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ÖN SÖZ 

 

Tamerlan Əliyev əmək fəaliyyətinə 1945-ci ildə Azərbaycan Dövlət 

Tibb İnstitutunun fakültə terapiyası kafedrasında (indiki daxili xəstəliklər 

kafedrası) başlayıb və ömrünün sonunadək burada çalışıb. Onun çoxcəhətli 

elmi tədqiqatlarının əsasını Azərbaycanın kurort amillərinin müalicəvi təsiri, 

endokrin sistem xəstəliklərinin patogenezinin, klinikasının və müalicə üsul-

larının öyrənilməsi, qanın laxtalanma, əks laxtalanma və fibrinoliz sistemində 

patoloji şəraitdə baş verən dəyişikliklər və onların korreksiya üsulları, mio-

kard infarktının müalicəsi və digər problemlər təşkil edib.  

Professor Tamerlan Əliyev apardığı elmi-tədqiqat işlərinin nəticələrinə 

əsasən, 1969-cu ildə “Şəkərli diabetin müxtəlif formaları olan xəstələrdə 

periferik damarların vəziyyəti; metabolizmin və qanın laxtalanmasının bəzi 

göstəriciləri” mövzusunda doktorluq dissertasiyasını müdafiə edib. 

1975-ci ildə Tamerlan Əliyevin təşəbbüsü və səyi nəticəsində Fuad 

Əfəndiyev adına 4 nömrəli Bakı Şəhər Klinik Xəstəxanasının nəzdində 90 

yerlik endokrinologiya şöbəsi yaradılıb. Həmin dövrdə Tamerlan Əliyevin 

təşəbbüsü ilə daxili xəstəliklər kafedrasının nəzdində Azərbaycanda ilk dəfə 

intensiv kardioloji yardım şöbəsi yaradılıb, reanimasiya və intensiv terapiya 

bloku, funksional diaqnostika şöbəsi təşkil edilib. 

Novator alimin təşəbbüsü ilə keçmiş SSRİ miqyasında ilk dəfə 4 

nömrəli klinik xəstəxananın nəzdində miokard infarktı və şəkərli diabeti olan 

xəstələrin distansion diaqnostikası, təxirəsalınmaz yardımı, həmçinin intensiv 

terapiyası təşkil edilib.  

Tamerlan Əliyevin Azərbaycan tibb tarixi salnaməsinə qızıl hərflərlə 

yazılmış xidmətlərindən biri də bilavasitə onun təşəbbüskarlığı, təşkilatçılığı 

ilə inşa edilərək fəaliyyətə başlayan Səhiyyə Nazirliyinin akademik 

C.Abdullayev adına Elmi-Tədqiqat Kardiologiya İnstitutudur. 

Tamerlan Əliyev respublikamızda endokrinologiya və kardiologiya 

elminin inkişafına təkan verib, on ilə yaxın müddət ərzində Respublika Endo-

krinologiya Cəmiyyətinin sədri olub. Onun rəhbərliyi ilə 25 elmlər namizədi 

və 5 elmlər doktoru hazırlanıb. 
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Tamerlan Əliyevin müəllifi olduğu “Klinik-diaqnostik laborator tədqi-

qat üsulları”, “Şəkərli diabet haqqında ətraflı məlumat”, “Biokimyəvi tədqi-

qat üsulları”, “Şəkərli diabet”, “Prediabet”, “Karbohidrat mübadiləsinin 

pozulmaları və ürəyin işemik xəstəliyi”, “Şəkərli diabet zamanı qan dövranı 

pozulmaları və onların tənzimi”, “Endokrinologiya” və digər bu kimi əsərlər 

indi də öz aktuallığını saxlayır, həkimlər və tələbələr tərəfindən geniş istifadə 

olunur. 

Respublikamızda endokrinologiyanın inkişafında digər alimlərin 

xidmətləri böyük olub.  

Bunlardan professorlar: İsgəndər Orucov, Zülfüqar Məmmədov, Mika-

yıl Ələkbərov, Fikrət Mirsəlimov, Ağasəf Mirzəzadə, Təyyar Qurbanov, 

Rafiq Məmmədhəsənovu; tibb elmləri namizədləri: Həşim Hüseynov, Laçın 

İsmayılov, Əlfəddin Abdullayevi və başqalarını göstərmək olar.  

1991-ci ildən, bu günə kimi respublikada endokrinoloji xidmətə əmək-

dar elm xadimi, Azərbaycan Tibb Universitetinin, Daxili xəstəliklər kafedra-

sının müdiri, tibb üzrə elmlər doktoru, professor Rafiq Musa oğlu 

Məmmədhəsənov rəhbərlik edir. 

Nəticədə söyləmək lazımdır ki, oxucuya tədgim olunan bu kitab, tireo-

idologiya sahəsində müasir məlumatların bütün praktik aspektlərini, tez 

proqressivləşən bioloji elmin və kliniki praktik sahənin bütün aspektlərini 

əhatə edir. 

  

Müəllif 
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YSLP - yüksək sıxlıqlı lipoproteinlər 

TQ - triqliseridlər 

PTH - parathormon 

ÜVS - ürək vurğularının sayı 

VH - vurğu həcmi 

ÜİX - ürəyin işemik xəstəliyi 

KFK - kreatinfosfokinaza 

LDQ - laktatdehidrogenaza 

AST - aspartataminotransferaza 

ABBREVİATURA
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ADH - antidiuretik hormon 

LH - lüteinləşdirici hormon 

APS - autoimmun poliqlandulyar sindrom 

BH - böyümə hormonu 

IGF-1 və 

IGF-2 

 

- insulinəbənzər böyümə faktorları 

ITTG - İnternational thyroid testing guidelines 

AKTH - adrenokortikotrop hormon 

ATA - Amerika Tireoid Assosiasiyası 

AACE - Amerika Klinik Endokrinoloqlar Assosiasiyası 

EOP - endokrin oftalmopatiya 

EÇS - eritrositlərin çökmə sürəti 

ÇEN - çoxlu endokrinadenomatoz 

UМ - uzaq metastazlar 

RNT - RNT 

PET - pozitron-emissiya tomoqrafiyası 

XQ - xorionik qonadotropin 

PTU - propiltiourasil 

DST - doğuşdan sonrakı tireoidit 

YDQBVX - yüksək diferensasiya olunmuş QBV xərçəngi 

QBVMX - QBV-nin diferensasiya olunmamış və medulyar xərçəngi 

RFP - radiofarm preparat 

RKT - rentgenokontrast tomoqrafiya 

ÇEN - çoxsaylı endokrin neoplaziya 

AmİT-2 - amiodaronla induksiya olunmuş tireotoksikoz 2-ci tip 

AmİT-1 - amiodaronla induksiya olunmuş tireotoksikoz 1-ci tip 

DST - doğuşdan sonrakı tireoidit 

QSİP - qeyri-steroid iltihabəleyhinə preparat 

RCP - Böyük Britaniya Kral həkimlər kolleci 

ACP - Amerika həkimlər kolleci 

YÇX - yod çatışmazlığı xəstəlikləti 

STH - somatotrop hormon 

QAQ - qlikozaminqlikanları 
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VH - vurğu həcmi 

KRT - köməkçi reproduktiv texnologiyalar 

EKM - ekstrakorporal mayalanma 

QX - Qreyvs xəstəliyi   

UEY - uşaqlarda erkǝn yetkinlik 
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I FƏSİL 

 

QALXANABƏNZƏR VƏZİ TƏDQİQATLARININ TARİXİ 

 

Qalxanabənzər vəzi tədqiqatlarının tarıxı öz kökləri ilə əsrlərin 

dərinliyinə gedir. Qalxanabənzər vəzi barəsində yazılan ilk mənbələr 

bizim eradan əvvəl III minilliyə təsadüf edir. Onlardan biri kimi “Xuan-

Ti-Ney” kitabıdır. Burada kretinizm və ur kimi patologiyalar təsvir 

olunur. Qədim Çində qalxanabənzər vəzi xəstəliklərinin müalicəsi üçün 

yodla zəngin olan dəniz yosunlarından istifadə olunurdu. Hələ qədim 

Misirdə Tota ilahəsinin ur və hipotireoz əlamətləri olan şəkillərini aşkar 

etmək mümkündür. Bizim - 2700-cü ildə - imperator Şen Nunqun 

reseptlərində zobun müalicəsi üçün yosunların istifadəsi göstərilir. Era-

mızdan əvvəl 1600-cü ildə çinlilər zobun müalicəsində dəniz yosun-

larından və yandırılmış süngərdən istifadə edirdilər. E.ə. 300-cü ildə 

Ayurveda, hindilərin müqəddəs mətnində, zob, b.e.ə. 40-cı ildə təsvir 

olunur. Pliniy, Vitruviy və Yuvenal zobun Alpda yayılmasını və müali-

cəsində yandırılmış dəniz yosunlarından istifadə olunmasını göstərir. 

E.ə 138-ci ilində yunan həkimi Soranus hamiləlikdən sonra boyun 

şişlərinin əmələ gəlməsi barədə məlumat verir.  

Selsiy və Hippokrat öz işlərində urun simptomlarını təsvir etmiş-

lər. Qalxanabənzər vəzinin ilk morfoloji təsviri bizim eranın II əsrində 

Qalen tərəfindən verilmişdir. O, qalxanabənzər vəzinin səs aparatının 

bir hissəsi olduğunu təxmin edirdi.  

E.ə. 650-ci ildə Sun Ssu-Mo çin həkimi, qurudulmuş, toz halında 

üyüdülmüş mollyuskların çanağını və çox narın doğranmış qalxana-

bənzər vəzidən zobun müalicəsi üçün istifadə etmişdir.  

E.ə. 961-ci ildə Abul Kasim El-Hakin III of Codoba xəlifənin 

şəxsi həkimi ilk dəfə olaraq tireoidektomiyanı təsvir etmiş və qalxa-

nabənzər vəzinin iynə ilə biopsiyasını yerinə yetirmişdir. 
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E.ə. 1170-ci ildə Roger Salerno zobun müalicəsində yosunlardan 

istifadə etmişdir.  

E.ə. 1200-cü ildə Arnaldo de 

Villanova xəbər verir ki, cavanlar-

da erkən mərhələlərdə zobun müa-

licəsində dəniz yosunlarından isti-

fadə oluna bilər. 

E.ə. 1475-ildə çin həkimi 

Vanq Hey zobun müalicəsində 

üyüdülmüş qalxanabənzər vəzidən 

istifadə etməyi tösiyə edir. E.ə. 

1500-ci ildə Leonardo da Vinçi 

buna diqqət yetirmiş və qalxana-

bənzər vəzin şəklini çəkmişdir. 

VI əsrin əvvəlində, K. Qalen 

qalxanabənzər vəzinin xarici görü-

nüşünün ilk dəfə qışa təsvirini 

vermişdir. 

1543-cü ildə bu vəzi ətraflı 

öyrənilmiş və Vezali tərəfindən 

təsvir edilmişdir. 

E.ə. 1563-cü ildə Evstafiy 

toxumanı təsvir üçün “boyun” ter-

minini geyd edir, bu galxanabənzər 

vəzinin 2 payını birləşdirir.  

E.ə. 1602-ci ildən Feliks Plat-

ter İsveçrənin Valais regionunda 

kretinizmin ilkin təsvirini vermişdir.  

Digər orta əsr alimi T. Varton 

bu orqana qalxanabənzər vəzi adını 

Arnaldо de Villa Nouanın 

ümumi portrait, Nürnberq 

salnaməsindən qravyura,  

1493-cü il 
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vermişdir (formasına görə o, qalxanı xatırladırdı, bu 1656-cı ildə, qədim 

Yunanıstanda baş vermişdir).  

E.ə. 1754-cü ildə Tibb ədəbiyyatında ilk dəfə olaraq, “kretin” 

terminindən istifadə olunub. Bu termin latınca “christianus” sözündən 

əmələ gəlib, “günah edə bilməyən” deməkdir. E.a. 1789-cu ildə F.E. 

Fodere zobla kretinizm arasında əlaqə olduğunu irəli sürmüşdü.  

1820-ci ildə qeyd edilib ki, qalxanabənzər vəzi ən çox qadınlarda 

təsirə məruz qalır, çünki qadın orqanizminin müxtəlif səbəblərin 

təsirindən qıcıqlanması və ruhi əzablara məruz qalması, kişi cinsinə 

nəsbətən daha çoxdur.  

XIX əsrə qədər qalxanabənzər 

vəzinin funksiyası müəyyən olun-

mamışdır. O zamanın tədqiqatçıları 

bu vəzinin səs aparatı və traxeyanın 

işini yaxşılaşdırmaq üçün maddələr 

ifraz etdiyini güman edirdilər. Onlar 

həmçinin, qalxanabənzər vəzin baş 

beyinə artıq qanın daxil olmasının 

qarşısını alan orqan olduğu yanlış 

fərziyəsini irəli sürürdülər.  

1722 ildə Ayvz 3 xəstə barəsin-

də məlumat verib, onlarda donba-

gözlülüklə bərabər, ürək döyüntülə-

ri, həmçinin qalxanabənzər vəzinin 

böyüməsi də qeyd olunurdu. 1835-ci 

ildə Qreyvz və 1840-cı ildə Bazedov 

bu sindromun ətraflı təsvirini vermiş, əsas əlamətlərə-zoba, ürək döyün-

tülərinə və donbagözlüyə xüsusi diqqət yetirmişlər. Düzder, Qreyvs 

təsvir etdiyi xəstəliyin səbəbinin ürək patologiyası olduguna inanırdı. 

Karl fon Bazedov Almaniyanın Merzeburq şəhərində həkimlik edib və 

Mariya-Antuanetta və onun 

uşaqları Elizabet Vije-

Lebren,1787 
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ürək döyüntüsü, ekzoftalmı, stru-

manı təsvir etmişdir (bunu Merze-

burq triadası adlandırılmışdır). Ba-

zedovun sözlərinə görə, xəstəlik 

diskraziyadan (düzgün olmayan 

yerdəyişmə), QV nahiyəsində qa-

nın və bütün organizmin zəhər-

lənməsi nəticəsində yaranır.  P.L. 

Şerşevskiy ilk dəfə “tireotoksikoz” 

terminini təklif etmişdir. 

Qalxanabənzər vəzinin ətraflı 

tədqiqatı XIX əsrdən başlanmışdır. 

1836-cı ildə tədqiqatçı T.Kinge 

vəzinin daxili sekresiyasının olma-

sı fərziyyəsini təsdiq etmişdir. XIX 

əsrin ortalarında qalxanabənzər və-

zinin çıxarılması üzrə tədqiatlar 

aparılmış, sonralar bu xəstələrin vəziyyəti haqqında nəticələr çap 

edilmişdir. Hipotireoz xəstəliyi 1875-ci ildə “on a cretinoid state 

supervening in adult life in women” adı ilə rəsmi kəşf edilmiş və şərh 

olunmuşdur. V.Qall xəstəliyi və ağır hipotireozun kliniki təzahürlərini 

kifayət qədər müfəssəl təsvir etmişdir. Bu zaman V.Qall hesab edirdi ki, 

onun təsvir etdiyi miksedema endemik kretinizmin ailəvi formasıdır, 

nədənsə uşaqlıq dövründə deyil daha yuxarı yaş dövründə inkişaf edir. 

Uzun müddət hipotireozun sinonimi kimi “miksedema” termini ya da 

daha az-az “Qall xəstəliyi” istifadə olunurdu. “Hipotireoz” termini 

miksedemanın qalxanabənzər vəzinin çatışmazlığı ilə əlaqədar olduğu 

aşkar edildikdən sonra istifadə olunmağa başlandı. Xəstələrin vəziy-

yətini yaxşılaşdırmaq üçün qalxanabənzər vəzi toxumasının fraqment-

ləri ilə əvəzedici müalicə tətbiq olunmuşdur. Yalnız XIX əsrin sonunda, 

Gerard Seghers (1591-1651) 

Virgin and Child with Saint 

John and a Goldfinch 

Kunsthistorisches Museum 
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1896-cı ildə, alman tədqiqatçısı E.Baum orqanizmdə yod çatışmaz-

lığının qalxanabənzər vəzinin funksiyasına təsirini sübut etmişdir.  

Qalxanabənzər vəzinin ifraz etdiyi tiroksin hormonunu alimlər 

1915-ci ildə əldə edə bilmişlər. Onun sintezini və kimyəvi strukturunun 

şərhini isə D.Xarinqton və D.Barter 1927-ci ildə həyata keçirmişlər, 

Ostvald tərkibində yüksək konsentrasiyalı yoddan, tireoglobulinin 

ekstraktını hazırlamışdır. XX əsrin ikinci yarısında ikinci hormon – 

triyodtironin aşkar edilmişdir.  

L-tiroksinin sintetik preparatları dünyada ilk dəfə 1950-ci illərdə 

yaradılmışdır. 1910-cu ildə amerika alimi Eduard Kelvin Kendala və 

“Park-Devis ənd kompani” əczaçılıq şirkətinə qalxanabənzər vəzinin 

ekstraktından onun hormonunu almağı təklif etmişlər.  

Qalxanabənzər vəzidən ilk xam ekstraktlar XIX əsrin sonunda 

alman biokimyaçısı E.Bauman tərəfindən alınmışdır. 

1913-cü ildə Kendal qalxanabənzər vəzi ekstraktlarında hormon-

ların konsentrasiyasını 100 dəfə artırmağa nail olmuşdur. Tezliklə bu 

ekstraktların terapevtik effektlivliyi hipotireoz və kreatinizmli xəstə-

lərdə göstərilmişdir. Lakin Kendal qalxanabənzər vəzin öyrənilməsini 

və onun bioloji aktiv hormonlarını almaq üzrə tədqiqatlarını davam 

etdirir. Müvəffəqiyyət təsadüfən baş verir. Belə ki, qalxanabənzər 

vəzinin spirtli cövhərini düzəltmiş alim onu laboratoriyada unudur. Bir 

neçə saatdan sonra isə spirt buxarlandıqdan sonra, qalxanabənzər vəzin 

kristal şəklində təmiz hormonu qalmış olur. 1927-ci ildə Harrinqton və 

Berger onun sintezini həyata keçirmişlər. 1949-cu ildə isə Helmers və 

əməkdaşları tiroksinin fizioloji L-formasını kəşf etmişlər.  

Sonra 1951-ci ildə qalxanabənzər vəzinin ikinci hormonu – tri-

yodtironin kəşf edilmişdir. 1970-ci ildə Breverman, Şterlinq və digər-

ləri tiroksinin triyodtironinə çevrilməsini kəşf etmişlər ki, bu da sonra-

dan sintetik L-tiroksinin monoterapiyada istifadəsinə əsas olmuşdur. 

Bundan əvvəl uzun müddət (100 ildən artıq) kliniki praktikada iri 

buynuzlu heyvanların qurudulmuş qalxanabənzər vəzisinin preparatları 
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istifadə olunurdu. Bu preparatlar əsasən tireoqlobulindən, həmçinin 

yodtironinlərdən və yodun müxtəlif nisbətlərindən ibarət idi. Onların 

əsas çatışmazlıqları etibarsız standartlaşdırma, tərkibində yodun 

olduqca çox olması, uzunmüddətli saxlama zamanı preparata daxil olan 

hormonların formasının dəyişməsi (müalicənin effektivliyini azaldır), 

heyvani zülallara qarşı anticisimlərin əmələ gəlmə imkanının olması və 

ciddi allergik reaksiyaların inkişaf etməsidir. Bundan başqa, ətlik 

heyvanın orqanlarından alınan preparatlarda virusa oxşar hissəciklərin 

– prionların (Kreyfelds-Yakob xəstəliyinin törədicilərinə bənzər və ya 

eynisi) ötürülməsi təhlükəsi qalır. Məhz bu səbəbdən, qalxanabənzər 

vəzinin hormonlarının sintetik alınması probleminin həll olunması 

mühüm məsələ olaraq qalırdı. Bu hormonlar ya əvəzedici, ya da 

supressiv terapiyada təyin olunur.  

XIX əsrin ortalarından təşəkkül dövrü və qalxanabənzər vəzinin 

cərrahiyyəsinin inkişaf dövrü başlayır. Qalxanabənzər vəzinin cərra-

hiyyəsinin inkisafında İsverçrə cərrahı Berndə professor Teodor Koxer 

böyük əməyi olmuşdur, buna görə o, 1904-cü ildə Fiziologiya və Tibb 

üzrə Nobel mükafatına layiq görülmüşdür. Koxerin zob problemlərinə, 

tireotoksikoza, zob kretinizminə, yod terapiyasına və tireotoksikozun 

profilaktikasına, Bazedov xəstəliyinə aid müayinələrindən dünya miq-

yasında istifadə olunur. Onun təklifi ilə verilmiş termin “Cachexia thy-

reopriva” qalxanabənzər vəzidə işlənilmiş əsas əməliyyatlar texnikası 

işlədilir. Keçən əsrin 40-cı illərində tireotoksikoz sindromunun müali-

cəsində istifadə olunan tireostatiklər (tionamidlər, metilmerkaptoi-

midazol preparatları) kliniki praktikaya daxil edilmiş, taleləri kəskin 

dəyişmiş, xəstələrin həyat keyfiyyətini və proqnozu yaxşılaşdırmışdır. 
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1912-ci ildə Hakaru Haşimoto öz 

məqalələrindən birini “Kōjōsen” rinpa-set-

su shushō-teki henka ni kansuru kenkyū 

hōkoku nəşr etdirmişdir və ya “Zur Kenn-

tnis der lymphomatösen” Veränderung der 

Schilddrüse (Struma lymphomatosa) və ya 

(limfomatoz ur haqqında hesabat), limfo-

sitar tireoiditə həsr olunmuşdur (“Archiv 

für klinische Chirurgie”, Berlin). Sonra 

doktorluq dissertasiyası üzərində işləyər-

kən o, cərrahi yolla kəsilmiş qalxanabənzər 

vəzidən dörd histoloji nümunəni tədqiq etmiş və onun nəticələrini “lym-

phomatoz zob” kimi təsvir etmişdir. Əvvəllər Almaniyada Struma 

lymphomatoza Riedel tireoiditinin ilkin mərhələsi hesab olunurdu. 

1931-ci ildə Klivlend klinikasında ingilis cərrahı Graham Struma 

limphomatoza müstəqil bir xəstəlik olduğunu göstərmiş və Ridel 

tireoiditindən fərqləndiyini qeyd etmişdir. 

 

 

Hakaru Haşimoto, 1912 il, 

Yaponiya Tireodologiya Assosiasiyasının loqotipi 

 

Alman həkimi Hertzel 1935-ci ildə cərrahi patologiyaya dair 

traktatında Struma limphomatoza-nı təsvir edərkən Haşimotonun tire-

oditini vurğulayır, 1935-ci ildə isə britaniyalı cərrah Joll diffuz limfo-
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sitar infiltrasiyanı və tiroid fibrozu Haşimoto tiroiditi adlandırmışdır. 

Hakaru Haşimoto 1958-ci ildə yaradılan Yapon Tiroidologiya Asso-

siasiyasının loqotipi olmuşdur. 

1933-34-cü illərdə yodun izotoplarının kəsf olunması ilə əlaqədar 

olaraq, qalxanabənzər vəzi xəstəliklərinin müalicəsində radioyod tera-

piyasından iştifadə olunur. Askar edilmişdir ki, qısa dövrdə izotopun 

parçalanması vəzin toxumasını lokal süalanmaya məruz qoyur. Bu 

zaman ətraf sağlam orqanlar neqativ təsirə məruz qalmır. 

1941-ci ildə artıq Amerika həkimləri Boston və Berkli praktikada 

bu üsuldan istifadə edərək, radioloji preparatları qalxanabənzər vəzinin 

toxumasına daxil etdilər. O vaxtdan endokrinoloqlar radioyod terapiya-

sından geniş kütlələrin müalicəsi üçün, məsələn, toksiki ur üçün istifadə 

edirlər. Bu üsul həm xoşxassəli, həm də bədxassəli patologiyalarda 

özünü təsdiq edib. Qalxanabənzər vəzinin həm follikulyar, həm də pa-

pilyar xərçəngində radiofarmokoloji terapiyadan geniş istifadə olunur.  

1977-ci ildə Rocer Gillemin və Endryu Şalli Tibb Fiziologiya 

sahəsində “beyində peptid hormonlarının sintezını” öyrənməklə verdiyi 

töhfələrə görə Nobel mükafatına laying görülmüşlər. Onlar əvvəlcə 

müsəqil olaraq, tireorilizinq hormonu və qonadoropik rilizinq hormo-

nunu təcrid etmiş, sonra onların strukturlarını təyin etmişlər. 

2008-cü ilin 25 mayından biz Ümumdünya qalxanabənzər vəzi 

günü qeyd edirik. O, Auropa Tireoidologiya Assosiasiyasının təşəb-

büsü ilə yaradılmışdır (European Thyroid Association, ETA). 
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II FƏSİL 

 

QALXANABƏNZƏR VƏZİNİN  

ANATOMİYASI VƏ FİZİOLOGİYASI 

 

Qalxanabənzər vəzi görünüşcə kəpənəyi xatırladaraq boynun ön 

səthində yerləşir. O, öndən traxeya və qırtlaq qığırdaqlarını əhatə 

edərək, qırtlağı qalxan kimi örtən qalxanabənzər qıgıqdaqdan bir qədər 

aşağıda yerləşir. Məhz bu qonşuluqdan da vəzi öz adını “qalxana-

bənzər” almışdır. Normada qalxanabənzər vəzinin (QV) həcmi qadın-

larda 9-18 ml, kişilərdə isə 25 ml-ə qədər olur. Böyük adamda QV orta 

çəkisi 15-30 qr. təşkil edir. 

Qalxanabənzər vəzi iki pay və boğazdan ibarətdir (şəkil 2.1). 

İnsanların 1/3-də əlavə olaraq boğazdan çıxan piramidayabənzər paya 

rast gəlinir. Yan paylar qalxanvari qığırdaqların lateral səthinin aşağı 

yarısında, üzükvari qığırdaqların və traxeyanın üzərində yer tutur. 

Onların aşağı qütbü traxeyanın 5-6-cı halqasına qədər enir. Boğazı isə 

traxeyanın 2-4-cü halqalarının səviyyəsində yerləşir. Vəzinin yan pay-

ları a.carotis communis, v.jugularis, n.recurens, qalxanabənzər yan 

vəziləri örtür və arxadan qida borusuna bitişir. Qalxanabənzər vəzinin 

topoqrafiyası haqqında təsəvvürün olması, bəzən inkişaf etmiş boğaz 

uru tərəfindən qonşu üzvlərin sıxılması nəticəsində onlardakı pozulma-

ların inkişafını izah etməyə yardımçı olur. QV öndən m.sternoclei-

domastoideus və platysma ilə örtülmüşdür. 

Qalxanabənzər vəzinin öz xüsusi örtüyü (tunica fibrosa) vardır. 

Ondan vəzin dərinliyinə doğru irəliləyən, onu paylara və boğaz fassi-

yasından əmələ gəlmiş kapsula (capsula externa) ayıran birləşdirici 

toxuma arakəsmələr aralanırlar. QV kapsula ilə birləşməmişdir, bu da 

onda əməliyyat aparılması zamanı çox böyük əhəmiyyət daşıyır. Kap-

sula qalxanabənzər vəzini bağlar vasitəsilə üzüyəbənzər qığırdağa və 
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traxeyaya bərkidir ki, bu da vəzinin udma zamanı qırtlaq və traxeya ilə 

birgə yerdəyişməsinə səbəb olur. Bu, qalxanabənzər vəzinin palpasiyası 

zamanı hətta kiçik törəmələrin belə tanınmasını və boynun qeyri-tireoid 

törəmələrinin diferensasiyasını asanlaşdırır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şək 2.1. Qalxanabənzər vəzinin 

anatomiyası 

Qalxanabənzər vəzi dörd arteriya vasitəsilə qanla təchiz olunur: 

başlanğıcını a.carotis externadan götürən sağ və sol iki yuxarı qalxana-

bənzər arteriya və a.subclaviadan törəyən sağ və sol iki aşağı arteriya. 

Qalxanabənzər vəzinin arteriyaları öz aralarında güclü anastomozlaş-

mışdır ki, bu da əməliyyat zamanı qalxanabənzər vəzinin nekrozundan 

çəkinməyərək eyni vaxtda bir neçə damarın sarınmasına imkan yaradır. 

Vəzin parenximasına daxil olduqdan sonra, arteriyalar xırda arteriol-

ların kapilyarlara ayrılan sıx şəbəkəsini yaradır. Onlar da follikulyar 

epitelə sıx yapışaraq follikulları əhatə edirlər. Qalxanabənzər vəzinin 

qan dövranının intensivliyi bütün digər üzv və toxumalardan əhəmiy-

yətli dərəcədə yüksəkdir. Qalxanabənzər vəzidə venoz qan dövranı 

v.jugularis interna və v.v.brachiocephalicae ilə həyata keçir. Limfatik 

damarlar dərin boyun, qırtlaqönü, pretraxeya və paratraxeya limfa 

düyünlərinə birləşir. 

Qalxanabənzər vəzi həm simpatik, həm də parasimpatik inner-

vasiyaya malikdir. Simpatik innervasiya lifləri boyun qanqlilərindən 
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törəyərək yuxarı və aşağı qalxanabənzər sinirləri əmələ gətirir. Para-

simpatik innervasiya azan sinirin çıxıntıları, yuxarı qırtlaq və qayıdan 

qırtlaq sinirləri ilə həyata keçirilir.  

QV rüşeymi döldə embrional inkişafın 17-ci günündə həzm bru-

sunun epitelial bağından kor dəlik yerində əmələ gəlir və hamiləliyin 7-

ci həftəsinin sonuna doğru vəzi böyük orqanizmə xas olan vəziyyətini 

almış olur. Qalxanabənzər vəzinin embrional qoyuluşundakı pozulma 

sonda yenidoğulmuşda qalxanabənzər vəzinin ektopik yerləşməsi ilə 

nəticələnir. Vəzinin rüşeymi və ya onun bir hissəsi yolun istənilən nöq-

təsində dildən 2-6-cı traxeya həlqəsinin səviyyəsinə qədər dayana bilər. 

Əgər enmə prosesi vaxtında dayanmasa, o zaman QV adi vəziyyətindən 

aşağı səviyyədə yerləşə bilər. Embriogenezin ilkin mərhələlərində vəzi-

nin hər hansı hissəsinin əsas rudimentindən ayrılması nəticəsində bəzən 

qalxanabənzər vəzinin rudimentinin digər orqanlarla sıx təması nəticə-

sində müxtəlif orqanlarda (ürək divarı, perikard və s.) əlavə qalxana-

bənzər vəzilər əmələ gəlir. Hamiləliyin 11-12-ci həftəsindən başlaya-

raq, dölün qalxanabənzər vəzisi yod toplamaq, tireoid hormonların 

sintezi və sekresiyası xüsusiyyətini əldə edir. Bətndaxili inkişafın ilk 3 

ayında dölün tireoid hormonlarla təchiz olunması əsasən ana orqanizmi 

tərəfindən həyata keçirilir. Ana tiroliberini plasentadan keçir və, ola 

bilsin ki, dölün hipofizar-tireoid sisteminin yetkinləşməsində iştirak 

edir. Dölün tireoid stimuləedici hormonu (TSH) plasenta üzərindən 

keçmir. 

Hipofiz müstəqil törəmə şəklində hamiləliyin 4-5-ci həftəsində 

aşkarlanır və 9-cu həftədən isə dölün hipofizində TSH-ın olması müəy-

yən olunur.  

Baş beynin hüceyrələrində triyodtironin (T3) olan reseptorlar 

hamiləliyin 8-ci həftəsində, yəni dölün öz hipotalamo-hipofizar-tireoid 

sisteminin fəaliyyətə başlamasından əvvəl əmələ gəlir. Beləliklə, ana 

tiroksini (dölün baş beyninin hüceyrələrində T3-ün alınmasının yeganə 

yolu tiroksinin (T4) hüceyrədaxili deyodlaşdırılmasıdır) dölün mərkəzi 
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sinir sisteminin (MSS) inkişafına, xüsusilə də hamiləliyin birinci həftə-

sində neyronların baş beyini qabığına miqrasiyasına yardım edir. 

Sonradan ananın qalxanabənzər vəzisinin hormonlarının ciftdən nəql 

olunması hipotireoid dölün beyninə müdafiə effekti göstərir. Yenido-

ğulmuşun qanındakı tiroksinin 50%-ə qədəri ana mənşəli ola bilir.  

Doğulduqdan 3 həftə sonra qalxanabənzər vəzi artıq hipofizin 

tənzimləyici nəzarəti altında olur.  

Histoloji olaraq, QV daxilindən qan, limfatik damarlar və sinirlər 

keçən kollagen və elastiki liflərdən formalaşmış follikullar və bir-

ləşdirici stromadan ibarətdir.  

Qalxanabənzər vəzi onu örtən fibroz kapsuladan orqanın dərin-

liyinə yönəlmiş onun stromasını təşkil edən, damar və sinirlərdən ibarət 

birləşdirici toxuma arakəsmələrdən ibarətdir. Parenximanın paylara 

ayrılması tam olmadığından, vəzi psevdopaylara ayrılmış olur. Qalxa-

nabənzər vəzinin struktur vahidi qapalı qovuqcuq olan follikuldur. 

Onun divarı birlaylı (follikulyar) epitel ilə tam örtülmüşdür (şəkil 2.2).  

 

 

 
1-kapsul; 2-birləşdirici toxuma 

stroması; 2.1- qan damarı; 3- 

follikullar; 3.1- qan damarı 

4- interfollikulyar adacıqlar;  
 

1- follikul: 1.1- tirosit;  

1.2- bazal membran; 1.3- kolloid; 

1.3.1- rezorbsi edici vakuollar;  

2- intrafollikulyar adacıqlar;  

3- birləşdirici toxuma 

 

Şəkil 2.2. Follikulun quruluşu 
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Follikulların ölçüləri 20-dən 300 mkm arasında dəyişir. Follikul-

ların boşluğunda epitelial və ya A-hüceyrələrdə hasil edilən kolloid 

maddəsi yerləşir. Dəyişməmiş qalxanabənzər vəzidə follikullar bütün 

parenxima üzrə bərabər paylanmışlar. Follikullararası boşluğun kol-

loidlə dolması nəticəsində qalxanabənzər vəzinin toxuması tərkibində 

çox miqdarda hüceyrəxarici maye olan strukturu təmsil edir (onun 

həcmi hüceyrələrin tutduğu həcmdən 20 dəfə artıqdır). QV funksional 

vəziyyətindən asılı olaraq, tirositlər yastı, kub və ya silindr formasında 

olurlar. Vəzin funksional aktivliyinin aşağı olduğu zaman tirositlər, 

adətən, yastı, yüksək aktivlikdə isə silindr formasında (hüceyrələrin 

hündürlüyü onlarda gedən proseslərin aktivlik dərəcəsinə mütənasıbdir) 

olurlar. Follikulyar hüceyrələr yığılma qradiyentinə qarşı qandan yod 

anionunu aktiv tutmaq bacarığı kimi nadir xüsusiyyətə malikdirlər. 

Sonra yodun üzviləşməsi və onun tireoqlobulinin tərkibində tireoid 

peroksidaza vasitəsilə tirozin amin turşusuna birləşməsi baş verir (şəkil 

2.3). Beləliklə, kolloidin əsas komponenti tireoqlobulinlə (yodlaşmış 

tireospesifik qlikoproteid) təmsil olunur ki, o da tireoid hormonların 

sintezinə və onların depolaşdırılmasına xidmət edir. A-hüceyrələr tərki-

bində 4 yod atomu olan tiroksin hormonunu sintez edir. Digər toxuma 

və orqanlarda (qaraciyər, böyrəklər və s.) deyodinazinin köməkliyilə 

T4-dən bir yod atomu qopardılır və daha aktiv triyodtironin əmələ gəlir. 

T3-ün az bir səviyyəsi qalxanabənzər vəzidə sintez olunur. Tiroksindən 

qopardıldıqdan sonra qalan yodun bir hissəsi yenidən qalxanabənzər 

vəzi tərəfindən tutularaq hormonların sintezinə daxil edilir. “İşlənmiş” 

yodun bir hissəsi orqanizmdən əksərən sidiklə xaric olunur. 
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Şəkil 2.3.Tireoid hormonların biosintezi 

 

Qalxanabənzər vəzinin müxtəlif xəstəlikləri zamanı B-hüceyrələr 

əmələ gəlir (sinonimləri: Aşkenazi-Gürtl hüceyrələri, Aşkenazi hücey-

rələri, oksifil hüceyrələr, onkositlər). Qalxanabənzər vəzin normal 

toxumalarında bu hüceyrələrə heç vaxt rast gəlinmir. Onlar autoimmun 

tireoidit, diffuz toksiki ur və B-hüceyrələrin xoşxassəli və bədxassəli 

şişləri üçün səciyyəvidir.  

Dəyişməmiş qalxanabənzər vəzinin toxumasında A-hüceyrələr-

dən başqa C-hüceyrələr (sinonim: parafollikulyar hüceyrələr) də olur 

ki, onlar da follikulların arasında yerləşirlər. C-hüceyrələr A-hüceyrə-

lərdən həm embriogenezinə, həm də yerinə yetirdikləri funksiyaya görə 

fərqlənirlər. Bu hüceyrələr orqanizmdə kalsium və fosfor mübadiləsini 

tənzimləyən əsas hormonal faktor olan kalsitonini hasil edirlər.  

Hipotalamo-hipofizar-tireoid tənzimləmə sistemi 

Hipotalamo-hipofizar-tireoid sistemi əks əlaqələr prinsipi üzrə 

işləyən funksional sistemdir. Əks əlaqə mexanizminin əsas bəndi ade-

nohipofiz hüceyrələrinin həssaslığının, tireoid hormonların yığılıma-

sından asılı olaraq, tireotropin-rilizinq hormonla (TRH) stimullaşdırıcı 

hərəkətinə dəyişməsidir.  
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Tireoid hormonların periferik toxumalardakı səviyyəsi hipotala-

mik tireoliberinin hasil olunmasını müəyyənləşdirir. O da öz növbə-

sində biosintezi və hipofizin portal sisteminə tireotrop hormonun 

çıxardılmasını tənzimləyir. 

TRH hipotalamusun supraoptik hüceyrələrinin və paraventri-

kulyar nüvələrin ribosomlarında sintez olunur, sonra hipofizin portal 

venasından keçərək tireotroflara daxil olur və orada toplanır. TRH-ın 

500 mkq və daha çox dozada olması prolaktinin sekresiyasını stimulə 

edir, yüksəlməsinin birincili hipotireoidizmi olan insanlarda əsas yeri 

vardır.O həm də arginin-vazopressin sekresiyasına təsir edə bilər.TRH 

və onun metabolitləri mədə-bağırsaq traktında, mədəaltı vəzinin 

Langerhans adacıqlarında, plasentada, ürəkdə, prostatda, xayalarda və 

yumurtaliqlarda aşkar olunmuşdur. 

TRH-ın əmələ gəlməsi və sekresiyasının tənzimi QV hormonla-

rının və bir çox bioloji aktiv maddələrin təsiri ilə həyata keçirilir. TRH-

ın sekresiyasının tormozlanmasına somatostatinin təsiri altında, tireoid 

hormonlarının səviyyəsini artırmaqla əldə edilir. Qlükokortikoidlərin 

inhibitor təsiri hipotalamus – hipofiz -QV oxunda TRH-ın əmələ 

gəlməsini tormozlayaraq hipotalamusun supraventrikulyar nüvələrində 

TRH-ın sintez edən, neyrosekretor hüceyrələrə birbaşa tormozlayıcı 

təsirin nəticəsidir.TRH sələflərinin sintezinin kodlaşdırılması, T3 

genlərin transkripsiyasını bilavasitə inhibə etməyə qadirdir və bununla 

da onun hipotalamusda sintezini tormozlayır.  

Hipofizin portal sisteminə hipotalamik TRH-ın sekresiyası və 

sintezi tireoid hormonlarının səviyyəsilə tənzim olunur. Tiroksinin və 

triyodtironinin qan plazmasında səviyyəsinin artması zamanı, triyodti-

roninin beyinədə və α-adrenoblokatorlara təsiri TRH sekresiyasını 

azaldır. 

Tiroid hormonları TRH tireotrofların membran reseptorlarının 

sayını azaldır və TRH-ın təsirinə həssaslığı endirir. TRH təsirinə tirot-

rofların cavabı ikifazalıdır: əvvəlcə o, TSH hüceyrəsində erkən sintez 
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olunmuş və depolaşmış sekresiyanın güclənməsilə, daha sonra genin 

transkripsiyası və TSH tirotrofları ilə sintezinin güclənməsi, onun gələ-

cək sekresiyasını dəstəkləməsilə təzahür edir. 

Normada insanda TSH-ın sekresiyası 2 saatdan bir qədər az olan 

tezliklə və təqribən 0,6 mVah./l amplitudu ilə impulsiv rejimdə baş 

verir. İmpulsların tezliyi və amplitudu axşam vaxtı artır və yuxunun 

başlanması zamanı öz pik həddinə çatır. Bu da qan zərdabında TSH-ın 

bazal səviyyəsinin sirkad dəyişməsinə uyğun gəlir. Səviyyənin ən 

yüksək həddi 21:00 və 02:00 saat aralığına düşür. Bu zaman TSH-ın 

səviyyəsinin pik qiyməti ilə gündüz azalması arasındakı fərq 1-3 

mVah/l təşkil edir. Yuxu TSH-ın səviyyəsinın sonrakı yüksəlməsinin 

qarşısını alır. TSH-ın sekresiyyasının sirkad dəyişməsi ola bilsin ki, 

TRH-ın stimulyasiyası ilə TSH-ın döyünməsini modullaşdıran dopa-

minergik tonusun dəyişməsinin nəticəsidir. Qan zərdabında TSH-ın 

bazal konsentrasiyasının yalnız mövsümi əhəmiyyətsiz dəyişməsi baş 

verir. TSH-ın döyünən sekresiyasının amplitudunun və ya tezliyinin 

cinsdən asılı dəyişməsi qeydə alınmamışdır. TSH-ın qan zərdabında 

konsentrasiyasının sutkalıq ritmi hətta orta hipo- və ya hipotireoz 

zamanı da aşkar edilir.  

Qan zərdabında TSH-ın səviyyəsinə yaşın təsiri, ilkin uşaqlıq və 

qocalıq dövrü istisna olmaqla, praktiki olaraq yoxdur. Yenidoğulmuş-

larda, xüsusilə də doğumdan sonrakı ilk bir neçə saatda, TSH-ın qan 

zərdabındakı konsentrasiyasının əhəməyyətli yüksəlməsini qeyd etmək 

lazımdır. Göstəricinin normaya qayıtması ilk bir neçə gün ərzində baş 

verir. Ola bilsin ki, bu uşağın doğulması zamanı ətraf mühütin tempe-

raturunun əhəmiyyətli dərəcədə azalması səbəbindən baş verir. Yaşı 70-

dən çox olan xəstələrin qan zərdabında TSH-ın konsentrasiyası bir 

qədər azalmış ola bilər.  

İnsanda qalxanabənzər vəzinin funksiyasına hipotalamo-hipofizar 

nəzarət sisteminin inkişafı antenatal inkişafın 20 və 30-cu həftələri 

arasındakı müddətdə və postnatal həyatın birinci ayında baş verir. TSH-
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ın sekresiyasının tənzimlənməsinin əsasında mənfi və müsbət əks əlaqə 

mexanizmi durur: sərbəst T4-ün yüksək konsentrasiyaları və T3 ingibə 

edir, aşağı konsentrasiyaları isə onun sekresiyasını stimullaşdırır. Yad-

da saxlamaq lazımdır ki, adenohipofizdə T4-ün T3 əmələ gəlməsi ilə 

deyodlaşması, periferik toxumalara nisbətən, daha intensiv gedir. TSH 

iki subvahiddən – alfa və betadan ibarət, molekulyar çəkisi 28000 olan 

qlikoproteiddir, ön hipofizin tirotroflarında müxtəlif genlərlə sintezi 

müəyyən edilmiş, onlar 6-cı və 1-ci xromosomlarda lokallaşmışlar.TSH 

α-vahidaltının quruluşu analoji domenlərə bənzər lüteinləşdirici, folli-

kulstimuləedici hormonların və xorion qonadotropinlə xarakterizə olu-

nur. TSH-ın yarımparçalanma dövrü 40-60 dəqiqə təşkil edir. TSH-ın 

bioloji aktivliyi onun beta subvahidi ilə həyata keçirilir. TSH qalxana-

bənzər vəziyə birbaşa təsir göstərir. Mərkəzi tənzimləmə mexanizm-

lərinin pozulması nəticəsində tireoid hormonların sekresiyasının dəyiş-

məsi səbəblərindən biri TSH-ın yüksəlmiş və ya azalmış sekresiyasıdır.  

Tireositlərin membranının səthində alfa subvahidlərə xas olan 

reseptorlar iştirak edirlər. TSH-ın təsiri altında bir sıra zülal substrat-

larının fosforlaşmasının buraxıcı kaskadı olan dövrü monoaminfosfat 

əmələ gəlir ki, bu da TSH-ın bioloji effektinin – qalxanabənzər vəzin 

hormonlarının sintezinin həyata keçməsinə gətirir. 

Tireoid funksiyanın tənzimlənməsinə nəzarət qalxanabənzər vəzi 

səviyyəsində də həyata keçirilir. Yod çatışmazlığı TSH-ın hipersekre-

siyasına gətirir, tireoid hormonlar isə hipotalamus və hipofizdən asılı 

olmayaraq qalxanabənzər vəzin funksiyasını zəiflədə bilərlər. QV funk-

siyasının tənzimlənməsinin mərkəzi, hipotalamo-hipofizar mexanizm-

lərindən başqa, tireoid hormonların sekresiyasına təsir göstərən perife-

rik tənzimləmə sistemi də mövcuddur. Bu sistemdə əsas rol tireostimul-

laşdırıcı immunoqlobulinlərə məxsusdur. İmmunoqlobulinlərin təsiri 

qalxanabənzər vəzi tərəfindən yodun udulmasının artması, tireoid 

hormonların sərbəst ifraz olunmasının sürətlənməsi və qalxanabənzər 
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vəzinin toxumalarında TSH-ın təsirindən fərqlənməyən, histoloji dəyi-

şikliklərin induksiyası ilə nəticələnir.  

Məlumdur ki, digər vəzilərlə müqayisədə, qalxanabənzər vəzinin 

funksiyasının tənzimlənməsinin xüsusiyyəti ondan ibarətdir ki, bu 

vəzidə hormonların sintezi onların struktur hissəsi olan yodun ekzogen 

daxil olmasından asılıdır. Vəzi tərəfindən hormonların əmələ gəlmə-

sinin bu tənzimləmə mexanizmlərinin (özünü tənzimləmə mexanizm-

ləri) əsasında ilk növbədə onun funksiyasının şəraitə uyğunlaşma xüsu-

siyyətinə malik olmasıdır. Yəni, hormonların əmələ gəlməsi üçün 

yodun orqanizmə lazım olandan aşağı həddindən bioloji tələbatdan bir 

neçə dəfə yüksək həddə qədər geniş hüdudda daxil olması zamanı baş 

verməsidir.  

Qalxanabənzər vəzinin funksiyasının tənzimlənməsinin digər 

fərqli xüsusiyyəti də odur ki, vəzinin özündə hormonların əmələ gəl-

məsi, onların metabolizminin sürəti, hormonların periferik toxumalar-

dakı fəaliyyəti yerli toxuma fermentlərinin – müxtəlif tipli deyodinazlar 

və metabolizmin və orqanizmdən hormonların və onların metabolit-

lərinin çıxarılmasının digər yollarının nəzarəti altındadır.  

Tireoid hormonların biosintezi 

Tireoid hormonlar – tiroksin və triyodtironinin sintezinin əsas və 

zəruri komponentləri qalxanabənzər vəziyə adekvat miqdarda daxil 

olan yod və amin turşusu tirozindir.  

Yod orqanizmə qida məhsulları ilə daxil olur. Orqanizmin yoda 

fizioloji tələbatı sutkada 150-200 mkq-dir. Bağırsaqdan yodidlər şək-

lində sorulmuş yod qan damar sistemi vasitəsilə qalxanabənzər vəziyə 

çatır və bazal membrandan follikulyar hüceyrələrə yığılma qradiyentinə 

qarşı aktiv daxil olur. Yod nasosunun hərəkətverici qüvvəsi transmem-

bran potensiallar fərqidir. Bu fərq K-Na-ATF-aza ilə yaradılan və saxla-

nılan Na+ ionlarının konsentrasiyasının müxtəlifliyi hesabına əmələ 

gəlir. Tireositlərdə sərbəst yodun konsentrasiyası qanın plazmasına 

nisbətən 30-40 dəfə yüksəkdir. Yodid oksidləşməyə məruz qalır və 
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nəticədə molekulyar yoda çevrilir. Molekulyar yod tireoqlobulinlə 

birləşir və sərbəst formada cəmi 1-2% yod qalır (tirositdən yod konsen-

trasiya qradiyentinə görə kolloidə yayılır, burada tireoperoksidaza 

fermentinin təsiri altında oksidləşir və 3-cü vəziyyətdə tirozinin benzol 

həlqəsinə açılır. Tireoperoksidaza hidrogen peroksidi ilə birlikdə yodun 

oksidləşməsi reaksiyasında elektron qəbulediciləridir. Bu prosesə TSH 

nəzarət edir). 

Yodun üzviləşməsi tireositlərdə baş verir. Burada tireoqlobulin 

kolloiddən keçir. Məhz orada yodun üzvi birləşməsi və sonradan mo-

noyodtirozin (MYT) və diyodtirozin (DYT) əmələ gəlməsi baş verir. 

Bir alanin zəncirinin itirilməsi ilə iki DYT molekulunun oksidləşmə 

kondensasiyası nəticəsində tiroksin əmələ gəlir. Triyodtironinin əmələ 

gəlməsi DYT və MYT molekullarının birləşməsi ilə bir alanin zənciri-

nin itməsi nəticəsində baş verir. Tireoid hormonların sekresiyası pro-

teolitik fermentlərin təsiri altında kolloidin rezorbsiyası ilə başlayır. 

Proteoliz nəticəsində MYT, DYT, T4 və T3 sərbəst olur. 

MYT və DYT əks deyodlaşmaya məruz qalırlar və bunun nəti-

cəsində sərbəst olan yod yenidən tireoid hormonların sintezində istifadə 

olunur. Yodtironindən ayrılan yodun səviyyəsi, təkrar emala gedən, QV 

hormonların sintezi üçün verilmiş “yod nasosu”nda yodun səviyyəsi 2 

dəfə çoxdur. QV hormonlarının yalnız L- formaları (L-izomerlər) bio-

loji aktivdir.Qan dövranına əsasən T3 və T4 daxil olur və orada nəqliyyat 

zülalları ilə birləşmiş formada dövr edirlər. QV follikullarında yatırılan 

hormonların səviyyəsi eutireozu dəstəkləmək üçün bir aydan çox 

kifayət edir. Qalxanabənzər vəzi T4-ü T3-dən 10-20 dəfə artıq sekresiya 

edir. T4-ün orqanizmdən xaricolma müddəti 6-7 gün təşkil edir, həm də 

tiroksinin 40%-i T3-ün və reversiv (qeyri-aktiv) T3-ün əmələ gəlməsi ilə 

metabolizmə uğrayır. T3-ün yarımparçalanma dövrü isə 1-2 gündür. 

Endogen T4-ün yeganə mənbəyi qalxanabənzər vəzidir. Bundan 

fərqli olaraq, normada əmələ gələn T3-ün yalnız 20%-i qalxanabənzər 

vəzidən daxil olur, onun qalan hissəsi isə tireoidin kənar toxumalarda 
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5’-yodun T4 molekulunun xarici halqasından fermentativ qopması yolu 

ilə əmələ gəlir.  

Periferiyada deyodlaşmaya həm T4, həm də T3 məruz qalır. Nəti-

cədə tetrayodtiropropion, tetrayodtirosirkə və triyodtirosirkə turşuları 

əmələ gəlir. Bu maddələr çox zəif metabolik effektə malikdirlər.  

Tireoid hormonların sekresiyasının dəyişməsi və qalxanabənzər 

vəzinin funksiyasının pozulması tireoid hormonların biosintezinin 

pozulması nəticəsində onun müxtəlif mərhələlərində baş verə bilər: 

yodidin qandan daxil olması, onun elementar yoda oksidləşməsi, yodun 

tirozinlərin tərkibinə daxil olaraq monoyodtirozin və diyodtirozin əmə-

lə gətirməsi, T3 və T4-ün əmələ gəlməsi ilə yodtirozin molekullarının 

kondensasiyaları və s. 

Hormonların daşınması  

Tireoid hormonlar qalxanabənzər vəzinin tirositləri ilə qana sər-

bəst vəziyyətdə ifraz olunurlar, lakin T4 və T3 qan zərdabının müxtəlif 

zülalları ilə qarşılıqlı təsirə girir və onlarla birləşərək toxumalara daşı-

nırlar. Normada qan zərabında T4-ün səviyyəsi 8 mkq/l (103 nmol/l), 

T3-ün səviyyəsi isə 0,15 mkq/l (2,3 nmol/l) təşkil edir. Bu ümumi 

miqdardan yalnız 0,04% T4 və 0,4% T3 qanda sərbəst, zülallarla bağlı 

olmayan şəkildə olurlar. Sərbəst hormonların təsiri nəzəriyyəsinə görə, 

tireoid hormonlar özünün fizioloji effektlərini yalnız sərbəst şəkildə 

olduqda və hüceyrələrə xüsusi hormon-birləşdirici reseptorlarla təsir 

etdikdə göstərirlər.  

Daşıyıcı hormonlar özlüyündə hormonların aktivliyi üçün mühüm 

əhəmiyyətə malik deyillər. Toxumaların hormonlara olan tələbatı 

müxtəlifdir və o, bir çox amillərdən asılıdır. Qalxanabənzər vəzinin 

hormonlarını birləşdirmək bacarığı olan qan zərdabının daşıyıcı zülal-

larının bir neçə funksiyanı yerinə yetirməsini qeyd etmək olar. Bunların 

nəticəsində tireoid hormonların fizioloji effektlərinin reallaşması üçün 

optimal şərait təmin olunur. Bu funksiyalara aiddir: 
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- ehtiyat və ya depozitləmə; bu funksiya ondan ibarətdir ki, qalxa-

nabənzər vəzinin hormonları onun kolloidində yığması və saxlaması ilə 

birgə, tiroksinbirləşdirici zülallar bu hormonların periferik deposunu 

yaradırlar. Tireoid hormonların qan damarlarında zülal-hormon komp-

leksinin tərkibində olması onların orqanizmdən aşağı molekullu birləş-

mələr kimi böyrəklər vasitəsilə daim tez-tez çıxarılmasının qarşısının 

alınmasında mühüm əhəmiyyəti vardır.  

- bufer; bu funksiya onda təzahür edir ki, hormonları, zülalları 

birləşdirərək toxumaları onlara artıq, nəzarətsiz hormonların daxil olun-

masından qoruyurlar. Toxumalar öz funksional tələbatlarına uyğun 

olaraq, hormonu ümumi bərpa olunan depodan müstəqil götürürlər.  

- hormon-ayırıcı funksiya; zülal-hormon kompleksinin tez disso-

siasiya olması hesabına, hüceyrələrin və toxumaların tələbatlarına uy-

ğun olaraq, ondan sərbəst hormonların ayrılmasını və sonradan sərbəst 

hormonlar qrupunun bərpa olunmasını təmin edir. Hormon-zülal 

qarşılıqlı təsiri geridönmə xüsusiyyəti daşıyır. 

T4-ün birləşmə intensivliyini azaltmaq sırasındakı nəqliyyat zülal-

ları aşağıdakı qaydada yerləşirlər: alfa-qlobulin adlandırılan tiroksin- 

və ya tironin-birləşdirici qlobulin (TBQ), T4-birləşdirici prealbumin 

(TBPA) və albumin. T4-ə yüksək qohumluğu səbəbindən normada TBQ 

plazmanın ümumi birləşdirici aktivliyinin əsas determinantıdır. T4 və 

onun birləşdirici zülalları arasındakı qarşılıqlı təsir qayıdan tarazlıq 

vəziyyətini formalaşdırır. Bu zaman hormonun böyük bir hissəsi birləş-

miş, çox kiçik hissəsi isə (normada – təqribən 0,03%) sərbəst şəkildə 

olur. T3 T4-ə nəzərən TBPA ilə cüzi dərəcədə, TBQ ilə isə daha davam-

sız birləşir. Bunun nəticəsində normada sərbəst T3-ün payı (təqribən, 

0,3%) T4-ə görə 8-10 dəfə artıq olur. Metabolik statusu zərdabda hor-

monun ümumi konsentrasiyasından daha sıx məhz onun sərbəst 

konsentrasiyası korrelyasiya edir. Tireoid funksiyanın homeostatik tən-

zimlənməsi də ümumi hormonun konsentrasiyasının deyil, sərbəst 

hormonun konsentrasiyasının normal saxlanılmasına yönəlmişdir. Bun-
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dan başqa, T3-ün nisbətən zəif birləşməsi onun qandakı ümumi zülal-

birləşmiş hormonal yod konsentrasiyasına qatqısının əhəmiyyətsiz 

olmasını, və onun təsirinin daha tez başlamasını və qurtarmasını 

göstərir.  

Hormonların metabolizmi 

Hüceyrəyə daxil olduqdan sonra, T4 və T3 müxtəlif reaksiyalara 

girirlər ki, bunlar da sonda onların ekskresiyasına və ya inaktivasiyasına 

gətirir. Tireoid hormonların metabolizmi sonda əsas etibarı ilə hər bir 

yod atomunun ardıcıl qopmasına (monodeyodlaşma) gətirir ki, nəticədə 

yoddan tamamilə məhrum olmuş tironin nüvəsi əmələ gəlir. T4 və T3-

ün təqribən 70%-i deyodlaşmaya məruz qalırlar. T4 ilə əlaqədar, T3-ün 

(Tз-neogenez) əmələ gəlməsinə səbəb olans 5’-monodeyodlaşmanın 

daha çox əhəmiyyət daşıması aşağıdakı şəkildə verilmişdir (şəkil.2.4).  

 

Şəkil. 2.4. Qalxanabənzər vəzi hormonlarının kimyəvi formulası 

 

Qalxanabənzər vəzidə əmələ gələn 80 mkq T4-dən yalnız təqribən 

17 mkq T4 öz fizioloji rolunu yerinə yetirdikdən sonra parçalanmaya 

məruz qalır, qalan 63 mkq T4-dən isə bilavasitə toxumalarda T3 (27 

mkq) və rT3 (36 mkq) əmələ gəlir.  

Tз və rTз-ün əmələ gəlməsi deyodinaz fermentlərinin iştirakı ilə 

baş verir. Tз və pTз-ün əmələ gəlməsində əsas rol oynayan bir neçə 
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deyodinaz tipi aşkar edilib və tanınıb. I tip deyodinaz (5’-D1) – bu zülal 

təbiətli selensistein tərkibli fermentdir, əsasən T4-ün xarici halqasını 

deyodlaşdırır (5’-deyodlaşdırma) və bu zaman T4-ü 3,5, 3’-triyod-

tironinə çevirir. II tip deyodinaz (5’-D2) – əsasən T4-ün daxili halqasını 

deyodlaşdırır (5’-deyodlaşdırma) və T4-ü 3,3’, 5’-triyodtironinə çevirir; 

metabolik inert rTз-ün səviyyəsini müəyyən edir. Bundan başqa bu 

ferment T4-ü deyodlaşdıra bilər, mərkəzi sinir sistemində və digər 

toxumalarda Tз-ün hüceyrədaxili səviyyəsini saxlaya bilər. III tip deyo-

dinaz (5-D3) – tireoid hormonların daxili benzol həlqəsini deyodlaşdırır 

ki, bu da onların metabolizminin və metabolitlərin inaktivləşməsinin 

əsas yoludur. Tireoid hormonların dağılması və inaktivləşməsinin sürəti 

də ondan asılıdır. 

Tз-dən fərqli olaraq, 3,3’, 5’-triyodtironin və ya reversiv triyod-

tironin II tip 5’-deyodinazın təsiri altında T4-ün deyodlaşmasından 

əmələ gəlir. Bu zaman yod xarici fenol həlqəsindən deyil (Tз-üm əmələ 

gəlməsi halında olduğu kimi), daxili (tirozil) həlqəsindən qopur. rTз az 

miqdarda qalxanabənzər vəzidə DYT və MYT-nin kondensasiyası yolu 

ilə alınır. Tз-ə əks olaraq, rTз heyvanlara yeridildikdən sonra çox zəif 

və ya ümumiyyətlə heç bir kalorigen təsir göstərmir, lakin onun T4 və 

Tз-ə nəzərən toxumalardakı konsentrasiyası və pay nisbəti geniş hədd-

lərdə dəyişə bilər. Bu həmçinin döldə və yenidoğulmuşlarda da özünü 

göstərir. Qaraciyərin sirrozu, şişlər, anadangəlmə ürək çatışmazlığı, 

yanıqlar, hamilələrdə toksemiya, qızdırma, böyük həcmli cərrahi əmə-

liyyatlar kimi bir sıra somatik xəstəliklər zamanı rTз-ün səviyyəsi 

yüksəlmiş, lakin Tз-ün səviyyəsi aşağı olur. Aclıq və ya zülal defisiti 

zamanı qan zərabında rTз-ün səviyyəsi yüksəlir, Tз isə aşağı düşür və 

çox qidalanma və piylənmə zamanı bu hormonların nisbətində əks 

dəyişikliklər baş verir. Bu müşahidələr göstərir ki, ola bilsin ki, böyük-

lərin orqanizmində Tз və rTз-ün əmələ gəlməsinin sələfi olan T4-ün 

toxumalardakı deyodlaşmasında seçicilik yer alır. Mübadilə prosesləri 

sərfiyyat, katabolik istiqamət (xəstəlik, aclıq) aldıqda Tз-ün əmələ gəl-
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məsi azalır, rTз isə artır. Anabolik mübadilə prosesləri (çox qidalanma) 

zamanı isə Tз-ün əmələ gəlməsi artır, rTз isə azalır. Lakin, Tз və rTз-

ün səviyyələrinin qan və toxumalarda bu istiqamətdə dəyişməsi orqa-

nizmin inkişafının erkən ontogenezində və orqanizmə ekstremal aşağı 

temperaturun təsiri zamanı müşahidə edilmir.  

Tiroid reseptorları sitozolik reseptorların (heterodimer resep-

torlara) ikinci sinfinə aiddir. Hal-hazırda tiroid reseptorlarının 3 izo-

forması təsvir edilmişdir: TRα, TRβ1, TRβ2 (cədvəl 2.1). 

Cədvəl 2.1.  

Tiroid reseptorlarının hüceyrə -hədəf xarakteristikası 

Tip Xarakteristika 

TRα - T3 və T4 bərabər dərəcədə aktivləşir (yəni Tз və T4 konversiya 

olunmadan işləyə bilir). Hədəf-orqanları hüceyrələrinin mito-

xondri və membranlarında lokallaşmışdır. 

TRβ1 - T4-ə nisbətən, Tз-ə 10 dəfədən çox həssasdır (yəni T4-ün Tз-ə 

mütləq konversiyasını tələb edir). QV hormonlarının təsirinə 

yüksək həssas olan hədəf orqanlarının nüvəsində lokallaş-

mışdır: qaraciyər, böyrəklər, miokard, skelet əzələləri, ağ 

ciyərlər və bağırsaq. 

TRβ2- T4-ə nisbətən, Tз-ə 10 dəfədən çox həssasdır. QV hormonları-

nın təsirinə mülayim həssas olan hədəf orqanlarının nüvəsində 

lokallaşmışdır: baş beyin toxuması. Əks əlaqə prinsipi üzrə 

TSH sintezi və sekresiyasının requlyasiyasına cavabdehdir. 

 

Kalsitonin 

Kalsitonin 32 amin turşusu qalığından ibarət olan, peptid hor-

mondur. Əsasən qalxanabənzər vəzinin parafollikulyar hüceyrələri (C-

hüceyrələr) tərəfindən sekresiya olunur. Kalsitoninin sekresiya səviy-

yəsi kalsium ionlarının zərdabdakı konsentrasiyası ilə tənzimlənir və 

yüksək dərəcədə yaşdan və cinsdən asılıdır (Şəkil 2.5). Kalsitoninin 

eliminasiyası qaraciyər və böyrəklərlə həyata keçirilir. Bu peptid həm-
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çinin qalxanabənzər vəzinin medulyar karsinomasının – çoxsaylı endo-

krin neoplaziyaların II tipinin siqnal şişlərindən birinin markeri kimi 

xidmət edir.  

 

 

Şəkil 2.5. Kalsitonin ifrazının tənzimlənməsi 

 

Kalsitonin osteoklast və osteositlərin hüceyrə populyasiyalarının 

funksional aktivliyinin zəifləməsinə səbəb olur və nəticədə sümük toxu-

masının rezorbsiyasında inhibitor rolunu oynayır. Bu komponent 

antihiperkalsiemiya təsirli olaraq kalsitoninin osteolitik aktivliyə bila-

vasitə təsiri ilə ifadə olunur. O, stimullaşdırıldıqdan sonra bir neçə 

dəqiqə ərzində inkişaf edir və nazik bağırsaq, böyrəklərin funksiyasın-

dan və sümük toxumalarının özünütənzimləmə mexanizmlərindən asılı 

deyildir. Sümük matriksinin stabilliyinin nisbətən pozulmaları halla-

rında (mobilliyin artması) kalsitoninin təsiri hipokalsiemiyaya və 

hipofosfatemiyaya gətirib çıxara bilər.  
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Sistemli yeridilmə zamanı kalsitonin bağırsağın peristaltikasını və 

mədədə qastrinin sekresiyasını zəiflədir, lakin bağırsaq sekresiyasını isə 

stimullaşdırır.  

Böyrəklərdə kalsitonin fosfat, kalsium və natrium ionlarının 

ekskresiyasını gücləndirir, 1a-hidroksilazanın aktivliyini zəiflədir ki, bu 

da kalsitriolun (D3 vitamininin bioloji aktiv forması) sintezini azaldır 

(cədvəl 2.2). 

Cədvəl 2.2. 

Kalsitoninin əsas effektləri 

Sümük Qan Böyrəklər Mədə bağırsaq 

traktı 

Başqaları 

-Osteoklast-

ların və sümük 

toxumasının 

rezorbsiyası-

nın fəaliyyə-

tinin yatırıl-

ması 

 

-Osteoblast-

ların fəaliy-

yətinin, sümük 

matriksi sinte-

zinin, kalsiu-

mun və fosfat-

ların sümük 

toxumasından 

mənimsənil-

məsinin sti-

mulyasiyası 

- Kalsiu-

mun və fos-

fatın səviy-

yəsinın 

azalması 

- Kalsiumun 

və fosfatın 

reabsorbsiya-

sının, natri-

umun və 

suyun → 

diuretik, nat-

riumuretik, 

kalsium və 

fosfaturetik ef-

fektlərinin 

ləngiməsi 

 

-

Kalsiumtriolun 

sintezinin 

stimulyasiyası 

- Qastrin və 

xlorid turşu-

sunun mədədə 

sekresiyasının 

azalması 

 

-Tripsin və 

pankreatik 

amilazanın sek-

resiyasının azal-

ması 

 

-Bağırsaqda 

kalsiumun 

sekresiyasının 

azalması, suyun, 

natriumun, 

kaliumun və 

xloridin sekresi-

yasının stimul-

yasiyası 

- Analgetik 

effekt 

 

 

 

- Dipsogen 

effekt 

 

-Prolaktinin 

sekresiya-

sının azal-

ması 

 

-Makrofaq-

ların miq-

rasiyasının 

zəifləməsi 

 

- Vazodila-

tasiya 

effekti 

 

Kalsitoninin biosintezi və sekresiyası kalsiumun zərdabdakı kon-

sentrasiyası ilə tənzimlənir. Qanda kalsiumun səviyyəsinın artması 

zamanı kalsitoninin hasilatı düz mütənasib olaraq artır və əksinə. 

Kalsium ionlarının zərdab konsentrasiyası aşağı olduğu zaman kalsi-
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toninin səviyyəsi son dərəcə aşağı və ya təyin olunmayan həddə olur. 

Normada dövr edən kalsitoninin səviyyəsi təqribən 10 pq/ml təşkil edir. 

Yarımeliminasiya dövrü təqribən 10 dəqiqə metabolik klirens 8-9 

ml/kq/dəqiqə təşkil edir.  

Tireoid hormonların rolu 

Tireoid hormonların əsas funksiyası toxuma tənəffüsünün əsas 

mübadiləsi və tənzimlənməsini saxlamaqdır. Tireoid hormonların 

reseptorları steroid və tireoid hormonlar reseptorlarının ailəsinə aid 

olunur. Onların stimulyasiyası uyğun metabolik effektlərlə genlərin 

ekspresiyasının dəyişməsini şərtləndirir. Onlardan başlıcası əsas müba-

dilənin stimulyasiyasıdır. Tireoid hormonlar bütün orqan və sistemlərin 

normal inkişafı üçün zəruridir. Bətndaxili inkişaf dövründə qalxa-

nabənzər vəzi hormonlarının əsas funksiyası toxumaların, ilk növbədə 

sinir, ürək-damar və dayaq-hərəkət sistemləri toxumalarının fərqləndi-

rilməsidir. Baş beynin, ilk növbədə də bətndaxili və həyatın ilk illərin-

də, inkişafı üçün qalxanabənzər vəzi hormonları xüsusi əhəmiyyət 

daşıyır. Onların təsiri altında beyin strukturlarının inkişafı və intellektin 

bütün həyatı boyunca onun təşəkkülü və saxlanması baş verir. Onların 

çatışmazlığı zamanı sinir sisteminin inkişafı və sümüklərin böyüməsi 

gecikir. 

Tiroksin və triyodtironinin effektləri 

Əsas: 

• hüceyrənin genetik aparatını aktivləşdirir, maddələr mübadilə-

sini, oksigen sərfiyyatını və oksidləşmə proseslərinin intensivliyini 

stimullaşdırır. 

Metabolik: 

• zülal mübadiləsi: zülalın sintezini stumullaşdırır, lakin hormon-

ların səviyyəsi normadan yüksək olduqda katabolizm üstünlük təşkil 

edir. Tiroid hormonlarının kiçik (fizioloji) dozaları “labil zülalların” 

sintezini artırır və birləşdirici toxumada mukopolisaxaridlərin (proteo-
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qlikanların) sintezini tormozlayır. Proteoqlikanların itirilməsi birləşdi-

rici toxumanın suyu saxlama qabiliyyətini azaldır (1 molekul proteo-

qlikan özünün ölçülərindən 10 dəfə çox nəmləndirici qişaya malikdir) 

və özünəməxsus “büzülmə” - əzələ kütləsinin böyüməsi fonunda toxu-

maların dehidratasiyası müşahidə olunur. Orqanizmə tiroid hormon-

larının böyük (suprafizioloji) dozalarının daxil edilməsində əvvəlcə 

labil zülalların parçalanması müşahidə olunur. 

• yağ mübadiləsi: tiroid hormonların təsirindən βз-adrenoresep-

torların piy toxumasında sintezi artır, periferik lipazanı aktivləşdirir və 

yağların qliserinə və yağ turşularına qədər lipolizini təmin edir. Mito-

xondriumun reseptorlarına təsirinə görə Tз yağ turşularının β-oksid-

ləşməsini stimullaşdırır. Tз xolesterinin metabolizminin bütün fazala-

rını gücləndirir və onun yağ turşularına transformasiyasını stimulyasiya 

edir. Tiroid hormonlarının təsiri altında hepatositlərin səthində aşağı 

sıxlıqlı lipoproteinlər (ASLP) üçün reseptorların sintezi artır və qaraci-

yər hüceyrələrinə qandan ASLP tutulması artır. Nəhayət, tiroid hor-

monlar aktiv lipoliz hesabına bədən kütləsinin azalmasına səbəb olur, 

ümumi xolesterinin və ASLP xolesterinin səviyyəsini azaldır (antia-

terogen effekt). 

• karbohidrat mübadiləsi: hiperhasilat zamanı qlikogenolizi sti-

mullaşdırır, qanda qlükozanın səviyyəsi artır, onun hüceyrə daxilinə 

keçməsini aktivləşdirir, qaraciyərin insulinazasını aktivləşdirir.  

Funksional: 

• toxumaların, xüsusilə də sinirin inkişafı və təbəqələşməsini 

təmin edir; 

• adrenoreseptorların sayının artırılması və monoaminoksidazanın 

zəifləməsi hesabına simpatik sinir sisteminin effektlərini gücləndirir; 

• parasimfatik effektlər ürək yığılmaları tezliyinin, sistolik həc-

min, arterial təzyiqin, tənəffüs tezliyinin, bağırsaq peristaltikasının, 

MSS-nin qıcıqlanmasının artmasında, bədən temperaturunun yüksəl-
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məsində təzahür edirlər. Böyük dozalarda tiroid hormonları fosforlaşma 

və oksidləşməyə parçalanmanı əmələ gətirir və qida maddələrinin 

oksidləşməsi nəticəsində istilik şəklində enerji ayrılır. 

• Qalxanabənzər vəzinin hormonlarının təsirilə oksigenin istehla-

kı və istiliyin əmələ gəlməsi bütün toxumalarda, baş beyindən, cinsi 

vəzilərdən, dalaqdan, timusdan və dəridən başqa artır. 

Uşaq yaşlarında ən vacib xüsusiyyət QV hormonlarının anabolik 

effektidir. Müxtəlif ribonuklein turşusu (RNT) sintezini stimullaşdıran, 

tiroid hormonları zülal sintezinin sürətini və bir çox ferment sistem-

lərinin aktivliyini artırır, bu da toxuma tənəffüsünün effektivliyinə təsir 

edir. Yodtironinlər xətti artımdan başqa, toxuma differensiasiyası 

proseslərini də tənzimləyirlər.  

Tiroid hormonlarının vacib effektlərindən biri dölün və yeni-

doğulmuşun ağ ciyərlərinin inkişafına və xarici tənəffüs sisteminə təsi-

ridir. Ağ ciyərlərdə Tз, digər toxumalara nisbətən, daha yüksək konsen-

trasiyada mövcuddur, II tip alveositlərin nüvələrində isə böyük sayda 

yüksək yaxınlıq Tз bağlanma yerləri vardır. QV hormonlarının alveol-

ların əmələ gəlməsində və inkişafında, dölün II tip alveositlərinin 

funksiyasının differensasiya və formalaşmasında, ağ ciyər toxumasının 

inkişafında rolu vardır. Onların təsiri altında II tip alveositlərin ölçüləri 

böyüyür, fosfolipidlərin ümumi sayı artır, səthi aktiv maddələrin sintezi 

güclənir. Tiroid hormonlarının çatışmazlığının yenidoğulmuşların, xü-

susən vaxtından əvvəl doğulmuşlarda tənəffüs pozğunluğu sindromu-

nun patogenezində əhəmiyyəti vardır.  

Eksklüziv olaraq tiroid hormonları baş beyinin formalaşmasına və 

yetişməsinə əsas təsir göstərir. Əgər dölün bətndaxili inkişafı QV 

hormonlarının defisiti şəraitində baş verirsə, böyük yarımkürələrin 

qabığı və beyinciyin böyüməsi ləngiyir, ön beyinin neyronlarının cisim-

lərinin böyüməsi gecikir, aksonların, dendritlərin və onların mieli-
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nizasiyası, differensiasiyası pozulur, Purkinye hüceyrələrinin dendritik 

arborizasiyasının ləngiməsi müşahidə olunur. 

Embriogenez dövrünün tiroid hormonlarının təsiri altında həm-

çinin ilbiz differensiasiya edir, eşitmə və insanın motor funksiyalarına 

cavabdeh olan serebral strukturlar formalaşır. QV hormonlarının açıq-

aşkar defisiti bətndaxili həyatın bu dövründə nevroloji kretinizmin 

klassik variantının formalaşmasına səbəb ola bilər. Hormonların mü-

layim catışmazliği daha yüngül psixomotor pozğunluqlara, karlığa və 

dizartriyaya aparır. 

Baş beynin differensiasiya müddəti vaxtına görə aydin məhdud-

dur, buna görə hətta qısa müddətli tiroid çatışmazliği MSS inkişafına 

mənfi təsir göstərir, sinir-psixi sferada müxtəlif dəyişikliklər əmələ 

gətirir. 

QV hormonlarının nəzarət etdiyi sinir sisteminin formalaşma-

sında, üç kritik dövr ayırd olunur: 

Birinci -  bətndaxili inkişafın 1-12-ci həftəsi, yəni dölün öz vəzi-

sinin fəaliyyətinə qədər, bu zaman ananın tiroid hormonları böyük rol 

oynayır;  

- İkinci - bətndaxili həyatın 12-ci həftəsindən uşağın doğulmasına 

qədər, bu zaman neyronların yetişməsinə və sinaptogenez proseslərinə 

həm ananın, həm də fetal hormonlar təsir edir; 

- Üçüncü - postnatal, burada xüsusilə 3 ilə qədər olan dövr mü-

hümdür, bu zaman beynin əsas strukturlarınin formalaşması tamam-

lanır. 

Beynin formalaşmasının hər hansı dövründə tiroid hormonlarının 

defisiti onun degenerativ dəyişikliklərinə səbəb olur, insanın intellek-

tual və motor funksiyaları kəskin şəkildə pisləşir. 

Bütün postnatal həyat boyu tiroid hormonlar beynin funksional 

vəziyyətinə əhəmiyyətli təsir göstərirlər. Mübadilə proseslərinin səviy-

yəsini və energetik mübadiləni gücləndirərək, pressor katexolamin 
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effekti, tiroid hormonların MSS funksional aktivliyini aktivləşdirməsi, 

diqqət, yaddaş, təhsil qabiliyyəti və s-ni artırır. 

Hamilə qadınlarda QV xəstəlikləri, vəzin funksiyalarının pozğun-

luqları ilə müşahidə olunur; yod çatışmazlığı hamiləlik dövrünün ağır-

laşmalarının risk faktorudur, bu isə embriogenez proseslərinə, plasen-

tasiyaya təsir göstərir, nəsildə anomaliyaların əmələ gəlməsinə səbəb 

ola bilər. 

QV üçün dölün bətndaxili inkişafının 12-14-cü, 15-16-cı, 34-cü 

həftələri kritik sayılır, yəni bu dövrlərdə zədələyici faktorun təsiri 

parenximanın differensiasiyasının inkişafdan qalmasına, QV fetal hipo-

funksiyasına, orqanın funksional tükənməsinə keçidlə, birləşdirici 

toxumanın inkişafına və postnatal dövrdə hipofunksiya vəziyyətinin 

yaranmasına səbəb olur. 
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III FƏSİL 

 

EPİDEMİOLOGİYA 

 

Müasir dövrdə qalxanabənzər vəzinin xəstəlikləri geniş yayılmış-

dır. Bu ilk növbədə əhali arasında hipo- və hipertireozun müxtəlif 

formalarının geniş yayılması, bu orqanın autoimmun və onkoloji zədə-

lənmələri və onların pisləşən ekoloji vəziyyətdən asılılığı ilə müəyyən 

olunur. Ümumdünya Səhiyyə Təşkilatının məlumatlarına görə qalxana-

bənzər vəzinin xəstəlikləri endokrin pozulmaları arasında şəkərli dia-

betdən sonra 2-ci yeri tutur. Dünyada 665 mln.-dan çox adam endemik 

ur və ya digər tiroid patologoyalardan əziyyət çəkir; milyard yarım 

insan yod çatışmazlığı xəstəliklərinin inkişafı riski ilə rastlaşır. Tireoid 

hormonların preparatları daha çox təyin olunan 13 adda müxtəlif dər-

manlar sırasına daxildir. Bununla belə, həmin statistikaya görə qalxa-

nabənzər vəzinin xəstəlikləri ilə xəstələnmələrin artımı ildə 5% təşkil 

edir. Qalxanabənzər vəzinin xəstəliklərinin yayılması ərazidən əraziyə 

fərqlənir və ilk növbədə yodun istehlakı səviyyəsindən asılıdır. Praktiki 

olaraq, dünya əhalisinin 1/3-i yod çatışmazlığı şəraitində yaşayır [1]. 

Onlardan yod istehlakı sutkada 50 mkq-dan aşağı olan yerlərdə 

endemik ura, 25 mkq-dan az olduqda isə yod defisitli hipotireoza rast 

gəlinə bilər. Ağır yod çatışmazlığı olan ərazilərdə urun əhali arasında 

yayılması 80%-dən artıq ola bilər. Yod çatışmazlığı xəstəliklərinin 

inkişaf etməsi daha yüksək olan populyasiyalar Cənub-Şərqi Asiyanın, 

Latın Amerikasının və Mərkəzi Afrikanın dağ regionlarında yerləşir.  

Yod profilaktikası proqramları urun profilaktikası və yayıl-

masının azalması, həmçinin, uşaqlarda kretinizmin inkişaf etməsinin 

qarşısının alınması planında öz effektivliyini sübut etmişdir. Yodun 

istehlakı normada olan regionlarda QBV xəstəliklərinin çoxu auto-

immun xəstəliklərdir. Bunlara birincili atrofik hipotireoz, Haşimoto 
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tireoiditi, Qreyvs xəstəliyi aid edilir [2]. Bundan başqa, ur endemiyası 

zonalarında urun düyünlü formaları, qalxanabənzər vəzinin xərçəngi və 

s. səbəblərdən vəzidə cərrahi əməliyyatların sayı artır. Statistika göstə-

rir ki, cərrahi müdaxilənin daha çox rast gəlinən nəticəsi hipotireozdur.  

Qadınlarda qalxanabənzər vəzi ilə əlaqədar problemlərə kişilərə 

nəzərən 7-10 dəfə daha çox rast gəlinir. Həyatı boyunca 5 qadından 1-i 

QBV probleminin inkişafı ilə rastlaşır. Yaşla əlaqədar həm kişilərdə, 

həm də qadınlarda qalxanabənzər vəzi xəstəliklərinin riski artır və 70 

yaşa doğru kişilərdə subklinik hipotireozun yayılması təxminən qadın-

larda olduğu qədər yüksəkdir.  

Həyatın müxtəlif dövrlərində yod çatışmazlığı pozulmaları olduq-

ca geniş fəsadlar verir: abortlar və ölü doğuşlar, anadangəlmə anomali-

yalar və perinatal ölüm, endemik ur və hipotireoz, əqli və fiziki inkişa-

fın, endemik kretinizm və reproduktiv sistemin pozulmaları, intellektin 

azalması və radioaktiv yodun udulmasının artması [3-5].  

Yod çatışmazlığının daha qorxunc nəticəsi əhalinin intellekt 

göstəricisinin (IG) 10-15%-ə qədər aşağı düşməsi, bu da, ümumilikdə 

bütün millətin sosial-iqtisadi inkişafının aşağı enməsi deməkdir [6]. 

Məlumdur ki, təbii yod çatışmazlığından başqa, QBV patologi-

yasının inkişaf etməsinə həmçinin digər başqa strumogen faktorlar, o 

cümlədən selen, kobalt, sink, misin çatışmazlığı və ətraf mühütün çirk-

lənməsi də təsir edir. Endokrin xəstəliklərin və digər yod çatışmazlığı 

xəstəliklərinin yayılması onların erkən diaqnostikası, proqnozlaşdırıl-

ması və birincili profilaktikası üsullarının təkmilləşdirilməsinin vacıb-

liyini tələb edir [7]. 

Azərbaycanın prezidenti İlham Əliyev 2003-cü ilin 27 sentyab-

rında “Yod çatışmazlığı xəstəliklərinin kütləvi profilaktikası məqsədilə 

duzun yodlaşdırılması haqqında Azərbaycan Respublikası Qanununun 

təbiqinin təmin edilməsi haqqında fərman” imzalamışdır. 

“Yod çatışmazlığı xəstəliklərinin kütləvi profilaktikası məqsədi 

ilə duzun yodlaşdırılması haqqında” Azərbaycan Respublikası Qanu-
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nunun 6.2-ci maddəsində nəzərdə tutulmuş yodlaşdırılmış duzun key-

fiyyəti və təhlükəsizlik göstəricilərinin standartlar və tələblərə uyğun-

luğunu müəyyən etmək məqsədi ilə duzdan götürülmüş nümunələrin 

ekspertizasını aparan «müvafiq icra hakimiyyəti orqanı»nın səlahiy-

yətlərini yodlaşdırılmış duzun keyfiyyət göstəriciləri üzrə Azərbaycan 

Respublikasının Standartlaşdırma, Metrologiya və Patent üzrə Dövlət 

Agentliyi, yodlaşdırılmış duzun təhlükəsizlik göstəriciləri üzrə Azər-

baycan Respublikasının Səhiyyə Nazirliyi həyata keçirir. 

Azərbaycan Respublikası yoddefisitli regiona aiddir. Hal-hazırda 

dünyanın 40-dan artıq ölkəsində duz kütləvi surətdə yodlaşdırılır, ərzaq 

məhsullarının yodlaşdırılması daha effektiv və iqtisadi eəhətdən əlve-

rişli üsuldur. 

2001-ci ildən Azərbaycan Respublikasında yod çatışmazlığı xəs-

təliklərinin kütləvi profilaktikası məqsədilə duzun yodlaşdırılması üçün 

qanun qəbul olunmuşdur. Bu günə kimi bütün respublikada yodlaşdırıl-

mış duzdan iştifadə edilir. Bununla əlaqədar olaraq, yod defisitli xəstə-

liklərin sayının əhəmiyyətli dərəcədə azalması qeyd edilir.  

Respublikada qalxanabənzər vəzin xəstəliklərini aşkar etmək 

üçün klinikalar müasir laborator və diaqnostik baza ilə təhciz olunub.  

IODINE haqqında məlumatlar qlobal şəbəkədə aşağıdakı rəsmdə 

qeyd olunub [8].  

İGN REGİON: Şərqi Avropa və Mərkəzi Asiya 

ÖLKƏ ƏHALİSİ: 10,10000 

MUIC* (µg/L): 204 (2007) Milli, SAC (8-10) 

ƏHALİNİN YOD QƏBULU: Kafi 

DİGƏR ƏHALİLƏRDƏ MUIC (µg/L): 196 (2007) Milli, PW 

HHIS* (UNICEF 2017): 93,4% (NNS/SMART 2013) 

*MUIC, sidikdə yodun orta konsentrasiyası 

* HHIS, yoxlanılan bütün ev təsərrüfatları arasında yodlaşdırılmış 

duz (>0 ppm) istehlak edən ev təsərrüfatlarının faizi SAC: məktəb yaşlı 

uşaqlar / WRA: reproduktiv yaşda olan qadınlar / PW: hamilə qadınlar 



52 
 

Ötən ilin statistik göstəricilərinə görə, ölkə üzrə qalxanabənzər 

vəzi xəstəlikləri ilə 16986 nəfər dispanser qeydiyyatına götürülüb. On-

lardan 3251 nəfər diffuz ur, 2730 nəfər düyünlü ur, 5443 nəfər tireotok-

sikoz, 3363 nəfər hipotireoz, 1060 nəfər tireoditlər, 53 nəfər isə qalxa-

nabənzər vəzinin yeni törəməsindən əziyyət çəkir.  

Azərbaycanda tiroid xərçəngi xəstəliyinin artması da aşkar edilib. 

Qadınlarda 50-59 yaş qrupundakı kişilərə nisbətən bu göstəricilər 

əhəmiyyətli dərəcədə yüksəkdir [9]. 
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IV FƏSİL 

 

QALXANABƏNZƏR VƏZİNİN XƏSTƏLİKLƏRİ OLAN 

PASİYENTLƏRİN MÜAYİNƏ ÜSULLARI 

 

4.1. OBYEKTİV MÜAYİNƏ 

 

Qalxanabənzər vəzinin morfoloji və funksional vəziyyətini qiy-

mətləndirmək üçün müxtəlif kliniki, laborator, funksional və instru-

mental müayinə üsullarından istifadə olunur. Eyni zamanda QBV 

xəstəliklərinin diaqnostikası bütün mövcud üsullardan mütləq istifadə 

olunmasını tələb etmir. Tireoid patologiyanın differensial diaqnostikası 

və diaqnostikası məsələlərinin həll edilməsi üçün müayinə alqoritminin 

optimallaşdırılması daha vacibdir. Bu səbəbdən, hər bir mövcud üsulun 

imkanları dəqiq öyrənilməli və müayinə planlaşdırılarkən həll ediləsi 

məsələlər dəqiqləşdirilməlidir. Onlardan daha mühümləri şişin təsdiq-

lənməsi və ya istisna edilməsi, QBV-nin funksional aktivliyinin qiy-

mətləndirilməsi, intratireoid törəmənin xarakteristikasıdır (həcmi, 

forması, lokalizasiyası, yayılması, sıxlığı). 

Kliniki diaqnostikada şikayətlər, anamnez, obyektiv müayinənin 

nəticələri daha əhəmiyyətlidir. Onların şərhi müəyyən mənada QBV-

nin funksional vəziyyətini qiymətləndirməyə, sonrakı instumental və 

laborator müayinələrin alqoritmini optimallaşdırmağa imkan verir. 

Şikayətlər bir tərəfdən tireoid statusun disbalansı, digər tərəfdən isə 

boynun kompressiyası və divararası ilə şərtlənirlər. Bu zaman tireopa-

tiya və yanaşı somatik patologiyanın simptomatikasını fərqləndirmək, 

şikayətlərin davamlığını, vəzin ölçülərinin böyüməsi tezliyini, ağrının 

olmasını qiymətləndirmək lazımdır. Aşağı dozalarda ionlaşdırıcı radia-

siya alması, QBV-nin böyüməsinə səbəb olan qəbul edilmiş dərman 

preparatları, irsi patologiya haqqında informasiyanın olması çox 
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mühümdür. İşin xüsusiyyəti, yaşayış yeri, qohumlarda QBV xəstəlik-

lərinin olması əhəmiyyət daşıyır.  

Müayinə zamanı QBV-nin böyüməsinin simmetrikliyi və ya asim-

metrikliyi, dəri örtüyünün xüsusiyyətlərinə (quruluq, nəmlik, piqmen-

tasiya, üzün şişkinliyi), kompressiya sindromunun olmasına (boyun və 

ön döş divarının dərialtı venalarının genişlənməsi) diqqət yetirilməlidir.  

Həkim xəstənin önündə və ya arxasında dayanaraq palpasiya edir. 

Vəzinin formasını, ölçülərini, sıxlığını, regional limfa düyünlərinin 

vəziyyətini, ağrının olmasını, böyümənin dərəcə və xarakterini (diffuz 

və ya düyünlü) müəyyənləşdirir. Udma anında əlavə olaraq QBV-nin 

mütəhərrikliyini, urun döş sümüyü arxasına keçmə dərəcəsini qiymət-

ləndirirlər. Auskultasiya zamanı küylərin olmasını stetoskopla regionar 

damarlara və traxeyaya basmaqla aşkarlamaq olar. 

QBV xəstəliklərinin kliniki diaqnostikası dedikdə, xəstədə tireo-

toksikozun, hipotireozun simptomlarının, həmçinin QBV-nin struktu-

runun onun normal, azalmış və yüksəlmiş funksiyası zamanı dəyişik-

liklərinin aşkar olunması başa düşülür. QBV xəstəliklərinin diaqnos-

tikasında mühüm yeri palpasiyadan alınan nəticələr tutur. Palpasiya kök 

adamlarda və boyun əzələləri çox inkişaf etmiş kişilərdə çətin olur. 

QBV-nin palpasiyası udma zamanı aparılır. Bu zaman qırtlaq QBV ilə 

birlikdə əvvəl yuxarı, sonra isə aşağı hərəkət edir. Bu anda QBV bar-

maqlar arasında yumşaq elastiki yastıq kimi hiss olunur. Palpasiya 

zamanı həkim xəstə ilə üz-üzə dayanarsa, palpasiya iki baş barmaqla 

yerinə yetirilir, əgər həkim xəstənin arxasında (xəstə oturaq vəziyyət-

dədir) dayanıbsa palpasiyanı iki şəhadət və orta barmaqları ilə aparır 

(şəkil 4.1.1).  

Qeyd edək ki, palpasiya QBV-nin ölçüləri və strukturunu müəy-

yənləşdirmək üçün kifayət qədər dəqiq üsul deyil, səhvin ehtimalı 30% 

və daha artıq təşkil edir. Bununla belə, QBV-nin ölçülərini qiymət-

ləndirmək üçün daha dəqiq üsullara müraciət olunmasına göstəriş kimi 

palpasiyanın nəticələri əhəmiyyət daşıyır. 
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Şəkil. 4.1.1. Qalxanabənzər vəzinin palpasiya üsulları 

 

Epidemioloji tədqiqatlar zamanı endemik urun ölçülərinin qiy-

mətləndirilməsi üçün ÜST tərəfindən təklif olunmuş təsnifatdan istifa-

də olunması daha geniş yayılmışdır (cədvəl 4.1.1).  

Cədvəl 4.1.1.  

Urun təsnifatı (ÜST, 2001) 

Dərəcə Xarakteristika 

0 Ur yoxdur (payların həcmi xəstənin baş barmağının distal 

falanqasının ölçüsündən böyük deyil) 

I QBV-nin paylarının böyüməsi palpasiya olunur, lakin boynun 

normal vəziyyətində QBV görünmür. Bura həmçinin QBV-nin 

özünün böyüməsinə gətirməyən düyünlü törəmələr də aid olunur 

II Boyunun normal vəziyyətində böyümüş QBV görünür 

 

Təsnifat belə qeyd edilmişdir ki, normada QBV-nin payı xəstənin 

baş barmağının distal falanqasına uyğun gəlir. Əgər palpasiyaya əsasən 

QBV-nin payı bu ölçüdən böyükdürsə, lakin vəzi özü müayinə zamanı 

görünmürsə o zaman I dərəcəli ur müəyyən edilir. Əgər vəzi görünürsə, 

onda II dərəcəli urdur (görünən ur). 
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4.2. LABORATOR ÜSULLAR 

 

TSH səviyyəsinin müəyyən edilməsi QBV-nin funksiyasının 

qiymətləndirilməsinin əsas üsuludur. TSH səviyyəsi müəyyən edilmə-

dən QBV-nin funksiyasının qiymətləndirilməsi bir çox hallarda yanlış 

olur. Aşağıdakı hallarda TSH-ın səviyyəsinə xüsusi diqqət verilməlidir: 

1. Birincili hipotireoz və hipotireozun erkən mərhələlərinin diaq-

nostikası zamanı və ya hipotireozun müalicəsinə nəzarətdə; 

2. Bu şəxslərdə tireoid funksiyanın qiymətləndirilməsinin zərurəti 

zamanı:  

a) ailə anamnezində qalxanabənzər vəzi xəstəlikləri olanlar; b) 

qeyri-autoimmun xəstəlikləri olanlar; c) hiperxolesterinemiyası olanlar; 

d) ahıl yaşlılar; e) tireoid patologiyanın istisna edilməsi şikayətləri 

(məsələn, yorulma və ya ürək döyünməsi) olanlar; 

3. Qalxanabənzər vəzinin diferensasiyalı xərçəngi hallarında 

TSH-ın sekresiyasının zəiflədilməsinə nəzarət olunanlar.  

Bəzi kliniki vəziyyətlərdə birinci diaqnostik üsul kimi TSH-ın 

müəyyən edilməsindən istifadə olunması məsləhət görülmür. Çünki bu 

səhv diaqnoza səbəb ola bilər. Bu vəziyyətlərə aiddir: 

1. Hospitalizasiya tələb olunan kəskin psixi xəstəliklər; TSH 

səviyyəsi xəstə stasionara daxil olduqdan sonra 2-3 həftədən tez 

olmayaraq müəyyən edilməlidir; 

2. Hipofiz və ya hipotalamusun xəstəlikləri  

3. Tireoid statusun tez dəyişmələri (çünki TSH səviyyəsi olduqca 

gec “uyğunlaşır”). Son iki halda sərbəst T4 səviyyəsinın təyin olunması 

daha məqsədə uyğundur. 

TSH səviyyəsinin nəticəsinə təsir edən amillər: QV həssaslığın-

dan asılı olaraq yod preparatları həm aşağı sala bilər, həm də TSH 

səviyyəsini artıra bilər. 

Yüksəldirlər: litium, metoklopramid, fenobarbital, mühitin aşağı 

temperaturu, furasemid. 
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Endirirlər: asetilsalisil turşusu, qlükokortikoidlər, heparin, dofa-

min, sulfanilamidlər, boy hormonu. 

TSH səviyyəsi müəyyən edilmədən QBV-nin funksiyasının qiy-

mətləndirilməsi bir çox hallarda yanlış olur. TSH səviyyəsinin yüksək 

olduğu hallarda müayinə əlavə olaraq T4 səviyyəsinin, TSH səviyyəsi-

nin aşağı olduğu hallarda isə T4 və T3 səviyyələrinin müəyyən olunması 

ilə tamamlanır (diaqram. 4.2.1). Çox vaxt praktikada yerinə yetirilən 

dərhal hər üç hormonunun (TSH, T4, T3) tətbiq olunması, bir qayda 

olaraq, artıqdır.  

 
 

Şəkil. 4.2.1. Qalxanabənzər vəzinin funksiyasının qiymət ləndirilməsi 
  

Hipofiz tərəfindən TSH-ın və QBV tərəfindən T4-ün hasilatı əks 

loqarıfmik asılılıqdadır. Başqa sözlə, tireoid hormonların sintez səviy-

yəsinin minimal dəyişməsi zamanı TSH səviyyəsinin əks istiqamətdə 

dəfələrlə dəyişməsi baş verir. Bu qanunauyğunluq QBV-nin funksiya-

sının subkliniki pozulması kimi adlandılan sintezin əsasında durur. Bu 

hal tireoid hormonların normal səviyyəsi zamanı TSH səviyyəsinin 
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dəyişməsi kimi başa düşülür. Subkliniki hipotireoz (QBV-nin minimal 

çatışmazlığı) – T4-ün normal səviyyəsi zamanı TSH səviyyəsinin qalx-

ması, subkliniki tireotoksikoz isə T4 və T3-ün normal səviyyəsində TSH 

səviyyəsinin azalmasıdır. İkinci halda, yəni TSH səviyyəsinin aşağı 

səviyyəsində, hər iki tireoid hormon (T4 və T3) müəyyən olunmalıdır, 

çünki TSH-ın azalmasının T4-ün normal, lakin T3-ün yüksək səviyyəsi 

(T3-tireotoksikoz) ilə müşayiət olunduğu halların olması mümkündür. 

Bu hala daha çox yaşlı xəstələrdə çoxdüyünlü toksiki ur zamanı rast 

gəlinir. QBV-nin funksiyasının subkliniki pozulmasının diaqnostikası 

üçün kliniki simptomların olması və ya olmaması əhəmiyyət daşımır: 

bu halların yalnız diaqnostik laborator meyarları vardır. Aşkar və ya 

manifest hipotireozda TSH-ın yüksək səviyyəsində T4-ün səviyyəsinin 

enməsi müəyyən edilir. Aşkar və ya manifest tireotoksikozda isə TSH-

ın səviyyəsinin enməsi ilə qanda T4 və/və ya T3-ün səviyyəsi artır. 

Hormonal tədqiqat zamanı T4 və T3-ün (sərbəst hormon+birləş-

miş) ümumi fraksiyaları ilə yanaşı ayrılıqda sərbəst T4 və T3-ün səviy-

yələri də müəyyən oluna bilər (cədvəl 4.2.1). Sonuncuların müəyyən 

olunması üsul olaraq daha mürəkkəbdir, lakin nəticələrin diaqnostik 

əhəmiyyəti daha çoxdur. Çünki, birincisi – məhz sərbəst tireoid hor-

monlar bioloji aktivliyə malikdirlər və ikinci – bir sıra xəstəliklər və 

vəziyyətlər zamanı əmələ gələn əlaqələndirici zülalların səviyyəsinin 

dəyişməsi onların səviyyəsinə təsir etmir.  

Cədvəl 4.2.1 

Sağlam şəxslərin qan zərdabında tireoid hormonların səviyyəsi 

Hormon Nəticə  

Ümumi tiroksin  64 – 150 nmol/l 

Ümumi triyodtironin  1,2 – 2,8 nmol/l 

sərbəst T4 10–26 pmol/l 

sərbəst T3 3,4 – 8,0 pmol/l 

Tireotrop hormon  0,4 – 4,0 mVah/l 
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Qanda sərbəst tiroksinin səviyyəsinin nəticəsinə təsir edən 

faktorlar: 

- Yüksəlməsi: amfetaminlər, amiodaron, heparin. 

- Azalması: qlükokortikoidlər, sulfanilamidlər, fenitoin, fenobar-

bital, xolestiramin, soya unu, dopamin, litium karbonat. 

Qanda T4 səviyyəsinin artmasının səbəbləri: 

- Diffuz toksiki ur 

- Endogen hipertireoz: Mak-Kyun-Olbrayt xəstəliyi, rTSH so-

matik aktivləşdirici mutasiyaları, QV funksional avtonomiyası, çoxdü-

yünlü toksiki ur. 

- TSH-asılı hipertireoz: hipofizin TSH-sintez edən adenoması, 

tiroid hormonlarına qarşı rezistentlik. 

- Hipertireozsuz tireotoksikoz: xroniki autoimmun tireoidit, 

yarımkəskin tireoidit, ağrısız tireoidit, tiroid hormonları preparatlarının 

həddindən artıq dozası. 

- Beta xorionik qonadotropin (β-XQİ) səviyyəsinin artması: 

hamiləlik, uşaqlıqdankənar hamiləlik, beçəxor. 

- Tiroksin-birləşdirici qlobulinin səviyyəsinin artması: peroral 

kontraseptivlərin qəbulu, hamiləlik. 

Qanda sərbəst T3 səviyyəsinin nəticəsinə təsir edən faktorlar: 

- Yüksəlməsi: asetilsalisil turşusu, furasemid, natrium salisilat, 

amfetaminlər, heparin. 

- Azalması: qlükokortikoidlər, sulfanilamidlər, yodtərkibli pre-

paratlar, fenitoin, fenobarbital, soya unu, betta-blokatorlar. 

Tireoqlobulinin (TQ) səviyyəsinin təyin edilməsi QBV-nin yük-

sək diferensasiyalı xərçəngi səbəbindən kompleks terapiya (tireodek-

tomiya +terapiya 131I) almış xəstələrin monitorinqi üçün lazımdır. 

Tireoid toxumanın tam ablyasiyası aparılmış xəstələrin qanında tireo-

qlobulinin səviyyəsinin yüksəlməsi şişin persistensiyası və ya residivi 

səbəbindən ola bilər. Bundan başqa, TQ-nin səviyyəsinin müəyyən 

edilməsi, xəstələr tərəfindən özbaşına tireoid hormon preparatlarının 
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qəbul edilməsi ilə əmələ gələn artifisial tireotoksikozun diaqnostikası 

üçün də istifadə olunur. Bu halda, QBV-nin əsil hiperfunksiyasından 

fərqli olaraq, TQ-nin səviyyəsi enmiş olacaqdır. (Norma - 1,4-74,0 

nq/ml). Səviyyənin artması QV şişlərində, yarımkəskin tireoiditdə, 

hipotireozda, QV xərçənginin metastazlarında, endemik urda, yod 

çatışmazlığında, çoxdüyünlü toksik urda, radioaktiv yodla müalicədən 

sonra aşkar olunur. Azalması – QV-nin hipofunksiyasında, QV hissəsi-

nin və ya bütün götürülməsi qeyd edilir. Qanda tireoqlobulinlərə qarşı 

anticisimlərin yüksək səviyyəsi tədqiqatın aparılmasına mane olur. 

QBV-nin autoimmun xəstəliklərinin diaqnostikası üçün müxtəlif 

anticisimlərin səviyyəsi müəyyən edilir. Klassik anticisimlər: tireoqlo-

bulin (AT-TQ) və tireoid peroksidazaya (AT-TPO) qarşı – QBV-nin 

ixtiyarı autoimmun patologiyasının suroqat markeri, yəni ki, onların 

səviyyəsinin müəyyən edilməsi QBV-nin çoxsaylı autoimmun xəstəlik-

lərini diferensasiya etməyə imkan vermir. Onlar autoimmun tireoiditli 

xəstələrin təqribən 70-90%-də, Qreyvs xəstəliyi olanların 75%-də və 

QBV funksiyasında pozulmaları olmayanların 10%-dən çox sağlam 

şəxslərdə təyin edilir. Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrin çoxunda TSH 

reseptoruna (AT-rTSH) qarşı anticisimlərin müəyyən olunması daha 

səciyyəvidir.  

Bu və ya digər ərazidə yod defisitinin ifadələnmə dərəcəsini qiy-

mətləndirmək üçün epidemioloji tədqiqatlar çərçivəsində yodun sidiklə 

ekskresiyasının müəyyən olunması yerinə yetirilir. Kliniki praktikada, 

yəni hər hansı xəstəliklərin diaqnostikası üçün bu tədqiqat informativ 

deyildir. QBV-nin yodla induksiya olunmuş xəstəlikləri istisna təşkil 

edir. Bu xəstəliklər zamanı orqanizmə artıq yodun daxil olmasını təs-

diqləmək üçün yoduriyanın səviyyəsi qiymətləndirilməlidir. Bu halda 

xeyli yüksəlmiş olur.  

Kalsitoninin səviyyəsinin təyin olunması qalxanabənzər vəzinin 

medulyar xəçənginin diaqnostikası üçun vacibdir (C-hüceyrələrdən 

əmələ gələn xərçənğ), bu zaman onun bazal səviyyəsi qiymətləndirilir 
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və onun dinamikası kalsium qlükonatın yeridilməsindən sonra biruzə 

verir. 

Sağlam şəxslərdə təyin olunan səviyyə tətbiq olunan immunoloji 

müayinə üsulundan əhəmiyyətli dərəcədə asılıdır. Zərdabda onun sə-

viyyəsi plazmaya nisbətən yüksək olur. Norması qadınlarda – 0-10 

nq/ml, kişilərdə 0-27 hq/ml-dir. QV medullyar, bəzi hallarda ağciyər və 

süd vəzisi xərçəngində, pernisioz anemiyalarda, xroniki böyrək çatma-

mazlığında, psevdohipoparatireozda, qaraciyərin alkoqollu sirrozunda, 

neyroendokrin şişlərdə qanda səviyyəsi artır. Kalsiumun, adrenali-

nin,qlükoqonun, pentaqastrinin, xolesistokininin təsiri altında, peroral 

kontraseptivlərin qəbulundan azalır. Qanda onun səviyyəsinə hamiləlik 

(artması), yaş (yaşla hormonun səviyyəsi azalır, fibrinin səviyyəsi artır, 

hiperlipidemiya) təsir edir.  

Sidikdə yodun təyini. Hal-hazırda sidiklə yodun ekskresiyası 

əsas epidemioloji göstərici kimi hesab olunur, bu və ya digər ərazidə 

yod təminatını xarakterizə edir. Bu göstərici yüksək həssaslığa malikdir 

və yod qəbulundakı dəyişikliklərə reaksiya verir və buna görə yalnız 

epidemioloji vəziyyətin qiymətləndirilməsindən başqa, həm də yod 

defisitli xəstəliklərin profilaktikası proqramına nəzarəti həyata keçir-

mək üçün mühüm əhəmiyyətə malikdir. Qida ilə qəbul edilmiş yodun 

80-90% sidiklə ifraz olunur. Sutkalıq sidikdə yodun səviyyəsi sidiyin 

birdəfəlik porsiyasında yodun konsentrasiyası ilə yaxşı korrelyasiya 

edir və yodun orqanizmə daxil olması bilavasitə müayinə anını əks etdi-

rir. Belə ki, müəyyən bir şəxs üçün sidikdə yodun səviyyəsi təkcə hər 

gün dəyişmir, həm də gün ərzində dəyişir, yodun təyininindən yalnız 

bütövlükdə əhalinin yodla təminatının qiymətləndirilməsi üçün istifadə 

edilə bilər. Bu üsul yalnız epidemioloji tədqiqatlar üçün yararlıdır. Yo-

dun səviyyəsinin yüksək qeyri-bərabər paylanması ilə əlaqədar olaraq 

sidik nümunələrində orta kəmiyyətə deyil, onun mediananı qiymətlən-

dirməyə üstünlük verilir. 
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Əhalinin yod istehlakının qiymətləndirilməsi kriteriyaları, sidikdə 

yodun median konsentrasiyası 4.2.2-ci cədvəlində verilmişdir. 

Cədvəl 4.2.2.  

Əhalinin yod istehlakının qiymətləndirilməsi kriteriyaları,  

məktəb yaşlı uşaqların sidiyində median I konsentrasiyasına  

əsaslandırılmışdır 

Yodun sidikdə 

median 

konsentrasiyası 

(mkq/l) 

Nəticənin  

qiymətləndirilməsi 

Regionda epidemioloji 

vəziyyət 

< 20 Qeyri-kafi Ağır yod defisiti -

çatışmazlığı 

20-49  Qeyri-kafi Orta ağırlıqlı yod  

çatışmazlığı 

50-99  Qeyri-kafi Yüngül dərəcəli yod 

çatışmazlığı 

100-199  Adekvat Normal yod təminatı  

200-299 Normadan artıqdır Yod induksiyalı tireotok-

sikozun inkişaf riski 

>300  Artıq Mənfi təsirlərin sağlamlıq 

üçün inkişaf riski (yod 

induksiyalı hipotireoz, 

qalxanabənzər vəzin 

autoimmun xəstəlikləri) 

 

Populyasiyada yodu qiymətləndirmək üçün nümunə qrupunun 

seçilməsi tədqiqat klasterləri keçirməklə təmin edilir. Praktik nöqteyi 

nəzərindən daha effektiv və əsaslandırılmış tədqiqat məktəb bazasında 

keçiriləndir. İş hazırlığı və planlaşma həmin regionun bütün məktəblə-

rinin siyahısı əsasında bu və ya digər üsulla 30 klasterlə təyin olunur. 

Hər bir klasterdə tədqiqat 30 sidik nümunəsindən az olmayaraq aparılır. 

Böyük əhalisi olan ölkələr üçün və ya öz ərazisində bir neçə müxtəlif 

ekoloji zonaları vardırsa, asılı olmayaraq, bir neçə tədqiqat aparılır. 

Reprezentativ 30-klasterli tədqiqatın aparılması bahalı və intensiv 
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əməklidir, buna görə YÇX (yod çatışmazlığı xəstələrin) profilaktik 

monitorinqi üçün nəzarət - ilkin olaraq, ağır və orta ağır yod çatışmaz-

lığı müşahidə olunan rayonları araşdırmaq lazımdır. Nəzarət rayonun 

hər birində rondomizə üsulu ilə 3-dən az olmayan məktəb təyin olunur. 

Məktəblilərin ailələri tərəfindən istifadə olunan hər bir seçilmiş mək-

təbdə, 30-dan az olmayaraq, sidik və duz nümunəsi müayinə olunur. 

Profilaktik tədbirlərin icrası fonunda nəzarət rayonlarda belə tədqiqatlar 

2 ildə bir dəfə keçirilir. 

 

4.3. İNSTRUMENTAL ÜSULLAR 

 

Bu müayinə üsullarına USM, sintiqrafiya, punksiyalı biopsiya və 

həmçinin KT və MRT aiddir. USM QBV-nin müayinəsinin daha sadə, 

informativ və təhlükəsiz üsulu sayılır. Onun vasitəsilə payların ölçüsü-

nü, düyünlərin olması və onların ölçüsünü həmçinin, exostruktur xüsu-

siyyətlərini kifayət qədər dəqiq olaraq müəyyənləşdirmək mümkündür 

(şəkil 4.3.1). Ultrasəs nəzarəti QBV-nin punksiyalı biopsiyasının infor-

mativliyini əhəmiyyətli dərəcədə yüksəldir. QBV-də aşkar olunmuş 

düyünlü törəmələr və onun exostrukturunun xüsusiyyətləri mühüm 

diaqnostik əhəmiyyətə malikdir, lakin özü-özlüyündə USM aşkar olun-

muş dəyişikliklərin morfoloji strukturunu müəyyənləşdirməyə imkan 

vermir. 

Tədqiqat xəstənin kürək üzərində uzanmış vəziyyətində çiyin 

qurşağının altına rulon qoyulmaqla və başı arxaya dirəməklə yerinə 

yetirilir. Adətən yüksəktezlikli 7,5-13 MHts xətti sensorlardan istifadə 

olunur. Hər iki payın və boyunun köndələn kəsikləri qiymətləndirilir, 

enin və qalınlığın maksimal ölçüləri götürülür. Sonra üfüqi müstəvidə 

hər bir payın uzunluğu ölçülür. Boyunun qalınlığı 0,5 sm-dən çox 

olmur. Piramidal pay QV əhəmiyyətli böyütdükdə təyin oluna bilər. 

 



65 
 

 

 

Şəkil. 4.3.1. QBV-nin eninə kəsiyi: sxemdə 

 

USM vasitəsilə QBV payının həcmini hesablamaq üçün onun üç 

proyeksiyada ən böyük ölçülərini müəyyənləşdirirlər. Alınmış nəticə-

ləri ellipsoidlik əmsalına (0,479) vururlar (şəkil. 4.3.2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şəkil 4.3.2. USM vasitəsilə QBV-

nin həcminin təyin edilməsi 
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Vəzinin həcmi onun paylarının həcmləri cəminə bərabərdir ki, 

onlar da A x B x C x 0,5 düsturu ilə hesablanırlar. 

Yaşlı qadınlarda normada QBV-nin həcmi 18 ml.-dən, kişilərdə 

isə 25 ml.-dən çox olmur. Beləliklə, ur və ya QBV-nin patoloji böyü-

məsi dedikdə onun həcminin USM verilənlərinə görə qadınlarda 18 ml-

dən, kişilərdə isə 25 ml-dən böyük olması sayılır (cədvəl 4.3.1, 4.3.2). 

Həcmin normasının aşağı sərhədi təyin olunmamışdır. Hazırda, uşaq-

larda QBV-nin həcminin qiymətləndirilməsində eyni yanaşmalar 

yoxdur. Yaş normativlərindən istifadə olunması daha sadə yanaşmadır. 

Epidemioloji tədqiqatlarda uşağın bədən səthinin sahəsini nəzərə alan 

normativlərdən istifadə edilməsi qəbul olunmuşdur.  

Cədvəl 4.3.1. 

Qalxanabənzər vəzi həcminin yaşa görə qiymətləndirilməsi 

Qruplar QBV-nin normal həcmi, ml 

15-18 yaş < 15 

Qadınlar < 18 

Kişilər < 25 

 

Cədvəl 4.3.2. 

6-15 yaşlı uşaqlarda qalxanabənzər vəzi həcminin  

normal qiymətlərinin yuxarı hədləri 

Yaş (illər) Oğlanlar Qızlar 

6 5,4 4,9 

7 5,7 6,3 

8 6,1 6,7 

9 6,8 8,0 

10 7,8 9,3 

11 9,0 9,8 

12 10,4 11,7 

13 12,0 13,8 

14 13,9 14,9 

15 16,0 15,6 
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Vəzinin USM zamanı qiymətləndirilən əlamətlərinə aşağıdakılar 

aiddir: 

- yerləşməsi; 

- ölçüləri; 

- konturları (aydın, qeyri səlis, düzgün, kələ-kötür); 

- exo-strukturu (eynicinsli, qeyri həmcins); 

- exogenlik (azalmış, orta, artmış); 

- həcmli törəmələr onların ölçüləri, konturları, exogenlik və 

exostrukturu; 

- QV ətraf strukturlarla qarşılıqlı əlaqəsi; 

- regionar limfa düyünlərinin vəziyyəti. 

Əlavə ultrasəs kriteriyaları qismində rəngli doppler və impulslu 

dopplerometriyadan istifadə olunur. 

Dəyişməmiş QV tipik yerləşməyə, aydın, düzgün konturlara, bö-

yüməmiş ölçülərə, orta exogenliyə malikdir; exo-strukturu həm eyni-

cinsli, həm də müxtəlif ola bilir. 

USM QV törəmələrinin 4 tip exogenliyini aşkara çıxarır: 

1. Anexogenlər (bütün istiqamətlənmiş ultrasəs dalğalarını udan-

lar). Monitorda qara rəngdə olur. Bunlar qan damarları, infiltratlı və ya 

duru möhtəviyyatı olan düyünlərdir. Əsasən öz kütləsində anexogen 

törəmələr xoşxassəli xarakterə malikdir. 

2. İzoexogenlər. Monitorda sarı-boz görünür. Bu törəmələr yarım 

duru möhtəviyyatlıdır (kolloid). Belə ki, normada follikullar kolloidlə 

dolmuşdur, törəmələr sağlam toxuma fonunda seçilmir. 

3. Hipoexogenlər (az miqdarda ultrasəs dalğalarını əks etdirir). 

Tünd-boz rəngdə olur. Bu kistlər və ya duru möhtəviyyatı olan düyün-

lər, iri qan damarları və ya daxilində infiltrat olan boşluqlardır. 

4. Hiperexogenlər (bütün istiqamətlənmiş ultrasəs dalğalarını əks 

etdirir). Bunlar sərt düyünlü törəmələrdir, birləşdirici toxumadan əmələ 

gəlmişdir. İçərisində çox zaman kalsinatlar yerləşir. 
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Vəzinin qanla təchizatının xarakterini dəqiqləşdirmək üçün USM-

i doppleroqrafiya ilə tamamlamaq lazımdır. 

Energetik doppleroqrafiya müayinə zamanı qalxanabənzər vəzi 

toxumasının qanla təhcizatının intensivliyini əks etdirir.  

Rəngli doppleroqrafiya qan dövranının istiqamətini əks etdirir. Bir 

istiqamətli hissəciklər qırmızı rənglə göstərilir, digər istiqamətdə hərə-

kət edənlər isə göy rənglidir. Qan damarlarını qanın aktiv hərəkətilə QV 

mayeli törəmələrindən differensiasiya etməyə kömək edir. 

Energetik və rəngli doppleroqrafiyanın göstəricilərinə əsasən QV 

4 tip təchizat düyünləri ayırd olunur: 

- vaskulyarizasiya yoxdur (QV-də uzun müddət mövcud olan 

xoşxassəli törəmələr). Əgər izoexogenli düyünün/kistin nə daxildə, nə 

kapsulun divarlarında xüsusi qan damarları yoxdursa, bu böyümənin və 

iltihabi prosesin yoxluğuna işarə verir. 

- perinodulyar vaskulyarizasiya - daxildə olmamaqla, düyünün 

divarlarının qanla aktiv təchizatıdır. Əksər hallarda xoşxassəli proses 

haqqında məlumat verir. Çox nadir halda bu bəd xassəli törəmənin 

erkən mərhələsinin təzahürü ola bilər. Duru möhtəviyyatının hesabına 

hipoexogen görünür. 

-  intranodulyar vaskulyarizasiya - qan damarlarının törəmənin 

daxilində yoxluğu və ya divarların/kapsulun cüzi qan təchizatı olduqda 

aşkarlanır, 20% bədxassəli törəmələr formalaşma mərhələsindədir. 

Əgər hipoexogen törəmənin kapsulu yoxdursa, bədxassəli prosesin 

ehtimalı daha 10% artır. 

- periintranodulyar vaskulyarizasiya - kapsulun və düyünün möh-

təviyyatının intensiv qan təchizatıdır. Toksiki adenomalar və hiperfunk-

siyalı düyünlər üçün xarakterikdir. 15% hallarda onlar bədxassəlilərə 

aid olur. Daha tez- tez hipoexogen olur. 

Bizim tövsiyyə etdiyimiz QV USM protokolu 4.3.3.-cü şəkildə 

verilmişdir.  
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Əgər hormonal müayinə QBV-nin funksiyasını, palpasiya və 

USM isə onun strukturunu qiymətləndirirsə, sintiqrafiya isə morfofunk-

sional xarakteristikanın, xüsusilə də iki əsas parametrin – radiofarm-

preparatın tutulması və onun QBV-də paylanmasının qiymətləndirilmə-

sinə imkan verir (cədvəl 4.3.3). Onu da qeyd edək ki, ölçülərin qiymət-

ləndirilməsi, struktur dəyişikliklərin (düyünlərin) və QBV-nin funksi-

yasının aşkar olunması üçün sintiqrafiya az informativdir. 
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QALXANABƏNZƏR VƏZİN USM PROTOKOLU 

 

Xəstənin _________________________________________________ 

soyadı, adı, atasının adı 

___________________________________________________________ 

Doğulduğu tarix _ _. _ _. _ _ _ _.    Müayinənin tarixi _ _._ _._ _ _ _. 

Həkimin s.a.a. _____________________________________________ 

__________________________________________________________ 

 

 

Qalxanabənzər vəzin exostrukturu: 

Eynicinsli/müxtəlif _________________________________________ 

vaskulyarizasiya (kiçik/mülayim/qan dövranının əhəmiyyətli güclənməsi) 

_______________________________________________________- qan 

dövranının maksimal pik sürəti: sağ pay _______ sm/s; sol pay ____ sm/s.  

 hiperexogen kölgəlik (yox, hə, ifadə olunmuş, mülayim) _____________ 

___________________________________________________________ 

QV exogenliyi (izo-, hipo-, hiperexogen) __________________________  

___________________________________________________________ 

QV inkişafının anomaliyaları (var,yox) ___________________________ 

___________________________________________________________ 

 

 

Düyünlü 

törəmələr 

Düyünün sayı 

№1 №2 №3 №4 

Ölçüləri (sm)     

𝐻ə𝑐𝑚𝑖 (𝑠𝑚3)     

 

Lokalizasiya ________________________________________________ 

Forması (dairəvi, ellipsvari, qeyri düzgün) ________________________ 

___________________________________________________________ 

Konturları (aydın, qarışıq, kapsula, “halo” (exoneqativ bezellə) ________ 

 

Vəzinin həcmi 

QV xətti ölçüləri (sm) Payın 

həcmi 

QV 

ümumi 

həcmi 

 n-arxa Uzunluğu En 𝒔𝒎𝟑 𝒔𝒎𝟑 

Sağ pay      

Sol pay     
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___________________________________________________________ 

Exogenliyi (exoneqativ, hipoexogen, izoexogen, hiperexogen, qarışıq) 

___________________________________________________________ 

Strukturu (eynicinsli, müxtəlif, ”kistoz”, kalsifikatlar) _______________ 

___________________________________________________________ 

Vaskulyarizasiya (kiçik/mülayim/qan dövranının əhəmiyyətli intensivliyi) 

___________ _______________________________________________ 

Regionar limfa düyünləri ______________________________________ 

___________________________________________________________ 

___________________________________________________________ 

___________________________________________________________ 

___________________________________________________________ 

___________________________________________________________ 

___________________________________________________________ 

 

NƏTİCƏ:  

___________________________________________________________ 

___________________________________________________________ 

___________________________________________________________ 

___________________________________________________________ 

___________________________________________________________ 

 

 

 Həkimin imzası________________ 
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Üsulun prinsipi: Bu tədqiqat üsulu üçün yodun süni radioaktiv 

izotopu (yod-131, yod -123) və ya texnesium-99 radioizotopu tətbiq 

olunur. Yod-131 – yarım parçalanma periodu 8 saat, yod-123 – 13 saat, 

texnesium isə - 6 saat təşkil edir. Orqanizmə bu radiofarmokoloji prepa-

ratların sürətli parçalanması səbəbindən radiasiyanın minimal təsiri 

həyata keçirilir. Xəstənin aldığı şüalanma dozası, ağ ciyərlərin adi rent-

genoqrafiyası zamanı alınan dozadan artıq deyildir,buna görə uşaqlarda 

xəstəliklərin diaqnostikası üçün sintiqrafiyadan istifadə oluna bilər. 

Qalxanabənzər vəzi yodu aktiv olaraq mənimsəyir. Bu QV hor-

monlarının sintezi üçün əsasdır. Bu qabiliyyəti üzərində sintiqrafiya 

prinsipi əsaslanmışdır – xəstənin orqanizminə daxil edilən yodu, qalxa-

nabənzər vəzi bir neçə dəqiqələr ərzində qan dövranından mənimsəyir. 

İzotoplardan buraxılan şüalanma qamma-kamerada qeyd olunur və 

kompyuterdə xüsusi proqramın köməyi ilə işlənir. Kompyuterin moni-

torunda izotopun orqanda paylanması şəkli əks olunur. Proqramın riya-

zi alqoritmi normal toxumalara münasibətdə radioizotopların toplan-

masını faizlə qiymətləndirir. Sintiqrammda vəzi özü deyil,onun izo-

topları toplamaq xassəsi göstərilir. Buna görə də əgər rentgenokontrast 

maddəni əvəz etsək, o zaman başqa şəkil alınacaq. 

QBV-nin sintiqrafiyası üçün adətən natrium pertexnetat məhlulu 

şəklində texnesiumun izotopu – 99mTс -dən istifadə olunur. Texnesiu-

mun monovalent anionu, yod kimi, QBV tərəfindən aktiv tutulur, lakin 

yoddan fərqli olaraq, üzvləşməyə məruz qalmır. 99mTс-nin kiçik yarım 

parçalanma dövrü (6 saat) ilə QBV tərəfindən izotopun az udulması 

şüalanma dozasını olduqca azaltmış olur. 99mTс venadaxili yeridilir və 

praktiki olaraq izotop yeridildikdən dərhal  sonra müayinəyə başlanılır. 
99mTс ilə sintiqrafiya aparılmasına əsas göstərişlər bunlardır: 

• Tireotoksikozun müxtəlif patogenetik variantlarının differensial 

diaqnostikası: QBV-nin əsl hiperfunksiyası (Qreyvs xəstəliyi, QBV-nin 

funksional avtonomiyası), destruktiv tireotoksikoz (doğuşdan sonrakı 
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tireoidit, yarımkəskin tireoidit, amiodaronla induksiya olunmuş 2-ci tip 

tireotoksikoz) və artifisial tireotoksikoz. Birinci halda sintiqrafiya 

zamanı 99mTс-nin tutulmasının artması, ikinci halda isə onun azalması 

və ya tamamilə olmaması aşkar olunacaqdır. 

• QBV-nin kompensasiya olunmuş (eutireoz fonunda) və dekom-

pensasiya olunmuş (tireotoksikoz zamanı) funksional avtonomiyasının 

diaqnostikası. Bu göstərişə görə müayinə çox zaman düyünlü və 

çoxdüyünlü ur zamanı aparılır. 

Cədvəl 4.3.3 

QBV-nin anatomik dəyişikliklərinin 

qiymətləndirilməsi zamanı sintiqrafiyanın bəzi imkanları 

Simptomlar Sintiqramda mümkün əlamətlər 

Boyunda düyünlər və 

şişlər 

“Soyuq” düyünlər (tireoiditlər, kistalar, xərçəng, 

involyusiya, fibroz) 

“Qaynar” düyün (düyünlü toksiki ur) 

Diffuz, diffuz-ocaqlı, ocaqlı hiperplaziya (diffuz 

ur, tireoiditlər) 

Əməliyyatdan sonrakı dəyişikliklər (qeyri-adi 

forma, güdülün kompensator hiperplaziyası, 

xəstəliyin residivi) 

Tireoid xarici törəmələr 

Tireoid toxumasının 

ektopiyası 

Qida borusu üzrə, daha az hallarda bədənin 

digər yerlərində ektopiya ocaqları 

QBV xərçənginin 

funksiya göstərən 

metastazları 

Radiofarmpreparatın sümüklərdə, ağ ciyərlərdə, 

limfatik düyünlərdə və digər anatomik 

törəmələrdə yığılma ocaqları. 

Radiofarmpreparatın qaraciyərdə diffuz yığılma 

sahələri. 

Hipotireoz Radiofarmpreparatın az yığılma zonaları 

(tireoiditlər, xərçəng, involyusiya, fibroz) 

Radiofarmpreparatın yığılmasının ümumi 

azalması (tireoiditlər, medikamentoz və ya qida 

“blokadası”, tireoid preparatlarla hormon 

terapiyası) 

Hipertireoz Radiofarmpreparatın yüksək yığılma zonaları 

(autoimmun tireoidit, diffuz avtonomiya) 
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Radiofarmpreparatın az yığılma zonaları (kəskin 

və yarımkəskin tireoiditlər) 

“Qaynar” düyünlər (çoxdüyünlü və ya düyünlü 

toksiki ur, tireotoksiki adenoma) 

Radiofarmpreparatın yığılmasının ümumi 

artması (diffuz toksiki ur) 

 

QBV-nin funksional avtonomiyasının diaqnostikası zamanı 

düyünlü törəmələrin bir neçə sintiqrafik xüsusiyyətlərini seçirlər. “Qay-

nar” və ya avtonom funksiya göstərən, düyün o hallarda diaqnozl-

aşdırılır ki, QBV-nin USM-də düyün kimi müəyyən edilən sahəsi 

normal sahəyə nəzərən daha çox izotop toplayır (şəkil. 4.3.4).  

 

 
Şəkil 4.3.4. QBV-nin sintiqrafiyası 

а) Qalxanabənzər vəzin sağ payının hiperplaziyası; b) QV “soyuq” düyünləri;  

c) “isti düyün”; d) Qalxanabənzər vəzin sol payının aşağı hissəsinin “soyuq” 

düyünü. 

 

Düyünü əhatə edən toxumada izotopun yığılması ya azalmış, ya 

da tamamilə zəif ola bilər; bu zaman yalnız hiperfunksiya göstərən dü-

yün görüntülənir. “İsti” düyünlərin topladığı izotopun səviyyəsi əhatə 

olunduğu toxumalardakı kimidir. “Soyuq” düyünlər sintiqramda izoto-

pun yığılma defektləri kimi müəyyən olunurlar. QBV-nin sintiqrafiyası 
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düyünlü törəmələrin morfologiyası haqqında nəticə çıxarmağa imkan 

vermir, bu mənada nazik iynəli biopsiya daha qiymətlidir. “Soyuq” 

düyünlər təxminən 5% hallarda bədxassəli olurlar. “Qaynar” düyünlər 

isə kazuistik nadir hallarda bədxassəlidirlər. 

QBV-nin sintiqrafiyasında 99mTс ilə bərabər iki yod izotopu da – 
131I və 123I istifadə olunur. Nisbətən böyük şüalanma yüklənməsi və 

yarımparçalanma dövrünün kifayət qədər böyük olması səbəbindən 131I 

–dən istifadə olunması şəraitlə məhdudlaşır. Yəni onun tutulması 

göstəriciləri və QBV-dən eliminasiyası əsasında bu izotopun müalicəvi 

aktivliyi hesablanır (toksiki urun və QBV-nin xərçənginin 131I terapi-

yası). Bundan başqa, 131I QBV-nin yüksək fərqləndirilmiş xərçənginin 

metastazlarını vizuallaşdırmaq üçün istifadə edilə bilər. Bu məqsədlə, 
123I-dən istifadə olunması daha əlverişlidir, çünki sintiqrafiyanı izotop 

yeridildikdən bir qədər sonra aparmaq mümkündür. 
99mTс–dən fərqli olaraq, yod izotopları üzvləşməyə məruz qalırlar, 

onlar yodun üzvləşməsi qüsurları səbəbindən anadangəlmə hipotire-

ozun etioloji diaqnostikası üçün əvəzedilməzdirlər. Bundan başqa, yod 

izotopları QBV-nin ektopiyaya məruz qalmış toxumasının vizual-

laşdırılması üçün tətbiq oluna bilər.  

Sintiqrafiyanın keçirilməsinə əks göstərişlər: 

- Yodun izotoplarından istifadə edərkən – hamiləlik. 

Supression sintiqrafiya keçirilərkən: 

- hamiləlik; 

- ürəyin işemik xəstəliyi; 

- miokard infarktı; 

- kəskin miokardit; 

- ürək çatmamazlığı; 

- ağır formalı aritmiyalar; 

- böyrəküstü vəzilərin çatışmazlığı. 
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Ana südü ilə qidalandırma periodunda prosedurun keçirilməsinə 

yalnız bir şərtlə icazə verilir ki, sintiqrafiyadan 1 sutka sonra südlə 

qidalandırma dayandırılsın. 

Texnesiumun və yodun izotopları adətən yaxsı qəbul olunur. 

Sintiqrafiya keçirildikdən sonra yanaşı effektlər yodun individual ola-

raq dözümsüzlüyü ilə əlaqədar ola bilər (temperaturun artması, zəiflik, 

halsızlıq, səpgi). 

Xəstənin hazırlanması. Supressorlu sintiqrafiyanın keçirilməsi 

zamanı prosedurdan əvvəl tiroksin preparatları qəbul etmək vacibdir. 

Aşağıdakı dərman vasitələri tədqiqatın nəticələrinə təsir edə bilər:  

- sintiqrafiyadan 1 ay əvvəl – antitireoid, hormonal preparatlar, 

yod və brom tərkibli preparatlar; 

- 1 həftə əvvəl – antiaritmik preparatlar; 

- 1-2 gün əvvəl – yodla zəngin qidaları qəbul etməməli; 

- əvvəlki rentgenokontrast müayinə ilə sintiqrafiya arasında vaxt 

intervalı bir aydan az olmamalıdır. 

Prosedurun icrası. Müayinə keçirilməzdən əvvəl vena daxilinə 

rentgenokontrast maddənin inyeksiyasını etmək vacibdir. Dozalanma 

hər bir xəstəyə individual olaraq hesablanır. Bundan 20 dəqiqə sonra 

müayinə olunan arxası üstə, qolları bədən boyunca yerləşməklə, qam-

ma-tomoqraf masasına yerləşdirilir. Sintiqramın alınması prosesində 

hərəkət etmək olmaz. Skan etmə 10-15 dəqiqəyə qədər davam edir. 

Prosedurdan sonra xəstəə radiofarmpreparatın tez xaric olunması üçün 

çoxlu miqdarda mayedən istifadə olunması tövsiyə olunur. 

Sağlam qalxanvari vəz şəkildə bərabər rənglənmiş, boyunun orta 

xəttindən hər iki tərəfə simmetrik yerləşən aydın 2 paya bölünmüşdür. 

Hər bir pay formasına görə iti bucağı başa yönəlmiş, düzbucaqlı üçbu-

cağı xatırladır. Toxumalarda preparatın qeyri-bərabər paylanmasında 

“isti” və ya “soyuq” düyünlər əmələ gəlir. 

“Soyuq”, funksiyası olmayan düyün, şəkildə ağ ləkə kimi təyin 

olunarsa, ətraf toxumalara nisbətən, radioizotop yodun və ya texnesiu-
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mun daha aşağı konsentrasiyalarda toplanmasından xəbər verir. “isti”, 

hiperfunksiyalı düyün, şəkildə qara ləkə kimi vizualizasiya olunur, 

radiofarmpreparatının yüksək konsentrasiyada toplanmasına şahidlik 

edir. Əgər “isti” düyün ətrafında radioizotopun udulması azalmış olar-

sa, funksional avtonomiya diaqnozlaşdırılır. Vəzinin funksional avto-

nomiya diaqnozu üçün texnesiumla sintiqrafiya tətbiq olunur, xəstəyə 

daxil edilmiş bu maddənin ümumi dozasından, radioizotopun udulmuş 

payının səviyyəsinı ölçməyə imkan verir. Bu xəstəliyin diaqnozunun 

təsdiq olunmasının daha perspektiv üsulu mövcuddur – supressorlu 

sintiqrafiya, hansı ki, xəstəyə, keçirilməzdən əvvəl vəzidə tireotrop 

hormonların sintezini zəiflədən tiroksin preparatları tətbiq edilir. Buna 

görə texnesiumun izotoplarının mənimsənilməsi əsasən yalnız orqanın 

avtonom fəaliyyət göstərən sahələrində baş verir.    

Nazik iynəli aspirasion biopsiya 

Biopsiya qalxanabənzər vəzinin xəstəliklərinin differensial diaq-

nostikası və optimal müalicə taktikasının secilməsi üçündür. 

Müasir zamanda nazikiynəli aspirasion biopsiya (NAB)- qalxana-

bənzər vəzinin xoşxassəli və bədxascəli zədələnməlinin differensial 

diaqnostikasında ən effektiv üsuldur. Üsulun dəqiqliyi bütüntüklə, 

mütəxəssislərin ixtisaslaşmasından, prosedurun yerinə yetirilməsindən 

və alınmış punktatların sitoloji müayinəsindən asılıdır. NAB və ganda 

TSH səviyyəsinin təyini birlikdə qalxanabənzər vəzidə aşkarlanmış 

düyünlü törəmələri olan xəstələrdə, bədxassəli törəmənin səviyyəsinin 

qiymətləndirilməsi üçün 1-ci diaqnostik üsuldur.  

Məqsəd: 

- Qalxanabənzər vəzinin bütün müxtəlif düyünlərində sitoloji 

diaqnoz qoyulur. 

- Tiroid və tireoiddən xaric differensial diaqnostika (qalxana-

bənzər vəzi ətrafı vəzilər, regionar limfa düyünləri). 

- Düyünlərin kistoz boşluqlarından aspirasion mayenin çəkilməsi 
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Göstərişlər: 

- Qalxanabənzər vəzinin bütün palpasiya olunan diametri 1 sm 

çox olan USM zamanı təsadüfən aşkar olunmuş düyünlər; 

- Qalxanabənzər vəzin diametri 1 sm az, palpasiya olunan, USM 

zamanı təsadüfən aşkar olunan düyün əlamətləri, sübhəli ultrasəs əla-

mətləri olduqda; 

- Düyünün aydın olmayan konturları olduqda; 

- Mərkəzi hipervaskulyarizasiyalı törəmələr; 

- Nöqtəvari hiperexogen törəmələr (mikrokalsinatlar). 

Anamnestik və ya laborator göstəricilər qalxanabənzər vəzinin 

düyün əlamətləri olan xəstələrdə xərçəngin inkişaf labüddur.  

Fizikal əlamətlər:  

- Yüksək sıxlıqlı və ya 6-12 ay ərzində olması tez böyüyən (göz-

lənilmədən ölçünün böyüməsı, daha doğrusu, onun parenximasına 

qansızma və şübhəli əlamət sayılmır); 

- Qonşu anatomik strukturlara fiksə olunmuş onunla əlaqədar 

olaraq, regionar limfa düyünlərinin böyüməsi, səs büküşünün iflici ilə 

əlaqədar düyünün olması; 

- Boyunun qonşu anatomik strukturlarına şişin invaziv böyüməsi 

simptomları (disfagiya, disfoniya); 

Göstərilən əlamətlərdən hətta birinin mövcud olması bədxassəli 

şiş şübhəsinin 7 dəfə artmasını təsdiq edir. Xəstələrdə 2 və daha artıq 

əlamətin mövcudluğu qalxanabənzər vəzi xərçənginin praktiki olaraq 

100%-ə çatdığını göstərir. 

Anamnestik göstəricilər: 

- Başın və boyunun şüalandırılması; 

- İrsiyyətində qalxanabənzər vəzin xərçənginə meyillilik; 

- Çoxsaylı endokrin neoplaziy sindromu ilə assosiasiya olunmuş 

xəstəliklərin varlıği (neyrofibromatoz, feoxromositoma, hiperparati-

reoz və başqaları); 
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- MBT ailəvi adenomatoz popilozu və onun yarımtipləri (Qardner, 

Turkota sindromu); 

- Karni kompleksi; 

- Kouden xəstəliyi; 

Laborator əlamətlər: 

- Qanda kalsitoninin səviyyəsinin artması (qalxanabənzər vəzin 

medulyar xəçəngi üçün xarakterik əlamətlərdən biridir). 

Əks göstəriş yoxdur, xüsusi hazırlıq tələb olunmur. 

Üsulu və sonrakı qulluq: 

Nazikiynəli punksiyalı biopsiya ambulator şəraitdə aparılır. Xəstə 

horizontal vəziyyətdə çiyinlərinin altına yastıq yerləşdirilməklə boyun 

əzələlərinin boşalması təmin edilir (şəkil .4.3.5). 

 

 

 

Şəkil 4.3.5. USM nəzarəti altında qalxanabənzər  

vəzinin punksiyalı biopsiyası 

 

Düyünlü törəmələr çox zaman heterogen struktura malik olur, ona 

görə də eyni düyünün müxtəlif sahələrindən müayinə üçün bir nəçə 

aspirasiya tələb oluna bilər. Bütün törəmələrin 1/3 hissəsi kistoz 
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komponentə malikdir, bu kistalı sahələrin işemik nekrozu nəticəsində 

əmələ gəlir. Ultrasəs nəzarətinin əsasında kistalı sahələrin nişangahlı 

punksiyasını yerinə yetirərək, daha adekvat hüceyrəli material almaq 

mümkündür. 

Nazikiynəli punksiyalı biopsiyadan alınmış material əşya şüşəsinə 

yerləşdirilir. 

Punktat sitoloji müayinə üçün lazım olan hallarda punksiya 

təkrarlanır. 

İnterpretasiya: punktatların sitoloji müayinəsinin əsasında sitoloji 

diaqnoz formalaşdırılır: 

- Düyünlü kolloidli zob; 

- Qalxanabənzər vəzinin xərçəngi: papillyar, follikulyar (o cümlə-

dən B-hüceyrələrindən), medullyar, anaplastik; 

- Follikulyar neoplaziya (şiş, törəmə): maliqnizasiyaya münasibə-

tində şübhəli, B- hüceyrəli, təyin olunmamış; 

- Tireoidit: kəskin irinli, yarımkəskin (De Kerven), xroniki auto-

immun; 

- Qalxanabənzər vəzin limfoması. 

- Geyri- tireoidli şişlərin metastazları sitoloji. 

Qeyri mümkün olduqda punktatın geyri-informativliyi barəsində 

nəticəyə gəlirlər, bu zaman nazik iynəli biopsiyanı təkrarlamaq tövsiy-

yə olunur. 

Əməliyyat xarakteristikası: 

NAB həssaslığı 65-98% təşkil edir, spesifikliyi – 75-100%, müs-

bət proqnostik qiymətləndirilməsi - 50-96%-dir. Qalxanabənzər vəzinin 

xərçənginə münasibətdə yalançı müsbət və yalançı mənfi nəticələrin 

orta sayı – 5% az təşkil edir. 

NAB-ın hər hansı xüsusi ağırlaşması yoxdur. Punksiya yerində 

dərialtı hematomanın, düyün nahiyəsində və lokal qansızmanın inki-

şaflı, bir neçə müddət ağrı hissinin qalması mümkündür. Nadir hallarda 

kistoz törəmənin aspirasiyası kəskin iltihabi proseslə ağırlaşır. 
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QBV xəstəliklərinin diaqnostikasında əlavə müayinə üsullarından 

MRT və KT tətbiq olunur. Nisbətən nadir hallarda rast gəlinən, divar-

arası orqanlara keçən, döş qəfəsi arxası iri urun olması bu üsulların 

tətbiqinə olan göstərişdir. Çünki, bu halda boyun üzvlərinin (traxeya, 

qida borusu) və döş qəfəsi arxası boşluğun qida borusunun bariumla 

kontrastlaşdırılması ilə rentgenoqrafiyası daha az informativliyə 

malikdir [1].  
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V FƏSİL 

 

QALXANABƏNZƏR VƏZİ 

XƏSTƏLİKLƏRİNİN TƏSNİFATI 

 

Bu təsnifatda QBV-nin funksiyası nəzərə alınır (hipertireoz, 

hipotireoz, eutireoz) (cədvəl 5.1). 

Tireotoksikoz termini altında orqanizmdə tireoid hormonların 

artıqlığı ilə büruzə verən kliniki sindrom başa düşülür. Bu zaman pato-

genetik olaraq o, üç varianta bölünür: 

Cədvəl 5.1.  

Qalxanabənzər vəzi xəstəliklərinin funksional  

(sindromal) təsnifatı  

Tireotoksikoz sindromu 

I. QBV hormonlarının artan sintezi ilə şərtlənən tireotoksikoz: 

 - Qreyvs xəstəliyi 

 - Çoxdüyünlü toksiki ur 

II. QBV-dən kənar tireoid hormonlarının sintezi ilə şərtlənən tireotoksikoz 

(xorionepitelioma, struma ovari) 

III. QBV hormonlarının sintezinin artması ilə əlaqəli olmayan 

tireotoksikoz: 

 - dərman mənşəli treotoksikozu 

 - destruktiv tireoiditlərin tireotoksiki fazası (yarımkəskin, doğuşdan 

sonrakı) 

Hipotireoz sindromu 

I. Birincili hipotireoz 

II. Mərkəzi genezli (ikincili) hipotireoz 

QBV-nin funksiyanın pozulmaması ilə keçən xəstəliklər 

I. Eutireoid ur: 
 - tireoid hormonların sintezinin pozulması ilə şərtlənən ur 

 - urogen maddələrlə şərtlənən ur 

II. Tireoid neoplaziya: 

 - xoşxassəli şişlər 

 - bədxassəli şişlər 

III. Tireoiditlər 
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• Hipertireoz – QBV-nin tireoid hormonlarının sintezinin artması 

(Qreyvs xəstəliyi, çoxdüyünlü toksiki ur). 

• Destruktiv (tireolitik) tireotoksikoz – tireoid follikulların tərki-

binin (tireoid hormonların) qan axarlarına çıxmaqla destruksiyası ilə 

nəticələnən, QBV-nin daxili və xarici faktorlara tipik patoloji reaksiya-

sıdır. Bu variant zamanı QBV-nin hiperfunksiyası iştirak etmir. Dest-

ruktiv tireotoksikozla keçən xəstəliklər (məsələn, yarımkəskin və do-

ğuşdan sonrakı tireoiditlər), QBV-nin hiperfunksiyası ilə şərtlənənlərə 

(Qreyvs xəstəliyi) nəzərən daha tez-tez olduqca az ifadələnmiş tireo-

toksikozla müşayiət olunurlar. Bundan başqa, onların proqnozu, adətən, 

daha yaxşıdır. 

• Dərman mənşəli tireotoksikoz. Tireoid hormon preparatlarının 

artıq dozada qəbul olunması ilə əmələ gəlir.  

QBV hipofizdən asılı vəzilərə aid edilir və onların çatışmazlığı 

birincili və ikincili olur. Birincili hipotireoz dedikdə, orqanizmdə, 

QBV-nin öz patologiyası ilə şərtlənən, tireoid hormonların çatışmazlığı 

nəzərdə tutulur. İkincili hipotireoz – TSH-ın QBV-yə trofiki və 

sekretor effektlərinin azalmazı (olmaması) ilə şərtlənən tireoid hormon-

ların çatışmazlığıdır (hipotalamo-hipofizar hipotireoz).  

Ur dedikdə QBV-nin həcminin şərti normadan (qadınlarda 18 ml, 

kişilərdə 25 ml) yüksək olması başa düşülür. Makroskopik xarakteris-

tikasına görə o diffuz (QBV bütövlükdə böyümüşdür), düyünlü, çox-

düyünlü (iki və daha çox düyünlü törəmə) və qarışıq (QBV-nin ümumi 

böyüməsi ilə bir və ya bir neçə düyünlü törəmənin müştərək olması) 

kimi fərqləndirilir. QBV-nin funksional vəziyyətinə görə ur eutireoid, 

toksiki və QBV-nin funksiyasının zəifləməsi ilə gedən olur.  

QBV xəstəliklərinin funksional vəziyyətə görə təsnifatında bir 

sıra çatışmazlıqlar vardır (cədvəl 5.2). Onlardan əsası budur ki, xəs-

təliklərin çoxunda QBV-nin funksiyası sabit deyildir. Bu hal, QBV-nin 
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destruktiv tireotoksikozla keçən bütün xəstəliklərinə aid edilir. Bu və 

ya digər müddətli xroniki autoimmun tireoidit zamanı eutireoid faza 

subkliniki və sonra aşkar hipotireozla nəticələnə bilər. Yod defisitli 

bölgələrdə, çoxdüyünlü ur zamanı tireositlərin funksional avtonomiyası 

artdıqca eutireoz tədricən tireotoksikozla əvəz olunur. Məhz buna görə, 

QBV xəstəliklərinin təsnifatının onların etiologiyasından asılı olaraq 

verilməsi daha düzgündür (cədvəl 5.2). 

Cədvəl 5.2.  

Qalxanabənzər vəzi xəstəliklərinin etioloji təsnifatı 

I. Autoimmun tireopatiyalar 

Qreyvs xəstəliyi 

İzoləolunmuş tireopatiya: 

 - ekstratireoidli təzahürlərlə (endokrin orbitopatiya) 

Autoimmun tireoidit: 

  - xroniki 

  - tranzitor 

  - ağrısız (“susqun”) 

  - doğuşdan sonrakı 

  - sitokinlə induksiya olunmuş 

II. Kolloidli müxtəlif dərəcədə proliferasiyaedici 

Diffuz eutireoid ur 

Düyünlü və çoxdüyünlü eutireoid ur: 

- funksional avtonomiyasız 

- funksional avtonomiyalı 

III.  İnfeksiyalı tireopatiyalar 

Yarımkəskin tireoidit 

Kəskin irinli tireoidit 

Spesifik tireoiditlər 

IV. Şişlər  

Xoşxassəli  

Bədxassəli  

V. Anadangəlmə (irsi) tireopatiyalar 

VI.  Digər orqan və sistemlərin patologiyası zamanı qalxanabənzər 

vəzinin xəstəlikləri 
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Birinci qrupa QBV-nin autoimmun xəstəliklərinin geniş spektri 

aid edilir. Özünün ümumi populyasiya üzrə yayılmasına görə onlar 

digər autoimmun patologiyalar sırasında birinci yeri tuturlar. QBV-nin 

daha tez-tez xoşxassəli hiperplastik proseslərinə rast gəlinir ki, onlara 

kolloid proliferativ urun müxtəlif formaları aid edilir. Daha tez-tez urun 

formalaşmasına müxtəlif urogen faktorlar səbəb olur ki, onlardan daha 

çox rast gələni yodun orqanizmə və QBV-yə daxil olmasının çatış-

mazlığıdır. Ümumilikdə tireoid patologiyanın unikal xüsusiyyətini 

qeyd etmək lazımdır: QBV xəstəliklərinin çoxunun spektri, yayılması 

və proqnozu daha çox xəstənin yaşayış bölgəsində yodun sərf edilmə 

səviyyəsindən (kifayət olmayan, normal, artıq) asılıdır [1]. 

Ümumilikdə bütün endokrin vəzilərin infeksiyalı xəstəlikləri kimi 

infeksiyalı tireopatiyalara nisbətən az rast gəlinir. Bunlardan, etiolo-

giyası sona qədər araşdırılmamış, yarımkəskin tireoidit istisna olunur. 

Şişlər və anadangəlmə (irsi) xəstəliklər QBV xəstəliklərinin ayrıca 

kateqoriyasını təşkil edir. Şişlər morfologiyası və proqnozuna görə xey-

li fərqlənirlər, anadangəlmə xəstəliklərin bəziləri üçün isə inkişafının 

bilavasitə səbəbləri artıq məlumdur.  
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VI FƏSİL 

 

HİPOTİREOZ SİNDROMU 

 

Ur olmadan anadangəlmə hipotireoz (E03.1) 

Dərmanların və digər ekzogen maddələrin əmələ gətirdiyi 

hipotireoz (E03.2) 

Postinfeksion hipotireoz (E03.3) 

Qalxanabənzər vəzin atrofiyası (qazanılmış) (E03.4) 

Miksedematoz koma (E03.5) 

Digər dəqiqləşdirilmiş hipotireozlar (E03.8) 

Dəqiqləşdirilməmiş hipotireozlar (E03.9) 

Tibbi prosedurlardan sonra əmələ gəlmiş hipotireoz (E89.0) 

Autoimmuntireoidit (E06.3) 

Hipotireoz – orqanizmdə tireoid hormonların çatışmazlığıdır. 

Patogenezinə görə hipotireoz birincili (QBV-nin özünün patologiyası 

səbəbindən) və ikincili (TSH-ın defisiti səbəbindən) ola bilər (cədvəl 

6.1). Belə ki, hipotireoz 99% hallarda birincili qazanılmış olur. Hipo-

tireozun yayılması ümumi populyasiyada – təqribən 2% olsa da, ayrı-

ayrı yaş qruplarında (ahıl yaşlı qadınlar) 6-8%-ə çata bilər. 

Cədvəl 6.1 

Hipotireozun etiologiyası 

Hipotireoz Əsas xəstəliklər 

Birincili 

(qalxana-

bənzər vəzinin 

xəstəlikləri) 

Autoimmun tireoidit 

Qalxanabənzər vəzinin cərrahi yolla aradan qaldırılması 

Radioaktiv131I ilə terapiya 

Ağır yod çatışmazlığı 

Qalxanabənzər vəzin inkişafında anomaliyalar (disge-

neziya və ektopiyalar) 



87 
 

İkincili 

(hipotalamo-

hipofizarpato-

logiya) 

Hipofizar çatışmazlıq (Şiyen-Simmonds sindromu) 

Hipotalamo-hipofizar nahiyənin iri şişləri 

Hipofizin şüalandırılması 

TSH-ın təcrid edilmiş defisiti 

 

Qalxanabənzər vəzin funksiyasının çatışmazlığı yaş artdıqca rast 

gəlməsi artır və kişilərə nisbətən, qadınlarda daha çox rast gəlir [1]. 

Vikhemin tədqiqatının nəticələrinə görə, Böyük Britaniyada birincili 

hipotireozun qadınlar arasında rast gəlməsi 7,5% və kişilər arasında 

2,8% təşkil etmişdir [2]. 

 

6.1. BİRİNCİLİ HİPOTİREOZ 

 

Xroniki autoimmun tireoidit 

 

Autoimmun tireoidit (AİT) qalxanabənzər vəzinin autoimmun 

xəstəliyi olub, hipotireozun baş verməsinin daha tez-tez rast gəlinən 

səbəbidir. Bu klassik bir autoimmun xəstəlikdir. Bu qrupun bir çox 

xəstəlikləri kimi, AİT də multifaktorlu xəstəlikdir və bu zaman müəy-

yən iris meyllilik ətraf mühütün müəyyən faktorlarının təsiri altında baş 

verir. Ağ irqin nümayəndələrində AİT-in HLA DR3 qaplotipi ilə 

assosiasiyası zəifdir. AİT-li xəstələrin qohumlarında 50% hallarda dövr 

edən antitireoid anticisimlər aşkar olunur. AİT çox vaxt digər autoim-

mun xəstəliklərlə, o cümlədən də endokrin xəstəliklər müştərək baş 

verir. Sonuncu birləşmə autoimmun poliqlandulyar sindrom 2-ci tip 

kimi qeyd olunur. Çox vaxt AİT və şəkərli diabet tip 1, az hallarda isə 

AİT və birincili hipokortisizm (Şmidt sindromu) birlikdə rast gələ bilər. 

Bir çox hallarda, xroniki AİT zamanı hipotireozun patogenezi 

dedikdə qalxanabənzər vəzinin funksiya daşıyan toxumasının onun 

immun iltihabı prosesi zamanı tədricən parçalanması başa düşülür. 

AİT-in atrofik variantının inkişafında TSH reseptoruna qarşı təcrid 
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edən anticisimlərə müəyyən əhəmiyyət verilir. AİT-in klassik hiper-

trofik variantı (Haşimoto tireoiditi) zamanı QBV-də histoloji olaraq 

limfoid follikulların formalaşması ilə iri limfoidin filtrasiya, tiroidlərin 

oksifiltrans formasiyası aşkar olunur. Atrofik variant zamanı fibroz 

dəyişiklikləri üstünlük təşkil edir.  

Eutireoz zamanı autoimmun tireoiditin heç bir kliniki təzahürü 

olmur. Bu halda o, QV-nin böyüməsi səbəbindən müayinə zamanı aşkar 

oluna bilər. AİT zamanı nəzərəçarpan ur olduqca nadir hallarda forma-

laşır; kompressiya sindromu ilə müşahidə olunan Haşimoto uru halları 

kazuistikdir. 

Xüsusi qeyd etmək lazımdır ki, risk faktori AİT olan orqanizm 

üçün hipotireoz xoşagəlməz nəticə verə bilər. Bura həmçinin bir sıra 

hallarda AİT olan qadınlarda hamiləlik zamanı QV-nin funksiyasının 

tranzitor zəifləməsini də aid etmək olar. Çox az hallarda AİT tranzitor 

tireotoksiki faza ilə başlaya bilər ki, ədəbiyyatda bu tez-tez haşitoksikoz 

kimi qeyd olunur. Haşitoksikozun patogenezində iki mexanizm əhə-

miyyət daşıyır: tireotoksikoz destruktiv xarakter (tireolitik) daşıya bilər, 

“susqun” və doğuşdan sonrakı tireoidit zamanı olduğu kimi, ya da TSH 

reseptoruna qarşı anticisimlərin tranzitor sintezinin stimullaşdırılması 

hesabına həqiqi hipertireoz inkişaf edir. Bir qayda olaraq, haşitoksikoz 

subkliniki tireotoksikoz çərçivəsindən çıxmır (normal T4və T3 zamanı 

TSH səviyyəsinin təcrid olunmuş azalması), azsaylı simptomlara malik 

olur və beləliklə də, çox vaxt təsadüfən aşkar edilir. Bu halda haşitok-

sikozun digər xəstəliklərlə, ilk növbədə Qreyvs-Bazedov xəstəliyi ilə, 

differensial diaqnostikası müəyyən çətinliklər yarada bilər.  

QV-yə qarşı anticisimlər autoimmun tireoiditin laborator marker-

ləridir. Birincisi, klassik antitireoid anticisimlər (TPO-AT və TQ-AT) 

QV-nin ixtiyarı autoimmun patologiyasının qeyri-spesifik markerlə-

ridir (cədvəl 6.1.1). 
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Cədvəl 6.1.1  

Müxtəlif xəstəliklər zamanı QBV-yə qarşı  

anticisimlərin aşkar olunmasının yayılması 

Qruplar rTSH-AT (%) TQ-AT (%) TPO-AT (%) 

Ümumi 

populyasiyada 

0 5 – 20 8 – 27 

Qreyvs xəstəliyi 80 – 95 50 – 70 50 – 80 

AİT 10 – 20 80 – 90 90 – 100 

Xəstənin qohumları 0 40 – 50 40 – 50 

Şəkərli diabet I tip 0 40 40 

Hamilələr 0 14 14 

 

İkincisi, kliniki əhəmiyyətli AİT heç də QV-yə qarşı antcisim 

daşıyıcılarının hamısında inkişaf etmiş olmur. 

Hipotireoz yaşdan asılı olaraq 1% kişilərdə və 3-6% qadınlarda 

aşkar edildiyi zaman, QV-yə qarşı anticism daşıyıcılığı kişilərdə7-9%, 

qadılarda isə 17-26% həddində olur. 

Bir daha qeyd edək ki, AİT-in patoloji və kliniki əhəmiyyəti, prak-

tiki olaraq, onun birincili hipotireozun risk faktoru olması ilə tamamilə 

bitir. Məhz bununla əlaqədar olaraq, xarici ədəbiyyatda AİT-ə sərbəst 

kliniki problem kimi praktiki olaraq baxılmır və AİT zamanı eutireoz 

fazasında aktiv müalicə və nəinsə təyin olunması müzakirə olunmur. 

Kliniki ədəbiyyatda AİT-in yalnız daha mühüm nəticəsi – hipotireoz 

müfəssəl surətdə müzakirə olunur. AİT-in diaqnostikasına Amerika 

Tireoid assosiasiyasının “Qalxanabənzər vəzin funksiyasının pozul-

masının aşkar edilməsi üzrə tövsiyələri”ndə belə ayrıca olaraq baxılmır 

[3]. Baxmayaraq ki, hipotireozun skrininqi probleminə onlarda ətraflı 

olaraq baxılır. Analoji olaraq, eutireoz fazasında AİT-in diaqnostikası 

və müalicəsi Amerika Kliniki Endokrinoloqlar Assosiasiyasının, 
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Böyük Britaniya Kral Həkimlər Kollecinin (RCP) və Amerika həkimlər 

kollecinin (ACP) tövsiyələrində müzakirə olunmur [4].  

Yatrogen hipotireoz 

Yatrogen hipotireoza səbəb çox vaxt qalxanabənzər vəzidəki 

cərrahi əməliyyat səbəb olur. Qreyvs xəstəliyi səbəbindən qalxanabən-

zər vəzisində rezeksiya aparılan xəstələrin 40%-də hipotireoz inkişaf 

edir. Bu sahə üzrə mütəxəssislərin çoxunun fikrincə, hipotireoz bu hal-

da ağırlaşma deyil müalicənin məqsədidir. Qreyvs xəstəliyi səbəbindən 

qalxanabənzər vəzinin subtotal rezeksiyalarının aparılması tezliyinin 

artması əməliyyatdan sonrakı hipotireozun yayılmasının artmasına gəti-

rəcəkdir. Qreyvs xəstəliyi səbəbindən QV-nin rezeksiyasından sonra 

hipotireoz daha çox hallarda əməliyyatdan sonrakı birinci il ərzində rast 

gəlir. Yadda saxlamaq lazımdır ki, əgər hipotireoz əməliyyatdan sonra-

kı yaxın müddət ərzində inkişaf edirsə, onda bir sıra hallarda o, tranzitor 

olur. Hipotireoz çoxdüyünlü ur səbəbindən aparılmış əməliyyatdan 

sonra az-az hallarda (15%) inkişaf edir. Hipotireozun inkişaf etməsi 

ehtimalı əməliyyatın məqsədi və həcmi ilə müəyyən olunur [5]. Çoxdü-

yünlü ur səbəbindən son həddə qədər subtotal rezeksiya əməliyyatının 

həcminin genişləndirilməsinin tərəfdarları getdikcə artır. Digər tərəf-

dən, çoxdüyünlü eutireoid ur səbəbindən əməliyyat aparılması halları 

azalıb, çünki ildən ilə bu xəstəliyin radioaktiv131I ilə müalicəsinin 

üstünlüyü haqqında olan məlumatlar artır.  

Bir çox ölkələrdə radioaktiv yod-131 ilə terapiya hipotireoza daha 

çox səbəb olması aşkar edilir. 131I ilə müalicənin nəticəsində hipotire-

ozun inkişaf etməsi ehtimalı bir çox faktorlarla müəyyən edilir ki, 

onlardan daha mühüm olanı izotopun udulmuş dozasıdır. Əgər Qreyvs 

xəstəliyinin müalicəsində istifadə olunursa onda əməliyyat müalicə-

sində olduğu kimi, bir çox müəlliflərin fikrincə hipotireoz müalicənin 

məqsədi sayılır. Kifayət qədər aktivlikli131 I-in daxil edilməsi zamanı 

daha çox hallarda hipotireoz müalicədən sonrakı birinci il ərzində və bu 

müddətdə daha tez-tez ilk bir neçə ay ərzində inkişaf edir. Aşağı dozada 
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131I daxil edilməsi zamanı hipotireoz daha az hallarda inkişaf edir, lakin 

bu zaman residivin baş verməsi ya da tireotoksikozun saxlanması riski 

olduqca artır. Bu da öz növbəsində müalicə kursunun təkrar aparıl-

masını tələb edir və onun müddətini və dəyərini əhəmiyyətli dərəcədə 

artırır [6,7]. Yadda saxlamaq lazımdır ki, 131I aldıqdan sonrakı erkən 

müddətdə başlamış hipotireoz çox vaxt tranzitor olur [8,9]. 131I terapi-

yasından sonrakı ilk 6 ay ərzində inkişaf etmiş, TSH səviyyəsi 45 

mME/l-dən yüksək olan, hipotireoz həmişə dayanıqlı olaraq qalmışdır.  

Düyünlü toksiki urun 131I ilə müalicəsi zamanı terapevtik aktivlik, 

Qreyvs xəstəliyində olduğu kimi, bütün QV-nin həcminə görə deyil, 

“qaynar” düyünün həcminə əsasən hesablanır və bu zaman hipotireozun 

inkişaf etməsi riski müqayisə olunmaz dərəcədə aşağı olur və təqribən 

6-13% təşkil edir [10,11]. Çox düyünlü ur zamanı 131I-in terapevtik 

aktivliyini çox vaxt QBV-nin bütün həcminə nəzərən hesablamaq lazım 

gəlir, çünki bütün düyünlərin ayrılıqda dəqiq həcmini tapmaq çətinlik 

yaradır. Buna baxmayaraq, bu halda hipotireozun inkişaf etməsi riski-

nin aşağı olması gözlənilir, çünki 131I daha çox QBV-nin digər nahiy-

yələri tərəfindən tutulacaqdır.  

Hipotireoz bədxassəli şişlər səbəbindən boyun nahiyyəsinin xarici 

şüalandırılmasından sonra da inkişaf edə bilər. Bir çox hallarda (25-

50%) söhbət limfoqranulomatozdan və Qeyri-Hockin limfomalarından 

gedir. Bəd xassəli şişlər səbəbindən (məsələn, qırtlaq xərçəngi) boyun 

nahiyyəsinin şüalandırılmasından 3 il sonra başlamış hipotireoz bütün 

xəstələrin 15%-də inkişaf edir. Kəskin leykozlar və ya aplastik anemiya 

zamanı sümük iliyi köçürülməzdən əvvəl, bütün bədənin şüalandırıl-

ması aparıldıqdan sonra subkliniki hipotireoz təxminən 25% hallarda 

inkişaf edir ki, bu halların yarısında da o tranzitor olur [12]. 

Yod çatışmazlığı 

Yod çatışmazlıqlı hipotireoz yalnız son dərəcə ağır (yod sərfiyyatı 

sutkada 25 mkq-dan az) [13], uzunmüddət yod çatışmazlığı şəraitində 

yaşadıqda inkişaf edə bilər. Belə ərazilərdə TSH səviyyəsinin artması 
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və T4 səviyyəsinin azalması ilə müşayiət oluna bilən urun rast gəlmə 

tezliyi olduqca yüksəkdir. Yod çatışmazlığının belə çox ifadələnməsi 

inkişafda ağır pozulmalara, hətta kretinizmə qədər gətirib çıxara bilər. 

Hazırda söylənən fikirlərə zidd olaraq, yumşaq və mülayim yod çatış-

mazlığı tireoid hormonlarının sintezinin anadangəlmə qüsuru olan şəxs-

lər istisna olmaqla (cədvəl 6.1.2) hipotireozun inkişafına gətirə bilməz.  

Cədvəl 6.1.2  

Müxtəlif yod təchizatı zamanı yod çatışmazlığı  

xəstəliklərinin əsas spektri [14] 

Yod çatış-

mazlığı 

Yoduriyanın 

medianı 

Xəstəliklərin spektri 

Ağır < 25 mkq/l Sinir sisteminin inkişafının qüsurları 

Reproduktiv pozulmalar 

Yüksək uşaq ölümü 

Ur 

Hipotireoz 

Tireotoksikoz 

Orta 25 – 60 mkq/l Orta və yuxarı yaş qrupunda 

tireotoksikoz 

Yüngül 60 – 120 mkq/l Yuxarı yaş qrupunda tireotoksikoz 

Optimal yod 

təchizatı 

120-220 mkq/l  

 

Yüngül yod çatışmazlığı şəraitində yod çatışmazlığı xəstəlikləri-

nin (YÇX) patogenezi xeyli çətindir. Müxtəlif yod təchizatlı əhalidə 

tireoid patologiyasının epidemiologiyasını və strukturunu öyrənən 

ekspertlərin çoxunun fikri və tədqiqatların məlumatlarına görə yüngül 

yod çatışmazlığı regionlarının əsas problemi yuxarı yaş qruplarında 

QV-nin funksional avtonomiyasının formalaşması hesabına tireotoksi-

kozun yüksək yayılmışdır. Bu da daha çox hallarda çoxdüyünlü toksiki 

urla manifestlənir [14]. 
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Yod artıqlığı 

Yod az toksiki bir maddədir. ÜST-nin tövsiyələrinə görə yodun 

gündəlik tələbatı150-200 mkq təşkil edir. Yodun tam təhlükəsiz gündə-

lik dozası 1000 mkq-a (1 mq) qədərdir. Yodun daha yüksək dozaları 

farmakoloji sayılır. Bir qayda olaraq, bu miqdarda yodu adam ancaq 

dərman preparatları ilə qəbul edə bilər (sxem 6.1.1). Sağlam QV gün-

dəlik dəyişən və xeyli dərəcədə variasiya edən yod qəbuluna adaptasiya 

ola bilir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sxem 6.1.1. Kəskin yod artıqlığının patogenezi 

 

Uzun və ya qısa müddət ərzində böyük dozada, onlarla milliqram-

la ölçülən, yod daxil olması zamanı yodun üzvləşməsi səviyyəsində 

tireoid hormonların sintezinin blokadası baş verir. Bu Volf-Çaykov fe-

nomeni kimi tanınır. Bu fenomenin fizioloji mənası tireoid hormonların 

artıq sintezinin qarşısının alınmasıdır. 10-14 gündən sonra QV-nin 

blokadası qurtarır (Volf-Çaykov effektindən  “qaçmaq”) və tireoid 

hormonların sintezi bərpa olunur. Bir sıra hallarda bu cür “qaçma” baş 

verməyə bilər ki, bu da hipotireozun inkişafına gətirir. Bu cür hipotireoz 

daha çox hallarda tranzitor olur (yodun daxil olması dayandırıldıqdan 

2-3 həftə sonra keçir). Ümumiyyətlə bu nisbətən az-az baş verir. İlk 

KƏSKİN YOD ARTIQLIĞI 

Tireositlərdə yod idin 

oksidləşməsinin 

tormozlanması 

Т3,Т4  əmələ gəlməsinin  

inhibə olunması 

Tireoqlobulinin hidrolizinin 

intensivliyinin azalması 

Tireoqlobulin molekulunda 

tirozolun yodlaşmasının  

zəifləməsi 



94 
 

növbədə söhbət vaxtından qabaq yenidoğulmuşlardan gedir, çünki 

Volf-Çaykov fenomenindən “qaçma” fenomeni normal (vaxtında) 

doğuşa yalnız 4 həftə qalmış formalaşır. Bundan başqa, “qaçma”nın 

olmaması bir sıra xroniki xəstəliklər zamanı (kistozlu fibroz, böyük 

talassemiyalar, əsəb anoreksiyası, xroniki hemodializ və başqaları), 

bəzi hallarda QV-nin xəstəlikləri zamanı (AİT, anamnezdə orta kəskin 

tireoidit və başqaları) təsvir olunmuşdur [15]. 

