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1. TURKCE OZET

Subakut tiroidit (SAT) tiroid bezinin agrili, kendini sinirlayan, anormal tiroid hormon
dizeylerine yol acan hastaligidir. Standart tedavi rejimi bulunmamakla birlikte kilavuzlar hafif
olgularda Non Steroid Anti-inflamatuvar (NSAIl), orta- ciddi olgularda steroid tedavisi
onermektedir. Hastalik ciddiyetini belirleyen objektif kriterler bulunmamaktadir. Bu nedenle
tedavi sec¢imi klinisyene birakilmistir. Tedavi sirasinda veya tedavi bitiminde izlenen erken

nuksler %9- %35 oraninda bildirilmistir.

AMAC: SAT tedavi segiminde ve nilksiini 6ngérmede 6nemli olabilecek klinik,

laboratuvar ve goriintiileme parametrelerini arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM: Prospektif olarak Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastaneleri
Endokrinoloji polikliniklerine Ocak 2020- Ocak 2021 tarihlerinde basvuran ve SAT tanili 40
hasta dahil edilmistir. Klinik kategori dlcegi agri skalasi degerlendirmesi sonucu hafif olgulara
NSAI baslanmis ve yanitsiz hastalarda steroide gecilmistir. Orta ve ciddi vakalarda steroid
tedavisi (32mg metilprednisolon) baslanmistir. Klinik ve laboratuvar yanit alinan hastalarin
tedavisi 3 glinde bir 4mg azaltilmis, 4mg dozunda 10 giin kullanim sonrasinda remisyonda
iseler tedavi kesilmistir. Doz azaltim semasini uzatma imkani taninmistir. Tedavi sirasinda ya
da bitiminde semptomlarinda artis veya tekrarlama izlenen hastalar degerlendirilmis ve niiks
saptanan hastalarda steroid doz artirnmi yapilmis veya tedavi tekrar baslanmistir. NSAI ve
steroid baslanan grup ile niks eden ve etmeyen grup, klinik, biyokimyasal ve gériintileme

parametreleri agisindan karsilastiriimistir.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamalari 42,8 +9,5 ve 14’l (%35,0) erkek, 26’s1 (%65,0)
kadindir. %90’ Inin (n=36) bogaz agrisi vardir ve %47,5 (n=19)’ inin tirotoksikoz semptomlari
mevcuttur. Tanida medyan TSH 0,02 plU/ml (0,02-2,46), sT4 22,00 pmol/l (9,59-61,00), sT3
7,08 pmol/l (4,20-14,78), CRP 50,5 mg/l (6,9-247,0), lenfosit sayisi 1,98 X10°/L (0,84-4,85),
spot idrar iyotu 354,0 ugr/I (48,0-450,0), Sedimentasyon hizi ortalamasi 51,8 +25,9 mm/sa ve
total tiroid bezi volimi ortalama 23,67 9,57 ml bulunmustur. Hastalarin %12,5’inde (n=5)

unilateral, %87,5’inde (n=35) bilateral tutulum vardir.



Steroid baslanan hasta sayisi 28 (%70,0) iken, NSAl baslanan 12 (%30,0) hasta mevcuttur.
NSAI yanitsizligl nedeniyle 7 hastada ve 1 hastada yan etki nedeni ile steroide gegilmistir.
Bagarili tedavide steroid alan 35 hasta ve NSAI alan 2 hasta olmustur. 37 hastanin 14’inde
(%37,83) niiks izlenmistir. Nikslerin 8'i (%57,14) tedavi sirasinda 6’si (%42,86) tedaviden
sonradir. Niks izlenen hastalarin birisi basarili tedavide NSAI almistir. Tedavide niiks tedavinin
ortalama 37,1 £11,6 "inc1 glininde medyan 4,0 mg (2,0-12,0) steroid dozunda gorilmustir.
Steroid ve NSAI baslanan hastalarin karsilastirilmasinda TSH, sT4, sT3, CRP, sedim, lenfosit
sayisl ve muayenede hassasiyet bakimindan farkhlik bulunmustur (sirasiyla p=0,007; 0,003;
0,002; <0,001; 0,004; 0,046; 0,005). Basarili tedavide steroid alan grupta (n=35) niiks eden 13
ve etmeyen 22 hastanin karsilastiriimasinda sedim, Tg, total tiroid bezi volimu ve ilk basarili

tedavi siresi bakimindan farklilik bulunmustur (sirasiyla p=0,012; 0,047; 0,049; <0,001).

SONUC: SAT tedavi seciminde hastalik ciddiyetini agri ile belirledigimizde TSH, sT4, sT3,
CRP, sedim, lenfosit sayisi ve muayenede hassasiyet agisindan NSAI veya steroid baslanan
gruplar arasinda fark izlenmistir. NSAI yanitsizhg %70 izlenmistir. Niksi Ongorebilecek
parametre olarak tiim hastalarda sedimantasyon hizi ile basarili tedavide steroid alanlarda
buna ek olarak total tiroid hacmi sayilabilir. Semptomatik hastalarda NSAI yerine steroid ile
baslaniimasi ve 6zellikle niiks riski yiksek hastalarda daha yavas doz azaltimi dislinulebilir.

Spot idrar iyotu tanida kullanilabilecekken niksl 6ngérmede etkisi izlenmemistir.

Anahtar Kelimeler: Subakut Tiroidit, Tedavi, Niiks, Steroid, NSAI, idrar iyotu



2. ABSTRACT

Subacute Thyroiditis (SAT) is a painfull, self limited inflamation of thyroid gland which
causes abnormal thyroid hormon levels. Although there is not a standart treatment regimen,
guidelines recommend NSAID (Non-Steroid Antiinflamatory Drugs) for mild cases and steroids
for moderate and severe disease. There is not any objective criterion to determine disease
severity. Therefore the treatment choice depends on the clinician. The rate of the early

recurrences which occur at the same time or closely after the treatment is 9%- 35%.

Aim: The purpose of the study is invastigating the clinical, laboratories and imaging

parameters which affect treatment choice and help to predict recurrences.

Materials and Methods: The design of the study is prospective. 40 SAT patients who
applied to Ankara University Faculty of Medicine Hospital Endocrinology and Metabolism
clinic between Jan. 2020 — Jan. 2021 were included. All patients were evaluated with Clinical
Categorical Pain Scale and NSAIDs were administered for mild cases and Steroid (
Methylprednisolon 32mg) for unrespensive and moderate to severe ones. After the clinical
and laboratory response, streoid dosage reduced by 4mg per 3 days. After the 4mg dosage for
10 days, therapy was stopped if the remission is provided. Prolonged treatment duration was
possible if needed. During or after the treatment if there was alleviating of sympoms as
recurrence were present steroid dosage were increased or the treatment restarted. NSAIDs
and steroid groups; recurrenced and non-recurrenced were compared for clinical, biochemical

and imaging parameters.

Results: The mean age was 42,8 49,5 and 14 of the patients were male (35%) and the
rest 26 was female (65%). Neck pain was present on 90% (n=36) of the patients and
thyrotoxicosis symptoms were seen on 49,5% (n=19) of all. At diagnosis median TSH was 0,02
ulU/ml (0,02- 2,46), median sT4 was 22 pmol/l (9,59- 61), median sT3 was 7,08 pmol/I (4,2-
14,78), median CRP was 50,5 mg/I (6,9- 247), median lymphocyte number was 1,98 x107/I
(0,84- 4,85), median value of spot urine iodine was 354 ug/l (48-450), the mean value of
erythrocyte sedimantation rate (ESR) was 51,8 +25,9 mm/h and the mean volume of the
thyroid gland was 23,67 +9,57 ml. 12,5% (n=5) of the patients had unilateral, 87,5% (n=35)

had bilateral pattern.



The number of patients who was given steroid regimen in the beginning was 28 (70%)
and NSAIDs was given to 12 (30%) patients. 7 patients treatment regimen were changed to
steroid therapy because of unresponsiveness of NSAIDs and 1 patient was changed due to
adverse effect of NSAIDs. Effective treatment was provided by 35 steroid patients and 2
NSAIDs patients. Recurrence was seen on 14 of 37 patients (37,83%). 8 (57,1%) of the
recurrences was seen while on treatment and 6 (42,9%) was after the treatment. 1 of the
recurrenced patients’ effective treatment was NSAIDs. The recurrence seen on the treatment
was present on mean 37,1 +11,6 days and median steroid dosage was 4mg (2-12) at that time.
Comparing the NSAIDs and steroid groups, TSH, sT4, sT3, CRP, ESR, lymphocyte number and
tenderness on palpation was significant (in order p=0,007; 0,003; 0,002; <0,001; 0,004; 0,046;
0,005). Recurrenced (n=13) and non-recurrenced (n=22) patients of the steroid group were
compared and ESR, Tg, volume of the total thyroid gland and duration of the first effective

treatment were different (p=0,02; 0,047; 0,049; <0,001).

Conclusions: When the treatment decision was made on with clinical categorical pain
scale, TSH, sT4, sT3, CRP, ESR, Lymphocyte count, tenderness on palpation were significantly
different between the groups. The unresponsiveness of NSAIDs was 70%. ESR may be a
parameter to predict the recurrence on all patients and additevely the total thyroid volume
could be taken into consideration on steroid patients. Steroid should be the first line
treatment instead of NSAIDs on symptomatic patients. Especially if there is a high risk of
recurrence, steroid regimen could be thought to taper slowly. Spot urine iodine might be a
parameter for diagnosis however it is not provided a predictable parameter for recurrence in

this study.

Key Words: Subacute Thyroiditis, Treatment, Recurrence, Steroid, NSAID, Urine lodine



3. GiRIS VE AMAC

Subakut tiroidit (SAT), tiroid bezinin siklikla agrili, kendini sinirlayan ve anormal tiroid
hormon dizeylerine yol agcan hastahigidir (1-3). Agrili tiroid bezi hastaliklarinin en sik nedenidir
(4, 5). Hastahgin klinik seyrinde tiroid bezinde agri, palpasyonla hassasiyet ile birlikte
yorgunluk, artralji, miyalji, subfebril ates gibi grip benzeri semptomlar ve hafif-orta
tirotoksikoz semptomlari gorilir. Biyokimyasal olarak tirotoksikoz- otiroidi- hipotiroidi-

otiroidi seklinde seyreder.

Laboratuvar olarak akut donemde sedimantasyon hizi, CRP yiksekligi ile, serbest T4 ve
serbest T3 duiizeyleri yuksek, TSH dizeyi baskili izlenmektedir. Folikll yikimi nedeni ile Tg
diizeyi yuksek saptanabilir. Tiroid otoantikorlari negatif olmakla birlikte kronik otoimmiin
tiroidit Gzerine gelisen vakalarda pozitif saptanabilir. Inflamatuvar cevap kapsaminda I6kositoz

ve anemi izlenebilir.

Tiroid bezinde ultrasonografik bulgu olarak karakteristik inflamatuvar bolgelerde
lokalize veya jeneralize hipoekojen, heterojen alanlar mevcuttur. Sintigrafik olarak radyoaktif

iyot uptake’i (RAIU) disuk izlenmektedir.

Amerikan Tiroid Cemiyeti (ATA) 2016 yili ve Tiirkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi
(TEMD) 2020 vyili onerisi hafif olgularda Non Steroid Anti-inflamatuvar (NSAI) tedavinin
baslanmasi, yanitsizlik durumunda steroid tedavisine gecilmesi; ciddi hastaligi olan olgularda
ise tedaviye steroid ile baslanarak haftalar icinde doz azaltimi yapilarak kesilmesi seklindedir
(6, 7). Ancak literatiirde hastalik ciddiyetini belirleyen objektif kriterler bulunmamaktadir. Bu

nedenle tedavi se¢imi klinik deneyime gore degismektedir.

