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OZET

Amag: Guatr etiyolojik nedene bakilmaksizin tiroid bezinin bilyiimesi olarak
tanimlanir. Cocukluk yas grubunda, dzellikle ergenlerde yaygindir. Ulkemizde
yapilan degisik calismalarda 6-12 yas arasi cocuklarda guatr prevalansi
%24,9-92 arasinda saptanmistir. Endemik bélgelerde guatrin en sik nedeni
iyot eksikligi iken endemik olmayan bdlgelerde kronik lenfositik tiroidittir. Bu
calismanin amaci guatr tanisi konan hastalarimizin demografik ve tanisal
ozellikleri, izlem siiresince muayene, radyoloji, laboratuvar bulgulari ve uygu-
lanan tedavilerin etkinliginin degerlendirilmesidir.

Gerec ve Yontem: Ocak 2000-Aralik 2005 tarihleri arasinda Uludag Universite-
si Tip Fakiiltesi Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali polikliniginden fizik muayene ve
tiroid ultrasonografisi bulgularina gére 116 hasta guatr tanisi aldi. Hastalarin
verileri dosya kayitlarindan geriye doniik olarak incelendi. Guatr evresi Diin-
ya Saglik Orgiitii (WHO) evrelemesine gdre yapildi. Tiroid hacimleri tiroid bo-
yutlarinin ultrasonografik l¢iimii ile hesaplandi. Otiroid ve hipotiroid hastalar
L-tiroksin tedauvisi, hipertiroid olgular propiltiourasil ve propranolol tedavileri
aldu.

Bulgular: Cocuklarin 80'i (%69) kiz, 36's1 (%31) erkek idi. Tani aninda kizlarin
ve erkeklerin yas ortalamasi sirasiyla 10,1+2,9 yil, 9,02 + 3,6 yil idi. Ortalama ta-
kip stiresi 3,18 + 1,83 yil idi. Tani aninda hastalarin ¢ogu (%76,7), Evre Ib
(%38,8) ve Evre Il (%37,9) guatr evresindeydi. Tiim ¢ocuklardan 62'si (%53,4)
otiroid, 47’si (%40,5) hipotiroid ve 7'si (%6,0) hipertiroid idi. Hastalardan 79'un-
da (%68,1) ailede tiroid hastaligi dykiisii mevcuttu. Ayrica, 11 hastada (% 9,5)
eslik eden baska bir endokrinolojik hastalik mevcut iken 11'inde (% 9,5) epi-
lepsi dykiisii ve 7'sinde (%6) ise baska bir sistemik hastalik mevcuttu. Basit di-
fiiz guatrli 83 (%71,6) hasta mevcut iken, 18 Hashimoto tiroiditli (4’tinde nodiil
mevcut), 11 (%9,4) izole nodiiler ya da multinodiiler guatrli, 1 (%0,9) papiller ti-
roid kanserli ve 3 (%2,6) Graves hastaligi olan olgu vardi. Ortalama tiroid hac-
mi tedaviyle 12,68+6,48 (3,4-35,7) ml'den anlamli bir sekilde 9,2+3,57 (3,19-22,1)
ml'ye azalmistir (p<0,05). Basvuruda %76,7 olan evre lb ya da evre Il guatr
orani tedavi sonrasi %36,2'ye (evre Ib %26,7, evre Il %9,5) gerilemis olup bu
gerileme istatistiksel olarak anlaml bulundu (p<0,05). Nodiiler guatri olan 16
hastanin 11'inde (%68,8) tedavi sonrasi nodiilleri kayboldu.

Sonug: TSH (Tiroid Stimulan Hormon) yiikselmesi tiroid bezi biiyiimesindeki
ana tetikleyici gii¢ gibi goriindiigiinden hipotiroid veya &tiroid guatri olan has-
talarda tiroksin tedavisi uygulanmasi akla yatkin bir yaklagimdir. Bu yaklagim-
la elde ettigimiz sonuglar yiiz giildiiriiciidiir. Hipertiroidili hastalarimizin sayi-
sI bir sonuca varmaya yetecek boyutta degildir ve hipertiroidili hastalarda gu-
atrin patogenezi TSH yiiksekligini icermemektedir. Ancak antitiroid ilaglarla
hipertiroidinin kontrol altina alinmasiyla tiroid boyutu da kiigiiliiyor gibi gériin-
mektedir. (Giincel Pediatri 2008; 6: 10-8)

Anahtar kelimeler: Guatr, dtiroid, cocukluk ¢agi, hipotiroidizm, hipertiroidizm,
L-tiroksin
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SUMMARY

Aim: Goiter is defined as the enlargement of thyroid gland independent of the etiology. It is common in childhood, es-
pecially in adolescence. The prevalence of goiter in children aged 6 to 12 years of age was found as 24.9 to 92% in
different studies performed in different regions of Turkey. The most common cause in endemic regions is iodine de-
ficiency and it is chronic lymphocytic thyroiditis in non-endemic areas. The aim of this study was to evaluate the de-
mographic and diagnostic characteristics; and physical, laboratory and radiological findings of the children who we-
re presented and followed-up with goiter, and the efficacy of the treatments applied was also assessed.

Materials and Methods: A total of 116 children diagnosed as having goiter by physical and ultrasonographic exami-
nation in the outpatient clinic of Pediatric Endocrinology Division of Uludag University Faculty of Medicine, between
January 2000 and December 2005. Data of the patient were collected retrospectively from the files/records of the pa-
tients. Goiter grades of the patients were determined according to that recommended by WHO. Thyroid volumes we-
re calculated from the ultrasonographic measurement of thyroid dimensions. Patients with euthyroid or hypothyroid
goiter had L-thyroxine therapy and those with hyperthyroidism had propiltiourasil and/or propranolol.

