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1. GIRIS ve AMAC

Hipertiroidi ve hipotiroidi en sik gordiiglimiiz tiroid fonksiyon bozukluklarmdandir.
Hipertiroidi baskilanmisg tiroid stimiilan hormon (TSH) ve artmis serbest tiroid hormon (sTH)
diizeyleri ile karakterizedir. Hipotiroidi ise artmis TSH ve azalmig sTH diizeyleri ile seyreden
klinik tablodur. Serbest tiroid hormon diizeylerinin normal oldugu, sadece TSH
diizeylerindeki azalma veya artmanin oldugu tablolar da subklinik tiroid fonksiyon
bozukluklar1 olarak isimlendirilir.

Her iki hastalikta kendine has klinik bulgular ile karsimiza gelir. Hipertiroidizm de sik
gordliglimiiz semptomlar, terleme, sicak intoleransi, incelmis cilt ve saglar, Graves
oftalmopatisi, tasikardi, dispne, diyare ve anksiyetedir. Hipotiroidide ise kaba cilt, saglarda
dokiilme, soguk intoleransi, bradikardi, kabizlik, depresyon sik goriilmektedir (1,2).

Iki hastaliginda en 6nemli ortak dzelligi multi sistemik tutulum yaparak bu sistemlere ait
bulgular ile karsimiza gelmeleridir. Tan1 koymada siklikla sorun yaganmaz iken laboratuvar
ve klinik bulgular en biiyiik yardimcilarimizdir. Tiroid fonksiyon bozukluklarimin siklig1
bolgesel, toplumsal, beslenme durumu, yas ve cinsiyete gore degisiklik gostermektedir. Bati
toplumlarinda 6zellikle Amerika Birlesik Devletlerin’ de agikar hipotiroidi siklig1 %0.1 -2
iken, subklinik hipotiroidi siklig1 ise %5’tir. Bu oran yasli populasyonda %15’ lere kadar
ulasabilmektedir. Asikar hipertiroidi siklig1 %0.2 -1 iken subklinik hipertiroidi ise %0.7 -10

oraninda goriilmektedir (3.4).

Hipertiroidizmin nedenleri arasinda en sik Graves hastaligi, toksik adenom, toksik
multinodiiler guatr, tiroiditler ve iyotlu ila¢ kullanim1 yer almaktadir (5,6). Giiniimiizde
kontrast icerikli radyolojik tetkiklerin ve amiodaron gibi iyot igerigi yiiksek olan ilaglarin
yaygin kullanimlar1 6zellikle yash populasyonda artan tirotoksikoz tablolara yol agmaktadir.
Bu sorun endemik guatr bolgelerinde daha da ciddi klinik sorunlara sebep olabilmektedir

(7,8).

Tiroid fonksiyonlar1 ile mevsimler arasindaki iliski her zaman i¢in arastirilmakta olan
giincel konulardan olmustur. Belirli donemlerde bu grup hastalarin sayisinda artma ve azalma

birgok aragtirmacimin dikkatini ¢ekmekle beraber kesin etiyolojik faktorler heniiz



belirlenememistir. Hastaliklarin tan1 zamanlari, mevsimler ve otoimmunite arasinda ki iliski
arastirilan konularin basindadir. Diinya saglik orgiitii verilerine gore orta derecede iyot
eksikligi bolgesi olan lilkemizde ilaveten Diizce ve ¢evresinde guatr ve muhtemelen bu
zeminde hipertiroidi ve hipotiroidi polikliniklerde en sik gordiiglimiiz hastalik
gruplarindandir. Bu hastalar her donemde goriilse de, baz1 aylarda artan siklikta
poliklinigimize bagvurmalar1 bizi tiroid disfonksiyonlar1 ile mevsimler arasinda olas1 bir
iliskiyi arastirmaya yoneltti. Bu baglamda klinik gézlemlerimizi degerlendirmek ve
dogrulugunu arastirmak i¢in i¢ hastaliklar1 poliklinigimize 2007 yilinda ilk defa bagvuran
hastalar incelenerek tiroid fonksiyon bozukluklarinin tan1 zamanlari ile mevsimler arasindaki

olasi iliskiyi arastirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tiroid Hastaliklar1 Fizyopatolojisi

2.1.1. Tiroid Hormon Sentezi ve Diizenlenmesi

Tiroid bezi, boynun 6n tarafinda sag lob, sol lob ve istmustan olusan yaklasik 20 gram
agirhigimda bir endokrin organdir. Histolojik olarak en kiiciik birimini folikiil hiicresi, bunu
cevreleyen kolloid madde ve bitisiginde yer alan parafolikiiler C hiicreleri olusturur.
Tiroglobulin kolloid madde i¢inde bulunur ve tiroid hormonlarinin depo gérevini goriir.
Tiroid hormon sentezi i¢in iyot elementine gerek vardir. L-tiroksin (tetraiodothyronine, T4)’in
molekiiler agirliginin %65°ni ve L-triiodothyronine (T3) nin %58’ni iyot olusturuken bir
eriskinin giinliik iyot gereksinimi en az 75 mcg (ortalama 100 -150 mcg) ’dir. (1 kilogram

tuzda 76 mg iyot bulunmaktadir) (9).

Dolasimdaki inorganik iyot aktif olarak folikiil hiicresine transport olur (Na-I ve Apikal iyot
transporter). Transfer olan inorganik iyot H,0, varliginda tiroid peroksidaz enzimi (TPO)
yardimiyla okside olarak organik iyot haline gelir. Bu islemi takiben iyot tiroglobulinde
bulunan tirozin rezidiilerine baglanarak monoiyodotirozin (MIT) ve diiyodotirozin (DIT)

olusumunu saglar (10).

Tiroglobulin i¢inde olusan T3 ve T4 folikiil hiicresine girer; proteolizis sonras1 dolagima
salinir. Tiroid bezinden %80 oraninda T4 salmirken %20 oraninda T3 salinir. Perifer
dokularda aktif form T3 hormonudur. Ayrica periferde T4 hormonundan T3 doniigiimiinii

deiodinaz enzimi saglar.



Tiroid stimulan hormonun yapisinda alfa () ve beta (B) subunitler olup alfa subunit FSH, LH,
hCG hormonlariyla ortaktir. Beta subunit ise TSH’ a 6zgiidiir. T3 ve T4 hormonlar1 negatif
feed-back (negatif geri doniisiim) ile TSH salinimin1 diizenlerler. Ayrica hipotalamusta TRH

salmiminida inhibe ederek tiroid hormonlarmin regiilasyonuna katkida bulunurlar (11).

