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OZET

Safak DAGLI, " AIBU. izzet Baysal Tip Fakiiltesi Hastanesi, i¢ Hastaliklar1
poliklinigine 2007 yilinda basvuran hastalardaki tiroid patolojilerinin
dagilhmu.", Tipta Uzmanlik Tezi, Bolu, 2009.

Bolu Ili endemik iyot eksikligi bdlgesidir. Bu tez ¢aligmasi, Bolu ilinde
tiroid patolojilerinin sikligin1 degerlendirilmek amaciyla yapilmstir.

2007 yilinda I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigine basvuran hastalarm
dosyalar1 geriye doniik olarak taranip, Bolu Ilinden basvuran 1550 olgu calismaya
alimmustir.

Calismamizda Bolu ilinde tiroid patolojilerinin yiiksek oranda oldugu
saptanmistir.(%34,8). Tiroid USG ile %17 oraninda guatr saptandi. En sik goriilen
patoloji subklinik hipertiroidi %9,7 oraninda saptandi. Yas arttikca subklinik
hipertiroidizm ve hipertiroidizm orani artmig, 65 yas iistiinde hipotiroidizm ve
subklinik hipotiroidizm oran1 azalmis saptandi.

Bulgularimiz iyot eksikligi hastaliklar1 lehinedir. Iyot eksikligi hastaliklar1,
onlenebilir halk sagligi problemidir. Iyot tiiketimi konusunda egitim ve
bilinglendirme caligmalar1 artirtlmalidir. Toplumun iyot eksikligine maruz kalma
riski azaldikga, iyot eksikligi hastaliklarinin goriilme orani da ilerleyen yillarda

azalacaktir.

Anahtar Kelimeler: Hipertiroidi, Hipotiroidi, Iyot Eksikligi.
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ABSTRACT

Safak DAGLI, "AIBU. izzet Baysal Faculty of Medicine Hospital,
Distribution of Thyroid Diseases in Patients Having Applied to Internal
Diseases Polyclinic in 2007”, Thesis of Specialty in Medicine , Bolu, 2009.

Bolu province is an endemic iodine deficiency area. The aim of this thesis
is to assess the frequency of thyroid diseases in Bolu.

The files of the patients applying to Internal Diseases Department
Polyclinic in 2007 were screened retrospectively and 1550 cases from Bolu
province were included in the scope of the study.

This study revealed that the thyroid diseases are at a high rate in Bolu
(34,8%). With Thyroid USG, 17 % goiter was determined Subclinical
hyperthyroidism, the most frequently observed thyroid disease, was found to be at
a rate of 9.7%. It was also found that the rate of subclinical hyperthyroidism and
overt hyperthyroidism increased and hypothyroidism and subclinical
hypothyroidism decreased in patients older than 65 years.

The findings are in favor of iodine deficiency diseases. lodine deficiency
disease is a preventable public health problem. Efforts to educate people and raise
awareness on consumption of iodine need to be increased. As the risk to expose to
iodine deficiency of the people decreases, the frequency of the iodine deficiency

diseases will also decrease in the following years.

Keywoords: Hyperthyroidism, Hypothyroidism, Iyot Deficiency.



1.GIRIS ve AMAC

Tiroid bezi hastaliklar1 Ulkemizde sik goriilmektedir ve tedavi
edilmediginde is giicii kaybina, hatta hayati tehdit eden sonuglara neden
olabileceginden 6nem tagimaktadir. Tiirkiye’de guatr epidemiyolojisine dair ilk
caligmalar, 1935 yilinda Atay(1) tarafindan yapilmistir. Eser(2), 1956 yilinda
iilkemizdeki guatr epidemiyolojisi hakkinda yaptig1 caligmada, baslica 3 bolgede
(I¢ Bat1 Anadolu, Bat1 Karadeniz, Dogu Karadeniz) guatrin daha fazla oldugunu
ileri stirmiistiir. Kologlu ve ark.(3) ile Urgancioglu ve ark.(4) yaptiklar
calismalarda, %35’e varan guatr siklig1 bildirmislerdir. Erdogan ve ark.(5) 2002
yilinda yaymlanan, Ankara’da ikamet eden 65 yas lstii olgularin degerlendirildigi
caligmasinda, palpasyonla %26,8 olguda guatr saptanmustir.

Ulkemizde 1994 yilinda “Iyot yetersizligi hastaliklar1 ve tuzun iyotlanmasi
programi1” baglatilmis ve 9 Temmuz 1998 tarih ve 23397 sayili Resmi Gazete ile
itibariyle sofra tuzlarinin iyotlu olarak tiretilmesi zorunlu hale getirilmistir.

Okul cag1 c¢ocuklarinda, iyot durumu ve guatr prevalansini aragtirmak
lizere, 1997-1999 yillar1 arasinda, Bolu ilinden de 129 ¢ocugun dahil oldugu, 20
sehiri kapsayan bir calismada, 9-11 yas grubu, 5948 cocukda ultrasonografik
tiroid voliimii ve idrar iyot konsantrasyonu 6l¢iildii. Bolu Ili ortalama {iriner iyot
konsantrasyonu 53 ng/L, guatr prevalansi %35, ortalama tiroid voliimii 5.02 +2.79
ml tespit edilerek, hafif derecede iyot eksikligi bdlgesi oldugu belirtildi(6). Iyotlu
tuz kullaniminin iilke ¢apinda yayginlagtirilmasindan sonra, ¢aligma 2003 yilinda
ayn1 sehirlerde ve ayn1 yas grubunda tekrarlanmistir. Bolu Ili degerlendirmesinde,
anlaml degisiklik olmadig1 saptanmistir. Ortalama iiriner iyot konsantrasyonu 57
ng/L tespit edilmistir(7). 2000-2002 yillar1 arasinda Bolu, Diizce ve Zonguldak
Ilini kapsayan 18606 yenidogan (Bolu’dan 5210 yenidogan) iizerinde yapilan
calismada; arastirma kapsamindaki konjenital hipotiroidi, gegici hipotiroidi ve
tekrarlanma oram sikliklar1 bir cok Avrupa Ulkesinden yiiksek ¢ikmistir(8).

Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda; iyot eksikliginin bilinen en 6nemli guatr
yapici c¢evresel etken oldugu(7), iyot eksikligi bolgelerinde toksik nodiiler guatr
(TNG) ve toksik multinodiiler guatr (TMNG) prevalansi arttig1 bildirilmistir(9-



11). Pescopagano ¢aligmasiin(12) yapildigi iyot eksikligi bolgesinde, TNG ve
TMNG frekansinin artmasindan dolay1 hipertiroidizmin, Wickham calismasindan
iki kat yiiksek oldugu saptanmistir. Toplumun uzun siire iyot eksikligine maruz
kalmas1 nedeniyle, iyot kullanimmin yayginlastirilmasina ragmen guatr
prevalansinda azalma yillar icerisinde olmaktadir(13).

Tiroid patolojileri; kardiyak hastalik, osteoporoz gibi eslik eden diger bir
hastalik varliginda hayati tehdit eden komplikasyonlara, gebe ve siit veren
annelerdeki tiroid hormon eksikligi nedeniyle yenidoganda hipotiroidizme ve
gecici hipotiroidizme yol acarak, 1Q(Intelligent Quality) diisiikliigline neden
olmaktadir. Tiroid patolojileri ve yol actigt komplikasyonlar nedeniyle, toplum
genelinde iiretkenlikte azalmaya neden olmaktadir. Hastalarin takibinin tedavi
masrafi ve is giicii kaybina neden oldugu da bilinmektedir.

Bolu Ili endemik iyot eksikligi bdlgeleri arasindadir. Son yillarda iyotlu
tuz kullanimi yayginlagsa da yetiskin populasyon uzun siiredir iyot eksikligine
maruz kalmistir. Poliklinigimize basvuran hastalarin tiroid patolojilerinin sikligini
degerlendirilmek amaciyla bu c¢alisma yapildi. Calismamizin Bolu ilinde
yasayanlarin tiroid patolojilerinin dagiliminin yansitabilecegi goz Oniinde
bulundurularak; hastalarin takibinde tiroid fonksiyon testlerinin hangi siklikta
yapilmasi gerektigi konusunda bilgi sahibi olmak ve bu hastaliklar1 6nleyici halk

saglig1 uygulamalarinin planlanmasina yardimei olmak hedeflenmistir.

2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Milattan onceki donemlerden beri bilinen tiroid bezine bu isim ilk defa,
1646 yilinda Wharthon tarafindan kullanilmistir. Thyreos, kalkan benzeri
anlamina gelmektedir. Hipertiroidizmin tanimlanmasi; ilk defa, 1825’de Parry
tarafindan yapilmistir, ardindan 1835’de Graves ve 1840’da Basedow
hipertiroidizmi tanimlamistir. Hipotiroidizmi ise 1850°de Curling ve 1875’de Gull



tanimlamistir. Reverdin 1882°de total veya parietel tiroidektomi ile deneysel
miksddemi gostermistir. Murray ve Howitz 1890°da tiroid ekstresi ile miksddemi
basarili bir sekilde tedavi etmislerdir. Billroth ve ark. 1860’da ilk basarili
tiroidektomi operasyonunu gerceklestirmislerdir(14). Hashimoto 1912°de, dort
kadinda guatrla birlikte otoimmiin tiroiditi tanimladi ve 1956’da Roitt ve
arkadaslar1 bu hastalikta mevcut dolasan otoantikorlar1 rapor ettiler. Kendall
1914°de tiroid hormonunu saflastirdi. Harrington ve Barger 1927°de fizyolojik
olarak tiroksinin sentezini rapor ettiler(15). ilk defa 1913°de Henry S. Plummer
"nonhiperplastik guatr" adi altinda toksik multinodiiler guatr1 tanimlamistir(16),
bu tarihten itibaren toksik nodiiler guatr(TNG) ve toksik multinodiiler
guatr(TMNG) i¢in plummer hastalig1 tanimlamasi1 kullanilmistir(17). Antitiroid
ilaglar ise 1940 yilindan beri kullanilmaktadir(18).

Pitt-Rivers ve Gross 1952°de triiodotironini kesfettiler. Ingbar, Sterling ve
Braverman 1970°de triiodotironinin endojen olarak tiroksinden iiretildigini
kesfettiler. Condliffe 1963’de TSH’nu saflastirdi, kisa siire sonra Odell ve Utiger
immunoassay yontemiyle saflagtirdiklar1 insan TSH nu rapor ettiler. Mayberry ve
Hershman 1971°de hipotiroidizm tanisi i¢in tiroid hormonlarmin immunoassay

yontemiyle kullanimini rapor ettiler(15).

2.2. ANATOMI

Tiroid bezi boynun alt kisminda, trakeanin 6n yiizlinde, larinksin hemen
asagisindadir. Fibroz doku ile ¢epecevre trakeaya tutunmustur. On kismi konveks,
arka kismi1 konkavdir. Eriskinde ortalama 15-20 g agirligindadir. ki lob (sag ve
sol) ve bunlar1 birlestiren istmusdan olugmaktadir. Ayrica; bu yapilara ilave olarak
istmusdan yukartya dogru uzanan ve tiroglossal kanalin kalintis1 olan piramidal
lob %80 oraninda bulunur. Her bir lateral lobun boyu 4-5 cm, eni ve kalinlig 2-
2,5 cm, isthmusun kalinligi 0,5 cm’dir. Superiorunda tiroid kartilaji, lateralinde
karotis kilifi ve sternokleidomastoid kasi, anteriorunda strep kaslar (sternotiroid
ve sternohiyoid) bulunur.

Normal tiroid dokusu yumusak, acik sarap kirmizisi renginde olup, ince bir

kapstille sarilidir. Bag dokusundan olusan bu kapsiil bezin i¢ine dogru septalar



halinde uzanir ve organin stromasini olusturur. Bag dokusundan olusan kapsiil
tiroid bezinin gergek kapsiilii olarak adlandirilir. Bunun diginda yalanci kapsiil (ya
da cerrahi kapsiil) bulunur. Cerrahi kapsiil, derin servikal fasyadan olusan
pretrakeal fasyanin uzantisidir. Pretrakeal fasya tiroid bezinin anterior ve
lateralinde kalin ve iyi gelismis olmasina ragmen, posteriorda ince ve gevsektir.
Tiroid bezinin iist kism1 da m.sternohyoideus tarafindan sinirlanmigtir. Anterior,
lateral ve iist kisimdan anatomik yapilar nedeniyle sinirlanan tiroid bezi, asagiya
dogru(substernal) ve fasyanin ince oldugu arkaya dogru biiylime egilimindedir.
Kapsiiliin disinda fascia pretrachealis trake-6zefagus-larinks ve tiroid bezini ortak
sarar, bu nedenle yutma sirasinda tiroid larinksle birlikte hareket eder. Her bir

tiroid glandinin arka yiizlinde ise iki adet paratiroid gland bulunmaktadir(14,19).

2.3. EMBRIYOLOJi ve HISTOLOJI

Brankial arkus ve faringeal poslar gelisirken, fertilizasyonun 24. giiniinde
ilkel farinks tabaninda, birinci ve ikinci poslar arasinda kalan bolgede, median bir
endoderm kalinlasmasindan kiiciik bir tiroid divertikulumu olugmaya baglar ve
ventrale dogru biiyiir. Divertikiiliin agz1 dil kokiine agiktir ve foramen caecum
adin1 alir. Embriyolojik olarak primitif mide barsak sisteminin bir uzantisidir.
Divertikiiliin distal liimeni hiicrelerin hizla ¢ogalmasiyla kapanirken hem ventrale
hem de her iki laterale dogru biiylimeye devam ederek iki loblu tiroid haline doner
ve boyun orta hattinda hyoid kemik ve larinksi olusturacak yapilarin 6niinden
asagiya dogru inmeye baslar(20).

Yapilan aragtirmalarda 6. haftadan itibaren c¢olemik sivida tiroksin
bulundugu gozlenmistir. Fetal tiroid bezi iyot yakalama yetenegini 10-12.
haftalarda kazansa da fetal tiroid fonksiyonlar1 ortalama 24. gebelik haftasinda
maturasyona ulagmaktadir(21).

Embriyolojik olarak gelismesini tamamlayan tiroidi ¢evreleyen fibréz bir
kapstil vardir. Bu kapsiil bez i¢ine septalar gondererek bezde lobiilasyonlara neden
olur. Tiroid bezinin her bir lobu, tiroidin temel yapist olan follikiillerden olusur.
Tiroid dokusu 20-30 milyon tiroid follikiilii icerir. Tiroid follikiilii veya asinus

bezin yapisal ve fonksiyonel birimidir. Follikiil hiicresine tirosit adi da verilir.



Follikiil tiroglobulin bakimindan zengin bir madde olan kolloid ve onu ¢evreleyen
tek sirali kiibik epitel hiicrelerinden olusmustur. Kolloidin baslica maddesi,
molekiilii i¢inde tiroid hormonlarin1 da tutan biliyiikk bir glikoprotein olan
tiroglobulindir. Tiroid salgi {irtiniinilin biiyiik miktarlarda depolandig1 tek endokrin
bezdir. Insanlarda follikiillerde organizmaya ii¢ ay yetecek miktarda tiroid
hormonu bulunur(22,23).

Follikiil epiteli ayn1 zamanda C hiicreleri olarak da adlandirilan daginik
parafollikiiler hiicrelerin yaklasik %10 unu igerir. Noral kristadan orijin alan C
hiicreleri depolanmis hormon olan kalsitonini temsil eden kii¢iik sitoplazmik
graniilleri igerirler. Follikiillerin ¢apt ¢ok degiskendir ve yassidan prizmatige
kadar degisen follikiil hiicreleri barindirir. Tiroid follikiillerinin morfolojik
goriiniimli bezin bdlgesine ve bunun islevsel aktivitesine gore degiskenlik
gostermektedir. Ayni bezde prizmatik epitelle sinirlandirilan follikiillerin yaninda
kolloidle dolu olan ve kiibik ya da yass1 epitelyumi olan daha biiyiik follikiiller
bulunmaktadir bu farkliliga karsin follikiillerin genel dagilimi yassi epitelyum

hiicreli oldugu zaman bez hipoaktif sayilmaktadir(22,23).
2.4. FIZYOLOJI

Tiroid bezi follikiiler hiicrelerinden tiroksin(T4) ve triiyodotironin(T3)

hormonlar1 sentezlenir. Ayrica parafollikiiler C hiicrelerinden de kalsiyum

metabolizmasinda etkili olan kalsitonin salgilanmaktadir(24). T3 ve T4 hormonlari,

tiroglobuline peptid bagiyla bagh tirozin molekiillerinin iyotlanmas1 ve
kondensasyonu ile sentezlenir. Tiroid hormonlar1 sentezlendikten sonra kolloide

salgilanir. T3 ve T4 hormonlar1 salgilanincaya kadar tiroglobuline bagl kalir(24).

Tiroid salgisinin tam yoklugu, genellikle bazal metabolizma hizinin normalin
%40-50’s1 kadar diismesine ve tiroid salgisinin asir1 fazlaligi %60-100 kadar

artmasina yol acar. Tiroid bezinden salgilanan hormonlarin %93’ T4 ve %3’ T3
‘dir. Fakat T4‘in hemen hemen tamami dokularda T3‘e doniisiir. T3, total T4’in

yaklasik dort kat1 giictedir; fakat kanda daha az miktarlarda bulunur ve kanda ¢ok

daha kisa siire kalir. Iyot pompasi ile iyot tutulumu sonucu, tiroid bezi i¢inde



kandaki konsantrasyonun 30 kati1 kadar iyot tutulur. Tiroid bezi aktif oldugu

zamanlarda bu 250 katina kadar yiikseltilebilir(25). T3 ve T4 salinimi1 anterior
hipofizden salgilanan tiroid stimiile edici hormonun kontrolii altindadir. TSH; T3
ve T4 salinimin1 uyarirken, kandaki T3 ve T4 artist hipofizden TSH salinimini

suprese eder (negatif feed-back). TSH nun salinimi ise hipotalamustan salgilanan

TRH’nun kontrolii altindadir. TRH’nun plazma diizeyi 25-100 pg/ml, yar1 émrii 5

dakikadir. Salgisi, 1,8 saatte bir olmak {iizere, hipotalamusda bulunan bir

jeneratOriin etkisine uyarak pulsatildir. Ayrica gece 24 ile sabah 4 arasinda en

ylksek diizeyine ulasan ditirnal ritmi vardir. TSH salgisi yeme ve uykunun
etkilemedigi bu degisikliklere uygun olarak pulsatil ve sirkadiyen ritm gosterir.

Hipertiroidizmde baskilanmig olan

I I bu mekanizma, hipotiroidizmde

GH‘@'G@C%EH—WGH normalin  Ustlinde  gergeklesir.

I f!\ng TSH’nun alfa-subuniti anonimdir,

.I.g FSH, LH ve hCG’de alfa-subunite

benzerdir. Beta-subunit ise TSH

icin 6zeldir, baglanma kapasitesi ve

I [
biyoaktivite  saglar.  TSH’nun
OH 0 CH,CH-COOH Y &
| plazma  yarilanma Omri 30
I Td [ NH, dakikadir. T4’1'in plazma yarilanma

omrii 7 gin ve T ’ln ise 0,2
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giindiir(7).

Tiroid fonksiyonlarin1 direkt olarak yansitan en degerli test serum tiroid
hormon diizeyleridir. Tiroksin baglayan globulin(TBG) seviyesini degistiren

durumlar, total T4 ve total T3 seviyesini degistireceginden, serbest T3(ST3) ve
serbest T4(ST4) diizeyi daha degerlidir. TBG’e artmis baglanmaya neden olan

durumlar; gebelik, neonatal donem, Ostrojenler, hiperdstrojenemik durumlar,
tamoksifen, oral kontraseptifler, akut intermittant porfirya, enfeksiy6z ve kronik
aktif hepatit, biliyer siroz, genetik faktorle, ferfenazin. TBG’e azalmig

baglanmaya neden olan durumlar; androjenler, yiliksek doz glikokortikoid, aktif



akromegali, nefrotik sendrom, major sistemik hastaliklar, genetik faktorler,

asparajinaz, HIV enfeksiyonudur(7).

2.5. TIROID HORMONLARININ PERIFERIK ETKILERI

Tiroid hormonlari, hemen hemen biitiin dokularda bazal metabolik hizin
artmasina neden olur. Bazal metabolizma hizin1 normalin %60-100 dolayinda
artirir. Testis, uterus, lenf nodiilleri, dalak, adeno hipofiz ve beyin hari¢ tim
dokularda oksijen tiiketimini ve Na-K ATPaz etkinligini artirir. Tiroid hormonlari,
viicut sicakliginda hafif artisa neden olacak kadar 1s1 {iretiminde artisa neden
olurlar. Is1 dagitict mekanizmalar etkinlestigi i¢in deri damarlarinda
vazodilatasyon meydana gelir; fakat katekolaminlerin bilesik etkisiyle, kalp debisi
artar. Nabiz basmci ve kalp hizi yikselir, dolasim zamani kisalir. Tiroid
hormonlari, metabolik hizi arttirdiklar1 i¢in azot atilimi artar. Besin alimi
artirllmazsa endojen protein ve yag depolar1 katabolize edileceginden kilo
kaybedilir. Protein katabolizmasindaki artis, hipertiroidili hastalarda kas
zayifligina neden olabilir(24,25). Tiroid hormonu eksikliginde ise; protein sentez
ve degradasyonunda azalis vardir, sentez azalmasi kemik ve yumusak dokularda
biiyiime duraklamasina yol agar. Karacigerde; lipoprotein lipaz, seks hormonu
baglayan globulin, Faktor 8 yapimi azalmistir. Hipotiroidiye bagli protein sentezi
azalmasi, proteolipidlerin ve proteinlerin neonatal sinir sisteminin sentezinin de
azalmasina ve sinirsel gelisim ve biiylimede yetmezlige yol acar(7).

Metabolik hiz arttiginda, biitiin vitaminlere gereksinim artar ve vitamin
eksiklikleri goriilebilir. Karacigerde karotenin A vitaminine doniisiimii i¢in tiroid
hormonlarina ihtiya¢ vardir. Hipotiroidizmde derinin sarimsi rengi kanda biriken
karotene baglidir; fakat skleralar sararmaz(24,25).

