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2. SIMGE ve KISALTMALAR

ALP : alkalen fosfataz

Anti-Tg : antitiroglobulin antikor

Anti-TPO : antitiroid peroksidaz antikor (antimikrozomal antikor)
Ca : kalsiyum

CEGiI : Cerrahpasa Endemik Guatr indeksi

DIT : dilyodotirozin

DSO : Diinya Saglik Orgiti

E.coli : Esherichia coli

GH : blylime hormonu

GPX : glutatyon peroksidaz

ICCIDD - international Council for Control of iodine Deficiency Disorders
'3 : iyot 131

IE - iyot eksikligi

iYH . iyot yetersizligi hastaliklari

L-Ta : levotiroksin

MIT : monoiyodotirozin

rTs : revers trilyodotironin

sT3 : serbest triiyodotironin

sTa : serbest tiroksin

T3 : triilyodotironin

Ta : tiroksin



TG

TRH

TSH

TT3

TTa

USG

: tiroglobulin

: tirotropin salgilatici hormon
: tiroid stimulan hormon

: total triiyodotironin

: total tiroksin

: ultrasonografi



3. GIRIS ve AMAC

Iyot eksikligi (IE) ve endemik guatr, bugiin oldukga iyi bilinen fakat Dinyanin
birgok bolgesinde halen ortadan kaldirilamamis bir saglik sorunudur. Bugln dinyada
1.6 milyar insan iyot yetersizligi hastaliklarina (IYH) yakalanma riski altindadir. lyot
yetersizligi hastaliklari 118 Ulkede bir halk sagligi problemidir. Dinya genelinde
yaklasik 700 milyon kisi (dinya nifusunun %13’0) guatrdan etkilenmistir. Guatr, iyot
yetmezligi yani sira birgok gevresel ve nutrisyonel faktorlerin etkisiyle ortaya ¢ikmakla
birlikte iyot eksikligi en énemli nedenidir ve diger faktorlerin guatrojenik etkileri iyot

eksikligi zemininde etkin olmaktadir (1,2).

Guatr, her ne sebeple olursa olsun tiroid bezinin buUylimesi durumu igin
kullanilan bir terim olup, diffiz ya da nodiler sekilde olabilir. Guatr; hipotiroidi,
hipertiroidi ya da normal tiroid fonksiyonu ile beraber olabilir (3). Bir bdlgede yasayan
ndfusun %10’undan veya 5-12 yas okul ¢agi ¢cocuklarinin %5’inden fazlasinda guatr

bulunmasina endemik guatr denir (3,4).

Genel olarak bir endemik guatr bolgesi olan Ulkemizde iyot yetersizligine bagl
guatr énemli bir halk saghgi sorunudur. iyot eksikligi toplumdaki bireylerin yasam
kalitesini azaltmakta ve saglik harcamalarini arttirarak agir ekonomik yuk
getirmektedir. Bolgesel iyot durumunun belilenmesi sorunun ¢oézumlenmesinde
onem tasimaktadir. lyot eksikligi sorunu Tirkiye'de halen 6énemli boyutlardadir.
Saglik Bakanligrnin iyot eksikligi hastaliklari ve kontrol programi gergevesinde iyotlu
tuz kullanimi yayginlagtirimasina ragmen, Ulkemizde halen endemik guatr, iyot
eksikligi bolgeleri bulunmaktadir. Yapilan calismalarda gosterildidi gibi iyot eksikligi
ciddi sorunlara yol agmaktadir. Bu nedenle bu hastaliga yonelik kontrol programinin
daha yaygin ve etkili uygulanmasi gereklidir. iyot yetersizliginin tedavisinde temel
yaklagsim Kisilerin gunlik iyot alimini arttirmaktir. Bunu saglamak icin yapilan
uygulamalarin temeli sik yenen besinlerin iyotla zenginlestiriimesine dayanmaktadir.
Dunyada en sik kullanilan yontem tuzun iyotlanmasidir (3). Ancak bir Glkede sadece
tuzlarin iyotlanmasi koruma acisindan yeterli olmamaktadir. Konuyla ilgili yasal
dizenlemelerin yapilmasi, dagitim ve denetim kurumlarinin da yeterince gelismis

olmasi gerekmektedir. Ayrica iyotlu tuzun risk altinda bulunanlar tarafindan devamli



kullanilmasini saglamak amaciyla, etkili egitim programlarinin yapilmasi 6nlemler

arasinda dusunalebilir (3).

Diinya Saglik Orgiti (DSO) ve international Council for Control of lodine
Deficiency Disorders (ICCIDD) toplumun iyot duzeyinin tesbitinde 6-12 yaslardaki
cocuklarin takibini 6nermektedir. Iyot eksikliginin prevalansi ve agirigini saptamada
en uygun ve guvenilir ydontem idrar iyot dlgimuaduar (5). Bir toplumda iyot eksikliginin
klinik bulgularina rastlaniyorsa ve iyot aliminin goéstergesi olan idrar iyot atilimi

bununla uyumlu olarak dugukse iyot proflaksi programlarinin uygulanmasi gereklidir

(6).

Serum c¢inko seviyelerinin tiroid hastaliklari ile ilgili olan etkilesimleri gesitli

calismalarda ortaya konmus olmasina ragmen geliskili sonuglar alinmustir (7).

Karadeniz bdlgesinde okul ¢agi ¢ocuklarda yapilan daha énceki galismalarda
median idrar iyot diizeyi diisik bulunmus ve Diizce Ili orta derecede iyot eksikligi

bdlgesi olarak degerlendirilmigtir (8).

Calismamizda Dizce ili Yigilca ligesindeki tim 2. ve 8. sinif ilkdgretim
ogrencilerinde guatr ve hipotiroidi prevalansini arastirdik. Ayrica Ulkemiz igin yeterli
sayllamayacak verilere katkida bulunmak igin idrar iyot tayini yontemi ile muayenede
guatr tespit edilen ve guatr olmadan hipotiroidisi olan 6grencilerde nutrisyonel iyot
durumunu belirlemeyi amacladik. Muayene ile guatr tespit edilen ve guatr olmayip
hipotiroidisi olan égrenciler tiroid ultrasonografisi (USG) ile incelenerek guatr varligi
teyit edildi. Ayrica bu 6grencilerde tiroid otoantikorlarini tayin ederek Hashimato
tiroiditi sikhigini ve serum ¢inko duzeyinin guatr Uzerine olan etkisini belirlemeye

calistik.



4. GENEL BILGILER
4.1. Tiroid Bezi
4.1.1. Tiroid Bezinin Anatomi ve Histolojisi

Baslica fonksiyonu tiroid hormonlarini salgilamak olan tiroid bezi, insan
vucudundaki endokrin organlarin en buyugudur. Birbirine isthmus ile bagh olan iki
lobdan olusur. Larinks ve trakeanin kikirdak dokularinin 6n ve yan kisimlarini orter.
Tiroid bezinin agirligi yasa, cinse ve cografi bodlgelere bagl olarak 10 ile 20 gr

arasinda degismeler gosterir (9).

Yetiskinlerdeki gorevi vicut metabolizmasini kontrol etmek iken gocuklardaki

islevi icine bayumeyi ve olgunlagmayi kontrol etmekte girer (10).

Tiroid buyUklugini etkileyen en dnemli faktor iyot alimidir. Iyot yetersizliginde

bezde asagi ve arkaya dogru baylime olur (9).

Tiroid bezinin kanlanmasi, eksternal karotis arterden cikan superior tiroidal
arterler ve subklavian arterden c¢ikan inferior tiroidal arterlerden olmaktadir. Bu
arterlerin tiroid bezi Uzerinde zengin bir anastomoz agi vardir. Bezin her iki lobu da,
¢ok sayida kapillerler iceren vaskuler septalarla lobullere ayrilir. Damar agindan ve
damarlardan oldukga zengin olan tiroid bezi, dakikada kendi agirliginin yaklasik bes

kat kadar bir kan akimina sahiptir (11).

Tiroid bezi bag dokusu kapsuli ile sariimistir ve follikler yapilardan
olugsmustur. Follikll hicreleri istirahatte kuboidal bir sekil gosterirken aktif halde
kolumnar sekil alir. Follikillerin icinde hematoksilen-eozin ile boyamada pembe
gorunen ve kolloid adi verilen protein yapisinda bir madde vardir. Tiroid hormonlari
kolloid iginde depo edilir ve bu depolanan hormon miktari bir insanin 100 gin
kadar ihtiyacina yetebilecek kadardir. Follikil huacreleri tiroglobulin sentezlerler.
Tiroglobulin, folliktl hicresi ylzeyindeki mikrovilluslar aracigi ile follikil bosluguna
verilir. Tiroid bezinde follikul hiicrelerinden baska bir hiicre grubu daha vardir, bunlara
parafolliktler hucreler ya da C hucreleri denilir. Bu hucreler kalsitonin salgilayarak

vucut kalsiyum dengesinin korunmasina yardimci olurlar (9,12).



4.1.2. Tiroid Hormonlarinin Sentezi

Tiroid hormonlari, tiroksin (T4), triiyodotironin (T3) ve revers triiyodotironin (rT3)
olup, rT3 metabolik olarak inaktif formdur (Sekil-1). Tiroid bezinin esas fonksiyonu T4
ve Ts sentezlemektir. iyodun bilinen tek fizyolojik yéni bu hormonlarin sentezinde
bulunmaktir. Tiroide hormon sentezi i¢in gerekli olan iyodun blyuk kismi yiyeceklerle
ve su ile alinir. Tiroid dokusunun iyoda afinitesi fazladir ve tiroid hormon sentezi igin
iyodu yakalama, transport ve folikiler limende konsantre edebilme yetenegine

sahiptir. iyot transportu, geni klonlanmis olan sodyum-iyodid symporter ile gergeklesir

(9).

Tiroid hormon biyosentezini kontrol eden en 6nemli faktor iyot ve Tiroid
Stimulan Hormon (TSH)'dir. lyodun az alimi, tiroid hormonlarinda yetersiz senteze,
TSH dizeyinde artisa ve guatra neden olurken, asiri miktarda iyot alimi da “Wolf-

Chaikoff” etkisi ile tiroid hormon sentezinin baskilanmasina yol acar (13).

TSH, tiroid hormon sentez ve saliminin hemen her basamaginda etkisi olan bir
hormondur. TSH, hicre membraninda bulunan G proteini ile birleserek cAMP'yi
uyararak etki eder. TSH uyarisi sonucu tiroidin iyot yakalamasi artar, tiroid hormon
biyosentez basamaklari aktive olur. Ozellikle aktif hormonu olan (total triilyodotironin)

TT3'Un yapimi ve salinimi gerceklesir (13).

H-G-H
HOOC .q hH2 H-E- M H-tH

HUDE"E‘“NHE HDDE’E“‘*NHZ HIIIDE’E.!“‘*NHE

Tivodin Tiroksin Triiyodotironin ‘reverse’ T3
(T4) (T3) (rr3)

Sekil-1: Tiroid hormonlari

Tiroid hormon sentez ve sekresyonundaki basamaklar sunlardir: (14)



1. Tiroid bezi tarafindan iyodun yakalanmasi ve iyodun reaksiyona girmeden tiroid

peroksidaz enzimi tarafindan okside edilmesi

2. lyot alicisi olarak tirozin amino asiti igeren tiroglobulin (TG) molekilinin

sentezlenmesi

3. Tiroid bezi tarafindan tutulan iyodun organifikasyonu

4. Tirozinin iyodinasyonu ile monoiyodotirozin (MIT) ve diiyodotirozin (DIT)
olugsmasi

5. Iki molekll DIT’in bir molekill T4 olusturmak Uzere, bir molekil DIT ve bir
molekil MIT’in ise Tsolusturmak Uzere birlesmesi

6. Hormonlar olustuktan sonra, vlcut hucrelerine gonderilene kadar follikul
(kolloid) lumeninde TG olarak saklanmasi

7. Tave T4Un TG'den proteaz ve peptidazlarin aktivasyonu ile serbestlesmesi

IT . T3 .
(]‘5{1.1.} Tiroglobulin )—"'(T4} ﬁroglobulm)
A

Kolloid
N h
| Peroksidaz o| ¢
Hlol -
iyot Hiicre
I Proteaz
Tiroglobulin Peptidaz
\Sentezi ‘/
; MIT
lyot - T Y
Deiyodinasyon
T3 T4

' ' i | ' Kapiller
lyot T3 T4 P

Sekil-2: Tiroid hormon sentez ve sekresyon basamaklari

Meydana gelen MIT ve DIT'in kendi aralarinda birlesmesi sonucu asll

hormonal aktiviteye sahip olan tiroid hormonlari T4 ve T3 ortaya ¢ikar. MIT ve DIT’ten



Tz ve T4 olugmasina “coupling” (eslesme) olayr ismi verilmektedir. TG’deki
iodotirosinlerin olusmasindan birkac¢ saat sonra iki molekul DIT birleserek bir molekdl
tiroksin (L-T4) meydana getirir. Tiroid bezi igcindeki bu iki iyodotironinin goéreceli
oranlari iyodotirosinlerde oldugu gibi, belirgin bir sekilde diyetteki iyot miktarina
baghdir. iyotdan fakir diyetle beslenen farelerde, DIT olusumuna gére MIT olusumu

ve T4'e gore T3 miktari artis gostermektedir (15).

4.1.3. Tiroid Fonksiyonlarinin Kontroli

Hipotalamustan tirotropin salgilatici hormon (TRH) ve hipofiz bezinden de TSH
salgilanmasi tiroid bezi fonksiyonlarinin duzenlenmesinde o6nemli basamaklari
olustururlar. TRH’nin etkisi ile TSH hipofizin anteromedial bdlgesinden pulsatil olarak
diurnal dedisiklikle salgilanir. Bu, sabahin erken saatleri ve aksamin ge¢ saatlerinde
pik, gun ortasi ve aksamin erken saatlerinde disik TSH konsantrasyonlari seklinde
olur. Bu degiskenlikler TSH olgimlerinde normal disi degerlere neden olmaz. Tiroid
hormonlari da hipofizde TSH, hipotalamusta da TRH salinimini inhibe ederler. TSH

salinimina esas etkili olan inhibitér hormon, hipofiz igindeki T3'dur (16).

