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1.GIRIS VE AMAC

Tiroid bezinin her ne sebeple olursa olsun biiylimesine guatr denir. Tiroid fonksiyon
testlerinin normal simnirlarda oldugu durumda, enfeksiyon ve malignite disindaki sebeplerle
tiroid bezinin bilyiimesine ise 'Otiroid guatr' ismi verilir.(1) Bez diffiiz olarak biiyiimiis ise
'Otiroid diffiiz guatr'dan(ODG); bez igerisinde yuvarlak oval etrafindan kivam olarak farli
alanlar (nodiiller) olusmus ise 'Otiroid nodiiler guatr'dan (ONG); tiroid bezi hem diffiiz olarak
biiyiimiis hem de icerisinde nodiiller olusmus ise 'Otiroid diffiiz nodiiler guatr'dan (ODNG)

bahsedilir. Ayni1 antite yabanci kaynaklarda nontoksik guatr ismi ile de anilir.

Bir bolgede guatr prevelansi %5'leri gectiginde guatr endemisinden bahsedilir.(2)
Endemik guatr'm bilinen en 6nemli nedeni iyot eksikligidir(iE).(3) ve bu tiir guatr bazi
kaynaklarda 'basit guatr' terimiyle anilsa da bu durum, ismi ile celisecek sekilde, basit bir
durum degildir. Ulkemizdeki tiroid hastaliklarmin biiyiik ¢ogunlugunu olusturan endemik
guatrda, baglangigta bez diffiiz olarak biiyiir; bu biiylime genellikle ge¢ ¢ocukluk ve adolesan
donemde dikkat ¢ekici hal alir. Yillar ilerledikge hasta tedavisiz kalir ve/veya guatr
olusumuna sebep olan etyolojik sebepler devam edecek olursa bu guatrlar icinde bir veya
birden fazla nodul olusumu (8tiroid diffiiz nodiiler guatr) (ODNG) ve bu nodiillerin otonomi
kazanmasi ile vakalarm 6tiroid halden hipertiroidi hale gegmesi miimkiindiir (Toksik nodiiler
guatr, Toksik multinodiiler guatr). Onemli biiyiikliiklere ulasabilecek bu guatrlar etraf
dokulara basi yaparak, cerrahi miidahaleler gerektirebilecek, endemik bdlge insani IE nin
guatrdan ¢ok daha ciddi, zeka geriligi gibi 6nemli sonuclar1 ile kars: karsiya kalabilmektedir.
O halde olay ¢ok ciddi fakat, IE’nin giderilmesi ile de kolaylikla onlenebilecek bir halk

saglig1 problemi olarak karsimizda durmaktadir.(4)

Bu ¢aligmamizda orta diizeyde IE bulunan Diizce ilindeki yasayan yetiskinlerdeki

guatr sikligini ve fonksiyonel tiroid durumunu taramak amagli yapilmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Tiroid Bezinin Anatomisi

Tiroid bezi kahverengimsi kirmizi renkli ve damar bakimmdan ¢ok zengin bir bez
olup C5-T1 vertebralar arasinda bulunur. Bu bezin fonksiyonu bazal metabolizmay1 stimiile
eden tiroksin (T4) ve triiodotironin (T3) hormonlarin1 sentez etmektir. Fascia cervicalis
(profunda)'in lamina pretrachealis'i ile Ortiiliidiir. Bu bezin lobus dexter ve sinister olmak
tizere iki lobu ve trachea'nin 6n yiizii boyunca uzanarak bu iki lobu birbirine baglayan isthmus
glandulae thyroideae adi verilen bir pargasi vardwr. Nadiren isthmus glandulae thyroideae
bulunmayabilir. Bu durumda bez iki ayr1 par¢adan olusur. % 40 olguda ise lobus pyramidalis
ad1 verilen ve isthmus glandulae thyroideac'dan hyoid kemige dogru uzanan bir lob

bulunabilir.

Glandula thyroidea'nmn agirlig1 yaklasik 25 gr. olup kadinlarda erkeklere oranla biraz
daha agirdir. Menstriiasyon ve gebelik donemlerinde bezin agirlig artar. Bezin agirlig1 ayrica
beslenme sekline, kisiye, cinse, cografi duruma, mevsime gore de degiskenlik gosterir. Lobus
dexter ve sinister koni seklindedir. Tepesi yukarida cartilago thyroidea'nin linea obliqua'sina,
tabani ise asagida tracheanin 4. veya 5. kikirdak halkalarina kadar uzanir. Her bir lobun
ortalama uzunlugu 5 cm., transvers ¢apt 3 cm. ve anteroposterior ¢apt 2 cm.'dir. isthmus
glandulae thyroideae ise ortalama 1.25 cm. uzunlukta, trachea'min 2. veya 3. kikirdak

halkalarinin 6n ytiziinde bulunur.

Glandula thyroidea capsula fibrosa adi verilen ve bag dokusundan olusan bir kapsiil ile
sarilidir. Bu kapsiil bezin parankimasina uzantilar géndererek bezi loblara ve lobiillere ayirir.
Fascia cervicalis (profunda)'in lamina pretrachealis'i bu kapsiiliin disinda bulunur. Bu yaprak
cartilago cricoidea ve cartilago thyroideann linea obliqua'sina tutunarak sonlanwr. Bu
nedenle, glandula thyroidea yutma islemi esnasinda larynx ile birlikte hareket eder. Capsula
fibrosa ile lamina pretrachealis arasinda bezi besleyen damarlar seyreder. Yan loblarin arka
yiiziinde iki fascia arasinda paratiroid bezler yer alir. Glandula thyroidea ve glandulae

parathyroidea'nin ¢ok yakin komsulugu vardir.



2.1.1. Arterleri

Vaskiiler bakimdan ¢ok zengin olan bu bezin iki ana arteri vardir. Bunlar a. thyroidea
superior (a. carotis externa'min ilk verdigi dal) ve a. thyroidea inferior (truncus
thyrocervicalis'in dali)'dur. Nadiren, a. thyroidea ima adi verilen ve tek olarak seyreden
ticiincli bir arter de bezin beslenmesine yardimci olur. Bu kiiciik arter arcus aorta, truncus
brachiocephalicus veya a. carotis communis sinistra'nin bir dali olabilir. Fakat en siklikla
truncus brachiocephalicus'tan ¢ikar ve bezin isthmus parcasimi besler. Glandula thyroidea'y1

besleyen tiim arterler birbirleriyle anastomoz yaparlar.

2.1.2. Venleri

V. thyroidea superior'lar bezin polus superior'unu, vv. thyroideae mediae bezin lateral
kisimlarin1 drene eder. Her iki grup ven sonunda v. jugularis interna'ya drene olur. Vv.
thyroideae inferiores glandula thyroideanin polus inferior'lann1 drene eder ve v.

brachiocephalica'ya acilir.

2.1.3 Lenfatikleri

Glandula thyroidea'nin lenf damarlar: arterlere yandaslik eder. Bunlar nodi cervicales
profundi inferiores, nodi paratracheales, nodi pretracheales ve nodi1 parastemales'e drene olur.

Sonugta tiim bu lenfatikler ductus thoracicus ve ductus lymphaticus dexter'de sonlanir.

2.1.4. Sinirler

Beze gelen sempatik sinir lifleri ganglion cervicale superius, ganglion cervicale
medium ve ganglion cervicale inferius'tan gelir. Parasempatik sinir lifleri ise n. vagus ile

organa ulasir.( 5-10)



2.2. Tiroid Fizyoloji

2.2.1.Tiroid Hormonlarmin Yapimi ve Salgilanmasi

Tiroid bezi tarafindan salgilanan metabolik olarak aktif hormonlarin yaklasik % 93"t
tiroksin ve % 7'si trityodotironin'dir. Fakat tiroksinin hemen hemen tamami sonunda
dokularda triiyodotironine doniistiiriiliir. Bu yiizden islevsel olarak ikisi de 6nemlidir. Bu iki
hormonun islevleri nitelik olarak aynidir, ancak etkinin hizi ve siddeti yoniinden farklilik
gosterir. Trityodotironin, tiroksinin yaklasik dort kati giictedir, fakat kanda tiroksinden ¢ok

daha az miktarlarda bulunur ve kanda kalis siiresi ¢ok daha kisadir.

a) Tiroid Bezinin Fizyolojik Anatomisi

Tiroid bezi kolloid denilen bir salg1 maddesi ile dolu olan, ¢cok sayidaki kapali
follikiilden (100-300 mikron ¢apinda) olusur, bunlar follikiil i¢ine salgi yapan kiibik epitel
hiicrelerle gevrilidir. Kolloidin ana bileseni, molekiilii i¢inde tiroid hormonlarini kapsayan bir
biiyiik glikoprotein olan tiroglobulindir. Salgi follikiile girdikten sonra, viicutta islev
gorebilmesi icin, once follikiil epitelinden geriye kana alinmasi gerekir. Tiroid bezinin kan
akimi, dakikada bez agirliginin yaklasik bes kat1 kadardir ve olasilikla adrenal korteks hari¢

tutulmak iizere, viicudun herhangi bir alanindakinden daha zengin bir kan destegidir.

b)Tiroksin Yapimi I¢in Iyot Gereksinimi

Tiroksinin normal olusumu i¢in iyodiirler seklinde her yil yaklasik 50 miligram veya
yaklasik 1mg/hafta iyot alinmasi gerekir. Iyot yetersizligini dnlemek igin basit sofra tuzu,

yaklagik olarak 100.000'de bir oraninda sodyum iyodiir katilarak iyotlanir.