Tiroid hormonlar1, glikozun hiicreler tarafindan tutulmasinda artma,
glikolizde artma, glikoneojenezde artma, sindirim sisteminde emilim hizinin
artmas1, Insiilin salgilanmasinda artmaya neden olurlar. Karbonhidrat alimindan
sonra, kan glikoz diizeyinin hizla artmasina ve ardindan hizla azalmasina neden
olurlar(24,25). Tiroid hormonu eksikliginde; oral glukoz tolerans testinde(OGTT)

insiilin cevab1 gecikmistir. Dokularin glikoz alimi da yavaslamistir. Ekzojen



insiiline duyarlilik artmis veya normaldir. Diyabetes mellituslu hastada hipotiroidi
gelisirse, insiilin ihtiyact azalir(7).

Tiroid hormonlari, plazma serbest yag asidi konsantrasyonunu yiikseltir.
Hiicrelerde serbest yag asidi oksidasyonunu arttirir. Kan kolesterol, fosfolipid ve
trigliserid diizeyini dusiiriirler. Karacigerde LDL reseptorlerinin artmasina ve
kolesteroliin kandan uzaklagsmasina neden olurlar(24,25). Tiroid hormonu
eksikliginde; lipidlerin sentez ve degradasyon hizi yavaglamistir. Lipid klirensi
azalmistir, serum serbest yag asidleri, total ve diisiik dansiteli kolesterol
lipoproteini artar. LDL yiliksek, HDL ve serbest yag asitleri normal veya
yiiksektir. Sekonder hipotiroidide lipid yiiksekligi olmaz(7).

Tiroid hormonlari, metabolik hizin artmasi, oksijen kullaniminin ve
karbondioksitin olusumunun artmasina neden olurlar. Solunumun hizin1 ve
derinligini artiran nedenlerdir(24,25). Tiroid hormonu eksikliginde, maksimal
solunum kapasitesi ve difiizyon kapasitesi azalmistir. Egzersiz giicli azalir, eforla
nefes darhig1 gelisebilir. Siddetli hipotiroidide miyopati, solunum adalelerinin
miksddemli infiltrasyonu ve solunum merkezinin depresyonu; alveolar
hipoventilasyona ve CO2 retansiyonuna yol agar. Miksddem komasinin
gelismesine katkida bulunur. Kontraksiyonu ve relaksasyonu yavaglamis solunum
adalelerinin yol ag¢tig1 hipoventilasyon, atalektaziye yol acabilir. Makroglossinin
de etkisiyle obstriiktif uyku apne oldukga siktir, tedaviyle kaybolur. Plevrada sivi
birikimi siklikla saptanir fakat dispne meydana getirecek seviyede olmasi nadirdir,
transuda veya eksuda karakterindedir. Siklikla obezitenin eslik etmesi nedeniyle
solunum fonksiyon testlerindeki degisiklikler benzerdir. Vital kapasite, total
akciger kapasitesi, fonksiyonel rezidiiel kapasite ve Ozellikle ekspiratuar rezerv
voliimdeki  azalmalar obezitede de  goriilmektedir. Obez  olmayan
hipotiroidililerde, vital kapasitede azalma hafif, hafif PO2’de diisiis, DLCO
kapasitesinde azalma, A-a PO2 oksijen parsiyel basing gradiyentinde genisleme
saptanmaktadir(7).

Tiroid hormonlarinin biiylimeye etkisi esas olarak ¢ocuklarda belirgindir.
Hipotiroidili ¢ocuklarda biiylime hizi belirgin olarak geri kalir, hipertiroidili
cocuklar ise daha erken yaslarda uzun boylu olurlar, kemikler hizli olgunlasir;

fakat epifizlerin erken kapanmasi nedeniyle biliyiime erken yasta durur ve



erigkinlikte ulagsmasi gereken boya ulasamaz, daha kisa kalir. Kemik yas1
kronolojik yastan geridir. Fetal hayatta ve ilk 1-2 yasta tiroid hormon eksikligi
beynin normalden kii¢iik kalmasina ve zihinsel fonksiyonunun geri kalmasina
neden olur. Kemik yapimindaki etkileri nedeniyle paratiroid hormon
gereksinimini de artirirlar(24,25). TSH, biiyiime hormonunun hem salinimini hem
de etkisini kuvvetlendirmektedir. Alkalen fosfataz(ALP) infantil ve jiivenil
hipotiroidide karakteristik olarak diisiiktiir. Osteokalsin azalmistir. Adale
kramplar1, miyalji, adale sertlesmesi sik yakinmalar arasindadir. Adale kitlesi
artis1 (psodohipertrofi), adale spazmlar1 (psddomiyotoni) ile birliktedir. Adale
kokenli CK artmustir. Artralji, eklemlerde sertlesme ve sinovyal efiizyon, bilhassa
el ve ayak kiiciik eklemlerinde gdzlenebilir. Sinovyal sivinin vizkozitesi artmis,
protein miktar1 ylikselmistir, kalsiyum pirofosfat kristalleri igerebilir. Serum
somatomedin-C seviyesi diisiiktiir, hipotiroidili ¢ocuklarin boy kisaligina katkida
bulunur(7).

Tiroid hormonlari, beyinde muhtemelen retikiiler aktive edici sistemin
etkinligini artirirlar. Santral sinir sisteminin gelisimi i¢in, enerji metabolizmasini
etkileyen tiroid hormonlarina gereksinimi vardir. Hipotiroidili hastanin zihinsel
aktiviteleri yavaslamis ve beyin-omurilik sivisinin protein miktar1 yiikselmistir.
Hipertiroidili hastanin zihinsel aktiviteleri artmustir, sinirlilik ve huzursuzluk
yakinmasina neden olur. Periferik sinir sistemine de etki ederek derin tendon
reflekslerinde artisa neden olurlar. Hipotiroidili hastada refleks siiresi uzamis,
hipertiroidili hastada ise kisalmistir(24,25). Tiroid hormonu eksikliginde, kortikal
ndronlarda hipoplazi, miyelinizasyonda gecikme ve damarlanmada azalma ile
karakterize degisiklikler gelisir. Postnatal donemde tiroid hormon eksikligi erken
donemde diizeltilmezse, geri doniistimsiiz beyin hasar1 ve mental retardasyon
geligsir. Cocukluk hayatindaki tiroid hormonu eksikligi mental gelisme
geriliklerine neden olur. Erigkin yasta ise entelektiiel fonksiyonlarda genel
yavaslama vardir. Diistinmede yavaglama, yavas konusma, gece korliigii, perpektif
tipte isitme kaybi, uykulu bir ifade mevcuttur. Hipotiroidi, 6zellikle hafizada
olmak iizere bir¢cok norolojik rahatsizlikla iligkilendirilmektedir(7).

Tiroid hormonlart kalpte ve baska dokularda B-adrenerjik reseptorlerin

sayisini ve affinitesini arttirir. Katekolaminlerin plazma diizeyi normaldir; fakat
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tiroid hormonlarinin etkisiyle etkinlikleri artar. Titreme, terleme, kalp hiz1 ve
debisinde artisa neden olurlar(24,25). Tiroid hormonlarinin miyozinlerin agir
zincirlerine dogrudan etkileri vardir, alfa agir zincirlerininin diizeyini artirirlar.
Alfa zincirinin ATPaz etkinligi, beta zincirinden daha yiiksektir ve kalbin kasilma
hizin1 artirirlar. Katekolaminlerle ve sempatik sistemle etkilesimi sayesinde kalp
islevini etkileyebilirler. Katekolaminlerin pozitif inotropik ve kronotropik etkisini
potansiyalize ederler(24,25).

Tiroid hormolarinin, kas ve iskelet sistemi iizerindeki asir1 yorucu etkileri
vardir. Sinapslar seviyesindeki etkileri nedeniyle, hipertiroidli hastalarda uykuya
dalmakta zorluk, hipotiroidli hastalarda ise fazla uyuma istegi; fakat her iki hasta
grubunda ise yorgunluk hissi vardir(24,25).

Uzun siliren primer hipotiroidide tirotrop hiicrelerin hiperplazisi ile
adenohipofiz biiylir, sella genisler, cok nadiren bu hipofizer yetmezlige neden
olabilir. TSH artisina paralel PRL yiikselir(7). Adrenal glikokortikoidlerin,
karacigerdeki metabolizmasin1 hizlandirirlar bu durum, Adrenokortikortikotropik
(ACTH) hormonun 6n hipofizden yapimini artirarak, adrenal bezlerden adrenal
glikokortikoidlerin  salgilanmasin1  da artirir(24,25). Agir ve uzun siiren
hipotiroidilerde hipofiz ve adrenal bez fonksiyonlarinda da azalma olabilir. Stres
veya hizli tiroid hormonu replasmani adrenal yetmezliginin ortaya ¢ikmasina
neden olabilir (7). Tiroid hormonu eksikligi, erkekte libido kayb1 ve impotansa
neden olurlar. Erkekte serbest testosteron normal, total testosteron diizeyi
diigtiktiir. Kadinda; libido azalmasi, menoraji ve polimenoreye neden
olurlar(24,25). Tiroid hormonu eksikligi puberteyi geciktirir. Pubertede
anovulatuar sikliislerin olusumuna neden olur. Hipotiroidili eriskin kadinda, seks
hormonu baglayan globulin azalmistir, total ostrojen azalir. Ostrojen ve
progesteron klirensi de azalir. Serbest Ostrojen normaldir. Progesteron sekresyonu
yetersizdir, endometrium proliferasyonunun devam etmesine, irregiiler menstriiel
ve asirt kanamalara neden olur, oligohipomenore veya meno-metroraji goriilebilir.
Preovulatuar FSH-LH zirvesi olmaz ve anovulatuar sikluslar olabilir, infertilite
siktir(7).

Tiroid hormonlari, istah, besin alimi, sindirim sistemi peristaltizmi ve

sindirim sivilarinin salgilanmasinda artisa neden olurlar. Besin alimi1 ve barsak
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peristaltizminin azalmas1 hipotiroidili hastada kabizliga, hipertiroidili hastada ise
ishale neden olur(24,25). Tiroid hormonu eksikliginde; O6zefagus motilite
bozukluklar1 ve disfaji siklikla goriiliir, tiroksin tedavisiyle diizelir. CEA timor
belirteci artabilir. Asit nadirdir. Yenidoganda sebat eden hiperbilirubineminin
nedeni hipotiroidi olabilir. Kronik otoimmiin hipotiroidi vakalarinin 1/3’tinde
gastrik paryetal hiicre antikoru saptanmakta,%10 vakada kinik belirgin pernisyz
anemi gorlilmektedir. Hipotiroidili hastalarin yaklasik %50’sinde maksimal
histamin stimiilasyonundan sonra aklorhidri tespit edilmektedir. Gastrin
artmaktadir. Karaciger fonksiyon testleri siklikla normaldir. Hashimato tiroiditi,
otoimmiin karaciger hastaligi ve gastrit beraber bulunabilir. Safra kesesinin
bosalmasinda gecikme vardir(7).

Oksijen ihtiyacinin azalmasiyla total eritrosit seviyesinde ve eritropoietin
yapiminda azalma goriiliir. Normokrom normositer anemi gelisebilir. Pernisyoz
anemi varligi %10 oraninda bildirilmistir. Belirgin anemisi olmayanlarda bile
Vitamin B12 seviyesi diisik bulunmakta ve Vitamin B12 tedavisiyle
diizelmektedir. Menoraji ve demir absorbsiyon bozukluguna bagli mikrositer
hipokrom anemi de gelisebilmektedir. Faktor 8 azalmasina bagli pihtilagma
bozuklugu goriilebilmektedir. Kanama siiresi hipotiroidinin siddeti ve siiresine
bagl olarak uzamistir(7).

Tiroid hormonu eksikliginde, renal kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi
azalmistir. Ure, kreatinin ve elektrolit diizeyleri genellikle normaldir.
Hipertirisemi, ekskresyonu azalmasindan dolayr goriilebilir. Orta derecede
proteiniiri bulunabilir. Hastalarin bir kisminda dengesiz ADH salinimina bagl
veya interstisyel s1v1 birikimine bagli hiponatremi bulunabilmektedir(7).

Tiroid hormonu eksikliginde, hidrofilik glikozamino glikanlarin (HGG)
yikilimi azalir ve kapiller permeabilitede artis meydana gelir. Yikilamayan
HGG’larn ara dokularda birikmeye baslamasiyla intersitisyel 6deme yol agarlar.
Deri ve diger dokularda, kalp ve ¢izgili kas dahil HGG’lar birikir, 6dem gelisir.
Deri sis, kaba, soluk bir goriinim alir (miksédem). Miksodem, gode birakmaz,
g6z gevresi, supraklavikiiler fossada, el ve ayak sirtlarinda belirgindir. Interstisyel
birikim dilde biiyiime, larenks mukozasi ve larenksde kalinlagmayla catlak

karakterde ve boguk bir ses tonuna neden olur. Yara iyilesmesi gecikebilir.
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Saclarda, killarda kuruma, cabuk kirilma ve biiylimelerinde gecikme goriiliir.
Tirnaklarda da benzer etkilenmeler goriiliir. Dokulara kan akimi azalir, oksijen
kullanim1 azalmasiyla orantilidir. Deriye kan akimin azalmasi solukluk ve

sogukluga katkida bulunur(7).

3. GUATR

Tiroid bezinin her ne sebeple olursa olsun, diffiiz veya nodiiler
biiyiimesine guatr denir. Guatr; hipotiroidi, hipertiroidi veya normal tiroid
fonksiyonuyla birlikte olabilir. Endemik guatr tanimi: o bdlgedeki niifusun
%]10’undan fazlasinda veya okul c¢agt cocuklarinin 9%35’inde guatr

goriilmesidir(13).

Tablo 3. 1: Saha ve Klinik ¢alismalari i¢in 6nerilen guatr siniflandirmalari (7).

PAHO WHO/UNICEF/ICCIDD

Grade 0-Palpable veya goziiken guatr yok | Grade 0-Palpable veya goziiken guatr yok

Grade la-Sadece palpe edilebilen tam | Grade 1- Boyun normal pozisyonda iken

ekstansiyonda dahi goriilemeyen guatr palpe edilebilen ancak goriilemeyen guatrlar.

Grade 1b-Hem palpe edilebilen hem de
boyun ekstansiyonda iken gdriilebilen

guatr. Nodiilli guatrlar.

Grade2- Boyun normal pozisyonda iken | Grade 2-Boyun normal pozisyonda iken

goriilebilen guatr goriilebilen ve palpe edilebilen guatr

Grade3- Uzaktan izlenebilen c¢ok biiyiik | Grade3- Uzaktan izlenebilen ¢ok biiyiik

guatr guatr

Tiroid bezinin fonksiyonu normal iken, inflamatuar veya neoplazik bir
sebebe bagli olmaksizin biiyiimesi durumunda basit guatrdan, bir bagka ifade ile
otiroid guatrdan bahsedilir. Bez diffiiz olarak biiyiimiisse 6tiroid diffliz guatr, bez
icinde nodiiller olusmussa otiroid nodiiler guatr olarak adlandirilir. Endemik
guatrin bilinen en 6nemli nedeni iyot eksikligidir(7). Guatr olusumunda iyot

eksikliginden bagka guatrojenik faktorler de rol oynar. Bunlardan en 6nemlileri
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sebzelerde bulunan tiyoglikozidler olup, sindirildiklerinde tiyosiyanat ve
izotiyosiyanata doniislirler. Bu maddeler iyot ile benzer kimyasal yapilar
nedeniyle yarigmaya girerek tiroid bezi tarafindan tutulmakta ve bu sekilde
guatrojenik etkileri ortaya ¢ikmaktadir. Diger bir guatrojen siyanoglikoziddir (tatl
patates, akdari, manyok otu). Bu bitkiler de emildikten sonra, tiyosiyanat’a
doniisen siyanid salarlar. Iyodun fazla almmasi da proteolizi ve tiroid
hormonlarinin salinmasini bloke ederek guatr olusumuna neden olur. Ayrica
sularin bakteriyel ve kimyasal kirliligi de guatr olusumunda rol oynadigi
belirtilmis; fakat kesin olarak ortaya konulamamistir(7). Hindistan’da yapilan bir
calismada, guatrojenik madde igeren (cyanogenic glucosides, glucosinolates ve
thiocyanate) gidalarin in vitro antitiroidal aktivitesi oldugu belirlendi. Bu gidalar
cig tiiketildiginde Anti-TPO aktivitesi daha yliksek, fakat kaynatilmis 6zlerinde
¢ig olanlara gore Anti-TPO faaliyetinde maksimum inhibisyon gosterilmistir (26).
Guatr ile ilgili olarak yapilan ¢alismalarda, genellikle C vitamini, A vitamini ve
tiirevi olan retinol miktarlar1 diisilk bulunmustur. E vitamininin hipertiroidizmde
oksidatif stresin yiikiinii azaltti§1 sonucuna varilmistir. Selenyum eksikligine bagh
olarak T4’lin T3 e doniisiimiinde azalma meydana geldigi gozlenmistir(27).

Yillar ilerledik¢e hasta tedavisiz kalir ve/veya guatr olusumuna neden olan
etyolojik sebepler devam edecek olursa bez i¢inde bir veya birden fazla nodiil
olusumu olabilir. Nodiillerin otonomi kazanmasiyla da &tiroid halden hipertiroidi
haline dontismesi s6z konusu olabilir (TNG, TMNG). Bezin etrafa bas1 yapacak
oranda biiylimesiyle cerrahi miidahaleler gerekli olabilecektir. Tiroid
hastaliklarinin ~ gelisimi, genetik ve c¢evresel faktorlerle belirlenir. Guatr
prevalansini  belirleyen major c¢evresel faktor bolgenin iyot durumudur.
Kadinlarda ve artan yasla birlikte iyot eksikli§ine maruziyet sonucu guatr
prevalansi artmaktadir(7).

Tiirkiye’de guatr epidemiyolojisi ile ilgili ilk ¢aligma 1935 yilinda Atay ve
ark. tarafindan yapilmistir(1). Eser, 1956 yilinda guatr epidemiyolojisi
calismasinda, baslica ii¢ bolgede; I¢ Bati Anadolu, Bati Karadeniz, Dogu
Karadeniz (Kayseri, Kastamonu, Bayburt) guatrin daha fazla oldugu ileri
sirmistiir(2). Kologlu ve ark.(3) ile Urgancioglu ve ark.(4) yaptiklar
calismalarda, %35’e varan guatr sikligi bildirmislerdir. Ozbakir ve ark.(28) 1995
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yilinda yaptiklari ¢alismada, orta Anadolu'da, 55 yas ve lizerindeki olgularda
palpasyonla saptanan guatr prevalansi %25 olarak bildirilmislerdir. Erdogan ve
ark.(5) 65 yas Tlzeri hastalarda yaptiklar1 c¢alismada, palpasyonla %26, 8
ultrasonografik olarak ise %28,2 guatr saptadilar.

UNICEF’in 1994 verilerine gore Tiirkiye'de 6-11 yas cocuklarinda guatr
goriilme sikligi %36 dir(29). Arslan ve Pekcan’in(30) 1995°de yiirittiikleri
projeden 15 ilde 400’er okul ¢ag1 cocugunun yine palpasyon yontemi ile
taranmasi sonucu guatr prevalanst %30,3 olarak hesaplanmis ve Trabzon(%068,5),
Malatya(%46,5), Bayburt(%44,3), Kastamonu(%?35,3) siras1 ile en sik guatr

rastlanan 4 ilimiz olarak bildirilmistir.

3.1.iYOT EKSIKLIiGi

Guatrin diyetteki iyot eksikligine ikincil adaptif bir hastalik oldugunu ilk
defa 1954 yilinda Stanbury ve arkadaslar1 gostermislerdir. Giinliik 1yot alim1 100
pug'in altina inince TSH artis1 ile tiroidde otoregiilasyon olur. Bezin iyot
yakalamasi artar. Ancak iyot alim1 50pg/giin altina inerse bu regiilasyon yetersiz
kalir. TSH artis1 ile bez biiyiir ve guatr gelisir. Iyot eksikligi olan bolgelerde
yasayanlarin serumlarinda; total T4 ve sT4 diisiik, T3 normal veya artmig, TSH
genellikle artmistir(7).

Iyot, baslica toprakta olmak iizere su ve havada bulunan bir eser
elementtir. Topraktan yagmurla irmaklara ve denizlere taginir. Toprakta bolgelere
gore degismek tizere 50-500 pg/kg civarinda bulunur. Et, siit, yumurta ve
tahillardaki 1iyot miktari, bdlgenin iyot dilizeyine ve mevsimlere gore
degisebilmektedir. Deniz iiriinlerinde ise 800 pg/kg iyot bulunur(31).

Iyot eksikligi birgok bdlgede goriilmektedir. Bu bolgeler genellikle daglhik
alanlardir ¢ilinkii iyot agisindan diisiik olan topraklar, ¢ok yaygin olarak kuaterner
(4. cag) buzullartyla kapli olanlardir. Bu buzullar eridiginde, biiylik miktardaki
iyot yeraltina inmistir. Diinyadaki guatr oranmin en yliksek oldugu boélgeler
Himalayalar ve And Daglaridir, fakat Avrupa ve diinyanin pek ¢ok bolgesi bu

durumdan ayr1 tutulamaz(32).
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WHO’niin1990 yilinda yayinladigi rapora gore, 1.572 milyon kisi; diinya
niifusunun %28.9’u iyot eksikliginden etkilenmistir. Yaklagik 655 milyon kisi
diger bir ifadeyle diinya niifusunun %12’si guatr hastaligi olmak lizere diinya
niifusunun %28,9’u iyot yetersizliginden etkilenmistir(32). Gelismekte olan
tilkelerde yaklasik 1 milyar kisinin iyot yetersizligi hastaliklari riski tasidigi, 200
milyondan fazla kiside guatr oldugu ve 5.7 milyon kisinin asikar kretinizm
bulgular1 gosterdigi bildirilmektedir(33). Dogustan tiroksin hormonu azlig1 ya da
yoklugu ceken ¢ocuklara “Kreten” hastaliga da “Kretenizm” denir. Iyot eksikligi
bolgelerinde, kretenizm ve hipotiroidizm orani yiiksektir. Iyot eksikligi yaygin bir
halk sagligi problemidir, toplumun biiyiikk kesimini ve her yas grubunu
etkilemektedir. 1983 yilinda Hetzel tarafindan 6nerilmesi {izerine “endemik guatr”
terimi “iyot eksikligi hastaliklar1” terimi ile degistirildi. Yapilan arastirmalarda,
fetiis, ii¢ yasa kadar olan siiredeki bebeklik donemi ve erken ¢ocukluk doneminde
de iyot eksikligine karsi hassas olundugu belirlendi. Iyot eksikliginin, beyin hasar1

ve zihinsel geriligin de en 6nemli sebebi oldugunun farkina varildi(32).

