
Tiroid bezinin fonksiyonu normal iken, inflamatuar
yahut neoplazik bir sebebe baðlý olmaksýzýn büyümesi
durumunda �basit guatr�dan bir baþka ifade ile �ötiroid
guatr�dan bahsedilir (1). Ülkemiz için ortalama tiroid bezi

aðýrlýðý 25 gr, hacmi ise 20 ml olarak belirlendiðine göre
(2,3) bu rakamlarýn taþýlmasý halinde guatr, büyüme, in-
flamasyon ya da neoplazik bir sebebe baðlý deðilken,
tiroid fonksiyonlarý normal iken, gerçekleþmiþ ise basit
guatrdan söz etmek gerekir.

Endemik guatr bazýlarýna göre belli bir coðrafi bölge
için guatr prevalansýnýn yetiþkin populasyonda %5�in (4),
Dünya Saðlýk Örgütü�ne (WHO) göre ise 6-15 yaþ grubu
çocuklar arasýnda %10�un üzerine çýkmasýdýr (5).

Endemik bölgelerde guatr prevelansýnýn %10�un ü-
zerine çýkmasýndaki majör etiyolojik faktör iyot eksikliðidir
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ÖZET
Endemik guatr etiyopatojenezinde iyot eksikliði halen ma-

jör sebep olarak bilinmektedir. Guatr iyot eksikliðinin önde gelen
klinik bulgusu olmakla beraber, iyot eksikliðinin çok daha önem-
li klinik sonuçlarý mevcuttur.

Bir endemik guatr bölgesinde iyot eksikliðinin deðer-
lendirilmesi için örnek bir grupta vücut iyot havuzunu yansýtan
üriner iyot ekskresyonunun hesaplanmasý güvenilir bir metod
olarak bildirilmiþ ve kullanýma girmiþtir.

Bu çalýþma Türkiye�de endemik guatr bölgesi olan Doðu ve
Batý Karadeniz bölgeleri ile Ýç Anadolu bölgesinden gelen guatr-
lý hastalarda iyot eksikliðinin yerini saptayabilmek için
yapýlmýþtýr.

Hastalarýn idrarlarýnda iyot konsantrasyonlarý, tiroid
bezinin I131 uptake�leri ve tiroid fonksiyon testleri (TFT) deðer-
lendirilmiþtir. TFT açýsýndan hasta gruplarý ile kontrol grubu
arasýnda anlamlý bir fark bulunmamýþtýr. Hasta gruplarý arasýnda
Doðu Karadeniz Bölgesi için idrardaki iyot miktarý diðer gruplar-
dan belirgin olarak düþük bulunmuþ, Ýç Anadolu ve Batý
Karadeniz Bölgeleri arasýnda bu açýdan anlamlý fark bulun-
mamýþ, her üç bölgeden gelen hastalarýn da idrarýndaki iyot mik-
tarý guatrsýz kontrol grubunun idrarlarýndaki iyot miktarýndan an-
lamlý olarak düþük bulunmuþtur.

Tiroid I131 uptake�leri hastalarýmýzýn %76�sýnda yüksek,
%24�ünde ise normal bulunmuþtur. Bu bulgular, beklenildiði gibi
hastalarýn idrarlarýndaki iyot miktarlarý ile ters olarak iliþkilidir.

Çalýþmamýz yurdumuz için iyot eksikliðinin ötiroid guatr
etyopatogenezinde halen majör sebep olduðunu ve seçilen gua-
trlý bireylerde idrardaki iyot miktarlarýnýn ölçümü ile bunun kolay-
ca ortaya konabileceðini göstermektedir.
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SUMMARY
Iodine deficiency is still considered to be the major etio-

logical factor for endemic goiter. Although goiter has been the
most significant clinical finding in iodine deficiency, a number of
more important disorders have also been identified.

For the assessment of iodine deficiency in an endemic re-
gion, the detection of urinary iodine excretion in a sample group
has been considered as a reliable method and has widely been
used.

The aim of this study was to demonstrate the significance
of iodine deficiencyt for endemic goitre in patients from different
regions of Turkey.

Sixty patients and 20 controls were assased via thyroid
function tests (TFT), urinary iodine concentrations and I131 up-
take of thyroid glands. While TFT s were smilar in both groups,
urinary iodine concentrations were significantly lower in patients�
group showing the lowest values in patients from the Eastern
Blacksea region.

Seventy-six percent of our patients was found to have high
I131 uptakes showing an inversely proportional relation with the
urinary iodine concentrations, as would be expected.