Results: Of all children, 80 (69%) were girls and the remaining 36 were boys (31%). At the time of initial diagno-
sis, the mean ages of the girls and the boys were 10.1+2.9 years and 9.02+ years, respectively. The mean follow-
up period was 3.18+1.83 years. Most children (76.7%) had grade Ib (38.8%) or Il (37.9%) goiter at the time of diag-
nosis. Of all children with goiter, 62 (53.4%) were euthyroid, 47 (40.5%) were hypothyroid and 7 (6.0%) were
hyperthyroid. Seventy nine (68.1%) patients had history of thyroid disease in their families. There were additional
endocrinological disturbances, epilepsy and other systemic diseases in 11 (9.5%), 11 (9.5%) and 7 (6.0%) patients,
respectively. Eighty three (71.6%) patients had simple diffuse goiter, 18 had Hashimoto thyroiditis (4 of whom al-
so having nodules), 11 (10.4%) had isolated nodiiler/multinodiiler goiter, 3 (2.6%) had Graves disease and 1 (0.9%)
had papillary thyroid carcinoma. Mean thyroid volume by ultrasonography was significantly decreased from
12.68+3.57 (3.4 to 35.7) ml to 9.2+3.57 (3.19 to 22.1) ml with the treatment (p<0.05). Similarly goiter grades by physi-
cal examination were also significantly decreased, with only 36.2% of the patients having grade Ib (26.7%) or gra-
de 11 (9.5%) goiter after the treatment (vs. a total of 76.7% at baseline) (p<0,01). Thyroid nodules were significant-
ly regressed in 11 of 16 patients with nodiiler goiter (p<0.01).

Conclusion: Since TSH (Thyroid-stimulating hormone) elevation seems to be the main driving force in the patho-
genesis of thyroid enlargement, thyroxine treatment is warranted to suppress the TSH in hypothyroid and euth-
yroid patients. The number of hyperthyroid patients in our study is not sufficient to draw conclusions, and the pat-
hogenesis of goiter in hyperthyroidism does not involve TSH which is already suppressed by endogenous thyro-
id hormones. Nevertheless, control of hyperthyroidism with antithyroid medication and appropriate introduction
of thyroxine seem to remedy the goiter as well. (Journal of Current Pediatrics 2008; 6: 10-8)

Key words: Goiter, euthyroid, childhood, hypothyroidism, hyperthyroidism, L-thyroxine
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Giris

Guatr etiyolojik nedene bakilmaksizin tiroid bezinin
biiylimesi olarak tanimlanir (1-6). Diinya niifusunun yak-
lasik %13'linde guatr oldugu bildirilmektedir (7,8). Cocuk-
luk yas gurubunda dzellikle ergenlerde goriilen yaygin bir
endokrinolojik hastaliktir. Ulkemizde guatr sikligi iizerine
yapilan cesitli taramalarda bélgelere ve iyot eksikligi dii-
zeyine gdre farkli oranlar tespit edilmistir. Ulkemizde ya-
pilan degisik calismalarda 6-12 yas arasi ¢cocuklarda gu-
atr prevalansi %24,9-92 arasinda saptanmistir (9-12). Ti-
roid bezinin herhangi bir nedenle biiylimesi; beze yone-
lik stimiilasyon, infiltrasyon veya inflamasyonla olabilir.
Biiylime simetrik veya asimetriktir (13-15). Guatr; paran-
kim tutulumuna gore difiiz veya nodiiler, salgi fonksiyo-
nuna gore hipotiroid, hipertiroid veya otiroid, yayginhk

derecesine gore sporadik veya endemik ve ortaya cikis
zamanina gore konjenital veya edinsel seklinde siniflan-
dinlabilir. Endemik bdlgelerde guatrin en sik nedeni iyot
eksikligidir. Endemik olmayan holgelerde ise en sik guatr
nedeni kronik lenfositik tiroidittir. Ikinci siklikta kolloid
veya basit (non-toksik) difiiz guatr gelir (16).

Tiroid hacmi yas, cinsiyet ve yasanilan bélgenin iyot
durumuna goére degismektedir. Avrupa iilkelerinde yapi-
lan bir calismada 9-14 yas grubunda kiz ¢ocuklarinin tiro-
id hacimleri erkek ¢ocuklarina gdre daha yiiksek bulun-
mustur. Ayrica endemik olmayan bdlgelerde kadinlarin ti-
roid hacmi erkeklerden daha diisiik tespit edilirken, ende-
mik bdlgelerde ise tam tersi bir durum soz konusudur (17).

Patolojiyi normalden ayirabilmek icin tiroid bezinin
normal biiyiikliigiiniin belirlenmesi gereklidir. Gliniimiiz-
de palpasyon ile degerlendirme halen kullanilmakta olup
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ozellikle epidemiyolojik caligmalarda bu yonteme dayal
siniflandirmalar yer alabilmektedir (18).

Fizik muayene yani sira tiroid bezi hacminin ultraso-
nografiile él¢iimii biiyiikliglin degerlendiriimesinde da-
ha objektif bir yontemdir (19,20).

Guatrl olguda nedeni arastirmadan énce iyi bir dykii-
niin alinmasi ve dikkatli bir fizik muayene yapilmasi ge-
reklidir. Fizik muayenede guatrin difiiz ya da nodiiler ol-
masi, kivami, eglik eden bulgulara ait detayli incelemeler
yapiimalidir. Hipo- ya da hipertiroidiye ait klinik bulgular
arasgtinlmali ve laboratuvar tetkikleri ile desteklenmeli-
dir. Serum tiroid hormonlari (T3, T4) ve TSH (Tiroid stimu-
lan hormon) diizeyi &l¢iilmeli, otoimmiin tiroid hastalig
disiiniildigiinde tiroid antikorlari bakilmalidir (7). Kisa-
casl; oyki, fizik muayene, biyokimyasal testler ve goriin-
tiileme yontemleri ile guatrl olgulara uygun bir tani ko-
nularak uygulanacak olan tedavi yakindan izlenmelidir.