Tablo 3. 2: Yas gruplarina gore iyot eksikligi hastaliklari (7).

Fetus ve yenidogan Diisiik dogum, 6lii dogum, artmis infant ve
yenidogan mortalitesi, endemik kretanizma,
norolojik-mental gerilik, sagirlik-mutizm,
spastik  dipleji,  sasilik, miksddemli
hipotiroidizm, somatik gelisme geriligi,

guatr, belirgin veya subklinik hipotiroidi.

Infant ve ¢ocukluk Guatr, juvenil hipotiroidizm, mental ve
Adolesan somatik gelisme geriligi
Yetiskin Guatr ve komplikasyonlari, hipotiroidi,

zihinsel fonksiyonlarda yavaslama, azalmis

fertilite hizi

WHO’den bir grup 1953 yilinda yayinladiklar1 raporda, giinde 100-150mg

iyot aliminin bu rahatsizliklar1 6nlemek i¢in yeterli oldugunu gostermislerdir(34).
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Tablo 3.3: Tavsiye edilen giinliik iyot alim oranlart (WHO/UNICEF/ICCIDD)(32)

Yas grubu Tavsiye edilen giinliik iyot alim
miktart (ug)

Okul dncesi ¢cocuk (0- 59 aylik) 90

Okul ¢ag1 cocuk (6- 12 yas) 120

Yetiskin 150

Hamile ve emziren kadin 200

Avrupa’daki ¢aligmalarda iyot eksikliginin, yenidogan bebeklerde ve
annelerinde, 6zellikle emziren annelerde oldugunda belki de daha da 6nemli bir
sorun oldugu kanitlanmistir(32). Gebede hipotiroksinemi ve iyot eksikligi olmasi
durumunda; annenin diisiik, erken dogum, O6lii dogum yapmasina, plasenta
dekolmani, gestasyonel hipertansiyon, dogum sonrasi uzamis kanama, anemiye
maruz kaldigt ve bebekte ise diisiik dogum agirligi, meningomiyelosel,
mikrosefali, kretenizm, beyin ve norolojik gelisimin engellenmesi ve respiratuar
distres sendromuna neden olabilecegi saptandi(35).

Fetus gelisiminde, 6. haftadan itibaren ¢6lemik sivida tiroksin bulundugu
gozlenmistir. Fetal tiroid bezi iyot yakalama yetenegini 10-12. haftalarda kazansa
da fetal tiroid fonksiyonlar1 ortalama 24. gebelik haftasinda matiirasyona
ulagmaktadir. Yine matiir bebeklerin kord kaninda bulunan tiroksinin % 20-
50’sinin maternal kaynakli oldugu anlasgilmistir(21). Anne ile fetal tiroid
fonksiyonlarmin birbirinden bagimsiz olmadigi, annenin aldig1 iyot miktar1 ve
serum tiroksin diizeyinin, gebeligin basindan sonuna kadar fetal destek igin
onemli oldugu goriilmektedir(36). 10-18. haftalarda beyinde T3 reseptorlerinin
belirmesi ve reseptore baglanmasi yaklagik 10 kat artmaktadir. Bu donem fetal
beyin gelisiminde 6nemli bir asamadir(37). Gebeligin tiim donemlerinde gerekli
olmakla birlikte 1. trimester bitiminde baslayan bu periyodda maternal iyot veya
tiroksin desteginin yetersiz kalmasi kalic1 norolojik hasarlarla ve mental
retardasyonla sonuglanmaktadir. 1992 yilinda Kaplan ve ark. (38) tarafindan
yapilan bir meta-analizde, iyot eksikliginin, IQ’yu yaklasik 13,5 puan azaltarak,
tiim kognitif fonksiyonlarda azalmaya neden oldugu belirtildi. Ayn1 yil, Akinci ve
ark.(39) Ankara ili Kecidren Bolgesinde, okul cagi cocuklarinda yaptiklari

caligmalarinda, idrar iyot diizeylerinin tiroid fonksiyonlar1 ve zeka testleri
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arasindaki iliski gosterilmistir. Idrar iyot diizeyi diisiik olan 38 guatrli cocuktan;
7’sinde hafif mental gerilik, 7’sinde sinirda zeka geriligi, 12’sinde donuk zeka ve
12’sinde normal zeka saptanmistir.

Calaciura ve ark.(40) Italya’da iyot eksikligi olan bir bdlgede yaptigi
aragtirmada; konjenital hipotiroidi taramasinda gegici hipotiroidi saptanan 9
cocuk, ayn1 bolgeden taramada normal bulunan 9 c¢ocuk ile 7-9 yas civarinda
karsilastirilmislardir. Gegici hipotiroidi vakalarinin yaklasik 12 puan global 1Q
disiikliigii gosterdigi anlasilmistir. Bu bulgu iyot eksikligine bagh gegici neonatal
hipotiroidi vakalarinin gdzden kagirilmamasi ve tedavi edilmesi gerektigini ortaya
koymaktadir.

Bolu ilini de kapsayan, 2000-2002 yillar1 arasinda yapilan bir ¢alismada;
arastirma kapsamindaki konjenital hipotiroidi, gegici hipotiroidi ve tekrarlanma
orani sikliklar1 bir ¢cok Avrupa iilkesinden yiiksek c¢ikmistir(8). Endemik guatr
bolgesi olan Ankara'nin Golbasi ilgesindeki ilkdgretim okullarina devam eden, 6-
12 yaslarmda 905 ¢ocuk guatr acisindan taranmistir. Wechsler Cocuklar i¢in Zeka
Olgegi (WISC-R) ile degerlendirilmislerdir. Guatrli ¢ocuklarn WISC-R'nin Genel
Bilgi, Say1 Dizisi, Yargilama, tiim performans alt testler, S6zel Zeka Bolimii ve
Toplam Zeka Boliimii'nden kontrol grubunda yer alan ¢ocuklara gore daha diisiik
puanlar aldiklar1 goriilmiistiir. Toplam zeka boliimiinde, guatrli grup 86.33+13.25
puan, kontrol grubu 102.04+13.39 puan almistir. Bolgede, iyot eksikligine baglh
olarak onemli oranda guatr bulundugu, bilissel fonksiyonlarin bundan olumsuz
yonde etkilendigi goriilmiistiir(41).

Altindag ilgesinde yapilmis olan c¢aligmada 6-12 yas grubu ilkokul
cocuklarinda, %8 oraninda agir iyot eksikligi, %12 oraninda orta derecede iyot
eksikligi, %26 oraninda hafif derecede iyot eksikligi saptanirken, yeterli diizeyde
iyot %54 oraninda bulunmustur(42).

Erdogan ve ark.(6) 1997-1999 yillar1 arasinda, Bolu ilinin de dahil oldugu
20 sehirde, 5948 okul ¢agi cocukta sonografik tiroid voliimii ve idrar iyot
konsantrasyonu Olgiilmiis. Ortalama iiriner iyot konsantrasyonu 53 ug/L, guatr
prevalanst %S5, ortalama tiroid volimii 5.02 +2.79 ml tespit edilmistir. Ayni1
bolgede ve aym yas grubunda 2003 yilinda, iyotlu tuz kullaniminm

yayginlagtirilmasi sonrasi, c¢alisma tekrarlanmistir. Bazi illerde iyot kullanimi
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sonrasinda iyilesme gdzlenmis; fakat Bolu Ili ve bazi illerin dlciimlerde degisiklik
olmadig1 saptanmistir(7).

Istanbul Universitesi mecmuasinda 2002’de yaymlanan c¢alismada,
ogrencilerin %80 inde yeterli idrar iyot miktar1 bulunmus, fakat guatr siklig1 %79,
goriiliir guatr sikhig ise %39 bulunmustur. Istanbul’da endemik guatr
bulunmasina ragmen, iyot eksikligi olmadigi sonucuna varilmistir(43).
Calismanin sonucu; guatr prevalansinin toplumun ge¢cmis donemdeki iyot alimin,
idrar iyot diizeyinin toplumun o andaki iyot alimimi gosterdigi bilgisi ile

uyumludur(13).

Tablo 3. 4: Iyot beslenmesinin gdstergesi olan iiriner iyot atilimi1 degerleri (7).

Median idrar Iyot alim1 Iyot beslenmesi

iyodu (pg/L)

<20 Yetersiz Agir iyot eksikligi

20-49 Yetersiz Orta iyot eksikligi

50-99 Yetersiz Hafif iyot eksikligi

100-199 Yeterli Optimal

200-299 Yeterliden fazla Iyotla-indiiklenmis hipertiroidizm riski
>300 Asin Yan etki riski

Iyot eksikligi olan bolgelerde, kretinizm ve guatr prevelansmnin arttigi
Tunbridge ve ark.(44) Whickham c¢alismasinda ortaya konuldu. Bu g¢alismanin
ardindan yapilan benzer ¢alismalarda destekler bulgular elde edildi. Italya’nin orta
derecede iyot eksikligi bolgesi olan Pescopagano kasabasinda yiiriitiilen
calismada, yasin artmasiyla birlikte, guatr prevalansi, tiroid nodiilaritesi ve
fonksiyonel otonominin arttig1 gdzlendi. Iyot eksikligi olan bolgelerde, TNG
frekansmin artmasindan dolay1, hipertiroidizm iki kat yiiksek bulundu. Iyot
eksikligi olan bu bolgede, serum tiroid otoantikorlarinin titresi, agikar ve subklinik
otoimmiin hipotiroidizm prevalansi ise diisiik bulundu(12). Erdogan ve ark.(5)
2002 yilinda yayinladiklar1 65 yas iizeri olgularin dahil edildigi ¢alismalarinda,
palpasyonla %26, 8 olguda guatr, %13, 6 olguda nodiil saptanmis. Tiroid USG ile
%28,2 olguda guatr, %37.4 olguda ise nodul saptanmis. Hipertiroidizm saptanan

olgularin %73'inde TMNG ve toksik adenom saptanmistir. Bu sonuglar iyot
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eksikligi bolgelerinde goriilen hipertiroidizm etyolojisinde TNG’in, graves
hastaligindan sik oldugunu destekler 6zelliktedir(5).

Iyot alim oranlar1 bir popiilasyonda gériilen tiroid hastaliklar1 ve
prevelansini etkileyen en 6nemli faktordiir. Yaslilarda iyot eksikligi bolgelerinde
guatr, tiroid nodiilii ve toksik nodiiler guatr, iyodu yeterli bolgelerde ise
hipotiroidizm siklig1 artmistir(5). Iyot alim oranlar1 arttikga artan hipotiroidizm
oranlar1 goriilmekte ve bu da artan otoimmiinite ile agiklanmaktadir(5,45-47).

Cin’in iyot alimmin farkli oldugu 3 ayr1 bolgesinde yapilan calismada,
idrar iyot atilimi agisindan orta eksiklik (84 pg/L), daha fazla iyot alimi (243
pg/L) ve asirt iyot alimi (651 pg/L) olan 3 bolgesi 1999 ve 2004 yillarinda iki defa
mukayeseli incelemeye tabi tutulmus. Fazla iyot alimmin ve asir1 iyot alimimin
hipotiroidizm ve otoimmiin hipotiroidizm artisina neden  olabilecegi
bildirilmistir(47).

Zihinsel ve bedensel gelisme iizerindeki ciddi olumsuz etkileri ve basit
guatr hastalifinin goriilme sikhigini artirmast nedeniyle, iyot eksikliginden
kaynaklanan tiroid hastaliklarinin tedavi masrafi oldukca yiiksektir. 1986 yilinda
Almanya’da iyot eksikliginden kaynaklanan guatrin teshisi ve tedavisi yaklagik
olarak 700 milyon dolar olarak tahmin edilmistir(48).

Iyot eksikligine bagl hastaliklarin giderilmesi amaciyla; WHO 1999
yilinda bir beslenme programini uygulamaya koymustur. 2000 yilinda Avrupa’da
iyot eksikligine bagl hastaliklarin giderilmesi amaciyla Delange(49) bir hareket
plan1 sunmustur. Bu plan; iyot eksikligine bagli hastaliklarla ilgili operasyonel
aragtirmalari, iletisim, egitimi gelistirmek. Avrupa’da iyot eksikligine bagh
hastaliklarin oramiyla ilgili detayli ve devam eden bir degerlendirme yapmak. Iyot
eksikligine bagli hastaliklarin belgelendigi her yerde genel tuz iyotlastirma
uygulamasini (hala uygulanmiyorsa) faaliyete gecirmekti. Bu uygulama, uygun
kanunlarin yiiriirliige konmasi, iyotlastirma tekniginin kontrol edilmesi ve kalite
kontroliin yapilmasiyla miimkiindiir. Genel tuz iyotlastirma uygulamasi basariya
ulasincaya kadar, iyot eksikliginden kaynaklanan ciddi hastaliklarin oldugu
yerlere iyotlu tuzla ilgili bir yonetim organize edilmelidir ve tiretimden tiiketime
kadar olan biitiin asamalarda iyot ilavesinin denetlendiginden emin olunmalidir.

Iyot profilaksisi ile olusan tirotoksikozun, ender olmasi ve hafif seyretmesi nedeni
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ile bu komplikasyon endemik boélgelerde iyot uygulanmasindan vazgecilmesine

gerekce olmamalidir(31).

4. HIPOTIiROIDIi

Hipotiroidi, tiroid hormonlarinin eksikligi veya etkisizligi sonucu ortaya
cikan sendromdur. Metabolik olarak genel bir yavaglamayla karakterizedir. 1977
yilinda, Ingiltere’de yapilmis olan bir halk taramasi olan Whickam
arastirmasi’nda(50), bayanlarin %7,5’inde ve erkeklerin %2,8’inde hipotiroidi
tespit edilmistir.

Hipotiroidi, tiroid bezinden kaynaklanan bir patolojiye bagh gelismisse
primer hipotiroidi, hipofiz patolojisine bagli gelistiyse sekonder hipotiroidi ve
hipotalamus patolojisine bagli gelistiyse tersiyer hipotiroidi olarak adlandirilir.
Nadiren tiroid hormonlarinin periferik dokulardaki etkisizligine bagli (Refetoff
sendromu (T3 ve T4 yiiksek, TSH yiiksek veya normal) veya visseral
hemanjiomalar benzeri tiroid hormonlarinin asir1 tiiketilmesine bagli olarak
hipotiroidi  gelisebilir. Hipotiroidiye neden olan faktorler arasinda sik
rastlanilanlar; hashimoto tiroiditi, gecirilmis tiroidektomi veya tirotoksikozis igin
radyoaktif iyot tedavisidir(7).

Nadir goriilen hipotiroidi nedenleri: Bas ve boyun bdlgesindeki malign
hastaliklara uygulanan radyoterapi tedavisi, kazara cevreden gelen radyoaktif
1sinlara maruz kalma, hipofizin adenomlari, sheehan sendromu, sok, kavernoz
siniis trombozu, sarkoidoz, hemakromatoz, histiositoz, travma, lenfositik
hipofizitis, tiiberkiiloz, sifiliz, mikozlar, hipofiz apsesi gibi nedenlerle hipofizin
hasarlanmasi1 sonucunda veya cerrahi, radyoterapi nedeniyle gelisen santral
hipotiroidi. Tiroid bezinin aplazisi, hipoplazisi ve hatali tiroid hormon sentezi
nadir goriilen konjenital nedenlerdir. Iyotun farmakolojik miktar1, amiodarone ve
diger iyot iceren bilesikler 6zellikle mevcut otoimmiin tiroid bezi iltihab1 olan
hastalarda otoimmiiniteyi alevlendirerek hipotiroidiye neden olurlar. Prospektif
bir ¢alismada, amiodarone tedavisi yapilan hastalarin %22’sinde agik veya hafif

hipotiroidi saptanmistir. Benzer olarak lityum hormon salinimini engeller. Lityum
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karbon tedavisi goren hastalarin yaklagik %10’unda, 6zellikle otoimmiin tiroiditi
olan hastalarda, kalict hipotiroidizm gelisir. Thalidomide bilinmeyen bir
mekanizmayla bazi hastalarda hipotiroidizme neden olabilir. Interferon- a, tiroid
otoimmiinitesini artirarak hipotiroidi veya hipertiroidiye neden olabilir(15).

Hipotiroidi olusma riski, dogum yapan kadinlarda artar(51). Lenfositik
tiroidit (agrisiz- sessiz-postpartum tiroidit), dogumdan sonraki 2-12 aylarda,
kadinlarin %6’sm1 etkileyen, nadir goriilen bir hastaliktir. Lenfositik tiroidit;
agrisiz ve hassas olmayan orta derecede tiroid biliylimesine neden olur, genellikle
otiroid hale doner, sadece semptomatik hastalar i¢in L-Tiroksin tedavisine gegici
olarak ihtiya¢c duyulur veya tedavisine hi¢ ihtiyag duyulmaz(52). Lenfositik
tiroidit geciren kadinlar hipotiroidi gelismesi agisindan biiyiik risk altindadirlar ve
gozlem altinda tutulmalidirlar. Tekrar hamile kalmay1 diisiinen veya yeni dogum
yapan bayanlarin tiroid seviyelerinin tekrar dl¢iilmesi olduk¢a 6nemlidir. Gebelik
siiresince tiroksin katabolizmasinin hizlanmasi, smirli tiroid rezervi olan
bayanlarda hipotiroidiye neden olabilir. Bu olduk¢a onemlidir ¢ilinkii eger tedavi
edilmezse, bir sonraki ¢ocugun néropsikolojik gelisiminde gizli bozukluklara
neden olabilir(53).

Ailelerindeki bireylerde otoimmiin tiroid rahatsizliklar1 olanlarda
hipotiroidi gelisme riski artar(54).

Otoimmiin tiroidit, beslenmesinde yiiksek oranda iyot kullanan cografi
bolgelerde daha yaygindir, iyodun tiroglobulin antijnitesini arttirdigi kabul edilir,
fakat bu durumu tesvik eden kesin ¢evresel faktorler tanimlanmamistir(45-47).

Otoimmiin tiroiditli hastalarda, Anti-TPO antikorlar1 hastalarin % 95’inde;
fakat Anti-TG antikorlar1 sadece % 60’inda goriilmektedir. Immiinoassay igin
Anti-TPO antikorlar1 en hassas tiroid otoantikor testidir ve bu antikorlarin varlig
Anti-TG antikorlarina gore, serum TSH konsantrasyonlar: ile daha siki iligki
igindedir(55).

Otoimmiin tiroid bezi iltihab1 poliglanduler sendromdaki diger endokrin
hastalik durumlariyla beraberligi olabilir: 1. tip genelde yaygin olan
hipoparatiroidi, adrenal yetmezlik ve kronik mukokiitan6z kandida mantarinin
neden oldugu enfeksiyon; 2. tip adrenal yetersizlik, Tip-1 diyabet hastalig1 ve

primer ovarian yetmezlikle beraber olabilir(56).
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Otoimmdiin tiroiditli hastalar, ayn1 zamanda, vitiligo, atrofik gastrit,
pernisydz anemi, sistemik skleroz ve sjogren sendromu hastaliklarma yiiksek
oranda yakalanma riski ile karsi karsiyadirlar. Bazi arastirmalar, otoimmiin
tiroiditli kadinlarin ani diisiik yapma ihtimallerinin oldugunu belirtmektedir, fakat

diger aragtirmalarin sonuglar1 bu bulgulari heniiz onaylamamaistir(57).

4.1. Hipotiroidi Semptomlari

Hipotiroidi hastalar1 her zaman tipik yakinmalarla bagvurmamaktadir. Bir
vaka-kontrol ¢alismasinda yeni hipotiroidi teshisi konulmus hastalarin, sadece
%30’unun bu semptomlardan herhangi birini gosterdigi; fakat Gtiroid kontrol
grubundan %17’sinin bu semptomlardan en az bir tanesini tarifledigi
saptanmistir(58). Hastanin yasi, eslik eden hastaliklar1 ve hormonlarin eksiklik
diizeylerine gore klinik tablonun siddeti ortaya c¢ikar. Tiroid hormonlarinin
eksikligi genellikle yavas gelistiginden sinsi ve yavas bir baslangic gosterir.
Tiroidektomi geciren veya halen almakta oldugu levotiroksin tedavisini birakan
hastalarda semptomlar daha hizli baglayabilir ve hasta daha fazla rahatsizlik
hisseder. Hipotiroidi soguk intoleransi, kilo artigi, konstipasyon, kuru cilt,
yorgunluk gibi atipik belirtilerin yani sira tipik belirtilere de sahiptir. Miksddem;
gode birakmaz, goz ¢evresi, supraklavikiiler fossada, el ve ayak sirtlarinda
belirgindir. Catlak karakterde ve boguk bir ses tonu olabilir. Sag, kil, tirnaklarda
kuruma, ¢abuk kirilma ve biiytimelerinde gecikme goriiliir. Karotenin birikimine
bagl cilt rengi soluk ve sarimtirak bir hal alabilir. Deri perfiizyonu azalir, soluk
ve soguktur. Deride miisin birikimine bagh vaskiiler destegin azalmasi, buna baglh
purpura ve ekimozlar nadiren goriilebilir. Diisiinmede yavaslama, yavas konusma,
gece korligl, perpektif tipte isitme kaybi, uykulu bir ifade mevcuttur(7).
Hipotiroidi, 06zellikle hafizada olmak tizere bircok noérolojik rahatsizlikla
iliskilendirilmektedir. Yaslilarda demans gelisir, senil demans ile karigabilir; fakat
tirold hormonu tedavisi nadiren yashh hastalardaki bunamay1 tersine
cevirmektedir(15). Psikoz veya depresif tipte psikiyatrik reaksiyonlar, ataksi,
koma, bas agrisi, senkop, konflizyonel ataklar da goriilebilir(15). Asir1 soguga

maruz kalma, travma, infeksiyon depresyon yapict ilag kullanimi sonucu
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hiperkapni ve hipoksi ile karakterize miksddem komasi goriilebilir(7). Komaya
eslik eden epileptik ataklar olabilir(15). Periferde derin tendon reflekslerinin
relaksasyon fazinda gecikme vardir. Karpal tiinel sendromu siktir. Adale
kramplari, miyalji, adale sertlesmesi sik yakinmalar arasindadir(7).