Tiroid bezinde hormon Uretimi, tiroid bezine iyot alimi ve tiroid bezinin
blyimesi, TSH'nin tiroid bezi Uzerindeki etkilerine baghdir. Dolasimdaki tiroid
hormon duzeyindeki degisikliklere, TSH salinimi azalarak ve artarak yanit verir ve
bazal tiroid hormon dizeyinin korunmasi saglanir. TRH, direkt olarak TSH salgilayici
hlcreler Gzerine etkilidir ve o6tiroid durumun korunmasinda énemli bir rol Ustlenir.
TRH ve tiroid hormonlarindan bagka TSH dizeyini kontrol eden baska hormon ve
ilaglar da vardir. Dopamin, somatostatin ve bromokriptin gibi dopamin agonistleri ve

glukokortikoidler inhibitdr, metoklopramid stimulator etki gosterir (9) (Sekil-3).



HIPOTALAMUS

HIPOFIZ

TIROID

TBG+T4 — FT4

Sekil-3: Tiroid hormonunun salinimi

4.2. GOCUKLUK GAGI TIROID HASTALIKLARI

Cocukluk ¢aginda tiroid hastaliklarinin erken teshis ve tedavisi bliyuk énem
tasimaktadir. Tiroid hormon yetersizliginin beyin dokusunda meydana getirdigi tahrip,
yenidogan donemindeki tarama metotlarinin dnemini ve faydasini gostermektedir
(10).

Tiroid hormon yetersizliginde hastalarin ¢gogunun somatik, mental, psisik
gelismesi 6nemli derecede geri kaldigindan tedavinin zamaninda, yeterli ve devamili

yapilmasi 6nem arzeder (10).

Erigkinlerde %30 siklikta gorulen tiroid hastaliklari, okul ¢agindaki gocuklarda

da hemen hemen ayni siklikta olmaktadir (17).



4.2.1. Hipertiroidi

Tiroid bezinden asiri miktarda hormon salinimiyla olusan klinik tablo
hipertiroidi olarak bilinir. Bunun yerine sik olarak kullanilan tirotoksikoz daha genel
tanimlamadir ve tiroid bezi kaynakli olsun ya da olmasin tiroid hormonlarinin kan ve
doku dulzeylerinin fazlaligi anlamina gelmektedir. Cocuklarda tirotoksikoz

nedenlerinin %95'’i Graves Hastaligina baghdir (18).

Cocukluk vakalarinin Ugte ikisi 10-15 yas arasi gorulir ve kizlarda erkeklere
gore 3-5 misli fazladir (18-20).

4.2.2. Hipotiroidi

Tiroid hastaliklarinin  bir digeri de hipotiroididir. Tiroid hormonlarinin
yetersizligine hipotiroidizm denir. Iyot eksikligi bélgelerinde tiroidde iyot tutulumu

artar. Bu bolgelerde kretenizm ve hipotiroidi orani yuksektir (21).

Tablo-1: Hipotiroidizm semptomlari (22)

Semptom %
Deride kuruluk 89
Yorgunluk 70
Soguga tahammdalstzlik 58
Sac¢ dokulmesi 55
Kilo alma 48
Ses kisikhgi 48
Uyusukluk 26
Adet duzensizligi 17

Primer hipotirodizmin etyolojisi, diyetteki iyot ve guatrojen alimi gibi cografi ve
cevresel faktorlere, toplumun kalitsal 6zelliklerine ve toplumun yas dagilimina (gocuk

veya yetiskin) dayanarak degiskenlik gosterir (23).



Hipotiroidinin Nedenleri (24)

1. Konjenital Hipotiroidi

a. Santral hipotiroidi

-TRH eksikligi

-TRH duyarsizligi

-TSH eksikligi

-TSH duyarsizhigi

b. Primer hipotiroidi

-Fetal tiroid gelisiminde defekt (tiroid atrezisi, ektopik tiroid)
-Tiroid hormon sentez defekti
-Maternal antikorlar, ilaglar
2. Edinsel Hipotiroidi

a. OtoimmuUn nedenler (Hashimato tiroiditi, poliglandiler otoimmuan sendrom tip
LT

b. lyatrojenik nedenler (Propiltiourasil kullanimi, 1sinlama, tiroidektomi sonrasi)
c. Sistemik hastaliklar (Sistinoz, histiyositik infiltrasyon)

d. Tiroid hormon direnci



Erigkinlerde hipotiroidizm sinsi baglangi¢h olup, teshisinin aylarca ve yillarca
gecikmesine neden olabilecek nonspesifik semptomlarla seyredebilir. Hipotiroidizmin
¢ok geng¢ ve yaslilarda klinik olarak teshisi zordur. Tiroid hormonlari entellektiel
gelisimde oldukga 6nemli rol oynadigindan, tani gecikmelerinin éniine gegmek igin
tarama programlarinin yapilmasi gerekir. Tedavinin erken baslanmasi prognozu iyi
yonde etkilemektedir. ilk 3 ayda tani konan vakalarin ortalama IQ diizeyi %89, 3-6 ay
arasinda tani konan vakalarin ortalama IQ diuzeyi %71, 6 aydan sonra tani konan

vakalarin ortalama 1Q duzeyi ise %54 olarak bulunmustur(25).

Hipotiroidizm stphesi, TSH ve sT4 (serbest tiroksin) dlgimlerinin yapilmasini
gerektirir. DUsUk bir sT4 konsantrasyonu ile artmis bir TSH konsantrasyonu birlikteligi
tani koydurur. sTs, hipotiroidizm igin guvenilir bir gosterge degildir ve rutin olarak

Olctlmemelidir (25).

Edinsel primer hipotiroidizmin en yaygin nedeni, tiroid atrofisi ile beraber
otoimmun nedenli inflamasyonudur. Otoimmun hastalikta tiroid otoantikorlarinin
OlcimlU ile teshis konur. Hashimato tiroiditi, otoimmun tiroidit ve guatr

komponentlerinin kombinasyonundan olusur (25).

Hipotiroidizm, tiroid bezine karsi olusan akut bir travmadan sonra gelisen
gegici bir fenomen olabilir. Bu durum subakut (De Quervain) tiroiditte, post partum
tiroiditte, Graves hastaliginin radyoaktif tedavisinden veya subtotal tiroidektomiden
sonra gorulir. Tum bu durumlarda, gegici biyokimyasal hipotiroidizm tedavi
gerektirmez. Semptomlar ciddi ise, kisa sureli duslik doz L-T4 tedavisi kullanilabilir
(26).

Sekonder (hipofizer yetmezlik) veya tersiyer (hipotalamik yetmezlik)
hipotiroidizmde tirotiropin konsantrasyonlari, primer hipotirodizmdekinin tersine
klinisyeni yaniltabilir. Sekonder veya tersiyer hipotiroidizmli hastalarin ¢ogunda
tirotiropin seviyeleri dusuktir. Fakat tirotiropin seviyelerinin normal, hatta yuksek
oldugu durumlar da olabilir. Bu anormallikler, anormal olarak glikozile tirotiropin
formlarinin 6lgimuande kullanilan antikorlarla reaksiyona girmesindendir. Fakat bunlar

normal proteinden ¢ok daha az aktiflerdir (26).



Subklinik Hipotiroidizm

Subklinik hipotirodizm, asemptomatik bir hastada normal tiroid hormon
seviyeleriyle beraber artmis tirotiropin seviyesinin saptanmasi olarak tanimlanir. Bu
bozukluk Hashimato tiroiditinin dogal seyrinde, hipertiroidizmin cerrahi veya 1'*! ile

tedavisini takiben ortaya c¢ikabilir (27).

Subklinik hipotiroidizmin prevalansi, ¢alisilan populasyona gore %5 ile %13
arasinda degisiklik gostermektedir. Kadinlar erkeklere goére iki kat fazla etkilenirler.
Serum TSH seviyeleri genellikle hafif artmistir (4-10 mIU/L). Hashimato tiroiditi s6z
konusuysa daha yluksek TSH seviyelerinde antitiroid antikor pozitifligi daha siktir.
TSH seviyeleri 10 mIU/L ’in Gzerinde olan hastalarin %80’i, TSH seviyeleri 6-10
mIU/L arasinda olan hastalarin %601 oto-antikor pozitifligi gdsterir (27). Ayni
zamanda, antitiroid antikorlari belirgin pozitif olan subklinik hipotiroidili hastalarda,

klinik hipotiroidizm gelisme riski daha yUksektir (28).

4.3.iYOT

iyot siyah, solit, ve aktif bir element olup Gay Lussac tarafindan 1812 yilinda
tanimlanmigtir. Kaya, toprak, mineral, deniz suyu ve yer alti su kaynaklarinda
bulunmaktadir. En fazla koyu renkli yosunlarda bulunur. lyodun suda erirligi en azdir,
organik eriticilerde ¢ozulur. Atom agirhgr 126.9 olan iyot Elementler Tablosunun VII
grubundandir. 117°den 138’e kadar izotopu vardir. Stabil izotopu 1'# ‘dir. En énemli

inorganik iyot hidrojen iyodur olup renksizdir (29-31).



4.3.1. iyot Metabolizmasi

Tiroid hormonlarinin normal miktarda Uretimi, yeterli miktarda dis kaynakli iyot
gerektirir. Normal iyot dengesi, yiyecek ve su gibi kaynaklarla devam ettirilir. Ayrica
iyot vlcuda ilaglarla, tanisal ajanlarla ve yiyecek endustrisinde iyot kullaniimasi

yoluyla da girebilir (30).

Gunldk iyot alimi dinyada bolgeler arasinda buyuk degisiklik gosterir. Hatta
ayni bolgede farkl kisilerde ve ayni kiside bile ginden gune farklilik gosterebilir.
Balgeler arasi farkhligin basglica nedeni, toprak ve suyun iyot iceriginin degdisik olmasi

ve kulturel olarak da diyet igeriginin farkli olmasidir (31).

Tiroid hormon sentezinde kullanilan iyot, ekstraseluler sividaki inorganik iyot
havuzundan alinir. Bu iyot havuzu, tiroidden kaybedilen iyot ve periferik dokulardaki
tiroid hormonlarinin deiyodinasyonu sonucunda agiga ¢ikan iyot ile kismen beslenir.

Ancak diyet ekstraseluler iyot havuzunun en énemli kaynagidir (31).

Ekstraseluler sividaki iyodun basglica iki klirens yolu tiroid ve bdbreklerdir.
Bdbrekler iyodun vicuttan uzaklastirimasindan esas sorumlu organlar olup, gunlik
iyodun yeterliligi de idrarda iyot diuzeyi dlgumu ile saptanmaktadir. Az miktardaki iyot

solunum ve deri ile kaybedilir (32).

Tiroid hormonlarinin major yapi tasi olan iyot, diger eser elementler gibi
esansiyeldir. insanlar ginlik iyot ihtiyacinin %90’nini besinlerden, %10’unu icme
sularindan temin ederler. Oral yoldan alinan iyodun %50’si emilir. Plazmada
inorganik iyot olarak bulunur ve 0.1-0.5 mg/dl dizeyindedir. Plazmaya gecen iyodun
blylUk bolima tiroid bezi tarafindan temizlenirken bir bolumi de bdbreklerden
ekskrete edilerek temizlenir. Tiroid bezi plazmaya gore 20-40 kat daha konsantre iyot
icerigine sahiptir. iyodun tiroid klirensi 10-35 mi/dk’dir. Bu durum diyetle alinan iyoda
bagh olarak degisir. iyodun bobrek klirensi 35 mil/dk’dir ve diyetle alinan iyot
degerinden bagimsizdir (32).

iyot atiiminin yaklasik %85-90’1 idrarla olur. Diyetsel denge durumunda Uriner
iyot atilimi, alinan iyoda esittir. Yani diyetle alinan iyot miktari idrarla atilan iyot

miktari tayin edilerek olculebilir (32).



Fizyolojik olarak gerekli iyot kargilanmaz ise fonksiyonel ve gelismeyle ilgili
anormallikler ortaya ¢ikabilir. Bunlar tiroid fonksiyon bozukluklari ve iyot eksikligi ciddi
ise endemik guatr, kretenizm, fertilizasyon hizinda dusus, perinatal 6lumlerde artis ve

infant mortalitesinde artis seklinde olabilirler (32).
iyot Eksikligi Nedenleri : (33)

1. Diyette iyot eksikligi

2. lyodun barsaklardan yetersiz emilimi (protein enerji malnitrisyonu,
malabsorbsiyon, iyodun emilemeyen birlesiklerle birlesmesi)

3. Fekal ve Uriner iyot kaybinin artmasi

4. lyodun renal klirensinde artma (tiazid ve furosemid iyodun geri emilimini
azaltir)

5. Laktasyon ve gebelik

6. Vicudun iyoda ve tiroid hormonlarina ihtiyacinin artmasi

7. Antitiroid ilaglarla uzun sureli tedavi ve posthipertiroidik durum

4.3.2. iyot Kaynaklar

iyot baslica toprakta bulunur, yeryiiziinde bulunan iyodun bulylk bir bélimi
buzul, kar ve yagmurlarla topragin yuzeyinden alinarak rtizgar, irmaklar ve sellerle
okyanuslara tasinir. Deniz suyunda 50 mg/L, yagmur suyunda 1.8-8.5 mg/L, irmak
ve @Ol sularinda yaklagik 5 mg/L iyot bulunur. Toprakta ise bdlgelere gore
degismekle birlikte 50-9000 mg/kg civarindadir (34).

Yoresel igme suyu iyot duzeyi de topradin iyot igeriginin bir baska
g6stergesidir. DSO icme suyu iyot diizeyi alt sinirini 5 pg/L olarak kabul etmektedir
(35, 36).

Yiyeceklerde bulunan guatrojenlerin fazla miktarda alimi iyot tutulumu ve
metabolizmasini olumsuz yonde etkileyerek iyot yetersizliginin olusmasinda rol alir.
Guatrojenlerin en 6nemlileri; lahana, karnibahar, briksel lahanasi, salgam, turp vb.

sebzelerde bulunur (34).



En c¢ok bilinen ve Ulkemizde Karadeniz Bolgesinde oldukga yaygin olarak
tuketilen kara lahana, iyodun organifikasyonunu engeller. Soya fasulyesi ve soya
yagi da guatrojen igerir ve barsaga gecerek TT4 kaybini artirir. Sigarada da guatrojen

maddeler oldugu gosterilmistir (37).

Dogal guatrojenler (organik ve bakteriyel) suda ve besinlerde bulunur. Kirli
icme sularindaki E.coli ve paralocobacterium genus gibi bakteriler tiroidin iyot
tutulumunu azaltir. Kaynak sularina karisan alifatik hidrokarbon disulfitler iyot

emilimini azaltir (37).