Bu calismada guatr tanisi alan hastalarimizin demog-
rafik ve tanisal 6zellikleri, izlem siiresince muayene, rad-
yoloji ve laboratuvar bulgularindaki degisiklikler ile teda-
viye yanitlar degerlendirilmistir.

Gerec ve Yontem

Bu ¢alismaya Ocak 2000-Aralik 2005 tarihleri arasin-
da Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Endokrinolo-
ji Bilim Dal polikliniginden fizik muayene ve tiroid ultra-
sonografisi bulgularina gére guatr tanisi konan 116 has-
ta alindi. Hastalarin verileri dosya kayitlarindan geriye
doniik olarak incelendi.

Calismaya alinan hastalarda ilk bagvuruda dogum ta-
rihi, tani yasl, cinsiyet, guatr evresi, tiroid hormonlari, ti-
roid otoantikorlari, tiroid USG bulgulari, tiroid hacmi, tiro-
id sintigrafi bulgulari, ailede guatr éykiisii varligi ve eslik
eden sistemik hastalik varligini iceren bilgiler kaydedildi.

Tablo 1. Diinya Saihk Orgiitii (WHO ) evrelemesine gire guatr
boyutlarinin derecelendirilmesi (21)

Tiroid Bezi Derece
Palpabl degil 0
Palpabl, goriilmiiyor la
Palpabl, bas ekstansiyonda gériiliiyor Ib

Bas normal pozisyonda gériiliiyor Il

Uzaktan goriliiyor ]
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Tiroid bezi boyutu Diinya Saglik Orgiitii (WHO) evrele-
mesine gore yapildi (Tablo 1) (21).

Ultrasonografik incelemelerde tiroid parankiminin
ekojenitesi ve nodiil varligi degerlendirildi. Her iki tiroid lo-
bunun ayri ayn en, boy ve derinlik dlgiimleri kaydedildi.
Elipsoid cisimlerin hacmi hesabi formiiliine (en x boy x de-
rinlik x 7t/6) gdre her bir tiroid lobunun hacmi hesaplandi
ve sonra loblarin hacmi toplanarak ml cinsinden tiroid be-
zinin toplam hacmi bulundu (22). Istmus hacmi gok kiigiik
olmasi nedeniyle gz 6niine alinmadi. Bdlgemizin orta de-
recede iyot eksikligi bolgesi oldugu daha 6nceden goste-
rildiginden (23) Diinya Saglk Orgiitii (WHO) ve ICCIDD'nin
(International Council for Control of lodine Deficiency Di-
sorders) onerdigi, iyot eksikligi bdlgelerinde dlgiilen tiroid
hacimleri iist sinir olarak alindi (21).

Tiroid hormonlarinin normal laboratuvar araligr Ulu-
dag Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali
Merkez Laboratuvari referans degerleri olarak kabul
edildi. Tiroid hormonlarinin él¢iimiinde Abbott Architech
Free T3 kiti kullanilmigtir. Architech Assat cihazinda ke-
milliminesan mikropartikiil enzim immiinolojik testi yon-
temiyle calisilmistir (Tablo 3). Basvurudaki tiroid hor-
monlari ve TSH sonucuna gore hastalar hipotiroid, 6tiro-
id ve hipertiroid olarak siniflandirild.

Tiroid otoantikorlari olarak antitiroglobulin ve anti-
mikrozomal antikor bakildi. Antitiroglobulin antikor (Anti
TG)>40 IU/ml, antimikrozomal antikor (Anti M)>20 [U/ml
pozitif olarak kabul edildi.

Calismaya alinan hastalar son basvuruda, fizik mu-
ayene, laboratuvar, radyolojik bulgular ve uygulanan te-
davi acisindan tekrar degerlendirilmistir. Degerlendir-
mede tedavi yaniti olarak, hem fizik muayene olarak gu-
atr evresinde gerileme ve hem de hesaplanan tiroid hac-
minde disgme kriter alinmigtir. Laboratuvar olarak son
bagvurudaki tiroid hormonlari sonucu ile bagvuru aninda
elde edilen sonuglar karsilastinlmgtir.

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesi SPSS 13.0 for
Windows'la yapilmigtir. Bagimsiz kategorik degiskenle-
rin karsilagtinlmasinda Pearson Ki-kare ve Fisher'in ke-
sin Ki-kare testleri, bagimh kategorik degiskenlerin kar-
silastinlmasinda ise Mc-Nemar testi kullanildi. Bagimsiz
iki grubun kargilastinimasinda Mann-Whitney U testi,
2'den fazla grubun karsilastinlmasinda ise Kruskal-Wal-
lis testi kullanildi. Bagimli 2 grubun karsilastiriimasi icin
Wilcoxon testi yapilmistir. Ortalamalarla birlikte standart
sapma verilmis ve p <0.05 anlamli kabul edilmistir.

