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Oz

Genel metabolik etkiye sahip olan tiroit hormonlarinin (tiroksin,
trityodotironin), perifer hedef dokuda etkisinin azalmasi
hipotiroidizm olarak adlandirilirken, tiroit bezi ya da ektratiroidal
kaynakli olarak fazla miktarda salgilanmasi ile karakterize tabloya
ise hipertiroidizm denilmektedir. Diinyada ve Tiirkiye’de yaygin
olarak hipotiroidizm olusumundaki en biiylik etken iyot
yetersizligidir. Nitekim, Diinya Saglik Orgiiti (WHO, 2007)
verilerine gore, diinya niifusunun yaklasik tigte biri 50pug’mn altinda
iyot almakta ve bu durum nérojenik kretinizm, mental gerilik, guatr
ve hipotiroidizme yol agmaktadir. Hipertiroidizmin ise genellikle,
iyot bakimindan yeterli bolgelerde bilingsizce iyotlama galigmalart
sonucu ortaya ¢iktig1 vurgulanmaktadir (Vanderpump, 2011).
Tiirkiye’de de Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD,
2015), okul ¢agindaki ¢ocuklarin %28.7’sinin iyot yetersizligi ile
kars1 karsiya oldugunu, kirsal kesimdeki ¢ocuklari iyot yetersizligi
tehdit ederken, kentlerdekilerde tirotoksikozise yol agabilecek
kadar yiiksek miktarda iyot alimina dikkat ¢ekmistir. Dolayisiyla,
tiroit hormon metabolizmasina ait bozukluklar halen 6nemli bir
sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu derlemede, halen 6nemli
fizyolojik  problemlere yol acan tiroit hormonlariin
metabolizmasina ait bozukluklar son bilgiler 1s18inda 6zetlenerek,
toplu bir bilgi sunulmas1 amaglanmustir.

Anahtar kelimeler: Tiroid, Hipotiroidizm, Hipertiroidizm, Guatr,
Tiroid Hastaliklar1
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Abstract

Hypothyroidism occurs as a result of a small amount of secretion of
thyroid hormones (thyroxine, trilodothyonine), which are of general
metabolic effect, also hyperthyrodism consist of the secretion of a
large amount of hormones from the thyroid gland or extratiroidal
origin. lodine deficiency is the biggest factor in the formation of
hypothyroidism in the world and in Turkey. According to the World
Health Organization (WHO 2007), approximately one-third of the
world's population is receiving iodine under 50 pg, which leads to
neurogenic cretinism, mental retardation, goiter and hypothyroid.
Hyperthyroidism is often emphasized as a result of iodine studies
unconsciously in adequate areas of the iodine amount (Vanderpump,
2011). The Association of Endocrinology and Metabolism in Turkey
(TEMD, 2015) reported that 28.7% of school-age children are facing
iodine deficiency, and while the children in the countryside threaten
iodine deficiency, they have attracted attention to the increase in
iodine intake at urban area, which can lead to thyrotoxicosis in the
cities. Therefore, the disorders of thyroid hormone metabolism are
still a major problem today. Thus In this review, it is aimed to
summarize the disorders of the metabolism of thyroid hormones,
which still cause important physiological problems, in the light of the
latest information and to present a collective information.

Keywords: Thyroid, Hypothyroidism, Hyperthyroidism, Goiter,
Thyroid Diseases
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Giris

Larynx’in sonu ve trachea’nm baslangicinn iki tarafinda sagda ve solda loplar halinde
bulunan ve endokrin bezlerin en biiyiigii olan tiroit bezi, histolojik olarak birgok kiiremsi
follikiilden olugmustur. Tek sirali epitelyum hiicreleri ile gevrili follikiiliin ortasindaki bogluk
kolloid ad1 verilen bir madde ile doludur. Kolloidin basglica maddesi, molekiilii iginde bezin
hormonlar1 olan tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3)’i de tutan biiyiik bir glikoprotein, yani
tiroglobulindir. Tiroit hormonlarinin bir¢ok enzimler ile organlar ve sistemler lizerinde etkileri
vardir. Ayrica, gelisme ve biiyiimede ise karisan karmasik biyolojik olaylarda da roli
bulunmaktadir (Emirzeoglu ve Sancak, 2012)