Dərman preparatları 

Bir çox preparatlar və kimyəvi maddələr QV-nin funksiyasını 

poza bilər. Tiamazol (metimazol) və propil tiourasilin tireoid hormon-

ların sintezını inhibasiya etmə və medikamentoz hipotireoz törətmə 

xüsusiyyətindən toksiki urun müalicəsində istifadə olunur. Perxlorat və 

tiosianat yodun eritrositlərlə tutulmasının qarşısını almaq iqtidarın-

dadır, lakin onların qəbulundan sonra hipotireoz nadir hallarda inkişaf 

edir. Perxlorat yodla induksiya olunmuş tireotiksikozun bəzi formala-

rında effektivdir. Litium preparatları tireoid hormonların sintezi və 

sərbəst edilməsinə nisbətən zəif azaldıcı təsir göstərir. Litium preparat-

ları ilə uzun müddətli müalicə 50% hallarda urun formalaşması, sub-

kliniki hipotireozun (20%) və manifest hipotireozun (20%) inkişaf 

etməsi ilə müşayiət olunur [16]. Zobogen qrupa aid olan maddələrin 

çoxu QV-nin funksiyasını poza bilər. Daha çox hallarda söhbət hipo-

tireozun inkişaf etməsindən deyil, urun kompensator formalaşmasından 

gedir [17]. Hal-hazırda da kifayət qədər aktiv müzakirə olunan ayrıca 

problem amiodaronla induksiya olunmuş tireopatiyalardır ki, onların 

bir variantı da hipotireozdur. Amiodaron həbində 75 mq (dərmanın 

çəkisinin 39%) yod vardır. Patogenezə görə söhbət həm yodla induk-

siya olunmuş hipotireozdan, həm də autoimmun tireopatiyaların inkişa-

fının törənməsindən gedə bilər. Amiodaronla induksiya olunmuş hipoti-

reoz daha tez-tez ilkin QV-yə qarşı anticisimlər müəyyən edilmiş qadın-

larda inkişaf edir. Daha çox hallarda hipotireoz müalicəyə başladıqdan 

ilk bir il yarım ərzində başlamış olunur [18]. Amiodaronla induksiya 
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olunmuş hipotireoz yod çatışmazlığı olan regionlara (5%) nəzərən 

nisbətən yüksək yod istehlakı olan ərazilərdə (22%) daha çox yayıl-

mışdır [19]. 

Birincili hipotireozun nadir səbəbləri 

Hipotireozun nadir səbəblərini müzakirə edərkən, adətən, infil-

trativ xəstəliklərdən danışılır. Məhz, bu xəstəliklər zamanı QV-nin 

funksiya daşıyan toxumasının böyük hissəsinin patoloji proseslə əvəz-

lənməsi baş verir. Bu xəstəliklərə sarkoidoz, sistinoz, amiloidoz, Ridel 

tireoiditi və o cümlədən sistemli skleroz çərçivəsində olanlar aid edilir 

(daha ətraflı Tireoiditlər fəslində baxılmışdır). QV-dəki infeksiyalı pro-

seslərin nəticəsində (o cümlədən kəskin irinli və orta kəskin tireoidlər 

zamanı) hipotireozun inkişaf etməsi kifayət qədər nadir hallarda baş 

verir.  

 

6.2. İKİNCİLİ HİPOTİREOZ 

 

İkincili hipotireoz nadir xəstəlikdir; onun payına yaşlılarda bütün 

hipotireoz hallarının 1%-dən çox olmayan hissəsi düşür. Anadangəlmə 

ikincili hipotireoz hipofizin hipoplaziyası, Ratke cibinin şişləri (kranio-

faringiomalar) və kistaları, TSH-ın biosintezi və sekresiyasının qüsur-

ları (tiroliberin reseptoru geninin mutasiyası, TSH-ın β-subvahidləri, 

Pit-1 transkripsiyasının faktoru) zamanı inkişaf edir [20]. Böyüklərdə 

qazanılmış ikincili hipotireoza çox vaxt hipofizin makroadenoması, 

həmçinin hipotalamo-hipofizar nahiyyənin əməliyyatları və şüalanması 

səbəb olur. Bu halda hipotireozun inkişafından əvvəl, adətən, qona-

dotropinlərin və böyümə hormonunun çatışmazlığı baş verir. Daha az 

hallarda ikincili hipotireoz hipofizin işemik ya da hemorragik nekrozu 

(Şiyen-Simmonds sindromu), hipotalamo-hipofizar nahiyyənin infilt-

rativ xəstəlikləri və limfositar tireoidit zamanı inkişaf edir [21]. 
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6.3. ANADANGƏLMƏ HİPOTİREOZ (E00) 

 

Uşaqlarda daha çox rast gələn QV xəstəliklərindəndir, əsasında 

tireoid hormonlarının tam və ya qismən çatmamazlığı durur. Bu hete-

rogen xəstəliklər qrupundan olub, hipotalamo-hipofizar sistemin və ya 

QV morfofunksional yetişməməsi, yaxud onların bətndaxili dövrdə 

zədələnməsi, vaxtında müalicə olunmadıqda orqanizmin orqan və sis-

temlərinin inkişafının ləngiməsinə səbəb olur [22].  

Rastgəlmə tezliyi 4000 yenidogulmuşda 1 hadisə təşkil edir. Xəs-

təlik oğlanlara nisbətən, qızlarda 2-2,5 dəfə tez aşkar olunur. 

Anadangəlmə hipotireozun daha yayılmış təsnifatı aşağıda 

verilib: 

Birincili 

- QV disgenezi: ageneziya (atireoz); hipogeneziya (hipoplaziya); 

distopiya. 

- QV hormonogenezin pozulması: TSH görə reseptorların; 

yodidlərin daşınmasının; peroksidaza sisteminin; tireoqlobulinin sinte-

zinin və ya daşınmasının qüsuru; yodtirozinlərin deyodinazının pozul-

ması. 

İkincili 

- Panhipopituitarizm 

- TSH sintezinin izolə olunmuş çatışmazlığı. 

Tireoid hormonlarına rezistentlik. Tranzitor hipotireoz 

- Dərman hipotireozu (ana tərəfindən antitireoid vasitələrin 

qəbulu). 

- Ananın anticisimləri ilə induksiyalanmış, TSH reseptorlarını 

blokada edən hipotireoz 

- Pre- və ya postnatal periodda yodun təsiri.  

85-90% hallarda QV disgeneziyası ilə əlaqədar birincili hipotireoz 

əsas yer tutur. Təxminən 2/3 hallarda onun ektopik yerləşməsindən 

asılıdır (dilaltında, retrosternal, orta lokasiyada). Buna əsasən müxtəlif 



97 
 

ağırlıq dərəcəli anadangəlmə yüngüldən ağır formalara qədər hipotireoz 

müşahidə oluna bilər. QV rudimentar toxuması uzun müddət tireoid 

hormonları sintez etmək qabiliyyətinə malikdir, onun funksional 

aktivliyi on yaşdan sonra əhəmiyyətli dərəcədə azalır. QV hipoplaziyası 

və yoxluğuna nadir hallarda rast gəlinir.  

Cədvəl 6.3.1.  

Tiroid hormonların effektlərinin və ya məhsuldarliğin 

defisitinə səbəb olan, anadangəlmə defektləri [23] 

Pozgun-

luq 

Xəstə-

lənmə 
İrsiyyəti AH Ur Digərləri 

Molekulyar 

qüsurları 

TSH qarşı 

həssaslığın 

olmaması 

Nadir 

halda 

Autosom

-recessiv 

Hə Yox Radioaktiv 

yod mənim-

sənilmir və 

TSH-a ca-

vab olaraq 

TQ artır 

TSH resep-

torunun geni-

ni inaktiv-

ləşdirən 

mutasiyalar 

Yodun 

daşınma-

sının 

qüsurları 

Nadir 

halda 

Autosom

-recessiv 

Hə Hə Tüpürcək 

vəziləri və 

mədənin 

selikli qişası 

da yodu 

konsentra-

siya etmir 

Natrium-yod 

simporterinin 

geninin 

mutasiyaları 

Yodun or-

qanifika-

siyasının 

qüsuru 

1:40000 

yenido-

ğulmuş-

lar 

Autosom

-recessiv 

Hə Hə Perxloratla 

müsbət test 

Tireositlərin 

peroksida-

zagenin qüsu-

ru, H2O2  

geneziyasının 

pozulması 

Pendred 

sindromu 

1:50000 

yeni-

doğul-

muşlar 

Autosom

-recessiv 

Varia-

bellik 

Hə Lal-karlıq, 

perxloratla 

müsbət test 

Pendrin geni-

nin mutasiya-

ları (yodun və 

xlorun 

simporteri) 
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TQ 

qüsurları 

1: 40000 

yeni-

doğul-

muşlar 

Autosom

-recessiv 

Hə Hə TQ aşağı 

səviyyəsi, 

TSH-a ca-

vab olaraq, 

TQ artmır 

TQ geninin 

mutasiyaları, 

TQ sializa-

siyasının 

pozulması, 

nəticədə 

sialil-transfe-

razanın 

qüsuru. 

Yod 

tirozin 

deyodi-

nazanın 

qüsuru 

Nadir Autosom

-recessiv 

Hə Hə Radioaktiv 

yodun yük-

sək mənim-

sənilməsi 

yodun sürət-

lə çıxarıl-

ması ilə. 

MYT və 

DYT yük-

sək səviy-

yəsi. DYT 

deyodlaş-

manın 

pozulması. 

Yodtirozin-

deyodinaza-

genin qüsuru 

güman edilir 

Tireoid 

hormone-

larına 

qarşı rezis-

tentlik 

1:100000 

yeni-

doğul-

muşlar 

Autosom

-domi-

nant və 

ya spora-

dik 

Varia-

bellik 

Hə Müxtəlif 

fenotiplər: 

ümumiləş-

dirilmiş, 

periferik və 

hipofizar 

rezistentlik. 

 90% hallarda 

tireoid nüvə-

lərinin resep-

torları β-sub-

vahid genin 

qüsuru, qalan 

hallarda ko-

faktorların 

reseptorları-

nın qüsuru 

mümkündür. 

 

QV təxminən 2% disgeneziyası – xəstəliyin ailə formalarıdır. QV 

formalaşmasında və fərqləndirilməsində iştirak edən genlərdə muta-

siyalar təsvir edilmişdir: TİTF-1, TİTF-2 (tireoid transkripsiya faktoru 

1və 2), FOXE-1, PAX-8. Eksperimentlərdə QV agenezi, ağ ciyər və 
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beynin ağır qüsurları mövcud olarsa, TTF-1 rolu göstərilmişdir. TTF-2, 

QV miqrasiyasında və sərt damaging bitişməsində iştirak edir, həmdə 

QV ekspresiyada tireo qlobulini və TPO requlyasiya edir. Buna görə 

anadangəlmə hipotireozlu uşaqlarda digər anadangəlmə anomaliyaların 

tezliyi yüksəkdir (ürək qüsurları, ombanın çıxması, damağin yarığı).  

5-10% yenidoğulmuşlarda buna səbəb dishormonogenezdir (sin-

tezin genetik defektləri, sekresiyalar və ya tireoid hormonların periferik 

metabolizmi) (cəd.6.3.1).  

Tireoidli dishormonogenezin əksər variantları autosom-resessiv 

olaraq irsən keçir. Onlar üçün urun formalaşması xarakterikdir. QV 

böyüməsi doğulduqdan sonra təyin oluna bilər, daha tez-tez urun 

inkişafı gecikir. 

İkincili anadangəlmə hipotireozla xəstələnmə yenidoğulmuşlarda 

1:20000 - 50000 təşkil edir (bütün anadangəlmə hipotireozların 5%). 

Hipotalamik tireoliberinin izolə edilmiş qüsuru və ya hipofizar TSH 

çatışmazlığı nadir hallarda rast gəlir və onların tez-tez adenohipofizin 

digər hormonları ilə birləşməsi müşahidə olunur. 

Baş beyinin və kəllənin inkişaf qüsurları (septooptik displaziya, 

görmə sinirinin hipoplaziyası, hipotalamo-hipofizar nahiyənin şişləri və 

kistləri) - TSH sintezının pozulmasının ən ümumi səbəbidir. Doğuş 

travmasında və ya asfiksiyada bəzən hipofizin ayaqcığının qırılması və 

ya yırtılması baş verir, bu hipopituitarizmin inkişafına səbəb olur. Pit-1 

genin mutasiyaları tireotrofların, somatotrofların, laktotrofların funksi-

yasının azalmasına və ya itməsinə gətirib çıxardır. TSH β-subvahidinin 

mutasiyaları TSH defisitinin nadir səbəbi kimi təsvir edilmişdir [24]. 

Prop-1 geninin-transkripsiya faktorunun, TSH, somatotrop hormon 

(STH), prolaktin və qonadotropinlərin çatışmazlığını əmələ gətirən 

qüsurun rolu öyrənilir. 

Tireoid hormonlarına qarşı rezistentlik sindromu tireoid resep-

torlarının gen mutasiyaları ilə əlaqədardır. 75% hallarda autosom-do-

minant tipli irsən keçmədə patologiyalar xarakteri daşıyır. Rezistentlik 
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hipofizar və toxuma cavabının T3- ə və T4 -ün azalması ilə aşkar olunur. 

Tireoidin β-reseptoru geninin nöqtə mutasiyaları T3 qarşı qohumluğun 

azalmasına cavabdehdir və tireoid hormonların bioloji təsirinin reali-

zasiyasında iştirak edən kofaktorlarla qarşılıqlı əlaqənin pozulmasında 

iştirak edir. Qan zərdabında TSH normal dəyərləri fonunda T3 və T4 

sərbəst fraksiyalarının artması müşahidə olunur. 

Xəstələrin əksəriyyətində simptomlar olmur. Bəzi xəstələrdə: 

müxtəlif dərəcəli ur, diqqətin konsentrasiyasının pozulması yaxud 

hiperreaktivlik, boyun ləngiməsi, fiziki və cinsi inkişafın azalması qeyd 

edilir. 

Anadangəlmə hipotireozun əsas risk faktorlarına aşağıdakılar 

aiddir: 

- hamiləlik zamanı qadın orqanizmində yodun çatlışmazlığı; 

- ionlaşdırıcı şüalanmanın təsiri; 

- hamiləlik zamanı keçirilmiş infeksion və autoimmun xəstəliklər; 

- dərmanların və kimyəvi maddələrin dölə neqativ təsiri. 

Yeni doğulmuşların tranzitor hipotireozu - müvəqqəti (keçici) 

hipotiroksinemiyahalıdır, qanda TSH səviyyəsinin artması ilə müşayiət 

olunur. TSH səviyyəsinin tranzitor qalxması bir çox hallarda postnatal 

dövrdə hipotalamo-hipofizar sistemin funksional yetişməməzliyi ilə 

əlaqədardır. Belə bir vəziyyətə çox vaxt aşağıdakı hallarda rast gəlinir:  

• anaları hamiləlik zamanı yod çatışmazlığı və ya yod artıqlığı 

vəziyyətində olan yenidoğulmuşlarda;  

• doğularkən aşağı bədən kütləsi olan (< 1500 𝑞) yenidoğulmuş-

lar və vaxtından əvvəl doğulmuş körpələrdə (hestasion yaş < 36 həftə); 

• bətndaxili hipotrofiyası olan (və postnatal) uşaqlar; 

• qalxanabənzər vəzinin autoimmun xəstəlikləri olan (TSH resep-

torunu blokada edən anticisimlərin transplasentar ötürülməsi mümkün 

olan) analardan doğulmuş uşaqlarda; 
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• hamiləlik zamanı Qreyvs xəstəliyinə görə böyük dozalarla anti-

tireoid preparatları alan anaların uşaqlarında. Belə uşaqlarda, bir qayda 

olaraq, doğularkən ur olur, uşağın qanında dərman preparatları olma-

dıqda, onun kiçilməsi tendensiyası müşahidə olunur; 

• bətndaxili virus-bakterial infeksiyaları olan uşaqlarda. 

Praktik olaraq, birincili skrininq mərhələdə anadangəlmə və 

tranzitor hipotireozu müqayisə etmək mümkün deyildir. Bu vəziyyət-

lərin demarkasiyasını poliklinika şəraitində keçirmək, zərdabda əvəz-

edici terapiya ləğv edilmiş fonda TSH və sərbəst T4 konsentrasiya-

larının təkrar təyini zəruridir. 

Tranzitor ikincili hipotireoz vaxtından əvvəl doğulmuş və az cəki 

ilə doğulmuş körpələrdə aşkar olunur. O hipotalamus hipofizar-tireoid 

sisteminin yetişməməzliyi və ya hipopituitarizmlə əlaqədar ola bilər. 

Həqiqi ikincili hipotireozu tranzitor ikincili hipotireozdan seçmək 

çox çətindir. Vaxtından əvvəl doğulmuş körpələrdə T4  və T3-ə aşağı 

səviyyəsi onların stresə adaptasiyasını əks etdirir və tireoid hormonları 

ilə əvəzedici terapiyaya göstəriş deyildir. Həyatın birinci–ikinci ayı 

üçün zərdabda T4 və T3-ün səviyyəsi tədricən artır və həmin yaşda olan 

vaxtında doğulmuş uşaqlar üçün xarakterik olan normal səviyyəyə 

çatır. Belə uşaqlarda QV funksiyasının əsl pozğunluqlarını onların çəki-

sinin və inkişafının normaya düşməsindən sonra aşkar etmək olar. [25, 

26]. 

 

6.4. HİPOTİREOZ ZAMANI ORQAN VƏ SİSTEMLƏRİN 

DƏYİŞMƏSİ 

 

Tireoid hormonlar hər bir hüceyrənin normal funksiyası üçün, 

praktiki olaraq, mütləq zəruri sayıldığından onların çatışmazlığı zamanı 

istisna olmayaraq bütün orqan və sistemlərdə ağır dəyişikliklər inkişaf 

edir. Ağır hipotireoz zamanı hərtərəfli aşkar olunan dəyişiklik daha tez-
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tez birləşdirici toxuma strukturlarında aşkar edilən musinoz şişdir 

(miksedema). Miksedema interstisial toxumalarda özünün hidrofilliyi 

hesabına artıq suyu saxlayan gialur turşusu və digər qlikozaminqli-

kanların (QAQ) həddən artıq yığılması nəticəsində inkişaf edir. QAQ-

ın yığılması, böyük ehtimal ki, gialuron turşusunun, fibronektinin və 

digər kollagen strukturların fibroblastlarla sintezində tireoid hormon-

ların ingibitirləşdirici effektinin azalması ilə şərtlənir [27]. 

 Maddələr mübadiləsi. Hipotireoz zamanı toxumaların oksigen 

sərf etməsi, həmçinin də enerji işlətməsi və energetik substratlardan 

istifadə etməsinin azalması baş verir (şəkil. 6.4.1). Bu zaman, kliniki 

olaraq, soyuğa dözümsüzlük və tez üşümə ilə təzahür olunan termo-

genezin zəifləməsi xarakterikdir. Əsas mübadilə səviyyəsi 35-45% 

aşağı düşə bilər. Göstərilən dəyişikliklər kompleks olaraq çəkinin orta 

dərəcədə artmasına gətirə bilər, lakin o, heç zaman əhəmiyyətli dərəcə-

də olmur, çünki eyni zamanda iştahanın azalması da baş verir.  

Zülal mübadiləsinin dəyişməsi zülalın həm sintezi, həm də meta-

bolizminin aşağı düşməsi ilə xarakterizə olunur. Bu zaman xəstələrin 

bir çoxunda müsbət azot balansı və albuminin səviyyəsinin yüksəlməsi 

qeyd olunur. Hipotireozun müalicəsi fonunda hüceyrəxarici zülalların 

səfərbərliyi baş verir ki, bu da azot balansının müvəqəti mənfiliyi, 

kaliumun, fosforun və azot əsaslılarının ekskresiyasının artması ilə 

müşayiət olunur [28]. 

Hipotireoz üçün qlükozanın bağırsaq absorbsiyasının sürətinin 

azalması xarakterikdir ki, bu da oral qlükozotolerantlıq testində qlike-

mik pikin aşağı olması ilə şərtlənir. Buna görə də, qlükoza ilə yüklə-

məyə cavab olaraq insulinin pik səviyyəsinin enməsi və zamanının 

uzanması yer alır. Özü-özlüyündə hipotireoz insulin rezistentliyin inki-

şafına gətirmir, lakin bir sıra məlumatlara görə, toxumaların insulinə 

qarşı həsasslığının artması ilə müşayiət olunur [29]. 

Hipotireoz zamanı lipid mübadiləsindəki dəyişikliklər ətraflı 

öyrənilmişdir və ümumiyyətlə onlar aterogen kimi xarakterizə olunaraq 
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xəstələrin çoxunda müşahidə edilir (cədvəl 6.4.1). Daha tez-tez 

Frideriksona görə IIa və ya IIb, az-az hallarda isə III və ya IV tip 

hiperlipidemiyaya rast gəlinir [30].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şəkil 6.4.1. Hipotireoz zamanı maddələr mübadiləsindəki dəyişikliklər 

 

Hipotireoz üçün eyni zamanda həm yağ turşularının sintezi, həm 

də lipolizin enməsi xarakterikdir. Bu patologiyada qanda xolesterinin 

səviyyəsinin artması lipidlərin metabolizasiyasının sürəti onların sinte-

zinə nəzərən daha yüksək dərəcədə azalması ilə əlaqədardır [31]. Hər 

şeydən əvvəl, qanda aşağı sıxlıqlı lipoproteinlər, xolesterinin səviyyəsi 

artır. Çünki onların qanda yarımparçalanma dövrü ASLP hepatositlərin 

Т3-asılı reseptorlarının ekspressiyasının yatırılması hesabına artır [32]. 

Manifetsli hipotireozu olan bütün xəstələrin təqribən 95%-də hiper-

Sintezin və zülal 

metabolizminin 

zəifləməsi, müsbət azot 

balansı 

Oksigen istehlakının, 

termogenezin və əsas 

mübadilənin zəifləməsi 

Hipotireoz zamanı 

maddələr mübadiləsı 

Homosisteinin  

səviyyəsinin 

yüksəlməsi 

Qlükozanın bağırsaq 

absorbasiyasının 

zəifləməsi, OQTT-də 

qlikemik pik 

Lipid spektrinin 

aterogen 

dəyişiklikləri 

Xolesterin ↑ ASLP ↑ 
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xolesterinemiya baş verir. Təcrid olunmuş triqliseridemiyaya təqribən 

5% hallarda rast gəlinir. Lakin hiperxolesterinemiya və triqliseridemi-

yanın müştərək olması halları 40-70% təşkil edir [33]. Bundan başqa, 

hipotireoz zamanı yüksək sıxlıqlı lipoproteidlər (YSLP) səviyyəsinin 

də bir qədər artması baş verir. Özü də yalnız YSLP-2 fraksiyası hesabı-

na, çünki hipotireoz zamanı onun YSLP-3-ə qədər qaraciyər metaboli-

zasiyası da pozulmuş olur [34]. Lipid mübadiləsi pozulmasının ifadə 

olunma dərəcəsi  T4  səviyyəsinə əks, TSH səviyyəsinə isə düz mütəna-

sibdir. Bu zaman, lipid spektrinin aterogen dəyişiklikləri artıq subklinik 

hipotireoz zamanı aşkar olunur. 

Hal-hazırda, aterosklerozun və arterial və venoz tromboemboliya-

ların inkişafında homosisteinin rolunu təsdiq edən bir çox müəlliflər 

göstərilmişdir [35]. Homosistein metioninin metabolizminin (demetil-

ləşmə) məhsulu olan sulfhidril qrupu tərkibli amin turşusudur. Hiper-

homosisteinemiyanın yayılması ümumi populyasiyada 5%, ateroskle-

rozun kliniki təzahürləri olan xəstələr arasında isə 13-47% təşkil edir 

[36]. Hipotireozda onun yüksəlməsi xarakterikdir, amma tireotoksikoz 

üçün homosisteinin səviyyəsinin azalması olur. Sərbəst T4 səviyyəsi 

homosisteinin səviyyəsindən asılı olmayan determinantdır [37]. 

Cədvəl 6.4.1  

Hipotireoz zamanı qanda lipidlərin səviyyəsinin dəyişməsi  

(müxtəlif müəlliflərin məlumatlarına görə) 

Göstərici Dinamika 

Xolesterin Yüksəlir 

ASLP Yüksəlir 

ASLP-2 Orta səviyyədə artır 

ASLP-3 Dəyişməz olur 

Triqliseridlər Dəyişməz və ya orta səviyyə artır 

 

Sinir sistemi. Tireoid hormonların hətta minimal çatışmazlığı 

perinatal dövrdə sinir sistemi tərəfindən daha ağır dəyişikliklərə səbəb 

olur (şəkil. 6.4.2). Anadangəlmə hipotireozda əvəzedici terapiya aparıl-
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madıqda sinir sistemi və digər sistemlərdə ağır qüsurlar inkişaf edir. 

Bunlar  “kretinizm” termini altında birləşən psixi (idiotizm və imbesillik 

mərhələləri) və fiziki inkişafın son dərəcə ağır pozulmalarıdır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şəkil. 6.4.2. Hipotireoz zamanı nevroloji pozulmalar 

 

Baş beynin inkişaf və təbəqələşməsi dövrü əsasən postnatal həya-

tın birinci iki ilində rast gəldiyindən, anadangəlmə hipotireozun əvəz-

edici terapiyasına maksimal tez (ideal halda həyatın ilk günlərindən) 

başlanılması mərkəzi sinir sistemi tərəfindən baş verəcək dayanıqlı 

dəyişikliklərin riskini minimallaşdıra bilər [38]. Bununla belə, son 

illərin bir sıra tədqiqatları göstərir ki, hətta maksimal erkən dövrdə 

levotiroksinin təyin olunması belə anadangəlmə hipotireozun koqnitiv 

funksiyalara arzu edilməyən təsirini tamamilə aradan qaldırmır [39].   

Uşaqda 3 yaşdan sonra inkişaf etmiş hipotireoz intellektin inkişa-

fında bərpa olunmaz dəyişikliklərə gətirmir, lakin sümük-əzələ siste-

minin böyüməsi və fiziki inkişafın gecikməsinə səbəb olur. Uşaqlarda 

Böyüklərdə və 3 yaşdan 

böyük uşaqlarda 

qayıdan koqnitiv 

pozulmalar 

Gec diaqnozlaşdırılmış 

anadangəlmə hipotireoz 

zamanı kretinizm 

Hipotireoz zamanı sinir 

sistemi 

 

Sinirlər üzrə ötürmə 

sürətinin azalması 

Paresteziyalar və tunel 

sindromları 

Depressiyalar 

(5 - hidroksitriptamin) 

Qeyri-spesifik dəyişikliklər 

(baş ağrıları, asteniya, 

abuliya, zəiflik və s.) 
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qazanılmış hipotireozun erkən diaqnozu və levotiroksinlə əvəzedici 

terapiyanın təyin edilməsi göstərilən pozulmaların qarşısını alır [40]. 

Hamilə qadında, erkən embriogenez dövründə (ilk 12-18 həftə, 

döldə məxsusi qalxanabənzər vəzi hələ fəaliyyət göstərmir) nisbi hes-

tasion hipotiroksinemiyanı şərtləndirən yod çatışmazlığı intellektual 

inkişafın pozulmasına səbəb ola bilər (Hamiləlik və QV xəstəlikləri 

fəslinə baxın). Böyüklərdə hipotireozun nevroloji təzahürləri özünün 

əhəmiyyətli dərəcədə polimorfizmi ilə fərqlənir (cədvəl 6.4.2). 

MSS-də aşkar morfoloji dəyişiklikləri qazanılmış hipotireoz 

zamanı da görmək olar. Belə ki, uzunmüddətli ağır hipotireozu olan 

xəstələrdə neyronların atrofiyası, qlioz, degenerasiya fokusları, həmçi-

nin, musinoz materialın və dairəvi qlikogen cisimlərin yığılması aşkar 

edilmişdir [41]. Hipotireozlu yaşlı insanlarda fosfor istifadəsi ilə baş 

beyin payının maqnit-rezonans spektroskopiyasında fosforun metabo-

lizminin keçici pozulmaları aşkar olunmuşdur ki, bunu da mitoxondrial 

mübadilənin pozulması kimi dəyərləndirmişlər [42]. 

Cədvəl 6.4.2  

Böyüklərdə hipotireozun nevroloji təzahürləri [43]. 

Baş ağrıları 

Paresteziyalar 

Bilək kanalı sindromu 

Beyincik ataksiyası 

Karlıq 

Vətər refleksləri relaksasiyasının 

yavaşıması 

Koqnitiv pozulmalar (hesablama, 

yaddaş, diqqətin pozulması) 

EEQ-də aşağı amplitudlu teta- və 

delta-dalğaların meyadana çıxması 

Törənmiş potensialların 

yavaşıması 

Yuxuda apnoe sindromu 

Miksedematoz koma 

Depressiya 

Şizoid və affektiv psixozlar 

Bipolyar pozğunluqlar 

 

Hipotireoz zamanı, aşkar nevroloji dəyişikliklərdən başqa, bir 

sıra mediatorların mübadiləsi və hasilinin pozulmaları da yer alır. Həm 

subklinik, həm də manifest hipotireozun depressiya kimi tez-tez rast 

gəlinən simptomunu MSS-də 5-hidroksitriptaminin aktivliyinin azal-



107 
 

ması ilə əlaqələndirirlər [44]. Böyük dozalarda T3-ün təyin olunması bir 

sıra hallarda refrakter depressiyanın ifadə olunmasının azalmasına ya 

da antidepressantların effektivliyinin artmasına imkan yaradır [45]. 

LOR – orqanlarının dəyişiklikləri. QV funksiyası və LOR-

orqanlarının vəziyyəti, xüsusilə eşitmə arasındakı əlaqə hələ XIX əsrin 

sonlarından məlumdur. Pendret sindromu genetik xəstəlik olub auto-

som-resessiv tip irsiyyətə malikdir, urun olması və sensonevral karlıqla 

xarakterizə olunur [46]. 

Bu sindromun inkişafına cavabdeh olan gen, 7q31 xromoso-

munda lokalizasiya olunur, əsasən QV-də ekspressiya olunur və pend-

rin zülalının sintezini kodlaşdırır. Fizioloji funksiyası xlorun və yodun 

tireositlərin membranından transportundan ibarətdir. Bununla əlaqədar 

olaraq, yodun orqanifikasiya prosesləri və tireoid hormonlarının sin-

tezinin pozulmasına (tireoid peroksidazanın qüsuru), urun və müxtəlif 

dərəcəli hipotireozun inkişafına səbəb olur [47, 48]. Hipotireozun təza-

hürlərindən biri də koxleo-vestibulyar pozğunluqlardır. Xüsusilə baş 

gicəllənməsi, təxminən 82% belə xəstələrdə təyin olunur. Xəstəliyin 

ağır formasında isə xarıcı eşitmə yollarının və təbil pərdəsinin dərisinin 

qalınlaşması və pastozluq müşahidə olunur [49, 50]. 

QV və burunun selikli qişası arasındakı əlaqəni ilk dəfə detall-

ıqla 1927 ildə F.Novak yazmış və [51], burun boşluğunda aşkar olun-

muş dəyişiklikləri miksedemanın lokal simptomu kimi təyin etmişdir. 

Sonra “hipotireozun əmələ gətirdiyi vazomotor rinit” termini təklif 

olunmuşdur [52]. Hipotireozda rinitin rast gəlməsi 16,9-dan 70% qədər 

təşkil edir, eyni zamanda rinitin və QV hipofunksiyası simptomlarının 

əmələ gəlməsi qeyd olunur [53,54]. Hipotireozda burun tənəffüsünün 

çətinləşməsi 58% xəstələrdə, 20% iybilmənin azalması, 81,5% burun 

axması rast gəlir. Sayılmış subyektiv hissiyyatların tezliyi hipotireozun 

ağırlığı artdıqca yüksəlir [49,55]. Nazal obstruksiyadan başqa, nisbətən 

tez-tez hipotireozda 16% hallarda rinoreya rast gəlir. Hesab olunur ki, 

tireoid hormonlarının çatışmazlığı burunun selikli qişasında turş muko-
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polisaxaridlərin toplanmasına, burun balıqqulağılarını böyüdən ödem, 

xroniki nazal obstruksiyanın inkişafına səbəb olur. Burunun selikli 

qişasında mukoid maddənin olması nazal sekresiyanın xarakterinin 

dəyişməsi ilə müşayət olunur və əlavə qıcıqlandırıcı sayılır, nazal və 

postnazal rinoreyanın mənbəyidir [57-62]. Bəzi məlumatlara görə, 

hipotireozu olan xəstələrdə boğazda qıcıqlanma, quruluq şikayətləri, 

damar şəklinin itməsi, udlağın arxa divarının selikli qişasının relyefinin 

hamarlanması baş verə bilər. Tez-tez hipotireozda aşağı səs tembri, 

xırıltılı səs, tez yorğunluq təyin olunur [49, 61]. 

Dayaq-hərəkət sistemi. Kompensasiya olunmamış hipotireozlu 

uşaqlarda skeletin formalaşmasının gecikməsi, ağır hallarda isə epifiz-

lərin disgeneziyası səciyyəvidir (şəkil 6.4.3). Böyüklərdə hipotireoz 

zamanı oksiprolinin sidiklə ekskresiyasının və qanda osteokalsinin sə-

viyyəsinin azalması müəyyən edilir. Burada, birinci sümüyün osteok-

lastlarla rezorbsiyasının intensivliyinin azalmasını, ikinci isə sümük 

əmələ gəlməsinin gecikməsini göstərir. Beləliklə, hipotireoz zamanı 

sümük remodelyasiyasının ümumi gecikməsi yer almış olur [63, 64]. 

Bir çox hallarda qanda və sidikdə kalsium və fosforun səviyyəsi dəyiş-

məz qalır. Bir sıra müəlliflərə görə, PTH səviyyəsi də daha çox hallarda 

normada olduğu halda hipotireoz üçün parathormon effektlərinə 

rezistentlik xarakterikdir [65-66]. Bununla belə, PTH və 1,25(OH)2-D3 

[67] səviyyəsinin qalxmasına aid bir sıra fikirlər də mövcud olduğun-

dan, PTH-a rezistentlik konsepsiyası da inkar edilmir. 

Sümük mübadiləsinin əhəmiyyətli dəyişiklikləri əvəzedici tera-

piyanın başlanması ilə, həm də hipotireozun uzunmüddətli qeyri adek-

vat müalicəsindən, birinci növbədə tireoid hormonları preparatlarının 

xroniki olaraq artıq dozası ilə əmələ gəlir. 
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Şəkil. 6.4.3. Hipotireoz zamanı dayaq-hərəkət sistemi 

 

Hipotireoid rabdomiopatiya üçün 2-ci tip sürətli əzələ liflərinin 1-

ci tip asta liflərə transformasiyası xarakterikdir [68]. 

Bir sıra hallarda, böyüklərdə miksedematoz kretinizm və qazanıl-

mış hipotireoz zamanı skelet əzələlərinin, mülayim əzələ zəifliyi və 

hərəkətlərdə ləngimə ilə müşayiət olunan, yayılmış hipertrofiyasına rast 

gəlinir. Uşaqlarda bu simptomo-kompleks Kocher-Debre-Semelaigne 

[69], böyüklərdə isə Hoffman sindromu adını almışdır. Miotoniyanın 

klassik elektromioqrafik əlamətlərinin olmaması bu xəstəliyi skelet 

əzələlərinin hipotireoid hipertrofiyasından fərqləndirməyə imkan verir. 

Relaksasiya fazası hesabına vətər refleksləri müddətinin yavaşı-

ması hipotireoz üçün xarakterikdir. Bu da qalxanabənzər vəzinin funk-

siyasının pozulmasının klinik diaqnostikasında istifadə olunmuşdur. İlk 

növbədə, bu əzələ yığılmasının pozulması ilə əlaqədardır. Əzələ relak-

sasiyası prosesini məhdudlaşdıran proses kalsiumun sarkoplazmatik 

retikulumda əks tutulmasıdır. Bu da kalsiumlu ATF-aza ilə həyata keçi-

rilir. Famulski K.S. və başqalarının [70] tədqiqatlarında göstərmişdir ki, 

hipotireoz zamanı bu fermentin əzələlərdəki aktivliyi əhəmiyyətli 
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dərəcədə aşağıdır. Nəticədə göstərilmişdir ki, kalsiumlu ATF-aza geni-

nin 5’-sonuncu sahəsində T3-həssas element saxlanılır [71]. 

Ürək-damar sistemi. “Miksedematoz ürək” termini ilk dəfə 

1918-ci ildə Zondek tərəfindən istifadə olunmuşdur. Bu zaman, sol və 

sağ şöbələrin dilyatasiyası, ləng ürək fəaliyyəti, normal arterial təzyiq, 

EKQ-də P və T dişlərinin voltajının aşağı düşməsi qeyd olunmuşdur. 

Zondek göstərmişdir ki, tireoid hormonlar təyin olunduqdan sonra ürək 

boşluqlarının ölçülərinin, P və T dişlərinin qismən normallaşması və 

ÜYS-nin artması baş vermişdir. Göstərilən dəyişikliklər sonradan digər 

müəlliflər tərəfindən də müşahidə olunmuşdur.  

Hipotireoz zamanı ürək-damar sistemi tərəfindən dəyişikliklərin 

müxtəlifliyi tireoid hormonların ürək və damarlara birbaşa və vasitəli 

təsiri ilə müəyyən olunur (cədvəl 6.4.3, şəkil. 6.4.4).  

Tireoid hormonlar ürəyə müsbət inotrop və xronotrop effektlər 

göstərir və miokardın oksigen sərfini artırırlar. Triyodtironin rezistiv 

arteriolların genişlənməsi hesabına, sistem damar müqavimətini azaldır 

[73]. Vazodilyatasiya, özlüyündə, Т3-ün damarların saya əzələlərinə 

birbaşa effektləri ilə şərtlənir ki, nəticədə onların boşalması baş verir 

[74]. 

Cədvəl 6.4.3  

Hipotireoz zamanı ürək-damar sisteminin dəyişiklikləri [72] 

Göstərici Norma Hipotireoz 

Sistem damar müqaviməti  

(din×san×cm-5) 

1500 – 1700 2100 – 2700 

ÜYS (vurğu/dəq.) 72 – 84 60 – 80 

Artım fraksiyası (%) 50 – 60 < 60 

Ürək atması (l/dəq.) 4,0 – 6,0 < 4,5 

İzovolemik relaksasiya müddəti (msan.) 60 – 80 < 80 

Dövr edən qanın həcmi (normadan %) 100 84,5 



111 
 

Ürək-damar sistemi tərəfindən daha çox rast gəlinən simptomlar 

bradikardiya və yumşaq arterial hipertenziyadır (şəkil 6.4.5). Sistem 

damar müqaviməti, bir qayda olaraq, 50%-dən artıq yüksəlmişdir, 

diastolik relaksasiya və dolma müddəti isə yavaşımışdır [75].  

Hipotireoz zamanı ürəyin vurğu həcmi (VH) və ürək vurğularının 

sayı (ÜVS), miokardın yığılması və ürək yığılmaları da azalır (bir sıra 

hallarda normadan 50%-ə qədər). Bununla əlaqədar olaraq, ağır 

hipotireoz zamanı dövr edən qanın həcmi və oksigenə tələbat azaldığın-

dan ürək çatışmazlığı ancaq gec mərhələlərdə çox nadir hallarda inkişaf 

edir. Bundan başqa, ürək ritminin azalması periferik toxumalarda 

oksigenə tələbatın azalması ilə tarazlanır [76]. 

 

 

Şəkil. 6.4.4. Tireoid hormonaların ürək-damar sisteminə təsirləri [72]. 
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Hipotireozlu xəstələrin 10-25%-də yumşaq diastolik hipertenziya 

aşkar olunur. O hipotireoz üçün xarakterik olan, periferik damar mü-

qavimətinin artması ilə bərabər ürəkdə yüklənmənin artmasına gətirib 

çıxardır [77]. Kifayət qədər böyük meta-analizlərdən birində göstə-

rilmişdir ki, subklinik hipotireoz həm sistolik, həm də diastolik yüksək 

qan təzyiqi ilə əlaqələndirilir [78]. AT təsir edən mühüm amillərdən biri 

hipotireozlu xəstələrdə - mətbəx duzuna dad həssaslığının artmasıdır 

[79]. AT artıq hipotireozun subklinik mərhələsində baş verir.  

AT tezliyi subklinik hipotireozda nəzarət qrupu ilə müqayisədə 

əhəmiyyətli dərəcədə yüksəkdir. Cinsə, yaşa, HOMA indeksi və bədən 

kütləsi indeksinə uyğunlaşdiqdan sonra görünür ki, AT subklinik 

hipotireozlu xəstələr arasında yayılması eutireozlu nəzarət qrupuna 

nisbətən 1,7 dəfə yüksəkdir. Əsasən bu yalnız qadınlar arasında aktual-

dır [80]. Əvəzedici terapiya təyin olunduqdan sonra, bir qayda olaraq, 

arterial təzyiq normallaşır [81]. 

 
Şəkil. 6.4.5. Hipotireoz zamanı ürək-damar sistemi 
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Ürək artımlarının azalması ilə bərabər periferik toxumaların oksi-

genə tələbi azaldığından, hipotireoz zamanı arterial və venoz damar-

larda oksigenlə təchiz olunma fərqi normal ya da bir qədər yüksəlmiş 

olur. Bu göstəricinin yüksəlməsi qan axını sürətinin azalması və müşa-

yiət olunan anemiya ilə şərtlənə bilər.  

Hipotireoz zamanı miokardda adenilatsiklazanın səviyyəsi, həm-

çinin oksigen sərfinin səviyyəsi azalır [82]. Sonuncu daha çox dərəcədə 

azalır ki, bu da hipotireoz zamanı stenokardiyanın olmasını nisbətən 

nadir hal kimi şərtləndirir [83].  

Hipotireoz zamanı ürəyin böyüməsinin səbəbi tamamilə aydın 

deyil. Aydındir ki, söhbət yalnız miokardın hipertrofiyasından getmir, 

çünki bu halda əvəzedici terapiya fonunda bu dəyişikliklərin belə tez 

geriləməsi baş verməzdi. Kardiomeqaliyanın patogenezinin digər fak-

torları kimi miokard əzələsi liflərinin uzanması ilə müşayiət olunan 

onun yığılmasının azalması, interstisial mayenin həcminin artması, 

miozin sintezinin pozulması ola bilər.  

Uzun müddət konpensasiya olunmayan hipotireoz zamanı peri-

kard boşluğunda tez-tez maye yığılması aşkar edilir. Bir qayda olaraq, 

söhbət ürəyin işinə mane ola biləcək böyük həcmdə maye yığılma-

sından getmir. Perikarddan savayı maye tez-tez qarın və plevra boşluq-

larında da aşkar olunur. Ekssudatda zülalın səviyyəsi, transsudatda 

olduğu kimi, həm çox, həm də orta ola bilər.  

Hipotireoz zamanı EKQ-də x ÜVS-in azalması, voltajın azalması, 

hamar ya da mənfi T dişi, ürək oxunun dəyişməsi, P-R intervalının 

uzanması, QRS kompleksinin genişlənməsi, QT intervalının uzanması 

kimi xarakterik, spesifik olmayan dəyişikliklər aşkar edilir: Hipotire-

ozun kompensasiyası fonunda, ayrıca yanaşı gedən ürək xəstəliyi olma-

dıqda, deyilən göstəricilər normasına qayıdır [84]. Hipotireoz zamanı 

yükləmə testləri fonunda EKQ-də dəyişikliklər aşkar etmək olur, lakin 

bunlar böyük ehtimal ki, koronar arteriyalardakı dəyişikliklərlə deyil 
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oksigen əldə olunmasının azalması nəticəsində toxuma hipoksiyası ilə 

əlaqəlidir [81, 84].  

Ürək qlikozidləri kompensasiya olunmamış hipotireoz zamanı 

effektiv deyildir. Daha əsası odur ki, hipotireozlu xəstələt onları pis 

keçirir. Ola bilsin ona miokardın həssaslığının artırılmasından deyil 

söhbət diqoksinin metabolizminin zəiflədilməsindən gedir.  

Hipotireozda diastolik hipertenziya ilə birgə olan aterogen disli-

pidemiya aterosklerozun və onun ağırlaşmalarının inkişaf etməsinə 

imkan yaranır.  

Bir çox alimlərin fikrincə, levotiroksin əvəzedici terapiyası bütün 

sadalanan dəyişikliklərin geriləməsinə gətirir. Hər hansı ürək-damar 

xəstəliyi olmayan gənc xəstələrə levotiroksin əvəzedicisi birbaşa tam 

dozada təyin oluna bilər. Yaşlı xəstələrə, xüsusilə də ürəyin işemik 

xəstəliyi olanlara, əvvəlcə planlaşdırılan əvəzedici tam dozanın 25%-nə 

qədərini təyin edirlər. Sonradan isə onu mərhələ-mərhələ artırırlar. 

Bununla əlaqədar qeyd edək ki, hipotireozlu ÜİX olan xəstələrə levo-

tiroksinin əvəzedici terapiyanın təsirlərinə həsr edilmiş böyük bir tədqi-

qat zamanı aşkar olunmuşdur ki, bu terapiyadan sonra xəstələrdə ÜİX 

ağırlaşmalarına çox nadir hallarda rast gəlinmişdir [85]. Hətta bir çox-

larında ÜİX-lə əlaqədar şikayətlər də azalmışdır. Bu tədqiqatlar tireoid 

hormonların miokardın oksigenlə təchiz olunmasında müsbət təsirini 

sübut edir [77].  

Ürək çatmamazlığında, ürəkdə cərrahi əməliyyatlarda, həmçinin 

miokard infarktında qalxanabənzər vəzin hormonlarının metaboliz-

mində pozğunluqlar baş verə bilər. T4 T3  konversiyası pozulur və qan 

zərdabında Т3 səviyyəsinın azalması kardioloji patologiyanın dərinləş-

məsinə səbəb olur. Bu proseslər ciddi ürək-damar xəstəlikləri olan 

xəstələrdə yüksək ölümün göstəricisidir [86-90]. 

Tənəffüs sistemi. Hipotireozlu xəstələr tez-tez təngnəfəslikdən 

şikayət edirlər. Hərçənd ki, bu simptom onlar üçün olduqca qeyri-

spesifikdir və bir çox digər xəstəliklərdə də ona rast gəlinir (şəkil. 
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6.4.6). Belə ki, hipotireoz zamanı təngnəfəsliyə yanaşı gedən ürək-

damar patologiyası, plevral ekssudat, anemiya, piylənmə səbəb ola 

bilər.  

Hipotireozun ağciyərlərə təsirləri bilavasitə ağciyərlərə təsir edən 

(birbaşa təsirlər) və digər orqan və sistemlərinin funksiyasında dəyi-

şikliklərin nəticəsi kimi təsnif edilə bilər (dolayı təsirlər) [91]. 

Birbaşa təsirləri aşağıdakılardır: 

- Ağciyər funksiyası testlərinin nəticələrinin dəyişməsi: alveolar- 

arterial qradiyentin 𝑂2 artması, ağciyərlərdə qazların diffuziyasının 

azalması, mümkün fiziki gərginliyin maksimal azalması; 

- Ventillyasiya qabiliyyətinin azalması; 

- Plevral mayelər; 

- Yenidoğulmuşlarda surfaktantın sintezının azalması; 

- Yuxarı tənəffüs yollarının obstruksiyası (zob, böyümüş dil və ya 

udlaq əzələsinin disfunksiyası); 

- Yuxunun obstruktiv apnoe sindromu. 

 
Şəkil. 6.4.6. Hipotireoz zamanı sistemi tənəffüs 
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Dolayı təsirlər aşağıdakılardır: 

- Tənəffüs iflici; 

- Sinir-əzələ zəifliyi; 

- Atelektaza səbəb olan piylənmə; 

- Ağciyərlərin ödəmini əmələ gətirən durğunluq ürək çatma-

mazlığı; 

- Teofillinlə intoksikasiyaya tendensiya. 

Hipotireozu olan əksər xəstələr yorğunluqdan və davamlılığın 

azalmasından şikayətlənirlər. Bu subyektiv hissiyyatlar ağciyərlərin 

qalıq həcminin azalmasına, ürək əzələsinin yığılma qabiliyyətinin, 

əzələ qüvvəsinin azalması və ya artmış əzələ yorğunluğuna görə baş 

verə bilər. Hipotireozlu xəstələrdə ağ ciyərlərin maksimal tutumunun 

və CO2-yə stimulyasiyaya ventilyasiyaya səbəb olan cavabın aşağı 

olması aşkar edilmişdir. Göstərilən ventilyasiya pozulmaları hipoti-

reozlu xəstələrin 1/3-də qeydə alınır. Lakin əvəzedici terapiyaya başla-

dıqdan 1 həftə sonra bu dəyişikliklər aradan qalxmağa başlayır. Hipo-

tireoz zamanı alveolyar hipoventilyasiyanın əsas səbəbi diafraqma 

əzələlərinin zəifliyi sayılır. Nəticədə, hipotireozlu xəstələrdə hiper-

kapniya inkişaf edə bilər. Bu xəstələrə karbon dioksidinin istifadəsi ilə 

narkoz verilməsi bir sıra hallarda miksedematoz komaya səbəb olur 

[93]. 

Hipotireoz zamanı, perikardda ekssudata kifayət qədər tez-tez rast 

gəlinsə də, hidrotoraks və assit nisbətən nadir tapıntılar olur. Hipo-

tireozlu xəstələrdə maye yığılması aşkar olunduqda bunu nəzərə almaq 

və digər xəstəliklərin olmasına diqqət yetirilməlidir [94]. 

Yuxu apnoesi probleminin son tədqiqatları göstərir ki, obstruktiv 

yuxu apnoesi hipotireozlu xəstələrin təqribən 7%-də rast gəlinir [95]. 

Bu vəziyyət yumşaq toxumaların mukopolisaxaridlərlə və zülalla infil-

trasiyası hesabına udlağın daralması, eləcə də, neyropatiya nəticəsində 

udlağı genişləndirən əzələlərə nəzarətin pozulması nəticəsində əmələ 

gəlir. Bununla belə, xoruldama və yuxu apnoesi şikayətləri ilə həkimə 
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müraciət edən şəxslər arasında hipotireoza rast gəlinməsi ümumi 

populyasiyada olduğundan yüksək deyil. Yuxu apnoesi sindromu olan 

şəxslər arasında hipotireozun yayılması populyasiyada olduğundan 

yüksək deyil və onlarda aparılan levotiroksinlə əvəzedici terapiyası bu 

xəstəliyin aradan qaldırılmasına kömək etmir ya da yuxu apnoesi 

sindromlarına nəzərə çarpmayacaq dərəcədə təsir göstərir. Hipotireoid 

miopatiya tənəffüs əzələlərinə və diafraqmaya təsir edərək, yığılmasını 

və boşalmasını ləngidir və maksimal güc azaldır. Bu həm uşaqlarda, 

həm də böyüklərdə baş verə bilər. 

 Böyüklərdə bu əzələ həcminin böyüməsi ilə müşayiət olunur,bu 

halda belə klinik təzahür məlum olduğu kimi Hoffman sindromu kimi 

məşhurdur. 

Əgər hipotireoz ifadə olunmuş piylənməsi olan şəxsdə aşkar 

olunubsa, əlavə pəhriz tədbirləri aparılmadan əvəzedici terapiya bədən 

çəkisinin normallaşmasına gətirib çıxarmayacaq, ən yaxşı halda o, 

mayenin saxlanmasının aradan qaldırılması hesabına bir qədər aşağı 

düşəcəkdir.  

Curnock A.L. və başqaları [96] tədqiqatlarında göstərilmişdir ki, 

birincili ağ ciyər hipertenziyası olan şəxslərdə hipotireoza yüksək 

tezlikdə rast gəlinir. Müəlliflər bu iki xəstəlik arasında hər-hansı bir 

patogenetik paralellərin olduğunu göstərmirlər. 

Mədə-bağirsaq traktı. Hipotireoz zamanı həzm prosesinin bütün 

halqalarında gecikmələr baş verir (şəkil. 6.4.7). İştahanın azalmasını ya 

da hətta anoreksiyanı tez-tez energetik substratlara tələbin azalması 

kimi izah edirlər. Obstipasiya kimi çox rast gəlinən və xarakterik 

simptom bağırsağın peristaltikasının zəifləməsi və ona keçən qidanın 

səviyyəsinın azalması ilə izah olunur. Bütün bunlara baxmayaraq, hipo-

tireozlu xəstələrin təqribən 2/3-i bədən çəkisinin artmasından şikayət 

edirlər. Bir çox hallarda söhbət bədən kütləsinin bir qədər artmasından 

ya da yüngül piylənmədən gedir. Qeyd edək ki, olan fikirlərə baxma-

yaraq, hipotireoz heç vaxt ifadə olunmuş piylənməyə gətirmir. Əlbəttə 
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ki, hipotireozla ekzogen-konstitusional piylənmənin sadə müştərəkliyi-

ni istisna etmək olmaz, çünki söhbət iki tez-tez rast gəlinən xəstəlikdən 

gedir. Belə müştərəklik zamanı, yalnız L-T4 əvəzedici terapiyanın təyin 

edilməsi xəstəin çəkisinin normallaşmasına praktiki olaraq gətirə 

bilməz.  

 

 
 

Şəkil. 6.4.7. Hipotireoz zamanı mədə-bağırsaq traktı 

 

Hipotireoz üçün bağırsağın boşalması və qidanın bağırsaq üzrə 

hərəkət müddətinin gecikməsi xarakterikdir [97]. 

Ağır hipotireoz halında qarnın rentgenoqrafiyası zamanı ileus və 

meqakolon üçün xarakterik olan şəkli görmək olar. Bağırsaq absorb-

siyasının pozulması xarakterikdir. Qlükoza ilə yüklənmədən sonra 

qlikemiyanın pik nöqtəsinə çatma sürətinin azalması bunu nümayiş 

etdirir.  
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İştahanın azalması 

Qidanın bağırsaq 

absorbsiyasının ləngiməsi 

Bağırsaq peristaltikasının 

ləngiməsi 



119 
 

Bir qayda olaraq, qaraciyərin və mədəaltı vəzinin zədələnməsi 

simptomları iştirak etmir. Buna baxmayaraq, laktatdehidrogenazanın 

(LDG), aspartataminotransferazanın (AST) və kreatinfosfokinazanın 

(KFK) səviyyəsinin artmasına olduqca tez-tez rast gəlinir [98]. Beyer I. 

və başqaları [99] tədqiqatlarında göstərmişdir ki, hipotireozlu xəstə-

lərdə TSH və KFK arasında statistik əhəmiyyətli müsbət korrelyasiya 

mövcuddur, həm də bu əlaqə subklinik hipotireozda da saxlanılır. Bir 

qayda olaraq, fermentlərin yüksəlmiş səviyyəsi (əlbəttə, əgər o, hipo-

tireozla əlaqədardırsa) müalicəyə başladıqdan 2-4 həftə sonra normaya 

qayıdır. Analoji olaraq, hipotireoz zamanı çox vaxt karsinoembrional 

antigenin (CEA) səviyyəsinin yüksəlməsi müşahidə olunur və onun 

səviyyəsi əvəzedici terapiya fonunda normallaşır [100]. 

Hipotireoz üçün öd yolları və öd kisəsinin yığılmasının azalması 

və diskineziyası xarakterikdir [101]. Öd yollarında daş olan, yaşı 60-

dan yuxarı xəstələrin qrupunda hipotireoza rast gəlinməsi 11% təşkil 

etmişdir. Müəlliflər bu nəticəyə gəlmişdir ki, öd yollarında daş olan 

yuxarı yaş qrupu xəstələrinin hamısında qalxanabənzər vəzinin funk-

siyasının qiymətləndirilməsi aparılmalıdır.  

İfrazat sistemi və su-duz mübadiləsi. Hipotireozlu xəstələrdə 

böyrəklərin elektron mikroskopik tədqiqatı zamanı qlomerulyar və 

tubulyar bazal membranların qalınlaşması, endotelial və mezangial hü-

ceyrələrin proliferasiyası, hüceyrədaxili qoşulmalar və turş mukopoli-

saxaridlərdən ibarət ekstrasellülyar amorf depozitlər aşkar olunur [102]. 

Hipotireiz heç vaxt aydın böyrək çatışmazlığına gətirmir. Lakin 

laborator tədqiqatlarda çox vaxt olduqca əhəmiyyətli dəyişikliklər aşkar 

etmək mümkün olur (şəkil. 6.4.8). Belə ki, zərdabda kreatininin səviy-

yəsi 10-20% hallarda yüksəlmiş olur. Ürək artımlarının və dövr edən 

qanın həcminin azalması ilə əlaqədar böyrək qan cərəyanı da uyğun 

olaraq azalır. Həmçinin yumaqcıq filtrasiyasının sürəti və böyrəyin 

effektiv plazma cərəyanı da aşağı düşür [103]. 
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Şəkil. 6.4.8. Hipotireoz zamanı ifrazat sistemi və su-duz mübadiləsi 

 

Hüceyrəxarici mukopolisaxaridlərlə birləşdiyinə görə natriumun 

orqanizmdə saxlanması hipotireoz üçün xarakterikdir. Qanda natriu-

mun səviyyəsi əksinə, bir qayda olaraq, azalmağa meyllidir və bu ayrı-

ayrı hallarda hipoosmolyarlığın bu və ya digər şəkildə ifadələnməsinə 

gətirir. Sonuncuya antidiuretik hormonun (ADH) qeyri-adekvat hasil 

edilməsi sindromu səbəb olur [104]. Hipotireoz zamanı kalium və kal-

siumun səviyyəsinin hər-hansı bir qanunauyğun dəyişməsi haqqında 

məlumat yoxdur.  

Reproduktiv sistem. Qalxanabənzər vəzinin funksiyası hipotala-

mus-hipofiz-yumurtalıqlar sistemi ilə ümumi mərkəzi mexanizmlərin 

mövcudluğu sayəsində sıx qarşılıqlı əlaqədədir [105,106]. Belə mexa-

nizmlərə hipotalamiküstü strukturlar aiddir, neyrosteroidlər, neyro-

transmitterlər və neyropeptidlər və hipotalamus vasitəsilə aşağı keçidlər 

sisteminə rilizinq-hormonlar vasitəsilə endokrin neyrorequlyasiyasına 

təsir göstərir. Cinsi və tireoid sistemləri hipofizin ön payının follikul-
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stimuləedici hormonla, prolaktinlə və tireotrop hormonları ilə tənzim 

olunur: Hipofizin ön payı talamo-hipotalamo-qabıq sisteminin nəzarəti 

altındadır. Tireotropin-rilizinq-hormon təkcə TSH deyil, prolaktinin də 

əmələ gəlməsini stimulyasiya edir. Buna görə də hipofizar-tireoid 

sistemində balans pozğunluğu prolaktin və qonadotropinlərin sintezinin 

dəyişməsinə səbəb olur [105-107]. Qalxanabənzər vəzinin və reproduk-

tiv sistemin sıx münasibətini göstərir və doğuşdan sonrakı tireoid 

patologiyalarının baş vermə tezliyi 11,3% təşkil edir. Belə ki, kastrasiya 

tiroksin sekresiyasının əhəmiyyətli azalmasına, estroğenlərlə əvəzedici 

terapiya isə onun normalizasiyasına səbəb olur [108]. Qalxanabənzər 

vəzinin patologiyası reproduktiv sistemdə bir sıra pozğunluqlar vaxtın-

dan əvvəl və ya gecikmiş cinsi yetişkənlik, amenoreya, anovulyasiya, 

sonsuzluq, hiperprolaktinemiya nəticəsində qalaktoreya, hamiləliyin 

düşüklə nəticələnməsi əmələ gətirə bilər. Qalxanabənzər vəzinin funk-

siyasının hər bir uzunmüddətli pozğunluğu reproduktiv sistemin fəaliy-

yətinə axırıncı regerativ funksiyanın yerinə yetirilməsi başa çatana 

qədər təsir edir [105, 109]. Birincili hipotireozda menstrual siklin 

pozğunluqları 33-80% xəstələrdə aşkar olunmuşdur [108]. Birincili 

hipotireoz menstrual siklin hipomenstrual sindrom və ya amenoreya 

tipli pozğunluqları ilə müşayiət olunur. Amma bir sıra tədqiqatçılar 

birincili hipotireozu polimenoreyanın ən ümumi səbəblərindən biri 

kimi göstərirlər [108]. Hipotireoz zamanı həm estrogenlərin, həm də 

androgenlərin mübadiləsi pozulur. Bu pozulmalar kompleks xarakter 

daşıyır. Çünki tireoid hormonların çatışmazlığı sintez, nəqliyyat, meta-

bolizm proseslərinin və cinsiyyat hormonlarının periferik effektinin 

dəyişməsinə gətirib çıxardır (şəkil. 6.4.9). Hipotireoz üçün ümumi 

testosteron və estradiolun səviyyəsinin enməsi xarakterikdir. Bu proses, 

əsasən, seks-steroid əlaqələndirici qlobulinin plazma səviyyəsinin 

enməsi hesabına baş verir [110]. Bir çox müəlliflərin fikrincə, sərbəst, 

bioloji aktiv hormonların səviyyəsi normada qalır, bəzi tədqiqatlarda 

isə onların azalması qeyd olunur [111].  
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Estrogenlər qalxanabənzər vəziyə hipofiz tirotroflarının tirolibe-

rinə tropizminin artması yolu ilə stimuləedici təsir göstərir [105,109]. 

Hipoestrogeniyada, əksinə, tirotrofların həssaslığının azalması baş ve-

rir, bu isə estrogen çatmamazlığı olan qadınlarda cərrahi menopauzada, 

tükənmiş yumurtalıqlar sindromunda, rezistent yumurtalıqlar sindro-

munda ikincili hipotireozun yaranmasına səbəb ola bilər [105]. 

Hipotireozda yumurtalıqların qonadotropinlərə həssaslığı azalır, 

estrogenlərin periferik metabolizminin pozulması baş verir: metaboliz-

min 2-hidroksilləşmədən keçən adi yolu əvəzinə və aktiv katexolestro-

genlərin əmələ gəlməsi 16-hidroksilləşmə və estriolun sintezi, estrogen-

lərin daha aktiv fraksiyalarının əmələ gəlməsi baş verir. Estriol  “key-

fiyyətli” qayıdan əlaqəni qonadotropinlərin sekresiyasının requlyasiya-

sını təmin etmir, bu anovulyasiyaya, disfunksional uşaqliq qanaxma-

larına və ya aşkar hipotireozda hipoqonadotrop amenoreyaya səbəb 

olur. Xroniki anovulyasiya yumurtalıq androgenlərinin sekresiyasının 

artmasına səbəb olur. Cinsi steroidləri birləşdirən qlobulinin konsent-

rasiyasının azalması, sərbəst bioloji aktiv testosteronun səviyyəsinın 

artmasına gətirib çıxardır. Hipotireoz və hirsutizmin tez- tez yanaşı 

olması bununla əlaqədardır.  

Birincili hipotireoz zamanı, hiperprolaktinemik hipoqonadizm 

üçün xarakterik olan simptomların tam spektri ilə (qalaktoreya, ameno-

reya) müşahidə olunan, ikincili hiperprolaktinemiya inkişaf edir [112]. 

Birincili hipotireozlu xəstələrin 1/3-də prolaktinin səviyyəsi orta yük-

səlmiş olur [113]. Qanda tiroid hormonların konsentrasiyasının azalma-

sı mənfi əlaqə prinsipi ilə TSH , həm də TRH səviyyəsi artır. Öz növ-

bəsində TRH təkcə TSH deyil, həm də PRL əmələ gəlməsini stimul-

yasiya edir. T3 defisiti, LH rilizinq-faktorun nəbzli ifrazı üçün lazım 

olan dopaminin əmələ gəlməsini pozur. Birincili hipotireozun hiperpro-

laktinemik hipoqonadizmlə yanaşı olması Van Vika-Rossa-Gennes 

sindromu adlanır. Uzunmüddətli adenohipofiz tireotrofların və prolak-

totrofların hipertrofiyasını əmələ gətirir, bunun nəticəsində hipofizin 
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“ikincili” adenoması yaranır. Levotiroksinlə əvəzedici terapiyası 

fonunda göstərilən dəyişikliklər əksinə inkişafa məruz qalırlar. 

Hipotireoz zamanı libidonun azalması hər iki cinsdən olan 

xəstələrdə müşahidə olunur, kişilərdə erektil disfunksiya inkişaf edə 

bilər. Bir çox hallarda hipotirozlu yaşlı kişilərin spermoqrammasının 

tədqiqi zamanı hər-hansı bir dəyişikliklər aşkar olunmur [114].  

 
Şəkil. 6.4.9. Hipotireoz zamanı reproduktiv sistem 

 

Hipotireoz, o cümlədən subklinik, kifayət qədər çox hallarda qa-

dın sonsuzluğuna səbəb olur. Sonsuzluqdan əziyyət çəkən qadınlarda, 

qalxanabənzər vəzin funksiyalarının pozğunluqlarının rastgəlməsi 

2,48-38,3% intervalında təsadüf olunur [105,106]. Hipotireozun tezliyi 

sonsuzluğu olan qadınlarda tiroid pozğunluqlar strukturunda 78,4% 

çatır. Bununla belə, həm subklinik, həm də manifest hipotireoz zamanı 

fertillik çox vaxt saxlanılır. Lakin, belə hamiləlik dölün inkişafının 

pozulmasına və mamalıq ağırlaşmalarına böyük risk yaradır. Hipotireoz 
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zamanı reproduktiv yaşlı qadınların 77%-də menstrual sikl müntəzəm 

xarakter daşıyır, 23% qadında isə dismenoreyanın müxtəlif variant-

larına rast gəlinir. Menstrual siklin pozulmalarından oliqomenoreya və 

menorragiya variantlarına daha çox rast gəlinir [115].  

Reproduktiv yaşlı qadınlarda endometriyanın tədqiqi zamanı daha 

tez-tez proliferativ, daha az hallarda isə atrofik dəyişikliklər aşkar edilir. 

Proliferativ dəyişikliklərə daha tez-tez rast gəlindiyində, demək olar ki, 

hipotireoz zamanı ovulyasiya pozulur və lüteinləşdirici hormonun (LH) 

sintezi zərər çəkir. Əgər, hipotireoz zamanı follikulyar sərbəst qonado-

tropinlərin sintez olunması ritmi dəyişmirsə, onda onların səviyyəsi çox 

zaman ovulyator pikə çatmırlar [116].  

Qadın sonsuzluğu və menstrual tsiklin istənilən pozulmaları 

zamanı mütləq test kimi TSH səviyyəsinin müəyyən edilməsi tövsiyə 

olunmalıdır [117,118].  

QBV normal funksiyasında köməkçi reproduktiv texnologiyalar 

proqramlarında (KRT) çox vacibdir, qeyd olunduğu kimi, QV qarşı 

anticisimlərin daşıyıcı tezliyi yüksək olan qadınlarda ekstrakorporal 

mayalanma (EKM) cəhdləri uğursuz olur. Son tədqiqatların göstərici-

lərinə görə, aşağı keyfiyyətli oositlər və anamnezində KRT proqram-

larında uğursuz cəhdlər olan qadınlarda TSH səviyyəsi yüksək olur. 

Bəzi müəlliflərin fikrincə, TSH səviyyəsi KRT proqramlarının effek-

tivliyinin proqnozunu təyin edir və tiroid hormonlarının oositlərın 

fiziologiyasında mühüm roluna şahidlik edir. İnduksiya edilmiş hami-

ləliyin erkən aylarında EKM sonra TSH xeyli artması və AT-TPO olan 

qadınlarda anticisimləri olmayanlarla müqayisədə sərbəst 𝑇4 konsent-

rasiyasının azalması baş verir. Bu əsasda belə nəticəyə gəlmək olar ki, 

QBV qarşı anticisimləri olan qadınlarda induksiya edilmiş hamiləlik 

fonunda QBV kompensator imkanlarının azalması davam edir [105, 

106]. EKM proqramlarında keçirilən maksimal sayda oositlər alınması 

hiperestrogenemiyaya səbəb olur. Sonuncu öz növbəsində bir neçə 

keçid uyğunlaşma reaksiyalarından sonra (qaraciyərdə tiroksinbirləş-
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dirici qlobulinin məhsuldarlığının artması, sərbəst tiroid hormonlarının 

əlavə səviyyəsinın birləşməsi, nəticədə, sərbəst T3 və T4 fraksiyalarının 

azalması) TSH səviyyəsinin artmasına təsir edir. Bütün yuxarıda qeyd 

olunanlar QV hiperstimulyasiyasına aparır və bu da özünün ehtiyat 

imkanlarına təsir edir. Buna görə də induksiya edilmiş hamiləliyi və QV 

qarşı anticisimləri olan qadınlarda hətta QV funksional pozğunluğu 

olmadıqda belə hipotiroksinemiyanın inkişaf etməsi riski olur. Belə-

liklə, mama-ginekoloqlar və endokrinoloqlar üçün əsas məsələlərdən 

biri hamiləliyin planlaşdırılması mərhələsində QV funksional pozğun-

luğunun aşkar edilməsidir. 

Endokrin vəzilər. Uzunmüddətli kompensasiya edilməmiş birin-

cili hipotireoz zamanı, hipofizin ikincili tirotropinomasının inkişafı ilə 

tireotrofların hiperplaziya inkişaf edə bilər (şəkil. 6.4.10). Makroade-

nomanın inkişafı haqqında olduqca nadir hallarda danışıla bilər. Tireot-

rofların hiperplaziyası kimi, o da hipotireozun dayanıqlı kompensa-

siyası fonunda kiçilir və əksinə inkişafa məruz qala bilir [119]. Qeyri-

adekvat kompensasiya olunmuş birincili hipotireoz zamanı tireoid hor-

mon preparatları vasitəsilə TSH-ın səviyyəsini uzun müddət normallaş-

dırmaq mümkün olmursa, bu ağırlaşmanın inkişafından şübhələnmək 

lazımdır. Bu halda hipofizin MRT müayinəsinin aparılması məqsədə 

uyğundur. Birincili hipotireoz zamanı insulin hipoqlikemiyasına cavab 

olaraq, böyümə hormonunun (BH) sekretor reaksiyasının azalması 

qeyd olunur və bu da hipotalamusun somatostatinergik tonusunun güc-

lənməsi ilə əlaqədardır [120]. Nəticədə, insulinəbənzər böyümə faktor-

larının (IGF-1 və IGF-2) və həmçinin, onları əlaqələnirən zülalların 

(IGFBP-1 və IGFBP-3) səviyyəsinin azalması hipotireoz üçün səciyyə-

vi olur. Bunlar kompleks olaraq, anadangəlmə hipotireoz zamanı 

böyümə və inkişafın pozulmasında müəyyən əhəmiyyət daşıyırlar. 

Əvəzedici terapiya fonunda göstərilən dəyişikliklər normallaşır [121]. 

Həmçinin hipotireoz zamanı böyrəküstü vəzilərin qabığının funksiyası 

da əhəmiyyətli dərəcədə pozulur. 
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Şəkil. 6.4.11. Hipotireoz zamanı qan sistemi və hemostaz 

 

Hipotireoz zamanı, qanaxma müddətinin uzanması, trombosit-

lərin adgeziv xüsusiyyətlərinin azalması, Villebrant və VIII faktorların 

plazma səviyyələrinin azalması hemostazın pozulmalarının daha çox 

rast gəlinən dəyişikliklərdir [126]. Hesab olunur ki, hipotireoz zamanı 

fibrinoloji aktivlik, bir qayda olaraq, bir qədər yüksək olur. Bununla 

belə, bir sıra tədqiqatçılar əks fikirli nəticələr əldə etmişlər. Bu da, öz 

növbəsində hipotireoz zamanı hemostazın dəyişikliklərində bir tərəfdən 

ümumi və dolğun bir fikrin olmadığını, digər tərəfədən isə bu dəyişik-

liklərin böyük kliniki əhəmiyyət daşımadığını göstərir. Orta ağırlıqlı 

hipotireoz üçün fibrinoloji aktivliyin azalması, ağır hipotireoz üçün isə 

yüksəlməsi səciyyəvidir [127]. 
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Natori J. et al. [128] təcrübi tədqiqatlarda yaraların sağalmasını 

öyrənərkən, göstərmişlər ki, hipotireoz zamanı yaranın sağalmasının 

proliferativ fazasında IV tip kollagenin və hidroksiprolinin sintezi aza-

lır. Bu da yaranın sağalmasını əhəmiyyətli dərəcədə gecikdirir. Hipoti-

reoz zamanı inkişaf edən meno- və metrorragiyaların patogenezində bu 

dəyişikliklər müəyyən məna daşıya bilər. 

 

6.5. KLİNİK ŞƏKLİ 

 

Hipotireozun klinikası tireoid hormonların çatışmazlığının müd-

dəti və ifadə olunma dərəcəsindən, həmçinin xəstənin yaşından və onda 

yanaşı gedən xəstəliklərin olmasından asılı olaraq əhəmiyyətli dərəcədə 

dəyişir. Hipotireoz nə qədər tez inkişaf edərsə (məsələn, QBV-nin cər-

rahi yolla götürülməsindən sonra), bir o qədər aydın kliniki təzahürlərlə 

müşahidə olunur. Digər tərəfdən, hətta eyni ağırlıqlı və müddətli 

hipotireozda belə kliniki şəkil olduqca fərdi ola bilər. Yəni, bir tərəfdən 

tamamilə aydın hipotireozun heç bir kliniki təzahürləri olmur və 

təsadüfən aşkar olnur, digər tərəfədən isə subklinik hipotireozlu bəzi 

xəstələr hipotireoz üçün xarakterik olan çoxlu şikayətlər edə bilər. 

Hipotireozun bir çox simptomları olduqca aşağı diaqnostik 

həssaslıq göstərir və onlardan heç biri patoqnomonik deyildir.  

Hipotireozun diaqnostikası üçün kliniki şəklin məlumatları ikinci 

dərəcəli əhəmiyyət daşıyır. Hormonların müəyyən olunmasının müasir 

üsullarının inkişaf etməsi və subkliniki hipotireoz anlayışının əmələ 

gəlməsi hipotireozun klinik sindrom kimi klassik təyinatını müəyyən 

mənada tam qanunauyğun etmir. Belə ki, subkliniki hipotireozu labo-

rator-kliniki olaraq aşkar etmək olar. Xəstələrin üzü “maska forma-

sında”: göz qapaqları yarıörtülmüş şəkildə, üzü bəyaz-sarı rəngdə olur, 

üzü “qoca” şəxsləri xatırladır. Xəstə öz yaşından daha qoca görünür. 

Qısa müddətdə yaranan hipotireozlu gənc qadınlar və qızlar isə istisna 

təşkil edir. Soyuq, baxış və kasad mimika xarakterikdir; gözləri parıl-
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dayır və periorbital şişkinlik fonunda onlarda “göz yaşının dayanması” 

hissi oyanır. Bəzən hipotireozlu xəstələrin üzünü Parkinson xəstəliyi, 

akromeqaliya, xaraktertik şişkin və sarı bəyazlıq səbəbindən isə xroniki 

böyrək çatışmazlığı olan xəstələrin üzü ilə müqayisə edirlər.  

Ağır hipotireoz üçün nitqin yavaşıması xarakterikdir; bəzən elə 

fikir yaranır ki, dili dolaşır. Qırtlağın selikli qişasının şişkinliyi aşağı 

səs tembri və ya xırıltılı tembrlər aşkar olunur. Xəstə ayrı-ayrı sözləri 

söyləyərkən fasilələr edir və müəyyən səydən sonra onları daha aydın 

tələffüz edir. Nitqin bu cür yavaşımasını bəzən sərxoşun nitqi ilə müqa-

yisə edirlər. Bir çox xəstələr daha tez danışmaq istədiklərini, lakin 

onlarda bunun alınmamasından şikayət edirlər. Klassik olaraq, hipo-

tireoz zamanı dilin şişkinliyi, onda dişlərin izinin qalması göstərilir. 

Lakin bu simptom akromeqaliya zamanı olduğu kimi ifadə olunmur. 

Yevstax borusunun selikli qişasının şişkinliyi eşitmənin bir qədər 

zəifləməsi ilə təzahür edə bilər ki, buna da xəstələr nadir hallarda diqqət 

göstərirlər. 

Epidermal sindrom olduqca xarakterikdir. Onun bəzi təzahürləri 

öz əhəmiyyətinə qadınlar üçün ön plana çıxa bilər. Başda saçların 

seyrəlməsi, bəzən isə bunun nəzərə çarpacaq dərəcədə baş verməsinin 

tipik təzahürdür. Bu zaman saçlar quru, sınan olur və hətta adi darama 

zamanı böyük miqdarda tökülə bilərlər. Qaşlar və kirpiklər də seyrəlir. 

Qaşlar lateral tərəfdən seyrəlir və tökülür (kraliça Anna simptomu). 

Qaşların bu cür, hətta tam tökülməsinə qədər, seyrəlməsinə hipotireozu 

olmayan yaşlı qadınlarda da rast gəlmək olar. Kişilərdə isə hipotireoz 

zamanı böyümə yavaşıyır və saqqal və bığlarda seyrəlmə baş verir.  

Bəzi qadınlar, saçların nə vaxtdan tökülməyə başladığını dəqiq 

söyləyə bilirlər. Qeyd edək ki, əsas şikayət kimi başda saçların seyrəl-

məsi şikayətini endokrinoloq çox eşidir. Belə xəstələrin çoxunda QBV-

nin müayinəsində hər hansı patologiyanı aşkar etmək isə mümkün 

olmur.  
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Epidermal sindromun digər təzahürünün əsasında epidermisin 

buynuzlaşmasının pozulması və qabıqlanması durur. Bəzən üzü müa-

yinə edərkən dərinin kobudlaşmasını da görmək olur. Ayrı-ayrı çox 

nadir hallarda hiperkeratoz yayılmış olur və ifadə olunma dərəcəsinə 

görə ixtioza yaxınlaşır. Hiperkeratozun təzahürləri arasında Ber simp-

tomu və ya “çirkli dirsəklər” simptomu daha çox tanınmışdır. Buna 

səbəb dirsəklərdə dərinin ifadə olunmuş hiperkeratozudur. Bu nahiy-

yələrdə dərinin hiperkeratozu hətta sağlam şəxslər, həmçinin uşaqlar 

üçün də xarakterikdir. 

Hipotireoz əsasən yaşlı və qoca qadınlarda üstünlük təşkil edir. Bu 

xəstələrdə hətta ağır hipotireozun klinik şəklini təsvir etdikdə belə, 

onun simptomlarını orqanizmin qocalması ilə əlaqədar olan təbii 

quruluşundan ayırmaq praktiki olaraq mümkün olmur.  

Hipotireozu olan xəstələr soyuğa davamsızlıqdan şikayət edirlər. 

Hipotireoz üçün xarakterik olan soyuğa davamsızlıq həm maddələr 

mübadiləsi səviyyəsinin ümumi azalması, həm də periferik vazokon-

struksiya ilə əlaqədardır. Hipotermiya ağır hipotireoz və miksedematoz 

koma üçün xarakterikdir; hipotermiyanın əks tərəfi infeksion xəstə-

liklər zamanı titrətmənin olmaması sayıla bilər. Mübadilə-hipotermik 

sindroma aterogen hiperlipidemiyanı və bir sıra digər təzahürləri aid 

edirlər.  

Hipotireoz zamanı psixikanın və ümumi əhvalın dəyişməsi dep-

ressiya simptomlarının əlamətləridir. Xəstələr bir qayda olaraq, məyus-

durlar və praktiki olaraq həmişə bunun üçün özləri hər hansı bir səbəb 

tapırlar. Bir sıra xəstələr öz vəziyyətlərini təsvir edərkən elə bil  “məni 

söndürüblər”, “istəyirəm uzanım və heç nə barəsundə düşünməyim” 

söyləyirlər; bununla belə əvəzedici terapiyaya başladıqdan bir neçə 

həftə sonra “özümə gəlməyə başlayıram” deyirlər. Ağır hipotireoz üçün 

yaddaş pozulması, düşünmə proseslərinin gecikməsi və emosional 

düşkünlük xarakterikdir. Tireotoksikoz emosiya və həyəcanlarla nə 

qədər zəngindirsə, hipotireozda əksinə olur. Ədəbiyyatda ağır pzixi 
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dəyişikliklər və miksedematoz deliriya haqqında çoxlu məlumata rast 

gəlmək olar. Onların nəticəsində xəstələr səhvən psixiatrik klinikaya 

yerləşdirilirlər [129].  

Hipotireoz zamanı patoqnomonik simptom və dəyişikliklər olma-

dığı üçün sonuncu cox vaxt digər patologiya kimi qəbul olunur (şəkil. 

6.5.1).  

 

 

 

Şəkil. 6.5.1. Hipotireozun “maska”ları 

 

Hipotireoza azca da olsa şübhə doğuran simptomlar olduqda, 

xəstəyə qanda TSH səviyyəsinin yoxlanılmasına göstəriş olur. Bu xü-

susilə 35-40 yaşdan yuxarı qadınlara aiddir.  

Kardioloji əlamətlər daha çox hipotireoz üçün deyil tireotoksikoz 

üçün xarakterikdir, lakin bununla belə hipotireoz zamanı da onun öz 

Qastroenteroloji: öd yollarının 

diskineziyası,  öddaşı xəstəliyi, xroniki 

hepatit (transaminazların səviyyəsinin 

yüksəlməsi ilə birg ə “ sarılıq” 

Revmatoloji: poliartrit, polisinovit, 

inkişaf edən osteoartroz 

Dermatoloji: alopetsiya, 

hiperkeratoz, onixoliz 

Hipotireozun “maska”ları 

Psixiatrik: depresiya, 

demensiya 

Kardioloji: diastolik 

hipertenziya, dislipidemiya, 

hidroperikard 

Ginekoloji: sonsuzluq, 

disfunksional uşaqlıq 

qanaxmaları 
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xüsusiyyətləri var. Birincisi, hipotireoz üçün daha çox hipertenziya 

deyil, arterial hipotenziya səciyyəvidir.  

Hiperxolesteriyemiya və dislipidemiya əhali arasında yeni yayıl-

mışdır və hipotireozlu xəstələrin çoxunda da rast gəlir. Məhz aterogen 

dislipidemiyanın inkişafının olması, hətta subklinik hipotireoz zamanı 

belə, əvəzedici terapiyanın təyin edilməsinin arqumentlərundən biri 

sayılır. Belə fikir də vardır ki, dislipidemiyanın aşkar edilməsi, xüsusilə 

də qadınlarda TSH səviyyəsinin yoxlanılmasına əsas verir.  

Hipotireozun  “kardioloji maska”-sının bir variantı da  “aydın 

olmayan” genezli perikard ekssudatıdır. Perikard və plevral ekssudatın 

olması çox vaxt ifadə olunmuş hipotireoza işarədir və bu zaman, adətən, 

bir çox digər simptomlar da olur.  

Hipotireozun “respirator maska”ları arasında yuxuda apnoe sind-

romunu, “aydın olmayan” genezli plevral ekssudat, səsin boğuqluğunu 

şərtləndirən  “xroniki laringiti” yada salmaq olar. Yuxuda apnoe sind-

romun yalnız hipotireozla şərtlənir. Bu sindrom ifadə olunmamış 

piylənməsi olan şəxslərdə çox nadir hallarda inkişaf edir və o, praktiki 

olaraq heç vaxt tam aydın şəkildə hipotireozun əlaməti olmur. Beləlik-

lə, hipotireoz, sonda yuxuda tənəffüs pozulmalarına gətirən dəyişik-

likləri ağırlaşdırır ya da dekompensasiya edir.  

Mədə-bağırsaq traktı tərəfdən olan  “maska”-lar kifayət qədər 

çoxdur. Bunlar ən sadə variantlar da ola bilər, məsələn, xroniki qəbizlik 

və daş əmələ gəlməsi ilə öd yollarının diskineziyası. Qaraciyər transa-

minazalarının səviyyəsinin yüksəlməsi ilə dərinin saralması və iştaha-

nın olmaması kəskin və xroniki hepatiti xatırlada bilər.  

Tipik  “nevroloji maska” – tunel sindromlarıdır: karpal kanalın 

sindromu, kiçik baldır siniri kanalının sindromu və sairə. Bu dəyişik-

liklərə ümumi populyasiyada kifayət qədər çox rast gəlinir, lakin onlara 

TSH səviyyəsinin müəyyən edilməsinə olan göstərişlərdən biri kimi 

baxılmalıdır. “Nevroloji maskalarla” “dayaq-hərəkət” maskaları bir-
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birini xatırladır: poliartrit, poliartralgiyalar, polisinovit, inkişaf edən 

osteoartroz. 

"Ginekoloji maskalar” hipotireozun sevimli maskalarıdır. Aşkar 

hipotireoz zamanı menstrual siklin müxtəlif pozulmalarına çox tez-tez 

rast gəlinir: amenoreya, polimenoreya, hipermenoreya, menorragiya, 

disfunksional uşaqlıq qanaxmaları. Qadın sonsuzluğu zamanı TSH-ın 

səviyyəsinin müəyyən edilməsi vacib müayinə alqoritminə daxildir. 

Bununla belə, sonsuzluq hipotireozun mütləq nəticəsi deyil, ona gine-

koloqa müraciət edən təsadüfi müayinə olunmuş hamilə qadınların 2%-

də rast gəlinir.  

Dəmir preparatları ilə müalicə olunmayan hipoxrom anemiya 

tipik “hematoloji maskadır”. 

6.5.1 cədvəldə hipotireozun müxtəlif simptomlarının rastgəlmə 

tezliyi göstərilmişdir. Növbəti dəfə, bu simptomların aşağı diaqnostik 

dəyərə malik olduqları, yəni onlara nəzarət qrupunda da rast gəlindiyi 

və onlardan heç birinin müayinə edilmiş hipotireozlu xəstələrin bütün-

lüklə hamısında aşkar olunmaması nümayiş etdirilir.  

Cədvəl 6.5.1.  

Hipotireoz simptomlarının rastgəlmə tezliyi [133] 

Simptomlar və 

təzahürlər 

Birincili 

hipotireoz 

(n=100), % 

İkincili 

hipotireoz 

(n=15), % 

Sağlam 

şəxslər 

(n=100), % 

Zəiflik 98 100 21 

Quru dəri 79 47 26 

Kobud dəri 70 7 10 

Letargiya 85 80 17 

Nitqin ləngiməsi 56 67 7 

Göz qapaqlarının şişkinliyi 86 40 28 

Soyuğa davamsızlıq 95 93 39 



133 
 

Tər ifrazının azalması 68 80 17 

Soyuq dəri 80 60 33 

Dilin qalınlaşması 60 20 17 

Üzün şişkinliyi 95 53 27 

Saçların kobudlaşması 75 40 43 

Dərinin bəyazlığı 50 87 - 

Yaddaşın pozulması 65 67 31 

Qəbizlik 54 33 10 

Çəkidə artım 76 47 36 

Saçların tökülməsinin 

artması 

41 13 21 

Dodaqların bəyazlığı 50 - - 

Periferik şişkinliklər 57 0 2 

Səsin xırıldaması 74 33 18 

Anoreksiya 40 - 15 

Əsəbilik 51 53 42 

Menorragiya 33 - - 

Eşitmədə zəiflik 40 26 15 

Tremor 23 13 20 

Perikardial ağrılar 16 7 9 

Çəkinin azalması 9 26 23 

Dırnaqların kövrəkliyi 41 13 20 

Depresiya 60 73 41 

Əzələ zəifliyi 61 73 21 

Əzələlərdə ağrılar 36 13 17 
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Oynaqlarda ağrılar 29 26 24 

Paresteziyalar 56 13 15 

İstiyə dözümsüzlük 2 0 12 

Hərəkətliyin azalması 73 60 14 

Ekzoftalm 11 0 4 

Qaşların seyrəkliyi 81 80 58 

 

6.5.2 cədvəldə hipotireozu olan şəxslərdə müxtəlif simptomların 

həssaslığı və spesifikliyinin analizi verilmişdir. Cədvəldə verilmiş hi-

potireozun klassik simptomları nisbətən yüksək diaqnostik spesifikliyə 

malik olsalar da, onların həssaslığı olduqca aşağı (2,9–28,3%) olmuş-

dur [130].  

Cədvəl 6.5.2  

Hipotireozun simptomlarının həssaslığı və spesifikliyi.  

Kolorada populyasiya tədqiqatının verilənlərinin analizi [134] 

Simptom Həssaslıq, % Spesifiklik, 

% 

Daimi simptomlar 

Xırıltılı səs 6,7 94,5 

Alçaq səs 9,2 88,5 

Obstipasiya 7,9 93,1 

Yenidən yaranmış simptomlar 

Xırıltılı səs 5,5 95,0 

Alçaq səs 2,9 97,6 

Dəridə quruluğun əmələ gəlməsi 28,3 74,7 

Soyuğa davamsızlığın əmələ gəlməsi 14,6 88,2 
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Zəifliyin inkişaf etməsi 18,3 84,0 

Göz qapaqlarının şişkinliyi 11,3 90,2 

Əzələ qıc olmalarının əmələ gəlməsi 17,6 84,9 

Əzələ zəifliyinin artması 2,2 81,5 

Qəbzliyin əmələ gəlməsi 6,1 95,0 

Düşünmə qabiliyyətinin azalması 22,3 81,5 

Yaddaşın zəifləməsi 24,5 79,1 

 

Kliniki tətbiq üçün hipotireoz simptomlarının bir çox alqoritmləri 

təklif olunmuşdur. Bunlar kliniki diaqnostikanı müəyyən dərəcədə daha 

da obyektiv etməyə imkan verirlər. Lakin onlardan heç biri geniş tətbiq 

tapmamışdır, çünki alqoritmlərdən istifadə olunması klinik şəklin məlu-

matlarına əsasən hipotireoz diaqnozunun qoyulması ehtimalını yalnız 

15-19% artırır [131].  

Eutireozun “hipotireoid maskası” (şəkil. 6.5.2). Hər hansı bir 

klinik əlaməti qalxanabənzər vəzinin xəstəliyi ilə əlaqələndirmək düz-

gün deyil. 

TSH-ın çox həssas göstərici olduğunu diqqətdən qaçırmaq olmaz. 

O, tireoid hormonların səviyyəsinin minimal dinamikasında belə 

dəyişir [132]. Məsələn, sərbəst T4-ün səviyyəsinin 20 pmol/l-dən 14-ə 

enməsi TSH-ın sintezinin olduqca əhəmiyyətli dərəcədə artmasına 

gətirib çıxardır. 

Anticisimlərin daşıyıcılığı geniş yayılmış populyasiyada və bu 

birincili hipotireozun inkişafının risk faktoru sayılır. 
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Şəkil. 6.5.2. Eutireozun “hipotireoid maskaları” yayılmışdır 

 

Tez-tez əks vəziyyətlə rastlaşmalı oluruq İlkin diaqnostika anında 

AİT nəticəsində artıq tam aşkar hipotireoz yer alır. Lakin onun diaq-

nozunda paradoksal şəkildə yalnız sonuncunun adı çəkilir. Bir qayda 

olaraq, belə xəstə tireoid hormon preparatları ilə müalicə alır və bu 

fonda xəstədə dövri olaraq QBV-yə qarşı dövr edən anticisimlərin 

səviyyəsinin müəyyən olunması aparılır. Həm həkim, həm də xəstə özü 

bu vəziyyətdə anticisimlərin səviyyəsinə TSH-ın səviyyəsindən daha 

çox əhəmiyyət verirlər. Analoji olaraq, bəzən “AİT-in müalicəsi məq-

sədilə xəstələr levotiroksin əvəzedici terapiyasını almışlar” ifadəsinə 

rast gəlirik. 

Aydındır ki, AİT-in bu və ya digər risk dərəcəsi ilə özü ilə gətir-

diyi yeganə problem hipotireozdur. Əgər xəstədə hipotireoz artıq 

inkişaf edibsə, o zaman onun yaranması səbəbindən asılı olmayaraq ona 

əvəzedici terapiya göstərişdir. Beləliklə, artıq manifest olunmuş hipo-

“Uilson sindromu” – 

“hipotireozun simptomları” 

zamanı hormonal  tədqqiqatın 

verilənlərinin normada olmasına 

baxmayaraq əvəzedici 

terapiyanın təyin olunması 

“Subkliniki hipotireoz” anlayışının 

hipotireoz kimi  şərh olunması 

zamanı kliniki təzahürlər 

mövcuddur, lakin hormonların 

səviyyələri normadadır  

(“hələ dəyişə bilməmişdir”) 

AİT-in hipotireozla 

eyniləşdirilməsi və AİT zamanı 

(ya da hətta eutireoz fazasında 

qalxanabənzər vəziyə qarşı 

antitellərin daşıyıcılığında) 

əvəzedici terapiyanın təyin 

olunması 

Hipotireozun və yod 

çatışmazlığının eyniləşdirilməsi, 

sonradan endemik eutireoid ur 

zamanı əvəzedici terapiyanın və 

ya hipotireoz zamanı yod 

preparatlarının təyin olunması 

Eutireozun “hipotireoid maskaları” 
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tireozu olan xəstədə keçmişdə AİT olması faktının aşkar edilməsi onun 

müalicəsinə praktiki olaraq heç bir təsir göstərməyəcəkdir. Necə ki, 

levotiroksinlə əvəzedici terapiya, genezindən asılı olmayaraq, tireoid 

hormonların çatışmazlığını əvəz edir və hipotireoza səbəb olan xəstəliyi 

müalicə etmir.  

Orta və mülayim yod çatışmazlığı hipotireozun inkişafına səbəb 

ola bilməz və bu ərazilərdə yaşayanlarda TSH və tireoid horminların 

səviyyəsi normal yod təchizatı ərazilərində yaşayan şəxslərdən az 

fərqlənirlər. Bundan başqa, ur – yod çatışmazlığı şəraitində hipotire-

ozun qarşısını almaq üçün onun tireoid hormonlarla təchiz olunmasına 

yönəldilmiş kompensator bir reaksiyasıdır. Yod çatışmazlığı ilə hipo-

tireozun eyniləşdirilməsindəki sonrakı addımları belə təsəvvür etmək 

olar: bir tərəfdən bu, endemik diffuz eutireoid ur zamanı əsas müalicə 

üsulu kimi tireoid hormon preparatlarının təyin edilməsi ola bilər, 

halbuki bu problemi çox vaxt yod preparatları ilə daha asan və etibarlı 

həll etmək mümkündür; digər tərəfdən isə bu, hipotireozun müalicəsi 

məqsədilə yod preparatlarının təyin olunması da ola bilər ki, bu da özü 

özlüyündə xəstə üçün təhlükəsiz deyildir. 

Beləliklə, hipotireoz aşkar olunmuş və subkliniki olur. Bu anla-

yışlardan hər biri sərt ümumi qəbul olunmuş tərifdir və o, laborator 

göstəricilərin tam müəyyən edilmiş dəyişikliklərini nəzərə alır. 

Yenidoğulmuşlarda və uşaqlarda həyatın birinci ayında, anadan-

gəlmə hipotireozun tipik klinik şəkli, o zaman diaqnozun qoyulması 

daha mühümdür və yalnız 15% halda müşahidə olunur. Xəstəliyin daha 

tipik əlamətlərinə erkən postnatal dövrə aiddir: müddətli hamiləlik 

(3500 q artıq); şişkin sifət, dodaqlar, göz qapaqları, yarımaçıq ağız enli 

və “yayılmış” dil; körpücüküstü çuxurlarda sərt “yastıqcıqlar” şəklində, 

əllərin, ayaqların arxa səthində lokalizə olunmuş ödemlər, müddəti 

yetişmiş hamiləliyə uyğun yetişməzlik əlamətləri; ağlarkən, qışqırarkən 

alçaq, kobud səs; mekoniumun gec ayrılması; göbək bağının gec ayrıl-

ması, göbək yarasının pis epitelizasiyası; uzanmış sarılıq. 
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Sonralar, həyatın 3-4 ayında, əgər müalicə başlamayıbsa, xəstə-

liyin digər kliniki simptomları aşkara çıxır: iştahanın azalması, çətin-

ləşmiş udma, bədən kütləsinin pis artması; meteorizm, qəbizlik; dəri 

örtüklərinin quruluğu, avazıması, qabıqlanması; hipotermiya (soyuq 

əllər və ayaqlar); sınan, quru, zəif saçlar; əzələ hipotoniyası. 

Həyatın 6-cı ayından sonra getdikcə artan psixomotor, uşağın 

fiziki inkişafının ləngiməsi, dişlərin gec çıxması, boy sürətinin proqres-

sivləşən ləngiməsi (boy sürətinin 1 SD aşağı olması (xronoloji yaşda >1 

il), müvafiq xronoloji yaş və cins üçün, alçaq boyluluq (boy 3-cü 

persentildən aşağı və ya 2 standartdan aşağı (<-2,0 SDS), bədən propor-

siyalarının xondrodistrofiklərə yaxın olması «yuxarı/aşağı seqment» 

əmsalı normal dəyərlərdən çoxdur), üz skeletinin inkişafdan geri qal-

ması (geniş çökmüş burun çəpəri, hipertelorizm, əmgəklərin gec bağ-

lanması), bel lordozlu duruş, çıxıntılı ombalar və yarımbükülü dizlər 

aiddir. Dişlərin çıxması və dəyişməsi gecikir. Belə uşaqlarda kardio-

meqaliya, ürək tonlarının karlığı, AT azalması, nəbz təzyiqinin aşağı 

duşməsi, bradikardiya aşkar olunur. Uşaqlarda birinci aydan nəbz tez-

liyi normal ola bilər. Alçaq, kobud səs, tez-tez burun- dodaq üçbuca-

ğının sianozu qeyd edilir. 

 

6.6. DİAQNOSTİKA 

 

LABORATOR DİAQNOSTİKA 

 

Hipotireozun müasir diaqnostikasının əsasında qanda TSH-ın və 

sərbəst T4-ün səviyyəsinin müəyyən olunması durur. Əsas əhəmiyyət 

TSH-ın müəyyən olunmasına verilir. Sərbəst T4-ün səviyyəsinin müəy-

yən olunması vacibdir, hipotireozun diaqnostikası məqsədilə T3-ün 

səviyyəsinin tədqiq olunması isə göstəriş deyil. Birincili hipotireozun 

laborator diaqnostikasının prinsipləri TSH-T4 sistemindəki fizioloji 
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münasibətlərin aydınlaşdırılmasına əsaslanır və onlar aşağıdakılarla 

xarakterizə olunur: 

1. TSH-ın adenohipofizlə və T4-ün QBV ilə sintezi əks əlaqə 

asılılıqla xarakterizə olunur [135]. Yəni, T4-ün səviyyəsinin 

artıq minimal azalması zamanı, laborator üsullarla bu hələ 

hiss olunmasa da, TSH səviyyəsinin xeyli yüksəlməsi baş 

verir. Subkliniki hipotireoz haqqındakı təsəvvürlər bu 

prinsip üzərində qurulur. 

2. TSH-ın səviyyəsi T4-ün dəyişən səviyyəsini təqribən iki ay 

ərzindəki müddəti əks etdirir. Bununla əlaqədar olaraq, T4-

ün səviyyəsinin enməsinə yönəlmiş ümumi meyl TSH-ın 

səviyyəsinin yüksəlməsinə gətirəcəkdir. 

Hipotireozun tədricən inkişaf etməsi zamanı əvvəl daha həssas 

göstərici olan TSH-ın səviyyəsinin yüksəlməsi baş verir. Bu fenomen 

(sərbəst T4-ün normal səviyyəsi zamanı TSH-ın səviyyəsinin yüksəl-

məsi) subkliniki hipotireoz kimi qeyd edilir. QBV-nin funksiyasının 

sonrakı azalması (hipotireozun bu cür tədricən inkişaf etməsi xroniki 

AİT üçün xarakterikdir) qanda T4-ün səviyyəsinin düşməsi ilə müşayiət 

olunur. Hipotireoza şübhə olduğu zaman, xəstəni yalnız TSH səviyyə-

sinin müəyyən olunmasına göndərmək kifayətdir; əgər bu göstərici 

normada olarsa ya da 10 mMVah/l-dən aşağı olarsa bir çox hallarda 

sonrakı hormonal müayinəyə göstəriş olmur: birinci halda QBV-nin 

funksiyası pozulmamış, ikinci halda isə birincili hipotireoz yer almışdır. 

TSH səviyyəsinin sərhəddə artması (4-10 mVah/l) zamanı subkliniki 

hipotireozun diaqnostikası məqsədilə sərbəst T4-ün səviyyəsinin müəy-

yən olunması göstərişdir (şəkil. 6.6.1).  
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Şəkil. 6.6.1. Birincili hipotireozun laborator diaqnostikasının sxemi 

 

Qalxanabənzər vəzi xəstəliklərinin laborator diaqnostikası üzrə 

beynəlxalq vəsaitdə (İnternational thyroid testing guidelines – ITTG) 

hormonal tədqiqatı tamamlamaq məqsədilə (dəyişmiş TSH zamanı Т4-

ün səviyyəsinin müəyyənləşdirilməsi) qan zərdabı nümunələrinin labo-

ratoriyada nəticələr alındıqdan sonra azı bir həftə ərzində saxlamaq 

tövsiyə olunur. 

Ümumi Т4-ün səviyyəsinin müəyyən olunması (zülalla əlaqəli + 

sərbəst bioloji aktiv hormon) daha az diaqnostik əhəmiyyət daşıyır.  

Hipotireoz zamanı Т3-ün səviyyəsinin enməsi sərbəst Т4-ün sə-

viyyəsinin enməsindən sonra baş verir. Т4 Т3 üçün prohormondur, 

sonuncu isə daha yüksək bioloji aktivliyə malikdir. Hipotireoz zamanı, 

TSH-ın artan stimulyasiyası fonunda, QBV Т3-ü normada olduğundan 

nisbətən daha çox sintez edir. Göstərilmişdir ki, qeyri-fizioloji TSH 

yüksək dərəcədə məhz Т3-ün sintezını, bundan başqa Т4-ün Т3-ə tireoid 

TSH 

Hipotireozun laborator diaqnostikası 

4-10 mBV/l 

fТ4 

> 10 mBV/l 

Norma Norma Azalıb 

Hipotireoz 

yoxdur 
Subkliniki 

hipotireoz 

Manifest olunmuş 

hipotireoz 
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51-monodeyodlaşdırılmasını da stimullaşdırır [136]. Hipotireozlu xəs-

tələrdə TSH-ın səviyyəsinin yüksəlməsi və Т4-ün səviyyəsinin enməsi 

ilə birgə Т3-ün səviyyəsinin normada olması, bəzi hallarda isə bir qədər 

də yüksək olması halı məhz bu faktla izah olunur. Sintez olunan Т3-ün 

80%-dən çoxu Т4-ün periferik deyodlaşması hesabına əmələ gəldi-

yindən, periferik toxumalar da həmçinin, hipotireozdan  “xilas olaraq” 

Т4-ün daha aktiv hormonal konversiyasını intensivləşdirirlər [137].  

Т3-ün səviyyəsinin izah olunması zamanı nəzəri olaraq çaşqınlığa 

gətirən daha bir vəziyyət “eutireoid patologiya” kimi tanınan sindro-

mdur. Birgə gedən ağır xəstəliklər zamanı (postinfarkt dövrü, ağır 

infeksiyalı patologiya, dekompensasiya olunmuş şəkərli diabet tip 1 və 

b.) Т4-ün Т3-ə periferik deyodlaşması pozula bilər. Ağır patologiya 

zamanı Т4-ün Т3-ə konversiyasının pozulması enerjinin “saxlanması”nı 

təmin etməyə və katabolik prosesləri bir qədər yavaşıtmağa yönəl-

mişdir. “Eutireoid patologiya” sindromunun daha tez-tez rast gəlinən 

forması məhz, normal TSH və Т4 fonunda, Т3-ün səviyyəsinin təcrid 

olunmuş enməsidir (aşağı Т3 sindromu). Bu fenomenin hipotireoza 

aidiyyatı yoxdur və xüsusi korreksiya tələb etmir. Reanimasiya və 

intensiv terapiya şöbələri şəraitində QBV-nin funksiyasının tədqiq 

olunmasından maksimal dərəcədə uzaqlaşmaq lazımdır. Birinci növbə-

də bu paralel olaraq çoxlu sayda dərman preparatlarının təyini ilə 

bağlıdır. Çünki onlar, tireoid hormonların mübadiləsinə müdaxilə edə 

və/və ya analizlərin cavabını dəyişə bilərlər.  

Beləliklə, Т3-ün səviyyəsinin diaqnostika və həmçinin hipotire-

ozun müalicəsinə nəzarət məqsədilə tədqiq olunmasının mənası yoxdur. 

6.6.1-ci cədvəldə QBV-nin funksiyasının pozulmasının laborator diaq-

nostikası zamanı daha çox rast gəlinən vəziyyətlər öz əksini tapmışdır. 
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Cədvəl 6.6.1  

QBV-nin funksiyasının pozulmasının laborator diaqnostikası 

Laborator 

məlumatlar 

Kliniki şərhi 

TSH normada 

QBV-nin funksiyasının pozulması yoxdur. Buna nadir 

hallarda kənarlaşmalara ikincili hipotireoz zamanı rast 

gəlinir, hansı ki, bir sıra hallarda (həmişə olmur) TSH-ın 

normal səviyyəsi fonunda keçir. TSH-ın təcrid olunmuş 

çatışmazlığına tibbi kazuistik hal kimi baxıldığından, 

böyüklərdə TSH-ın normal səviyyəsi fonunda ikincili 

hipotireoza yalnız hipotalamo-hipofizar patologiyası olan 

şəxslərdə şübhələnmək olar (sərbəst 𝑇4-ün səviyyəsinin 

müəyyən olunması aparılmalıdır): hipofizin makroade-

nomaları zamanı və neyrocərrahi müdaxilələrdən sonra. 

TSH 

yüksəlmişdir,  

𝑇4 azalmışdır 

Aşkar birincili hipotireoz 

TSH 

yüksəlmişdir,  

𝑇4 normadadır 

Subkliniki hipotireoz 

TSH azalmışdır,  

𝑇4 azalmışdır 

Mərkəzi (ikincili) hipotireoz. Belə vəziyyət qanunauyğun 

olaraq, öncədən baş vermiş tireotoksikozdan sonra, yaxın 

zamanda və sürətlə inkişaf etmiş birincili hipotireoz 

halında yer alır. Bu cür göstəriciləri praktiki olaraq həmişə 

tireotoksikoz səbəbindən təyin olunmuş tireostatiklərin 

dozadan artıq qəbulu zamanı müalicənin 4-5-ci həftəsində 

görmək olur: T4-ün sintezı artıq yatırılmışdır, TSH-ın 

sintezı isə yaxın zamanlarda tireotoksikoz fonunda yatı-

rıldıqdan sonra hələ də normallaşmamışdır. Analoji olaraq, 

laborator gstəricilərin belə uyğunlaşmasına tez-tez toksiki 

urun cərrahi müalicəsindən ya da I-131 terapiyasından 

sonrakı yaxın müddətdə (1-1,5 ay) rast gəlinir.  
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TSH 

yüksəlmişdir,  

𝑇4 yüksəlmişdir  

Tez-tez laborator gstəricilərin belə uyğunlaşmasına birin-

cili hipotireoz səbəbindən təyin edilmiş tireoid hormon 

preparatlarının mütəmadi olaraq qəbul edilməməsi zamanı 

rast gəlinir: xəstə mütəmadi müalicə almır (TSH yüksəlir), 

lakin həkimə gəlməzdən bir neçə gün əvvəl böyük dozada 

dərman qəbul edir (sərbəst 𝑇4 yüksəlir) 

TSH azalmışdır,  

 𝑇4 və 𝑇3 

normadadır  

Subkliniki tireotoksikoz 

TSH azalmışdır,  

𝑇4 və ya 𝑇3 

yüksəlmişdir  

Aşkar tireotoksikoz 

 

QBV-nin funksiyasının tədqiq olunmasının ITTG tərəfindən 

verilmiş tövsiyələri aşağıda verilmişdir: 

- Son dövr ərzində QBV-nin funksiyasına təsir edəcək dərman 

prepartları (tireoid hormonlar, tireostatiklər) təyin olunmamış xəstə-

lərdə QBV-nin funksiyasının dəyərləndirilməsi üçün TSH-ın səviyyəsi 

sərbəst 𝑇4-ə nəzərən daha həssasdır və subkliniki hipotireoz və subkli-

niki tireotoksikozun aşkar olunmasına imkan verir. TSH səviyyəsinin 

müəyyən edilməsinin diaqnostik əhəmiyyətinin üstünlüyü TSH və 

sərbəst 𝑇4 arasında olan əks əlaqə ilə və həmçinin hipofizin minimal 

dəyişikliklərinə olan yüksək həssaslığı ilə təyin olunur. 

- Son 2-3 ay ərzində hipotireoz və ya tireotoksikoz səbəbindən 

müalicəsi dəyişdirilən (qeyri-stabil “tireoid-status”) xəstələrdə sərbəst 

𝑇4-ün səviyyəsi TSH-ın səviyyəsinə nəzərən QBV-nin funksiyasını 

daha adekvat əks etdirir. Ağır və uzun sürən hipotireozlu bəzi xəstələrdə 

TSH-ın səviyyəsi əvəzedici terapiyaya başladıqdan 1 il sonraya qədər 

yüksək olaraq qala bilər. Bu hipofiz tireotroflarının hiperplaziyasının 

formalaşması ilə əlaqədardır. Əgər həkimdə xəstənin tireoid hormon 

preparatları ilə əvəzedici müalicəni mütəmadi qəbul etməməsi haqqın-

da şübhə yaranırsa, o zaman TSH və sərbəst 𝑇4-ün səviyyələri eyni 
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zamanda tədqiq olunmalıdır. Belə xəstələrdə çox vaxt həm TSH-ın, 

həm də 𝑇4-ün səviyyəsinin yüksəlməsi aşkar olunur.  

Hamilə qadınlarda QBV-nin funksiyasının qiymətləndirilməsi 

üçün eyni zamanda TSH və sərbəst 𝑇4-ün səviyyələri müəyyən olun-

malıdır; hamilə qadınlarda bu göstəricilərin izahının öz xüsusiyyətləri 

vardır. İntensiv terapiya şöbəsində yerləşən xəstələrdə QBV-nin funk-

siyasının qiymətləndirilməsinə ehtiyac olarsa, TSH və sərbəst 𝑇4-ün 

səviyyələrinin müəyyən edilməsini ümumi 𝑇4-ün səviyyəsinin müəy-

yən olunması ilə tamamlamaq lazımdır. 

Hormonal tədqiqatın  “paradoksal” nəticələri (məsələn, normal 

TSH fonunda azalmış 𝑇4 ya da tireoid hormon preparatlarının qəbulu 

olmadıqda TSH və 𝑇4 səviyyələrinin eyni zamanda yüksəlməsi) daha 

çox hallarda xəstədə kazuistik nadir rast gəlinən patologiyanın olması 

ilə (məsələn, tireoid hormonlara qarşı rezistentlik sindromu) deyil, 

məhz laborator atefaktlarla əlaqədardır. 

İkincili hipotireoz üçün TSH və 𝑇4 səviyyələrinin eyni zamanda 

azalması xarakterikdir. Daha çox hallarda hipofizin makroadenomaları 

və/va ya hipotalamo-hipofizar nahiyyədəki əməliyyatdan sonra göstə-

ricilərin bu cür dəyişməsinin aşkar edilməsi bu diaqnozun qoyulması 

üçün kifayət edir. Hətta bu daha çox rast gəlinən vəziyyətdir ki, burada 

ikincili hipotireoz aşkar olunur və diaqnozlaşdırılır.  

İkincili hipotireozun diaqnostikası üçün tiroliberinlə (TRH) 

sınaqdan test kimi istifadə olunur (cədvəl 6.6.2). 

İkincili hipotireoz zamanı daha tez-tez TSH və 𝑇4-ün azalmış 

səviyyələri aşkar olunur. Hipotalamo-hipofizar nahiyyənin bəzi şişləri 

zamanı TSH-nın qlikozlaşma prosesləri pozula bilər və nəticədə onun 

bioloji aktivliyi dəyişir [138-140]. Bu hallarda mövcud ikincili hipoti-

reoz zamanı xəstədə 𝑇4 səviyyəsinin azalması ilə yanaşı qanda TSH 

səviyyəsinin normada ya da hətta bir qədər yüksək miqdarda olması 

aşkar edilir.  
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Cədvəl 6.6.2 

Tiroliberinlə sınaq 

0-cı dəqiqə TSH-ın səviyyəsinin təyin olunması 

200 mkq TRH venadaxili yeridilir 

30-cu dəqiqə TSH-ın səviyyəsinin təyin olunması 

Şərhi 

TSH-ın səviyyəsi 2-20 

mBV/l qədər yüksəlir 
Norma 

TSH-ın səviyyəsi < 2 

mBV/l qədər yüksəlir 

Subkliniki və manifest 

olunmuş tireotoksikoz. 

İkincili hipotireoz 

TSH-ın səviyyəsi > 20 

mBV/l qədər yüksəlir 

Subkliniki və manifest 

olunmuş birincili hipotireoz 

 

 

ETİOLOJİ DİAQNOSTİKA 

 

Qadında doğuşdan sonrakı müddətdə hipotireoz aşkar olunarsa, 

onun doğuşdan sonrakı tireoiditlə ya da AİT-in klassik variantı ilə 

əlaqədar olmasından asılı olmayaraq, ona levotiroksin preparatları ilə 

əvəzedici terapiya təyin olunması qəbul edilmişdir. Bu zaman xəstəə 

uzunmüddətli nəzarət differensial-diaqnostik əhəmiyyət daşıyacaqdır. 

Təxminən 6-12 aydan sonra əvəzedici terapiyanın dayandırılması ya da 

preparatın dozasının əhəmiyyətli dərəcədə azaldılması tövsiyə olunur. 

Doğuşdan sonrakı tireoidit zamanı TSH səviyyəsinin təkrar yüksəlməsi 

baş vermir.  

 

ANADANGƏLMƏ HİPOTİREOZ 

 

Uşaqların müayinə və gələcək müşahidəsini 3 mərhələdə həyata 

keçirmək tövsiyyə olunur: 
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 Ι mərhələ - doğum evi: bütün tam vaxtında həyatın 4-5 günündə 

yenidoğulmuşlarda (7-14 gündə vaxtından əvvəl doğulmuşlarda) da-

bandan 6-8 damla qan götürülür və xüsusi məsaməli filtrlənmiş kağıza 

yaxılır (Hatri testi) və ixtisaslaşmış laboratoriyaya göndərilir.  

ΙΙ mərhələ - tibbi genetik laboratoriya: laboratoriyada qanın quru 

ləkələrində TSH konsentrasiyasının təyini keçirilir. Anadangəlmə hipo-

tireopzun diaqnostikası üçün kapilyar qanda TSH kütləvi təyini tətbiq 

olunur. Körpələrdə və daha böyük yaşlarda, yaşa uyğun olaraq, TSH 

normativlərindən istifadə olunmalıdır (cədvəl 6.6.3).   

Cədvəl 6.6.3.  

TSH səviyyəsinin uşaqlarda normativləri [141] 

Yaş TSH, mME/l 

Müddətli yenidoğulmuşlar 1,3-19 

10 həftə 0.6-10 

14 ay 0,4-7,0 

5 yaş 0,4-6,0 

TSH 14 yaş 0,4-5,0 

 

Kapilyar qanda TSH 9 mVah/l-dən az olması norma hesab olunur. 

Kapilyar qanda TSH səviyyəsinin 9,0 dan 40,0 mVah/l olduqda labo-

ratoriyada TSH həmin qan nümunəsində təkrar təyin etmək zəruridir, 

analoji nəticə alınarsa pediatr-endokrinoloqa təcili bildiriş verilməli və 

TSH və sərbəst 𝑇4-ün zərdabda təyini üçün venoz qan götürülməsi 

həyata keçirilməlidir. 

Nəticələrin interpretasiyası: 

Zərdabda TSH səviyyəsi 6 mEd/l-dən az,sərbəst 𝑇4 normal 

dəyərlər diapazonunda olarsa uşaq sağlamdır; 
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Əgər TSH zərdabda 6-dan 20 mEd/l kimidirsə, sərbəst 𝑇4 normal 

səviyyəsində uşağın uyğun yaşı üçün 3 həftədən böyük (21 gün), 

tövsiyyə olunur: 

a) QBV vizualizasiyası məqsədilə diaqnostik müayinələrin icrası 

[142]; 

b) uşağın müayinəsinin iki mümkün variantlarının ailə ilə 

müzakirəsi: 

 1) natrium levotiroksinlə terapiyanın dərhal başlanılması tireoid 

funksiyasının sonrakı sınağı ilə (TSH və sərbəst 𝑇4-ün zərdabda təyini) 

daha böyük yaşda müalicən ləğv olunmalıdır. 

2) terapiyadan çəkinməli, zərdabda TSH və sərbəst 𝑇4-ün  nəti-

cələri alınana kimi təkrar təyin olunmalı və 2 həftədən sonra icra 

olunmalıdır.   

Bu halda əgər zərdabda TSH 20 mEd/l az, sərbəst 𝑇4 yaşa görə 

normal dəyərlərdən aşağı (10 pmol/l) olursa, natrium levotiroksinlə 

dərhal müalicə başlanmalıdır. 

Əgər TSH zərdabda 20 mEd/l-dən yüksəkdirsə, hətta sərbəst 𝑇4 

normal dəyərlərində olarsa dərhal natrium levotiroksinlə terapiya təyin 

edilir. 

Kapilyar qanda TSH 40,0 mEd/l daha çox olarsa, laboratoriyada 

TSH həmin qan nümunəsində təkrar təyin olunur, analoji nəticə alınarsa 

– pediatr – endokrinoloqa təcili bildiriş icra olunur və zərdabda TSH və 

sərbəst 𝑇4 təyin etmək üçün venoz qan götürülür. Nəticələri gözləmə-

dən, tiroid preparatları ilə əvəzedici terapiya təyin olunur. Əgər alınmış 

nəticələr normal dəyərlər hüdudunda olarsa terapiya ləğv edilir [22, 

143]. 

ΙΙΙ mərhələ uşaq poliklinikası: bu mərhələdə neonatal skrininqlə 

aşkar olunmuş, AH uşaqlarda, uşaq endokrinoloqları tərəfindən dina-

mik nəzarət aparılır və hormonal müayinələr təyin edilir. 
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Aşağıdakılar tövsiyyə olunur: skrininqin nəticələrinə əsasən, 

zərdabda TSH və sərbəst 𝑇4 2 həftədən və 1,5 aydan sonra levotiroksin-

lə müalicə başladıqdan sonra təyin olunur. Həyatın birinci ilində TSH 

və sərbəst 𝑇4 2-3 ayda 1 dəfədən az olmayaraq nəzarət aparılır. Bir ildən 

sonra zərdabda TSH və sərbəst 𝑇4 ildə 2 dəfədən az olmayaraq aparılır; 

zərdabda TSH 2 aydan sonra levotiroksinin hər dəyişdirilmiş dozasın-

dan sonra təyin olunur. Kompensə olunmuş birincili hipotireozlu yeni 

doğulmuşlarda sərbəst 𝑇4-ün normal konsentrasiyası fonunda hipotala-

mo-hipofizar oxun yetkinsizliyinə görə TSH yüksək ola bilər. Tranzitor 

birincili hipotireoz halında QV funksiyası doğuşdan sonra bir neçə 

həftədən və ya aydan sonra normallaşır, bu TSH və sərbəst 𝑇4-ün təkrar 

müayinələrində aşkar olunur.  

İkincili hipotireozda sərbəst T4 azalır, TSH səviyyəsi adətən 

normal olur, amma bir qədər yüksək və ya aşağı da ola bilər.  

Rentgenoqrafiya aşağıdakı üsullarla çəkilir: 

Bu zaman sümük yaşını təyin etmək məqsədilə əl darağı ilə 

birlikdə mil-bilək oynaqlarının sümükləşmə nüvəsinin əmələ gəlmə-

sinin ləngiməsi, onların asimmetriyası və yetişkənliyin ardıcıllığının 

pozulması aşkar olunur.   

– diz oynaqlarının və pəncələrin rentgenoqramması (ABŞ və 

Avropa İttifaqı ölkələrində yenidoğulmuşlarda və kiçik yaşlı uşaqlarda 

sümük yetişməsinin ləngiməsinin təyininin dominant üsulu) sayılır. Bu 

müayinədə bud sümüklərinin distal söbələrində, qamış sümüklərinin və 

kubabənzər sümüklərin proksimal uclarında ossifikasiya (epifizar dis-

genez) mərkəzlərinin olmaması aşkar olunur. 

Sümük yaşının təyinindən təkcə diaqnostika üçün deyil, həm də 

anadangəlmə hipotireozun davam edən müalicəsini adekvat qiymətlən-

dirmək üçün də istifadə olunur. Diz oynaqlarının və pəncələrin rent-

genoqrafiyası bətndaxili hipotireozun davamiyyətini təyin etməyə kö-
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mək edir. Əllərin rentgenoqrafiyası postnatal hipotireozun davamiy-

yətinin təyininə imkan verir. 

Qalxanabənzər vəzin USM QV aplaziyanın, QV ölçülərini təyin 

etmək və anadangəlmə urda düyünlü törəmələrin aşkar olunması üçün 

tətbiq olunur. 

QV ektopiyasının diaqnostikası üçün USM nəticələri az infor-

mativdir. 

Əgər USM göstəricilərinə əsasən qalxanabənzər vəzi tipik loka-

lizasiyaya malikdirsə, o zaman AH yaxud 𝑇4 və 𝑇3 sintezində qüsurlar 

ya da anadan transplasentar keçmiş tireobloklaşdiran anticisimlər olur 

[22,143,144]. 

QV radioizotopla skanlaşma (99mTc, 131I və ya 123I) yaşından 

asılı olmayaraq AH bütün uşaqlara, həmçinin körpələrə tətbiq etmək 

olar [145,146]. Əgər radioizotopla skanlaşma keçirilərkən qalxana-

bənzər vəzi vizualizasiya olunmazsa, diaqnoz sübhə yaratmır. Bu müa-

yinə üsulu (USM fərqli olaraq) QV distopik yerləşmiş toxumasını aşka-

ra çıxarmağa imkan verir. 

Bu prosedurun yerinə yetirilməsi natrium levotiroksinlə vaxtında 

start verilmiş müalicəyə mane olmamalıdır. Bu qısa müddətə başlan-

ğıca qədər və ya əvəzedici hormonal terapiya təşəbbüsündən 7 gün 

sonra keçirilir və yaxud – terapiya 3- 4 həftə müddətinə ləğv olunur. 

Texnesium pertexnetatın istifadəsi QV hüceyrələrinin bu radio-

farm preparatı yod kimi (tireoid hormonlarının sintezində 99 mTc işti-

rak etmir, orqanifikasiyaya uğramır), toplamaq xassəsinə (daxil edil-

dikdən 10 – dan 30 dəqiqəyədək maksimum toplamaq müşahidə olunur) 

əsaslanır. Texnesium qısa yarımparçalanma dövrünə malikdir (6 saat) 

və uyğun olaraq, yetərincə tez tamamilə orqanizmdən xaric olunur. 

1960-cı ildən 99 mTc pediatrik praktikada bir çox nozologiyalarda 

istifadə olunur və onun təhlükəsizliyi sübut olunmuşdur. Hal – hazırda 

uzun təcrübə toplanmışdır. 1231 ilə müqayisədə orqanizmin radiasiya-

ya daha az məruz qalması, eləcə də aşağı qiymət və asan tapılmas 
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səbəbindən texnesium daha tez – tez istifadə olunur və onun istifadəsi 

əsaslandırılmışdır. Qeyd olunmuşdur ki, QV rudimentar toxumasının 

distopiyasında uzun müddətə tireoid hormonlarının sintez qabiliyyətinə 

malikdir, lakin onun funksional aktivliyi 10 yaşından sonra əhəmiyyətli 

dərəcədə azalır. Belə hallarda anadangəlmə hipotireoza gec təzahurləri 

ilə diaqnoz qoyula bilər. 

QV distopiyasının dilin kökündə və ya tireoqlossal axacaq boyun-

ca, müxtəlif variantları mövcuddur. Orada ən müxtəlif ağırlıq dərəcəli 

anadangəlmə hipotireoz müşahidə oluna bilər. Diaqnozun yoxlanılması 

və monitorinq taktikasının təyini və xəstənin idarə edilməsi üçün 

molekulyar – genetik diaqnostika tövsiyyə olunur və xəstənin idarə 

edilməsi üçün paralel olaraq yüksək məhsuldarlıq ardıcıllığı tətbiq edi-

lir. Anadangəlmə hipotireozun inkişafına cavabdeh olan 12 gen-nami-

zədlər aşağıdakılardır: TPO, SLC5A5, PAX8, NKX2-5, İYD, 

SLC26A4, TG, FOXE1, NKX2-1, DUOX2, DUOXA2, TSH) [147-

155]. 

Dəqiq etioloji diaqnozun təyini üçün molekulyar-genetik müayi-

nənin yüksək əhəmiyyət kəsb etməsi göstərilmişdir. Mutasiyaların 

təsdiq olunması və ya xəstəliyin sübut olunmuş dominant müayinəsində  

prenatal diaqnostikanın keçirilməsi halında istifadə oluna bilər (PAX 8, 

NKX 2-1).   

Birincili anadangəlmə hipotireozun differensial diaqnostikası 

digər endokrinopatiyalarla aparılır (cədvəl. 6.6.4.). 
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Cədvəl 6.6.4.  

Körpə uşaqlarda anadangəlmə hipotireozun differensial 

diaqnostikası 

Əlamət 
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a
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Kliniki əlamətlər 

Doğularkən 

bədən kütləsi > 

4000 qr. 

+ - - - - ± 

Uzun müddətli 

sarılıq sindromu 

+ - - - - - 

İştahanın 

azalması 

+ - ± ± ± - 

Əzginlik, 

yuxululuq 

+ - - - - - 

Zəif çəki artımı + - ± ± ± - 

Qəbizlik + - ± - - - 

Quru dəri, soyuq 

ətraflar 

+ - - - - - 

Göbək yırtığı ± ± ± - - - 

Psixofiziki 
inkişafın 

ləngiməsi 

+ ± ± - - - 

Alçaq səs + ± - - - - 
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Dərinin, selikli 

qişaların 

şişkinliyi 

+ - - - - - 

Diş çıxarmanın 

gecikməsi 

+ ± ± - ± - 

Ürək tonlarının 

karlaşması 

± ± ± - ± - 

Dilin böyüməsi + + - - - - 

Əzələ 

hipotoniyası 

+ - - - - - 

Laborator –instrumental əlamətlər 

TSH səviyyəsi ↑ 

və ya normada, 

sərbəst Т4 ↓ 

+ - - - - - 

Hiperxoleste-

rinemiya 

+ - - - - - 

Nüvələrin 

sümükləşməsi-

nin yaranma-

sının gecikməsi, 

epifizar disgenez 

+ - - - - - 

EKQ: dişciklərin 

aşağı voltajı, 

bradikardiya 

+ - - - - - 

Kariotip Norma 21-ci xro-

mosoma 

görə tri-

somiya 

Norma Norma Norma Norma 

Anemiya + - - - - - 

 

  



153 
 

6.7. ƏVƏZEDİCİ TERAPİYA 

 

Hipotireoz ilk endokrin xəstəliklərdən biri sayılır və bu xəstəlikdə 

ilk dəfə əvəzedici terapiyadan istifadə olunmağa başlanılmışdır. XX 

əsrin ortalarına qədər hipotireozun müalicəsində xəstələrə heyvanların 

qalxanabənzər vəzisinin ekstraktları təyin olunurdu. Bu preparatlarla 

tireoid hormonların səviyyəsini dəqiq normaya salmaq praktiki müm-

kün olmadığından, kifayət qədər dayanıqlı eutireoza nail olunmurdu və 

onların təyin olunması da xeyli çətinliklərlə müşayiət olunurdu. Bunun-

la belə, indiki dövrə qədər elə yanaşmalara hətta rast gəlinir ki, bu za-

man hipotireozun müalicəsinə yönəlmiş müalicə tədbirləri (immuno-

supressorlar, qlükokortikoidlər və AİT zamanı plazmafarez) və ya euti-

reoz vəziyyətinə (xərçəng zamanı orqan qoruyucu əməliyyatlar, Qreyvs 

xəstəliyi zamanı QBV-nin “qənaitli” rezeksiyası) yönəlmiş tədbirlər 

hipotireozdan daha təhlükəli olur (tireotoksikozun residivi, xərçəngin 

metastazlaşması və s.). Hipotireozun müalicəsində istifadə olunan 

müasir levotiroksin preparatları sayəsində xəstə üçün xəstəlikdən daha 

çox həyat tərzinə çevrilmişdir. 

Müasir dəqiq dozalanmış levotiroksin sintetik preparatları struk-

turuna görə insan levotiroksinindən fərqlənmir və gündə bir dəfə qəbul 

etməklə onun fonunda dayanıqlı eutireozu yüngül və effektiv saxlama-

ğa nail olmaq olur. Xroniki əvəzedici terapiya tələb edən digər endokrin 

xəstəliklər sırasında (şəkərli diabet tip 1, böyrəküstü vəzilərin çatışmaz-

lığı, böyümə hormonunun çatışmazlığı, hipoparatireoz və b.) hipotireoz 

zamanı levotiroksin ilə terapiya  “qızıl standart” sayılır. Bunun bəzi 

səbəbləri vardır: 

• hipotireozun diaqnostikasının sadə olması (bir çox hallarda yalnız 

TSH-ın səviyyəsinin müəyyən edilməsi kifayət edir); 

• QBV-nin yeganə həyati vacib funksiyası tireoid hormonların 

sintezidir; 
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• tireoid hormonların sekresiyasının sutkalıq ritmi praktiki olaraq 

yoxdur (gündən günə dəyişmə 15% qədərdir), bununla əlaqədar 

olaraq levotiroksinin eyni dozada gündəlik qəbulu onların endo-

gen sintezini yüngül modelləşdirir; 

• orqanizmin tireoid hormonlara tələbatının stabilliyi (bədən çəki-

sinin ifadə olunmuş dinamikası, hamiləlik və bir sıra dərman pre-

paratlarının paralel təyin olunması levotiroksinin seşilmiş doza-

sının dəyişdirilməsini tələb edən nadir hallardır); 

• peroral qəbul zamanı levotiroksinin yüksək biokeçiriciliyi (80%-

dən artıq hissəsi nazik bağırsaqda sorulur, bu zaman dozanın 2/3 

hissəsi onun proksimal şöbəsində); levotiroksin preparatlarının 

biokeçiriciliyi 100%-ə çatır [155]. 

• levotiroksinin plazmadan (yarımxaric olma dövrü uzunmüddət-

lidir (7 günə qədər); uzun müddət ərzində (2-3 ay həddində) 

hipotireozun kompensasiyasını tam əks etdirən dəqiq meyarın 

(TSH-ın səviyyəsi) olması; 

• levotiroksin preparatlarının nisbi ucuzluğu; 

• daim əvəzedici levotiroksin terapiyasını alan hipotireozlu xəstə-

lərin həyat keyfiyyəti hipotireozu olmayan bu cür şəxslərdə oldu-

ğundan praktiki olaraq fərlənmir (həyat keyfiyyətinə təsir edən 

praktiki yeganə faktor hər gün dərman qəbul edilməsi məcburiy-

yətinin olmasıdır). 

Hipotireozun əvəzedici terapiyasının ümumi prinsipləri. Qal-

xanabənzər vəzi xəstəliklərinin laborator diaqnostikası üzrə Beynəlxalq 

Protokol (İnternational thyroid testing guidelines – ITTG) onları 

aşağıdakı kimi təsnif edir: 

1. Hipotireozun əvəzedici terapiyası üçün levotiroksin preparat-

larına üstünlük verilir. 

2. Böyüklərdə eutireoz adətən 1,6 mkq/kq bədən çəkisi dozasın-

da levotiroksin təyin olunması ilə əldə olunur. Uşaqlarda levotiroksin 
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tələbatı xeyli yüksək olur və gündə 4 mkq/kq dozasına çata bilər. Pre-

paratın ilk dozası və tam əvəzedici dozaya çatma müddəti yaşdan, 

bədən çəkisindən və müşayiət edən ürək patologiyasının olmasından 

asılı olaraq fərdi müəyyən edilir. 

3. Levotiroksinə olan tələbat yaşlandıqca azalır. Bəzi qoca 

adamlar gündə 1 mkq/kq-dan az levotiroksin qəbul edə bilərlər. 

4. Hamiləlik zamanı levotiroksinə olan tələbat artır. Hamilə 

qadınlarda QBV-nin funksiyasının qiymətləndirilməsi TSH və sərbəst 

𝑇4-ün səviyyəsinin tədqiqini nəzərdə tutur və hamiləliyin hər üç aylı-

ğında aparılması məqsədəuyğundur. Levotiroksinin dozası TSH və 

sərbəst 𝑇4-ün səviyyələrinin normada olmasını təmin etməlidir.  

5. Estrogenlərlə əvəzedici terapiya təyin olunan, hipotireozu 

olan qadınlarda postmenopauzada TSH səviyyəsinin normada saxlanıl-

ması üçün levotiroksinin dozasının artırılması lazım gələ bilər.  

6. Birincili hipotireozun əvəzedici terapiyasında məqsəd TSH 

səviyyəsinin 0,5-1,5 mBV/l həddində saxlanılmasıdır. Anamnezində 

Qreyvs xəstəliyi (toksiki ur) olan xəstələr tam aydın olmayan səbəblər 

üzündən özlərini levotiroksinin yüksək dozaları təyin olunduqda yaxşı 

hiss edirlər. Bunun fonunda TSH səviyyəsi 0,1-0,5 mBV/l həddində 

qalır. 

7. Mərkəzi (ikincili) hipotireozun əvəzedici terapiyasında məq-

səd qanda tiroksin səviyyəsinin bu göstərici üçün normal göstəricilərin 

yuxarı üçdə biri səviyyəsində saxlamaqdır.  

8. Levotiroksinin dozası dəyişdirikdikdən və ya onun başqa pre-

paratı təyin olunduqdan sonra TSH-ın səviyyəsi yavaş-yavaş dəyişir; 

onu bundan 6-8 həftədən tez olmayaraq tətbiq edirlər. 

9. Levotiroksinin tam əvəzedici dozaya tədricən çatmasının tipik 

variantı onun hər 6-8 həftəyə 25 mkq səviyyəsinda artırılmasıdır; ade-

kvat dozaya TSH-ın səviyyəsinin 0,5-1,5 mBV/l intervalında dayanıqlı 

saxlanılması uyğun gəlir. 
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10.  Seçilmiş dozada levotiroksin qəbul edən xəstələrə hər il TSH 

səviyyəsinin yoxlanılması tövsiyə edilir. Qanın götürülməsi vaxtı və 

levotiroksinin qəbul olunmasından sonrakı müddət TSH-ın səviyyəsinə 

təsir etmir. Əgər terapiyanın adekvatlığının dəyərləndirilməsi məqsəd-

ilə əlavə olaraq, sərbəst 𝑇4-ün səviyyəsinin də müəyyən edilməsi tələb 

olunarsa səhər qan götürülməzdən əvvəl preparat qəbul edilməməlidir. 

Çünki levotiroksinin qəbulundan sonra 9 saat ərzində qanda tiroksinin 

səviyyəsi əhəmiyyətli dərəcədə yüksək (15-20% həddində) olacaqdır.  

11.  İdeal halda levotiroksin acqarına, günün eyni saatlarında və 

digər preparatların ya da vitaminlərin qəbulundan 4 saat əvvəl və ya 

sonra qəbul olunmalıdır. 

12.  Xolestiramin, dəmir sulfat, soya zülalları, sukrakfat və anta-

sidlər, alüminium hidrooksidi kimi preparat və birləşmələr levotirok-

sinin absorbsiyasını zəiflətdiyindən onun dozasının yüksəldilməsi tələb 

oluna bilər. 

13.  Xəstələr, hormonun metabolizmini dəyişən, rifampisin və 

antikonvulsantlar qəbul etdikdə levotiroksinin dozasının artırılması 

lazım gələ bilər. 

Bu müddəalar bir çox görkəmli endokrinoloji cəmiyyətlərin tövsi-

yələrinə uyğundur. Onlardan bəziləri 6.7.1. cədvəldə göstərilmişdir. 

Levotiroksinin ilkin dozası xəstəin yaşından, hipotireozun müd-

dəti və ağırlıq dərəcəsindən və həmçinin yanaşı gedən xəstəliklərin 

olmasından asılı olaraq fərdi qaydada müəyyən olunur.  

Cədvəl 6.7.1  

Hipotireozun müalicəsi üzrə tövsiyələr [4]. 

Amerika Tireoid 

Assosiasiyası 

Levotiroksin 1,7 mkq/kq dozasında təyin 

olunur. 50 yaşdan yuxarı və ürək xəstəlikləri 

müşayiət olunan xəstələrə ilkin doza 25-50 

mkq və tədricən artırmaqla təyin olunur. 
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Amerika klinik 

endokrinoloqlar 

assosiasiyası 

Levotiroksinın orta dozası 112 mkq/sutka və 

ya 1,6 mkq/kq təyin olunur. Dozanın ade-

kvatlıq göstəricisi kimi TSH-ın səviyyəsi 

götürülür və o, terapiyaya başladıqdan ən azı 

6 həftədən sonra yoxlanılır. 

Böyük Britaniya Kral 

həkimlər kolleci 

Levotiroksin ilkin dozada gündəlik 50-100 

mkq təyin olunur. Dozanın sonrakı dəyi-

şimləri hər 6 həftədən bir TSH səviyyəsinə 

nəzarət etməklə aparılır. Ahıl yaşlı xəstələrdə 

ilkin doza 25 mkq təşkil edir və sonradan hər 

3-4 həftədə tədricən 25 mkq artırılır.  

 

Qəbul olunmuşdur ki, yaşı 50-yə qədər olan xəstələrə, onlarda 

yanaşı gedən patologiya (ən önəmlisi ürək-damar) və hipotireozun 

özünün ağırlaşmaları olmadıqda, levotiroksinin tam əvəzedici dozasını 

təyin etmək olar (bədən çəkisinin hər kiloqramına 1,6-1,8 mkq). Orta 

hesabla təqribən 100 mkq levotiroksin. Praktikada çox vaxt pilləvari 

prinsipdən istifadə olunur, yəni L-𝑇4-ün dozası tədricən artırılır. Uzun 

müddət davam edən hipotireozun fonunda müxtəlif toxumaların tireoid 

hormonlara qarşı həssaslığı olduqca artır. Bu daha çox miokardda hiss 

edilir və kliniki əhəmiyyət kəsb edir. Hətta hipotireozlu gənclərdə (30 

yaşdan cavan) belə levotiroksin əvəzedici doza tam təyin olunduqda 

ayrı-ayrı çox nadir hallarda keçici xoşagəlməz vegetativ hallar, daha 

çox ürəkdöyünmə qeyd olunur. Ayrı-ayrı xəstələrdə belə halların ol-

ması, hətta bu barədə əvvəldən məlumat verilsə də əvəzedici terapiya-

dan imtina etməyə sövq edə bilər. Bununla əlaqədar olaraq, fikrimizcə 

preparatın dozasının tədricən artırılması daha rasional yanaşmadır. 

Gənc adamlarda birbaşa 50 mkq levotiroksinlə başlamaq və 2 həftədən 

sonra tam əvəzedici dozaya keçmək olar. Bu baxımdan hipotireozu olan 

hamilə qadınlara levotiroksinin təyin edulməsi əhəmiyyətli şəkildə 

fərqlənir. Belə ki, hamiləlik zamanı ilk dəfə aşkar edilmiş, həm sub-
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kliniki, həm də manifest olunmuş hipotireoz zamanı əvvəldən levoti-

roksin tam əvəzedici dozada təyin edilir.  

Xəstəin yaşı çox olduqca və hipotireoz nə qədər ağır olarsa bir o 

qədər preparatın dozası yavaş-yavaş artırılmalıdır. Qoca xəstələrdə çox 

vaxt hipotireoz ürək-damar patologiyası ilə müşayiət olunduğundan 

müalicəni çox vaxt levotiroksinin 25 mkq dozası ilə başlamaq tövsiyə 

olunur. Sonra hər 2-4 həftədən bir levotiroksinin dozası tam əvəzedici 

dozaya çatana qədər hər dəfə 25 mkq artırılır. Ürəyin işemik xəstəliyi 

olan şəxslərdə bu proses 6 aya qədər uzana bilər. Hipotireozu olan 

xəstələrin bir çoxu xroniki olaraq levotiroksini kifayət qədər olmayan 

dozada qəbul edirlər. 

QBV-nin cərrahi yolla götürülməsindən sonra hipotireozun inki-

şaf etməsi qanunauyğundur və belə vəziyyətdə (yəni xəstədə eutireoz, 

ya da tireotoksikoz yer almışdı) xəstəə əməliyyatdan birbaşa sonra 

levotiroksin tam əvəzedici dozada təyin oluna bilər.  

Hipotireozun müalicəsində məqsəd orqanizmdə tireoid hormon-

ların səviyyəsinin onun fizioloji tələbatlarına uyğun səviyyədə dayanıq-

lı saxlanılmasıdır. Hazırda, orqanizmdə tireoid hormonların səviyyə-

sinə təsir göstərən yeganə hüceyrələr adenohipofizin tirotropositləridir. 

QBV-nin funksiyasını etibarlı və dəqiq tənzimləyən tirotropositlər 

tireoid hormonların səviyyəsinə daha həssas olan hüceyrələrdir.  

Normal TSH səviyyəsinin dayanıqlı saxlanılması birincili hipoti-

reozun əvəzedici terapiyasının adekvatlığının əsas meyarıdır. Levoti-

roksinin adi əvəzedici dozası qadınlar üçün gündə 100 mkq, kişilər üçün 

isə gündə 150-200 mkq təşkil edir. Preparat gündə bir dəfə acqarına, 

səhər yeməyindən 30-40 dəqiqə əvvəl qəbul edilir. Levotiroksinin qida 

ilə birlikdə istifadəsi onun sorulmasını əhəmiyyətli dərəcədə azaldır. 

Levotiroksinin kalsium karbonatla birgə qəbulu onun bağırsaq absorb-

siyasını əhəmiyyətli dərəcədə azaldır. Əməliyyatdan sonra hipopara-

tireozla müşayiət olunan hipotireozu olan xəstələrə nəzarət edərkən bu 

məsələyə diqqət yetirilməlidir [156].  



159 
 

Hipotireoz diaqnozu qoyulduqdan və tam əvəzedici dozaya nail 

olduqdan sonra əvəzedici terapiyanın adekvatlığının qiymətləndiril-

məsi, yəni TSH səviyyəsinin ilkin müəyyən olunması, adətən levotirok-

sinin hesablanmış tam dozasının (ideal bədən çəkisinin hər kiloqramına 

1,6-1,8 mkq) qəbuluna başladıqdan 2-3 ay sonra aparılır.  

Əgər diaqnozun qoyulduğu anda xəstədə TSH-ın səviyyəsi 50-60 

mBV/l həddindən yüksək olmuşdursa, əvəzedici terapiyanın tam doza-

sının qəbul olunmasından 2 ay sonra TSH çox vaxt öz normal səviyyə-

sinə hələ qayıtmır. TSH səviyyəsinin müəyyən edilməsi məqsədə-

uyğundur. Əgər söhbət ilkin TSH səviyyəsinin belə yüksək olmasından 

gedirsə, 3-4 aydan sonra TSH səviyyəsinin yüksək həddə qalması levo-

tiroksin dozasının bir qədər artırılımasını tələb edir. TSH səviyyəsinin 

aşağı olması aşkar olunarsa preparatın dozasını bir qədər azaltmaq 

lazımdır. İstənilən halda dozanın bu və ya digər tərəfə 25 mkq həddində 

dəyişilməsi tövsiyə olunur.  

Əgər hesablanmış dozanın təyin edilməsindən 2-3 ay sonra TSH-

ın səviyyəsi normallaşırsa, yenə də 4-6 aydan sonra bu göstərici təkrar 

yoxlanılmalıdır. Çünki eutireoid vəziyyətə çatdıqdan sonra levotirok-

sinin klirensi arta bilər ki, bu da onun dozasının artırılmasını tələb 

edəcəkdir.  

Birincili hipotireoz zamanı levotiroksinin TSH-ın səviyyəsinin 

yalnız normada (adətən, 0,4 – 4 mBV/l) deyil, hətta 0,5 – 1,5 mBV/l 

həddində saxlanmasını təmin edən dozasının təyin edilməsi tövsiyə 

olunur. Bir çox adamlarda TSH-ın səviyyəsi normada 0,5 – 1,5 mBV/l 

təşkil edir. Vikgem tədqiqatında göstərildiyi kimi, TSH-ın səviyyəsinin 

2 mBV/l-dən yüksək olması, QBV-yə qarşı anticisimlərin daşıyıcı-

larında, hipotireozun inkişaf etməsinin yüksək riski ilə assosiasiya 

olunur [157]. 

Hipotireoz diaqnozu qoyulduqdan 1 il sonra xəstələrin bir çoxun-

da daimi levotiroksin əvəzedici dozası aşkar olunur. Sonralar xəstələrdə 

TSH səviyyəsinə nəzarət, bir sıra xəstələr istisna olmaqla (hamiləlik, 
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bir sıra preparatların qəbulu), ildə 1 dəfə intervalı ilə aparılır. Xəstə 70-

80 yaşa çatdıqdan sonra levotiroksin əvəzedici dozası təqribən 20% 

azaldıla bilər ki, bu da yaşla əlaqədar olaraq tireoid hormonlarına olan 

tələbatın azalmasını əks etdirir.  

Bir sıra hallarda elə xəstələrə rast gəlinir ki, onlarda uzun müddətli 

əvəzedici terapiya fonunda belə TSH-ın səviyyəsi normallaşmamışdır. 

Belə hallarda, əsasən, məsələ levotiroksinin qeyri-müntəzəm qəbulun-

dan ibarət olur. Bu vəziyyətdə paralel olaraq sərbəst T4-ün səviyyəsinin 

müəyyən edilməsi yardımçı ola bilər.  

Levotiroksinin bağırsaq malabsorbsiyası və hormona qarşı peri-

ferik rezistentlik halları nadir hallardır. Bu diaqnozlar istisna olaraq 

ancaq xəstəxanaya yerləşdirilmiş xəstələrdə qoyulur. Onlar tibbi perso-

nalın nəzarəti altında tireoid hormon preparatları qəbul edirlər və belə 

diaqnozların son verifikasiyası daha çox tireoid hormonların parenteral 

təyinini nəzərdə tutur. 

Xəstəyə hesablanmış dozadan xeyli az miqdarda levotiroksin 

dozası təyin edirsə və TSH-ın səviyyəsi normal ya da aşağı səviyyədə-

dirsə bu halda hipotireoz diaqnozuna yenidən baxılmalıdır. O tranzitor 

xarakter də daşıya bilər. Məsələn, belə hallara destruktiv tireoiditlər 

(“susqun” və doğuşdan sonrakı) zamanı ya da QBV-nin rezeksiyasın-

dan ya da İ131 terapiyasından sonrakı yaxın müddət aiddir.  

Tireoidektomiyadan sonra inkişaf etmiş hipotireozu yaranan 

xəstələr levotiroksinin normal fizioloji dozası təyin olunduqdan sonra 

belə normal TSH səviyyəsinin dayanıqlı saxlanmasına baxmayaraq, 

bəzi xəstələr mayenin gecikməsindən, şişkinlikdən və zəiflikdən şika-

yət edirlər. Bu təzahürlər çox vaxt tranzitor xarakter daşıyır və adətən 

il ərzində tamam keçir. Belə xəstələrə levotiroksinin yüksək dozasının 

təyin edilməsi lazım gələ bilər ki, onun fonunda TSH-ın səviyyəsi aşağı 

qalır (0,1 – 0,5 mBV/l). Subkliniki və o cümlədən medikamentoz tireo-

toksikoz osteopeniya və miokardiodistoriya riski ilə müşayiət olunurlar. 
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Onların insan sağlamlığına təsiri günün birinci yarısında keçici şişkinlik 

və onun kimi digər simptomlardan olduqca daha çoxdur [158].  

Manifest olunmuş hipotireoz zamanı ürək-damar xəstəlikləri olan 

xəstələrə, müşayiət olunan xəstəliyin ağırlıq dərəcəsindən asılı olma-

yaraq, əvəzedici terapiyaya həmişə göstəriş olur. Bu xəstələrə, onlarda 

subkliniki hipotireoz aşkar olunduğu zaman levotiroksin əvəzedici 

terapiyasının təyin olunması böyük mübahisələrə səbəb olur. Manifest 

olunmuş hipotireoz levotiroksin əvəzedici terapiyasının təyin olunma-

sına mütləq göstərişdir. Aydındır ki, tireoid hormonların çatışmazlığı 

fonunda qanunauyğun olaraq ürək patologiyasının dekompensasiyası 

baş verəcəkdir. Levotiroksinin təyin edilməsi fonunda ürək patologiyası 

olan bir çox xəstələrdə müsbət dinamika müşahidə olunur ki, bu da 

periferik damar müqavimətinin, son diastolik həcmin azalması və ürək 

fəaliyyətinin artması ilə əlaqədardır [159]. 

Ürək-damar xəstəlikləri olan xəstələr üçün onun başlanğıc levoti-

roksin dozası gündə 25 mkq təşkil edir. Levotiroksin dozasının qaldırıl-

ması intervallarını hipotireozun və müşayiət edən ürək xəstəliyinin 

ağırlıq dərəcəsindən asılı olaraq artırmaq və ya azaltmaq olar.  

Ayrı-ayrı hallarda əvəzedici terapiyanın təyin olunması fonunda 

həqiqətən ÜİX və ürək çatışmazlığının kompensasiyası pisləşir. Yadda 

saxlamaq lazımdır ki, buna səbəb onların təbii gedişinin pisləşməsi ilə 

də əlaqədar ola bilər. Bu onunla əlaqədardır ki, tireoid hormonlar mio-

kardın oksigenə olan tələbatını artırırlar. Bu bir sıra hallarda β-adre-

noblokatorların təyin edilməsinə əsas verir.  

Hipotireozlu xəstələri müşayiət edərkən, yadda saxlamaq lazımdır 

ki, paralel təyin edilən bir sıra preparatlar bir sıra hallarda levotiroksinə 

olan tələbatı dəyişə bilərlər (cədvəl 6.7.2).  

Xəstə bir neçə gün ərzində levotiroksin per os qəbul edə bilmə-

yibsə, nisbi uzun yarımxaricolma dövrünə görə axırıncı tiroid hormon-

ların preparatları ilə parentral terapiyanın təyin olunması tələb olunmur. 

Əgər hipotireozlu xəstə uzun müddət preparatları per os qəbul edə 
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bilmirsə, o zaman parenteral terapiyaya keçirlər. Bu zaman vena daxilə 

yeridilən levotiroksinin dozası həb şəklində olan dozanın 70-80%-ni 

təşkil edir [160].  

Cədvəl 6.7.2  

Levotiroksinin dozalarının dəyişilməsi lazım olan 

vəziyyətlər 

Dozanın artırılması tələb olunur 

Preparatların qəbulu: 

fenobarbital 

fenitoin 

karbamazepin 

rifampisin 

sertralin 

xlorokin 

Tiroksinin klirensinin güclənməsi 

Xolestiramin 

Sukralfat 

Alüminium hidroksid 

Dəmir sulfat 

Qida lifləri 

Bağırsaq absorbsiyasının pozulması 

Hamiləlik 

Ekstragen tərkibli preparatların 

qəbulu 

Tiroksinlə əlaqələndirici qlobulinin 

səviyyəsinin artması 

Qreyvs xəstəliyinin cərrahi 

müalicəsindən ya da yod 

terapiyasından sonra 

Tireoid toxuma ilə saxlanmış 

tiroksinin sintezının tədricən azalması 

Dozanın azaldılması tələb olunur 

Qocalma 
Tiroksinin klirensinin azalması 

 

İkincili hipotireozun kompensasiya dərəcəsini qiymətləndirmək 

daha çətindir. Bu məqsədlə sərbəst 𝑇4-ün səviyyəsinin qiymətləndiril-

məsindən istifadə olunur. Onu normal göstəricilərin yuxarı həddinə 

yaxın səviyyədə saxlamaq tövsiyə olunur. İkincili hipotireoz çox vaxt 

hipopituitarizm çərçivəsində rast gəlindiyindən, levotiroksin əvəzedici 



163 
 

terapiyasına başlamazdan əvvəl, ikincili hipokortisizmi etibarlı şəkildə 

istisna etmək (insulin hipoqlikemiyası ilə sınaq) və lazım gələrsə onu 

kompensasiya etmək lazımdır [161-162]. 

Göstərildiyi kimi, XX əsrin birinci yarısında hipotireozun müali-

cəsi üçün yeganə preparat heyvanın qalxanabənzər vəzisinin ekstraktı 

olmuşdur. Hazırda bu preparat sintezdan çıxarılmışdır və praktikada 

ondan istifadə olunmur. Bu ekstraktların çoxsaylı çatışmazlıqlarından 

biri də 𝑇3 səviyyəsinin müəyyən hədlərdə dəyişməsi olmuşdur. Ayrı-

ayrı günlərdə 𝑇3-ün çətin proqnozlaşdırılan yüksək səviyyəsi qan zərda-

bında 𝑇3-ün qeyri-fizioloji yüksəlməsinə gətirə bilərdi ki, bu da prepa-

ratın qəbulundan 1-2 saat sonra bəzi xəstələrdə ürək döyüntüsü və bəzi 

başqa simptomlarla təzahür edir. 60-cı illərdən başlayaraq dünyada 

standartlaşdırılmış sintetik hormonal tireoid preparatlarından istifadə 

olunur. Əvəzedici terapiya kimi levotiroksinin müxtəlif kombinasi-

yalarından istifadə olunurdu. Sonralar göstərildi ki, insan qanında dövr 

edən 𝑇3-ün böyük hissəsi (təqribən 80%) periferiyada 𝑇4-ün deyodlaş-

ması hesabına əmələ gəlir və levotiroksinlə monoterapiya tireoid 

hormonların normal mübadiləsini müvəffəqiyyətlə modelləşdirməyə 

imkan verir. Bundan başqa, aydın oldu ki, 𝑇3 preparatları o qədər də 

müntəzəm farmakokinetikaya malik deyillər və o tez və praktiki olaraq 

tamamilə reabsorbsiyaya uğrayır, 𝑇3-ün plazma səviyyəsi özünün 

pikinə 2-4 saatdan sonra çatır, 6-8 saatdan sonra isə o artıq xeyli düşmüş 

olur; 𝑇3 preparatının yarım xaric olma dövrü təxminən bir sutka təşkil 

edir. Beləliklə, 𝑇3 preparatı qəbul etdikdən sonra onun səviyyəsi qeyri-

fizioloji pik səviyyəsinə qısa müddətdə çatır və ondan sonra tez meta-

bolizmə uğrayır.  

Normada QBV tərəfindən 𝑇3-ün sintezi gündə 6-10 mkq təşkil 

edir. Kombinə edilmiş preparatları seçərkən məhz bunu nəzərə almaq 

lazımdır. Toft A. [162] fikrinə görə levotiroksin + 𝑇3 kombinə olunmuş 

terapiyanın optimal variantında 10 mkq 𝑇3 daxil olmalıdır, komponent-
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lərin münasibəti isə 10/1 nisbətində olmalıdır. İdeal halda, 𝑇3-ün pre-

paratdan sərbəst olması maksimal yavaşıdılmalıdır ki, bu da ürək-

damar sisteminə olan xoşagəlməz effektlərin qarşısını alar. 

Levotiroksinin kifayət qədər olmayan dozada təyin edilməsi hipo-

tireozun xroniki dekompensasiyası ya da subkompensasiyası ilə müşa-

yiət olunur ki, bu da ciddi ağırlaşmalara səbəb olur. Son illərin ədəbiy-

yatında medikamentoz subkliniki tireotoksikozun (tireoid hormonların 

normal səviyyəsi zamanı TSH səviyyəsinin xroniki azaldılması) təhlü-

kəsizliyi məsələsi aktiv olaraq müzakirə olunur. İlk növbədə eutireoid 

urun müxtəlif formalarının supressiv terapiyasının təhlükəsizliyi məsə-

ləsi ayırd olunur. TSH səviyyəsinin uzun müddət normadan bir qədər 

aşağı səviyyədə saxlanılması nadir hallarda tireotoksikozun hər-hansı 

bir kliniki simptomları ilə müşayiət olunur. Lakin, bir sıra tədqiqatlara 

görə bu zaman ona məxsus bir sıra dəyişikliklər inkişaf edə bilər. 

Subkliniki tireotoksikozun xoşagəlməz uzaq nəticələri kimi əsasən iki 

dəyişikliyə baxılır: titrəyən aritmiyanın inkişafı ilə miokardiodistrofiya 

və osteopeniya sindromu. 

Bu məsələnin öyrənilməsindəki tədqiqatda iştarak edən subkliniki 

tireotoksikozu olan xəstələr son dərəcə heterogen qrupu təmsil edirlər. 

Subkliniki tireotoksikoz həm ekzogen, həm də endogen ola bilər. 

Bunlar düyünlü uru olan, QBV-nin xərçəngi, Qreyvs xəstəliyi (əvvəl 

aşkar tireotoksikoz olmuş) səbəbindən müalicə alan xəstələr pre- və 

postmenopauzada olan qadın və kişilər ola bilərlər.  

Endogen subkliniki tireotoksikozla müqayisədə, ekzogen tireo-

toksikoz zamanı levotiroksinlə monoterapiya fonunda 𝑇4/𝑇3 nisbəti 

daha yüksək qalır ki [163] və bu da endogen tireotoksikozun təhlükəsi-

nin yüksək olduğunu göstərir. Tireotoksikoz səbəbindən ürək qulaq-

cıqlarının titrəməsi olan xəstələrdə tromboemboliyaların yayılması 

15%-ə çata bilər [164].  

Osteopeniya sindromunun inkişaf etməsi riski. Tireotoksikoz 

zamanı həm osteoblastların, həm də osteoklastların aktivliyi artır. Bu 
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sümük toxuması mübadiləsinin intensivləşməsinə gətirib çıxarır ki, bu 

da N-sonlu telopeptidin və osteokalsinin ekskresiyasının artması da 

bunu təsdiqləyir. Bütün bunlar ümumilikdə sümük rezorbsiyasının art-

ması ilə müşayiət olunur [165]. Tireotoksikoz zamanı sümük rezorbsi-

yasının artması bir sıra hallarda hiperkalsiemiya və daha tez-tez 

sümüklərin mineral sıxlığının azalması ilə müşayiət olunur; kortikal 

sümük toxuması trabekulyara nəzərən daha böyük dəyişikliklərə məruz 

qalır [166]. Campbell J. et al. [167] əvəzedici dozalar qəbul edənlərlə 

müqayisədə supressiv dozada levotiroksin qəbul edən qadınlarda post-

menopauzada sümük rezorbsiyası markerlərinin səviyyəsinin artmasını 

aşkar etmişlər. Guo C. et al. [168] ikiillik prospektiv tədqiqatında gös-

tərmişdir ki, qadınlarda postmenopauzada levotiroksin supressiv tera-

piyadan əvəzedici terapiyaya keçdikdə sümüyün mineral sıxlığının 

artması və sümük rezorbsiyası markerlərinin səviyyəsinin azalması baş 

verir.  

Kişilərdə və qadınlarda premenopauzada subkliniki tireotoksi-

kozun sümük toxumasına təsiri aydınlaşdırılmamış qalır. Marcocci C. 

et al. [169] göstərirlər ki, kişilərdə levotiroksin qəbulu zamanı TSH-ın 

supressiyası fonunda sümüyün mineral sıxlığının azalması baş vermir. 

Lecomte P. et al. [170] aşkar etmişlər ki, nəzarət qrupundakı eutireozu 

olan 40 qadına nəzərən, supressiv levotiroksin terapiyası qəbul edən 

premenopauzada olan qadınlar qrupunda qan plazmasında osteokal-

sinin səiyyəsinin statistik əhəmiyyətli şəkildə yüksəlməsi baş verir. 

Birincili hipotireozun əvəzedici terapiyasının adekvatlığı TSH normal 

səviyyəsinin saxlanılması “Qızıl standart” sayılır. 

Adekvat əvəzedici terapiya fonunda xəstə digər adamlardan 

gündəlik preparat qəbul etməsi ilə fərqlənir. Başqa sözlə, onun üçün heç 

bir əks göstəriş, heç bir məhdudiyyət və həyat tərzini dəyişməyə ehti-

yacı yoxdur. Gənc qadınlara mütləq izah edilməlidir ki, gələcəkdə 

hipotireozun normal kompensasiyası fonunda o hamiləliyi planlaşdıra 
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bilər və uyğun nəzarət olduqda onun üçün və gələcək körpə üçün 

əhəmiyyətli risk baş verməyəcəkdir. 

Levotiroksinin “blokla və əzəzlə” sxemi üzrə təyin olunması. 

Toksiki urun müalicəsində istifadə olunan, levotiroksin əvəzedici 

terapiyasının variantlarından biri onun “blokla və əvəzlə” sxemi üzrə 

təyin olunmasıdır. Anamnezində tireotoksikozun residivi və ağırlaş-

maları (ürək çatışmazlığı) olmayan xəstələrdə QBV-nin kiçik diffuz 

böyüməsi (40 ml-dən kiçik) ilə müşayiət olunan Qreyvs xəstəliyinə 

uzunmüddətli tireostatik terapiya əsas göstərişdir. Uzunmüddətli tireo-

statik terapiyanın təyin olunmasının prinsipial şərti xəstəin dərmanların 

düzgün qəbuludur. 

Xəstəyə orta ağırlıqlı tireotoksikoz diaqnozu qoyulduqdan sonra 

ona gündə 30 mq dozasında tiamazol təyin olunur. Onun qəbulunun 

fonunda 3-4 həftədən sonra tireoid hormonların səviyyəsinin normal-

laşmasına nail olmaq olar. Tireostatik terapiyanın monitorinqindən 

danışıldıqda, burada əsas göstərici sərbəst 𝑇4-ün səviyyəsidir. Çünki 

TSH-ın səviyyəsi normaya kifayət qədər gec çatır və terapiyanın dəyi-

şikliklərinə lazımi dərəcədə reaksiya göstərməyəcəkdir. 30 mq tiama-

zolla terapiyadan 3-4 həftə sonra onun dozasını tədricən – 7-10 gündə 

5 mq intervalı ilə azaltmağa başlayırlar. Sərbəst 𝑇4-ün səviyyəsinin 

normallaşması buna siqnal olur (şəkil. 6.7.1). Bu zamandan başlayaraq 

xəstəyə əlavə olaraq 50 mkq (Levotiroksin 50) dozasında təyin olunur. 

Tədricən saxlayıcı terapiyaya keçirlər – 10-15 mq tiamazol və 50-100 

mkq levotiroksin. 

Bu sxemin mənası ondadır ki, tiamazol tireoid hormonların 

sintezini saxlayır, levotiroksin isə tireostatik qəbulu fonunda tədricən 

inkişaf edən tireoid hormonların çatışmazlığını əvəz edir. Beləliklə, iki 

preparatın qəbulu fonunda (biri “bloklayır” digəri isə “əvəzləyir”) 

xəstədə 18 ay ərzində dayanıqlı eutireoz saxlanılır. Xəstələrin belə 

terapiyaya adekvat seçimi (QBV-nin kiçik böyüməsi və b.) zamanı 

Qreyvs xəstəliyinin dayanıqlı remissiyası 20-30% təşkil edir. 
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Şəkil. 6.7.1. Qreyvs xəstəliyinin “blokla və əvəzlə” sxemi üzrə müalicəsi 
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“Blokla və əvəzlə” sxeminə alternativ olan  “blokla” sxemidir. Bu 

sxemdə tiamazolla kiçik dozada (5-10 mq) monoterapiya nəzərdə 

tutulur. Bir sıra tədqiqatlar göstərmişdir ki, hər iki sxemin təyin olun-

ması zamanı dayanıqlı remissiyanın inkişaf etməsi ehtimalı fərqlənmir 

[171]. Bununla belə, “blokla” sxeminin vacib bir nöqsanı vardır. Tia-

mazolun kiçik dozaları ilə monoterapiya zamanı 𝑇4-ün səviyyəsinə daha 

tez-tez nəzarət olunmalıdır. Çünki Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrin 

çoxunda QBV-nin hiperfunksiyası bəzi dinamika ilə xarakterizə olunur 

ki, o da TSH reseptoruna qarşı stimullayıcı və bloklayıcı anticisimlərin 

sintezının dəyişən səviyyəsi ilə müəyyən olunur. Bu vəziyyətdə, tire-

ostatikin eyni bir seçilmiş dozasının hətta səliqəli qəbulu zamanı belə 

tireotoksikoz periodik olaraq dekompensasiya oluna bilər. Bu problem 

“blokla və əvəzlə” sxeminin istifadə edilməsi ilə həll oluna bilər. Bu 

zaman dəmir tiamazolun böyük dozası ilə etibarlı şəkildə bloklanır. 

Eutireozun dayanıqlı saxlanması ifadə olunmuş endokrin oftalmopatiya 

zamanı xüsusilə vacibdir. 

Anadangəlmə hipotireozun müalicəsini həyatın birinci ilində 

endokrinoloq, pediatr və nevropatoloq həyata keçirir. Diaqnoz təyin 

edildikdən dərhal sonra, həm də şübhəli hallarda natrium levotiroksin 

preparatları ilə əvəzedici terapiya başlamalıdır. Əksər ölkələrdə müali-

cə həyatın birinci ayından gec olmayaraq başlayır. Nəzarət qan götürül-

məsi əvəzedici terapiya başladıqdan 2 həftədən və 1,5 aydan sonra 

aparılır. Tiroksinin dozası individual olaraq seçilir, kliniki və laborator 

göstəricilər qeyd olunur (cədvəl 6.7.3.) Bütün sutkalıq dozanın səhər 

yemekdən 30 dəq əvvəl, çox olmayan miqdarda su ilə verilməsi zəruri-

dir. Balaca uşaqlara preparat səhər qidalanması zamanı, əzilmiş şəkildə 

təyin olunur. Hipotireozun ağır formalarında müalicəni levotiroksinin 

minimal dozalarından 25 mkqr/sut. artıq olmayaraq başlamaq lazımdır, 

doza optimala çatdırılana qədər, hər 7-10 gündən bir artırılmalıdır. 
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Bundan başqa, tireoid hormonlarına ehtiyacı bədən sahəsinə görə 

təyin edilir. Yeni doğulmuşlara levotiroksin ilə 150-200 mkq/𝑚2 

dozada bədən səthinə, bir yaşından böyük uşaqlara 100-150 mkq/𝑚2 

təyin etmək tövsiyyə olunur. 

