Sessiz-Agrisiz Post Partum Tiroiditler

ilk kez 1975 yilinda atipik hipertiroidi
sekli olarak bildirilen ve "Gegici Hipertiroidi”
sendromu olarak son 10 yilda giderek artan in-
sidansda goériilen ve ilgi cekici olan bu
tiroidit seklinin kronik tiroiditler igcine alinabilecegi
de disldndlmistir (13). Sessiz tiroidit, agrisiz
tiroidit, agrisiz subakut tiroidit, sessiz tirotoksik
tiroidit ve spontan hipertiroidili lenfositik tiroidit
olarak (14,15,18,19,20,21,23,26,

27,28,29).

tanimlanmigtir

Yeni teghis edilmisg olan tirotoksikoz
vakalarinin %20-30 ila %14-23'and olusturduklari,
digiik RAIU'i ile seyreden tirotoksikoz vakalarinin
ise %29-50'ini
(6,20,26,31). Tirkiye'den Kologlu ve arkadaglarinin
210 vakalik yeni tirotoksikoz vakasinin degerlen-

olusturduklari bildirilmigtir

dirildigi ¢aligmalarinda ise bu oran %4.7 olarak
bulunmusgtur (8). Prevalansinin cografi bélgelere
gére farklilhk gésterdigi agikardir. Vakalarin ¢ogu,
Japonya ile Kuzey Amerika Biiyiik Géller Bélgesin-
den raporlanmigtir. Bu bdlgelerin endemik guvatr
yoreleri olduklari ve iyot profilaksisi uygulandig:
etyolojisinde iyot

bilinmektedir. Bu nedenle

aliminin etkili digsinidlmistir

(15,16,18,20,21,27).

olabilecegi

Genellikle 20-40 yaslar arasinda gérilmekte
ve kadin/erkek orani 2/1-3/1 geklinde olmaktadir
(18,19,20,23,28,31).

Post-partum doénemde goériillme sikhigi faz-
ladir. Sessiz tiroiditlerin %10'nun hamileligin son-
landigr dénemde olustugu bilinmektedir (31). Post-
partum ddénemde %5.5 oraninda tiroid fonksiyon
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bozuklugu gdrilirken bunlarin %50'sini gegici

tirotoksikoz sendromlari olugturmaktadir. Post
partum 1977'de
Ginsberg ve Walfish tarafindan bildirilmistir (31).
1986'da

arkadaglari tarafindan bildirilmigtir (9). Kologlu ve

dénemde olustugu ilk kez

Tirkiye'den ise ilk kez Kologlu ve

arkadaslari bu raporlarinda, post-partum
dénemde ortaya cikan 17 OIT vakasi géstermigler
ve bunlarin 4'iiniin sessiz tiroidit seklinde oldugunu
bildirmiglerdir (9). Gebelikte annede immin sis-
tem fétal allogreftin yagsamasina izin vermektedir.
Bu nedenle gebelikte annede immiin sistemin
supresyonu saptanmaktadir. Dolayisiyla annede
daha 6nceden mevcut olan otoimmin hastaliklar
remisyona girerken,

gebelikte post-partum

dénemde rdlaps olmaktadir, iste, OiT has-
taliklarindan olan kronik lenfositik tiroidit ve
Graves Hastaligi da postpartum ddnemde alevien-
mekte ve hipertiroidi tablosu olugsmaktadir. OIT
hastaliklarinda gebelik boyunca humoral
imminitede degigsiklikler meydana gelmektedir, bu
dénemde, A M A titresi digsmekte, dogumdan sonra
ise artmaktadir.

tiroidit vakalarinin %75'inden fazlasinda A MA

Postpartum ddnemdeki sessiz

pozitifligi persistan olmaktadir. Gebelikte hiicresel
Cesitli
arastiricilarca T ve B lenfositlerle ilgili degisiklik-

immiinitede degisiklikler olugsmaktadir.

ler rapor edilmigtir. Gebelikte T hiicrelerinin
azaldigi, sonra normale déndigi raporlanirken,
postpartum dénemde OIT hastaliklarinin alevlen-
mesinde K ve B Ienfositlerde ©6nemli artiglar
gosterilmigtir. Bu durum antikor bagimli hiicresel
imminite sitotoksisitesinin belirtisidir. Post-par-
tum sessiz tiroiditlerde TIAB ile intratiroidal len-
fositlerde B lenfositlerin birikimi gésterilmisgtir.
Supressor T hiicrelerinde rdlatif azalis ve tiroid
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icinde helper/supressor T hiicrelerinde artis olmak-
tadir (31).

