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OzZET

Endemik guatr etiyopatojenezinde iyot eksikligi halen ma-
Jjor sebep olarak bilinmektedir. Guatr iyot eksikliginin 6nde gelen
Klinik bulgusu olmakla beraber, iyot eksikliginin cok daha 6nem-
li klinik sonuglari mevcuttur.

Bir endemik guatr bélgesinde iyot eksikliginin deger-
lendirilmesi igin érnek bir grupta viicut iyot havuzunu yansitan
triner iyot ekskresyonunun hesaplanmasi gtivenilir bir metod
olarak bildirilmis ve kullanima girmigtir.

Bu calisma Tlirkiye'de endemik guatr bélgesi olan Dogu ve
Bati Karadeniz béigeleri ile I¢ Anadolu bélgesinden gelen guatr-
I1 hastalarda iyot eksikliginin yerini saptayabilmek icin
yapilmistir.

Hastalarin idrarlarinda iyot konsantrasyonlari, tiroid
bezinin 1131 uptake’leri ve tiroid fonksiyon testleri (TFT) deger-
lendirilmisgtir. TFT agisindan hasta gruplari ile kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark bulunmamstir. Hasta gruplari arasinda
Dogu Karadeniz Bblgesi icin idrardaki iyot miktari diger gruplar-
dan belirgin olarak diisiik bulunmus, I¢ Anadolu ve Bati
Karadeniz Bélgeleri arasinda bu agidan anlamli fark bulun-
mamis, her li¢ bélgeden gelen hastalarin da idrarindaki iyot mik-
tari guatrsiz kontrol grubunun idrarlarindaki iyot miktarindan an-
lamli olarak diiglik bulunmustur.

Tiroid 1137 uptake’leri hastalarimizin %76’sinda yiiksek,
%24’tinde ise normal bulunmustur. Bu bulgular, beklenildigi gibi
hastalarin idrarlarindaki iyot miktarlari ile ters olarak iligkilidir.

Calismamiz yurdumuz igin iyot eksikliginin &tiroid guatr
etyopatogenezinde halen majér sebep oldugunu ve secilen gua-
trli bireylerde idrardaki iyot miktarlarinin élgtimii ile bunun kolay-
ca ortaya konabilecegini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Otiroid guatr, iyot eksikligi

T Klin Tip Bilimleri 1996, 16:364-369

SUMMARY

lodine 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 1131 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
1131 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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Tiroid bezinin fonksiyonu normal iken, inflamatuar
yahut neoplazik bir sebebe bagli olmaksizin blylimesi
durumunda “basit guatr’dan bir baska ifade ile “Gtiroid
guatr’dan bahsedilir (1). Ulkemiz icin ortalama tiroid bezi
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agirhigr 25 gr, hacmi ise 20 ml olarak belirlendigine goére
(2,3) bu rakamlarin tasilmasi halinde guatr, biyime, in-
flamasyon ya da neoplazik bir sebebe bagl degilken,
tiroid fonksiyonlari normal iken, gerceklesmis ise basit
guatrdan s6z etmek gerekir.

Endemik guatr bazilarina gére belli bir cografi bélge
icin guatr prevalansinin yetigkin populasyonda %5'in (4),
Diinya Saglik Orgiitirne (WHO) gére ise 6-15 yas grubu
cocuklar arasinda %10’un Uzerine ¢gikmasidir (5).

Endemik bdlgelerde guatr prevelansinin %10’un G-
zerine gikmasindaki major etiyolojik faktor iyot eksikligidir
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(6). Ancak diger bazi guatrojenik faktorlerin bulunmasi
halinde de guatr gérulebilmekte ve bunlarda iyot eksikligi
guatrojenez igin permisif bir rol oynamaktadir. Bu durum-
da vakalar iyot eksikliginin tim belirti ve bulgularini tasi-
mamakta, prevelans %10’un altinda kalmakta ve “spo-
radik guatr’dan bahsedilmektedir (7).

iyot eksikligi ile cogu tabii olan guatrojenlerin bir ara-
da bulundugu endemik guatr bolgeleri de vardir (Dogu
Karadeniz Bolgesi) (8).

Guatr etyopatojenezinden Tablo 1’deki sebepler so-
rumlu tutulmustur; ancak daha ileride bahsedilecegdi gibi
bu konu halen tam aydinlatiimamistir.

