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AGRILI HASHIMOTO TiROIDIiTi: NADIR BiR OLGU
SUNUMU

Painful Hashimoto’s Thyroiditis: A Rare Case Report
Ziynet ALPHAN UC', Esra ADEMOGLU?

OZET

Kronik lenfositik tiroidit veya Hashimoto tiroiditi (HT) iyot eksikliginin olmadigi bolgelerde guatr
ve edinilmis hipotiroidinin en sik nedeni olan, patogenezinde otoimminite, genetik yatkinlk ve
cevresel faktorlerin rol oynadigi inflamatuvar bir tiroid hastaligidir. HT'de boyunda nadiren suba-
kut granulamatoz tiroiditi (SAT) taklit eder sekilde agri ve hassasiyet olabilir. SAT genellikle kendi
kendini sinirlayan bir durum olmasina ragmen semptomlarin siddetli oldugu olgular streroid kul-
lanimini gerektirebilir. SAT'da steroid kullanimi ile birlikte semptomlar kisa strede azalir. Steroid
tedavisi kesildikten sonra daha ytiksek dozlarda tekrarlarlayan steroid tedavisi bazi olgularda na-
diren gerekebilir. Agrili HT’de SAT’in aksine, medikal tedaviye cevap ya gegicidir ya da yoktur ve/
veya tekrarlayan relapslar gorilar. Agrili HT olgularinda medikal tedaviye yanit alinamadigi durum-
larda tiroidektomi bir secenek olabilir Bu yazimizda, klinik ve laboratuvar 6zellikler nedeniyle ilk
olarak SAT tanisiyla takip ettigimiz, ancak daha sonra medikal tedaviye yanitsizlik nedeniyle agrili
HT olabilecegini dislindiglimiz ve cerrahi dnerdigimiz, patoloji sonucu HT ve mikropapiller tiroid
karsinomu ile uyumlu olan nadir bir olguyu sunmayi amagladik.

Anahtar kelimeler: Subakut granulamatéz tiroidit; Boyun agrisi; Hashimoto tiroiditi

ABSTRACT

Chronic lymphocytic thyroiditis, or Hashimoto’s thyroiditis (HT) is an inflammatory thyroid disease
which is the most common cause of goiter and acquired hypothyroidism in iodine sufficient areas
that autoimmunity, genetic predisposition and environmental factors play role in pathogenesis.
Thyroid pain and tenderness may rarely be present in HT mimicking subacute granulamatous
thyroiditis (SAT). Although SAT is a selflimiting condition, cases with severe symptoms may
necessitate use of steroids. Symptoms reduce in a short time with use of steroids in SAT. Higher
and repeated doses of steroids may be rarely necessary in some cases after stopping steroids. In
contrary to SAT, patients with painful HT have only temporary or no response to medical treatment
and/or show repeated relapses. Thyroidectomy may be an option in painful HT cases that do not
response to treatment.

In this article, we aimed to present a rare case of micropapillary thyroid cancer with coexistence
of HT who was suggested surgery after compatible pathology findings which was first followed for
the diagnosis of SAT after clinical and laboratory findings, while it was assumed to be a case with
painful HT because of the unresponsiveness to medical therapy.
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GIRIS

Hashimato tiroiditi (HT) iyot eksikligi bolgelerinde
primer hipotiroidinin en sik nedenidir. Genellikle guatr
ve/veya hipotiroidi ile birliktelik gosterir. Agril HT nadir
gorilen bir durum olup HT’nin atipik bir varyanti olarak
distunulmektedir (1,2). Tiroid otoantikorlari hastalarin
cok buiyuk bir kisminda pozitiftir. subakut granulamatoz
tiroidit (SAT), nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte
viral enfeksiyon sonrasi ortaya c¢ikan inflamatuvar bir
tiroid hastaligidir. SAT ‘de steroidlere dramatik olarak
yanit alinirken, agrili HT ‘de ya hi¢ yanit yoktur ya
da gegici bir yanit vardir. SAT ve agrih HT ‘de tedavi
yaklasimlari farkli olacagindan bu iki antitenin ayrimi
son derece 6nemlidir. Medikal tedavinin basarisiz
oldugu agnili HT vakalarda cerrahi 6nemli bir secenektir
(2,3).