¢) Alman Iyodiirlerin Akibeti

Agi1z yoluyla alinan iyodiirler sindirim kanalindan kloriirle ayn1 sekilde kana emilir.
Normalde, iyodiirlerin ¢ogu bobreklerden hizla atilir, ancak yaklagik beste biri segici olarak
tiroid bezi hiicreleri tarafindan dolagim kanindan alinip, tiroid hormonlarinin yapmminda

kullanilir

d) Iyodiir Pompas1 (Iyodiir Tutulmasi)

Tiroid hormonlarinin yapimindaki ilk asama, iyodiirlerin kandan tiroidin glandiiler
hiicrelerine ve folikiillere tasinmasidir. Tiroid hiicrelerinin bazal zarmin iyodiirii aktif olarak
hiicre i¢ine pompalamak gibi 6zel bir yetenegi vardir. Bu olay iyodiir tutulmasi olarak
adlandirilir. Normal bezde iyodiir pompasi, iyodiirii kandaki diizeyinin yaklasik 30 katina
kadar yogunlastinr. Tiroid bezi en aktif oldugu zaman, bu oran 250 kata kadar yiikselebilir.
Iyodiir tutulmasinin hizi, gesitli faktdrlerin etkisi ile degisebilir. Bunlar dan en 6nemlisi TSH
diizeyidir. TSH, tiroid hiicrelerindeki iyodiir pompasinin aktivitesini uyarirken, hipofizektomi

onemli Olcilide azaltir.

2.2.2.Tiroglobulin ve Tiroksin ile Triiyodotironin Olusumunun Kimyasi

a) Tiroid Hiicrelerinde Tiroglobulin Olusumu ve Salgilanmasi

Tiroid hiicreleri protein salgilayan tipik glandiiler hiicrelerdir. Endoplazmik retikulum
ve Golgi aygit1 tiroglobulin denilen 335.000 molekiil agirliginda, biiyiik bir glikoprotein

molekiiliinii sentezleyip follikiil igine salgilar.

Her tiroglobulin molekiilii yaklagik 70 tirozin amino asidi igerir ve bunlar tiroid
hormonlarni olusturmak iizere iyotla birlesen ana maddelerdir. Bu yiizden tiroid hormonlar1
tiroglobulin molekiiliiniin i¢inde olusur. Yani tirozin amino asitlerinden olusan tiroksin ve
trityodotironin hormonlari, yapimlar1 sirasinda ve hatta daha sonra follikiiler kolloidde

depolanmis haldeyken tiroglobulin molekiiliiniin pargasi olarak kalirlar.



b) Iyodiir Iyonunun Oksidasyonu

Tiroid hormonlarinin olugsumunda gerekli ilk adim, daha sonra dogrudan tirozin amino
asidiyle birlesebilecek iyodiir iyonlarinin ya yeni olusan iyot (1°) ya da I3" seklinde okside
iyoda doniisiimiidiir. Bu oksidasyon, hidrojen peroksitle birlikte, iyodiirleri okside edebilen

giiclii bir sistem olusturan peroksidaz enzimiyle saglanir.

Peroksidaz ya hiicrenin apikal zarmnda ya da ona bagl olarak bulunur ve oksitlenmis
iyodun, hiicrede tam olarak, tiroglobulin molekiiliiniin Golgi apareyinden ¢ikip, zardan
gegerek depolanmis kolloide girdigi noktada bulunmasini saglar. Peroksidaz sistemi bloke
edilirse veya hiicrede kalitsal yoklugu s6z konusu ise, tiroid hormonlarmin olusum hizi sifira

diser.

¢) Tirozinin Iyotlanmas1 ve Tiroid Hormonlarmin Yapimi-Tiroglobulinin

"Organiklesmesi"

Iyodiiriin tiroglobulin molekiiliiyle baglanmasi, tiroglolobulinin organiklesmesi olarak
isimlendirilir. Okside iyot, molekiiler sekilde bile, dogrudan fakat yavas olarak tirozin amino
asidine baglanir. Tiroid hiicrelerinde okside iyot, islemin saniyeler ya da dakikalar i¢inde
gerceklesmesini saglayan iyodinaz enzimi ile baglantilidir. Bu yiizden tiroglobulin molekiilii
hemen hemen Golgi aygitindan serbestlesir serbestlesmez ya da apikal hiicre zarindan
follikiile salgilanirken, iyot, tiroglobulin molekiilii i¢indeki tirozin amino asitlerinin yaklasik

altida birine baglanmis olur.

Tirozin 6nce monoiyodotirozine, daha sonra diiyodotirozine iyotlanir. Bundan sonraki
birka¢ dakika, saat ve hatta giinler i¢inde giderek artan miktarda iyodotirozin molekiilleri
birbiriyle eslesir. Eslesme reaksiyonlarinin ana hormon iirlinii tiroglobulin molekiiliiniin bir

parcasi olarak kalan tiroksindir.

d) Tiroksin ve trityodotironin yapimimin kimyasi

Ayrica bir molekiil monoiyodotirozinle bir molekiil diiyodotirozin birbirine baglanir

ve trityodotironini olusturur, bu da depolanmis hormonun yaklasik onbeste biri kadardir.
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e) Tiroglobulinin Depolanmasi

Tiroid bezi endokrin bezler i¢inde biiylik miktarlarda hormon depolama yetenegi
acisindan essizdir. Tiroid hormonlarinin sentezi tamamlandiktan sonra her bir tiroglobulin
molekiiliinde 30 tiroksin molekiilii ve az sayida da triiyodotironin molekiilii bulunur. Bu
sekilde tiroid hormonlari, follikiilde, viicudun normal tiroid hormonu ihtiyacini 2-3 ay i¢in
kargilamaya yetecek diizeyde depo edilir. Bu yilizden tiroid hormon sentezi durdugu zaman,

yetersizlik belirtileri bir ka¢ ay gdzlenmez.

2.2.3. Tiroksin ve Triiyodotironinin Tiroid Bezinden Serbestlenmesi

Tiroglobulinin kendisi dolagim kanma O6lgiilebilir miktarlarda serbestlenmez, onun
yerine tiroksin ve triiyodotironin dnce tiroglobulin molekiiliinden ayrilarak serbest hale gelir,
daha sonra kana serbestlenir. Bu olay su sekilde gergeklesir: Tiroid hiicrelerinin apikal ytlizeyi
kolloidin ufak bir boliimiinii i¢ine alan yalanci ayaklar uzatwr. Bunlar tiroid hiicresinin
apeksinden igeri giren pinositik vezikiilleri olusturur. Daha soma hiicre sitop-lazmasindaki
lizozomlar bu vezikiillerle birleserek kol-loidle karigmis sekilde lizozom sindirim enzimlerini
kapsayan, sindirim vezikiillerini olustururlar. Bu enzimlerden proteazlar tiroglobulin
molekiiliinii sindirir ve tiroksinle triiyodotironini serbestlestirir. Bunlar daha sonra difilizyonla
tiroid hiicresinin tabanindan onu ¢evreleyen kapillerlere gecer. Boylece tiroid hormonlar1 kana

serbestlenmis olur.

Tiroglobulindeki iyotlanmis tirozinin yaklagik dortte {i¢ii higbir zaman tiroid hormonu
haline gelmez, monoiyodotirozin ve diiyodotirozin seklinde kalir. Tiroglobulin molekiiliiniin,
tiroksin ve triiyodotironini serbestlestirmek iizere sindirimi sirasinda, bu iyotlanmig tirozinler
de tiroglobulin molekiiliinden ayrilir. Ancak, bunlar kana salgilanmazlar. Onun yerine bir
deiyodinaz enzimiyle iyotlar1 ayrilir ve hemen hemen hepsinin, ilave tiroid hormonu
olusturmak {izere bezin i¢inde yeniden kullanilmasi saglanir. Deiyodinaz enziminin dogustan
yoklugunda yeniden kullanim isleminin ger¢eklesememesi nedeniyle bir¢ok kiside iyot

yetersizligi gelisir.
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a) Tiroksin ve Triiyodotironinin Giinliik Salgilanma Hiz1

Tiroid bezinden serbestlenen tiroid hormonlarinin normalde yaklasik yiizde 93"
tiroksin, ylizde 7'si triiyodotironindir. Fakat birka¢ giin sonra, tiroksinin ¢ogu ilave
trityodotironin olusturmak iizere yavas¢a deiyodine olur. Bu yiizden sonugta dokuya ulasan ve
dokular tarafindan kullanilan temel hormon, giinde toplam olarak 35 mikrogram dolaylannda

olmak {izere tritiyodotironindir.

2.2.4. Tiroksin ve Triiyodotironinin Dokulara Tasinmasi

a) Tiroksin ve Triiyodotironin Plazma Proteinlerine Baglanir

Kana girince tiroksin ve triiyodotironinin % 99'u karacigerde yapilan ¢esitli plazma
proteinleriyle hizla birlesir. Temel olarak tiroksin baglayici globulin ile, ¢ok daha az olarak da

tiroksin baglayici prealblimin ve albiiminle baglanirlar.

b) Tiroksin ve Triiyodotironin Doku Hiicrelerine Yavas Sekilde Serbestlenirler

Plazmadaki baglayict proteinlerin tiroid hormonlarmma ilgisi (afinitesi) fazla
oldugundan, bu hormonlar 6zellikle tiroksin, doku hiicrelerine yavas bir sekilde serbestlenir.
Kandaki tiroksinin yansi yaklasik 6 giinde bir hiicrelere serbestlenirken, triiyodotironinin

yanst ilgisinin daha diisiik olmas1 nedeniyle yaklagik bir giin i¢inde hiicrelere serbestlenir.

