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ÖZET 

 

Subakut tiroidit (SAT)  üst solunum yollarının viral iltihabını takiben gelişir. 

Granülomatöz dev hücreli tiroidit veya De Quervain tiroiditi olarak da anılır. Tiroid 

bezi çevresinde ve tüm boyunda ağrı ile belirti verir. İltihabi bir tiroid bezi hastalığıdır. 

Gelişen iltihabi durum sonucunda tiroid bezi hasar görür ve ihtiva ettiği tiroid 

hormonları yüksek miktarda kan dolaşımına salınır. Bu yüksek hormonal salınım 

sonucu tirotoksikoz  belirtileri ortaya çıkar. Hastalığın karakteristik seyri olarak tedavi 

ile veya zaman içinde tiroid bezi iyileşme dönemine girer. Sonuçta tiroid iyileşir ve 

fonksiyonları normale döner. Çoğunlukla 8-10 ay içerisinde kendiliğinden iyileşir 

ancak iyileşmenin bir yıla kadar uzayabildiği vakalar da görülmektedir. Subakut 

tiroidit hastalığının bazı olgularda nüks edebildiği de bilinmektedir. Nadir olarak kalıcı 

hasara ve hipotiroidiye sebep olabilmektedir. 

Tiroid hormonları metabolik ve fizyolojik fonksiyonlarının yanısıra dokuların 

farklılaşması ve normal gelişiminde de etkilidir. Ortalama trombosit hacmi (MPV) 

ortalama trombosit boyutunu, trombosit üretim hızını ve stimülasyonu 

gösterir. Trombosit/lenfosit oranı (PLR) ve nötrofil/lenfosit oranı (NLR) sistemik 

enflamatuar tepkinin bilinen belirteçleridir. 

Tiroidit hastalıklarında NLR ve MPV daha önce incelenmiş olsa da SAT hastalarında 

aynı kişinin tirotoksikoz, ötiroid, hipotiroidi evrelerinde araştırılmamıştır. Bizim 

çalışmamızda SAT hastalığında hastalığın her bir evresinde trombosit sayısı, MPV ve 

NLR oranının karşılaştırılması amaçlandı. 

Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji kliniğinde Şubat 

2018-2020 tarihleri arasında SAT ile başvuran 35 hasta prospektif olarak 1 yıl takip 

edildi. Hastaların laboratuvar parametreleri (TSH, ST4, hemogram, biyokimya), 

hastalığın üç fazında ( ötiroid faz, hipotiroid fazı ve hipertiroid fazı) kaydedildi. SAT 

hastalığının her evresinde elde edilen MPV, NLR değerleri, PLR değerleri ve 

trombosit değerleri gibi parametreler karşılaştırıldı. 

Yaptığımız bu çalışmada SAT tanılı hastaların hipertiroidi evresindeki NLR 

oranı (2,70±1,31); hipotirodi (1,98±1,02) ve ötiroidi (1,96±1,64) evrelerdeki NLR 

oranlarına göre anlamlı oranda yüksek bulundu ( p<0.001). Yine aynı şekilde SAT 
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tanılı hastaların hipertiroidi evresi trombosit değerleri (360,74±96,98 10/L); hipotiroidi 

(259,81±67,1 10/L) ve ötiroidi (263,68±76,62 10/L) evrelerdeki trombosit değerlerine 

kıyasla anlamlı oranda yüksek bulundu (p<0,001). SAT tanılı hastaların her 3 evrede 

MPV oranları arasında anlamlı farklılık bulunmadı. 

Sonuç olarak SAT hastalarının hastalığın 3 evresindeki NLR, trombosit sayısı 

parametreleri hipertiroidi evresinde, ötiroidi ve hipotiroidi evrelerindeki değerlerine 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek saptandı. Bununla birlikte her üç 

evrede ölçülen MPV parametresinde anlamlı farklılık saptanmadı. Trombosit sayısı, 

NLR, MPV gibi parametrelerin SAT tanısı ve takibinde kullanılabilmesi için hasta 

sayısının daha fazla olduğu prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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Abstract 

  Subacute thyroiditis (SAT) usually develops following viral inflammation 

of the upper respiratory tract. It is also called granulomatous giant cell thyroiditis or 

De Quervain's thyroiditis. It presents with pain around the thyroid gland and in the 

entire neck. It is an inflammatory thyroid gland disease. As a result of the developing 

inflammatory condition, the thyroid gland is damaged and the thyroid hormones it 

contains are released into the bloodstream in high amounts. As a result of this high 

hormonal secretion, symptoms of  thyrotoxicosis occur. As the characteristic course of 

the disease, the thyroid gland enters a recovery period with treatment or over time. As 

a result, the thyroid heals and its functions return to normal. It usually heals 

spontaneously within 8-10 months, but there are cases where recovery can take up to a 

year. It is also known that subacute thyroiditis can recur in some cases. Rarely, it can 

cause permanent damage and hypothyroidism.  

  In addition to their metabolic and physiological functions, thyroid 

hormones are also effective in the differentiation and normal development of tissues. 

Mean platelet volume (MPV) indicates mean platelet size, platelet production rate, and 

stimulation. Platelet to lymphocyte ratio (PLR) and neutrophil to lymphocyte ratio 

(NLR) are known markers of systemic inflammatory response. 

  Although NLR and MPV have been studied before in thyroiditis diseases, 

they have not been investigated in thyrotoxicosis, euthyroid, and hypothyroid stages 

of the same person in SAT patients. In our study, it was aimed to compare the platelet 

count, MPV and NLR ratio at each stage of the disease in SAT disease. 

  35 patients who applied with SAT between February 2018 and 2020 in 

Gaziosmanpaşa University Faculty of Medicine Endocrinology Clinic were followed 

up prospectively for 1 year. Laboratory parameters (TSH, ST4, hemogram, 

biochemistry) of the patients were recorded in three phases of the disease (euthyroid 

phase, hypothyroid phase and hyperthyroid phase). Parameters such as MPV, NLR 

values, PLR values and platelet values obtained at each stage of SAT disease were 

compared. 

  In this study, the NLR rate of patients with SAT in the hyperthyroid stage 

(2.70±1.31); NLR rates in hypothyroid (1.98±1.02) and euthyroid (1.96±1.64) stages 

were found to be significantly higher (p<0.001). Likewise, hyperthyroid stage platelet 
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values of patients with SAT diagnosis (360.74±96.98 10/L); platelet values were found 

to be significantly higher in hypothyroid (259.81±67.1 10/L) and euthyroid 

(263.68±76.62 10/L) stages (p<0.001). There was no significant difference between 

MPV rates in all 3 stages of patients with SAT. 

  As a result, NLR and platelet count parameters in the 3 stages of the 

disease of SAT patients were found to be statistically significantly higher in the 

hyperthyroid stage compared to the values in the euthyroid and hypothyroid stages. 

However, no significant difference was found in the MPV parameter measured in all 

three stages. Prospective studies with a larger number of patients are needed to use 

parameters such as platelet count, NLR, MPV in the diagnosis and follow-up of SAT. 
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K/ µL: milyon/mikrolitre                                                   g/dl: gram/desilitre  

fL: Femtolitre                                                                     pmol/L: pikomol/litre  

IU/ml: uluslararası ünite/mililitre                                      ng/ml: nanogram/mililitre 

 

 

 

 



11 
 

1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Subakut tiroidit (SAT) hastalığı, üst solunum yolu enfeksiyonlarını takiben 2-4 

hafta sonra ortaya çıkan ağrılı bir inflamatuvar tiroidit tablosudur. Hastalığın en 

karakteristik bulgusu, tiroid bezi çevresinde şiddetli ağrı, hassasiyet ve şişliktir. 

Genellikle tek taraflı olarak başlayan boyun ağrısı daha sonra diğer tarafa da yayılır. 

Ağrı şiddeti simetrik değildir, bir tarafta daha fazla ağrı olabilir. Benzer olarak bir 

taraftaki ağrı rahatlarken diğer tarafın ağrısı şiddetlenebilir. Çok şiddetli olan bu ağrı 

tiroid çevresi ve boyuna ek olarakçeneye, dişlere ve kulağa yayılabilir. Boyun 

hareketleri (yutkunma, öksürük gibi) ve baş hareketlerihatta temas (elle dokunmak, 

giysi teması gibi) bile ağrıyı şiddetlendirebilir. Ağrı olan lokalizasyonda tiroid bezi 

oldukça serttir. Yutkunma güçlüğü ve ses kısıklığı gelişebilir. Hastaların bir bölümü 

basit bir boğaz ağrısı ile iyileşirken, önemli bir hasta grubunda hastalık şiddetli 

geçmektedir. Hastalığın özellikle başlangıç döneminde boyna, dişe, kulağa vuran 

ağrısemptomları, hastaneye yatış gerektirecek kadar ciddi olabilmektedir. Hastalığın 4 

evresi (tirotoksikoz, ötiroidi, hipotiroidi ve ötiroidi) bulunmakta ve ortalama 8-10 ayda 

tamamen iyileşmektedir. Hastalığın tanısı tirotoksikoz olan ilk dönemde boğaz ağrısı 

gibi klinik bulguların yanında sedimentasyon yüksekliği, serbest T4 yüksekliği, TSH 

(Tiroid Uyarıcı Hormon) baskılanması, radyoaktif iyot uptake’nin düşüklüğü ile 

konulmaktadır. Çoğu hasta diğer tirotoksikozlarla karıştırılmakta ve yanlış tanı ve 

tedaviyle sık karşılaşılmaktadır. Hastalığın tedavisi ilk evrede basit ağrı kesiciler ve 

beta-blokerlerle yapılmaktadır. Ancak hastaların %10’unda ağrı çok şiddetli olmakta 

ve bu hastalara yüksek doz steroid tedavisi uygulanmaktadır.  

Son yıllarda nötrofil/lenfosit oranının (NLR) sistemik inflamasyonun 

belirteçlerinden biri olabileceği gösterilmiştir. Malignitelerin, bazı kardiyovasküler 

hastalıkların ve kronik inflamatuvar hastalıkların prognoz tayininde NLR’nın 

kullanılabileceği gösterilmiştir. Aynı zamanda NLR’nın C-reaktif protein (CRP) ve 

eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) ile ilişki gösterdiği tespit edilmiştir. Ortalama 

Trombosit Hacmi (MPV) kolay ulaşılabilen bir hemogram parametresi olup tiroid 

hastalıklarında nasıl değiştiği daha öncede araştırılmıştır. MPV ile kardiyovasküler 

hastalıklar arasında ilişki olduğunu gösteren çalışmalar yanında SAT ile ilişkisini 

araştıran çalışmalarda bulunmaktadır.  
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Tiroidit hastalıklarında NLR ve MPV daha önce incelenmiş olsa da SAT 

hastalarında aynı kişinin tirotoksikoz, ötiroid, hipotiroidi evrelerinde araştırılmamıştır. 