Diger taraftan guatr iyot eksikliginin 6nde gelen
klinik bulgusu olmakla beraber iyot eksikliginin degisik
yas gruplari igin gok daha énemli klinik sonuglari da mev-
cuttur. Bunlar 1983'de Iyot Eksikligi Rahatsizliklari (IER)
olarak bildirilmistir (9). IER’I toplu halde Tablo 2'de veril-
migtir. 1953 yilinda WHO’dan bir grup giinde 100-150ug
iyot aliminin, bu rahatsizliklari énlemek igin yeterli
oldugunu gostermislerdir (5).

Bir endemik guatr bdlgesinde endeminin sebebini
arastirirken oncelikle iyot eksikligi tUzerinde durulmasi
gerekmektedir. Bu amagla bdlgedeki su ve yiyeceklerin
icerdigi ve bir insanin bunlarla beslenerek aldigi iyodu

Tablo 1. Guatrolusumundan sorumlu faktdrder (9)

A lyot eksikigi

B.  Tiroid homonlann sentez ve salinimini bozan maddeler.
Tiosiyanat, tiooksazolidon, flavonoidler, disUilfidler,
fenoler, fitatlar, bifeniller, lityum, iyot fazaligi

C.  Tiroid hommon metabolzmasini bozan biesikler.

D.  Dishormonogenez
Kongenital enzim defektleri

E.  Tiroid buylimesini stimiile eden antikorar (Ak),
otoimmuinite
Tiroid mikrozomal Ak, Tiroid peroksidaz Ak, Tiroglobulin
Ak, “Thyroid Growth Stimulating Immunglobulin”, “Thyroid
Stimulating Antibody’, “Thyroid Binding inhibiting
Antibody’, TSH reseptér Ak

F. Tiroid hormmonlanna periferk rezistans

G. Baz mkroorganizmalar, mineraller, vitamin A yetersizigi
“E.Col", “paracolobactrum”, “clostridium perfiingens”,
“yersinia enterocolitica”, kalsiyum, rubidyum, Kobalt,

selenyum

Tablo 2. lyot eksikligi rahaisizliklari (6)

Fetus ve Disik, 6li dogum, kongenital anomaliler,

Yeni Dogan artmis perinatal mortalite, artmis yeni
dogan 6lima.
Nérolojik kretenizm: mental gerilik, sagir-
mutizm, spastik diplaji, sasilik.

demli kretenizm: hipotiroidizm

mental ve somatik gelisme geriligi.
Kansgik tip kretenizm

Gocukluk ve Guatr, hip vidizm, somatik ve mental

Adolesan gelisme ¢

Yeliskin Guatr ve | kasyonlar, hipotiroidizm,

mental fonksiyon bozukluklari, iyot
aeadoma't

_bBasel
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Sekil 1. Turkiye'de ikinci derece guatr prevelansi (%)
Urgancioglu, Hatemi ve arkadaslari, 1987 (19)

saptamak mimkindir. Bu konuda Ulkemizde de cgalig-
malar yapilmistir (4,10,11). Ancak bu yontem ile her bir
bireyin aldigi iyot miktari konusunda kesin bilgi edinmek
muimkin degildir. Kaldi ki ulasim olanaklarinin artarak
yiyecek ve igeceklerin bolgeler arasinda siklikla yer
degistirdigi ve iyotlu tuzun bilingsiz olarak kullanildigi
gliniimiizde bu yontemin en azindan llkemiz igin tartisil-
masi gereklidir. Halbuki bir bélgede iyot eksikliginin belir-
lenmesi igin 6rnek bir grupta Uriner iyot ekskresyonunun
hesaplanmasi ve bunun kreatinin ile dizeltimesi hem
bireysel hem de yodresel diizeyde guvenilir bir metod
olarak bildiriimis (12,13) ve 1963'de yontemin tarifinden
(14,15) sonra kullanilagelmisgtir.

iyot eksikligi bulunanlarda bu eksikligin kom-
pansasyonu igin tiroid glandinin iyot yakalama kapasite-
si artmaktadir. O halde bunlarin 1131 ile iyot yakalama ka-
pasitelerini (uptake) 6lgmek iyot eksikligini kanitlayan bir
baska veri olacaktir (16-18).

