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GIRIS ve AMAC

Iyot eksikligi halen diinya iizerinde dnemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam
etmektedir [1]. Yaklasik 1 milyar insan iyot eksikligi ile karsi karsiyadir ve iyot
eksikligi bozukluklar1 (iodine deficiency disorders- IDD) riski altindadir. Bu
bozukluklar arasinda endemik kretenizm, g¢esitli nérolojik bozukluklar ve endemik
guvatr siralanabilir [1]. Ciddi iyot eksikligi ile olusan kretenizm retardasyon
spektrumunun bir ucu iken, diger ucunda ise mental yetenegin hafif ve belirgin
olmayan baskilanmasi vardir [2]. Hafif iyot eksikligi bile entellektiiel ve isitsel
fonksiyon lizerine kotii etki yapma potansiyeline sahiptir [3, 4]. Bir meta analiz iyot
eksikligi olan kisilerin zeka katsayilanmn yagitlarimdan 13 puan eksik oldugunu
gostermistir [5]. Baska bir ¢alismada da, belirgin endemik guvatr olmayan ve orta
derecede iyot eksikligi olan bélgelerde, adultlerde tiroid fonksiyonlarimin normal
oldugu ancak gegici neonatal hipotiroidizm prevelansinin arttifn ve 6tiroid okul
¢ocuklarinin mental gelisiminin kotii etkilendigi gosterilmistir [6, 7]. Diinya iizerinde
an az 50 milyon insan, degisik derecelerde iyot eksikligine bagli beyin hasarina
ugramistir [8]. Bu bozukluklar tek tek kisilerde belirgin olmayabilir ancak, toplumun
sosyoekonomik durumu ciddi olarak etkilenmektedir [2, 9]. Iyot eksikligi olan
toplumlar tipik olarak daha diisiik entellektiiel diizeye, is ¢ikarma gliciine, ve gelir
elde etme kapasitesine sahiptirler. Ciftlik hayvanlar1 da sahiplerinin eksikliklerini
paylasirlar ve daha az siit, yumurta, et ve yiin verirler, sonugta bolgesel ekonomi daha
da kétiilesir [2]. Avrupa’nin biiyiik boliimiinde oldugu gibi, hafif iyot eksikligi bile,
ABD gibi iyot yeterli iilkelere oranla daha fazla tiroid hastaliklarinin goériilmesine
neden olur [2]. Diinya iizerinde en fazla niifusa sahip yaklagik 136 iilke i¢inde sadece
13’linde iyot eksikligi yoktur. Halen iyot agisindan yeterli tilkeler ABD, Japonya,

Kanada, Ingiltere, Iskandinav Ulkeleri, Isvigre, Avusturya, Avustralya, ve Giiney



Kore’dir. Belirgin iyot eksikligi olanlar ise Afrika’da 45, Amerika’da 16, Avrupa ve
Orta Asya’da 24, Giineydogu Asya’da 11, Ortadogu’da 10, Uzakdogu’da 8 {ilkedir.
Birgok tilkede gecen dekatlarda iyot eksikligi bozukluklarini dnlemeye yonelik iyot
proflaksisi programlar1 uygulanmigtir [10]. Ozellikle sofra tuzlarimn iyotlanmas: iyot
eksikliginin eradikasyonunda 6nemli bir rol oynamistir [10, 11]. Bu programlar
cercevesinde iilkemizde de sofra tuzlar1 Mayis 1999°dan sonra yaygin bir bigimde
iyotlanmistir. Iyot proflaksi programlarina ragmen bircok Avrupa iilkesinde iyot
eksikligi halen devam etmektedir [12]. Sofra tuzlarimin iyotlanma programindan 6nce,
bolgelerine gore farkli iyot durumuna sahip iilkemizde genellikle ciddi ve orta
derecede iyot eksikligi mevcuttu [13]. Ulkemizin bugiinkii iyot eksikliginin durumu
hakkinda hentiz yayinlanmais bir bilgi yoktur.

Guvatr ¢ocukluk ve adolesan dénemin sik goriilen klinik bozukluklarindan biridir.
Yapilan prospektif g¢alismalarda iyot eksikligi olmayan bdlgelerde yasayan okul
cocuklarinda % 6’ya varan oranlarda bildirilmistir [14]. Iyot eksikliginin en sik ve
belirgin bulgularindan biri guvatrdir.. Cevresel iyot eksikligi sonucunda TSH
sekresyonu ve tiroid bezi tarafindan iyot alimi artar ve sonugta tiroid bezinde
hipertrofi ve hiperplazi gelisir [15]. Iyot eksikligi olan Tiirkiye’de sofra tuzlarm
iyotlanma programindan 6nce okul g¢ocuklarinda guvatr prevelansi % 15 olarak
bildirilmistir{13] .

Iyot eksikligi olmayan bolgelerde ise guvatrin en sik nedeni kronik lenfositik
tiroidittir. Kronik lenfositik tiroidit geligimi ile iyot arasindaki iliskiye yonelik farkli
birgok yayin bildirilmistir. Artmig iyot aliminin otoimmun tiroid hastalif1 prevelansim
arttirdigina dair baz1 gériisler vardir [16]. Baz1 ¢aligmalarda da iyot eksikligi olmayan
bolgelerde kronik lenfositer tiroidit gériilme sikliginin iyot eksikligi olan bolgelere

oranla daha yiiksek oldugu goriilmistiir [17, 18]. Kronik lenfositik tiroiditi olan



kisilerin iyota karg1 duyarli ve fazla iyot alimina bagli hipotiroidiye daha ¢abuk
girebildikleri bilinmektedir [16]. Kronik tiroiditli hastalarda iyotlanmis tiroglobulin
ile daha fazla T hiicre proliferasyonu gosterilirken iyotlanmamusg tiroglobulin ile higbir
immunolojik cevap alinmamigtr [19]. Bazi hayvan ¢aligmalarinda da yiiksek iyot
alimi ile kronik lenfositik tiroidit gelisimi arasinda birliktelik gosterilmigtir [20].
Biitiin bu iyot ile kronik lenfositik tiroidit gelisimi birlikteligini destekieyen yayinlarin
yamu sira diger bagska caligmalarda da artmis iyot alimi ile otoimmiinite arasinda
baglant1 gosterilmemigtir [21, 22] .

fyotun tiroid bezi tizerindeki etkisi komplekstir. Iyot alimi ile tiroid hastaliklan
arasinda U-geklinde iliski vardir, ¢linkii hem diigtik hem de yiiksek iyot alim tiroid
hastalik riskini arttirir [23-25]. Iyotun tiroid fonksiyonlan iizerindeki etkisi kisinin
altta yatan veya gegirilmis tiroid hastalig1 olup olmamasina, ve yasadig1 cevredeki
iyot durumuna bagh olarak degiskenlik gostermektedir.

Subklinik  hipotiroidi, goriintileme veya laboratuvar testlerinde saptanan
asemptomatik tiroid bozukluklarmmi kapsar[26]. Serum tiroid hormonlar1 normal
diizeylerde olmasina karsin, bazal TSH diizeyi hafif yiiksek, veya TRH uyarisina
abartili TSH yamt1 vardir. Subklinik hipotiroidinin en sik nedeni kronik lenfositik
tiroidit ve yetersiz tedavi edilmis hipotiroidizmdir. Iyot fazlalig olan olgularda tiroid
islev bozuklugunu gosteren guvatr ve serum TSH diizeyinin yiikselmesine sik
rastlanilir [27, 28]. Fazla iyot biiyiik olasilikla iyot tagiyan arasidonik asit derivelerini
sentezleyerek tiroid islevlerini bozar. Iyot fazlalifi subklinik hipotiroidiye egilimi
arttirir [29-31] .

Fakiiltemiz Cocuk Endokrinoloji poliklinigine bagvuran olgular arasinda biiylik yer

tutan guvatrli olgularimizi degerlendirmeye aldigimiz bu ¢aligmadas;



Sofra tuzlannin iyotlanmasini takiben guvatrla bagvuran olgularimizin iyot
durumlarini saptamayi,

Subklinik hipotiroidli olgularimizda iyot eksikliginin etiyolojideki roliinii
belirlemeyi,

. Iyot fazlalid: ile otoimmiin tiroid hastalig1 gelisimi arasindaki iliskiyi,

. lIyot fazlahg veya eksikliginde kronik lenfositik tiroidit sikhigini arastirmay:

amagladik.



GENEL BILGILER

-TiROIiD HORMONLARININ BiYOSENTEZIi

Tiroid hormonu ve analoglar tirozin deriveleridir. Tiroid hormonunun sentez ve
salinim basamaklan su sekilde siralanabilir [32] :

1. Tiroid gland: tarafindan iyodun yakalanmasi.

2. Tiroglobulin (Tg) sentezi.

3. Yakalanms iyodun iyodotirozinler olarak organifikasyonu (monoiyodotirozin
[MIT ve diiyodotirozin [DIT]). Tiroid hiicreleri i¢inde iyodun oksidasyonuna
organifikasyon denir, hiicrenin apeksinde meydana gelir ve tiroid peroksidaz (TPO)
enzimini gerektirir. Iyot fazlalipindan TPO aktivitesi diiser ve orgMﬁkasyon azalir,
bu olay Wolff-Chaikoff etkisi olarak bilinir. Boylelikle hipertiroidizme karsi
korunma saglanmig olur [33]. Bu etki gegicidir ve giinler igersinde enzim aktivitesi
normale déner. Ancak bazi durumlarda (yenidogan donemi, altta yatan tiroid
hastalig1 olanlar) bu etki gegmez ve hipotiroidi gelisir. Konjenital olarak da TPO
aktivitesi eksik olabilir veya kendisine kargi olugmus mikrozomal otoantikorlar
aktiviteyi diislirebilir. Hipertiroidizm tedavisinde sikca kullanilan tiourea grubu ilaglar
(propiltiourasil) da TPO aktivitesini diigiirerek etkin olurlar.

4. lIyodotironinler olusturmak iizere iyodotirozinlerin birlesmesi (T4 ve
triiyodotironin [T3 ]) ve follikiiler koloidde depolanmasi. Bu islem TPO
tarafindan katalize edilir. TSH, iyodotironinlerin birlesmesini stimule ederken, tiourea
ilaglar ve fazla iyot alimi ise bloke eder. Konjenital MIT ve DIT birlesme
defektlerinde hormon sentezi azalir ve guvatr olusur. Iyot diizeyi ile MIT/DIT oram
arasinda ters iliski vardir. Bu nedenle iyot eksikliginde relatif olarak daha fazla T3

yapilirken iyot fazlaliginda daha fazla T4 yapilir[33].



5. Kolloid damlaciklarin piknositozu ve sitoplazmik fagolisosomlarda MIT, DiT,

T4, ve T3 salabilmek icin Tg’nin hidrolizi.

6. MIT ve DiT’nin deiyodinasyonu ve iyodun tiroid icindeki dongiisii [32] (Sekil

1.

Sekil 1.
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Tiroid hormon sentez ve sekresyonunu godsteren tiroid folikiiler
hiicresi. Tiroid Stimulating Hormon (TSH), G protein — bagli plazma
membran reseptorii aracilifi ile regiilasyonu saglar. TSH nin baglanmasi ile
tiroglobulin sentezi ve sodyum iodid simporter sistemi uyarilir.
Tiroglobulin tirozin rezidiileri, hiicre membrani apikal ytizdeki tiroid
peroksidaz enzimi ile iodinize olur. Olusan monoiyodotirozin (MIT) ve
diiyodotirozin (DIT) rezidiileri tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3)
olusturmak {izere Dbirlesirler ve tiroglobulin molekiilii igerisinde
depolanirlar. TSH ayrica kolloid damlaciklarinin endositozunu ve
tiroglobulin molekiiliiniin proteolizini de uyarir. Serbest kalan T4 ve T3
sirkulasyona sekrete olur. MIT ve DIT iyodotirozindeiyodinaz ile deiyonize
olur ve iyot agiga ¢ikar.



-SERUM TiROID HORMON KONSANTRASYONLARI VE T4

YAPIMI

Serum tiroid hormonlar1 yasla birlikte kademeli olarak azalir [34, 35] [36-38]. Serum
total T3 ve T4 diizeylerinin diismesi biiyiik oranda serum TBG diizeyinin progresif
olarak yagla birlikte diismesine baghdir. TBG konsantrasyonu 15-16 yaslarinda adult
diizeylere iner. Serum transtiretin konsantrasyonlarinda da degisiklikler olur. Bu
degisikliklerin biiylik olasilikla seks steroidlerinin etkilerinin bir yansimasi oldugu
distiniilmekteyse de bagka faktorler de etkili olabilir.

Hayatin ilk iki dekatinda T4 dongiisii ve yapimi azalir buna karsin ¢ocukluk ve
adolesan dénem boyunca serum rT3 konsantrasyonu degismez veya hafifce yiikselir.
Dolagimdaki rT3 ¢ok biiyiik oranda periferde T4 déniigiimiinden olmaktadir.
Cocukluk ve adolesan donemde yasla birlikte serum rT3/T4 orminin yiikselmesi bu

doniislimiin arttifim gostermektedir[32].

-TiROID HORMONLARININ ETKILERIi

Tiroid hormonlan biiylime ve gelismeyi, oksijen kullammini ve 1s1 yapimini, sinir
fonksiyonlarmm, lipidlerin, karbonhidratlarin, proteinlerin, niikleik asitlerin,
vitaminlerin, ve inorganik iyonlarin ve diger hormonlarin metabolizmasini etkiler.
Diger hormonlarin etkilerini de 6nemli dlglide etkiler [39-41]. Serbest hormon hiicre
membranina penetre olur ve spesifik niiklear reseptorlere baglanmir (Sekil 2). T3
niiklear reseptérlere T4’den 10 kat daha fazla affinite gostermektedir. T3 ayrica
plazma membranina ve mitokondri i¢ membran reseptérlerine de baglanabilir [32].
Tiroid hormonlariin birgok etkisi niiklear reseptorler yoluyla olusur. T3 reseptor

baglanmas1 messenger RNA ve protein sentezini kontrol ederek gen transkripsyonunu



stimule eder ve birgok dokudaki tiroid hormonu etkisi ortaya ¢ikar. Plazma ve

muitokondriadaki reseptorlerinin 6nemi heniiz bilinmemektedir.

Qﬁi T4 Kan daman 0
\

\‘ N
// \ Doku hiicre \X
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\

\N

Sekil 2. Cekirdek reseptiorlerine tiroid hormon baglanmasi. Tiroksin (T4)
periferik doku  hiicrelerine girer ve orada triiyodotironine (T3)
monodeiyodinize olur. Hiicre sitoplazmasinda bulunan T3 gekirdege difiize
olur ve tiroid hormonu reseptérlerine baglanir.

Tiroid hormon niiklear reseptérleri steroid hormone/ retinoik asit reseptor
superfamilyasindandir ve DNA transkripsyon faktérii olarak g¢alisirlar. Insanlarda
tiroid hormon niikleaer reseptoriinii kodlayan iki tane gen vardir: bir tanesi alfay:
kodlayan (TRa) 17. Kromozom {izerinde, digeri betay: kodlayan (TR) 3. Kromozom
lizerindedir. Her gen birgok mRNA tiirlerini {iretebilir (translated); TRal, TRa2,
TRP1, ve TRB2. TRal ve TRP1 birgok dokuda bulunan ana reseptérlerdir. TR[B2
hipofiz bezinde ve baz1 beyin béliimlerinde, TRa?2 gelisen beyin dokusunda bulunur.

Tiroid homonunun molekiiler etkileri tablo-1’de 6zetlenmistir [32].



Tablo 1. Tiroid hormon etkileri

Santral sinir sistemi

Hiicre migrasyonunu ve maturasyonunu stimiile etmek
Dendritik arborizasyonu ve sinaptik yogunlugu stimule etmek

Mpyelinogenesisi arttirmak

Biiyiime ve gelisme {lizerine

Hipofizden biiyiime hormonu sentezini ve sekresyonunu uyarmak

Biiyiime hormonunun IGF-1iizerine olan etkilerini arttirmak

Biiyiime fakt6rlerinin yapimini arttirmak (epidermal biiytime faktorii, sinir bitylime
faktorti, eritropoetin)

Kemik metabolizmasini ve biiylimesini uyarmak

Termojenik etkileri
Mitokondriyal enzim sentezini uyarmak
Kahverengi yag dokusunda ve kasta UCP-1 ve UCP-3’1i uyarmak

Membran Na, K —ATP azim1 uyarmak

Metabolik etkileri

Karacigerde ,

Lipojenik enzimleri uyarmak, hepatik glutamin sentetaz ve a-amiolevulinik asit
sentetazi stimiile etmek, prolaktinin laktalbumin sentezini arttirmak, biiylime
hormonunun beta 2 euglobulin sentezini artttirmak

Plazma membraninda,

Glukoz transportunu uyarmak

Adrenerjik reseptor baglanmasini arttirmak




-TiROID FONKSIYONUNUN REGULASYONU

Tiroid fonksiyonunu biiyiik oranda dolagimdaki TSH ve iyot regiile eder. TSH tiroid
follikiiler hiicresinin plazma membraninda bulunan TSH reseptorlerine baglanarak
etki gosterir. Baglanmadan sonra TSH reseptorleri intraseliiler G proteinleri ile
birlesir, adenilat siklaz aktive olur ve siklik adenozin monofosfat (AMP) yapimi ve
depolanmas: stimule olur. Bunun sonucunda TSH’nin tiroid metabolizmasindaki
etkileri ortaya ¢ikar; iyot yakalanmasi, iyodotirozin sentezi, Tg sentezi, glukoz
oksidasyonu, kolloid pinositozu, hormon salinimz, tiroid biiytimesi gibi.

Graves hastalig1 olan kisilerin serumunda bulunan tiroid reseptér antikorlar1 (TRAbs)
TSH reseptorlerine baglanarak TSH gibi etki gosterirler. Diger taraftan TSH reseptor
blokan antikorlar ise hipotiroidizm olustururlar. Norepinefrin ve diger adrenarjik
ajanlar da tiroid follikiiler hiicre membranlarina baglanip siklik AMP yapimim
stimule edebilirler [32] .

Fizyolojik siirlarda iyot aliminin degismesi, tiroid membraninin iyot yakalamasini
module eder. Farmakolojik dozlarda iyot alimu ise organifikasyonu (Wolf-Chaikoff
etkisi), Tg sentezini, hormon salinimim, ve tiroid biiylimesini engeller [42]. Wolf-
Chaikoff etkisi ge¢icidir, yaklagik 48 saat sonra hormon sentez hizi normale déner ve
6tiroid durum korunur [43, 44]. Ancak bazi durumlarda bu etkinin kaybolmasi daha
uzun siirer ve hipotiroidi gelisebilir. Iyodun bu engelleyici etkisinin 6nemli
mekanizmalarindan bir tanesi de TSH ile cAMP stimulasyonununun engellenmesidir.
TSH trofik hormon olarak c¢alisir, hipofiz bezinin ¢ikarilmasi tiroid hiicre
fonksiyonunu bazal seviyeye diigiirlir. TSH sekresyonu, peptid yapisinda olan,
hipotalamustan salinan ve hipofiz portal vaskiiler sistemle 6n hipofize taginan
(tirotiropin-releasing hormon) TRH tarafindan kontrol edilir (Sekil 3). TRH salinim

gevre ve viicut 1s1sina gore ayarlanir, 1s1 algaglar sinirsel iletiyi hipotalamusa gotiiriir.
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[45]. Cevre ve viiciit 1s1sistmin diismesi TRH ve daha sonra TSH salimminin arttirir.
Somatostatin ve dopamin TSH salintmini inhibe eder, muhtemelen bu transmiterler
TSH’1in santral sinir sistemi tarafindan kontrolunde rol oynarlar. Norepinefrin ve
serotonin de TSH salinimini inhibe edebilir, ancak ne kadar 6nemli olduklarn belirgin

degildir. Glukokortikoidler TSH salinimin hipotalamik seviyede inhibe eder.

+ Termal
reseptorler

TRH +

Hipofiz portal
damar sistemi

TSH

- inhibitér
+ uyarici

Sekil 3. Hipotalamohipofizer Tiroid Stimulating Hormon (TSH) aks.
Tirotiropin Releasing Hormon (TRH) hipofiz portal damar sistemine
sekrete olur ve hipofizden TSH sentezini ve sekresyonunu stimiile eder.
TRH sekresyonu santral ve periferik termal sensorler tarafindan modiile
edilir. Ek olarak dopamin ve somatostatin TSH salinimini inhibe edebilirler.

-TIROID HORMON TRANSPORTU

Tiroid hormonlar1 kanda, tagtyic1 proteinlere nonkovalent kopriilerle baglanmig olarak
bulunurlar. Tastyic1 proteinler; tiroksin baglayan glubulin (TBG), prealbumin veya
transtiretin, ve albiimindir. Bagli form serbest hormonlarla denge halindedir (Sekil 4)

[46].
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Hipotalamus
TRH

Negatif
geribesleme
kontrolii

metabolitier

Sekil 4. Hipotalamik hipofizer tiroid aksi. Tirotiropin Releasing Hormon (TRH),
Tiroid Stimulating Hormon (TSH) sekresyonunu hipofiz damar sistemi ile
regiile eder. Tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3) TSH ve TRH sekresyonu
lizerine negatif feedback etkiye sahiptir. Tiroid bezinin ana hormonu T4 bir
prohormon olarak davranir ve sirkiilasyonda baglayici proteinlere baglanir.
T4’1in sadece %0.03°{i, T3’iin ise %0.3°{ serbesttir. T3’tin %10-20’si tiroid
bezinden salgilanir; %80-90°1 ise periferik dokularda T4’{in
monodeiyodinizasyonu ile olusur.

Ana baglayic1 protein TBG’dir. Bu protein, al ve o2 globulinleri arasinda

elektroforetik hareketligi olan bir globulindir. T4 icin en 6nemli tagiyici protein

TBG’dir; T3 i¢in TBG ve alblimin esit 6neme sahip gibi gériinmektedir. Baglanma

reaksiyonlar1 tama yakindir, bu nedenle 6tiroid durumlarda, serbest T4 ve T3, total

hormon diizeylerinin yaklasik sirasiyla % 0.03 ve %0.30°t kadardir. Absolut
ortalama serbest T4 ve T3 konsantrasyonlar1 yaklagik olarak sirasiyla 20 ve 3 pg/ml

dir. Adolesan ve adultlerde TBG’nin plazma konsantrasyonu 1.0-3.0 mg/dl, tiroksin-

baglayan prealbuminin 20-30 mg/dl, albiiminin ise 2-5 g/dl’dir. Cocuklarda TBG
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diizeyi adultlerden yiiksektir ve adolesan dénemde kademeli olarak adult seviyelere
diiser [32].
-TIROID HORMONLARININ METABOLIZMASI

Tiroid hormon metabolizmasinda en Onemli yolu deiyodinasyon olusturur [47].
Tiroksin metabolizmasimin ilk basamagi T3’e veya reverse (ters)T3’e
deiyodinasyondur (Sekil 5). Bircok dokuda bu enzimatik reaksiyolar olabilirse de,
karaciger ve bobrek deiyodinizasyon i¢in en 6nemli bolgelerdir [48].

Tiroksinden iyot atomunun ayrilmasi basamak, basamak gelisir [48]. Bu islem
enzimatiktir ve kullamlabilir siilfhidril bilesiklerine baghdir. Once T4 iizerindeki 4
noktadan birindeki iyot atomu ile hidrojen atomu yerdegistirir. Daha sonra diger iyot
atomlar1 da uzaklastinlir. Iyot i¢ (tirozil) veya dis (fenolik) halkadan ayrilabilir.
Biitiin bu siirece ardisik deiyodinizasyon denir. Iyodotironinlerin deiyodinasyonu {ig

monodeiyodinaz enzimi tarafindan saglanir: MDI tip I, MDI tip II, MDI tip III (tablo

m@o@

-2).

“Yukanr basamak” \‘\%tslgl basamak"
Reverse T,

' 7\
10 @— o} R HO o} R HO o< 7

oy o
"

To R = CH,~ CH-COOH
Sekil 5. Tiroksin metabolizmasi. T4’ten T3’e¢ monodeiyodinizasyon biyolojik
potansiyel agidan “yukari basamak™, tersi ise “asagl basamak™ olarak
tantmlanmistir. T3 metabolik olarak aktifken reverse T3 metabolik olarak

inaktiftir.
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Tablo 2. Iyodotironin monodeiyodinaz enzimleri

Enzim Bulundugu dokular Tercih Uriinler Gorevi
ettigi
substratlar
Tip I Karaciger, bobrek, rT3, T4, T2 | T2, T3, T1S, Plazma T3
tiroid S, rT3S T2 S diizeyini saglar
Tip II Beyin, hipofiz, T4S, T3S, T3S, T2 S, T2, | Santral sinir
kahverengi adipoz T4, T3 T3 sisteminde
doku, keratinositler, hiicre igi T
plasenta diizeyini saglar
Tip III | Plasenta, beyin, T4, T3 RT3, T2 T4ti, rT3 ve
epidermis 3,3-Ty’e
doniistiirerek
inaktif hale
getirir.

