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OZET

Tiroid bezinin biiyiimesi olan guatr cocukluk déneminde yaygin olarak gériilebilir. Bu dénemde de guatr nedenleri erigskinde oldugu
gibi iyot eksikliginden, inflamasyona ve infiltrasyona kadar uzanan genis bir spektrum iginde yer alir. Giinlimiizde guatr sikhg iilke-
den iilkeye degisiklik gostermekte 6zellikle endemik bélgelerde ¢ok yiiksek oranlarda goriilmektedir. Endemik bolgelerde en sik
neden iyot eksikligi iken, endemik olmayan bdlgelerde kronik lenfositik tiroidit ve kolloid guatrdir. Guatrli olguda iyi bir dykii ve fizik
muayene ile birlikte uygun biyokimyasal testlerin ve goriintiileme yontemlerinin yapiimasi ile tani konulabilmekte, tedavi nedene
gore planlanmaktadir. Cocukluk ¢caginda guatrin iyi irdelenmesi gereken klinik bulgu oldugu unutulmamalidir.
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SUMMARY

Goitre, which is defined as the enlargement of the thyroid gland is one of the common problems of childhood. It has diverse etio-
logical spectrum, among which iodine deficiency, inflammation and infiltration take place. Its frequency differs in different coun-
tries, and can be very common in endemic areas. The most common etiology is iodine deficiency in endemic areas, while chron-
ic lenfocytic thyroiditis and colloid goitre are the most common in non-endemic areas. The diagnostic work-up of goitre includes
detailed history and physical examination of the patient together with the biochemical and radiologic investigations. The man-
agement is planned according to the etiology. It should be kept in mind that goitre is one of the most important clinical finding in
childhood.
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Bircok hastaligin klinik bulgusu olan guatr; tiroid bezinin biiylimesi olarak tanimlanir ve ¢ocukluk déneminde de yaygin olarak gé-
riliir. Cocukluk doneminde guatr nedenleri eriskinde oldugu gibi iyot eksikliginden, infilamasyona ve infiltrasyona kadar uzanan ge-
nis bir spektrum icinde yer alir. Giinlimiizde guatr sikligi iilkeden iilkeye degisiklik géstermekte 6zellikle endemik bdlgelerde ¢ok yiik-
sek oranlarda goriilmektedir (1-4). Amerika ve Japonya’dan yapilan galismalarda okul ¢agi cocuklarinda guatr sikhginin %6 oldugu
bildirilmistir (1). Guatrinin en sik nedeni endemik bélgelerde iyot eksikligidir (5,6). lyot eksikligi ile guatr arasinda yakin bir iligki oldu-
gu bilinmektedir. Diinya niifusunun yaklasik % 13'inde guatr oldugu bildirilmektedir (1,7). Ulkemizde guatr sikhg iizerine yapilan ¢a-
lismalarda bdlgelere ve iyot eksikligi diizeyine gére farkli oranlar tesbit edilmistir. Yordam ve ark.(6) Ankara ilinde 2155 okul ¢agi ¢o-
cugunda palpasyonla guatr sikhigini %35 olarak bildirmislerdir. Ulkemizde ulusal iyodizasyon programinin uygulanmasi sonucu gu-
atr siklik oranlarinin degisebilecegi diisiinilmektedir. Tiroid bezinin palpasyonu ya da ultrasonografik incelemesi sonucu elde edilen
oranlarda farkhlik gosterebilmektedir. Erdogan ve ark (8) ulusal iyodizasyon programi dncesi 1997-1999 yillari arasinda 20 ilde 9-11
yas grubu 5848 cocukta yaptiklari taramada ultrasonografik inceleme sonucu guatr sikhgini %31.8 olarak tespit etmislerdir. Ayni grup
arastirmacilar 1997 yilinda yaptiklari c¢alismalarinda Ankara ili ve dort Karadeniz bélgesinden ilde 1226 okul ¢agi ¢ocugunda (9-11
yas grubu) ultrasonografik inceleme ile guatr sikligini arastirmislar ve Ankara’da %25.5, Kastamonu'da %40.3, Bayburt'ta %44.8 ve
Trabzon'da %51.7 gibi yiiksek diizeylerde bulmuslardir (9). Cocukluk ¢cag guatr sikhgr o bélgenin endemik bdlge olmasina baglh ola-
rak degisim gdsterebilmektedir.

Guatr, goriilme sikhgina gore sporadik ve endemik, gériilme yasina gore dogumsal ve edinsel, parankimin durumuna gére diffiiz
ve nodiiler, tiroid fonksiyonlarina gére de hipotiroidi, hipertiroidi ve 6tiroid olarak siniflanir. Yaygin olarak tiroid bezinin biiyiimesine
diffiiz guatr, nodiil iceren guatrlara ise nodiiler guatr denilir. Diffiiz guatrlara daha sik rastlanir ancak zaman iginde diffiiz guatrlar no-
diiler guatr haline doniisebilir (1,10). Guatr tanisi koymadan dnce normalin degerlendirilmesinin yapilmasi gerekmektedir. Onceleri ti-
roid bezi biiyiikligi palpasyonla degerlendirilirken giiniimiizde fizik muayene yani sira daha objektif bir yéntem olan tiroid ultraso-
nografisi ile tiroid hacminin teshitine basvurulmaktadir (11). Guatr biiylikligliniin degerlendiriimesinde Diinya Saglik Orgiiti
(WHO)(WHO-UNICEF-ICCIDD"den) kriterleri kullanilir (Tablo 1) (12).

Guatr, ortaya ¢ikis zamanina gore de dogumsal veya edinsel olarak ayrilir. Dogumsal guatr nedenleri tablo 2'de diger nedenler
ise diffiiz ya da nodiiler olmalarina gére tablo 3' de gdsterilmistir (1,7,11). Endemik bdlgeler digindaki en sik neden kronik lenfositik
tiroidit, ikinci siklikta kolloid guatrdir.

Tablo 1. Diinya Saglik Orgiitii( WHO)(WHO-UNICEF-ICCIDD'den) kriterlerine gére guatr biiyiikliigiiniin degerlendirilmesi
Evre 0: Goriinen veya palpe edilebilen guatr yok
Evre 1:  Boyun normal pozisyonda iken goriinen guatr yok, ancak palpe edilebilir.
Biiylimemis tiroid bezi icinde palpe edilen nodiil varligi
Evre 2:  Boyun normal pozisyonda iken gdzle goriilen biiylimiis tiroid bezi




Dogumsal Guatr

Dogumsal guatr siklikla sporadiktir. Bdyle bir bebekle karsilagildiinda dzellikle bebekte tiroid hormon sentez bozuklugu olup olmadi-
g1 veya anneye ait graves, kronik otoimmun tiroidit gibi tiroid hastaligr bulunup bulunmadig, annenin antitiroid ila¢c yada guatrojen kul-
lanip kullanmadigi irdelenmelidir (2,13).

