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OZET

Tiroidit, tiroidin ¢esitli nedenlerle ortaya ¢ikan inflamasyonudur. Birgok neden, otoimmiinite, enfeksiyonlar, radyasyon, ilaglar tiroidit geli-
simine neden olabilmektedir. Tiroiditlerin nedenleri gibi klinik tablolar1 da gok ¢esitlidir. Bu nedenle ayrim ve smiflama yapmak her zaman
miimkiin olamamaktadir. Hastalarda herhangi bir semptom olmaksizin tani tesadiifen konulabildigi gibi, hastalar boyunda siddetli agr1, sislik,
guatr ile de bagvurabilmektedirler. Hastalar otiroidik olabilmekte, hipotiroidi veya tirotoksikoz da gorllebilmektedir. Tedavi genellikle
semptomlar: diizeltmeye yoneliktir. Tiroid disfonksiyonu saptanmasi halinde etyolojide g6z oniinde bulundurularak tedavi planlanmalidir.

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 hastalig: tiroidit olarak tanim-
lanmaktadir. Tiroid lokalizasyonunda agr1 yapan akut
enfeksiyondan, klinik olarak hi¢bir enfeksiyon bulgu-
su vermeyen guatr veya tiroid disfonksiyonu ile kar-
simiza c¢ikabilir. Bu hastalik grubu etyolojilerine,
patolojilerine, klinik 6zelliklerine gore siniflandirilabi-
lir. Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
(TEMD) 2013 Klavuzu da klinik kullanimdaki kolay-
lik nedeniyle tiroid lokalizasyonunda agr1 ve hassasi-
yet varligina gore siniflandirmay1 6nermektedir (Tablo
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Kronik Otoimmtin Tiroidit (Kronik Lenfositik
Tiroidit, Hashimoto Tiroiditi)

Tiroid bezinin kronik otoimmun dekstruktif inflamas-
yonu ile seyreden hastaligidir. Genel popiilasyonda
hipotiroidinin en sik nedenidir. Toplumda ¢ok yaygin
olarak goriilen bu hastalik genellikle asemptomatiktir.
Hastalarda diffuz guatr ve eslik eden subklinik veya
asikar hipotiroidi olmakla birlikte bir kismi 6tiroidik
olabilmektedir. Hashimoto tek bagina goriilebildigi
gibi diger otoimmun hastaliklarin bir pargasi olarakta
gorilebilmektedir.

Klinik olarak diffuz guatr varliginda tiroid otoantikor
(anti tiroid peroksidaz antikor (anti TPO) veya anti
tiroglobulin antikor (anti TG)) yiiksekliginin olmasi
tan1 icin yeterlidir. Subklinik veya asikar hipotiroidi
her hastada goriilmeyebilir’. Tam igin tiroid ultraso-
nografisi (USG) sart degildir. Ancak Hashimoto ze-
mininde gergek nodiil varligini tespit etmede faydali
olabilir. Tiroid USG’da tiroid bezinde bilylime, ekoje-
nitede azalma ve sinirlar1 net ayirt edilemeyen yalanci
nodiiller saptanmaktadir.
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Otiroidik durumlarda tedavi verilmesi gerekli olma-
maktadir. Hipotiroidi varliginda levotiroksin tedavisi
genellikle énerilmektedir. Geng ve blyuk guatr varli-
ginda levotiroksin tedavisi baslanabilir, bu tedavi ile
tiroid voliimiinde kiigiilme saglanabilir. Hashimoto
tiroiditi varliginda tiroid bezinde ani bilyiime olmasi
durumunda tiroid lenfomasi akilda bulundurulmalidir.

Tablo 1. Tiroiditlerin Siniflandirilmasi®

-Kronik Lenfositik Tiroidit

-Agrili Tiroidit
Subakut granilomatdz tiroidit
infeksiydz tiroidit
Radyasyon tiroiditi
Travmaya bagl tiroidit
-Agnisiz Tiroidit

Subakut lenfositik tiroidit
Postpartum tiroidit

ilaca bagli tiroidit

Fibrdz tiroidit (Riedel’s tiroidit)

Agnh Tiroiditler

Subakut Tireidit (Agrih subakut tiroidit, De Quer-
vain tiroiditi, dev hicreli tiroidit, subakut grani-
lomatoz tiroidit, psédograntilomatoz tiroidit)

Tiroid bezinin non-slpdratif inflamasyonudur. 1904
yilinda Fritz De Quervain tarafindan tiroid bezinde
dev hiicrelerin ve graniillomlarin goriilmesi ile tanim-
lanmugtir®.

Epidemiyoloji

Subakut tiroidit (SAT) ile yapilmis en genis calisma
Rochester epidemiyoloji ¢alismasidir®. 1970-1997
yillar1 arasinda, toplam 94 vaka degerlendirilmistir.
Bu caligmadaki prevelanst 12.1/100.000 yil olarak
saptanmistir. Kadinlarda, geng eriskin ve orta yasta
daha sik oldugu, artan yasla goriilme sikliginin azaldi-
81, yaz aylarinda vakalarda artis oldugu goriilmiistir®.

Patogenez

Patogenezde viral enfeksiyon veya postviral inflama-
tuar donem en sik rol oynamaktadir. Hastalarin 6nemli
kisminda iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) son-
rasinda (2-8 hafta sonra) SAT ortaya g¢ikmaktadir.
Coxackievirus, kabakulak, kizamik, adenovirus enfek-
siyonlar Ile birliktelik siktir’. Calismalarda viral anti-
korlar kanda saptanmus, tiroid dokusunda viral inkliiz-
yon cisimleri goriilmemistir. Influenza A (HINI)
virusiinden sonra ve influenza asist sonrasinda SAT
vakalar1 bildirilmistir>®. Tiroid otoimmunitesi primer
rol oynamamaktadir. Birgok etnik grupta HLA-B35 ile
sik birliktelik gosterilmistir’. Bu birliktelik viral anti-
jenin makrofajlarda HLA-B35 molekiiliine baglanarak,
sitotoksik T hucreleri aktive etmesi ve tiroid folikiler
hiicrelerinde hasara neden olmasi hipotezi ile agik-
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lanmaktadir. Otoimmun reaksiyonlardan farkli olarak
immunolojik, inflamatuar reaksiyon kendi kendini
simirlamakta ve genellikle de kalici olmamaktadir.
Birgok faktor tiroiditi baslatarak tiroid folikiillerinde
hasar ile sonuclanmakta, buda kontrolsiiz sekilde kana
trityodotreonin (T3) ve tetraiyodotreonin (T4) salinimi
ile tirotoksikoza neden olmaktadir®. Patogenezde bas-
lica 3 donem goriilmektedir: 1. Tiroglobulin, T4 ve
iyodinize tiroglobulin fragmanlar1 folikiil dekstriiksi-
yonu sonucu dolagima salimir. Serum T4 duzeyleri de
artar, tiroid stimulan antikor (TSH) baskilanir, tiroid
hormon sentezi durur, bu dénemde radyoaktifiyot
uptake (RAIU) azalmaktadir. 2. Depo hormonlarin
tiikenmesi ile T4 diiser ve TSH artar. Dekstriiksiyonun
durmasi, artan TSH ile RAIU’i bir siire i¢in normal
veya tizerinde olabilir. Bosalan hormon depolart yeri-
ne konur. 3. Sonucta T3, T4 ve TSH normal sinirlara
gelir. Bu siireglerin siiresi degisken olsa da ve tedavi-
ye baglamakla etkilense de genellikle ortalama biitiin
fazlar 4-6 hafta, hastaligin toplam siiresi 2-4 ay civa-
rinda diistiniilebilir.