Monodeiyodinaz tip I : Viicutta en fazla bulunan MDI enzimidir. En fazla karaciger ve
bobrekte, daha az miktarlarda tiroid bezinde, iskelet kasinda, kalp kasinda ve diger
dokularda bulunur. Ana fonksiyonu plazma T diizeyini saglamaktir. Hipertiroidide
diizeyi artmug, hipotiroidide azalmigtir. Bu enzim propiltiyourasil tarafindan inhibe
edilebilir ancak metimazol tarafindan inhibe edilemez, bu da ciddi hipertiroide neden
T; diizeylerinin diigiiriilmesinde propiltiyourasilin metimazoldan daha etkili oldugunu
aciklar. Bu enzimin inhibisyonu Ts’den T3 doniigiimi azaltir.  T4’den T3’e
déniisiimii azaltan bazi durumlar tablo-3 de gosterilmigstir. Diyetteki selenium
eksikligi de T4’den T3’e doniistimii engeller. Iyot eksikliginde selenyum replasyonu
MDI tip I aktivitesinde artiga neden olarak T4’den T3’e doniislimii arttirir, artan T4

metabolizmasini bez karsilayamaz ve hipotirodi daha da kétiilesir.
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Tablo 3. T4 den T3’e doniisiimii azaltan faktér ve durumlar

Fetal yasam

Kalori kisitlanmasi

Karaciger hastaliklar

Ciddi sistemik hastaliklar

Ilaglar
Propiltiyourasil
Glukokortikoidler
Propranolol (hafif etkili)
DBotlu contrast x-ray ajanlart (iopanoik asit, ipodat sodium)
Amiodarone

Selenyum eksikligi

Mono deiyodinaz tip II: En fazla beyin ve hipofiz bezinde bulunur.
Propisiltiyourasile- direngli fakat dolasimdaki T4 diizeyine ¢ok hassastir. Ana gorevi
santral sinir sisteminde hiicre i¢i T3 diizeyinin saglanmasidir. Dolasimda T4
diizeyinin azalmasi beyin ve hipofiz hiicreleride bu enzim aktivitesini arttirir, boylece
hiicre i¢inde yeterli T3 konsantrasyonu saglanir ve hiicre fonksiyonlar1 devam eder.
Serum T4 diizeylerinin artmas1 MDI tip II aktivitesini azaltir, bdylece beyin hiicreleri
fazla T3’lin kotii etkilerinden korunmus olur. Beyin ve hipofiz bezinde rT3 de bu
enzim aktivitesini modifiye edebilir, alfa adrenerjikler kahverengi yag dokusunda
MDI tip II aktivitesini arttirirlar, ancak bu reaksiyonlarin fizyolojik 6nemi heniiz belli
degildir.

Mono deiyodinaz tip III: Plasenta koryonik zarlarinda ve santral sinir sisteminin glial
hiicrelerinde bulunur. Bu enzim T4, rT3 ve 3,3- diiyodotironin’e (3,3-T2)
doniistiirerek inaktif hale getirir.  Hipertiroidide artar, hipotiroidide azalir. Boylece
fetus ve beyni T4 eksikliginden veya fazlaligindan korumus olur [49].

Beta veya dis halkanin alanin yan zincirine gére monodeiyodinasyonu ile T4’e gore
metabolik olarak 3-4 kez fazla aktif olan T3 olusur. Alfa veya i¢ halkanin

monodeiyodinasyonu ile rT3 olusur ve biiylik oranda metabolik olarak inaktiftir.
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Normal kosullarda T3 ve rT3 yaklasik olarak aym miktarlarda iiretilirler. Ozellikle
karaciger olmak iizere bir¢ok dokuda (beyin ve kahverengi yag dokusu disinda),
olusan T3 ve rT3 hizla dokudan interstisiyel siviya ve plazmaya difiize olur. Tiroid
glandi tarafindan da 6nemli miktarlarda T3 ve kiigiik miktarlarda rT3 sentezlenir ve
dolagima salinir.  Boylelikle T3 ve rT3’lin dolasimdaki diizeyleri hem periferal
yapimi hem de salimimi yansitir.  Dolasimdaki T3’tin % 70-90’1 periferik
doniisiimden, % 10-25’i de tiroid bezinden gelir. Dokudaki monodeiyodinasyonun
devamu ile diiyodo-, monoiyodo-, ve iyotsuz tironin olusur [32].

T4’iin % 80’i deiyodinizasyon ile metabolize olur; % 35 T3, %45 rT3’e doniisiir
(sekil 6). Tiroid hormonlart idrar ve diski ile konjuge (glukuronid veya
sulfokonjugasyon) veya nonkonjuge olarak atilirlar. Glukuronid konjugasyonu,
mikrozomal glukuronil transferaz enzimi sayesinde karacigerde olusur.
Sulfokonjugasyon ise daha az oranda, karaciger veya bobrekte gergeklesir. Diger
metabolik yollar alanin yan zincirinin deaminayonu ile diisiik biyolojik aktiviteye
sahip thyroasetik asit derivelerinin, ve eter kopriisiiniin dekarboksilasyonu veya

parcalanmasi ile inaktif bilesiklerin olugmasidir [49].

" 100 nmol/d \

rT3 T4 T3

</$\’ nmol l nmol </i\'

20 nmol
(TETRAC vb.)
Sekil 6. Normal yetiskin bir insanda tiroksin metabolizmasinin ana yollar1. 100
nmol T4 yaklasik olarak 75 ug’a esdegerdir (rT3: reverse T3; TETRAC:
tetraiyodotiroasetik asit).
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-TIROGLOBULIN METABOLIZMASI

Tiroglobulin biiyiik bir glikoproteindir ve tiroid hormonlarinin sentezi ve depolanmasi
i¢in esansiyeldir [33]. Tiroglobulin sitoplazma icindeki vezikiillerde depolanir.
Vezikiiller hiicrenin apikal membram ile birleserek Tg igerigini tiroid follikiiltiniin
ortasindaki kolloid aralia aktarir. Hormon kolloid igersinde depolanir ve glinliik gok
az miktann dolasima katilir. TSH arttikca depolanma azalirken daha fazla hormon
sekrete ediliy, TSH’min etkisiyle hormon sekresyonu apikal membrandan bazal
membrana dogru ters yonde ilerler. Ilk énce apikal membrandan endositoz olugur.
Endositoz TSH’1n etkisiyle dakikalar icersinde gelisir. Hiicrenin igersindeki kolloid
damlacigi lizozomla birlesir ve fagolizozom olusur. Fagolizozom igersindeki Tg
molekiilii sindirilir. = Aminoasitler ve hormona bagli olmayan iyot yeniden
kullanmilmak iizere dongiiye girerken, T3 ve T4 kapiller dolagima sektrete edilir [48].
Yakin zamanlara kadar Tg’nin sadece tiroid dokusunda bulunduguna inamilirdi.
Ancak simdi bir miktar Tg’nin sekrete edilen iyodotironinlerle birlike serumda da
bulundugu bilinmektedir [50]. Adultlerde serumdaki Tg diizeyi 1 ile 30 ng/ml
arasinda degismekle birlikte ortalama 5ng/ml diizeyindedir. Normal ¢ocuklarda ise
bu diizey olgiilemeyen diizeylerden 80ng/ml’e kadar degismektedir. Prematiir
infantlarda diizey hayatin ilk haftalarinda yiiksektir ve yagla birlikte infantil ve
cocukluk doénemi degerlerine iner [51]. Tiroid bezinde Tg salinimi kismen TSH
kontroliindedir; TSH salinimindan sonra Tg degerleri yiikselir.

Sirkiile olan Tg ¢esitli tiroid hastaliklarinda (endemik guvatr, subakut tiroiditler,
Graves hastahifi, toksik multinoduler guvatr) yiikselir ve tiroid hiperaktivitesini
yansitir [50]. Hasimato tiroiditinde serum antitiroglobulin antikorlarimin artmasi
saghkli Tg olgiimlerini engeller. Tiroid adenomali, papiller follikiiler karsinomal

olgularda Tg siklikla belirgin yiikselir. Ancak anaplastik ve mediiller karsinomada
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yiikselmez. Iyot eksikliginde, adultlerde ve yeni doganlarda serum Tg diizeyinin
artmasi sadece yiikselmis serum TSH diizeyine bagh degildir ve Tg iyodinizason
derecesinini etkileyen iyot kullanilabilirligini gosteren T3/T4 orani ile koreledir ki bu
da ayrica Tg sekresyonunu etkiler.  lyot eksikligi (T3/T4 oraminin degismesi bir
gostergesidir) , Tg iyodinizasyon derecesini etkiler ve Tg sekresyonunu arttirtr [51-
53]. Dolasimdaki 19S Tg’nin yar1 6mrii 4.3 giinden 13.8 giine kadar degiskendir.
Genel dolasima Tg’nin tiroidal lenfatikler yoluyla gegtigine dair 6nemli veriler vardir.
Tg salimmmin mekanizmas:1 kesinlik kazanmamistir ve plazmadaki rolii

bilinmemektedir. Tiroid bezi yoklugunda serum degeri 0’a yakindir.

-iYOT METABOLIZMASI

Tiroid hormonlarinin sentezi i¢in iyot esansiyeldir [48]. Iyot insan viicudunda kiigiik
miktarlarda (15-20mg; viicut agirhgimin yitizde 0.02x10 -3) bulunan bir eser
elementtir. Normalde giinde yaklagik 90ug T4 ile 6.5ug T3 tiroid bezinden sekrete
edilir. Bu nedenle giinliik tiroid hormonu tiretimi i¢in giinde yaklasik 60-80 ug iyot
tiroid bezine gelmelidir [44]. Iyot tiroid hormonlarinin yapim igin iz kisitlayan bir
substrattir [54]. Fazla iyot Wolf Chaikoff etkisi ile tiroid hormon yapimimi inhibe
eder.

Ana tiroid hormonu olan tetraiyodotironin, diger adi ile tiroksin (T4) agirlik olarak %
60 iyottan olugur ve bir molekiilinde 4 iyot atomu bulunur. Buna karsin
trityodotironin agirlik olarak % 58 iyottan olusur ve bir molekiiltinde 3 iyot atomu
bulunur [33] .

Tiroid hormon fizyolojisine ve gelisim donemlerine gore giinliik iyot gereksinimi
degiskenlik gostermektedir. Adolesan ve adultler igin diyetle alinmas1 Onerilen

giinliik miktar 100pg/giindiir (hamile ve siit veren kadinlarda 150 pg/giin). Bu miktar
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1-10 yas aras1 ¢ocuklarda 60-100 pg/ giin, 6-12 ay arasindaki bebeklerde 40 pg/ giin,
ve 6 ayin altindaki bebeklerde 30 pg/ giindiir. Iyot eksikligi olan bdlgelerde
(Avrupa’da oldugu gibi) 1 yasindan kiiclik bebeklerde giinliikk alim 90 pg / giine
¢ikarilmalidir[54] (tablo 4).

Tablo 4. Hayatin cesitli dénemlerinde diyetle alinmasi gereken iyot miktar:

Yas ve hayatin dénemleri Diyetle alinmasi gereken giinliik
iyot miktar1 (ug)

6 ayin altinda 30

6-12 ay 40

1 yasin altinda iyot eksikligi olan bolgelerde 90

1-10 yas 60-100

Adolesan ve adultlerde ' 100

Hamile ve siit veren kadinlarda 150

Diyetle alinan iyot herzaman yeterli olamayabilir. Tiroid bezinde yaklagik 5000-
10.000 pg iyot tiroglobulin olarak depolanmistir. Diyette iyodun diisiik oldugu
durumlarda bu havuzdan gereksinim karsilanmaktadir [44] .

-IYOT KLIRENSI

Diyetle alinan iyodin (I2) gastrointestinal sistemde iyodide (I)doniisiir ve hizla kana
kansir. Iyodid ekstratiroidal iyodid havuzunda depolanr. Serumdaki T
konsantrasyonu, iyodin alimina ve temizlenmesine (klirens) baglidir. Ekstratiroidal
havuzda iyot siire giden bir sekilde birbiri ile yarisan iki mekanizma ile temizlenir ;
tiroid hiicrelerine aktif transportla %20’si ve bobrek ekskresyonu ile %80°i
dolagimdan c¢ekilir [44]. Renal iyodid pasif olarak reabsorbe olur; renal klirens
glomeriiler filtrasyon hizina baglidir serum konsantrasyonundan etkilenmez. Son
donem boébrek yetmezligi olan kisilerde renal klirens azalmigtir ve serum I
konsantrasyonu artmistir [55]. Tiroid hiicreleri aktif olarak iyodini sitoplazmalarina

tasirlar. Bu tasima isleminden sorumlu olan adenozin trifosfataz (ATPaz)-bagiml
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sodyum-iyot kotransporter veya symporter izole edilmis ve klonlanmistr [56].
Sodyum iyot simporter: tiroid bezinin, plazma diizeyinin 20-40 kati diizeyede
iyot konsantre etmesini saglar. Simporter TSH reseptorii ile kontrol edilir
dolayisiyla ile iyot yakalama tiroid hormon sentezi i¢in hiz kisitlayan basamaktir [33].
Ayrica tiikriik bezleri, gastrik mukoza, koroid pleksus, ve meme bezleri de iyot
konsantre edebilirlerse de bu durum sadece tiroid bezinde TSH bagimlidir.

Normal kosullarda tiroidin iyot klirensi 10-35ml/dk’dir. Ancak bu diyetle alima
baghdir; diisiik iyot alimina cevap olarak artarken tersine yiiksek iyot alimina bagh
olarak da azalir. Saglikh aduitlerde bébrekle iyot klirensi yaklagik 35ml/dk dir ve
diyetle alinan iyottan etkilenmez. Normal kosullarda diski ile iyot atim1 ¢ok azdur.
Bazal durumlarda kiigiik bir miktar iyot terle atilir (%1-2) ancak fazla terleme ile bu
oran % 5-10’a kadar ¢ikabilir. Diyetle dengenin saglandigi durumlarda idrarla atilan
iyot miktar1 diyetle alinana esittir. Bdylece idrarla giinliik atilan iyotun &lgiilmesi ile
alim degerlendirilebilir [32] .

Biiylimeninin ve gelismenin prepubertal ve pubertal donemlerinde tiroid bezi
kademeli (progresiﬁ olarak biiyiir, tiroid tiroglobulin (Tg), iyodotironin depolar
giderek artar ve T4 yapim hizinda artis olur [54] [57, 58). Infantlarda, daha biiyiik
cocuklara, adolesanlara veya adultlere oranla (viicut agirligina goére) iyot daha fazladir
ve iyodun tiroid tarafindan temizlenmesi (clearance) adultlere gére 3 kat fazladir.
Ayni sekilde renal iyot temizlenmesi de infantlarda yiiksektir ve yasla birlikte azalir.
Tiroid iyot temizlenmesinin yasla birlikte kademeli olarak diismesi kismen renal iyot
temizlenmesinin degisimine sekonder olabilir.

Iyot eksikligi olmayan bélgelerde yasayan gocuklarda, tiroid bezinin bitylimesi viicut
biiyiimesine paralel gider. Ultrason ile dlgiilen bez hacmi yenidoganda 1 g’dan 10

yasinda 5 gr’a kadar ulagir. Ortalama tiroid iyot ic;érigi dogumda 0.3mg’dan adolesan
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ve adultlerde 16 mg’a kadar ¢ikar [32]. Ciddi iyot eksikligi olan bolgelerde
yenidoganlarda tiroid agirligi 2-3g ve iyot igerigi 40 ug gibi ¢ok diisiik diizeylerde
olabilir [57]. Iyot miktar1 yasla birlikte artsa bile viicut agirhfma gore
degerlendirildiginde oramin dustiigti goériilmektedir (dogumda viicut agirliginin
%50’si, 30 kg ¢ocukta %30’u, adultlerde %33). Tiroid iyot temizlenmesi (tiroid

dokusu her gramina goére) ve T4 yapimi yasla birlikte azalir.

iyotun tiroid bezi iizerindeki etkisi komplekstir. Iyot alimu ile tiroid hastahklar:
arasinda U-seklinde iliski vardir, ¢iinkii hem diisiik hem de yiiksek iyot alim

tiroid hastalik riskini arttirir [23-25].

-iYOT FAZLALIGI

Fazla iyotun insan viicudu tizerindeki etkileri tiroid dis1 ekileri ve tiroide olan etkileri

olmak {izere ikiye ayrilir [16]:

TIROID DISI ETKILERI

Tiroid dis1 etkileri ¢ok nadir goériiliir. En sik goriileni sialoadenitis olup yliksek dozda
iyot verimini takiben olusur. Parotis ve diger tiikriik bezlerinin akut agrili sismesidir.
Iyot tedavisinin kesilmesini takiben kisa siirede iyilesir. Ciddi deri erupsyonlar
topikal ve enteral iyot alimim takiben bildirilmistir. Ayrica iyodizm olusabilir ki bu
da agizda metalik tat, akneiform deri lezyonlari, mitkoz membran iritasyonu, bulanti
ve tiikriik bezlerinin sismesi ile karakterizedir.  Bu bulgularda iyodun kesilmesi ile

kaybolur.
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TiROID UZERINDEKI ETKILERI

Iyot fazlahg tiroid bezinde iyot oksidasyonunu inhibe ederek tiroid sentezinin ilk
basamagim engeller.  Boylelikle iyot fazlahifinda fazla tiroid hormonunun
sentezlenmesi engellenmis olur. Insan ve kopek tirositlerinde yapilan calismalar,
iyotun tiroid hormon biyosentezini, tiroid hormon yapim igin gerekli olan hidrojen
peroksit biyosentezini engelleyerek yaptigim gostermektedir [59, 60]. Bunu da
NADPH oksidaz enzimini inhibe ederek yaptigina dair veriler vardir [61].  Ayrica
iyot, tiroid hormon saliniminm ve tiroid bez vaskiilaritesini de azaltmaktadir [62, 63].
Yapilan prospektif bir ¢aliymada otiroid kisilere farmokolojik dozlarda iyot verilmis
( 1.50mg/g1'in), biitlin hormon 6lgilimleri normal diizeylerde olmak lizere, serum T4 ve
T3 konsantrasyonlarinda ¢ok hafif ‘azalmalar, kompanzatris olarak da bazal ve
uyarilmg serum TSH diizeylerinde de ¢ok hafif artislar goriilmistiir [64]. Bu kisilerin
fazla iyot aldiklari donem boyunca otiroid kaldiklar saptanmistir.  Son yayinlarda
serum TSH diizeylerindeki hafif yiikseliglerin ultrasonografik olarak tiroid
hacimlerinde kiiciik artiglara neden oldugu gosterilmistir [65]. Yeterli iyot olan
bolgelerde giinlikk iyot ihtiyacimin 250-500 pg iizerinde iyot alimu tiroid
fonksiyonlarini etkilemez [55]. Ancak altta yatan tiroid hastalif1 olan veya olmayan
baz1 6tiroid kisilerde, yenidoganlarda ve fetusta fazla iyota adaptasyon olusamaz ve
hipo veya hipertiroidi olusabilir [55]. Diyetle yiiksek iyot alimi ile kronik lenfositik
tiroidit gelisimi arasinda birliktelik bazi deney hayvanlarinda gésterilmistir [66].
Baz1 calismalarda ise iyot eksikligi olmayan bélgelerde kronik lenfositer tiroidit
goriilme sikh@mmin iyot eksikligi olan bblgelere oranla daha yiiksek oldugu

goriilmiistiir [17, 18].
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iYOTA BAGLI HIPOTIROIDIZM
Iyota bagl hipotiroidizm nedenleri tablo 5’ de dzetlenmistir [55].

Tablo 5. iyota bagh hipotiroidizm nedenleri

Altta yatan tiroid hastalig1 varliinda

Daha once gegirdikleri Graves Hastaligi nedeniyle I"*! antiroid ilag alanlar veya
tiroidektomi gegiren dtiroid kisiler.

Otiroid Hagsimato tiroiditi olanlar

Otiroid olup postpartum tiroidit gegirme hikayesi olanlar

Otiroid olup subakut tiroidit gegirme hikayesi olanlar.

Otiroid olup amidarona bagl tirotoksikoz gegirme hikayesi olanlar.

Otiroid olup benign nodul nedeniyle subtotal tiroidektomi gegirme hikayesi olanlar.

Plasentadan gegen iyota bagli fetusta

Altta yatan belirgin tiroid hastalig1 olmadigi durumlarda

Kistik fibrosis

Kronik akciger hastalig
Yashlarda

Perinatal donemde

Iyotla birlikte diger potansiyel guvatrojenler

Lityum

Graves hastalig1 nedeniyle daha dnce 1131, tiroidektomi ve antitiroid ilaglarla tedavi
edilen olgularda iyot verimi ile hipotiroidi gelistigi gozlenmistir [67]. Iyot veriminin
kesilmesiyle bu olgularin hizla 6tiroid duruma geldikleri goriilmiistiir. Altta yatan
kalic1 fakat hafif bir tiroidal organifikasyon kusurunun, bu olgularin iyota kars: daha
hasas olmalarina neden oldugu disiiniilmektedir. Organifikasyondaki hata pozitif
iyot-perklorat bosaltim testi ile gosterilmektedir ki bu testin pozitif olmasi kalic
Wolf-Chaikoff etkisine olgularin daha hassas oldugunu gostermektedir [68].

Hasimato tiroiditli otiroid olgularin da aym sekilde altta yatan hafif

organifikasyon kusuru nedeniyle iyota karsi daha hassas olduklan ve iyot
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verimine bagh hipotiroidi gelistirdikleri bilinmektedir [69]. Iyot alimmin yiiksek
oldugu Japonya’da da KLT’li olgularda diyetle alinan iyotun kisitlanmasiyle tiroid
fonksiyonlarinin normale déndiigii gosterilmistir [70].

Postpartum tiroidit hikayesi olan 6tiroid kigilerde de tiroidit gegirdikten yillar sonra
dahi iyot alimini takiben hipotiroidi geligebilir [71].

Agnl subakut tiroidit hikayesi olan &6tiroid olgular tipik evreleri olan tirotoksikoz ve
hipotiroidi evrelerini gecirdikten sonra genelikle 6tiroid kalirlar. Ancak bu olgulardan
bazilarinin hormon sentezinde, pozitif iyot-perklorat bosaltim testi ve TRH uyarisina
anormal TSH yamti ile gbsterilen kalic1 ve hafif bir bozukluk vardir. Bu olgularda da
iyot kullanimu ile hipotiroidi olustugu gosterilmistir [72].

Amiodarona bagl tirotoksikoz hikayesi bulunan &tiroid kisilerde iyot kullamm ile
subklinik hipotiroidizm gelistigi gosterilmistir [73].

Benign adenoma bagli subtotal tiroidektomi gecirme hikayesi olan olgularda
farmakolojik dozlarda iyot verimine bagh hipotiroidi gelistigi bildirilmistir [74]. Bu
olgularda da altta yatan bir organifikasyon defekti oldugu diisiiniilmektedir. Aym
zamanda TSH ekisi altinda olan reziduel (kalint1) lobun iyota daha hassas oldugu
diisiiniilmektedir.

Altta yatan tiroid hastalif1 olmayan &tiroid baz1 olgularda da iyota bagli hipotiroidizm
geligebilir.  Kistik fibrosis, kronik akciger hastaligi ve yasli kisilerdeki akciger
hastalig1 ve siniizite bagli olarak iyotlu ekspektoranlarin sik¢a kullanilmas: hipotiroidi
sikligini arttirmaktadir [55].

Perinatal donemde iyot anneden bebege plasentadan rahatga geger. Farmakolojik
dozda iyot icereren ilaglarin agizdan veya lokal olarak hamile veya emziren kadinlara
verilmesi, Ozellikle marjinal iyot eksikligi olan boélgelerde yenidoganda gegici

hipotiroidiye neden olabilir. Yapilan bir ¢aligmada, topikal antiseptik povidon iyot
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kullamminin 6zellikle diisik dogum agrilikli olanlarda olmak iizere yenidoganlarin
yaklagik % 25’inde TSH yiikselmesine neden oldugu gosterilmistir. Bat1 Avrupa’da
gecici yenidogan hipotiroidizminin en sik nedeni iyot kontaminasyonudur [55].
Psikiatrik hastalarin tedavisinde 6zellikle bipolar depresyonda sikca kullanilan lityum
hipotiroidiye neden olabilir. Bu ilacin tiroid lizerinde birgok etkisi vardir; iyot
organifikasyonunu, tiroid hormon ve iyot salintmini engelleyerek hipotiroidi ve guvatr
olusturabilir [55]. Bu nedenle bu ilacin yaninda ayrica iyot igeren ilaglarin alinmasi
hipotiroidi gelisimini daha da arttirir.