Tiroid hormon sentez bozukluklari: Tiroid hormon sentezi iyodun tiroid hiicresi igine alinmasi ile birlikte bir dizi basamaklardan olusur.
Tiroid hormon biyosentezi TSH'nin follikiiler hiicrelerdeki TSH reseptdriine baglanmasi ve cAMP aktivasyonu ile baglatilir. Hiicre mem-
branina iyot transportu, tiroglobulin sentezi, iyodun oksidasyon ve organifikasyonu, kolloid endositozisinin aktivasyonu ve hiicre i¢i fago-
lizozom formasyonu, tiroglobulin hidrolizi, iyodotirozin deiyodinaz ile MIT ve DIT'in deiyodinasyonu, T4 veT3' iin dolagima salinimi cAMP
ile stimiile olur. Tiroid bezine gelen iyodiir peroksidaz enzimi ile oksitlenerek organifikasyona ugrar. Tiroid bezi follikiillerinin limenindeki
kolloid iginde glikoprotein olan ve {izerinde tirozin molekiilii tagiyan tiroglobulin bulunmaktadir. Bir iyot molekiilii tiroglobulin {izerinde bu-
lunan tirozin ile birlesirse MiT(monoiyodotirozin), iki iyot molekiilii birlesirse DiT(diiyodotirozin) olusur, iyotlu tirozin bilesikleridir. iki DIT’
nin birlesmesi ile T4, bir MiT ile DIT'nin birlesmesi sonucu ise T3 olusmaktadir. Bu islemler peroksidaz enzimi ile katalize edilir. TSH etki-
siile tiroglobulin follikiil igine girer ve proteoliz sonucu T3 ve T4 serbestleserek hiicre sitoplazmasina ve dolagima geger. T3 ve T4 ile bir-
likte MIT ve DIT" de serbestlesir, fakat bunlarin cogunlugu deiyodinaz enzimi ile deiyodinize olur ve dolagima gegmezler. Deiyodinazyon
sonucu ortaya ¢ikan iyot yeniden tiroid hormon sentezi i¢in kullanilir.Tiroid hormon sentez basamaklarinda olusan bozukluklar sonucu ka-
lict dogumsal hipotiroidi tablosu ortaya ¢ikmaktadir. Tiroid hormonu sentez bozukluklarinin sikhigi 1/30000-1/40000"dir. Dogumsal hipotiroi-
dizm nedenlerinin %10-15'ini olustururlar ve bu bozukluklar genellikle otozomal resesif gegis gosterirler. Olgularda siklikla guatr vardir.
Bu bozukluklar iginde en sik organifikasyon defekti gériiliir (10-15). lyot transport defekti; lyodun plazmadan tiroid follikiiler hiicrelerinin
sitozolline transportu tiroid hormon biyosentezinin ilk basamagidir. Tiroid hiicre membranindaki bu pompa iyodu normal kosullarda plaz-
maya gore 20-30 kat konsantrasyonda hiicre igine alabilir. Ancak konsantrasyon gradienti, diisiik iyotlu diyet, TSH stimiilasyonu, Graves
hastaligi ve bazi ilaclarin etkisiyle 100 kat fazla artabilir. Hastalarda dogumsal hipotiroidi tablosu goriiliir. Tani guatr varligi, TSH diizey-
lerinin yiiksek olmasi, radyoaktif iyot uptake’inin diisiik olmasi veya hi¢ olmamasi ile konur. Plazmadan tiroid bezine iyot taginmasi sod-
yum/iyot semporter denen protein ile saglanmaktadir. Sodyum/ iyot semporter gen klonu 1996'da tanimlanmistir. Membran proteinin ak-
tif oldugu {ic ana doku olan tiroid, tiikriik bezi ve mide mukozasinda sodyum/iyot semporter (NIS) geni eksprese olmaktadir. Heterozigot
mutasyonlu olgularin etkilenmedigi, ancak homozigotlarda belirgin dogumsal hipotiroidi tablosu olustugu gdsterilmistir (13).

Tiroid peroksidaz defekti; Normalde tiroid follikiiler hiicrelerinde konsantre edilen iyot hizla organik iyoda gevrilir. Bu durum iki basa-
maklidir. Birinci basamak lyodun oksidasyonu, ikinci basamak ise tiroglobuline bagl tirozinin iyotlanmasidir. Bu basamaklardaki etkili en-
zim ise tiroid peroksidaz enzimidir. Tiroid peroksidaz hiicre membraninin apikal yiiziinde yer alan bir glikoproteindir. Geni 2. kromozomda
yer alir (15). lyot organifikasyon defekti olan olgularda defekt tiroid peroksidazin tamamen yoklugu, anormal fonksiyonu veya hidrojen pe-
roksit sistem defekti seklindedir. Tiroid hormon sentez bozukluklarinin en sik goriilen formudur. Perklorat bosaltma testi pozitiftir. Potas-
yum perklorat, tiroidde organifikasyona tabi olmayan iyodun tiroidden atiimasini saglar, iyot yakalanmasi biiyiik oranda azalmistir (13-15).
Pendred sendromu; otozomal resesif gecis gdsterir, guatr ile birlikte 8. sinire bagl sagirlik da hastaliga eslik etmektedir. iyot organifikas-
yonunda bozukluk vardir. Bu hastalar ancak iyot yetersiz oldugunda klinik bulgu vermektedirler. Guatr genellikle orta veya ge¢ ¢ocukluk
caginda ortaya ¢ikar. Tiroid peroksidaz enzim aktivitesi normal, perklorat testi pozitiftir. Sendromun geni 7. kromozomdadir (5,16). Defek-
tif gen pendrin olarak adlandirilan klorid-iyodid transport proteinini kodlamaktadir. Pendrin proteini apikal membrandan iyodun alinmasi-
ni kolaylastirir, iyodun organifikasyonuna yol agar (16,17). Tiroglobulin sentez defekti; Tiroglobulin tiroid kolloidinin en énemli proteinidir.
Tiroglobulin geni 8. kromozomda lokalizedir. Genetik defektler sonucunda tiroglobulin eksikligi ya da yapisal/fonksiyonel bozuklugu olu-
sur. Yenidoganlarda tiroglobulin sentez defekti sikligi 1/80000-100000 olarak bildiriimektedir. Dogumda genellikle guatr ve hipotiroidi bul-
gusu vardir. Tiroglobulin diizeyi dl¢iilemez, T4 diisiik, TSH yiiksektir (13,15). iyodotirozin deiyodinasyon defekti; Tip 1 deiyodinaz enzim ek-
sikligi oldugunda MIT ve DIT" ler deiyonize olamadiklarindan dolagima gecerek idrarla atilirlar. Bunun sonucunda iyot eksikligi, guatr ve
hipotiroidi bulgulari ortaya gikar. Dogumda veya kisa bir siire sonra guatr goriilir (2,14).

