
Birçok  hastal›¤›n klinik bulgusu olan guatr; tiroid bezinin büyümesi olarak tan›mlan›r ve çocukluk döneminde de yayg›n olarak gö-
rülür. Çocukluk  döneminde guatr nedenleri eriflkinde oldu¤u gibi  iyot eksikli¤inden, infilamasyona ve infiltrasyona kadar uzanan ge-
nifl bir spektrum içinde yer al›r. Günümüzde guatr s›kl›¤› ülkeden ülkeye de¤ifliklik göstermekte özellikle endemik bölgelerde çok yük-
sek oranlarda görülmektedir (1-4). Amerika ve Japonya’dan yap›lan çal›flmalarda okul ça¤› çocuklar›nda guatr s›kl›¤›n›n %6 oldu¤u
bildirilmifltir (1). Guatr›n›n en s›k nedeni endemik bölgelerde iyot eksikli¤idir (5,6). ‹yot eksikli¤i ile guatr aras›nda yak›n bir iliflki oldu-
¤u bilinmektedir.  Dünya nüfusunun yaklafl›k % 13’ünde guatr oldu¤u bildirilmektedir (1,7). Ülkemizde guatr s›kl›¤› üzerine yap›lan ça-
l›flmalarda bölgelere ve iyot eksikli¤i düzeyine  göre farkl› oranlar tesbit edilmifltir. Yordam ve ark.(6) Ankara ilinde 2155 okul ça¤› ço-
cu¤unda palpasyonla guatr s›kl›¤›n›  %35 olarak bildirmifllerdir. Ülkemizde ulusal iyodizasyon program›n›n uygulanmas› sonucu gu-
atr s›kl›k oranlar›n›n de¤iflebilece¤i düflünülmektedir. Tiroid bezinin palpasyonu ya da ultrasonografik incelemesi sonucu elde edilen
oranlarda farkl›l›k gösterebilmektedir. Erdo¤an ve ark (8) ulusal iyodizasyon program› öncesi 1997-1999 y›llar› aras›nda 20 ilde 9-11
yafl grubu 5848 çocukta yapt›klar› taramada ultrasonografik inceleme sonucu guatr s›kl›¤›n› %31.8 olarak tespit etmifllerdir. Ayn› grup
araflt›rmac›lar 1997 y›l›nda  yapt›klar›  çal›flmalar›nda Ankara ili ve dört Karadeniz bölgesinden ilde 1226 okul ça¤› çocu¤unda (9-11
yafl grubu) ultrasonografik inceleme ile guatr s›kl›¤›n› araflt›rm›fllar ve Ankara’da %25.5, Kastamonu’da %40.3, Bayburt’ta %44.8 ve
Trabzon’da %51.7 gibi yüksek düzeylerde bulmufllard›r (9). Çocukluk ça¤› guatr s›kl›¤› o bölgenin endemik bölge olmas›na ba¤l› ola-
rak  de¤iflim gösterebilmektedir. 

Guatr, görülme s›kl›¤›na göre sporadik ve endemik, görülme yafl›na göre do¤umsal ve edinsel, parankimin durumuna göre diffüz
ve nodüler, tiroid fonksiyonlar›na göre de hipotiroidi, hipertiroidi ve ötiroid  olarak s›n›flan›r. Yayg›n olarak tiroid bezinin büyümesine
diffüz guatr, nodül içeren guatrlara ise nodüler guatr denilir. Diffüz guatrlara daha s›k rastlan›r ancak zaman içinde diffüz guatrlar no-
düler guatr haline dönüflebilir (1,10). Guatr tan›s› koymadan önce normalin de¤erlendirilmesinin yap›lmas› gerekmektedir. Önceleri ti-
roid bezi büyüklü¤ü palpasyonla de¤erlendirilirken günümüzde fizik muayene yan› s›ra daha objektif bir yöntem olan tiroid ultraso-
nografisi ile tiroid hacminin tesbitine baflvurulmaktad›r (11). Guatr büyüklü¤ünün de¤erlendirilmesinde Dünya Sa¤l›k Örgütü
(WHO)(WHO-UNICEF-ICCIDD’den) kriterleri kullan›l›r (Tablo 1) (12). 

Guatr, ortaya ç›k›fl zaman›na göre de do¤umsal veya edinsel olarak ayr›l›r. Do¤umsal guatr nedenleri tablo 2’de di¤er  nedenler
ise diffüz ya da nodüler olmalar›na göre tablo 3’ de gösterilmifltir (1,7,11). Endemik bölgeler d›fl›ndaki  en s›k neden  kronik lenfositik
tiroidit, ikinci s›kl›kta kolloid guatrd›r. 