Dunyada pekcok boélge, bu arada Glkemizin pekgok
yoreleri iyot eksikligi ve endemik guatr bdlgesi olarak bil-
inmektedir (19) (Sekil 1).

Bu calisma yukaridaki bilgiler isiginda belirgin iyot
eksikligi ve endemik guatr bdlgesi olarak bilinen Dogu ve
Bati Karadeniz Bélgeleri ile i¢ Anadolu Bélgesinden ge-
len guatrli hastalarda iyot eksikliginin yerini saptaya-
bilmek amaci ile yapiimigtir (19).

HASTALAR VE YONTEM

Calismaya Ocak 1994-Ocak 1995 tarihleri arasinda
Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma hastaliklari polikliniklerine basgvuran,
Karadeniz ve ig Anadolu Bélgelerinin degisik yerlesim
birimlerinden gelen ve 6&tiroid diffiz ve nodiler guatr
tanisi alan 60 kadin hasta dahil edildi. ic Anadolu bol-
gesinden 20 saglikl, guatrsiz birey kontrol grubunu olus-
turdu. Vakalar geldikleri yérelere gére ayrilarak; A-ig
Anadolu (20 hasta), B-Bati Karadeniz (20 hasta), C-Dogu
Karadeniz (20 hasta) ve 0-Saglikli kontrol-ig Anadolu (20
kisi) olmak lzere 3 hasta ve 1 kontrol grubu olusturuldu.
Hasta ve kontrollerin tim0 gruplarin daha homojen ol-
masl agisindan kadin seksten segildi. Hastalarda aranan
diger kriterler en az 5 yildir geldikleri bélgede yasamalari,
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Tablo 3. Diinya Saglik Orgiitii guatr siniflandirmasi

Evre 0 Guatr yok.

Evre 1a Sadece palpe edilebilen boyun ekstansiyonda iken
dahi gorilemeyen guatr.

Evre 1-b  Sadece boyun ekstansiyonda iken gorulebilen
guatr, diffiz biylime olmasa da noduler bliyime bu
evreye girer.

Evre 2 Boyun normal pozisyonunda iken de gorilebilen
guatr.

Evre 3 Uzaktan gorilebilen ¢ok biyik guatr.

guatrin bu bdlgelerde yasadiklari sirada olusmus olmasi,
vicut iyot havuzunu degistirebildigi bilinen iyotlu tuz, L-
Tiroksin (L-T4) veya iyot iceren bagka herhangi bir
madde ya da radyokontrast almamis olmalari idi. Ayrica
hastalarda tiroid hormon statisini degistirebilecek sis-
temik bir hastalik olmamasina dikkat edildi. Tum hasta-
larin antimikrozomal (anti-M), antitroglobulin (anti-T),
TSH reseptor antikor (TSH res Ak) diizeyleri olglldi ve
yuksek bulunanlar grup digi birakildi. Noduler guatri olan
15 vakaya Tiroid ince Igne Aspirasyon Biopsisi (TIAB)
uygulandi ve hicbir vakada neoplastik veya otoimmun
olusum disundurecek sitolojik bulguya rastlanmadi.

Hastalarin guatr derecelendiriimesi WHO guatr
siniflandirmasi ile yapildi. Bu siniflandirma Tablo 3'de
verilmistir.

Serum serbest triiyodotironin (ST3) Amersem
Comp. (Amerlex-M) (RIA); serbest tetraiyodotironin (STy4)
Incstar Corporat. (Gamma Coat) (iki kademeli RIA); sen-
sitif (sTSH) Medgenix TSH (IRMA), anti-M: Biocode s.a.
(IRMA); anti-T: Biocode s.a. (IRMA) ve TSH reseptor ak:
Kodak (RIA) tayinleri RIA yéntemi ile Endokrinoloji labo-
ratuvarinda yapilmistir.

idrarda iyot tayini: Hastalarin sabah ilk idrarlarindan
20 ml alinip 100 pl sodyum azid (bakteriostatik) ilave
edilmis plastik siselerde, -20°C’da saklanmistir. idrarda
iyot tayini, iyot-selektif iyon elektrod metodu kullanilarak
dlctilmistir (12,13). Idrar numunelerindeki iyot kon-
santrasyonlari “precision MP 8100 ionometer” ve ayni fir-
manin drettigi iyot selektif elektrod kullanilarak
olclilmustir. Referans soliisyon olarak, stokdan diltisyon
ile elde edilen ve 47,8 ila 6120 pg/L iyot iceren 8 ayri kon-
santrasyondaki sollsyonlar kullaniimistir. Stabilizatér
olarak her 10 ml idrar numunesi veya referans sollisyon
icin, 5 ml 5M sodyumnitrat (NaNO3) eklenmistir.