Tiroit hormonlari; dokularin metabolizma hizin1 ve oksijen kullanma hizim
artirmaktadirlar. Proteinlerin hem anabolizmas1 hem de katabolizmas1 doza bagl olarak tiroit
hormonlar1 tarafindan etkilenmektedir. Bagirsaklardan glikoz emilimini, glikoz kullanilma
oranint, glikoneogenezisi, yag dokularindan lipitleri mobilize ederek plazma serbest yag asitleri
dizeyi ile serbest yag asitlerinin hiicrelerdeki oksidasyon oranini artirmaktadirlar. Bu
hormonlarin lipit metabolizmasina olan klasik etkileri kolesteroliin kan plazmasindaki miktarini
digtirmeleridir. Tiroit hormonlarinin genel fonksiyonu viicut dokularinin oksidatif
metabolizmalarini normal diizeyde tutmaktir (Kegeci ve Kocabatmaz, 1994; Hall, 2010). Tiroit
hormonlari; genelde canlinin metabolik faaliyetlerine, dokularin gelisip biiylimesine, enerji
saglanmasi i¢in besinlerin kullanilma hizina ve canli agirlik kazancina etkili olduklarindan,
beseri hekimlik agisindan tiroit bezinin saglikli ¢alismasi biiyiik 6nem arz etmektedir (Davison
ve ark., 1991). Normal sartlarda caligmasi hipotalamus-hipofiz-tiroit aksinda tirotiropin
salgilatict hormon (TRH), tiroit uyarici hormon (TSH) ve T4 ile T3 arasindaki negatif geri
bildirim mekanizmasi ile kontrol edilmektedir (Taskara, 2006).

Tiroit hormonlarinin az miktarda salgilanmasi1 sonucu perifer dokuda meydana gelen
tiroit hormonlar1 yetersizligine hipotiroidizm, fazla salgilanmasi sonucu tiroit hormonlarinin
diizeylerinde goriilen artigla karakterize tabloya ise hipertiroidizm denmektedir. Genel olarak
tiroit bezinin biiyiimesi ise guatr olarak adlandirilmaktadir. Guatr; tiroit bezinin az ya da ¢ok
caligmasi sonucu olusabilecegi gibi bu bezin normal fonksiyonunu devam ettirebilmesi icin
kompansatuvar olarak da olusabilmektedir (Bostanci, 1979).

Tiroid Bezi Hastahklar

Tiroit hormonunun, hem homeostazda, hem de biiylime ve gelismede 6nemli etkileri
bulunmaktadir. Bu nedenle, tiroit hormon sentez ve/veya salgilanmasindaki dengesizlik,

bedenin islevlerinde agir bir bozukluga yol agabilmektedir. Tiroit bezi hastaliklari, giincel tip
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pratiginde, hekimlerin en sik karsilagtigi endokrinolojik anormalliklerden biridir (Knudsen,
Joergensen, Rasmussen, Christiansen ve Perrild, 1999). Bu hastaliklar genel olarak; guatr,
tiroitit, hipertiroiti, hipotiroiti ve tiroit kanseri olmak Uzere 5 ana grupta incelenmektedir.

Guart

Iyot aliminda bozukluk ya da tiroit hormon sentezinin herhangi bir basamagindaki
bozukluk sonucunda tiroit bezindeki biiyiime ile karakterize tablodur (Karatas, Askin,
Halifeoglu ve Donder, 2006). Iyot eksikligi fetlisten baslayarak her yas grubunu etkilemekte ve
iyot alimi yetersizligine bagl olarak ¢esitli hastaliklar meydana gelmektedir (TEMD, 2009).

Guatr hakkinda yapilan toksikolojik, deneysel ve demografik arastirmalar sonucunda
guatra neden olabilecek faktorlerin; iyot yetmezligi, selenyum yetmezligi, genetik egilim, tiroit
bezinin iltihabi hastaliklari (Hashimoto veya Tiroititler), psikiyatrik hastalarin kullandigi
lityum ilaci, soya yag1 veya fasulyesinin fazla tiiketilmesi, sigara, demir yetmezligine bagh
kansizlik, gebelik (iyot yetmezligi olan bolgelerde) ve hipofiz bezinden asir1 TSH hormon
salgilanmas1 oldugu bildirilmistir (Ozata, 2008).

Guatr, endokronolojinin en sik goriilen hastaligidir. Klinik olarak bir guatr hastasi;
hipertiroit, hipotiroit ya da 6tiroit olabilmektedir. Guatr hastalig1, diffiiz (basit) guatr ve nodiiler
guatr olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Kadinlarda erkeklere oranla daha sik karsilasilmaktadir
(Cegen ve Imamoglu, 2013).

