
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi  
40 (2)119-128, 2014 

 119 

 
 
Geliş Tarihi: 02 Eylül 2014 
Kabul Tarihi: 05 Aralık 2014 
 
Dr. Özen ÖZ GÜL 
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi,  
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı,  
Bursa. 
Tel: 0 224 2951163 
e-posta: ozenoz@uludag.edu.tr 

 
DERLEME 
 

Ağrılı ve Ağrısız Tiroiditler 
 

Özen ÖZ GÜL1, Soner CANDER2, Canan ERSOY1 

 
1 Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı, Bursa. 
2 Bursa Şevket Yılmaz Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı, 

Bursa. 
 
ÖZET 

Tiroidit, tiroidin çeşitli nedenlerle ortaya çıkan inflamasyonudur. Birçok neden, otoimmünite, enfeksiyonlar, radyasyon, ilaçlar tiroidit geli-
şimine neden olabilmektedir. Tiroiditlerin nedenleri gibi klinik tabloları da çok çeşitlidir. Bu nedenle ayrım ve sınıflama yapmak her zaman 
mümkün olamamaktadır. Hastalarda herhangi bir semptom olmaksızın tanı tesadüfen konulabildiği gibi, hastalar boyunda şiddetli ağrı, şişlik, 
guatr ile de başvurabilmektedirler. Hastalar ötiroidik olabilmekte, hipotiroidi veya tirotoksikoz da görülebilmektedir. Tedavi genellikle 
semptomları düzeltmeye yöneliktir. Tiroid disfonksiyonu saptanması halinde etyolojide göz önünde bulundurularak tedavi planlanmalıdır.  
Anahtar Kelimeler: Tiroidit. Hipertiroidi. Hipotiroidi. 
 
Painful and Painless Thyroiditis 
 
ABSTRACT 

Thyroiditis is the inflammation of the thyroid which caused by various reasons. Many reasons including autoimmunity, infection, radiation or 
medications may lead to the development of thyroiditis. Similar to the complexity of its causes, thyroiditis presents many varieties of clinical 
conditions. Therefore, making the exact distinction and classification of thyroiditis is not always possible. Thyroiditis may be incidentally 
diagnosed in patients without any symptoms, such as patients with severe neck pain, swelling or goiter. The patients may be euthyroid, as 
well as they may develop hypothyroidism or thyrotoxicosis. Most of the time, the treatment is employed towards the symptoms. Once the 
thyroid dysfunction is detected, treatment should be planned by taking the etiology into consideration. 
Key Words: Thyroiditis. Hyperthyroidism. Hypothyroidism. 

 
Tiroidin inflamasyon veya inflamasyon benzeri tablo 
ile seyreden bir grup hastalığı tiroidit olarak tanım-
lanmaktadır. Tiroid lokalizasyonunda ağrı yapan akut 
enfeksiyondan, klinik olarak hiçbir enfeksiyon bulgu-
su vermeyen guatr veya tiroid disfonksiyonu ile kar-
şımıza çıkabilir. Bu hastalık grubu etyolojilerine, 
patolojilerine, klinik özelliklerine göre sınıflandırılabi-
lir. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği 
(TEMD) 2013 Klavuzu da klinik kullanımdaki kolay-
lık nedeniyle tiroid lokalizasyonunda ağrı ve hassasi-
yet varlığına göre sınıflandırmayı önermektedir (Tablo 
I)1.  
 

Kronik Otoimmün Tiroidit (Kronik Lenfositik 
Tiroidit, Hashimoto Tiroiditi) 

Tiroid bezinin kronik otoimmün dekstrüktif inflamas-
yonu ile seyreden hastalığıdır. Genel popülasyonda 
hipotiroidinin en sık nedenidir. Toplumda çok yaygın 
olarak görülen bu hastalık genellikle asemptomatiktir. 
Hastalarda diffuz guatr ve eşlik eden subklinik veya 
aşikar hipotiroidi olmakla birlikte bir kısmı ötiroidik 
olabilmektedir. Hashimoto tek başına görülebildiği 
gibi diğer otoimmun hastalıkların bir parçası olarakta 
görülebilmektedir.  
Klinik olarak diffuz guatr varlığında tiroid otoantikor 
(anti tiroid peroksidaz antikor (anti TPO) veya anti 
tiroglobulin antikor (anti TG)) yüksekliğinin olması 
tanı için yeterlidir. Subklinik veya aşikar hipotiroidi 
her hastada görülmeyebilir2. Tanı için tiroid ultraso-
nografisi (USG) şart değildir. Ancak Hashimoto ze-
mininde gerçek nodül varlığını tespit etmede faydalı 
olabilir. Tiroid USG’da tiroid bezinde büyüme, ekoje-
nitede azalma ve sınırları net ayırt edilemeyen yalancı 
nodüller saptanmaktadır.  
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Ötiroidik durumlarda tedavi verilmesi gerekli olma-
maktadır. Hipotiroidi varlığında levotiroksin tedavisi 
genellikle önerilmektedir. Genç ve büyük guatr varlı-
ğında levotiroksin tedavisi başlanabilir, bu tedavi ile 
tiroid volümünde küçülme sağlanabilir. Hashimoto 
tiroiditi varlığında tiroid bezinde ani büyüme olması 
durumunda tiroid lenfoması akılda bulundurulmalıdır. 
 
Tablo I. Tiroiditlerin Sınıflandırılması1 
-Kronik Lenfositik Tiroidit  
-Ağrılı Tiroidit  
 Subakut granülomatöz tiroidit 
 İnfeksiyöz tiroidit 
 Radyasyon tiroiditi 
 Travmaya bağlı tiroidit 
-Ağrısız Tiroidit  
 Subakut lenfositik tiroidit 
 Postpartum tiroidit 
 İlaca bağlı tiroidit  
 Fibröz tiroidit (Riedel’s tiroidit) 

