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OZET

Amag: Tiroid bezinin en sik karsilagilan hastaligi, tiroid bezi nodiilleridir ve
tilkemizde de yaygin olarak goriilmektedir. Metabolik sendrom (MS), insiilin
rezistansi (IR) temelinde ortaya ¢ikan, klinik tablosunda glukoz tolerans bozuklugu,
diyabetes mellitus (DM), santral obezite, esansiyel hipertansiyon, dislipidemi,
proinflamatuar ve protrombotik 6geleri bulunduran, prematiir aterosklerozun yer
aldig1, kardiyovaskiiler hastalik riskinin artis1 ile iliskili olan bir risk faktorleri
toplulugudur. Her iki patoloji (nodiiler guatr ve MS) de endiistrilesmis toplumlarda
sikca goriiliir ve yapilan ¢alismalar MS komponentlerinin tiroid nodiilii olusumunu
ve tiroid hacmini herhangi bir klinik ya da subklinik tiroid disfonksiyonu olmadan da
etkileyebilecegini ve bu etkilerin tiroid hormonlarinin etkilerinden bagimsiz
olabilecegini gostermektedir. Yapilan ¢aligmalar her iki durum arasindaki iligkinin
insiilin etkisiyle iligkili olabilecegini, yani tiroid bezinin IR sendromunun bagka bir
kurbani olabilecegini gostermektedir. Bu c¢alismada amacimiz tiroid nodiilaritesi ile
metabolik sendrom arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Materyal-metod: MELEN Calismast Diizce ilinin kuzey-dogusundaki
Yigilca ilgesinde yasayan yas ortalamasi 50 olan 2298 kisiyi incelemeye alan ve
Tiirk halkinin kardiyometabolik risk faktorlerinin prevalansini degerlendirmeyi
amaglayan prospektif sekilde tasarlanmis bir calismadir. ilk degerlendirmeler Mayzs-
Haziran 2010 tarihlerinde il¢e sosyal saglik merkezinde yapilmig olup iki yilda bir
takip yapilmasi planlanmistir. Veriler anket, fizik muayene ve olgiimler, karotis
intima media kalinhigi, viicut yag kompozisyonu, tiroid ultrasonografi (TUS),
elektrokardiografi, ekokardiografi (EKO) ve kan 6rnekleri araciligi ile toplandi. Son
calisma grubunu 2233 katilime1 (1430 kadin, 803 erkek) olusturdu.

Bulgular: Katilimcilarin % 30.5’inde guatr saptanirken, % 80’ninin Gtiroid
oldugu goriildii. Tiroid nodiilii (MNG ve NG) saptanma orani ise % 58.4 ile oldukca
yiiksekti. Guatr saptanan katilimcilarda ultrasonografik tiroid hastaligi, TSH
bozukluklar1 ve komorbidite oranlarmmin anlamli derecede daha yiiksek oldugu
gdzlendi. Otiroid alt grupta yapilan degerlendirmelerde nodiilarite artisi ile metabolik

parametreler arasindaki iliskinin TSH degerinden bagimsiz oldugu goriildii. MS



varliginda guatr varligt ve MNG orant (% 61.5) anlaml yiliksek saptandi. MS
grubunda VKI, ortalama tiroid hacmi, HOMA-IR degerlerinin anlamli yiiksek oldugu
ve IR’nin tiroid nodiilaritesi ve ortalama tiroid hacmi tlizerinde anlamli etkisinin
olmadigr goriildii. Lojistik regresyon analizlerinde yas, cinsiyet, aktif sigara
kullanim, alkol kullanim1 ve MS varlig1 degerlendirildiginde, NG varligin1 etkileyen
tek faktoriin yas oldugu, MNG varligmin ise yas, dogum sayisi ve MS varlig: ile
iliskili oldugu saptandi. Sonug olarak MS varliginin NG’dan ziyade MNG varligi ile
iliskili oldugu kanisina varildi. MNG varligr ile MS komponentlerinin iligkisi
degerlendirildiginde ise sadece sistolik kan basinci yiiksekliginin anlamli oldugu, IR,
bel ¢evresi ve lipid parametrelerinin anlamli bir etkisinin olmadig1 goriildii.

Sonug¢: Sonug olarak MS’un TSH’dan bagimsiz olarak tiroid hiicre biiyiimesi
tizerinde etkili oldugu goriilmektedir. Her ne kadar bu etkilesim icin etken olarak ana
yolun insiilin etkisiyle oldugu diisiiniilmiis ve bazi ¢alismalarda gdsterilmis olsa da
calismamizda tiroid nodiilaritesi ve insiilin rezistansi arasinda anlamli bir iliski
saptanamadi. Sonuclar degerlendirildiginde MNG varliginin yas, sistolik kan basinci
ve dogum sayisinda artig ve MS varligi ile yakin olarak iligkili oldugu goriilmektedir.
Sonug olarak, 6zellikle MS saptanan kisilerde tiroid hastaligi taramasi yapilmasinin
tiroid hastaliklarinin erken tanisinda faydali olabilecegi ongoriilebilir.

Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom, nodiiler guatr, insiilin rezistansi



ABSTRACT

Introduction: The most common disease of the thyroid gland is thyroid
gland nodules and it is also seen commonly in our country. Metabolic Syndrome
(MS) is a cluster of risk factors related with increased risk for cardiovascular diseases
including premature atherosclerosis, impaired glucose metabolism, diabetes mellitus
(DM), abdominal obesity, essential hypertension, dyslipidemia and with
proinflammatory and prothrombotic components. Both pathologies (nodular goiter
and MS) are quite frequent in the adult populations of industrialized countries and
studies showed that some constitutive traits of MS could influence thyroid size and
the occurence of thyroid nodules in the absence of clinical or subclinical thyroid
dysfunction and this may occur independently of the effects of thyroid hormones.
And also studies showed that the relationship between the both pathology could be
related with insulin effect, so thyroid gland could be another victim of the insulin
resistance syndrome. In this study, our aim is to evaluate the relationship between the
thyroid nodularity and metabolic syndrome.

Material - Method: The MELEN Study is a prospectively designed survey
on the prevalence of cardio metabolic risk factors in 2298 Turkish adults with a mean
age of 50. The baseline visits were carried out in May and June, 2010 and biennial
follow-up visits were planned. Datas were collected by questionnaires, pysical
examination and measurements, doppler ultrasound examination of carotid intima
media thickness, echocardiographic examination, ECG recording, bioempedance
meter analysis of body composition, thyroid ultrasonography and various
biochemical analysis. The final study cohort was included 2233 participants (1430
women, 803 men).

Results: In our study, 30.5% of the participants had goiter and also 80% of
them were euthyroid. Thyroid nodule (MNG ve NG) detection rate was very high
with 58.4%. In participants with goiter, rates of ultrasonographic thyroid disease,
TSH abnormalities and comorbidities were found to be significantly higher. The
relationship between metabolic parameters and the increase in nodularity was almost

independent of TSH value in the assessments of euthyroid sub-group. In the presence



of MS, the presence of goiter and MNG rate (61.5%) were detected as significantly
higher. In MS group, BMI, mean thyroid volume, HOMA-IR values were
significantly higher and there was no meaningful effect of IR on the mean thyroid
volume and thyroid nodularity. In logistic regression analysis, when age, gender,
active smoking, alcohol use and the presence of MS evaluated, the only factor
affecting the presence of NG was found to be as age, but in the presence of MNG,
age, parity, and the presence of MS were found to be associated with. So the
presence of MS suggested to be associated with the presence of MNG rather than
NG. When the relationship between the presence of MNG and MS components were
assessed only significant effect of systolic blood pressure elevation was detected but
there was not any effect of IR, waist circumference, and lipid parameters.

Conclusion: As a result, MS, regardless of TSH values, have effects on thyroid
cell growth. Although the main pathway for this interaction was thought to be the
effect of insulin and also has been shown in some studies, in our study there was no
significant correlation between insulin resistance and thyroid nodularity. When the
results are evaluated, the presence of MNG is seen to be closely associated with age,
systolic blood pressure, increase in number of births and the presence of MS. In
conclusion, especially in MS patients, screening of the thyroid diseases may be
useful in early diagnosis of thyroid diseases.

Key words: Metabolic syndrome, nodular guatr, insulin resistance
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1. GIRIS ve AMAC

Tiroid bezinin her tiirlii biiytimesine ‘guatr’ denilir. Bu biiyiime diffiiz, nodiiler
ya da multinodiiler olabilir ve hipotiroidi, hipertiroidi ya da normal tiroid fonksiyonu
ile beraber olabilir (1). Tiroid fonksiyon testlerinin normal sinirlarda oldugu
durumda, enfeksiyon ve malignite disindaki sebeplerle tiroid bezinin biiyiimesine ise
'6tiroid guatr' veya ‘nontoksik guatr’ ismi verilir (2).

Diinya genelinde yaklasik 700 milyon kisi (diinya niifusunun %13°{i) guatrdan
etkilenmigtir. Bir bolgede guatr prevelanst % 5'i gegtiginde guatr endemisinden
bahsedilir (3). Guatr, iyot eksikligi yani sira birgok gevresel ve nutrisyonel faktoriin
etkisi ile de ortaya ¢ikmakla birlikte, iyot eksikligi en 6nemli nedenidir (4) ve diger
faktorlerin guatrojenik etkileri iyot eksikligi zemininde belirgin olmaktadir. Genel
olarak bir endemik guatr bolgesi olan ililkemizde iyot eksikligine baglh guatr 6nemli
bir halk sagligi sorunudur ve Diizce ili orta derecede iyot eksikligi olan bir bolge
olarak degerlendirilmistir (5).

Tiroid bezinin en sik karsilasilan hastaligi, tiroid bezi nodiilleridir. Tiroid
bezinin nodiiler hastalig1 iilkemizde de yaygin olarak goriilmektedir. Ulkemizin
cesitli yorelerinde yapilan ¢alismalarda tiroid nodiilii saptanma prevalans: elle
muayenede % 2-6, ultrason (USG) goriintiileme ile % 18 olarak bildirilmistir (6,7).
Tiirkiye’de 1881 hastada yapilan bir calismada goriintiilleme yontemleri ile tespit
edilen tiroid nodiilii oran1 % 33 olarak bulunmustur (8).

Metabolik sendrom (MS), insiilin rezistansi (IR) temelinde ortaya ¢ikan, klinik
tablosunda glukoz tolerans bozuklugu, diyabetes mellitus (DM), santral obezite,
esansiyel hipertansiyon, dislipidemi, proinflamatuar ve protrombotik 0Ogeleri
bulunduran, prematiir aterosklerozun yer aldigi, kardiyovaskiiler hastalik riskinin
artig1 ile iligkili olan bir risk faktorleri toplulugudur (9). Bu bilesenler ateroskleroz,
Tip 2 DM ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in kuvvetli birer risk faktorleridir (10).

Her iki patoloji (nodiiler guatr ve MS) de endiistrilesmis toplumlarda sikg¢a
goriiliir ve eldeki veriler MS komponentlerinin tiroid nodiilii olusumunu ve tiroid
hacmini herhangi bir Kklinik ya da subklinik tiroid disfonksiyonu olmadan da
etkileyebilecegini ve bu etkilerin tiroid hormonlarimin enerji hemostazi, lipid ve

glukoz metabolizmas1 ve kan basinci iizerindeki pleotrofik etkilerinden bagimsiz



olabilecegini gostermektedir (11-17). Yapilan c¢alismalar her iki durum arasindaki
ilisgkinin insiilin etkisiyle iligkili olabilecegini gdstermektedir. Insiilin, MS
patogenezinde, tiroid hiicre fonksiyon ve biiylimesinde 6nemli rol oynar. Deneysel
calismalarda tiroid stimulan hormon (TSH) ve insiilinin fonksiyonel etkilesiminin
tiroid hiicre fonksiyon ve biiylimesinde rol oynadig1 gosterilmistir (18-20). Buna ek
olarak yapilan bazi calismalar MS ve komponentlerinin 6zellikle multinodiiler guatr
(MNG) olmak {iizere nodiiler guatr (NG) olusumu ve varlig: ile iliskili oldugunu ve
bu iligkinin temelinde insiilin rezistansi olabilecegini yani tiroid bezinin IR
sendromunun baska bir kurbani olabilecegini gostermektedir (16-17, 21-23). Bu
calismada amacimiz tiroid nodiilaritesi ile metabolik sendrom arasindaki iligkiyi

degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Tiroid Bezi

2.1.1 Tiroid Bezi Anatomisi

Tiroid bezi, kahverengi-kirmizi renkli oldukg¢a vaskiiler bir organdir. Boyunda,
trakeanin anteriorunda, C5-T1 vertebralar seviyesinde, krikoid kikirdak ve
suprasternal c¢entik arasinda bulunur. 2-4. trakeal halkalar iizerinde yerlesen isthmus
ile birbirine baglanan iki lateral lobdan olusur. Normal bireylerde tiroidin agirlig
yas, viicut agirligi, diyetle alinan iyot miktart gibi faktorlere bagli olmakla birlikte
yaklasik olarak 12-20 gramdir. Kadinlarda daha agir olup menstruasyon ve gebelik
doéneminde biiylime gosterir. Lateral loblarin boyu 4-5 cm, eni 2-3 c¢cm, kalinhig1 2-4
cm olup isthmusun kalinlig1 0.2-0.6 cm dir. Birisi icte birisi dista olmak iizere iki
kapsiilii vardir. Icteki kapsiile kapsiila fibrosa denir. Ince bag dokusu yapisinda olan
bu kapsiil, tiroid bezine sikica yapisiktir ve bezin icerisine bolmeler gondererek bezi
kiiciik lobcuklara ayirir. Lobcuklar stroma igine gémiilii follikiillerden olusur (24).

Tiroid Bezinin Arterleri: Tiroid bezini arteria (a) thyroidea superior ve inferior
besler. A. thyroidea superior a.karotis externa’nin, a. thyroidea inferior a.
subclavia’nin yan dali olan truncus thyrocervicalis’in dalidir. Bu damarlar kendi
aralarinda bol miktarda anastomoz yaparlar. % 10 oraninda bulunan a. thyroidea ima
bazen arcus aortadan veya truncus brachiocefalicus’tan ¢ikar (Sekil-1) (25, 26).

Tiroid Bezinin Venleri: Bezin ve trakeanin 6n tarafinda bir ag olusturur. Bu ag
kani1 vena (v) thyroidea superior, v. thyroidea media, v. thyroidea inferior’a drene
eder. Bu venlerden ilk ikisi v. jugularis interna’ya sonuncusu da v.brachiocefalica’ya
acilir (Sekil-1) (25, 26).

Tiroid Bezinin Lenfatikleri: Tiroid bezinin lenf damarlar1 arterlerin etrafinda
yer alirlar. Bunlar nodi cervicales profundi inferior, nodi paratrachealis, nodi
pretrachealis ve nodi parasternalis'e drene olur. Sonugta tiim bu lenfatikler ductus

thoracicus ve ductus lymphaticus dexter'de sonlanir (Sekil-1) (25, 26).



Tiroid Bezinin Sinirleri: Beze gelen sempatik sinir lifleri ganglion cervicale
superius, ganglion cervicale medium ve ganglion cervicale inferius'tan gelir.

Parasempatik sinir lifleri ise n. vagus ile tiroide ulasir (Sekil-1) (25, 26).
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Sekil 1. Tiroid bezinin anatomisi

2.1.2. Tiroid Hormonlarinin Sentezi

Tiroid hormonlari, tiroksin (T4), triiyodotironin (T3) ve revers triiyodotironin
(rT3) olup, rT3 metabolik olarak inaktif formdur. Tiroid bezinin esas fonksiyonu T4
ve T3 sentezlemektir. Iyodun bilinen tek fizyolojik yonii bu hormonlarin sentezinde
bulunmaktir. Tiroide hormon sentezi i¢in gerekli olan iyodun biiylik kismi
yiyeceklerle ve su ile aliir. Tiroid dokusunun iyoda afinitesi fazladir ve tiroid
hormon sentezi i¢in iyodu yakalama, transport ve folikiiler liimende konsantre
edebilme yetenegine sahiptir. Iyot transportu, geni klonlanmis olan sodyum-iyodid

symporter ile gergeklesir (27).