Subakut tiroiditte niiks orani ¢alismalarda %9 ile %35 arasinda degismektedir (5, 8-13).

Erken niksler siklikla tedavi semasinda iken veya tedavi bitiminden kisa slire sonra izlenir.

Niiksu etkileyen klinik ve laboratuvar parametreleri arastiran ¢calismalarda niks icin bazi
HLA tiplerinin ve kisa sireli steroid tedavisinin risk faktorii oldugu bildirilmistir (8, 14).
Calismalarda niiks eden ve etmeyen hastalar arasinda yas, cinsiyet, semptomlar, semptomdan
tedaviye kadar gecen sire, sedimantasyon, CRP, |6kosit sayisi, TSH, sT4, sT3,Tg, tanidaki tiroid

volim{, tanidaki hipoekojen alanlarin buylkligu, baslangi¢ steroid dozu, toplam tedavi siresi



acisindan fark izlenmemistir (8-10, 15). Bir calismada niiks eden grupta baslangic I6kosit sayisi
ve notrofil sayilarinin niiks etmeyenlere gére daha fazla oldugu; sT4 dizeylerinin de niiks

etmeyen grupta anlamh olarak yiiksek oldugu saptanmustir (11).

Tanida spot idrar iyotunun yiiksek olabilecegi gosterilmistir (16) ancak idrar iyotunun

tedavi segimi ve niiks Uizerine olan etkisini arastiran ¢alisma bulunmamaktadir.

CGalismamizin amaci SAT tedavi se¢iminde ve niksi 6ngérmede onemli olabilecek klinik,

laboratuvar ve goriintiileme parametrelerini arastirmaktir.



4. GENEL BiLGILER

4.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Subakut tiroidit (SAT), tiroid bezinin siklikla agrili, kendini sinirlayan ve anormal tiroid
hormon dizeylerine yol agan hastaligidir (1-3). Agrili tiroid bezi hastaliklarinin en sik nedenidir
(4, 5). Eriskinlerde gorilen tiroid hastaliklarinin %5’ini olusturur (1, 17). Literatiirde ilk defa
1895 yilinda Mygind tarafindan 18 hastada tiroid bezinde stipiratif abse ile seyretmeyen farkli
bir tiroidit olan “Thyroiditis Akuta Simplex” olarak tanimlanmistir (18). 1904 yilinda Fritz de
Quervain tarafindan patolojisi tanimlanmistir (19). Hastaligin seyrinde tiroid bezinde
granilomatoz degisikliklerin ve “Giant Cell” hiicrelerin goriilmesi énemli bir bulgudur. Bu
nedenle giinlimize kadar Granilomatoéz Tiroidit, Giant cell tiroidit, de Quarvain tiroiditi gibi

degisik isimlerle anilmistir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan biyiik olgekli prevalans ve insidans ¢alismasinda
yas ve cinsiyet dlizeltilmis insidans orani 4.9/100.000/yil olarak saptanmistir (5). Pik insidans
4 ve 5. dekatlarda izlenmistir. Hastalik kadinlarda erkeklerden daha sik goriilmektedir (5, 17,
20). Cocuklarda nadir gorlir (2). Mevsimsel olarak 6zellikle yaz mevsiminde gorilme sikliginin
arttigini berlirten yayinlar olsa da biyiik 6lcekli cahismalarda bu durum ortaya konulamamistir

(5, 20-22).

4.2. Etyoloji ve Patofizyoloji

Hastaligin etyolojisi bilinmemektedir. Viral enfeksiyonlarin tetikledigi hiicresel immiin
yanitin yarattig foliktl hasari ile iliskili oldugu 6ne strtlmustir (23, 24).Kabakulak virisda,
Adenovirus, Epstein—Barr virusu, Coxsackievirus, Cytomegalovirus, Influenza, Echovirus, ve
Enterovirus enfeksiyonlari sonrasinda gorilebildigi bildirilmistir (24-31). ilk kez 2019 yili Aralik
ayinda Cin’in Wuhan kentinde gortiilen ve sonrasinda tiim Diinya’da pandemiye yol acan SARS-
COV 2 virusunun neden oldugu COVID-19 hastaligi sonrasinda da gorilebilecegi

bildirilmistir(32-34).

Patofizyolojide primer olarak otoimmdiinite sorumlu tutulmasa da viral enfeksiyonlarin
tetikledigi 6ne stirilen immin cevapta HLA B35, HLA B67, HLA-B*18:01, DRB1*01 ve C*04:01

gibi bazi HLA gruplarinin genetik yatkinlik yaratabilecegi gosterilmistir (35-37).



SAT hastalarinda tiroid bezi inflamasyon nedeni ile blylmustir. Mikroskobik
incelemede bezde yamali tarzda, degisik derecelerde destriiksiyon izlenir. Erken evrede
folikiillerin biylik monontkleer hiicreler, nétrofiller ve lenfositler tarafindan infiltre edildigi
disunidlmektedir. Folikiller hiperplaziktir ve epitel butunliginli kaybetmislerdir. Orta
evrelerde folikiil bazal membran kaybi ve sonrasinda folikil kollapsi goézlenir. 30 veya daha
fazla nikleus iceren “Giant Cell” hiicreler erken evrelerden itibaren gorilir ve kollapse folikl
cevresinde graniilom formasyonu olusturabilir. ileri evrede folikiillerin ¢evresinde retikiilin
fiberlerin arttigi ve interfolikiler fibrozisin gelistigi gortlebilir. Ayrica folikiiler rejenerasyon

alanlari da izlenir. Hastaligin iyilesmesi ile bu degisiklikler yliksek oranda normale déner(1).

4.3. Klinik ve Hastalik Seyri

Tiroid bezi Uzerinde giderek artan ya da ani olusan bogaz agrisi karakteristik bulgusudur.
Agr kafa hareketleri ve yutkunma ile artabilir. Kulaga, ceneye ve enseye yansiyabilir. Seste
kalinlasma ve disfaji eslik edebilir(38). Subfebril ates, bogaz agrisi, myalji, atralji ve halsizlik gibi
grip benzeri prodrom donemin sonrasinda ortaya cikabilir(39). Hastalarda tiroid folikdil
destriiksiyonu nedeni ile agiga ¢ikan tiroid hormonlarinin etkisi ile en az hastalarin %50’sinde
tirotoksikoz semptomlari goriliir(4). Bu bulgular genellikle 4-10 haftada kaybolur(39). Fizik
muayenede palpasyonda tiroid bezinin en azindan bir kismi hafif-orta derecede biiylimus, sert,
siklikla nodiiler ve hassastir. Siklikla bir lob daha fazla etkilenir. ilerleyen haftalarda hassasiyet
ve agrinin diger loba yayildigi izlenebilir(40). Cilt Gzerinde sicaklik ve eritem izlenebilir. Servikal

lenfadenopati nadirdir(38).

Klasik olarak hastaligin klinik seyri Volpe tarafindan 1958’de tanimlandigi gibi 4 asamada
ele alinabilir(41) .ilk evre tiroid folikiil destriiksiyonu nedeni ile agiga ¢ikan tiroid hormonlarinin
etkisi ile 3-6 hafta kadar siiren tirotoksikoz evresidir. Sonrasinda 1-3 hafta kadar siiren kisa
otiroid gecis evresi gorillir. Hafif hastaligi olanlarda bu asamadan sonra progresyon
olmayabilir(39). Bu evreyi takiben yaklasik %30 hastada bezin iyot tutma yetenegi ve yeni
hormon sentezindeki yavaslama nedeni ile haftalar-aylar siirebilen hipotiroidi evresi goriiliir.
Hastaligin siddetine gore bu evrenin uzunlugu degisir. Ortalama 4-8 hafta siirer (39) ancak 6
aya kadar uzayabilir. %90-95 hastada iyilesme donemi olan 4.evre, 6tiroid evreye rezoliisyon
6-12 ay icerisinde olacaktir. Hastalik ortalama 8-16 hafta kadar stirer(39) ancak 4 evrenin hepsi

gerceklesirse 6-12 aylik bir slireyi kapsayabilecegi belirtilmistir(2).



%5-15 hastada kalici hipotiroidi gelisir(5, 12, 22, 42, 43). Tedavi altindayken veya

sonrasinda erken (%10-35) veya ge¢ niiksler (%1-%4) izlenebilir.

4.4. Laboratuvar Bulgular

Laboratuvar bulgulari olarak eritrosit sedimentasyon hizinin (ESH) ve C reaktif proteinin
(CRP) arttigi izlenir(44). Lokosit (WBC) sayisi normal veya hafif yiksek gorilir. Normokrom
normositer anemi izlenebilir. Hastaligin akut fazinda serum serbest T4 ve serbest T3’lin arttigl,
tiroid stimulan hormonunun (TSH) baskilandigi gérilir. T3/T4 orani 20'nin altinda saptanir. Bu
intratiroidal hormon dagilimina uygundur(1). Ayrica akut hastalik nedeni ile periferde T4’ln
T3’e donlisimi periferik iyonidaz enzim inhibisyonu nedeni ile azalacagindan T3 diistikligline

katki saglar(39).

Folikller destriiksiyon ile uyumlu olarak serum Tiroglobulin (Tg) dizeyleri ylkselir(45).
Anti Tg, Anti Tiroid Peroksidaz (Anti TPO) siklikla saptanmaz. Gegici olarak disik diizeyli

yukselmeler gorilebilir(2). Takip eden sirecte siklikla negatiflesmektedir(46, 47).

Eslik eden kronik otoimmiin tiroidit varliginda otoimmiin markerlar yiiksek titrede pozitif
saptanabilir. Subakut tiroidit sonrasinda Hashimoto ve Graves gibi otoimmin tiroidit

hastaliklarinin gelisebilecegini bildiren yayinlar mevcuttur(48-51).

Ozdemir ve ark. yaptigl calismada tani aninda spot idrar iyotunun artabilecegi

gosterilmistir(16).

4.5. Goriintiileme Bulgulan

Doppler ultrasonografi (USG) SAT hastaliginin tani, ayirici tani ve takibinde énemli
bulgular saglar. Hastaligin akut asamasinda blyumds tiroid bezi ile birlikte vaskilarite artisi
gdstermeyen heterojen, hipoekoik alanlar izlenir. lyilesme evresinde izoekojenite ile beraber
hafif artmis vaskilarite goriilebilir(52-54). Gorlintileme sadece tanida degil tedavi izleminde,
remisyon ve rekirrens takibinde de faydali olabilir(9, 55).Graves hastaligindan ayrimi doppler
USG’de vaskilarite artisi olmamasi ile yapilabilir. Literatlirde iki hastaligin es zamanl

gorilebilecegi de bildirilmistir(56). Bu durum oldukca nadirdir.



Ultrasonografik bulgularin HLA bagimh olabilecegi bildirilmistir. HLA-B35,C*04:01 ve
DRB1*01 allellerine sahip hastalarin USG’sinde hipoekoik, kuvvetli heterojen, belirsiz sinirli,
azalmis vaskulariteli alanlar izlenirken HLA-B*18:01 alleline sahip hastalarda homojen

hipoekoik tiim lobu dolduran nodiil benzeri tek alanin izlenebilecegi ortaya konulmustur(57).

Tiroid sintigrafisi ve iyot uptake galismalari tanida mutlak gerekli olmasa da arada
kalinan vakalarda yapilirsa akut fazda Radyoaktif lyot Uptake (RAIU) disiik ve bezin sintigrafik

incelemede baskili oldugu goruliir(58).