Maternal antikorlarin plasenta yolu ile gecisi; Annelerinde
kronik otoimmiin tiroidit veya Graves hastaligi olan bebeklerde
guatr goriilebilmektedir. Bunun nedeni anneden plasental yolla
fetusa gegen antikorlardir (1,18). TSH reseptor blokan antikorlar;
TSH etkisini bloke eden antikorlarin transplasental gegisi ile fe-

Tablo 2. Dogumsal guatr yapan nedenler

1. Tiroid hormon sentez bozukluklari

lyot transport defektleri, lyot organifikasyonu ve birlesme defekt
leri, Pendred sendromu, Tiroglobulin sentez bozukluklari,

iyodotirozin deiyodinaz defektleri
2. Maternal antikorlarin plasenta yolu ile gegisi
TSH reseptor blokan antikorlar, TSH reseptor stimulan antikorlar
3. Annenin antitiroid ilag veya guatrojen kullanimi
Propiltiyourasil, Metimazol , Karbimazol, Iyot veya iyot
iceren ilag alimi
4. Genetik mutasyonlar
TSH reseptorlerini aktive edici mutasyonlar, Konjenital
nonotoimmun hipertiroidizm
G protein alfa alt birimini aktive edici mutasyonlar
McCune- Albright sendromu
5. Tiroid hemiagenezi
6.  Tiroid tiimdrleri (Teratom vb.)

tusta hipotiroidizme eglik eden guatr meydana gelebilir. Gegici
primer hipotiroidizmin nedenlerinden biri anneden gegen TSH
reseptdr blokan antikorlaridir. Kardeslerde gegici hipotiroidi var-
ligr sorgulanmalidir. Anneden gecen bu antikorlar tiroid baglayi-
ciinhibitér immunglobulinler olarak bilinmektedir. Sikhgr 1/180000
olarak belirtimektedir. Anneden gecen antikorlarin kandan te-
mizlenmesi ile hastadaki bulgular kaybolur (19,20). TSH reseptor
stimulan antikorlar; TSH etkisine benzer etki yapan TSH reseptor
antikorlarinin anneden bebege plasenta yolu ile gecisi fetal ve
yenidogan Graves hastalifina ve guatra neden olabilir. Bu anti-
korlar annede gebelik sirasinda ortaya ¢ikan hipertiroidizm veya
gecmisteki bir hipertiroidizm atag ile ilgili olabilir. llk bulgu fetal
tasikardidir. Fetal ultrasonografide guatr tesbit edilebilir. Bu anti-
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korlara bagh gelisen yenidogan Graves hastaligi tablosu anneden gecen antikorlarin 3-6 ayda bebegin kanindan temizlenmesi sonucu
diizelir. Bazi annelerden transplasental stimiilan ve blokan antikorlar birlikte fetusa gecebilirler. Yenidoganda blokan antikorlar daha on-
ce yikildigindan geg baslayan hipertiroidi bulgular geligir (21-23).

Annenin antitiroid ilag veya guatrojen kullanimi; lyot eksikligi ya da fazlaligi fetusta ve yenidoganda hipotiroidi ve guatr tablosu olug-
turabilmektedir. Gegici hipotiroidi nedenleri arasinda iyot eksikligi ilk sirada yer almasina kargin, intrauterin ve dogum sonrasi asiri iyot
yiiklenmesi de bulunur. Gebelikte annenin iyotlu maddeleri (dksiiriik surubu, amiadaron, iyot igeren antiseptikler gibi) asir miktarda kul-
lanmasi, gebelikte kullandii antitiroid ilaglar (propiltiourasil, metimazol ve karbimazol gibi), diyetle guatrojen alimi bebekte hipotiroidi bul-
gusu yaratmaktadir (1,4,13,26). yodiirlerin plasentayi fazla miktarda gecmesi sonucu fetal tiroid bezi baskilanmakta diisiik T4, yiiksek TSH
diizeyleri goriilmektedir. Ayrica yenidogana dogum sonrasi dénemde gdbek bakimi gibi islemlerde iyotlu antiseptiklerin uygulanmasi, rad-
yolojik inceleme igin iyotlu konstrasth maddelerin kullanimi gegici tiroid fonksiyon bozukluguna yol agacaktir (24). Bu olgularda hipotiroi-
dizm klinigi ile birlikte guatr gdriilmektedir (15,24).

TSH reseptorlerini aktive edici mutasyonlar; Nadir goriilen bir durumdur, otozomal dominant gegis gosterir. TSH reseptor geninde ak-
tive edici mutasyonlar ile gergeklesir. Klinikte hipertiroidi bulgusu ve guatr vardir. Klinik tablo dogumdan sonra veya her yasta ortaya ¢i-
kabilir(1,15).McCune Albright sendromu; G proteinin - alt birimindeki somatik mutasyonlar sonucu olugur. Bu mutasyonlarin aktive edici
ozellik tasimasi nedeni ile tiroid hiperplazisi, nodiil olusumu ve toksik nodiiler guatr siit gocuklugu veya ¢ocukluk déneminde ortaya ¢ikar
(1,7,10).

Tiroid hemiagenezisi ve tiroid tiimorleri; Dogumsal olarak tiroid bezinin tek lobunda agenezi olmasi diger lobun kompanzatuar olarak
biiyiimesine neden olur ve tek tarafli guatr vardir. Muayenede guatrinin simetrik yada asimetrik olup olmadigina dikkat etmek gerekir. Ti-
roid teratomlarinin yenidogan déneminde guatr nedeni olabilecegi bildiriimektedir (13).

Edinsel Guatr

Otoimmiin Tiroidit (Hashimato tiroiditi); kronik lenfositik tiroidit olarakta bilinmektedir ve ilk kez eozinofilik dejenerasyon, parankimal
atrofi, fibrozis, plazma hiicrelerin ve lenfositlerin diffiiz infiltrasyonu olan guatrl dért hastada 1912 yilinda tanimlanmigtir(1,10). Endemik
iyot eksikligi olmayan bolgelerde juvenil hipotiroidizmin en 6nemli nedenlerindendir. Ozellikle Kuzey Amerika’da 6 yas iistli cocuklardaki
hipotiroidi ve guatrinin en sik nedeni olarak bildirilmistir (1,5,25). Cocuklarda dzellikle puberte doneminde goriilme sikhgr artmaktadir. OI-
gularin %30-40'inda ailevi tiroid hastaligi dykiisii vardir. Kizlarda erkeklerden daha sik goriiliir. HLA gruplari ile iligkilidir. HLA iligkili gen-
lerile organa dzel siipresor T lenfositlerinin anormal sekilde aktivasyonu sonucu olusan immun regiilasyondaki genetik bozukluk patoge-
nezde 6nemlidir. T hiicrelerinden sonra olaya B lenfositlerde katilmaktadir. HLA-DR4 ve DR5 haplotiplerde guatr ile giden tiroidit, DR3'ler-
de atrofi ile giden tiroidit riski vardir. Tek yumurta ikizlerinde yapilan calismalarda gdriilme sikhigi farkliik gdsterdiginden etyolojide viral
enfeksiyon, psikolojik stres gibi cevresel faktorler izerinde de durulmaktadir. Hastalarin %5-10'u 6zellikle adolesanlar baslangigda tasi-
kardi, sinirlilik gibi tirotoksikoz bulgularrile bagvururlar, ancak sik-