Tiroid hormon biyosentezini kontrol eden en 6nemli faktor iyot ve TSH’dir.
Iyodun az alimi, tiroid hormonlarinda yetersiz senteze, TSH diizeyinde artisa ve
guatra neden olurken, asir1 miktarda iyot alimi1 da “>Wolf-Chaikoff*’ etkisi ile tiroid
hormon sentezinin baskilanmasina yol agar (28).

TSH, tiroid hormon sentez ve salimmin hemen her basamaginda etkisi olan
bir hormondur. TSH, hiicre membraninda bulunan G proteini ile birleserek cAMP’yi
uyararak etki eder. TSH uyaris1 sonucu tiroidin iyot yakalamasi artar, tiroid hormon
biyosentez basamaklar1 aktive olur. Ozellikle aktif hormonu olan total triiyodotironin
(TT3) yapimui ve salinimi gergeklesir (28).

Tiroid hormon sentez ve sekresyonundaki basamaklar sunlardir (29) (Sekil 2):
1. Tiroid bezi tarafindan iyodun yakalanmasi ve iyodun reaksiyona girmeden tiroid
peroksidaz enzimi tarafindan okside edilmesi
2. Iyot alicis1 olarak tirozin amino asiti igeren tiroglobulin (TG) molekiiliiniin
sentezlenmesi
3. Tiroid bezi tarafindan tutulan iyodun organifikasyonu
4. Tirozinin iyodinasyonu ile monoiyodotirozin (MIT) ve diiyodotirozin (DIT)
olusmasi
5. Iki molekiil DIT’in bir molekiil T4 olusturmak iizere, bir molekiil DIT ve bir
molekiil MIT in ise T3 olusturmak tizere birlesmesi
6. Hormonlar olustuktan sonra, viicut hiicrelerine gonderilene kadar follikiil (kolloid)
liimeninde TG olarak saklanmasi

7. T3 ve T4’iin TG’den proteaz ve peptidazlarin aktivasyonu ile serbestlesmesi
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Sekil 2. Tiroid hormon sentezi (Endocrinology, 4th ed, Prentice Hall: Upper Saddle
River, NJ, 1996’dan uyarlanmistir.)

Meydana gelen MIT ve DIT’in kendi aralarinda birlesmesi sonucu asil
hormonal aktiviteye sahip olan tiroid hormonlar1 T4 ve T3 ortaya cikar. MIT ve
DIT’ten T3 ve T4 olugmasina ‘coupling’ (eslesme) olay1 ismi verilmektedir. TG’deki
iodotirosinlerin olusmasindan birka¢ saat sonra iki molekiil DIT birleserek bir
molekiill T4 meydana getirir. Tiroid bezi i¢indeki bu iki iyodotironinin goreceli
oranlar1 iyodotirosinlerde oldugu gibi, belirgin bir sekilde diyetteki iyot miktarina

baglidir (30).

2.1.3. Tiroid Fonksiyonlarinin Kontrolii

Hipotalamustan tirotropin salgilatict hormon (TRH) ve hipofiz bezinden de
TSH salgilanmasi tiroid bezi fonksiyonlarinin diizenlenmesinde énemli basamaklari
olustururlar. TRH’nin etkisi ile TSH hipofizin anteromedial bdlgesinden pulsatil
olarak ditirnal degisiklikle salgilanir. Bu, sabahin erken saatleri ve aksamin geg
saatlerinde pik, giin ortast ve aksamin erken saatlerinde diisik TSH

konsantrasyonlar1 seklinde olur. Bu degiskenlikler TSH o6l¢limlerinde normal dis1



degerlere neden olmaz. Tiroid hormonlar1 da hipofizde TSH, hipotalamusta da TRH
salinimini inhibe ederler. TSH salinimina esas etkili olan inhibitér hormon, hipofiz
icindeki T3 diir (31).

Tiroid bezinde hormon iiretimi, tiroid bezine iyot alimi ve tiroid bezinin
bliylimesi, TSH’nin tiroid bezi iizerindeki etkilerine baglidir. Dolasimdaki tiroid
hormon diizeyindeki degisikliklere, TSH salinimi azalarak ve artarak yanit verir ve
bazal tiroid hormon diizeyinin korunmasi saglanir. TRH, direkt olarak TSH
salgilayici hiicreler lizerine etkilidir ve 6tiroid durumun korunmasinda énemli bir rol
tistlenir. TRH ve tiroid hormonlarindan bagka TSH diizeyini kontrol eden baska
hormon ve ilaglar da vardir. Dopamin, somatostatin ve bromokriptin gibi dopamin
agonistleri ve glukokortikoidler inhibitér, metoklopramid ise stimiilator etki gosterir
(27).

2.1.4. Guatr

Tiroid bezinin iltihabi ve tiimoral olmayan biiyiimelerine guatr denir.
Biyosentetik defektler, iyot eksikligi, otoimmiin hastaliklar ve nodiiler hastaliklarin
her biri farkli mekanizmalarla guatra yol agabilirler. Eriskinlerde tiroidin agirlig
normalde 12-20 gramdir. Guatr varliginda tiroid fonksiyonlari normal olabilir
(otiroidi), tiroid eksikligi bulunabilir (hipotiroidi) veya hormonlarin asir1 tiretimi s6z
konusu olabilir (hipertiroidi). Guatr, dogumsal olabilecegi gibi endemik veya
sporadik de olabilir (32).

Tiroid bezinin biiyiimesi iki sekilde degerlendirilebilir:

1. Basit Guatr (Kolloid Guatr, Diffiiz Nontoksik Guatr): Nodiil ya da hipertioidi
olmaksizin tiroidin diffiiz biiylimesidir. Diinya ¢apinda genellikle iyot eksikligi
nedeniyle olusur ve toplumun > % 5’inden fazlasi etkiliyorsa endemik, endemik
olmayan bolgelerde goriiliiyorsa sporadik olarak adlandirilir (32). Sporadik guatrin
en sik nedeni lenfositik tiroidittir. Tiroid hormon sentezindeki intrinsik biyokimyasal
defektler daima guatr ile birliktedir. Kardeslerde hastaligin olusumu, erken yaslarda
baslamasi ve hipotiroidi ile iligkili olabilmesi tani i¢in 6nemli ipuglaridir (33).

2. Nodiiler Guatr: Tiroid bezinin i¢inde normal tiroid dokusundan farkli bir

yapidaki anormal doku biiylimelerine nodiil ad1 verilir. Nodiiller tek (soliter) ya da



cok sayida (multipl) olabilir. Ayrica fonksiyonel agidan toksik ya da nontoksik
olabilir. Popiilasyona bagli olarak MNG goriilme siklig1 erigskinde % 12 civarindadir.
Kadinlarda daha fazla gériiliir ve gériilme siklig1 yasla birlikte artar. Iyot eksikligi
olan bolgelerde daha sik goriilmesine ragmen iyot eksikligi olmayan bolgelerde de
goriilmesi altta yatan multiple genetik, otoimmiin ve ¢evresel faktdrlerin varligini

diistindiirir (32).

Guatr Evrelendirmesi

Muayenede belirlenen guatrin evrelendirilmesinde Diinya Saglik Orgiitii’niin

(DSO) kriterleri Tablo 1°de gdsterilmistir.

Tablo 1. DSO’niin kriterlerine gore guatr evrelendirilmesi

Evre 0 Guatr yok

Evre la Guatr sadece palpasyonla saptanabilir

Evre Ib Guatr palpe edilebilir ve boyun ekstansiyondayken de gdérllebilir

Evre 2 Boyun normal pozisyonda iken de gdrulebilen guatr

Evre 3 Uzaktan gdrulebilen ¢ok blylk guatr

Bu siniflama daha ziyade halk sagligi amaglarina yonelik olan ¢alismalar igin
tasarlanmis olup, klinik amaglar i¢in sintigrafi ve ultrasonografi ile elde edilecek
daha hassas verilerin kullanilmas1 6nerilmektedir. Tiroid inspeksiyonu ve palpasyonu
ile yapilan hesaplamalarin ultrasonografi ile yapilan hacim olgiimleri ile zayif
korelasyon gosterdigi ortaya konulmustur. Ayrica hacim olarak normal tiroid

dokularinda da nodiil bulunabildigi goriilmiistir (34).



2.1.5. Tiroid Nodiillerinde Tani

Tiroid nodiillerinin siklik ve yaygmligi, kullanilan tani yontemine ve
popiilasyona bagli olarak degisir (35). Genel popiilasyonda tiroid nodiilleri palpasyon
ile % 3-5, otopsi ile % 40-50, USG ile % 30-40 oranininda goriilmektedir (35-37).
Palpasyon en kolay, en ucuz ve en az duyarli yontemdir (37). Tiroid nodiilleri tipik
olarak asemptomatiktir (35). Palpasyon ile 1 ¢cm ve tizerindeki boyutlardaki tiroid
nodiilleri palpe edilebilir (38). Nonendemik bodlgelerde palpasyon ile yapilan
calismalar sonucu, tiroid nodiillerinin prevelanst % 0.47-5.1 arasinda degisen
oranlarda bulunmustur (37, 39). USG tiroid nodiillerinin incelenmesinde ¢ok
faydalanilan bir yontemdir. USG ile tiroid bezindeki 1-3 mm‘lik nodiiller
goriintiilenebilir (35, 39) ve nodiiliin yapis1 (kistik, solid veya semi solid, semiKkistik),
ekojenitesi, nodiiliin etrafinda ince berrak bir halka olarak tanimlanan ve bazilarinca
iyl huyluluk belirtisi sayilan halo isaretinin var olup olmadigi, kalsifikasyon olup
olmadigi, nodiil sayist1 ve nodiillerin boyutlar1 ile ilgili bilgiler de elde edilir.
Nodiiliin hacmi hesap edilebilir. USG ile dlgiilen boyutlar patolojik anatomik
boyutlara kesin uyar (40). Brander ve ark.’larmin yaptigi ¢alismada ise USG ile

asemptomatik erigkinlerin % 30’unda nodiil oldugu gosterilmistir (41).



2.2. Metabolik Sendrom

2.2.1. Tamim

Metabolik sendrom; santral obezite, dislipidemi, hipertansiyon ve IR ile
karakterize sik goriilen bir hastaliktir (42). Obezite ve IR, MS ile es anlamlh
olmasalar bile adipozit fizyolojisi ve karbonhidrat metabolizmasindaki
bozukluklardan dolay1 ayrilmaz ozellikler tasirlar. MS hastalarinda Tip 2 DM ve
kardiyovaskiiler hastalik riskinin ¢ok yiiksek oldugu iyi bilinmektedir (42).

2.2.2. Epidemiyoloji

Onemli bir halk saghigi problemi olan MS’un prevalansi, tiim diinyada
Obezitenin artist ve sedanter yasamin katkisi ile giderek artmakta ve bu durum
ozellikle Tip 2 DM, kardiyovaskiiler hastaliklar ve birgok hastaligin sikligim
artirmaktadir (43). TEKHARF c¢alismas:1 verilerine gore iilkemizde MS goriilme
sikligi, erkeklerde 40-49 yas grubunda % 44, kadinlarda 60-69 yas grubunda % 56
gibi yiiksek degerlere ulasmaktadir (44). Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi tarafindan yapilan Tirkiye’nin 7 bolgesinde 22 ilde 7148 kisinin katildigi
caligmada MS siklig1 erkeklerde % 34.9, kadinlarda % 40.1 bulunmustur (45).

2.2.3. Metabolik Sendrom Tani Kriterleri

MS tanist igin kullanilan cesitli tan1 kriterleri vardir. DSO’niin, MS tani
kriterleri igerisinde insiilin direnci yer almasina karsin (Tablo 2), Ulusal Kolesterol
Egitim Programi (NCEP), 2001 Yetiskin Tedavi Paneli (ATP) IllI'de, IR igermeyen
ancak daha siki metabolik esik degerleri hedefleyen tani kriterleri kullanilmistir
(Tablo 3). Son olarak ise Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) 2005 metabolik
sendrom kongresinde MS i¢in tan1 kriterleri dnerilmistir (46) (Tablo 4).
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Tablo 2. DSO ( Diinya Saghk Orgiitii ) MS tam kriterleri- 1999

Asagidakilerden en az biri:

- Insiilin direnci

- Bozulmus glukoz toleransi

- Asikar DM

ve

Asagidakilerden en az ikisi:

- Hipertansiyon (>140/90 mmHg veya ilag kullaniyor olmak)

- Dislipidemi (TGL >150 mg/dL veya HDL E <35 mg/dL, K <39mg/dI)

- Abdominal obezite (VKI >30 kg/m? veya bel/kalga oram1 E> 0,90, K> 0,85)

- Mikroalbumintiri (idrar albumin atilimi1 >20mcg/dk veya albumin/kreatinin oran1 >30mg)

DM: Diabetes mellitus, TGL: Trigliserid, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, E: Erkek, K: Kadin, VKI
: Viicut kiitle indeksi.

Tablo 3. NCEP ATP III Metabolik sendrom tam Kkriterleri-2001

Asagidakilerden en az iigii:

- Abdominal obezite ( Bel ¢evresi: E >102 cm, K >88 cm)
- Hipertrigliseridemi ( A¢lik TGL >150 mg/dL )

- Diisitk HDL ( E <40 md/dL, K <50 mg/dL )

- Hipertansiyon ( KB >130/85mmHg )

- Hiperglisemi (Aglik kan glukozu >110 mg/dL )

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, TGL: Trigliserid, E: Erkek,K: Kadin, KB: Kan baswnct.

Tablo 4. IDF Metabolik sendrom tam Kriterleri-2005

Santral obezite (Bel ¢evresi: E >94 cm, K >80 cm )

ilaveten asagidakilerden ikisi

- Hipertrigliseridemi ( TGL>150 mg/dL veya TGL diisiirticii tedavi altyor olmak)

- Diigiitk HDL ( E <40 md/dL, K <50 mg/dL veya HDL yiikseltici tedavi aliyor olmak)
- Hipertansiyon ( KB >130/85 mmHg veya antihipertansif tedavi aliyor olmak)

- Hiperglisemi (AKS >100 mg/dL veya 6nceden Tip 2 DM tanis1 almig olmak)

DM: Diyabetes mellitus, TGL: Trigliserid, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, E: Erkek, K: Kadin.
AKS: Ac¢lik kan sekeri
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2.2.4. Etiyoloji

MS’un etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Abdominal obezite, dislipidemi,
yiiksek kan basinci, glukoz intoleransi, proinflamatuar durumlar MS’u belirleyen
faktorlerdir (47).

MS etyolojisi temel olarak {ic 6nemli kisimda incelenebilir:
1. Insiilin rezistans1 ve glukoz metabolizma bozukluklar
2. Obezite, adipoz doku ve lipid metabolizmasi ile ilgili bozukluklar
3.Diger bagimsiz faktorler (vaskiiler, hepatik ve immiinolojik kokenli molekiiller
gibi)

Bu kadar genis yelpazeye sahip olan esas patolojinin kaynagi hakkinda
yapilmis ¢alismalar dikkatleri insiilin rezistanst ve hiperinsiilinemi iizerinde
yogunlagtirmaktadir. MS’un temelinde, dokularin insiiline yanitinda bir bozukluk
oldugu, insiilin rezistansina bagli olarak pankreasin beta hiicrelerinin fazla miktarda
instilin  salgiladigi ve sonucta hiperinsiilinemi gelistigi ortaya konulmustur.
Hipertansiyon, dislipidemi, obezite, diyabet ve aterosklerotik damar hastaligi da
insiilin rezistansi ve hiperinsiilinemi temelinden geliserek MS’un komponentlerini

olustururlar (48).
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2.3. insiilin ve Insiilin Rezistansi

2.3.1. Insiilin sekresyonu

Pankreas, normal erigkinde giinde 40-50 IU insiilin salgilar. 24 saatte
salgilanan insiilinin % 50’si bazalde, kalan1 yemege yanit olarak salgilanir. insiilin
salgis1 pulsatildir. A¢likta bazal insiilin diizeyi 10 pUI/ml civarindadir. Yemekten 8-
10 dakika sonra periferik insiilin diizeyi artmaya baslar, 30-45 dakika sonra en
yiiksek diizeye ulagir. Bunu postprandial plazma glukozunda hizli diisme izler ve
glikoz 90-120 dakika iginde bazal diizeye iner (49).