IYOTA BAGLI GUVATR

Japonya’da ve Cin’de iyot aliminin fazla oldugu iki bolgede endemik guvatr
saptammstir. Bu kisilerde tiroid otoimmunitesini gosteren tiroid antikorlar: negatif
bulunmustur. Guvatri olan bu kisilerede tiroid biiyiime-uyaricisi immunoglobulinler

saptanmugtir [55].

IYOTA BAGLI HIPERTIROIDIZM
Iyota bagli hipertiroidizm nedenleri tablo 6” da 6zetlenmistir [55].

Tablo 6. iyota bagli hipertiroidizm nedenleri

Endemik iyot eksikliginde iyot suplemantasyonu

Altta yatan tiroid hastalig1 bulunan kigilere iyot verimi

Nontoksik noduler guvatr
Otonom nodiil
Nontoksik diffuz guvatr

Daha 6nce antitiroid ilagla tedavi edilmis 6tiroid hastalara iyot verimi

Ozellikle hafif ve orta derecede iyot eksikligi olan bolgelerde yasayan ve bilinen tiroid

hastalig1 olmayan kisilere iyot verimi
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Endemik iyot eksikligine bagh guvatri olan kimselere iyot suplemantasyonu
yapilmasi tiroid hormonunun fazla yapilmasina neden olur. Bu cevap iyot bagh
hipertiroidizm veya jodbasedow etkisi olarak adlandirilir ve risk altindaki kigilerin
cok kiigiik bir oraninda gelisirr Bu konuda en o6nemli ¢alismalardan bir
Tazmanya’dan yapilmugtir, iyot eksikliginin énlemek igin ekmegin kii¢iik miktarlarda
iyotlanmasim takiben tirotoksikoz insidansinda gegici bir artis olmustur. Calismalar
iki tane altta yatan tiroid hastalik varligin ortaya koymustur. Birincisi 6zellikle daha
yaglilarda goriilen, otonom fonksiyon bolgeleri ile birlikte olan ve tiroid stimiilan
antikorlar1 olmayan, nodiiler tiroid hastalifi. Ikincisi daha ¢ok genclerde goriilen,
tiroid stimulan antikorlar ile birlikte olan diffiiz guvatrdir. Bu bulgular jodbasedow
etkisinin sadece TSH’dan baglmglz fonksiyon goren tiroid bezinde gelistigini
gostermektedir. Jodbasedow etkisinin olmasi endemic guvatrin tedavi edilmesine
engel olusturmamahidir. Iyot supplementasyonunun getirdigi olumlu etkiler yaninda
hipertiroidizm insidansi ¢ok kiigiik bir oran tutmaktadir [75].

Diyetle alinan iyotun yeterli oldugu bolgelerde iyota bagh hipertiroidizm 6nemli bir
sorundur. lyot alimi simirda olan, ancak belirgin iyot eksikligi olmayan bolgelerde,
iyot alimindaki artig, otonom tiroid nodiilleri olan kisilerde hipertiroidi olusturabilir.
Bu nedenle nodiiler guvatn olan kisilere fazla miktarda iyot iceren ilaglar, ve kontrast
maddeler verilirken dikkatli olunmalidir[75].

Her ne kadar fizyolojik bilgilerimiz jodbasedow fenomeninin sadece normal kontrol
mekanizmalarnin disinda olan tiroid bezinde olustugunu belirtirse de, iyota bagl
hipertiroidizm, normal tiroid fonksiyonlar1 olan ve iyot ¢ekimini takiben Otiroid
duruma gelen olgularda da bildirilmigtir. Bu olgularda iyotun nasil hipertiroidi

yaptigina dair mekanizmalar kesin olarak bilinmemektedir[75].
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-IYOT EKSIKLIGI
Iyot eksikligi bozukluklari (IEB) (lodine deficiency disorders-IDD) global saglik
sorunu ve tartigmasiz diinyanin en sik endokrin hastaligidir [2]. Biitiin diinyada
guvatrin ve hipotiroidinin en sik nedeni iyot eksikligidir [76].  Iyot eksikligi
onlenebilir zeka gerilikleri arasinda en sik goriilendir [77]. Diinya Saglik Orgiitiine
gore iki milyardan fazla insan risk altindadir. [78]. Diinyanin gesitli bolgelerinde iyot
eksikligi hastaliklar1 vardir ve gesitli organizasyonlarin ve Diinya Saglik Orgiitiin{in
sponsorlugunda iyot suplemantasyon programlarn ile bu hastalifin eradikasyonu
planlanmaktadir [79]. Besin ve sulardaki iyot eksikligi genis bir hastalik yelpezesine
neden olur ki bu durum iyot eksikligi bozukluklan (iodine deficiency disorders-IDD)
olarak adlandirilir [80-82].

Iyot eksikliginin 3 ana belirteci vardir: 1) idrarda azalmis iyot konsantrasyonu. 2)
tiroglobulinin serum konsantrasyonunun artmasi. 3) yenidogan ve kord kaninda TSH
konsantrasyonunun artmast.

Iyot eksikligi hastaliklar1 arasinda guvatr, hipotiroksinemi, nérogelisimsel hastaliklar,
kretenizm, azalmig fertilite, 61ii dogumlar, artmis perinatal mortalite siralanabilir [83]
[84].

Iyot eksikliginin en belirgin gostergesi guvatrdir. Cevresel iyot eksikligi tiroid
sisteminde gesitli bozukluklara neden olur: TSH sekresyonu ve tiroid bezi tarafindan
iyot alimi artar. Tg iyodinasyonu azalir, Tg yapimi ve dongiisii artar. Tiroid
kolloidinde azalma, tiroid bezinde hipertrofi ve hiperplazi gelisir [15]. Tirozinlerin
iyodinasyonu azalir ; MIT/DIT ve T3/T4 oram artar. Bdoylelikle serumda T3 diizeyi
artarken, T4 diizeyi azalir. Tiroid bezinde ve periferde T4’den T3’e donlisiim de artar
[32]. Bu degisikliklerin sonucunda kompanse 6tiroidizm, orta derecede serum TSH

yiiksekligi, yiiksek, normal-ytiksek T3 diizeyi , diisiik, normal-diisiik serum T4 diizeyi
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ve tiroid hiperplazisi / hiperaktivitesi ile saglamir. Artmis T3/T4 sekresyon orani iyot
eksikligine bir miktar adaptasyon saglar, ¢linkii T3 metabolik olarak T4’e goére 4 kez
fazla metabolik etkiye sahiptir [15]. Ancak ciddi iyot eksikliginde bu kompanzasyon
yeterli olmaz ve degisik derecelerde hipotiroidi gelisir [32].

Iyot eksikliginin en goriiniir etkisinin endemik guvatr olmasina karsin fetal ve yeni
dogan norokognitif fonksiyonlar lizerinde biraktif1 sekel en ciddi etkisidir [82] [3,
85]. Ciddi iyot eksikligi ile olugan kretenizm retardasyon spektrumunun bir ucudur,
diger ucunda ise mental yetenegin hafif ve belirgin olmayan baskilanmasi vardir [2].
Ciddi iyot eksikliginin nérolojik goriintiisi endemik kretenizmdir.  Endemik
kretenizmde kognitif ve isitsel bozukluklar piramidal ve ekstapiramidal bulgularla
birliktedir [82, 85]. Ancak hafif iyot eksikligi bile entellektiiel ve isitsel fonksiyon
izerine hafif de olsa kotii etki yapma potansiyeline sahiptir [3, 4]. Bir meta analiz
iyot eksikligi olan kisilerin zeka katsayilarinin yagitlarindan 13 puan eksik oldugunu
gostermistir [5]. Baska bir ¢aligmada da, belirgin endemik guvatr olmayan orta
derecede iyot eksikligi olan bolgelerde, adultlerde tiroid fonksiyonlarinin normal
oldugu ancak gegici neonatal hipotiroidizm prevelansimin arttign ve 6tiroid okul
cocuklarinin mental gelisiminin kot etkilendigi gosterilmistir [6] [7]. Diinya iizerinde
an az 50 milyon insan, degisik derecelerde iyot eksikligine bagli beyin hasarma
ugramustir [8]. Bu bozukluklar tek tek kisilerde belirgin olmayabilir ancak, toplumun
sosyoekonomik durumu ciddi olarak etkilenmektedir [2] [9]. Iyot eksikligi olan
toplumlar tipik olarak daha diistik intellektiiel diizeye, is ¢ikarma giiciine, ve gelir elde
etme Kkapasitesine sahiptirler.  Ciftlik hayvanlar1 da sahiplerinin eksikliklerini
paylagirlar ve daha az siit, yumurta, et ve yiin verirler, sonugcta bélgesel ekonomi daha
da kotiilesir. Avrupa’nin biiyiik boliimiinde oldugu gibi hafif iyot eksikligi bile, ABD

gibi iyot yeterli iilkelere oranla daha fazla tiroid hastaliklarimin goriilmesine neden
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olur [2]. Diinya lizerinde en fazla niifusa sahip yaklasik 136 lilke i¢inde sadece
13’tinde iyot eksikligi yoktur. Iyot eksikligi olan iilkelerin 24’inde hafif, 53’inde orta,
29’unda ciddi derecelerde iyot eksikligi vardir. On yedi iilkede iyot eksikliginin
derecesi belli degildir. Halen iyot agisindan yeterli iilkeler ABD, Japonya, Kanada,
ingiltere, Iskandinav Ulkeleri, Isvigre, Avusturya, Avustralya, ve Giiney Kore’dir.
Belirgin iyot eksikligi olanlar ise Afrika’da 45, Amerika’da 16, Avrupa ve Orta
Asya’da 24, Giineydogu Asya’da 11, Ortadogu’da 10, Uzakdogu’da 8 tilkedir. Bizim
iilkemizde bu konuda yapilmis en genis arastirma olan Erdogan ve arkadaglarmnin
calismasinda 20 sehrimizde guvatr prevelans: ve idrar iyot diizeyleri bakilmis ve 3
sehrimizde ciddi iyot eksikligi saptanirken 17 sehrimizde orta derecede iyot eksikligi

bulunmustur|[13].

-IDRARDA iYOT OLCUMU

Idrarla atilan iyot miktar1 viicut iyot diizeyini gdsterir ve tamtici testtir [86].  Bir
toplumda iyot aliminin yeterliligini gosteren 6l¢iit idarda Slgiilen iyottur. Sodyum
veya potasyum iyot olarak alinan iyotun biiyiik bir kism1 idrarla atilir boylece diyetle
alinan iyotla idrarla atilan iyot arasinda denge saglanir. Giinliik iyot alim, 24 saatlik
idrarda veya random spot idrardaki miktarlar Slgiilerek degerlendirilir. Spot idrar
degelendirmeleri idrar iyotunun kreatinine oranmna ya da litredeki idrar iyotuna (UI)
gbre yapilir. Son zamanlarda random spot idrar iyot (UI) l¢limii diger 6lgiimlere
tercih edilmektedir. Diinya Saglik Orgiitine (WHO) gore yeterli iyot bulunan
bolgelerde median iyot konsantrasyonu 100pg/L’nin {izerinde olmalidir ve idrar iyot
miktar1 50 pg/L’nin altinda olanlar toplumun %20’sinden fazla olmamalidir. Idrar

iyot miktarina gore iyot eksikligi simflandirlmistir[86] (tablo 7). Normal idrar iyotu
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100-200 pg/L arasinda olmalidir. Idrar iyot miktar1 200 pg/L’nin iizerinde ise iyot
fazlaliginmi gosterir.

Tablo 7. idrar iyot miktarina gore iyot eksikliginin siniflandirmasi

Iyot eksikligi derecesi Idrar iyot miktar1 (ug/L)
Hafif 50-99

Orta 20-49

Agir <20

-GUVATR

Tiroid bezinin biiylimesine guvatr denir. Guvatr ¢ocukluk ve adolesan dénemin sik
goriilen klinik bozukluklarindan biridir. Guvatr diffiiz veya nodiiler olabilir. Ancak
¢ocukluk ¢aginda diffiiz guvatr daha sik goriiliir. Biiylime simetrik veya asimetrik
olabilir. Guvatr sporadik veya endemik dagilim gosterebilir; konjenital ya da akkiz
olabilirr  Amerika Birlesik Devletlerinde ve Japonya’da yapilan prospektif
¢aligmalarda iyot eksikligi olmayan bolgelerde yasayan okul ¢ocuklarinda % 6’ya
varan oranlarda guvatr bildirilmistir [14]. Tiirkiye’de yorelere gore degisik rakamlar
mevcuttur.

GUVATR PATOGENEZI

Tiroid bezinin biiylimesi stimiilasyon, infiltrasyon, ve/veya inflamasyon nedeniyle
olur [14]. Stimulasyonda TSH, TSH reseptor antikorlari, veya diger biiylime
faktorleri rol oynar [14, 87, 88]. TSH sekresyonunun artmasi genellikle yetersiz tiroid
hormonunun yapilmasi sonucunda olur. Nadiren TSH salgilayan hipofiz adenomlar
veya tiroid hormonlarina hipofizer diren¢ TSH sekresyonunun artmasina neden

olabilir; hipofizer diren¢ durumlarinda hafif veya orta derecede guvatr vardir, serum
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TSH diizeyleri normal veya hafif yiiksektir, beraberinde serum total ve serbest T3 ve
T4 diizeyleri de yiikselmistir[14].

Otoimmiin tiroid hastaligi olan kigilerde birgok TSH reseptor antikorlar1 (TRAb)
belirlenmistir. Bu antikorlarin bazilar1 biiyiik olasilikla TSH reseptorii araciliiyla
tiroid follikiiler hiicre biiylimesini ve tiroid fonksiyonlarini stimule eder [88] [89, 90].
Tiroid bezinin infiltrasyonu neoplastik veya non-neoplastik siiregler sonucunda
olabilir. Cocukluk ¢agi boyunca iyi veya kotii huylu tiroid tiimorleri genellikle tek
nodiil olarak kendilerini belli ederler. Son yillarda hipertiroid tiroid adenomlu
kisilerin tiimdr dokularinda TSH reseptoriinlin intraseluler parcasinda 2 tane
mutasyon saptanmigtir [91]. Bu mutasyonlar reseptore bagh olan Gs proteinin siirekli
aktive olmasim ve kontrolsiiz adenil siklaz-cAMP aktivasyonunu saglamaktadirlar.
Birgok enfeksiyon ajanlar1 (bakteriyel, fungal veya viral) akut veya subakut
inflamasyon ve tiroid bezi biiylimesi yapabilirse de enfeksiydz tiroidit ¢ocukluk
¢aginda nadirdir [92]. Iyot eksikligi olmayan bélgelerde yasayan ¢ocuklarda edinsel
hipotiroidinin ve guvatrin en sik nedeni kronik lenfositik tiroidittir (KLT) [20, 93-95].
Diyetle yiiksek iyot alimi ile kronik lenfositik tiroidit gelisimi arasinda birliktelik bazi
deney hayvanlarinda gosterilmistir. Diyetle yiiksek iyot alimi olan bolgelerde, bu
hastaligin iyot eksikligi olan bélgelere oranla ¢ok daha fazla oranda goriildiigi
bildirilmektedir. Ancak bunun direkt iyota bagl bir etki olup olmadig: heniiz kesinlik

kazanmamgtir [18].
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DIFFUZ GUVATR NEDENLERI (tablo 8):

Tablo 8. Diffiiz guvatr nedenleri

Kronik lenfositik tiroidit

Akut subakut tiroidit

Guvatrojenler

Iyot eksikligi

Iyot fazlahg

Idiyopatik

OTOIMMUN TIROID HASTALIGI: TiROIDIT
OTOIMMUN TIiROID HASTALIGI PATOGENEZI

Son yillardaki immunolojideki gelismeler otoimmun hastaliklara neden olan seliiler
ve humoral immun sistemdeki ana defektleri daha iyi anlamamiza neden olmustur.
Supresor T lenfositlerinin organ spesifik populayonunun HLA-bagimli genler
tarafindan anormal aktivasyonu sonucunda immunregiilayonun bozuldugu
diistintilmektedir [89, 96]. Immun ve genetik olarak egilimi olan kisilerde klinik
olarak hastalik ¢esitli etkenlerle (viral enfeksiyonlar, biyolojik veya psikolojik stres)
tetiklenebilir.

Otoimmun tiroiditte sitotoksik mekanizmalar, hastaligin karakteristigi olan kronik
enflamasyon reaksiyonuna neden olur. Tiroid hiicre hasari, ya tiroid antikorlarina
bagiml hiicresel sitotoksisite [14] veya duyarlagmig effektdr T lenfositlerinin direkt
sitotoksisitesine bagli olarak ya da her iki mekanizmayla yikict sitokinlerin yapimu ile
olusur [89, 90, 96].

COCUKLUK VE ADOLESAN CAGDA KRONIK LENFOSITIK TiROIDIT

Cocukluk ¢aginda kronik lenfositik tiroidit genellikle adolesan kizlan etkiler. Ug

yasindan Once nadir goriilmekle birlikte her yasta goriilebilir. Kronik lenfositik
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tiroidit veya Hashimato tiroiditi yeterli iyot bulunan bélgelerde ¢ocukluk gaginin en
sik guvatr ve hipotiroidi nedenidir.

Olagan histolojik goriintiisii  minimal fibrozisle birlikte follikiiler hiicre
hiperplazisidir. Hastaligin fibr6z varyantinda epitelyal hasar ve fibrozis belirgindir
[92].

Bir¢ok hasta asemptomatik guvatr ile bagvurur. Bazi olgularda tiroid lojunda agn ve
agirlik hissi olabilir. Daha nadir olarak da hipotiroidizmle hastalik ortaya ¢ikabilir.
Diger otoimmun hastaliklar (Tip 1 Diabetes Mellitus , Addison hastaligi, alopesia,
pernisiy6z anemi, kollajen vaskiiler hastaliklar) ile birlikte goriilebilir.

Fizik incelemede tiroid bezi simetrik veya asimetrik olarak biiylimus olabilir,
genellikle hassas degil ve sert kivamlidir. Yiizey graniiler veya nodiiler olabilir.
Lenfoid follikiiller tek veya multiple nodiiller olarak palpe edilebilir. Bez etraf dokuya
yapisik olmamalidir ve yutkunmayla hareket etmelidir. Hassas olmayan bdlgesel
lenfadenopati olabilir [92].

Laboratuvar incelemelerinde; tiroid antikorlarmin yiikselmis titresi karakteristiktir.
Yaygin olarak tiroid peroksidaz ve tiroglobulin antikorlar1 dl¢tilmektedir. Normal
cocuklardaki antikorlarin titresi erigkinlerinkinden diigiiktiir. [k onceleri antikor
titresi diisiik olan otoimmun tiroiditli ¢ocuklarin antikor titresi zamanla ylikselebilir.
Baz1 tiroid hastaliklarinda da subakut tiroiditte oldugu gibi gecici antikor
yiikseklikleri olabilir. Bu nedenle pozitif titre herzaman KLT’yi gostermez [14].
Sodyum iyodid transporter proteinine, tiroid hiicre nukleusuna, TSH reseptoriine kars:
antikorlar da tesbit edilmistir [32].

Her ne kadar KLT’l1 birgok gocuk 6tiroid ise de serum TSH diizeyini 6l¢gmek primer
hipotiroidizmi denetlemek icin gereklidir. Atipik klinik presentasyonlar da olabilir.

Hafif hipertiroidizmle bagvuran bir ¢ocukta ilk yapilacak inceleme serum T3 ve
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TRAb olgiimleridir [88]. Hipertiroidi semptomlar1 olan bir ¢ocukta serum T3
diizeyleri, eger testten onceki giinlerde ciddi bir hastalik gecirmemisse veya ¢ok az
beslenmemisse yliksektir. TRH ve 12! yptake testi toksik tiroiditi Graves hastaligimn
erken dénemlerinden ve diger hipertiroidi nedenlerinden ayirt etmek icin gerekli
olabilir. Kronik lenfositik tiroiditte I'*' uptake’i normal veya diisiikken Graves
hastaliginda yiiksektir [97]. Eger bir maligniteden siiphe ediliyorsa tiroid biopsisi
gerekir [14].

Klinik gidis ve tedavisi: .

Hipertiroidi formunda olan kronik lenfositik tiroiditli hastalar o&tiroid duruma
gelebilecekleri gibi hipotiroidizm de gelistirebilirler.  Hipotiroid fazin siiresi
degiskendir; birkag hafta olabilecegi gibi kalici da olabilir. Hafif tirotoksikoz gegiren
olgulara tedavi gerekmez. Daha ciddi tirotoksikozu olan olgularda propranolol
semptomlan giderebilir. Toksik tiroidit tedavisinde antitiroid ilaclar endike degildir.
Eger hipotiroidizm geligirse L-tiroksin tedavisi baglanmalidir. Klinik ve biyokimyasal
olarak 6tiroid olsa bile ¢ocuk yilda bir kez serum TSH diizeyi ile takip edilmelidir
[14]. |

Otiroid kronik lenfositik tiroiditli olgularin biiyiik bir kismu 6tiroid kalirsa da yaklagik
%10’u hipotiroidi gelistirir. Bu nedenle yillik serum TSH diizeyinin O6l¢limii
onerilmektedir [14]. Eger hipotiroidi gelisirse bu genellikle kalicidir.

Iyota bagh otoimmunite:

Artmis iyot aliminin otoimmun tiroid hastaligi prevelansim arttirdigina dair baz
goriisler vardir [16]. Hasimato tiroiditi olan kisilerin iyota karsi duyarh ve fazla
iyot alimina bagh hipotiroidiye daha ¢abuk girebildikleri bilinmektedir.

Bazi hayvan c¢alismalarinda fazla iyot verimi ile lenfositik tiroidit gelistigi

goriilmiistiir[66, 98, 99]. Yeterli iyot bulunan bolgelerdeki toplumlarda Hagimato
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tiroidit sikliginin artms oldugu bazi ¢alismalarda gosterilmistir [17]. Iyoda bagh
guvatr gelismis olan 28 olgunun tiroid biyopsisinde olgularin yarisinda ayrica tipik
lenfositik infiltrasyon da saptanmigtir [100].

Iyottan zengin tiroglobulinin daha immiinojenik oldugu gosterilmistir [101]. Kronik
tiroiditli hastalarda iyotlanmis tiroglobulin ile daha fazla T hiicre proliferasyonu
gisterilirken iyotlanmamg tiroglobulin ile hicbir immunolojik cevap
ahnmamistir [19]. Nasil oldugu bilinmemekle birlikte iyot ile tiroid biiyiime-
uyaricisi immunogloblinlerin olusumu arasinda bir iligki olabilecegi sdylenmektedir
[102]. Bu baglamda iyodun insan lenfosit kiiltiirlerinde immunglobulin G salinimin
arttirdig1 gosterilmistir[103], ancak immun uyari i¢in bagska mekanizmalar olabilecegi
de sdylenmektedir [19] .

Biitiin bu iyot ile kronik lenfositik tiroidit gelisimi birlikteligini destekleyen
yaymnlarin yam1 sira diger baska calismalarda da artmis iyot alim ile

otoimmiinite arasinda baglanti gosterilmemistir [21, 22].
- SUBKLINIK HiPOTIROIDI

Subklinik  hipotiroidi, goriintileme veya laboratuvar testlerinde saptanan
asemptomatik tiroid bozukluklarim kapsar [26]. Serum tiroid hormonlar1 normal
diizeylerde olmasina kargin, bazal TSH diizeyi hafif yiiksek, veya TRH uyarisina
abartilt TSH yamiti vardir. Fizik inceleme sirasinda tiroid bezi biiyiik veya normal
olabilir [104]. Subklinik hipotiroidinin en sik nedeni kronik lenfositik tiroidit ve
yetersiz tedavi edilmis hipotiroidizmdir. Diger nedenleri arasinda, hipertiroidizm, ve
boyun radyasyon tedavisi , sitokinlerle , iyotla, lityumla ve amiodaronla tedavi sonrast
siralanabilir [105]. Iyot fazlaligt olan olgularda tiroid islev bozuklugunu gsteren

guvatr ve serum TSH diizeyinin yiikselmesine sik rastlanilir [27, 28]. Fazla iyot
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biiyiik olasilikla iyot tagtyan arasidonik asit derivelerini sentezleyerek tiroid islevlerini
bozar [31]. Iyot fazlalig: subklinik hipotiroidiye egilimi arttirir [29, 31] [30] .

Danese ve arkadaslan 35 yagindan sonra herkese 5 yilda bir serum sensitive TSH
taramas! yapilmasini dnermektedir [106]. Amerikan Tiroid Birligi 50 yasindan biiyiik
kadinlarin taranmasini Snermektedir [107]. Son ¢aligmalar da subklinik hipotiroidili
hamile kadinlarin fetusun korunmas: agisindan teshis edilip tedavi edilmesi
gerekliligini ortaya koymustur [108]. Cocuklarda subklinik hipotiroidi, biiyiiyen
organizmada tiroid hormonlarinin etkileri diistiniilerek, eger herhangi bir semptom

varsa tedavi edilmelidir.
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OLGULAR VE YONTEM

Olgular: Guvatr ile klinigimize bagvuran ortalalma yas1 11.55 = 3.32 (2.7-21.40)
olan 204 olgu c¢alismaya alindi. Klinik olarak guvatr evrelendirmesi Diinya Saglik
Orgiitiiniin palpasyon sistemine gore yapildi. Biitiin olgular antropometrik dl¢timleri,
tiroid fonksiyon ve TRH uyarn testleri, tiroid antikorlari, sabah ilk idrar iyot 6l¢limleri
ve tiroid ultrasonografileri ile degerlendirildiler.