Guatr
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ÖZET
Tiroid bezinin büyümesi olan guatr çocukluk döneminde yayg›n olarak görülebilir. Bu dönemde de guatr nedenleri eriflkinde oldu¤u
gibi  iyot eksikli¤inden, inflamasyona ve infiltrasyona kadar uzanan genifl bir spektrum içinde yer al›r. Günümüzde guatr s›kl›¤› ülke-
den ülkeye de¤ifliklik göstermekte özellikle endemik bölgelerde çok yüksek oranlarda görülmektedir. Endemik bölgelerde en s›k
neden iyot eksikli¤i iken, endemik olmayan bölgelerde kronik lenfositik tiroidit ve kolloid guatrd›r. Guatrl› olguda iyi bir öykü ve fizik
muayene ile birlikte uygun biyokimyasal testlerin ve görüntüleme yöntemlerinin yap›lmas› ile tan› konulabilmekte, tedavi nedene
göre planlanmaktad›r. Çocukluk ça¤›nda guatr›n iyi irdelenmesi gereken klinik bulgu oldu¤u unutulmamal›d›r. 
Anahtar Kelimeler: Guatr, Çocukluk Ça¤› 

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.
Key words: Goitre, Childhood

Tablo 1. Dünya Sa¤l›k Örgütü(WHO)(WHO-UNICEF-ICCIDD’den) kriterlerine göre guatr büyüklü¤ünün de¤erlendirilmesi
Evre 0: Görünen veya palpe edilebilen guatr yok
Evre 1: Boyun normal pozisyonda iken görünen guatr yok, ancak palpe edilebilir. 

Büyümemifl tiroid bezi içinde palpe edilen nodül varl›¤›
Evre 2:  Boyun normal pozisyonda iken gözle görülen büyümüfl tiroid bezi 
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Do¤umsal Guatr

Do¤umsal guatr s›kl›kla sporadiktir. Böyle bir bebekle karfl›lafl›ld›¤›nda özellikle bebekte tiroid hormon sentez bozuklu¤u olup olmad›-
¤›  veya anneye ait graves, kronik otoimmun tiroidit gibi tiroid hastal›¤› bulunup bulunmad›¤›, annenin antitiroid ilaç  yada guatrojen kul-
lan›p kullanmad›¤› irdelenmelidir (2,13). 

Tiroid hormon sentez bozukluklar›: Tiroid hormon sentezi iyodun tiroid hücresi içine al›nmas› ile birlikte bir dizi basamaklardan oluflur.
Tiroid hormon biyosentezi TSH’n›n folliküler hücrelerdeki TSH reseptörüne ba¤lanmas› ve cAMP aktivasyonu ile bafllat›l›r.  Hücre mem-
bran›na iyot transportu, tiroglobulin sentezi, iyodun oksidasyon ve organifikasyonu, kolloid endositozisinin aktivasyonu ve hücre içi fago-
lizozom formasyonu, tiroglobulin hidrolizi, iyodotirozin deiyodinaz ile M‹T ve D‹T’in deiyodinasyonu, T4 veT3’ ün dolafl›ma sal›n›m› cAMP
ile stimüle olur. Tiroid bezine gelen iyodür peroksidaz enzimi ile oksitlenerek organifikasyona u¤rar. Tiroid bezi folliküllerinin lümenindeki
kolloid içinde  glikoprotein olan ve üzerinde tirozin molekülü tafl›yan tiroglobulin bulunmaktad›r. Bir iyot molekülü tiroglobulin üzerinde bu-
lunan tirozin ile birleflirse M‹T(monoiyodotirozin), iki iyot molekülü birleflirse D‹T(diiyodotirozin) oluflur, iyotlu tirozin bileflikleridir. ‹ki D‹T’
nin birleflmesi ile T4, bir M‹T ile D‹T’nin birleflmesi sonucu ise T3 oluflmaktad›r. Bu ifllemler peroksidaz enzimi ile katalize edilir. TSH etki-
si ile tiroglobulin follikül içine girer ve proteoliz sonucu T3 ve T4  serbestleflerek hücre sitoplazmas›na ve dolafl›ma geçer. T3 ve T4 ile bir-
likte MIT ve D‹T’ de serbestleflir,  fakat bunlar›n ço¤unlu¤u deiyodinaz enzimi ile deiyodinize olur ve dolafl›ma geçmezler. Deiyodinazyon
sonucu ortaya ç›kan iyot yeniden tiroid hormon sentezi için kullan›l›r.Tiroid hormon sentez basamaklar›nda oluflan bozukluklar sonucu ka-
l›c› do¤umsal hipotiroidi tablosu ortaya ç›kmaktad›r. Tiroid hormonu sentez bozukluklar›n›n s›kl›¤› 1/30000-1/40000’dir. Do¤umsal hipotiroi-
dizm nedenlerinin %10-15’ini olufltururlar ve bu bozukluklar genellikle otozomal resesif geçifl gösterirler. Olgularda s›kl›kla guatr vard›r.
Bu bozukluklar içinde en s›k organifikasyon defekti görülür (10-15). ‹yot transport defekti; ‹yodun plazmadan tiroid folliküler hücrelerinin
sitozolüne transportu tiroid hormon biyosentezinin ilk basama¤›d›r. Tiroid hücre membran›ndaki bu pompa iyodu normal koflullarda plaz-
maya göre 20-30 kat konsantrasyonda hücre içine alabilir. Ancak konsantrasyon gradienti, düflük iyotlu diyet, TSH stimülasyonu, Graves
hastal›¤› ve baz› ilaçlar›n etkisiyle 100 kat fazla artabilir. Hastalarda  do¤umsal hipotiroidi tablosu görülür. Tan› guatr varl›¤›, TSH düzey-
lerinin yüksek olmas›, radyoaktif iyot uptake’inin düflük olmas› veya hiç olmamas› ile konur. Plazmadan tiroid bezine iyot tafl›nmas› sod-
yum/iyot semporter denen protein ile sa¤lanmaktad›r. Sodyum/ iyot semporter gen klonu 1996’da tan›mlanm›flt›r. Membran proteinin ak-
tif oldu¤u üç ana doku olan tiroid, tükrük bezi ve mide mukozas›nda sodyum/iyot semporter (NIS) geni eksprese olmaktad›r. Heterozigot
mutasyonlu  olgular›n  etkilenmedi¤i, ancak homozigotlarda belirgin do¤umsal hipotiroidi tablosu olufltu¤u gösterilmifltir (13).