Bazal insiilin salgisi, disaridan bir uyaran olmaksizin, ag¢lik durumunda
salgilanan insiilin miktaridir. 80-100 mg/dl nin altindaki glukoz diizeyleri insiilin
salgisin1 uyarmaz. Uyarilmis insiilin salgisi, ekzojen uyarana cevap olarak ortaya
cikar. In vivo kosullarda bu, yemege karst PB-hiicrelerinin yamtidir. Insiilin
saliniminin en giliglii uyaran1 glukozdur ve insiilin yaniti bifaziktir. Glukoz diizeyi
aniden arttiginda, insiilin ani olarak yiikselir (1. Faz). Eger glukoz diizeyi bu
seviyede kalirsa, insiilin salgis1 giderek azalir ve daha sonra tekrar sabit bir diizeye
yiikselir (2. Faz). Yiiksek glukoz ile uzun siire uyarildiginda (in vitro > 4 saat), beta

hiicrelerinin glukoz yanitinda gegici desensitizasyon olur (49).

2.3.2. insiilin rezistansi

IR; insiilinin kendisine duyarli dokulardaki karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmasint diizenleme yeteneginin bozulmus oldugunu ifade eder. IR olan
bireylerde, belirli bir biyolojik fonksiyonun yerine getirilebilmesi igin ihtiyag
duyulan insiilin miktar1 artmistir. Hedef dokular, insiiline uygun yanit vermeyerek
hiperglisemiye ve pankreatik beta hiicrelerinden daha fazla insiilinin sekrete
edilmesine neden olurlar. Bagka bir ifade ile IR, belirli bir konsantrasyondaki

insiilinin glukoz uptake’ini uyarma etkisinin azalmasidir (50).
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2.3.3 Insiilin Rezistansi Ol¢iim Yontemleri

IR varligmmi saptayabilmek icin pek c¢ok yontem gelistirilmistir. Cesitli
yontemlerle Olgiilen IR igin farkli degerler kullanilsa da IR’n1 tanimlayan kabul
edilmis klinik kullanima yararli sayisal bir deger bulunamamistir (51). Periferik IR n1
saptamak i¢in 1979’da DeFronzo ve arkadaslari (52) tarafindan tanimlanan
hiperinsiilinemik-6glisemik insiilin klemp teknigi ‘altin standart’ metod olarak kabul
edilmektedir. Ancak bu yontem B-hiicre sensitivitesini gostermemekte, ve kompleks,
zaman alict ve pahali bir yontem olmasi ise bu metodun kullanimini deneysel
laboratuarlara sinirlamaktadir. Bu nedenle IR’n1 saptamak i¢in klinik uygulanimi
daha kolay olabilecek yontemler gelistirilmeye ¢alisilmaktadir. Minimal model,
homeostasis model assessment (HOMA), continuous infusion of glucose with model
assessment (CIGMA), aclik insiilin diizeyi Ol¢iimii en ¢ok tizerinde durulan
yontemlerdir. Hepsinin avantaj ve dezavantajlar1 vardir. En pratik olaninin plazma
inslilin diizeyi 6l¢iimii oldugu diisiiniilebilir. Ancak normal ve IR olan kisiler
arasinda ciddi diizeyde benzerlikler olmasi, insiilin 0Ol¢iim yOntemlerinde
standardizasyon olmamasi gibi nedenlerden dolayi aglik insiilin diizeyinin rutin
olarak bakilmasi Onerilmemektedir (51). Matthews ve arkadagslar1 (53) tarafindan
1985°de tanimlanan HOMA testi, hem IR hem de B-hiicre fonksiyonunu gosterebilen
diger yontemlere gore uygulanmasi daha kolay bir testtir. HOMA testi ile Olgiilen
IR’nin  hiperinsiilinemik o6glisemik klemp, ag¢lik insiilin konsantrasyonu ve
hiperglisemik klemp ile dlgiilen IR ile korelasyon gosterdigi bulunmustur (53). Bu
yontemde DM olan ve olmayan kisilerde, aglik plazma glukozu ve insiilin diizeyleri
kullanilarak IR saptanir. Normal bireylerde HOMA degeri 2,7°den diisiik

bulunmustur, 2,7 nin iizeri instilin direncini yansitir (54).

HOMA = aclik insiilin degeri (uWIU/mL) x aclik glukoz degeri (mg/dL) / 405
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2.4. Tiroid ve Metabolik Sendrom iliskisi

MNG, iyot eksikligi olan cografi bolgelerde sik goriiliir ve patogenezinde
gevresel, hormonal ve genetik faktorler yer alir (55, 56), soliter tiroid nodiilii ise
farkli etiopatojenik patern igerir (55-57).

Metabolik Sendrom; yiiksek kan basinci, abdominal obezite, lipid
anormallikleri ve bozulmus glukoz metabolizmasin1 igeren bir risk faktorleri
toplulugudur (58). Tiroid hormonlar1 pek ¢ok metabolik olay1 koordine eden genel
bir metabolik diizenleyicidir ve dnceki ¢alismalarda MS ve komponentleriyle iliskili
olabilecegi gosterilmistir (16, 59-61).

Her iki patoloji (NG ve MS) de endiistrilesmis toplumlarda sikga goriiliir ve
eldeki veriler MS komponentlerinin tiroid nodiilii olusumu ve tiroid hacmini
herhangi bir Kklinik ya da subklinik tiroid disfonksiyonu olmadan da
etkileyebilecegini ve bu etkilerin tiroid hormonlarimin enerji hemostazi, lipid ve
glukoz metabolizmas1 ve kan basinci ilizerindeki pleotrofik etkilerinden bagimsiz
olabilecegini gostermektedir (11-17). Yapilan ¢aligmalar her iki durum arasindaki
iliskinin insiilin araciliryla olabilecegini gdstermektedir. Insiilin MS patogenezinde,
tiroid hiicre fonksiyon ve biiyiimesinde 6nemli rol oynar. Deneysel ¢alismalarda TSH
ve insiilinin fonksiyonel etkilesiminin tiroid hiicre fonksiyon ve biiyiimesinde rol
oynadigi gosterilmistir (18-20). Bu etkilesim insiilin reseptorii ve insiilin benzeri
biylime faktorii-1 (IGF-1) araciligiyla gergeklestirilir. Nodiler tiroid yapisi
diyabetiklerde, 6zellikle IR olan kisilerde, daha sik olarak goriliir (14,15). Buna ek
olarak yapilan bazi ¢aligmalar MS ve komponentlerinin 6zellikle MNG olmak iizere
nodiiler guatr olusumu ve varlig: ile iliskili oldugunu ve bu iligkinin temelinde
insiilin rezistansi olabilecegini yani tiroid bezinin IR sendromunun bagka bir kurban
olabilecegini gostermektedir (16-17, 21-23).

Bu nedenle biz, orta derecede iyot eksikligi olan cografi bir bolgede, Diizce ili
Yigilca ilgesinde, yasayan yetiskinlere yapilan bu prospektif sekilde tasarlanmis
calismamizda MS ve komponentleri ve bazi metabolik parametrelerle tiroid
nodiilaritesi arasindaki iligkiyi TSH’ya bagimli ve TSH’dan bagimsiz olarak

incelemeyi amacladik.
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3. GEREC ve YONTEM

Arastirmanin yapildig1 toplum ve se¢ilen 6rneklem

MELEN Calismas1 Diizce ilinin kuzey-dogusundaki Yigilca ilgesinde
yasayan 2298 kisiyi incelemeye alan ve Tiirk halkinin kardiyometabolik risk
faktorlerinin prevalansini degerlendirmeyi amaglayan prospektif sekilde tasarlanmis
bir calismadir. Ik degerlendirmeler Mayis-Haziran 2010 tarihlerinde ilge sosyal
saglik merkezinde yapilmis olup iki yilda bir takip yapilmasi planlanmistir.
Arastirmanin yapildig1 cogafi bolgenin niifusu 21.000 olup merkezi olan Yigilca
ilgesi ve 37 koyl igermektedir. Ekonomik yapist genelde tarima dayalidir. Diizce
ilinin ilgeleri arasinda sosyoekonomik yonden en az gelismis olanidir ve ilgelerin
gelismislik siralamasinda Tirkiye’deki 872 ilge i¢cinde 749. sirada yer almaktadir.
Ayrica guatrin endemik oldugu bir bolgedir.

Calisma Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi tarafindan ortak bilimsel arastirma
projesi kapsaminda gerceklestirilmistir. Calisma protokolii Diizce Universitesi etik
kurulu tarafindan onaylanmis olup katilimcilardan gerekli imzali onam formlari
alimmustir. Veriler anket, fizik muayene ve Ol¢limler, karotis intima media kalinligi,
viicut yag kompozisyonu, tiroid ultrasonografi (TUS), ekg, ekokardiografi (EKO) ve
kan ornekleri araciligi ile toplanda.

Bolgenin saglik hizmeti her biri 2500 yetigkini takip eden 6 aile hekimi
tarafindan saglanmaktadir. Calismaya her aile hekimini temsilen cinsiyet, yas,
kentsel-kirsal dagilim agisindan randomize olarak secilmis 400°er kisi (> 17 yas)
davet edildi. Ana g¢alisma grubunu ortalama yasi 50 (18-92 arasi) olan 2298
katilimer olusturdu. TUS yaptirmayr kabul etmeyen 60 kisi ¢alismadan ¢ikarildi ve
calismaya dahil edilen 2233 katilimct (1430 kadin, 803 erkek) son ¢alisma grubunu
olusturdu. Yapilan alt grup analizinde ¢aligma grubunu TSH degeri referans araligi

olan 0.35-4.5 mIU/L arasinda olan 6tiroid katilimcilar olusturdu.
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Dislama kriterleri:

Son 3 ay igerisinde levotiroksin ya da antitiroid tedavisi dykiisii olan, TUS ya

da tetkik yapilmasini kabul etmeyen kisiler calismaya alinmadi.

Verilerin toplanmasi

Kan basinc1 ol¢iimleri, hasta muayene Oncesi oturur pozisyonda 10 dakika
dinlendikten sonra sol koldan standart Erka marka (Erlangen, Almanya) kol
sfingomanometresi kullanilarak yapildi. Yapilan {i¢ 6l¢iimiin ortalamasi alindi.
Biyoempedans metre analizleri, viicut agirligi ve viseral viicut igerigi Ol¢iimleri
hastalarin tizerinde hafif giyecekler varken, ayakkabisiz olarak biyoempedansmetre
(Omron BF 510; Omron Corp. Kyoto, Japan) kullanilarak yapildi.

Bel cevresi olciimii, metre ile kisiler sadece i¢ ¢amasir1 giyerken ayakta vaziyette en
alt kosta kenari ile iliak krestin orta mesafesinden yapilmistir.

Boy olgiimleri, hasta ayakta, ayakkabisiz iken yapildi.

Viicut Kitle Indeksi (VKI), viicut agirhgi boyun karesine boliinerek (kg/m?)
hesaplandi.

Karotis Intima Media Kahnhgi (KiMK) Olciimii, KIMK 6l¢iimii, doppler
ultrasonografi (M Turbo, SonoSite Inc., Bothell, WA, USA) 5-12 MHz’lik lineer
array prob ile yapildi. Biitiin USG incelemeleri iki uzman radyolog tarafindan hasta
supin pozisyonda yatarken gerceklestirildi (Olgiim yapan kisiler aras1 varyasyon %
4.1 idi). Olgiimler, karotis arter, bifurkasyon ve internal karotis arterlerin orijini (ilk 2
cm) olmak iizere 3 farkli noktadan yapildi. KIMK &l¢iimii viziiel degerlendirme ile
en kalin noktada liimen-intima ve media-adventisya yiizlerinin en uzak kisimlarinin
birbirine olan mesafesi dlciilerek yapildi (62). Olgiimler plaksiz alandan 3 kez yapild
ve her ii¢ dl¢iimiin ortalamasi aliarak ortalama KIMK olarak kaydedildi.

Tiroid bezinin degerlendirilmesi, Tiim katilimcilarin tiroid palpasyonu ayn1 hekim
tarafindan yapilmis olup guatr var veya yok denilerek kayit edilmistir ayrica biitliin
katilimeilarin tiroid bezinin ultrasonografi ile muayenesi de ayn1 deneyimli hekim
tarafindan (M Turbo, SonoSite Inc., Bothell, WA, USA) 5-12 MHZz’lik lineer array
prob ile yapildi. Katilimcilar yatar pozisyonda boyun hiperekstande sekilde
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incelendi. Imajlar transvers ve longitudinal planlarda alindi. Tiroid bezinin her iki
lobunda en, boy, derinlik, parankim ve nodiil 6zellikleri (kalsifikasyon varligi,
hacim, ekojenite, yapi, sekil, ¢cap gibi) degerlendirmeleri yapildi. Tiroid bezinin
hacmi her lob igin eliptik sekil hacim formiilii ortalamasi ile (/6xenxboyxderinlik)
mililitre (ml) olarak 6l¢iildii ve sonra loblarin hacmi toplanarak ml cinsinden tiroid
bezinin toplam hacmi bulundu (63). isthmus hacmi ¢ok kiigiik olmas1 nedeniyle goz
Oniine alinmadi. Katilimcilar Gutekunst’un kriterlerine gore guatr prevelansi
acisindan degerlendirildi. Guatr varlig1 6lgiilen tiroid hacminin kadinda > 18 cm?,
erkekte > 25 cm?® olmasi seklinde tanimlandi (64). Ayrica katilimcilar USG
bulgularia goére normal tiroid (normal tiroid dokusu ve boyutu), nodiiler guatr (tiroid
dokusu i¢inde tek bir nodiil varlig1), multinodiiler guatr (tiroid dokusu iginde birden
fazla nodiil varlig1) olarak ii¢ alt gruba ayrildi ve birbiri arasinda karsilagtirilda.

EKO: Olgiimler icin (M Turbo, SonoSite Inc., Bothell, WA, USA) 2-5 MHz’lik
alan caligmalart i¢in spesifik prob kullanildi. Ekokardiyografik dl¢iimler American
Society of Echocardiography’nin onerileri dogrultusunda normal respirasyon
esnasinda yapildi (65). Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) bi-plane Simpson

metodu kullanilarak hesaplandi.

Biyokimyasal Parametrelerin Tayini

Tim hastalardan 12 saatlik aglik sonrasi sabah 9:30-10:30 arasinda
antekiibital venden minimal turnike giicii uygulamas: ile 10 mililitre kan alind1. ilk 2
ml tam kan sayimi i¢in kullanilmak {izere ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA)’I1
0.04 ml 7.5% K3 tuzu igeren vakumlu tiipe alindi. Diger 8 ml kan ise antikoagiilan
icermeyen vakumlu tiipe alinli. Pihtilagmasi igin 20 dakika beklendikten sonra 1500
g’de 10 dakika santrifiij edilerek 30 dakika i¢inde serumlar1 ayrildi. Alinan 6rnekler
birkag saat i¢inde 2-5°C’de sogutulmus jel paketleri iizerinde muhafaza edilerek
Diizce Universitesi merkez biyokimya laboratuarina ulastirildi. Serum 6rnekleri 4-6
eppendorf tlipe paylastirildi ve analiz edilene kadar —80 °C de dondurularak saklandi.
Plazma glukoz, karaciger enzimleri, bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler, aglik
trigliserid, total kolesterol, HDL-K ve diger biyokimyasal 6l¢iimler ticari olarak

bulunan kitler ile Cobas 6000 auto analizor kullanilarak (Roche Diagnostics GmbH,
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Mannheim, Germany) yapildi. LDL-K degerleri ise Friedewald formiilii ile
hesaplandi. { LDL-K=TK- [ HDL-K + (TG/5) ] }

Tam Kan Ol¢iimii: EDTA i tiipe alinan drnekler aymi giin icinde CELL-DYN 3700
SL analyzer (Abbott Diagnostics, Chicago, USA) ile analiz edildi.

Serum TSH ve FT4 diizeyleri, kemiliiminesans mikropartikiill immiinoassay

(CMIA) metodu ile Abbott Architect 2000 hormon analiz cihazinda degerlendirildi.