Antropometri :

Biitiin olgulanin viicut agirliklar1 ve ayakta boylan 6l¢iildii. Boy standart deviasyon
skorlar (SDS): aktiiel boy — ideal boy / SD formiilii kullanilarak hesaplandi. Boy’u -3
SD’den daha fazla sapanlar patolojik boy kisalig1 olarak kabul edildiler [109]. Rolatif
viicut kitle indeksi (RVKI); [ (aktiiel agirlik (kg) / aktiiel boy (metre)2) / (ideal agirlik
(kg) / ortalalama boy (metre)2)]x 100 formiine gére hesaplandi, RVKI’ i 120’nin
tizerinde olan olgular obez olarak degerlendirildiler [110, 111]. Viicut yiizey alam [4x
agirhik (kg)]/ [90+agirlik] formiiliine gore saptandi.

Guvatr klinik degerlendirimi:

Guvatr tams1 i¢in palpasyon yontemi ile fizik inceleme yapildi.  Guvatr

evrelendirmesi i¢in basitlestirilmis skorlama sistemi kullanildi [80] [112] :

Evre Ia goriilmeyen sadece palpasyonla fark edilen tiroid biiylimesi

Evre Ib boyun ekstansyondayken goriilen tiroid biiyltimesi

Evre II bas normal pozisyondayken g6zle goriilen belirgin tiroid biiylimesi
Evre Il uzaktan goriilen biiyiik guvatr

Tiroid fonksiyon ve otoantikor testleri:
Serum TT4, sT4, TT3, sT3 diizeyleri Vitros Immiinodiagnostic Productlar: ile

competetive immiinoassey teknigi ile 6l¢tildii[113-115] [116].
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Serum TSH diizeyleri Vitros Immunodiagnostic Productlar1 ile immiinometrik
teknikle sensitif asseylerle dl¢iildii [115-117].

Tiroid antikorlari anti TPO (tiroid peroksidaz), anti Tg (tiroglobulin) 6lgiimleri
immulate 2000 ile immunometrik assey kullanilarak yapild: [118, 119].

TRH uyan testi: Bazal TSH diizeyi i¢in kan alindiktan sonra, 7mg/kg (en fazla
200mg) TRH, damar i¢ine puse olarak yapildi ve sonrasinda 40. ve 60. dakikalarda
serum TSH diizeyleri tekrarlandi.

Idrar iyot él¢iimii: Sabah ilk idrar 6rnekleri iizerleri kapali olarak analiz yapilacak
giine kadar -20C°de donmus olarak deiyonize tiiplerde saklandi. Idrar iyot atimu
WHO-ICCIDD’nin 6nerdigi sekilde kolorimetrik metod (Calorimetric ceric ion
arsenous acid wet ash method based on Sandell Kothoff Reaction) ile &lgiildii.
Fisher reagentleri ve spektronik 20, Genesis autoanalyzer [120, 121] kullamldi.
Sonuglar litre idrardaki mikrogram iyot olarak hesapland: (ug/L).

Tiroid ultfasonografisi: Olgulara tiroid ultrasonografisi Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyodiyagnostik bollimiinde yapildi. Tiroid hacimleri Toshiba
ultrasonografi cihazi ile 7.5 MHz yiizeyel problar kullanilarak saptandi. Longitudinal
ve transvers goriintliler ile, her tiroid lobundan 3 boyut elde edildi. Tiroid hacimleri
elipsoid model formiiline gére maksimal kalinhigin , genislik , ylikseklik ve 0.48
diizeltme faktorii ile ¢arpilmasi ile hesaplandi [122]. Tiroid hacimleri ii¢ farkh
referans kriterine g6re degerlendirildi. Takvim yaslarina gére Neu referans
kriterlerine [123], takvim yaslari ve viicut yiizey alanlarina gore Diinya Saglik
Orgiitiiniin diizeltilmis [124] ve diizeltilmemis [125] verilerine gore degerlendirildi
(tablo 9, 10, sekil 7). Takvim yaslarina veya viicut yiizey alanlarina gore 97.
persentilin iizerindeki degerler ultrasonografik guvatr olarak yorumlandi. Tiroid

parankim ekojenitesi ve nodiil varli1 da ayrica denetlendi.
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Tablo9. Diinya Saglik Orgiiti (WHO) ve Iyot Eksikligi Bozukluklarmin
Kontrolii i¢in Uluslar arast Konseyinin (ICCIDD) diizeltilmis ve

diizeltilmemis, yaslara goére tiroid hacim 50. ve 97. persentil verileri
[124, 125] .

Tiroid hacmi (ml)

6 7 8 9 10 11 12
Yas (yil)

Persentil | Persentil | Persentil | Persentil | Persentil | Persentil | Persentil

Kaynak 50. | 97.] 50.| 97.| 50. | 97. || 50. | 97. | 50. | 97. | 50. | 97. | 50. | 97.
WHO ve ICCIDD

asil 32154345737 6,1(41]|68445|78]|51]|90]|5,7]104
WHO ve ICCIDD

diizeltilmis 2313824 4 [ 26]43)29|48 32 (553664 4 |74

Tablo 10. Diinya Saglk Orgiiti (WHO) ve Iyot Eksikligi Bozukluklarimin
Kontrolii igin Uluslar aras1 Konseyi'nin (ICCIDD) diizeltilmis ve
diizeltilmemis yaglara gore tiroid hacim 50. ve 97. persentil verileri

[124, 125] .
Tiroid hacmi (ml)
Viicut yiizey 08 0,9 1,0 1,1 1,2 1.3 1,4 15
alam

Persentil | Persentil | Persentil | Persentil | Persentil | Persentil | Persentil | Persentil

Kaynak 50.|97.| 50. | 97. | 50. | 97. | 50. | 97. | 50. | 97. | 50. | 97. | 50. | 97. | 50. | 97.

WHO ve ICCIDD

asil 30(4,7(34|53(3.8/6,0(44]7,0]50|8,0|5,6]|93|6,4(10,7}7,2(12,2

WHO ve ICCIDD

o lien s 2,113,324 (3,8]2,7(42|3,150(3,5(5,7(4,0(6,6]4,5]7,6]5,0]38,6
diizeltilmis
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Tiroid Hacmi (ml)

20 4 D /= 280 e o ettt ot et ) e SN

— Ort.
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Sekil 7. Neu referans kriterleri (Almanya, n=204); yaslara gore tiroid hacimleri
ortalalama, + 2SD ve —2SD verileri [123]. Isveg¢ datalar1 da kontroller
olarak gosterilmistir.

Tam kriterleri

TRH uyanst sonrasnda TSH yamti 5-25 mlU/l arasinda ise yanit normal, 25

mIU/I’den yiiksek ise abartih, 5 mIU/I’den diisiik ise de baskili olarak degerlendirildi

[126] .

Tiroid disfonksiyonu su sekilde tanimlandi:

Serbest T3 ve /veya serbest T4 diisiik, bazal TSH degeri yiiksek ise belirgin

hipotiroidi, serbest T3 ve/veya T4 yiksek ve bazal TSH degeri baskili ise belirgin

hipertiroidi olarak tammlandi.  Tiroid hormonlari normal olmasina karsin TSH
yiiksekligi gosteren olgular subklinik kompanse, sadece TRH uyan testine abartil
yanit alinanlar ise subklinik gizli hipotiroidi olarak degerlendirildi. Tiroid fonksiyon

@estleri laboratuvar normalleri icinde olmasina kargin TRH testine baskili yanit veren

olgular ise subklinik hipertiroidi olarak kabul edildi.
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Iyot eksikliginin derecesi idrarla atilan iyot diizeyine gére simiflandirild: [86, 93].
Idrar iyot diizeyi 50-99ug/L arasinda ise hafif, 20-49ug/L. arasinda ise orta, <20pg/L
ise agir iyot eksikligi olarak degerlendirildi.

Tiroid otoantikorlarindan birinin (anti TPO ve/veya anti TG) laboratuvar
normallerinin iisttinde olmas1 (>50U/ml ) ve tiroid ultrasonografisinde patolojik
goriintiiniin de (artmus hacim veya heterojen goriiniim) eslik etmesi ile kronik
lenfositik tiroidit tamisi1 konuldu [127]. Otoimmun tiroiditi olan ve olmayan olgular
ayr ayn degerlendirildiler. Ayrica idrar iyot diizeylerine ve TRH uyar1s: sonrasi pik

TSH diizeylerine gore gruplandirilip, birbirleri ile kargilastirildilar.

Istatistiksel degerlendirme:

Biitiin data islemleri SPSS, Inc.version 8.0 software kullanilarak yapildi. Gruplar
arasindaki karsilastirmalar uygun yerlerde students t testi ve man-witney-u testi ile
yapildi. Korelayonlarda Pearson veya Spearmans testleri kullamildi. Takvim yasina
ve viicut yiizey alanina gére tiroid hacimlerinin dagilimi belirlendi.  P<0,05 ise

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

41



® =]
=)
\O
o~ -
um
>
O
142
=
g
[

me,u.mm.muu,
cmymm %m%/////
m ///

S
O
>
o
a.
2
&
—
o}
p—
Q
3



134

00401 005 oriz [SI'8 0€T [ 65°€ 89°0 600 0CCl ce's 0001 98°C 0078 [o0°0 05t Jor'tl A1
00°11 or°11 SI'6 00°¢1 561 $90 870 orel S0°8 £6'8 15T 0088  {88°C- 0891 ad
00°0¢1 0£°8C 0F'9¢ {0L'6 sy 990 060 180 910 €16 LEL L8 [f&4 01°.8 [oi’0- 00°ct [oI°el QH
00°1 u 00Tk 0079 90°C £5°0 €0 0191 658 ¥C6 £6°C 0508 |09~ 81°6 as
004 00°001 0T’L  [08%6t 00°0S8¥1 00°L868 06°C6 760 ¥0 0’9 009 06’y L1°C 0078  [09°0 00l [o6'¢l EE
00°0SY 0Z°s1 65l 681 0987 08°S 19°1 750 [£40) 06°t 1 (&) 8.8 [N 00'€6  |0C 1" 0091 [0£91 A
00011 07°0C vl |00TI SE0 09°1 SV'E 6£°0 o 6£°81 61°L 05°6 60°C 000, [861 09°S1 |0€91 HN
001 u 00°%€ 0LT 08°01 ¥l €70 ££°0 00°0C 158 8.8 18T 00'16 |87 0 0.8  [06'8 gA
00°111 0611 0801 [0S'%¢ 05°0 0¢°l £0°¢ £€°0 810 06°L1 96°S SYyl 09°C 00°¢6 0§70 00’6 [00°6 AD
00°S1 0661 6vL1 [60°1 07°8¢ 0s°I 4 85°0 9€°0 S6'6 9L 189 05T 00°S6  [S00 00°9L |0S°91 0D
00°1 0TLL 09°€l o161 08°C 08°0 65°¢ 150 780 0£91 8T8 0r'6 £0°¢ 000V1  [€S°1 008 vl TH
00°0L1 0T 11 80°01 [669 0l°1 ¥$°0 09°1 750 5€0 oI°€l £8°9 99°L 59T 0076 |L9°0 0511|0611 v
loo°zs 0611 6£01 [€8'8 I7'c 069 151 8Y0 ££°0 0L %1 00 008 9T 00°S8  |ov'I- 00711 001 GEl
00708 99 [ L6C1 [1T¥1 00°vC 00°1€ [N LE0 €20 OI°LT 679 or'6 91¢ 0058 [0S0 K 3 D)
007S 0891 0Evl {olct (B 066 197 050 9¢0 08°C1 9%9 ¥9'L 9LT OFLIT [29°0 006 |87'6 qaa
00°871 WY 8¢ 1T (89 061 0I°s1 981 €70 vE0 0z0C 658 00701 9¢'E 00°.01 [0S°0 005 {0v9 ada
00°ST1 08°LT 06T |0¥IT $8°0 00°61 [N 0r0 0£°0 0081 €T°L 0£'8 8Y'C 0088 [60°0- 008 [0C6 K
0021 00°001 000 [I18°1 00°C8€T 009 007001 9Tl 180 05T 9I'¢ S6'1 L8°1 00701 [0L°0 098 |08 QL
00611 07 e S60t 0061 09°1 [Yal} Sv'E 15°0 [Z40) or'El (89 06'6 81°C 007501 {8I°'I- o' Ic vd
00°88 09°¢E 08'1¢  [0€p1 00°1 vl LU 050 0£°0 0511 A SYL (X4 0008 {0S°0 0691 VH
007921 oF'T1 seol [¢8%y 09°CS 06'1 [ 0 1£0 oLpl 59 889 91'C 0078 {09°1- 0s'sl oLyl W
00°00¥ 0S°s1 08¢l {0691 0E°1 0.9 01 750 SE0 01°p1 €e'L 0£°6 43 00°STI  {TL°0- 007 00 NE]
00FLI 09°L1 S9'y1 [0s°8T 019 08l A 050 £€°0 0¢°€El 1L°9 [1\3 LET 00°001 [08°0- 0081 [06b1 HS
00°L€1 01zt sl fov'y 0zl 08°L 8€°C 750 ¥€'0 0z°el 89 008 0LC 00'0L  [of°I- 0s°El  [09°v1 QL
00°0S€ £1°0 100 [19°7 0CCE 00°pLI [4X0) 1%0 670 0r0C w's 00 £9°C 00°Ell 61 8151 oV
009%1 0€61 8TL1 [0Tor 00°1 [ 98" 09°0 1£0 (73 (8°C 709 98°1 00°€6 |0Vl 0r'el aoQ
0079 00°1C 0681 005y 00°1 1 L0T £5°0 SE0 01°ST Y6 L [ 95T 00t6  |0EI- 00Cl |08l EE]
0061 0yl [ 160 (12 SL1 050 €€0 0£91 WS 79°L ¥$T 0076 |0S°0- 00%1  |06°11 20
0081 6 £v's  [TI'op 01T 00C 8¢'1 660 8170 LE8 0¢'8 05°S1 98°C 0098 [oI°1- 00°S1 061 V1
00°1 0191 80°61 07T 0v'El W01 8£°0 970 0061 clL $8°8 6C C 80°0- 056 QN
00°6S 0.6 (T8 [069C 0r0 0Tl SSl LS50 680 0091 L1°6 98 99°L 00°IC1  [00°0 006 |0¥01 Qd
00°0€1 1TS1 6501 0071 00°SC PE'S LT0 LT0 08°CC L19 96 05T SLl- 0001 {001 NE]
00°00€ 8€°1T £8°L1 |00°S 0£°01 01°%€ S6°1 LE0 ¥20 01°L1 6C°9 0z'8 66 1 00'08 [91°0- 00°1  {08°S1 W7Z|
00991 0617 06'S€  [01°11 0I°El 0£'6 [754 870 0Z°0 0¥IC 76'S 016 3L 0sC- 0091 |08°91 WH
00°0C 01°1T 0881 |08°9I 090 £8°0 0£¢C €50 SE0 0Z°91 09'8 L1°L sC €0 00°C1 MQ
00°6 0£'81 9I°ST  [00°S1 0.1 00°L (23 19 540 0€91 0001 0E° 1T 18'C 00VIl |¥7 0~ 99'3 SN
00°1 076 069 [v6CH 050 01°€ 0£7C 970 €€°0 0v°91 SS°L 0g'L 6€T 0078 [tt'i- 08°01 PE!
00°9C 0S°ct 0L01 [88°C 00°0C 0EY1 €1 150 6£0 0gL1 068 05°L 167C 00°18 [0S0~ 00751 [0€°S1 AL
00°8C 0Tt 05°8¢ 00°1 00°¢ €0°¢ [ 970 0E°SI 089 0.8 LT 007201 [09°1- 0071 [06°S1 V)|
00°1 1 70°5T 0.7 [o0°0r 01l 0Ll 1£7 vE0 0£°0 1881 059 ¥8°L 134 00'L6  [80°0- 00L [01'8 AN
00°881 0T vl ortr oLl 0T 00°C SL1 840 0 [N 1TL 0.6 €1°C 00°€01  [6E°0 0sel |06°11 AN
00°S1 0767 00°cC [09°L 00°1 0Tl 9L LE0 [Z&0) 01°0C 0s°L 0111 0LT 0088 [81°0 9I'r  [06'S Vi
/3 30T epIeIpy [ NTWHSL W] HSL V] juy/3u S14] W/ 51 Buv] W01 OdLBUV] "UNIWHSLE] »o/6s| pLUELL] iomd pIS] '1iowd g1S[ /3w pLL[ VOWU €LL] [MAN] sasd AN AL ngQ|

TIS[LI9A JOAT JRIPI 9A [RUOULIOY “YIUIP] uLre[n3[o 1jneany *[i o[qe],




2%

00°€y1 0L 819  [080 08°0 0¥ 8C°( 910 ) 0z91 1$°L 00°L LET 00°LL 20T 00'01 o6t VIN
00°00¢ 08'sT L8°0C [80%9 0.1 0Tl 86 v¥0 €0 0891 [ 8L°8 6L°T 008, [0€T- 00°¢l  |00'p1 ER}
00°¢t 7T0C 1L°91 {09°81 01°L 08T iS¢ 6£0 8¢°0 ¥9°T1 861 06°L 66T 0076 [e6°1- 00°0l [068 LH
0075t 86’8 69°L (N3 [[43 £v'C 850 9%°0 05Tl 0t'L 66°S LLT 00°8L  [80°0 00°ct  [o6°cl )
007087 08Vt 0s° 1T oLy 05°0 09°0 17°¢ S70 780 0S°LI 6L°L 066 17°¢ 00t [oL%0 006 [088 WV
0009 0L 0r91 0y 00 099 150 8€0 01t 1L 068 6E€ 0016 [£0°1- 00711 [06°11 HY

00°61 0071 0r'6 00T 070 05l 170 ve 0 0091 059 066 8EC 00C6  |¥7°0 09L |09 QO
00°C1 oLl 811 [L68 08" 95°0 oC'l ¥9° 60 | 00°€1 8C'8 07’6 £9°C 08°L1 [SIC 0061 [09°El AV
00°9¢ 0597 00°€C 00°8C 00'81 (i3 050 £C°0 0071 669 08'8 ¥0°C 00°18  [0S°I- 008 VN
008t orce 0L6T 00°¢1 00°1€ 69T 170 920 05°Cl £l's 089 9L°1 0008  [00°1- 0191 Ele)
[o0*0s 0C61 05°91 01 01Ct or'l J20) 0€0 08°€l S19 vi'L 0T 00011 [8T'1- 0€°¢1 S|
(oozzT u 009C 00°L1 [} LEO 970 0C'1T 98°L 0101 S9T 0096 [0€0- 0001 [06'6 )
00°SL 0991 £S%1 [00°L 0£'T 0Ty 6L'1 050 1£°0 [(T&4l 0Tl 008 6F'C 00011 [og0 0001 {0L'6 Vv
00 Fp1 0£°6¢ v ¥ 0L°LS 08°LTC 069 wo 0£0 0L°s1 759 SL'L [ 007el  J6Ll 05’11 {0L°01 Jd
00°0S¥ 0L°61 08°S1 {9C°¢ 070 01°0 €T 6¥°0 760 08°CI 809 06 L [5x4 00611 |L€0 05t 0TIl g
005t 0.9 or'S 0L'L 0€'S 9¢°l £5°0 ¥ 0 0E 11 L6'S 0.8 90°C 00001 [iL°0- 0671 dd
00°LY SL'8 S0  vr'6 00T Yi'e 53 90 €C0 0l%61 £8'8 0r01 £v'C 00°C01 [81°0 00 [eF'S 3n
00°LS 00°€l 1611 [99°1 oIl 60°1 £6°0 €0 05°¢l L orL LET 00°1Ti  [08%0 09°C1 no
00°0LT ol'ly 08'8¢ [6£6 [Ta) 0$°T 61°C 15°0 9z°0 0¢El 6L9 0r's [ 4 00701 [S61 0S’L  [v0Tl NS
00°5L 05°S1 €Ll [0S0 0£°86 060 90T €5°0 760 01°91 658 vT'6 £6°C 0508 |09°1- 009 |81 sd
00°00C o111 vE6  |0£TE 050 00°1 ¥0°T 770 £€°0 06°0C LT6 €6 $0°€ 0068 [S1C- 0s’c |10 v
006 05°0L 08'€9 [v8°L 08°1 0€'8 1€9 69°0 vE0 £9'8 £6'S 059 (44 00716 [10°1- 08°CI CE]
00°0¢ 001 €Tl [09F1 099 98°0 LY [§30) 1€0 01°s1 98°9 £C'8 [ 00718 [s8°1- 0011 [09°11 dD
0071 05°0C 7581 [09°6C 056 0L°€ 0Ll 850 1€0 oryl 069 £9°L SE'T 0056 [65°0 0071 Jos'el as
floo’se 00001 00VE 0Cel 005 0099 89°0 8€0 ¥$6 879 09 01T 0088  {.8°0- 0071 |08l M1
[o0°ey 00°0% L8°¥E 00°1€ 00%E €1°S $9°0 £€°0 or'cl [K] [ 17T 007001 [ov°l- 00°'LL_[os’6 QOH
00°0 070¢ 0$°LT [20°L 008 051 861 820 ¥1°0 $5°91 9 65°8 91°l 00°LL [L0°0 0671 EE]
0085 vi'g 68°9 [LE6 0T’y 0S°€ STl £€°0 0T0 0T€T 0L°L 06°C1 54 0066 [SO'T- 0s'e |08 DO
00°1 0L°0C 018l 069 65°C 65T 0r°0 [74) 08°S1 99 08°01 8EC 00718 [1Z°%0- 00Tl [OLvI MH
00°1 LT8 007, |i£€ £€°0 05Tl 6l'1 190 YE0 ocel 80'8 or'8 68°C 0086 |0VI- 00Tt |orcl Qd
00°LC1 Tl 0L°11 0591 150 [ 150 €70 oCel 5L 0979 L8°C 0086 |6V°0- 0651 aH
007L SE6 008 08°01 0Ll 00°11 LY 670 (4400 0181 788 0L°01 £€°T 007C01  [L1°1 0051 [S8°El LD
007051 07 8€°0C [80%6 08°1 LLO 8T 870 £€0 08°cl 799 WL 17T 0076  [8+°0- 0011 [10°CI SS
00°1 0671 181 0689 0LT 790 £0°C 190 0£°0 [ ¥S'L cI'8 [ 0016  [ol°1- 0091 [0¥91 1a
00°€S 07°8¢ 09v¢ [IL8 (K3 068 08°¢ 650 vE0 01°01 £6'S 0C'L W 007011 [£€°0 0091 [OL%I VvV
00001 06°11 6£01 [€88 orC 069 15°1 810 ££°0 0Lyl 00°L 008 79T 0068 [o¥'I- 00°11 |00l EE]
00t u 0077 005 190 ££°0 196 98°C €9°L 05°C 0006 {91°0 0r°0l QS
00°0S€ ov'Ll 8y'sl Jo6'ot 06’7 0r’6 061 9%°0 610 o9l 95°L 9Tl ¥1°C 00°0f1 [08°0 0£°01 Da
00° 0£°9¢ 96'1¢  [0CTl 0L°S 00°L1 AL 69°0 €C0 09°€l 9¢'6 798 61 0028 [0S0 0071 [oT€l QL
00°1 u 0rCe 0Ll 071 0£C 330) vE0 or'Cl 789 81°L (34 00°901 [¥1°0- 051l [or' 11 S H
00°S6 09°IT 81 [osel 090 0L°1 88 8.0 €70 0701 96°L V'S LET 0011 [09°0 00°€1  |0S°11 EE]
00577 [N 9Ll 08°S 001 €r'e 950 970 05 vl 918 0T 11 68°C 00001 |[¥t'1 00 [809 B
[/ 3047 epaeap] [ VNIWHSL 4] HSLV] 1W/30S14] IW/NISL BUV] W1 OdLB9V] VnIW HSLE| #y/0s[ pLUELL] 'owd p1S[ 1/owd g1 §["1/3w pLLfI/I0wu €11] DIAM] sasd]  AM AL n3|Q|