Tiroid peroksidaz defekti; Normalde tiroid folliküler hücrelerinde konsantre edilen iyot h›zla organik iyoda çevrilir. Bu durum iki basa-
makl›d›r. Birinci basamak ‹yodun oksidasyonu, ikinci basamak ise tiroglobuline ba¤l› tirozinin iyotlanmas›d›r. Bu basamaklardaki etkili en-
zim ise tiroid peroksidaz enzimidir. Tiroid peroksidaz hücre membran›n›n apikal yüzünde yer alan bir glikoproteindir. Geni 2. kromozomda
yer al›r (15). ‹yot organifikasyon defekti olan olgularda defekt tiroid peroksidaz›n tamamen yoklu¤u, anormal fonksiyonu veya hidrojen pe-
roksit sistem defekti fleklindedir. Tiroid hormon sentez bozukluklar›n›n en s›k görülen formudur. Perklorat boflaltma testi  pozitiftir. Potas-
yum perklorat, tiroidde organifikasyona tabi olmayan iyodun tiroidden at›lmas›n› sa¤lar, iyot yakalanmas›  büyük oranda azalm›flt›r (13-15).
Pendred sendromu; otozomal resesif geçifl gösterir, guatr ile birlikte 8. sinire  ba¤l› sa¤›rl›k da hastal›¤a efllik etmektedir. ‹yot organifikas-
yonunda bozukluk vard›r.  Bu hastalar ancak iyot yetersiz oldu¤unda klinik bulgu vermektedirler. Guatr genellikle orta veya geç çocukluk
ça¤›nda ortaya ç›kar. Tiroid peroksidaz enzim aktivitesi normal, perklorat testi pozitiftir. Sendromun geni 7.  kromozomdad›r (5,16). Defek-
tif gen pendrin olarak adland›r›lan klorid-iyodid transport proteinini kodlamaktad›r. Pendrin proteini apikal membrandan iyodun al›nmas›-
n› kolaylaflt›r›r,  iyodun organifikasyonuna yol açar (16,17). Tiroglobulin sentez defekti; Tiroglobulin tiroid kolloidinin en önemli proteinidir.
Tiroglobulin geni 8. kromozomda lokalizedir. Genetik defektler sonucunda tiroglobulin eksikli¤i ya da yap›sal/fonksiyonel bozuklu¤u olu-
flur. Yenido¤anlarda tiroglobulin sentez defekti s›kl›¤› 1/80000-100000 olarak bildirilmektedir. Do¤umda genellikle guatr ve hipotiroidi bul-
gusu vard›r. Tiroglobulin düzeyi ölçülemez, T4 düflük, TSH yüksektir (13,15). ‹yodotirozin deiyodinasyon defekti; Tip 1 deiyodinaz enzim ek-
sikli¤i oldu¤unda MIT ve DIT’ ler deiyonize olamad›klar›ndan dolafl›ma geçerek idrarla at›l›rlar. Bunun sonucunda  iyot eksikli¤i, guatr ve
hipotiroidi bulgular› ortaya ç›kar. Do¤umda veya k›sa bir süre sonra guatr görülür (2,14). 