4.3.3.Cocuklarda iyot Eksikligi Sorunu
Epidemiyoloji:

DSO’'niin 1995 yili raporuna gére dinyada en az iki milyar insan, iyot ve
selenyum gibi elementlerin de dahil oldugu mikrobesin malnitrisyonu goéstermektedir.
Iyot eksikligi hastaliklarinin en yogun gérildigi yerler 6zellikle yilin uzun déneminde
karlarla kapli daglik yoreler ile kitalarin denize uzak santral bdlgeleridir. Himalayalar,
And Daglari ve Afrika’'nin i¢ kisimlarinda agir iyot eksikligi 6nemli toplumsal sorun
olusturmaktadir. Avrupa’da Avusturya, Finlandiya, isveg, Norveg, ve Isvigre'de iyot
eksikligi kontrol altina alinmis olmasina ragmen Romanya, italya, Aimanya, ispanya,
Yunanistan gibi birgok Ulkede iyot eksikligi halen ciddi bir sorun olusturmaktadir.
Turkiye de bu iyot eksikligi Ulkeleri arasindadir. 50 yil kadar énce yaygin olarak iyotlu
tuz kullanilmasinin baglatiimasindan sonra bu sorunun ¢6zuldigu dugunulen Kuzey

Amerika’da dahi halen iyot eksikligine bagl hipotiroidi vakalari bildiriimektedir (1).

iyodun tiroid agisindan énemi 1896’da kesfedilmis ve bu tarihten sonra giderek
artan bilgilerin 1s1dinda, iyodun tiroid hormonlarinin sentezinde esansiyel element

oldugu ortaya ¢ikmistir. Yine ilk defa iyot proflaksisine bu tarihte deginilmistir (37).

Dunya nufusunun yaklasik %15'i iyot eksikligi bolgelerinde yasamakta olup
%4-5'’i iyot eksikligi hastaliklarindan etkilenmis durumdadir. Diger bir deyisle dinyada
yaklasik 1 milyar insan iyot eksikligi riski altindadir. 300 milyon insanda guatr vardir
ve yaklasik 3 milyon insan kretendir. 20 milyon kigside bu 6nlenebilir sorun nedeni ile

zeka geriligi bulunmaktadir (6).



Bir toplumda iyot eksikliginin klinik bulgularina rastlaniyorsa ve iyot aliminin
gOstergesi olan idrar iyot atilimi bununla uyumlu olarak duglkse iyot proflaksisi

programlarinin uygulanmasi gereklidir (38).

DSO verilerine gére, ortalama giinliik ihtiyag olan 150 pg iyot yeterince
alinmadigi icin 740 milyon insanin guatrdan, dinya nufusunun %54’nun ise iyot
yetersizligi hastaliklarindan etkilendigi belirlenmistir. Yaklasik olarak 1.5 milyar kigi ya
da dinya niUfusunun %29’u iyot yetersizliginin oldugu riskli bolgelerde yasamaktadir
(39).

Genel olarak bir endemik guatr bolgesi olan ulkemizde iyot yetersizligine bagli
guatr dnemli bir halk saghgr sorunudur. Turkiye’deki endemik guatr ile ilgili caligmalar
Atay ve Onat'in 1948'de guatrin 3 ilde endemik oldugunu bildirmeleri ile baglamistir.
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metobolizma Hastaliklari Klinigi’nin
1960’ta yaptigi ¢alismalarda, Kologlu ve arkadaslari, Karadeniz Bolgesinin gida ve
suyunda iyot igeriginin disuk oldugunu saptamislar, gunlik tiketilen miktarlarda kara

lahananin édnemli bir guatrojen olmadigi kanisina varmiglardir (40).

Ayni fakllteden Sungur ve arkadaglari da Turkiye’deki icme sularinda iyot
konsantrasyonlarini diisiik bulmuslardir (40). istanbul Universitesi'nden Urgancioglu
ve Hatemi’'nin degisik yodrelerden getirilen igme sularinin  %19unda iyot
konsantrasyonlarini dugik bulmalarini takiben Ulkemizde guatr epidemiyolojisini
arastirmaya yonelik 1980 yilindan baslayarak 8 yil siiren ve 73757 kiside DSO’niin
kriterlerine uyularak yapilan endemik guatr galismasinda batin guatr derecelerinin
birlikte degerlendirildigi guatr prevalansi %30.5 olarak belirlenmistir. Ayrica 1995
yilinda Saglik Bakanligi Ana Cocuk Sagligi ve Aile Planlamasi Genel Muduarlagu ile
Hacettepe Universitesi Beslenme ve Diyetetik Bolimii’'niin beraber yirittigu projede,
15 ilde 6-12 yas grubu 400’er okul ¢agl ¢ocugunun yine palpasyon ile taranmasi
sonucunda, Turkiye geneli icin guatr prevalansi %30.3 olarak hesaplanmis ve
Trabzon (%68.5), Malatya (%46.5), Bayburt (%44.3), Kastamonu (%35.3) sirasi ile
guatrin en sik rastlandigi 4 ilimiz olarak bildirilmistir (40). istanbul Universitesi
Patolojik Anatomi ve Kanser Enstitisi’ne nufuslari da g6z 6nune alinirsa, en fazla
guatr materyali, Isparta-Burdur, Bati Karadeniz ve Dogu Karadeniz olmak Uzere Ug¢

bdlgeden gelmektedir (40).



4.4. GUATR

Tiroit bezinin blyimesine guatr denir. Erigkinlerde tiroidin agirligi normalde
15-25 gramdir. Tiroid bezi buyuk kisilerin tiroid fonksiyonlari normal olabilir (6tiroidi),
tiroid eksikligi bulunabilir (hipotiroidi) veya hormonlarin asiri Gretimi s6z konusu
olabilir (hipertiroidi). Guatr, dogumsal olabilecegi gibi endemik veya sporadik de
olabilir (41).

Konjenital guatr: Genellikle sporadiktir ve fetal T4 sentetik defektinden veya
tirotoksikoz tedavisi icin gebelikte kullanilan antitiroid ilaglar veya iyottan
kaynaklanabilir. Guatrojenik ilaglar ve iyot plasentadan gegebilir ve yuksek dozlarda
tiroid hormon sentezini bozarak, fetusta hipotiroidiye ve guatra neden olabilir.
Konjenital hipertiroidisi olan bebeklerin ise hemen hemen timunde guatr bulunur,
hipertiroidinin klinik semptomlari bulunur ve siklikla annelerinin Graves hastaligina ait
oykuleri bulunur (42,43).

Tiroid bezinin buyumesi iki sekilde degerlendirilebilir:

1. Basit Guatr (Kolloid Guatr): Salgiladigi tiroid hormonlari normal oldugu halde
blyumus tiroid bezine basit guatr denir. Bu durumda sadece buyume vardir ve
tiroit bezi icinde bagka olusum ve patoloji yokur.

2. Noduler Guatr: Tiroid bezinin icinde normal tiroid dokusundan farkli bir
yapidaki mercimek, nohut buyukliginde olabilen anormal doku buylumelerine
nodul adi verilir. Nodullerle birlikte ¢cogu zaman tiroid bezi de blyudugunden

bu hastaliga noduller guatr denir (44).

Muayenede belirlenen guatrin evrelendiriimesinde Dinya Saglik Orgiti’nin
(DSO) kriterleri Tablo-2'te gdsterilmigtir.



Tablo-2: DSO’niin kriterlerine gére guatr evrelendiriimesi

Evre 0 Guatr yok

Evre la Guatr sadece palpasyonla saptanabilir

Evre Ib | Guatr palpe edilebilir ve boyun ekstansiyondayken de gorulebilir
Evre 2 Boyun normal pozisyonda iken de gorllebilen guatr

Evre 3 Uzaktan gortlebilen ¢ok buyuk guatr

Bu siniflama daha ziyade halk sagligi amaglarina yénelik olan ¢alismalar igin

tasarlanmis olup, klinik amaglar igin sintigrafi ve ultrasonografi ile elde edilecek daha

hassas verilerin kullanilmasi 6nerilmektedir. Tiroid inspeksiyonu ve palpasyonu ile

yapilan hesaplamalarin ultrasonografi ile yapilan hacim dl¢gimleri ile zayif korelasyon

goOsterdigi ortaya konulmustur. Ayrica hacim olarak normal tiroid dokularinda da

nodul bulunabildigi gérulmustir (45).

Basit Guatra Neden Olan Faktorler (46)

|. lyot yetersizligine bagli guatr

II. Tiroidin iyot yakalama yetersizligine bagli guatr

1

. Bazi guatrojenlerin (lahana vb.) icerdigi siyanit ve nitritlerle

2. Tiyosiyonat, potasyum perklorat, periyodat, hipoklorit, nitrat, fluor

3. Konjenital defektler

[ll. Hormonojenez yetersizligine bagli guatrlar

1.

inorganik iyodun okside edilememesi
a. Guatrojenler (lahana, turp, salgam, soya fasulyesi, karnabahar..)
b. Asiri miktarlarda kalsiyum ve iyot alimi, vitamin A yetersizligi

c. Resorsizol, kobalt, bazi sulfonamitler

d. Konjenital defektler

2. lyotlu tirozinlerin deiyodinasyona ugramamasi

3. Anormal iyotlu proteinlerin olusumu

4. lyotlu tirozinlerin tiroksini meydana getirememeleri




Basit guatr sporadik ve endemik olmak Gzere iki tlr patolojiyi icerir.
Sporadik Guatr :

Cesitli nedenlerden dolayr gelisen guatrlari kapsar, hastalar genellikle
otiroiddirler, ancak hipotiroid de olabilirler. Sporadik guatrin en sik nedeni lenfositik
tiroidittir. Tiroid hormon sentezindeki intrinsik biyokimyasal defektler daima guatr ile
birliktedir. Kardeglerde hastaligin olusumu, erken yaslarda baslamasi ve hipotiroidi ile

iligkili olabilmesi, tani icin dnemli ipuglaridir (43).
4.4.1. Endemik Guatr

Bir yerlesim bolgesinde 6-12 yas grubundaki ¢ocuklarda %5’den daha fazla
guatr vakasi varsa bu yerlesim bolgesine endemik guatr bdlgesi denir. Dinyada ve
memleketimizde ¢ok sayida endemik guatr bolgesi mevcuttur (Alpler ve Karadeniz
bdlgesi vs). Bu bolgelerde guatr olusumuna neden olan degisik etkenler mevcuttur.
Bunlar igerisin de en sik gériilen neden iyot eksikligidir. iyot eksikliginin agir oldugu

cografi bolgelerde dekompansasyon ve hipotiroidi gelisebilir (47,48).

Bugln dinyada 656 milyon civarinda insanda guatr bulunmaktadir. Bazi
cografi bolgelerde yeterli iyot alimina karsin endemik guatr gézlenir. iyot eksikligi her
zaman endemik guatra yol agmaz. Ciddi iyot eksikligine ragmen endemik guatrin
cografi dagihmi dengeli olmayabilir. Bazi bolgelerde siddeti daha belirgindir. Bu
g6zlem, endemik guatr etyoloji ve patogenezinde iyot eksikliginden bagka faktorlerin

de oldugunu gdstermektedir (48).

4.4.2. Tirkiye’de Endemik Guatr :

iIk énceki, 1960 yilinda DSO’niin yayinladigi bir raporda, Turkiye hakkinda
yeterli bilgi veriimemekteydi ancak Avrupa Tiroid Birligi kriterlerine gore, Turkiye’nin

guatr sorunu olmayan higbir cografi bolgesi mevcut degildir (49).

Yapilan calismalarda DSO kriterlerine uyarak 73757 kiside yapilan kitle
taramasinda %30.5 siklikta guatr bulunmustur. Guatr sorunu bakimindan bdlgelerin

siralamasinda basta Karadeniz Bolgesi gelmektedir. Endemik guatr sorununu sayisal



degerlendirebilmek icin Cerrahpasa Universitesi'nin hazirladi§i Cerrahpasa Endemik
Guatr indeksi (CEGI) adi verilen bu indekse gére elde edilen sonuglar Tablo-3'de

gosterilmigtir (49).

Tablo-3: Bolgelerde Cerrahpasa Endemik Guatr indeksi’ne gére guatr dagilimi

Bolge %

Karadeniz Bolgesi 5.32
Dogu Anadolu Bolgesi 4.98
Ege Bolgesi 4.63
Marmara Bolgesi 4.41
ic Anadolu Bélgesi 4.32
Akdeniz Bolgesi 3.78
Guney Dogu Anadolu Bolgesi | 2.35

4.5. CINKO

insan viicudunda yaklagik 2-3 g ginko mevcut olup bunun da énemli bir miktari
kemik, kas, pankreas, testis, bobrek, karaciger, deri, tirnak, kan ve saclarda
bulunmaktadir (50). Tum vucut ¢inkosunun yaklagik %85'i iskelet kasinda ve kemikte,

%11’i deri ve karacigerde, geriye kalan %2-3’de diger dokularda bulunur (51).

AQir cinko eksikliginde klinik semptomlarin hizli bir sekilde ortaya g¢ikmasi
¢inko igin vicutta, demirin aksine bir depo olmadigini gosterir. Labil havuz plazma ve
karacigerdir. Karacigerdeki klguk ¢inko havuzu ¢inko eksikligi durumlarinda spesifik

rezerv olarak rol oynar (51).

Cinko buyume ve gelismede ¢cok dnemli bir elementtir. Birgok enzimin yapisina
girerek vicut metabolizmasinda, hicre boélunme ve farklilagsmasinda, immun sistemin
dizenlenmesinde, kemik gelisiminde, algillama ve zeka fonksiyonunda etkilidir
(50,51).

Cinko eksikligi hem gelismekte olan hem de gelismis Ulkelerde sorundur.
Gelismis Ulkelerde gizli ¢inko eksikliginin dustntlenden daha yuksek oldugu

bildirilmistir. Ozellikle kirmizi et ¢inkodan zengin olup biyoyararlii§i yiiksektir. Hiicre



kiltarlerinde gosterildigine gore DNA ve RNA sentezi igin ¢inkoya gereksinim vardir
(51,52).