HLA sistemi ile ilgili ¢alismalarda, sessiz
tiroiditlerdc, HLA-DR3, HLA-DR5, HLA-B35 ile
birliktelik tesbit edilirken, postpartum sessiz
tiroiditlerdc HLA-DR4, HLA-DR3, HLA-DRS5

artig1 gosterilmistir. 1g G allotipi birlikteligi ise Gm
3,5,10 ile bulunmustur (31).

Etyoloji: Halen tartismalidir. Gogunluk bunun
OIT hastalii oldugunu kabul etmistir, Otoimmiin

hastalik oldugunu destekleyen 0Ozellikleri; glandda

histolojik olarak lenfosit infiltrasyonunun

bulunusu, gebelik olmadan olusan sessiz tiroiditler

ile post partum dénemde ortaya ¢ikan sessiz

tiroiditlerin gergcekte klinik ve patolojik olarak ayni

oldugu ve gebelik sonrasi "rebound" imminolojik

aktivitenin olaydaki roliinin agik ve kesin olusu,,

birlikte Sjogren Sendromu ve Sistemik Lupus gibi

diger otoimmin hastaliklarin goralasa ile

antinikleer ve anti DNA antikorlarinin pozitifligi
olarak kabul edilmektedir (28). Bunun aksine, has-
taligr ortaya ¢ikaran sebebin gebelik disinda agik ol-
mamasi, sessiz tiroidit

gebelik disinda olusan

vakalarinin yarisinda tiroidin buyik ve otoantikor-

larin pozitif olusu, gebelik disinda ortaya ¢ikan
vakalarda spesifik HLA artisi yaninda subakut
tiroiditlerdc artmis olan 1IiLA-Bis'in de artmis
olmasi, mevsimlerle ve cografi bdlgeler ile olan
iliskisi ve muhtemelen fazla iyod aliminin has-
taligin ortaya c¢ikisinda etkili oldugu goérusleri

otoimmin hastalik olmadigini
lardir (28).

disindiren husus-
Muhtemelen etyolojik olarak bu iki tip

sessiz  tiroiditin olusumunda  heterojenite so6z

ileri ile konu

Ote

konusudur, ancak daha

acikhik

calismalar

kazanabileektir. yandan, gebelik

disinda gorilen sessiz tiroidit vakalarinin iki grup-

ta degerlendirilmesi gerektigi de 6ne surudlmustar.

Eger, vakada guvatr var ve tiroid otoantikorlari

pozitif ise otoimmin etyoloji disinilmeli, guvatr

yok ve otoantikorlar negatif ise muhtemelen cev-
resel rold

oldugu kabul edilmelidir (28).

faktdorler ve nonimmunolojik faktdrlerin

Klinik: Tiroid glandi agrisiz olarak ve sert bir

sekilde biylimustir. Ancak guvatrin buyudklagu

fazla degildir; genellikle 40 g. dan azdir. Klasik

olarak baslangicta asikar tirotoksikoz semptomlari
gorilmektedir. Daha sonra, Otiroidi, hipotiroidi ve
fazlari Vakalarin

yine otiroidi

%40'inda bu 4 faz bulunurken,

gelismektedir.

%60'i1nda sondan

Tirkiye Klinikleri TIP BILIMLERI Dergisi Cilt 10, Sayi

SESSiZ-AGRISIZ POSTPARTUM TiROIDITI.KK

Himeaiees

i
1
!
]
I
A Y
!
|
i
i

: i Al
I’J 4
Sy LA ARl
LY
! |
i i
! i i i
AIAL oy
Ty. 73 Sleask meees udvie
BRI Ludwk DiwE Aprmat
““““ - ) Nekse b
TIH At Pz Afnrmed - T NE
------------ Yeksek, Fuitae g
Sekil 1. Sessiz Tiroiditin dort fazi.
bir onceki hipotiroidi safhasi gorilmez.

Patogenezinde esas olay folliklil epitelinia tasarlan-

masi ve depo follikillerin bitinliginin bozul-
masidir. Olayin ilerleyisi Minik tablodaki 4 faz ile
degerlendirilmektedir (Sekil 1). 1. fazda, tiroid

salinmakta ve
TSi1

glandindan serbest Ti ve serbest Ti
belirtileri
follikil

tirotoksikoz gelismektedir;

hasarlanmasi ile

ikinci fazda, follikil
ile T4 ve T3 normallesir,
RAIU'i

dusiktir. Ugilinci fazda, TSH sekresyonu artmaya

suprimedir;
RAIU'i

epitelinin
baskilanmistir.