Diffliz 6tiroit guatr (Non-toksik veya Basit guatr)

Diyetle eksik iyot alinmasina bagl olarak tiroit hormonlarinin yeterli derecede
sentezlenememesi ve TSH salgisinin artmasi sonucu ortaya c¢ikan hastaliktir. Sonug olarak,
tiroit bezi blyumesine neden olur. Biylme diffizdir yani nodil olusumu yoktur. Hastaligin
onemi konusunda, pek c¢ok hastada onemsememe duygusu uyandirip tedavide ihmal ve
gecikmelere yol agmasi nedeniyle ’basit guatr®’ terimi yerine ’6tiroit guatr’’teriminin
kullanilmas1 6nerilmektedir. Otiroit guatr, sporadik ve endemik olmak Uzere ikiye
ayrilmaktadir (Saglam ve Cakir, 2012).

Sporadik guatr

Genel olarak, konjenital hormonogenez anormallikleri ve tiroit hormonu etkisizligi
sonucu ortaya ¢ikan guatr hastaligidir. Ayrica tiroititlerin, baz1 guatrojen ilaglarin ve dogal
guatrojenlerin de sporadik guatra neden olabildigi belirtilmektedir (Trimetoprim, 2010).

Endemik guatr

Bir bolgede tiroit dokusunun biiylime prevelanst %10’ nu astiginda veya 6-12 yas okul
¢cagr cocuklarinin  %5’inde guatr bulundugunda bu durum endemik guatr olarak

adlandirimaktadir. Nedeni ise, birkag istisna disinda, normalde mevcut olan guatr veya sporadik
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M
guatr olusumundan sorumlu olan guatrojenik faktorlerden kaynakli iyot eksikligi yani diyetle
yeteri kadar iyot alinamamasidir. Endemik guatrin etiyopatogenezinden sorumlu olan baslica
cevresel faktorler; iyot yetersizligi, dogal guatrojenler, sebzeler (beyaz lahana, kara lahana,
beyaz turp, salgam, karnabahar, sogan, sarimsak), siit, sularin antitiroit igerigi, asir1 iyot/lityum
gibi inorganik ajanlar, sigara, selenyum yetersizligi ve asir1 iyot alimidir. Cevresel faktorler
disinda endemik guatr gelisimi ile iligskili olan birka¢ faktor daha mevcuttur. Bunlar;

otoimmunite, cinsiyet ve herediter faktorlerdir (Lamberg, 1991).

Noduler Troit
Tiroit nodiilleri, tiroit bezinde olusan ve bezin normal dokusuna benzemeyen, farkli

biiyiikliikte, yuvarlak veya oval kitlelerdir. Endemik olarak iyot eksikligi nedeniyle olabilecegi
gibi sporadik olarak da olusabilmektedir. Bir tiroit nodiilii tespit edildiginde nodiiliin benign
veya malign olup olmadigi, tiroit fonksiyon bozukluklarina neden olup olmadigi ve basi
semptomu yapip yapmadigi aragtirtlmalidir. (TEMD, 2009).

Tiroit nodiillerinin birinci basamak degerlendirilmesinde tiim diinyada kabul edilen
yontemler tiroit uyarici hormon (TSH) 6l¢timii ve tiroit ultrasonudur. TSH 6lglimii hastanin
tiroit fonksiyonlarini gostermesinin yaninda malignite riski yoninden de fikir vermektedir
(Boelaert ve ark., 2006). TSH baskiliyken ¢ekilen tiroit sintigrafisi nodiilin fonksiyonel
durumunu gostermektedir. Bunun haricinde iyot eksikligi olan bolgelerde multinodiiler guatrin
degerlendirilmesinde, otonomiyi dislamada, biiyiik multinodiler guatr icin 6zellikle substernal
uzanimin gosterilmesinde ve tiroit ince igne aspirasyon biyopsisi (TIAB) sonucu folikiiler
neoplazi olarak gelen hastalarda fonksiyonun belirlenmesinde kullanilabilmektedir (Frates ve
ark., 2006; Gharib ve ark., 2010)

Tiroitit

Tiroititler tiroit bezinin farkli etiyolojik nedenlerle olusan ve farkli klinik tablolarla
kendini gosteren heterojen inflamatuar hastaliklardir. Tiroititlerin hemen hemen hepsinde tiroit
follikiiliiniin normal yapisi bozulmaktadir. Her bir tiroitit tipinin kendine 6zgu histolojik
ozelligi vardir (Ozata, 2005). Simiflama temel olarak klinik prezentasyon, semptomlarin
baglama hizi, aile hikayesi, boyun agris1 ve prodromal semptomlarin bulunmasina gore
yapilmaktadir (Bindra ve Braunstein, 2006).