Doku hiicrelerine girince bu hormonlarin her ikisi de, yine tiroksin triiyodotironinden
daha kuvvetli olmak {iizere, hiicrei¢i proteinlerine baglanwr. Bdylece, tiroid hormonlan
yeniden, fakat bu kez hedef hiicrelerde depolanir ve giinler veya haftalar i¢cinde yavas yavas

kullanilir.

c¢) Tiroid Hormonlarinin Etkileri Yavas Baslar Uzun Siirer

Insana biiyiik miktarda tiroksin enjeksiyonundan sonra, 2-3 giine kadar metabolizma

hizinda hemen hemen hig¢ bir degisiklik gézlenmez ve bu tiroksin aktivitesi baglamadan 6nce
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uzun bir latent doneminin varligini gosterir. Aktivite bir kere basladiktan sonra giderek artar
ve 10-12 giin icinde en yiiksek degere ulasir. Bundan sonra, yaklagik 15 giinliik bir yari

Omiirle azalir. Tiroksin aktivitesinin bir kismi ise 6 haftadan 2 aya kadar devam eder.

Triiyodotironinin etkileri tiroksininkilerden yaklasik dort kat hizli olusur. Latent
donemi 6-12 saat kadardir ve en yiiksek hiicresel aktivite 2-3 giin i¢inde olusur. Plazma ve
doku hiicrelerinde proteinlerle baglanmasi ve daha sonra yavas serbestlenmeleridir. Bununla
birlikte, ilerideki tartigmalarda, gecikme doneminin bir kisminin da, bu hormonlann

hiicrelerdeki etkilerini olusturma seklinden kaynaklanabildigini gorecegiz.( 11 )

2.3.ENDEMIK GUVATR

Bireyin giinliik iyot ihtiyaglar1 karsilanamadigi zaman, iyot -eksikligi
rahatsizliklar1 (IER) adi verilen bir seri gelisimsel ve fonksiyonel hastaliklar ortaya ¢ikabilir
(tablo 1) .(3)

Bu hastaliklarin belki de en az problem yaratani guatr olsa da, bliylimiis bir tiroid bezi
IE’nin en sik ve kolay gériinen belirtisi oldugu i¢in, dnemli bir halk saglig1 problemi olan bu
konu hekimleri yakindan ilgilendirmekte ve tartismasiz endemik yorelerde en sik goriilen

endokrin hastalik olmaktadir.

Diinya'da genis cografi alanlarda giinliik iyot alinimi gereksinimin altinda olup
bireylerde IE saptanmustir. Bu alanlar genellikle daghk bélgelerdir, ciinkii iyot agisindan en
fakir topraklar, Guaterner Buzullar altinda en uzun siire kalan ve buzullar erirken iyodun derin
yer tabakalarma gekildigi alanlardir.(12) Gilinlimiizde diinyadaki en ciddi guatr endemileri
Himalayalar ve And Daglarinda goriilmektedir . Afrika icleri gibi denizlerden uzak, diisiik

rakiml alanlarda ve daha az belirgin olarak da Avrupa'da da IE bulundugu bilinmektedir.

13



Son tahminlere gére diinya'da 1.6 milyar insan halen IE bolgelerinde yasamakta ve
onun sonuglart ile karsi karstya bulunmaktadirlar. Niifus agisindan diinyanin en biiyiik 136
iilkesi dikkate alindiginda sadece 13 iinde IE’nin bulunmadigi, 24 iilkede hafif, 53 iilkede
orta, 29 unda ciddi IE oldugu, onyedi‘sinde ise durumun belirlenmedigi bildirilmektedir (13).
Tiirkiye icin ise halen konuda yeterli uluslararasi alanda gecerli veri olmadig1 igin, bazi
kaynaklarda konumu dikkate alinarak Avrupa'nimn biiyiik kesimi gibi orta derecede IE iilkeleri

arasinda sayilmaktadir.(13,14)

Ancak IE igin en énemli kanit olarak kabul edilen idrardaki iyot miktarlar1 Tiirkiye'de
yeterince incelenmemistir.(14,15) Halen IE olan iilkeler, diinya niifusunun biiyiik kismini
icermekte ve bunlar arasinda Almanya, Fransa, Italya, Belgika gibi gelismis iilkeler yaninda

bir ¢ok gelismekte olan {ilke de bulunmaktadir.(14)

Tablo 1. Yas guruplarma gore iyot eksikligi rahatsizliklar1

Fetusve  Diisiik, Olii dogum
Yeni Artmig yeni dogan ve infant
Dogan mortalitesi
Endemik Kretenizm
Norolojik; Mental gerilik, sagir
Mutizm, spastik dipleji, Sasilik.
Miksddemli; hipotiroidizm
mental ve somatik gelisme
geriligi
Guvatr, belirgin veya subklinik
hipotiroidi.
Infant ve Guvatr, Juvenil hipotiroidizm,
Cocukluk  mental ve somatik gelisme

geriligi
Adolesan  Guvatr ve Komplikasyonlari,
Yetigkin hipotiroidi, mental retardasyon,

azalmig fertilite hiz1
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2.3.1. EPIDEMIiYOLOJi

Endemik guatr halen IER'nin en kolay tan1 konabilen ve en fazla dikkat ¢ekeni oldugu
icin bu konudaki halk sagligi calismalarinda oOncellikle tiroid glandinin muayenesi
kullanilmaktadir. Fizik muayene ile degerlendirme yontemi pan american health organization
(PAHO) tarafindan standardize edilmis (15) ve daha sonra da WHO, UNICEF ve ICCIDD-
(International Council For The Control Of The lodine Deficiency Disorders) tarafindan saha

calismalari i¢in basitlestirilmistir (tablo 2).(16)

Guatr1 degerlendiren bu palpasyona dayanan smiflandirmalar yillarca saha
calismalarinda kullanilmis ancak tasinabilir ultrasonografi cihazlarinin gelismesi ile 6zellikle
cocukluk ¢agindaki kiiclik boy guatrlar i¢in klinik degerlendirmelerin yaniltict olabildigi ve
palpasyon ile grade 0 ve 1 saptanan bezlerin ultrasonografi ile elde edilen ger¢ek boyutlari ile
uyumlu olmayabilecegi ve dolayisiyla yoredeki guatr prevelansmin hesaplanmasinda yaniltici
olabildigi gosterilmistir.(17) Bu sebeple giiniimiizde 6zellikle Tiirkiye gibi gézle goriilebilen,
grade 2, guatr prevelansmin diisiik oldugu endemik bolgelerdeki, guatr taramalarinda tiroid

voliimiiniin sonografik dl¢limlerinin yapilmasi 6nerilmektedir.(17,18)

Paho'ya gore bir yoredeki 6-12 yas grubu ¢ocuklarin %10'dan fazlasinda guatr
var ise o yorede endemik guatr vardwr. Tiim g¢evresel nedenler kontrol edilse de bir yorede
yizde %2-3 siklikta guatr goriilebilecegi bilinmektedir. Ancak guatr prevalanst %5 ve
tizerinde ise, cevresel faktorlerin etkinligi, s6z konusudur. Guatr prevalansinda gevresel
faktorler s6z konusudur ve endemiden bahsedilebilir. Bugiin artik WHO, UNICEF, ICCIDD

%10 yerine %5'lik prevelansi endemi sinir1 olarak onermektedirler.(16)

Toplumda guatr prevalansi yas ve seks ile degismekte ve maksimum sikliga kadinda

puberte ve dogurgan yaslarda ulasilmaktadir.
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Tablo 2. Saha ¢aligmalari i¢in Onerilen, guatr siniflandirmalar1

PAHO

Grade 0- Palpabl veya goziiken guatr yok.

Grade 1a- Sadece palpe edilebilen tam ekstansiyonda dahi goriilemeyen guatr
Grade 1b- Hem palpe edilebilen hem de boyun

ekstansiyonda iken goriilebilen guatr Nodiillii guatrlar

Grade 2 - Boyun normal pozisyonda iken goriilebilen guatr.

Grade 3 -Uzaktan izlenebilen ¢ok biiyiik guatr

WHO / UNICEF/ ICCIDD
Grade 0- Palpabl veya goziiken guatr yok.
Grade 1- Boyun normal pozisyonda iken palpe edilebilen

Grade 2- Boyun normal pozisyonda iken goriilebilen ve palpe edilebilen guatr

2.3.2. ETiYOLOJi

Endemik guatr gelisiminde en Onemli etiyolojik faktor, diyet ile iyot aliminin
yetersizligidir. Endemik bolgede iyot replasmanina bagslandiginda yillar i¢inde guatr insidansi
belirgin olarak diismektedir, eger insidansta diisme olmuyor ise endemide dogal
guatrogenlerin ilave etkisi diisiiniilmelidir.(19) Iyot eksikligi bolgelerinde yetisen

yiyeceklerin, igme ve kullanma sularmin iyot igerigi ¢ok diisiiktiir.(19-21)

Endemik guatr etiyolojisinde rol oynayan diger Onemli faktdr besinlerle alinan
guatrogenlerdir. Dogal guatrogenler ilk olarak brassica (turpgiller) grubu bitkilerdeki

tioglikozidlerde gosterilmistir. Bunlar emildikten sonra tiyosiyanat (scn) ve izotiyosiyanat'a
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(iscn) doniismektedirler. Bu maddeler iyot ile yarigmaya girerek tiroid bezi tarafindan
tutulmakta ve bu sekilde guvatrojenik etkileri ortaya ¢ikmaktadir (22,23). Dogal
guatrojenlerden diger onemli bir grup siyanoglikozidlerdir. Bu grupta tath patates, akdari,
manyok otu gibi yer bitkileri vardir. Bu glikozidler de emildikten sonra kuvvetli bir guatrojen
olan SCN'a doniisen siyanid salarlar.(24,25) Cassava'nin (manyok otu veya yuka) Afrika ve

Malezya i¢in ie ile birlikte guatr endemisinde 6nemli rol oynadig1 gosterilmistir.(26-28)

Su kaynaklarmin gram negatif bakteriler ile ve resorkinol, folat esterleri,
distilfitler gibi kimyasal maddeler ile kontaminasyonu da guatr endemisinden sorumlu
tutulmustur; ancak tek basina veya iyot eksikligi ile birlikte endemi sebebi olduklar1 kesin

olarak gosterilememistir.