Tablo 2. Diinya Saghk Orgiitii (WHO) ve ICCIDD'nin (International Council for Control lodine Deficiency Disorders) dnerdigi, iyot
eksikligi bolgelerinde dlgiilen tiroid hacimlerinin yas ve cinsiyete gore iist sinirlan (21)

Tiroid hacmi (ml) | 6 yas 1yas 8yas 9yas 10 yas 11 yas 12 yas 13 yas 14 yas 15 yas
Kiz 50 59 6,9 8,0 9,2 10,4 11,7 13,1 14,6 16,1
Erkek 54 5,7 6,1 6,8 78 9,0 10,4 12 13,9 16
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Bulgular

Guatr sikayeti ile poliklinigimize basvuran 116 hasta-
mizin 80°i (%69) kiz, 36's1 (%31) erkek idi. Kiz hastalarin
ortalama kronolojik yasi 13,8+3,5 (5,1-20,7) yil, ortalama
taniyasi 10,1+£2,9 (4,1-16,4) yil iken erkek hastalarin orta-
lama kronolojik yasi 12,9+3,8 (4,1-18,9) yil ve ortalama ta-
niyasi 9,0+3,6 (0,55-14,9) yil idi. Kiz hastalarin %46,3"tiniin

Karali ve ark. Guatr ile Bagvuran Hastalarimiz

10-14 yas arasinda, erkek hastalarin ise %38,9'unun 6-10
yas arasinda ¢ogunluk gdsterdigi ve hastalarin ortalama
takip siiresinin 3,18+1,83 yil oldugu saptand.

Seksen ii¢ (%71,6) hastada basit difiiz guatr, 4'ii no-
diillii olmak iizere toplam 18 (%15,5) hastada Hashimoto
tiroiditi, 12 (%10,3) hastada nodiiler guatr [5'i (%4,3) tek
nodiillii, 7'si (%6) multinodiiler] ve Graves hastaligi 3 (%
2,6) hastada mevcuttu. Tek nodiilii olan hastalardan 1
(%0,9) tanesi ise papiller tiroid kanseri tanisi aldi.

- Hastalarimizin bagvurudaki fizik muayene ile saptanan
Tablo 3. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim guatr evreleri Evre la'da 15 (%12,9), Evre Ib'de 45 (%38,8)
al Merkez Lahoratuvar referans arabidar | Evre II'de 44 (%37,9), Evre lll'te 12 (%10,3) hasta seklin-
Tiroid Hormonlan Birim Referans arahj . .. .. .
deydi. Calismaya alinan hastalarin tiroid bezinin fonksiyo-
Total T4 ng/dl (4.87 - 11.72) nel durumuna gére 47'si (%40,5) hipotiroid, 62'si (%53,5)
Serbest T4 ng/dI (0.70-148) 6tiroid ve 7'si (%6,0) de hipertiroid bulunmustur. Guatr ile
Total T3 ng/ml (0.60 - 1.80) takip edilen hastalanmizin cinsiyete gore tanilarinin, yas
Serbest T3 pg/ml (1.71-371) gruplarinin, tiroid bezi fonksiyonel durumlarinin ve basvu-
TSH plU/ml (0.35-4.94) rudaki guatr evrelerinin dagiimi Tablo 4'de, tanilara ve
basvurudaki tiroid bezi fonksiyonlarinin bagvurudaki guatr
Tablo 4. Guatr ile takip edilen hastalannmizin cinsiyete gére evrelerine gore oranlari ise Tablo 5°de gdsterilmistir.
tamilarin, yas gruplaninin, tiroid bezinin fonksiyonel durumu- Ailede guatr 6ykiisii 79 (%68,1) hastada pozitif sap-
nun ve basvurudaki guatr em';""'" dag':":(' . oo tandi. Hastalarimizin 11’inde (%9,5) eslik eden bagka bir
“(:,Z) “'(,,Z) :‘:,,Z;" endokrinolojik hastalik mevcut iken 11 (%9,5) hastada
Tamlar epilepsi dykiisti vardi. Hastalarimizdan 7'sinde (%6) bas-
Basit difiz guatr 54(675) | 29(805) | 83 (716) N g;;ﬁ??ltﬂz:zmef/lg(pﬁglrz/o'[idrz.id ultrasonografi
Hashimoto tiroiditi 15(18,8 3(8,3 18 (15,5 , .. .
= 188) 831 1153) (USG)'de tiroid dokusu 23 (%19,8) hastada heterojen, 93
Graves hastaligi 2(2,5) 1(2,8) 3(2,6) o . P -
" (%80,2) hastada homojen goriiniimde idi. Olgularin
Nodiiler guatr (tek) 4(5,0) 0(0) 4(34) , o .
Multinodiler guatr 415.0) 3(883) 7160) 16'sinda (%13,8) nodiil saptandi. Hesaplanan ortalama
Papiller tiroid kanser] 02 00l T 09) tiroid hacmi 12,68+6,48 (3,4-35,7) ml bulundu (Tablo 6).
Toplam n (%) 80 (69) 36 31) 116 (100) Tablo 5. Hastalarimizin tanilara ve basvuru sirasindaki tiroid bezi
Yas Gruplan evrelerine gore basvurudaki tiroid bezi fonksiyonlan
0-6 yas 9(11,2) 7(19,5) 16 (13,8) Hipotiroid | Otiroid | Hipertiroid | Toplam
6-10 yas 28 (35) 14 (38,9) 42 (36,2) n (%) n (%) n (%) n (%)
10-14 yas 37(46,3) | 12(333) | 49(42,2) Tani
14 -18 yas 6(7,5) 3(83) 9(7.8) Basit difiiz guatr 36 (43,4) |47(56,6)| 0(0) 83(71,6)
Toplam n (%) 80 (69) 36 (31) 116 (100) Hashimoto tiroiditi 6(33,3) | 8(445)| 4(222) |18(155)
Fonksiyonel Durum Graves hastalii 0(0) 0(0) | 3(100) | 3(26)
Hipotiroid 29 (36,3) 18 (50) 47 (40,5) Nodiiler guatr (tek) 2(50) | 2(50) 0(0) 4(34)
Otiroid 46 (57,5) 16 (44,4) | 62 (53,5) Multinodiiler guatr 3(429) | 4(57,0) 0(0) 7(6,0)
Hipertiroid 5(6.2) 2(5,6) 7(6,0) Papiller tiroid kanseri | 0(0) | 1(100) | 0(0) 1(09)
Toplam n (%) 80 (69) 36 (31) 116 (100) Toplam n (%) 47 (40,5) |62(53,5)| 7(6,0) 116 (100)
Tiroid Evresi Tiroid Bezi Evresi
Evre la 9(11,2) 6 (16,7) 15(12,9) Evre la 7(46,7) | 8(533)| 0(0) 15(12,9)
Evre Ib 33(41,3) | 12(333) | 45(38,8) Evre b 17(37,8) |28(62,2)| 0(0) 45(38,8)
Evre Il 29 (36,3) 15 (41,7) 44 (37,9) Evre Il 21(47,7) |20(455)| 3(6,8) 44 (37,9)
Evre IlI 9(11,2) 3(8,3) 12(104) Evre Il 2(16,7) | 6(50) | 4(333) |12(103)
Toplam n (%) 80 (69) 36(31) | 116 (100) Toplam n (%) 47(405) |62(535)| 7(6,0) |116(100)
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Basvuru sonrasi toplam 33 hastaya tiroid sintigrafisi
cekildi. Bunlarin 6'sinda tiroid dokusu heterojen, 27°sin-
de homojendi ve 8'inin tiroid dokusunda nodiil saptan-
misti. Tek nodiilii olan toplam 5 hastanin 3'iine (bu has-
talarin nodiil capi 1 cm den biiyiiktii) ince igne aspiras-
yon biyopsisi uygulanmisti. Patoloji sonucu iki hastada
iyi huylu iken 1 hastada papiller tiroid kanseri olarak
gelmisti. Diger 2 hastanin nodiilleri tedavi ile gerilemis-
ti. Antimikrozomal antikor 77 hastada bakilmis olup
bunlarin 17'sinde (%22) pozitif idi. Antitiroglobulin anti-
kor ise 76 hastada bakilmis ve bunlarin 13'iinde (%17,1)
pozitif bulunmustu.