Tiroititler, baglangic hizina gore akut, subakut ve kronik tiroitit olarak
siniflandiriimistir. (Ozata, 2005).
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Akut Tiroitit

Bakteriyel veya fungal enfeksiyonlar sonucu olusan iltihabi bir tiroit bezi hastaligidir
(TEMD, 2009). Hastalik, her yasta, belirgin bir cins ve irk ayirimi olmaksizin goriilmektedir
(Elias, Kyaw, Winikoff ve Gwinup, 1985).

Bakteriler tiroite baslica, kan yoluyla, lenf yoluyla, tiroglossal kanal artiklar1 yoluyla,
cevre dokudan yayilmayla ve pyriform siniis fistiilii yoluyla gelmektedir. Bu 6zelliklerle ilgili
olarak akut tiroititin ortaya ¢ikisina yardimci olan bazi hazirlayici durumlar belirlenmistir.
Bunlar; 6nceden bulunan bir tiroit hastaligi (guatr, tiroit adenomlari), viicudun bagka bir yerinde
bir enfeksiyonun varligi (iist solunum yolu enfeksiyonu, pyelonefrit, prostatit, beyin apsesi,
ulseratif glossit, otit, mastoidit, postpartum sepsis'i gibi), 6zafagus perforasyonu, tiroglossal
kanal kalintis1 ve pyriform sintis fistiiliiniin varligi seklinde 6zetlenebilir (Goudreau, Comtois,
Bayardelle, Beauregard ve Larochelle, 1986).

Subakut Tiroititler

Subakut Grantlomat6z Tiroitit (De Quervain Tiroiditi)

De Quervain tiroititi, non stpdratif tiroitit, giant cell (dev hicreli) tiroitit isimleri de
verilmektedir. Muhtemel viral enfeksiyona bagl tiroit bezinin akut inflamatuar hastaligidir
(Gardner, Shoback ve Greenspan, 2007). Siklikla {ist solunum yolu enfeksiyonundan sonra
miyalji, bitkinlik ve halsizlik gibi prodromal belirtilerle ortaya ¢ikmakta, genellikle boyun
agrisi, ates, kirginlik ve enflamasyonda artis tespit edilmekte ve bu belirtecler genellikle
kendiliginden diizelmektedir (Arslan, 2008; Saglam ve Cakir, 2012) . Hastalarin 6nemli bir
kisminda viral antikor titresinin ylikseldigi, bazilarinda ise kiiltirde kabakulak ve bazi
virslerin (koksaki virtist, adenovirusler) iredigi gozlenmistir (Volpe ve ark., 1967). Yaz
aylarinda bu viriislerin pik insidansina bagl olarak hastalik daha sik gériilmektedir (Ozata,
2005). Kadmlar erkeklerden dort kat daha fazla etkilenmekte ve siklikla 40-50 yaslar1 arasinda
gorulmektedir (Bindra ve Braunstein, 2006).

Subakut tiroititin fizyopatolojisindeki ilk olay, folikller epitelin apopitozu ile folikuler
icerigin interstisyel dokuya sizmasidir. Sonugta tiroglobulin, 6nceden yapilmus tiroit hormonlari
ve iyodoproteinler dolasima karismakta ve hipertiroiti olmadan tirotoksikoz tablosu
olusmaktadir (Brent, Larsen ve Davies, 2008).

Dolasimdaki artmis tiroit hormon diizeyi, tiroitin kolloidi bosalinca diismektedir. Eger
bu bosalma parankimal hiicreler iyilesmeden gerceklesirse hastada hipotiroiti sekillenmektedir.
Iyilesme déneminde serum TSH diizeyi ve tiroitde Radyoaktif Iyot Alim Testi (radioactive
iodine uptake test, RAIU) yiikselmekte, normal diizeyin iizerine ¢ikmaktadir. Serum tiroit

hormonu degerlerinin yiikselerek normal diizeylere ulagsmasi, serum TSH diizeyi ve tiroitde
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RAIU’nin normale inmesiyle iyilesme tamamlanmaktadir. Bu sekilde hastalik dort donemi
tamamlamis olmaktadir; 1-2 ay suren tirotoksik donem, 1-2 hafta siiren 6tiroit dénem, 2-6 ay
siren hipotiroit donem ve sonugta iyilesme donemi (Slatosky ve ark., 2000; Ecemis ve Colak,
2013).

