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Tiroit bezinin inflamasyonu sonucu olusan tiroiditler enfeksiyon, radyasyon ve travma ile
oldugunda agrili ve hassas, otoimmiin olaylara, ilaglara ve idopatik fibrotik siirece bagli
oldugunda agrisiz olurlar. En yaygin formlari; Hashimoto hastaligi, subakut graniilomatoz
tiroidit, postpartum tiroidit, subakut lenfositik tiroidit ve ilaca bagli (amiodaron, inter-
feron alfa, interlokin-2, lityum) tiroiditlerdir. Hastalar 6tiroit, hipertiroit veya hipotiroit
olabilirler. Tan1 agr1 ve hassasiyeti iceren klinik bulgular ve otoantikorlar ile konur. Te-
davi esas olarak tiroit agr1 ve hassasiyetindeki semptomatik iyilesmenin ve dtiroidizmin
saglanmasidir. Bu yazida cesitli tiroidit tiplerinin tan1 ve tedavisini gézden gegirdik.

J. Exp. Clin. Med., 2012; 29:5321-S327

ABSTRACT

Thyroiditis is an inflammation of the thyroid gland that may be painful and tender when
caused by infection, radiation, or trauma, or painless when caused by autoimmune con-
ditions, medications, or an idiopathic fibrotic process. The most common forms are
Hashimoto’s disease, subacute granulomatous thyroiditis, postpartum thyroiditis, sub-
acute lymphocytic thyroiditis, and drug-induced thyroiditis (caused by amiodarone, inter-
feron-alfa, interleukin-2, or lithium). Patients may have euthyroidism, hyperthyroidism,
or hypothyroidism. Diagnosis is by clinical findings, including the presence or absence
of pain, tenderness, and autoantibodies. Treatment primarily is directed at symptomatic
relief of thyroid pain and tenderness and restoration of euthyroidism. In this article we

review the diagnosis and treatment of the different types of thyroiditis.
J. Exp. Clin. Med., 2012; 29: §321-8327

Acute thyroiditis
Subacute granulomatous thyroiditis © 2012 OMU
Riedel's thyroiditis

Giris Akut enfeksiyoz tiroidit (siipiiratif tiroidit)

Tiroiditler tiroit bezinin farkli etiyolojik nedenlerle olusan
ve farkli klinik tablolarla kendini gosteren heterojen inflama-
tuar hastaliklardir. Tiroiditlerin hemen hemen hepsinde tiroit
follikiiliiniin normal yapis1 bozulur, her bir tiroidit tipinin ken-
dine 6zgii histolojik 6zelligi vardir (Ozata, 2005). Siniflama
temel olarak klinik prezentasyon, semptomlarin baglama hizi,
aile hikayesi, boyun agrisi ve prodromal semptomlarin bu-
lunmasina gore yapilmaktadir (Bindra ve Braunstein, 2006).
Agri1 ve hassasiyet varligina gore yapilan siniflandirma Tablo
1’de (Bindra ve Braunstein, 2006), baslangi¢ hizina gore si-
niflandirma Tablo 2’de (Ozata, 2005) 6zetlenmistir.

Tiroit genel olarak kapsiil yapisi, iyod iceriginin fazla
olmasi, iyi kanlanmasi ve lenf direnaji nedeniyle enfeksi-
yonlara direngli olmasina ragmen konjenital priform siniis
anormallikleri, altta yatan otoimmiin hastalik gibi nedenlerle
tiroit bezinde enfeksiydz hastalik gelisebilir (Schlumberger
ve ark., 2008). Akut enfeksiyoz tiroidit, viral etyoloji disinda
kalan bir enfeksiyon ajani tarafindan olusturulan tiroiditleri
icerir. Bakteri, mikoplazma, mantarlar, protozoa gibi ajanlar
baslica patogenik organizmalardir (Giilld, 2011).

Cocuklar ve genclerde en sik nedeni, orofarinks ile
tiroidi baglayan ve dordiincii brakiyal kesenin bir kalintisi
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Tablo 1. Tiroiditlerin agr1 varligina gore siniflandirilmasi

.. . . Tiroit Radyoaktif fyod . . Prevelans* veya
Tipi Etiyoloji Baslangic¢ Fonksiyonlar: Uptake’i (RAIU) Anti-TPO Antikoru insidans®*
AGRI (+)
Subakut Grantilo- Enfeksiyoz Subakut Hiper, hipo, ikisi <%5 Diisiik titrede veya 4-5/100000**
matdz Tiroidit (Viral) birlikte, yok
sonra normal
Siiptiratif Tiroidit Enfeksiy6z (Non- Akut Normal Normal Yok Cok nadir**
Viral)
Radyasyon veya Tiroit parankiminin ~ Akut Hiper/hipo/ normal <% 5 Yok Graves Hast.i¢in
Travma yikimi ["alanlarin % 1°1*
AGRI (-)
Hashimoto Hastalig1 Otoimmiin Kronik Normal/hipo Normal/diisk Yiiksek titrede, % 5-10%*
Stirekli
Postpartum Otoimmiin Subakut Hiper,hipo, ikisi <%5 Yiiksek titrede, Postpartum % 5-7*
Tirodit birlikte,sonra normal Stirekli
Subakut Lenfositik Otoimmiin Subakut Hiper,Hipo, ikisi <%5 Mevcut, siirekli 10-15
birlikte,sonra normal /100.000**
Tlaglara Bagh
Tiroiditler
-Amiodaron Inflamasyon Akut/ Hiper/hipo Diisiik Yok % 10*
Subakut
-interferon-alfa Inflamasyon Akut/ Hiper/hipo Diisiik % 5-10 Pozitif % 10-15*
(IFN-a) Subakut
-Interlokin-2 inflamasyon Akut/ Hiper/hipo Diisiik <% 10 Pozitif Bilinmiyor**
(IL-2) Subakut
-Lityum Otoimmiin Akut/ Hiper, Sonra Nor- Diisiik % 33 Pozitif 13/100,000%**
Subakut mal/Diigiik

Riedel Tiroiditi Fibrozis Kronik Normal/Diisiik Normal/Diisiik Mevcut Bilinmiyor**