Maternal antikorlar›n plasenta yolu ile geçifli; Annelerinde
kronik otoimmün tiroidit veya Graves hastal›¤› olan bebeklerde
guatr görülebilmektedir. Bunun nedeni anneden plasental yolla
fetusa geçen antikorlard›r (1,18). TSH  reseptör blokan antikorlar;
TSH etkisini bloke eden antikorlar›n transplasental geçifli ile fe-
tusta hipotiroidizme efllik eden guatr meydana gelebilir. Geçici
primer hipotiroidizmin nedenlerinden biri  anneden geçen TSH
reseptör blokan antikorlar›d›r. Kardefllerde  geçici hipotiroidi var-
l›¤› sorgulanmal›d›r.  Anneden geçen bu antikorlar tiroid ba¤lay›-
c› inhibitör immunglobulinler olarak bilinmektedir. S›kl›¤› 1/180000
olarak belirtilmektedir. Anneden geçen antikorlar›n kandan te-
mizlenmesi ile hastadaki bulgular kaybolur (19,20). TSH reseptör
stimulan antikorlar; TSH etkisine benzer etki yapan TSH reseptör
antikorlar›n›n anneden bebe¤e plasenta yolu ile geçifli fetal ve
yenido¤an Graves hastal›¤›na ve guatra neden olabilir. Bu anti-
korlar annede gebelik s›ras›nda ortaya ç›kan hipertiroidizm veya
geçmiflteki bir hipertiroidizm ata¤› ile ilgili olabilir. ‹lk bulgu fetal
taflikardidir. Fetal ultrasonografide guatr tesbit edilebilir.  Bu anti-

Tablo 2. Do¤umsal guatr yapan nedenler

1. Tiroid hormon sentez bozukluklar›
‹yot transport defektleri, ‹yot organifikasyonu ve birleflme defekt
leri, Pendred sendromu, Tiroglobulin sentez bozukluklar›, 
‹yodotirozin deiyodinaz defektleri

2. Maternal antikorlar›n plasenta yolu ile geçifli
TSH reseptör blokan antikorlar, TSH reseptör stimulan antikorlar

3. Annenin antitiroid ilaç veya guatrojen kullan›m›
Propiltiyourasil, Metimazol , Karbimazol, ‹yot veya iyot 
içeren ilaç al›m›

4. Genetik mutasyonlar
TSH reseptörlerini aktive edici mutasyonlar, Konjenital 
nonotoimmun hipertiroidizm
G protein alfa alt birimini aktive edici mutasyonlar
McCune- Albright sendromu

5. Tiroid hemiagenezi
6. Tiroid tümörleri (Teratom vb.)
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korlara ba¤l› geliflen yenido¤an  Graves hastal›¤› tablosu anneden geçen antikorlar›n 3-6 ayda bebe¤in kan›ndan temizlenmesi sonucu
düzelir. Baz› annelerden transplasental  stimülan ve blokan antikorlar birlikte fetusa geçebilirler. Yenido¤anda blokan antikorlar daha ön-
ce y›k›ld›¤›ndan geç bafllayan hipertiroidi bulgular› geliflir (21-23).

Annenin antitiroid ilaç veya guatrojen kullan›m›; ‹yot eksikli¤i ya da fazlal›¤› fetusta ve yenido¤anda hipotiroidi ve guatr tablosu olufl-
turabilmektedir. Geçici hipotiroidi nedenleri aras›nda iyot eksikli¤i ilk s›rada yer almas›na karfl›n, intrauterin ve do¤um sonras› afl›r› iyot
yüklenmesi de bulunur. Gebelikte annenin iyotlu maddeleri (öksürük flurubu, amiadaron, iyot içeren antiseptikler gibi) afl›r› miktarda kul-
lanmas›, gebelikte kulland›¤› antitiroid ilaçlar (propiltiourasil, metimazol ve karbimazol gibi), diyetle guatrojen al›m› bebekte  hipotiroidi bul-
gusu yaratmaktad›r (1,4,13,26). ‹yodürlerin plasentay› fazla miktarda geçmesi sonucu fetal tiroid bezi bask›lanmakta düflük T4, yüksek TSH
düzeyleri görülmektedir. Ayr›ca yenido¤ana do¤um sonras› dönemde göbek bak›m› gibi ifllemlerde iyotlu antiseptiklerin uygulanmas›, rad-
yolojik inceleme için iyotlu konstrastl› maddelerin kullan›m› geçici tiroid fonksiyon bozuklu¤una yol açacakt›r (24). Bu olgularda hipotiroi-
dizm klini¤i ile birlikte guatr görülmektedir (15,24).