Tablo 3. Edinsel guatr nedenleri

A. Diffiiz guatr
- Otoimmun tiroidit (Hashimoto tiroiditi)
- Tirotoksikozlar
¢ Graves hastaligi
* Toksik tiroiditis
* TSH salgilayan hipofiz adenomu
* Tiroid hormonlarina hipofiz direnci
- Akut ve subakut tiroidit
- Iyot eksikligi
- Guatrojen alimi
* Antitiroid ilaglar
*Antitiroid maddeler ve yiyecekler
- Kolloid guatr
B. Nodiiler guatr
- Otoimmun tiroidit (Hashimoto tiroiditi)
- Tiroid kisti
- Tiroid timorii
- Adenomlar

¢ Hipofonksiyon (Soguk)
- Karsinomlar
- Diger timorler
C. Tiroidin infiltratif hastaliklar
- Histiyositozis
-Sistinozis

¢ Hiperfonksiyon (Sicak): hipertiroid yada 6tiroid

likla hipotiroidi veya 6tiroid guatr vardir. Tiroid bezi simetrik ya da
asimetrik biiyiimiistiir, sert, lobiiler yada diiz yapi seklindedir. Ta-
nida tiroid hormon diizeyleri, TSH diizeyi ve antitiroidantikorlar de-
gerlendirilmelidir (26-28).

Antiperoksidaz (antimikrozomal) ve antitiroglobulin antikorlari
tanida 6nemlidir.Bazen tani aninda antikorlar diisiik diizeylerde
pozitif ya da negatif bulunabilirler ancak daha sonraki izlemlerde
antikor diizeyleri ylikselir. Antiperoksidaz antikorlari %90 olguda
pozitiftir. Tiroid ultrasonografisinde hipoekoik, diffiiz biiyiik, pa-
ranklimi heterogen ozellik gdsteren tiroid bezi tespit edilir. Radyo-
aktif iyot uptake genellikle normaldir, yama seklinde uptake gorii-
lebilir. Hashimato tiroiditi siklikla diger otoimmiin hastaliklarla bir-
likte goriilebilir. Olgularda genellikle baslangigta Hashitoksikoz
denen gegici hipertiroidi tablosu gériilebilir. Follikiiler hiicrelerin
yikimi sonucu olugsmaktadir, ekzoftalmus goriilmez. Graves has-
taliginda tiroid reseptor stimulan antikorlar pozitiftir. Ayirici tani-
da radyoaktif iyot uptake yararlidir. Hashimato hastaliinda iyot
uptake normal veya diisiik iken, Graves hastaliginda 6 veya 24 sa-
at gibi gec¢ iyot uptake'i yiiksektir. Orta ve hafif derecede olgular-
da tirotoksikoz tablosu 1-2 ay iginde diizelebilir. Tedaviye gerek
duyulmaz. Daha sonraki izlemlerde hipotiroidi tablosu gariilebilir
(1,4,27-31). Ergen hastalarin %30’unda spontan remisyon meyda-
na gelir. Hipotiroidi tablosu olan olgularda L-tiroksin tedavisi bas-
lanir. Yaklasik 3-6 aylik siirelerle T4 ve TSH diizeyleri 6l¢iilmelidir
(26,30).

Graves Hastalifi; Cocuk ve adolesanda hipertiroidi en sik dif-
fliz tiroid hiperplazisi (Graves hastaligi) nedeniyle olugsmaktadir.
Kizlarda daha siktir. Kiz/erkek :1/6-8. Graves hastaligi cocuklarda
eriskinlerden daha ender olup, her yasta ancak 6zellikle adolesan



ddnemde gelisebilir. HLA antigenleri 6zellikle HLA A1, B8, DR3 ile iligkilidir. Graves hastaliginin endokrin veya endokrin digi bir ¢ok otoim-
miin hastalikla birlikteligi s6z konusudur. Kronik lenfositik tiroidit'den farkl olarak tirosit hasari ile paralel olarak ¢ocukluk ¢agi Graves
hastaligi temel bulgulari hipertiroidizm ve guatrdir. Graves hastaligi TSH gibi etki gosteren TSH reseptor antikorlari ile iligkili olup, bu an-
tikorlarin TSH reseptdrlerine yapismasi sonucu adenil siklaz aktivitesi baglamakta, hormonogenez ve tiroid dokusunda biiyiime olmakta-
dir (4,7). Bir cok Gravesli hastada antiTPO veya antitiroglobulin antikorlari bulunur. Fakat bunlarin dlgimii TSH reseptor antikorlarina go-
re ¢cok daha diisiik 6zgiilliik ve duyarlihga sahiptir. Graves hastalarinin gok diistik bir kismi tiroidde biiyiime yakinmasi ile bagvurmakta-
dir. Cogunlukla tiroid bezinin asir calismasina baglh semptom ve bulgular izlenir. Tremorlar, uykuya dalmada giigliik, istah artigina rag-
men kilo kaybi, kas gii¢siizliigii, sicaga tahammiilsiizliik, bas agrisi ve tasikardi goriiliir. Sosyal ve okul hayatinda dikkat toplamada giic-
lik ve emosyonel labilite izlenir. Lineer biiylimede hizlanma izlenir. Ayni zamanda kemik maturasyonu artmistir. Diffiiz olarak biiyiimis,
yumusak tiroid dokusu, nemli cilt, ince saclar bulunur. Tiroidde iifiirlim duyulabilir. Tiroidde nodiil palpasyonu toksik adenomu diisiindii-
riir. Tasikardi, sistolik kan basincinda artma, genis nabiz basinci vardir (31,32). Ciddi oftalmopati cocuklarda nadir olup, hafif veya orta dii-
zeyde propitozis izlenebilir. Ekzoftalmi olgularin yarisinda goriiliir. Goz kirpmada seyreklesme, asagi bakildiginda iist goz kapaginin gozii
ortmemesi, yukar bakmada alnin kingmamasi gibi goz bulgulari ise sempatik sistem aktivitesi sonucudur (31-33). Tiroid hormon diizeyle-
ri yliksek, TSH baskilanmigtir. Graves hastaliginin tanisi igin TSH reseptor antikorlari dl¢iilmelidir. Tedavide i¢ yontem uygulanmaktadir.
Tibbi tedavi, radioaktif iyot tedavisi, cerrahi tedavi seklindedir. Her yontemin kendine gére avantaj veya dezavantajlari mevcut olup 6n-
celikle tercih edilen tibbi tedavidir. Tionamid bilesikleri propiltiourasil veya metimazol kullanilir. Propiltiourasil 5-10 mg/kg/giin, metimazol
0.5-1mg/kg/gilin dozda uygulanir. Yan etkileri arasinda iirtiker, agranulositoz, hepatit, artrit, vaskiilit, lupus benzeri tablo sayilabilir, yan et-
kilere gocuklarda daha sik rastlanmaktadir. Klinik cevap 3-4 haftada saglanabilir (1,2,32,34). Biiyiik guatr, rélaps oykdis, tiroksin diizeyi
yiiksek (>20 ug/dl), oftalmopati varsa tedavi basarisi diistiktlir. TSH reseptor antikorlarinin devamlilik gdstermesi rélaps ihtimalini artirir.
Kiiciik tiroid bezi olan, obez, pubertal, tiroid hormon diizeyleri daha diisiik, T3 diizeyi diisiik, T3/T4 <20 olan ¢ocuklarda tedavi daha ba-
sarilidir. Remisyon elde edebilmek icin tedaviye 1-2 yil devam edilmesi dnerilmektedir. Ancak bu dénemde tiroid hormonlari sik araliklar-
la izlenmelidir. Cocuklarda uzun siireli remisyon orani %30-40'dir. Cocuklarda erigkinlerden farkli olarak remisyon ve rélapslar daha sik
goriiliir. Ozellikle tedaviye uyumlu olmayan adolesanlarda, mental retarde ¢ocuklarda, antitiroid tedavinin basarisiz oldugu, cerrahi teda-
vinin uygun olmadigl, aile uyumunun bulunmadigi durumlarda, radioaktif iyot tedavisi tercih edilir (2,34-37). Radyoaktif iyot tedavisi genel-
likle 5 yas altinda kullamimaz. Gocuklarda 1131 ile radyoaktif iyot tedavisinde bezin tamamen ablasyonu i¢in daha yiiksek doz (150-200
Ici/gr) 6nerilmektedir. Ciinkii kalan tiroid hiicrelerinin neoplastik transformasyona gitme riski vardir. Tedavinin etkisi 6 hafta- 3 ay iginde
goriiliir. Radyoaktif iyot tedavisi biiylik guatr, ileri derecede oftalmopati ve 10 yas altindaki cocuklarda kontrendikedir. Biiyiik tiroid doku-
su, rayoaktif iyot tedavisi istenmiyor, ilag tedavisine yan etki varsa cerrahi tercih edilebilir. Cerrahi ncesi lugol soliisyonu, antitiroid ilag-
lar uygulanir. Total tiroidektomi sonrasi 6miir boyu tiroid hormonu replasmani gerekecektir (1,37-40).