Patoloji

Tiroid bezi hafif blyuktir. Tipik sitolojik bulgusu,
multiniikleer dev hiicreler tarafindan c¢evrelenmis,
santralinde kolloid igeren folikiiler lezyonlardir®. Ti-
roid dokusu nétrofil, lenfosit, histiyosit ve dev hiicre-
lerle infiltre olmus, tiroid folikiilleri dekstriikte ve
nekroze olmustur®. Sonraki asamalarda fibrozis geli-
sebilir, ancak genellikle normale doner.

Klinik

Rochester ¢alismasinda %96’da baslangic semptomu
agridir’. Agri ani baslayabilir, USYE sonrasi yavas
yavag geligebilir. Agri tiroid de sinirli olabilir, ¢eneye,
gbgse, boyuna, kulaklara yayilabilir. Agri ¢igneme,
boyun hareketleri ile artabilir. Ates, halsizlik, istahsiz-
lik, miyalji siklikla bulunmaktadir®. Tiroid bezi, diffuz
veya asimetrik olarak biiylimiistiir. Agri, hassasiyet
genellikle bilateral, tek tarafli, bazen tek tarafli basla-
yip, diger tarafa gegebilir’. Bazi hastalarda agr1 ¢ok
ciddidir ve palpasyon yapilamaz. Bazi vakalarda agr1
olmadan da SAT olabilecegi hatirlanmalidir. Hiperti-
roidi semptomlar1 % 50 hastada mevcuttur. Tiroid
inflamasyonu ve tirotoksikoz 2-8 hafta icinde kendini
sinirlar®. Tirotoksikoz genellikle 1hmli ve gegicidir,
ancak bazen ventrikiiler tagikardi ve tiroid krizide
gorilebilmektedir®. 2-8 hafta siiren asemptomatik
hipotiroidi ve sonrasinda da iyilesme olmaktadir.
Subakut tiroidit hastalarimin uzun siireli izlendigi ¢a-
ligmada; %15 hastada kalici hipotiroidi, %6 hastada
rekiirrens olmustur (ilk epizoddan 6-21 yil sonra)”.
Bagka bir ¢aligmada rekiirrens %1.6 oraninda ve orta-
lama 13.6+5.6 yil sonrasinda gelismistir™®.

Laboratuar

Hastalarin hemen hepsinde baslangigta tirotoksikoz
mevcuttur. Graves tirotoksikozundan farkli olarak T3
diizeyinde orantisiz yiikseklik beklenmez. Sedimen-



Agrili ve Agrisiz Tiroiditler

tasyon hizi genellikle 50 ve hatta 100mm/sa iizerinde-
dir. C-reaktif protein (CRP) genellikle yiksektir'.
Tiroglobulin artigi, 1limli anemi, 16kositoz goriilebilir.
Anti TPO ve Anti TG diisiik diizeydedir. Baz1 hasta-
larda gecici hipotiroidi déneminde serum antitiroid
antikor diizeylerinde artig goriilebilmektedir. Bunun
da inflamasyon siiresince olusan tiroid antijen yanitina
bagli oldugu diistiniilmektedir.

Gorunttleme

RAIU azalmigtir. Cekilen sintigrafilerde bazal aktivi-
teden biraz yiiksek, zor farkedilen, alacali bir tutulum
izlenmektedir. USG’da tiroid normal, diffuz buyk,
fokal veya jeneralize hipoekoik alanlar iceren gori-
nimde olabilir*2. Tirotoksik fazda akim azalmustir,
iyilesme sonrasi normale dénmektedir'®.

Tam

Klinik bulgular tan1 i¢in yeterlidir. Klinik stiphe halin-
de tiim hastalarda T3, T4, TSH bakilmasi 6nerilmek-
tedir. Sedimentasyon ve CRP yiiksekligi, diisiik RAIU
tanty1 destekler. Klinigi belirgin olmayan hastalarda
doppler USG kullanilabilir, azalmis akim taniyr des-
teklemektedir. Ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB)
nadiren ayirici tani igin gerekebilir. Ayiricl tanida akut
slpdratif tiroiditler, tiroid nodullerinin akut hemorajik
dejenerasyonu, tiroid kanserlerinin veya diger organ
kanserlerinin diffuz tiroid infiltrasyonu (pseudotiroi-
dit), Hashimoto tiroiditinde hashitoksikoz doénemi,
anaplastik tiroid karsinomu diistiniilmelidir (Tablo I1).

Tablo Il. Agrili tiroiditler

Subakut Enfektif Radyasyon | Travmatik
Tiroidit Tiroidit Tiroiditi Tiroidit
Agn Siddetli Tek tarafl, ) )
ikitarafll | lokalize Haf Halfit
USG Daginik ' )
hipoekoik Apse Hgt?rq!en Hgtgrq!en
alaniar gorinim gorinim
Sintigrafi RAIU
belirgin | RAIU azalmis | RAIU azalmis | RAIU azalmig
azalmis
Anamnez Viral — Cerrahi, liAB,
enfeksiyon Imr;;t;nos:p— RAI 6ykisii Travma
dykisti Y dykisii
Klinik seyir Klasik 3 Hafif hipertiro- | Hafif hipertiro- | Hafif hipertiro-
evre idiyi takip idiyi takip idiyi takip
eden iyilesme | eden iyilesme | eden iyilesme
Sedimen- ; .
tasyon/ CRP Yiiksek Yiksek Normal Normal
Tedavi