TSH reseptörlerini aktive edici mutasyonlar; Nadir görülen bir durumdur, otozomal dominant geçifl gösterir. TSH reseptör geninde ak-
tive edici mutasyonlar ile gerçekleflir. Klinikte hipertiroidi bulgusu ve guatr vard›r. Klinik tablo do¤umdan sonra veya  her yaflta ortaya ç›-
kabilir(1,15).McCune Albright sendromu; G  proteinin · alt birimindeki somatik mutasyonlar sonucu oluflur. Bu mutasyonlar›n aktive edici
özellik tafl›mas› nedeni ile tiroid hiperplazisi, nodül oluflumu ve toksik nodüler guatr süt çocuklu¤u veya çocukluk döneminde ortaya ç›kar
(1,7,10). 

Tiroid hemiagenezisi ve tiroid tümörleri; Do¤umsal olarak  tiroid bezinin tek lobunda agenezi olmas› di¤er lobun kompanzatuar olarak
büyümesine neden olur ve tek tarafl› guatr vard›r. Muayenede guatr›n›n simetrik yada asimetrik olup olmad›¤›na dikkat etmek gerekir. Ti-
roid teratomlar›n›n yenido¤an döneminde guatr nedeni olabilece¤i bildirilmektedir (13).   

Edinsel Guatr

Otoimmün Tiroidit (Hashimato tiroiditi); kronik lenfositik tiroidit olarakta bilinmektedir ve  ilk kez eozinofilik dejenerasyon, parankimal
atrofi, fibrozis, plazma hücrelerin ve lenfositlerin diffüz infiltrasyonu olan guatrl› dört hastada 1912 y›l›nda tan›mlanm›flt›r(1,10). Endemik
iyot eksikli¤i olmayan bölgelerde juvenil hipotiroidizmin en önemli nedenlerindendir. Özellikle Kuzey Amerika’da 6 yafl üstü çocuklardaki
hipotiroidi ve guatr›n›n en s›k nedeni olarak bildirilmifltir (1,5,25). Çocuklarda özellikle puberte döneminde görülme s›kl›¤› artmaktad›r. Ol-
gular›n %30-40’›nda ailevi tiroid hastal›¤› öyküsü vard›r. K›zlarda erkeklerden daha s›k görülür. HLA gruplar› ile iliflkilidir. HLA iliflkili gen-
ler ile organa özel süpresör T lenfositlerinin anormal flekilde aktivasyonu sonucu oluflan immun regülasyondaki genetik bozukluk patoge-
nezde önemlidir. T hücrelerinden sonra olaya B lenfositlerde kat›lmaktad›r. HLA-DR4 ve DR5 haplotiplerde guatr ile giden tiroidit, DR3’ler-
de atrofi ile giden tiroidit riski vard›r.  Tek yumurta ikizlerinde yap›lan çal›flmalarda  görülme s›kl›¤› farkl›l›k gösterdi¤inden etyolojide viral
enfeksiyon, psikolojik stres gibi çevresel faktörler üzerinde de durulmaktad›r. Hastalar›n %5-10’u özellikle adolesanlar bafllang›çda tafli-

kardi, sinirlilik gibi tirotoksikoz bulgular› ile baflvururlar, ancak s›k-
l›kla hipotiroidi veya ötiroid guatr vard›r. Tiroid bezi simetrik ya da
asimetrik büyümüfltür, sert, lobüler yada düz yap› fleklindedir. Ta-
n›da tiroid hormon düzeyleri,TSH düzeyi ve antitiroidantikorlar de-
¤erlendirilmelidir (26-28).