Cinko ayni zamanda somatomedin-C, osteokalsin, testosteron, tiroid
hormonlari ve insulin gibi kemik buylimesinde rol alan énemli hormonlarla etkilegir.
Cinko blUyume ve gelisme uUzerine pozitif olarak etki eder. Kemikteki ¢inko
konsantrasyonu diger dokulara gore ¢ok yuksektir ve bu kalsifiye matriksin esansiyel
bir komponenti olarak goérilir. Cinko ayni zamanda kemik hucrelerinde DNA
sentezinin stimulasyonu Uzerinden vitamin D’nin kemik metabolizmasina olan

etkilerini artirir (52).

Cinko, reseptdrlerin nérotransmitterlere yanitini degistirmek yoluyla merkezi
sinir sistemi Uzerine direkt etki ederek istah kontrolinud degistirebilir. Cinko
eksikliginde koku ve tat almadaki degisimlere anoreksiya ve kilo kaybi da eslik eder.
Hucre replikasyonu; kondrosit, osteoblast, fibroblastlarin farklilasmasi; hicre
transkripsiyonu ve somatomedin-C, kollajen, osteokalsin, alkalen fosfataz (ALP)
senteziyle iligkili olan DNA ve RNA sentezine ¢inko katilir. ALP osteoblastlarda Uretilir
ve kemik diafizlerinde kalsiyum (Ca) depolanmasini saglar. Cinko ALP sentezine etki

eder. Yapisinin bir bolumunu olugturur ve aktivitesi icin esansiyeldir (52).

Cinko buyume hormonu sentezine, sekresyonuna katilir ve karacigerdeki
somatomedin-C Uretimine etki eder. Buna ilaveten c¢inko kemik Kkartilajindaki
somatomedin-C’nin  aktivasyonunda rol oynar. Cinko karacigerde buylume
hormonunun etkisini guglendirir. ClUnkli bu somatomedin-C sentezini ve kemik
kartilaji Uzerine olan etkisini stimule eder ve buyume hormonunun adipozitlerde

bulunan diger reseptodrlere baglanmasini arttirabilir (52).



4.5.1. Ginko Eksikliginin Epidemiyolojisi ve Klinik Onemi

Besinsel ¢inko eksikligi dinya genelinde yaygindir. Amerika da dahil butin
kitalarda, birgok Ulkede Ozellikle gocuklarda olmak Uzere ¢inko eksikligi oldukga
fazladir. Cinko eksikliginin dinyadaki en sik gorulen nedeni bu elementin diyette

yetersiz ve kullanilabilirliginin az olmasidir (53).

Gelismekte olan Ulkelerde tahil tUketimi daha fazladir. Tahillarin disuk
miktarlarda ¢inko icermeleri ve icerdikleri ¢inkonun biyolojik anlamda kullanabilirligini
engelleyen fitat, selliloz ve hemiselliloz gibi maddelerce zengin olmasi nedeniyle
¢inko alimi olumsuz yénde etkilenmektedir. Cinkodan yararlanim, eder besin fitattan
zenginse azalmaktadir. Tahil igceren besinler ayrica vicutta ¢inkonun
biyoyararlanimini arttiran sitrik asit, elma asidi, kukartli aminoasitler ve uzun zincirli

yag asitlerinden de fakirdirler (54).

Cinko gidalarin hazirlanma, pisirme ve depolanma sureclerinde yuksek oranda
korunabilen bir elementtir. Pisirme islemleri sirasinda pisirme suyu atilmadidi slrece
kayip s6z konusu degildir. Okul 6ncesi ¢ocuklar igin diyette olmasi gereken ve
Onerilen c¢inko miktari 10 mg/gun’dur. Bilindigi gibi et ve balik Grunleri ¢inko igerigi
acisindan en iyi beslenme kaynaklaridir. Okul 6ncesi gocugun diyetinde bu besinlerin
fazla yer almadidi ve bu nedenle gunlik ¢inko aliminin yeterli olmadigi gosterilmistir
(51,52). Turkiye’de gocuklarda yapilan bir galismada 6 diyet 6rnedinde ¢inko da dahil
olmak Uzere 13 element olgimleri nukleer teknikle incelenmis, ¢inko igin ginde 5,4
mg/gun alindigr saptanmistir. Halbuki bu yas icin alinmasi gereken miktar 10

mg/gun’dur (52).

Cinko eksikligi yalnizca besinsel olarak degil, kil yeme gibi bazi aligkanliklara
veya birgok klinik duruma bagli olarak da gelisebilir. Bunlar arasinda malabsorbsiyon
sendromlari, kronik bobrek yetmezligi, kronik karaciger hastaligi, orak hucreli anemi,
penisilamin tedavisi, kronik kan kaybina yol agan paraziter hastaliklar, alkol
bagimlihgr ve bircok baska kronik hastalik bulunmaktadir. Gebelik, laktasyon, erken
dogum, yara ve yanik durumlarinda vicudun g¢inko ihtiyaci arttigindan dolayi kismi
eksiklik s6z konusu olur (53-56).

Cinko eksikliginde agiz, burun, goz, parmak, anal bodlgelerin cildinde ve

tirnaklarda hafif veya agir derecede hasar olur. Ayrica yara iyilesmesinde gecikme,



blyime gelisme geriligi, erkeklerde hipogonadizm, tat duyusunda bozulma,
enfeksiyonlara egilim, mental yorgunluk gibi anormal noérosensoryel degisiklikler,
istahsizlik, noral tip defektleri gibi dogumsal anomaliler, prematire dogum, dusuk
dogum agirhgi, demir eksikligi anemisi, karanliga adaptasyonda zorlanma, sac¢
dokulmesi ve ishal gibi bozukluklar goérilebilir. Ginde yaklasik 15-20 mg ¢inkonun
diyete eklenmesi ile uzun bir slre sonunda ginko eksikliginin klinik belirtileri
kaybolacaktir (57-60).

Cinkonun yara iyilesmesindeki rolu eskiden beri bilinmektedir. Bu amagla
yaygin olarak kullaniimaktadir. Ancak bu sistemik ginko yetersizligi oldugunun delili
degildir. Cinko yetersizligi olan vakalarda gunlik 100-400 mg c¢inko verilmesi ile
eksiklik belirtilerinde ve ciltteki yuzeysel hasarlarda dramatik iyilesme olur. Gunlik
ihtiyacin 15-20 kati cinkonun uzun sure verilmesi bile tolere edilebilir. Cunku toksik bir
mineral degildir. Ancak yine de yuksek dozlarda, gastrointestinal semptomlar, bakir
eksikligi ve yuksek dansiteli lipoprotein azalmasi gibi durumlara yol acgabilecegi

unutulmamalidir (61).

Hayvan deneyleri ve klinik verilerin sonucu, iyot yetersizligi durumunda cinko
yetersizliginin guatr gelisimi icin bir stimulus olabilecegidir. insanlar ve ratlarda
yapilan yeni ¢alismalar vardir. Ancak sonuglar arasinda tam bir uyum yoktur. Plazma
T; konsantrasyonlari degismemis ya da azalmis olarak bulunmustur. Ancak sonug
olarak ¢inko yetersizligi, ¢ok belirgin olmadikga tiroid hormon metabolizmasini

bozuyor g6zukmemektedir (62-64).

Yapilan bir galismada, tiroid hastalari ve kontrol grubu arasinda plazma ¢inko
seviyeleri agisindan istatistiki anlamli farkliliklar bulunmamistir. Ortalama eritrosit igi
¢inko konsantrasyonu, hipertiroidizmli hastalarda kontrol grubuna gére anlamli olarak
daha dusik bulunmustur. Hipotiroid hastalarda eritrosit i¢i ¢inko igerigi, kontrol
grubuna gore daha ylksek bulunmus olup tiroid fonksiyonu normale déndigunde

¢inko da normale donmustir (65).

Eritrosit i¢i ¢cinko konsantrasyonu ile T3, T4 konsantrasyonlari arasinda negatif
korelasyon; idrar c¢inko atilmi ile T3,T4 konsantrasyonlari arasinda ise pozitif
korelasyon saptanmistir. Bununla beraber plazma ¢inko konsantrasyonu ve T3, T4

seviyeleri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamigtir (65).



5. GEREG VE YONTEMLER



5.1. Arastirmanin Yapildigi Toplum

Aragtirmanin yapildigi Yigilca ilgesi Turkiye'nin Bati Karadeniz Bdlgesinde
Duzce ilinin kuzeydogusunda yer almaktadir. Yigilca ilgesi batidan Duzce ili ve
Akcakoca ilgesi, gineyden Duzce ili Kaynash ilgcesi ve Bolu ili hudutlari, kuzeyden
Zonguldak ilinin Alapli ilgesi dogudan Bolu ilinin Mengen ilgesi ile gevrili
bulunmaktadir. ilgenin deniz seviyesinden yiksekligi 350 m, yiizolgimi 640 km?dir.
Karadeniz iklimi ve gecis bolgesi iklimi etkisi altindadir. 2007 yilinda yapilan nufus
sayimina gore toplam niufusu 18.816’dir. Bu nifusun 3314 kisisi ilge merkezinde ve
15502 kigisi koylerde yasamaktadir. Ekonomik yapisi genelde tarima dayalidir.
Findik ve bal baglca gelir kaynagidir. ilge cografi dzelligi itibariyle egimli, ¢cogu
kayalik ve ormanlik arazi yapisina sahip oldugundan tarim arazisi dar ve verimsizdir.
Yigilca ilgesi Duzce ilinin ilgeleri arasinda sosyoekonomik yonden en az gelismis
olanidir ve ilgelerin gelismiglik siralamasinda Turkiye'deki 872 ilge icinde 749. sirada
yer almaktadir. Sosyoekonomik gelismiglik dizeyinin dusuk olmasi yoksul
toplumlarda saglk duzeyini de olumsuz yonde etkilemektedir. Yigdilca ilgesi guatrin

endemik oldugu bir bolgedir.

Anabilim Dalimizdan Simsek ve arkadaslarinin 2003 yilinda okul ¢ocuklarinda
yaptidi calismada ogrencilerin %52’sinde guatr saptandi. Dizce-Bolu-Zonguldak’da
saptadiklari ortalama idrar iyot konsantrasyonu 49 pg/L idi (orta derecede iyot
eksikligi). Simsek ve arkadaslari iyotlu tuz kullanimi ile ilgili egitim programlari
dizenledi. Yapilan bu egitim galismalarin yararinin olup olmadigini gérmek igin

tekrar yeni bir ¢alisma planladik.

Bu ¢alisma kesitsel bir arastirmadir. Calisma Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali ile Halk Sagligi Anabilim Dali tarafindan
ortak bilimsel arastirma projesi kapsaminda gergeklestiriimistir. Arastirma Yigilca
iicesi’nde Milli Egitim Bakanligr'na bagl ilkdgretim 2. ve 8. sinif dgrencileri (8, 14 yas)
Uzerinde 2009-2010 egitim yilinda vyapilmistir. Tarama igin I Milli Egitim
MuduarlGgid’nden gerekli izinler alinmis ve Fakultemizin Etik kurulundan gerekli izin

alinmistir.

Yigilca Milli Egitim Mudurligd’nden alinan listeye goére toplam 3166

ogrenciden ilkdgretim 2. ve 8. sinif 6grencisi toplam 834 kisi arastirmanin érneklemini



olusturdu. Bu &grencilerin ailelerine o6gretmenler vasitasiyla yazili onam formu
gonderildi ve 2009-2010 egitim yilinda ilkdgretim 2. ve 8. sinifta 6grenim goren ve

tarama icin onayi alinan 709 6grenci Uzerinde arastirma yapildi.

Cocuklarin boy, agirlik, bel gevresi dlgumleri alindiktan sonra fizik muayeneleri
ve guatr muayenesi yapildi. Dinya Saghk Orgitinin (DSO) 6nerdigi guatr

evrelendirmesi ile guatr tespit edilen gocuklarin evrelendiriimesi yapildi.

Palpasyonda guatr tespit edilen tim c¢ocuklardan kapali plastik kaplarda
hijyenik kosullarda idrar érnedi alindi. idrar érnekleri élgim yapilana kadar 7 giin

boyunca buzdolabinda saklandi.

idrar iyot diizeyi ICP-MS (Inductive Coupled Plasma Mass Spektrophotometry)
yontemiyle galisan Agient 7500 CX, USA marka atomik cihaz ile belirlendi. idrar iyot

degerleri siniflamasi da Tablo-4’de gosterilmistir.

Tablo-4: iyot beslenmesi gostergesi olarak idrar iyot konsantrasyonu

Median idrar iyodu (ug/L) | iyot alimi iyot durumu

<20 Yetersiz Agir iyot eksikligi

20-49 Yetersiz Orta iyot eksikligi

50-99 Yetersiz Hafif iyot eksikligi

100-199 Yeterli Optimal

200-299 Yeterliden fazla lyotla indiiklenmis
hipertiroidizm riski

>300 Asiri Yan etki riski artmis

Muayenede guatr saptanan cocuklarin deneyimli tek bir radyoloji uzmani
tarafindan tiroid ultrasonografileri yapildi. Ultrasonografi ile tiroid boyutlarinin élgim
gocuklarin  boyunlari  ekstansiyona gelecek sekilde supin pozisyonunda
degerlendirildi. Tiroid bezinin her iki lobunda en, boy, derinlik ve parankim ekosu
degerlendirmesi  yapildi. Her lob icin  Brunn  formull kullanilarak

(enxboyxderinlikx0.53) lob volumleri mililitre olarak 6l¢uldi ve sonra loblarin hacmi



toplanarak ml cinsinden tiroid bezinin toplam hacmi bulundu. isthmus hacmi ok
kiiciik olmasi nedeniyle g6z éniine alinmadi. Olglimlerde 13 mHZ rezoliisyonlu lineer

prob ile portabl ultrasonografi cihazi (Sonosite, micromaxx, USA) kullanildi (66).

Degerlendirmelerde DSO ve ICCIDD’nin (International Council for Control of
lodine Deficiency Disorders) Onerdigi, iyot eksikligi bdlgelerinde dlculen tiroid

hacimleri Ust sinir olarak alindi (67) (Tablo-5).

Tablo-5: DSO ve ICCIDD’nin iyot eksikligi bolgelerinde élgilen tiroid hacimlerinin yag

ve cinsiyete gore Ust sinirlar (67).