Hipotiroid ve 6tiroid guatrli 109 olgunun tiimiine L-ti-
roksin (levotiroksin, L-T4), hipertiroidili 6 hastaya propil-
tiourasil ve propranolol, 1 hastaya da sadece propiltiou-
rasil tedavisi uygulanmisti. L-tiroksin tedavisi baglanan
hastalarin ilag dozu 83,96+16,06 (36,8—125,6) pg/m2 idi.
Tedavi siiresi ortalama 3,18 + 1,83 yil idi. Tedavi siireleri-
nin basvurudaki guatr evrelerine gére dagihminda an-
laml bir fark saptanmadi (p>0,05). Hastalarimizin 73'{in-
de (%62,9) halen tedavi devam etmekteydi. Kirk ¢
(% 37,1) hastada ise tedavi tamamlanmisti.

Tedavi sonucu yapilan fizik muayenede saptanan gu-
atr evreleri; Evre 0'da 40 (%34,5), evre la'da 34 (%29,3),
evre Ib'de 31 (%26,7), evre II'de 11 (%9,5) hasta mevcut-
tu. Evre Ill ise higbir hastada saptanmadi (Tablo 7). Te-
daviyle guatrl olgularimizda fizik muayene ile 90 (%77,5)
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hastada en az bir evre olmak {izere guatr evresinde ge-
rileme olmus, 26 hasta ayni evrede kalirken higbir hasta-
da tiroid evresinde ilerleme olmamisti. Tedavi sonrasi
USG'de tiroid dokusu 9 (%7,8) hastada heterojen, 107
(%92,2) hastada homojen goriiniimdeydi ve 7 (%6) has-
tada nodiil saptanmisti. Bagvuru aninda nodiil saptan-
mayan 100 hastanin 2'sinde izlemde nodiil saptanirken,
basvuru aninda nodiil saptanan 16 hastanin 11'inde
(%68,8) tedavi ile nodiil geriledi, gerileme istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0,05) (Tablo 6).

Tedavi sonrasi hesaplanan ortalama tiroid hacmi
9,2+3,57 (3,19-22,1) ml olarak saptandi. Tiroid hacminde
tedavi ile anlaml derecede azalma saptandi (p<0,05)
(Tablo 6). Tedavisi devam eden hastalardaki L-tiroksin
dozu 79,13+19,9 (27,5-142,7) ug/m?idi. Hastalarda baslan-
gi¢ ilag dozuna gore L-tiroksin ihtiyacinda azalma mev-
cuttu. Basvurudaki ve tedavi sonucu tiroid hormonlari-
nin tiroid bezi fonksiyonlarina gore degerlendiriimesinde
hipotiroid olgularda TSH'da anlaml derecede (p<0.05)
azalma saptanirken, total T4 ve serbest T4'de ise anlam-
I artig goriildii. Otiroid olgulanmizda ise TSH'da anlamli
azalma olurken diger tiroid hormonlarinda anlaml degi-
siklik olmamugti. Hipertiroid olgularda tiroid hormonlari-
nin tiimiinde anlamli derecede azalma, TSH'da ise an-
laml derecede yiikselme saptandi. Bagvurudaki ve te-
davi sonucu tiroid hormonlarinin tiroid bezi fonksiyonu-
na gore dagihmi Tablo 8'de gdsterilmigtir.

Tablo 6. Hastalanimizin basvuru sirasi ve tedavi sonrasi tiroid ultrasonografi bulgulan

‘ Basvuru sirasi Tedavi sonrasi P
Ekojenite
Homojen n (%) 93 (80,2) 107 (92,2) <0,05
Heterojen n (%) 23(19,8) 9(7,8)
Toplam  n (%) 116 (100) 116 (100)
Nodiil Var Yok
Var n (%) 16 (13,8) 5(31,2) 11(68,8) <0,05
Yok n (%) 100 (86,2) 2(2) 98 (98)
Toplam  n (%) 116 (100) 7(6) 109 (94)
Tiroid hacmi (ml) 12,68 + 6,48 (3,4-35,7) 9,2 + 3,57 (3,19-22,1) <0,05
ort.+s.s (min-maks.)