Antiperoksidaz (antimikrozomal) ve antitiroglobulin antikorlar›
tan›da önemlidir.Bazen tan› an›nda antikorlar düflük düzeylerde
pozitif ya da negatif bulunabilirler ancak daha sonraki izlemlerde
antikor düzeyleri yükselir.  Antiperoksidaz antikorlar› %90 olguda
pozitiftir. Tiroid ultrasonografisinde hipoekoik, diffüz büyük, pa-
ranklimi heterogen özellik gösteren tiroid bezi tespit edilir. Radyo-
aktif iyot uptake genellikle normaldir, yama fleklinde uptake görü-
lebilir. Hashimato tiroiditi s›kl›kla di¤er otoimmün hastal›klarla bir-
likte görülebilir. Olgularda genellikle bafllang›çta Hashitoksikoz
denen geçici hipertiroidi tablosu görülebilir. Folliküler hücrelerin
y›k›m›  sonucu oluflmaktad›r, ekzoftalmus görülmez. Graves has-
tal›¤›nda tiroid reseptör stimulan  antikorlar pozitiftir. Ay›r›c› tan›-
da radyoaktif iyot uptake yararl›d›r. Hashimato hastal›¤›nda iyot
uptake normal veya düflük iken, Graves hastal›¤›nda 6 veya 24 sa-
at gibi geç  iyot uptake’i yüksektir. Orta ve hafif derecede olgular-
da tirotoksikoz tablosu 1-2 ay içinde düzelebilir. Tedaviye gerek
duyulmaz. Daha sonraki izlemlerde hipotiroidi tablosu görülebilir
(1,4,27-31). Ergen hastalar›n %30’unda spontan remisyon meyda-
na gelir. Hipotiroidi tablosu olan olgularda L-tiroksin tedavisi bafl-
lan›r. Yaklafl›k 3-6 ayl›k sürelerle T4 ve TSH düzeyleri ölçülmelidir
(26,30).

Graves Hastal›¤›; Çocuk ve adolesanda hipertiroidi en s›k dif-
füz tiroid hiperplazisi (Graves hastal›¤›) nedeniyle oluflmaktad›r.
K›zlarda daha s›kt›r. K›z/erkek :1/6-8. Graves hastal›¤› çocuklarda
eriflkinlerden daha ender olup, her yaflta ancak özellikle adolesan

Tablo 3. Edinsel guatr nedenleri
A. Diffüz guatr

- Otoimmun tiroidit (Hashimoto tiroiditi)
- Tirotoksikozlar

• Graves hastal›¤›
• Toksik tiroiditis
• TSH salg›layan hipofiz adenomu
• Tiroid hormonlar›na hipofiz direnci

- Akut ve subakut tiroidit
- ‹yot eksikli¤i
- Guatrojen al›m›

• Antitiroid ilaçlar
•Antitiroid maddeler ve yiyecekler

- Kolloid  guatr
B. Nodüler guatr

- Otoimmun tiroidit (Hashimoto tiroiditi)
- Tiroid kisti
- Tiroid tümörü
- Adenomlar

• Hiperfonksiyon (S›cak): hipertiroid yada ötiroid
• Hipofonksiyon (So¤uk)