Tablo 2. Tiroiditlerin baslangi¢ hizina gore simiflandirilmasi
1-Akut Tiroiditler
2-Subakut Tiroiditler

a-Subakut Graniilomat6z Tiroidit (de Quervain Tioiditi)
b-Subakut Lenfositik Tiroidit (Postpartum Tiroidit)
c-Amiodaron ile Olusan Tiroidit
3- Kronik Tiroiditler
a- Hashimoto Tiroiditi (Kronik Lenfositik Tiroidit, Otoimmiin
Tiroidit)
b- Riedel Tiroiditi

olan priform sintisiin varligidir. Boyle siniisler genellikle sol
yerlesimlidir. Uzun siiren guatr ve tiroit malignitelerinde de-
jenerasyon olmasi yaslilardaki risk faktorleridir (Jameson ve
Weetman, 2004). Akut tioriditli hastalarin % 61’inde hastalik
onceden mevcut bir tiroit patolojisi zemininde geligmektedir
(Uysal, 2005). Hastalik olduk¢a nadirdir. Hastalardaki en
o6nemli semptom tiroidin tek lobunda veya tiim bezde lokal
agr1 ve hassasiyettir. Agri siklikla bogaz ve kulaga yayilabilir.
Tiroit tizerindeki cilt sicak ve kizariktir (Uysal, 2005). Tiroit
agrisinin ayirici tanisinda subakut tiroidit, kist i¢ine kanama,
lenfoma dahil maligniteler ve amiodarona bagl tiroidit ve
amiloidoz yer alir. Genelde bakteriyel enfeksiyonlar lokalize
olma, subakut tiroidit ise yaygin olma egilimindedir (Giilld,
2011). Sedimantasyon ve beyaz kiire sayist siklikla artmistir
ancak tiroit fonksiyon testleri siklikla normaldir (Schlum-
berger ve ark., 2008). Sintigrafide tiroidin enfekte olan bolge-
si soguk bir alan seklinde gortiliir, diger bolgeler ise normal
tutulum gosterir. Ultrasonografide olusan abseler gortilebilir
(Uysal, 2005).

Ince igne aspirasyon biyopsisi; kesin tani, etkenin
saptanmasi ve uygun antibiyotik se¢imi igin gereklidir. Aspi-
rasyon ayni zamanda apse direnajini dolayistyla iyilegsmenin
hizlanmasini da saglayabilir. Bazi apseler igin cerrahi direnaj
gerekebilir. Fistiil varsa cerrahi olarak ¢ikarilmalidir. Teda-
vide kiiltiir sonuglarina gore uygun antibiyotik verilir. Prog-
noz genel olarak iyidir ve tiroit fonksiyonlar1 korunur ancak
destriiksiyon fazla ise kalici hipotiroidi olusabilir (Jameson
ve Weetman, 2004; Schlumberger ve ark., 2008).

Subakut graniilomatoz tiroidit

Subakut tiroidit, de Quervain tiroiditi, non siipiiratif
tiroidit, giant cell (dev hiicreli) tiroidit isimleri de verilir.
Muhtemel viral enfeksiyona bagl tiroit bezinin akut infla-
matuar hastaligidir (Cooper ve ark., 2007). Koksaki viriisi,
kabakulak viriisii, adenoviriisler etiyolojide suglanmistir. Yaz
aylarinda bu viriislerin pik insidansina bagl olarak daha sik
goriiliir (Ozata, 2005). Genellikle bir iist solunum yolu en-
feksiyonu sonras1 gelisir (Ozata, 2005). Kadinlar erkeklerden
dort kat daha fazla etkilenir ve siklikla 40-50 yaslar1 arasinda
goriiliir (Bindra ve Braunstein, 2006). Subakut tiroiditin
etiyolojisinde otoimmiin faktérlerin fazla 6nemi olmadigi
diistiniilmekle birlikte bazi etnik gruplarda HLA-BW35 ile
iligkilendirilmektedir (Uysal, 2005).

Subakut tiroiditin fizyopatolojisindeki ilk olay, folikiiler
epitelin apopitozu ile folikiiler igerigin interstisyel dokuya
sizmasidir. Bu sekilde ortaya cikan tiroglobulin, dnceden
yapilmis tiroit hormonlari, iyodoproteinler dolasima karisir ve
bir tirotoksikoz tablosu meydana gelir (Brent ve ark., 2008).
Folikiil hiicre fonksiyonlarinin bozuk olmasi ve tirotropin
(TSH) salgisinin dolagimda yiiksek diizeyde bulunan tiroit
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hormonlarinin etkisiyle baskilanmis durumda bulunmasi
nedeniyle bu donemde iyot (I)-131 tiroit tutulumu (radyoaktif
iyod uptake’i=RAIU) diisiik olur. Yeni hormon sentezi durur.
Hastalarda tirotropin salgilatict hormon (TRH) uyarisina yanit
olarak TSH artis1 elde edilemez (Uysal, 2005; Schlumberger
ve ark., 2008). Dolasimdaki artmig tiroit hormon diizeyi,
tiroidin kolloidi bosalinca diiser. Eger bu bosalma parankimal
hiicreler iyilesmeden gerceklesirse hastada hipotiroidi olur.
Iyilesme déneminde serum TSH diizeyi ve tiroidde RAIU’i
ylikselir, normal diizeylerin iizerine ¢ikar. Serum tiroit hor-
monu degerlerinin yiikselerek normal diizeylere ulasmasi,
serum TSH diizeyi ve tiroidde RAIU’nin normale inmesiyle
iyilesme tamamlanir (Sek. 1). Bu sekilde hastalik dort done-
mi tamamlamis olur:

1- Bir-iki ay siiren tirotoksik donem

2-  Bir-iki hafta siiren &tiroit donem

3-  Iki-alt1 ay siiren hipotiroit dénem

4-  Tlyilesme dénemi (Slatosky ve ark., 2000; Uysal,
2005).

Artma < Serum T, Serum TSH 123] yptake
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Sek. A. Subakut Agrili Tiroidit, Agrisiz Postpartum Tirodit
ve Sporadik Tiroiditin klinik gidisat

Subakut tiroiditte siklikla ates, halsizlik, boyunda
unilateral veya bilateral ¢ene bolgesine veya tragusa kadar
uzanan agri sikayetleri olur (Cooper ve ark., 2007). Agri
hastalarin yaklasik % 96’sinda bulunmaktadir (Fatourechi
ve ark., 2003). Fokal olarak baslayip birka¢ hafta igerisinde
tim beze yayilabilir (Bahn ve ark., 2011). Yutkunmakla,
Okstirmekle ve bas hareketleriyle artabilir. Agr1 gelismeden
birka¢ hafta once miyalji, ates, halsizlik, bogaz agrist ve
disfaji de bulunabilir (Ozata, 2005). Tiroit sert, hassas
ve nodiilliidiir. Genellikle bir lob daha fazla bilylimiistiir.
Hastaligin seyri sirasinda birkag hafta igerisinde bu lobdaki
bulgular gerilerken tiroidin diger bir bolgesindeki bulgular
siddetlenebilir.  Tiroidde agr ile birlikte ya da agrinin
baslamasindan kisa bir siire sonra tirotoksikozla ilgili
sinirlilik, uykusuzluk, sicak intoleransi, terleme, tremor,
carpmti gibi sikayetler ortaya ¢ikar (Uysal, 2005). Subakut
tiroiditin tirotoksik fazi Graves hastaliginin hipertiroidisinden
ayirt edilmelidir. Fizik muayenede Graves’e 0zgii olan
ekzoftalmus, pretibial miksddem ve hipervaskiilariteden
kaynaklanan thrill subakut tiroiditte olmaz (Bindra ve
Braunstein, 2006). Diger bulgulari; sedimantasyonda artis
(siklikla 50°nin Gstiindedir), C-reaktif protein (CRP)’de artis,
hafif anemi, 16kositozdur. Tiroit oto antikorlari (anti-tiroit
peroksidaz, anti-tiroglobulin antikorlar1) genellikle normaldir