Tablo 7. Baslangi¢ guatr evresi ile tedavi sonrasi guatr evrelerinin dagilimi

Baslangic Tedavi Sonrasi
Evre Hasta Sayisi n (%) Evre 0 n (%) Evre la n (%) Evre Ib n (%) Evre Il n (%) Evre Il n (%)
Evre la 15(12,9) 12 (80) 3(20) 0(0) 0(0) 0(0)
Evre Ib 45 (38,8) 19 (42,2) 14 (31,1) 12 (26,7) 0(0) 0(0)
Evre Il 44 (37,9) 7(15,9) 14 (31,8) 15 (34,1) 8(18,2) 0(0)
Evre Il 12 (10,4) 2(16,7) 3(25) 4(33,3) 3(25) 0(0)
Toplam 116 (100) 40 (34,5) 34 (29,3) 31(26,7) 11(9,5) 0
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Tartisma

Sikigi iilkeden iilkeye degisiklik géstermekle birlikte
ozellikle endemik iyot eksikligi olan bélgelerde guatr cok
yiiksek oranlarda goriilmektedir (8,9). Amerika ve Ja-
ponya‘da yapilan ¢alismalarda okul ¢agi ¢ocuklarinda
guatr sikhginin %6 oldugu bildirilmistir (4). Tiirkiye'de iyot
eksikligi tzerine ilk ¢calismalar 1930°lu yillarda baslamig
ve bunu birgcok saha caligsmasi izlemigtir. Tiirkiye'de 7
bdlgede yapilan 73757 kisilik endemik guatr taramasinda
Tiirkiye niifusu igin diizeltiimis guatr prevalansi %30,5
olarak bulunmus, bu ¢alismada prevalansin %2'nin altin-
da oldugu hichir bdlge bulunamamistir. Karadeniz Bél-
gesi en yiiksek, Marmara Bolgesiise en diisiik orana sa-
hip bdlgelerimizdir. Guatr sikhgi, 6zellikle daglik ve kirsal
bdlgede belirgin olarak artmaktadir (9,13). Giilten ve ar-
kadaglar Bursa ilinde 2002 yilinda yapmis oldugu bir ¢a-
lismada guatr sikligini %16,2 olarak bildirmiglerdir (23).

Guatr, kizlarda erkeklere gdre daha sik goriilen bir
hastaliktir. Ankara Cocuk Hastaliklar Egitim Hastane-
si'nde yapilan bir calismada erkek/kiz orani 1/3 bulun-
mustur (24). Ankara’da yapilan iki ¢alismadan birisinde
erkek hastalarda, diger ¢calismada ise kiz hastalarda da-
ha yiiksek oranda bulunmustur (10,11). Hirvatistan'da
yapilan bir calismada erkek/kiz orani 1/9 bulunmustur
(25). Bu ¢alismada ise erkek/kiz orani ~1/2 bulundu.

Bu calismada hastalarin basvuru sirasindaki yas da-
giimlar degerlendirildiginde her iki cinsiyette de 6-14
yas arasinda yogunlagsma goriilirken, kizlarda 10-14
(%46,3) , erkeklerde ise 6-10 (%38,9) yas araliginda daha
fazla hasta oldugu saptandi. Sonuglarimiz daha énce ya-
pilan benzer ¢alismalarla uyumlu bulunmustur (10,24).

Karali ve ark. Guatr ile Bagvuran Hastalarimiz

Cocuklarda 6tiroid difiiz guatra sik oranda rastlanir.
Bu calismada da tiroid bezi fonksiyonel olarak &tiroid
olan hastalarimiz (%53,5) ¢ogunlukta idi ve literatiirle
uyumlu bulundu (26,27).

Caligmaya alinan hastalarimizin  ¢ogunlugunda
(%76,7) tani aninda evre Ib ve evre Il guatr saptanmistir.
Diger epidemiyolojik calismalarda da hastalarin cogunlu-
gunu evre | hastalarin olusturdugu gosterilmistir (10,11).

Guatrin en sik nedeni endemik bélgelerde iyot eksik-
ligi, tiroid hormonu sentez kusurlar ve diger guatrojenik
ajanlardir (28-30). lyot eksikliginin bulunmadi: bélgeler-
de en sik Hashimoto tiroiditi ve ikinci siklikla basit difiiz
guatr etiyolojik nedendir (31-33). llimizin daha 6nce yapi-
lan caligmalarda orta derecede iyot eksikligi bélgesi ol-
dugu gosterilmistir (23). Bu ¢alismada basit difiiz guatr
(%71,6) ile ilk sirayr almakta ikinci siklikta ise Hashimoto
tiroiditi (%15,5) oraninda goriilmiistir.

Basit difiiz guatr kizlarda daha sik goriiliir ve ergenlik
doneminde sikligi artar. Aile oykiisii vardir (7,34,35). Bi-
zim ¢calismamizda ise basit difiiz guatrl 83 hastanin 54'i
(%65,1) kiz hastaydi ve ¢ogunlugu 10-14 yas gurubunda
idi. Basit difiiz guatrli hastalarimizin 36°s1 (%43,4) hipoti-
roid, 47'si (%56,6) Gtiroid idi ve hipertiroid hasta yoktu.