Tiroid hacmi 6-15 yas arasi ¢ocuklar

(ml) 6 7 8 9 10 [11 [12 [13 [14 [15
Kiz 50 |59 |69 |80 |92 |104 |11.7|13.1 |14.6 | 16.1
Erkek 54 |57 |6.1 |68 |78 |90 |104 |12 |139 |16

Bu islemlerden sonra galismaya dahil edilen tum o6grencilerden vendz kan
ornekleri alindi. Kanlar deiyonize jelli tiplere konuldu. Numuneler gin sonunda
uygun kosullarda biyokimya laboratuvarina ulastirildi. Tuplerdeki kanlar Nive-NF800
santrifuj cihazinda 4100 rpm’de on dakika santrifij edildikten sonra serum kismi her
hasta icin 2 ml'lik 3 adet deiyonize ependorff tiipiine konuldu. Serum &érnekleri -20 C°

de saklandi.

Ornekler calisma éncesi oda Isisinda ¢dzildiikten sonra, sT4 ve TSH diizeyleri
enzim immunoassay yontemi ile immulite 2000, Siemens, USA cihazi ile élgildi.
Olgumlerde sT4 0.8 ng/dI’'nin alti ve TSH 5 mlU/L'nin Usti degerler hipotiroidi olarak
kabul edildi.

Cocuklarin alinan kan orneklerinde calisilan TSH ve sT, seviyelerine gore
gocuklar hipotiroidi, 6troidi olarak iki gruba ayrildi. Hipertiroidisi olan ¢ocuk
saptanmadi. TSH degeri referans araligi 0.4-5 mlU/L arasinda olanlar 6tiroid olarak
degerlendirildi. sT4 de@eri referans araligi 0.8-2.3 ng/dl arasinda olanlar 6tiroid olarak
degerlendirildi (43).



Muayenede guatr tespit edilen Ogrencilerle, muayenede guatr tespit
edilmeyen ancak hipotiroidi saptanan 6grencilere tiroid ultrasonografisi yapildi ve

ayrica idrar iyot duzeyi icin idrar érnekleri alindi.

Muayenede guatr tespit edilen 6grencilerle, muayenede guatr tespit edilmeyen
ancak hipotiroidi saptanan 6grencilerin serum ¢inko duzeyleri analiz edildi. Cinko
Olcima igin kolorimetrik yontem ile galisan Shimadzuaa, 650 IF, Germany marka
cihaz kullanildi. Cinko referans araligi 72-118 pg/dl olarak alindi. Muayenede guatr
tespit edilen o6grencilerle, muayenede guatr tespit edilmeyen ancak hipotiroidi
saptanan ogrencilerde tiroid otoantikorlari olarak antitiroglobulin ve antimikrozomal
antikorlar tayin edildi. Serum antitiroglobulin ve antimikrozomal antikor duzeyi
Siemens, Centaur-XP, USA modeli cihazla calisildi. Her iki antikor igin de 60 u/ml

Uzeri olanlar pozitif olarak kabul edildi.

5.2 istatistiksel incelemeler

Verilerin istatistiksel analizleri SPSS ( Statistical Package For Social Science)
15.00 paket programinda yapildi. Tanimlayici ve siklik analizleri yapildi. Sonuglar

ortalama t standart sapma (SD) (en dusuk-en yuksek) olarak verildi.

Verilere iliskin degerlendirmelerde, verilerin normal dagilmamasindan dolayi
parametrik olmayan (non-parametric) testler tercih edildi. iki gruplu karsilastirmalarda
Man-Whitney U testi kullanildi. Degigkenler arasindaki iligskiye korelasyon analizi ile
bakildi. Ayrica kategorik degiskenler arasindaki bagimlilik testleri ki-kare analizi ile
yapildi. Risk katsayilarinin hesaplanmasinda Lojistik Regresyon analizi tercih edildi.
Anlamlilik seviyesi olarak 0.05 kullaniimis olup, p<0.05 olmasi durumunda anlamli

farklihgin oldugu, p>0.05 olmasi durumunda anlamli farklihdin olmadidi kabul edildi.

6. BULGULAR



Calismamiza 709 6grenci katilmis olup 397’si erkek (%56), 312’si kiz (%44) idi
(Sekil-4).

Sekil-4: Calismaya katilan 6grencilerin cinsiyete goére dagilimi

Calismaya katilan dgrencilerin 272’si (%38.4) 2. sinifta (8 yas), 437’si (%61.6)
8. siniftaydi (14 yas) (Sekil-5).

W 8.Sinif
W 2.Sinif

n=272 (%38,4) n=437 (%61,6)

Sekil-5: Calismaya alinan édrencilerin yas gruplarinin dagilimi

Guatr saptanan 6grenciler DSO kriterlerine gére evrelendirildi. Fizik
muayeneye gore guatr sikligi %22.3 olarak tespit edildi (158 Ogrencide). Evre 1a

guatr saptanan oOgrenci sayisi 89 (%12.6), Evre 1b saptanan 6grenci sayisi 61



(%8.6), evre 2 saptanan 6grenci sayisi 8 (%1.1), guatr saptanmayan dgrenci sayisi
551 (%77.7) olarak de@erlendirildi (Tablo-6).

Calismamiza katilan 709 6grencinin 109'unda (%15.4) TSH ve FT4 degerlerine
gore hipotiroidi mevcuttu. 600 6grenci ise (%84.6) otiroid olarak bulundu (Tablo-6).

Muayenede guatr tespit edilen ve ayrica muayenede guatr tespit edilmeyen
ancak hipotiroidi belirlenen 205 6grenci tiroid USG ile incelendi. Tiroid bezi USG
cihazi ile incelendiginde guatr tespit edilen 6grenci sayisi 110 (%53.7), tiroidit
(heterojen yapida tiroid bezi) saptanan 6grenci sayisi 17 (%8.3) olarak bulundu
(Tablo-6).

Muayenede guatr tespit edilen ve ayrica muayenede guatr tespit edilmeyen
ancak hipotiroidi belirlenen 205 6grencide guatr ve hipotiroidinin nedenini arastirmak
amaciyla idrar iyot diizeyine bakildi. Iyot beslenmesi gostergesi olarak idrar iyot
dizeyleri incelendiginde 131 (%63.9) 6drencide hafif iyot eksikligi, 16 (%7.8)
ogrencide orta iyot eksikligi tespit edildi. Diger 6grencilerin hepsinde idrar iyot dizeyi
normaldi (Tablo-6).

Muayenede guatr tespit edilen ve ayrica muayenede guatr tespit edilmeyen
ancak hipotiroidi belirlenen 205 6grencide guatr ve hipotiroidinin sebebini arastirmak
amaclyla serumda antitiroglobulin ve antimikrozomal antikor c¢aligildi. Toplam 205
ogrencinin serum antikor degerleri incelendi ve 26 0Ogrencide (%12.7 siklikta)
Hashimato tiroiditi saptandi. Antitiroglobulin antikor 205 6grenciden 26’sinda (%12.7)
pozitif, antimikrozomal antikor 205 6grenciden 23’Unde (%11.2) pozitif olarak bulundu
(Tablo-6).

Muayenede guatr tespit edilen ve ayrica muayenede guatr tespit edilmeyen
ancak hipotiroidi belirlenen 205 6grencide serum g¢inko dizeyine bakildi. 118

ogrencide (%57.6) serum ¢inko duzeyi dusuk saptandi (Tablo-6).

Tablo-6: Caligilan parametrelerin degerlendirilmesi



Parametreler

n (%)

Muayenede guatr tespit
edilen égdrencilerin
evrelendirilmesi
(Toplam 6grenci

sayisi 709)

1a

89 (12.6)

1b

61 (8.6)

8 (1.1)

Hipotiroidi belirlenen
ogrenci sayisi
(Toplam 6grenci
sayisi 709)

109 (15.4)

Muayenede guatr tespit
edilen ve ayrica guatr tespit
edilmeyip hipotiroidi
saptananlarda USG’ye goére
guatr ve tiroidit sikligi
(Toplam 6grenci

sayisi 205)

Guatr

110 (53.7)

Tiroidit

17 (8.3)

Muayenede guatr tespit
edilen ve ayrica guatr tespit
edilmeyip hipotiroidi
saptananlarda idrarda iyot
eksikligi sikhgi

(Toplam 6grenci

sayisi 205)

Hafif iyot eksikligi

131 (63.9)

Orta iyot eksikligi

16 (7.8)

Muayenede guatr tespit
edilen ve ayrica guatr tespit
edilmeyip hipotiroidi
saptananlarda Anti-Tg
sikligi

(Toplam 6grenci

sayisi 205)

26 (12.7)

Muayenede guatr tespit
edilen ve ayrica guatr tespit
edilmeyip hipotiroidi
saptananlarda Anti-TPO
sikligi

(Toplam 6grenci

sayisi 205)

23 (11.2)

Muayenede guatr tespit
edilen ve ayrica guatr tespit
edilmeyip hipotiroidi
saptananlarda ¢inko
eksikligi sikhgi

(Toplam 6grenci

sayisi 205)

118 (57.6)

Anti-Tg: antitiroglobulin antikor

Anti-TPO: antimikrozomal antikor

Muayenede guatr tespit edilen ve muayenede guatr tespit edilmeyen ayrica

hipotiroidi belirlenen 205 6gdrenci tiroid USG ile degerlendirildi. Muayenede guatr




tespit edilen 158 6grencinin 98’'inde (%62) tiroid USG’'de de guatr mevcut oldugu
belirlendi. Muayenede guatr tespit edilmeyip hipotiroidi belilenen 47 6grenci tiroid
USG ile degerlendirildi ve 12’sinde (%25.5) USG’de guatr mevcut oldugu saptandi.
Duyarlilik (sensitivite) %89.1, secicilik (spesifite) %36.8, yanlis pozitiflik %63.2, yanlis
negatiflik %10.9 olarak degerlendirildi (Tablo-7).

Tablo-7: Muayenede guatr tespit edilen ve ayrica muayenede guatr saptanmayip

hipotiroidi belirlenen égrencilerin tiroid USG’ye gore guatr sikhigi

USG’de guatr belirlenen
ogrenciler (n=110)

n (%)
Muayenede guatr 98 (62)
tespit edilen
ogrenciler (n=158)
Muayenede guatr 12 (25.5)

tespit edilmeyip
hipotiroidi belirlenen
ogrenciler (n=47)

Hipotiroidi mevcut olan o6grencilerin % 56.9’'unda (62 &6grenci) muayene
bulgularina gore guatr tespit edildi (Tablo-8). Hipotiroidi mevcut olan 6grencilerin %
53.6’sinda (59 6grenci) tiroid USG ile guatr saptandi (Tablo-8).

Hipotiroidi mevcut olan 109 &grenciden 90’inda (%82.6) idrar iyot duzeyi
dugsuk bulundu. Hipotiroidi belirlenen 109 6grenci degerlendirildiginde antitiroglobulin
antikor 8 dgrencide (%7.3), antimikrozomal antikor 7 6grencide (%6.4) yuksek tespit
edildi (Tablo-8).

Tablo-8: Hipotiroidi saptanan 6grencilerde muayenede guatr, USG’de guatr, idrar iyot
dizeyi, Anti-Tg, Anti-TPO’nun durumlari (n=109)



n (%)

Muayenede guatr
tespit edilen
hipotiroidili
ogrenciler

62 (56.9)

USG'’de guatr
belirlenen
hipotiroidili
ogrenciler

59 (53.6)

Idrar iyot eksikligi
saptanan hipotiroidili
ogrenciler

90 (82.6)

Anti-Tg pozitifligi
saptanan hipotiroidili
ogrenciler

8 (7.3)

Anti-TPO pozitifligi
saptanan hipotiroidili
ogrenciler

7 (6.4)

Muayene ile guatr tespit edilen 158 6grenciden 111’inde (%70.2) idrar iyot
dlzeyi dusik bulundu. Muayene ile guatr belirlenen 6grencilerde idrar iyot duzeyinin
diguk olmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001). USG ile guatr tespit
edilen 110 dgrenciden 90’'Inda (%81.8) idrar iyot dizeyi dusik bulundu. Tiroid USG
ile guatr belirlenen 6grencilerde idrar iyot duzeyinin dusuk olmasi da istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.001). Hipotiroidi tanisi alan 109 6gdrenciden 90’'inda
(%82.5) idrar iyot seviyesi dusuk bulundu. Hipotiroidi belirlenen 6grencilerde idrar iyot

dizeyinin dusuk olmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001) (Tablo-9).

Tablo-9: idrar iyot diizeylerinin muayene ile guatr, USG ile guatr ve hipotiroidi ile

karsilastiriimasi

idrar lyot Eksikligi




Hafif Orta p

n (%) n (%)
Muayene ile 1a 45 (50.6) 4 (4.5)
guatr
belirlenenler 1b 43 (70.5) 11 (18) <0.001
(n=158) 7 7 (87.5) 1(12.5)
USGiile 76 (69.1) 14 (12.7)
guatr <0.001
belirlenenler '
(n=110)
Hipotiroidi 77 (70.6) 13 (11.9) <0.001
belirlenenler
(n=109)

Calismamizda 8 yas grubunda olan 6grencilerde hipotiroidi sikligi %10.7 iken
(29 6grenci) 14 yas grubundakilerde hipotiroidi sikhdr %18.3 (80 6grenci) olarak
bulundu. 14 yas grubundaki 6grencilerde hipotiroidi varhg 8 yas grubuna gore
anlamli derecede yuksek bulundu (p=0.006). Yas gruplari acgisindan idrar iyot
duzeyleri degerlendirildiginde aralarindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0.626) (Tablo-10).

Tablo-10: Yas gruplari ile hipotiroidi ve idrar iyot duzeyi iligkisi

Yas Grubu
8 14 p
n (%) n (%)
Hipotiroidi Var 29 (10.7) 80 (18.3) 0.006
Yok 243 (89.3) 357 (81.7)
idrar iyot Hafif iyot 37 (60.7) 94 (65.3)
dizeyi eksikligi
Orta iyot 4 (6.6) 12 (8.3) 0.626
eksikligi
Normal 20 (32.8) 38 (26.4)

Calismamizda cinsiyete gore hipotiroidi varligi karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki tespit edilmedi (p=0.144). Cinsiyete gore idrar iyot duzeyleri




degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (p=0.823) (Tablo-

11).