Diger nedenler; Erigkin ve ¢cocuklarda TSH salgilayan hipofiz tiimérleri hipertiroidizme ve guatriya neden olurlar. Cocuklarda nadirdir.
Goz bozuklugu, optik atrofi, hidrosefali, diabetes insiputus, nérolojik bozukluklar gibi bulgular bulunabilir. Tiroid hormonlari diizeyleri ve
TSH artmigtir. TSH alfa/TSH molar orani >1'dir. Tedavi cerrahidir(1,4). Hipofizer tiroid hormon direnci olan olgularda TSH diizeyi yiiksekli-
gi, diffiiz guatr, hipertiroidi bulgular goriiliir. Hipofizer TSH salgilayan tiimérlerden farkli olarak TSH- subunit diizeyleri yiiksek dedgildir
(2,7,13). Otonom tiroid nodiilleri hipertiroidi nedenleri arasinda yer almaktadir. Cocuklarda nadirdir. Tiroid fonksiyonlari degiskendir, cogu
hasta 6tiroiddir. Zaman icinde hipertiroidi bulgular gelisir. Fonksiyonel nodiiller klinik veya laboratuvar olarak tirotoksikoza neden olu-
yorsa cerrahi olarak ¢ikarilmasi gerekir. Antitiroid tedavi kisa siireli gecerlidir. Giincel olan radyoaktif iyot tedavisinin erigkin yasa bira-
kilmasidir (1,4,41). TSH reseptoriinii aktive edici mutasyonlar hipertiroidi klinigine ve guatriya neden olurlar. Otoimmun olmayan otozomal
dominant gegisli hipertiroidili aileler tanimlanmugtir. Etkilenen bireylerin cogu cocukluk ve adolesanda farkedilir. Tedavisi zordur, kisa sii-
reli antitiroid ilaglar, parsiyel tiroidektomi dnerilmekle birlikte yanit alinmayan olgularda total tiroidektomi ve yiiksek doz radyoaktif iyot
uygulanabilir. G proteinin - subiinitindeki aktive edici mutasyonlar cAMP olusumuna ve baraberinde Mc Cune Albright sendromundaki
endokrinopatilere neden olurlar. Mc Cune Albright sendromunda tiroid hiperplazisi, hipertiroidi tablosu ve guatr goriiliir. Fakat bu olgu-
larda oftalmolojik bulgular ve tiroid otoantikorlari negatiftir (1,2,4).

Akut Siipiiratif Tiroidit; Genellikle stafilokok, streptokok ya da pndmokok gibi mikroorganizmalar tarafindan olusturulan tiroid bezinin
bakteriyal enfeksiyonudur. Cocuklarda nadirdir. Tonsillit, pnémoni, farenijit, sepsis sirasinda bildirilmis olgular vardir. Tiroid bezinde ani
baslayan agn, yiiksek ates, yutma giicliigi, ses kisikhigi goriiliir. Tek ya da iki tarafli tiroid bezi biiyiimesi, lokal 1s1 artisi, kizariklik olur. Ti-
roid fonksiyonlari normaldir. Antitiroid antikorlar negatiftir. Beyaz kiire artisi, sedimentasyon yiiksekligi goriiliir. Erken dénemde subakut
tiroiditten ayrimi zordur. Radyoaktif iyot uptake normal olabilir ya da yer yer tutulmada azalma olan bélgeler bulunur. Kiiltiir alindiktan son-
ra ve uygun yliksek dozda antibiyotik tedavisi baslanmalidir. 2-4 haftada diizelme goriiliir. Abse olgularinda cerrahi drenaj gerekir
(2,4,10,22). Subakut Tiroidit (de Quervain sendromu); Cocukluk ve adolesan doneminde nadirdir. Viral ajanlarla olusur. Tiroid bezinde lo-
kalize ya da ¢eneye vuran agri ve biiyiime bulunur, atres goriilebilir. Depolanan hormonlar salgilandigindan T4 ve T3 diizeyleri artar, bu-
na bagl hipertiroidi bulgulari geligir. Bir dort hafta siirebilen bu donem sonrasi dtiroid evre ve sonrasinda aylar siirebilen hipotiroidi dé-