Bu çalışma da SAT hastalığında hastalığın her bir evresinde trombosit sayısı, MPV ve 

NLR değerlerinin karşılaştırılması amaçlandı.    
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. TARİHÇE 

Tiroid terimini ilk defaGalenos tarafından tariflenmiştir. Grekçedeki thyreoides 

kelimesinden köken almıştır. Thyreoides kalkan şekilli anlamına gelmektedir.  Tiroid 

bezinin modern tanımıTomas Wharton tarafından yazılan 1656 tarihli “Adenographia”  

adlı eserde yapılmıştır(1). 

 

2.2. EMBRİYOLOJİ, ANATOMİ VE HİSTOLOJİ 

Tiroidin ana hücreleri endodermden, birinci farengeal kıvrımın ventralinde ve 

orta bölümündeki hücrelerin farklılaşmasıyla oluşmaya başlarlar. Prekolloid safha,10. 

haftadan önceki safhadır. 10-11. haftalar ise kolloid safha olarak isimlendirilmektedir. 

Kolloid safhada hücreler birbirlerine yaklaşırlar ve kolloid içerikleri artar, hatta bir 

kısım kolloid de hücre dışına çıkmaktadır. 11. haftadan sonra meydana gelen foliküler 

safhada tiroid hücreleri birbirlerine yaklaşmakta ve küresel yapı oluşturmaktadırlar Bu 

küresel yapının ortasındaki folikül boşluğunda kolloid oluşmaya başlar. 9. haftada 

tiroidin iyot alım fonksiyonu başlar ve 1-2 hafta sonra ise tiroid hormon sentezi başlar. 

Ancak sentezlenen hormon düşük miktardadır, salgılanmaz ve fonksiyon göstermez. 

Aktif hormon salgısı ise 20-24. haftalardan itibaren hipotalamo-hipofizer sistemin 

gelişmesi, TRH (Tirotropin Salgılatıcı Hormon) ve TSH salgısının etkinleşmesiyle 

başlar ve artık fetüs kendi salgıladığı bu hormona bağımlı olur (2, 3). 

 

Tiroid bezinde folikül hücresi (tirosit), oksifili hücreler (Askanazy hücresi, 

onkosit, Hürthle hücresi) ve parafoliküler hücreler olmak üzere 3 tip esas hücre 

bulunmaktadır. Bunlardan folikül hücresi; TSH’ın etkisi altında tiroid hormonlarının 

yapımı ve salınmasından sorumlu olan hücredir. Oksifilik hücreler ise serotonin 

depolamakta ve tiroid hormonlarının prekürsörü olan tiroglobulini sentezlemektedir. C 

hücresinin esas görevi kalsitonin hormonunun yapımı ve salınmasıdır(4). 

 

Tiroid dokusu; her biri tirosit adı verilen sferik foliküllerden oluşur. Bu 

foliküller kolloid içeren bir lümeni çevreleyen, tek sıra folikül epitel hücreleri içerir. 

Her lobül 20-40 folikülden oluşur(5). Polarize haldeki tiroid folliküler hücrelerinin 
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apikal yüzeyi folikül lümenine bakarken, bazolateral yüzeyi kan dolaşımını sağlar ve 

tiroid hormonu ihtiyacı bu yüzey üzerinde bulunan kendi reseptörüne bağlananTSH 

tarafından düzenlenmektedir(6). Foliküllerin içindeki proteinöz kolloidin %75’inden 

fazlasını tiroglobülinin oluşturur(7).Bu kolloid dokusu, tiroid hormonlarının öncüsü 

olan ve iyod içeren bir glikoprotein olan ‘iyodo-tiroglobulin’ barındırmaktadır(8). 

Kolloidin etrafındaki epitel hücreleri iyodotiroglobulin sentezleyen temel hücreler ve 

kalsitonin hormonu üreten parafoliküler hücreler olarak adlandırılan iki çeşit hücre 

içerir(8-10). 

 

Yetişkinde tiroid bezi tiroid kıkırdak ve suprasternal çentik arasındadır ve iki 

lob içerir bu loblar trakeanın sağ ve sol anterolateral bölümleri boyunca uzanmaktadır. 

Sağ ve sol loblar bir istmus ile birbirine bağlanmaktadır(11). Paratiroid bezibu iki 

tiroid lobunun arkasında bulunmaktadır ve toplamda 4 adettir. Tiroid bezinin her iki 

lateral kenarından rekürren laringeal sinir geçmektedir(12). 

 

Tiroid bezi, vücutta endokrin hormon üretimi yapan en büyük organdır. Görevi 

tiroid hormonu salgılamaktır, bu hormonlardan esas olaraksalgılanantiroksin (T4) dir 

ve daha az miktarda salgılanan tiroiyodotirozin (T3)dir. Tiroid hormonlarının 

fonksiyonlarından bazıları fetal dönem ve çocukluk çağı büyüme-gelişmesini 

sağlamak, gastrointestinal motiliteyi düzenlemek, kalp hızı ve myokard 

kontraktilitesini düzenlenmek, renal su klirensinin ayarlanmak, vücudun enerji 

tüketimi, ısı üretimi ve kilo durumunu ayarlamaktır(13).   

 

Tiroidin beslenmesini sağlayan süperior tiroit arter, eksternal karotis arterden; 

inferior tiroit arter ise subklavian arterin dalı olan tiroservikal trunkustan köken 

almaktadır. Olguların %1,5-12,2’sinde bulunantiroit ima arteri isedoğrudan aortadan 

ya da % 1-4 oranında brakiyosefalik arterden köken almaktadır(14). 

 

Süperior tiroit ven ve orta tiroit ven internal juguler vene drene olurken; 

inferior tiroit venbrakiosefalik vene drene olmaktadır(15, 16). Tiroid bezi servikal 

ganglionlardan çıkan sempatik ve vagustan çıkan parasempatik sinirlerle inerve olur 

(17). 
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2.3. TİROİD HORMONLARININ FİZYOLOJİSİ  

2.3.1. Tiroid Hormonu Sentezi ve Sekresyonu 

 

Tiroid hormonu sentezi için Hipotalamus TRH salgılar ve hipofizin TSH 

üretmesini sağlar. Salgılanan TSH tiroid bezini uyararır bunun sonucunda tiroid 

hormonunu salgılanır. Salgılanan tiroid hormonu hem hipofiz hem de hipotalamus 

üzerinde negatif feedback etki oluşturur ve böylece tiroid hormon salınımı kontrol 

edilir(18, 19). 

Tiroidden başlıca salgılanan hormon T4 günlük ortalama 80-100 nmol kadar 

salgılanmaktadır. T4 sadece tiroidden salgılanır. T3 üretiminin %80’i periferde T4’ün 

T3’e dönüşümüyle oluşmaktadır, kalan %20’si tiroidde gerçekleşmektedir. Normal 

tiroid hormonu üretimi içingerekli olan şeyler; normal TSH seviyesi ve yeterli 

miktarda iyottur. İyot mide-barsak sisteminde kolaylıkla emilebilen şekli olan iodide 

çevrilir(5).Esas olarak tiroid bezi ve böbrekler ile iyot ekstrasellüler sıvıdan 

uzaklaştırılır(20).Dolaşımdaki iyot tirosite aktif olarak taşınır bunun için kullandığı 

transporter ’sodyum iyodid simporterdir. İyodit, tirosit içinde tiroid peroksidaz ile 

katalizlenir ve hızla H2O2’ye okside edilir. Oluşan reaktif ara ürün, tiroglobulin içinde 

bulunan tirozil rezidülerine kovalan bağla bağlanır ve organifikasyon ile 

monoiodotirozin(MIT) ve diiodotirozin(DIT) rezidüleri oluşturur(12). Hormonal 

yönden aktif olmayan bu MITve DITolarak bilinen iyodotirozin molekülleri T3 ve T4 

şeklinde aktifleşmek için oksidatif olarak "coupling"e uğrarlar(12).Karaciğer, böbrek 

gibi dokularda T3’ün büyük bir kısmı T4’ün deiodinasyonu sonucu oluşur. Bu işlem 

için gereken enzim 5’-deiodinaz enzimidir. T4’ün tiroid hormon reseptörlerine olan 

affinitesi T3’ten 4-10 kat daha azdır. Tiroid hormonlarının biyolojik aktivitesinin 

büyük kısmını T3 sağlar(20, 21). 

Deiodinaz reaksiyonlarında rol alan enzimlerden, plazmadaki T4’ten T3 

oluşumunu katalizleyenTip 1 deiodinaz en yaygın olandır ve büyük ölçüde böbrek ve 

karaciğerde bulunur. Bu enzim Propiltiourasil tarafından inhibe edilir(20, 21). 

İntrauterin dönemde, gıda alımında yetersizlikte, karaciğer hastalıklarında, ağır 

sistemik hastalıklarda, selenyum eksikliğinde, propiltiourasil, glukokortikoid, 

propranolol, iyotlu kontrast ajanlar ve amiodaron kullanımında T4’ün T3’e 

dönüşümünü bloke edebilir yada sadece serum düzeyleri etkilenebilir. Tip 2 5’-
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deiodinaz ise çoğunlukla beyin ve hipofizde bulunurintraselüler ortamdaki T3 

düzeyini sabit tutar. Dolaşımdaki T4’e çok duyarlıdır. Santral sinir sisteminde Serum 

T4 düzeyi artınca tip 2 5’-deiodinaz düzeyi azalır ve böylece beyin hücreleri fazla 

miktarda T3’e maruz kalmamış olurlar.Tip 3 5’-deiodinaz plasentada ve santral sinir 

sistemindeki glial hücrelerde bulunmakta ve T4’ü rT3, T3’ü de 3,3’-diiodotironin’e 

dönüştürmektedir.Bu sayede fetus ve beyin dokusu tiroid hormon fazlalığından 

korunur(22). 

Tiroid ven akımında az miktarda T4’ün deiodinasyonu ile meydana gelen 

inaktif olan reverse triiyodotironin (rT3) bulunur (23).   

Tiroid hormonları çoğunlukla dolaşımda plazma proteinlerine bağlı taşınır. 

Serbest formları Tiroid hormonlarının metabolik olarak aktif kısmını oluşturur ve 

dolaşımda az miktarda bulunmaktadır. Tiroksin bağlayıcı globulin (TBG) bu taşıyıcı 

plazma proteinlerinin yaklaşık %75’ini oluşturmaktadır. T4’ün bağlandığı taşıyıcı 

plazma proteinlerinden  %15’i tiroid bağlayıcı prealbümin (TBPA, transtiretin), %10’u 

albumindir. Ancak T3 TBPA ve albümine bağlanma oranları çok azdır(24). 