Hatemi, Urgancioglu degisik yorelerden getirilen icme sularinin %19'unda iyot
konsantrasyonlarmi diigiik bulmalarini takiben sahaya cikarak degisik cografi bolgelerden
73750 kisiyi boyun palpasyonu ile taramiglar ve 1987 yilinda Tiirkiye'deki guatr prevelansini
%30.5 olarak bildirmislerdir.(29,30)

Konudaki yeni epidemiyolojik veriler Arslan ve Pekcan'n 1995 de yiiriittiikleri
projeden, 15 ilde 400'er okul ¢agi ¢ocugun yine palpasyon yontemi ile taranmasi sonucu
gelmigtir. Bu caligma ile Tiirkiye i¢in guatr prevelansi %30.3 olarak hesaplanmig ve Trabzon
(%68.5), Malatya (%46.5), Bayburt (%44.3) ve Kastamonu (%35.3) sirasi ile guatrin en sik
rastlandig1 4 ilimiz olarak bildirilmistir (31).Hamulu ve arkadaslar1 ise Izmir ve Aydm

bolgesinde %49 civarinda degisik boyutlarda guatr bildirmislerdir.(32)

2.3.3. Patofizyoloji

1954'de Stanbury ve arkadaslar1 endemik guatrin diyetteki yetersiz iyoda ikincil olarak
gelisen adaptif bir hastalik oldugunu goéstermislerdir.(33) Bu adaptif mekanizmalar bezde
artmig iyot yakalanmasinin (uptake) artisi ile baglar ve iyodun tiroid hormon sentezindeki
basamaklarinda T3 lehine kayan mekanizmalarla devam eder. Klasik olarak bu adaptasyonun

TSH artis1 ile saglandig1 ve uzamis TSH stimiilasyonun guatra neden oldugu bilinir. Ancak
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calismalarda ¢ocukluk ¢aginda, ergen ve yetiskinlerde spot TSH ol¢iimleri ile tiroid gland1
boyutlar1 arasinda tam bir korelasyon bulunamamistir. Bu durum vakadan vakaya, TSH
diizeylerinin yiiksek kalma siiresinin ve glandin belli miktarda TSH'ya cevabinin degiskenligi
ile agiklanmistir. Ayrica guatr olusumundan sorumlu olabilecek epidermal ve fibroblastlara

ait lokal biiylime faktdrlerinin etkileri de bildirilmistir.(34)

Tiroid bezinin IE’ne adaptasyonunda énemli husus, bezin iyot tuzagmin artmasidir.
Boylece ekzojen iyot daha yiiksek oranlarda bezde tutulabilecegi gibi, tiroid hormon
degradasyonu ile ortaya ¢ikan endojen iyot da daha verimli olarak kullanilir. Bu hem TSH
bagimli iyot pompasi stimiilasyonu, hem de TSH bagimsiz membran tuzaginin artmasi ile
olusur. Yeterli bir adaptasyon da idrarla atilan iyotun , ekzojen alim seviyelerine diigmesi,
tiroide de giinde 100 mg kadar iyot toplanarak hormon sentezine girebilmesi ve bu sayede
yeterli tiroid hormon sentezi saglanabilmesi mekanizmasidir. Glinde 100 mg ekzojen iyot alan
bir birey ile IE bolgesinde yasaylp 20 mg iyot alan bir bireydeki iyot metabolizmalari
karsilagtirildiginda, ekzojen iyot azaldiginda, tiroide iyot uptake'i ve klerensi arttirilarak ve
renal iyot klerensi azaltilarak, endojen hormon bagli iyotun daha effektif kullanildig1 goriiliir.
Nitekim Radyoaktif iyot (RAI) 131 I-uptake'inin artmasi ve iiriner ekskresyonunun azalmas,

guatr endemisi sebebinin iyot eksikligi oldugunun iyi bir gostergesidir.(35)

Yukaridaki adaptasyon mekanizmalarinin etkisi ile giinliik iyot alimi 50 mg altma
inmedikge tiroidin iyot icerigi 10-20 mg gibi normal smirlarda kalir. Fakat bu kritik limitin
altinda bezin iyot i¢erigi normal tutulamaz ve bu durum uzar ise guatr olusur. Ancak benzer
diisiik iyot alimina ragmen guatr prevelans: yoreden yoreye olduk¢a degiskendir bu baska
etiyolojik veya fizyopatolojik mekanizmalarin da guatr olusumunda etkili oldugunu

gostermektedir.

Eksperimental kosullarda TSH etkisi ile tiroid i¢i mekanizmalar stimiile edildiginde
bezde 'iyot turnover't artar. Ancak bu pattern sadece endemik guatrli ¢ocuk ve adolesanlarin
bazilarinda izlenmis, ¢ogu vakada ise RAI'un bez i¢inde ¢ok yavas bir dagilim sekli gdsterdigi
ve plazma proteinine bagl kisminmn tamamen normal ve IE olmayan kisilerdeki ile ayni
diizeyde oldugu izlenmistir. Bu biiylik glandlarin ekzojen RAI ile dengede olmayan ve yeni
hormon sentezine giren genis bir endojen iyot kaynagi olmasi ve bunun RAI'u dilue ederek

aslinda artmis olan turnover'a endojen isaretsiz iyotun girmesi ile agiklanmaktadir. (36)
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Ozellikte ratlarda iyot eksikligi ile bezde, monoiyodotyrosine (MIT) ve Triiyodotironin (T3)
gibi daha az iyodinize komponentlerin artig1 ve aksine diiyodotyronin (DIiT) ve T4'iin azald1g1

saptanmustir.(37) O halde Endemik guatrda, baglica intratiroidal adaptasyon mekanizmalar1

sunlardir;
a) Ekzojen iyot ile dengede olmayan genis bir intratiroidal iyot havuzu vardir.
b) Kolloid i¢indeki tiroglobulinde iyodinizasyon azalmistur.
C) Iyodotironinler dengesiz sentezlenirler (MIT ve T3 lehine).
d) Morfolojik, fonksiyonel ve kimyasal heterojenite sebebi ile sadece az bir

miktarda iyot efektif olarak hormon sentezinde kullanilabilmekte ve bezden sekrete edilen

yeni hormon sentezine girmektedir.

Ciddi IE olan yorelerde yetiskinlerdeki tiroid hormonlar1 ve TSH profili diisiik T4,
normalin {ist sinirinda veya artmig T3 ve artmis TSH seklindedir. Bu profilin sebebi ¢ok
belirgin olmasa da yukarida anlatilan sentez patterni ile uyumlu sekresyon ile
aciklanabilmektedir. Ancak ¢ok ciddi miksdédemli kretenizm ile giden endemilerde T3 ve T4
birlikte diisiik TSH ise ciddi olarak artmig bulunur. Unutmamak gerekir ki yetiskinde endemik
guatr siiregen bir adaptasyon mekanizmasmin son duragidir. Delange biiylime sirasindaki
profili saptamak i¢in Zaire'nin Idjwi adasindaki guatr6z ve non-guatrdz ¢ocuklar: 3 yasindan
22 yagina kadar takip etmistir. RAI uptake piklerine hayatin ilk yillarinda ulasildigini ve daha
sonra yetiskinlige dogru diismeye basladigini, ancak guatrli bireylerde guatri olmayanlara

gore sistematik olarak yiliksek kaldigini bildirmistir.(38)

Bebeklerde de serum TSH seviyeleri, serum T4 diizeylerinden iliskisiz olarak yliksek
bulunmustur. Bu caglarda ilging olarak T4 seviyeleri de maksimumdur. 4-15 yas gurubunda
belli bir T4 diizeyi i¢cin TSH 16-20 yas gurubundan 2 kat yiiksek bulunmustur.(39) Bunun
sebebi halen bilinmemektedir. Yenidogan (YD) i¢cin Onemli bir ¢alisma yine Delange
tarafindan Zaire'de yapilmistir. (40) Bu iilkede hem IE hem de intrauterin yiiksek SCN
diizeylerine maruziyet s6z konusudur. YD'larin %14'linde hem TSH 100 mu/ml'nin iizerinde
hemde T4 3 mg/dl'nin altinda bulunmustur. Bu diizeyler bati toplumlar1 YD lar1 i¢in ciddi
konjenital hipotiroidizm anlamma gelse de yorede ger¢ek klinik konjenital hipotiroidi
ensidansi sadece yiiz binde 25'dir. YD'larin %14'tinde saptanan bu ilgin¢ biyosimik hipotiroidi

annelerde gebelik ve laktasyon sirasinda yeterli iyot profilaksisi ile engellenebilmektedir.
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2.4. HIPERTIROIDZM

Tirotoksikozis, dolasimda bulunan serbest T3 ve T4 diizeylerinin artisina bagli
hipermetabolik durumdur , tiroid bezinin asin fonksiyon gérmesine bagli oldugu icin bu
duruma siklikla hipertiroidizm denilir baz1 tiroidit tiplerinde oldugu gibi dolasimdaki hastalig:
daha 6nce yapilmig olan hormonunu dolagimina bagli olabilir ve bezin agin fonksiyon gérmesi

ile iliskili olmayabilir (Tablo 3).