Wolf-Chaikof etkisi, dolasimda fazla miktarda iyot varliginda tiroid dokusundaki hormon
sentezinde bir azalma olur. Bu durum, asir1 iyotun tiroid peroksidazi

(TPO) baskilamasi ile ger¢eklesmektedir. Ancak kesin mekanizmalar tam aydinlatilamamastir.
Bu etki 6zellikle tirotoksikoz durumlarinda tedavi amagli kullanilmaktadir. Normal bir tiroid
dokusu yaklasik 10 giinde bu baskilanmadan kurtularak fonksiyonlarini tekrar kazanir (12).
Jodbasedow etkisi, asir1 iyot alinmasi durumlarinda (kontrastli maddeler, iyotlu ilaglar,
diyetsel iyot vs.) tiroid dokusunun hormon sentezini arttirarak hipertiroidi tablosunun ortaya

cikmasidir. Bu etki agisindan guatrl kisiler 6tiroid bile olsa riskli grupturlar (13).

2.1.2. Otoimmun Tiroid Hastaliklar

En sik gordiigiimiiz otoimmun tiroid hastaliklar1 Graves hastaligi ve Hashimoto
tiroiditidir. Immun mekanizmalar benzer olsa da klinik sonuglar1 farklilik gésterir. Ornegin,
Graves hastaliginda stimulan antikorlar tarafindan hipertiroidi tablosu olusturulurken,
Hashimoto hastaliginda ise blokan tipte antikorlar sebebiyle hipotiroidi tablosu olugsmaktadir.
Otoimmun tiroid hastaliklarinda ailesel ge¢isin HLA DQA1*501 pozitif olanlarda daha fazla
oldugu gosterilmistir. Ayrica tiroid otoantikorlar1 pozitif kisilerde tiroid dist diger otoimmun

hastaliklarla birliktelikte goriilebilmektedir.
Dort 6nemli tiroid antijeni hastaliklardan sorumludur (14,15).
1-Tiroglobulin (TBG); Folikiil limeninde bulunan ve tiroid hormonlarini depo eden

proteindir. Asetilkolinesteraz ile benzer yapida oldugundan oftalmopatide rol oynadigi

diistiniilmektedir.



2- TSH reseptor; Adenilat siklaz Gs’ e baglanarak etkir ve TSH gibi fonksiyon gdsterir.
Graves hastaliginda rol oynar.

3- Tiroid Peroksidaz (TPO); izoformlaridan TPO-2 tiroid dokusunda bulunur ve TSH etkisi
ile sentezi artar. (Hocam isoform 3 “ii bulamadim, bendeki kaynakta 2 diyor,bu yiizden
ciimleyi bu sekilde yazdim)

4- Sodyum-Iyot transporter (NIS); Folikiil hiicresi bazal membranda bulunup iyot
transportunu saglar. Graves ve Hashimoto’da sirasiyla %10 ve %20 pozitif saptanmakla

birlikte bu hastaliklarla iligkisi tam olarak aydinlatilamamaistir.

Tiroid otoimmiinitesinde dnemli rol alan T hiicreleri 2 tiptir. TH1, interferon gama, TNF
alfa/beta, IL-1, IL-2 araciligiyla destriiksiyona yapar. Bu hiicre tipi Hashimoto tiroiditinde
onemli rol oynar. TH2 ise destriiksiyonu engelleyen sitokinleri (IL-3-6 ve IL-10) salgilar.
TH2 Graves hastaliginda salgiladig1 anti-inflamatuvar sitokinler sayesinde tiroid dokusunun

saglam kalmasini saglar (16,17).

2.1.3.Tiroid Fonksiyon Testleri ve Yorumlanmasi

Radyoaktif Iyot Uptake (RAIU):Radyoaktif madde almimindan 24 saat sonra tutulum
Ol¢limii esasina dayanir. Normal degeri %5-30’dur.
Yiiksek RAIU goriildiigli durumlar;
Hipertiroidizm
Nontoksik Guatr (Hashimoto erken donem)
Asirt hormon kayb1 (Nefrotik sendrom, Kronik diyare )
Iyot yetmezligi
Lityum kullanimmi
Tiroiditlerin diizelme fazi
Diistik RAIU goriildiigli durumlar;
Hipotiroidizm
Kronik Hashimoto tiroiditi
Teknik hata

Tiroid hormon tedavisi



Struma ovari

Asirt iyot alimi

Subakut tiroidit

Agrisiz tiroidit

Postpartum gegici tirotoksikoz

Amiodaron indiikledigi hipertiroidizm

Ilaclar (Steroidler, Thioamidler, Siilfanomidler, Salisilat kullanimi)

Iyot klirensinde azalma (Kalp yetmezligi ve Bobrek yetmezligi ).

Tiroid Antikorlari: Anti-tiroglobulin (ATG) ve anti-mikrozomal (anti-TPO) en sik kullanilan
antikorlardir. Amerika Birlesik Devletlerinde normal populasyonda bu antikorlarin pozitifligi
%10-15 arasinda goriilmektedir. Antikor pozitifligi kadinlarda ve yaslilarda daha fazladir.
Otoimmun tiroid hastaliginin varligi i¢in anti-TPO daha 6nemli olup, Hashimoto hastaliginda
%095 pozitif saptanirken bu oran Graves hastaliginda %85 tir.

TPO antikor pozitif olan kisilerde lityum, amiodaron ve interferon kullanimi sonras1 tiroid
disfonksiyon riski daha fazladir.

Anti-TG ise 0zellikle tiroid kanser ve tedavi sonrasinda takipte dnemli bir antikordur.
Stimulan tipte TSH reseptor antikorlar1 diger iki antikordan farkli olarak Graves hastaligina
daha 6zgiidiir. Antikor diizeyi Graves hipertiroidizminin remisyonu hakkinda bilgi verirken

gebedeki hipertiroidizmin Graves hipertiroidizminden ayriminda da faydahdir.

Tiroglobulin (TG): Viicutta sadece tiroid folikiil hiicrelerinden salgilandigi i¢in 6zellikle
tiroid kanseri izleminde ¢ok yararhdir. Otiroid her insanda dolasimda TG saptanabilir. Normal
degeri 13.5 ng/ml’ dir. Tiroid hacmi artik¢a TG diizeyide artar (her 1 gr tiroid dokusu 1-2
ng/ml TG salgilar). TSH reseptorlerinin stimiilasyonu ile (Graves ve gebelikte olusan hCG
etkisi) TG diizeyleri artar. 5 Florourosil (5-FU) kullanimi, 6strojen etkisi TG diizeylerini

arttiran diger nedenlerdir.

