
raves’ hastalığı (GH) ve Hashimoto tiroiditi (HT) tiroid bezinin oto-
immun hastalıklarıdır. GH’de tiroid uyarıcı hormon (TSH) resep-
tör stimülan antikorlar (TRSab) yanısıra TSH reseptör blokan

antikor (TRBab) da bulunabilir. Bu antikorlar arasındaki denge klinik tab-
lodan sorumludur. TRSab tiroid bezinin hacim olarak büyümesine ve ak-
tivitesinin artmasına neden olur. TRBab ise tiroid bezinin hacminin ve
aktivitesinin azalmasına neden olur.1,2 Anti-tiroid tedavi ile iyileşen
GH’de %15-20 oranında tedavi kesiminden ortalama 10-15 yıl sonra hi-
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Graves’ Hastalığından Sonra Gelişen
Hashimoto Tiroiditi

ÖÖZZEETT  Graves’ hastalığı (GH) ve Hashimoto tiroiditi (HT) tiroid bezinin otoimmun hastalıklarıdır.
5 11/12 yaşındaki kız hasta; 2 aydır olan çarpıntı, ateş, öksürük şikayetleri ile başvurdu. Kemik yaşı
7 10/12 yaş idi.  Serbest triiyodotironin (ST3),  serbest tiroksin (ST4),  total triiyodotironin (TT3),
total tiroksin (TT4) artmış  tiroid uyarıcı hormon (TSH) ise baskılanmıştı.  Tiroid otoantikorları po-
zitif ve TSH reseptör blokan antikorlar (TRBab)  negatifti. Tiroid sintigrafisinde  aktivite dağılımı
homojen olarak artmıştı. GH tanısı ile propiltiyourasil ve beta bloker tedavisi başlandı. Tedavi baş-
langıcından  2.5 yıl sonra antitiroid tedavi sonlandırıldı. 2 ay sonra ST4 düştü, TSH yükseldi. Has-
taya  HT tanısıyla L-tiroksin başlandı. Hasta izleminin 11. yılında olup halen L-tiroksin tedavisi
almaktadır. GH’de antitiroid tedavi ile remisyondan sonra  %15-20 oranında HT gelişebilir. Hasta-
lar hipotiroidi açısından takip edilmelidir.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Graves’ hastalığı; hipertiroidi; hipotiroidi

AABBSS  TTRRAACCTT  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  is still 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

KKeeyy  WWoorrddss::  Graves' disease; hyperthyroidism; hypothyroidism
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potiroidi gelişebilir. Hipotiridi gelişme oranı I131
tedavisinden sonra en sıktır.3-5 Antiiroid tedavi
TRSab düzeyini azaltabilir. Böylelikle ortamda bu-
lunan TRBab aktivitesinin artmasına neden olabi-
lir.6

OLGU SUNUMU

5 11/12 yaşında  iken 2 aydır devam eden çarpıntı,
ateş, öksürük şikayetleri nedeniyle götürüldüğü
sağlık kuruluşunda hipertiroidi saptanması üzerine
tarafımıza yönlendirilmişti. Anne baba arasında bi-
rinci derece kuzen evliliği vardı ve teyzesinde guatr
öyküsü mevcuttu. Fizik muayenede boy: 127.5 cm
(2.7 SDS), ağırlık: 19.8 kg (-0.2 SDS), VKİ: 12.2 (-2.9
SDS) idi. Bakışlarda canlılık, egzoftalmi, evre 2
guatr,  taşikardi, dispne, takipne, ekspiryum uzun-
luğu, kaba raller diğer patolojik fizik muayene bul-
guları idi.  Tetkiklerinde  kemik yaşı  710/12 yaş
idi. Serbest triiyodotironin (ST3), serbest tiroksin
(ST4), total triiyodotironin (TT3), total tiroksin
(TT4) artmış TSH ise baskılanmıştı (Tablo 1).  Anti-
tiroglobulin antikor (Anti-TG) ve antitiroid perok-
sidaz antikor (Anti-TPO) pozitif ve  TRBab ise
negatifti (Tablo 1). TRSab antikor bakılamadı. Ti-
roid ultrasonografisinde tiroid bezi boyutları art-
mış, parankim ekojenitesi ise heterojendi. Tiroid
sintigrafisinde  aktivite dağılımı homojen olarak
artmıştı. Bu bulgularla hastaya pnömoni tedavisi
yanında GH tanısı ile propiltiyourasil (7,5 mg/kg/g)
ve atenolol tedavisi başlanarak izleme alındı.
Muayene ve laboratuvar bulgularına göre tedavisi
düzenlendi. Tedavinin 3. ayında, tiroid hormon
düzeyleri normale geldi ve atenolol tedavisi kesildi.
Altıncı ayda TSH da normal değerlere  geldi. Pro-
piltiyourasil tedavisini  3 mg/kg/g dozuna inilen
hastada hipotiroidi gelişmesi üzerine hastanın te-
davisine  L-tiroksin eklendi. Aralıklı olarak bakı-
lan tiroid hormon düzeyleri ile tedavi dozları
ayarlandı. Tedavi başlangıcından  2,5 yıl sonra 1,5
mg/kg/gün propiltiyourasil ve 37,5 µg/gün  L-ti-