Optimal tedavi segeneklerinin degerlendirildigi karsi-
lagtirilmalt ¢alismalar yoktur. Tedavi Onerileri g6z-
lemsel ¢aligmalara ve klinik deneyimlere dayanilarak
yapilmaktadir. Tedavi agr1 ve hassasiyete, varsa tiro-
toksikoz semptomlarima yonelik olmaktadir. Bazi
hastalarin semptomlart ilimli oldugunda tedavi veril-
meksizin spontan iyilesme olabilmektedir. Tiroid
fonksiyon testleri 2-8 haftada bir hipertiroidinin di-

zelmesi, hipotiroidinin saptanmasi ve tiroid fonksiyon-
larinin normale dondiigiiniin gdriilmesi agisindan
onerilmektedir. American Thyroid Association(ATA)-
American Association of Clinical Endocrinologists
(AACE) klavuzunda 1limhi semptomlari olanlarda beta
blokdr ve non-steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAID),
bu tedaviye yanit vermeyen veya siddetli semptomlari
olanlarda kortikosteroid kullamlmasi 6nerilmektedir™®,
Tedaviye asetil salisilik asit (ASA) (2600mg/gin)
veya NSAID (ibuprofen 1200-3200 mg/giin) ile bas-
lanabilir. 2-3 giin igcinde semptomlar diizelmezse kesi-
lerek prednizolon (40mg/giin) baglanmalidir™. Steroid
baglanmasin takiben 1-2 giin i¢inde semptomlar da
iyilesme olur, olmazsa tan1 yeniden gozden gegirilme-
lidir. Agr1 siddetli ise dogrudan steroid baslanabilir.
Prednizon ile agri diizeldikten sonra (yaklagik 7-10
giin baslangi¢ dozunda devam edilmeli), 5-7 gun ara-
larla 5-10mg doz azaltilmasi yapilmahidir. Agri tekrar-
larsa 6nceki doza yikseltilmeli, bu dozda 2 hafta de-
vam edildikten sonra doz azaltilmalidir. Genellikle 2-8
hafta siiresince steroid tedavisi yeterli olmaktadir.
Bazi hastalarda tedavi siiresi daha uzun olabilmektedir.
Steroid verilmesi erken veya ge¢ gelisen tiroid dis-
fonksiyonunu engellememekte ancak hastalik siiresini
kisaltmada faydali olabilmektedir. Retrospektif bir
calismada, hastalarin uzun siireli takiplerinde predni-
zolon verilen hastalarda gegici hipotiroidi %25 ora-
ninda, verilmeyenlerde %10 oraninda gdriilmiistiir”,
Bagka bir ¢alismada kortikosteroid verilenlerde orta-
lama 8 giinde hastalikta iyilesme olurken, NSAID
alanlarda ortalama 35 giinde iyilesme olmustur'®.
Tirotoksikoz semptomlari igin beta blokdr (proprano-
lol 40-120mg, atenolol 25-50mg) baglanabilir. Hipoti-
roidi icin genellikle tedavi gerekmez, ancak TSH>10
veya hastalar semptomatikse 50-100mcg dozlarinda
levotiroksin 6-8 hafta suresince verilebilir. Sonrasinda
levotiroksin kesilerek, 4-6 hafta sonra tekrar degerlen-
dirme yapilarak kalic1 hipotiroidi gelismediginden
emin olunmalidir. ATA-AACE klavuzunda iliml
semptomlar1 olanlarda beta blokér ve NSAID, bu
tedaviye yanit vermeyen veya siddetli semptomlar1
olanlarda kortikosteroid kullamlmasi énerilmektedir'.
Steroidin daha diisiik dozda kullaniminin incelendigi
bir ¢calismada 2005-2008 arasi, toplam 181 SAT hasta-
s1 degerlendirilmistir'’. Hastalara 15mg/giin dozu ile
prednizolon baglanmig, 2 hf’lik araliklarla 5mg azal-
tilmistir. Hastalarin sadece %3.2°de steroid dozunun
arttirilmast gerekmistir. Hastalarin yaklasik yarisinda
6 haftadan daha kisa bir siirede iyilesme olmustur.
Baglangi¢ T3-T4 duzeyleri daha yilksek olanlarda 6
hf’da iyilesme daha yiiksek oranda goriilmiistiir. An-
cak hipotiroidi goriilme oranlar1 agisindan fark sap-
tanmamistir’’. Cerrahi tedavi endikasyonu yoktur.
Teorik olarak uygun tedaviye ragmen sik tekrarlayan
hastalar icgin total tiroidektomi 6nerilmektedir. 1966-
2000 yillar1 arasinda tiroidektomi uygulanmig SAT
vakalar1 geriye doniik degerlendirilmis: 11 kadin, 6
erkek hastaya cerrahi uygulanmis; 14 hastaya 1980
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yilindan 6nce operasyon yapilmistir [18]. Bu ¢aligma-
da cerrahi endikasyonlar1: siipheli nodiil (n:14), disfaji
(n:2), nodiiler guatr (n:1) varligidir. 14 hastaya kalici
tiroid hormon replasmani gerekli olmustur.

Enfektif Tiroiditler (Suplratif tiroidit, piyojenik
tiroidit, bakteriyel tiroidit)

Akut veya kronik olabilmektedir. Akut enfeksiyonda
apse formasyonu gorilebilir. Gr (+) veya gr(-) aerob
organizmalar en sik saptanan ajanlardir’®. Genellikle
immiin supresif kisilerde hematojen yol ile yerlesmesi
ile meydana gelmektedir. Nadiren enfekte priform
sinus ile fistiil gelisimi ile de olabilmektedir. Miko-
bakteryal, fungal, pnémosistis karini enfeksiyonlar
kronik tiroidite neden olmaktadir®.

Genellikle tek tarafli boyunda agri, hassasiyet ve eslik
eden ates, halsizlik gibi enfeksiyon bulgulart mevcut-
tur. Genellikle fluktuasyon veren tek tarafli tiroid
lokalizasyonunda siglik saptanir. Tiroid fonksiyon
testleri genellikle normaldir, ancak tirotoksikozda
olabilir'. Tiroid USG’da apse formasyonu kolaylikla
goriilmektedir. Hem anatominin degerlendirilmesi
hem de USG ile gorulemiyebilecek retrofarengeal ve
mediastenal uzanimli apse formasyonunun goriilebil-
mesi icin her hastaya boyun bilgisayarlt tomografi
(BT) veya manyetik rezonans goriintileme (MRG)’1
onerilmektedir’®. Yapilacak {iAB ile piiriilan enfektif
materyal goriilerek hem tani konulmakta, etken sap-
tanmast i¢in kiiltiir de yapilabilmektedir. Ayiric1 tani
da subakut tiroidit, tiroid karsinomu (CA) (hizli bl-
yime ve lokal infarkt, nekroza neden olmasi) goz
oniinde bulundurulmalidir. Tedavi de drenaj ve antibi-
yoterapi (parenteral yol tercih edilmeli) kullanilmak-
tadir. Etkenin izole edilmesi tedavi basarisi agisindan
cok énemlidir. Kaltlir sonuglanana kadar; penisilinaz
direngli penisilin ve beta laktamaz inh. (Piperacil-
lin/Tazobaktam); Methicillin-resistant Staphylococcus
aureus (MRSA)’dan siipheleniliyorsa veya penisilin
intolerans1 mevcutsa vankomisin ampirik olarak veri-
lebilir'®. Tedaviye en az 14 gin devam edilmesi, kli-
nik ve biyokimyasal yanit alinamamas1 halinde yanit
alinana kadar devam edilmesi 6nerilmektedir'®. Kro-
nik enfeksiyonlar siklikla bilateraldir. En 6nemli asa-
ma [IAB ile nedenin bulunmasidir.