Serbest T3-T4 (sT3, sT4): Normal deger araliklar1 sT3 i¢in 0.2 -0.5 ng/dl, sT4 iginse 0.7 -2.1
ng/dl dir. Hem hipotiroidizm hem de hipertiroidizminin tanis1 ve takibinde kullanilir. Heparin

kullanan hastalarda sT4 diizeyleri yanlislikla yiiksek ¢ikabilir (4,18 -21).



2.2. Tiroid hastahklarinin sikhg:

Tiroid disfonksiyon siklig1 bolgesel, toplumsal, beslenme durmu, yas ve cinsiyet
farkililigina gore degisiklik gosterir. Bati toplumlarinda 6zellikle Amerika Birlesik
Devletlerinde asikar hipotiroidizm siklig1 %0.1-2" dir. Subklinik hipotiroidi ise %5 siklikta
goriliir ancak, yasli populasyonda %15’ lere kadar ulasabilmektedir. Klinik hipertiroidizm
%0.2- 1 oraninda goriiliirken, subklinik hipertiroidi ise %0.7- 10 oraninda goriilmektedir.
Gerek hipertiroidizm gerekse hipotiroidizm kadm populasyonunda erkeklere oranla 5-10 kat
daha fazla goriiliir ve her iki cinsiyette yasla birlikte siklig1 artar (2). Diinya Saghk Orgiitii
(WHO) verilerinde Tiirkiye orta derecede iyot eksikligi olan iilkeler arasinda gosterilmektedir.
Ulkemizde birgok bolgede iyot eksikligi ile birlikte endemik guatrda sik goriilmektedir.
Ancak bu verileri net bir sekilde gosteren prevalans ve insidans ¢aligmalar1 maalesef
literatlirde mevcut degildir. Simsek ve arkadaslarinin yaptig1 Diizce bdlgesini i¢eren
calismada konjenital hipotiroidizm (TSH>20 p/mL) siklig1 %1.6 saptanmis iken, TSH degeri

5 mU/L ve tizeri 6lgiit alindiginda ise hipotiroidizm %26 oraninda bulunmustur (22).

2.3 Diizce Tip Fakiiltesi i¢c Hastahklan Poliklinik verilerimiz

Diizce Tip Fakiiltesi I¢ hastaliklar1 polikliniginde yaptigimiz ¢alismada 2003 ve 2007
yillar1 arasindaki toplam 4803 eriskin hasta dosyasi tarandi. Klinik gdzlemlerimizle de
uyumlu olan sonuglarimizda gerek hipertiroidi gerekse hipotiroidi bat1 toplumlarma gore daha
yiiksek oranda saptandi. Dosyast1 taranan hastalardan hipotiroidizm hastalari, tiroidektomi ve
RAI tedavi sonras1 hipotiroidiler ve Hashimoto tiroiditinden olusmaktaydi. Hipertiroidi
hastalar1 ise Graves hipertiroidizmi, toksik nodiil varligi, ilaca bagh tirotoksikoz, postpartum
tiroidit ve diger tiroiditleri de igermekteydi.

Klinik hipertiroidi sikli§1 %3.5 oraninda, subklinik hipertiroidi ise %3.1 oraninda bulundu.
Klinik hipotiroidi ise %4.25 ve subklinik hipotiroidi %1.9 oraninda saptandi (23). Veriler
Tablo-1 ‘de bildirilmistir.



Tablo-1 1 Hastalig 2003 - 2007 willart arast poliklinik verilerine gére tiroit fordsiyon

bozukluklart stkligs.
Toplam hasta | 1= 4803
Hipotirodi | n=290 %604 | Subklinik n=86 %19
Elintk  n=204 %4 25 Hashimato n=142 %2 96
Cerrabnt n=05 %114
EAT =7 %l,1
Hipertirordt | 1=317 %66 | Subklindk n=78 %31
Elink  n=80 %33

2.4. Tiroid Hastalhklarimin Tedavisi.

Klinik tirotoksikoz ve klinik hipotiroidizm tedavilerinde genel bir goriis birligi

mevcuttur. Tirotoksikoz i¢in tedavi se¢enekleri, radyoaktif iyot tedavisi, antitiroid ilaclar

(propiltiourasil ve metimazol) ve cerrahi tedavidir. Tercih edilen tedavi yontemi iilkeler ve

bolgelere gore degisiklik gosterebilmektedir. Giincel tedavi klavuzlarinda Graves

hipertiroidisi ve toksik nodiile bagl hipertiroidide radyoaktif iyot tedavisi ilk secenek olarak

onerilmektedir. Gebelerde radyoaktif iyot kullanim1 kesin kontrendike iken tedavi olarak

antitiroid ilaglardan propiltiourasil veya cerrahi tedavi akilda kalmas1 gereken tedavi

secenekleridir. Klinik hipotiroidide ise tiroid hormon (Levotiroksin) replasmani vazgegilmez

tedavi segcenegidir.

Subklinik tiroid fonksiyon bozukluklarinda tedavi endikasyonlar1 konusunda tam bir

goriis birligi yoktur. Hasta bazli tedavi se¢imi onerilmekte olup bu konuda en son 2005

yilinda yaymlanan konsensus raporunda,subklinik hipertiroidi i¢in tedavi endikasyonlar1

kisaca; komorbid bir hastaligin bulunmasi (kalp yetmezligi, aritmi vs), osteoporoz veya

osteopeni saptanmasi, tiroid sintigrafisinde sicak nodiil saptanmasi1 ve TSH degerinin ileri

derecede baskilanmis olmasidir (TSH<0.01 mU/L).




Subklinik hipotiroidi i¢in tedavi endikasyonlar1 ise TSH degerinin >10 mU/L oldugu
durumlarda semptomlarin varligi, hiperlipidemi, kardiyak risk faktorii bulunmasi, anemi,
tiroid anikor pozitifligidir.

TSH deger 4.5-10 mU/L aras1 degerlerde ise tedavi halen tartismali grubu olusturmaktadir
ancak gebe hipotiroidlerin tedavisi TSH >4.5 mU/L olan tiim degerlerde kesin olarak

onerilmektedir (24, 25).