depolarinin bosalmasi

6tiroid tabio olusur. TSH ve yine

baslar ve RAIU'i normale doéner. Vakalarin %25-

40" gegici olarak hipotiroidiye girer. Dérdincu
fazda ise, artmis TSH ve RAIU"i ile tiroid hormon
sentezi stimile olur ve hasta o&tiroid hale gelir
(5,7,14,18,19,22,23,24,26,29,31). Ancak unutul-
mamalidir ki agrili subakut tiroidlerde de bu
sekilde 4 faz gorilmektedir. Bu nedenle, klinik

olarak subakut tiroiditlerden ayirimi cok 6 nemlidir
(Tablo 3). Tiroidde agri ve hassasiyetin olmamasi,
sedimentasyon yiksekliginin, ates, ldokositoz, viral
antikor pozitifliginin olmamasi ve TiAH'de klasik

lenfosit infiltrasyonunun mevcudiyeti yaninda

psddograntlomalarin ve kolloid follikilinin atipik
yabanci dev hicre ile infiltrasyonunun olmamasi ile
subakut tiroiditden ayirimi Subakut
tiroiditlerdc de AMA'lar ancak disik

fitrededir ve gecicidir (5,7,13,14,18,19,20,28,31).

kolaydir.

aratabilir;

Tiroidin ince igne aspirasyon biyopsisi,

vakalarda fazda fokal

diffiz

hipertiroid yapilirsa veya

ekstrafolliktler lenfosit infiltrasyonu

gorilirken Hashimoto Hastaliginda goérilen tipik
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Tablo 3. Subakut Tiroidit ile Sessiz Tiroiditin
Farkliliklar:
SUBAKUT SESSiZ
TiROIDIT TiROIDIT

Etyoloji Viral Otoimmiin
Aile dykiisii ++ (Otoimmiin Hast)
HLA tipi B35 DR3, DRS
Viral Prod rom + + + -
Tiroidde agr1 -+
Yutma giicliigii ++ -
Postpartum + +
Ates +—
Tiroidde hassasiyet + + + -
Sedim yiiksekligi ++ + -
Viral antikorlar ++ -
Lokositoz + + =
Tiroid otoantikor + (Gegici) + + + (Daimi)
Histoloji Dev hiicreler Lenfositik

ile Granuloma infiltrasyon
Daimi Guvatr ae 40%
Rckiirrens ae 25%
Tam diizelme 90% 45%
Hipotiroidi gelisimi  %]10'a 30%

kadar

Askanazy hiicreleri ile diger otoimmiin tiroidit-
lerde gérilen fibrozis tesbit edilmez. Hipotiroid
fazda ise lenfositik infiltrasyon azalarak devam
ederken, tiroidin follikildnin minimal papiller

yapisi korunur, fibrozis olabilir.

Ayirici tani: Yukarida detaylari ile belirtilen
subakut tiroiditlerden ayiriminin yaninda, hipcr-
ayirdedilmesi

tiroidinin diger sebeplerindende
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gereklidir. Tipik Graves Hastaligindan, géz belir-
tilerinin olmayigi, lokalize miksédem ve diisik
RAIU'i ile ayirdedilir. "Thyrotoxicosis factitia",
iyot hipcrtiroidisi (Jod-Basedow), Struma Ovarii
ve metastatik tiroid kanseri gibi diisik RAIU'i ile
seyreden diger hipertiroidi formlari da dikkate
alinmalidir. RAIU'i yliksek olup, Hashimoto Has-
taliginin histolojik belirtleri ve yiiksek titrede tiroid
otoantikorlari pozitifligi ile seyreden Hashitoksikoz
vakalarindan da ayirdedilmelidir (5,6,7,10,13,22,29).

Tedavi: Hastaligin safhasina gdre diizenlen-
melidir. Basglangigtaki tirotoksik faz, 2-16 hafta
siirebilir, bu dénemde tercih edilecek ajan, beta
blokiirler olmalidir. Ozellikle propronalol 20-40
mgx4/ginlik dozlarda verilmelidir. Tirotoksik
semptomlar bu tedavi ile kontrol altina alinir.
Propiliourasil ve Metimazol gibi tiroid hormon sen-
tezini bloke eden antitiroid ajanlar effektif degildir.
Yine bu dédnemde, radyoaktif iyot tedavisi veya cer-
rahi midahale de kontrendikedir. Yiksek doz
prednisolone tedavisi, tirotoksik fazi kisaltabilir,
ancak hastaligin seyrine etkisi yoktur. Daha sonra,
T4 ve T3 depolarinin bosalmasini takiben gelisen
hipotiroidi fazi 12 hafta siirebilir. Ciddi ve devamh
hipotiroidi semptomlari gdzlenebilir. Bu dénemde
tiroid hormonu tedavisi gerekebilir. Ancak, daimi
hipotiroidi seyrek oldugundan, tedavinin kesilerek
tiroid fonksiyonlarinin

olur (18,31).

degerlendirilmesi uygun
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