Arastirmada Kullanilan Tanimlamalar

Diyabetes Mellitus: Diyabet tanis1 American Diabetes Association kriterlerine gore
konulmustur (66): Aclik kan glukoz degeri >126 mg/dl ya da Hemoglobin A1C
>6.5% ya da rastgele olgiilen plazma glukozu >200 mg/dl olmasi ve eslik eden klasik
hiperglisemi semptomlar1 varlig1 ve/veya antidiyabetik tedavi aliyor olmak.
Metabolik Sendrom: Metabolik sendrom o6lgiitleri ve varligi konusunda NCEP/ATP
II olgiitleri kullanilmigtir (67). Burada tanimlanan 5 6l¢ii asagidaki gibi olup,
metabolik sendrom tanisi i¢in bunlardan en az 3 tanesinin bulunmasi gerekmektedir:
1. Bel ¢evresinin erkeklerde > 102 cm, kadinlarda >88 cm olmasi

2. Trigliserid diizeyinin >150 mg/dl olmasi (veya lipid diisiiriicii ilag kullanilmast)

3. HDL-K diizeyinin erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl olmas1

4. Aglik kan sekeri diizeyinin >110 mg/dl olmasi1 veya onceden tip 2 DM tanist
olmast

5. Sisitolik kan basincinin >130 mm Hg veya diyastolik kan basincinin >85 mm Hg
olmasi1 veya hipertansiyon tanisi ile ilag kullaniyor olmasi.

Fakat abdominal obezite oOlciitlerinde TEKHARF c¢alismasi esas alinarak
belgcevresinin erkeklerde > 95 cm, kadinlarda >90 cm olmasi metabolik sendrom
Kriteri olarak alinmistir (68).

Hipertansiyon; Kan basinci 6l¢giim ortalamasinda sistolik kan basincinin >140 mm
Hg ve/veya diyastolik kan basincinin >90 mm Hg olmasi, hastanin antihipertansif
ilag kullanmasi veya ila¢ kullanimi olmadan hipertansiyon Oykiisiiniin olmasi
hipertansiyon 6l¢iitii olarak kabul edildi.

Obezite: WHO’nun 6nerilerine gore VKI>30 olan katilimcilar obez olarak kabul
edildi.
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Koroner arter hastahigi (KAH): Anjina pektoris varligi, miyokard enfarktiisii
Oykiisii ve/veya eslik eden EKG bulgular1 (Minnesota oOlciitleri) veya kardiak
revaskiilarizasyon oykiisii ile nonfatal KAH tanis1 konuldu.

Tiroid Fonksiyon Testleri: TSH: 0,35-4.5 plU/mL araliginda bulunan katilimcilar
otiroid, TSH< 0,35 plU/mL olan katilimeilar hipertiroidi, TSH> 4.5 ulU/mL olan
katilimcilar hipotiroidi olarak degerlendirilmistir.

Sigara igciciligi: Diizenli olarak giinde en az bir adet sigara kullanimi olarak
tanimlanmustir.

Kronik Obstriiktif Akciger Hastahig 1 (KOAH) tanisi; hastalik ve bronkodilatator

ve/veya anti-inflammatuar ila¢ kullanim dykiilerine gore konuldu.

Verilerin degerlendirilmesi

Bu c¢alismada veriler Statistical Package for Social Sciences software (SP+
12, Chicago, IL, USA) istatistik programi ile bilgisayar ortaminda degerlendirildi ve
p anlamlilik seviyesi < 0.05 olarak kabul edildi. Elde edilen verilere ait tanimlayici
parametreler ortalama+ standart sapma, sayir ve yiizde (%) olarak tablo halinde
verildi. Gruplar arasindaki ortalama ve oranlardaki farkliliklar1 analiz etmek igin iki
yanli t-testleri ve Pearson’s chi-square testleri kullanildi. Anormal dagilimh
degiskenlerin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. MNG ve NG
varligin1 etkileyen bagimsiz prediktorleri saptamak amachi multivariate lojistik

regresyon analizleri yapildi.
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4. BULGULAR

Ana galigma grubunu ortalama yasi 50 (18-92 arasi) olan 2298 katilimci

olusturdu. TUS yaptirmay1 kabul etmeyen 60 kisi ¢alismadan ¢ikarildi ve ¢calismaya

dahil edilen 2233 katilimci (1430 kadin, 803 erkek) son g¢alisma grubunu olusturdu.

Calisma grubunun sosyo-demografik 6zellikleri Tablo 5’te gosterilmistir. Calisma

grubunun % 30’unda guatr mevcutken % 80’ninin &tiroid oldugu izlenmektedir.

Guatr oran1 kadinlarda anlamli sekilde daha fazla saptanmistir (Kadinlarda % 35,

erkeklerde % 23, p<0.001).

Tablo 5. Calisma grubunun sosyo-demografik ozellikleri

n:2233 P DEGERI
YAS (Yil) 50+15
KADIN/ERKEK 1430/803
VUCUT KITLE INDEKSI (kg/m?) 29+7
DUZENLi ALKOL KULLANIMI 112 (% 5)
AKTIF SIGARA iCICILIGI 386 (% 17.2)
DIYABET OYKUSU 279 (% 12.5)
TUZ ALIMI
IYOTSUZ 65 (% 2.9)
IYOTLU 2118 (% 97.1)
ORTALAMA TiROID HACMI (cm?)
KADIN 18.3£16.3 0.095
ERKEK 19.5+14.5
GUATR PREVALANSI (N:2175) 665 (% 30.5)
KADIN (HACIM > 18 cm?) 482 (% 35) <0.001
ERKEK (HACIM > 25 cm?) 183 (% 23)
TSH (1U/ml) (ORTALAMA) 1.944+4.56
KADIN 2.145.1 0.029
ERKEK 1.745.7
SERBEST T4 (ng/dl) 1.13+0.19
KADIN 1.12+0.29 0.001
ERKEK 1.1540.18
TSH (N:2122)
<0.35 1U/ml 275 (% 12.9)
0.35-4.5 IU/ml 1687 (% 80)
>4.5 1U/ml 150 (% 7.1)

Ultrasonografik incelemeye gore en sik goriilen tiroid hastaliklart MNG (%

42.2) ve NG (% 14.6) olarak saptanmistir. Parsiyel/subtotal/total tiroidektomi yapilan

196 katilimcinin da muhtemel operasyon nedenlerinin nodiiler ya da multinodiiler
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guatr oldugu diisiiniiliirse bolgedeki tiroid hastaligt prevalanst kabaca % 65’

bulmaktadir. Calisma grubunun cinsiyet ve yasa gore ultrasonografik bulgularinin

karsilastirmasi tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. Cinsiyet ve yasa gore ultrasonografik bulgular

Normal | HTB | Tiroidit NG MNG RNG TT Diger
n:2233 614 82 60 327 943 138 58 11
% 27.4 3.7 2.6 14.6 42.2 6.2 2.6 0.04
K/E 357/257 | 39/49 50/10 | 205/122 | 602/341 | 118/22 | 52/6 9/2
Yas (y11) 41+15 | 47+13 | 49+15 50+14 55413 | 5312 | 55+10 | 4716

K: kadin, E: erkek, HTB: hiperplastik tiroid bezi, NG: nodiiler guatr, MNG: multinodiiler guatr, RNG:
rekiirren nodiiler guatr, TT: total tiroidektomi

Total tiroidektomi yapilan 58 katilimcinin ¢alismadan ¢ikarilmasindan sonra

2175 katilimc1  Gutekunst’un kriterlerine gére guatr prevelans: agisindan

degerlendirilmistir. Yapilan analizlerde guatr saptanan katilimcilarda ultrasonografik
tiroid hastaligi, TSH bozukluklar1 ve komorbidite oranlarinin anlamli derecede daha
yiiksek oldugu gozlenmistir. Guatr olan ve olmayan katilimcilarin ¢esitli

parametrelere gore karsilastirmalar1 agagidaki tablolarda gosterilmistir.

Grafik 1. Guatr olan ve olmayan katihmecilari Tiroid USG bulgular

60 1

40 -

20 17

O -

NORMAL [HIPERPLA| . . .
e 7 TIROIDIT NG MNG
B GUATR VAR (%) 9,5 57 1 15,2 66,9
B GUATR YOK (%) 36,5 2,9 3,5 15 32,8
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Grafik 1°de gosterildigi lizere tiroid USG bulgulart kiyaslandiginda guatr
varliginda ilk siray1 % 66.9 ile MNG alirken guatr yoklugunda % 32.8 kadar yiiksek

bir oranla ikinci sirada yer almaktadir, birinci ise normal USG bulgularidir. NG her

iki grupta benzer oranlarda izlenmektedir.

Tablo 7. Guatr olan ve olmayan katilmcilarin sosyo-demografik ozellikleri

GUATR VAR GUATR YOK P
n665 | (%) | n1510 | (%) | PEGERI

EVLI 525 78.9 1291 85.4 0.01
AKTIF SIGARA KULLANIMI 84 12.6 296 19.6 <0.001
ALKOL KULLANIMI 21 3.1 90 5.9 0.006
IYOTLU TUZ KULLANIMI 639 96 1446 95.7 0.788
SEBZE TUKETIMi 473 71.1 1136 75.2 0.036
YAS (y1l) 55+14 47+15 <0.001
GELIR DURUMU (TLX10?) 6794502 856694 <0.001
DOGUM SAYISI 5.24+2.82 3.96+2.8 <0.001
DUSUK SAYISI 1.0+1.34 0.77+1.12 0.001

Tablo 7’de katilimcilarin sosyodemografik o6zellikleri incelenmistir. Guatr
olan grubun yas ortalamasi 55+14, olmayan grubun ise 47+15 bulunmustur. Buna
gore guatr olan grubu daha yash bireyler olusturmaktadir. Evlilik oran1 ve gelir
durumuna bakildiginda her ikisi de guatr olmayan katilimcilarda anlamli derecede
yiiksek saptanmistir (sirastyla p 0.01, p<0.001). Fakat dogum sayis1 ve diisiik orani
guatr olan grupta anlamli derecede yiiksektir. (sirasiyla p<0.001, p 0.001).
Aligkanliklar incelendiginde aktif sigara kullanimi, alkol kullanim1 ve sebze tiikketimi
guatr olmayanlarda anlamli sekilde ytiksek gbzlenirken (sirasiyla p <0.001,p 0.006, p
0.036), iyotlu tuz tiikketimi arasinda iki grup arasinda anlamli fark saptanmamaistir (p
0.788).
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Tablo 8. Guatr olan ve olmayan katihmcilarda eslik eden hastaliklar

GUATR VAR GUATR YOK P
n:665 (%) n:1510 (%) | DEGERI

HIPERTANSIYON 374 56 547 36 0.001
TIiP 2 DM 122 18 144 10 0.001
KAH 54 8 77 5 0.006
KOAH 57 9 97 6 0.103
OBEZITE 436 66 740 49 <0.001
DISLiPIDEMIi 102 15 161 11 0.004
DEPRESYON 149 22 278 18 0.006
HIPOTIROIDI 4 0.6 115 8 0.001
OTIROID 446 67 1172 78 0.001
HIiPERTIROIDi 164 25 27 2 <0.001

Katilimcilarin eslik eden hastaliklarinin varligir Tablo 8’de karsilastirilmistir.

Buna gore hipertansiyon, Tip 2 DM, KAH, obezite, dislipidemi ve depresyon guatr

olan grupta daha fazla gozlenirken KOAH goriilme oranlari arasinda anlamli fark

saptanmamustir (p 0.103). Tiroid fonksiyon testlerine bakildiginda her iki grupta da

en sik 6tiroidi izlenirken guatr yoklugunda hipotiroidi ve 6tiroidi orant anlamli olarak

fazla iken (p 0.001), guatr olanlarda hipertiroidi varligi daha fazla izlenmistir (p

<0.001).

Tablo 9. Guatr olan ve olmayan katilhmcilarin viicut indeksleri

GUATR VAR | GUATR YOK P
n:665 n:1510 DEGERI

VKI (kg/m?) 31.246.7 28.9+6.5 <0.001
BEL CEVRESI (cm) 98.6+13.7 93.1+13.7 <0.001
BOYUN CEVRESI (cm) 37.243.3 36.143.7 <0.001
TOPLAM VUCUT YAGI (kg) 37+11.2 33.2+11.5 <0.001
VISERAL YAG (kg) 11.243.9 9.7+4.3 <0.001
KAS KITLESI (kg) 28+5.6 30+6.2 <0.001
KIMK (cm) 0.07+0.02 0.06+0.02 <0.001
BOY (cm) 157.4+9 159.949.3 <0.001
VUCUT AGIRLIGI (kg) 77+16.1 73.2+14.7 <0.001
ORTALAMA TIiROID HACMI (cm?) 35.73+17.93 11.24+5.22 <0.001

Tablo 9°da gosterildigi iizere guatr varliginda VKI, bel cevresi, boyun

cevresi, boy, kilo, toplam viicut yagi, viseral yag, kas kitlesi, ortalama tiroid

hacimleri ve KIMK, gibi parametreler de anlamli sekilde etkilenmis oldugu

gorilmistiir. VKI, bel ¢evresi, boyun g¢evresi, kilo, toplam viicut yagi, viseral yag ve
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KIMK degerleri guatr varliginda anlaml yiiksek saptanirken (her birinde p<0.001),
kas kitlesi azalmis (p<<0.001) ve boy 6l¢limii daha kisa saptanmistir (p<0.001). Guatr
varliginda ortalama tiroid hacminde (35.73+17.93 vs. 11.24+5.22) anlamli artig

oldugu izlenmistir (p<0.001).

Tablo 10. Guatr olan ve olmayan Kkatihmcilarda Kkardiak-pulmoner
parametreler
GUATR VAR | GUATR YOK P

n:665 n:1510 DEGERI
SISTOLIK KAN BASINCI (mm Hg) 134.2+25.8 123.2422.8 <0.001
DIYASTOLIK KAN BASINCI (mm Hg) 82+13.8 77.9+13 <0.001
KALP HIZI 75412 72+12 <0.001
EJEKSIYON FRAKSIYONU(%) 63+5.7 63.8+5.9 0.005
PAB (mm Hg) 24.3+11.4 21.4+11.6 0.001

Tablo 10’da kardiak ve pulmoner parametreler karsilastirilmistir. Guatr

varliginda sistolik ve diyastolik kan basinci, kalp hizi ve pulmoner arter basinci

(PAB) degerlerinde anlamli yiikseklik saptanirken ejeksiyon fraksiyonu guatr

olmayan grupta anlamli sekilde daha yiiksek saptanmistir (p 0.005).

Tablo 11. Guatr olan ve olmayan katihhmcilarda metabolik parametreler

GUATR VAR | GUATR YOK P
n:665 n:1510 DEGERI

ACLIK GLUKOZ DEGERI (mg/dl) 123.5+54.5 111.7+43.3 <0.001
ACLIK INSULIN DEGERI (ug/mL) 16.9+24 16.3+19.8 0.61

TOTAL KOLESTEROL (mg/dl) 181+36 18039 0.497
HDL (mg/dl) 44.3+12 45.2+11.6 0.135
LDL (mg/dl) 103429 102+34 0.765
TRIGLISERID (mg/dl) 181+109 174+123 0.227
TSH (1U/ml) 0.8+0.98 2+3,58 <0.001
SERBEST T4 (ng/dl) 1.1840.2 1.11+0.2 <0.001

Tablo 11°de baz1 metabolik parametreler karsilagtirilmistir. Aglik kan glukoz

degeri guatr varliginda anlamli yiiksek saptanmistir (123.5£54.5 vs 111.7+£43.3,
p<0.001 ). TSH ve serbest T4 seviyelerine bakildiginda guatr varliginda TSH
degerinin anlamli diisiik, serbest T4 diizeyinin anlamli yiiksek oldugu goriilmiistiir

(p<0.001).
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Tablo 12. Guatr olan ve olmayan katilimcilarin hemogram degerleri

GUATR VAR GUATR YOK P
n:665 n:1510 DEGERI
WBC (x10%/Ul) 6.589+1.685 6.574+1.767 0.858
HEMOGLOBIN (g/dL) 13+1.6 13.2+1.6 0.013
HEMATOKRIT (%) 38.9+4.3 39.2+4.8 0.231
PLATELET (x10°) 257.999+70.135 258.286+67.819 0.93
MPV (fl) 8.9+1.4 8.9+1.3 0.603

Tablo 12°de bazi hemogram parametreleri karsilagtirillmistir. Her iki grup

arasinda ortalama platelet hacmi (MPV), beyaz kiire (WBC), hematokrit ve platelet

degerleri agisindan anlamli fark saptanmazken hemoglobin degerleri guatr olmayan

grupta daha yiiksek saptanmistir (p 0.013). Sonug olarak guatr varliginda pek ¢ok

metabolik parametrenin etkilendigi gézlenmistir. Bu nedenle katilimcilar ultrason

bulgularina gére normal tiroid (n:614), nodiiler guatr (NG) (n:327), multinodiiler

guatr (MNG) (n:943) olarak {i¢ alt gruba ayrilmis ve birbiri

arasinda

karsilastirilmistir. Diger tiroid hastaliklart olan (rekiirren nodiiler guatr, tiroidit,

hiperplastik tiroid bezi gibi) katilimcilar bu karsilastirmaya katilmamaistir.
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NORMAL TiROID- NODULER GUATR KARSILASTIRMALARI

TUS bulgularina gore normal tiroid saptanan 614 kisi, nodiiler guatr saptanan

327 kisi ile karsilastirilmistir.

