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İnterstisyel Akciğer Hastalığı ve Otoimmün Tiroidit Birlikteliği

Interstitial Lung Diseases Coexisting with Autoimmune Thyroid Diseases

ÖZET
Amaç: Otoimmün hastalıklar belli bir organ veya hücre tipine yöne-

lik immün reaksiyonları içerebilen, multisistemik hastalıklara yol 
açabilen durumlardır. Otoimmün tiroiditin prevalansı %13,4 civa-
rındadır ve çeşitli otoimmün hastalıklarla birlikte görülebilir. Biz de 
bu çalışmamızda interstisyel akciğer hastalığı (İAH) ile otoimmün 
tiroid hastalıklarının birlikteliğini değerlendirmeyi planladık. 

Yöntemler: Çalışmamıza İAH tanısı ile takip edilen 24 olgu dahil 
edildi. Tüm olgulara tiroid fonksiyon testleri (TFT), tiroid otoan-
tikorları ve tiroid ultrasonu ile değerlendirme yapıldı. Endokrin 
Bölümü tarafından gerekli görülen olgulara tiroid iğne aspirasyon 
biyopsisi (TİAB) yapıldı. Ayrıca diğer bir kolda otoimmün tiroidit 
tanısı olan 19 hastaya da İAH yönünden değerlendirilmesi için, 
akciğer grafisi, toraks yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi 
(YÇBT), solunum fonksiyon testi (SFT) ve diffüzyon testi yapıldı. 

Bulgular: İAH tanısı olan 24 hastanın yaş ortalaması 47,82±15,1 yıl idi 
(kadın:19, erkek:5). İAH tanıları sırasıyla sarkoidoz (n=10), tiplendi-
rilemeyen (n=8), pulmoner langerhans hücreli histiyositozis (n=2), 
romatoid artrit akciğer tutulumu (n=2), pnömokonyoz (n=2) idi. 
Olgulardan 8 kişide kronik tiroidit, 7 kişide kronik tiroiditle birlikte 
multinodüler guatr (MNG), 2 kişide diffüz guatr, 4 olguda MNG sap-
tanırken 3 kişinin ise tiroid bulguları normaldi. Mevcut bulgularla 
15 hastada (%62,5) otoimmün tiroidit saptandı. Diğer kolda değer-
lendirilen otoimmün tiroiditi olan 19 hastanın tümü kadındı ve yaş 
ortalaması 41,84±12,49 idi. Olguların hiçbirinde klinik, fizyolojik ve 
radyolojik olarak İAH ile uyumlu olabilecek bulgu yoktu.

Sonuç: Çalışmamızda İAH olan hastalarda otoimmün tiroidit birlik-
teliğini toplum prevalansına göre anlamlı derecede yüksek tespit 
ettik. İAH tanısı olan hastaların tiroid yönünden detaylı değer-
lendirmelerinin yapılmasının olası tiroid patolojisinin erken fark 
edilmesini sağlayacağını düşünmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Akciğer hastalığı, interstisyel, otoimmün ti-
roidit

ABSTRACT
Objective: Autoimmune diseases invlolve immune reactions to a 

particular organ or cell type and may lead to multisystemic dis-
eases. The prevalance of autoimmune thyroiditis is 13.4% and it 
can exist together with other autoimmune diseases. In this study, 
we aimed to evaluate the association of interstitial lung disease 
(ILD) with autoimmune thyroid diseases.

Methods: In this study, 24 cases with the diagnosis of ILD were 
included. Thyroid function tests, thyroid auto-antibodies and 
thyroid ultrasonography were carried out on all cases. Thyroid 
fine needle biopsy was performed in some patients, with the 
indication of the endocrinology department, to confirm the di-
agnosis. On the other hand, 19 patients who were diagnosed 
with autoimmune thyroiditis were evaluated in terms of ILD with 
chest radiography, thorax high-resolution computed tomography, 
pulmonary function tests and diffusion test.