Ağrılı Tiroiditler 

Subakut Tiroidit (Ağrılı subakut tiroidit, De Quer-
vain tiroiditi, dev hücreli tiroidit, subakut granü-
lomatöz tiroidit, psödogranülomatöz tiroidit) 
Tiroid bezinin non-süpüratif inflamasyonudur. 1904 
yılında Fritz De Quervain tarafından tiroid bezinde 
dev hücrelerin ve granülomların görülmesi ile tanım-
lanmıştır3.  
Epidemiyoloji 
Subakut tiroidit (SAT) ile yapılmış en geniş çalışma 
Rochester epidemiyoloji çalışmasıdır4. 1970-1997 
yılları arasında, toplam 94 vaka değerlendirilmiştir. 
Bu çalışmadaki prevelansı 12.1/100.000 yıl olarak 
saptanmıştır. Kadınlarda, genç erişkin ve orta yaşta 
daha sık olduğu, artan yaşla görülme sıklığının azaldı-
ğı, yaz aylarında vakalarda artış olduğu görülmüştür4. 
Patogenez 
Patogenezde viral enfeksiyon veya postviral inflama-
tuar dönem en sık rol oynamaktadır. Hastaların önemli 
kısmında üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE) son-
rasında (2-8 hafta sonra) SAT ortaya çıkmaktadır. 
Coxackievirus, kabakulak, kızamık, adenovirus enfek-
siyonları İle birliktelik sıktır3. Çalışmalarda viral anti-
korlar kanda saptanmış, tiroid dokusunda viral inklüz-
yon cisimleri görülmemiştir. İnfluenza A (H1N1) 
virusünden sonra ve influenza aşısı sonrasında SAT 
vakaları bildirilmiştir5,6. Tiroid otoimmunitesi primer 
rol oynamamaktadır. Birçok etnik grupta HLA-B35 ile 
sık birliktelik gösterilmiştir7. Bu birliktelik viral anti-
jenin makrofajlarda HLA-B35 molekülüne bağlanarak, 
sitotoksik T hücreleri aktive etmesi ve tiroid foliküler 
hücrelerinde hasara neden olması hipotezi ile açık-

lanmaktadır. Otoimmun reaksiyonlardan farklı olarak 
immunolojik, inflamatuar reaksiyon kendi kendini 
sınırlamakta ve genellikle de kalıcı olmamaktadır. 
Birçok faktör tiroiditi başlatarak tiroid foliküllerinde 
hasar ile sonuçlanmakta, buda kontrolsüz şekilde kana 
triiyodotreonin (T3) ve tetraiyodotreonin (T4) salınımı 
ile tirotoksikoza neden olmaktadır3. Patogenezde baş-
lıca 3 dönem görülmektedir: 1. Tiroglobulin, T4 ve 
iyodinize tiroglobulin fragmanları folikül dekstrüksi-
yonu sonucu dolaşıma salınır.  Serum T4 düzeyleri de 
artar, tiroid stimulan antikor (TSH) baskılanır, tiroid 
hormon sentezi durur, bu dönemde radyoaktifiyot 
uptake (RAIU) azalmaktadır. 2. Depo hormonların 
tükenmesi ile T4 düşer ve TSH artar. Dekstrüksiyonun 
durması, artan TSH ile RAIU’i bir süre için normal 
veya üzerinde olabilir. Boşalan hormon depoları yeri-
ne konur. 3. Sonuçta T3, T4 ve TSH normal sınırlara 
gelir. Bu süreçlerin süresi değişken olsa da ve tedavi-
ye başlamakla etkilense de genellikle ortalama bütün 
fazlar 4-6 hafta, hastalığın toplam süresi 2-4 ay civa-
rında düşünülebilir. 
Patoloji 
Tiroid bezi hafif büyüktür. Tipik sitolojik bulgusu, 
multinükleer dev hücreler tarafından çevrelenmiş, 
santralinde kolloid içeren foliküler lezyonlardır8. Ti-
roid dokusu nötrofil, lenfosit, histiyosit ve dev hücre-
lerle infiltre olmuş, tiroid folikülleri dekstrükte ve 
nekroze olmuştur8. Sonraki aşamalarda fibrozis geli-
şebilir, ancak genellikle normale döner. 
Klinik  
Rochester çalışmasında %96’da başlangıç semptomu 
ağrıdır4. Ağrı ani başlayabilir, ÜSYE sonrası yavaş 
yavaş gelişebilir. Ağrı tiroid de sınırlı olabilir, çeneye, 
göğse, boyuna, kulaklara yayılabilir. Ağrı çiğneme, 
boyun hareketleri ile artabilir. Ateş, halsizlik, iştahsız-
lık, miyalji sıklıkla bulunmaktadır3. Tiroid bezi, diffuz 
veya asimetrik olarak büyümüştür. Ağrı, hassasiyet 
genellikle bilateral, tek taraflı, bazen tek taraflı başla-
yıp, diğer tarafa geçebilir3. Bazı hastalarda ağrı çok 
ciddidir ve palpasyon yapılamaz. Bazı vakalarda ağrı 
olmadan da SAT olabileceği hatırlanmalıdır. Hiperti-
roidi semptomları % 50 hastada mevcuttur. Tiroid 
inflamasyonu ve tirotoksikoz 2-8 hafta içinde kendini 
sınırlar4. Tirotoksikoz genellikle ılımlı ve geçicidir, 
ancak bazen ventriküler taşikardi ve tiroid krizide 
görülebilmektedir9. 2-8 hafta süren asemptomatik 
hipotiroidi ve sonrasında da iyileşme olmaktadır. 
Subakut tiroidit hastalarının uzun süreli izlendiği ça-
lışmada; %15 hastada kalıcı hipotiroidi, %6 hastada 
rekürrens olmuştur (ilk epizoddan 6-21 yıl sonra)4. 
Başka bir çalışmada rekürrens %1.6 oranında ve orta-
lama 13.6±5.6 yıl sonrasında gelişmiştir10. 
Laboratuar 
Hastaların hemen hepsinde başlangıçta tirotoksikoz 
mevcuttur. Graves tirotoksikozundan farklı olarak T3 
düzeyinde orantısız yükseklik beklenmez. Sedimen-
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tasyon hızı genellikle 50 ve hatta 100mm/sa üzerinde-
dir. C-reaktif protein (CRP) genellikle yüksektir11. 
Tiroglobulin artışı, ılımlı anemi, lökositoz görülebilir. 
Anti TPO ve Anti TG düşük düzeydedir. Bazı hasta-
larda geçici hipotiroidi döneminde serum antitiroid 
antikor düzeylerinde artış görülebilmektedir. Bunun 
da inflamasyon süresince oluşan tiroid antijen yanıtına 
bağlı olduğu düşünülmektedir. 
Görüntüleme 
RAIU azalmıştır. Çekilen sintigrafilerde bazal aktivi-
teden biraz yüksek, zor farkedilen, alacalı bir tutulum 
izlenmektedir. USG’da tiroid normal, diffuz büyük, 
fokal veya jeneralize hipoekoik alanlar içeren görü-
nümde olabilir12. Tirotoksik fazda akım azalmıştır, 
iyileşme sonrası normale dönmektedir13.   
Tanı 
Klinik bulgular tanı için yeterlidir. Klinik şüphe halin-
de tüm hastalarda T3, T4, TSH bakılması önerilmek-
tedir. Sedimentasyon ve CRP yüksekliği, düşük RAIU 
tanıyı destekler. Kliniği belirgin olmayan hastalarda 
doppler USG kullanılabilir, azalmış akım tanıyı des-
teklemektedir. İnce iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB) 
nadiren ayırıcı tanı için gerekebilir. Ayırıcı tanıda akut 
süpüratif tiroiditler, tiroid nodüllerinin akut hemorajik 
dejenerasyonu, tiroid kanserlerinin veya diğer organ 
kanserlerinin diffuz tiroid infiltrasyonu (pseudotiroi-
dit), Hashimoto tiroiditinde hashitoksikoz dönemi, 
anaplastik tiroid karsinomu düşünülmelidir (Tablo II).  
 