(Fatourechi ve ark., 2003). Kandaki tiroit hormon seviyeleri
bezdeki hormon depolarindan sizma nedeniyle oldugu icin
serum T, diizeyi T,’e oranla daha fazla artmistir. Tiroglobulin
diizeyi artmistir. Normal tiroglobulin diizeyi subakut
graniilomatdz tiroidit tanisini ekarte ettirebilir. Sonug olarak
fizik muayene, sedimantasyon artisi, tiroglobulin diizeyinde
artis ve RAIU’inde baskilanma taniy1 koydurur (Slatosky ve
ark., 2000). Tanida nadiren ince igne aspirasyon biyopsisine
ihtiya¢ duyulmaktadir. Tipik olgularda gerekli olmamakla
birlikte, agrisiz olgularin taninmasinda ve tiroit nodiilii igine
kanama ve karsinomadan aymrim gerekli oldugunda yararli
olabilir (Uysal, 2005).

Tedavide antitiroidal ilaglar yeni hormon sentezi
artmadigi i¢in onerilmemektedir. Semptomatik tirotoksikozun
tedavisinde beta (f)-blokerler kullanilabilir (Slatosky ve ark.,
2000). Agri tedavisinde antiinflamatuar tedavi olarak aspirin
ve diger non-steroidal anti-inflamatuar ilaglar genellikle
yeterlidir. Ciddi olgularda veya nonsteroidal ilaglara
cevapsiz olgularda metilprednizolon 20 mg giinde ii¢ kez
inflamasyonu azaltmak i¢in gerekli olabilir (Cooper ve ark.,
2007). Metilprednizolon tedavisi hastanin agri sikayetini
bir iki giin igerisinde rahatlatir. Eger iyilesme olmazsa
tanidan siiphe edilmelidir. Bir iki hafta bu dozda verildikten
sonra klinik cevaba gore iki-dort haftada doz yavas olarak
azaltilmalidir (Bahn ve ark., 2011). Hastanin agrist ¢ok
siddetli ise metilprednizolon tedavisi ilk segenek olabilir.
Anti-inflamatuar tedavi yalnizca kisa bir siire igin hastanin
agrisi diizelinceye kadar kullanilmali sonra kademeli olarak
kesilmelidir. Glukokortikoidin kesilmesi ile relaps gelisirse,
tedavi tekrar baglanmali ve daha yavas olarak kesilmelidir.
Steroid tedavisi kalict hipotiroidizm gelismesini engellemez
(Fatourechi ve ark., 2003). Hipotiroidi asamasinda hasta
semptomatikse levotroksin tedavisi verilebilir (Cooper ve ark.,
2007). Geg baslangigli hipotiroidinin sebebi, otoimmiinite ve
antitiroid ve blokan antikorlarin gelismesi olabilir. Subakut
tiroidit, otoreaktif B hiicrelerinin TSH-reseptor antikorlari
iretmesini tetikleyebilir ve bu durum bazi hastalarda TSH-
reseptor antikoru ile iligkili tiroit disfonksiyonu ile sonuglanir
(litaka ve ark., 1998).

Subakut tiroidit siklikla tam olarak ve kendiliginden
haftalar veya aylar igerisinde diizelir. Nadiren hastalik
diizelmeye baslar ve daha sonra aniden koétiilesir. Bazen ilk
once tiroit bezinin bir lobu daha sonra diger lobu tutulabilir.
Alevlenmeler sT, diizeyinin diistiigli, TSH seviyesinin
yiikseldigi ve tiroit bezi fonksiyonun iyilegsmeye basladigi
donemde de goriilebilir. Nadiren hastalik yillar igerisinde
ataklar halinde tekrarlayabilir. Hastalarin % 90’1 hicbir sekel
birakmaksizin iyilesir (Cooper ve ark., 2007).

Sessiz tiroidit (subakut lenfositik tiroidit, sporadik
agrisiz tiroidit)

Hashimoto tiroiditinin ~ bir  varyanti  olarak
distiniilmektedir. Postpartum tiroiditi ile arasindaki klinik
seyir agisindan benzerlik olmakla birlikte en 6nemli ayirim
gebelik ile iligkili olmamasidir. Ttim tirotoksikozlarin yaklagik
% 1’ini olusturmaktadir (Pearce ve ark., 1998). Otoimmiinite
kaynaklidir, kismen Hashimotoya benzer sekilde lenfositik
infiltrasyonlar icerse de fibrozis olmamasi ile ayrilir (Bindra
ve Braunstein, 2006). Hastalarin ¢ogunda anti-TPO ve anti-
Tg antikorlar1 pozitiftir. Genel olarak otoantikor diizeyleri
Hashimoto tiroditinden daha diisiik titrededir (Pearce ve ark.,



S324 Deneysel ve Klinik Tip Dergisi - Journal of Experimental and Clinical Medicine 29 (2012) S321-S327

1998). HLA-DR3 ile iligkilidir. Birgogunda tiroit otoimmiin
hastalik aile Oykiisii mevcuttur. Bazi hastalarda yillar sonra
asikar kronik otoimmiin tiroidit gelisebilir (Gilli, 2011).

En 6nemli klinik bulgusu; dnceden yapilmis tiroit hormon
salinimma baglh olarak gelisen tirotoksikozdur. Semptom-
lar genellikle hafiftir ve 4-8 haftada azalmaya baslar. Tiroit
bezinde agr1 ya da hassasiyet yoktur. Bazi hastalarda ise hig¢
semptom olmaz rutin tetkikler sirasinda saptanir. Hastalarin
yarisinda kiigiik bir guatr vardir. Tirotoksikoz doneminden
sonra hipotiroidizm ve iyilesme dénemi olur. Yiizde yirmi
hastada kronik hipotiroidizm kalir (Pearce ve ark., 1998; Bin-
dra ve Braunstein, 2006).