(weasp) 1T O[qRL



197

007CI 0£°6 05’8 [00%¢E 0L'T 08°01 wo LSO |6T°0 00°cl 9€°L 05'8 SY'T 0006 [o¥'0 0.8 [88% gA
00°0¢ 1 00°0¢ 06'9C [0S0 01°58C 0L°S6 95°¢ S0 [8¥0 56 viL 08°¢ 9.°C 007001 [01°0 00°¢l [o1°El 34
00°[£C 00°9C 00°€C  [0€°T1 08°% 06'1 LLT 180 [1¥'0 o¢'L, L6°S 01° L0°C 0076 [9£°0- 0E71 M H
00°8L u 00°LT 00°91 9¢°l €L°0  [S€0 06°01 96°L 0Z°9 0T 00°s6  [06°0 oSyl ONW
00°vL1 0S¢l 0011 |08 or'e 076 6¥'C o [1€0 0£'61 09°8 068 LLC 00101 |06°0 009 [z87 OH
0079 06°L1 0SSl [09°0C L9°0 (4] (X4 S50 670 0sTl 989 00 £0T 007201 [00°0 0091 [08°91 QD)
00°¢81 0CvT 0061 [6C°6 £8°0 610 9T'S €50  [8T0 0671 96'L LV'6 197 00°1El  [81°0~ 0SL  [679 naA
00°8L 01°ce w8l |or (T4 08’1 8€C 50 |¥E€0 0cel 789 00'8 11T 00°0L [0€°1- 0s°El |09%1 0l
0068 0L°0C veE8l [¥9°6 00°ZC ¥8°0 L8 or's  [¥€0 o€l 0L 008 11T 00%5L  [0L°1- 00T1  [OLEL dA
00°1L 05°0v LIEE [€0%6 09°C8 00°96L€ £eL 9€0 |¥T0 0981 69°9 6v I 1 18°C 00611 [L6°0- 00711 O£ nv
00°05¥ 09°€T 91tz [os’0 00°096 007607 661 vS0  [0£°0 0€°S1 €8 006 1LT 00°¢6  [€L°0 00°L [8t8 Vi
0086 8C'9 0s's  [osTl 06°S 6L°0 0°1 9€0  [0v0 0T's1 33 097 ¥8'1 0008 [06°1 00Ti  [orel EE
00°CS 0L89 059§ {050 00729 00°561 0CCl 970 [Z£0 0LS1 L 00'8 £5°C 00011 [96°0 08'8 DE]
001 06'9 0c6 |06¢CI 050 01°¢ 15T 9%0 |€£0 0791 SS°L 0€°L 6€°C 0078 [¢tI- 00°L [L801 BE
007TZC 0l¢l 0071 [8€8 170 09°61 (871 00T (Z€0 78S i8S 079 00°C 0056 |60~ 0091 [0L°S1 N
00°€E LE'ST 8681 |0L9 09°1 00°¢8 6£9 S0 [sT0 TSl 609 09°01 99T o611 |LLT 0511 [0s°11 o
[oozyl 09°07 00°81 [08°8C 0TT 9T 99°0  [¥€0 ov'Cl L1°8 69'L §9°C 00111 [68°T 0Ll DR)
[o0°Ti1 06°11 0801 |0S¥T 05°0 0¢'l S0°¢ £€0 810 06°LT 96°S Sryl 09 00'¢6  |SE0- 00%6 [0L%6 DA
[oa'es 06 6€ 09t (091 860 670 £9°¢ §S0 |20 0€°El STL £7'8 17¢C 0096 [¥€°0- 057l [ozel aN
0078 u 09°1 09°¢ 10°1 ¥0  [v20 0TEl or's 059 £5°1 00°0E1 {260~ 0081 |08%61 BE]
00°1 0z'91 LIVl jOL°0T 0€°€ 01°61 10°1 590 [1€0 0z°Cl 06°L - 0LL 8€'T 05’08 [6v0- 00Tl [oL'Tl RE]
00778 £0°0 700 Joso 09°10T 0L°ST 100 or'o  [1Z°0 01T vL'8 0¥°S1 e 0076  [€9°0 00°S1  [0CTSI RE
00°8%1 0C'S1 oF'Il (9570 00699 00°8LC 1L1 790 |90 [\T&4l 168 798 30°¢ 00°L01 [ZL°0- 00°11 [o1°01 LD
00°€81 (TR yI'61 [676 £8°0 610 9¢'s €50 |80 0671 96°L LY'6 19T 0071€1 [81°0- 002 009 AN
078 09°sC  |ov0C 170 08 (43 950 |LE0 0LEl 69°L 08°L 88T 00°L¥1 |80 0s’s  [ov'L IS

0L'S1 or'el |ooer 08°S 081l et Y0 |€C0 08°L1 vE'8 0Z°€l 86°C 00°L1T [91°1 00°1T 066 Ad

05°¢1 00°11 |08 or'e 076 6¥'C S0 [1€0 0E6l 098 068 LLT 00101 |L6°0 8 OH

0r'6C 059|050 00°LE6€ 00°9£81 L8°C %0 |sC0 [IRZ] 089 06 8T'C 00'8L [$8°0- 00711 [ov11 AD

160 8¢ 08°L 0L'S 01 €0 970 00°1C £9°9 95°01 0LT 0056  |0£°0- (A 17,

0591 09°¢l oS0y 0L¢ 00°1T 6L°0 9z0 [LI0 05°0T 0£°S 0€°01 (AL} 00901 [£8°0 0LT D7

or'ct [ANTIN [ 88°0 0L°0 . [08 6£0 |LT0 01°91 0£°9 €6 95T 001 [89°1- 00 [¥9¢ 0d

09°1C 01°'6t  [00°16 01'l 06'1 05°C 90 L2 09I 10°L 96°L €I 00°5C1  [05°0~ 007t |0Svi vd

8¢'L 0C9  |0€°11 0C’t 06'S 311 650 |90 0L°€l £0'8 09°L LLT 00801 [0C°C- 00°S1 {017l D0

loo*Zog 05Tl 09°01 (08I 00°1 0£0 8l <90 |6C0 05°S1 0001 0S°L SI°C 0058 |9£°0 00°€l |08l ER)
00°011 06°L1 0s°S1 [09°0C L9°0 07’1 ¥ET S50 620 0Tl 989 00, €0°C 007201 [01°0 0091 {0891 Q0
00°80% 05°5C 8Ll |08°LC 08°LT 060 8 10 |70 0L91 08°11 08°11 £ €31INL|86°0 0s’s  |ev'L 0Q
00°C1 0961 06°¢1 00°S¢ 00%0¢ 161 Sv'0 (870 05°¥1 859 069 6l 007101 [1€°0- 001 [0F°El qA
00°0S | 0cel €011 [0£9€ 060 0071 (24 6¥0 |LE0 06°L1 £L°8 00°8 £6°C 007201 [09°C- oSyl [0T¥I VN
00791 09°S or's  [09°11 070 7] 850 6€0 |7C0 0871 SI°9 or's V8l 0068 |61l 0091 [06°%1 oS
00°LE] or'1z ¥8°L1 [00%61 0L'LE 00° 187 Wy L0 810 0Cyl 0C01 9¢°¢l o'C 00°L8 [61°0 oLs |06 VS
00°811 0981 00°S1 [ £5°0 $9°¢ 0.0 [LE0 08I 76'8 0£L 19T 0098 190 00cl  |8TCl vV Q)
/3 oA Bpaedp][ AIWHSL ] HSL V][ 1w/3u S14[ [/NI 8L BUV] 19yNI OdL BuV| JNIw HSL d| #s/es|  pLI/ELL] 1/i0wd pIS| ‘viowd eIS[ /AW pLL] ‘/IOWUELL] DIAM] Sas € A AL nJo|

(weadp) ‘11 oqe]



9

009t 0061 00°LL  [06CI 0996 0079001 1T 19 £€°0 0¥ 11 £69 %9 11T 00¥8  |8L°€ 00°€1 [IL0I VI
00°8¢ 00T 8761 0C'El 050 354 150 9¢°0 0F°ST ¥9°L 169 €5 0098 [0s°1- ¥0'8 OH
006 0891 vyl [og'st or'el 0TI 54 050 6£0 061 VL 088 SY'E 00L6  |LFO L6701 AV
00°1%1 0L61 08°ST [081 00°1 0£91 89°l ¥¥°0 0£°0 00°¢1 099 00’8 6£T 00'¢6  [0£70- 09I BE]
00°6% 01°8C 08'vC 080 09%C 000 9T 330 0£°0 09°51 £9'8 0¥01 80°€ 0006 [OI°l 00°c1 |08l oY
00F¢ LE8 8¢ |ol'eT o€ 11 0S°LT £6°¢ 670 €0 0191 68°L 06'6 £l'e 006 [80°0 0£'8 00
00°£8C 05°9y 00y [00°L1 $8°0 0Z'f 0LT 0r'0 870 oLl Sty 0v°9 08°l 00761 [20°0 ov'yl AW
0056 09°1C OL8T |0S°€l 09°0 0L 88°C 8L0 €70 0Z01 96°L LY'S LET 0011 |09 00°€l  [0S11 BE]
0006 v LT or've |0£8 0C9 o¥'I1 $6C 190 1£0 09°L1 08°1 1 096 96°C 0068 [91°0- 00711 [os'II RE]
00°LY 00°61 WL [ore 90 0TSt 80°1 050 6C 0 0C¢l L0°9 0C'L L0°C 08.8 [II'1- 001 |00°1 aH
00vL 0009 0Z°S7 888 00°6LY 00°1Z¥9 08°v€ L9°0 9%°0 0611 £0'8 08°S 89°C 00°88  [96°0- 007 [LES ER
00°0F 70°ST 0L7c  [00°0% 09°1 00°L 1L1 950 670 061 6£9 018 SET 0076 [10°1- 0001 |vCI1 A
00°6 06°I€ 06, [0L°1 0509 0t 1t ~ [oo’e 950 y€0 05Tl 969 0T's LL] 00716  [8I°1 08°S1 [OF]
00°¢C 09°0C ULl 0TV 00°L1 0L9 88°C 0 920 08°L1 06'L 09°8 44 007201 0L'8 {506 VI
00°€01 00°Ct 166 [€C'6 097 0LTT €L 150 cE0 0S°El £6'9 798 66°C 0868 (1071~ 0001 [SEI1 ELL
00°0% 09°67 01'sT 99°0 00°1 [T 860 LT0 0LTC LS8 0£°01 9LC 056 |08°0- 0001 [L¥ Ol D1
0095 [[4d] €6 0091 089 08°11 188 6£0 870 0891 159 0601 60°€ 0598 [20°C 0Cel AW
00°8€1 0791 9Tyl 09°0 08°l 60'1 9¢°0 LE0 0517 18°L 01°9 (44 00‘001  [09°I- 007 [oLT qv
00°8S vI'8 689 [L£%6 8TV 00°5¢ STl £€0 070 ([4%4 0L°L 061 954 0066  [SO°I- 05t |08 bJe)
00°18 08°LT 06'SC |0¥'1C 580 0061 [N 0r0 0€°0 0081 €L 0£'8 8¥'C 0088 |60°0- 008 [0T'6 [
00°LL 98°8S EILy 0009 0r'C 009 LO°L ST0 9¢0 80°L1 0EY SE'8 $0°€ 00€8  |09°0 00°L [0 QS
00°9L 819 60S [I8°¢C 0L vE 06°€ 60°1 ££°0 810 st £0°S 651 €8°C 00201 [€9°0- 0091 [00°S1 WIN
00°ThE 00°LI 0671 00°LC 00°Z1 £0CT 750 0€0 09°11 109 0r9 ¥6'1 008 [65°0- Wl A D)
ozor 00°0% 00°¢E 00°9L 00°¢ 0v'9 ¥$0 00 ov'el 0L°9 06°9 01'e 0668 [80°1- 07's1 0d
007ty 00°SC orIT [SI'8 0£°C 0i'l 65°¢ 890 670 (4] SE'8 00°01 98°C 0078 [00°0 ST EN1
00°S¥1 06T 000 |LTS 08°¢ 09°0 L6°C 160 ¥€0 06¢Cl £9°9 9§°L 09T 0086  |60°1 SLEL [ )
009§ occl €6 001 089 08°1 1 88°C 6£0 80 08°91 159 0601 60°¢ 0598  [20T 0Tl AW
00°S€ 09°67 01°sT 9970 00°1 [ 3€0 170 0LTC LS8 0£°01 9LC 0s’c6 |08 0001 |i¥0l DN
00°81 00°€T SYEl 00T 09°01 556 750 6£°0 09°81 99°6 0701 107 0086 [09°0 00 [0l 10
00°Syl 06'CC 000t |LT°s 08°€ 09°0 16T 150 v€0 06°C1 £9°9 96°L 09T 0086 |60°1 SLEl DO
00°SP1 ov'ee £1°0C 09°s 0C'6 LTT 690 0v0 6v'6 859 VLS 87°C 00°LL  [9¥0 00711 [00°C1 ON
00°L 09°L1 LEST [05°91 191 €T 9¢0 LT 0081 w9 05Tl LT 00°STl  [60°0 L8'8 0D
00°8% 06'8¢ 01vE [0C°€8 08°L 00’6 69°1 090 600 oc el 98°L 09'8 6¥C 0078, [00°1 06Cl |06°€l DI
00°0S Y 07’8t 06C€  [0T°S1 09°0 0E°11 1£°¢ ¥S0 LT0 or'yl 9L°L L6 £5°C 0078 [€V°1 00’0l [08°6 0S
008 0701 05’8 [08°01 007 01y 0.1 2X) LT0 9T [T 01°11 00°¢ 00°s6  (0T0- 0011 |09°11 QS
00°8t1 (GG T6LC (8CE 0S°T 0E°11 8LT 850 ST0 0LEl 00'8 0101 15T 0026  [SI°0- 001 [€6°11 0d
00ty 09°11 vL'6 050 0L¢ [533 SL°0 750 0501 88°L Wy 0€°C 007221 [65°1 0071 [0T¥I ER
00877 0g'61 8TL1 06T 01°0 08°LE 9] 680 [330) 0C'8 969 LTS 34 00T6  |L¥1 0s€l  [09%I ag
00€l1 0T€T 01°0C 0Z°6 002 L0°E 750 LE0 0g¢l 18°9 $T9 yET 0011 [o1°1- 05’8 [o1'6 Q1
00'5S 00°¢! 0L01 00°S 06°€1 [$354 750 620 0051 01’8 0L'8 05°C 00czl (0971 00°cl o€zt QS
00°0S¥ 60°0 600 [0S0 00°L¥Cl 00°L9C - 1s¥0 18°0 P70 0S°El 0011 [ 87°¢ 008 [6I°1- 0611 Ad
00077 0L'8 069 001 €0 ¥E0 €10 60°0 0T8T L€ 05°€1 9Tl s ¥8'S 1D

/3 3041 Bpaeap] | /NIWHSL W] NSL V] 1wy/Bu Ly (/N1 3L Bav] 1w/ OdL BUV] UNIWHSLE] W9es[ PLUELL] '1owd p1§] T10wd g1S[ /8w pLLL] T1owe ¢LL] AN  SAS € AN AL n3io|

(wreasp) I o[qeL



Ly

0576 . EIUE}I0
L9501 8191 96'6 [ST'S6 £€°6611 07916 opEl 9TIE |91 26°€ LET 97T 160 oL'ot  [e1'1 LS’ [Tee Sas
LTEIL [1§%4 9L [91'€T 07°981 60'6L1 16 YLT £€°0 S9v1 1€°L BX] LST ¥S96  |€1°0- 9601 [SS11 BWE[ELI0
0078 00°L1 8191 |vL'L 07'¢ 0L'6 780 ¥9°0 wo 01°CH €LL SE9 $9°C 6v'88  [IT1 00°11 o)
007981 0L0C 018l |97 170 0TS 09°C 90 820 0801 (X% 0£S 6l 0026 [LL70- 00°St [0Sl qS
00°01 LSEl £9°01 06C 00005 T 80 00 orce £C9 0L01 01T 00728 [sC0 08°L [£1'8 ajb
007811 08°¢1 011 0£Cl 09°S LS ¥8%0 19 0S°11 €9 0£'s 33 007001 |[Zs1 9901 E]
0026 £1°0 600 [¥0°1 [ 0L°6C €00 £5°0 ££°0 £0°6 Y £L°S L8] Sv'66 910" vILL €D
00'€C 85°0C 0LLL [0Tve 00°L1 0L9 88°C ¥v°0 970 08°L1 06L 09'8 [44 0L7€01  [p¥0- 088 {986 VI
00°11 00°81 00°0C 08°L 00°1 170 LT0 0L91 089 08°8 17T 08°.8 [LI°0- 0001 00
00001 0S¥r 0£FE [0S0 0,091 0£°€8TY 0Z°01 ¥5°0 ¥E0 0Z91 18°8 SL 18T 00001 |[¥8°0- 008 [80°L TS
007¢6 00°SS 088 [0S0 00°99LT 08°¥S 0291 S50 8E0 01Tl £9°9 059 (44 00°s01 [L0°0- 001 |ot'El RE]
00°€1 1 08°CE £8°8C [0S°LI 0S°L1 00°€l 979 87°0 £9°0 0591 L6°L 98°6 979 007501 [29°0~ V8L QD)
0009 u LS 00°0§ 00T 9LT 650 17°0 0671 ¥9°L 6V L 01t 00718 [29°0- 0011 PE]
00861 LV'8 w9 fore 00t 0LT 98°C SE0 610 37°0C 91°L 05 vI €L°C 0096 [[O°T 0l'v [0St Ad
00Th1 [ 08¢ 09°1 or'e 797 LS0 ££0 08°v1 L¥'8 [ S8°C 00°¢8  [£0°0 0.6 vVZ
00°0T1 0£°ST 70°€C [08%S 06°t 09°0C (44 190 0Z0 067l 00°01 SETI (a4 007001 [00°1- 00CT  [00°TI SV
0056 00001 00%€ 0CEl 0057y 00799 890 LE0 756 859 99°¢ 0I'C 0088  [/8°0- 00Ct [08°11 AL
00°6S 1 [ a4 050z [L8°0 091§ 00°L12 vE'L 19°0 80 00°11 L9°9 [ ST 08°TL [60°1- 0071 N0
00621 0£°ST v0°€C |08V 06°€ 09°0C YT L9°0 0T 0 061 00°01 [54] £7'C 00001 [00°1- 001 SV
0097 (4] 0L%1 [00°0€ 01’1 08°I 8€C 600 170 €81 or's 05°01 YT 0078 |61~ 0091 [os™9l EXZ
00°9¢1 I3 008+ 007S€E 06T 00°001 00°Lby [€61 100 vy 910 €0 009. [69°C- 007C1  [ol¢l S
00°0C 09°LC 66'1C 0091 09°€1 110 19°¢ 850 0€0 00%1 (K3 0.0l L1°E 0008  [L870- 00°L1 [sL'ol 1IN
00°0SY 06L1 0Ll [Lv'L 0¢'L £1°0 £5°¢ 90 0€0 00°S1 ¥T6 L ST 00°€1L  [¥EC 0z'¢l T
0081 £ 00°00Z1 09°€T 06°SS1 - oSl L0 870 95°¢ 66 ¢ 06°C 681 0I't6  [sL0- 00%1 S
0011 05°L1 1651 |6vC 0001 65°1 150 [540) 0Ll 869 6L 661 0L'S6  [S1°0 05°¢1 an
00°0C1 u 00°0C 9l 980 S7°0 011 09% 009 0T 00°€6 0111 WO
00°T11 0681 S0°'L1 [98%6 08°¢E 0S°11 9C°C ¥9°0 6€°0 09°LI 0TIl 798 SEE 00901 [06°0 00°S [NE]
00121 0911 886 [1S9 05°S 0097 24 650 €€0 0891 166 978 8T 0076 |10°1- LETL aN
00°1 06'1C 05°0C 008 00°S1 SEl 750 SE0 9.8 8¢y 753 361 00801 |#8°0 01 SW
00°05 1 0T'LT 007 [0T08 09°9¢ 0£79 EIKG Sv°0 6£0 001 0£9 0.9 79°C 09071 [08°T 088 |0L8 DD
00ZEl 01 1e 9L L1 [09°91 0ccl 0L°€ yE'E 05°0 LT0 051 [ 006 17T 00°101 |#0°0 0s's |8 AH
00°5E £5°01 oIzt [or'el 0£'8 06l LS°1 650 €60 orEl 68°L 05°L 6v'C 00°€Tl  [L8°T 0001 |OL°11 HIN
0091 00°Cl 0v'6 07T 07’0 197 LY0 LT0 05°s1 [ 60°6 4 0076 |STO- 68°L QO
00091 [T 6£8C |v8°S 0I°S 00'1 8E'[ ¥9°0 SE0 08°11 £5°L €19 LT 007101 [€2°0~ 0Tpl VS
001 06'L (8°9 96°0 050 £6°0 0r°0 6C0 0591 £9°9 07’6 SLT 0L78  [€£0 9F 11 EE]
00°12I 0Twl or'er  [oL01 [ 00°C SLl 8Y°0 70 0I°S1 1TL 0.6 {4 00°€01  [6£°0 0s€l Joe'I1 AN
00791 0EVI 1Tl 06%61 0E°S] 00°] 81°C Sv'0 LT1 oLl 06°L Y6 0021 007501 [89°1 vI'8 Md
009 0071 £l |09FI 09°9 98°0 ¥l 520 1£0 01°¢1 989 £C'8 [ 0018 |$8°1- 00711 0911 dd
007091 SI'C 861 |81 06°111 00VLLT L1°0 LY0 0£0 09°1 6T L or's 95T 00C6 |L8°0- 0071 [61'p1 B

/A 304 epdeIp]] YAIWHSY W] HSL V] 1w/8u Sy nuyni 3L Buv[iw/n1 OdL BUV] UNIWHSLA] #9/e] pLUELL] 1aowd pis] 1omd g1§] /3w pLi[110wu e11] DIAY]  SGS§ AN AL n3|Q|

(weasp) 1T ojqeL



Cinsiyet ve pubertal dagilim olgularin otoimmiin olup olmamalarina gore
degerlendirildiginde; otoimmiin grup olarak degerlendirdigimiz kronik lenfositer
tiroiditli (KLT) olgularin %85’inin (n= 30) kiz, % 68,6’simin (n=24) pubertal oldugu
belirlendi. Kronik lenfositer tiroiditi olmayan olgularin %66,28’inin (n= 112) kiz,
%62,1°nin (n =105) pubertal oldugu gériildii. Otoimmiinite olan grupta otoimmiinite
olmayan gruba oranla kizlarin daha fazla bulundugu dikkati ¢ekti (p<0,05), ancak

puberte insidans1 a¢isindan iki grup arasinda fark bulunmad: (sekil 10).

Kiz olgular Pubertal olgular
% . %

120 - p<0,05 - 120
100 - - 100

80 - 80

60 - - 60

40 1 - 40

20 A - 20

0 0

KLT
ONonKLT

Sekil 10. KLT ve nonKLT gruplarin cinsiyet ve pubertal dagilimu.
KLT olan grupta kizlar nonKLT olan gruba oranla daha fazla

(p<0,05), ancak iki grup arasinda pubertal dagilim acisindan fark yok.

Olgularin 6ykiilerinde belirlenebildigi kadariyla guvatrojen ajana rastlanmlmada.

Guvatr klinik evrelendirmesine gére olgularin %22.5°i evre Ia , % 46.5°1 evre Ib, %

26.5%1 evre I, % 4.5°1 evre 111 olarak degerlendirildi (sekil 11).
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%26,5

Sekil 11. Olgularin palpasyon yontemi ile guvatr evrelendirmesi.
Olgularmm % 22,5’inde ever Ia, % 46,5’inde evre Ib, %26,5’inde evre

I1, %4,5’inde evre III guvatr belirlendi.

Olgularin tiroid hacimleri ultrasonografik incelemeler sonucunda hesaplandi. Tiroid
hacimleri ti¢ farkli referans kriterine gére degerlendirildi. Takvim yaslarina gére Neu
referans kriterlerine (ranke), takvim yaslart ve viicut yiizey alanlarina goére Diinya
Saglik Orgiitiintin diizeltiimis (12) ve diizeltilmemis (12/2) verilerine gore ayr1, ayn
degerlendirildi. Neu referans kriterlerine goére, olgularin % 13,25%inin tiroid
hacimlerinin yas normallerinin iizerinde oldugu saptandi. Diinya Saglik Orgiitii
referanslarina gore degerlendirildiginde, takvim yasina gore olgularin % 16’sinda,
viicut ylizey alanina gore ise % 32’sinde tiroid bezi standartlarin tizerinde bulundu.
Diinya Saglik Orgiitiintin diizeltilmis verilerine gére degerlendirildiginde ise, takvim
yasina gére olgularin % 44’iinde, viicut ylizey alanlarina gére % 72,15’inde tiroid bezi
referans degerlerinin tizerinde bulundu (tablo 12). Farkli standartlar kullamldiginda,
farkli guvatr oranlarinin ortaya ¢iktigi belirlendi. Neu standarlarima gore tiroid

hacimleri normal olan 157 olgudan 93’tintin (%59,2) tiroid hacimleri, Diinya Saghk
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Orgiitii diizeltilmis verilerine gére (viicut ylizey alam kullanilarak) yiiksek bulundu.
Diinya Saglik Orgiitiiniin orjinal referanslari, diizeltilmis referanslar1 ile
karsilagtinldiginda ise, takvim yagina gore tiroid hacimleri normal olan 81 olgudan
28’inde (%34,5), diizeltilmis veriler dikkate alindiginda tiroid hacimleri yiiksek
saptandi. Viicut yiizey alamina gére ise, tiroid hacimleri normal olarak
degerlendirilen 106 olgudan 62°sinde (%58,5) diizeltilmis veriler dikkate alindiginda
tiroid hacimleri yiiksek bulundu (sekiller 12, 13).