3. GEREC ve YONTEM

3. 1. Hasta Secimi;

Diizce Universtesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 kliniginde, 2006 Subat -2007 Ocak
doneminde poliklinigimize ilk defa bagvuran ve daha dnce hastaliklar1 bilinmeyen 2133 hasta
dosyasi retrospektif olarak incelendi. Tiim hastalar bagvuru zamanlarina gore ayrilarak tiroid
disfonksiyonu olanlarin tan1 zamanlart tespit edildi. Tiroid disfonksiyonu olan hastalarda
TSH, serbest T3—4, Tiroid antikor diizeyleri, ultrason ve tiroid sintigrafi bulgular1 saptandu.
TSH degeri 0.27 — 4.7 ng/dL aras1 laboratuvarimizda normal kabul edilen aralikti. TSH degeri
0.27ng/dL altindaki degerler tirotoksikoz, TSH degeri 4.7 ng/dL iizerindekiler hipotiroidi
kabul edildi. Serbest T3 ve serbest T4 normal degerleri ise sirastyla 2.8 — 7.1 pmol/L ve 11.6
—22 pmol/L di. Serbest T3 ve T4 diizeylerine bakilarak klinik ve subklinik ayrimi yapildi.

Calisma disinda birakilma kriterleri;
e Daha dnceden tiroidektomi yapilmis hastalar,
e Tiroid hormon replasmani alan hipotiroidik hastalar,
e Antitiroid ila¢ kullanim 6ykiisii olanlar,
e Antitiroid ila¢ kullanmis remisyonda olan hastalar,
e Radyoaktif iyot tedavisi almislar,
e Tiroid USG de nodiil varlig1 olup tiroid sintigrafisinde toksik nodiil
saptananlar.

e Diyabetik (tip-1) hastalar.

Klinik hipotiroidi hastalarinda Hashimato tanisi tiroid oto antikor (anti tiroglobulin ve/veya
anti tiroid peroksidaz) pozitifligi ve tiroid ultrasonun da geniglemis tiroid glandi, azalmig
ekojenite ve homojen olmayan bir parankim tutulumu ile azalmis Doppler akim bulgulari ile
konuldu. Tirotoksikoz tanis1 alan hastalarda serbest tiroid hormon diizeylerine ve klinik
bulgulara gore subklinikler belirlendikten sonra ultrason ve sintigrafi ile toksik nodiilii

olanlar, tiroid dokusunda palpasyonda hassasiyet olanlar, gebelik ve son 3 ay i¢inde dogum



oykiisii olan, viral enfeksiyon veya bogazda hiperemi saptanan hastalar olasi tiroidit tanilari
ile ¢aligmaya alinmadi. Hastanemizde radyoaktif iyot uptake’i yapilamadigindan dolay1
tiroiditler klinik ve laboratuvar ile tani konularak ¢alisma diginda birakildi. ATG ve/veya anti-
TPO pozitif olan ve Doppler-ultrasonda homojen parankim tutulumu, diffiiz kan akim artis1
ve diffiiz toksik guatr goriinlimii olanlar Graves hipertiroidizmi tanisi ile ¢aligmaya alindi.
Eyliil-Subat aras1 soguk mevsim donemi, Mart-Agustos arasi ise sicak mevsim donemi kabul

edildi.

3.2 Laboratuvar Degerlendirme;

Sabah aglik kan sekeri, glukoz, kreatinin, serum elektrolitleri, karaciger enzim
diizeyleri p800 sistemi (Roche Diagnostics, Indianapolis, IN, USA) ile TSH (thyrotropin),
serbest T4 (FT4), serbest T3 (FT3) diizeyleri e1 70 modular analitik (Roche/ Hitachi,
Indianapolis, IN, USA) sistemi ile, serum hemogram diizeyleri ise while Sysmex XT 20001

(Roche Diagnostics, Indianapolis, IN, USA) ile bakilarak dl¢iim yapildi.

3.3 Radyolojik Degerlendirme;

Tiroid incelemeleri B-Mod ultrasonografi ve dublex doppler incelemeleri (General
Elektrik LOGIO3, Kore) 7.5 -13.5 MHz’lik multifrekans lineer array prob ile yapildi. Tiroid
ultrasonu ile tiroid voliimii, tiroid parankimi, nodiil varlig1 ve Doppler goriintiilemeleri

yapildi.



3.4 istatiksel Degerlendirme;

Tanimlayici ve temel veriler, normal dagilim gosterenlerde ortalama ve standard
sapma ve normal dagilim gdstermeyenlerde medyanve diisiik- yiiksek aralik olarak belirtildi.
Grup karsilastirmalarinda, yine veri dagilimina gore parametrik test olarak Student’s t-test
veya non-parametrik Mann- Whitney U testi kullanildi. Tiim P degerleri ¢ift-yonlii olarak
hesaplandh. Istatistik hesaplamalarda SPSS 16.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) kullanildi.



4. BULGULAR

Poliklinigimize bir y1llik siire zarfinda toplam 2133 hasta ilk defa bagvuruda bulundu.
Tirotoksikoz %3.7 (n=79) hastada, subklinik tirotoksikoz ise %3.2 (n=69) hastada tespit
edildi. Toplamda ise %6.9 (n=148) hastada tirotoksikoz tanis1 konuldu.

Klinik hipotiroidi ise %2.4 (n=52) hastada mevcut iken %2.2 (n=47) hastadada subklinik
hipotiroidi goriildii. Toplamda hipotiroidi tablosu ise %4.6 (n=99) hastada goriildii (Grafik1).

Tiroid fonksiyon bozukluklarinin mevsim ve aylara gére dagilimi ise tablo 2’ de verildi.
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Grafik-1.Tiroid Fonksiyon Bozukluklar: ve Sikliklar1 (Toksik nodiil, Tiroiditler,

Tiroidektomi yapilmislar, Tiroid hormon replasmani veya antitiroid ila¢ alanlar dahil

edilmemistir).



Tablo-2. Hastalanin ve Hastahklann Mevsim ve Avlara gire Daghimi.