Kardiyovaskiiler Sistemde; tiroid hormonlarinin, pozitif inotropik ve
kronotropik etkisinin kaybolmasiyla atim hacmi ve kalp hizinin azalmas1 meydana
gelir. Kalp debisi diiser, bradikardi meydana gelir. Dokulara kan akimi azalir,
oksijen kullanimi1 azalmasiyla orantilidir. Tablo kalp yetmezligine benzese de
egzersizle kalp debisi artar, periferik rezistans azalmasiyla ayrisir(7). Tiroid
hormon tedavisine baslandiktan sonra miyokardin oksijen tiikketiminin artmasiyla
angina pektoris atag1 goriilebilmektedir. EKG’de siniis bradikardisi, P-R uzamasi,
voltaj dustkligl, S-T segment degisiklikleri, T dalgalarinda negatiflesme ve
diizlesme goriilebilir. Nadiren A-V tam blok, prematiir ventrikiiler atimlar ortaya
cikabilir. Ekokardiyografide, perikardiyal sivi toplanmasi, sistolik kontraksiyonda
uzama, nadiren asimetrik septal hipertrofi, idiyopatik subaortik stenozu
diisiindiiren degisiklikler, hipotiroidi tedavi edilince kaybolan sol ventrikiil
outflow obstriiksiyonu goriilebilir. CK, LDH, AST yiiksekligi gozlenebilir.
Hemodinami, EKG degisiklikleri ile birlikte biliylimiis kalp, miksédem kalbi
olarak isimlendirilmektedir. Sistemik wvaskiiler rezistansin artigina baglh
hipertansiyon siklikla bulunabilir, diyastolik basing sistolik basinca nazaran daha
fazla ylikselmistir, nabiz basinci daralir. Tiroksin tedavisiyle bazi hastalarda kan
basinci normale donebilmektedir(7).

Solunum Sistemi; eforla nefes darligi gelisebilir. Siddetli hipotiroidide
miyopati, solunum adalelerinin miksédemli infiltrasyonu ve solunum merkezinin
depresyonu; alveolar hipoventilasyona ve karbondioksit retansiyonuna yol acar.
Miksodem komasimin gelismesine katkida bulunur. Atalektazi, obstriiktif uyku
apne, plevrada siv1 birikimi saptanabilir(7).

Gastrointestinal Sistem; disfaji, kabizlik, ileus ve psddoileusu taklit eden
obstriikksiyon olabilir. Asit nadirdir. Karaciger fonksiyon testleri siklikla
normaldir. Hashimato tiroiditi, otoimmiin karaciger hastalig1 ve gastrit beraber

bulunabilir. Safra kesesinin bosalmasinda gecikme vardir(7,15).
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Hematopoietik Sistem; normokrom normositer anemi gelisebilir. Vitamin
B 12 seviyesinde diisiikliik olabilir. Menoraji ve demir absorbsiyon bozukluguna
bagli mikrositer hipokrom anemi de gelisebilmektedir. Faktér 8 azalmasina bagh
pihtilasma bozuklugu goriilebilmektedir. Kanama siiresi hipotiroidinin siddeti ve
stiresine bagli olarak uzamistir(7). Hipotiroidi koagiilopatiye yol acar(15).

ADH saliimia baglh veya interstisyel sivi birikimine bagli hiponatremi
bulunabilmektedir(7).

OGTT testinde insiilin cevabi1 gecikmistir. Dokularin glikoz alimi da
yavaslamistir. Ekzojen insiiline duyarlilik artmis veya normaldir. Diyabetes
mellituslu hastada hipotiroidi gelisirse, insiilin ihtiyac1 azalir(7).

LDL yiiksek, HDL ve serbest yag asitleri normal veya yiiksektir. Sekonder
hipotiroidide lipid ytiksekligi olmaz(7).

Endokrin Sistem; uzun siiren primer hipotiroidide tirotrop hiicrelerin
hiperplazisi ile adenohipofiz biiyiir, sella genisler, ¢cok nadiren bu hipofizer
yetmezlige neden olabilir. TSH artigina paralel PRL yiikselir(7).

Stres veya hizli tiroid hormonu replasmani adrenal yetmezliginin ortaya
cikmasina neden olabilir Hipotiroidi birlikte hiperpotasemi bulunuyorsa adrenal
yetmezlik diistiniilmelidir(7).

Irregiiler menstriiel ve asir1 kanamalara neden olur, oligohipomenore veya
meno-metroraji goriilebilir. Preovulatuar FSH-LH zirvesi olmaz ve anovulatuar
sikluslar olabilir, infertilite siktir. Erkeklerde; libido azalmasi, oligospermi,

impotans gelisebilir(7).
4.2. Hipotiroidi Tanis1

Laboratuar tetkiklerinin yaygin olarak kullanilamadigi donemlerde
hastanin semptom ve muayene bulgular1 sonucunda tiroksin tedavisi kullanimina

baslanirdi. Laboratuar tetkiklerinin ayginlagmasindan sonra sT3 ve sT4 ve TSH

degerlerine gore hipotiroidi tanisi konulmaktadir. Laboratuvar referans

degerlerinin {izerinde Slgiilen TSH ve referans degerlerinin altindaki sT3 ve sT4

olmas1 durumunda hipotiroidi tanis1 konulmaktadir.
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Rutin laboratuar ipuglarindaki anormallikler bazen hipotiroidinin ilk teshis
ipucu veya hipotiroidi ile agiklanabilen bir bulgu olabilir. Yiiksek kolesterollii
hastalarin %4-14’liniin hipotiroidi hastasi olduklar1 saptanmistir; bu ilk teshisi
koyan doktorlarin sik¢a siiphelenmedikleri bir durumdur. Hiponatremi,
hipoglisemi, hiperprolaktinemi, hiperhomosistinemi, yiiksek kreatin kinaz, hepsi
hipotiroididen kaynaklaniyor olabilir(15).

Santral hipotiroididen siiphelenildigi zaman TSH, sT4 ile birlikte

Olclilmelidir. TSH diistikliigli meydana gelmeden once sT4 diisiikliigii meydana

gelebilir.

Hastanin kullandig1 ilaglar1 g6z oniinde bulundurarak tiroid fonksiyon
testlerini yorumlamak gerekmektedir. Glukokortikoidler, dopamin ve dobutamine
primer hipotiroidisi olan hastalarda bile serum TSH’nu baskilayabilirler. Fenitoin
ve karbamazepin kullanan hastalarda, tiroid hastaligi olmadigi halde yapilan

tanisal testlerde, diisilk serum sT4 ve TSH seviyelerine neden olarak, santral

hipotiroidi ile karisabilir(15).

Bunun aksine tiroid bezi hastaligi olmasa dahi, adrenal yetersizligi, bobrek
yetmezligi ve soguga maruz kalma gibi durumlarda, yiiksek serum TSH
saptanabilir(15).

Hipotiroidili hastanin tan1 ve takibi sirasinda; eslik eden nodiil olmasi
durumunda malignite acisindan TIIAB yapilarak taranmalidir. Kronik tiroiditli

hastada, tiroid bezinde ani biiylime varsa tiroid lenfomasindan siiphelenilmelidir.
4.3. Hipotiroidili Hastanin Tedavi Takibi ve Etkilesen ilaclar

Tedaviye 1,6 pg/kg dozuyla baslanmali ve 6 hafta sonra ilk kontrol sT4 ve

TSH bakilmalhidir. TSH normal olmasi halinde ikinci kontrol 6 ay sonra
yapilmalidir(59). Hastanin muayene, yakinma ve laboratuar tetkikleri normal
seyrediyorsa yillik kontrollerle takip edilmelidir.

Mide ve bagirsak rahatsizliklarindan dolayr kotli emilimi olanlarda veya
daha 6nceden ince bagirsak ameliyati gegirmis olan hastalarda L-Tiroksin emilimi

diigebilir(15).
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Demir, kalsiyum karbonat, mineral ekleri, cholestyramine, aliminyum
hidroksit jel, sukralfat, diyet soyas1 ve lifin, gibi pek ¢ok ilacin tiroksin emilimine
engel oldugu rapor edilmistir(15). Bu sebeple L-Tiroksinin sabah a¢ karnina
alinmasi Onerilir.

L-Tiroksin atilimi, nefrotik sendrom diger ciddi sistemik hastaliklarda ve
bir¢ok antiepileptik ilaglar1 kullanilmasi durumunda (phenobarbital, phenytoin ve
carbamazepine) ve rifampinle hizlandirilir. L-Tiroksin dozunu artirmak
gerekebilir.

Hamilelik, muhtemelen plasental deiyodinaz ile artan degradasyondan
dolayr bayanlarin %75’inde L-Tiroksin dozunu artirmak gerekmekdir(60).
Menapoz sonrast hormon tedavisinin TBG seviyesini artirmasindan dolay1,
hastalarin %35’inde ihtiya¢ duyulan L-Tiroksin dozu artmaktadir(61).

Hipotiroidi ilag dagilim hacmini azaltarak yiiksek serum digoksin
degerlerine neden olabilir(62). Hipotiroidi vitamin K bagimli pihtilasma
faktorlerinin yavaslamis metabolizmasindan dolayr warfarin  duyarliligini

azaltabilir. Otiroidizm saglanmas1 warfarin doz ihtiyacini artirabilir(63).
4.4. Subklinik Hipotiroidi

Subklinik hipotiroidizm genellikle asemptomatikdir ve rutin taramalarda
TSH’nun 1limh ytiksekligi seklinde saptanir. TSH laboratuar referans degerlerinin

lizerinde, sT3 ve sT4 normal degerdedir. Wickham c¢alismasinda(44) prevalansi

%S5,8-17,4 arasindadir. Subklinik hipotiroidizmin nedeni genellikle hashimoto
hastaligidir. Kadinlarda daha siktir. Guatr ve tiroid otoantikorlarmin varliginda
hipotirodizme donme riski artar. NHANES III calismasinda %4,3 subklinik
hipotiroidizm tespit edilmistir(15).

Anti-TPO pozitif olan subklinik hipotiroidizm hastalarinin yilda yaklagik
%4,3 oraninda, antikor pozitif olmayanlarin yilda % 2,1, asikar hipotiroidizme
dontisme riski vardir(64).

Devam edilen Whickam c¢alismasina gore, tiroid otoantikorlar1 pozitif olan
20 yas iistiindeki kadinlar (niifusun %11°1) antikor negatif kadinlardan 8 kat fazla

hipotiroidiye yakalanma riski ile kars1 karsiyadirlar. Hem tiroid otoantikorlart hem
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de izole edilmis TSH artisina sahip olan kadinlarin (22-65 yas arasi) asikar
hipotiroidiye gecis riskleri 38 kat fazladir; asikar hipotiroidiye yakalanma riskleri
yillik %4’liik bir orandadir(65). Subklinik hipotiroidizmin, asikar hipotiroidizme
dontisme riski yani sira, kardiyovaskiiler etkileri, hiperlipidemi ve néropsikiyatrik
etkileri vardir. Yeni ¢aligmalarla subklinik hipotiroidizmin bu etkilerini azaltmak
konusunda arastirmalar yapildi(66-68).

Depresyon bu gruptaki hatalarda iki kat fazla goriilmekte ve
antidepresanlarin etkinligi azalmaktadir(69). Anksiyeteyle birliktedir(70) ve
duygu-davranis degisiklikleri vardir.

Egzersiz esnasinda stroke voliim, kardiyak indeks, vital kapasite ve
anaerobik esik deger etkilendiginden, egzersiz kapasitesi bozulmus olabilir.
Roterdam crossectional ¢alismasinda, subklinik hipotiroidik kadinlarda koroner
hastaliklarin yiikseldigi goriildii. Nagasaki crossectional ¢alismasinda subklinik
hipotiroidik erkeklerde koroner hastaliklarin yiikseldigi goriildii. Busselton
longutidinal ¢alismasinda subklinik hipotiroidili hastalarda, TSH 10’un altinda ya
da tstiinde olsa da koroner hastaliklarin yiikseldigi goriildii. Fakat Cappola,
Rodondi ve Vanderpump calismalarinda, subklinik hipotirodizm ve otoimmiin
hipotiroidinin koroner kalp hastaliklariyla iligskisi bulunmamistir(68). Biondi ve
Cooper’in ¢alismalarinda, subklinik hipotiroidizmin ciddi kardiyovaskiiler etkileri
oldugu, koroner kalp hastalig1 ve aterosklerozis riskini artirabilecegi, diyastolik
disfonksiyon, diyastolik hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet hastalarinda
mortalite ve morbiditeyi azaltmak icin tiroksin tedavisi uygulanabilecegi
belirtilmistir(71,72).

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesinde 2004 yilinda yapilan bir tez
calismasinda kardiyak efor testi pozitif olan, subklinik hipotiroidili hasta
grubunda 6tiroid hasta grubuna gore daha fazla sayida saptandi. Ayrica subklinik
hipotiroidili olma durumu ile kolesterol degerleri ve efor testi pozitifligi arasinda
pozitif korelasyon bulundu(73).

Bu ¢alismalar 1s181nda mevcut kardiyak hastalig1 olan hastalarin korunmasi
amaciyla; subklinik hipotiroidizm ag¢isindan hastalarin taranmasi1 ve varliginda
hastalarin tedavisinin planlanmasi gerekmektedir(68). AACE tarafindan, tim

arastirmalarin sonuglar1 degerlendirilerek, TSH 10 IU {izerinde ise veya TSH 5-10
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IU arasinda degerde olup da eslik eden guatr veya tiroid otoantikoru pozitif olan

hastalarin tedavi edilmesi 6nerildi(18).

5. HIPERTIROIDI

Hipertiroidizm, tiroid hormonlarinin artis1 ile meydana gelen bir
hastaliktir. Tiroid fonksiyon bozukluklar1i yaygin bir hastalik, Wickham
calismasina(44) gore kadinlarin %2’sini erkeklerin %0,2’sini etkileyen bir
hastaliktir. Bir diger caligmada kadinlarda, erkeklerden 4 kat fazla gorildigl
belirtilmistir(74).

Etyolojik faktorler; toksik diffiiz guatr (graves hastaligl), TNG ve TMNG
en sik goriilen sebeplerdir. Subakut tiroidit, sessiz-lenfositik-postpartum tiroidit,
gebelik hipertiroidisi, iyoda bagli hipertiroidizm (Amiadaron tedavisi, Iyod-
Basedow), hipofizden salmman veya trofoblastik hastalia bagh artmis TSH
salinimi, tiroid hormonunun asir1 alimi (tirotoksikozis faktisya) daha nadir goriilen

sebeplerdir.

5.1. Hipertiroidi Semptomlar:

Semptom ve bulgular, hastanin yas1 ve eslik eden hastaliklarla da
alakalidir. Genel semptomlari; sinirlilik, huzursuzluk, cabuk heyecanlanma,
duygusal hassasiyet, carpinti, uykusuzluk, tremor, sik ve yumusak defekasyon
(hiperdefekasyon), asir1 terleme, sicaga tahammiilsiizliik, istah normal veya artmis
olmasina ragmen kilo kayb1 olmasi, proksimal kas gii¢siizliigii, oligomenore veya
amenore, fertilite kaybi, egzersiz intoleransi ve nefes darligi, carpinti, yashlarda
aritmilerin veya kalp yetmezligi semptomlarinin siddetlenmesi, sicak-nemli-
yumusak deri, palmar eritem, tirnagin yatagindan ayrilmasi (plummer tirnag),
sagta yumusama ve kirilma, canli-parlak-dik bakis, g6z kapaginin kapanmasinda
gecikme olmasi, fotofobi-diplopi-egzoftalmus, yorgunluk, giigsiizlik, tiroid
boyutunda biiylime ve bast semptomlari, uykusuzluk, nabiz basincinin artmasi,

sinlizal tasikardi, atrial aritmiler, Ozellikle atrial fibrilasyon (AF), sistolik
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tifiiriimler, birinci kalp sesinde serlesme, kalp biiylimesi, yiiksek atimli kalp
yetmezligi, pulmoner odakta ge¢ sistolik ve presistolik yiiksek akim iifiiriimii
(Means-Lerman  iifiirlimii) perikard frotmanina benzetilebilir(18). Hem
hipertiroidizm hem de tiroid hormon tedavisi; kemik yapim-yikim dongiisiinii
artirarak, kemik dokusunda kayiba neden olarak, osteoporoz ve fraktiir riskini

arttirmaktadir(75,76).
5.2. Hipertiroidi Tamsi

Hipertiroidizm tanisi, laboratuvar referans degerlerinin altinda Ol¢iilen

TSH ve referans degerlerinin iizerinde Olciilen sT3 ve sT4 olmast durumunda

konulmaktadir.

Radyoaktif iyot alimi (RAIU) tanida kullanilan bir parametredir. Tiroid
hormonunun asir1 alimi (tirotoksikozis faktisya), subakut tiroidit, gecici
tirotoksikozlu kronik tiroiditler (sessiz tiroidit, postpartum tiroidit), destriiktif
tiroiditler (Tip II amiodaron tirotoksikozu, RAI-131 tedavisi, eksternal
radyoterapi), ektopik tiroid dokusu (struma ovarii, fonksiyon gosteren metastatik
tiroid kanseri), iyot bagimli hipertiroidizm durumlarinda RAIU artmamustir.
Graves hastaligi, Iyot hipertiroidisi, TMNG ve TNG olmas: halinde RAIU
artmistir(7).

Hipertiroidizm semptom ve bulgular1 olmaksizin sT4 yiiksekligi goriildigi

durumlarda tiroid hormon rezistans sendromu, kortikosteroid kullanimi, agir
hastalik tablosu, hipofiz disfonksiyonu akla gelmelidir.

Graves hastaliginin tanisinda; TRAb antikoru rutin kullanilan bir test
degildir; fakat gebelik varliginda tiroid sintigrafisinin yapilmasi sakincali oldugu

icin, graves hastaligindan siipheleniliyorsa taninin belirlenmesi amaciyla
kullanilabilir(18).

5.3. Gestasyonel Tirotoksikoz

Gebelikte %2-3 gegici gestasyonel tirotoksikoza rastlanir. Genellikle ilk

trimesterde ve koryonik gonadotropin artigi nedeniyle meydana gelir. Tedavisiz 4-
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8 haftada diizelir. Genellikle hafif tirotoksikoz semptom ve bulgular1 vardir, tiroid
bezi biliylimemistir ve genellikle hiperemezis gravidarum ile birlikte goriiliir.

Nadiren antitiroid ilag ile tedavi gerekebilir(7).
5.4. Graves Hastah@

Graves hastaligi; hipertiroidizm, diffiiz guatr, oftalmopati ve seyrek olarak
dermopati ile kendini gosteren otoimmiin bir hastaliktir. TSH reseptoriine (TSH-
R) kars1 antikorlar gelisir (TSH-RAb=TRAb). TRAb’lar1 tiroid hormon yapimini
artirirlar. Graves tanisi; diisiik TSH, yiiksek RAIU, yiiksek tiroglobulin, yiiksek

sT3 ve sT4 laboratuvar bulgular1 ve klinik bulgularla konulur(7). Gebelikte

kullanim1 diginda TRAD rutin bakilmamaktadir(18).

Ingiltere’de  yapilan Whickham ¢alismasinda Graves hastaliginin
prevalans: kadinlarda % 2,7 ve erkeklerde % 0,23 olarak bulunmustur. Graves
hastaligr en sik 30-50 yas aralifinda goriilir. Kadinlarda erkeklere gore daha
fazladir (7:1-10:1) Tirotoksikoz nedenleri i¢cinde %70-85’lik oranla en basta
geleni graves hastaligidir. Iyot yetersizligi bolgelerinde de graves hastaligi birinci
sirayl korumaktadir. TMNG ve TNG iyot eksikligi bolgelerinde, iyot eksikligi
olmayan bolgelerden daha fazladir(7).

Tirotoksikozun genel bulgular1 yani sira graves hastaligina 6zgii bulgular;
guatr, oftalmopati ve dermopatidir. Guatr hemen her zaman vardir; diffiiz,
simetrik ve nodiilsiizdiir. Tiroid bezinin damarlanmasi artmig oldugundan
tizerinde thrill ve {flirim saptanabilir. Graves hastaliinin goz bulgulari,
Amerikan tiroid birliginin gelistirdigi ve bulgularin bas harflerinden olusan
NOSPECS siniflandirmasi ile degerlendirilir. Oftalmopati hastaligin aktivisi ve
remisyon orant hakkinda bilgi vermez(7).

Dermopati, genellikle tibia Oniinde ve ayak sirtinda goriiliir ve pretibiyal
miksddem ismiyle amilir. Dermopatiye graves hastaliginda genellikle %5-10
oraninda rastlanir. Hemen her zaman oftalmopati ile birlikte bulunur. Lezyon
bolgesi genellikle deriden kabarik, sert ve gode birakmayan bir 6dem seklinde ve

ylizeyi portakal kabugu goriiniimiindedir. Dermopati lezyonlar1 nadiren yiizde,
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dirseklerde ve el sirtinda da goriilebilir. Comak parmak genellikle uzun siireli

hastaliklarda rastlanir (tiroid acropacy)(7).

Tablo 5. 1: NOSPECS simiflandirmasi (7).

Derece Tanim
0 N Bulgu ve semptom yok
1 o Bulgu var, semptom yok(kapak retreksiyonu,canli bakis,kapak

gecikmesi,propitozis<22 mm)

Yumusak doku tutulmasi semptom ve bulgular.