Cədvəl 6.7.3.  

Anadangəlmə hipotireozun əvəzedici terapiyası üçün  

Levotiroksinin dozaları [172]. 

Yaş Levotiroksinin (mkq/kq/gün) 

Başlanğıc doza 10 – 15 

0 – 3 ay 8 – 12 

3 – 6 ay 7 – 10 

6 – 12 ay 6 – 8 

1 – 3 il 4 – 6 

3 – 10 il 3 – 5 

 

Həyatın birinci ilində uşaqlarda 𝑇4 səviyyəsinə fikir verilməlidir, 

çünki birinci aylarda TSH sekresiyası tənzimlənməsinin qayıdan əlaqə 

prinsipi üzrə pozulması mümkündür. Yalnız TSH səviyyəsinin qiymət-

ləndirilməsi levotiroksinin yüksək dozalarının artıq təyininə gətirib 

çıxara bilər. TSH nisbətən yüksək səviyyəsi hallarında və sərbəst 𝑇4-ün 

normal səviyyəsində levotiroksinin dozası adekvat sayıla bilər. TSH 

sonrakı nəzarət təyini, 𝑇4 həyatın birinci ilində hər 3-4 aydan bir təyin 

olunmalıdır. 

Anadangəlmə hipotireozun müalicəsinin adekvat kriteriyaları: 

-  sərbəst 𝑇4 səviyyəsinin normativlər daxilində olması (müalicə 

başladıqdan 1-2 həftə sonra normallaşır); 

- TSH səviyyəsinin normativlər daxilində olması (müalicə baş-

ladıqdan 3-4 həftə sonra normallaşır ); 
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- fiziki inkişaf göstəricilərinin normativlər daxilində olması (boy 

SDS, boy sürəti SDS, BKİ, SDS); 

- yaşa uyğun olaraq uşağın psixomotor inkişafı; 

- sümük yetişkənliyinin normal göstəriciləri (sümük yaşının 

pasporta uyğunluğu) [173].  

Tranzitor hipotireozun müalicəsi. Natrium levotiroksinlə mak-

simal yaşa uyğun dozalarda hormonal profilin daimi nəzarəti tövsiyyə 

olunur. Tranzitor hipotiroksinemiya onun səbəbləri keçənə qədər ötüb 

gedə bilər. 

Şübhəli hallarda 1 yaşdan diaqnozun dəqiqləşməsi aparılır. Uşağa 

3-4 həftəlik levotiroksin ləğv edilir TSH səviyyəsi və zərdabda sərbəst 

𝑇4  təyin olunur.  

TSH və sərbəst 𝑇4 göstəriciləri normasına düşdükdən sonra müali-

cə kəsilir və TSH və sərbəst 𝑇4 zərdabda yoxlanılır. 2 həftədən, 1 və 6 

aydan sonra müalicə tamam kəsilir. 

Əgər anadangəlmə hipotireoz diaqnozu təsdiq olunarsa, natrium 

levotiroksinlə müalicəni davam edib terapiyanın adekvatlığına daim 

nəzarət olunur. 

Əgər TSH səviyyəsi terapiya fonunda nə vaxtsa levotiroksinin 

dozasının çatışmazlığı səbəbindən yüksələrsə və ya onun qəbul sxemi 

pozularsa, diaqnozu dəqiqləşdirmək üçün müalicəni kəsmək tövsiyyə 

olunmur. Bu halda anadangəlmə hipotireoz diaqnozu şübhə yaratmır. 

Anadangəlmə hipotireozlu uşaqlara audioloji müayinə, erkən yaş-

da zəruri surdoloji və loqopedik kömək göstərilməsi (nitq bacarıqlarının 

formalaşma dövründə), mənimsəmə çətinlikləri baş verərsə individual 

pedaqoji müşayiət tövsiyyə olunur. 

Hipotireozun müalicəsi zamanı problemlər. Levotiroksinlə 

əvəzedici terapiya təhlükəsizdir, sadədir və nisbətən ucuzdur. Lakin, L-

𝑇4-dən istifadə olunmasının çoxillik təcrübəsinə və TSH-ın və qan 

zərdabında tireoid hormonların təyin edilməsinin həssas və dəqiq üsul-
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larının olmasına baxmayaraq, hipotireozun müalicəsində bir çox 

problemlər baş verə bilər (cədvəl 6.7.4).  

Cədvəl 6.7.4  

Hipotireozun müalicəsi zamanı problemlər [174]. 

 Problemlər 

Ümumi Müalicə sxeminə riayət olunmaması 

Həblərdə  təsiredici maddənin səviyyəsinin 

aşağı olması 

Levotiroksinin sorulmasının pozulması 

𝑇4-ün sidiklə tez çıxarılması 

Qreyvs xəstəliyinin müalicəsindən sonra tireoid 

funksiyasının yavaş-yavaş azalması 

Dərmanların qarşılıqlı 

təsiri 

Levotiroksinin sorulmasını azaldan vasitələr 

𝑇4-ün metabolizmini sürətləndirən vasitələr 

Tiroksinəlaqələndirici qlobulinin səviyyəsini 

azaldan vasitələr 

Ürək xəstəlikləri Mövcud ürəyin işemik xəstəliyinin ağırlaşması 

Sümüklərin mineral 

sıxlığı 

Levotiroksinin dozasının aşması skeletə zərərli 

təsir edə bilər 

Levotiroksinin əvəzedici dozaları sümüklərdə 

mineralların səviyyəsini azaltmır 

Hamiləlik Levotiroksinin dozasının artırılması tələb oluna 

bilər 

Ahıl yaşda hipotireoz Diaqnostikanın çətinləşməsi 

İlkin levotiroksinin əvəzedici dozalarının aşağı 

olması 

Subkliniki hipotireoz Bu vəziyyətin müalicəsi yaxşı eff kt verə bilər 

Tranzitor hipotireoz Bəziləri müvəqqəti Levotiroksinin təyin 

olunmasını tövsiyə edir 

Xəstələrin vəziyyətinin qiymətləndirilməsi ilə 

əsaslı katamnestik tədqiqatların aparılması 

vacibdir 

Miksedematoz koma Levotiroksin dozalarının seçilməsinin çətinliyi 

Böyrəküstü vəzinin 

çatışmazlığı 

Böyrəküstü vəzi və tireoid çatışmazlığının 

əlaqələnməsi 

Yalnız kortikosteroidlərlə müalicə zamanı TSH 

səviyyəsinin azalması 
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İkincili (hipofizar) hipotireozun bəzi hallarında 

levotiroksin və kortokosteroidlərin birgə təyin 

olunması zərurəti 

Əməliyyatdan əvvəl 

və sonrakı dövr 

Əməliyyat öncəsi hipotireozun 

kompensasiyasına ehtiyac yoxdur 

Hipotireoid vəziyyəti anestetiklərin və sedativ 

vasitələrin adi dozasına qarşı həssaslığı artıra 

bilər 

Ağ ciyər xəstəlikləri Yuxuda tənəffüsün obstruktiv dayanması ilə 

hipotireoz arasında əlaqə 

Levotiroksinlə müalicə zamanı astmanın 

ağırlaşması 

Psixi xəstəliklər Hipotireozun psixi xəstəliklərlə əlaqəsi 

Levotiroksinlə müalicə zamanı psixi 

xəstəliklərin remissiyasının mümkünlüyü 

 

6.8. MİKSEDEMATOZ KOMA (Е03.5) 

 

TƏYİNİ VƏ EPİDEMİOLOGİYASI 

 

Miksedematoz (hipotireoid) koma uzun müddət kompensasiya 

olunmamış hipotireozun kəskin ağırlaşmasıdır. Onun patogenezinin 

əsasında tireoid hormonların ifadə olunmuş və uzunmüddətli çatışmaz-

lığı durur. Son illərdə “miksedematoz koma” termini daha geniş istifadə 

olunur. Şüurdakı dəyişikliklər hipotireoid komanın vacib komponenti-

dir, onun tam itməsi (koma özü) bu kəskin vəziyyətin bütün qalan 

komponentlərinin olması ilə bərabər baş verməyə də bilər [175,176]. 

Əgər  “miksedematoz koma” terminini bir qədər geniş şərh etsək, bura 

şüurun tam itməməsi hallarını da əlavə etsək, ona daha çox rast gəlinir. 

Hipotireoid komanın yayılmasının real göstəriciləri məlum deyil, onun 

baş verməsi zamanı ölüm halları, hətta erkən aşkar edildikdə və təcili 

tədbirlər görüldükdə belə 30–60 % aralığında dəyişir [177].  

Miksedematoz koma 80% hallarda qoca yaşlı qadınlarda olur (60 

yaşdan yuxarı). 90%-dən çox hallarda koma qış dövründə inkişaf edir 

[178,179]. 
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ETİOLOGİYASI VƏ PATOGENEZİ 

 

Miksedematoz komadan əvvəl həmişə çoxillik ağır hipotireoz 

anamnezi olur. Bu zaman bu diaqnozun heç də əvvəllər qoyulması 

vacib deyildir. Daha çox hallarda xəstələrdə hipotireozun bütün klassik 

simptomları – zəiflik, çəkinin bir qədər artması, qəbzlik, aşağı tempe-

raturlara dözümsüzlük, quru, soyuq və kobudlaşmış dəri, alçaq, xırıltılı 

səs və s. iştirak edir. Bununla belə, hipotireoz qoca yaşlı adamlarda 

atipik və oliqosimptomlu (yalnız hipoxrom anemiya, yalnız hərəkətli-

liyin azalması) keçir ki, bu da diaqnostikanı olduqca çətinləşdirir. Hipo-

tireozun bəzi simptomları yaşla bağlı adi dəyişikliklər kimi (zəiflik, 

yaddaşın zəifləməsi və b.) şərh oluna bilər [180]. Hipotireoid komanın 

patogenezinin əsas mexanizmləri 6.8.1. sxemdə verilmişdir. 

Hipotireozun miksedematoz komanın inkişafı ilə ağır dekompen-

sasiyası çox vaxt əsas mübadilənin əlavə intensivləşməsini tələb edən 

hər hansı bir faktorun təsiri zamanı baş verir (cədvəl 6.8.1). Dekompen-

sasiya faktorlarına daha tez-tez infeksiyalar (tez-tez pnevmoniya və 

urosepsis) və bir sıra göstərilən dərman preparatları aiddir.  
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Sxem 6.8.1 

Hipotireoid komanın inkişafının əsas patogenetik mexanizmləri. 
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Cədvəl 6.8.1  

Miksedematoz komanın inkişaf etməsinə səbəb olan 

faktorlar [181] 

Xəstəliklər Dərman preparatları 

Mədə-bağırsaq qanaxmaları, yanıqlar Amiodaron 

Hipoqlikemiya Anestetiklər 

Hipotermiya Barbituratlar 

İnfeksiyalar β-adrenoblokatorlar 

Pnevmoniya Diuretiklər 

Qrip Litium 

Sidik yollarının infeksiyaları, urosepsis Narkotiklər 

Sepsis Fenotiazinlər 

Beyin qan dövranının pozulması Fenitoin 

Cərrahi müdaxilələr Rifampisin 

Travmalar Trankvilizatorlar 

 

KLİNİKİ ŞƏKLİ VƏ DİAQNOSTİKASI 

 

Hipotireoid komanın əsas simptomları cədvəl 6.8.2.-də əks olun-

muşdur. Bir qayda olaraq, hipotireozun bütün klassik simptomları: 

miksedematoz üz, ümumi şişkinlik, makroqlossiya, ptoz, periorbital 

şişkinlik, saçların seyrəlməsi olur. Ayaqlarda bir sıra hallarda basılma 

zamanı çökək qoymayan bərk şişkinlik aşkar olunur. QBV-nin palpa-

siyası, bir qayda olaraq, əlavə informasiya vermir, lakin bəzən onun 

böyüməsini aşkar etmək olar. Əgər xəstədə əməliyyatdan sonrakı xa-

rakterik çapıq varsa, əməliyyatdan sonrakı hipotireoza şübhə yaranır. 

Nevroloji müayinədə vətər reflekslərinin gecikməsi aşkar olunur.  
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Düşüncədəki dəyişikliklər apatiyadan, yaddaşın və intellektin 

zəifləməsindən başlanır, sonra isə şüurda qarışıqlıq, az hallarda psixoz-

lar inkişaf edir. Bir qayda olaraq, ifadə olunmuş yuxululuq diaqnozun 

qoyulmasına qədər bir neçə ay ərzində qeyd olunur. Bu zaman xəstələr 

gündə 20 saat ərzində yata bilərlər. Yuxu hətta çox vaxt qida qəbulunu 

da kəsir. Bir çox hallarda xəstəni oyatmaq mümkün olur, nadir hallarda 

vəziyyət komaya qədər çatır. Miksedematoz komanın digər tez-tez rast 

gələn simptomu hipotermiyadır. Bir qayda olaraq xəstələrdə bədən 

temperaturu 35,50 C-dən aşağı olur. Lakin hipotermiya diaqnozun vacib 

əlaməti deyil, çünki ayrı-ayrı hallarda o olmur [182]. 

Əsas mübadilə səviyyəsinin və bədən temperaturunun aşağı düş-

məsi periferik vazokonstriksiyaya gətirib çıxarır ki, bunun nəticəsində 

hipotireozlu xəstələrdə çox vaxt diastolik hipertenziya aşkar olunur 

[176]. Miksedematoz koma üçün bradikardiya, ürək fəaliyyətinin və 

dövr edən qanın həcminin azalması ilə şərtlənən arterial hipotenziya 

xarakterikdir.  

Cədvəl 6.8.2  

Hipotireoid komanın simptomları 

Düşüncənin pozulması Mədə-bağırsaq traktının 
peristaltikasının zəifləməsi 

Alopesiya Meteorizm 

Sidik kisəsinin uzanması və distoniya İflic ileus 

Diastolik təzyiqin artması (erkən 
mərhələdə) 

Miksedematoz meqakolon (gec 
mərhələ) 

Hipotoniya (gec mərhələ) Hiperventilyasiya 

Bradikardiya Hipotermiya 

Vətər reflekslərinin dəyərləndirilməsi 
zamanı əzələlərin boşalmasının 
gecikməsi 

Üzün miksedematoz cizgiləri 
Ümumi şişkinlik 

Quru, soyuq və kobud dəri Ayaqlarda bərk şişkinlik 
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Hipoventilyasiyaya səbəb orqanizmin hipoksiyaya və hiperkap-

niyaya olan həssaslıq həddinin azalmasıdır [181]. Resiptor disfunksiya, 

hipotireoz zamanı və həmçinin diafraqmanın zəifliyinin inkişaf etməsi 

nəticəsində tez-tez rast gəlir və yuxuda apnoe sindromunun inkişaf 

etməsi nəticəsində ağırlaşa bilər [183,184]. Miksedematoz koma üçün 

xarakterik olan laborator dəyişikliklər 6.8.3-cü cədvəldə göstərilmişdir. 

Hipotireoid komaya praktiki olaraq həmişə, birincili hipotireoz 

səbəb olur. Bu zaman TSH səviyyəsinin əhəmiyyətli dərəcədə yüksəl-

məsi və 𝑇4 səviyyəsinin azalması aşkar olunur. Hipotireozun olmasının 

təsdiqləyən tədqiqatlarda da diaqnoz buna əsaslanır. 

Hipotireoid koma zamanı kifayət qədər tez-tez rast gələn hipo-

natriyemiyaya mayenin ekskresiyasının azalması səbəb olur. Bu da öz 

növbəsində antidiuretik hormonun adekvat olmayan yüksək sintezi 

nəticəsində baş verir [185]. Hiponatriyemiya qanın osmalyarlığının 

azalması ilə müşayiət olunur. Bir qayda olaraq, kreatinin səviyyəsi yük-

səlmiş olur. Yadda saxlamaq lazımdır ki, hipoqlikemiyanın mümkün 

olan səbəblərindən biri də böyrəküstü vəzinin çatışmamazlığı ola bilər.  

Cədvəl 6.8.3  

Miksedematoz koma zamanı laborator dəyişikliklər 

Anemiya Hipoksiya 

KFK səviyyəsinin yüksəlməsi Leykopeniya 

Kreatinin səviyyəsinin yüksəlməsi Respirator asidoz 

Transaminazaların səviyyəsinin yüksəlməsi Hiperlipidemiya 

Hiperkapniya Hipoqlikemiya 

Hiponatriyemiya  

 

Miksedematoz koması olan xəstələrə KFK səviyyəsinin yüksəl-

məsi və EKQ-dəki qeyri-spesifik dəyişikliklərin aşkar olunması səbə-

bindən, səhvən miokard infarktı diaqnozu qoyulur. KFK və transami-
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nazaların səviyyəsinin artmasının daha çox ehtimal olunan səbəbi 

hüceyrə membranlarının keçiriciliyinin pozulmasıdır [186]. Bu halda 

KFK-nın mənbəyi skelet əzələsidir. EKQ zamanı bradikardiya, dişcik-

lərin voltajının enməsi, ST və T-nin qeyri-sprsifik dəyişiklikləri, Hiss 

dəstəsi ayaqcıqlarının blokadasının müxtəlif variantları, QT interva-

lının uzanması aşkar edilir. Yadda saxlamaq lazımdır ki, mikesdematoz 

koma miokard infarktı ilə müşayiət oluna bilər.  

Qanın qaz tərkibinin analizi zamanı respirator asidoz, hipoksiya, 

hiperkapniya, çox halda yüngül leykopeniya, normositar anemiya aşkar 

olunur. Döş qəfəsinin rentgenoqrafiyasında ürəyin böyüməsi, perekard-

da ekssudat aşkar olunur. 

 

MÜALİCƏSİ VƏ PROQNOZU 

 

Müalicə reanimasiya şöbəsində aparılır, bu zaman tez-tez ağ ci-

yərlərin süni ventilyasiyasına ehtiyac olur. Tireoid hormonların istifa-

dəsindən sonra mütləq daimi kardiomonitorinq lazımdır. Analeptiklərin 

və hipertenziv preparatların daxil edilməsindən qaçmaq lazımdır, çünki 

bu ürək aritmiyasının inkişafı riskini daha da artırır (onsuz da əvəzedici 

terapiyaya başladıqda risk kifayət qədər yüksəkdir). Hipotermiya 

zamanı xəstənin üstünü örtmək lazımdır. İsidicilərdən istifadə etmək 

olmaz, çünki tezləşmiş periferik vazodilyatasiya hipotenziyaya və 

damar kollapsına səbəb ola bilər. Əgər xəstədə miksedematoz koma 

ehtimal olunursa, lakin onu yaxın zaman ərzində hormonal tədqiqatla 

təsdiq etmək olmursa, xəstəyə levotiroksin əvəzedici terapiya göstərişi 

olur. 

Miksedematoz koma zamanı əvəzedici terapiya üçün tireoid hor-

mon preparatları dozasının müzakirəsi ədəbiyyatda böyük müzakirələrə 

səbəb olur. Levotiroksin monoterapiyasının, L-𝑇4 + L-𝑇3 kombinə olun-

muş terapiyanın və hətta L-𝑇3 monoterapiyasının da tərəfdarları vardır. 

Qeyd edək ki, miksedematoz komanın nadir hallarda baş verməsi səbə-
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bindən, tireoid hormon preparatlarının daxil edilmiş müxtəlif dozala-

rının effektivliyini və proqnozu əks etdirən nəzarət olunan tədqiqatlara 

rast gəlinmir. Hazırda tireoid hormon preparatlarının, xüsusilə də L-𝑇3-

ün, venadaxili yüksək dozada daxil edilməsindən praktiki olaraq imtina 

edilmişdir. Bir sıra müəlliflər miksedematoz koma zamanı 𝑇4-ün bioloji 

aktiv 𝑇3-ə konversiyasının pozulmasını və 𝑇4 ilə ənənəvi monoterapi-

yanın uzunmüddət effektiv olmamasını, kiçik dozalarda 𝑇3-ün daxil 

edilməsinə səbəb kimi göstərirlər. Lakin belə müalicə müəyyən çətin-

liklərlə bağlıdır və ayrı-ayrı məlumatlara görə ölüm hallarını artırır. 

Bir çox müəlliflər levotiroksinlə monoterapiyanı tövsiyə edirlər. 

İlkin doza kimi 100-400 mkq preparatın venadaxili yeridilməsi tövsiyə 

olunur. Sonralar xəstəyə gündə 75-100 mkq dozada levotiroksin vena-

daxilinə, özü sərbəst preaparat qəbul edənə qədər, daxil edilir. Bir sıra 

müəlliflər Levotiroksinin ilkin dozasının az olmasını – gündə 50-100 

mkq vena daxilinə, digərləri isə yüksək olmasını (gündə 300-500 mkq 

venadaxilinə) tövsiyə edirlər. Xəstənin vəziyyəti nə qədər ağır olarsa, 

bir o qədər kiçik dozalardan istifadə olunmalıdır. Levotiroksin preparat-

ları venadaxili daxil olunmaq üçün olmazsa, nazoqastral zond quraş-

dırılır və onunla həbləndirilmiş preparat daxil edilir.  

Böyrəküstü vəzinin çatışmazlığı etibarlı şəkildə istisna olunana 

qədər hidrokortizon (hər 8 saata 100 mq) istifadəsi tövsiyə olunur. Hid-

rokortizon istifadəsinə qədər hormonal tədqiqat üçün qan götürülmə-

lidir və TSH və 𝑇4-ün tədqiqatı ilə birgə kortizolun və AKTH-ın (adre-

nokortikotrop hormon) səviyyələri də müəyyən olunmalıdır. Mayenin 

saxlanması və ürəyə postyüklənmənin artması ilə müşayiət olunan, hid-

rokortizonun dozasını aşmamaq vacibdir. Müəlliflərin bir çoxu bütün 

xəstələrə hidrokortizon istifadəsini tövsiyə edirlər. 

İnfeksiyalar tez-tez hipotireozun ağır dekompensasiyasına səbəb 

olur. Buna görə də pnevmoniyanı, sidik yollarının infeksiyasını və 

kəskin abdominal patologiyanı əvvəldən istisna etmək vacibdir. Bir sıra 
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müəlliflər geniş təsir spektrinə malik antibiotiklərin bütün xəstələrə 

təyin olunmasını tövsiyə edirlər [176].  

Tədqiqatların sayının nisbətən çox olmaması səbəbindən mikse-

dematoz koma zamanı proqnoz haqqında birmənalı danışmaq çətindir. 

Bəzi müəlliflərin fikrincə ölüm halları 30% təşkil edir, digər müəllif-

lərin məlumatına görə isə 60%-ə qədərdir [177,190]. Daha pis proqnoz 

ilə assosiasiya olunan faktorlar kimi ahıl yaşı, bradikardiyanı və 

dayanıqlı hipotermiyanı göstərirlər [187]. 

 

6.9. SUBKLİNİKİ HİPOTİREOZ 

 

TƏYİN OLUNMASI 

 

Subkliniki hipotireoz – orqanizmdə tireoid hormonların səviyyə-

sinin hüdudlarda enməsi ilə şərtlənən sindromdur. Bu zaman 𝑇4-ün 

normal səviyyəsi ilə TSH səviyyəsinin orta yüksəlməsi müəyyən olu-

nur. Subkliniki hipotireoz konsepsiyası ilk dəfə 1973-cü ildə Everd D. 

et al. [191] tədqiqatlarında irəli sürülmüşdür.  

QBV-nin funksiyasının subkliniki pozulması haqqında təsəvvür-

lər TSH və 𝑇4-ün sintezı arasındakı münasibətlərin xarakterinə əsasla-

nır. TSH və 𝑇4 səviyyələrinin dəyişməsi arasında xətti asılılıq möv-

cuddur. Buna əsasən, hələ norma hüdudunda belə 𝑇4-ün səviyyəsinin 

kiçik həddə azalması TSH səviyyəsinin dəfələrlə yüksəlməsinə gətirir.  

“Subklinik” termini hərfi mənada xəstəliyin hər hansı klinik təza-

hürlərinin olmaması mənasını daşıyır. Əslində, simptomların olub 

olmaması sorğu aparan həkimin diqqətindən və xəstənin öz orqaniz-

mində baş verən kiçik dəyişikliklərə olan münasibətdən asılıdır. Tez-

tez həkimlər xəstəin iş qabiliyyətinin azalması, əhvalının pis olması, 

yuxunun pozulması kimi qeyri-spesifik şikayətlərinə diqqət vermirlər. 

Xəstələr özləri periorbital şişkinliyə öyrəşirlər və onu yorğunluğun, 
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yuxusuzluğun təzahürü kimi sayırlar. Ahıl yaşlı xəstələr yuxululuğu, 

halsızlığı, ağırlığı, unutqanlığı, dərinin quruluğunu və digər simptom-

ları özlərinə orqanizmdəki yaşla əlaqədar dəyişikliklər kimi izah edirlər. 

Belə simptomları laborator tədqiqatlardan sonra uyğun hormonal 

dəyişikliklər aşkar edildikdən sonra çox vaxt hipotireozla (o cümlədən 

subkliniki) əlaqələndirirlər. Digər tərəfdən, nəinki subkliniki, hətta aş-

kar hipotireoz zamanı belə xəstələr heç bir şikayət göstərməyə bilərlər.  

 

EPİDEMİOLOGİYASI 

 

Subkliniki hipotireoz kifayət qədər yayılmış vəziyyətdir və 

qadınlarda ona 3 dəfə daha çox rast gəlinir.  

Populyasiyada subkliniki hipotireoza manifest olunmuşdan daha 

çox rast gəlinir. Əgər manifest olunmuş hipotireozun rast gəlinməsi 0,3-

1,1% təşkil edirsə, subkliniki hipotireoza yaşdan və cinsdən asılı olaraq 

1,2-15% əhalidə rast gəlinir [192]. Subkliniki hipotireozun rast gəlmə 

tezliyi yaşdan asılı olaraq artır [193].  

 

DİAQNOSTİKASI 

 

Bu diaqnozun qoyulmasının yeganə meyarı – 𝑇4-ün normal səviy-

yəsi və TSH-ın səviyyəsinin yüksək olmasıdır. QBV-nin funksiyasının 

qiymətləndirilməsi üçün vacib və kifayət olan tədqiqat yüksək həssas-

lıqlı üsullarla TSH səviyyəsinin müəyyən edilməsidir. TSH səviyyəsi-

nin yüksək olması aşkar olunduqda, əlavə olaraq 𝑇4-ün səviyyəsi, TSH 

səviyyəsinin aşağı olması aşkarlandıqda isə sərbəst 𝑇4 və 𝑇3 öyrənilir. 
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ETİOLOGİYASI 

 

Subkliniki hipotireozun etiologiyası kifayət qədər dəyişkəndir və 

manifest olunmuş hipotireozla üst-üstə düşür. Bir çox hallarda sub-

kliniki hipotireoz autoimmun hipotireozun nəticəsində inkişaf edir. 

Subkliniki hipotireozun digər səbəbləri əvvəllər QBV-də aparılmış 

əməliyyat ya da toksiki ur səbəbindən radioaktiv yodla müalicə də ola 

bilər. Hərçənd ki, əməliyyatdan dərhal sonra çox vaxt eutireoz saxla-

nılır, subkliniki və manifest olunmuş hipotireoz isə cərrahi müalicənin 

uzaq nəticələri ola bilər. Başda və boyunda olan bədxassəli şişin radio-

terapiyasından sonra da subkliniki hipotireoz inkişaf edə bilər [194, 

195].  

Bəzi müəlliflərin fikrincə, siqaret çəkmə antitireoid anticisimləri 

olan xəstələrdə hipotireozun manifestlənməsini tezləşdirə bilər [196]. 

 

KLİNİKİ ŞƏKLİ 

 

Subkliniki hipotireozun kliniki şəkli haqqında ancaq retrospektiv 

danışmaq olar. Olan qeyri-spesifik şikayətləri, bir qayda olaraq, hipoti-

reozla yalnız hormonal dəyişikliklər aşkar olunduqdan sonra əlaqələn-

dirmək olur. Subkliniki hipotireoz zamanı bir çox orqan və sistemlər 

tərəfindən pozulmalar aşkar olunur. 

Sinir sistemi. Daha çox emosional sahə zərər çəkir. Baş beyin 

orqanizmdə tireoid hormonların çatışmazlığına qarşı olduqca həssasdır. 

Bu əhvalın düşməsi və depressiya ilə təzahür edir. Howland R.H. [197] 

öz tədqiqatlarında hipotireozla müalicə ilə refrakter depressiya arasında 

əlaqəni təsdiqləyir. 

Subkliniki hipotireoz zamanı qavrama funksiyası zəifləyir, yaddaş 

və diqqət pisləşir, intellekt aşkar və ya gizli aşağı düşür [198]. Baldini 

I.M. et al. [199], hipotireozlu xəstələrdə məntiqi yaddaşın pisləşməsini 
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(eutireoid uru olan xəstələrlə müqayisədə) aşkar etmiş və onlarda 

affektiv pozulmaları müəyyən etməmişlər. 

Ürək-damar sistemi və lipid mübadiləsi. Subkliniki hipotire-

ozun ürək-damar sisteminə və lipid mübadiləsinə təsiri haqqında bir çox 

işlər çap olunmuşdur. Sağlam şəxslərlə müqayisədə subkliniki hipo-

tireozlu xəstələrdə yüksək sıxlıqlı lipoproteinlərin səviyyəsi aşağı 

düşür, aşağı sıxlıqlı lipoproteinlərin, triqliseridlərin, ümumi xoleste-

rinin səviyyəsi isə yüksəlir və  aterogenlik indeksi artır.  

Subkliniki hipotireoz zamanı lipidlərin metabolizmi haqqında 

məsələ daha mürəkkəb və ziddiyyətli olaraq qalır. Subkliniki hipoti-

reoza hiperxolesterinemiyası olan şəxslərdə olmayanlara nəzərən 2-3 

dəfə daha çox rast gəlinir [200]. Digər tərəfdən, subkliniki hipotireozlu 

xəstələr bütün hiper- və dislipidemiyaların kiçik bir hissəsini təşkil 

edirlər. İkincili dislipidemiyanın səbəblərinin rast gəlinməsinə görə 

subkliniki hipotireoz şəkərli diabetdən sonra ikinci yeri tutur.  

Hazırda, QBV-nin funksiyasının minimal azalmasının qanda 

ümumi xolesterinin səviyyəsinə aşkar effekt göstərməsinin əsaslı sübu-

tu yoxdur. Müxtəlif tədqiqatlara görə zərdab xolesterinin səviyyəsinin 

yüksəlməsi dərəcəsinin yüksək [201], orta və hətta aşağı səviyyələri 

olur [202].  

Bindels və başqaları [200] tədqiqatlarında göstərmişdir ki, hiper-

xolesterinemiyalı qadınlarda hipotireoza rast gəlinməsi qanda xoleste-

rinin səviyyəsi normada olan qadınlara nəzərən təqribən 2 dəfə yüksək 

olur. Qadınlarda TSH səviyyəsinin 1 mVah./l qədər artması xolesterin 

səviyyəsinin 0,09 mmol/l, kişilərdə isə analoji olaraq 0,16 mmol/l 

artması ilə müşayiət olunur. TSH səviyyəsinin ümumi xolesterin və 

YSLP-xolesterinin nisbəti ilə müsbət korrelyasiyası mövcuddur. Bu-

nunla belə, bəzi tədqiqatlar sağlam şəxslərdə və subkliniki hipotireozlu 

xəstələrdə xolesterinin səviyyəsi arasında əhəmiyyətli fərqlər aşkar 

etməmişdir [203, 204].  
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Subkliniki hipotireoz zamanı aterogen və protektiv lipoprotein-

lərin səviyyəsinin dəyişməsi haqqında olan məlumatlar da ziddiy-

yətlidir. Tədqiqatçıların çoxu subkliniki hipotireozlu xəstələrin qanında 

ASLP-nin yığılmasını qeyd edirlər. Belə ki, ASLP-nin və TSH-ın sə-

viyyələri arasında müsbət və sərbəst 𝑇4-ün səviyyəsi ilə mənfi korrel-

yatıv əlaqə mövcuddur [203]. Levotiroksin ilə əvəzedici terapiya adətən 

ASLP-nin səviyyəsinin əhəmiyyətli dərəcədə azalması ilə müşayiət 

olunur [205]. Bununla belə, Lithell et al. [206] subkliniki hipotireozlu 

xəstələrin zərdabında levotiroksinin qəbulundan ASLP-nin səviyyə-

sində əhəmiyyətli müsbət effektin olmasını qeyd etməmişlər.  

Subkliniki hipotireoz zamanı qanda YSLP-nin səviyyəsi azalır 

[203] və həmçinin ümumi xolesterin/YSLP nisbəti də artır ki, bu da 

xəstələrdə aterosklerozun inkişaf etməsi riskini artırır. Digər mənbələrə 

görə, subkliniki hipotireozu olan və olmayan şəxslərdə YSLP-nin 

zərdab miqdarları arasında uyğun cinslər və yaşlar üzrə fərqlər aşkar 

olunmamışdır [204]. Subkliniki hipotireoz zamanı levotiroksin əvəz-

edici terapiyası adətən YSLP-nin səviyyəsinın yüksəlməsi ilə müşayiət 

olunur [207]. Bununla belə, Danese M.D. və başqaları [208] tərəfindən 

yerinə yetirilmiş metaanalizin məlumatlarına görə, levotiroksin əvəz-

edici terapiyası fonunda olmayan subkliniki hipotireozlu xəstələrdə 

YSLP-nin səviyyəsinin əhəmiyyətli yüksəlməsi baş vermir.  

Subkliniki hipotireoz ahıl yaşlı qadınlarda aortanın aterosklerozu 

və miokard infarktının əhəmiyyətli risk faktorudur.  

Bir sıra müəlliflər subkliniki hipotireoz zamanı hiperkoaqulyasi-

yaya meylliyin olmasını aşkar etmişlər və bunu levotiroksin əvəzedici 

terapiyanın təyin olunmasına əlavə arqument hesab etmişlər [209]. 

Bundan başqa, subkliniki hipotireoz zamanı endotelial vazodilya-

tasiya səviyyəsinin enməsi (erkən aterosklerozun markeri) aşkar olun-

muşdur. Lekakis J. və başqaları [210] öz tədqiqatlarında endotelasılı 

vazodilyatasiya ilə TSH səviyyəsi arasında mənfi korrelyatıv əlaqənin 

olduğunu aşkar etmişlər. 
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Bir sıra müəlliflər öz tədqiqatlarında subkliniki hipotireozlu 

xəstələrdə sistolalar arasındakı intervalın uzanmasını və levotiroksin 

qəbulundan sonra müsbət dinamikanın olmasını göstərmişlər [211]. 

Digər tədqiqatda müəlliflər ÜİX olan xəstələrdə subkliniki hipotireoz 

və eutireoz zamanı ürək-damar sisteminin vəziyyətini qiymətləndir-

mişlər. Subkliniki hipotireozlu ÜİX xəstələrində 50% hallarda miokar-

dın ağrısız işemiyasının simptomları və diastolik arterial təzyiq göstəri-

cilərinin statistik əhəmiyyətli yüksəlməsi aşkar olunmuşdur [212]. 

Reproduktiv sistem. Bir çox tədqiqatların məlumatlarına görə 

subkliniki hipotireoz menstrual siklin və fertilliyin pozulmaları ilə 

müşayiət oluna bilər və ikincili hiperprolaktinemiyanın inkişafına sə-

bəb ola bilər. Birincili hipotireozun hiperprolaktinemik hipoqonadizm-

lə müştərəkliyi ədəbiyyatda Van Vik-Ross-Gennes sindromu adı 

altında tanınmışdır. Birincili hipotireoz zamanı hiperprolaktinemiya 

fenomeninin klassik izahı ondadır ki, tireoid hormonların azalmış 

səviyyəsi “əks əlaqə” prinsipi üzrə tiroliberinin hiperproduksiyasına 

səbəb olur ki, bu da yalnız TSH-ın deyil, həm də prolaktinin də 

sekresiyasının yüksəlməsinə gətirib çıxarır.  

Bəzi müəlliflər reproduktiv yaşlı müxtəlif dərəcəli hipotireozu 

olan qadınların müayinəsi zamanı TSH, 𝑇4 və prolaktinin səviyyələri 

arasında asılıq aşkar etməmişlər. Digərləri isə əksinə, birincili hipoti-

reozu və normoprolaktinemiyası olan qadınlarda TSH, 𝑇4 və prolaktinin 

səviyyələri arasında asılıq aşkar etmişlər [213, 214]. Analoji olaraq, 

Trummer H. et al (2001) TSH və prolaktinin səviyyələri arasında statis-

tik əhəmiyyətli müsbət korrelyativ əlaqə aşkar etmişdir. 

Hamilə qadınlarda subkliniki hipotireoz dölün əsəb sistemindəki 

dəyişikliklərin və mamalıq ağırlaşmalarının inkişafı riski ilə müşayiət 

olunur. 

Digər orqan və sistemlərin dəyişməsi. Hipotireoz zamanı qanu-

nauyğun olaraq, qan şəklinin dəyişmələri, daha tez-tez hipoxrom ane-

miya inkişaf edir. Subkliniki hipotireozlu xəstələrin 15,7-29,8%-də 
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hipoxrom anemiya aşkar olunur [215]. Gözdaxili təzyiqlə subkliniki 

hipotireoz arasında qarşılıqlı əlaqə aşkar olunmuşdur: subkliniki hipo-

tireozlu xəstələrdə gözdaxili təzyiq hər iki gözdə nəzarət qrupu göstə-

ricilərinə nəzərən statistik əhəmiyyətli yüksək olmuşdur [216]. Benfari 

G. et al. [217] subkliniki hipotireozla Reynke şişkinliyinin inkişafının 

yüksək riski arasında əlaqə tapmışlar. Bir sıra digər tədqiqatlarda 

subkliniki hipotireozlu xəstələrdə yüksək əzələ yorğunluğu, mialgi-

yalar, əzələ dartmaları [218], akustik refleks aşkar olunmuşdur [219]. 

 

MÜALİCƏ 

 

TSH səviyyəsinin 4 mVah./l-dən yüksəyə qalxması – qeyri-adi 

vəziyyətdir, çünki sağlam şəxslərdə olduqca nadir hallarda rast gəlinir. 

Ayrılıqda TSH-ın yüksək səviyyəsi heç bir patoloji əhəmiyyət daşımır, 

lakin o QBV-nin sekretor fəaliyyətinin azalmasının markeridir.  

Artıq subkliniki hipotireoz zamanı müxtəlif orqan və sistemlər 

tərəfindən pozulmalar aşkar edilir. Çoxsaylı tədqiqatlar göstərmişdir ki, 

artıq subkliniki hipotireoz mərhələsində levotiroksinlə əvəzedici terapi-

yanın təyin olunması metabolik sindromların normallaşmasına gətirir. 

Levotiroksinin təyini fonunda ümumi xolesterinin səviyyəsinin 

azalması onun başlanğıc səviyyəsilə düz mütənasib olur. Subkliniki 

hipotireozlu xəstələrə əvəzedici terapiyanın təyin olunması onlarda 

yaddaşın və qavrama funksiyalarının yaxşılaşmasına, həyəcan hissinin 

itməsinə, gözdaxili təzyiqin düşməsinə (gözdaxili təzyiq yüksək 

olduqda) səbəb olur [216, 218]. 

6.9.1-ci cədvəldə subkliniki hipotireoz zamanı əvəzedici terapiya 

təyin olunmasının “lehinə və əleyhinə” olan arqumentlər göstərilmişdir. 
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Cədvəl 6.9.1  

Subkliniki hipotireozun əvəzedici terapiyasının  

əsas “müsbət və mənfi” tərəfləri 

“Lehinə” olan arqumentlər “Əleyhinə” olan arqumentlər 

1. TSH-ın yüksək səviyyəsi daha 

çox hallarda tireoid hormonların 

sintezi səviyyəsinin azalmasını 

göstərir 

1. Xəstələrin bir çoxu müalicə fonunda 

vəziyyətlərində yaxşılaşmanı hiss etmirlər 

2. Subkliniki hipotireoz tez-tez bir 

çox orqan və sistemlərin funksiya-

sının pozulması ilə assosiasiya 

olunur və əvəzedici terapiya fo-

nunda bu pozulmalar geri qayıdır 

2. Bir çox xəstələrdə subkliniki hipoti-

reozla bağlı dəyişikliklərin (dislipidemiya, 

depressiya və s.) göstəricilərində 

normallaşma qeyd olunmur 

3. Subkliniki hipotireoz bir sıra 

xəstəliklərin uzaq riskinin yüksəl-

məsi ilə müşayiət olunur 

3. Müalicə ömürlük medikamentoz tera-

piyanı nəzərdə tutur 

4. Subkliniki hipotireozun müali-

cəsi bir çox hallarda ağırlaşmalarla 

müşayiət olunmur və nisbətən 

ucuzdur 

4. Subkliniki hipotireozun riski digər risk 

faktorları ilə (dislipidemiya) əlaqəli olur 

5. Hipotireozun subklinikidən aşkar 

inkişaf etməsi riski mövcuddur 

5. Subkliniki hipotireozun müalicəsi onun 

daha çox rast gəldiyi xəstələr qrupunda 

(ürək xəstəliyi olan ahıl yaşlı xəstələr) 

daha problemli olur 

6. Subkliniki hipotireozun spontan 

remissiyasının ehtimalı nisbətən 

aşağıdır 

6. Subkliniki hipotireoz – olduqca 

yayılmış vəziyyətdir; onun müalicə 

olunmasının məqsədəuyğunluğu haqqında 

hazırda az sayda tədqiqatlar aparılmışdır 

ki, onların da nəticələri çox vaxt ziddiyyət 

təşkil edir 
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7. Hamiləlik zamanı subkliniki 

hipotireoz dölün inkişafı üçün 

yüksək risk daşıyır 

7. Bütün hallarda subkliniki hipotireozun 

müalicə olunmasının zəruriliyini qəbul 

etmək çox vaxt QBV-nin funksiyasının 

pozulmasının skrininqinin aparılması 

zəruriliyini qəbul etmək deməkdir ki, bu 

da daha çox çətinliklərlə bağlıdır 

 

Xəstədə subkliniki hipotireoz aşkar edildikdə, yadda saxlamaq 

lazımdır ki, əgər xəstənin anamnezində QBV-də cərrahi əməliyyatlar 

və İ131 terapiyası yoxdursa, o zaman TSH səviyyəsinin təcrid olunmuş 

yüksəlməsi heç də həmişə birmənalı hipotireoza səbəb olmur. Yadda 

saxlamaq lazımdır ki, subkliniki hipotireoz tranzitor xarakter daşıya 

bilər, ağrısız və ya da doğuşdan sonrakı tireoditlər zamanı inkişaf edə 

bilər. Klinisist üçün xüsusi problem o zaman yaranır ki, xəstədə TSH-

nın səviyyəsi yüksək olur onun isə heç bir şikayəti olmur. Ola bilsin ki, 

xəstənin şikayətləri onda olan subkliniki hipotireozdan deyil və ona 

levotiroksinin təyin edilməsi vəziyyətini heç cür dəyişməyəcəkdir. 

Subkliniki hipotireozun ilk dəfə aşkar olunması zamanı əvəz-

edici terapiya təyin olunması tösiyə edilmir. Müəlliflərin bir çoxu 3-6 

aydan sonra TSH və sərbəst 𝑇4 səviyyəsinin təkrar təyin edilməsini 

tövsiyə edirlər. Müalicə TSH səviyyəsinin dayanıqlı yüksək olması 

aşkar olunduqda təyin edilir (şəkil. 6.9.1). Bu qaydadan istisna halı 

hamilə qadınlar təşkil edirlər. Onlara, hipotireozun manifest olunmuş 

ya da subkliniki olmasından asılı olmayaraq, tam əvəzedici doza dərhal 

və həmin gün təyin olunur. 

Subkliniki hipotireozun diaqnostika və müalicə alqoritmlərində 

tez-tez aparıcı göstəricilərdən biri kimi xəstədə QBV-yə qarşı antici-

simlərin olub-olmaması ilk növbədə də Anti-TPO qəbul olunur. Onlara 

uyğun olaraq, subkliniki hipotireozlu xəstələrdə Anti-TPO aşkar edil-

məsi levotiroksin təyin edilməsinə əsas sayılır. Həqiqətən də, subkliniki 

hipotireozun əsas səbəbi autoimmun tireoiditdir və Anti-TPO-nin 
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olması gələcəkdə aşkar hipotireozun manifest olunması riskini əhə-

miyyətli dərəcədə artırır. Bununla belə, Anti-TPO-ya qanunauyğun 

olaraq ağrısız tireoidit zamanı və sağlam populyasiyada da rast gəlinir.  

 

Şəkil. 6.9.1. İlk dəfə subkliniki hipotireoz aşkar olunmuş  

xəstələrə nəzarətin taktikası 

 

Xəstədə subkliniki hipotireoz aşkar olunduqda ən azından aşağı-

dakı məsələlər həll olunmalıdır: 

1. Müayinəni 3-6 aydan sonra təkrar aparmaqla QBV-nin funksiya-

sının pozulmasının dayanıqlı xarakter daşıması təsdiq olun-

malıdır. 

2. Nozoloji diaqnozun qoyulması (çox vaxt AİT haqqında danışılır 

və bu zaman onun doğuşdan sonrakı və ağrısız variantları nəzərə 

alınmalıdır) 

3-6 aydan sonra TSH-ın təkrar təyin edilməsi 

Subkliniki hipotireoz (TSH↑, 𝑻𝟒 -norma) 

TSH-ın dayanıqlı 

yüksəlməsi 

Əvəzedici terapiya TSH-ın hər il təyin 

edilməsi ilə aktiv 

nəzarət 

QBV-yə qarşı 

anticisimlər 

Spontan 

normallaşma 
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3. Xəstələrdə hipotireozun simptomlarının olub olmaması aktiv 

dəyərləndirilməlidir, əvəzedici terapiya haqqında qərar qəbul 

edilərsə onların geriləməsinə diqqət yetirilməlidir. 

4. Hipotireozun inkişaf etməsinin risk faktorları qiymətləndirilməli-

dir (QBV-yə qarşı anticisimlər). 

5. Xəstəni yanaşı gedən patologiya səbəbindən müayinə etmək, onun 

olması əvəzedici terapiyanın təyin olunması qərarında öz əksini 

tapa bilər (ÜİX, ürək ritminin pozulması). 

6. Problemin xəstə ilə müzakirə olunması - əvəzedici terapiya təyin 

olunmasının bütün müsbət və mənfi cəhətləri ona izah olunma-

lıdır. 

Subkliniki hipotireozun müalicə prinsipləri manifest olunmuş 

hipotireozdan heç nə ilə fərqlənmir. Fərq onda ola bilər ki, levotirok-

sinin başlanğıc dozası subklinik hipotireoz zamanı bir qədər aşağı ola 

bilər və adətən bədən çəkisinin hər kq-na 1 mkq təşkil edir. Sonralar, 

xəstəliyin inkişaf etməsindən asılı olaraq, onun dozası tam əvəzedici 

dozaya (1,6-1,8 mkq/q) qədər artırılır.  

Subkliniki hipotireozlu gənc xəstələrə levotiroksin təyin edilmə-

sində xüsusi təhlükə olmasa da, subkliniki hipotireozun daha çox rast 

gəlindiyi ahıl yaşlı xəstələrdə əvəzedici terapiya böyük mübahisələrə 

səbəb olur. Ürək-damar xəstəliyi olan xəstələrə, ilk növbədə də ürək 

aritmiyası olanlara, L-𝑇4 təyin edərkən daha çox diqqətli olmaq lazım-

dır. Əgər bu vəziyyətdə onun təyin edilməsi qərarı verilibsə, preparat, 

hemodinamika göstəricilərinə nəzarət olunmaqla, ilkin minimal dozada 

təyin edilir. 

 

6.10. BÖYÜKLƏRDƏ HİPOTİREOZUN SKRİNİNQİ 

 

TSH anadangəlmə hipotireozun skrininqi üçün istifadə olunur. 

QBV-nin funksiyasının skrininq qiymətləndirilməsi üçün TSH səviy-

yəsinin müəyyən edilməsinin həssaslıq və spesifiklik göstəriciləri 
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böyüklərdə uşaqlara nəzərən bir qədər fərqlidir. Bu xüsusilə xəstə-

xanaya yerləşdirilmiş xəstələrə aid edilir. Orta ağırlıqlı hipotireozlu ya 

da tireotoksikozlu xəstələr praktiki olaraq yalnız ambulator şəraitdə 

müalicə alırlar. Xəstəxanaya yatırılmış xəstələr arasında QBV-nin 

funksiyasının pozulmasının skrininqi effektiv deyildir və bu səbəbdən 

ona göstəriş olmur. 

Cədvəl 6.10.1  

Anadangəlmə hipotireoz və düyünlü urun nümunəsində  

skrininq müayinəyə göstərişlər 

Skrininq 

müayinəyə 

göstərişlər 

Anadangəlmə hipotireoz Düyünlü ur 

Xəstəliyin kifayət 

qədər ağır olması 

Müalicə aparılmadıqda 

kretinizm, yəni psixi və 

fiziki inkişafın ağır 

pozulmaları inkişaf edir 

Düyünlü eutireoid urun 

patoloji əhəmiyyəti 

birmənalı deyil. Sonuncu 

bütün autopsiyaların 

40%-də aşkar olunur.  

Dəqiq skrininq testi 

mövcudluğu 

TSH USM yüksək həssaslığa 

malikdir, lakin spesifikliyi 

aşağıdır. Çünki düyünlü 

urla kedən xəstəlikləri 

etibarlı diferensasiya 

etməyə imkan vermir. 

Simptomlar meyda-

na çıxdıqdan sonra 

deyil, müalicənin 

başlanğıc mərhələ-

də daha effektiv 

olması  

Anadan olduqdan sonrakı 

yaxın günlər ərzində levo-

tiroksin əvəzedici terapi-

yasının təyin olunması 

mümkün fəsadları demək 

olar ki, tamamilə aradan 

qaldırır. Hər “itirilmiş” 

həftə gələcəkdə normal 

inkişaf şansını əhəmiy-

yətli dərəcədə azaldır. 

Eutireoid düyünlü urun 

müalicəsində öz 

effektivliyini sübut etmiş, 

yəni tibbi müdaxilınin 

xeyrinin onun riskindən 

üstün olduğu müalicə 

üsulları yoxdur. 

 



192 
 

QBV-nin finksiyasının pozulmasının skrininqi öz effektivliyinə 

görə TSH-nın kəmiyyət səviyyəsinin müəyyən edilməsindən xeyli geri 

qalır [220].  

QBV-nin düyünlü törəmələrinin aşkar edilməsi məqsədilə skri-

ninq USM (yəni, kliniki göstərişlər olmadan müayinənin keçirilməsi) 

aparılması tamamilə məqsədə uyğun deyil (cədvəl 6.10.2). Çünki 

onların orqanizm üçün patoloji mənası olduqca birmənalı deyildir. 

Hipotireoz nisbətən tez rast gəlinən xəstəlikdir, yeni başvermə 

halları ildə hər 100 000-ə qadınlar üçün 3,5, kişilər üçün isə 0,6; 75-80 

yaşlı qadınlar üçün isə ildə hər 10000-ə 14 yeni hadisə təşkil edir [157]. 

Beləliklə, daha çox hallarda hipotireoz 40 yaşdan yuxarı şəxslərdə rast 

gəlinir. Subkliniki hipotireoz lipid spektrinin aterogen dəyişiklikləri ilə 

müşayiət olunur ki, onlar da öz növbəsində ÜİX-in sübut olunmuş risk 

faktorudur. Hər şeyə əsasən, məhz bu şəxslər qrupunda hipotireozun 

skrininqi daha effektiv olacaqdır. Bunlar Amerika Tireoid Assosia-

siyasının tövsiyələrində öz əksini tapmışdır (cədvəl 6.10.2).  

Tamamilə aydındır ki, yaş azaldıqca skrininqin effektivliyi aşağı 

düşəcəkdir (cədvəl 6.10.3). Hər şeyə əsasən, uşaqlarda və yeniyetmə-

lərdə skrininqin aparılması praktiki olaraq mənasızdır. Bu mənada 

anadangəlmə hipotireozun neonatal skrininqi istisna təşkil edir.  

Cədvəl 6.10.2  

Hipotireozun skrininqi üzrə tövsiyələr 

Amerika tireoid 

assosiasiyası [221]. 

Skrininq yaşı 35-dən yuxarı olan bütün şəxs-

lərə 5 il intervalı ilə göstərişdir; 

 60 yaşdan yuxarı xəstələr arasında hipotireoz 

skrininqi tövsiyyə olunur.  

“Yeni halların aqressiv axtarışı ” hipotireozun 

inkişafının yüksək riski olan xəstələrə tövsiy-

yə olunur. 

Amerika Klinik 

Endokrinoloqlar 

Skrininq ahıl yaşlı şəxslərə, xüsusilə qadınlara 

göstərişdir 
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Assosiasiyası (AACE), 

Endocrine practice – 2012 

Böyük Britaniya Kral 

Həkimlər Kolleci [222] 

Bütün populyasiyanın skrininqi əsassızdır, 

hipotireozun yüksək risk faktorları olduqda 

göstərişdir; hamilələrə münasibətdə mübahisə 

predmetidir 

Amerika Həkimlər Kolleci 

(ACP),  

[223] 

Simptomların olub-olmamasından asılı 

olmayaraq 50 yaşdan yuxarı bütün qadınlarda 

skrininq aparılmalıdır. 

 

Cədvəl 6.10.3  

Hipotireoz və normal qocalmanın ümumi əlamətləri 

Sistem Təzahürlər 

Dəri Tüklərin və dərinin qalınlaşması və quruluğu, alopesiya 

tərləmənin azalması ya da olmaması 

Ağ ciyərlər  Funksional ağ ciyər testlərinin pozulması; maksimal 

işgörmə qabiliyyətinin aşağı düşməsi 

Mexaniki ventilyasiyadan sonra müstəqil tənəffüsə 

keçməyin çətinliyi 

Ürək Bradikardiya; inotrop və xronotrop reaksiyaların 

zəufləməsi; auskultasiya zamanı uzaq ürək tonlarının 

karlaşması  

Böyrəklər Yumaqcıq filtrasiyası sürətinin azalması 

Sidiyi maksimal toplamaq və qarışdırmaq bacarığının 

zəifləməsi; 

Bəzi dərman vasitələrinin bədəndən çıxarılması sürətinin 

azalması 

Mədə-

bağırsaq traktı 

Qəbizliyə gətirən peristaltikanın yavaşıması; 

Qaraciyərin regenerativ bacarığının zəifləməsi; 

Bəzi maddələrin metabolizm sürətinin azalması. 

Qan sistemi Mikrositar, normositar və ya makrositar anemiya 
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Əsəb sistemi Vətər reflekslərinin gecikməsi; 

Yerişdə qətiyyətsizlik 

Sümük-əzələ 

sistemi 

Hərəkətliliyin pozulması 

Davranış və 

ali əsəb 

fəaliyyəti 

Depressiya 

Demensiya 

 

Uşaqlarda hipotireozun yayılması olduqca azdır, onlarda AİT-ə 

çox nadir hallarda rast gəlinir və QBV-nin dayanıqlı pozulması ilə 

nisbətən az hallarda müşayiət olunurlar [224]. Gənclərdə də həmçinin 

hipotireoza nisbətən nadir hallarda rast gəlinir. Hamilə qadınlar ara-

sında hipotireozun yayılması 0,5-2,0%-ə çatır. Bu göstərici onlarda 

skrininq aparılması üçün yetərli deyil, lakin qadında hamiləliyin erkən 

dövründə olan hipotireoz və bu dövrdə dölün öz QBV-sinin funksiya 

göstərməməsi onun əsəb sisteminin inkişafına çox böyük təhlükədir. 

Yenidoğulmuşlarda anadangəlmə hipotireoza təxminən 0,002% hallar-

da rast gəlinir. Lakin xəstəliyin ağırlığı ilə etibarlı diaqnostik kriterinin 

uyğunluğu və anadan olduqdan sonrakı ilk günlərdə əvəzedici terapiya-

nın təyin olunması ilə bütün xoşagəlməz nəticələrin aradan qaldırılması 

məsələni skrininqin xeyrinə həll etir. Hamilə qadınlarda hipotireoza 

skrininq aparılması bir sıra müəlliflər tərəfindən təklif edilsə də, bu 

məsələdə son nəticələr əldə olunmamışdır.  

Bir sıra müəlliflər həkimə müraciət etmiş yaşı 50-dən çox olan 

bütün qadınlarda TSH səviyyəsinin müəyyən edilməsini tövsiyə edirlər. 

Əgər TSH səviyyəsi müəyyən olunmursa ya da 10 mVah/l və ondan 

yüksəkdirsə, o zaman sərbəst 𝑇4-ün səviyyəsi təyin edilməlidir, çünki 

yaşı 50-dən yuxarı olan hər 71-ci qadında QBV-nin funksiyasının ayırd 

olunmamış aşkar pozulmalarına rast gəlinir. 50 yaşdan cavan qadın və 

kişilərdə skrininq müayinəsi göstərilmır, çünki bu qruplarda QBV-nin 

funksiyasının aşkar, lakin tanınmamış pozulmalarına az rast gəlinir. 
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Amerika Tireoid Assosiasiyası yaşı 35-dən yuxarı olan bütün xəstələrdə 

5 il intervalı ilə skrininq müayinəsi aparılmasını tövsiyə edir [3]. 

QBV-nin pozulmalarının skrininqi populyasiyada skrininqin 

məqsədəuyğunluğunu əsaslandıran ümumi meyarlara cavab verir: 

1. QBV-nin funksiyasının müxtəlif pozulmalarının yayılmaları 

əhəmiyyətli dərəcədir. 

2. Aşkar hipotireoz və tireotoksikozun sağlamlıq üçün yaxşı 

məlum olan zərərli nəticələri vardır. Bununla yanaşı, xüsusilə də QBV-

yə qarşı dövr edən anticisimləri olan şəxslərdə (subkliniki hipotireoz 

sərbəst 𝑇4-ün normal səviyyəsində TSH səviyyəsinin artması kimi 

müəyyən olunur. Bundan başqa, TSH səviyyəsi 10 mBV/l-dən yüksək 

olduqda subkliniki hipotireoz əvəzedici terapiya fonunda geri dönən 

hiperxolesterinemiya ilə assosiasiya oluna bilər. Bəzi xəstələrdə subkli-

niki hipotireoz geri dönən simptomlarla, o cümlədən koqnitiv pozulma-

larla müşayiət olunur. Ahıl yaşlı şəxslərdə, xüsusilə də postmenopauza 

yaşında olan qadınlarda subkliniki hipotireoz ürək qulaqcıqlarının titrə-

məsi və sümük toxumasının mineral sıxlığının azalmasının yüksəlmiş 

riski ilə müşayiət olunur. 

3. TSH səviyyəsinin müəyyən olunması QBV-nin funksiyasının 

pozulmasının istənilən variantlarının diaqnostikası üçün dəqiq, geniş 

əlçatan, etibarlı və nisbətən ucuz test sayılır. 

a. Xəstələrdə həm hipotireozun, həm də tireotoksikozun müali-

cəsinin effektiv üsulları mövcuddur. 

Beləliklə, hipotireozun skrininqinin məqsədəuyğun olduğu qrupa 

hamiləliyi planlaşdıran qadınlar və yaşı 35-50-dən yuxarı olan qadınlar 

aid edilir. Bununla belə, böyüklərdə hipotireoza skrininq aparılmasının 

məqsədəuyğunluğu haqqında yeganə fikir yoxdur. Onu da qeyd edək 

ki, onun tərəfdarları hər il artır (cədvəl 6.10.4). 
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Cədvəl 6.10.4  

Hipotireozun skrininqinə olan göstərişlər [225] 

Skrininq göstərişdir Anadangəlmə hipotireoz 

Tireotoksikozun müalicəsi fonunda 

Boyun nahiyyəsinin şüalandırılması 

Hipofizdə əməliyyatlar və hipofizin şüalandırılması 

Amiodaron və litiumun qəbulu 

Güman ki, göstərişdir Hamiləliyin planlaşdırılması zamanı şəkərli diabet  

tip 1 

Anamnezdə doğuşdan sonrakı tireoidit 

Qeyri-spesifik xarakterli şikayətlər göstərən, 40 yaşdan 

yuxarı qadınlar 

Refraktor depressiya; dövrlərin tez-tez dəyişməsi ilə 

bipolyar affektiv pozulmalar 

Terner və Daun sindromları 

Autoimmun genezli Addison xəstəliyi 

Göstərişlər müzakirə 

olunur 

Süd vəzisinin xərçəngi 

Demensiya 

Ailə anamnezində autoimmun tireopatiyalar 

Hamiləlik 

Piylənmə 

İdiopatik şişkinliklər 

Göstəriş yoxdur QBV-nin funksiyasının pozulmasının kliniki şəkli 

yoxdur, xəstəxanaya yerləşdirilmiş xəstələr ağır 

patologiyalıdır 

 

Cədvəl 6.10.5-də verilən məlumat xəstəni hipotireoza görə risk 

qrupuna aid etməyə imkan verir (Amerika Tireoid Assosiasiyasının 

tövsiyələrinə əsasən). 
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Cədvəl 6.10.5  

Hipotireozun inkişafı üzrə risk qrupu [3]. 

Ailə anamnezi 1. QBV-nin xəstəlikləri 

2. Pernisioz anemiya 

3. Şəkərli diabet 

4. Böyrəküstü vəzinin birincili çatışmazlığı 

Anamnez 1. QBV-nin funksiyasının keçmişdə pozulması 

2. Ur 

3. QBV-də əməliyyatlar və ya İ131 terapiyası 

4. Şəkərli diabet 

5. Vitiliqo 

6. Pernisioz anemiya 

7. Leykotrixiya (saçların vaxtından əvvəl ağarması) 

8. Dərman preparatları (litium karbonat, yod preparatları – 

amiodaron, kontrast agentlər, suprafizioloji dozalarda kalium 

yodid, kelp). 

Laborator 

məlumatlar 

1. Hiperxolesterinemiya 

2. Hiponatriemiya 

3. Anemiya 

4. Kreatinfosfokinaza və laktatdehidrogenazanın səviyyələrinin 

yüksəlməsi 

5. Hiperprolaktinemiya 

 

Hiperlipidemiyalı bütün xəstələrdə QBV-nin funksiyasının qiy-

mətləndirilməsinin məqsədəuyğunluğu haqqında olan məlumat ziddiy-

yətlidir. Bir tərəfdən, hipotireozlu şəxslərin çoxunda həqiqətən hiper-

xolesterinemiyaya rast gəlinir. Bundan başqa, ona subkliniki hipotire-

ozu olan bir çox xəstələrdə rast gəlinir və o aterosklerozun risk faktor-

larından biri sayılır. Digər tərəfdən, hiperxolesterinemiyası olan və 

olmayan şəxslər arasında subkliniki hipotireozun rast gəlmə göstəri-

ciləri fərqlənmirlər [226]. Bundan başqa, bir sıra tədqiqatlarda sub-

kliniki hipotireozun əvəzedici terapiyası fonunda xolesterin və aterogen 

lipoproteidlərin səviyyəsinin əhəmiyyətli dərəcədə azalması aşkar olun-
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mamışdır [227]. Subkliniki hipotireoz ahıl yaşlı qadınlarda aortanın 

aterosklerozu və miokard infarktına yüksək risk daşıyır, lakin levoti-

roksin əvəzedici terapiyası fonunda bu riskin azalması haqqında 

məlumatlar yoxdur [228].  

Xəstələrin skrininq müayinəsi zamanı sərhəd (TSH) intervalında 

dəyişən göstəricilər aşkar edildikdə tələsik qərarlar vermək lazım deyil. 

Yüksək həssaslıqlı testlər vasitəsilə alınmış göstəricilər olmayan müa-

yinə vəziyyətində müsbət yalan nəticələrin payı daha yüksəkdir, xüsus-

ilə də hamiləliyin planlaşdırılması zamanı dövri müayinələrin (bir neçə 

il intervalı ilə) vacibliyini izah etmək lazımdır.  

 

6.11. ANADANGƏLMƏ HİPOTİREOZLU UŞAQLARIN 

DİSPANSER MÜŞAHİDƏSI VƏ PROQNOZU 

 

Anadangəlmə hipotireozlu uşaqlar endokrinoloq, nevroloq, surdo-

loq, loqoped və başqa mütəxəssislər tərəfindən də müşahidə olunma-

lıdır. Dispanser müşahidənin müddətləri cədvəldə 6.11 təqdim edilmiş-

dir.  

Cədvəl 6.11.  

Anadangəlmə hipotireozlu uşaqların dispanser müşahidəsi 

 Keçirilmə müddəti Aşkar edilə bilən 

qüsurlar 

 Endokrinoloq/pediatrın 

baxışı 

Diaqnoz təsdiq olun-

duqdan sonra-hər 2 

həftədən bir 3 aya 

qədər, daha 2-3 ayda 

1 dəfə həyatın 1-ci 

ilində.  2-3 yaşından- 

6 ayda 1 dəfə. 

Boyun ləngiməsi 

(həyatın 3-6 ayında 

müalicə olmadıqda), 

xondrodistrofik 

nisbətlər; psixomotor 

inkişafın geriləməsi; 

tez-tez respirator 

xəstəliklər, anemiya. 
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Hormonal müayinələr 

(TSH, sərbəst 𝑇4) 

Diaqnoz qoyulduq-

dan sonra - hər 2 

həftədən bir 3 aya 

qədər, daha 2-3 ayda 

həyatın 1-ci ilində 1 

dəfə.   2-3-cü ilindən 

– 6 ayda 1 dəfə (TSH 

səviyyəsi normal 

olarsa). 

  Birincili anadangəlmə 

hipotireozda TSH 

səviyyəsi əhəmiyyətli 

dərəcədə yüksəkdir, 

sərbəst 𝑇4 səviyyəsi 

aşağıdır. İkincili 

anadangəlmə hipoti-

reozda TSH səviyyəsi 

normal (aşağı ola bilər 

və ya mülayim arta 

bilər), sərbəst 𝑇4 

səviyyəsi azalır. 

Qanın ümumi analizi Həyatın 1-ci ili ərzin-

də təyin tezliyi fərq-

lidir  

Anemiya- normoxrom 

normositar, dəmir 

defisitli hipoxrom, 

makrositar, 𝐵12 – 

defisitli.   

Qanın biokimyəvi 

analizi 

Həyatın 1-ci ili 

ərzində təyin tezliyi 

fərqlidir 

Hiperxolesterinemiya, 

dislipidemiya 

EKQ Həyatın 1-ci ili 

ərzində 

QRS komplekslərinin 

amplitudlarının 

azalması, bradikardiya 

QBV  USM  Diaqnoz təyin 

olunduqdan sonra; 

yoxlama – 1 yaşa 

qədər. Ur olarsa 6-12 

ayda 1 dəfə 

Aplaziya, hipoplaziya, 

QV ektopiyası, 

çoxdüyünlü ur 

ExoK Həyatın 1- ci ili 

ərzində  

İnkişafın anadangəlmə 

qüsurları; yaş 

perikardit, miokardın 

yığılma qabiliyyətinin 

azalması 

Böyrəklərin USM Həyatın 1-ci ili 

ərzində 

Anadangəlmə 

qüsurların inkişafı 
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Əl daraqlarının 

rentgenoqrafiyası 

İldə 1 dəfə Sümük yaşının geri 

qalması 

Diz oynaqlarının və 

pəncələrin rentgeno-

qrafiyası 

Yenidoğulma 

dövründə 

Bud sümüklərinin 

epifizlərinin, pəncələrin 

kubvari sümüklərin 

ossifikasiyasının 

pozulması  

EEQ 5 yaşında Ritmin diffuz 

yavaşaması, onun 

amplitudunun enməsi, 

görmə və eşitmə 

potensiallarının əmələ 

gətirdiyi latent dövrün 

uzanması 

Nevroloqun baxışı Həyatın 1-ci ilində 3-

6 ayda 1 dəfə, daha- 

göstərişlərə görə 

Psixomotor inkişafın 

ləngiməsi; ataksiya, 

hərəkətlərin 

koordinasiyasının 

pozulması, spastik 

diplegiya, hipotoniya 

Okulistin baxışı Həyatın 1-ci ilində - 

ildə 1-2 dəfə ; daha 

göstərişlərə görə 

Çəpgözlülük 

Otolarinqoloqun baxışı Həyatın 1 – ci ili 

ərzində, daha sonra 

göstərişlərə görə 

Dilin kökündə QV 

ektopiyanın varlığı 

Audioloqun baxışı 12 ayında (erkən – 

göstərişlərə görə) 

Neyrosensor karlıq 

Loqopedin baxışı 4 – 5 yaşında Nitq pozğunluğu 

(yüngüldən ağıra qədər) 

QBV radioizotop skan 

edilməsi 

5 yaşında Aplaziya, QV 

ektopiyası 
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Psixoloqun baxışı Birincili – 12-18 

aylıqda; təkrar 5 

yaşında 

İntelektual inkişafın 

ləngiməsi, ümumi 

intelektin azalması, 

qısamüddətli yaddaşın 

pisləşməsi 

Baş  beynin  MRT Göstərişlərə görə Dekompensə olunmuş 

anadangəlmə 

hipotireozda hipofizin 

hiperplaziyası, hippo-

kampın ölçülərinin 

kiçilməsi, baş beynin 

strukturunun pozulması 

QBV punksion 

biopsiyası 

Göstərişlərə görə 

(çoxdüyünlü ur) 

QV-də  adenomatozun 

varlığı, 

maliginizasiyanın 

istisna olunması 

 

Neyropsixi inkişafın proqnozuna münasibətdə bu birinci növbədə 

əvəzedici terapiyanın başlanğıc tarixindən asılıdır. Beləliklə, bəzi 

istisnalarla, anadangəlmə hipotireozlu bütün uşaqlar erkən və adekvat 

müalicədə optimal intellektual inkişafa nail olmaq imkanına malik 

olurlar. 

 

ƏDƏBİYYAT SİYAHISI 

 

1. Boucai L., Hollowell J.G., Surks M.I. An approach for develop-

ment of age-, gender-, and ethnicity-specific thyrotropin reference 

limits. Thyroid. 2011; Vol. 21 (1): 5–11. 

2. Roberts C., Ladenson P.W. Hypothyroidism. Lancet. 2004; Vol. 

363 (9411): 793–803. 

3. Ladenson P.W., Singer P.A., Ain K.B. et al. American Thyroid 

Association Guidelines for Detection of Thyroid Dysfunction // 

Arch Intern Med. 2000. Vol.160. P.1573-1575. 



202 
 

4. Arbelle J.E., Porath A. Practice guidelines for the detection and 

management of thyroid dysfunction. A comparative review of the 

recommendations // Clinical Endocrinology. 1999. Vol. 51. P.11-

18. 

5. McHenry C.R., Slusarczyk S.J. Hypothyroidisim following 

hemithyroidectomy: incidence, risk factors, and management // 

Surgery. 2000. Vol.128. №6. P.994-998. 

6. Roudebush C.P., Hoye K.E., DeGroot L.J. Compensated low-dose 

I-131 therapy of Graves' disease // Ann. Intern. Med. 1977. 

Vol.87. P.441. 

7. Nygaard B., Hegedus L., Gervil M. et al. Influence of compen-

sated I-131 therapy on thyroid volume and incidence of hypo-

thyroidism in Graves' disease // J. Int. Med. 1995. Vol.238. P.491–

497. 

8. Aizawa Y., Yoshida K., Kaise N. et al. The development of tran-

sient hypothyroidism after iodine-131 treatment in hyperthyroid 

patients with Graves' disease: prevalence, mechanism and 

prognosis // J. Clin. Endocrinol. 1997. Vol. 46. №1. Р.1-5. 

9. Gomez N., Gomez J.M., Orti A. et al. Transient hypothyroidism 

after iodine-131 therapy for Grave's disease. // J. J. Nucl. Med. 

1995. Vol. 36. № 9. P.1539-1542. 

10. Huysmans D.A., Corstens F.H., Kloppenborg P.W. Long-term 

follow-up in toxic solitary autonomous thyroid nodules treated 

with radioactive iodine // J. Nucl. Med. 1991. Vol.32. P.27-30. 

11. Nygaard B., Hegedus L., Nielsen K.G. et al. Long-term effect of 

radioactive iodine on thyroid function and size in patients with 

solitary autonomously functioning toxic thyroid nodules // Clin. 

Endocrinol. 1999. Vol.50. P.197-202. 

12. Tell R., Sjudin H., Lundell G. et al. Hypothyroidism after external 

radiotherapy for head and neck cancer // Int. J. Radiation. Onco-

logy. Biol. Phys. 1997. Vol.39. P.303–308. 



203 
 

13. Orgiazzi J. Hypothyroidism // Thyroid International. 1996. №3. 

14. Laurberg P., Nohr S.B., Pedersen K.M. et al. Thyroid disorders in 

mild iodine deficiency // Thyroid. 2001. Vol.10. №11. P.951–963. 

15. Markou K., Georgopouos N., Kyriazopoulou V., Vagenakis A.G. 

Iodine-induced hypothyroidism // Thyroid. 2001. Vol.11. №5. 

P.501-510. 

16. Perrild H., Hegeds L., Baastrup P.C. et al. Hyroid function and 

ultrasonically determined thyroid size in patients receiving long-

term lithium treatment // Am. J. Psychiatry. 1990. Vol.147. 

P.1508-1521. 

17. Gaitan E., Cooksey R.C., Legan J. et al. Antithyroid and 

goitrogenic effects of coal-water extracts from iodine-sufficient 

goiter areas // Thyroid. 1993. Vol.3. Р.49–53. 

18. Trip M.D., Wiersinga W.M., Plomp T.A. Incidence, predi-

ctability, and pathogenesis of amiodarone-induced thyrotoxicosis 

and hypothyroidism // Am. J. Med. 1991. Vol.91. P.507-511. 

19. Martino E., Safran M., Aghini-Lombardi F. et al. Environmental 

iodine intake and thyroid dysfunction during chronic amiodarone 

therapy // Ann. Int. Med. 1984. Vol.101. P.28-34. 

20. Rose S.R. Disorders of thyrotropin synthesis, secretion, and 

function // Curr. Opin. Pediatr. 2000. Vol.12. №4. P.375-381. 

21. Нейроэндокринология: Клинические очерки / Под ред. 

Е.И.Маровой. – Ярославль: ДИА-прес, 1999. 

22. Дедов И.И., Петеркова В.А. Федеральные клинические реко-

мендации по ведению детей с эндокринными заболеваниями. 

– М., 2014. С. 183-214. 

23. Fisher D.A. Disorders of the thyroid in the newborn and infant, in 

Sperling M.A., Ed. Pediatric Endocrinology. - WB Saunders, 

2002 (in press). 



204 
 

24. Безлер Ж.А., Логинова И.А. Врожденный транзиторный ги-

потиреоз. Учебно-методическое пособие. Минск, БГМУ. 

2011.28с. 

25. Ahmad N, Irfan A, Al Saedi SA. Congenital hypothyroidism: 

Screening, diagnosis, management, and outcome. J Clin Neonatol. 

2017, 6, p. 64-70. 

26. Corbetta C, Weber G, Cortinovis F et al. A 7-year experience with 

low blood TSH cutoff levels for neonatal screening reveals an 

unsuspected frequency of congenital hypothyroidism . Clinical 

Endocrinology, 2009, 71, p.739–745. 

27. Smith T.J., Bahn R.S., Gorman C.A. Connective tissue, glycol-

saminoglycans, and diseases of the thyroid// Endocr. Rev. 1989. 

Vol.10. P.366-391. 

28. Muller M.J., Seitz H.J. Thyroid hormone action on intermediary 

metabolism. Part III. Protein metabolism in hyper- and 

hypothyroidism// Klin. Wochenschr. 1984. Vol.62. №3. P.97-102. 

29. Shah J.H., Motto G.S., Papagiannes E., William G.A. Insulin 

metabolism in hypothyroidism// Diabetes. 1975. Vol.24 P.922. 

30. Thompson G.R. A handbook of hyperlipidemia// Merck & Co. 

London, 1990. 

31. Abrams J.J., Grundy S.M. Cholesterol metabolism in hypo-

thyroidism and hyperthyroidism in man // J. Lipid. Res. 1981, 

Vol.22 P.323. 

32. Scarabottolo L., Trezzi E., Roma P., Gatapano A.L. Experimental 

hypothyroidism modulates the expression of the low density 

lipoprotein receptor by the liver// Atherosclerosis. 1986. Vol.59 

P.329. 

33. Kahali G. Cardiovascular and atherogenic aspects of subclinical 

hypothyroidism// Thyroid 2000. Vol.10. №8. P.665-679. 



205 
 

34. Tan K., Shiu S., Kung A. Plasma cholesteryl ester transfer protein 

activity in hyper- and hypothyroidism// J. Clin. Endocrinol. 

Metab. 1998. Vol.83 P.140-143. 

35. Hankey G.J., Eikelboom J.W. Homocysteine and vascular 

disease// Lancet. 1999. Vol.354. P.407-413. 

36. McCully K. Homocysteine and vascular disease// Nat. Med. 1996. 

Vol.2. P.386-389. 

37. Diekman M. J., van der Put N.M., Blom H.J. et al. Determinants 

of changes in plasma homocysteine in hyperthyroidism and 

hypothyroidism // Clin. Endocrinol. (Oxf). 2001. Vol.54. P.197-

204. 

38. Van Vliet G. Neonatal hypothyroidism: treatment and outcome// 

Thyroid. 1999. Vol.9. P.79-84. 

39. Rovet J.F. Congenital hypothyroidism: long-term outcome// 

Thyroid. 1999. Vol.9. P.741-748. 

40. Dickerman Z., De Vries L. Prepubertal and pubertal growth, 

timing and duration of puberty and attained adult height in patients 

with congenital hypothyroidism (CH) detected by the neonatal 

screening program for CH-a longitudinal study // Clin. 

Endocrinol. 1997. Vol.47. P.649-654. 

41. Price T.R., Netsky M.G. Myxedema and ataxia: Cerebellar 

alterations and «neural myxedema bodies»// Neurology. 1966. 

Vol.16, №10. P.957–962. 

42. Smith C.D., Ain K.B. Brain metabolism in hypothyroidism 

studied with 31P magnetic-resonance spectroscopy// Lancet. 

1995. Vol.345 P.619-620. 

43. Dugbartey A.T. Neurocognitive aspects of hypothyroidism// 

Arch. Int. Med. 1998. Vol.158. P.1413-1418. 

44. Cleare A.J., McGregor A., O’Keane V. Neuroendocrine evidence 

for an association between hypothyroidism, reduced central 5-HT 



206 
 

activity and depression // Clin. Endocrinol. 1995. Vol.43. P.713-

719. 

45. Aronson R., Offman H.J., Joffe R.T., Naylor C.D. Triiodo-

thyronine augmentation in the treatment of refractory depression 

// Arch. Gen. Psychiatry. 1996. Vol.53. P.842-848. 

46. Pendred V. Deaf-mutism and goitre. Lancet. 1896;2(3808):532. 

47. Arwert L.I., Sepers J.M. Goitre and hearing impairment in a 

patient with Pendred syndrome. Neth J Med. 2008;66(3):118-120. 

https://doi.org/10.3892/ol.2014.2461.  

48.  Borck G., Seewi O., Jung A., Schönau E., Kubisch C. Genetic 

causes of goiter and deafness: Pendred syndrome in a girl and 

cooccurrence of Pendred syndrome and resistance to thyroid 

hormone in her sister. J Clin Endocrinol Metab. 2009;94(6):2106-

2109.  

49. Чумаков В.И., Агеева С.А. Гипотиреоз и патология Л.О.Рор-

ганов (обзор). Вестник оториноларингологии. 1982; 2:77-80.  

50. Khechinaschvili S., Metreveli D., Svanidze N., Knothe J., Keva-

nishvili Z. The hearing system under thyroid hypofunction. 

Georgian Med News. 2007;144:30-33. 

51. Novak F.J. Hyperesthetic rhinitis and myxedema. Annals of 

Otology, Rhinology and Laryngology. 1927;36(3):829-836.  

52. Walsh T.E. Vasomotor rhinitis. Laryngoscope. 1950;60(4):360-

367.  

53. Загорянская М.Е. Роль дисфункции щитовидной железы в 

развитии вазомоторного ринита. ЖУНГ. 1970;5:63-67.  

54.  Линьков В.И., Гребенщикова Л.А., Подкопаев В.К., Боровко-

ва Т.С. Вазомоторный ринит у больных с дисфункцией щито-

видной железы. Материалы 16 съезда оториноларингологов 

России. Сочи. 2001. 

55. Ritter F.N. The effects of hypometabolism upon the ear, nose and 

throat. Laryngoscope. 1967;77:1427-1479. 



207 
 

56. Günel C., Başak H.S., Güney E. The relationship between hypo-

thyroidism and rhinitis. Kulak Burun Bogaz Ihtis Derg. 2010; 

20(4): 163-168. 

57. Балаболкин М.И., Клебанова Е.М., Креминская В.М. Фунда-

ментальная и клиническая тироидология. М.: Медицина; 

2007. 

58. Абрамова Н.А., Александров А.А., Андреева Е.Н. Эндокри-

нология. Национальное руководство. Под ред. Дедова И.И., 

Мельниченко Г.А. М.: ГЭОТАР-Медиа; 2016. 

59. Hilger J.A. Otolaryngologic aspects of hypometabolism. Annals 

of Otol-Rhinol Laryngol. 1956;65(2):395-413. 

60. Weisskopf A. Connective tissue: a synthesis of modern thought 

and its impact on the understanding of nasal disease. Laryn-

goscope. 1960;70:1029-1059.  

61. Reiss M. Dysphagia as a symptom of myxedema. Praxis (Bern 

1994). 1998;87(18):627-629.  

62. Başal Y., Günel C., Eliyatkın N. The effect of experimental 

hypothyroidism on nasal mucosa. Tr-ENT. 2018;28(1):21-25.  

63. Марова Е.И., Ахкубекова Н.К., Рожинская Л.Я. и др. Каль-

ций-фосфорный обмен и костный метаболизм у больных с 

первичным гипотиреозом. // Остеопороз и остеопатии. 1999. 

№1. С.13-16. 

64. Рожинская Л.Я. Системный остеопороз. 2-е изд. М.: Издатель 

Макеев, 2000. 

65. Bouillon R., De Moor P. Parathyroid function in patients with 

hyper- or hypothyroidism // J. Clin. Endocrinol. Metab. 1974. 

Vol.38. P.999–1004. 

66. Foscolo G.; Roiter I., De Menis E. et al. Bone metabolism in 

primary hypothyroidism in the adult // Minerva Endocrinologica. 

1991. Vol.16, №1. P.7-10. 



208 
 

67. Bouillon R., Muls E., De Moor P. Influence of thyroid function on 

the serum concentration of 1,25-dihydroxy vitamin D3 // J. Clin. 

Endocrinol. Metab. 1980. Vol.51. Р.793-797. 

68. Khaleeli A.A., Griffith D.G., Edwards R. The clinical presentation 

of hypothyroid myopathy// Clinical Endocrinology. 1983. Vol.19. 

P.365-376. 

69. Debre R., Semelaigne G. Syndrome of diffuse muscular hyper-

trophy in infants causing athletic appearance: Its connection with 

congenital myxedema //Am. J. Dis. Child. 1935. Vol.50. P.1351. 

70. Famulski K.S., Pilarska M., Wrzosek A., Sarzala M.G. ATPase 

activity and protein phosphorylation in rabbit fast skeletal muscle 

sarcolemma // Eur. J. Biochem. 1988. Vol.171. P.364-368. 

71. Simonides W.S., Brent G.A., Thelen M.H. et al. Characterization 

of the promoter of the rat sarcoplasmic endoplasmic reticulum 

Ca2+-ATPase 1 gene and analysis of thyroid hormone respon-

siveness// J. Biol. Chemistry. 1996. Vol.2717 №50. P.32048–

32056. 

72. Klein I., Ojamaa K. Thyroid hormone and the cardiovascular 

system// N. Engl. J. Med. 2001. Vol.344. №7. P.501-509. 

73. Park K.W., Dai H.B., Ojamaa K. et al. The direct vasomotor effect 

of thyroid hormones on rat skeletal muscle resistance arteries// 

Anesth. Analg. 1997. Vol.85. P.734-738. 

74. Ojamaa K., Klemperer J.D., Klein I. Acute effects of thyroid 

hormone on vascular smooth muscle// Thyroid. 1996. Vol.6. 

P.505-512. 

75. Wieshammer S., Keck F.S., Waitzinger L. et al. Acute hypo-

thyroidism slows the rate of left ventricular diastolic relaxation// 

Can. J. Physiol. Pharmacol. 1989. Vol.67 P.1007-1010. 

76. Ladenson P.W., Sherman S.I., Baughman K.L. et al. Reversible 

alterations in myocardial gene expression in a young man with 



209 
 

dilated cardiomyopathy and hypothyroidism// Proc. Natl. Acad. 

Sci. USA. 1992. Vol.89. P.5251-5255. 

77. Bengel F.M., Nekolla S.G., Ibrahim T. et al. Effect of thyroid hor-

mones on cardiac function, geometry and oxidative metabolism 

assessed noninvasively by positron emission tomography and 

magnetic resonance imaging // J. Clin. Endocrinol. Metab. 2000. 

Vol.85. P.1822-1827. 

78. Cai Y., Ren Y., Shi J. Blood pressure levels in patients with 

subclinical thyroid dysfunction: a meta-analysis of cross-sectional 

data. Hypertens Res. 2011; Vol. 34 (10): 1098–105. 

79. Marcisz C., Jonderko G., Kucharz E.J. Influence of short-time 

application of a low sodium diet on blood pressure in patients with 

hyperthyroidism or hypothyroidism during therapy. Am J 

Hypertens. 2001; Vol. 14: 995–1002. 

80. Liu D., Jiang F., Shan Z., Wang B. et al. A cross-sectional survey 

of relationship between serum TSH level and blood pressure // J. 

Hum. Hypertens. 2010. Vol. 24, N 2. P. 134–138. 

81. Polikar R., Burger A.G., Scherrer U., Nicod P. The thyroid and 

heart// Circulation. 1993. Vol.87. P.1435-1441. 

82. Levey G.S., Skelton L., Epstein S.E. Decreased myocardial 

adenyl cyclase activity in hypothyroidism// J. Clin. Invest. 1969. 

Vol.48. P.2244-2250. 

83. Santos A.D., Miller R.P., Puthenpurakal K.M. et al. Echocar-

diographic characterization of the reversible cardiomyopathy of 

hypothyroidism// Am. J. Med. 1980. Vol.68 P.675-682. 

84. Nesher G., Zion M.M. Recurrent ventricular tachycardia in 

hypothyroidism-report of a case and review of the literature// 

Cardiology. 1988. Vol.75. P.301-306. 

85. Keating F.R., Parkin T.W., Selby J.B., Dickinson L.S. Treatment 

of heart disease associated with myxedema// Prog. Cardiovasc. 

Dis. 1961. Vol.3. P.364-381. 



210 
 

86. Gerdes A.M., Iervasi G. Thyroid replacement therapy and heart 

failure. Circulation. 2010; Vol. 122: 385–93. 

87. Khalife W.I., Tang Y.D., Kuzman J.A., Thomas T.A. et al. 

Treatment of subclinical hypothyroidism reverses ischemia and 

prevents myocyte loss and progressive LV dysfunction in 

hamsters with dilated cardiomyopathy. Am J Physiol Heart Circ 

Physiol. 2005; Vol. 289: H2409–15. 

88.  Mourouzis I., Forini F., Pantos C., Iervasi G. Thyroid hormone 

and cardiac disease: from basic concepts to clinical application. J 

Thyroid Res. 2011; ID 958626. 

89.  Pingitore A., Landi P., Taddei M.C., Ripoli A. et al. Triiodo-

thyronine levels for risk stratification of patients with chronic 

heart failure. Am.J Med. 2005; Vol. 118: 132–6. 

90.  Iervasi G., Pingitore A., Landi P., Raciti M. et al. Low-T3 

syndrome: a strong prognostic predictor of death in patients with 

heart disease. Circulation. 2003; Vol. 107: 708–13. 

91. Lewis E. Braverman, David H. Ingbar Werner &Ingbar's The 

Thyroid: A Fundamental & Clinical Text, 2005. P. 155-159. 

92. Ladenson P.W., Goldenheim P.D., Ridgway E.C. Prediction and 

reversal of blunted ventilatory responsiveness in patients with 

hypothyroidism// Am. J. Med. 1988. Vol.84. P.877-883. 

93. Zwillich C.W., Ierson D.J., Hofeldt F.D. et al. Ventilatory control 

in myxedema and hypothyroidism// N. Engl. J. Med. 1975. 

Vol.292. P.662-665. 

94. Gottehrer A., Roa J., Stanford G.G. et al. Hypothyroidism and 

pleural effusions// Chest. 1990. Vol.98. P.1130-1132. 

95. Pelttari L., Rauhala E., Polo O. et al. Upper airway obstruction in 

hypothyroidism// J. Intern. Med. 1994. Vol.236. P.177-181. 

96. Curnock A.L., Dweik R.A., Higgins B.H. et al. High prevalence 

of hypothyroidism in patients with primary pulmonary 

hypertension // Am. J. Med. Sci. 1999. Vol.318, №5. P.289-292. 



211 
 

97. Rahman Q., Haboubi N.Y., Hudson P.R. et al. The effect of 

thyroxine on small intestinal motility in the elderly// Clin. 

Endocrinol. 1991. Vol.35. P.443-446. 

98. Burnett J.R., Crooke M.J., Delahunt J.W., Feek C.M. Serum 

enzymes in hypothyroidism // New Zealand Med. J. 1994. 

Vol.107, №985. P.355-356. 

99. Beyer I.W., Karmali R., Demeester Mirkine N. et al. Serum 

creatine kinase levels in overt and subclinical hypothyroidism // 

Thyroid. 1998. Vol.8. №11. P.102-1031. 

100. Amino N., Kuro R., Yabu Y. et al. Elevated levels of circulating 

carcinoembryonic antigens in hypothyroidism// J. Clin. 

Endocrinol. Metab. 1981. Vol. 52. Р.457-462. 

101. Inkinen J., Sand J., Nordback I. Association between common bile 

duct stones and treated hypothyroidism// Hepatogastroenterology. 

2000. Vol.47. №34. P.919-921. 

102. Salomon M.I., DiScala V., Grisham E. et al. Renal lesions in 

hypothyroidism: a study based on kidney biopsies// Metabolism. 

1967. Vol.16. P.846-852. 

103. Discala V.A., Kinney M.J. Effects of myxedema on the renal 

diluting and concentrating mechanism // Am. J. Med. 1971. 

Vol.50. P.325-335. 

104. Hanna F., Scanlon M.F. Hyponatraemia, hypothyroidism and role 

of arginine-vasopressin// Lancet. 1997. Vol.350. P.755-756. 

105. Перминова С.Г., Ибрагимова М.Х., Назаренко Т.А., Каширо-

ва Т.В., Фадеев В.В. Бесплодие и гипотиреоз. Проблемы 

женского здоровья. 2008; 3 (2): 65-75. 

106. Мельниченко Г.А. (ред.). Синдром гипотиреоза в практике 

интерниста: Методическое пособие для врачей. М.: Эндо-

кринологический научный центр РАМН; 2003. 

107. Радзинский В.Е., Фукс А.М. Акушерство: Учебник. М.: 

ГЭОТАР-Медиа; 2016: 814-23. 



212 
 

108. Сидельникова В.М., Сухих Г.Т. Невынашивание беременнос-

ти: Руководство для практикующих врачей. М.: Медицинское 

информационное агентство; 2010: 151-62 

109. Дедов И.И., Мельниченко Г.А., Фадеев В.В. Эндокринология. 

2-е изд. М.: ГЭОТАР-Медиа; 2007: 113-43. 

110. Foeldes J., Vana S., Banos C. et al. The measurement of the serum 

sex-hormone binding globulin in various thyroid diseases // Acta 

Medica Hungarica, 47 (1-2) 81-90 (1990). 

111. Donnelly P., White C. Testicular dysfunction in men with primary 

hypothyroidism: reversal of hypogonadotrophic hypogonadism 

with replacement thyroxine// J.Clin.Endocrino.2000.Vol.52,№2, 

P.197-201. 

112. Дедов И.И., Мельниченко Г.А. Персистирующая галакторея-

аменорея. М., Медицина, 1985. 

113. Honbo K.S., Van Herle A.J., Kellett K.A. Serum prolactin levels 

in untreated primary hypothyroidism// Am. J. Med. 1978. Vol.64. 

P.782-787. 

114. Trummer H., Ramschak-Schwarzer S., Haas J. et al. Thyroid 

hormones and thyroid antibodies in infertile males// Fertil. Steril. 

2001. Vol.76. P.254-257. 

115. Krassas G.E., Pontikides N., Kaltsas Th. et al. Disturbances of 

menstruation in hypothyroidism// Clin. Endocrinol. 1999. Vol.50. 

P.655-659. 

116. Samuels M.H., Veldhuis J.D., Henry P., Ridgway E.C. Pathophy-

siology of pulsatile and copulsatile release of thyroid-stimulating 

hormone, luteinizing hormone, follicle-stimulating hormone, and 

apha-subunit// J. Clin. Endocrinol. Metab. 1990. Vol.71 P.425-

432. 

117. Lincoln S.R., Ke R.W., Kutteh W.H. Screening for hypothy-

roidism in infertile women// J. Reprod. Med. 1999. Vol.44, №5. 

P.455-457. 



213 
 

118. Arojoki M., Jokimaa V., Juuti A. et al. Hypothyroidism among 

infertile women in Finland// Gynecol Endocrinol. 2000. Vol. 14, 

№2. P.127-131. 

119. Sarlis N.J., Brucker-Davis F., Doppman J.L., Skarulis M.C. MRI-

demonstrable regression of a pituitary mass in a case of primary 

hypothyroidism after a week of acute thyroid hormone therapy// 

J. Clin. Endocrinol. Metab. 1997. Vol.82 P.808-811. 

120. Valcavi R., Valente F., Dieguez C. et al. Evidence against 

depletion of the growth hormone (GH)-releasable pool in human 

primary hypothyroidism: studies with GH-releasing hormone, 

pyridostigmine, and arginine// J. Clin. Endocrinol. Metab. 1993. 

Vol.77. P.616-620. 

121. Miell J.P., Zini M., Quin J.D. et al. Reversible effects of cessation 

and recommencement of thyroxine treatment on insulin-like 

growth factors (IGFs) and IGF-binding proteins in patients with 

total thyroidectomy// J. Clin. Endocrinol. Metab. 1994. Vol.79. 

P.1507-1512. 

122. Фадеев В.В., Мельниченко Г.А. Заместительная терапия 

первичной хронической надпочечниковой недостаточности // 

Пробл. Эндокринол. 2000. Т.46. №3. С.31-45. 

123. Фадеев В.В., Шевченко И.В., Мельниченко Г.А. Аутоим-

мунные полигландулярные синдромы // Пробл. Эндокринол. 

1999. Т.45, №1. С.47-54. 

124. Stoffer S.S., Jiang N-S., Gorman C.A., Pikler G.M. Plasma 

catecholamines in hypothyroidism and hyperthyroidism// J. Clin. 

Endocrinol. Metab. 1973. Vol.36 P.587. 

125. Polikar R., Kennedy B., Maisel A. et al. Decreased adrenergic 

sensitivity in patients with hypothyroidism// J. Am. Coll. Cardiol. 

1990. Vol.15. P.94-98. 

126. Hofbauer L.C., Heufelder A. Congulation disorders in thyroid 

disease// Europ. J. Endocrinol. 1997. Vol.136. P.1-7. 



214 
 

127. Chadarevian R., Bruckert E., Leenhardt L. et al. Components of 

the fibrinolytic system are differently altered in moderate and 

severe hypothyroidism // J. Clin. Endocrinol. Metab. 2001. 

Vol.86, №2. P.732-737. 

128. Natori J., Shimizu K., Nagahama M., Tanaka S. The influence of 

hypothyroidism on wound healing. An experimental study// 

Nippon. Ika. Daigaku. Zasshi. 1999. Vol.66, №3. P.176-180. 

129. Davis A.T. Psychotic states associated with disorders of thyroid 

function// Intern. J. Psychiatry Med. 1989. Vol.19. №1. P.47-56. 

130. Флетчер Р., Флетчер С., Вагнер Э. Клиническая эпидемиоло-

гия. Основы доказательной медицины. М.: Медиа Сфера, 

1998. 

131. Seshadri M.S., Samuel B.U., Kanagasabapathy A.S., Cherian 

A.M. Clinical scoring system for hypothyroidism: is it useful?// J. 

Gen. Intern. Med. 1989. Vol.4. P.490-492. 

132. Snyder P.J., Utiger R.D. Inhibition of thyrotropin response to 

thyrotropin releasing hormone by small quantities of thyroid 

hormones// J. Clin. Invest. 1972. Vol.51. P.2077-2084. 

133. Murray I.P. Detecting hypothyroidism// Lancet. 1969. Vol.1. 

№7594.P.577. 

134. Canaris G.J., Manowitz N.R., Mayor G., Ridgway E.C. The 

Colorado thyroid disease prevalence study// Arch. Intern. Med. 

2000. Vol. 160, №4. Р.526-534. 

135. Spencer C.A., LoPresti J.S., Guttler R. B. et al. Application of a 

new chemiluminescent thyrotropin assay to subnormal mea-

surements// J. Clin. Endocrinol. Metab. 1990. Vol.70. P.453-460. 

136. Ishii H., Inada M., Tanaka K. et al. Induction of outer and inner 

ring monodeiodinases in human thyroid gland by thyrotropin// J. 

Clin. Endocrinol. Metab. 1983. Vol.57. P.500-505. 

137. Lum S.M., Nicoloff J.T., Spencer C.A., Kaptein E.M. Peripheral 

tissue mechanism for maintenance of serum triiodothyronine 



215 
 

values in a thyroxine-deficient state in man// J. Clin. Invest. 1984. 

Vol.73.P.570-575. 

138. Beck-Peccoz P., Amr S., Menezes-Ferreira M.M. et al. Decreased 

receptor binding of biologically inactive thyrotropin in central 

hypothyroidism. Effect of treatment with thyrotropin-releasing 

hormone// N. Engl. J. Med. 1985. Vol.312. P.1085-1090. 

139. Papandreou M.J., Persani L., Asteria C. et al. Variable carbo-

hydrate structures of circulating thyrotropin as studied by lectin 

affinity chromatography in different clinical conditions// J. Clin. 

Endocrinol. Metab. 1993. Vol.77. P.393-398. 

140. Persani L., Borgato S., Romoli R. et al. Changes in the degree of 

sialylation of carbohydrate chains modify the biological proper-

ties of circulating thyrotropin isoforms in various physiological 

and pathological states// J. Clin. Endocrinol. Metab. 1998. Vol.83. 

P.486-492. 

141. Fisher D.A., Nelson J.C., Carlton E.I., Wilcox R.B. Maturation of 

human hypothalamic-pituitary-thyroid function and control. 

Thyroid 2000; 10: 229-34. 

142. Szinnai G. Clinical genetics of congenital hypothyroidism. 

Endocrine Development 2014, 26, p. 60–78. 

143. Leger J., Olivieri A., Donaldson M. et al. European Society for 

Paediatric Endocrinology Consensus Guidelines on Screening, 

Diagnosis, and Management of Congenital Hypothyroidism. J. 

Clin. Endocrinol. Metab. – 2014 , 99, 2. p. 363–384. 

144. Вадина Т.А. Врожденный гипотиреоз: эпидемиология, струк-

тура и социальная адаптация. // автореф. канд. диссертации - 

М., 2011 - 26 с. 

145. Chang Y.W., Lee D.H., Hong Y.H., et al. Congenital 

Hypothyroidism: Analysis of Discordant US and Scintigraphic 

Findings. Radiology 2011, Vol. 258, 3, p. 872-879. 



216 
 

146. Shoen Edgar J., Clapp Wesley, Trinh T., et al. The Key Role of 

Newborn Thyroid Scintigraphy with Isotopic Iodine (123J) in 

Defining and Managing Congenital Hypothyroidism. Pediatrics, 

2004, 114, р. 683-688. 

147. van Engelen K., Mommersteeg M.T., Baars M.J. et al. The 

ambiguous role of NKX2-5 mutations in thyroid dysgenesis. 

PLoS ONE 2012, 7, e52685. 

148. de Filippis T., Gelmini G., Paraboschi E. et al. A frequent 

oligogenic involvement in congenital hypothyroidism. Human 

Molecular Genetics 2017, 26, p. 2507–2514. 

149. Carré A., Stoupa A., Kariyawasam D. et al. Mutations in 

BOREALIN cause thyroid dysgenesis. Human Molecular Gene-

tics 2017, 26, p. 599–610. 

150. Targovnik H.M., Citterio C.E., Rivolta C.M. Iodide handling 

disorders (NIS, TPO, TG, IYD). Best Practice and Research 

Clinical Endocrinology and Metabolism 2017, 31, p. 195–212. 

151. Park K.J., Park H.K., Kim Y.J. et al. DUOX2 Mutations Are 

Frequently Associated With Congenital Hypothyroidism in the 

Korean Population. Annals of Laboratory Medicine, 2016, 36, p. 

145–153. 

152. Muzza M. & Fugazzola L. Disorders of H2O2 generation. Best 

Practice and Research Clinical Endocrinology and Metabolism 

2017, 31, p. 225–240. 

153. Srichomkwun P., Takamatsu J., Nickerson D.A. et al. DUOX2 

Gene mutation manifesting as resistance to thyrotropin phenotype. 

Thyroid 2017, 27, p. 129–131. 

154. Abu-Khudir R., Paquette J., Lefort A. et al. Transcriptome, 

methylome and genomic variations analysis of ectopic thyroid 

glands. PLoS ONE 2010, 5, e 13420. 

155. Hays M.T. Localization of human thyroxine absorption// Thyroid. 

1991. Vol.3. P.241-248. 



217 
 

156. Singh N., Singh P.N., Hershman J.M. Effect of calcium carbonate 

on the absorption of levothyroxine// JAMA. 2000. Vol.283. №21. 

P.2822-2825. 

157. Vanderpump M.P., Tunbridge W.M., French J.M. et al. The 

incidence of thyroid disorders in the community: a twenty-year 

follow-up of the Whickham Survey// Clin. Endocrinol. 1995. 

Vol.43. №1. P.55-68. 

158. Sawin C.T., Geller A., Hershman J.M. et al. The aging thyroid: 

the use of thyroid hormone in older persons// JAMA. 1989. 

Vol.261. №18. P.2653-2655. 

159. Klein I., Ojamaa K. Cardiovascular manifestations of endocrine 

disease// J. Clin. Endocrinol. Metab. 1992. Vol.75. P.339-342. 

160. Hays M.T., Nielsen K. Human thyroxine absorption: age effects 

and methodological analyses// Thyroid. 1994. Vol.4. P.55-64. 

161. Braverman L.E., Ingbar S.H., Sterling K. Conversion of thyroxine 

(T4) to triiodothyronine (T3) in athyreotic subjects// J. Clin. 

Invest. 1970. Vol.49. P.855-864. 

162. Toft A.D. Thyroid hormone treatment, how and when? // Thyroid 

International. 2001. №4. 

163. Pearce C.J., Himsworth R.L. Total and free thyroid hormone 

concentrations in patients receiving maintenance replacement 

treatment with thyroxine// Br. Med. J. 1984. Vol.288. P.693-695. 

164. Ladenson P.W. Thyrotoxicosis and the heart: old and something 

new// J. Clin. Endocrinol. Metab. 1993. Vol.77. P.332-333. 

165. Harvey R.D., McHardy K.C., Reid I.W. et al. Measurement of 

bone collagen degradation in hyperthyroidism and during 

thyroxine replacement therapy using pyridium cross-links as 

specific urinary markers// J. Clin. Endocrinol. Metab. 1991. 

Vol.72. P.1189-1194. 

166. Ross D.S. Hyperthyroidism, thyroid hormone therapy, and bone// 

Thyroid. 1994. Vol.4. P.319-326. 



218 
 

167. Campbell J., Day P., Diamond T. Fine adjustments in thyroxine 

replacement and its effect on bone metabolism// Thyroid. 1996. 

Vol.6. P.75-78. 

168. Gou C. Y., Weetman A.P., Eastell R. Longitudinal changes of 

bone mineral density and bone turnover in postmenopausal 

women on thyroxine// Clin. Endocrinol. 1997. Vol.46. P.301-307. 

169. Marcocci C., Golia F., Vignali E., Pinchera A. Skeletal integrity 

in men chronically treated with suppressive doses of 

Levotiroksine// Journal of Bone Mineral Research. 1997. Vol.12. 

P.72-77. 

170. Lecomte P., Lecureuil N., Osorio-Salazar C. et al. Effects of 

suppressive doses of levothyroxine treatment on sex-hormone-

binding globulin and bone metabolism// Thyroid. 1995. Vol.5. 

P.19-23. 

171. McIver B., Rae P., Beckett G. et al. Lack of effect of thyroxine in 

patients with Graves' hyperthyroidism who are treated with an 

antithyroid drug// N. Engl. J. Med. 1996. Vol.334. P.220-224. 

172. LaFranchi S. Congenital hypothyroidism:  Etiologies, diagnosis, 

andmanagement.  Thyroid,1999,9,735 –740. 

173. Cherella C.E., Wassner A.J. Congenital hypothyroidism: insights 

into pathogenesis and treatment. International Journal of Pediatric 

Endocrinology 2017, 2, p. 11. 

174. Болезни щитовиной железы под редакцией Л.И. Бравермана. 

Москва. Медицина. 2000г. 432с. 

175. Jordan R.M. Myxedema coma: Pathophysiology, therapy, and 

factors affecting prognosis// Med. Clin. North. Am. 1995. Vol. 79. 

P.185-194. 

176. Nicoloff J.T., LoPresti J.S. Myxedema coma. A form of decom-

pensated hypothyroidism// Endocrinol. Metab. Clin. North. Am. 

1993. Vol.22. P.279-290. 



219 
 

177. Werner S.C., Ingbar S.H., Braverman L.E., Utiger R.D. The 

thyroid: a fundamental and clinical text.-8th ed. Philadelphia: 

Lipincott Williams&Wilkins, 2000. 

178. Davis P.J., Davis F.B. Hypothyroidism in the elderly// Compr. 

Ther. 1984. Vol.10. P.17-23. 

179. Bailes B.K. Hypothyroidism in elderly patients// AORN J. 1999. 

Vol.69. P.1026-1030. 

180. Robuschi G., Safran M., Braverman L.E. et al. Hypothyroidism in 

the elderly// Endocr. Rev. 1987. Vol.8. P.142-153. 

181. Wall C.R. Myxedema coma: diagnosis and treatment// Am. Fam. 

Physician. 2000. Vol.62. P.2485-2490. 

182. Olsen C.G. Myxedema coma in the elderly// J. Am. Board. Fam. 

Pract. 1995. Vol.8. P.376-383. 

183. Orr W.C., Males J.L., Imes N.K. Myxedema and obstructive sleep 

apnea// Am. J. Med. 1981. Vol.70. P.1061-1066. 

184. Martinez F.J., Bermudez-Gomez M., Celli B.R. Hypothyroidism. 

A reversible cause of diaphragmatic dysfunction// Chest. 1989. 

Vol.96. P.1059-1063. 

185. Skowsky W.R., Kikuchi T.A. The role of vasopressin in the 

impaired water excretion of myxedema// Am. J. Med. 1978. 

Vol.64. P.613-621. 

186. Doran G.R., Wilkinson J.H. The origin of the elevated activities 

of creatine kinase and other enzymes in the sera of patients with 

myxoedema// Clin. Chim. Acta. 1975. Vol.62. P.203-211. 

187. Hylander B., Rosenquist U. Treatment of myxoedema coma-

factors associated with fatal outcome// Acta Endocrinol. 

(Copenh.). 1985. Vol.108 P.65-71. 

188. MacKerrow S.D., Osborn L.A., Levy H. et al. Myxedema-asso-

ciated cardiogenic shock treated with intravenous triiodo-

thyronine// Ann. Intern. Med. 1992. Vol.117. P.1014-1015. 



220 
 

189. Pereira V.G., Haron E.S., Lima-Neto N., Medeiros-Neto G. 

Management of myxedema coma: report on three successfully 

treated patients with nasogastric or intravenous administration of 

triiodothyronine// J. Endocrinol. Invest. 1982 Vol.5. P.331-334. 

190. Arlot S., Debussche X., Lalau J.D. et al. Myxoedema coma: 

response of thyroid hormones with oral and intravenous high-dose 

Levotiroksine treatment// Intensive Care Med. 1991. Vol.17. 

P.16-18. 

191. Evered D.C., Ormston B.J., Smith P.A. et al. Grades of 

hypothyroidism// BMJ. 1973. P.657-662. 

192. Miller M.J., Pan C., Barzel U.S. The prevalence of subclinical 

hypothyroidism in adults with low-normal blood thyroxine 

levels// U.S.J. Med. 1990. Vol.90, №11. P.541-544. 

193. Bemben D. A., Hamm R. M., Morgan L. et al. Thyroid disease in 

the elderly. Part 2. Predictability of subclinical hypothyroidism// 

J. Fam. Pract. 1994. Vol.38. №6. P.583-588. 

194. Turner S. L., Tiver K. W., Boyages S. C. Thyroid dysfunction 

following radiotherapy for head and neck cancer// Int. J. Radiat. 

Oncol. Biol. Phys. 1995. Vol.31. №2. P 279-283. 

195. Liening D. A., Duncan N.O., Blakeslee D.B., Smith D.B. Hypo-

thyroidism following radiotherapy for head and neck cancer// 

Otolaryngol. Head. Neck. Surg. 1990. Vol.103. №1. P.10-13. 

196. Muller B., Zulewski H., Huber P. et al. Impaired action of thyroid 

hormone associated with smoking in women with hypo-

thyroidism// N. Engl. J. Med. 1995. Vol.333. №15. P.964-969. 

197. Howland R.H. Thyroid dysfunction in refractory depression: 

implications for pathophysiology and treatment// J. Clin. 

Psychiatry. 1993. Vol.54. №2. P.47-54. 

198. Monzani F., Del Guerra P., Caraccio N. et al. Subclinical hypo-

thyroidism: neurobehavioral features and beneficial effect of 



221 
 

Levotiroksine treatment// Clin. Investig. 1993. Vol.71. №5. 

P.367-371. 

199. Baldini I. M., Vita A., Mauri M. C. et al. Psychopathological and 

cognitive features in subclinical hypothyroidism // Probl. 

Neuropsychopharmacol. Biol. Psychiatry. 1997. Vol.21. №6. 

P.925-935. 

200. Bindels A.J., Westendorp R.G., Froelich M. et al. The prevalence 

of subclinical hypothyroidism at different total plasma cholesterol 

levels in middle aged men and women: a need for case-finding? // 

Clin. Endocrinol. 1999. Vol.50. №2. P.217-220. 

201. Yildirimkaya M., Ozata M., Yilmaz K. et al. Lipoprotein(a) 

concentration in subclinical hypothyroidism before and after levo-

thyroxine therapy// Endocrin. Journal. 1996. Vol.43. №6. P.731-

736. 

202. Tanis B.C., Westendorp G.J., Smelt H.M. Effect of thyroid 

substitution on hypercholesterolaemia in patients with subclinical 

hypothyroidism: a reanalysis of intervention studies// Clin. 

Endocrinol. 1996. Vol.44. №6. P.643-649. 

203. Althaus B.U., Staub J.J., Ryff-De Leche A. et al. LDL/HDL-

changes in subclinical hypothyroidism: possible risk factors for 

coronary heart disease// Clin. Endocrinol. 1988. Vol.28. №2. 

P.157-163. 

204. Parle J.V., Franklyn J.A., Cross K.W. et al. Circulating lipids and 

minor abnormalities of thyroid function// Clin. Endocrinol. 1992. 

Vol.37. №5. P.411-414. 

205. Arem R., Escalante D.A., Arem N. et al. Effect of Levotiroksine 

therapy on lipoprotein fractions in overt and subclinical hypo-

thyroidism, with special reference to lipoprotein(a)// Metabolism: 

Clinical and Experimental. 1995. Vol.44. №12. P.1559-1563. 

206. Lithell H., Boberg J., Hellsing K. et al. Serum lipoprotein and apo-

lipoprotein concentrations and tissue lipoprotein-lipase activity in 



222 
 

overt and subclinical hypothyroidism: the effect of substitution 

therapy// Eur. J. Clin. Invest. 1981. Vol.11. №1. P.3-10. 

207. Caron P., Caazel C., Parra H.J. et al. Decreased HDL cholesterol 

in subclinical hypothyroidism: the effect of Levotiroksine 

therapy// Clin. Endocrinol. 1990. Vol. 33. №4. P.519-523. 

208. Danese M.D., Ladenson P.W., Meinert C.L., Powe N.R. Effect of 

thyroxine therapy on serum lipoproteins in patients with mild 

thyroid failure: a quantitative review of the literature// J. Clin. 

Endocrinol. Metab. 2000. Vol.85. №9. P.2993-3001. 

209. Muller B., Tsakiris D.A., Roth C.B. et al. Haemostatic profile in 

hypothyroidism as potential risk factor for vascular or thrombotic 

disease// Eur. J. Clin. Invest. 2001. Vol. 31. №2. P.131-137. 

210. Lekakis J., Papamichael C., Alevizaki M. et al. Flow-mediated, 

endothelium-dependent vasodilation is impaired in subjects with 

hypothyroidism, borderline hypothyroidism, and high-normal 

serum thyrotropin (TSH) values// Thyroid. 1997. Vol.7. №3. 

P.411-414. 

211. Nystrom E., Caidahl K., Fager G. et al. A double-blind cross-over 

12-month study of Levotiroksine treatment of women with 

«subclinical» hypothyroidism// Clin. Endocrinol. Oxf. 1988. 

Vol.29. №1. P.63-75. 

212. Панченкова Л.А., Трошина Е.В., Юркова Т.Н. и др. Особен-

ности кардиологического статуса больных ИБС с наличием 

субклинического гипотиреоза// Компьютерная электрокарди-

ография на рубеже столетий XX-XXI. М., 1999. С.39-41. 

213. Соснова Е. А., Ларичева И. П. Гормональные взаимоотноше-

ния в гипофизарно-яичниковой системе у больных гипоти-

реозом и диффузным токсическим зобом//Акушерство и 

гинекология. 1990. №4. С.38-42. 

214. Чернова Т. О., Колесникова Г. С., Мудрецова С. В. и др. Реак-

ция пролактина и ТТГ в функциональных пробах у больных 



223 
 

первичным гипотиреозом на фоне гиперпролактинемии// 

Пробл. Эндокринол. 1994. №5. С.16-18. 

215. Duntas L.H., Papanastasiou L., Mantzou E., Koutras D.A. 

Incidence of sideropenia and effects of iron repletion treatment in 

women with subclinical hypothyroidism// Exp. Clin. Endocrinol. 

Diabetes. 1999. Vol.107. №6. P.356-360. 

216. Centanni M., Cesareo R., Verallo O. et al. Reversible increase of 

intraocular pressure in subclinical hypothyroid patients// Eur. J. 

Endocrinol. 1997. Vol.136, №6. P.581-582. 

217. Benfari G., Carluccio F., Murgiano S., Lentini A. Thyroid gland 

stimulation test in Reinke's edema. A study of 28 patients// An. 

Otorrinolaringol. Ibero Am. 1992. Vol.19. №5. P.485-491. 

218. Monzani F., Caraccio N., Siciliano G. et al. Clinical and bioche-

mical features of muscle dysfunction in subclinical hypothyroid-

dism// J. Clin. Endocrinol. Metab. 1997. Vol.82. №10. P.3315-

3318. 

219. Goulis D.G., Tsimpiris N., Delaroudis S. et al. Stapedial reflex: a 

biologic index found to be abnormal in clinical and subclinical 

hypothyroidism// Thyroid. 1998. Vol.8. P.583-587. 

220. Fukazawa H., Sakurada T., Yoshida K. et al. Free thyroxine 

estimation for the screening of hyper- and hypothyroidism in an 

adult population// Tohoku J. Exp. Med. 1986. Vol.148. №4. 

P.411-420. 

221. Garber J.R., Cobin R.H., Gharib H., Hennessey J.V., Klein I., 

Mechanick J.I., PessahPollack R., Singer P.A., Woeber K.A. Cli-

nical Practice Guidelines for Hypothyroidism in Adults: Cospon-

sored by the American Association of Clinical Endocrinologists 

and the American Thyroid Association Endocr. Pract. 2012; 11: 

1–207. 

222. Vanderpump M., Ahlquist J., Franklyn J., Clayton R. Consensus 

statement for good practice and audit measures in the management 



224 
 

of hypothyroidism and hyperthyroidism// BMJ. 1996. Vol.313. 

P.539-544. 

223. American College of Physicians. Clinical guideline. Part 1. 

Screening for thyroid diseases// Ann. Intern. Med. 1998. Vol.129. 

P.141-143. 

224. Jaruratanasirikul S., Leethanaporn K., Khuntigij P., Sriplung H. 

The clinical course of Hashimoto's thryoiditis in children and 

adolescents: 6 years longitudinal follow-up// J. Pediatr. Endo-

crinol. Metab. 2001. Feb. 14:177-84. 

225. Weetman A.P. Hypothyroidism: screening and subclinical 

disease// BMJ. 1997. Vol.314. P. 1175-1178. 

226. Pirich C., Mullner M., Sinzinger H. Prevalence and relevance of 

thyroid dysfunction in 1922 cholesterol screening participants// J. 

Clin. Epidemiol. 2000. Vol.53. №6. P.623-629. 

227. Diekman T., Lansberg P.J., Kastelein J.J., Wiersinga, W.M. 

Prevalence and correction of hypothyroidism in a large cohort of 

patients referred for dyslipidemia// Arch. Intern. Med. 1995. 

Vol.155. №14. P.1490-1495. 

228. Hak A.E., Pols H.A., Visser T.J. et al. Subclinical hypothyroidism 

is an independent risk factor for atherosclerosis and myocardial 

infarction in elderly women: the Rotterdam Study// J. Ann. Intern. 

Med. 2000. Vol.132. №4. P.270-278. 

 

 

  



225 
 

VII FƏSİL 

 

TİREOTOKSİKOZ SİNDROMU 

 

E05.0. Diffuz ur  ilə tireotoksikoz. 

E05.1.Toksik təkdüyünlü ur ilə tireotoksikoz. 

E05.2.Toksik çoxdüyünlü ur ilə  tireotoksikoz 

“Tireotoksikoz” termini ilə orqanizmdə, bu vəzyyət üçün xarak-

terik sayılan, tireoid hormonların izafi dərəcədə fizioloji təzahür 

olunması ifadə olunur. Kliniki ifadə olunmuş xəstəliyin təsvir olunması 

zamanı bu termindən istifadə edilməsi hipertireozdan daha üstündür: 

tireotoksikoz zamanı qalxanabənzər vəzinin hiperfunksiyası həmişə 

müşahidə olunmur. ”Hipertireoz” termini ilə tireoid hormonların məhz 

qalxanabənzər vəzinin özündə sintezinin artması vəziyyətini ifadə 

etmək daha düzgün olar. Hipertireoz daha tez-tez diffuz toksiki ur 

(Qreyvs xəstəliyi, cədvəl 7.1) nəticəsində inkişaf edir. Hipertireozdan 

başqa, qalxanabənzər vəzinin iltihabı (autoimmun və ya virusla yolux-

ma ilə əlaqədar tireoiditlər) və, həmçinin, ur da tireotoksikoza səbəb ola 

bilər. 

Normal yod istifadəsi olan ərazilərdə Qreyvs xəstəliyi tireotok-

sikoz sindromunun nozoloji strukturunda ən çox yayılmış xəstəlikdir. 

Yoddefisitli rayonlarda tireotoksikozun ən çox səbəbi QV düyünlərin 

funksional avtonom fəaliyyətidir [1-3]. Avtonom fəaliyyət QV follikul-

yar hüceyrələrin funksiyası kimi başa düşülür. QBV hüceyrələrinin 

funksional fəaliyyətində hipofizin nəzarətindən çıxır və izafi miqdarda 

hormon sintez edir. Əgər avtonom törəmələri ilə tiroid hormonlarının 

sintezi fizioloji ehtiyacı üstələyərsə, xəstədə tireotoksikoz inkişaf edər. 

Bu düyünlü urun təbii gedişi nəticəsində və ya yodlu əlavələrlə və ya 

tərkibində yodtərkibli farmakoloji vasitələrin orqanizmə əlavə miqdar-

da yodun daxil olmasından sonra baş verə bilər. Funksional avtonom 
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fəaliyyətin inkişafı prosesi illərlə davam edir və əsasən, böyük yaş 

qruplu şəxslərdə 45 yaşdan sonra tireotoksikozun klinik təzahürlərinə 

gətirib çıxarır.  

Cədvəl 7.1  

Tireotoksikozun səbəbləri 

Tireoid hormonların daimi artıq sintezi  (hipertireoz) 

TSH-ın səviyyəsi aşağıdır, radioaktiv yodun QBV tərəfindən 

tutulması yüksəkdir 

• Diffuz toksiki ur (Qreyvs xəstəliyi, Bazedov xəstəliyi) 

• Çoxdüyünlü toksiki ur 

• QBV-nin toksiki adenoması 

• Xorionik qonadotrop hormon səbəbindən tireotoksikoz 

• Hamilələrdə hipertireoz: 

- hamiləlik zamanı tireoid hormonların sintezinin fizioloji 

aktivlənməsi 

- TSH üçün reseptorda mutasiya nəticəsində hamilələrdə irsi 

hipertireoz 

• Trofoblast yenitörəmələr 

• TSH və ya G-proteinə qarşı reseptordakı mutasiya səbəbindən irsi 

qeyri-immun hipertireoz 

TSH-ın səviyyəsi aşağıdır, radioaktiv yodun QBV tərəfindən 

tutulması isə zəifdir 

• Yodla induksiya olunmuş hipertireoz 

• Amiodaronla müalicə səbəbindən hipertireoz 

Yumurtalığın teratoması (struma ovarii) 

• Tireoid hormonları aktiv sintez edən, metastazlaşan karsinoma 

TSH-ın səviyyəsi normadadır və yaxud artmışdır 

• TSH sintez  edən hipofiz şişləri 

• Xüsusilə hipofizdə ifadə olunmuş, tireoid hormonlara qarşı 

rezistentlik sindromu 

Tireoid hormonların müvəqqəti artıq olması (tireotoksikoz) 

TSH-ın səviyyəsi aşağıdır, radioaktiv yodun QBV tərəfindən 

tutulması isə zəifdir 

• Autoimmun tireoidit: 

- limfositar (susqun tireoidit, ağrısız tireoidit, doğuşdan sonrakı 

tireoidit) 
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- TSH üçün reseptorda mutasiya nəticəsində hamilələrdə irsi 

hipertireoz 

• Viruslu və ya virus infeksiyasından sonra inkişaf etmiş tireoidit: 

- yarımkəskin (qranulomatoz, ağrılı, postvirus) tireoidit 

• Dərman preparatları səbəbindən tireoidit: 

- amiodaronla müalicə 

- litium duzları ilə müalicə 

- interferon-α tətbiqi 

- interleykin-2 tətbiqi 

- qranulositar-makrofaqal koloniya stimullaşdırıcı faktor 

• İnfeksion tireoidit 

     Ekzogen tireoid hormonların daxil olması 

• Əvəzedici hormon terapiyası zamanı artıq dozalanma 

• Ekzogen tireoid hormonların qəbul edilməsi nəticəsində tireotok-

sikoz (thyrotoxicosis factitia) 

• Tireoid hormon tərkibli məhsullardan (məsələn, heyvan mənşəli 

qalxanabənzər vəzi) istifadə: 

- “hamburger” tireotoksikozu 

- çiy qidadan istifadə olunması 

- tireoid hormonların təsrini imitasiya edən preparatların 

(məsələn, tirakol) qəbulu 

- tireoid hormonlarla peşəkar təmas (dərman sintezı, baytarlıq) 

 

7.1. TİREOTOKSİKOZUN KLİNİKİ TƏZAHÜRLƏRİ 

 

Tireotoksikozun səbəblərinin differensial diaqnostikası üçün xəs-

tədə uyğun kliniki şəklin uzun müddətli olması vacib şərtdir. Əgər 

tireotoksikoza səbəb hipertireozdursa, o zaman simptomatika uzun 

müddət ərzində saxlanılır və vaxt keçdikcə onun ağırlaşması artır. 

Hərçənd, tireoid hormonların səviyyəsinin artması bəzən o qədər yavaş 

gedir ki, xəstələr simptomatikanın ağırlaşmasını və onun təzahür etməsi 

müddətini qeyd etməyə də bilərlər. Tireoidit nəticəsində tireotoksikozu 

olan xəstələr xəstəliyin əlamətlərini ilk dəfə hiss etdikləri müddəti dəqiq 

(ay hüdudunda) söyləyirlər. Tireoidit zamanı xəstəliyin kəskin başlan-

masına səbəb, qana tireoid hormonların bir neçə gün ərzində xeyli sayda 
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daxil olmasıdır. Gənclərdə, ahıl yaşlı şəxslərə nisbətən, tireotoksikozun 

əlamətləri daha güclü və aydın şəkildə təzahür edir [4]. Bu patologi-

yanın yaşlı, durğun ürək çatışmazlığından, ürək ritminin pozulması ya 

da normal iştaha fonunda nəzərə çarpan səbəblər olmadan arıqlamadan 

əziyyət çəkən xəstələrdə tez-tez rast gəlinən formasını “maskalanmış” 

və ya ləng, apatik tireotoksikoz termini ilə əvəz edirlər. Tireotoksikoz 

zamanı gənc xəstələrdə iştahanın və qəbul olunan qidanın həcminin 

artması kimi xarakterik hal yaşlı xəstələrdə praktiki olaraq müşahidə 

olunmur. Hipertireoz zərərsiz keçən xəstəlik kimi qəbul olunsa da, 

tireotoksikoz xəstənin həyatı üçün təhlükəli ola bilər. 

Ürək-damar sistemi. Tireotoksikoz zamanı ürək-damar sistemi-

nin fəaliyyətindəki pozulmalar toxumaların qanla təchiz edilməsi tələ-

batının artması ilə müəyyən edilir [5]. 7.1.1-ci şəkildə triyodtironinin 

ÜDS effektləri təsvir edilmişdir. Nəticədə periferik damarlarda 

hidrodinamik müqavimət azalır və ürəyin işinin məhsuldarlığı artır. Bu 

artım əsasən ürək yığılmaları tezliyinin artması hesabına baş verir. 𝑇3 

miokardda onun strukturlarını dəyişmədən, β1 və β2 adrenoresep-

torların sayının geri dönən artımını əmələ gətirir, bu miokardın katexo-

laminlərə həssaslığının artmasına səbəb olur. Həmçinin 𝑇3 Na/K-AT 

fazalarının aktivliyi tənzim olunur [6]. 

Yalnız tireotoksikozun xüsusi ağır formaları zamanı ürəyin vurğu 

həcmi də arta bilər. Tireoid hormonların artmış səviyyəsi həmçinin ürək 

əzələsinin yığılmasına da təsir göstərir. Bu α və β tip ağır miozin 

zəncirinin ekpressiyası nisbətinin pozulması nəticəsində baş verir.  
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Şəkil. 7.1.1. Triyodtironinin ürək-damar sisteminə effektləri 

 

Tireotoksikoz zamanı taxikardiya simpatik innervasiyanın aktiv-

ləşməsi və parasimpatik tormozlama səbəbindən həmişə müşahidə 

olunur [7]. Birbaşa olraq hüceyrənin saya əzələlərinə təsir edərək, 

tireoid hormonları saya əzələ tipli damarları genişlənməsini əmələ 

gətirir və orta arterial təzyiqi endirir. Buna cavab olaraq böyrəklərdə 

renin-angiotenzinaldosteron sisteminin aktivləşməsi baş verir və böy-

rəklərdə natriumun absorbsiyası artır. Həmçinin 𝑇3 eritropoezinin 

sintezini artırır və bu da eritrositar kütlənin artmasına səbəb olur. Bütün 

bunlar birlikdə sirkulyasiya edən qanın həcminin və yüklənmədən 

qabaqkı dəyişikliklərin artmasına gətirib çıxarır. Tireotoksikoz zamanı 

bu effektlər ürəyin vurğu həcmini sağlam insanlarla müqayisədə 50 – 

300% qədər artırır. Tireotoksikoz üçün sistolik AT 160 – 170 mm c.st. 

yüksəlməsi xarakterikdir, normada və ya aşağı diastolik AT ənənəvi 

hesab olunur, bu nəbz təzyiqinin əhəmiyyətli artmasına gətirib çıxarır. 

Amma 38 - 40% hallarda xəstəliyin ağır gedişində həm sistolik, həm də 
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diastolik AT artması ilə arterial hipertenziya təyin olunur [8-11]. Tireo-

toksikoz hipertenziyanın ən çox rast gələn forması olub, ikincili izolə 

olunmuş sistolik hipertenziyanın səbəblərindən biri kimi tanınmışdır 

[12]. Tireotoksikozun müalicəsi və beta-blokatorların istifadə olunması 

ürək yığılmalarının tezliyini azaldır və dəyişiklikləri aradan qaldırır. 

Periferik damarların müqavimətinin azalması azot oksidi (NO) sintezi-

nin aktivləşməsindən vazodilatasiya ilə büruzə verir. [13-15]. Ürək 

yığılmaları gücünün artmasını xəstələr ürək döyünməsi kimi qəbul 

edirlər ki, bu döş qəfəsinin müayinəsi ya da palpasiyası zamanı asan 

aşkar oluna bilər. Miokardda baş verən diffuz xarakterli dəyişikliklər və 

ürək zirvəsinin böyümüş yerdəyişməsi səbəbindən yığılmalar zamanı 

ürəyin hipertrofiyası qeyd olunur. Exokardioqrafiya zamanı mədəciklə-

rin nisbi həcminin artması aşkar edilir. Ürək siklində dəyişmə fazasının 

müddəti qısalır və bu fazanın müddətinin sol mədəcikdən qanın qovul-

ması dövrünün davam etməsinə olan nisbəti isə azalır [9]. Ürək tonları, 

xüsusilə də S1, güclənir. Döş sümüyünün sol sərhədi boyunca auskul-

tasiya olunan sistolik ürək küyünə (Mins-Leran küyü) rast gəlinir. O, 

yığılmalar zamanı perikardın plevraya sürtünməsi səbəbindən baş verir. 

Bütün göstərilən dəyişikliklər tireotoksikozlu xəstələrdə maddələr 

mübadiləsi sürətinin normallaşmasından sonra, adətən, aradan qalxır-

lar. Qreyvs xəstəliyi və ya Haşimoto xəstəliyi olan xəstələrdə, digər 

şəxslərlə müqayisədə mitral klapanın prolapsı halları daha tez-tez aşkar 

edilir [16, 17]. Tireotoksikozla əlaqədar aritmiyalar, xüsusilə də gənc 

yaşlı xəstələrdə, çox vaxt mədəciküstü mənşəli olur [16]. Tireotoksi-

kozlu xəstələrin təqribən 2-20%-də ürək qulaqcıqlarının fibrillyasiyası, 

naməlum mənşəli bu cür fibrillyasiyası olan xəstələrin isə təqribən 

15%-də tireotoksikoz aşkar edilir [5] (diaqram 7.1.1.). 
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Diaqram 7.1.1.  

Tireotoksikozda ürək patologiyasının klinik təzahürləri 

 

 

Tireotoksikoz zamanı ürək-damar sistemində göstərilən bütün bu 

funksional dəyişikliklər xəstədə yalnız əvvəllər ürək çatışmazlığı olma-

dığı hallarda baş verir. Bu onu göstərir ki, sağlam miokardlı xəstələrdə 

ümumilikdə kompensasiya müşahidə olunur və ürəyin işinin lazımi 

effektivliyi saxlanılır. Bəzən ürək çatışmazlığı olmadıqda belə, tire-

otoksikoz zamanı zəif nəzərə çarpan periferik şişkinliklərə rast gəlmək 

olur. Lakin, əvvəllər ürək patologiyası olan tireotoksikozlu xəstələrdə 

tireotoksikoz çox vaxt ürək çatışmazlığına səbəb olur. Belə hallara daha 

tez-tez ahıl yaşlı xəstələrdə rast gəlir. Bu zaman, çox vaxt ürək xəstəli-

yinin olması faktını tireotoksikoz aradan qalxmayana kimi dəqiqləş-

dirmək mümkün olmur. Toxumaların qan təchizatına olan tələbatının 

artması zamanı, ürək qulaqcıqlarının fibrilyasiyası ürəyin işinin effek-

tivliyini azaldır və ürək çatışmazlığının inkişafına səbəb ola bilər [18]. 

7.1.2.-ci şəkildə tireotoksikozda ürəyin zədələnməsi sxemi göstəril-

mişdir. Qeyd edək ki, tireotoksikoz aradan qaldırıldıqdan 4 ay ərzində 
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ürək yığılmalarının sinus ritmi spontan bərpa olunur [19]. Ritm poz-

ğunluğunun tipindən asılı olmayaraq ürək qlikozidlərinə həssasliq azal-

mışdır, yəqin ki, dərman maddələrinin metabolizminin artması səbəbilə 

və yalnız yüksək dozalar fonunda terapevtik effektə nail olmaq olur. Bu 

səbəbdən, həmçinin 50 yaşdan cavan tireotoksikozlu xəstələrdə trom-

boemboliyaların olması ehtimalının az olması ilə əlaqədar, 50 yaşdan 

cavan şəxslərə antikoaqulyant müalicəsinin təyin edilməsi məsləhət 

görülmür (onların anamnezində ürək xəstəlikləri ya da tromboza meyil-

lilik olmadıqda) [20,21]. Onu da qeyd edək ki, tireotoksikozla induk-

siya olunmuş ürək qulaqcıqlarınını fibrilyasiyası, hətta baş verdiyindən 

1 il sonra belə, həm dərman, həm də elektroimpuls terapiyası vasitəsilə 

müvəffəqiyyətlə müalicə olunur [22].  
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Tireotoksikozda ürək-damar sisteminin zədələnməsi xəstəliyin 

ağırlığını və proqnozunu təyin edir. Bundan əlavə, tireotoksikoz aradan 

qaldırıldıqdan sonra ürək-damar sisteminin vəziyyəti “sağalmış“ insa-

nın həyat keyfiyyətini və əmək qabiliyyətini təyin edəcəkdir. 

Karbohidrat, züal və lipid mübadiləsi. Tireotoksikoz zamanı 

maddələr və enerji mübadiləsi sürətinin yüksəlməsi əsas mübadilənin 

artmasına, iştahanın artmasına və ətraf mühitin yüksək temperaturuna 

dözümsüzlüyün baş verməsinə səbəb olur. Lakin bədən temperaturu 

olduqca nadir hallarda yüksəlir [23]. İştaha və istifadə olunan qidanın 

səviyyəsi artır, sürətlənmiş metabolizm həmişə qida maddələrinin və 

enerjinin çatışmazlığına səbəb olur. Zülalların həm parçalanması, həm 

də sintezinin sürəti yüksəlir. Lakin parçalanma sürəti daha çox artır ki, 

bu da xüsusi ağır tireotoksikoz zamanı çox vaxt toxumalarda zülal azlı-

ğına gətirir. Nəticədə bədən çəkisi azalır, əzələ tonusu düşür, proksimal 

əzələlərin gücünün azalması, bəzən də hipoalbuminemiya müşahidə 

olunur. Tireotoksikozda hiperinsulinemiyaya baxmayaraq, qlükozaya 

tolerantlıq azalır, bu tireoid hormonlarının və insulinin antaqonist 

qarşılıqlı əlaqəsini göstərir. Bununla tireotoksikoz xəstələrində şəkərli 

diabetin tez-tez rast gələn inkişafı və erkən yaranmış diabetin gedişinin 

pisləşməsi ilə izah olunur. Tireotoksikoz həm lipogenezin, həm də 

lipolizin aktivləşməsi ilə müşahidə olunur (sonuncu üstünlük təşkil 

edir). Nəticədə qan zərdabında sərbəst yağ turşuları və qliserinin səviy-

yəsi artır, xolesterinin səviyyəsi isə azalır. Triqliseridlərin səviyyəsi bir 

qədər artır. Yağ turşularının sərbəst olması və oksidləşməsi sürətinin 

artması tireoid hormonların təsiri, qidanın nisbi çatışmazlığı və katexo-

laminlərin sərbəst olmasının yüksəlməsi səbəbindən lipid metaboliz-

minin aktivləşməsi ilə əlaqədardır [23]. Xəstələr ketoza və qaraciyərin 

piy infiltrasiyasına meyilli olurlar. 

Simpatik sinir və katexolaminlər. Tireotoksikozun təzahürü və 

simpatik sinir sisteminin həddən artıq aktivləşməsi eyni vaxtda olur. 

Lakin, adrenalin və noradrenalinn qandakı səviyyəsi və həmçinin 



234 
 

onların metabolitlərinin sidiklə çıxarılması sürəti adətən yüksəlmir. Bu 

onu göstərir ki, nəticə effektlərinin oxşarlığına baxmayaraq, tireoid 

hormonlar onlara katexolaminlərin təsiri olmadan (bəzən isə onunla 

birgə) buna səbəb olurlar [24]. Tireotoksikoz zamanı ürəyin funksi-

yasının β-blokatorlarla yaxşılaşdırılması belə fikrə gəlməyə imkan verir 

ki, tireoid hormonlar ya miokardın simpatik innervasiyasının stimullaş-

dırılmasına, ya da ürək əzələsinin simpatik impulslara həssaslığının 

artmasına səbəb olurlar [25]. Tireotoksikozlu xəstələrin adipositlərində, 

sağlam şəxslərin adipositlərinə nəzərən, lipolizin sürəti adrenalinin 

təsiri altında üç dəfə artır. Adipositlər β2-adrenoreseptorların aqonistlə-

rinə qarşı 15 dəfə və forskolin ya da sAMF-ə qarşı isə üç dəfə normadan 

daha artıq həssasdırlar [26]. Beləliklə, demək olar ki, tireoid hormonlar 

kardiomiositlərin və adiopositlərin katexolaminlərə qarşı həssaslığını 

artırır və bunu bir neçə müxtəlif üsullarla həyata keçirirlər. 

Sinir sistemi. Tireotoksikoz zamanı mərkəzi sinir sisteminin 

fəaliyyətinin pozulması əsəbilik, emosional labillik, hiperkineziya şək-

lində təzahür edir. Əzələ zəifliyi və yuxusuzluq nəticəsində tez-tez 

daimi yorğunluq hissi inkişaf edir. Emosional labilliyə və daha ağır 

psixi pozulmalara adətən nadir hallarda rast gəlinir. Əhvalın labilliyi 

daimi daxili gərginliklə, narahatlıqla, həyəcanla müşahidə olunur. 

Xəstələr ardıcıl olmayan və motivsiz hərəkətlər törədə bilərlər. Burada 

xəstələr özləri çox vaxt öz şəxsiyyətindəki dəyişiklikləri fərq etmirlər 

və diqqəti xarici aləmin dəyişikliklərinə fiksasiya edirlər; ətrafdakı hər 

şey onlara dəyişkən, təlaşlı və qeyri-adi dəyişkən görünür. Həssaslığın 

və incikliyin artması qeyd olunur. Xəstələr göz yaşı tökür, əhvalın 

motivsiz dalğalanmalarına meyilli olur, onlarda ağlamaqla əvəz oluna 

bilən, qıcıqlanma reaksiyaları asan baş verir. Bununla belə, maniakal-

depressiv, şizoid ya da paranoidal reaksiyalar inkişaf edə bilər. Tireo-

toksikoz üçün fobik təzahürlər tam xarakterikdir. Tez-tez kardio, 

klaustro və sosial fobiya baş verir. Fiziki və emosional gərginliyə cavab 

olaraq panik tutmalar, nəbzin kəskin tezləşməsi ilə təzahür edən, arterial 
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təzyiqin artması, dərinin avazıması, ağızda quruluq, titrətmə, ölüm 

qorxusu baş verir. Tireotoksikoz üçün yüksək hərəki aktivlik (hiper-

kineziya) olduqca xarakterikdir. Hətta həkim qəbulu zamanı xəstələr 

daima duruş vəziyyətlərini dəyişirlər, onların hərəkətləri sürətli, qırıq-

qırıq və çox vaxt məqsədsizdir. Ümumi populyasiyaya  nisbətən, tire-

otoksikozda panik pozğunluqların tezliyinin, sadə fobiyaların, obses-

siv- kompulsiv pozğunluqların, depressiv pozğunluqların və siklotimi-

yaların əhəmiyyətli dərəcədə yüksək olduğuna dair dəlillər var [27].  

Uşaqlarda bu təzahürlər, adətən, xüsusilə ağır ifadə olunur. Fikrini 

toplaya bilmədiyi və müvəffəqiyyətsizliyi səbəbindən onlarda defisit 

sindromu və hiperaktivliyə şübhə yaranır. Tremor tireotoksikozun 

erkən simptomudur. Bu hiperkinez həm sakitlikdə, həm hərəkətlərdə 

saxlanılır, həmçinin emosional provokasiyalarda o güclənir. Tremor 

əllərdə (Mari simptomu – uzadılmış əllərin barmaqlarında tremor), göz 

qapaqlarında, dildə, bəzən bütün bədəndə olur («teleqraf dirəyi simpto-

mu»). Dilin və əllərin, yarım açıq göz qapaqlarının tremoru parkinso-

nizmin simptomlarını xatırladır. Tireotoksikoz zamanı elektroensefa-

loqrafiyada adətən müxtəlif tezliyə malik dalğaların sayı artmış olur. 

Epilepsiya zamanı tireotoksikoz bu patologiyanın aktivləşməsinə və 

tutmaların tezləşməsinə səbəb olur.  

Tireotoksikozu olan 5% xəstələrdə polineyropatiya müşahidə 

olunur. Daha tez-tez polineyropatiya xroniki olaraq inkişaf edir, sensor 

liflər üstünlük təşkil etməklə prosesə cəlb olunur, ətraflarda göynəyən 

ağrılarla və distal polinevral həssas pozğunluqlarla aşkar olunur [28]. 

Əzələlər. Tireotoksikoz əzələ zəifliyi və yüngül yorğunluqla mü-

şahidə olunur. Bununla belə, arıqlama və əzələ tonusunun itməsi istisna 

olmaqla, hər hansı əzələ xəstəliklərinin əlamətləri aşkar olunmur. 

Ətrafların proksimal əzələləri daha çox zəifləmiş olur. Bu səbəbdən, 

xəstələrə pilləkanla qalxmaq çətinlik yaradır, hətta proksimal əzələlərin 

ən kiçik gərginliyini tələb edən digər işlər, məsələn, körpəni yataqdan 

götürmək və ya saçların fenlə qurudulması kimi işlər ağır yorğunluğa 
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səbəb olur. Ətraflarda proksimal əzələlərin tonusunun azalması hətta 

ümumi əzələ kütləsinin itirilməsindən daha çox ifadə olunur. Belə 

hallarda tireostatik miopatiyadan danışılır. Tireotoksikoz zamanı kişi-

lərdə miopatiyaya qadınlara nəzərən daha tez-tez rast gəlinir və bu 

patologiyanın simptomatikasında üstünlük təşkil edir. Daha ağır hallar-

da miopatiya ətrafların distal əzələlərinə və həmçinin bədən və üzün 

əzələlərinə də keçə bilər. Gözü hərəkət etdirən əzələlərin az hallarda 

zədələndiyinə baxmayaraq, bəzi hallarda tireotoksiki miopatiyanın 

simptomatikası bədxassəli və ya oftalmoloji miasteniyanı xatırladır. 

Qeyd edək ki, metabolik statusu normallaşdırdıqdan sonra əzələ gücü 

adətən qısa müddətdə bərpa olunur, lakin ümumi əzələ kütləsinin bərpa 

olunması müəyyən zaman tələb edir.  

Ədəbiyyatda çoxsaylı müşahidələrə rast gəlirik, tireotoksikozda 

tənəffüs, bulbar, gözün hərəki əzələlərinin patoloji prosesə cəlb olun-

ması qeyd olunur. Sübut edilmişdir ki, tireotoksikozda təngnəfəsliyin 

səbəblərindən biri diafraqmal əzələlərin gücünün azalmasıdır. Diafraq-

manın parezi tənəffüs çatmamazlığına səbəb ola bilər, lakin müalicə 

zamanı geri dönür. M.C.Sweatman, L.Chambers öz məqaləsində 

tireotoksikozu və aşkar disfagiya nəticəsində bulbar əzələ qruplarının 

izolə olunmuş zədələnməsi olan xəstə haqqında xəbər vermişlər.  

Bədxassəli miasteniyası olan xəstələrdə 3-5% hallarda Qreyvs 

xəstəliyi aşkar olunur, Qreyvs xəstəliyi olan şəxslərin 1%-də isə vaxt 

keçdikcə bədxassəli miasteniya inkişaf edir. Bu iki xəstəliyin pato-

genezində bir sıra ümumi xüsusiyyətlər vardır; hər iki halda xəstələrin 

qanında TSH reseptorlarına qarşı anticisimlər və sensibilizasiya olun-

muş T-hüceyrələr iştirak edir [29, 30]. Tireotoksiki miopatiyadan fərqli 

olaraq, Qreyvs xəstəliyi ilə əlaqədar bədxassəli miasteniyaya qadın-

larda kişilərə nəzərən daha tez-tez rast gəlinir. Bədxassəli miasteniya 

ilə ağırlaşmış Qreyvs xəstəliyi olan şəxslərdə metabolik statusun 

normallaşması zamanı miasteniyanın simptomatikası xeyli zəifləyir. 
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Uyğun olaraq, tireotoksikozun artması zamanı miasteniyanın gedişin-

dəki ağırlaşma artır. 

Bəzən, tireotoksikoz zamanı hipokaliemiya tipli əzələ iflici perio-

dik olaraq inkişaf edir. İflicin ağırlıq dərəcəsi tireotoksikozun ifadə 

olunması ilə birbaşa əlaqəlidir [31-33].  

Gözlər. Tireotoksikoz üçün aşağı və/və ya yuxarı göz qapağı 

əzələlərinin yüksəlmiş tonusu səciyyəvidir. Zahirən bu, göz qapağının 

kənarı ilə qüzehli qişa arasında daima görünən sklera xətləri şəklində 

təzahür edir. Məhz bu xəstələrdə “bərəlmiş” gözlər təəssüratını yaradır. 

Xəstələrdə olduqca tez-tez “göz qapağının gecikməsi” fenomeninə rast 

gəlinir. Bu zaman, xəstə nəzəri aşağı yönəltdikdə yuxarı göz qapağı bir 

qədər gecikmə ilə aşağı enir və gözü bağlayır. Bəzən anomal hərəkət 

edir və nəzəri aşağıdan yuxarı qaldırdıqda göz almacığı yuxarı qapağın 

arxasına keçir. Bu oftalmoloji pozulmaların simpatik sinir sisteminin 

yüksəlmiş tonusu ilə əlaqədar olduğu güman edilir. Diaqnostika zamanı 

tireotoksikoz üçün səciyyəvi olan bu cür simptomatikanın Qreyvs 

xəstəliyi zamanı rast gəlinən infiltrtaiv orbitopatiyanın oxşar əlamətlə-

rindən fərqləndirməyi bacarmaq lazımdır.  

Dəri və saçlar. Uzun müddət tireotoksikozu olan xəstələr üçün 

əllə hiss olunacaq qaynar, nəmli dərinin olması xarakterik xüsusiy-

yətdir. Bu, dəridəki qan damarlarının genişlənməsi və tər ifrazının 

güclənməsi ilə əlaqədardır. Bəzən qalxanabənzər vəzin üzərində yerlə-

şən dərinin qaşınması ilə qızarması müşahidə olunur (Maranyon simp-

tomu). Dəri dirsəklərdə adətən hamar, çəhrayı rəngdə olur, üz dərisi 

qızartılıdır və xəstələr çox tez qızarırlar. Ovucların dərisində eritema 

ola bilər, bəzən teleangiektaziya müşahidə olunur. Bəzi hallarda 

Addison xəstəliyində olduğu kimi, diffuz hiperpiqmentasiya inkişaf 

edir, amma yanaqlarda hiperpiqmentasiya olmur. Hiperpiqmentasiya 

tireotoksikozda kortizol mübadiləsinin artmasına cavab olaraq AKTH 

hipersekresiyası ilə əlaqədardır. Saçlar adətən nazik, kövrək olur və 

onların aktiv tökülməsi müşahidə olunur və erkən ağarmağa meyilli 
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olur. Dırnaqlar da nazik və normaldan daha yumşaqdırlar, zolaqlıdırlar. 

Nadir hallarda çox xarakterik simptoma – Plammer dırnaqlarına rast 

gəlinir. Bu yalnız IV və V barmaqların dırnaqlarını zədələyən onixoliz-

dir. İmmunogen tireotoksikoz zamanı tez-tez vitiliqo müşahidə olunur.  

Tənəffüs üzvləri. Ağır tireotoksikoz zamanı təngnəfəslik tez-tez 

müşahidə olunur. Onun inkişaf etməsi bir sıra faktorlarla əlaqədardır. 

Tənəffüs əzələlərinin zəifləməsi səbəbindən tənəffüs həcmi azalmış 

olur. Fiziki yüklənmə zamanı ağ ciyərlərin ventilyasiyasının aktivləş-

məsi toxumaların oksigenə olan tələbatının artmasına uyğun gəlmir. 

Eyni zamanda ağ ciyərlərin diffuzion bacarığı dəyişməz qalır. 

Həzm üzvləri. Ağır olmayan tireotoksikoz zamanı adətən (lakin 

həmişə deyil) iştahanın artması müşahidə edilir. Xəstəliyin daha ağır 

formalarında, hətta artıq qida qəbulu belə orqanizmin qidalandırıcı 

maddələrə və enerjiyə olan əhəmiyyətli dərəcədə artmış tələbini ödəyə 

bilmir. Bu səbəbdən xəstənin çəkisi tədricən azalmağa başlayır. Bəzi 

cavan xəstələrdə mülayim gedişli tireotoksikozda bədən kütləsi arta 

bilər. Yaşlı xəstələrin üçdə birində ağır tireotoksikozda anoreksiya 

inkişaf edir. Bağırsaq peristaltikası güclənir, diareya nadir hallarda 

müşahidə olunur. Tireotoksikoz zamanı mədənin daha tez boşalması və 

bağırsaq peristaltikasının güclənməsi səbəbindən yağların həzm 

edilməsində pozulmalar müşahidə olunur. Tez-tez mədədə axlorhidriya 

inkişaf edir. Adətən, metabolik statusun normallaşması zamanı bütün 

göstərilən dəyişikliklər aradan qalxır. Xəstədə eyni zamanda Qreyvs 

xəstəliyi və seliakiya olduqda, pernisioz anemiyanın inkişaf etməsi 

ehtimalı olduqca yüksək olur.  

İfadə olunmuş tireotoksikoz zamanı adətən qaraciyərin funksiyası 

pozulmuş olur. Bu, hipoproteinemiya və qanda alaninaminotransfera-

zanın və qələvi fosfatazanın (sümükdə və ya qaraciyərdə) aktivliyinin 

yüksəlməsi ilə təzahür edir [34]. Uzun müddət saxlanılan, xüsusən ağır 

tireotoksikoz zamanı hepatomeqaliya və sarılığın inkişaf etməsi 

mümkündür. Bəzən ölümə səbəb olan qaraciyər çatışmazlığı da inkişaf 
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edir. Maddələr mübadiləsi sürətinin artması hesabına daxili orqanların 

oksigen sərfiyyatı artmış olur. Eyni zamanda, onlardakı qan dövranı o 

dərəcədə artmır. Nəticədə, arterial və venoz qandakı oksigenin səviy-

yəsi arasındakı fərq olduqca artır və bu daxili orqanların hipoksiyasına 

gətirib çıxarır. Çox güman ki, məhz hipoksiya vəziyyəti qaraciyərin 

disfunksiyasına səbəb olur [35]. β-adrenoblokatorların tətbiqi ilə ürək 

yığılmaları tezliyinin azalması hesabına ürək fəaliyyətinin məhsuldar-

lığının azaldılması qaraciyərin zədələnməsini ağırlaşdıra bilər. Belə ki, 

bu preparatlar hepatosidlərdəki metabolik proseslərin sürətinə real təsir 

göstərmirlər.  

Sümük toxuması: Kalsium və fosfor mübadiləsi. Ümumilikdə, 

tireotoksikoz kalsium və fosfatların orqanizmdən sidik və nəcislə 

çıxarılmasının aktivləşməsi ilə müşayiət olunur. Nəticədə sümük 

toxumasının deminerallaşması inkişaf edir. Bəzən isə, xüsusilə də ahıl 

yaşlı qadınlarda, sümüklərin spontan patoloji sınıqları baş verir [36-39]. 

Tireotoksikoz zamanı sümüklərdəki dəyişikliklər müxtəlif xarakterli 

olur. Fibroz ostit, osteomalyasiya, osteoporoza rast gəlmək olur. Tire-

otoksikoz zamanı sidikdə kollagenin parçalanma məhsulları müşahidə 

oluna bilər. Xüsusi tədqiqatlar göstərir ki, tireotoksikoz sümük toxu-

masında kalsiumun mübadilə sahəsinin genişləndirir və sümüyün həm 

parçalanmasını, həm də sintezini aktivləşdirir. Bununla belə, parçalan-

ma sürəti daha çox artır ki, nəticədə sümük toxumasının sıxlığı daima 

azalır. Gənc xəstələrdə tireotoksikoz aradan qaldırıldıqdan sonra bu 

göstərici adətən normallaşır [40]. Lakin, qadınlarda menopauzadan 

sonra sümük toxuması sıxlığının azalması prosesi tireotoksikoz vəziy-

yəti götürüldükdən sonra belə davam edir. Bu cür ağırlaşma xüsusi 

müalicə tələb edir. QBV-nin xərçəngi səbəbindən müalicə alan qadın-

larda menopauzadan sonra TSH supressiv terapiya zamanı sümük toxu-

masının deminerallaşmasının inkişaf etməməsi üçün onların terapi-

yasına kalsium və vitamin D preparatları daxil edilməlidir [41, 42]. 
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Tireotoksikoz zamanı kalsiumun sümük deposundan çıxması 

səbəbindən tez-tez hiperkalsiemiya müşahidə olunur. Bu patologiyalı 

xəstələrin 27 %-də qanda ümumi kalsiumun, 47 %-də isə sərbəst Ca+2-

nin səviyyəsi yüksəlmiş olur. Tez-tez qan zərdabında termolabil qələvi 

fosfatazanın aktivliyinin və osteokalsitonin səviyyəsinın yüksəlməsi 

müşahidə olunur. Tireotoksikoz zamanı kalsium balansı göstəricilərin-

dəki dəyişikliklər birincili hiperparatireozda olanlara bənzəyir. Lakin, 

parathormonun qandakı səviyyəsi çox vaxt normada ya da azalmış olur 

[43]. Bununla belə, bəzən tireotoksikoz və birincili hiperparatireoz bir-

likdə gedirlər. Tireotoksikozlu xəstələrin qanında 25-hidroksixolekalsi-

ferolun konsentrasiyası tez-tez hallarda aşağı olur. Buna səbəb bağır-

saqdan kalsiumun sorulmasının zəifləməsinin və bu xəstələrdə osteo-

malyasiyadır.   

Böyrəklərin funksiyası: su-elektrolit balansı. Tireotoksikoz 

zamanı böyrəklərin funksiyasında, zəif ifadə olunmuş poliuriya (xüsus-

ilə gecə vaxtı) istisna olmaqla, pozulmaların aşkar əlamətləri müşahidə 

olunmur. Bununla belə, böyrək qan dövranı həcminin, qlomerulyar 

filtrasiya sürətinin və böyrək kanalcıqlarında sorulma və sekresiya 

göstəricilərinin artması göstərilmişdir. Nəticədə, orqanizmdə sərbəst 

kalsiumun ümumi səviyyəsinın azalması müşahidə olunur. Ümumi-

likdə, tireotoksikoz zamanı su-elektrolit balansı göstəriciləri norma 

həddində qalır. Hipokaliemik dövrü ifliclə ağırlaşmış tireotoksikoz 

istisna təşkil edir. 

Hemopoez. Çoxsaylı hematoloji testlərin məlumatlarına görə, 

tireotoksikoz zamanı eritrositlər dəyişmir, onların sayı artır. Eritro-

poezin stimulyasiyası tireoid hormonların bu prosesə həm birbaşa 

təsirinin, həm də eritropoetinin sintezının güclənməsi nəticəsində baş 

verə bilər. Eritrositlərin sayının artması ilə eyni zamanda qan plazma-

sının həcminin də artması baş verdiyindən hematokrit dəyişməz qalır.  

Qreyvs xəstəliyi zamanı təqribən 3% hallarda pernisioz anemiya 

müşahidə olunur. Bu xəstələrin daha 3%-də qanda həzm traktında B12 
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vitamininin tutulmasına vasitəçilik edən daxili faktora qarşı anticisim-

lər mövcud olur. Hərçənd ki, bu tutulma onlarda hələ pozulmamışdır. 

Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrdə tez-tez mədənin selikli qişasının pari-

yetal hüceyrələrinin antigenlərinə qarşı autoanticisimlər iştirak edirlər. 

Eyni zamanda, tireotoksikoz zamanı B12 vitamininə və fol turşusuna 

olan tələbat olduqca artır. Qanda leykositlərin ümumi səviyyəsi çox 

vaxt azalmış olur. Buna səbəb neytofillərin sayının azalmasıdır. Limfo-

sitlərin səviyyəsi adətən ya normada, ya da bir qədər yüksəlmiş olur. 

Bu nisbi limfositoz şəklinə gətirib çıxarır. Bəzən monositlərin və 

eozinofillərin səviyyəsi da artır. Tireotoksikozlu xəstələrin təqribən 10 

%-də splenomeqaliya qeyd olunur, çox vaxt limfatik düyünlər və timus 

böyümüş olur. Tireotoksikoz zamanı, TSH-ın sintezını zəiflətmək üçün 

böyük dozalarda tiroksin qəbul edən xəstələrdə bəzən timusun hiper-

plaziyası müşahidə olunur [44, 45].  

Tireotoksikoz zamanı qanın laxtalanması və trombositlərin sayı 

praktiki olaraq dəyişməz qalır. Lakin bəzən laxtalanma VIII faktorunun 

səviyyəsi artır. Bu faktorun səviyyəsinın normallaşması yalnız tireotok-

siki vəziyyət aradan qaldırıldıqdan sonra baş verir. Buna baxmayaraq, 

vitamin K-dan asılı laxtalanma faktorlarının qandan çıxarılması sürə-

tinin artması səbəbindən xəstələrin varfarinlə antikoaqulyant terapiyaya 

həssaslığı olduqca artır. Buna görə də xəstədə tireotoksikoz olduqda 

varfarinin qəbul edilən dozaları azaldılmalıdır [46]. Ürək qulaqcıq-

larının fibrillyasiyası ilə əlaqədar antikoaqulyantlarla terapiyaya başla-

mazdan əvvəl bu fakt mütləq nəzərə alınmalıdır [47]. Bəzən, tireotok-

sikoz fonunda xəstələrdə autoimmun mənşəli trombositopeniya inkişaf 

edir.  

Hipofiz və böyrəküstü vəzi qabığının funksiyası. Tireotoksikoz 

zamanı hipofizin və böyrəküstü vəzi qabığının funksiyasının pozulması 

tez-tez müşahidə olunur. Belə ki, tireotoksikoz zamanı qaraciyərdə 

5α/5β-reduktazanın və 11β-hidroksisteroiddehidrogenazanın aktivləş-

məsi səbəbindən qaraciyərdə kortizolun inaktivasiya sürəti yüksəlir. 
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Buna uyğun olaraq, bu hormonun qandan çıxarılması sürəti də artır. 

Cavab olaraq, böyrəküstü vəzi qabığında kortizolun sintezinin aktivləş-

məsi baş verir. Bununla da qanda bu steroidin səviyyəsi norma həddin-

də qalır. Qan zərdabında həmçinin qlükokortikoidləri əlaqələndirən 

qlobulinin də səviyyəsi dəyişməz qalır. Sidiklə xaric edilən sərbəst 

kortizolun səviyyəsi ya heç dəyişmir, ya da bir qədər artır [48]. 

Reproduktiv funksiya. Uşaqlarda tireotoksikoz cinsi yetişkən-

liyin gecikməsinə səbəb ola bilər. Hərçənd ki, bu zaman onlarda fiziki 

inkişaf normal gedir, skelet sümüklərinin böyüməsi isə hətta normadan 

yüksək olur. Həddi-buluğa çatmış xəstələrdə, xüsusilə da qadınlarda, 

tireotoksikoz cinsi funksiyaya əhəmiyyətli dərcədə təsir edə bilər. 

Aybaşı dövləri arası müddət bəzən artır, ya da azalır, oliqoopsome-

noreya çox vaxt amenoreya ilə əvəz olunur. Hamilə qalma zəifləyir, 

əgər hamilə qalıbsa belə düşük ehtimalı yüksək olur. Bununla belə, 

qadının qanında QBV antigenlərinə qarşı autoanticisimlərin olması və 

onun uşaq salmaya meyilliyi ilə QBV-nin özündəki anomaliyaları ilə 

birbaşa əlaqəsi yoxdur. Daha doğrusu, QBV antigenlərinə qarşı auto-

anticisimlərin olması sadəcə olaraq xəstənin qadının immun siste-

mindəki qeyri sabitliyi əks etdirir [49]. 

Tireotoksikoz zamanı bəzi hallarda oliqomenoreya və ovulyasi-

yanın olmaması müşahidə olunsa da, xəstələrin bir çoxunda ovulyasiya 

saxlanılır. Tireotoksikoz zamanı ovulyasiya prosesinin pozulması, ola 

bilsin ki, menstrual siklin ortasında lüteinləşdirici hormonun kifayət 

qədər sintez edilməməsi ilə əlaqədardır. Məlumdur ki, tireotoksikozdan 

əziyyət çəkən reproduktiv yaşlı qadınlarda sakit vəziyyətdə qanda lü-

teinləşdirici və follikul stimullaşdırıcı hormonun səviyyəsi norma həd-

dini aşmır. Lakin bu hormonlar onlarda qonadoliberinə qarşı olduqca 

həssasdırlar. 

Tireotoksikoz zamanı, qan zərdabında cinsi hormonları əlaqələn-

dirən qlobulinin səviyyəsinin artması müşahidə olunur [50]. Nəticədə, 

testosteronun, dihidrotestosteronun və estradiolun ümumi səviyyəsi 
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artmış olsa da, sərbəst cinsi hormonların payı normada olur ya da hətta 

bir qədər azalır. Testosteronun və dihidrotestosteronun zərdabdakı 

zülallarla qarşılıqlı əlaqəsi aktivləşdiyindən onların qandan çıxarılması 

sürəti azalır. Estradiol isə norma həddində qalır. Tireotoksikoz andro-

steronun testosterona, estronun estradiola və testosteronun dihidrote-

stosterona transformasiya olunması sürətinin artmasına səbəb olur [51]. 

Androgenlərin transformasiyasının estrogenlərin aralıq məhsullarına 

metabolizminin artan sürəti - ginekomastiya və erektil disfunksiya tire-

otoksikozun inkişaf hallarının mümkün səbəbidir, tireotoksikozu olan 

kişilərin 10%-də müşahidə olunur. Bu uşaq doğma yaşlı qadınlarda 

menstrual siklin pozğunluqlarının səbəblərindən biri ola bilər. Digər 

səbəbin arxasında amplitudunda və tezliyində periodik dalğalanmalarla 

olan dəyişikliklər gizlənən lüteinləşdirici və follikulstimuləedici hor-

monun səviyyəsinə qadınların qanında qonadoliberinin məhsuldar-

lığına tireoid hormonlarının birbaşa təsiri gizlənir. 

 

7.2. TİREOTOKSİKOZUN LABORATOR DİAQNOSTİKASI 

 

Tireotoksikoz zamanı orqanizmin əsas sistemlərinin funksiyasın-

da baş verən dəyişikliklər onu yaradan səbəblərdən asılı deyildir. Lakin 

orqanizmdə tireoid hormonların artıq olması bu və ya digər simptom-

ların mövcud olması tezliyinə və ya kliniki şəklin ifadə olunmasına təsir 

göstərir. Bunu, tireotoksikozun diaqnostikası zamanı laborator analiz-

lərin nəticələrinə də şamil etmək olar. Lakin kliniki olaraq aşkar tire-

otoksikozu olan xəstələrdə TSH-ın qanda 0,1 mBV/l-dən az olması və 

sərbəst T4-ün zərdabda səviyyəsinin xeyli yüksək olmasını gözləmək 

olar. Əgər tireotoksikoz hipertireoz nəticəsində əmələ gəlibsə, zərdabda 

sərbəst T3-ün səviyyəsi sərbəst T4-ün səviyyəsinə nəzərən daha çox 

artmalıdır. Lakin, adətən, sərbəst T3-ün səviyyəsinin təyin edilməsi 

tələb olunmur, çünki bu test diaqnostikanın dəqiqliyinə təsir etmir. Əgər 

tireotoksikoz, ekzogen tireoid hormonlarının həddindən artıq dozasın-
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dan əmələ gəlibsə, istisna olunur, tireoid hormonlarının artıqlığı hiperti-

reozun nəticəsi ola bilərmi və ya onun tireoiditə görə inkişaf etməsinin 

aydınlaşdırılması vacibdir. Bəzən, hipertireoz və destruktiv tireotoksi-

koz laborator müayinələr aparılmadan, xəstənin anamnestik və həkim 

müayinəsinin məlumatları əsasında da diferensasiya oluna bilər. Lakin, 

QBV toxumalarında yodun radioaktiv izotoplarının yığılması kinetika-

sının tədqiqatı daha dəqiq nəticə verir. QBV tərəfindən udulmuş bu cür 

izitopların səviyyəsi hipertireoz zamanı ya normanın yuxarı sərhəddin-

də yerləşir və ya da artır. Tireotoksikozla tireoidit zamanı isə o həmişə 

azalmış olur. 

Əgər QBV-nin kliniki müayinəsi və USM məlumatları onun 

toxumalarında düyünlərin olmasını göstərirsə, o zaman vəzi toxumala-

rında 123I yığılması paylanmasının sintiqrafik qiymətləndirilməsini 

aparmaq lazımdır. Bu, diffuz və düyünlü hiperfunksiyanı fərqləndir-

məyə imkan verəcəkdir. Əgər vəzidə düyünlər aşkar edilməyibsə 

kifayət qədər bahalı müayinə olduğundan bu müayinə aparılmamalıdır. 

Orqaizmdə yodun artıq olması (məsələn, amiodaronla müalicə nəticə-

sində) səbəbindən tireotoksikozu olan xəstələrdə tutulmuş yod izotopu 

ümumiyyətlə aşkar olunmaya da bilər. Qanda TSH-ın səviyyəsinin yük-

sək olması fonunda tireotoksikoza olduqca nadir hallarda rast gəlinir. 

Belə hal adətən hipofizin şişi nəticəsində baş verir. Artefaktları istisna 

etmək üçün Qreyvs xəstəliyində TSH səviyyəsini qiymətləndirərkən 

TSH yüksək olarsa tireotoksikozda dəfələrlə, müxtəlif üsullarla və 

müxtəlif laboratoriyalarda təyin olunmalıdır.  

 

7.3. DİFFUZ TOKSİKİ UR  

(QREYVS XƏSTƏLİYİ, BAZEDOV XƏSTƏLİYİ) 

 

Qreyvs xəstəliyi kimi adlandırılan xəstəlik ilk dəfə 1825-ci ildə 

Parri tərəfindən təsvir olunmuşdur [52]. İngilis dilli ölkələrdə xəstəlik 

daha tez-tez Qreyvs xəstəliyi (Robert Qreyvsin şərəfinə), Avropa 
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ölkələrində isə Bazedov xəstəliyi (həkim fon Bazedovun şərəfinə) kimi 

tanınır. Yod istehlakı kifayət qədər olan ərazilərdə bu xəstəlik daha 

geniş yayılmış tireoid patologiyadır, yod çatışmazlığı olan ərazilərdə 

isə QBV-nin diffuz və düyünlü eutiroid zədələnmələrinə daha çox rast 

gəlinir [53]. 