roksin  tedavisi almaktayken  tiroid hormon ve
TSH düzeyleri normal olan hastanın tedavisi son-
landırılarak  izlemine ilaçsız  devam edildi. Tedavi
kesildikten 2 ay sonra  TSH‘da yükselme ve ST4’te
düşme saptandı. Hastaya HT tanısı konuldu ve  L-
tiroksin tedavisi başlandı.  Hastanın takibi  sıra-
sında anti-TG ve anti-TPO dalgalı bir seyir
göstermekle birlikte daima pozitifti. Tiroid ultra-
sonografisi otoimmun tiroidit ile uyumlu idi. Hasta
izleminin 11. yılında olup halen L-tiroksin (75
µg/gün) tedavisi almaktadır ve eşlik eden başka bir
otoimmun hastalığı saptanmadı.

TARTIŞMA

GH ve HT arasındaki ilişki uzun zamandır tartı-
şılmaktadır. Başlangıçta ayrı iki hastalık olarak
kabul edilmekteyken son zamanlarda aynı hasta-
lığın iki farklı şekli olduğu görüşü kabul görmek-
tedir.4

GH çocukluk çağındaki hipertiroidinin en sık
nedeniyken Hashitoksikozis onu izlemektedir. HT
hastaları sıklıkla hipotiroidi, %5-10 oranında da
hipertiroidi kliniği ile başvururlar.7 Hastamızın şi-
kayetlerinin süresinin görece uzun olması, egzof-
talmisinin bulunması, tiroid hormonlarının bariz
yüksek olması GH’nı destekleyen bulgulardı. Has-
hitoksikoziste hipertiroidi genellikle GH’a göre
daha ılımlı ve kısa sürelidir, egzoftalmi beklenmez.7

TRSab, Anti-TG ve Anti-TPO pozitifliği hem
HT’de hem de GH’da bulunabilmektedir. Bununla
birlikte HT’de Anti-TG ve Anti-TPO  hem daha sık
hem de daha yüksek düzeylerde saptanırken iken,
GH’da  bu durum TRSab düzeyleri için geçerlidir.7

Hastamızda TRSab düzeyine bakılamadı. TRBab ise
normal sınırlarda idi. Anti- TPO ve Anti-TG dü-
zeyleri ise artmıştı. Yapılan tiroid sintigrafisinde
GH uygun olarak aktivite dağılımı homojendi ve
artmıştı. GH’de tiroid sintigrafisi yapıldığında akti-
vitede homojen bir artış izlenirken Hashitoksiko-
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TSH ST4 ST3 TT4 TT3 TRBab TRSab Anti-TG Anti-TPO
(IU/L) (Pmol/L) (Pmol/L) (µg/dl) (ng/ml) (IU/L) (IU/L) (IU/L) (IU/L)

0,01 (N:0,27-4,2) 59,5 (N:12-22) 23,1 (N:2,8-7,1) 19,7 (N:5-14) 4 (N:0,8-2) 0,48 (N:9-14) ø 1055 (N:10-110) 185 (N:0-35)

TABLO 1: Başvuru sırasındaki bazı laboratuvar sonuçları.



ziste aktivite artışının ya olmaması ya da heterojen
olması beklenir.7

Graves’ hastalığında antitiroid ilaç verilmesi,
radyoaktif iyot uygulaması ya da cerrahi yaklaşım
tedavi seçeneklerindendir. Kalıcı hipotiroidi en sık
radyoaktif iyot uygulaması olmak üzere tüm tedavi
seçeneklerinden sonra ortaya çıkabilmektedir. An-
titiroid ilaç tedavisi sonrası %15-20 oranında kalıcı
hipotiridi bildirilmektedir.3-5 Antitiroid ilaç teda-
visi sonrası ortaya çıkan hipotirodinin nedeni tam
olarak anlaşılmamış olsa da öne sürülen bazı me-
kanizmalar vardır. Bu mekanizmalar; 1) Çok yük-
sek olan TRSab’ların  tiroid hücre harabiyetine
neden olması, 2)  Antitiroid tedavi ile azalan TRSab

aktivitesine karşılık TRBab’ların aktivitesindeki gö-
rece artış, 3) Fokal tiroidit varlığıdır.8

GH’den sonra HT  gelişmesi sıklıkla antitiroid
tedavi kesiminden sonraki 10-20 yıl arasında ol-
maktadır,  bununla birlikte iki hastalığın aynı anda
tanı aldığı ya da GH tanısında 7 ay sonra  HT tanısı
alan vakalar da bildirilmiştir.9-11 Hastamızda HT ge-
lişmesi GH tanısından yaklaşık 3 yıl sonra gerçek-
leşmiştir.

Sonuç olarak GH’da uygulanan bütün tedavi-
lerden sonra kalıcı hipotiroidi gelişebilir. Bu ne-
denle iyileşen GH vakaları hastalık tekrarı yanında
gelişebilecek olan HT ve hipotiroidi açısından da
izlenmelidir.
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