Gebelik, infeksiyöz ya da kronik aktif hepatitler, östrojen kullanımı, TBG 

düzeyinde artışa yol açarken, androjen ve yüksek dozda glukokortikoid kullanımı, ağır 

karaciğer hastalıkları, nefrotik sendrom ve ağır sistemik hastalıklarda TBG düzeyinde 

azalmaya sebep olabilir. TBG düzeyindeki bu değişiklikler serum total hormon 

düzeylerinde artma ya da azalmaya sebep olabilir, ama serbest hormon düzeyleri 

genellikle etkilenmez(20, 21). 

Gebelik, klofibrat, trankilizanlar, eroin kullanımı gibi durumların da TBG 

düzeyini arttırdığı bilinmektedir. TBG düzeyinde azalmaya sebep olan diğer durumlar 

ise glukokortikoidler, androjenler, danazol ve L-asparajinaz kullanımıdır. TBG artışı 

total tiroid hormon seviyesini arttırır fakat dolaşımdaki serbest tiroid hormon 

seviyeleri düşer. Sonrasında negatif feed-back mekanizması sonucu serbest tiroid 

hormon düzeyi yeniden normale seviyeye yükselir (24). 

 

2.3.2. Tiroid Sekresyonunun Regülasyonu 

Hipotalamus ve hipofiz bezi tarafından tiroid dokusunun büyümesi ve tiroid 

hormonlarının sentez ve sekresyonu düzenlenir. Hipotalamusta, supraoptik ve 

paraventriküler nukleuslarda TRH sentezlenir. TRH hipofizer portal sistem vasıtasıyla 

anterior pitüiter beze taşınır. TRH bu anterior pitüiter bezdeki tirotropik hücrelerdeki 
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reseptörlerine bağlanır ve TSH sentez ve sekresyonunu uyarır. TSH heterodimerik bir 

glikoproteindir ve TSH, lüteinize edici hormon (LH), folikül sitümüle edici hormon 

(FSH) ve insan koriyonik gonadotropin (hCG) benzer α alt ünitesinden oluşur (5). 

TSH’ın tirositlerin üzerindeki TSH reseptörlerine reseptörüne bağlanması tirositlerin 

büyümesini, iyodid transportu ve organifikasyonu, tiroglobulin hidrolizi ve tiroid 

hormonlarının salgılanmasını uyarır. Tiroid hormonları, TRH, bazı hormon ve ilaçlar 

TSH sentezlenmesini ve salgılanmasını kontrol etmektedir. Dopamin agonistleri ve 

glukokortikoidler inhibitör etki gösterirken metoklopramid stimülatör etki 

göstermektedir(20). 

TRH ve TSH pulsatil olarak salınır ve salınımları dolaşımdaki T3 ve T4’ün 

feedback etkisiyle düzenlenir. TSHR’lerine Tiroid Blokan Antikorlar (TBAb),Tiroid 

Stimülan Antikorlar (TSAb) ve nötral antikorlarda bağlanır. Ayrıca LH, FSH ve hCG 

α alt ünitesi yapı benzerliği sebebiyle TSHR’yi aktive edebilir. Erken gebelik 

dönemindeki fizyolojik hipertiroidinin sebebi hCG uyarısıdır. TSHR ayrıca 

osteoklastlarda, fibroblastlarda, retroorbital adipositlerde de bulunmaktadır(25). 

 

2.3.3. Tiroid Hormonlarının Etkileri 

 

Tiroid hormonlarının birçok organ ve sistem üzerinde etkisi bulunmaktadır.  

Tiroid hormonlarının bu artmış veya azalmış etkisine bağlı olarakhemodinamik 

değişiklikler görülür ve kalp hızı, kan volumu, kardiyak output, sistemik vasküler 

rezistans, ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve izovolumetrik gevşeme zamanı etkilenebilir. 

Tiroid hormonları vasküler düz kaslarda gevşemeye neden olur ve bunun sonucunda 

sistemik vasküler direnç düşer, bunun sonucu olarak sistemik arteryel kan basıncı da 

düşer(26, 27). 

Tiroid hormonları, β-adrenerjik reseptörlerin sayı ve afinitesini artırır. 

Dolayısıyla tiroid hormonlarının kalpteki etkileri β adrenerjik uyarıma benzer ve bu 

etki nedeniyle tirotoksikozun ve tiroid fırtınası denen ağır hipertiroidizm tedavisinde 

Propranolol ve diğer β-blokörler kullanılır(23). 

Bazal metabolizma hızı artışı (BMH) sonucu oksijen tüketimi artar ve bunun 

sonucunda solunum frekans ve derinliği artar. Gastrointestinal motiliteyi etkiler ve 

hipertiroidi ishale neden olurken hipotiroidide ise kabızlık olur (23). 

Hipertiroidi fazla boy uzaması ve iskelet büyümesine, hipotiroidiise epifizlerin 

erken dönemde kapanmasına ve boy kısalığına sebep olabilmektedir. Tiroid 
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hormonları beynin büyüme ve gelişmesinde etkilemektedir. Tiroid hormonları protein 

sentezini arttırarak büyümeyi arttırır. Fakattiroid hormonlarının aşırı miktarda 

artmasıprotein yıkımının protein sentezinden daha fazla artmasına neden 

olmaktadır(23). 

Tiroid hormonları; kemik iliğinde eritropoietik aktiviteyi ve serum 

eritropoietin(EPO) seviyesini yükseltmektedir, hipertiroidik hastalarda eritrositoz, 

hipotiroidik hastalarda anemi görülmesinin sebebi budur(28).  

 Tiroid hormonları nöromüsküler sistemin normal gelişimi için gereklidir. 

Hipotiroidi fetal dönemde mental retardasyona sebep olurken erişkin dönemde 

hareketlerde yavaşlamaya neden olabilir. Hipertiroidide yapısal proteinlerin sentezi 

arttığı için kas dokusunda kayıp meydana gelir(28).   

Tiroid hormonları kemik turnoverını artırırdığı için hipertiroidide kemik 

kütlesinde azalma, kemik yaşında ilerleme ve osteoporotik kırık riskinde artış 

meydana gelir(27).Tiroid hormonları hepatik glukoneogenez, glikojenolizis, intestinal 

glukoz emiliminde ve lipolizde artışa neden olur(29).   

Tiroid hormonunun büyümeye olan etkisini özellikle büyüme dönemindeki 

çocuklarda görebiliriz. Eğer doğumdan sonraki günler veya haftalar içinde hipotiroidi 

tedavisi yapılmazsa çocuk, hayatı boyunca zihinsel olarak yetersiz kalır (23). 

 

2.4. TİROİD BEZİNİN FİZİK MUAYENESİ   

 

Fizik muayene oturarak ve boyun rahat bir pozisyondayken yapılır. Geçirilmiş 

operasyon skarı, kızarıklık, şişlik ve trakeanın pozisyonu değerlendirilir. Eğer palpable 

kitle tespit edilirse yutkunma ile hareketini değerlendirilmek için su içirilebilir. 

Tiroglossal kist veya kalıntı doku varsa dil hareketleri ile orta hattaki boyun kitlesi 

yükselir. Pretrakeal fasiyanın çekilmesi sebebiyle kitlenin yutkunma ile hareket 

edebilmesitiroid bezi için karekteristik bir bulgudur ve diğer boyun kitlelerinin ayırıcı 

tanısı için önemlidir. Hassas hareketler ile krikoid kartilajının yanlarına her iki 

başparmağımızı koyarak, sol başparmak sabit tutulurken sağ tiroid lobunu sağ 

başparmakla hafiçe kontrol edebiliriz. Böylece muayene edilen tiroid lobu başparmak 

ve trakea arasında sıkıştırılır ve kitle, sertlik vb durumlar tespit edilebilir. Oturan 

hastanın arkasına geçerek de muayene yapılabilir. Muayenede tiroid bezinin şeklini, 

büyüklüğü, kıvamıkaydedilmelidir. Yumuşak ve büyük tiroid bezi Graves hastalığını 

düşündürebilir. İrregüler ve sert tiroid bezi ise Hashimato düşündürebilir. Eğer 
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muayenede nodül tespit edilirse şekil, boyut, pozisyon, çevrelediği doku 

kaydedilmelidir. Hipertrofik piramidal lob tiroid kartilajı iki yanında aranmalıdır ve 

ayırıcı tanıdaparatrakeal lenf nodları, karsinom veya tiroiditler düşünülmelidir. 

Hipertiroidizmde palpasyonda trill alınması görülebilir. Palpasyonda posterior 

sternokleidomastoid kas, bölgesel lenf nodları, jugüler venve supraklavikuler bölge 

muayene edilir. Pemperton belirtisi retrosternal guatr düşünülen hastalarda 

saptanabilir. Kitleye bağlı nervüs rekürren yaralanmasının göstergesi ses kısıklığı 

olabilir, laringoskopi ile teyit edilmelidir. Büyük bir nodül trakeayı kaydırabilir veya 

kompresif bir nodül stridora sebep olabilir. Her türlü durumda tiroid ultrasonografisi 

yapılmalıdır (4). 

 

2.5. TİROİD HASTALIKLARINDA TANISAL YÖNTEMLER  

 

Tirotropin (TSH):Tiroid fonksiyonlarını saptamak için en iyi biyokimyasal belirteç 

sensitif yöntemlerle yapılan serum TSH düzeyi ölçümüdür. Amerikan Tiroid Cemiyeti 

önerilerine göre tiroid fonksiyon bozukluklarının çoğunun tanısında serum TSH 

düzeyi tek başına yeterlidir ve tarama testi olarak uygulanabilir. Erken dönemdeki 

tiroid fonksiyon bozukluklarını saptamada serum TSH ölçümü daha hassastır çünkü 

sT4 konsantrasyonundaki küçük değişiklikler TSH konsantrasyonunda ters yönde 

büyük değişikliklere yol açar(20).TSH salgılayan adenomlarda ise yüksek tiroid 

hormonlarına karşınTSH düzeyleri normal saptanabilir (30, 31).TSH düşük olduğunda 

gebelik, ötiroid hasta sendromu, hipotalamik ve hipofizer yetersizlikler, akut 

psikiyatrik hastalıklar, glukokortikoidler, açlık ve kilo kaybı, dopamin,yaşlılık gibi 

durumlarda düşünülmelidir(32). Sistemik ciddi bir hastalık olmadığı durumda 

hipertiroidi ve hipotiroidi ayırıcı tanısında TSH konsantrasyonunun normal olması 

%99 negatif prediktif değere sahiptir. Serbest T4 düșük, TSH yüksek ise primer 

hipotiroidi düşünülebilir. Serbest T4 düșük, TSH normal veya düşük ise sekonder 

hipotiroidi düşünülebilir. T3 hormonu ölçümü hipotiroidi tanısında gerekli değildir. 