In conclusion; iodine deficiency is still the major etiopato-
genetic factor for endemic goiter in Turkey and this can easily be
detected by urinary iodine measurements.
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(6). Ancak diðer bazý guatrojenik faktörlerin bulunmasý
halinde de guatr görülebilmekte ve bunlarda iyot eksikliði
guatrojenez için permisif bir rol oynamaktadýr. Bu durum-
da vakalar iyot eksikliðinin tüm belirti ve bulgularýný taþý-
mamakta, prevelans %10�un altýnda kalmakta ve �spo-
radik guatr�dan bahsedilmektedir (7).

Ýyot eksikliði ile çoðu tabii olan guatrojenlerin bir ara-
da bulunduðu endemik guatr bölgeleri de vardýr (Doðu
Karadeniz Bölgesi) (8).

Guatr etyopatojenezinden Tablo 1�deki sebepler so-
rumlu tutulmuþtur; ancak daha ileride bahsedileceði gibi
bu konu halen tam aydýnlatýlmamýþtýr.

Diðer taraftan guatr iyot eksikliðinin önde gelen
klinik bulgusu olmakla beraber iyot eksikliðinin deðiþik
yaþ gruplarý için çok daha önemli klinik sonuçlarý da mev-
cuttur. Bunlar 1983�de Ýyot Eksikliði Rahatsýzlýklarý (ÝER)
olarak bildirilmiþtir (9). ÝER�ý toplu halde Tablo 2�de veril-
miþtir. 1953 yýlýnda WHO�dan bir grup günde 100-150mg
iyot alýmýnýn, bu rahatsýzlýklarý önlemek için yeterli
olduðunu göstermiþlerdir (5).

Bir endemik guatr bölgesinde endeminin sebebini
araþtýrýrken öncelikle iyot eksikliði üzerinde durulmasý
gerekmektedir. Bu amaçla bölgedeki su ve yiyeceklerin
içerdiði ve bir insanýn bunlarla beslenerek aldýðý iyodu

saptamak mümkündür. Bu konuda ülkemizde de çalýþ-
malar yapýlmýþtýr (4,10,11). Ancak bu yöntem ile her bir
bireyin aldýðý iyot miktarý konusunda kesin bilgi edinmek
mümkün deðildir. Kaldý ki ulaþým olanaklarýnýn artarak
yiyecek ve içeceklerin bölgeler arasýnda sýklýkla yer
deðiþtirdiði ve iyotlu tuzun bilinçsiz olarak kullanýldýðý
günümüzde bu yöntemin en azýndan ülkemiz için tartýþýl-
masý gereklidir. Halbuki bir bölgede iyot eksikliðinin belir-
lenmesi için örnek bir grupta üriner iyot ekskresyonunun
hesaplanmasý ve bunun kreatinin ile düzeltilmesi hem
bireysel hem de yöresel düzeyde güvenilir bir metod
olarak bildirilmiþ (12,13) ve 1963�de yöntemin tarifinden
(14,15) sonra kullanýlagelmiþtir.

Ýyot eksikliði bulunanlarda bu eksikliðin kom-
pansasyonu için tiroid glandýnýn iyot yakalama kapasite-

si artmaktadýr. O halde bunlarýn I131 ile iyot yakalama ka-
pasitelerini (uptake) ölçmek iyot eksikliðini kanýtlayan bir
baþka veri olacaktýr (16-18).

Dünyada pekçok bölge, bu arada ülkemizin pekçok
yöreleri iyot eksikliði ve endemik guatr bölgesi olarak bil-
inmektedir (19) (Þekil 1).

Bu çalýþma yukarýdaki bilgiler ýþýðýnda belirgin iyot
eksikliði ve endemik guatr bölgesi olarak bilinen Doðu ve
Batý Karadeniz Bölgeleri ile Ýç Anadolu Bölgesinden ge-
len guatrlý hastalarda iyot eksikliðinin yerini saptaya-
bilmek amacý ile yapýlmýþtýr (19).

HASTALAR VE YÖNTEM

Çalýþmaya Ocak 1994-Ocak 1995 tarihleri arasýnda
Ankara Üniversitesi Týp Fakültesi Endokrinoloji ve
Metabolizma hastalýklarý polikliniklerine baþvuran,
Karadeniz ve Ýç Anadolu Bölgelerinin deðiþik yerleþim
birimlerinden gelen ve ötiroid diffüz ve nodüler guatr
tanýsý alan 60 kadýn hasta dahil edildi. Ýç Anadolu böl-
gesinden 20 saðlýklý, guatrsýz birey kontrol grubunu oluþ-
turdu. Vakalar geldikleri yörelere göre ayrýlarak; A-Ýç
Anadolu (20 hasta), B-Batý Karadeniz (20 hasta), C-Doðu
Karadeniz (20 hasta) ve 0-Saðlýklý kontrol-Ýç Anadolu (20
kiþi) olmak üzere 3 hasta ve 1 kontrol grubu oluþturuldu.
Hasta ve kontrollerin tümü gruplarýn daha homojen ol-
masý açýsýndan kadýn seksten seçildi. Hastalarda aranan
diðer kriterler en az 5 yýldýr geldikleri bölgede yaþamalarý,