Papiller tiroid kanseri (PTK) tiroid kanserlerinin en sik
gorilen formudur. SAT ile PTK birlikteligi nadir gorilen
bir durum olup literatiirde vaka sunumlari seklinde
raporlanmistir (4,5,6). Ancak literatlir taramamizda
agrih HT ile PTK birlikteligine rastlamadik. Olgumuz,
gecmiste tiroid hastaligi 6ykistu bulunmayan, klinik
ve laboratuvar olarak SATI taklit eden, ancak SAT’
de dramatik olarak yanit alinan medikal tedavilere
cevap vermeyen bir olguydu. Tekrarlayan agrili tiroidit
ataklari sonrasi total tiroidektomi yapilan vakamizin
histopatolojik incelemesi kronik lenfositik tiroidit ve
PTK ile uyumlu idi.

OLGU SUNUMU

38 yasinda erkek hasta klinigimize tiroid lojunda siddetli
agn, hassasiyet, hafif kilo kaybi, halsizlik sikayetleri ile
basvurdu. FM’de, tiroid lojunda palpasyonda siddetli
hassasiyeti mevcuttu.  Laboratuvar incelemede
sedimentasyon 75 mm/h ve C-reaktif protein (CRP)
97,7 mg/l idi. Teshis esnasinda tiroid fonksiyon
testleri (TFT) subklinik hipertiroidi ile uyumlu idi.
Tiroid otoantikorlari negatifti. Tiroid ultrasonografi
(USG)’de her iki tiroid glandinda hafif boyut artisi ile
birlikte tiroid parankiminden net ayirt edilemeyen,
tiroidit ile uyumlu hipoekoik alanlar mevcuttu. Tiroid
sintigrafisinde radyoaktif iyot uptake azalmisti. Mevcut
klinik ve laboratuvar degerlendirmelerle hastada
subakut granulamatoz tiroidit distnuldi. Hastanin
tetkik ve tedavileri devam ederken agri nedeniyle
nonsteroidal anti-inflamatuar (NSAI) tedaviye 30

54

Bozok Tip Derg 2016;6(2):53-7
Bozok Med J 2016;6(2):53-7

mg/gin dozunda kortikosteroid eklendi. Hastanin
semptomlarinda azalma olmakla birlikte 6. haftada
doz 8 mg’a dislinlldi. Doz azaltimiyla birlikte ilacin
kesilmesi planlanirken hastanin sikayetlerinde ve
laboratuvar  degerlerinde  progresyon  saptandi.
Sedimentasyon degeri 65 mm/h, CRP degeri 80,3 mg/It
idi. Subklinik hipertroidi tablosu devam ediyordu. Tiroid
otoantikorlari negatifti. Bu defa daha yiksek dozda;
40 mg/gun kortikosteroid tedavisi baslandi. 2 aylk
kortikosteroid tedavi sonunda doz azaltilarak kesildi.
Kortikosteroid tedavi kesildiginde hastanin laboratuvar
degerleri normale donmistii ve semptomlari yoktu.
2 ay sonra hasta tiroid lojunda siddetli agri nedeniyle
tekrar poliklinigimize basvurdu. Bu esnada CRP 132
mg/| ve sedimantasyon 90 mm/h idi. Antikorlarinin
negatif olmasi, tekrarlanan USG de diizensiz hipoekoik
alanlarin gériilmesi ve subklinik hipertroidi tablosunun
devam etmesi hastaya SAT dusunllurek 48 mg/giin
KS tedavisi baslandi. Bu defa doz azaltimi daha uzun
araliklarla yapildi. Tedavinin ikinci ayinin sonunda
semptomlarda ve sedimentasyon, CRP degerlerinde
azalma izlendi. TFT normaldi ancak antitiroglobilinde
(anti Tg) yukselme mevcuttu. KS tedavisi kesildikten
iki ay sonra hastada subklinik hipertiroidi ile beraber
boyunda tekrar siddetli agrisi gelisti. Bu esnada
bakilan CRP 134,3 mg/It, sedimentasyon 88 mm/h,
Anti Tg>500 u/ml idi. Bir ay sonra yapilan tetkiklerde
antitiroid peroksidaz (anti TPO) pozitifti. KS tedavisine
yanit alinamamasi ve tekrarlayan niksler nedeniyle
olguda agrili HT olabilecegi distinildl ve tiroidektomi
onerildi. Tiroidektomi sonrasi histopatolojik
incelemede HT ile uyumlu yaygin lenfosit infiltrasyonu,
fibrozis ve hurtle hiicre degisiklikleri goruldu. SAT ile
uyumlu granulamatoz degisiklikler yoktu. Ayrica, 1 mm
¢apinda bir timor odaginda PTK ile uyumlu belirgin
papiller yapilar ve bu yapilarda seffaf, yariklanma ve
inkllzyon iceren atipik tirosit nukleuslari mevcuttu.
imminohistokimyasal calismalarda tiimérde CK19
ve galectin-3 ile kuvvetli boyanma saptandi. Vaka,
agrih HT ve mikropapiller tiroid karsinomunun birlikte
seyrettigi nadir bir olgu olarak kabul edildi. Hasta
tiroidektomi sonrasi postoperatif 5. ayinda olup
poliklinigimizce halen takiplerine devam edilmektedir.
Takipler sirasindaki laboratuvar incelemeleri Tablo 1'de
gosterilmistir.
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Tablo 1. Takipler sirasindaki laboratuvar sonuglari