Subakut Lenfositik Tiroitit

Sessiz tiroitit (subakut lenfositik tiroitit, sporadik agrisiz tiroitit) olarak ta
isimlendirilmektedir. Hashimoto tiroititinin bir varyanti olarak diisiiniilmektedir. Postpartum
tiroititi ile arasindaki klinik seyir agisindan benzerlik olmakla birlikte en 6nemli ayirim gebelik
ile iliskili olmamasidir. Tiim tirotoksikozlarin yaklasik % 1’ini olusturmaktadir (Pearce,
Farwell ve Braverman, 2003) Otoimmiinite kaynakli olup, kismen Hashimoto’ya benzer sekilde
lenfositik infiltrasyonlar icerse de fibrozis olmamasi ile ayrilmaktadir (Bindra ve Braunstein,
2006). Hastalarin ¢cogunda anti-TPO ve antiTg antikorlar1 pozitiftir. Genel olarak otoantikor
diizeyleri Hashimoto tiroditinden daha diisiik titrededir (Pearce ve ark., 2003)

En onemli klinik bulgusu; onceden yapilmis tiroit hormon salinimmna bagli olarak
gelisen tirotoksikozdur. Semptomlar genellikle hafiftir ve 4-8 haftada azalmaya baslamaktadir.
Tiroit bezinde agr1 ya da hassasiyet yoktur. Baz1 hastalarda ise hi¢ semptom sekillenmemekte,
ancak rutin tetkikler sirasinda saptanabilmektedir. Hastalarin yarisinda kii¢iikk bir guatr
sekillenmistir. ~ Tirotoksikoz doneminden sonra hipotiroitizm ve iyilesme donemi
goOrilmektedir. Hastalarin % 20’sinde kronik hipotiroitizm kalict olabilmektedir (Pearce ve
ark., 2003; Bindra ve Braunstein, 2006). Tirotoksik donemde serum T4 ve T3 duzeyleri yiksek,
TSH ise baskilidir (Pearce ve ark., 2003).

Amiodaron ile Olusan Tiroitit

Postpartum tiroitit olarak ta adlandirilmaktadir. Gebelikte amiodaron kullanilmast, tiroit
bozukluklarina yol agabilmektedir. Dogum veya diisiik sonrasi bir yil i¢inde goriilen sessiz
tiroitit sendromu seklinde tanimlanmaktadir. Gegici bir hipertiroit donemi, gegici bir hipotiroit
donemi takip etmekte ve bir yil i¢inde ise diizelmektedir. Hipertiroit donem dogumdan sonraki
2-6. ayda gorulmekte, takiben 3-12. aylar arasinda bir dénem hipotiroit donem gelismektedir.
Dogumdan bir yil sonra gelisen hipotiroidizmin postpartum tiroitit olarak tanimlanabilmesi
icin; gebelik dncesi tiroit hormon anormalligi 6ykiisiiniin olmamasi, dogumdan sonraki bir yil
icinde TSH anormalliginin belirlenmis olmasi ve TSH-reseptor antikor pozitifligi ya da toksik
nodiil olmamasi gerektigi belirtilmektedir (Stagnaro-Green, 2000).

Postpartum tiroitit diisliniilen hastalardaki belirlenmesi en uygun parametre TSH’dr.
Eger TSH fizyolojik sinirlar1 i¢inde degilse hipertiroiti veya hipotiroitinin derecesini belirlemek

icin ileri inceleme gereklidir (Stagnaro-Green, 2000). Postpartum tiroititin hipertiroit fazinda;
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carpinti, halsizlik, sicak intoleransi, irritabilite ve sinirlilik gibi sikayetler olmaktadir.
Hipertiroit faz, spontan olarak 2-3 ayda dizelmektedir. Hipertiroit fazdaki hastalarda
semptomlar hastay1 rahatsiz ediyorsa, B-bloker tedavi 6nerilmektedir (Lazarus ve ark., 1997).