Results: The mean age of 24 patients diagnosed as ILD (19 females, 
5 males) was 47.8±15.1 years. ILD diagnoses of patients were sar-
coidosis (n=10), non-diagnostic (n=8), pulmonary Langerhans cell 
histiocytosis (n=2), pulmonary involvement of rheumatoid arthritis 
(n=2) and pneumoconiosis (n=2). Chronic thyroiditis (n=8), chron-
ic thyroiditis with multinodular goiter (n=7), diffuse goiter (n=2) 
and multinodular goiter (n=4) were detected in cases with ILD. 
Only 3 patients’ thyroid findings were normal. Fifteen patients 
(62.5%) had autoimmune thyroiditis. On the other hand, the mean 
age of 19 patients with autoimmune thyroiditis (all patients were 
female) was 41.84±12.49 years. None of the patients had clinical, 
physiological   or radiological findings for ILD. 

Conclusion: In our study, we identified that the prevalence of auto-
immune thyroiditis was significantly higher than normal in patients 
with ILD. We consider  that detailed assessment in terms of thyroid 
disease will achieve early recognition of possible thyroid patholo-
gy for ILD diagnosed patients.
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GİRİŞ

İnterstisiyel akciğer hastalıkları (İAH), pulmoner interstisyu-
mun inflamasyon ve/veya fibrozisi ile karakterize heterojen bir 
hastalık grubudur (1). Primer hasar interstisyumda olmakla bir-
likte alveoller, distal hava yolları ve endotelyal-epitelyal alanda 
bulunan kan damarları da etkilenmektedir (2,3). İAH’ın bilinen 
nedenleri arasında, inhale organik ve inorganik maddeler, ilaçlar, 
radyasyon ve konnektif doku hastalıkları yer alır. İdiyopatik pul-
moner fibrozis (İPF) ve sarkoidoz gibi bazı İAH’ın ise iyi tanın-
mış klinikopatolojik sendromlar olmalarına rağmen nedeni tam 
olarak bilinmemektedir (4). İAH’ın gerçek insidansı net değildir. 
Ancak artan farkındalık, iyileşen görüntüleme yöntemleri, değişen 
hastalık tanımlamaları ile insidans ve prevalans oranları geçmişe 
göre şimdilerde daha yüksektir. İngiltere’de tüm İAH prevalansı 
ortalama 1/3000-4000 olarak bildirilmiştir (5). İnterstisyel pnö-
monilerden İPF’nin insidansı yapılan çalışmalarda 6,8/100,000 
bildirilirken, sarkoidoz insidansı ise 5,9-6,3/100,000’dir (6,7). 

Otoimmün hastalıklar organizmanın normal immün ceva-
bının baskılanması ve kendi antijenlerine karşı otoantikorların 
oluşumu sonrasında lenfosit reaksiyonu ile oluşur (8). Otoim-
münite belli bir organ veya hücre tipine yönelik immün reaksi-
yonları içerebileceği gibi; birçok organda lezyonlarla karakterli 
ve otoantikorların multipl oluşuyla hücresel reaksiyonlarla iliş-
kili multisistem hastalıkları da içerir. Organa özgü otoimmün 
hastalıkta tiroid, mide, pankreas, sürrenal en sık etkilenen he-
def organlardır. Bu hastalıklarda antijen, hedef organlarda yer 
alır. Romatoid artrit (RA), sistemik lupus eritematozus (SLE) 
ve Sjögren sendromu gibi kollajen doku hastalıkları ise sistemik 
tutulumlu otoimmün hastalıklar arasında yer alır. Bu hastalık-
larda antijen serumda solubl haldedir ve meydana gelen immün 
kompleksler dokularda birikerek hasara neden olur (9). Otoim-
mün tiroid hastalıkları arasında Graves hastalığı, kronik tiroidit 
(Hashimato tiroiditi), atrofik otoimmün tiroidit, postpartum ti-
roidit, gebelikle ilişkisiz ağrısız tiroidit, tiroid ilişkili oftalmo-
pati yer alır (10). En sık görülen form Hashimato tiroiditidir. 
Hastalığın prevalansı yakın zamanda yapılmış bir çalışmada 
%13,4 olarak bulunmuştur (11). Çeşitli İAH ile otoimmün tiroid 
hastalıklarının bildirildiği çeşitli vaka bildirileri mevcuttur. An-
cak İAH ile otoimmün tiroid hastalıklarının birlikteliğinin olup 
olmadığını değerlendiren bir çalışma bulunmamaktadır. Biz de 
bu nedenle çalışmamızda İAH tanısı olan hastalarda otoimmün 
tiroid hastalığının varlığını araştırmayı planladık. 