Tirotoksik donemde serum T, ve T, diizeyleri yiiksek, TSH
baskilidir. RAIU’1 distiktiir. Ultrasonografide hipoekojenik
goriiniim vardir. Hipotiroid dsnemde serum T, diizeyleri diiser,
TSH yiikselmeye baslar. Tan1 aninda serum otoantikorlari
yaklasik yiizde % 50’sinde yiiksektir. Ilerleyen dénemlerde
diisebilir, ancak tiroit fonksiyon testleri diizelse bile yiiksek-
lik devam eder (Sek. 1). Hastalarin cogunda hem tirotoksik
donem i¢in hem de hipotiroid donem igin tedavi gerekmez.
Tirotoksik donemde semptomlar belirgin ise pB-blokerler ile
tedavi edilebilir. Hipotiroid dénemde nadiren semptomatik
hastalarda kisa siireli levotroksin replasman tedavisi gereke-
bilir. Eger levotroksin baslanmigsa 6-9 ay sonra kesilmelidir.
Hastalarin bir kisminda kalic1 hipotiroidizm gelisebildigi i¢in
hastalar bu agidan aralikli olarak takip edilmelidir (Pearce ve
ark., 1998; Jameson ve Weetman, 2004).

Postpartum tiroidit

Dogum veya diistik sonrasi bir yil i¢inde goriilen ses-
siz tiroidit sendromu seklinde tanimlanir. Gegici hipertiroid
donemi, gecici hipotiroid donem takip eder ve bir yil iginde
diizelir. Hipertiroid donem dogumdan sonraki 2-6. ayda goriil-
iir, takiben 3-12. aylar arasinda bir dénem hipotiroid donem
gelisir (Sek. 1). Dogumdan bir y1l sonra gelisen hipotiroidizm
postpartum tiroidit olarak tanimlanmamalidir (Stagnaro-
Green, 2004). Postpartum tiroidit olarak tanilanmasi igin;
1- gebelik dncesi tiroit hormon anormalligi ykiisii olmamali
2-Dogumdan sonraki bir yil iginde TSH anormalligi dokii-
mente edilmeli 3-TSH-reseptor antikor pozitifligi ya da tok-
sik nodiil olmamalidir (Stagnaro-Green, 2000). Prevalansi
% 1,1 ile 16,7 arasinda degismektedir, ortalama % 7,2’dir
(Stagnaro-Green, 2002). Otoimmiin kokenlidir, gebelik-
teki immiinsupresyonu takiben immiinolojik rebaund olarak
gelisir (Stagnaro-Green, 2004). HLA-DR3, DR4, DRS ile
pozitif iligkilidir (Stagnaro-Green, 2002).

Postpartum tiroidit diisliniilen hastalardaki en uygun
tetkik TSH’dir. Eger TSH anormal gelirse hipertiroidi veya
hipotiroidinin derecesini belirlemek i¢in ileri inceleme ge-
reklidir (Stagnaro-Green, 2000). Postpartum tiroiditin hiper-
tiroit fazinda; carpinti, halsizlik, sicak intoleransi, irritabilite
ve sinirlilik gibi sikayetler olur. Hipertiroit faz spontan olarak
2-3 ayda diizelir. TSH baskili geldiginde Graves hastaligini
ekarte etmek icin TSH-reseptor antikoru bakilmalidir (Stagn-
aro-Green, 2000). Bu fazda hastalar TSH-reseptor antikoru
negatifligi ile birlikte diisiik TSH diizeyi ve yiiksek antiTPO
diizeyi ile tan1 alirlar. sT, diizeyi yiiksek ya da normal olabilir.
Ancak subakut tiroiditli hastalarin yaklasik % 25’ inde TSH-re-
septor antikor pozitifligi olabilecegi unutulmamalhdir (Stagna-
ro-Green, 2002). Tiroidi daha belirgin olup egzoftalmusu olan
hastalarda Graves hastaligi oncelikli diistiniilmelidir. Kesin

ayirict tani tiroit sintigrafisi ile yapilmaktadir. Postpartum
tiroiditin hipertiroid fazinda sintigrafik inceleme baskili iken,
Graves hastaliginda belirgin artmistir. Hipotiroid fazinda ise
genel olarak kuru cilt, hafizada zayiflama, yorgunluk, tisiime,
uyku istegi gibi sikayetler vardir. TSH yiiksekligi ve anti-
TPO yiiksekligi bu donem i¢in patognomoniktir. Postpartum
tiroiditin hipotiroid fazinda TSH yiiksekligi belirgin olan ve
otoantikor pozitifligi yliksek olan hastalarda ilerleyen donem-
lerde kalic1 hipotiroidizm gelisme riski yiiksektir (Stagnaro-
Green, 2002).

Tedavide hipertiroid fazdaki hastalarda semptomlar
hastay1 rahatsiz ediyorsa -bloker tedavi dnerilmektedir. Beta
bloker olarak propranolol laktasyon sirasinda kullanilabildigi
icin Onerilmektedir. Tirotoksikoz depolanmis olan tiroit
hormonlarinin tiroit destriiksiyonuna bagli artmasi ile olustugu
i¢in, antitiroid tedavi 6nerilmemektedir. Hipotiroid fazdaki
hastalarda TSH>10 pU/ml ise veya 4-10 pU/ml arasinda ve
semptomatikse levotroksin replasman tedavisi 6nerilmekte-
dir. TSH 4-10 pU/ml arasinda olmasina ragmen semptomlari
olmayan hasta tekrar gebelik planliyor ise bebegin zekasimin
olumsuz etkilenmemesi i¢in levotroksin tedavisi verilmelidir.
(Stuckey ve ark., 2001, Stagnaro-Green, 2004). Levotroksin
tedavisinin ne kadar siirecegi konusunda bir fikir birligi yok-
tur. Levotroksin tedavisi baglanan ve yakin zamanda tekrar
gebelik planlamayan hastalarda 8-12 hafta kullanildiktan
sonra kesilerek 4-6 hafta sonra tiroit fonksiyon testleri tekrar
degerlendirilebilir.

Ik trimesterde tiroit otoantikor pozitifligi olan hastada
postpartum tiroidit gelisme riski % 33-50’dir (Stagnaro-
Green, 2004). ilk gebeliginde postpartum tiroidit gelisen
hastalarin bundan sonraki gebeliklerinde tekrar etme riski
% 70’dir. Anti-TPO antikoru pozitif olan ve ilk gebeliginde
postpartum tiroidit dykiisii olmayan hastanin bundan sonraki
gebeliklerindeki postpartum tiroidit riski % 25°dir. Anti-TPO
antikoru negatif olup ilk gebeliginde postpartum tiroidit
gelismemis bir hastanin bundan sonraki gebeliklerinde de
postpartum tiroidit gelismesi beklenmez (Lazarus ve ark.,
1997).