Tablo 1.  Guatr oluþumundan sorumlu faktörler (9)

A. Ýyot eksikliði
B. Tiroid hormonlarýn sentez ve salýnýmýný bozan maddeler.

Tiosiyanat, tiooksazolidon, flavonoidler, disülfidler,
fenoller, fitatlar, bifeniller, lityum, iyot fazlalýðý

C. Tiroid hormon metabolizmasýný bozan bileþikler.
D. Dishormonogenez

Kongenital enzim defektleri
E. Tiroid büyümesini stimüle eden antikorlar (Ak),

otoimmünite
Tiroid mikrozomal Ak, Tiroid peroksidaz Ak, Tiroglobulin
Ak, �Thyroid Growth Stimulating Immunglobulin�, �Thyroid
Stimulating Antibody�, �Thyroid Binding inhibiting
Antibody�, TSH reseptör Ak

F. Tiroid hormonlarýna periferik rezistans
G. Bazý mikroorganizmalar, mineraller, vitamin A yetersizliði

�E.Coli�, �paracolobactrum�, �clostridium perfiringens�,
�yersinia enterocolitica�, kalsiyum, rubidyum, Kobalt,
selenyum

Þekil 1. Türkiye�de ikinci derece guatr prevelansý (%)
Urgancýoðlu, Hatemi ve arkadaþlarý, 1987 (19)
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guatrýn bu bölgelerde yaþadýklarý sýrada oluþmuþ olmasý,
vücut iyot havuzunu deðiþtirebildiði bilinen iyotlu tuz, L-
Tiroksin (L-T4) veya iyot içeren baþka herhangi bir

madde ya da radyokontrast almamýþ olmalarý idi. Ayrýca
hastalarda tiroid hormon statüsünü deðiþtirebilecek sis-
temik bir hastalýk olmamasýna dikkat edildi. Tüm hasta-
larýn antimikrozomal (anti-M), antitroglobulin (anti-T),
TSH reseptör antikor (TSH res Ak) düzeyleri ölçüldü ve
yüksek bulunanlar grup dýþý býrakýldý. Nodüler guatrý olan
15 vakaya Tiroid Ýnce Ýðne Aspirasyon Biopsisi (TÝAB)
uygulandý ve hiçbir vakada neoplastik veya otoimmün
oluþum düþündürecek sitolojik bulguya rastlanmadý.

Hastalarýn guatr derecelendirilmesi WHO guatr
sýnýflandýrmasý ile yapýldý. Bu sýnýflandýrma Tablo 3�de
verilmiþtir.

Serum serbest triiyodotironin (ST3) Amersem
Comp. (Amerlex-M) (RÝA); serbest tetraiyodotironin (ST4)
Incstar Corporat. (Gamma Coat) (iki kademeli RÝA); sen-
sitif (sTSH) Medgenix TSH (IRMA), anti-M: Biocode s.a.
(IRMA); anti-T: Biocode s.a. (IRMA) ve TSH reseptör ak:
Kodak (RIA) tayinleri RÝA yöntemi ile Endokrinoloji labo-
ratuvarýnda yapýlmýþtýr.

Ýdrarda iyot tayini: Hastalarýn sabah ilk idrarlarýndan
20 ml alýnýp 100 ml sodyum azid (bakteriostatik) ilave
edilmiþ plastik þiþelerde, -20oC�da saklanmýþtýr. Ýdrarda
iyot tayini, iyot-selektif iyon elektrod metodu kullanýlarak
ölçülmüþtür (12,13). Ýdrar numunelerindeki iyot kon-
santrasyonlarý �precision MP 8100 ionometer� ve ayný fir-
manýn ürettiði iyot selektif elektrod kullanýlarak
ölçülmüþtür. Referans solüsyon olarak, stokdan dilüsyon
ile elde edilen ve 47,8 ila 6120 mg/L iyot içeren 8 ayrý kon-
santrasyondaki solüsyonlar kullanýlmýþtýr. Stabilizatör
olarak her 10 ml idrar numunesi veya referans solüsyon
için, 5 ml 5M sodyumnitrat (NaNO3) eklenmiþtir.