Qreyvs xəstəliyi (QX) tireotoksikozun formalarından biri olub, 

TSH-a qarşı antitellərin təsiri altında QBV hormonlarının hipersekre-

siyasından əmələ gəlir [54-57]. QX olan xəstələrin təxminən 30% QX 

olan ailə üzvlərində, həm QX və ya Haşimoto tireoiditi vardır. Tədqi-

qatlar göstərir ki, 80% halda QX həssaslıq genetikdir [58].  

QX ilə histouyğunluq olan əsas kompleksin allelləri arasında 

yaxşı qurulmuş assosiasiyalar mövcuddur, həssaslıq HLA-DR3 və 

HLA-DR4 haplotiplər ilə ötürülür [59].  Həssaslığın digər lokuslarına, 

assosiasiyanın təkrarlanması olubsa, sitotoksik T– limfositar antigen-4, 

tirozinfosfotazanın qeyri-reseptor zülalı–22, 2 transkripsiyanın və 

CD40 əsas leysin faktoru lokusları aiddir [60]. Ətraf mühitin faktorları, 

belə ki, siqaret çəkmək, stress və hamiləlik, həmçinin QX-yə meyillik 

yaradırlar [61, 62]. 

Qreyvs xəstəliyi QBV-nin diffuz hipertrofiyası (diffuz ur) və 

tireotoksikozla xarakterizə olunur. Bununla belə, infiltrativ orbitopatiya 

və oftalmopatiya, bəzən isə infiltrativ dermatopatiya da müşahidə oluna 

bilər. Ayrı-ayrı xəstələrdə tireotoksikoz və infiltrativ zədələnmələr 

müxtəlif zamanlarda təzahür edir və ya təcrid olunmuş şəkildə mövcud 

olur. Qreyvs xəstəliyi zamanı QBV-nin zədələnməsi öz patogenezinə 

və kliniki təzahürünə görə autoimmun tireoiditə (Haşimoto xəstəliyi) 

çox bənzəyir. Hipertireoz həmişə vəzi toxumalarında xroniki iltihab 

ocaqlarının (xroniki tireoidit) olması ilə müşayiət olunur. Bu xüsusiy-

yətinə görə uzun müddət keçdikdən sonra xəstədə hipertireoz hipoti-

reozla əvəz olunur. Əksinə, Haşimoto xəstəliyi olan xəstələrdə bəzən 

tranzitor hipertireoz inkişaf edir. Beləliklə, Qreyvs xəstəliyi və Haşi-
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moto autoimmun tireoiditi eyni qrup xəstəlikləridir və tez-tez bir ailənin 

üzvlərində müşahidə olunurlar. 

QBV-nin autoimmun zədələnmələri xəstənin qanında QBV-nin 

peroksidazasına qarşı anticisimlərin, TQ və TSH reseptoru əmələ gəl-

məsi ilə xarakterizə olunur. Tez-tez göstərilən anticisimlərə sensibilizə 

olunmuş T-hüceyrələrə də rast gəlinir [63]. Autoimmun zədələnmə 

zamanı histoloji olaraq QBV toxumalarının limfositlərlə infiltrasiyası 

aşkar olunur. Autoimmun tireoidit zamanı bu olduqca intensiv xarakter 

daşısa da, Qreyvs xəstəliyi zamanı ifadə olunmasına görə olduqca 

dəyişkəndir, lakin həmişə mövcuddur. Adətən, xəstələrdə və onaların 

qohumlarında da digər autoimmun xəstəliklərə meyillilik aşkar olunur 

(məsələn, insulindənasılı ŞD, pernisioz anemiya, bədxassəli miaste-

niya, böyrəküstü vəzinin atrofiyası və s.). 

Hipertireoz ilə Qreyvs xəstəliyi zamanı xəstələrin qanında əsasən 

TSH reseptoruna qarşı anticisimlər mövcud olur ki, onlar da müəyyən 

dərəcədə TSH-ın analoqu kimi təsir edirlər və hədəf-reseptorun stimul-

yasiyasına səbəb olurlar. Ona görə də anticisimlərin bu tipinə tireoid 

stimulyasiyaedici anticisimlər deyilir [64], şəkil.7.3.1. 

Bundan başqa, bu anticisimlər hüceyrə membranlarında TSH-la 

ilə onun reseptorları ilə birləşmək üzrə rəqabət aparırlar və hüceyrənin 

adenilatsiklazasını aktivləşdirirlər. Autoimmun tireoiditli xəstələrin 

qanında TSH-a qarşı buna bənzər lakin ondan fərqli autoanticisimlər də 

aşkar olunur. Bu anticisimlərdə TSH ilə onun reseptorlarına görə 

rəqabət aparırlar və Qreyvs xəstəliyi zamanı olduğundan fərqli olaraq 

onunla birləşdikdə TSH-in aktivləşməsinə səbəb olmur. 

Nəticədə, TSH-in sadəcə təcrid olunması baş verir və onun bioloji 

fəaliyyətinin tormozlanması effekti inkişaf edir. Nəhayət, neytral adlan-

dırılan anticisimlər də mövcuddur ki, onlar TSH-ın TSH ilə əlaqələn-

məsini tələb etmir və öz-özünə TSH-i stimullaşdırmır (şəkil. 7.3.2) [53]. 
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Şəkil. 7.3.1. Qreyvs xəstəliyinin patogenezi [65] 

 

Qeyd edək ki, autoimmun xəstəliklər zamanı QBV antigenlərinə 

qarşı anticisimlərin xeyli hissəsi məhz vəzinin özündə sintez edilirlər. 

Bu sintez B-hüceyrələr tərəfindən həyata keçirilir. Tireoid antigenlərinə 

qarşı antitellərin səviyyəsi tireositlərin aktivliyini zəiflədən müalicə-

dən, QBV-nin götürülməsindən ya da onun radioaktiv yod preparatları 

ilə zədələnməsindən sonra azalır [66, 67]. 

Qreyvs xəstəliyi zamanı QBV toxumaların bircins olmayan limfo-

sitar infiltrasiyası ilə xarakterizə olunur. Follikulların destruksiyası 

əlamətləri adətən iştirak etmir. Antitireoid preparatlarla terapiya çox 

vaxt infiltrasiyanın ifadələnməsini zəiflədir. Hərçənd ki, vəzi toxuma-

larını infiltrasiya edən limfositlərin morfoloji-funksional tərkibi müxtə-

lif ola bilsə də, çox vaxt əsas payı T-hüceyrələr təşkil edir. Qreyvs xəs-

təliyi zamanı autoimmun tireoiditə nəzərən QBV toxumalarında B-

hüceyrələrin çoxalma mərkəzlərinin səviyyəsi olduqca azdır. Lakin 

follikulların yaxınlığında limfositlərin yığılmasında T-limfositlər və 
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plazmatik hüceyrələr də iştirak edə bilər. İnfiltratlar zonasında follikul-

yar epiteliositlərin ölçüləri ilə infiltrasiyanın ifadə olunma dərəcəsi 

arasında korrelyativ əlaqə mövcuddur. Ola bilsin ki, bu tireositlərin 

TSH-a qarşı anticisimlərlə lokal stimulyasiyası ilə əlaqəlidir. QBV-ni 

infiltrasiya edən T-hüceyrələrin populyasiyası arasında daha çox 

immunoloji yaddaşın T-hüceyrə daşıyıcıları üstünlük daşıyırlar.  

 

 
 

Şəkil. 7.3.2. Müxtəlif anticisimlərin tireotrop hormon reseptorlarına qarşı 

aktivləşmənin, blokadasının və ya effektin olmamasının səbəbləri 

 

Hipertireozla xəstələnmə daha çox müayinə aparılan regionun 

əhalisinin yod istehlakı dərəcəsindən asılıdır. Orada QBV-nin patologi-

yasına qadınların 1-2 %-i və kişilərin 0,2%-i məruz qalır. İyirmi il ərzin-

də davam edən müşahidələrə görə hər il təqribən min qadından birində 
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QBV-nin hər hansı bir xəstəliyi inkişaf edir. 40 yaşdan gənc şəxslərdə 

spontan hipertireoz çox vaxt Qreyvs xəstəliyi səbəbindən baş verir. Bu 

patologiyanın inkişafının yaşdan asılılığı azdır. QBV-nin patologiyası 

ilə autoimmun mənşəli ümumi xəstələnmə (yəni Qreyvs xəstəliyi və 

autoimmun tireoidit birgə götürüldükdə) şəkərli diabetlə xəstələnmədən 

yüksəkdir.  

Patogenez.  

Qreyvs xəstəliyi zamanı əsas antigen – tireotrop hormon resepto-

rudur. Bu reseptor (TSH) yeddi transmembran domenə malik, G-

proteinlə əlaqəli zülaldır. Reseptordan siqnalların transduksiyası üçün 

siqnalların həm sAMF-asılı, həm də fosfatidilinozitol asılı keçirilmə 

mexanizmlərindən istifadə olunur. Qreyvs xəstəliyi zamanı TSH – 

sintez olunan anticisimlərə qarşı yönələn əsas antigendir. Xəstəliyin 

patogenezində bu antigenin rolu böyükdür: siçanlara və dağsiçanlarına 

normal insan TSH antigen determinantlarının yeridilməsi onlarda hi-

pertireozun inkişafı ilə müşayiət olunmuşdur [68-70]. TSH-in mRNT-

yə kodlaşdırıcı sintezi və TSH özü QBV-dən kənar bir çox toxumalarda, 

o cümlədən fibroblastlarda, adipositlərdə, miositlərdə, limfositlərdə, 

osteoklastlarda, osteoblastlarda və hipofiz hüceyrələrində də aşkar 

olunmuşdur. TSH-ın QBV-dən kənar ekspressiyasının fizioloji təyinatı 

tədricən aydın olur. Belə ki, tireoidxarici TSH-ın QBV-nin autoimmun 

xəstəliklərinin patogenezindəki rolu tədqiq olunmamışdır.  

İnsan tireotrop hormonu reseptorunun molekulyar struktu-

ru. TSH reseptorunun molekulyar kütləsi təqribən 100 000 təşkil edir 

və kifayət qədər qlikozalaşdırılmışdır. 744 aminturşulu qalıq saxlayır 

və onlardan 20-si siqnal peptidinin tərkibinə daxil olur. TSH-in protein 

sələfi iki subvahidə parçalanır – α (və ya A) və β (və ya B). Sonra bu 

iki subvahid disulfid körpülərlə birləşərək aktiv reseptoru təşkil edirlər 

[71,72]. α-subvahidin molekulyar kütləsi təqribən 50000-dir, hidrofildir 

və TSH-ı əlaqələndirmək imkanına malikdir [73]. β-subvahidin mole-

kulyar kütləsi təqribən 30 000 təşkil edir, hidrofobdur və üç hüceyrə-
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xarici və üç hüceyrədaxili (sitoplazmatik) ilgəklə birləşmiş membran-

daxili domenlər saxlayır. β-subvahidin aminturşu tərkibi 70-75% 

lüteinləşdirici hormon və xorionik qonadotropin üçün reseptora uyğun 

gəlir. Göstərilir ki, in vitro şəraitində TSH-in α-subvahidi özünü təşkil-

etmə bacarığına malikdir. Ola bilsin ki, bu proses in vivo şəraitində də 

baş verir. Tireositlərin membranında TSH dimer və multimerləri əmələ 

gətirir. Yəqin ki, komplekslərin əmələ gəlməsi TSH-in vaxtından qabaq 

parçalanması və onun təşkiledici subvahidlərə bölünməsinin qarşısını 

alır [64].  

Tireotrop hormon reseptoruna qarşı autoanticisimlər. Qreyvs 

xəstəliyi zamanı, Adams və Purves [74,75] tərəfindən aşkar edilmiş 

TSH-a qarşı autoanticisimlər TSH-la birləşirlər və tireositlərin adenilat-

siklazasını aktivləşdirirlər. Nəticədə bu hüceyrələrin proliferasiyası 

başlanır, QBV-nin hipertrofiyası müşahıdə edilir, vəzi toxumalarının 

qan damarları ilə doldurulma dərəcəsi artır, tireoid hormonların sintezi 

və sərbəst olması aktivləşir. Qreyvs xəstəliyinə tutulmuş xəstələr üçün 

xarakterik olan TSH-a qarşı autoanticisimlər əvvəllər tireoidstimullaş-

dırıcı anticisimlər adlanırdı. Bu patologiyalı xəstələrdə bəzən TSH-a 

qarşı digər autoanticisimlər də olur ki, onlar bu reseptorları bloklayırlar 

və TSH-a qarşı bloklayıcı anticisimlər adlanırlar. Neytral autoantici-

simlər də ola bilər. Onların hədəf reseptorlarla birləşməsi TSH-ın 

aktivliyinə təsir göstərmir [64]. Eyni bir xəstənin qanında eyni zamanda 

həm bloklayıcı, həm də TSH-ı stimullaşdırıcı autoanticisimlər ola bilər. 

Qreyvs xəstəliyi olan bəzi xəstələrin qanında hətta bloklayıcı autoan-

ticisimlər üstünlük təşkil edir. Bu hala xüsusilə radioaktiv yod terapi-

yası seanslarından, antitireoid preparatlarının qəbulundan, ya da QBV-

nin cərrahi götürülməsindən sonra rast gəlinir (şək 7.3.2). Autoimmun 

tireoiditli xəstələrin 15%-nin qanında TSH-a qarşı bloklayıcı autoan-

ticisimlər aşkar edilir, xüsusilə də onlarda urun əlamətlərinə rast gəlin-

mədikdə (autoimmun tireoiditin atrofik forması zamanı) [76]. Sağlam 

şəxslərin qanında TSH-a qarşı autoanticisimlər aşkar olunmur.  
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Tireotrop hormon reseptoruna qarşı autoanticisimlərin bio-

loji aktivliyi. Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrdə özünün qan zərdabının 

yeridilməsi QBV-nin stimulyasiyasına səbəb olur. Bu fakt insanda 

hipertireozun patogenezində TSH-a qarşı autoantillerin roluna ilk sübut 

olmuşdur [77]. Digər sübut qanında TSH-a qarşı autoanticisimlər səviy-

yəsi yüksək olan anaların yenidoğulmuşlarının müayinəsi zamanı əldə 

olunmuşdur. Müəyyən edilmişdir ki, bu anticisimlər plasentar əngəldən 

keçərək uşağın QBV-nin stimulyasiyasına səbəb olurlar [78]. Bəzən 

Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrdə yüngül birləşmə pozulması ilə TSH-a 

qarşı autoanticisimlər, bəzən də hədəf reseptorları bloklayan autoanti-

cisimlər aşkar olunur. Bütün hallarda TSH-a qarşı autoanticisimlər G1 

(IgG1) altsinfi immunoqlobulinləridir və adətən bu immunoqlobulinlər 

oliqoklonal mənşəlidirlər [79, 80]. Xəstənin qanında TSH-ə qarşı auto-

anticisimlərin olması son nəticədə onunla ağırlaşır ki, eyni bir adamın 

qanında eyni zamanda həm aktivləşdirici, həm bloklayıcı, həm də neyt-

ral tipli anticisimlər ola bilərlər. Uyğun olaraq, QBV-nin stimulyasiya 

dərəcəsi də hər tip anticisimlərin səviyyəsindən və bioloji aktivliyindən 

asılı olacaqdır.  

Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrdə tireotrop hormon reseptorla-

rına qarşı autoanticisimlərin aşkar olunma tezliyi. Sağlam şəxslərin 

qanında da mövcud olan, QBV-nin peroksidazası və tireoqlobulinə 

qarşı autoanticisimlərdən fərqli olaraq, TSH-ə qarşı anticisimlər yalnız 

QBV-nin autoimmun xəstəlikləri zamanı aşkar olunurlar, yəni onlar bu 

xəstəliyin səciyyəvi markeri kimi çıxış edirlər. Həmçinin, TSH-a qarşı 

autoanticisimlər yalnız insanda sintez olunurlar, heyvanlarda təbii 

şəraitdə heç vaxt aşkar olunmurlar. Ümumiyyətlə, Qreyvs xəstəliyindən 

əziyyət çəkən və bu səbəbdən xüsusi müalicə almayan 90-100% şəxs-

lərdə TSH-a qarşı anticisimlər aşkar edilə bilər [81-83]. Uyğun müalicə 

aparıldıqda xəstələrdə bu göstəricilər tədricən azalır. Əgər onların 

səviyyəsi dəyişmirsə, ya da artmağa başlayırsa, deməli xəstəliyin resi-

divi baş verir [84-85]. Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrdə uyğun müalicə 
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fonunda vaxt keçdikcə TSH-a qarşı bloklayıcı autoanticisimlər çoxluq 

təşkil etməyə başlayırlar. Bu da xəstələrdə hipotireozun inkişafına 

gətirib çıxara bilər.  

Qalxanabənzər vəzi toxumalarında T-hüceyrələr. Məlumdur 

ki, QBV-nin autoimmun zədələnməsi olan xəstələrin bu vəzi toxu-

masından ifraz olunmuş T-hüceyrələri tireoid antigenlərə və peptidlərə 

sensibilizasiya olunmuşlar [86-87]. Adətən, bu T-hücyrələr oliqoklonal 

mənşəli olurlar. QBV-nin infiltratından ifraz olunmuşların payı 10%-ə 

çatır. QBV-ni infiltrasiya edən T-hüceyrələr arasında həm tip 1 T-hel-

perlərə (interleykin-2 sintez edənlər), həm də tip-2-yə (interleykin-4 

sintez edənlər) rast gəlinir [88]. 

Qalxanabənzər vəzinin autoimmun xəstəlikləri zamanı im-

mun cavabın tənzimi. Tireoid hormonların artıq olması özlüyündə T-

hüceyrələrin səviyyəsinə və aktivliyinə təsir göstərdiyindən, immun 

sistem əks əlaqə mexanizminə görə qalxanabənzər vəzi toxumalarının 

autoimmun zədələnməsini məhdudlaşdırır. Bunun üçün T-hüceyrələrin 

aktivliyini azaldan sitokinlər sintez olunurlar, vəzi toxumalarına isə T-

supressorlar köçürlər [89]. Birbaşa sübutlar olmasa da, güman edilir ki, 

Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrdə T-supressorlar QBV-nin autoimmun 

zədələnməsini azaldırlar. Bundan başqa, immunitetin requlyasiyasının 

tireoid hormonlara qarşı immunoloji tolerantlıq kimi mərkəzi mexa-

nizmləri də işə düşürlər. Bu tolerantlıq T- və B-hüceyrələrin timusda 

seçilməsi hesabına inkişaf edir [90, 91]. İnsan leykositar antigeninin 

bəzi haplotipləri (HLA-DR) immun sistemin T-hüceyrəli immun ca-

vablarının gücünün requlyasiyasının zəifləməsini göstərirlər. Göstəril-

mişdir ki, QBV-nin autoimmun xəstəlikləri olan şəxslərdə bu haplo-

tiplərə xüsusilə tez-tez rast gəlinir. Patologiyanın inkişaf etməsinin bu 

mexanizmini risk faktorlarından differensasiya etmək vacibdir.  

Qalxanabənzər vəzinin autoimmun xəstəliyinin inkişaf etməsi 

mexanizmi. Qəbul olunmuşdur ki, QBV-nin autoimmun xəstəliyinin 
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başlanması QBV toxumalarının immun cavabın inkişaf etməsinə səbəb 

olan zədələnməsi ilə əlaqədardır (şəkil. 7.3.3).  
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inkişaf mexanizminin sxemi 
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hüceyrələr başlayırlar. Xəstə QBV-nin autoimmun zədələnməsinə 

meyilli olmalıdır, çünki aktiv T-hüceyrələrin miqrasiyası məqsədyönlü 

xarakter daşımır və onlar təqribən eyni dərəcədə çoxlu miqdarda müx-

təlif toxumaları infiltrasiya edirlər. Autoimmun zədələnmə təsadüfi 

aktivləşmə, molekulyar antigen strukturların oxşarlığı, immun sistem 

hüceyrələrinə əvvəllər əlçatmaz olan antigenlərin ekspressiyası səbə-

bindən də baş verə bilər. 

Bir çox antigen determinantları o qədər yaxın molekulyar struk-

tura malikdirlər ki, onlara qarşı anticisimlərin onları ayırd etməyə spesi-

fikliyi çatmır və onların qarşılıqlı təsiri baş verir (yəni bir determinanta 

qarşı anticisimlər digəri ilə də qarşılıqlı əlaqədə olurlar) [94]. O cümlə-

dən, bir çox virus və bakteriyaların antigenləri insan zülalı antigenlərinə 

çox oxşardırlar. 

Normada tireositlər II sinif HLA-antigenini ekspressiya etmirlər. 

Habelə, QBV-nin autoimmun xəstəlikləri zamanı bu antigenlərin 

tireositlərdə ekspressiyası dəfələrlə güclənir [95]. QBV toxumasının 

lokal zədələnməsi onların interferon-γ və digər sitokinlər sintez edən 

limfositlərlə iltihabi infiltrasiyasına səbəb olur. Sintez olunan sitokinlər 

tireositlərin səthində II sinif HLA-antigenlərinin ekspressiyasını induk-

siya edirlər. Bu antigenlər immun sistemin antigen determinantlarının 

təmsil edilməsində vacibdirlər. Lakin, onların ekspressiyası tireoid 

antigenlərinin imminkompetent hüceyrələrə həddən artıq təqdim olun-

ması ilə müşayiət olunur. Bu da autoimmun reaksiyalara meyilli şəxs-

lərdə QBV toxumalarında onlara spesifik olan rezident T-hüceyrələrin 

aktivləşməsinə gətirir. Qreyvs xəstəliyinin patogenezinin ümumi sxemi 

şəkil. 7.3.4.-də təqdim olunmuşdur. 
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Şəkil. 7.3.4. Qreyvs xəstəliyinin patogenezi 
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selikli qişasının pariyetal hüceyrələrinə və daxili faktora qarşı autoan-

ticisimlər də çox vaxt müəyyən ailələrin üzvlərinin qanında daha tez-

tez aşkar olunurlar. Bir yumurtalı əkizlərin hər ikisi müxtəlif yumurtalı 

əkizlərə nisbətən Qreyvs xəstəliyi ilə daha tez-tez xəstələnirlər [97].  

Bir neçə lokus vardır ki, onlarda baş verən dəyişikliklər Qreyvs 

xəstəliyinə meyilliyi şərtləndirə bilərlər. Buna görə də, tez-tez bu pato-

logiyanın irsən poligen ya da kompleks keçməsi haqqında danışılır. 

Avropoidlərin xəstələnmə riski onların genomunda HLA DR3 və ya 

DQA10501 haplotipinin olması ilə artır. Lakin onu da qeyd edək ki, 

Qreyvs xəstəliyinə qeyri-spesifik meyilliyin cəmi 5%-i genomun HLA-

regionu ilə əlaqəlidir və bu genlərdəki xoşagəlməz dəyişikliklər bu 

xəstəliyin inkişaf etməsi riskini cəmi 3-4 dəfə artırır [98, 99]. Həmçinin, 

tireoqlobulinin TSH-ın sintezini kodlaşdıran genlərin polimorfizmi də 

öz töhfəsini verir.  

İnfeksiyalar. İnfeksion proseslərin antigen determinantları və 

tireoid antigenlərinin oxşarlığının QBV toxumalarının qeyri-spesifik 

autoimmun zədələnməsində təşəbbüskar olması haqqında çoxsaylı 

məlumatlar mövcuddur [100, 101]. QBV toxumalarının infeksiyaya 

məruz qalması (məsələn, yarımkəskin tireoidit, anadangəlmə məx-

mərək) həqiqətən onun autoimmun zədələnməsi ilə müşayiət olunur 

[92]. Lakin indiyə qədər Qreyvs xəstəliyi ilə infeksiya arasında birbaşa 

səbəb-nəticə əlaqəsinin olmasına dair sübutlar əldə olunmamışdır. 

Xəstəin orqanizmində uyğun kliniki təzahürləri ilə HTLV-1 virusunun 

olması QBV-nin autoimmun zədələnməsi ilə assosiasiya yaradır [102].  

Stres. Qreyvs xəstəliyinin ilk əlamətləri çox vaxt keçirilmiş emo-

sional stresdən (yaxın adamın itirilməsi, avtomobil qəzası) sonra inkişaf 

edir. Bu vəziyyətə dair bir çox məlumatlar mövcuddur. Bir sıra 

tədqiqatlar göstərir ki, stres zamanı kortizolun və kortikotropin-rilizinq-

hormonun immunokompetent hüceyrələrə təsiri nəticəsində qeyri-

spesifik immunosupressiya inkişaf edir [103, 104].  
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Hamiləlik üçün immun sistemin zəifləməsi (immunosupressiya) 

xarakterik haldır. Doğuşdan sonra immun sistemin aktivliyi artır və 

nəticədə, qadınlar tireoiditlə ya da Qreyvs xəstəliyi ilə daha çox doğuş-

dan sonrakı dövrdə xəstələnirlər [105]. Bu fenomen doğuşdan sonrakı 

dövrdə immun sistemin həddən artıq aktivliyi ilə izah olunur və genetik 

meyilli şəxslər də autoimmun həmlələrə səbəb ola bilər.  

Cinsiyyət. Qreyvs xəstəliyinə qadınlarda kişilərə nisbətən 7-10 

dəfə daha çox rast gəlinir. Bu xəstəliyin ilk təzahürlərinə adətən cinsi 

yetişkənlikdən sonra rast gəlirlər. Məlumdur ki, androgenlər autoim-

mun tireoiditi birbaşa yatırmaq imkanına malikdirlər [106,107]. Eyni 

zamanda estrogenlər immun sistemin, xüsusilə də B-hüceyrələrin aktiv-

liyinə təsir edirlər. QBV-nin autoimmun zədələnmələrinə qadınların 

daha meyilli olması çox vaxt bu faktla izah olunur. Lakin Qreyvs xəstə-

liyi çox vaxt həm kişiləri, həm də menopauzada olan qadınları zədə-

ləyir. Qeyd etmək lazımdır ki, bir qayda olaraq, kişilər daha ahıl yaşda 

xəstələnirlər və xəstəlik onlarda daha ağır keçir, çox vaxt da oftalmo-

patiya ilə ağırlaşır. Bu səbəbdən, qadınlarda xəstəliyin daha tez-tez baş 

verməsini cinsi hormonlarla deyil, X-xromosom ilə müəyyən edirlər. 

Belə ki, Qreyvs xəstəliyinə meyilliklə X-xromosomun inaktivasiyası 

fenomeni arasında əlaqə aşkar olunmuşdur [108]. Məsələ ondadır ki, 

hər bir qadın hüceyrəsində iki X-xromosomdan yalnız biri aktivdir. Bu 

zaman müxtəlif toxumalarda və hətta müxtəlif hüceyrələrdə müxtəlif 

X-xromosomlar və ya hətta onların müxtəlif fraqmentləri inaktiv-

ləşirlər. Nəticədə qadın orqanizmində müxtəlif antigen determinantları 

ilə fenotipik olaraq müxtəlif hüceyrələr iştirak edə bilərlər. Bu da 

xoşagəlməz immun cavab reaksiyalarına səbəb olur. Qadınlarda Qreyvs 

xəstəliyinin patogenezinə X-xromosomun inaktivasiyası fenomeninin 

təsiri artıq sübut olunmuşdur [109].  

Hamiləlik. Hamiləlik zamanı Qreyvs xəstəliyinin ağır formala-

rına nadir hallarda rast gəlinir. Bu onunla əlaqədardır ki, ifadə olunmuş 

hipertireoz fertilliyi zəiflədir. Xəstəliyin daha yüngül formaları zamanı 
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mayalanma baş versə də, hamiləlik çox vaxt ağırlaşmalarla gedir və ya 

düşüklə bitir [110]. Bu da tireoid hormonlara qarşı rezistentliyi olan 

qadınlar üçün xarakterikdir [111]. Ananın qanında tireoid hormonların 

cuzi artıq olmasının dölə birbaşa toksiki təsir göstərdiyi məlumdur. 

Həmçinin, hamiləlik zamanı fizioloji immunsupressiya müşahidə olun-

duğundan, anada QBV-nin autoimmun zədələnmələrinin ağırlaşmaları 

adətən azalır. İmmun sisteminə bir sıra faktorların təsiri ilə əlaqədar 

olaraq, plasenta tərəfindən sintez olunan və T-hüceyrə supressorlarının 

aktivasiyası, həm hüceyrə, həm də humoral immun cavabları ləngidirlər 

[112]. Doğuşdan sonra immun sistemin həddən artıq aktivləşməsi 

QBV-nin zədələnməsinə səbəb ola bilər [113]. İlk dəfə Qreyvs xəstəliyi 

aşkar olunmuş cavan qadınların 30%-də son 12 ay ərzində hamiləlik 

baş vermişdir [114]. Beləliklə, hamiləliyi QBV xəstəliklərinə meyilli 

olan qadınlarda onun baş verməsinin risk fartoruna aid etmək olar. 

Yod və dərman preparatları. Qida ilə və ya dərman prepa-

ratlarının tərkibində (amiodaron, rentgenokontrast agentlər) artıq yodun 

insan orqanizminə düşməsi, QBV zədələnmələrinə meyillidirsə, Qreyvs 

xəstəliyinin inkişaf etməsinə təhrik edir və ya onun kəskinləşməsinə 

səbəb olur [115, 116]. Xüsusilə tez-tez yodun artıqlığı yod üzrə ende-

mik əhalidə tireotoksikoz əmələ gətirir (RTSH qarşı autoanticisimlər 

tireoid hormonlarının sintezinin artıqlığını stimulə edir). Yodun artıq-

lığı birbaşa tireositləri zədələyə bilir və tireoid antigenlərin ekpressi-

yasına səbəb olur.  

İonlaşdırıcı radiasiya. Xarici şüalanmanın Qreyvs xəstəliyinin 

inkişafına səbəb olması haqqında birbaşa sübutlar yoxdur. Lakin mə-

lumdur ki, Qreyvs xəstəliyinin baş verməsi çoxdüyünlü urun müalicəsi 

üçün yodun radioaktiv izotoplarının tətbiqini çətinləşdirir [117,118]. 

Bundan başqa, ionlaşdırıcı radiasiyaya məruz qalmış şəxslərin qanında 

tireoid antigenlərə qarşı autoanticisimlərə daha tez-tez rast gəlinir [119-

121]. Yodun radioaktiv izotoplarının tətbiqi oftalmopatiyanın kliniki 
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təzahürlərinin baş verməsinə ya da ağırlaşmasına səbəb ola bilər. 

Hərçənd ki, bu effekt adətən keçici xarakter daşıyır [122].  

Qreyvs xəstəliyi zamanı orbitopatiyanın və dermatopatiyanın 

inkişafının risk faktorları və patogenezi. Hazırda orbito- və dermato-

patiyanın patogenezi daha yaxşı tədqiq olunmuşdur. Məlum olmuşdur 

ki, göz yuvası ətrafı əzələlər və göz yuvasının piy toxuması hüceyrə-

xarici matriksin (qlükozaminqlikan) komponentlərinin yığılması nəti-

cəsində həcmcə böyüyür (şəkil. 7.3.5). Bu yığılma öz növbəsində fibro-

blastlarla qlükozaminqlikanın aktiv sintezı ilə şərtlənir [123]. Qlükoza-

minqlikanın artıq yığılması göz yuvası ətrafı əzələlərin funksiyasını 

pozur. Patologiya inkişaf etdikcə iltihabi proseslərin ağırlığı artır, əzələ 

fibrozu inkişaf edir. Bu mərhələdə histoloji tədqiqat zamanı göz yuvası 

ətrafı əzələlərdə əzələ liflərinin parçalanması və limfositar infiltrasiya 

aşkar olunur. Bəzi miositlər II sinif HLA-antigenlərinin ekspressiyasına 

başlayırlar. Nəticədə, model sistemlərdə göz yuvası toxumaları hücey-

rələrinə aktiv həmlə edən miositlərə sensibilizasiyalanmış T-hüceyrələr 

proliferasiya olunurlar [124, 125]. Immunokompetent hüceyrələrin 

mövcudluğunun səbəbi, RTSH qarşı sensibilizə olunmuş xüsusilə 

RTSH xidmət edir, onlar göz yuvasının toxumalarının hüceyrələrində 

ekspressiya olunmuş – fibroblastlarda və adipositlərdə olur [123].  Göz 

yuvası toxumalarının fibroblastları digər toxumaların fibroblastlarından 

onunla fərqlənirlər ki, onlar daha çox TSH ekspressiya edirlər [126]. 

Birincili antigenlər, onlara qarşı Qreyvs xəstəliyində periorbital 

əzələlərdə autoanticisimlər əmələ gəlir ki, bu da lokal RTSH-dir. 

Orbitopatiya ilə ağırlaşmış Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrdə TSH-

a qarşı anticisimlərin səviyyəsi ağırlaşmamış Qreyvs xəstəliyi olan 

xəstələrə nisbətən daha yüksəkdir, həm də bu anticisimlərin sayı göz 

xəstəliklərinin ağırlıq dərəcəsi ilə birbaşa korrelyasiya edir.  

Tədqiqatlarda belə məlum olur ki, alimlərin diqqəti rTSH-dan QX 

ekstratireoid təzahürlərinin inkişafında əsas autoantigen kimi İBBF-1 

reseptoru rol oynayır [127]. Retrobulbar toxumanın fibroblastları artıq 
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miqdarda endokrin oftalmopatiyasının aktivliyi ilə korrelyasiya edən, 

rİBBF-1 reseptorlarına malikdir [128]. 

Risk faktorları. Qreyvs xəstəliyi zamanı oftalmopatiyanın inki-

şafı riskini şərtləndirən hər hansı əlavə genetik faktorların mövcudluğu 

haqqında sübutlar olmasa da, göz yuvası toxumalarındakı iltihabi 

dəyişikliklərin ağırlığı bir çox xarici təsirlərdən də asılı ola bilər [129]. 

Qreyvs xəstəliyinin gedişinin ağırlaşmasına da təsir göstərən amillər 

aşağıdakılardır: infeksiyalar, stres, cins, cinsiyyət hormonları, hamilə-

lik, bir sıra dərman preparatları, ionlaşdırıcı şüalanma. 

Halbuki, diqqət yetirilməsini tələb edən daha bir neçə risk fakto-

ru da mövcuddur, məsələn, siqaret çəkmə. Kifayət qədər çoxsaylı 

tədqiqatlarda siqaret çəkən xəstələrdə oftalmopatiyanın inkişaf etməsi 

riskinin yüksəlməsi haqqında məlumatlar verilmişdir. Ola bilsin ki, bu 

siqaret çəkmə zamanı müşahidə olunan anoksiya ilə ya da göz yuvası 

ətrafı toxumalara iltihabın birbaşa induksiyası ilə bağlıdır. İkinci əlavə 

risk faktoru yodun radioaktiv izotopları ilə müalicədir. Bir sıra kliniki 

müşahidələrdə Qreyvs xəstəliyi zamanı bu amilin oftalmopatiyanın 

gedişini çox vaxt ağırlaşdırdığı qeyd olunur [122]. Lakin bu ağırlaşma 

kifayət qədər ifadə olunmur, keçici xarakter daşıyır və 3-4 ay müddə-

tində qlükokortikoidlərin tətbiqi ilə müalicə aparıldıqdan sonra asan 

aradan qaldırılır. Bununla belə, bir çox klinisistlər xəstədə gözlərin ağır 

zədələnmələri zamanı, hətta o qlükokortikoidlərlə müalicə alsa belə, 

yodun radioaktiv izotopları ilə müalicədən imtina edirlər. Həmçinin 

məlumdur ki, QBV-nin toxumaları və göz yuvası ətrafı toxumaların 

zədələnməsinə çox vaxt iltihabi proses də səbəb ola bilir [91, 93, 129]. 
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Şəkil. 7.3.5. Endokrin oftalmopatiyasının patogenezi 

 

Ətraf  mühit  faktorları 

 ТSH 

reseptorları 

Adgeziya 
molekulları 

HLA

-DR 

Т-supressor-killer   Т-helper 

CD

8 

CD

4 

 Мakrofaq 

Orbitin toxumalarının  infiltrasiyası 

Orbitin 

toxumaları 

Qalxanabənzər  
vəzi 

         Sitokinlər 

Orbitin fibroblastlarının qlükozaminoqlikanlar 

sintezinin  artması 

Retrobulbar toxumaların ödemi 

EOP  kliniki  təzahürləri 

В-limfosit  

аnticisimlər 

Təbii killer 

- 𝑻𝟑 𝑻𝟒 
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Qreyvs xəstəliyinin gedişi 

Bir sıra xəstələrdə tireotoksikoz praktiki olaraq daima mövcuddur. 

Digərlərində o dövrü xarakter daşıyır. Bu zaman remissiyanın inkişafı 

tezliyi və müddəti də sabit deyildir. Tireotoksikozun inkişafının dövrü 

xarakter daşıması müalicə strategiyasının seçilməsi zamanı nəzərə 

alınmalıdır. Bir müddətdən sonra tireotoksikozun eutireoza keçməsi 

ehtimalı əmələ gəlir. Qreyvs xəstəliyi nəticəsində tireotoksikozu olan 

xəstələrin təqribən 20%-də antitireoid preparatlarla uzunmüddətli 

müalicədən (20 il müddətində) sonra hipotireoz inkişaf edir [130].  

Qreyvs xəstəliyi zamanı orbitopatiyanın ağırlığı tireotoksikozun 

ifadə olunması ilə heç də həmişə əlaqədə olmur. Tireotoksikozun inki-

şaf etməsinin erkən mərhələsində bir qayda olaraq orbitopatiya aşkar 

olunmur. Müddət keçdikcə (aylar ya da illər sonrası) o inkişaf edə bilər, 

ya da heç vaxt baş verməyə də bilər. Bəzən Qreyvs xəstəliyi orbito-

patiyanın inkişafı ilə başlayır və yalnız sonra tireotoksikoz əmələ gəlir. 

Orbitopatiyası olan kliniki eutireoidli xəstələrdə QBV xəstləyinin 

olması faktını aşkar etmək üçün QBV-nin funksiyasını qiymətləndirən 

testlərin aparılması və qanda TSH-ə qarşı autoanticisimlərin və digər 

tireoid antigenlərin təyin olunması yerinə yetirilməlidir. Bir müddətdən 

sonra bu xəstələrin bəzilərində hipotireoz, digərlərində hipertireoz 

inkişaf edir və yalnız az bir hissəsində qanda tireoid hormonların nor-

mal səviyyəsi saxlanılır. Qeyd edək ki, eutireoid statusun saxlanıldığı 

bir çox xəstələrdə xroniki tireoiditin əlamətləri olur. Bu səbəbdən, bu 

xəstələrdə gələcəkdə QBV-nin funksiyasının necə dəyişəcəyi haqqında 

mülahizə yürütmək praktiki olaraq mümkün deyil.  

Patohistologiya 

Qalxanabənzər vəzi. Qreyvs xəstəliyinin köhnə adı diffuz toksiki 

urdur. Bu onu göztərir ki, vəzi böyümüşdür və onun bütün paylarının 

hipertrofiyası eyni cür ifadə olunmuşdur. Palpasiya zamanı vəzi toxu-

malarının konsistensiyası müxtəlif ola bilər. Bəzən vəzi daha yumşaq, 

bəzən daha bərk və rezinəbənzər kimi görünə bilər. Adətən vəzin səthi 
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hamar olur, lakin dilim-dilim də ola bilər. Nadir hallarda terapiyaya 

başlama anında vəzidə çoxsaylı düyünləri palpasiya etmək olur. QBV-

nin eninə kəsiyi qırmizi rəngdə, parıltılı olur. Histoloji analiz zamanı 

hiperplaziyalanmış sütunşəkilli epiteliositlərlə döşənmiş kiçik follikul-

lar aşkar olunur. Follikulyar kolloidlərin sayı azalır, onun sərhədləri 

kəsik-kəsikdir, ifadə olunmuş vakuolizasiyalı olur. Tireositlərdə nüvə-

lər vezikulyar, hüceyrə əsasına yaxın yerləşmiş olur. Kifayət qədər çox 

sayda hüceyrə mitoz vəziyyətində olur. Tireositlərin apikal membra-

nında kolloidə dərin nüfuz etmiş çoxsaylı urlar aşkar olunur. Vəzi toxu-

malarının vaskulyarizasiyası artmış, tireoidli vəzi toxumasının limfo-

sitlər və plazmatik hüceyrələrlə infiltrasiyası nəzərə çarpır. Bəzi yer-

lərdə infiltrasiyalanmış hüceyrələr proliferasiya mərkəzlərinə bənzər 

hissələr təşkil edirlər. Məhz bu mərkəzlərin yaxınlığında normada 

tireositlərin membranlarında mövcud olmayan II sinif HLA-antigenlə-

rinin ekpressiyası aşkar olunur. Tireoid epitelinin bu yerlərdəki morfo-

loji hüceyrələri ifadə olunmuş dərəcədə hipertrofikləşmiş və normal 

tireositlərdən olduqca böyük olur. Ola bilsin ki, onların hipertrofiyası 

TSH-a qarşı autoanticisimlərin daimi stimulyasiyası ilə əlaqədardır. 

Yod preparatları və ya antitireoid vasitələrlə müalicə zamanı QBV-nin 

morfologiyasının normaya qayıtması ilə tədrici involyusiyası müşahidə 

olunur. Lakin bu o hallarda baş verir ki, müalicənin gedişində xəstənin 

qanında TSH-a qarşı autoanticisimlərin səviyyəsi azalır. QBV-nin 

involyasıyasının gedişində onun hiperplaziyası azalır, tireositlərin api-

kal membranındakı urların sayı azalır, follikullar böyüyür və normal 

kolloidlə dolurlar. 

Gözlər. İnfiltrativ orbitopatiya ilə ağırlaşmış Qreyvs xəstəliyi 

olan xəstələrdə göz yuvası toxumalarının həcmi kəskin böyüyür. Bu 

həm göz alması arxasındakı birləşdirici və piy toxumasının böyüməsi, 

həm də gözyuvası ətrafı əzələlərin kütləsinin artması hesabına baş verir 

(şəkil. 7.3.6).  
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Şəkil. 7.3.6. Qreyvs xəstəliyi olan, oftalmopatiya ilə agırlaşmış xəstənin göz 

almalarının kompyuter tomoqramması 

 

Göz alması arxasındakı birləşdirici toxumanın böyüməsi qismən 

onun şişməsi ilə əlaqədardır. Paraorbital əzələlər də şişirlər, matriksdə 

hialuron turşusunun və xondroitin-sulfatın səviyyəsinı artır, bu hər iki 

birləşmə osmotik aktivdirlər və matriksdə suyun toplanmasını əmələ 

gətirirlər. Həmçinin, ayrı-ayrı liflərin dağılması və əzələlərin limfositar 

infiltrasiyası da müşahidə olunur. Bəzən iltihabi prosesə göz yaşı vəzi-

ləri də cəlb olunurlar. Gözün zədələnməsinin son təzahürü kimi göz 

yuvası toxumalarının fibrozu ola bilər. 

Dəri. Dermatopatiya Qreyvs xəstəliyinin təzahürlərindən daha az 

rast gəlinənidir. O, daha çox bu xəstəliyin nisbətən gec mərhələlərində 

inkişaf edir. 99% infiltrativ dermatopatiya hallarında xəstələrdə orbito-

patiya da müşahidə olunur [131]. Onun yayılması Qreyvs xəstəliyi və 

endokrin oftalmopatiyası (EO) yüngül  və orta ağırlıqda olan xəstələrdə 

0,5-4,3% arasında dəyişir; EO olan şəxslərdə orbitin dekompressiyası 

tələb olunur və ya görmə sinirinin neyropatiyası ilə müşayiət olunur və 
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13%-ə çatır [132-133]. Tireoid dermatopatiyanın spesifik lokalizasiya-

sı, çox güman ki, travma kimi və yavaş limfatik cərəyan kimi, mexaniki 

faktorlarla əlaqədardır. Saidin, çiyinin, ovucların, kürəyin yuxarı hissə-

sinin və boyunun travmadan sonra bədənin müvafiq sahələrinin tireoid 

dermatopatiyası halları təsvir edilmişdir [134]. Dermatopatiyalı xəstə-

lərin dərisində hialuron turşusu və xodroitin sulfatın səviyyəsi artır. Bu 

dəyişmə dəri fibroblastlarının limfositlərin sintez etdiyi sitokinlərlə 

stimullaşdırılması hesabına baş verir. Dərinin birləşdirici toxumasın-

dakı matriksin həcminin böyüməsi limfatik damarların sıxılmasına və 

şişkinliyə gətirir. Birləşdirici toxumadakı kollagen bağlar dağılır və 

fraqmentləşir, dermanın limfositar infiltrasiyası müşahidə olunur. 

Fibroblastlarda və adipositlərdə TSH ekpressiya oluna bilər [123]. Belə 

xəstələrin qanında TSH-ə qarşı autoanticisimlərin səviyyəsi çox yüksək 

olur. Dermatopatiyanın xroniki gedişi zamanı dəridə düyünlər əmələ 

gəlir. 

Patofiziologiya 

Qreyvs xəstəliyi zamanı autoanticisimlər tərəfindən TSH-ın sti-

mulyasiyası səbəbindən normal tənzim mexanizmlərin funksiyası pozu-

lur. Nəticədə, QBV-nin həddən artıq aktivləşməsi, hipofiz hüceyrələri-

nin TSH sintez etməsinin zəifləməsi və qanda bu hormonun konsent-

rasiyasının müəyyən edilməz səviyyəyə qədər enməsi baş verə bilər. 

Funksional avtonomiya yalnız o hallarda müşahidə olunur ki, yalnız 

TSH deyil, tireositlərin digər aktivatorları da olmadıqda vəzi normal ya 

da hətta həddən artıq fəaliyyət göstərir. Qreyvs xəstəliyi zamanı isə 

QBV-nin aktivliyi TSH ilə deyil, digər tənzimləyici sayılan TSH-a qarşı 

anticisimlərlə müəyyən olunur. Əgər anomal stimulyator TSH aradan 

qaldırılarsa, hipertireoz itir və QBV-nin avtonom olmayan fəaliyyəti 

aşkarlanır, yəni o yenə də TSH-ın qandakı sekresiyası və səviyyəsindan 

asılı vəziyyətə gəlir. 

Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrin tireoqlobulinində molyar miqdar-

la 𝑇3-ün 𝑇4-ə nisbəti normadan 2 dəfə yüksəkdir. Bu fakt QBV-nin hi-
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perstimulyasiyasını əks etdirir. Hərçənd ki, 𝑇4 sekresiyanın əsas məh-

sulu olaraq qalsa da, 𝑇3 səviyyəsinin artması səbəbindən 𝑇3/𝑇4 nisbəti 

yüksəlir. Yod çatışmazlığı zamanı 𝑇3 tireositlərin əsas məhsuluna çevri-

lir. Belə hallarda 𝑇3-ün qanda səviyyəsi olduqca artır, 𝑇4-ün səviyyəsi 

isə normada qalmaqda davam edir. Tireotoksikozun bu tipi 𝑇3-tireotok-

sikoz kimi adlandırılır. Qeyd etmək lazımdır ki, qanda tireoid hormon-

ların səviyyəsi artdıqca, bu hormonların sərbəst vəziyyətdəki konsen-

trasiyası da artır. Bu, qanda TƏQ-ın azalması və 𝑇4-ün ümumi səviyyə-

sinin artması ilə əlaqədardır.  

Kliniki şəkli 

Qalxanabənzər vəzi. Qreyvs xəstəliyinin ilk əlamətləri adətən 

həyatın 3-cü 4-cü dekadası arasında təzahür edir. 10 yaşından kiçik 

uşaqlar olduqca nadir hallarda xəstələnirlər. Ahıl yaşlı insanlarda 

Qreyvs xəstəliyi inkişaf etsə də, adətən qarışıq formada və olduqca asta 

gedişli olur. Həkim müaynəsi zamanı QBV-nin diffuz uru, tireotoksi-

kozun simptomatikası, infiltrativ orbitopatiya və bəzi hallarda infiltrativ 

dermatopatiya aşkar olunur. Qreyvs xəstəliyi zamanı tireotoksikozun 

kliniki şəkli digər səbəblərdən baş vermiş tireotoksikozdan heç nə ilə 

fərqlənmir.  

Xəstələrin çoxunda QBV böyümüş olur. Lakin bəzi xəstələrdə 

hipertireozun bütün əlamətlərinin olmasına baxmayaraq, QBV-nin 

ölçüləri dəyişməz qalır. Ahıl yaşlı şəxslərdə Qreyvs xəstəliyi zamanı 

20% hallarda QBV-nin ölçülərinin dəyişməməsinə rast gəlinir. Lakin 

çox vaxt vəzinin ölçüləri normadan 2-3 dəfə, bəzən isə daha böyük olur. 

Palpasiya zamanı vəzi toxumalarının konsistensiyası yumşaqdan bərk 

şəklinə qədər, rezinəbənzər olur. QBV-nin hipertrafiyası adətən sim-

metrik xarakter daşıyır. Vəzin səthi çox vaxt hamar olur, lakin dilim-

dilim də ola bilər. Xüsusi ağır hallarda palpasiya zamanı vəzi toxuma-

larında damar nəbzi hiss oluna bilər. Döyüntülər vəzin yuxarı şöbələ-

rində daha çox hiss olunur və xarakterik damar küyü ilə müşayiət edilir. 
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Küy və döyüntü adətən daimi olur, lakin bəzən yalnız sistola zamanı 

hiss edilir. Qeyd etmək lazımdır ki, Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrdə, 

populyasiyada olduğundan daha artıq sayda mitral klapanın prolapsına 

rast gəlinir ki, bu da ürək küylərinin mənbəyini təşkil edir [135].  

İnfiltrativ orbitopatiya [H06.2, Е05.0, Е06.3] və dermatopa-

tiyanın təzahür etməsi. 

Gözün zədələnməsinin obyektiv müayinəsi  

Müasir anlayışlara görə EOP (kod XBT – H06.2) – görmə orqanı-

nın müstəqil proqressivləşən autoimmun xəstəliyi olub, QBV autoim-

mun patologiyası ilə sıx əiaqədardır. 80% hallarda EOP DTU- da, 10% 

hallarda AİT eutiroid/hipotiroid xəstələrdə və 10% - tireoid hormonla-

rının və TSH normal səviyyəsi fonunda anamnezində autoimmun 

patologiyanın yoxluğu, Qreyvsin  eutiroid  xəstəliyi adlanır [136]. Kli-

niki aşkar EOP inkişaf tezliyi  DTU –da 30 – 50% təşkil edir. Sübut 

olunmuşdur ki, EOP real tezliyi  DTU xəstələrində, əgər subklinik 

formaların payını nəzərə alsaq, xeyli yüksəkdir [137]. 

Qalxanabənzər vəzi xəstəlikləri üzrə Amerika Assosiasiyası tərə-

findən Qreyvs xəstəliyi zamanı gözlərin zədələnməsinin əlamətlərinə 

əsaslanmış təsnifatı təklif olunmuşdur. Bu təsnifatdakı bütün dərəcə-

lərin adlarının baş hərfləri NOSPECS sözünü əmələ gətirdiyindən 

təsnifat da belə adlandırılır [139] (cədvəl 7.3.1).  

Cədvəl 7.3.1.  

Endokrin orbitopatiyanın NOSPECS təsnifatı 

Dərəcə Klinik təzahürlər 

0 (N) Orbitopatiyanın olmaması 

1 (O) 

 

A 

B 

C 

Yuxarı göz qapağının retraksiyası: 

- cüzi ifadə olunub 

- orta ifadə olunub 

- kəskin ifadə olunub  

2 (S) 

 

 

A 

B 

Göz yuvasının yumşaq toxumalarının dəyişiklikləri (şişmə, 

konyunktivanın inyeksiyası): 

- cüzi ifadə olunub 

- orta ifadə olunub 
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C - kəskin ifadə olunub 

3 (P) 

 

A 

B 

C 

Ekzoftalm (göz almalarının qabağa çıxması): 

- cüzi ifadə olunub (normadan 3-4 mm artlq) 

- orta ifadə olunub (normadan 5-7 mm artıq) 

- kəskin ifadə olunub (8 mm-dən artıq) 

4 (E) 

 

A 

B 

C 

Göz yuvası əzələlərinin zədələnməsi: 

- göz almaları hərəkətinin məhdudiyyəti olmadan 

diplopiya 

- göz almaları hərəkətinin məhdudiyyəti 

- təsbit olunmuş göz alması (biri və ya hər ikisi) 

5 (C) 

 

A 

B 

C 

Gözün buynuz təbəqəsinin zədələnməsi: 

- quruluq 

- yara basma 

- bulanma, nekroz, perforasiya 

6 (S) 

 

A 

B 

C 

Görmə sinirinin zədələnməsi: 

- cüzi ifadə olunub (görmə itiliyi 1,0-0,3) 

- orta ifadə olunub (görmə itiliyi 0,3-0,1) 

- kəskin ifadə olunub (görmə itiliyi 0,1-dən az) 

 

Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrdə gözlərin zədələnməsini bal 

şkalası üzrə qiymətləndirmək daha rahatdır (cədvəl 7.3.2). Bu zaman 

hər bir əlamət 1 balla dəyərləndirilir və nəticədə 0-7 ballıq qiymət alınır.  

Kliniki praktikada, ifadə olunmuş orbitopatiyası olan xəstələrdə 

gözlərin vəziyyətinin qiymətləndirilməsi zamanı mütləq aşağıdakı 

parametrlər nəzərə alınmalıdır (hər bir göz üçün ayrılıqda): 

- ekzoftalmın dəqiq təyin edilmiş dərəcəsi (Gertel və ya Lüdde 

ekzoftalmometri vasitəsilə ölçülmüş); 

- göz qapaqları arasındakı yarığın dəqiq ölçülmüş eni; 

- gözün buynuz təbəqəsini “benqal çəhrayı” boya və ya flüores-

seinlə boyama vasitəsilə keratitin dərəcəsinin qiymətləndirilməsi; 

- gözləri hərəkət etdirən əzələlərin funksiyasının qiymətləndiril-

məsi (Hess və ya Meddoks tersti vasitəsilə); 

- gözdaxili təzyiqin göstəricisi; 

- görmə itiliyinin, onun sahələrinin və rəngləri dərk etmə key-

fiyyətinin ölçülməsi. 
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Cədvəl 7.3.2  

EOP-un kliniki aktivlik şkalası 

- Öz-özünə əmələ gələn retrobulbar ağrı (son 4 həftə ərzində gözlərin 

arxasında ağrılı təzyiq hissi) 

- Gözlərin hərəkəti zamanı ağrı (son 4 həftə ərzində yuxarı, tərəflərə və 

ya aşağı baxmaq istədikdə) 

- Göz qapaqlarının qızarması (eritema) 

- Göz qapaqlarının şişməsi 

- Konyunktivanın infyeksiyası  

- Hemoz (konyunktivanın şişməsi) 

- Karunkulanın şişkinliyi 

 

Orbitopatiyanın simptomları və əlamətləri. Orbitopatiya zama-

nı gözqapağı əzələlərin yüksək tonusu və spazması səbəbindən göz 

qapaqları arasındakı yarığın eni o dərəcədə artır ki, hətta gözlərin 

normal açılması zamanı belə qüzehli qişanın yuxarısından göz sklera-

sının bir hissəsi görünmüş olur (şəkil. 7.3.7, cədvəl 7.3.3). 

     

  
 

Şəkil 7.3.7. Endokrin orbitopatiyalı xəstələr. 

 

Cədvəl 7.3.3.  

Tireotoksikozun göz simptomları 

Simptom Təzahürlər 

Qrefe Aşağı baxdıqda yuxarı göz qapağı qüzehli qişadan geri 

qalır 

Delrimplya Göz yarıqlarının geniş açılması 

Ştelvaqa Nadir göz qırpması 
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Myobiusa Nəzərin yaxın məsafədə təsbit edilməsinin mümkün-

süzlüyü (konvergensiyanın zəifliyi) 

Koxera Nəzərin tez dəyişdirilməsi zamanı yuxarı göz qapa-

ğının retraksiyası 

 

Bəzən göz qapaqlarının spazmı qeyri-simmetrik xarakter daşıyır. 

Xəstə baxışını aşağı yönəltdikdə yuxarı göz qapağı bir qədər gecikir. 

Baxışı yuxarı yönəltdikdə (bir çox xəstələr üçün çətinlik yaradır) göz 

alması gecikmə ilə hərəkət edir və göz qapağından geri qalır. Bu əla-

mətlər, uyğun olaraq, gözün və göz qapağının gecikməsi kimi adlandı-

rırlar. Göz qapaqları təkanla hərəkət edirlər, hərəkətlər spazmatik 

xarakter daşıyır, tam qapanmamış göz qapaqlarında onların əzələlərinin 

tremoru nəzərə çarpır. Qreyvs xəstəliyi zamanı vaxt keçdikcə gözü 

hərəkət etdirən əzələlərin və göz yuvası toxumalarının şişməsi (infil-

trativ orbitopatiya) inkişaf edir. Bu ağırlaşmanın kliniki şəkli olduqca 

dəyişkəndir. Erkən mərhələlərdə orbitopatiya gözlərdə qıcıqlanma, 

xüsusilə də küləkdə və soyuq havada artan, tez-tez və bol göz yaşları 

kimi təzahür edir. Orbitopatiyanın gedişi çox vaxt konyünktivitlərlə 

(adətən, infeksiya xarakterili) ağırlaşır. Ekzoftalm tez-tez qeyri-sim-

metrikdir və onun inkişaf etməsi göz almalarının arxa divarına təzyiq 

hissi ilə müşayiət olunur. Ağır ekzoftalm zamanı xəstələr hətta yuxu 

zamanı belə gözlərini tam qapaya bilmirlər. Bunu laqoftalm kimi adlan-

dırmaq qəbul olunmuşdur. Xəstələr həmçinin, gözlərin tez yorulma-

sından və görmənin aydın olmamasından şikayət edirlər. Xüsusi ağır 

hallarda, rənglərin seçilməsi pozulur, görmənin aydınlığı faciəli şəkildə 

azalır, buynuz təbəqəsində yaralar və infeksion iltihab baş verə bilər. 

Çox ağır dərəcəli oftalmopatiyanın təzahürü göz almasının burxulma-

sına qədər çox faciəli şəkildə təzahür edir. Buynuz təbəqəsində baş 

verən yaralar və infeksion iltihab səbəbindən tam korluq inkişaf edə 

bilər.  
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Qreyvs xəstəliyi olan xəstədə infiltrativ orbitopatiyanın gedişinin 

tireotoksikozun ifadə olunma dərəcəsi ilə korrelyasiyası yoxdur. Kifa-

yət qədər çoxsaylı hallarda uğurlu aparılmış müalicə orbitopatiyanın 

əlamətlərinin aradan qalxmasına gətirməmişdir. Qreyvs xəstəliyi olan 

xəstələrin yalnız 50%-də orbitopatiyaya rast gəlinsə də, müasir müayi-

nə üsulları (USM, KT, MRT). QBV-nin bu patologiyası olan bütün xəs-

tələrdə göz yuvası toxumalarında dəyişikliklərin baş verməsini aşkar 

etməyə imkan verir [140]. Nadir hallarda infiltrativ orbitopatiya hiperti-

reoz əlamətləri olmayan xəstələrdə də inkişaf edir. Bu patologiya 

“Qreyvsin eutireoid oftalmopatiyası” adlanır. 

Siqaret  çəkmə və EOP arasında qarşılıqlı sıx əlaqə aşkar olun-

muşdur: [141-152]. Siqaret çəkənlərdə EOP, siqaret çəkməyənlərə nis-

bətən [142, 143, 145] daha ağır gedişə malikdir, həmçinin gün  ərzində 

çəkilmiş siqaretlərin sayı və EOP inkişafı arasında sıx əlaqənin olması 

nümayiş etdirilmişdir [149]; tireotoksikozun radioaktiv Y131 müalicə-

sindən sonra siqaret çəkmə EOP proqressivləşməsi riskini artırır [153-

155]; siqaret çəkmə EOP müalicəsinin nəticələrinə neqativ təsir göstər-

diyini sübut edən tədqiqatlar mövcuddur [156,157]. Bəzi retrospektiv 

tədqiqatlar göstərmişdir ki, siqaret çəkmədən imtina EOP ən yaxşı 

nəticəsi ilə əlaqəlidir [147,149]. 

İnfiltrativ dermatopatiya. Son dövrlərdə infiltrativ dermatopati-

ya Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrin yalnız 5%-də inkişaf edir. O, prakti-

ki olaraq həmişə, adətən ağır formada keçən infiltrativ orbitopatiya ilə 

birgə baş verir (bənövşəyi, sarı, qəhvəyi rənglər). Hiperkeratoz qoşul-

duqda rəng  dəyişə bilər [158]. Dermatopatiya çox vaxt ayaqların dəri-

sində hiperpiqmentləşmiş bərkimiş sahələrin əmələ gəlməsi ilə təzahür 

edir. Onların lokalizasiyasına çox vaxt ayaqların pretibial nahiyəsində 

rast gəlinir (pretibial miksedema). Bəzən pəncələrin arxa tərəfi zədələ-

nir. Daha tez-tez ayrı-ayrı düyünlər və piləklər müşahidə olunur ki, 

onlar da birləşərək sərhədləri dəqiq ayırd olunan böyük zədələnmə 

zonalarını təşkil edirlər. Diffuz forması baldırların sianozu, təzyiq 
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göstərərkən çuxur əmələ gəlməməsi ilə xarakterizə olunur. Nadir halda 

rast gələn  fil xəstəliyi aydin  limfostaz və toxumaların düyünlü yenidən 

qurulması qeyd olunur [159]. Bəzi hallarda dəri təzahürləri ocaqları 

üzdə, dirsəklərdə, ovucun arxasında yerləşirlər. Nadir hallarda xəstənin 

vəziyyətində yanma və qaşınma müşayət olunur [160]. Dermatopatiyalı 

xəstələrdə barmaqlar “təbil çubuqları” şəklini ala bilər. Bu vəziyyət 

tireoid osteoartropatiya adlanır. Müasir zamanda tireotoksikozların 

erkən diaqnostikası və müalicəsi səbəbindən bu vəziyyətə az hallarda 

rast gəlinir. Qeyd edək ki, zədələnmə zonalarının ixtiyari travması, cər-

rahi travmalar da daxil olmaqla, prosesin gedişini çox ağırlaşdırır [93]. 

Laborator testlər. 

Qreyvs xəstəliyinin orta ağır və ya ağır dərəcəsində laborator gös-

təriciləri adətən patofizioloji dəyişikliklərə uyğun gəlir (sxem 7.3.1).  

Qreyvs xəstəliyi zamanı xəstənin qanında TSH-ın səviyyəsi çox 

vaxt normadan aşağı, tireoid hormonların konsentrasiyası isə yüksək 

olur. Bu zaman sərbəst 𝑇4 və 𝑇3-ün səviyyəsinın nisbi artımı bu 

hormonların qandakı ümumi artımından yüksəkdir. Çox vaxt 𝑇3 -ün 

səviyyəsi 𝑇4-ə nəzərən daha çox artır. 

Tez-tez qalxanabənzər vəzinin topladığı yodun ümumi  səviyyəsi 

artdığı kimi, onun  plazmadan kənar edilmə  sürəti də tiroid vəzi 

tərəfindən tutulması səbəbindəndir. Bu 24 saat ərzində QBV düşən 

radioaktiv yodun payının artmasına gətirib çıxarır. Xəstəin vəziyyəti 

ağırlaşdıqda 𝑇4 𝑇3 transformasiyası pozulur. Nəticədə zərdabda sərbəst 

𝑇3 konsentrasiyası normallaşır, halbuki 𝑇4 konsentrasiyası yüksək ola-

raq, qalır. Belə vəziyyət 𝑇4-tireotoksikozu adlanır. Əgər 𝑇4 konsentra-

siyası norma sərhədində qalırsa, 𝑇3 konsentrasiyası cüzi artırsa, belə 

vəziyyət T3-tireotoksikozu kimi qeyd olunur. 
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Sxem 7.3.1. Hipertireozun diaqnostikası 
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Xəstənin qanında TSH səviyyəsinin kəskin düşməsinin bir sıra 

səbəbləri olduğundan və 𝑇4-ün qandakı ümumi səviyyəsinın bu hormo-

nun plazma zülalları ilə birləşməsi nəticəsində artması səbəbindən 

Qreyvs xəstəliyinə şübhə olduqda sərbəst 𝑇4-ün səviyyəsinin ya da 

indeksinin təyin olunması mütləqdir.  

Qreyvs xəstəliyi zamanı yodun radioaktiv izotoplarının QBV 

toxumaları tərəfindən tutulmasının diaqnostik əhəmiyyəti qanda TSH 

və sərbəst 𝑇4-ün səviyyəsinin təyin olunmasından fərqlənmir. Uyğun 

olaraq, Qreyvs xəstəliyi diaqnozu bu üsulla dəqiqləşdirilə bilməz. 

Əvəzində, yodun radioaktiv izotopları vasitəsilə hipertireozla əlaqədar 

olmayan tireotoksikozu istisna etmək olar. Tireotoksikoz fonunda QBV 

yodun izotoplarını tutması sürətinin kəskin azalması göstərir ki, tireo-

toksikoz ya ekzogen tiroid hormonları ilə əlaqədardır, və ya bu hormon-

ların qalxanabənzər vəzdən kənar sintezı ilə təyin olunur, ya da tireoidit 

əmələ gətirmişdir. Hipertireozda radioaktiv yodun QBV toxumaları 

tərəfindən zəbt olunmasının kəskin zəifləməsi, orqanizmdə yodun 

artıqlığı ilə əlaqədardır (amiodaronla terapiya nəticəsində və ya yod 

tərkibli rentgenokontrast birləşmələrin istifadəsi). Belə hallarda QBV 

hormonlarının sintezi güclənə bilər. 

Qreyvs xəstəliyinin yüngül (subkliniki) forması. 

Tireotoksikozun yüngül, subkliniki formalarında laborator testlə-

rin əhəmiyyəti xüsusilə yüksəkdir. Xəstəliyin bu formalarında laborator 

göstəricilərin bir çoxu normadan yalnız bir qədər sapmış olur. Belə ki, 

TSH-ın qandakı səviyyəsinın 0,1 mBV/l-dən (norma – 0,4-4,2 mBV/l) 

bir qədər aşağı olması çox vaxt tireoid hormonların orqanizmdə artıq 

olması simptomatikası ilə tamamlanır. Eyni zamanda, qanda TSH-ın 

səviyyəsi 0,2-0,4 mBV/l həddində olduqda tireotoksikozun aşkar 

kliniki əlamətləri iştirak etmirlər (sxem 7.3.2). 
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Sxem 7.3.2. Subkliniki tireotoksikozlu xəstələrin  

müayinə edilməsi alqoritmi 

 

Tireotrop hormon reseptorlarına (TSH) qarşı anticisimlərin 

aşkar edilməsi. TSH-ə qarşı autoanticisimlərin aşkar edilməsi üçün iki 

tip testlər tətbiq olunur.  

Birinci test xəstə zərdabının ya da G immunoqlobulinlərinin işarə-

lənmiş TSH-ın onun həll olunmuş resptorları ilə birləşməsini bloklama 

bacarığına əsaslanmışdır. Bu test bahalı olmaması və kifayət qədər 

dəqiqliyi ilə fərqlənir. Bu test Qreyvs xəstəliyinin ağırlaşması ya da 

əvvəllər xüsusi müalicə almamış xəstələrdə xüsusilə effektivdir. Üsulun 

həssaslığı 90% təşkil edir. Son zamanlar işarələnmiş TSH əvəzinə TSH-

a qarşı monoklonal insan anticisimlərindən istifadə olunur. Bu dəyi-

şiklik üsulun həssaslığı və spesifikliyini daha da artırmağa imkan verir. 
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Testlərin digər tipi autiantellərin bioloji aktivliyinə əsaslanmışdır. 

Bunun üçün xəstənin zərdabının ya da G immuqlobulinlərinin insan 

tireositlərində və ya məməlilərin hüceyrələrində insan rekombinant 

TSH-ı ekspressiya edən adenilatsiklazanı stimullaşdırması bacarığını 

analiz edirlər. Bu tip testləmə daha bahalıdır və daha az dəqiqdir. O, 

Qreyvs xəstəliyi aşkar olan və əvvəllər müalicə almamış 80-90% xəstə-

də müsbət nəticə verir. 

Tireotrop hormon reseptorlarına qarşı autoanticisimlərin 

təyin olunmasına göstərişlər Xəstənin qanında TSH-ə qarşı auto-

anticisimlərin səviyyəsi onda xəstəliyin aktivliyini əks etdirir və onların 

aşkar edilməsi “Qreyvs xəstəliyi” diaqnozunu birbaşa əsaslandırır. 

Kliniki aşkar hipertireozu olan xəstələrdə anticisimlərin bioloji aktivli-

yinin təyin olunması tələb olunmur, çünki onlarda bu anticisimlər 

həmişə aktiv olurlar. Ekzoftalmı, xüsusilə də birtərəfli ekzoftalmı olan 

xəstələrdə TSH-ə qarşı autoanticisimlərin qandakı səviyyəsinın qiymət-

ləndirilməsi yüksək diaqnostik rol daşıyır. Qreyvs xəstəliyi olan ha-

milələrdə bu anticisimlərin səviyyəsinın yüksək olması anadan olacaq 

uşağın tireotoksikozlu olması ehtimalını artırır. Belə vəziyyətdə 

müayinələrin hamiləliyin daha gec mərhələlərində aparılması tövsiyə 

olunur. 

Bu tədqiqatların aparılmasının daha bir məqsədi antitireoid müa-

licəsi alan Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrin vəziyyətinin qiymətləndiril-

məsindən ibarətdir. Əgər bu xəstələrdə anticisimlərin səviyyəsi yüksək 

olaraq qalırsa, o zaman xəstəliyin residiv ehtimalı daha yüksəkdir [85, 

162]. Bəzi xəstələrdə autoantilellərin yüksək səviyyəsində hiperti-

reozun olmaması müşahidə oluna bilər. Belə vəziyyət adətən xəstənin 

orqanizmində xeyli yod çatışmazlığı ilə əlaqədardır [162]. 

Differensial diagnostika 

Xəstədə Qreyvs xəstəliyinin bütün tipik əlamətləri (tireotoksikoz, 

QBV-nin böyüməsi, infiltrativ orbitopatiya) olduqda diaqnoz şübhə do-

ğurmur. Bəzi xəstələrdə göstərilən təzahürlərdən hansısa biri üstünlük 
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təşkil edə bilər ki, belə hallarda Qreyvs xəstəliyi digər xəstəliklərə 

bənzəyə bilər. Belə hallarda laborator testlərin aparılması vacibdir.  

Qalxanabənzər vəzinin müayinəsi zamanı differensial diaq-

nostika 

Qreyvs xəstəliyi zamanı QBV-nin böyüməsinin diffuz xarakteri 

çox səciyyəvidir. Bu səbəbdən xəstəliyi digərləri ilə səhf salmaq olmur. 

Yarımkəskin tireoiditdə, xüsusilə onun ağrısız variantında, onun toxu-

maları gərgin, sistemli iltihablı cavab əlamətləri olur. Burada vəzi toxu-

malarının radioaktiv yod izotoplarını zəbt etməsi kəskin azalır. Əgər 

Qreyvs xəstəliyi tireotoksikoz olmadan keçirsə, onda onu Haşimoto 

autoimmun tireoiditi ya da sadə qeyri-toksiki urla səhv salmaq olar. 

Haşimoto tireoiditi zamanı QBV-nin toxumaları daha bərk, möhkəm, 

vəzi isə daha dilimli olur, qanda tireoid antigenlərinə qarşı autoantici-

simlərin səviyyəsi yüksək olur. Tireotoksikoz olmadıqda Qreyvs xəstə-

liyini sadə qeyri-toksiki urdan ayırmaq olmur. Əlbəttə ki, xəstənin 

qanında TSH-a qarşı anticisimlərin olması və TSH-ın səviyyəsinin 

aşağı olması Qreyvs xəstəliyini göstərir. 

Gözlərin zədələnməsinin differensial diaqnostikası. 

Əgər xəstədə infiltrativ orbitopatiya bilateraldırsa və onun ağırlıq 

dərəcəsi tireotoksikoza uyğun gəlirsə, bu patologiyanın ekzoftalmdan 

differensasiyasına ehtiyac qalmır. Xəstədə birtərəfli ekzaftalm olarsa 

belə oftalmopatiyanın QBV-nin zədələnməsi ilə əlaqəli olmasını istisna 

etmək olmaz. Bir və ya ikitərəfli ekzoftalmın nadir səbəblərinə göz 

yuvasında yenitörəmələrin böyüməsi, karotid-kavernoz fistula, karotid 

sinusun trombozu, göz yuvasının infiltrativ xəstəlikləri və psevdoşişlər 

aiddir. Göz yuvası toxumalarının infiltrasiya əlamətləri olmadan müla-

yim gedişli ikitərəfli ekzoftalm irsi əlamət ola bilər və ya Kuşinq xəstə-

liyi, qara ciyər sirrozu, uremiya, yuxarı boş venanın sindromu 

nəticəsində inkişaf edə bilər. 

Oftalmopatiyanı qiymətləndirərkən, əgər bu orbitopatiyanın yega-

nə əlamətidirsə, Qreyvs xəstəliyi ilə əlaqəlidirsə, şəkərli diabetlə və baş 
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beyin əsası ilə əlaqədar digər xəstəliklərlə əlaqəsini yadda saxlamaq 

vacibdir. 

Qreyvs xəstəliyi ilə əlaqəli orbitopatiyanın əsas diaqnostikası 

USM, KT və ya MRT vasitəsilə gözü hərəkət etdirən əzələlərin şişmə-

sinin aşkar edilməsidir, xüsusilə TSH reseptorlarına qarşı anticisimlərin 

mövcudluğu fonunda və ya qanda TSH səviyyəsinın əhəmiyyətli dərə-

cədə azalmasıdır.  

Müalicə 

Təəssüf ki, Qreyvs xəstəliyinin patogenetik səbəblərini tam ara-

dan qaldırmaq mümkün olmur. Tireotoksikozun və oftalmoloji ağırlaş-

maların aradan qaldırılmasına yönəlmiş müalicə strategiyaları möv-

cuddur [163]. Tireotoksikozun müalicəsinin məqsədi qanda tireoid 

hormonların səviyyəsinın normallaşdırmaqdır. Buna ya tireoid hormon-

ların sintezini və ya sərbəst olunmasını zəiflədən dərman preparatla-

rının tətbiq edilməsi ilə, ya da QBV toxumalarının azaldılması hesabına 

nail olurlar (cədvəl 7.3.4, sxem. 7.3.3).  

Cədvəl 7.3.4.  

Qreyvs (Bazedov) xəstəliyinin əsas müalicə üsullarının  

üstünlükləri və çatışmazlıqları 

Preparatlar 

Effektlər 

Tireostatiklər Radioaktiv yodla 

müalicə (131I) 

Cərrahi 

müalicə 

Birinci dərəcə-

nin müalicəsin-

də effektivlik, 

% 

30-40 80-95 >95 

Eutireozun əldə 

olunması 

2-4 həftə 4-8 həftə Tireostatiklərlə 

əməliyyat önü 

hazırlıq aparıl-

malıdır 

Hipotireoz 15 ildən sonra 

15% 

Dozadan asılı 

olaraq (birinci il 

10-20%, sonrakı 

hər il əlavə 5%) 

 

 

100%, 

planlaşdırılmış 

nətcə 
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Kənar effektlər 

Yayılma 

dərəcəsi, % 

5 – kiçik,  

1-dən az – ağır 

1-dən az 1 – 2 

 

Hamilələrdə Dozanın titrləmə 

rejimi, seçim 

preparatı – 

propiltiourasil  

Əks göstərişdir II üç aylıqda 

mümkündür 

Böyük ur 

zamanı 

Residivin riski 

yüksəkdir 

Preparatın böyük 

dozada daxil edil-

məsinin zəruriliyi 

Tez effekt 

Endokrin 

oftalmo-

patiyanın 

ağırlığına təsiri 

Effekt vermir Ağırlaşma 

mümkündür, 

xüsusilə də siqaret 

istifadəçilərində 

Cərrahi müalicə 

EOP-un gedişinə 

təsi etmir, lakin 

tireotoksikozun 

tez aradan 

qaldırılmısı onun 

geriləməsinə 

imkan yaradır  

 

Antitireoid preparatlar 

Tionamidlər. Tionamidlər – tireotoksikozun müalicəsində əsas 

sinif preparatlardır. Bura propiltiourasil, metimazol və karbimazol kimi 

dərman preparatları daxildir [164]. Bu birləşmələr QBV toxumalarına 

düşdükdə oksidləşmənin və yodid-anionun üzvü birləşmələrin tərkibinə 

daxil olmasının qarşısını alırlar. Nəticədə, QBV-də yodun lokal defisiti, 

𝑇3/𝑇4 miqdarlar nisbətinin QBV sekretlərində və qanda artması baş 

verir. Bundan başqa, yüksək dozalarda propiltiourasil (lakin metimazol 

deyil) 1-ci tip deyodinazanın təsiri altında periferik toxumalarda və 

QBV toxumalarında 𝑇4-ün 𝑇3-ə konversiyasını pozur [165]. Eyni 

zamanda, məhz propiltiourasilə həssas olan deyodinaza-1 hipertireozlu 

xəstələrdə 𝑇3-ün əsas mənbəyi rolunu oynayır [166]. Bu səbəbdən, yük-

sək dozalarda propiltiourasil ağır tireotoksikozun tez aradan qaldırıl-

ması üçün xüsusilə effektivdir [167].  
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Metimazolun qanda qalma müddəti təqribən 6 saat, propiltioura-

silin isə cəmi 1,5 saat təşkil edir. Hər iki preparatın QBV toxumalarında 

yığılması olduqca seçici xüsusiyyət daşıyır [164]. Metimazolun bir 

terapevtik dozasının antitireoid effekti bir sutkadan artıq davam edə 

bilər. Buna görə də, tireotoksikozun yüngül və orta ağırlıq dərəcələrində 

metimazolun gündə bir dəfə qəbul edilməsi kifayət edir. Yodun qalxa-

nabənzər vəzinin toxumalarında orqanifikasiyası bloklanma prosesinin 

dərəcəsi xəstənin qanında propiltiourasilin konsentrasiyası ilə korrel-

yasiya edir. Hamiləlik zamanı hipertireozun müalicəsində hər iki prepa-

ratdan müvəffəqiyyətlə istifadə olunur (onlar plasentaya asanlıqla 

nüfuz edir və dölün tiroid hormonlarının sintezının ləngiməsini əmələ 

gətirirlər). 
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Tionamidlərin immunsupressiv təsiri. QBV-nin autoimmun 

zədələnməsi olan xəstələrdə tionamid sinfi preparatları immun cavab-

ların aktivliyinə birbaşa təsir göstərə bilirlər [66]. Bu maddələrin 

immunsupressiv təsiri adətən QBV toxumaları ilə məhdudlaşır. İmmun 

reaksiyaların qismən azalması onunla əlaqədardır ki, tireositlərin aktiv-

liyini azaldan tionamidlər tireoid antigenlərin ekpressiyasını və sitokin 

və prostaqlandinlərin sərbəst olmasını zəiflədirlər. Bundan başqa, 

tionamidlər T-hüceyrələr, B-hüceyrələr və xüsusilə də antigen hücey-

rələrlə oksigen radikallarının sintezını inhibisiya edirlər. Nəticə olaraq 

– vəzi toxumasının ifadə olunmuş limfositar  infiltrasiyası azalır [169, 

170]. 

Tionamidlərin tətbiqi. Metimazol və propiltiourasilin qandakı 

müddəti müxtəlif olduğundan, metimazol gündə 1 dəfə, propiltiourasil 

isə gündə 3 dəfə təyin olunur. Lakin ağır tireotoksikoz zamanı metima-

zolun gündə iki dozada (hər biri 10-15 mq) qəbul edilməsi təyin oluna 

bilər. Onun ekvivalent miqdarda karbimazolla əvəz olunması mümkün 

ola bilər. Müalicə xəstənin qanında tireoid hormonların konsentrasi-

yasının normallaşmasına qədər davam edir. Propiltiourasilin ekvivalent 

dozası hər 8 saatda 150-200 mq təşkil edir. Bu dozalarda xəstələrin 

əksəriyyətində zəruri effekt aşkara çıxır. Çox ağır tireotoksikozlu və 

həddindən artıq hipertrofiyaya uğramış QBV olan xəstələr üçün böyük 

dozalar tələb olunur. Propiltiourasilin daha böyük dozaları tələb 

olunduqda xəstə onu hər 4-6 saatdan bir qəbul etməlidir. 

Antitireoid preparatlarla müalicənin terapevtik effekti latent dövr 

keçdikdən sonra istənilən halda inkişaf edir. Bu onunla əlaqədardır ki, 

bu agentlər hazır hormonların qana keçməsini deyil, onların sintezinin 

qarşısını alırlar. Buna görə də hormonların qana keçməsinin zəifləməsi 

və onların plazmadakı konsentrasiyasının azalması yalnız QBV toxu-

malarında bu hormonların mövcud ehtiyatlarının tükənməsindən sonra 

baş verir. Deyodinaza-1 propiltiourasilin əhəmiyyətli dərəcədə bloklan-

ması yalnız gündə 600 mq – dan çox dozada baş verir. Lakin ağır 
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hipertireozun qarşısının təcili alınmasında propiltiourasil daha seçilmiş 

preparatdır [166, 168]. 

Tionamidlərin yüksək dozalarda təyin olunması terapevtik effekti 

artırsa da, bunu yalnız xüsusi ehtiyac olduqda etmək lazımdır. Ümu-

miyyətlə, artıq müalicənin ilk 2 həftəsi ərzində xəstədə müsbət dəyişik-

liklər qeydə alınır (əsəbiliyin azalması, fiziki gücün və dözümlülüyün 

artması, bədən çəkisinin artması, ürəkdöyünmə tutmalarının itməsi). 

Metabolik statusun tam normallaşması üçün 6 həftə müalicə tələb 

olunur. Bu müddət ərzində tionamidlərin dozası azaldıla da bilər. 

Aparılan antitireoid müalicə nəticəsində xəstələrin təqribən yarı-

sında QBV-nin ölçüləri kiçilir. Qalan hallarda ur qalır, bəzən isə vəzi 

böyüməkdə davam edir. Bu da müalicənin adekvat olmadığını, dozala-

rın artırılmasının tələb edildiyini göstərir. Ola bilsin ki, təyin olunmuş 

doza kifayət deyil və artırılmanı tələb etmişdir. Ola bilər ki, dozalar 

əksinə çox yüksək olmuşdur və nəticədə hipotireoz inkişaf etmişdir 

(TSH artan səviyyəsinın ona təsirin nəticəsi kimi). Bu məqsədlə xəstə-

nin qanında 𝑇3 və 𝑇4-ün səviyyəsi təyin edilməlidir, uzunmüddətli 

tionamidlərlə terapiyada – TSH konsentrasiyaları. Yüngül tireotoksikoz 

bəzən xəstənin qanında 𝑇4 konsentrasiyasının normal fonunda da saxla-

nılmağa davam edə bilər. Bu, qalxanabənzər vəzinin toxumalarında 

yerli funksional yod çatışmazlığı ilə bu hormonun sintezinin 𝑇3 konsen-

trasiyasının artması ilə əlaqədardır [170]. Qreyvs xəstəliyində T3 və 𝑇4 

səviyyələrinin tireoqlobulində nisbəti normadan yüksək olur, bu xəstə-

nin normal metabolik statusa qayıdışı ilə izah olunur. Buna baxmayaraq 

qanda 𝑇4 konsentrasiyası normadan aşağıdır. Antitiroid müalicə alan 

xəstələrin qanında TSH səviyyəsinin azalması, bir neçə aylar ərzində 

saxlanılır və bu hipofizin hüceyrələrində 𝑇4 və 𝑇3 güclənmiş konversi-

yalarının nəticəsi ola bilər. Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrdə QBV da-

vam edən böyüməsi antitireoid terapiya fonunda vəzidə neoplazmanın 

əlaməti ola bilər, bu isə xüsusi müayinə tələb edir.  
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Əgər xəstə uzun müddət yüksək dozalarda antitireoid preparatlar 

qəbul edirsə onda hipotireoz inkişaf edir. Bu, QBV-nin böyüməsi, 

çəkinin sürətlə artması, yorğunluq hissinin olması və hipotireozun 

kliniki simptomları ilə təzahür edir. Hipotireozun inkişafının qarşısını 

almaq üçün (bəzən orbitopatiyanı ağırlaşdırır), bəzi həkimlər əvvəlcə-

dən xəstələrə terapiyanın tərkibində “blokla və əvəzlə” ekzogen tireoid 

hormonları tətbiq olunur. 

“Blokla-əvəzlə” terapevtik sxemi. Tam antitireoid terapiyasını, 

həm də ekzogen 𝑇4 yeridilməsini təyin etməyə təhrik edən 2 səbəb 

vardır. Birincisi, bəzi xəstələrdə eutireoid statusu yalnız tionamidlər 

vasitəsilə saxlamaq mümkün olmur. Belə hallarda “blokla-əvəzlə” 

terapiyası olduqca rahatdır. İkincisi, tionamidlərin immunsupressiv 

təsiri QBV-nin autoimmun zədələnməsini dayandırmaq üçün əhəmiy-

yətlidir  (sxemin mahiyyəti 6-cı fəsildə təqdim olunmuşdur, şəkil 6.7.1.)    

Bəzi tədqiqatlar Qreyvs xəstəliyinin “blokla-əvəzlə” rejimi üzrə 

aparılan müalicələrində resdivlərin daha az sayda baş verdiyini [171], 

digərləri isə müalicə strategiyaları arasında heç bir fərqin olmadığını 

göstərirlər [172]. Ola bilsin ki, nəticələr arasındakı uyğunsuzluq tədqi-

qat qruplarındakı xəstələrin yodla təchiz olunması dərəcəsindən asılıdır.  

Antitireoid preparatların ləğv edilməsinə reaksiyanın öncə-

dən söylənməsi. Qreyvs xəstəliyinin müalicəsində antitireoid preparat-

larla müalicə kursunun müddətinin müəyyən edilməsi əsas məsələlər-

dən biridir. Antitireoid terapiyanı dayandırdıqdan sonra remissiya 

yalnız o zaman dayanıqlı ola bilər ki, QBV toxumalarındakı patoloji 

proses ya tamamilə dayansın ya da oldiqca çox zəifləmiş olsun. Bu cür 

nəticə antitireoid kursun uzun müddətli olmasından asılıdır. Qreyvs 

xəstəliyinin müalicəsində məhz bu rejim durduğundan, antitireoid pre-

paratların qəbulu adətən 6-12 aydan az olmayaraq davam edir. Xatırlan-

malıdır ki, antitireoid vasitələrin tətbiqi fonunun saxlanılması TSH 

reseptorlarına qarşı autoanticisimlərin yüksək səviyyəsi xəstənin qan 

zərdabında preparatların ləğv edilməsindən sonra xəstəliyin residivinin 
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yüksək ehtimalını göstərir. Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrdə antitireoid 

preparatların dayandırılması müddətini təyin edərkən hər şeydən əvvəl 

qanda TSH-a qarşı anticisimlərin səviyyəsinə əsaslanmaq lazımdır 

[173]. Anticisimlər olmadıqda  xəstəliyin uzun müddətli remissiyasının 

şansı böyükdür [174,175]. 

Antitireoid terapiyanı dayandırdıqdan sonra xəstədə aşagıdakı 

dəyişikliklər baş verdikdə residivin baş verməsi ehtimalı azalır: 

- TSH-ı aktivləşdirən anticisimlər bloklayıcılarla əvəz olunur (çox 

nadir hallarda rast gəlinir); 

- Qreyvs xəstəliyini müşayiət edən autoimmun tireoidit inkişaf 

edir; 

- yod çatışmazlığı inkişaf edir (o özü də Qreyvs xəstəliyi zamanı 

remissiyaya səbəb ola bilər). 

Baxılan patologiyada antitireoid terapiyanı dayandırdıqdan sonra 

xəstələrdə uzun sürən remissiyanın ehtimalını artıran hallar aşagıda-

kılardır: 

- xəstədə əvvəldən də 𝑇3 -tireotoksikoz var idi; 

- QBV-nin böyüməsi zəif ifadə olunmuşdur (2 dəfədən də az); 

- antitireoid terapiya aparıldığı zaman QBV-nin ölçüləri kiçilmiş-

dir; 

- antitireoid terapiya xəstənin qanında TSH-ın səviyyəsinı nor-

mallaşdırmışdır; 

- antitireoid terapiya nəticəsində xəstənin qanında tireoqlobulinin 

səviyyəsi normallaşmışdır; 

- xəstəin pəhrizində yodun səviyyəsi azdır.  

Beləliklə, Qreyvs xəstəliyi zamanı antitireoid terapiyanın müddəti 

6-18 aydan az olmayaraq davam etməlidir. Antitireoid preparatların da-

yandırılması mümkündür, əgər xəstənin qanında TSH-ə qarşı autoanti-

cisimlərin səviyyəsi xeyli azalmış və TSH-ın səviyyəsi normaya qədər 

artmış olarsa. Residivlərin təqribən 75%-i antitireoid terapiyanı dayan-

dırdıqdan sonrakı ilk 3 ay ərzində baş verir. Qalanları isə sonrakı 6 ay 
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ərzində baş verirlər. 7.3.5 saylı cədvəldə residiv riskinin qiymətləndiril-

məsi kriteriyaları göstərilmişdir. Başlanğıc residivin ilk əlaməti xəstə-

nin qanında TSH-ın konsentrasiyasının azalmasına, hətta 𝑇4 normal 

konsentrasiyasında belə, xidmət edir. 

Cədvəl 7.3.5. 

Qreyvs xəstəliyində residiv riskinin proqnozu 

Kriteriyalar Ballar 

 Yaş 

≥40  

<40 

 

0 

1 

Sərbəst 𝑇4, pmol/l 

<40 

≥40  

 

0 

1 

AT rTSH 

<6 

6-19.9 

≥20 

 

0 

1 

2 

QBV böyümə dərəcəsi 

0-I 

II-III 

 

0 

2 

 

Balları toplamaqla riskin faizini tapmaq olar: 

Ballar 0-1 – 16% (residiv riski) 

Ballar 2-3 – 44% (residiv riski) 

Ballar 4-6 – 68% (residiv riski). 

Uzun sürən remissiya. Son 30 ildə Qreyvs xəstəliyi olan xəstə-

lərdə antitireoid terapiyanı dayandırdıqdan sonra uzun sürən remis-

siyaların sayı tədricən azalır [176]. Bu sutkalıq yod qəbulunun artması 

ilə əlaqədardır. Lakin yod qəbulunun eyni səviyyədə qaldığı və ya hətta 

azaldığı ərazilərdə də uzunmüddətli remissiyanın sayında azalma 

müşahidə olunur. Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrdə antitireoid terapiyanı 

dayandırdıqdan sonra xəstələrin təqribən 1/3-də uzun sürən remissiya 

müşahidə olunur. Bu fakt tireotoksikozun müalicəsinin başlanğıc 
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mərhələsində antitireoid preparatlardan istifadə olunmasının vacibliyini 

bir daha vurğulayır. 

Antitireoid preparatların kənar effektləri 

Tionamidlər sinfindən olan antitireoid preparatlar qəbul edən 

xəstələr arasında kənar reaksiyalara nisbətən az hallarda rast gəlinir. 

Lakin bir sıra hallarda kənar effektləri diqqətsiz buraxmaq olmur (cəd-

vəl 7.3.6). Kliniki az əhəmiyyətli kənar reaksiyalara dəri reaksiyalarını, 

artralgiyaları, mədə-bağırsaq traktı funksiyalarının pozulmasını, dad 

bilmənin pozulmasını və nadir hallarda sialoadeniti aid edirlər. Ağır 

kənar effektlərdən çox vaxt aqranulositoz gösrtərilir. Antitireoid terapi-

yanın ağırlaşmaları 1%-dən az xəstələrdə müalicənin ilk bir neçə həftəsi 

ya da ayları ərzində inkişaf edir. O, boğazdakı ağrılar (angina) və qızdır-

ma ilə başlayır [164]. Xəstəyə tionamidlər təyin etdikdə onu bu reaksi-

yalar barəsində məlumatlandırmaq lazımdır və əgər bu hal inkişaf 

edirsə o zaman preparatların qəbulu dayandırılmalı, həkimə müraciət 

olunmalıdır. Xəstənin vaxtında xəbərdarlığı daha effektivdir. Bəzən 1-

2 gün ərzində fövqəladə tez olaraq aqranulositoz inkişaf edir.                                                          

Belə ki, hipertireoz çox zaman limfopeniya ilə müşayiət olunur, 

antitireoid terapiyanın başlanğıcında xəstədə, leykositar formul daxil 

olmaqla, mütləq tam hematoloji qan analizini icra etmək, həm də  bili-

rubin və  transaminazalar daxil olmaqla,  qaraciyər profilini təyin etmək 

lazımdır [177, 178].  

Müalicə zamanı həmçinin belə analizlər zəruridir. Əgər neytrofil-

lərin səviyyəsi 1500/mkl-dən aşağı olarsa, antitireoid preparatların qə-

bulu dayandırılmalıdır. Aqranulositoz əlamətləri yarandıqda antitireoid 

preparatların qəbulu təcili olaraq dayandırılmalı və antibiotiklərlə 

müalicəyə başlanılmalıdır. Xəstənin qanında qranulositlərin səviyyəsi-

nin  bərpasını tezləşdirmək üçün rekombinant qranulositar stimuləedici 

faktorla müalicə təyin etmək olar. Propiltiourasil və ya metimazol qəbu-

lu aqranulositoza səbəb olan xəstələrdə limfositlər in vitro şəraitində bu 

preparatların təsiri altında blasttransformasiya reaksiyasına uğrayırlar. 
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Bu səbəbdən, aqranulositoz keçirmiş xəstələrin tionamid qəbul etməsi 

əks göstərişdir. Antitireoid terapiya zamanı çox vaxt qranulositopeniya 

aqranulositozun inkişafının sələfi rolunu oynayır. Lakin bir sıra 

hallarda o özlüyündə tireotoksikozun nəticəsi də ola bilər. Ona görə də, 

xəstədə antitireoid terapiyaya başladıqdan sonrakı ilk həftələrdə baş 

verən qranulositopeniyanı izah etmək çətin olur. Qərar vermək üçün 

xəstənin qanında leykositlərin səviyyəsi mütəmadi olaraq öyrənilmə-

lidir. Əgər bu göstərici daim azalarsa, tionamidlərin qəbulu dayandırıl-

malıdır, yox əgər leykositlərin səviyyəsi tədricən artırsa ya da zəif 

dəyişirsə antitireoid terapiyanı davam etdirmək olar.  

Cədvəl 7.3.6.  

Yaşlı xəstələrdə antitireoid preparatlara daha çox rast 

gəlinən kənar reaksiyaların inkişaf etməsi tezliyi [164]. 

Kənar reaksiya Aşkarlanma 

tezliyi 

Şərh 

Poliartrit 1-2% - 

Neytrofillərin 

sitoplazmatik 

antigenlərinə qarşı 

autoanticisimlərin əmələ 

gəlməsi 

 

Çox az  

Çox vaxt propiltiourasillə 

müalicə zamanı rast 

gəlinir 

Aqranulositoz 0,1 – 0,5% Ola bilsin ki, 

propiltiourasillə müalicə 

zamanı daha çox rast 

gəlinir 

Hepatit 0,1 – 0,2% Yalnız propiltiourasillə 

müalicə zamanı rast 

gəlinir 

Xolestaz Çox az Yalnız metimazolla 

müalicə zamanı rast 

gəlinir 

 

Bəzən antitireoid preparatlarla müalicə mialgiyalarla, nevritlərlə, 

hepatitlə (yalnız propiltiourasil terapiyasında rast gəlinir) və xolestazla 

(yalnız metimazol terapiyasında rast gəlinir) ağırlaşa bilər. Nadir hal-
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larda qaraciyərin nekrozu inkişaf edə bilər (vaxtında aşkarlanmadıqda 

orqan transplantasiyasına ehtiyacla sonlanır). Tionamidlərə qarşı digər 

kənar reaksiyalar kimi trombositopeniya, limfadenopatiyanı, ağız suyu 

vəzilərinin hipertrofiyasını, şişkinlikləri, vaskuliti [154] və toksiki psi-

xozları göstərmək olar. Bu reaksiyaların baş vermə reaksiyaları aydın 

olmasa da, onlardan çoxu müalicə fonunda aradan qalxırlar. Antitireoid 

terapiyaya başlamazdan əvvəl qanın hematoloji göstəricilərinin öyrənil-

məsi və qaraciyərin funksiyasını müəyyənləşdirən testlərin aparılması 

vacibdir. Bu məlumatlar tionamidlərə olan kənar reaksiyaların vaxtında 

aşkar olunması üçün çox faydalıdırlar. Ağır kənar reaksiyaların baş 

verməsinə az da olsa şübhə yaranarsa, dərman terapiyası dayandırılmalı 

və Qreyvs xəstəliyinin müalicəsi üçün cərrahi üsullar ya da 131I 

terapiyasından istifadə olunmalıdır [53]. 

Yodu tutan inhibitorlar. Tiosinatlar və perxloratlar yodun QBV 

tərəfindən tutulmasının qarşısını alırlar. Təəssüf ki, bu preparatların 

dərman preparatları kimi təhlükəli kənar reaksiyalar şəklində coxsaylı 

çatışmazlıqları mövcuddur. Bu səbəbdən onlardan olduqca nadir 

hallarda istifadə edirlər.  

Yod və yodtərkibli preparatlar. Qreyvs xəstəliyi zamanı yoddan 

həm ayrılıqda, həm də rentgenkontrast birləşmələrin tərkibində istifadə 

olunur. Müasir zamanda xəstələr yalnız yod preparatları ilə nadir hal-

larda müalicə olunurlar. Yodun terapevtik təsir mexanizmi tionamidlər-

dən fərqlənir. Məlumdur ki, böyük miqdarda yod QBV toxumalarındakı 

üzvi birləşmələrin yodlaşması prosesini tamamilə dayandırır (Volf-

Çaykov fenomeni). Lakin onun bu xüsusiyyəti böyük terapevtik effektə 

malik deyildir. Tireotoksikoz zamanı yodun müalicəvi təsirinin əsas 

səbəbi bu mikroelementin artıq olması zamanı QBV toxumalarından 

tireoid hormonların qana keçməsi prosesini dayandırmasıdır. Yod 

preparatlarının yeridilməsi QBV toxumalarındakı üzvü birləşmələrin 

tərkibində bu mikroelementin ehtiyyatlarını artırır. Buna baxmayaraq, 

bu preparatların terapevtik effekti istənilən digər tireoid hormonların 
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sintezini azaldan preparatlardan daha tez baş verir. Qreyvs xəstəliyi 

olan xəstələrdə ekzogen yod 𝑇4-ün QBV-dən qana çıxması sürətini çox 

tez zəiflədir. Yod daxil edilmədikdə bu effekt tezliklə aradan qalxır. 

Ekzogen yodun terapevtik təsiri mexanizminin bu xüsusiyyətlərinin 

həm öz üstünlükləri, həm də çatışmazlıqları mövcuddur. QBV-də yod 

ehtiyatlarının yığılması tionamidlərin müalicəvi effektini bir qədər 

gecikdirə bilər. Bundan başqa, QBV toxumalarının yodla həddən artıq 

doyması bu maddənin radioaktiv izotoplarının onun tərəfindən tutul-

ması sürətini azaldır. Bu da lazım gəldikdə QBV toxumalarının parça-

lanmasında bu izotoplardan istifadə edilməsini mümkünsüzləşdirir. 

Yod qəbulu dayandırıldıqda tireoid hormonların sekresiyası həm çox 

tez bərpa olunur, həm də əhəmiyyətli dərəcədə yüksəlir ki, bu da 

tireotoksikozun kəskinləşməsinə gətirə bilər.  

Bəzən yodun terapevtik effekti natamam ya da zəif ifadə olunmuş 

olur. Bir sıra hallarda vaxt keçdikcə yodun terapevtik aktivliyi azalır 

(bu fenomen “yod sürüşməsi” adlanır, bunu Volf – Çaykov fenome-

nindən çıxış vəziyyətilə qarışdırmaq olmaz) [180]. Yod preparatlarının 

tətbiqi zamanı, onların tireoid hormonların sekresiyasını sürətlə 

azaltması tireotoksikozun təcili aradan qaldırılması zəruriyyəti olduqda 

bu preparatları tionamidlərdən daha effektiv edir. Yod və onun prepa-

ratları xəstənin planlı cərrahi əməliyyata hazırlığı zamanı, tireotoksiki 

kriz zamanı, miokardın ağır tireotoksiki zədələnməsində və təcili 

cərrahi vəziyyətlərdə tətbiq olunur.  

Göstərilən hallarda tireotoksikoz adətən çox ağır olur, ona görə də 

yod preparatları tionamidlərlə birgə tətbiq edilir. Tireotoksikozu blok-

lamaq üçün yodun dozası 6 mq/sut. təşkil edir. Doymuş kalium yodid 

məhlulunun 1 8⁄  damcısında ya da Lüqol məhlulunun 1 damcısında 6 

mq yod vardır. Praktikada, həkimlər bu məhlullardan sutkada 15-30 

damcı qəbul edilməsini göstərirlər. Bu strategiya ümumilikdə kənar 

reaksiyaların inkişaf etməsinin yüksək riski ilə müşayiət olunur (“Yod 
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miksedemasına” qədər). Gün ərzində 2-3 damcıdan çox olmayaraq 

doymuş kalium yodid məhlulundan 2 dəfə təyin etmək tövsiyyə olunur.  

Preparatları per os qəbul edə bilməyən xəstələrə onları mədə 

zondu vasitəsilə də yeritmək olar. Elə bu şəkildə yod preparatlarını 

daxil etmək olar. Yod ağızın selikli qişasından kifayət qədər yaxşı soru-

lur. Əgər mədə zondunun quraşdırılması əks göstərişdirsə, tionamidləri 

tətbiq etmək mümkün deyil, çünki onların parenteral təyin etmək üçün 

dərman formaları mövcud deyil. Buna görə xüsusi ağır kliniki situ-

asiyalarda yodun tətbiqinin çatmamazlıqlarını unutmaq lazım gəlir və 

tireotoksikozu aradan qaldırmaq üçün yalnız onun preparatlarından 

istifadə olunur. Stabil yod preparatları 131I tireotoksikozun ağırlığını  

götürmək üçün tireositlərin bir hissəsinin məhv olması hesabına  çox 

effektivdir. 

Yod preparatlarının tətbiqi zamanı kənar reaksiyalar. Yod 

preparatları ilə müalicə zamanı kənar reaksiyalara nadir hallarda rast 

gəlinir və onlar ciddi xarakter daşımır. Bunlara dəri səpgisini, qızdır-

manı, sialadenitı, konyunktivitləri, rinitləri, vaskulitləri və leykoza-

bənzər eozinofil qranulositozu aid etmək olar. Siladenitlər adətən 

dozanın azaldılmasının köməyi ilə asanlıqla aradan qalxır və ağız suyu 

ifrazını gücləndirən, limon təyin olunur. Kənar reaksiyaların digər tip-

ləri inkişaf etdikdə yod preparatlarının qəbulunu dayandırmaq lazımdır.  

Digər antitireoid agentlər 

Xolesistoqrafiya üçün birləşmələr. Təqribən 1 q/sut. dozasında 

bir çox yodtərkibli rentgenkontrast maddələr, məsələn ipodat ya da 

ipanoat, hipertireozlu xəstələrin qanında 𝑇4 və 𝑇3-ün səviyyəsinin xeyli 

dərəcədə aşağı salırlar [181]. Terapevtik effekt iki mexanizmlə müəy-

yən olunur: 

- tireoid hormonların QBV-dən yodun rentgenkontrast agent-

lərindən azad olunmuş qan axarlarına keçməsinin qarşını almaqla; 

- bu agentlərin özləri ilə periferik toxumalarda 𝑇4-ün 𝑇3-ə trans-

formasiyasını zəiflətməklə. 
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Mexanizmlərin bu kombinasiyası ağır xəstələrdə xüsusilə effek-

tivdir. Preparatların ləğv edilməsi kimi ekzogen yodun qəbul olun-

masının ləğvi də hipertireozun kəskinləşməsinə gətirə bilər. 

Litium duzları. Litium karbonat tireoid hormonların QBV-dən 

çıxmasını olduqca effektiv bloklayır. Bu zaman yoddan fərqli olaraq, 

litium vəzi toxumaları tərəfindən radioaktiv yod izotoplarının tutulması 

sürətinə təsir göstərmir. Xəstədə yod və tionamidə kənar reaksiyalar 

inkişaf etdikdə, tireotoksikozun müvəqqəti aradan qaldırılması məq-

sədilə hər 8 saatdan bir 300-450 mq dozada litiumdan istifadə etmək 

olar. Təəssüf olsun ki, litiumdan istifadə olunması yalnız qısamüddətli 

xarakter daşıya bilər, çünki vaxt keçdikcə onun effekti tədricən itir. 

Terapiyada məqsəd qanda litiumun konsentrasiyasının 1 mEkv/l səviy-

yəsində saxlanılması sayılır [182]. Bundan başqa, yodun radioaktiv 

preparatları ilə hipertireozun müalicəsində litium duzlarından əlavə 

terapevtik vasitə kimi istifadə olunur. Belə ki, litium radioaktiv yodun 

QBV toxumalarından çıxma sürətini azaldır və bununla da şüalanmanın 

tireositlərə təsir müddətini uzatmış olur.  

Deksametazon. Hipertireoz zamanı deksametazonun terapevtik 

təsiri (8 mq/sut.) üç effektlə şərtlənir: 

- tireoid hormonların QBV-dən qan axarına keçməsini blokla-

maqla; 

- 𝑇4-ün 𝑇3-ə çevrilməsini zəiflətməklə; 

- immunosupressiya ilə. 

Deksametazonun təsiri altında periferik toxumlarda 𝑇4-ün 𝑇3-ə 

çevrilməsinin zəifləməsi propiltiourasilin bu təsirinə əlavə xarakteri 

daşıyır. Kəskinləşmiş ağır tireotoksikozlu xəstələrdə propiltiourasilin 

yod preparatları və deksametazolla kombinə olunmuş terapiyası xüsus-

ilə effektiv olur. O, 24-48 saat ərzində xəstənin qanında tireoid hormon-

ların səviyyəsinin normallaşmasına nail olmağa imkan verir [161].  

β-Adrenoblokatorkarı. Katexolaminlərin onların reseptorları ilə 

qarşılıqlı təsirini bloklayan birləşmələr tireotoksikozun kliniki şəklinin 
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ifadə olunmasını azaldırlar. Onlardan çox vaxt tireotoksikozun komp-

leks terapiyası zamanı əlavə terapevtik vasitə kimi istifadə edirlər. Əzə-

lə titrəməsi, ürək çırpınması tutmaları, həddən artıq tərləmə, retraksiya 

və taxikardiya kimi simptomlar tireotoksikoz zamanı erkən əmələ 

gəlirlər və β-adrenoblokatorları vasitəsilə aradan qaldırılırlar [26]. 

Bundan başqa, propranolol (digər β-adrenoblokatorları yox) periferik 

toxumalarda 𝑇4-ün 𝑇3-ə çevrilməsini bir qədər azalda bilər və onun bu 

effekti β-adrenoreseptorlarının bloklanması ilə əlaqədar deyildir. 

β-adrenoblokatorları ilə müalicə, tionamid qəbulundan ya da 

yodun radioaktiv izitopları ilə müalicə aparılmasına başlandığı andan 

bu təsirlərin terapevtik effektivinin tam inkişaf etdiyi müddətə qədərki 

dövrdə aparılması xüsusilə effektiv olur. Eyni zamanda yüngül və orta 

ağırlıq dərəcəli tireotoksikozda β-adrenoblokatorların tətbiqi az fayda-

lıdır. Lakin tireotoksikoz kriz və ya ona yaxın vəziyyətdə onlardan isti-

fadə olunmasının vacibliyi sübut olunmuşdur. Adrenergik reseptorların 

antaqonistləri o hallarda da, ürək çatmamazlığının səbəbi taxikardiya 

olduqda da çox effektivdir. Belə ki, β-adrenoblokatorlar ürək vurğula-

rını azalda bilər, bu zaman toxumaların oksigenə təlabatı dəyişmir, bəzi 

orqanların funksiyasına, xüsusilə qaraciyərə mənfi təsir göstərə bilər. 

Tireotoksikozda qaraciyərin arteriya və venalarının qanında oksigenin 

parsial təzyiq fərqi  normadan yüksək olur [35]. Tireoid hormonlar həm 

düz, həm də dolayı simpatik innervasiyaya malik olaraq, kardiomiosit-

lərə  təsir edir.  

Tireotoksikoz zamanı β-adrenoblokatorlarından daha tez-tez pro-

pranolol qəbul olunur. Bu preparat praktiki olaraq kənar reaksiyalara 

səbəb olmur və qanda nisbətən az müddətə qalır (bu da onun effektlərini 

nəzarətdə saxlamağa imkan verir). Propranolol peroral olaraq, 20-60 

mq dozada, hər 6-8 saatdan bir qəbul edilir. Amma venadaxili köçürül-

mə üçün  daha qısa təsir vaxtlı  preparatlardan istifadə etmək rahatdır. 

Propranolol bronxospazma səbəb olduğundan, onun bronxial astması 

və ağ ciyərlərin obstruktiv xəstəlikləri olan xəstələrdə tətbiqi əks gös-
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tərişdir. Kardiomiositlərin yıgılmasını ləngitməsinə görə, həmçinin onu 

atrioventrikulyar blokada və durgunluq  ürək çatmamazlığı olan şəxslə-

rə təyin etmək olmaz. β-adrenoblokatorlarla uzunmüddətli müalicə 

tələb olunduqda propranololun uzun sürən təsirli analoqlarından – ate-

nolol və ya metoprololdan istifadə edirlər. Qanda qalma müddəti onları 

sutkada 1 dəfə qəbul etməyə imkan verir.  

Cərrahi müdaxilə 

Hər iki müalicə - cərrahi müdaxilə və yodun radioaktiv izitopları-

nın tətbiqi QBV-dən aktiv vəzi toxumasının bərpa olunmaz dərəcədə 

aradan qaldırılmasına və təsirdən sonra tireotoksikozun qurtarmasına 

yönəlmişdir. Saxlanılan QBV-nin aktivliyinin azaldılmasına yönəlmiş 

antitireoid terapiya və hipertireozun müalicəsinin üsulları ideologiya-

sına görə fərqlidirlər. Xəstələrdə antitireoid terapiyanı məhdud olmayan 

müddətə aparmaq mümkün olmadığından, onlarda çox vaxt hipertire-

ozun residivləri inkişaf edir. Müalicədən sonra residivlərə çox nadir 

hallarda rast gəlinir. Lakin, antitireoid terapiyadan sonra hipotireoz 

daha az hallarda baş verir. 

Qreyvs xəstəliyinin müalicəsi kimi cərrahi müdaxilə üsulu seçil-

dikdə, adətən ikitərəfli subtotal tireoidektomiya aparılır. QBV-nin təx-

minən 2 qr (0,5%) vəzi toxuması saxlanılır (hipoparatireozun ya da qa-

yıdan qırtlaq sinirinin zədələnməsinin qarşısının alınması məqsədilə). 

Cərrahi müdaxilə texnikası inkişaf etdikcə daha tez-tez total tireoidek-

tomiyalar yerinə yetirilməyə başlanıldı. Çünki adi, subtotal əməliyyat 

zamanı təqribən 2% (uşaqlarda isə daha çox) halda xəstəliyin residivi 

inkişaf edir [183]. Total tireoidektomiya residiv imkanını tamamilə is-

tisna edir və ağırlaşmaların tezliyi subtotal əməliyyatdan artıq olmur 

[184,185]. 

Agırlaşmaların riskini minimuma endirmək üçün (hipoparatireoz, 

qırtlaq sinirinin iflici, yara infeksiyası) cərrahi müdaxilə tireoidektomi-

yanın texnikasına yiyələnmiş ixtisaslı cərrah tərəfindən yerinə yetiril-

məlidir [186].  
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Cərrahi müdaxilədən sonrakı ağırlaşmalar 

Tireoidektomiya zamanı risk əsasən cərrahi briqadanın ixtisaslaş-

masından asılı olduğu üçün ağırlaşmalara aid rəqəmləri göstərmək 

mümkün deyil. Əməliyyatdan sonra asfiksiyaya və xəstənin ölümünə 

səbəb ola biləcək ən pis ağırlaşma əməliyyat sahəsindəki qanaxmadır. 

Ona görə də təcili axıb çıxmış qanın təmizlənməsi və qanaxma ocağına 

liqatura qoyulması aparılmalıdır. Hətta subtotal tireoidektomiya zamanı 

belə qayıdan qırtlaq sinirinin zədələnməsi hallarına da tez-tez rast gəli-

nir. Əgər belə travma birtərəfli xarakter daşıyırsa, o tədricən bir neçə 

həftə ərzində keçən səsin batmasına gətirir. Bəzən səsin batması həmi-

şəlik qala bilər.  

Hipoparatireoz həm müvəqqəti, həm də daimi ola bilər. Müvəq-

qəti hipoparatireoza qalxanabənzər ətraf vəzilərin toxuma hissələrinin 

ehtiyyatsız götürülməsi və onların qan təchizatının pozulması səbəb ola 

bilər. Amma əməliyyata qədər, əməliyyatdan sonrakı hipokalsiemiya  

riskini  azaltmaq üçün D vitaminini korreksiya etmək tövsiyyə olunur 

[187]. Qalxanabənzərətraf vəzilərin travmalarının ağırlığından asılı ola-

raq, adətən 1-7 gün tireoidektomiyadan sonra xəstədə hipokalsiyemiya 

inkişaf edir. Hipoparatireozun ilk əlamətləri artıq əsəbilik və depressi-

yadır. Sonralar paresteziyalar və yüksək neyroəzələ qıcıqlanması əmələ 

gəlir. Xvostek və Trusso simptomları, baldır və pəncələrdə artan qıc 

olmalar inkişaf edə bilər. Qan zərdabında kalsiumun səviyyəsi norma-

dan aşagı, qeyri-üzvü fosfatların səviyyəsi isə artmış olur. 

Hipoparatireozun müalicəsindəki ağır vəziyyətlərdə kalsium 

qlükonatın venadaxili yeridilməsi tələb olunur. Patologiya daha az ifadə 

olunubsa kalsium karbonatın peroral qəbul edilməsi (1 qr gündə 3 dəfə) 

kifayət ola bilər. Təəssüf ki, xəstədə hipoparatireozun daimi ya da 

müvəqqəti olması haqqında əvvəlcədən fikir yürütmək mümkün deyil. 

Lakin, daha çox hallarda hipoparatireozun əlamətləri tədricən bir neçə 

həftə ərzində keçir. Bir sıra həkimlər tireoidektomiyadan əvvəl kalsium 
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duzları və 1,25-dihidroksixolekalsiferolla profilaktik müalicə kursu 

aparılmasını tövsiyə edirlər.  

Tireoidektomiyadan sonra inkişaf etmiş hipokalsiemiya müvəq-

qəti hipoparatireozla əlaqədar olmaya da bilər. Çünki hipertireozda sü-

mük  toxumasının demineralizasiyası baş verir, inkişaf edən hipokal-

siemiya “ac sümüklər” sindromunun səbəbi ola bilər. Hipertireoz ara-

dan qaldırıldıqdan sonra sümük toxuması bərpa olunmağa başlayır, bu 

həm də bərpa dövründə qanda qələvi fosfatazanın aktivliyinin artması-

na səbəb olur. Bu həm də əməliyyatdan bir neçə müddət əvvəl dərman 

preparatlarının köməyi ilə eutireozu saxlayan xəstələr üçün xarakterik-

dir. Əgər cərrah total tireoidektomiya zamanı təsadüfən qalxanabənzər 

ətraf vəziləri götürübsə, o zaman o, paratireoid toxumanı sadəcə olaraq, 

məsələn, əzələyə reimplantasiya edə bilər.  

Qreyvs xəstəliyi səbəbindən aparılan subtotal tireoidekto-

miyadan sonrakı hipotireoz 

Subtotal tireoidektomiya total və QBV toxumalarının yodun ra-

dioaktiv izotopları ilə dağıdılmasına nəzərən daha az hallarda vəzinin 

funksional çatışmazlığına və hipotireoza səbəb olur. Uzunmüddətli kli-

niki müşahidələr göztərir ki, subtotal tireoidektomiya zamanı və daha 

gec müddətlərdə hipotireoz hallarının sayı artır. Subtotal tireoidekto-

miya aparılmış xəstələrin 40%-də əməliyyatdan sonrakı hipotireoz 

inkişaf edir. Bu dəyər radioyod terapiyasından istifadə edərək, QBV 

məhvinə məruz qalmış xəstələrdə hipotireozun inkişaf tezliyi ilə 

müqayisə edilə bilər. Subtotal tiroidektomiya əməliyyatından sonrakı 

hipotireoz radioyod terapiyasından fərqli olaraq, daha az ifadə olunur. 

Gizli hipotireoz hallarının tezliyi (TSH səviyyəsi 𝑇4 normal konsentra-

siyasında belə yüksəkdir) daha yüksəkdir. Həkimlərin əksəriyyəti (hətta 

dərhal subtotal tireoidektomiyadan sonra) tireoid hormonları ilə əvəz-

edici terapiya təyin edirlər. 

Əməliyyatdan sonrakı gec müddətlərdə hipotireozun inkişaf et-

məsinin səbəbləri ondadır ki, birincisi – TSH-a qarşı autoanticisimləri 
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stimullaşdıran tireositlər yox olur; ikincisi – QBV toxumalarının qan 

təchizatı pisləşir; üçüncüsü – autoimmun tireoidit inkişaf etdiyindən 

qalmış vəzi toxumasında aktiv tireositlər zədələnə bilir [130]. Nəzərə 

alsaq ki, zamanla hipotireoz bəzən hətta Qreyvs xəstəliyi fonunda 

inkişaf edir, subtotal tireoidektomiyada və ya radioyod ablyasiyasında 

QBV toxumalarında onun qarşısını almaq çətindir və yüksək ehtimalı 

həmişə yadda saxlamaq lazımdır. Xəstələrdə vəzi toxumasının hər han-

sı əlavə zədələnməsi artıq patoloji prosesin varlığını, yalnız QBV funk-

sional çatmamazlığının inkişafını və hipotireozun yaranmasını tezləş-

dirir.   

QBV-nin birincili xəstələnməsinin residivlərinin tezliyi ilə tire-

oidektomiyadan sonra hipotireozun inkişafı arasında əks əlaqə mövcud-

dur. Hər iki göstərici daha çox aktiv tireoid toxumasının hansı payının 

saxlanmasından asılıdır. QBV ölçülərinin individual dəyişkənliyini 

nəzərə alsaq, müxtəlif xəstələrdə vəzin funksional aktivliyi müxtəlifdir 

və müxtəlif cərrahlarda tireoidektomiya texnikasına görə fərqlənir. 

Kifayət qədər uzun müddət ərzində əməliyyat olunanların bir hissəsində 

normal metabolik statusun saxlanılması faktı təəcübləndirir. Bu QBV 

qalmış toxumasında TSH artıqlığının daimi stimulyasiyası ilə əlaqədar 

ola bilər. Tireoidektomiyadan sonra xəstə normal metabolik statusda 

qanda TSH konsentrasiyasının normallaşmasına nail olur. Lakin vəziy-

yətin belə inkişafı yalnız xəstənin qanında TSH reseptorlarına qarşı 

anticisimlər olmadıqda mümkündür. Əksər hallarda cərrahi müdaxi-

lədən sonra bu anticisimlər  xəstələrin qanından tezliklə itir.  

Xəstənin tireoidektomiyaya hazırlığı 

Qreyvs xəstəliyi səbəbindən tireoidektomiya aparılan xəstələr 

arasında əməliyyatdan sonrakı ağırlaşmaların və ölüm halları saylarını 

azaltmaq üçün cərrahi müdaxiləyə hazırlıq məqsədilə dərman terapiyası 

kursunun aparılması məqsədəuyğundur. Buna səbəb QBV toxumaların-

da antitireoid agentlər tərəfindən tireoid hormon ehtiyatlarının azaldıl-

ması və xəstənin metabolik statusunun normallaşdırılması olmuşdur. 
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Lakin, qısamüddətli antitireoid dərman terapiyası zamanı nə QBV-nin 

hiperplaziyası, nə də onun artlq vaskulyarizasiyası aradan qalxmır. Belə 

məlumatlar vardır ki, artıq yodun tətbiq olunması hipertrofiyaya uğra-

mış tireositlərin ölçülərinin kiçilməsinə, follikullarda aralıqların böyü-

məsinə, onların kolloidlə doldurulmaqla bərpasına və QBV-də vəzi 

toxumalarının hipervaskulyarizasiyasının azalmasına səbəb olur. Belə-

liklə, tireoidektomiyaya hazırlaşarkən, əvvəlcə antitireoid preparatlarla 

xəstənin normal metabolik statusunu bərpa etmək, sonra isə yod vasitə-

silə QBV-nin involyusiyasına nail olmaq olar [188, 189].  

Subtotal tireoidektomiya aparılması planlaşdırılan xəstələrə adi 

sxem üzrə antitireoid terapiya aparılır və çox zaman antitireoid prepa-

ratlar yüksək dozada tətbiq olunur (ağır vəziyyətdə olan xəstələrdə kli-

niki effektin tezləşməsinə nail olmaq üçün). Xəstədə metabolik status 

normallaşdıqdan sonra terapevtik reqlamentə doymuş kalium yodid 

məhlulu (7-10 gün ərzində sutkada 2 dəfə 2-3 damcı) daxil edilir. 

Göstərilən müddətdə adi yod terapiyası ürək küylərinin və QBV toxu-

malarının titrəməsinin zəifləməsi və onların bərkimisi ilə müşayiət 

olunur.  

β-adrenoblokatorları xəstənin cərrahi müdaxiləyə hazırlığı-

nın yeganə terapevtik vasitəsi kimi  

Propranolol – tireoidektomiyaya hazırlıq dövründə simptomatik 

terapiya üçün olduqca effektiv preparatdır. Bəzən cərrahi müdaxilə 

dövründə xəstələr yalnız propranolol qəbul edirlər ki, bu QBV-nin 

yüngül formalı xəstəlikləri üçün təhlükəsiz və effektivdir [189]. Lakin 

ağır hallarda yalnız propranolol qəbulu tireotoksiki böhranın inkişafını 

istisna etmir.  

Radioaktiv yod izotopları vasitəsilə müalicə 

Aktiv QBV toxumasının orada yığılmış radioaktiv yod izotopu-

nun seçilmiş şüalanması ilə əməliyyatdan sonrakı ağırlaşmalara gətir-

mir, bəzən cərrahi tireoidektomiya nəticəsində nəzarət olunanlar. Əv-

vəllər, radioaktiv izotopların tətbiq olunmasının QBV-nin xərçənginə, 
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leykemiyaya və tireositlərin mutasiya sürətinin artmasına gətirdiyi 

barədə fikirlər mövcud idi. Lakin bu fikirlər öz sübutunu tapmamışdır 

[190, 191]. Leykozların inkişaf tezliyi artmamışdır. Bu xəstələrin nəsil-

lərində mutasiyaların tezliyinin artması aşkar olmamışdır. Hipotireozun 

effektiv terapiyası işlənib hazırlandıqdan sonra bu xəstələr arasında 

ölüm hallarının tezliyi ümumi populyasiyada olduğundan fərqlənmir 

[192]. Müasir zamanda radioaktiv yod izitoplarının toksikliyi standart-

larına yenidən baxılmışdır və xəstələrin yaşı 40-dan 10-a qədər endiril-

mişdir. Ayrı-ayrı hallarda daha kiçik yaşlı uşaqlarda da bu terapiyanın 

aparılmasına icazə verilir [193]. 

Radioaktiv yod izotoplarının dozaları 

20 mKi dozasında praktiki olaraq bütün xəstələrdə tireositlərin da-

ğılmasına nail olunur və 75-90% hallarda sonrakı hipotireoz müşahidə 

edilir [194]. Bəzi həkimlər vəzi toxumalarına 24 saat ərzində təqribən 

8 mKi 131I düşməsinə əsaslanaraq kompromis hesablamalar tətbiq 

edirlər [195]. 7.3.7 cədvəlində radiofarmpreparat (RFP) tövsiyə olunan 

dozaları QBV-nın müxtəlif xəstəliklərində verilmişdir. 

Cədvəl 7.3.7.  

Radioaktiv yodun tövsiyə olunan dozaları 

Etiologiya Şərhlər 
Tövsiyə olunan doza 

(MBq) 

 Qreyvs xəstəliyi 

İlk dəfə müəyyən 

olunmuş ağırlaşmasız və 

yanası xəstəliyi olmayan. 

Mülayim ur (40-50 ) 

 

400-600 

Yaşlılarda toksik 

çoxdüyünlü ur 

Yüngül dərəcəli ürək 

çatmamazlığı, qulaq-

cıqların fibrillyasiyası, 

xərçəng. 

 

500-800 

Toksik adenoma Mülayim hipertireoz 500 

 

Qreyvs xəstəliyinin 

gözləri zədələyən 

ağır forması 

RYT ilə eyni vaxtda 40 

mq prednizolon 

yeridilməli və sonraki 4-6 

həftə ərzində 

 

500-800 
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Ablativ terapiya 

Ağır yanası xəstəliklər 

(ürək çatmamazlığı, 

səyirici aritmiya, psixoz) 

 

 

500-800 

 

Xəstnin radioaktiv yod izotopları ilə müalicəyə hazırlanması 

Radioaktiv yod izotopları ilə QBV toxumalarına təsir etdikdən 

sonra antitireoid terapiya tireoid hormonların sərbəst olunmasını azalt-

dığından, hipertireozlu xəstələrin bu terapiyaya hazırlanmasında onlar-

dan geniş istifadə olunur. Bu ürəyin işemik xəstəliyindən əziyyət çəkən 

ahıl yaşlı xəstələr üçün daha önəmlidir. Çünki onlar arasında hazırlıq 

aparmadan keçirilən radioaktiv yod izotopları ilə terapiyadan sonra 

ürəyin dayanması halları müşahidə edilmişdir. Eyni şəkildə antitireoid 

preparatları, tireotoksik oftalmopatiyanı ağırlaşdıran, autoanticisimlə-

rin səviyyəsinin artımını azaldır və bu izotopların təsirindən dərhal 

sonra tez- tez müşahidə olunur [196]. Vəzi toxumalarına yod izotopları 

ilə təsir etməzdən əvvəl yüksək risk qrupu xəstələrinin qanında Т4 və 

Т3-ün səviyyəsi qiymətləndirilməli və β-adrenoblokatorları ilə müalicə 

təyin edilməlidir. Belə xəstələrə β-adrenoblokatorları onların antitireoid 

preparatlarını qəbul etməsindən asılı olamayaraq təyin edirlər. Antiti-

reoid terapiyanı vəziyə radioaktiv yodla təsirdən 3-7 gün əvvəl dayandı-

rırlar və lazım gəldikdə onu bu təsirdən 7 gün sonra bərpa edirlər (7 

gündən tez olmaz). Çünki bu agentlər vəzi toxumalarından 131I çıxarıl-

masını xeyli tezləşdirir və, xüsusilə də əgər bütün aktiv tireositlər da-

ğılmayıbsa, yod izotopları ilə terapiyanın effektivliyini azaldırlar [197]. 

QBV-nin metastazlaşmış xərçəngi zamanı metastaz hüceyrələrində 

radioaktiv yod izotoplarının yığılmasını aktivləşdirmək üçün litium 

duzlarını tətbiq edirlər. Qreyvs xəstəliyi zamanı onların tətbiqi tələb 

olunmur, çünki QBV toxumaları tərəfindən radioaktiv yodun tutulması 

onsuzda kifayət qədərdir. 

  



300 
 

Hipertireozun radioaktiv yod izitopları ilə müalicəsi 

Məlumdur ki, böyüklərdə diaqnostika məqsədilə radioaktiv 

yoddan istifadə olunması QBV-nin xərçəngi riskini artırmır [198], lakin 

uşaqların kiçik dozalarda ionlaşdırıcı radiasiya alması bu tip xərçəngin 

inkişaf etməsi riskini artırması barədə fikirlər vardır [199]. Təsirdən 

sonrakı birinci il ərzində təqribən 25% hallarda hipotireoz inkişaf edir. 

Vaxt keçdikcə bu faiz artır. Tirreositlərin tam dağıdılması üçün təyin 

edilən böyük dozalardan sonrakı 6 ay müddətində təsirə məruz qalmış 

bütün xəstələrdə hipotireoz inkişaf edir. Hipotireoz 4 həftəlik periodda 

inkişaf edə bilər (40% xəstələrdə hipotireozun inkişafı 8-ci həftəyə 

qədər və 80%-dən çoxunda – 16-cı həftəyə) [200]. 

1 il RYT sonra hipotireozun inkişaf tezliyi 5-50% təşkil edir və 

radioaktiv yodun dozası ilə  müsbət korrelyasiya edir. Sonra hipotireoza 

nail olmağın illik tezliyi 3-5% təşkil edir və bu radioaktiv yodun doza-

sından az asılıdır [201]. Hətta radioaktiv yodun aşağı dozalarından 

istifadə olunması  zamanı hipotireozun inkişafını istisna etmək olmaz 

[202]. Tranzitor hipotireoz RYT sonra erkən müddətdə inkişaf edir 

(təxminən 4-6 həftədən sonra), nadir rast gəlir və qalxanabənzər vəzi 

funksiyasının sonrakı tam bərpası  və ya tireotoksikozun  residivi ilə 

müşayət olunur [203]. 

Radioaktiv yod izotoplarının terapevtik effekti və onun tətbiqin-

dən sonra inkişaf edən ikincili hipotireoz ionlaşdırıcı şüalanmanın təsiri 

altında QBV-nin parenxima hüceyrələrinin zədələnməsi ilə əlaqədardır. 

Böyük dozalardan istifadə etdikdə, tireositlərə təsir edən şüalanmanın 

səviyyəsi artır. Belə hallarda hüceyrələrin zədələnməsinin nəticələ-

rindən biri də radiasion tireoidit ola bilər. Adətən o, radioaktiv yodla 

terapiyadan sonrakı birinci həftə ərzində inkişaf edir. Vəzi epitelinin 

şişkinliyi və nekrozu, follikulların parçalanması, vəzi toxumalarının 

şişkinliyi və onların mononuklear hüceyrələrlə infiltrasiyası radiasion 

tireoiditin patoloji əlamətləridir. Bir müddətdən sonra kəskin iltihabi 

reaksiya fibrozla, qan damarlarının daralması və limfositar infiltrasiya 
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ilə əvəz olunur. Radioaktiv yodla müalicədən sonra hipotireozun inki-

şaf etməsi ehtimalı xəstəyə təsir zamanı onun qanındakı tireoid antigen-

lərə qarşı autoanticisimlərin və bu antigenlərə sensibilizasi-yalanmış T-

limfositlərin səviyyəsindan birbaşa asılıdır. Xəstənin yaşı da təsir gös-

tərir. Ahıl yaşlı xəstələrdə hipotireoz daha çox hallarda inkişaf edir. 

Radiasion tireoidit bəzən tireotoksikozun ağırlaşması ilə müşayiət 

olunur və bu hal adətən, təsirdən 10-14 gün sonra baş verir. Bəzən bu 

ağır nəticələrə də (tireotoksiki böhran, ürək çatışmazlıqları) səbəb ola 

bilər. Bu səbəbdən yod izitopları ilə müalicədən əvvəl uzunmüddətli 

antitireoid müalicə (lazım olduqda β-adrenoblokatorların tətbiqi ilə) 

aparılmalıdır. Burada məqsəd vəzi toxumalarında tireoid hormon ehti-

yatlarının azaldılması və ürək aritmiyalarının profilaktikasından ibarət-

dir. Antitireoid preparatlar hormonların ağır radiasion tireoidit nəticə-

sində vəzidən çıxmasının qarşısını alırlar. Antitireoid terapiyanı radio-

aktiv yodla təsir etməzdən 3-5 gün əvvəl dayandırırlar və lazım olarsa 

ondan 1 həftə sonra bərpa edirlər. 

QBV-nin istənilən autoimmun zədələnməsi göz yuvası toxumala-

rının zədələməsinin ağırlaşmasına gətirir. Xəstənin QBV-sinə radio-

aktiv yod izotopları ilə təsir göstərdikdən sonra onun qanında TSH-a 

qarşı autoanticisimlərin səviyyəsi xeyli artır [67, 204]. T-supressorlar 

bütün tip limfositlər arasında ionlaşdırıcı şüalanmanın təsirinə daha 

həssasdırlar. Ola bilsin ki, məhz onların QBV toxumalarında seçilmiş 

şəkildə aradan qaldırılması anticisim səviyyəsinin yüksəlməsinə səbəb 

olur. Bu, pretibial miksedemanın ağırlaşması şəklidə təzahür edir [204]. 

Qreyvs xəstəliyi səbəbindən baş verən hipertireozun radioaktiv yod 

izotopları ilə müalicəsindən sonra tireotoksiki orbitopatiyası olan xəstə-

lərin təqribən 10%-də orbitaların vəziyyətinin pisləşməsi müşahidə 

olunur [154, 205] .  

Orbitopatiyanın inkişafının profilaktikası məqsədilə bu çür xəstə-

lərdə QBV-yə radioaktiv yod izotopları ilə təsir zamanı qlükokorti-

koidlər də tətbiq olunmalıdır [122, 206]. Təklif edilən reqlamentlərdən 
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biri 131I terapiyasına başlamazdan 1 ay əvvəl bədən çəkisinə görə 0,4-

0,5 mq/kq dozada prednizolon qəbuluna başlamağı tövsiyə edir. Sonra-

kı 3-4 ay ərzində doza tədricən azaldılır. Xəstənin siqaret çəkməsinə 

qadağa qoyulur.  

Hipertireozun müalicəsi üçün radioaktiv yod izotoplarından isti-

fadə olunması digər kənar effektlərlə də müşayiət oluna bilər. İonlaşdı-

rıcı şüalanma müəyyən dərəcədə qalxanabənzər ətraf vəzilərin hücey-

rələrini də zədələyir, 131I istifadəsindən sonra ağırlaşma kimi aşkar 

hipoparatireoz nadir  rast gəlir. Qeyd emək lazımdır ki, yod izotopları 

QBV-dən başqa digər vəzilərdə də, məsələn, tüpürcək vəzisində, 

mədənin selikli qişa vəzilərində, süd vəzilərində yığılırlar. Deməli, hi-

pertireozun müalicəsi zamanı bü vəzilərə də diqqət yetirilməlidir. 

Qreyvs xəstəliyinin müalicəsi zamanı yod izotoplarının böyük dozala-

rından istifadə olunmadığı üçün belə hallara da az rast gəlinir.  

Ana südü ilə əmizdirərkən və hamilə qadınlarda 131I tətbiq olun-

ması əks göstəriş olduğundan, qadınlarda bu cür müalicəyə başlamaz-

dan əvvəl hamiləlik testi aparılmalıdır [207-209].  

Qreyvs xəstəliyi zamanı müalicə üsulunun seçilməsi 

Qreyvs xəstəliyinin müalicə üsulu xəstənin emosional durumun-

dan, maddi vəziyyətindən, ailə üzvlərinin fikrindən və digər hallardan 

asılıdır. Bir çox müəlliflər terapevtik üsullara üstünlük verir. Bəzi 

hallarda, terapiya mümkün olmadıqda, cərrahi müdaxilə qaçılmazdır 

(antitireoid preparatlarına qarşı allergiyada, QBV “soyuq” düyün, 

qalxanabənzər vəzin ifrat dərəcədə böyüməsi).  

Cavan yaşlı xəstələrdə tireoidektomiya üçün əsas böyümüş qalxa-

nabənzər vəzin ətraf toxumalarının obstruksiyası əlamətlərinin möv-

cudluğu və ya sadəcə urun varlığının xoşagəlməz kosmetik effektidir.  

Daha çox hallarda, həkimlər bütün xəstələrə qanda tireoid hor-

monların səviyyəsi normallaşana qədər antitireoid müalicə təyin edirlər. 

Belə yanaşma onunla əlverişlidir ki, xəstədə eutireoid statusun tez bərpa 

olunmasına və antitireoid preparatların qəbulunun ona lazım olan reqla-
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mentinin müəyyən olunmasına imkan verir. Belə hallarda dayanıqlı 

remissiyanın inkişaf etməsi QBV-nin böyümə dərəcəsinin nəzərə alın-

ması və eutireoid statusun saxlanılması üçün tələb olunan antitireoid 

preparatların dozaları ilə müəyyən edilir. Müalicənin ilk aylarında xəs-

təyə mövcud olan terapevtik yanaşmaların hər birinin mahiyyətini izah 

etməli, sonra – fərdi tövsiyyələr tərtib etməli, belə ki, tez-tez radioaktiv 

yodla xəstələrdə (xüsusilə 50 yaşdan cavan) terapiyanın qeyd edilməsi 

narahatlıq doğurur; bununla əlaqədar olaraq onlar xroniki terapiyanın 

antitireoid preparatlarına üstünlük verirlər.  

QBV-si xeyli böyümüş, yüksək dozada tionamid qəbul edən (10 

mq çox metimazol və ya 100 mq/sut propiltiourasil) və/və ya TSH 

reseptorlarına qarşı anticisim titri yüksək olan xəstələrdə antitireoid 

müalicə uzun müddət davam edir. Bu cür xəstələrdə dayanıqlı remissi-

yanın əldə olunması halları 30%-dən artıq olmur və antitireoid terapiya 

6-12 aydan az olmayaraq davam edir. Tionamidlərin daha uzun müd-

dətə qəbul olunması kənar effektlərin baş verməsi ehtimalını artırır. 

Əgər QBV toxumalarının radioaktiv yod izotopları ilə parçalanmasına 

qərar verilibsə, o zaman vəzi toxumalarında izotopların 24 saat ərzində 

8mKi yığılmasını təmin edən doza tövsiyə olunur. Tireositləri tamamilə 

məhv edən doza tətbiq etmək olar (20 mKi-dən artıq). Məruz qalmadan 

dərhal əvvəl QBV toxumasının qismən məhv edilməsinin lehinə seçim 

edərkən və 3-5 gündən sonra tionamidlərlə terapiyaya xitam verildik-

dən sonra QBV 123I köməyilə yodu mənimsəməsi sürəti araşdırılır.  

QBV-si çox böyümüş (normaya nəzərən 4 və daha artıq dəfə) və yüksək 

dozada propiltiourasil qəbul edən xəstələrdə böyük dozalarda 131I tələb 

olunur. 131I izotopunun eutireoid statusda olan xəstələrdə tətbiq olun-

ması daha effektiv olduğundan, radioaktiv yodla təsirdən sonra, adətən, 

hər hansı əlavə müalicəyə ehtiyac qalmır (hipertireozun residivi ölüm 

təhlükəsi daşıyan xəstələr istisna olmaqla, məsələn ürək çatışmazlığı, 

koronar damaq xəstəlikləri olan şəxslər).  
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131I vasitəsilə müalicə alan xəstələrə təkrar baxışlar 4 həftəlik 

intervalla aparılır. Hər dəfə qanda Т4 və TSH-ın səviyyəsi müəyyən 

olunur. Т4 normadan aşağı düşərsə və TSH yüksələrsə hipotireoza qarşı 

müalicə təyin olunur. Adətən. hipotireoz 131I tətbiqindən 3 ay sonra 

inkişaf edir. Əgər xəstə qadın hamiləlik planlaşdırırsa, o 4-6 aydan az 

olmayaraq gözləməlidir. Bu müddət ərzində bütün keçici təsirlər, 

ionlaşdırıcı radiasiyanın qonadlara təsiri ilə əlaqədar olaraq keçib gedir.  

Əgər 131I tətbiqindən 6 ay sonraki müddətdə hipertireozun simp-

tomları saxlanılırsa, o zaman izotopun dozasını 1,5 dəfə artırmaqla 

təkrar müalicə aparılmalıdır (ya da aktiv tireositlərin tam dağıdılması 

üçün daha yüksək doza tətbiq edilməlidir). 

Cədvəl 7.3.8.  

Qreyvs xəstəliyinin terapiyasında müxtəlif üsulların  

üstünlükləri və çatmazlıqları 

Müalicə üsulları Üstünlüklər Çatmamazlıqlar 

Tireostatiklərin 

qəbulu 

Qeyri invaziv üsul 

Yüngül korreksiya olunur 

Hipotireoz nadir hallarda 

inkişaf edir 

Uşaqlarda və hamilələrdə 

istifadə oluna bilər 

Residivlərin tezliyi 50-

7%  Yanaşı reaksiyalar   

Uzun müddətli ur effektli 

müalicə 

 Cərrahi müalicə        Xəstəliyin simptomlarının 

tezliklə aradan qaldırılması 

Aşağı tezlikli residivlər – 5% 

az 

Yüksək effektivlik  

İnvaziv üsul 

Hipotireozun inkişafı 

Ağır somatik 

patologiyalarda əks 

göstərişdir 

Radioyod terapiya Effektivlik 

Residivin aşağı tezliyi – 1% 

az 

Residivlərdə ən yaxşı üsul 

Hipotireozun inkişafı 

 Gecikmiş effekt (6 aya 

qədər) 

Hamiləlikdə və 

laktasiyada, həm də QBV 

böyük həcmində( 50 ml) 

əks göstərişdir 
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Bir qədər əvvəl hipertireozdan əziyyət çəkən xəstələrdə hipo-

tireoz (Hipertireoz səbəbiylə hipotireoz) 

Hipertireozdan müalicə almış şəxslərdə başlanan hipotireoz aydın 

simptomatikası ilə xarakterizə olunur. Belə xəstələrdə əzələ spazmaları 

inkişaf edir ki, bu spazmalar bəzən böyük əzələlər qrupunu da əhatə 

edirlər. Qanda tireoid hormonların konsentrasiyası normanın aşağı 

həddinə və ya bir qədər aşağı, TSH konsentrasiyası isə hələ artmayıbsa, 

belə simptomlar hətta o zaman da inkişaf edə bilər. Əzələ spazmaları 

ilə əlaqədar olan bel ağrılarını bu nahiyədə digər səbəblərdən baş verən 

ağrılarla səhv salmamaq üçün xəstə əvvəlcədən başlanan hipotireozun 

mümkün əlamətləri barədə məlumatlandırılmalıdır. Bu, tireotoksikoz 

vəziyyətində uzun müddət qaldıqdan sonra onların orqanizminin bu 

hormonların normal səviyyəsinə uyğunlaşmaq üçün ağrılı reaksiyası ilə 

bağlıdır. Bu müddət ərzində xəstələr çox vaxt daha tez çəki alırlar və 

onların öz pəhrizlərinə diqqət yetirməsi barədə məlumatlandırılması da 

vacibdir [210]. 

Uşaqlarda Qreyvs xəstəliyinin müalicəsi 

Medikamentoz terapiya. Seçim preparatı tiamazoldur. Uşaqlarda 

və yeniyetmələrdə başlanğıc doza 0,2-0,5 mq/kq/sut (0,1 dən 1,0 

mq/kq/sut qədər, maksimal gündəlik doza – 40 mq). Ağır kurs halında, 

dozalar 50-100% artırıla bilər. Preparat sutkada 2-3 dəfə verilir  və həm-

çinin bütün gündəlik dozanı 1 dəfəyə də qəbul etmək icazəlıdir. Tiama-

zolun “ilkin dozası” ilə müalicə QBV hormonlarının səviyyəsi normal-

laşana qədər davam olunur. Sonra aşağıdakılardan birinə keçirlər: 

- monoterapiya – tiamazolun ( 2-3 həftə ərzində) dozasının başlan-

ğıc dozadan 30-50% ardıcıl olaraq azaldılması və gələcəkdə uzunmüd-

dətli “baxım” dozası. Başlanğıc dozanın azaldılması adətən stabil euti-

roza nail olduqdan sonra preparatı qəbul etməyə başladıqdan 6 həftədən 

gec olmayaraq başlanılır. Həftədə 1 dəfə dozanı 5 mq; ondan sonra, 

sutkalıq doza 10 mq-a çatan kimi – həftədə 2,5 mq azaldırlar. Nəzarət 

dozası 2,5-5 mq/sut təşkil edir, bu doza minimum 18-24 ay saxlanılır. 
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Antitireoid preparatların yanaşı effektləri dozadan asılıdır, mono-

terapiyanın üstünlüyü tiamazolun yüksək olmayan dozalarından isti-

fadə olunmasıdır.  

- “bloklayın və dəyişdirin” rejimi uşaqlarda kifayət qədər nadir 

hallarda tətbiq olunur. Eutireoza nail olduqdan sonra (TSH və sərbəst 

Т4 səviyyələrinin normalizasiyası) tiamazola Levotiroksinin böyük 

olmayan dozası əlavə olunur. Əksər meta-analizlər bu rejimin istifadə-

sində daha tez-tez residivlərə şahidlik edirlər. 

Tiamazolla terapiyaya başlayandan sonra ayda 1 dəfə aşağıdakılar 

vacibdir: uşağın müayinəsi, sərbəst Т3 və Т4 səviyyəsinin təyini, qanın 

ümumi analizi (leykositar formulun təyini ilə), qanın biokimyəvi analizi 

(AST, ALT aktivliyinin, bilirubinin səviyyəsinin təyini). Preparatın 

baxım dozasına keçərkən bu tədqiqatlar 2-4 ayda 1 dəfə keçirilir, TSH 

təyini onlara əlavə olunur. AT-rTSH səviyyəsinin təyini proqnostik 

xarakter daşıyır və 3 ayda 1 dəfədən tez olmayaraq tədqiq olunur. 

Propiltiourasil yalnız tiamazoldan ciddi yanaşı effektlər və ya 

əməliyyatdan əvvəl hazırlıq kimi Т3-ün uzun müddət yüksək rəqəm-

lərində həkimin ciddi nəzarəti altında təyin olunmalıdır.  

Propiltiourasil uşaqlarda yüksək hepatotoksik risklə assosiasiya 

olunur (bu halda qaraciyərin zədələnməsi sürətli başlanğıc alır və sürət-

lə proqressivləşir, hepatotoksiklik riski qiymətləndirilərkən qaraciyərin 

funksiyasının biokimyəvi qiymətləndirilməsi informativ deyildir ). 

Cərrahi müalicə. Cərrahi müdaxilədən əvvəl davamlı eutireoza 

nail olmaq vacibdir. Seçim əməliyyatına total və ya subtotal tireoidek-

tomiya aiddir. 

Uşaqlarda, böyüklərə nisbətən cərrahi ağırlaşmaların tezliyi yük-

səkdir. Kiçik yaşlı uşaqlarda tranzitor hipoparatireozun baş verməsi 

riski yeniyetmələrə və böyüklərə nisbətən yüksəkdir. 10-20% hallarda 

tranzitor hipokalsiyemiya əmələ gəlir. Əgər sərbəst kalsiumun səviyyə-

sini təyin etməsək o çox hallarda simptomsuz qalır. 
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2,8% hallarda keloid çapıq, 2%- qırtlağın qayıdan sinirinin iflici 

əmələ gələ bilər. 

Cərrahi müalicədən sonra xəstələrin əksəriyyətində ömür boyu 

Levotiroksin terapiyası tələb edən, hipotireoz inkişaf edir. 

İnfiltrativ orbitopatiyanın müalicəsi 

Xəstələrin görməsi üçün təhlükə daşıyan infiltrativ orbitopatiya 

yüngüldən ağır dərəcəyə qədər dəyişə bilər. Orbitopatiyanın ağır dərə-

cəsinə nadir hallarda rast gəlinir və o çox çətin müalicə olunur. Patolo-

giyanın gedişi çox mürəkkəb və dəyişkəndir, kəskinləşmə və remissiya 

dövrləri ilə təzahür edir. Bu səbəbdən tətbiq edilən müalicənin effektiv-

liyi haqqında birmənalı qərar vermək çətin olur [211-213]. Bundan baş-

qa, orbitopatiyanın simptomatikasını təsvir edən terminlər arasında da 

fərqlər mövcuddur və ayrı-ayrı simptomların ümumi qəbul olunmuş ifa-

dələnmə dərəcələri də yoxdur. Bu səbəbdən kliniki praktikada orbito-

patiyanın “NOSPECS” təsnifatına əsaslanmaq lazımdır (cədvəl 7.3.1). 

7.3.8-ci şəkildə Qreyvs oftalmopatiyasının müalicəsinin sxemi təqdim 

olunmuşdur. 

Teprotummab (Tepezza) tam insan monklonal anticisimdir. FDA 

tərəfindən təstiqlənmiş EOP müalicəsi üçün təklif olunan bu ilk dərman 

IGF1R-ə qarşı təsir edir. Əsas təsir iltihabı və toxumaların yayılmasını 

azaltmaq, sonradan orbitopatiyanın simptomlarını azaltmaqdır. Ən çox 

görülən mənfi reaksiyalar: əzələ spazmları, ürəkbulanma, alopesiya, 

ishal, yorğunluq, hiperglikemiya, eşitmə itkisi, baş ağrısı, quru dəri aid-

dir. Dərmanın əhəmiyyətli bir çatışmazlığı 6 aylıq uzun müalicə kursu-

nu nəzərə alaraq yüksək qiymətidir (çəkidən asılı olaraq dərmanın 8 in-

fuziyası, doza 3 həftədə 1 dəfə təyin edilir). Terapevtik təsir uzun müd-

dət davam edir. Tepezzanın təkrar tətbiqi 24 həftəlik kursa cavab ver-

məyən xəstələrə kömək edə bilər. Lakin sonrakı 48 həftəlik nəzarət 

zamanı onlar residivləşirlər [303].  
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Qalxanabənzər vəzi xəstəliyinin müalicəsinin orbitopatiyanın 

ağırlığına təsiri 

Xəstədə hipotireoz inkişaf edənə qədər subtotal tireoidektomiya 

və tionamidlərlə müalicə orbitopatiyanın gedişinə az təsir göstərir. 

Hipotireozun orbitopatiyanın gedişinə arzuolunmaz təsiri vardır. Lakin 

hipotireoz olmadıqda ekzogen hormonların tətbiqi orbitopatiyanın 

gedişini zəiflətmir.  

Radioaktiv yodla terapiya orbitopatiyanın az, lakin qeyd olunan 

pisləşməsinə səbəb olur. Bu səbəbdən ağır orbitopatiya zamanı radio-

aktiv yodla müalicə istisna edilməlidir. Qlükokortikoidlərin tətbiqi 

orbitopatiyanın gedişinə 131I-in arzuolunmaz təsirinin qarşısını ala bilər. 

Lakin özlüyündə ciddi kənar effektlərlə müşayiət oluna bilər [215, 216].  

Simptomatik müalicə 

Terapevtik yanaşmalar simptomların aradan qaldırılmasına yön-

ləndilə bilər. Hətta məqsəd xəstəliyin inkişafının qarşını almaq ya da 

inkişaf etmiş patololoji dəyişiklikləri aradan qaldırılması da ola bilər. 

Orbitopatiyanın yüngül formaları, adətən, xüsusi müalicə tələb etmir. 

Küləkdə gözlərdə fotofobiya və ağrını tünd şüşəli eynəklərin köməyilə 

aradan qaldırır, həm də gözləri yad cisimlərin düşməsindən qoruyurlar. 

Yuxu zamanı başın mövqeyi yuxudan əvvəl gözlərə yumşaldıcı 

vasitələrin (məsələn, 1% metilsellüloza məhlulu) damızdırılması qa-

paqların qapanmasında kömək edir. Gündüzlər göz almasını nəmləndi-

rən xüsusi damcılara müraciət edilməlidir (“süni göz yaşları”). Hiper-

tireozun oftalmoloji təzahürləri nadir hallarda ağır orbitopatiyaya qədər 

inkişaf etdiyindən bir çox xəstələrdə bəzi tədbirlərin aparılması kifayət 

edir. 

Qlükokortikoidlərlə müalicə 

Xəstədə ekzoftalm əlamətləri gücləndikdə ya da onda göz yuvası 

toxumalarının infiltrasiyasının aşkar əlamətləri olduqda orbitopatiyanın 

müalicəsi daha ciddi tədbirlərin aparılmasını tələb edir. Bu simptomlar 

çox vaxt qlükokortikoidlərlə aradan qaldırılır. Bir çox həkimlər belə 
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hallarda çox yüksək dozada (120-140 mq/sut) prednizondan istifadə 

edirlər. Kliniki nəticə əldə olunduqdan sonra doza tədricən azaldılır və 

azaltma əldə olunmuş kliniki yaxşılaşma saxlanmaqla minimuma çat-

dırılır. 

 
Şəkil. 7.3.8. Qreyvs oftalmopatiyasının müalicəsinin sxemi 

 

Xəstəliyin 2-ci həftəsinin axırında görmə 

funksiyasının yaxşılaşması qeyd olunur 

Müalicə davam 

edir 

Orbitlərin  cərrahi 

dekompressiyası 

göstərişlərə görə və 

qlükokortikoidlərin       

venadaxili 

administrasiyasının 

 Göstərişlərdə reabilitasiya 

cərrahiyəsi 

Davamlı eutiroz 

Xəstəliyin fazası aktiv? 

 “orbitin zirvəsi” sindromunun 

varlığı mövcudluğu 

Simptomatik/yerli müalicə 

Venadaxili 

qlükokortikoid 

terapiyası ilə şüa 

terapiyası 

Venadaxili 

qlükokortikoid 

terapiyası 

EOP aktivliyi saxlanılır? 

1 il ərzində xəstəliyin 

stabil qeyri aktiv 

fazası 

Oftalmoloqun və 

endokrinoloqun 

dispanser müşahidəsi 
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Bu minimal doza da kifayət qədər yüksək olur, lakin, adətən, kə-

nar ağırlaşmalar başlayana qədər orbitopatiyanın inkişafının dayandırıl-

masına və hətta onun reqresinə nail olmaq olur. İlkin olaraq, prednizo-

nun kiçik dozalarını yetərincə qəbul etmək (20-30 mq/sut), sonra onları 

tez aşağı salmaq olar (10-15 mq/sut). Hesab edilir ki, hidrokortizonla 

venadaxili puls-terapiya prednozonun peroral qəbuluna nəzərən kənar 

effektlərin inkişafına daha az hallarda səbəb olur [214]. Qlükokorti-

koidlərlə müalicə zamanı xəstənin sümük toxumasının deminerallaş-

madan mühafizə etmək vacib məsələdir (xüsusilə postklemakterik yaşlı 

qadınlar). Buna kalsium preparatları və D vitamini kompleksi ilə 

bisfosfonatların təyin olunması vasitəsilə nail olmaq olur. 

İonlaşdırıcı radiasiya ilə xarici şüalanma 

Bir sıra kliniki tədqiqatlarda orbitopatiyanın müalicəsi kimi göz 

yuvalarının xarici şüalandırılmasında ionlaşdırıcı radiasiyanın tətbi-

qinin effektivliyi göstərilir [217-220]. Bu qlükokortikoidlərlə müalicəni 

əvəz etmir, daha doğrusu onu tamamlayır. Bu fakt üsulların belə kombi-

nasiyasını tətbiq etmiş bir çox klinisistlər tərəfindən təsdiqlənir [122]. 

Ehtiyyat tədbirlərini təmin etmək üçün şüalanma proseduru xüsusi tə-

lim keşmiş personal tərəfindən aparılmalıdır. Göz yuvaları toxumala-

rının şişkinliyinin aradan qalxmasında bu cür təsir effektiv olur. Digər 

hallarda bu müalicə üsulunun effekti çox da nəzərə çarpmır. 

Göz yuvalarının dekompressiyası 

Əgər qlükokortikoidlərlə müalicə və ionlaşdırıcı şüa ilə şüalan-

dırma nəticə vermirsə və orbitopatiyanın inkişafı görmə qabiliyyətinin 

itirilməsinə səbəb ola bilərsə göz yuvalarının cərrahi dekompressiyası 

aparılmalıdır [221, 222]. Bəzi xəstələrdə cərrahi müdaxiləyə olan əsas 

istək yalnız güclü ekzoftalmla bağlı xoşagəlməz kosmetik effektin 

aradan qaldırılması olur. Bir çox hallarda cərrahi müdaxilə artan ikilə-

mə ilə nəticələnir (hətta yüksək ixtisaslı cərrahlarda belə). Bu zaman 

gözü hərəkət etdirən əzələlərin korreksiyası üçün təkrar əməliyyat 

aparılır. Ümumiyyətlə, göz yuvalarının cərrahi dekompressiyası 95% 
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halda yüksək terapevtik effekt verir. Ekzoftalmın dərəcəsi adətən 5 mm 

az olmayaraq azalır. Cərrahi əməliyyatın orbitopatiyanın remissiyası 

zamanı aparılması daha məqsədəuyğundur. 

Qlükokortikoidlərlə müalicə kursu zamanı tireoidektomiya aparıl-

masına ya da QBV toxumalarına radioaktiv yodla təsir edilməsinə yol 

vermək olmaz. Gözün buynuz təbəqəsində yaralar və ya infeksiyalar 

olduqda antibiotiklərdən, yumşaldıcı damcılardan və qoruyucu sarğılar-

dan istifadə edilməlidir.  

Vaxtında aparılan cərrahi müdaxilə, praktiki olaraq həmişə, orbi-

topatiyanın inkişafının qarşısını alır və görmə qabiliyyətinin itirilməsini 

aradan qaldırır.  

İnfiltrativ dermatopatiyanın müalicəsi 

İnfiltrativ dermatopatiyanın müalicəsinə patologiya aşkar olun-

duqdan dərhal sonra başlamaq lazımdır. Müalicə məqsədilə tərkibində 

böyük miqdarda qlükokortikoidlər olan məlhəmlərdən və zədələnmə 

zonalarına sıxıcı sarğıların qoyulmasından istifadə olunur. Adətən, belə 

tədbirlər yaxşı terapevtik effekt verir [223, 224]. Lakin, vaxtında müa-

licə edilməmiş infiltrativ dermatopatiya çətin müalicə olunur. 

 

7.4. TİREOTOKSİKİ KRİZ  

(HİPERTİREOZUN KƏSKİNLƏŞMƏSİ) 

 

Hipertireozun kəskinləşməsi və ya tireotoksiki kriz – tireotoksi-

kozun ağırlıq dərəcəsinin kəskin artmasıdır. Bu, tez-tez Qreyvs xəs-

təliyi ilə əalaqədar, bəzən isə çoxdüyünlü ur zamanı da rast gəlinən 

nadir, lakin ağır kəskinləşmədir. Əvvəllər ifadə olunmuş hipertireozu 

olan xəstələrədə aparılmış tireoidektomiya çox vaxt tireotoksiki krizin 

inkişaf etməsinə gətirirdi.  

Kliniki şəkli  

Bir qayda olaraq, tireotoksiki kriz gözlənilmədən və tireotoksi-

kozu tam aradan qaldırılmamış xəstələrdə inkişaf edir. Onun inkişaf 
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etməsi amilləri kimi infeksiyaları, travmaları, cərrahi müdaxilələri və 

az hallarda radiasion tireoiditi, diabetik ketoasidozu, hamilələrdə toksi-

kozu və hətta doğuşu göstərmək olar. Göstərilmiş faktorların köməyilə 

tireotoksik krizin inkişafına səbəb olan mexanizmlər, sitokinlərin sər-

bəst buraxılması və meylləndirici faktorun təsiri ilə immun sisteminin 

aydın aktivasiyası baş verir. Baxmayaraq, tireotoksik krizdə xəstənin 

qanında tireoid hormonların konsentrasiyası adi ağır tireotoksikozda 

olanları nadir hallarda çox üstələyir,nəticədə yeni metabolik statusa 

qarşı xəstənin orqanizminin nasazlığı üzündən xəstənin vəziyyəti 

kəskin olaraq pisləşir.  

Vəziyyətin kliniki şəklini maddələr mübadiləsinin sürətinin kəs-

kin artması müəyyən edir. Titrətmə (bəzən çox güclü şəkildə) inkişaf 

edir, tərləmə kəskin artır. İfadə olunmuş sinus taxikardiyası və ya ürək 

qulaqcıqlarının fibrillyasiyası müşahidə edilir, ağ ciyərlərin şişməsi və 

durğun ürək çatışmazlığı ilə müşayiət olunan aritmiyalar baş verir. 

Xəstə narahat olur, daim titrəyir, sayıqlama ya da aşkar psixoz inkişaf 

edə bilər. Krizin başlanğıcında ürək bulanması, qusma, qarında ağrılar 

baş verə bilər. Tireotoksik kriz proqressivləşdikcə xəstə apatiyaya 

düşür, stupora keçir, sonra koma baş verir. Arterial təzyiq xeyli azalır. 

Patologiyanın səbəbləri vaxtında aradan qaldırılmazsa, kriz xəstə üçün 

fatal nəticələnə bilər. Əgər göstərilən simptomlarla yanaşı xəstənin 

anamnezində tireotoksikoz varsa, aşkar ur ya da ekzoftalm müşahidə 

olunursa, onda diaqnozun laborator analizlərlə təsdiqlənməsini gözlə-

mədən təcili tireotoksiki krizin müalicəsinə başlamaq lazımdır.  

Təəssüf ki, yanaşı gedən xəstəliklərlə ağırlaşmış adi kəskin tire-

otoksikozu tireotoksiki krizdən fərqləndirəcək dəqiq meyarlar mövcud 

deyil. 

Tireotoksiki krizin müalicəsi 

Müalicə aşagıdakı 3 məqsədə nail olmaq üçün aparılır: 

- tireotoksikozun aradan qaldırılması; 

- tireotoksiki krizə gətirən xəstəliyin aradan qaldırılması; 
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- əsas həyatı vacib üzvü sistemlərin funksiyalarının saxlanması. 

Xəstə mütləq intensiv terapiya palatasına yerləşdirilməlidir. Müa-

licədə tireoid hormonların sintezini və sərbəst olmasını inhibitorlayan, 

bu hormonların periferik toxumalara adrenergik təsir yollarını blokla-

yan, termogenezin normallaşmasına və bədən hərarətinin aşağı düş-

məsinə gətirən dərmanlardan istifadə olunur.  

Antitireoid preparatlardan çox böyük dozalarda istifadə olunur 

(300-400 mq propiltiourasil hər 4-6 saatdan peroral, zəruridirsə - mədə 

zondu vasitəsilə və ya per rectum). Tireotoksik krizdə propiltiourasil 

daha bir qabiliyyətinə görə və 𝑇4-ün 𝑇3-ə transformasiyasını 1-ci tipli 

deyodinaza ilə bloklaşdırır metimazol üstünlük təşkil edir. Deyodinaza, 

QBV 𝑇3 məhsuldarlığını tamamlayaraq, orqanizmdə bu bioloji aktiv 

hormonun əsas mənbələrindən biri kimi xidmət edir. Propiltiourasillə 

müalicə adətən krizdən sonra aparılır. Yod tətbiq olunması fonunda 

QBV toxumalarında tireoid hormon ehtiyatlarının artmasına yol veril-

məməsi məsələsi həll olunur. Yod mənbəyi kimi ya doymuş kalium 

yodid məhlulundan (sutkada 2 dəfə 3 damcı), ya da lüqol məhlulundan 

(sutkada 2 dəfə 10 damcı) istifadə edilir. Kalium yodidin doymuş məh-

lulu QBV-dən qana keçən tireoid hormonların tez qarşısının alınmasına 

səbəb olur.  

Daxil edilmiş yoddan yeni tireoid hormonların sintez olunmasının 

qarşısını almaq üçün yod terapiyasına başlamazdan əvvəl propiltio-

urasil tətbiq edilməlidir. Çünki yod yeganə vasitədir ki, eyni zamanda 

həm əvvəl sintez olunmuş tureoid hormonların QBV-dən çıxmasının, 

həm də yodlaşmış üzvi birləşmələrin sintezının qarşısını alır. Ağır 

tireotoksikozlu xəstələrdə yod preparatları ilə müalicəni gecikdirmək 

olmaz. 

Yüksək dozalarda tətbiq edilən deksametazon (per os sutkada 1 

dəfə 8 mq) xəstəyə stresdən sərbəst olmaqda yardım edir, həm tireoid 

hormonların QBV-dən çıxmasının, həm də periferik toxumalarda 𝑇4-ün 
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𝑇3-ə transformasiyasının qarşısını alır, bununla yod və propiltiourasil 

terapiyasının təsirini gücləndirir. Yod, propiltiourasil və deksameta-

zonla kompleks müalicə xəstənin qanında 𝑇3-ün səviyyəsini 24-48 saat 

ərzində normallaşdırmağa imkan verir [224]. Əgər xəstədə astma və ya 

ürək çatışmazlığının simptomları yoxdursa β-adrenoblokatorlardan 

istifadə etmək olar. Bir çox hallarda propranololdan (per os hər 8 saatda 

40-80 mq) istifadə olunur. Lakin daha qısamüddətli təsirə malik β-adre-

noblokatorlardan istifadə edilməsi tövsiyə olunur. Əgər β-adreno-blo-

katorlardan istifadə əks göstərişdirsə, taxikardiyanın aradan qaldırıl-

ması üçün kalsium kanallarının inhibitorlarından, məsələn diltiazem-

dən istifadə oluna bilər.  

Əlavə terapevtik tədbirlər dehidratasiya və hipernatriemiyanın 

aradan qaldırılmasından və venadaxili qlükoza məhlulunun yeridilmə-

sindən ibarətdir. Hipertermiyaya xüsusi diqqət yetirilməlidir. Bədən 

temperaturunun az qalxması zamanı asetaminofendən, ya da buz paket-

lərindən və ya soyuq sarğılardan istifadə etmək kifayətdir. Salisilatları 

tətbiq etmək məsləhət deyil, qeyd edək ki, onlar 𝑇3 və 𝑇4 onların TBQ 

və transtiretinə bağlama yerlərindən sıxışdırır, qanda sərbəst vəziyyətdə 

yerləşən tireoid hormonlarının payının artmasına gətirib cıxarır [225]. 

Böyük dozalarda salisilatlar maddələr mübadiləsinin sürətinin artma-

sına səbəb olur. Ürək çatışmazlığı və/və ya ağ ciyər şişkinliyi əlamətləri 

inkişaf edərsə diuretiklər tətbiq olunmalıdır. Qulaqcıqların fibrillyasi-

yası olan xəstələrdə impulsların atrioventrikulyar yollarla ötürülməsini 

blokada etmək lazımdır. 

Effektiv müalicə zamanı 1-2 gün ərzində kliniki yaxşılaşma baş 

verir, tam bərpaya isə 1 həftə ərzində nail olunur. Bu zaman yod və 

deksametazonla müalicəni dayandırmaq olar. 
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7.5. İRSİ QEYRİ-İMMUN HİPERTİREOZ 

 

Bəzi ailələrdə QBV-nin autoimmun zədələnməsinin əlamətləri 

olmayan, irsi keçmiş autosom-dominant diffuz toksiki ur aşkar olunur 

[64, 230, 231]. Belə hallarda xəstəliyin səbəbi TSH-ın sintezını kodlaş-

dıran gendəki mutasiyadır, ona gətirib çıxarır ki, bu reseptor daima 

aktivləşmiş vəziyyətdə qalır. Ayrı-ayrı ailələrdə belə mutasiyaların 

konkret tipləri fərqli olurlar. İrsi qeyri-immun hipertireozun resessiv 

formaları da məlumdur. Belə halda xəstəlik uşaqlarda yalnız hər iki 

valideyndən patoloji dəyişmiş genin irsən keçməsi zamanı baş verir 

(hərçənd ki, bu zaman valideynlərdə hipertireoz olmaya da bilər). İrsi 

qeyri-immun hipertireoz zamanı TSH geninin mutasiyaları cinsi hücey-

rələrdə baş verir [229]. İrsi qeyri-bağlanma irsi qeyri-immun hiperti-

reozun müalicəsi total tireoidektomiya və ya 131I vasitəsilə QBV toxu-

malarının tam dağıdılmasından ibarətdir.  