Tanida 3.ay 5.ay 7.ay 8.ay 9.ay 1l.ay

TSH (mIU/L) 0.00 0.28 0.16 0.29 0.05 0.99 0.04
0.57-5.6

Serbest T4 (ng/dl) 1.89 1.37 1.45 13 1.9 13 1.6
0.88-1.72

Serbest T3 (pg/ml) 3.81 2.5 3.2 3.4 3.4 3.7 2.9
2.3-4.2

Anti TPO (U/ml) <28 <28 <28 <28 <28 <28 390
0-57

Anti TG (U/ml) 31 21.7 26.4 25 30.7 181 >500
0-40

CRP (mg/L) 97.7 80 47.7 6.2 132 15 134
0-5

Sedimentasyon 75 65 46 19 90 11 88
(mm/h)

0-20

Anti TG;antitiroglobulin, anti TPO;antitiroid peroksidaz, CRP; C reaktif protein

TARTISMA

HT genellikle sert ve agrisiz guatr ile prezente olur.
Nadiren, HT'de SAT’takine benzer sekilde tim bezi
veya bir lobu veya bir lobun sadece bir bolimini
tutan, ve tedaviye yanitsiz agri gorilebilmektedir
(1,3,7). Agn kronik, persistan veya rekirrent olabilir.
Boyunda agri ile seyreden guatr olgularinda ayirici
tanida SAT ile birlikte agrih HT de dustnalmelidir (3,7).
Klinik ve laboratuvar olarak bu iki antiteyi ayirmak ¢ogu
zaman zordur. Bu ylzden agrili HT olgulari da ¢ogu
kez SAT olarak distnilip steroid tedavisi ile tedavi
edilmektedir.

Mazza ve ark.lari (8) tiroidde agri sikayeti ile basvuran,
ultrasonda tiroidit bulgulari saptanan ve tiroid
otoantikorlarin pozitif oldugu, steroid tedavisine iyi
cevap veren olgularda etyolojide hafif agrili tiroidit
veya HT ile birliktelik gdsteren SAT olabilecegini iddia
etmislerdir (8).

HT’li hastalarda tiroid bezindeki agri ve hassasiyetin
nedeni bilinmemektedir. Bu konuda en c¢ok tiroid
kapsdl distansiyonu suglanmaktadir. Ancak tiroid bezini

kigultmek amacl kullanilan tiroksine bazi hastalarda
cevap alinirken bazi hastalarda bezdeki kigcillmeye
ragmen cevap alinmamustir. Literatirde agrih HT
olgularinin ¢ogunda SAT’tan farkl olarak siresi aylar
veya yillara dayanan guatr oykisi oldugu saptanmistir
(7,9). Ancak literatirin aksine olgumuzda agrih HT
tanisi 6ncesi guatr oykiisi yoktu.

HT’de tiroid otoantikorlarinin pozitif olmasi 6nemli bir
ayirici faktor iken genel popiilasyonda tiroid otoantikor
pozitifliginin yaygin olmasi nedeniyle SAT olgularinda
da tiroid otoantikor pozitifli§inin olabilecegi, SAT
gelisen hastalarda daha 6nce olasi HT varligi akilda
tutulmalidir. Agrili HT’de eritrosit sedimentasyon hizi
SAT’tan farkh olarak genellikle normaldir. Radyoaktif
iyot uptake’i (RAl) normal, artmis veya azalmis olarak
cesitlilik gosterirken SAT’ta RAI uptake g¢ogunlukla
azalmistir. Her iki hastali§in histopatolojik bulgulari
farkhihk gostermektedir. SAT’ta dev hicrelerin eslik
ettigi, granulamatoz inflamasyon bulgulari géralurken,
agrih HT'de folikillerde yaygin lenfosit infiltrasyonu,
fibrozis ve hurtle hiicre degisiklikleri belirgindir (8,10).
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Zimmerman ve ark.lari (1) tiroid bezinde agri ve
hassasiyetin oldugu sekiz HT tanisi almis hasta ile tiroid
bezinde agri ve hassasiyetin olmadigi HT olgularinin
tiroid  dokularinin  histopatolojik  incelemelerini
karsilastirmis ve histopatolojik agidan her iki durum
arasinda bir fark olmadigini bildirmistir. Agrili HT ve
SAT’In ayirici tanisinda ince igne aspirasyon biyopsisi
ve tiroid ultrasonunun yeri ile ilgili literatlr verileri net
degildir (8).