Tablo II. Ağrılı tiroiditler 
 Subakut 

Tiroidit 
Enfektif 
Tiroidit 

Radyasyon 
Tiroiditi 

Travmatik 
Tiroidit 

Ağrı  Şiddetli 
İki taraflı 

Tek taraflı, 
lokalize Hafif Hafif 

USG  Dağınık 
hipoekoik 

alanlar 
Apse Heterojen 

görünüm 
Heterojen 
görünüm 

Sintigrafi  RAIU 
belirgin 
azalmış 

RAIU azalmış RAIU azalmış RAIU azalmış 

Anamnez  Viral 
enfeksiyon 

öyküsü 
İmmün sup-

resyon RAI öyküsü 
Cerrahi, İİAB, 

Travma 
öyküsü 

Klinik seyir  Klasik 3 
evre 

Hafif hipertiro-
idiyi takip 

eden iyileşme 

Hafif hipertiro-
idiyi takip 

eden iyileşme 

Hafif hipertiro-
idiyi takip 

eden iyileşme 
Sedimen-
tasyon/ CRP  Yüksek Yüksek Normal Normal 

 
Tedavi 
Optimal tedavi seçeneklerinin değerlendirildiği karşı-
laştırılmalı çalışmalar yoktur. Tedavi önerileri göz-
lemsel çalışmalara ve klinik deneyimlere dayanılarak 
yapılmaktadır. Tedavi ağrı ve hassasiyete, varsa tiro-
toksikoz semptomlarına yönelik olmaktadır. Bazı 
hastaların semptomları ılımlı olduğunda tedavi veril-
meksizin spontan iyileşme olabilmektedir. Tiroid 
fonksiyon testleri 2-8 haftada bir hipertiroidinin dü-

zelmesi, hipotiroidinin saptanması ve tiroid fonksiyon-
larının normale döndüğünün görülmesi açısından 
önerilmektedir. American Thyroid Association(ATA)- 
American Association of Clinical Endocrinologists 
(AACE) klavuzunda ılımlı semptomları olanlarda beta 
blokör ve non-steroid antiinflamatuar ilaçlar (NSAID), 
bu tedaviye yanıt vermeyen veya şiddetli semptomları 
olanlarda kortikosteroid kullanılması önerilmektedir14. 
Tedaviye asetil salisilik asit (ASA) (2600mg/gün) 
veya NSAID (İbuprofen 1200-3200 mg/gün) ile baş-
lanabilir. 2-3 gün içinde semptomlar düzelmezse kesi-
lerek prednizolon (40mg/gün) başlanmalıdır15. Steroid 
başlanmasını takiben 1-2 gün içinde semptomlar da 
iyileşme olur, olmazsa tanı yeniden gözden geçirilme-
lidir. Ağrı şiddetli ise doğrudan steroid başlanabilir. 
Prednizon ile ağrı düzeldikten sonra (yaklaşık 7-10 
gün başlangıç dozunda devam edilmeli), 5-7 gün ara-
larla 5-10mg doz azaltılması yapılmalıdır. Ağrı tekrar-
larsa önceki doza yükseltilmeli, bu dozda 2 hafta de-
vam edildikten sonra doz azaltılmalıdır. Genellikle 2-8 
hafta süresince steroid tedavisi yeterli olmaktadır. 
Bazı hastalarda tedavi süresi daha uzun olabilmektedir. 
Steroid verilmesi erken veya geç gelişen tiroid dis-
fonksiyonunu engellememekte ancak hastalık süresini 
kısaltmada faydalı olabilmektedir. Retrospektif bir 
çalışmada, hastaların uzun süreli takiplerinde predni-
zolon verilen hastalarda geçici hipotiroidi %25 ora-
nında, verilmeyenlerde %10 oranında görülmüştür4. 
Başka bir çalışmada kortikosteroid verilenlerde orta-
lama 8 günde hastalıkta iyileşme olurken, NSAID 
alanlarda ortalama 35 günde iyileşme olmuştur16. 
Tirotoksikoz semptomları için beta blokör (proprano-
lol 40-120mg, atenolol 25-50mg) başlanabilir. Hipoti-
roidi için genellikle tedavi gerekmez, ancak TSH>10 
veya hastalar semptomatikse 50-100mcg dozlarında 
levotiroksin 6-8 hafta süresince verilebilir. Sonrasında 
levotiroksin kesilerek, 4-6 hafta sonra tekrar değerlen-
dirme yapılarak kalıcı hipotiroidi gelişmediğinden 
emin olunmalıdır. ATA-AACE klavuzunda ılımlı 
semptomları olanlarda beta blokör ve NSAID, bu 
tedaviye yanıt vermeyen veya şiddetli semptomları 
olanlarda kortikosteroid kullanılması önerilmektedir14. 
Steroidin daha düşük dozda kullanımının incelendiği 
bir çalışmada 2005-2008 arası, toplam 181 SAT hasta-
sı değerlendirilmiştir17. Hastalara 15mg/gün dozu ile 
prednizolon başlanmış, 2 hf’lık aralıklarla 5mg azal-
tılmıştır. Hastaların sadece %3.2’de steroid dozunun 
arttırılması gerekmiştir. Hastaların yaklaşık yarısında 
6 haftadan daha kısa bir sürede iyileşme olmuştur. 
Başlangıç T3-T4 düzeyleri daha yüksek olanlarda 6 
hf’da iyileşme daha yüksek oranda görülmüştür. An-
cak hipotiroidi görülme oranları açısından fark sap-
tanmamıştır17. Cerrahi tedavi endikasyonu yoktur. 
Teorik olarak uygun tedaviye rağmen sık tekrarlayan 
hastalar için total tiroidektomi önerilmektedir. 1966-
2000 yılları arasında tiroidektomi uygulanmış SAT 
vakaları geriye dönük değerlendirilmiş: 11 kadın, 6 
erkek hastaya cerrahi uygulanmış; 14 hastaya 1980 
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yılından önce operasyon yapılmıştır [18]. Bu çalışma-
da cerrahi endikasyonları: şüpheli nodül (n:14), disfaji 
(n:2), nodüler guatr (n:1) varlığıdır. 14 hastaya kalıcı 
tiroid hormon replasmanı gerekli olmuştur. 