Hashimoto tiroiditi (kronik lenfositik tiroidit)

Serum tiroit antikorlarinin yiiksekligi ve guatr ile karak-
terize Hashimoto tiroiditi, tiroiditler iginde en yaygin goriilen
tiptir ve hipotiroidinin en sik goriilen nedenidir (Pearce ve
ark., 1998). Yillik insidanst 1000’de 0,3-1,5’dir (Li ve ark.,
2011). Hastalarin yaklasik % 95’1 kadindir ve siklikla 30-
50 yaslarinda gorilir (Slatosky ve ark., 2000). Hashimoto
tiroiditinin nedeni genetik yatkinlik ve g¢evresel faktorlerin
birlikteligidir. Enfeksiyonlar, stress, seks steroidleri, gebelik,
iyod alimi, iyonize radyasyon ve genetik yatkinlik bilinen
olasi presipite edici faktorlerdir. Hastalik ‘guatréz otoim-
miin tiroidit’ ve ‘atrofik otoimmiin tiroidit’ olmak tizere iki
sekilde olabilir (Giillii, 2011). Hastalarda tiroit stimiilan ve
blokan antikorlarin varligina bagli olarak hipertiroidizm ile
hipotiroidizm birbirini takip eder (Pearce ve ark., 1998).
Hashimoto tiroiditi, lenfositlerin tiroide ait antijenlere karsi
sensitize olmasi ve bu antijenlere kargi gelisen otoantikor-
lar varligr ile karakterize immiinolojik bir hastaliktir (Coo-
per ve ark., 2007). Otoimmiin tiroit yikiminin mekanizmasi
muhtemelen hem seliiler hem de hiimoral immiiniteyi iger-
mektedir. Normal tiroit yapisini tamamen yikan yogun B len-
fosit ve sitotoksik T hiicre infiltrasyonu bulunmaktadir. Tiroit
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antikorlari tiroit peroksidaz (TPO) ve tiroglobuline (Tg) kars1
olusur. Hastalarin yaklasik % 10’unda TSH-reseptor antikoru
bulunmaktadir. (Pearce ve ark., 1998; Cooper ve ark., 2007).
Hashimoto tiroiditinin erken evrelerinde, Tg antikoru belirgin
olarak artmis ve TPO antikoru hafifce artmistir. Daha sonra
Tg antikoru azalarak kaybolurken TPO antikoru yillarca poz-
itif olarak kalir (Cooper ve ark., 2007). Anti-Tg antikorlari
tani i¢in duyarh degildir ve hastalarin yalnizca % 20-50’sinde
bulunmaktadir TSH-reseptor antikoru Hashimoto hastaligi
olan annelerden dogan bebeklerdeki gegici hipotiroidizme
neden olabilir (Bindra ve Braunstein, 2006). Hashimoto
tiroiditinde apopitozis énemli roldedir. Fas reseptorii ile li-
gand (Fas) arasindaki iliski apopitozu saglarken, bu olay
protoonkogen bcl-2 ile inhibe edilir. HLA-DR3, B8 ve DRS
ile 6nemli birliktelik gosterilmistir (Uysal, 2005). Hashimoto
tiroiditi bir ucunda Graves hastaligi diger ucunda idiyopa-
tik miksddemin oldugu tiroit hastaliklar1 spektrumunun bir
pargasidir. Aileseldir ve pernisydz anemi, adrenokortikal
yetmezlik, idiyopatik hipoparatiroidizm, myastenia gravis
ve vitiligo gibi diger otoimmiin hastaliklarla birlikte gorii-
lebilir (Bindra ve Braunstein, 2006). Hashimoto tiroiditli bazi
hastalarda glukokortikoid tedavisine cevap veren ensefalopa-
ti saptanmis ve ‘Hashimoto Ensefalopatisi’ ismi verilmistir.
Bu hastalarda kasilmalar, elektroensefalogramda yavas dalga
aktivitesi ile birlikte konfiizyon, koma ve oliime kadar il-
erleyebilen nadir ve farkli bir sendromdur. Hipotiroidizm
olmaksizin otoimmiin tiroidit varliginda gelisebilir. Boguk
ses ve konusma giicliigii vokal kordlar ve dilde sivi biri-
kimine baglidir. Beyin tomografisi normaldir (Jameson ve
Weetman, 2004). Hashimoto tiroiditi siklikla asemptomatik
olmasina ragmen bazi hastalarda boyunda sikisma, dolgunluk
hissi bulunabilmektedir. Tan1 aninda hipotiroidizm hastalarin
yaklasik % 20’sinde bulunmaktadir. Fizik muayenede sert,
irregliler ve agrisiz guatr mevcuttur. Sedimentasyon ve
kan sayimi normaldir. RAIU’1 artmig, azalmig veya normal
olabilir. Ultrasonografide genellikle diffiize olarak bilylimiis,
yaygin hipoekoik karakterde bir bez vardir. Hem RAIU hem
de ultrasonografi tanida gerekli degildir (Slatosky ve ark.,
2000).

Hashimoto tiroiditi, bir ucunda Graves hastalig1 diger
ucunda idiopatik miksédemin oldugu tiroit hastaliklar
spektrumunun bir pargasidir (Sek. 2). Hashimotolu hastalarda
siklikla guatr ile birlikte 6tiroidizm ya da hipotiroidizm vardir.
Yasli hastalarda ciddi hipotiroidizm ile birlikte sert atrofik
tiroit bezi bulunabilir (Cooper ve ark., 2007). Hashimoto
tiroiditinin ileri evresinde tipik olarak atrofik tiroit bezinin
yetersizliginin belirti ve bulgulart vardir. Hashimoto tiroiditli
hastalarda bezin otoimmiin hasarina bagli ‘Hashitoksikoz’
olarak adlandirilan tirotoksikoz durumu gelisebilir (Uysal,
2005). Bu olgularda tiroit stimiile edici immiinglobulinler
saptanmistir. Tirotoksik fazdan sonra gegici hipotiroidizm,
sonra Otiroidizm ve sonra da kalict hipotiroidizm olusur
(Ozata, 2005). Hashimoto tiroiditli hastalarda subklinik
hipotiroidizm zamanla asikar hipotiroidizme doniisebilir.
Baslangigta TSH ve antikor yiiksekligi ne kadar fazla ise
hipotiroidizme girme riski o kadar fazladir. Serum TSH
diizeyleri hafif yiiksek olgularda, tiroit bezini stimiile eden
antikorlarin zamanla azalmasina bagli, TSH diizeylerinin
% 10 oraninda normale dondiigii ve tiroit antikorlarmin
negatiflestigi bildirilmistir (Ozata, 2005).