Standartlarin potansiyellerinin okunmasi igin elde
edilen egriden yararlanarak idrar numunelerindeki iyot
konsantrasyonlari saptanmistir.

idrar drneklerindeki kreatinin miktarlari “Beckman
Synchron Clinical System CX-3 autoanalyzer” kul-
lanilarak élgulmustur.

Fraksiyone idrarlardan 24 saatlik idrardaki iyot mik-
tarlari icin duzeltmeler “Vought Formulu” ile yapilip (14)
sonuglar ug/L/gr kreatinin olarak belirlenmistir.
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) iyot (mg/L)
Idrar iyodu/giin = ------------- x 1.0 (kadin igin)
kreatinin (gr/L) 1.7 (erkek igin)

1131 uptakaleri AUTF Nikleer Tip Ana Bilim Dal'nda
Olctimustir. “Scheffe”, “Levene”, “Duncan” testleri ve ko-
relasyon analizi kullanilarak fakiltemiz Bioistatistik Bilim
Dalr'nda yapilmistir.

BULGULAR

Calismamizdaki gruplarin bazi parametreler igin or-
talama degerleri, kontrol grubu ile hasta gruplarinin ta-
maminin karsilagtirmalari (P4) ve hasta gruplarinin ken-
di aralarinda karsilastirmalari (P5,P3,P,) ile elde edilen p
degerleri Tablo 4’'de toplu halde sunulmustur (Tablo 4).

Yukaridaki tablodan da izlenebilecegi gibi hasta gru-
plar (A,B,C) (n=60) ve kontrol grubu (0) (n=20) arasinda,
ayrica hasta gruplarinin kendi iginde yas, ST3, STy,
sTSH duzeyleri agisindan anlamli bir fark buluna-
mamigtir. Ancak her bir hasta grubu icin idrardaki iyot

Tablo 4. Calisma gruplannin degerendirlmesi

0 (kont) grupA grupB grupC Py P,P 3P,
Yas (yil) 34£10 29110 30+11 28+10 0890 >005
ST 3 (pmollL 525 6.36 634 663 0.103 >005
ST 4(pmolL) 1643 1745 1620 1433 0345 >005
sTSH (mlUL) 143 1305 1130 1605 0348 >005
idlyot(mgl) 570 236 240 152 00001 *<005
**>005

0:ig Anadolu (kontrol), A: ig Anadolu, B: Bat Karadeniz,

C:Dogu Karadeniz

* C grubununidrardakiiyotmiktarlarinin A ve B grubu ile karsilastrmasi
**:A ve B grubunun kendi aralarinda idrardaki iyotmiktariagisindan
karsilagtrmasi

Tablo 5. Gruplarin korelasyon analizleri

Tablo 5. Gruplarin korelasyon analizleri

Hormonlar
5T3 ST4

Uptake' ler idrarda  Guatr
STSH a.saa 24 5aat i

rarasindaki karsilasurmalar  vary
eriendirilmiztir.
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miktari, kontrol grubuna gére anlamh olarak dusuk bu-
lunmustur. Hasta gruplari arasinda da C bdlgesi (Dogu
Karadeniz) icin idrardaki iyot miktari diger gruplardan be-
lirgin olarak dusuk bulunmusgtur, A ve B bdlgeleri arasin-
da anlamh bir fark saptanmamisgtir.

Tablo 5’de ise hasta gruplarinin (n=60) “Spearman”
korelasyon analizi ile karsilastirmalardaki dogru veya
ters iligkiler (+,-), korelasyon katsayilari ve p degerleri
izlenmektedir. Bazi karsilastirmalar hasta ve kontrol
grubu igin birlikte dederlendirilmistir (n=80) (Tablo 5).