Enfektif Tiroiditler (Süpüratif tiroidit, piyojenik 
tiroidit, bakteriyel tiroidit) 
Akut veya kronik olabilmektedir. Akut enfeksiyonda 
apse formasyonu görülebilir. Gr (+) veya gr(-) aerob 
organizmalar en sık saptanan ajanlardır19. Genellikle 
immün supresif kişilerde hematojen yol ile yerleşmesi 
ile meydana gelmektedir. Nadiren enfekte priform 
sinus ile fistül gelişimi ile de olabilmektedir. Miko-
bakteryal, fungal, pnömosistis karini enfeksiyonları 
kronik tiroidite neden olmaktadır19. 
Genellikle tek taraflı boyunda ağrı, hassasiyet ve eşlik 
eden ateş, halsizlik gibi enfeksiyon bulguları mevcut-
tur. Genellikle fluktuasyon veren tek taraflı tiroid 
lokalizasyonunda şişlik saptanır. Tiroid fonksiyon 
testleri genellikle normaldir, ancak tirotoksikozda 
olabilir19. Tiroid USG’da apse formasyonu kolaylıkla 
görülmektedir. Hem anatominin değerlendirilmesi 
hem de USG ile görülemiyebilecek retrofarengeal ve 
mediastenal uzanımlı apse formasyonunun görülebil-
mesi için her hastaya boyun bilgisayarlı tomografi 
(BT) veya manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’ı 
önerilmektedir19. Yapılacak İİAB ile pürülan enfektif 
materyal görülerek hem tanı konulmakta, etken sap-
tanması için kültür de yapılabilmektedir. Ayırıcı tanı 
da subakut tiroidit, tiroid karsinomu (CA) (hızlı bü-
yüme ve lokal infarkt, nekroza neden olması) göz 
önünde bulundurulmalıdır. Tedavi de drenaj ve antibi-
yoterapi (parenteral yol tercih edilmeli) kullanılmak-
tadır. Etkenin izole edilmesi tedavi başarısı açısından 
çok önemlidir. Kültür sonuçlanana kadar; penisilinaz 
dirençli penisilin ve beta laktamaz inh. (Piperacil-
lin/Tazobaktam); Methicillin-resistant Staphylococcus 
aureus (MRSA)’dan şüpheleniliyorsa veya penisilin 
intoleransı mevcutsa vankomisin ampirik olarak veri-
lebilir19. Tedaviye en az 14 gün devam edilmesi, kli-
nik ve biyokimyasal yanıt alınamaması halinde yanıt 
alınana kadar devam edilmesi önerilmektedir19. Kro-
nik enfeksiyonlar sıklıkla bilateraldir. En önemli aşa-
ma İİAB ile nedenin bulunmasıdır. 

Radyasyon Tiroiditi 
Graves hastalığı nedeniyle radyoaktif iyot (RAI) alan 
hastalarda, tedaviden 5-10 gün sonra gelişen, tiroidde 
ağrı ve hassasiyete neden olan bir durumdur. Oldukça 
nadir görülmektedir (<%1). Radyasyonun indüklediği 
tiroid hasarı ve inflamasyonu sonucu ortaya çıkmakta-
dır. Maksimum 14-20 gün içinde kendiliğinden dü-
zelmektedir. Geçici olarak tirotoksikozda artış olabil-
mektedir. NSAID ile ağrı kontrol edilebilmekte, yanıt 
alınamazsa veya çok şiddetli ise steroid kullanılabil-
mektedir. 
 

Palpasyon veya travma ile indüklenen tiroidit 
Sert tiroid palpasyonu, İİAB, boyun veya paratiroid 
cerrahisi sırasında, travmaya bağlı olarak tiroidit geli-
şebilmektedir. Geçici boyun ağrısı, hassasiyet, tirotok-
sikoz görülebilmektedir. Oldukça nadir görülen bu 
durum genellikle 6-8 haftada kendiliğinden düzelmek-
tedir. Tedavisi semptomatiktir. Paratiroid cerrahisi 
esnasında tiroidit vakaları daha sık bildirilmeye baş-
lanmıştır20. Paratirod cerrahisi öncesi rutin tiroid fonk-
siyon testi (TFT) kontrolü önerilmemekte, ancak riskli 
kişilerde bakılması önerilmektedir. 

Ağrısız Tiroiditler 

Genetik ve çevresel faktörler otoimmüniteyi ortaya 
çıkardığında hipotiroididen hipertiroidiye kadar deği-
şen tiroidit tabloları meydana gelmektedir. Bu durum-
da hipotiroididen hipertiroidiye kadar geniş bir yelpa-
zede klinik tablo ortaya çıkmaktadır. Sessiz tiroidit ile 
postpartum tiroidit aynı kavramlar olup görülme za-
manları ile birbirinden ayrılmaktadır. Postpartum 
tiroidit postpartum 1 yıl içerisinde görülmektedir. 
Sessiz tiroidit ve postpartum tiroditinde Hashimoto 
tiroiditinin bir varyantı olduğu düşünülmektedir.  