Tablo 4. iyot Eksikligi Bolgelerinin Degerlendirilmesi

Gosterge iyot eksikligi derecesi

Okul Cocugunda Normal Hafif Orta Agir
Guatr varligi (%) (palpasyonla) <5 5-19.9 20-299 >30
US ile 97.persantil Ustii tiroid volimii (%) <5 5-19.9 20-29.9 >30
Ortanca Idrar lyot diizeyi (ug/L) >100 50-99 20-49.9 <20
Yenidoganda Normal Hafif Orta Agir
TSH > 5 mlU/ml (%) <3 3-199 20-39.9 >40
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nemi gelisir. Histolojik olarak histiosit ve dev hiicre infiltrasyonu gériiliir. Baslangic déneminde tiroid hormon diizeyleri yiiksek bulunabi-
lir. Tiroglobulin diizeyleride artmistir ancak tiroid radyoaktif iyot uptake diisiik veya yoktur. lyilesme déneminde TSH diizeylerinde yiiksel-
me, T4 diizeylerinde azalma ve normal iyot uptake goriiliir (1,7,10). Subakut tiroidit tedavisinde asetil salisilik asit veya diger antiinflama-
tuar ilaclar kullanilir. Siddetli olgularda kortikosteroid tedavisi uygulanir (5).

lyot Eksikligi ve Endemik Guatr

lyot insan viicudunda ¢ok az bulunan bir eser element olup viicuttaki total miktar 15-20 mg kadardir. iyot eksikligine bagl bozukluklar
fetusta, yenidoganda, ad6lesanda ve erigkinde olmak lizere cesitli boyutlarda gériilmektedir. Bu bozukluklar biiyiimeyi, mental gelisme-
yiilgilendiren ve yeterli iyot alimi ile 6nlenebilen bozukluklardir. Fetusta iyot eksikligi annedeki iyot eksikligine baglidir. lyot tiroid hormon-
larinin esas elementidir ve beynin erken donemdeki gelisimi {izerine etkilidir. Gebelikte iyot eksikligi fetusun gelisimine ve biiylimesinin
her alanini etkilemekte bu nedenle diisiik, 6lii dogum, konjenital anomali ve endemik kretenizm gelisebilmektedir. Gebelikte annenin iyo-
dunun fetusa gecisi ve gebelerde iyot klirensinin artmasi nedeniyle iyot ihtiyaci artmaktadir. Gebe kadinda TSH diizeyinin yiikselmesi,
T3/T4 oraninin artmasi, tiroid bezinin biiylimesi iyot ihtiyacinin artiginin kanitidir. Fetal iyot eksikligi sonucunda mental gerilik, sagirlik, dil-
sizlik, spastik dipleji, sasilik ile giden agir nérolojik bozukluk gériilen nérolojik kretenizm olarak adlandirilan tablo geligebilir. Bunun nede-
ni iyot eksikliginin intrauterin erken donemde baslamasidir (3,4,7,10). Fetusun beyin gelisimi ilk trimestirde annenin tiroksin diizeyine bag-
hdir. Annedeki iyot eksikli§i annenin ve fetusun tiroksin diizeyinde azalmaya neden olacaktir. Annenin gebelikten 6nce ya da ilk trimes-
tirde yeterli iyot almasi nérolojik kretenizmi dnleyecektir. Ikinci ve iigiincii trimestirde ise iyot eksikligi sonucunda fetusun yeterli tiroid
hormonu yapimi olmayacaktir. Bunun sonucunda agir biiyiime geriligi, mental retardasyon, hipotiroidi bulgulari ile karakterize mikséde-
matdz kretenizm gelisir. Yenidogan doneminde de iyot eksikligi yenidoganin tiroid fonksiyonlarini ve beyin gelisimini etkilemektedir (7,42).
Onerilen giinliik iyot alimi adolesan ve eriskinlerde 150 pg/giin, gebe ve emziren annelerde 175-200 pg/giin, 1-10 yas cocuklarda 70-120
ug/giin ve 1 yas altinda 50 pg/giin’diir. Diisiik iyotlu bdlgelerde infantlarin giinliik ihtiyaci 90 ugr'a kadar gikabilmektedir. Giinliik alinan
iyodun %90'1 idrarla atilmaktadir (2,4,7,42).

Endemik guatr; diinyada en sik goriilen tiroid hastaligidir ve en 6nemli nedenide iyot eksikligidir (1,3). Alti- oniki yas okul ¢agi gocuk-
larinin %5'inden fazlasinda guatr varsa endemik guatr séz konusudur. lyot eksikliginde tiroid hormon sentezini artirmak igin tiroid bezinin
iyodu yakalamasi konsantre etme yetenegi artar ve T3 yapimi T4’ e gore artar. TSH uyarisi sonucu tiroid bezi biiyiir. T4 diizeyleri diisiik,
T3 normal ya da artmig, T3 /T4 artmis (>20), TSH normal ya da artmis, tiroglobulin diizeyleri artmistir. iyot eksikligi tiroid bezinin TSH'ya
duyarliigini artirmakta ve normal TSH diizeylerinde de guatr gériilebilmektedir. lyot eksikligi blgelerinde ¢ocuklarin okul basarilarinin
azaldigi bildirilmektedir. Endemik guatr iyot eksikligi olmayan bélgelerde de 6zellikle tiosiyanat iceren guatrojen besinlerin tiiketiimesi,
kontamine sular gibi gevresel faktorler sonucunda da gériilmektedir. Iyot eksikligine iyotlu tuz kullamimi, iyot tabletlerinin verilmesi, iyo-
dize yag kullanimi gibi toplumsal koruyucu saglik hizmetleri ile 6nlem alinmalidir (1-5). iyot eksikligi bélgeleri hafif, orta ve agir olmak iize-
re ayrilimaktadir. Tablo 4'de bu derecelendirme gdstergeleri verilmistir.

Guatrojen Almina Bagh Guatr; iyot iceren ekspektoranlarin uzun siire ve asin kullanimlari ile lityum ve amiodaron gibi iyot iceren
ilaglarin uzun siireli kullaniminda guatrojen etki goriilebilir (1,2). Tiyosiyanat, tiroid iginde iyot transportunu baskilayan ve yiiksek diizey-
lerde organifikasyonu inhibe eden bir maddedir. Bu maddeleri iceren gidalar olan cassava, lima fasiilyeleri, bambu kékleri ve tatli pata-
tes gibi yiyeceklerin asin tiiketimi guatrojen etki gdsterir. Tiyoglukosidler de guatrojen etki gésteren maddelerdir. Lahana, kara lahana,
karnabahar, salgam, Briiksel lahanasi ve brokolide tiyoglukosid vardir (1,4,11). Igme suyuna karigan birtakim kimyasal maddelerin de ti-
roid hormon sentezini bozarak guatrojen etki gosterdigi ve endemik guatriya neden oldugu bilinir.