Tablo 3. TIROTOKSIKOZIS SEBEPLERI

Hipertiroidizm ile birlikte olanlar

Primer

Graves hastalig1

Hiperfonksiyonel ("toksik") multinodiiler guatr
Hiperfonksiyonel ("toksik") adenom

Sekonder

Tiroid stimulan hormon salgilayan pitiiiter adenom (ender)
Hipertiroidizm ile birlikte olmayanlar

Subakut granulomatdz tiroidit (agnli)

Subakut lenfositik tiroidit (agrisiz)

Struma ovari (ektopik tiroid igeren over teratomu)

Yalanci tirotoksikozis (digaridan tiroksin alinimi)

Kat1 anlamda hipertiroidizm, tirotoksikozisin en sik olani da olsa nedenlerinden
yalnizca biridir. Bu ger¢egi goz ardi etmeden bundan sonra genel uygulamada oldugu gibi

hipertiroidizm ve tirotoksikozis birbirinin yerine gecen terimler olarak kullanilacaktir.

Tirotoksikozisin ~ klinik  belirtileri asir1  tiroid hormonunun yarattigi
hipermetabolik durumla ilgili degisiklikler ve sempatetik sinir sisteminin asir1 aktivasyonuyla

ilgili degisiklikleri igerir.
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Yapisal semptomlar: Tirotoksik hastalarin derileri yumusak, ilik ve pembe olma
egilimindedir; 1s1ya tahammiilsiizliik ve asin terleme sik goriiliir. Artan sempatetik aktivite ve

hipermetabolizm istahin artmasina ragmen kilo kaybina neden olurlar.

Gastrointestinal: Barsaklarin uyarilmasi hipermotilite, malabsorbsiyon ve ishale yol

acar.

Kardiak: Carpint1 ve tasikardi siktir; Yashi hastalarda daha once var olan kalp

hastaliginin kétiilesmesi sonucu konjestif kalp yetmezligi gelisebilir.

Noromiiskiiler: Hastalar siklikla sinirlilik, titreme ve asir1 uyarilmadan yakmuirlar.

Hastalari %50 kadarinda proksimal kas zayiflig1 (tiroid myopati) gelisir.

Okiiler belirtiler: Levator palpebra superior kasinin asir1 uyarilmasi hastalarda genis,

dik bakisa ve gdz kapaklariin aralik kalmasina yol acar.

Tiroid firtasi, siddetli hipertiroidizmin ani bagladigi durumu tanimlar. Bu durum en
sik altta yatan Graves hastalig1 olanlarda goriiliir ve biiylik olasilikla stres sirasinda oldugu

gibi katakolamin diizeylerinin akut yiikselmesine baghdir.

Apatetik hipertiroidizm yasli hastalarda, ileri yas ve hastada var olan diger
hastaliklarin fazla tiroid hormonunun gen¢ hastalarda yarattig1 tipik belirtileri gdlgeledigi
tirotoksikosiz tablosunu tanimlar. Bu hastalarda tirotoksikozis tanisi genellikle izah
edilemeyen kilo kaybi ya da kotiilesen kardiyovaskiiler hastaligin arastirilmasi sirasinda

yapilan laboratuvar tetkikler ile konulur.

Hipertiroidizmin tanis1 klinik 06zelliklerine ve laboratuvar verilere dayanilarak
konulur. Hassas TSH 6l¢iim metodlar1 kullanilarak serum TSH konsantrasyonunun dl¢iilmesi
hipertroidizm i¢in en yararl tarama testidir. Bunun nedeni hastaligmn klinik olarak belirti

vermedigi en erken donemlerinde bile serum TSH diizeyinin azalmis olmasidir. Ender
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gorlilen, pitiiiter ya da hipotalamusla iliskili (sekonder) hipertiroidizm olgularinda TSH
diizeyleri normal ya da yiikselmistir. Serbest T4 degeri tahmin edilebilecegi gibi artmistir ve
diisik TSH degeri serbest T4 oOlgiimii ile desteklenir. Bazi hastalarda, hipertiroidizme
dolasimda ytiiksek diizeyde T3 bulunusu yol acabilir (toksikozis). Bu tiir olgularda serbest T4
diizeyleri azalmis olabilir ve serum T3 degerinin direk 6l¢limii yararli olabilir. TSH ve serbest
tiroid hormon diizeylerinin Olclilmesi ile tirotoksikozis tanisindan emin olunduktan sonra
tiroid bezi tarafindan radyoaktif iyot tutulumunun o&lgiilmesi etyolojinin belirlenmesinde
degerli bir testdir. Ornegin tiim bezde diffiiz olarak artmis radyoaktif iyot tutulumu olabilir
(Graves hastalig1), tek bir nodiilde artmis tutulum olabilir (toksik adenom) ya da azalmis tutu-

lum olabilir (tiroidit).

2.5. HIPOTIiROIDiZM

Hipotiroidizme yeterli diizeyde tiroid hormon yapimini engelleyen herhangi bir
yapisal ya da fonksiyonel bozukluk neden olur. Hipertiroidizmde oldugu gibi bu durumda
tiroid bezinin kendi hastaligina bagli olanlar primer, hipotalamus ya da pitiiiter bezleri

hastaliklarina bagli olanlar sekonder olmak {izere ikiye ayrilabilir (Tablo 4).

Tablo 4 : Hipotroidizm sebepleri

Primer:

Cerrahi yada radyoiyodin tedavisi ile troidin yok edilmesi
Primer idiopatik hipotroidizm

Hashimato tiroiditi

Iyot eksikligi

Konjenital biyosentetik defekt

Sekonder:

Pitiliter yada hipotalamik yetmezlik

Hipotiroidizmin klinik belirtileri kretenizm ve miksédemdir. Kretenizm, infantil ya da
erken cocukluk doneminde gelisen hipotiroidizm tablosudur. Gegmiste bu durum diyetteki
iyot eksikliginin endemik oldugu Himalayalar, Cin'in i¢ kesimleri, Afrika ve diger daglik
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bolgelerde oldukga sik goriilmekteydi. Giliniimiizde, yiyeceklere iyot eklenmesi sonucu
gorlilme sikligr c¢ok azalmistir. Kretenizm ender olarak normal diizeyde tiroid hormon
sentezini engelleyen enzim eksiklikleri gibi dogustan metabolizma bozukluklar1 sonucunda
geligebilir (Sporadik kretenizm). Kretenizmin klinik 6zellikleri mental retardasyon (zeka
geriligi), kisa yapi, kaba yiiz hatlar1, disa ¢ikan dil ve umblikal herni gibi iskelet ve santral
sinir sistemi gelisimsel bozukluklarint icerir. Dogum Oncesinde, uterus iginde tiroid
eksikliginin baglama zamaninin kretenizmdeki mental retardasyonunun siddetini direk olarak
etkiledigi goriilmektedir. Normalde T3 ve T4 dahil olmak iizere maternal hormonlar
plasentay1 gegerler ve bunlarin olmasi fetusun beyinsel gelisimi i¢in sarttir. Fetusun tiroid
bezi gelisimi baglamadan 6nce annede tiroid hormonu eksikligi varsa mental retardasyon sid-
detlidir. Bunun aksine, fetusun tiroid bezi gelistikten sonra, hamileligin daha ileri
donemlerinde maternal tiroid hormonlarinda azalma olmasi fetusun normal beyin gelisimini

etkilemez.

Daha biiyiikk cocuklarda ve yetiskinlerde gelisen hipotiroidzm miksddem denilen
durumla sonlanir. Miksédem ya da diger adiyla Gull hastaligmin tiroid fonksiyon bozuklugu
ile olan iligkisine ilk defa 1873 yilinda Sir William Gull yetiskinlerde "kretenoid durumun"”
gelismesini agiklayan makalesinde dikkati ¢ekmistir. Miksddemin belirtileri erken donemde
depresyonu taklit eden genel bir halsizlik ve mental olarak ilgisizlik halidir. Miks6demli
hastalar huzursuzdur, soguga toleranslar1 yoktur ve genellikle sismandirlar. Deride, derialt1
dokularda ve bir¢ok i¢ organda mukopolisakkaritden zengin 6dem sivist birikir. Bu durum
yiiz hatlarmin genislemesi ve kabalagmasina, dilin biiyiimesine ve sesin kalinlasmasma yol
acar. Barsak hareketlerinin azalmasi kabizliga neden olur. Perikardiyal efiizyon siktir. Ileri

evrelerde kalp genisler ve kalp yetmezligi geligebilir.

Semptomlarin spesifik olmayisindan 6tiirii hipotiroidizm kuskusu olan hastalarda
laboratuvar degerlendirme 6nemli rol oynar. Serum TSH diizeyinin 6l¢iilmesi bu bozukluk
icin en hassas tarama testidir. Primer hipotiroidizmde tiroid hormonlari azaldiklari ic¢in
hipotalamustan salgilanan TRH ve pitiiiterden salgilanan TSH {izerindeki feedback (geri

baskilama) etkileri kaybolmustur ve bu da serum TSH diizeyinin artmasia neden olmustur

Primer hipotalamik ya da pitiiiter hastalig1 olanlarda ise TSH diizeyi artmamaistir.