Sessiz Tiroidit (Ağrısız sporadik tiroidit, Ağrısız 
Tiroidit, Subakut Lenfositik Tiroidit) 
SAT’e benzer şekilde başlıca üç dönem görülmekte: 
geçici hipertiroidi---hipotiroidi---iyileşme. Hipertiroi-
dik olguların %1-5’ini sessiz tiroiditler oluşturmakta-
dır21. Kronik otoimmun tiroiditin bir varyantı olduğu 
kabul edilmektedir22. Birçok hastada Anti TPO ve 
Anti TG antikorlar yüksektir veya tiroid otoimmunite-
si ile ilgili aile öyküsü vardır. Yıllar içinde kronik 
otoimmun tiroidit gelişebilir. Kadınlarda daha sıktır22. 
HLA-DR3 ile ilişkili olduğu gösterilmiştir23. Kreş, 
okul çalışanlarında sık görüldüğünden enfeksiyonun 
patogenezde rol oynadığı öne sürülmektedir24. Gluko-
kortikoid kesilmesi sonrası, Cushing sendromunda 
adrenalektomi sonrası kortizolün immun supresif 
etkileri ortadan kalktığında görülebilmektedir. Ayrıca 
boyuna radyoterapi (RT) uygulaması sonrası bildiril-
miş vakalar mevcuttur25. 
Hastaların %5-20’de üç dönemden oluşan klasik seyir 
gözlenir26. Tirotoksik fazda semptom olmayabilir veya 
hafiftir. Genellikle tanı rutin TFT değerlendirilmesi 
esnasında tesadüfen konulmaktadır. Graves hastalı-
ğından farklı olarak T3 orantısız olarak yüksek değil-
dir. Tiroid bezi ağrısızdır, hafif diffuz büyüme mev-
cuttur. Hastaların %10’da klasik seyir yıllık aralarla 
tekrarlamaktadır. Hastaların %50’de tanı esnasında 
Anti TPO pozitif olarak saptanmaktadır22. Tiroglobu-
lin düzeyi yüksek, lökosit (WBC), sedimentasyon, 
CRP normaldir. Radyoaktif iyot alımı azalmıştır, ge-
nellikle %1’in altındadır. Tiroid USG’da tipik bir 
bulgu yoktur, heterojen, hipoekoik, normal-hafifçe 
büyük tiroid bezi görülmektedir. Tirotoksik fazda 
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doppler USG’da akımın azalmış olması Graves hasta-
lığı ile ayırıcı tanıda önemlidir. İİAB’de tipik bulgu 
yoktur. Normal tiroid epitel hücrelerinin arasında 
lenfosit, makrofajlar, hasarlanmış tiroid folikül hücre-
leri, kolloid birikimleri görülebilir. İyileşme dönemin-
de lenfositik infiltrasyon devam edebilir, hafif fibrosis 
gelişebilir.   
Tanı klinik, laboratuar, tiroid sintigrafisi, RAIU ile 
konulmaktadır. Semptomları 2 aydan kısa süredir olan, 
hafif diffuz guatrı olan hipertiroidik hastalarda düşü-
nülmelidir. RAIU’i düşük olan hastalarda birkaç hafta 
sonra TFT tekrarlanmalı, tiroid fonksiyonlarının nor-
malleştiği görülerek tanı konfirme edilmelidir (Hafif 
seyirli Graves hastalığında da bu durumun görülebile-
ceği akılda tutulmalı). Ayırıcı tanıda Graves hastalığı, 
sekonder hipertiroidi, ekzojen hipertiroidi ve Hashi-
moto tiroiditi düşünülmelidir. Optimal tedavinin ne 
olduğunu değerlendirilen prospektif çalışmalar olma-
dığından tedavi gözlemsel ve kinik deneyimlere daya-
nılarak yapılmaktadır. Hastaların çoğunluğunda tedavi 
gerekli olmamaktadır. Tirotoksik fazda semptomlar 
varsa beta blokörler faydalı olabilmektedir. Semptom-
lara yönelik bela bloker tedavi dışında bir tedavinin 
gereği ve faydası yoktur. TFT 4-8 haftada bir değer-
lendirilmeli, tirotoksikozun düzelip hipotiroidinin 
başladığı saptanmalıdır. Beş vakanın değerlendirildiği 
bir çalışmada glukokortikoidlerin hastalık şiddet ve 
süresini azalttığı gösterilmiştir27. Ancak vaka sayısı az 
olduğundan glukokortikoidlerin hastalığın şiddetini 
azalttığı söylenememekte ve bu nedenle de rutin kul-
lanımı önerilmemektedir. TSH>10 olduğunda levoti-
roksin (50-100mcg) tedavisi başlanmalıdır. 3-6 ay 
sonra levotiroksin kesilmeli, 4-6 hafta sonra TFT 
tekrar değerlendirilmelidir. İyileşme olduktan sonrada 
kronik otoimmün tiroidit riski devam ettiğinden peri-
yodik takip önerilmektedir. Hastaların >%20’de kalıcı 
hipotiroidi gelişmektedir28. Yıllar içinde rekürren 
epizodlar olabileceği hastaya söylenmelidir. 

Postpartum Tiroidit (Ağrısız postpartum tiroidit, 
subakut lenfositik tiroidit) 
Postpartum 1 yıl içinde görülen dekstrüktif tiroidittir. 
Ayrıca spontan veya indüklenmiş abortuslar sonrasın-
da da gelişebilir29. Sadece geçici hipertiroidi, sadece 
geçici hipotiroidi, geçici hipertiroidiyi (1-2 ay) takip 
eden geçici hipotiroidi  (4-6 ay) ve iyileşme ile karşı-
mıza çıkabilmektedir. Genel popülasyonda preve-
lans %7-8 düzeylerinde bildirilirken,  tip 1 diyabetik 
kişilerde %25 düzeylerine kadar yükselmektedir30. 
Postpartum tiroidit öyküsü olanlarda, anti TPO(+) 
olanlarda postpartum tiroidit riski yüksektir (yaklaşık 
27 kat fazla)30. Sigara kullanan ve emzirmeyen kadın-
larda daha sık görülmektedir. Gebelik süresince tiroid 
hormon tedavisi alanlarda görülebilir. 
Birçok kadında postpartum 1 yıl içinde iyileşme olur. 
Bazı kadınlarda hipotiroidi kalıcı olabilir. Hastaların 
takiplerinde 3-12 yıl içinde %20-40 oranında kalıcı 
hipotiroidi geliştiği görülmüştür31. Başlangıç TSH, 

anti TPO düzeyleri yüksek olanlarda, anne yaşı yük-
sek olanlarda, kız bebeği olanlarda kalıcı hipotiroidi 
riskinin daha yüksek olduğu bildirilmektedir32. 
Hastaların yaklaşık %20-30’da üç dönemden oluşan 
klasik seyir görülür31. Hastaların %20-40’da sadece 
tirotoksikoz, %40-50’de sadece hipotiroidi görülebil-
mektedir33. Postpartum dönemde tirotoksikoz ve hipo-
tiroidi semptomları genellikle lohusalık hali olarak 
değerlendirilmektedir. Bu nedenle tanı gecikmekte 
veya konulamamaktadır. Erken gebelik haftalarında 
anti TPO yüksektir, ilerleyen gebelik haftalarında 
düşme olur, doğumla birlikte tekrar yükselir. Tiroid 
bezi, hafif diffuz büyük ve ağrısızdır. Postpartum 
hipotiroidi süt miktarını azaltabilir. Hastaların %60-
85’de Anti TPO(+)’tir34. WBC genellikle normaldir. 
Sedimentasyon, CRP normal veya hafif yüksektir.  
Tiroid İİAB’de lenfositik infiltrasyon, tiroid folikül 
hücrelerinde kollaps kolloid kümeleri, iyileşme döne-
minde lenfosit infiltrasyonu ve fibrosis görülebilir35. 
Tanı klinik ve laboratuar bulguları ile konulmaktadır. 
Postpartum her kadında TFT bakılması önerilmemek-
tedir30. Tip 1 diabetes mellitus (DM), Postpartum 
tiroidit öyküsü olanlarda, gebelik öncesi anti TPO 
yüksek olanlarda, postpartum depresyonu olanlarda, 
klinik olarak şüphe edilen hastaların postpartum tiroi-
dit yönünden değerlendirilmesi önerilmektedir30. 
Postpartum tiroidit olduğu düşünülen kişilerde rutin 
anti TPO ölçümü önerilmemektedir. Tiroid hormon 
replasmanı olmadan birkaç hafta içinde hipotiroidide 
düzelme olması tanıyı konfirme eder. Emziren kişiler-
de sintigrafi emzirmeye ara verilmesini gerektirdiğin-
den kontrendikedir. Tanı için TFT’nin 3-4 hafta sonra 
tekrar değerlendirilmesi önerilmektedir. Doppler 
USG’da azalmış kan akımı Graves hastalığı ile ayırıcı 
tanıda önemlidir. Postpartum tiroidit yönünden tüm 
gebelerde değil sadece yüksek riskli gebelerde tarama 
önerilmektedir. Doğumdan sonraki 3. ve 6.ayda TSH 
ölçümü tarama için yeterli olmaktadır. TSH anormal 
olarak saptanırsa 1-2 hafta içerisinde T3, T4 ve TSH 
düzeylerinin tekrar ölçülmesi önerilmektedir. 
Anti TPO(+) olan gebelerde postpartum tiroiditten 
korunma için bir tedavi önerisi yoktur. Yapılan çalış-
malarda iyodin veya T4 tedavisinin postpartum tiroi-
ditten koruyucu olmadığı saptanmıştır36. Selenyum 
(Se) ile ilgili bir çalışmada 151 antiTPO (+) gebenin 
77’e Se verilmiş (12.hf’dan itibaren, 200mcg/gün), 
74’e plasebo verilmiştir37. Se verilen grupta post-
partum tiroidit %29 oranında görülürken plasebo gru-
bunda %49 oranında görülmüştür. 
Birçok hastada tedavi gerekli olmamaktadır. TFT 4-8 
haftada bir değerlendirilmelidir30. Tirotoksikoz semp-
tomları belirgin olanlarda beta blokör verilebilir, emzi-
renlerde propranolol tercih edilmelidir38. Hasta hipoti-
roidik dönemde semptomatikse veya TSH>10 ise 
levotiroksin (50-100mcg/gün) başlanabilir38. 6-12 ay 
tedaviye devam edildikten sonra tedavi kesilip, 6-8 
hafta sonra tekrar değerlendirilebilir. Hastala-
rın %30’da hipotiroidi kalıcıdır. Anti TPO düzeyi 
yüksek ve başlangıç TSH>50 olanlarda kalıcı hipotiro-
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idi riski yüksektir. İyileşme olan kişilerde de ilk 5-10 
yılda yıllık kontrol önerilmektedir30. 