Propitozis>22 mm

Ekstraokiiler kas tututlmasi

Kornea tututlmasi

o w»n| K| w|
»nl Al m " »

GoOrme kaybi(optik sinir tutulmast)

5.5. Graves Hastahi@inin Tedavi ve Takibi

Hipertiroidi 3 yontemle tedavi edilmektedir. Antitiroid ilaglar, radyoaktif
iyot (RAI) ile ablasyon ve tiroidektomi, her {i¢ yontem de etkilidir. Hastanin
kendine 0Ozgii problemleri degerlendirilerek Gtiroidizmi saglayan yontem
secilmelidir(77).

Gebe hastanin antitiroid ilaglar1 tolere edememesi durumunda ya da
malignite siiphesi varsa cerrahi tedavi tercih edilir. Gebe olmayan hastada
malignite sliphesi varsa ya da hasta RAI tedavisini reddediyorsa tiroidektomi
tercih edilebilir. Tiroidektominin potansiyel komplikasyonlari; hipoparatiroidizm,
vokal kord paralizisi de géz oniinde bulunduruldugunda RAI tedavisi tercihi 6n
plandadir(78).

Graves hastaliginda en ¢ok tercih edilen tedavi yontemi RAI tedavisidir.
Bu tedavi sonrasi siklikla kalict hipotiroidizm gelismekte ve hastanin dmiir boyu
tiroksin tedavisine ihtiyact olmaktadir. Dogurganlik c¢agindaki hastalarda
fertiliteyi azalttig1 ya da konjenital malformasyona neden oldugu, hastalarda veya
cocuklarinda kanser riskini artirdigina dair bulguya rastlanmamistir. Yagh ve

kardiyak problemi olan hastalarda RAI tedavisi Oncesinde antitiroid ilag
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kullanilmast; depolanmis hormon miktarini, tedavi sonrasit hipertiroidizm riskini
ve [131°e bagh tiroidit gelisme riskini azaltmaktadir. Gebe hastada RAI tedavisi
kullanilmamalidir; ¢ilinkii fetusun tiroid bezini tahrip edebilir. Anne siitiine gectigi
icin emzirenlerde de kullanilmamalidir. RAI tedavisi sonrasi 6 ay gebelik
onerilmemektedir(78-80 ). RAI sonrasi 4-6. haftada hastanin kontrol tetkikleri
yapilmalidir. Genellikle 3. ayda hipotiroidizm gelismektedir, 2. aydan itibaren
tiroksin  kullanilmas1  gerekebilir. Hasta 6. ayda tekrar kontrole
cagrilmalidir(78,79).

Antitiroid ilaglar (metimazol ve propiltiyourasil) ile tedavi saglanmaktadir;
fakat siklikla relaps meydana gelmektedir. Antitiroid ilaglarin remisyonu sagladigi
durumlar, genellikle, 1limli hipertiroidizm veya kii¢ iik guatri olan hastalardir.
Graves hastaliginda antitiroid ilaglarin tercih edildigi durumlar; gebelik, ¢ocuk
hasta ve yaslilarda RAI tedavisi 6ncesi hazirlik asamasidir. Antitiroid ilaglarin yan
etkilerinden makiilopapiiler dokiintli, seyrek ama 6nemli olan agraniilositoz ve
hepatit sayilabilir(78-80).

Graves hastalarinda oftalmopati karakteristik bulgudur. Otiroid hastalarda
nadiren goriiliir. Graves oftalmopatisi gelismis hastalarda, glines gozliigii, uyurken
bas1 yiiksekte tutmak, yapay gozyas: kullanimi gibi mekanik koruyucu 6nlemlerin
yani sira oftalmolog konsiiltasyonu esliginde; yogun kortikosteroid tedavisi,
retroorbital  irrradyasyon, cerrahi miidahale uygulanmasi  gerekebilir.
Oftalmopatisi olan bazi hastalada 1-131 ile RAI tedavisi oftalmopatinin
ilerlemesine sebep olabilmektedir. iki calismada RAI 1-131 ile tedavi sonrasi
oftalmopatinin az da olsa ilerledigi gosterilmistir(81,82). Diger iki calismada bu
fikir elestirilmistir(83,84).

Sigara i¢cimi ve siddetli hipertiroidizm, oftalmopatinin ilerlemesine neden
olabilmektedir. RAI tedavisi verilecegi zaman, Kkortikosteroid tedavisine

baslanmasi oftalmopatinin ilerlemesini engelleyebilir(85).

5.6. Amiadarona Bagh Hipertiroidizm

Amiadaronun agirliginin %37 oraninda iyot igerir (200 mg tablette, 75 mg

iyot bulunur) Amiadaronun 200-600 mg/giin kullanimi sirasinda yaklasik 7-21 mg
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iyodiir viicuda dahil olur. Amiadaron tedavisi alan hastalarin %14-18’inde tiroid
fonksiyon bozukluklar1 gelismektedir. Bu sebeple amiadaron tedavisine
baslanmadan 6nce hastanin TSH 6l¢limii yapilmali ve 6 ayda bir TSH 6l¢iimi
tekrarlanmalidir(7). Amiadaron nedeniyle gelisen hipertiroidizmin 2 tipi vardir.
Tip-1 iyot bagimh (iyod-basedow fenomeni) TSH diisiik, T3 veya T4
yiiksek, radyoaktif iyot alim1 diisiiktiir. USG’de tiroid dokusunun vaskiilaritesinin,
Graves’de oldugu gibi arttig1 goriiliir. Antitiroid tedavi bazi vakalarda kullanilir.
[lacin kesilmesinden haftalar sonra diizelme goriiliir. Tip-2 destriiktif tiroidite
benzer. Laboratuar bulgular tip-1 gibidir, fakat USG’de vaskiilarite azalmistir.
Hastada steroid tedavisi baslanmasi  gerekmektedir, cerrahi  girigim

gerekebilir(18).

5.7. Plummer Hastahg:

TMNG ve TNG her ikisi de plummer hastaligi olarak anilir ve 6zellikle
yasli populasyonda tirotoksikozis nedenidir. Iyot eksikligi olan bdlgelerde, yasin
ilerlemesiyle = beraber, tiroid hastaliklarinin  spektrumu ve  gelisimin
artmaktadir(44). Yasin artmasiyla birlikte, guatr prevalansi, tiroid nodiilaritesi ve
fonksiyonel otonominin arttigi gdzlendi. Iyot eksikligi olan bolgelerde, TNG
frekansinin artmasindan dolay1, hipertiroidizm iki kat ytiksek bulundu(12,17). Bu
sonuglar iyot eksikligi bolgelerinde goriilen hipertiroidizm etyolojisinde TNG ve
T3 tirotoksikozun, graves hastalifindan sik oldugunu destekler &zelliktedir(5).
Pek ¢ok arastirmacinin yayinlarinda; yaslilarda iyot eksikligi bolgelerinde guatr,
tiroid nodiili ve TNG’in arttigini, iyodu yeterli bolgelerde ise hipotiroidizm
siklig1 arttig1 tespit edilmistir(5,9,12,47).

Plummer hastaliginda hastaya tiroidektomi, RAI tedavisi veya antitiroid
ilaglarla tedavi konusunda karar verirken; eslik eden hastaliklari, malignite

potansiyeli, gebelik durumu goz 6niinde bulundurularak planlanmalidir(17).
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5.8. Subklinik Hipertiroidi

TSH laboratuvar referans degerlerini altinda, fakat sT3 ve sT4 normal

olmas1 halinde subklinik hipertiroidi tanist konulur. TSH genellikle 0,1 TU altinda
degerdedir (18). Pek ¢ok ¢alismada prevalansi %2’nin altinda bulunmustur(86).

Subklinik hipertiroidizm nodiiler tiroid hastaligma baghh oldugu
atfolunabilir ve genellikle hipetiroidizme doniisiip, tedavisi gerekmektedir(87).
Bir calismada 4 yillik izlemde hastalarin %4.1’inde asikar hipertiroidizm
gelismistir(88). Iyot eksikligi olan bdlgelerde subklinik hipertiroidizm prevalansi
artar. Bu durum, populasyonda TNG ve TMNG prevalansinin artisiyla
alakalidir(9,10,12). Subklinik hipertiroidizm asikar hipertiroidizme donebilir.
Kalp ve iskelet sistemine etkileri nedeniyle 6nemlidir.

Subklinik hipertiroidide, pozitif inotrop ve kronotrop etkide artis, kardiyak
output ve vaskiiler rezistans artis1 ile atrial ve ventrikiiler vuru hizi artar.
Subklinik hipertiroidi ile hipertansiyon birlikteligi varsa sol ventrikiil kitlesi
artmistir(88). Sol ventrikiil hipertrofisi kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin
onemli belirtecidir. Subklinik hipertiroidide AF frekansi artar ve hastalarin 6liim
riskini artirir(88). Yash hastada subklinik hipertiroidizm varligi AF gelisme
riskini 3 kat artirmaktadir(18).

Uzun siire subklinik hipertiroidizm tablosuna maruz kalan hastada kemik
mineral yogunlugunda azalma meydana gelir(18). TSH normal olanlara gore,
subklinik hipertiroidizmi (TSH<0.1 mU/L) olan 65 yas iistii kadinlarda vertebral
fraktiir riski 4 kat, kalca kirig1 riski 3 kat artmistir(89).

Geriye doniik yapilan bir calismada yaslhilarda Alzheimer hastaligi ve
demans ii¢ kata yakin artmig bulunmustur(89).

Gebeligin ilk trimesteri, santral hipotiroidizm, agir hastalik durumlari,
saglikli yashilarda tiroid hastalig1 olmaksizin hipotalomo-pituiter-tiroid aksindaki
yaslanmaya baglhh degisiklikler nedeniyle de TSH baskilanabilir(88).
Glukokortikoid, dopamin, amiadaron kullanimi da TSH’y1 baskilayabilir. Bu
durumlarin subklinik hipertiroidizm ile ayird edilmesi 6nemlidir(89).

Subklinik  hipertiroidizmin tedavisi konusunda ortak bir karara

vartlamamistir. Hipertiroidizme donme riski nedeniyle 6 ayda bir kontrol tetkiki
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yapilmas1 Onerilmistir(18). Hastada AF, aciklanamayan kilo kaybi gibi
hipertiroidizm semptomlar1 varsa tedavi edilmelidir. Osteoporozu veya
osteopenisi olan kadin hasta veya MNG mevcut ise tedavisi planlanmalidir. Yash
kadin hastada Ostrojen ve bifosfonatlarin da tedaviye eklenmesi gerekebilir(18).
TSH <0.1 U/L olan ve 6zellikle eslik eden kardiyak hastalig1 ve/veya osteoporoz

yakinmasi olan yagl hastalarin tedavi edilmesi onerilmektedir.

6. NODULER TiROID HASTALIGI ve MALIGNITE

Tiroid nodiillerinin saptanmasi bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans

gorlintiileme, ultrasonografik goriintiileme yontemlerinin stk kullanilmaya

baslanmasiyla giderek artan oranda tespit edilmektedir.

Tablo 6. 1: Tiroid nodiillerinin siklig1 (7)

Yontem Ulke ve arastirmaci Siklik%
Palpasyon ile ABD 1959 Sokol ve ark. 3
Palpasyon ile ABD 1968 Vanden ve ark. 4.2
Palpasyon ile Ing. 1977 Tunbridge ve ark. 5.1
Iyonize radyasyona maruz | ABD 1983 Groot ve ark. 20
kalan bireylerde

Otopside ABD 1955 Montensen ve ark. 49.5
USG ile Ing.1986 Harlooker ve ark. 50
USG ile Fransa 1994 Brunetob ve ark. 34.7

Guatr gelisen hasta yillar ilerledikge tedavisiz kalir ve/veya guatr
olusumuna neden olan etyolojik sebepler devam edecek olursa bez i¢inde bir veya
birden fazla nodiil olusabilir. Tiroid bezinde goriilen hiperplazi, hipertrofi ve
involiizyonlar, aktivite ve inaktivite fazlarmin siklik seklinde goriilmesiyle
nodiiller ortaya ¢ikar. Tiroid bezi 6tiroid durumunu koruyabilmek i¢in aktivite ve
kitlesini arttirmaktadir. Nodiiller mutlaka glandda hastalik derecesinde degisiklige
neden olmazlar. Nodiiller hipertiroidiye neden olabilirler (TNG, TMNG). Fakat

malignite riski tasimalar1 nedeniyle de Onemlidirler. Ailede mediiller kanser
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hikayesi, radyasyona maruz kalma oykiisti, ses kisikligi, yutma giicliigli, kronik
tiroidit zemininde hizli biiyiime, tiroid bezinde ortaya ¢ikan kitlenin ani biiylimesi,
4 cm iizerinde c¢ap1 olan nodiil maligniteyi diisiindiirmelidir. Cernobil niikleer
felaketinden beri Rusya ve Ukrayna’da papiller tiroid karsinomu insidansinda
biiyiik bir artis olmustur. Artis 6zellikle bu bolgedeki radyasyona maruz kalan
kiiclik cocuklarda goriilmiistiir. Bildirilen ¢ok sayidaki vaka, kapsiil dis1 yayilim
ve vaskiiler yayilim gosteren saldirgan tiimorlerdir(90). Bir erkekteki tiroid
nodiilii kadininkinden, geng¢ bir hastadaki tiroid nodiilii yasli hastadakinden, tek
bir nodiiliin mutinodiiler olandan daha fazla malign olma sans1 vardir. Nodiiler
tiroid hastaliklarinda oldugu gibi tiroid kanserleri de kadinlarda erkeklere oranla
daha sik goriiliir(91).

Malign lezyonlar ig¢inde; diferansiye kanserler tiim tiroid kanserlerinin
%80-90’1m1 olusturur. Diferansiye kanserlerin %701 papiller, %30’u follikiiler
yapidadir. Papiller tiroid kanseri; genellikle tek palpable, agrisiz, yillarca
yakinmaya sebep olmadan kalabilen nodiillerdir. Genellikle 30-40 yaslarinda ve
kadinlarda, erkeklere oranla 3 kat fazla goriiliirler. Daha ¢ok ¢evresel yapilar ve
lenfatik dokulara yayilim gosterirler, siklikla akcigere uzak metastaz yaparlar.
Nodiilin kendisi 1-131 ve Tec-99m tutmaz, bu nedenle sintigrafide hipoaktif
karakterdedir. Tiroid USG’de nodiil g¢evresinde lenf nodiillerini tespit etmek
miimkiindiir, genelde solid yapidadar; fakat kistik yapida da olabilirler. %901
kapsiilsiizdiir ve kolayca cevre yapiya yayilim gosterebilirler. Mortalite %5-10
civarindadir(7).

Follikiiler kanser, 40-50 yas civarinda ve kadinlarda daha sik goriiliir.
Tiroid disina 6zellikle kaslara ve trakeye yayilirlar. Kapsiillii bir yapiya sahiptir.
Cevresel lenf nodiillerine metastaz yapabilir, ozellikle akciger ve kemiklere
metastaz yapar.  Papiller kansere nazaran daha kot karakterlidir. Tani
konulduktan 10-15 yil sonra hastalarin %30-40’1 kaybedilir(7).

Indiferansiye tiroid kanserleri; anaplastik kanser ve skuamdz hiicreli
kanserdir. Epitelyum kokenli olan anaplastik kanser, ¢ok ileri yaslarda goriiliir.
Erkeklerde kadinlardan daha sik goriiliir. Tiim tiroid kanserlerinin %5-10’unu
olustururlar. Genellikle hafif agrili veya agrisiz, hizli biiyiiyen kitle olarak kendini

gozterir. Boyunda baski hissi, yutma giicliigii ve ses kisikligir yakinmalar1 olabilir.
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Muayenede sert ve ¢evreye yapisik bir kitle olarak palpe edilir. Ciltte lokal
kizariklik ve 1s1 artigi olabilir. Tiroid USG’de simirlart belirsiz bir kitledir.
Sintigrafide radyoizotop tutmaz. Tiroid fonksiyonlari ¢ogu zaman normaldir(7).

Mediiller tiroid kanseri, tiroidin C hiicrelerinden koken alir. Tim tiroid
kanserlerinin %5’ini olusturur. Siklikla orta yas grubunda goriiliir. Kadinlarda,
erkeklerden daha sik goriiliir. Yavas gelisip, bolgesel lenf nodiillerini tutar. Kan
yoluyla kemik ve karacigere yayilir. Sert nodiil olarak palpe edilir. USG’de lenf
nodiilleri gorilebilir. Sintigrafide radyoizotop tutmaz. En yaygin sekli sporadik
vakalar halinde goriilenidir. En sik eslik eden endokrinopati feokromasitomadir.
Vakalarin %20’si MEN seklindedir. Genellikle 10-15 yillik yasam siiresi
vardir(7).

Tiroidin primer lenfomasi nadirdir. Genellikle, ani ve hizli biliyiiyen bir
kitle seklinde fark edilir. Tiroid fonksiyonlar1 normaldir, fakat otoimmiin tiroidite
eslik ediyorsa ya da tiroidin tiimiinii kapladiysa hipotiroidiye neden olabilir.
Tiroid USG’de sinirlar1 belli olmayan kitledir, sintigrafide radypizotop tutmaz(7).

Tiroid nodiliiniin incelenmesinde kullanilan algoritmalara goére TSH
degeri normal smirlarda ise bundan sonraki asamada tiroid USG ve TIIAB
onerilmektedir. Otiroid hastada bening nodiil varliginda tiroksin ile siipresyon
tedavisi gliniimiizde pek tercih edilen bir yontem degildir, fakat iyot eksikligi
bolgelerinde tercih edilebilir(35). Nodiil varliginda TSH diisiik ¢ikarsa tiroid
sintigrafinin yapilmasi uygun goriilmektedir(92).

TIIAB’de malign sitoloji tespit edilirse cerrahi uygulanmalidir. Totale
yakin tiroidektomi, intraoperatif frozen-section uygulanmasi onerilir. Cerrahi
tedavi sonrasinda, I-131 ile ablasyon tedavisi ve tiroksin siipresyon tedavisi
vakanin durumuna goére endokrinolog ve niikleer tip uzmaninin koordinasyonu ile
karar verilmelidir.

Mediiller tiroid kanseri tiim tiroid kanserlerinin %5’ini olusturmaktadir.
Avrupa iilkelerinde kalsitonin tiimoér belirtecinin taramalarda kullanilmasi
onerilmektedir, fakat maliyeti yiikseltmesi nedeniyle rutin kullanimi1 konusunda
fikir birligine varilmamistir(92).

Nodiillere ikinci defa TIIAB yapilmasi konusunda arastirmalar yapilmstir.

Wiersinga, nodiil bening olsa da 1 yil sonda TiIAB tekrarlanmasini énerdi. Lucas
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ve ark. 116 bening sitolojili hastaya 1 yil sonra tekrar biyopsi yaptilar, fakat
malignite saptamadilar ve yeniden biyopsinin gereksiz oldugu goriisiini
bildirdiler. Chehade ve ark. 235 bening sitolojili hastay1 ortalama 2,9 yil takip
edip, tekrar biyopsi yapmalar1 sonucunda 1 (0.4%), malignite tespit ettiler. Bu
caligmalar 1s18inda; Ikinci defa biyopsi yapmanm, yanls-negatif oranlarini
azaltacag diisiiniilerek ikinci defa TIIAB yapilmasi énerilebilir(92).

Otiroid hastalarda, MNG varliginda hipoaktif ve hiperaktif nodiiller bir
arada bulunabileceginden biyopsi Oncesi hipoaktif nodiil se¢cimi i¢in, sintigrafi
yapilmadan biyopsi yapilmasi durumunda biyopsi sonucu bening bulgular gelen
ve tiroksin tedavisi diigiiniilen hastalarda nodiil fonksiyonunun gdsterilmesi,
antikoagiilan tedavi uygulanan hastalarda TIIAB’nun kanama riski nedeniyle,
biyopsiden korkan hastalarda, biyopsi sonucu folikiiler timor olarak yorumlanan
hastalarda nodiil fonksiyonunun degerlendirilmesi amaciyla tiroid sintigrafisi
yapilmalidir(93).

Bir ¢alismada 18-64 yas grubu hastalara palpasyonla tiroid nodiilii tespiti
yapilarak; iyot yeterli bolgede nodiil oram %1,9, iyot eksikligi olan bdlgede %35,1
tespit edilmis. Sinirda iyot eksikligi olan bir bdlgede 41-71 yas arasi hastalarda,
tiroid USG ile nodiil tespit edilen hastalarin %60’1nda yapilan sintigrafik inceleme
sonucunda nodiillerin; %46 soguk,% 44 izofonksiyonel ve %6 sicak nodiil tespit
edildi(92). Erdogan ve ark.(5) iyot eksikligi bolgesinde yaptig1 ¢calismada tiroid
USG ile nodiil sikligi, %13,6 saptandi. TIIAB ile incelemede %89, 5'i benign
sitolojik bulgular, %9. 7'si yetersiz materyal, %0. 8'i ise follikiiler neoplazm
olarak rapor edildi. Bir (%0, 1) olguda papiller tiroid kanseri Oykiisii vardi.
Almanya’da yapilan bir caligmada; daha 6nceden iyot eksikligi olan ve ¢alismanin
yapildig1 zamanda da sinirda iyot eksikligi olan bir bolgede ¢alisilmistir. 20-79
yas grubunun USG ile incelenmesi sonucunda nodiil sikligit %20 olarak
bulunmustur. 70-74 yas grubuna ¢ikildiginda nodiil siklig1 artmistir, kadinlarda
%52, erkeklerde %29 tespit edilmistir(92).

Isveg, Fransa, Japonya ve Amerika gibi niikleer atiga maruz kalmamis
bolgelerde; yillik tiroid kanseri insidansi kadinlar i¢in her 100.000 vakada 2-3,8
ve erkekler i¢in her 100.000 vakada 1.2-2.6 gibi yiiksek oranlarda oldugu
raporlandi. Amerika’daki tiroid kanseri insidans1 1973 yilinda 3,6/100.000 iken
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2002 yilinda 8,7/100.000 oranina yiikselmistir. Benzer sekilde; 1983 ile 2000 yili
verileri kiyaslandiginda tiroid kanseri insidansinin arttigit Fransa’dan da
raporlanmistir. Bu artislarin papiller mikrokarsinoma artisina bagli  oldugu
bulunmustur. Bir otopsi c¢alismasinda 1 cm altindaki sessiz tiroid papiller
mikrokarsinoma insidanst %36’ya varan oranda bulundu. Devam eden bir
calismada, 0,8 mm altindaki papiller mikrokarsinomlarin dokuz yilda metastaz
yapmadigi gosterildi(92).