Standartlarýn potansiyellerinin okunmasý için elde
edilen eðriden yararlanarak idrar numunelerindeki iyot
konsantrasyonlarý saptanmýþtýr.

Ýdrar örneklerindeki kreatinin miktarlarý �Beckman
Synchron Clinical System CX-3 autoanalyzer� kul-
lanýlarak ölçülmüþtür.

Fraksiyone idrarlardan 24 saatlik idrardaki iyot mik-
tarlarý için düzeltmeler �Vought Formülü� ile yapýlýp (14)
sonuçlar mg/L/gr kreatinin olarak belirlenmiþtir.

iyot (mg/L)
Ýdrar iyodu/gün  = x    1.0 (kadýn için)

kreatinin (gr/L) 1.7 (erkek için)

I131 uptakaleri AÜTF Nükleer Týp Ana Bilim Dalý�nda
ölçülmüþtür. �Scheffe�, �Levene�, �Duncan� testleri ve ko-
relasyon analizi kullanýlarak fakültemiz Bioistatistik Bilim
Dalý�nda yapýlmýþtýr.

BULGULAR
Çalýþmamýzdaki gruplarýn bazý parametreler için or-

talama deðerleri, kontrol grubu ile hasta gruplarýnýn ta-
mamýnýn karþýlaþtýrmalarý (P1) ve hasta gruplarýnýn ken-
di aralarýnda karþýlaþtýrmalarý (P2,P3,P4) ile elde edilen p
deðerleri Tablo 4�de toplu halde sunulmuþtur (Tablo 4).

Yukarýdaki tablodan da izlenebileceði gibi hasta gru-
plarý (A,B,C) (n=60) ve kontrol grubu (0) (n=20) arasýnda,
ayrýca hasta gruplarýnýn kendi içinde yaþ, ST3, ST4,
sTSH düzeyleri açýsýndan anlamlý bir fark buluna-
mamýþtýr. Ancak her bir hasta grubu için idrardaki iyot

Tablo 3.  Dünya Saðlýk Örgütü guatr sýnýflandýrmasý

Evre 0 Guatr yok.
Evre 1a Sadece palpe edilebilen boyun ekstansiyonda iken

dahi görülemeyen guatr.
Evre 1-b Sadece boyun ekstansiyonda iken görülebilen

guatr, diffüz büyüme olmasa da nodüler büyüme bu
evreye girer.

Evre 2 Boyun normal pozisyonunda iken de görülebilen
guatr.

Evre 3 Uzaktan görülebilen çok büyük guatr.

Tablo 4.  Çalýþma gruplarýnýn deðerlendirilmesi

0 (kont) grup A grup B grup C P 1 P 2P 3 P4

Yaþ (yýl) 34±10 29±10 30±11 28±10 0.890 >0.05
ST 3 (pmol/L 5.25 6.36 6.34 6.63 0.103 >0.05
ST 4 (pmol/L) 16.43 17.45 16.20 14.33 0.345 >0.05
sTSH (mIU/L) 1.43 1.305 1.130 1.605 0.348 >0.05
Ýd.Ýyot (mg/L) 570 236 240 152 0.0001 *<0.05

**>0.05

0: Ýç Anadolu (kontrol), A: Ýç Anadolu, B: Batý Karadeniz,
C: Doðu Karadeniz
*: C grubunun idrardaki iyot miktarlarýnýn A ve B grubu ile karþýlaþtýrmasý
**: A ve B grubunun kendi aralarýnda idrardaki iyot miktarý açýsýndan
karþýlaþtýrmasý

Tablo 5. Gruplarýn korelasyon analizleri
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miktarý, kontrol grubuna göre anlamlý olarak düþük bu-
lunmuþtur. Hasta gruplarý arasýnda da C bölgesi (Doðu
Karadeniz) için idrardaki iyot miktarý diðer gruplardan be-
lirgin olarak düþük bulunmuþtur, A ve B bölgeleri arasýn-
da anlamlý bir fark saptanmamýþtýr.

Tablo 5�de ise hasta gruplarýnýn (n=60) �Spearman�
korelasyon analizi ile karþýlaþtýrmalardaki doðru veya
ters iliþkiler (+,-), korelasyon katsayýlarý ve p deðerleri
izlenmektedir. Bazý karþýlaþtýrmalar hasta ve kontrol
grubu için birlikte deðerlendirilmiþtir (n=80) (Tablo 5).