Kolloid veya Basit (Nontoksik) Guatr; Cocukluk ¢cagindaki dtiroid tiroid dokusunun biiyiimesinin, en sik sebebi kolloid guatrdir. lyot ek-
sikligi bdlgeleri digindaki guatr nedenleri arasinda kronik lenfositik tiroiditten sonra ikinci sirada yer alir. Kizlarda daha sik goriiliir ve ado-
lesan doneminde sikhigi artar. Aile 6ykiisii vardir (1-3). Bu hastalarda tiroid fonksiyonlari ve antitiroid antikor diizeyleri normal olarak bu-
lunur. Tiroid bezi genellikle diffiiz ve simetrik biiyiir, palpasyonda yumusaktir. Bir ¢cok kolloid guatr kendiliginden gerilese de digerleri pe-
riyotlar halinde biiylime ve gerileme gdstermekte ve ileri yaslarda biiyiik nodiiler tiroid dokulari gelismektedir. Kronik lenfositik tiroidit ve
kolloid guatr ayriminin yapilmasi énemlidir. Her iki durumda da fizik muayenede diffiiz biiyiik tiroid dokusu vardir. Kolloid guatrda antipe-
roksidaz va antitiroglobulin antikorlar negatiftir. Kesin ayirici tani biyopsi ile yapilir. Histolojik incelemede epitelde yassilasma ve kolloid
ile dolu tek tip follikiiler gdzlenir. Follikiillerin sayisinda artma veya follikiil boyutlarinin seklinde bozulma ile genisleme vardir. Tiroid be-
zinde fibrozis ve lenfosit infiltrasyonu belirgin degildir. Ergenlik déneminde kolloid guatr kiiciik ise birkac yil iginde diizelme sansi olabilir.
Ancak kolloid guatrinin biiyliyerek, erigkin yas déneminde multinodiiler guatr olma riski de bulunur. Tiroid hormonu tedavisi tartismalidir
(1,4,10,22).

Nodiiler Guatr; Cocukluk ¢aginda nodiiler guatr nadirdir. Nodiil palpe edildijinde adenom, kist, abse, otonom nodiil, kronik lenfositik
tiroidit, tiroglossal kanal kisti, hemiagenezi nedeniyle diger lobun biiyiimesi, teratom, tiroid malignitesi akla gelmelidir. Ozellikle adolesan
donemi 6ncesinde nodiil bulundugunda malignite agisindan risk daha yiiksektir (1,5,11). Nodiil tesbit edildiginde tiroid hormon diizeyleri,
tiroid antikorlari, ultrasonografi, tiroid sintingrafisi uygulanmalidir. Sintingrafide soguk nodiil olmasi malignite riskini artirirken, sicak no-
diil tesbiti bu olasiligi biitiiniiyle ekarte ettirmemektedir. Cocuklarda nodiillerin malign olma olasiligi 15 yasdan énce %20-73 olarak bildi-
rilmektedir. Tanida ince igne aspirasyon biyopsisi 6nemlidir. Ailede tiroid kanseri dykiisiiniin olmasi, boyuna radyoterapi uygulanmasi,
ses kisikligi, cevre dokulara basi belirtilerinin bulunmasi, tiroid bezinin kivaminin ileri derecede sert olmasi, bélgesel lenfadenopati varli-
g1 maligniteyi diisiindiirmelidir, noddiliin cerrahi olarak gikarilmasi gerekir (1,2,43).

Multinodiiler Guatr; Multinodiiler guatr, ergenlik déneminde baslar ve yasam boyunca devam eder. Multinodiiler guatr genetik ve
edinsel faktorlere bagl olarak gelisir. Multinodiiler guatrin baslangic evresinde diffiiz guatr olustugu, daha sonra nodiillerin gelistigi be-
lirlenmistir (1,2,10). Genetik heterojenite nedeni ile tiroid hiicrelerinde disaridan gelen uyarici faktdrlere hiicresel yanitlar farkli olur. Bu
durum tiroid bezi icinde lokal nekrozlar, kistler, kanamalar ve fibrozis ile sonuglanir. Ozellikle iyot eksikligi, dogumsal tiroid hormon sen-



tez bozukluklari, guatrojen alimi gibi durumlar TSH salimimini artirmakta, biiylime faktérlerinin etkisi ile guatrinin biiyimesine neden ol-
maktadir. Bu sekilde biiyiiyen tiroid bezi degisik histolojik 6zellikler tastyan nodiiller, kistler ve hiperplastik glandiiler elementlerden olu-
san multinodiiler guatr halini alir. Kist icine kanama nedeni ile guatrda ani biiyiime ve agri goriilebilir. Hastaligin tanisi fizik muayene bul-
gulari ile konur. Tiroid fonksiyon testleri baglangicta genellikle normaldir ancak ilerleyen donemlerde, genellikle hastaligin baglangicin-
dan yillar sonra nodiiller otonomisite kazanabilir ve hipertiroidizm tablosu gdriilebilir. Ozellikle agiri miktarda iyot alimi sonrasi ani hiper-
tiroidizm tablosu geligebilir. Antitiroid antikorlar negatif bulunur. Ultrasonografide ¢ok sayida nodiiliin gériilmesi ve sintigrafide bu nodiil-
lerde degisik derecelerde tutulum gdstermesi taniya yardimei olur (5,11,43).

Tiroid Kanserleri

Cocuklarda nadirdir. Soliter nodiiliin malign olma olasiligi ¢ocuklukta erigkinden ¢ok daha yiiksektir. Bu nedenle bir cocukta soliter
tiroid nodiilii bulunursa malignite mutlaka ekarte edilmelidir (1). Cocukluk ¢agi kanserlerinin %1-1.5" unu tiroid kanserleri olusturmakta-
dir. Kiz erkek orani 2/1°dir. Her yasta goriilmekle birlikte en sik gériilen yas 12-13'diir. Bas - boyun bdlgesine uygulanan radyoterapi tiro-
id kanseri riskini artirir. 1986'daki Cernobil niikleer kazasi sonrasinda gocuklarda tiroid kanseri epidemileri gdzlenmis, iyot eksikligi bél-
gelerinde siklik cok daha fazla bulunmustur. Tiroid kanseri, sinsi seyretmekte bazen lenf bezi yada akciger metastazi yaptiktan sonra ta-
ni konulmaktadir (1,43-45). Tiroidde agrisiz soliter nodiil tespit edilir, hasta genellikle Gtiroiddir. Bas - boyun bdlgesine radyasyon oykisii,
sert ve hizla biiyliyen nodiil, lenft bezi biiylimesi, yutma gii¢ligi, ses kisikligi, uzak metastaz bulgulan énemlidir. Tiroid kanserlerinin %80'i
papiller, %20'si papiller - follikiilerdir. RET/PTC protoonkogeni mutasyonlari ¢ocukluk papiller tiroid kanserinde %23-67 oraninda gdsteril-
mistir. Papiller-follikiiler karsinoma diger tiplerden daha iyi prognoz gdsterir. Mediiller tiroid kanseri sporadik yada herediter olabilir. He-
rediter form otozomal dominant gegis gdsterir. Ailevi olgularin gogunda multipl endokrin neoplazi (MEN) ile iligkilidir. Meddiller tiroid kan-
serinde kalsitonin sekresyonu artmistir (45-48). Mikroskopik mediiller tiroid kanseri olgularinin %10-20'sinde biyokimyasal gdstergeler
normal iken genetik testle tani konulmaktadir. RET gen mutasyonu olan ¢ocuklarda profilaktik tiroidektomi 6nerilir. Tiroid kanserlerinin ta-
nisinda ultrasonografi, sintigrafi, ince igne aspirasyon biyopsisi, gerekirse eksizyonel biyopsi yapilir. Ince igne aspirasyon biyopsisinde
%1-2 oraninda yalanci pozitif sonug alinabilir. Tedavide tiroid bezi subtotal ya da total gikarilir. Tiroidektomi sonrasi kalan dokuya radyo-
aktif iyot uygulanir. Cerrahi sonrasi tiroglobulin diizeylerinin izlemi 6nemlidir (45,48,49).