Radyasyon Tiroiditi

Graves hastalig1 nedeniyle radyoaktif iyot (RAI) alan
hastalarda, tedaviden 5-10 giin sonra gelisen, tiroidde
agr1 ve hassasiyete neden olan bir durumdur. Olduk¢a
nadir gorilmektedir (<%1). Radyasyonun indiikledigi
tiroid hasar1 ve inflamasyonu sonucu ortaya ¢ikmakta-
dir. Maksimum 14-20 giin i¢inde kendiliginden di-
zelmektedir. Gegici olarak tirotoksikozda artis olabil-
mektedir. NSAID ile agr1 kontrol edilebilmekte, yanit
alinamazsa veya ¢ok siddetli ise steroid kullanilabil-
mektedir.
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Palpasyon veya travma ile indiiklenen tiroidit

Sert tiroid palpasyonu, 1IAB, boyun veya paratiroid
cerrahisi sirasinda, travmaya bagli olarak tiroidit geli-
sebilmektedir. Gegici boyun agrisi, hassasiyet, tirotok-
sikoz gorilebilmektedir. Oldukca nadir gorulen bu
durum genellikle 6-8 haftada kendiliginden diizelmek-
tedir. Tedavisi semptomatiktir. Paratiroid cerrahisi
esnasinda tiroidit vakalar1 daha sik bildirilmeye bas-
lanmustir®. Paratirod cerrahisi 6ncesi rutin tiroid fonk-
siyon testi (TFT) kontroli énerilmemekte, ancak riskli
kisilerde bakilmasi 6nerilmektedir.

Agrisiz Tiroiditler

Genetik ve cevresel faktdrler otoimminiteyi ortaya
¢ikardiginda hipotiroididen hipertiroidiye kadar degi-
sen tiroidit tablolart meydana gelmektedir. Bu durum-
da hipotiroididen hipertiroidiye kadar genis bir yelpa-
zede klinik tablo ortaya ¢ikmaktadir. Sessiz tiroidit ile
postpartum tiroidit ayn1 kavramlar olup goriilme za-
manlar1 ile birbirinden ayrilmaktadir. Postpartum
tiroidit postpartum 1 yil icerisinde gorilmektedir.
Sessiz tiroidit ve postpartum tiroditinde Hashimoto
tiroiditinin bir varyanti oldugu diisiiniilmektedir.

Sessiz Tiroidit (Agrisiz sporadik tiroidit, Agrisiz
Tiroidit, Subakut Lenfositik Tiroidit)

SAT’e benzer sekilde baslica ti¢ donem gorilmekte:
gecici hipertiroidi---hipotiroidi---iyilesme. Hipertiroi-
dik olgularin %1-5’ini sessiz tiroiditler olusturmakta-
dir®. Kronik otoimmun tiroiditin bir varyant1 oldugu
kabul edilmektedir®®. Bircok hastada Anti TPO ve
Anti TG antikorlar yiksektir veya tiroid otoimmunite-
si ile ilgili aile Oykiisii vardir. Yillar i¢inde kronik
otoimmun tiroidit gelisebilir. Kadinlarda daha siktir®.
HLA-DR3 ile iliskili oldugu gosterilmistir®®. Kres,
okul c¢alisanlarinda sik goriildiigiinden enfeksiyonun
patogenezde rol oynadigi 6ne siiriilmektedir®. Gluko-
kortikoid kesilmesi sonrasi, Cushing sendromunda
adrenalektomi sonrasi kortizoliin immun supresif
etkileri ortadan kalktiginda goriilebilmektedir. Ayrica
boyuna radyoterapi (RT) uygulamasi sonrast bildiril-
mis vakalar meveuttur®.

Hastalarin %5-20’de ii¢ donemden olusan klasik seyir
gozlenir®®. Tirotoksik fazda semptom olmayabilir veya
hafiftir. Genellikle tani rutin TFT degerlendirilmesi
esnasinda tesadiifen konulmaktadir. Graves hastali-
gindan farkli olarak T3 orantisiz olarak yiiksek degil-
dir. Tiroid bezi agrisizdir, hafif diffuz biiyiime mev-
cuttur. Hastalarin %10°da klasik seyir yillik aralarla
tekrarlamaktadir. Hastalarin %50’de tani esnasinda
Anti TPO pozitif olarak saptanmaktadir®. Tiroglobu-
lin duzeyi yuksek, lokosit (WBC), sedimentasyon,
CRP normaldir. Radyoaktif iyot alimi azalmstir, ge-
nellikle %1’in altindadir. Tiroid USG’da tipik bir
bulgu yoktur, heterojen, hipoekoik, normal-hafifce
biyuk tiroid bezi gorilmektedir. Tirotoksik fazda
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doppler USG’da akimin azalmis olmasi Graves hasta-
lig1 ile ayiric1 tanida &nemlidir. 1IAB’de tipik bulgu
yoktur. Normal tiroid epitel hiicrelerinin arasinda
lenfosit, makrofajlar, hasarlanmis tiroid folikiil hiicre-
leri, kolloid birikimleri goriilebilir. Iyilesme dénemin-
de lenfositik infiltrasyon devam edebilir, hafif fibrosis
gelisebilir.