Hasta
Ay saylsl Hipettiraidi Hipatiroidi
Klinik subklink | Toplarm | Klinik subklink | Toplam

Ccak 243 5] 12 20 13 | 6 19
Subat 150 ) ] 11 7 1 5]
[ ET 140 7 5] 15 ) 2 g
Misan 133 B A 11 3 3 B
hayis 184 ] 7 12 3 4 7
Haziran | 161 7 7 14 3 3 b
Temrmuz | 160 1 3 4 3 3 =)
Afustos | 168 2 4 3] 1 a 1
Eyll 134 7 3 10 2 4 | 6
Ekim 128 ] 4 g 2 5] 10
Kasim 252 14 ) 20 ] ) 11
Aralik 270 1 A 16 4 7 11
Toplam | 2133 74 B9 148 A2 47 83

Klinik g6zlemlerimizle uyumlu olarak saptadigimiz ¢aligma sonuglarimizda gerek hipertiroidi
gerekse hipotiroidi endemik iyot eksikligi ve guatr bolgesi olan Dogu Karadeniz’de sik
goriilmektedir. Tiroid disfonksiyon siklig1 6zellikle erkek cinsiyeti etkileyecek sekilde
hipertiroidi lehine oldukca yliksek bulunmustur.

Tirotoksik hastalarin yas ortalamasi1 49.1( £11) olup, kadin erkek oran1 2.5/1,
hipotiroidik hastalarin ise 42 (£10) olup kadin erkek oran1 8/1 idi (Tablo3). Hipotiroidi ve
hipertiroidide kadin erkek orani literatiir bilgisine gore 5-8/1 kadmlar lehine iken, bizim
calismamizda hipertiroidi erkeklerde goreceli olarak daha yiiksek oranda bulundu (Grafik-2)
(3,4).



Tablo 3. Hastalarin Demografik Ozellikleri.

hasta sayis1 (%)

Klinik Klinik Sublelinik | Subklinik

Hipertiroidizm Hipotiroidizm | Hipertiroidizm | Hipotiroidizm
Hasta sayist 73 52 6% 47
s 48.5( £10) 40 (£8) 49.8(£11) |43 (£12)
Kadn/Erkek 2,501 8/1 2.5/1 71
oratil
Hipertansiyon 5 (%6) 6 (%11) 4 (%5.7) 4 (%8.5)
Diyabetes 1 (#41.2) 0 (%0) 2 (%2.8) 2 (%ad)
Mellitus
sigara kullanan 12 (%15) 10 (% 19) 14 (%420) 8 (2%617)

12

10

Literatir

Hipertiroidi

Diizce Literattr

Hipotiroidi

B Kadin/Erkek Orani

Grafik-2 Tiroid Bozukluklarinin Cinsiyet Dagilimi




Tiim tiroid difonksiyonlar1 degerlendirildiginde, Eyliil-Subat aras1 6 aylik soguk
mevsim periyodunda 151 hasta, Mart-Agustos aras1 donemde 96 hasta poliklinigimize
basvuruda bulundugu goriildii. Soguk mevsim doneminde yaklagik %50 (151/96) oraninda
daha fazla hasta sayis1 saptandi (P =0.047). Bu fark hipertiroid hasta populasyonunda daha da
belirgindi (Grafik 3). Hem hipotiroidi, hem de hipertiroidi hasta sayisinda istatiksel olarak
anlamli olmasa da kisin kasim ve ocak aylarinda pik yaptig1 goriildii. Hipotiroid hastalarda,
sicak mevsim (Mart-Agustos) doneminde 34, soguk mevsim (Eyliil-Subat) doneminde 65
hasta (P=0.022) saptandi. Hipertiroid hastalarda ise bu say1 sirasiyla 86 hasta soguk donemde,
62 hasta ise sicak donemde goriildii (P> 0.1).

Grafik-3. Tum Tiroid Disfonksiyonlari

Hasta Sayisi
S

Mevsim-Ay

—eo—hipotiroidi —®— hipertiroidi

Tirotoksik hastalar kendi aralarinda incelendiginde hem klinik hem de subklinik
hipertiroidide benzer bir mevsimsel dagilim goriilmekle birlikte Eyliil-Subat doneminde %57’
e %43 (86/62) oraninda daha fazla hasta goriildii (Grafik 4) (P > 0.1). Klinik ve subklinik
ayrimi yapildiginda ise klinik hipertiroidilerin soguk mevsim donemlerinde bagvuru siklig
istatistiksel olarak sinirda anlamli olarak daha fazlaydi (P=0.05). Subklinik hipertiroidiler

incelendiginde ise Temmuz ve Agustos aylarinda belirgin bir azalma goriilse de soguk ve



sicak 6 aylik mevsim periyotlar1 arasinda fark bulunamadi (P= 0.7). Burada bizim bdlgemiz
acisindan dikkati ¢eken konu, klinik hipertiroidi tanisinin sonbahar ve kig doneminde

literatlirdeki diger ¢aligmalardan farkli olarak daha fazla goriilmesiydi.

Grafik 4. Hipertiroidi Hasta Dagilimi
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Hipotiroidi hastalarma baktigimizda ise, Eyliil-Subat donemlerinde hipotiroidi hasta

sayisi istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla idi (P=0.02).

Klinik ve subklinik ayrimi1 yapildiginda soguk mevsim doneminde subklinik hipotiroidi hasta

sayist daha fazla bulundu (P=0.04). Soguk mevsim doneminde sicak mevsime gore klinik

hipotiroidi daha fazla olsa da, istatiksel olarak anlaml1 fark yoktu (P>0.3) (Grafik 5).



hasta sayisi

Grafik 5. Hipotiroidi hasta dagilimi
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5.TARTISMA

Tiroid fonksiyon bozukluklar1 iilkemizde ve 6zellikle de endemik guatr bolgelerinde
sik goriilmektedir (26). Bu nedenle, hipertiroidi ve hipotiroidi klinik pratigimizde sik
karsilagtigimiz hastaliklardir. Hastalar tiim mevsimlerde bagvurabilse de bazi aylarda bu grup
hastalarin sayisindaki artis dikkat cekicidir. Iyot eksikligi ve buna bagli replasman yapilan ve
endemik guatr bolgesi olan Diizce’de yaptigimiz ¢aligma sonucunda, klinik hipertiroidiler ve
subklinik hipotiroidiler soguk mevsim donemleri olan Eyliil-Subat aylar1 arasinda anlamli
olarak daha fazla tan1 almaktadir. Ayrica bolgemizde hipertiroidizm, erkek hasta
populasyonunda literatiir verilerine gére goreceli olarak daha yiiksek oranda goriilmektedir.