Bu tablodan da izlenebilecegdi gibi hasta gruplarinin
timi icin TSH ile 1131 uptake'leri arasinda dogru

(p<0.05), idrardaki iyot konsantrasyonlari ile 1131 up-
take’leri arasinda ters ve Onemli derecede anlaml
(p<0.001) iligkiler saptanmistir. Bu iligkiler disinda guatr

blyikIlugu ile ST, STy, sTSH, 1131 uptake'leri ve dogum

sayisl arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir. Yas ile
guatr blyUkligu arasinda da anlaml iligki yoktur.

TARTISMA

Son dekatlarda yapilan ve yapilmakta olan iyot pro-
filaksilerine ragmen 1986’da diinyada tahminen 800 mil-
yon kisinin iyot eksikligi riskinde oldugu, 190 milyon
kisinin IER'ndan bir veya birden fazlasina sahip oldugu
ve 3 milyon kreten’in bulundugu bildiriimistir (20). Bu bil-
gilerden diinya nifusunun %15’inin riskte, %4-5’inin ise
IER’ndan bir veya daha fazlasina sahip oldugu anlasil-
maktadir.

Tlrkiye’de guatr epidemiyolojisini arastirmaya
yonelik calismalar 1935’de Kemal Atay (21) ve 1948'de
A.Rasim Onat’in (22) hazirladidi iki raporla baglamistir.
Bu raporlar ayni yil Ankara’da yapilan 10.Milli Tip kon-
gresinde teblig edilmis ve Kastamonu-ligaz daglarini
icine alan, Bati Karadeniz bdlgesinin bir kismi ile Afyon,
Aydin, Izmir, Isparta illerini de kapsayan bir bdlge en-
demik guatr bolgesi olarak bildirilmistir. 1950’li yillarda
Sati Eser’in otopsi materyali ile yaptigi incelemeler gua-
trin en ¢ok Isparta-Burdur, Kastamonu-Bolu-Zonguldak
ve Rize-Giresun bolgelerinden gelen kadavralarda bu-
lundugunu gostermistir (2,3).

1960 yilinda Diinya Saglik Orgiitii 10.Ulusal Tip
Kongresindeki bilgileri kaynak gostererek, genel olarak,
Turkiye’de guatrin ciddi bir sorun olmadigini bildirmistir
(23). Gergegi yansitmayan bu bilgi o yillarda heniiz
Turkiye'de bu konuda, yeterli arastirmanin yapilmamis
olmasindan kaynaklanmaktadir.

1960l yillardan itibaren Ankara Universitesi Tip
Fakultesi'nde Selahattin Kologlu ve arkadaslar guatr epi-
demiyolojisi ve etiyopatojenezini aydinlatmaya yoénelik
¢ok sayida galisma yapmislardir (4,7,8,10,11,24,25-27).
Ayni fakilteden Tirkan Sungur ve arkadaslarinin iyot
konusundaki arastirmalari da bu yillarda yayinlanmistir
(28). Bu donemde Tirkiye’de konunun énemi anlasiimis
ve bazi ticari kuruluglar Uretilen tuzlarin bir kismini iyotla-
maya baslamiglardir. Ulkemizde konudaki epidemiyolojik
calismalarin en genisi irfan Urgancioglu, Hiisrev Hatemi
ve arkadaslar tarafindan yapilmis ve sonuglari 1987°de
yayinlanmigtir (19). Calismaya gére Turkiye’nin cografi
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bolgeleri, 2.derece endemik guatr prevelansi bakimin-
dan, en yuksekten dususe dogru; Karadeniz (%8), Dogu
Anadolu (%6), Glneydogu Anadolu (%4.2), Akdeniz
(%4.2), i¢ Anadolu (%3.5), Ege (%3.3), Marmara (%3)
bolgeleri olarak siralanmisgtir. Calismada prevalans
2.derece guatr igin %4.3, Uclncu derece guatr icin
%1.85, 4.derece guatr igin %0.54 olarak bildirilmistir. Bu
calismada taranan 115 yerlesim bdlgesinin 26’sinda
cocuklar arasinda %10’dan fazla 2.derece guatr bulun-
mustur (Sekil 1).

Turkiye’de endemik guatr Kologlu ve arkadaglari
tarafindan vakalarin %80'ini olusturan, 1131 uptakelerinin
yuksek oldugu iyot yetersizligi bulgularinin timuni
tasiyan grup ile vakalarin sadece %20’sini olusturan, 1131
uptakelerinin normal oldugu ve iyot yetersizliginin tim
bulgularini tagimayan grup olarak ikiye ayriimigtir. Bu
son grup “sporadik guatr” olarak adlandiriimistir.