Tiirkiye'de guatrli ¢cocuklar arasinda Hashimoto ti-
roiditi %1-19,3 oraninda bulunmustur (10,24,36). Ende-
mik iyot eksikligi olmayan bdlgelerde yasayan popiilas-
yonda guatr etiyolojisinden % 40-55 oraninda Hashimo-
to tiroiditi sorumlu tutulmustur (15). Cocuklarda 4 yas
altinda sikligi daha az olup 6zellikle puberte déneminde
goriilme sikhg artmaktadir (1,37,38). Olgularin %30-
40'inda ailede tiroid hastahgi dykiisii vardir. Kizlarda er-
keklerden daha sik goriiliir (37,39). Erkek/kiz orani
1/2-1/9 arasinda oldugu belirtilmistir (37). Bizim calis-

Tablo 8. Basvurudaki ve tedavi sonucu tiroid hormonlarinin tiroid bezi fonksiyonuna gore dagilimi

Tiroid bezi fonksiyonel
durumu

Total T4 (pg/dl)
ort. £ s.s (min-maks.)

Serbest T4 (ng/dl)
ort. = s.s (min-maks.)

Total T3 (ng/ml)
ort. = s.s (min-maks.)

Serbest T3 (pg/ml)
ort. £ s.s (min-maks.)

TSH (plU/ml)
ort. = s.s (min-maks.)

Hipotiroid | Basvuru 7,74£2,44 (2,3-12,5) | 1,09+0,26 (0,53-1,88) 1,8720,44 (1,0-3,0) 4,01£1,00 (1,4-7,4) 18,59+36,49 (3,67-224)
(n=47) Tedavi sonrasi | 8389+227(58-14,7) | 1,29+0,39(0,73-2,90) | 1,40+0,30 (0,88-2,04) 3,55+0,77 (1,85-5,70) | 2,50+2,71(0,1-13,04)
p < 0,05 <0,05 <0,05 < 0,05 <0,05
Otiroid Basvuru 8,75+1,89(5,0-14,2) | 1,27+0,32(0,8-2,11) 1,66+0,40 (0,8-2,37) 3,69+0,79 (1,5-5,18) 2,21+1,08 (0,01-4,98)
(n=62) Tedavi sonrasi 8,87+2,19 (4,80-15) | 1,19+0,35(0,69-2,69) | 1,40+0,33(0,83-2,22) 3,60+0,87 (2,36-7,98) | 1,49+1,35(0,01-4,81)
p > 0,05 > 0,05 <0,05 >0,05 <0,05
Hipertiroid | Basvuru 18,61+7,17 (10,9-32,5) | 3,65+1,33(2,2-5,55) | 5,08+1,65(3,15-7,35) 11,32+2,67 (8,8-15,3) | 0,06+0,06 (0,01-0,18)
(n=7) Tedavi sonrasi | 9,67+3,57 (6,5-14,8) |1,11+0,30(0,81-1,63)| 1,27+0,42 (0,86-2,16) 3,28+4,63 (0,32-13,2) 2,14+1,34 (1,0-4,0)
p <0,05 <0,05 <0,05 < 0,05 <0,05
Toplam Basvuru 8,94+3,64 (2,3-32,5) | 1,34+0,73 (0,53-5,55) 1,95+0,97 (0,8-7,35) 4,28+2,08 (1,4-15,3) 8,71+24,5 (0,01-224)
(n=116) Tedavi sonrasi | 892+2,30(4,8-15,0) | 1,22+0,37(0,69-2,90) | 1,40+0,32(0,83-2,22) 3,55+0,81(1,85-7,98) | 2,01+2,31(0,01-13,2)
p > 0,05 >0,05 <0,05 < 0,05 <0,05
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mamizda olgularin %15,5'inde Hashimoto tiroiditi goriil-
mistiir. Bunlarin erkek/kiz orani 1/5, % 50'si kiz ve 10-14
yas grubunda idi. Bu bulgular literatiirle uyumlu bulun-
du. Hashimoto tiroiditli hastalar hipotiroid, 6tiroid veya
hipertiroid olabilirler. Bu calismada Hashimoto tiroiditli
hastalarimizin 6s1 (%33,4) hipotiroid, 8'i (%44,4) dtiroid
ve 4'li (%22,2) hipertiroid idi. Hashimoto hastaliginda
nodiiler guatrda geligebilmektedir. Nitekim bizim ¢als-
mamizda da Hashimoto tiroiditli olgularin %22,2'sinde
nodiil saptanmistir (1,37,40).

Graves hastaligy, tiroid hastaliklarinin yaklagik %10-
15'inden sorumludur. Cocukluk déneminde %5 oranin-
da goriiliir (41,42). Kizlarda daha siktir ve kiz/erkek ora-
ni 3.5-6.1/1°dir (43,44). Calismamizda da benzer bulgular
saptanmistir. Ulkemizde guatrli hastalar arasinda Gra-
ves hastaligi nadir olmakla birlikte son yillarda artistan
bahsedilmektedir (45).

Cocukluk ¢aginda nodiiler guatr nadirdir. Ozellikle
ergenlik donemi dncesinde nodiil bulundugunda kan-
ser riski daha yiiksektir (7,20,46). Cocuklarda nodiillerin
kotii huylu olma olasiligi 15 yastan dnce %20-73 olarak
bildirilmektedir. Tanida ince igne aspirasyon biyopsisi
onemlidir (7,32,34). Multinodiiler guatr, ergenlik done-
minde baglayan ve yasam boyunca devam eden bir
hastaliktir. Erigkin yas grubunun en sik gériilen tiroid
hastaliklarindandir, kadinlarda goriilme sikligi erkekler-
den daha fazladir. lyot eksikligi bulunmayan bélgelerde
prevalansi daha disiik bulunmustur (7,34,47,48). Multi-
nodiiler guatr genetik ve edinsel faktorlere bagli olarak
gelisir. Bu calismada 4 (%3,4) hasta nodiiler ve 7 (%6)
hasta multinodiiler guatr tanisi almis olup ayrica Hashi-
moto tiroiditli 18 hastanin 4'linde de 1 cm’den kii¢iik so-
liter ve ¢oklu nodiiller saptanmistir. Nodiiler guatri olan
4 hastanin 2'si 6tiroid, 2'si hipotiroid idi. Multinodiiler
guatri olan 7 hastanin ise 3'{i hipotiroid, 4'(i 6tiroid 6zel-
likte idi. Tek nodiilii olan 5 hastanin, Tcm’'den biiyiik no-
diilii olan 3'line ince igne aspirasyon biyopsisi yapildi;
patoloji sonucu 2 hastada iyi huylu olarak gelirken 1
hastada papiller tiroid kanseri saptand. izlemde diger 2
hastanin nodiilii tedavi ile kayboldu.