4.6. Tani ve Ayirici Tani

Subakut tiroidit tanisi klinik, laboratuvar ve goériintileme bulgularinin degerlendirilmesi

ile konulmaktadir.

Hastaligin ayirici tanisinda tiroid bezinin agrili diger hastaliklari ( Hashitoksikozis, akut
sUpuratif tiroidit, nodil icine kanama, metastaz, malignite) goz 6nlinde bulundurulmaldir.

Malignite sliphesi uyandiran nodil varliginda slipheli olgularda biyopsi dislintilmelidir(38).

4.7. Tedavi

Subakut tiroidit hastaliginin kesin,hastaligin dogal seyrini degistiren tedavisi
bulunmamaktadir(13). Tedavi agrinin azaltilmasi ve tirotoksikoz semptomlarini iyilestirmek
icin 6nerilir(2). Inflamasyonu baskilamak ve agriyi azaltmak i¢cin anti inflamatuvar ilag olarak
NSAI (Non Steroid Anti Inflamatuvar) ilaclar veya steroid tedavisi tercih edilebilir. NSAI tedavi
ile tiroid agri rezoliisyonunun medyan 21 gilinde, steroid tedavisiyle bu sirenin daha kisa
oldugu bildirilmistir (medyan 7 giin)(59). Tirotoksik semptomlari olan hastalara beta blokor
tedavisi eklenebilir. Antitiroid ilaglarin tedavide yeri yoktur. Hastalik seyrinde hipotiroid fazda
TSH artisi olabilecegi icin semptomsuz, asikar hipotiroidizmi olmayan hastalara tiroid hormon
replasmani onerilmez(3). Ancak replasman planlandiysa hastaligin siklikla 12 ay icerisinde
rezole olabilecegi goz 6nline alinarak hastalar yakin takip edilmeli gerekirse replasmana ara

verilerek hormon diizeyleri kontrol edilmeli ve gereksiz durumlarda tedavi kesilmelidir.

Volpe’nin 1993 yilinda yayinladigl derlemede tedavide 40 mg prednisolon es degeri

steroid tedavisinin tercih edilebilecegi ve izlemde 6 hafta icinde kademeli olarak doz
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azaltilmasi 6nerilmistir. Doz azaltimi sirasinda rekiirrens nedeni ile %20 kadar hastada doz

artirma ihtiyaci olabilecegi belirtilmistir(13).

Amerikan Tiroid Cemiyeti (ATA) 2016 yili kilavuz 6nerisinde hafif olgularda NSAI tedavi,
orta-ileri olgularda veya NSAI yanitsizligi durumunda steroid tedavisi 6nerilmistir. Ancak hangi
olgularin hafif hangi olgularin orta-ileri oldugu ile ilgili objektif kriterler bulunmamaktadir. Bu
nedenle tedavi se¢imi klinisyenin deneyimine birakilmistir. Steroid tedavisi icin dneri ise 40mg
prednisolon veya es degerinin baslanilarak 1-2 haftada yanit alindiktan sonra kademeli olarak

doz azaltilarak 2-4 haftada ya da klinik cevaba gore daha uzun sirede kesilmesi seklindedir(6).

Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) 2020 yih Tiroid Hastaliklari
Kilavuzu'nda hafif ve/veya iyilesen vakalarda tedaviye NSAI ilaglar ile baslaniimasi birkag gin
icinde yanit goriilmezse steroid tedavisine gecilmesini 6nermektedir. Steroid tedavisi olarak
prednisolon veya metilprednisolon 0,5 mg/kg/giin dozu dnerilmektedir. 7-10 giin boyunca
tam doz (32-40 mg) prednisolon kullandiktan sonra, ESH ve CRP diizeylerinin diizeldiginin
gorulmesi ile dozun 3 giinde bir 4 mg azaltilmasi, 4 mg/giin dozuna dusuldiginde bu dozdan
10 giin daha kullanilarak tedavinin kesilmesi onerilmektedir. Doz azaltim semasinda iken
agrinin artmas! durumunda alevlenme/niiks acisindan yapilan degerlendirme ile dozun bir

onceki degere ylkseltilmesi ve daha uzun siirede doz azaltimi yapilmasi 6nerilmektedir(7).

4.8. Niiks ve Kalici Hipotiroidizm

Hastalar tedavi sirasinda steroid doz azaltim semasinda iken veya tedavi bitimi
sonrasinda erken dénemde niiks yasayabilir. Ge¢ dénem niksler de bildirilmistir. Bu durumun
Onlenmesi icin tiroid bezinde iyot uptake dizeyleri normale gelene kadar tedaviye devam
edilmesi  Onerilmistir(60) ancak izlemde RAIU incelemelerinin kullanimi  mimkin

olmamaktadir.

Erken doénemde niksl inceleyen arastirmalarda niks orani %9-%35 arasinda
degismektedir (5, 8-13). Niiks icin bazi HLA tiplerinin ve daha kisa donemli steroid tedavisinin
risk faktori oldugu bilinmektedir(8, 14). Niks siklikla tedavi kesilmesinden 6nceki son dozda
veya tedavi kesilmesinden hemen sonra izlenmistir. Calismalarda niiks eden ve etmeyen
hastalar arasinda yas,cinsiyet, semptomlar, semptomdan tedaviye kadar gecen siire, ESH, CRP,

WBC, TSH, sT4, sT3, Tg, tiroid volim{, hipoekojen alanlarin biylikligi, baslangi¢ steroid dozu,
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toplam tedavi sliresi agisindan fark izlenmemistir(8-10, 15).Ancak bir calismada niks eden
grupta baslangic WBC ve notrofil sayilarinin niiks etmeyenlere gore daha fazla oldugu; sT4

dizeylerinin de niiks etmeyen grupta anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmistir(11).

Kalici hipotiroidi sikhgi ise ¢alismalarda %5.9-%15 arasinda izlenmistir(5, 11, 12, 20).
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5. GEREC VE YONTEM

Calisma prospektif tasarlanmis olup Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastaneleri
Endokrinoloji Klinigi polikliniklerine Ocak 2020-Ocak 2021 tarihleri arasinda basvuran ve
subakut tiroidit tanisi alan hastalarin demografik 6zellikleri, tibbi 6zge¢misleri, semptomlari,

tiroid bezindeki fizik muayene bulgulari ve tiroid ultrasonografi bulgulari not edilmistir.

Laboratuvar olarak tani aninda Sedimantasyon hizi, CRP, Lékosit sayisi, serbest T3,

serbest T4, TSH, Tg, Anti Tg, Anti TPO ve Spot idrar iyotu diizeyleri gorilmustir.

Subakut tiroidit tanisi igin tiroid bezi lizerinde hassasiyet veya agrinin olusu ile artmis
sT4, sT3 ve azalmis TSH duizeylerinin saptanmasi ve Sedim ve/veya CRP artisi goz 6niine alinmis
ve tani radyolojik olarak ultrasonografi ile desteklenmistir. Ayirici tanida slipheli olgularda ileri

gorintileme (sintigrafi vs) veya biyopsi yapilarak taniya ulasiimistir.

Aktif romatolojik hastalig bulunan, aktif malignitesi olan, diger tirotoksikoz nedenleri
bulunan, son 3 ayda radyokontrast ajan maruziyeti olan ve amiodoron kullanan hastalar

dislanmisgtir.

Calismaya toplam 40 hasta dahil edilmistir ancak 3 hasta Ocak 2021’de tani almasi
nedeni ile bu hastalarin yalnizca tani anindaki verileri dahil edilmis olup izlem verileri olmadigi

icin karsilastirmalara dahil edilmemislerdir.

Kategori 6lcegi agri skalasi (EK-1) (61) ile degerlendirme sonucu hafif olan olgulara NSAI
tedavisi baslanmis ve kontrole cagrilan hastalarda klinik ve Sedim, CRP olarak diizelme
olmamasi durumunda NSAI yanitsizligl nedeni ile steroid tedavisine gecilmistir. NSAI tedavisi

klinik bulgular ve sedim, CRP degerleri normallesene kadar devam edilmistir.

Kategori Olgegi agri skalasi ile degerlendirme sonucunda orta ve ciddi vakalara steroid
tedavisi olarak 32mg metilprednisolon baslanmis ve 2 hafta sonra veya 1 hafta icinde
semptomatik iyilesme olmamasi durumunda kontrole ¢agrilmistir. Klinik ve sedim, CRP yaniti
alinan hastalarin tedavisi 3 giinde bir 4mg azaltilmis, 4mg dozunda 10 giin kullanim sonrasinda

hastalar kontrole cagrilmistir. Semptomlari gerileyen ve sedim, CRP degerlendirmesinin
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ardindan remisyonda kabul edilen hastalarin tedavisi kesilmistir. Tedavi rejiminde iken klinik

duruma gore doz azaltim semasini uzatma imkani taninmistir.

Tedavi sirasinda herhangi bir asamada semptomlarinda artis izlenen hastalar tekrar
degerlendirilmis ve Sedim ve/veya CRP parametreleri de gerilemeyen hastalar niiks olarak

degerlendirilmis olup, steroid doz artirimi yapilmis ve doz azaltim semasi uzatiimistir.

Tedavileri sonlanan hastalar niiks semptomlari agisindan bilgilendirilmis ve semptomlari
tekrarlayan hastalarin basvurmasi istenmistir. Klinik ve laboratuvar degerlendirmesi sonrasi

niiks diistiniilen hastalara tedavi tekrar baslanmstir.

NSAI tedavisi baslanan grup ile steroid tedavisi baslanan grup; niiks eden ve etmeyen

grup, klinik, biyokimyasal ve gériintiileme parametreleri agisindan karsilastiriimistir.

Boylece tedavi segiminde ve niiksii 6ngérmede etkili olabilecek klinik, laboratuvar ve

gorintileme parametreleri arastirilmistir.

Calismaya katilan hastalardan aydinlatiimis onam formu alinmistir. Calisma icin Ankara

Universitesi Tip Fakiiltesi insan Arastirmalari Etik Kurulu’ndan onay alinmistir

Onemli Tanimlamalar;

Takip Araligi: Hastalarin poliklinige ilk basvurulari ve son basvurulari arasindaki sire.

Basarili Tedavi: Baslangi¢c tedavisinden bagimsiz yanit alinan tedavi altinda gegcirilen

sure.

5.1. Laboratuvar ve Goriintiileme Yontemleri

Ankara Universitesi Tip Fakdltesi ibn-i Sina Hastanesi merkez ve endokrinoloji
laboratuvarlari blinyesinde bulunan cihazlar ile arastirmalar yapilmistir. Lokosit sayisi, lenfosit
sayisi ve trombosit sayisi Sysmex XN-3000 cihaziile floresan flow sitometri yontemiile (Normal
degerler sirasi ile 4,5-11 X10°/L, 1,5-4 X10°/L, 150-400 X10°/L), Sedimantasyon hizi infrared
bariyer yontemi ile Sistat ESR-40 cihazi ile (Normal degerler 0-15mm/sa), CRP

immunoturbidimetrik yontem ile Beckman Coulter AU 5800 cihazi ile (Normal degerler 0-5
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mg/l), TSH, sT4, sT3, Tg, Anti Tg, Anti TPO Beckman Coulter DXI-800 cihazinda immunoassay
yontemi ile (Normal degerler TSH icin 0,38-5,33 ulU/ml, st4 igin 7-15,96 pmol/I, st3 icin 3,99-
6,71 pmol/l, Tgigin 1,15-50,03 ng/ml, Anti Tg icin 0-4 IU/ml, Anti TPO icin 0-9 IU/ml), spot idrar
iyotu spektrofotometrik yontem ile Thermoscientific Genesys 150 cihazi ile (Normal degerler

100-200 pgr/1)

Ultrasonografik goriintilemeler Esaote My Lab60 linear probe multifrequency (6-18
MHZ) cihazi ile yapilmis olup tiroid volimu hesaplanirken 3 boyut (en x boy x genislik) x /6

formala kullanilmistir.