YÖNTEMLER

Hastanemizde 2007-2009 yılları arasında Göğüs Hastalıkları 
Kliniğinde takip edilen İAH tanılı hastalar çalışmaya prospek-
tif olarak alındı. Kontrol grubu olarak Endokrinoloji Kliniğin-
de otoimmün tiroidit tanısı alan hastalar çalışmaya dahil edildi. 
Birinci grupta İAH tanısı olan ve otoimmün tiroidit araştırılan 
hastaların serbest triiyodotironin (sT3), serbest tiroksin (sT4), 
tiroid stimulan hormon (TSH), tiroid otoantikorları (anti TPO, 
anti TG), tiroid ultrasonu (US) ve tiroid iğne aspirasyon biyop-

sisi (TİAB) sonuçları kaydedildi. İAH tanısı spesifik olan has-
taların yanı sıra klinik, radyolojik ve fizyolojik bulguları İAH 
ile uyumlu olan hastalar da çalışmaya dahil edildi. Aynı şekilde 
ikinci grupta otoimmün tiroidit tanısı olan hastalara İAH yö-
nünden klinik değerlendirme, solunum fonksiyon testleri (SFT), 
difüzyon testi, akciğer grafisi, toraksın yüksek çözünürlüklü bil-
gisayarlı tomografisi (YÇBT) yapıldı.

BULGULAR

İAH tanısı olan 24 olgunun 19’u kadın, yaş ortalaması 
47,82±15,1 idi (Tablo 1). On olguda sarkoidoz, iki olguda pul-
moner langerhans hücreli histiyositozis (PLHH), iki olguda ro-
matoid artrit akciğer tutulumu, iki olguda pnömokonyoz mev-
cuttu. Sarkoidozlu olgulardan 2 olgu Evre 1, 7 olgu Evre 2, 1 
olgu Evre 3 idi. Evre 2 sarkoidoz tanısı alan olguların birinde 
Löfgren Sendromu mevcuttu. Ayrıca sarkoidoz olgularından 
birinde psöryazis, diğer bir olguda ise Turner sendromu mev-
cuttu. Pnömokonyozlu olgulardan biri maden ocağı, diğeri ise 
demir işçisi idi. Kalan 8 olguda klinik ve radyolojik olarak İAH 
ile uyumlu bulgular vardı, ancak etiyolojide herhangi bir neden 
saptanamadı. Olguların tiroid bulguları Tablo	2’de verildi. Yir-
midört İAH hastasının yedisinde kronik tiroidit zemininde geli-
şen multinodüler guatr (MNG) saptandı. Bunlardan bir hastada 
anti TPO ve anti TG yüksekti. Sekiz hastada sadece kronik tiro-
idit mevcuttu. Bunlardan da 2 olguda hem anti TPO hem de anti 
TG, bir olguda anti-TG, bir olguda ise anti-TPO yüksekti. Kalan 
olgulardan dört olguda MNG, ikisinde diffüz guatr mevcuttu. 
Üç olguda ise TFT, otoantikor ve tiroid US bulguları normaldi. 
Mevcut bulgularla 15 hastada (%62,5) otoimmün tiroidit sap-
tandı. Toplamda 24 olgudan 21’inde tiroid problemi mevcuttu. 
İAH tanısına göre tiroid hastalık dağılımları Tablo	3’te, ayrıntılı 
verileri ise Tablo 4’te verilmiştir. 

ntoplam=24	 n	(%)

Yaş (ort±SD) 47,82±15,1

Cinsiyet 

 Kadın 19 (79,2)

 Erkek 5 (20,8)

Tanı

 Sarkoidoz 10 (41,7)

 Tiplendirilemeyen 8 (33,3)

 Pulmoner histiyositozis X 2 (8,4)

 RA akciğer tutulumu 2 (8,4)

 Pnömokonyoz 2 (8,4)

Eşlik eden tiroid hastalığı

 Var 21 (87,5)

 Yok  3 (12,5)

RA: Romatoid artrit, SD: Standart deviasyon

Tablo 1. İnterstisyel akciğer hastalığı tanısı alan hastaların özellikleri
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Kontrol grubunda değerlendirilen kronik tiroidit tanılı 19 
hastanın tümü kadındı ve yaş ortalaması 41,84±12,49 idi. Olgu-
ların hiçbirinde İAH’la uyumlu olabilecek klinik bulgu yoktu. 
Yapılan SFT ve difüzyon değerlendirmesi normal sınırlardaydı. 
Yine çekilen akciğer grafisi ve toraks YÇBT’de akciğer paran-
kim değerlendirilmesi normal sınırlardaydı.