Tant klinik, laboratuar, tiroid sintigrafisi, RAIU ile
konulmaktadir. Semptomlar1 2 aydan kisa siiredir olan,
hafif diffuz guatr1 olan hipertiroidik hastalarda diisl-
niilmelidir. RAIU’i diisiik olan hastalarda birka¢ hafta
sonra TFT tekrarlanmali, tiroid fonksiyonlarmin nor-
mallestigi goriilerek tani konfirme edilmelidir (Hafif
seyirli Graves hastaliginda da bu durumun goriilebile-
cegi akilda tutulmalr). Ayirici tanida Graves hastaligi,
sekonder hipertiroidi, ekzojen hipertiroidi ve Hashi-
moto tiroiditi disiiniilmelidir. Optimal tedavinin ne
oldugunu degerlendirilen prospektif ¢alismalar olma-
digindan tedavi gozlemsel ve kinik deneyimlere daya-
nilarak yapilmaktadir. Hastalarin cogunlugunda tedavi
gerekli olmamaktadir. Tirotoksik fazda semptomlar
varsa beta blokorler faydali olabilmektedir. Semptom-
lara yonelik bela bloker tedavi disinda bir tedavinin
geregi ve faydast yoktur. TFT 4-8 haftada bir deger-
lendirilmeli, tirotoksikozun duzelip hipotiroidinin
bagladig1 saptanmalidir. Bes vakanin degerlendirildigi
bir ¢alismada glukokortikoidlerin hastalik siddet ve
siiresini azalttigi gosterilmistir” . Ancak vaka sayisi az
oldugundan glukokortikoidlerin hastaligin siddetini
azalttig1 sdylenememekte ve bu nedenle de rutin kul-
lanim1 6nerilmemektedir. TSH>10 oldugunda levoti-
roksin (50-100mcg) tedavisi baglanmalidir. 3-6 ay
sonra levotiroksin kesilmeli, 4-6 hafta sonra TFT
tekrar degerlendirilmelidir. Iyilesme olduktan sonrada
kronik otoimmiin tiroidit riski devam ettiginden peri-
yodik takip onerilmektedir. Hastalarin >%20’de kalict
hipotiroidi gelismektedir®. Yillar iginde rekiirren
epizodlar olabilecegi hastaya soylenmelidir.

Postpartum Tiroidit (Agrisiz postpartum tiroidit,
subakut lenfositik tiroidit)

Postpartum 1 yil i¢inde goriilen dekstriiktif tiroidittir.
Ayrica spontan veya indiiklenmis abortuslar sonrasin-
da da gelisebilir”. Sadece gegici hipertiroidi, sadece
gecici hipotiroidi, gecici hipertiroidiyi (1-2 ay) takip
eden gegcici hipotiroidi (4-6 ay) ve iyilesme ile kargi-
miza c¢ikabilmektedir. Genel popiilasyonda preve-
lans %7-8 dizeylerinde bildirilirken, tip 1 diyabetik
kisilerde %25 diizeylerine kadar yiikselmektedir®.
Postpartum tiroidit 6ykisi olanlarda, anti TPO(+)
olanlarda postpartum tiroidit riski ytliksektir (yaklagik
27 kat fazla)®. Sigara kullanan ve emzirmeyen kadin-
larda daha sik goriilmektedir. Gebelik siiresince tiroid
hormon tedavisi alanlarda gorilebilir.

Birgok kadinda postpartum 1 yil i¢inde iyilesme olur.
Baz1 kadinlarda hipotiroidi kalic1 olabilir. Hastalarin
takiplerinde 3-12 yil iginde %20-40 oraninda kalict
hipotiroidi gelistigi gérﬁlmﬁstﬁrsl. Baslangi¢ TSH,

anti TPO diizeyleri yiiksek olanlarda, anne yasi yiik-
sek olanlarda, kiz bebegi olanlarda kalict hipotiroidi
riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir®.

Hastalarin yaklasik %20-30°da {i¢ donemden olusan
klasik seyir goriiliir®. Hastalarm %20-40’da sadece
tirotoksikoz, %40-50’de sadece hipotiroidi gortlebil-
mektedir®. Postpartum dénemde tirotoksikoz ve hipo-
tiroidi semptomlar1 genellikle lohusalik hali olarak
degerlendirilmektedir. Bu nedenle tani gecikmekte
veya konulamamaktadir. Erken gebelik haftalarinda
anti TPO yiksektir, ilerleyen gebelik haftalarinda
diisme olur, dogumla birlikte tekrar yiikselir. Tiroid
bezi, hafif diffuz biiylik ve agrisizdir. Postpartum
hipotiroidi sut miktarin1 azaltabilir. Hastalarin %60-
85’de Anti TPO(+)’tir**. WBC genellikle normaldir.
Sedimentasyon, CRP normal veya hafif yiksektir.
Tiroid 1IAB’de lenfositik infiltrasyon, tiroid folikiil
hiicrelerinde kollaps kolloid kiimeleri, iyilesme done-
minde lenfosit infiltrasyonu ve fibrosis gorilebilir®.
Tan1 klinik ve laboratuar bulgular1 ile konulmaktadir.
Postpartum her kadinda TFT bakilmasi onerilmemek-
tedir’®. Tip 1 diabetes mellitus (DM), Postpartum
tiroidit Oykisu olanlarda, gebelik 6ncesi anti TPO
yuksek olanlarda, postpartum depresyonu olanlarda,
klinik olarak siiphe edilen hastalarin postpartum tiroi-
dit yoniinden degerlendirilmesi  onerilmektedir®.
Postpartum tiroidit oldugu diisliniilen kisilerde rutin
anti TPO Olcimi &nerilmemektedir. Tiroid hormon
replasmanm olmadan birkac hafta icinde hipotiroidide
diizelme olmasi taniy1 konfirme eder. Emziren kisiler-
de sintigrafi emzirmeye ara verilmesini gerektirdigin-
den kontrendikedir. Tan1 i¢in TFT nin 3-4 hafta sonra
tekrar degerlendirilmesi  Onerilmektedir. Doppler
USG’da azalmis kan akimi Graves hastaligi ile ayirict
tanida Onemlidir. Postpartum tiroidit yoniinden tiim
gebelerde degil sadece yiiksek riskli gebelerde tarama
onerilmektedir. Dogumdan sonraki 3. ve 6.ayda TSH
Ol¢iimii tarama i¢in yeterli olmaktadir. TSH anormal
olarak saptanirsa 1-2 hafta icerisinde T3, T4 ve TSH
dizeylerinin tekrar dl¢iilmesi dnerilmektedir.

Anti TPO(+) olan gebelerde postpartum tiroiditten
korunma i¢in bir tedavi Onerisi yoktur. Yapilan calis-
malarda iyodin veya T4 tedavisinin postpartum tiroi-
ditten koruyucu olmadigi saptanmistir®®. Selenyum
(Se) ile ilgili bir calismada 151 antiTPO (+) gebenin
77°e Se verilmis (12.hf’dan itibaren, 200mcg/giin),
74’e plasebo verilmistir®’. Se verilen grupta post-
partum tiroidit %29 oraninda goriiliirken plasebo gru-
bunda %49 oraninda goriilmistiir.