Serbest T4 normal, TSH düzeyi yüksekt ise subklinik hipotiroidi düşünülmelidir. TSH 

düzeyi ve yaş ilişkilidir, yaş arttıkça TSH artmaktadır (32). 

TSH değerlerinin popülasyondaki dağılımı yaşa göre değişir. TSH için yaşa 

göre normal aralıkların kullanılmasını tercih etmeliyiz(33). Ulusal Sağlık ve Beslenme 

Muayene Araştırması III'teki (NHANES III) 16.533 kişinin analizinde, antitiroid 

antikorlarıpozitif olan yaşlı hastalarhariç tutulduğunda yaşa bağlı TSH üst sınırının 
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kaydığı saptanmıştır(34). Yaş gruplarına göre TSH’nin üst sınırları NHANES-III 

verilerine göre20-29 yaş arasında 3,5mU/mL, 50 70 yaş arası 4,5mU/mL,80 yaş üzeri 

7,5 mU/mL’dir(35). 

 

Total tiroksin (tT4) ve total triiodotironin (tT3): Çeşitli hastalıklar veya ilaçlar 

dolaşımdaki tiroid hormonlarını bağlayan proteinlerin düzeyleri değiştirdiğinden total 

T3 ve total T4 ölçümleri klinikte sık kullanılmamaktardır. Ancak sT4 ölçümü 

defurosemid, heparin gibi ilaçlar kullananlarda, yoğun bakımda yatan durumu kritik 

hastalarda, açlıkta, gebelikte özellikle ilerleyen trimestrlarda yanıltıcı olabilir. 

T3 Ölçümünün kullanılabileceği durumlar: 

 ■Hipertiroidi-tirotoksikozayırıcı tanısıhipertiroidide 3(ng/dl)/sT4(μg/dl)oranı>2)  

■sT3 toksikozu  

■Graves hastalarında bazen tedaviye rağmen T3 normal düzeye inmeyebilir.  

■Ötiroid hasta sendromunda TSH ve sT4 veya sT4 normal ama sT3 düşüktür.  

■T4’ün T3’e dönüşümünde bloke eden ilaçların(Amiodaron, propranolol gibi) 

kullanımında sT3 artışı bu hipertiroidiyi düşündürür.  

■Amiodarona bağlı tirotoksikozda sT3 normal veya artmış olabilir.  

■İleri derece iyot eksikliğinde sT4 düşük,sT3 yüksek, TSH normalsaptanabilir (35). 

 

Anti-TPO: Serum anti-TPO ölçülmesi Graves hastalığı veHashimoto tiroiditi 

gibiotoimmün tiroid hastalıklarının(OİTH) tanısında kullanılmaktadır(35). 

 

TG ve Anti-TG: Tg, RAI alımı sonrasında yineleyen hastalığın tespit edilmesinde, 

DTK’de tiroidektomi uygulanmışsa, Tirotoksikozis faktisyanın diğer 

tirotoksikozlardan (örneğin sessiz tiroidit) ayırıcı tanısında kullanılmaktadır(35). 

 

Tiroksin bağlayıcı globulin (TBG):TBG düzeyi değişiklikleri total hormon 

düzeylerini etkilerken serbest tiroid hormonlarının düzeyi etkilenmez(31). 

 

TSH Reseptör Antikoru(TRAb):TRAb içinde bloke edici ve uyarıcı antikorlar 

mevcuttur. Graves hastalığının tanısı genellikle klinik ve sonografik bulgularla 

konulur. Bu sebeple Graves hastalığında rutin istenmesi gerekmez ama bazen tanı 

koymak zorlaşırsa pozitif bulunması Graves tanısını desteklediği içinbu antikorlara 
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başvurulabilir. Graves hastalığı olan anne gebe kaldığında, plasentadan TRab geçişi 

nedeniyle, fetusta ve yenidoğanda tirotoksikoz görülebilir(35). 

 

TSH Reseptör Antikorlarının kullanılabildiği durumlar: 

1. Pretibial miksödem ayırıcı tanısı 

2.Ötiroid Graves hastalığı, tek taraflı egzoftalmi ayırıcı tanısı 

3.Neonatal tirotoksikoz riski bakımından annede Graves hastalığı varlığında 

4.Tirotoksikoz tanısında klinik ve USG yeterli olmuyorsa 

5.Antiroid tedavi tamamlanınca Graves hastalığının remisyonuna karar 

vermede  

6.Antiroid tedavi kesileceği zaman(35). 

 

Radyoaktif iyot uptake (RAIU):  RAIU hipertiroidide artar, hipotiroididde azalır. En 

önemli kullanım endikasyonu tirotoksikozların ayırıcı tanısıdır (20, 31). 

 

Tiroid sintigrafisi: Tc perteknetat ile yapılabilir. Tiroid bezinin fonksiyonel ve non-

fonksiyonel alanların belirlenmesinde kullanılır. Bu nedenle hipertiroidinin ayırıcı 

tanısında kullanılır; özellikle tiroid nodullerinin fonksiyonel durumunun 

belirlenmesinde yararlıdır(20, 31). 

 

Tiroid ultrasonografisi (USG):Tiroidnodülü veyaşüphesiolanbütünhastalaramutlaka 

yapılmalıdır. USG nodül parankimi, boyutu, lokalizasyonu, yapısı, ekojenitesi, kenar 

düzeni, halo özelliği, kanlanması, kalsifikasyonları ve gerekirse servikal lenf nodları 

hakkında bilgi verir (35). 

 

Magnetik rezonans görüntüleme (MRG):  Tiroid ve çevresindeki dokuların net 

olarak görüntülenmesini sağladığı için özellikle retrosternal guatr, büyük guatrlarda 

trakea basısı, tiroid kanserlerinin lokal ya da mediastinal yayılımlarının 

belirlenmesinde kullanılır (20). 

Tiroid ince iğne aspirasyon biyopsisi (TİİAB): Tiroid nodülünün iyi huylu ya da 

kötü huylu ayrıcı tanısında en uygun ucuz ve güvenilir yöntemdir (35). 

Tiroid disfonksiyonuile hemoglobin (Hg), hematokrit (HCT), MCV, ortalama 

korpüsküler hemoglobin (MCH), beyaz kan hücresi (WBC) sayımı ve trombosit sayısı 
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gibi diğer hematolojik parametreler ilişkilidir (36). Tiroid hormonu erişkinlerde 

hemoglobin sentezinde ve fetüste hemoglobinin olgunlaşmasında rol alır (37, 38). 

Hipotiroidizm hematopoetik süreci etkileyerek oksijen sürecini yavaşlatarak anemiye 

neden olur (39). Hipotiroidizm, bir yandan belirli anemi türlerine veya diğer yandan 

olgunlaşmamış eritroid progenitörlerinin hiperproliferasyonuna neden olabilir ve 

anemi genellikle orta şiddette makrositik hipokromik anemidir (40). Aksine, 

hipertiroidili hastalarda anemi sık görülmezken, eritrositoz oldukça yaygındır (41, 

42). Yapılan çalışmalar hipertiroidizm ve hipotiroidizmin lökositopeni, nötropeni ve 

trombositopeni için artmış risklerle ilişkili olduğu ileri sürmüştür (36, 43-45). Artmış 

nötrofil sayısı devam eden inflamasyonu gösterirken, azalmış lenfosit sayısı 

inflamasyonla giden hastalıklarda kötü prognozu göstermektedir. Ananzas ve ark.(46) 

2004 yılında yaptığı çalışmada nötrofil, lenfosit veplatelet ölçümü ile oluşturulan 

parametrelerin inflamasyonla giden hastalıklarda önemi vurgulanmıştır. Hipotiroidi 

hastalarında hafif azalmış toplam lökosit sayısı, nötropeni ve trombositopeni 

gözlenmiştir (47). Hipertiroidi hastalarında nötrofillerin sayısında sadece göreceli bir 

azalma ve eozinofil ve mononükleer hücrelerin (MNC'ler) sayısında göreceli bir artış 

ile normal veya hafif azalmış toplam lökosit sayıları bulunmuştur. Bununla birlikte, 

hipertiroidizmdeki tüm miyeloid hücre dizilerinin hiperplazisi ve hipotiroidizmdeki 

hipoplazisi Axelrod tarafından bildirilmiştir (48). Hasta ötiroid durumuna geldiğinde 

ise tüm hematolojik parametrelerin normale döndüğü bildirilmiştir (49, 50). MPV 

ortalama trombosit boyutunu gösterir ve trombosit üretim hızını ve stimülasyonunu 

yansıtır (51). Tiroid hormonlarının plateletler üzerindeki etkisi bilinmektedir. Tiroid 

hormonlarındaki düzensizlik primer ve sekonder hemostaz üzerinden etkileriyle 

hemoraji veya tromboza yol açabilir (52, 53). Panzer S. veark. (45) hipertiroidizmde 

daha düşük trombosit sayısı ve artmış MPV gibi trombosit değişiklikleri 

bildirdiler. Lippi ve ark. (54) MPV ve serum TSH değerleri arasında anlamlı, pozitif 

ve bağımsız bir ilişki olduğunu gösterdi. Aynı zamanda hematolojik parametrelerden 

MPV ve PDW’nin subklinik hipotiroidizmde arttığı, tiroid malignitelerinde belirleyici 

olabileceği, trombotik proçeslerle ilgisi olduğu çalışmalarda gösterilmiştir (50, 52). 