TARTIŞMA

İAH fizyolojik, patolojik, klinik ve radyolojik olarak benzer 
özelliklere sahip, akciğer parenkiminin yanısıra peribronşiyal 
dokularıda etkileyebilen, inflamasyon ve fibrozis ile karakterize 
çeşitli akciğer hastalıklarını kapsamaktadır (1,12). İnterstisyel ak-
ciğer hastalıkları, sıklık sırasına göre idiopatik pulmoner fibrozis 
(İPF), çevresel ve mesleksel maruziyete bağlı akciğer hastalıkları, 
bağ dokusu hastalıkları ile birlikte görülen akciğer tutulumları, sar-
koidoz, ilaç ve radyasyon maruziyetine bağlı interstisyel hastalık-
lar ve pulmoner hemoraji sendromlarını kapsar (13). Türkiye’den 
yapılan retrospektif bir çalışmada İAH içinde sarkoidoz (%34,48) 
ve İPF’nin (%25,8) çoğunluğu oluşturduğu gösterilmiştir. Bunun 
nedeninin, İAH’da hastaların genellikle ileri evrede başvurması, 
invaziv işlem yapılamaması ve sarkoidozda akciğer dışı biyopsi-
lerle de tanı şansı olmasına bağlı olabileceği ileri sürülmüştür (14). 
Bizim çalışmamızda da İAH olan 24 olgunun 10’unda sarkoidoz 
mevcuttu ve bu hastalardan bir kısmı akciğer dışı biyopsi örnekle-
mesi ile tanı almıştı. 

Otoimmün hastalıkların birlikte görülmesi nadir bir durum 
değildir. Şüpheli kollajen doku hastalığı ile üçüncü basamak 
merkeze sevk edilen hastalarda yaklaşık %15-25 oranında iki 
veya daha fazla kollajen hastalığın parsiyel bulgularının göz-
lendiği raporlanmıştır (15). Khardori ve ark. (16), lenfositik 
interstisyel pnömoni ve otoimmün tiroid hastalığı olan 4 olgu 
sunumuyla iki hastalık arasındaki ilişkiyi göstermişlerdir. İAH 
ile otoimmün tiroid hastalığının birlikte olduğu başka vaka ra-
porları da mevcuttur (17,18). 

Otoimmün tiroidit, intratiroidal lenfositik infiltrasyon ve ti-
roid bezinin yıkımına bağlı, subklinik ya da aşikar hipotroidi-
nin gelişmesiyle karakterizedir. Hastalığın belirteçleri serumda 
gösterilebilen TPO ve/veya TG otoantikorlarıdır. Tiroglobulin, 
tiroid bezinde sentezlenen ana proteindir. Tiroglobulinin hormon 
sentez bölümleri ve iyodin içeriği onun otoantijenitesinde önem-
li rol oynar. Serolojik çalışmalar en az 40 antijenik epitoplarının 
olduğunu göstermektedir. Normal populasyonda da %27 oranın-
da pozitif bulunmaktadır. Ancak yapılan çalışmalar doğal anti 
TG ile otoimmün tiroidit ilişkili anti TG arasında epitop farklılığı 
olduğunu göstermektedir. Tiroid peroksidaz, otoimmün tiroidit 
için önemli bir otoantijendir. Bu enzim iyot oksidasyonunu kata-
lizler (19). Anti TG’nin normal popülasyonda, yaşlılarda, diğer 
otoimmün hastalıklarda pozitifliği söz konusu olduğundan ayrı-

Tiroid	Bulguları	 n	(%)

Tiroid fonksiyonları

 Hipotiroidi 2 (8,4)

 Ötiroidi 2 (8,4)

 Hipertiroidi 20 (83,4)

Anti-TPO pozitifliği 4 (16,6)

Anti-TG pozitifliği 4 (16,6)