Biz bu calismamizda hastalarimizin %76’sinin yuk-
sek, %24’Unun ise normal uptake gosterdigi iki ayri grup
olusturdugunu belirledik, yiiksek uptake’li grubun idrarla
atilan iyot miktari dislk uptake’li gruptan anlamli sekilde
disik bulunmustur (p<0.05) (Bkz Tablo 4).

Bu veriler birinci gruptaki vakalarda klasik iyot ek-
sikligi bulundugunu gostermektedir.

lyot eksikligine bagh guatr gelismesinin pato-
jenezinde TSH suglanmaktadir (29-32). lyot yetersizligi
sebebiyle yetersiz tiroid hormon sentezi TRH ve TSH
salinimini artirmakta ve tiroid bezinin uzun siire TSH etk-
isinde kalmasinin morfolojik sonucu olarak guatr
gelismektedir (33). Tiroid glandina vyeterli iyot ulas-
madiginda gerekli tiroid hormon sentezi tiroid glandinin
aktivitesindeki modifikasyonlarla saglanabilmektedir.
Burada iki 6nemli adaptif cevap s6z konusudur. Bun-lar-
dan birincisi T3 sentez ve saliniminin tercih edilmesidir.
ikincisi ise glandin iyot yakalama yetenegini artirmasi ve
bez igcinde iyodun metabolizma basamaklarini
glglendirmesidir. Bunlar bezin otoregilasyonundan bas-
ka artan TSH'un da etkisi ile ortaya ¢cikmaktadir. Endemik
guatrda intratiroidal iyot mekanizmasi oldukga karmasik-
tir. Erken dénemde iyot eksikligi sonucu ortaya ¢ikan
TSH stimllasyonu intratiroidal iyot mekanizmasindaki
tim basamaklari hizlandirarak, daha hizli bir iyot
donusimine sebep olur. Ancak bu patojenetik 6rnek
sadece ¢ocuk ve adodlesanda izlenebilmektedir. Birgok
endemik bdlgede 15 yasin altindakilerin o bdélgedeki
yetigkinlere gére sTSH ve ST4 degerlerinde ¢ok daha be-
lirgin artiglar gézlenmektedir (6). Ayni bdlgelerde STy
degerlerindeki dusuklik 15 yasin altindaki guatréz
bireylerde 16-25 yas arasi bireylere gore ¢ok daha belir-
gindir (6). Nitekim bizim yetigkin yas grubundaki
vakalarimizin timinde serum sTSH, ST3 ve sT4 normal
sinirlar iginde bulunmustur, bununla birlikte hem kontrol
hem de hasta gruplarimiz icin TSH diizeyleri ile 1131 up-
take’leri arasinda anlamli (p<0.05) (Bkz. Tablo 5), dogru
iliski strmektedir. Bu durum iyot eksikligi kosullarinda
tiroid bezinin zaman icinde kendi otoregllasyon meka-
nizmalarini gelistirerek, TSH’a karsi tirositlerin daha du-
yarli hale gelmesi ile acgiklanabilir. Burada intrensek
olarak buyime hizi yiiksek tiroid hicrelerinin iyot eksik-
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liginden selektif olarak etkilenmesi ve lokal blyime fak-
torlerinin etkileri de olabilir (34). O halde bizim konumuz
olan yetigkin grup icin “basit guatr” veya “6tiroid guatr”
tanimina uyan hastalarin gogunda T3, T4 ve TSH normal
sinirlar iginde bulunmaktadir. T3, T4'Gn normal ve
TSH’un yuksek bulundugu vakalar arasinda, bilinen basg-
ka tiroid hastaliklari sebebi ile primer kompanse hipotiroi-
di gelistirmis vakalarin da bulunabilecegi ve otoantikor
tayini ve TIAB ile bu vakalarin miimkiin oldugunca ekarte
edilmesi geregi aciktir. Esasen bu vakalarin timi “non-
toksik guatr” ana baglidi altinda toparlanabilir.