Kronik Tiroititler

Hashimoto Tiroititi (Kronik Lenfositik Tiroitit, Otoimmun Tiroitit)

Hashimoto tiroititi, organ spesifik otoimman kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Dr.
Hakaru Hashimoto tarafindan 1912 yilinda histolojik olarak farkli 6zellik gosteren (diffiiz
lenfositik infiltrasyon, lenfoid follikiillerin olugmasi, epitel hiicrelerinin yikimi, fibroz doku
proliferasyonu) dort hastanin tiroit dokusunun histopatalojik degerlendirilmesi sonucunda
tanimlanmigtir (Tiitlincii ve Erbas, 2004). Ultrasonografi bulgulari folikiiler bozulma, lenfositik
infiltrasyon, hastaligin kronikligi ve tiroit tutulumunun derecesine gore farklilik
gOsterebilmektedir. Tiroit parankimi heterojen ve kabalasmis olup, zamanla hipoekoik,
cevresinde fibroz kenarlar olan mikronodiiller goriilebilmektedir. Progresif parankimal hasara
bagl strep kaslarla ayni hipoekojenitede atrofik gland gelismektedir (Pedersen ve ark., 2000;
Dighe ve ark., 2017).

Riedel Tiroititi

Oldukca nadir goruliir ve genellikle orta yash kadinlarda meydana gelir. Ozofagus,
trakea, boyun venleri ve rekiirren laringeal sinirlere basiya bagli gelisen lokal semptomlarla
birlikte olan sinsi ve agrisiz guatr seklinde kendini gosterir. Yogun fibrozis normal bez yapisim
bozar ve tiroit kapsiilii disina yayilabilir (Ecemis ve Colak, 2013). insidans1 1.06/100.000 olarak
belirtilmistir (Hay, 1985). Kadlar erkeklerden 3 kat daha fazla etkilenmektedir (Kabalak ve
GoOkhan, 2002; Guimaraes, 2010). Hastaligin patofizyolojisi ve etiyolojisi halen
bilinmemektedir. Genellikle yayinlanmig az sayida olgu sunumu ve olgu serileri
bulundugundan Riedel tiroititinde standart bir tedavi protokolii bulunmamaktadir. Hastalarin
ucte birinde hipotiroiti geligebilir. Tiroit bezi orta derecede genislemis, tas gibi sert, fiske olmus
ve asimetriktir. Bezde hassasiyet kaybolmustur. Inflamasyonun sistemik bulgular1 gézlenmez.
Lokal lenfadenopati yoktur. Ates olmaz ve 16kosit sayist normaldir. Tiroit otoantikorlar
hastalarin yarisinda pozitif olabilmesine karsin Hashimoto kadar yiiksek titrelere ulasmaz
(Bindra ve Braunstein, 2006; Brent ve ark., 2008). Tiroit malignitelerine olan kuvvetli benzerlik
nedeni ile kesin tani igin agik biyopsi yapilmasi 6nerilmektedir (Slatosky ve ark., 2000).

Hipertiroidizm

Hipertiroitizm klinikte cok rastlanan ve dramatik sonuglari olan bir sendromdur. Kanda
tiroit hormonlariin asir1 derecede yiikselmesi sonucu ¢evre dokularin yiiksek diizeyde hormon

etkisinde kalmasiyla ortaya cikan, hipermetabolizmayla sonuglanan, fizyolojik, biyolojik ve
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klinik bulgularin olusturdugu bir durumdur. Metabolik olarak genel bir hizlanma s6z
konusudur. Bazen bu sendromu tarif etmek igin ‘tirotoksikoz’ terimi de kullanilmaktadir.
Semptomlar1 arasinda sinirlilik, irritabilite, asir1 terleme, kan basinci ve solunum artisi,
tasikardi, dispne, diyare, guatr, ekzoftalmi, derideki degisiklikler sayilabilir.

Graves hastalig1 ise, ¢ok sik rastlanan bir otoimmiin hastaliktir. Tirotoksikoz, diffiiz guatr,
infiltratif oftalmopati ve tiroit akropatisi ile birlikte gelisen bir tablo ¢izer. Hipertiroitizmin
tedavisinde, antitiroit ilaclar, lityum karbonat, radyoaktif iyot ve deksometazon
kullanilmaktadir (Santos, Kalk, Freitas, Carreira ve Branco, 2015). Tirotoksikoz; T4, T3 veya
her ikisinin serumdaki konsantrasyonlarinin arttigi, hipermetabolizma ve hiperaktivite
sendromu ile karakterize bir tablodur. Hipertiroidizme neden olan hastaliklar tiroit bezi
kaynakli olabilecegi gibi, hipofiz ya da hipofiz dis1 nedenlerle de meydana gelebilir (Cooper,
2007).