Tdinpatil Hashimatn Otiroid Giraves Ciraves
Miksixlam Trreiditi Hestahf Hartalifh
—i E—
Cruatruz Clatrile birlikte Cuatr (+ -} Cuatrh
Hipetireldizm hipnttimidem Ditredd Hipertinkitzm

Sekil 2. Tiroit bezinin otoimmiin hastaliklar1 spektrumu
(Cooper ve ark 2007)

Hashimotolu hastalarda myeloproliferatif hastaliklarin
gelisme oran1 % 1,4, tiroit lenfomasinin gelisme oran1 % 0,5
olarak rapor edilmistir (Uysal, 2005).

Hashimoto zemininde gelisen nodiillerde lenfoma veya
tiroit karsinomunu dislamak i¢in mutlaka ince igne aspirasyon
biopsisi (IIAB) yapilmalidir. Bu grup tiroiditlerde veya diger
lenfositik tiroiditlerde tiroit karsinomu saptandiginda prognoz
daha iyidir (Pearce ve ark., 1998). Hastalarda kiigiik guatr
oldugunda ve hastalik asemptomatik, tiroit fonksiyon testleri
normal oldugunda tedavi gerekmemektedir (Schlumberger
ve ark., 2008). Tiroit hormonu tedavisi ile hipotiroidizm kon-
trole alinip dnlenirken mevcut guatrin ilerlemesi engellener-
ek, tiroit bezindeki bliylimenin derecesi kiigiiltiilebilmektedir.
Uygulamaya 25-50 mcg levotroksin ile baslanmali hastanin
durumuna goére doz tedrici olarak arttirilmalidir. TSH’ nin
normale geldigi doz ile tedaviye devam edilir.

Ilaca bagh tiroiditler

Birgok ilag tiroit fonksiyonlarini iyoda bagh tirotoksikoz,
destriiktif tiroidit ve tiroit otoimmiinitesinin tetiklenmesi gibi
mekanizmalarla etkileyerek anormal tiroit test sonuglarina
neden olur. flaca bagli klinik ve laboratuvar olarak hipotiroidi
gelistiginde ilag kesilmesine gerek olmadan hormon replas-
man tedavisi yeterli olurken, tirotoksikoz durumunda ilacin
kesilmesi gerekebilir.

Amiodaron

Kardiyak aritmi tedavisinde kullanilan iyottan zengin bir
ilagtir. Yag dokusunda depolanir ve viicuttaki yar1 émrii iki-
iic aydir. Giderek artan bir sekilde stirekli iyot salinimi1 vardir.
Amiodaronun yapisi T, e benzer ve kardiyak depresan etkisi-
nin kardiyak kaslarda T, reseptoriine baglanarak onu bloke
etmesinden kaynaklandigi diistintilmektedir. Amiodaronun
tiroit iizerine etkisi kismen iyodun tiroit hiicrelerine direkt
etkisi nedeniyledir. Hormon sentezini arttirmak veya azalt-
mak, folikiiler hiicrelere sitotoksik etki, depolanmis hormon
salinimi ve hiicre harabiyetini arttirma yoluyla tirotoksikoza
va da hipotiroidizme neden olur (Cooper ve ark., 2007). T,’iin
T,’e doniisiimiinii engeller (Bahn ve ark., 2011). Amioda-
rona bagl tirotoksikoz (ABT) siklikla iyot eksikligi olan
bdlgelerde, hipotiroidizm ise iyot yeterli bolgelerde goriiliir
(Martino ve ark., 2001). Amiodaron kullanan hastalarda ami-
odarona bagli tirotoksikoz ya da hipotiroidi gelisme riski %
14-18 oranindadir (Silvia ve ark., 2009). Amiodarona bagli
tirotoksikoz; genellikle erkeklerde daha sik goriliir (erkek/
kadin orani 3/1). Amiodarondaki yiiksek iyot igerigi nedeni-
yle gelisen iyoda bagli tirotoksikoz (Tip 1) ve destriiktif
tiroidite bagl tirotoksikoz (Tip 2) olmak iizere iki farkli me-
kanizma ile gelisir. Tip 1 nodiiler guatrli hastada altta yatan
tiroit otoimmiinitesine bagl gelisirken, Tip 2 amiodaronun
tirositlere destriiktif etkisi ile depolanmus tiroit hormonlarinin
salinimi nedeniyle gelisir. RAIU’1 Tip 1’de artarken Tip 2’de
azalmisgtir.
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Tip 1’de Doppler ultrasonda vaskiiler akim artarken
Tip 2’de azalmistir (Bahn ve ark., 2011). Hastanin multi-
nodiiler guatr ya da Graves hastalik 6ykiisiiniin olmasi, tiroid
otoanikorlarinin pozitif olmas: Tip 1 seklinde telkin ettirir.
Tip 2’de ise genellikle normal olan tiroit bezinde inflamatuar
hadiseye bagli tirotoksikoz gelisir. Tiroiddeki inflamasyonun
genel bir gostergesi olan IL-6, Tip 1’de hafifge artarken, Tip
2’de belirgin olarak artar (Cohen-Lehman ve ark., 2010).
Cogu zaman hastalarda Tip 1 ya da Tip 2 ayrimi yapmak ¢ok
zordur, baz1 hastalarda her iki mekanizma birlikte olabilir
(Tablo 3). (Silvia ve ark., 2009)

Tablo 3. Amiodarona bagl tirotoksikozda Tip 1 ve Tip 2 ayrimi
ABT Tip 2
Destriiktif tirotoksikoz

ABT Tipl
fyoda bagl tirotoksikoz

Patogenez

Onceden tiroit

hastaligi Var Yok

Bazen kiigiik sert

Fizik muayene (agrili) guatr

Genellikle nodiiler/diffiiz guatr

gti;‘:r:ﬁkoﬂan ST il e
RAIU Diistik/normal Disiik/yok

Tiroit USG Diffiiz/nodiiler guatr Heterojen tutulum
Doppler Normal/artmis akim Azalmis akim

Tamamen tiroit tutulumu

99mTc-sestaMIBI Tiroidde tutulum yok
mevceut
Spontan remisyon Olasi degil Olabilir
Onerilen tedavi Antitiroit tedavi, potasyum Steroid
) perklorat
Sonraki Olas1 degil Olabilir

hipotiroidizm

Amiodarona bagli tirotoksikoz, amiodaron tedavisinin
herhangi bir déneminde goriilebilir ve amiodaron kesilm-
esine ragmen yar1 omriiniin uzun olmasi nedeniyle 6-9 ay
daha devam edebilir (Cohen-Lehman ve ark., 2010). Hatta
ilag kesildikten aylar sonra bile amiodarona bagli tirotok-
sikoz geligebilir. Amiodarona bagl tirotoksikoz gelisimini
tahmin ettirecek herhangi bir parametre yoktur. ilacin siiresi
ve kiimiilatif doz ile iliskisi bulunmamaktadir (Martino ve
ark., 2001). Klinik olarak hastada aritmi ve kalp yetmezligi
ataklarmin siklig1 artar ve altta yatan kalp hastalig1 giderek
kotiilesir. Ayn1 zamanda kilo kaybi, sicaga tahammiilsiizliik,
sinirlilik ve belirgin kas gligsiizliigii olabilir. Fizik muayene-
de; hassas olmayan diffliz ve nodiiler guatr, atriyal fibrilas-
yonla birlikte olan veya olmayan tasikardi, tremor, asir1 ter-
leme goriilebilir (Gardner, 2007).