Bu tablodan da izlenebileceði gibi hasta gruplarýnýn

tümü için TSH ile I131 uptake�leri arasýnda doðru

(p<0.05), idrardaki iyot konsantrasyonlarý ile I131 up-
take�leri arasýnda ters ve önemli derecede anlamlý
(p<0.001) iliþkiler saptanmýþtýr. Bu iliþkiler dýþýnda guatr

büyüklüðü ile ST3, ST4, sTSH, I131 uptake�leri ve doðum

sayýsý arasýnda anlamlý bir iliþki saptanmamýþtýr. Yaþ ile
guatr büyüklüðü arasýnda da anlamlý iliþki yoktur.

TARTIÞMA

Son dekatlarda yapýlan ve yapýlmakta olan iyot pro-
filaksilerine raðmen 1986�da dünyada tahminen 800 mil-
yon kiþinin iyot eksikliði riskinde olduðu, 190 milyon
kiþinin ÝER�ndan bir veya birden fazlasýna sahip olduðu
ve 3 milyon kreten�in bulunduðu bildirilmiþtir (20). Bu bil-
gilerden dünya nüfusunun %15�inin riskte, %4-5�inin ise
ÝER�ndan bir veya daha fazlasýna sahip olduðu anlaþýl-
maktadýr.

Türkiye�de guatr epidemiyolojisini araþtýrmaya
yönelik çalýþmalar 1935�de Kemal Atay (21) ve 1948�de
A.Rasim Onat�ýn (22) hazýrladýðý iki raporla baþlamýþtýr.
Bu raporlar ayný yýl Ankara�da yapýlan 10.Milli Týp kon-
gresinde teblið edilmiþ ve Kastamonu-Ilgaz daðlarýný
içine alan, Batý Karadeniz bölgesinin bir kýsmý ile Afyon,
Aydýn, Ýzmir, Isparta illerini de kapsayan bir bölge en-
demik guatr bölgesi olarak bildirilmiþtir. 1950�li yýllarda
Satý Eser�in otopsi materyali ile yaptýðý incelemeler gua-
trýn en çok Isparta-Burdur, Kastamonu-Bolu-Zonguldak
ve Rize-Giresun bölgelerinden gelen kadavralarda bu-
lunduðunu göstermiþtir (2,3).

1960 yýlýnda Dünya Saðlýk Örgütü 10.Ulusal Týp
Kongresindeki bilgileri kaynak göstererek, genel olarak,
Türkiye�de guatrýn ciddi bir sorun olmadýðýný bildirmiþtir
(23). Gerçeði yansýtmayan bu bilgi o yýllarda henüz
Türkiye�de bu konuda, yeterli araþtýrmanýn yapýlmamýþ
olmasýndan kaynaklanmaktadýr.

1960�lý yýllardan itibaren Ankara Üniversitesi Týp
Fakültesi�nde Selahattin Koloðlu ve arkadaþlarý guatr epi-
demiyolojisi ve etiyopatojenezini aydýnlatmaya yönelik
çok sayýda çalýþma yapmýþlardýr (4,7,8,10,11,24,25-27).
Ayný fakülteden Türkan Sungur ve arkadaþlarýnýn iyot
konusundaki araþtýrmalarý da bu yýllarda yayýnlanmýþtýr
(28). Bu dönemde Türkiye�de konunun önemi anlaþýlmýþ
ve bazý ticari kuruluþlar üretilen tuzlarýn bir kýsmýný iyotla-
maya baþlamýþlardýr. Ülkemizde konudaki epidemiyolojik
çalýþmalarýn en geniþi Ýrfan Urgancýoðlu, Hüsrev Hatemi
ve arkadaþlarý tarafýndan yapýlmýþ ve sonuçlarý 1987�de
yayýnlanmýþtýr (19). Çalýþmaya göre Türkiye�nin coðrafi

bölgeleri, 2.derece endemik guatr prevelansý bakýmýn-
dan, en yüksekten düþüþe doðru; Karadeniz (%8), Doðu
Anadolu (%6), Güneydoðu Anadolu (%4.2), Akdeniz
(%4.2), Ýç Anadolu (%3.5), Ege (%3.3), Marmara (%3)
bölgeleri olarak sýralanmýþtýr. Çalýþmada prevalans
2.derece guatr için %4.3, üçüncü derece guatr için
%1.85, 4.derece guatr için %0.54 olarak bildirilmiþtir. Bu
çalýþmada taranan 115 yerleþim bölgesinin 26�sýnda
çocuklar arasýnda %10�dan fazla 2.derece guatr bulun-
muþtur (Þekil 1).