Hipertiroiti; primer, sekonder ve subklinik hipertiroiti olmak (izere 3 gruba
ayrilmaktadir (Mumcuoglu ve Abanuz, 2005).

Primer hipertiroiti: Graves hastaligi, TMNG, TA ve fonksiyonel tiroit karsinom
metastazlarina bagl olarak gelisebilir.

Sekonder hipertiroiti: Daha nadir gortlmektedir. TSH salgilayan hipofiz adenomu,
tiroit hormonuna direng sendromu ve gestasyonel tirotoksikoza bagli olarak
sekillenebilmektedir.

Subklinik hipertiroiti: TSH diizeyinin diisiik olmasina karsilik, serum T3 ve T4
diizeylerinin normal sinirlar iginde olmasi ile karakterize durumdur. Nedenleri hipertiroitizm
nedenleri ile aynidir. En sik neden ise disaridan alinan tiroit hormonudur. Endojen subklinik
hipertiroiti siklig1 ancak % 0,6—-1.1 arasindadir. Endojen subklinik hipertiroiti nedenleri
arasinda, yeterince tedavi edilmemis hipertiroiti, erken dénem Graves, iyota bagli hipertiroiti,
soliter otonom adenoma ve tiroitit sayilabilir. Subklinik hipertiroiti olgularinda semptomlar
belirgin olmayabilir veya 1limli diizeyde olabilir (Singer ve ark., 1995; Cooper, 2007)

Hipotiroidizm

Hipotiroitizm, tiroit hormonlarinin eksikligi ve nadiren etkisizligi sonucu ortaya ¢ikan
bir durumdur. Bu hastalarda kilo alimi, uyku egilimi, egzersiz kapasitesinde azalma ve soguga
kars1 intolerans karakteristiktir. Daha agir hastalarda kabizlik, seste kalinlagsma, sa¢ dokiilmesi,
tirnaklarda kirilma, kolesterol seviyelerinde artis, miksédem, kretinizm, ciltte kuruluk ve guatr
gorulmektedir. Hipotiroitizm nedenleri arasinda en sik olani iyot eksikligidir (Schmid ve ark.,
2006).
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Hipotiroitizm nontiroidal hastalikli yash bireylerde tekrarlama olasiligi yiiksek olan ¢ok
yaygin bir hastaliktir. Kardiyovaskiiler, gastrointestinal ve metabolik hastaliklar (sinusal
bradikardi, gastrointestinal sekresyon ve motilitesinin degisimi gibi) hipotiroitizmin bilinen ana
klinik semptomlaridir. Ayrica iskelet gelisiminin gecikmesine ve mental bozukluklara da neden
olmaktadir (Yuan ve Yang, 2005).

Hipotiroitizm, metabolik olarak genel bir yavaslama ile karakterizedir. Ortaya ¢iktig1 yasa
ve tiroit hormonlarmin eksiklik veya etkisizlik derecesine bagli olarak 6zellikler
gOstermektedir. Hastalik erkeklere oranla kadinlarda daha sik gorilmektedir.

Hipotiroidi subklinik sekilde olabilecegi gibi, miksédem veya acil tedaviyi gerektirecek
kadar agir sekillerde de ortaya ¢ikabilir. Hipotiroiti, bebeklikte kretenizm ve ¢ocuklukta juvenil
hipotirodizm seklinde ortaya ¢iktiginda, biiyiime ve gelisme geriligine yol agmakta; erken tani
ile zamaninda tedaviye baslanmazsa geri c¢evrilmeyecek kalict bozukluklar ortaya
cikabilmektedir. Hipotiroitinin semptomlar1 arasinda yorgunluk, tisiimek, diistiik kalp hiz1 ve
kalp debisi, kotii hafiza, mental tembellik, depresyon, infertelite, menstiirasyon bozukluklari,
gogiislerden siit gelmesi, basagrisi, senkop, yiiksek kolesterol, kas kramplari, yara
iyilesmesinde gecikme ve ¢ocuklarda kisa boy sayilabilmektedir (Santos, Kalk, Freitas,
Carreira ve Branco, 1998).

Hipotiroiti; primer, sekonder ve subklinik hipotiroiti olmak tizere 3 gruba ayrilmaktadir.