Tablo 12. Klinik yontemle guvatr tanisi alan olgular arasinda (n=204), 3 farkli

referans kriterine gore ultrasonografik tiroid hacimleri 97. persentilin
{izerinde olanlar

Referanslar n %
Neu referanslan (yas) | 27 13,2
WHO referanslari (yas) 33 16,1
WHO referanslan 65 32
(viicut yiizey alani)

WHO diizeltilmis referanslari (yas) 9 44,1
WHO diizeltilmis referanslarn (viicut yiizey 147 72,05
alani)

Klinik yontemle guvatr tanis1 alan olgularin , Neu referanslar dikkate
alindiginda %13,2’sinde, WHO referanslar1 yas ve viicut yiizey alanina gore
dikkate alindiginda %16,1 ve %32’inde, WHO diizeltilmis referanslar1 yas ve
viicut yiizey alamna gore dikkate alindiginda% 44,1 ve %72,05’inde tiroid
hacimleri 97. persentilin {izerinde bulundu.

Tiroid parankim ekojeniteleri degerlendirildiginde, kronik lenfositik tiroidit ile
uyumlu tipik heterojen goriintli 35 olguda (tiroid otoantikorlan yiiksek olanlarda)
saptandi. Iki olguda tiroid bezinde hipoekoik nédiil ultrasonografik olarak
goriintiilendi. Nodiilii olan iki olgunun ikisinde de tiroid otoantikorlar1 yoktu ve idrar

iyot atimlar1 normaldi.
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40 qml
Diinya Sajgik Orgiltii
35 J orijinal 97. persentll verileri ¢
Ditnya Saghk Orgiitii
T diizeltiimig 97, persentil verileri
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Viicut Yiizeyi
Sekil 12.  Olgularin tiroid hacimlerinin viicut yiizey alamina gore dagilimi.
Tiroid hacimlerinin, Diinya Saghk Orgiitiiniin diizeltilmis ve
diizeltilmemis 97. persentil verileri ile karsilastirilmasi.
409 m
= Diinya Saghk Orgiitit .
35 - orijinal 97. persentil verileri
Diinya Sagk Orglitii
T diizeltilmig 97. persentil verileri
i 301
r L]
o
0 261
d
20 + .
H . o
a L]
€ 15
m .
i .
10 4 .
54
] r r r ' :
0 18 20 22
Takvim Yagi
Sekil 13.  Olgularin tiroid hacimlerinin takvim yasina gore dagilimi.

Tiroid hacimlerinin, Diinya Saghk Orgiitiiniin diizeltilmis ve

diizeltilmemis 97. persentil verileri ile karsilastiriimasi.
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OLGULARIN LABORATUVAR BULGULARI

Guvatrla basvuran olgularin % 54’iinde (n=110) iyot eksikligi, %13,7’sinde
(n=28) ise iyot fazlalifi saptandi (sekil 14). Iyot eksikligi saptanan olgularin
% 17.6’sinda (n=36) ciddi, %14.6’sinde (n=30) orta, %21.6’sinda (n=44) hafif

derecede iyot eksikligi vardi.

Tyot Fazlalin Ciddi fyot \
%13,7 Eksikligi

Orta Iyot
Eksikligi Iyot Eksikligi
%]14,6 %54

Hafif fyot
Eksikligi
%21,6 )

Sekil 14. Guvatrla bagvuran olgularin idrar iyot diizeylerine goére dagilimi.
Olgularm % 54’iinde iyot eksikligi, %13,7’sinde iyot fazlahg,

%32,3’iinde ise normal iyot diizeyi belirlendi.

Tiroid fonksiyon testleri agisindan olgular degerlendirildiginde, belirgin hipotiroidi 7
(%3,5), belirgin hipertiroidi 3 (%1,5) olguda saptandi. Subklinik hipotiroidi 49 (%24)
(tablo 13), subklinik hipertiroidi ise 2 (%1) olguda belirlendi (sekil 15). Belirgin
hipotiroidili olgularda biri diginda hepsinde kronik lenfositik tiroidit belirlendi.
Belirgin ve subklinik hipertiroidili olgularin ise hepsinde kronik lenfositik tiroidit

séptandl.
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Subklinik

Otiroid
%70,0

Sekil 15. Guvatrla bagvuran olgularin tiroid fonksiyon testlerine gore dagilimu.
Olgularin %70’i étiroidken, % 24’iinde subklinik hipotiroidi, %1’inde
subklinik hipertiroidi, % 3,5’inde belirgin hipotiroidi, %1,5’inde ise

belirgin hipertiroidi belirlendi.

Subklinik hipotiroidili olgularin %51’inde (n=25) iyot eksikligi saptand1; % 8,2’sinde
(n=4) ciddi, % 22,4’iinde (n=11) orta, %20,4’tinde (n=10) hafif iyot eksikligi vardi.
Subklinik hipotiroidili olgularin 6’simin (%12,2) idrarla iyot atilim yiiksekti.
Subklinik hipotiroidisi olan olgularin %24,5’inde (n= 12) kronik lenfositik tiroidit

belirlendi (sekil 16).
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Iyot Aulim ’ Hafif Iyot \

Yiiksek Eksikligi
%12,2

fyot Eksikligi
%51

Ciddi fyot
| Eksikligi
%8.2 )

Sekil 16. Subklinik  hipotiroidli  olgularin  idrarda iyot atiimmma  gore
degerlendirilmesi.
Subklinik hipotireidili olgularin %51’inde iyot eksikligi, %12,2’sinde

iyot fazlahg), %32,3’iinde ise normal iyot diizeyi belirlendi.

Tiim olgular icinde % 17.15’inde (n=35) kronik lenfositer tiroidit saptandi
(tablo 14). Bu olgular arasinda ise iyot eksikliginin % 51.42 (18) oraninda oldugu
goriildii; %8.57’sinde (n=3) ciddi, % 17.14’unde (n=6) orta, % 25.71’inde (n=9) ise
hafif iyot eksikligi bulundu. Kronik lenfositik tiroiditli olgularin %14,3 ’linde (n=5)
iyot fazlalig1 saptandi (sekil 17). Kronik lenfositik tiroiditli olgularin % 34,3’{inde
(n= 12) subklinik hipotiroidi, %5,7’sinde (n=2) subklinik hipertiroidi, %17,1’inde (n=

6) belirgin hipotiroid, %8,6’sinda (n=3) ise belirgin hipertiroidi belirlendi.
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Tyot Fazlalig: Ciddi Tyot \
%14.30 Eksikligi

Orta fyot
Eksikligi
%1714

tyot Eksikligi
%51,42

%34.28

Hafif Iyot
Eksikligi
%25,71 j

Sekil 17. Kronik lenfositik tiroiditli olgularin idrar iyot diizeylerine gore dagilima.
Kronik lenfositik tiroiditli olgularin %51,42’sinde iyot eksikligi,
%14,30’unda iyot fazlahg, %34,28’inde ise normal iyot diizeyi

saptandi.

Kronik lenfositik tiroiditi olmayan guvatrli olgular (n=169), degerlendirildiginde ise
%355’inde (n=93) iyot eksikligi belirlendi; %18,9’unda (n=32) ciddi, % 15.3’unde
(n=26) orta, %20,7’sinde (n=35) hafif iyot eksikligi vardi. Bu grup olgularin

%13,0’tinde (n=22) idrarda iyot fazlalig1 saptandi (sekil 18).
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Ciddi Iyot
Eksikligi
%18,9

Iyot Fazlaliz
%13.0

Hafif Tyot
Eksikligi

%20,7 j

Sekil 18. Kronik lenfositik tiroiditi olmayan olgularin idrar iyot diizeylerine goére

dagilima.
Kronik lenfositik tireiditi olmayan olgularin %55’inde iyot eksikligi,

%13’iinde iyot fazlahg, % 32,3’iinde ise normal iyot diizeyi belirlendi.

Kronik lenfositik tiroiditi olan ve olmayan gruplarin karsilastiriimasi:

Kronik lenfositik tiroiditi olan ve olmayan gruplarin takvim yasi, kemik yasi, boy
standart deviasyon skorlan ve viicut kitle indekslerini i¢eren klinik karsilagtirnlmalar
sonucunda her iki grup arasinda klinik o6zellikler acisindan anlamhi bir fark
saptanmadi (tablo 14).

Kronik lefositik tiroiditi olanlarin, olmayanlara gére serum TT4 diizeylerinin daha
diisiik (p<0,05), bazal TSH ve hTg diizeylerinin daha yiiksek oldugu belirlendi
(swrastyla, p<0,05, p<0,01). Idrar iyot diizeyleri agisindan iki grup arasinda bir fark

saptanmadi (sekil 19).
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Tablo 14. Kronik lenfositik tiroiditi olan ve olmayan olgularin klinik ve hormonal

degerlendirimi
KLT'li olgular KLT'li olmayan

Ortalama (n=35) olgular (n=169) p degeri
TY 11,73+3,03 11,59+3,43 >0,05
KY 11,28+3,17 10,90+3,72 >0,05
BSDS -0,18+1,27 -0,15+1,09 >0,05
RVKI 94,93+14,68 96,71£17,16 >0,05
TT3 (nmol/L) 2,35+0,59 2,61+0,97 >0,05
TT4 (ug/dl) 7,63£3,03* 8,57+2,05 <0,05
ST3 (pmol/L) 6,97+1,68 7,37+1,29 >0,05
ST4 (pmol/L) 13,44+5,38 14,84+3,49 >0,05
TT3/TT4 0,38+0,29 0,31+0,11 >0,05
ST3/ST4 13,32+75,46 0,54+0,39 >0,05
BTSH (mIU/L) 16,45+29,76** 2,46+1,39 <0,05
AntiTPO (IU/ml);  954,30+2002,42 6,39+7,38 >0,05
AntiTg (IU/ml) 1028,18+2736,89 5,25+8,03 >0,05
hTg (ng/ml) 47,79+£218,25%** 17,16+15,03 <0,01
ATSH 18,11+13,66 17,21+9,00 >0,05
Pik TSH ~0.05
(mIU/L) 33,99+32,92 19,88+10,02 ’
idrarda Iyot 0,05
(ug/L) 125,93+115,55 112,28+111,88 ’
:1(\1;:::11 {:;t/L) 97,00 83,00 ~0,05

Kronik lenfositik tiroiditi olan olgularin serum ortalama TT4 diizeylerinin daha diisiik,

bazal TSH ve hTg diizeylerinin daha yiiksek oldugu belirlendi.
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Sekil 19. Kronik lenfositik tiroiditi (KLT) olan ve olmayan (nonKLT) olgularnn
ortalama serum TT4, bazal TSH ve hTg diizeylerinin karsilagtirimi.
KLT olan olgularin ortalama TT4 diizeyi nonKLT olan olgulara gore
diisiik (p<0,05), ortalama serum bazal TSH (p<0,05), ve hTg diizeyleri
yiiksek (p<0,01) saptandi.
Kronik lenfositik tiroidit grubunda, 9 olguda (%25,7) belirgin tiroid disfonksiyonu (6
olguda hipotiroid, 3 olguda hipertiroidi) belirlendi. Otoimmiinitesi olmayan (kronik
lenfositik tiroiditi olmayan) grupta ise sadece 1 olguda (%0,6) belirgin hipotiroidi
saptandi.  Belirgin tiroid disfonksiyonu gelisimi agisindan KLTsi olan ve olmayan
gruplar arasinda belirgin fark bulundu (p<0,01) (sekil 20). Subklinik tiroid
disfonksiyonu, KLTsi olan grupta 18 olguda (%51,4) (16’sinda subklinik hipotiroidi,
2’sinde subklinik hipertiroidi), KLTsi olmayan grupta 33 olguda (%19,5) (hepsi
subklinik hipotiroidi) belirlendi. Subklinik tiroid disfonksiyonu gelisimi agisindan

KL Tsi olan ve olmayan gruplar arasinda belirgin fark saptand: (p <0,01) (sekil 20).
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Sekil 20. Kronik lenfositik tiroiditi olan (KLT) ve olmayan (nonKLT) olgularin
belirgin ve subklinik tiroid disfonksiyonu agisindan karsilagtirima.
Kronik lenfositik tiroidi olanlarda olmayanlara gire belirgin ve

subklinik tiroid disfonksiyon insidansi yiiksek saptand1 (p<0,01).
Kronik lenfositik tiroiditi olan ve olmayan gruplarin idrar iyot diizeylerine gdre
dagilimina baktigimizda; iyot eksikliginin KLTsi (n=35) olan grupta % 51,4 oraninda

(n = 18), KLTsi olmayan (n= 169) grupta ise % 54,4 oraninda (n=92) bulundugu
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dikkati cekti (tablo 15). lIyot eksikligi agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 fark saptanmadi. Iyot fazlalign KLTsi olan grupta % 14,3 (n = 5), KLTsi
olmayan grupta ise % 13,6 (n = 23) oraninda belirlendi. Iyot fazlalig:1 agisindan da
KLTsi olan ve olmayan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmads .

Tablo 15. Kronik lenfositik tiroiditi (KLT) olan ve blmayan (nonKLT) gruplarin
idrar iyot diizeylerine gére dagilimi

KLT n=35 NonKLT n=169 ..
p degeri
n % n %
idrar 1<100 pg/L (n=110) 18 51,4 92 54,4 >0,05
idrar I=100-200 pg/L (n=66) 12 343 54 31,9 >0,05
idrar I >200 pg/L (n=28) 5 14,3 23 13,6 >0,05

idrar iyot fazlahg ve eksikligi insidansi acismdan KLTsi olan ve olmayan olgular

arasinda anlamh fark saptanmadi.

Subklinik hipotiroidi olgulan ile Gtiroid olgularin karsilastiriimas: (tablolar 13
ve 16).

Subklinik hipotiroidili ve &tiroid olgular kargilastirildifinda takvim yasi, kemik yas1
boylar, ve viicut kitle indekslerini igeren klinik veriler agisindan iki grup arasinda
fark bulunmadt.

Iyot eksikligi insidans1 subklinik hipotiroidilerde %51, 6tiroid olanlarda % 50,7 idi;
iyot eksikligi insidansi, iki grup arasinda istatistiksel olarak farkli bulunmadi. Iyot
fazlahig: insidansi subklinik hipotiroidilerde % 12,2, 6tiroid olanlarda ise % 13,2
olarak bulundu; iyot fazlalig1 insidans: agisindan da her iki grup arasinda fark yoktu.
Subklinik hipotiroidisi olan olgularin %24,5’inde (n= 12) KLT saptanurken, 6tiroid
olan olgularin, % 7,6’sinda (n= 11) KLT saptandi. Subklinik hipotiroidisi olan
olgularin KLT olma siklidi &tiroid olan olgulara oranla daha fazla bulundu (p<0,05)

(sekil 21). Ayrica her iki tiroid otoantikorunun birlikte bulunma insidanslarina
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baktigimizda anti TPO ve anti Tg yiiksekligi insidans1 subklinik hipotiroidilerde %
18,75 (n=9) olarak bulunurken, &tiroidlerde % 2,77 (n = 4) olarak bulundu.
Subklinik hipotiroidisi olan olgularin &tiroid olanlara oranla her iki tiroid
otoantikorunun birlikte pozitif olma siklig1 da belirgin fazla idi (p< 0,01). Subklinik
hipotiroidili olgularda serum hTg diizeyi olgularin % 4,1’inde, 6tirioid olgularin ise %
1,4’tinde yiiksek bulundu. Subklinik hipotiroidili olgular ile 6tiroid olgular arasinda
hTg yliksekligi insidansi farkli bulunmadi.  Subklinik ve belirgin hipertiroidili
olgularin hepsinde, belirgin hipotiroidili 7 olgunun ise 6’sinda kronik lenfositik
tiroidit saptandi, ancak bu olgular sayilarinin diisiik olmasi nedeniyle istatistiksel

degerlendirmeye alinmadilar.

p<0,05*

KLT insidans1 %

Subklinik hipotiroid Otiroid olgular
olgular

Sekil 21. Subklinik hipotiroidili olgularla, 6tiroid olgularin KLT insidansi agisindan

karsilagtirimi.

Subklinik hipotiroidili olgularda KLT insidans1 &tiroid olan olgulara

oranla daha fazla bulundu (p<0,05).
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Biitiin olgularmn idrar iyot diizeylerine goére Klinik,

(tablo 17):

hormonal degerlendirimi

Tablo 17. Guvatrla bagvuran biitiin olgularda idrar iyot diizeylerine goére klinik ve

hormonal 6zellikler

iyot <100 pg/L. | iyot 100-200 ng/L iyot>200 pg/L _
(n=110) (n=66) (n=28) p degeri
TY 11,94+3,15 11,3443,67 11,2943,73 >0,05
KY 11,2443,53 10,45+3,66 10,883,93. >0,05
BSDS 20,141,11 0,20 1,13 0,17£1,29 >0,05
RVKi 94,74+15,91 97,84+16,03 102,23£22,82 | >0,05
Tiroid Hacmi (ml) 7,78+4,97 7,82+4,94 7.90+4,95 >0,05
TT3 (nmol/L) 2,5240,65 2,66+1,30 2,45+0,53 >0,05
TT4 (ug/dl) 8,38+2,08 8,44+2,37 8,80+2,35 >0,05
ST3 (pmol/L) 7,1941,21 7,33+1,35 7,45+1,78 >0,05
ST4 (pmol/L) 14,46+3,77 14,88+3,63 15,114,62 >0,05
TT3/TT4 0,31£0,09 0,33+0,15 0,29::0,07 >0,05
ST3/ST4 0,56+0,50 0,5240,15 0,53+0,18 >0,05
BTSH (mIU/L) 5,34+13,36 4,44+12,87 2,23+1,73 >0,05
AntiTPO (IU/ml) | 252,12+1213,13 | 188,28+711,62 32,60+69,44 >0,05
AntiTg IU/ml) | 283,67£1718,95 | 146,58+617,35 115,36£301,46 | >0,05
hTg (ng/ml) 31,99+137,68 14,06+15,28 11,4249.83 >0,05
ATSH 16,98+10,74 17,37+7,87 15,96:10,30 >0,05
Pik TSH (mIU/L) |  22,06+18,93 21,9113,57 18,40+11,27 >0,05
fﬁ;‘ga Iyot 41,21430,76 140,3225,69 329,78+87,58 | <0,01
a‘\i,[r:;i‘:; ,I{l"gt/L) 42,00 141,00 303,50 <0,01

Idrar iyotu diisiik, yiiksek ve normal olan olgular arasinda klinik ve hormonal olarak

anlamh fark saptanmada.
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Idrar iyotu yiiksek, diisiik ve normal olan olgular arasinda klinik ve hormonal
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi, ancak bazal TSH diizeyi ile takvim yags1
arasinda negatif korelasyon saptandi (r =-0,201, p <0,05).

Idrar iyot diizeylerine gore tiroid disfonksiyon insidansina baktigimizda, idrar iyotu
diisiik olan olgularin higbirinde hipertiroidi gériilmezken, 6’sinda (%5,4) hipotiroidi,
25%inde (%22,7) subklinik hipotiroidi, 1’inde (%0,9) subklinik hipertiroidi, 78’inde
(%70.9) 6tiroidi saptandi. Idrar iyotu normal olan olgularin 1’inde (%1,5) hipotiroidi,
18’inde (%27,3) subklinik hipotiroidi, 1’inde (%1,51) subklinik hipertiroidi, 46’sinda
(%69,7) otiroidi belirlendi. Idrar iyot diizeyi yiiksek olanlarin higbirinde belirgin
hipotiroidi gériilmezken, 3*iinde (%10,7) hipertiroidi, 6’sinda subklinik hipotiroidi
(%21,42), 19’unda (%67,8) &tiroidi .saptandl (tablo 18). Idrar diizeyi diisiik, yiiksek,
ve normal olan olgular arasinda tiroid islevleri agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmada.
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Biitiin olgularin idrar iyot diizeylerine gore tiroid otoantikorlar1 ve hTg

diizeyleri agisindan degerlendirilmesi (tablo 18) :

Tablo 18. idrar iyot diizeylerine gére olgularin tiroid fonksiyon testleri, anti TPO, anti

Tg,antiTPO ve / veya anti Tg, ve hTg ytiksekligi acisindan degerlendirimi

idrar 1<100 pg/L | idrar I=100-200 | idrar 1>200 pg/L
(n=110) ug/L (n=66) (n=28) p degeri
N % N % n %
Hipotiroidi 6 | 545 | 1 151 | - - | >00s
(n=7)
Hipertiroidi ) ) i i 3 1071 | >0.05
(n=3) ’ ’
Subklinik hipotiroidi, 5 | 5559 | 18 | 2727 | 6 | 2142 | >0,05
(n=49)
Subklinik
hipertiroidi (n=2) : 92 : > | - | 20,05
Otiroid
(n=143) 78 70,9 46 69,7 19 67,8 >0,05
Sadece antiTPO
yiiksek (n=24) 12 10,9 9 13,6 3 10,7 >0,05
Sadece antiTg
yiiksek (n=25) 9 8,2 11 16,6 5 17,8 >0,05
AntiTPO ve antiTg
yiiksek (n=16) 6 54 8 12,1 2 7,14 >0,05
AntiTO veya antiTg
yiiksek (n=35) 18 16,4 12 18,2 5 17,8 >0,05
Otoimmiinitesi
olmayan (n=169) 92 83,6 54 81,8 23 82,1 >0,05
hTg yiiksek 4 3,6 1 1,5 - >0,05
(n=35)

Idrar iyotu diisiik, yiiksek ve normal olan olgular arasinda belirgin ve subklinik tiroid

disfonksiyon insidansi ve acisindan anlamli fark saptanmadi. Idrar iyot duzeyleri

yiiksek, diisiik ve normal olanlar arasinda tiroid otoantikorlarinin ve serum hTg

diizeylerinin yiiksek bulunma insidansi agisindan da anlamh fark bulunmadi.
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Kronik lenfositik tiroidit insidans: (anti TPO ve/veya antiTg yiiksekligi) idrar iyot
diizeyi dlisiik olan olgularin % 16,4’linde (n= 18), idrar iyot diizeyi yiiksek olan
olgularin % 17,8’inde (n = 5), idrar iyot diizeyi normal olan olgularin % 20,7’sinde (n
= 12) saptandi. Idrar iyotu diisiik, yiiksek, ve normal olan olgular arasinda KLT
insidansi agisindan istatistiksel bir fark bulunmadi (sekil 22). Serum hTg yiiksekligi
idrar iyot diizeyi diisiik olgularin %3,6’sinda (n=4), idrar iyot diizeyi normal olan
olgularin %]1,5‘inde (n=1) saptandi. Idrar iyot diizeyi yiiksek olan olgularin
hi¢birinde serum hTg diizeyi yiiksek degildi. Serum hTg diizeyi ile idrar iyotu

arasinda negatif bir korelasyon saptandi (r =-0,217, p<0,01) (sekil 23).

KLT insidans:
%
30 -

25 1

20 A

15 4

10

iyot eksikligi iyot fazlahg Normal iyot

Sekil 22. Iyot eksikligi, fazlalign ve normal iyot diizeyi olan olgularda KLT
insidansi.
Iyot eksikligi, iyot fazlah@ ve normal iyot diizeyi olan olgular arasinda

KLT insidansi acisindan anlamh bir fark saptanmadi.
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idrar iyotu 500
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Sekil 23. Serum hTg diizeyi ile idrar iyot diizeyi arasindaki iligki.