Endemik guatrda tiroid biyimesinin TSH disinda
bazi mekanizmalarla da olabilecegi 6ne suralmustir.
Bazi endemik guatr vakalarinda supresif doz L-Tiroksin
(LT4) tedavisine ragmen bez blyimeye devam eder.
Bundan tiroid glandi fonksiyonunu stimiile etmeden
hiperplaziyi uyaran tiroid digi bir takim faktérler sorumlu
tutulmustur (35-37). Bunlar GSI (Growth Stimulating
Immunglobulins) olarak adlandiriimislardir. Bir ¢ok
arastirmaci iyot eksikligi ile direk iliskisi gosterilememis
olan bir kisim endemik ve sporadik guatr vakasinda tiroid
biyldmesinin immin mekanizmaya bagli olabilecegi
fikrinde birlesmislerdir. Otoimmin mekanizma ile
gelismig tiroid hiperplazileri icin gok énemli bir yeri olan
anti-M, anti-T, TSH reseptor otoantikorlarinin arastiril-
masi ile 6tiroid guatr vakalari igerisinden otoimmin etiy-
oloji ile gelisenler ayrilabilmektedir. Biz de kontrol ve has-
ta gruplarimiza anti-T, anti-M ve TSH reseptor antikorlari
normal degerlerin Uzerindeki vakalari almadik. Ayrica
nodiilii olan az sayida (n=15) vakamizda TiAB uyguladik
ve hi¢birinde otoimmiin veya malign olusum disundure-
cek sitolojik bulgulari saptamadik.

Endemik guatrda follikil hicrelerinde degisik
metabolik defektler gézlenmektedir. Bunlar hiicre ¢ogdal-
masi tiroglobulin sentezi, kolloid endositozu, iyot trans-
portu ve organifikasyonu gibi follikiil hiicresi fonksiyonlari
arasindaki entegrasyon bozukluklaridir. Follikillerin
dnemli kisminda iyot déniisiimii bozulmustur. izlenen bu
fonksiyon bozukluklarinin bir kismi iyot eksikligine adap-
tif olarak gelistirilen guatrojenez sirasinda olusan sekon-
der defektler bir kismi da tiroide bagh primer genetik
hatalardir (38). Hafif formunda yetiskin caga asempto-
matik olarak ulasan enzim eksiklikleri de ODG seklinde
prezente olabilmektedir.

Endemik guatr bdlgesinde yasayan kisilerden
bazilarinda guatr gelisirken, bazilarinda gelismemekte-
dir. Bu konuda bireyler arasinda iyot gereksinimi agisin-
dan farklar, iyodun absorbsiyonundaki farkliliklar, yiksek
TSH’a maruz kalma sliresi, daha 6nce de bahsedilen fol-
likil hicrelerindeki heterojenite yani parankim
hucrelerinin TSH’a cevaplarindaki genetik farkhlklar so-
rumlu tutulabilir. Ayrica bu agamada patojenezde etkin
diger bazi dogal guatrojen maddelerin etkisi de
distndalebilir.

Kologlu’nun vakalarinin %20’sinde bizim vakalari-
mizin ise %24’tinde 1131 uptakeleri normaldir. Bu vakalar-
da dogal guatrojenlerin rolii disiindlebilir. Ozellikle Dogu
Karadeniz Boélgesi igin karalahana (Brassica olaracea
acephala) halen insan ve ineklerin beslenmesinde 6nem-
li yer isgal etmektedir. Ancak bu bitkinin tohumlarinda sap-
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tanan ve guatrojen oldugu bilinen “L-5-Vinil-tiyooksazoli-
done VTO)”, lahananin yenilen kismi olan yapraklarinda
onemli duzeylerde saptanmistir (10). Yine bdlgede kar-
alahana ve sltte saptanan bir bagka guatrojen tiosiyanat
da besin ile alinan miktarlarda, tiroid hiperplazisinin ety-
opatogenezinde etkili olmaktan uzaktir (26).

Fazla kalsiyum alimi, A vitaminozu ve asir florir de
sekonder guatrojen faktorler olarak arastiriimis, ancak bu
cesit guatrin etyopatojenezinde etkili bulunmamistir (7).
Tarkiye icin henlz arastinimamis fakat guatrojenik
oldugu belirtilen diger maddeler flavonoidler, fenoller ve
resorsinollerdir (39).

IER her ne kadar iyot profilaksisi ile biyiik 6lgiide
Onlenebilse de aslinda multifaktoryel kaynakh hastaliklar
olup selenyum gibi metabolizmadaki rolleri ¢cok da iyi bil-
inmeyen ve dnemsenmeyen iz elemanlarla ilgisi de ola-
bilir (40).