Hipertiroidizmin nedenleri arasinda, Graves hastalig1, toksik adenom, toksik
multinodiiler guatr, tiroiditler ve iyotlu ila¢ kullanimi en sik goriilenlerdir (5,6). Gliniimiizde
kontrast icerikli radyolojik tetkiklerin ve amiodaron gibi iyot igerigi yiiksek olan ilaglarin
yaygin kullanimlar1 6zellikle yash populasyonda artan tirotoksikoz tablolarina yol agmaktadir.
Bu sorun bizim gibi iyot eksikligi ve endemik guatr bolgelerinde daha ciddi klinik
problemlere yol agmaktadir (7,8). Tiroid fonksiyonlarinda artma ile mevsimler arasindaki
iliski her zaman ilgi ¢ekici bir konu olmus ve arastirilmistir. Belirli donemlerde bu grup
hastalarin sayisinda artma veya azalma birgok aragtirmacinin dikkatini gekmekle beraber
kesin etyolojik faktorler heniiz belirlenememistir. Giliney kutbunda 183 hipertiroidik hastanin
tan1 zamanlariin incelendigi bir ¢alismada, vakalarin %58’ 1 bdlgede yaz donemine denk
gelen Kasim-Nisan aylar1 arasinda tani aldig1 saptanmistir. Bu durumun hastalarm sicak hava
nedeniyle hipertiroidi kliniginde goriilen sicak intoleranslarinda artma sonucunda olabilecegi
belirtilmistir (27). Diger bir ¢calisma, Yeni Zellanda’da tirotoksikoz hastalarinda ayni sekilde
sicak iklim zamanlarinda artma saptanmis, ayrica bu caligmada tirotoksikozlu hastalarda
artmis iyot kullanimmin da tirotoksikoza katki sagladigi bulunmustur (28). Cox ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise, 10 yillik toplam 599 Graves hastasinin analizinde tani
zamanlar1 yaz doneminde 321:278 oraninda bulunmus, ancak istatiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir. Ayni ¢alismada, 6zellikle iki ayda, Haziran ve Aralik aylarinda vaka
sayisinda artis oldugu goriilmiistiir (29). Bizim ¢alismamizda kisin daha fazla hipertiroidi
vakasimin goriilmesi sicak intoleransindaki artisin bizim hasta populasyonumuzda fazla etkili
olmadigini diistindiirmek ile birlikte ayrica erkek hasta populasyonunun da fazla olmasi

kadmlara gore erkeklerin semptomlara daha fazla dayanabilmesi ile iliskili olabilirdi. Graves



hastalarmin tedavi sonrasi remisyonlarinin takibine dayanan ve relaps zamanlarini inceleyen
bir ¢caligmada ise, 52 relaps vakasimnin 35‘nin (%67) ilkbahar ve yaz aylarinda oldugu
gosterilmis (30). Bu konuda literatiirde mevsimsel dagilim bakimindan tiroid bozukluklarinda
fark bulan ve bulamayan bir¢ok ¢aligma daha mevcuttur (31-34). Olas1t mekanizmalar tam
olarak belli olmasa da, mevsimsel degisimin bazi hastaliklar i¢in gegerli oldugu kabul
edilmekte ve bu durumdan baslica hava 1sis1, allerjen uyaranlar ve diyetsel faktorler sorumlu
tutulmaktadir.

Allerjen uyaranlara iligkin goriiste, immun sistem aktivasyonu diistiniilmiistiir.
Takeoka ve arkadaglarmin yaptig1 caligmada alerjik rinit ile tiroid oto antikorlar1 arasindaki
iliski incelenmistir. Calismada polen-spesifik IgE ile anti-TSH reseptor antikoru arasinda
paralel bir artis saptanmigtir. Burada g6z ve burun ile baglantili lenf nodlarindan bir veya
birka¢inin ayn1 zamanda tiroid glandindan da drenaj almasi durumunda, lokal antijenlerle
lenfositlerin etkilesmesi sonucu hem burun ve géze, hem de tiroid glandina kars1 antikor
yanitinin olugsmasina yol agabilecegi belirtilmistir. Boylelikle T- helper hiicrelerinden salinan
IL-4 ve IL-13 gibi sitokinler, spesifik IgE yaninda, 1gG-1, IgG-3 ve IgG-4 olusumuna yol
acarak, farkli dokularda immun reaksiyona yol agabilmektedir (35). Immiin mekanizmaya
iliskin diger bir goriiste, ishal salgmlarma yol agabilen Yersinia enterecolitica’nin otoimmun
tiroid hastaliklarina yol agabilecegi diistintilmiistiir (36). Calismamizda buldugumuz soguk
donemde hipertiroidi ve subklinik hipotiroid bagvurma sikligindaki artis nedenlerden biri bu
olabilirdi. Ancak, 2007 y1l1 i¢cinde poliklinik hastalarimizda ishal salgini veya es zamanl
alerjik rinit klinigi saptanmamist1. Mevsimsel 1s1 degisimlerinden 6zellikle sicak mevsimlerde
Graves ve tirotoksikoz tanilarinin daha ¢ok oldugunu saptayan ¢alismalarm ortak goriisii sicak
intoleransi olup hastalarda semptomlarin yazlar1 daha belirgin olmas1 da bu mevsimsel artis1
aciklamaktadir (37,38). Ancak bu durumu tiim ¢aligsmalar desteklememektedir. Bizim
calismamizda bunu gostermektedir.

Olas1 diger bir neden diyetsel veya iyot iceren ilaglara bagli olarak iyot alimimin
artmas1 ve bunun hipertiroidizmi tetiklemesidir. Asir1 iyot alimi, normal tiroid dokusunda
gecici etkilere yol agmaktadir. Ancak endemik guatr bolgelerinde tiroid bozukluklar1 daha
yaygin oldugundan, asir1 iyot kalict hipotirodizm veya hipertiroidizme yol agabilmektedir.
Ford ve arkadaslar1 iyot alim ile tirotoksikoz arasinda bir iliski bulamamigken, Nelson ve
arkadaslari ile Philips ve arkadaslari, yaptiklar1 iki ayr1 caligmada asir1 iyot aliminin
tirotoksikozdaki artis1 agiklayabilecek bir faktor oldugunu gostermislerdir (28, 39, 40). Bizim
calismamizdaki eksikliklerden biri, bolgemizdeki diyetsel iyot tiiketim miktarini

gosterememis olmamiz ve dolayisiyla bu faktorii ispatlayamamis olmamizd.