2010 yılından bu yana çeşitli hastalıklarda inflamasyon belirteci ve klinik prognozu ön 

görmede çeşitli hematolojik parametreler ve oranlar kullanılmıştır ki bunlardan biri de 

NLR’dır (55). NLR ve PLR, sistemik enflamatuar tepkinin bilinen 

belirteçleridir. Tiroid hastalıklarında MPV, NLR ve PLR'nin klinik önemini inceleyen 

birkaç çalışmanın sonuçları tartışmalıdır (56, 57). Kutlutürk ve ark. (58) papiller tiroid 
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karsinomlu (PTC) hastalarda subklinik hipertiroidi fazında MPV düzeylerinin anlamlı 

olarak arttığını ve artmış MPV değerlerinin artmış kardiyovasküler komplikasyon 

riskine katkıda bulunduğunu göstermiştir ve PTC'nin tüm aşamalarında trombosit 

sayısı, NLR ve PLR'de önemli bir fark gözlenmemiştir (58). Subklinik hipotirodi 

endotel disfonksiyonu ile ilişkilidir ve aterosklerozun erken dönemlerinde endotel 

disfonksiyonu mevcut olup NLR iskemik kalp hastalıklarında mortalitede bağımsız bir 

belirleyici olarak gösterilmiştir (59). Hashimoto tiroiditinin endotel disfonksiyonu ve 

dolayısıyla ateroskleroz ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (60). RDW eritrosit 

anizositozunu ölçen bir parametredir ve yapılan birçok çalışma, RDW’nin miyokard 

infarktüsü, romatoid artirit, inflamatuar barsak hastalıkları, kalp yetmezliği ve 

pnömoni gibi hastalıklarda aşikar ve subklinik inflamasyonla ilişkisini göstermiştir 

(61-66). Tiroid disfonksiyonlu hastalarda artmış RDW prevalansını açıklamak için 

kesin mekanizmalar olmasada anormal tiroid hormon düzeylerinin dolaşımdaki 

kırmızı kan hücrelerinin boyut değişkenliğini önemli ölçüde etkileyebileceğini 

düşündürmektedir(67). RDW birçok çalışmada inflamasyon belirleyiciliği yönünden 

değerlendirilmiştir (68). Bremmer ve ark.’ının (69) yaptığı çalışmada RDW’nin TSH 

ile korele olduğu gösterilmişken sT₄ ile negatif korelasyonu gösterilmiştir (69). 

 

2.6. TİROİDİTLER 

 

Tiroiditler, tiroid bezinin inflamasyonu vekarakteristik olarak folikül hücrelerinin 

hasarlanmasıyla giden hastalıklardır. Tiroiditler 6 gruba ayırılır (33). 

a)Akut tiroidit,  

b)Subakut granülomatöz tiroidit (De Quervain tiroiditi),  

c)Sessiz (ağrısız, postpartum),  

d)Kronik (Hashimoto),  

e)Riedel tiroiditi (IgG4 aracılıklı) 

f)Diğer tiroiditler. 
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Akut İnfeksiyöz (Süpüratif) Tiroidit: 

Akut veya kronik, süpuratif, nonsüpuratif veya septik tiroidit olarak da 

isimlendirilebilmektedir(35). Normalde tiroid dokusu infeksiyonlara karşı dirençlidir. 

Bunun sebebi yoğun iyot bulundurmasıdır. Ayrıca kanlanmasının iyi olması ve 

lenfatik drenajın iyi olması ve kapsülünün olmasıda diğer sebeplerdir. Ama immun 

yetersizlik, tümör metastazı veya çevre dokulardaki apse ve fistül gibi nedenlerle akut 

süpüratif tiroidit meydana gelebilir. Viral etiyoloji dışında kalan enfeksiyöz ajanlarla 

oluşur en sık sebep gram pozitif mikroorganizmalardır(70).Ateş, lokalize şişlik, ağrı 

yutma ve konuşma güçlüğü saptanır. Tiroid otoantikorları negatiftir ve klinik olarak 

ötiroidi beklenir ancak apse oluşturduğunda ciddi bir enfeksiyondur. Drenaj ve 

antibiyotik tedavisi uygulanmalıdır(70). 

 

Sessiz (ağrısız, postpartum) tiroidit: 

Kronik otoimmün tiroiditin farklı bir formu olduğu düşünülebilir. Kendi 

kendinisınırlayabilir. T-hücre kökenlidir ve otoimmün bir hastalıktır. Tiroid 

dokusunda destrüktif etki yapar. Genellikle, TFT 3 fazda görülür; birinci fazda, tiroid 

follikülleri hasarlanır ve bu foliküllerde depo halde bulunan tiroid hormonları 

dolaşıma salınır ve hastada tirotoksik dönem oluşur. İkinci fazda, bu foliküllerdeki 

tiroid hormonları tükenir ve harap olmuş tirositler gereken tiroid hormonunu 

sentezleyemez ve kısa süreli ötiroidizm görülür. Üçüncü fazda hipotiroid faz meydana 

gelir. Hastalığın seyrinde genellikle 3-6 ay içerisinde ötiroidizm yeniden sağlanır(35). 

Hafif-orta derecede tirotoksikoz olduğu için sıklıkla hiç farkedilmeden atlatılır, 

hafif çarpıntı, terleme, huzursuzluk görülebilir. Kendisini sınırlayabilen bir hastalıktır. 

Bu nedenle tedavi gerekmeden takip edilmelidir(71). 

Postpartum tiroidit: Doğum veya abortus sonrasındaki bir yıl içinde görülen 

otoimmun sessiz tiroidit formudur. Geçici hipertiroid döneminidoğumu takiben 2-6 

aylık sürede, geçici hipotiroid dönemini 3-12. aylar arasındaki sürede geçirir ve bu 

dönemin sonunda hastalar iyileşir. Genetik faktörlerle (HLA-DR3, DR4, DR5) ilişkili 

olduğu gösterilmiştir(33). PPT riskini artıran durumlar; PPT öyküsü, tip1 diabetes 

mellitus ve gebelikte anti-TPO pozitifliğidir(35).Laboratuvar olarak bakılacakilk 

tetkik TSH’dır(72). Tedavide hastalardahipertiroid semptomlarımevcutsa β-bloker 

tedavi önerilmektedir(73). 

Kronik (Hashimoto) tiroiditi: Kronik lenfositik tiroidit veya otoimmün tiroidit 

olarak da adlandırılabilir. Hashimoto tiroidit(HT) hipotiroidinin en sık sebebidir. 
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Karakteristik özelliği tiroid bezinde lenfosit ve plazma hücrelerinin diffüz 

infiltrasyonudur. Lenfoid foliküller hücre membranında hasara yol açar. Böylece tiroid 

parankiminde hormon üretimi bozulacak kadar hasar meydana gelmektedir(74). 

Kadınlarda erkeklere oranla daha sık görülmektedir. En sık 30-50 yaş grubunda 

görülebilir. Hastaların birinci derece akrabalarının yarısında tiroid otoantikorları 

saptanmaktadır(75, 76).Klinikte tiroid bezinde progresif diffüz büyüme olur. Tiroid 

bezi orta sertlikte ve lastik kıvamındadır. Ağrı ve hassasiyet yoktur. Hastaların 

%95’inde Anti-TPO, %80’inde Anti-Tg pozitiftir. Klinikte tiroid yetmezliği 

ilerledikçe TSH yükselmesini serum T4, sonra serum T3 düzeylerinde azalma takip 

eder ve RAIU azalır (23, 77).Hasta ötiroid ise tedavi gerekli değildir.LT4 ile 

replasman tedavisi subklinik hipotiroidiveya aşikâr hipotiroidi gelişen hastalarda 

yapılmalıdır. Tiroid bezinde büyümenin ayırıcı tanısında lenfoma 

düşündürmelidir(35). 

 

Riedel tiroiditi (IgG4 aracılıklı): Riedel struma, fibröz tiroidit ve invaziv tiroidit 

olarak da adlandırılmaktadır. Otoimmunite ile ilişkilidir ve IgG4 ilişkili hastalıklar 

arasında yer almaktadır. Lenfoplazmositik doku infiltrasyonu, tıkayıcı flebit, serumda 

artmış IgG4 düzeyi ve taş kıvamında sert tiroid kitlesi saptanmaktadır. Tiroid 

bezindeki sertlik nedenli anaplastik tiroid karsinomu ile karışır (70). Hastalarda 

yutkunma zorluğu, ses kısıklığı ve boyun ve göğüste baskı semptomları mevcuttur. 

Laboratuvar ötiroid bazen hipotiroiddir ve anti-TPO negatif veya hafif titrede pozitif 

olabilir. Tiroid bezi sert olduğu için tanıda kalın iğne veya açık biyopsi 

kullanılmalıdır(35). 

Tedavide tiroid hormonu replasmanısadece hipotiroidizmde düzelme sağlarken esas 

hastalık sürecine etkisi yoktur. Tedavide en sık kullanılan ve düzelme sağlayan ilaçlar 

KS ve tamoksifendir. Hasta mutlaka sigara içmeyi bırakmalıdır(71). 

 

Radyasyon tiroiditi: Klinik olarak Gravesli hastalar RAI tedavisi sonrası 5. - 10. 

günlerde boyunda ağrı ve hassasiyetle başvurabilirler. Genellikle tedavi gerekmez, 

birkaç gün ila bir hafta içinde kendiliğinden düzelir(35). 

 

Travmaya Bağlı Tiroidit: Etyolojide sert tiroid palpasyonu, tiroid biyopsisi veya 

boyun cerrahisi (özellikle paratiroid cerrahisi) ya da travma yer almaktadır. Boyun 

ağrısı hassasiyet ve tirotoksikoz olabilir, kendiliğinden geçer(78, 79). 
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İlaca bağlı tiroiditler: IL-2, lityum, amiodaron,IF-α veya Tirozin Kinaz İnhibitörleri 

gibi tedavilerin sebep olduğu ağrısız tiroidit tablosudur(35). 

 

 

2.7. SUBAKUT TİROİDİTE AYRINTILI BAKIŞ 

 

Tanım ve İnsidans 

Hastalık, 1904 yılında Fritz De Quervain tarafından ilk kez tanımlanmıştır.  

Tiroid bezi incelendiğinde dev hücreler ile granülomlar saptanmıştır(35). 

Subakut granülomatöz tiroidit, aynı zamanda De Quervain tiroiditi olarakta isimlen-

dirilmektedir. Ağrılı  tiroid bezinin en sık görülen sebebidir. Etiyolojisinde genellikle 

kabakulak, influenza virüsü, coxackie virüs, Epstein-Barr virüs, adenovirüs ve HIV 

gibi viral ajanlar yer almaktadır. Çok  nadiren  de  olsa  bakteriyel etiyolojik ajanlar 

(tüberküloz,  aktinomikoz ve nokardiyozis gibi) da görülebilmektedir.  Kadınlarda  er-

keklere  kıyasla  3  ila  5  kat  daha  fazla  rastlanmaktadır.  En sık görülme yaşı  30-

50 yaş aralığıdır, özellikleyaz ve sonbahar mevsimlerinde daha sık ortaya çıkmaktadır 

(35, 80).Kendini sınırlayabilen bir hastalıktır. Çoğu hastada HLA-B35 pozitifliği 

saptanır ve bu pozitifliğin hastalık riskini artırdığı düşünülmektedir. IF-α, IL-2 ve 

TNF-α gibi sitokinler hastalığı başlatabilir. Etiyopatogenezi tam aydınlatılmamıştır 

ama viral enfeksiyonların tiroid yüzey antijenlerini değiştirdiği ve bu duruma 

karşıoluşaninflamasyon olarak düşünülmektedir, insidansı 4.9/100.000 

civarındadır(35). 