Ulkemiz igin yukarida belirttigimiz etyolojik sebep-
lerin herbiri sporadik vakalar veya endemik guatrli
vakalarin bir kismi igin gegerli olabilirse de, ¢alismamiz
iyot eksikliginin halen major sebep oldugunu géstermek-
tedir. CUnku guatréz bireylerin vicud iyot havuzlarini
gbsteren, idrardaki iyot miktarlari, calismamizdaki hasta
gruplar arasinda Dogu Karadeniz Bélgesi igin, hem diger
gruplardan hem de kontrol grubundan belirgin olarak
diisiik bulunmus, i¢ Anadolu ve Bati Karadeniz Bélgeleri
arasinda bu agidan anlamh fark bulunmamistir. Her (g
bdlgeden gelen hastalarin da idrarindaki iyot guatrsiz
kontrol grubunun idrarlarindaki iyoddan anlaml olarak
disik bulunmustur.

Buldugumuz ortalama iyot degerleri WHO’nun be-
lirttigi degerlerden bir miktar ylksektir. Bu “Sessiz
Profilaksi” denilen glinimizin gelisen ulasim olanaklari
ile eksiklik bdlgesine iyot icerigi yuksek gida mad-
delerinin girerek tiiketilmesi, ilkemizde bilingsizce pro-
gramsiz olarak yapilan iyot proflaksisi ve kullandigimiz
yéntemin idrardaki ¢ok disuk iyot konsantrasyonlari igin
yeterince sensitif olmamasi ile agiklanabilir. Ayni yéntem
kullanilarak Japonya’da yapilan ¢aligmalarda da benzer
sonuglar alinmigtir (12,13).

Endemik bolgede iyot eksikliginin saptanmasi icin
sularda, gidalarda iyot miktarinin dlgimu kullanilabilirse
de, kanimizca segilen guatrli bireylerin idrarlarinda iyot
miktarlarinin lgiimi ¢ok daha kolay ve dogrudan bir yon-
temdir.

IER’nIn tedavisinde en énemli yaklasim prevansiyon-
dur. Dunya’nin degisik bolgelerinde son 4 dekatta uygu-
lanan proflaksiler tim IER’ni etkin olarak azaltmistir (6).

Profilakside tim popllasyonu ve spesifik hedef
gruplarini ilgilendiren yéntemler kullaniimaktadir. Tim
populasyonu ilgilendiren ekmeklerin, sutlerin ve 6zellikle
tuzlarin iyotlanmasi en sik kullanilan yéntemlerdir. iyo-
dun tuz iinde volatil olmasi ve tuzun fiatinin artmasi se-
bebi ile bu ydntemin basarisiz oldugu bdlgeler mevcuttur
(6). Ayrica calismamiz sirasinda Turkiye’de halen kaya
tuzlarini, yakindaki gollerden elde ettikleri tuzlari rafine
edilmeden kullanan kigiler saptanmigtir. O halde bu yén-
temin 6zellikle reprodiktif kadin ve puberteden 6nceki
cocuklar gibi risk grubunda yagli iyot enjeksiyonlari ile
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desteklenmesi llkemiz igin gerekli olabilir. Bu son yon-
tem ayrica endemik guatr tedavisi icin de kullaniimis ve
LT4’e benzer sonuglar vermistir (41,42). Profilaksinin en
onemli yan etkisi olan iyoda bagh gelisen tirotoksikoz
(Jod Basedow) 6zellikle 40 yas Uzeri bireylerde tehlikeli
olarak bildirilse de bircok kaynakca proflaksiye engel
teskil etmemesi gerektigi bildiriimektedir (6,23).

Bu ¢alismadan endemik guatr bdlgelerinde iyot ek-
sikliginin belirlenmesinde idrardaki iyot miktari ve tiroid
glandinin 1131 yakalama kapasidesi élglimii ydntemleri
ile iyot eksikligi bulundugunun kolayca gosterilebilecegi
anlasiimaktadir. Bolgelerimizin temsil edebilecek vaka
sayllar ile degerlendiriimesi ve iyot eksikligi belirlenen
yorelerde bilingli iyot proflaksi uygulamalarina baslan-
masi gerektigine inaniyoruz.
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