Tablo-11: Cinsiyete gore hipotiroidi ve idrar iyot duzeyi iligkisi

Cinsiyet
Kiz Erkek p
n (%) n (%)
Hipotiroidi Var 41 (13.1) 68 (17.1) 0.144
Yok 271 (86.9) 329 (82.9)
idrar iyot Hafif iyot 65 (65.7) 66 (62.3)
dizeyi eksikligi 0.823
Orta iyot 8 (8.1) 8 (7.5)
eksikligi
Normal 26 (26.2) 32 (30.2)

Toplam 709 kigiyi iceren palpasyon yodntemiyle yapilan muayene ile 158
ogrencide guatr tespit edildi. Ogrencilerin %31’i 8 yasinda, %69u 14 yasinda
bulundu. Muayenede 85 kiz (%53.8), 73 erkek (%46.2) toplam 158 (%22.3)
ogrencide degisik evrelerde guatr tespit edildi (Tablo-12).

Tablo-12: Muayenede guatr olan 6grencilerin yas ve cinsiyet dagilimlari

n (%)
Yas 8 yas 49 (31.0)
14 yas 109 (69.0)
Cinsiyet Kiz 85 (53.8)
Erkek 73 (46.2)

Muayenede guatr tespit edilen &grencilerin 62’sinde (%39.2) hipotiroidi
mevcuttu. Muayenede guatr tespit edilen 6grencilerin 95’inde(%60.1) hafif iyot
eksikligi 16’sinda (%10.2) orta iyot eksikligi bulundu (Tablo-13).



Tablo-13: Muayenede guatr tespit edilen 6grencilerde hipotiroidi sikligi ve idrar iyot
diuzeyleri

Muayenede guatr

n (%)
Hipotiroidi Var 62 (39.2)
Yok 96 (60.8)

idrar iyot diizeyi | Hafif iyot eksikligi | 95 (60.1)
Orta iyot eksikligi | 16 (10.2)
Normal 47 (29.7)

Tiroid USG ile guatr tespit edilen 6grencilerin 59’unda (%53.6) hipotiroidi tespit
edildi. USG ile guatr saptanan o6grencilerin 76’sinda (%69.1) hafif iyot eksikligi,
14’Gnde (%12.7) orta iyot eksikligi bulundu (Tablo-14).

Tablo-14: USG ile guatr tespit edilen dgrencilerde hipotiroidi sikligi ve idrar iyot
diuzeyleri

USG ile guatr
n (%)
Hipotiroidi Var 59 (53.6)
Yok 51 (46.4)

Idrar iyot diizeyi | Hafif iyot eksikligi | 76 (69.1)
Orta iyot eksikligi | 14 (12.7)
Normal 20 (18.2)

Muayenede guatr tespit edilen ve guatr tespit edilmeden ayrica hipotiroidi

belirlenen 205 6grencinin 83’Unde (%52.5 siklikta) cinko eksikligi mevcuttu. 205



ogrenci icinde muayenede guatr tespit edilmeyenlere gore guatr tespit edilenlerin
¢inko duzeyi istatistiksel olarak dusuk bulundu (p=0.012) (Tablo-15).

205 ogrencide USG’de guatr tespit edilenler ile tespit edilmeyenler arasinda
¢inko duzeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p=0.107)
(Tablo-15).

Hipotiroidi belirlenen 71 6gdrencide (%65.1 siklikta) ¢inko eksikligi tespit edildi.
Otiroid 6grencilere gdre hipotiroidi belirlenenlerde ginko diizeyi istatistiksel olarak
anlamli derecede dusuk bulundu (p=0.019) (Tablo-15).

Muayenede guatr tespit edilen ve guatr tespit edilmeden ayrica hipotiroidi
belirlenen 205 &grencide bakilan idrar iyot dizeyi ile ginko eksikligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi (p<0.001). idrar iyot diizeyi normal olan
ogrencilere gore idrar iyot eksikligi olanlarda ¢inko duzeyi istatistiksel olarak dugsuk
bulundu (p<0.001) (Tablo-15).

Tablo-15: Ogrencilerde ¢inko eksikliginin muayenede ve USG’de guatr, hipotiroidi ve

idrar iyot duzeyi ile iligkisi

Cinko eksikligi
Var Yok p
n (%) n (%)
Muayenede | Var 83 (52.5) 75 (47.5) 0.012
guatr Yok 35 (74.5) 12 (25.5)
USG’de guatr | Var 69 (62.7) 41 (37.3) 0.107
Yok 49 (51.6) 46 (48.4)
Hipotiroidi Var 71 (65.1) 38 (34.9) 0.019
Yok 47 (49) 49 (51)
Idrar iyot Hafif iyot eksikligi | 91 (69.5) 40 (30.5) <0.001
duzeyi Orta iyot eksikligi 14 (87.5) 2 (12.5)
Normal 13 (22.4) 45 (77.6)

205 Ogrencide muayenede guatr tespit edilenlerin 25'inde (%15.2)
antitiroglobulin antikor pozitif bulunurken guatr tespit edilmeyenlerin 1’inde (%2.1)

pozitif tespit edildi ve aradaki fark 6nemli bulundu (p=0.026). 205 6grencide USG’de



guatr tespit edilenler ile tespit edilmeyenler arasinda antitiroglobulin antikor duzeyi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulunmadi (p=0.541). Hipotiroidi tespit
edilen 6grencilerin 8’'inde (%7.3) antitiroglobulin antikor pozitif bulunurken hipotiroidi
saptanmayan 6grencilerin 18’inde (%18.8) pozitif bulundu ve aradaki fark anlamli idi
(p=0.025). idrar iyot diizeyi diisiik tespit edilen égrenciler ile normal olanlar arasinda
antitiroglobulin antikor diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi
(p=0.088) (Tablo-16).

Tablo-16: Antitiroglobulin antikorun muayenede ve USG’de guatr, hipotiroidi, idrar
iyot duzeyi ile iligkisi

Antitiroglobulin antikor
Pozitif Negatif p
n (%) n (%)
Muayenede | Var 25 (15.2) 133 (84.8) 0.026
guatr Yok 1(2.1) 46 (97.9)
USG’de Var 12 (10.9) 98 (89.1) 0.541
Guatr Yok 14 (14.7) 81 (85.3)
Hipotiroidi Var 8 (7.3) 101 (92.7) 0.025
Yok 18 (18.8) 78 (81.3)
idrar iyot Hafif iyot eksikligi 13 (9.9) 118 (90.1) 0.088
dizeyi Orta iyot eksikligi 1(6.3) 15 (93.8)
Normal 12 (20.7) 46 (79.3)

205 Ogrencide muayenede guatr

tespit

edilenlerin  271’inde (%13.3)

antimikrozomal antikor pozitif bulunurken guatr tespit edilmeyenlerin 2’sinde (%4.3)
pozitif tespit edildi ve aradaki fark 6nemli bulunmadi (p=0.144). 205 06grencide
USG’de guatr tespit edilenler ile tespit edilmeyenler arasinda antimikrozomal antikor
dlzeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (p=0.207). Hipotiroidi
tespit edilen 6grencilerin 7’sinde (%6.4) antimikrozomal antikor pozitif bulunurken
hipotiroidi saptanmayan 6grencilerin 16’sinda (%16.7) pozitif bulundu ve aradaki fark
anlamli idi (p=0.036). idrar iyot diizeyi normal olan égdrencilerde disiik olanlara gére
antimikrozomal antikor pozitifligi anlamli olarak daha fazla tespit edildi (p=0.026)
(Tablo-17).



Tablo-17: Antimikrozomal antikorun muayenede ve USG’de guatr, hipotiroidi, idrar
iyot duzeyi ile iligkisi

Antimikrozomal antikor
Pozitif Negatif p
n (%) n (%)
Muayenede | Var 21 (13.3) 137 (86.7) | 0.144
guatr Yok 2 (4.3) 45 (95.7)
USG'de Var 9 (8.2) 101 (91.8) | 0.207
Guatr Yok 14 (14.7) 81 (85.3)
Hipotiroidi Var 7 (6.4) 102 (93.6) | 0.036
Yok 16 (16.7) 80 (83.3)
idrar iyot Hafif iyot eksikligi | 10 (7.6) 121 (92.4) | 0.026
dizeyi Orta iyot eksikligi | 1 (6.3) 15 (93.8)
Normal 12 (20.7) 46 (79.3)

7. TARTISMA



lyot eksikligi halen Tirkiye’de 6nemli bir halk sagh§r sorunudur. Iyot
eksikliginin degerlendiriimesinde DSO’nin énerdigi farkh 6lgutler kullanilmaktadir
(68). Bu yontemler arasinda palpasyon yontemi ile okul ¢ocuklarinda guatr sikhiginin
saptanmasi yaygin olarak kullanilan ve hala epidemiyolojik ¢alismalarda tercih edilen
bir yontemdir ancak fizik muayene yani sira tiroid bezi hacminin ultrasonografi ile

Olcima, buyudkligun degerlendiriimesinde daha obijektif bir yontem olmaktadir (13).

Son zamanda yapilan tahminlere gore dinyada 1.6 milyar insan halen iyot
eksikligi bolgelerinde yasamakta ve onun sonuglari ile kargi kargsiya bulunmaktadir
(69). Gelismekte olan Ulkelerde yaklasik 1 milyar kisinin iyot yetersizligi hastaliklari
riski tasidigi, 200 milyondan fazla kiside guatr goruldugu ve 5.7 milyon kisinin asikar
kretenizm bulgulari gosterdigi bildirilmektedir (70). Turkiye ile ilgili yeterli veri
bulunmamakla birlikte Ulkemizin konumu dikkate alindiginda Avrupa’nin bayuk kesimi

gibi orta derecede iyot eksikligi Ulkeleri arasinda kabul edilmektedir (69,71).

Sikhgr ulkeden Ulkeye dedisiklik gostermekle birlikte 6zellikle endemik iyot
eksikligi olan bolgelerde guatr ¢ok yuksek oranlarda gorilmektedir (72). Amerika ve
Japonya’da yapilan galismalarda okul ¢agi ¢ocuklarinda guatr sikhdinin %6 oldugu
bildirilmistir (73). Turkiye'de iyot eksikligi Uzerine ilk calismalar 1930°’lu yillarda
baslamis ve bunu bircok saha c¢alismasi izlemistir. Eser ve arkadaslarinin 1950’
yillarda 30000 kisilik toplu guatr taramasinda Karadeniz bélgesi, ic Anadolu ve Bati
Anadolu’nun i¢ bdlgelerinde 6nemli 6lgude guatr bulundugu ve Ulkemizin endemik

guatr kusaginda oldugu belirtilmigtir (74).

1980-1987 yillar1 arasinda Urgancioglu ve Hatemi tarafindan Tuarkiye'de 7
bdlgeyi kapsayan 73.757 kisinin boyun palpasyonu ile taranmasi sonucu guatr
prevalansi %30.5 olarak saptanmig, bu ¢alismada prevalansin %2’nin altinda oldugu
hicbir bolge bulunmamistir. Karadeniz bdlgesi guatrin en ylksek, Marmara bdlgesi
ise en dusuk oldugu bolgelerimizdir (75). Guatr sikhgi, 6zellikle daghk ve kirsal

bdlgelerde belirgin olarak artmaktadir (76).

Ulkemizde giinimize kadar endemik bdlgeler dahil olmak (izere yapilan
calismalarda c¢ocukluk déneminde palpasyon yontemi ile guatr sikhigi %14.2-92
arasinda saptanmigtir. Uygun ve arkadaslari 1993 yilinda Elazig’da yaptiklari
calismada guatr sikhgini %87 olarak bulmuslardir (77). Stoglu ve arkadaglari 1994



yilinda Istanbul’da yaptiklari ¢calismada guatr sikli§ini %14.3 olarak tespit etmislerdir
(78). Yordam ve arkadaslari 1999 yilinda Ankara’da yaptiklari ¢alismada guatr
sikh@int %34.8 olarak bulmuslardir (79).

Simsek ve arkadaslari 2003 yilinda Bolu-Diuzce—Zonguldak illerinde 1046
ogrenciyi iceren okul ¢agi c¢ocuklarinda yaptiklari ¢alismada guatr sikhgini %52
bulmuslardir (80). Calismamizda Diizce llinin Yidilca ligesindeki guatr sikhg fizik
muayeneye gore %22.3 olarak tespit edilmistir. Gegen 6 yillik strecgte prevalansin
%30 geriledigi belirtilebilir.

Ozkan ve arkadaslarinin 2004 yilinda yaptiklari bir calismada Artvin Yusufeli
licesindeki okul cagdi cocuklarinda guatr prevalansi, iyot durumu ve tiroid fonksiyonlari
degerlendirilmigtir. Cocuklarin %47.6’sinda guatr saptanmis olup guatr tespit edilen
ogrencilerde ortalama idrar iyot dizeyi orta-agir iyot eksikligi ile uyumlu iken, guatr
saptanmayanlarda hafif-orta iyot eksikligi bulunmustur. idrar iyot diizeyi ile TSH
dlzeyi arasinda zayif bir iligki saptanmistir (81). Calismamizda ise hipotiroidi

saptanan hastalarda idrarda iyot eksikligi anlamli derecede fazla goruldu (p<0.001).

Guatr, kizlarda erkeklere gore daha sik goérulen bir rahatsizliktir. Ankara’da
Guven ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada erkek/kiz orani 1/3 bulunmustur (82).
Calismamizda da kiz égrencilerde daha ylUksek siklikta (%53.8) guatr tespit edildi.
Seven ve arkadaslari Ankara’da yaptiklari calismada guatr dagilimini 6-8 yas
grubunda %18.03, 9-12 yas grubunda %29.73 olarak tespit edilmigtir (85).
Calismamizda da 8 yas grubunda guatr sikhgr %31, 14 yas grubundaki 6grencilerde
guatr sikligi %69 bulunmustur. Cocuklardaki guatr oranlarinin yasla artigl,
guatrojenlere maruz kalmanin siresine veya tiroid bezinin ergenlik doneminde hizli

baylimesine bagl olabilir (85).

Cocuklarda détiroid diffz guatra sik oranda rastlanir. Calismamizda da tiroid
bezi fonksiyonel olarak otiroid olan hastalarimiz ¢odunlukta idi (%84.6). Karali ve
arkadaslarinin Bursa’da 2000-2005 tarihleri arasinda guatrli ¢ocuklar Uzerinde

yaptiklari calismada 6tiroid olan hastalar %53.5 bulunmustur (83).