Ultrason bulgusu

 Normal 5 (20,8)

 Multinodüler 10 (41,7)

 Heterojen görünüm 8 (33,3)

 Diffüz guatr 1 (4,2)

TİAB uygulanması 4 (16,6)

Tiroid patolojisi

 Kolloidal nodül 1 (4,2)

 Seyrek tirositler 2 (8,4)

 Histiyositer hücreler 1 (4,2)

Tanı

 Normal 3 (12,6)

 Kronik tiroidit 8 (33,3)

 MNG 4 (16,6)

 Kronik tiroidit+MNG 7 (29,2)

 Diffüz guatr 2 (8,3)

MNG: Multinodüler guatr, TG: Tiroglobulin, TİAB: Tiroid iğne aspirasyon biyopsisi, 
TPO: Tiroid peroksidaz

Tablo	2. İnterstisyel akciğer hastalığı tanısı alan olgularınn tiroid bulguları

	 	 Otoimmün	tiroidit	 Diğer	tiroid	hastalıkları	 	 	

	 Normal	 KT	 KT+MNG	 MNG	 DG	 Toplam
 n n n n n n

Sarkoidoz 3  2  2  2  1  10 

Tiplendirilemeyen  0  3  2  2  1  8 

Pulmoner histiyositozis X 0  1  1  0 0  2 

RA akciğer tutulumu  0  0  2  0  0  2

Pnömokonyoz  0  2  0  0  0 2

Toplam  3  8  7  4  2  24

DG: Diffüz guatr, KT: Kronik tiroidit, MNG: Multinodüler guatr

Tablo	3. İAH tanısı olan hastaların tiroid hastalıklarının dağılımları

Interstitial Lung Diseases Coexisting with Thyroiditis
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ca otoimmün tiroiditi olan ve anti TPO pozitifliği bulunan tüm 
hastalarda da anti TG de yüksek bulunacağından anti TG’nin ta-
nıya ek katkısı pek yoktur. Bu nedenle otoimmün tiroidit tanısı 
için anti TPO ölçümü yeterlidir (19,20). Tiroid otoantikorlarının 
varlığı tiroidin lenfositik infiltrasyonu ile koreledir. Kadınlardaki 
prevalansı erkeklerden daha yüksektir. Hastalığın kesin etiyo-
lojisi ve patogenezi tam olarak anlaşılamamıştır (21,22). Araş-
tırmalarımıza göre Türkiye’deki insidans ve prevalansı ile ilgili 
çalışma bulunamamıştır. Ancak yakın zamanda yapılan bir çalış-
mada tiroidde nodülü olan 428 hastanın %1,9’unda Hashimato 
tiroiditi saptanmıştır (23). Hastalığın tanısında ultrasonda tiroid 
glandında büyüme ve düşük ekojenite karakteristiktir. Ayrıca iyi 

sınırlı olmayan yalancı nodüller izlenebilir. Hashimato tiroiditi, 
Addison Hastalığı, Tip 1 Diabetes Mellitus, hipogonadizm gibi 
diğer otoimmün hastalıklarla birlikte görülebilir (20). Bizim 
çalışmamızda ise özellikle sarkoidoz birlikteliğinin sık olduğu 
izlenmiştir. Ancak kontrol grubunda değerlendirilen otoimmün 
tiroiditi olan hastalarında hiçbirinde ne sarkoidoz ne de diğer 
interstisyel akciğer hastalıkları saptanmamıştır. Bu durumun iki 
hastalık grubunun toplumda görülme prevalansından kaynakla-
nabileceği ve daha geniş serilerle yapılacak değerlendirmelerde 
daha net bilgi elde edilebileceği düşünüldü. 