 

7.6. ÇOXDÜYÜNLÜ TOKSİKİ UR 

 

Çoxdüyünlü toksiki ur xəstəliyində hipertireoz uzun müddət 

inkişaf edən çoxdüyünlü ur nəticəsində baş verir. Bir qayda olaraq, belə 

patologiya bir neçə patogenetik faktorlardan birinin təsirinin nəticə-

sidir.  

Patogenez  

Çoxdüyünlü toksiki urun patogenezinə qeyri-toksiki çoxdüyünlü 

urdan ayrı baxıla bilməz. Çoxdüyünlü toksiki ur zamanı QBV toxuma-

ları struktur heterogenliyi və funksional avtonomiya kimi 2 xarakterik 

xüsusiyyətə malik olurlar. Bu xüsusiyyətlərin əmələ gəlməsi qeyri-tok-

siki urun toksiki ura keçməsini göstərir. Bu transformasiyanın mexa-

nizmi hələ də tam öyrənilməmişdir. Lakin, bəzi hallarda çoxdüyünlü 

toksiki ur zamanı aktiv düyünlərin tireositlərində TSH-ı kodlaşdıran 

gendə somatik mutasiyalar aşkar olunur. Belə mutasiyalar tipi bir QBV 
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daxilində hətta müxtəlif aktiv düyünlərdə fərqlənə bilir [231]. Çox-

düyünlü toksiki ur zamanı aktiv düyünlərin tireositlərinin 60%-də bu 

mutasiyalar mövcud olur. Qalan 40% tireositlərdə isə mutasiyalar G-

proteinləri kodlaşdıran genlərdə aşkar olunur. Nəticədə, çoxdüyünlü 

toksiki ur zamanı aktiv düyünlərin tireositləri avtonom funksionallıq 

əldə edirlər. Yəni sistem siqnallarına reaksiya verməyərək yüksək 

səviyyədə tireoid hormonlar sintez edirlər [232].  

Çoxdüyünlü toksiki ur zamanı radioaktiv yodla aparılan sintiqra-

fiya QBV toxumalarında diskret aktiv düyünlər çoxluğunu aşkar etmə-

yə imkan verir. Bu düyünlər arasındakı toxumalarla yodun yığılması 

adətən zəifləşir. Ekzogen tireoid hormonların yeridilməsi aktiv düyün-

lər arasındakı vəzi toxumalarında yodun yığılmaslnda əlavə zəiflət-

məyə gətirmir. Lakin ekzogen TSH onun tutulmasını aktivləşdirir. 

Beləlilə, güman etmək olar ki, aktiv düyünlərə aid olmayan QBV toxu-

malarının yodu tutmasındakı zəifləmə xəstə orqanizmindəki TSH 

sintezının zəifləməsi ilə əlaqədardır. Aktiv düyün toxumalarının histo-

loji strukturu adenomada olana bənzəyir. Bir qayda olaraq, aktiv 

düyünlər QBV-nin patoloji prosesə məruz qalmamış toxumalarından 

dəqiq ayrılırlar. Düyünlərdəki follikullar böyümüş, tireositlər isə 

hipertrofiya olunmuşlar. Lakin, düyün nahiyəsindəki tireoid struktur-

ların hiperplaziyası onların funksional aktivliyinin zəif korrelyasiya 

edir. QBV-nin qalan hissəsinin funksiyası zəifdir, bəzən orada dege-

nerasiya sahələri aşkar edilir. Beləliklə, patofizioloji nöqteyi nəzərdən, 

çoxdüyünlü toksiki ur zamanı QBV-də eyni zamanda normal tireoid 

toxumalarla əhatə olunmuş, zəif və ya güclü funksional aktivliyə malik 

çoxsaylı adenomalar mövcud olurlar.  

Kliniki şəkli 

Çoxdüyünlü toksiki ur zamanı hipertireozun ifadə olunması 

Qreyvs xəstəliyində olduğu qədər agır olmadığı üçün, tireotoksikozun 

simptomları da bir o qədər aşkar olmur. Bundan başqa, xəstələrin qanın-

da 𝑇4 və 𝑇3-ün səviyyəsi normanın yuxarı həddində olur. TSH səviyyə-
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sinın az olması patologiyanın yeganə biokomyəvi göstəricisidir. QBV 

toxumaları tərəfindən radioaktiv yod izotoplarının tutulması sürəti də 

az qalxır və çox vaxt norma həddində qalır. Hipertireozun ifadə olun-

ması çoxdüyünlü toksiki urun inkişaf etməsi səbəbindən asılıdır. Adə-

tən, çoxdüyünlü toksiki ur xroniki qeyri-toksiki çoxdüyünlü uru olan 50 

yaşdan yuxarı şəxslərdə tez-tez yod bölgələrinə görə endemik region-

larda yaşayanlarda inkişaf edir [233]. Bu patologiyaya qadınlarda kişi-

lərə nisbətən daha çox rast gəlinir. Bəzən, çoxdüyünlü toksiki ur zamanı 

hipertireoz birdən, kəskin, orqanizmə böyük miqdarda yod daxil olduq-

dan sonra inkişaf edir. Məhz, bu yod aktiv düyünlərə artıq tireoid hor-

monların idarəolunmaz şəkildə sintezinə imkan verir. Bəzən isə yodun 

daxil olması nəticəsində əvvəllər mövcud olan gizli hipertire-ozun 

ağırlaşması baş verir. Bəzi hallarda, çoxdüyünlü ur onun fonunda 

inkişaf edən Qreyvs xəstəliyindən əvvəl baş verir. Bunun əlaməti çox-

düyünlü uru olan xəstənin qanında bu reseptorları stimullaşdıran aktiv-

liyə malik RTSH qarşı autoanticisimlərin varlığı olacaqdır. Çoxdüyünlü 

toksiki ur heç vaxt infiltrativ oftalmopatiya ilə ağırlaşmır, əks halda 

mövcud olan çoxdüyünlü toksiki ur və Qreyvs xəstəliyidir. 

Çoxdüyünlü toksiki ur zamanı ürək-damar xəstəliklərinə daha çox 

rast gəlinir. Ürək-damar sistemi zədələnmələrinin simptomatikasına 

taxikardiya, ürək qulaqcıqlarının fibrillyasiyası, bəzən ürək çatışmaz-

lığı daxildir. Həmçinin, zəiflik və aşağı əzələ tonusu da müşahidə edilir, 

psixonevroloji dəyişikliklər nisbətən zəif nəzərə çarpırlar. Bununla 

belə, yüksəlmiş emosional qeyri-sabitliyə tez-tez rast gəlinir. Çoxdü-

yünlü toksiki ur zamanı QBV toxumalarının sıxlığı yüksək olduğundan, 

tənəffüs yollarının və qan damarlarının obstruksiyasına Qreyvs xəstə-

liyində olduğundan daha çox rast gəlinir. Vəzinin palpasiyasında çox-

düyünlü toksiki ur praktiki olaraq qeyri-toksiki urdan seçilmir. Təqri-

bən 20% hallarda, özü də ahıl yaşlı tireotoksikozlu xəstələrdə, vəzi 

böyümüş olmur, lakin onun toxumaları normadan daha bərk olurlar. 

Çoxdüyünlü toksiki ur zamanı diaqnoz USM-də təsdiqlənir, bu xəstə-
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liyi tək hiperaktiv adenomalar və Qreyvs xəstəliyindən fərqləndirməyə 

kömək edir. 

Laborator testləmə və defferensial diaqnostikası 

Çoxdüyünlü uru olan bütün xəstələrdə hər il qanda TSH səviyyəsi 

təyin edilməlidir. Əgər bu göstəricinin azalması aşkar edilərsə, sərbəst 

𝑇4-ün səviyyəsi da müəyyən edilməlidir (əgər bu göstərici normada-

dırsa, onda sərbəst 𝑇3 təyin edilir). Qan zərdabında TSH-ın səviyyəsi 

0,1-0,4 mBV/l həddində olduqda hipertireozun kliniki şəkli adətən 

müşahidə olunmur. Bəzi hallarda funksional avtonomiyalı düyünlər 

mövcud olur, lakin aşkar tireotoksikoz mövcud olmur. Əgər xəstədə 

tireotoksikozun kliniki şəkli mövcuddursa, onda QBV-də radioaktiv 

yod izitoplarının yığılmasını təyin etmək lazımdır (cədvəl 7.6.1).  

Cədvəl 7.6.1.  

Tireotoksikoz zamanı 131I izotopunun udulması 
131I-nin udulması 

Yüksək Aşağı 

Diffuz toksiki ur Yarımkəskin qranulomatoz tireoiditin 

kəskin mərhələsi 

Çoxdüyünlü toksiki ur Yarımkəskin limfomatoz tireoiditin 

tireotoksiki mərhələsi 

QBV-nin toksik adenoması Yodla yüklənmə zamanı diffuz toksiki ur 

Xroniki limfomatoz 

tireoiditin tireotoksiki 

forması 

Yod səbəbindən tireotoksikoz (yod-

Bazedov fenomeni) 

Xoriokarsinoma Tireoid hormonlarla müalicə 

Qabarcıq yığını QBV xərçənginin hormonal-aktiv 

metastazları 

Hipofizin TSH sekresiya 

edən adenoması 
Yumurtalığın 𝑇4 və 𝑇3 sekretləyci 

teratoması (yumurtalıq struması) 

 

Bu, funksional avtonomiyalı hiperaktiv düyünləri aşkar etməyə və 
131I üçün lazımi dozanı təyin etməyə imkan verir. Yodun izotoplarının 

qalxanabənzər vəzinin mənimsəməsinin sürətini çoxdüyünlü toksik 
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urun İ131 izotopunun köməyilə terapiyasından sonra təsirin effektiv-

liyini qiymətləndirmək məqsədilə təkrar təyini mümkündür. 

Müalicə 

Çoxdüyünlü toksiki uru olan xəstələrdə çox vaxt 131I vasitəsilə 

QBV-dəki aktiv düyünlərin dağıdılmasını aparırlar. Təəssüf ki, verilən 

yod izotopunun dozası və təsir etmə sayının müəyyənləşdirilməsi haq-

qında hələ də yeganə fikir yoxdur [230, 234]. Müalicə zamanı vəzidə 

24 saat ərzində 12-14 mKi yığılmasına çalışırlar [53]. Toksiki uru olan 

xəstələrin bir çoxunda yanaşı gedən ürək-damar xəstəliklərinə rast 

gəlindiyindən, 131I terapiyasına xəstədə antitireoid preparatlarla meta-

bolik statusun normallaşmasına nail olduqdan sonra başlamaq lazımdır. 

Antitireoid preparatların qəbulu 131I terapiyasına başlamazdan ən azı 3 

gün əvvəl dayandırılmalıdır. Bu təsir həyata keçirildikdən 7 gün sonra 

antitireoid agentlərin tətbiqi bərpa edilir. Belə yanaşma, xəstələrdə 

aktiv düyün tireositlərinə 131I şüalandırılmasının nəticələri aşkar edilə-

nədək (adətən, 3-4 aydan sonra məlum olur) tireotoksikozun inkişafının 

qarşısını alır. Vəzi toxumalarındakı hiperaktiv düyünlərin sayının və 

ölçülərinin azalması əldə edilən terapevtik effektin ilk müsbət əlamə-

tidir. Bu müddətdə dərmanların qəbulunu saxlamaq olar. Lakin, əgər 

xəstənin qanında TSH səviyyəsinın azalması müşahidə olunarsa, antiti-

reoid terapiyanı bərpa etmək lazımdır. Belə hallarda xəstənin vəzi toxu-

malarına 131I təsirini təkrarlamaq tövsiyə olunur. Bəzi xəstələrdə kliniki 

aşkar hipertireozun olmasına baxmayaraq, vəzi toxumaları tərəfindən 

yodun tutulması sürəti aşağı qalmaqda davam edir. 

Cərrahi müalicə. Əgər xəstədə hipertrofiyaya uğramış QBV 

tərəfindən nəfəs borusunun və boyun qan damarlarının obstruksiyası 

əlamətləri mövcuddursa, onda uyğun əməliyyatönü hazırlıqdan sonra 

tireoidektomiya aparılması mütləqdir. Vəzin böyümə dərəcəsini və 

obstruksiyanın dərəcəsini müəyyənləşdirmək üçün KT və ya MRT 

aparılmalıdır. Nəfəs yollarının obstruksiyası tənəffüs testləri vasitəsilə 

də qiymətləndirilə bilər. Döş sümüyü arxası nahiyədə təsbit olunmuş, 
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geniş yayılmış ur zamanı düyünlərə qan sızması səbəbindən xəstələrdə 

nəfəs yolunun obstruksiyası riski yüksək olur. Cərrahi müdaxilə yol 

verilməz olduqda, müalicə 131I vasitəsilə aparılır [235]. 

 

7.7. TOKSİKİ ADENOMA 

 

Xəstədə hipertireozun üçüncü, kifayət qədər nadir, səbəbi – QBV 

toxumalarında bir və ya bir neçə funksional avtonom adenomaların ol-

masıdır. Qəbul olunmuşdur ki, normal QBV daxilində funksional aktiv 

şişin olması vəziyyəti “toksiki adenoma” termini ilə göstərilsin. Daha 

çox hallarda belə şiş tək olur və palpasiya zamanı QBV toxumasında 

yeganə düyün şəklində aşkar olunur. Bu səbəbdən bu patologiyanı 

bəzən “hiperaktiv solid düyün” və ya “toksiki düyün” kimi də adlan-

dırırlar. Lakin bəzi hallarda vəzi toxumalarında eyni zamanda bu tip 2-

3 adenoma inkişaf etmiş olur. 

Patogenez 

Toksiki adenomalar - əsl tipik follikulyar adenomalardır. TSH-in 

sintezini kodlaşdıran gendə baş verən somatik nöqtəvi mutasiyalar 

adenoma hüceyrələrində hiperaktivliyin inkişaf etməsinin əsasını təşkil 

edirlər. Genin 3-cü transmembran ilgəyində amin turşuları ardıcıllığının 

dəyişməsi səbəbindən TSH-ın mutant forması daima aktiv olaraq qalır. 

Hətta bu reseptorun liqandı olan TSH olmadıqda belə o aktivliyini 

itirmir [227]. Bəzən mutasiya TSH-i TSH ilə əlaqələnmə və aktivləşmə 

bacarığından məhrum edir. Belə hallarda xəstədə hipotireoz inkişaf edə 

bilər. Toksiki adenomaların az bir hissəsində G-proteinlərin sintezinə 

cavabdeh olan genlərin mutasiyası baş verir. Bu hüceyrədaxili siqnal-

ların ötürülməsi sisteminin daima aktiv olmasına və tireositlərin fasi-

ləsiz stimulyasiyasına gətirir [232]. 

Kliniki şəkli 

Daha çox hallarda, toksiki adenoma qanda TSH səviyyəsi aşağı 

olan xəstələrdə QBV toxumalarında yeganə düyün kimi aşkar olunur. 
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Radioaktiv izotoplarının istifadəsi ilə aparılan sintiqrafiya zamanı o 

güclü izotop yığılmış lokal sahə şəklində görsənir (şəkil 7.7.1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şəkil 7.7.1.Texnec-

99m solitar toksik 

adenomada 

stintiqrafiya 

 

 

İzotop yalnız adenomanın toxumasına toplanır, qalxanabənzər 

vəzin ətraf toxuması dəyişmir.  

Çox vaxt xəstələrdə toksiki adenoma ilk dəfə 30-40 yaşında aşkar 

olunur, yəni bu xəstəlik toksik çoxdüyünlü ura nisbətən, daha cavan 

yaşlı xəstələri zədələyir. Tireotoksikoz, adətən, adenomanın diametri 3 

sm-dən böyük olduqda baş verir. Bu ana qədər hipertireoz xəstələrdə 

gizli, subkliniki xarakter daşıyır [230]. Bəzi hallarda, məkrəzi nekroz 

və adenoma toxumalarına qan sızması səbəbindən tireotoksikoz əlamət-

lərinin spontan itməsi baş verir. Belə vəziyyətdə, QBV-nin qalan sağ-

lam toxuması bərpa oluna bilər və tireoid hormonların sintezı normal-

laşar. Bu hallarda sintiqramda adenoma “soyuq” sahə aşkar edilir. 

Adenoma toxumalarına qan sızması yerlərində kalsifikasiya inkişaf edə 

bilər. QBV-dəki kalsifikatlar USM vasitəsilə asan aşkar edilirlər. Onlar 

iri ölçülü, qeyri-düzgün formalı və QBV papilyar xərçəngindəki kalsifi-

katlardan fərqlənirlər. Toksiki adenoma zamanı tireotoksikozun kliniki 

təzahürləri Qreyvs xəstəliyində olduğu kimi aydın deyildir. Xəstəlik 
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infiltrativ orbitopatiyanın və ya miopatiyanın inkişafı ilə müşayiət olun-

mur. Lakin ürək-damar sistemi tərəfindən simptomatika adətən iştirak 

edir. Adenoma, adətən, vizual olaraq yaxşı nəzərə çarpır və asan palpa-

siya olunur. Onun səthi hamardır, törəmə dəqiq məhdudlaşmışdır, 

toxumalar sıxdır, düyün yerini sərbəst dəyişir. Adenoma fonunda QBV-

nin digər hissələrini palpasiya etmək çox çətin olur (cədvəl 7.7.1). 

Cədvəl 7.7.1.  

Qreyvs-Bazedov xəstəliyi və QBV-nin funksional  

avtonomiyasının differensial diaqnostikası 

Qreyvs-Bazedov xəstəliyi QBV-nin funksional avtonomiyası 

Gənc yaş (20-40 yaş) 45-50 yaşdan yuxarı yaş qrupu 

Qısa anamnez Eutireoid urun uzunmüddətli 

anamnezi 

50% hallarda kliniki aşkar EOP Endokrin oftalmopatiya olmur, 

hərçənd tireotoksikozun göz 

simptomları qeyd oluna bilər 

Tez-tez manifest kliniki şəkli Tez-tez oliqo- və monosimptomlu 

gedişi 

Daha çox hallarda QBV 

toxumalarına qarşı anticisimlər 

ifraz olunur (TSH reseptoruna 

qarşı daha çox həssas və spesifik 

anticisimlər) 

QBV toxumasına qarşı anticisimlər, 

bir qayda olaraq, iştirak etmirlər 

QBV-nin sintiqrafiyası zamanı 
99mTc-nin tutulmasının diffuz 

güclənməsi 

99mTc-nin yığılmasının artmış və ya 

azalmış zonalarının növbələnməsi və 

ya “qaynar” düyünlər 

Xəstələrin 30-40%-də 

konservativ müalicədən sonra 

dayanıqlı remissiya əvəz edilir 

Tireostatik müalicə tireotoksikozu 

yalnız dərman qəbulu zamanı 

dayandırır, dayanıqlı remissiya üçün 

perspektivsizdir 

 

Laborator göstəricilər 

Laborator göstəricilərin əhəmiyyəti adenomanın funksional aktiv-

liyindən və inkişaf mərhələsindən asılıdır. Məsələn, zərdabda tireoid 

hormonların konsentrasiyası normal olaraq qalır, qanda TSH səviyyəsi 
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aşağıdır ya da normanın aşağı sərhəddi səviyyəsindədir. Bu faktın 

USM-lə bərabər olması (çoxdüyünlü toksiki ur istisna olunur) diaq-

nozun təsdiqlənməsi üçün adətən kifayət edir. Sonra palpasiya olunan 

düyündə radioaktiv yodun yığılmasının artması nəzərə çarpmağa baş-

layır. Lakin TSH sintezı zəifləməyənə qədər bu artım qeyd edilmir. 

Əgər adenomanın ölçüləri artmaqda davam edirsə, kliniki aşkar hiper-

tireoz inkişaf edir və xəstənin qan zərdabında tireoid hormonların kon-

sentrasiyası artır. Adenomanın kiçik ölçülərində QBV tərəfindən radio-

aktiv yodun tutulması artmır. Hətta TSH sintezıının ekzogen levo-

tiroksinlə zəifləməsi fonunda lakin düyündə yodun yığılması davam 

edir. Bu adenomanın tərkibindəki tireositlərdə funksional avtomiyanın 

olmasını göstərir. Bəzən xəstənin qanında yalnız sərbəst 𝑇3 konsentra-

siyası artır, onda 𝑇4 səviyyəsi norma sərhədində qalır (𝑇3-tireotok-

sikozu). Bir-birini müşayiət edən toksiki adenoma və QBV-nin 

karsinomasına çox nadir hallarda rast gəlinir. Qeyd edək ki, QBV-nin 

bədxassəli yenitörəmələri çox nadir hallarda yüksək funksional aktiv-

liklərini saxlayırlar və kliniki aşkar hipertireoza səbəb olurlar.  

Müalicə 

Hiperaktiv adenomalar az hallarda kliniki əhəmiyyətli hiperti-

reoza gətirirlər və onlardan bir çoxu bunu çox yavaş edirlər yaxud da 

heç etmirlər [230]. Bu səbəbdən, QBV-nin aktiv adenoması olan xəstə-

lərin müalicəsi fərdi qaydada aparılır. Zərdabında tireoid hormonların 

konsentrasiyası normada olan xəstələrdə hər il qan zərdabında TSH-ın 

səviyyəsi təyin olunmalıdır. TSH-ın qandakı səviyyəsinın normadan 

aşağı düşməsi inkişaf edən hipertireozun ilk əlamətidir. Belə hallarda 

xüsusi müalicə üsulları tətbiq edilməlidir. QBV-nin toksiki adenoma-

sının müalicəsi 2 üsulla aparılır: adenomanın 131I vasitəsilə dağıdılması 

və cərrahi tireoidektomiya.  

Radioaktiv yod. QBV toxumalarında hiperaktiv düyünün radio-

aktiv yod izotopları vasitəsilə aradan qaldırılması üçün tək düyünün 

olması ideal haldır. Belə hallarda praktiki olaraq bütün 131I tək düyündə 
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yığılır və özünün ionlaşdırıcı şülanması ilə, praktiki olaraq QBV-nin 

digər hissələrinə təsir etməyərək, düyün toxumalarını dağıdır. 131I-nin 

adenoma zonasından kənarda yığılması onunla əlaqədardır ki, xəstədə 

TSH-ın sekresiyası azaldılmışdır və normal tireositlərin funksional 

aktivliyi olduqca aşağıdır. Praktikada tez-tez TSH-ın sintezının tam 

dayandırılmaması baş verir. Nəticədə, xəstələrin çoxunda 131I təsirindən 

sonra QBV-nin funksional çatışmazlığı inkişaf edir. Yaşı 18-dən yu-

xarı, adenomanın diametri 5 sm-dən az olan xəstələrdə 131I müalicəsinə 

yalnız onu hipotireozun inkişafı riskinin olması haqqında məlumatlan-

dırdıqdan və razılığını aldıqdan sonra başlamaq olar. Belə nisbətən 

kiçik ölçülü adenomalar zamanı radioaktiv yodun dozası 24 saat ərzində 

vəzi toxumalarında 8-10 mKi 131I yığılması üçün kifayət qədər olmalı-

dır [228]. Radioaktiv yodun qalxanabənzər vəzin toxumalarında top-

lanma sürətini əvvəlcədən təyin etmək yaxşıdır. Xəstə müalicədən 

sonra uzun müddət müşahidə altında olmalıdır, çünki hipotireozun 

inkişafı riski hər zaman mövcuddur. Bəzi hallarda radioaktiv yodu tət-

biq etməzdən əvvəl xəstədə TSH-ın sintezını levotiroksin natrium 

vasitəsilə azaldırlar (100 mkVah/sut 2 həftə ərzində). Bu cür yanaşma 

QBV-nin sağlam hissəsində 131I yığılmasını zəiflədir və hipotireozun 

inkişaf etməsinin qarşısını alır [234].  

Cərrahi müalicə. Kliniki ifadə olunmuş hipertireozun inkişafına 

səbəb olmuş böyük adenomaları, bir qayda olaraq, cərrahi yolla aradan 

qaldırırlar. Bundan başqa, 18 yaşdan kiçik xəstələrdə də adenoma bu 

yolla götürülür. Çox vaxt toksiki adenomanın cərrahi müalicəsi zamanı 

yod preparatları ilə əməliyyatönü hazırlıq aparmağa ehtiyac olmur. 

Lakin, əgər xəstədə tireotoksikoz müşahidə olunursa və mübadilə 

proseslərinin sürəti artıbsa, o zaman adenomanı kəsməzdən əvvəl onun 

metabolik statusu antitireoid agentlər vasitəsilə normallaşdırılmalıdır.  
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7.8. YODLA İNDUKSİYA OLUNMUŞ TİREOTOKSİKOZ 

 

Endemik uru olan şəxslərin rasionunun yodla zənginləşdirilməsi 

yodla induksiya olunmuş Qreyvs xəstəliyinin inkişaf etməsinə gətirə 

bilər. Xoşbəxtlikdən bu patologiyaya (başqa sözlə “yod hipertireozu” 

və ya “yod bazedov xəstəliyi”,) az sayda insanda rast gəlinir. “Bazedo-

vun yod xəstəliyi” termini yalnız yodun səbəb olduğu Qreyvs xəstə-

liyinə aiddir, lakin tez – tez hər bir yod hipertireozunu ifadə etmək üçün 

istifadə olunur (cədvəl 7.8.1). QBV-də patologiyası olan, yod tireotok-

sikozunun inkişafına meyilli xəstələri iki qrupa ayırmaq olar [236]. 

Birincisi, bunlar düyünlü uru olan (düyündə funksional avtonomiyası 

olan sahələr mövcuddur, qanda TSH-ə qarşı anticisimlər yoxdur) ahıl 

yaşlı şəxslərdir. İkincisi, artıq qanında TSH-ə qarşı stimullayıcı antici-

simlər olan, diffuz urlu bir qədər gənc xəstələrdir. Beləliklə, yodla 

induksiya olunmuş tireotoksikoz, bir qayda olaraq, QBV-də funksional 

avtonomiyalı sahələri olan şəxslərdə rast gəlinir (yəni TSH konsentra-

siyasından asılı olmayaraq yüksək funksional aktivliyi saxlamaq). 

Hipertireozun inkişaf etməsi endemik urun müalicəsində əks göstəriş 

deyildir. Rasionu uzun müddət yodla zənginləşdirmə zamanı, toksiki 

düyünlü urun inkişaf etməsi nəticəsində spontan hipertireoz hallarının 

tezliyi azalır [233]. 

Cədvəl 7.8.1.  

Yodla induksiya olunmuş hipertireoz 

Endemik yod çatışmazlığı olan ur zamanı yod əlavələri 

Eutireoid Qreyvs xəstəliyi olan xəstələrə, xüsusilə də antitireoid vasitələr 

ilə şərtlənən remissiyada olanlara yod yeridilməsi 

QBV xəstəliklərinin ilkin aşkar olunduğu xəstələrə yod yeridilməsi (çox 

vaxt yodla hüdudlarda təchiz olunmuş rayonlarda) 

Düyünlü qeyri-toksiki ur 

QBV-nin avtonom düyünü 

Diffuz qeyri-toksiki ur 

QBV xəstəliklərinin ilkin aşkar olunmadığı şəxslərə yod yeridilməsi 
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Yodla induksiya olunmuş tireotoksikoza, həmçinin, dünyanın 

yodla həddən artıq zəngin regionlarında da rast gəlinir [237]. Böl-

gələrdə az miqdarda yod istehlak edən, amma ağır yod çatışmazlığı 

olmadan, yod istehlakının bir qədər artımı yalnız QBV toxumalarında 

funksional avtonomiya ocaqları olan şəxslərdə hipertireoz əmələ gətirə 

bilər. Beləliklə, tərkibində yod olan dərmanların təyin olunması zamanı 

(bəlğəmgətirici vasitələr, rentgenokontrast preparatlar), həkim həmişə 

xəstədə yod tireotoksikozunun inkişaf etməsinin mümkünlüyünü unut-

mamalıdır, xüsusilə düyünlü urun varlığında [239, 240]. Belə ki dü-

yünlü urun yaşlılarda üstünlük təşkil etdiyi müşahidə olunur, tireotoksi-

kozun yodla induksiyası ağır nəticələnə bilər çünki, 𝐼131 qalxanabənzər 

vəzdə toplanması belə xəstələrdə aşağıdır, antitireoid preparatların 

effekti isə yavaş-yavaş inkişaf edir. Bəzən yaşlı xəstələrdə zərdabda 𝑇3 

konsentrasiyası norma sərhədində olur,o zaman ümumi konsentrasiya 

və 𝑇4 konsentrasiyasının sərbəst forması artır, TSH sintezı azalır (𝑇4-

tireotoksikoz). Kəskin yod tireotoksikozunun inkişafının profilaktikası 

yüksək riskli şəxslərdə onun təzahürləri metimazol və kalium perxlo-

ratla təyinat kursunun terapiyasından ibarətdir, bir neçə həftə yodtər-

kibli preparatların istifadəsinə qədər başlayırlar, bir neçə həftə ondan 

sonra bitirirlər [238, 239]. 

Adətən yod-induksiyalı tireotoksikoz QBV toxumalarında funk-

sional avtonomiyası olan şəxslərdə inkişaf edir, arabir əvvəllər normal 

funksiyalı qalxanabənzər vəzisi olan xəstələrdə xəstələnmə halları 

müşahidə olunur. Çox vaxt yodla induksiya olunmuş tireotoksikoz tər-

kibində yod olan dərmanlardan imtina etdikdən sonra tez bir zamanda 

aradan qalxır. Zədələnməmiş QBV olan insanlarda yod induksiya edən 

tireotoksikozun səbəbləri hələ də naməlumdur. Hətta yodtərkibli agent-

lərin qəbulu dayandırıldıqdan sonra və bu mikroelementin xəstənin 

orqanizminə QBV toxumalarının 𝐼131 tutması belə aşağı olur, izotopun 

səviyyəsinın terapevtik effekti həyata keçirilməsi üçün lazımi qədər 
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toplanmasına imkan vermir. Tireoid hormonlarının məzmunu artdıqda 

orqanizmdə yodun artıqlığı nəticəsində orqanizmdə tiosidikcövhəri 

preparatları ilə müalicədə terapevtik effektivlik azalır. Bəzi hallarda 

induksiyalı hipertireoz xəstələri QBV funksional avtonomiya əlamətləri 

olmadan uzunmüddətli, 6-9 ay ərzində, 𝐼131vəziyə təsir üçün hazırlıq 

terapiyası tələb olunur. Əgər QBV-də yodun tutulması sürəti azalmışsa, 

amma tireositlərin effektiv parçalanması və terapevtik təsirin təzahürü 

üçün, 𝐼131 adi istifadə olunan dozasından artıq doza tələb oluna bilər. 

Amiodaron 

Amiodaron – daha çox tətbiq edilən, yodla induksiya olunmuş 

tireotoksikoza səbəb olan dərmanlardan biridir. Bu, III sinif antiaritmik 

preparatdır, tərkibində kifayət qədər çox miqdarda yodu olan agentdən 

ağır ürək aritmiyalarının müalicəsində çox istifadə olunur (həyati 

təhlükəli mədəcik aritmiyalarının müalicəsi üçün vasitələr qismində 

amiodaron 1985 ildən istifadəyə icazə verilmişdir). Preparatın istifadəsi 

ölümün kardiovaskulyar riskini azaldır və ürək çatışmazlığı olan 

xəstələrin sağ qalmasını artırır. Amiodaron QBV-yə kompleks təsir 

göstərir. Hərçənd onu qəbul edən xəstələrin çoxunda (>80%) eutireoid 

status saxlanılır [240]. Amiodaronun molekulyar strukturu 𝑇4-ə yaxın-

dır. Amiodaron molekulunda yodun payı (kütləyə görə) 37% təşkil edir. 

Bunun nəticəsində standart həbdə (200 mq) 75 mq yod vardır. Bu həb 

orqanizmə düşdükdə, sutka ərzində ondan 6 mq yod xarıc olur. Amio-

daron mühüm xüsusiyyətə malikdir: preparatı orqanizmin bir sıra toxu-

maları (piy toxuması, qaraciyər, ağ ciyərlər, az dərəcədə skelet əzələ-

ləri, böyrəklər, ürək, beyin) aktiv toplamaq qabiliyyətinə malikdir. 

Amiodaronun orqanizmdəki yarımparçalanma dövrü 22-100 sutka 

təşkil edir. Deməli, dərmanın qəbulu dayandırıldıqdan sonra hələ uzun 

müddət orqanizmə yod daxil olacaq. Bundan başqa, amiodaron 1-ci və 

2-ci tip deyodinazanı inhibiləşdirir, eləcə də 𝑇3 tireoid hormonlarının 

hüceyrə reseptorlarında bağlayici yerlərinə görə konkurensiya aparır. 
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Amiodaron tireositlərin apoptotik ölümünü birbaşa induksiya edir 

[241]. QBV-nin zədələnməsinə meyilli olan şəxslərdə preparat tireosit-

lərin autoimmun zədələnməsinə səbəb olur. 

Epidemiologiya. Amiodaronun qəbulu fonunda hipotireozun ya-

yılması 6%-dən (yod istehlakı aşağı olan ölkələrdə) 13% qədərdir (yod 

defisiti olmayan ölkələrdə). Çox tez-tez amiodaron-induksiyalı hipoti-

reoz qoca yaşlı qadınlarda qeyd olunur. Yüksək miqdarda tireoid perok-

sidazaya qarşı anticisimlər olan qadınlarda hipotireozun inkişaf riski 

və/və ya tireoqlobulinə qarşı anticisimlər kişilərlə müqayisədə 13 dəfə 

artır.  

Amiodaron-induksiyalı tireotoksikoz terapiya qəbul edən 2-12% 

xəstələrdə baş verir. Amiodaron-induksiyalı tireotoksikozun inkişaf 

tezliyi yod təminatından asılıdır. Xəstəlik yod defisitli regionlarda 

üstünlük təşkil edir [242]. 

Kliniki şəkli. Amiodaron qəbul edən bütün xəstələrdə deyodinaz-

ların inhibiləşməsinə cavab olaraq TSH-ın sintezı artır və o, zərdabda 

sərbəst T4-ün səviyyəsinin artmasını (30-50%) induksiyalayır. 𝑇3 və 

TSH-ın konsentrasiyası müəyyəm müddət ərzində norma həddində 

qalır [243]. Onları adi tireotoksikozdakı dəyişikliklərlə, adətən TSH 

burada depressiyaya uğrayır, səhv salmaq olmaz [244,245]. QBV funk-

siyasının pozulmasının risk dərəcəsi gündəlik və ya toplanmış amio-

daron dozasından deyil, ərazidə yod təminatından asılıdır. Amiodaronla 

terapiya zamanı yodla induksiya olunmuş hipotireoz inkişaf edə bilər, 

xüsusilə tez-tez yodun kifayət qədər ehtiyatı olan bölgələrdə baş verir. 

Yodun təbii çatışmzlığı olan ərazilərdə, QBV destruktiv tiroiditəbənzər 

zədələnməsinin əmələ gətirdiyi, tez-tez yod-induksiyalı hipertireoz, və 

ya tireotoksikoz qeyd olunur. Bu zədələnmələri 1-ci və 2-ci tip ami-

odaronla induksiya olunmuş tireoidit adlandırırlar [226,246]. Amio-

daronla induksiya olunmuş tireotoksikoz 1-ci tip (AmİT-1) orqanizmə 

yodun artıq daxil olması səbəbindən inkişaf edir, yəni əslində yodla 

induksiya olunmuş tireotoksikozdan bəhs olunur. O, adətən, çoxdü-
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yünlü ur və QBV-nin funksional avtonomiyası öncəsi fonunda baş 

verir, ya da QX-nin manifestlənməsinin induksiyasından bəhs edilir. 

Amiodaronla induksiya olunmuş tireotoksikoz 2-ci tipə (AmİT-2) daha 

tez-tez rast gəlinir və amiodaronun tireositlərə birbaşa toksiki təsiri ilə 

şərtlənir. Nəticədə, destruktiv tireotoksikozla və gedişin ona xas olan 

fazalanması ilə spesifik tireoidit inkişaf edir. Amiodaronla induksiya 

olunmuş tireotoksikoz bu dərmanla terapiya kursunun həm əvvəlində, 

həm də müalicədən bir neçə il sonra aşkar oluna bilər. Çox vaxt ami-

odaronla induksiya olunmuş tireotoksikozun inkişafının əlaməti ürək-

damar sistemi xəstəliyinin kəskinləşməsi ola bilər. Amiodaron qəbul 

edən xəstələrdə tireotoksikozun inkişafının əlamətləri: aparılan terapi-

yaya və bu fonda (durğunluq ürək çatmamazlığının proqressivləşməsi) 

hemodinamikanın pisləşməsinə taxiaritmiyanın refrakterliyidir. Kar-

dialxarici təzahürlərə: bədən kütləsinin azalması, tremor, əzələ zəifliyi, 

subfibrillitet aiddir. Başlanan tireotoksikoz vaxtında aşkar olunarsa 

ciddi ağırlaşmalardan qaçmaq olar. Onun əsas əlaməti qanda TSH-ın 

konsentrasiyasının sürətlə azalmasıdır. Bu səbəbdən amiodaronla müa-

licə zamanı zərdabda TSH-ın konsentrasiyası mütəmadi olaraq təyin 

edilməlidir. Hələ ilk əlamətlər zamanı tirostatiklərlə profilaktiki müali-

cəyə başlamaq lazımdır. Belə taktika ağır kəskinləşmələrin qarşısını 

almağa imkan verir. 

Diaqnostika. QBV disfunksiyasının yüksək inkişaf riskini nəzərə 

alaraq, QBV funksiyasını müayinə etmək üçün amiodaronun (bir dəfə 

və ya daimi antiaritmik terapiya) təyin edildiyi ürək aritmiyası olan 

xəstələr üçün tövsiyə olunur [247, 248]. Ürək ritminin Amiodaronla 

induksiya olunmuş tireotoksikozu olan bütün xəstələrin qanında TSH-

ın səviyyəsi azalır. Adətən, sərbəst 𝑇4-ün konsentrasiyası artır, 𝑇3-ün 

səviyyəsi isə digər mənşəli tireotoksikozlarda olduğundan aşağı ola 

bilər. Tireoid hormonların konsentrasiyasındakı dəyişikliklərin bu 

xarakteri deyodinazaların təsiri altında 𝑇4-ün 𝑇3-ə transformasiyasının 

amiodaronla bloklanması ilə əlaqədardır. Əgər ultrasəs doppleroqrafi-
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yası QBV-də qan cərəyanının güclənməsini və vəzinin hipertrofiyası 

fonunda onun toxumalarının hipervaskulyarizasiyasını aşkar edirsə, 

tireotoksikozun səbəbi yəqin ki, yodla induksiya olunmuş tireotoksi-

kozdur. Destruktiv tireoidit zamanı vəzinin ölçüləri adətən dəyişmir, 

qan cərəyanının həcmi isə normada və ya azalmış olur [249-251]. 

Amiodaron qəbul edən xəstələrə (bir dəfə və ya daimi aritmiya əleyhinə 

terapiya) tireotoksikoz aşkar olunduğu halda tireotoksikozun amioda-

ron-induksiyalı tipini dəqiqləşdirmək üçün QBV stinsiqrafiyası təyin 

olunur. QBV RFP aşağı mənimsəməsi əksər hallarda II tipli amiodaron-

induksiyalı tireotoksikozun varlığını təsdiq edir. QBV RFP düyünlü 

törəmələr yerlərində yüksək mənimsəmə ilə qeyri-bərabər paylanması 

I tip amiodaron-induksiyalı tireotoksikozun varlığını sübut edir [251-

254]. Amiodaronla induksiya olunmuş tireotoksikozun differensial 

diaqnostikası cədvəldə öz əksini tapmışdır (cədvəl 7.8.2). 

Cədvəl 7.8.2.  

Amiodaronla induksiya olunmuş I və II tip  

tireotoksikozun differensial diaqnostikası 

 I tip II tip 

Tireoid 

patologiya 

Çoxdüyünlü 

toksiki ur 

Latent Qreyvsh 

(Bazedov) 

xəstəliyi 

Yoxdur 

Patogenez Yodun tutulmasının artması 

hesabına tireoid hormonların 

artıq sintezi 

Destruktiv tireoidit 

nəticəsində artıq 

tireoid hormonların 

sərbəst edilməsi 

Xarici 

təzahürlər 

Düyünlü ur Diffuz ur, urun 

olmaması da 

mümkündür 

QBV-nin ölçüləri 

böyüməyib 

QBV 

natrium 

pertexne-

tatının 

tutulması 

Aşağı, normal və ya yüksəlmiş Aşağı 
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USM Bir və ya bir 

neçə düyünlü 

yenitörəmə 

Həcmin diffuz 

böyüməsi 

Normal şəkil 

Rəngli 

doppler 

kartlaması 

Qan cərəyanı normaldır yaxud 

artmışdır 

QBV-dəki qan 

cərəyanı azalıb 

QBV-yə 

qarşı AT 

Yoxdur İştirak edir Bir qayda olaraq, 

yoxdur 

Müalicə Tionamidlər və kalium perxlorat Qlükokortikoidlər 

 

Müalicə. Əgər bu mümkündürsə, amiodaronla müalicə dərhal 

dayandırılmalıdır. Əgər tireotoksikozun səbəbi tireoiditdirsə, onda bir 

müddətdən sonra QBV-nin funksiyasının öz-özünə normallaşması 

mümkündür.  

Xəstələrə, I tip amiodaron induksiyalı tireotoksikoz təsdiq edildik-

dən sonra tireoid statusunu normallaşdırmaq üçün tireostatik terapiyaya 

başlamaq tövsiyə olunur. Ənənəvi olaraq yüksək dozalarda tionamid-

lərdən istifadə olunur: tiamazol - 40 – 60 mq/sut və ya propiltiourasil 

200 – 600 mq/sut [251, 255, 256]. 

II tip amiodaronin duksiyalı tireotoksikoz sübut olunmuş xəstə-

lərdə tireoid statusunun normallaşması  üçün qlükokortikosteroid tera-

piyasına başlanılmalıdır. Yüngül gedişli tireotoksikozda dinamik müşa-

hidə mümkündür. Ağır gedişlidə 7–12 həftə ərzində qlükokortikoidlər 

(gündə 20-80 mq) təyin olunur. Qlükokortikoidlərin daha erkən müd-

dətdə (2-3 həftə sonra) ləğv edilməsi tireotoksikozun residivinə aparır 

[256-258]. Amiodaron-induksiyalı tireotoksikozun qarışıq formala-

rında, həm də xəstəliyin tipinin təyini çətinlik törətdikdə, tionamidlərlə 

yanaşı qlükokortikoidlər təyin etmək tüvsiyə olunur [256, 258].  

Aşkar kliniki yaxşılaşma zamanı qlükokortikoidlərin qəbulunu 4-

6 həftədən sonra dayandırmaq olar. Yodla induksiya olunmuş hiper-

tireoz zamanı kalium perxloratla müalicə (1-2 həftə ərzində gündə 2 

dəfə 500 mq) effektiv olur. Lakin bu birləşmənin böyrəklər və ilik üçün 
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kifayət qədər yüksək toksikliyi onun uzun müddət qəbuluna imkan ver-

mir [244, 260]. Aparılmış tədbirlərə baxmayaraq, qeyri-stabil vəziyyət-

də qalan və ya ürək xəstəlikləri olan xəstələrin daima amiodaron qəbul 

etməsi tələb olunduğundan, onlarda tireoidektomiya aparılması tövsiyə 

olunur. Destruktiv tireoiditlə əlaqədar tireotoksikozu olan xəstələrdə 

QBV-nin zədələnməsi aradan qaldırıldıqdan sonra amiodaron qəbul 

etməsini bərpa etmək haqqında yeganə fikir yoxdur. Hərçənd ki, belə 

bərpa olunmanın bir çox hallarda tireotoksikozun residivinə gətirmə-

məsi haqqında məlumatlar mövcuddur (şəkil. 7.8.1, 7.8.2) [226, 259].  

 
Şəkil 7.8.1. Amiodaronla induksiya olunmuş hipotireozun diaqnostikası və 

müalicəsi 

Amiodaronla müalicəyə başlamazdan əvvəl müayinə: 

USM, azad 𝑇3 və 𝑇4-ün göstəricilərinə görə TSH,TPO-AT miqdarının 

müəyyənləşdirilməsi 

TSH yüksəkdir, azad  

𝑇4 yüksəkdir, 

amiodaronla 

müalicənin müddəti 3 

aya qədər 

TSH yüksəkdir, azad  

𝑇4 normadadır,amioda

ronla müalicənin 

müddəti 6 aydan çox 

TSH yüksəkdir, 

azad 𝑇4  aşağıdır 

Müşahidə 

Hipotireozun 

simptomlar 

yaxud hamiləlik 

3 aydan sonra 

TSH-ın tədqiqi 

L- 𝑇4 terapiyası 
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Amiodaron-induksiyalı tireotoksikozu olan xəstələrə aparılan 

müalicənin qeyri-effektsizliyində və ürək-damar patologiyasının dərin-

liyində tireoidektomiya həcmində, seçim üsulu olaraq, cərrahi müalicə 

nəzərə alınması tüvsiyə olunur [261-265]. 

Hiperfunksiyalı QBV toxumasının destruksiyası yolu ilə tireotok-

sikozun müalicəsi məqsədilə radioaktiv yodla terapiya aparılması amio-

daron-induksiyalı I tip tireotoksikozda medikamentoz terapiyanın qey-

ri-effektivliyində davamlı hipotireoid vəziyyətinə nail olmaq; tireo-

statik preparatların qəbulu mümkün olmadıqda; həyati göstərişlərə əsa-

sən amiodaron qəbulu zəruri olduqda; konservativ müalicə və xəstəyə 

müşahidə üçün şərait olmadıqda [256] tövsiyə olunur. Medikamentoz 

terapiyanın qeyri-effektivliyinin səviyyəsi tireostatik preparatlarla 

fasiləsiz terapiyadan sonra 6-12 həftə ərzində təsdiq olunmuş eutireozla 

tireotoksikozun residivinin inkişaf etməsi sayılır. Tireostatik preparat-

ların qəbulunun qeyri-mümkünlüyü xoşagəlməz yan təsirlərin leykope-

niya, allergik reaksiyalar varlığı ilə şərtləndirilir –. RYT texnoloji 

proseslərin kompleksinin, öz aralarında qarşılıqlı əlaqənin icrasını tə-

min edir və növbəti texnologiyalara daxildir: ilkin müayinə, venadaxili-

nə RFP administrasiyası ilə radionuklid diaqnostika, RFP hazırlanması, 

RYT ilə RFP peroral daxil edilməsi, dozimetrik müşayiətçilərin texno-

logiyası (RYT dozimetrik planlaşdırılması, RYT zamanı xəstələrin 

şüalanmasının real dozalarına nəzarət, xəstələrə radiasion nəzarət, per-

sonala və binaların RYT şöbələrinə radiasion nəzarət). Radioaktiv yod-

la terapiyanın effektiv aparılması üçün stinsiqrafik şəklin diffuz və ya 

ocaqlı xarakterli göstəricilərinə görə RFP-Tcm99 (natrium pertexnetat) 

yüksək tutulması vacibdir. I131 müalicəyə əks göstəriş hamiləlik və ana 

südü ilə əmizdirməkdir. 

Antitireoid preparatları ilə hazırlıq çərçivəsində RYT I tip amio-

daron induksiyalı tireotoksikozlu ağırlaşmaların inkişaf riskinin qru-

pundan olan, tireotoksikozun kəskinləşməsi ilə əlaqədar xəstələrdə me-

dikamentoz terapiyanın keçirilməsi tövsiyə olunur,hər hansı bir yanaşı 
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xəstəliyin medikamentoz müalicəsi 𝐼131 daxil edilməzdən əvvəl opti-

mallaşdırılmalıdır [6, 266]. Tireotoksikozun kəskinləşməsilə əlaqədar 

olan, ağırlaşmaların inkişafının risk qrupuna, ağır simptomları olan xəs-

tələrin aid edilməsi təklif olunur və ya laborator tədqiqatlarının göstə-

ricilərinə əsasən sərbəst 𝑇4 səviyyəsinin referens intervalının yuxarı sər-

hədinə nisbətən 2-3 dəfə artması, ürək-damar pozğunluqları olan xəstə-

lər, EOP. Bir sıra situasiyalarda (aqranulositoz, leykopeniya, allergik 

reaksiyalar) RYT hər hansı bir hazırlıqsız təyin oluna bilər. 

 
Şəkil 7.8.2. Amiodaronla induksiya olunmuş  

tireotoksikozun diaqnostikası və müalicəsi 

 

Amiodaronla müalicəyə başlamazdan əvvəl müayinə: 

USM, sərbəst 𝑇3 və 𝑇4 -ün göstəricilərinə görə TSH, TPO-AT miqdarının 

müəyyənləşdirilməsi 

TSH < 0,1 BV/l , 

Sərbəst 𝑇4  və 𝑇3  - normadadır 

TSH < 0,1 BV/l , 

Sərbəst 𝑇4  və 𝑇3  yüksəkdir 

Sərbəst 𝑇4  və -ün 

2-4 həftədən sonra 

tədqiqi 

QBV-nin USM, US 

doppler kartlaması, 

sintiqrafiya 

Amiodaron 

qəbulunu 

dayandırmaq (əgər 

bu mümkündürsə) 

I tip AİT II tip AİT 

Yüksək dozada 

tionamidlər 

(+ kalium perxlorat) 

Prednizolon 
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Nəzarət məqsədilə RYT sonra birinci 1-2 aylar ərzində sərbəst 𝑇4 

və sərbəst 𝑇3 səviyyələrinin təyini tireotoksikozun saxlanıldığı halında 

– 4-6 həftə intervalla nəzarətin davam etdirilməsi sərbəst T4 və sərbəst 

T3 səviyyələrini təyin etməklə; tireotoksikozun saxlanıldığı halında – 6 

aydan sonra RYT təkrar keçirilməsi tövsiyə olunur. Əgər hipotireoz 

erkən müddətə (4-6 həftə) RYT sonra inkişaf edirsə, o tranzitor xarakter 

daşıya bilər və ondan sonra tireotoksikoz yenidən davam edə bilər [195, 

267]. Rekombinant insan TSH-un AİT xəstələrinin RYT hazırlanması 

çərçivəsində stimulyasiyaya istifadə olunması tövsiyə olunmur [268, 

269].   

Amiodaron qəbul edən xəstələrdə, subklinik hipotireoz aşkar 

olunduqda, Levotiroksinlə terapiyanın təyin edilməsindən, ürək-damar 

sisteminin vəziyyətinin pisləşməsinin mümkünlüyünün səbəbilə çəkin-

mək lazımdır. Aşkar olunmuş hipotireoz amiodaron terapiyasının da-

yandırılması üçün göstəriş deyildir. Amiodaron qəbul edən xəstələrdə, 

manifest hipotireoz aşkar olunduqda, normal tireoid statusunun saxla-

nılması məqsədilə, levotiroksin terapiyası təyin edilir. Natrium levoti-

roksinlə müalicənin effektivliyinin məqsəd meyarları aşağıdakılardır: 

TSH səviyyəsinin normallaşması, sərbəst T4 konsentrasiyasının normal 

dəyərlərin yuxarı sərhədində saxlanılması. Natrium levotiroksinin do-

zaları adidən çox ola bilər, çünki amiodaron – 𝑇4–ün 𝑇3-ə konversi-

yasının inhibitorudur. Amiodaron qəbul edən xəstələr, - onlar  ağır kar-

dial xəstəlikləri olan xəstələrdir, levotiroksinlə terapiyanı böyük olma-

yan dozalardan başlayır (səhər boş mədəyə 12,5-25 mkq) və dozanı 4-

6 həftə intervalla artırırlar. Sonralar TSH səviyyəsinin monitorlanma-

sını 3 ayda 1 dəfə keçirmək zəruridir [270]. 
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7.9. TİREOTROP HORMONUN ARTIQ SEKRESİYASI İLƏ 

ƏLAQƏLİ HİPERTİREOZ 

 

TSH-ın artıq sintezi olduqca nadir hallarda hipertireozun yeganə 

səbəbi olur. Lakin, hipofizin TSH-sintez edən hüceyrələrindən baş 

verən şişlər zamanı belə hallar müşahidə oluna bilər. Xəstələrdə kliniki 

təzahürünə görə Qreyvs xəstəliyini xatırladan və QBV-nin diffuz böyü-

məsi və tireotoksikozla xarakterizə olunan xəstəlik inkişaf edir. Bu 

səbəbdən, tireotoksikozun kliniki şəkli olan xəstənin qanında TSH-ın 

konsentrasiyasının izah olunmaz səbəbdən artması həkimin diqqətini 

cəlb etməlidir. Tireotrop hormonun artıq sekresiyası ilə əlaqəli hiper-

tireozun diaqnostikasında onu nadir xəstəlik olan tireoid hormonlara 

qarşı irsi rezistentlikdən diferensasiya etmək lazımdır [271, 272].  

 

7.10. TİREOİD HORMONLARA QARSI REZİSTENTLİK 

SİNDROMU 

 

Bəzi hallarda tireoid hormonlara qarşı irsi rezistentliyi olan xəstə-

lərin hipofizar-hipotalamus sisteminin hüceyrələri periferik toxuma 

hüceyrələrinə nəzərən bu hormonlara qarşı daha az həssas olurlar [271, 

272] 7.9.1. sxemində normada və hipertireoz xəstələrində hipotalamo- 

hipofizar oxun tireoid hormonlarına rezistentliyi vəziyyəti göstərilmiş-

dir. Nəticədə bu xəstələrdə hipertireozun tipik kliniki şəkli taxikardiya, 

yüksək əsəbilik, ur, qanda sərbəst 𝑇4-ün konsentrasiyasının artması 

(cədvəl. 7.10.1) inkişaf edir.  

Amma, onlarda hipertireozun səbəbi TSH artıq ifrazı ilə əlaqədar 

olduğundan, tireotoksikoza baxmayaraq, qanda onun səviyyəsi artır. Bu 

qrup xəstələrdə kliniki şəkil o qədər də tireoid hormonların artıq olması 

ilə deyil, onların periferik toxumalara pozulmuş təsiri ilə əlaqəlidir. Bu 

səbəbdən onlarda antitireoid preparatlarla deyil, ekzogen tireoid hor-

monlar və ya onların analoqları və β-adrenoblokatorlarla müalicə apa-
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rıla bilər. Kliniki şəklin səbəbini aşkar etmək üçün anamnez məlumat-

ları, xüsusilə də xəstənin ailəsində patologiyanın irsi keçməsi hadisələ-

rinin olması hərtərəfli öyrənilməlidir (tireoid hormonlara qarşı rezis-

tentlik autosom-dominant yolla irsən keçir).  

 

 
Sxem 7.10.1. Tireoid hormonlarına rezistentlik (THR) ilə  

sağlam şəxslərdə və hipertireoz xəstələrində hipotalamo –  

hipofizar – tireoid oxunun vəziyyəti 

 

Hipofizin tireoid hormonlarına rezistentliyi əks əlaqə mexaniz-

minin reallaşmasına mane olur,və buna görə THR olan xəstələrdə, 𝑇4 və 

𝑇4 yüksək konsentrasiyasına baxmayaraq, TSH sekresiyası tormozlan-

mayır. Hipertireozda qanda 𝑇3, 𝑇4 analoji səviyyələri TSH sekresiyasını 

tamamilə blokada edir. Bu fərqlər və TSH-ı qeyri-adekvat sekresiyası 

termini əks etdirir ki, bu həm THR, həm də hipofizin TSH – sekresiya 

edən adenomalarına aiddir. Klinik nöqteyi nəzərdən THR-ı generalizə 
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olunmuş və hipofizar formalara bölmək olar. Hipofizar forma periferik 

əlamətlərə və hipertireozun simptomlarına malikdir. 

Cədvəl 7.10.1.  

Tireoid hormonlarına qarşı rezistentlik sindromunun  

klinik əlamətləri 

Klinik əlamətlər Tezlik, % 

Ur 65-95 

Тaxikardiya 50-80 

Emosional pozğunluqlar 73 

LOR-orqanlarının tez-tez residivləşən xroniki 

infeksiyaları 

47 

Diqqətin konsentrasiyasının pozulması 45 

Sümük yaşının ləngiməsi 29-47 

Tüklərin tökülməsi 21 

Alçaq boy 18-26 

İntellektin azalması 35-50 

 

7.11. XORİONİK QONADOTROPİN SƏBƏBLİ HİPERTİREOZ 

 

Ümumi məlumat 

İnsan xorionik qonadotropini qlikoproteid heterodimerdir. O, 

TSH-ın, lüteinləşdirici və follikul stimullaşdırıcı hormonun tərkibinə 

daxil olan α-subvahidindən və öz strukturuna görə TSH-ın β-subva-

hidinə oxşar spesifik β-subvahidindən ibarətdir. Nəticədə, xorionik 

qonadotropin TSH-lə birləşmə və onu aktivləşdirmə imkanına malikdir. 

TSH-a nəzərən xorionik qonadotropinin bioloji effektivliyi belədir ki, 

bu hormonun 1 BV-si aktivliyinə görə 0,7 mkBV TSH-a bərabərdir. 

Qanda xorionik qonadotropinin yüksək konsentrasiyası zamanı QBV-

nin diffuz böyüməsi, zərdabda sərbəst T4-ün səviyyəsinin artması və 

TSH sintezının zəifləməsi baş verə bilər. Oxşar dəyişikliklər normal 

hamiləliyin I üçaylığında müşahidə olunur və keçici tireotoksikoz (və 

ya hipertireoz) adlandırılır.  
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Hamilələrdə keçici tireotoksikoz 

Normal hamiləliyin I üçaylığının sonunda, QBV-nin xorionik 

qonadotropinlə stimullaşdırılması səbəbindən, tireoid hormonların 

sintezının fizioloji artmasının kəskin təzahür etməsi bu terminlə ifadə 

olunur. Bu zaman qanda bu hormonun konsentrasiyası 100 000 – 

200 000 BV/l həddinə çatır. Xorionik qonadotropinin səviyyəsinin bu 

cür artması çox vaxt əkiz hamiləlik zamanı müşahidə olunur və tez-tez 

qarşısıalınmaz qusma ilə ağırlaşır [273, 274]. Habelə, daha çox hallarda 

patologiya məhdud müddətdə baş verir və tezliklə öz-özünə keçir. 

Lakin, bəzi hallarda bir neçə həftə ərzində propiltiourasil (sutkada 100 

mq-yə qədər) qəbuluna göstəriş olur. Hamilələrdə keçici tireotoksikozu 

Qreyvs xəstəliyi nəticəsindəki hipertireozdan fərqləndirmək məqsədilə, 

xəstənin qanında TSH-a qarşı autoanticisimlərin olmasını və səviy-

yəsini təyin etmək lazımdır.  

Trofoblast şişləri ilə əlaqəli hipertireoz 

Bəzən hipertireoz xoriokarsinomanın, yumurtalıqların metastaz-

laşan embrional karsinomasının ağırlaşması kimi də inkişaf edir [226]. 

Buna, göstərilən şiş hüceyrələrinin müxtəlif dərəcədə xorionik qonado-

tropinin qlikozalaşmış molekullarını sintez etməsi səbəb olur. Onlar 

tireositlərdə TSH-la birləşərək QBV-ni stimullaşdırırlar [275]. Bəzən 

kliniki aşkar tireotoksikoz inkişaf edir. Daha çox hallarda kliniki şəkil 

yüngüldür və ya olmur, QBV-nin böyüməsi az nəzərə çarpır, yalnız 

laborator testlərin nəticələri hipertireoid statusu göstərir. Sərbəst 𝑇4 

və/və ya 𝑇3-ün zərdabdakı qatılığı normadan yüksək, TSH-ın səviyyəsi 

isə aşağı olur. Xorion epitelioma ehtimalı hipertireozlu və amenoreyalı 

qadınlarda həmişə nəzərə alınmalıdır: xorion epitelioma, bir qayda ola-

raq, uşaqlığın və uşaqlıq boruları, yumurtalıqların tam cərrahi çıxarıl-

ması yolu ilə müalicə olunur.  
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7.12. KEÇİCİ TİREOTOKSİKOZ 

 

Keçici tireotoksikozu Qreyvs xəstəliyi və ya digər səbəblərdən baş 

vermiş sabit tireotoksikozdan fərqləndirmək lazımdır. Bir qayda olaraq, 

keçici tireotoksikoz tireositlərin bir hissəsinin parçalanması ilə əlaqə-

dardır. Buna görə də, belə formalı patologiya gözlənilmədən baş vermə-

si və nisbətən qısa ömürlüyü ilə xarakterizə olunur (şəkil. 7.12.1). Keçi-

ci tireotoksikozdan sonra çox vaxt QBV-nin funksiyasının bərpa 

olunması dövrü ya da onun çatışmazlığının inkişaf etməsi (müvəqqəti 

və ya daimi) baş verir. 

 

 

Şəkil 7.12.1. Destruktiv tireotoksikozun təbii gedişi 

 

Keçici tireotoksikozun daha çox rast gələn səbəbləri aşağıdakı-

lardır: 

- Keçici titeotoksikozun autoimmun formaları (Haşimoto tireoi-

diti). Xəstəlik çox vaxt, QBV-də mövcud iltihabi ocaqların aşkar əla-

mətləri olmadan keçir və bəzən onu “susqun” ya da “ağrısız” adlandı-

rırlar. Tireoiditin bu forması zamanı rast gələn QBV toxumlarının 
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limfositar infiltrasiyası səbəbindən onu həmçinin limfositar tireoidit və 

ya haşitoksikoz kimi də adlandırırlar. Bəzən limfositar tireoiditdə 

palpasiya zamanı QBV toxumalarının ağrılılığı aşkar olunur. 

- Virus infeksiyaları ilə bağlı, tireoiditlərin müxtəlif formaları: 

yarımkəskin tireoidit, de Kerven tireoiditi, qranulomatoz tireoidit. Tire-

oiditin bu formasında QBV toxumalarının ağrılı olması əsas əlamətdir.  

- Kəskin bakterial və göbələk tireoiditlər. Tireoiditin bu formaları 

nadir hallarda tireotoksikoza səbəb olurlar, daha çox hallarda QBV 

toxumalarının kəskin iltihabının lokal simptomatikası üstünlük təşkil 

edir.  

- Dərman tireoiditləri. Çox vaxt belə tireoidit amiodaronla müali-

cə nəticəsində inkişaf edir. Lakin, həmçinin litium duzları və bəzi kina-

zaların inhibitorları (məsələn, sanitinibom) ilə müalicə zamanı da baş 

verə bilər [276]. Daha ətraflı tireoiditlər fəslində baxılmışdır. 

Autoimmun Haşimoto tireoiditi nəticəsində keçici tireotok-

sikoz 

Autoimmun Haşimoto tireoiditi zamanı keçici tireoiditlə müşayiət 

olunan 2 forma patologiya müşahidə olunur. Birincisi, ağrısız tireoidit 

– bu zaman, tireotoksikozun simptomatikası üstünlük təşkil edir, lakin 

yüngül xarakter daşıyır. Az hallarda daha kəskin, ağrılı variantına rast 

gəlinir. Patohistoloji olaraq Haşimoto tireoiditi QBV toxumalarının 

həm diffuz, həm də lokal limfositar infiltrasiyası ilə aşkar olunur. Ha-

belə, fibroz ocaqları və vəzi toxumalarının follikulyar strukturunun 

pozulması da mövcud olur.  

Ağrısız autoimmun tireoidit zamanı tireotoksikoz 

 Tireoiditin bu tipi doğuşdan sonra yaxud spontan inkişaf edə 

bilər. Doğuşdan sonrakı tireoidit daha çox rast gəlinən tipdir. Onun 

patogenezi Qreyvs xəstəliyinin doğuşdan sonrakı dövrdəki ağırlaş-

malarının patogenezinə oxşayır, yəni bu dövrdə QBV toxumalarının 

autoimmun zədələnməsinin aktivləşməsi ilə təyin olunur. Doğuşdan 

sonrakı tireoiditlə xəstələnmə halları dəyişkəndir və bütün doğuş 
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keçirmiş qadınların 10%-ə qədərini əhatə edir, təqribən 30% TPO qarşı 

anticisimləri olan xəstələrdə və tip1 şəkərli diabeti olan əksər qadınlar-

da rast gəlir [277]. Hamiləlikdən əvvəl qanında TPO-ya qarşı anticisim-

lər olan qadınlar doğuşdan 3, 6 və 12 ay sonra mütləq QBV-nin funk-

siyasının vəziyyətini müayinə etdirməlidirlər. HLADR3 və HLADR5 

qaplotipləri olan qadınlar doğuşdan sonrakı tireoiditə daha meyillidirlər 

[278]. Autoimmun tireodit nəticəsində tireotoksikoz kliniki olaraq 

doğuşdan sonrakı tireoditə bənzəyir və xəstələrdə Haşimoto xəstə-

liyinin klassik təzahürlərinin və hipotireozun ilk əlamətlərinin inkişaf 

etməsindən bir qədər əvvəl müşahidə olunur.  

Ağrılı autoimmun tireoidit zamanı tireotoksikoz 

Autoimmun tireoiditli bəzi xəstələrdə QBV toxumalarında ağrı 

ocaqları aşkar edilsədə, belə vəziyyətlərə nadir hallarda rast gəlinir. Bu 

ocaqlar çox vaxt birtərəfli olur və QBV-nin bütün aktiv toxumaları 

dağılmayana qədər tez-tez residivləşirlər.  

Autoimmun tireoidit zamanı keçici tireotoksiozun klinik şəkli. 

Keçici tireotoksikozlu xəstələrin təqribən 75%-i əsəbilik, ürək döyün-

tüləri, həyəcanlılıq kimi birdən baş vermiş simptomatikası olan qadın-

lardır. Doğuşdan sonrakı tireotoksikoz zamanı simptomatika adətən 

doğuşdan 3-6 ay sonra inkişaf edir. Lakin o qədər yumşaq xarakter 

daşıyır ki, uşağa qulluq qayğılarına tutulmuş qadın sadəcə olaraq 

bunları hiss etmir. Tireotoksikozun əlamətləri ilk təzahüründən 1-2 ay 

sonra yox olur, lakin tezliklə hipotireozun simptomları əmələ gələ bilər.  

Beləliklə, doğuşdan sonrakı tireoidit zamanı bir çox qadınlar 

ümumiyyətlə tireotoksikozun əlamətlərini hiss etmirlər və həkimə gec 

müraciət edirlər. Lakin, tireotoksikozun simptomatikası qeyd olunarsa, 

müayinə zamanı tireoid hormonların artıqlığının əlamətlərini müəyyən 

etmək olar. Daha tez-tez taxikardiya üstünlük təşkil edir. Qreyvs xəstə-

liyi üçün xarakterik olan infiltrativ orbitopatiya və dermatopatiyalar 

müşahidə olunmur. QBV-nin ölçüləri adətən dəyişmir, lakin Haşimoto 
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xəstəliyi xroniki xarakter daşıyırsa onda toxumalar normadan daha 

qalın olurlar.  

Diaqnostika. Haşimoto xəstəliyi zamanı tireotoksikoz az ifadə 

olunur və TSH-ın sintezi və qan zərdabında sərbəst 𝑇4-ün artması dərə-

cəsindən asılıdır. Çox vaxt xəstənin qanında TPO-ya qarşı anticisim-

lərin səviyyəsi yüksək olur. Tipik gedişdə iltihabın sistem əlamətləri 

olmur, EÇS normada ya da normaya yaxın olur. USM zamanı QBV 

toxumalarının strukturunun heterogenliyi aşkar olunur. Autoimmun 

tireoidit üçün tipik əlamət QBV toxumalarında yığılan radioaktiv yod 

izotoplarının udulmasının əhəmiyyətli dərəcədə azalmasıdır. Müayinə 

müalicəyə başlamazdan əvvəl aparılır. Tipik əlamət QBV toxumasında 

toplanmış, radioaktiv yod izotoplarının mənimsənilməsinin əhəmiyyətli 

dərəcədə azalmasıdır. Səbəbi TSH sekresiyasının azalması səbəbindən 

təkcə vəzinin supressiyası deyil, həm də aktiv tireositlərin əhəmiyyətli 

hissəsinin pozulmasıdır. Hipotireoz fazasının olması, QBV toxuma-

larında tireoqlobulinin səviyyəsinin cüzi azalması ilə bağlıdır və tirok-

sinin normal sintezi üçün vacibdir. Tireoqlobulinin sintezi qalan 

tireositlərin aşağı aktivliyinə görə zəifləyir. 

Xəstəliyin gedişi 

Tipik hallarda tireotoksik fazanın müddəti 1-2 ay arasında dəyişir. 

Təqribən xəstələrin yarısında sonra eutireoid status bərpa olunur və 

daha itmir. Xəstələrin digər yarısında hipertireoz hipotireozla əvəz 

olunur. Hipotireoid fazası adətən 2-9 ay davam edir. Bəzən o da eutire-

oid statusa qayıdışla nəticələnir, lakin çox vaxt xəstədəki hipotireoz 

tədricən artır və bir neçə ildən sonra daimi olur [279]. Xəstələrin təqri-

bən 1/3-də vaxt keçdikcə ur əsasən tireoid hormonlarına qarşı yüksək 

anticisim səviyyəsi olan şəxslərdə inkişaf edir. Ayrı-ayrı hallarda, euti-

reoid statusun bərpa olunmasından bir neçə ay və hətta il sonra tireotok-

sikozun residivi müşahidə oluna bilər. Bu xüsusilə hamiləlikdən sonra 

tez-tez baş verir.  
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Müalicə 

Autoimmun tireotoksikozun tireotoksiki fazasında adətən xüsusi 

müalicə keçirilmir. Lakin, β-adrenoblokatorlarla simptomatik müalicə 

tələb oluna bilər. Tireotoksiki fazanın davametmə müddətini qlükokor-

tikoidlərlə terapiya (20-40 mq/sut. prednizolon) vasitəsilə qısaltmaq 

olar. Lakin, autoimmun tireoidit adətən ağrısız keçdiyindən belə müa-

licə nadir hallarda aparılır. Ümumiyyətlə yumşaq formalı tireotoksi-

kozu müalicə etməmək də olar. Əgər natrium levotiroksin qəbulu təyin 

edilibsə, o zaman müalicə kursu 6 aydan çox olmamalıdır, çünki bir çox 

hallarda hipotireoz keçir. 

Dərman tireoiditi 

Dərman müalicəsi zaman tireoidit kifayət qədər nadir ağırlaşma-

dır. İstisna olunan yeganə hal amiodaronla müalicədir. Digər preparat-

lardan istifadə olunduqda isə tireoidit adətən QBV-nin autoimmun 

zədələnməsinin kəskinləşməsi nəticəsində inkişaf edir. Bu, immun 

sistemin aktivliyinin modulyasiyası üçün nəzərdə tutulmuş prepa-

ratlarda özünü daha çox biruzə verir. Bu dərmanlara interleykin-2, 

interferon-α, qranulositar-makrofaqal koloniya stimullaşdırıcı faktoru 

aid etmək olar. Bütün bu agentlər gizli tireoiditə səbəb ola bilər [280]. 

Natrium duzları ilə müalicə və qonadoliberinin antaqonisti olan leupro-

lidin tətbiqi də bu nəticəyə gətirə bilər [281-283].  

 

7.13. QALXANABƏNZƏR VƏZİ TƏRƏFİNDƏN RADİOAKTİV 

YODUN TUTULMASININ ZƏİFLƏMƏSİ FONUNDA 

TİREOTOKSİKOZUN DİGƏR SƏBƏBLƏRİ 

 

Xəstədə QBV palpasiya olunmursa və ölçüləri böyüməmişdirsə, 

bu cür vəzi toxumalarında radioaktiv yodun tutulması zəifləmişdirsə, o 

zaman tireotoksikozun səbəbinin aşkar edilməsində gizli autoimmun və 

yarımkəskin tireoiditdən başqa digər mümkün vəziyyətlərin olması da 

nəzərə alınmalıdır. 
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Ekzogen tireoid hormonların artıq dozada qəbulunun nəti-

cəsində tireotoksikoz 

Orqanizmə ekzogen tireoid hormonların daxil olması nəticəsində 

tireotoksikoz çox vaxt psixi pozulmaları olan, dərmanlardan təyinatsız 

istifadə edən, əvvəllər əvəzdici hormonal terapiya təyin edilmiş və 

hazırda ona ehtiyacı olmayan şəxslərdə rast gəlinir. Bəzən çoxlu səviy-

yədə tireoid hormonlar və ya onların analoqları orqanizmə xəstənin 

xəbəri olmadan da, məsələn bədən çəkisinin azaldılmasına yönəlmiş 

müxtəlif vasitələrin tərkibində də daxil ola bilər. İstənilən halda 

tireotoksikozun simptomatikası eynidir və çox ağır ola bilir.  

Əgər xəstədə əvvəllər QBV-nin patologiyası olmayıbsa, diaqnoz 

QBV-nin atrofiyası və hipofunksiyası fonunda tireotoksikozun kliniki 

əlamətlərinə əsaslanaraq qoyula bilər. Tireotoksikozun bu formasında 

infiltrativ orbitopatiyaya heç vaxt rast gəlinmir. Lakin, göz qapaqlarının 

hərəkətində olan bir qədər gecikmə, az hərəkətli olmaları, “diqqətli” 

baxış və tireotoksikozun digər oftalmoloji simptomları müşahidə edilə 

bilər. Qanda TSH-ın səviyyəsi normadan bir qədər aşağıdır. 𝑇3-ün 

qəbulu nəticəsində baş verən tireotoksikozdan başqa, bütün hallarda 

qan zərdabında T4-ün qatılığı yüksək olur. 𝑇3-ün zərdabdakı qatılığı 

həmişə yüksəlmiş olur. QBV-nin hipofunksiyası onun toxumalarının 

radioaktiv izotopları zəif tutması ilə tanınır. Zərdabda tireoqlobulinin 

səviyyəsinin az olması ekzogen tireoid hormonlarının səbəb olduğu 

tireotoksikozun xarakterik əlaməti sayılır.  

Differensial diaqnostika zamanı tireotoksikozun bu tipini onun 

digər səbəblərdən – gizli autoimmun tireoidit, ektopik tireoid toxuma-

nın mövcudluğu, QBV-nin hiperaktiv metastazlayıcı follikulyar kar-

sinomasının metastazı səbəbindən baş verən formalarından fərqləndir-

mək lazımdır. QBV xaric radioaktiv yodun toplanması ocaqlarını və 

tireoqlobulinin səviyyəsinın zərdabda normada və ya cüzi artmasını 

aşkar edirlər. Xəstənin qanında TPO qarşı anticisimlər xroniki ağrısız 

autoimmun tireoiditi göstərir, sərtləşmiş QBV və patoloji prosesin 
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inkişafının yüksək sürəti yarımkəskin tireoiditin ağrısız formalarının 

lehinə məlumat verir. Ekzogen tireoid hormonlar səbəbindən baş verən 

tireotoksikozun müalicəsi xəstənin orqanizminə bu hormonların daxil 

olmasına səbəb olan dərmanların qəbulunun təcili dayandırılmasından 

ibarətdir. Kifayət qədər çox hallarda psixiatrın məsləhəti tələb olunur. 

“Hamburger” tireotoksikozu 

Tireotoksikozun ekzogen tireoid hormonlarla əlaqədar qeyri-adi 

forması 1984-85-ci illərdə Orta Qərbi ABŞ-da müşahidə olunmuşdur. 

Tireoid hormonların artıq olmasına səbəb hamburgerlərdə istifadə olu-

nan iri buynuzlu heyvanların ətindən hazırlanmış qiymənin tərkibində 

qalxanabənzər vəzilərin olması idi [284]. Xəstəliyin səbəbi müəyyən 

olunduqdan və aradan qaldırıldıqdan sonra da bu xəstəliyə rast gəlinir. 

Lakin belə halların mümkünlüyü həkim tərəfindən nəzərə alınmalıdır. 

Qalxanabənzər vəzi xaricində sintez olunan tireoid hormonlar 

səbəbindən tireotosikoz 

Tireoid hormon sintez edən yumurtalığın teratoması (struma 

ovarii) 

Təqribən 5-10% hallarda teratoma toxumalarında tireositlər möv-

cud olur. Bəzən teratomalardakı tireoid toxuma ocaqları yüksək funk-

sional aktivliyi ilə fərqlənirlər [285-286]. 5-10% hallarda, tireoid hor-

monlar sintez edən teratomalar hər iki yumurtalığı zədələyirlər. Gös-

tərilən tip teratoma zamanı xəstələrin 8-10%-də tireotoksikoz inkişaf 

edir. Çox nadir hallarda xorionik qonadotropinin hipersintezı ilə əlaqə-

dar olan hipertireoz cinsi hüceyrələrdən törənmiş, şişləri olan kişilərdə 

inkişaf edir [287]. 

Kliniki şəkli. Tireotoksikozun bu forması olan xəstələrdə QBV 

ölçülərinin böyüməsinə heç vaxt rast gəlinmir. Əvəzində, qarın boşluğu 

patologiyasının ağrılar və/və ya kənar kütlənin olması kimi simptom-

larına rast gəlinir. Bəzən assit müşahidə edilir. Laborator analizlər TSH 

səviyyəsinin azalmasını və qan zərdabında müxtəlif dərəcələrdə 𝑇4-ün 

qatılığının artmasını aşkar edir. Radioaktiv yodun QBV tərəfindən tu-
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tulması həmişə zəif olur. Bəzi hallarda, xüsusilə də teratoma bədxas-

səlidirsə və qarın boşluğunda metastazlaşırsa, qanda tireoqlobulinin 

səviyyəsi yüksəlir. KT və MRT vasitəsilə yumurtalıqda çoxocaqlı şişin 

(və ya şişlərin) olmasını aşkar etmək olar. Nadir hallarda bu patologiya 

Qreyvs xəstəliyi fonunda inkişaf edir.  

Müalicə. Əgər tireotoksikoz ağır formadadırsa, cərrahi müdaxi-

lədən əvvəl tireoid statusun normallaşmasına nail olmaq lazımdır. 

Cərrahi müalicə şişlə zədələnmiş yumurtalığın (və ya yumurtalıqların) 

tam götürülməsindən ibarətdir. Əgər şiş metastaz veribsə, o zaman onun 

götürülməsindən sonra 131I terapiyası aparılmalıdır. Bundan əvvəl xəs-

tənin sağlam QBV-si götürülür, əks halda radioaktiv yod vəziyə daxil 

olacaq, metastazları məhv etməyəcək [288, 289]. 

Qalxanabənzər vəzin metastazlaşan karsinoması 

Ümumiyyətlə, QBV-nin karsinomaları nadir hallarda funksional 

aktiv olurlar. Lakin ayrı-ayrı hallarda QBV-nin follikulyar karsinoma-

sının toxuması öz aktivliyini saxlayır. Belə hallarda tireoid hormonların 

sintezi onun kütləsinin və metastazların kütləsinin artması hesabına baş 

verir və bu da qanda onların qatılığını artırır. Adətən, xəstədə tireotok-

sikoz QBV-də şişin aşkar olunmasından sonra inkişaf edir [290]. Tire-

otoksikozun ağırlığı dəyişir, radioloji müayinə isə metastazların varlı-

ğını göstərir. Bəzi hallarda tireotoksikozun bu formasını TSH-ın sinte-

zini yavaşadan dərman vasitələrinin ağırlaşmaları ilə səhv salırlar. Bu 

tip tireotoksikozu olan xəstələrdə dərman müalicəsi dayandırıldıqdan 

sonra da TSH-ın qandakı səviyyəsi aşağı, sərbəst 𝑇4-ün qatılığı isə yük-

sək qalmaqda davam edir. Bu patologiya zamanı müalicə QBV-nin 

karsinomasında olduğu kimidir. Tireotoksikozda metastatik xəstəlik 

səbəbilə qan zərdabında tireoqlobulinin səviyyəsi bir qədər artmış olur. 

Bu bir daha  təsdiq edir ki, səbəbi hormonların sintezidir, QBV tireoid 

toxuması ilə əlaqədar deyildir. QBV radioaktiv yodu mənimsəməsi 

(əgər o kənar edilməyibsə və ya dağılmayıbsa) TSH sintezinin azalması 
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ilə əlaqədar olaraq, onun funksional aktivliyinin kəskin zəifləməsini 

göstərir. 

 

7.14. SUBKLİNİKİ HİPERTİREOZ 

 

Qanda TSH-ın səviyyəsinin təyin edilməsinin yüksək həssaslıqlı 

üsullarının hazırlanması və kliniki praktikaya tətbiqi hipertireozun yeni 

forması sayılan subkliniki hipertireozu aşkar etməyə imkan verdi. Tire-

otoksikozun klinik şəklinin olmaması, qan zərdabında TSH səviyyə-

sinin bir qədər enmiş səviyyəsi və tireoid hormonların normal qatılığı 

onun xarakterik əlamətləridir. Hipotalamo-hipofizar sistem həm sərbəst 

𝑇3-ün, həm də sərbəst 𝑇4-ün qatılığının dəyişməsinə reaksiya göstərdiyi 

halda, bir çox periferik toxumalar (məsələn, miokard) yalnız sərbəst 𝑇3-

ün dəyişməsinə reaksiya göstərir [288, 291]. Tireoid hormonların 

qatılığının normal göstəricilərinin geniş intervalını nəzərə alsaq, başa 

düşmək olar ki, nədən hipotalamo-hipofizar sisteminin yüksək həssas-

lığı olan xəstədə sərbəst 𝑇4-ün zərdabdakı qatılığının cəmi 50% artması 

artıq (buna baxmayaraq bu göstərici norma sərhədlərindən çıxmir) 

TSH-ın sintezını yavaşıdır və onun qandakı səviyyəsini azaldır. Mə-

lumdur ki, birincili hipotireozu olan xəstələrin düzgün müalicəsi 

zamanı qandakı TSH-ın səviyyəsi normada ola bilər. Lakin, natrium 

levotiroksinin dozasının bir qədər artması TSH-ın sintezini yavaşıdırsa 

da, sərbəst 𝑇4-ün qandakı səviyyəsi norma həddində qalır [291]. Fra-

minqhem tədqiqatının göstəricilərinə əsasən, 60 yaşından yuxarı xəstə-

lərin qanında TSH-ın konsentrasiyası azalaraq 11% hallarda 0,4 mME/l 

aşağı, 0,1mMe/l aşağı olduqda isə 28% halda qulaqcıqların fibrillya-

siyası yaranır [289, 292-294].  

Məlumdur ki, tireoid hormonların artıqlığı sümüklərin demineral-

laşmasına səbəb olur. Bu da tireoid statusun qiymətləndirilməsinin daha 

bir üsulunun – sümük toxumasının rentgen sıxlığının analizinin tətbiq 
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edilməsinə imkan verir. Subkliniki hipertireozlu xəstələrdə sümük 

toxumasının rentgen sıxlığı orta hesabla normadan az olur. Ona kliniki 

aşkar tireotoksikoza nəzərən daha az hallarda rast gəlinir. Qadınlarda 

menopauzadan sonra subkliniki hipertireozun aradan qaldırılması on-

larda sümük toxumasının rentgen sıxlığının artması və ürək funksi-

yasının bəzi göstəricilərinin yaxşılaşması ilə müşayiət olunur [295-

297].  

Diaqnostika 

“Subkliniki hipertireoz” diaqnozu o halda qoyulur ki, xəstədə bir 

neçə ay ərzində tireoid hormonların qatılığının normal olması fonunda 

qanda TSH-ın səviyyəsinın bir neçə dəfə azalması aşkar edilsin. Bəzi 

tədqiqatlar göstərir ki, xəstənin qanında TSH-ın qatılığı bir neçə ildən 

sonra spontan normallaşa bilər, xüsusilə də onda düyünlü urun heç bir 

əlaməti mövcud deyilsə [298, 299]. Manifest olunmuş tireotoksikoz 

kimi, subkliniki tireotoksikoz da orqanizmdə tireoid hormonların artıq 

olmasının nəticəsi ola bilər. Bu səbəbdən həkimlər natrium levotirok-

sinin dozasına diqqətlə yanaşmalıdırlar, TSH konsentrasiyasına oriyen-

tasiya edərək (QBV xərçəng səbəbindən ektomiyadan sonra supressiv 

terapiya halından başqa). Endogen mənbələrə gəldikdə isə, subkliniki 

tireotoksikozun inkişaf etmə səbəbləri manifest olunmuş tireotoksiko-

zun səbəbləri ilə eynidir. 60 yaşdan yuxarı xəstələrdə çoxdüyünlü ur 

daha güman edilən səbəbdir. Daha gənc xəstələrdə ehtimal olunan digər 

səbəblər də mövcuddur.  

Müalicə 

Yüngül tireotoksikozlu şəxslərdə (qanda TSH-ın qatılığı 0,1 

mBV/l-dən çoxdur) xüsusi müalicənin aparılmasının onların sağlam-

lığına müsbət təsiri haqqında ədəbiyyatda etibarlı məlumatlar yoxdur 

[300]. Əgər TSH-ın zərdabdakı qatılığı 0,1 mBV/l-dən azdırsa, xüsusi 

terapiyaya başlamaq haqqında qərar aşağıda göstərilən xəstəliklərdən 

birinin olması zamanı verilir. Subklinik tireotoksikozun inkişafının sə-

bəbini aydınlaşdırmaq zəruridir. Yaşlılarda, xüsusilə qadınlarda meno-
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pauzadan sonra, osteoporoz və ürək xəstəlikləri üçün müalicə göstəriş-

dir. Uşaq doğma yaşında olan qadınlarda sonsuzluğa qarşı və ya menst-

rual siklin pozğunluqlarında müalicə aparılması vacibdir. 

Daimi subkliniki hipertireozun spesifik müalicəsinə göstə-

rişlər: 

- qadınlarda menopauzadan sonra osteoporoz; 

- sol ürək qulaqcığının hipertrofiyası və ürək qulaqcıqlarının 

fibrilyasiyası ilə ürək qapaqlarının revmatik zədələnməsi; 

- bir qədər əvvəl ürək qulaqcıqlarının inkişaf etmiş fibrilyasiyası 

yaxud residivlənmiş ürək aritmiyaları; 

- durğun ürək çatışmazlığı; 

- stenokardiya tutmaları ilə ürəyin işemik xəstəliyi; 

- sonsuzluq və menstrual siklin pozulması; 

- qeyri-spesifik simptomatika: daimi yorğunluq, əsəbilik, depres-

siyalar, mədə-bağırsaq traktı xəstəlikləri (xüsusilə 60 yaşdan yuxarı 

şəxslərdə terapevtin məsləhəti vacibdir). 

Tireotoksikozun səbəbinin müəyyən edilməsi bu və ya digər spe-

sifik müalicə üsulunun tətbiqi zamanı riskləri qiymətləndirməyə imkan 

verir. Belə ki, əgər subkliniki tireotoksikozun səbəbi Qreyvs xəstəli-

yidirsə, o zaman müalicənin başlanmasını bir neçə il yubatmaq olar, 

çünki spontan remissiya ehtimalı həmişə mövcuddur [301]. Eyni za-

manda, çoxdüyünlü ur ya da tək hiperaktiv adenoma nəticəsində yüngül 

tireotoksikozu olan xəstələr birdəfəlik kifayət dərəcədə 131I-un təsrinə 

dərhal məruz qala bilərlər, çünki müalicədən sonra onlarda hipotireozun 

inkişaf etməsi ehtimalı çox aşağıdır. Təbii ki, aparılacaq müalicə və 

onun mümkün riskləri haqqında xəstəyə izahat verilməlidir [298, 299, 

302]. 
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VIII FƏSİL 

 

DİFFUZ  VƏ DÜYÜNLÜ QEYRİ-TOKSİKİ UR 

 

XBT kateqoriyası: E01.0- Diffuz (endemik) ur, yod çatışmazlığı 

ilə əlaqədar 

E01.1 - Çoxdüyünlü (endemik) ur, yod çatışmazlığı ilə əlaqədar 

E01.2 - Ur (endemik), yod çatışmazlığı ilə əlaqədar, 

dəqiqləşdirilməmiş 

E01.8 - Qalxanabənzər  vəzinin digər xəstəlikləri, yod çatışmazlığı 

ilə əlaqədar, və oxşar vəziyyətlər 

E04.0 – Qeyri-toksik diffuz ur 

E04.1 – Qeyri-toksik təkdüyünlü ur 

E04.2 – Qeyri-toksik çoxdüyünlü ur  

E04.8 – Qeyri-toksik urun digər dəqiqləşdirilmiş formaları 

 E04.9 – Dəqiqləşdirilməmiş qeyri-toksik ur 

“Qeyri-toksik ur” termini ilə qalxanabənzər vəzinin hipo və ya 

hipertireozun inkişafı ilə müşayiət olunmayan və ya iltihabın və yaxud 

yenitörəmənin nəticəsi olmayan diffuz və ya lokal (düyünlü) hipertro-

fiyalı xəstəliyini qeyd edirlər. Qalxanabənzər vəzi toxumalarının lokal 

hipeplaziyası nəticəsində meydana çıxmış diskret törəməni onun 

düyünü adlandırırlar. Hər hansı bir ərazinin əhalisi arasında diffuz və 

düyünlü qeyri-toksiki urla xəstələnmə bu ərazidə yodun nə qədər 

əlçatan olmasından asılıdır (cədvəl 8.1). Yod çatışmazlığı olan konkret 

sahələrdə urun müşahidə olunan endemik formaları və sporadik ur ayırd 

edilməlidir. Ərazidə uşaqlar arasında urun yayılmasının orta göstəricisi 

onların bölgüsünün əsas prinsipidir. Əgər xəstəliyin yayılması 5% - dən 

yüksəkdirsə o endemik, azdırsa – sporadik ur hesab olunur. Xəstələn-

məyə çoxsaylı müxtəlif amillər təsir göstərir (yod təminatı, siqaretdən 

istifadə, yaş, cinsi mənsubiyyət). Bundan başqa, urun ilkin aşkar olun-
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ması ehtimalı tətbiq olunan diaqnostiki üsulla müəyyən edilir (USM və 

ya palpasiya zamanı qalxanabənzər vəzinin həcminin təyin olunması). 

Məsələn, qalxanabənzər vəzinin kütləvi USM aparılması zamanı yetkin 

insanlarda urun mövcudluğunu 30 - 50% hallarda aşkar edirlər. Yaşlı 

insanlarda və yod çatışmazlığı olan ərazilərdə urla xəstələnmə daha 

yüksəkdir. Autopsiya zamanı vəfat edənlərin 50%-də qalxanabənzər 

vəzidə ayrı-ayrı düyünlər aşkar edilir [1] və bu, USM zamanı tiroid 

düyünlər aşkar edilən ümumi yetkin sağlam insanların 60%-nə bərabər 

tutulur (cədvəl 8.2) [2].  

Cədvəl 8.1  

Müxtəlif ifadə olunmuş yod çatışmazlığı zamanı yod 

çatışmazlığı xəstəliklərinin əsas spektri 

Yod 

çatışmazlığı 

Yoduriyanın 

medianı, mkq/l 

Xəstəliklərin spektri 

Ağır < 25 

Sinir sisteminin inkişafındakı 

qüsurlar 

Reproduktiv pozulmalar 

Yüksək uşaq ölümü 

Ur 

Hipotireoz 

Orta 25 – 60  Orta və yuxarı yaş qrupunda 

tireotoksikoz 

Yüngül 60 – 120  Yuxarı yaş qrupunda 

tireotoksikoz 

 

Cədvəl 8.2  

Yod çatışmazlığı patologiyasının spektri 

Bətndaxili dövr 

Abortlar 

Ölü döl 

Anadangəlmə anomaliyalar 

Perinatal ölümün artması 

Uşaq ölümünün artması 

Nevroloji kretinizm: 

• əqli gerilik 

• lal-karlıq 
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• çəpgözlük 

Miksedematoz kretinizm (hipotireoz, cırtdan 

boyluluq): 

• əqli gerilik 

• kiçik boyluluq 

• hipotireoz 

Psixomotor (pozgunluqlar) pozuntular 

Yenidoğulmuşlar Neonatal hipotireoz 

Uşaq və 

yeniyetmələr 

Əqli və fiziki inkişafdakı (pozğunluqlar) pozuntular 

Yaşa dolmuşlar 
Ur və onun ağırlaşmaları 

Yodla induksiya olunmuş tireotoksikoz 

Bütün yaşlarda 

Ur 

Hipotireoz 

Koqnitiv funksiyanın pozulmaları 

Nüvə faciəsi zamanı radioaktiv yodun udulmasının 

artması 

 

Etiologiya və patofiziologiya 

Urun baş verməsinə səbəb olan xarici təsirlərə siqaret çəkməni, 

infeksiya xəstəlikləri, bəzi dərman preparatlarını və kimyəvi birləş-

mələri aid edirlər [3].  

Aşağıdakı hallar genetik məqamların roluna işarə edirlər:  

• əksər hallarda ur eyni ailənin üzvlərində müşahidə edilir;  

• bir qayda olaraq, eyni yumurta əkizlərinin hər ikisi urla xəstələ-

nirlər, müxtəlif yumurta əkizlərində isə onlardan biri xəstələndikdə, 

digərində patologiyanın inkişafı ehtimalı bu ailə üçün xarakterik göstə-

ricidən yüksək olmur;  

• endemik ur qadınlarda və kişilərdə eyni tezliklə müşahidə olu-

nur, halbuki, sporadik ur qadınlarda daha çox inkişaf edir (müxtəlif 

məlumatlara əsasən 7 – 9 dəfə artıq);  

• yod çatışmazlığının proqramının uğurla yerinə yetirildiyi ərazi-

lərdə belə urla xəstələnmə müəyyən qədər qalır.  
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Ura irsi meylli ailələrin genetik xüsusiyyətlərinin tədqiqi zamanı 

tireodit hormonların normal sintezinin pozulmasına səbəb anomali-

yaları olan bir neçə geni aşkar etmək mümkün olmuşdur. Onlara TQ-ni 

– natrium və yodidin (NİS) zülal kotransportyorunu, TPO, pendrinin 

(PDS) və TSH hasil olunmasını kodlaşdıran genlər aiddir. Bu muta-

siyaların lokalizasiya olunduğu üç lokus göstərilmişdir – 14q, Xp22 və 

3q26 [4, 5]. Ayrıca ailələrin üzvləri arasında urun irsi keçməsinin 

autosom-dominant tipinin mövcudluğu göstərilsə də, digər ailələrdə, 

irsən keçmə poligendir. Buna görə də, toksiki urun inkişafına səbəb 

olan konkret geni identifikasiya etmək mümkün olmur.  

Uzun müddət hesab olunmuşdur ki, tiroid hormonların sintezini 

pozan amillərin təsiri zamanı qalxanabənzər vəzinin hipeplaziyasını 

təyin edən əsas amil TSH-dır. TSH-ın güclü sintezi (məsələn, hipofizin 

TSH produksiya edən nadir şişləri) ilə müşayiət olunan vəziyyətlərdə 

qalxanabənzər vəzinin böyüməsi müşahidə olunur [6]. Qalxanabənzər 

vəzinin hipeplaziyası Qreyvs xəstəliyi, autoimmun xəstəlik üçün də 

xarakterikdir [7]. Qreyvs xəstəliyi zamanı urun inkişafı antitiroid 

preparatların izafi tətbiqinə cavab olaraq TSH hasil olunmasının 

güclənməsi nəticəsində müşahidə oluna bilər. Ur TSH hasil olunmasını 

kodlaşdıran genin mutasiyası ilə əlaqədar irsi qeyri-immun hipertireoz 

üçün tipikdir [8]. Bu irsi patologiya - qalxanabənzər vəzinin hiperplazi-

yasının patogenezində “TSH - TSH” sistemində qarşılıqlı fəaliyyətin 

pozulmuş rolunun çox yaxşı nümayişidir [9].  

Lakin, qeyri-toksiki urlu xəstələrinin əksəriyyətində qanda TSH-

ın konsentrasiyası normadan kənara çıxmır [3]. Belə güman etmək olar 

ki, TSH-ın normal konsentrasiyası fonunda yodun qalxanabənzər 

vəziyə daxil olmasının azalmasına gətirib çıxaran istənilən təsir bu 

vəzinin hipeplaziyasına səbəb ola bilər.  

Bir çox hallarda qalxanabənzər vəzi hiperplaziyası induksiyasının 

TSH və TSH-sərbəst mexanizmləri urun inkişafı zamanı eyni zamanda 

aktivləşirlər. Bu yolların hər ikisi urun patogenezində əhəmiyyət 
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daşıyır. Tireositlərin proliferasiyası və defferensiasiyası sürətinin tən-

zimlənməsində digər amillər də iştirak edirlər, məsələn müxtəlif 

böyümə faktorları, QBV həm qandan daxil olur, həm də orada auto- və 

ya parakrin sintez olunur (şəkil. 8.1) [9]. 

 
Şəkil 8.1.Toxuma böyümə faktorlarının nəzəriyyəsi 

 

Burada əsas rol autokrin boy faktorlarına ayrılır, belə ki, insulinə-

bənzər 1-ci tip boy faktoru, epidermal boy faktoru və fibroblastların boy 

faktoru. Bunlar  qalxanabənzər vəzdə Y səviyyəsinın azlığı şəraitində 

tireositlərə güclü stimuləedici təsir göstərirlər. Yaxşı məlumdur ki, Y 

öz-özlüyündə yalnız tireoid hormonlarının sintezi üçün substrat deyil, 

həm də boy və qalxanabənzər vəzin funksiyasını requlyasiya edir. 

Tireositlərin proliferasiyası Y intratireoid səviyyəsi ilə tərs asılıqlı 

əlaqədə yerləşir. Yodun yüksək dozaları onun udulmasını, onun orqani-

fikasiyasını, tireoid hormonlarının sintezini və sekresiyasını, qlükoza-

nın və aminturşuların udulmasını inhibə edir. Y tireositə daxil olaraq, 

yalnız tireoqlobulində tirozil qalıqları ilə deyil, həm də lipidlərlə 
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qarşılıqlı əlaqədə olur. Əmələ gəlmiş bu birləşmə nəticəsində (yodo-

laktonlar və yodaldehidlər) autokrin boy faktorlarının məhsullarının 

əsas fizioloji blokatorları kimi xidmət edirlər. İnsanın qalxanabənzər 

vəzisində bir çox müxtəlif yodolaktonlar, membran polidoymamış yağ 

turşularının (araxidon, dokzaheksan və b.) laktoperoksidaza və hidro-

gen peroksidinin iştirakı ilə Y-un qarşılıqlı təsiri hesabına əmələ gəlir. 

Xroniki yod çatışmazlığı şəraitində yod lipidlərinin-maddələr, tərkibin-

də autokrin boy faktorlarının proliferativ effektlər (insulinəbənzər 1-ci 

tip boy faktoru, fibroblastların boy faktoru, epidermal boy faktoru) 

əmələ gəlməsi azalır [10]. Bundan başqa, yod catışmazlığında autokrin 

boy faktorlarının TSH boy effektlərinə həssaslığının artması baş verir, 

proliferasiyanın inhibitoru kimi xidmət göstərən, transformasiyaedici 

boy-b faktorunun sintezı azalır, angiogenez aktivləşir. Bütün bunlar 

QBV böyüməsinə, yoddefisitli urun əmələ gəlməsinə səbəb olur.  

Urun inkişafı prosesinin əvvəllində vəzi toxumalarında struktur-

funksional heterogenlik aşkar olunur, funksional avtonom ocaqlar 

meydana çıxır (yəni, TSH-ın konsentrasiyasından asılı olmayaraq 

tireod hormonlar produksiya edilir), əksər hallarda lokal qansızmalar 

müşahidə olunur.  

Qalxanabənzər vəzidə morfoloji fərqlənməyən hiperplastik dü-

yünlərin strukturlarının diqqətli təhlili göstərir ki, əslində onlar öz 

mənşəyinə görə həm mono-, həm də poliklonal ola bilərlər. Çox güman 

ki, qalxanabənzər vəzinin monokolanl adenomaları yeni törəmələrin 

inkişafının mərhələlərindən biridir. Onların meydana çıxması – tire-

oisitlərdə somatik mutasiyaların toplanmasının nəticəsi olub, bu hücey-

rələrdən birinin güclü şəkildə proliferasiya etməsinə gətirib çıxarır. 

Belə hallarda hiperplastik düyünlərin bütün hüceyrələri – bu yeganə 

hüceyrənin törəmələridir [11].  

Qalxanabənzər vəzi düyünlərinin toxumaları histoloji olaraq kol-

loidin çoxluğundan dartılmış, qeyri-bərabər böyümüş, deformasiyaya 

uğramış follikullardan ibarətdir. Bəzən cüzi kolloid damcıları ilə 
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dolmuş və gərilmiş tireositlərdən ibarət daha kiçik follikulların klaster-

lərinə də rast gəlinir. Əksər hallarda düyünün hüdudları qeyri-dəqiqdir, 

onların tam inkapsulyasiyası müşahidə olunmur, düyünlər arasında 

qalxanabənzər vəzinin saxlanılan toxumasının strukturu pozulur. Lakin, 

bəzən dəqiq hüdudlu düyünlər də müşahidə olunur. Belə hallarda 

qalxanabənzər vəzinin düyünlərarası toxuması normal strukturunu və 

funskiyalarını qoruyub saxlayır. Dəqiq hüdudlu düyünü follikulyar 

adenomadan fərqləndirmək asan deyil və bir çox mütəxəssislər bu cür 

düyünləri kolloidli və ya adenomatozlu adlandırırlar.  

Xəstəliyin gedişi 

Qeyri-toksik ur əksər hallarda qadınlarda müşahidə olunur. Nor-

mal şəraitdə cinsi yetişkənlik qalxanabənzər vəzinin əhəmiyyətli 

şəkildə böyüməsi ilə müşayiət olunmur. Buna görə də, cinsi yetişkənlik 

zamanı urun inkişafı fizioloji deyil, patoloji prosesdir [12]. Lakin, yod 

istehlakı orta səviyyədə olan ərazilərdə yaşayan qadınlarda qalxana-

bənzər vəzinin kütləvi USM-i göstərir ki, hamiləlik urun inkişafına 

səbəb olan aşkar amildir. Hamiləlikdən əvvəl qalxanabənzər vəzidə hər 

hansı xəstəliyi olan qadınlar hamiləlik zamanı urun inkişafına daha çox 

meyllidirlər. Hamiləlik zamanı qadınlarda qalxanabənzər vəzin böyü-

məsi onlarda onun aktivləşməsinə işarə edən biokimyəvi dəyişikliklərlə 

əlaqədardır. Xüsusilə də, qan zərdabında 𝑇3 və 𝑇4səviyyəsinin nisbəti 

artır, eləcə də, TSH-ın konsentrasiyası bir qədər çoxalır. Bundan savayı, 

hamiləliyin 1-ci üçaylığında qalxanabənzər vəzinin xorionik qonado-

tropinlə stimulyasiyası mümkündür [13]. Təkrar hamiləlik qalxana-

bənzər vəzi patologiyasının inkişafına artıq yuxarı yaşlarda da gətirə 

bilər. Təqdim olunan məlumatlar qalxanabənzər vəzi xəstəliklərinin 

qadınlarda kişilərə nəzərən daha tez-tez rast gəlindiyini izah edir [14]. 

Qalxanabənzər vəzidə uzun müddət inkişaf edən qeyri-toksik düyün-

lərin gedişinə aparılan uzunmüddətli müşahidələr yetikin yaşlı şəxs-

lərdə xəstəliyin gedişində iki nəticəni göstərməyə imkan vermişdir:  

- xoşxassəli şişlər yavaş templə böyüyür;  
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- böyüyən düyünlərin bədxassəli, stabil düyünlərin isə xoşxassəli 

olması fikri yanlışdır [15].  

Kliniki şəkli. 

Adətən, qalxanabənzər vəzi düyünləri tiroid hormonları izafi 

sintez etmirlər və uyğun olaraq xəstədə qalxanabənzər vəzi disfunk-

siyasının kliniki şəkli də müşahidə olunmur. Beləliklə, qeyri-toksiki 

urun yeganə kliniki əlaməti qalxanabənzər vəzin böyüməsidir (şəkil 

8.2, şəkil 8.3). 

 

 
 

Şəkil 8.2 Diffuz ur 

 

 
 

Şəkil 8.3 Düyünlü ur 
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Qalan kliniki şəkil isə bu amillə əlaqədardır. Belə ki, qeyri-toksiki 

urdan əziyyət çəkən xəstələrin 70% boyun nahiyəsində narahatlıq hiss 

edir, qalanları isə arzuolunmaz kosmetik qüsur və ya bədxassəli 

törəmələrin inkişaf etməsi ilə bağlı narahatlıq hissi keçirirlər [3].  

Əgər qalxanabənzər vəzinin böyüməsi çox böyük şəkildə təzahür 

edərsə, o zaman o, ətraf orqanları: traxeyanı, qida borusunu, boynun 

qan damarlarını sıxa bilər. Bu, tənəffüs zamanı xışıltı, udqunma funksi-

yasının pozulması, boğulma hissi kimi əlamətlərin meydana çıxmasına 

gətirib çıxara bilər. Bu əlamətləri Pemberton üsulunun köməyi ilə aşkar 

etmək mümkündür. Pembertonun üsulunda döş qəfəsinin yuxarı 

aperturu vasitəsilə döşarxası urun yüksəlməsi səbəbindən qolları yuxarı 

qaldırarkən yuxarı boş venanın keçici obstruksiyasına səbəb olur. Ur 

döş boşluğuna girişi bağlayır və venoz cərəyana mane olur. Bunun üçün 

xəstə əllərini başının üstündə qaldırır və müsbət simptomda 1-3 dəqiqə-

dən sonra üzdə dəyişiklik (boyunun və üzün göyümtul rənglənməsi), 

başda ağırlıq hissi, başgicəllənmə və ya qulaqların batması, təngnə-

fəslik inkişaf edir. Bu simptom döş sümüyüarxası ur üçün spesifik 

deyil. Limfoma səbəbiylə, döş qəfəsinin hər hansı etiologiyalı yuxarı 

aperturasının obstruksiyasında, keçici yuxarı boş vena sindromlu xəstə-

lərdə rast gələ bilər. Qırtlaq sinirlərinin basılması səbəbindən baş verən 

xışıltı qeyri-toksik ur üçün deyil, qalxanabənzər vəzinin karsinoması 

üçün daha xarakterikdir. Lakin bu cür patologiya zamanı səs tellərinin 

qismən iflici müşahidə oluna bilər. Ayrı-ayrı düyünlərdə qansızmalar 

və ya kistaların formalaşması zamanı bu yerlərdə kəskin ağrı müşahidə 

oluna bilər, sürətli ödem və lokal “şişlərin” meydana çıxması isə yaxın 

orqanların basılması əlamətlərinin gücləməsinə və ya meydana 

çıxmasına imkan verir [3].  

Tiroid düyünlər əksər hallarda xoşxassəli hiperplastik (və ya kol-

loid) törəmələr və ya xoşxassəli follikulyar adenomalar olurlar. Ətraflı 

müayinə zamanı qalxanabənzər vəzidə aşkar olunan düyünlərin yalnız 

5-10%-ni karsinoma kimi tanıyırlar. Beləliklə, aşkar olunan düyünlərin 
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tiplərinin differensial diaqnostikası - hipeplaziyalı düyünlərin və həqiqi 

şişlərin fərqləndirilməsinə və mövcud şişlərin bədxassəlik dərəcəsinin 

təyin olunmasına gətirilir.  

Sağlam şəxslərin (əhalinin kütləvi dispanserizasiyası) profilaktika 

məqsədilə müayinə olunmasının geniş yayılması və tibbi praktikaya 

vizual diaqnostika üsullarının tətbiqi qeyd olunan məsələlərin həllində 

xüsusi əhəmiyyət kəsb edir. Qalxanabənzər vəzinin palpator təyin olun-

muş ölçüləri həmişə boyun quruluşunun anatomik xüsusiyyətlərinin 

səbəblərinə, qalxanabənzər vəzin özünün aşağı yerləşməsi və ya döş 

sümüyüarxası ura görə həqiqi ölçülərlə uyğun gəlmir. Məsələn, əgər 

palpasiyanın göstəricilərinə görə qalxanabənzər vəzinin ölçülərinin 

artması və ya düyünlü törəmələrin varlığı haqqında nəticə çıxarılıbsa, 

xəstədə qalxanabənzər vəzinin USM keçirilməsi göstərişdir. Məsələn, 

qalxanabənzər vəzinin USM-i zamanı sağlam insanların 60%-də bu 

vəzinin toxumalarında düyünlər aşkar olunur [2]. Beləliklə, anlaşıl-

mazlıqların əsas sayı tamamilə xoşxassəlidir və kliniki olaraq heç vaxt 

təzahür etmirlər (şəkil.8.4).  

 
Şəkil 8.4. Diaqnostik alqoritm 

Palpasiya olunan düyünlü törəmə 

USM zamanı təsadüfü aşkar 

olunmuş 1 sm-dən böyük düyünlü 

törəmə 

USM 

TSH Punksion biopsiya Tsintiqrafiya 

Kolloid 

proliferasiya 

edən ur 

Autoimmun 

tireoidit 

QBV –nin 

xərşəngi 
Follikulyar 

neoplaziya 

(adenoma) 
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Bədxassəli düyünlərin identifikasiyası üçün anamnezin məlu-

matlarının ətraflı şəkildə toplanması və diqqətli həkim müayinəsi zəru-

ridir. Müvafiq laboratoriya testlərinin aparılması və qalxanabənzər 

vəzinin vizuallaşdırıcı üsullarla müayinəsi də vacibdir. Belə hallarda, 

qalxanabənzər vəzinin şübhəli düyünündən toxuma nümunələrinin 

alınması ilə aspirasion biopsiyası da çox vacibdir. Əgər göstərilən diaq-

nostik sxem tam realizə olunursa, o zaman xəstələrin əksəriyyətində, 

adətən, xəstəliyin bədxassəlik dərəcəsini birmənalı şəkildə müəyyən 

etmək mümkün olur [3]. 

Anamnez və fizikal müayinə 

Prosesin xoşxassəli xarakterini göstərən anamnez məlumatlarına 

Xaşimoto xəstəliyinə, xoşxassəli ura və ya qalxanabənzər vəzi düyünlə-

rinə irsi meylliyi; hipo – və ya hiperteriozun simptomatikasını; mövcud 

düyünün xəstə tərəfindən qeyd olunan ağrı və yüksək həssaslığı ilə 

müşayiət olunan və gözlənilməz böyüməsi hallarını (bu əlamətlər 

kistalar və ya lokal yarıkəskin tireodit üçün xarakterikdir) aid edirlər 

[3].  

Bədxassəli yenitörəmənin yaranması ehtimalını artıran anamnez 

məlumatlarına xəstəin gənc (20 yaşa qədər) və ya ahıl (60 yaşdan 

yuxarı) yaşını; kişi cinsinə mənsubiyyətini; uşaq və ya yeniyetmə 

yaşlarında boynunun ionlaşdırıcı şüalanmaya məruz qalması hallarının 

mövcudluğunu; düyünün sürətlə böyüməsini; bir qədər əvvəl baş ver-

miş səs dəyişikliyini, tənəffüs və udqunma funksiyasının pozulmasını; 

qalxanabənzər vəzi xərçənginə və ya 2-ci tip çoxsaylı endokrin neopla-

ziyalara irsi meyilliyi aid edirlər [3].  

Qalxanabənzər vəzinin həkim müayinəsi nəticəsində aşkar olunan 

əlamətlərinə düyün toxumalarının yüksək sıxlığını, onun düzgün olma-

yan formasını, düyünü örtən və ya yaxın toxumalara onun təsbit olun-

masını, səs tellərinin iflicini, regional limfa düyünlərinin mümkün 

limfadenopatiyasını, bədxassəli yeni törəmələrini aid edirlər (cədvəl 

8.3).  
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Cədvəl 8.3  

QBV düyünlərinin bədxassəli təbiətinin risk faktorları 

Anamnez 

Yaşı < 20 yaxud > 60 

Boynun və ya üzün şüalanması 

Kişi cinsi 

QBV-nin medulyar xərçənginin ailə anamnezi 

Müşahidə dövründə düyünün ölçülərinin böyüməsi 

Səsin batması 

Fizikal müayinənin nəticələri  

Ağrısız sıx və ya bərk düyün 

Regional limfadenopatiya 

Əhatə edən toxumalarla bitişməsi 

Səs bağlarının iflici 

 

Düyünün ölçüsü onun bədxassəli olmasını müəyyən edən amil 

deyildir. Qalxanabənzər vəzi xərçənginin aşkar olunması tezliyi həm 

palpasiya olunan, həm də, olunmayan düyünlər üçün eynidir. Lakin, 

qalxanabənzər vəzinin mikropapilyar xərçəngi zamanı şişin ölçüsü 1 

sm.-dən kiçik olduqda gedişin proqnozu müsbət olduğu halda, bəzi 

mütəxəssislər diametri bundan artıq olan və USM və ya kliniki müayinə 

zamanı düyünün bədxassəli olması haqqında məlumatlar əldə edildikdə 

şübhəli düyünləri ətraflı şəkildə müayinə etməyi tövsiyə edirlər [2,16-

18].  

Cədvəl 8.4  

QBV düyünlərinin bədxassəliyinin kliniki və  

ultrasonoqrafik əlamətləri 

Əlamətlər 

Kliniki Ultrasonoqrafik 

Anamnez məlumatları 

• Gənc (20-yə qədər) yaxud ahıl (60-dan 

yuxarı) yaş 

• Kişi cinsi 

• Uşaq və ya yeniyetmə yaşında boynun 

ionlaşdırıcı şüalanmaya məruz qalması 

• Yenitörəmənin zəif 

exogenliyi 

• Qeyri-düzgün sərhədlər 

• Düyündə 

kalsifikatorların olması 

• Qalonun olmaması 
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• Düyünün tez böyüməsi 

• Yaxınlarda səsin dəyişməsi, tənəffüs və 

udqunmanın pozulmasının baş verməsi 

• QBV xərçənginə yaxud 2-ci tip çoxsaylı 

endokrin neoplaziyalara irsi meyillilik 

Boynun həkim müayinəsinin 

məlumatları 

• Düyün toxumalarının yüksək sıxlığı 

• Düyünün qeyri-düzgün forması 

• Düyünün ona yaxın və ya örtən 

toxumalara təsbitlənməsi 

• Səs bağlarının iflici 

• Regional limfatik düyünlərin 

limfadenopatiyası 

• Daxili və ya mərkəzi 

qan təchizi 

Xərçəng ehtimalı azdır 

• Törəmədən heç bir əks-

səda yoxdur (ola bilsin ki, 

bu kistadır) 

• Düyün yüksək exogenli 

homogen struktura malikdir 

 

 

Qalxanabənzər vəzisində çoxsaylı düyünləri olan xəstələrdə qal-

xanabənzər vəzi xərçənginin aşkar olunması riski bir düyün olduğu 

riskindən heç də az deyildir. Belə hallarda hər bir konkret düyündə 

xərçəngin inkişafı ehtimalı daha aşağıdır: o, düyünlərin sayına uyğun 

olaraq azalır və nəticədə xərçənglə xəstələnmə tezliyi bir düyündə 

olduğu kimi olur. Dominant düyün bir çox hallarda bədxassəli olsa da, 

təqribən halların 1/3-də xərçəng dominant olmayan düyünlərdə müşa-

hidə olunur [15]. 

Kliniki elmi işlərin əksəriyyətində göstərildiyi kimi, QBV xərçən-

ginin diaqnostikası anamnez məlumatlarına və qalxanabənzər vəzin 

həkim müayinəsinin nəticələrinə əsaslanarsa (cədvəl 8.4), o zaman 

təxminən 60% həssaslığı və təqribən 80% səciyyəviliyi ilə xarakterizə 

olunacaqdır [19, 20]. Bu elmi işlərin məlumatlarına əsasən, həkim müa-

yinəsi məlumatlarına və anamnez göstəricilərinə görə xərçəng əlamət-

ləri olmayan xəstələrin təqibən 20%-də sonralar QBV-nin verifikasiya 

edilmiş karsinoması aşkar olunmuşdur.  
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Laborator müayinələr 

Birinci mərhələdə, yüksək həssaslıqlı üsulla qanda TSH-ın kon-

sentrasiyasının və zərdabda sərbəst tiroid hormonların sayının təyin 

olunması ilə kifayətlənmək olar.  

Əgər, qanda TSH-in səviyyəsi bu hormonu müəyyən etmək müm-

kün olmadığı qədər az olarsa, o zaman QBV-də ayrıca olaraq fəaliyyət 

göstərən toksiki düyünün mövcudluğunu təxmin etmək olar. Belə 

hallarda vəzinin sintiqrafiyasının aparılması göstərişir. Eyni zamanda, 

xəstənin ürək-damar sisteminin funksiyasının vəziyyətinə, xüsusilə 

qoca yaşlı xəstələrdə diqqət yetirilməsi tövsiyə olunur, TSH zərdabda 

konsentrasiyası 0,1 mMe/l aşağıdırsa qulaqcıqların fibrillya-siyasının 

inkişaf ehtimalı 3 dəfə artır [21]. Qalxanabənzər vəzinin xərçəngi olan 

xəstələrin qanında TSH-ın konsentrasiyası adətən normada olur.  

Xroniki autoimmun tireoidit zamanı ultrasonoqrafik şəkil həddən 

artıq xarakterikdir: qalxanabənzər vəzi hipoexogendir, onun ölçüsü və 

daxili strukturu birtətəfli və ya ikitərəfli düyünlər kimidir. Azalmış exo-

genliyi olan düyünlərin aspirasion biopsiyasının aparılması göstərişdir: 

histoloji müayinə tireoidit ocaqlarını və epiteli mənşəli düyünləri diffe-

rensiasiya etməyə imkan verir.  

Follikulyar hüceyrələrdən inkişaf edən qalxanabənzər vəzinin kar-

sinomaları qana daxil olan çoxlu sayda tireoqlobulin produksiya edə 

bilər. Çox təəssüf ki, TQ-ın konsentrasiyasının artması qalxanabənzər 

vəzidə bədxassəli yenitörəmələri olmayan bir çox digər xəstəliklərdə də 

müşahidə olunur. Buna görə də, bu göstəricinin karsinomaların qeyd 

olunan tipinin markeri kimi istifadə olunması qeyri-effektivdir. Medul-

yar karsinoma hallarının aşkar olunması məqsədilə, qalxanabənzər vəzi 

toxumalarında düyünləri olan bütün xəstələrin qanında kalsitoninin 

konsentrasiyasını təyin etmək tövsiyə olunur. Qalxanabənzər vəzisində 

yenitörəmənin bu tipi olan bütün xəstələrin qanında kalsitoninin 

konsentrasiyası praktik olaraq artmış olur [22]. Lakin xərçəngin bu 

formasına çox nadir hallarda rast gəlinir və ölçüsü böyük olmayan 
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medulyar karsinomaların kliniki əhəmiyyəti də müəyyən olunmamış-

dır, testin göstərişi isə yüksəkdir. Kiçik ölçülü medulyar karsinomaların 

klinik əhəmiyyəti dəqiqləşməyib, analizin qiyməti isə yüksəkdir. 

RET protoonkogenində baş verən mutasiyalar qalxanabənzər 

vəzinin medulyar karsinomalarının irsi formalarını müəyyən edən 

molekulyar patologiyaların 95% hallarında iştirak edir [23]. Bununla 

əlaqədar olaraq, bəzi mütəxəssislər medulyar karsinomaya şübhəsi olan 

bütün xəstələrin RET genində mutasiyaların möcvudluğunun qiymət-

ləndirilməsini tövsiyə edirlər (bu xəstələrin 4-6%-də RET genində 

mutasiya artıq mövcuddur). Əgər xəstədə mutasiya aşkar olunursa, o 

zaman bu cür yenitörəmənin onun qohumlarında da mövcudluğu 

ehtimalı yüksəkdir və onlarında vaxtında müayinə edilməsi göstərişdir. 

Əgər mutasiya yoxdursa, o zaman qohumların müayinəsi tələb olunmur 

və xəstədə total tireoidektomiya yerinə yetirilir, çünki medulyar 

karsinoma multisentrik artıma malikdir [24].  

Tədqiqatı vizuallaşdıran üsullar 

İndiki dövrdə düyünlü urun kliniki mövcudluğu zamanı xəstəliyin 

müalicə taktikasının təyin olunması və vizualizasiyası üçün USM daha 

münasib üsuldur. O, nəinki, qalxanabənzər vəzinin ölçülərini və morfo-

logiyasını təyin etməyə, eləcə də, onun toxumalarında ayrı-ayrı düyün-

lərin aşkar olunmasına və müayinə edilməsinə də imkan verir. USM 

vasitəsilə hətta kiçik düyünləri də aşkar etmək mümkündür. Exo vermə-

yən törəmələr (kistozlu) və yüksək exogenliyə malik olan homogen 

düyünlər bədxassəliyin daha aşağı riski ilə xarakterizə olunurlar [3,16].  

Kiçik exogenliyə malik olan solid düyünlərin müayinə olunması 

zamanı USM çox effektivdir (şəkil. 8.5). Follikulyar hüceyrələrdən 

yaranan qalxanabənzər vəzinin karsinoması, xüsusilə də, əgər düyündə 

mikrokalsifikatlar mövcuddursa əksər hallarda bu cür görünür. Bu cür 

törəmə aşkar olunduqda qalxanabənzər vəzinin qalan hissəsinin USM-

nin aparılması, eləcə də, regional limfa düyünlərinin tədqiq olunması 

zəruridir. USM, follikulyar karsinomanın inkişafının ilkin mərhələlərini 
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və palpasiya olunmayan düyünlərin (diametri təxminən 1 sm olan) də 

uğurla aşkar olunmasına imkan verir. Ultrasonoqrafiya vasitəsilə qalxa-

nabənzər vəzidə kistozlu törəmələrin aspirasion biopsiyasının aparılma-

sı zamanı biopsiya olunan düyünün istiqamətini təyin etmək mümkün-

dür [16]. Qalxanabənzər vəzinin kistaları onlarda olan mayenin aspira-

siyası və sonra kistanın boşluğuna etanolun yeridilməsi ilə aradan qaldı-

rıla bilər (o, törəmələrin təkrarlanmasının qarşısını alır). Bu prosedurla-

rı ultrasonoqrafiya nəzarəti altında yerinə yetirmək daha münasibdir 

[25]. 

 Keçirilmiş USM tədqiqatlarının getdikcə artan sayı və onların 

əhəmiyyətli nəticələri xəstənin idarə edilməsinin sonrakı taktikasında 

vahid terminologiyanın mövcudluğunu zəruri edir. Bu USM-mütəxəs-

sislərinə və klinisistlərə bir-birini yaxşı başa düşməyə imkan verəcək, 

həmçinin aşkar edilmiş düyünlü zədələnmələr üçün vahid təsnifat siste-

mi, bunun əsasında tapılanların bədxassəli olma ehtimalını və onların 

sonrakı idarə edilmə taktikasını qiymətləndirmək mümkün olur.  

2009-cu ildə Eleonora Horvat həmmüəlliflərlə 8-illik perspektivli 

üçmərhələli tədqiqatın nəticələrini nəşr etmişlər, məqsədi vahid USM 

təsnifatını yaratmaq idi. Müəlliflər qalxanabənzər vəzin düyünlü zədə-

lənmələri ilə ümumiyyətlə 1959 xəstəin USM-şəklini təhlil etmişlər. 

Bütün xəstələrə incə iynəli aspirasiya biopsiyası yerinə yetirilmiş, daha 

sonra sitoloji və histoloji tədqiqatların və tapılmış USM-meyarlarının 

nəticələrinin korrelyasiyası təhlil olunmuşdur. 

Bu məlumatlar əsasında TI-RADS (Thyroid Imaging Reporting 

and Data System. 2011 ildə Jin Young Kwak həmmüəlliflərlə istifadədə 

daha sadə model təklif etmişlər, şübhəli ultrasəs əlamətlərinin sayılma-

sına əsaslanır. Bu model K-TİRADS (Korean Thyroid Imaging Repor-

ting and Data System) adlandırılmışdır. Hal-hazırda klinik praktikada 

TI-RADS bir neçə modifikasiyası tətbiq olunur: çili, ukrayna, koreya 

və fransa. Bu modifikasiyaların prinsipial fərqləri yoxdur. Bu diaqnos-

tik alətin həssaslığı və spesifikliyi uyğun olaraq 0,79 və 0,71 təşkil 
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etmişdir; bu onu göstərir ki, TI-RADS kateqoriyaları qalxanabənzər 

vəzin xoşxassəli və bədxassəli düyünlərini qiymətləndirmək üçün pers-

pektiv alətdir və sonrakı biopsiyaya qərar vermək üçün göstərişdir. 

2017-ci ilin martında Journal of American College of Radiology yeni 

TI-RADS (ACR TI-RADS) versiyasını və onun istifadəsi üçün tövsiyə-

ləri nəşr etdirmişdir (şəkil.8.6). Daha da sadələşdirilmiş, yeni sxem 

nəzərdə tutur ki, sadalanan hər bir əlamətə müəyyən sayda ballar təyin 

olunacaq, daha sonra hesablamanın nəticələrinə görə tapılmış törəməni 

mövcud olan kateqoriyalardan birinə aid etmək mümkün olacaq. 

 

 
Şəkil 8.5 QBV düyünlü törəmənin US-şəkli  
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Şəkil 8.6. Thyroid Imaging Reporting and Data System (TI-RADS): 

qalxanabənzər vəzin düyünlərinin ultrasəs təsnifatı 

 

Exostruktur 

(birini 
seçməli) 

 

Кistozlu 0 bal 

Demək olar ki 
və ya  

Tamamilə 

 

Süngərli 0 bal 

 

-Qarışıq  1 bal 

Bərk-kistozlu 

 
Bərk   2 bal      

və ya demək 

olar ki, ta-

mamilə bərk 
  

Exogenlik 
(birini seçməli) 

 

Anexogen            

0  bal  
 

Hiper və ya         

1 bal 

izoexogen 
 

Hipo-                 

2 bal 

exogen 
  

Nəzərəçarpaca

q    3 bal                                         

dərəcədə 

hipoexogen 

 

 

Forma 

(birini 
seçməli) 

 

«enlidir -         

0 bal 
Nəinki 

hündürdür» 

 

«hündürdür-    
3 bal 

Nəinki 

enlidir» 

 
 

 

 

 

Кontur 

(birini 
seçməli) 

 

Düzdür 0 bal 

 
Təyin               

0 bal 

olunmur 

  
Qeyridüz 2bal 

Və ya       

paycıqlı 

 
Ekstra-   3 bal 

Tireoid  

Yerləşmə 

 

Daxil 

edilməsi 

(uyğun 

olanın 
hamısını 

seçməli) 

 

Yox  və 
ya 0 bal 

böyük 

«kometa

nın quy-
ruğu» 

tipli arte-

faktlar 

 
Makrо-          

1 bal  

Кalsi-

natlar 
 

2 bal 3 bal 4-6 bal 7 bal 

TR 1 

Xoşxassəli 

 

İAB  -sız 

TR 2 

Bədxassəli

yə sübhə 
yoxdur 

 

İAB  -sız 

 

TR 3 

Yəqin ki, 

xoşxassəli 

dəyişikliklər 

 

≥1,5 sm 

müşahidə 

≥2,5 sm 
İAB 

TR 4 

Şübhəli 

dəyişikliklər 

 

≥1sm 

müşahidə 

≥1,5 sm İАB 

 

TR 5 

Bədxassəliliyin 

yüksək riski 

 

≥0,5 sm 

müşahidə 
≥1,5 sm İАB 

 

TI-RADS şkalası üzrə dərəcəni təyin etmək üçün hər sütundan alınan 

balların cəmi 

0 bal 
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TI-RADS Komitəsinin müraciəti əsasında, yeni meyarlar təyin 

edilir: Bunlardan bədxassəliliyin aşağı riski ilə QBV düyünlü törəmə-

lərində yerinə yetirilən biopsiyaların sayını azaltmağa, bütün mümkün 

olan düyünlü törəmələri qiymətləndirməyə imkan verir. Artıq işlənilmiş 

terminlərə əsaslanmalıdır. USM-diaqnostikasında mütəxəssislər tərə-

findən istifadə etmək sadə olmalıdır. 

Kateqoriya 1 TI-RADS (normal qalxanabənzər vəz). 

• Bədxassəli şişlər istisna olmaqla, kompleks exoqrafiyanın məlu-

matlarına əsasən QBV normasının müxtəlif variantları mövcuddur. 

QBV həcmi və strukturu yaşa, konstitusiyaya və xəstəin fizioloji vəziy-

yətinə uyğun gəlir.  

Diffuz və ocaqlı xarakterli patoloji proseslərin həm düz, həm də 

dolayı əlamətləri yoxdur. Tövsiyələr bunlardır: yaşa uyğun dinamik 

planlı müayinə; biopsiya nəzərə alınmayıb. 

Kateqoriya 2 TI-RADS (xoşxassəli törəmələr) 

QBV xoşxassəli dəyişiklikləri: 

• sadə kistlər; 

• kolloid düyünlər; 

• autoimmun tireoiditin diffuz forması; 

• izoləolunmuş makrokalsinatlar; 

• İzoexogen düyünlər. 

Vəziyyətlər - QBV keçirilmiş cərrahi əməliyyatlardan sonra stabil 

dəyişikliklər. Tövsiyələr bunlardır: hər 12 aydan sonra kontrol müa-

yinə; biopsiya nəzərə alınmayıb. 

Kateqoriya 3 TI-RADS (yəqin xoşxassəli törəmələr). 

QBV xoşxassəli dəyişiklikləri xərçəng ehtimalı 2-5%-dən çox 

deyil:  

• minimal atipik əlamətlərlə kolloid düyünlər; 

• düyün əmələ gəlməsilə AİT diffuz forması; 

• atipik və ya mürəkkəb kistlər, iltihab əlamətlərilə mayeli törə-

mələr. 
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Düyünün xarakteristikası: oval formalı, aydın sərhədləri, izoexo-

gen və hiperexogen struktura. Tövsiyələr bunlardır: hər 6-12 ayda mü-

şahidə. Göstərişlərə görə və ya xəstənin istəyinə görə düyünün hədəfli 

NİAB mümkündür. 

Kateqoriya çox vaxt keçici olur, əgər dinamik USM nəticəsində 

bədxassəli prosesə şübhə yaranırsa, bu hal 4 kateqoriyaya daxil olur. 

Əgər kontrol USM-də  müsbət dinamika və ya stabil ultrasəs şəkli qeyd 

olunubsa, bu hal 2 kateqoriyaya daxil olur. Əgər ikiqatlı NİAB nəticələ-

rinə görə düyün xoşxassəlidirsə, sonrakı ultrasəs kontrolu onkoloji riskə 

göstəriş deyil.  

Qısa müddətə (6-12 ay) əhəmiyyətli dərəcədə dəyişən QBV şüb-

həli düyünlərinə (ocaqlı dəyişikliklər) aiddir.  

Bunlara aiddir:  

• ölçüləri (həcmi artaraq 30-50% artıq olan); 

• boz şkalada ultrasəs xarakteristikası (kalsinatlar, maye kompo-

nenti, kapsulun deformasiyası və s.); 

• rəng xəritəsində qan axınının xarakteristikası; 

• kompression elastoqrafiya rejimində rəng nümunəsi; 

• elastoqrafiyada elastiklik göstəricisi 30-50% daha çox artan. 

Bundan başqa, bu kateqoriyaya QBV müxtəlif exogenli düyünlər, 

strukturu və vaskulyarizasiyası birlikdə boyunun patoloji dəyişmiş 

limfatik düyünləri ilə (xüsusilə vidacilərlə), əvvəllər exoqrafiyada aşkar 

olunmayanlar daxildir.  

4 TI-RADS kateqoriyası (bədxassəli törəməyə sübhələndikdə). 

Aşkar olunmuş dəyişikliklər QBVX riskini göstərir və 5-80% 

təşkil edir. Xərçəng ehtimalı riskinin aşağı, orta (mülayim) və yüksək 

dərəcələrini ayırd edirlər. Bu qrupa aid törəmələrin əsas ultrasəs 

əlamətləri bədxassəlikdir (1-4 əlamətlərlə) və aşağıdakı xüsusiyyətləri 

vardır: 

• eni, hündürlüyündən artıq; 

• aydın olmayan, qeyri-düzgün sərhədləri; 
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• aşkar hipoexogenlik; 

• mikrokalsinatlar; 

• elastosonoqrafiyada yüksək sərtlik. 

Bu qrupa daxildir: 

• aşkar müxtəlif dərəcəli bədxassəlik əlamətlərilə kolloid düyün-

lər; 

• düyün əmələ gəlməsilə AİT diffuz forması; 

• atipik və ya mürəkkəb kistlər. 

Tövsiyələr bunlardır: USM kontrolu altında NIAB. Punktatların 

sitoloji müayinəsindən nəticələri aldıqda, xoşxassəliyini və ya törəmə-

nin xoşxassəli xarakterinin yəqinliyinin təsdiqində, onu TI-RADS 2 və 

ya uyğun olaraq 3 aid edir, 6 aydan sonra diqqətli ultrasəs monitorin-

qinin keçirilməsi güman edilir. QBVX sitoloji təsdiqində cərrahi müali-

cə haqqında sual həll olunur, əməliyyatdan əvvəlki dövrdə təkrar USM-

də törəməni 6 kateqoriyaya keçirirlər.  

TI-RADS 5 kateqoriya (yüksək ehtimalla əmələ gəlmiş qalxana-

bənzər vəzinin xərçəngi) 

Bu kateqoriyaya QBV yüksək ehtimallı bədxassəli törəmələri – 

80% artıq aiddir (5 ultrasəs əlamətindən artıq). Tövsiyələr bunlardır: 

USM kontrolu altında NİAB mütləqdir. 

TI-RADS 6 kateqoriyası (qalxanabənzər vəzin sitoloji təsdiq 

olunmuş bədxassəli törəməsi). 

 6 kateqoriyaya morfoloji təsdiq olunmuş qalxanabənzər vəzi 

xərçəngi (QBVX) daxildir [26]. 

Müəlliflər törəmənin exostrukturunu süngərvari yalnız o halda 

təyin etməyi tövsiyə edirlər ki, o azı 50% böyük olmayan kistoz əlav-

ələrdən ibarət olsun. Törəmənin konturlarının vəzi sərhədlərindən kəna-

ra çıxması adətən təsvir edilərkən genişlənmiş kimi və ya minimal kimi 

təsnif edilir. Geniş ekstratireoidli genişlənmə, bitişik toxumalara və/və 

ya damarlı strukturlara aşkar nüfuz etməsilə xarakterizə olunur və 

bədxassəliyin çox ehtibarlı əlamətidir, mənfi proqnostik faktordur. 



408 
 

Ekstratireoiddən minimal genişlənmə vəzi konturunun qabarıqlığı və ya 

formalaşma yerində exogenliyin azalması ilə şübhələnə bilər, lakin bu 

meyarın proqnozlaşdırıcı dəyəri mübahisəlidir. Müəlliflər xüsusilə əgər 

digər kriteriyalara görə törəmə xoşxassəlidirsə, minimal ekstratireoid 

genişlənməni ehtiyatla təyin etməyi tövsiyə edirlər. Nəzərə almaq 

lazımdır ki, bu kriteriyalar tövsiyə xarakteri daşıyır, biopsiya və ya 

cərrahiyyə əməliyyatına davam etmək qərarı xəstə ilə müzakirə edildik-

dən sonra klinisist tərəfindən verilir, hər bir fərdi xəstə üçün bir çox 

digər risk faktorları, o cümlədən onun ailə anamnezi, yaşı, cinsi, müşa-

yiət olunan xəstəlikləri və s. nəzərə alınır [27]. 

Traxeyanın kompressiyası dərəcəsinin aşkar olunması üçün iri 

ölçülü urdan əziyyət çəkən xəstələrdə boyun nahiyəsinin və divar ara-

lığının rentgenoskopiyası tövsiyə olunur. Zəruri hallarda KT və ya 

MRT vasitəsilə urun ətraf orqanlara təsirini və döş boşluğuna böyümə 

dərəcəsini qiymətləndirmək mümkündür.  

Əvvəllər, 131I, 123I və ya 99mTc vasitəsi ilə sintiqrafiya qalxana-

bənzər vəzinin vizualizasiyasının əsas üsulu idi. Qalxanabənzər vəzi 

karsinomalarının əksər toxumaları yodu nisbətən zəif tuturlar və üzvi-

ləşdirirlər. Müvafiq olaraq, onlar sintiqrammalarda da izotopun zəif 

toplandığı sahələr şəklində nəzərə çarpırlar və onları adətən “soyuq” 

düyünlər adlandırırlar. Karsionoma hüceyrələri tərəfindən yodun zəbt 

olunmasının zəifləməsi onunla bağlıdır ki, şiş hüceyrələri inkişafın artıq 

erkən mərhələlərində öz membranlarında natriumun və yodidin birgə 

transportyorunu lazımi şəkildə ekspressiya edə bilmirlər. Təəssüf ki, bir 

çox xoşxassəli düyünlərin toxumaları yodun zəif şəkildə toplanması ilə 

fərqlənirlər. Bundan başqa, 99mTc-nin normal və ya hətta güclü yığıl-

ması olan düyünlərin hamısı xoşxassəli deyildir. Fəal şəkildə 99mTc 

toplayan bəzi düyünlər isə yod izotoplarının istifadə olunması zamanı 

“soyuq” olurlar [28, 29].  

Yod izotoplarının istifadə olunması ilə sintiqrafiya nəticəsində 

zədələnmə haqqında birmənalı rəy əldə etməyə imkan verən yeganə hal 
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– toksik adenomadır. Bu cür şiş zamanı yeni törəmə zonasında yodun 

zəbt olunması həddən artıq fəal olur. Qalxanabənzər vəzinin bu tip 

zədələnməsi xarakterik kliniki şəkli ilə fərqlənir və xəstənin qanında 

TSH-ın konsentrasiyasının əhəmiyyətli şəkildə azalması ilə müşayiət 

olunur. Düyünlərin təqribən 10%-də toksiki adenoma təyin olunur. Bu, 

praktik olaraq həmişə xoşxassəli yenitörəmədir [3]. Hal-hazırda qalxa-

nabənzər vəzinin sintiqrafiyası əsas diaqnostika üsulu deyildir, əsasən 

qanda TSH azaldılmış konsentrasiyası aşkar edildikdə, artan funksional 

aktivliyi olan düyünləri aşkar etmək üçün istifadə olunur. 

Qalxanabənzər vəzidə bədxassəli yenitörəmələrin aşkar olunması 

zamanı KT və MRT öz diaqnostik dəyərinə görə USM-dən üstün deyil. 

Lakin, əgər xəstədə qalxanabənzər vəzi şişinin traxeyaya və ya divar 

aralığına invaziyası ilə bağlı şübhələr mövcuddursa, o zaman boynun 

aşağı şöbəsinin KT aparılması tövsiyə olunur [3].  

Qalxanabənzər vəzinin aspirasiyalı biopsiyası  

QBV karsinomasının diaqnostikasında ən həssas və spesifik üsul 

(həssaslığı və spesifikliyi 90%-dən artıqdır) sonrakı sitoloji təhlil apar-

maqla yerinə yetirlən, QBV düyünlərinin toxumalarının aspirasiyalı 

biopsiyasıdır (cədvəl 8.5) [3, 16, 18, 30, 31].  

Cədvəl 8.5  

QBV-nin düyünlü törəmələri punktatının sitoloji  

tədqiqatına görə nəticələr 

Şiş olmayan xəstəliklər Kolloid, müxtəlif dərəcədə  

proliferasiya edən ur 

Autoimmun tireoidit 

Yarımkəskin (qranulematoz) 

tireoidit 

Bədxassəli şişlər Papilyar karsinoma 

Medulyar karsinoma 

Anaplastik karsinoma 

Limfoma 

QBV-də ekstratiroid şişlərin metastazı 
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Bədxassəliyə şübhəli xəstəliklər 

(güman olunan yaxud aralıq 

xəstəliklər) 

Follikulyar neoplaziya 

Gürtle-Aşkenazi hüseyrələrindən 

neoplaziya 

 

Biopsiya prosedurası xəstə üçün texniki baxımdan sadə və təhlü-

kəsizdir [32], şək 8.7. Biopsiyanın yerinə yetirilməsi zamanı bioptatın 

QBV-nin məhz lazımi fraqmentindən alınmasına diqqət yetirmək 

lazımdır. Əksər mütəxəssislər diaqnostikanın dəqiqliyi üçün bir düyün-

dən 3-6 biopsiya nümunələri almağı tövsiyə edirlər [30, 31]. Yaxşı 

biopsiya nümunəsi hər birində 10 – 15 hüceyrə saxlanılan 5-6 qrupdan 

ibarət olmalıdır. Morfoloji olaraq hüceyrələrin xoşxassəli, aralıq tip 

(şübhəli) və bədxassəli kimi fərqləndirilməsi qəbul olunmuşdur (cədvəl 

8.6).  

 

 

 

Şəkil 8.7. USM kontrolu altında QBV düyününün nazikiynəli 

aspirasion biopsiyası 
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Cədvəl 8.6  

Aspirasion biopsiya nəticəsində alınmış bioptatların histoloji 

analizinin məlumatlarına görə qalxanabənzər vəzidəki törəmənin 

bədxassəli xarakterinin ehtimalı (ədəbiyyat məlumatları) 

Nümunənin sitoloji 

şəkli (hüceyrələrin tipi) 

Nəticə, %; orta 

(interval) 

Törəmənin bədxassəli 

xarakterinin ehtimalı, 

%, interval 

Nümunə qeyri-

adekvatdır, dəqiq 

diaqnostika mümkün 

deyildir  

16 (15 - 20) 10 – 20 

Xoşxassəli  70 (53 - 90) 1-2 

Aralıq (bədxassəli olması 

ilə bağlı şübhə) 

10 (5 - 23) 10-20 

Bədxassəli  4 (1 - 10) > 95 

 

Aralıq kateqoriyaya follikulyar yenitörəmələr (hiperplastik dü-

yünlər, follikulyar adenomalar, follikulyar karsinomalar) və Gürtle 

hüceyrələrindən ibarət bəzi şişlər aid edilmişdir.  

Qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinomalarının diaqnostikasın-

da aspirasiyalı biopsiyanın istifadə olunması xüsusilə effektivdir. 

Çünki, onların hüceyrə nüvələrinin morfologiyasında baş verən tipik 

dəyişikliklər ilə xarakterizə olunurlar. Şişlərin bu formasında üsulun 

həssaslığı və spesefikliyi 100%-ə çatır. Lakin, follikulyar yeni törəmə-

lərin diaqnostikasında aspirasiyalı biopsiyanın effektivliyi aşağıdır. 

Əgər, bədxassəliyin qəti histoloji meyarları tətbiq edilərsə, o zaman 

bioptatların tədqiqatlarında həssaslıq 8%-ə qədər enir [20]. Əgər hər bir 

follikulyar yenitörəməni aşkar şəkilli xoşxassəli və ya bədxassəli şiş 

hesab etməsək, o zaman diaqnostikanın həssaslığı 90%-ə çatar, əvəzin-

də spesifiklik azalacaqdır (yalançı müsbət nəticələrin çoxlu sayına görə 

50%-ə və ya daha aşağı düşür) [30]. Bu xüsusiyyətlər yodun təbii çatış-

mazlığının mövcud olduğu ərazilərdə aspirasiyalı biopsiyanın tətbiqini 

əhəmiyyətli şəkildə məhdudlaşdırır. Burada, QBV-nin follikulyar karsi-
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nomalarının aşkar olunması tezliyi papilyar karsinomaların aşkar 

olunması tezliyindən yüksək olur və tez-tez həm follikulyar adenoma-

lara, həm də hiperplastik adenomatoz düyünlərə rast gəlinir [33].  

Sitoloji diaqnostikanın dəqiqliyinin artırılmasına və qeyri-müəy-

yən diaqnostika hallarının azalmasına yönəlmiş xüsusi tədqiqatlar apa-

rılmışdır. Çox güman ki, follikulyar yeni törəmələrin diaqnostikasını 

əhəmiyyətli şəkildə yaxşılaşdıran TPO əleyhinə monoklonal anticisim-

lərin (MoAb 47) tətbiqinin köməyi ilə buna nail olmaq mümkün olacaq-

dır [34]. Bu hallarda 100% həssaslıq zamanı toxumaların nümunələri-

nin immunokimyəvi boyanması 70% spesifikliyi ilə xarakterizə olunur. 

Bəzən TPO əleyhinə anticisimlər ilə birlikdə qalektin-3 əleyhinə də 

anticisimlər tətbiq edilir. Onların tətbiqi xoşxassəli və ya bədxassəli 

olmasından asılı olmayaraq tipik follikulyar yenitörəmələrin müayinə 

olunması zamanı xüsusilə effektivdir. Çox təəssüf ki, sitoloji tədqiqatın 

təkmilləşdirilmiş üsulları bədxassəliyi aydın olmayan nümunələrin 

tədqiq olunması zamanı daha az effektivliyə malikdir [35]. Son zaman-

lar digər markerlərin (məsələn, telomeraza) əleyhinə də anticisimləri 

tətbiq etmək təklif olunur.  

Adi nazik iynə əvəzinə, böyük diametrli biopsiya iynəsi vasitəsilə 

QBV-nin biopsiyasının yerinə yetirilməsi diaqnostikanın dəqiqliyini 

artırır. Bu, daha travmatik prosedur olub, əksər hallarda arzuolunmaz 

yan təsirlər verir [36]. Tiroid vəzidəki kistik törəmələri müayinə edər-

kən, ən böyük diaqnostik dəyərə, onun içərisindəki möhtəviyyat və ya 

kisti dolduran dağıntılar deyil, kistoz boşluğun sərhədlərindəki toxuma 

nümunələri malikdir. Klinik şəraitdə nümunələrin götürülməsi yerini 

lokalizə etmək üçün USM kontrolu altında keçirilən biopsiya imkan 

verir. Aspirasion biopsiya zamanı götürülən toxuma nümunələrinin 

böyük hissəsi diaqnostika üçün yararsız olur. Yararsız bioptatların sayı 

20%-ə qədər ola bilər [30,31]. Əlbəttə, biopsiyanın təkrar keçirilməsi 

diaqnostikanın dəqiqliyini və həssaslığını artırır. Əgər aşkar olunan şiş 

follikulyar mənşəlidirsə, o zaman ya onun bədxassəlik dərəcəsinin 
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aşkar olunmasına yönəlmiş ətraflı və uzunmüddətli müayinə aparılma-

lıdır, ya da tipi müəyyən edilmədən cərrahi yolla aradan qaldırılır. 8.8.-

ci şəkildə bioptatların patositoloji öyrənilməsinə əsaslanmış, QBV-də 

düyünlərin və yeni törəmələrin müalicəsi və müayinəsinin əsas alqorit-

mi təqdim olunmuşdur.  

Qalxanabənzər vəzidə bədxassəli yeni törəmələrin diaqnostikası-

nın daha sürətli üsulu yüksək ixtisaslı həkim müayinəsinin aparılması-

na, anamnezin məlumatlarının ətraflı şəkildə toplanmasına və təcrübəli 

sitoloq tərəfindən bioptatların patositoloji tədqiqatı ilə birlikdə aspira-

sion biopsiyanın və sonrakı USM-in nəticələrinə əsaslanmışdır. Aspira-

siya biopsiyası USM nəzarəti altında yerinə yetirilməlidir. Ayrı-ayrı 

hallarda digər diaqnostik görüntülü üsulları da faydalı ola bilər. Qalxa-

nabənzər vəzinin sintiqrafiyasının diaqnostik effektivliyi hazırda 

aşağıdır [3].  

Müalicə taktikası sitoloji diaqnostikanın nəticələrinə əsasən təyin 

edilir [37]. 

Yodun kifayət qədər daxil olduğu regionlarda qalxanabənzər vəzi 

karsinomalarının daha çox rast gəlinən forması papilyar xərçəngdir. 

Onun aşkar olunması üçün adətən, yüksək ixtisaslı həkim müayinəsinin 

aparılması, anamnez məlumatları və aspirasiya biopsiyasının nəticələ-

rinin ətraflı şəkildə toplanması kifayət edir. Əgər qeyd olunan bütün 

müayinə üsullarının nəticələri və onların USM-lə nəticələnməsi mənfi-

dirsə, o zaman bu tip şişin “ötürülməsi” ehtimalı 1%-dən də azdır [30, 

31]. Follikulyar mənşəli qalxanabənzər vəzi şişlərinin tez-tez rast gəlin-

diyi regionlarda xəstənin boyun orqanlarının kompleks müayinə olun-

ması tələb olunur. Çünki, bu tip şişlərin bədxassəli olmasını bioptatların 

müayinə olunması əsasında patositoloji müayinə ilə dəqiq müəyyən 

etmək həmişə mümkün olmur [33].  
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Şəkil 8.8. Bioptatların sonrakı patositoloji tədqiqatının və aspirasion 

biopsiyanın köməyi ilə düyünlərin tipinin diaqnostikası zamanı düyünlü 

urun müayinə və müalicə olunması üsulları 

 

Adətən, şişin cərrahi yolla kəsilməsi yeni törəmənin kifayət qədər 

böyük olduğu (diametri > 4 sm) və, xüsusilə də, xəstnəin cavan olduğu 

zaman yerinə yetirilir. Bu təkrar müayinələrdən qaçmağa imkan verir. 

İri şişlər əksər hallarda müxtəlif tip hüceyrələrdən ibarət olduğu üçün, 

bu hallarda aspirasiya biopsiyası onların bədxassəlik dərəcəsini dəqiq 

müəyyən etməyə heç də həmişə kömək etmir.  

Düyünlü ur 

Nazik iynənin vasitəsilə aspirasiya  biopsiyası 

Diaqnoz qoyulub (85%) Diaqnoz qoyulmayıb (15%) 

Təkrar aspirasiya biopsiyası 

Xoşxassəli 

yenitörəmə 

(75%) 

Bədxassəli 

yenitörəmə 

(5%) 

Yenitörəmənin 

bədxassəliyi şübhə 

doğurur (20%) 

Diaqnoz 

qoyulub 

(50%) 

Diaqnoz 

qoyulmayıb 

(50%) 

Təkrar 

aspirasiya 

biopsiyası 

Cərrahi 

müdaxilə 

Aşağı risk 

zamanı – 

sonrakı 

müayinə 

Yüksək risk 

zamanı – 

cərrahiyyə 

müdaxiləsi 

USM nəzarəti 

altında 

biopsiya 

Diaqnoz 

qoyulub 

(90%) 

Diaqnoz 

qoyulmayıb 

(10%) 
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Əgər qalxanabənzər vəzidə düyünün ölçüsü 1 sm-dən azdırsa və 

o, USM zamanı aşkar olunubsa, lakin kliniki olaraq nəzərə çarpmırsa, 

onda onun sonrakı müayinəsi tələb olunmur. Papilyar və ya medulyar 

karsinomaya xas olan ultrasonoqrafiya əlamətlərinin daşıyan kiçik 

ölçülü düyünlər istisna təşkil edirlər. Bu cür düyünlər 6 – 12 aydan 

sonra USM vasitəsilə təkrar müayinə edilməlidirlər [2].  

2009-cu ildə ABŞ xərçəngin Milli institutunda QBV düyünlü törə-

mələrinin bioptatlarının hüceyrə tərkibini qiymətləndirmək üçün 

TBSRTC (The Bethesda System For Reporting Thyroid Cytopatho-

logy) sistemi işlənib hazırlanmışdır [38, 39].  

Bu mövqelərdən NIAB morfoloji nəticəsinin formalaşdırılması 

2010-cu ilin son nəşrində Bethesda terminoloji sisteminə uyğun vahid 

yanaşmalar çərçivəsində, hazırda ÜST mütəxəssisləri tərəfindən, qalxa-

nabənzər vəzinin punktatlarının sitoloji preparatlarını təsvir etmək üçün 

vahid standart kimi tövsiyə olunur. Bu sistemin çevik strukturu, diaq-

nostik və müalicə prosesində iştirak edən müxtəlif ixtisaslı həkimlər 

arasında (sitoloqlarla, endokrinoloqlarla, cərrahlarla, radioloqlarla), 

qarşılıqlı anlaşmanı asanlaşdırmağa imkan verir və onun tətbiqi nəticə-

sində bu mümkün olmuşdur. Bir tərəfdən bədxassəli törəmələrin erkən 

diaqnostikası, digər tərəfdən isə QBV qeyri-şiş xəstəlikləri və xoşxas-

səli şişlər səbəbindən əsassız cərrahi müdaxilələrin sayı azalmışdır [40, 

41]. 

 Bethesda sistemi hər bir NİAB təsvirini əsas diaqnostik kateqori-

yalardan başlamağı tövsiyə edir. Hər bir kateqoriya müəyyən bədxas-

səlik riskə malikdir, 0% - 3% diapazonunda tərəddüd edərək “xoşxassə-

li dəyişikliklər” kateqoriyasında, faktik olaraq 100%-ə qədər “bədxas-

səli zədələnmələr” kateqoriyasındadır. Riskin dərəcəsindən asılı olaraq, 

hər bir kateqoriya sonrakı klinik əsaslandırılmış taktika ilə əlaqədardır. 

8.7-ci cədvəldə müasir təsnifat vurğuladığı altı diaqnostik kateqo-

riyalar təqdim olunmuşdur ki,  hər biri üçün bədxassəli şiş riski və 

xəstələrin idarə edilməsi üçün təklif olunan taktika təqdim olunur.  
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Cədvəl 8.7. 

Bethesda sisteminə görə qalxanabənzər vəzin 

patologiyalarının diaqnostik kateqoriyaları, bədxassəli 

patologiyaların oriyentasiyalı riskləri ilə və xəstələrin idarə 

edilməsi tövsiyələri ilə birlikdə 

Diaqnostik kateqoriya Bədxassəlik 

riski 

Həkimin taktikası 

I. Qeyri-diaqnostik və ya qeyri-kafi 

punktat:                              

- Yalnız kistoz maye    

- Praktik olaraq hüceyrəsiz nümunə 

(10 hüceyrədən az )                                

- Başqaları (qandan qaradır, 

laxtalanmış artefakt və b.) 

 

 

1-4% 

 

 

USM nəzarəti altında 

NİAB-i təkrarlamaq 

II. Xoşxassəli 

Xoşxassəli follikulyar düyünə uyğun-

dur (adenomatoz düyün, kolloidli 

düyün və s.)  

- Haşimoto tireoiditinə uyğundur 

Yarımkəskin tireoiditə uyğundur 

Başqaları  

 

 

 

0-3% 

 

 

Klinik nəzarət 

III. Qeyri-müəyyən əhəmiyyətə 

malik atipiya və ya qeyri-müəyyən 

əhəmiyyətli follikulyar dəyişikliklər 

 

5-15% 

 

NİAB-i təkrar etməli 

IV. Follikulyar neoplaziya və ya 

follikulyar neoplaziyaya şübhə 

olduqda 

 

15-30% 

 Hemiterioidektomiya     

(lobektomiya) 

V. Xərçəngə şübhə olduqda 

- Bədxassəliyə şübhə olduqda 

- Papilyar xərçəngə şübhə olduqda 

- Medulyar xərçəngə şübhə olduqda 

- QBV metastazlara şübhə olduqda 

- Limfomaya şübhələndikdə 

- Başqaları 

 

60-75% 

Subtotal 

tireoidektomiya və ya 

hemiterioidektomiya 

(lobektomiya) 

Histologiyanı 

qiymətləndirmək 

zəruridir  

 -QBV 

metastazlarında 

əməliyyat əks 

göstərişdir 

VI.  Xərçəng 

- Papilyar xərçəng 

- Pis differensiasiyalı xərçəng 
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- Medulyar xərçəng 

- Qeyri-differensiasiyalı xərçəng 

(anaplastik) 

- Yastıhüceyrəli xərçəng 

- Qarışıq xərçəng (sinifləri göstərilir) 

- QBV metastazlar 

- Xockin olmayan limfoma 

- Başqaları 

 

 

97-99% 

Subtotal 

tireoidektomiya 

 

QBV metastazlarında 

əməliyyat əks 

göstərişdir 

 

Xoşxassəli qeyri-toksiki diffuz və ya düyünlü urun müalicəsi.  

Əgər xəstədəki ur kiçik ölçüdədirsə, kliniki baxımdan nəzərə 

çarpmırsa və xəstə üçün narahatlıq yaratmırsa, o zaman onun vəziy-

yətini həkim müayinəsi zamanı və bəzən USM vasitəsilə mütamadi 

olaraq qiymətləndirmək kifayətdir. Bəzi hallarda urun ölçüləri praktiki 

olaraq uzun illər ərzində dəyişilmir (şəkil. 8.9).  

 

 
Şəkil 8.9. Proliferasiya olan kolloid ur 

 

Müşahidə Levotiroksinlə supressiv 

terapiya 
Cərrahi müalicə 

Göstəriş: 60 yaşdan 

yuxarı xəstələr, 

kiçik ölçülü ur 

Göstəriş: QBV-nin həcmi 

böyümüş (qarışıq eutireoid 

ur) gənc xəstələr 

Göstəriş: kompressiyalı 

və/və ya kosmetik 

qüsurlu diametri 4 sm-

dən böyük düyünlər 

İldə 1 dəfə TSH, 

QBV-nin USM-i 

Məqsəd:  

TSH 0,1-0,5 mVah/l 

Düyün xeyli 

böyüyərsə - təkrar 

NAB 

Funksional avto-

nomiya zamanı, 

ahıl yaşlılara 

göstəriş olmur 

Çoxdüyünlü ur 

zamanı effektiv 

deyil, düyünlü ur 

zamanı effektiv-

liyi sübut 

olunmayıb 

Ömürlük istifadə 

edilmir 
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1960-cı ildən 1992-ci ilə qədər aparılmış geniş və uzunmüddətli 

kliniki müayinələr göstərmişdir ki, sporadik qeyri-toksiki urun supres-

siv müalicəsi təriqəbən 60% xəstələrdə effekt verir (şəkil. 8.10) [42, 

43]. 

Ekzogenli tiroksin ilə qalxanabənzər vəzinin fəallığının yatırdıl-

masına müəyyən qrup xəstələr, məsələn, kiçik ölçülü ya da bu yaxınlar-

da yaranan düyünləri olan gənc xəstələr, müsbət cavab verirlər [44, 45]. 

Tiroksinin qəbulunun dayandırılmasından sonra qalxanabənzər vəzidə 

düyünlərin ölçüsü kifayət qədər sürətlə bərpa olunur [3]. Beləliklə, 

müalicə effektinin qorunub saxlanılması üçün ekzogen tiroksinin daimi 

tətbiqi tələb olunur.  

Ekzogen tiroksin ilə uzunmüddətli müalicə ilk növbədə sümük 

toxumasına və ürəyə arzuolunmaz yan təsir göstərə bilər. Məlum oldu-

ğu kimi, uzun müddət TSH hasil olunmasının yatırılması xüsusilə post-

klimakterik yaşda olan qadınlarda sümük toxumasının demineral-

laşması ilə müşayiət olunur [46, 47]. 

Uşaqların, yeniyetmələrin və böyük adamların (40 yaşdan cavan) 

böyük əksəriyyətinə gündə 100-200 mkq dozada kalium yodidin (yodo-

marin) təyini tövsiyə olunur [48, 49]. Diffuz qeyri-toksik urun müali-

cənin məqsədi QBV normalizasiyası və ya həcminin azalmasıdır.  

Hazırda DTU konservativ terapiyasının üç variantı mövcuddur: kalium 

yodidlə monoterapiya (yodomarin); natrium  levotiroksinlə terapiya 

(Levotiroksin); kalium yodidlə və natrium levotiroksinlə kombinə 

olunmuş terapiya. Yodomarin monoterapiyasının əsas üstünlükləri 

onun etiotrop xarakteridir (yod defisitli ur – endokrinologiyada yeganə,  

etiotrop terapiya mümkün olduğu xəstəlikdir), doza seçıminə və tez-tez 

hormonal tədqiqatlara ehtiyac yoxdur. Natrium levotiroksinlə və ya 

kombinəolunmuş terapiya qalxanabənzər vəzinin böyük həcmində və 

ya kalium yodid monoterapiyasına cavab vermədikdə kombinasiya 

olunmuş terapiyaya üstünlük verilir. Preparatın dozası elə olmalıdır ki, 

TSH səviyyəsi normal dəyərlərin aşağı sərhədlərinə qədər azalsın.  
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Amma terapiya taktikasının belə seçimində medikamentoz tireotok-

sikozun inkişaf riski müvcuddur ki, tez-tez tədqiqatlar tələb edən doza 

seçiminə ehtiyac doğurur. Terapiyanın müddəti 6-12 aydır, daha sonra 

müalicədə məqsədə nail olduqda mütləq qidalanmada yodlaşdırılmış 

duzdan istifadə etmək lazimdır. 40 yaşından böyük DQTU xəstələrinə 

TSH səviyyəsinin illik təyini ilə dinamik müşahidə və 12 ayda 1 dəfə 

qalxanabənzər vəzin USM keçirilməsi tövsiyə olunur [50]. Bu yaş qru-

punda kalium yodid preparatlarının tətbiqi inkişaf induksiyasının müm-

kün riskini nəzərə alaraq və QBV funksional olaraq dekompensasiyası 

göstəriş deyil. 

 
Şəkil.8.10. Diffuz eutireoid urlu xəstələrin müayinəsi alqoritmi 

 

Əksər hallarda, toksiki urun cərrahi yolla müalicəsi fizoloji ba-

xımdan arzuolunmazdır, çünki tireod toxuma kütləsinin azalması xəstə-

nin orqanizminin QBV tərəfindən tireod hormonlarla lazımi dərəcədə 
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təmin etmək imkanını azaldır. Natrium levoteroksinlə (Levotiroksin) 

müalicə aparılmasına baxmayaraq, böyüməkdə olan ur yaxınlıqdakı 

orqanları sıxarsa və onların funksiyasını pozarsa cərrahi müdaxilə zəru-

ridir. Adətən, cərrahi müalicə sub- və total tireoidektomiyanın həyata 

keçirilməsindən ibarətdir. Təəssüf olsun ki, əməliyyatdan sonrakı 10 il 

ərzində xəstəliyin residivi ehtimalı 10-20% təşkil edir [51]. Əgər kəsi-

lən ur həddən artıq böyükdürsə və ya əgər əməliyyat təkrar icra edilərsə, 

o zaman cərrahi müdaxilə ilə birbaşa əlaqədar olan fəsadlar meydana 

çıxa bilər. Cərrahi fəsadların tezliyi 7-10% təşkil edir [52]. Əməliyyat-

dan sonrakı dövrdə ekzogen natrium levoteroksinlə profilaktik müalicə 

az effektivdir və qeyri-toksik urun təkrarlanması tezliyinə təsir göstər-

mir (şəkil. 8.11) [53].  

Yaşlı xəstələrdə (vəziyyəti əməliyyat müdaxiləsinin yerinə yetiril-

məsini mümkünsüz edir), urun və eləcə də, onun təkrarlanması halları-

nın müalicə olunması üçün terapevtik məqsədlərdə 131I tətbiq edilir. Bu 

izotopun tətbiqi nəinki düyünlərin yatırılmasına, eləcə də, qalxanabən-

zər vəzinin ümumi kütləsinin azalmasına gətirir [54, 55]. 131I tətbiqin-

dən sonra, qalxanabənzər vəzinin USM-lə təyin olunan həcmi 1 il ərzin-

də orta hesabla 40%, 2 il ərzində isə 55% azalır, lakin qalxanabənzər 

vəzinin ölçülərinin sonradan azalması artıq baş vermir. Tiroid toxuma-

nın həcminin ümumi azalmasının təxminən 60%-i ilk 3 ay ərzində 

müşahidə olunmuşdur [54].  
131I ilə müalicə funksional avtonomiyası ilə fərqlənməyən düyün-

lərin də ölçülərini azaldır. Əldə olunan məlumatlara əsasən, belə hallar-

da 131I-nin tətbiqi düyünlərin ölçülərini 31-60% azaldır [56,57]. Retro-

sternal boşluğa nüfuz edən uru olan xəstələrdə 131I təsirinə məruz qalma 

traxeyanın yerdəyişmə dərəcəsinin sürətlə azalmasına və onun mənfə-

zinin diametrinin artmasına səbəb olur [54]. 
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Şəkil 8.11. Düyünlü urun əməliyyatdan sonrakı profilaktikası 

 

Belə bir qənaətə gəlmək olar ki, istənilən tip qeyri-toksik urun 131I 

ilə müalicəsi kifayət qədər təhlükəsiz və effektiv prosedurdur. Mümkün 

fəsadlar hiperteriozun (20-40% hallarda), keçən tireotoksikozun inkişa-

fından və qalxanabənzər vəzinin lokalizasiyası sahəsindəki zəif ağrılar-

dan ibarətdir [54]. Lakin, belə müalicə almış xəstələr hər zaman həki-

min müşahidəsi altında olmalıdır. İllik mütəmadi müayinə sxeminə 

riayət olunması daha rahatdır. Belə ki, qeyri-toksik urun müalicəsi za-

manı tətbiq olunan izotopun dozaları müalicə üçün istifadə olunan 

Cərrahi əməliyyat 

Həcmcə residiv riskini istisna etməyən 

və/və ya eutireozun saxlanması üçün 

kifayət olan tireoid qalığın saxlanması 

Düyünlü törəmələr olduqda funksional avtonomiyanın 

istisna edilməsi (ssintiqrafiya), QBV-nin funksiyasının 

müəyyən edilməsi (TSH) 

USM-ə verilənlərinə əsasən tireoid qalığın həcmi 

> 8 – 10 ml 3 – 10 ml 

Yodomarin-200 

TSH-ın 

səviyyəsinə nəzarət 

və QBV-nin USM-

i 

Mənfi dinamika  

baş vermir 

Mənfi dinamika  

baş verir 

TSH-ın səviyyəsinə 

nəzarət və QBV-nin  

USM-i 

TSH-ın səviyyəsinə 

nəzarət: (məqsəd 0,5-2 

mVah/l) 

Levotiroksin 

(əvəzedici terapiya) 

Yodomarin-200 + Levotiroksin (məqsəd 

TSH 0,3-0,5 mVah/l) 

 

QBV-nin böyük hissəsinin 

götürülməsi (ümumi tireoid qalıq  

3 ml-dən kiçik) 
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hiperteriozun dozalarına təqribən analoji olduğundan qalxanabənzər 

vəzi toxumalarına və onun ətraf toxumalarına düşən şüa yükü də eyni 

olur. Buna görə də, qalxanabənzər vəzidə və ya digər toxumalarda 

bədxassəli yenitörəmələrin inkişafı riski hiperteriozun 131I ilə müalicəsi 

zamanı olduğu kimi dəyişilir [58]. 

Qalxanabənzər vəzidə 131I toplanmasının fəallaşması üçün son 

zamanlar onun insan rekombinant TSH-nın kiçik səviyyəsi (0,01-0,03 

mq) ilə stimulyasiyasını tətbiq edirlər. Bu üsul izotopun tələb olunan 

dozasının azaldılmasına və xəstənin orqanizminə şüa yükünü azaltmağa 

imkan verir. Lakin, ekzogen TSH tireoidli hormonların hasil olunma-

sını gücləndirir və buna görə də, bu sintezin normadan artıq olduğu 

xəstələrə yeridilməsi məsləhət görülmür [59].  

Qalxanabənzər vəzidə təkrarlanan, kliniki təzahür edən kistoz-

lu düyünlər olan xəstədə düyünə etanolun dəri vasitəsilə inyeksiyasının 

keçirilməsi tövsiyə olunmuşdur (şəkil. 8.12) [25]. 

 

Şəkil 8.12. Düyünlü/çoxdüyünlü eutiroid urun müalicə alqoritmi 

Düyünlü/çoxdüyünlü eutiroid ur 

Punksion biopsiya 

Kolloid 

proliferasiya 

edən ur 

Autoimmun 

tireoidit 

QBV –nin 

xərşəngi 

Follikulyar 

neoplaziya 

(adenoma) 

1. Müşahidə 

2. Supressiv 

müalicə 

3. Cərrahi 

müalicə 

1. Müşahidə 

2. Əvəzedici 

müalicə 

Tireoidektomiya + 

radioaktiv yodla 

müalicə + 

levotiroksinlə 

supressiv müalicə 

Təcili histoloji 

tədqiqat 

aparılması ilə 

cərrahi müalicə 
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Bədxassəli düyünlü urun müalicəsi 

Qalxanabənzər vəzinin şişləri – endokrin yenitörəmələrinin geniş 

yayılmış növüdür. Bir çox hallarda qalxanabənzər vəzinin xərçəngini 

müalicə etmək mümkün olur. Müalicə şişin cərrahi yolla götürülməsin-

dən və sonradan mütamadi müayinələr aparmaqla dərman preparatları 

ilə müalicədən ibarətdir [17, 60-62]. Qalxanabənzər vəzi xərçənginin 

müalicə taktikasının müəyyən standartları işlənib hazırlanmışdır.  