Türkiye�de endemik guatr Koloðlu ve arkadaþlarý
tarafýndan vakalarýn %80�ini oluþturan, I131 uptakelerinin
yüksek olduðu iyot yetersizliði bulgularýnýn tümünü
taþýyan grup ile vakalarýn sadece %20�sini oluþturan, I131

uptakelerinin normal olduðu ve iyot yetersizliðinin tüm
bulgularýný taþýmayan grup olarak ikiye ayrýlmýþtýr. Bu
son grup �sporadik guatr� olarak adlandýrýlmýþtýr.

Biz bu çalýþmamýzda hastalarýmýzýn %76�sýnýn yük-
sek, %24�ünün ise normal uptake gösterdiði iki ayrý grup
oluþturduðunu belirledik, yüksek uptake�li grubun idrarla
atýlan iyot miktarý düþük uptake�li gruptan anlamlý þekilde
düþük bulunmuþtur (p<0.05) (Bkz Tablo 4).

Bu veriler birinci gruptaki vakalarda klasik iyot ek-
sikliði bulunduðunu göstermektedir.

Ýyot eksikliðine baðlý guatr geliþmesinin pato-
jenezinde TSH suçlanmaktadýr (29-32). Ýyot yetersizliði
sebebiyle yetersiz tiroid hormon sentezi TRH ve TSH
salýnýmýný artýrmakta ve tiroid bezinin uzun süre TSH etk-
isinde kalmasýnýn morfolojik sonucu olarak guatr
geliþmektedir (33). Tiroid glandýna yeterli iyot ulaþ-
madýðýnda gerekli tiroid hormon sentezi tiroid glandýnýn
aktivitesindeki modifikasyonlarla saðlanabilmektedir.
Burada iki önemli adaptif cevap söz konusudur. Bun-lar-
dan birincisi T3 sentez ve salýnýmýnýn tercih edilmesidir.
Ýkincisi ise glandýn iyot yakalama yeteneðini artýrmasý ve
bez içinde iyodun metabolizma basamaklarýný
güçlendirmesidir. Bunlar bezin otoregülasyonundan baþ-
ka artan TSH�un da etkisi ile ortaya çýkmaktadýr. Endemik
guatrda intratiroidal iyot mekanizmasý oldukça karmaþýk-
týr. Erken dönemde iyot eksikliði sonucu ortaya çýkan
TSH stimülasyonu intratiroidal iyot mekanizmasýndaki
tüm basamaklarý hýzlandýrarak, daha hýzlý bir iyot
dönüþümüne sebep olur. Ancak bu patojenetik örnek
sadece çocuk ve adölesanda izlenebilmektedir. Birçok
endemik bölgede 15 yaþýn altýndakilerin o bölgedeki
yetiþkinlere göre sTSH ve ST3 deðerlerinde çok daha be-
lirgin artýþlar gözlenmektedir (6). Ayný bölgelerde ST4
deðerlerindeki düþüklük 15 yaþýn altýndaki guatröz
bireylerde 16-25 yaþ arasý bireylere göre çok daha belir-
gindir (6). Nitekim bizim yetiþkin yaþ grubundaki
vakalarýmýzýn tümünde serum sTSH, ST3 ve sT4 normal
sýnýrlar içinde bulunmuþtur, bununla birlikte hem kontrol
hem de hasta gruplarýmýz için TSH düzeyleri ile I131 up-
take�leri arasýnda anlamlý (p<0.05) (Bkz. Tablo 5), doðru
iliþki sürmektedir. Bu durum iyot eksikliði koþullarýnda
tiroid bezinin zaman içinde kendi otoregülasyon meka-
nizmalarýný geliþtirerek, TSH�a karþý tirositlerin daha du-
yarlý hale gelmesi ile açýklanabilir. Burada intrensek
olarak büyüme hýzý yüksek tiroid hücrelerinin iyot eksik-
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liðinden selektif olarak etkilenmesi ve lokal büyüme fak-
törlerinin etkileri de olabilir (34). O halde bizim konumuz
olan yetiþkin grup için �basit guatr� veya �ötiroid guatr�
tanýmýna uyan hastalarýn çoðunda T3, T4 ve TSH normal
sýnýrlar içinde bulunmaktadýr. T3, T4�ün normal ve
TSH�un yüksek bulunduðu vakalar arasýnda, bilinen baþ-
ka tiroid hastalýklarý sebebi ile primer kompanse hipotiroi-
di geliþtirmiþ vakalarýn da bulunabileceði ve otoantikor
tayini ve TÝAB ile bu vakalarýn mümkün olduðunca ekarte
edilmesi gereði açýktýr. Esasen bu vakalarýn tümü �non-
toksik guatr� ana baþlýðý altýnda toparlanabilir.