Tedavide miimkiinse amiodaron kesilmelidir. Tip 1°li
hastalarda tiroit sentezini bloke etmek igin antitiroid ilaglar
kullanilmalidir  (Metimazol 40 mg/giin). Beraberinde
tiroit bezine iyod alimmi bloke eden potasyum perklorat
kullanilabilir (250 mg 4x1). Agraniilositoz ve aplastik anemi
gibi yan etkileri nedeni ile uzun siireli kullanimi sinirhidir.
Nihai tedavi, hasta Otiroid olduktan sonra cerrahi ya da
radyoaktif iyot tedavisidir. Tip 2’li hastalarda ise 30-40 mg/
giin metilprednizolon 1-3 ay kullanilir. Tip 1 ve 2 ayrimi net
olarak yapilamiyorsa metilprednizolon ve metimazol tedavisi
birlikte kullanilabilir. Amiodaron kesilemiyorsa ve medikal
tedavi etkili olmadiysa total tiroidektomi diistiniilmelidir
(Martino ve ark., 2001, Cohen-Lehman ve ark., 2010, Bahn
ve ark., 2011).

Amiodarona bagli hipotiroidi ise kadinlarda daha sik
gorilir (1,5/1). Amiodarona bagli tirotoksikoza nazaran
daha erken gelisir, tipik olarak 6-18 aylar arasinda goriiliir.
Amiodaronun kesilmesi ile diizelmez (Martino ve ark., 2001).
Tedavide levotroksin replasmani dnerilmektedir.

Lityum

Lityum tiroit hiicresinde siklik adenozin monofosfat (c-
AMP) ve fosfoinozitol yolunu inhibe eder. Tiroit hormon
salinimmi inhibe eder, deiyodinasyonu azaltir. Bu etkileri
ile serum TSH konsantrasyonunda artisa yol agarak % 40
oranda guatra neden olur (Lazarus, 2009). Serum tiroit otoan-
tikor pozitifligi olan hastalarda lityum tedavisi ile otoantikor
konsantrasyonlar1 % 10-33 oraninda artabilmektedir (Pearce
ve ark., 1998). Kadinlarda bes kat daha fazla olmak {izere %
6-52 oraninda subklinik ve asikar hipotiroidiye yol agabilir
(Lazarus, 2009). Hipotiroidizm gelistiginde diger hipotiroi-
di nedenlerinde oldugu gibi levotroksin replasman tedavisi
onerilmektedir. Ayrica lityumun uzun dénem kullanimi ile
tiroit hiicrelerine dogrudan toksik etkisi nedeniyle lityuma
bagl agrisiz sporadik tiroidit olabilir (Pearce ve ark., 1998).

Interferon alfa (IFN-a) ve interlokin 2 (IL2)

Interferon-a, 2 mekanizma ile tiroidite yol agabilir:

1-Genetik  olarak  predispoze  kisilerde  immiin
disregiilasyon T hiicre aktivasyonuna yol acarak otoimmiin
tiroit hastaligini tetikleyebilir.

2-Dogrudan toksik etki ile tiroit inflamasyonuna yol
acarak genetik yatkin kisilerde otoimmiin tiroidite yol
agabilir.

HCV infeksiyonunun kendisi de cogunlukla IFN-o aracili
tiroiditi tetiklemede sinerjistik etki gosterir. Daha dncesine
ait tiroit otoimmiinitesi olmayan ve IFN-a kullanan % 15
hastada tiroit otoantikor pozitifligi ve tiroit disfonksiyonu
goriilmektedir. Klinik olarak otoimmiin mekanizma ile
Hashimoto tiroiditi, Graves hastaligi, tiroid otoantikor gelisimi
olabilecegi gibi non otoimmiin mekanizma ile destriiktif
tiroidit veya non-otoimmiin hipotiroidizm gelisebilir IFN
tedavisine bagli graves hastaligi gelisen hastalarda radyoaktif
iyot tedavisi ya da cerrahi tedavi onerilmektedir, antitiroid
tedavi hepatotoksik etkileri nedeni ile Onerilmemektedir
(Tomer ve Menconi, 2009).

Radyasyon tiroiditi

Hipertiroidi tedavisinden sonra ya da tiroit kanserinin ytiik-
sek doz RALI ile tedavisi sonrasinda tiroidde agri-hassasiyet,
boyunda sislik ve tiroit hormonlarin kana gegmesi ile gegici
tirotoksikoz goriilebilir. Radyasyona bagli tiroit hiicrelerinde
hasarlanma, nekroz ve inflamasyon ile iliskili olarak, teda-
vide 5-10 giin sonra goriilmeye baslayip 3-4 hafta siirebilir.
Radyoaktif iyot tedavisi oncesi anti-tiroit ilaglarla hastay1
otiroid hale getirmek bu komplikasyonu engelleyebilir.
Analjezi i¢in non-steroidal antiinflamauar ilaglar yeterli olur,
nadiren siddetli olgularda steroid tedavisi gerekebilir. leride
hipotiroidi gelisme ihtimali nedeniyle olgular izlenmelidir.
Eksternal radyasyona bagli hasarlanma ise guatrdz tiroidit,
tiroit tlimdrlerinin tetiklenmesi ve hipotiroidizm seklinde
olabilir. Ozellikle cocukluk déneminde bas-boyun bélgesine
uygulanan radyasyonun ardindan 10-40 yil sonra bu durum
olabilmektedir. Etki, doz ile iligkilidir. (Uysal, 2005; Cooper
ve ark., 2007).
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Riedel tiroiditi (riedel struma, kronik invaziv fibroz
tiroidit, sklerozan tiroidit)

