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Graves’ Hastaligindan Sonra Gelisen
Hashimoto Tiroiditi

Hashimoto's Thyroiditis Developing After
Graves’ Disease

OZET Graves’ hastalig1 (GH) ve Hashimoto tiroiditi (HT) tiroid bezinin otoimmun hastaliklaridir.
5 11/12 yasindaki kiz hasta; 2 aydir olan ¢arpinti, ates, okstiriik sikayetleri ile bagvurdu. Kemik yas1
7 10/12 yas idi. Serbest triiyodotironin (ST3), serbest tiroksin (ST4), total triiyodotironin (TT3),
total tiroksin (TT4) artmis tiroid uyarici hormon (TSH) ise baskilanmigt1. Tiroid otoantikorlari po-
zitif ve TSH reseptor blokan antikorlar (TRBab) negatifti. Tiroid sintigrafisinde aktivite dagilimi
homojen olarak artmigti. GH tanisi ile propiltiyourasil ve beta bloker tedavisi baglandi. Tedavi bag-
langicindan 2.5 yil sonra antitiroid tedavi sonlandirildi. 2 ay sonra ST4 distii, TSH yiikseldi. Has-
taya HT tamisiyla L-tiroksin baglandi. Hasta izleminin 11. yilinda olup halen L-tiroksin tedavisi
almaktadir. GH’de antitiroid tedavi ile remisyondan sonra %15-20 oraninda HT gelisebilir. Hasta-
lar hipotiroidi agisindan takip edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Graves’ hastaligy; hipertiroidi; hipotiroidi

ABSTRACT Graves' disease (GD) and Hashimoto's thyroiditis (HT) are autoimmune diseases of
the thyroid gland. A 5 11/12 years old female patient presented with palpitations, fever, and cough.
Bone age was 710/12 years. Free triiyodothyronine (fT3), free thyroxine (fT4), total triiyodothyro-
nine (tT3), total thyroxine (tT4) elevated, thyroid stimulating hormone (TSH) was suppressed.
Thyroid autoantibodies were positive and TSH receptor blocking antibodies (TRBab) were negative.
Thyroid scan activity was increased homogeneously. Propylthiouracil and beta-blocker therapy
were started with the diagnosis of GH. Antithyroid therapy was terminated after 2.5 years from
start of treatment. 2 months later, fT4 decreased, TSH increased and L-thyroxine treatment was
started with the diagnosis of HT. Patient follow-up is in the 11th year and she isstill on L-thyroxine
treatment. In 10 to 20% of GD cases HT may occur after remission by anti-thyroid therapy. Pa-
tients should be monitored for hypothyroidism
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raves’ hastalig1 (GH) ve Hashimoto tiroiditi (HT) tiroid bezinin oto-
immun hastaliklaridir. GH’de tiroid uyarici hormon (TSH) resep-
tor stimiilan antikorlar (TRSab) yanisira TSH reseptér blokan
antikor (TRBab) da bulunabilir. Bu antikorlar arasindaki denge klinik tab-
lodan sorumludur. TRSab tiroid bezinin hacim olarak biiytimesine ve ak-
tivitesinin artmasina neden olur. TRBab ise tiroid bezinin hacminin ve
aktivitesinin azalmasina neden olur."? Anti-tiroid tedavi ile iyilesen
GH’de %15-20 oraninda tedavi kesiminden ortalama 10-15 yil sonra hi-
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potiroidi gelisebilir. Hipotiridi gelisme orani 1131
tedavisinden sonra en siktir.?® Antiiroid tedavi
TRSab diizeyini azaltabilir. Boylelikle ortamda bu-
lunan TRBab aktivitesinin artmasina neden olabi-
lir.6

I OLGU SUNUMU

5 12 yaginda iken 2 aydir devam eden garpinti,
ates, oksiiriik sikayetleri nedeniyle goturaldugi
saglik kurulusunda hipertiroidi saptanmasi {izerine
tarafimiza yonlendirilmigti. Anne baba arasinda bi-
rinci derece kuzen evliligi vardi ve teyzesinde guatr
Oykiisti mevcuttu. Fizik muayenede boy: 127.5 cm
(2.7 SDS), agirhk: 19.8 kg (-0.2 SDS), VKI: 12.2 (-2.9
SDS) idi. Bakiglarda canlilik, egzoftalmi, evre 2
guatr, tasikardi, dispne, takipne, ekspiryum uzun-
lugu, kaba raller diger patolojik fizik muayene bul-
gular1 idi. Tetkiklerinde kemik yas1 710/12 yas
idi. Serbest triiyodotironin (ST3), serbest tiroksin
(ST4), total triiyodotironin (TT3), total tiroksin
(TT4) artmig TSH ise baskilanmigt1 (Tablo 1). Anti-
tiroglobulin antikor (Anti-TG) ve antitiroid perok-
sidaz antikor (Anti-TPO) pozitif ve TRBab ise
negatifti (Tablo 1). TRSab antikor bakilamadi. Ti-
roid ultrasonografisinde tiroid bezi boyutlar: art-
mis, parankim ekojenitesi ise heterojendi. Tiroid
sintigrafisinde aktivite dagilimi1 homojen olarak
artmisti. Bu bulgularla hastaya pnémoni tedavisi
yaninda GH tanis ile propiltiyourasil (7,5 mg/kg/g)
ve atenolol tedavisi baglanarak izleme alind:.
Muayene ve laboratuvar bulgularina gore tedavisi
diizenlendi. Tedavinin 3. ayinda, tiroid hormon
diizeyleri normale geldi ve atenolol tedavisi kesildi.
Altinc1 ayda TSH da normal degerlere geldi. Pro-
piltiyourasil tedavisini 3 mg/kg/g dozuna inilen
hastada hipotiroidi gelismesi {izerine hastanin te-
davisine L-tiroksin eklendi. Aralikli olarak baki-
lan tiroid hormon diizeyleri ile tedavi dozlarn
ayarlandi. Tedavi baslangicindan 2,5 yil sonra 1,5
mg/kg/glin propiltiyourasil ve 37,5 pg/giin L-ti-