 

Patofizyoloji 

 

Birçok hastada tiroidit başlangıcından önce(genellikle iki ilesekiz hafta önce) 

viral bir üst solunum yolu enfeksiyonu öyküsü veya postviral bir enflamatuar süreç 

öyküsü vardır(81). Otoimmunite ile ilişkisi görülmemektedir, ancak birçok etnik 

grupta insan lökosit antijeni (HLA) -B35 ile güçlü bir ilişki saptanmıştır. Birleştirici 

hipotez, doku hasarının sebebi makrofajlardaki HLA-B35 moleküllerine bağlanan bir 

antijen sağlayan subklinik viral enfeksiyon olabilir. Elde edilen bu antijen-HLA-B35 

kompleksi daha sonra sitotoksik T lenfositlerini aktive eder ve tiroid foliküler 
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hücrelerde hasar oluşturur. Bağışıklık reaksiyonu kendi kendine devam etmez, bu 

nedenle süreç sınırlıdır(81). 

Patofizyolojide esas durum folliküler epitelin apopitozise uğrayarak follikül 

bütünlüğünün bozulmasıdur. Bu süreçte sırayla şu olaylar gerçekleşir:  

1.Foliküllerin yıkımı sonucunda dolaşıma Tg,T4 ve iyodinize tiroglobulin fragmanları 

salınır. Böylece Tg ve serum sT4 seviyelerinde yükselme olur ve laboratuvarda 

öncelikle tirotoksikoz olarak görülür. 

2.sT4 ün artmasıyla TSH seviyesi düşer ve tiroid bezinden hormon salgılanması durur. 

Bu aşamada tiroid bezinde radyoaktif iyot tutulum(RAIU) azalmaktadır. Bu durumda 

bir süre sonra depo halindeki hormonlar tükenir yani serum T4 düzeyi düşer ve 

dolayısıyla T3 düşebilir bu da tekrar TSH düzeyini artırır.  

3.Destrüksiyonun durması ve artan TSH ileboşalan hormon depoları yerine konulur ve 

serum T4, T3,TSH düzeyi normal sınırlara gelir ve ötiroidizm olur. RAIU bir süre için 

normalin üzerinde veya normal olabilir. 

Değişken olmakla beraber ortalama bütün fazların süresi 1 ay civarındadır ve tedaviye 

başlamakla etkilenebilir. Hastalığın toplam süresi yaklaşık 2-3 ay olarak 

düşünülebilir(35). 

 

Klinik 

 

Subakut tiroiditli 94 hastadan yapılan bir çalışma analizinde başvuru semptomu 

yüzde 96'da ağrıydı(82). Başlangıç hızlı yada yavaş olabilir ve öncesinde üst solunum 

yolu enfeksiyonu olabilir. Ağrı tiroid bölgesi ile sınırlı olabildiği gibi üst boyun, çene, 

boğaz, üst göğüs veya kulaklara yayılmış olabilir. Ağrı öksürmekle veya kafayı 

çevirmekle artabilir. Ağrı nedenli bazı hastalar önce bir kulak burun boğaz uzmanına 

başvurabilir. Ağrı haricinde  ateş, halsizlik, anoreksiya ve kas ağrısı da sık görülür 

(79). 

Tiroid bezi tipik olarak hafif veya orta derecede asimetrik olarak büyür. Bazı 

durumlarda, ağrı o kadar şiddetlidir ki hasta boynun palpasyonuna müsade etmez. 

Ağrı, hassasiyet ve genişleme çoğu hastada bilateraldir ama bazen tek taraflı olabilir 

veya bir tarafta başlayıp diğer yana günler veya haftalar sonra yayılabilir (83). 

Ağrı ile birlikte ya da ağrının başlamasından bir süre sonra kişide uykusuzluk, 

sinirlilik, sıcağa tahammülsüzlük, terleme,  taşikardi, nabız basıncında artma gibi 

tirotoksikozla ilişkili semptomlar görülür (84, 85). 
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Hastalık çoğunlukla bir kaç ay içerisinde sekelsiz iyileşir. Daha çok ilk yıl 

içinde olmakla beraber olguların % 11-47'sinde nüks görüldüğü bildirilmektedir(86, 

87).  Hastaların %5-15’inde kalıcı hipotiroidi olur(85, 88).   

 

 

Laboratuar ve Görüntüleme 

 

Hastalığın klinik seyri sırasıyla tirotoksikoz-ötiroidi-hipotiroidi-ötiroidi 

şeklinde görülmektedir(35).Eritrosit sedimantasyon hızı genellikle 50 mm / saatten 

yüksektir ve 100 mm / saatin bile üzerine çıkabilir. CRP de yükselebilir (84).  

Diğer laboratuvar bulguları yüksek serum tiroglobulin konsantrasyonlarıdır. 

Karaciğer fonksiyon testleri hipertiroidi evresinde yükselir ve hastalık ilerledikçe 

sonraki bir iki ay içinde tipik olarak normale düşer(89). SAT’ın tirotoksik evresinde 

RAIU azalmıştır. Tipik olarak %1-3’ten düşüktür. Tanı için genellikle sintigrafiye 

gerek yoktur(35).Ultrasonografide tiroid, boyutuna bakılmaksızın yaygın veya fokal 

olarak hipoekojeniktir (90, 91).  

 

Tedavi 

 

Hafif vakalar, NSAİİ’ler ve istirahat ile kontrol altına alınabilir olsada çoğu 

vaka eğer hastanın kortikosteroid (KS) kullanmasında majör bir sakınca yoksa 

tedaviye yanıt dramatik olduğundan yeterli bir süre düşük doz KS tedavisi almalıdır. 

KS’nin kısa süreli(1-2 ay)  kullanımında olası yan etkileri ihmal edilebilecek düzeyde 

düşüktür(35). 

Yaklaşımlardan biri; NSAİ (örneğin; ibuprofen 1.200-3.200 mg/gün) bölünmüş 

dozlarda başlanıp klinik yanıt görülmezse oral prednizolon/metilprednizolon (0,5 

mg/kg/gün) tedavisine geçilmesidir(35). Bu tedaviler semptomatik durumu 

düzeltmekle birlikte hastalığın seyrini değiştirmez (92). 

KS tedavisi ağrıyı kontrol altına alıcak en düşük dozda verilmelidir ve 1-2 ay 

içerisinde azaltılarak kesilmeldir. Protokol aşağıdaki gibidir:  

1. tam doz (32-40 mg) prednizolon ilk bir hafta 10 gün süresince verildikten sonra, 

hastanın sedimentasyon ve CRP düzeylerinin düştüğü görülmelidir ve doz 3 günde bir 

4 mg azaltılmaya başlanmalıdır. 
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2. Kortikosteroid dozunun hızlı azaltılması nüksü artırabileceği için dikkatli 

olunmalıdır. 

3. KS günde 4 mg a kadar azaltıldığında, bu dozdan on gün daha kullanarak KS 

tedavisi kesmeli ve 10-30 gün geçtikten sonra TFT, sedimentasyon ve CRP ile tekrar 

değerlendirilmelidir. Bu dönemde hastada gerçek nodül olup olmadığını 

değerlendirmek için tiroid US uygulanabilir ve varsa KS kesildikten sonra TİİAB 

yapılır.  

4. Kortikosteroid dozu azaltılırken ağrı şiddetinde artma olursa doz bir önceki 

değerine yükseltilmeli ve bu dozda en az iki hafta daha devam edilerek tekrar 

azaltılması denenmelidir.  

5. Hastaların %20’ye yakını KS kesildikten sonra tiroid ağrısında tekrar arttığını 

belirtirr ise hasta tekrar muayene edilmeli ve sedimentasyon, CRP USG ile tekrar 

değerlendirilmelidir. Eğer gerçekten nüks varsa KS’ye tekrar başlanabilir. Hasta sık 

nüksler yaşamışsaanksiyeteye bağlı boyunda ağrı, yumru vs. gibi bulgular 

tanımlayarak hekimini yanıltabilir.  

6. Nüks sonrası KS tedaviyedaha düşük dozlarda tekrar başlamalı ve düşük dozlara 

düşüldüğünde (4 mg/gün) tedavinin 20 ila 30 güne kadar uzatılması önerilmektedir.  

7. Tedaviye rağmen sık nüks yaşayan hastalar için nadiren total 

tiroidektomigerekebilir.  

8. Hasta istirahat etmelidir(35).  

Hipertiroidi belirtileri olsa bile çarpıntı, titreme veya anksiyete gibi rahatsız 

edici semptomları yoksa tedavisi genellikle gerekmez. Bu semptomlar varsa 

propranolol 40-120 mg/gün veya anetolol 25-50 mg/gün gibi beta blokör ilaçlar 

verilebilir. Antitiroid ilaçlar verilmez çünkü tirotoksikozun sebebi yapım fazlalığı 

değildir(92).SAT’de ATİ veya RAI tedavide kullanılmaz. Hipotiroidi kısa sürer ve 

hafiftir bu nedenleçoğuzaman tedavi gerekmez, ancak hastada ciddi semptom varsa ve 

TSH değeri 10 mU/L’nin üzerinde ise bu hastalara 6-8 hafta (TSH normal aralıkta 

tutulacak şekilde) 50-100 µg dozda LT4 tedavisi verilebilir. LT4 tedavisi kısa süreli 

kullanılmamalı ve tedavinin kesilmesinden dört hafta sonra TFT, kalıcı hipotiroidi 

gelişip gelişmediğini değerlendirmek için bakılmalıdır(35). 
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3.MATERYAL VE METOD 

 

3.1.HASTA SEÇİMİ 

 

Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji kliniğinde Şubat 2018 -2020 

tarihleri arasında subakut tiroidit ile başvuran 35 hasta prospektif olarak başvuru tarihinden 

itibaren 1 yıl takip edildi. Bu çalışmaya subakut tiroidit tanısı konulan ve çalışmaya katılmayı 

kabul eden 20 yaş üzeri hastalar dahil edildi. Tiroid hastalığı için ilaç kullanan, tiroid 

operasyonu öyküsü olan, trombosit sayı ve fonksiyonunu etkileyebilecek hematolojik bir 

hastalığı olan (Hemofili, Bernard Solier vs),  hipofiz yetmezliği, inflamatuvar barsak hastalığı 

olan, aspirin, steroid gibi hemostatik parametreleri etkileyen ilaç kullanan hastalar, kronik 

böbrek yetmezliği, kronik karaciğer yetmezliği olan hastalar çalışmaya alınmadı. Bu çalışma 

için Tokat Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan 

kurulundan onay alınmıştır (Proje Numarası: 18-KAEK-006  Onay tarihi: 09.01.2018) 

 

 

 3.2.BİYOKİMYASAL TETKİKLER VE DİĞER ÖLÇÜMLER 

Hastalığın her evresinde (2 ayda bir) rutin olarak yapılması gereken TSH, serbest T4, 

hemogram, rutin biyokimya, sedimentasyon, CRP düzeyleri kaydedildi. Subakut tiroiditin her 

4 evresinde trombosit sayısı, MPV, nötrofil lenfosit oranı gibi parametreler karşılaştırıldı.  