5.2. istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 11.5 programindan faydalanilmistir. Tanimlayici olarak nicel
degiskenler icin ortalama zstandart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), nitel
degiskenler icin ise hasta sayisi (ylzde) kullanilmistir. Nicel degisken bakimindan iki kategoriye
sahip degiskenin kategorileri arasinda fark olup olmadigina, normal dagilim varsayimlari
saglaniyorsa Student-t testi, saglanmiyorsa Mann-Whitney U testi kullanilarak bakilmistir. iki
nitel degisken arasindaki iliski incelenmek istendiginde ise Ki-kare ve Fisher-exact testleri

kullanilmistir. istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak alinmistir.
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6. BULGULAR

Cahsmaya Ocak 2020-Ocak 2021 tarihleri arasinda klinigimizde SAT tanisi alan ve tedavi
baslanan 40 hasta dahil edilmistir. 3 hasta Ocak 2021’de yeni tani almis olmasi nedeni ile bu
hastalarin yalnizca tani anindaki verileri dahil edilebilmistir.37 hastanin izlem verileri ile

karsilastirmalar yapiimistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamalari 42,8+9,5 iken, 14’ (%35,0) erkek,
26’s1 (%65,0) ise kadindir. Ayrica 18 (%45,0) kiside tiroid hastaligindan bagimsiz baska bir
hastalik mevcuttur. Hastalarin 3’ (%7,5) sigara icmektedir. Ust solunum yolu enfeksiyonu
oykusl olan kisi sayisi 10 (%25,0)’dur. Hastalarin poliklinige ilk ve son bagvurulari arasindaki

sire medyan 94,0 (43,0-347,0) giindir (Tablo 6.1).

Hastalarin %90’inin (n=36) bogaz agrisi sikayeti vardir ve %47,5 (n=19)’ inin tirotoksikoz
semptomlari mevcuttur. Basvuru aninda hastalarin sikayetleri medyan 3,0 (1,0-24,0) haftadir
devam etmektedir. %90 (n=36) hastada fizik muayenede hassasiyet mevcuttur. Hastalarin tani
anindaki medyan TSH degeri 0,02 pulU/ml (0,02-2,46), medyan serbest T4 22,00 pmol/I (9,59-
61,00), medyan serbest T3 7,08 pmol/I (4,20-14,78), medyan CRP degeri 50,5 mg/I (6,9-247,0),
Sedimentasyon hizi ortalamasi 51,8+25,9 mm/sa, ldkosit sayisi medyan 8,32 10°/L (5,23-
20,39), lenfosit sayisi medyan 1,98 10°/L (0,84-4,85) ve trombosit sayilari medyan 383,0 10°/L
(241,0-580,0) olarak bulunmustur. Hastalara ait medyan tiroglobulin (Tg) (n=11), anti
tiroglobulin (Anti Tg) (n=28) ve anti tiroid peroksidaz (Anti TPO) (n=28) degerleri sirasiile 207,0
ng/ml (8,9-500,0), 0,9 IU/ml (0,9-7,0), 0,6 IU/ml (0,2-300,0) olarak bulunmustur. Hastalarin
tani anindaki spot idrar iyotu degerleri (n=23) medyan 354,0 pgr/l (48,0-450,0) olarak

saptanmistir (Tablo 6.1).

Tani aninda yapilan ultrasonografide tiroid bezi sag lob voliimi ortalamasi 13,86 +6,07
ml, sol lob volimi ortalamasi 9,81 +5,50 ml ve total tiroid bezi volimu ortalamalari 23,67
19,57 ml olarak bulunmustur. Hastalarin %12,5’inde (n=5) unilateral, %87,5'inde (n=35) ise

bilateral hastalik tutulum paterni izlenmistir (Tablo 6.1).
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Tablo 6.1. Genel Tanimlayicilar

Degiskenler

Yas

Ort.1SS

42,83+9,51

Medyan (Min.-Maks.)

41,00 (22,00-68,00)

Cinsiyet, n(%)

Kadin

26 (65,0)

Erkek 14 (35,0)
Ek Hastalik, n(%) :(;;': i; :‘5‘;:8;
s 0 T —TE
Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu Oykiisii, n(%) \YI:': ig gz:g;
Ort.+SS 135,24+90,21

Poliklinige ilk ve Son Basvuru Siiresi

Medyan (Min.-Maks.)

94,00 (43,00-347,00)

Tirotoksikoz Semptomlari, n(%)

Yok

21 (52,5)

Var 19 (47,5)
. Yok 4 (10,0)
B A , n(%
ogaz Agrisi, n(%) Var 36 (90,0)
Semptomlarin Siiresi Ort.S5 3,5313,66
P Medyan (Min.-Maks.) 3,00 (1,00-24,00)
Yok 4(10,0
Fizik Muayenede Hassasiyet V:r 36( (90’2))
Ort.tSS 0,2210,50
TSH (WU/ml . .
(WU/mi) Medyan (Min.-Maks.) 0,02 (0,02-2,46)
Ort.tSS 25,99113,41
Serbest T4 I/1 4 :
erbest T4 (pmol/) Medyan (Min.-Maks.) 22,00 (9,59-61,00)
Ort.tSS 7,36%2,40
T I/1 ! -
Serbest T3 (pmol/) Medyan (Min.-Maks.) 7,08 (4,20-14,78)
Ort.SS 73,69162,49
RP | ! .
CRP (me/1) Medyan (Min.-Maks.) 50,50 (6,90-247,00)
Sedim (mm/sa) Ort.tSS 51,83+25,93
Medyan (Min.-Maks.) 49,50 (2,00-111,00)
Ort.tSS 9,3213,30
Lokosi 109/L - -
Skosit Sayisi (10%/L) Medyan (Min.-Maks.) 8,32 (5,23-20,39)
Ort.+SS 2,14+0,88

Lenfosit Sayisi (10°/L)

Medyan (Min.-Maks.)

1,98 (0,84-4,85)

Trombosit Sayisi (10°/L)

Ort.1SS

389,33+87,85

Medyan (Min.-Maks.)

383,00 (241,00-580,00)

Tiroglobulin (Tg) (ng/ml)

Ort.+SS

198,95+140,96

(n=11) Medyan (Min.-Maks.) 207,00 (8,90-500,00)
Anti Tiroglobulin (Anti Tg) (IU/ml) Ort.+SS 1,37+1,37
(n=28) Medyan (Min.-Maks.) 0,90 (0,90-7,08)

Anti Tiroid Peroksidaz (Anti TPO) (IU/ml) (n=28)

Ort.1SS

15,86+57,04

Medyan (Min.-Maks.)

0,65 (0,25-300,00)

Spot idrar iyotu (ugr/1)

Ort.tSS

326,48+121,72

(n=23) Medyan (Min.-Maks.) 354,00 (48,00-450,00)
Sag Tiroid Bezi Volimii Ort.1SS 13,86+6,07

ml Medyan (Min.-Maks.) 13,43 (5,60-38,01)

Sol Tiroid Bezi Volimii Ort.+SS 9,8145,50

ml Medyan (Min.-Maks.) 9,61 (1,51-29,25)
Total Tiroid Bezi Voliimii Ort.+SS 23,67+9,57

ml Medyan (Min.-Maks.) 21,78 (10,43-67,27)

Tutulum Paterni, n(%)

Unilateral

5(12,5)

Bilateral

35 (87,5)

Ort.:Ortalama, SS.:Standart Sapma, Min=Minimum, Maks:Maksimum
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40 Hasta

& Ta
STEROID NSAI
28 Hasta 12 Hasta
(27 hasta takipli) (10 hasta takipli)
& T
NSAI Yanitsiz NSAI Yanith
7 Hasta 3 hasta
*Steroid tedavisine *1 Hastada yan etki
gegcildi nedeni ile steroid
tedavisine gecildi

Sekil 6.1. Tedavi Dagilimi ( NSAl: Non Steroid Anti-inflamatuvar )

Yapilan kategori 6lgegi agr skalasi degerlendirmesi sonrasinda baslangi¢ tedavisi olarak
steroid (32 mg metilprednisolon) baslanan hasta sayisi 28 (%70,0) iken, NSAIl baslanan hasta
sayisl 12 (%30,0)’dir. %81,1 (n=30) hastada ilk tedaviye yanit vardir. NSAl baslanan hastalarda
tedavi yanitsizligi nedeniile 7 hastada steroid tedavisine gegilmistir. 1 hastada NSAIl tedavi yan

etkisi ( KCFT bozuklugu) nedeni ile steroid tedavisine gegilmistir (Tablo 6.2).

ilk tedavi olarak steroid baslanan 28 hastanin 27’sinin takip verisi bulunmaktadir.
Sonucta ilk tedavide steroid baslanan 27 hastaya ek NSAIl yanitsizhgi ile steroide gecilen 7 hasta
ve NSAIl yan etkisi nedeni ile steroide gecilen 1 hasta ile basarili tedavide steroid alan toplam
35 hasta olmustur. Basarili tedavisi NSAl olan ise 2 hasta olmustur (Sekil 6.1). Hastalarin

basarili tedavi sireleri ortalama 63,3 £41,2 glinddr.

Hastalara ait nikslere bakildiginda takip verisi olan 37 hastanin 14’(inde (%37,83) niiks
izlenmistir. Nikslerin 8'i (%57,14) tedavi sirasinda 6’s1 (%42,86) tedavi bitiminden sonra
izlenmistir. Basarili tedavi olarak NSAI alan 2 hastanin birinde, tedavi sonrasinda niks
izlenmistir. Birinde ise niks izlenmemistir. Basarili tedavide steroid alan 35 hastanin 13’linde
niiks gorilmastir. Nikslerin 8’i tedavi sirasinda, 5’i tedavi sonrasinda olmustur. Bir hastada
tedavi sirasinda 3 kez, bir hastada da 2 kez doz artirimi gerektiren ntiiks izlenmistir. Tedavi
sirasinda niiks eden hastalarda ortalama ilk niks basarili tedavinin 37,1 £11,6 "inci glinlinde

gorulmistir. ilk niks aninda medyan steroid dozu 4,00 mg (2,00 mg-12,00 mg) olarak
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saptanmistir. Tedavi sonrasinda niiks goriilen 6 hastanin 5’i (%83,3) basarili tedavi olarak

steroid tedavisi, birisi (%16,7) NSAI tedavisi almistir. Tedavi sonrasinda niiks zamani ise

ortalama 22,0 +17,3 giin olarak bulunmustur (Tablo 6.2).

Tablo 6.2. Tedavi Modaliteleri Tanimlayici Parametreleri

ilk Basarili Tedavi Siiresi (giin)

Steroid (32 mg metilprednisolon) 28 (70,0)
Baslangi¢ Tedavisi, n(%)

NSAID 12 (30,0)

Yok (NSAID’den steroide gegen) 7 (18,9)
Baslangi¢ Tedaviye Yanit, n(%)

Var 30(81,1)

Steroid 35 (94,59)
Basarili Tedavi, n(%)

NSAID 2(5,41)

Ort.1SS 63,30141,28

Medyan (Min.-Maks.)