İlaca Bağlı Tiroidit 
Çeşitli ilaç kullanımlarında tiroidit gelişebilmektedir. 
Çoğunlukla dekstrüksiyona bağlı gelişen tiroidit tablo-
su olsa da altta yatan immünitenin uyarılması ile de 
tirotoksikoz gelişebilmektedir.  
Lityum  
Genellikle 1 yılı aşkın süreli kullanımlarda sessiz 
tiroidit görülmektedir39. Tedavisi semptomatiktir. 
Nadir olgularda antitiroid ilaçlar gerekli olmaktadır. 
İyodun indüklediği tirotoksikoz 
Özellikle ılımlı iyot eksikliği olan bölgelerde yaşayan, 
altta yatan tiroid otoimmünitesi olanlarda görülmekte-
dir39. Remisyonda Graves hastalığı yüksek doz iyot 
maruziyeti ile nüks edebilir. Genellikle 1-18 ayda 
sonlanır. Tirotoksikozun şiddetine göre beta blokör 
ve/veya antitiroid ilaçlar kullanılabilir. 
Sitokinin indüklediği tirotoksikoz 
İnterferon alfa (IFNα) tedavisi öncesi Anti TPO(+) 
olanlarda tiroid disfonksiyonu gelişme riski daha yük-
sektir40. IFN α kullanan hastalarda en sık görülen 
tiroid anormalliği klinik bir sonuç olmaksızın gelişen 
antitiroid antikorlardır40. Hastaların bir kısmında ise 
klinik tiroid hastalığı gelişir. İlacın başlanması sonrası 
3. aydan sonra görülür, ilaç kullanıldığı sürece devam 
edebilir. 
Tirozin kinaz inhibitörleri 
Ötiroidik, tiroid bezi normal olan hastalarda %50-70 
oranında hipotiroidi gelişmektedir41. Hipotiroidi özel-
likle sunitinib ile daha sık bildirilmektedir41. Tirotok-
sikoz daha az sıklıkta ve dekstrüksiyon nedeniyle 
ortaya çıkmaktadır. 
Amiodarona Bağlı Tiroidit 
Amiodaron, yaygın olarak kullanılan ve iyot içeren 
antiaritmik bir ilaçtır. Ağırlığının %37’i kadar iyot 
içerir. 100-600 mg /günlük kullanımı ile 3-18 mg iyot 
(günlük öneri 150 µg) alınmış olmaktadır42. Lipofilik 
yapı nedeniyle yaygın dağılım hacmi mevcuttur. Yarı-
lanma ömrü 100 güne kadar uzayabilmektedir. Amio-
darona bağlı tiroid disfonksiyonu %2-30 oranlarında 
görülmektedir42. Amiodaron tedavisi süresince hasta-
ların %89’u ötiroidik kalmaktadır. Hastanın ilaç kul-
lanımı öncesi tiroid hastalığı varlığı, günlük iyot alımı 
düzeylerine göre bu oran değişmektedir42. 
Amiodaronun etkileri başlıca iyot kaynaklı etkiler ve 
kendisine bağlı etkiler sonucunda görülmektedir. İyot 
kaynaklı etkiler; İntratiroidal artmış iyoda bağlı oksi-
dasyonun inhibe olması (Wolff-Chaikoff etkisi), artan 
TSH uyarısına bağlı tiroid hormon sentezinde artış, 
otoregülasyonda bozulmaya bağlı tiroid otonomisidir 
(Jod-Basedow etkisi). Amiodaron etkileri; Kısa dö-
nem(ilk 3 ay): Deiyodinaz 1 ve 2 (D1 ve D2) inhibis-
yonu, hipofizde T3 reseptör inhibisyonu, TSH ve T4 