Sarkoidoz multisistemik, idiyopatik bir hastalıktır ve hemen 
hemen tüm organları etkileyebilir. En sık akciğer, lenf nodu, ka-

İAH	Tipi	 	 	 	 	 	 Tiroid	Bulguları	 	

	 Y	 C	 sT3	 sT4	 TSH	 Anti	TPO	 Anti	TG	 US	 TİAB	 Tiroid	Hastalığı

Tiplendirilemeyen 52 K 3,18 0,76 1,46 <10 67,7 Heterojen - KT

RA akciğer tutulumu 50 K 3,78 1,15 0,57 <10 <20 Multinodül Kolloidal nodül KT-MNG

Tiplendirilemeyen 70 K 2,9 1,7 1,6 <10 <20 Multinodül - KT- MNG

Sarkoidoz (Evre 2) 58 E 2,9 1,65 0,97 <10 <20 Multinodül - KT-MNG

Sarkoidoz (Evre 2) 30 K 2,5 0,9 0,3 <10 <20 Normal  Normal

Tiplendirilemeyen 58 K 2,69 0,63 4,7 >1000 59,6 Heterojen - KT-MNG eutrox

PLHH 45 K 4,57 0,86 1,58 0,4 17,2 Multinodül Seyrek tirositler KT-MNG

Sarkoidoz (Evre 2) 50 K 3,6 1,48 1,17 <10 <20 Heterojen - KT

Sarkoidoz (Evre 2) 35 K 2,9 1,8 2,59 <10 <20 Multinodül - MNG

Pnömokonyoz 64 E 4,4 1,4 1,61 >47,4 >120 Heterojen - KT 
(demir işçisi) 

Sarkoidoz (Evre 2) 36 K 3,9 1,18 0,64 <10 <20 Multinodül Histiyositer  MNG 
         hücreler 

Sarkoidoz (Evre 1) 50 K 11,7 4,9 <0,004 <10 <20 Lobülasyon - Guatr
        ve istmusta  (subklinik  
        büyüme  tirotoksikoz)

RA akciğer tutulumu 52 K 2,77 1,17 0,07 <10 <20 Multinodül - KT-MNG

Tiplendirilemeyen 61 K 2,64 0,82 1,87 <10 <20 Multinodül  MNG

Tiplendirilemeyen 62 K 2,75 1,79 2,46 <10 <20 Normal - guatr tefor

Sarkoidoz (Evre 3) 22 K 2,54 1,32 1,18 <10 <20 Normal  Normal

PLHH 21 K 3,42 1,69 1,63 21,9 <20 Normal - KT

Sarkoidoz (Evre 2) 31 E 3,77 0,85 1,44 <10 <20 Heterojen - KT

Sarkoidoz (Evre 1) 34 E 4,3 1,43 1,23 <10 <20 Multinodül - KT-MNG

Tiplendirilemeyen 72 K 1,8 1,6 2,37 <10 <20 Multinodül Seyrek tirositler MNG

Pnömokonyoz  64 E 3,27 1,27 0,81 <10 <20 Heterojen - KT 
(maden işçisi) 

Sarkoidoz (Evre 2) 31 K 4,03 1,54 1,34 <10 <20 Normal - Normal

Tiplendirilemeyen 52 K 4 1,78 2,75 <10 <20 Heterojen - KT

Tiplendirilemeyen 58 K 2,9 0,9 14,6 148 1518 Heterojen - KT

C: Cinsiyet, E: Erkek, İAH: İnterstisyel akciğer hastalığı, K: Kadın, KT: kronik tiroidit, MNG: Multinodüler guatr, PLHH: Pulmoner langerhans hücreli Histiyositozis, RA: 
Romatoid artrit, TİAB: Tiroid iğne aspirasyon biyopsisi, US: Ultrason, Y: Yaş

Tablo 4. İnterstisyel akciğer hastalığı tanılı olguların tiroid bulgularının dağılımı
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raciğer, dalak ve cilt tutulumu görülür (24). Sarkoidozun etyo-
lojisinde enfeksiyonlar, genetik ve otoimmün faktörler ileri sü-
rülmüştür. Öne sürülen patofizyolojik mekanizmalardan biride, 
genetik yatkınlığı olan bireylerde, olası enfeksiyöz bir ajanın, 
otoimmün reaksiyonları tetiklemesidir (25). Bununla birlikte 
sarkoidoz otoimmün hastalıklarla birlikteliği en sık araştırılan 
İAH’dır. Literatürde sistemik lupus eritematozis, otoimmün 
trombositopeni, primer sklerozan kolanjit, sjögren hastalığı ve 
kollajen doku hastalıkları ile sarkoidozun ilişkisini raporlayan 
çalışmalar mevcuttur (26,27). 