 Subakut tiroidit tanısı anamnez, klinik ve laboratuvar/görüntüleme bulguları ile 

konuldu. Bu hastaların dosyaları; tanı yaşı, cinsiyet, şikayetleri, ek hastalıkların varlığı, tanı 

anındaki ve kontrollerdeki serum serbest T4 (sT4), TSH, sedimantasyon, CRP, hemogram, 

ALT, ASTaçısından prospektif olarak incelendi. 

Hastanemizde, hemogram flowsitometri yöntemi ile, ALT ve AST spektrofotometrik 

yöntem ile, sedimantasyon optik yöntem ile, CRP nefelometrik yöntem ile çalışılmıştır. sT4, 

TSH düzeyleri Electrochemiluminescence Immunoassay (ECLIA) yöntemi ile ölçülmüştür. 

Hasta kanları 09:00-12:00 saatleri arasında, aç karna alındı. 
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3.3 İSTATİKSEL ANALİZLER 

 

İstatistiksel analizler için, Statistical Package for the Social Sciences (SPSS, Version 

22,0, Chicago, IL,USA) programı kullanıldı.Değişkenler arası ilişkilerin değerlendirilmesi 

içinde Linear regression model kullanıldı. P değeri 0.05 den küçük olan değerler anlamlı 

kabul edildi.  

Çalışma gruplarının genel özellikleri hakkında bilgi vermek amacı ile tanımlayıcı 

analizler yapılmıştır. Sürekli değişkenlere ait veriler ortalama±standart sapma şeklinde; 

kategorik değişkenlere ilişkin veriler ise n (%) şeklinde verilmektedir. Nicel değişkenlerin 

gruplar arasındaki ortalamalarını karşılaştırırken İki Ortalama Arasındaki Farkın Önemlilik 

testinden yararlanılmaktadır. Tekrarlı nicel değişkenlerin ortalamalarını karşılaştırırken 

Tekrarlı ölçümlerde varyans analizinden ya da Friedman testinden yararlanılmaktadır. Nitel 

değişkenler arasındaki ilişki olup olmadığını değerlendirmek için çapraz tablolardan ve ki-

kare testlerinden yararlanılmaktadır. Çalışmada p değerleri 0.05’den küçük hesaplandığında 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. Hesaplamalarda hazır istatistik yazılımı 

kullanılmıştır (SPSS 22.0 Chicago, IL, USA). 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 28’i kadın, 7’si erkek olmak üzere toplam 35 subakut tiroiditli hasta dahil 

edildi. Subakut tiroiditli hastaların yaş ortalaması 46,2±11,84yıl olarak bulundu. Her iki grup 

arasında cinsiyet ve yaş açısıdan istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

Subakut tiroiditli kadın hastalarda yaş ortalaması 40,4±13,07yıl, erkek hastalarda yaş 

ortalaması 45,82±13,5yıl idi. 

Hastaların ortalama TSH değerleri hipotiroidi, ötiroidi, hipertiroidi evrelerinde sırayla 

6,6(2,99-11,5)µIU/ml, 2,64(1,83-4,49) µIU/ml, 0,01(0,01-0,01)µIU/ml olarak tespit edildi. 

Hastaların MPV, AST, glukoz, kalsiyum, lenfosit değerleri; ötiroid, hipotiroidi ve 

hipertiroidi evrelerinde benzer şekilde saptandı istatistiksel olarak farklı değildi (p>0.05). 

Hipotiroidi ve ötiroidi lökosit değerleri (7,35±2,66 /mm3,6,99±1,99/mm3), hipertiroidi 

lökosit değerinden (8,63±2,48/mm3) anlamlı oranda düşük saptandı (p<0,001). Aynı şekilde 

hipotiroidi ve ötiroidi nötrofil değerleri (4,25±2,18/mm3,3,94±1,77/mm3), hipertiroidi 

nötrofil değerinden (5,53±2,06/mm3) anlamlı oranda düşük saptandı (p<0,001). 

 

 

Şekil 1. SAT hastalarında hipotiroidi, ötiroidi, hipertiroidievrelerindeki trombosit değerleri 

 

Hipertiroidi evresi trombosit değerleri (360,74±96,98/L), hipotiroidi (259,81±67,11/L) 

ve ötiroidi (263,68±76,62/L) evrelerdeki trombosit değerlerine kıyasla anlamlı oranda yüksek 

bulundu (p<0,001). (Şekil 1) 
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Şekil 2.SAT hastalarında hipotiroidi, ötiroidi, hipertiroidi evrelerindeki N/L değerleri 

 

Hipertiroidi evresindeki N/L oranı (2,70±1,31) değerleri ile hipotirodi (1,98±1,02) ve 

ötiroidi (1,96±1,64)  evrelerdeki N/L oranlarına göre anlamlı oranda yüksek bulundu 

(p<0,001). (Şekil 2) 

 

 

Şekil 3.SAT hastalarında hipotiroidi, ötiroidi, hipertiroidi evrelerindeki P/L değerleri 

 

Hipotiroidi evredeki P/L değerleri (121,83±44,43) ve ötiroidi evredeki P/L değerleri 

(125,66±62,99), hipertiroidi evredeki P/L değerlerine (171,30±47,13) kıyasla anlamlı ölçüde 

düşük bulundu (p<0,001) (Şekil 3). 

1,98 1,96

2,7

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

Hipotiroidi 10/dl Ötiroidi 10/dl Hipertiroidi 10/dl

NLR

121,83 125,66

171,3

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

Hipotiroidi 10/dl Ötiroidi 10/dl Hipertiroidi 10/dl

PLR



34 
 

 

 HİPOTİROİDİ ÖTİROİDİ HİPERTİROİDİ p 

TSH (0,27-5,6 μIU/mL) 6,6[2,99-11,5]  2,64[1,83-4,49]  0,01[0,01-0,01]  <0,001 

Serbest T4 (0,93-1,7 ng/dL) 0,83±0,2  1,15±0,16  2,82±1,55  <0,001 

ALT (7-35 U/L) 19,10±12,06  21,07±17,59  31,67±28,35  0,019 

AST (10-38 U/L) 18,75±5,01 18,55±7,49 22,47±11,55 0,242 

Glukoz (70-110 mg/dl) 102,37±18,58 115,63±43,8 116,62±34,92 0,159 

Kalsiyum (8,4-10,5 mg/dl) 9,57±0,42 9,51±1,32 9,56±0,43 0,663 

Lökosit (4-10,5 /mm3) 7,35±2,66  6,99±1,99  8,63±2,48  <0,001 

Nötrofil (2,1-8,89/mm3) 4,25±2,18  3,94±1,77  5,53±2,06  <0,001 

Lenfosit (1,26-3,31 /mm3) 2,33[1,8-2,75] 2,21[1,8-2,74] 2,2[1,71-2,73] 0,109 

Hemoglobin(11,9-14,6gr/dl) 12,88±1,49  13,16±1,69  12,10±1,32  <0,001 

HCT (35-45  %) 38,32±3,82  39,06±4,71  36,38±3,55  0,002 

MCV (82,9-98 fl) 82,32±6,17  83,92±6,44  81,76±5,27  0,025 

Trombosit (173-390 109/L) 259,81±67,1  263,68±76,62  360,74±96,98  <0,001 

MPV (9,1-11,9 fL) 9,28±1,44 9,19±1,33 9,28±1,36 0,951 

PCT (0,18-0,39 %) 0,23±0,07  0,23±0,06  0,32±0,09  <0,001 

NLR 1,98±1,02   1,96±1,64  2,70±1,31  0,001 

PLR 121,83±44,43  125,66±62,99  171,30±47,13  <0,001 

Sedim (8-15 mm/saat) 22,08±19,55  20,78±21,95  72,08±29,33  <0,001 

 

Şekil 4. SAT hastalarında hipotirodi, ötiroidi, hipertiroidi evrelerindeki laboratuvar 

parametrelerinin karşılaştırılması (Tekrarlı ölçümlerde varyans analizi yada Friedman testi 

kullanıldı. Veri ortalama, standart sapma ya da Ortanca[Ç1-Ç3] şeklinde sunulmaktadır.) 

Lökosit, nötrofil, hemoglobin, HCT, MCV, MPV, trombosit, PCT, N/L, P/L, 

hipertiroidi evresinde anlamlı olarak yüksek bulundu. (Şekil 4) 

Hipotiroidi evresindeki PCT değerleri (% 0,23±0,07) ile ötiroidi evresindeki PCT 

değerleri (%0,23±0,06) ile benzerdi. Ama hipertiroidi evresindeki PCT değerleri (% 

0,32±0,09 ) bu iki evreye göre önemli ölçüde daha yüksekti (p<0,001). 
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5.TARTIŞMA 

 

Ortalama trombosit hacmi (MPV), dolaşımdaki trombositlerin ortalama hacmidir ve 

inflamasyon ile ilişkili olduğu bilinen trombosit aktivasyonunun bir belirtecidir (93).Arpaci 

D. ve ark.(94) Hashimoto Tiroiditinde MPV parametresini kontrol grubu ile kıyaslamış ancak 

anlamlı fark bulamamıştır. Çarlıoğlu ve ark. (95) Hashimato hipotiroidisi olan ötiroid 

hastalardaki MPV oranlarının sağlıklı kişilere göre daha yüksek olduğunu tespit etmiştir. 

Çalışmamızda hastaların MPV değerleri ötiroid, hipotiroidi ve hipertiroidi evrelerinde 

ölçülmüş olup istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (p>0,05). Literatürdeki 

çalışmalar ve bizim bulgularımız değerlendirildiğinde MPV değerinin bir inflamasyon 

belirteci olarak kabul görsede SAT tanılı hastaların takip ve evre tayininde anlamlı 

olmayacağı düşünülmüştür. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların AST, glukoz, kalsiyum, lenfosit değerleri ötiroid, 

hipotiroidi ve hipertiroidi evrelerinde dökümante edilmiş olup istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark tespit edilmemiştir (p>0,05).  