artışı; Doza bağlı etki: Tiroid folikül hücrelerine direkt 
toksik etki ve destrüktif tiroidittir. 
Amiodarona bağlı hipotiroidi otoimmün tiroid hastalı-
ğı olanlarda ve kadınlarda yüksektir. Aşikar hipotiroi-
di %5, subklinik hipotiroidi %25 oranında görülmek-
tedir43.  Hipotiroidi semptomları tedavi başlanmasın-
dan haftalar sonra başlayabilir. TSH düzeyinde hafif 
artışlar (10-20 düzeylerine kadar) ötiroidik kişilerde 
de görülebilir. T4 tedavisi ile tiroid fonksiyonları 
normale döner. Amiodaron kesilmesi gerekli değildir. 
TSH’ı normale getirmek için daha yüksek dozda T4 
gerekli olabilir. Amiodaron kesilmesi ile altta yatan 
tiroid hastalığı olmaması durumunda TFT normale 
döner.  
Gebelerde kullanımı zorunlu durumlar dışında öneril-
memektedir. Altmışdört amiodaron kullanan gebenin 
değerlendirildiği çalışmada, infantların %17’inde 
geçici hipotiroidi olduğu, sadece 5 infanta kısa süreli 
tiroid hormon tedavisi gerektiği görülmüştür44.  
Amiodarona bağlı hipertiroidinin iki tipi bulunmakta-
dır45: Tip 1: T3 ve T4 sentezi artmıştır. Altta yatan 
multinodüler guatr (MNG) veya latent Graves hastalı-
ğı olanlarda görülür. Tip 2: Dekstrüktif tiroiditis sonu-
cu T3 ve T4 aşırı salınımı ile meydana gelir. Amioda-
ronun tiroid folikül hücrelerine toksik etkisi ile olur. 
Hipertiroidi birkaç hafta-ay içinde sonlanır, genellikle 
hipotiroidi sonrasında iyileşme olur. İlacın toksik 
etkisinin aşikar hale gelişi 2-3 yılı bulabilir. Aynı anda 
tip 1 ve2 görülebilir. İyot alımı yeterli bölgelerde %3-
5 oranında, ilaç başlandıktan 4ay-3yıl sonra ve genel-
likle tip2 tiroidit görülmektedir43. İyot alımı yetersiz 
bölgelerde%10-12 oranında, genellikle tip 1 tiroidit 
görülmektedir46. Klinik beta adrenerjik aktivitenin 
blokajına ve amiodaron metabolitinin T3 nükleer 
reseptörlerine bağlanarak etkisini bloke etmesi nede-
niyle hafiftir. Ancak bu hastalarda major kardiyovas-
küler olay riski 3 kat fazladır47. Hastalar sıklıkla atrial 
aritmiler, iskemik kalp hastalığı veya kalp yetmezliği-
nin belirginleşmesi, açıklanamayan kilo kaybı, güç-
süzlük ve ılımlı ateş yüksekliği ile başvurmaktadırlar. 
Tip 1-Tip 2 ayrımı her zaman net olarak yapılama-
maktadır. Tip 1 hastalarında çoğunlukla MNG veya 
diffuz guatr vardır. Serum tiroglobulin düzeyi tip 1’de 
yüksek, interlökin-6 (IL-6) tip 1’de düşüktür45. Bir 
çalışmada ise IL-6 kullanışlı bulunmamıştır48. Doppler 
USG’da; tip 1’de artmış vaskülarite, tip 2’de azalmış 
vaskülarite saptanır; hastaların %80’de ayrım yapılabi-
lir (bu konuda uzman radyolog olması şartıyla)48. TSH 
reseptör antikorlarının varlığı Graves hastalığını dü-
şündürür. 
Amiodaron kullanımı olan ve hipertiroidisi saptanması 
halinde ilaç kesilmeli midir? Tip 2 tirotoksikozunun 
değerlendirildiği retrospektif çalışmada; 8 hastada 
ilaca devam edilmiş, 32 hastada ilaç kesilmiş, TFT’nin 
normalizasyon süresi benzer bulunmuş49. Devam 
edilen hastaların 5’inde, ilaç kesilen hastaların 3’de 
rekürren tirotoksikoz gelişmiş. Hastalarda ilaç kesilir-
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ken amiodaronun önemli aritmileri kontrol ettiği akıl-
da tutulmalı, yarı ömrü uzun olduğundan kesilmesinin 
akut yararı olmayacağı bilinmeli, amiodaron T4, T3 
dönüşümünü bloke ettiğinden, beta adrenerjik resep-
törleri ve T3 reseptörlerini bloke ettiğinden kesilmesi 
ile hipertiroidi semptom ve bulgularının şiddetlenebi-
leceği unutulmamalıdır. Başka bir antiaritmik kullanı-
labilecekse ilaç kesilebilir. Tip 1 tirotoksikozda tio-
namidlerle genellikle iyi kontrol edilebileceğinden ilaç 
kesilmesi gerekli olmayabilir. 
Tip 1 tirotoksikozunda tionamidler tedavide öneril-
mektedir. Yüksek dozda uzun süreli kullanım hastalık 
remisyonunda önemlidir50. Şiddetli durumlarda lityum 
eklenebilir. Metimazol 30-40 mg/gün tek doz olarak 
önerilir.  Amiodaron devam edildiği sürece tedaviye 
devam edilmesi, kesilmesi sonrasında da 6-18 ay de-
vam edilmesi önerilir50. Antitiroidlerle kontrol edile-
mezse operasyon yapılabilir. Tip 2 tirotoksikozunda 
prednizon: 40-60mg/gün olarak başlanabilir45. Bu 
dozda 2-4 hafta devamı, sonrasında 2-3 ayda azaltıla-
rak kesilmesi önerilir. Glukokortikoidler iopanoik asit 
tedavisine göre daha efektiftir. Prednizona perklorat 
eklenmesinin ek faydası olmadığı görülmüştür. Tip 
ayrımı yapılamayan veya tip 1 ve tip 2’nin bir arada 
görüldüğü durumlarda, prednizon (40mg/gün) ve 
metimazol (40mg/gün) başlanmalıdır. Hızlı yanıt 
durumunda tip 2 olduğu düşünülerek metimazol kesi-
lebilir. Daha zayıf veya geç yanıt olduğunda tip 1 
düşünülerek steroid kesilebilir. 
Amiodaron tedavisi başlanması planlanan hastalarda 
tiroid fonksiyon testlerine, tedavi öncesi, tedavi baş-
lanması sonrası 1., 3. ayda bakılmalı, sonra 3-6 aylık 
aralıklarla kontrol edilmelidir. Tedavi kesilmesi sonra-
sında da tiroid disfonksiyonu gelişebileceğinden en az 
yılda bir tiroid fonksiyon testlerine bakılması öneril-
mektedir. 

Fibröz tiroidit (Riedel’s tiroidit) 
Mononükleer hücre inflamasyonu ve fibrozisin tiroide 
ve sonrasında peritiroidal yumuşak dokuya ilerlemesi 
ile karakterizedir51. Peritiroidal fibrozis paratiroide 
ilerleyerek hipoparatiroidiye, rekürren laringeal sinire 
ilerleyerek ses kısıklığına, trekea kompresyonuna 
neden olabilir. Mediastene, anterior göğüs duvarına 
ilerleyebilir. Tiroidin diğer inflamatuar ve infiltratif 
hastalıklar tiroid kapsülünü geçmez. Riedel’s, multi-
fokal fibrosklerozun tiroid tutulumudur. Bu fibroskle-
roz retroperitoneal alanı, mediasteni, retroorbital alanı, 
safra yollarını tutabilir. Çok nadirdir. İnsidansı 
1.06/100000 olarak bildirilmektedir52. Kadınlarda ve 
30-50 yaş arasında daha sık görülmektedir. 
Etyolojisi bilinmemektedir. Mononükleer hücrelerin 
görülmesi, fibröz dokuda vaskülit tablosu, antitiroid 
antikor yüksekliği otoimmünitenin rol oynadığını 
düşündürmektedir53. İmmünglobulin G4 (IgG4)-
ilişkili sistemik fibrotik hastalığın parçası olabilir53. 
Bu hastalıkta IgG4(+) plazma hücrelerinin ve lenfosit-