Tablo 13. Normal tiroid ve nodiiler guatr olan katihmecilarin sosyo-demografik

ozellikleri
NORMAL NG P
TiROID DEGERI
n:614 (%) n:327 (%)
KADIN 357 58 205 63 0.176
EVLI 502 82 282 86 0.159
MENAPOZ 86 24 100 49 <0.001
AKTIF SIGARA 141 23 56 17 0.04
KULLANIMI
ALKOL KULLANIMI 41 7 21 6 0.85
IYOTLU TUZ KULLANIMI 589 96 317 96 0.453
YAS (y11) 41+15.4 50+14.3 <0.001
GELIR DURUMU(TLX10?) 083+824 824+612 0.003
DOGUM SAYISI 3+2.5 42428 <0.001
DUSUK SAYISI 0.6+1.4 0.8+1.2 0.033*

*Mann whitney u ile

Tablo 13’de sosyodemografik 6zellikler incelenmistir. Her iki grup arasinda
cinsiyet acisindan anlamli fark saptanmamustir (p 0.176). Nodiiler guatr olan grubun
yas ortalamasi 50+14.3, normal tiroid grubunun ise 41+15.4 bulunmustur (p<0.001).
Buna gore normal tiroid grubu daha geng bireylerden olusmaktadir. Menapoza girme
oranina bakildiginda nodiiler tiroid grubunda anlamli yiiksek saptanmistir (p<<0.001).
Evlilik orani ve gelir durumuna bakildiginda gelir durumu, normal tiroid grubunda
anlamli derecede yliksek saptanirken evlilik oranlar1 arasinda anlamli fark
saptanmamustir (sirastyla p 0.003, p 0.159). Fakat dogum sayisi ve diisiik orant
nodiiler guatr olan grupta anlamli derecede yiiksektir (sirasiyla p<0.001, p 0.033).
Aligkanliklar incelendiginde aktif sigara kullanimi normal tiroid grubunda daha fazla
izlenirken alkol kullanim1 kiyaslandiginda anlamli fark saptanmamustir (sirastyla p
0.04, p 0.85). Iyotlu tuz tiikketimi arasinda iki grup arasinda anlamli fark
saptanmamustir (p 0.453).
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Tablo 14. Normal tiroid ve nodiiler guatr olan katilmcilarda eslik eden

hastaliklar

NORMAL TIiROID NG P

n:614 (%) n:327 %) | DEGERI

HIiPERTANSIiYON 92 15 97 29.7 <0.001
TIiP 2 DM 30 4.9 35 10.7 <0.001
KAH 27 4.4 19 5.8 0.362
KOAH 27 4.4 25 7.6 0.06
VISERAL OBEZITE 238 38.8 185 56.6 <0.001
METABOLIK 108 17.6 84 25.7 0.002
SENDROM
HIPOTIROIDI 16 2.6 14 4.3 0.148
OTIROID 514 83.7 249 76.1 <0.001
HIiPERTIROIDI 34 55 36 11 0.002

Tablo 14’te eslik eden hastaliklariin varligi karsilastirilmistir. Buna gore
hipertansiyon, Tip 2 DM, viseral obezite, metabolik sendrom nodiiler guatr olan
grupta daha fazla gozlenirken KOAH ve KAH goriilme oranlari arasinda anlaml fark
saptanmamustir (sirastyla p 0.06, p 0.362). Tiroid fonksiyon testlerine bakildiginda
her iki grupta da en sik Otiroidi izlenirken normal tiroid grubunda 6tiroidi orani
anlaml1 olarak fazla iken (p <0.001), nodiiler guatr olan grupta hipertiroidi varlig
anlamli olarak daha fazla izlenmistir (p 0.002). Hipotiroidi acisindan iki grup
arasinda anlamli fark yoktur (p 0.148).

Tablo 15. Normal tiroid ve nodiiler guatr olan katihmecilarin viicut indeksleri

NORMAL NG P
TiROID DEGERI
VKI (kg/m?) 27.846.7 30+6.6 <0.001
BEL CEVRESI (cm) 89.8+13.6 95.5+14 <0.001
BOYUN CEVRESI (cm) 35.6+3.6 36.6+3.4 <0.001
TOPLAM VUCUT YAGI (kg) 31.5+11.4 35.3+11.7 <0.001
VISERAL YAG (kg) 8.6+4.2 10.5+4.3 <0.001
KAS KITLESI (kg) 30.8+6.6 28.9+5.9 <0.001
KIMK (cm) 0.05+0.015 0.06+0.016 <0.001
ORTALAMA TiROID HACMI (cm?) 12+7 18.7+13 <0.001

Tablo 15°te izlendigi iizere nodiiler guatr varliginda VKI, bel ¢evresi, boyun

cevresi, toplam viicut yagi, viseral yag, kas Kitlesi, ortalama tiroid hacimleri ve
KIMK gibi parametrelerin de anlamli sekilde etkilenmis oldugu goriilmiistiir. VKI,

bel gevresi, boyun gevresi, toplam viicut yagi, viseral yag, ortalama tiroid hacimleri
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ve KIMK degerleri guatr varlifinda anlamli yiiksek saptanirken (her birinde
p<0.001), kas kitlesi azalmis olarak bulunmustur (p<0.001).

Tablo 16. Normal tiroid ve nodiiler guatr olan katihmcilarda kardiak-pulmoner

parametreler

NORMAL TIiROID NG P DEGERI
SISTOLIK KAN BASINCI (mm Hg) 118+20.7 127.3+23.2 <0.001
DiYASTOLIK KAN BASINCI (mm Hg) 75.6+11.8 79.3+13.4 <0.001
KALP HIZI 72.7+12.5 7224115 0.53
EJEKSIYON FRAKSIYONU (%) 64.8+5.5 64.2+5 0.12
PAB (mm Hg) 18.9+11.9 22+11.2 0.026

Tablo 16’da kardiak ve pulmoner parametreler karsilastirilmistir. Nodiler

guatr varhiginda sistolik ve diyastolik kan basinct ve PAB degerlerinde anlamli

yiikseklik (sirastyla p<0.001, p<0.001, p 0.026) saptanirken ejeksiyon fraksiyonu ve

kalp hizinda iki grup arasinda anlamli fark saptanmamustir (sirastyla p 0.12, p 0.53).

Tablo 17. Normal tiroid ve nodiiler guatr olan katihmecilarda metabolik

parametreler

NORMAL NG P
TiROID DEGERI

ACLIK GLUKOZ DEGERI (mg/dl) 106.4+33.6 113.8+47.2 0.007
ACLIK INSULIN DEGERI (ug/mL) 17.2424.6 17.7420.1 0.401*
TOTAL KOLESTEROL (mg/dl) 175.1£39.7 184-+40.4 0.002
HDL (mg/dl) 46+12 45.4+11.2 0.475
LDL (mg/dl) 98.2+31.6 105.6+34.4 0.001
TRIGLISERID (mg/dl) 160.6+114.5 171.8+103.8 0.16

TSH (1U/ml) 1.46+1.45 1.6+3.09 0.004*
SERBEST T4 (ng/dl) 1.15+0.17 1.13+0.19 0.253

*Mann whitney u ile

Tablo 17°de baz1 metabolik parametreler karsilastirilmistir. A¢lik kan glukoz
degeri nodiiler guatr varhiginda anlamli yiliksek saptanmistir (113.8447.2 vs
106.4+33.6, p 0.007 ). Aclik insiilin, HDL ve Trigliserid diizeyleri arasinda anlamli
fark saptanmazken (sirasiyla p 0.401, p 0.475, p0.16), Total kolesterol ve LDL
diizeyleri nodiiler guatr grubunda daha yiiksek saptanmistir (sirasiyla p 0.002, 0.001).
TSH ve serbest T4 seviyelerine bakildiginda nodiiler guatr varliginda TSH degerinin
anlamli yiiksek, serbest T4 diizeyinin benzer oldugu goriilmiistiir (sirasiyla p 0.004, p

0.253).
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Tablo 18. Normal tiroid ve nodiiler guatr olan katilmcilarin hemogram
degerleri

NORMAL NG P
TIiROID DEGERI
WBC (x10%/Ul) 6.6+1.7 6.8+1.9 0.22
HEMOGLOBIN (g/dL) 13.3£1.6 13.2+1.7 0.39
HEMATOKRIT (%) 39.2+5.2 39.1+4.7 0.8
PLATELET (x10°) 256.9+65.2 262+71.1 0.27
MPV (fl) 9+1.5 9+1.7 0.66

Tablo 18’de bazi hemogram parametreleri karsilagtirilmistir. Her iki grup
arasinda WBC, hematokrit, hemoglobin, platelet ve MPV degerleri olmak {izere tiim

parametreler agisindan anlamli fark saptanmamaistir.

Tablo 19. Normal tiroid ve nodiiler guatr olan katilimcilarin diger biyokimyasal
degerleri

NORMAL NG P
TiROID DEGERI
AST (IU/L) 21.2+7.8 21.9+10.1 0.3
ALT (U/mL) 15.249 22.2+105.4 0.12 *
KREATININ (mg/dL) 0.840.2 0.840.2 0.91
URE (mg/dL) 30.9+10.8 32.7+10.8 0.019
URIK ASIT (mg/dL) 42+1.2 4.1£1.2 0.534
SODYUM (mEql/L) 139.745.2 139.945.1 0.492
POTASYUM (mEqI/L) 4.4+0.4 4.5+0.4 0.214
KLOR (mEql/L) 103.3+4.8 103+4.6 0.477
KALSIYUM (mg/dL) 9.6+0.6 9.6+0.62 0.87
FOSFOR (mg/dL) 3.5+0.7 3.540.6 0.845

*Mann whitney u ile

Tablo 19°da bazi biyokimyasal degerler karsilastirilmistir. Her iki grup
arasinda bahsedilen biyokimyasal degerler agisindan {ire degeri haricinde anlaml
fark saptanmamugtir. Ure degeri nodiiler guatr grubunda anlamli olarak yiiksek

saptanmustir (p <0.019).
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NORMAL TiROID-MULTINODULER GUATR KARSILASTIRMALARI

TUS bulgularina gére normal tiroid saptanan 614 kisi, MNG saptanan 943
kisi ile karsilagtirilmistir.

Tablo 20. Normal tiroid ve multinodiiler guatr olan katilimcilarin sosyo-
demografik ozellikleri

NORMAL TIiROID MNG P
n6l4 | (%) n:943 | (%) | DEGERI

KADIN 357 58 602 64 0.024
EVLI 502 82 779 83 0.82
MENAPOZ 86 24 378 63 <0.001
AKTIF SIGARA 141 23 146 15 0.016
KULLANIMI
ALKOL KULLANIMI 41 7 41 4 0.442
IYOTLU TUZ KULLANIMI 589 96 895 95 0.354
YAS (y1l) 41+15.4 55+13.5 <0.001
GELIR DURUMU(TLX10?) 083+824 7064530 <0.001
DOGUM SAYISI 3+2.5 5.1£2.8 <0.001
DUSUK SAYISI 0.6+1 1£1.3 <0.001*

*Mann whitney u ile

Tablo 20°de sosyodemografik ozellikler incelenmistir. MNG grubunun %
64’linii kadinlar olustururken normal tiroid grubunda bu oran % 58’dir ve bu fark
anlamli bulunmustur (p 0.024). MNG olan grubun yas ortalamasi 55+13.5, normal
tiroid grubunun ise 41+15.4 bulunmustur (p<0.001). Buna goére normal tiroid grubu
daha genc¢ bireylerden olusmaktadir. Menapoza girme oranina bakildiginda MNG
grubunda anlamli yiiksek saptanmistir (p<0.001). Evlilik oram1 ve gelir durumuna
bakildiginda gelir durumu normal tiroid grubunda anlamli derecede yiiksek
saptanirken evlilik oranlar1 arasinda anlamli fark saptanmamistir (sirasiyla p<0.001,
p 0.82). Fakat dogum sayis1 ve diisik oranm1 MNG olan grupta anlamli derecede
yiiksektir. (sirastyla p<0.001, p<0.001). Aligkanliklar incelendiginde aktif sigara
kullanimi normal tiroid grubunda daha fazla izlenirken alkol kullanimi
kiyaslandiginda anlamli fark saptanmamistir (sirasiyla p 0.016, p 0.442). Iyotlu tuz

tiikketimi arasinda iki grup arasinda anlamli fark saptanmamustir (p 0.354).
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Tablo 21. Normal tiroid ve multinodiiler guatr olan katihmcilarda eslik eden
hastahklar

NORMAL TIiROID MNG P
n614 | (%) | n:943 | (%) | DEGERI
HIPERTANSIYON 92 15 341 36 <0.001
TIiP 2 DM 30 4.9 160 17 <0.001
KAH 27 4.4 71 8 0.014
KOAH 27 4.4 82 9 0.002
VISERAL OBEZITE 238 38.8 575 61 <0.001
METABOLIK SENDROM 108 17.6 340 36 <0.001
HIPOTIROIDI 16 2.6 29 3 0.6
OTIROID 514 83.7 673 71.3 0.001
HIiPERTIROIDi 34 5.5 167 17.7 <0.001

Tablo 21°de eslik eden hastaliklarinin varligi karsilagtirilmistir. Buna gore
hipertansiyon, Tip 2 DM, viseral obezite, metabolik sendrom, KAH, KOAH varlig:
MNG olan grupta anlamli olarak fazla gozlenmistir. Tiroid fonksiyon testlerine her
iki grupta da en sik 6tiroidi normal tiroid grubunda 6tiroidi orani anlamli olarak fazla
iken (p 0.001), MNG grubunda hipertiroidi varligi anlamli olarak daha fazla
izlenmistir (p <0.001). Hipotiroidi agisindan iki grup arasinda anlaml fark yoktur (p
0.6).

Tablo 22. Normal tiroid ve multinodiiler guatr olan katihmcilarin viicut
indeksleri

NORMAL MNG P
TIiROID DEGERI
VKI (kg/m?) 27.846.7 30.2+6.4 <0.001
BEL CEVRESI (cm) 89.8+13.6 97.1+13.5 <0.001
BOYUN CEVRESI (cm) 35.6+3.6 37+3.8 <0.001
TOPLAM VUCUT YAGI (kg) 31.5+11.4 35.2+11.4 <0.001
VISERAL YAG (kg) 8.6+4.2 11+4.1 <0.001
KAS KITLESI (kg) 30.8+6.6 28.9+5.7 <0.001
KIMK (cm) 0.05+0.015 0.67+0.02 <0.001
ORTALAMA TIiROID HACMI (cm?) 12+7 25.1+18.7 <0.001

Tablo 22°de gosterildigi iizere nodiiler guatrda oldugu gibi MNG varliginda
da VKI, bel gevresi, boyun cevresi, toplam viicut yagi, viseral yag, kas Kitlesi,
ortalama tiroid hacimleri ve KIMK gibi parametrelerin de anlaml sekilde etkilenmis

oldugu goriilmistiir. VKI, bel ¢evresi, boyun ¢evresi, toplam viicut yagi, viseral yag,
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ortalama tiroid hacimleri ve KIMK degerleri guatr varliginda anlamli yiiksek

saptanirken (her birinde p<0.001), kas kitlesi azalmis olarak bulunmustur (p<0.001).