Guatrli Olguya Yaklasim

Guatrli olguda nedeni arastirmadan 6nce iyi bir dykiiniin alinmasi ve dikkatli fizik muayene yapiimasi gereklidir. Oykiide hastanin otur-
dugu bdlge, ilag ve guatrojen madde kullanip kullanmadigi, bas-boyun bélgesine radyasyon alip almadidi, guatrin ortaya ¢iktigi yas, gu-
atriya eglik eden belirtilerin bulunup bulunmadigy, aile hikayesi mutlaka sorgulanmalidir. Endemik bélgeden gelen olgularda ilk 6nce iyot
eksikligi diistiniilmeli, aile hikayesi varliginda, graves hastalig, kronik lenfositik tiroidit, tiroid hormon sentez bozuklugu, multipl endokrin
neoplazi akla gelmelidir. Fizik muayenede guatrinin biiyiiklig ile birlikte bezin kivamina, simetrik yada asimetrik bilylime olup olmadigi-
na, yiizeyine, yaygin yada nodiiler biiyiime olup olmadigina bakilmali, hassasiyetine, solunum gii¢liigii, ses kisikhgi, yutma giicliigii gibi
basi bulgularinin varligina, boyunda lenf bezi biiyiikligiine dikkat edilmelidir. Yumusak kivamda tiroid bezi biiyiimesi kompansatuar guat-
r, inflamasyonu diisiindiiriirken, lastik kivaminda olmasi Hashimato tiroiditini, sert kivam ise maligniteyi akla getirir. Diffliz ancak asimet-
rik bir bilylime s6z konusu ise tiroid disgenezisi, kist veya malignite diisiiniilmeli biiylimenin simetrik yada asimetrik olup olmadigina ba-

Tablo 5. Guatrli olguya yaklasim

Tiroid blokan, stimiilan
ve tiroglobulin ab

Klinik basvuru Nedenler Tiroid fonksiyon testleri Ek tam testleri

Diffiiz, yumusak, simetrik biiyiime Aile hikayesi Serum T3 (tirotoksikoz) 123l-iyot uptake
Guatrojen ve ilag hikayesi Serum T4 (hiper-hipotiroidi) (4,6,24.saat)
Tiroid antikorlan Serbest T4 TRH testi

Serum TSH (hiper-hipotiroidi)

Perklorat bogalma testi
Idrar iyot atilimi
Serum tiroglobulini

Sert, diizensiz hiiyiime

Aile hikayesi
Tiroid antikorlar

Serum TSH (hiper-hipotiroidi)
Serum T4 (hiper-hipotiroidi)
Serum T3 (tirotoksikoz)

123l-iyot uptake (24.saat)
Boyun USG
Perklorat bosalma testi

Tiroid nodulii

Radyasyona maruziyet

Serum T3 (tirotoksikoz)
Serum T4 (hiper-hipotiroidi)
Serbest T4

Serum TSH (hiper-hipotiroidi)

Otonom sekresyon
fazlaligini

ortaya ¢ikarmak igin

T3 siipresyon testi,
Serum tiroglobulini,
Pentagastrin ve kalsiyum
infiizyonuna serum
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kilmalidir. Guatrinin yiizeyinde ¢ok sayida nodiil palpe edilmesi iyot eksikligine bagh multinodiiler guatr veya kronik lenfositik tiroiditi, tek
ve sert nodiil tiroid malignitesini diisiindiirmelidir. Agrili, hassas, 1s1 artiginin oldugu bir guatr varsa inflamasyon {izerinde durulmali akut
siipiiratif veya subakut tiroidit arastinlmalidir. Basi bulgulari yani sira guatr tesbit edilen bir olguda irdelenmesi gereken hipo yada hiper-
tiroidizme ait klinik bulgularin olup olmadigidir. Guatri olan hastalarda bezin fonksiyonlari normal olabilecegi gibi (Gtiroidizm), tiroid hor-
mon yapiminda eksiklik (hipotiroidizm) veya tiroid hormon yapiminda artis (hipertiroidizm) s6z konusu olabilir. Guatr ile birlikte hipotiroidi
klinigi varhginda kompansatuar guatr, kronik lenfositik tiroiditin gec evresi gibi patolojiler {izerinde durulurken, guatr ile birlikte hipertiroi-
di kliniginde graves hastaligi ya da kronik lenfositik tiroiditin erken evresi gibi nedenler arastinimalidir (1,2,11). Fonksiyon olarak hipotiroi-
dimevcut ise biiyiime gelisme geriligi, kabizlik, cilt kurulugu, halsizlik, yorgunluk, cansiz saglar, soguk intoleransi gibi klinik bulgular gé-
riilir. Hipertiroidide ise sinirlilik, hiperaktivite, ishal, uykusuzluk, istah artigi, tarti kaybi, ¢arpinti hissi, sicak intoleransi, okul basarisinda
diisme olur. Hipo yada hipertiroidiye ait klinik bulgular arastinlmali ve laboratuar tetkikleri ile desteklenmelidir. Serum tiroid hormonlari
(T3, T4), TSH diizeyi dl¢iilmeli, otoimmun tiroid hastaligi diistintildiigiinde tiroid antikorlari bakilmalidir (Tablo 5) (1). Graves hastaliginda
T3 ve T4 diizeyleri yiiksek saptanirken, TSH diizeyleri ¢ok diisiik diizeydedir. Cogu ¢ocukta otoimmun tiroidler klinik ve biyokimyasal ola-
rak dtiroiddir. Ancak bu olgularin TSH, T3 ve T4 diizeyleri belirli araliklarla izlenmelidir. Goriintiileme yontemleri olarak tiroid ultrasonog-
rafi ve sintigrafisi taniya yardimcidir. Ultrasonografi ile tiroid hacmi yani sira parankim yapisi, kistik yada solid nodiiller hakkinda bilgi
edinilir. Tiroid sintigrafisinde tiroid bezi anatomisi, bezin aktivitesi, nodiiler yapinin tek yada multipl olup olmadigi, sicak veya soguk olup
olmamasi 6nemlidir. Ayirici tanida radyoaktif iyot uptake, perklorat bosalma testi, TRH testi gibi testlerde yardimcidir. Oykii, fizik muaye-
ne, biyokimyasal testler ve goriintiileme yéntemleri ile guatrili olguda uygun tani konulur ve tedavinin izlemi basarili bir sekilde yapila-
bilir. Tedavi nedene gore yapiimal, hipotiroidide tiroksin, hipertiroidide ise anti tiroid ilaglar kullaniimalidir.
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