lerin lenfoplazmositik doku infiltrasyonu, sonrasında 
fibrosis, obliterativ flebit, serum IgG4 yüksekliği 
görülülür. Riedel’s tiroiditli 3 hastanın tiroidektomi 
materyalinde IgG4(+) plazma hücreleri saptanmıştır54. 
Hastalar ağrısız, giderek büyüyen guatr, boyunda 
basınç hissi, disfaji, ses kısıklığı, dispne şikayetleri ile 
başvurabilir55. Hipoparatiroidi, lokal obstrüktif pnö-
moni, superior vena kava sendromu görülebilir55. 
Hastaların 1/3’de hipotiroidi, çoğunda halsizlik, yor-
gunluk görülür. Fizik muayenede her iki lob diffuz 
büyük, serttir. Etraf dokuya invazyon nedeniyle yut-
kunma ile hareketi görülemez. Lenf nodlarına invaz-
yon nedeniyle lenfadenomegaliye neden olur ki karsi-
nom olarak düşünülmesine neden olur. 
Hastaların %25-30’da hipotiroidi görülebilir55. 2/3’den 
fazlasında serum tiroid otoantikor düzeyleri yüksek-
tir55. Hipoparatiroidi açısından serum kalsiyum, fosfor 
düzeyleri ölçülmelidir. Lökosit düzeyleri normaldir, 
sedimentasyon normal ya da hafif yüksektir. Sintigra-
fide heterojen bir görünüm ve RAIU’de azalmış tutu-
lum görülür. Etraf dokuya yayılım tomografi veya 
MRG ile saptanabilir. MRG’da gadolinum tutulumu-
nun azalması tipiktir. Tiroid İİAB’de mononükleer 
hücreler, fibröz doku saptanır; çoğunlukla tiroid epitel 
hücresi görülmez56. 
Patolojide hastalığın erken dönemlerinde lenfosit, 
plazma hücresi, nötrofil, eosinofil infiltrasyonu; geç 
dönemde hyalinize fibröz doku görülür. Fibrosiz yağ 
dokusuna, kasa, sinirlere, damarlara, paratiroid bezlere, 
trakeaya, özofagusa uzanım gösterebilir. Bu dokuların 
obliterasyonu halinde cerrahi çıkarım hemen hemen 
imkansızdır. Bu nedenle patoloji granülamatöz reaksi-
yon ve kanser varlığını ekarte etmeye yönelik olmalı-
dır. Trombotik flebitler görülebilir. Anaplastik karsi-
nomun pauciselüler varyantı ile karışabilir; fibröz 
doku içine yayılmış iğnemsi hücreler, bunların büyük 
damarları oblitere etmiş olması ayırıcı tanıyı sağlar57 
(Tablo III). 
 
Tablo III. Riedel’s tiroiditinin ayırıcı tanısı 

 
Tedavi edilmemesi halinde yavaş seyirli, kendiliğin-
den stabilize olabilen bir hastalıktır58. Mortalite genel-
likle tekrarlayan pnömoniye bağlıdır. Tedavinin amacı 
hipotiroidi ve fibrosklerozun etkilerinin düzeltilmesi-
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dir. T4 ile ötiroidi sağlanır ancak guatr veya fibroskle-
rozun yayılımını engelleyemez. Çok nadir bir durum 
olduğundan medikal tedavilerin etkinliklerinin değer-
lendirildiği klinik çalışma yoktur. Özellikle ilerleyici, 
hayatı tehdit edebilecek potansiyelde olan durumda 
ampirik tedavi denenmelidir. Glukokortikoidler özel-
likler erken aşamada kullanılırsa tiroid büyümesini, 
yumuşak doku invazyonunu azaltabilir59. Uzun süreli 
tedavi gerekir. Genellikle doz azaltılmaya başlandı-
ğında hastalık nüks eder. Tamoksifenin glukokortiko-
idler ile kontrol edilemeyen hastalıkta faydalı olabile-
ceği öne sürülmektedir. Glukokortikoid ve cerrahiye 
rağmen progresif hastalığı olan 4 hastanın değerlendi-
rildiği çalışmada; guatr boyutlarında %50 küçülme, 
bası semptomlarında iyileşme saptanmıştır60. Meka-
nizması bilinmemekte, sitokin aracılı fibroblast proli-
ferasyonunda azalmaya neden olarak olabileceği dü-
şünülmektedir60. 10-20 mg günde 2 kez olarak öneril-
mektedir. Rituximab ve Mikofenolat mofetil IgG4 
ilişkili sistemik sklerozda kullanılmıştır. Tamoksifen 
ve prednizolona yanıt vermeyen bir Riedel’s tiroidi-
tinde mikofenolat 2x1mg + 100mg prednizon kulla-
nılmış, bası semptomlarında belirgin düzelme ve tiroid 
kitlesinde belirgin küçülme saptanmıştır61. Bir başka 
tamoksifen ve glukokortikoidlere yanıt vermeyen 
Riedel’s tiroiditli vakada intravenöz rituximab 
(375mg/m2-aylık / 3 ay) kullanılmış, klinik ve radyo-
lojik olarak belirgin düzelme sağlanmış ve bu durum 
14 ay boyunca devam etmiştir62. Cerrahi trakeal ve 
özofagus tutulumunda malignitenin dışlanması için 
gereklidir. Opreasyonda amaç trakeal kompresyonun 
kaldırılmasıdır. Total tiroidektomi endikasyonu yoktur, 
çünkü rezeksiyon zaten yapılamayacaktır. Üstelik bu 
esnada paratiroid ve rekürren larengeal sinir hasarı 
yapılabilir. Diğer tedavilere dirençli olgularda düşük 
doz radyoterapi kullanılabilir. Diğer multifokal fib-
rosklerozda metilprednizolon + azatiopurin veya peni-
silamin kullanılmış ve faydalı olmuştur63, ancak Rie-
del’s tiroiditinde hiç denenmemiştir. 

Sonuç 

Tiroiditler toplumda yaygın olarak görülmektedir. 
Spontan remisyon oranları yüksek olsa da hipotiroidi 
veya hipertiroidi gibi tiroid disfonksiyonu gelişme 
ihtimali nedeniyle tanı konulması önemlidir. Tanıda 
hastanın anamnezi ve fizik muayenesi en az laboratuar 
ve görüntüleme yöntemleri kadar önemlidir. Tanı 
konulması sonrasında öncelikle semptomları düzelt-
meye yönelik tedaviler planlanmalı, tiroid disfonksi-
yonu olması halinde etyoloji göz önünde bulundurula-
rak takip veya tedavi planlanmalıdır.  
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