Bir¢ok hastada tedavi gerekli olmamaktadir. TFT 4-8
haftada bir degerlendirilmelidir®®. Tirotoksikoz semp-
tomlari belirgin olanlarda beta blokor verilebilir, emzi-
renlerde propranolol tercih edilmelidir®®. Hasta hipoti-
roidik dénemde semptomatikse veya TSH>10 ise
levotiroksin (50-100mcg/giin) baslanabilir®®. 6-12 ay
tedaviye devam edildikten sonra tedavi kesilip, 6-8
hafta sonra tekrar degerlendirilebilir. Hastala-
rin %30°da hipotiroidi kalicidir. Anti TPO diizeyi
yiiksek ve baglangic TSH>50 olanlarda kalic1 hipotiro-
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idi riski yiiksektir. Tyilesme olan kisilerde de ilk 5-10
yilda yillik kontrol énerilmektedir®.

Ilaca Bagh Tiroidit

Cesitli ila¢ kullanimlarinda tiroidit geligebilmektedir.
Cogunlukla dekstriiksiyona bagli gelisen tiroidit tablo-
su olsa da altta yatan immiinitenin uyarilmasi ile de
tirotoksikoz gelisebilmektedir.

Lityum
Genellikle 1 yili askin siireli kullanimlarda sessiz

tiroidit gorulmektedir®. Tedavisi semptomatiktir.
Nadir olgularda antitiroid ilaglar gerekli olmaktadir.

Iyodun indiikledigi tirotoksikoz

Ozellikle 1liml1 iyot eksikligi olan bolgelerde yasayan,
altta yatan tiroid otoimmiinitesi olanlarda gorilmekte-
dir®. Remisyonda Graves hastaligi yiiksek doz iyot
maruziyeti ile niks edebilir. Genellikle 1-18 ayda
sonlanir. Tirotoksikozun siddetine gore beta blokdr
ve/veya antitiroid ilaglar kullanilabilir.

Sitokinin indiikledigi tirotoksikoz

Interferon alfa (IFNo) tedavisi oncesi Anti TPO(+)
olanlarda tiroid disfonksiyonu geligsme riski daha yiik-
sektir’®. TIFN o kullanan hastalarda en sik goriilen
tiroid anormalligi klinik bir sonu¢ olmaksizin gelisen
antitiroid antikorlardir®. Hastalarm bir kisminda ise
klinik tiroid hastalig1 gelisir. Ilacin baglanmasi sonrasi

3. aydan sonra goriiliir, ila¢ kullanildig: siirece devam
edebilir.

Tirozin kinaz inhibitorleri

Otiroidik, tiroid bezi normal olan hastalarda %50-70
oraninda hipotiroidi gelismektedir*'. Hipotiroidi 6zel-
likle sunitinib ile daha sik bildirilmektedir*". Tirotok-
sikoz daha az siklikta ve dekstriiksiyon nedeniyle
ortaya ¢ikmaktadir.

Amiodarona Bagh Tiroidit

Amiodaron, yaygin olarak kullanilan ve iyot iceren
antiaritmik bir ilagtir. Agirhiginin %37°i kadar iyot
igerir. 100-600 mg /giinliik kullanimi ile 3-18 mg iyot
(giinlik éneri 150 pg) alnmus olmaktadir®. Lipofilik
yap1 nedeniyle yaygin dagilim hacmi mevcuttur. Yari-
lanma émrii 100 gune kadar uzayabilmektedir. Amio-
darona bagl tiroid disfonksiyonu %2-30 oranlarinda
gorulmektedir*’. Amiodaron tedavisi siiresince hasta-
larin %89’u 6tiroidik kalmaktadir. Hastanin ilag kul-
lanimi1 6ncesi tiroid hastaligi varligi, giinliik iyot alimi
diizeylerine gore bu oran degismektedir®.

Amiodaronun etkileri baslica iyot kaynakli etkiler ve
kendisine bagl etkiler sonucunda gériilmektedir. Tyot
kaynakl etkiler; Intratiroidal artmus iyoda bagli oksi-
dasyonun inhibe olmas1 (Wolff-Chaikoff etkisi), artan
TSH uyarisina baglh tiroid hormon sentezinde artis,
otoregiilasyonda bozulmaya bagl tiroid otonomisidir
(Jod-Basedow etkisi). Amiodaron etkileri; Kisa do-
nem(ilk 3 ay): Deiyodinaz 1 ve 2 (D1 ve D2) inhibis-
yonu, hipofizde T3 reseptdr inhibisyonu, TSH ve T4
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artis1; Doza baglh etki: Tiroid folikiil hiicrelerine direkt
toksik etki ve destriktif tiroidittir.

Amiodarona bagli hipotiroidi otoimmiin tiroid hastali-
81 olanlarda ve kadinlarda yiiksektir. Asikar hipotiroi-
di %5, subklinik hipotiroidi %25 oraninda goriilmek-
tedir*®. Hipotiroidi semptomlari tedavi baslanmasin-
dan haftalar sonra baslayabilir. TSH diizeyinde hafif
artiglar (10-20 diizeylerine kadar) otiroidik kisilerde
de goriilebilir. T4 tedavisi ile tiroid fonksiyonlari
normale doner. Amiodaron kesilmesi gerekli degildir.
TSH’1 normale getirmek igin daha yiliksek dozda T4
gerekli olabilir. Amiodaron kesilmesi ile altta yatan
tiroid hastalifi olmamasi durumunda TFT normale
doner.

Gebelerde kullanimi zorunlu durumlar disinda 6neril-
memektedir. Altmigddrt amiodaron kullanan gebenin
degerlendirildigi c¢aliymada, infantlarin  %17’inde
gegcici hipotiroidi oldugu, sadece 5 infanta kisa siireli
tiroid hormon tedavisi gerektigi goriilmiistiir**.