SAT ile agrii HT ayiriminda medikal tedavilere
yanitsizlik ya da kismi yanit énemli bir géstergedir (1-
3). SAT olgularinda steroid tedavisi baslandiktan 24-
48 saat sonra semptomlarda dramatik bir iyilesme
goralirken, agrih HT'de steroid tedavisine cevap
cogunlukla ya gecicidir ya da hi¢ yoktur. Ancak agrili
HT olgular klinik bulgular agisindan oldukga biyik
degiskenlik gosteribilir. Literatlirde KS dozunun 75 mg’a
kadar yukseltildigi ve yanit alinamadigi agril HT olgulari
oldugu gibi, 40 mg ya da daha disik dozlarla tam
yanitin alindigi olgular da bildirilmistir (8,9). Shigemasa
ve ark.lari (7) SAT klinik bulgularinin goézlendigi ama
biyopsi sonrasi HT tanisi koyduklari olgularinda steroid
tedavisine cevap aldiklarini belirtmislerdir (11).

Literatlr incelendiginde agrili tiroidit vakalarinda
medikal tedaviye yanitsizdurumlarda cerrahinin 6nemli
ve etkin bir secenek oldugu gérilmektedir (8,10). Kon
ve ark.lari bir yazilarinda, agrili HT tanisi koyduklari
ve KS tedavisi basladiklari olgularda agrida gegici
iyilesmeyi takiben relaps gorildigini veya tedaviye
yanit alinamadigini belirtmislerdir. Medikal tedaviye
yanit alinamayip tiroidektomi yapilan 7 olgunun 4’iinde
tam remisyon bildirmisler ve medikal tedaviye direngli
agrih HT olgularinda total veya near—total tiroidektomi
yapilmasini énermislerdir. Tiroidektominin risklerinin
bu hastalarda glanddaki fibrotik degisikliklerden
dolay1 fazla olabilecegini, bu ylzden cerrahinin
deneyimli cerrahlar tarafindan yapilmasini, near-total
tiroidektomi sonrasi agrinin devam etttigi olgularda
radyoaktif iyot ile ablasyonun en iyi yaklasim olacagini,
radyoaktif iyot tedavisinin yararlarinin gland boyutuna
bagh oldugunu belirtilmistir (3).

Tiroid kanseri ile HT’nin birlikte gorilmesi nadir bir
durumdur. HT olgularinda PTK iliskisi gesitli calisma ve
vaka sunumlarinda gosterilmistir. Daha 6nce agrili HT
tanisi konulan ve tedavi yanitsizligi nedeni ile cerrahiye
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verilen vaka sayisi literatiirde yaklasik 20 hasta ile sinirh
olup, bu vakalarin histopatolojilerinde PTK birlikteligi
gorilmemistir (12-14). Ancak, literatir incelendiginde
SAT ve PTK birlikteligi ile ilgili ¢cok sayida literatdr
gbze carpmaktadir. Bu hastalar sipheli bolgelerden
yapilan biyopsiler ile PTK tanisi dogrulandiktan sonra
opererasyona verilen hastalardir (4,5).

Olgumuzda klinik ve labaratuvar bulgularin agirlikh
olarak SAT’1 duslndirmesiyle beraber, KS dozu
azaltildiginda semptomlarin alevlenmesi, sik rekirrens
olmasi ve tiroid otoantikorlarinin pozitiflesmesi tanida
daha ¢ok agrili HT disiinmemize neden oldu. Medikal
tedaviye cevap alamadigimizicin hastamizatiroidektomi
onerdik. Postoperatif histopatolojik bulgular HT ve
tiroid papiller mikrokarsinom ile uyumlu idi. Cerrahi
sonrasl hasta PTK agisindan remisyonda olup, halen
poliklinigimizce takibine devam edilmektedir.

Sonug olarak, HT nadiren agrili olabilir ve SAT1 taklit
edebilir. Bu yilzden, agrili tiroidit olgularinda ayirici
tanida subakut granulamatoz tiroidit (SAT) ile birlikte
agrih HT de disunidlmelidir. Agrili HT tedavisinde
medikal tedavi yanitsizhgl s6z konusu oldugunda
cerrahi distntlmelidir.
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