Ozetle hipertiroidizm igin ilaglar, radyolojik tetkikler, cevresel ve diyetsel faktorler, 6zellikle
de iyot alim1 6nemli etyolojik rol oynamaktadir. Ancak giliniimiizde tam aydmlatilmamis olas1
immun mekanizmalar, belki de baz1 mevsimlerde olusan ve heniiz tespit edemedigimiz oto-
antikorlar bu degisikliklere yol actyor olabilir. Bizim verilerimizde, subklinik ve agikar
hipertiroidi mevsimlere gore benzer dagilim gosterirken, Eyliil-Subat doneminde, Mart-
Agustos sicak doneme gore sirastyla %57 ve %43 daha fazla gériilmektedir. Bu bulgularimiz,
giiney yarimkiirede sicak hava donemlerindeki hipertiroidi sikliginda artis oldugunu bildiren
caligmalarla celisiyordu. Ancak bizim bolgemizin endemik guatr bolgesi olmasi ve daha
onemlisi dogru saglik politikalarimiz sonucunda iyot replasmani yapilmasi elde ettigimiz bu
farkli sonuglar1 agiklayabilir (41). Bilindigi gibi, iyot replasmani yapilan yerlerde aylar hatta
yilar sonra hipertiroidi sikliginda artig tespit edilmistir. Ayni zamanda, kig doneminde
bdlgemizde konserve yiyecekler ve tursu gibi yiiksek tuz igerikli diyet tiiketimi ve boylece
diger donemlere gore alinan iyot miktarinda artis, hipertiroidizm vakalarinin artmasima yol
acan sebeplerden biri olabilir.

Dikkat ¢ekici bir diger konu da, iyot replasman tedavisinin gerekliligi kadar, bu
bdlgedeki spesifik hasta grubunun iyotsuz tuza ulasabilme olanagidir. Bolgemizde iyotsuz tuz
kulanim oranini poliklinik taramamizda %3—5 oraninda bulurken, guatr oraninin %20-30’
larda ve ultrasonda nodiil varligmin %35-45 civarinda oldugunu saptadik. Hiperitiroidi
tedavisinde remisyon i¢in bdlgemizde ortalama 16—18 ay antitiroid ila¢ kullanim1 gerekmekte
ve hastalarimizin %3040’ 1n da bu siire 2 y1l1 gegmektedir. Bu durum, medikal tedaviye
bagli komplikasyonlarin da fazla goriilmesine yol agmaktadir (42, 43). Ornegin hiperitiroidi
tedavisi alan hastalarimizda son bir yil i¢inde propiltiyourasile bagl pansitopeni %2.5,
kolestatik hepatit %3.7 oraninda goriilmiistiir. Cerrahi ve radyoaktif iyot tedavisine direng
gosteren hasta populasyonunun oldugu bir bélgede medikal tedaviye ek olarak iyot kisitl

diyet verememek ciddi sorunlara yol agmaktadir.

Hipotiroidi hastalar1 i¢in ise hem Hashimoto, hem de subklinik hipotiroidi hastalarinin,
soguk havalarin oldugu donem (Eyliil-Subat) ile sicak iklimin hakim oldugu dénemler (Mart-
Agustos) karsilastirdigimizda, hasta sayisinin kig ve sonbahar doneminde %65, yaz ve
ilkbahar doneminde %35 oldugunu saptadik (hasta sayis1 86/62, P=0.04). Literatiirde klinik
hipotiroidizm ve subklinik hipotiroidizmin mevsimsel degisim gosterip géstermedigi heniiz

arastirilmis bir konu degildi ve bizim ¢alismamiz bu konudaki ilk ¢aligma oldu. Krassas ve



arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada, Graves hipertiroidizmi ve Hashimoto hipotiroidizmi
hastalarmin dogduklar1 aylar ve antikor titreleri ile tan1 zamanlarina bakilmig, Temmuz ve
Agustos aylarinda Hashimoto tanilarinda bir artig gosterilmisti. Ayn1 aragtirmacilar, bu
artistan viral enfeksiyonlarin sorumlu olabilecegini belirtmislerdir (44).

Konjenital hipotiroidizm ile mevsimler arasi iligki de sik olarak arastirilmig bir konudur. Hall
ve arkadaglarmin yaptig1 bir ¢alismada, Ekim-Aralik aylarinda daha fazla hipotiroidi tanisinin
alind1g1 tespit edilmis ve etnik gruplara gore yapilan analizlerde, akraba evlilik orani yiiksek
oldugu populasyonlarda konjenital hipotiroidizmin daha fazla oldugu saptanmistir (45). Bizim
bdlgemiz etnik gruplar agisindan heterojen olmakla birlikte, akraba evliligi sik goriilmektedir.
Ancak ¢alismamizda etnik grup veya akraba evliligi sorgulanmamisti. Ayn1 konu ile ilgili
baska bir ¢aligmada ise arastirimacilar mevsimlerden ziyade hava sicakligi ile konjenital
hipotiroidi arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptamistir (46). Bizim ¢aligmamizda
subklinik hipotiroidizmin sonbahar ve kis aylarmda daha fazla bulunmasi soguk intoleransi ile
aciklanamazdi. Antikor titreleri ile iliskiye bakamamis olmamiz ¢alismamizdaki bir eksiklik
olmakla birlikte olas1 etkenlerden biri bu olabilirdi. Bolgemizde konjenital hipotiroidinin de
stk olmasi, erigkinlerde guatrin sik goriilmesi ve diyetsel faktorler olasi etkenler olabilirdi.
Belki de heniiz tespit edemedigimiz otoimmiinin antikorlar, Hashimoto ve subklinik
hipotiroidide hipertiroididen daha fazla etkili olmaktadir. Bu hastaliklarin da otoimmiin
hastaliklar olmas1 bu tezimizi desteklemektedir. Otoimmun bir¢ok hastalik i¢in benzer
caligmalar yapilmistir. Ingiltere’de ilk kez polimyaljia romatika ve temporal arterit tanis
konulan 15,013 ve 3,928 hastanin tan1 zamanlar1 incelendiginde, en yiiksek tani oran1 yaz
doneminde tespit edilmis (47). Guillan Barre sendromu da benzer sekilde incelendiginde, tani
orani en yiiksek ilkbaharda (%33), en diisiik sonbaharda (%16) saptanmistir (48). Tip 1
diabetes mellitus ve sistemik lupus eritematozusa bagli evre 5 nefrit hastalar1 incelendiginde
ise, yine mevsimsel degisim ve hastalarin dogum tarihleri ile tan1 zamanlar1 arasinda istatiksel
olarak anlamli iliski saptanmustir. Ozellikle otoimmiin hastaliklarmn tan1 zamanlariyla
mevsimsel dagilim arasidaki iligkiler halen bir¢ok arastirmaya konu olmaya devam

etmektedir (38, 49, 50).