roksin tedavisi almaktayken tiroid hormon ve
TSH diizeyleri normal olan hastanin tedavisi son-
landirilarak izlemine ilagsiz devam edildi. Tedavi
kesildikten 2 ay sonra TSH'da yiikselme ve ST4’te
diisme saptandi. Hastaya HT tanis1 konuldu ve L-
tiroksin tedavisi baglandi. Hastanin takibi sira-
sinda anti-TG ve anti-TPO dalgal1 bir seyir
gostermekle birlikte daima pozitifti. Tiroid ultra-
sonografisi otoimmun tiroidit ile uyumlu idi. Hasta
izleminin 11. yilinda olup halen L-tiroksin (75
pg/glin) tedavisi almaktadir ve eslik eden baska bir
otoimmun hastali1 saptanmada.

I TARTISMA

GH ve HT arasindaki iligki uzun zamandir tarti-
silmaktadir. Baglangicta ayr: iki hastalik olarak
kabul edilmekteyken son zamanlarda ayni hasta-
Iigin iki farkli sekli oldugu goriisii kabul gormek-
tedir.

GH ¢ocukluk ¢agindaki hipertiroidinin en sik
nedeniyken Hashitoksikozis onu izlemektedir. HT
hastalar siklikla hipotiroidi, %5-10 oraninda da
hipertiroidi klinigi ile bagvururlar.” Hastamizin si-
kayetlerinin siiresinin gorece uzun olmasi, egzof-
talmisinin bulunmasi, tiroid hormonlarinin bariz
yiiksek olmas1 GH’n1 destekleyen bulgulardi. Has-
hitoksikoziste hipertiroidi genellikle GH’a gore
daha 1liml ve kisa siirelidir, egzoftalmi beklenmez.”
TRSab, Anti-TG ve Anti-TPO pozitifligi hem
HT’de hem de GH’da bulunabilmektedir. Bununla
birlikte HT’de Anti-TG ve Anti-TPO hem daha sik
hem de daha yiiksek diizeylerde saptanirken iken,
GH’da bu durum TRSab diizeyleri i¢in gegerlidir.”
Hastamizda TRSab diizeyine bakilamadi. TRBab ise
normal sinirlarda idi. Anti- TPO ve Anti-TG dii-
zeyleri ise artmigti. Yapilan tiroid sintigrafisinde
GH uygun olarak aktivite dagilimi homojendi ve
artmist. GH’de tiroid sintigrafisi yapildiginda akti-
vitede homojen bir artis izlenirken Hashitoksiko-

TABLO 1: Bagvuru sirasindaki bazi laboratuvar sonuglari.

TSH ST4 ST3 T4
(L) (PmollL) (PmollL) (Hg/dl)
0,01 (N:0,27-42) 59,5 (N:12-22) 23,1 (N:2,87,1) 19,7 (N:5-14)

T3 TRBab TRSab Anti-TG Anti-TPO
(ng/ml) (UL (UL (U (UL
4(N:0,82) 048 (N:9-14) o 1055(N:10-110) 185 (N:0-35)

Turkiye Klinikleri ] Case Rep 2016;24(Suppl)

S46



Mikayir GENENS ve ark.

GRAVES’ HASTALIGINDAN SONRA GELISEN HASHIMOTO TiROIDITI

ziste aktivite artisinin ya olmamasi ya da heterojen
olmas: beklenir.’

Graves’ hastaliginda antitiroid ilag verilmesi,
radyoaktif iyot uygulamasi ya da cerrahi yaklagim
tedavi seceneklerindendir. Kalic1 hipotiroidi en sik
radyoaktif iyot uygulamasi olmak tizere tiim tedavi
seceneklerinden sonra ortaya ¢ikabilmektedir. An-
titiroid ilag tedavisi sonras1 %15-20 oraninda kalic1
hipotiridi bildirilmektedir.>> Antitiroid ilag teda-
visi sonras1 ortaya ¢ikan hipotirodinin nedeni tam
olarak anlagilmamis olsa da one siiriilen bazi me-
kanizmalar vardir. Bu mekanizmalar; 1) Cok yiik-
sek olan TRSab’larin tiroid hiicre harabiyetine
neden olmasi, 2) Antitiroid tedavi ile azalan TRSab

aktivitesine karsilik TRBab’larin aktivitesindeki go-
rece artig, 3) Fokal tiroidit varligidir.?

GH’den sonra HT gelismesi siklikla antitiroid
tedavi kesiminden sonraki 10-20 y1l arasinda ol-
maktadir, bununla birlikte iki hastaligin ayni anda
tani1 aldig1 ya da GH tanisinda 7 ay sonra HT tanisi
alan vakalar da bildirilmistir.” " Hastamizda HT ge-
lismesi GH tanisindan yaklasik 3 yil sonra gercek-
lesmistir.

Sonug olarak GH’da uygulanan biitiin tedavi-
lerden sonra kalic1 hipotiroidi gelisebilir. Bu ne-
denle iyilesen GH vakalari hastalik tekrar1 yaninda
gelisebilecek olan HT ve hipotiroidi agisindan da
izlenmelidir.
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