Tablo 23. Normal tiroid ve multinodiiler guatr olan katihmecilarda kardiak-
pulmoner parametreler

NORMAL MNG P
TIROID DEGERI
SISTOLIK KAN BASINCI (mm Hg) 118+20.7 131.7424.9 | <0.001
DIYASTOLIK KAN BASINCI (mm Hg) 75.6+11.8 81.4+13.8 <0.001
KALP HIZI 72.7+12.5 73.8+12.4 0.082
EJEKSiYON FRAKSIYONU(%) 64.8+5.5 62.6+6.2 <0.001
PAB (mm Hg) 18.9£11.9 23.5+11.5 <0.001

Tablo 23’te kardiak ve pulmoner parametreler karsilastirilmistir. MNG
varliginda sistolik ve diyastolik kan basinci ve PAB degerlerinde anlamli yiikseklik
(her birinde p<0.001) saptanirken ejeksiyon fraksiyonu normal tiroid grubunda
anlamli sekilde daha yiiksek saptanmistir (p<<0.001). Kalp hizinda iki grup arasinda
anlaml fark saptanmamustir (p 0.082).

Tablo 24. Normal tiroid ve multinodiiler guatr olan katihmcilarda metabolik
parametreler

NORMAL MNG P

TiROID DEGERI
ACLIK GLUKOZ DEGERI (mg/dl) 106.4+£33.6 120.8+50.2 <0.001
ACLIK INSULIN DEGERI (ug/mL) 17.2424.6 16.4+21.2 0.836*
TOTAL KOLESTEROL (mg/dl) 175.1£39.7 182.7+36.7 <0.001
HDL (mg/dl) 46+12 44+11.6 0.002
LDL (mg/dl) 98.2+31.6 105.1431.8 <0.001
TRIGLISERID (mg/dl) 160.6+114.5 183.8+123.9 <0.001
TSH (1U/ml) 1.46£1.45 1.18+1.54 <0.001*
SERBEST T4 (ng/dl) 1.15+0.17 1.1440.19 0.374*

*Mann whitney u ile

Tablo 24’te bazi metabolik parametreler karsilagtirilmistir. A¢lik kan glukoz
degeri MNG varliginda anlaml yiiksek saptanmistir (120.8+50.2 vs 106.4+£33.6, p
<0.001 ). Aglik insiilin, diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmazken (p 0.836),
Total kolesterol, HDL, LDL ve Trigliserid diizeyleri MNG grubunda daha yiiksek
saptanmistir (sirastyla p<0.001, p 0.002, p<0.001, p <0.001). TSH ve serbest T4
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seviyelerine bakildiginda MNG varliginda TSH degerinin diisiik, serbest T4

diizeyinin benzer oldugu gorilmiistiir (p 0.374).

Tablo 25. Normal tiroid ve multinodiiler guatr olan katihmcilarin hemogram
degerleri

NORMAL MNG P
TiROID DEGERI
WBC (x10%/Ul) 6.6+1.7 6.6+1.7 0.629
HEMOGLOBIN (g/dL) 13.3+1.6 13.1+1.5 0.028
HEMATOKRIT (%) 39.2+5.2 39+4.4 0.58
PLATELET (x10°) 256.9+65.2 257.7£69.8 0.829
MPV (fl) 9+1.5 8.8+1.4 0.001

Tablo 25’te bazi hemogram parametreleri karsilagtirilmistir. Her iki grup
arasinda WBC, hematokrit ve platelet degerleri agisindan anlamli fark saptanmazken
hemoglobin ve MPV degerleri normal tiroid grubunda daha yiiksek saptanmistir
(swrastyla p 0.028, p 0.001).

Tablo 26. Normal tiroid ve multinodiiler guatr olan katimcilarin diger
biyokimyasal degerleri

NORMAL MNG P
TIiROID DEGERI
AST (IU/L) 21.247.8 21.649.6 0.45
ALT (U/mL) 15.2+9 15.248.9 0.84
KREATININ (mg/dL) 0.8+0.2 0.8+0.2 0.96
URE (mg/dL) 30.9+10.8 33.7+10.7 <0.001
URIK ASIT (mg/dL) 42+12 4.1+1.2 0.733
SODYUM (mEql/L) 139.7+5.2 139.9+5.4 0.564
POTASYUM (mEgl/L) 4.4+0.4 4.5+0.4 0.037
KLOR (mEgl/L) 103.3+4.8 103.3+4.9 0.92
KALSIYUM (mg/dL) 9.6+0.6 9.5+0.6 0.115
FOSFOR (mg/dL) 3.5+0.7 3.540.6 0.78

Tablo 26’da bazi biyokimyasal degerler karsilagtirilmistir. Her iki grup

arasinda bahsedilen biyokimyasal degerler acgisindan potasyum ve iire degerleri

haricinde anlamli fark saptanmamistir. Ure ve potasyum degerleri MNG grubunda

anlaml olarak yiiksek saptanmustir. (sirasiyla p <0.001, 0.037)
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NODULER GUATR- MULTINODULER GUATR KARSILASTIRMALARI

TUS bulgularina gore nodiiler guatr saptanan 327 kisi, MNG saptanan 943
kisi ile karsilagtirilmistir.

Tablo 27. Nodiiler Guatr ve multinodiiler guatr olan katilmecilarin sosyo-
demografik ozellikleri

NG MNG P
n:327 | (%) n:943 | (%) | DEGERI
KADIN 205 63 602 64 0.71
EVLI 282 86 779 83 0.187
MENAPOZ 100 49 378 63 0.002
AKTIF SIGARA KULLANIMI 56 17 146 15 0.854
ALKOL KULLANIMI 21 6 41 4 0.14
IYOTLU TUZ KULLANIMI 317 96 895 95 0.212
YAS (yil) 50+14.3 55+13.5 <0.001
GELIR DURUMU(TLX10?) 824+612 706+530 0.001
DOGUM SAYISI 4.2+2.8 5.142.8 <0.001
DUSUK SAYISI 0.8+1.2 1£1.3 0.148*

*Mann whitney u ile

Tablo 27°de sosyodemografik ozellikler incelenmistir. Her iki grup arasinda
cinsiyet agisindan anlamli fark saptanmamistir (p 0.71). MNG olan grubun yas
ortalamasi 55+13.5, nodiiler guatr grubunun ise 50+14.3 bulunmustur. (p<0.001)
Buna gore nodiiler guatr grubu daha geng bireylerden olusmaktadir. Menapoza girme
oranina bakildiginda MNG grubunda anlamli yiiksek saptanmistir (p 0.002). Evlilik
orani ve gelir durumuna bakildiginda gelir durumu nodiiler guatr grubunda anlaml
derecede yliksek saptanirken evlilik oranlar1 arasinda anlamli fark saptanmamistir
(strastyla p 0.001, p 0.187). Dogum sayisi ve diisiik oran1 karsilastirildiginda MNG
olan grupta dogum orani anlamli derecede yliksek izlenirken diisiik sayilar1 arasinda
anlamli  fark saptanmamistir (swrasiyla p<0.001, p 0.133). Aliskanlklar
incelendiginde aktif sigara kullanimi, alkol kullanimi ve iyotlu tuz tiiketimi

kiyaslandiginda her iki grup arasinda anlaml fark saptanmamistir (sirasiyla p 0.854,
p 0.14, p 0.212).
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Tablo 28. Nodiiler ve multinodiiler guatr olan katihmcilarda eslik eden
hastahklar

NG MNG P
n:327 (%) n:943 (%) | DEGERI
HIPERTANSIYON 97 29.7 341 36 0.028
TiP 2 DM 35 10.7 160 17 0.006
KAH 19 5.8 71 8 0.282
KOAH 25 7.6 82 9 0.495
VISERAL OBEZITE 185 56.6 575 61 0.007
METABOLIK SENDROM 84 25.7 340 36 0.001
HIiPOTIROIDI 14 4.3 29 3 0.268
OTIiROID 249 76.1 673 71.3 0.042
HIiPERTIROIDi 36 11 167 17.7 0.006

Tablo 28’de eslik eden hastaliklarinin varhigi karsilastirilmistir. Buna gore
hipertansiyon, Tip 2 DM, viseral obezite, metabolik sendrom varligst MNG olan
grupta daha fazla gozlenirken KOAH ve KAH goriilme oranlari arasinda anlamli fark
saptanmamustir (sirastyla p 0.495, p 0.282). Tiroid fonksiyon testlerine bakildiginda
her iki grupta da en sik 6tiroidi izlenirken nodiiler guatr grubunda Gtiroidi orani
anlamli olarak fazla iken (p 0.042), MNG olan grupta hipertiroidi varligr anlamh
olarak daha fazla izlenmistir (p 0.006). Hipotiroidi agisindan iki grup arasinda
anlamli fark yoktur (p 0.268).

Tablo 29. Nodiiler ve multinodiiler guatr olan katihmecilarin viicut indeksleri

NG MNG P DEGERI
VKI (kg/m?) 30+6.6 30.246.4 0.549
BEL CEVRESI (cm) 95.5+14 97.1+13.5 0.075
BOYUN CEVRESI (cm) 36.6+3.4 37+3.8 0.117
TOPLAM VUCUT YAGI (kg) 35.3+11.7 35.2+11.4 0.834
VISERAL YAG (kg) 10.5+4.3 11+4.1 0.065
KAS KITLESI (kg) 28.9+5.9 28.9+5.7 0.896
KIMK (cm) 0.06+0.016 0.67+0.02 <0.001
ORTALAMA TiROID HACMI (cm?) 18.7+13 25.1+18.7 <0.001

Tablo 29°da NG ve MNG’de normal tiroid grubuna gore anlamli farklar
saptanan VKI, bel ¢evresi, boyun gevresi, toplam viicut yagi, viseral yag, kas kitlesi
ve KIMK gibi parametreler birbiri arasinda karsilastirilmistir. KIMK haricinde diger
tiim parametrelerede iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir. KIMK degeri ise

MNG grubunda anlamli olarak artmis bulunmustur (p<0.001). Ortalama tiroid
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hacimleri karsilagtirildiginda nodiiler guatra kiyasla MNG varliginda anlamli artis

oldugu izlenmistir (p<0.001).

Tablo 30. Nodiiler ve multinodiiler guatr olan katihmcilarda kardiak-pulmoner
parametreler

NG MNG P DEGERI
SISTOLIK KAN BASINCI (mm Hg) 127.3£23.2 131.7+24.9 0.006
DIiYASTOLIK KAN BASINCI (mm 79.3+13.4 81.4+13.8 0.017
Hg)
KALP HI1ZI 72.2+11.5 73.8+12.4 0.035
EJEKSiYON FRAKSIYONU (%) 64.2+5 62.6+6.2 <0.001
PAB (mm Hg) 22+11.2 23.5+11.5 0.223

Tablo 30’da kardiak ve pulmoner parametreler karsilastirilmistir. MNG
varliginda sistolik ve diyastolik kan basmci ve kalp hizi degerlerinde anlaml
yiikseklik (sirasiyla p 0.006, p 0.017, p0.035) saptanirken PAB degerlerinde fark
saptanmamugtir (p 0.223). Ejeksiyon fraksiyonu ise nodiiler guatr grubunda daha

yiiksek saptanmustir (p<0.001).

Tablo 31. Nodiiler ve multinodiiler guatr olan katihmcilarda metabolik

parametreler

NG MNG P

DEGERI
ACLIK GLUKOZ DEGERI (mg/dl) 113.8+47.2 120.8+50.2 0.036
ACLIK INSULIN DEGERI (ug/mL) 17.7+20.1 16.4+21.2 0.421*
TOTAL KOLESTEROL (mg/dl) 184+40.4 182.7+36.7 0.609
HDL (mg/dl) 45.4+11.2 44+11.6 0.08
LDL (mg/dl) 105.6+34.4 105.1+31.8 0.804
TRIGLISERID (mg/dl) 171.8+103.8 183.8+123.9 0.134
TSH (1U/ml) 1.6+3.1 1.18+1.54 <0.001*
SERBEST T4 (ng/dl) 1.13+0.19 1.14+0.19 0.63

*Mann whitney u ile

Tablo 31°de baz1 metabolik parametreler karsilastirilmistir. Aglik kan glukoz

degeri MNG varliginda anlaml yiiksek saptanmistir (120.8+50.2 vs 113.8+47.2, p
0.036). Gruplar arasinda aglik insiilin, total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserid
diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamistir (sirasiyla p 0.421, p 0.609, p 0.804, p
0.08, p 0.134). TSH ve serbest T4 seviyelerine bakildiginda MNG varliginda TSH
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degerinin anlamli derecede diisiik oldugu (p <0.001), serbest T4 diizeyleri agisindan

gruplar arasinda fark olmadigi goriilmistiir (p 0.63).

Tablo 32. Nodiiler ve multinodiiler guatr olan katimcilarin hemogram

degerleri

NG MNG P DEGERI
WBC (x10%/Ul) 6.8+1.9 6.6+1.7 0.09
HEMOGLOBIN (g/dL) 13.2+1.7 13.1x1.5 0.414
HEMATOKRIT (%) 39.1+4.7 39+4.4 0.866
PLATELET (x10°) 262+71.1 257.7+69.8 0.345
MPV (f) 9+1.7 8.8+1.4 0.035

Tablo 32’de bazi hemogram parametreleri karsilastirilmistir. Her iki grup

arasinda WBC, hematokrit, hemoglobin ve platelet degerleri agisindan anlamli fark

saptanmazken MPV degerleri nodiiler guatr grubunda daha yiiksek saptanmistir (p

0.035).

Tablo 33. Nodiiler ve multinodiiler guatr olan katihmcilarin diger biyokimyasal

degerleri
NG MNG P DEGERI

AST (1U/L) 21.9+10.1 21.6£9.6 0.681
ALT (U/mL) 22.2+105.4 15.248.9 0.838*
KREATININ (mg/dL) 0.8+0.2 0.8+0.2 0.879
URE (mg/dL) 32.7+10.8 33.7+10.7 0.179
URIK ASIT (mg/dL) 4.1£1.2 4.1£1.2 0.684
SODYUM (mEgl/L) 139.9+5.1 139.9+5.4 0.8
POTASYUM (mEgl/L) 4.5+0.4 4.5+0.4 0.714
KLOR (mEgl/L) 103+4.6 103.324.9 0.505
KALSIYUM (mg/dL) 9.6+0.62 9.5+0.6 0.292
FOSFOR (mg/dL) 3.540.6 3.5+0.6 0.99

*Mann whitney u ile

Tablo 33’te bazi biyokimyasal degerler karsilagtirilmistir. Her iki grup

arasinda bahsedilen biyokimyasal degerler agisindan anlamli fark saptanmamustir.
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OTIROID ALT GRUPTA NODULARITE ARTISININ METABOLIK
PARAMETRELERE ETKIiSi (TSH’DAN BAGIMSIZ ETKi)

Katilimcilarda tiroid nodiilaritesi ile metabolik parametreler arasindaki
iliskiyi TSH’dan bagimsiz olarak incelemek amaciyla tiroid USG’de normal, nodiiler
guatr ve multinodiiler guatr saptanan 6tiroid alt grup (n:1432) segilerek anlamlilik
saptanan parametreler agisindan her ii¢ grup birbiri ile tekrar karsilastirildi.

Grafik 2’de o6tiroid katilimcilarin tiroid USG bulgular1 gosterilmistir. Buna
gore Otiroid katilimcilarda normal, nodiiller guatr ve multinodiiler guatr

karsilastirildiginda en sik % 47 ile MNG saptanmustir.