49,00 (30,00-257,00)

Var 14 (37,83)
Toplam Niiks, n(%)
Yok 23 (62,17)
Tedavi sirasinda 8(57,14)
Niiks Zamani, n(%) (gln)
Tedavi sonrasinda 6 (42,86)

Tedavi Altindaki Niiks Zamani Ort.£SS 37,13+11,67
(giin) Medyan (Min.-Maks.) 31,50 (26,00-61,00)
) Ort.+SS 5,25+3,20
llk Niiks Aninda Steroid Dozu (mg)
Medyan (Min.-Maks.) 4,00 (2,00-12,00)
ilk Asamada NSAID Alanlar 1(16,7)
Tedavi Sonrasi Niiks, n(%) -
Ilk Asamada Steroid Alanlar 5(83,3)

Tedavi Sonrasi Niiks Zamani (gln)

Ort.tSS

22,00+17,37

Medyan (Min.-Maks.)

17,50 (7,00-50,00)

Ort.:Ortalama, SS.:Standart Sapma, Min=Minimum, Maks:Maksimum

Tablo 6.3'te nicel degiskenler bakimindan baslangic tedavi sekilleri olan NSAI veya

steroid tedavileri arasinda fark olup olmadigina bakilmistir. Yas, takip araligi, semptom siiresi,
I6kosit sayisi, trombosit sayisi, Anti Tg dlizeyi, Anti TPO dlizeyi, spot idrar iyotu diizeyi, tiroid
bezi sag lob volim{, tiroid bezi sol lob voliim, total tiroid bezi volim, ilk basarili tedavi sliresi

bakimindan iki grup arasinda anlamli farkhlik bulunamamistir (p>0,05).

TSH, Serbest T4, Serbest T3, CRP, sedim ve lenfosit sayisi bakimindan ise tedavi sekilleri
arasinda anlamh farklilik bulunmustur (sirasiyla p=0,007, p=0,003, p=0,002, p<0,001, p=0,004
ve p=0,046). Steroid ve NSAI gruplarina ait degerler sirasiyla TSH icin medyan 0,02 plU/ml
(0,02-0,72) ve 0,44 ulU/ml (0,02-2,46), St4 icin medyan 24,79 pmol/I (13,69-61,00) ve 12,80
pmol/I (9,59-40,00),sT3 icin 7,52 pmol/l (5,21-14,78) ve 4,97 pmol/ (4,20-8,00), CRP icin
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medyan 93,00 mg/l (9,50-247,00) ve 16,80 mg/l (6,90-59,00), Sedim icin ortalama 60,26

+24,80 mm/sa ve 33,00 £19,69 mm/sa, lenfosit sayisi icin medyan 1,91x 10°/L (0,84-3,39) ve

2,47x 10°/L (1,44-5,85) olarak bulunmustur (Tablo 6.3).

Tablo 6.3. Baslangic Tedavisi icin Nicel degiskenlere ait Tanimlayicilar

Siiresi (giin) (30,00-257,00) (33,00-139,00)

Baslangi¢ Tedavisi
Degiskenler 32mg Metilprednisolon NSAI
Ort.+SS (M':’r'ff'“z::s_) Ort.+SS (M':’r':_‘:\)l’:as_) p degeri

Yas 41,89£9,32 : zz,gé:gg, 00) | 47304987 (37/3212(; - 0,131°
(T;J:‘)’ Aralig 1429319354 | .o 0909_’3027, o) | 11450:8133 | 0705_’20501’ %0) 0,238
(s:;t’;t)m Suresi 3,07+1,59 a 036?; 00) 5,10£6,81 . 031(2’2’ %0) 0,662°
TSH (uiU/mi) 0,06+0,14 ( 0,002'?02’72) 0,710,83 o oozlflzzt ) 0,007>
f;;b;j;‘)m 29,25+14,03 ( 13'2313 o) | 17412937 ( 9’5192_233 %) 0,003*
(Ss:nbc:jlt)n 8,04£2,52 (5’21?2’78) 5,52+1,19 ( ias ) 0,002°
CRP (mg/I) 96,46163,61 ( 9,5(9;’2'23, 00 | 21831733 . 9106_'5890, 00) <0,001°
Sedim (mm/sa) 602612480 | o 05;’10101, o) | 3300:19569 o 030252 00) 0,004°
Lokosit (10°/L) 8,70£2,72 o 22:1; 3] 10,83+4,64 . 82:333 b, 0,207%
Lenfosit (10%/L) 1,96£0,65 ( 0,811;?31’39) 2,71£1,29 @ 424?571 ) 0,046
Trombosit (10°7L) | 39881477,67 . 1’30?'5(?0’ o) | 35633:10263 | 43,30%%'503?1, 00) 0,120
a:‘:;;)g (10/mi) 1,50£1,61 ( 0,9%?70’ 08) 1,06£0,35 o 9%_93 %) 0,7030
2:‘:;;’ © {1u/mi) 19,01:68,56 : 0'25?'3650’00) 11,25+20,53 ( o,zgii?t,om 0,5230
?grt/:)d('::z";‘)’t“ 32400413794 |, 8;;2231 o) | 33225411007 | 87’833@3 %0) 0,9710
Tt | gsnnse | oy | s | i | o
\T/ztlﬂ'r::ﬁlf e 2>,24+10,64 (11,5?2,27) 19,70+5,31 (10,31;:;52) 02248
ilk Basarili Tedavi 63.93442,68 54,00 61,60+39,37 45,00 0,338°

a:Student-t testi, b:Mann Whitney U testi, Ort.:Ortalama, SS.:Standart Sapma, Min=Minimum, Maks:Maksimum

Tablo 6.4’te ise baslangic¢ tedavisi ile nitel degiskenlerin iliskisine bakilmistir. Cinsiyet, ek

hastalik varhgi, Gist solunum yolu enfeksiyonu 6ykisd, tirotoksikoz semptomlari, bogaz agrisi,

tutulum paterni arasinda anlamli iliski bulunamamistir (p>0,05).
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Fizik muayenede hassasiyet olmasinda ise baslangi¢c tedavileri arasinda anlamli iliski
bulunmustur (p=0,005). 32 mg metilprednisolon tedavisi baslanan hastalarin hepsinde
muayenede hassasiyet mevcutken, NSAIl baslanan hastalarin %66,7’sinde hassasiyet

mevcuttur.

Tablo 6.4. Baslangic Tedauvisi ile Nitel degiskenler iliskisi

Baslangi¢ Tedavisi
Degiskenler 32mg Metilprednisolon NSAI
n % n % p degeri
Kadin 17 60,7 9 75,0
Cinsiyet 0,484°
Erkek 11 39,3 3 25,0
Yok 16 57,1 6 50,0
Ek Hastalik 0,6772
Var 12 42,9 6 50,0
Ust Solunum Yolu Yok 21 75,0 9 75,0 1 000"
Enfeksiyonu Var 7 25,0 3 25,0 '
: i Yok 13 46,4 8 66,7
Tirotoksikoz 0,240°
Semptomlari Var 15 53,6 4 33,3
Yok 3 10,7 1 8,3
Bogaz Agrisi 1,000°
Var 25 89,3 11 91,7
Fizik Muayenede Yok 0 0,0 4 33,3 0.005°
Hassasiyet Var 28 100,0 8 66,7 '
Unilateral 3 10,7 2 16,7
Tutulum Paterni 0,627°
Bilateral 25 89,3 10 83,3

a:Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi

ilk tedavide NSAI baslanan ancak yanitsiz olmasi nedeni ile steroid tedavisine gegilen 7
hastanin yas ortalamasi 46,14 +7,16 iken, 1'i (%14,29) erkek, 6’si (%85,71) kadindir. Ust

solunum yolu enfeksiyonu oykisu olan kisi sayisi 2 (%28,58)"dir.

Hastalarin %85,72’sinin (n=6) bogaz agrisi vardir ve %28,58’inin (n=2) tirotoksikoz
semptomlari mevcuttur. Tim hastalarda bogaz agrisi veya tirotoksikoz semptomu mevcuttur.
Basvuru aninda hastalarin sikayetleri medyan 3 (1-24) haftadir devam etmektedir. %71,42
(n=5) hastada muayenede hassasiyet mevcuttur. Tani anindaki TSH medyan 0,14 plU/ml
(0,015-1,56), serbest T4 medyan 12,9 pmol/I (10,9-40,0), serbest T3 medyan 5,37 pmol/I (4,77-
8,00) , CRP medyan 22,6 mg/I (7,0-37,0), Sedim medyan 36,0 mm/sa (20,0-66,0) ve hastalarin

tani anindaki spot idrar iyotu degerleri 387,0 pgr/I (327,0-450,0) olarak saptanmistir.
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Tani aninda yapilan ultrasonografide tiroid bezi sag lob volim ortalamasi 11,27 +3,22
ml, sol lob voliim ortalamasi 10,41 +3,54 ml ve total voliim ortalamalari 21,69 +5,31 ml olarak

bulunmustur.

Tablo 6.5’te tedavi gruplari, basarili tedavide steroid alan 35 hasta ve NSAI alan 2 hasta
olarak ve baslangi¢ tedavisi steroid olan 27 hasta ile NSAl yanitsizligi nedeni ile steroide gegilen
7 hasta olmak Uzere gruplara ayrilmistir. Bu gruplar igin basarili tedavi stresi bakimindan

farkhihk bulunamamistir (sirasiyla p=0,439 ve p=0,624).

Basaril tedavi grubunda steroid alan ve NSAI alan gruplar igin ilk basarili tedavi siresi
ortalamalari sirasiyla 64,3 £42,3 giin ve 45,0 +4,2 giin olarak bulunmustur. Baslangicta steroid
baslanan ve NSAI yanitsizligl nedeni ile steroide gecilen gruplar icin basarili tedavi siresi

ortalamalari sirasiyla 63,9 42,6 giin ve 68,8 46,0 giin olarak bulunmustur.

Tablo 6.5. Basarili Tedavi Suresi icin Tedavi Gruplarinin Karsilastirilmasi

Bagsarili Tedavi Siiresi
Degiskenler Ort.£s5 (M':,rl:-dn::Es.) p degeri
. _ + 53,00
Basarili Tedavi Gruplari e PR (30'055_20507'00) 0,439°
NSAI (n=2) 45,00+4,24 (42,00148,00)
Basarili Tedavisi Steroid Olan Steroid (n=27) | 63,93t42,68 (30,050%120:7,00) 0.624°
Grubun Baglangi¢ Tedavisi NSAI (n=7) 68,86:+46,01 (33'01:)(?,10309100) )

a:Mann Whitney U testi, Ort.:Ortalama, SS.:Standart Sapma, Min=Minimum, Maks:Maksimum

Tablo 6.6 ve 6.7’de basarili tedavi olarak steroid alan 35 hastada niiks goriilen 13 ve
gorilmeyen 22 hasta lizerinde degerlendirmeler yapiimistir. Tablo 6.6’da nicel degiskenler
bakimindan niiks kategorileri arasinda fark olup olmadigina bakilmistir. Yas, semptom siiresi,
TSH degeri, sT4 degeri, sT3 degeri, CRP degeri, Lokosit sayisi, lenfosit sayisi, trombosit sayisi,
Anti Tg duzeyi, Anti TPO dlizeyi, spot idrar iyotu dlizeyi, tiroid bezi sag lob volimi ve tiroid
bezi sol lob volimi bakimindan niks gruplar arasinda anlamh farklihk bulunamamistir

(p>0,05).