Hipotiroidizmin nedeni ne olursa olsun serum T4 diizeyi azalmistir.(41)
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3.GEREC VE YONTEMLER

Calisma; Ocak 2007-Mart 2008 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Poliklinigine genel kontrol icin bagvuran hastalar iizerinde

gerceklestirildi.

3.1. Arastirmanin yapildig1 toplum

Endemik guatr bolgesi oldugu tahmin edilen Diizce ili, Bat1 Kardeniz bdlgesinde ,
deniz seviyesinden ortalama yiiksekligi 160 metre , ge¢imini tarim , hayvancilik ve
sanatkarlikla saglayan bir bdlgedir. Ilin merkezi ova olmakla beraber, genel yapis1 daglik bir
araziye de sahip olup Karadniz’e kiyis1 vardir.(33) Diizce ilinin niifusu toplam 323.328 olup
bunun 162.505%i kadin, 160.823{i erkektir. 11 niifusunun 157.894°ii sehirde, 165.434’{i koyde
yasamaktadir.(42)

3.2. Secilen 6rneklem ve érneklem bicimi

Bu ¢alisma; Ocak 2007-Mart 2008 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Poliklinigine genel kontrol amaciyla bagvuran hasta ve hasta

yakinlarinda yapildi.

3.3. Cahsmaya dahil edilme ve dislanma kriterleri

Calismaya alinan hastalarin 18 yas ve tizeri Diizce ilinde dogup yasamis olmasi veya
Diizce ili dogumlu olmayan hastalarinda son 10 yildir Diizce’de yasamis olmasi sart1 arandi.
Tiroid fonksiyonlarini etkileyebilecek kronik hastaligi ( kronik karaciger hastalii , diabetes
mellitus , miyokart infarktiisii , kronik bobrek yetmezligi , ketoasidoz ve benzeri hastaliklar.),
ila¢ kullanim1 (dstrojen , steroid , dopamin , amiodaron , radyografi ilaglar1 ve benzeri) olanlar
calismaya almmmadi. Bu kriterlere uygun 212’si kadin ve 99’u erkek olmak iizere 311 kisi

calismaya alind1.
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3.4. Verilerin toplanmasi

Hastalarin yaslar1 (y1l olarak) , cinsiyetleri , tiroidin palpasyonla muaynesi ( biitiin
hastalarin tiroid palpasyonu i¢ hastaliklar1 polikliniginde ayn1 hekim tarafindan yapilmis olup
guatr var veya yok denilerek kayit edilmistir) , tiroid bezinin ultrasonografi ile muaynesi (
biitiin hastalarin tiroid ultrasonografileri radyoloji bilim dalinda Hitachi EUB 6500, Japan
marka ultrasonografi cihaziyla yapilmis olup ; tiroid ultrasonografi degerlendirmelerinin
tamami ayn1 radyolog doktor tarafindan yapildi. Elde edilen veriler guatr yok veya guatr var
seklinde kay1t edildi. Guatr olan hastalarinda tiroidindeki nodiil sayis1 verileri kaydedilmistir.
Hastalarin TSH degerleri 12 saatlik aclik sonrasi vacuteiner ile alman 2 cc kanm serumu
ayrildiktan sonra cabas marka kit ile electrochemilluminescence immunoassay “ECLIA”
yontemiyle ¢aligildi. TSH testinin duyarliligi 0,005 ile 100 plU/ml araliinda kabul edildi.
Saglikli bireyler i¢in normal referans araligi ise 0,27-4,2 plU/ml’dir.

3.5. Verilerin degerlendirilmesi

Bu calismada veriler SPSS 15.0 istatistik programi ile bilgisayar ortaminda
degerlendirildi. Cinsiyete gore guatr siklig1 ile tiroid fonksiyon durumu ve yas gruplarina gore
guatr sikhig1 Ki-Kare testi yapilarak karsilastirildi. Guatr tespitinde ultrasonografi ve
palpasyonun karsilagtirilmasinda kapa uyum istatistigi kullanildi. P< 0.05 degeri anlamlilik

simir1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Diizce ilinde dogup biiyiiyen veya son 10 yildir Diizce’de yasamakta olan
212’s1(%68,17) kadm, 99°u (%31,83) erkek olmak {izere toplam 311 kisi katilmistir. (sekil 1)

Cinsiyet
31,83% [ erkek
=99 E kadin

68,17%
n=212

Sekil 1. Cahsmaya katilan vakalarin cinsiyete gore dagilimi ve ortalamasi

Calisgmamiza katilan hastalarin yasi 18 ila 83 yas arasi olup ortalamasi 45,97 £15,45
yil olarak tespit edildi . Hastalar yas gruplarin dagilimi asagidaki sekildedir.

18-39 yas arasi birinci grup 109 kisi ( %35,05) ,

40-59yas aras1 ikinci grup 141 kisi (%45,34) ve

60-83 yas arasi tiglingii grup 61 kisi (%19,61 ).(sekil 2)

Yas gruplari
19_,611% [118-39 yas aras
n=6 [140-59 yas aras

35,05% E>60 yas Usti

n=109

18-39 yas arasi

40-59 yas arasi

45,34%
n=141

Sekil 2. Calismaya alinan hastalarin yas gruplarimin dagilim ve ortalamalari
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(Calismamiza alinan biitiin hastalarmn tiroid palpasyonu sonucunda 94 hastada

( %30,2) palpasyonda guatr oldugu, 217’sinde (% 69,8) palpasyonda guatr olmadigi

tespit edildi(sekil 3)

30,23%
=94

Palpasyonda guatr varhg
(Jvar

Eyok

69,77%
n=217

Sekil 3. Palpasyonla guatr saptanan ve guatr saptanmayan hastalarin dagilimi

Calismamiza katilan tiim hastalarin tiroid bezinin ultrasonografi sonugunda guatr olan

ve olmayan hastalarin orani; guatr olan hasta sayist 133 (%42,77)’idi, guatr olmayan hasta

say1s1 178 (%57,23)’idi.(sekil 4)

42,77%

n=133
57,23%

n=178

Sekil 4. Calismada ultrsonografi cihaz ile
dagilim

Usg'de guatr
[1yok
B var

guatr saptanan ve guatr olmayan hastalarin
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Usg’de tiroid muaynesi yapilan hastalarin guatr varligina gore ve guatr olanlari nodiil

sikligina gore sematize edilmesi agagida verilmistir.(sekil 5)

178

-
(@)
o

-
o
o

kigi sayisi

[&)]
[e]

0 1t 2 3 4 5 6
ultrasonografideki nodul sayisi

Sekil 5. USG’de hastalarin nodiil sayisina gore dagilim

Hastalarin alman biyokimya kanindan calisilan TSH seviyelerine gore hastalar
hipotiroidi,&tiroidi ve hipertiroidi olarak {i¢ guruba ayrildi. TSH degeri referans araligin
altinda ( <0,270 plU/ml) olan hastalar hipertiroidi, 0,270-4,2 nlU/ml arasinda olanlar 6tiroidi
ve TSH degeri >4,2 ulU/ml tizerinde olan hastalar hipotiroidi olarak degerlendirildi.

Buna gore calismamiza katilan hastalarin TSH degerine gore;
36’s1(%11,58) hipertiroidi,

35’1 (%11,25) hipotiroidi ve

240’1nda(%77,17) ise 6tiroidi mevcuttu.(sekil 6)

11,58%

11,25%

TSH 3' lii gruplama
[ hipotiroidi

] &tiroidi

B hipertiroidi

otiroidi

77,17%
n=240

Sekil 6. Hastalarin TSH degerine gore hipertiroidi , hipotiroidi ve 6tiroidi dagilimi
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Caligmamiza katilan erkek ve kadin hastalarin guatr sikligi agisindan aralarinda

istatiksel agidan fark yoktu(tablo 5)

guatr varhgi
guatr yok guatr var toplam

sayl 55 44 99
ylizde 55,6% 44,4%
sayl 123 89 212
ylzde 58,0% 42,0%

toplam sayl 178 133 311
ylzde 57,2% 42,8%

Tablo 5. Kadin ve Erkek hastalarin guatr sikhgi agisindan kiyaslanmasi

Pearson Chi-Square testine gore P=0,683 (p>0,05)

Calismaya alinan hasta grubunda erkek ve kadin hastalar arasinda TSH’a gore

hipotiroidi , hipertiroidi ve Gtiroidi agisindan istatistiksel fark bulunmamastir.(tablo 6)

TSH'a gore
hipotiroidi otiroidi hipertiroidi toplam
sayl 9 75 15 99
oran 9,1% 75,8% 15,2%
sayl 26 165 21 212
oran 12,3% 77,8% 9,9%
sayl 35 240 36 311
oran 11,3% 77,2% 11,6%

Tablo 6. Kadin ve Erkek hastalarin TSH'a gore klinik gruplamasi

Pearson Chi-Square testine gore p=0,325 (p>0,05)

29




Calismamiza katilan hastalarin yas gruplarina gore guatr varhigina bakildiginda

istatiksel olarak anlamli farkliliklar bulundu.(tablo 7)

1
Yis Buip ot toplam
18-39 40-59 >60
GUATR  yok 78 74 26 178
var 31 67 35 133
toplam 109 141 61 311

Tablo 7. Yas gruplarina gore guatr varhgi

Pearson Chi-Square testine gore p=<0,005

Yag gruplarina gore guatr varligina bakildiginda yas grubu biiylidiik¢e guatr goriilme

orani artmaktadir. (sekil 7)

kisi sayisi

80

[}
o

i
o

20

18-39 yas
arasi

40-59 yas
arasi

60 yas
tsttl

yas gruplara

Sekil 7. Yas gruplarina gore guatr varhg:
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Palpasyon ile muaynesi yapilan hastalarin ultrasonografi ile degerlendirildikten sonra

ikisi arasinda yapilan istatiksel fark ve uyumluluk istatistigi asagida verilmistir.(tablo 8)