 

8.1. Qalxanabənzər vəzi şişləri tiplərinin təsnifatları 

 

Histoloji təsnifat. Qalxanabənzər vəzi şişlərinin histoloji təsnifatı 

ÜST [63] və ABŞ silahlı qüvvələrinin patologiya İnstitutu tərəfindən 

ətraflı şəkildə nəzərdən keçirilmişdir [64]. Aşağıda verilən təsnifat bu 

təşkilatlar tərəfindən təklif olunanların kombinasiyasıdır. 

Qalxanabənzər vəzinin yenitörəmələrinin təsnifatı 

1. İlkin epitelial şişlər 

A. Follikulyar hüceyrələrdən ibarət şişlər  

• Xoşxassəlilər: follikulyar adenoma  

• Bədxassəlilər: karsinoma  

- Differensiasiya olunmuşlar:  

• papilyar;  

• follikulyar.  

- Zəif differensiasiya olunmuşlar:  

• ada şəkilli 

• digərləri  

- Differensiasiya olunmamış (anaplastik)  

B. C-hüceyrələrdən ibarət şişlər  

• Medulyar karsinoma  

C. Follikulyar və C-hüceyrələrdən ibarət olan qarışıq mənşəli 

şişlər  
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• Qarışıq tipli medulyar – follikulyar karsinoma  

2. İlkin qeyri-epitelial şişlər  

• Bədxassəli limfoma  

• Sarkoma  

• Digərləri  

3. İkincili mənşəli şişlər  

Cədvəl 8.1.1  

QBV xərçənginin epidemiologiyası 

QBV xərçəngi 

QBV xərçəngi ilə 

ümumi 

xəstələnmənin 

strukturunda payı, 

% 

Manifestlənmə yaşı, il 

Papilyar 70 – 80 30 – 50 

Follikulyar 15 40 – 50 

Medulyar 5 

Sporadik: 50 – 60 

Ailəvi: 40 – 50 

ÇEN-2 zamanı: 10 – 30 

Anaplastik < 5 60 – 80 

 

Qalxanabənzər vəzidə diaqnostika olunan yeni törəmələrin əsas 

hissəsini (>95%) follikulyar mənşəli şişlər təşkil edir. Şişlərin qalan 

hissəsi əksər hallarda C-hüceyrələrdən əmələ gəlir. Hüceyrələrinin bir 

hissəsi follikulyar tireositləri, digər hissəsi isə C-hüceyrələri xatırladan 

qarışıq tipli şişlər digərlərindən daha az aşkar edilir (cədvəl 8.1.1). Bu 

cür şişlərin mənşəyi hələ ki məlum deyildir.  

Qalxanabənzər vəzidə rast gəlinən qeyri-epiteli yenitörəmələri 

əsasən bədxassəli limfomalar ilə təqdim olunmuşdur. QBV toxumala-

rında əsl sarkomaları və hemangioendoteliomaları müstəsna hallarda 

diaqnostika edirlər. QBV toxumalarına digər orqanların şişlərinin 

metastaz etməsi də tez-tez müşahidə olunur. Lakin bu cür metastazlar 

qalxanabənzər vəzinin qeyd olunan hiperplaziyasına nadir hallarda 

gətirib çıxardır.  
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Qalxanabənzər vəzidə şiş prosesinin inkişaf mərhələləri  

Qalxanabənzər vəzidə yenitörəmələrin tiplərinin təsnifatından 

savayı, onun toxumalarında şiş prosesinin inkişafı mərhələlərinin xər-

çənglə mübarizə üzrə beynəlxalq xərçəng əleyhinə ittifaqla birlikdə iş-

lənilmişdir və Amerika koordinasiya şurası və xərçəng əleyhinə beynəl-

xalq ittifaq tərəfindən birlikdə işlənib hazırlanmış təsnifatı da mövcud-

dur [65, 66]. Göstərildiyi kimi, “beynəlxalq təsnifatın əsas məqsədi – 

xəstəliyin inkişaf mərhələsinin qiymətləndirilməsində klinik təcrübəni 

təhrif etmədən ötürmək imkanını müəyyən edən ümumi yanaşmaların 

işlənib hazırlanmasıdır”.  

Qalxanabənzər vəzi şişlərinin inkişaf mərhələlərinin təsnifatının 

əsasında üç komponentin qiymətləndirilməsinə əsaslanan TNM sistemi 

dayanır:  

• ilkin şişin yayılma dərəcəsi (T = tumor);  

• regional limfa düyünlərinə metastzların olması və ya olmaması 

(N = node);  

• OM mövcudluğu və ya olmaması (M = metastasis).  

TNM sisteminin istifadə olunması şişin xüsusiyyətlərini və anato-

mik lokalizasiyasını kifayət qədər dəqiq təsvir etməyə imkan verir. Bu 

zaman təsnifat həm klinik müayinənin, biopsiya da daxil olamaqla, 

nəticələrinə əsaslanmış kliniki (kTNM) (bu təsnifat şişin müalicəsi tak-

tikasının işlənib hazırlanması zamanı daha rahatdır), həm də cərrahi 

müdaxilə zamanı şişin tədqiqatına və kəsilmiş şiş toxumasının tədqiq 

olunmasının nəticələrinə əsaslanmış patoloji (pTNM) ola bilər. Təbii 

olaraq pTNM daha dəqiqdir. Çünki, cərrahi müdaxilənin gedişində ilkin 

yenitörəmənin ölçüsünü və onun ətraf toxumalara nüfuz etməsi dərəcə-

sini düzgün təyin etmək və bundan sonra şişin histoloji xüsusiyyətlərini 

dəqiq qiymətləndirmək mümkündür.  

1992-ci ildən [63] etibarən T statusu növbəti kateqoriyalar ilə 

təyin olunur: T1 – ilkin şişin ölçüsü 1 sm və ondan kiçikdir; T2 – ilkin 
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şişin ölçüsü 1 sm -dən artıq, lakin 4 sm -dən azdır (4 sm daxil olmaqla); 

T3 – ilkin şişin ölçüsü 4 sm-dən böyükdür; T4 – şiş qalxanabənzər vəzi-

dən kənara metastaz olunmuş və ya onun kapsulasından kənara çıxmış-

dır.  

T üzrə 4, N üzrə 2 (“var” və “yox”) və M üzrə 2 (N-də olduğu 

kimi) dərəcəyə malik olduqda yenitörəməni on altı kateqoriya ilə təsvir 

etmək mümkündür.  

Sadələşdirmək məqsədilə bütün bu kateqoriyalar razılaşdırılmış 

qruplarda birləşdirilmişdir və onlardan hər biri şiş prosesinin inkişafının 

müəyyən mərhələsinə uyğundur (cədvəl 8.1.2). boynun və başın 

şişlərinin inkişaf mərhələləri yalnız şişin anatomik böyüməsi dərəcəsi 

əsasında ayırd edilsə də, qalxanabənzər vəzinin follikulyar və ya 

papilyar tip şişlərinin inkişaf mərhələlərinin təsvir olunması zamanı isə 

xəstənin yaşı mütləq göstərilir. Xəstəliyin gedişinin proqnozu və onun 

müalicə taksitası əhəmiyyətli dərəcədə xəstənin yaşı ilə müəyyən 

olunur.  

Cədvəl 8.1.2.  

TNM sistemi üzrə şişlərin inkişaf mərhələləri  

(1992 il və 2002-ci ilin verisyaları) 

TNM sistemi üzrə qiymətləndirilən göstəricilər 

1992-ci ilin verisyası 2002-ci ilin verisyası 

İlkin şiş (T) 

T0 - ilkin şişi diaqnostika etmək 

mümkün deyil 

T0 - ilkin şişi diaqnostika etmək 

mümkün deyil 

T1 - qalxanabənzər vəzinin 

hüdudlarından kənara çıxmayan və 

ölçüsü 1 sm -dən az olan şiş  

T1 - qalxanabənzər vəzinin 

hüdudlarından kənara çıxmayan və 

ölçüsü 2 sm -dən az olan şiş 

T2 - qalxanabənzər vəzinin 

hüdudlarından kənara çıxmayan və 

ölçüsü 1 sm-dən artıq, lakin 4 sm -

dən az olan şiş (4 sm daxil olmaqla) 

T2 - qalxanabənzər vəzinin 

hüdudlarından kənara çıxmayan və 

ölçüsü 2 sm -dən artıq, lakin 4 sm.–dən 

az olan şiş (4 sm daxil olmaqla) 

T3 - qalxanabənzər vəzinin 

hüdudlarından kənara çıxmayan və 

ölçüsü 4 sm-dən artıq olan şiş 

T3 - qalxanabənzər vəzinin 

hüdudlarından kənara çıxmayan və 

ölçüsü 4 sm -dən artıq olan, eləcə də, 

vəzinin kənarından minimal yayılan 
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ixtiyari şiş (məsələn, döş – 

qalxanabənzər vəzi əzələsinə və ya 

vəzini əhatə edən yumşaq toxumalara) 

T4 - qalxanabənzər vəzinin 

kapsulasından kənara çıxan ixtiyari 

şiş  

T4a - qalxanabənzər vəzinin 

kapsulasından kənara çıxan və dərialtı 

yumşaq toxumalara, qırtlağa, traxeyaya, 

qida borusuna, qayıdan qırtlaq sinirinə 

nüfuz edən ixtiyari şiş  

 T4b - onurğaönü fassiyaya, divar 

aralığının qan damarlarına və ya yuxu 

arteriyasının üst qatlarına nüfuz edən şiş  

Regional limfa düyünləri (N = node) 

N0 - Regional limfa düyünlərinə 

metastazlar mövcud deyil  

N0 - Regional limfa düyünlərinə 

metastazlar mövcud deyil 

N1 - Regional limfa düyünlərinə 

metastazlar mövcuddur  

N1 - Regional limfa düyünlərinə 

metastazlar mövcuddur 

N1a - Pretraxeal, paratraxeal 

düyünlərdə metastazlar mövcuddur (o 

cümlədən də, Delfian düyünlərində, 

qırtlaq önü düyünlərdə) 

N1b - Boynun bütün cüt limfatik 

düyünlərində və divar aralığının yuxarı 

limfa düyünlərində metastazlar 

mövcuddur 

Uzaq metastazlar (M = metastases) 

M0 - OM yoxluq təşkil edir  M0 - OM yoxluq təşkil edir 

M1 - OM mövcuddur  M1 - OM mövcuddur 

TNM şkalası üzrə şişin inkişafı mərhələləri 

1992 ci ilin verisyası 2009 ci ilin verisyası 

45 yaşından gənc xəstələr 

I mərhələ - istənilən T, istənilən N və 

M0  

I mərhələ - istənilən T, istənilən N və 

M0 

II mərhələ - istənilən T, istənilən N və 

M1 

II mərhələ istənilən T, istənilən N və 

M1 

III mərhələ - Yoxdur  III mərhələ - Yoxdur 

IV mərhələ - Yoxdur  IV mərhələ - Yoxdur 

45 yaşından yuxarı xəstələr 

I mərhələ - T1, N0 və M0  I mərhələ - T1, N0 və M0 

II mərhələ - T2 – T3, N0 və M0 II mərhələ - T2, N0 və M0 

III mərhələ - T4, N0 və M0 və ya 

istənilən T, N1 və M0  

III mərhələ - T3, N0 və M0 və ya 

istənilən T1 – T2 – T3, N1a və M0 
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IV mərhələ - istənilən T, istənilən N 

və M1  

IV mərhələ: IVA mərhələ: T1 – T2 – 

T3, N1b, M0 və ya T4a, istənilən N və 

M0  

IVB mərhələ: T4b, istənilən N və M0  

IVC mərhələ: istənilən T, istənilən N və 

M1 
* N0 qradasiyasını 6 limfa düyünlərindən az olmamaq şərtilə histoloji müayinədən sonra 

verirlər. Bütün digər hallarda Nx qradasiyasını verirlər.  

 

Təklif olunan sxemə müvafiq olaraq, qalxanabənzər vəzinin folli-

kulyar və ya papilyar karsinoması aşkar olunan 45 yaşından gənc olan 

bütün xəstələr şiş prosesinin inkişafının I mərhələsindədir. Əgər onlar-

da uzaq metastazlar (UM) aşkar edirlərsə, o zaman onlara II mərhələni 

də aid edirlər. Gənc yaşlı xəstələrdə, xüsusilə də, uşaqlarda şişin təkrar-

lanması riski həddən artıq yüksəkdir və buna görə də, TNM sistemi 

onların vəziyyətinin ağırlığını müəyyən qədər qiymətləndirmir [67]. 45 

yaşından yuxarı xəstələrdə regional limfa düyünlərinə metastaz vermə-

yən kiçik ölçülü follikulyar və ya papilyar karsinoma (T1, N0, M0) I 

mərhələyə işarə edir. Əgər şişin ölçüləri 1 sm.-dən 4 sm.-ə qədər təşkil 

edirsə, o zaman bu artıq II mərhələdir. Əgər regional limfa düyünlərinə 

metastazlar mövcuddursa və ya şişin qalxanabənzər vəzinin kapsulasın-

dan kənara böyüməsi halları müşahidə olunursa, o zaman xəstədə şiş 

prosesi III mərhələyə qədər inkişaf etmişdir.  

Qalxanabənzər vəzinin medulyar karsinomaları zamanı mərhələ-

lərin ayrılması oxşar şəkildə həyata keçirilir: əgər şiş kiçik ölçüyə 

malikdirsə və metastaz vermirsə, o zaman bu I mərhələdir, əgər şiş ətraf 

limfa düyünlərinə metastaz verirsə, o zaman bu III mərhələdir. Folli-

kulyar və ya papilyar hüceyrəli yenitörəmələrdə olduğu kimi xəstənin 

yaşı – medulyar karsinomaların gedişində əhəmiyyətli amildir, bu cür 

şişlərin inkişafı mərhələlərinin seçilməsində isə o, nəzərə alınmır [68-

70]. Şişin qalxanabənzər vəzinin hüdudlarından kənara nüfuz etməsinin 

bütün halları II mərhələyə uyğundur. Əgər medulyar karsinomadan 

əziyət çəkən xəstədə (və ya follikulyar ya da papilyar karsinomalı yu-
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xarı yaşlı xəstədə) UM aşkar olunursa, o zaman bu IV mərhələdir. 

Xəstənin yaşından və şişin qalxanabənzər vəzini əhatə edən toxumalara 

invaziyası dərəcəsindən asılı olmayaraq bütün xəstələrə IV mərhələ 

QBV qeyridifferensiasiyalı (anaplastik) xərçəngilə aid edilir. 

N0 qradasiyalarının verilməsi üçün ən azı altı müxtəlif regional 

limfa düyünlərində metastazların histoloji yoxluğunun verifikasiya 

olunması tələb edilir. Mərkəzi və digər regional limfa düyünlərinə 

şişlərin metastazı faktının aşkar olunmasının müxtəlif proqnozunun 

dəyəri də nəzərə alınmışdır. Şişin təkrarlanması riski boynun mərkəzi 

şöbəsinin limfa düyünlərinə, eləcə də, qalxanabənzər vəzinin kapsula-

sına bitişik olan limfa düyünlərinə metastazlar zamanı xüsusilə 

böyükdür [71].  

Follikulyar adenoma 

Follikulyar adenoma – xoşxassəli, hüceyrələrin follikulyar tipi 

üzrə differensasiyası ilə inkapsulyasiya olunmuş şişdir [63, 64]. Bu, 

qalxanabənzər vəzidə yenitörəmələrin daha tez-tez rast gəlinən tipidir. 

Ölümündən sonra yarılma zamanı follikulyar adenoma müayinə edil-

mişlərin 4-20 %-də aşkar olunur [72]. Bu tip şişdə həm makroskopik, 

həm də histoloji baxımdan tam qapalı, kəskin ifadə olunmuş fibrozlu 

kapsula mövcuddur. Beləliklə, yenitörəmə qalxanabənzər vəzini əhatə 

edən parenximadan dəqiq hüdudlarnır və strukturca fərqlənir. Follikul-

yar adenomaların ölçüsü müxtəlif olur, lakin bir çox hallarda kəsilməsi 

anında onların diametri 1 sm.-dən 3 sm.-ə qədər təşkil edir. Follikulyar 

adenomaların toxumasında əksər hallarda nekrozun, qansızmanın, lokal 

ödemlərin və kalsifikasiyaların əlamətləri aşkar olunur. Böyük ölçülü 

adenomalarda belə ocaqlara xüsusilə tez-tez rast gəlinir.  

Follikulyar adenomaları subtiplərə ayırırlar. Şişin ölçüsü, onlarda 

strukturca saxlanılmış tiroid follikullarının mövcudluğu və tireositlərin 

sayı kimi əlamətlər təsnifatın əsasını təşkil edir. Adətən, hər bir adeno-

ma dəyişməz struktur xüsusiyyətlərə malikdir. Bu xüsusiyyətlərin əsa-

sında mikrofollikulyar, normofollikulyar və makrofollikulyar adeno-
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maları ayırd edirlər. Bu yarımtiplərin adları qalxanabənzər vəzinin 

normal toxumasının şişini əhatə edən follikulların ölçüsü ilə müqayi-

sədə follikulların şiş toxumasında qorunub saxlanılan orta ölçünü əks 

etdirirlər. Trabekulyar adenomalar sütunlar əmələ gətirən və bağlarda 

konsentrasiya olunan hüceyrələrdən ibarətdir. Bu cür adenomalarda 

follikullara və kolloidlərə çox az hallarda rast gəlinir. Daha bir variant 

– hüceyrələrarası boşluqlarda uzun hüceyrələrdən və qialin törəmələr-

dən ibarət olan qialinli trabekulyar adenomadır [73] vardır.  

Külli miqdarda hüceyrələrdən ibarət olan adenomaların qalxana-

bənzər vəzinin kapsulasına və ya qan damarlarına yayılması və bəd-

xassəli şişə çevrilməsi ehtimalı daha yüksəkdir. Bu səbəbdən onlar daha 

ətraflı müayinə olunmalarını tələb edirlər [63, 64]. Atipik adenomalar 

bir qayda olaraq, çoxlu hüceyrələrdən ibarət olub həm makrostruktu-

runa görə, həm də histoloji baxımdan heterogendirlər, yüksək maliqni-

zasiya riski ilə fərqlənirlər, lakin heç zaman ətraf toxumalara yayılmır-

lar. Bu cür adenomalara az rast gəlinir (bütün follikulyar adenomaların 

arasında 3% təşkil edirlər). Ümumilikdə, atipik adenoma zamanı proq-

noz müsbətdir. Atipik adenomalar götürüldükdən sonra residiv etmirlər 

və heç zaman metastaz vermirlər. Götürülmə adenomanın böyüməsini 

dayandırır. Əgər atipik adenomaya sərbəst şəkildə inkişaf etmək imkanı 

verilsə, o zaman onun bir müddətdən sonra ətraf toxumalara nüfuz 

etməsi və metastazı müşahidə olunar. Buna göə də, atipik adenoma 

zamanı yenitörəməni qeyri-müəyyən bədxassəlikli şiş kimi təsnif etmək 

qəbul olunmuşdur.  

Oksifil hüceyrələrdən ibarət şişlər qalan adenomalardan bir qədər 

kənarda durur (sinonimləri – onkositar adenoma, Qürtle hüceyrəsindən 

ibarət adenoma). Belə adenomalar əsasən (75%) ya da tamamilə eozi-

nofil qranulalardan ibarət olan dənəvər sitoplazmalı iri hüceyrələrdən 

əmələ gəlmişdir. Ultrastruktur təhlil bu hüceyrələrdə külli miqdarda 

mitoxondriyaların və dəqiq fərqlənən nüvəciklərdən ibarət olan nüvə-

lərin pleomorfizminin olduğunu göstərir. Belə hesab olunur ki, belə 
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adenomaların hamısında bədxassəlik riski daha yüksəkdir [74]. Lakin, 

onkositar şişlər zamanı onun böyümə sürəti, metastazlaşma qabiliyyəti 

və klinik nəticələri həm yenitörəmənin histoloji xüsusiyyətləri, həm də 

onun aşkar olunması anındakı ölçüsü ilə təyin olunurlar. Əgər şiş aşkar 

olunduğu anda hələ ətraf toxumalara nüfuz etməmişdirsə, o zaman 

xəstəliyin sonu müsbət olur [75]. Hətta ətraf toxumalara yayılması 

histoloji olaraq verifikasiya olunmamış iri şişlər götürüldükdən sonra 

nadir hallarda təkrarlanırlar və metastaz formalaşdırmırlar. Buna görə 

də, ümumilikdə, Qürtle hüceyrələrindən ibarət adenomaların gedişi 

tamamilə xoşxassəli olur və “Qürtle hüceyrələrindən ibarət xoşxassəli 

adenoma” diaqnozu adətən özünü doğruldur [76, 77].  

Bəzi normofolluikulyar adenomalar papilyar strukturlardan ibarət 

ola bilər və onları qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinomasının 

əlamətləri kimi qəbul etmək daha asandır. Lakin bu strukturlar, sadəcə 

olaraq, adenomanın yüksək fəallığının əlaməti olub, əksər hallarda 

tiroid hormonları avtonom hasil edən adenomalarda aşkar olunurlar.  

Tiroid hormonların tənzimlənməyən fəal hasil edilməsi ilə olan 

follikulyar adenomaların əksəriyyətində quanil – nukleotid – proteini 

(Gas) stimullaşdıran α – subvahidlərini və ya TSH-in hasil olunmasını 

kodlaşdıran genlərdə nöqtəvi mutasiya aşkar edilir (şəkil. 8.1.1) [8, 78]. 

Bu cür mutasiyaların nəticəsində G-protein daima fəal vəziyyətdə olur 

və böyük miqdarda sAMF hasil olunmasını stimullaşdırır. Artıq miq-

darda sintez olunan sAMF tireositin daim funksional fəal vəziyyətdə 

olmasına yardım edir.  
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Şəkil 8.1.1. Qalxanabənzər vəzinin onkogenezinə  

cəlb edilən genetik pozuntu halları 

 

Follikulyar adenomaların hüceyrəsində olduğu kimi follikulyar 

karsinomaların hüceyrəsində də RAS qruplu genlərdə fəal nöqtəli muta-

siyanı tez – tez aşkar edirlər. Yalnız follikulyar şişlərdə PPARγ – PAX8 

genlərinin yenidən qurulmasına rast gəlinir. Papilyar karsinomaların 

hüceyrələrində RET və TRK genlərinin yenidən qurulması müşahidə 

olunur ki, bunun da nəticəsində tirozinkinaza olan reseptorun trans-

membran subvahidi həmişə fəallaşmış olur. Bundan savayı, papilyar 

karsinomaların hücüyrələrində BRAF qrupuna aid olan genlərdə fəal 

nöqtəli mutasiya tez – tez aşkar olunur. Qeyri – diffrernsiasiyalı və 

anaplastik karsinomaların hüceyrələrində adətən P53 genində mutasiya 

baş verir. Qalxanabənzər vəzidə hiper fəal funksional düyünlərin əmələ 

gəlməsinə G – proteinin α – subvahidlərini və ya TSHR sintez olunma-

sını kodlaşdıran genlərdə fəal mutasiylar səbəb olur. Bu cür düyünlərdə 

tireositlərin daimi yüksək fəallığı onların artıq miqdarda sintez olunan 
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sAMF-ın daimi stimulyasiyası ilə əlaqədardır. Gαs – stimullaşdırıcı 

quanil- nukleotid-proteindir.  

Qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinoması 

QBV papilyar karsinoması - epitelial mənşəli bədxassəli şişdir, 

hüceyrələri follikulyar differensasiya əlamətlərinə malikdir, “məməcik-

lərin” formalaşması və/və ya hüceyrələrin nüvələrinin strukturunda 

patoqnomonik dəyişikliklərlə xarakterizə olunur [63, 64]. Bu, qalxana-

bənzər vəzinin bədxassəli şişlərinin daha geniş yayılmış növüdür və 

follikulyar mənşəli bədxassəli yenitörəməsi olan xəstələrin 50-90%-də 

aşkar olunur. Papilyar karsinomaya bütün dünyada rast gəlinir [79].  

Qalxanabənzər vəzinin papilyar mikrokarsinoması papilyar karsi-

nomanın bir variantıdır. ÜST-ə görə ölçüsü 1 sm.-ə qədər olan bu tip 

şişdir [63, 64, 79-82].  

Papilyar karsinoma – sıx, inkapsulyasiya olunmamış və ya qismən 

inkapsulyasiya olunmuş şişdir. Bəzi hallarda şişlərdə nekroz sahələri 

inkişaf edir və kistalar meydana çıxır. Tipik hallarda papilyar karsino-

ma nahamar formalıdır, onun əsas hissəsi xarakterik “məməciklər”dən 

əmələ gəlir. Hər bir “məməcik” epiteli hüceyrələrinin mono təbəqəsilə 

örtülmüş fibrozlu-damar özəkdən ibarətdir. Əksər hallarda, “məmə-

ciklər” ilə birlikdə hüceyrələrinin nüvələrinin anomal morfologiyası 

olan pozulmuş strukturlu follikullar iştirak edir.  

Papilyar karsinomanın hüceyrələrinin nüvələri spesifik morfoloji 

çatışmazlıqlara malikdirlər və bu növ şişlərin diaqnostikası zamanı 

onları marker kimi tətbiq edirlər. Əksər hallarda əməliyyatdan əvvəlki 

“papilyar karsinoma” diaqnozu qalxanabənzər vəzinin aspirasion 

biopsiyasından alınmış nümunələrin hüceyrələrində bu cür morfoloji 

dəyişiklikləri olan nüvələrin aşkar olunmasına əsaslanmışdır. Papilyar 

karsinoma hüceyrələri nüvələrinin morfoloji xüsusiyyətləri bunlardan 

ibarətdir: onlar böyükdür, formasına görə qəhvə dənəciyini xatırladır-

lar, xromatinin sıxlığı azalmışdır, sərhədləri qeyri-dəqiq və nahamardır, 
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əksər hallarda nüvələr daxilində sitoplazmanın invaginatları və 

nüvədaxili komponentlər aşkar olunur.  

”Məməcik“lərin hüceyrələrinin qabığında və şişin stromasında 

tez-tez hüceyrədaxili mikrokalsinatlara təsadüf olunur . 

Papilyar karsinomaların strukturunun tipik karsinomalardan 

yayınmasının bir neçə variantları mövcuddur. Strukturuna görə atipik 

olan bu tip karsinomalara təqribən 20% hallarda rast gəlinir. Məsələn, 

papilyar karsinomanın follikulyar variantı yaxşı məlumdur. Bu zaman 

şiş toxumasının strukturunda atrofiya olunmuş follikullar “məməcik-

lərdən” üstünlüyə təşkil edirlər [63, 64]. Karsinomanın diffuz-sklerotik 

variantı şiş prosesinə qalxanabənzər vəzinin bir və ya hətta hər iki 

payının diffuz cəlb olunması, metastazların limfatik kanallar boyu geniş 

yayılması, vəzi toxumalarının kəskin fibrozu və limfoid infiltrasiyası ilə 

xarakterizə olunur. Papilyar karsinomanın uzun hüceyrəli variantı hün-

dürlüyə dartılmış hüceyrələri örtən yaxşı inkişaf etmiş “məməciklər” ilə 

xarakterizə olunur. Bu hüceyrələrin hündürlüyü normadan 2 dəfə artıq 

ola bilər. Sütunabənzər hüceyrəli papilyar karsinoma bu şişin digər 

variantlarından onunla fərqlənir ki, “məməcikləri” örtən hündürlüyə 

dartılmış epiteliositlər layında nüvələr əsas hüceyrələrdən eyni məsa-

fədə aralı yerləşmişlər. Qeyd etmək lazımdır ki, papilyar karsinomanın 

uzun və sütun hüceyrəli variantları xüsusi aqressiv gedişilə fərqlənirlər. 

Lakin digər məlumatlara əsasən, diffuz-sklerotik variantda nəticə daha 

arzuolunmaz proqnoza malikdir [79].  

Uşaqlarda aşkar olunan papilyar karsinoma əksər hallarda kifayət 

qədər inkişaf etmiş olur: şiş iri, kapsulyasiya olunmamışdır, sıx, ətraf 

toxumalara nüfuz etmiş trabekulalara malikdir. Çox vaxt şişin qalxana-

bənzər vəzi kapsulalarından kənara çıxması və onun regional limfa 

düyünlərinə və ağ ciyərlərə metastaz etməsi hallarına rast gəlinir [67].  

Molekulyar patogenez. Qalxanabənzər vəzinin follikulyar hücey-

rələrindən həm xoşxassəli, həm də bədxassəli şişlər inkişaf edə bilər. 

Bədxassəli yeni törəmələr öz histotipinə görə papilyar və follikulyar ola 
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bilər. İnsanın qalxanabənzər vəzisinin xoşxassəli şişlərinin maliqniza-

siyadan sonra tipik papilyar karsinomalara transformasiya etmələri ilə 

bağlı dəlillər hələ ki əldə olunmamışdır. Təqribən 50% hallarda papil-

yar karsinoma hüceyrələrində xüsusilə 10-cu xromosomun uzun çiynin-

də tez-tez müşahidə olunan xromosom aberrasiyaları aşkar olunur [78, 

83-87]. Qeyd etmək lazımdır ki, məhz 10-cu xromosomda (lokus 

10q11-2) RET protoonkogeni yerləşmişdir. Qlial hüceyrələrin neytrofil 

amili (GDNF) bu reseptorun (GFRa-1) liqandı kimi xidmət göstərir. 

GDNF-in GFRa-1 ilə əlaqələndirilməsi RET-zülalın dimerizasiyasına 

gətirib çıxarır. RET fəallaşması əvvəllər yalnız transfer olunan hüceyrə-

lərdə nümayiş olunmuşdur və in vivo şəraitində onun mövcudluğu 

yalnız qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinomalarının hüceyrələrində 

nəzərə çarpır. Bununla əlaqədar olaraq bu şişlər RET - papilyar karsi-

nomalar (RET/PTC) adlanır.  

RET-protoonkogenin fəal formalarının bütün tipləri onkogen 

yenidənqurma nəticəsində meydana çıxır. Bundan başqa, bəzi genlər 

daima RET-i fəallaşdırmaqla onun dimerizasiyasına səbəb olur. Artıq 

fəallıqlı RET ilə produksiya olunan zülal ximer struktura malikdir və 

hüceyrə membranlarına daxil olmayaraq sitoplazmada qalır. Çernobıl 

faciəsini yaşamış insanlarda RET-karsinomaların bir neçə yeni variant-

ları aşkar olunmuşdur.  

Qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinomasından əziyyət çəkən 

və əvvəllər ionlaşdırıcı şüalanmaya məruz qalmayan yetkin yaşlı insan-

ların RET-ptoroonkogenində yerdəyişmələrin aşkar olunması tezliyi 

müxtəlif məlumatlara əsasən 3,5%-dən 35%-ə qədər variasiya edir. 

Papilyar karsinomalı uşaqlar arasında (ionlaşdırıcı radiasiyaya məruz 

qalmasından asılı olmayaraq), uşaqliqda kənarda ionlaşdırıcı radiasi-

yaya məruz qalmış və ya orqanizmə qeyri-stabil izotopların düşməsinə 

görə, eləcə də böyüklərdə [78, 87]. RET-karsinoma hallarının payı xü-

susilə yüksəkdir (60-80% qədər), Papilyar mikrokarsinomalarda RET-

protoonkogenin yenidən qurulması tez-tez aşkar olunur. Bu fakt bu 
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yenidən qurmanın qalxanabənzər vəzidə bu tip karsinomaların mey-

dana çıxması patogenezinin erkən mərhələlərinə cəlb olunmasına işarə 

edə bilər. Digər tərəfdən, RET-karsinomalar qalxanabənzər vəzi xər-

çənginin differensiasiya olunmayan (anaplastik) tipinə çox nadir 

hallarda transformasiya olurlar.  

Çox güman ki, qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinomalarının 

meydana çıxmasına gətirən kanserogenez prosesində digər onkogenlər, 

xüsusilə NTRK1 (bəzən TRKA kimi işarə olunur) iştirak edir.  

Təqribən 10% hallarda papilyar karsinoma hüceyrələrində RAS 

genində fəal nöqtəvi mutasiya aşkar edirlər. Əksər hallarda bu mutasiya 

follikulyar alt tipli papilyar karsinomalarda iştirak edir [88]. Nəhayət, 

Çernobıl faciəsinə düçar olmuş şəxslər arasında QBV hüceyrələrində 

BRAF geninin AKAP9 geninin bir hissəsi ilə birləşməsi baş vermiş 

papilyar karsinomalar aşkar olunur [89].  

Papilyar karsinomaların 80%-i yüksək tirozinkinaza fəallığına 

malik olan (RET, RAS, BRAF və MAP genlərinin artıq miqdarda fəal-

laşması nəticəsində) hüceyrələrdən ibarətdir. Göstərilmişdir ki, əvvəl-

cədən hüceyrələrdə tirozinkinazların fəallığının artmasına yardım edən 

mutasiyalar qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinomalarının və digər 

lokalizasiyalı bu cür yeni törəmələrin inkişafı riskini artırır [85, 90].  

Müxtəlif müəlliflərə görə, qalxanabənzər vəzinin papilyar xərçən-

gində V600E mutasiyası BRAF genində geniş diapazonda-29-83% hal-

larda təsadüf olunur. BRAF V600E mutasiyalarının belə boyük tezlikli 

yayılması təkcə coğrafi mövqe ilə deyil, həm də müxtəlif həssaslıqlı 

müayinə üsullarının tətbiqi, həmçinin qalxanabənzər vəzinin papilyar 

xərçənginin müxtəlif variantları olan qeyri-həmcins tərkibli xəstələrdə 

rast gəlir. Bir sıra müəlliflərə görə, BRAF V600E mutasiyasının varlığı 

xoşagəlməz proqnostik kriteriyadır, amma bu fikir bütün tədqiqatçılar 

tərəfindən paylaşılmır [93-102]. 

Qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinomaları yoğun bağırsağın 

adenomatozlu polipozundan əziyyət çəkən xəstələrdə daha tez-tez aşkar 
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olunur. Bu xəstəlik zamanı poliplər spesefik histoloji strukturu ilə 

fərqlənir və solidli sahələrdən və uzun hüceyrələrdən ibarətdirlər. 

Qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinomasının inkişafı riskinin yüksək 

olduğu xəstəliyin digər nümunəsi – Kauden xəstəliyidir (çoxsaylı ha-

martomalar sindromu). Bu məlumatlar göstərir ki, bu patologiyaya 

meylli olan genlər papilyar karsinomaların da patogenezində rol oynaya 

bilər. Məlum olduğu kimi, qalxanabənzər vəzinin bu tip karsinoma-

larının təqribən 3% irsi olur. Papilyar karsinomaların irsi formalarının 

gedişi qeyri-irsi formaların gedişidən az fərqlənir, bəzən irsi karsinoma 

daha aqressiv keçir [103, 104]. Qalxanabənzər vəzinin papilyar karsino-

masının inkişafına irsi meyliyi və şiş hüceyrələrinin sitoplazmasının 

oksifilliyini təyin edən genlər 19q13.2 lokusunda lokalizasiya olu-

nurlar. Həmçinin, karsinomaların nəinki qalxanabənzər vəzidə, eləcə 

də, böyrəklərdə də inkişaf etdiyi irsi patologiyalar da mövcuddur. Bu 

xəstəlik 1q21 lokusunda lokalizasiya olunan gendə baş verən pozma-

larla təyin olunur. 

Azalmış funksional aktivliyi olan QBV xoş və bədxassəli düyün-

lərin tireositlərində, natrium zülal-kotransporteri və yodidi kodlaşdıran, 

NIS genin ekspressiyası kəskin zəifləyir. TPO, tireoqlobulin və bəzi 

digər spesifik zülalların sintezini kodlaşdıran, həmçinin genlərin eks-

pressiyası zəifləyir [105, 106]. Bu pozğunluqlar bir çox metabolik 

anomaliyaların, QBV şiş zonaları üçün xarakterik olanların əsasını təş-

kil edir: yodun səviyyəsinin onlarda azalması, bu mikroelementin aşağı 

sürətli orqanifikasiyası, tireoid hormonlarının sintezının zəifləməsi və 

tireoid şişlərində yodun həyatının qısa müddəti. Natriumun və yodidin 

kotransporterinin ekspressiya səviyyəsi müxtəlif şiş hüceyrələrində 

fərqlənə bilər [105], tireoqlobulin isə praktik olaraq, bütün follikulyar 

karsinomalarda ekspressiya edir. Follikulyar karsinomaların əksəriyyət 

hüceyrələri həm də RTSH ekspressiya edir və TSH şişin tireositlərinin 

differensiasiyasınin artmasına səbəb ola bilər.  
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Follikulyar hüceyrələrdən inkişaf edən şişlərdən fərqlənən digər 

anomaliyalar da mövcuddur. Məsələn, bir çox hallarda şiş hüceyrələri 

artım amillərinə qarşı reseptorları və bu amillərin özlərini artıq dərəcədə 

ekspressiya edirlər (məsələn, damarlarda endotelial artım amili - 

VEGF). Nəticədə, yeni törəmələrin sürətli və kəskin vaskulyarizasiyası 

baş verir [107].  

Kliniki şəkli. Qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinoması istəni-

lən yaşda inkişaf edə bilsə də, əksər hallarda onu 30-dan 50 yaşına qədər 

xəstələrdə aşkar edirlər (xəstələrin orta yaşı 45 yaş təşkil edir). Qadınlar 

kişilərə nəzərən daha çox xəstələnirlər (xəstələr arasında qadınlar təx-

minən 60-80% təşkil edir). Nəzərdən keçirilən tip ilkin aşkar olunan 

yenitörəmələrin ölçüsü 1-dən 4 sm.-ə qədər təşkil edir. Orta ölçü 2-3 

sm-dir [79, 80]. Papilyar karsinomaların aşkarlanma tezliyi kiçik ölçülü 

şişlər hesabına artmışdır [108]. Qalxanabənzər vəzinin paylarından biri-

nin zədələnməsi zamanı papilyar karsinoma əksər hallarda multifokal 

olur. Lakin, kifayət qədər əksər hallarda şişi vəzinin hər iki payında 

aşkar edirlər (20%-dən 80%-ə qədər hallarda). Çox güman ki, aşkar 

olunan bilateral papilyar karsinomaların payı xəstələrin qalxanabənzər 

vəzilərinin nə qədər tez-tez müayinə olunmasından asılıdır. Bu yaxın-

larda aparılan tədqiqatlar göstərmişdir ki, vəzinin müxtəlif paylarında 

papilyar karsinomalar əksər hallarda müstəqil şəkildə inkişaf edirlər və 

müxtəlif hüceyrələrin klonları ola bilərlər [109]. Şişin cərrahi yolla 

götürülməsi zamanı, papilyar karsinomaların qalxanabənzər vəzini 

əhatə edən toxumalara yayılması 15% hallarda aşkar olunur (5-34% -ə 

qədər intervalda). Xəstələrin 1/3 hissəsində ilkin müayinələr zamanı 

regional limfa düyünlərinin limfadenopatiyasının əlamətləri aşkar 

olunur [79, 80]. Boyun limfa düyünləri şişlərinin əməliyyat yolu ilə 

götürülməsi zamanı təqribən 35-50% hallarda papilyar karsinomanın 

histoloji metastazlarını aşkar edirlər. Gənc xəstələrdə (17 yaşa qədər) 

metastazlar bütün boyun limfa düyünlərinin 90%-də aşkar oluna bilər 

[67, 110]. Eyni zamanda papilyar karsinomanın aşkar olunması anında 
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xəstələrin yalnız 1-7%-də UM mövcud olur [79, 80]. Əksər hallarda 

divararalığının ön hissəsinin limfa düyünləri zədələnir, lakin prosesə 

bütün boyun limfa düyünləri cəlb olunduqdan sonra şiş metastaz edir.  

 Qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinomasının inkişafı mərhələ-

lərinin təyin edilməsi üçün adətən TNM sistemi istifadə olunur [111]. 

Şişin aşkar olunması anında xəstələrin 60% I mərhələdə, 22% isə II 

mərhələdə olurlar. 45 yaşdan yuxarı xəstələrin arasında təqribən 20% 

hallarda şişin qalxanabənzər vəzinin kənarlarına yayılması və boynun 

limfa düyünlərində metastazası halları aşkar olunur (III mərhələ) [79, 

80]. Yuxarıda qeyd olunduğu kimi, papilyar karsinomanın ilkin aşkar 

olunması anında uzaq metastazları ilə olan xəstələrin payı (IV mərhələ) 

çox da böyük deyil və 1-7% təşkil edir.  

Şişin residivi və ölüm. Qalxanabənzər vəzinin papilyar karsino-

ması zamanı şişin residivinin üç tipini ayırd edirlər:  

• limfa düyünlərində metastazlardan inkişaf edən;  

• qalxanabənzər vəzinin qalan hissəsindən;  

• uzaq metastazlardan  

Qalxanabənzər vəzinin yerləşdiyi yerdə total tireoidektomiyadan 

sonrakı residiv halları həm tiroid toxumanın qalıqlarından, həm də, şişin 

qalxanabənzər vəzi kapsulunun hüdudlarından ətraf toxumalara yayıl-

mış kəsilməmiş hissələrindən inkişaf edə bilər. Regional limfa düyün-

lərindəki metastazlardan inkişaf etmiş ikinci dərəcəli şişləri bu cür 

residiv hallarına aid etmirlər [112]. Limfa düyünlərinə metastaz və ya 

ayrıca metastaz bir qayda olaraq, total tireidektomiyadan 30-180 gün 

sonra təzahür edir [79]. Cərrahi müdaxilədən əvvəl uzaq metastazlar 

aşkar olunmayan və ilkin şişi tamamilə kəsilən xəstələrdə ikinci dərəcə-

li şişlərin inkişafı halları residiv hesab olunur. Follikulyar karsinoma-

dan fərqli olaraq papilyar karsinoma zamanı şişin əməliyatdan sonra 

regional limfa düyünlərindəki metastazlardan residiv etməsi ehtimalı 

daha da yüksəkdir.  
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Papilyar karsinomalı xəstələr arasında şişin əməliyyat yolu ilə 

kəsilməsindən sonrakı orta ölüm səviyyəsi ilk 5 il ərzində 2%, 10 il 

ərzində - 4% və 20 il ərzində - 5% təşkil edir. Ölüm hallarının 20%-də 

ölüm yenitörəmənin aşkar olunması anından etibarən bir il ərzində baş 

verir. Xəstələr, əsasən (bütün ölümlərin 80%) xəstəliyin aşkar olunması 

anından etibarən 10 il ərzində vəfat edirlər. Qeyd etmək lazımdır ki, 

şişin aşkar olunması anından etibarən 25 il ərzində orta yaşama səviy-

yəsi qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinoması zamanı (95%), folli-

kulyar karsinoma (66%), medulyar karsinoma (79%) və Qürtle hücey-

rələrindən karsinoma (71%) zamanı olduğundan yüksəkdir. 

Nəticənin proqnozu. Qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinoması 

olan xəstələrdə şişin götürülməsindən sonra yalnız 15% hallarda xəstə-

liyin residivi inkişaf etmiş olur. Xəstələrin daha az hissəsi (5%) şiş pro-

sesinin nəticələrindən həlak olurlar. Müstəsna hallarda, yenitörəmənin 

xüsusilə aqressiv inkişafı zamanı residiv ilkin şişin kəsilməsindən 

sonrakı erkən müddətdə inkişaf edir, ölüm hallarının əsas hissəsi isə 

papilyar karsinomanın aşkar olunması anından etibarən 5-10 illik dövrə 

təsadüf edir [79, 80]. Bu göstəriciyə təsir göstərən çoxsaylı amillərin 

nəzərə alınması ilə qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinomasından 

əziyyət çəkən xəstələrin arasında ölüm ehtimalının hesablanması ilə 

bağlı çoxsaylı cəhdlər göstərilmişdir [80, 113-119]. Bütün hallarda 

xəstənin yaşı və şişin qalxanabənzər vəzinin hüdudlarından kənara 

yayılması halları nəzərə alınmışdır.  

Elmi işlərin əksəriyyətində UM mövcudluğu və onun aşkar olun-

ması anında şişin ölçüsü nəzərə alınmışdır [80, 113-115, 118]. Bunlarla 

yanaşı göstərilir ki, əməliyyata qədər (və müvafiq olaraq cərrahi əmə-

liyyat zamanı kəsilən) boynun linfa düyünlərinə metastazların aşkar 

olunması qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinoması nəticəsində baş 

verən ölüm halına əhəmiyyətli təsir göstərmir [79, 80, 118].  

Hazırda yuxarıda nəzərdən keçirilən və bu göstəriciyə təsir 

göstərən amilləri nəzərə almaqla qalxanabənzər vəzinin papilyar karsi-
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nomasından əziyyət çəkən xəstələr arasında ölüm səviyyəsinin təyin 

olunmasının bir neçə sistemi yaradılmışdır. Bu sistemlərin istifadə 

olunması ilə aparılan hesablamalara müvafiq olaraq qalxanabənzər 

vəzinin papilyar karsinoması olan xəstələrin əsas hissəsi (80%) 25 il 

ərzində xərçəng nəticəsində baş vermiş ölüm riski 2%-dən artıq deyil-

dir. Lakin xəstələrin 20% həmin müddət ərzində şişin inkişafı nəticə-

sində 100% ölümün baş verdiyi yüksək risk qrupuna aiddirlər. Təklif 

olunan sistemlərin proqnoz effektivliyi hamı tərəfindən qəbul olunan 

beynəlxalq TNM təsnifatına əsasən papilyar karsinomanın inkişafı mər-

hələsinin qiymətləndirilməsi əsasında cərrahi müdaxilənin aparılma-

sından əvvəl verilən proqnozların effektivliyindən yaxşı deyildir [119].  

Papilyar karsinoma zamanı risklərin hesablanmasının təklif 

olunan sxemlərindən biri AGES adlanır [113]. Sistemin adı riskin təyin 

olunması zamanı nəzərə alınan göstəricilərin adlarının ilk hərflərindən 

tərtib olunmuşdur: xəstənin yaşı (A - age), şişin inkişafı mərhələsi (G – 

grade of tumor), şişin yayılması (E – extend of tumor) və şişin ölçüsü 

(S – size of tumor). AGES sistemindən istifadə olunması zamanı QBV-

nin papilyar karsinoması olan xəstələrin 86%-də ölüm riski daha azdır 

(AGES hesablanmış həddi – < 4, şişin 20 il ərzində mövcud olması nəti-

cəsində ölüm ehtimalı - <1%) [79]. AGES 4-dən böyük olduqda letal 

nəticə riski böyükdür. Qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinoma-

sından əziyyət çəkən xəstələr bu cür xəstələr 14% təşkil edir. 20 il 

ərzində şişin mövcud olması nəticəsində ölüm ehtimalı 36% təşkil edir.  

AGES üsuluna əsasən şiş xəstəliklərinin ölüm riskinin təyin 

olunması şkalası universal olsa da, bəzi ixtisaslaşdırılmış mərkəzlərdə 

G parametrini dəqiq müəyyən etmək mümkün olmur, cünki kəsilmiş 

materialda patoloqlar differensiasiyalı papilyar karsinomun qiymətlən-

dirilməsində səhv edirlər [119]. Buna görə də, qalxanabənzər vəzinin 

papilyar karsinoması zamanı ölüm riskinin hesablanmasında şişin 

inkişafı mərhələlərinin histoloji baxımdan təyin olunması ilə əlaqədar 

olmayan göstəricilərin istifadə olunmasına əsaslanan üsullar təklif 
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olunmuşdur [118]. Məsələn, MACIS sisteminə beş əsas göstərici daxil 

edilmişdir: metastazlar (M – metastases), xəstənin yaşı (A – age), şişin 

tam götürülməsi (C – completness), onun ətraf toxumalara yayılması (I 

– invasion) və yenitörəmənin ölçüsü (S – size).  

Yaşa görə MACIS kəmiyyəti aşağıdakı şəkildə olur:  

• 3,1 bal - əgər xəstə 39 və ya daha cavan yaşdadırsa;  

• 0,08 x xəstəin yaşı - əgər xəstənin yaşı 40-dan çoxdursa;  

Şişin ölçüsünə görə MACIS kəmiyyəti belə olur:  

• + 0,3 x şişin ölçüsü sm-lə;  

• + 1 (şişin tam götürülməməsi zamanı);  

• + 1 (şişin ətraf toxumalara lokal qaydada yayılması zamanı);  

• +3 (OM mövcud olduqda).  

Qalxanabənzər vəzinin follkulyar karsinoması 

Qalxanabənzər vəzinin follkulyar karsinoması “hüceyrəsi folli-

kulyar tipli diferensiasiyanı qoruyub saxlayan, lakin papilyar karsinoma 

üçün xarakterik olmayan və struktur xüsusiyyətlərin diaqnostika 

kəmiyyətinə malik olan epiteli mənşəli bədxassəli şişdir” [63]. Bu cür 

tərif follikulyar karsinomanı follukilyar tipli papilyar karsinomadan, 

nadir qarışıq medulyar-follukulyar karsinomalardan və ada şəkilli, pis 

differensiasiya olunan şişlərdən ayırmağa icazə verir [120,121]. ÜST 

komitəsi bu cür şişləri follikulyar karsinomanın oksifil variantı hesab 

etməyi təklif edir [63]. Lakin, ABŞ səhiyyə orqanları (AFIP) Qürtle hü-

ceyrələrindən ibarət karsinomaları “makroskopik, mikroskopik, gediş 

kursuna, sitogenetik, etiopatogenetik xüsusiyyətlərinə görə bütün digər 

tipli yeni törəmələrdən fərqlənən şiş hesab etməyi təklif edirlər. Deməli, 

onları şişlərin ayrıca qrupu kimi ayırmaq zəruridir” [64].  

Şişin bu tipinin yuxarlda göstərilən tərifinə əsasən follikulyar 

karsinomanın inkişafı mərhələsinin təyin olunması və diaqnostika 

olunması üçün şişin qalxanabənzər vəzinin kapsulasından kənara 

yayılması dərəcəsinin, onun qan damarlarına invaziyası dərəcəsinin və 
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şişi əhatə edən tiroid toxumasının vəziyyətinin mütləq qaydada qiymət-

ləndirilməsi vacibdir. Epidemioloji tədqiqatların məlumatlarına görə 

follikulyar karsinoma ilə xəstələnmə halları qalxanabənzər vəzi xərçən-

ginin differensiasiya olunan tiplərinin diaqnostika olunan bütün halla-

rının 5-dən 50%-ə qədərini təşkil edir. Follikulyar karsinomalar təbii 

yod çatışmazlığının müşahidə olunduğu regionlarda daha geniş yayıl-

mışdır [122]. Follikulyar karsinoma halları (Qürtle hüceyrələrindən 

olan karsinomaları nəzərə almadan) qalxanabənzər vəzidə bədxassəli 

yeni törəmələrin bütün hallarının 2%-ə qədərini təşkil edir [123].  

Histoloji tədqiqat zamanı follikulyar karsinomaların strukturu 

müxtəlif ola bilər. Normal follikulaların olduğu variantlara və solid 

sahələrin daha geniş yayıldığı variantlara da rast gəlinir [63, 64]. Bəzən, 

strukturu güclü şəkildə pozulmuş və qeyri-adi xarici görünüşlü (məsə-

lən, torşəkilli) follikulalar da müşahidə olunurlar. Əksər hallarda bir 

şişdə müxtəlif hissələr müxtəlif histoloji quruluşa malik olur. Folli-

kulyar karsinomaların hüceyrələrində mitoz fəallığın ifadə olunması 

yenitörəmənin bədxassəlik dərəcəsinin gösəricisi ola bilməz.  

Bütün follikulyar karsinomalar qalxanabənzər vəzinin ətraf toxu-

malarına yayılması dərəcəsinə görə iki tipə ayrıla bilərlər:  

• minimal invaziyalı və ya inkapsulyasiyalı follikulyar karsino-

malar;  

• kəskin invasiyalı follikulyar karsinomalar.  

Qalxanabənzər vəzinin ətraf toxumalarına yayılması qarışıq tip 

olan karsinomalara praktik olaraq rast gəlinmir.  

Ətraf toxumalara minimal invaziyalı follikulyar karsinoma – 

inkapsulyasiyalı şişdir. O, trabekulyar, solid, mikrofollikulyar ola bilər 

və ya atipik adenoma təsiri bağışlaya bilər. Belə hallarda bədxassəlik 

dərəcəsi şişin kapsulaya və ya qan damarlarına nüfuz etməsi dərəcəsi 

ilə təyin olunur. Beləliklə, invaziyanın mövcudluğunu və ya yoxluğunu 

təyin edən meyarlar dəqiq olmalıdırlar [63, 64]. Bununla yanaşı, şişin 

qan damarlarına invaziyası hər yerdə baş vermir. Damara invaziya faktı 
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növbəti şəkildə təyin olunur və  damar kifayət qədər iri olmalıdır. O 

kapsulanın daxilində və ya bilavasitə səthində yerləşməlidir. Damarda 

şiş hüceyrələrinin onun divarına bitişən və damarın mənfəzinə çıxan bir 

və ya bir neçə klasteri mövcud olmalıdır” [64]. Kapsulada invaziyanı 

diaqnostika etmək üçün şiş hüceyrələrindən ibarət kapsulanın parçalan-

ması onun divarının bütün qalınlığını tutması zəruridir. Əgər şiş kapsu-

lanın yalnız daxili təbəqələrinə nüfuz edirsə və ya kapsula divarının 

qalınlığında yalnız ayrıca şiş hüceyrələri ayırd edilirsə, o zaman “folli-

kulyar karsinoma” diaqnozunun qoyulması üçün bu əlamətlər kifayət 

deyildir. Kapsulada şişin invaziayası yerlərini nazik iynə ilə aspirasiya-

sından (punksiyalar, FNA) sonra baş verən kapsula parçalanmasından 

fərqləndirilməlidir. Sonuncu halda aşkar olunan histoloji pozğunluq-

ların təsvir edilməsi üçün WHAAFFT (worrisome histologic alteration 

following FNA of thyroid – qalxanabənzər vəzinin punksiyasından 

sonra ağır histoloji pozğunluqlar) abbreviaturasını tətbiq edirlər [124]. 

Bu cür hallarda şişin bədxassəlik dərəcəsini təyin etmək asan olmur və 

hətta patoloqların diaqnozları belə əksər hallarda müxtəlif olur. Diaq-

nozun dəqiqləşdirilməsi üçün immunokimyəvi üsullar – TPO-nun, 

qalektin-3 və ya HMBE1 aşkar olunmasını tətbiq edirlər. Qeyd etmək 

lazımdır ki, markerlərin immunokimyəvi qaydada aşkar olunması şüb-

həli hallarda diaqnozu dəqiqləşdirməyə hər zaman imkan verimir [35]. 

Lakin məlum olduğu kimi, papilyar və follikulyar karsinoma hücey-

rələrindəki bir sıra genlərin ekspressiya səviyyəsi çox fərqlənir [125, 

126, 127, 128].  

Minimal invaziyalı follikulyar karsinomadan fərqli olaraq, ətraf 

toxumalara kəskin invaziya edən follikulyar karsinomanı xoşxassəli 

yenitörəmərdən ayırmaq kifayət qədər sadədir. Bu şiş qismən inkapsul-

yasiya olunsa da, kapsulanın çoxsaylı parçalanması və bu məsamələrə 

şiş toxumasının daxil olması qalxanabənzər vəzinin hətta makroskopik 

tədqiqatı zamanı yaxşı hiss olunur. Adətən, şişin qan damarlarına inva-

ziyası da aşkar şəkildə ifadə olunmuşdur. Şişin tərkibində trabekulyar 
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strukturlu sahələr və solid fraqmentlər mövcuddur, lakin hər zaman 

follikulyar zonalar da mövcuddur. Əgər follikulyar diffrensiasiya əla-

mətləri zəifdirsə və ya ümumiyyətlə yoxdursa, deməli, şişi zəif deffe-

rensiasiya olunmuş karsinoma kimi təsnif etmək lazımdır [64].  

Bəzən şişdə açıq hüceyrə ocaqları meydana çıxır. Follikulyar ade-

nomanın tam açıq hüceyrə variantına nadir hallarda rast gəlinir [129]. 

Əgər follikulyar karsinomada 75%-dən artıq hüceyrə Qürtle hüceyrələri 

üçün tipik olan morfoloji xüsusiyyətlərə malikdirsə, o zaman bu yeni-

törəməni Qürtle hüceyrələrindən ibarət olan karsinoma və ya onkositoz 

karsinoma kimi təsnif edirlər [63], ÜST təsnifatına əsasən isə o, 

follikulyar karsinomanın oksifil variantı kimi təsnif olunur [65]. 

Molekulyar patogenez. Follikulyar adenomaların əksəriyyəti və 

bütün follikulyar karsinomalar – monoklonal mənşəli şişlərdir. Bu cür 

şişlərin hüceyrələrində, bir qayda olaraq, RAS genində nöqtəvi mutasi-

ya ilə əlaqədar onkogenlərin artıq fəallığı aşkar olunur. Bu cür mutasiya 

follikulyar adenomaların 20%-də və follikulyar karsinomaların 40%-də 

aşkar olunur və bu, onun onkogenezin erkən mərhələlərinə cəlb edil-

məsi imkanı haqqında fərziyyəyə uyğun gəlir [78, 88]. RAS geninin 

mutasiyası follikulyar yenitörəmələr üçün spesefik deyil və papilyar 

karsinomaların təqribən 10%-də iştirak edir (əsasən, follikulyar tipli). 

Adətən, follikulyar tip şişlərdə RET geninin artıq fəallığı aşkar olunmur 

[78, 83]. Papilyardan fərqli olaraq, follikulyar karsinoma hüceyrələri 

(və bəzi follikulyar adenomalarda) əsasən genetik materialın bir hissə-

sinin itirilməsi ilə əlaqədar hiss olunan genetik pozğunluqlara malik-

dirlər [86, 130].  

Follikulyar şişlərin hüceyrələrində delesiyalar, qismən delesiyalar 

və xromosom 3-ün p çiynində yenidənqurma delesiyaları daha geniş 

yayılmışdır [131-133]. Follikulyar karsinomaların hüceyrələri üçün xa-

rakterik olan iki əsas genetik anomaliyalar müxtəlif yollarla hücey-

rələrin bədxassəli olmasına səbəb olur [133].  
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Kliniki şəkli. Follikulyar karsinomaya orta yaşlı şəxslərdə daha 

tez-tez rast gəlinir. Follikulyar karsinomaların ilkin aşkar olunmasının 

orta yaşı – 50 yaşdan yuxarıdır, bu isə papilyar karsinomalarla müqayi-

sədə 10 il çoxdur [122]. Follikulyar karsinomaların oksofil variantları-

nın ilkin aşkar olunmasının orta yaşı (Qürtle hüceyrələrindən ibarət olan 

karsinoma) – təxminən 60 ildir [122,134]. Qadınlar arasında follikulyar 

karsinomalarla xəstələnmə kişilərdən iki dəfə çoxdur. Bir çox hallarda 

ilkin olaraq follikulyar karsinoma qalxanabənzər vəzidə ağrısız düyün 

şəklində aşkar olunur. Bəzən bu orqanda digər düyünlər də mövcuddur. 

İlkin xərçəng anında limfadenopatiyaya nadir hallarda rast gəlinir (4-

6% hallarda) [122]. Follikulyar karsinoma zamanı boynun limfa düyün-

lərinə metastaz qeyri-tipikdir və mövcud olan tövsiyyəyə müvafiq 

olaraq “boynun limfa düyünlərinə metastazların aşkar olunması zamanı 

papilyar karsinomanın, onkositar karsinomanın və ya cüzi differensia-

siyaya malik olan karsinomanın follikulyar variantının xəstədə möv-

cudluğu imkanını qiymətləndirmək lazımdır” [64].  

Şişlərin orta ölçüsünə aid olan məlumatların əksəriyyətində göstə-

rilmişdir ki, follikulyar karsinomalar orta hesabla papilyar karsinoma-

lardan daha iridir (həm tipik, həm də, oksifil) [122,134]. Minimal inva-

ziyalı follikulyar karsinomalar zamanı şişin qalxanabənzər vəzinin 

kapsulalarından kənara birbaşa yayılması şişin bu tipinin adından 

göründüyü kimi müşahidə olunmur. Eyni zamanda bu cür yayılma 

follikulyar karsinomanın nadir hallarda rast gəlinən invaziya forması 

üçün adidir. Bu tip şişi olan xəstələrin 5-20%-də UM aşkar edilir. Əksər 

hallarda şiş sümük toxumasına və ağ ciyərlərə metastaz edir [64,122]. 

Skeletin sümükləri arasında qalxanabənzər vəzinin invaziv follikulyar 

karsinomasının metastazı bud və digər bəzi uzun sümüklərdə, çanaq 

sümüklərində, döş nahiyəsinin sümüklərində, kəllə və onurğa sümük-

lərində aşkar olunmuşdur. Əgər UM xəstəin həkimə müraciət etməsinin 

ilkin səbəbidirsə, o zaman qalxanabənzər vəzinin kəsilməsindən əvvəl 

onların tireoidli mənşəyinin sübuta yetirilməsi zəruridir. Əksər hallarda 
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bunun üçün metastaz toxumalarından bioptatların alınması və onların 

histoloji tədqiqatı tələb olunur. Follikulyar karsinoması olan xəstələrdə 

tireotoksikoz çox nadir hallarda müşahidə olunur [135].  

Şişin aşkar olunması anında follikulyar karsinomalardan və ya 

Qürtle hüceyrələrindən ibarət karsinoması olan xəstələrin əksəriyyəti 

(53-69%) TNM təsnifatına əsasən yenitörəmənin inkişafının II mərhə-

ləsində olur. Boynun limfa düyünlərinə metastaz edən və ya şişin qalxa-

nabənzər vəzinin kapsulasından kənara yayılması olan 45 və daha yuxa-

rı yaşlı şəxslər (TNM təsnifatı üzrə III mərhələ) ilkin qaydada aşkar 

olunan follikulyar karsinomalı xəstələr arasında cəmi 4% və ilkin 

qaydada aşkar olunan Qürtle hüceyrələrindən ibarət olan karsinomalı 

xəstələrin arasında isə 9% təşkil edir. Qürtle hüceyrələrindən ibarət olan 

karsinomalı şəxslərin 5% və qeyri-oksifil follikulyar karsinomalı 

xəstələrin 17%-də şişin diaqnostika olunması zamanı artıq UM mövcud 

olmuşdur (TNM təsnifatı üzrə IV mərhələ). 

Şişin və spesefik ölümün təkrarlanması. Follikulyar karsinomanın 

tipik forması zamanı limfa düyünlərinə metastazlar çox nadir hallarda 

müşahidə olunur. Buna müvafiq olaraq limfa düyünlərinə metastazlar 

ilə əlaqədar olan şişlərin təkrarlanması tezliyi follikulyar karsinoma 

zamanı cüzi olub (2%) – qalxanabənzər vəzinin differensiasiya olun-

muş karsinomalarının bütün tipləri arasında ən aşağı tezliyə malikdir. 

Qürtle hüceyrələrindən ibarət karsinoma zamanı şişin aşkar olunması 

anında limfa düyünlərinə metastazalar xəstələrin 6%-də mövcuddur 

[136]. Lakin, şişin cərrahi yolla müalicəsindən sonrakı 20 il ərzində 

əməliyyat olunan xəstələrin təxminən 17%-də bu cür metastazlar ilə 

əlaqədar residiv halları inkişaf edir [122]. Əgər həm regional, həm də, 

uzaq limfa düyünlərinə bütün metastazları nəzərə alsaq, o zaman Qürtle 

hüceyrələrindən karsinomaları kəsilmiş xəstələr arasında əməliyyatdan 

sonrakı 10-20 il ərzində şişin ən yüksək təkrarlanması tezliyi müşahidə 

olunacaqdır. İlkin şişin kəsilməsindən sonrakı 20 il ərzində lokal resi-

divlər adi follikulyar karsinoma ilə bağlı əməliyyat olunmuş xəstələrin 



448 
 

20%-də və Qürtle hüceyrələrindən ibarət karsinoma ilə bağlı əməliyyat 

olunmuş xəstələrin 30%-də baş vermişdir. Uzaq metastazlardan residiv 

halları olan bu xəstələrin payı müvafiq olaraq follikulyar karsinoma və 

Qürtle hüceyrələrindən ibarət karsinoma üçün 23 və 28% təşkil edir.  

Şiş prosesinin nəticələri ilə əlaqədar follikulyar karsinoma və 

Qürtle hüceyrələrindən ibarət karsinoma zamanı ölüm onun aşkar 

olunması anında yenitörəmənin inkişafı TNM-nin mərhələsi ilə təyin 

olunur. Ölüm əsasən UM-ın meydana çıxması ilə müəyyən olunur.  

Kəsilmiş karsinomanın tipindən asılı olmayaraq əməliyyatdan 20 

il sonra ölüm 20%, 30 il sonra isə - 30%-ə yaxındır [122]. Əgər şiş pro-

sesinin nəticələrindən savayı, ölümün digər səbəblərini də nəzərə alsaq, 

o zaman follikulyar karsinomadan və Qürtle hüceyrələrindən ibarət 

olan karsinomadan əziyyət çəkən xəstələrdə əməliyyatdan sonrakı 

dövrdə ölümün səviyyəsi fərqlənir. Follikulyar karsinomalı xəstələr 

orta hesabla Qürtle hüceyrələrindən ibarət karsinomalı xəstələrdən 5 

yaş cavandır və onların əsas hissəsi şişin kəsilməsindən sonra ilk 10 il 

ərzində vəfat edir. Lakin bundan sonra (əməliyyatdan sonrakı 10 ildən 

30 ilə qədərki dövrdə) bu cür xəstələr arasında ölüm səviyyəsi müxtəlif 

səbəblərdən kifayət qədər yüksək olaraq qalır. Qürtle hüceyrələrindən 

ibarət karsinomalı xəstələr şişin kəsilməsindən sonra ilk 15 il ərzində 

şiş prosesinin nəticələrindən vəfat edirlər. Sonralar onlarda spesefik 

ölüm səviyyəsi bir o qədər də yüksək deyildir, lakin, bu qrupun xəstə-

lərinin əməliyyat olunmasından 25 il sonra sağ qalan xəstələrin orta yaş 

həddi 84 yaş təşkil edir və onların arasında ümumi ölüm səviyyəsi 

yüksək olur, hərçənd ki, ölümlərin əsas hissəsi əvvəllər müayinə olunan 

şiş ilə əlaqəadr deyildir.  

Xəstəliyin gedişinin proqnozu. Ümumilikdə, qalxanabənzər vəzi-

nin follikulyar karsinoması zamanı gedişin proqnozunu ağırlaşdıran 

risk amilləri bu orqanın papilyar karsinoması zamanı olduğu kimi eyni 

olur. Onun aşkar olunması anında şişin UM mövcudluğuna aşağıdakı 
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amillər aiddir: xəstənin ahıl yaşı, şişin böyük ölçüsü, qalxanabənzər 

vəzinin kapsulasından kənara çıxan şişin böyüməsi [122, 137-143].  

Follikulyar karsinoma zamanı xəstəin cinsi (kişilərdə proqnoz 

mənfidir), şiş hüceyrələrinin differensiasiya dərəcəsi (az differensiasiya 

olunmuş şişlərdə proqnoz mənfi olur), şişin qan damarlarına invaziyası 

dərəcəsi (güclü invasiya zamanı proqnoz mənfi olur), regional limfa 

düyünlərinin şiş prosesinə cəlb olunması dərəcəsi (güclü cəlbetmə za-

manı proqnoz mənfi olur), şiş hüceyrələrində aneuploidiyanın mövcud-

luğu (onun mövcud olması zamanı proqnoz mənfi olur) və şiş hücey-

rələrinin oksifilliyi (oksifil hüceyrələrdən karsinoma zamanı proqnoz 

mənfi olur) karsinomanın gedişinin proqnozuna daha az təsir göstərir 

[122]. Damarlara karsinomanın invasiyasının yoxluğu və onun kapsu-

lanın hüdudlarından kənara minimal olaraq yayılması zamanı karsino-

manın əməliyyat yolu ilə kəsilməsindən sonrakı 10 il ərzində follikulyar 

karsinomadan əziyyət çəkən xəstələr arasında spesefik ölüm səviyyə-

sinin 0%-ə yaxın olduğunu göstərən tədqiqatlar mövcuddur (şişin 

nəticələri ilə əlaqədardır) [137].  

Qalxanabənzər vəzinin follikulyar karsinoması zamanı gedişin 

proqnozunun hesablanması sistemi bu tip şişləri olan bütün xəstələri 

əlverişsiz gedişin yüksək və aşağı risk qruplarına bölməyə icazə verir 

[122,138]. Mayo klinikasında həyata keçirilən xüsusi statistik tədqiqat-

lar göstərmişdir ki, əlverişsiz gedişin yüksək riskinə bunlar işarə edir:  

• UM mövcudluğu;  

• xəstənin yaşı 50-dən böyükdür;  

• şişin qan damarlarına kəskin invaziyası  

Əgər bu risk amillərindən istənilən ikisi mövcuddursa, o zaman 

şişin kəsilməsindən sonrakı 5 il ərzində onun yaşama ehtimalı təxminən 

47%, 20 il ərzində isə yalnız 8% təşkil edir. Əgər bu risk amillərindən 

istənilən biri mövcuddursa, o zaman şişin kəsilməsindən sonrakı 5 il 
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ərzində onun yaşaması ehtimalı təxminən 99%, 20 il ərzində isə 86% 

qədər təşkil edir. 

Qalxanabənzər vəzinin follikulyar karsinoması zamanı əlverişsiz 

gedişatın risklərinin qiymətləndirilməsi üçün həm follikulyar, həm də 

papilyar karsinomalar zamanı tətbiq olunan universal sistemlər istifadə 

olunmuşdur. Göstərilmişdir ki, follikulyar karsinoma zamanı əlverişsiz 

gediş riski TNM və ya AMES sistemləri üzrə şiş prosesinin mərhələ-

lərinin qiymətləndirilməsi əsasında təyin oluna bilər [138]. Qalxana-

bənzər vəzinin follikulyar karsinomasının gedişinin proqnozlaşdırıl-

ması zamanı əlavə, spesefik risk amilləri də nəzərə alınmalıdır. Şişin bu 

forması zamanı əlverişsiz gediş riskinin əhəmiyyətli amilləri bunlardır:  

• xəstənin yaşı 45-dən böyükdür;  

• Şişin Qürtle hüceyrələrindən inkişafına işarə edən histotipi;  

• şişin qalxanabənzər vəzi kapsulasından kənara yayılması;  

• ilkin şişin ölçüsü 4 sm-dən böyükdür;  

• UM mövcudluğu [140].  

Şiş hüceyrələrinin differensiasiya dərəcəsinin gedişin proznozu 

üçün əhəmiyyəti sübuta yetirilmişdir.  

 Follikulyar karsinoma zamanı əlverişsiz gedişat riskinin qiymət-

ləndirilməsi üçün AGES şiş prosesinin mərhələlərinin qiymətləndiril-

məsi sistemi uğurla tətbiq olunmuşdur [141,142]. Göstərilmişdir ki, 

qalxanabənzər vəzinin follikulyar karsinomaları zamanı xəstəliyin ge-

dişinin proqnozlaşdırılmasının ən dəqiq sistemi MACIS sistemidir 

(TNM, AGES və AMES ilə müqayisədə) [143]. Beləliklə, mövcud olan 

məlumatlardan göründüyü kimi, qalxanabənzər vəzinin papilyar karsi-

nomalarından əziyyət çəkən xəstələrdə istifadə olunan əlverişsiz gedi-

şin qiymətləndirilməsinin bütün sistemləri prinsip etibarilə qalxana-

bənzər vəzinin follikulyar karsinomalarından əziyyət çəkən xəstələrdə 

də tətbiq oluna bilər. Proqnozun dəqiqləşdirilməsi üçün follikulyar 

karsinoma zamanı risk amillərinin şiş hüceyrələrinin aneuploidiyası və 
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ya şişin qan damarlarına invaziyası kimi bəzi spesefik əlamətlər ilə 

tamamlanması faydalıdır (xüsusilə də, Qürtle hüceyrələrindən ibarət 

karsinoma zamanı əhəmiyyətlidir) [122].  

Qalxanabənzər vəzinin aşağı differensiasiyalı (adalı, solid və 

ya trabekular) karsinoması 

Qalxanabənzər vəzinin aşağı differensiasiyalı karsinoması “qalxa-

nabənzər vəzinin tamamilə differensial və anaplastik karsinomaları 

arasında aralıq, morfoloji və bioloji xarakteristikalar ilə follikulyar 

hüceyrələrdən ibarət olan şiş” kimi təyin olunur [64]. Aşağı differen-

siasiyalı karsinomaların ən xarakterik morfoloji xüsusiyyəti diffuz 

əlavələrdən ibarət olan az sayda sitoplazmalı və dairəvi nüvəli kiçik 

hüceyrələrin onların tərkibində olmasından ibarətdir. Bu hüceyrələr ya 

dairəvi və ya oval konqlomeratlar, ya da trabekulyar strukturlar şəklin-

də təşkil oluna bilər. Bu əsasən solid şişlər olsa da, lakin bəzən mikro-

follikulalar olur və onlardan bəziləri sıxlaşmış kolloiddən ibarət ola 

bilər. Şişin qalxanabənzər vəzinin kapsulasından kənara yayılması və 

onun qan damarlarına invaziyası daha tez-tez müşahidə olunur. Aşağı 

differensiasiyalı karsinomaların əksəriyyətində nekroz sahələri möv-

cuddur və onlar əksər hallarda aşkar olunma anında 5 sm.-dən artıq 

ölçüyə malik olur və qalxanabənzər vəzinin palpasiyası zamanı naha-

mar konturlu törəmələr kimi aşkar edilirlər.  

Aşağı differensiasiyalı karsinoması ilk dəfə diaqnostika olunan 

xəstələrin orta yaşı 55 təşkil edir. Qadınlar kişilərdən fərqli olaraq bu 

şişlərdən 2 dəfə artıq əziyyət çəkirlər [64]. Aşağı differensiasiyalı karsi-

nomalar aqressiv inkişafı və xəstələr arasında daha tez-tez baş verən 

ölüm halları ilə fərqlənirlər. UM adi haldır (ağ ciyərlərə, sümüklərə, baş 

beynə). Aparılan müşahidələrdən birinin məlumatlarına əsasən qalxa-

nabənzər vəzinin aşağı differensiasiyalı karsinomasından əziyyət çəkən 

xəstələrin 56%-i ilkin yenitörəmənin kəsilməsindən 8 il sonra vəfat 

edirlər [120]. ÜST təsnifatına müvafiq olaraq, aşağı differensiasiyalı 

karsinoma follikulyar karsinomanın bir variantı kimi nəzərdən keçirilsə 



452 
 

də, bəzi mütəxəssislər belə hesab edirlər ki, bu şiş həm follikulyar, həm 

də papilyar karsinomanın variantı ola bilər. Əvvəllər kiçik hüceyrəli 

qeyri-differensiasiyalı karsinomanın kompakt forması kimi təsnif olu-

nan qalxanabənzər vəzinin bəzi şişləri çox güman ki, məhz aşağı 

differensiasiyalı karsinomalardır. Nəhayət, belə bir fərziyyə mövcuddur 

ki, aqressiv şəkildə inkişaf edən follikulyar və ya papilyar karsinoma 

zamanı əlverişsiz gedişin aşağı riski olan bir sıra gənc xəstələrdə, 

əslində follikulyar mənşəli aşağı differensiasiyalı karsinoma müşahidə 

olunur [64]. 

Qalxanabənzər vəzinin qeyri-diferensial (anaplastik) karsino-

ması  

Anaplastik karsinomalara bütün qalxanabənzər vəzi xərçəngi 

hallarının 1-2%-də rast gəlinir. Onlar əksər hallarda 60 yaşından yuxarı 

şəxslərdə inkişaf edir və qadınlarda 1,3-1,5 dəfə daha çox aşkar edilir 

[144-146]. Bu, xərçəngin həddən artıq bədxassəli formasıdır. Burada 

şiş inkapsulyasiya olunmur və sürətlə metastaz edir. Əksər hallarda 

anaplastik karsinoma qalxanabənzər vəzini əhatə edən orqanlara: 

dəriyə, əzələlərə, sinirlərə, qan damarlarına, qırtlağa, qida borusuna 

yayılır. UM qaraciyərdə, ağ ciyərlərdə, sümüklərdə və baş beyində 

aşkar olunur.  

Bu tip yenitörəmələrin şiş toxuması histoloji olaraq ən müxtəlif 

strukturlar əmələ gətirən atipik hüceyrələrdən ibarətdir. Mitozların 

həddən artıq böyük sayı xarakterikdir. Anaplastik karsinomaların 

hüceyrələrinin daha tipik variantları – milşəkilli, nəhəng çoxnüvəli və 

yastı hüceyrələrdir. Adətən, şişdə polimorf nüvəli hüceyrələrlə infil-

trasiya və nekroz zonaları mövcuddur. Əksər hallarda  anaplastik karsi-

noma ilə birlikdə papilyar və ya follikulyar karsinoma da iştirak edir. 

Bu fakt belə güman etməyə əsas verir ki, məhz bu şişlər anaplastik 

karsinomadan əvvəl gəlir. Əksər hallarda anaplastik karsinomaların şiş 

hüceyrələrində p53 genində mutasiya aşkar olunur ki, buna qalxana-

bənzər vəzinin saxlanılmış differensiasiyalı qalıq hissələrində rast 
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gəlinmir. Beləliklə, bu mutasiya ilkin yenitörəmənin meydana çıxma-

sından sonra baş verir və onun sürətli artımının əsas səbəbi ola bilər 

[78,83]. 

Qeyri-differensial karsinoma qalxanabənzər vəzidə klinik olaraq 

iri, sürətlə böyüyən və ağrılı kütlə kimi təzahür edir. Bəzən bu şiş bir 

neçə illər ərzində vəzidə gizlin şəkildə mövcud olur. Şiş tədricən ətraf 

toxumalara yayılır və səsin xırıldamasına, nəfəs alma zamanı tənəffüs-

də küyə, udqunma funksiyasının pozulmasına səbəb olur. Bu şiş zamanı 

dəri solğun və toxunan zamanı qaynar olur. Palpasiyada şiş ağrılı, adə-

tən, ətrafdakı toxumalara bitişik, həddən artıq bərk olur (“daş kimi”). 

Doğrudur, şişin ayrı-ayrı hissələri sıxlığına görə fərqlənə bilər, onun 

bəzi fraqmentləri yumşaq, hətta yarımmaye kimi də ola bilər. Regional 

limfa düyünləri əksər hallarda böyümüş və ağrılı olurlar. UM əlamət-

lərinin iştirakına da rast gəlinir. Adətən, qeyri-differensial karsinoma 

yodu toplamır və tireoqlobulini hasil etmir.  

Qeyri-differensial (anaplastik) karsinoma zamanı diaqnoz qoyul-

duqdan dərhal sonra müalicəyə başlamaq lazımdır. Bu, şişin həyat əhə-

miyyətli orqanlara yayılması nəticəsində xəstənin ölümünün qarşısını 

ala bilər. Məsələn, traxeyanın kompressiyası və ya şişin qırtlağa yayıl-

ması nəticəsində xəstə boğulmadan ölə bilər. Karsinomaların göstərilən 

tipində müalicə şişin təcili yarılmasından və sonra şüa və kimyəvi 

müalicə aparılmasından ibarətdir [145,146].  

Qalxanabənzər vəzinin medulyar karsinoması 

Medulyar karsinoma qalxanabənzər vəzi xərçənginin 10%-dən az 

hallarında təsvir olunmuşdur. Bu şiş qalxanabənzər vəzinin parafol-

likulyar C-hüceyrələrindən inkişaf edir. Bunun nəticəsində şişin inkişaf 

etməsinin erkən əlamətlərindən biri kimi kalsitoninin hasil olunması və 

xəstəin qanında onun konsentrasiyasının artması hesab olunur. Ümu-

milikdə, medulyar karsinoma adətən qalxanabənzər vəzidə sürətlə 

inkişaf edir və onun daxilində olan limfa düyünlərini zədələyir. Bundan 

başqa, peri və intrakapsulyar limfa düyünləri də zədələnir. Medulyar 
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karsinoma zamanı metastazlar qanın axını ilə yayılır və ağ ciyərlərdə, 

sümüklərdə və qaraciyərdə müşahidə oluna bilər [68].  

Medulyar karsinomalar adətən əl yoxlandığı zamanı sıx və inkap-

sulyasiya olunmamış olur. Histoloji şiş müxtəlif strukturlarda təşkil 

olunmuş müxtəlif morfoloji xarakteristikalı hüceyrələrdən ibarətdir. 

Hüceyrələr dairəvi, çoxhəddli və milşəkilli formada ola bilərlər. Struk-

turca solid, trabekulyar, endokrin və ya dəmir arxitektonikalı sahələr 

müşahidə oluna bilər. Əksər hallarda amiolidli stroma mövcuddur və 

bir qalxanabənzər vəzidə şişin bir neçə ocağı aşkar olunur [63,64]. 

Medulyar karsinoma bir çox hallarda qan damarlarına yayılır. Metas-

tazların histoloji strukturu ilkin şişdə bunu xatırladır. Şübhəli bilinən 

bütün hallarda “medulyar karsinoma” diaqnozu immunokimyəvi üsul-

larla verifikasiya olunmasını tələb edir. Kalsitonin və xərçəng-embrio-

nal antigeni xarakterik markerlər kimi çıxış edirlər.  

Qalxanabənzər vəzinin toxumalarında sıx düyünün və ya sıx quru-

luşlu kütlənin əmələ gəlməsi medulyar karsinomanın inkişafının birinci 

əlamətidir. Bəzən ilkin olaraq regional limfa düyünlərinin böyüməsi 

aşkar olunur, nadir hallarda isə xəstəliyin ilk klinik təzahürləri artıq 

inkişaf etmiş UM ilə əlaqədar olur. Əksər hallarda boyunda olan yeni 

törəmələr ağrılı olur, şiş isə qalxanabənzər vəzinin hər iki payını dərhal 

zədələyir. Adətən, yenitörəmə paylardan hər birinin yuxarı 2/3 hissə-

sində yerləşir. Parafolliukulyar hüceyrələrin böyük hissəsi məhz orada 

lokalizasiya olunmuşdur. Medulyar karsinoma həm qazanılmış (spora-

dik), həm də irsi ola bilər. Bu şişin təqribən 20%-i bu cür yenitörəməyə 

irsi meyliliyi olan ailənin üzvlərində aşkar olunur. Bəzi ailələrdə qalxa-

nabənzər vəzinin medulyar karsinomalarına meyl irsən keçir, halbuki 

digərlərində bu şişin inkişafı 2A və ya 2B tipli çoxsaylı endokrin neo-

plaziya sindromunun təzahürü olur. Medulyar karsinomanın irsi forma-

sı adətən ikitərəfli xarakter daşıyır və onun meydana çıxmasından əvvəl 

C-hüceyrələrin bədxassəlik önü hiperplaziyası baş verir. Bu hiper-

plaziya zamanı vaxtında yerinə yetirilən total tireoidektomiya medulyar 
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karsinomaya irsi meyliliyi olan xəstələrin 90%-dən çoxunda şişin inki-

şafının qarşısını alır [23,24,147-149]. Medulyar karsinomalı xəstələrdə 

mütləq RET protoonkogenlərinin vəziyyəti qiymətləndirilməlidir. Əgər 

bu gendəki mutasiyalar cinsi hüceyrələrdə və onların sələflərində möv-

cuddursa, o zaman xəstə medulyar karsinomanın irsi formasından 

əziyyət çəkir. Belə olan hallarda, xəstənin yaxın qan qohumları arasında 

aşkar olunan mutasiyaların yayılmasını qiymətləndirmək lazımdır.  

Erkən elmi işlərdə, əsasən, medulyar karsinomanın sporadik for-

masından əziyyət çəkən xəstələri tədqiq olunmuşdur. Bu cür xəstələrin 

80%-də şişin aşkar olunması TNM sistemi üzrə inkişafın I və ya II 

mərhələsində olmuşdur. Lakin irsi medulyar karsinomanın aşkar olun-

ması hallarının sayının artması ilə (ya da 2A tipli çoxsaylı endokrin 

neoplaziyalar sindromunun təzahürü şəklində) şişin inkişafının I mər-

hələsində olan xəstələrin payı artmışdır və onları müalicə etmək müm-

kün olmuşdur. Buna müvafiq olaraq, medulyar karsinomalı xəstələr 

arasında ölüm səviyyəsi tədricən azalmışdır. RET-protoonkogenində 

mutasiyaya görə testin klinik praktikaya tətbiqi bu vəziyəti xüsusilə 

yaxşılaşmışdır [147-149]. İndi ümumilikdə qalxanabənzər vəzinin 

medulyar karsinoması olan xəstələrin sağalma dərəcəsi qalxanabənzər 

vəzi xərçənginin digər formalarından (papilyar karsinoma istisna olun-

maqla) əziyyət çəkən xəstələrdən heç də aşağı deyildir (bəzi məlu-

matlara görə, hətta yüksəkdir).  

Qalxanabənzər vəzinin medulyar karsinoması zamanı xəstəliyin 

gedişinin proqnozunu ağırlaşdıran amillərə şişin aşkar olunması anında 

xəstənin ahıl yaşını; kişi cinsinə mənsubluğunu; limfatik düyünlərə 

metastazların və UM-ın olmasını; şişin böyük ölçüsünü; şişin qalxana-

bənzər vəzinin kapsulasından kənara yayılmasını; şişin qan damarlarına 

invaziyasını; şiş toxumalarında kaslitoninin və amiloidin olmasını; ilkin 

yenitörəmənin götürülməsindən sonra xəstəliyin əlamətlərinin qorunub 

saxlanmasını; ilkin şişin götürülməsindən sonra qanda kalsitoninin 

yüksək səviyyəsini aid edirlər (şəkil. 8.1.2). 
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Şəkil 8.1.2. QBV-nin medulyar xərçənginin irsi formalarının diaqnostikası 

alqoritmi və risk qruplarının formalaşması. 

 

Şişin aşkar olunması anında xəstənin yaşı və bu zaman yenitörə-

mənin inkişaf mərhələsi xəstəliyin gedişinin proqnozlaşdırılması üçün 

daha böyük əhəmiyyətə malikdir. Qalxanabənzər vəzinin medulyar 

karsinoması olan xəstələrdə xəstəliyin gedişinin proqnozlaşdırılması 

zamanı həkim yalnız TNM-sistemi üzrə yenitörəmənin inkişaf mərhə-

ləsini deyil, xəstənin yaşını da nəzərə almalıdır [68-70]. Qalxanabənzər 

vəzinin medulyar karsinomasının həddən artıq inkişaf etməsi zamanı 

xəstədə Kuşinq sindromunun kliniki şəkli inkişaf edə bilər. Bu, şiş 

tərəfindən kortikotropinin fəal şəkildə hasil olunması ilə əlaqədardır. 

Bəzi hallarda və müxtəlif fəallıq ilə medulyar karsinoma hüceyrələri 

həmçinin prostaqlandinləri, serotonini, kaninləri, vazofəal bağırsaq 

peptidini də hasil edə bilərlər. Nəticədə, qalxanabənzər vəzinin medul-

yar karsinoması həddən artıq inkişaf etmiş xəstələrin 1/3 hissəsində 

hiperemiya tutmaları və sulu diareya müşahidə oluna bilər [68-70, 147].  
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Əgər qalxanabənzər vəzinin medulyar karsinoması 2A tipli 

çoxsaylı endokrin neoplaziyalar sindromunun təzahürlərindən biri kimi 

çıxış edərsə, o zaman şişin inkişafının sonrakı mərhələlərində paraqal-

xanabənzər vəzilərin hiperplaziyası ilə əlaqədar olaraq (adenoma ilə 

deyil) onun hiperparatireoz ilə ağırlaşması mümkündür. Belə olan hal-

larda, bir qədər sonra, feoxromositomanın da inkişafı mümkündür. 

Feoxromositomalar adətən hər iki böyrəküstü vəzilərdə inkişaf edir və 

klinik olaraq təzahür etmirlər. Feoxromositomanın mövcudluğunu 

metanefrinin sidiklə xaric olunmasının artmasına görə diaqnoz qoymaq 

olar. Çoxsaylı endokrin neoplaziyalar sindromunun nəticəsində inkişaf 

etmiş medulyar karsinomalı xəstələrdə bu analiz mütləq qaydada yerinə 

yetirilməlidir. Əgər xəstədə 2B tipli çoxsaylı endokrin neoplaziyalar 

sindromu varsa, feoxromositomalar selikli qişaların çoxsaylı nevro-

maları ilə ağırlaşır (“qabarıqlı dodaqlar simptomu”), xəstənin xarici 

görünüşü morfanoidli olur, lakin bu cür hallarda hiperparatireoz 

müşahidə olunmur [147].  

Yalnız klinik əlamətlərə istinad edərək qalxanabənzər vəzinin 

sporadik (qeyri - irsi) medulyar karsinomasını bu orqanın toxumaların-

dakı düyünlərin digər tiplərindən ayırmaq olduqca çətindir. Əgər xəstə-

nin qohumları arasında arterial hipertenziya və hiperparatireoz ilə 

ağırlaşmış QBV xərçənginin olması aşkar edilərsə, o zaman 2A tipli 

çoxsaylı endokrin neoplaziyalar sindromunun mövcud olması ilə bağlı 

şübhələnmək mümkündür. Lakin, yenitörəmənin cərrahi yolla aradan 

götürlməsinə qədər şişin tipi dəqiq müəyyən olunmalıdır. Bunun üçün 

onun toxumalarının aspirasiya biopsiyası və onların histoloji təhlili 

zəruridir. Təəssüf ki, hətta histoloji təhlil bəzən yanlış nəticələr verir: 

medulyar karsinoma bəzi hallarda histoloji olaraq Qürtle hüceyrələ-

rindən ibarət karsinomanı çox xatırladır [63,64,147].  

Lakin, medulyar karsinomanı fərqləndirmək mümkündür. Belə ki, 

kalsitoninin iştirakını müəyyən etmək üçün şiş toxumaları bioptat-

larının immunokimyəvi boyanmasını həyata keçirirlər. Onun artmış 
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sayı, praktik olaraq, medulyar karsinomaya birmənalı şəkildə işarə edir. 

Bundan başqa, qalxanabənzər vəzinin kliniki təzahür etmiş medulyar 

karsinoması olan bütün xəstələrin qanında kaslitoninin səviyyəsi artmış 

olur [22]. Pentaqastrinin və ya kalsiumun yeridilməsi zamanı kalsito-

ninin sekresiyası normada güclənir. Lakin, medulyar karsinomalı və ya 

xərçəngönü C-hüceyrəli hiperplaziyalı xəstələrdə bu cavab adi haldan 

daha yüksəkdir. Lakin kalsitoninin hasil olunmasının bu cür stimulya-

siyasını yalnız xəstədə medulyar karsinomanın olması ilə bağlı ciddi 

şübhənin mövcud olması və onun qanında kalsitoninin konsentra-

siyasının normal və ya az olması zamanı tətbiq etmək lazımdır.  

“Medulyar karsinoma” diaqnozu verifikasiya olunduqdan sonra 

xəstədə feoxoromositomanın və ya hiperparatireozun olub-olmadığını 

müəyyən etmək lazımdır. Əgər bu cür patologiya yoxdursa, o zaman 

nəinki bütün qalxanabənzər vəzinin, eləcə də, regional limfa düyünlə-

rinin kəsilməsi ilə total tireoidektomiya əməliyyatını icra edirlər 

[150,151]. Əgər qalxanabənzər vəzidəki şiş xəstədə çoxsaylı endokrin 

neoplaziya sindromunun təzahürüdürsə, ilk növbədə, medulyar karsino-

madan əvvəl feoxromositomanı kəsirlər. Çoxsaylı endokrin neoplaziya 

sindromunun irsi formalarının və ya medulyar karsinomanın irsi forma-

larının aşkar olunması zamanı RET protoonkogenində mutasiyaların 

aşkar olunması predmeti ilə bağlı xəstənin yaxın qan qohumlarının 

DNT-ni müayinə etmək lazımdır. Əgər 634 tip RET mutasiyası daşıyı-

cılığı aşkar olunarsa (onlara daha tez-tez rast gəlinir), o zaman qalxana-

bənzər vəzinin profilaktik olaraq 5-7 yaşında kəsilməsini tövsiyə etmək 

lazımdır [23,24,148,149].  

İlkin bədxassəli limfoma  

Qalxanabənzər vəzinin ilkin limfoması şişin çox nadir tipi sayılır. 

O, qalxanabənzər vəzinin bədxassəli yenitörəmələri olan xəstələrin 

yalnız 2%-də aşkar edilir. Limfoma ilə xəstələnmənin maksimal göstə-

ricisi 60-70 yaşına təsadüf edir, qadınlarda bu yenitörəmə kişilərə 

nəzərən 3 dəfə daha çox inkişaf edir [152]. Qalxanabənzər vəzinin ilkin, 
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aqressiv şəkildə inkişaf edən limfoması klinik olaraq sürətlə artan, 

ağrısız, boyunda ətraf toxumalara təsbit olunmuş kənar kütlə şəklində 

təzahür edir. Əksər hallarda şişlə ətraf orqanların basılması əlamətləri-

nin olması, anaplastik karsinomanın mövcud olması kimi yanlış nəticə-

yə gətirib çıxara bilər. Qalxanabənzər vəzinin ilkin limfoması olan xəs-

tələrin təqribən 50%-də regional limfa düyünlərinin limfadenopatiyası 

müşahidə olunur. UM ilə əlaqədar olan kliniki təzahürlərə nadir hallar-

da rast gəlinir. Palpasiya zamanı kənar külə düyün görsənir. Şiş toxu-

ması ultrasəs ilə müayinədə hipoexogen, sintiqrammalarda isə qalxana-

bənzər vəzinin qeyri-funksional sahələri kimi görünür. Əksər hallarda 

ilkin limfomalar əvvəllər autoimmun tireoiditdən əziyət çəkən xəstələr-

də inkişaf edir. Lakin limfoma Haşimoto xəstəliyi zamanı nadir 

fəsaddır.  

QBV-nin prosesə cəlb olunması ilə baş vermiş ilkin limfomanı 

generalizasiya olunmuş limfomadan fərqləndirmək lazımdır. Aspirasi-

ya biopsiya vasitəsilə limfomanı xərçəng yenitörəmələrindən asanlıqla 

fərqləndirmək mümkündür. Lakin qalxanabənzər vəzinin ilkin limfo-

ması və autoimmun tireoiditinin patositoloji təzahürləri bəzən o qədər 

oxşar olur ki, bu iki patologiyanı histoloji baxımdan fərqləndirmək həd-

dən artıq çətin olur. Dəqiq diaqnostika üçün iri nümunələrin olması 

zəruridir ki, bu da yalnız cərrahi müdaxilə zamanı mümkündür. Leyko-

sitlərin ümumi antigeninin böyük miqdarda aşkar olunması limfositar 

proliferasiyanın immunohistokimyəvi təsdiq edilməsidir. Monoklonal 

mənşəli yüngül zəncirli immunoqlobulinlərin əhəmiyyətli miqdarda 

aşkar olunması yenitörəmənin bədxassəliyinə birbaşa işarədir.  

Qəbul edilmişdir ki, tiroid toxumasındakı ilkin limfomalar öz 

mahiyyətinə görə selikli qişanın limfoid toxumasından alınmış limfo-

malardır (yəni, MALT - limfomalar) [152]. Bu cür kiçik hüceyrəli 

limfomalar yüksək olmayan bədxassəlik dərəcəsi ilə xarakterizə olunur, 

nisbətən asta böyüməsi ilə fərqlənir, lakin limfoid toxumanın selikli 

qişaları ilə əlaqədar olan digər yayılma zonalarında tez-tez residiv verir 
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(məsələn, mədə-bağırsaq sistemi və tənəffüs yollarının selikli qişala-

rında, timusda və ya tüpürcək vəzilərində).  

Lakin xəstələrdə kliniki təzahür edən limfomaların əhəmiyyətli 

hissəsində iri hüceyrəli limfomaları aşkar edirlər. Onlar daha aqressiv 

şəkildə baş verir [153]. Əsasən bunlar B-hüceyrə mənşəli limfomalar 

olduğundan, onların hüceyrələri adətən B-hüceyrələrin immunoloji 

markerlərinə malik olur. Əksər hallarda, kiçik hüceyrəli limfomalarda 

iri hüceyrəli yenitörəmələrdə olmayan BCL2 antigeni mövcuddur.  

Şişin inkişafı mərhələlərinin düzgün təyin olunması onun müali-

cəsi strategiyalarının işlənib hazırlanması zamanı həddən artıq böyük 

əhəmiyyət kəsb etsə də, qalxanabənzər vəzinin ilkin limfomasının möv-

cud olması zamanı bu hər zaman mümkün olmur: bu şişdən əziyyət 

çəkən xəstələr bir qayda olaraq, yaşlı insanlardır, onların sağlamlığının 

ümumi vəziyyəti pisdir və xəstəliyin əlamətlərinin aradan qaldırılması 

üçün onlara təcili terapevtik müdaxilə tələb olunur. Lakin əgər bu 

mümkündürsə, o zaman xəstənin ətraflı həkim müayinəsi aparılmalı, 

əsas hüceyrələrin sayının təyin olunması ilə qanın tam hematoloji təh-

lili, zərdabda β2-mikroqlobulinin konsentrasiyası və laktadehidrogena-

zanın fəallığı təyin olunmalı, qaraciyərin funksiyasının vəziyyəti yox-

lanmalı, beyin iliyinin nümunələri tədqiq olunmalı, boynun, döş 

qəfəsinin, qarnın və çanağın kompüter-tomoqrafiya tədqiqatı həyata 

keçirilməli, şişlərin lokalizasiyası zonalarından bioptatlar alınmalıdır. 

Qalxanabənzər vəzinin limfomaları zamanı şiş prosesinə udlağın limfa 

halqası və mədə-bağırsaq sisteminin selikli qişasının limfa toxuması da 

tez-tez cəlb olunurlar. Buna görə də, mədə-bağırsaq sisteminin yuxarı 

şöbələrinin rentgenoskopiyası və ya endoskopiyasının aparılması 

zəruridir.  

Limfomanın desseminasiyalı forması zamanı şiş əleyhinə sistemli 

kimyəvi müalicə təyin olunur. Əgər limfomaların yayılması zonası 

boyunla məhdudlaşırsa, o zaman müalicənin aparılması üçün onların 

yerləşdiyi yerdən toxumaların bioptatlarının götürülməsi zəruridir 
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[152]. Ilkin limfomanın iri hüceyrə formalarının aşkar olunması zamanı 

antratsiklinlər ilə şiş əleyhinə sistemli kimyəvi müalicəni və şişin rent-

gen şüalanması ilə xaricdən lokal qaydada şüalanmasını təyin edirlər. 

Əgər bu tədbirlər zəruri müddət ərzində həyata keçirilirsə, o zaman 

xəstələrin sağalması 100%-ə qədərdir. Bütün bunlarla yanaşı kiçik hü-

ceyrəli ilkin limfomalar zamanı (MALT - limfomalar) adətən kimyəvi 

müalicə tələb olunmur və effekt yalnız şişə şüa təsiri hesabına əldə 

edilir. Buna görə də, müalicə üçün yenitörəmənin hüdudları və lokaliza-

siyasının, həmçinin şişin inkişaf mərhələsinın dəqiq təyin olunması 

tələb edilir.  

Qalxanabənzər vəzi karsinomalarının cərrahi müalicəsi 

Zəruri müdaxilə dərəcəsi şişin histoloji tipi, onun ölçüsü, limfa 

düyünlərinə metastazların və UM-ın mövcudluğu, xəstənin yaş həddi 

və əlverişsiz gediş risk qrupuna aidiyyatı ilə təyin olunur. Təbii ki, 

cərrah qalxanabənzər vəzidə əməliyyat təcrübəsinə malik olmalıdır. 

Cərrahi müdaxilənin əsas məqsədi boyun nahiyəsində bədxassəli toxu-

maların bütün ocaqlarının maksimal tam kəsilməsindən ibarət olmalı-

dır. Cərrah şişin qalxanabənzər vəzidə yayılması dərəcəsini dəqiq qiy-

mətləndirməli və metastazlarla zədələnmiş limfa düyünlərini aşkar 

etməlidir.  

Papilyar və ya follikulyar karsinomalar zamanı tiroidektomiyanın 

zəruri həcmi ilə bağlı davam edən müzakirələrə baxmayaraq, cərrah-

ların əksəriyyəti tiroid toxumanın cəmi 2-3 qramını saxlayaraq geniş 

subtotal tireoidektomiyaya üstünlük verirlər [17,60-62,79]. Bu cür 

əməliyyat tireoidektomiyanın daha qoruyucu variantları ilə müqayi-

sədə, xüsusilə də, əksər hallarda çoxocaqlı və bilateral olan papilyar 

karsinomalar zamanı, şişin residivlərin daha az baş verməsini saxlayır. 

Tireoid toxumanın, praktik olaraq, tam kəsilməsi əməliyyatdan sonra 

qalxanabənzər vəzinin qalan toxumasının 131I ilə zədələnməsini asan-

laşdırır (şəkil. 8.1.3).  
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Əlverişsiz nəticənin aşağı olduğu risk qrupu xəstələri üçün 

(papilyar karsinoma zamanı qalxanabənzər vəzinin daxilində bir şiş 

ocağı; ölçüsü 2 sm-dən az olan yenitörəmə və follikulyar karsinoma 

zamanı yalnız kapsulyar invaziya) cərrahi müdaxilənin ən münasib 

üsulu – vəzinin şiş ilə zədələnmiş payının kəsilməsindən ibarətdir [81, 

82, 122]. Lakin, əgər xoşxassəli yenitörəmənin inkişafı ilə əlaqədar 

xəstənin qalxanabənzər vəzisinin birtərəfli lobektomiyası həyata 

keçirilmişdirsə, və daha sonra kəsilmiş şişin qan damarlarına yayılmış 

follikulyar karsinoma olduğu aşkar olunarsa, o zaman təkrar cərrahi 

müdaxilə total tireoidektomiya göstərişi olur. Bu əməliyyat residiv 

riskini azaldır və gələcəkdə xəstənin müşahidə olunmasını yüngül-

ləşdirir. 

 
Şəkil. 8.1.3. Qalxanabənzər vəzinin yüksək fərqləndirilmiş xərçəngi olan 

xəstələrin müşahidəsi və müalicəsinin alqoritmi 
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Regional limfa düyünlərinin cərrahi yolla götürülməsi qalxana-

bənzər vəzinin papilyar karsinomasının kəsilməsi zamanı ən adi üsul-

dur. Adətən, mərkəzi limfa düyünlərini (paratraxeal və traxeal-qida 

borusu) kəsirlər, lakin bəzən ipsilateral körpücüküstü düyünlərini və 

boyunduruq-karotid zəncirinin aşağı 1/3 hissəsinin düyünlərinin kəsil-

məsi də tələb oluna bilər. Boyunduruq-karotid zəncirinin aşağı 1/3 

hissəsinin düyünlərinin kəsilməsi üçün (əgər onlarda palpasiya olunan 

metastazlar aşkar olunursa və ya onların şiş prosesinə cəlb olunmasının 

histoloji sübutları möcvuddursa) modifikasiya olunmuş ipsilateral 

boyun yanaşması rahatdır. Limfa düyünlərinin tam kəsilməsi onların 

didilməsindən daha rahatdır. Düyünlərin kəsilməsinin tətbiqi şişin 

residivlənməsi hallarının sayına, eləcə də, əməliyyatdan sonra xəstə-

lərin yaşamasına təsir göstərməsə də, bəzi məlumatlar sübut edir ki [71, 

136, 154], papilyar karsinomanın mövcudluğu zamanı onun yerinə 

yetirilməsi zəruridir. 

Şişin kəsilməsi anında limfa düyünlərinə metastazlar papilyar 

karsinomalı xəstələrin 2/3 hissəsində mövcuddur və bu xəstələrin 80% 

- də mərkəzi limfa düyünləri zədələnmişdir və palpasiyanın ilə paratre-

xeal şırımda və ya iri qan damarlarının arxasında yerləşən bəzi limfa 

düyünlərində metastazların aşkar olunması praktik olaraq qeyri-müm-

kündür. Papilyar karsinomalı xəstələrin müalicə olunması zamanı şişin 

kəsilməsinə qədər limfa düyünlərinin şiş prosesinə cəlb olunması dərə-

cəsinin təyin olunması çox vacibdir. Bu TNM sistemi üzrə yenitö-

rəmənin inkişafı mərhələsinin təyin olunması üçün zəruridir. Şişin 

inkişafının TNM mərhələsi cərrahi müdaxilədən sonra yodun radio-

aktiv izotopları ilə qalxanabənzər vəzinin qalan toxumalarına əlavə təsir 

zərurətini təyin edir. Limfa düyünlərinin şiş prosesinə cəlb olunması 

dərəcəsini bilərək, əməliyyatdan sonrakı dövrdə xəstənin boyun nahi-

yəsində normadan bütün yayınma hallarını dərhal düzgün interpretasiya 

etmək mümkündür. Follikulyar karsinoma zamanı limfa düyünlərində 

metastazlar nadir hallarda aşkar olunur, lakin bu tipli karsinoma zamanı 
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əgər şiş bu yaxınlarda aşkar olunmuşdursa və ya limfa düyünlərində 

palpasiya edilən anomaliyalar mövcuddursa, o zaman onların kəsilməsi 

tövsiyə olunur.  

Adətən, medulyar karsinoma boyun-karotid bütün limfa düyün-

lərinin və mərkəzi limfa düyünlərinin kəsilməsi ilə tamamlanan total 

tiroidektomiyanın keçirilməsini tələb edir. Əgər medulyar karsinoma 

zamanı lateral limfa düyünlərinin zədələnməsi aşkar olunursa, o zaman 

onların kəsilməsi zamanı modifikasiya olunmuş ikitərəfli boyun yanaş-

ması daha rahatdır. Bu limfa düyünlərini metastaz əlamətləri olmadan 

da adi qaydada kəsmək mümkündür [148-151].  

Anaplastik karsinoma zamanı limfa düyünlərinin kəsilməsi ilə 

total və ya subtotal tireoidektomiya tələb olunur. Lakin, bu qədər geniş 

və mürəkkəb cərrahi müdaxilə hər zaman mümkün olmur. Belə hal-

larda, adətən, yalnız palliativ əməliyyat icra edilir. Sonralar, əgər şiş 

əleyhinə sistemli kimyəvi müalicə və şüa təsiri şişin geriləməsinə 

gətirirsə, o zaman radikal tiroidektomiyanın aparılması da mümkündür.  

Endokrinoloq cərrahi müdaxilənin bu və ya digər növünü tövsiyə 

edərkən, onun üstünlüklərini və əməliyyat risklərini xəstə ilə müzakirə 

etməlidir. Məsələn, qalxanabənzər vəzinin paylarından birinin kəsilmə-

si (birtərəfli lobektomiya) praktiki olaraq davamlı hipokalsiemiyanın 

inkişafına heç bir zaman səbəb olmur, lakin əməliyyat olunan xəstələrin 

3%-də səs tellərinin müvəqqəti iflicinə gətirir. Subtotal tiroidektomiya 

7-10% hallarda müvəqqəti hipokalsiemiyaya, 0,5-1% hallarda isə 

tiroidektomiya daha davamlı xarakterə malik olur. Bundan başqa, 

subtotal tiroidektomiyadan sonra əməliyyat olunan xəstələrin təxminən 

1%-də səs tellərinin müvəqqəti iflici şəklində fəsadlar müşahidə olunur. 

Bu fəsad xüsusi üsullar ilə daha uğurla müalicə olunur [155]. Cərrahi 

müdaxilə zamanı vəzi hüdudlarını dəqiq təyin edərək qalxanabənzər və-

zinin payının təsadüfən kəsilməsi riskini və hipoparatireozun qarşısını 

almaq mümkündür. Bunu, toxumaları göy metilenlə boyamaqla etmək 

olur. Əgər qalxanabənzər vəzinin qorunub saxlanması imkanı şübhə 



465 
 

doğurursa, o zaman əməliyyat zonasının ilkin müayinəsi zamanı onun 

toxumalarının bir hissəsini başqa yerə əkmək lazımdır. Bu zaman tire-

oidektomiyanı icra edən cərrahın təcrübəsi böyük əhəmiyyət kəsb edir.  

Uşaqlıqda ionlaşdırıcı şüalanmaya məruz qalma yetkin yaşda xoş 

və bədxassəli yenitörəmələrin inkişafı riskini əhəmiyyətli dərəcədə 

artırır [156]. Şüalanmanın təsiri nə qədər erkən yaşda baş verərsə onun 

dozası nə qədər çoxdursa, onkogenez riski də bir o qədər yüksək olur 

[156,157]. Əməliyyat zamanı bu xəstənin əvvəlki müalicə tədbirlərinin 

protokolu əldə olmalıdır. Əgər yeni törəmə xoşxassəlidirsə, lakin ikitə-

rəfli xarakterə malikdirsə, o zaman subtotal tiroidektomiyanın yerinə 

yetirilməsi tövsiyə olunur. Əgər yalnız bir pay zədələnmişdirsə (buna 

daha tez-tez rast gəlinir və o, birbaşa cərrah tərəfindən verifikasiya 

olunur), o zaman yalnız cərrah birtərəfli lobektomiya və ya subtotal 

tireoidektomiya arasında seçim etməlidir.  

Bu cür xəstələrdə şişin cərrahi yolu ilə kəsilməsindən sonra ekzo-

gen tiroid hormonlar vasitəsilə TSH-ın hasil olunmasının yatırılması 

yenitörəmənin residivinin inkişafı riskini 35%-dən 8%-ə endirir. TSH-

ın hasil olunmasının yatırılmasından sonra bədxassəli şişlərin residiv 

riski praktiki olaraq dəyişilmir [156].  

Xəstələrə cərrahi yolla müalicəni tövsiyə edərək xəstəliyin residiv 

riskini və əməliyyatı keçirən cərrahın təcrübəsini nəzərə almaq lazım-

dır. Əgər qalxanabənzər vəzinin düyünləri olan xəstəin anamnezində 

ionlaşdırıcı şüalanma halları mövcuddursa, o zaman cərrahi müdaxi-

lənin icra olunmasından əvvəl TSH-ın hasil olunmasının yatırılması 

üçün natrium levotiroksin ilə müalicə kursunun təyin olunması effektiv 

olacaqdır. Bu xəstələrin vəzi toxumalarında əməliyyatdan sonra tez-tez 

yeni düyünlər inkişaf edir və ona görə də, onların vəziyyətinə daim 

müşahidə olunması tələb edilir.  

TSH-ın hasil olunmasının uzun müddət yatırılması, xüsusilə də 

qadınlarda, kəskin osteoporozun inkişafına səbəb olan fəsadlar ilə mü-

şayiət olunur. Vəzi toxumalarında xoşxassəli yeni törəmələrin residi-
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vinin yüksək riski olan xəstələrdə bu tədbir öz effektivliyini sübut 

etmişdir və tövsiyə oluna bilər [156].  

Xəstələrin əməliyyatdan sonra aparılması 

Qalxanabənzər vəzi xərçəngi olan xəstələrin əməliyyatdan sonra 

aparılması qaydaları hələ işlənib hazırlanmadığı və hər bir xəstənin 

tələbatı fərdi olduğu üçün, şişin kəsilməsindən sonra bu cür xəstələrə 

qulluğun dəqiq alqoritmi mövcud deyildir [158]. Xəstəyə qulluq cərrahi 

müdaxilənin həcmindən, kəsilmiş şişin histoloji tipindən və differen-

siasiya dərəcəsindən, onun ölçüsündən, xəstəin yaşından və aid olduğu 

əlverişsiz gedişin risk qrupundan asılı olacaqdır.  
131I vasitəsilə müalicə  
131I – kifayət qədər güclü ionlaşdırıcı şüalanma mənbəyini bila-

vasitə tiroid toxumaya məqsədyönlü şəkildə çatdırmağa imkan verən 

izotopdur. Onun digər toxumalarda toplanması minimaldır və onlar 

praktiki olaraq zədələnmirlər. Qalxanabənzər vəzi toxumalarının aldıq-

ları şüalanma dozası onlarda 131I-in kosentrasiyasından, izotopun vəzi-

də ümumi toplanması ilə onun funksional fəal hissədə toplanması ara-

sındakı qarşılıqlı nisbətdən, eləcə də, toxumalarda 131I-in parçalanması 

dövründən asılıdır. Tireoid toxuma  əhəmiyyətli miqdarda 131I-i onun 

TSH-la stimulyasiyasından sonra toplayır. Lakin hətta maksimal 

stimulyasiya fonunda belə şiş toxuması izotopu zəif şəkildə toplayır və 

yeni törəmələrin təqribən 1/3 hissəsində 131I ümumiyyətlə qeyd olunan 

miqdarda toplanmır [105,159].  

Qalxanabənzər vəzinin yeni törəməsinin kəsilməsindən sonra 131I 

ilə müalicəni üç səbəbdən həyata keçirirlər. İzotop yerdə qalan normal 

tireoid toxumanın dağılmasına səbəb olur (аblyasiya). Nəticədə, 131I 

istifadə olunması ilə ümumi sintiqrafiya ilə metastazların aşkar olun-

masının həssaslığı və yerdə qalan şiş hüceyrələrinin və ya qanda tireoq-

lobulinin konsentrasiyasının ölçülməsi ilə metastazların mövcudlu-

ğunun təyin olunmasının spesifikliyi artır [160]. 131I müalicəsi gizli və 

ya məlum mikrokarsinomaların dağılmasına səbəb olaraq sonrakı 
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residivin ehtimalını azaldır. 131I müalicəsindən sonra gizli şiş ocaqlarını 

müəyyən etməyə imkan verən bütün bədənin skan olunması mümkün 

olur. 

Yadda saxlamaq lazımdır ki, əməliyyatdan sonrakı 131I müalicəsi 

seçimli şəkildə tətbiq olunur və qalxanabənzər vəzisinin follikulyar 

mənşəli bədxassəli yenitörəmələri kəsilən xəstələrin bəzilərində bu 

müalicə lazımi effekti verir [17,80,158]. Məsələn, aşağı risk qrupunun 

xəstələrində şişin cərrahi yolla kəsilməsindən sonra xəstəliyin gedişinin 

uzunmüddətli proqnozu o qədər müsbət olur ki, əlavə 131I müalicəsinə 

ehtiyac qalmır. Lakin, əgər xəstələr əlverişsiz gedişatlı yüksək risk 

qrupuna aiddirlərsə (məsələn, şişin residivlənmə ehtimalı yüksəkdirsə) 

(cədvəl 8.1.3), o zaman əməliyyatdan sonra mütləq qaydada 131I müali-

cəsi yerinə yetirməlidir, çünki bu cür müalicə xəstəliyin residivlənməsi 

və ölümün tezliyini əhəmiyyətli dərəcədə mümkün qədər azaldır.  

Əməliyyatdan sonra 131I müalicəsinə həqiqi ehtiyacı olan xəstələ-

rin digər qrupu uşaqlardır. Uşaqlarda tez-tez şiş prosesinə xeyli miqdar-

da limfa düyünləri cəlb olunur və əksər hallarda ağciyərlərə metastazlar 

da müşahidə olunur və onları adi rentgenoskopiyanın və hətta döş 

qəfəsinin KT-si ilə də aşkar etmək çox çətin olur [67,110]. Qalxanabən-

zər vəzinin karsinoması olan xəstələrdə əməliyyatdan sonra 131I müali-

cəsinin icra olunmasının zəruriyi ilə bağlı birbaşa sübutlar mövcud 

deyildir. Lakin, əgər şiş götürülməsi tam deyilsə və ya metastazların 

tam kəsilməsilə bağlı şübhələr mövcuddursa, o zaman bu cür müalicəni 

bəzən tətbiq edirlər.  

Şişin kəsilməsindən sonrakı 4-6 həftə ərzində natrium levotiroksin 

ilə əvəzedici müalicə aparılmır. Bunun əvəzində 3-4 həftə ərzində lio-

tironin tətbiq olunur. Lakin bu hormonu da nəzarət 131I sintiqrafiya-sın-

dan 2 həftə əvvəl ləğv edirlər. Onun keçirilməsi anında xəstənin qanın-

da TSH-ın konsentrasiyası 25 -30 mBV/l-dən artıq olmalıdır. Bu zaman 

TQ-ın səviyyəsini təyin etmək lazımdır və əgər o aşağı olarsa, o zaman 

şişin residivinin inkişafı riski də aşağıdır [161]. Əgər xəstəyə qarşı 
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subtotal rezeksiya əməliyyatı tətbiq olunmamışdırsa, o zaman tireoid 

toxuma ilə yodun zəbt olunması 131I və ya 123I ilə tədqiq oluna bilər. 

Cədvəl 8.1.3  

Qalxanabənzər vəzinin karsinoması (papilyar, follikulyar və 

ya Qürtle hüceyrələrindən ibarət) ilə əlaqədar subtotal 

tireoidektomiyadan sonra xəstələrdə əməliyyatdan sonrakı  
131I-müalicəsinə göstərişlər 

Göstərişlərin yoxluğu 

Növbəti şərtlərə riayət olunması zamanı xəstəliyin əlverişsiz gedişinin 

aşağı risk qrupunun yaşlı xəstələri; şiş tamamilə kəsilmişdir; şişin histoloji 

tipi əlverilşlidir və onun yüksək bədxassəliyinə işarə etmir; xəstədə şiş 

prosesinin inkişafının başlanğıc mərhələsi müşahidə olunur (məsələn, 

papilyar karsinomadan əziyyət çəkən xəstələrdə MACİS göstəricisi 6-dan 

az, şişin ölçüsü 1 sm – dən az olur, limfatik düyünlər cəlb olunmur; UM 

yoxluq təşkil edir). 

Şişin kəsilməsindən sonra 131I-müalicəsinin aparılmasına göstərişlər 

Şərtsiz göstərişlər:  

• Şişin aşkar olunması anında UM mövcudluğu 

• Şişin tam kəsilməsinə nail olmaq mümkün olmamışdır  

• Şiş təmamilə kəsilmişdir, lakin yüksək təkrarlanma ehtimalı 

mövcuddur (məsələn, TNM sistemi üzrə inkişafın II və III mərhələləri ilə 

6 artıq MACİS ilə papilyar karsinoma və ya follikulyar karsinoma (Qürtle 

hüceyrələrindən karsinoma) mövcud olmuşdur) 
131I müalicəsinin aparılması arzuolunandır:  

• Şişin tam kəsilməməsi mümkündür (limfa düyünlərini kəsmədən 

qismən tireoidektomiya həyata keçirilmişdir) 

• 16 yaşından aşağı uşaqlarda papilyar və ya follikulyar karsinoma 

• Papilyar karsinoma: uzun hüceyrə forması, sütunvarı hüceyrələrdən 

ibarət karsinoma, eləcə də, diffuz – sklerotik tip  

• Follikulyar karsinoma: hüceyrələrin fəal invaziyası və ya zəif 

differensiasiyası ilə formalar  

• Limfa düyünlərində iri metastazlar  

 

İzotopun daxil edilən dozası tiroid toxumanın yaxşı aşkar olunma-

sını təmin etməli, lakin sonralar radioaktiv yodun müalicəvi dozasının 

onda toplanmasına mane olmamalıdır. Tireoid toxumanın həcmi adətən 
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az olduğu üçün, yüksək xüsusi fəallığa olan radioaktiv yod preparatının 

az miqdarda istifadə olunması zamanı bu tələblərə riayət edirlər [162, 

163]. Əgər qalxanabənzər vəzinin qalığı ilə radioaktiv yodun zəbt olun-

ması həddən artıq yüksəkdirsə (fəallığın > 10%) və əgər vəzidə şiş toxu-

masının qalması riski yüksəkdirsə, o zaman təkrar cərrahi müdaxilə tə-

ləb olunur. Qalan hallarda (24 saat ərzində vəzinin qalığı ilə tətbiq 

olunan izotopun fəallığının 10%-dən az zəbt olunması zamanı) 131I 

müalicəsini tətbiq etmək mümkündür. Müalicə məqsədləri ilə 131I-in 

tətbiq olunmasından sonrakı 3-7 gün ərzində xəstənin bütün bədəninin 

skan olunması tövsiyyə olunur. Bu üsul qalxanabənzər vəzinin qalığı 

ilə 131I-in minimal zəbt olunduğu xəstələrdə (24 saat ərzində tətbiq 

olunan yod izotopunun 1%-dən azı) xüsusilə effektivdir. Qeyd olunan 

tədbirlərin başa çatdıqdan sonra TSH-ın sintez olunmasını yatırdan nat-

rium levotiroksinlə əvəzedici müalicəyə başlayırlar. Tireoidli toxu-

manın kifayət qədər ablyasiyası (radioaktiv yodun qalxanabənzər vəzi 

tərəfindən əhatə olunmasının yoxluğu ilə verifikasiya olunur) xəstənin 

bədəninin əlavə müayinəsində aşkar olunur və bu da şişin kəsilmə-

sindən sonrakı 6 – 12 ay ərzində baş verir. Təkrar sintiqrafiya zamanı 

2-5 mKi (74-185 MBk) 131I yeridirlər. Son zamanlar 131I köməyi ilə 

təkrar sintiqrafiyanı çox nadir hallarda yerinə yetirirlər: o, boynun USM 

və ya ekzogen TSH-ın yüksək dozasının tətbiq olunmasından sonra 

xəstənin qanında tireoqlobulinin konsentrasiyasının qiymətləndirilməsi 

kimi tireoid toxumanın kifayət qədər ablyasiyasının qiymətləndirilmə-

sinin bu cür üsulları ilə müqayisədə əlavə məlumat təqdim etmir [164]. 

Boynun USM-nin normal nəticələri və tireositlərin stimulyasiyasından 

sonra xəstəin qanında müəyyən miqdarda tireoqlobulinin yoxluğu 

zamanı yerdə qalan tireoid toxumanın kifayət qədər ablyasiyasını əldə 

olunmuş hesab edirlər [17, 165]. Subtotal tireoidektomiyanın keçiril-

diyi qalxanabənzər vəzinin bədxassəli yenitörəmələri olan xəstələrdə 

qalxanabənzər vəzinin qalan toxumasının tam ablyasiyası 80% hallarda 

30-100 mKi (1100 – 3700 MBk) 131I tətbiq olunması hesabına əldə 
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olunur [166,167]. Əgər cərrahi müdaxilə bir o qədər də radikal olmazsa, 

o zaman 30 mKi izotopun tətbiq olunması zamanı tam ablyasiyalara 

xəstələrin 2/3 hissəsində nail olunur. Beləliklə, əgər şişin kəsilməsinən 

sonra xəstədə 131I-müalicəsinin aparılması nəzərdə tutulursa, o zaman 

subtotal tireoidektomiya təyin olunmalıdır. Əlverişsiz gedişinin yüksək 

riski olan xəstələrdə 131I müalicəsi minimum 100 mKi 131I-in tətbiq 

olunması ilə həyata keçirirlər. Bu onunla bağlıdır ki, bu cür xəstələrdə 

nəinki yerdə qalan normal tireoid toxumanı tamamilə dağıtmaq, eləcə 

də, kəsilməyən şiş ocaqlarını aradan qaldırmaq tələb olunur. 131I müali-

cənin aparılması üçün əlverişsiz gedişli aşağı risk qrupunun xəstələ-

rində adətən 30 mKi izotopun tətbiq olunması kifayət edir. Qalxana-

bənzər vəzinin bilavasitə toxumaları tərəfindən udulan və tam ablyasiya 

üçün zəruri olan ionlaşdırıcı şüalanmanın dozası təxminən 300 Qr 

(30 000 rad) təşkil edir. Tireositlər tərəfindən toplanan 131I-in sayı güclü 

şəkildə fərqlənərsə, o zaman 131I müalicəsi zamanı qalxanabənzər vəzi-

nin qalığı tərəfindən alınan dozanın dəqiqləşdirilməsi üçün xüsusi dozi-

metrik ölçülmələrin həyata keçirilməsi arzuolunandır. Bu yaxınlarda 

alınan məlumatlardan göründüyü kimi insanın rekombinantlı TSH–nin 
131I terapiyaya qədər 2 gün ərzində xəstənin əzələ daxilində tətbiqi (0,9 

mq / sutka) yerdə qalan tireoidli toxumanın 131I ilə zəbt olunmasını əhə-

miyyətli şəkildə gücləndirir. Avropa ölkələrində bu cür üsulu əlverişsiz 

gedişin aşağı risk qrupuna aid olan xəstələrdə 131I müalicənin tətbiqi 

zamanı adi qaydada istifadə edirlər [168]. Qalxanabənzər vəzinin limfo-

masının və ya medulyar və ya anaplastik karsinoması ilə bağlı əməliy-

yat olunan xəstələrdə əməliyyatdan sonrakı 131I müalicəni bir qayda 

olaraq həyata keçirmirlər.   

Şüa müalicəsi 
131I toplanmayan şişi və şiş toxumasının radikal olaraq kəsil-

məsinin mümkün olmadığı qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinoması 

olan yaşlı xəstələr üçün ionlaşdırıcı şüalanma ilə boynun və divar 

aralığının xaricdən şüalanması tövsiyə olunmuşdur. Xüsusi retrospektiv 



471 
 

tədqiqatlardan göründüyü kimi, xəstələrin bu kifayət qədər məhdud 

qrupunda şüa terapiyası şişin residivinin inkişafı riskini əhəmiyyətli 

şəkildə azaldır [169]. Divar aralığının yuxarı hissəsini və lateral limfa 

düyünlərinə bitişən qalxanabənzər vəzini şüalanmaya məruz qoyurlar. 

Şişin kəsilməsindən sonra şüa terapiyasının adi reqlamenti 5 həftə 

ərzində şüalanmanın 25 seansının yerinə yetirilməsindən ibarətdir; 

ionlaş-dırıcı şüalanmanın ümumi dozası bu zaman təqribən 50 Qr (5000 

rad) təşkil edir. Aşkar qalmış şiş ocaqlarının mövcud olması zamanı 

onlardan hər biri 5-10 Qr almalıdır.  

Medulyar karsinoma səbəbi ilə əməliyyat olunan xəstələrdə şişin 

natamam kəsilməsi, eləcə də, UM-ın olmaması və cərrahi yolla müdaxi-

lənin radikal xarakteri zamanı xəstənin qanında kalsitoninin yüksək sə-

viyyəsi qorunub saxlanılır və bu reqlamentə müvafiq olaraq əməliy-

yatdan sonra şüa terapiyasını həyata keçirirlər. Şüa terapiyasından 

sonra bu xəstələrdə residivlənmə riski 2-4 dəfə azalır [68, 147].  

Qalxanabənzər vəzinin anaplastik karsinoması olan xəstələrdə şiş 

lokalizasiya olunduqda və götürülməsi mümkün olan hallarda əməliy-

yatdan sonra şiş əleyhinə kimyəvi müalicə ilə kombinasiya olunan şüa 

terapiyası tövsiyə olunmuşdur. Bu cür kombinasiya uzaq müddətlərdə 

xəstələrin yaşaması ehtimalını 20%-ə qədər artırmağa imkan verir [145, 

146].  

Natrium levotiroksinlə müalicə 

Bir çox hallarda qalxanabənzər vəzi şişlərinin böyüməsi TSH ilə 

stimullaşdırılır. Buna müvafiq olaraq ekzogen tireoid hormonlarının 

tətbiqi ilə bu hormonun hasil olunmasının inhibasiya olunması şişlərin 

residivi tezliyinin azalmasına və ilkin yenitörəmənin cərrahi yolla 

kəsilməsindən sonra xəstələrin yaşayış səviyyəsinin artmasına gətirib 

çıxara bilər [170]. Beləliklə, radikal cərrahi müdaxilədən və aparılan 

əlavə müalicədən asılı olmayaraq qalxanabənzər vəzinin follikulyar 

mənşəli bədxassəli yenitörəmələri səbəbindən əməliyyat olunan bütün 

xəstələrə natrium levotiroksinlə (Levotiroksin) müalicə mütləq qaydada 
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təyin edilir. Yaşlı xəstələrdə bu preparatın ilkin dozası adətən bədən 

kütləsinə görə 2 mkq/kq təşkil edir. Uşaqlarda hormonun dozası bir 

qədər yüksək, yaşlı insanlarda isə aşağı olur. Natrium levotiroksin ilə 

aparılan müalicənin adekvatlığını preparatın qəbul olunmasından son-

rakı 3 ay ərzində xəstənin qanında TSH-ın səviyyəsinə görə qiymətlən-

dirilir. Bu zaman zərdabda TSH-ın konsentrasiyası 0,1 mBV/l-dən 

yüksək olmamalıdır. Bundan başqa, bəzi ixtisaslaşmış mərkəzlərdə 

xəstənin zərdabında sərbəst 𝑇4-ün konsentrasiyasını qiymətləndirilir və 

bu göstərici norma daxilində olmalıdır.  

Qalxanabənzər vəzinin anaplastik, medulyar karsinomaları və ya 

limfomaları səbəbi ilə əməliyyat olunan xəstələrdə natrium levotirok-

sinin dozasını elə seçirlər ki, onların qanında TSH-ın konsentrasiyası 

norma daxilində olsun.  

Müşahidə 

Qalxanabənzər vəzinin papilyar və ya follikulyar karsinomala-

rının aşkar olunması ilə əlaqədar olaraq əməliyyat olunan bütün xəstələr 

ilkin yenitörəmənin kəsilməsindən sonra mütəmadi olaraq həkim müa-

yinəsindən keçməlidirlər. Şişin kəsilməsindən sonra onların vəziyyə-

tinə müşahidə olunmasının məqsədləri:  

• natrium levotiroksinlə aparılan müalicənin adekvatlığının 

qiymətləndirilməsi;  

• şişin residivinin vaxtında aşkar olunması (metastazlardan və ya 

kəsilməmiş xərçəng ocaqlarından inkişaf edən).  

Residiv hallarının əsas hissəsi ilkin şişin kəsilməsindən sonrakı ilk 

illər ərzində inkişaf etsə də, onların daha uzun müddətdən sonra baş 

verməsi də mümkündür. Buna görə də, qalxanabənzər vəzinin xərçəngi 

ilə əməliyyat olunan xəstə bütün həyatı boyu həkim nəzarəti altında 

olmalıdır.  

Şişin residivlənməsinin erkən aşkarlanması.  

Kliniki müayinə və ultrasəs tədqiqatı.  
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Qalxanabənzər vəzinin şişi kəsilmiş xəstənin həkimlə hər dəfə 

görüşü zamanı qalxanabənzər vəzinin özəyi və ona bitişik limfa düyün-

ləri diqqətlə palpasiya olunmalıdır. Lakin, xərçəngin residivinin aşkar 

olunmasının daha həssas üsulu USM-dir. Bu tədqiqat üsulu limfatik 

düyünlərdə 2-3 mm metastazları aşkar etməyə imkan verir [171-173]. 

Lakin, tədqiqat aparan həkim şiş metastazından ibarət olan düyünləri və 

xoşxassəli hiperplaziyaya malik olan düyünləri (həddən artıq tez-tez 

müşahidə olunan) bir-birindən ayırmağı bacarmalıdır. Metastazların 

mövcudluğu haqqında yanlış müsbət rəylərin həddən artıq mənfi nəticə-

si ola bilər, ona görə də, onlardan qaçmaq lazımdır. Əgər limfa düyünü 

böyük deyildirsə, sıxdırsa, oval formalıdırsa, boynun arxa yarısında 

yerləşirsə, eləcə də, əgər 3 aydan sonra icra olunan USM nəzarəti zama-

nı düyünün ölçüləri əhəmiyyətli şəkildə azalmışdırsa, o zaman düyün 

normal hesab olunur. Lakin, əgər limfa düyününün ölçüsü böyümüş-

dürsə və həcmlidirsə, dairəvi formaya malikdirsə, cüzi exogenliyi ilə 

fərqlənirsə və xarakterik mərkəzi exogen xəttdən məhrumdursa, kalsi-

fikatlardan və kistalardan ibarətdirsə, artıq dərəcədə vaskulizasiya olun-

muşdursa (sonuncu vəziyyəti rəngli doppler USM köməyi ilə müəyyən 

etmək mümkündür), o zaman o, şiş metastazından ibarətdir. Əgər düyü-

nün ölçüsü kiçikdirsə və onda işarə olunan əlamətləri dəqiq qiymətlən-

dirmək çətindirsə, o zaman qısa müddətdən sonra təkrar USM etmək 

lazımdır. Qeyd etmək lazımdır ki, limfa düyününün iri ölçüsü hər 

zaman bədxassəli metastazın mövcud olmasına işarə etmir, prinsip 

etibarilə düyünün diametri ilə onda şiş toxumasının olması ehtimalı 

arasında korrelyasiya mövcuddur. Xüsusilə də, minimal diametri 7 mm-

dən artıq olan limfatik düyünlərdə şiş metastazlarının iştirakı müm-

kündür.  

Qalxanabənzər vəzinin xərçəngi səbəbi ilə əməliyyat olunan 

xəstələrin, palpasiyası və ya 131I istifadə olunması ilə sintiqrafiyanın 

köməyi ilə boyun limfa düyünlərində metastazlar aşkar olunan xəstə-

lərin 20%-nin qanında tireoqlobulin müəyyən olunmur. Bir çox 
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hallarda USM vasitəsilə metastazı aşkar olunan xəstələrin qanında da 

tireoqlobulin aşkar olunmur [60,160]. Beləliklə, xəstənin qanında tireo-

qlobulinin olmaması onda qalxanabənzər vəzinin xərçənginin metasta-

zının olmaması haqqında birmənalı nəticəyə gəlmək üçün əsas ola bil-

məz. Şübhəli hallarda şübhəli limfa düyününün aspirasion biopsiyası, 

bioptatın histoloji tədqiqatı aparılmalı və aspiratın maye hissəsində 

tireoqlobulinin səviyyəsi təyin olunmalıdır [174]. Aspiratda tireoqlobu-

linin təyin olunmasının ən həssas üsulu kimi mRNT zülalının kodlaş-

dırılmış ən cüzi səviyyəsini belə aşkar etməyə imkan verən əks 

transkriptazanın tətbiq olunması ilə polimerazalı zəncir reaksiyasından 

istifadə olunur. Təəssüf olsun ki, hətta kommersiya laboratoriyalarında 

belə bu üsulikan praktiki olaraq istifadə olunmur [175].  

Rentgenoqrafiya  

Qalxanabənzər vəzinin xərçəngi residivinin aşkar olunması üçün 

əvvəllər daha geniş şəkildə tətbiq olunan sümüklərin və döş qəfəsinin 

rentgenoqrafiyasını hazırda qanında tireoqlobulin müəyyən olunmayan 

xəstələrə təyin etmirlər. Rentgenoqrammalarda hiss olunan normadan 

yayınma hallarına malik olan bütün xəstələrin qanında tireoqlobulinin 

yüksək səviyyəsinin təyin olunması bu cür yanaşmaya səbəb olmuşdur.  

Qan zərdabında tireoqlobulinin səviyyəsinin təyin olunması . 

Tireoqlobulin – həm normal tireositlər, həm də onlardan yaranan 

şiş hüceyrələri ilə hasil olunan qlikoproteindir. Karsinoma ilə əlaqədar 

qalxanabənzər vəzisi kəsilən xəstələrdə 131I ilə müalicə olunmasından 

və qalan tireoid toxumasının tam parçalanmasından sonra onların 

qanında TQ müəyyən olunmamalıdır. Onun olması faktı gizli şiş ocaq-

larının mövcud olmasına işarə edir. Bu, qalxanabənzər vəzi xərçənginin 

residivi hallarının erkən diaqnostikasının həddən artıq həssas üsulu 

olub, qanda TQ səviyyəsinin təyin olunmasının daha yeni, həssas və 

spesefik üsullarının klinik təcrübədə işlənib hazırlanması və tətbiqi ilə 

onun həssaslığı daima artır. Tireoidektomiyadan və 131I ilə qalan tireoid 

toxumanın dağılmasından sonra davamlı remissiya vəziyyətində olan 
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xəstələrin qanında TQ əleyhinə anticisimlərin səviyyəsi qeyri-müəyyən 

səviyyəyə qədər tədricən azalır. TQ əleyhinə anticisimlərin orta hesabla 

tam yoxa çıxması tireoidektomiyadan 3 il sonra müşahidə olunur [176]. 

Əgər həmin dövrdə bu anticisimlər xəstənin qan zərdabında qalırsa və 

ya orada yenidən əmələ gəlirsə, o zaman bu şişin residivinin əlamətidir.  

Xəstənin qan zərdabında TQ səviyyəsi ilə şişin fəallığı arasında 

sıx əlaqə mövcuddur. O həm natrium levotiroksinlə müalicə, həm də, 

TSH-ın şiş hüceyrələrilə stimulyasiya olunması zamanı müşahidə olu-

nur [177, 178]. Xəstələrə yeridilən natrium levotiroksin şiş hüceyrələri 

tərəfindən TQ-nin sintez edilməsini çətinləşdirdiyi üçün xəstənin limfa 

düyünlərində və ya ağciyərlərində ayrı-ayrı kiçik və rentgenoloji aşkar 

olunmayan metastazların mövcud olması zamanı qanda bu zülalın 

konsentrasiyası müəyyən olunan səviyyədən aşağı ola bilər. Eyni 

zamanda TQ-nin həm normal tireositlər, həm də, qalxanabənzər vəzinin 

şiş hüceyrələri tərəfindən hasil olunması, onlarda TSH-ın stimulyasi-

yası zamanı müəyyən dərəcədə güclənir. Natrium levotiroksinin ləğv 

olunmasından sonra xəstənin qanında TSH-ın konsentrasiyasının əhə-

miyyətli şəkildə artması müşahidə olunur. Natrium levotiroksinin qəbu-

lunun dayandırılmasından 4-6 həftə sonra tiroidektomiya əməliyyatın-

dan keçmiş xəstələrin qanında TSH-ın səviyyəsi həddən artıq artır. 

Qalxanabənzər vəzisi kəsilmiş xəstələrdə natrium levotiroksin ilə əvəz-

edici müalicənin ləğv olunması hipotireozun əlamətlərinin sürətlə inki-

şafına gətirib çıxardığı üçün xəstələrin hamısı natrium levotiroksin ilə 

əvəzedici müalicənin ləğv olunmasını yaxşı keçirmirlər. Əgər şiş 

toxumasının provokasiyası zamanı müalicənin əvvəlində natrium 

levotiroksin sürətlə metabolizasiya edən liotironin ilə əvəz olunarsa, 

inkişaf edən hipotireozun qarşısını almaq olar. Xəstə 3-4 həftə ərzində 

liotironini qəbul etməli, və bundan sonra preparatın qəbulu ya tamam 

dayandırılır, ya da tətbiq olunan dozası 50% azaldılır. Liotironinin ləğv 

olunmasından və ya dozasının azaldılmasından 2 həftə sonra xəstənin 

qanında TSH-ın səviyyəsi normal kəmiyyətlərdən artıq olmalıdır (yəni 
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25-30 mBV/l-dən artıq). Əgər bu baş vermirsə, o zaman liotironinin 

ləğv olunması müddətini artırırlar. Xəstənin qanında TSH səviyyəsinin 

yuxarıda qeyd olunan kəmiyyətlərdən çox olana qədər xəstə əvəzedici 

hormonal müalicə almır. Bundan sonra onun zərdabında TQ-nin səviy-

yəsinı təyin etmək olar. İnsan rekombinant TSH-nın əzələ daxilinə 

inyeksiyası əvəzedici müalicənin ləğv olunmasının ən rahat alternativ 

üsuludur (2 gün ərzində sutkada 0,9 mq). Rekombinant TSH-ın istifadə 

olunması zamanı natrium levotiroksin ilə əvəzedici müalicənin ləğv 

olunması tələb olunmur və yan təsirlərin səviyyəsi minimal olur. 

Ekzogen rekombinant TSH-ın ikinci dəfə yeridilməsindən 3 gün sonra 

əgər xəstədə gizlin tireoid şiş toxuması mövcuddursa, o zaman onun 

qanında TQ müəyyən miqdarda meydana çıxır [179]. Gizlin şiş tiroeid 

toxumanın ekzogen TSH ilə stimulyasiyası natrium levotiroksin ilə 

əvəzedici müalicəsinin ləğv olunması nəticəsində sintez olunan artıq 

miqdarda xüsusi hormonla stimulyasiya kimi effektiv olmasa da, qalxa-

nabənzər vəzinin xərçəngi cərrahi yolla kəsilən xəstələrin əksəriyyə-

tində gizli şiş ocaqlarının aşkar olunması üçün rekombinant TSH-ın 

stimullaşdırıcı effekti kifayət edir [160,179].  

Əgər xəstənin qanında TQ hətta natrium levotiroksin ilə müalicə 

fonunda belə təyin olunursa, o zaman bu preparatın ləğv olunması və 

şiş hüceyrələrinin sintez edilən TSH-la stimulyasiyası və ya rekombi-

nant TSH-ın inyeksiyaları qanda TQ-nin səviyyəsinin əhəmiyyətli 

şəkildə artmasına gətirib çıxarır. Əgər qalxanabənzər vəzinin şişinin 

cərrahiyyə yolu ilə kəsilməsindən 3 ay sonra xəstənin qanında TQ aşkar 

olunmursa, o zaman əməliyyatdan 9-12 ay sonra onun sintez olun-

masının TSH-la stimulyasiyası onun zərdabdakı səviyyəsinın 14-20%-

ə qədər artmasına gətirib çıxara bilər [160]. Məhz bu zaman qanda TQ-

nin müəyyən səviyyədə olması faktı şişin residivinin inkişafının proq-

nozlaşdırılmasının ən effektiv amili kimi çıxış edir. Bu zaman hətta 

natrium levotiroksin ilə əvəzedici müalicənin aparılmadığı xəstələrdə 

zərdabda TQ-nin aşkar olunmadıqda, onların yalnız 1%-də 15 ay 
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ərzində USM-lə diaqnostika olunmuş boynun limfa düyünlərinin 

metastazları inkişaf edir [160,164,180]. Əksinə əməliyyatdan 9-12 ay 

sonra qalxanabənzər vəzisinin şişi kəsilmiş xəstələrin qanında TQ aşkar 

olunursa, o zaman onların 1/3 hissəsində şişin residivi halları müəyyən 

olunur. Bu zaman boynun limfa düyünlərinin metastazları olan residiv 

hallarının sayı UM ilə əlaqədar olan residiv hallarının sayından iki dəfə 

artıq olur. Qeyd etmək lazımdır ki, zamanla bu cür xəstələrin qanında 

TQ-nin səviyyəsi artır. Bir sıra hallarda şişin kəsilməsindən 9-12 ay 

sonra yalnız yerdə qalan şiş hüceyrələrinin TSH ilə stimulyasiyası 

zamanı xəstəin qanında TQ aşkar olunur, lakin zamanla bir neçə ay və 

ya il ərzində hətta bu cür stimulyasiya fonunda da onun səviyyəsi qeyri-

müəyyən səviyyəyə qədər tədricən azalır və bu zaman o hər hansı bir 

xüsusi müalicə olmadan baş verir [160, 181, 182]. Bu cür xəstələr 

müalicə olunmuş hesab edilir. Yerdə qalan tireoid hüceyrələr 131I ilə 

müalicə aparılmasından sonrakı bir neçə ay ərzində TQ sintez edə 

bilərlər, lakin daha sonra bu zülal tədricən qan zərdabından itir. Buna 

görə də belə güman etmək olar ki, qalxanabənzər vəzi xərçənginin 

residivi hallarının inkişafının proqnozlaşdırılması üsulu kimi qanda TQ 

səviyyəsinın dəyişməsi kinetikasının qiymətləndirilməsi bu zülalın sadə 

üsulla qanda səviyyəsinin təyin olunmasından daha informativdir.  
131I-in tətbiq olunması ilə bütün bədənin skanerlənməsi 

Qalxanabənzər vəzi şişinin kəsilməsindən sonra bütün bədənin 

skanerlənməsinin diaqnostik dəyəri ilk növbədə ya natrium levotiroksin 

ilə müalicənin dayandırılması nəticəsində, ya da ekzogen rekombinant 

TSH-ın yeridilməsinin ilə əldə olunan TSH-ın yüksək konsentrasiyada 

stimulyasiyası fonunda şiş toxumasının 131I zəbt etməsi bacarığı ilə 

təyin olunur. Sonuncu halda skanerləmə 0,9 mq rekombinant hormonun 

ikinci dəfə inyeksiyasından sonrakı növbəti gün həyata keçirilir [174].  

Skanerləmənin planlaşdırılması zamanı xəstəyə xəbərdarlıq edil-

məlidir ki, o, yod tərkibli dərman preparatlarını qəbul etməməli və bu 

mikroelement ilə zəngin olan qidanı qəbul etməməlidir. Xəstənin bu 
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şərtə riayət etməməsi ilə bağlı şübhələrin mövcud olması zamanı 

skanerləməni aparmazdan əvvəl onun sidiyində yodidlərin səviyyəsini 

ölçmək lazımdır. Əgər xəstə uşaq dünyaya gətirmə yaşında olan qadın-

dırsa, o zaman o, hamilə olmamalıdır. Adi praktikada skanerləmənin 

aparılması üçün xəstəyə 2-5 mKi (74-185 MBk) 131I yeridirlər və böyük 

fəallıq zamanı izotopun tireositlər tərəfindən zəbt olunması 131I ablya-

siyalı müalicəvi təsiri nəticəsində zəifləyir. İzotopun yeridilməsindən 

48-72 saat sonra xəstənin orqanizminin müxtəlif hissələrində 131I zəbt 

olunmasının paylanmasının qiymətləndirilməsini və skanerlənməsini 

həyata keçirirlər [162,163]. Müxtəlif toxumalar ilə zəbt olunmuş 131I-in 

səviyyəsi yüksək enerjili γ-kvantı üçün hesablanan qalın kristallar və 

kollimatorlar ilə iki detektorlu qamma-kameranın köməyi ilə qiymət-

ləndirilməlidir. Sintiqrafik skanerləmə zamanı yalançı müsbət nəticə-

lərə nadir hallarda rast gəlinir və onlar adətən asanlıqla tanınırlar 

(cədvəl 8.1.4).  

Cədvəl 8.1.4.  

Qalxanabənzər vəzinin patologiyası ilə əlaqədar olmayan, 

toxumalarda 131I-nin toplanması ilə müşayiət olunan vəziyyətlər 

Çirklənmələr 

- Dəri, saçlar, paltar  
131I-nin famakoloji toplanması  

- Tüpürcək vəziləri (ağız boşluğu, qida borusu, burun) 

- Mədə və bağırsaq (hipotireoz zamanı) 

- Sidik kisəsi  

- Gənc qadınlarda süd vəziləri  

- Qaraciyərdə diffuz toplanma (nişanlanmış 131I yod proteinlərinin əmələ 

gəlməsi ilə əlaqədardır) 

Iltihab ocaqları  

- Ağciyərlərdə və ya bronxlarda  

- Dəridə  

- Dişlərdə və ağız boşluğunda  

- Sinuslarda  

Digər vəziyyətlər 
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- Qeyri-tireoid şişlər – mədədə, tüpürcək vəzilərində, ağciyərlərdə, 

meningioma  

- Yumurtalıq struması (Struma ovarii) 

- Böyrəklərdə, plevroperikardda, qaraciyərdə, tüpürcək, süd vəzilərində, 

hidroseledə kistalar  

- Timus: normal və ya hiperplaziyalı  

- Qanın durğunluğu ilə ümumi yuxu arteriyasının genişlənməsi 

(anevrizm) 

- Qida borusu: qida borusunun genişlənməsi, diafraqmanın qida borusu 

dəliyinin yırtığı  

- Perikardial effuziya, ürək çatışmazlığı 

 

 131I müalicəsindən sonra skanerləmə 

Bəzi hallarda, normal və şiş tireoid toxuması ilə 131I-nin fraksion 

zəbt olunması o qədər az olur ki, 2-5 mKi (74-185 MBk) yeridilmədən 

sonra onu aşkar etmək olmur. Lakin xəstəyə 100 mKi (3700 MBk) 131I 

izotopun yeridilməsindən sonra zəbtolma hiss oluna bilər. Beləliklə, 

xəstəyə 131I izotopunun müalicə məqsədilə yeridilməsindən sonra xəstə-

nin bütün bədəni skanerlənməlidir. Adətən, bu cür skanerləmə yüksək 

fəallığa malik olan izotopun yeridilməsindən sonrakı 3-7 gün ərzində 

həyata keçirilir. Qan zərdabında tireoqlobulinin səviyyəsi daima yüksək 

olan (natrium levotiroksin ilə əvəzedici müalicənin yoxluğu zamanı 10 

ng/ml-dən artıq) xəstələrdə bu üsul xüsusilə effektivdir Belə hallarda 

əvvəllər az fəallığı olan 131I ilə keçirilən tədqiqat hətta mənfi nəticələr 

verdikdə belə təkrar skanerləmə aparılır.  

Digər diaqnostik testlər 

Qalxanabənzər vəzidə bədxassəli yenitörəmə ilə əlaqədar tireoi-

dektomiya əməliyyatının keçirilməsi ilə xəstələrdə residiv hallarının 

erkən aşkar olunmasına yönəlmiş digər diaqnostik testləri yalnız ayrı-

ayrı hallarda tətbiq edirlər. Onlara boyun və döş qəfəsi nahiyəsinin 

spiral KT-si və MRT-si, sümüklərin MRT-si, sümüklərin sintiqrafiyası, 
18FDQ-nin istifadəsi ilə pozitron-emissiya tomoqrafiyası (PET) aiddir 

[183-185]. 18FDQ-nin istifadəsi ilə PET-in həssaslığı şişin TSH-ın 



480 
 

tireoid toxumasının stimulyasiyasından sonra xüsusilə artır [184]. Şiş 

hüceyrələrinin 131I-ni zəif zəbt etdikləri zamanı 18FDQ-PET xüsusilə 

effektivdir və divar aralığının limfa düyünlərinə gizli metastazları aşkar 

etməyə imkan verir. Lakin, boynun limfa düyünlərinə metastazların 

aşkar olunması zamanı boynun USM-i 18FDQ-PET ilə müqayisədə 

daha həssas diaqnostika üsuludur. Spiral KT, öz növbəsində, ağ ciyər-

lərdə kiçik ölçülü metastazların aşkar olunması zamanı daha effektiv 

olur.  

Müşahidə strategiyası  

Əgər 131I ilə QBV-də qalan normal tireoid toxumasının dağılma-

sından sonra xəstənin bütün bədəninin ümumi skanerlənməsi gizli şiş 

ocaqlarını aşkar etməmişdirsə, o zaman həkim müayinəsinin aparılması 

və onun qanında TQ və TSH səviyyəsinin təyin olunması lazımdır. Bir 

qayda olaraq, bu tədqiqatı sintiqrafiyadan 3 ay sonra, natrium levoti-

roksinlə əvəzedici müalicəni dayandırmadan yerinə yetirirlər (şəkil. 

8.1.4).  

Bəzi ixtisaslaşdırılmış mərkəzlərdə ekzogen rekombinant TSH-ın 

yeridilməsi fonunda və ya tireoid hormonlarla müalicənin ləğv edil-

məsindən sonra boyun nahiyəsinin USM-nin yerinə yetirilməsinə və 

qanda TQ-nin səviyyəsinin təyin olunmasına üstünlük verilir. Bu 

proseduraları bir qayda olaraq ilkin şişin kəsilməsindən 6-12 ay sonra 

yerinə yetirirlər [37,165]. Son zamanlar əlverişsiz gedişin aşağı risk 

qrupu xəstələrində və qanda TQ-nin təyin edilən səviyyəsinin olmaması 

fonunda 131I-müalicəsindən sonra skanerləmə aparmırlar, çünki 131I 

toplayan metastazı olan xəstələrin əksəriyyətində zərdabda TQ-nin 

səviyyəsinin xeyli yüksəlməsi artıq sübuta yetirilmişdir. Bundan başqa, 

qalxanabənzər vəzidə 131I-nin toplanması bir qayda olaraq, qalan şiş 

ocaqlarının mövcudluğu haqqında rəyin verilməsi üçün qeyri-kafidir.  
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131I köməyi ilə yerdə qalan tireoidli toxumanın tureoidektomiyasından və 

sonrakı ablyasiyasından sonra sintiqrafik tədqiqat. Qalıq şiş ocaqları 

aşkarlanmamışdır. 

 

L𝑇4 müalicəsindən 3 ay sonra: zərdabda, TSH-ın, TQ-nin, sərbəst 𝑇3-ün 

səviyyəsinin təyin olunması, tireoidlərin USM-i. Şişin residivlərinin 

əlamətləri aşkarlanmamışdır. 

 

L𝑇4 müalicəsindən 6-12 ay sonra: ekzogen, rekombuinant TSH (əzələ 

daxilinə 2 dəfə 0,9 mq olmaqla), ilə stimulyasiyadan sonra qanda TQ-nin 

səviyyəsinin təyin olunması, boynun USM-i. 

 

Qanda TQ aşkar olun-

mamışdır, boyun nahi-

yənin USM-i zamanı 

patologiya yoxdur 

Qanda TQ aşkar 

olunmuşdur, lakin digər 

anomaliyalar yoxdur 

Qanda TQ aşkar olun-

muşdur və normadan 

digər yayınmalar da 

mövcuddur 

   

L𝑇4-ün dozasının azal-

ması; L𝑇4-ün qəbulu + 

boyun USM-i fonunda 

qanda TQ və TSH-ın 

səviyyəsinin hər il 

tədqiq olunması 

6-12 aydan sonra 

ekzogen TSH ilə 

stimulyasiyadan sonra 

qanda TQ-nin səviy-

yəsinin qiymətləndiril-

məsinin təkrarlanması 

L𝑇4-ün ləğv 

olunması; 131I- 

müalicəsi və ondan 

sonra ssintiqrafik 

ümumi skanerləmə 

   

Qanda TQ-nin səviyyəsi azalır Qanda TQ-nin səviyyəsi 

dəyişilmir və ya artır 

 

Şəkil. 8.1.4. 131I vasitəsilə qalıq tireoid toxumanın ablyasiyası aparılan 

qalxanvarı vəzinin papilyar və ya follikulyar karsinomasının subtotal 

tureoidektomiyasından sonra pasiyetlərin müayinə olunması strategiyası 

 

Müayinənin əsasını qanda TQ-nin səviyyəsinın təyin olunması və 

boynun ultrasəs tədqiqatı durur. L𝑇4; TSH – tireotrop hormon (tire-

otropin); aşkarlanmayan TQ – zərdabda TQ-nin səviyyəsi aşkar olunan 

həddən aşağıdır. 
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Müasir zamanda şişin tam kəsilməsi TSH-ın stimulyasiyasında 

sonra xəstənin qanında TQ-nin səviyyəsinin əhəmiyyətli dərəcədə 

olmaması ilə verifikasiya olunur. USM-in müasir variantları kifayət 

qədər kiçik ölçülü metastazları belə aşkar etməyə imkan verir [171-

173].  

Hətta TSH ilə stimulyasiyadan sonra belə qanda TQ təyin olun-

mursa, boyun USM-i zamanı isə normadan hər hansı bir yayınma halı 

aşkar olunmayan şəxslər sağalmış hesab olunurlar. Bu xəstələr arasında 

uzun müddət ərzində şişin residivi olan şəxslərin payı 1%-dən artıq 

olmur [164,180]. Qalxanabənzər vəzinin funksiyasının əvəzlənməsi 

üçün tətbiq olunan natrium levotiroksinin dozasını xəstənin qanında 

TSH-ın konsentrasiyası normal olana (0,5-2,5 mBV/l) qədər azaldırlar. 

Əlverişsiz gedişin yüksək risk qrupuna aid olan xəstələrdə əvəzedici 

müalicə natrium levotiroksinin daha yüksək dozaları ilə aparılır. Bu 

xəstələrin qanında TSH-ın konsentrasiyası 0,1-0,5 mBV/l səviyyəsində 

olmalıdır [170,186]. Hər bir xəstənin illik kliniki və biokimyəvi müayi-

nəsi vacibdir. Əgər şişin residivinin inkişafına şübhələr mövcuddursa, 

o zaman boyun USM-ni icra edirlər. Lakin, əgər xəstənin qanında TQ-

nin səviyyəsi qeyri-müəyyən qalırsa və onda bu zülalın əleyhinə anti-

cisimlər mövcuddursa, o zaman digər tədqiqatları aparmağın heç bir 

mənası yoxdur.  

USM vasitəsilə metastazı ola biləcək limfa düyünlərinin aşkar 

olunması zamanı, onların aspirasiya biopsiyası yerinə yetirilir. TSH-ın 

stimulyasiyası fonunda xəstənin qanında tireoqlobulin aşkar olunma-

dıqda belə bu proseduru həyata keçirirlər. Əgər metastazın mövcud 

olması təsdiq olunarsa, o zaman zədələnmiş limfa düyünlərini kəsirlər. 

Qeyd etmək lazımdır ki, müasir məlumatlara əsasən şişin metastazı ilə 

zədələnmiş limfa düyününün kəsilməsi zamanı aparılan müalicənin 

nəticəsi onun kəsilməsi anında ikinci dərəcəli yenitörəmənin ölçüsün-

dən az asılı olur və limfa düyünlərində diametri 5 və ya 5-10 mm təşkil 

edən metastazların kəsilməsi zamanı təqribən eynidir.  
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Qalxanabənzər vəzinin kəsilməsindən 9-12 ay sonra TSH-ın 

stimulyasiyadan sonra qanda TQ-nin aşkar edilməsi qalxanabənzər 

vəzinin xərçəngi səbəbindən əməliyyat olunmuş xəstələrin orta hesabla 

14-20%-də aşkar olunur. Əgər digər anomaliyalar da aşkar edilərsə, o 

zaman xüsusi müalicə tələb olunur. Əgər TSH-ın stimulyasiyadan sonra 

qanda TQ-nin meydana çıxması fonunda digər anomaliyalar yoxdursa, 

o zaman TSH köməyi ilə bu zülalın hasil olunmasının stimulyasiya-

sından sonra xəstənin qanında TQ-nin səviyyəsinin təyin olunması bir 

müddətdən sonra təkrar aparılır. Bir müddətdən sonra qanda TQ-nin 

səviyyəsi müəyyən olunmayacaq səviyyəyə qədər azalmalıdır. Hadisə-

lərin bu cür gedişi xəstələrin 2/3 üçün xarakterikdir və onları bir qədər 

sonra sağalmış hesab edirlər. Əgər xəstədə TQ-nin səviyyəsi zaman 

keçdikcə artırsa, o zaman boynun USM-i, ağciyərlərin spiral KT-si, 
18FDQ-PET, sümüklərin tsintiqrafiyası, 131I-in böyük dozada yeridilmə-

sindən 3-5 gün sonra sintiqrafik skanerləmə kimi əlavə müayinələrin 

aparılması zəruridir. Qalıq şiş ocaqlarının tapılması və aradan qaldırıl-

ması məhz bu zaman daha əlverişlidir – onda bu xəstələri sağalmış 

hesab etmək olar.  

Subtotal tireoidektomiya əməliyyatı aparılan, lakin 131I ilə qalıq 

tireoid toxumanın ablyasiyasının aparılmadığı əlverişsiz gedişi çox 

aşağı risk qrupuna aid olan xəstələrdə müayinələrin tezliyi onların 

qanında TQ-nin müəyyən olunan səviyyədə olması və boynun USM-

nin nəticələrindən asılıdır. Əgər natrium levotiroksinin qəbul olunması 

fonunda qanda TQ aşkar olunmursa, boyun USM-i isə anomaliyaların 

olmasını göstərmirsə, o zaman 131I-in böyük dozada yeridilməsi ilə 

sintiqrafik skanerləmənin aparılması lazım olmur. Lakin, əgər TSH-ın 

hasil olunmasının yatırılması fonunda xəstənin qanında TQ-nin səviy-

yəsi zamanla artan şəkildə müəyyən olunursa, o zaman qalıq tireoid to-

xumasının 131I ilə ablyasiyası aparılmalıdır. Əgər metastazlarla zədələn-

miş limfa düyünləri yodu zəbt etmirlərsə, o zaman onlar ya cərrahi yolla 

kəsilməli, ya çox yüksək tezlikli şüalanmanın köməyi ilə dağıdılmalı 
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(ÇYT-şüalanma), ya da onlara dəri üzərindən etanol yeridilməlidir 

(USM-in nəzarəti altında aparmaqla) [187, 188]. Belə olan halda qanda 

TQ-nin səviyyəsinın qiymətləndirilməsinə əsaslanan və yuxarıda təsvir 

olunan müşahidə protokolundan istifadə edirlər.  

Papilyar karsinomanın mövcud olması nəticəsində qalxanabənzər 

vəzisinin bir payı kəsilmiş əlverişsiz gedişin aşağı risk qrupuna aid olan 

xəstələrdə illik müayinə boyunun həkim tərəfindən ətraflı müayinə 

olunmasından və natrium levotiroksin ilə müalicəni dayandırmadan 

qanda TQ-nin səviyyəsinin təyin olunmasından ibarət olmalıdır. Qanın-

da müəyyən edilən səviyyədə TQ olan bu qrup xəstələrdə zamanla 

qalxanabənzər vəzinin qalan payında lokal düyünlər meydana çıxır. 

Əgər bu cür törəmələr aşkar olunarsa, o zaman USM-in nəzarəti altında 

onlarda aspirasion biopsiyanın aparılması zəruridir. Bir çox hallarda 

düyünlər xoşxassəli xarakterə malik olurlar. Əgər histoloji olaraq düyü-

nün papilyar karsinomanın residivi olması təsdiq olunubsa, o zaman 

tiroidektomiyanın tamamlanması – qalxanabənzər vəzinin qalan payı-

nın cərrahi əməliyyat yolu ilə kəsilməsi tövsiyə olunur.  

Qalxanabənzər vəzinin medulyar karsinoması səbəbi ilə əməliy-

yat olunmuş xəstələrdə kalsitonin qalıq şiş toxumasının markeri kimi 

çıxış edir. RET-protoonkogendə mutasiyaların aşkar olunması əsasında 

klinik baxımdan əhəmiyyəli şişin inkişaf etməsinə qədər tireoidektomi-

ya əməliyyatı keçirilən gənc xəstələrin əksəriyyətində əməliyyat yolu 

ilə müdaxilədən sonra qanda kalsitoninin səviyyəsi tezliklə normallaşır. 

Bundan başqa, pentaqastrinin və ya kalsiumun köməyi ilə kalsitoninin 

hasil olunmasının stimulyasiyası zamanı bu xəstələrdə bu göstərici 

dəyişilmir [148, 149]. Buna görə də, pentaqastrin vasitəsilə kalsitoninin 

hasil olunmasının stimulyasiyası ilə iki ardıcıl illik testi mənfi nəticə 

vermiş xəstələr sağalmış hesab olunurlar (belə ki, uzaq müddətdə 5% 

hallarda onlarda şişin residivi inkişaf edir) [75].  

Medulyar karsinomanın sporadik formasından əziyyət çəkən daha 

yaşlı xəstələrdə şişi adətən TNM sistemi üzrə III mərhələdə aşkar 
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edirlər, yəni onların limfa düyünlərində artıq metastazaları mövcuddur. 

Buna görə də, şişin əməliyyat yolu ilə kəsilməsindən sonra bu cür xəs-

tələrdə qanda kalsitoninin səviyyəsi əksər hallarda yüksək olur [187-

189]. Qanda kalsitoninin səviyyəsi (həm sakit vəziyyətdə, həm də onun 

hasil olunmasının stimulyasiyasından sonra) medulyar karsinomanın 

həcmi ilə korrelyasiya edir, lakin ilkin şişi kəsilmiş bir çox xəstələrdə 

xərçəngin residivinin hər hansı bir kliniki və ya digər əlamətlərinin 

olmasına baxmayaraq kalsitoninin səviyyəsi yüksək olaraq qalır. Bu cür 

hallarda şişin qalıq ocaqlarının lokalizasiyasının aşkar olunması – diaq-

nostik çətin məsələdir. Adətən, boynun morfoloji tədqiqatını, qaraci-

yərin USM-ni, boynun və döş qəfəsinin KT-ni, sümüklərin sintiqrafiya-

sını, sümüklərin və qaraciyərin MRT-ni tətbiq edirlər [190,191]. Ayrı-

ayrı hallarda məhz konkret venadakı qanda kalsitoninin konsentra-

siyasının təyin olunması məqsədilə bu venalara kateterin qoyulması 

tələb olunur [188,189]. 18F-DOFA istifadə olunması ilə medulyar karsi-

noma metastazlarının aşkar olunması üçün PET istifadə olunması 

zamanı çox ümidlər verən ilkin nəticələr əldə olunmuşdur [192]. Konk-

ret venaların qanında kalsitoninin səviyyəsinin təyin olunması ilə 

medulyar karsinoma metastazları aşkar edildikdən sonra əməliyyat yolu 

ilə təkrar müdaxilələr əksər hallarda şiş ocaqlarını vaxtında kəsməyə 

imkan verir. Lakin metastazların kəsilməsindən sonra xəstələrin ömrü 

çox uzanmır – 5-30% [188,189]. Sporadik medulyar karsinoması kəsil-

miş xəstələrin qanında kalsitoninin yüksək səviyyəsi çox illər ərzində 

qorunub saxlanıla bilər və bu göstərici çox yavaş artır. Buna görə də, 

qalxanabənzər vəzisinin medulyar karsinoması əməliyyat olunmuş 

xəstənin qanında kalsitoninin yüksək səviyyəsinin aşkar olunması faktı 

şişin diaqnostikası anında verilən proqnozla müqayisədə xəstəliyin 

gedişinin proqnozunun pisləşməsi üçün əsas ola bilməz.  

Qalxanabənzər vəzinin medulyar karsinoması hüceyrələrinin daha 

bir markeri xərçəng-embrional antigendir. Ümumi halda xəstənin qan 

zərdabında xərçəng-embrional antigen nə qədər çoxdursa, deməli onun 
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medulyar yenitörəməsi də bir o qədər bədxassəlidir. Eyni zamanda 

medulyar karsinomanın digər formaları (daha az bədxassəli) daha çox 

kalsitonin sintez edir. Buna görə də, qanda kalsitoninin səviyyəsi ilə 

medulyar karsinomanın bədxassəliyi dərəcəsi arasında əks asılılıq olur. 

Bəzi mütəxəssislər yüksək bədxassəlik dərəcəsinə malik olan qalxana-

bənzər vəzinin medulyar yeni törəmələrinin təkrarlanması hallarının 

aşkar olunması üçün kalsitoninin səviyyəsinın təyin olunması əvəzinə 

xərçəng-embrional antigeninin səviyyəsini qiymətləndirməyi təklif 

edirlər, çünki bu göstərici təkrarlanma halının iştirakı ehtimalı ilə daha 

yaxşı korellyasiya edir. Qalxanabənzər vəzinin medulyar karsinoması 

əməliyyat olunan xəstələrin arasında yaşama ehtimalının təyin edilməsi 

və xəstəliyin gedişinin proqnozlaşdırılması zamanı vaxt böyük əhəmiy-

yətə malikdir, çünki bu vaxt ərzində onların qanında kalsitoninin və ya 

xərçəng embrional antigeninin səviyyəsi ikiqat artır.  