Bu c¢aligmalarin higbirisinde olas1 mekanizmalar1 agiklayan yeterli ve kesin veriler
olmasa da, bizim ¢aligmamiz ve diger tiim ¢alismalarda ortak goriis otoimmun komponenti
olan hastaliklarin bir¢ok cevresel ve diyetsel durumdan kolayca etkilenmekte oldugu
seklindedir. Es zamanli hastaliklar antikor yanitlarina yol agarak, otoimmiin diger

hastaliklarin baglamasina ve/veya alevlenmesine yol agabilmektedir Caligymamiz, tiroid



disfonksiyonlarinm mevsimlerle iligkisini, genel olarak tiroid fonksiyon bozukluklar1 ve
klinik ve subklinik bozukluklar seklinde ayr1 ayr1 degerlendiren bu alandaki ilk ¢aligmadir.
Heniiz tespit edemedigimiz ve yukaridaki faktorlerden etkilenen otoantikorlarin, diyetsel ve
diger faktorlerin mevsimsel degisiklikler lizerindeki etkilerini arastiracak daha ileri

caligmalara ihtiyacimiz vardur.



6. SONUC

Diizce Universtesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 kliniginde, 2006 Subat -2007 Ocak
doneminde poliklinigimize ilk defa bagvuran ve daha 6nce hastaliklar1 bilinmeyen 2,133 hasta
dosyast retrospektif olarak incelendigi ¢alismamizda tirotoksikoz %3.7 oraninda, subklinik
tirotoksikoz ise %3.2 hastada saptanirken, toplamda %6.9 (n=148) hastada hipertiroidi
tablosu goriildii. Klinik hipotiroidi ise %2.4, subklinik hipotiroidi %2,2 oraninda goriiliirken,
toplam hipotiroidi hasta orani %4.6 (n=99)’ idi.

Tiroid fonksiyon bozukluklar1 iilkemizde oldukga sik goriilmekle birlikte endemik
guatr bolgelerinde daha da fazla goriilmektedir. Bu nedenle hipertiroidi ve hipotiroidi sik
karsilagtigimiz hastaliklarin basinda gelmektedir. Her donemde yaygin goriilse de bazi aylarda
bu grup hastalarin sayisindaki artig dikkat ¢ekicidir. Endemik iyot eksikligi ve guatr bolgesi
olan Diizce’de yaptigimiz ¢aligma sonucunda, klinik hipertiroidiler ve subklinik hipotiroidiler
soguk mevsim donemleri olan Eyliil-Subat aylar1 arasinda daha fazla tan1 almaktadir.
Bolgemizde dikkat ¢ekici baska bir sonug ise hipertiroidizmin erkek hasta populasyonunda
daha yiiksek oranda goriilmesidir. Olas1 mekanizmalar tam olarak belirli olmasa da,
mevsimsel degisimin bazi hastaliklar i¢in gegerli oldugu kabul edilmekte ve bu durumdan

baslica hava 1s1s1, allerjen uyaranlar ve diyetsel faktorler sorumlu tutulmaktadir.

Endemik guatr ve uzun yillar iyot replasmani yapilan yerlerde diyetsel faktorler her
tiirlii tiroid hastaligini tetikleyebilir ve degisik prevalans ve insidanslarin olugsmasina sebep

olabilir.



7. OZET

Amacg: Klinik gozlemleriz dogrultusunda tiroid fonksiyon bozukluklar1 ile mevsimler

arasindaki iligkiyi aragtirdik.

Yontem: Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 kliniginde, 2006 Subat -2007 Ocak
doneminde poliklinigimize ilk defa bagvuran ve daha dnce hastaliklar1 bilinmeyen 2133 hasta
dosyasi retrospektif olarak incelendi. Tiim hastalar bagvuru zamanlarina gore ayrilarak tiroid

disfonksiyonu olanlarin tan1 zamanlar tespit edildi.

Bulgular: Tiim tiroid difonksiyonlar1 degerlendirildiginde eyliil-subat aras1 6 aylik soguk
mevsim periyodunda tiim tiroid fonksiyon bozukluklar1 yaklasik %50 (151/96, P =0.04) daha
fazladir. Hipotiroid hastalarda sicak mevsim (Mart-Agustos) doneminde 34, soguk mevsim
(Eyliil-Subat) doneminde 65 hasta (P =0.022), hipertiroid hastalarda ise (Mart-Agustos)
doneminde 62, soguk mevsim (Eyliil-Subat) doneminde 86 hasta olup (P >0.1) istatiksel

olarak anlam yoktu.

Sonuc: Endemik guatr ve uzun yillar iyot replasmani yapilan yerlerde diyetsel faktorler her
tiirlii tiroid hastaligini tetikleyebilir ve degisik prevalans ve insidanslarin olugsmasina sebep
olabilir.

Anahtar Kelimeler: Hipertiroidizm, hipotiroidizm, mevsimsel degisim.

Tletisim-Adres: Cemil Bilir, 0505-201-4666
Sultan Orhan mh. 1145 sk No:14/2 Gebze/KOCAELI



8. ABSTRACT

Aim: We investigated the relationship between thyroid dysfunction and seasonal variation in
our clinical practice.

Methods: The charts of the 2133 patients who presented for the first time to our Internal
Medicine Clinic at Diizce University School of medicine between Feb 2006 to Jan 2007 has
been evaluated retrospectively. Among these, patient charts with newly diagnosed thyroid
dysfunction were classified according to the month of diagnosis.

Results: In general, all thyroid dysfunctions were about 50% more common during the cold
seasons between Sep to Feb compared to warm seasons between March to Aug. (151 vs 96,
respectively, p =0.047). Hypothyoidism was more commonly diagnosed during the cold
seasons compared to warm seasons (65 vs 34, respectively, p=0.022). On the other hand, there
was not significant difference in new diagnosis of hyperthyrodisim between warm and cold
seasons (62 vs 86, respectively, P = 0.29).

Conclusion: Dietary and immunologic factors display signicant differences among cold and
warm seasons. This might have an impact on thyroid disorders in endemic goiter regions with

mild iodine deficiency and dietary iodine replacement program.

Key words: Hyperthyroidism, hypothyrodism, seasonal variation.
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