- Karsinomlar
- Di¤er tümörler

C. Tiroidin infiltratif hastal›klar› 
- Histiyositozis
-Sistinozis
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dönemde geliflebilir. HLA antigenleri özellikle HLA A1, B8, DR3 ile iliflkilidir. Graves hastal›¤›n›n endokrin veya endokrin d›fl› bir çok otoim-
mün hastal›kla birlikteli¤i söz konusudur. Kronik lenfositik tiroidit’den farkl› olarak tirosit hasar› ile paralel olarak çocukluk ça¤› Graves
hastal›¤› temel bulgular›  hipertiroidizm ve guatrd›r. Graves hastal›¤›  TSH gibi etki gösteren TSH reseptör antikorlar› ile iliflkili olup, bu an-
tikorlar›n TSH reseptörlerine yap›flmas› sonucu adenil siklaz aktivitesi bafllamakta, hormonogenez ve tiroid dokusunda büyüme olmakta-
d›r (4,7). Bir çok Gravesli hastada  antiTPO veya antitiroglobulin antikorlar› bulunur. Fakat bunlar›n ölçümü TSH reseptör antikorlar›na gö-
re çok daha düflük özgüllük ve duyarl›l›¤a sahiptir. Graves hastalar›n›n çok düflük bir k›sm› tiroidde büyüme yak›nmas› ile baflvurmakta-
d›r. Ço¤unlukla tiroid bezinin afl›r› çal›flmas›na ba¤l› semptom ve bulgular izlenir. Tremorlar, uykuya dalmada güçlük, ifltah art›fl›na ra¤-
men kilo kayb›, kas güçsüzlü¤ü, s›ca¤a tahammülsüzlük, bafl a¤r›s› ve taflikardi görülür. Sosyal ve okul hayat›nda dikkat toplamada güç-
lük ve emosyonel labilite izlenir. Lineer büyümede h›zlanma izlenir. Ayn› zamanda kemik maturasyonu artm›flt›r. Diffüz olarak büyümüfl,
yumuflak tiroid dokusu, nemli cilt, ince saçlar bulunur. Tiroidde üfürüm duyulabilir. Tiroidde nodül palpasyonu toksik adenomu düflündü-
rür. Taflikardi, sistolik kan bas›nc›nda artma, genifl nab›z bas›nc› vard›r (31,32). Ciddi oftalmopati çocuklarda nadir olup, hafif veya orta dü-
zeyde propitozis izlenebilir. Ekzoftalmi olgular›n yar›s›nda görülür. Göz k›rpmada seyrekleflme,  afla¤› bak›ld›¤›nda üst göz kapa¤›n›n gözü
örtmemesi, yukar› bakmada aln›n k›r›flmamas› gibi göz bulgular› ise sempatik sistem aktivitesi sonucudur (31-33). Tiroid hormon düzeyle-
ri yüksek, TSH bask›lanm›flt›r. Graves hastal›¤›n›n tan›s› için  TSH reseptör antikorlar› ölçülmelidir. Tedavide üç yöntem uygulanmaktad›r.
T›bbi tedavi, radioaktif iyot tedavisi, cerrahi  tedavi fleklindedir. Her yöntemin kendine göre avantaj veya dezavantajlar› mevcut olup ön-
celikle tercih edilen t›bbi tedavidir. Tionamid bileflikleri propiltiourasil veya metimazol kullan›l›r. Propiltiourasil 5-10 mg/kg/gün, metimazol
0.5-1mg/kg/gün dozda uygulan›r. Yan etkileri aras›nda ürtiker,  agranulositoz, hepatit, artrit, vaskülit, lupus benzeri tablo say›labilir, yan et-
kilere çocuklarda  daha s›k rastlanmaktad›r. Klinik cevap 3-4 haftada sa¤lanabilir (1,2,32,34). Büyük guatr, rölaps öyküsü, tiroksin düzeyi
yüksek (>20 μg/dl), oftalmopati varsa tedavi baflar›s› düflüktür. TSH reseptör antikorlar›n›n devaml›l›k göstermesi rölaps ihtimalini art›r›r.
Küçük tiroid bezi olan,  obez, pubertal,  tiroid hormon düzeyleri daha düflük, T3 düzeyi düflük, T3/T4 <20 olan çocuklarda tedavi daha ba-
flar›l›d›r. Remisyon elde edebilmek için tedaviye 1-2 y›l devam edilmesi önerilmektedir. Ancak bu dönemde tiroid hormonlar› s›k aral›klar-
la izlenmelidir. Çocuklarda uzun süreli remisyon oran› %30-40’d›r. Çocuklarda eriflkinlerden farkl› olarak remisyon ve rölapslar daha s›k
görülür. Özellikle tedaviye uyumlu olmayan adolesanlarda, mental retarde çocuklarda, antitiroid tedavinin baflar›s›z oldu¤u, cerrahi teda-
vinin uygun olmad›¤›, aile uyumunun bulunmad›¤› durumlarda, radioaktif iyot tedavisi tercih edilir (2,34-37). Radyoaktif iyot tedavisi genel-
likle 5 yafl alt›nda kullan›lmaz. Çocuklarda I131 ile radyoaktif iyot tedavisinde bezin tamamen ablasyonu için daha yüksek doz (150-200
Ìci/gr) önerilmektedir. Çünkü kalan tiroid hücrelerinin neoplastik transformasyona gitme riski vard›r. Tedavinin etkisi 6 hafta- 3 ay içinde
görülür. Radyoaktif iyot tedavisi büyük guatr, ileri derecede oftalmopati ve 10 yafl alt›ndaki çocuklarda kontrendikedir. Büyük tiroid doku-
su, rayoaktif iyot tedavisi istenmiyor, ilaç tedavisine yan etki varsa cerrahi tercih edilebilir. Cerrahi öncesi lugol solüsyonu, antitiroid ilaç-
lar uygulan›r. Total tiroidektomi sonras› ömür boyu tiroid hormonu replasman› gerekecektir (1,37-40). 