Palpasyonda guatr
yok var toplam

ultrasonografide yok sayl 165 13 178
guatr usg yiizdesi 92,7% 7,3% 100,0%
palpasyon ylizdesi 76,0% 13,8% 57,2%

var sayl 52 81 133

usg ylzdesi 39,1% 60,9% 100,0%

palpasyon ylizdesi 24,0% 86,2% 42,8%

toplam sayl 217 94 311
usg ylzdesi 69,8% 30,2% 100,0%

palpasyon yuzdesi 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 8 . Palpasyon ile ulltrasonografinin guatr agisindan kiyaslanmasi

Pearson Chi-Square testine gore p=<0,005
Kappa uyumluluk istatistigi ise kappa =0,557

Kappa degeri 0,4-0,75 arasinda oldugundan iki test arasinda yiliksek oranda
uyumluluk bulunmustur. Sonu¢ olarak palpasyonla tiroid muaynesinin guatr tespitinde

ultrasonografiyle muayene ile yiiksek uyumlu sonuglar verdigini gostermektedir.(tablo 8)
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Palpasyonla muayene edilip guatr varligi tespit edilen 94 hastanin ultrasonografik
incelemesinde bunlarin ancak 81’inde (%86,2) guatr oldugu , 13’ide (%13,8) ise guatr
olmadig1 tespit edildi.(sekil 8) Palpasyon ile guatr olmadigi tespit edilen 217 Kkisinin;
ulltrasonografik incelemesinde 52’sinde (%24,0) guatr tespit edildi, 165’inde (%76,0) guatr
olmadig1 tespit edildi.

200 — Ultrasonografide
guatr varligzi
.guatr yok
. gautr var
150 7]
Ll
0
a
>
[\
n
100 7
-
w
-
~
507

guatr yok guatr var

palpasyonda guatr varliga

Sekil 8. Palpasyonda guatr olan ve olmayan hastalarin USG’de degerlendirilmesi
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Hastalarin yas gruplarina gore ortalama nddiil sayisina bakildiginda ; yas artikca
ortalama nodul siklig1 artmakta; 18-39 yas araliginda her iki kisiden birinde nodiil goriiliirken,
40-59 yas araliginda ortalama her kiside bir nodiil goriilmekte bu oran 60 yas iistii i¢in 1,3
nodiile denk gelmektedir.(sekil 9)

Yas gruplarina gore ortalama nodil orani

=

~
N
a1

=

~
0]
=
>
o
0]
—
%
00,75
[=}
g 1,311
©
—~ 0,5
0]
ﬁ 0,872
o

0,25

0,459
0 T T T
18-39 yas arasi 40-59 yas arasi >60 yas ustil

yas gruplari

Sekil 9. Hastalarin yas gruplarina gore ortalama nodiil sayis1
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Yas grubuna gore hastalarmm TSH degerine gore hipotiroidi , hipertiroidi ve Gtiroidi

klinigine bakildiginda yasla birlikte hipertiroidinin arttig1 goriilmektedir. (sekil 10)

Usg'de saptanan ortalama nodiil sayisi
1

o
1

| |
18-39 vyas 40-59 vyas
arasi arasi

yas gruplara

|
>60 yas Ustti

TSH de§erine
gdre klinik tana
~— hipotiroidi
~— normal

hipertiroidi

Sekil 10. Yas gruplarindaki hastalarin TSH dgerine gore klinik degerlendirmeleri
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5. TARTISMA

Son tahminlere gére diinya'da 1.6 milyar insan halen IE bolgelerinde yasamakta ve
onun sonuglart ile kars1 karsiya bulunmaktadirlar.(13) Tiirkiye i¢in bu konuda , uluslararasi
alanda yeterli veri bulunmamaktadir. Bu nedenle iilkemizin konumu dikkate alinarak
Avrupa'nin bilyiik kesimi gibi orta derecede IE iilkeleri arasinda sayilmaktadir.(13,14).
Tiirkiye'de guatr epidemiyolojisini arastirmaya yonelik ¢aligmalar 1935'de Kemal Atay.(43)
ve 1948'de A.Rasim Onat'in.(44) hazirladig iki raporla baslamistir. Bu raporlar ayni yil
Ankara'da yapilan 10.Milli Tip kongresinde teblig edilmis ve Kastamonu-Ilgaz daglarini i¢ine
alan, Bat1 Karadeniz bdlgesinin bir kismi ile Afyon, Aydm, Izmir, Isparta illerini de kapsayan
bir bolge endemik guatr bdlgesi olarak bildirilmistir. 1950'li yillarda Sati1 Eser'in otopsi
materyali ile yaptig1 incelemelerde guatrin en ¢ok Isparta-Burdur, Kastamonu-Bolu-
Zonguldak  ve  Rize-Giresun  bolgelerinden  gelen  kadavralarda ~ bulundugu

gosterilmistir.(45,46)

19601 yillardan itibaren Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi'nde Selahattin Kologlu ve
arkadaglar1 guatr epidemiyolojisi ve etiyopatojenezini aydinlatmaya yonelik ¢ok sayida
calisma yapmislardir.(2,47-54) 1980-87 yillar1 arasinda Urgancioglu ve Hatemi tarafindan
tiim Tirkiye'yi kapsayan 73.757 kisinin boyun palpasyonu ile taranmasi sonucu guatr sikligi
%30.5 olarak saptanmistir. Bolgeler arasinda Karadeniz bolgesinde guatrin en sik, Marmara
bolgesinde en az oldugu goriilmiistiir.(29,30) Ulkemizde giiniimiize kadar endemik bolgeler
dahil olmak {izere yapilan caligmalarda ¢ocukluk doneminde palpasyon yontemi ile guatr
siklig1 %14.2-92 arasinda saptanmistir.(55-63) Yapilan baska bir ¢alismada Tiirkiye'deki
guatr prevalansi farkli bolgelerde %30.5-82 olarak bildirilmistir.(64) Erdogan ve arkadaslari,
1999'da yaptiklar1 calismada, Bolu ili merkez ilgesinden 187 olgu incelenmis ve Bolu'yu hafif
IE bolgesi olarak bildirmislerdir.(65)

Bolu ili i¢in fizik muayene ile belirlenen guatr prevalansi %5 olarak bildirilmis.(66)
Yaptigimiz ¢aligmada ise palpasyon yontemiyle ile guatr saptanan hasta sayist 94 kisi (%
30,23) Calismamizin sonunda palpasyon yontemiyle elde ettigimiz guatr prevalansi daha 6nce

Tiirkiye’de yapilmis calismalarla elde edilen sonuclarla benzer bulunmustur.
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Guatr1 degerlendiren ve palpasyona dayanan siniflandirmalar yillarca saha
calismalarinda kullanilmis. Ozellikle cocukluk cagindaki kii¢iik boy guatrlar igin klinik
degerlendirmeler yaniltici olabilir. Tasmnabilir ultrasonografi cihazlarimin kullanilmasi
sonrasinda palpasyon ile grade 0 ve 1 saptanan bezlerin ultrasonografi ile elde edilen gergek
boyutlar1 ile uyumlu olmayabilecegi ve dolayisiyla yoredeki guatr prevelansinin
hesaplanmasinda sadece klinik degerlendirmeye bakilarak yapilan sonuglarmn yaniltic
olabildigi gdsterilmistir.(17) Bu sebeple gliniimiizde 6zellikle Tiirkiye gibi gbzle goriilebilen
guatr prevelansinin diisiilk oldugu endemik bdlgelerde, guatr taramalarinda tiroid voliimiiniin

ultrasonografik dl¢ctimlerinin yapilmasi 6nerilmektedir.(17,18)

Erdogan ve arkadaslari; ultrasonografik olarak guatr prevalansini ileri IE  bdlgesi
saptanan Bayburt'ta %42, Trabzon'da %39, Erzurum'da ise %33 olarak bildirmislerdir. Orta
derecede IE bulunan Ankara'da %25, Burdur'da %27, Isparta'da %25, Konya'da %15,
Erzincan'da %22, Van'da %17, Samsun'da %34, Aydin'da %56 ve Kayseri'de ise %33 guatr
saptamiglardir. Hafif derecede IE olan Edirne, Bursa, Kiitahya, Bolu, Corum, Malatya ve
Kastamonu'da ise sirasiyla guatr prevalansini %42, %7, %6, %5, %8, %45 ve %40 olarak
bulmuslardir.(65) Yaptigimiz calismada tiroid muaynesi palpasyonla yapildiginda guatr
goriilme oran1 %30,23 ayni1 hastalar ultrasonografi ile degerlendirildiginde ise guatr gériilme
orant %42,77 olarak saptanmistir. Calismamizin sonunda ultrasonografi ile tiroid
muaynesinde saptadigimiz guatr prevalansi daha 6nce Tiirkiyede yapilmig ¢alismalarla elde

edilen sonuclarla benzer bulunmustur.