Belirgin iyot eksikligi bolgelerinde ameliyat edilen olgularda yiiksek
oranda kanser gelisimi ve follikiiler kanser tanisi bildirilmistir. Lawal ve
arkadaslari, nodiiler guatr tanisiyla ameliyat edilen olgularin; kanser insidansinin
%13 oldugu ve bunlarin %69 unun follikiiler kanser tanis1 aldigi bildirilmistir.
Diizenli iyot kullanimiyla iyot alimmin yeterli hale geldigi endemik guatr
bolgelerinde, 6zellikle iyi diferansiye kanser insidansinda artig meydana gelmistir.
Burgess ve arkadaglarinin arastirmasinda iyot alimimin yeterli hale geldigi 20 yil
i¢inde, tiroid kanser insidansi kadinlarda 2.45’ten 5.33°e¢/100000 kisi, erkeklerde
0.75’ten 1.76°ya/100000 kisi ¢ikmistir. Endemik guatr bélgelerinde iyot aliminin
artirtlmasi ile kanser histolojik tipinde degisim tespit edilmistir. Papiller kanserde
artmistir. Folikiiler, az diferansiye ve anaplastik kanserlerde azalma olmustur.
Papiller tip artistyla iyi diferansiye kanser yoniinde degisim goriilmektedir.
Slowinska-Klencka ve arkadaslarinin arastirmasinda TIIAB ile folikiiler kanser
tanisinin azaldigi %15°ten %6’ya diistiigii, papiller/folikiiler oraninin 1.7°den 8’e
ciktig1 gosterilmistir(94).

Izmir’de 2007 yilinda yapilan bir tez ¢aligmasinda hipertiroidili hastalarda
kanser insidanst %5.1°di. Saptanan kanserlerin tiimii papiller karsinomdu(95).
Istanbul’da 2005 yilinda yapilan bir tez ¢alismasinda; hipertiroidili hastalardaki
kanser sikligini %8 olarak bulundu(96). Istanbul’da 2006 yilinda yapilan bir tez
calismasinda 60 vaka TIIAB ile degerlendirilmistir. Sekiz vakada (kadin 6 vaka-
%10, erkek 2-%3,3 vaka) malignite tespit edilmistir(90).

TIIAB’de malignite disindaki tanilarda dahi <%?2 civarinda malignite riski
olabilir. Siipheli lezyonlarin %15-75’inde follikiiler karsinom riski vardir.
Immiinohistokimyasal belirtegler, bening lezyonlar1 malign olanlardan ayirmak

icin glivenilir degildir(92). Tiroid nodiillerinin %80-85'1 sintigrafide aktivite
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tutulumu goéstermez ve hipoaktif yani soguk nodiil olarak tanimlanir. Bunlarin
%10-15"inde tiroid kanseri bulunur. Sintigrafide hipoaktif nodiil gdriiniimiine yol
acan diger sebepler olarak tiroid adenomu, kist, hematom, abse ve hasimoto
tiroiditi sayilabilir. Ilik nodiiller tiroid parankimi ile ayni diizeyde aktivite
tutulumu gosterir. Ilik nodiillere %10-15 oraninda rastlanir ve %10 civarinda

tiroid kanseri goriiliir(93).

7. HASTALAR ve YONTEM

Calismamiz, AIBU Izzet Baysal Tip Fakiiltesi Hastanesi, i¢ Hastaliklar1
poliklinigine 2007 yili igerisinde basvuran 18 yas ve iizerindeki hastalarin
dosyalarinin geriye yonelik olarak taranmasiyla yapildi. Caligmaya dahil edilen
hastalarin bagvuru anindaki yakinmalart ve mevcut hastaliklarina dikkat
edilmeksizin tiim hastalar dahil edildi. Biitiin hastalarin, 2007 yili 6ncesinde
bagsvurmus olan hastalarin da ilk bagvuru anindaki yakinma, muayene ve
laboratuar bulgular1 esas alindi. Bolu il merkezi ve ilgelerinde ikamet eden vakalar
calismaya dahil edildi. Il disindan basvuranlar calisma dist birakildi. Tiroid
patolojisi agisindan degerlendirmeye uygun bilgilerin olmadig1 dosyalar calisma
dis1 birakildi. Saglikli bilgi edinilen ve Bolu Ilinde ikamet eden, toplam 1550
hasta tespit edilerek calismaya dahil edildi.

Hastalarin; yas, cinsiyet, sigara ve alkol kullanim, eslik eden hastaliklari,
antitiroid ila¢ ve levotiroksin kullanimi, gecirilmis tiroidektomi, tiroidektomi
gecirmis olanlarda varsa komplikasyon ve RAI tedavisi oOykiileri tespit edildi.
Tiroid fonksiyon testleri, tiroid USG, tiroid sintigrafisi ve TIIAB bilgileri
kaydedildi.

Tiroid patolojisi acisindan 5 ana tani grup belirlendi. 1)Tiroid patolojisi
olmayan &tiroid, 2) Hipotiroidi, 3) Subklinik seviyede hipotiroidi laboratuar
bulgular1 olanlar, 4) Hipertiroidi ve 5) Subklinik seviyede hipertiroidi laboratuar
bulgulari olanlar.

Tiroid patolojisine neden olan tanilar i¢in altta yatan hastaliklar ayirici tant

olarak belirlendi. Hipotiroidi i¢in; hashimoto, posttiroidektomik, RAI tedavisi
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sonrasl, tiroid ca, sekonder hipotiroidi olarak belirtildi. Mevcut bilgilerle ayirici
tanis1 belirlenemeyen hipotiroidili hastalara ayirict tan1 verilmedi. Subklinik
seviyede hipotiroidi olanlar i¢in ayirict tani belirlenmedi. Hipertiroidi i¢in; TNG,
TMNG, graves, hashitoksikoz, subakut tiroidit olarak belirlendi. Mevcut bilgilerle
ayirict tanist belirlenemeyen hipertiroidili hastalara ayiric1 tant belirlenmedi.
Subklinik seviyede hipertiroidi olanlar i¢in ayirici tan1 belirlenmedi.

U¢ hastamiza baska merkezlerde tiroid ca tanist konularak takip
edilmekteydi. Bu hastalardan ikisi tiroidektomi geg¢irmis ve L-Tiroksin supresyon
tedavisi almaktaydi, birine RAI tedavisi de uygulanmigti. Bu iki hasta hipotiroidi
tanili grubuna dahil edildi. Bir hasta mediiller ca tanisiyla takip edilmekteydi,
Otiroiddi, tiroidektomi ve ilag tedavisi uygulanmamisti, tiroid fonksiyon testleri

normal seviyede idi.

7.1 istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi.
Tanimlayici istatistikler kalitatif degiskenler ortalama + standart sapma bigiminde
kantitatif degiskenler ise vaka sayis1 ve (%) seklinde gosterildi. Kantitatif
degiskenler Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’in Tam Sonuglu Olasilik testi ile

degerlendirildi. p<0.05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

8. BULGULAR

Calisma; 1007’si (% 65.0) Kadin, 543’ (% 35.0) Erkek olmak iizere
toplam 1550 hasta iizerinde yiiriitiildii. Hastalarin en genci 18 yasinda iken en
yasl hastamiz 89 yasindaydi. Hastalarin yas ortalamas1 47.84 + 15.42 y1l olarak
hesaplandi. Kadin hastalarin yas ortalamasi 46.41 + 15.03 yil iken, erkek
hastalarin yas ortalamasi 40.49 + 15.79 yil olarak bulundu. Kadin hastalar, erkek
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek yas ortalamasina sahipti
(Z=5.156; p<0.001). Yas gruplar i¢inde en kalabalik grup 41-65 yas grubudur.
Ikinci kalabalik grup 18-40 yas grubu ve en az hasta olan grup 65 yas ve iizeri
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olan gruptur. Biitiin yas gruplarinda ve hastalarin genel toplaminda kadin cinsiyeti

daha fazladir. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi Tablo 8. 1°de verilmistir.

Tablo 8. 1: Hastalarin yas gruplarina goére dagilimai.

Cinsiyet Yas Grubu n %
GENEL 18 — 40 yas 509 32,8
41 — 65 yas 830 53,5
65 yas Ustl 211 13,7
KADIN 18 — 40 yas 354 35,2
41 — 65 yas 540 53,6
65 yas listli 113 11,2
ERKEK 18 — 40 yas 155 28,5
41 — 65 yas 290 534
65 yas iistli 98 18,1

Hastalarin tiroid patolojisi agisindan tanilari; %73,9

subklinik seviyede hipertiroidi, %7,5 hipotiroidi, %4,6 hipertiroidi, %#4,3

otiroid, %9,7

subklinik seviyede hipotiroidiydi. Tiim hastalarin %26,1’inde tiroid patolojisi

vardi. En yiiksek oranda goriilen tiroid patolojisi subklinik seviyede hipertiroidi,

Ikinci siklikta hipotiroidi gériilmekteydi. Tanilarin frekans dagilimi Tablo 8. 2’de

verildi.

Tablo 8. 2: Tanilarin Frekans Dagilimi.

Tam Frekans %
Otiroid 1144 73,9
Hipotiroidi 117 7,5
Subklinik seviyede hipotiroidi 66 43
Hipertiroidi 72 4,6
Subklinik seviyede hipertiroidi 151 9,7
Total 1550 100,0

18-40 yas grubunda tiroid patolojisi oran1 %18,6. Siklik sirasina gore; esit

oranda olan %35,7 subklinik seviyede hipertiroidi ve %5,7 hipotiroidiydi. Azalan
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siklikta goriilenler; hipertiroidi %3,9 ve subklinik seviyede hipotiroidi %3,3 idi.
41-65 yas grubunda tiroid patolojisi orani %28,5. Siklik sirasina gore; %9,5
subklinik seviyede hipertiroidi, %9,4 hipotiroidi, %35,4 subklinik seviyede
hipotiroidi ve hipertiroidi %4,2 idi. 65 yas istii grupta tiroid patolojisi orani
%35,1. Siklik sirasia gore; subklinik seviyede hipertiroidi %20,4, hipertiroidi
%38,1, hipotiroidi %4,7, subklinik seviyede hipotiroidi %1,9 idi. Yas arttik¢a tiroid
patolojisi goriilme orami artmaktadir. Biitiin yas gruplarinda en sik goriilen
patoloji subklinik seviyede hipertiroididir ve yas arttikca goriillme sikligi
artmaktadir. Yas arttik¢a artan ikinci patoloji hipertiroididir. Hipotiroidi 18-40 yas
grubuna gore, 41-65 yas grubunda artmis; fakat 65 yas {istli grupta azalmistir.
Subklinik seviyede hipotiroidi 18-40 yas grubuna gore, 41-65 yas grubunda
artmis; fakat 65 yas iistii grupta azalmistir. Hastalarin yas gruplarina gore tanilarin
dagilimi Tablo 8. 3’de verilmistir.

Kadinlarda en sik goriilen patoloji hipotiroidi %10,1 idi. Azalan siklikta;
subklinik seviyede hipertiroidi %7,1, subklinik seviyede hipotiroidi %5,2 ve
hipertiroidi %5,1 idi. Hipotiroidi, subklinik seviyede hipotiroidi ve hipertiroidi,
kadin cinsiyetinde, erkeklere oranla daha sik saptandi. Erkeklerde en sik goriilen
patoloji subklinik seviyede hipertiroidi %14,5 idi. Azalan siklikta; hipertiroidi
%3,9, hipotiroidi %2,8 ve subklinik seviyede hipotiroidi %2,6 idi. Cinsiyete gore
tanilarin dagilimi Tablo 8. 4’de verilmistir.

Otiroid nodiiler guatr (6tiroid NG), étiroid MNG, TMNG ve TNG nodiiler
tiroid hastaliklardir. Nodiiler hastalik goriilme orani; 18-40 yas grubunda %5,5,
41-65 yas grubunda %10,9 ve 65 yas istii grupta %10,4°dii. Yas arttik¢ca nodiiler
hastalik artmakta ve 65 yas iizeri grupta 41-65 yas grubuna benzer oranda yliksek
seyrederek plato halinde seyretmektedir. Yas gruplarina gore ayirici tanilar Tablo
8. 5’de verilmistir.

Kadinlarda en sik goriilen ayirici tanilar, hipotiroidi nedenleri olan
posttiroidektomik hipotiroidi(%4) ve hashimoto hastaligidir (%3), nodiiler
hastalik %11,2’ydi. Erkeklerde en sik goriilen ayirici tan1 Toksik MNG (%1,7),
ikinci siklikta goriilen hipotiroidi nedeni olan posttiroidektomik hipotiroidi (%1,5)
idi. Nodiiler hastalik %5,3 idi. Cinsiyete gore ayirici tanilar Tablo 8. 6°da

verilmistir.



Tablo 8. 3: Hastalarin yas gruplarina gore aldiklari tanilar.
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Yas Grubu Tam n %
Otiroid 414 81,4
Hipotiroidi 29 5,7
Subklinik seviyede Hipotiroidi 17 3,3
18-40 yas
Hipertiroidi 20 3,9
Subklinik seviyede Hipertiroidi 29 5,7
Toplam 509 100,0
Otiroid 593 71,5
Hipotiroidi 78 9,4
Subklinik seviyede Hipotiroidi 45 5,4
41-65 yas
Hipertiroidi 35 4,2
Subklinik Hipertiroidi 79 9,5
Toplam 830 100,0
Otiroid 137 64,9
Hipotiroidi 10 4,7
Subklinik seviyede Hipotiroidi 4 1,9
65 yas listl
Hipertiroidi 17 8,1
Subklinik seviyede Hipertiroidi 43 20,4
Toplam 211 100,0

Toplam hasta sayisiyla kiyaslandiginda hipotiroidiye neden olan ayirici

tanilar; posttiroidektomik hipotiroidi (%3,1), hashimoto (%2,2), RAI sonrasi

hipotiroidi (%0.,4) idi. Hipotiroidiye en sik neden olan patoloji tiroidektomiydi.

Toplam hasta sayisiyla kiyaslandiginda hipertiroidiye neden olan ayirici tanilar,

TMNG (%2,4), TNG (%0,3), graves hipertiroidisi (%0,4), subakut tiroidit %0,12

idi. Hipertiroidiye en sik neden olan patoloji TMNG’di. Nodiiler hastalik
nedenleri olan, 6tiroid NG %1,9, 6tiroid MNG %4.,5, TNG %0,3 ve TMNG

%2,4°dii. Tim hasta sayisina kiyaslandiginda nodiiler hastalik toplam %9,1 idi.

Ayirict tanilarin frekans dagilimi tablo 8. 7°de verildi.




Tablo 8. 4: Hastalarin cinsiyete gore aldiklar1 tanilar.
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Cinsiyet Tani n %
Otiroid 730 72,5
Hipotiroidi 102 10,1
Subklinik seviyede

Kadm Hipotiroidi 52 5,2
Hipertiroidi 51 5,1
Subklinik seviyede
Hipertiroidi 72 7,1
Toplam 1007 100,0
Otiroid 414 76,2
Hipotiroidi 15 2,8
Subklinik seviyede

Erkek Hipotiroidi 14 2,6
Hipertiroidi 21 3,9
Subklinik seviyede
Hipertiroidi 79 14,5
Toplam 543 100,0

Hipotiroidi tamili 117 hastanin siklik sirasina gore ayirici tanilari,

posttiroidektomik hipotiroidi(%41), hashimoto hastaligi1(%29), RAI sonrasi
hipotiroidi(%5,1), sekonder hipotiroidi(%1,7) ve tiroid ca nedeniyle tiroidektomi
uygulanmis 2 hasta(%1,7) idi. Hipertiroidi tanili 72 hastanin siklik sirasina gore
ayirict tanilari, TMNG(%51,4), hashitoksikoz(%16,7), graves hastaligi(%S8,3),
TNG(%S5,6) ve subakut tiroidit(%2,7) idi. Tanilara gore ayiric1 tanilarin sikligi
Tablo 8. 8’de verildi.

Hastalarimizin %26,9’una (417 hasta) tiroid USG yapilmisti. Tiroid USG
yapilmis olan vakalar iginde tiroid bezinde biiyiimeye neden olan patolojiler:
MNG (171 hasta), Nodiiler Guatr (68 hasta), Tiroid hiperplazisi (1 hasta),
Hipertrofik Tiroid (2 hasta), Diffliz Guatr (2 hasta), Tiroidit+NG (12 hasta),
Tirodit+MNG (6 hasta), Diffiiz+tNG (2 hasta). Toplam 264 hasta (USG
yapilanlarin  %63,3°1i) tespit edildi. Tiim hastalara kiyasla %17 sinde tiroid
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bezinde biiyltime saptandi. Tiroid USG yapilan hastalarin; frekans degerleri Tablo
8. 9°da verildi.

Hastalarimizin %2’sine (31 hasta) daha 6nce hipertiroidi tanis1 konularak
ATI tedavisi baslanmisti. 41 hastaya poliklinigimizde hipertiroidi tanis1 konuldu.
Hipertiroidi grubundaki hastalarmn %43’ii ATI kullanmaktadir. Daha 6nceden
hipotiroidi tanisi konularak %35,7 (89 hasta) hastaya levotiroksin tedavisi
baslanmisti. 28 hastaya poliklinigimizde hipotiroidi tanis1 konuldu. Hipotiroidi
grubundaki hastalarin %76’s1 ila¢ kullanmaktadir. Tanilara gore ilag kullanimi
dagilimi Tablo 8. 10°da verildi.

En fazla ATI kullanimi; TMNG’l1 15 hastaya uygulanmis. Tiim hastalarin
%0,96’s1, hipertiroidi hasta grubunda %20,8’1 idi. Hashitoksikoz tanili1 8 hastaya
ATI uygulanmis. Tiim hastalarin %0,5, hipertiroidi hasta grubunda %11,1’i teskil
etmekteydi. Graves tamli 3 hastaya ATI uygulanmis. Tiim hastalarin %0,19°u,
hipertiroidi hasta grubunun %4,16’s1 idi. Ayirici tanist bilinmeyen 3 hipertiroidili
hastaya ATI uygulanmis. Tiim hastalarin %0,19’u, hipertiroidi hasta grubunun
%4,16’s1 idi. TNG’li 2 hastaya ATI uygulannus. Tiim hastalarin %0,12’si,
hipertiroidili hastalarin % 2,7’si idi. Hipotiroidi tanili 89 hastaya L-Tiroksin
uygulanmis. Tim hastalarin %5,7’s1, hipotiroidili hastalarin %76’sidir. En fazla
L-Tiroksin kullanimz1; posttiroidektomik hipotiroidili 43 hastaya uygulanmis. Tiim
hastalarin %2,7’s1, hipotiroidili hastalarin %36,75’1 idi. Hashimoto tanili 21
hastaya L-Tiroksin uygulanmig. Tiim hastalarin %1,35°1, hipotiroidili hastalarin
%17,9’u idi. Ayirict tanist bilinmeyen 15 hipotiroidili hastaya L-Tiroksin
uygulanmis. Tiim hastalarin %0,96’s1, hipotiroidili hastalarin %12,8’1 idi. RAI
tedavisi sonrast hipotiroidi gelisen 6 hastaya L-Tiroksin uygulanmis. Tim
hastalarin % 0,38’1, hipotiroidili hastalarin %35,12’si idi. Tiroid ca tanil1 2 hastaya
tiroidektomi sonrast L-Tiroksin uygulanmis. Tiim hastalarin = %0,12’si,
hipotiroidili hastalarin %1,7’si idi. Sekonder hipotiroidi tanili 2 hastaya L-
Tiroksin uygulanmis. Tiim hastalarin %0,12’si, hipotiroidili hastalarin %1,7’si idi.

Ayirict tanilara gore ilag kullanimi dagilimi Tablo 8. 11°de verildi.



Tablo 8. 5: Hastalarin yaslara gore aldiklar1 ayirici tanilar.
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Yas gruplari Ayrinti tani n %
18-40 yas Yok 448 88,0
Otiroid NG 8 1,6
Otiroid MNG 17 3,3
TMNG 3 0,6
Graves hipertiroidisi 3 0,6
Hashitoksikoz 9 1,8
Hashimoto hipotiroidisi 11 2,2
Posttiroidektomik hipotiroidi 9 1,8
Sekonder hipotiroidi 1 0,2
Toplam 509 100,0
41-65 yas Yok 667 80,4
Otiroid NG 19 2,3
Otiroid MNG 46 5,5
TNG 3 0,4
TMNG 22 2,7
Graves hipertiroidisi 3 0,4
Hashitoksikoz 3 0,4
Hashimoto hipotiroidisi 22 2,7
RAI sonrast hipotiroidi 5 0,6
Posttiroidektomik hipotiroidi 35 4,2
Tiroid CA 3 0,4
Subakut tiroidit 2 0,2
Toplam 830 100,0
65 yas tistii Yok 182 86,3
Otiroid NG 2 0,9
Otiroid MNG 7 3,3
TNG 1 0,5
TMNG 12 5,7
Hashimoto hipotiroidisi 1 0,5
RAI sonras1 hipotiroidi 1 0,5
Posttiroidektomik hipotiroidi 4 1,9
Sekonder hipotiroidi 1 0,5
Toplam 211 100,0
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Tablo 8. 6: Hastalarin cinsiyete gore aldiklar1 ayirici tanilar

Cinsiyet Ayirict Tan n %o
Yok 802 79,5
Otiroid NG 22 2,2
Otiroid MNG 61 6,1
TNG 1 0,1
TMNG 28 2,8
Graves 4 0,4

Kadin Hashitoksikoz 9 0,9
Hashimoto 30 3,0
RAI sonrast hipotiroidi 5 0,5
Prostiroidektomik hipotiroidi 40 4,0
Tiroid CA 3 0,3
Sekonder hipotiroidi 2 0,2
Toplam 1007 100,0
Yok 495 89,9
Otiroid NG 7 1,3
Otiroid MNG 9 1,7
TNG 3 0,6
TMNG 9 1,7

Erkek Graves 2 0,4
Hashitoksikoz 3 0,6
Hashimoto 4 0,7
RATI sonrasi hipotiroidi 1 0,2
Posttiroidektomik hipotiroidi 8 1,5
Subakut tiroidit 2 0,4
Toplam 543 100,0

Toplam 1550 hastamizin 417’sine (% 26,9) tiroid USG uygulanmisti.
Tiroid USG uygulanmis olan 417 hastanin, 259 unda nodiil tespit edilmisti. Nodiil
tespit edilmis olan hastalar, tiroid USG yapilmis hastalarin %62’si, toplam hasta
sayistyla kiyaslandiginda % 16,7’si idi. Tablo 8. 9°da verilmistir. Nodiilii olan 259
hastanin, 99’una (toplam hasta sayisina kiyasla %6,4’li, nodiilii olanlarin

%38,2’si) TIIAB uygulanmisti. TIIAB yapilan hastalarin %96’sinin sitoloji
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sonucu bening, %?2’sinin sitoloji sonucu hurthle hiicreli, %1 hastanin sitoloji
sonucu hashimoto ve %1 hastanin sitoloji sonucu siipheli malignite olarak tespit
edilmisti. TIIAB yapilan hastalarin patolojik tanilarma gére dagilimi Tablo 8.
12°de verildi.