Amiodarona bagl hipertiroidinin iki tipi bulunmakta-
di™: Tip 1: T3 ve T4 sentezi artmustir. Altta yatan
multinodiler guatr (MNG) veya latent Graves hastali-
81 olanlarda goriiliir. Tip 2: Dekstriiktif tiroiditis sonu-
cu T3 ve T4 asir1 salinimi ile meydana gelir. Amioda-
ronun tiroid folikil hiicrelerine toksik etkisi ile olur.
Hipertiroidi birka¢ hafta-ay i¢inde sonlanir, genellikle
hipotiroidi sonrasinda iyilesme olur. flacin toksik
etkisinin asikar hale gelisi 2-3 y1li bulabilir. Ayni anda
tip 1 ve2 goriilebilir. Tyot alimi yeterli bolgelerde %3-
5 oraninda, ilag baglandiktan 4ay-3yil sonra ve genel-
likle tip2 tiroidit gériilmektedir®. Iyot alimi yetersiz
bolgelerde%10-12 oraninda, genellikle tip 1 tiroidit
gorilmektedir®®. Klinik beta adrenerjik aktivitenin
blokajima ve amiodaron metabolitinin T3 niikleer
reseptorlerine baglanarak etkisini bloke etmesi nede-
niyle hafiftir. Ancak bu hastalarda major kardiyovas-
kiiler olay riski 3 kat fazladir*’. Hastalar siklikla atrial
aritmiler, iskemik kalp hastaligi veya kalp yetmezligi-
nin belirginlesmesi, aciklanamayan kilo kaybi, gii¢-
stizlik ve 1limli ates yiiksekligi ile bagvurmaktadirlar.
Tip 1-Tip 2 ayrimu her zaman net olarak yapilama-
maktadir. Tip 1 hastalarinda cogunlukla MNG veya
diffuz guatr vardir. Serum tiroglobulin diizeyi tip 1’de
yiiksek, interlokin-6 (IL-6) tip 1’de diisiiktiir. Bir
caligmada ise IL-6 kullanigh bulunmamigtir®. Doppler
USG’da; tip 1’de artmus vaskiilarite, tip 2°de azalmig
vaskiilarite saptanir; hastalarin %80’de ayrim yapilabi-
lir (bu konuda uzman radyolog olmasi sartiyla)*®. TSH
reseptor antikorlarinin varligi Graves hastaligini du-
stinddiriir.

Amiodaron kullanimi olan ve hipertiroidisi saptanmasi
halinde ilag kesilmeli midir? Tip 2 tirotoksikozunun
degerlendirildigi retrospektif caligmada; 8 hastada
ilaca devam edilmis, 32 hastada ila¢ kesilmis, TFT nin
normalizasyon siiresi benzer bulunmus®. Devam
edilen hastalarin 5’inde, ila¢ kesilen hastalarin 3’de
rekiirren tirotoksikoz geligsmis. Hastalarda ilag kesilir-
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ken amiodaronun 6nemli aritmileri kontrol ettigi akil-
da tutulmali, yar1 6mrii uzun oldugundan kesilmesinin
akut yarar1 olmayacagi bilinmeli, amiodaron T4, T3
doniistimiinii bloke ettiginden, beta adrenerjik resep-
torleri ve T3 reseptorlerini bloke ettiginden kesilmesi
ile hipertiroidi semptom ve bulgularinin siddetlenebi-
lecegi unutulmamalidir. Bagka bir antiaritmik kullani-
labilecekse ila¢ kesilebilir. Tip 1 tirotoksikozda tio-
namidlerle genellikle iyi kontrol edilebileceginden ilag
kesilmesi gerekli olmayabilir.

Tip 1 tirotoksikozunda tionamidler tedavide Oneril-
mektedir. Yiiksek dozda uzun siireli kullanim hastalik
remisyonunda dnemlidir®. Siddetli durumlarda lityum
eklenebilir. Metimazol 30-40 mg/gun tek doz olarak
Onerilir. Amiodaron devam edildigi siirece tedaviye
devam edilmesi, kesilmesi sonrasinda da 6-18 ay de-
vam edilmesi onerilir®. Antitiroidlerle kontrol edile-
mezse operasyon yapilabilir. Tip 2 tirotoksikozunda
prednizon: 40-60mg/giin olarak baslanabilir®. Bu
dozda 2-4 hafta devami, sonrasinda 2-3 ayda azaltila-
rak kesilmesi onerilir. Glukokortikoidler iopanoik asit
tedavisine gére daha efektiftir. Prednizona perklorat
eklenmesinin ek faydasi olmadigi goérilmiistir. Tip
ayrimi yapilamayan veya tip 1 ve tip 2’nin bir arada
goriildiigii  durumlarda, prednizon (40mg/giin) ve
metimazol (40mg/giin) baslanmalidir. Hizli yanit
durumunda tip 2 oldugu diisiiniilerek metimazol kesi-
lebilir. Daha zayif veya ge¢ yanit oldugunda tip 1
diisiiniilerek steroid kesilebilir.

Amiodaron tedavisi baglanmasi planlanan hastalarda
tiroid fonksiyon testlerine, tedavi 6ncesi, tedavi bas-
lanmast sonrasi 1., 3. ayda bakilmali, sonra 3-6 aylik
araliklarla kontrol edilmelidir. Tedavi kesilmesi sonra-
sinda da tiroid disfonksiyonu gelisebileceginden en az
yilda bir tiroid fonksiyon testlerine bakilmast 6neril-
mektedir.

Fibroz tiroidit (Riedel’s tiroidit)

Monontikleer hiicre inflamasyonu ve fibrozisin tiroide
ve sonrasinda peritiroidal yumusak dokuya ilerlemesi
ile karakterizedir™. Peritiroidal fibrozis paratiroide
ilerleyerek hipoparatiroidiye, rekirren laringeal sinire
ilerleyerek ses kisikligina, trekea kompresyonuna
neden olabilir. Mediastene, anterior gogilis duvarina
ilerleyebilir. Tiroidin diger inflamatuar ve infiltratif
hastaliklar tiroid kapsiiliinii gegmez. Riedel’s, multi-
fokal fibrosklerozun tiroid tutulumudur. Bu fibroskle-
roz retroperitoneal alani, mediasteni, retroorbital alani,
safra yollarin1 tutabilir. Cok nadirdir. Insidansi
1.06/100000 olarak bildirilmektedir®. Kadilarda ve
30-50 yas arasinda daha sik goriilmektedir.

Etyolojisi bilinmemektedir. Mononukleer hicrelerin
gorilmesi, fibréz dokuda vaskdlit tablosu, antitiroid
antikor yiiksekligi otoimmiinitenin rol oynadigini
diisindiirmektedir®®.  Immiinglobulin G4  (IgG4)-
iliskili sistemik fibrotik hastaligin pargasi olabilir®.
Bu hastalikta IgG4(+) plazma hiicrelerinin ve lenfosit-

lerin lenfoplazmositik doku infiltrasyonu, sonrasinda
fibrosis, obliterativ flebit, serum IgG4 yiiksekligi
goriiliilir. Riedel’s tiroiditli 3 hastanin tiroidektomi
materyalinde 1gG4(+) plazma hiicreleri saptanmugtir™,

Hastalar agrisiz, giderek biiyliyen guatr, boyunda
basing hissi, disfaji, ses kisiklig1, dispne sikayetleri ile
bagvurabilir™. Hipoparatiroidi, lokal obstriktif pno-
moni, superior vena kava sendromu goriilebilir®®.
Hastalarin 1/3’de hipotiroidi, ¢ogunda halsizlik, yor-
gunluk gordllr. Fizik muayenede her iki lob diffuz
biyuk, serttir. Etraf dokuya invazyon nedeniyle yut-
kunma ile hareketi goriillemez. Lenf nodlarina invaz-
yon nedeniyle lenfadenomegaliye neden olur ki karsi-
nom olarak diigiiniilmesine neden olur.