Irvine ve ark. (96) periferik kanda lökosit ve nötrofil sayılarını incelendiği bir 

çalışmada 104 tirotoksik (Graves hastalığı) hasta, benzer yaş ve cinsiyetteki 107 normal 

denekle karşılaştırılmıştır. Tirotoksik hastalardaki lökosit ve nötrofil sayıları anlamlı oranda 

düşük saptanmıştır. Çalışmamızda SAT hastalarının herbir evrede lökosit sayıları incelenmiş 

olup hipertiroidi evresinde, hipotiroidi ve ötiroidi evrelesine göre lökosit değerinde anlamlı 

oranda yükseklik olduğu tespit edildi (p <0,001). İncelenen hastalıkların ikisi de hipertirodik 

olmasına rağmen lökosit parametrelerinde tespit edilen farkın hipertiroidinin mekanizası ile 

ilişkili olduğu düşünülmüştür. Graves hastalığında tiroid bezinin aşırı çalışması sonucu 

gelişen hipertiroidi hali mevcuttur, ancak SAT hastalarında inflamasyon sonucu hasar gören 

tirositlerden serbestlenen hormonlar sonucu gelişen bir hipertiroidi hali bulunur.  

Çalışmamızda incelenen SAT tanılı hastalarda hipertiroidi evresinde ölçülen nötrofil 

değeri, hipotiroidi ve ötiroidi evrelerindeki nötrofil değerleriden anlamlı oranda yüksek 

saptanmıştır (p <0,001). Otoimmün tiroid hastalıklarına eşlik edebilen pernisiyöz aneminin 

nötropeni gelişimine katkıda bulunduğu düşünülmektedir (97). Panossi ve ark. (98) Graves 

Hastalığında anormal granülopoez ve kemik iliği granülosit rezervindeki azalmanın nötropeni 

gelişme mekanizmasında rol oynadığını göstermişlerdir. Shaw B. ve ark. (99) tiroid 

hormonlarının, hematopoezin erken evrelerinde pluripotent kök hücrelerin olgunlaşmasını ve 
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farklılaşmasını doğrudan inhibe eden bir etkiye sahip olabileceğinden şüphelenmişlerdir. 

Çeşitli çalışmalarda hipertiroidi hastalarında nötropeni prevalansı %14,1 ile %30 arasında 

bulunmuştur (10, 100, 101). Aggerwal ve ark. (102) 209 Graves hastalarının %29'unun tanı 

anında nötropenik olduğunu bildirmişlerdi. Bu çalışmada ve önceki birkaç küçük ölçekli 

çalışmada, hastaların tedavi ile ötiroid hale gelmesinden sonra nötropeninin de düzeldiği 

gösterilmiştir (96, 100, 103). Mevcut literatürle uyumsuz görünen bu sonucun sebebinin 

literatürde SAT hastalarında nötrofil sayısının incelendiği çalışmaların sınırlı sayıda 

olmasından kaynaklandığı düşünülmüştür. SAT hastalığı klinik seyir ve patofizyoloji olarak 

otoimmün tiroid hastalıklarından farklıdır. İnflamatuar süreçte nötrofil sayısının artması 

sonrasında hipotiroidi ve ötroidi evrelerinde nötrofil değerlerinin normale dönmesinin SAT 

için patognomonik olma potansiyeli taşıdığı düşünülmüştür ancak bu konuda daha büyük 

ölçekli çalışmaların yapılmasına ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda hipertiroidi evresi trombosit değerleri, hipotiroidi ve ötiroidi 

evrelerdeki trombosit değerlerine kıyasla anlamlı oranda yüksek bulundu (p <0,001).Tiroid 

hastalıklarının trombosit üzerine etkisini araştıran çalışmaları incelediğimizde Yaylacı ve ark. 

(104) tiroid nodüllü hastalarda, nodülün malign olup olmamasının trombosit gibi hematolojik 

paremetreler üzerine etkisi olmadığını bildirmiştir. Ahmed S ve ark. (105) tiroid 

disfonksiyonunun trombositler dışında tüm kan parametrelerini etkilediği sonucuna varmıştır. 

Fan Z. ve ark. (106) SAT grubu ile kontrol grubunun kıyaslandığı bir çalışmada; SAT 

grubunda WBC ve PLT anlamlı olarak daha yüksek ve MPV açıkça daha düşük bulunmuştur. 

Bu durumun hastalığın erken dönemlerinde monositlerin ve trombositlerin aktivasyonu ile 

ilişkili olabileceği düşünüldü. Ancak yapılan bu çalışmada SAT evrelerindeki PLT değerleri 

kıyaslanmamıştır. SAT evrelerindeki PLT değerlerini karşılaştıran çalışmalara ihtiyaç vardır. 

SAT patofizyolojisinde nötrofillerin, lenfositlerin, monositlerin ve makrofajların aktif 

rol oynadığı bildirilmiştir. Yapılan bir çalışmada SAT'li hastalarda PLR ve NLR, Graves 

Hastalığı, Toksik adenom ve kontrol gruplarına göre anlamlı derecede yüksek 

saptanmıştır(107). NLR ve PLR son zamanlarda birçok inflamatuar, kardiyovasküler ve 

malign hastalıkta yeni inflamatuar belirteçler olarak araştırılmıştır (108, 109). Bilge M. ve 

ark.(110) ötiroid Hashimato tiroidi hastaları ile yaptığı bir çalışmada NLR ve PLR sağlıklı 

gruptan anlamlı oranda yüksek bulunmuştur. NLR'nin progresyon ve mortaliteyi tahmin 

etmek için kullanılabileceğini ve bazı hastalıklar için bir hastalık aktivitesi göstergesi olarak 

kullanılabileceği yönünde görüşler de vardır (111). Arpaci D. ve ark. (94) Hashimoto tiroidi 

hastalarında sağlıklı kontrollere göre NLR ve PLR anlamlı olarak daha yüksek bulundu ve 

tiroid otoantikorları ile korele bulundu. Çin’de yapılan bir çalışmada 1012 sağlıklı kontrol 
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grubu ile 1599 yeni tanı konmuş tirotoksikozlu hastanın NLR ve PLR değerleri 

karşılaştırılmıştır. Tirotoksikozlu hastaların 978i Graves, 452si Hashimato ve 169u SAT 

hastasından oluşmuştur. NLR ve PLR değerleri SAT hastalarında kontrol grubu, Graves grubu 

ve Hashimato grubundan daha yüksek bulunmuştur. NLR değerinin WBC ve ESR ile pozitif 

kolerasyon gösterdiği tespit edilmiştir. PLR değerinin ise sT4 ve ESR ile pozitif kolerasyon 

gösterdiği bulunmuştur. Sonuç olarak NLR ve PLR değerlerinin SAT hastalığının otoimmün 

tirotoksikozlardan ayrımında tanısal değer taşıdıklarını göstermiştir (112). Türkiye'de yapılan 

çalışmada 75 subakut tiroidit hastası 75 sağlıklı kontrol ile karşılaştırılmış ve sadece NLR 

parametresi açısından incelenmiştir. Bu çalışma sonucunda NLR (3.56 ± 2.64) Subakut 

tiroidit grubunda kontrol grubuna (1.41 ± 0,9) kıyasla istatistiksel olarak daha yüksek 

bulunmuştur(113). Dagdeviren ve ark.(114) yaptıkları çalışmada, lenfositik tiroiditte ve 

papiller tiroid karsinomunda NLR’nin yüksek olduğuna, bu oranın malign ve bening tiroid 

hastalıkları ayırımında kullanılabilecek bir parametre olarak değerlendirilmesi gerektiğine 

işaret etmişlerdir. Yapılan bir çalışmada 86 Graves hastası ve 112 kontrol grubu kıyaslanmış; 

NLR, Graves'de kontrollere göre anlamlı derecede düşük bulunmuş (115). Bizim 

çalışmamızda hipertiroidi evresindeki NLR oranı, hipotirodi ve ötiroidi evrelerdeki NLR 

oranlarına göre istatistiksel olarak yüksek saptandı (p< 0,001). SAT hastalarının hipertiroidi 

evresinde tespit edilen NLR yüksekliği, NLR parametresinin inflamasyon belirteci olarak 

kullanılabileceğine dair mevcut olan literatürü desteklediği düşünülmüştür. Ancak SAT 

hastalığı evrelerinde NLR değerini inceleyen çalışma bulunmaması ve mevcut çalışmaların 

diğer otoimmün tiroiditli hastalar ile sağlıklı kontrol gruplarını karşılaştırıyor olması 

nedeniyle net değerlendirme yapılamamıştır. Bu sebeple NLR değerinin SAT tanısında 

kullanılmaya uygun olup olmadığı değerlendirilememiştir. Çalışmamız NLR parametresinin 

SAT tanılı hastanın evresinin belirlenmesinde yardımcı olabileceği göstermektedir.  

Dasgupta ve ark.(116) yaptıkları çalışmada PLR, ötiroid kontrollere kıyasla hem 

Graves Hastalığı hem de SAT hastalarının tirotoksikoz dönemleri kıyaslandığında anlamlı 

oranda düşük görüldü (P<0,001). Keskin ve ark.(117) ötiroid Hashimato tiroidi hastaları ile 

yaptığı çalışmada NLR ve PLR sağlıklı gruptan anlamlı oranda yüksek bulmuştur. Cengiz H. 

ve ark.(118). SAT ‘lı hastalarda hastalığın akut döneminde NLR ve PLR değerlerinin anlamlı 

olarak yüksek olduğunu gösterdi ve NLR ve PLR parametrelerinin hastalığın takibinde faydalı 

olacağını, hastalığın akut fazındaki inflamatuar yükü doğru bir şekilde ortaya koyacağını ve 

yaygın akut faz reaktanları ile korele olacağını belirtti. Calapkulu M. ve ark. (119) sağlıklı 

kontrol deneklerine kıyasla SAT hastalarında daha yüksek PLR ve NLR değerleri ve daha 

düşük bir MPV değeri gösterdi. Bizim çalışmamızda hipertiroidi evresindeki PLR, hipotiroidi 
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ve ötiroidi evredeki PLR değerleri değerlerine göre istatistiksel olarak yüksek saptandı (p 

<0,001). 

Anemi ve diğer kan anormallikleri, tiroid fonksiyon anormalliklerinde, özellikle 

hipotiroidizmde yaygındır ve çoğu hasta, tiroid hormon replasmanı ve tiroid fonksiyonunun 

normalleştirilmesinden sonra düzelir (120, 121).Çalışmamızda hemoglobin değerleri 

hipertiroidi evresinde hipotiroidi ve ötiroidi evrelerine kıyasla anlamlı oranda yüksek bulundu 

(p<0,001). 
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6.SONUÇ 

 

Sonuç olarak SAT hastalarının hastalığın 3 evresindeki NLR, trombosit sayısı 

parametreleri hipertiroidi evresinde, ötiroidi ve hipotiroidi evrelerindeki değerlerine kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek saptandı. Bununla birlikte her üç evrede ölçülen 

MPV parametresinde anlamlı farklılık saptanmadı. Trombosit sayısı, NLR, MPV gibi 

parametrelerin SAT tanısı ve takibinde kullanılabilmesi için hasta sayısının daha fazla olduğu 

prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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