Caligmamizda basvuru sonrasi yapilan tiroid ultra-
sonografisinde 16 (%13,8) hastada (Hashimoto tiroiditi
ve nodiili olan 4 hasta dahil) nodiil saptandi. Basvuru
aninda nodiil saptanmayan 100 hastanin 2'sinde izlem-
de nodiil saptanirken bagvuru aninda nodiil saptanan
16 hastanin 11'inde (%68,8) tedavi ile nodiil gerilemisti
ve bu gerileme istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Guatrli hastalara uygulanacak tedavide klinik bulgu-
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larin yani sira tiroid hormon profili, tiroid otoantikorlari,
radyolojik-sintigrafik incelemeler, tiroid biyopsisi ve
hastanin oykiisii de dikkate alinmalidir. Hipotiroidisi
olan olgulara L-T4 (levotiroksin) replasman tedavisi ya-
pilirken, hipertiroidisi olan hastalara antitiroid ilag te-
davisi verilmektedir. Otiroid difiiz ve nodiiler guatr te-
davisi icin ise giiniimiizde cesitli yontemler uygulan-
maktadir. Etiyolojide esas faktdriin TSH oldugunun ka-
bul edilmesi nedeniyle, dtiroid guatr tedavisinde bugiin
icin gecerli goriig, TSH'nin L-tiroksin ile baskilanmasi-
nin saglanmasiyla, guatrin kiiciiltilmesi veya daha faz-
la biiyiimesinin engellenmesidir (49-54). Otiroid difiiz
guatr tedavisinde tiroid hormonunun kullaniimasi, ge-
nel olarak aragtirmacilar tarafindan baganlh olarak bu-
lunmaktadir ve L-T4 supresyon tedavisini savunan go-
riisler gogunluktadir (15,24,55). Eriskinlerde yapilan ¢a-
lismalarda Hansen ve arkadaslar, L-T4 verdikleri dtiro-
id difiiz guatrh hastalarda 12 ay sonunda tiroid hacmin-
de %20 azalma gozlemisler ve vakalarin %30'unda te-
davi ile tiroid biiytikligiiniin normale geldigini bildirmis-
lerdir (56). Hintze ve arkadaslari, iki ayri ¢alismada tiro-
id hacmini kiigiiltmede L-T4 tedavisinin basarili oldugu-
nu vurgulamiglardir (57,58). Gokdemir'in ¢ocuklarda
yapmis oldugu cahsma &tiroid guatrli hastalarda L-T4
supresyon tedavisini basarili bulmustur (59). Uzun sii-
reli L-T4 kullanilmasinin miyokard ve kemik yapisi {ize-
rine olumsuz yonleri de belirtiimekle birlikte, L-T4 teda-
visinin multinodiilariteyi énledigi, subklinik hipotiroidiz-
min fiziksel gelisme iizerine olumsuz etkilerinden koru-
dugu bildirilmektedir (32,60). Supresyon tedavisi verilen
62 hastamizin 15'i (%24,1) ayni evrede kalirken, 47
(%75,9) hastada ise tiroid evresinde gerileme saptandi;
hicbir hastada evrede ilerleme gériilmedi. Supresyon
tedavisi verilen hastalarin son kontroldeki muayenele-
rinde fizik muayene ile tiroid evresinde ortalama degi-
sim olarak anlamli diisme saglanirken ultrasonografiile
de tiroid hacminde istatistiksel olarak anlamli diisiis
kaydedilmistir (p<0,05). Guatrda L-tiroksin supresyon
tedavisi basarili bulunmus olup bulgularimiz literatiirle
uyumludur (15,24,55,60).

Caligmaya alinan hastalarin 29 tanesinde guatra es-
lik eden bagka bir hastaliin oldugu saptanmis olup,
epilepsi 11 (%9,5) hasta ile diger hastaliklara gore daha
stk gorlilmiistiir. Guatr ile epilepsinin birliktelik sikhgr li-
teratiirle uyumlu bulunmustur (10,37,61-64).

Sonug olarak iilkemizde oldugu gibi bu ¢calismada da
otiroid ve difliz yapida guatra sik rastlaniimigtir. TSH yiik-
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selmesi tiroid bezi biiylimesindeki ana tetikleyici giic gibi
goriindiigiinden hipotiroid veya 6tiroid guatri olan hasta-
larda tiroksin tedavisi uygulanmasi akla yatkin bir yakla-
simdir. Bu yaklagimla elde ettigimiz sonuglar yiiz giildiirii-
clidiir. Hipertiroidili hastalarimizin sayisi bir sonuca var-
maya yetecek boyutta degildir ve hipertiroidili hastalarda
guatrin patogenezi TSH yiiksekligini igermemektedir. An-
cak antitiroid ilaglarla hipertiroidinin kontrol altina alin-
masiyla tiroid boyutu da kiiciiliyor gibi gériinmektedir.
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