Calismamizda 709 6grencinin %21.2’sinde evre 1a ve evre 1b guatr saptandi.
Evre 2 guatr %1.1 siklikta tespit edildi. 709 6grencinin %22.3’inde muayenede guatr

oldugu bulundu. Karadeniz bdlgesinde 2003 yilinda Simsek ve arkadaslarinin



yaptiklari ¢alismada toplam 1046 6grencide %52 siklikta guatr saptanmisti. Guatr
tespit edilen égrencilerin %13’Unde evre 3 guatr bulunmus halbuki ¢alismamizda hig
evre 3 guatra rastlanmamistir. Gegen 6 vyillik suregte Yigilca ilgesindeki okul

cocuklarinda guatr evrelerinin kademeli olarak azaldigi goruldi (80).

Guatri degerlendiren ve palpasyona dayanan siniflandirmalar yillarca saha
¢alismalarinda kullanilmigtir. Ancak 6zellikle gocukluk gaginda kiglk boy guatrlar icin
klinik degerlendirmeler yaniltici olabilir. Taginabilir ultrasonografi cihazlarinin
kullanilmasiyla palpasyon ile evre 0 ve 1 saptanan bezlerin ultrasonografi ile elde
edilen gercek boyutlari ile uyumlu olmayabilecegi gosterilmistir. Bu sebeple
gunumiuzde oOzellikle Tuarkiye gibi goézle gorulebilen guatrin oldugu endemik
bblgelerde, guatr taramalarinda tiroid voliminin ultrasonografik dl¢gimlerinin
yapilmasi Onerilmektedir. Erdogan ve arkadaslari, ultrasonografik olarak guatr
prevalansini ileri IE bolgesi saptanan Bayburtta %42, orta derecede iE bulunan
Ankara'da %25, hafif derecede IE bdlgesi Bursa’da %7, Bolu'da %5 olarak
bulmuslardir (84). Calismamizda 709 oOgrenciye tiroid muayenesi ile guatr
evrelendiriimesi yapildi ve guatr gorulme sikhgr %22.3 olarak tespit edildi. Muayene
ile guatr tespit edilen ve ayrica guatr olmadan hipotiroidi saptanan 205 6grenci
ultrasonografi ile degerlendirildi. Duyarlilik (sensitivite) %89.1, segicilik (spesifite)
%36.8, yanlhs pozitiflik %63.2, yanlis negatiflik %10.9 olarak bulundu.

Guatrin en sik nedeni endemik bodlgelerde iyot eksikligi ve guatrojenik
ajanlardir. DSO ve ICCIDD toplumun iyot dlzeyinin tespitinde 6-12 yaslardaki
cocuklarin takibini 6nermektedir. Toplumdaki guatr prevalansi o toplumun ge¢gmis
doénemdeki iyot alimini, idrar iyot tayini ise toplumun o andaki iyot alimini gosterdigi
belirtilmistir. iyot eksikliginin prevalansi ve agirhgini saptamada en uygun ve giivenilir

yontem idrar iyot dizeyi dlgumudur (5).

Calismamizda Dizce Ilinin Yigilca ligesinde yer alan tim ilkégretim
okullarinda ilkokul 2. ve 8. siniflarda 709 6drencinin guatr prevalansi arastiriimasi
amagclandi. Muayene ile guatr tespit edilen ve guatr tespit edilmeden hipotiroidi
saptanan 205 6grencinin idrar iyot atihmi arastirnildi. Calismamizda idrar iyot dizeyi
degerlendirilip hafif iyot eksikliginin hakim oldugu saptandi. Boélgenin median idrar iyot

konsantrasyonu 80 pg/lt olarak bulundu. Karadeniz bolgesinde Duzce-Bolu-



Zonguldak illerinde 2003 yilinda Simsek ve arkadaslarinin 8-12 yas arasindaki
ogrencilerde yaptiklari galismada orta iyot eksikliginin hakim oldugu gdsterilmisti.
2003 yilinda Bati Karadeniz bdlgesinin median idrar iyot konsantrasyonu 49 pg/lt
bulunmustu (80). Bu sonuglara gére Bati Karadeniz Bolgesinde okul c¢agi
cocuklarinda iyot beslenmesi durumunda dizelme oldugunu sdylenebilir. Median
idrar iyot dizeyinde gorulen artisin, bdlgede gocuklarin gida ile iyot aliminin arttigini

gOstermektedir.

Ulkemizde degisik bolgelerde yapilan calismalarda, Ankara, Kastamonu,
Trabzon ve Bayburt illerini kapsayan 1999 yilinda yapilan 9-11 yas arasi endemik
guatr etyolojisiyle ilgili ¢alismalarda dort ilde de idrar iyot duzeyleri orta-agir iyot

eksikligiyle uyumlu bulunmustur (84).

1960’ yillardan itibaren Kologlu ve arkadaslari yaptigi ¢calismalarda endemik
guatr bolgesi olan Karadeniz bdlgesinde yerlesim birimlerden alinan igme suyu
orneklerinin blyudk c¢ogunlugunun duastk miktarlarda (0-0.25 pg/lt) iyot icermekte
oldugunu gostermistir. Kologlu, iyot yetersizliginin temel nedeni olarak Karadeniz
bdlgesinin sik yagis almasi nedeniyle topraktaki iyodun azaldigini ileri strmagtdr.
Guatrojenlerin etkileri de incelenmis, 6zellikle bol olarak tiketilen kara lahana ve st
uzerinde durulmustur. Ancak guatrojenin, etki olugsturabilecek tiyosiyonat miktarina
gunde 8-9 kg kadar bir lahana tuketimi ile ulasabilecegini gostermis, bu nedenle

endemiden lahana tuketiminin sorumlu olmadigini disinmustur (85).

Simsek ve arkadaslarinin Karadeniz bolgesinde yaptiklari ¢alismada TSH
ortalamasi 2 mlU/L olarak saptandi, calismamizda ise TSH ortalamasi 2.77 mlU/L
olarak belirlendi. Hipotiroidi 2003 yilinda 1046 6grenciden 38’inde (%3.6) olarak
bulunmusken, c¢alismamizda ise 709 o6grenciden 109'unda (%15.4) hipotiroidi
saptandi (80).

Tarkiye'de guatrli gocuklar arasinda Hashimato tiroiditi %1-19.3 oraninda
bulunmustur (82,86). Endemik iyot eksikligi olmayan bdlgelerde yasayan
populasyonlarda guatr etyolojisinden %40-55 oraninda Hashimato tiroiditinin sorumlu
oldugu gosterilmistir (87). Calismamizda Hashimato tiroiditi sikhgi %12.7 olarak
saptandi. 205 o&grencide antitiroglobulin  ve antimikrozomal antikor duzeyleri

incelendiginde 26’sinda (%12.7) pozitif oldugu saptandi. Hashimato tiroiditli kisiler



hipotiroid, otiroid veya hipertiroid olabilirler. Calismamizda o6grencilerin 8'i (%7.3)
hipotiroid, 18’i (%18.8) otiroid idi. Hipertiroidi olan 6grenci saptanmadi. Hashimato
tiroiditi saptanan 26 6grenciye ulasilarak L-T4 tedavisi baglandi ve duzenli araliklarda
tiroid fonksiyon testleri takipleri i¢in poliklinik kontroll énerildi. Tiroid fonksiyon testleri
sonuglarina gore L-T4 tedavileri tekrar duzenlendi ve takip Onerildi. Bastemir ve
arkadaglarinin 2007 yilinda yaptigi, iyot aliminin ve otoimmunite yayginliginin
degerlendirildigi 1733 kisiyi iceren ¢alismalarinda antitiroid peroksidaz antikor (Anti-
TPO), antitiroglobulin antikor (Anti-Tg), idrar iyot ve ultrasonografi ile tiroid bezi
incelenmis ve serbest tiroksin (sTa), tirotropin (TSH) dl¢uimustd. Dogu Karadeniz ve
Orta Anadolu Bolgesi bulgulari karsilastiriimisti. idrar iyot atilimi, Dogu Karadeniz
Bdlgesinde bizim calismamizda oldugu gibi dusuk (%30) bulunmustu. Hipotiroidi
orani iki grupta da benzer olmasina ragmen Dogu Karadeniz bdlgesinde anti-Tg ve
anti-TPO pozitiflik ylzdesi bizim calismamizda oldugu gibi anlamli yuksek (%18)
citkmistir. Sonug olarak, iyot takviyesi Dogu Karadeniz Bolgesi'nde iyot eksikliginin
giderilmesine sebep olmustur. Bunun da otoimmin tiroidit ve tiroid fonksiyon

bozuklugu gorilme sikliginda azalmaya sebep oldugu gosterilmigtir (88).

Guatrl hastalara uygulanacak tedavide klinik bulgularin yani sira tiroid hormon
profili, tiroid otoantikorlari, radyolojik-sintigrafik incelemeler ve hastanin 6ykisu de
dikkate alinmalidir. Hipotiroidisi olan olgulara L-T4 replasman tedavisi yapilirken,
hipertiroidisi olan hastalara antitiroid ilag tedavisi verilmektedir. Otiroid diffiz ve
noduler guatr tedavisi igin ise gunumuzde cesitli yontemler uygulanmaktadir.
Etyolojide esas faktorin TSH oldugunun kabul edilmesi nedeniyle, 6tiroid guatr
tedavisinde buglin icin gegerli goéris, TSHnIn L-T4 ile baskilanmasinin
saglanmasiyla, guatrin kiiciimesi veya daha fazla buyimesinin engellenmesidir (89).
Otiroid diffliz guatr tedavisinde tiroid hormonunun kullaniimasi genel olarak
arastirmacilar tarafindan basarili bulunmaktadir ve L-T4 supresyon tedavisinin
yapilmasini savunan gorugler ¢ogunluktadir (82,87,90). Gokdemir'in gocuklarda
yapmis oldugu calismada o6tiroid guatrli hastalarda L-T4 supresyon tedavisinin
uygulanmasi basarili bulmustur (91). Uzun sdreli L-T4 kullanilmasinin miyokard ve
kemik yapisi Uzerine olumsuz yonleri de bulundugu belirtimekle birlikte, L-T4
tedavisinin multinodulariteyi 6nledigi, subklinik hipotiroidizmin fiziksel gelisme Gzerine

olan olumsuz etkilerinden de korudugu bildirilmektedir (92).



Cinko 300'den fazla enzimin yapisinda bulunan ve tiroid hormon
metabolizmasinda iyot ile birlikte eksikliginin guatr gelisiminde roll olabilecegi one
surllen bir elementtir. Kantitatif olarak insan vicudunda en fazla bulunan ikinci eser
elementtir (62). Hayvan deneyleri ve klinik verilere gore iyot eksikligi durumunda
cinko yetersizliginin guatr gelisimi igin bir stimulus olabilecedi hipotezi mevcuttur.
insanlar ve ratlarda yapilan yeni ¢alismalar bulunmaktadir. Ancak sonuglar arasinda
tam bir uyum yoktur. Cinko eksikligi durumunda plazma T; konsantrasyonlari
degismemis veya azalmis olarak bulunmustur (62,63). Cinko eksikligi bazi bdlgelerde
orta duzeydeki iyot yetersizligini potansiyalize ederek endemi gelismesine katkida
bulunmustur (62,63). Eritrosit i¢i ¢inkonun, hipertiroidili hastalarda son aylardaki
ortalama tiroid hormon seviyesini yansittigi, Katsumi Yoskida ve arkadaslarinin bir
¢alismasinda ortaya konmustur (7). Eritrosit 120 gunlik yasam suresince dolagimda
kalirsa, eritrosit i¢ci ¢inko Olgimu, bir insanin son birka¢ aydaki ortalama tiroid
hormonu seviyesini gostermektedir. Katsuaki Aihara ve arkadaslarinin ¢alismasinda
eritrosit i¢i ¢inko konsantrasyonlari, kontrollere gore hipertiroid hastalarda anlamli
dusuk, hipotiroid hastalarda anlamli ylUksek saptanmistir (65). Calismamizda ise
hipertiroidi saptanan 6grenci olmadi. Hipotiroidisi olan 6grencilerde serum ¢inko
dizeyinin anlamli olarak dusik oldugu saptandi (p=0.019). Salk ve arkadaslari da
yaptiklari ¢calismada Turkiye’de endemik guatr etyopatogenezinde ¢inkonun 6zellikle
Karadeniz bélgesinde rolii olabilecegini vurgulamislardir (93). lIyot vyetersizligi
durumunda c¢inko eksikliginin guatr gelisimi igin bir stimulus olabilecegi
dusunulmektedir (93).

Tiroid hastaliklarinda eser elementlerin tani, tedavi ve takipteki énemlerini
ortaya koymak igin daha genis populasyonlarda uzun sureli galismalara gerek vardir.
Sorunun ¢6zumu igin etkin bir iyot proflaksisi gerekmektedir. Cinko eksikliginin, iyot
yetersizligi durumunda ortaya ¢ikan guatr gelisimini kolaylastirici etkileri yeterli iyot
dizeyi saglanirsa engellenmis olacaktir. Bu durumda toplumda iyotsuz tuz
kullaniilmasinin dnlenmesi, ekmegin iyot igeriginin balik unu ile zenginlestiriimesi,
icme sularinin iyotlanmasi ve toplumun bilinglendirilmesi gibi onlemlerin Uzerinde

durulmasi gerekir (86).

Endemik guatrin dinyada kabul edilen en 6nemli nedeni, besinsel iyot

alimindaki eksikliktir. Hindistan’da yapilan bir ¢alismada guatr taramasi yapilan ve



endemik guatr saptanan Dibrugarh bdlgesinin su ihtiyacini karsilayan irmagin
suyundaki iyot miktari 2 ppm olarak bulunmustur ki bu rakam insan vicudunun
ihtiyacini karsilayabilmek igin 5-10 ppm arasi olmalidir. Ancak unutulmamalidir ki,
dogal sularda iyot genellikle 2 ppm’nin Uzerinde dedildir (94). Bunlara ek olarak
Urgancioglu ve arkadaslarinin galismasinda; Turkiye ilgelerinin %32’sinde, illerinin
%19’'unda icme sularindaki iyot miktarinin yetersiz oldugunu ortaya koymaktadir (95).
Guatr taramasi yapilan bolgelerden alinan su 6rneklerinin de incelenmesi ile daha

ayrintili ve saglikli yorumlar yapilabilecektir.

Calismamizda incelenen Yigilca’nin bagll oldugu Duzce ili, Simsek ve
arkadaslarinin daha o6nce yapilan c¢alismasinda yuksek oranda guatr saptanan
illerden birisidir (80). Calismamizda Yigdilca’'nin da bir endemik guatr bodlgesi
oldugunu tespit ettik. Endemik guatri dnlemek igin yore halkinin iyotlu tuz kullanma

aliskanhginin arttirmasi igin egitim seminerleri dizenledik.