Oldukg¢a nadirdir ve genellikle orta yasli kadinlarda
meydana gelir. Ozofagus, trakea, boyun venleri ve rekiirren
laringeal sinirlere basiya bagli gelisen lokal semptomlarla
birlikte olan sinsi ve agrisiz guatr seklinde kendini gdsterir.
Yogun fibrozis normal bez yapisin1 bozar ve tiroit kapsiilii
disia yayilabilir (Jameson ve Weetman, 2004). Bu yaygin
histopatolojik bulgulara ragmen tiroit fonksiyon testleri
genellikle normaldir. Hastalarin ticte birinde bezin asir1 tutu-
lumuna bagli hipotiroidi gelisebilir. Tiroit bezi orta derecede
genislemistir, tas gibi sert ve fiksedir. Asimetriktir, hassasiyet

yoktur. Inflamasyonun sistemik bulgular1 yoktur. Lokal len-
fadenopati yoktur. Ates olmaz, beyaz kiire sayisi normaldir.
Tiroit otoantikorlart hastalarin yarisinda pozitif olabilir an-
cak Hashimoto kadar yiiksek titrelere ulasmaz (Jameson ve
Weetman, 2004; Bindra ve Braunstein, 2006; Brent ve ark.,
2008) RAIU’i tipik olarak diistiktiir (Bindra ve Braunstein,
2006). Tiroit malignitelerine olan kuvvetli benzerlik nedeni
ile kesin tan1 igin agik biyopsi yapilmasi 6nerilir (Slatosky
ve ark., 2000). Tedavi cerrahi olup basi semptomlarinin
rahatlatilmasina yoneliktir. Steroidler, tamoksifen, metotrek-
sat ile tedavide bazi hastalarda basar1 saglanmistir (Jameson
ve Weetman, 2004; Bindra ve Braunstein, 2006).

KAYNAKLAR

Bahn, RS., Burch, H.B., Cooper, D.S., Garber, J.R., Greenlee, M.C., Klein, 1., Laurberg, P., McDougall, I.R., Montori, V.M., Rivkees, S.A.,
Ross, D.S., Sosa, J.A., Stan, M.N., 2011. American Thyroid Association; American Association of Clinical Endocrinologists. Hyperthyroid-
ism and other causes of thyrotoxicosis: Management guidelines of the American Thyroid Association and American Association of Clinical
Endocrinologists. Thyroid. 21, 593-646.

Brent, G.A., Larsen, P.R., Davies, T.F., 2008. Hypothroidism and Thyroiditis. In: Williams Textbook of Endocrinology. Kronenberg, H.M.,
Melmed, Shlomo., Polonsky, K.S., Larsen, P.R., ed. Saunders Elsevier , Philadelphia. 377-409

Bindra, A., Braunstein, G.D., 2006. Thyroiditis. Am. Fam. Physician. 73,1769-1776.

Cohen-Lehman, J., Dahl, P., Danzi, S., Klein, 1., 2010. Effects of amiodarone therapy in thyroid function. Nat. Rev. Endocrinol. 6, 34-41.

Cooper, D.S., Greenspan, F.C., Ladenson, P.W., 2007. The Thyroid Gland. In: Greenspan’s Basic and Clinical Endocrinology. Gardner D.G.,
Shoback D., ed. The McGraw-Hill Companies, U.S.A. 209-280.

Eskes, S.A., Wiersinga, W.M., 2009. Amiodarone and thyroid. Best Pract. Res. Cl. En. 23, 735-751.

Fatourechi, V., Aniszewski, J.P., Fatourechi, G.Z., Atkinson, E.J., Jacobsen S.J., 2003. Clinical features and outcome of subacute thyroiditis in
an incidence cohort: Olmsted county, Minnesota, study. J. Clin. Endocr. Metab. 88, 2100-2105.

Gardner, D.G., 2007. Endocrine emergencies. In: Greenspan’s Basic and Clinical Endocrinology. Gardner DG., Shoback D., ed. The McGraw-
Hill Companies U.S.A. 868-893.

Giilli, S., 2011. Tiroiditler. Endokrinoloji Metabolizma ve Diyabet. Iginde: Ozata M., ed. Istanbul Tip Kitabevi Yayincilik, istanbul.165-176.

litaka, M., Momotani, N., Hisaoka, T., Noh, J.Y., Ishikawa, N., Ishii, J., Katayama, S., Ito K., 1998. TSH receptor antibody-associated thyroid
dysfunction following subacute thyroiditis. Clin. Endocrinol. 48, 445-453.

Jameson, J.L., Weetman, A.P., 2004. Endokrinoloji ve Metabolizma Boliim 330. Harrison i¢ Hastalilar1 Prensipleri. Sagliker Y, ed. Nobel Tip
Kitabevi, Istanbul, pp. 2060-2084.

Lazarus, J.H., Ammari, F., Oretti, R., Parkes, A.B., Richards, C.J., Harris B., 1997. Clinical aspects of recurrent postpartum thyroiditis. Brit. J.
Gen. Pract. 47, 305-308.

Lazarus, J.H., 2009. Lithium and thyroid. Best Pract. Res. Cl. En. 23, 723-733.

Li, Y., Nishihara, E., Kakudo, K., 2011. Hashimoto’s thyroiditis: Old concepts and new insights. Curr. Opin. Rheumatol. 23,102-107.

Martino, E., Bartalena, L., Bogazzi, F., Braverman, L.E., 2001. The effects of amiodarone on the thyroid. Endocr. Rev. 22, 240-254.

Ozata M., 2005. Tiroiditler. Tiroid Hastaliklara Giincel Yaklasim. I¢inde: Ozata M., ed. Epsilon Yaymcilik Hizmetleri, Istanbul, 213-239.

Pearce, E.N., Farwell, A.P., Braverman, L.E., 2003. Thyroiditis. New Engl. J. Med. 348, 2646-2655.

Schlumberger, M.J., Filetti, S., Hay, [.A., 2008. Nontoxic diffuse and nodular goiter and thyroid neoplasia. In: Williams Textbook of Endocrinol-
ogy. Kronenberg HM., Melmed S., Polonsky KS., Larsen PR., ed. Saunders Elsevier, Philadelphia, 411-442.

Slatosky, J., Shipton, B., Wahba, H., 2000. Thyroiditis: differential diagnosis and management. Am. Fam. Physician. 61,1047-1052.

Stagnaro-Green A., 2000. Recognizing, understanding and treating postpartum thyroiditis. Endocrin. Metab. Clin.. 29, 417-430.

Stagnaro-Green A., 2002. Postpartum thyroiditis. J. Clin. Endocr. Metab. 87,4042-4047.

Stagnaro-Green A., 2004. Postpartum thyroiditis. Best Pract. Res. Cl. En. 18, 303-316.

Stuckey, B.G., Kent, N., Allen, J.R., 2001. The biochemical and clinical course of postpartum thyroid dysfunction: The treatment decision. Clin.
Endocrinol. 54, 377-383.

Tomer, Y., Menconi, F., 2009. Interferon induced thyroiditis. Best Pract. Res. Cl. En. 23, 703-712.

Uysal, A.R., 2005. Subakut graniilomatoz tiroidit. Kologlu Endokrinoloji ve Temel Klinik. i¢inde: Erdogan G., ed. Nobel Tip Kitabevleri, An-
kara, 262-265.