Endemik guatrda tiroid büyümesinin TSH dýþýnda
bazý mekanizmalarla da olabileceði öne sürülmüþtür.
Bazý endemik guatr vakalarýnda supresif doz L-Tiroksin
(LT4) tedavisine raðmen bez büyümeye devam eder.
Bundan tiroid glandý fonksiyonunu stimüle etmeden
hiperplaziyi uyaran tiroid dýþý bir takým faktörler sorumlu
tutulmuþtur (35-37). Bunlar GSÝ (Growth Stimulating
Immunglobulins) olarak adlandýrýlmýþlardýr. Bir çok
araþtýrmacý iyot eksikliði ile direk iliþkisi gösterilememiþ
olan bir kýsým endemik ve sporadik guatr vakasýnda tiroid
büyümesinin immün mekanizmaya baðlý olabileceði
fikrinde birleþmiþlerdir. Otoimmün mekanizma ile
geliþmiþ tiroid hiperplazileri için çok önemli bir yeri olan
anti-M, anti-T, TSH reseptör otoantikorlarýnýn araþtýrýl-
masý ile ötiroid guatr vakalarý içerisinden otoimmün etiy-
oloji ile geliþenler ayrýlabilmektedir. Biz de kontrol ve has-
ta gruplarýmýza anti-T, anti-M ve TSH reseptör antikorlarý
normal deðerlerin üzerindeki vakalarý almadýk. Ayrýca
nodülü olan az sayýda (n=15) vakamýzda TÝAB uyguladýk
ve hiçbirinde otoimmün veya malign oluþum düþündüre-
cek sitolojik bulgularý saptamadýk.

Endemik guatrda follikül hücrelerinde deðiþik
metabolik defektler gözlenmektedir. Bunlar hücre çoðal-
masý tiroglobulin sentezi, kolloid endositozu, iyot trans-
portu ve organifikasyonu gibi follikül hücresi fonksiyonlarý
arasýndaki entegrasyon bozukluklarýdýr. Folliküllerin
önemli kýsmýnda iyot dönüþümü bozulmuþtur. Ýzlenen bu
fonksiyon bozukluklarýnýn bir kýsmý iyot eksikliðine adap-
tif olarak geliþtirilen guatrojenez sýrasýnda oluþan sekon-
der defektler bir kýsmý da tiroide baðlý primer genetik
hatalardýr (38). Hafif formunda yetiþkin çaða asempto-
matik olarak ulaþan enzim eksiklikleri de ÖDG þeklinde
prezente olabilmektedir.

Endemik guatr bölgesinde yaþayan kiþilerden
bazýlarýnda guatr geliþirken, bazýlarýnda geliþmemekte-
dir. Bu konuda bireyler arasýnda iyot gereksinimi açýsýn-
dan farklar, iyodun absorbsiyonundaki farklýlýklar, yüksek
TSH�a maruz kalma süresi, daha önce de bahsedilen fol-
likül hücrelerindeki heterojenite yani parankim
hücrelerinin TSH�a cevaplarýndaki genetik farklýlýklar so-
rumlu tutulabilir. Ayrýca bu aþamada patojenezde etkin
diðer bazý doðal guatrojen maddelerin etkisi de
düþünülebilir.

Koloðlu�nun vakalarýnýn %20�sinde bizim vakalarý-
mýzýn ise %24�ünde I131 uptakeleri normaldir. Bu vakalar-
da doðal guatrojenlerin rolü düþünülebilir. Özellikle Doðu
Karadeniz Bölgesi için karalahana (Brassica olaracea
acephala) halen insan ve ineklerin beslenmesinde önem-
li yer iþgal etmektedir. Ancak bu bitkinin tohumlarýnda sap-

tanan ve guatrojen olduðu bilinen �L-5-Vinil-tiyooksazoli-
done VTO)�, lahananýn yenilen kýsmý olan yapraklarýnda
önemli düzeylerde saptanmýþtýr (10). Yine bölgede kar-
alahana ve sütte saptanan bir baþka guatrojen tiosiyanat
da besin ile alýnan miktarlarda, tiroid hiperplazisinin ety-
opatogenezinde etkili olmaktan uzaktýr (26).

Fazla kalsiyum alýmý, A vitaminozu ve aþýrý florür de
sekonder guatrojen faktörler olarak araþtýrýlmýþ, ancak bu
çeþit guatrýn etyopatojenezinde etkili bulunmamýþtýr (7).
Türkiye için henüz araþtýrýlmamýþ fakat guatrojenik
olduðu belirtilen diðer maddeler flavonoidler, fenoller ve
resorsinollerdir (39).