Qalxanabənzər vəzinin papilyar və follikulyar karsinoması, 

lokal residivlər   

Qalxanabənzər vəzinin özəyində kəsilməmiş şiş hüceyrələrindən 

və regional limfa düyünlərinə metastazlardan inkişaf etmiş şişlərin yerli 

residivi qalxanabənzər vəzinin papilyar və ya follikulyar karsinoması-

nın aşkar olunması ilə əlaqədar olaraq əməliyyat olunmuş xəstələrin 5-

20%-də aşkar edirlər [193]. Təqribən halların 1/3-də təkrar cərrahi 

müdaxilə tələb edən residiv halları ilkin şişin qeyri-kafi radikal gedişi 

nəticəsində inkişaf edir. Palpasiya və ya USM ya da KT ilə təyin olunan 

bütün ikinci dərəcəli şişlər kəsilməlidir [194, 195]. Metastazların 

tamamilə kəsilməsi 131I izotopun 100 mKi (3700 MBk) səviyyədə yeri-

dilməsindən sonrakı 3-5 gün ərzində xəstənin bütün bədəninin ümumi 

skanerlənməsi ilkin qaydada aparılması zamanı yüngülləşir. Bu cür qə-

bul kəsilməli olan şiş ocaqlarının yerləşmə mövqeyini dəqiqləşdirməyə 

icazə verir. Bəzi endokrin mərkəzlərdə metastazların kəsilməsi müayi-

nədən sonrakı növbəti gün həyata keçirilir və bu zaman əməliyyat 

zamanı izotopun şüalanmasını qeydiyyata alan daşınan portativ ötürücü 
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istifadə olunur. Əməliyyatdan sonrakı 1-2 gün ərzində təkrar müayinə 

ilə şiş ocaqlarının tam kəsilməsini yoxlayırlar. Bu cür taktika zamanı 

(yəni şişin residivinin tamamilə kəsilməsi) 92% hallarda uğur əldə 

olunur [195]. Qalxanabənzər vəzinin follikulyar mənşəli şişi olan, tire-

oidektomiya əməliyyatı keçirmiş xəstədə əməliyyatdan sonrakı dövrdə 

yumşaq toxumaların dərinliyində yerləşmiş və həyati əhəmiyyətli 

orqanların zədələnməsi təhlükəsi altında kəsilməsi mümkün olmayan 

metastazlar aşkar olunarsa və, əgər bu xəstədə şiş toxuması kifayət 

qədər səviyyədə 131I izotopu toplamırsa, o zaman metastazların yerləş-

diyi zonaları ionlaşdırıcı şüalanma ilə xaricdən şüalandırırlar.  

Qalxanabənzər vəzinin papilyar karsinomasının kəsilməsindən 

sonra bu və ya digər səbəbdən təkrar cərrahi müdaxilənin və ya 131I izo-

topu ilə müalicənin aparılması tövsiyə olunmayan xəstələrdə etanolun 

yeridilməsi və ya çox yüksək tezlikli şüalanma ilə metastazlarla 

zədələnmiş regional limfa düyünlərini kənarlaşdırmaq mümkündür. Bu 

prosedurların hər ikisi USM nəzarəti altında yerinə yetirilməlidir 

[196,197]. 

Uzaq metastazlar  

Qalxanabənzər vəzi karsinomalarının differensial formalarının 

mövcudluğu ilə əlaqədar tireoidektomiya əməliyyatı keçirmiş xəstələ-

rin arasında (follikulyar, papilyar karsinoma, Qürtle hüceyrələrindən 

karsinoma) UM mövcud olması nəticəsində xəstəliyin residivi yalnız 

9% hallarda inkişaf edir [198]. Eyni zamanda UM aşkar olunması 

anından etibarən 5-10 il ərzində bu xəstələrin arasında ölüm səviyyəsi 

65-75% təşkil edir və bu zaman ölüm halları arasında xəstələrin 80%-i 

məhz ikincili metastatik tireoid şişin inkişafı nəticəsində vəfat edirlər 

[198-200]. Beləliklə, qalxanabənzər vəzi karsinomasının kəsilməsindən 

sonra UM inkişafı çox pis proqnozun əlamətdir. Qalxanabənzər vəzinin 

papilyar karsinoması kəsilmiş gənc xəstələrin arasında UM-in daha tez-

tez rast gəlinən tipi ağciyərlərdə baş verən metastazdır. Uşaqlarda papil-

yar karsinoma zamanı uzaq metastazlaşma praktiki olaraq hər zaman 
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ağciyərlərdə baş verir. Lakin papilyar karsinomadan əziyyət çəkən yaşlı 

xəstələrdə, eləcə də, qalxanabənzər vəzinin follikulyar karsinoması ilə 

bağlı əməliyayt olunmuş bütün xəstələrdə şişin sümüklərə metastazı 

tez-tez müşahidə olunur. Nadir hallarda metastazlar baş beyində, qara-

ciyərdə və dəridə aşkar edilir [198-200].  

Ağciyərlərin zədələnməsi zamanı aşkar kliniki şəkil çox nadir 

hallarda müşahidə olunur. Eyni zamanda sümüklərdə metastazlar 80% 

hallarda ağrılar, yerli ödəmlər və zədələnmiş sümüklərin özbaşına 

sınıqları ilə təzahür edirlər. Ağciyərlərdə metastazlar həm lokal, düyün-

lü, həm də, ağciyər toxumasının şiş hüceyrələri ilə diffuz infiltrasiyası 

şəklində olur. Sonuncu halda əgər patologiya döş qəfəsinin rentgeno-

qrammalarında nəzərə çarpmırsa, o zaman o, döş qəfəsinin spiral KT-si 

və ya 131I yeridilməsi ilə müayinədə asanlıqla müəyyən oluna bilər. 

Ağciyərlərdə metastazlar zamanı əksər hallarda xüsusilə də, uşaqlarda 

divar aralığının limfatik düyünlərinin artması müşahidə olunur. Sümük 

toxumasına metastazlar ona osteoloji təsir göstərir. Onları rentgenoloji 

baxımdan aşkar etmək mümkündür. Sümük metastazlarının aşkar olun-

masının daha rahat üsulikaları izotopun zəif və ya bir qədər güclü 

şəkildə toplanması zonasında metastazların göründüyü sümüklərin 

sintiqrafiyası üsulikası və MRT-dir. Qalxanabənzər vəzinin differen-

siasiya olunmuş UM olan karsinomaları zamanı bütün xəstələrin 

qanında TQ-nin səviyyəsi yüksək olur. Ağ ciyərlərində məhdud sayda 

kiçik metastazları olan xəstələr istisna təşkil edir və bu metastazlar 

rentgenoqrammalarda nəzərə çarpmırlar. Bu cür şiş ocaqlarının mövcud 

olması zamanı qan zərdabında TQ-nin fon səviyyəsi artmaya da bilər. 

Lakin bu cür xəstələrin 2/3 hissəsində ümumi sintiqrafik skanerləmə 

zamanı bu metastazların yerləşdiyi yerlərdə 131I-nin güclü zəbt olun-

ması görünür.  

Əgər sümük metastazları nevroloji və ya ortopedik fəsadların 

inkişafına gətirirsə (və ya bu fəsadların inkişafına şübhələnməkdə əsas 

varsa), o zaman palliativ cərrahi müdaxilə göstərişi olur. Bəzi hallarda 
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sümükdə tək metastaz olduqda və ya metastazların sayı az olduqda 

onların tamamilə kəsilməsi də mümkündür [201].  

Əgər UM toxumaları 131I-nin zəbt olunması və toplanması funksi-

yasını saxlamışlarsa, o zaman residiv aşkar olunduqdan sonrakı ilk 2 il 

ərzində hər 4-6 aydan bir bu izotopun xəstəyə 100-150 mKi (3700 – 

5550 MBk) dozada yeridilməsi ilə onları dağıtmaq mümkündür. Əgər 

metastazlar dağılmamışlarsa, o zaman bu prosedurları sonra da davam 

etdirmək mümkündür, lakin daha davamlı fasilələr ilə yerinə yetiril-

məlidir. 131I ilə təsir seansları arasında Levotiroksin müalicəni həyata 

keçirirlər. 131I-terapiyasının nəticəsi metastazlarla alınan izotopun doza-

sına düz mütənasibdir [159]. Metastazların tam ablyasiyasına nail 

olmaq üçün bir qayda olaraq, onların toxumaları tərəfindən udulmuş 

ionlaşdırıcı şüalanmanın dozasının 80 Qr-dən (8000 rad) yüksək olması 

zəruridir. Udulmuş doza 35 Qr-dən (3500 rad) az olarsa, terapiyanın 

uğurlu olması şansı minimaldır. 131I istifadə etməzdən əvvəl xəstəyə 

litium duzlarının yeridilməsi faydalıdır: onlar UM toxumalarında yod 

izotopunun toplanmasını gücləndirirlər [202]. Qeyd etmək lazımdır ki, 
131I tətbiqi ilə PET-in nəticələrindən göründüyü kimi, nəinki müxtəlif 

metastazlar arasında, eləcə də, bir metastazlı şiş törəməsinin hüdudları 

daxilində də toplanan yodun səviyyəsində əhəmiyyətli fərqlər mövcud-

dur [203]. Bundan başqa, hətta hüceyrə səviyyəsində də yod izotopla-

rının zəbt olunması fərqlənə bilər [105, 106]. Yod izotoplarının metas-

tazlı yenitörəmələrlə toplanmasının bu cür heterogenliyi çox güman ki, 

bir sıra hallarda 131I ilə müalicənin effektinin olmamasına səbəb olur, 

ümumilikdə, sintiqrafik skanerləmənin məlumatlarına əsasən izotopun 

zəbt olunması kifayət qədər olur. Belə olan halda, şiş toxumasının TSH 

ilə lazımi səviyyədə stimulyasiyası və xəstənin orqanizmində digər yod 

mənbələrinin yoxluğu həddən artıq vacib əhəmiyyət kəsb edir. TSH-ın 

hasil olunmasının stimulyasiyası üçün natrium levotiroksin ilə 

müalicəni ləğv edirlər. Bu tədbir rekombinant ekzogen TSH ilə əzələ 

daxilinə inyeksiyadan fərqli olaraq, metastaz toxumaları tərəfindən 131I-
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in toplanmasının kəskin güclənməsinə səbəb olur. Bundan başqa, nat-

rium levotiroksinlə müalicənin kifayət qədər davamlı şəkildə dayan-

dırılması fonunda yeridilmiş izotop xəstənin orqanizmində uzun müd-

dət saxlanılır. Beləliklə, əgər 131I ilə UM ablyasiyasına hazırlanmış 

xəstədə natrium levotiroksin ilə müalicənin ləğv olunması ilə bağlı əks 

göstərişlər yoxdursa, o zaman şiş toxuması tərəfindən izotopların zəbt 

olunması məhz bu şəkildə stimulyasiya olunmalıdır. Sümük metastaz-

larından əziyyət çəkən xəstələrdə kifayət qədər yüksək dozada 131I 

tətbiq edirlər və bu, bir qayda olaraq, 200 mKi (7400 MBk) və ya daha 

artıq dozada olur. Doğrudur, bu tip metastazların bu cür terapiyasının 

effektivliyi sübut olunmuş tibbi üsullar ilə hələ ki qiymətləndirilməmiş-

dir. Uşaqlara 131I-terapiyasını izotopun daha az dozada tətbiq olunması 

ilə həyata keçirirlər (adətən bədən çəkisinə görə, 1 mKi (37 MBk)/kq). 

UM ablyasiyası zamanı xəstələrə yeridilən 131I-nin ümumi dozası üçün 

ən yüksək hədd müəyyən olunmamışdır. Bu göstəricinin 500 Mki 

(18 500 MBk)-ni aşması zamanı digər orqanların xərçənginin solid 

variantlarının və ya leykemiyasının inkişafı riski mövcuddur. Əgər 131I 

terapiya bu cür ümumi dozanın toplanmasına qədər heç bir nəticə ver-

mirsə, o zaman izotopun yeridilməsinin davam etdirilməsinin effektiv 

olması az ehtimal olunur [199].  

Rentgenoqrammalarda nəzərə çarpan sümüklərə metastazalar 

zamanı metastaz toxumalarında yodun toplanmasına baxmayaraq, 

onların xaricdən şüalanmasını (şüa terapiyasını) tətbiq edirlər [199]. Bu 

cür hallarda alternativ terapiya zədələnmiş sahənin emboliyasından və 

möhkəmləndirici birləşmələrin tətbiq olunması ilə onların sonradan 

möhkəmləndirilməsindən ibarətdir. Sümük metastazları zamanı şiş 

əleyihinə kimyəvi müalicə az effektivdir və şiş toxuması yodu topla-

madıqda və funksional baxımdan passiv olduqda onu tətbiq edirlər. In 

vitro şəraitində göstərilmişdir ki, retin turşusunun bəzi törəmələri 

yodun tireoid şiş toxuması tərəfindən zəbt olunmasını gücləndirir və 

onun böyüməsini azaldır. Lakin klinik şəraitdə bu birləşmələrin tera-
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pevtik effektivliyi həddən artıq az olur. Bütün bunlarla yanaşı, angio-

genezin və tirozinkinazaların fəallaşmasının zəifləməsinə səbəb olan 

metastazların aradan qaldırılması üçün xüsusi preparatlardan istifadə 

olunması zamanı alınan nəticələr həddən artıq ümidləndirir [204].  
131I ilə müalicədən sonra vizualizasiyalı müayinə üsulları ilə 

xəstələrin 45%-də metastazlarla əlaqədar anomaliyaların yox olması 

aşkar edilir. Xüsusilə, ağciyərlərində kiçik metastazları olan gənc yaşlı 

şəxslərdə uğur daha çox əldə edilir. 131I müalicəsi ilə metastazların tam 

olaraq aradan qaldırılması bir qayda olaraq, bir neçə il müalicə tələb 

edir [199, 200]. Əgər metastazların tam olaraq aradan qaldırılması baş 

vermişdirsə və bu fakt verifikasiya olunmuşdursa, o zaman hətta 

xəstənin qanında müəyyən miqdarda TQ qalmasına baxmayara, şişin 

residivi ehtimalı çox azdır [199].  

Qalxanabənzər vəzi şişləri olan xəstələr arasında UM olması 

zamanı yaşama ehtimalı şiş toxuması kifayət qədər differensiasiya 

(yodu yaxşı toplayan) olunmuş və aşkar olunan metastazları kiçik 

ölçüdə olan gənc yaşlı xəstələrdə daha yüksəkdir. İkincili şiş ocağının 

mövcud olması faktı müəyyən olunduqda və onun yerləşdiyi yer təyin 

edildikdə, xəstəliyin gedişi ilə bağlı proqnoz bu metastazın sümüyə və 

yaxud agciyərlərə nüfuz etməsindən asılıdır [199]. Sümük metastazları 

olan xəstələrdə xəstəliyin gedişi ilə bağlı proqnoz bir qayda olaraq, 

ağırdır, çünki, bu cür metastazlar aşkar olunma anında orta hesabla iri 

ölçülü olurlar [199-201]. PET aparılması zamanı 18FDQ-ni fəal şəkildə 

toplanan iri metastazlar bir qayda olaraq, yodu praktiki olaraq zəbt 

etmirlər və müvafiq olaraq 131I müalicəsinə də tabe olmurlar. Bu fakt 

metastazların tiplərinin kliniki proqnostik təsnifat prinsiplərinin düz-

günlüyünü təsdiq edir [185]. Aşkar olunanda metastazın ölçüsünün 

kiçik olmasının əhəmiyyətliliyi, onlarda hətta UM-in mövcud olması ilə 

bağlı faktların olmaması ilə qanda TQ-nin müəyyən olunan miqdarda 

olması ilə qalxanabənzər vəzi xərçənginə görə əməliyyat olunmuş 

bütün xəstələrdə 131I-müalicəsinin (100 mKi az olmayan 131I-nin yeri-



492 
 

dilməsi ilə) mütləq qaydada tətbiq olunmasının əsasını təşkil etmişdir 

[205].  
131I-müalicəsinin fəsadları  
131I-müalicəsi zamanı ürək bulanması, sialoadenit, dadbilmə 

hissiyatının itirilməsi kimi kəskin yan təsirlər müşahidə olunur. Onlara 

tez-tez rast gəlinir, lakin nadir hallarda onlar ağır şəkil alır və tezliklə 

yox olurlar. Adətən, radiasiyalı tireoidit yüngül olur, lakin, əgər qalxa-

nabənzər vəzinin qalığı kifayət qədər böyükdürsə, o zaman xəstə ağrı 

hiss edə bilər. Belə olan hallarda bir neçə gün ərzində qlükokortikoid-

lərin tətbiqi tövsiyə olunur. Baş və onurğa beynində metastazlar, eləcə 

də, TSH ilə stimulyasiyadan və ya 131I müalicəsindən sonra traxeya ya-

xınlığındakı nahiyədə mövcud olan metastazlar şişərək, ətraf toxuma-

ları və orqanları basa bilər. 131I ilə müalicədən sona xəstələrin 5-10%-

də ağızda quruluq yaranır və tüpürcək axacaqlarının obstruksiyası mü-

şahidə olunurr [206, 207]. Ağciyərlərin radiasiyalı fibrozu 131I ilə müa-

licənin ən ağır fəsadlarından biridir. O, bir qayda olaraq, ağciyərlərində 

diffuz metastazları olan xəstələrdə meydana çıxır.  Həddən artıq böyük 

dozalarda (> 150 mKi), çox qısa fasilələrlə (3 aydan az) təkrar 131I 

yeridilməsi ölümə səbəb ola bilər.  
131I ilə müalicə hamilə qadınlar üçün əks göstərişə malikdir. Kişi-

lərdə bu müalicədən sonra spermatogenezin keçici zəifləməsi [208], 

qadınlarda isə - ovulyasiya tsiklinin keçici pozğunluğu müşahidə olu-

nur. Hal-hazırda 131I ilə müalicəyə məruz qalmış uşaq xəstələrin genetik 

statusuna böyük diqqət yetirirlər. Xoşbəxtlikdən, bu sahədə sübuta 

yetirilmiş yeganə fakt hamilə qalmazdan bir il əvvəl 131I ilə müalicəyə 

məruz qalmış qadınlarda uşaqsalma tezliyinin artmasından ibarətdir 

[209]. Beləliklə, hamilə qalma yaşında olan qadınlara 131I ilə müalicə-

nin bitməsindən ən azı bir il sonra hamilə qalmamağı tövsiyə etmək la-

zımdır. Natrium levoteroksin ilə adekvat müalicə almış qadınlarda ha-

milələyin qalxanabənzər vəzi şişlərinin artım sürətinə təsir göstərməsi 

faktı yoxdur. Əgər levotiroksin ilə adekvat müalicə almış qadında 
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hamiləlik baş verərsə, onun aşkar olunmasından dərhal sonra bu prepa-

ratın dozasını 30% artırmaq lazımdır və hamiləliyin birinci yarısı ərzin-

də qan zərdabında TSH səviyyəsini hər ay təyin etmək gərəkdir [210]. 

Əgər hamilə qadının qanında TSH səviyyəsinin artıq olduğu aydınlaş-

dırılarsa, o zaman levotiroksinin dozasını əlavə olaraq artırmaq lazım-

dır.  
131I ilə müalicənin təkrar seansları zamanı sümük metastazların-

dan əziyyət çəkən və əlavə olaraq şüa müalicəsi alan xəstələrdə, əksər 

hallarda, zəif nəzərə çarpan pansitopeniya inkişaf edir. Yeridilən 131I-in 

ümumi dozası həddən artıq böyük olduqda (> 500 mKi), xüsusilə də 

yanaşı aparılan şüa terapiyası fonunda, xərçəngin solid formalarının və 

ya leykemiyanın inkişafı riski dəqiq artır [211].  

Qalxanabənzər vəzinin medulyar karsinoması 

Qalxanabənzər vəzinin medulyar karsinoması səbəbindən lokal 

metastazlar aşkar edilən xəstələrdə UM aşkar olunmasına yönəlmiş 

ümumi müayinənin aparılması tövsiyə olunur. Əgər mümkündürsə, 

aşkar olunmuş bütün metastazlar cərrahi yolla aradan qaldırılır və daha 

sonra şüa terapiyası kursu təyin olunur. 

Qalxanabənzər vəzinin medulyar karsinoması zamanı, UM əksər 

hallarda çox ocaqlı xarakter daşıyır və eyni zamanda bir neçə orqanda 

aşkar olunur. Bu şiş tez-tez qaraciyərə, ağciyərlərə və sümüklərə metas-

tazlar verir. Xoşbəxtlikdən, metastazlar asta templə inkişaf edir və 

onların mövcud olması zamanı xəstələr onillərlə yaşayırlar. Bir qayda 

olaraq, şiş əleyhinə sistemli kimyəvi müalicə az effektiv olur və onu 

ikincili yenitörəmələrin sürətlə inkişafı müşahidə olunduqda təyin edir-

lər [212]. Adətən, məsələn, diareya zamanı simptomatik müalicə tövsi-

yə olunur. Qaraciyərə metastazlar zamanı adriamisin vasitəsilə onların 

kimyəvi embolizasiyasına cəhd etmək olar. Bu üsulun yüksək terapev-

tik effektivliyinə işarə edən məlumatlar mövcuddur: onun istifadə 

olunması qaraciyərin zədələnməsinin kliniki şəklininin zəifləməsinə və 

ikincili şişin həcminin azalmasına gətirib çıxarır [213]. Hazırda qalxa-
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nabənzər vəzinin medulyar karsinomalarının metastazlarının parçalan-

ması üçün RET-protoonkogenə və digər tirozinkinazalara təsir göstərən 

preparatları sınaqdan keçirirlər. İlkin nəticələr olduqca ümidverici olsa 

da, əlavə kliniki müşahidələrin həyata keçirilməsini tələb edirlər [204].  
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IX FƏSİL  

 

TİREOİDİTLƏR (XBT E06) 

 

9.1. KƏSKİN TİREOİDİT (E06.0) 

 

Kəskin tireoidit (kəskin irinli tireoidit, bakterial tireoidit) - 

bakterial infeksiya səbəbindən törənmiş - QV  kəskin iltihabidir. 

Kəskin irinsiz tireoidit QV şüa təsiri (radioyodterapiyası), trav-

malar və ya QV qansızma nəticəsində əmələ gələn iltihabi xəstəlikdir. 

 Kəskin tireoidit - nadir xəstəlikdir. QV bütün patologiyalarının 

strukturunda yayılması 0,1-0,7% təşkil edir [1,2,3]. 20-40 yaşlarında 

xəstəlik 8% hallarda rast gəlir, qalan 92% - uşaqlarda təsadüf olunur 

[4,5]. Kişilərdə və qadınlarda xəstəliyin rast gəlmə ehtimalı bərabərdir. 

Böyüklərdə kəskin tireoidit əsasən bakterial mikroorqanizmlər, 

əsasən: Staphylococcus aureus, Streptococcus hemolytica, Streptococ-

cus pneumoniae və ya anaerob streptokokklar, onlara 80%, bəzən daha 

çox hallarda rast gəlir. Böyüklərə nisbətən uşaqlarda çox zaman α- və 

β-hemolitik streptokokklar və müxtəlif anaeroblar aşkar olunur.  

Həmçinin qarışıq patoloji mikroorqanizmlər də aşkar olunur [1, 2, 

3]. Xəstəlik çox zaman keçirilmiş kəskin infeksion QBB-orqanları 

(tonzillitlər, sinusitlər, otitlər) və pnevmoniya xəstəliklərindən sonra 

baş verir). İnfeksiya hematogen və ya limfogen yolla və ya infeksiyanın 

travma ya da yaralanmalar nəticəsində birbaşa QV düşməsi nəticəsində 

baş verir. QV bir payının zədələnməsi üstünlük təşkil edir. QV-də ilti-

habi proses bütün mərhələləri keçir: alterasiya, eksudasiya, proliferasi-

ya. 

Kəskin irinli tireoiditin simptomları klinik üçlük ilə təzahür edir: 

- hipertermiya (39-400 C), hektik xarakterli temperatur əyrisi ilə; 
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 - ağrı sindromu ilə qalxanvari vəzin həcmi böyüyür, ağrılı olur, 

ağrı çənəyə, qulağa, zədələnmiş tərəfdən çiyinə irradiasiya edir; 

- boyunda iltihabın lokal təzahürü aşkar olunur (qızartı, şişkinlik, 

palpasiyada, başı döndərdikdə, udma zamanı agrı). Absesləşdikdə fluk-

tuasiya ocağı aşkar olunur.  

 Kəskin irinsiz tireoiditdə əsas klinik şikayətlər: müxtəlif intensiv-

li ağrı sindromu, boyunda diskomfort hissiyyatlar, tireotoksikoz simp-

tomları aşkar olunur [1-3, 6-8]. 

Diaqnostikası: 

- Kəskin tireoiditə şübhə olduqda keçirilmiş kəskin infeksiya pro-

sesi, şüa terapiyasını və ya travmaları aşkara çıxarmaq məqsədilə 

xəstələrin anamnezini öyrənmək tövsiyə olunur [3,6-8].  

- Kəskin irinli tireoiditdə qanın ümumi analizində (QÜA) 

leykopoezin neytrofil zəncirinin hesabına, leykositlərin səviyyəsinin 

əhəmiyyətli şəkildə artması, leykositar formulun sola meyilli olması 

aşkar olunur. Bundan başqa, xəstəliyin təzahürlərinin nəticəsi olaraq, 

EÇS artması qeyd olunur [3,6-8]. Kəskin tireoiditli xəstələrdə QV 

funksiyası nadir hallarda pozulur. Yalnız kütləvi zədələnmədə, QV 

bütün paylarını əhatə edərsə, tireotoksikoz simptomları aşkar oluna 

bilər.  

-  Bütün QV xəstələrinə kəskin tireoiditə sübhə olarsa, USM-nin 

keçirilməsi vacibdir [1-3,6]. Ultrasəs müayinəsi xəttli datçiklə 7,5-10 

Hs tezlikdə aparılır. Həm bir, həm də hər iki pay patoloji prosesə cəlb 

oluna bilər. Xəstəliyin erkən mərhələsində QV toxumasının exogen-

liyinin azalması və lokal ödemin hesabına, payların konturlarının 

silinməsi vizualizasiya olunur. Bir qədər gecikmiş mərhələlərdə abses 

əlamətləri-mayeli geyri-həmcins möhtəviyyatlı düzgün olmayan və ya 

qalınlaşmış kapsullu dairəvi formalı hipoexogen törəmə qeyd olunur. 

Həmçinin USM boyundakı limfa düyünlərinin reaksiyasıni qiymətlən-

dirməyə imkan verir. Boynun - KT, xüsusən xəstəliyin erkən mərhələ-

sində USM-ə nisbətən az informativdir. Absesləşmə zamanı KT prose-
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sin yayılmasını, fistulların formalaşmasını və ya varlığını diaqnoz-

laşdırmağa imkan verir. Mediastinitə və boyun fleqmonasına sübhə 

yarandıqda, əsas müayinə üsuludur. 

-  Kəskin irinli tireoidit punksiyalı biopsiyanın təsdiqini tələb 

etmir. Yalnız mürəkkəb diaqnostik hallarda yarım kəskin tireoidit, ana-

plastik karsinomada differensial diaqnoz məqsədilə, punksiyalı biop-

siya düzgün diaqnozu dəqiqləşdirməyə imkan verir. Yarımkəskin tire-

oiditdə nəhəng hüceyrələr (polinuklear makrofaqlar), anaplastik karsi-

nomada bədxassəli şiş hüceyrələri aşkar olunur. Kəskin tireoiditdə 

punksiyalı biopsiyanın əsas rolu - müalicədir. Qeyd etmək lazımdır ki, 

punksiyalı drenaj yalnız cox böyük olmayan lokal ocaqlarda infeksion 

proses nəticəsində qalxanabənzər vəzin əriməsi paralel olaraq antibak-

terial və simptomatik terapiya ilə tətbiq olunur [1, 3, 6]. 

Müalicəsi: Kəskin irinli tireoiditin müalicəsinə mütləq antibakte-

rial müalicə, simptomatik terapiya, USM kontrolu altında punksion 

drenajı və cərrahi müalicə daxildir. Kəskin tireoiditli xəstələrin müali-

cəsi gecə - gündüz stasionarı şəraitində davam etdirilir [1-3]. Xəstəliyin 

erkən mərhələsi cərrahi müalicə tətbiq olunmadan müvəffəqiyyətlə 

müalicə olunur. Əsas müalicəvi preparat geniş spektrli təsirə malik anti-

biotiklərlə aparılan antibakterial terapiyadır (cefalosporinlər, sintetik 

penisillinlər, makrolidlər). Həmçinin bu mərhələdə iltihabəleyhinə qey-

ri-steroid preparatlar sırasından, kəskin intoksikasiya hallarında infu-

zion-dezintoksikasion terapiyadan və simptomatik müalicədən istifadə 

olunur. 

Kəskin irinsiz tireoiditdə simptomatik müalicədə iltihabəleyhinə 

qeyri- steroid qrupun preparatlarından, destruktiv tireotoksikoz inkişaf 

edərsə β-blokatorlar təyin olunur. Qansızmalarda, dekompressiya məq-

sədilə bəzən USM kontrolu altında aseptik şəraitdə punksion drenaj 

tətbiq olunur [3].  

Terapiyanın effektivliyi məqsədilə bədən temperaturunun normal-

laşması, qanın ümumi analizi və xəstənin vəziyyəti qiymətləndirilir. 
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Ağırlaşmasına kəskin irinli tireoiditin vaxtında müalicə olunma-

ması nəticəsində infeksiyanın yayılması patologiyalarıdır. Belə xəstə-

liklərə aiddir: mediastinit, boyun fleqmonası, vidaci venaların trom-

bozu, boyun orqanlarının kompressiyası və sepsis. 

Proqnoz. müasir diaqnostikada və adekvat müalicədə yaxşıdır. 

Residivləşən gediş çox zaman uşaq yaşlarında, nadir halda böyüklərdə 

aşkar olunur. Ağırlaşmış gedişdə proqnoz xəstəliyə etinasızlıqdan irəli 

gəlir. Ölüm bu zaman 12% təşkil edir. Hipotireoza çıxış çox nadirdir. 

 

9.2. YARIMKƏSKİN TİREOİDİT (Е06.1) 

 

Qəbul olunmuşdur ki, yarımkəskin tireoidit (qranulematoz, 

nəhəng hüceyrəli, de Kerven tireoiditi) düz və ya bilavasitə QV-nin 

virusla yoluxması ilə əlaqəlidir və çox vaxt yuxarı tənəffüs yollarının 

virus-respirator zədələnməsindən sonra inkişaf edir [9-11]. Yarımkəs-

kin tireoidit nisbətən nadir xəstəlik olub, ildə əhalinin hər 100 000 

nəfərinə 4,9 xəstələnmə tezliyi ilə aşkar olunur, başvermə tezliyinə görə 

qadınlar üstünlük təşkil edir. Çox zaman orta yaşlılar xəstələnir, lakin 

qocalarda da xəstələnmə halları mövcuddur [12, 13]. QV xəstəlikləri 

strukturunda yarımkəskin tireoiditin payı 1-5% təşkil edir. Payız-qış 

mövsümündə viruslu xəstəliklərin epidemiyası zamanı xəstələnmə tez-

liyinin artması qeyd olunur [10, 14]. Yarımkəskin tireoiditin epidemik 

parotit virusuna yoluxma arasında əlaqə göstərilmişdir. Lakin, ola bilsin 

ki, o Koksaki virusu, qrip virusu, exovirus və müxtəlif adenoviruslarla 

yoluxmanın nəticəsi olsun [9]. Yarım kəskin tireoiditə genetik meyillik 

mövcuddur, beləki, HLA-BW35 olan şəxslərdə xəstələnmə daha yük-

səkdir.  Xəstəliyin aktiv fazasında xəstənin qanında TPO-ya qarşı anti-

cisimlər mövcud ola bilər. Adətən, tezliklə onlar itir, lakin bəzi xəstə-

lərdə tireoid antigenlərə qarşı autoimmun reaksiya uzun illər boyu 

saxlanılır, bəzən isə yarımkəskin tireoidit autoimmun tireoiditə keçir. 

Yarımkəskin tireoidit kifayət qədər nadir xəstəlikdir. Qeyri-tipik kliniki 
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gedişi zamanı, aydın olmayan simptomatikası ilə onu çox vaxt faringitlə 

səhv salırlar.  

Histopatoloji dəyişiklikləri Haşimoto xəstəliyində olduğu kimi 

deyil. Zədələnmələr adətən ocaq xarakteri daşıyır, ocaqların ölçüsü və 

onların inkişaf mərhələləri dəyişkəndir. Zədələnmiş follikullar daha çox 

mononuklear hüceyrələrlə infiltrasiya olunurlar. Follikulyar epitelu 

hissəvi parçalanır, kolloid xeyli dərəcədə, ya da tamamilə itir, tireo-

sitlərin bazal membranın fraqmentliliyi və dublikasiyası müşahidə 

edilir.  

Yarımkəskin tireoidit zamanı QV-nin vəzi toxumalarının struktu-

rundakı patoloji dəyişikliklər müəyyən dərəcədə Haşimoto xəstəliyində 

olanlara bənzəyirlər. Xarakterik fərq follikulların ifadə olunmuş dağıl-

masıdır və onlar çox olmayan sayda kolloidlə doldurulmuş törəmə 

şəklini alırlar. Kolloid interstisiyada da aşkar olunur və burada o, 

nəhəng hüceyrələrlə əhatə olunur. Vaxt keçdikcə nəhəng hüceyrələrin 

yığılma yerləri qranulemaları formalaşdıra bilər. Follikulların arasında 

fibroz sahələri mövcuddur. İnterstisiyada müxtəlif dərəcədə ifadə 

olunmuş iltihabi reaksiyaların əlamətləri müşahidə edilir. Qeyd etmək 

lazımdır ki, xəstəlik aradan qaldırıldıqdan sonra vəzi toxumalarının 

normal strukturu kifayət qədər tez bərpa olunur.  

Yarımkəskin tireoiditin əsas xarakterik patofizioloji xüsusiy-

yətləri tireositlərin apoptozu və follikulların itirilməsinin nəticəsidir. 

Belə ki, qana düşən tireoqlobulinin, onun yodlaşmış fraqmentlərinin və 

𝑇4-ün səviyyəsi tək zərdabda tireoqlobulinin qatılığının artmasına deyil, 

hətta sərbəst 𝑇4-ün qatılığının artmasına da kifayət edir. Sərbəst 𝑇4-ün 

qatılığının artması kliniki aşkar tireotoksikozun inkişafına və TSH-ın 

sintezının azaldılmasına səbəb ola bilər. QV tərəfindən tutulan radioak-

tiv yodun səviyyəsi azalır, tireoid hormonların de novo sintezi dayandı-

rılır. Sonralar, vəzi toxumalarında tireoid hormon ehtiyatları tükəndik-

də, zərdabda 𝑇4 və 𝑇3-ün qatılığı azalır və bəzən hipotireoid statusa xas 
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ölçülərə çatır. TSH-ın səviyyəsi artır. Bəzən TTH-ın qatılığı, autoim-

mun tireoidit zamanı olduğu kimi, normadan yüksək olur.  

Xəstəlikdən sonra remissiya mərhələsinə QV toxumaları tərəfin-

dən radioaktiv yodun tutulması artır və bu zaman onun toxumalarında 

tireoid hormonların itirilmiş ehtiyatları bərpa olunur. Sintezin normal-

laşmasına görə tireoid hormonların zərdabdakı səviyyəsi yüksəlir və 

TSH-ın səviyyəsi normal göstəricilərə qədər azalır. 

Kliniki şəkli.QV nahiyəsində tədricən artan ya da gözlənilmədən 

əmələ gələn ağrı yarımkəskin tireoiditin xarakterik əlamətidir, keçiril-

miş virus infeksiyasından 2-3 həftə sonra əmələ gəlir. Qızdırmalı titrət-

mə xarakterikdir. Az hallarda bədən temperaturu normada qalır. Başın 

dönməsi və udqunma zamanı ağrı artır, qulaqlara ya da çənəyə keçir. 

Bu səbəbdən onu bəzən bu orqanların zədələnməsi ilə əlaqələndirirlər. 

Ağrının olmaması yarımkəskin tireoiditi istisna etmir, çünki ağrısız 

formasının olması histoloji olaraq sübut olunmuşdur. Yarımkəskin 

tireoiditin bu tipini kəskin autoimmun tireoiditdən fərqləndirmək 

lazımdır. Bəzi hallarda səsin batması, udqunmanın pozulması müşahidə 

olunur. Xəstələr ürək döyünməsindən, həyacanlıq hissinin artmasından 

və daimi yorğunluqdan şikayətlənə bilərlər. Əgər daimi yorğunluq hissi 

çox ifadə olunursa, xəstəliyin sistem xarakter alması güman oluna bilər. 

Hərçənd, yarımkəskin tireoiditin ağır formalarında kəskin iltihabın və 

tireotoksikozun simptomatikaları iştirak etsə də, xəstəlik adətən nisbə-

tən yüngül keçir və onun başlanmasını xəstələr çox vaxt hiss etmirlər, 

zəif ifadə olunmuş simptomlar isə yalnız bir neçə aydan sonra əmələ 

gəlirlər.  

Palpasiya zamanı, adətən, QV-nin ən azı bir hissəsinin zəif və ya 

orta dərəcədə böyüməsi aşkar olunur. Böyümüş sahə, bir qayda olaraq, 

ağrılıdır. Çox vaxt vəzinin bir payı digərindən daha çox zədələnir. 

Birtərəfli zədələnmə hallarına da rast gəlinir. Nadir hallarda vəzinin 

zədələnmiş hissəsini örtən dəri isti və eritematozdur. Xəstəliyin gedişi 
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zamanı maksimal zədələnmə zonasının vəzinin bir sahəsindən digərinə 

keçməsi halları baş verə bilər. 

Xəstəliyin inkişafı üçün QV funksional vəziyyətinin fazalarının 

dəyişikliyi xarakterikdir:  

1. Tireotoksik mərhələ, 4-10 həftə davam edir. İltihabi prosesin 

zədələyici təsirini hormonal aktiv hüceyrələrə reaksiyasını əks etdirir. 

QV yodun mənimsəməsi tamamilə bloklanıb. 50% xəstələrdə tireotok-

sikoz simptomları aşkar olunur [9, 15, 16].  

2. Xəstəliyin eutireoid mərhələsi (1-3 həftə davam edir) QV-də 

ehtiyatlarının tükənməsi nəticəsində hormonların normaya qədər azala-

raq dağılmış follikullardan qana keçməsi ilə xarakterizə olunur. Bir çox 

xəstələrdə eutireoz davam edir,əgər xəstəlik ağır gedişlidirsə funksional 

aktiv tireositlərin sayının azalmasına görə növbəti faza başlayır.  

3. Hipotireoidli, 6 aya qədər davam edir. Bu fazada follikulyar 

toxumanın regenerasiyası prosesləri güclənir. Bu mərhələnin əvvəlində 

QV yodu mənimsəməsi azalmışdısa, axırına yaxın bərpa olunur. 

4. Sağalma fazasında QV strukturları və funksiyaları bərpa 

olunur.  

Xəstələrin 90%-də yarımkəskin tireoidit təxminən bir neçə ay 

ərzində, QV-nin funksiyalarında pozulmalar qalmadan, keçir. Lakin 

digər xəstələrdə xəstəlik xroniki xarakter ala bilər. Belə hallarda xəstə-

lik periodik olaraq residiv edir (bir çox aydan sonra). Xəstəliyin bu cür 

gedişi, bir qayda olaraq, dayanıqlı hipotireozla nəticələnə bilər (5-25% 

xəstələrdə) [9, 12, 13]. 1-4% hallarda xəstəliyin residivləri müşahidə 

olunur [9, 12, 15].  

Diaqnostika.Yarımkəskin tireoidit zamanı QV-nin fuksiyasını 

qiymətləndirmək məqsədilə tətbiq olunan laborator testlərin nəticələri 

xəstəliyin inkişaf fazasından asılı olaraq dəyişirlər. Aktiv mərhələdə 

EÇS artır (bəzən yüksək dərəcədə, >100 mm/saat). Lakin, EÇS norma 

daxilində olsa belə, yarımkəskin tireoiditin aktiv fazada olmasını istisna 

etmək olmaz. Qanda leykositlərin səviyyəsi normada və ya az artmış 
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ola bilər [10,17], yüngül dərəcəli anemiya rast gələ bilər [9,15,18]. C-

reaktiv zülalın səviyyəsi yarımkəskin tireoiditdə arta bilər. Qanda 

tireoqlobulinin qatılığının yüksək olması xarakterik göstəricidir. Bu 

göstəricinin artma dərəcəsi tireositlərin destruksiyasının ifadə olunma-

sını birbaşa əks etdirir.  

Yarımkəskin tireoiditin intensiv ağrılar mərhələsində USM-də 

vəzinin həcminin böyüməsi (xüsusən ön-arxa), bir və ya hər iki payda 

aydın konturlar olmadan, exogenliyin qeyri-düz formada azalması 

zonaları aşkar olunur. Kapsul differensiasiya olunmur. Dinamik nəza-

rətdə bu zonaların miqrasiyası mümkündür, yaxud onlar QV digər 

sahələrində əmələ gələ bilər. Ağrı sindromu aradan qaldırıldıqdan və 

EÇS-in normalizasiyasından sonra exoqramın dəyişiklikləri uzun müd-

dət saxlana bilər. Dopleroqrafiyada qan dövranının normal səviyyəsi və 

ya azalması qeyd olunur, Qreyvs xəstəliyində fərqli olaraq vaskulari-

zasiyanın güclənməsi izlənilir [10,16,19]. 

Təxminən 50%-ə qədər yarımkəskin tireoiditli xəstələr tireosit-

lərin zədələnmiş follikullardan qeyri-requlyar sərbəst olan tireoid hor-

monlara əsasən erkən tireotoksik fazaya malikdirlər (destruktiv xarak-

terli tireotoksikoz) [9]. Yarımkəskin tireoiditə sübhəli olan xəstələrin 

tireotoksikozun tireotoksik fazasını təsdiq etmək məqsədilə, tireoqlo-

bulinə qarşı zərdabda anticisimlərin, TSH, sərbəst 𝑇3, sərbəst 𝑇4 səviy-

yəsini təyin etmək tövsiyə olunur (simptomlar əmələ gəldikdən sonra 

bir neçə həftə ərzində). Bir neçə aydan sonra anticisimlər itir. Təxminən 

25% xəstələrdə anticisimlərin səviyyəsi normal ola bilər [9,15,18]. 

Yarımkəskin tireoiditli xəstələrdə tireotoksik fazada diaqnozun 

təsdiqlənməsi mərhələsində şübhələr yaranarsa Krayl testinin keçiril-

məsi tövsiyyə olunur [10]. Krayl testi sutka ərzində 20-30 mq predni-

zolon təyinindən ibarətdir (10 mq sutkada 2-3 dəfə qəbul), sonra 24-72 

saat ərzində boyun nahiyəsində ağrı qiymətləndirilir. Yarımkəskin tire-

oidit təsdiq olunduğu halda göstərilən vaxtdan sonra ağrı sindromunun 

azalması və tədricən EÇS azalması baş verə bilər. 
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Differensial diaqnoz zamanı vəzi toxumalarında əvvəllər mövcud 

olan düyünün hemorragik degenerasiyasını, ağrı sindromu ilə Haşimoto 

xəstəliyini, kəskin irinli bakterial və ya göbələkli tireoiditi və bəzi 

hallarda QV-dəki bədxassəli yenitörəmələri istisna etmək lazımdır. 

Yarımkəskin tireoidit və autoimmun Haşimoto tireoiditinin ağrılı for-

masını fərqləndirmək xüsusi çətinlik yaradır. Sonda EÇS-nin əhəmiy-

yətli yüksəlməsi olmur və xəstənin qanında tireoid hormonlara qarşı 

anticisimlərin yüksək səviyyəsinə rast gəlinir. Orqanizmin hər-hansı bir 

yerində septiki ocaq mövcud olduqda  xəstədə kəskin irinli tireoidit 

inkişaf edir. Bu zaman iltihab yalnız QV-ni deyil, ona yaxın digər 

toxumaları da əhatə edir. Buna görə də, kəskin irinli tireoidit çox zaman 

ifadə olunmuş leykositozla və güclü qızdırmalı titrətmə ilə müşayiət 

olunur. Nadir hallarda, QV-nin yayılmış xərçəngi yarımkəskin tireoidit-

də olan kliniki simptomatikanı göstərir. Bundan başqa, belə şişi labo-

rator testlərin nəticələrinə görə yarımkəskin tireoiditdən fərqləndirmək 

mümkün olmur. Bu iki xəstəliyin diferensasiyası məqəsədilə USM və 

patohistoloji tədqiqat aparılması ilə QV toxumasının aspirasiyalı 

biopsiyası aparılmalıdır.  

Müalicə.Yüngül formaların müalicəsi üçün asetilsalisil turşusu 

(lakin Aspirin sərbəst 𝑇4 zülal birləşməsindən sıxışdırmaq qabiliyyətinə 

malikdir) və iltihab əleyhinə qeyri-steroid birləşmələrdən – siklooksi-

genaza-2 inhibitorlarından istifadə olunur. 

Əsas təzahürlərin (taxikardiya, ağrı, qızdırma) aradan götürülməsi 

məqsədilə uzun müddətli təsirə malik dərmanların seçilməsinə üstünlük 

verilir. Tireotoksik simptomların nəzarəti üçün lazım olarsa beta-

blokatorlardan istifadə olunur. Yüngül simptomları olan xəstələrin 

ağrılarını azaltmaq üçün iltihabəleyhinə qeyri-steroid preparatlarından 

istifadə olunur və birinci sıra terapiya hesab edilməlidir. İƏQS tətbiq 

edilərsə, ağrının kəsilməsi 5 həftə davam edir (mümkün diapazon 1-20 

həftə). Xəstələrə tam dozalarla İƏQS ilə müalicəyə bir neçə gün ərzində 

cavab vermədikdə, kortikosteroidlər təyin olunmalıdır. Standart töv-
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siyyələr, hər gün 1-2 həftə ərzində sonralar 2-4 həftə və ya daha çox, 

kliniki cavabdan asılı olaraq,40 mq prednizolondan istifadə ilə nəti-

cələnir. Yarımkəskin tireoiditli xəstələrə tireotoksikozu korreksiya 

məqsədilə tireostatik terapiyanın təyin olunması tövsiyə olunmur [9]. 

Yarımkəskin tireoiditi olan xəstələrə müalicə məqsədilə antibiotiko-

terapiyanın təyini məsləhət görülmür. Əgər qanda TSH-ın qatılığı azal-

mış deyilsə, o zaman QV-nin ölçülərini ekzogen natrium levotiroksin 

vasitəsilə azalmasına nail olmaq olar. Bu, onun kapsulunun dartılma 

dərəcəsinin azaldılmasına və ağrı sindromunun zəiflədilməsinə imkan 

verər. TSH tireositlərin regenerasiyasına səbəb olduğundan, hipotireo-

zun simptomatikası keçdikdən sonra tireoid hormonlardan istifadə 

olunmasını dayandırmaq lazımdır. Levotiroksin hipotireoid mərhə-

ləsində istifadə oluna bilər, lakin 3-6 aydan sonra dayandırılır, o zaman 

tipik halda QV normal funksiyasının bərpası baş verə bilər və bu 

laborator testlərlə təsdiq olunur.  

Müalicənin effektivliyinin qiymətləndirilməsi ağrı sindromunun 

itməsi, bədən temperaturunun normallaşması və qanın ümumi analizi, 

QV funksiyasının bərpası ilə aparılır. 

Proqnoz. Adətən 2 aydan sonra tam sağalma ilə qurtarır. Bir sıra 

xəstələrdə residivləşməyə meyillik olur. Nadir hallarda davamlı gedişdə 

ağrı sindromunun 3 ilə qədər qalması aşkar olunur. Yarımkəskin tireoi-

dit keçirmiş və yod tərkibli maddələrin inhibəedici təsirinə yüksək həs-

saslığı olan, DTU xəstələrində inkişaf riskinin daha yüksək olduğuna 

dair sübutlar vardır. 

 

9.3. AUTOİMMUN TİREOİDİIT (E06.3) 

 

Xroniki autoimmun tireoidit (Xaşimoto tireoiditi, limfositar 

tireoidit) – QBV-nin autoimmun mənşəli xroniki iltihabi xəstəliyidir. 

Bu zaman xroniki inkişaf edən limfoid infiltrasiyası nəticəsində QV-nin 

parenxemasının tədricən destruksiyası baş verir. Nəticədə birincili 
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hipotireoz baş verir. Xəstəlik ilk dəfə 1912-ci ildə yaponiyalı həkim 

Xakaru Xaşımoto tərəfindən təsvir edilmişdir. Etiologiya. Xroniki AİT 

öz tireositlərinə qarşı T-limfositar aqressiyaya və onların sonrakı dağıl-

masına gətirən, immun cavabın genetik determinə olunmuş defekti 

fonunda inkişaf edir. Histoloji olaraq limfositar və plazmositar infilt-

rasiya, tireositlərin onkositar transformasiyası (Gürtle-Aşkenazi hücey-

rələrinin əmələ gəlməsi), follikulların dağılması müəyyən olunurlar. 

Xroniki AİT ailəvi formalarda təzahür etməyə meyllidir. Yüksək 

tezlikli xəstələrdə HLA-DR3, -DR5, -B8 haplotipləri aşkar olunurlar. 

AİT olan xəstələrin qohumlarında 50% hallarda QV toxumalarına qarşı 

dövr edən anticisimlər aşkar edilir. Bundan başqa, həmin xəstədə AİT-

in, bir ailə hüdudunda digər autoimmun xəstəliklərlə: pernisioz anemi-

ya, birincili autoimmun hipokortisizm, xroniki autoimmun hepatit, 

şəkərli diabet tip 1, vitiliqo, revmatoidli artrit və digərləri ilə uyğunlaş-

ması müşahidə olunur. 

Patogenez. Xroniki AİT-li orqanizm üçün patoloji əhəmiyyət 

praktiki olaraq onunla tükənir ki, bu hipotireozun inkişafının risk 

faktorudur (hipotireoz fəslində baxılmışdır). QV toxumalarına qarşı 

anticisimlərin– AİT markerlərin daşınması hipotireozun yayılmasını 

dəfələrlə artırır. Bu onu göstərir ki, xəstəlik daha çox hallarda hipoti-

reozun inkişafına gətirmir, yəni QV-nin parenximasının limfoid və 

fibroz toxuma ilə əvəzlənməsininin ifadə olunma dərəcəsi adətən nə isə 

bir böhran səviyyəsini keçmir. Ayrı-ayrı xəstələrdə prosesin inkişafının 

sürətinin müxtəlifliyinin səbəbi və bəzi hallarda QV-nin böyüməsi 

(hipertrofik forma) digər hallarda isə kiçilməsinin (atrofik forma) səbə-

bi hələ də anlaşılmaz qalır. AİT-in eutireoid aşkar hipotireoza qədər 

inkişaf etməsi 9.3.1-ci şəkildə göstərilmişdir.  
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Şəkil 9.3.1. Xroniki AİT zamanı qalxanabənzər vəzinin funksiyasının 

dinamikası  

 

Eutireoid faza bir çox illər və ya hətta bütün həyatı boyunca 

davam edə bilər. Sonra prosesin inkişaf etməsi və QV-nin limfositar 

infiltrasiyasının və onun follikulyar epitelinin destruksiyasının güclən-

məsi halında tireoid hormonlar sintez edən hüceyrələrin sayı azalır. Bu 

şəraitdə orqanizmin kifayət qədər tireoid hormonlarla təmin edilməsi 

üçün TSH-ın sintezi artır ki, o da QV-ni hiperstimullaşdırır. Bu hiper-

stimulyasiyanın hesabına qeyri müəyyən zaman ərzində (bəzən on illər) 

T4-ün sintezini normal səviyyədə saxlamaq mümkün olur. Bu faza 

subklinik hipotireozundur (TSH↑, T4 – normada). QV-nin sonrakı da-

ğılması zamanı funksiya göstərən tireositlərin sayı böhran səviyyəsin-

dən aşağı düşür və qanda T4-ün konsentrasiyası azalır (aşkar hipotireoz 

fazası). 

Epidemiologiya. Məhz AİT-in yayılmasını dəyərləndirmək çətin-

dir, çünki eutireoid fazasında onun dəqiq diaqnostik meyarları yoxdur. 

Tireoid peroksidazaya anticisimlərin daşıyıcılığının yayılması qadın-

larda 10% həddindədir və populyasiyanın etnik tərkibindən asılı olaraq 

Hormonların normal səviyyəsi 
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dəyişir. TPO-AT daşıyıcılığının və xroniki AİT nəticəsində hipotire-

ozun yayılması qadınlarda kişilərə nəzərən təqribən 10 dəfə yüksəkdir. 

Bütün birincili hipotireoz hallarının təqribən 70-80%-nin səbəbini 

xroniki AİT təşkil edir. Birincili hipotireozun yayılması ümumi popul-

yasiyada təqribən 2% və ahıl yaşlı qadınlar arasında 10-12%-ə qədərdir.  

Kliniki təzahürlər. Eutireoidin aşkar və bir qayda olaraq, subkli-

niki hipotireoz fazasında kliniki təzahürlər olmur. Ayrı-ayrı və nisbətən 

nadir hallarda eutireoid aşkar ön plana QV-nin həcminin artması (ur) 

ilə çıxır ki, bu da olduqca nadir hallarda əhəmiyyətli dərəcələrə çatır. 

Hipotireozun inkişafı zamanı xəstədə uyğun simptomlar çoxalır. 

Diaqnostika Hipotireoz fəslində baxılmışdır. 

AİT USM-şəkli aşağıdakı xüsusiyyətlərə malikdir: exogenliyin 

aydın azalması, qeyri-həmcins struktura, fibroz toxumanın inkişafı ilə 

əlaqədar paycıqların əmələ gəlməsi (hiperexogen xəttli struktur kimi 

vizualizasiya olunur); atrofik variantda ölçülər kiçilmişdir. Özlüyündə 

USM anticisim səviyyəsinin TPO qarşı artmaması və hipotireozun 

laborator təsdiqi yalnız ehtimal xarakteri daşıyır və AİT diaqnozunun 

təyininə imkan vermir. 

Müalicə.QV-də autoimmun prosesə yönəldilmiş etiotrop və 

patogenetik müalicə işlənib hazırlanmamışdır və autoimmun prosesə 

təsir edə biləcək və AİT proqressivləşməsinin hipotireoza qədər qarşı-

sını alır. Hipotireozun inkişafı zamanı levotiroksinlə əvəzedici terapiya 

göstərilmişdir (daha ətraflı Hipotireoz fəslində baxılmışdır). 

Proqnoz. AİT və TPO-AT daşıyıcılığına gələcəkdə hipotireozun 

inkişafının risk faktoru kimi baxılmalıdır. Yüksəlmiş səviyyəli TPO-

AT və normal səviyyəli TSH qadınlarda hipotireozun inkişaf etməsi 

ehtimalı ildə təqribən 2%, subkliniki hipotireozlu (TSH↑, T4 – norma-

da) və yüksəlmiş səviyyəli TPO-AT olan qadınlarda aşkar hipotireozun 

ehtimalı ildə 4,5% təşkil edir. 

QV-nin funksiyasının pozulması olmayan TPO-AT daşıyıcılığı 

olan qadınlarda hamiləlik başlandıqda hipotireozun və nisbi hestasiya 
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hipotiroksinemiyanın inkişafı riski artır. Bu vəziyyətdə hamiləliyin 

planlaması və hamiləlik dövründə QV-nin funksiyasına nəzarət olun-

malıdır. 

 

9.4. DOĞUŞDAN SONRAKI TİREOİDİT (О90.5) 

 

Doğuşdan sonrakı tireoidit (DST) AİT-in bir növüdür və doğuş-

dan sonrakı dövrdə qalxanabənzər vəzinin tranzitor disfunksiyasını 

göstərir. DST-nin yayılması bütün hamilələrdə 5-9%-ni təşkil edir. 

Qeyd edək ki, qadında doğuşdan sonrakı birinci il ərzində QV-nin 

funksiyasının aşkar olunmuş pozulmaları daha çox hallarda məhz DST 

ilə əlaqəlidir və bu hallarda ilk növbədə məhz bu xəstəlik barəsində 

düşünülməlidir. Bir çox çətinliklər DST-nin tireotoksik fazasının 

Qreyvs xəstəliyi ilə differensial diaqnostikası zamanı baş verir.  

DST destruktiv tireoiditin klassik nümunəsidir. Bundan başqa ona 

De Kervenin yarımkəskin tireoiditi, amiodaronla induksiya olunmuş 2-

ci tip tireotoksikoz və interferon terapiyası fonunda inkişaf edən 

sitokinlə induksiya olunmuş tireoidit də aid edilir. Hamiləlikdən kənar 

inkişaf edən, “susqun” (ağrısız) adlandırılan tireoidit DST-nin tam 

analoqudur.  

Digər endokrin vəzilərdən fərqli olaraq, QV, orqanizmi 2-3 ay 

müddətinə təmin edə biləcək səviyyədə, hazır tireodit hormonları ilə 

unikal bacarığına malik olan vəzidir. Tireoid hormonlar və digər yod-

laşdırılmış tironinlər əksər hallarda QV follikullarının boşluğunda 

yerləşən kolloidlərdə toplanırlar. Destruktiv tireoiditin istənilən varian-

tında bu və ya digər səbəbdən QV follikullarının coxsaylı zədələnməsi 

baş verir. Bunun nəticəsində izafi miqdarda tireoidit hormonlar qan 

axarlarına keçir və tireotoksikozun simptomatikasına və ona xas olan 

bütün laborator dəyişikliklərə səbəb olur. Qeyd edək ki, tireotoksikoz 

QV-nin hiperfunksiyası ilə deyil, onun destruksiyası ilə əlaqədar baş 

verdiyindən sintiqrafiya zamanı radiofarmpreparatın azalması ya da 
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tam olmaması aşkar ediləcəkdir. QV-nin funksiyasının doğuşdan sonra-

kı pozulmaları hallarında, QV-nin hiperfunksiyasını destruktiv tire-

otoksikozdan dəqiq differensasiya edən, sintiqrafik üsuldan istifadə 

olunması çox vaxt döşlə əmizdirmə səbəbindən mümkün olmur. Bir çox 

hallarda destruktiv (tireolitik) tireotoksikoz fazası hipotireoid faza ilə 

əvəz olunur və bundan sonra, bir qayda olaraq, proses QV-nin funksi-

yasının tam bərpa olunması ilə başa çatır. 

DST zamanı QV follikullarının destruksiyası tranzitor autoimmun 

aqressiya ilə şərtlənir. Onun patogenezində əsas diqqət immun reaktiv-

ləşməsinə və ya “rikoşet” fenomeninə yönəldilir. Bu fenomendə hami-

ləlik dövründə uzunsürən fizioloji yatırılmadan sonra immun sistemin 

aktivliyinin kəskin artması meyilli şəxslərdə bir çox autoimmun 

xəstəliklərin inkişafına gətirir.  

Meyilli şəxslərə ilk növbədə TPO-AT daşıyıcılığı olan qadınlar 

aid edilir. Onlarda DST-nin inkişaf etməsi riski 30-50% təşkil edir. DST 

keçirmiş qadınlarda sonrakı hamiləlikdə onun inkişaf etməsi riski 70% 

təşkil edir. TPO-AT olmayan qadınlarda DST az hallarda inkişaf edir. 

Hamilə qadınlar arasında TPO-AT daşıyıcılığı 10% təşkil edir və onlar-

dan yalnız 50%-də DST inkişaf etdiyindən hamilələr arasında DST-nin 

rastgəlmə tezliyi 5% həddindədir.  

DST-nin klassik variantı üçün, bir qayda olaraq doğuşdan 8-14 

həftə sonra, tranzitor tureotoksikozun inkişaf etməsi xarakterikdir. 

Bundan sonra (orta hesabla 19-cu həftədə), hipotireoid faza yer alır və 

6-8 aydan sonra isə eutireozun bərpası baş verir. Bir sıra hallarda DST 

dərhal hipotireoid faza ilə manifestlənir və bundan sonra yenə də QV-

nin funksiyası bərpa olunur. 

Bir çox hallarda DST-nin tireotoksiki fazasının ifadə olunmuş 

kliniki təzahürləri olmur. Bu TPO-AT daşıyıcılığı olan qadınlara 

dinamiki nəzarət etdikdə daha aydın nəzərə çarpır. Çünki onların 30%-

dən çoxunda az-şox spesifik simptomları (arıqlama, ürəkdöyüntüsü, 

tremor) olan DST inkişaf etmişdir. Daha çox hallarda tireotoksikoz 
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subklinik çərçivədən (tireoid hormonların normal səviyyəsi zamanı 

TSH səviyyəsinin təcrid olunmuş azalması) uzaqlaşmır. Lakin əgər bu 

yenə də baş verərsə, bir qayda olaraq, söhbət sT4-ün səviyyəsinin olduq-

ca mülayim yüksəlməsindən gedə bilər. 

Bununla belə, bir sıra hallarda DST və Qreyvs xəstəliyinin diffe-

rensial diaqnostikasında ciddi çətinliklər baş verir. Məlum olduğu kimi 

sonuncu da yüksək tezliklə doğuşdan sonrakı dövrdə manifest olunur. 

Belə ki, ayrı-ayrı populyasiyalarda (Yaponiya, İsveç) doğuşdan sonrakı 

dövrdə Qreyvs xəstəliyi olan qadınların 40%-də aşkar edilir. 

Differensial diaqnostikanın daha sadə və kifayət qədər dəqiq üsulu 

QV-nin sintiqrafiyasıdır. Bu üsul Qreyvs xəstəliyi zamanı RFP yığıl-

masının diffuz güclənməsini və DST zamanı onun yığılmasının azalma-

sını ya da tamamilə olmamasını aşkar edir. Əgər qadın artıq döşlə 

əmizdirmirsə, o zaman QV-nin sintiqrafiyası tez bir zamanda differen-

sial diaqnostikanı aparmağa və müalicəni müəyyənləşdirməyə imkan 

verir. Burada onu da qeyd edək ki, əgər qadında ağır tireotoksikoz aşkar 

olunubsa ona, potensial olaraq, həmişə yüksək dozada tireostatiklərin 

təyin olunması planlaşdırılır ki, bu da istənilən halda döşlə əmizdir-

mənin dayandırılmasını tələb edəcəkdir. Beləliklə, ifadə olunmuş 

tireotoksikoz vəziyyətində əmizdirməni dayandırmaq və QV-nin sinti-

qrafiyasını aparmaq tövsiyə olunur. 

Yüngül və ya subklinik tireotoksikoz vəziyyətində əmizdirməni 

dayandırmağa ehtiyac yoxdur, differensial diaqnostikanı aparmağa isə 

dinamik nəzarət imkan verəcəkdir. Belə ki, Qreyvs xəstəliyi zamanı 

tireotoksikoz dayanıqlı və inkişaf edən olacaqdır, DST zamanı isə TSH 

və tireoid hormonların səviyyəsinin tədricən spontan normallaşması baş 

verəcəkdir. QV-nin USM-i differensial diaqnostikanın aparılmasında 

az yardımçı olacaqdır: hər iki halda QV-nin autoimmun patologiyasının 

qeyri-spesifik əlamətləri aşkar olunacaqdır. Bununla belə, DST üçün 

QV-nin həcminin əhəmiyyətli dərəcədə böyüməsi səciyyəvi deyil və bu 

xəstəlik zamanı endokrin oftalmopatiyaya heç vaxt rast gəlinmir. TSH 
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reseptorlarına qarşı anticisimlərin səviyyəsinin müəyyən olunması 

müəyyən yardım göstərə bilər, çünki Qreyvs xəstəliyi zamanı o yüksəl-

miş olacaqdır. Lakin TPO-AT səviyyəsinin müəyyən edilməsi yardımçı 

olmayacaq, çünki o bir çox hallarda və DST zamanı yüksəlmiş ola-

caqdır.  

DST zamanı tireotoksikozun destruktiv xarakterini nəzərə alaraq, 

tireotoksiki fazada tireostatiklər təyin olunmurlar. Əgər tireotoksikozun 

simptomları əhəmiyyətli dərəcədə ifadə olunubsa, o zaman β-bloka-

torları təyin edirlər. 

DST-nin hipotireoid fazasının simptomları hələ az səciyyəvi-

dirlər, çünki çox vaxt subkliniki hipotireozdan danışılır və o, TPO-AT 

daşıyıcısı olan xəstələrdə dinamiki nəzarət zamanı aşkar edilir. Bununla 

belə, elə bir hal ilə rastlaşmaq olar ki, bu zaman DST-nin hipotireoid 

fazasında TSH-ın səviyyəsi 40-50 mvah./l və daha yüksək səviyyəyə 

qədər yüksələ bilər. Tamamilə aydındır ki, doğuşdan sonrakı birinci il 

ərzində, klassik xroniki AİT nəticəsində inkişaf etmiş, dayanıqlı hipo-

tireoz da manifest oluna bilər. DST-nin tranzitor hipotireoid fazası və 

dayanıqlı hipotireozun differensial diaqnostikası dinamik müşahidələrə 

əsaslanır. İstənilən halda, TSH-ın normal səviyyəsini saxlamaq üçün 

xəstəyə lazımi dozada levotiroksinlə əvəzedici terapiya təyin olunur. 9-

12 aydan sonra terapiya dayandırılır: dayanıqlı hipotireoz zamanı TSH 

səviyyəsinin yüksəlməsi, tranzitor hipotireozda isə eutireozun saxlan-

ması baş verir. 

DST-nin müxtəlif fazaları və QV-nin pozulmalarının dayanıqlı 

variantlarının differensial diaqnostikasının aparılması çox mühüm əhə-

miyyət daşıyır. Birinci halda söhbət əlverişli proqnozlu tranzitor pozul-

madan gedirsə də, ikinci halda çox vaxt ömürlük terapiya tələb edən 

patologiyadan danışılır.  
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9.5. АĞRISIZ TİREOİDİT (Е06.3) 

 

Bunu gizli, simptomsuz tireoidit də adlandırırlar, patogenetik 

doğuşdan sonrakı tireoiditə yaxındır. AİT-in bu variantları autoimmun 

aqressiya ilə əlaqədar QV-də baş verən dəyişikliklərin fazalığını birləş-

dirir: daha tipik gediş zamanı tireotoksikozun destruktiv fazası tranzitor 

hipotireoz fazası ilə əvəz olunur, bundan sonra daha çox hallarda QV-

nin funksiyasının bərpa olunması baş verir.  

Etiologiya. Ola bilsin ki, xroniki AİT zamanı olduğu kimidir, 

çünki destruktiv AİT-in bütün variantları daha çox TPO-AT daşıyıcı-

larında inkişaf edir, QV-də isə bu zaman limfositar infiltrasiya və lim-

foid follikulların formalaşması aşkar olunur. Ağrısız (“susqun”) tire-

oidit üçün doğurucu faktorlar məlum deyildir; destruktiv AİT-in bu 

variantı doğuşdan sonrakıya bənzəyir, lakin hamiləlikdən asılı olma-

yaraq inkişaf edir.  

Patogenez. Bütün destruktiv AİT-lər zamanı xəstəlik bir neçə 

fazaya keçir (şəkil. 9.5.1).  

Tireotoksik faza, hər şeyə görə, komplementin tireositlərə antici-

simdən asılı həmləsinin nəticəsidir. Bunun nəticəsində tireoid hormon-

ların qan damarlarına keçməsi baş verir. Əgər QV-nin destruksiyası 

kifayət qədər ifadə olunmuşdursa, ikinci faza – hipotireoid fazası 

başlayır. O, adətən, 9-12 ay davam edir. Sonralar, bir qayda olaraq, QV-

nin funksiyasının bərpa olunması baş verir, hərçənd ki, bəzən hipotireoz 

dayanıqlı olaraq qalır. Bundan başqa, AİT-in destruktiv variantlarını 

keçirmiş şəxslərdə gələcəkdə hipotireozun inkişaf etməsi riski olduqca 

artmış olur və ola bilsin ki, bu xroniki AİT-in inkişaf etməsi və irəlilə-

məsinin nəticəsidir. Bunun fonunda da destruktiv komplementdən asılı 

proses baş verir. Destruktiv AİT-in hər üç variantında proses monofaz 

xarakter daşıya bilər (yalnız tureotoksik və ya yalnız hipotireoid faza); 

daha çox hallarda bu onunla izah olunur ki, tireotoksiki faza kliniki 

olaraq ifadə olunmur və diaqnozlaşdırılmır, hipotireoid faza isə de-
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struktiv prosesin əhəmiyyətsizliyi hesabına hətta heç inkişaf etməyə də 

bilər.  
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Şəkil 9.5.1. Destruktiv tireotoksikozun təbii gedişi 

 

Epidemiologiya. Ağrısız (“susqun”) tireoiditin yayılma dərəcəsi 

məlum deyildir. Doğuşdan sonrakı tireoiditdə olduğu kimi, o TPO-AT 

daşıyıcılığı ilə əlaqəlidir və QV-nin funksiyalarının fazalar arasında 

pozulmasının asanlığı səbəbindən tez-tez diaqnozlaşdırılmamış qalır. 

Klinik təzahürlər. QV adətən böyük olmur (əgər tireoidit əvvəlki 

urun fonunda inkişaf etməyibsə) və palpasiya zamanı ağrısızdır. Endo-

krin orbitopatiya heç zaman inkişaf etmir. Ağrısız tireoidit, bir qayda 

olaraq, yüngül, hətta tez-tez məqsədyönlü hormonal müayinə aparıl-

madıqda aşkar edilən subkliniki tireotoksikoz zamanı belə diaqnoz-

laşdırılır. Ağrısız tireoiditin hipotireoid fazasının diaqnozu daha tez-tez 

Zaman 

Destruktiv 

tireotoksikoz 

Tranzitor 

hipotireoz 

Eutireozun 

bərpası 
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subkliniki hipotireozlu xəstələrə dinamiki nəzarət zamanı retrospektiv 

qoyula bilər. Bu da QV-nin funksiyasının normallaşması ilə qurtarır.  

 Diaqnostika. Ağrısız tireoiditi, kliniki təzahürləri və endokrin 

orbitopatiyası olmayan, yüngül, daha tez-tez subkliniki tireotoksikozlu 

şəxslərdə şübhələnmək lazımdır. Тireoiditin tireotoksik fazası üçün, 

QV-nin sintiqrafiyasının verilənlərinə əsasən, radiofarmaseptik pre-

paratın yığılmasının azalması xarakterikdir. USM zamanı, bütün auto-

immun xəstəliklər üçün qeyri-spesifik olan, parenximanın aşağı exo-

genliyi aşkar olunur.  

Differensial diaqnostika. Destruktiv AİT-lərin tireotoksiki faza-

sını Qreyvs xəstəliyindən fərqləndirmək üçün QV-nin sintiqrafiyasını 

aparırlar. Burada, QX zamanı 99mTc-nin tutulmasının diffuz güclən-

məsi, destruktiv tireoiditlər zamanı isə onun tutulmasının azalması və 

ya olmaması aşkar olunur. Bundan başqa, QX üçün TSH reseptorlarına 

olan anticisimlərin səviyyəsinin yüksəlməsi xarakterikdir. Bu isə öz 

növbəsində AİT-in destruktiv variantları zamanı aşkar olunmur. De-

struktiv tireoiditlərin hipotireoid fazasını xroniki AİT-in sonundakı 

dayanıqlı hipotireozdan diferensasiya etmək lazımdır. Bu mənada, 

anamnez (yaxın zamandakı doğuşlar, interferonlarla terapiya) və təyin 

edilmiş əvəzedici terapiyanın dayandırılması cəhdi ilə dinamiki nəzarət 

yardımçı olur.  

Müalicə. Tireotoksiki fazada tireostatiklərin (tiamazol, propilti-

ourasil) təyin edilməsi göstərişi verilmir, çünki destruktiv tireotoksikoz 

zamanı QV-nin hiperfunksiyası olmur; ifadə olunmuş taxikardiya 

zamanı β-adrenoblokatorları təyin olunur. Hipotireoid fazasında levo-

tiroksinlə əvəzedici terapiya 9-12 aydan sonra onun dayandırılmasına 

cəhd göstərilir, əgər hipotireoz tranzitordursa, xəstədə eutireoz saxlan-

sa, dayanıqlı hipotireozun saxlanması zamanı TSH səviyyəsinin qalx-

ması və T4-ün enməsi baş verirsə təyin olunur.  
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9.6. SİTOKİNLƏ İNDUKSİYALANMIŞ TİREOİDİT (E06.2) 

 

Destruktiv AİT daha bir variantı. 

Sitokinlə induksiyalanmış tireoiditin səbəbi – xəstəyə müxtəlif 

xəstəliklərə görə (hepatit C, qan xəstəlikləri) interferon preparatlarının 

təyin (çox zaman α-interferon və interleykin-2), bu zaman tireoiditin 

inkişafı ilə terapiyanın müddəti arasında dəqiq zaman əlaqəsi nəzərə 

çarpmır: tireoidit terapiyanın əvvəlində, ya da bir neçə aydan sonra 

inkişaf edə bilər [20]. Sitokinlər böyük olmayan həllolan zülallardan 

ibarət olub, immun sisteminin hüceyrələrindən və digər hüceyrələrdən 

sekresiya olunur, hüceyrələrarası əlaqə sisteminin hissəsi olub, immun 

reaksiyasına cavab verir. Virus infeksiyası zamanı müxtəlif sitokinlər 

həm virus klirensində həm də toxumaların zədələnməsində rol oynayır 

[21]. 

Terapiyanın α-interferonla aparılması QV disfunksiyasının for-

malaşması riskini artırır: 5-10% xəstələrdə tireopatiyalar (birincili hipo-

tireoz autoimmun tireoidit nəticəsində, Qreyvs xəstəliyi və destruktiv 

tireoidit) aşkarlanır. Çox hallarda hipotireoz - 3,8%, daha az-tireoto-

ksikoz - 2,8% inkişaf edir. Nadir halda endokrin oftalmopatiyasına 

təsadüf olunur [20]. 

QV funksiyasının pozulması kişilərə nisbətən,qadınlarda daha çox 

baş verir və müvafiq olaraq 3,0% və 13,0 təşkil edir [23]. 

Sitokin induksiyalı tireopatiyaların kliniki şəkli tamamilə dəyiş-

kəndir və qalxanvari vəzin funksional statusundan asılıdır. Destruktiv 

variant olaraq, 50-70% hallarda sitokin induksiyalı tireoiditə təsadüf 

olunur. Bir qayda olaraq, o, ikifazalı gedişi ilə xarakterizə olunur; 

tranzitor tireotoksikozun qısa fazası hipotireozun daha uzun fazası ilə 

əvəz olunur. Xüsusilə kliniki nöqteyi nəzərdən vacibdir ki, sitokin 

induksiyalı tireopatiyaların təzahürü müalicənin hər bir etapında 

mümkündür (birinci 3 aydan - çox zaman və nadir hallarda - uzaq bir 

dövrə qədər). Xəstələrin əksəriyyətində, ilkin mövcud olan autoimmun 
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tireoiditin, əsas xəstəliyin müalicəsi fonunda təzahürləri kəskinləşir 

[20]. 

Meta-analizə görə AT–dən TPO kimi terapiyaya qədər qalxana-

bənzər vəzinin funksiyasının pozulması ilə müqayisədə 5,4% xəstələrdə 

əvvəlcə anticisimlər olmadan, baş verirdi [24]. 

Diaqnostikası. Sitokin induksiyalı tireopatiyalara şübhəli xəstələ-

rə (xüsusilə C viruslu hepatitin anamnezində α-interferonla müalicəsi 

zamanı) QV funksional statusu laborator monitorinqinin keçirilməsi 

tövsiyyə olunur. TSH və AT (TPO-ya və TQ-a) əvvəldə, həm də bəzən 

terapiya keçirildikdən sonra tədqiq etmək vacibdir. Əgər TSH əsas 

səviyyəsi laboratoriya intervalının referent sərhədindədirsə, yalnız AT 

TPO-ya və AT TQ mənfidirsə, hər 3 ayda terapiya kursu bitənə qədər 

TSH səviyyəsini kontrol etmək tövsiyyə olunur. Əgər TSH əsas 

səviyyəsi laboratoriya intervalının sərhədindədirsə, yalnız AT TPO-ya 

və AT TQ-a müsbətdirsə, TSH səviyyəsinin monitorinqini hər 2 aydan 

bir dəfə keçirmək tövsiyyə olunur [25, 26]. 

Sitokin induksiyalı tireopatiyalarla və Qreyvs xəstəliyi olan xəstə-

lərdə tireotoksikoz formalaşarsa differensial diaqnostikanın keçirilməsi 

vacibdir. Buna əsasən qalxanabənzər vəzinin sinsiqrafiyasının keçiril-

məsi tövsiyyə olunur: destruktiv tireoiditdə texnesium-99mTc pertex-

netatın azalması və ya tam toplanmaması, Qreyvs xəstəliyində radio-

farm preparatının mənimsənilməsinin əhəmiyyətli artması aşkar olunur 

[20, 25]. 

Müalicə. Tireostatiklər təyin olunmadan xəstələrin dinamik müşa-

hidəsi tövsiyyə olunur, belə ki, çox zaman tireostatik faza tranzitor olur 

və öz- özünə keçir. Simptomatik terapiya üçün β-blokatorlardan istifadə 

oluna bilər. Tireostatiklər hepatotoksik effekt əmələ gətirə bilər, bu isə 

əsas xəstəliyi ağırlaşdıra bilər bu məqsədlə α-interferonla müalicə 

keçirilir [20,26]. 

Sitokin induksiyalı tireopatiyalarda 1il ərzində, destruktiv tire-

oiditin hipotireoid fazası zamanı levotiroksinlə terapiya keçirilməsi 
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tövsiyyə olunur, sonrakı mərhələdə preparatın dayandırılması tireoid 

statusunun kontrolundan asılıdır, əksəriyyət xəstələrdə hipotireozun 

tranzitor olmasından irəli gəlir [20]. 

 

9.7. AMİODARONLA İNDUKSİYA OLUNMUŞ 

TİREOPATİYALAR (Е03.2; Е06.4) 

 

Amiodaron induksiyalı tireotoksikoza “Hipertireoz sindromu” 

fəslində baxılmışdır. 

 

Etiologiya 

Amiodaronda böyük miqdarda yodun 

olması və strukturuna görə tiroksin 

molekuluna bənzərliyi 

Patogenez 

Yodla induksiya olunmuş tireotoksikoz, 

preparatın tireositlərə birbaşa toksiki təsiri, AİT-

in inkişaf etməsinə provokasiyası 

Epidemiologiya 
Yayılma dərəcəsi – amiodaron qəbul edən 

xəstələr arasında 30-50% 

Əsas kliniki 

təzahürlər 

Tireotoksikozun və ya hipotireozun simptomları; 

tez-tez simptomsuz gediş 

Diaqnostika 
QV-nin funksiyasının qiymətləndirilməsi, QV-nin 

sintiqrafiyası 

Differensial 

diaqnostika 

Eutireoid hipertirotropinemiya və həqiqi 

hipotireoz; 1-ci və 2-ci tip tireotoksikoz və, 

həmçinin, tireotoksikozla keşən digər xəstəliklər 

Müalicə 

Amiodaron qəbulu fonunda, normal T4 zamanı 

TSH-ın səviyyəsinin yüksəlməsi müalicə tələb 

etmir; T4-ün səviyyəsinin enməsi ilə hipotireoz 

zamanı əvəzedici terapiya göstərişdir. 

Tireotoksikoz 1-ci tip: tireostatiklər, 131I 

terapiyası və ya eutireoz əldə edildikdən sonra 

tireoidektomiya; tireotoksikoz 2-ci tip: 

qlükokortikoidlər; çox nadir halda, uzun müddət 

effektin olmaması və residivləşmə zamanı – 

tireoidektomiya 

Proqnoz Əlverişlidir 
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Amiodaron və onun aktiv dərman metaboliti dezetilamiodaron, 

müalicə dayandırıldıqdan sona sirkulyasiyada uzun müddət qalır və 

onların nisbətinin dəyərləri qalxanvari vəzinin disfunksiyasının inki-

şafının bu və ya digər variantının proqnozlaşdırıcısı kimi istifadə edilə 

bilər [36,37]. Dezetilamiodaron/amiodaron nisbətinin azalması amio-

daron induksiyalı hipotireozun inkişafı üçün xarakterikdir [38]. 

Manifest amiodaron induksiyalı hipotireozun yayılması 5-dən 

11%-ə qədər, subklinik hipotireoz isə 20-26% amiodaronla uzun müd-

dətli terapiya alan xəstələrdə müşahidə olunur [39-41]. Baxmayaraq ki, 

amiodaron induksiyalı hipotireoz QV dəyişiksiz olan xəstələrdə aşkar 

oluna bilər, əvvəlcədən mövcud olan xroniki autoimmun tireoiditin 

olması onun inkişaf riskini xeyli artırır və çox zaman qadınlar və yaşlı 

insanlarda inkişaf edir. Qadın cinsinin və antitiroid anticisimlərinin 

daşıyıcısının yanaşı olması, anticisimləri olmayan kişilərlə müqayisədə 

amiodaronun səbəb olduğu hipotireoidizmin inkişaf riskini 13,5 dəfə 

artırır [37]. İnkişafın ən məşhur patogenetik mexanizmi odur ki, auto-

immun prosesdən zədələnən qalxanabənzər vəz böyük səviyyədə yodun 

xroniki qəbulu şəraitində Wolf-Çaykof təsirindən xilas ola bilmir. 

Nəticədə tireoid hormonların sintezi azalır, və hipotireoz inkişaf edir. 

Üstəlık, yodun əhəmiyyətli dərəcədə qəbulunun tiroid vəzi normal 

olduqda belə onun təşkilatlığını poza biləcəyinə dair sübutlar var [42]. 

Həmçinin yod-induksiyalı hipotireozun inkişaf riskini artıran amillərə, 

anamnezində düyünlü qeyri-toksik zoba görə hemitireoidektomiya, 

hipertireozun, talassemiya (tireoid hemosideroz) və xroniki böyrək 

xəstəliyinin müalicəsi daxildir [43]. Amiodaron induksiyalı hipotire-

ozun inkişaf müddətinə gəlincə, amiodaron terapiyasına başladıqdan 

sonra, bu bir neçə həftədən 39 aya qədər davam edir [44]. 

Amiodaron-induksiyalı hipotireozun simptomları hər hansı digər 

etiologiyalı hipertireozun simptomlarına bənzəyir. Bununla belə, yadda 

saxlamaq lazımdır ki, amiodaron artıq sol mədəciyin funksiyası pozul-

muş, hipotireozun bəzi təzahürləri (fiziki gərginliyə dözümlülüyün 
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azalması, təngnəfəslik və s.) durğunluq ürək çatmamazlığını xatırladan 

simptomları olan xəstələrə təyin olunur, beləliklə, onun proqressivləş-

məsi kimi yanlış təsvir oluna bilər. Həm amiodaronun özü, həm də 

tiroid hormonlarının çatmamazlığı Q-T intervalını uzadır və “piruet” 

tipli polimer mədəcik taxikardiyasının inkişafına səbəb ola bilər, daha 

az hallarda ibutilid, dofetilid və sotalol kimi antiaritmik dərmanlardan 

istifadə edilməlidir [45]. 

 
Sxem 9.7.1.   2. Amiodaron-induksiyalı hipotireozun aşkar olunmasında 

fəaliyyət alqoritmi [48] 

2-3 aydan sonar təkrar 
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Levotiroksin 

Aşkar amiodaron-induksiyalı hipotireozun diaqnozu TSH yüksək 

səviyyəsilə (adətən 10 mME/L artıq) və sərbəst T4 aşağı rəqəmlərilə tə-

yin olunur. Bütün aşkar hipotireozu olan xəstələrə T4 əvəzedici terapiya 

təyin olunur, normal diapazonun yuxarı üçdə birində və ya hətta norma-

dan bir qədər yuxarı (10 mME/l aşağı) olan TSH səviyyəsini hədəfləyir. 

Amiodaron induksiyalı hipotireozlu xəstələrin TSH zərdabdakı konsen-

trasiyasını normallaşdırmaq üçün çox zaman T4 daha yüksək dozalarına 

ehtiyacı olur. Bu fenomeni amiodaronun periferik toxumalarda T4 Tз 

çevrilməsinin ingibə etmə qabiliyyıti ilə əlaqələndirirlər, buna görə də 

T4 əvəzədici terapiya fonunda, lakin normal TSH dəyərləri ilə sərbəst 

T4 bir qədər yüksək dəyərlərinə icazə verilir. [46]. 

Subklinik hipotireozun istirakı ilə (TSH normadan yüksək, refe-

rens əhəmiyyət sərhədində) T4 adətən təyin olunmur (ayrı halları çıx-

maq şərtilə), amma eyni zamanda hər 4-6 ayda bir dəfə, zərdab TSH və 

sərbəst T4 konsentrasiyası aşkar hipotireoz riskinin inkişafı ilə əlaqədar 

olaraq kontrol edilməlidir. Digər tərəfdən, amiodaronun ləğvindən 

sonra, bir sıra xəstələrdə eutireozun bərpası məlumdur, əvvəllər tiroid 

vəzinin bəzi xəstəliklərindən əziyyət çəkməmişlər [47]. Bütövlüklə, 

amiodaron induksiyalı hipotireozun əvəzedici terapiyası, digər səbəb-

lərdən əmələ gələn hipotireozun terapiyasından seçilmir. Əgər amioda-

ron, ritm pozğunluğunu effektiv olaraq, kontrol edirsə, onu ləğv etmir-

lər [44]. Amiodaronla terapiyanın ləğv olunması halında, levotiroksin 

ləğv olunur və ya 50% xəstələrdə 2-3 ay ərzində eutireoz bərpa oluna 

bilər [40]. Amiodaron induksiyalı hipotireozun aşkar olunması zamanı 

tibbi taktikanın alqoritmi 9.7.1. sxemdə verilmişdir. 

 

9.8. RİDEL TİREOİDİTİ (Е06.5) 

 

Klinikası. Ridel tireoiditi böyümüş QV sərtləşməsilə xarakterizə 

olunur. Xəstəlik adətən obstruktiv simptomlarla belə ki, təngnəfəslik, 
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disfagiya, QV ətraf strukturunun zədələndiyinə görə xırıltı ilə təzahür 

edir. Təngnəfəslik traxeyanın prosesə qoşulmasına görə baş verir, disfa-

giya qida borusunun, stridor tənəffüs qırtlağın qayıdan sinirin, venoz 

sinusun trombozu damar şəbəkəsinin zədələnməsilə əlaqədardır.  

Göz alması əzələlərinin və retrobulbar toxumaların zədələnməsi 

zamanı ikincili ekzoftalmiya baş verir. Boynun ön hissəsinə baxışda 

bərkimiş QV palpasiya olunur, udma zamanı vəzi ətraf toxumalara 

möhkəm bitişdiyi üçün yerini dəyişmir. Xvostek və Trusso simptom-

larının müsbət olması ikincili hipoparatireozun inkişafını göstərir 

[28,34,35]. 

Diaqnostika. Ridel tireoiditinə şübhəli şəxslərdə TSH, s𝑇3, s𝑇4, 

TPO qarşı anticisimlərin, TQ qarşı anticisimlərin səviyyəsinin təyini 

tövsiyyə olunur [27-34]. Sistemli fibroza şübhə olan şəxslərdə İgG4 

təyin olumalıdır [30]. QV USM-də sərtləşmiş hialinizə olunmuş hü-

ceyrəarası maddəsi az miqdarda Ridel kolloidi və xarakter eozinofilli 

hüceyrə infiltrasiyası aşkar olunur; bədxassəli və giqant hüceyrələr 

qeyd olunmur; bəzən okklüziyalı flebitə təsadüf olunur (Ridel tire-

oiditinin son diaqnozu yalnız cərrahi müalicə aparılarkən yalnız açıq 

biopsiya əsasında təyin olunur). 

Patoloji prosesə ətraf toxumaların cəlb olunmasına şübhə olarsa, 

KT keçırılməsi tövsiyə edilir: kontrast maddəni toplamayan hipodens 

kütlə təyin olunur. Ridel tireoiditində patoloji prosesin ətraf toxumalara 

cəlb olunmasına şübhə yarandıqda PET keçirilə bilər: RFP iltihab 

zonasından intensiv udulması təyin olunur; xüsusilə digər orqanların 

fibroz ocaqlarının diaqnostikası üçün informativdir [27-34]. 

Müalicə. Ridel tireoiditində xəstəliyin nadirliyi ilə əlaqəli olan 

tədqiqat nəticələrinin olmaması səbəbindən, həm konservativ tera-

piyanın, həm də optimal həcmli əməliyyatın seçilməsində vahid fikir 

yoxdur. Buraya  qlükokortikoidlər, cərrahi müalicə, kalsium və D 

vitamini əgər hipoparatireoz daxildir. Qlükokortikoidlər konservativ 

terapiyanın əsası kimi nəzərə alınır, xəstəliyin erkən mərhələlərində 
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iltihabəleyhinə təsiri daha effektiv olduğuna görə istifadə olunur. Hal-

hazırda effektiv doza yoxdur, lakin müxtəlif məlumatlara görə, predni-

zolonun dozası 15-dən 100 mq/sut. təşkil etməlidir. Ridel tireoiditli 

xəstələrə hipoparatireoz simptomları inkişaf edərsə,kalsium və D 

vitamini preparatlarının təyini tövsiyyə olunur [28]. 

Ridel tireoiditində kompressiya simptomlarınıın yüngülləşməsi 

məqsədilə cərrahi müalicə tövsiyyə olunur. Fibroz və normal toxuma 

arasında sərhəd olmadığına görə QV cərrahi çıxarılması çətindir. Məh-

dudlaşmış cərrahi müdaxilələrdə ağırlaşmaların tezliyi 39%-ə çatır. 

Kompressiyaların simptomlarını yüngülləşdirmək üçün minimal cərra-

hi müdaxilə təmin edilmişdir.  

Ridel tireoiditinin müalicəsi obstruktiv simptomların yüngülləş-

məsini mütləq təmin etməlidir. 

Ridel tireoiditli xəstələrin reabilitasiya tədbirləri dairəsinə bir sıra 

tədbirlər psixoloqla məşğələ, xüsusi sanatoriyalarda istirahət, həmçinin 

sosial işçilərin və mütəxəssislərin iştirakı ilə sosial adaptasiya daxil ola 

bilər. Hal-hazırda profilaktikası yoxdur, amma, obstruksiya simptom-

larını ağırlaşdıran faktorlardan siqaret çəkmə, yuxarı tənəffüs yollarının 

infeksion xəstəlikləri, ətraf mühitin sənaye və digər tullantılarla çirklən-

məsi, bəzi peşələrin spesiviliyi, klimatik şərait kimi provokasiyaedici 

faktorlara və şəraitə diqqət etmək lazımdır.  

Dispanser müşahidə xəstənin vəziyyətinin ağırlığından və ətraf 

orqanların və toxumaların patoloji prosesə qoşulması, kontrol müayi-

nələrin tezliyi və mütəxəssislərin məsləhəti individual olaraq təyin 

olunur. Planlı hospitalizasiyaya göstəriş üçün qalxanabənzər vəzinin 

funksiyasının pozulması aiddir. Təcili hospitalizasiyaya göstəriş tra-

xeyanın və qida borusunun kompressiya sindromunun inkişafıdır. 

Ridel tireoiditində proqnoz əsasən xəstədə yanaşı olaraq ağır 

somatik patologiyanın mövcudluğu ilə təyin olunur.  
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X FƏSİL 

 

HAMİLƏLİK VƏ QALXANABƏNZƏR VƏZİYYƏT 

 

Reproduktiv sistem və qalxanabənzər vəzi bir-biri ilə sıx qarşılıqlı 

əlaqədədir, bu onların mərkəzi requlyasiyasının ümumi mexanizmləri 

ilə izah olunur. Reproduktiv yaşda olan qadınlarda qalxanabənzər 

vəzinin patologiyasına, digər hər hansı populyasiyalara nisbətən daha 

çox rast gəlinir, ona görə də patologiyanın qalxanabənzər vəzin inkişa-

fının bütün mərhələlərinə təsirinin öyrənilməsi və reproduktiv sistemin 

fəaliyyəti menstrual siklin requlyasiyası, mayalanma ehtimalı, hamilə-

liyin daşınması, doğuşdan sonrakı dövrün gedişi və laktasiya son dərəcə 

vacibdir.  

Manifest hipotireoz qadının reproduktiv funksiyasına neqativ təsir 

göstərir. Məsələn, TSH >15mVd/l səviyyəsində eutireoid qadınlarda 

12% ilə müqayisədə menstrual siklin pozğunluqları 68% yer almışdır 

[1]. Bəzi məlumatlara görə, TSH artması daha tez-tez mayalanma ilə 

çətinliklər yaşayan qadınlarda müşahidə olunur [2,3]. Əksəriyyət mütə-

xəssislərin fikrincə, subklinik hipotireozun hamiləliyin baş verməsi 

fürsətinə neqativ təsirinin lehinə kifayət qədər məlumat yoxdur [4].  

 

QBV-nin patologiyasının reproduktiv sağlamlığa təsiri və onun 

diaqnostokası və müalicəsinin prinsipləri 

1. Hamiləlik zamanı QBV-nin fəaliyyətində dəyişikliklər baş verir. 

2. Hamiləlik QBV-ni stimullaşdıran güclü faktordur və o, müəyyən 

şərtlərdə patoloji məna ala bilər. 

3. Dölün normal inkişafı üçün, ilk əvvəl embriogenezin erkən mərhə-

lələrində tireoid hormonların normal səviyyəsi vacibdir.  

4. Hamilələrdə QBV xəstəliklərinin diaqnostikası və müalicəsinin 

prinsipləri standart diaqnostika-müalicə yanaşmalarından əhəmiyyətli 

dərəcədə fərqlənir. 

5. Həm hipotireoz, həm də tireotoksikoz qadınlarda fertilliyi aşağı sala 

bilər və dölün inkişafında pozulmaların risk faktorudur. 
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6. Hamiləlik həm hipotireoz, həm də tireotoksikoz fonunda inkişaf edə 

bilər. 

7. Qalxanabənzər vəzinin funksiyasının pozulmaları olan qadınlarda 

hamiləliyin dayandırılmasına göstərişlər zəruri dərəcədə məhduddur. 

8. Hamiləlik zamanı qalxanabənzər vəzinin patologiyasının cərrahi 

müalicəsinə olan göstərişlər zəruri dərəcədə məhduddur. 

 

Tireoid hormonlarının əsas funksiyası embrional genezin bütün 

inkişafı boyunca əksər orqanların və sistemlərin, hamiləliyin birinci 

həftəsindən başlayaraq, inkişafını təmin etməkdir. Bununla əlaqədar 

olaraq, QBV hər bir funksiyasının pozulması, hətta yüngül yod çatış-

mazlığı şəraitində belə inkişaf edərsə, dölün sinir və digər sistemlərinin 

pozğunluqlarının inkişaf riskini daşıyır. 

Hamiləlik boyunca tireoid hormonların və yodun metabolizminin 

dəyişməsi, ana və dölün hipofizar-tireoid sistemlərinin dinamiki dəyi-

şən qarşılıqlı təsiri ona gətirir ki, hamilələrdə QBV xəstəliklərinin diaq-

nostikası və müalicəsinin prinsipləri ənənəvi üsullardan mühüm 

dərəcədə fərqlənir.  

Hamiləlik zamanı qalxanabənzər vəzinin fəaliyyətinin 

xüsusiyyətləri 

Qadınlarda hamiləliyin artıq ilk həftələrindən QBV-nin fəaliy-

yətində dəyişikliklər baş verir. Ona bir çox amillər təsir göstərir və 

onların bir çoxu birbaşa və ya dolayı QBV-ni stimullaşdırır. Daha çox 

hallarda bu hamiləliyin birinci yarısında baş verir. Çünki bu dövrdə 

dölün öz QBV-si hələ fəalyyətə başlamır və bütün embriogenez ana 

tireoid hormonları ilə təchiz edilir. Ümumilikdə, hamiləlik zamanı 

tireoid hormonların sintezı normada 30-50% artmış olur.  
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Hamiləlik zamanı QBV-nin fəaliyyətinin fizioloji dəyişklikləri 

1) QBV-nin xorionik qonadotropinlə hiperstimulyasıyası: 

a) hamiləliyin birinci yarısında TSH səviyyəsinin fizioloji enməsi; 

b) tireoid homonların sintezinin artması. 

2) qaraciyərdə təq-ın sintezinin artması: 

a) tireoid hormonların ümumi fraksiyasının səviyyəsinin yüksəlməsi; 

b) hamilə qadının orqanizmində tireoid hormonların ümumi səviyyəsinin 

artması. 

3) yodun sidiklə ekskresiyasının və yodun transplasentar keçirilməsinin 

güclənməsi 

4) plasentada tireoid hormonların yodsuzlaşdırılması. 

 

     Hamilə qadının QBV-nin ən güclü stimulyatoru, plasenta tərə-

findən sintez olunan, xorionik qonadotropindir (XQ). Bu hal çox vaxt 

hamiləliyin birinci yarısında baş verir. Öz strukturuna görə XQ TSH-a 

yaxındır (eyni olan -subvahidlər, müxtəlif β-subvahidlər) və böyük 

miqdarda o, tireoid hormonların sintezinin stimullaşdırılmasına gətirən, 

TSH-a bənzər effektlər göstərmək bacarığına malikdir. Hamiləliyin 

birinci üçaylığında(6-15 həftə), XQ-nin göstərdiyi effektlər hesabına, 

tireoid hormonların sintezı bir qədər artır. Bu da öz növbəsində, TSH-

ın sintezını azaldır. IXQ səviyyəsinin 10000 ME/l artması sərbəst 𝑇4 0,6 

mmol/l artmasına səbəb olur və TSH bazal səviyyəsini 0,1 mVah/l 

qədər azaldır. TSH və XQ-nin sintezı arasındakı münasibət şəkil. 10.1-

də əyani verilmişdir. 

Şəkil. 10.1-dən göründüyü kimi, hamiləliyin birinci üçaylığında 

XQ-nin səviyyəsi əhəmiyyətli dərəcədə yüksəkdir, TSH-ın səviyyəsi 

isə aşağıdır. Sonralar, hamiləlik müddəti artdıqca bu hormonalrın sintez 

səviyyəsi bir-birinin əksinə dəyişir və TSH səviyyəsi normaya yaxın-

laşır. Ən azı 20% qadınlarda hamiləliyin birinci yarısında normada 

TSH-ın səviyyəsinin aşağı olması müəyyən olunur. Çoxdöllü hamilə-

likdə, İXQ səviyyəsi çox yüksək dəyərlərə çatdıqda, hamiləliyin birinci 

yarısında TSH səviyyəsi demək olar ki, çox azalır, bəzən depressiyaya 

uğrayır. 



559 
 

 
Şəkil. 10.1. Hamiləliyin müxtəlif həftələrində XQ və TSH səviyyələri 

arasındakı münasibət 
 

(Hamiləliyin ilk həftələrindən, TSH ilə struktur homologiyası olan, XQ-nin təsiri 

altında QBV-nin tireoid hormonlarının sintezı stimullaşır. Bununla əlaqədar olaraq, 

əks əlaqə mexanizmi üzrə TSH-ın sintezı zəifləyir və hamiləliyin birinci yarısında 

təqribən 20% hamilələrdə onun səviyyəsi azalmış olur. Göstərilən proseslərin 

nəticəsində 2% hamilələrdə tranzitor hestasion hipertireoz inkişaf edir ki, bu da 

Qreyvs xəstəliyi ilə differensial diaqnostikanı tələb edir. Hamiləliyin ikinci 

yarısından başlayaraq TSH-ın səviyyəsi tədricən yüksəlməyə başlayır). 

 

Hamiləlik zamanı estrogenlərin sintezinin artması baş verir, bu 

qaraciyərdə tiroksinbirləşdirici qlobulinin sintezinə stimulyasiyaedici 

effekt göstərir. Bundan başqa, hamiləlikdə TBQ sial turşuları ilə birləş-

məsi artır, bu isə onun klirensinin əhəmiyyətli azalmasına səbəb olur. 

Nəticədə hamiləliyin 18-20-ci həftəsində TBQ səviyyəsi ikiqat artır. Bu 

isə TBQ ilə əlavə miqdarda sərbəst tireoid hormonlarının birləşməsinə 

gətirib çıxarır. TSH tərəfindən QBV əlavə stimulyasiyası QBV 

hormonlarının tranzitor azalmasının nəticəsi olaraq, 𝑇4 və 𝑇3 sərbəst 

fraksiyaları normal səviyyədə saxlnılır, halbuki bütün hamilələrdə 

normada ümumi 𝑇4 və 𝑇3 səviyyəsi yüksək olur. 
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Tireoid hormonlarının metabolizmində və bu hormonların və 

yodun anadan dölə ötürülməsində plasenta aktiv iştirak edir. Plasentada 

deyodinazalar (5 - deyodinazanın III tipi ən aktivdir) fəaliyyət göstə-

rirlər, ananın 𝑇4 deyodinasiyası reversiv 𝑇3 qədər kataliz edir və bu 

amniotik mayedə yüksək konsentrasiyada mövcuddur. Bu reaksiyada 

sərbəst buraxılan yod dölə ötürülür və onun tireoid hormonlarının 

sintezi üçün istifadə oluna bilər. Beləliklə, hamilənin tireoid hormonları 

döl üçün əlavə yod mənbəyinə çevrilə bilər, yod defisiti şəraitində ən 

əhəmiyyətlidir. Hamilənin tireoid hormonlarının aktiv deyodinasiyası 

həm də onun QBV dolayı stimulyasiyasına səbəb olur. Plasentada D3 

varlığına baxmayaraq, ananın 𝑇4 transplasentar ötürülməsi baş verir-

zərdabda olan dölün 𝑇4 ¼ hissəsi anaya mənsubdur [5]. Ana tiroksin 

dolün qalxanabənzər vəzisi fəaliyyətə başlayana qədər və hətta hami-

ləliyin üçaylığın sonunda fetal mayedə təyin olunur. Döldə kolloidin 

depolaşması azdır, bu isə yodun bloklaşma təsirinə qarşı yüksək həssas-

lığa səbəb olur.  

Məlumdur ki, hamiləliyin I üçaylığında tiroksinə triyodtironin 

fondunun formalaşmasında xüsusi rola məxsusdur. Bu hormon onun 

kifayət qədər səviyyədə varlığı trofoblastların differensiasiyasını təmin 

edir və tiroksinlə qarşılıqlı əlaqədə xorionun xovlarının inkişafı, eləcə 

də boy faktorlarının - parakrin requlyatorlarının, və eyni vaxtda tireo-

tropinin təsiri və damar endotelial boy faktorunun sintezi, öz növbə-

sində, plasentanın damarlarının böyüməsini stimulyasiya edir. 

Dölün qalxanabənzər vəzisinin embriologiya və fiziologiyası 

Xatırladaq ki, QBV döşənməsi entodermadan embrional inkişafın 

3-4-cü həftəsində, qəlsəmə ciblərinin 1 və 2 cütləri arasında udlaq diva-

rının qabarması kimi davam edir. Təxminən elə bu vaxtda sinir lövhə-

sindən MSS döşənməsi baş verir: dendrit və aksonal artım prosesləri, 

sinaptogenez, neyronal miqrasiya və mielinizasiya aktivliyə başlayır, 
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bunlar tireoid hormonları kifayət səviyyədə olmadan adekvat inkişaf 

edə bilməz.  

Dölün QBV yodu hamiləliyin yalnız 10-12 həftəsindən mənim-

səmək qabiliyyətini əldə edir, tireoid hormonlarını sintez və ifraz etmək 

yalnız 15-ci həftədən başlayır. Təxminən elə bu vaxtda hipotalamo-

hipofizar sistemin yetişməsi baş verir və dölün qanında TSH təyin 

olunması başlayır. Beləliklə, praktik olaraq, hamiləliyin bütün birinci 

yarısında dölün QBV hələ fəaliyyət göstərmir, onun inkişafı isə tam 

hamilə qadının tireoid hormonlarından asılıdır, deyildiyi kimi, bu 

dövrdə normal olaraq əhəmiyyətli dərəcədə artır. Hətta dölün QBV 

hormonların sintezinə başladıqdan sonra hamiləliyin ikinci yarısında 

ananın hormonları öz rolunu itirmir. Məhz bu qanunauyğunluq ondan 

irəli gəlir ki, hər hansı bir genezli hipotiroksinemiya tam olaraq hami-

ləliyin erkən dövrlərində daha xoşagəlməz təsirlərə malik olur. 

Baxmayaraq keçmişdə hamilənin tireoid hormonlarının plasenta-

dan keçməməzliyi hesab olunmasını normada plasenta tireoid hormon-

ları üçün keçiricidir. Bununla belə QBV aplaziyası ilə (anadangəlmə 

hipotireoz) inkişaf etmiş və doğulmuş uşağın imkanı, hamilənin tireoid 

hormonlarının hesabına orqanların və sistemlərin formalaşması bu 

vəziyyəti təkzib edir. Bu zaman hipotireozun aydın klinik əlamətləri 

doğulan belə uşaqların 90%-də qeyd olunmur. Doğuşdan bir neçə gün 

sonra ananın tireoid hormonlarının səviyyəsi qanda proqressiv olaraq 

düşür, əgər erkən dövrlərdə maksimal əvəzedici terapiyaya başlan-

mazsa, uşaqda hipotireozun ağırlaşması inkişaf edəcək.  

III tip 5- deyodinazanın yüksək aktivliyi sayəsində plasenta tireoid 

hormonları üçün tam keçirici deyil. Hamilələrdə tireotoksikozun 

müalicəsində TSH səviyyəsinin normallaşması ilə sərt kompensasiyaya 

nail olmağa, plasentadan potensial keçərək və dölün QBV bloklaşdıran 

böyük dozalarla tireostatiklərin təyin olunmasına ehtiyac yoxdur. 

Ananın TSH plasentadan keçmir, lakin yod, tireoliberin, immu-

noqlobulinlər və tireostatiklər ondan asanlıqla nüfuz edir. Tireosta-
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tiklərdən lipofil PTU plasentadan və ana südündən daha pis nüfuz edir, 

hamiləlik zamanı tireotoksikozun müalicəsində seçim preparatı sayılır. 

Volf-Çaykov effektindən “sürüşmək” qabiliyyəti dölün QBV 

təxminən doğuşdan bir ay əvvəl, hamilənin orqanizminə xroniki olaraq 

böyük dozadan  yodun yeridilməsi (amiodaron şəklində və b.) dölün 

QBV funksional pozğunluğu təhrik edə bilər.  

Hamiləlik zamanı qalxanabənzər vəzi xəstəliklərinin diaq-

nostikası 

Göstərildiyi kimi, hamiləlik zamanı QBV xəstəliklərinin diaq-

nostikası ümumi qəbul olunmuş prinsiplərdən fərqlənir. 

 

Hamiləlik zamanı qalxanabənzər vəzi xəstəliklərinin diaqnostikasının 

ümumi prinsipləri 

1. Bir qayda olaraq müştərək TSH və sT4 səviyyələrinin müəyyən 

edilməsi lazımdır. 

2. Hamiləlik zamanı, ümumi T4 (T3) səviyyəsinin müəyyən edilməsi və 

TSH səviyyəsinin müəyyən edilməsində aşağı həssaslıqlı üsullardan 

istifadə olunması informativ deyildir. 

3. Hamiləliyin birinci yarısında, 20-30% qadınlarda TSH-ın səviyyəsi 

normada azalmış olur. 

4. T4 və T3-ün ümumi səviyyələri normada həmişə yüksək olur (təqribən 

1,5 dəfə). 

5. Birinci üçaylıqda təqribən 2% hamilələrdə sT4-ün səviyyəsi bir qədər 

yüksəlmiş və 10% qadınlarda isə TSH zəifləmiş olur. 

6. Hamiləliyin sonrakı dövrlərində, normada TSH-ın normal 

səviyyəsində çox vaxt sT4-ün aşağı normal və ya hətta aşağı sərhədə enmiş 

səviyyəsi müəyyən olunur.  

7. QBV-nin patologiyasının terapiyasının monitorinqi üçün, bir qayda 

olaraq, sT4 və TSH səviyyələrinin müştərək, hamilədə tireotoksikozun 

müalicəsində isə yalnız tək sT4 səviyyəsinin müəyyən edilməsindən 
istifadə olunur. 

 

Tireotrop hormon 

Yuxarıda qeyd etdiyimiz kimi, TSH-ın səviyyəsi hamiləliyin bi-

rinci yarısında (hamiləlik olmadıqda, norma 0,4-4,0 mVah./l) təqribən 
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20% qadınlarda tranzitor olaraq aşağı salınmış olur. TSH-ın səviyyə-

sinin müəyyən edilməsi üçün yüksək həssaslıqlı test-sistemlərdən 

istifadə olunduqda, çox vaxt onun zəif azalması – 0,1-0,4 mVah./l aşkar 

edilir. Bununla belə, bir sıra hallarda, xüsusən də çoxdöllü hamiləlikdə, 

o tamamilə azala bilər. TSH səviyyələri kişi cinsinə mənsub olan dölə 

hamilə olan qadınlarda bir qədər yüksək ola bilər [6,7]. Köhnə aşağı 

həssaslıqlı üsullardan istifadə olunduqda, daha tez-tez TSH-ın sıfır 

səviyyədə olması aşkar ediləcək ki, bu da köhnə test-sistemlərin hami-

lələrdə QBV-nin funksiyasının dəyərləndirilməsi məqsədilə istifadə 

edilməsini yararsız edir. TSH səviyyəsinin ən aşağı göstəriciləri orta 

hesabla hamiləliyin 10-12-ci həftələrinə rast gəlir. Bununla belə, ayrı-

ayrı hallarda o, hətta hamiləliyin daha gec dövrlərinəcən bir qədər 

azalmış qala bilər. 2011 ildə ATA hamiləlik zamanı sabit üçaylıq 

spesifik TSH normalarından istifadə etməyi təklif etmişdir: I üçaylıqda 

0,1-2,5mVah/l, II üçaylıqda 0,2-3,0 mVah/l və III üçaylıqda 0,3-3,0 

mVah/l spesifik region və ya tibb mərkəzi normaları üçün təyin etmək 

imkanları olmadığı halda [8].  TSH oxşar sabit referens dəyərlərini ETA 

tövsiyə etmişdir: I üçaylıqda 0,1-2,5 mVah/l, II üçaylıqda 0,2-3,0 

mVah/l və III üçaylıqda 0,3-3,5 mVah/l [9]. Amma tədqiqatlara görə, 

hamiləlik zamanı rast gələn tireoid patologiyaları tədqiq olunan popul-

yasiyadan, hamiləliyin müddətindən, QBV olan autoimmun prosesin 

markerlərindən asılıdır. Hamiləlik zamanı TSH sabit normalarından 

istifadə edərkən subklinik hipotireozun aşkar olunması kəskin artmış və 

bəzi populyasiyalarda 6,1-27,8% çatmışdır [10,11.12].  

10.1-ci cədvəldə müxtəlif assosiasiyaların hazırlıq periodunda və 

hamiləlik periodunda QBV funksiyasının qiymətləndirilməsinə dair 

tövsiyələr verilmişdir. 
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Hamiləlik Təşkilat Tövsiyə 

Hamiləliyə 

hazırliq 

 

 

 

 

 

 

 

 

Erkən 

hamiləlik 

American Society for 

Reproductive 

Medicine (2015) [4] 

American Thyroid 

Association (2017) 

[6] 

 

 

 

European Thyroid 

Association (2021) 

[13] 

European Thyroid 

Association (2014) 

[9] 

 

 

Brazilian Society of 

Endocrinology and 

Metabolism (2013) 

[14] 

 

 

Korean Thyroid 

Association (2014) 

[15] 

 

 

 

Royal Australian and 

New Zealand College 

of Obstetricians and 

Gynecologists (2015) 

[16] 

 

American Thyroid 

Association (2017) 

[6] 

 

Sonsuzluğu olan qadınlarda TSH 

təyini 

 

 

Mayalanmadan əvvəl  ümumi TSH 

testi üçün kifayət qədər sübut yox-

dur, KRT planlaşdıran qadınlardan 

başqa və ya anamnezində TPO 

qarşı yüksək AC səviyyəsi olan 

qadınlarda 

Sonsuzluğu olan bütün qadınlara 

TSH və Anti-TPO qarşı AC 

skrininqi 

Ümumi skrininq aparılması tövsiyə 

olunmur amma əksəriyyət müəllif-

lər əvvəllər olduğu kimi bütün 

hamilələrə TSH təyin edilməsinin 

tərəfdarıdırlar 

Birinci üçaylıqda bütün hamilə 

qadınların hipotireoza skrininq 

üçün kifayət qədər dəlil yoxdur, 

lakin QBV disfunksiyasının yüksək 

riski olan hamilələrin aktiv axtarış 

tövsiyələri ilə razılaşmışlar; 

Xəstələrdə TSH skrininqi, əgər 

varsa hamiləliyin planlaşdırılması: 

- anamnezində QBV xəstəliyi 

-  QBV disfunksiyasının simptom-

ları 

- QBV qarşı artmış anticisimlər 

- Ur 

- Anamnezində başın və ya boyun 

şöbəsinin şüalandırılması 

- QBV əvvəlki əməliyyat 

- Diabet 1-ci tip və ya digər auto-

immun xəstəlik 

- Anamnezində hamiləliyin pozul-

ması, vaxtından əvvəl doğuşlar ya 

da sonsuzluq 
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American College of 

Obstetricians and 

Gynecologists [7] 

- Ailə üzvlərində autoimmun xəstə-

liklər və ya QBV disfunksiyaları 

- Amiodaron və ya litium 

preparatlarından, yaxud yaxinda 

yodla radioizotop müayinədən 

istifadə olunması 

- Orta və ya ağır yod çatışmazlığı 

olan regionda yaşamaq 

- BKİ 40 və artıq 

- 30 yaşdan yuxarı 

- 2 artıq əvvəlki hamiləlik 

TSH skrininqi bu halda: 

- QBV və ya ŞD 1-ci tip xəstə-

liklərinin şəxsi və ya ailə tarixi 

- QBV xəstəliklərinin simptomları 

 

TSH səviyyəsinin azaldılması, hamilələrdə qusmanın (hypere-

mesis gravidarum) yüksək tezliyi ilə uyğunlaşır. Bununla belə bu hadi-

sələr arasında patogenetik əlaqənin olması güman edilmir, çünki pato-

loji tireotoksikozda (Qreyvs xəstəliyi) hamiləlik zamanı qusma halla-

rına adi tezliklə rast gəlinir.  

Hamilələrdə TSH səviyyəsinin fizioloji enməsi, patoloji tireotok-

sikozla differensial diaqnostikanın aparilmasını tələb edə bilər, xüsusilə 

də, xəstədə fT4 səviyyəsinin bir qədər yüksək olması aşkar olunarsa. 

Vəziyyət onunla çətinləşir ki, normal hamiləlikdə belə, birinci üçay-

lıqda bir çox qadınlarda tireotoksikoza xas olan simptomlara taxikar-

diya, ümumi zəiflik, arıqlama, nəbz təzyiqinini yüksək olmasına rast 

gəlinir. Ümumiyyətlə, differensial diaqnostika aparıldığı zaman, məhz 

TSH səviyyəsinin fizioloji azalmasından bəhs edildiyindən başlamaq 

lazımdır. Çünki, hamilə qadınların ümumi qrupunda patoloji tireotok-

sikoza) bu yaş qrupunda praktiki olaraq həmişə Qreyvs xəstəliyi ilə 

bağlıdır), nisbətən nadir hallarda rast gəlinir. Bundan başqa, Qreyvs 

xəstəliyi zamanı TSH-ın səviyyəsi, bir qayda olaraq, əhəmiyyətli dərə-

cədə azalır ya da tamamılə yatırılır, tireoid hormonların səviyyələri isə 



566 
 

sərhədə qədər deyil, əhəmiyyətli dərəcədə yüksəlmiş olurlar. Qreyvs 

xəstəliyi zamanı, 50% hallarda endokrin oftalmopatiyaya rast gəlinir və 

QBV-nin exostrukturunun xarakterik dəyişməsi ilə onun böyüməsi 

aşkar olunur. Bununla yanaşı, T4 və TSH səviyyələrinin dinamikasının 

qiymətləndirilməsi də vacib diaqnostik əhəmiyyət daşıya bilər. Çünki, 

patologiya olmadıqda hamiləlik müddəti artdıqca bu göstəricilər 

tədricən normaya gələcəkdir. 

Etnik mənsubiyyət həmçinin hamiləlik zamanı genetik, mədəni, 

qida fərqləri hesabına QBV funksiyasına təsir göstərə bilər [17,18]. 

Qismən referens intervallarda müxtəlif ölkələrdə hamiləlik zamanı 

tireoid hormonları üçün fərqlər bununla əlaqədardır. Daha çox BKİ 

daha çox TSH səviyyəsilə və sərbəst triyodtironinlə, aşağı səviyyə 

sərbəst 𝑇4 assosiasiya olunur [19, 20].  

2017 ildə ATA sabit istinad dəyərlərini hamiləlik zamanı TSH və 

sərbəst 𝑇4 səviyyələri üçün şübhə altına almışdır. ATA spesifik popul-

yasiya və hamiləlik üçaylığı üçün TSH normalarını sayaraq tövsiyələrə 

davam edir, yalnız belə olmadıqda TSH yuxarı sərhədi kimi 4,0 mVah/l 

mənasından istifadə etməyi təklif edir [6]. 

Nəticədə, onu qeyd edək ki, hamiləliyin birinci yarısı üçün TSH-

ın azalmış səviyyəsi olmasa da, ən azından aşağı normal səviyyəsi 

xarakterikdir. Hamiləliyin erkən dövrlərində TSH-ın yüksək normal 

səviyyədə aşkar olunmasına ayrı-ayrı hallarda levotiroksinlə (lLevoti-

roksin) terapiya təyin edilməsinə göstəriş kimi baxıla bilər. 

Tireoid hormonlar 

Göstərildiyi kimi, hamiləlik zamanı QBV-nin funksiyasının qiy-

mətləndirilməsi üçün ümumi tireoid hormonların səviyyəsinin müəy-

yən edilməsi informativ deyildir, çünki o həmişə yüksək olacaqdır. 

Hamiləliyin birinci üçaylığında sT4-ün səviyyəsi, bir qayda olaraq, 

yüksək normaldır, lakin TSH səviyyəsi aşağı olan hamilələrin 10%-də 

(bütün hamilələrin 2%) normanın yuxarı həddindən (norma 11,5-22 

pmol/l) də yüksək olur. Bir qayda olaraq, sT3-ün səviyyəsi sT4 ilə eyni 
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istiqamətdə dəyişir, lakin daha nadir hallarda yüksəlmiş olur. Ümumiy-

yətlə, sT3-ün səviyyəsinin müəyyən olunmasına çox az hallarda ehtiyac 

duyulur. TSH-ın səviyyəsinin fizioloji azalması ilə sT4 səviyyəsinin 

yüksəlməsi vəziyyətini bəzən tranzitor hestasion hipertireoz kimi qeyd 

edirlər. Tranzitor hipertireoz zamanı ayrı-ayrı hallarda sT4 səviyyəsi 40 

pmol/l-ə qədər və daha çox yüksələ bilər, lakin normadan bir qədər 

yüksək olur. Yuxarıda göstərildiyi kimi, bu vəziyyət Qreyvs xəstəliyi 

ilə differensial diaqnostika tələb edir. 

Hamiləlik müddəti artdıqca sT4 səviyyəsi tədricən azalacaqdır və 

hamiləliyin sonuna doğru çox vaxt aşağı norma səviyyəsində olur. Bir 

sıra xəstələrdə, hətta QBV patologiyası olmayan və fərdi yod profilak-

tikası qəbul edənlərdə belə hamiləliyin son müddətlərində sT4-ün sər-

həd enməsi ilə TSH-ın normal səviyyəsi aşkar oluna bilər. Baxmayaraq 

ki, bu müstəsna vəziyyətə daha çox yod defisiti zamanı rast gəlinir, onu 

patologiya kimi izah etmək və hamiləliyin son müddətlərində bu vəziy-

yətdə (normal TSH, hədd üzrə azalmış fT4) əvəzedici terapiya təyin 

etmək tələb olunmur. sT4 səviyyəsinin enməsini hamiləliyin sonuna 

doğru plazmanın tiroksin əlaqələndirici aktivliyinin əhəmiyyətli dərə-

cədə yüksəlməsi və bu hormonun təyin olunması üsulu ilə əlaqələn-

dirirlər. İki mərhələli üsuldan istifadə etməklə sT4 səviyyəsinin müəy-

yən edilməsi zamanı əvvəlcə T4 əlaqəli və sərbəst fraksiyalara parça-

lanır və bundan sonra sT4 səviyyəsi tədqiq olunur. Kliniki praktikada 

daha tez-tez istifadə olunan, bir mərhələli üsulda sT4-ün səviyyəsinin 

müəyyən olunması əlaqəli fraksiyanın olması ilə baş verir. O da, hami-

ləliyin son müddətlərində baş verən, TƏQ-ın səviyyəsinin əhəmiyyətli 

dərəcədə yüksəlməsi vəziyyətində sT4-ün həqiqi səviyyəsinin kiçildil-

məsinə gətirə bilər.  

Levotiroksin terapiyası alan xəstələrdə sT4-ün səviyyəsinin təyin 

olunması zamanı, hormonal analiz üçün qan alınmasından qabaq 

preparat qəbul edilmir, çünki bu halda tədqiqatın nəticələri bir qədər 

yüksəldilmiş olarlar. Yalnız tək TSH səviyyəsi təyin olunarsa, qan 
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verilməzdən əvvəl Levotiroksin qəbul edilməsi tədqiqatın nəticələrinə 

heç cür təsir göstərməz. 

Qalxanabənzər vəziyə qarşı anticisimlər 

QBV-nin autoimmun patologiyaya diaqnostikası üçün anticisim-

lər arasında yalnız tireoid peroksidazaya olan anticisimin səviyyəsinin 

tədqiq olunması məqsədə uyğundur. Çünki tireoqlobulinə olan antici-

simlərin təcrid olunmuş daşınmasına nadir hallarda rast gəlinir və diaq-

nostik dəyəri aşağıdır. TPO-AT-nin daşıyıcılığı populyasiyada yayılmış 

haldır və heç də həmişə patoloji məna daşımır. Hamilələrin reprezen-

tativ seçimində səviyyəsi 100 mVah./l-dən yuxarı olan anticisimlərə 

qadınların təqribən 10%-də rast gəlinir. Həm ayrılıqda, həm də birlikdə, 

tireoid statusunun dəyişikliyi, hamiləliyin başlanması və gedişi ilə, 

spontan abortlar [21-24], düşük [25] və vaxtından əvvəl doğuşlar [26-

28] kimi ağırlaşmalarla assosiasiya olunur. Həm də qeyd olunmuşdur 

ki, Anti-TPO yüksək olan qadınlar hamiləlik vaxtı İXQ ilə stimulya-

siyaya daha pis cavab verirlər. Anti-TPO nə qədər yüksəkdirsə, sərbəst 

𝑇4 və TSH səviyyəsinin dəyişməsi şəklində İXQ stimulyasiyasına daha 

pis cavab verir [28]. 

 Ultrasəs müayinəsi 

QBV-nin həcminin (qadınlarda normada 18 ml-dən aşağıdır) 

dəqiq müəyyən edilməsinə, terapiya fonunda onun dinamikasını izlə-

məyə imkan verir. Bundan başqa, USM düyünlü törəmələrin ölçülərinin 

dəqiq müəyyən edilməsinə, QBV-nin exostrukturunun qiymətləndiril-

məsinə imkan verir. Bu da öz növbəsində, müxtəlif xəstəliklərin diffe-

rensial diaqnostikasına bilavasitə yardım edə bilər. Hamiləlik ərzində 

QBV-nin həcminin tədricən böyüməsi baş verir ki, bu da onun hiper-

stimulyasiyası ilə əlaqədardır. Patologiya olmadıqda və yodun normal 

istehlakı zamanı hamiləliyin sonuna doğru QBV-nin həcmi nadir 

hallarda normativ göstəricidən (18 ml) yüksək olur və doğuşdan sonrakı 

il ərzində ilkin vəziyyətinə qayıdır. Hamiləlik QBV-nin USM aparıl-

masına əks göstəriş deyil. 
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Punksiya biopsiya 

Qalxanabənzər vəzidə palpasiya olunan və/və ya diametri 1 sm.-

dən böyük olan düyünlü törəmələrin aşkar olunduğu zaman düyünlü 

urun differensial diaqnostikası üçün göstərişdir. Hamiləlik QBV-nin 

punksiya biopsiya aparılması üçün əks göstəriş deyil. 

Digər testlər 

Hamiləlik zamanı QBV-nin sintiqrafiyası və radioizotop preparat-

lardan istifadə olunması əks göstərişdir.  

Yod çatışmazlığı xəstəlikləri 

ÜST-nin təyinatına görə, populyasiyada yod çatışmazlığı səbəbin-

dən inkişaf edən və yod istehlakının normallaşması zamanı aradan 

qalxa bilən bütün patoloji vəziyyətlər yod çatışmazlığı xəstəlikləri 

(YÇX) kimi təyin edilirlər. Yodun orqanizmə kifayət qədər daxil olma-

ması, QBV hormonlarının sekresiyasının normal sintezinin saxlanıl-

masına yönəlmiş, ardıcıl uyğunlaşma prosesləri zəncirinin inkişafına 

gətirib çıxarır. Əgər bu hormonların çatışmazlığı uzun müddət saxla-

narsa, onda uyğunlaşma mexanizmləri pozular və YÇX inkişaf edər. Bu 

termin ÜST tərəfindən daxil edilmişdir və bununla ÜST QBV xəstəlik-

lərinin yod çatışmazlığının yeganə və ən ağır nəticə olmadığı faktını 

qeyd etmiş olur (cədvəl 10.2).  

Dünyanın bir çox yerlərində YÇX səhiyyənin ciddi problemdir. 

ÜST-in məlumatına görə dünya əhalisinin 30% YÇX-nin inkişaf riskinə 

aiddir. O cümlədən, 500 mln.-dan çox adam ağır yod çatışmazlığı və 

endemik urun yüksək yayıldığı ərazilərdə yaşayırlar. Təqribən 20 mln. 

adamda yod çatışmazlığı əqli geriliyə səbəb olmuşdur. YÇX-nin spektri 

olduqca genişdir, bununla belə onlardan daha ağırları birbaşa repro-

duktiv funksiyanın pozulması ilə əlaqədardır ya da perinatal inkişaf 

edirlər (anadangəlmə anomaliyalar, endemik kretinizm, neonatal ur, 

hipotireoz, fertilliyin azalması). 
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Cədvəl 10.2.  

Yod çatışmazlığı patologiyalarının spektri (ÜST, 2007) 

Yaş qrupları Patologiya 

Bətndaxili dövr Abortlar 

Ölü doğuş 

Anadangəlmə anomaliyalar 

Perinatal ölümün artması 

Uşaq ölümünün artması 

Nevroloji kretinizm: 

o əqli gerilik 

o karlıq 

o çəpgözlük 

Miksedematoz kretinizm (hipotireoz, çırtdanlıq): 

o əqli gerilik 

o alçaqboyluluq 

o hipotireoz 

Psixomotor pozulmalar 

Yeni doğulmuşlar Neonatal hipotireoz 

Uşaq və yeniyetmələr Əqli və fiziki inkişafın pozulmaları 

Böyüklər Ur və onun ağırlaşmaları 

Yodla induksiya olunmuş tireotoksikoz 

Bütün yaşlar Ur 

Hipotireoz 

Koqnitiv funksiyanın pozulmaları 

Nüvə qəzaları zamanı yod qəbulunun artması 

 

Hamiləlik zamanı yod çatışmazlığı şəraitində qalxanabənzər 

vəzin fəaliyyəti 

Hamiləlik ana və döl oqanizminə yod çatışmazlığının təsirini 

mümkünləşdirən ən güclü faktordur. Hamilə qadının QBV-nin yuxarıda 

sadalanan bütün stimulyasiya mexanizmləri fizioloji xüsusiyyət daşı-

yırlar və qadın endokrin sisteminin hamiləliyə uyğunlaşmasını təmin 

edirlər. Tireoid hormonların sintezinin əsas substratı yodun adekvat 

miqdarda olması zamanı hər hansı bir xoşagəlməz nəticələr baş vermə-

yəcək. Hamiləlik zamanı (hətta birbaşa ondan öncə) yodun orqanizmə 

az miqdarda daxil olması QBV-nin xroniki stimulyasiyasına, nisbi 
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hipotiroksinemiyaya və həm anada, həm də döldə urun formalaşmasına 

gətirir. Bir sıra tədqiqatlarda göstərilmişdir ki, hətta yüngül yod çatış-

mazlığı şəraitində belə hamiləliyin birinci üçaylığında sT4-ün səviyyəsi 

yod profilaktikası alan qadınlara nəzərən 10-15% aşağı olur. 

Onu da qeyd etmək lazımdır ki, “nisbi hestasion hipotiroksi-

nemiya” termini bu gün hələ ki, nəzəriyyə əsaslıdır, çünki bu vəziyyət 

üçün konkret diaqnostik meyarlar yoxdur. Başqa sözlə, hələ bu hamilə 

qadının hormonal müayinəsi zamanı qoyula bilən diaqnoz deyil.  

Nisbi hestasion hipotiroksinemiya dedikdə elə bir fenomen başa 

düşülür ki, hamilə qadında müxtəlif səbəblərdən T4-ün səviyyəsi bu 

fizioloji vəziyyət üçün lazımi həddə çatmır, lakin bununla belə hamilə 

olmayan sağlam şəxslər üçün norma hüdudunda qalır. Qeyd edildiyi 

kimi, hamiləliyin birinci yarısında dölün adekvat inkişafı üçün T4-ün 

sintezi 30-50% artmalıdır. Qadın yod çatışmazlığı şəraitində yaşayırsa 

artıq hamiləliyə qədər onun QBV-si bu və ya digər dərəcədə özünün 

ehtiyyat imkanlarını sərf edir və hətta güclü kompensator mexanizm-

lərdən istifadə olunması belə, bir sıra hallarda tireoid hormonların 

sintezinin o dərəcədə artırılmasını təmin etməyə kifayət edə bilməz. 

Nəticədə, QBV-nin hiperstimulyasiyası lazımi nəticəni vermir və pato-

loji əhəmiyyət kəsb edir və hamilədə urun formalaşmasına gətirir. Yod 

çatışmazlığı şəraitində dölün psixomotor inkişafındakı pozulmaların 

patogenezi də bu məhz fenomenlə bağlıdır. Analoji proseslər QBV-nin 

hormon sintezetmə qabiliyyəti hər-hansı patoloji proseslə, məsələn, 

xroniki autoimmun tireoiditlə, aşağı düşdükdə inkişaf edə bilərlər. 

Hestasion urun genezi 

Qeyd olunduğu kimi, yod çatışmazlığı şəraitində hamilə qadının 

QBV-sinin fizioloji hiperstimulyasiyası ur yaradan güclü faktordur və 

bu zaman urun əmələ gəlməsi ehtimalının yod çatışmazlığının ifadə 

olunması ilə birbaşa korrelyativ əlaqəsi mövcuddur. Bir sıra tədqiqatlar 

göstərir ki, yüngül yod çatışmazlığı şəraitində yaşayan qadınlarda 

QBV-nin həcmi hamiləliyin sonuna doğru hamiləlikdən əvvələ nəzərən 
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20-40% böyümüş olur və bu zaman 10-20% qadınlarda hamiləliyin 

sonunda ur formalaşır. Hamiləlik zamanı inkişaf etmiş ur sonradan tək-

tək hallarda geriyə inkişaf etmiş olur. Məhz hamiləlik faktoruna QBV 

xəstəliklərinin kişilərə nisbətən qadınlarda daha yüksək yayılması 

səbəblərindən biri kimi baxıla bilər.  

Hamiləliyin erkən dövrlərindən başlayaraq yod çatışmazlığının 

aradan qaldırılması göstərilən pozulmaların korreksiyasına və hestasion 

urun genezinin praktiki olaraq tamamilə qarşısının alınmasına gətirir.  

Dölün yod çatışmazlığı xəstəlikləri 

Yod çatışmazlığı şəraitində yaşayan bütün populyasiyada yod 

çatışmazlığı intellektual səviyyənin aşağı düşməsinə səbəb olur. Yod 

çatışmazlığı ərazilərdə yaşayan əhalidə əqli inkişaf göstəriciləri (IQ-

test) yod çatışmazlığı olmayan ərazilərdə yaşayanlara nisbətən əhəmiy-

yətli dərəcədə (10-15%) aşağı olur. Buna səbəb mərkəzi sinir sisteminin 

formalaşdığı dövrdə, ilk növbədə də perinatal dövrdə, ən zəif belə yod 

çatışmazlığının xoşagəlməz təsirinə məruz qalmalarıdır.  

Bununla belə, hamiləlik dövründə kifayət qədər yod almamış 

anaların yenidoğulmuşlarında QBV-nin həcmi normaya nəzərən əhə-

miyyətli dərəcədə yüksək olur. Yod çatışmazlığı ərazilərində tranzitor 

neonatal hipertirotropinemiyanın yayılması yüksək olur ki, bu da yod 

çatışmazlığı gərginliyinin göstəricilərindən biridir. Ağır yod çatışmaz-

lığı dölün psixi və fiziki inkişafında kobud pozulmalara (nevroloji və 

miksedematoz kretinizm) gətirə bilər.  

Hamiləlik zamanı yod çatışmazlığı xəstəliklərinin profilaktikası 

Yod çatışmazlığını doldurmaq üçün yod profilaktikasının müxtə-

lif variantlarından istifadə edirlər. ÜST və digər beynəlxalq təşkilatlar 

tərəfindən tövsiyə edilən daha effektiv üsul kütləvi (populyasiya üzrə) 

yod profilaktikasıdır ki, bu da qidada yodlaşdırılmış duzdan istifadə 

olunmasından ibarətdir. Hamiləlik ən ağır YÇX-nin formalaşmasının 

risk dövrü olduğundan, artıq hamiləlik planlaşdırıldığı dövrdən qadın-

lara fərdi olaraq yodun fizioloji dozalarda (günə 200 mkq) profilak-



573 
 

tikasının təyin olunması məqsədəuyğundur. Bu məqsədlə dəqiq doza-

laşdırılmış preparatlardan (məsələn, Yodomarin 100/200) və ya hami-

lələr üçün mineral-polivitamin komplekslərindən istifadə oluna bilər. 

Yod profilaktikasının bütün hamiləlik və əmizdirmə dövrü boyunca 

davam etdirilməsi məqəsədəuyğundur. Mühüm olaraq qeyd edək ki, 

hamilə qadınlarda fərdi yod profilaktikası üçün yodtərkibli bioloji aktiv 

əlavələrdən istifadə olunmasından çəkinmək lazımdır.  

Hamiləlik zamanı, fərdi yod profilaktikasının təyin edilməsi üçün 

əhəmiyyətli dərəcədə yeganə əks göstəriş patoloji tireotoksikozdur 

(Qreyvs xəstəliyi). TPO-AT daşıyıcılığı fərdi yod profilaktikası üçün 

əks göstəriş deyil. Lakin bütün hamiləlik boyu QBV-nin funksiyasına 

dinamik nəzarətin olmasını tələb edir.  

200 mkq yod qəbulu yolu ilə aparılan fərdi yod profilaktikası 

populyasiya profilaktikası fonunda aparılır, yəni hamilə qadın və ya 

yenidoğulmuş olan ailələrdə yodlaşdırılmış duzdan istifadə olunması 

eyni həcmdə saxlanılır.  

Hamiləlik zamanı eutireoid urun müalicəsi 

Xəstədə eutireoid urun olması və bu səbəbdən onun müalicə alma-

sı hamiləliyin planlaşdırılmasına əks göstəriş deyildir. Nadir hallarda 

çox böyük urun və kompressiya halının olması müstəsna təşkil edir. 

Hamiləliyin planlaşdırılması üçün əsas şərt eutireozun etibarlı şəkildə 

saxlanması və bu məqsədlə lazım gəldikdə levotiroksin təyin olun-

masıdır.  

Hamiləlik zamanı eutireoid urun müalicə prinsipləri, bir sıra xüsu-

siyyətlər müstəsna olmaqla, əhəmiyyətli dərəcədə standart yanaşma-

lardan fərqlənmirlər (şəkil. 10.2). Terapiyanın üç variantından istifadə 

etmək olar: 

1. Yod preparatları ilə monoterapiya; 

2. Levotiroksin preparatları ilə monoterapiya; 

3. Yod və Levotiroksin preparatları ilə kombinə olunmuş terapiya.  
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Şəkil 10.2. Hamilək zamanı eutireoid urun müalicəsinin ümumi əsasları 

 

İlk növbədə ondan başlamaq lazımdır ki, hamiləlik zamanı urun 

əsas geriləməsinə nail olmağa ehtiyac yoxdur. Ən azı bu onunla 

əlaqədardır ki, hamiləlik müddəti məhduddur və belə bir kiçik zaman 

ərzində QBV-nin həcminin əhəmiyyətli dərəcədə kiçilməsinə, hətta 

hamiləlik olmadan belə, nail olmaq heç də hər zaman mümkün olmur. 

Bundan başqa, hətta normada, kifayət qədər yod qəbul edildikdə belə, 

QBV-nin həcmi hamiləlik zamanı bir qədər böyüyür və doğuşdan sonra 

ilkin vəziyyətinə qayıdır. 

Terapiyanın birinci variantını (yodla monoterapiya) ən optimal 

qəbul etmək lazımdır. Bu onunla əlaqədardir ki, bir qayda olaraq, söh-

bət gənc yaşlı qadınlardan gedir və yod preparatları ilə monoterapiya 

aparıldıqda onlarda kifayət qədər terapevtik effekt gözləmək olar. Bun-

dan başqa, yodla monoterapiya (gündə 200 mkq, məsələn Yodomarin 
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200) paralel olaraq ikinci problemi də – fərdi yod proliktikasını da həll 

etmiş olur. 

İkinci yerdə, üstünlüyünə görə, yod preparatları və levotiroksinlə 

kombinə edilmiş terapiya durur. Əgər qadın hamiləliyə qədər belə bir 

müalicə alıbsa, onu yodla monoterapiyaya keçirmək arzuolunmazdır. 

QBV-nin normal funksiyası və onun bir qədər böyüməsi zamanı, əlavə 

olaraq ilk dəfə hamiləlik müddətində levotiroksinlə (gündə 100-150 

mkq) supressiv terapiya təyin olunmasının məqsədəuyğunluğu güman 

edilmir. Hərçənd ki, bunun həm ana həm də döl üçün təhlükəsi yoxdur 

və ondan ayrı-ayrı hallarda istifadə oluna bilər. Digər tərəfdən, əgər 

qadın eutireoid ur səbəbindən levotiroksinlə monoterapiya almışdırsa, 

hamiləlik zamanı fərdi yod profilaktikası səbəbindən, ona 200 mkq 

kalium yodid (Yodomarin 200) əlavə olunması məqsədəuyğundur.  

Əgər eutireoid urla yanaşı xəstədə autoimmun tireoiditə xas olan 

xüsusiyyətlər də aşkar edilərsə (exoqrafiyada xarakterik şəkil və/və ya 

TPO-AT səviyyəsinin yüksəlməsi), o zaman levotiroksinlə preventiv 

terapiyanın təyin olunması AİT-ə aid olan prinsiplər üzrə aparılmalıdır.  

Çox vaxt belə bir halla rastlaşırıq ki, xəstə hamiləlik zamanı 

konsultasiyaya ilk dəfə gəlir və tam aydın olmayan göstərişlərə görə 

artıq levotiroksin qəbul edir. Hamiləlikdən kənar, belə hallar diaqnozun 

yoxlanılmasını tələb edir və bunun üçün, bir qayda olaraq, ən azından 

preparatın müvəqqəti ləğv olunması tələb edilir. Əgər söhbət hamilə 

qadından gedirsə, levotiroksin ləğv edilməsi məsələsi (əlbəttə ki, söhbət 

günə 25 mkq və daha az olan simvolik dozalardan getmir) doğuşdan 

sonrakı dövrə qədər təxirə salınmalıdır. Çünki, onun ləgv olunması 

xəstədə hipotiroksinemiyanın inkişafının müəyyən riskini yaradır. Belə 

hallarda, QBV-nin istənilən digər patologiyasına şübhə yarandığı 

zaman olduğu kimi, TSH və sT4-ün səviyyəsinin dinamikada müəyyən 

olunması lazımdır.  
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10.1. HİPOTİREOZ VƏ HAMİLƏLİK 

 

Hamiləlik zamanı hipotiroksinemiyanın müxtəlif variantlarının 

patoloji rolu. 

Hamilə qadınlar arasında hipotireozun yayılması təqribən 2% 

təşkil edir. Bununla əlaqədar belə nəticəyə gəlmək olar ki, kompen-

sasiya olunmamış hipotireoz hamləliyin inkişafına əngəl törətməyə 

bilər. Hərçənd ki, digər tərəfdən, məlum olduğu kimi hətta subklinik 

hipotireoz belə qadın sonsuzluğuna səbəb ola bilər. [6, 28, 29]. Həm 

manifest, həm də subklinik hipotireozun hamiləlk zamanı patoloji rolu 

şübhə doğurmur. Hamilədə olan hipotireoz dölün inkişafı üçün və 

birinci növbədə onun mərkəzi sinir sisteminin inkişafı üçün daha çox 

təhlükəlidir (cədvəl 10.1.1).  

Cədvəl 10.1.1   

Hamiləlik zamanı kompensasiya olunmamış hipotireozun 

ağırlaşmaları (müştərək verilənlər) 

Ağırlaşmalar Manifest hipotireoz (%) Subklinik hipotireoz 

(%) 

Hipertenziya, 

preeklampsiya 

22 15 

Ciftin ayrılması 5 0 

Dölün az çəkisi 16,6 8,7 

Bətndaxili ölüm 6,6 1,7 

İnkişaf qüsurları 3,3 0 

Doğuşdan sonrakı 

qanaxmalar 

6,6 3,5 

 A  B  C  D 

Döl 
Norma  

Anadangəlmə 

hipotireoz 
 

Yod 

çatışmazlığı 
 Norma 

        

Hamilə 

qadın 
Norma  Norma  

Yod 

çatışmazlığı 
 Hipotireoz 
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Döldə T4-

ün sintezi 

 

 
 

 
 

 
 

        

Anada 

T4-ün 

sintezi 

 

 
 

 
 

 
 

Mayalanma ↑     Doğuş ↑ Hamiləliyin 

ortası 

    

Şəkil. 10.1.1. Hamilədə və döldə hipotiroksinemiyanın  

müxtəlif variantları (D.Glinoer -ə görə, dəyişikliklərlə) 

 

A.  Tireoid hormonların normal sintezı: hamiləliyin birinci yarısında 

hamilədə T4-ün sintezı intensivləşdiyi halda, döldə yalnız hamilə-

liyin ortasından başlanır. 

B.  Döldə anadangəlmə hipotireoz və anada QBV-nin normal fəaliy-

yəti zamanı doğuşdan sonrakı ilk günlərdə əvəzedici terapiyaya 

başlanması dölün inkişafında qəbul ediləcək səviyyəni saxlamağa 

imkan verir. Çünki onun sinir sistemi hamiləliyin birinci yarısında 

ana tireoid hormonlarının təsiri altında adekvat inkişaf alır.  

C.  Yod çatışmazlığı zamanı döl bütün hamiləlik boyu nisbi hipoti-

roksinemiyaya məruz qalır. 

D. Anada hipotireoz zamanı döl əsasən hamiləliyin birinci yarısında 

hipotiroksinemiyaya məruz qalır. 

 

Hamilədə olan hipotireoz (o cümlədən, ağır yod çatışmazlığının 

nəticəsi kimi) dölün sinir sisteminin inkişafına, hətta uşaqdakı anadan-

gəlmə hipotireoza nəzərən (aplaziya, QBV-nin distopiyası və digərəri) 

xoşagəlməz təsir göstərə bilər. Sonuncunun əvəzedici müalicəsi doğul-

duqdan dərhal sonra başlanır (şəkil. 10.1.1). Məsələ ondadır ki, hami-
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ləliyin birinci yarısında dölün QBV-si praktiki olaraq fəaliyyət göstər-

mir və normadadır, hamilənin QBV-si normal fəaliyyət göstərdikdə 

həm normal döldə, həm də QBV-si olmayan (anadangəlmə hipo-ti-

reozlu) döldə sinir sisteminin inkişafı adekvat olaraq təmin olunur. 

Hamiləliyin ikinci yarısında, anadangəlmə hipotireoz vəziyyətində, ana 

T4-nün transplasentar köçürülməsi intensivləşməyə başlayacaqdır. 

MSS-ə miyelinizasiya prosesləri doğuşdan sonra da davam edir və 

uşağın həyatının birinci ili ərzində tamamilə bitir. Beləliklə, əgər ana-

dangəlmə hipotireozu olan və hamiləliyin birinci yarısında hipotiroksi-

nemiya keçirməyən uşağa doğuşdan sonrakı ilk günlərdə levotiroksinlə 

əvəzedici terapiya təyin olunarsa, onun sinir sisteminin inkişafı nor-

madan az fərqlənəcəkdir. Digər vəziyyət anada hipotireoz olduqda baş 

verir. Döldə QBV-nin təməli normal qoyulsa da hamiləliyin birinci 

yarısının hipotiroksinemiyasının nəticələri geri dönməz sayılır (şəkil. 

10.1.1 C, D). 

Hamiləlik zamanı hipotireozun əvəzedici terapiyası 

Müasir baxışlara görə, kompensasiya olunmuş hipotireoz qadın 

tərəfindən hamiləliyin planlaşdırmasına əkc göstəriş deyildir. Bundan 

başqa, qeyd edək ki, reproduktiv yaşda rast gəlinən QBV xəstəliklərinin 

(Qreyvs xəstəliyi, QBV-nin xərçəngi) bir çoxunun müasir müalicə 

konsepsiyası QBV-nin tam götürülməsinə və sonra levotiroksinlə əvəz-

edici terapiyaya əsaslanır. Bununla əlaqədar olaraq, hipotireozu olan 

qadınların hamiləlik planlaşdırması problemləri ilə endokrinoloqlar və 

digər ixtisas həkimləri tez-tez rastlaşacaqlar. 101.2.-ci şəkildə hamiləlik 

zamanı hipotireozun müalicəsi və diaqnostikasının alqoritmi təqdim 

edilmişdir [30]. 

Hamiləlik zamanı levotiroksinə olan tələbat artır və onun dozası 

artırılmalıdır. Bunun zəruriyyətini qadın əvvəlcədən bilməlidir. Hami-

ləlikdən kənar levotiroksinin əvəzedici dozası adətən hər kq çəkiyə 1,6-

1,8 mkq (təqribən 100 mkq) təşkil edir. Hipotireozun adekvat kompen-

sasiyası TSH səviyyəsinin 0,4-2,0 mVah./l həddində saxlanmasına 
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uyğun gəlir. Əgər kompensasiya olunmuş hipotireozlu qadın hamiləlik 

planlaşdırırsa, o baş verdikdən dərhal sonra Levotiroksinin dozasını 50 

mkq artırmaq lazımdır. 

 

 

Şəkil.10.1.2 Hamiləlik zamanı hipotireozun  

diaqnostikası və müalicəsi 

 

Gələcəkdə müalicənin adekvatlığına nəzarət TSH və sT4-ün sə-

viyyələrinə görə aparılır. Onların müayinəsi 4-6 həftədə 1 dəfədən gec 

olmamaılıdır (hamiləliyin ortalarına qədər və heç olmasa 30-cu həftəyə 

yaxın) bir dəfə [31, 32]. Terapiyanın məqsədi TSH səviyyəsinin aşağı 

normada və sT4-ün səviyyəsinin yuxarı normada saxlanılmasıdır. Dər-

man qəbul edən qadınlarda sT4-ün səviyyəsinin adekvat qiymətləndiril-

məsi üçün onlar qan verməzədn əvvəl levotiroksin qəbul etməmə-

lidirlər. Əgər hamiləliyin birinci üçaylıqində levotiroksinin dozasını 

artırdıqdan sonra TSH səviyyəsinin bir qədər azalması baş verirsə, 

preparatın dozasını azaltmaq lazım deyil. Çünki, hətta normada belə 

hamiləliyin birinci yarısında TSH-ın səviyyəsi 20% qadınlarda aşağı 
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düşmüş olur. Kompensasiya olunmuş hipotireozlu qadında Levotirok-

sinin dozasının 20-30% artırılması heç bir risk daşımır, əvəzində döldə 

hipotiroksinemiyanın qarşısını etibarlı şəkildə almış olur. Əgər hami-

ləlik baş verdikdən dərhal sonra levotiroksinin dozası artırılmazsa, artıq 

birinci üçaylıqda TSH səviyyəsinin qeyri fizioloji yüksəlməsini görə 

bilərik. Əgər levotiroksinin dozası artırılmasa dərhal hamiləlik başla-

dıqdan sonra, artıq birinci üçaylıqda TSH səviyyəsinin qeyri-fizioloji 

artmasını görmək olar. 

Çox vaxt levotiroksinin dozasının daha bir dəfə artırılması tələb 

olunmur və qadınların böyük qismi bütün hamiləlik boyu 150-200 mkq 

Levotiroksin qəbul edir. Bununla belə, bir çox qadınlarda, adətən 

hamiləliyin 20-22-ci həftəsindən sonra, hormonal müayinənin 

nəticələrinə əsasən levotiroksinin dozası daha 25-50 mkq artırıla bilər.  

 

Hamiləlik zamanı hipotireozun əvəzedici terapiyası 

1. Kompensasiya olunmuş hipotireoz hamiləliyin planlaşdırmasına əkc 

göstəriş deyildir. 

2. Hamiləlik zamanı T4-ə olan tələbat artır, bu da levotiroksinin dozasının 

artırılmasını tələb edir. 

3. Kompensasiya olunmuş hipotireozlu qadınlarda hamiləlik baş 

verdikdən dərhal sonra levotiroksinin dozasını 20-30% artırmaq lazımdır. 

4. TSH və sT4-ün səviyyələrinə hər 4-6 həftədə nəzarət olunmalıdır. 

5. Adekvat əvəzedici terapiyaya TSH səviyyəsinin aşağı normada (2 

mVah./l-dən az) və fT4-ün səviyyəsinin yuxarı normada saxlanılması 

uyğun gəlir. 

6. Hamiləlik zamanı ilk dəfə hipotireoz aşkar olunmuş qadınlara 

levotiroksin tədricən qaldırılmadan, hamiləlik olmadan hipotireozun 

müalicəsi üçün qəbul olunmuş, tam əvəzedici dozada (çəkiyə görə 2,3 

mkq/kq) dərhal təyin olunur.  

7. Hamiləlik zamanı manifest və subklinik hipotireozun müalicəsinə olan 

yanaşmalar fərqlənmirlər. 

8. Doğuşdan sonra levotiroksinin dozası adi əvəzedici dozaya (çəkiyə 

görə 1,6-1,8 mkq/kq) qədər endirilir. TSH konsentrasiyasına nəzarət təyini 

doğuşdan təxminən 6 həftə sonra keçirilməsi tövsiyə olunur. 
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Levotiroksin hər gün səhər yeməyindən 30 dəqiqə əvvəl qəbul 

edilir. Əgər qadında səhər saatlarında ifadə olunmuş qusma yer alırsa, 

o zaman dərmanın qəbulunu bir qədər sonrakı vaxta keçirmək olar. 

Lakin preparatın kifayət qədər təsirli olması üçün o, acqarına yeməkdən 

30 dəqiqə əvvəl qəbul olunmalıdır. Əgər hipotireozlu qadın kalsium 

karbonat qəbul edirsə, o cümlədən hamilələr üçün kompleks dərmanlar 

şəklində olsa belə, onun qəbulunu daha sonrakı vaxta (günorta və ya 

axşam) keçirilməlidir. Çünki kalsium karbonat levotiroksinin biotə-

sirini mühüm dərəcədə azaldır. Bütün bunları yadda saxlamaq lazımdır, 

xüsusilə də əgər, kifayət qədər dozada levotiroksin qəbul olunmasına 

baxmayaraq, hamilədə TSH səviyyəsinin yüksəlməsi müəyyən olu-

nursa. 

Hamiləlik zamanı ilk dəfə hipotireoz aşkar olunmuş qadınlara 

levotiroksin tədricən qaldırılmadan [33], hamiləlik olmadan hipotire-

ozun müalicəsi üçün qəbul olunmuş, tam əvəzedici dozada (çəkiyə görə 

2,3 mkq/kq) dərhal təyin olunur. Bu halda ürək-damar sistemi tərəfin-

dən keçici kənar effektlərdən ehtiyyat emək lazım deyil, çünki söhbət 

çox vaxt somatik patologiyaları olmayan gənc qadınlardan gedir.  

Hamiləlik zamanı manifest və subklinik hipotireozun müalicəsinə 

olan yanaşmalar fərqlənmirlər. Əgər hamiləlik olmadan subklinik tireo-

toksikoz zamanı əvəzedici terapiyanın məqəsədəuyğunluğu haqqında 

məsələ mübahisə doğurursa da, hamiləlik zamanı əvəzedici terapiya 

birmənalı, manifest hipotireoz üçün qəbul olunmuş dozalarda və prin-

siplərdə qəbul olunmuşdur. Bundan başqa, əgər qadında TSH səviy-

yəsinin 4 mVah./l-dən yüksək olması aşkar olunarsa, onda ona heç bir 

əlavə müayinə aparmadan və subklinik hipotireozun səbəbini aşkar 

etməyə başlamadan dərhal levotiroksinlə əvəzedici terapiya təyin 

olunur. Bütün müayinələr doğuşdan sonrakı dövrə saxlanılır.  

Hamiləlik zamanı aşkar olunmuş hipotireozu olan qadınlarda 

levotiroksinin dozasına adekvatlığa nəzarət zamanı hormonal tədqi-

qatın verilənlərinə əsaslanma çətinləşə bilər, çünki TSH-ın ilkin 
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yüksəlmiş səviyyəsi tədricən nisbətən yavaş enməyə başlayacaqdır. Bu 

halda, xəstəin çəkisinə uyğun hesablanmış dozadan başlayırlar: çəkinin 

hər kq-na olan 1,6 mkq üstəgəl 50-75 mkq və ya gündə çəkiyə görə 2,3 

mkq/kq.  

Müxtəlif dünya tibb assosiasiyalarında QBV xəstəlıklərilə hami-

lələrin müalicəsinə yanaşma fərqlidir. 10.1.2.-ci cədvəlində ATA və 

Amerika mama-ginekoloqlar kollecinin (AMGK) hamilələrdə hipotire-

ozun müalicəsinə dair tövsiyələrin müqayisəsi təqdim olunmuşdur [6, 

7]. 

Cədvəl 10.1.2.  

Hamilələrdə hipotireozun müalicəsinə  

ATA və AMGK yanaşmaları 

Laborator 

məlumatları 

AMGK АТА 

Aşkar hipotireoz Levotiroksinlə 

müalicə 

Levotiroksinlə 

müalicə 

TPO   AC yoxdur, TSH 

10 ME/l daha çox 

Levotiroksinlə 

müalicə yalnız qanda 

sərbəst 𝑇4 azlığında 

 Levotiroksinlə 

müalicə 

TPO AC vardır, TSH 

10 ME/l daha çox 

Levotiroksinlə 

müalicə yalnız qanda 

sərbəst 𝑇4 azlığında 

 

Levotiroksinlə 

müalicə 

TPO AC vardır, TSH 

2,5 mE/l yüksək, lakin 

normanın yuxarı 

sərhədindən aşağı 

 

Müalicə tövsiyə 

olunmur 

 

Müalicənin vacibliyini 

nəzərə almalı 

TPO AC yoxdur, TSH 

normanın yuxarı sərhə-

dindən yüksəkdir və 10 

mE/l azdır 

Levotiroksinlə 

müalicə yalnız qanda  

sərbəst 𝑇4 az olduqda 

 

Müalicənin vacibliyini 

nəzərə almalı 

Anada izolə edilmiş 

hipotiroksinemiya 

 Nəzərə alınmır Levotiroksinlə 

müalicə 

 

Levotiroksin qalxanabənzər vəzin hormonunun yeganə formasıdır 

ki, yalnız hamiləlik periodunda istifadə etmək olar. Triyodtironin 
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tərkibli formaları və qurudulmuş qalxanabənzər vəzin preparatlarından 

istifadə etmək tövsiyə olunmur, çünki onlar dölün baş beyninə çatmırlar 

[6, 7]. 

Hamiləlik və autoimmun tireoidit 

AİT zamanı, QBV autoimmun proseslə zədələndiyindən hami-

ləlikdə onda baş verən əlavə fizioloji stimulyasiya öz məqsədinə çatmır 

və yod çatışmazlığı hallarında olduğu kimi, qadında tireoid hormon-

ların sintezinin artması baş vermir. Bu da hamiləliyin birinci yarısında 

dölün adekvat inkişafı üçün vacib şərtdir. Bundan başqa, AİT-lə dəyiş-

miş vəzin hiperstimulyasiyası qadında hipotireozun manifestinə gətirə 

bilər. Beləliklə, hamiləlik zamanı AİT qadında hipotireozun manifes-

tinə və döldə hipotiroksinemiya riskini daşıyır və bununla əlaqədar 

olaraq, AİT olan qadınlar üçün əvəzedici preventiv terapiya levotirok-

sinlə təyin olunması haqqında məsələ müzakirə olunur.  

Əsas çətinlik ayrı-ayrı AİT əlamətləri olan qadınlar arasında 

hipotiroksinemiyanın inkişafının maksimal risk qruplarının seçilmə-

sindədir. Belə ki, səviyyəsi 100 mVah./l-dən yüksək olan TPO-AT 

daşıyıcılığının yayılması, göstərildiyi kimi, hamilələr arasında 10%-ə, 

urda 20%-ə çatır. Buradan belə aydın olur ki, TPO-AT səviyyəsinin hər 

bir yüksəlməsi AİT-i və hipotiroksinemiyanın inkişafının yüksək riski-

nin olmasını sübut etmir. Hamilə qadına levotiroksinlə preventiv əvəz-

edici terapiya təyin olunmasının məqsədəuyğunlunu göstərən aşkar-

lanmış diaqnostik meyarlar bunlardır: 

1. TPO-AT səviyyəsinin yüksəlməsi 

2. Hamiləliyin erkən dövrlərində TSH səviyyəsinin 2 mVah./l-

dən yüksək olması 

3. USM müayinəsinə əsasən QBV-nin həcminin 18 ml-dən artıq 

böyüməsi 

AİT-in digər əlamətləri olmadıqda, hamiləlik zamanı TPO-AT 

səviyyəsinin yüksəlməsi aşkar olunarsa QBV-nin funksiyasının dina-

miki dəyərləndirilməsi (hər üçaylıqda) vacibdir. Yuxarıda göstərildiyi 
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kimi, hamiləliyin erkən dövrlərində normada TSH səviyyəsinin aşağı 

sarsılmış olması səciyyəvidir. Bununla əlaqədar olaraq, TPO-AT 

daşıyıcısı qadınlarda, hamiləliyin erkən dövrlərində TSH-ın 2 mVah./l 

–dən yüksək olması QBV-nin funksional rezervlərinin zəifləməsini və 

nisbi hipotiroksinemiyanın inkişafının yüksək riskini sübut edir.  

Buradan belə bir qanunauyğun sual çıxır ki, TPO-AT daşıyıcısı 

qadınları və onlar arasında hipotiroksinemiyanın inkişafının yüksık 

riski olan qadınlar qrupunu necə aşkar etmək olar. Belə ki, TPO-AT 

daşıyıcılığı hər hansı bir simptomlarla müşayiət olunmur. Bundan 

başqa, göstərildiyi kimi səciyyəvi klinik simptomlara nə hipotireoz 

zamanı, nə onun manifest formasında və nə də subklinik formasında 

çox vaxt rast gəlinmir. Populyasiyada TPO-AT daşıyıcılığının və 

hipotireozun yüksək dərəcədə yayılmasını və digər səbəbləri nəzərə 

alaraq, bir sıra müəlliflər və iri endokrinoloji assosiasiyalar hamiləliyin 

erkən dövründə bütün qadınlarda QBV-nin funksiyasının pozulmasının 

skrininqinin aparılmasını təklif etmişlər. Hamilələrdə TPO-AT daşıyı-

cılığı və QBV-nin funksiyasının pozulması skrininqinin aparılmasının 

səbəbləri bunlardır:  

1. Hipotireoz və autoimmun tireopatiyalara gənc qadınlar arasın-

da nisbətən daha çox rast gəlinir.  

2. Subklinik və tez-tez manifest hipotireozun səciyyəvi klinik 

təzahürləri olmur. 

3. Kompensasiya olunmamış hipotireoz zamanı mamalıq ağırlaş-

maları riskinin yüksək olması. 

4. TPO-AT səviyyəsi yüksək olan qadınlarda spontan abort 

riskinin yüksək olması. 

5. TPO-AT daşıyıcılığı olan qadınlarda hamiləlik zamanı hipo-

tireozun inkişaf etməsi riskinin yüksək olması. 

6. TPO-AT daşıyıcılığı olan qadınlarda doğuşdan sonrakı tireo-

patiyaların inkişaf etməsi riskinin yüksək olması. 
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Təklif edilən skrininq erkən hamiləlik dövründə TSH və TPO-AT 

səviyyəsinin müəyyən edilməsinə əsaslanır. TSH və TPO-AT-nin 

müəyyən edilməsinin imkan daxilində daha erkən aparılması tövsiyə 

olunur (ideal halda hamiləliyin 12-ci həftəsinə qədər). Əgər TSH 

səviyyəsi 4 mME/l səviyyəsindən yüksəkdirsə, anticisimlərin olub-

olmamasından asılı olmayaraq, xəstədə hipotireozun olması ehtimalı 

yüksəkdir (şəkil. 10.1.3).  

 
Şəkil. 10.1.3. Hamilələrdə hipotireoz və TPO-AT  

daşıyıcılığının skrininqi 

 

(Glinoer D., 1988, modifikasiya olunmuş) [34]. 

Bu qadınlara bütün hamiləlik müddətinə levotiroksin terapiyası 

göstərişi verilir və bu müalicə yuxarıda göstərilən qaydalara əsasən 

aparılır. Əgər, TPO-AT daşıyıcılarında TSH-ın səviyyəsi 2 mME/l-dən 

aşağıdırsa, onda onlara Levotiroksin təyin olunması göstərişi verilmir. 

Lakin TSH-ın səviyyəsinə hamiləliyin hər üçaylıqində nəzarət olun-

malıdır. TPO-AT və TSH səviyyəsi norma daxilində olan, lakin 2 – 4 

mME/l təşkil edən,  qadınlara levotiroksinlə preventiv terapiya təyin 

oluması məsələsinə baxılması məqsədəuyğun olar.  
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 Antitireoid anticisimləri və hamiləliyin özbaşına kəsilməsi riski 

Bir çox işlərdə göstərilir ki, TPO-AT-nin səviyyəsi yüksək olan 

qadınlarda, hətta QBV-nin funksiyasının pozulması olmadıqda belə, 

hamiləliyin erkən dövrlərində hamiləliyin spontan kəsilməsi riski yük-

səkdir. Müasir dövrdə hamiləliyin kəsilməsinin patogenezi aydın deyil-

dir və onunla TPO-AT daşıyıcılığı arasında düz səbəb-nəticə əlaqəsinin 

olması güman ki, yoxdur. Ola bilsin ki, antitireoid anticisimlər ümumi-

ləşmiş autoimmun disfunksiyanın markeridir və onun nəticəsində də 

özbaşına düşük baş verir. Beləliklə, məhz QBV-dəki autoimmun 

prosesə olan hər hansı bir təsir hamiləliyin kəsilməsi riskinin azalma-

sına gətirmir. Bundan başqa, müasir zamanda QBV-dəki autoimmun 

prosesə hər hansı patogenetik təsir vasitələri ümumilikdə mövcud deyil. 

Bununla belə, yadda saxlamaq lazımdır ki, TPO-AT daşıyıcıları hami-

ləliyin özbaşına kəsilməsinin risk qrupuna aiddirlər. Bu da mama-

ginekoloqlar tərəfindən onlara xüsusi müşahidə aparılmasını tələb edir.  

 

10.2. TIREOTOKSIKOZ VƏ HAMILƏLIK 

 

Hamiləlik zamanı patoloji tireotoksikoz nisbətən nadir hallarda 

inkişaf edir. Onun yayılması hər 1000 hamiləliyə 1-2 hal təşkil edir. 

Hamilə qadınlarda, praktiki olaraq bütün tireotoksikoz halları Qreyvs 

xəstəliyi ilə bağlıdır. QX – sistem autoimmun xəstəlikdir. O, TSH 

reseptoruna anticisimlərin sintezı nəticəsində inkişaf edir və kliniki 

olaraq ekstratireoid patologiya (endokrin oftalmopatiya, pretibial mik-

sedema, akropatiya) ilə birgə tireotoksikoz sindromun inkişaf etməsi ilə 

QBV-nin zədələnməsi şəklində təzahür edir. Sistem autoimmun prose-

sin bütün komponentlərinin eyni zamanda birgə iştirak etməsinə 

nisbətən nadir hallarda rast gəlinir və bu diaqnozun qoyulması üçün 

obliqat deyildir. 

Müasir təsəvvürlərə görə, hamilə qadında QX-nin aşkar olunması 

hamiləliyin kəsilməsinə göstəriş deyildir. Çünki müasir zamanda 
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toksiki urun konservativ müalicəsinin effektiv və təhlükəsiz üsulları 

işlənib hazırlanmışdır. Sonuncunun olması ona görə vacibdir ki, kom-

pensasiya olunmamış tireotoksikoz həm ana, həm də döl üçün bir sıra 

ciddi ağırlaşmaların inkişaf etməsi riskini artırır [35-38] (cədvəl 

10.2.1).  

Cədvəl 10.2.1  

Hamiləlik zamanı kompensasiya olunmamış  

tireotoksikozun ağırlaşmaları 

Anada ağırlaşmalar Döldə ağırlaşmalar 

• Arterial hipertenziya 

• Preeklampsiya 

• Ciftin ayrılması 

• Vaxtından qabaq doğuş 

• Spontan abort 

• Anemiya 

• Ürək çatışmazlığı 

• Tireotoksiki kriz 

• Bətndaxili inkişafın gecikməsi 

• Dölün çəkisinin az olması 

• Ölü doğulma 

• İnkişaf qüsurları 

• Fetal və neonatal tireotoksikoz 

 

Qeyd edək ki, hipotireozdan fəqrli olaraq, tireotoksikoz qadın-

larda fertilliyin aşağı düşməsinə az təsir göstərir. Belə ki, tireotoksikoz 

zamanı menstrual siklin pozulmasına və sonsuzluğun inkişaf etməsinə 

nisbətən az hallarda rast gəlinir. Qreyvs xəstəliyi səbəbindən konser--

vativ müalicə alan qadınlar hamilə qalma bacarıqlarını saxlayırlar. Belə 

hamiləlik bir çox ağırlaşmaların inkişaf etməsi riski ilə müşayiət 

olunduğundan, QX olan reproduktiv yaşlı qadınlar etibarlı kontrasep-

siya almalıdırlar və onlarla hələ müalicə üsulu seçilərkən hamiləliyin 

planlaşdırılması haqqında məsələlər müzakirə olunmalıdır.  

     Hamilə tireotoksikozda Qreyvs xəstəliyi ilə əlaqədar olaraq, 

şübhələnməyə imkan verən klinik təzahürlər aşağıdakılardır[34]: 

• tez-tez Qreyvs xəstəliyi ilə müşayət olunan xəstəliklərin olması: 

endokrin oftalmopatiyalar və pretibial miksedema; 

• qalxanabənzər vəzin böyüməsi; 
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• fiziki gərginliyə dözümsüzlük və ya onlara aşağı tolerantlıq, 

tərləmə, yorğunluq; 

• qaşınma; 

Obyektiv müayinənin nəticələri: 

• nəbz tezliyi 100 vurğu/dəqiqədən çox; 

• nəbz təzyiqinin artması; 

• müsbət göz simptomları, Qreyvs xəstəliyi üçün xarakterikdir; 

• endokrin oftalmopatiyaların və/və ya pretibial miksedemanın 

varlığını sübut edən obyektiv əsaslar; 

• yod çatışmazlığının olmadığı yerlərdə yaşayan, qadınlarda 

qalxanabənzər vəzin böyüməsi; 

• dırnaqların təbəqələşməsi (onixolizis). 

Hamiləlik zamanı Qreyvs xəstəliyinin diaqnostikası kliniki məlu-

matların kompleksinə və laborator-instrumental müayinənin nəticə-

lərinə əsaslanır. Bu zaman diaqnostik səhvlərin çoxu Qreyvs xəstəliyi 

və tranzitor hestasion hipertirozun differensial diaqnostikası ilə bağlıdır 

(cədvəl 10.2.2). Tranzitor hestasion hipertireoz heç bir müalicə tələb 

etmir və hamiləlik müddəti artdıqca tədricən özbaşına keçib gedir. 