Grafik 2. Otiroid katihmcilarda TUS bulgular
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300 A
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o L . .
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W% 35,9 17,1 a7
OSAYI 514 245 673

Tablo 34’te her ii¢ grup sosyodemografik ozellikler ve eslik eden hastaliklar
acisindan birbiri ile karsilastirilmistir. Her 3 grup arasinda yas agisindan anlamli fark
mevcuttur. Yas ortalamasi en biiylik olan MNG grubudur ve yas artisina nodiilarite
artisinin eslik ettigi izlenmektedir (p<0.001, her biri i¢in). Cinsiyet a¢isindan normal
tiroid-NG, NG-MNG gruplari arasinda fark yokken normal tiroid- MNG gruplari
karsilastirildiginda MNG grubunda kadin katilimer oran1 daha yiiksektir (p 0.009).
Tiroid fonksiyon testlerine bakildiginda her bir grup &tiroid aralikta olmakla birlikte

normal tiroid grubu ile MNG grubu arasinda TSH ve serbest T4 degerleri arasinda
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anlamli farklilik saptanmistir. Ortalama tiroid hacmi ve guatr varligi nodiilarite artist
ile dogru orantili olarak artmaktadir (p<0.001, her biri i¢in). Eslik eden hastaliklar
incelendiginde; HT, KOAH, viseral obezite ve obezite varli§i agisindan normal
tiroid- NG, normal tiroid- MNG gruplar1 arasinda anlamli fark mevcutken (NG ve
MNG gruplarinda daha sik) NG ve MNG gruplari arasinda fark yoktur. MS goriilme
siklig1 ise nodiilarite artist ile artmaktadir. Tip 2 DM ve KAH varlig1 incelendiginde
normal tiroid ile NG arasinda fark yokken MNG grubunda anlamli olarak fazla

oranda izlenmistir.
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Tablo 34. Otiroid katthmcilarin TUS bulgularina gore sosyo-demografik ozellikler ve eslik eden hastaliklar acisindan

karsilastirilmasi

NORMAL NG P NORMAL MNG P NG MNG P

n:514 | % | n:245| % | DEGERI | n:514 | % [ n:673 | % | DEGERI | n:245| % | n:673| % | DEGERI
YAS (yil) 40.4+15.4 50.2+14.3 <0.001 40.4+15.4 54+13.4 <0.001 50.2+14.3 54+13.4 <0.001
TSH (1U/ml) 1.34+0.8 1.23+0.8 0.079 1.34+0.8 1.15+0.8 <0.001 1.23+0.8 1.15+0.8 0.163
SERBEST T4 (ng/dl) 1.14+0.15 1.13£0.16 0.391 1.14+0.15 1.12+0.16 0.006 1.13+0.16 1.12+0.16 0.231
ORTALAMA TiROID 12.1+7.16 17.8+12.2 <0.001 12.1+7.16 23.1+16.4 <0.001 17.8+12.2 23.1+16.4 <0.001
HACMI (cm3)
CINSIYET (KADIN) 298 | 58 | 152 | 62 0.287 298 | 58 | 440 |654 | 0.009 152 | 62 | 440 | 654 0.35
GUATR VARLIGI 52 [10.1| 67 |27.3] <0.001 52 | 10.1| 287 |426| <0.001 67 |27.3| 287 |426| <0.001
HIiPERTANSIYON 125 | 24.3| 107 |43.7| <0.001 125 | 243 | 348 |517| <0.001 107 |43.7 | 348 |517| 0431
TiP 2 DM 140 |27.2| 80 |327| 0.222 140 |27.2| 308 |458]| <0.001 80 |327| 308 |458| <0.001
KAH 19 | 37 | 14 | 57 0.124 19 | 37| 48 |71 0.012 14 | 57 | 48 | 71 0.031
KOAH 21 4.1 21 8.6 0.022 21 4.1 59 8.8 0.003 21 8.6 59 8.8 0.891
VISERAL OBEZITE 144 | 28 | 121 |49.4 | <0.001 144 | 28 | 378 |56.2 | <0.001 121 | 49.4 | 378 |56.2 0.068
OBEZITE 143 | 27.8| 118 |482| <0.001 143 | 27.8| 337 | 50 <0.001 118 | 48.2 | 337 | 50 0.484
METABOLIK SENDROM 101 [ 196 | 87 |355| <0.001 101 | 19.6 | 294 |43.7| <0.001 87 [355| 294 |437| 0.026
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Tablo 35’te her 3 grup bazi viicut indeksleri agisindan karsilastirilmistir.
KIMK harig tiim parametrelerde normal tiroid ile NG ve MNG gruplar arasinda fark
saptanmistir. MNG ve NG gruplar1 normal tiroid grubuna gore daha yiiksek VKI, bel
cevresi, boyun g¢evresi, toplam viicut yagi, viicut agirhigi, daha diisiik kas kitlesi ve
boy Ol¢limiine sahip bulunmustur. KIMK agisindan ise nodiilarite artig1 ile KIMK
degerlerinde anlamli artig saptanmustir.

Tablo 36’da her 3 grup bazi kardiak, pulmoner ve metabolik parametreler
acisindan karsilastirilmistir. Sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri nodiilarite
artigt ile artarken kalp hizi agisindan gruplar arasinda fark yoktur. EF degeri MNG
grubunda normal tiroid ve NG gruplarina gore anlamli diisik, MPV degeri ise
anlaml ytiksek saptanmistir. PAB acgisindan normal tiroid ve NG gruplar1 arasinda
fark yok iken MNG grubunda anlaml yiiksek saptanmistir. A¢hik glukozu ve LDL
degerleri agisindan NG ve MNG gruplar arasinda fark izlenmez iken normal tiroid
grubu ile karsilagtirildiginda bu degerler her 2 grupta da anlamli ytiksektir. HOMA -

IR degerleri agisindan her {i¢ grup arasinda anlamli farklilik saptanmamistir.
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Tablo 35. Otiroid katiimeilarin TUS bulgularma gore viicut indeksleri acisindan karsilastirmalari

NORMAL NG P DEGERI | NORMAL MNG P DEGERI NG MNG P
DEGERIi

VKI (kg/m?) 27.545.7 30.1+6.1 <0.001 27.545.7 30.3£5.9 <0.001 30.146.1 30.3+5.9 0.738
BEL CEVRESI (cm) 89.9+13.7 | 96.2+14.1 <0.001 89.9+13.7 | 97.4+13.5 <0.001 96.2£14.1 | 97.4+13.5 0.246
BOYUN CEVRESI (cm) 35.743.6 36.743.6 <0.001 35.743.6 3743.9 <0.001 36.7+3.6 37+3.9 0.298
TOPLAM VUCUT YAGI 31.5£11.5 | 35.4+11.9 <0.001 31.511.5 | 35.4+11.2 <0.001 354+11.9 | 35.4+11.2 0.984
(kg)

KAS KIiTLESI (kg) 30.8+6.6 29+6 <0.001 30.846.6 28.9+5.6 <0.001 29+6 28.9+5.6 0.866
VUCUT AGIRLIGI (kg) 71.2£15.1 | 75.9+15.5 <0.001 71.2+15.1 | 76.4+15.5 <0.001 7594155 | 76.4+15.5 0.690
BOY (cm) 161£9.6 158.9+9 .4 0.006 161£9.6 158.849 <0.001 158.9+9.4 158.849 0.884
KIMK (cm) 0.52+0.15 0.6+0.16 <0.001 0.52+0.15 | 0.66+0.22 <0.001 0.6£0.16 | 0.66+0.22 <0.001

Tablo 36. Otiroid katihmeilarin TUS bulgularna gore kardiak-pulmoner-metabolik parametreler acisindan karsilastirmalari

NORMAL NG P NORMAL MNG P NG MNG P
DEGERI DEGERI DEGERI

SISTOLIK KAN BASINCI 117.6£20.4 | 127.5£22.5 <0.001 117.6£20.4 | 131.4+25 <0.001 127.5422.5 | 131.4+25 0.03
(mm Hg)
DIYASTOLIK KAN BASINCI 75.4+12 79.2+13.9 <0.001 75.4+12 81.4+13.9 <0.001 79.2+13.9 81.4+13.9 0.039
(mm Hg)
KALP HI1ZI 72.9+12.6 72.6+11.7 0.751 72.9+12.6 72.9+11.6 0.997 72.6+11.7 72.9+11.6 0.725
EJEKSIYON FRAKSIYONU 64.7+5.4 64+5.1 0.163 64.7+5.4 62.74+6 <0.001 64+5.1 62.74+6 0.002
(%)
PAB (mm Hg) 19.1£12.1 21.2+11.4 0.187 19.1£12.1 23.2+11.7 0.001 2124114 | 23.2+11.7 0.163
ACLIK GLUKOZ DEGERI 106.3£34.5 | 113.7+47.7 0.015 106.3£34.5 | 120.1+49.4 <0.001 113.7+47.7 | 120.1+49.4 0.08
(mg/dl)
LDL (mg/dl) 98.2+32 104.7+33.1 0.01 98.2432 105.9£32.9 <0.001 104.7433.1 | 105.9+32.9 0.638
MPV (fl) 9.02+1.48 8.89+1.65 0.281 9.02+1.48 8.74+1.44 0.001 8.89+1.65 8.74+x1.44 0.191
HOMA-IR 5.34+10 5.91£9.57 0.273 5.34<10 5.34+8.21 0.431 5.91+9.57 5.34+8.21 0.583
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OTIROID KATILIMCILARDA METABOLIK SENDROM VARLIGI
VE YOKLUGUNA GORE KARSILASTIRMALAR

Yapilan istatistiklerde tiroid nodiilarite artis1 ile MS varliginin iliskili oldugu
goriilmistiir. Bu nedenle 6tiroid katilimcilar (n: 1432), MS varlig1 ve yokluguna gore
tiroid nodiilaritesi ile iligkili oldugu diisiiniilen bazi parametreler agisindan

karsilastirilmistir.

Tablo 37. MS olan ve olmayan étiroid katihmecilarin sosyo-demografik
ozellikleri

MS VAR MS YOK P
n:421 % n:1011 % | DEGERI
YAS (yil) 54.5+12.3 46+16 <0.001
CINSIYET (KADIN) 278 66 612 60.5 | 0.051
GUATR VARLIGI 176 41.8 230 22.8 | <0.001

Tablo 37°de MS olan ve olmayan 6tiroid katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri
karsilastirilmistir. Buna gére, MS grubu daha yash ve kadin bireylerden olusmaktadir
(54.5+12.3). Guatr varligi, MS grubunda anlamli olarak daha fazla izlenmektedir.

Tablo 38. MS olan ve olmayan étiroid katilmcilarda TUS bulgular:

MS VAR MS YOK P DEGERI
n:421 % n:1011 %
NORMAL USG 92 21.9 422 41.7 <0.001
NG 70 16.6 175 17.3 <0.001
MNG 259 61.5 414 41 <0.001

Tablo 34’te MS olan ve olmayan otiroid katilimecilarin TUS bulgularn
karsilastirilmistir ve MNG varligit MS varligi ile iligkili bulunmustur (p<0.001).

44




Tablo 39. MS olan ve olmayan otiroid katihmcilarin viicut indeksleri ve baz
biyokimyasal degerleri

MS VAR MS YOK P DEGERI
VKI (kg/m?) 33.24+4.9 27.7+5.9 <0.001
ORTALAMA TIiROID HACMI (cm3) 22.7417.2 16.4+11.9 <0.001
TSH (1IU/mL) 1.19+0.8 1.25+0.8 0.20
SERBEST T4 (ng/dl) 1.11+0.15 1.14+0.16 0.027
HOMA-IR 8.6+13 3.6+5.2 <0.001

Tablo 39’da MS olan ve olmayan 6tiroid katilimcilarin viicut indeksleri ve
baz1 biyokimyasal degerleri karsilastirilmistir. Otiroid katilimcilarin TSH degerleri
arasinda anlamli fark yoktur fakat her 2 grupta normal aralikta bulunan serbest T4
diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmis olup MS olmayan grupta daha yiiksektir.
MS varliginda VKI, ortalama tiroid hacmi ve HOMA-IR degerleri anlamli ytiksek

bulunmustur.

Tablo 40. IR olan ve olmayan étireid katihmcilarm tiroid hacmi ve TUS
bulgular a¢isindan karsilastirmalar:

IR VAR IR YOK P

n447 | % | na77 | % | PEGERI
ORTALAMA TIROID HACMI (cm3) 18.8+14.5 18.3£14.1 0.597
NORMAL TiROID 153 34.2 177 37.1 0.361
NODULER GUATR 83 18.6 78 16.4 0.375
MNG 212 47.4 222 46.5 0.787

Tablo 40’da IR degerleri hesaplanan 924 katilimci insiilin rezistanst varligi ve
yokluguna gore iki gruba ayirilmig ve tiroid hacmi ve TUS bulgular1 agisindan
karsilagtirilmistir. Buna gore insiilin rezistansinin tiroid hacmi ve TUS bulgular

acisindan anlamli bir etkisinin olmadig goriilmektedir.
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Tablo 41. Otiroid olup NG saptanan katihmcilarda NG varhigim etkileyebilecek
olan parametreler agcisindan multivaryasyon lojistik regresyon analiz sonuclari

B S.E.M. P DEGERI OR (% 95 CI)
YAS (y1l) 0.034 0.008 <0.001 1.03 (1.01-1.05)
CINSIYET -0.2 0.338 0.554 0.81 (0.42-1.58)
AKTIF SIGARA iCICILIGI  -0.155 0.284 0.586 0.85 (0.49-1.49)
DOGUM SAYISI 0.039 0.045 0.387 1.03 (0.95-1.13)
ALKOL ALIMI -0.085 0.861 0.921 0.91(0.17-4.96)
MS VARLIGI 0.287 0.224 0.2 1.33 (0.85-2.06)

Tablo 42. Otiroid olup MNG saptanan katihmcillarda MNG varhgim
etkileyebilecek olan parametreler agisindan multivaryasyon lojistik regresyon

analiz sonuclari

B S.E.M. P DEGERI OR (% 95 CI)
YAS (y1il) 0.05 0.008 <0.001 1.05 (1.03-1.06)
CINSIYET -0.146 0.321 0.649 0.86 (0.46-1.62)
AKTIF SIGARA iCICILIGI -0.07 0.248 0.779 0.93 (0.57-1.51)
DOGUM SAYISI 0.14 0.044 0.001 1.15 (1.05-1.25)
ALKOL ALIMI -0.714 1.116 0.522 0.49(0.05-4.36)
MS VARLIGI 0.629 0.204 0.002 1.87 (1.25-2.79)

Tablo 41 ve 42°de &tiroid katilimeilardan TUS bulgusu olarak NG ve MNG

saptanan kisiler yas, cinsiyet, aktif sigara igiciligi, dogum sayisi, alkol alimi,ve

metabolik sendrom varlig1 acisindan birbirinden bagimsiz olarak lojistik regresyon

analizi yapilarak degerlendirilmistir. NG varligi etkileyen tek faktoriin yas oldugu

izlenirken MNG grubunda yas, dogum sayis1 ve metabolik sendrom varligi anlamh

¢ikmustir.
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Tablo 43. Otiroid olup MNG saptanan katiimcilarda MNG varhgm
etkileyebilecek olan parametreler ve MS komponentlerinin lojistik regresyon
analiz sonuclari

p S.E.M. P OR (% 95 CI)
DEGERI

YAS (yil) 0.05 0.011 <0.001 1.05 (1.03-1.07)
CINSIYET 0.071 0.41 0.863 1.07 (0.48-2.39)
AKTIF SIGARA iCICILIGI 0.007 0.06 0.981 1.0 (0.53-1.88)
DOGUM SAYISI 0.132 0.319 0.026 1.14 (1.01-1.28)
ALKOL ALIMI -0.662 1.156 0.567 0.51(0.05-4.96)
BEL CEVRESI (cm) 0.005 0.009 0.574 1.0 (0.98-1.02)
HDL KOLESTEROL (mg/dl) -0.005 0.011 0.636 0.99 (0.97-1.01)
TRiIGLISERID (mg/dl) 0.000 0.001 0.879 1.0 (0.99-1.0)
SISTOLIK KAN BASINCI 0.016 0.006 0.008 1.01 (1.0-1.02)
(mm Hg)
HOMA-IR -0.003 0.023 0.887 0.99 (0.95-1.04)

Tablo 43’de MNG varligimin MS komponentleriyle olan iliskisini
tanimlayabilmek amacl olarak tablo 42’deki faktorlere ek olarak MS komponentleri
olan bel ¢evresi, HDL ve trigliserid diizeyleri, sistolik kan basinct ve HOMA-IR
birbirinden bagimsiz olarak lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmistir. MS
komponentlerinden MNG varlig: ile iliskili olarak saptanan tek parametre sistolik
kan basinci olmustur.

Sonuglar degerlendirildiginde MNG varliginin yas, sistolik kan basinci ve

dogum sayisinda artis ve MS varligi ile yakin olarak iligkili oldugu goriilmektedir.
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5. TARTISMA

MNG, iyot eksikligi olan cografi bolgelerde sik goriiliir ve patogenezinde
cevresel, hormonal ve genetik faktorler yer alir (55, 56), soliter tiroid nodiilii ise
farkli etiopatojenik patern igerir (55-57).