Tablo 8. 7: Ayirici Tanilarin Frekans Dagilimi

Ayiric1 Tanm n %
Ayirict tan yok 1297 83,6
Otiroid NG 29 1,9
Otiroid MNG 70 4,5
TNG 4 0,3
TMNG 37 2,4
Graves hipertiroidisi 6 0,4
Hashitoksikoz 12 0,8
Hashimoto hipotiroidisi 34 2,2
RATI sonrasi hipotiroidi 6 0,4
Posttiroidektomik hipotiroidi 48 3,1
Tiroid CA 3 0,2
Sekonder hipotiroidi 2 0,1
Subakut tiroidit 2 0,1
Toplam 1550 100,0

Hastalara uygulanan tiroidektomi ameliyatlarinin  endikasyonlari
bilinmemektedir. 106 hastaya (tiim hastalara kiyasla %6,8’ine) tiroidektomi
uygulanmists. Otiroid tanili 35 hastaya subtotal tiroidektomi uygulanmisti.
Hipotiroidili hastalarin 5’ine subtotal, 46’sina total tiroidektomi uygulanmisti.
Subklinik seviyede hipotiroidisi olan 15 hastaya subtotal tiroidektomi
uygulanmisti. Hipertiroidili 2 hastaya subtotal tiroidektomi uygulanmisti.
Subklinik seviyede hipertiroidisi olan hastalarin 3’iine subtotal tiroidektomi
uygulanmist1. Hipotiroidili hastalarin 48’inde hipotiroidi nedeni posttiroidektomik
hipotiroididir. =~ 7  hastada  posttiroidektomik ~ hipoparatiroidi ~ geligmis.
Hastalarimizin bir tanesine hipofiz adenomu nedeniyle hipofiz eksizyonu

uygulanmigti. Tanilara gore operasyonlarin dagilimi Tablo 8. 13°de verildi.




Tablo 8. 8: Hastalarin tanilarina gore ayirici tanilarmin (AT) dagilima.
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TANI
| Subklinik | | Subklinik
Otiroid Hipotirol Hipotiroi Hipertr Hipertiroid Topla
AT di i oidi i m
Yok n | 1044 25 66 11 151 1297
% 91,3 21,4 100,0 15,3 100,0 83,7
Otiroid NG n |29 - - - - 29
% 12,5 - - - - 1,9
Otiroid MNG n |70 - - - - 70
% | 6,1 - - - - 4,5
TNG n |- - - 4 - 4
% |- - - 5,6 - 0,3
TMNG n |- - - 37 - 37
% |- - - 51,4 - 2,4
Graves n |- - - 6 - 6
o | - - - 8,3 - 0,4
Hashitoksikoz n |- - - 12 - 12
% |- - - 16,7 - 0,8
Hashimoto n |- 34 - - - 34
% |- 29,1 - - - 2,2
RAI sonrast hipotiroidi n |- 6 - - - 6
% | - 5,1 - - - 0,4
Posttiroidektomik
hipotiroidi n |- 48 - - - 48
% |- 41,0 - - - 3,1
Tiroid CA n |1 2 - - - 3
% | 0,1 1,7 - - - 0,2
Sekonder hipotiroidi n |- 2 - - - 2
% |- 1,7 - - - 0,1
Subakut tiroidit n |- - - 2 - 2
% |- - - 2,7 - 0,1
Toplam n | 1144 117 66 72 151 1550
% | 100,0 100,0 100,0 100,0 | 100,0 100,0




Tablo 8. 9: Tiroid USG Frekans degerleri.
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Tiroid USG Frekans %
Normal 78 5,0
MNG 171 11,0
Nodiiler Guatr 68 4.4
Tiroidit 74 4,8
Tiroid Hiperplazisi | 1 ,1
Atrofik Tiroidit 1 ,1
Hipertrofik  Tiroid
Bezi 2 !
Diffiiz Guatr 2 ,1
Tiroidit+NG 12 ,8
Tiroidit+MNG 6 4
Diffiiz+NG 2 ,1
Total 417 26,9
System 1133 73,1

Total 1550 100,0

Tablo 8. 10: Tanilara gore ilag kullanimu.

Tla¢ kullaninmi

Yok ATI L-Tiroksin
Tam Otiroid n 1144 - -
% 100,0 - -
Hipotiroidi n 28 - 89
% 23,9 - 76,1
Subklinik Hipotiroidi n 66 - -
% 100,0 - -
Hipertiroidi n 41 31 -
% 56,9 43,1 -
Subklinik Hipertiroidi n 151 - -
% 100,0 - -
Toplam n 1430 31 &9
% 92,3 2,0 5,7




Tablo 8. 11: Ayiric1 Tanilara Gore Ilag Kullanimu.
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Ila¢ kullanimi

Yok ATI L-Tiroksin | Toplam
Yok n | 1279 3 15 1297
% 198.,6 0,2 1,2 100,0
Otiroid nodiiler n |29 0 0 29
% ]100,0 0,0 0,0 100,0
Otiroid MNG n |70 0 0 70
% ]100,0 0,0 0,0 100,0
Toksik nodiiler n |2 2 0 4
% 150,0 50,0 0,0 100,0
Toksik MNG n |22 15 0 37
% 59,5 40,5 0,0 100,0
Graves n |3 3 0 6
% 150,0 50,0 0,0 100,0
Hashitoksikoz n |4 8 0 12
% 33,3 66,7 0,0 100,0
Hashimoto n |13 0 21 34
% |38,2 0,0 61,8 100,0
RAI sonrasi n |0 0 6 6
% 10,0 0,0 100,0 100,0
Prostiroidektomik n |5 0 43 48
% ]10,4 0,0 89,6 100,0
Tiroid CA n |1 0 2 3
% 33,3 0,0 66,7 100,0
Sekonder n |0 0 2 2
g % 10,0 0,0 100,0 100,0
= Subakut n |2 0 0 2
% % ]100,0 0,0 0,0 100,0
Toplam n | 1430 31 89 1550
% 1923 2,0 5,7 100,0

106 hastaya tiroid cerrahisi uygulanmis, tiim hastalara kiyasla %6,8’idir.

Tiroid cerrahisi uygulanmis olan hastalarin 91°1 kadin hasta (tiim hastalara kiyasla

%S5,8, kadin hastalarin %9,03’ldiir), 15’1 erkek hastadir (tiim hastalara kiyasla
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%1, erkek hastalarin %2,76’s1dir). Kadin hastalara, erkek hastalardan 3 kat fazla

oranda tiroid cerrahisi uygulanmistir. Cinsiyete gore tiroid cerrahisi dagilimi

Tablo 8. 14°de verilmistir.

Tablo 8. 12: Nodiilii olup TiIAB yapilanlarin bulgularinin dagilimi

TIiAB Patolojik Sonucu Hasta Sayis1 Yiizde Oran1 (%)
Yapilmamig 1451 93,6
Bening 95 6,13
Hashimoto 1 0,07
Malignite siipheli 1 0,07
Hurthle Hiicreli 2 0.13
Toplam 1550 100
Tablo 8. 13: Tanilara gore operasyonlarin dagilimi.
Yok Subtotal Total Hipofiz
Tiroidektomi | Tiroidektomi | Eksizyonu
Tam  Otiroid n | 1109 35 - -
% 96,9 3,1 - -
Hipotiroidi n |65 5 46 1
% | 55,6 4,3 39,3 0,9
Subklinik Hipotiroidi n | 51 15 - -
% | 77,3 22,7 - -
Hipertiroidi n |70 2 - -
% | 97,2 2,8 - -
Subklinik Hipertiroidi n | 148 3 - -
% 198,0 2,0 - -
Toplam n | 1443 60 46 1
% 193,1 3,87 2,96 0,1

9 hastaya (tiim hastalara kiyasla %0,58) hastaya RAI tedavisi uygulanmas.

Bu hastalarin; 7’sinde hipotiroidi ve 1’inde subklinik hipertiroidi geligmis; fakat

1’1 otiroid olmustur, bu hasta 6tiroid hasta grubunun iginde yer almaktadir.

Tanilara gore RAI tedavisinin dagilimi1 Tablo 8. 15°de verildi.
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Tablo 8. 14: Cinsiyete gore tiroid cerrahisi dagilima.

Tani Ameliyat | Subtotal Tiroidektomi | Hipofiz Total %
edilmemis | tiroidekto eksizyon
mi u
Kadin 915 52 39 1 1007 9,03
Erkek 528 8 7 0 543 2,76
Total 1443 60 46 1 1550 6,83

69 hastaya, tiim hastalarimiza kiyaslandiginda %4,4’ine tiroid sintigrafisi
uygulanmisti. Sintigrafi yapilan hastalarin 14’tinde hiperaktif MNG raporlandi.
Tiim hastalarimiza kiyaslandiginda %0,9’u, sintigrafi yapilanlar arasinda
%20,3’iliydii. 10 hastada otonom toksik nodiil raporlandi. Tiim hastalarimiza
kiyaslandiginda %0,6’s1, sintigrafi yapilanlarin %14,5’iydi. 13 hastada (%0,8)
soguk nodiil raporlandi. Tiim hastalarimiza kiyaslandiginda %0,8’1, sintigrafi
yapilanlarin %18,8’iydi. 12 hastada graves raporlandi. Tiim hastalarimizin
%0,77’s1, sintigrafi yapilanlarin %17,4’liydii. Rezidiel tiroid tespit edilen 3
hastaya daha 6nce subtotal tiroidektomi uygulanmisti. Siiprese tiroid raporlanmis
olan ii¢ hastanin ikisi 6tiroid, biri subklinik seviyede hipertiroidi taniliydi. Her ii¢
hastaya da tiroidektomi uygulanmamisti. Tiroid sintigrafisi yapilan vakalarin
frekans dagimi Tablo 8. 16’da verildi.

1550 hastamizin 247’sine (%15,9) otoantikor bakilmisti. Otoantikor
bakilan hastalarin 90’ninda (%5,8) hem Anti-TG hem de Anti-TPO her ikisi
birden yiiksekti. 35 (%2,25) hastada sadece Anti-TG yiiksekti. 19 (%1,2) hastada
sadece Anti-TPO yiiksekti. Toplam 144 (%9,3) hastada otoantikor yiiksekti.
Hastalarin Anti-TG ve Anti-TPO yiiksekliginin dagilimi Tablo 8. 17°de verildi.




Tablo 8. 15: Radyoaktif tedavi ile tan1 gapraz tablosu

RAI Tedavisi
Yok Var Toplam
. n 1143 1 1144
Otiroid
% | %73,74 %0,064 73,8%
n 111 7 117
Hipotiroidi
% | %7,16 %0,451 %7,55
n |65 0 65
TANI  Subklinik Hipotiroidi
% 14,2% ,0% 4,2%
n |72 0 72
Hipertiroidi
% |4,6% ,0% 4,6%
Subklinik n 150 1 151
Hipertiroidi % 19,7% %0,064 9,7%
n 1541 9 1550
Total
% | 100,0% %0,58 100,0%
Tablo 8. 16: Tiroid sintigrafisi frekans degerleri.
Sintigrafi
Toplamda | Yapilanlar
TIROID SINTIGRAFiSi Frekans % icinde %
Yapilmamig 1481 95,5 -
Otonom toksik nodiil | 10 ,6 14,5
Soguk nodiil 13 ,8 18,8
Hiperaktif MNG 14 ,9 20,3
Graves 12 ,8 17,4
Rezidiiel Tiroid 3 2 4,35
Hiperplazik Tiroid 11 i 15,95
Suprese tiroid 3 2 4,35
Normal 3 2 4,35
Total 1550 100,0 100,0
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Tablo: 8. 17: Anti-TG ve Anti-TPO dagilim
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Yiiksek/n(%) | Normal/n | Toplam/n | Toplam/%
Anti-TG ve Anti-TPO | 90(5,8) 99 189 12,19
Anti-TG 35(2,26) 3 38 2,45
Anti-TPO 19(1,23) 1 20 1,29
Toplam 144(9,29) 103 247 15,93
9. TARTISMA

Bolu Ilinde orta derecede iyot eksikligi oldugu ve endemik guatr bdlgesi
oldugu Erdogan ve ark.(6) ¢alismasinda saptanmistir. Endemik guatr tanimi; o
bolgedeki niifusun %10’undan fazlasinda veya okul ¢agi ¢ocuklarinin %5’inde
guatr goriilmesidir(13). Bizim c¢alismamiz, poliklinik sartlarinda hastaneye
bagvuran hastalarin dosyalarinin geriye yonelik olarak taranmasiyla yapilmistir.
Hastalarimizin %26,9’una tiroid USG’si yapilmisti, tiroid USG ile saptanan guatr
oran1 %17’idi. Erdogan ve ark.(5) 2002 yilinda Ankara ilinde yaptig1 ¢alismada
tiroid USG ile saptanan guatr oran1 %28,2’dir. Pescopagano bdlgesinde yapilan
calismada tiroid USG ile guatr oran1 %59,8’dir(12). Bizim ¢alismamizda Tiroid
USG ile saptanan guatr oran1 (%17) daha diisiiktiir; ¢iinkii vakalarimizin yaklagik
1/4’iine Tiroid USG uygulanabilmistir.

Iyot eksikligi olan bolgelerde, yasin ilerlemesiyle beraber, tiroid
hastaliklarinin spektrumu ve gelisiminin arttigi, Tunbridge ve arkadaslariin
Whickham ¢alismasinda ortaya konuldu(44). Bu calismalarda yasin artmasiyla
birlikte, guatr prevalansi, tiroid nodiilaritesi ve fonksiyonel otonominin arttigi
gbzlendi. Iyot eksikligi olan bolgelerde, TNG frekansmin artmasindan dolayi,
hipertiroidizm iki kat yiiksek bulundu(12). Bu sonuglar iyot eksikligi bolgelerinde
goriilen hipertiroidizm etyolojisinde toksik nodiiler guatrin ve T3 tirotoksikozun,
otoimmiin toksik diffiiz guatrdan sik oldugunu destekler 6zelliktedir(5). Pek ¢ok
aragtirmacinin yayinlarinda; yaslilarda iyot eksikligi bolgelerinde guatr, subklinik
seviyede hipertiroidizm, tiroid nodiilii ve TNG, iyodu yeterli bolgelerde ise
hipotiroidizm  siklig1  arttig edilmistir(9,12,47,65).

tespit Erdogan ve
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arkadaslarinin ¢alismasinda tiroid USG ile saptadigi nodiil oran1 %37,4’diir(5).
Pescopagano’da yapilan calismada 56-65 yas grubunda tiroid USG ile saptanan
nodiil oran1 %28,5’dir(12).

Bizim ¢alismamizda tiim hastalarda saptanan nodiil oran1 %16,7 idi. Tiroid
USG tetkikini hastalarimizin yaklagik 1/4’{ine yapilmis olmasi nedeniyle bu oran
da diger caligmalara gore diislik cikmistir. Nodiiler hastaligin yas gruplari i¢indeki
dagilimi; 18-40 yas grubunda %05,5, 41-65 yas grubunda %10,9 ve 65 yas lsti
grupta %10.,4 idi. Nodiiler hastalik orta yas grubunda, gen¢ yas grubuna gore iki
kat1 kadar artmistir ve 65 yas lzeri grupta ise plato cizerek yiiksek orani
korumaktadir. Calismamiza gore, yasin ilerlemesiyle nodiiler hastalik da artmistir
Iyot eksikligi bolgelerinde yasin ilerlemesiyle nodiiler hastalik goriilme oraninin
arttig1 tespit edilmisti, bizim calismamizda da iyot eksikligi hastaligiyla uyumlu
bulunmustur.

Subklinik hipertiroidizmin prevalansi pek ¢ok calismada %?2’nin altinda
bulunmustur(86). Nodiiler tiroid hastaligina bagli oldugu atfolunabilir ve
genellikle hipetiroidizme doniisiip, tedavisi gerekmektedir(87). Bir ¢alismada 4
yillik izlemde hastalarin %4.1 oraninda asikar hipertiroidizm gelismistir(88). Iyot
eksikligi olan bdlgelerde subklinik hipertiroidizm prevalansi artar. Bu durum,
populasyonda TNG ve TMNG prevalansinin artistyla alakalidir(9,10,12).
Subklinik hipertiroidi ile hipertansiyon birlikteligi varsa sol ventrikiil kitlesi
artmistir. Sol ventrikiil hipertrofisi kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin
onemli belirtecidir. Subklinik hipertiroidide AF frekansi artar ve hastalarin 6liim
riskini artirir(88). Yash hastada subklinik hipertiroidizm varligi AF gelisme
riskini 3 kat artirmaktadir. Uzun siire subklinik hipertiroidizm tablosuna maruz
kalan hastada kemik mineral yogunlugunda azalma meydana gelmesine neden
olmaktadir(18). TSH normal olanlara gdre, subklinik hipertiroidizmi (TSH<O0.1
mU/L) olan 65 yas iistii kadinlarda vertebral fraktiir riski 4 kat, kal¢a kirig1 riski 3
kat artmistir(89). Geriye doniik yapilan bir caligmada yashilarda Alzheimer
hastalig1 ve demans ii¢ kata yakin artmig bulunmustur(89).

Bizim calismamizda; biitiin yas gruplarinda en sik goriilen patoloji
subklinik seviyede hipertiroididir tiim hastalarin %9,7’sinde. Erdogan ve

arkadaglarinin ¢alismasinda elde ettikleri orandan (%0,8) ve pek ¢ok calismada
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elde edilen orandan(%?2) olduk¢a yiiksektir. Calismamizda; 18-40 yas grubunda
%S5,7, 41-65 yas grubunda %9,5 ve 65 yas istii grupta %20,4 idi. Yas arttikca
subklinik hipertiroidizm goriilme siklig1 artmaktadir. Kadinlarda %7,1 ve
erkeklerde %14,5 oranindaydi. Subklinik hipertiroidizm nodiil siklig1 yiiksek
oranda goriilen bolgelerde artar. Nodiil ise iyot eksikligi bolgelerinde yiiksek
oranda goriiliir. Bu durum bizim hastalarimizin iyot eksikligine maruz kalmasiyla
aciklanabilir. Ozellikle 65 yas iizeri grupta subklinik hipertiroidizm %20,4
oraninda olmasi yas arttikca uzun yillar iyot eksikligine maruz kalmanin
gostergesidir.

Bizim ¢alismamizda; nodiiler hastalik goriilme orani; 18-40 yas grubunda
%S5,5, 41-65 yas grubunda %10,9 ve 65 yas istii grupta %10,4 idi. Tim yas
gruplarinda %9,1 kadinlarda %11,2 ve erkeklerde 9%5,3 1idi. Subklinik
hipertiroidinin yiiksek goriilmesi, nodiiler hastalifin daha yiiksek olabilecegi
konusunda fikir vermektedir. Hastalarimiza Tiroid USG’nin 1/4 oraninda
uygulanmis olmasi bizim nodiiler hastalik konusunda saglikli bir bilgiye
ulagsmamizi engellemistir; fakat subklinik hipertiroidinin yiiksek olmasi, nodiiler
hastaligin da daha yiiksek olabilecegi fikrini vermektedir. Iyot eksikligi ve
nodiiler tiroid hastaliinin bir ifadesi olan subklinik hipertiroidizm, 65 yas istii
grubun kardiyak hastaliklar basta olmak iizere tiroid hormonlarinin sistemik
etkilerine ciddi sekilde maruz kalmis hasta grubumuz oldugunu da ifade
etmektedir.

Ingiltere’de yapilan Whickham calismasinda hipertiroidi  prevalansi
kadinlarda %2 ve erkeklerde %0,2 oranindadir. Yine Wickham c¢alismasinda,
graves hastaliginin prevalans1 kadinlarda % 2,7 ve erkeklerde % 0,23 olarak
bulunmustur(44). Erdogan ve ark.(5) c¢alismasinda %3,75°dir. Pescopagano
calismasinda %2,9’dur(12). Erdogan ve ark.(5) c¢alismasinda hipertiroidizm
saptanan olgularin %73"tinde TMNG ve toksik adenom saptanmistir. Bu sonuglar
iyot eksikligi bolgelerinde goriilen hipertiroidizm etyolojisinde TNG’1n, graves
hastaligindan sik oldugunu destekler 6zelliktedir

Bizim ¢alismamizda; yas arttik¢a artan ikinci patoloji hipertiroididir. Tiim
yas gruplarinda; %4,6’dir. Erdogan ve arkadaslarinin ¢aligmasindan (%6,18) daha
diisiik, fakat Pescopagano (%2,9) ve Wickham (%2) calismasina gore yiiksektir.
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Calismamizda yas gruplarina gore hipertiroidi goriilme orani; 18-40 yas grubunda
%3,9, 41-65 yas grubunda %4,2 ve 65 yas ustii grupta %8,1. Yas arttikca
hipertiroidi oran1 artmaktadir. Kadinlarda %5,1 ve erkeklerde %3,9 oranindadir.
Hem kadin hem erkeklerde Wickham calismasindan daha yiiksek oranda
goriilmektedir. Hipertiroidinin yiiksek oranda goriilmesi, nodiiler hastaligin
yiiksek oranda goriilmesi nedeniyledir. Nodiiler hastalik ise iyot eksikligi olan
bolgelerde sik goriiliir. Bizim ¢alismamizda hipertiroidinin, diger ¢caligmalara gore
yliksek oranda goriilmesi de iyot eksikligi hastaligiyla uyumludur.