Hastalarin %25-30"da hipotiroidi gérilebilir™. 2/3’den
fazlasinda serum tiroid otoantikor diizeyleri yiiksek-
tir®®. Hipoparatiroidi agisindan serum kalsiyum, fosfor
dizeyleri olcilmelidir. Lokosit dizeyleri normaldir,
sedimentasyon normal ya da hafif ylksektir. Sintigra-
fide heterojen bir goriiniim ve RAIU’de azalmis tutu-
lum gorilir. Etraf dokuya yayilim tomografi veya
MRG ile saptanabilir. MRG’da gadolinum tutulumu-
nun azalmasi tipiktir. Tiroid 1IAB’de mononiikleer
hiicreler, fibroz doku saptanir; cogunlukla tiroid epitel
hiicresi goriilmez™®.

Patolojide hastaligin erken donemlerinde lenfosit,
plazma hicresi, notrofil, eosinofil infiltrasyonu; gec
donemde hyalinize fibréz doku goriiliir. Fibrosiz yag
dokusuna, kasa, sinirlere, damarlara, paratiroid bezlere,
trakeaya, 6zofagusa uzanim gosterebilir. Bu dokularin
obliterasyonu halinde cerrahi ¢gikarim hemen hemen
imkansizdir. Bu nedenle patoloji graniilamatdz reaksi-
yon ve kanser varligini ekarte etmeye yonelik olmali-
dir. Trombotik flebitler goriilebilir. Anaplastik karsi-
nomun pauciseliller varyant1 ile karisabilir; fibroz
doku i¢ine yayilmis ignemsi hiicreler, bunlarin biiyiik

damarlar1 oblitere etmis olmasi ayiric1 tamy1 saglar’
(Tablo I11).

Tablo I11. Riedel’s tiroiditinin ayirici tanisi

Tumor Tipi  Hiicre Orjini Tedavi/Prognoz Karakteristikleri

Plazma ve lenfosit
hikcrelerinin arasinda
yoBun fibréz doku artisi

Riedels f larin Korti , yeni
Tiroiditi asir denenen ilaglar,
proliferasyonu dekompresyon cerrahisi

Anaplastik Folikiiler tiroid Cerrahi, kemoterapi, ignemsi, pleomorfik dev

tiroid hiicresi radyoterapi, yeni ilaglar, ve epiteloid hilcreler, cok
karsinomu palyatif; izl ilerleyenve invaziv

lethal
Tiroid Lenfosit Kemoterapi+Kortikosteroid, Yogun lenfosit
Lenfomasi Radyoterapi infiltrasyonuile birlikte

dekompresyon cerrahisi. immiinchistokimyasal
Kemoterapi+Kortikosteroid'”  boyamalarda CD20(+),

edramatikyamt CD15(+)

Tedavi edilmemesi halinde yavas seyirli, kendiligin-
den stabilize olabilen bir hastaliktir®®. Mortalite genel-
likle tekrarlayan pndmoniye baghdir. Tedavinin amaci
hipotiroidi ve fibrosklerozun etkilerinin diizeltilmesi-
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dir. T4 ile 6tiroidi saglanir ancak guatr veya fibroskle-
rozun yayilimmi engelleyemez. Cok nadir bir durum
oldugundan medikal tedavilerin etkinliklerinin deger-
lendirildigi klinik ¢alisma yoktur. Ozellikle ilerleyici,
hayat1 tehdit edebilecek potansiyelde olan durumda
ampirik tedavi denenmelidir. Glukokortikoidler &zel-
likler erken asamada kullanilirsa tiroid biiyiimesini,
yumusak doku invazyonunu azaltabilir®. Uzun sireli
tedavi gerekir. Genellikle doz azaltilmaya baslandi-
ginda hastalik niiks eder. Tamoksifenin glukokortiko-
idler ile kontrol edilemeyen hastalikta faydali olabile-
cegi One siirlilmektedir. Glukokortikoid ve cerrahiye
ragmen progresif hastaligi olan 4 hastanin degerlendi-
rildigi c¢alismada; guatr boyutlarinda %50 kii¢llme,
basi semptomlarinda iyilesme saptanmustir®®. Meka-
nizmasi1 bilinmemekte, sitokin aracili fibroblast proli-
ferasyonunda azalmaya neden olarak olabilecegi du-
siiniilmektedir®. 10-20 mg giinde 2 kez olarak oneril-
mektedir. Rituximab ve Mikofenolat mofetil 1gG4
iligkili sistemik sklerozda kullanilmistir. Tamoksifen
ve prednizolona yanit vermeyen bir Riedel’s tiroidi-
tinde mikofenolat 2x1mg + 100mg prednizon kulla-
nilmis, basi semptomlarinda belirgin diizelme ve tiroid
kitlesinde belirgin kiigiilme saptanmustir®. Bir baska
tamoksifen ve glukokortikoidlere yanit vermeyen
Riedel’s tiroiditli vakada intravendz rituximab
(375mg/m?-aylik / 3 ay) kullanilmus, klinik ve radyo-
lojik olarak belirgin diizelme saglanmis ve bu durum
14 ay boyunca devam etmistir®. Cerrahi trakeal ve
6zofagus tutulumunda malignitenin diglanmasi igin
gereklidir. Opreasyonda amag¢ trakeal kompresyonun
kaldirilmasidir. Total tiroidektomi endikasyonu yoktur,
ciinkii rezeksiyon zaten yapilamayacaktir. Ustelik bu
esnada paratiroid ve reklrren larengeal sinir hasari
yapilabilir. Diger tedavilere direncgli olgularda diisiik
doz radyoterapi kullanilabilir. Diger multifokal fib-
rosklerozda metilprednizolon + azatiopurin veya peni-
silamin kullamlmis ve faydali olmustur®, ancak Rie-
del’s tiroiditinde hi¢c denenmemistir.

Sonug

Tiroiditler toplumda yaygin olarak goriilmektedir.
Spontan remisyon oranlar1 yiiksek olsa da hipotiroidi
veya hipertiroidi gibi tiroid disfonksiyonu gelisme
ihtimali nedeniyle tani konulmasi &nemlidir. Tanida
hastanin anamnezi ve fizik muayenesi en az laboratuar
ve goriintilleme yoOntemleri kadar Onemlidir. Tam
konulmasi sonrasinda oncelikle semptomlar: diizelt-
meye yonelik tedaviler planlanmali, tiroid disfonksi-
yonu olmast halinde etyoloji géz dniinde bulundurula-
rak takip veya tedavi planlanmalidir.
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