Takip araligi, sedim degeri, Tg degeri, total tiroid bezi volimi ve ilk basarili tedavi siiresi
bakimindan ise niks varligi kategorileri arasinda anlamli farkhlik bulunmustur (sirasiyla

p<0,001, p=0,012, p=0,047, p=0,049 ve p<0,001).
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Niiks olmayan ve olan hastalara ait degerler, takip araligi icin medyan 72,0 giin (43,0-

250,0 ) ve 242,0 giin (84,0-347,0), sedim igin ortalama 46,23 +22,78 mm/sa ve 68,54 +25,78

mm/sa, Tg dizeyi icin medyan 296,0 ng/ml (155,0-500,0) ve 69,0 ng/ml (8,9-212,0), total tiroid

bezi volimdi icin medyan 21,58 ml (10,43-39,80) ve 26,35 ml (16,53-67,27), ilk basaril tedavi

suresi icin ise ortalama 46,6 +10,9 glin ve 94,3 +57,4 giin olarak bulunmustur (Tablo 6.6).

Tablo 6.6. Basarili Tedavide Steroid Alan Hastalarda Niiks icin Nicel Degiskenlere Ait

Karsilagtirmalar

Niiks
Degiskenler Yok (n=22) Var (n=13)
Ort.£SS Medyan Ort.£5S Medyan p degeri
(Min.-Maks.) (Min.-Maks.)
Yas 43,45£10,86 (22,33122, 00) 43,548,46 (32'351281 %) 0,981
Takip Araligi (guin) 98,09+60,22 (43’0702_’20:0'00) 207,62495,77 (84,33-23:?13,00) <0,001°
sem?;:’;as;ur“i 4,14+4,74 @ 03:(2)2’ %) 2,7741,42 @ 02(5?60, %) 0,373
TSH (wU/ml) 0,18£0,40 n chlz, 56) 0,10£0,20 o 002'?; ) 0,578
Serbest T4 (pmol/l) 28,25+14,92 (10,3312;00) 24,30+12,07 (12;8122,00) 0,506
Serbest T3 (pmol/l) 7,67+2,83 (4,23'-12,78) 7,06+1,75 (4'777’_1;,74) 0,537°
CRP (mg/l) 68,8355,34 o 03_62’82’ - 95,58478,03 @ 03_52'23 %) 0,244
sedim (mm/sa) 46,23£22,78 o 0%2_'905(3 00) 68,54+25,78 oL 0%9_'101011 %) 0,012°
Lokosit Sayisi (10°/L) 8,89+3,18 (5,223;:1?2;,38) 9,90+3,85 (5,5::%'39) 0,321
Lenfosit Sayisi (10°/L) 2,00+0,70 (0,811;-9;39) 2,34+1,18 (0,9252-15?85) 0,385°
Tr°m(b132i/thaV's' 405,67491,63 e 48?0907_'50;0, 00) 371,38£72,72 27 1,30%?'50107’ %) 0,262°
Tg (n=10) (ng/ml) 294,40+132,03 ( 155,20906_'50(?0, %) 100,08+92,55 N 92?2'22' %) 0,047
Anti Tg (n=24) (IU/ml) 1,58+1,80 (0,9%-9208) 1,10+0,63 (0'9%_92?90) 0,487°
Anti (TIS%B:ZS) 24,34479,56 ( 0’25?39(?0, ) 4,10410,97 o 22133, 10 0,364°
s::::lig)r ?L::;’I;“ 335,50£125,99 ( 48’3(5)_%8’ 00) 348,43+114,49 “ 17’3070%:)5001 %) 0,826°
Tim:folla;r::; ?’fl o 12,89+4,86 (5,61()3—’2[l6?j75) 16,18£7,84 (8,4195-'305201) 0,264°
Tiro\i/i:ienzqiusqulmb 8,7315,15 (1,5‘.?’-2171,88) 12,28:6,18 (5,4101-'2291,25) 0,058°
3 :33:: I(IgTuene;aWi 46,64+10,90 (30,88132,00) 94,31£57,41 (38,0705-'20507,00) <0,002?

a:Student-t testi, b:Mann Whitney U testi, Ort.:Ortalama, SS.:Standart Sapma, Min=Minimum, Maks:Maksimum
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Tablo 6.7’de basaril tedavide steroid kullanarak niiks gorilen ve goriilmeyen hastalarda
nitel degiskenler ile niks iliskisine bakilmis ve higbir nitel degisken ile niiks arasinda anlamli

iliski bulunamamustir (p>0,05).

Tablo 6.7. Basarili Tedavide Steroid Alan Hastalarda Niks icin Nitel Degiskenlerin

Karsilagtiriimasi

Niiks
Degiskenler Yok (n=22) Var (n=13)
n % n % p degeri
L Kadin 15 68,2 8 61,5
Cinsiyet 0,726°
Erkek 7 31,8 5 38,5
Yok 10 45,5 9 69,2
Ek Hastalik 0,172°
Var 12 54,5 4 30,8
.. . Yok 17 77,3 10 76,9
Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu 1,000°
Var 5 22,7 3 23,1
, . Yok 10 45,5 7 53,8
Tirotoksikoz Semptomlari 0,631°
Var 12 54,5 6 46,2
o Yok 3 13,6 1 7,7
Bogaz Agrisi 1,000°
Var 19 86,4 12 92,3
N _ Yok 3 13,6 0 0,0
Fizik Muayenede Hassasiyet 0,279°
Var 19 86,4 13 100,0
> Steroid 16 72,7 11 84,6
Baslangi¢ Tedavileri 0,680°
NSAID 6 27,3 2 15,4
. Unilateral 2 9,1 1 7,7
Tutulum Paterni - 1,000°
Bilateral 20 90,9 12 92,3

a:Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi

Tablo 6.8 ve 6.9°da ise tiim hastalarda (n=37) niks gorilen 14 ve gorilmeyen 23 hasta

Uzerinde karsilagtirmalar yapilmistir.

Tablo 6.8’de nicel degiskenler bakimindan niks kategorileri arasinda fark olup
olmadigina bakilmistir. Yas, semptom siresi, TSH degeri, sT4 degeri, sT3 degeri, CRP degeri,
Lokosit sayisi, lenfosit sayisi, trombosit sayisi, Anti Tg, Anti TPO, spot idrar iyotu diizeyi, tiroid
bezi sag lob voliimi, tiroid bezi sol lob vollimi ve total tiroid bezi volimi bakimindan niiks

gruplari arasinda anlamli farklilik bulunamamistir (p>0,05).

Takip aralig, sedim degeri, Tg dizeyi ve ilk basarili tedavi siresi bakimindan ise niiks
varligi kategorileri arasinda anlamh farklihk bulunmustur (sirasiyla p<0,001, p=0,033,
p=0,047ve p<0,001). Niks gorilen ve gorilmeyen hastalara ait degerler sirasiyla takip araligi

icin medyan 67,0 giin (43,0-250,0) ve 205,5 glin (84,0-347,0), sedim icin ortalama 45,78 22,36
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mm/sa ve 64,57 +28,88 mm/sa, Tg degeri icin medyan 296,0 ng/ml (155,0-500,0) ve 69,0
ng/ml (8,9-212,0), ilk basarili tedavi siresi icin ise medyan 44,0 giin (30,0-78,0) ve 71,5 gln
(38,0-257,0) bulunmustur (Tablo 6.8).

Tablo 6.8. Tim Hastalarda Niiks icin Nicel Degiskenlerin Karsilastiriimasi

Niiks

Yok (n=23) Var (n=14)
Degiskenler Ort.tSS (Mlzlr:(.e-dl\‘lllgzs.) Ort.1SS (MI:,rl:.e-dl\z:Es.) p degeri
Yas 43,35+10,62 (22,33122,00) 43,3618,16 (32,331_5,8,00) 0,998°
Takip Araligi (giin) | 96,26£59,50 s, 0%7_'20500' 00) | 1992929715 | o 38_5;2(7’100) <0,001°
Sem’z;:ft':;”res' 4,13+4,63 @ og:gg, 00) 2,791,37 @ 02(;_55 00) 0,328°
TSH (piu/ml) 0,28+0,61 o, 002’?22’ 46) 0,17+0,32 o, 002'% 06) 0,546"
Serbest T4 (pmol/l) | 27,63+14,87 (1 O;gfgi’ %) 23,25+12,24 o 529%03 00) 0,407
Serbest T3 (pmol/l) |  7,56£2,81 ( 4,23123'7 o 6,86+1,79 ( 4’777'?5 7a) 0,680°
CRP (mg/l) 68,40£54,10 o 03?2'82, bo) 89,25+7863 | o 9(7)_12’2(7), 00) 0,684
Sedim (mm/sa) 45,78+22,36 (2, 0307_'9050' of] 645742888 | | . 0?’15101’ o0 | 003%
S| e | 58| sean | 58|
Le“f(‘;g:/f)‘“y's' 2,040,71 o 814?36:39) 2,31¢1,14 ( 0,925'?57, 85) 0,538"
T’°m:°1‘(’)§;tusay's' 400599254 |, 48'30?},0;0, 00) | 3687127058 | . 1’30509_'55107, 00| %P
Tg (n=10) (ng/ml) | 294,40+132,03 ( 155’20%%0501 00) 100,08+92,55 8, 93?2’23 00) 0,047°
A“ti(Lg/r(n':): 26) 1,58+1,80 o 9%?7? 08) 1,17+0,65 o 9%?20' %) 0,850°
Anti IB%')“ZG) 24,34£79,56 02 5?’39(?0, %) 8,26+17,80 o zgiii, %) 0,587
S‘(’r‘:z;i;j:l;‘r’;’l)t“ 33415£12073 |, 8’(‘;’;_7428' o) | 31575:14064 | 87'32328’ o) | 075%
Tiro\iliﬁie:miusz:lmb 8,78£5,03 (1,51(25?1,88) 11,7116,31 (4,318(3,2798,25) 0,127°
"ks?i?:;lil(;:?w 46,70+10,66 (30,33132,00) 90,57£56,90 (38,0701—’25507,00) <0,002°

a:Student-t testi, b:Mann Whitney U testi, Ort.:Ortalama, SS.:Standart Sapma, Min=Minimum, Maks:Maksimum
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Tablo 6.9'da tiim hastalarda niiks goriilen 14 ve niks goriilmeyen 23 hasta arasinda nitel

degiskenler ile niks iliskisine bakilmis ve hicbir degisken ile niiks arasinda anlaml iliski

bulunamamistir (p>0,05).

Tablo 6.9. Tim Hastalarda Niiks icin Nitel degiskenlerin Karsilastiriimasi

Niiks
Degiskenler Yok (n=23) Var (n=14)
n % n % p degeri
o Kadin 16 69,6 9 64,3
Cinsiyet 1,000°
Erkek 7 30,4 5 35,7
Yok 10 43,5 10 71,4
Hastalik 0,098°
Var 13 56,5 4 28,6
.. Yok 18 78,3 10 71,4
Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu 0,705°
Var 5 21,7 28,6
Yok 11 47,8 8 57,1
Titoroksikoz Semptomlari 0,582°
Var 12 52,2 6 42,9
L Yok 3 13,0 1 71
Bogaz Agrisi 1,000°
Var 20 87,0 13 92,9
» ) Yok 3 13,0 0 0,0
Fizik Muayenede Hassasiyet 0,275°
Var 20 87,0 14 100,0
w Steroid 16 69,6 11 78,6
Baslangig Tedavileri 0,710°
NSAID 30,4 21,4
Unilateral 8,7 14,3
Tutulum Paterni - 0,625°
Bilateral 21 91,3 12 85,7

a:Ki-kare testi, b:Fisher-exact testi
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7. TARTISMA

Subakut tiroidit agrili tiroid bezi hastaliklarinin en sik nedenidir (4, 5). Hastalik en fazla 4.
ve 5.dekatlarda goriilmekte olup c¢alismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 42,8 +9,5’
tir. Hastalik literatiirde oldugu gibi kadinlarda daha sik gorilmustir (%65 Kadin, %35 Erkek) (5,
17, 20). Etyolojisinde gegirilmis viral enfeksiyonlarin énemli oldugu bilinmekle birlikte (24)
calismamizda sadece %25 hastada viral enfeksiyon oykisli bulunmaktadir. Bu durum

gecirilmis viral enfeksiyonlarin tespitinin anamnez ile zor olmasi ile agiklanabilir.