ÝER her ne kadar iyot profilaksisi ile büyük ölçüde
önlenebilse de aslýnda multifaktoryel kaynaklý hastalýklar
olup selenyum gibi metabolizmadaki rolleri çok da iyi bil-
inmeyen ve önemsenmeyen iz elemanlarla ilgisi de ola-
bilir (40).

Ülkemiz için yukarýda belirttiðimiz etyolojik sebep-
lerin herbiri sporadik vakalar veya endemik guatrlý
vakalarýn bir kýsmý için geçerli olabilirse de, çalýþmamýz
iyot eksikliðinin halen majör sebep olduðunu göstermek-
tedir. Çünkü guatröz bireylerin vücud iyot havuzlarýný
gösteren, idrardaki iyot miktarlarý, çalýþmamýzdaki hasta
gruplarý arasýnda Doðu Karadeniz Bölgesi için, hem diðer
gruplardan hem de kontrol grubundan belirgin olarak
düþük bulunmuþ, Ýç Anadolu ve Batý Karadeniz Bölgeleri
arasýnda bu açýdan anlamlý fark bulunmamýþtýr. Her üç
bölgeden gelen hastalarýn da idrarýndaki iyot guatrsýz
kontrol grubunun idrarlarýndaki iyoddan anlamlý olarak
düþük bulunmuþtur.

Bulduðumuz ortalama iyot deðerleri WHO�nun be-
lirttiði deðerlerden bir miktar yüksektir. Bu �Sessiz
Profilaksi� denilen günümüzün geliþen ulaþým olanaklarý
ile eksiklik bölgesine iyot içeriði yüksek gýda mad-
delerinin girerek tüketilmesi, ülkemizde bilinçsizce pro-
gramsýz olarak yapýlan iyot proflaksisi ve kullandýðýmýz
yöntemin idrardaki çok düþük iyot konsantrasyonlarý için
yeterince sensitif olmamasý ile açýklanabilir. Ayný yöntem
kullanýlarak Japonya�da yapýlan çalýþmalarda da benzer
sonuçlar alýnmýþtýr (12,13).

Endemik bölgede iyot eksikliðinin saptanmasý için
sularda, gýdalarda iyot miktarýnýn ölçümü kullanýlabilirse
de, kanýmýzca seçilen guatrlý bireylerin idrarlarýnda iyot
miktarlarýnýn ölçümü çok daha kolay ve doðrudan bir yön-
temdir.

ÝER�nýn tedavisinde en önemli yaklaþým prevansiyon-
dur. Dünya�nýn deðiþik bölgelerinde son 4 dekatta uygu-
lanan proflaksiler tüm ÝER�ný etkin olarak azaltmýþtýr (6).

Profilakside tüm  popülasyonu ve  spesifik hedef
gruplarýný ilgilendiren yöntemler kullanýlmaktadýr. Tüm
populasyonu ilgilendiren ekmeklerin, sütlerin ve özellikle
tuzlarýn iyotlanmasý en sýk kullanýlan yöntemlerdir. Ýyo-
dun tuz iinde volatil olmasý ve tuzun fiatýnýn artmasý se-
bebi ile bu yöntemin baþarýsýz olduðu bölgeler mevcuttur
(6). Ayrýca çalýþmamýz sýrasýnda Türkiye�de halen kaya
tuzlarýný, yakýndaki göllerden elde ettikleri tuzlarý rafine
edilmeden kullanan kiþiler saptanmýþtýr. O halde bu yön-
temin özellikle reprodüktif kadýn ve puberteden önceki
çocuklar gibi risk grubunda yaðlý iyot enjeksiyonlarý ile
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desteklenmesi ülkemiz için gerekli olabilir. Bu son yön-
tem ayrýca endemik guatr tedavisi için de kullanýlmýþ ve
LT4�e benzer sonuçlar vermiþtir (41,42). Profilaksinin en
önemli yan etkisi olan iyoda baðlý geliþen tirotoksikoz
(Jod Basedow) özellikle 40 yaþ üzeri bireylerde tehlikeli
olarak bildirilse de birçok kaynakça proflaksiye engel
teþkil etmemesi gerektiði bildirilmektedir (6,23).

Bu çalýþmadan endemik guatr bölgelerinde iyot ek-
sikliðinin belirlenmesinde idrardaki iyot miktarý ve tiroid
glandýnýn I131 yakalama kapasidesi ölçümü yöntemleri
ile iyot eksikliði bulunduðunun kolayca gösterilebileceði
anlaþýlmaktadýr. Bölgelerimizin temsil edebilecek vaka
sayýlarý ile deðerlendirilmesi ve iyot eksikliði belirlenen
yörelerde bilinçli iyot proflaksi uygulamalarýna baþlan-
masý gerektiðine inanýyoruz.
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