Primer hipotiroiti: Hipotiroiti, tiroit bezi kaynakli ise bu duruma primer hipotiroiti adi
verilmektedir. Primer hipotiroiti nedenleri arasinda; iyot eksikligi, otoimmiin tiroit hastalig1,

atrofik tiroitit, tiroitektomi, bazi ilaglar, boyun bdlgesine radyoterapi uygulanmasi, RAI
tedavisi, tiroit bezi gelisiminde veya tiroit hormon sentezinde konjenital bozukluklar sayilabilir.
Sekonder hipotiroiti:  Hipotiroiti, TSH salgisinin yetersizligi sonucu gelismis ise
sekonder hipotiroiti olarak adlandirilmaktadir. Hipofiz timarleri, hipofiz cerrahisi, radyoterapi,
infiltratif hastaliklar, Sheehan sendromu (kadinlarda dogum sonrasinda yasanan asir1 kan kaybi
ve bunun sonucunda hipofiz bezine giden kanin azalmasi) en sik goriilen sekonder hipotiroiti
nedenleridir.

Tersiyer hipotiroiti: Hipotalamusta sentez edilen ve salinan TSH yetersizligi sonucu
nadir olarak ortaya ¢ikmaktadir. Iyot eksikligi ve otoimmiin tiroit hastalig1 (Hashimoto tiroiti)
en sik goriilen tersiyer hipotiroiti nedenleridir (Ozata, 2005; Saglam ve Cakir, 2012)

Tiroit hormonlar1 tim organ ve sistemler iizerinde etkilidir. Bu hormonlarda yetersizlik
oldugunda c¢ok c¢esitli belirti ve bulgular izlenmektedir. Bu belirtiler arasinda; halsizlik,
yorgunluk, kilo alma, unutkanlik, konsantrasyon bozuklugu, cilt kurulugu, saclarda dokiilme,

iisiime, kabizlik, seste kabalasma, diizensiz ve yogun adet kanamalari, infertilite, kas sertligi,
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kas agrilari, karpal tiinel sendromu, depresyon ve demans gorilebilmektedir. Hashimoto
tiroititine bagli olarak gelisen hipotiroitlere, vitiligo, pernisiydz anemi, romatoid artrit, tip 1
diyabetes mellitus, Addison hastaligi1 gibi diger otoimmiin hastaliklar da eslik edebilmektedir
(Metabolik Sendrom Kilavuzu, 2009; Saglam ve Cakir, 2012)

TIROIT KANSERLERI

Tiroit kanserleri tiroit dokusunun epitelyel ya da non-epitelyel kisimlarindan
gelismektedir. Tiroit folikiler epitelinden papiller, folikiler ve anaplastik kanserler kdken
almaktadir. Tiroitin diger kanserleri medullar, primer lenfoma, sarkom ve diger organlardan
tiroite yayilan yani metastaz yapan kanserlerdir. Tiroitin metastatik kanserleri en sik meme,
kolon, bobrek ve melanomun metastaz yapmasi olarak goriiliirler. Bunlarin disinda multipl
endokrin neoplasi ve izole ailesel medullar tiroit kanserleri de goriilmektedir (Rahman, 2011;
Adas, Adas, Oziilker ve Akgakaya, 2012). ATA (American Thyroid Asssociation) tiroid
kanserlerine iligkin diisiik, orta ve yiiksek risk olarak belirlenen bir siniflama sunmustur
(Cooper ve ark., 2009).

Tiroit kanseri relatif olarak nadir gorilen bir kanser tipidir ve gen¢ kadinlarda yiiksek
insidans gostermektedir. Guatr ve tiroit nodiilii varligi, belirgin bir tiroit hikayesi, tiroitit veya
hipertiroitizm, tiroit kanseri igin risk faktorleri olarak diistiniilmektedir. Endemik guatr
bolgeleri veya iyot aliminin yiiksek oldugu alanlar dahil iyot dengesizligi olan bolgeler ile zay1f
beslenme kosullarinin oldugu boélgelerde ve ayrica 6zellikle bas ve boyun bélgesine iyonize
radyasyona maruz kalmis kisilerde tiroit kanserine daha sik rastlanilmaktadir. Birgok
epidemiyolojik ¢alismanin sonuglari, tiroit kanserinde iyot eksikliginin “promoter” etkisine

isaret eden kanitlar ortaya koymaktadir (Feldt-Rasmussen, 2001).
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