Bogaz agrisi hastaligin karakteristik bulgusudur, galismamizda hastalarin %90’inda
(n=36) bogaz agrisi sikayeti mevcuttur. Literatiirde hastalarin en az %50’sinde tirotoksikoz
semptomlari olabilecegi belirtilmektedir (4) ,¢alismamizda da %47,5 (n=19) hastada
tirotoksikoz semptomlari mevcuttur. Hastalarimizin %90’ inda (n=36) tiroid bezi lzerinde

hassasiyet mevcuttur.

Laboratuvar bulgusu olarak CRP ve sedimantasyon hizinin arttigr gorulir (44).
Hastalarimizin sedimantasyon hizi ortalamalari 51,8 +25,9 mm/sa ve CRP degerleri medyan

50,5 mg/l (6,9-247,0) olarak saptanmistir.

Hastalik biyokimyasal olarak tirotoksikoz- 06tiroidi- hipotiroidi- Otiroidi evrelerini
izlemektedir. Hastalarimizin tani anindaki medyan TSH degeri 0,02 ulU/ml (0,02-2,46), serbest
T4 degeri 22,00 pmol/l (9,59-61,00), serbest T3 degeri 7,08 pmol/l (4,20-14,78) olarak
izlenmistir. Foliktler destriksiyon ile uyumlu olarak serum tiroglobulin (Tg) degerleri
yukselebilir (45). Calismamizda tani aninda bakilan 11 hastada medyan Tg degeri 207,0 ng/ml
(8,9-500,0) saptanmistir.

Hastalarin tani aninda spot idrar iyotu diizeylerinin yiksek olabilecegi gosterilmis olup
(16), calismamizda tani aninda 23 hastanin ortalama spot idrar iyotu degerleri medyan 354,0
ugr/l (48,0-450,0) olarak saptanmis olup artmistir. Bu bulgularla tani aninda spot idrar iyotu
diizeyi artisinin SAT tanisinda destekleyici olabilecegi one siiriilebilir ancak daha ileri kanit

dlizeyini iceren calismalara ihtiyag vardir.
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Tanida yapilan tiroid bezi ultrasonografisinde hastaligin akut asamasinda biyimds tiroid
bezi ile birlikte vaskilarite artisi gostermeyen heterojen, hipoekoik alanlar izlenir (52, 54).
Cappelli ve Ark. calismasinda bilateral tutulum %64 oraninda izlenmistir (55). Sencar ve Ark.
Galismasinda bilateral tutulum orani %62 olarak izlenmistir (15). Yapilan galismalarda tani
aninda ortalama tiroid volimu 13-40 ml civarinda saptanmistir (9, 15, 47, 55). Calismamizda
hastalarimizin %12,5’inde(n=5) unilateral, %87,5'inde (n=35) ise bilateral tutulum paterni
mevcuttur. Tiroid bezi sag lob voliimi ortalamasi 13,8 6,0 ml, sol lob volimii ortalamasi 9,8
15,5 ml ve total tiroid bezi volim ortalamasi 23,6 £9,5 ml olarak bulunmustur. Daha 6nce
Omori ve Ark. Tarafindan ultrasonografideki hipoekoik alanlarin biylkliglinin inflamasyon
derecesi ile iliskili olabilecegi gosterilmistir (62). Tiroid volimi ortalamasi 6nceki ¢calismalarla
benzer saptanmasina karsin bilateral tutulum oraninin yiiksek olmasi pandemi déneminde

daha agir hastalarin klinige basvurmasi nedeni ile gériilmus olabilir.

SAT tedavisinde amag agrinin azaltilmasi ve tirotoksikoz semptomlarini iyilestirmek igin
Onerilir (2). Tirotoksik semptomlari olan hastalara beta blokor tedavi Onerilir. Agrinin
azaltilmasi i¢in de NSAI ilaglar veya steroid tedavisi 6nerilmektedir. Steroid tedavisi ile agr
rezolisyonu NSAI tedaviye gore daha kisa siirede olmaktadir (59). ATA 2016 yili kilavuz
onerisinde ve TEMD 2020 tiroid hastaliklari kilavuzuna gore hafif olgularda NSAI tedavisi, orta-
ileri veya NSAI yanitsiz vakalarda steroid tedavisi 6nerilmektedir (6, 7) ancak klinik olarak
hastalik ciddiyetini belirleyen objektif kriterler bulunmamaktadir. Bu nedenle tedavi se¢imi
klinik deneyime goére degismektedir. Baslangi¢ steroid tedavi dozu icin de kesin bir oneri
bulunmamaktadir. Daha ¢ok 40 mg prednisolon es degeri veya 0,5 mg/kg/giin dozlarinda
tedavinin baslanilmasi ve yanit alindiktan sonra haftalar icerisinde doz azaltimi yapilarak

tedavinin kesilmesi 6nerilmektedir (6, 7). Standart bir tedavi rejimi ve tedavi sliresi yoktur.

Calismamizda klinik kategori 6lgegi agri skalasi ile degerlendirme sonucu hafif olgulara
NSAl tedavi baslanmistir, orta-ileri olan hastalarda ise tedaviye steroid (32mg
metilprednisolon) ile baslaniimistir. Boylece baslangi¢c tedavi secimini etkileyen klinik,

laboratuvar ve gorintiileme bulgulari degerlendirilmistir.
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Calismaya dahil edilen 40 hastada steroid baslanan hasta sayisi 28 (%70,0) iken, NSAI
tedavisi baslanan hasta sayisi 12 (%30,0)'dir. Steroid tedavisi ve NSAI tedavisi baslanan
hastalarin karsilastirilmasinda yas, cinsiyet, ek hastalik varligi, tGst solunum yolu enfeksiyonu
oykusl, tirotoksikoz semptomlari, bogaz agrisi varligl, semptom siresi, |6kosit sayisi,
trombosit sayisi, Anti Tg, Anti TPO, spot idrar iyotu diizeyi, tiroid bezi sag lob voliimd, tiroid
bezi sol lob volimi, total tiroid bezi volimi, tutulum paterni ve basarili tedavi sireleri

arasinda anlamli fark bulunamamustir (p>0,05).

TSH, sT4, sT3, CRP, sedim, lenfosit sayisi ve fizik muayenede hassasiyet bakimindan
baslangic tedavi sekilleri arasinda anlamli farklihk bulunmustur (sirasiyla p=0,007, p=0,003,
p=0,002, p<0,001, p=0,004, p=0,046 ve p=0,005) (Tablo 6.3 ve Tablo 6.4.)

Sencar ve Ark. retrospektif calismasinda baslangi¢c tedavisi klinisyenlerin secimine
birakilmis ve NSAI tedavi baslanan 126 hasta ve steroid ile tedaviye baslanilan 91 hastanin
karsilastirilmasinda cinsiyet, yas, sedim, CRP, sT4, sT3, Anti TPO, Anti TG dizeyleri arasinda
fark izlenmez iken toplam tedavi siresi, I6kosit sayisi, notrofil sayisi ve TSH diizeyleri arasinda
anlamli fark bulunmustur(11). Sato ve Ark. retrospektif calismasinda da tedavi segimi
klinisyenlere birakilmis ve baslangigta steroid baslanan 25 hasta ve NSAI baslanan 17 hasta
arasinda cinsiyet, yas, septomlar, TSH, T3, T4, Tg, Antikor pozitifligi, Lokosit sayisi, nétrofil
sayisl, lenfosit sayisi ve tiroid volimleri arasinda fark izlenmemistir (59). Tani aninda lenfosit
sayisinin disuk olabilecegi gosterilmistir (63). Calismamizda iki tedavi grubu arasinda lenfosit
sayisinda anlamli fark olmasi hastaligin etyolojisinde 6n planda diistiniilen viral enfeksiyonlar

nedeni ile lenfositlerin farkh dizeylerde etkilenmis olmasi ile agiklanabilir.

Baslangicta NSAI ila¢ baslanan 12 hastanin 10’unun izlem verisi mevcuttur. 10 hastanin
7’sinde NSAI yanitsizligi nedeni ile steroid tedavisine gegilmistir. NSAl yanitli 3 hastanin 1’inde
yan etki (KCFT yuksekligi) nedeni ile steroid tedavisine gecilmistir. NSAl yanitli olup izlem verisi
olan hasta sayisi az (n=2) olmasi nedeni ile NSAIl yanith ve yanitsiz hastalar arasinda

karsilastirma yapilamamistir.

Calismamizda NSAI yanitsizhgi %70 olarak saptanmistir. NSAI yanitsiz kisilerin (n=7) TSH
medyan degeri 0,14 plU/ml (0,015-1,56), sT4 medyan 12,9 pmol/I (10,9-40,0), sT3 medyan
5,37 pmol/I (4,77-8,00) , CRP medyan 22,6 mg/I (7,0-37,0), Sedim medyan 36,0 mm/sa (20,0-
66,0) ve hastalarin tani anindaki medyan spot idrar iyotu degerleri (n=5) 387,0 pgr/I (327,0-
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450,0) olarak saptanmistir. Tim hastalarda bogaz agrisi veya tirotoksikoz semptomu
mevcuttur. Sencar ve Ark. calismasinda baslangicta NSAI baslanan 126 hastanin 75’inde
(%59,5) NSAI yaniti alinamamis olup 68 hastada (%53,9) steroid tedavisine gecilmis. NSAI
yaniti olan ve yanitsiz hastalarin karsilastirilmasinda sedim ve CRP degerleri arasinda anlamli
fark izlenmis (CRP yanitlilarda medyan 19 mg/l (2-191) yanitsizlarda medyan 54 mg/I (4-300),
sedimantasyon ise yanitlilarda medyan 42,5 mm/sa (8-105) yanitsizlarda medyan 51,5 mm/sa
(16-120)). CRP igin 21,4 mg/I ve sedim i¢cin 51 mm/sa degerlerini NSAI yanitsizligi igin cut-off
olarak belirlemislerdir (11). NSAl yanitsiz hastalarimizin CRP ve sedim degerlerinin daha dusik
olmasi; galismamizda baslangigta CRP ve sedim degerleri daha yiksek olan hastalara steroid
baslamamiz nedeni ile izlenmis olabilir. Gorece daha disiik sedim ve CRP degerlerinde de
yuksek NSAI yanitsizlig olmasi nedeni ile kontrendikasyon yoksa semptomatik ( bogaz agrisi
veya tirotoksikoz semptomlari olan) tiim SAT hastalarinda tedaviye steroid ile baslanilmasi
duslnilebilir. Spot idrar iyotu degerleri de NSAIl yanitsiz hastalarimizda Ust sinirin tGzerindedir

bu durumu degerlendirecek ileri galismalara ihtiyag vardir.