Bütün tireostatiklər ciftdən keçirlər və dölün QBV-sinə böyük 

təsir göstərirlər. Propiltiourasil ana qan dövranından dölün qanına, 

həmçinin ananın qanından südünə pis keçir. Bununla əlaqədar olaraq, 

PTU-ya hamilələrdə tireotoksikozun müalicəsi üçün preparat kimi 

baxılır, hərçənd ki, bu məqsədlə analoji prinsiplərdə və ekvivalent 

dozalarda tiamazol da istifadə oluna bilər.  

Hamiləlik zamanı tireostatiklərlə müalicənin əsas məqsədi sT4-ün 

səviyyəsinin normanın yuxarı həddində (21 pmol/l) və ya preparatın 

minimal dozalarından istifadə etməklə normadan bir qədər yüksəkdə 

saxlanılmasıdır. Hamiləlik zamanı Qreyvs xəstəliyinin müalicə prinsip-

ləri aşağıdakılardır: 

1. Hər ay endokrinoloqun qəbuluna getmək; 

2. Hər ay sT4-ün səviyyəsi müəyyən etmək; 
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3. Seçim preparatı PTU-dur. 

4. İlk dəfə hamiləlik zamanı aşkar olunmuş orta ağırlıqlı hipoti-

reoz zamanı PTU gündəlik 200 mq dozada 4 dəfəyə qəbul olunmaqla 

təyin olunması; 

5. sT4 səviyyəsi normanın yuxarı həddinə qədər endikdən sonra 

PTU-nun dozası o saat saxlayıcı dozaya qədər (25-50 mq/sut.) endiril-

məsi; 

6. TSH səviyyəsinin normallaşmasını əldə etməyə çalışmaq və 

bu göstəricini tez-tez müayinə etməyə ehtiyacın olmaması; 

7. Tireostatikə ehtiyacın artmasına səbəb olduğundan, hamiləlik 

zamanı levotiroksinlə təyin olunması (“blokla və əvəzlə” sxemi) 

göstəriş deyildir. 

8. sT4-ün səviyyəsi hədindən artıq aşağı düşdükdə (normanın 

aşağı həddi ya da normadan aşağı) sT4-ün səviyyəsi hər ay nəzarətdə 

saxlanılmaqla tireostatik müvəqqəti olaraq ləğv olunur və lazım gəl-

dikdə yenidən təyin edilir. 

9. Hamiləlik müddəti artdıqca, qanunauyğun olaraq, tireotoksi-

kozun ağırlığında və tireostatikə tələbatda azalma baş verir və hamilə-

liyin üçüncü üçaylığında, sT4-ün səviyyəsinə əsaslanaraq, tireostatik 

tamamilə ləğv olunmalıdır.  

10.  Doğuşdan sonra (2-3 ay sonra), bir qayda olaraq, tireotok-

sikozun residivi (ağırlaşması) inkişaf edir ki, bu da tireostatik təyin 

edilməsini (dozanın artırılmasını) tələb edir. 

11.  Kiçik dozalarda PTU qəbulu (100 mq/sut. həddində) uşağın 

döşlə əmizdirilməsi üçün təhlükəsizdir.  

İlk dəfə hamiləlik zamanı Qreyvs xəstəliyi aşkar edilmiş bütün 

xəstələrə konservativ müalicə göstərilir. Bu nə urun ölçülərindən, nə də 

digər faktorlardan asılı deyildir. Yəni ki, əgər hətta kliniki şəklinə görə 

xəstəyə radikal müalicə üsulu (QBV-nin əməliyyatla götürülməsi və ya 

𝐼131 ilə terapiya) təyin olunubsa da belə, əməliyyat doğuşdan sonrakı 

müddətə saxlanılır. Müasir zamanda, hamiləlik zamanı tireotoksikozun 
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cərrahi müalicəsinə (optimal müddət hamiləliyin ikinci yarısı) yalnız 

bir səbəb tireostatiklərə qarşı dözülməzlik (ifadə olunmuş leykopeniya, 

allergik reaksiyalar və başqaları), tireostatiklərə ehtiyacın yüksəlməsi 

(böyük dozanı təyin etmək lazımdır); xəstə tireostatikləri qəbul etmək-

dən imtinası (uyğun olmayan) ola bilər. Əgər cərrahi müalicə haqqında 

qərar qəbul olunursa, onda QBV aradan götürüldükdən (tireoidek-

tomiya ya da QBV-nin olduqca subtotal rezeksiyası) dərhal sonra 

levotiroksin hər kq çəkiyə görə 2,3 mkq dozada təyin edilir. 

Cədvəl 10.2.2  

Qreyvs xəstəliyi və tranzitor hestasion hipertireozun  

differensial diaqnostikası 

Müayinə 

məlumatları 

Qreyvs xəstəliyi Tranzitor hestasion 

hipertireoz 

Anamnez Qreyvs xəstəliyi Ağırlaşmamış 

Klinik şəkli Bir qayda olaraq, tireo-

toksikozun ifadə olunmuş 

simptomları (taxikardiya 

100 vurğu/dəq. artıq, yük-

sək vurğu təzyiqi, arıqlama 

və ya çəkinin hamiləlik 

müddətinə uyğun olaraq 

artmaması)  

Bir qayda olaraq simp-

tomlar ya tamamilə 

olmurlar, ya da qeyri-

spesifikdirlər və normal 

hamiləlik üçün səciyyəvi 

ola bilərlər (ürəkdöyün-

mə, ümumi zəiflik, 

ürəkbulanma və digər)  

Laborator  

müayinələr 

fT4 və fT3 səviyyələrinin 

əhəmiyyətli dərəcədə 

yüksəlməsi və TSH 

səviyyəsinin 0-a qədər 

enməsi 

TSH səviyyəsi enib, lakin 

0-a qədər deyil; fT4-ün 

səviyyəsi mülayim yük-

səlib, 30 pmol/l-dən artıq 

olmayaraq. Çoxdöllü 

hamiləlik zamanı sT4-ün 

səviyyəsinin əhəmiyyətli 

dərəcədə artması baş verə 

bilər.  

75% hallarda TPO-AT-nin 

səviyyəsinin, 90% hallarda 

isə TSH-a qarşı anticisim-

lərin yüksəlməsi aşkar 

edilir 

TPO-AT səviyyəsinin 

yüksəlmiş olması onun 

bütün hamilə qadınların 

10%-də baş verməsi 

səbəbindən ola bilər.  
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sT4-ün səviyyəsinin daya-

nıqlı yüksəlməsi və TSH-ın 

yatırılması 

sT4 və TSH səviyyələ-

rinin tədricən normal-

laşması 

USM 70% hallarda həcm böyü-

müşdür, diffuz hipoexo-

genlik 

Bir qayda olaraq  dəyiş-

mir, lakin mülayim yod 

çatışmazlığı ərazilərində 

eutireoid ura hamilə 

qadınların 15-20%-də 

rast gəlinir 

70% hallarda gözü hərəkət 

etdirən əzələlərin qalınlaş-

ması 

Olmur 

 

Orta ağırlıqlı tireotoksikoz zamanı PTU-nun başlanğıc gündəlik 

dozası 200 mq.-dən artıq olmamalıdır (gündə 4 dəfə 50 mq PTU). Bu 

dozada PTU qəbul olunduqda, sT4ün səviyyəsi bir çox hallarda 3-4 

həftədən sonra normanın yuxarı həddinə çatır. Bəzən, daha yüngül 

tireotoksikoz zamanı, bu hal daha tez baş verir. Bu hal baş verdikdən 

sonra, PTU-nun dozası saxlama dozasına qədər endirilməlidir. Əvvəlcə 

gündə 50-75 mq. sT4-ün səviyyəsinə hər ay nəzarət olunmalıdır və bu 

zaman tireostatikin dozası, bir qayda olaraq, hər ay azaldılır. Bir çox 

qadınlar hamiləlik müddətində günə cəmi 25-50 mq qəbul edirlər. Bir 

sıra hallarda, əgər sT4-ün səviyyəsi proqnozlaşdırılmadan artıq dərəcə-

də aşağı norma həddinə və ondan da aşağı enərsə, tireostatik qəbulu 

müvəqqəti olaraq dayandırılır, sonradan sT4-ün səviyyəsinə nəzarət 

etməklə təkrar təyin olunur. 

sT4-ün səviyyəsinin yüksək norma həddində və ya bir qədər də 

yüksək olması prnsiplərinə əsaslanaraq, hamiləliyin 28-30-cu həftəsin-

dən sonra bir çox qadınlara tireostatik qəbulu tamamilə ləğv olunur. 

Qreyvs xəstəliyi zamanı tireotoksikozun ifadə olunmasının qanuna-

uyğun azalması və tireostatikə tələbatın azalması onunla izah olunur ki, 

birincisi, hamiləlik fizioloji immunsupressiya və TSH reseptoruna qarşı 

anticisimlərin sintezinin azalması ilə müşayiət olunur, ikincisi, hormon 
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daşıyıcı zülalların (ilk növbədə TSQ) əlaqələndirmə imkanları əhəmiy-

yətli dərəcədə artır ki, bu da T4 və 𝑇3-ün sərbəst fraksiyalarının azalma-

sına gətirir. Bundan başqa, tədqiqatlar göstərir ki, hamiləlik zamanı 

TSH reseptorlarını stimullaşdıran və təcrid edən anticisimlərin nisbət 

balansı dəyişir. 

Doğuşdan sonra, adətən 2-4 ay sonra, tireotoksikozun ağırlaşması 

(residiv) baş verir ki, bu da tireostatiklərin təyin olunmasını tələb edir. 

Çox vaxt bu “işıqlı ara dövrü” uşağı döşlə təhlükəsiz əmizdirməyə 

kifayət edir. Hərçənd ki, laktasiya dövründə PTU-nun kiçik dozalarda 

(sutkada 100 mq tərtibində) təyin edilməsi də uşaq üçün təhlükəsizdir. 

Bununla belə, doğuşdan sonrakı tireotoksikozun ağırlaşması o dərəcədə 

ifadə edilmiş ola bilər ki, laktasiyanın dofaminomimetiklərlə təcrid 

edilməsi və, hamiləlikdən kənar tireotoksikozun müalicəsi üçün nəzər-

də tutulan, yüksək dozalarda tireostatiklərin təyin olunması məcbu-

riyyəti baş verər.  

Qreyvs xəstəliyinin müalicəsi üçün geniş istifadə olunan “blokla 

və əvəzlə” sxeminin, yəni eyni zamanda tireostatik və levotiroksinin 

təyin olunmasının istifadəsi hamiləlik zamanı göstərilmir. Çünki, 

levotiroksindən istifadə olunması qanunauyğun olaraq yüksək dozada 

tireostatik təyin edilməsi zəruriyyətinə gətirəcəkdir ki, bu da döl üçün 

təhlükəsiz deyildir. 

Hamiləlik zamanı, ayrı-ayrı hallarda Qreyvs xəstəliyinin müali-

cəsinin problemləri qadında tireotoksikozun aradan qaldırılması ilə 

məhdudlaşmır. TSH reseptoruna qarşı stimullaşdırıcı anticisimlərin cift 

səddindən keçdikləri üçün onlar döldə və yenidoğulmuşda tranzitor 

tireotoksikoza səbəb ola bilərlər. TSH reseptoruna qarşı AC sınağının 

hamiləlik zamanı qadınlarda əvvəllər müalicə olunmuş Qreyvs xəstə-

liyinin tövsiyələri 10.2.3 cədvəlində verilmişdir. Qreyvs xəstəliyi olan 

qadınlardan doğulmuş uşaqlarda tranzitor neonatal tireotoksikoza 1% 

hallarda rast gəlinir. Bununla belə qeyd edək ki, o yalnız hamiləlik 

dövründə tireostatik terapiya almış qadınlardan olan uşaqlarda deyil, 
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həmçinin keçmişdə Qreyvs xəstəliyi səbəbindən radikal müalicə 

(tireoidektomiya, 𝐼131 terapiyası) almış qadınlardan olan uşaqlarda da 

inkişaf edə bilər. Çünki QBV götürüldükdən sonra belə anticisimlər 

uzun illər boyu sintez olunmaqda davam edilirlər. Beləliklə, Qreyvs 

xəstəliyi səbəbindən hamiləlik dövründə tireostatik terapiya almış 

qadınlarda və keçmişdə radikal müalicə (tireoidektomiya, 𝐼131 terapi-

yası) almış xəstələrdə hamiləliyin son dövrlərində (3-cü üçaylıqda) 

TSH reseptoruna qarşı anticisimlərin səviyyəsinin öyrənilməsi göstə-

rişdir. Onların yüksək səviyyəsinin müəyyən olunması yenidoğulmuşu 

tranzitor neonatal tireotoksikozun inkişafının yüksək risk qrupuna aid 

edilməsinə yol verir. Məlum olduğu kimi, TSH reseptoruna qarşı antici-

simlərin səviyyəsinin artması tireoidektomiyadan, radioterapiyadan və 

tireostatik preparatlarla uğurlu müalicədən bir neçə illər sonra davam 

edə bilər [39]. Transplasental baryer TSH reseptorlarına qarşı antici-

simlər üçün keçiricidir, bunlar dölün qalxanabənzər vəzisini stimulya-

siya edə bilər. Nəzərə alınmalıdır ki, eutireozu olan qadınlarda TSH 

reseptorlarına qarşı anticisimlərin varliği fetal və neonatal hipotireozun 

inkişafı üçün risk faktorudur [34]. Əgər hamilə qadında birinci üçay-

lıqda Qreyvs xəstəliyi təyin olunubsa və tireostatiklərlə terapiya yaxşı 

effekt vermişsə, üçüncü üçaylıqda TSH reseptorlarına qarşı anticisimlər 

döldə tireotoksikozun inkişaf riskini qiymətləndirmək üçün tədqiq 

edilməlidirlər Bu da bir sıra hallarda yenidoğulmuşa müvəqqəti olaraq 

tireostatiklərin təyin edilməsini tələb edir.TSH reseptoruna qarşı AC 

hamiləlik zamanı Qreyvs xəstəliyi səbəbilə erkən müalicə olunmuş AC 

sınağının tövsiyələri [40]. 
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1. Anamnezində Qreyvs xəstəliyi olan qadınlarda müalicə olunan və 

remissiiyanı saxlayan döldə neonatal hipertireozun minimal riskinə 

malikdirlər və əksər assosiasiyaların tövsiyələrinə görə TSH reseptorlarına 

qarşı AC sistematik təyin olunmasına ehtiyac yoxdur. Hamiləlik zamanı 

mümkün residivi aşkara çıxarmaq üçün QBV funksiyasını qiymətlən-

dirilməsi tövsiyə olunur. Onun aşkarlığında TSH qarşı AC təyini vacibdir. 

2. Anamnezində Qreyvs xəstəliyilə qadınlar əvvəllər RYT ilə müalicə olunub 

və ya tireoidektomiya keçirmiş, onların QBV hazırki funksiyasından asılı 

olmayaraq (eutireoz tiroksinlə və ya onsuz əvəzedici terapiyada), döldə 

hipertireoz riskini qiymətləndirmək üçün TSHAC səviyyəsi müəyyən 

edilməlidir. Əgər səviyyə yüksək olarsa, döldə QBV hiperstimulyasiyası 

əlamətlərini vaxtında aşkarlamaq məqsədilə diqqətli monitorinq (taxikar-

diya, böyümə templərinin pozulması, ur və s.), ExoKQ icra edilməlidir. 

Dölün QBV ölçülərinin USM hestasion yaşın 20-həftəliyindən keçirilir; 

rəngli dopler müayinəsi QBV hipervaskulyarizasiyasını qiymətləndirmək 

üçün faydalıdır. Ürək çatmamazlığının inkişafı riskinə görə və ananın QBV 

stimulyasiya dərəcəsinin ölçülməsinin qeyri-mümkünlüyü onun əvvəlki 

ablyasiyası nəticəsində, kordosentez aparılması mümkündür. Prosedur 

hamiləliyin 25-27 həftəsində uğursuz nəticələr 1%-dən az olanda keçirilir. 

3. Hal-hazırda Qreyvs xəstəliyi ilə qadınlar, hamilə qalmasından asılı olma-

yaraq antitireoid preparatlarının dozalarını kontrol etməlidirlər və sərbəst 

𝑇4 yüksək normal saxlamaq lazım olduğu halda korreksiya edilməlidir. Bu 

döldə hipotireozun inkişafının qarşısını alır. Hər bir üçaylıqda TSHAC 

təyin etmək, xüsusilə yüksək dozada antitireoid prepa-ratları qəbul 

edilərkən zəruridir. Anticisimlərin səviyyəsi aşağı və ya olmadıqda, 

neonatal hipertireoz nadir rast gəlir. Anticisimlərin yüksək titrində dölün 

QBV hipertrofiyasını aşkarlamaq üçün USM yerinə yetirilir. Antitireoid 

preparatlarının yüksək dozası zəruri olduğu halda (PTU 300 mq/g, 

metimazol 20 mq/g artıq), döldə hipotireozun inkişafı riski vardır. 

Diaqnozu QBV hormonlarının və kordosentezin köməkliyi ilə dölün TSH 

analizi təsdiq edə bilər.  

Hər bir qadına, anamnezində hipertireozlu yenidoğulmuş varsa, TSHAC 

analizini hamiləliyin əvvəlində və hər üçaylığında keçirmək lazımdır. 

 

Bir sıra hallarda döldə tireotoksikozun əlamətləri doğuşdan əv-

vəl aşkar oluna bilər. Bunlara USM məlumatlarına görə QBV-nin 

həcminin böyüməsi, taxikardiya (160 vurğu/dəq.-dən çox), inkişafın 

gecikməsi və hərəki aktivliyinin artması aid edilir. Bu hallarda hamilə 
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qadına yüksək dozada tireostatik (200-400 mq PTU və ya 20 mq 

tiamazol), ehtiyac olduqda eutireozun saxlanması üçün  levotiroksinlə 

birgə təyin olunur. Bununla belə, çox vaxt tranzitor neonatal tireo-

toksikoz doğuşdan sonra inkişaf edir. Yenidoğulmuşda tireotoksikozun 

simptomlarına ürək çatışmazlığını, uru, proptozu, sarılığı, yüksək 

qıcıqlanma qabiliyyətini və taxikardiyanı aid edirlər. Qreyvs xəstəliyi 

olan qadnlardan dünyaya gələn bütün yenidoğulmuşlarda T4 və TSH-ın 

səviyyəsinin imkan daxilində göbək qanında təyin olunması məqsədə-

uyğun sayılır.  

 

10.3. DOĞUŞDAN SONRAKI TİREOİDİT 

 

Daha ətraflı 9-cu fəsildə baxılmışdır. 

Doğuşdan sonrakı tireoidit 

1. Yayılması – bütün hamiləliklərdə 5-9% 

2. TPO-AT daşıyıcılığı ilə ciddi assosiasiyası var, lakin TPO-AT olan 

qadınların 50%-də inkişaf etmir 

3. Şəkərli diabet tip 1 və digər autoimmun xəstəliklər zamanı inkişaf etmə 

riski 3 dəfə yüksəkdir  

4. Doğuşdan 8-14 həftə sonra tranzitor tireotoksikoz, orta hesabla doğuşdan 

sonra 19-cu həftədə hipotireoz 

5. Tireotoksikoz destruktiv təbiətlidir (QBV-nin sintiqrafiyasında texne-

siumun yüngül yığılması) və yüngül, adətən, sinptomsuz gedişlidir 

6. Tireotoksiki fazada tireoid hormonların səviyyəsinin spontan və tədricən 

normallaşması 

7. TSH reseptorlarına qarşı anticisimlərin səviyyəsi artmır 

8. 25-30% qadınlarda dayanıqlı hipotireoz inkişaf edir 

9. Sonrakı hamiləlikdə inkişaf etmə riski 70% təşkil edir 

10. Tireotoksiki fazanın ifadə olunmuş simptomları zamanı β-adrenoblo-

katorları təyin olunur 

11. Tireostatiklər göstərilməyib 

12. Hipotireoid fazada – Levotiroksinlə əvəzedici terapiya; 12 aydan sonra 

levotiroksin ləgv olunur və dayanıqlı hipotireozun diaqnostikası ya da 

QBV-nin funksiyasının bərpa olunmasını aşkar etmək üçün TSH və sT4-ün 

səviyyəsinin tədqiqatı aparılır 
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10.4. DÜYÜNLÜ UR 

 

Hamilə qadınlar arasında QBV-nin düyünlü törəmələrinin rast 

gəlinməsi 4% həddində təşkil edir. Bu halda söhbət yalnız palpasiya 

oluna bilən və/və ya USM məlumatlarına görə diametri 1 sm.-dən bö-

yük olan düyünlərdən gedir. Bir çox hallarda düyünlü kolloid proli-

ferasiya olunan ur aşkar olunur. Bu cür ur QBV-nin şiş xəstəliyi deyildir 

və adətən cərrahi müalicə tələb etmir. Bundan başqa, nazikiynəli aspi-

rasiya biopsiya ilə diaqnozu təsdiqlənmiş, düyünlü kolloid müxtəlif 

dərəcədə proliferasiya olunan ur hamiləliyi planlaşdırmaq üçün əks 

göstəriş deyildir, lakin kompressiya sindromu olan iri düyünlü törə-

mələr (4 sm-dən böyük) istisna təşkil edirlər. Bu hallarda hamiləliyi 

cərrahi müalicə apardıqdan sonra, hipotireozun etibarlı kompensasiyası 

fonunda planlaşdırmaq daha rasional olar. Digər tərəfdən, əgər hamilə 

qadında iri ölçülü düyünlü proliferasiya olunan ur (diaqnoz sitoloji 

olaraq təsdiqlənmişdir) aşkar olunubsa, traxeyanın kompressiyası istis-

na olmaqla, cərrahi müdaxilə doğuşdan sonrakı dövrə saxlanılır. 

Düyünlü və çoxdüyünlü eutireoid kolloid proliferasiya olunan ur hami-

ləliyin kəsilməsi üçün göstəriş deyildir.  

Hamiləlikdən kənar olduğu kimi, diametri 1 sm.-dən böyük olan 

düyünlü törəmə aşkar olunduqda qadına NAB aparılması göstərişdir. 

Ultrasəs nəzarəti NAB-ın informativliyini əhəmiyyətli dərəcədə artırır, 

xüsusilə də, söhbət kistoz düyünlü törəmələrdən gedirsə. Əgər düyünlü 

törəmə hamiləliyin ikinci yarısında aşkar olunubsa, xəstə ilə söhbətdən 

sonra NAB doğuşdan sonrakı dövrə saxlanıla bilər. Çünki belə növ 

manipulyasiyalar bir çox hamilə qadınlar tərəfindən psixoloji olaraq pis 

qarşılanırlar və ağır streslə müşahidə olunurlar. QBV-nin kazuistik 

nadir patologiyası istisna olunmaqla, NAB-ın 2-4 ay gecikdirilməsi 

böyük risklə müşahidə olunmur.  

Qadında hamiləlik zamanı QBV-nin düyünlü törəməsi aşkar 

olunduqda cərrahi müalicə üçün praktiki olaraq yeganə göstəriş QBV-
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nin xərçəngidir. Bu da NAB zamanı əldə olunmuş punktatın sitoloji 

tədqiqatı ilə təsdiq olunmalıdır. Bir qadının papilyar xərçəngi və ya 

follikulyar neoplaziyası olduğu vəziyyətdə və eyni zamanda prosesin 

proqressivləşməsi üçün heç bir məlumat yoxdursa, əgər tam müalicəni 

doğuşdan sonrakı dövrə qədər təxirə salmağı üstün tutursa, onu əmin 

etmək lazımdır ki, əksər yüksək differensiallaşmış tireoid xərçəngi çox 

yavaş böyümə ilə xarakterizə olunur və əməliyyatın doğuşdan sonrakı 

perioda keçirilməsi, çox güman ki, proqnozu dəyişməyəcək. Cərrahi 

əməliyyatın aparılmasının daha optimal dövrü hamiləliyin 2-ci üçaylıqi 

sayılır. QBV xərçəngi zamanı, tireoidektomiyadan sonra xəstəyə dərhal 

levotiroksinlə çəkinin hər kq-na 2,3 mkq dozasında əvəzedici terapiya 

təyin olunur. Bir sıra müəlliflərə görə, hamiləliyin ikinci yarısında 

QBV-nin yüksək diferensasiya olunmuş mikrokarsinoması və, hətta, bir 

neçə iri ölçülü diferensasiya olunmuş şişlər (papilyar və ya follikulyar 

xərçəng) aşkar olunduqda belə, cərrahi müalicənin doğuşdan sonrakı 

dövrə (faktiki olaraq bir neçə ay) keçirilməsi, sonradan etaplı müalicə 

alqoritminə (tireoidektomiya, I-131 terapiyası) riayət edilməsi şərti 

daxilində, xəstəliyin uzaq proqnozunu pisləşdirmir.  

QBV-nin daha çox rast gəlinən düyünlü patologiyası sayılan 

düyünlü və çoxdüyünlü kolloid ur probleminə qayıtsaq, qeyd edək ki, 

bir sıra fikirlərə baxmayaraq, hamiləlik zamanı düyünlü törəmələrin 

əhəmiyyətli dərəcədə böyüməsi riski yüksək deyildir. Çünki bir çox 

hallarda, bu xəstəlik zamanı QBV-nin funksiyası pozulmamışdır və 

xəstələrə hamiləlik zamanı nəzərdə tutulmuş fizioloji dozalarda yod 

profilaktikası (məsələn, İodomarin 200) göstərişi olur. İstənilən halda, 

TSH və sT4-ün səviyyəsini müəyyən etməklə QBV-nin funksiyasına 

hamiləliyin hər üçaylığında nəzarət olunması vacib şərtdir. Bir sıra 

hallarada düyünlü kolloid proliferasiya olunmuş urun müalicəsində 

istifadə olunan levotiroksinlə supressiv terapiya təyin edilməsinin məq-

sədəuyğunluğu məsələsi doğuşdan sonrakı dövrə qədər təxirə 

salınmalıdır. 
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10.5. QALXANABƏNZƏR VƏZİNİN XƏRÇƏNGİ 

 

Keçmişdə yüksək diferensasiya olunmuş QBV xərçəngi 

(YDQBVX) səbəbindən müalicə almış qadınlar hamiləliyi planlaşdıra 

bilərlər. Müasir baxışlara nəzərən, YDQBVX-nin mərhələli müalicəsi 

tireoidektomiyanı və sonradan radioaktiv I-131 ilə terapiyanı nəzərdə 

tutur. Bundan başqa, cərrahi müdaxilə zamanı müxtəlif həcmdə boyun 

hüceyrələri və limfa düyünlərinin götürülməsi yerinə yetirilir. I-131 

terapiyasından ən azı 1 il sonra, əgər periodik olaraq tireoqlobulin 

səviyyəsinə nəzarət zamanı mənfi dinamika nəzərə çarpmayıbsa, qadın 

hamiləliyi planlaşdıra bilər.  

YDQBVX səbəbindən müalicə almış qadınlara supressiv teraiya 

aparılması dedikdə çəkinin hər kiloqramına 2,5 mkq dozada levo-

tiroksin qəbulu nəzərdə tutulur. Hamiləlik planlaşdıran qadınlar həmin 

dozada levotiroksin qəbulunu davam etdirirlər, çünki o hipotireozu olan 

hamilə qadının levotiroksinə olan tələbatına praktiki olaraq uyğun gəlir. 

Müşahidələr hipotireozu olan qadınlara münasibətdə yuxarıda göstəri-

lən prinsiplərə əsasən aparılır. 

Hamiləlik zamanı nəzarət məqsədilə tireoqlobulin səviyyəsinin 

təyin edilməsi, xüsusilə də qeyri-radikal orqanqoruyucu əməliyyatlar-

dan sonra tireoid qalığı saxlanmış qadınlarda tövsiyə olunmur. Bu cür 

əməliyyatlardan sonra tireoqlobulin səviyyəsinin monitorinqi az infor-

mativdir. Çünki hamiləlik zamanı, qanunauyğun olaraq, normada 

tireoqlobulinin səviyyəsinin yüksəlməsi baş verir və bu hal tireoid 

qalığı saxlanmış qadınlarda da aşkar olunacaqdır.  

QBV-nin diferensasiya olunmamış və medulyar xərçəngi 

(QBVMX) səbəbindən müalicə almış qadınların hamiləlik planlaşdır-

ması, müasir təsəvvürlərə görə əks göstərişdir. QBVMX-nin ailəvi 

formalarının müxtəlif variantları səbəbindən profilaktik tireoidekto-

miya aparılmış qadınlar istisna təşkil edirlər.  
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10.6. QALXANABƏNZƏR VƏZİ PATOLOGİYASI OLAN 

QADINLARDA HAMİLƏLİYİN PLANLAŞDIRILMASI 

 

Müasir baxışlara görə, QBV patologiyası olan qadınların bir çoxu 

endokrinoloqun nəzarəti altında uyğun müalicə aldıqdan sonra hami-

ləliyi planlaşdıra bilərlər. Bu cür hamiləlik adekvat nəzarət zamanı 

mamalıq-ginekoloji ağırlaşmalar və dölün inkişaf patologiyaları riski-

nin əhəmiyyətli dərəcədə yüksəlməsinə məruz qalmayacaqdır. Hamilə-

lik gecikdirilmədən (başqa əks göstərişlər olmadıqda) planlaşdırıla 

bilər: 

1. AİT ya da QBV-nin şiş olmayan xəstəliyinin cərrahi müalicəsi 

nəticəsində kompensasiya olunmuş birincili hipotireozu olan qadın-

larda; 

2. Cərrahi müalicəyə birbaşa göstəriş (düyünlü urun böyük 

ölçüləri, kompressiya sindromu) olmadıqda, müxtəlif formalı eutireoid 

uru (düyünlü, çoxdüyünlü, qarışıq) olan qadınlarda; 

3. QBV-nin funksiyasının pozulması olmadıqda, QBV-yə qarşı 

anticisimlərın daşıyıcılığı aşkar edilmiş qadınlarda. 

Sadalanan qruplara aid olan bütün qadınlarda hamiləlik zamanı 

QBV-nin funksiyasının dinamik qiymətləndirilməsi aparılmalıdır ki, bu 

zaman hamiləliyin hər üçaylığında TSH və fT4-ün səviyyəsinin müəy-

yənləşdirilməsi yerinə yetirilir. Uru olan qadınlarda isə əlavə olaraq 

USM nəzarəti də aparılmalıdır. AİT ya da QBV-nin şiş olmayan xəstə-

liyinin cərrahi müalicəsi nəticəsində kompensasiya olunmamış birincili 

hipotireozu olan qadınlar isə hamiləliyi levotiroksinlə əvəzedici terapi-

ya fonunda eutireoza nail olunduqdan sonra planlaşdıra bilərlər. Əgər 

qadın toksiki ur səbəbindən I-131 terapiyası almışdırsa, onda eutire-

ozun saxlanması şərtində (ya levotiroksinlə əvəzedici terapiya fonunda, 

ya da, daha az hallarda, onsuz) hamiləlik təqribən müalicədən 6-12 ay 

sonra planlaşdırıla bilər.  
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Hal-hazırda sübut olunmuşdur ki, köməkçi reproduktiv texnolo-

giyaların (KRT) effektivliyi qadının tireoid mübadiləsinin vəziyyətilə 

birbaşa əlaqədardır. Qadınlarda QBV disfunksiyası ilə follikulyar re-

zerv azalır. Maksimal miqdarda oositlər almaq üçün EKO proqramla-

rında superovulyasiyanın stimulyasiyası keçirilir, bu qanda hiperestro-

geniya ilə müşayiət olunur. Hiperestrogeniyada qaraciyərdə tiroksin-

birləşdirici qlobulinin səviyyəsinin artması baş verir, bu TSH səviyyə-

sinin artmasına gətirib çıxarır. KRT hazırlıq mərhələsində proqnostik 

olaraq, əlverişli hormonların səviyyəsi TSH aşağınormal göstəriciləri 

və sərbəst 𝑇4 səviyyəsinin yüksək normal göstəriciləri sayılır [41]. 

Təcrid olunmuş antitireoid anticisimlərin daşıyıcıları QBV funksi-

yasının pozğunluğu olmayan sonsuz qadınlarda KRT proqramlarının 

əlverişsiz nəticəsinin prediktoru və ya erkən reproduktiv itkilər ola bilər 

[42]. Sonsuzluq ilə qadınlarda TPO qarşı anticisimlərin skrininqi KRT 

proqramlarının aşağı effektivlikli xəstələr qrupunu müəyyən etməyə 

imkan verir. Xəstələrdə,köməkçi reproduktiv texnologiyalara ehtiyacı 

olanlarda, SHT levotiroksinlə müalicə hamiləliyin baş verməsi və diri 

uşaqların doğulması şanslarını artırır [43]. 

Tireotoksikozlu xəstələri (yaşı nəzərə alınmaqla, daha tez-tez 

söhbət Qreyvs xəstəliyindən gedir) xəstəlikdən tam sağalmalarına 

qədər etibarlı kontrasepsiya olunmaqları haqqında məlumatlandırmaq 

vacibdir. Sadəcə məlumatlandırmaqdan əlavə xəstə ilə kontrasepsi-

yanın konkret üsulları və daha etibarlısının seçilməsini müzakirə etmək 

vacibdir. Əgər 12-18 ay müddətinə tireostatik terapiya kursunun aparıl-

ması (urun böyük olmayan ölçüləri, keçmişdə tireostatiklərlə uğursuz 

terapiya olmadıqda) haqqında qərar qəbul olunubsa, onda qadın 

dayanıqlı remissiyaya çatmaq ehtimalının təqribən 30% təşkil etdiyi 

barədə dərhal məlumatlandırılmalıdır. Nəticədə, əgər qadın bu 30% 

ehtimala düşsə belə, hamiləliyin planlaşdırılması ən azı 2 il müddətinə 

gecikdirilməlidir (eutireoid vəziyyətinin saxlanmasına əmin olmaq 

üçün ən azi 6 ay lazımdır). Əgər 𝐼131 terapiyası planlaşdırılırsa, göstə-
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rildiyi kimi, hamiləlik 1 il müddətinə gecikdirilir. Bu məsələ əməliyyat 

yolu ilə daha tez həll olunur. Qreyvs xəstəliyində QBV-nin tamamilə 

götürülməsi tireotoksikozun residivinin hamiləliyin planlaşdırılması 

dövründə mümkünsüzlüyünün tam təmin edir. QBV götürüldükdən 

sonra qadın dərhal levotiroksinlə tam əvəzedici doza almağa başlayır 

və yaxın zamanda hamiləliyi planlaşdıra bilər. Reproduktiv yaşlı qadın-

larda Qreyvs xəstəliyinin müalicəsi planlaşdırılarkən bu xüsusiyyətlərə 

həmişə diqqət yetirilməlidir.  

Gec reproduktiv dövrdə, ya da qadında sonsuzluq olduqda hamilə-

lik planlaşdırılırsa, və reproduktiv texnologiyalardan (EKO və başqala-

rı) planlaşdırmada istifadə olunur. Qreyvs xəstəliyinin daha optimal 

müalicə üsulu, urun ölçülərindən asılı olmayaraq, QBV-nin cərrahi 

yolla götürülməsidir. Çünki məhz bu yolla hamiləliyin planlaşdırıl-

masına (sonsuzluğun müalicəsinə) daha qısa vaxtda başlamaq olar.  

Hamiləlik zamanı qalxanvari vəzin xəstəlikləri olan xəstələrin 

müşahidəsinin psixoloji aspektləri 

Hamilə qadınlarda QBV-nin patologiyasına həsr olunmuş çox-

saylı tədqiqatların məlumatları iki fikrə gəlməyə imkan verir və hər bir 

xəstəyə yanaşmada onlar tutuşdurulmalıdır. Birincisi, hamiləlik zamanı 

QBV-nin patologiyası dölün inkişafında pozulmaların olmasının müəy-

yən riskini daşıyır, lakin ikincisi, əvvəlki fəsildə göstərilmiş şərtlərə 

riayət olunarsa ona hamiləliyin planlaşdırılmasına əks göstəriş kimi 

baxıla bilməz. Bu müddəalardan hansısa birinin hiperbolizasiyasının 

xəstəyə ziyan vuracağı qaçırılmazdır. 

Bir sıra tədqiqatlarda göstərildiyi kimi, TPO-AT daşıyıcılığı kimi 

çox yayılmış fenomen belə müəyyən risk daşıyır. Bu zaman ona 

əsaslanmaq lazımdır ki, yenidoğulmuşun psixi və fiziki inkişafındakı 

pozulmalar onlarla digər faktorlardan da asılıdır və onların çoxu hal-

hazıra qədər məlum deyildir. Əgər nəzərə alsaq ki, QBV tərəfindən olan 

bir çox dəyişikliklər patoloji dəyişikliklərə aid edilir, onda onların 

mütləq çoxluğu (QBV-yə qarşı anticisimlərin səviyyəsinin artması, 
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həm diffuz, həm də düyünlü eutireoid ur) zərərsizdir, kifayət qədər 

yüngül aradan qaldırılandır və hamiləliyin planlaşdırılması məsələsində 

əngəl kimi nəzərə alınmamalıdırlar. Bundan başqa hamiləlik zamanı 

QBV-nin praktiki olaraq istənilən patologiyası aşkarlandıqda qadına 

hər hansı psixoloji təzyiq olunması, onun gələcək uşağının inkişafı 

haqqında proqnozların deyilməsi qətiyyən düzgün yanaşma deyildir. 

Gələcək uşağın sağlamlığına aid istənilən bir mülahizə qadında ağır 

psixoloji travmaya səbəb ola bilər. Bununla əlaqədar olaraq nəzarət 

müayinələri təyin olunarkən və tövsiyələr verərkən onların vacibliyini 

və mümkün risklərin olmasını xüsusilə vurğulamağa ehtiyac yoxdur.  

Hal-hazırda QBV-nin istənilən patologiyası səbəbindən hamiləli-

yin dayandırılmasına göstəriş olmur. Bu hal hamiləliyin erkən müddət-

lərində qadında manifest olunmuş hipotireozun aşkar olunmasıdır (ən 

azı ikiqat hormonal müayinənin məlumatlarına görə). Çünki məhz bu 

patologiya dölün sinir sistemindəki pozulmaların yüksək riski ilə 

müşahidə olunur. Bu məsələ qadınla ehtiyatlı müzakirə olunmasını 

tələb edir və bu müzakirə imperativ tövsiyələr daşımamalıdır. Qadına 

nəzakətlə izah olunmalıdır ki, onun vəziyyətində dölün inkişafında bir 

sıra pozulmaların baş verməsinin nisbi riskinin (hansı ki, fərdidən 

əhəmiyyətli dərəcədə fərqlənir) yüksək olması haqqında məlumatlar 

mövcuddur. Yadda saxlamaq lazımdır ki, çox vaxt söhbət reproduktiv 

patologiyanın uzun illər ərzindəki müalicəsindən sonra baş vermiş 

arzuolunan hamiləlikdən gedir. Bu halda qadın praktiki olaraq həmişə 

hamiləliyin dayandırılmasından imtina edir. Psixoloji təsirlər və təhdid-

lər qadına və onun gələcək körpəsinə ziyandan başqa heçnə gətirmə-

yəcək. 

Dəfələrlə göstərildiyi kimi, hamilə qadınlarda laborator müayinə-

-lərin nəticələrinin təfsiri ənənəvi hallardan əhəmiyyətli dərəcədə 

fərqlənir. Bununla əlaqədar, hamilə qadında QBV-nin funksiyasının 

pozulmasını aşkar etmək məqsədilə onda daha geniş müayinələrin 

aparılması tələb olunur. Bu da bir çoxları üçün təhlükə daşıyır. Bu 
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təhlükə ondadır ki, xəstədə yüksək ehtimalla elə dəyişikliklər aşkar 

oluna bilər ki, onlar ya nisbətən zərərsizdirlər (eutireoz zamanı TPO-

AT) və sadəcə müşahidə tələb edirlər, ya da hamiləlik üçün sadəcə 

olaraq normaldırlar (birinci üçaylıqda TSH-ın azalması və ya T4-ün 

yüksək səviyyəsi). Bunların təhlili həkim endokrinoloqdan yüksək bilik 

və bacarıqların olmasını tələb edir. 
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XI FƏSİL 

 

QALXANABƏNZƏR VƏZİNİN  

NADİR XƏSTƏLİKLƏRİNİN DİAQNOSTİKASI 

 

QBV-nin nadir şişləri və xəstəlikləri 

I. Qeyri-epitelial: limfosarkoma, fibrosarkoma, sarkoma, fibroma, 

leyomioma, hemangioma, xemodektoma. 

II. Qarışıq şişlər: karsinosarkoma, hemangioendotelioma, xemo-

dektoma, teratoma. 

III. Disgenetik: dil kökünün uru, qalxanabənzər dil axacağının uru 

və xərçəngi, orta kistalar və boyunun fistulları, döşdaxili ur, urun digər 

lokallaşdırmaları (peritonarxası, udlaq daxili və udlaq ətrafı boşluq, 

qarın boşluğu, nəfəs borusu, qida borusu; öd kisəsi və mədə divarı, ürək, 

qasıq nahiyyəsi, uşaqlıq yolu) və digərləri. 

IV. İltihabi: vərəm, sifilis. 

V. Göbələk: aktinomikoz, aspergillez, kandidamikoz, koksidioi-

doz, maduromikoz. 

VI. Parazitar: exonokokkoz. 

VII. Sistem: limfoqranulematoz, sarkoidoz, amiloidoz. 

VIII. Damar: arteriovenoz anastomozların şişləri, hemangioperisi-

toma, hemangioendotelioma. 

IX. Çoxsaylı endokrin neoplaziya. 

X. İkincili metastatik şişlər.  

QBV-nin vərəmi. Qalxanabənzər vəzi vərəmin nadir lokalizasi-

yalı  yerlərindən biridir [1,2]. QBV-nin müxtəlif xəstəlikləri səbəbindən 

əməliyyat olunanlar arasında vərəm 0,06-0,07% təşkil edir. QBV-nin 

birincili təcrid olunmuş vərəmini və digər lokallaşmalarda (çox vaxt 

ağciyərdə) vərəmin disseminasiya etməsi nəticəsində inkişaf edən, 

vəzin ikincili vərəmini fərqləndirirlər. Patoloqanatomların məlumat-
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larına görə müxtəlif lokallaşmalarda olan vərəmdən ölənlərin yalnız 2-

7%-ində QBV-nin vərəminə rast gəlinir.  

İlk dəfə olaraq bu xəstəliyi 1862 ildə Lebert ağciyərlərin dissemi-

nasiyalı vərəmi olan xəstədə aşkar etmişdir [3]. QBV birincili vərəmi-

nin ilk təsvirini sürətli artan urun boyun limfadenopatiyası şəklində 

ağciyərlər zədələnmədən 1893 ildə Bruns etmişdi. 

QBV-nin vərəmlə zədələnməsinin 2 forması qeyd olunur: 1) vəzin 

birincili zədələnməsi zamanı onun şişəbənzər törəməsi (abses) və ya 

diffuz böyüməsi şəklində; 2) yayılmış vərəmin təzahürü kimi miliar 

zədələnmə. 

QBV-nin vərəminə daha tez-tez 30-50 yaşlı qadınlarda rast gəlinir 

(kişilər və qadınların nisbəti 1:2 təşkil edir). Uşaqlarda ona çox nadir 

halda rast gəlinir. QBV-nin vərəminin klinik şəklində səciyyəvi əlamət-

lər yoxdur. Əvvəlcə, cox vaxt kəskin tireoiditin simptomları (yüksək 

hərarət, boynun ön nahiyyəsində ağrılar, xüsusilə udqunmada, gərgin-

lik, ağırlıq və basılma hissi, halsızlıq, tərləmə, iştahanın itməsi, arıq-

lama) ilə təzahür edir; az-az hallarda vəzi funksiyasının artması (taxi-

kardiya, tremor, tərləmə), vəzinin ölçülərinin böyüməsi (vəzi qalınlaş-

mış, ağrılı və qabarlı olur) ilə xarakterizə olunur. 

Bütövlükdə vəzinin ya da onun ayrı-ayrı sahələrinin ölçülərinin 

dəyişkən olması müşahidə edilə bilər. Obyektiv müayinə zamanı aşkar 

olunur ki, bütün vəzi ya da onun paylarından biri qalınlaşmış, qabarlı, 

az mütəhərrik, ətraf toxumalara bitişmiş vəziyyətdədir. Lakin çox vaxt 

törəmə üzərindəki dəri dəyişməz qalır və çox nadir hallarda vəzi 

əzələləri və toxumasına bitişmiş olur. Ətraf toxumalara böyümə zamanı 

nəfəs borusu, qida borusu, qayıdan sinirlərin sıxılması baş verə bilər ki, 

bu da boğulma tutmalarına, nəfəs almanın və udmanın çətinləşməsinə, 

səsin xırıltılılığına gətirə bilər [4]. 

Bəzən yumşalmış və irinləmiş sahələr əmələ gəlir, kəsmiyəoxşar 

parçalanma isə soyuq absesə gətirir. Vərəm absesi dəyişilməmiş vəzidə 

də inkişaf edə bilər və ya artıq baş vermiş düyünlü ya da diffuz urun 
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fonunda əmələ gələ bilər. İrin duru, bəzən qatı olur və özündə vərəm 

çöplərini saxlayır, lakin bir sıra müayinələrdə steril də ola bilər. İrin 

ifrazlı fistullar da yarana bilər. Bir qayda olaraq, fistula girişi boynun 

ön səthinə açılır. Vəzin vərəm absesi zamanı kazeoz kütlələrin qida 

borusuna yarıb keçməsi baş verə bilər. QBV-nin funksional vəziyyəti 

adətən kəskin dəyişmir. Lakin QBV-nin vərəmi zamanı ifadə olunmuş 

(hətta ağır) tireotoksikoz, aydın ifadə olunmuş miksidemalı hipotireoz 

qeyd oluna bilər. Tez-tez böyümüş yumşaq ya da qalınlaşmış, az hərə-

kətli və ağrılı regionar limfatik düyünlər aşkar olunur. Qanın müayinəsi 

zamanı adətən leykositoz, limfositoz və sürətlənmiş EÇS qeyd edilir.  

Digər üzvlərin vərəmlə zədələnməsi olmadıqda, QBV-nin təcrid 

edilmiş vərəminin diaqnostikası səciyyəvi kliniki simptomlar olmadığı 

üçün əhəmiyyətli çətinliklər daşıyır. Bununla belə, hətta aktiv ağ ciyər 

ya da kənar vərəmin olması belə QBV-nin vərəminin diaqnostikasının 

düzgünlüyünü təsdiq etmək üçün kifayət deyildir. Çox vaxt yalnız 

vərəm ocaqlarının irinləməsi və fistulların yaranması zamanı düzgün 

diaqnoz qoyurlar. QBV-nin vərəminin ayırd olunmasında vəzin biopta-

tının sitoloji müayinəsinə mühüm əhəmiyyət verilir. Lakin düzgün 

diaqnozun daha etibarlı meyarı aspirasiya punktatda ya da fistuldan 

irinli ifrazatda turşuya davamlı bakteriyaların aşkar edilməsidir. Lakin 

morfoloji müayinə (bioptatın ya da əməliyyatdan sonra QBV-nin) 

əvvəlki kimi diaqnostikanın ən etibarlı üsulu olaraq qalır. Eyni zamanda 

onu da qeyd edək ki, QBV-dəki morfoloji dəyişikliklərin düzgün izah 

olunması çox vaxt kifayət qədər çətin olur. Vərəm üçün tərkibində 

limfoid, epitelioid və nəhəng çoxnüvəli hüceyrələr olan vərəm qabarıq-

larının olması səciyyəvidir. Nüvələri olan çoxsaylı nəhəng hüceyrələrin 

olması ilə xarakterizə olunan psevdovərəm zədələnmələrinə QBV-də 

tez-tez rast gəlinir və onlar yanlış olaraq vərəm kimi qəbul oluna 

bilərlər.  

Differensial diaqnoz diffuz toksiki ur, kəskin, yarımkəskin və ya 

xroniki tireoiditlə aparılır. Vərəmi QBV-nin xərçəngindən diferensa-
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siya etmək xüsusilə çətindir. Vizual əməliyyatdaxili diaqnostikanın 

çətinliyi kəskin ifadə olunmuş peristrumitlə şərtlənir. Çünki o çox vaxt 

cərrah tərəfindən QBV-nin bədxassəli şişinin böyüyərək onun fassiyası 

və əzələsinə daxil olması kimi dəyərləndirilir.  

QBV ultrasəs exoqrammlarında hipoexogenlik sahələri ilə hetero-

exogenlik, karsinomanı təqlid edən, düyünlü və kistoz törəmələr aşkar 

oluna bilər, çoxlu düyünlər, diffuz ur və ya arabir abses qeyd olunur [5]. 

Vərəm ocaqları QBV adətən hipoexogendir. Abses anexogendir və da-

xili kölgələrlə ola bilər [3, 6, 7]. Adətən regionar limfadenopatiya qeyd 

olunur. Kompyuter tomoqrafiyası QBV böyüməsini; parenximada olan 

düyünlərdə normal tireoid toxuması ilə müqayisədə sıxlığın azalması 

təyin olunur [8]. Şişkin abseslər QBV həm daxilində, həm dərialtında 

periferik “haşiyə” ilə əhatə olunmuşdur. Bundan başqa KT boyun or-

qanlarında vərəmin digər lokalizasiyalarını təyin etməyə kömək edir. 

Vərəm ocağında normal tireoid parenximasının verdiyi siqnala nisbə-

tən, daha güclü,orta intensivlikli siqnal qeyd olunur. Kontrast KT 

kazeoz kütlələrin varlığını dəqiqləşdirməyə kömək edir. Tomoqrafik 

şəkil kazeoz mərkəzin varlığını və kəskin iltihab sayəsində periferik 

“haşiyə”ətrafını əks etdirərək, ətraf toxumanın sərtləşməsinə (dermal 

işarə) səbəb olur [6]. 

Cədvəl 11.1-də xərçəngin, Ridel tireoiditinin və vərəmin bir sıra 

differensial-diaqnostik əlamətləri göstərilmişdir. QBV-nin vərəmi üçün 

daha tez gedişin olması xarakterikdir. Vəzidə ətraf toxumalara bitişmiş, 

qalınlaşmış şişəbənzər ağrılı törəmənin olması zamanı vaxtaşırı udma-

nın çətinləşməsi, hərarətin qalxması, tərləmənin olması, vəzin ölçülə-

rinin və konsistensiyasının dəyişkən olması spesifik vərəmli tireoidit və 

ya QBV-nin vərəminin digər patomorfoloji formaları üçün daha 

xarakterikdir.  
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Cədvəl 11.1  

QBV xərçənginin, Ridel tireoiditinin və vərəmin bir sıra 

differensial-diaqnostik əlamətləri 

Xərçəng Ridel tireoiditi QBV-nin vərəmi 

(klinik gedişin II 

tipi) 

İlkin mərhələlərdə 

ümumi vəziyyət 

dəyişmir. QBV-nin 

funksiyası normaldır ya 

da yüksəlmişdir 

Ümumi vəziyyət və 

QBV-nin funksiyası 

dəyişmir 

Ümumi vəziyyət 

pisləşir. Çox vaxt 

QBV-nin funksiyası 

orta yüksəlmişdir 

Adətən QBV-nin 

asimmetriyasına səbəb 

olan, nəfəs borusunda 

təsbit olunmuş, bir və ya 

bir neçə bərkimiş, 

qabarıqlı, şiş düyünləri 

aşkar olunur 

Çox vaxt QBV-nin bir 

payı zədələnir. Vəzin 

tədricən böyüməsi 

qeyd olunur 

QBV-nin tamamilə 

ya da bir payının 

zədələnməsi ola 

bilər. Onun 

ölçülərinin tez böyü-

məsi və ölçülərin 

dəyişkənliyi qeyd 

olunur: gah 

böyüyür, gah kiçilir 

Ətraf toxumaların 

infiltrasiya olunmuş 

böyüməsi və artması, 

boynun damar dəsti və 

yuxarı paratraxeal 

düyünlər istiqamətində 

regionar düyünlərə 

metastazlar 

Erkən infiltrasiya və 

ətraf toxumaların 

artması. Regionar 

limfatik düyünlərin 

böyüməməsi vəziy-

yətində paratireoidit 

hallarının ifadə 

olunması  

Ətraf toxumaların 

infiltrasiyası və 

regionar limfatik 

düyünlərin 

böyüməsi davamlı 

deyil 

QBV bərkimiş 

konsistensiyalı, səthi 

qabarıqlıdır, palpasiya 

zamanı ağrısızdır; şiş 

ocağı asimmetrik yerləş-

mişdir 

QBV ağacvari 

bərklikdə qabarlı 

səthlidir, ağrısızdır 

QBV bərkimiş 

konsistensiyalı, səthi 

xırda ya da iri 

qabarıqlıdır, 

palpasiya zamanı 

ağrılıdır 

Regionar limfatik 

düyünlər bərk, divarları 

hamar, mütəhərrik, 

ağrılıdır  

Regionar limfatik 

düyünlər 

böyüməmişdir 

Regionar limfatik 

düyünlər yumşaqdır 
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QBV vərəm absesinin uğurlu drenajı haqqında ilk bildirişi 1894-

cü ildə Schwartz etmişdir. Cərrahi müalicə sonrakı vərəm əleyhinə 

kimya terapiyası təyini ilə effektiv olmuşdur [9]. Ondan sonra sübut 

olunmuşdur ki, antimikobakterial kimyaterapiya ur kənar edilmədən 

belə, özü effektiv ola bilər [10]. Belə müalicə əhəmiyyətli kliniki yaxşı-

laşmaya səbəb olur və cərrahi müdaxilədən çəkinməyə imkan verir [11, 

12]. QBV vərəmində absesin drenajı antimikobakterial kimyaterapiyası 

ilə kombinasiyada effektivdir və nadir hallarda sonrakı cərrahi müda-

xilə tələb edir [13, 14]. 

Ümumiyyətlə vərəm haqqında danışarkən, vərəm mikobakteri-

yalarına qarşı artan dayanıqlığı, aparılan uzunmüddətli antibakterial 

terapiya və tez-tez onun düzgün aparılmaması (həkimlərin tövsiyələrinə 

riayət olunmaması və hətta ondan imtina olunması) səbəbindən onun 

patomorfozunu qeyd etməmək olmaz. Əgər QBV-nin vərəmi aşkar 

edilirsə endokrinoloq müalicəni həmişə ftiziatrın tövsiyələrinə uyğun 

ya da onunla birlikdə aparmalıdır.  

QBV-nin exinokokkozu. QBV-nin exinokokkozuna bütün müşa-

hidə olunan exinokokkozların 0,2-0,5% düşür. QBV-yə exinokokkun 

onkosferaları böyük qan dövranından düşür. Onun nadir hallarda baş 

verməsi və onun üçün xarakterik klinik təzahürlərin olmaması səbə-

bindən diaqnostikası çox çətindir.  

QBV-nin exinokokkozuna hər iki cinsin nümayəndələrində daha 

çox 20-50 yaşlılar arasında rast gəlinir. Risk qrupunda üstünlük təşkil 

edənlər aqrar sahə ilə əlaqədar şəxslərdir. Qoca və ahıl yaşlı şəxslərdə 

və həmçinin uşaqlarda da rast gəlinir. Uşaqların exinokokkozla 

yoluxması və kistanın asta inkişaf etməsi səbəbindən xəstəlik çox illər 

sonrası aşkar oluna bilər. Simptomları müxtəlifdir və onun müddətin-

dən, kistanın ətraf üzvlərə və toxumalara münasibətindən, onların 

funksiyasının pozulması dərəcəsindən, prosesin yayılmasından və 

ağırlaşmaların olmasından asılıdır.  
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Şikayətlər tədricən böyüyən ağrısız şişəbənzər törəmənin inkişaf 

etməsi ilə əlaqəlidir və kistanın irinləməsi zamanı ağrılar və hərarətin 

qalxması baş verir. Onun ölçülərinin sıçrayışvari böyüməsi qeyd olu-

nur. Buna səbəb parazitar kistada təzyiqin yüksəlməsindən fibroz 

kapsulada vaxtaşırı baş verən dəyişikliklərdir. Bu çox vaxt vəzinin bir 

payında ya da boynunda qeyd olunur. Müşahidələrin 50%-də nəfəs 

borusunun, qida borusunun ya da qayıdan sinirin sıxılmasının müxtəlif 

dərəcədə ifadə olunmuş simptomları (nəfəs almanın və ya udmanın 

çətinləşməsi, səsin dəyişməsi) qeyd edilir. Onlar çox vaxt ilkin şikayət-

lərdir. Səsin boğuqluğu çətin nəfəs alma və disfagiya olmadan da 

mümkündür.  

Vəzin palpasiyası zamanı qalın-elastik, ağrısız, udqunma zamanı 

yerini dəyişən törəmə aşkar olunur. Törəmə üzərindəki dəri dəyişmir. 

Periferik limfatik düyünlər böyüməmişdir. Tədricən ölçüləri böyüyən 

exinokokk kisəsi QBV funksiyalı parenximanın atrofik dəyişikliklərini 

əmələ gətirir,çox vaxt ardınca hipotireoidli vəziyyət inkişaf edir. 

USM ən sadə və əlverişli diaqnostik üsul olub, qalın divarlı, qeyri-

həmcins möhtəviyyatlı kistoz törəmələri aşkar edir. 

Diaqnostikada rentgenoloji müayinə müəyyən rol oynayır. Onun 

vasitəsilə törəmənin forması, ölçüsü, konturları, onun topoqrafoanato-

mik münasibətləri müəyyən edilir. Rentgenoqrafiya zamanı nəfəs 

borusunun sıxılmasını, yerini dəyişməsini və ya daralmasını (hətta 

klinik təzahürlər olmadan belə) və həmçinin kalsifikasiya sahələrini 

qeyd etmək olar. Sonuncuların QBV-nin dairəvi törəmələrində aşkar 

olunması halında exinokokkozu həmişə istisna etmək lazımdır.  

Exinokokkoza şübhə olduqda punksiyalı biopsiya sonrakı irinlə-

mələr, kistanın açılması və ya yayılması səbəbindən aparılmır. Şübhəli 

hallarda ondan xüsusi ehtiyyatlıqla istifadə etmək olar.  

İmmunoloji və seroloji üsullar, qanın və sidiyin digər laborator 

tədqiqatları ziddiyyətli nəticələr verir. Diaqnostikada lateks-aqqlüti-

nasiya, dolayı hemaqqlütinasiya reaksiyalarından, geldə ikiqat diffu-
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ziya, immunofermet reaksiyasından istifadə olunur. Katstsoni reaksi-

yası (dəridaxili) patologiyanın həqiqi formasını təyin etməyə kömək 

edir. Exo- və termoqrafiyadan, kompüter tomoqrafiyasından istifadə 

olunmasına göstəriş verilir. 

Əməliyyat zamanı çox vaxt o exinokokk kistasının açılması nəti-

cəsində rəngsiz mayenin, xitin qabığının və ya törəmə qabarıqların 

əmələ gəlməsi ilə tanınır. Müalicə QBV zədələnmiş hissəsinin kəsil-

məsindən ibarətdir. 

Differensial diaqnostika zamanı nəzərə almaq lazımdır ki, QBV-

nin exinokokk kistasının ölçülərinin böyüməsi çox zaman düyünlü urun 

ölçülərinin böyüməsinə nisbətən daha tez baş verir. Həmçinin, epidemi-

oloji məlumatları, udqunma zamanı vəzin yerdəyişməsinin xüsusiyyət-

lərini və ifadə olunmasını, səsin dəyişməsini və nəfəs alma pozulma-

larını, hətta aşkar edilmiş törəmənin kiçik ölçüləri zamanı bunların 

inkişaf etməsini, regionar limfatik düyünlərin böyüməməsini nəzərə 

almaq lazımdır. 

QBV-nin exinokokkozu zamanı kistanın irinləməsi və ya perfora-

siyasına, kalsifikasiya kimi ağırlaşmalara onun digər lokalizasiyaları 

zamanı olduğundan xeyli daha az rast gəlinir.  

QBV-nin göbələk xəstəlikləri. QBV aktinomikoz, aspergilloz, 

kandidamikoz, koksidioidoz və maduromikoz ilə zədələnə bilər. 

QBV-nin aktinomikozu üz-çənə nahiyyəsi və boyun aktinomikozu 

ilə xəstələnənlərin ümumi sayının 0,3%-ni təşkil edir. Adətən yoluxma 

endogen yolla baş verir. Daima ağız boşluğunda saprofitlənən aktino-

misetlər vəziyə təmas yolu ilə ya da hematogen metastazlaşma nəticə-

sində keçir. 

Diaqnostikası kliniki, mikrobioloji, immunoloji və patoloji-anato-

mik müayinələrin nəticəsinə əsaslanır. QBV-nin aktinomikozunun 

kliniki gedişi, onun ümumi və yerli təzahürlərinin xarakteri spesifik 

immunoloji reaktivliyin və orqanizmin qeyri-spesifik müdafiə faktor-

larının vəziyyətindən asılıdır. 
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QBV-nin aktinomikozunun tipik kliniki əlamətlərinə nadir hallar-

da rast gəlinir ya da antibiotiklərdən geniş istifadə olunması nəticəsində 

onlar yox ola bilərlər.  

Xəstəlik tədricən başlayır, fibrilitet və boyun nahiyyəsindəki ağrı-

larla müşayiət olunur. 1-6 həftədən sonra boynun ön və ya ön-yan 

səthində bərk, az hərəkətli ya da hərəkətsiz, ağrısız ya da mülayim ağrılı 

infiltrat əmələ gəlir və o tədricən böyüməyə başlayır. Proses QBV-dən 

kənarlara keçdikdə aktinomikotik bərk infiltratın səciyyəvi simptomları 

(əvvəl göyərmiş-qırmızı, sonra tünd qırmızı rəngdə) əmələ gəlir. Dəri-

nin hiperemiyası və infiltratın ayrı-ayrı sahələrində ağrı ilə müşayiət 

olunan kəskin iltihabi təzahürlər artdıqca flüktuasiya və yumşalma 

ocaqları əmələ gəlir. Onlar müxtəlif xarakterli ifrazatlı fistulun əmələ 

gəlməsi ilə açılırlar. Fistula nahiyyəsində dəri göyərmiş tünd qırmızı 

rəng alır. QBV-nin funksional pozulmaları və həmçinin regionar 

limfatik düyünlərin reaksiyası yoxdur.  

Rentgenoloji müayinə zamanı zədələnmə ocağı nahiyəsində yum-

şaq toxumaların bərkiməsi, larinqoskopiya zamanı isə yalançı səs 

bağlarının qalınlaşması, selikli qişanın şişkinliyi, qırtlağın hərəkətinin 

məhdudlaşması aşkar olunur. QBV-nin təcrid olunmuş zədələnməsi 

zamanı daxili orqanlar dəyişmir. Bir sıra müayinələrdə EÇS-nin sürət-

lənməsi və eozinofiliya qeydə alınır. 

İmmunoloji müayinələr mühüm diaqnostik əhəmiyyət daşıyır: 

aktinolizat ilə dəri-allergik sınaq, aktinolizat ilə seroloji reaksiya (kom-

plementi əlaqələndirmə reaksiyası – KƏR). Mikrobioloji müayinə 

zamanı xarakterik triada aşkar olunur: şüaşəkilli göbələyin druzalarının 

olması, anaerob kulturalar və ayrı-ayrı hallarda isə şüaşəkilli göbələyin 

aerob növləri. Patomorfoloji tədqiqat şüaşəkilli göbələyin druzalarını 

aşkar etməyə və qranulemaların xarakterik xüsusiyyətlərini aşkar 

etməyə imkan verir.  

QBV-nin aktinomikozunun differensial diaqnostikası QBV-nin 

şişləri, vərəmi, sifilisi, exinokokkozu, tireoiditlərlə aparılır.  
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QBV-nin aspergillozu istənilən yaşda inkişaf edə bilər. Hemato-

gen disseminasiya nəticəsində, çox vaxt prosesin ağ ciyərlərdə lokallaş-

ması zamanı, QBV prosesə cəlb olunur. Disseminirləşmiş aspergilloz 

zamanı QBV digər orqanlarla eyni vaxtda zədələnir. Adətən baş bey-

ninin, böyrəklərin, dalağın, miokardın və QBV-nin müştərək zədələn-

məsi ilə aspergilloz absseslərin əmələ gəlməsini qeyd edirlər. AİT olan 

xəstələrdə bəzən aspergilloz tireoiditləri inkişaf edir. QBV-nin asper-

gillozu üçün yalnız lokal absseslər deyil, həmçinin qan sızması, diffuz 

nekrotik dəyişikliklər də xarakterikdir. QBV-nin böyüməsi, o nahiy-

yədə ağrıların, disfagiyanın olması qeyd edilir. Vəzinin funksiyası həm 

zəifləmiş, həm də yüksəlmiş ola bilər. Düzgün diaqnozun qoyulması 

üçün zədələnmə ocağında aspergillərin aşkar olunması, qanın müsbət 

seroloji reaksiyaları, allergik sınaqlar etibarlıdır. Bioptatın histoloji 

tədqiqatı mühüm əhəmiyyət daşıyır. 

Differensial diaqnoz digər göbələk zədələnmələri, vərəm, para-

zitar xəstəliklər, QBV-nin xərçəngi və sifilisi ilə aparılır. 

QBV-nin amiloidozu çox vaxt yayılmış amiloidozun təzahürü 

olur. Onun əsasında sağlam orqanizmdə daima hasil olunan amiloidin 

sintezinin və rezorbsiyasının tarazlığına olan fermentativ nəzarətin 

pozulması durur. QBV amiloidozun irsi formalarında da zədələnə bilər. 

QBV-nin amiloidozu bir sıra xəstəliklərdə aşkar olunur ki, onlara dis-

proteinoz, immunogenezin “pozğunluğu”, retikuloendotelial sistemin 

zülal-sintetik funksiyasının pozulması xasdır.  

İlkin klinik təzahürlər ixtiyarı yaşda baş verə bilər, lakin onlar 

həmişə xəstəliyin anatomik əlamətlərindən geri qalırlar. Onların inkişaf 

müddəti orta hesabla 1 ilə qədər olur. Amiloidozun ilkin təzahürləri 

müxtəlifdir və çox vaxt bu və ya digər orqanın ya da sistemin zədə-

lənmə dərəcəsindən asılı olur. Klinik təzahürlər monosimptomlu da ola 

bilər, bir neçə əlamətin aşkar edilməsi ilə də ola bilər ki, bu zaman 

onlara tədricən yeni, daha ifadə olunmuşları əlavə olunaraq klinik şəkli 

daha rəngarəng edəcəkdir. QBV-də şişəbənzər qabarıq səthli törəmə 
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aşkar olunur və o, tez bir zamanda böyük ölçülərə çatır. Amiloidoz 

zamanı onun orta çəkisi 150-200 qr. təşkil edir. Amiloid kütlələrin yı-

ğılmasının xarakteri və ifadə olunmasından asılı olaraq QBV-nin diffuz 

böyüməsi baş verə bilər ya da onda düyünlü uru xatırladan törəmə for-

malaşır. Vəzinin böyük ölçüləri zamanı nəfəs borusunun, qida boru-

sunun, iri damarların sıxılması və yerdəyişməsi inkişaf edə bilər ki, bu 

da təngnəfəslik, disfagiya, səsin batıqlığı ilə təzahür edir. Adətən QBV 

ətraf toxumalara birləşmir, udqunma zamanı hərəkətlidir, yumşaq 

elastiki konsistensiyaya malikdir. Onun funksional vəziyyəti çox vaxt 

pozulmur. 

Amiloid urun diaqnostikası çətin olaraq qalır. Diaqnostika üçün 

konqortla sınaq (Benqold sınağı), punksiyalı biopsiya, vəzinin biopta-

tının histoloji və histokimyəvi tədqiqatları, 99mTc-pirofosfatla sinti-

qrafiya, proteinuriyanın olması daha informativ üsullardır. Bioptatların 

amiloidə lüminessent və polyarizasiya mikroskopiyası ilə tədqiqatı 

zamanı müxtəlif rəngləmə üsullarından istifadə olunmalıdır. Parapro-

teinlərin qan zərdabında və sidikdə konsentrasiyasının müəyyən edil-

məsinə xüsusi əhəmiyyət verilir.  

Vəzin tez böyüməsi ilə müşayiət edilən yayılmış amiloidoz zama-

nı amiloid ur QBV-nin xərçəngindən diferensasiya olunmalıdır. QBV-

nin ölçülərinin böyük olması, metastazların və ətraf toxumalara böyü-

məsinin olmaması amiloid uru təsdiq edir. Amiloid ur vərəmdən, sifi-

lisdən, limfoqranulematozdan, düyünlü və diffuz urdan duferensasiya 

olunmalıdır.  

QBV-nin amiloidozu QBV-nin medulyar karsinoması, stromanın 

amiloidozu ilə eyniləşdirilməməlidir. QBV-nin medulyar xərçənginin 

meyarlarından biri şiş hüceyrələrindən əmələ gələn amiloidin olması-

dır. QBV-nin medulyar karsinoması QBV-nin C-hüceyrələrindən 

əmələ gəlir, ondakı amiloid yığılmaları isə kalsitonin və onun sələflə-

rinin artıq sekresiyasının nəticəsidir.  
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QBV-nin sifilisi həm anadangəlmə, həm də qazanılmış sifilis 

zamanı mümkündür. Daxili sekresiya vəzilərinin arasında sifilitik 

proseslə daha tez- tez qalxanabənzər vəzi zədələnir, kişilərdə, həm də 

qadınlarda bərabər rast gəlir. QBV-nin böyüməsi qazanılmış sifilisin 

artıq erkən dövrlərində baş verə bilər və dalağın və limfa düyünlərinin 

böyüməsi ilə eyni vaxta rast gəlir. Əgər qazanılmış sifilis zamanı erkən 

dövrlərdə yalnız QBV-nin böyüməsi baş verirsə, ondan sonrakı dövr-

lərdə onun yenidən interstisial dəyişməsi baş verir.  

QBV-nin sifilisi kəskin ya da xroniki tireoiditin kliniki şəklində 

keçir. Kəskin sifilitik tireoidit xəstəliyin erkən mərhələlərində baş verir 

və vəzinin diffuz böyüməsi, taxikardiya, subfebril hərarət ilə xarak-

terizə olunaraq, vəzinin funksiyasının pozulması (tireotoksikoz ya da 

hipotireoz) ilə xroniki ola bilər. Üçüncülü sifilis zamanı qumma inkişaf 

edir. Vəzinin ölçüləri böyüyür, bərkimiş, ağrılı, ətraf toxumalara yapış-

mış olur, bəzən nəfəs borusunun mexaniki sıxılması qeyd olunur. 

Qummoz düyünlərdə çapıqların inkişaf etməsi vəzinin deformasıyasına 

səbəb olur. Qummoz düyünlərin dağılması zamanı qırtlağın ya da qida 

borusunun perforasiyası baş verə bilər. 

Diaqnostika seroloji reaksiyalara əsaslanır: Vasserman reaksiyası, 

BOASA-ın kəmiyyət üsulu, Konun çöküntü reaksiyası və sitoxol, sol-

ğun trepanemlərin immobilizasiyası reaksiyası, immunoflüoressensiya, 

immun yapışma reaksiyası. 

Diferensial diaqnoz vərəmlə, aktinomikozla, limfoqranuloma-

tozla, QBV-nin şişləri və həmçinin düyünlü və diffuz urla aparılır.  

QBV-nin limfoqranulomatozu. QBV-nin bütün bədxassəli yeni-

törəmələri arasında QBV-nin limfoqranulomatozla təcrid olunmuş 

zədələnməsi 2-8% təşkil edir. QBV birincili zədələnə bilər, lakin çox 

vaxt o prosesə ikincili qoşulur. QBV-nin limfoqranulomatozu onun 

digər xəstəliklərinin (düyünlü ur, AİT) fonunda baş verə bilər. Kliniki 

şəkli son dərəcədə dəyişkənliyi ilə xarakterizə olunur. Vəzinin hər iki 

payı ya da paylardan biri diffuz şəkildə böyüyə bilər. Lakin çox vaxt 
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bərk konsistensiyalı, ağrısız düyünlər palpasiya olunur. QBV udqunma 

zamanı hərəkətlidir ya da nəfəs borusuna yapışmışdır, ağrısızdır ya da 

mülayim ağrılıdır. Nəfəs almada çətinlik, disfagiya qeyd edilə bilər. 

QBV-nin funksiyası zəifləmiş ya da yüksəlmişdir. Daha çox limfa dü-

yünlərinin böyüməsinə rast gəlinir ki, o da xəstələrə xüsusi narahatçılıq 

göstərmir. Çöpnüvəli neytrofillərə qədər sola doğru yerdəyişmiş neyt-

rofiloz aşkar edilir, EÇS adətən yüksəkdir.  

QBV-nin limfoqranulomatozunun diaqnostikası yalnız bu xəstəlik 

üçün xarakterik olan daimi klinik təzahürlərin (qızdırma, dəri qaşınma-

sı, böyümüş limfa düyünləri) çox vaxt olmaması səbəbindən çətinləşir. 

Əsas diaqnostik üsullar kimi sitoloji və histoloji üsullardan istifadə 

olunur. Yeganə spesifik meyar Berezovski-Şternberq hüceyrələridir, 

lakin histoloji diaqnoz da bəzən əhəmiyyətli çətinliklər törədir. 

Diferensial diaqnoz limfomalarla, düyünlü urla, QBV-nin xərçən-

gi və metastatik şişləri ilə, kəskin və xroniki tireoiditlərlə aparılmalıdır. 

QBV-nin limfoqranulomatozu və boynun limfa düyünlərinin limfoqra-

nulomatozu arasında diferensasiya aparmaq daha çətindir. Belə ki, eyni 

zamanda həm QBV-nin həm də boynun limfa düyünlərinin zədələnməsi 

baş verə bilər.  

Sarkoidoz – sistemli limfoqranulomatoz xəstəlikdir. Bu zaman 

orqanizmin bütün orqan və sistemləri zədələnə bilərlər. Daha çox divar-

arası limfatik düyünlərdə, boyun və qoltuqaltı düyünlərdə, ağ ciyərlərdə 

lokallaşır. QBV-nin sarkoidozla təcrid olunmuş zədələnməsinə az 

hallarda rast gəlinir. Çox vaxt o, prosesə ikincili qoşulur. Sarkoidozun 

diffuz toksiki urla, düyünlü urla, AİT-lə müştərəkliyi mümkündür. 

Sarkoidozun xarakterik morfoloji vahidi sarkoid qranulomadır. 

Lakin onların QBV-də rastgəlmə tezliyi olduqca kiçikdir.  

Daha çox hallarda sarkoidoz ümumi simptomların və bu və ya 

digər üzvlərin zədələnməsi ilə şərtlənən simptomların ardıcıl inkişafı ilə 

tədricən inkişaf edir. Sarkoidoz zamanı QBV-nin funksiyası normal, 

zəifləmiş, yüksəlmiş ola bilər.  
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Sarkoidozun diaqnostikasının əsas üsulu patomorfoloji üsuldur. 

Bioptatın mikroskopik tədqiqatı zamanı qranulomatoz proses aşkar 

olunduqda, diferensial diaqnostika digər təbiətə malik xəstəliklərlə 

(vərəm, mikobakterioz, psevdovərəm, bruselyoz, tulyaremiya, sifilis, 

göbələk, parazitar xəstəliklər və digərləri) aparılmalıdır. Sarkoidozun 

diaqnostikası üçün istifadə edilən Kveymin müsbət testinin (sarkoidoz 

toxumanın homogenatına dəridaxili inyeksiya) nəticələri haqqında mə-

lumatlar vardır. İmmunoloji tədqiqatlar diaqnostik imkanları əhəmiy-

yətli dərəcədə yüksəldirlər (T-hüceyrələr sisteminin yatırılması, B-hü-

ceyrələrin sayının artırılması, IgG və IgM səviyyəsinin yüksəldilməsi, 

Kveym antigeninə qarşı dəri reaksiyalarının inkişafı). QBV-nin sarkoi-

dozunun vərəmlə, limfoqranulomatozla, düyünlü urla, QBV-nin xər-

çəngi ilə, AİT-lə, onun göbələk və parazitar xəstəlikləri ilə differensial 

diaqnostikası aparılmalıdır.  

Epidemioloji baxımdan sarkoidoz tamamilə təhlükəsizdir. Təcrü-

bələr göstərir ki, qlükokortikoidlər qısamüddətli effekt verir və uzun-

müddətli proqnoza təsir etmirlər. Bundan başqa, bir çox hallarda 

ağırlaşmalara və residivlərə gətirirlər.  

Xəstəliklərin beynəlxalq təsnifatının 10-cu yenidən işlənmiş va-

riantında (XBT-10) sarkoidoz xəstəliklərin “Qаn, qаnyаrаdıcı оrqаn-

lаrın хəstəliкləri və immun mехаnizmin prоsеsə cəlb оlunmаsı ilə 

gеdən аyrı-аyrı pоzğunluqlаr” sinfinə aid edilmişdir. Onda aşkar olunan 

DNT yaddır və spesifik qranulemlərin yaranmasına süni təsir edən 

faktordur.  

Aberrant və ektopik ur. Onların əmələ gəlməsi QBV-nin emb-

rional inkişafının xüsusiyyətləri ilə bağlıdır. Ektopik urun 2 növünü 

fərqləndirirlər: 1) ektopik QBV-dən inkişaf edən 2) boyunda QBV 

olduqda aberrant tireoid toxumadan inkişaf edən. 

Əlavə tireoid toxuma adətən kliniki olaraq heç nə ilə özünü biruzə 

vermir və ona görə də tanınmır. Onların ura çevrilməsindən aberrant ur 

inkişaf edir. Əsas vəzinin vəziyyətindən asılı olmayaraq ektopik tireoid 
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toxumada bədxassəli və xoşxassəli şişlər inkişar edə bilərlər. Lakin 

aberrant ur haqqında sual indi də mübahisəli qalır. Klinisistlərin və 

morfoloqların bir çoxu belə sayır ki, abberrant ur həqiqətdə QBV-nin 

okult xərçənginin metastazıdır.  

Ektopik tireoid toxumanın nadır lokallaşmalarına qırtlaq qapağı, 

nəfəs yolu, qırtlaq, qida borusu, ön və arxa birləşmələr, ürək, periton 

arxası boşluq, öd kisəsi, ümumi öd axarı, mədə, qarın boşluğu, uşaqlıq 

yolu, qasıq nahiyəsi, yumurtalığı göstərmək olar. 

Dil kökünün uru dil kökünə ektopiya olunmuş tireoid toxumadan 

inkişaf edir. Çox vaxt QBV adəti yerində olmur. Belə hallarda dil 

kökünün ektopik urundan danışılır. QBV adəti yerində olduğu zaman, 

dil kökünün uru nadir hallarda inkişaf edir. Belə ur dil kökünün 

abberrant uru adlanır.  

Xəstəliyə ixtiyarı yaşda rast gəlmək olar. Lakin, daha tez-tez 20-

35 yaşlı qadınlarda aşkar olunur. Qadınlarda çox vaxt hamiləlik və lak-

tasiya dövründə tireoid hormonlara olan tələbatın artması səbəbindən 

onun stimullaşdırılmasının yüksəlməsi nəticəsində diaqnozlaşdırılır. 

Uşaqlarda və yeniyetmələrdə dil kökünün uru çox vaxt cinsi yetişmə və 

həmçinin ilk menstruasiyaların baş verdiyi dövrə rast gəlinir. Çünki bu 

zaman QBV hormonlarına olan tələbat artır. Dil kökünün urunun kliniki 

təzahürləri tireoid statusun pozulması (hipotireoz ya da tireotoksikoz) 

və yerli simptomlarla (udqunma zamanı çətinlik, təngnəfəslik, nitqin 

pozulması, boğazda yad cismin olması hissi) müəyyən olunur. Lakin o, 

uzun müddət heç bir pozulmaya səbəb olmaya da bilər. Onun ölçüləri 

1-dən 8 sm.-ə qədər dəyişə bilər. O, hamar səthli, bərk şişəbənzər və 

yeridilmiş, burulmuş qan damarları olan törəmədir. Bəzən onun ilkin 

təzahürü kimi nəzərə çarpmayan ya da profuz qanaxma olur. O, 

infeksiya ya da qida qəbulu zamanı travmatik zədələnmə nəticəsində 

tireoid toxuma damarlarının arroziyası nəticəsində baş verir. Çox vaxt 

müxtəlif dərəcədə ifadə olunmuş hipotireoz qeydə alınır.  
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Anadangəlmə hipotireoz zamanı dil kökünün urunun müəyyən 

olunması böyük praktiki əhəmiyyət daşıyır. Tireoid hormonların vax-

tında təyin olunması uşaqlarda fiziki və əqli inkişafın normal getməsini 

təmin edir. Diaqnostikasında həlledici rolu radioaktiv yoddan istifadə 

olunmaqla skanerləmə daşıyır. O, nəinki dil kökünün urunun aşkar 

olunmasını, onun bu nahiyyədəki digər törəmələrdən diferensasiya edil-

məsini, həmçinin də QBV-nin adəti yerdə yerləşməsinin, urun ölçülə-

rinin və onun funksional aktivliyinin müəyyən edilməsini təmin edir. 

Dil kökündəki törəmədən biopsiya götürülməsi təhlükəsiz deyildir. 

Çünki o, qanaxma ya da infeksiyalama ilə ağırlaşa bilər. Maliqnizasiya 

olduqca nadir hallarda qeyd olunur. 

Histoloji tədqiqatla həmcins tireoid epitelli tireoid toxuma və onda 

tez-tez inkişaf edən destruktiv proseslər (travmatizm və qan dövranının 

çatışmazlığı səbəbindən) müəyyənləşdirilir. Dil kökünün urunun dife-

rensial diaqnostikası bu nahiyyədəki xoş və bədxassəli şişlərlər (adeno-

ma, fibroma, epitelioma, limfosarkoma, karsinoma, sarkoma) aparıl-

malıdır. 

Döş sümüyü arxası və döş qəfəsi daxili ur. QBV xəstəlikləri 

səbəbindən əməliyyat olunanlar arasında döş sümüyü arxası ur orta 

hesabla 3-6% təşkil edir. Onun yanında palpator olaraq yalnız onun 

yuxarı qütbünü öskürmə ya da dartılma zamanı aşkar etmək olar. Döş 

qəfəsi daxili ur palpator olaraq müəyyənləşdirilmir və bir qayda olaraq, 

ektopiya olunmuş QBV-dən inkişaf edir. 

Həm döş qəfəsi daxili ur, həm də döş sümüyü arxası ur eutireoid, 

toksiki, bədxassəli ola bilər. Urun bu cür lokallaşması zamanı QBV-nin 

xərçənginə onun normal yerləşməsindən daha çox rast gəlinir. Döş 

qəfəsi daxili ur çox vaxt ön və daha az hallarda arxa divararasında inki-

şaf edir və burada o, adətən, nəfəs borusu və qida borusundan sağ 

tərəfdə lokallaşır ki, bu da diferensial-diaqnostik əlamət sayılır. Kliniki 

təzahürləri urun ölçülərindən və onun ətraf üzvlərə nəzərən yerləş-

məsindən asılıdır. Kompresiya ya da divararası orqanların yerdəyişməsi 
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olmadığı zaman o, uzun illər ərzində özünü heç nə ilə biruzə vermir. 

Nəfəs borusunun, iri bronxların və qida borusunun sıxılması və yer-

dəyişməsi təngnəfəslik, tənəffüs pozulmaları, disfagiya ilə təzahür edir. 

Tənəffüs pozulmaları müəyyənləşdirici xarakter daşıyır və bəzən də 

boğulma xarakteri alaraq, bronxial astmaya bənzədirlər. Təngnəfəslik 

fiziki yüklənmə və bədənin vəziyyəti dəyişdirildikdə güclənir. Təngnə-

fəsliyin üfüqi vəziyyətdə və irəli əyildikdə güclənməsi döş sümüyü 

arxası urun daha xarakterik əlamətləridir.  

Döş sümüyü arxası urun diaqnostikası çətinlik törətmir. Çətin-

liklər döş qəfəsi daxili urun diaqnostikasında baş verir (çox vaxt o, 

təsadüfən döş qəfəsinin rentgenoloji müayinəsi zamanı aşkar olunur). 

Ön divararasında öskürək və udma zamanı yerini dəyişən, aydın kontur-

lu qaraltının olması döş sümüyü arxası urun patoqnomonik əlaməti 

sayılır. Tez-tez kalsifikasiya müşahidə olunur. Radionuklid sintiqrafiya 

mühüm diaqnostik əhəmiyyət daşıyır. Radiofarmpreparatın yığılması 

döş sümüyü arxası və ya döş qəfəsi daxili uru təsdiq edir. Diaqnostikada 

həmçinin çoxoxlu rentgenoqrafiyadan, tomoqrafiyadan, qida borusu-

nun kontrast tədqiqatından, RKT-dən istifadə olunur.  

Seçim RKT-də dayanır. Çünki bu üsul lokalizasiyanı, həcmi, ya-

yılmanı, ətraf toxumalar və orqanlarla qarşılıqlı münasibəti dəqiqləşdir-

məyə imkan verir. Urun döş sümüyü arxası-mediastinal və retrotraxeal 

lokallaşması zamanı, xüsusilə də bədxassəli böyüməyə şübhə olduqda 

MRT mühüm əhəmiyyət daşıyır.  

Boyunun orta kistaları qalxanabənzər-dil axarının tam olmayan 

obliterasiyası zamanı əmələ gəlirlər və boyunun orta xətti boyunca dilin 

kor dəliyindən döş sümüyünün boyunduruq kəsiyinə qədər istənilən 

səviyyədə yerləşə bilər. Lakin çox vaxt dilaltı sümüklə QBV-nin boyu-

nu arasında yerləşir. Onlara qadınlarda və kişilərdə eyni tezliklə rast 

gəlinir. Kistalar, adətən, dairəvi formada 2-dən 10-15 sm diametrində, 

hamar səthli, sıx elastiki konsistensiyalı, palpasiya zamanı ağrısız 

olurlar. Udma zamanı dilaltı sümüyün hərəkəti ilə birgə yerini dəyişir; 
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kistanın aşağı və önə uzanması zamanı çox vaxt dilaltı sümüyə gedən 

qaytanabənzər toxuma aşkar olunur. Divararası kistalar yenidən tam 

dəyişə bilirlər, daha çox hallarda papilyar, az hallarda isə follikulyar 

xərçəng aşkar olunur.  

Yumurtalıq uru, və ya ovarial ur kimi QBV toxumasını özündə 

saxlayan yumurtalıq teratomunu adlandırırlar. Bütün yumurtalıq tera-

tomları arasında onun rastgəlmə tezliyi 2,7-3% təşkil edir. İxtiyarı 

yaşda inkişaf edə bilər, lakin 40 yaşdan yuxarı qadınlarda tez-tez aşkar 

olunur. Yumurtalıqda aşkar olunan tireoid toxuma QBV toximası ilə 

eynidir. Kliniki təzahürlərə gəlincə, daha çox yumurtalıq kistalarına xas 

olan simptomlar qeyd olunur: qarnın aşağı hissəsində ağrılar, sidiyə 

getmənin çətinləşməsi, menstrual siklin pozulması, yumurtalığın burul-

masında “kəskin qarın” simptomu ola bilər. Yumurtalıq uru zamanı 5-

15% hallarda tireotoksikozun simptomları qeyd olunur, assit və 

hidrotoraks (Meigs-sindrom) mümkündür. Bir qayda olaraq, ovarial ur 

xoşxassəlidir və yalnlz 5% hallarda bədxassəli olur. Müşahidələrin 5-6 

%-də maliqnizasiya olmuş ovarial ur bağırsağın mezenteriumuna, 

piyliyə, ağ ciyərlərə, sümüklərə, kontralateral yumurtalığa metastazlaşa 

bilər. Morfoloji olaraq follikulyar ya da papillyar quruluşlu ola bilər. 

Ovarial urun tireoid mənşəli olmasını onda kalsium oksalat, tireo-

qlobulin, triyodtironin, tiroksin kristallarının və QBV-nin tireoid şişləri 

zamanı müşahidə olunan xarakterik ultrastruktur dəyişikliklərin olması 

sübut edir. Maliqnizasiya olmuş ovarial ur ovarial karsinoid və seroz 

sistadenoma ilə diferensasiya olunmalıdır. Diaqnozu urun kistoz tərki-

binin tədqiqatı, hormonal tədqiqatlar, 131I və ya yodun digər preparatları 

ilə skanlaması zamanı alınan məlumat əsasında qoyurlar. Dopplero-

qrafik tədqiqat uyğun təcrübə yığılmasına görə qiymətləndirilə bilər. 

Lakin o, çox vaxt yalnız əməliyyatdan və əməliyyatdan sonrakı histoloji 

tədqiqatdan sonra diaqnozlaşdırılır.  

QBV-nin teratomu əsasən doğulma zamanı (çox vaxt ölü döldə) 

ya da bir yaşa qədər uşaqlarda aşkar olunur. O, uşaq yaşında aşkar 
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olunan bütün şişlərin 0,35-3,4 %-ni təşkil edir. Yuxarı yaşlı uşaqlarda 

və böyüklərdə QBV-nin teratomu istisna hallarda aşkar olunur.  

Teratoma hamar və nazik divarlı birkameralı törəmədir ki, orada 

çox vaxt dölün baş sonluğuna uyğun olan (piy, saç, dişlər, qığırdaq) 

rudimentar elementlərin yetişmiş, fərqli toxumalarına rast gəlinir. O, 

ağrısızdır, aydın konturlara malikdir və udma zamanı yerini dəyişir. 

Yumşaq sahələrlə bərabər onda bərk hissələr də (onların bərkliyi sümük 

bərkliyi qədər ola bilər) aşkar olunur. Kliniki təzahürləri teratomun 

ölçülərindən asılıdır, nəfəsalma və udmada pozulmalar ola bilər. Çox 

vaxt düyünlü ur kimi diaqnoz qoyulur. Uşaqlarda boyunun və QBV-nin 

teratoması çox vaxt xoşxassəlidir ki, bu da böyüklər üçün xarakterik 

deyildir. QBV-nin teratomasının bədxassəliyə çevrilməsi ehtimalı 

yüksəkdir. QBV-nin teratomasının bədxassəli olmasından metastazlar 

və kaxeksiyanın aşkar edilməsinə əsasən şübhələnmək olar. Lakin son 

diaqnoz yalnız əməliyyatdan sonra histoloji tədqiqatın məlumatına 

əsasən qoyula bilər. QBV-nin diaqnostikasında rentgenoloji müayinə 

müəyyən əhəmiyyət daşıyır. Məhz bu zaman onun tipik əlamətlərindən 

biri olan kalsifikatlar aşkar olunur. Diaqnostiki məqsədlər üçün həm-

çinin USM və RKT-dən də istifadə olunur. 

Xemodektomalar müxtəlif lokalizasiyalı xemoreseptor toxuma-

dan inkişaf edirlər. QBV-də onun inkişafının mənbəyi damarların di-

varlarının xarici qatlarının xemoreseptor elementləridir. Öz quruluşuna 

görə onlar xemoreseptor qlomusun quruluşunu təkrarlayırlar. QBV-nin 

xemodektoması çox vaxt qadınlarda müşahidə olunur, 20-25 yaşlı 

şəxslərdə diaqnozlaşdırılır, lakin yaşlı və qocalarda da ona rast gəlinir. 

Onlar vəzinin həm sağ, həm də sol payını eyni tezliklə zədələyirlər. 

Xemodektomaların forması adətən dairəvidir və onlar düyünlü ur kimi 

müəyyən edilirlər. Onlar bərk elastiki ya da yumşaq konsistensiyalı, 

palpasiya zamanı ağrısızdırlar. Ölçüləri (diametri) 1-8 sm təşkil edir. 

Şiş üzərindəki dəri dəyişməz olur. QBV-nin xemodektomasının möv-

cud olma müddətinin, onun quruluşunun histoloji varianlarının, kliniki 
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simptomları və lokalizasiyanın müqayisəsi zamanı hər hansı əhəmiy-

yətli xüsusiyyətlər aşkar edilməmişdir. Bununla belə, bəzi xüsusiy-

yətlər – nevroloji sindromun (Horner sindromu) olmaması ya da arterial 

təzyiqin yüksəlməsi (yarem oyması ya da karotid düyünün xemodek-

toması üçün xarakterikdir) qeyd olunur. QBV-nin xemodektoması uzun 

illər ərzində az böyüyürlər. Kliniki təzahürləri çox vaxt onun ölçü-

lərindən asılı olur. Bir qayda olaraq, yeganə şikayət boyunda şişəbənzər 

törəmənin olmasıdır. Nadir hallarda qeyd olunan ürək döyünməsi, 

təngnəfəslik, əsəbilik toksiki ur haqqında səhf qənaətə gəlməyə əsas 

verə bilər (xemodektomalar zamanı QBV-nin funksional vəziyyəti adə-

tən pozulmur). QBV-nin bədxassəli xemodektomaları müşahidələrin 

ümumi sayının 12-20 %-ni təşkil edir. Onlar çox vaxt boynun regionar 

limfa düyünlərinə, qaraciyərə, ağciyərlərə, dalağa metastazlaşırlar. 

QBV-nin xemodektoması adətən düyünlü ur kimi diaqnozlaşdırılır. 

Differensial diaqnostika məqsədilə angioqrafik müayinə, reoensefa-

loqrafiya, a.carotis-də təzyiqin ölçülməsi aparılır. Daha dəqiq differen-

sial diaqnoz sonradan sitoloji tədqiqatın aparıldığı punksion biopsiya 

məlumatlarını aldıqdan sonra mümkündür. Xemodektomaları düyünlü 

urdan, QBV-nin metastatik və digər şişlərindən fərqləndirmək lazımdır. 

Quruluşun orqan formalı, damarların sinusoid tipli olması, hüceyrələrin 

müxtəlifliyi xemodektomanın xarakterik histoloji əlamətləridir. 

QBV-nin ikincili metastatik şişləri. Bədxassəli şişlərin QBV-yə 

metastazlaşmasının rastgəlmə tezliyi 2-17% təşkil edir. Onların rast 

gəlinməsinin az olması QBV-nin qanla yüksək təchiz olunması, yod və 

tireoid hormonların onkotik təsiri və vəzi toxumasında oksigenin səviy-

yəsinın yüksək olması ilə izah olunur. Bütün bunlar şiş hüceyrələrinin 

yığılmasına mane olur. QBV-də ixtiyari lokalozasiyalı və müxtəlif 

histostrukturlu bədxassəli şişlər metastazlaşırlar. Daha tez-tez bronx-

ların, süd vəzisinin, dərinin, böyrəklərin, qida borusunun, mədənin 

xərçənginin metastazı aşkar olunur. 
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Müayinələrin bir çoxunda metastatik şişlər düyünlü ur ya da 

QBV-nin birincili şişi kimi diaqnozlaşdırılır. Onları yalnız sitoloji ya da 

histoloji tədqiqatda verifikasiya etmək mümkündür. Onlar həm 

dəyişmiş, həm də dəyişməmiş tireoid toxumada inkişaf edə bilərlər.  

QBV-nin metastatik şışləri zamanı yaşdan və cinsdən asılılıq xü-

susiyyətləri qeydə alınmamışdır. Kişilərdə və qadınlarda metastazlaşma 

tezliyi təqribən eynidir. Metastatik düyün çox vaxt tək, dairəvi formalı, 

elastik konsistensiyalı, inkapsulyasiya olunmuş və diametri, adətən, 2-

3 sm-dən böyük olmayan şəkildə olur. Makroskopik olaraq, QBV-də 

metastazlar bir halda böyük olmayan səpələnmiş çoxsaylı düyünlərdir, 

digər hallarda isə daha böyük düyünlər əmələ gətirən, ölçüləri 10-15 

sm-ə çatan, düyünlərin konqlomeratıdır. Bütün vəzi metastazla örtülə 

bilər. Bəzən çoxsaylı xırda metastazlar zamanı QBV böyümür, ağımtıl 

və kəsikdə xırda dənəvər olur. Ətraf toximaların metastatik şişlə 

böyüməsi; bir sıra müşahidələrdə - hipotireoz müşahidə olunur. 

Böyrəklərin ağhüceyrəli xərçənginin QBV-yə metastazı böyük 

maraq doğurur. Bir çox hallarda xəstələrin yaşı 50-dən çox olur. QBV-

dəki metastatik düyün adətən tək, dairəvi formalı, elastik konsisten-

siyalı, inkapsulyasiya olunmuş və diametri 2-3 sm-dən böyük olmayan 

şəkildə olur. Kəsikdə şiş düyünü olduqca xarakterik şəkildə olur: sarı-

narıncı rəngli, dilimli quruluşlu, xırda təcrid olunmuş kistaları olur. 

Mikroskopik tədqiqat zamanı birincili ağhüceyrəli xərçəng ya da QBV-

nin adenoması ilə deferensasiyada çətinliklər baş verir. Bu məqsədlə 

tireoqlobulinin immunohistokimyəvi müəyyənləşdirilməsindən istifadə 

olunur. Çünki o, tireoid mənşəli ağhüceyrəli şişin histoloji markeri 

sayılır. Differensial diaqnostika məqsədilə nazikiynəli biopsiyadan 

istifadə edirlər.  

Çoxsaylı endokrin neoplaziya (ÇEN). ÇEN-I, ÇEN-IIa, ÇEN-

IIb, qeyri-tipik variantları fərqləndirirlər. Onlar ailəvi xəstəliklərə aid 

edilirlər və autosom-dominant tip üzrə yüksək penetrantlıq və irsilik 

tipli variabelli ekpressivliklə ötürülürlər. Buna görə də ÇEN sindromu 
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üzrə ağırlaşmış anamnezli ailə üzvlərinin skrininq müayinəsinə mühüm 

əhəmiyyət verilir.  

ÇEN sindromunun əsas tipləri şəkil. 11.2-də təqdim olunmuşdur. 

ÇEN-I (Vermer sindromu) eyni zamanda qalxanabənzərətrafı 

vəzilərin düyünlü hiperplaziyasının (daha çox əsas hüceyrələrin cəlb 

olunması ilə), mədəaltı vəzin xoşxassəli ya da bədxassəli şişlərinin, 

hipofizin ön payinin xoşxassəli şişlərinin olması ilə xarakterizə olunur. 

QBV şişlərinin olmasına 10-25 % müşahidələrdə rast gəlinir.  

Praktiki olaraq bütün xəstələrdə qalxanabənzərətrafı vəzilərin 

hiperparatireoz təzahürlü dəyişikliyi müşahidə olunur. Onun kliniki 

təzahürləri ÇEN çərçivəsində inkişaf etməmiş hiperparatireoz zamanı 

olduğu kimidir.  

Rastgəlmə tezliyinə görə mədəaltı vəzin şişləri ikincidir. Onların 

sırasında 20-30 %-ə qədəri hormonal-aktiv şişlərdir.  

Çox vaxt Zollinger-Ellison (qastrinomalarda) sindromundan bəhs 

olunur. Hipofizin hiperplastik dəyişiklikləri və ya adenomaları 

akromeqaliya, İsenko-Kuşinq sindromu əlamətləri ilə təzahür olunurlar. 

Vermer sindromu zamanı skrininq müayinə aşagıdakı kimidir. 

Hiperparatireoz simptomları aşkar olunduqda xəstələr və onların qo-

humları Zollinger-Ellison sindromunu və ya insulinomanı aşkar etmək, 

hiperkalsiemiyanı müəyyənləşdirmək məqsədilə xüsusi müayinəyə 

cəlb olunmalıdırlar.  

Xəstələr və onların qohumlarında Zollinger-Ellison sindromunun 

və ya insulinomanın kliniki simptomları aşkar olunduqda, onlar hiper-

paratireozun təsdiqlənməsi məqsədilə xüsusi müayinə keçməlidirlər. 

Akromeqaliyanın kliniki şəkli olan xəstələrdə STH-RH (somatrop 

hormonun relizinq hormonla) sınağı mənfidir: daxil edilən STH-RH və 

ya onun analoqu qanda STH səviyyəsinə təsir etmir. Bu da STH-RH 

ektopik törəməsinin diferensasiyasına imkan verən etibarlı diferensial-

diaqnostik meyar sayılır.  
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ÇEN-I zamanı xəstənin birinci və ikinci qohumluq əlaqəsində 

olan bütün qohumları 2 ildə 1 dəfə ailəvi skrininqə cəlb olunmalıdırlar.  

 

ÇEN-I ÇEN-IIa ÇEN-IIb 

1. Qalxanabənzərətrafı 

vəzilərin şişi və ya 

düyün hiperplaziyası 

(90-95%) 

2. Mədəaltı vəzinin ada 

hüceyrələrinin şişi 

(insulinoma, 

qlükoqonoma, qastri-

noma, vipoma, 

funksional aktiv 

olmayan şişlər) (70-

80%) 

3.Hipofizin şişi 

(prolaktinoma, 

somatostatinoma, 

kortikotropinoma, 

hormonal aktiv 

olmayan şişlər) (50-

60%) 

4. QBV-nin şişi 

    (10-25%) 

1. QBV-nin medulyar 

xərçəngi (100%) 

 

2.Feoxromositoma 

(100%) 

 

 

 

3. Qalxanabənzərətrafı 

vəzilərin hiperplaziyası 

ya da adenomatozu (20-

30%) 

1. QBV-nin medulyar 

xərçəngi (100%) 

 

2.Feoxromositoma 

(100%) 

 

 

3. Əzələ-skelet 

anomaliyaları 

(bədənin “marfanoid” 

quruluşu), selikli 

qişaların 

nevrinomaları, 

neyrofibromatoz 

(100%), bağırsaq 

funksiyasının 

pozulması (70%) 

 

ÇEN-II sindromlarının etioloji faktoru RET protoonkogenin irsi 

keçən mutasiyalarıdır. ÇEN-II sindromlarla assosiasiya olan mutasi-

yalar normal RET protoonkogeni dominant transformasiyalayıcı onko-

genə “çevirir” ki, onun məhsulları konstitutiv tirazinkinaz aktivliyə və 

yüksək fosforlaşma imkanına malikdir.  

ÇEN-IIa (Sippl sindromu) QBV-nin medulyar xərçənginin onun 

stromasının amiloidozu və böyrəküstü vəzinin feoxromositoması ilə, 

bir sıra müşahidələrdə isə qalxanabənzərətrafı vəzilərin hiperplaziyası 
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və ya adenomatozu və uyğun kliniki şəkli ilə müştərək olması cəhətdən 

xarakterizə olunur.  

Medulyar xərçəng QBV-nin bütün bədxassəli törəmələrinin 3-13 

%-ni təşkil edir. O, QBV-nin C-hüceyrələrindən inkişaf edir ki, onlar 

da kalsitonin, müxtəlif polipeptidlər və bioloji aktiv maddələr (AKTH, 

somastatin, prostoqlandinlər, serotonin və s.) sintez edir və uyğun klini-

ki təzahürləri şərtləndirirlər. QBV-nin medulyar xərçənginin sporadik 

və ailəvi formalarını fərqləndirirlər.  

 QBV-nin medulyar xərçənginin sporadik forması 75%, ailəvi for-

ması isə 25% təşkil edir. Onun C-hüceyrələrin hiperplaziyası fonunda 

inkişaf etməsi ÇEN sindromu zamanı medulyar xərçəngi sporadik 

formadan fərqləndirir. ÇEN sindromu zamanı vəzin medulyar xərçəngi 

xüsusi aqressivliyi ilə fərqlənir, metastazların böyük hissəsi boynun 

limfatik düyünlərinə və divararasına, ağciyərlərə, qaraciyərə, sümük-

lərə düşür. Şişin yerli invaziv-infiltrasiya olunmuş, nəfəs borusu və 

qırtlağa keçməsi ilə böyüməsi də baş verə bilər. 

Sippl sindromu zamanı feoxromositoma 70% hallarda çoxmər-

kəzlidir, 95 % hallarda ikitərəflidir, əks tərəfdəki böyrəküstü vəzin 

birtərəfli şişləri zamanı isə sporadikdən fərqli olaraq beyin qatının 

hiperplaziyası aşkar olunur. Bu sindrom zamanı feoxromositoma əksə-

rən adrenalin (sporadik zamanı isə noradrenalin) sekresiya edir. ÇEN 

olan xəstələrdə adrenalinin sidiklə ekskresiyasının üstünlük təşkıil 

etməsi feoxromositoma və onun sələfi olan beyin qatının hiperplaziya-

sının olmasından skrininq müayinə kimi istifadə oluna bilər. 

Sippl sindromu zamanı feoxromositoma çox vaxt simptomsuz ke-

çir. Mühafizəkar biokimyəvi göstəricilər adətən normaldır. Diaqnostika 

məqsədilə katexolaminlərin qanda və sidikdə səviyyəsinin və adre-

nalin/noradrenalin nisbətinin müəyyən olunmasından, lakin bir qayda 

olaraq klonidin, histamin və pentalamin ilə provokasiyaedici testlərsiz 

istifadədən ibarətdir. Diaqnostika oksisuprarenoqrafiyanın, angioqrafi-
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yanın, RKT, USM və 131I-metilyodbenzilquanidininin istifadəsi ilə 

skanlamanın məlumatlarına əsaslanır.  

Sippl sindromu zamanı hiperparatireoz da çox vaxt simptomsuz 

keçir və heç bir müşahidədə onun bu sindromun digər təşkiledicilə-

rindən əvvəl diaqnostikası haqqında məlumat yoxdur.  

Kalsitonin və histaminaza QBV-nin medulyar xərçənginin tipik 

şiş markerləridir. Kalsitoninin yüksəlmiş səviyyəsi Sippl sindromu 

zamanı QBV-nin medulyar xərçənginin mühüm testidir. Diaqnostika 

üçün qanda tireokalsitoninin bazal və pentaqastrinlə sınağının aparıl-

masından və kalsiumun venadaxili yeridilməsindən (kalsitoninin çıxa-

rılmasını stimullaşdıraraq) sonra səviyyəsi müəyyən edilir. Histamin-

aza fermentinin artıq sintez olunması medulyar xərçəng üçün xarakte-

rikdir, amma C-hüceyrəli hiperplaziya üçün deyil, və bu da duferensial 

diqanostikada istifadə olunur. Sippl sindromu zamanı medulyar xərçən-

gin əməliyyatönü sitoloji diaqnostikasını hədəflənmiş aspirasion nazik 

iynəli punksiya ilə exotomoqrafiya vasitəsilə və təcili histoloji tədqiqat 

ilə aparmaq mümkündür. Şişin bioptatının immunhistokimyəvi tədqi-

qatı zamanı kalsitonin və CEA müəyyən edilir, amma HTG müəyyən-

ləşdirilmir, konqorotun rənglənməsi zamanı 80% hallarda amiloid aşkar 

olunur. 

ÇEN-IIb sindromu selikli qişaların ikitərəfli feoxromositoması, 

çoxsaylı neyromatozu, gövdənin marfanoid strukturu, bağırsaq funk-

siyalarının pozulması, QBV-nin medulyar xərçənginin müştərkliyi ilə 

xarakterizə olunur. Kliniki təzahürlərinə görə ÇEN-IIa sindromundan 

fərqli olaraq, ÇEN-IIb olan xəstələrdə qalxabənzərətrafı vəzilərdə 

dəyişikliklər inkişaf edir, səciyyəvi fenotip: uzanmış sifət və önə çıxan 

alt çənə, selikli və selikaltı qatların çoxsaylı neyromları nəticəsində 

qalınlaşmış dodaqlar və dil, qeyri-propirsional uzun ətraflar, oynaqların 

patoloji hərəkətliliyi və deformasiyası, əzələ atrofiyası olur. Skelet ano-

maliyaları arasında kifoskolioz, döş qəfəsinin qıfabənzər və kiləbənzər 

formaları, budların anadangəlmə çıxığı daha səciyyəvidir. Avtonom 
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sinir sisteminin anomaliyaları 70% müşahidələrdə meqakolon, bağırsaq 

motorikasının pozulmaları, divertikulyoz ilə aşkar olunurlar. Əsas şika-

yət sürəkli qəbzlik ya da diareyadır. Bu sindromun göstərilən kliniki 

təzahürləri mühüm diaqnostik əhəmiyyət daşıyırlar. Onlar çox vaxt 

QBV-nin medulyar xərçəngi, feoxromositoma aşkar olunmazdan əvvəl 

baş verirlər və onlara risk faktorları kimi baxılır. 

Son vaxtlara qədər ailə üzvləri arasında irsi QBV-nin medulyar 

xərçəngi olanlarda ÇEN sindromunun aşkar olunmasının yeganə üsulu 

pentaqastrin sınağının aparılması və qan zərdabında kalsitoninin səviy-

yəsinin müəyyən olunması ilə biokimyəvi skrininq aparılması olmuş-

dur. Hazırda molekulyar səviyyədə genetik test aparılması imkanı 

meydana gəlmişdir. Kompleks kliniki-genealoji, genetik-bioloji və 

molekulyar-genetik tədqiqatlırın əsasında fono- və genotipik meyarlar 

işlənib hazırlanmışdır ki, onların əsasında QBV-nin medulyar xərçən-

ginin irsi variantlarını eyniləşdirmək mümkündür. Risk qrupuna xəstə-

nin 1) marfanoid fenotip, feoxromositoma ya da endokrinopatiyaların 

digər xəstəlikləri; 2) qan zərdabında kalsitonin və CEA-nın yüksək 

səviyyəsi; 3) RET protoonkogenin mutasiyaları olan qohumları aid 

olunur. Belə tədqiqatlar qohumlarda QBV-nin medulyar xərçənginin 

inkişafına meyilliyi aşkar etməyə və onları dinamik müşahidə üçün 

genetik risk qrupuna daxil etməyə imkan verir. QBV-nin medulyar xər-

çənginin irsi formalarının diaqnostikası və risk qruplarının formalaş-

masının alqoritmi təklif olunmuşdir (sxem 11.1). 

Kalsitoninin səviyyəsi yüksək olduqda və RET geninin mutasiyası 

aşkar olunduqda 1-ci dərəcəli qohumluq əlaqəsi olan bütün qohumların 

patoloji genin daşıyıcısı olan şəxslərin aşkar olunması üçün məqsəd-

yönlü müayinəsi həyata keçirilir. RET genində mutasiya aşkar olunduq-

da hər il pentaqastrinlə test aparılması tövsiyə edilir. RET-protoon-

kogenin mutasiyasının olub və ya olmamaslndan asılı olaraq xəstələrin 

3 tipini fərqləndirirlər:  
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1)  RET-protoonkogenin mutasiyasının periferik qanın leykositlə-

rində aşkar olunması onu göstərir ki, QBV-nin medulyar xərçəngi 

ÇEN-II çərçivəsi daxilindədir ya da ailəvidir;  

2)  RET-protoonkogenin mutasiyasının periferik qanın leykositlə-

rində aşkar olunmaması və şişin özündə onun olması QBV-nin medul-

yar xərçənginin sporadik formasını sübut edir; 

 3) Şişdə və leykositlərdə mutasiyanın olmaması hər hansı bir 

nəticə çixarmağa imkan vermir. 

 
Sxem 11.1. QBV-nin medulyar xərçənginin irsi formalarının diaqnostikası 

və risk qruplarının formalaşmasının alqoritmi [15] 

 

Baxmayaraq ki, hazırda xəstələrin bir çoxu üçün QBV-nin medul-

yar xərçəngi və ÇEN-II sindromunun diaqnostikasının müasir genetik 
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və laborator üsulları hələ də əlçatmazdır, kliniki-genealoji üsulun 

istifadə olunması, ailəvi anamnezin əsaslı surətdə yığılması, kalsitonin, 

parathormon, kalsium, katexolaminlərin səviyyələrinin müəyyən olun-

ması, kalsitoninə olan immunsitokimyəvi reaksiya vasitəsilə morfoloji 

diaqnostikanın dəqiqliyinin artırılması QBV-nin medulyar xərçənginin 

sporadik və irsi formalarının diaqnostikasını əhəmiyyətli dərəcədə 

yaxşılaşdırmağa imkan verir. 

Qarışıq atipik ÇEN sindromuna müşahidələr haqqında məlumat 

verilir. Bu zaman ÇEN-in formalarından birinin spesifik komponent-

lərindən biri digərinin elementləri ilə birləşir. Aşağıdakı müştərək hal-

lar təsvir olunmuşdur: düyünlü ur, böyrəküstü vəzin adenoması, oniki-

barmaq bağırsağın karsinoidi; QBV-nin xərçəngi və hər iki yumurtalı-

ğın sistadenoması; ur və böyrəküstü vəzilərin adenoması; ur və yumur-

talıqların xərçəngi; ur və böyrəküstü vəzilərin lipoması, qalxanabən-

zərətrafı vəzinin adenoması və QBV-nin papilyar xərçəngi (Ellenberq 

sindromu); mədəaltı vəzinin şişi və feoxromositoma və digərləri.  
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XII FƏSİL 

 

QALXANBƏNZƏR VƏZİNİN PATOLOGİYASI İLƏ 

ƏLAQƏSİ OLAN KONGENİTAL SİNDROMLAR 

 

Allan Herndon-Dudley sindromu (ICD-10: E03.8) ilk növbǝdǝ 

sinir sisteminin zədələnməsi ilə səciyyələnən nadir bir irsi xǝstǝlikdir. 

1994-cü ildǝ tǝsvir edilmişdir. 2004-cü ildǝ monokarboksilat daşıyıcısı 

MCT8 (qalxanabǝnzǝr vǝzin hormonunun hüceyrǝ membranı vasitǝsilǝ 

daşınmasında mǝsul olan membran zülalı) müǝyyǝn edildikdǝn qısa 

müddǝt sonra Allan Herndon-Dudley sindromunun sǝbǝbi onu kodla-

yan SLC16A2 genindǝki mutasiyalar hesab edildi [1]. X ilǝ ǝlaqǝli 

mirasa malikdir. Buna görǝ dǝ xǝstǝlǝrin ǝksǝriyyǝti kişilǝrdir. Xǝstǝli-

yin yayılması 1 milyon nǝfǝrǝ 1 hadisǝdǝn azdır [2,3]. 

SLC16A2 geni ilǝ kodlanan MCT8 membran daşıyıcısı yod tǝr-

kibli tiroid hormonlarını (bioaktiv 𝑇3 vǝ ǝsasǝn qeyri-aktiv 𝑇4 hormonu 

prekursoru) hüceyrǝ membranı vasitǝsilǝ nǝql edir. Bu yağda hǝll olu-

nan tiroid hormonlarının bağlanması, 𝑇3-ün hüceyrǝ nüvǝsinin sǝthin-

dǝki reseptoru ilǝ qarşılıqlı ǝlaqǝsi vǝ sonradan transkripsiyanın aktiv-

lǝşmǝsi üçün lazımdır. SLC16A2 genindǝki mutasiyalar (sinonimi: 

MCT8 geni) onun kodladığı MCT8 daşıyıcı zülalının strukturunu dǝyi-

şir. Bu onun işini pozur vǝ belǝliklǝ, Allan-Herndon-Dudley sindro-

munun inkişafına sǝbǝb olur [4]. 

Allan Herndon Dudley sindromunda 𝑇3 tiroid hormonu çatışmır. 

𝑇3, MCT8 daşıyıcı zülalındakı qüsur sǝbǝbindǝn qandan mǝrkǝzi sinir 

sisteminǝ keçǝ bilmir. 𝑇3 vǝ 𝑇4 tiroid hormonları beyin vǝ ümumi qan 

axını arasında mübadilǝni tǝmin edǝn qan-beyin baryerini keçmǝdiyi 

üçün mǝrkǝzi sinir sistemi bu hormonların daimi çatışmazlığı vǝziy-

yǝtindǝdir. Bu, beynin inkişafında kritik ǝhǝmiyyǝtǝ malikdir, buna 
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görǝ hǝyatın 3-6-cı ayında nevroloji tǝzahürlǝr baş verir, irǝlilǝyir vǝ 

motor fǝaliyyǝtinin ciddi şǝkildǝ pozulmasına sǝbǝb olur. 

Eyni zamanda, periferiyada (CNS xaricindǝ) tiroid hormonlarının 

hüceyrǝlǝrǝ daşınması digǝr daşıyıcılar tǝrǝfindǝn hǝyata keçirilir. Qan 

dövranında tiroid hormonlarının yüksǝk konsentrasiyası fonunda taxi-

kardiya, hipertoniya, hipertiroidizm, ǝzǝlǝ kütlǝsi vǝ böyümǝ çatışmaz-

lığı meydana gǝlir. Xǝstǝlik şiddǝtli ǝzǝlǝ hipotenziyası (ǝzǝlǝ topları-

nın azalması), koqnitiv pozğunluqlar, müxtǝlif spazmlar vǝ tez-tez kon-

vulsiyalarla özünü göstǝrir. Tez-tez xǝstǝlǝrdǝ müxtǝlif ağırlaşmalar 

yaranır: onlar infeksiyalara meylli olur vǝ nǝticǝdǝ ömür qısalır. Bǝzi 

hallarda 60 il vǝ ya daha çox yaşaya bilǝrlǝr. Xǝstǝliyǝ B membran 

daşıyıcısı MCT8-ni kodlayan SLC16A2 genindǝki mutasiyalar sǝbǝb 

olur. Bu zülalın strukturunun dǝyişmǝsi nǝticǝsindǝ tiroid hormonu 𝑇3 

neyronlara daşınması pozulur vǝ nǝticǝdǝ sonuncunun hǝyati fǝaliyyǝti 

dəyişilir: xǝstǝlǝrdǝ tiroksinin sǝviyyǝsi, triyodotironin azalır. Tiroid 

stimullaşdırıcı hormonun sǝviyyǝsi isə normal hǝddǝ olur. Hal-hazırda 

xǝstǝliyin müalicǝsi simptomatikdir, lakin yeni terapiya üsulları hazır-

lanır. 

Triac dǝrmanı uzun müddǝt klinik istifadǝ tarixi olan tǝbii 

metabolitdir; MCT8 daşıyıcı geninin “söndürülmüş” (gen nokaut) 

ifadǝsi olan siçanlarda beyin inkişafı pozğunluqlarının qarşısını alır [5]. 

Tiroid vəzi, dǝrman Ditpa (3,5-Hormon diiodotirotropion turşusunun 

analoqu), insan hüceyrǝlǝrinin oliqodendrositlǝrǝ diferensiallaşmasını 

köməklik edir, bu da yeni müalicǝ üsulları üçün ǝsas ola bilǝr. 

Pendred sindromu anadangǝlmǝ karlığı olan uşaqların tǝxminǝn 

10%-dǝ baş verǝn irsi autosomal resessiv xǝstǝlikdir vǝ hǝyatın birinci 

onilliklǝrinin sonu - ikinci onilliklǝrinin ǝvvǝllǝrindǝ sensorinöral eşit-

mǝ itkisi, temporal sümük anomaliyaları vǝ eutiroid zobunun inkişafı 

ilǝ xarakterizǝ olunur. Eşitmǝ itkisi vǝ qalxanabǝnzǝr vǝzinin xǝstǝ-

liyinin klinik tǝzahürlǝrinin dǝyişkǝnliyi hǝtta eyni ailǝ daxilindǝ dǝ 

ǝhǝmiyyǝtlidir ki, bu da xǝstǝliyin vaxtında diaqnostikasını çǝtinlǝşdirir 
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[6, 7]. Anadangǝlmǝ karlıq vǝ urun birlǝşmǝsi ǝdǝbiyyatda 100 ildǝn 

çox ǝvvǝl tǝsvir edilmişdir. 1896-cı ildǝ V.Pendred ilk dǝfǝ eşitmǝ qü-

suru olan iki bacıda 13 yaşında zob xǝstǝliyini tǝsvir etmişdir. O, xüsu-

siyyǝtlǝrin birlǝşmǝsinin tǝsadüfi olmadığını tǝklif etmişdir. 1956-cı 

ildǝ xǝstǝliyin autosomal resessiv irsi növü quruldu. Xəstəliyin baş 

vermǝsi üçün genin iki dǝyişdirilmiş variantı qarşılaşmalıdır. Gǝlǝcǝk-

dǝ “hipotireoz, ur, karlıq” simptom kompleksi “Pendred sindromu” 

adlandırıldı. Sindromun klassik fenotipi kokleanın inkişaf qüsuru 

(Mondini anomaliyası genişlǝnmiş su kanalı vǝ vestibül) sǝbǝbindǝn 

ikitǝrǝfli ağır eşitmǝ itkisidir. Eşitmǝ itkisi doğuşdan vǝ ya nitqdǝn 

ǝvvǝlki dövrdǝ aşkar edilir. Ağır formada yüngüldǝn ikitǝrǝfli karlığa 

qǝdǝr dǝyişir. Bǝzǝn eşitmǝ itkisi gec başlanğıc vǝ mütǝrǝqqi bir kurs 

ola bilǝr. Erkǝn uşaqlıqda irǝlilǝyiş sürǝtli ola bilǝr vǝ kǝllǝ-beyin 

travması, infeksiya vǝ ya ikincil labirint hidropslǝri ilǝ baş verǝ bilǝr 

[8,9]. Eşitmǝ itkisindǝn ǝvvǝl başgicǝllǝnmǝ baş verǝ bilǝr ki, bu da 

eşitmǝ hǝdlǝrinin dǝyişmǝsi ilǝ müşayiǝt oluna bilǝr. Normal timpano-

qramma ilǝ aşağı tezliklǝrdǝ hava-sümük intervalı tez-tez qeyd olunur. 

Bu fenomenin genişlǝnmiş vestibulyar su kanalının (EVA) nǝticǝsi olan 

“üçüncü pǝncǝrǝ” effekti sǝbǝbindǝn sǝs dalğasının yayılmasının 

pozulması ilǝ ǝlaqǝdar olduğu güman edilir [10]. 

Pendred sindromunda hipotiroidizm müxtǝlif şiddǝt dǝrǝcǝlǝri ilǝ 

xarakterizǝ olunur. Ağır hallarda doğuşdan aşkar edilir, daha yüngül 

hallarda sonradan özünü göstǝrir. Tiroid böyümǝsi hǝmişǝ mövcud 

deyil. Xǝstǝlǝr eutiroid ola bilǝr vǝ hipotiroidizm elementlǝri yalnız 

mǝqsǝdyönlü klinik vǝ laborator müayinǝlǝr zamanı aşkar edilir [11]. 

Pendred sindromunda tiroid vəzinin patologiyası yodun tǝşkili prosesi-

nin pozulması nǝticǝsindǝ yaranır. Qalxanabǝnzǝr vǝzinin yodu tutma 

qabiliyyǝti qorunur vǝ hǝtta kompensasiya artır, lakin dǝmir tiroglo-

bulin molekuluna daxil olmadığı üçün yodu saxlaya bilmir. TSH-nin 

yüksǝlmǝsi ilǝ qanda 𝑇3, 𝑇4 vǝ zülalla ǝlaqǝli yodun səviyyəsinın azal-

ması müşahidǝ olunur. Patoqnomonik diaqnostik test, dǝrman qǝbul 
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etdikdǝn 2 saat sonra yodun tam xaric olması zamanı kalium perxlorat 

vǝ ya tiosianid ilǝ aparılan testdir. Yodun tǝşkilinin pozulmasını göstǝ-

rir. Tarama qalxanabǝnzǝr vǝzinin ölçüsünü vǝ strukturunu aydınlaş-

dırmaq üçün istifadǝ olunur. 

Klinik mǝlumatlara görǝ, ur ǝlamǝtlǝri Pendred sindromu olan 

xǝstǝlǝrin tǝxminǝn 75%-indǝ müşahidǝ olunur. Ur natamam penetran-

lığa malikdir vǝ xǝstǝlǝrin tǝxminǝn 40%-dǝ uşaqlıq vǝ ya yeniyetmǝlik 

dövründǝ inkişaf edir. Belǝliklǝ, ǝksǝr xǝstǝlǝrdǝ ilkin audioloji müa-

yinǝ zamanı Pendred sindromunun diaqnozu üçün heç bir ǝsas olmadığı 

görünür. Tǝdqiqatlar bu simptomda ǝhǝmiyyǝtli ailǝdaxili dǝyişkǝnliyi 

göstǝrmişdir ki, bu da uşaqlıqda EVA ilǝ qeyri-sindromik eşitmǝ itkisi 

vǝ Pendred sindromu arasında fǝrq qoymağı çǝtinlǝşdirir [12]. Pendred 

sindromunda mǝsul olan gen 7, 7q31 xromosomuna uyğunlaşdırılıb. 

1994-cü ildǝ bu lokusda pendrin zülalını kodlayan PDS geni kǝşf edildi. 

Sonradan mǝlum oldu ki, pendrin zülalı membran anion daşıyıcı 

zülallar ailǝsinǝ aiddir. SLC2644 genindǝki mutasiyalar (PDS geni 

hazırda belǝ adlanır) qeyri- sindromik anadangǝlmǝ ikitǝrǝfli eşitmǝ 

itkisindǝ vǝ Pendred sindromunda aşkar edilmişdir [13, 14, 15]. Zülalın 

ifadǝsi daxili qulaqda vǝ qalxanabǝnzǝr vǝzidǝ, daha sonra isǝ zülal 

böy-rǝk toxumalarında aşkar edilmişdir. Tiroid vəzidǝ pendrin yod ion-

larının tirositlǝrin apikal membranı vasitǝsilǝ daşınmasını tǝmin edir. 

Daxili qulaqda pendrin endolimfa homeostazını saxlamaq üçün zǝruri 

olan bikarbonatlar müqabilindǝ hüceyrǝ membranı vasitǝsilǝ xlorid 

ionlarını nǝql edir. 

Böyrǝk toxumasında zülal hǝmçinin xlorid vǝ bikarbonat ionlarını 

hüceyrǝ membranından keçirir. 

Bamford-Lazarus sindromu (hipotiroidizm, yarıq damaq, iti 

tellǝrlǝ tüklǝr) TTF2 gen mutasiyası qalxanabǝnzǝr vǝzin disgenezinǝ 

sǝbǝb olan genetik xǝstǝlikdir. Bu, FOXE1 ilǝ ǝlaqǝli olan çǝngǝl/qa-

nadlı sarmal (vǝ ya TTF2) domeninin transkripsiya faktorunda resessiv 

mutasiyalarla bağlıdır. Qalxanabǝnzǝr vǝzinin disgenezi, yarıq damaq 
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vǝ xoanal (burun arxa açılışı) atreziyası vǝ epiqlot yarığı olan vǝ ya 

olmayan tüklǝrin anormal səviyyəsi vǝ sıxlığı ilǝ xarakterizǝ olunan çox 

nadir rast gǝlinǝn anadangǝlmǝ hipotiroidizm sindromudur. Ayrı-ayrı 

hallarda üz dismorfizmi vǝ porensefaliya bildirilmişdir. Bu günǝ kimi 6 

ailǝdǝn cǝmi 8 xǝstǝ qeydiyyata alınıb. Doğuş zamanı yenidoğulmuş-

larda qalxanabǝnzǝr vǝzinin disgenezi (ǝksǝr hallarda atireoz) olur ki, 

bu da süstlük, makroqlossiya, soyuq vǝ ya pis qidalanma, dǝri lǝkǝlǝri, 

davamlı sarılıq (neonatal hiperbilirubinemiya) vǝ göbǝk yırtığı ilǝ özü-

nü göstǝrǝn anadangǝlmǝ hipotiroidizmǝ gǝtirib çıxarır. Yeni doğulmuş 

körpǝlǝrin yarıq damağı vǝ "sünbüllü" saçları var. Sindroma tiroid 

transkripsiya faktoru 2 (TTF-2) kodlayan FOXE1 (9q22) geninin 

çǝngǝl domenindǝ yerlǝşǝn homozigot funksiya itkisi sǝhv mutasiyaları 

sǝbǝb olur. TTF-2 tiroid vəzidǝ (hǝmçinin dil, epiqlottis vǝ damaq kimi 

digǝr yerlǝrdǝ) ifadǝ edilir vǝ tiroid morfogenezindǝ mühüm rol oyna-

dığı düşünülür. Xǝstǝlik autosomal resessiv şǝkildǝ ötürülür. 

Beyin-ağciyǝr-tiroid sindromu erkǝn uşaqlıqda özünü göstǝrǝn 

vǝ tiroid transkripsiya faktoru-1 (TTF-1, 14-cü xromosomun uzun qo-

lunda yerlǝşǝn) genindǝki mutasiyalar nǝticǝsindǝ yaranan autosom 

dominant xǝstǝlikdir. Tiroid vəzinin inkişafı, ağciyǝrlǝr vǝ beyində 

vəzidǝ tiroqlobulinin transkripsiyasını, tiroid peroksidazasında isǝ 

PAX8 geni ilǝ sinergiyanı aktivlǝşdirir [1,2].  

Nevroloji pozğunluqlar TTF-1 gen anormallıqlarının ǝn ümumi 

tǝzahürlǝridir vǝ bu gendǝ mutasiya olan xǝstǝlǝrin tǝxminǝn 90%-dǝ 

rast gǝlinir [45,46].  

Sinir sisteminin yan tǝrǝfinin ǝn çox yayılmış patologiyası qeyri-

proqressiv xoşxassǝli irsi xoreyadır. Xorea körpǝlikdǝ vǝ ya erkǝn uşaq-

lıqda inkişaf edir diaqnoz qoyulması orta yaş 8 aydan 7 yaşa qǝdǝrdir.  

Bu sindromu olan xǝstǝlǝrin tǝxminǝn 90%-dǝ baş verǝn tiroid 

xǝstǝliyi, tiroid stimullaşdırıcı hormonun asimptomatik artımından 

anadangǝlmǝ hipotiroidizmin inkişafı ilǝ tam tiroid agenezisinǝ qǝdǝr 

dǝyişǝ bilǝr. 
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TTF1 mutasiyalarında patologiya zamanla tǝdricǝn inkişaf edǝ 

bilǝr, buna görǝ dǝ yeni doğulmuş skrininq zamanı tiroid disgenezinin 

bütün halları aşkar edilmir. 

TTF1 mutasiyaları kompensasiya edilmiş B anadangǝlmǝ hipoti-

reoidizm hallarına, xüsusǝn neonatal dövrdǝ müddǝtli yeni doğulmuş-

larda, elǝcǝ dǝ davamlı nevroloji pozğunluğu olan xǝstǝlǝrdǝ tǝnǝffüs 

çatışmazlığı ilǝ birlǝşdikdǝ şübhǝ yaranmalıdır. 

Ağciyǝr tǝzahürlǝri beyin-ağciyǝr-tiroid sindromunun ǝn az spe-

sifik simptomlarıdır. Onlar xǝstǝlǝrin yarısından bir neçǝsindǝ baş verir, 

lakin bu pozulmalar ölümcül ola bilǝr [46]. Ağciyǝr xǝstǝliklǝrinin 

spektrinǝ neonatal respirator distres sindromu, tǝkrarlanan infeksiyalar, 

kǝskin respirator distres sindromu, bronxial astma, ağciyǝr fibrozu vǝ 

interstisial ağciyǝr xǝstǝliyi daxildir [48, 49]. 

NKX2-1 gen mutasiyası olan xǝstǝlǝrdǝ hipertelorizm, mikroqna-

tiya, yüksǝk qövslü damaq vǝ çıxıntılı alın kimi üz vǝ kǝllǝ sümüyünün 

dismorfik xüsusiyyǝtlǝri dǝ müşahidǝ olunur [46, 48]. Beyin-ağciyǝr-

tiroid sindromunun müalicǝsi ilǝ bağlı mǝlumatlar son dǝrǝcǝ mǝhdud-

dur. Bildirilib ki, ǝksǝr hiperkinetik hǝrǝkǝt pozğunluqlarından fǝrqli 

olaraq, dopaminergik dǝrmanlar bu sindromda tǝsirli ola bilǝr. Hipoti-

reoidizm aşkar edilǝrsǝ, hormon ǝvǝzedici terapiyanın vaxtında aparıl-

ması lazımdır. Ağciyǝr patologiyasının müalicǝsi simptomatikdir. La-

zım gǝlǝrsǝ, kompleks dǝrman müalicǝsi aparılır.  

Bu sindrom reanimasiya şöbǝsindǝ vǝ yenidoğulmuşlarda müalicǝ 

alan xǝstǝlǝrdə də ola bilər vǝ onlara uşaq nevroloqları, endokrinoloqlar 

vǝ pulmonoloqlar tǝrǝfindǝn dǝ müşahidǝ edilǝn intensiv terapiya 

zəruridir. 

Kocher-Deber-Semilanj sindromu (ǝzǝlǝ psevdohipertrofiyası, 

hipotireoz) uşaqlarda ǝzǝlǝ psevdohipertrofiyası vǝ uzunmüddǝtli hipo-

tireozun birlǝşmǝsidir [16]. Sindrom ilk dǝfǝ 1982-ci ildǝ Hipotireoi-

dizmi olan uşaqlarda ǝzǝlǝ gücü vǝ rahatlamasında azalma ilǝ skelet 

ǝzǝlǝlǝrinin hǝcminin artdığını aşkar edǝn Koçer tǝrǝfindǝn tǝsvir 
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edilmişdir. Əzǝlǝ psevdohipertrofiyasının patofiziologiyası tam öyrǝ-

nilmǝmişdir. Hipotiroidizmi olan bütün xǝstǝlǝrdǝ niyǝ inkişaf etmǝdiyi 

mǝlum deyil. Tiroid hormonları qlikoqenoliz vǝ mitoxondrial oksidlǝş-

dirici fosforlaşmanın aktivlǝşdirilmǝsindǝ iştirak edir. KDSS-dǝ mio-

patiyanın qlikogenolitik aktivliyin azalmasına ǝsaslandığı güman edilir 

ki, bu da ǝzǝlǝlǝrdǝ qlikogenin çökmǝsinǝ gǝtirib çıxarır, eutiroidizm 

ǝldǝ edildikdǝ ehtiyatları tükǝnmǝyǝ başlayır. Sindrom hǝm anadan-

gǝlmǝ hipotiroidizmdǝ (qalxanabǝnzǝr vǝzinin agenezi, dishormono-

genez), hǝm dǝ qazanılmış sǝbǝblǝr nǝticǝsindǝ (autoimmun tiroidit) 

baş verǝ bilǝr [17]. KDSS-nin hǝqiqi yayılması mǝlum deyil. KDSS 

ǝsasǝn anadangǝlmǝ hipotiroidizm üçün skrininq aparılmayan ölkǝlǝrdǝ 

baş verir vǝ daha çox oğlanlarda rast gǝlinir. 

Uşaqda adǝtǝn hipotiroidizmin açıq bir şǝkli var, onun şiddǝti tez-

tez miopatiyanın şiddǝti ilǝ birbaşa bağlıdır. Gövdǝ, çiyin vǝ çanaq 

qurşağının ǝzǝlǝlǝrinin ölçüsündǝ artım, ǝzǝlǝ gücünün tǝdricǝn azal-

ması, hǝrǝkǝtin lǝngimǝsi, zǝiflik vǝ yorğunluq müşahidǝ olunur [18]. 

Xarakterik fenotipinǝ görǝ bu sindromlu uşaqlara "Herkules uşaqları" 

da deyilir [19]. 

Bu miopatiyanın biokimyǝvi markeri kreatinin fosfokinaz laktat 

dehidrogenaz sǝviyyǝsinin orta dǝrǝcǝdǝ artmasıdır. I hipotiroidizmin 

ǝlamǝtlǝri, elǝcǝ dǝ ǝzǝlǝ psevdohipertrofiyası levotiroksin terapiya-

sının başlanmasından sonra bir neçǝ hǝftǝ vǝ ya ay ǝrzindǝ azalır. 

Bununla belǝ, Yekun Artım Göstǝricilǝri aşağı sǝviyyǝdǝ qala bilǝr. 

Levotioksin preparatları ilǝ müalicǝyǝ 10-15 µg/kq/ gün ilkin dozalarda 

başlamaq tövsiyǝ olunur [20]. Fizioterapiya hǝmçinin ǝzǝlǝ sǝrtliyini 

azalda vǝ ǝzǝlǝ gücü potensialına nail olmağa kömǝk edǝ bilǝr. 

Xoreoatetoz (neonatal hipotiroidizm, tǝnǝffüs çǝtinliyi sindromu) 

NKX 2.1/TTF1 genlǝrindǝki mutasiyalarla əlaqəlidir. TTF-1 kimi dǝ 

tanınan NKX2-1 geni 14-cü xromosomun (14q13) uzun qoluna uyğun-

laşdırılıb. NKX2-1 zülalı homeodomain tǝrkibli transkripsiya faktoru-

dur vǝ struktur genin üç ekzonu ilǝ kodlanır. İlk dǝfǝ olaraq NKX2-1 
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TG gen promotorunu aktivlǝşdirǝn nüvǝ zülalı kimi kǝşf edilmişdir. 

NKX2-1 hamilǝliyin 32-ci günündǝ tiroid vəzidǝ, ön beyindǝ (xüsusǝn 

dǝ bazal qanqliya vǝ hipotalamusda) ifadǝ olunmağa başlayır; hamilǝ-

liyin 11-ci hǝftǝsindǝn NKX2-1 mRNT dǝ ağciyǝrlǝrdǝ tapılır. 

Tirositlǝrdǝ NKX2-1 tiroqlobulin, tiroperoksidaza, TSH reseptoru 

vǝ pendrin (SLC2644) genlǝrinin ifadǝsini tǝnzimlǝyir. TG vǝ TPO-nun 

transkripsiya aktivlǝşdirilmǝsi NKX2-1 vǝ PAX8 genlǝri tǝrǝfindǝn 

sinergik şǝkildǝ idarǝ olunur. 

NKX2-1 zülalı apoptozu inhibǝ etmǝk üçün lazımdır, lakin 

formalaşmasında tiroid hüceyrǝlǝrinin özlǝri iştirak etmir. 

NKX2-1 sǝthi aktiv zülalların A, B, C (SP-A, SP-B vǝ SP-C) 

transkripsiyasının aktivlǝşdirilmǝsindǝ, hǝmçinin II tip pnevmositlǝrin 

differensiallaşdırılmasında iştirak edir. 

Beyindǝ NKX2-1 interneyronların medial qanqlionlara miqrasi-

yasında vǝ spesifikləşməsində ǝsas rol oynayır. Lakin bu günǝ qǝdǝr 

NKX2-1-in mǝrkǝzi sinir sistemindǝki funksiyası tam öyrǝnilmǝmişdir. 

NKX2-1 ifadǝsinin mövzusuna uyğun olaraq, ondakı mutasiyalar 

beyin-ağciyǝr-tiroid sindromunun inkişafına sǝbǝb olur. “Beyin-ağci-

yǝr-tiroid sindromu” termini 2005-ci ildǝ M.A. Willemsen vǝ başqaları 

[42] tǝrǝfindǝn tǝklif edilmişdir. Müǝlliflǝr öz işlǝrindǝ ağciyǝr alve-

olyar proteinozu, ilkin ǝzǝlǝ hipotenziyası vǝ ǝmǝlǝ gǝlǝn xoreya olan 

23 yaşlı xǝstǝ haqqında mǝlumat vermişlǝr. 

Bununla belǝ, daha ǝvvǝl 2002-ci ildǝ N. Krude et al. [43] TTF-1 

mutasiyalarının xoreoatetoz, birincili hipotiroidizm vǝ ağciyǝr xǝstǝ-

liklǝri ilǝ ǝlaqǝsini tǝsvir etmişdir [44]. 

Bu sindromun klassik tǝzahürlǝri xoşxassǝli irsi xorea, hipotire-

oidizm vǝ respirator distress sindromudur. Bununla belǝ, hǝr 3 ǝlamǝtin 

birlǝşmǝsi hadisələrin tǝxminǝn 50% -indǝ baş verir vǝ hǝr bir ǝlamǝtin 

şiddǝti ǝhǝmiyyǝtli dǝrǝcǝdǝ dǝyişir. Xǝstǝliyin irsi yolu autosomal 

dominantdır, lakin daha tez-tez de novo baş verir. NKX2-1 genindǝ tez-

tez (tǝxminǝn 90%) mutasiya nǝticǝsindǝ mutasiyaların 50%-i ǝn 
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xarakterik xüsusiyyǝti nevroloji pozğunluqlardır. Onlar da çox müxtǝ-

lifdir, lakin ǝn çox rast gǝlinǝn xoşxassǝli irsi xoreyadır. Xoreya termini 

qeyri-ixtiyari nizamsız sarsıdıcı hǝrǝkǝtlǝrǝ aiddir. Xoreyanın ilk 

ǝlamǝtlǝri daha çox bir yaşında aşkar edilir. 

Bununla belǝ, başlanğıc yaşı neonataldan yeniyetmǝliyǝ qǝdǝr 

dǝyişir. Klinik tǝzahürlǝrin artması hǝyatın ikinci onilliyinǝ qǝdǝr qeyd 

olunur, bundan sonra simptomlar ya dǝyişmǝz qalır, ya da kortǝbii 

olaraq gerilǝyir.  

Xoreik hiperkinez tez-tez bǝdǝnin bütün hissǝlǝrinǝ (üz, dil, bo-

yun, ǝzalar vǝ gövdǝ) tǝsir göstǝrir, bu da fiziki inkişafın lǝngimǝsinǝ, 

yerişin pozulmasına sǝbǝb olur. Stres fonunda hiperkinezin artması 

qeyd olunur. Yuxu zamanı onlar yox olur. Adǝtǝn onun inkişafı motor 

inkişafında gecikmǝ vǝ ya ümumilǝşdirilmiş ǝzǝlǝ hipotoniyası ilǝ 

müşayiǝt olunur. Uşaqların kömǝksiz yerimǝyǝ başladığı yaş 15 aydan 

5,5 yaşa qǝdǝr dǝyişir [45]. Müasir ǝdǝbiyyatda LTC sindromu olan 

xǝstǝlǝrdǝ, xüsusǝn dǝ mǝktǝbǝqǝdǝr yaşlı uşaqlarda ataksiyanın olması 

haqqında mǝlumatlar da tǝqdim olunur [46,47]. 

Sindromla ǝlaqǝli digǝr hǝrǝkǝt pozğunluqlarına miyoklonus, 

yuxarı ǝtraf distoniyası, motor vǝ sǝs tiklǝri daxildir [45]. Bundan ǝlavǝ, 

piramidal pozğunluqlar, tiklər (bir istiqamǝtdǝ eyni vaxtda baş verǝn 

sürǝtli, ciddi şǝkildǝ ǝlaqǝlǝndirilmiş göz hǝrǝkǝtlǝri), dizartriya, qǝs-

dǝn tremor vǝ psixoz baş verǝ bilǝr [46]. Bir sıra müşahidǝlǝrǝ [45] 

ǝsasǝn, autizm tez-tez TTF1 mutasiyaları olan xǝstǝlǝrdǝ öyrǝnmǝ 

çǝtinliyi, diqqǝt çatışmazlığı vǝ hiperaktivliyǝ görǝ diaqnoz qoyulurdu. 

Belǝ ki, bu sindromda hǝm motor, hǝm dǝ qeyri-motor nevroloji 

pozğunluqlar müşahidǝ oluna bilǝr. 

Bu sindrom üçün beynin struktur anomaliyaları xarakterik deyil, 

lakin solğun topun ölçüsündǝ azalma halları, medial vǝ yan kompo-

nentlǝrin fǝrqlǝnmǝmǝsi (beynin MRT görǝ) tǝsvir edilmişdir. 

Tetrabinosin hazırda hǝrǝkǝt pozğunluqlarını azaltmaq üçün 

xoreya üçün birinci sıra müalicǝdir. 
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İkinci mutasiyaların tǝzahürü tezlik baxımından NKX2-1 genindǝ 

kliniki vǝ bu patologiyası olan xǝstǝlǝrdǝ erkǝn ölümün ǝsas sǝbǝbi 

ağciyǝr funksiyasının pozulmasıdır. Bu sindromlu xǝstǝlǝrin 78%-indǝ 

müxtǝlif dǝrǝcǝli ağciyǝr pozğunluqları aşkar edilir. Neonatal dövrdǝ 

tǝnǝffüs çatışmazlığı sindromunun inkişafı mümkündür vǝ daha yaşlı 

şəxslərdə tǝkrarlanan interstisial ağciyǝr infeksiyaları olur. Neonatal 

dövrdǝ tǝnǝffüs çatışmazlığı mexaniki ventilyasiya tǝlǝb edir [46, 48, 

49]. Sǝthi aktiv maddǝnin qeyri-kafi sintezı, NKX2-1 genindǝ mutasi-

yalar olan xǝstǝlǝr pnevmoniya ilǝ mürǝkkǝblǝşǝn tez-tez respirator 

infeksiyalara meyllidirlǝr. Bu dǝyişikliklǝr yaşlı xǝstǝlǝrdǝ pulmonar 

fibrozdur formalaşmasına gǝtirib çıxarır. 

NKX2-1 genindǝki mutasiyaların ağciyǝr xǝrçǝngi riskini artırır. 

Tiroid hormon çatışmazlığının tǝzahürlǝri açıqdan subklinik hipo-

tireoidizmǝ qǝdǝr dǝyişir. Hipotiroidizmin tǝzahürü, elǝcǝ dǝ sindro-

mun digǝr tǝzahürlǝri körpǝlikdǝn yeniyetmǝlik dövrünǝ qǝdǝr baş verǝ 

bilǝr. Tiroid vəzinin embriogenezinin pozulması onun hipoplaziyası vǝ 

ya agenezi ilǝ özünü göstǝrir. Normal ǝvǝz ölçüsü olan vəzlǝrin halları 

də tǝsvir edilmişdir. Yadda saxlamaq lazımdır ki, levotiroksin terapi-

yasının gecikdirilmǝsi anadangǝlmǝ hipotiroidizm vǝ zehni geriliyin ǝn 

dǝhşǝtli ağırlaşmasına gǝtirib çıxarır. Klassik simptomlar triadasına 

ǝlavǝ olaraq, bǝzǝn anadangǝlmǝ ürǝk qüsurları (xüsusǝn, açıq oval 

pǝncǝrǝ), hǝmçinin sidik-cinsiyyǝt sisteminin pozğunluqları (hipospa-

dias, meqaureter, vezikoureteral reflü) var. NKX2-1 genindǝ mutasiya 

olan xǝstǝlǝrdǝ risk 50% tǝşkil edir. 

Bu günǝ qǝdǝr ǝdǝbiyyatda 161 xǝstǝdǝ NKX2-1 genindǝ 77 

mutasiyanın tǝsviri vardır. Klinik tǝzahürlǝrin şiddǝti mutasiyanın 

növündǝn asılıdır. 
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Ektodermal displaziya, hipohidroz, hipotiroidizm, siliyer 

diskineziya 

Alopesiya, dırnaq problemlǝri, göz problemlǝri, tiroid disfunk-

siyası, tǝrlǝmǝnin azalması, çillǝr, tǝnǝffüs yolları ilǝ xarakterizǝ olunan 

nadir sindrom, bağırsaq xǝstǝliklǝri vǝ infeksiyaları 

ÇEN 2; çoxlu endokrin adenomatoz tip 2; Sipple sindromu 

Medullar tiroid xǝrçǝngi demǝk olar ki, bütün xǝstǝlǝrdǝ baş verir. 

Şiş adǝtǝn uşaqlıqda inkişaf edir və əksər hallarda multisentrik olur. 

Feoxromositomalar (adǝtǝn adrenal vəzilǝrdǝ) ÇEN 2A sindromu olan 

ailǝ üzvlǝrinin 40-50%-dǝ baş verir vǝ bǝzi ailǝlǝrdǝ onlardan ölüm 

halları 30%-ǝ qǝdǝrdir. Sporadik feokromositomadan fǝrqli olaraq, ailǝ 

üzvlǝri arasında ÇEN 2A-da şişlǝrin müxtǝlifliyi aşağıdakılarla başla-

yır: adrenal medullanın hiperplaziyası vǝ multisentrik böyümǝ ilǝ 

xarakterizǝ olunur; >50% hallarda hǝr iki tǝrǝfdǝ şişlǝr inkişaf edir. 

Ekstraadrenal feokromositomalar nadirdir, şişlǝr demǝk olar ki, hǝmişǝ 

xoşxassǝli olur, lakin bǝzilǝri tǝkrarlanmaya meyllidir. 

ÇEN 2A-da (vǝ ÇEN 2B) feokromositomalar adǝtǝn olur norepi-

nefrin səviyyəsinə nisbǝtdǝ adrenalin sintez edir ki, bu da onları 

sporadik şişlǝrdǝn fǝrqlǝndirir. 

Hipertenziya krizləri tez-tez tǝzahür edir. ÇEN 2A sindromunun 

bir hissǝsi kimi feokromositoma olan xǝstǝlǝrdǝ arterial hipertenziya 

(yenǝ dǝ sporadik hallardan fǝrqli olaraq) daimi deyil, daha çox 

paroksizmal olur. Xǝstǝlǝrdǝ ürǝk döyüntüsü, narahatlıq, baş ağrısı vǝ 

ya tǝrlǝmǝ ola bilǝr, lakin bir çox hallarda heç bir ǝlamǝt yoxdur. 

Hiperparatireozun ǝlamǝtlǝri (bǝzǝn xroniki) xǝstǝlǝrin 10-20%-

dǝ baş verir vǝ hiperkalsemiya, nefrolitiaz, nefrokalsinoz vǝ ya böyrǝk 

çatışmazlığını ǝhatǝ edir. Tez-tez diffuz hiperplaziya vǝ ya paratiroid 

vəzilǝrinin çoxlu adenomaları olur.  

ÇEN 2A ilǝ, klinik tǝzahürlǝrin olmaması ilǝ onların funksiyala-

rının bir qǝdǝr pozulması da mümkündür. 
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ÇEN 2A olan bǝzi ailǝlǝrin üzvlǝri kürǝklǝrarası nahiyǝdǝ vǝ ya 

ǝtrafların ekstensor sǝthlǝrindǝ qaşınma vǝ papulalarla müşayiǝt olunan 

dǝri amiloidozunu inkişaf etdirir. Hirçbrunq xǝstǝliyi xǝstǝlǝrin 2-5% -

indǝ aşkar edilir. 

Diaqnostika: 

- Klinik əlamətlər;  

- Genetik testlǝr; 

- Plazmada kalsiumun, paratiroid hormonunun vǝ sǝrbǝst meta-

nefrinlǝrin vǝ sidikdǝ katekolaminlǝrin serum sǝviyyǝsinin tǝyini 

- MRT vǝ ya CT ilǝ feokromositomanın lokalizasiyası. 

Xǝstǝnin ailǝ üzvlǝrinin müayinǝsi zamanı bir çox hal aşkarlanır. 

İkitǝrǝfli feokromositoma vǝ ya bu sindromun ǝn azı 2 xarakterik endo-

krin tǝzahürü olan xǝstǝlǝrdǝ ÇEN 2A-dan şübhǝlǝnmǝk lazımdır. 

Diaqnoz genetik testlǝ tǝsdiqlǝnǝ bilǝr. Qalxanabǝnzǝr vǝzinin medul-

yar xǝrçǝngi hallarının yalnız 25%-i ailǝvi olsa da, genetik testlǝr ǝgǝr 

xǝstǝnin yaşı 35-dirsǝ, ikitǝrǝfli vǝ ya çoxmǝrkǝzli şişi varsa vǝ ya 

müsbǝt ailǝ tarixi varsa, inkişaf etmiş sporadik medullar tiroid xǝrçǝngi 

nǝzǝrdǝn keçirilmǝlidir; bǝzi ekspertlǝr yeni diaqnoz qoyulmuş medul-

yar tiroid xǝrçǝngi olan bütün xǝstǝlǝrdǝ RET genindǝ gametik mutasi-

yanın olması üçün genetik testin aparılmasını tövsiyǝ edirlǝr [21]. 

Feokromositoma asimptomatik ola bilǝcǝyi üçün onun varlığını istisna 

etmǝk çǝtin ola bilǝr. Ən hǝssas analizlǝr qan plazmasında sǝrbǝst 

metanefrinlǝrin vǝ sidikdǝ fraksiyalaşdırılmış katekolaminlǝrin (xüsus-

ilǝ epinefrin) ölçülmǝsidir. Feokromositoma lokalizasiyasını müǝyyǝn 

etmǝk vǝ üçün kompüter tomoqrafiyası vǝ ya maqnit rezonans görüntü-

lǝmǝ istifadǝ olunur. 

Hiperparatiroidizm diaqnozu hiperkalsemiya, hipofosfatemiya vǝ 

paratiroid hormonunun sǝviyyǝsindǝ artıma görə qoyulur. 

Ekran 

ÇEN 2A xǝstǝsinin ailǝ üzvlǝrinin genetik skrininqi hazırda seçi-

lǝn diaqnostik testdir. Belǝ bir tǝdqiqatın mümkünlüyü erkǝn medulyar 
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tiroid xǝrçǝngi üçün lazımsız biokimyǝvi skrininq etmişdir. Müǝyyǝn 

bir RET mutasiyası hǝmçinin müǝyyǝn fenotipik xüsusiyyǝtlǝri tǝklif 

edir, mǝsǝlǝn, medulyar tiroid xǝrçǝnginin aqressivliyi vǝ klinik müa-

licǝ üçün vacib olan digǝr endokrinopatiyaların olması; lakin, diaqnoz 

zamanı daha yaşlı şəxslərdə vǝ şişin daha yüksǝk mǝrhǝlǝsi kimi digǝr 

amillǝr xǝstǝliyin aqressivliyini daha çox proqnozlaşdıra bilǝr [22]. 

Antenatal diaqnoz üçün genetik testi, hǝmçinin amniyosintez ilǝ 

biopsiya da istifadǝ olunur.  

Erkǝn uşaqlıq dövründǝn başlayaraq, bu xǝstǝliyi olan ailǝ üzvlǝri 

hiperparatiroidizm vǝ feokromositoma üçün mütǝmadi olaraq illik 

müayinǝdǝn keçmǝlidirlǝr. Hiperparatireoz üçün skrininq hǝmçinin 

serum kalsium sǝviyyǝsinin tǝyinini ǝhatǝ edir. Feokromositoma üçün 

skrininq simptomlar haqqında soruşmaq, ürǝyin müayinəsi vǝ qan 

tǝzyiqini ölçmǝk vǝ laboratoriya testlǝrini ǝhatǝ edir. 

Müalicǝ aşağıdakı kimi aparılır: 

- Müǝyyǝn edilmiş şişlǝrin cǝrrahi yolla çıxarılması 

- Profilaktik tiroidektomiya. 

Feokromositoma vǝ ya hiperparatiroidizm vǝ ya tireoid xǝrçǝngi 

olan xǝstǝlǝrdǝ feokromositoma, hǝtta asimptomatik olsa belǝ, ilkin 

olaraq çıxarılmalıdır, çünki onun olması digǝr cǝrrahi müdaxilǝlǝr za-

manı ağırlaşma riskini xeyli artırır. Açıq laparotomiyadan daha az 

ağırlaşma dǝrǝcǝsi olan laparoskopik adrenalektomiyaya üstünlük 

verilir. İkitǝrǝfli feokromositomalar tez-tez rast gǝlindiyi üçün bǝzi 

xǝstǝlǝr adrenal qoruyucu cǝrrahiyyǝdǝn faydalana bilǝr [23]. 

Medulyar tireoid xǝrçǝngi üçün cǝrrahiyyǝ total tiroidektomiya vǝ 

mǝrkǝzi limfa düyünlǝrinin çıxarılmasını, hǝmçinin ǝmǝliyyatdan ǝvvǝl 

görüntülǝmǝ ilǝ göstǝrildiyi tǝqdirdǝ ǝlavǝ limfadenektomiyanı ǝhatǝ 

etmǝlidir. Qalıq hadisǝlǝrin vǝ ya tǝkrarlanan xǝstǝliyin ǝmǝliyyatdan 

sonrakı qiymǝtlǝndirilmǝsinǝ serum kalsitoninin sǝviyyǝsinin ölçül-

mǝsi vǝ boyun ultrasǝsi, zǝruri hallarda boyun vǝ döş qǝfǝsinin KT vǝ 
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ya MRT, sümük sintiqrafiyası vǝ ya pozitron emissiya tomoqrafiyası 

daxil edilmǝlidir. 

Qalxanabǝnzǝr vǝzinin metastatik xǝrçǝnginin inkişafından sonra, 

tirozin kinaz inhibitorlarının, o cümlǝdǝn kabozantinib vǝ vandetanibin 

istifadǝsi proqressiv olmayan sağqalma müddǝtini uzada bilǝr. Tiroid 

vəzinin metastatik medulyar xǝrçǝnginin müalicǝsi üçün digǝr tirozin 

kinaz inhibitorlarının klinik sınaqları davam edir. Sitotoksik dǝrmanlar 

vǝ radiasiya terapiyası ilǝ terapiyanın istifadǝsi praktiki olaraq xǝstǝnin 

ömrünü uzatmır, baxmayaraq ki, bǝzǝn xǝstǝliyin gedişatını lǝngidǝ 

bilǝr. Yerli residiv riski yüksǝk olan xǝstǝlǝrdǝ, elǝcǝ dǝ tǝnǝffüs yolla-

rının obstruksiyası riski olan xǝstǝlǝrdǝ ǝmǝliyyatdan sonrakı adjuvant 

xarici şüa radiasiya terapiyası tövsiyǝ olunur. Bǝzi tǝdqiqatlar immuno-

terapiya (mǝsǝlǝn, şiş hüceyrǝsi peyvǝndlǝri, şiş hüceyrǝsi transfektant-

ları) vǝ radioimmunoterapiya (mǝsǝlǝn, radioizotopla ǝlaqǝli monok-

lonal antikorlar) ilǝ sağ qalma müddǝtini göstǝrmişdir. 

Genetik testlǝr nǝticǝsindǝ uşaqda RET gen mutasiyası aşkar edil-

dikdǝ, profilaktik tireoidektomiya tövsiyǝ olunur. Xüsusi mutasiyanın 

növündǝn asılı olaraq, hǝyatın ilk aylarında profilaktik tiroidektomiya 

tövsiyǝ oluna bilǝr. MTC erkǝn tireoidektomiya ilǝ müalicǝ edilǝ vǝ ya 

qarşısını ala bilǝr. 

Psixoloji narahatlıq ÇEN 2 (çoxlu endokrin neoplaziya tip 2) olan 

xǝstǝlǝrdǝ ümumi vǝ xroniki görünür. Kondisioner faktorlar bunlardır: 

xǝstǝlik haqqında az mǝlumat, mutasiyaya malik uşaqların olması, 

ǝmǝliyyatların sayı vǝ müşayiǝt olunan xǝstǝliklǝrin olması; tǝsirǝ 

mǝruz qalan şǝxslǝrin müǝyyǝn edilmǝsi vǝ müalicǝsi üçün psixoloji 

qiymǝtlǝndirmǝ tövsiyǝ olunur [24]. 

Van Wyk-Grombach sindromu (J. Van Wyk vǝ M. Grubach) - 

birincili dekompensasiya olunmuş hipotiroidizmi olan uşaqlarda erkǝn 

yetkinlik (UEY) variantıdır. Bu vǝziyyǝtdǝ PPR-nin inkişafı üçün ǝn 

çox ehtimal olunan mexanizm cinsi vǝzilǝrdǝ FSH üçün ǝhǝmiyyǝtli 

dǝrǝcǝdǝ yüksǝlmiş TSH reseptorlarının stimullaşdırılması hesab olu-
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nur ki, bu da TSH vǝ FSH strukturunda eyni alfa subunitlǝrinin olması 

sǝbǝbindǝn mümkün olur [25]. Ağır birincili hipotiroidizmin sǝbǝb 

olduğu PPR ilk dǝfǝ 1960-cı ildǝ Van Wyck vǝ Grombach tǝrǝfindǝn 

tǝsvir edilmişdir vǝ hazırda Van Wyck-Grombach sindromu kimi 

tanınır [26]. 

Qızlarda UEY ǝlamǝtlǝri bunlardır:  

• süd vǝzilǝrinin böyümǝsi, bǝzǝn laktoreya vǝ menarxl,  

• yüksǝk TSH vǝ prolaktinin sǝviyyǝsi,  

• LH vǝ FSH-nin orta dǝrǝcǝdǝ yüksǝk konsentrasiyası,  

• yumurtalıqların kistozunun ultrasǝs ǝlamǝtlǝri. 

Oğlanlarda bu sindrom aşağıdakılarla xarakterizǝ olunur:  

• androgenlǝşmǝnin heç bir simptomu olmayan vǝ ya yüngül olan 

makroorxizm, TSH, prolaktin vǝ gonadotrop hormonların konsentrasi-

yalarının ǝhǝmiyyǝtli dǝrǝcǝdǝ artması,  

• pubertal dövrdǝ testosteronun sǝviyyǝsi (adǝtǝn). 

Əksǝr hallarda bu pozulmalar qalaktoreya ilǝ birlǝşir vǝ prolak-

tinin sǝviyyǝsinin artmasına (hiperprolaktinemiyalı hipoqonadizm 

sindromu vǝ ya davamlı qalaktoreya-amenoreya sindromu) sǝbǝb olur. 

Birincili hipotiroidizmi olan xǝstǝlǝrdǝ bu sindromun olması Van 

Wyck-Hennes-Ross sindromu kimi tanınır. Birincili hipotiroidizmdǝ 

hiperprolaktinemiya hipotalamik tirotropin-relizinq hormonunun tǝsiri 

ilǝ ǝlaqǝlǝndirilir, onun sintezi tiroid hormonu çatışmazlığı şǝraitindǝ 

mǝnfi ǝks ǝlaqǝ mexanizmi ilǝ dǝfǝlǝrlǝ artır. TRH tǝkcǝ TSH deyil, 

hǝm dǝ prolaktinin ifrazını stimullaşdırmağa qadirdir. Bundan ǝlavǝ, 

hipotiroidizmdǝ hiperprolaktinemiyanın inkişafına prolaktin ifrazının 

ǝsas 11-ci hipotalamik inhibitoru olan dopamin çatışmazlığı kömǝk 

edir. 

Hiperprolaktinemiya LH-nin siklik sǝrbǝst buraxılmasının vǝ cin-

si vǝzilǝrdǝ gonadotropinlǝrin qǝbulunun pozulmasına gǝtirib çıxardır. 

Uzun müddǝtli hiperprolaktinemiya ikincil polikistik yumurtalıqların 

inkişafına kömǝk edir. 
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McCune-Olbrayt-Braytsev sindromu (OMIM 174800) kompo-

nentlǝri qəhvəyi rǝngli lǝkǝlǝr olan multisistem xǝstǝlikdir. südlü qǝh-

vǝ, lifli skelet displaziyası, endokrin vəzilǝrin hiperfunksiyası (gonada-

lar, hipofiz somatotrofları, dölün adrenal korteksi, tiroid vəzi), hǝmçi-

nin bir sıra digǝr orqanların patologiyaları (taxikardiya, xolestatik hepa-

tit, mǝdǝ-bağırsaq traktının poliplǝri, intramüsküler poliplǝr) mǝdǝaltı 

vǝzinin şişi) [27, 28]. Sindrom nisbǝtǝn nadirdir (1:100,000 vǝ 

1:1,000,000 ǝhali). 

Sindrom ilǝ MOB yanlış mutasiyalar daha tez-tez ümumi arg201 

(mutasiyaların 95%-dǝn çoxu) vǝ gnl227 (5%-dǝn az) iki amin turşusu 

qalıqlarında müǝyyǝn edilir. Mutasiyalar Gs zülalının alfa alt bölmǝsi-

nin GTPaz aktivliyinin itirilmǝsinǝ, hüceyrǝ reseptorunun daimi aktiv-

lǝşmǝsinǝ vǝ hüceyrǝ daxilindǝ cAMP-nin nǝzarǝtsiz formalaşmasına 

sǝbǝb olur [29,30]. Bu hadisǝlǝr hiperfunksiya vǝ dǝridəki dəyişiklik-

lərlə müşayiǝt olunan endokrinopatiyalardır [29]. Sümük toxumasında 

reseptorun daimi aktivlǝşmǝsi vǝ cAMP-nin artıqlığı yetkin osteob-

lastlara, toxuma strukturlarına vǝ kistalar şǝklindǝ mǝhv ocaqlarının 

ǝmǝlǝ gǝlmǝsinǝ diferensiallaşmaq qabiliyyǝtinǝ malikdir [31, 32, 33]. 

Fibröz displaziya yuxarı ǝtrafların deformasiyaları, aşağı ǝtrafların ǝyri 

deformasiyaları, kǝllǝ sümüyünün deformasiyaları, hipofosfatemik 

raxit inkişaf ehtimalı ilǝ hiperfosfaturiya ilǝ müşayiǝt olunan patoloji 

sümük sınıqları ilǝ özünü göstǝrir [34]. Qızlarda MRD sindromunda 

periferik PPR-nin xarakterik xüsusiyyǝti, genital traktdan qanlı axıntı 

ilǝ / vǝ ya olmayan süd vǝzilǝrindǝ artım şǝklindǝ PPR ǝlamǝtlǝrinin 

baş vermǝsinin gözlǝnilmǝz tezliyi ilǝ bağlı bir dəyişiklikdir [27,35,36]. 

MRD sindromu olan oğlanlarda makroorxidizm daha tez-tez digǝr PPR 

ǝlamǝtlǝri olmadan vǝ testosteronda artım olmadıqda müşahidǝ olunur 

[27,36,37].  

Adenilatsiklazanın hiperaktivliyi MRD sindromunda olan sistem-

lǝr hǝmçinin hipertiroidizm, akromeqaliya, Kuşinq sindromu vǝ hipofo-

sfatemik raxit kimi digǝr ekstraskeletal tǝzahürlǝrǝ dǝ sǝbǝb olur [32]. 
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GNAS geninin mutant allellǝrini ehtiva edǝn tirositlǝr avtonom aktivlik 

ǝldǝ edirlǝr ki, bu da tirotoksikozlu vǝ ya tirotoksikozsuz multinodulyar 

zob şǝklindǝ tiroid dǝyişikliklǝrinin inkişafına sǝbǝb olur. 

Klassik ǝlamǝtlǝr triadasının halları ilǝ yanaşı, atipik simptomlar 

vǝ sindromun natamam formaları mövcuddur. Yaşla, sümük toxuma-

sının patologiyası irǝlilǝyir. Tezlikdǝ bir sümük patologiyasının inkişafı 

tam B Simptom kompleksini 30-40 dǝfǝ üstǝlǝyir. Bǝdxassǝli şişlǝr 

nadirdir (1%-dǝn az). Bir qayda olaraq, osteosarkomalar, xüsusilǝ RT, 

bǝzǝn tiroid, testis vǝ döş xǝrçǝngi fonunda aşkar edilir. 

Williams sindromu (WS) sǝbǝb olduğu multisistem xǝstǝlikdir: 

7-ci xromosomun uzun qolunun silinmǝsi. WS ilǝ bir sıra fenotipik 

xüsusiyyǝtlǝr (xarakterik "elf üz", şişkin dodaqlar vǝ boğuq sǝs), davra-

nış xüsusiyyǝtlǝri (hǝddindǝn artıq dostluq davranışı, zehni gerilik) vǝ 

müxtǝlif orqan vǝ sistemlǝrin patologiyaları (supravalvular aorta 

stenozu, periferik ağciyǝr arteriyalarının stenozu), böyrǝklǝrin inkişa-

fında anomaliyalar qeyd olunur. WS-dǝ endokrin pozulmalardan hǝya-

tın ilk illǝrindǝ tǝzahür edǝn hiperkalsemiya C, hipotiroidizm, karbo-

hidrat mübadilǝsinin pozulması, 6-7 yaşlarında tǝzahür edǝn mǝrkǝzi 

erkǝn cinsi inkişaf aiddir[38,39]. 

Cinsi disgenezi olan xǝstǝlǝr (Şerşevski-Terner sindromu vǝ ikin-

ci cinsiyyǝt xromosomunun anomaliyaları ilǝ ǝlaqǝli hiperqonadotropik 

hipoqonadizmin digǝr formaları) tez-tez tiroid vəzinin autoimmun 

patologiyası ilǝ birlǝşdirilir. Terner sindromu olan yetkin xǝstǝlǝrin 

tǝxminǝn 50%-dǝ AT-TPO vǝ ATTG var. Onların 30%-dǝ subklinik vǝ 

ya aşkar hipotiroidizm inkişaf edir. Qreyves xǝstǝliyinǝ meyllilik X 

xromosomunda yerlǝşir [50]. 
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