Guvatrla basvuran tiim olgularda serum hTg diizeyi ile idrar iyot

diizeyi arasinda negatif korelasyon saptandi (r=-0,217, p<0,01).
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Kronik lenfositik tiroiditli olgularin idrar iyot diizeylerine gore degerlendirimi

(tablo 19):

Tablo 19. KL.T'li olgularda idrar iyot diizeylerine gore klinik ve hormonal 6zellikler

Ortalama Iyot (<nl£108;Lg/L Iyot lz)l:);ig()) ug/L Iyot>(i(l()5 )pg/L
TY 12,10+ 2,99 11,37+ 2,79 11,30 = 4,15
KY 11,52+ 3,54 11,04 +2,52 11,00 + 5,65
BSDS -0,18 £1,40 -0,32=1,10 0,13+ 1,42
RVKi 92,05 + 11,04 98,60 = 20,25 96,48 + 10,29
TT3 (nmol/L) 2,23 + 0,63 2,41 0,37 2,66 = 0,86
TT4 (ng/dl) 6,82 +2,72 7,46 + 2,62* 10,96 + 3,28"
ST3 (pmol/L) 6,60 + 1,26 7,08+ 1,73 8,03 £ 2,65
ST4 (pmol/L) 12,06 = 5,14 12,86 + 3,80%* 19,82 5,79
TT3/TT4 0,33 + 0,08 0,34+0,18 0,66 + 0,71
ST3/ST4 0,57+0,16 0,55 + 0,27 89,84 + 199,65
BTSH (mIU/L) 23,96 + 33,43 11,79 £ 27,92%%* 0,58 + 0,80
AntiTPO (IU/ml)| 1247,81 + 2546,03 855,66 + 1383,25 134,40 + 116,11
AntiTg IU/ml) | 1414,10 + 3689,10 656,49 + 1228,02 530,96 + 537,23
hTg (ng/ml) 87,49 + 308,01 10,30 + 23,81 " 2,05+3,70
ATSH 21,96 £ 15,05 19,09 £ 11,16%*** 572936
Pik TSH

(mIU/L) 42,16 + 36,86 31,07 £ 24,63 #**%* 6,51 + 10,25
Idrarda Iyot 55,27 + 29,34 137,16 + 40,40 350,40 + 101,88
(ng/L)

H\l{r :;::::I,Ii‘;m 50,50 160,00 350,00

*  Ortalama serum TT4 diizeyi, idrar iyotu yitksek olanlarda idrar iyotu normal olanlara oranla daha ytiksek (p<0,05).
**  Ortalama serum ST4 diizeyi, idrar iyotu yiiksek olanlarda idrar iyotu normal olanlara oranla daha yitksek(p<0,05).
#i%%  Ortalama serum bazal TSH ditzeyi, idrar iyotu yiiksek olanlarda idrar iyotu normal olanlara oranla daha

distk(p<0,05).

ksi Ortalam ATSH (pik- bazal TSH), idrar iyotu yiksek olanlarda idrar iyotu normal olanlara oranla daha ditsitk (p<0,05).
#k#ik  Ortalama serum pik TSH duizeyi, idrar iyodu yuksek olanlarda idrar iyotu normal olanlara oranla daha diistik (p<0,05).
* Ortalama serum TT4 dizeyi, idrar iyodu yliksek olanlarda idrar iyodu dusitk olanlara oranla daha yiiksek (p<0,01).
™ Ortalama serum ST4 diizeyi, idrar iyodu yitksek olanlarda, idrar iyotu duiiik olanlara oranla daha yitksek (p<0,01).

(p<0,01).

Ortalama serum bazal TSH diizeyi, idrar iyodu yiiksek olanlarda idrar iyodu dusiik olanlara oranla daha dugik

™ Ortalama ATSH (pik- bazal TSH), idrar iyodu yitksek olanlarda idrar iyodu dustk olanlara oranla daha

digtk(p<0,05).

¥ Ortalama serum pik TSH dijzeyi, idrar iyodu yitksek olanlarda idrar iyodu dusiik olanlara oranla daha diisitk (p<0,05).
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Kronik lenfositik tiroiditli olgularda, idrar iyotu yiiksek, diisiik ve normal olanlar
arasinda yas, boy standart sapmalari, viicut kitle indeksleri agisindan anlamli bir fark
saptanmadi.

Idrar iyot diizeyi yiiksek olanlarda, serum TT4 ve sT4 diizeyleri idrar iyot diizeyi
normal ve diisiik olanlara oranla anlaml yiiksek saptand: (sirasiyla p<0,05, p<0,01).
Idrar iyot diizeyi yiiksek olanlarda, bazal TSH ve pik TSH diizeyleri idrar iyotu
normal olanlara gore diisiik bulundu (p<0,05). Idrar iyot diizeyi yiiksek olanlarda,
diistik olanlara oranla bazal ve pik TSH diizeyleri anlaml diisiik saptand: (sirastyla
p<0,01, p<0,05) (sekiller 24, 25). Idrar iyot diizeyi ile bazal TSH ve pik TSH
diizeyleri arasinda negatif korelasyon bulundu (swrasyla r = - 0,452, p<0,05 ve
r = - 0,406, p < 0,05 ). Idrar iyot diizeyi ile serum serbest T3, total T3, total T4
diizeyleri arasinda pozitif korelasyon belirlendi (sirasiyla, r = 0,422, p<0,05,

r= 0,383, p<0,05, r = 0,334, p<0,05).

Ortalama Serum Ortalama Serum
TT4 diizeyi ST4 Diizeyi
30 - - 30
25 1 - 25
" p<0,01 I p<0.,05 o
15 4 - 15
10 4 - 10
5 4 L 5
0 -0

1<100 1>200 1-100-200 1<100 1>200 1-100-200

Sekil 24. Kronik lenfositik tiroiditli olgularda idrar iyot diizeylerine gore ortalama
serum TT4 ve ST4 diizeyleri.
Iyot fazlahg olan olgularda ortalama serum TT4 ve ST4 diizeyleri
normal ve diisiik iyot diizeyi olanlara oranla yiiksek bulundu

(sirasiyla, p<0,0S, p<0,01).
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Ortalama Serum Ortalama Serum

Bazal TSH Pik TSH Diizeyi
50 - 50
p<0,05 —
40 - - 40
30 4 p<0,01 —
% p<0,05
20 - /
10
0

1<100 [>200 1-100-200 1<100 1>200 1-100-200

Sekil 25. Kronik lenfositik tiroiditli olgularda, idrar iyot diizeylerine gore ortalama

.serum bazal ve pik TSH diizeyleri.

Iyot fazlahg olan olgularda ortalama serum bazal ve pik TSH
diizeyleri iyot diizeyi normal ve eksik olan olgulara gore diisiik

saptandi.

Kronik lenfositik tiroiditli olgular TRH testine verdikleri pik TSH yamtlarina gore
ayrilip karsilastirildiklarinda; TRH uyarnisina baskil1 yanit veren olgularin takvim yasi
(p<0,05) ve idrar iyot diizeyleri normal ve abartili yanit veren olgulara gore (Sekil 26)
yitksek bulundu (p<0.01, p<0.05 sirasiyla). TRH uyarisina abartili yamt veren
olgularin idrar iyot diizeyleri normal yamt veren olgulara gore farkli bulunmadi. Anti
TPO titresi ile serbest ve total tiroid hormonlari, TSH diizeyleri, idrar iyot diizeyleri

arasinda bir korelasyon saptanmadi.
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Kronik lenfositik tiroiditli olgularin pik TSH diizeylerine giore degerlendirimi

(tablo 20):

Tablo 20. Kronik lenfositik tiroiditli olgularin TRH uyarisina pik TSH yanitlarina

gore klinik ve hormonal degerlendirimi

pTSH<5 mIU/L | pTSH>25 mIU/L | pTSH 5-25 mIU/L I - .
(n=5) 1 (n=18) 2 (n=12) 3 p degeri 1vs 2 | pdegeri1l vs 3 | p degeri 2vs3

TY 14,72+ 1,90 11,47 £2,83 10,88 +3,11 <0,05 <0,05
KY 14,50 +£0,70 10,93 +£2,73 11,12 +3,89 <0,05
BSDS 0,07+1,26 -0,17+ 1,18 -0,30 = 1,49
RVKi 96,69+10,48 98,42 + 17,49 88,97 +9,66
TT3
(nmol/L) 2,75+ 0,63 2,23+0,62 2,37+ 0,53
TT4

9,30 + 3,63 6,30 £2,72 8,93 £2,47 <0,05
(ng/dl)
ST3

+ +

(pmol/L) 8,05+ 2,25 6,50 + 1,44 7,22 £ 1,66
ST4

16,04 £5,16 11,21 4,99 15,70+ 4,95 <0,05
(pmol/L)
TT3/TT4 0,31+ 0,08 0,47 £ 0,38 0,28+0,09
ST3/ST4 0,52+0,17 25,42 +£ 105,21 0,50 0,16
BTSH
(miU/L) 0,15+0,17 30,62 + 36,50 1,98 + 0,97 <0,01 <0,05
AntiTPO
(LU/ml) 654,08+1189,44 | 1505,90 +2632,74 251,99+ 300,12
AntiTg
(IU/ml) 328,78 £517,53 | 1769,21 +3696,02 | 208,06 + 298,07
HTg

2,17 £3,11 96,20 + 318,48 6,92 + 10,88
(ng/ml)
ATSH 0,44 + 0,86 27,47+ 13,15 14,22 £ 4,55 <0,01 <0,01 <0,01
f;:l;E/SLI? 0,50 +0,92 54,97 £31,38 16,50 £ 4,65 <0,01 <0,01 <0,01
Idrarda
Iyot 310,50 + 121,77 83,06 + 46,61 117,27 £ 121,52 <0,01 <0,05
(reg/L)
idrarda
iyot
(Median 282,00 97,50 126,00 <0,01 <0,05
ug/L)

TRH uyarisina baskili yanit veren olgularin takvim yasi normal ve abartili yanit veren

olgulara gore yiiksek bulundu.

TRH uyarsina baskih yamit veren olgularin idrar iyot diizeyi normal ve abartih yanit

veren olgulara gore yiiksek bulundu.
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Ortalama idrardaki
Iyot Diizeyi (ugr/L)

500 -

p<0,05 p<0,01

400 -

300 -

200 -

100 -

0 -
pTSH=5-25 pTSH<S pTSH>25

Otiroid Olgular Belirgin ve Subklinik Belirgin ve Subklinik

Hipertiroidili Olgular Hipotiroeidili Olgular

Sekil 26. Kronik lenfositik tiroiditli olgularda TRH uyarisina pik TSH yanitina gore

ortalama idrar iyot diizeyleri.

Belirgin ve subklinik hipertiroidili olgularin, 6tiroid olgular ile
belirgin ve subklinik hipotiroidili olgulara gore, ortalama idrar iyot

diizeyi yiiksek saptand, sirasiyla p<0,05; p<0,01.
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SONUCLAR

1. Guvatrla bagvuran tiim olgularin % 70,5’ini kizlar olusturmaktadir.

2. Tiim olgularin % 63’ii pubertaldir.

3. Olgular kronik lenfositik tiroiditi olanlar ve olmayanlar olarak ayrildiklarinda,
kronik lenfositik tiroiditli olgularda, kizlarin istatistiksel olarak anlamli daha
fazla oldugu dikkati gekti. Pubertal dagilim agisindan iki grup arasinda fark
bulunmadi.

4. Olgularn klinik yéntemle degerlendirilmesi sonucunda olgularin %22,5’inde
evre Ia, % 46,5‘inde evre Ib, %26,5’inde evre II, %4,5’inde evre III guvatr
belirlendi. Biitiin olgulara tiroid ultrasonografisi yapildi ve tiroid hacimleri
hesaplandi. Neu, Diinya Saglik Orgiitiiniin diizeltilmis ve diizeltiimemis
verilerine gore tiroid hacimleri degerlendiridi. Ultrasonografik yoéntemle
konulan guvatr tanisi ile klinik yontemle konulan arasinda uyumsuzluk oldugu
dikkati ¢ekti. Diinya Saglik Orgiitiiniin viicut yiizey alanina gore diizeltilmis
verilerilerinin, klinik degerlendirmeye en fazla uyum gosterdigi belirlendi.

5. Guvatrla bagvuran olgularin % 54’tinde (n=110) iyot eksikligi, %13,7’sinde
(n=28) ise iyot fazlalign saptandi. Iyot eksikligi saptanan olgularin %
17.6’sinde (n=36) ciddi, %14.6’sinde (n=30) orta, %21.6’sinda (n=44) hafif
derecede iyot eksikligi vardi.

6. Tiroid fonksiyon testleri acisindan olgular degerlendirildiginde, olgularin
%3,5’inde (n=7) belirgin hipotiroidi, %1,5’inde (n=3) belirgin hipertiroidi
belirlendi. Subklinik hipotiroidi % 24 (n= 49), subklinik hipertiroidi ise %1
(n=2) olguda bulundu. Belirgin hipotiroidili yedi olgudan altisinda kronik

lenfositik tiroidit etiyolojik neden olarak belirlendi. Belirgin ve subklinik
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hipertiroidili olgularin ise hepsinde kronik lenfositik tiroidit altta yatan tiroid
hastalig1 olarak bulundu.

Subklinik hipotiroidili olgularin %51’inde (n=25) iyot eksikligi saptand1; %
8,2°sinde (n=4) ciddi, % 22,4’linde (n=11) orta, %20,4’{inde (n=10) hafif iyot
eksikligi vardi. Subklinik hipotiroidili olgularin %12,2’sinin (n=6) idrarla
iyot atilimi yiiksekti.

Tiim olgular i¢inde, % 17.15 (n=35) oraminda kronik lenfositik tiroidit
(otoimmun tiroid hastalif1) saptandi. Bu olgular arasinda ise iyot eksikligi %

51.42 (n=18) oraninda goriildii; %8.57’sinde (n=3) ciddi, % 17.14’unde (n=6)

~orta, % 25.71’inde (n=9) ise hafif iyot eksikligi bulundu. Kronik lenfositik

10.

11.

12.

tiroiditli olgularin %14,3’tinde (n= 5) iyot fazlalig belirlendi.

Kronik lenfositik  tiroiditi olmayan guvatrli  olgular (n=169)
degerlendirildiginde ise %55’inde (n=93) iyot eksikligi saptandi; %18,9’unda
(n=32) ciddi, % 15.3’unde (n=26) orta, %20,7’sinde (n=35) hafif iyot eksikligi
vardi. Kronik lenfositik tiroiditi olmayan olgulanin %13,0’tinde (n=22)
idrarda iyot fazlalig1 belirlendi.

Kronik lenfositik tiroiditi olanlarin, olmayanlara gore serum TT4 diizeyleri
daha diisiik (p<0,05), bazal TSH ve hTg diizeyleri daha yiiksek bulundu
(sirasiyla p<0,05 ve p<0,01).

Ortalama idrar iyot diizeyleri agisindan kronik lenfositik tiroiditi olan ve
olmayan gruplar arasinda fark saptanmadi. Iyot eksikligi ve fazlahg
insidansi agisindan da kronik lenfositik tiroiditi olanlar ve olmayanlar arasinda
fark bulunmad.

Kronik lenfositik tiroiditi olanlarda, olmayanlara gore belirgin ve subklinik

tiroid disfonksiyon insidansi yiiksek bulundu (p<0,01).
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Subklinik hipotiroidili ve &tiroid olgular arasinda iyot eksikligi ve iyot
fazlali1 insidans: agisindan fark bulunmadi.

Subklinik hipotiroidili olgularda kronik lenfositik tiroidit olma insidansi,
Gtiroid olan olgulara oranla daha fazla bulundu (p<0,05).

Iyot eksikligi, iyot fazlahig1 ve normal iyot diizeyi olan olgular arasinda kronik
lenfositik tiroidit insidans: agisindan anlamli bir fark bulunmadi.

Serum hTg diizeyi ile idrar iyotu arasinda negative korelasyon saptandi
(p<0,01).

Kronik lenfositik tiroiditli olgularda, iyot fazlaligi olanlarda, normal iyot
diizeyi olanlara oranla, ortalama serum TT4 ve ST4 diizeyleri yiiksek, bazal
ve pik TSH diizeyleri diistik bulundu (p<0,05).

Kronik lenfositik tiroiditli olgularda, iyot fazlahig1 olanlarda, iyot eksikligi
olanlara oranla, ortalama serum TT4 ve ST4 diizeyleri yiiksek (p<0,01), bazal
ve pik TSH diizeyleri diisiik bulundu (sirasiyla p<0,01, p<0,05).

Kronik lenfositik tiroiditli olgular arasinda, belirgin/subklinik hipertiroidili
olgularin ortalama idrar iyot diizeyi, diger gruplara oranla yiiksek bulundu

(sirastyla p<0,05, p<0,01).
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TARTISMA

Guvatr iyot yeterli bolgelerde okul gocuklarinin %4-6’sinda goriiliir [128]. Bu oran
iyot eksikligi olan bolgelerde ¢ok daha fazladir. Birgok tiroid hastalif gibi guvatr da
daha fazla kizlarda goriilii; kiz / erkek oram 2-3:1°dir. Iyot eksikligi olmayan
bolgelerde guvatrin en sik nedeni olan kronik lenfositik tiroidit (KLT) de kizlarda 4-7
kat fazla goriiliir. Bu hastaligin kizlarda belirgin fazla olmas: hormonal etkilerin de
etiyolojide rol oynadigim disiindiirmektedir [129]. Bu c¢alismada da guvatrla
bagvuran kronik lenfositik tiroiditi olan ve olmayan olgularimizda kizlarin ¢gogunlukta
oldugu goriilmektedir. Ayrica KLTIi olgularda kizlarin prevelanst KLT olmayan
olgulara oranla istatistiksel olarak déha fazladir. Kronik lenfositik tiroiditi olan ve
olmayan olgularin pubertal dagilimina bakildiginda ise pubertal olgularin her iki
grupta daha fazla olmasiyla birlikte her iki grup arasinda pubertal dagilim agisindan
fark saptanmamistir. KLTIli olgularda kiz prevelansinin daha fazla olmasina karsin
KLT’si olmayan grupla pubertal dagihm agisindan bir fark gostermemesi nedeniyle,
KLT’nin daha fazla kizlarda goriilmesinin tek nedeninin 6strojen olmadigini, kizlarda
ostrojen disinda bagka nedenlerin de KLT olusumunda etkili olabilecegini
digtindiirmektedir.

Tiroid bilyiikliigiiniin klinik incelme (palpasyon ve inspeksiyon) ile saptanmasi kolay
fakat kaba bir yontemdir. Tiroid hacminin ultrasonografik olarak 6l¢timii inspeksiyon
ve palpasyon ile yapilan guvatr degerlendirmesinden daha hassastir [130] ve tiroid
hacim degerlendirilmelerinde 6zellikle ultrasonografi onerilmektedir [131].  Klinik
yontemle saptanan tiroid bilyikligli ultrasonografi ile saptanandan farkli
olabilmektedir. Ozellikle kii¢lik guvatrlar igin tiroid bityiikliigiiniin klinik inceleme
ile degerlendirilmesi yamltici olabilir. Evre 0 ve I arasindaki guvatrlarda yanhs

sinifladirma oram1 % 40’°a kadar ulasabilir [23]. Palpasyon yontemiyle birlikte
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ultrasonografik olarak da tiroid hacminin saptandig1 bir caligmada evre I guvatr tesbit
edilen olgularin tiroid hacimlerinde ultrasonografik olarak biiylikliik saptanmamusgtir
[132].  Tiroid ultrasonografisinin yorumlanmasi igin iyot eksiklifi olmayan
toplumlardan elde edilmis referans degerlerinin kullanilmas: gerekmektedir. Farkli
toplumlardan elde edilmis gesitli referanslar simdiye kadar bildirilmistir. Bunlardan
bir tanesi de Diinya Saglik Orgiitii ve Iyot Eksikligi Hastaliklar1 Kontrol Konseyi’nin
(WHO/ICCIDD) 6-12 yas c¢ocuklar igin olusturduklari referans kriterleridir [125].
Yapilan baska galismalarla karsilastirildiginda Diinya Saglik Orgiitii referanslan 97.
persentil degerlerinin ¢ok yiiksek oldugu goriilmustiir [133] [134] [135] [136].
Iyot yeterli bolgelerde yasayan Amerikan [136], Isveg [135], ve Malezya’li [134]
(;ocuklami tiroid hacimlerinin, WHO referans degerlerinin elde edildigi Avrupal
cocuklarinkinden daha kiigiik oldugu belirlenmistir. Tiroid hacmini degerlendirmek
icin WHO/ICCIDD’nun referans kriterlerinin ¢ok yiiksek oldugu ve hafif iyot
eksikligi ile birlikte olan tiroid biiyiimesini atlanmasina neden olabilecegi
bildirilmistir. Son yillarda yaptiklar1 ¢aligmalarinda Zimmerman ve arkadaslann WHO
normallerini gésteren datalanm diizeltici faktorle ¢arparak modifiye etmigtir [124].
Boylece diger ¢aligmalardaki datalara daha fazla uygunluk saglanmustir.  Son
zamanlarda yapilan bagka bir galismada ise iyot eksikligi olmayan Isvegli okul
cocuklarinda tiroid hacimleri ultrasonografik olarak 2 fakli arastirma grubu tarafindan
degerlendirilmis ve ¢ok farkli sonuglar elde edilmistir [135] [137].  Tiroid
boyutlarimin referans degerleri konusundaki bu gériis ayriliginin nedeni agik degildir.
Incelemeyi yapan kigilerin ve/veya aletlerin farkli olmas: bu konuda etkili olabilir
[124]. Tiroid hacmini dogru yorumlamak i¢in etnik olarak uygun referans degerlerini
kullanmak ve viicut yiizey alanina gore de degerlendirme yapmak gerekmektedir

[138]. Ulkemizde normal tiroid hacimleri konusunda referans degerleri olmadig: i¢in,
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olgulannmizin  tiroid hacimlerini  klinigimizde kullanilan Neu verilerine
[123],WHO’niin [125] asil ve modifiye edilmis kriterlerine [124] gére yas ve viicut
yiizeyini dikkate alarak degerlendirdik. Klinik degerlendirme ile guvatr tanisi alan
olgularin tiroid hacimleri ultrasonografik olarak hesaplanip yukaridaki referans
kriterlerine gore degerlendirildiginde, olgularin bir kisminda tiroid boyutlarmimn
normal sinirlarda oldugu goriildii. Kullanilan farkli referans kriterlerine gore de farkl
sonuclar elde edildi. Hesaplanan tiroid hacimleri, kullanilan referans kriterlerine
bagli olarak degismek iizere % 27,8°den %86,8’e kadar degisen oranlarda normal
sinirlarda  bulundu. Klinik tamiya en fazla uyum, tiroid hacimleri
WHO/ICCIDD’nun  viicut  yiizeyine ve  diizeltilmis  verilerine  gore
degerlendirildiginde saglandi (%72;2). Tiroid boyutlarinin yorumlanmasinda hangi
referans kriterlerinin kullanilmasi gerektigi konusunda fikir birligi olmayis1 ve bizim
cocuklarimiz igin belirlenmis referans kriterlerinin olmamasi nedenleriyle guvatr
tamsinda klinik degerlendirmeyi esas aldik.

Diinyadaki birgok iilke igin iyot eksikligi 6nemli bir problemdir. Bir toplumda iyot
eksikliginin en belirgin gdstergesinin guvatr olmasi ile birlikte iyot eksikliginin diger
belirtecleri ortanca idrar iyot diizeyleri, serum tiroglobulin seviyeleri, ve yenidogan
serum TSH diizeyleridir [2]. Sofra tuzlarimin iyotlanmasindan 6nce bolgemizdeki
(Ankara’daki) guvatr prevelanst %25 ve ortanca idrar iyot konsantrasyonu 25,5ug/L
olarak saptanmigtir [13]. Bu veriler bélgemizde orta derecede iyot eksikligi oldugunu
gostermektedir. Sofra tuzlarinin iyotlanmasindan sonra iyot durumu hakkinda heniiz
yayinlanmis bir ¢calisma yoktur. Bu nedenle guvatrli olgularda iyot eksikligini de
degerlendirmeye yonelik yaptigimiz bu caliymada % 54 oraninda iyot eksikligi
saptandi. Belirgin tiroid disfonksiyonu % 4,9 olguda saptamirken % 24 olguda

‘'subklinik hipotiroidi belirlendi. Subklinik hipotiroidi saptanan olgularin da % 51’inde

84



iyot eksikligi bulundu. Guvatrli olgularimizda % 54 gibi yiiksek bir oranda iyot
eksikliginin goriilmesi, sofra tuzlarimin iyotlanma programina ragmen bu durumun
bolgemiz icin 6nemli bir problem olmaya devam ettigini gostermektedir. Normal
iyot alimi olan toplumlarda guvatrin en sik nedeni kronik lenfositik tiroidittir
(Hashimato tiroiditi) [127]. Guvatr etiyolojisinde bizim olgulanmizda %17,1
oraninda kronik lenfositik tiroiditin rol oynadig1 saptandi. lIyot fazlahg ile KLT
olusumu arasindaki baglantilara yonelik ¢aligmalarin aksine, olgularin %51,4’iinde
iyot eksikligi ile birliktelik belirlendi. Iyot fazlalig1 bu olgularin ancak %14,3’iinde
s6z konusudur.