Hipertiroidi nedenlerinin belirlenmesi, tedavinin planlanmasinda ve tiroid
kanseri acisindan degerlendirmek amaciyla da tiroid sintigrafisi tetkiki 6nemli ve
yararh bilgiler saglamaktadir.

Bizim caligmamizda hipertiroidi tanisi almis olan hastalarimizin siklik
sirasina gore ayirict tanilar; TMNG %51,4, hasitoksikoz %16,7, graves hastaligi
%8,3, TNG %5,6 ve subakut tiroidit %2,7’di. Bizim ¢alismamizda hipertiroidinin
en sik goriilen nedeni TMNG’d1, graves hastaligi degildi. 69 hastamiza tiroid
sintigrafisi uygulanmistir (%4,45), hastalarimizin ¢ok az bir kismina tiroid
sintigrafisi tetkiki yapilmistir. TRAb rutin olarak bakilmamaktadir. Graves
hastalig1r lehine oftalmopati ve/veya dermopatinin olmamasi halinde hastaya
graves tanist konulamamaktadir. Bu sebeplerle graves tanili hastalarimiz ¢ok
diisiik orandadir, tiim hastalarimiza oranla graves goriilme siklig1 %0,38 dir.

Hipotiroidi, Whickam(50) calismasinda, bayanlarin  %7,5’inde ve
erkeklerin %2,8’inde hipotiroidi tespit edilmistir. Erdogan ve ark.(5) calismasinda
hipotiroidi oram1  %1,55’dir. Pescopagano c¢alismasinda hipotiroidi orani
%0,2°dir(12). Yas arttikga iyot aliminin artmasina bagli hipotiroidi goriilme
siklig1 artar(5). Iyot aliminin artmasi hipotiroidi goriilme sikligini artirir(47).

Bizim ¢aligmamizda; ikinci siklikta %7,5 oraninda goriilen patoloji
hipotiroididir. Erdogan ve ark.(5) calismasinda %1,55 ve Pescopagano(12)
calismasinda %0,2°dir. Bizim calismamizda hipotiroidi oran1 daha ytksektir
(%7,5). Kadimnlar hastalarimizda en sik goriilen patoloji hipotiroidi %10,1 dir.
Erkek hastalarimizda hipotiroidi %2,8 oraninda saptandi. Erkek cinsiyette
goriilme oran1 Wickham calismasiyla ayni, fakat kadinlarda daha yiliksek oranda

goriilmektedir. Hastalarimizin %6,83’line tiroid cerrahisi uygulanmistir. Kadin
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hastalarimizin  %9,03’line (toplam hastalarin %5,8’ine), erkek hastalarimizin
%2,76’sma (tiim hastalarin %0,96’s1na) tiroid cerrahisi uygulanmigtir. Kadin
hastalara, erkek hastalardan 3 kat fazla oranda tiroid cerrahisi uygulanmistir.
Kadin hastalarimizda hipotiroidinin daha yliksek oranda goriilmesi, kadin
hastalara daha fazla tiroid cerrahisi uygulanmis olmasi ile ilgili olabilecegi
distinildi.

Bizim ¢alismamizda, yas gruplarina gore hipotiroidi goriilme oranlarimiz;
18-40 yas grubunda %35,7, 41-65 yas grubunda %9.4, 65 yas iistii grupta %4,7 idi.
Orta yas grubunda hipotiroidi artmis; fakat 65 yas lizeri grupta anlamli azalma
olmus ve en diisiik diizeyde hipotiroidi gériilen grup, 65 yas iizeri gruptur. Ileri
yas grubunda, iyot alimimin eksikligini gosterir bir bulgu olarak hipotiroidi orani
da azalmustir.

Wickham(44) calismasinda subklinik hipotiroidi prevalanst %5,8-17,4
arasindadir, kadinlarda daha siktir. Erdogan ve ark.(5) calismasinda %2,65’dir.
Pescopagano(12) ¢caligmasinda %3,8’dir. Subklinik hipotiroidi yas ilerledikce, 1yot
aliminin artmasina da baglh olarak daha sik goriiliir(5). Subklinik hipotiroidizmin
nedeni genellikle hashimoto hastaligidir. Subklinik hipotiroidizmin %3-20
arasinda asikar hipotiroidizme doniisiir, guatr ve tiroid otoantikorlarinin varliginda
hipotirodizme donme riski artar(44,55).

Bizim ¢alismamizda tiim hastalardaki subklinik hipotiroidi oran1 %4,3’diir.
Wickham ¢alismasindan (%?5,8-17,4) diisiik orandadir. Erdogan ve ark.(5) ve
Pescopagano (12) calismalarindan daha yiiksek orandadir. Kadin hastalarimizdaki
subklinik hipotiroidi oran1 %5,2 ve erkeklerde %2,6 oraninda tespit edildi. Yas
gruplaria gore 18-40 yas grubunda %3,3, 41-65 yas grubunda %5,4 ve 65 yas
iistli grupta %1,9 oraninda tespit edildi. Yas ilerledik¢e iyot aliminin artmasina
bagli olarak subklinik hipotiroidinin daha sik goriildiigi belirtilmistir; fakat bizim
calismamizda 65 yas iistli hasta grubunda subklinik hipotiroidi goériilme orani
belirgin olarak azalmistir. Hastalarimizin yas arttikca iyot aliminin artmadigin
diistindiirmektedir.

Anti-TPO pozitif olan subklinik hipotiroidizm hastalarinin yilda yaklagik
%4,3 oraninda, antikor pozitif olmayanlarin yilda % 2,1, asikar hipotiroidizme

dontisme riski vardir(101). Otoimmiin tiroiditli hastalarda, Anti-TPO antikorlar1
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hastalarin % 95’inde; fakat Anti-TG antikorlar1 sadece % 60’inda goriilmektedir.
Immiinoassay i¢in Anti-TPO antikorlari en hassas tiroid otoantikor testidir ve bu
antikorlarin varligt Anti-TG antikorlarina gore, serum TSH konsantrasyonlar ile
daha siki iligki i¢cindedir(55). Pescopagano calismasinda(12) %12,6 oraninda Anti-
TG ve Anti-TPO yiiksekligi tespit edilmistir. Erdogan ve ark caligmasinda(5)
%15,9 oraninda Anti-TPO, %17 oraninda Anti-TG yiiksek bulunmustur,
%9,1’inde her iki otoantikor yiiksek bulunmustur, toplam %24 hastada
otoantikorlar yliksek bulunmustur.

Bizim calismamizda, %1,23 hastada sadece Anti-TPO yiiksekti. %2,26
hastada sadece Anti-TG yiiksekti. %5,8 hastada hem Anti-TG hem de Anti-TPO
her ikisi birden yiiksekti. Toplam %9,29 hastada otoantikor yiiksekti.
Hastalarimizin 15,93’iine otoantikor bakilmisti. Sonuglarimiz hem Erdogan ve
ark.(5) hem de Pescopagano calismasindan(12) diisiiktiir. Ciinkli otoantikor
bakilan hasta oranimiz da diistiktiir.

Hastalarimizin 69’una (%4,4) tiroid sintigrafisi uygulanmis. Sintigrafi
yapilan hastalarin 14’iine (%20,3) hiperaktif MNG, 10 hastaya (%14,5) otonom
toksik nodiil, (hiperaktif MNG orantyla birlikte degerlendirildiginede %34,8 sicak
nodiil), 13 hastaya (%18,8) 13 hastaya (%18,8) soguk nodiil, 12 hastaya (%17,4)
graves tanist konulmustur. Hastanemizde tiroid sintigrafisi yapilamamasi
nedeniyle, hastalarin il disinda yer alan merkezlerde bu tetkiki yaptirmalar
gerekmektedir. Bu nedenle hastalarin tiroid sintigrafisi yaptirma olanagi
azalmaktadir. Tiroid sintigrafisinin az oranda yapilmis olmasi nedeniyle, diger
calismalarla kiyaslanabilir bir sonug elde edemedigimizi diisiindiirmektedir.

Nodiil tespit edilen 259 hastamizin 99’una (tiim vakalarin %6.,4’1, nodiili
olanlarin %38,2) TIIAB uygulanmus. Tiroid USG yapilma oranimiz yaklasik Vs ve
diisiik seviyededir, bu hastalarm ise 1/4’{ine TIIAB yapilabilmistir. Tiroid USG ve
TIIAB yapilma oranlarmmz diisiiktiir. TIIAB yapilanlarin patolojik sonucu,
%96’sinda bening tespit edildi. 2 vaka hurthle hiicreli (%2) ve 1 vaka siipheli
malignite (%]1) olarak rapor edildi. Hastanemiz disinda; 3 kadin hastaya, biri
tiroid papiller ca, biri mediiller ca ve biri de patolojisini bilmedigimiz tiroid ca
tanis1 konulmus idi. Nodiil tespit edilen hastalarimizin, yaklasik 1/3’iine TIIAB

uygulanmistir. TIHAB yapilma oranimiz diisiik oldugu i¢in sonuglarimiz diger
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caligsmalarla kiyaslanabilecek oranda degildir. 1 cm altinda ¢apa sahip nodiillere
TIIAB uygulanmas: sonucu basari oran1 ve materyal elde etme olasilig1 diisiiktir.
Baz1 hastalarimizin nodiil ¢ap1 1 cm altinda oldugundan TIIAB yapilamamistir.
Bir kisim hasta ise TIIAB yaptirmay1 ihmal etmektedir. Hastalara tiroid nodiilii
hakkinda bilgi verilmesi ve TIIAB yapilmasimin 6nemi anlatilmali ve
vurgulanmalidir. Hastalarin tan1 ve tedavilerinin takibine katilimi1 saglanmalidir.

Tiim hastalarimizin %26,1’inde tiroid patolojisi vardi. Erdogan ve ark.(5)
calismasindan (%15) daha yiiksek orandaydi. Hipotiroidi, subklinik hipotiroidi ve
subklinik hipertiroidi oranlarimiz Erdogan ve ark.(5) ile Pescopagano(12)
calismasindan daha yiiksektir. Ancak ¢alismamiz hastane kokenli bir arastima
oldugundan toplumdaki gercek tiroid hastaliklar1 sikligin1 tam yansitmayabilir.
Otiroid olan hasta grubumuz i¢indeki hastalarmn; 35’1 tiroidektomi gegirmis, 1’ine
RAI tedavisi uygulanmig, 29’u 6tiroid nodiiler guatr, 70’1 6tiroid MNG tanili.
Otiroid hasta grubunun iginde yer alan bu hastalar (%8,7) tiroid patolojisi
nedeniyle tedavi edilmistir. Calismamizda %26,1 oraninda tiroid patolojisi tespit
edilmistir, 6tiroid hasta grubumuzda ise %8,7 hasta tiroid patolojisi nedeniyle
tedavi edilmistir; hastalarimizin %34,8°1 tiroid patolojisi nedeniyle tani almig
ve/veya tedavi edilmistir.

Yasin artmasiyla birlikte, guatr prevalansi, tiroid nodiilaritesi ve
fonksiyonel otonominin arttigi, iyot eksikligi olan bolgelerde TNG frekansinin
artmasindan dolay1 hipertiroidizm iki kat yiiksek bulundugu daha Onceki
caligsmalarda belirtilmisti(5,12). Bizim ¢alismamizda yas arttikga tiroid patolojisi
goriilme orani artmaktadir. 18-40 yas grubunda; %18,6, 41-65 yas grubunda
%?28.5, 65 yas listii grupta %35,1°dir. Hipotiroidi ve subklinik hipotiroidi 65 yas
lizeri grupta belirgin olarak azalmistir. Hipertiroidi ve subklinik hipertiroidi ise
yas arttik¢a artmaktadir. Bu durum iyot eksikligi hastaliklar1 ile uyumludur.

Hipertiroidi 3 yontemle tedavi edilmektedir. Antitiroid ilaglar, radyoaktif
iyot ile ablasyon ve tiroidektomi, her ii¢ yontem de etkilidir; fakat se¢ili vaka
karsisinda secilecek yontem Otiroidizmi saglayan olmalidir(77). Gebe hasta
antitiroid ilaglar1 tolere edemiyorsa, RAI tedavisini reddeden hastada veya
malignite siiphesi olmasi halinde tiroidektomi tercih edilebilir(18). ATI’lar tedavi

saglamaktadir; fakat siklikla relaps meydana gelmektedir, remisyonu sagladigi
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durumlar, genellikle, 1limli hipertiroidizm veya kiiciik guatri1 olan hastalardir.
Antitiroid ilaglarin tercih edildigi durumlar; gebelik, cocuk hasta ve yaslilarda
RAI tedavisi oOncesi hazirlik asamasidir. Antitiroid ilaglarin yan etkileri
makiilopapiiler dokiintii, seyrek ama Onemli agraniilositoz ve hepatit
sayilabilir(78-80). Graves, TMNG ve TNG hastaliginda, en c¢ok tercih edilen
tedavi yontemi RAI tedavisidir. Bu tedavi sonrast siklikla kalici hipotiroidizm
gelismekte ve hastanin dmiir boyu tiroksin tedavisine ihtiyacit olmaktadir. RAI
tedavisinin dogurganlik ¢agindaki hastalarda fertiliteyi azalttig1 ya da konjenital
malformasyona neden oldugu, hastalarda veya cocuklarinda kanser riskini
artirdigmma dair bulguya rastlanmamistir. Yaghi ve kardiyak problemi olan
hastalarda RAI tedavisi 6ncesinde antitiroid ila¢ kullanilmasi; depolanmis hormon
miktarini, tedavi sonrasi hipertiroidizm riskini ve I-131°e bagh tiroidit gelisme
riskini azaltmaktadir. Gebe hastada RAI tedavisi kullanilmamalidir; ¢linkii fetusun
tiroid bezini tahrip edebilir. Anne siitiine gectigi i¢in emzirenlerde de
kullanilmamalidir. RAI tedavisi sonrasi 6 ay gebelik 6nerilmemektedir(78-80).

Hastalarimizin 31’ine (%2) daha 6nce hipertiroidi tanis1 konularak ATI
tedavisi baglanmisti. 106 hastamiza (%6,9) tiroid cerrahisi uygulanmis.
Hastalarimiza tiroid cerrahisi uygulanma endikasyonlarin1 bilememekteyiz.
Hastalarimizin 9’una (%0,58) RAI tedavisi uygulanmistir. RAI uygulanan
hastalarimizdan birinin tanisi tiroid kanseridir. Mevcut bilgilerimize dayanarak
tiroidektominin en fazla tercih edilen yontem oldugunu, RAI tedavisinin ise ¢ok
az tercih edilen yontem oldugunu sdyleyebiliriz.

Hipertiroidi tanis1 koydugumuz hastanin Oncelikle, tiroid USG, tiroid
sintigrafisi ve TIIAB tetkiklerinin yapilarak, hipertiroidiye neden olan temel
patolojiyi belirlemek, malignitenin diglanmas1 ve hasta ile birlikte tedavinin
planlanmas: asamasinda hipertiroidi semptomlarin1  baskilamak iizere ATI
baslanmasi dogru bir yaklasimdir. Fakat hasta ATI’lar1 almaya basladiktan sonra
semptomlarinin gerilemesi ve genel durumunun diizelmesi nedeniyle taniya
yonelik diger tetkiklere devam konusunda isteksiz olabilmektedir. Gebe olmayan
hastalara, ATI baglanmasinin gegici bir durum oldugu, kullandig: ilaglarin yan
etki potansiyelleri ve kalict tedavi yontemleri ayrintili olarak anlatilmalidir.

Hastanin tetkiklerin devamina katilmasi tesvik edilmelidir. Hastalarin ¢ogunun



64

tiroid hastaliklarinin tedavi secgenekleri konusunda bilgilenmemis olmasi
nedeniyle, halk arasinda yaygim olarak tanman tiroidektomi ve ATI kullanimin
tercih etmeleri muhtemeldir. Son yillarda yapilan pek ¢ok yayinda RAI tedavisi
onerilmektedir. Hastalarimiza RAI tedavisi, tiroidektomi ve ATI kullanimi
konusunda detayli bilgi vermeli ve tedavi se¢imi konusunda aydinlatmaliy1z.
WHO ve ICCID tarafindan 6nerilen tuzun iyotlanmasi program iilkemizde
de uygulanarak, 1994 yilinda tuzun iyotlanmasi programi baglatilmis ve 1998
yilinda kanun ile desteklenmistir. Toplumun uzun siire iyot eksikligine maruz
kalmast nedeniyle, iyot kullaniminin yayginlastirilmasina ragmen guatr
prevalansinda azalma yillar igerisinde olmaktadir(13). Toplumdaki guatr
prevalansinin, o toplumun ge¢mis donemdeki iyot alimin1 gosterdigi géz Oniine
alinarak, tuzun iyotlanmasi 6ncesi ve sonrasinda yapilan ¢alismalarda guatr oranin
hala yiiksek ¢ikmasi sasirtict degildir. Calismamizin  sonuglarima gore
hipertiroidizm ve subklinik hipertiroidizm yas arttikca artmaktadir. Ozellikle 65
yas Ustii grup hastalarinda en fazla subklinik hipertiroidizm (%20,4) ve
hipertiroidizm (%8,1) goriilmektedir. Bu durum uzun siire iyot eksiligine maruz
kalmis olmanin gostergesidir. Iyot profilaksisi ile olusan tirotoksikozun, ender
olmasi1 ve hafif seyretmesi nedeni ile bu komplikasyon endemik bdlgelerde iyot
uygulanmasindan vazgegilmesine gerek¢e olmamalidir(31). Aksine iyot eksikligi
hastaliklar1 nedeniyle pek c¢ok tiroid patolojisi goriilmektedir. Erdogan ve
arkadaglarinin  okul ¢ag1 c¢ocuklarinda, iyot durumu ve guatr prevalansini
arastirmak iizere, 1997-1999 yillar1 arasinda, Bolu Ilinin de dahil oldugu
calismasinda; Bolu Ili ortalama iiriner iyot konsantrasyonu 53 pg/L, tiroid USG
ile guatr prevalansi %5, ortalama tiroid voliimii 5.02 £2.79 ml tespit edilerek, orta
derecede iyot eksikligi bdlgesi oldugu tespit edilmistir. Iyotlu tuz kullaniminin
tilke ¢capinda yayginlastirilmasindan sonra, ¢aligma 2003 yilinda ayni sehirlerde ve
aymi yas grubunda tekrarlanmistir. Bolu ili degerlendirmesinde, anlamli degisiklik
olmadig1 saptanmistir. Ortalama iiriner idrar konsantrasyonu 57 ug/L tespit
edilmistir (7). Bolu ilinin gocuk yas grubunda iyot kullanimi ve yetiskinlere
oranla guatr acisindan sonuglar1 daha iyidir. Bizim calismamizda tiroid USG ile
yetiskin grupta, ¢ocuklara oranla daha fazla guatr saptanmistir (%17). Bu

durumda, ¢ocuk yas grubunun daha az iyot eksikligine maruz kalmis oldugu ve il
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genelinde gocuk yas grubunda iyot tiiketiminin arttig1 diisiiniilebilir. Iyotlu tuz ve
iyot iceren gidalarin tliketimi konusunda halk sagligi calismalari kapsaminda
egitim ve bilinglendirme caligmalar1 daha da artirilmalidir. Bu sayede ilerleyen
yillarda iyot eksikligine bagl tiroid patolojilerinin goriilme siklig1 azalacaktir. I
genelinde yaygin olarak olarak kullanilan icme suyu kdkez suyu adi verilen bir
kaynak  suyudur. Kokez suyunun halk saglhigi iizerindeki etkileri

degerlendirilmelidir.

10. SONUC

Calismamizda tiroid USG ile saptanan guatr oran1 %17’dir. Hastalarimizda
goriilen tiroid fonksiyon bozukluklar1 siklik sirasmna gore; %9,7 subklinik
hipertiroidizm, %7,5 hipotiroidizm, %4,6 hipertiroidizm ve %4,3 subklinik
hipotiroidizm (toplamda %26,1) olarak tespit edildi. Otiroid hasta grubumuzun
%8, 7’s1 tiroid patolojisi nedeniyle geg¢miste tedavi edilmistir. Hastalarimizin
%34,8°1 yaklasik 1/3’{inde tiroid patolojisi vardir.

Yas arttikca genel olarak tiroid patolojileri artmistir. Yas arttikca nodiil
oran1 artmistir. Hipotiroidizm ve subklinik hipotiroidizm 65 yas ilizeri grupta
belirgin olarak azalmistir. Subklinik hipertiroidizm ve hipertiroidizm orani ise yas
artttkca artmaktadir, 65 yas lizeri grupta en yiiksek orandadir. Calismamizin
sonuglari, nodiiler hastalik ve iyot eksikligi hastaligi lehinedir.

Iyot igeren tuz ve gida tiikketimi konusunda halk saghgi egitimleri
artirilmali ve kdkez suyunun halk sagligina etkileri arastirilmalidir. Yetigkin yas
grubunda goriilen iyot eksikligi hastaliklarinin, planli ve bilingli bir sekilde ¢ocuk
yas grubundan itibaren iyot takviyesi yapilarak, ileriki yillarda azaltilmasi
miimkiindiir. Nadir olarak ortaya ¢ikabilecek iyota bagh tirotoksikoz engel olarak
diistiniilmemelidir. Ciinkii iyot eksikligi hastaliklar1 nedeniyle is gilicii kaybu,
tedavi maliyetlerinin yiiksekligi ve Ozellikle yenidoganda mental yeteneklerin
kayb1 ¢ok daha 6nemli halk sagligi problemidir.

Hipertiroidi tedavisinin se¢iminde hasta bilgilendirilerek beraber se¢im

yapilmalidir. Hastalarin tan1 ve tedavi slirecine katilimlar1 saglanmalidir.
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