Calismamizdaki 2175 katilimci Gutekunst’un kriterlerine gore guatr prevelansi
acisindan degerlendirildi. Katilimeilarin % 30.5’inde guatr saptanirken, % 80’ninin
otiroid oldugu goriildii. Calismamizda guatr saptanmayan grubun % 32’sinde MNG,
% 15’inde NG mevcut iken sadece % 36’sinda normal TUS bulgular izlendi. Bu
durum ise guatr yoklugunun tiroid patolojileri hakkinda yeterli bilgi vermedigini
gostermektedir. Ayrica ¢aligma grubunda tiroid nodiilli (MNG ve NG) saptanma
oran1 % 58.4 ile olduk¢a yiiksektir. Bu veriler daha 6nce Tirkiye’de 1881 hastada
yapilan bir calismada goriintiileme yontemleri ile saptanan % 33’liik tiroid nodiilii
oraninin oldukga tizerindedir (8).

Yapilan analizlerde guatr saptanan katilimcilarda ultrasonografik tiroid hastaligi,
TSH bozukluklar1 ve komorbidite oranlarinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu
gbzlendi. Guatr olan ve olmayan katilimcilar cesitli parametrelere gore karsilastirildi.
Sonug olarak guatr varliginda pek ¢ok metabolik parametrenin etkilendigi gozlendi
ve bu nedenle katilimcilar TUS bulgularina gére normal tiroid (n:614), nodiiler guatr
(n:327), multinodiiler guatr (n:943) olarak {i¢ alt gruba ayrild1 ve birbiri arasinda
karsilastirildi. Diger tiroid hastaliklart olan (rekiirren nodiiler guatr, tiroidit,
hiperplastik tiroid bezi gibi) katilimcilar bu karsilastirmaya katilmadi. Calismanin bu
kisminda elde edilen 6nemli bulgular su sekilde 6zetlenebilir:

- Guatr olan grup daha yash bireylerden olusmaktadir ve nodiilarite artisi ile

yas artist dogru orantili olarak bulundu.

- Guatr varliginda evlilik orani, gelir durumu diisiik iken, dogum ve diislik
sayist artmig olarak saptandi. Bu faktorlerin nodiilarite ile iligkisine
bakildiginda ise nodiilarite artisi ile gelir durumunun ters, dogum sayisinin
dogru orantili oldugu, diisiik sayisinin ise NG ve MNG gruplarinda normal
tiroid grubuna gore anlamli sekilde fazla oldugu goriillmektedir.

- Guatr varliginda HT, Tip 2 DM, KAH, obezite, dislipidemi gibi eslik eden
hastaliklar daha fazla goriilmektedir. Nodiilarite ile iliskilerine bakildiginda
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ise HT, Tip 2 DM, viseral obezite ve MS varligi nodiilarite artis1 ile dogru
orantili olarak artmaktadir.

Guatr varliginda hipertiroidi oran1 daha fazla izlenirken nodiilarite artis1 ile
hipertiroidi gériilme orani da artiyor.

Guatr varliginda VKI, bel cevresi, boyun cevresi, kilo, toplam viicut yagi,
viseral yag, ortalama tiroid hacmi, ve KIMK’da artis, kas kitlesi ve boy
Olctimiinde azalma izlenmistir. KIMK ve ortalama tiroid hacmi degerlerinde
nodiilarite artisi ile artis saptanirken, VKI, bel ¢evresi, boyun gevresi, viseral
yag degerleri MNG ve NG grubunda normal tiroid grubuna gore anlamli
yiiksek, kas kitlesi ise anlaml1 diisiik saptandi.

Guatr varliginda sistolik ve diastolik kan basinglari, kalp hizi ve PAB
degerleri anlamli yiiksek EF ise anlamli diisiik bulundu. Nodiilarite artisi ile
sistolik ve diastolik kan basinci degerlerinde anlamli artis izlendi. PAB
degerleri ise MNG ve NG gruplarinda normal tiroid grubuna gore daha
yiiksek, EF ise MNG grubunda normal tiroid ve NG gruplarina gore anlamli
diistik saptandi.

Guatr varhiginda lipid parametrelerinde fark izlenmezken, aglik kan glukozu,
serbest T4 degerlerinde ylikseklik TSH degerlerinde diisiikliik saptandi.
Nodiilarite artis1 ile aghk kan glukozu degerlerinin dogru orantili, TSH
degerlerinin iligkisiz oldugu, serbest T4 ve aglik insiilin degerlerinde gruplar
arasinda fark olmadigi, total kolesterol ve LDL degerlerinin normal tiroid

grubuna gére MNG ve NG gruplarinda daha yiiksek oldugu goriildii.

Bazi ¢alismalar bizim ¢alismamizdaki verilere benzer olarak tiroid voliimii ile

VKTI’'nin iliskili oldugunu ve aralarinda pozitif korelasyon oldugunu gostermektedir
(12, 69).

TSH tiroid hiicrelerinin biiyiime ve diferansiasyonunda 6nemli rol oynayan

major hormondur (70). Tiroid nodiilarite artis1 ile metabolik parametrelerde izlenen

anlamli farliliklarda tiroid fonksiyon testlerinin etkisini incelemek amaciyla Gtiroid

olup TUS bulgusu NG (% 17.1), MNG (% 47) ve normal (% 35.9) olan ve toplam

1432 kisiden olusan ii¢ grup tekrar analiz edildi ve farkliliklarin biiyiik 6l¢iide benzer

oldugu goriildii. Bu durum nodiilarite artis1 ile metabolik parametreler arasindaki
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ilisgkinin TSH degerinden bagimsiz oldugunu diistiindiirmektedir. Ayrica her ii¢
grubun HOMA-IR degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi.

Metabolik Sendrom; yiiksek kan basinci, abdominal obezite, lipid
anormallikleri ve bozulmus glukoz metabolizmasini igeren bir risk faktorleri
toplulugudur (58). Tiroid hormonlar1 pek ¢ok metabolik olayr koordine eden genel
bir metabolik diizenleyicidir ve daha Once yapilan c¢alismalarda MS ve
komponentleriyle iliskili olabilecegi gosterilmistir (16, 59-61). Ozellikle diisiik
normal serbest tiroid hormonu ve/veya yliksek TSH seviyelerinin MS ve
komponentleriyle anlamli derecede iliskili oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur
(71-76). Bizim caligmamizda ise MS olan ve olmayan gruplarin TSH degerleri
arasinda anlamli fark saptanmamistir fakat MS grubunun sT4 degerlerinin anlaml
diisiik olmas1 bu ¢alismalarla uyumludur.

Her iki patoloji (nodiiler guatr ve MS) de endiistrilesmis toplumlarda sikc¢a
goriiliir ve eldeki veriler MS komponentlerinin tiroid nodiilii olusumu ve tiroid
hacmini herhangi bir Kklinik ya da subklinik tiroid disfonksiyonu olmadan da
etkileyebilecegini ve bu etkilerin tiroid hormonlarimin enerji hemostazi, lipid ve
glukoz metabolizmas1 ve kan basinci tlizerindeki pleotrofik etkilerinden bagimsiz
olabilecegini gostermektedir (11-17). Yapilan caligmalar her iki durum arasindaki
iliskinin insiilin aracilifiyla olabilecegini gdstermektedir. Insiilin MS patogenezinde,
tiroid hiicre fonksiyon ve biiylimesinde 6nemli rol oynar. Deneysel ¢aligmalarda TSH
ve insiilinin fonksiyonel etkilesiminin tiroid hiicre fonksiyon ve biiylimesinde rol
oynadig1 gosterilmistir (18-20). Bu etkilesim insiilin reseptorii ve insiilin benzeri
biiyiime faktori-1 (IGF-1) araciligiyla gerceklestirilir. Nodiiler tiroid yapisi
diyabetiklerde, 6zellikle IR olan kisilerde, daha sik olarak goriiliir (14,15). Rezzonico
ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada, IR olan kadinlarda hiperinsiilinemi ile tiroid voliim
ve nodiilaritesi arasinda iliski oldugu, artmis insilin seviyesi ile tiroid
proliferasyonunun artabilecegi ve tiroid bezinin IR sendromunun bagka bir kurbani
olabilecegi one siiriilmiistiir (16).

Calismamizda, MS varliginda guatr varliginin ve MNG oraninin (% 61.5)
anlaml yiiksek olmasi ilizerine MS ve komponentlerinin tiroid nodiilaritesi ile iligkisi

incelendi. MS grubunda VKI, ortalama tiroid hacmi, HOMA-IR degerlerinin anlaml

50



yiiksek oldugu goriildii ve IR’nin etkisi arastirildiginda tiroid nodiilaritesi ve
ortalama tiroid hacmi iizerinde anlamli etkisinin olmadig1 goriildii.

NG ve MNG varlig1 tizerinde etkili olabilecek faktorleri saptamak amaciyla
yapilan lojistik regresyon analizlerinde dncelikle yas, cinsiyet, aktif sigara kullanima,
alkol kullanimi ve MS varlig1 incelendi. NG varligini etkileyen tek faktoriin yas
oldugu, MNG varliginin ise yas, dogum sayist ve MS varlig: ile iligkili oldugu
saptandi. Sonug olarak MS varliginin NG’dan ziyade MNG varligi ile iliskili oldugu
kanisina varilmaktadir, ayrica MS varliginda en stk TUS bulgusunun da % 61.5 ile
MNG olmast da bu tezi desteklemektedir. Bunun iizerine MNG varlig1 ile MS
komponentlerinin iliskisi degerlendirildiginde ise sadece sistolik kan basinci
yiiksekliginin anlamli oldugu, IR, bel ¢evresi ve lipid parametrelerinin anlamli bir
etkisinin olmadig1 gorildii.

Aytiirk ve ark.’nin 6tiroid kisilerde yaptigi bir ¢alismada (17) TSH ve MS
tanisinin pozitif korele oldugu, sT4 ve sT3 degerlerinin MS ve komponentleri ile
iliskili olmadigi, MS grubunda ve IR olan alt grupta ortalama tiroid hacmi ve tiroid
nodiilii goriilme oraninin daha fazla oldugu, TSH ve MS komponentlerinin tiroid
hacim artisinin bagimsiz prediktorleri oldugu, IR varlig1 nodiil formasyonu ile iliskili
iken, TSH’nin iliskisiz oldugu gosterilmistir. Bu bulgu Rezzonico ve ark.’nin yaptigi
calisma (16) ile uyumludur fakat Rezzonico ve ark. tiroid voliim artis1 ile TSH’1
degil IR’n1 iligkilendirmistir. Oysa Aytiirk ve ark. MS olan kisilerde olan tiroid
voliim artisgim1 TSH artisina baglamiglardir. Bizim calismamizda ise MS tanisi ile
TSH’nin degil serbest tiroid hormon diizeyinin iligkili olabilecegi, MS ile tiroid
nodiil formasyonu ve hacim artiginin iligkili oldugu, IR’nin ve TSH degerinin
yiiksekliginin tiroid nodiilaritesi ile iliskisi olmadig1 kanilarina varilmaktadir.

Anaforoglu ve ark. (22) ise tiroid voliimiinii; yas, kilo, VKI, bel gevresi,
sistolik kan basinci ile dogru, HDL ile ters orantili olarak saptamislardir. MS ve
komponentlerinin tiroid voliim, heterojenite, otoimmiinite ve tiroid fonksiyonu ile
iliskili oldugunu gostermislerdir.

Redina ve ark.’nmn (23) 1422 o6tiroid katilimcilarda yaptigi ¢alismada ise
caligmamizdaki gibi MS, MNG olusumu i¢in bagimsiz risk faktorii olarak
bulunmustur. Ayni ¢alismada bizim ¢alismamiza benzer olarak MNG grubunun daha

yash bireylerden olustugu, MS goriilme sikliginin daha fazla oldugu, dogum sayisi
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artiginin nodiilarite artis1 ile dogru orantili oldugu goriilmistir. VKI, normal tiroid
grubuna gére MNG ve NG gruplarinda daha fazla olarak saptanmis ve her ii¢ grupta
TSH ve serbest tiroid hormon diizeyleri benzer bulunmustur. MS komponentlerinden
abdominal obezite, kan basinci1 yiiksekligi, kan sekeri metabolizma bozukluklari
MNG grubunda daha fazla olarak izlenirken yapilan lojistik regresyon analizinde ise
MNG ile iliskili iki faktor saptanmistir: anormal glukoz metabolizmasi ve abdominal
obezite. Bu ¢alismada kan basinct MNG olusumu ile iligkili olarak ¢ikmamustir,
bizim ¢alismamizda ise MNG ile iliskili olan tek MS komponenti sistolik kan basinci
olarak saptandi.

Calismamizda orta derecede iyot eksikligi bulunan bir cografi bolgede tiroid
nodiilaritesi ile g¢esitli metabolik faktorlerin iligkileri TSH’ya bagimli ve TSH’dan
bagimsiz olarak incelendi ve TSH’dan bagimsiz olarak pek ¢ok metabolik faktoriin
etkilendigi goriildii. Ayrica tiroid nodiilaritesinin MS ile iligkisi de incelendi. Sonug
olarak MS’un TSH’dan bagimsiz olarak tiroid hiicre biiylimesi iizerinde etkili oldugu
goriilmektedir. Her ne kadar bu etkilesim i¢in etken olarak ana yolun insiilin etkisiyle
oldugu diisiiniilmiis ve baz1 caligmalarda gosterilmis olsa da calismamizda tiroid
nodiilaritesi ve insiilin rezistansi arasinda anlamli bir iliski saptanamadi. Sonuglar
degerlendirildiginde MNG varliginin yas, sistolik kan basinci ve dogum sayisinda
artis ve MS varligr ile yakin olarak iliskili oldugu goriilmektedir. Sonug olarak
ozellikle MS saptanan kisilerde tiroid hastalifi taramasi yapilmasinin tiroid

hastaliklarinin erken tanisinda faydali olabilecegi 6ngoériilebilir.
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6. SONUC

Orta derecede iyot eksikligi bulunan bir cografi bolgede, 2175 katilimer ile
yapilan c¢aligmamizda katilimcilarin % 30.5’inde guatr saptanirken, % 80’ninin
otiroid oldugu goriildii. Tiroid nodiilii (MNG ve NG) saptanma orani ise % 58.4 ile
oldukca yiiksekti. Guatr saptanan katilimcilarda ultrasonografik tiroid hastaligi, TSH
bozukluklar1 ve komorbidite oranlarmmin anlamli derecede daha yiiksek oldugu
gbzlendi.

Yapilan degerlendirmeler nodiilarite artisi ile metabolik parametreler
arasindaki iligkinin TSH degerinden bagimsiz oldugunu diislindiirmektedir.
Calismamizda, MS varliginda guatr varliginin ve MNG oraninin (% 61.5) anlamli
yiilksek olmasi iizerine MS ve komponentlerinin tiroid nodiilaritesi ile iligkisi
incelendi. MS grubunda VKI, ortalama tiroid hacmi, HOMA-IR degerlerinin anlamli
yiiksek oldugu goriildii ve IR’nin etkisi arastirildiginda tiroid nodiilaritesi ve
ortalama tiroid hacmi {izerinde anlamli etkisinin olmadig goriildii. MNG grubunun
daha yaslt bireylerden olustugu, MS goriilme sikliginin daha fazla oldugu, dogum
say1s1 artiginin nodiilarite artis1 ile dogru orantili oldugu goriildii.

Tiroid nodiilaritesi ve MS iliskisi de incelendi. Sonu¢ olarak MS tanisi ile
TSH’nin degil serbest tiroid hormon diizeyinin iligkili olabilecegi, MS un TSH’dan
bagimsiz olarak tiroid hiicre biiylimesi {izerinde etkili oldugu goriilmektedir. Her ne
kadar bu etkilesim i¢in etken olarak ana yolun insiilin etkisiyle oldugu diisiiniilmiis
ve bazi calismalarda gosterilmis olsa da ¢alismamizda tiroid nodiilaritesi ve insiilin
rezistanst arasinda anlamli bir iligki saptanamadi. Sonuglar degerlendirildiginde
MNG varliginin yas, sistolik kan basinci ve dogum sayisinda artis ve MS varlig ile
yakin olarak iligkili oldugu goriilmektedir. Sonu¢ olarak o6zellikle MS saptanan
kisilerde tiroid hastalig1 taramasi yapilmasinin tiroid hastaliklariin erken tanisinda

faydali olabilecegi dngoriilebilir.
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