Kronik lenfositik tiroidit etiyolojisi heniiz tam belli degildir. Yatkinlik yaratan
genetik faktorlerin rol oynadig: bilinmekle beraber [139], stres, enfeksiyonlar, travma,
sigara igimi, ilaglar ve dzellikle fazla iyot alimu tizerinde durulmaktadir [127].  Her
ne kadar altta otoimmiin hastalig1 olan kisiler iyot fazlaligina bagli komplikasyonlara
daha duyarli iseler de, tek bagina fazla iyotun otoimmun tiroid hastalif riskini attirip
attirmadig belli degildir. Hayvan ¢aligmalarinda fazla iyotun otoimmun hastaliklara
yatkinlig1 arnlrdlglﬁa dair veriler vardir [140]. Ancak insanlarda Hasimato tiroiditi
gelisimi ile fazla iyot alimi arasindaki iliski tartismalidir [25]. Japonya’da yliksek
iyot alim olan bolgelerde Hagimato tiroidit insidansinin diisiik iyot altmi olan
bolgelere oranla yiiksek oranda oldugu gézlenmistir. Iyot eksikligi olan bélgelerde
iyot replasmanini takiben KLT insidansinda artis oldugu bildirilmistir [28]. Ancak
diger bagka g¢aligmalarda da artmug iyot alimi ile otoimmiinite arasinda baglanti
gosterilmemigtir [22] [21]. Bizim olgularimizda idrarda iyot fazlalig1 olanlarda KLT
insidansimin artmadigi, KLT si olan ve olmayanlar arasinda idrarda iyot fazlalig:
insidans: acisindan fark olmadig1 saptanmustir. Bizim verilerimiz iyot fazlahigi ve

otoimmiinite birlikteligini gostermemistir.
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Kronik lenfositik tiroiditli olgularda tiroid disfonksiyonu siklikla ortaya ¢ikabilir.
Anti TPO yiiksekligini genellikle tiroid disfonksiyonu izler. Longitudinal ¢aligmalar
TPO antikor yiiksekliginin tiroid disfonksiyonu agisindan risk fakt6érli oldugunu
gOstermistir [141] [142]. Anti TPO’nun tiroid tizerine sitotoksik etkisi vardir [143]
[144]. Bizim caligmamizda da belirgin tiroid disfonksiyonu goriilen 10 olgudan
9’unda (%90) tiroid otoantikorlar1 yiiksek saptandi ve belirgin ve subklinik tiroid
disfonksiyonu insidansi, otoimmiinitesi olan grupta otoimmiinitesi olmayan gruba
oranla yiiksek bulundu. Otoimmiinitesi olan grubun otoimmiinitesi olmayan gruba
oranla ortalalama serum TT4 diizeylerinin daha disiik, bazal TSH ve hTg
diizeylerinin daha yiiksek oldugu belirlendi. Ancak yakinlarda iyot eksikligi olmayan
bir bélgeden bildirilmis 2 ¢aligmanin aksine antiTPO titresi ile bazal TSH arasinda
anlamli pozitif korelasyon bizim c¢alismamizda saptanmadi [127] [145]. Tiroid
disfonksiyonunun otoimmiinitesi olan grupta daha fazla olmasmna uygun olarak
subklinik hipotiroidili olgularda &tiroid olanlara oranla kronik lenfositik tiroidit
insidans1 daha fazla bulundu.

Tiroid hastaliklarinin yorumlanmasinda o toplumun iyot durumunun bilinmesi ¢ok
O6nemlidir [146]. Bununla birlikte kisilerin tiroid hastaliklarinin, tiroid fonksiyon
testlerinin degerlendirilmesinde de o kisinin iyot durumunun bilinmesinin 6nemi
aciktir. Olgularimiz: idrar iyot diizeylerine gére ayirdigimizda idrar iyotu yiiksek,
diisiik ve normal olanlar arasinda klinik ve hormonal istatistiksel olarak anlamhi fark
saptamadik. Ancak olgularin tiimiinde serum bazal TSH diizeyi ile takvim yas:
arasidaki negatif korelasyon ve kronik lenfositik tiroiditli olgularda TRH uyarisina
baskili yanit veren olgularin takvim yasinin normal ve abartili yanit veren olgulara
gére yiiksek bulunmasi, kronik lenfositik tiroiditi olan ve olmayan olgularda daha

biiyiik yaslarda hipertiroidiye egilim olabilecegini diisiindiirmektedir. Iyot eksikligi
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olanlarda en fazla (%22,7 olguda) subklinik hipotiroidi goriiliirken, sadece 1 olguda
subklinik hipertiroidi saptandi. Idrar iyot atim: diisiik olan higbir olguda belirgin
hipertiroidi goriilmedi. [yot attimi yiiksek olan olgularin da higbirinde belirgin
hipotiroidi goriilmezken % 21,4 oraninda subklinik hipotiroidi saptandi. Idrar iyot
atimi diisiik, yiiksek ve normal olan olgularda benzer oranlarda subklinik hipotiroidi
goriildiigii dikkati ¢ekti. Belirgin hipertiroidisi olan ii¢ olgunun tiimiiniin idrar iyot
atimu ve tiroid otoantikorlan yiiksekti.

Orta derecede iyot eksikliginde tiroid bezi birgok mekanizma ile tiroid hormon
sentezini kompanse etmeye ¢alisir [31]. Ancak bu kompanzasyon mekanizmalar
zamanla tiroid bezinde aktive edici TSH reseptor mutasyonu tastyan hiicrelerlerin
dagimik bir bi¢imde gelismesi ile birlikte multifokal otonom biiyiime ve fonksiyona
neden olabilir [147] [148]. lIyot fazlalig1 olan olgularda ise tiroid islev bozuklugunu
goOsteren guvatr ve serum TSH diizeyinin yiikselmesine Wolf-Chaikoff fenomeni ile
sik rastlamlir [27] [28]. Fazla iyot biiyiik olasilikla iyot tasiyan arasidonik asit
derivelerini sentezleyerek tiroid islevlerini bozar [31]. Bizim olgularimizda da iyot
fazlaliginda % 10,71 belirgin hipertiroidi, % 21,42 subklinik hipotiroidi, tiroid
disfonksiyonu olarak saptandi. Iyot alimndaki ufak degisikliklerin tiroid
fonksiyonlar iizerinde biiyiik degisikler yaptigim gosteren Danimarka’dan yapilmis
bir ¢alismada iyot supplementasyon programindan, 6nce orta derecede iyot eksikligi
olan bolgede hipertirodizm insidansi, hafif derecede iyot eksikligi olan bélgeye oranla
belirgin yiiksek saptanmugtir [29]. Hipotiroidi insidansi agisindan da tam ters bir
iliski; hafif iyot eksikligi olan bolgede hipotiroidi insidans1 orta derecede iyot
eksikligi  bulunan boélgeye oranla daha fazla bulunmustur. Iyot
supplementasyonundan sonra orta derecede iyot eksikligi olan bolgede hipertiroidi

insidansinin arttig1, hafif iyot eksikligi olan boélgede ise hipotiroidi insidanisinin
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degismedigi saptanmigtir. fyot aliminin yiiksek ve diisik oldugu 2 bdlgenin
karsilastirildigi benzer bir ¢aligmada, iyot aliminin diisiik oldugu bolgede serum TSH
diizeylerinin diisiik ve hipertiroidinin daha sik oldugu gosterilmis, iyot aliminin
yiiksek oldugu bolgede ise serum TSH diizeylerinin daha yiiksek, ve hipotiroidinin
daha sik oldugu bildirilmistir [132]. Yapilan bagka galismalarda da iyot aliminin
diigiikliigii ile subklinik hipertiroidi birlikteligine dikkat cekilmistir [149, 150].
Yukaridaki ¢aligmalar iyot eksikliginin, hatta eksiklik derecesinin artmasinin
Otiroidiyi saglamak i¢in kompanzasyon mekanizmalarni g¢alistirdigini ancak bu
¢abanin daha sonra hipertiroidiyi de getirebildigini gostermektedir. Dolayis1 ile
idrarla iyot atilimmn derecesi direkt olarak hangi tiroid disfonksiyonunun
gelisecegini belirleyemez. Kisinin otoimmiin tiroid hastaliina egiliminin olup
olmamasi, aldig1 iyot suplemantasyonunun miktar1 ve kompanzasyon ¢abalarinin her
kiside aym1 sonucu vermemesi nedeniyle bunu 6nceden saptamak miimkiin degildir.
Agir iyot eksikligi hipertiroididen sorumlu olabildigi gibi iyot fazlalign da
hipotiroididen sorumlu olabilir.

Iyot igerigi ¢ok az farkli bolgelerde yasamak bile serum hTg diizeyi iizerinde belirgin
degisikliklere neden olabilir. Normal siirlarda olsa bile idrarla iyot atiliminin
artmasi serum Tg diizeyini diigiiriir [151]. Farkli iyot alimi1 olan bdlgelerin
karsilastirildiklan ¢alismalarda; iyot yeterli bélgelerde, iyot eksikligi olan bolgelere
oranla daha diisiikk serum hTg degerleri bildirilmistir [132] [152, 153]. Serum hTg
diizeyi bir populasyondaki iyot eksikligi bozukluklarinin hassas bir gostergesidir [2]
[154] [155, 156]. Calismamizda her ne kadar idrar iyot atum diisiik, normal ve
yiiksek olan olgular arasinda serum hTg diizeyini farkli bulunmadiysa da , idrar iyot
diizeyi ile serum Htg diizeyi arasinda buldugumuz negatif korelasyon yukarida

bildirilenlere uygunluk gostermektedir.
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Diyetle alinan iyot ile subklinik hipotiroidizm prevelans: arasindaki iligkinin
arastirilmasina yonelik Japonya’dan yapilmig bir ¢aligmada, tiroid otoantikorlart
negatif olan grupta hipotiroidizm ile idrarda yiiksek iyot atilimi arasinda belirgin
pozitif korelasyon saptanmustir. Tiroid otoantikorlari pozitif olan grupta ise boyle bir
korelasyon saptanmamigtir [28]. Yukarida bildirilen literatiiriin aksine bizim
calismamizda tiroid otoantikorlar1 negatif olanlarda idrar iyot diizeyi ile serum TSH
diizeyi arasinda bir korelasyon saptanmazken ve tiroid otoantikorlar1 pozitif olan
olgularda idrar iyot diizeyi ile bazal serum TSH diizeyi arasinda negatif korelasyon
saptand1. Otoantikorlari pozitif olan grupta, idrar iyot diizeyi ile bazal TSH arasindaki
negatif korelasyona uyumlu olarak idrar iyot diizeyi ile serum sT3, TT3, ve TT4
diizeyleri arasinda pozitif korelasyon bulundu. Ayrica kronik lenfositik tiroiditli
olgular kendi aralarinda idrar iyot diizeylerine gore ayrildifinda; idrar iyot diizeyi
yiiksek olanlarin, idrar iyot diizeyi normal ve diisiik olanlara oranla, bazal ve pik TSH
yamtlart diisiik, serum TT4 ve sT4 diizeyleri yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bununla
birlikte TRH uyarisina baskili yamt veren olgularin idrar iyot diizeyleri normal ve
abartili yanit veren olgulara oranla yiiksek bulunmustur. Iyot fazlahig: ile kronik
lenfositik tiroidit olusumu arasinda baglant: direkt kurulamamakla birlikte, yukaridaki
bulgular kronik lenfositik tiroiditli olgularda fazla iyot aliminin tiroid hormonlarim
yiikseltigini ve TSH’1 baskiladigim diisiindiirmektedir. Iyot fazlaligi olan olgularda
hipotiroidiye egilimin artmamasi, aksine KLT’li olgularda fazla iyot alimimn
hipertiroidiye, az iyot aliminin da hipotiroidiye egilimi arttirmas: yukarida bildirilen
literatiiratiire ters goriinmekle birlikte, bidirilen bu ¢alisma iyot eksikligi olmayan
Japonya’dan yapilmistir. Tiroid anormalliklerinin paternini, ve iyodun etkilerini
anlamaya calisirken o toplumun iyot alim diizeyi hakkinda bilgili olmak

gerekmektedir [30]. Farkli iyot alim1 olan bolgelerde aymi miktarda iyot alimi farkl
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etkilere neden olabilmektedir [146] [157). Iyot igeren ilag alimi (amiodaron) iyot
eksikligi olmayan ABD de daha cok hipotiroidi, iyot eksikligi bulunan Italya da ise
hipertiroidiye neden olmustur [157]. Yapilan bagka ¢alismalarda da iyot eksikligi
bulunan bélgelerde iyot aliminin artmasim takiben, iyota bagli hipertiroidizm
nedeniyle hipertiroidi insidansimn arttig1 bildirilmigtir [158-160]. Iyoda bagh
hipertiroidizmin etiyolojisinde ana neden diisiik iyot alimi doneminde geligmis tiroid
otonom dokularinin kontrol edilemeyen hormon sentezidir [161].  Iyot eksikligi olan
bolgemizde fazla iyot alimi, kronik lenfositik tiroiditli olgularda, diger iyot eksikligi
olan bblgelere benzer bir sekilde hipertiroidiye egilimi arttirmis olabilir
gériinmektedir.

Hipertiroidili olgularmmizda iyot fazlalidinin yaninda otoimmiin tiroid hastaliginin da
olmas hipertiroidinin iyoda bagli otonomiden ¢ok, bu birliktelik sonucunda oldugunu
diisiindiirmiis ve bir diger noktaya dikkat ¢ekmistir. Her guvatrh olguda otoimmiin
tiroid hastaligi ile birlikte idrarla iyot atilimu belirlenmelidir. Iyot eksikligi kadar iyot

fazlalifindan da kaginilarak hastalar izlenmelidir.
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SONUC

1-

Sofra tuzlarinin iyotlanmasina karsin bdlgemizde iyot eksikligi guvatr
etiyolojisinin % 51 oraniyla en sik nedenidir. Buna karsin belirgin hipotiroidide
etiyolojide baslarda yer almamaktadir.

Subklinik hipotiroidili ve kronik lenfositik tiroiditli olgularda da iyot eksikligi
onemli bir yer tutmaktadir. Sofra tuzlarinin iyotlanma programindan sonra dahi
guvatrli olgularimizda iyot eksikliginin bu kadar fazla goriilmesi, sofra tuzlarinin
iyotlanma standardizasyon kalite kontroliiniin gerekliligini ortaya koymaktadir.
Kronik lenfositik tiroidit ile iyot fazlaligi birlikteligini bizim olgularimz
gostermedi, ancak kronik lefositik tiroiditli olgularda, iyot fazlalig1 hipertiroidiye
egilimi arttinyor goriinmektedir. Bu nedenle kronik lenfositik tiroiditli olgularda
ozellikle hipertiroidi bulgular1 olanlarda fazla iyot alimi konusunda dikkatli
olunmasi ve idrarla iyot atiliminin denetlenmesi gerekmektedir.

Iyot eksikliginde kronik lenfositik tiroidit sikhigmmin olduk¢a yiiksek oldugu
goriiliirken iyot fazlalifinda bu oranin diisitk oldugu ve kronik lenfositik tiroiditi
olmayan gruptan farkli olmadig: dikkati gekti.

Iyot atilim derecesi direkt olarak olasi tiroid disfonksiyonunu gostermez. Agir
eksiklik hipotiroidi yapabildigi gibi, iyot fazlalig1 da bundan sorumlu olabilir.
Olgularimizin  tiroid boyutlar1 incelenirken, klinik ve ultasonografik
degerlendirmeler arasinda farkliliklar oldugu goriildii. Klinik ve ultrasonografik
yorumlar arasindaki farklilik bilinen bir gercektir, ancak klinik ve laboratuvar ile
uyumlu en iyi referans kriterleri bulunmaya ¢alisilmaktadir. Tiroid boyutlarini en
dogru sekilde yorumlamak i¢in toplumlar kendi referanslarini olugturmaktadirlar.
Bizim de kendi toplumumuza ait tiroid boyutlar1 normallerini saptamamiz,

hastalarimizi daha dogru degerlendirmemize yardim edecektir.
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OZET

Giris ve Amac

Iyotun tiroid bezi tizerindeki etkisi komplekstir. Diisiik iyot alim kadar yiiksek iyot
alimi da tiroid hastalik riskini arttirir.  Subklinik hipotiroidi, goriintiileme veya
laboratuvar testlerinde saptanan klinik olarak belirgin bir semptom olusturmayan
bozukluktur. Tiroid hormonlari normal diizeylerde olmasina karsin bazal TSH hafif
yiiksek veya TRH uyarisina abartili TSH yanit1 vardir. Subklinik hipotiroidinin en sik
nedeni olarak kronik lenfositik tiroidit ve yetersiz tedavi edilmis hipotiroidi
tanimlanmaktadir. Iyot fazlaligimn subklinik hipotiroidiye egilimi arttirtigina dair
cesitli calismalalar vardir. |

Iyot eksikligi olmayan bolgelerde ise guvatrin en sik nedeni kronik lenfositik
tiroidittir. Iyot ve kronik lenfositik tiroidit arasindaki iliskiye yonelik cok cesitli
caligsmalar yapilmistir. Bu ¢alismalarin bir kisminda iyot fazlalig: ve kronik lenfositik
tiroidit olusumu arasinda iliski bulunmugken bir kisminda bdyle bir birliktelik
gosterilememistir.

Klinigimiz tarafindan guvatr tanisiyla izlenen olgularimizi degerlendirmeye aldigimiz
bu calismada; olgularimizin iyot durumlarini saptamayi, subklinik hipotiroidili
olgulannmizda iyot eksikliginin etiyolojideki roliinii belirlemeyi, iyot fazlalig: ile
otoimmun tiroid hastalii gelisimi arasindaki iligkiyi ve iyot fazlahigi veya
eksikliginde kronik lenfositik tiroidit sikligini1 arastirmay1 amagladik.

Olgular ve Yiontem

Calismaya guvatr ile klinigimize bagvuran ortalama yas1 11,55 + 3,32 olan 204 olgu
alindi. Klinik olarak guvatr evrelendirmeleri Diinya Saghik Orgiitii’niin palpasyon

sistemine gore yapilan olgular, antropometrik Sl¢timleri, tiroid fonksiyon ve TRH
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uyar testleri, tiroid otoantikorlari, sabah ilk idrar dlgtimleri ve tiroid ultrasonografileri

ile degerlendirildiler.
Bulgular

Guvatr ile bagvuranlar arasinda kizlar (%70,5) ve pubertal olgular (%63)
cogunluktaydi.  Kronik lenfositik tiroiditi olan ve olmayan olgular ayrica
degerlendirildiklerinde, bu olgular arasinda da kizlar ve pubertal olanlarin ¢ogunlukta
oldugu, ancak kronik lenfositik tiroiditi olan olgularda, kronik lenfositik tiroiditi
olmayanlara oranla kizlarin istatistiksel olarak anlaml1 daha fazla oldugu dikkati ¢ekti.
Iki grup arasinda pubertal dagilim agisindan fark bulunmadi.

Olgularin klinik yontemle degerlendirilmesi sonucunda olgularin %22,5’inde evre Ia,
% 46,5°inde evre Ib, %26,5’inde evre II, %4,5’inde evre III guvatr belirlendi. Biitiin
olgulara tiroid ultrasonografisi yapildi ve tiroid hacimleri hesaplandi. Neu, Diinya
Saglik Orgiitiiniin diizeltilmis ve diizeltilmemis verilerine gore tiroid hacimleri
degerlendiridi. Ultrasonografik yontemle konulan guvatr tanisi ile klinik yontemle
konulan arasinda uyumsuzluk oldugu dikkati ¢ekti. Diinya Saglik Orgiitliniin viicut
yiizey alanina gore diizenlenmis diizeltilmig verilerinin, klinik degerlendirmeye en
fazla uyum gosterdigi belirlendi.

Guvatrla bagvuran olgularin % 54’iinde (n=110) iyot eksikligi, %13,7’sinde (n=28)
ise iyot fazlahig1 saptandi.

Tiroid fonksiyon testleri agisindan olgular degerlendirildiginde, olgularin %3,5’inde
(n=7) belirgin hipotiroidi, %1,5’inde (n=3) belirgin hipertiroidi belirlendi. Subklinik
hipotiroidi % 24 (n= 49), subklinik hipertiroidi ise %1 (n=2) olguda bulundu.
Belirgin hipotiroidili yedi olgudan altisinda kronik lenfositik tiroidit etiyolojik neden
olarak belirlendi. Belirgin ve subklinik hipertiroidili olgularin ise hepsinde kronik

lenfositik tiroidit altta yatan tiroid hastali1 olarak bulundu.
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Subklinik hipotiroidili olgularin %51’inde (n=25) iyot eksikligi,%12,2’sinde (n=6)
iyot fazlalig belirlendi.

Tiim olgular i¢inde, % 17.15 (n=35) oraninda kronik lenfositik tiroidit (otoimmun
tiroid hastalif1) saptandi. Bu olgular arasinda ise iyot eksikligi % 51.42 (n=18), iyot
fazlah@ %14,3’iinde (n= 5) oraminda goriildii. Kronik lenfositik tiroiditi olmayan
guvatrli olgular (n=169) degerlendirildiginde ise %55’inde (n=93) iyot eksikligi
saptanirken, %13,0’linde (n=22) iyot fazlalig1 belirlendi. = Kronik lenfositik tiroiditi
olanlarin, olmayanlara gére serum TT4 diizeyleri daha diistik (p<0,05), bazal TSH ve
hTg diizeyleri daha yiiksek bulundu (sirasiyla p<0,05 ve p<0,01). Ortalama idrar
iyot diizeyleri agisindan kronik lenfositik tiroiditi olan ve olmayan gruplar arasinda
fark saptanmadi. Iyot eksikligi ve fazlalig1 insidans: agisindan da kronik lenfositik
tiroiditi olanlar ve olmayanlar arasinda fark bulunmazken, kronik lenfositik tiroiditi
olanlarda, olmayanlara gére belirgin ve subklinik tiroid disfonksiyon insidans yiiksek
bulundu (p<0,01).

Subklinik hipotiroidili olgular &tiroid olgular ile karsilastinldiklarinda iki grup
arasinda iyot eksikligi ve fazlalif1 insidansi agisindan fark bulunmazken, subklinik
hipotiroidili olgularda kronik lenfositik tiroidit olma insidansi, &tiroid olan olgulara
oranla daha fazla bulundu (p<0,05).

Biitin olgular idrar iyot diizeylerine gore tiroid fonksiyonlar agisindan
degerlendirildiginde, iyot diizeyi diigiik, yiiksek, ve normal olan olgular arasinda
belirgin ve subklinik tiroid disfonksiyon insidansi agisindan anlamh fark saptanmadi.
Iyot eksikligi, iyot fazlalift ve normal iyot diizeyi olan olgular arasinda kronik
lenfositik tiroidit insidansi agisindan da anlamli bir fark bulunmadi. Serum hTg

diizeyi ile idrar iyotu arasinda negative korelasyon belirlendi (p<0,01).
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Kronik lenfositik tiroiditli olgular idrar iyot diizeylerine gore ayrildiklarinda; iyot
fazlalig1 olanlarda, normal ve diisiik iyot diizeyi olanlara oranla, ortalama serum TT4
ve ST4 diizeyleri yiiksek (p<0,01, p<0,05), bazal ve pik TSH diizeyleri diisiik
bulundu (p<0,01, p<0,05).

Kronik lenfositik tiroiditli olgular TRH uyarisina verdikleri pik TSH yanitlarina gore
ayrildiklarinda ise, belirgin/subklinik hipertiroidili olgularin ortalama idrar iyot
diizeyi, otiroid, ve belirgin/subklinik hipotiroidisi olanlara oranla yiiksek bulundu
(sirastyla p<0,05, p<0,01).

Sonug¢

Sofra tuzlanmmn iyotlanma programina karsin bdlgemizde guvatr etiyolojisinde, iyot
cksikligi en sik neden olarak goriinmektedir. Benzer sekilde subklinik hipotiroidili ve
kronik lenfositik tiroiditli olgularda da iyot eksikligi oldukca yliksek oranda
belirlenmistir. Iyot eksikliginin, iyotlanma programindan sonra bu kadar yiiksek
oranda bulunmasi, tuzlarin iyotlanmasinda standardizasyonun &nemini ortaya
koymaktadir.

Cahismamizda iyot fazlalig1 ile kronik lenfositik tiroidit gelisimi arasinda bir iligki
saptanmamustir, ancak iyot fazlaliimin bu olgularda hipertiroidiye egilimi arttirdig:
belirlenmistir. Bu nedenle kronik lenfositik tiroiditli olgularda idrar iyot atimu
denetlenmeli ve fazla iyot alimi konusunda dikkatli olunmahdir.

Iyot atilimi ile tiroid disfonksiyonu arasinda direkt bir iligki yoktur. Iyot eksikligi
veya fazlalig1 benzer sekilde tiroid disfonksiyonuna neden olabilmektedir.

Tiroid ultrasonografisi ile konulan guvatr tamsi ile klinik yontemle konulan guvatr
tanis1 arasinda uyumsuzluk bizim olgularimizda da belirlenmistir. Her ne kadar klinik
ile en iyi uyumu, Diinya Saglik Orgiitiiniin (viicut yiizey alanina gore) diizeltilmis

verileri ~ gostermigse de, olgularimizin tiroid hacimlerini en dogru sekilde
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yorumlayabilmemiz i¢in toplumumuza 6zgii referans kriterlerininin olugturulmasi

gerekliligi ortaya ¢ikmugtir.
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