Baslangicta steroid baslanan 28 hastanin 27’sinin izlem verisi bulunmaktadir. Sonugcta ilk
tedavide steroid baslanan 27 hasta ve NSAI yanitsizhigl nedeni ile steroide gegilen 7 hasta ile
NSAIl yan etkisi nedeni ile steroid tedavisine gegilen 1 hasta ile basarili tedavide steroid alan

toplam 35 hasta olmustur. Basarili tedavisi NSAI olan 2 hasta olmustur.

Hastalarin basarili tedavi sireleri ortalama 63,3 £41,2 glindir. Basarili tedavi olarak
steroid alan 35 hastanin ortalama tedavi siiresi 64,3 £42,3 giin ve NSAI alan 2 hastanin basarih
ortalama tedavi siresi 45,0 +4,2 giin bulunmustur. (p=0,439). ilk tedavisi steroid olan 27
hastanin ve NSAI yanitsizhigi nedeni ile steroid tedavisine gecilen 7 hastanin basarili steroid
tedavi silireleri sirasiyla ortalama 63,9 +42,6 giin ve 68,8 +46,0 giin olarak bulunmustur.
(p=0,62). Literatirde 30-40mg prednisolon es degeri tedavileri ile ortalama 34 giin, 6 hafta, 52

glin, 6-12 hafta stireli tedavileri iceren yayinlar mevcuttur (5, 9, 10, 13, 60).

Onceki calismalarda erken dénemde niiksler %9-35 arasinda bildirilmistir (5, 8-13).
Degisken niks oranlari, standart tedavi rejimi olmamasi nedeni ile izlenmis olabilir.
Calismamizda toplam erken dénem niks orani %37,83 (14/37) saptanmistir. Nukslerin biraz
daha fazla izlenmesi calisma popilasyonumuzun pandemi nedeni ile daha agir hastalardan
olusuyor olmasi ve tedavi rejimimiz nedeni ile olabilir. Niiks goriilen 14 hasta ve goriilmeyen
23 hastanin karsilastirilmasinda yas, cinsiyet, ek hastalik varhgi, st solunum yolu enfeksiyonu

30



oykisa, tirotoksikoz semptomlari varligi, bogaz agrisi, muayenede hassasiyet olusu, semptom
suresi, TSH, sT4, sT3, CRP, Lokosit sayisi, lenfosit sayisi, trombosit sayisi, Anti Tg, Anti TPO, spot
idrar iyotu duzeyi, tiroid bezi sag lob volimi, tiroid bezi sol lob volimi, total tiroid bezi
volimi, tutulum paternleri ve baslanan ilk tedavileri bakimindan niiks gruplari arasinda

anlamli farklihk bulunamamistir (p>0,05).

Sedim, Tg ve basarili tedavi siiresi bakimindan niiks eden ve etmeyen hastalar arasinda
anlamli farklihk bulunmustur (sirasiyla p=0,033, p=0,047ve p<0,001). Niks gorilmeyen ve
gorulen hastalara ait ortalamalar sedimantasyon degeri 45,7 +22,3 mm/sa ve 64,5 +28,8
mm/saattir. Niks gorilmeyen ve goriilen hastalarda Tg degeri, medyan 296,0 ng/ml (155,0-
500,0) ve 69,0 ng/ml (8,9-212,0)’dir. Tg degeri olgllen hasta sayisi (n=10) az oldugundan bu
sonug elde edilmis olabilir. Niiks gériilmeyen ve gériilen hastalarda ilk basarili tedavi siiresi
medyan 44,0 gin (30,0-78,0) ve 71,5 giindir (38,0-257,0) (Tablo 6.8). Basarili tedavi
suresindeki fark ise niiks eden hastalarda doz artirirmi ve daha yavas doz azaltimi yapilmasi

nedeni ile gorilmus olabilir.

Niiks eden hastalarin birisi basarili NSAI tedavisi sonrasi niiks etmistir. Basarili tedavide
steroid alan grupta (n=35) niiks eden 13 ve etmeyen 22 hastanin karsilastirilmasinda ise yas,
cinsiyet, ek hastalik varligi, USYE &ykiisi, tirotoksikoz semptomlari varligl, bogaz agrisi varlig,
muayenede hassasiyet varligi, semptom siresi, TSH, sT4, sT3, CRP, Lokosit sayisi, lenfosit
sayisl, trombosit sayisi, Anti Tg diizeyi, Anti TPO dlizeyi, spot idrar iyotu dlizeyi, tiroid bezi sag
lob volimi, tiroid bezi sol lob volimi, tutulum paternleri ve baslangi¢ tedavileri bakimindan

niiks gruplari arasinda anlamli farklihk bulunamamistir (p>0,05).

Sedim, Tg, total tiroid bezi volimi ve ilk basarili tedavi siiresi bakimindan ise steroid
altinda niks eden hastalarda anlamh farkhlik bulunmustur (sirasiyla p=0,012, p=0,047,
p=0,049 ve p<0,001). Niks olmayan ve olan hastalara ait ortalamalar sirasiyla sedim degeri
icin 46,2 +22,7 mm/sa ve 68,5 +25,7 mm/sa, Tg dlzeyi icin medyan 296,0 ng/ml (155,0-500,0)
ve 69,0 ng/ml (8,9-212,0), total tiroid bezi voliimu icin medyan 21,58 ml (10,43-39,80) ve 26,35
ml (16,53-67,27), ilk basarili tedavi siiresi icin ise ortalama 46,6 +10,9 giin ve 94,3 57,4 giin
olarak saptanmistir (Tablo 6.6). Tg degeri 6lclilen hasta sayisi (n=10) az oldugundan bu sonug

elde edilmis olabilir.
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Onceki calismalarda niiks icin bazi HLA tiplerinin ve daha hizli steroid doz azaltiminin risk
faktori oldugu bildirilmistir (8, 14). Bazi ¢alismalarda da niiks eden ve etmeyen hastalar
arasinda yas, cinsiyet, semptomlar, semptomdan tedaviye kadar gecen siire, sedim, CRP,
Lokosit sayisi, TSH, sT4, sT3, Tg, tiroid volimi, hipoekojen alanlarin blyikliga, tutulum
paterni, baslangi¢ steroid dozu, toplam tedavi siiresi acgisindan fark gosterilememistir (8-10,
15). Bir calismada niiks eden grupta baslangi¢ I6kosit ve notrofil sayilarinin niiks etmeyenlere
gore daha fazla oldugu; sT4 diizeylerinin de niiks etmeyen grupta anlamli olarak yiksek oldugu
gosterilmistir (11). Calismamizda tedavi rejimimiz altindaki hastalarda sedimantasyon
degerinin niiks icin belirte¢ olabilecegi; basarili tedavide steroid alan hastalarda ek olarak
tanidaki total tiroid volimunin de niks igin belirte¢ olabilecegi saptanmistir. Calismalar ve

calismamiz arasi bu farklilik tedavi rejimleri farklihg nedeni ile izlenmis olabilir.

Arao ve Ark. calismasinda 26 hastada niiks orani %15,3 iken tiim niksler prednisolon
5mg dozunda izlenmistir. Niks eden hastalarda 5mg’a diisene kadar gecen siire ortalama 19
gin iken niks etmeyen grupta ortalama 44 gin olarak izlenmistir. Arastirmacilar baslangig
steroid dozu ne olursa olsun 6 haftadan édnce 5mg prednisolon es degeri doza distilmemesini
onermislerdir (8). Calismamizda 8 hastada tedavi sirasinda 6 hastada ise tedavi bitiminden
sonra niiks izlenmistir. 8 hastada goriilen niiksler tedavinin ortalama 37,1 £11,6 giinlinde ve
medyan 4mg (2-12mg) metilprednisolon dozunda izlenmistir. Tedavi sirasindaki niksleri

Oonlemek i¢in protokoliimiizde steroid doz azaltiminin daha yavas yapilmasini 6nerebiliriz.

Steroid tedavi dozu igin standart bir oneri bulunmamaktadir. 15mg prednisolon
yeterliligini arastiran Kubota ve Ark. calismasinda 219 hastada 15mg prednisolon 2 haftada bir
5mg azaltilarak 6 haftalik tedavi planlanmis ve klinige gére doz azaltim siliresinin uzatilmasi
ve/veya doz artirimi yapilmasina izin verilmis. Calismada 6 hafta icerisinde iyilesenlerin orani
%51,6, 8 hafta igerisinde iyilesenlerin orani ise %80 saptanmis ve bu hastalarda niiks
izlenmemis. Geri kalan hastalarda doz artirimi yalnizca %3,2 (n=7) hastada yapilmis. Yazarlar
15mg prednisolon tedavisinin 30mg’a benzer etkinlikle ve daha az niks oranlar ile
Onerilebilecegini belirtmislerdir (63). Bu nedenle farkli steroid dozlarinin etkinligini ve niks

oranlarini karsilastiran ¢alismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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Tum bu calismalar ve ¢calismamiz géz 6niine alindiginda niksleri 6nlemek icin tedavide
baslangi¢ steroid dozundan bagimsiz olarak en az 6 hafta 4mg metilprednisolon veya es
degerinin Uzerinde steroid tedavisinin uygulanmasi ve sonrasinda tedavinin azaltilarak

kesilmesini dnerebiliriz.

Gahsmanin kisithliklari olarak COVID-19 pandemi dénemi nedeni ile hafif olgularin
hastaneye basvurmamis olmasi dolayisi ile hasta popilasyonumuzun goérece daha agir
hastalardan olusuyor olmasi, tani aninda bazi parametrelerin bazi hastalardan gorilmemis
olmasi (Tg, Anti Tg, Anti TPO, spot idrar iyotu), normal popilasyon ile karsilastirmanin
olmamasi ve 6zellikle spot idrar iyotu icin hastalik dncesi degerlerinin bilinmemesi ve 24 saatlik

idrar toplanilmamasi sayilabilir.
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8. SONUC VE ONERILER

Cahsmamizda SAT tedavi seciminde hastalik ciddiyetini kategori 6lcegi agr skalasi ile
belirledigimizde TSH, sT4, sT3, CRP, sedim, lenfosit sayisi ve fizik muayenede hassasiyet
acisindan NSAI ve steroid tedavisi baslanan gruplar arasinda fark izlenmistir. Daha dislik CRP,
sedim degerlerine sahip hastalara NSAI baslanmasina ragmen NSAIl yanitsizhgl %70
oranindadir. NSAI yanitsiz hastalarin timi bogaz agrisi veya tirotoksikoz semptomlarina
sahiptir. Dastk NSAI yanit orani nedeni ile semptomatik tiim hastalarda tedaviye steroid ile

baslanilmasi dnerilebilir.

Onceki calismalarda degisken niiks oranlari izlenmesinin nedeni farkli tedavi rejimlerinin

uygulanmasi olabilir.

Tedavi protokolimiizde niiks edecek hastalari tani aninda 6ngorebilecek parametre
olarak tiim hastalarda sedimantasyon hizi ile steroid alan hastalarda buna ek olarak tanidaki
total tiroid hacmi sayilabilir. Calismamizdaki protokole benzer dozlarda steroid alan hastalarda
Ozellikle de bu parametreler acgisindan niks riski yiksekse daha yavas doz azaltimi
disindlebilir. Baslangig steroid dozundan bagimsiz olarak en az 6 hafta lzerinde 4mg
metilprednisolon veya es degeri Uzerinde steroid dozunun uygulanmasi ve sonrasinda

tedavinin azaltilarak kesilmesini 6nerebiliriz.

Degisik steroid dozlarinin etkinligini ve niiks oranlarini karsilastiran galismalara ihtiyag

vardir.

Spot idrar iyotu dlizeyi tanida destekleyici olarak kullanilabilecekken niiksi dngéren bir

parametre olarak saptanmamistir.
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