Sarkoidoz ve otoimmün tiroid hastalıkları arasındaki ilişki 
uzun zamandır bilinmektedir. İki hastalığın birlikteliği yapılan 
çalışmalarda %1,9-16,6 arasında değişmektedir (28-30). Hem 
tiroid oto-antikoru hem de Hashimato prevalansı sarkoidozda 
kontrol gruba göre daha yüksek bulunmuştur (31). Simetrik 
artrit ve otoimmün tiroid hastalığı varlığında sarkoidozun göz 
önünde bulundurulması gerektiği de bildirilmiştir (32). Sarkoi-
doz ayrıca tiroidi de tutabilen bir hastalıktır. Sarkoidozlu hasta-
larda postmortem yapılan bir çalışmada, %1-4 sıklığında tiroi-
din tutulduğu gösterilmiştir (33). Çalışmamızda sarkoidozlu 10 
hastamızın 7’sinde tiroid hastalığı mevcuttu. Bunlardan 2’sinde 
kronik tiroidit zemininde MNG diğer 2’sinde ise kronik tiroidit 
bulguları mevcuttu. Olgu sayısının az olmasına karşın otoim-
mün tiroidit oranının yüksek olması dikkat çekiciydi. 

Romatoid artritin akciğer tutulumu olan iki hastamızda da kro-
nik tiroidit zemininde MNG tanısı mevcuttu. Ancak otoantikor 
pozitifliği gösterilememişti. RA’da görülen yüksek tiroid otoanti-
kor seviyeleri ise reaktif T hücreleri tarafından tiroid dokusunda 
gelişen otoantijenlerin tanınması, gelişen lenfositer infiltrasyonun 
tiroidi etkilemesi, lokal doku proteinlerinin salınımı ve glikolize, 
fosforilize ya da sülfatlanmış proteinlerin tiroid otoantikorları ile 
çapraz reaksiyon vermesi ile açıklanmaktadır (34). Şentürk ve 
ark. (9) araştırmaları sonucunda RA ve otoimmün tiroid hasta-
lığının birlikteliğinin oldukça sık olduğunu göstermişler ve bu 
nedenle RA’lı hastaların, troid hastalığı açısından dikkatli takip 
edilmelerini önermişlerdir. 

Langerhans hücreli histiositozisli hastalarda da tiroid tutu-
lumu görülebilir ve bu durumu guatr ile seyreden diğer tiroid 
hastalıklarından ayırt etmek zordur. Tanı için tiroid USG ve gu-
atrı olan hastalar için iğne aspirasyon biyopsisi ilk yaklaşımdır. 
Hastalarda özellikle anti TG olmak üzere tiroid otoantikorları 
yüksek olabilir (35). Bizim serimizde, LHH tanısı alan hasta-
larımızın birinde anti TPO, diğerinde ise anti TG yüksekliği 
mevcuttu. Anti TPO yüksekliği olan hastamızın tiroid USG so-
nucu normaldi ancak antikor pozitifliği nedeniyle kronik tiroidit 
olarak kabul edildi. Anti TG yüksekliği olan hastamızın tiroid 
USG’sinde ise kronik tiroidit zemininde multinodüler guatr ra-
porlanmıştı. Hastaya TİAB yapıldı, sonucu nonspesifik olarak 
değerlendirildi ve LHH tiroid tutulumu düşünülmedi. 

SONUÇ

Otoimmün hastalıklar sıklıkla bir arada görülebilmektedir. 
Bu çalışmada, İAH ile otoimmün troidit birlikteliğinin sıklığı-
nın, genel popülasyondaki troidit sıklığından yüksek olduğu gö-
rülmüştür. İAH hastalığının toplumdaki prevalansı göz önünde 

tutulduğunda 2 yıllık bu izlem çalışmamızda olgu sayısı yeterli 
sayıya ulaşamamış ve araştırmamızda sınırlayıcı etkisi olmuş-
tur. Bu nedenle olgu sayısının arttırıldığı çalışmalarda daha 
detaylı veriler elde edilebileceğini düşünmekteyiz. İnterstisyel 
akciğer hastalığı tanılı olgularda tiroidin hem fonksiyonel ola-
rak hem de görüntüleme yöntemleri ile değerlendirilmesi eşlik 
edebilecek tiroid hastalığının atlanmasını önleyecektir.    
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