Dunyadaki orneklerde goruldigu gibi, yurdumuzda da o6zellikle endemik
guatrin yogun olarak goruldigu bolgelerde iyotlu tuz kullaniminin 6zendirilmesi ve
firincilarin ekmegin igine iyotlu tuz katmalari konusunda yapilacak egitim ¢calismalari
endemik guatrin 6nine gegilmesini saglama konusunda 6nemli bir adim olacaktir.
lyot eksikligi sorunu Tirkiye’de halen ©énemli boyutlardadir. Bir toplumda iyot
eksikliginin klinik bulgularina rastlaniyorsa ve iyot aliminin gostergesi olan idrar iyot
atihmi bununla uyumlu olarak dusukse iyot proflaksisi programlarinin uygulanmasi
gereklidir (38). lyot yetersizligine bagh hastaliklarin énlenmesinde ve iyotlu tuz
kullanim oraninin istenilen dizeye ulasmasinda yetkililerin gésterecegi duyarlilik bu

saglik sorununun 6nlenmesine karsi atilmis en dnemli adimlardan biri olacaktir.

Saghk Bakanhigrnin lyot Eksikligi Hastaliklari ve Kontrolii Programi
gercevesinde, iyotlu tuz kullaniimasina baglanmis olmasina ragmen, tlkemizde yer
yer yuksek endemik iyot eksikligi bolgeleri bulunmaktadir. Calismamizda ve benzer
konulu yapilmis bagka calismalarda da goruldugu gibi iyot eksikligi ciddi sorunlara yol
acabilmektedir. Bu nedenle, bu programin Ulke ¢apinda daha yaygin ve etkili olarak
uygulanmasi gerekmektedir. iyot yetersizliginin tedavisinde temel yaklasim kisilerin

gunluk iyot alimini arttirmakdir. Bunu saglamak igin yapilan uygulamalarin temeli, sik



yenen besinlerin iyotla zenginlestiriimesine dayanmaktadir. Dinyada en sik kullanilan

yontem tuzun iyotlanmasidir (4).

Bu calisma ile Duzce ili Yigilca ilgesinde ilkogretim ogrencilerinde endemik
guatrin stk goruldigd bunun ana nedeninin de besinlerdeki iyot oraninin
dusuklagune bagl oldugu ve gidalarda, iyotlu tuz kullaniimasinin yayginlastiriimasi

ile endemik guatr sikliginda azalma saglanabilecedi sonucuna varildi.

8. SONUGLAR



1. Calismamiz ilkégretim okulu 709 o&grencisi Uzerinde gergeklestirildi.
Katilanlarin 397’sini erkek (%56), 312’sini kizlar (%44) olusturdu. 2. sinifta 272
ogrenci (%38.4), 8. sinifta 437 6grenci (%61.6) mevcuttu.

2. Calismamiza alinan 709 6grencide hipotiroidi %15.4 siklikta (109 6grenci),
oOtiroidi %84.6 siklikta (600 6grenci) tespit edildi.

3. 709 6grenciye yapilan muayene sonucunda %22.3 siklikta (158 6grenci)
guatr tespit edildi. Guatr dgrencilerin 150’sinde (%21.2) evre 1a ve evre 1b olarak
bulundu. Evre 2 guatr 8 6grencide (%1.1) tespit edildi. Calismada Evre Il guatr
saptanmadi. Toplam 709 6grenciyi igeren palpasyon yontemiyle yapilan muayene ile
guatr tespit edilen égrencilerin %31’i (49 6grenci) 8 yasinda, %69’u (109 6grenci) 14
yasinda bulundu. Muayenede 85 kiz (%53.8 siklikta) ve 73 erkek (%46.2 siklikta),
toplam 158 (%22.3 siklikta) 6grencide degisik sikliklarda guatr tespit edildi. Kiz
ogrencilerde daha yiiksek oranda guatr bulundu. Ogrencilerde yas dagilimlar

degerlendirildiginde 14 yas grubu olanlarda daha fazla oranda guatr oldugu saptandi.

4. Muayenede guatr tespit edilen ve ayrica guatr tespit edilmeden hipotiroidi
belirlenen 205 6grenci tiroid USG ile degerlendirildi. Duyarlilik (sensitivite) %89.1,
secicilik (spesifite) %36.8, yanhs pozitifik %63.2, yanlis negatiflik %10.9 olarak
bulundu. Tiroid bezi USG cihazi ile incelendiginde guatr tespit edilen 6grenci sayisi
110 (%53.7 siklikta), tiroidit (heterojen yapida tiroid bezi) saptanan 6grenci sayisi 17
(%8.3 siklikta), guatr tespit edilmeyen ogrenci sayisi 78 (%38 siklikta) olarak

bulundu.

5. Muayenede guatr tespit edilen ve ayrica guatr tespit edilmeden hipotiroidi
belirlenen 205 6gdrencide hipotiroidi ve guatrin nedenini arastirmak amaciyla idrar iyot
diizeyleri degerlendirildi. iyot beslenmesi gdstergesi olarak idrar iyot diizeyleri
incelendiginde orta eksiklik 16 dgrencide (%7.8 siklikta), hafif eksiklik 131 6drencide
(%63.9 siklikta), normal miktar 58 6grencide (%28.3 siklikta) tespit edildi. Median
idrar iyot konsantrasyonu 80 ug/It olarak bulundu. %63.9 siklikta hafif iyot eksikliginin
hakim oldugu saptandi. Calismamizda hipotiroidi mevcut olan 109 6grencinin 90’inda
(%82.6 siklikta) idrar iyot dlzeyi dusuk bulundu.

6. Muayenede guatr tespit edilen ve ayrica guatr tespit edilmeden hipotiroidi

tanisi alan 205 6grencide serum ¢inko duzeyi degerlendirildi. 118 6grencide (%57.6



siklikta) serum ¢inko duzeyi dustk bulundu. Hipotiroidi tanisi alan égrencilerin serum
cinko diizeyinin disik oldugu tespit edildi. idrar iyot diizeyi diisiik olan 6grencilerde

cinko eksikligi istatistiksel olarak fazla bulundu (p<0.001).

7. Muayenede guatr tespit edilen ve ayrica guatr tespit edilmeden hipotiroidi
belirlenen 205 6grencide serumda antitiroglobulin ve antimikrozomal antikor ¢alisildi.
Toplam 205 6grencinin serum antikor degerleri incelendi ve 26 6grencide (%12.7
siklikta) Hashimato tiroiditi saptandi. Antitiroglobulin antikor 205 6grenciden 26’sinda
(%12.7) pozitif, antimikrozomal antikor 205 6grenciden 23’unde (%11.2) pozitif olarak
bulundu. Hashimato tiroiditi tespit edilen o6grencilerin 8'i (%7.3) hipotiroid, 18'i
(%18.8) otiroid idi. Hipertiroidisi olan hasta saptanmadi. 26 6grenciye ulasilarak
poliklinigimizden L-T4 tedavisi baslandi ve dizenli araliklarda tiroid fonksiyon testi

takipleri dnerildi.

9. OZET



Amag: Bu galismada, Diizce ilinin Yigilca ilgesinde endemik guatr prevalansini

ve ¢inko eksikliginin guatr Uzerine olan etkisini tespit etmek amaglandi.

Giris: Duzce llinin Yigilca ligesinde tim ilkdgretim okullarinin 2. ve 8. sinif
ogrencileri calismaya alindi. 709 6grencide guatr ve hipotiroidi taramasi yapildi.
Guatr tespit edilen ve guatr tespit edilmeden hipotiroidisi belirlenen dgrencilerin idrar
iyot duzeyine ve tiroid otoantikorlarina bakildi. Ayrica tiroid ultrasonografileri yapildi.
Guatr tespit edilen ve guatr tespit edilmeden hipotiroidi belirlenen égrencilerin serum

cinko duzeyi incelendi.

Yéntem: 2009-2010 egitim déneminde Diizce ilinin Yidilca llgesinde tim
ilkdgretim okullarinda 2. ve 8. sinif dgrencileri degerlendirildi. Toplam 709 6grenci
muayene edilerek guatr arastirildi ve serumda TSH ve sT4 duzeyleri incelendi.
Muayenede guatr tespit edilen ve ayrica guatr tespit edilmeden hipotiroidi belirlenen
205 dgrenci tiroid USG ile degerlendirildi. 205 6grencinin guatr nedenini arastirmak
amaciyla idrar iyot duzeyine ve tiroid otoantikorlarina bakildi. Ayrica 205 dgrencide

cinko eksikliginin guatr Uzerine olan etkisi arastirildi.

Bulgular: Calismamiza katilan 709 o6grencinin 109’unda (%15.4) hipotiroidi
mevcuttu. Fizik muayeneye gore 709 6grencinin guatr sikhdi %22.3 (158 6grenci)
olarak tespit edildi. Muayeneye goére guatr tespit edilen ve ayrica guatr tespit
edilmeden hipotiroidi belirlenen 205 6grencide hipotiroidi ve guatrin nedenini
arastirmak amaciyla idrar iyot dizeylerine bakildi. Orta iyot eksikligi %7.8 siklikta,
hafif iyot eksikligi %63.9 siklikta, normal iyot dizeyi %28.3 siklikta tespit edildi. Ayrica
205 dgrencide serum ¢inko duzeyine bakildi. 118 6grencide (%57.6 siklikta) serum
¢inko duzeyi dusuk saptandi. 205 6grencinin serum otoantikor degerleri incelendi ve
26 ogrencide (%12.7 siklikta) Hashimato tiroiditi saptandi. Bunlara ilaveten 205
ogrenci tiroid USG ile degerlendirildi. Muayenede guatr tespit edilen 158 6grencinin
98'’inde (%62) tiroid USG’de de guatr mevcut oldugu belirlendi. Muayenede guatr
tespit edilmeyip hipotiroidi belirlenen 47 6gdrenci de tiroid USG ile degerlendirildi ve
12’sinde (%25.5) USG’'de guatr mevcut oldugu saptandi. Duyarlilik (sensitivite)
%89.1, secicilik (spesifite) %36.8, yanlis pozitifik %63.2, yanlis negatiflik %10.9
olarak bulundu.



Sonug: Calisma sonucunda Dizce ilinin Yigilca llgesinde ilkdgretim
okullarindaki 6grencilerde endemik guatrin sik oldugu goruldi. Guatr olusumunda en
sik suclanan ve replasman tedavisiyle 6nune gecilen iyot eksikliginin tedavisinin daha
efektif yapilmasi gereklidir. Dlizce’'deki endemik guatrin ana nedeninin besinlerdeki
iyot oraninin disukligu oldugunu dusunmekteyiz. Yurdumuzun pek ¢ok yodresinde
oldugu gibi Yigilca'da da iyotlu tuz kullaniminin yayginlastirimasi ve ekmek
yapiminda da iyotlu tuz kullaniimasi ile endemik guatr oraninda dusius
saglanabilecegini diisiinliyoruz. iyot yetersizligi durumunda cinko eksikliginin guatr
gelisimi igin bir stimulus olabilecedini dusunmekteyiz. Tiroid hastaliklarinda ¢inko gibi
eser elementlerin tani, tedavi ve takipteki dnemlerini ortaya koymak icin daha genis

populasyonlarda uzun sireli calismalara gerek vardir.

Anahtar kelimeler: Guatr, Duzce, iyot eksikligi, ginko eksikligi, okul gocuklari



10. SUMMARY

THE PREVALENCE OF ENDEMIC GOITER AND ITS ASSOCIATION WITH ZINC
DEFICIENCY IN 8-14 YEARS AGED SCHOOL CHILDREN IN YIGILCA DISTRICT
OF DUZCE PROVINCE

Aim: The aim of this study was to determine the prevalence of endemic goiter

and the effect of zinc deficiency level on goiter, in Yigilca district of Dlzce Province.

Introduction: 2" and 8" grade students attending to all primary schools in
Yigilca District of Duzce province were included in this study. 709 students were
screened for goiter and hypothyroidism. Urine iodine level and thyroid autoantibodies
were examined in students with goiter and with hypothyroidism in the absence of
goiter. Thyroid ultrasonography was also performed in students with goiter and with
hypothyroidism in the absence of goiter. Serum zinc levels were measured in

students with goiter and with hypothyroidism in the absence of goiter.

Methods: 2" and 8" grade students attending to all primary schools in Yigilca
District of Dlzce Province were evaluated between 2009-2010 academic year. A total
of 709 students were inspected for goiter by physical examination and were screened
for serum TSH and fT4 levels. 205 students who were diagnosed by physical
examination to have goiter and hypothyroidism without goiter were confirmed by
thyroid USG. Urine iodine levels and thyroid autoantibodies were analysed in 205
students in order to investigate the cause of goiter. In addition, the effect of zinc

deficiency on goiter was investigated in 205 students.

Results: 109 (15.4%) out of 709 students had hypothyroidism in our study.
According to physical examination, goiter incidence was 22.3% (158 students). Urine
iodine levels in 205 students who were diagnosed to have goiter or hypothyroidism
without goiter by examination, in order to investigate the cause of hypothyroidism
and goiter. The severity of iodine deficiency was moderate in 7.8%, mild in 63.9%
and normal in 28.3% of causes. In addition, serum zinc levels were measured in 205
students. Serum zinc levels were low in 118 students (57.6%). Serum antimicrosomal
and antitryoglobulin antibodies were analysed in 205 students and Hashimoto

thyroiditis was found in 26 students (12.7%). In addition, 205 students were



confirmed by thyroid USG. Sensitivity, specificity, false positivity and false negativity
were found 89.1%, 36.8%, 63.2% and 10.9% respectively.

Conclusion: The results of this study showed that endemic goiter was
frequently found in students attending to primary schools in Yigilca District of Dlzce
Province. lodine deficiency which is frequently considered as the cause of goiter
development and can be prevented by replacement iodine therapy effectively. We
think that the main cause of endemic goiter in Dlzce Province is the low level of
iodine in foods and waters. We believe that endemic goiter rates can be decreased
by widespread use of iodine salt and by addition of iodine salt to bread making, as in
many regions in our country. We emphasized that zinc deficiency may be a stimulus
for goiter development in the presence of iodine deficiency. Further long term studies
in large populations are required to establish the importance of trace elements such

as zinc in diagnosis, treatment and follow up of thyroid diseases.

Keywords: Goiter, Dlzce, iodine deficiency, zinc deficiency, school children
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