Palpasyon ile guatr tespit edilen 94 kisinin ultrasonografik incelemesinde 13 hastada
(% 13,8 ) gercekte guatr olmadig: tespit edildi. Palpasyon ile guatr tespit edilmeyen 217
kisinin ultrasonografik incelemesinde ise 52 hastada (%24) guatr tespit edildi (tablo 8).
Palpasyon ve ultrasonografik guatr tespitleri arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
saptandt. ( p= < 0,05) Ultrason ile palpasyonun uyum istatistigine bakildiginda kappa degeri
0,557 olarak saptanmistir. Bu sonug istatiksel olarak yiiksek uyumlu olarak bulunmustur

(kapa >0.5 oldugundan).
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Kadinlarda guatr, erkeklere oranla daha siktir.(65,67,68) Bunun sebepleri kesin olarak
bilinmemekle birlikte, kadinlarda, psikondrotik zeminin daha sik olusu, gebelik doneminde
iyot ihtiyacinin artmasi, stres, guatrojen faktorlerle birlikte suglanmaktadir.(69,70) Bir
calisgmada Erdogan ve arkadaslari, Kayseri yoresinde kadinlarda erkeklerden 2.17 kat sik
guatr bildirmislerdir.(71) Seven.(72) calismasinda kadinlar da % 26.34, erkekler de % 23.6,
Kirkizoglu.(73) kadinlar da % 35.4, erkekler de % 25.4, Eser ve ark.(46) kadinlar da % 54,
erkekler de % 42, Akpmar ve ark.(74) kadinlar da % 46.8, erkekler de % 35.4, Sazova ve
ark.(75) kadnlar da % 26.5, erkekler de % 10.6, bulup sonuclar1 %'lik ifadelerle vermisler,
Bilgen.(76)ve Ozkan ve ark.(77) farkin bulunmadigim bildirmislerdir.

Bizim calismamizda ise erkeklerde guatr goriilme sikligi %44,2 kadinlarda
guatr goriilme siklig1 % 42 olarak tespit edilmis olup erkek ve kadinlar arasinda guatr goriilme

siklig1 agisindan istatiksel olarak fark bulunmamagtir. ( p>0,05).

Guatri1 olan ve olmayanlarin TSH degerleri bir¢cok ¢caligmada karsilastirilmistir. Guatri
olan ve olmayanlarin ortalama TSH degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmayan
calismalarin yami sira.(78,79) TSH'un anlamli derecede diisiik;(67,79) TSH'u anlamli
derecede yiiksek;(71) bulundugu caligmalar da vardur.

Calismamizda hipotiroidi goriilme oran1 % 11.25 , hipertiroidi goriilme oran1 % 11.58
olarak tespit edilmistir(sekil 6). Hipotiroidi ensik 40-59 yas grubunda goriiliirken , hipertiroidi
60 yas istli grubumuzda daha sik goriilmektedir. Guatr olan hastalarda hipotiroidi i¢in baska
tiroid patolojilerinin taranmasi (tiroidit) uygun olacaktir. Hipertiroidi ise nodul sayisi fazla
olan grupta ve ileri yas grubunda goriilmesinin sebebi endemik bolgede yasama siiresi
uzadik¢a ve IE tedavi edilmedigi zaman nodiil goriilme orani artmakta ve nodiiller zaman
icinde otonomi kazanarak hipertiroidiye sebep olmaktadir.(4) Hasta grubumuzda hipertiroidi
ve hipotiroidi goriilme sikligma bakildiginda cinsiyetler arasinda anlamli farklilik tespit

edilmemistir. p>0,05 (tablo 6)

Ultrasonografi ile tiroid muaynesi yapilan hasta gurubunda nodiil sikligma
bakildiginda yas gruplar arttikca ortalama nodiil gdriilme oranlar1 artmaktadir(sekil 9).18-39
yas grubunda ortalama nodiil goriilme oran1 0,45 nodiil yani ortalama her iki kisiden birinde

bir nodiil goriiliirken , 40-59 yas grubunda ortalama nodiil goriilme orani 0,87 , 60 yas
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listiinde ortalama nodiil goriilme oram ise 1,31 olarak tespit edildi. Ulkemizdeki tiroid
hastaliklarinin biiyiikk ¢ogunlugunu olusturan endemik guatrda, baslangigta bez diffiiz olarak
biiyiir; bu biiyiime genellikle ge¢ cocukluk ve adolesan donemde dikkat ¢ekici hal alir. Yillar
ilerledik¢e hasta tedavisiz kalir ve guatr olusumuna sebep olan, etyolojik sebepler devam
edecek olursa bu guatrlar i¢inde bir veya birden fazla nodul olusumuna sebep olur ve nodiil

siklig1 artar.(4)
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6. SONUC

Diizce’de yasayan yetiskinlerdeki guatr prevelansini tespit etmek i¢cin Ocak 2007-Mart
2008 tarihleri arasinda Diizce Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi i¢ hastaliklar1 polikligine
genel kontrol amaciyla bagvuran 18 yas ve ilizeri, Diizce ilinde dogup yasamis olan veya
Diizce ili dogumlu olmayan hastalarinda son 10 yildir Diizce’de yasamis olmasi sart1 arandi.
Tiroid fonksiyonlarmi etkileyebilecek kronik hastaligi ve ila¢ kullanimi olanlar ¢alismaya
alinmadi. Bu kriterlere uygun 212’si kadin ve 99’u erkek olmak iizere 311 kisi ¢calismaya

alindi

Calisma sonucunda palpasyon yontemiyle 94 hastada guatr saptandi oran1 %30,23 ve
ultrasonografi yontemiyle 133 hastada guatr saptandi oran1 %42,7 . Nodiil siklig1 her iki
cinsiyette istatiksel olarak farkli ¢ikmadi.

Calismaya katilan hastalarin %11,25 hipotiroidi ve %11,58 hipertiroidi saptandi.

Cinsiyete gore bakildiginda hipertiroidi ve hipotiroidi arasinda anlamli fark yoktu.

Calismamiz sonucunda, Diizce'de guatr prevalansi % 42,7 olarak saptanmistir. Elde
edilen bu sonuglara dayanilarak, Diizce Ilinde yasayan yetiskinlerde endemik guatr

hastaligmin oldugu goriilmiistiir.

39



7. OZET

DUZCE iLINDEKIi YASAYAN YETiSKINLERDEKi GUATR SIKLIGI

Amacg: Diizce ilinde yasayan yetigkinlerdeki guatr sikligini tespit etmek.

Giris: Orta diizeyde iyot eksikligi olan Diizce ilinde yasayan yetiskinlerdeki guatr

orani bilinmemektedir.

Yontem: Ocak 2007 — Mart 2008 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 Polikligine genel kontrol olmak amaciyla basvuran 18 yasindan biiyiik ve
Diizce’de son 10 yildir yasayan hasta ve hasta yakinlar1 alindi. Hastalarin tiroid fonksiyonunu
etkileyecek ila¢ kullanimi ve sistemik hastaligi olmamasina dikkat edildi. Hastalarm tiroid

muaynesi palpasyon ve ultrasonografiyle yapildi TSH diizeyi ECLIA yontemiyle 6lgiildii.

Bulgular: yas1 18-83 arasinda , ortalamasi 45,97+ 15,45 yil olan , % 68.17 kadin , %
31.83 erkek toplam 311 hasta. Hastalarin palpasyonla yapilan muaynede guatr orani %30.23 ,
ultrasonografiyle yapilan muaynede guatr orant %42.77 olarak tespit edildi, Palpasyon ve
ultrasonografik muaynenin uyum istatistigi kappa:0.557 yiliksek oranda uyumlu olarak
degerlendirildi. Yas gruplar1 biiylidiikge guatr goriilme siklig1 artmaktadir. Erkek ve kadinlar
arasinda guatr siklif1 acismmdan fark yoktur. TSH diizeyi dlglilen hastalarin %11.25°de
hipotiroidi ,%11.58’de hipertiroidi tespit edildi. Hipertiroidi ileri yas grubunda daha sik
goriilmekteydi.

Sonug: Caligma sonucunda Diizce ilinde yasayan yetiskinlerde endemik guatr oldugu
goriilmektedir. Guatr olusumunda en sik suglanan sebep olan ve replasman tedavisiyle dniine

gegilen iyot eksikliginin endemik bdlgelerde tedavisinin daha efektif yapilmasi uygundur.

Anahtar kelime: Guatr , Diizce , Iyot Eksikligi
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8. ABSTRACT

GOITER FREQUENCY IN ADULTS LiVING iN CITY OF DUZCE

Purpose: To determine goiter frequency in adults in city of diizce which has iodine

deficiency

Introduction: Goiter rates in adults living in diizce which has moderate iodine

deficiency not known

Method: We included patients and their relatives who were older than 18 years
old and have been living for last 10 years in dizce,coming for check-up to dlizce
Univercity medicine faculty internal medicine deparment as out patients between january
2007 and march 2008.Patients hadn't got any drug using history or sistemic illness which
may effect thryoid function.Patient’'s thryoid examination were made with manual
palpation and ultrasonography.Level of TSH was measured by using ECLIA method.

Findings: 311 patients were included in our study, whose mean age was 45,97 +
15,45 (between 18-83). 68.17 % of the patients was female and 31.83 % was male. 30.23%
and 42.77% had find to have goiter by palpation and ultrasonography respectively. Palpation
and ultrasonography were found to have statistically similar results (kapa: 0,557). in older age
groups, the prevelance of goiter was higher. There was no difference in goiter prevelance
between males and females. 11.25% and 11.58% of patients were found to have
hypothyroidism and hyperthyroidism respectively. Hyperthyroidism was more frequent in

older age groups.

Results: We have found that endemic goiter is present in adults living in Diizce. The
most common cause of endemic goiter is iodite deficiency which can be prevented by

replacement therapy and its effective treatment is more important in endemic regions.

Key Words: Goiter, Diizce, iodine deficiency
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