Di¤er nedenler; Eriflkin ve çocuklarda TSH salg›layan hipofiz tümörleri hipertiroidizme ve guatr›ya neden olurlar. Çocuklarda nadirdir.
Göz bozuklu¤u, optik atrofi, hidrosefali, diabetes insiputus, nörolojik bozukluklar  gibi bulgular bulunabilir. Tiroid hormonlar› düzeyleri  ve
TSH artm›flt›r. TSH alfa/TSH molar oran› >1’dir. Tedavi cerrahidir(1,4). Hipofizer tiroid hormon direnci olan olgularda TSH düzeyi yüksekli-
¤i, diffüz guatr,  hipertiroidi bulgular› görülür. Hipofizer TSH salg›layan tümörlerden farkl› olarak  TSH- subunit düzeyleri yüksek de¤ildir
(2,7,13). Otonom tiroid nodülleri hipertiroidi nedenleri aras›nda yer almaktad›r. Çocuklarda nadirdir. Tiroid fonksiyonlar› de¤iflkendir, ço¤u
hasta ötiroiddir. Zaman içinde hipertiroidi bulgular› geliflir.  Fonksiyonel nodüller klinik veya laboratuvar olarak tirotoksikoza neden olu-
yorsa cerrahi olarak ç›kar›lmas› gerekir. Antitiroid tedavi k›sa süreli geçerlidir. Güncel olan radyoaktif iyot tedavisinin eriflkin yafla b›ra-
k›lmas›d›r (1,4,41). TSH reseptörünü aktive edici mutasyonlar hipertiroidi klini¤ine ve guatr›ya neden olurlar. Otoimmun olmayan otozomal
dominant geçiflli hipertiroidili aileler tan›mlanm›flt›r. Etkilenen bireylerin ço¤u çocukluk ve adolesanda farkedilir. Tedavisi zordur, k›sa sü-
reli antitiroid ilaçlar, parsiyel tiroidektomi önerilmekle birlikte yan›t al›nmayan olgularda total tiroidektomi ve yüksek doz radyoaktif iyot
uygulanabilir. G proteinin · subünitindeki aktive edici mutasyonlar cAMP oluflumuna ve baraberinde Mc Cune Albright sendromundaki
endokrinopatilere neden olurlar. Mc Cune Albright sendromunda tiroid hiperplazisi, hipertiroidi tablosu ve guatr görülür. Fakat bu olgu-
larda oftalmolojik bulgular ve tiroid otoantikorlar› negatiftir (1,2,4).

Akut Süpüratif Tiroidit; Genellikle stafilokok, streptokok ya da pnömokok gibi mikroorganizmalar taraf›ndan oluflturulan tiroid bezinin
bakteriyal enfeksiyonudur. Çocuklarda nadirdir. Tonsillit, pnömoni, farenjit, sepsis s›ras›nda bildirilmifl olgular vard›r. Tiroid bezinde ani
bafllayan  a¤r›, yüksek atefl, yutma güçlü¤ü, ses k›s›kl›¤› görülür. Tek ya da iki tarafl› tiroid bezi büyümesi, lokal ›s› art›fl›, k›zar›kl›k  olur. Ti-
roid fonksiyonlar› normaldir. Antitiroid antikorlar› negatiftir. Beyaz küre art›fl›, sedimentasyon yüksekli¤i görülür. Erken dönemde subakut
tiroiditten ayr›m› zordur. Radyoaktif iyot uptake normal olabilir ya da yer yer tutulmada azalma olan bölgeler bulunur. Kültür al›nd›ktan son-
ra ve uygun yüksek dozda antibiyotik tedavisi bafllanmal›d›r. 2-4 haftada düzelme görülür. Abse olgular›nda cerrahi drenaj gerekir
(2,4,10,22). Subakut Tiroidit (de Quervain sendromu); Çocukluk ve adolesan döneminde nadirdir. Viral ajanlarla oluflur. Tiroid bezinde lo-
kalize ya da çeneye vuran a¤r› ve büyüme bulunur, atrefl görülebilir. Depolanan hormonlar salg›land›¤›ndan T4 ve T3 düzeyleri artar, bu-
na ba¤l› hipertiroidi bulgular› geliflir. Bir dört hafta sürebilen bu dönem sonras› ötiroid evre ve sonras›nda aylar sürebilen hipotiroidi dö-

Tablo 4.  ‹yot Eksikli¤i Bölgelerinin De¤erlendirilmesi 
Gösterge ‹yot eksikli¤i derecesi
Okul Çocu¤unda Normal Hafif Orta A¤›r
Guatr varl›¤› (%) (palpasyonla) < 5 5 – 19.9 20 – 29.9 ≥ 30
US ile 97.persantil üstü tiroid volümü (%) < 5 5 – 19.9 20 – 29.9 ≥ 30
Ortanca ‹drar ‹yot düzeyi (μg/L) > 100 50 – 99 20 – 49.9 <20
Yenido¤anda Normal Hafif Orta A¤›r
TSH > 5 mIU/ml (%) < 3 3 – 19.9 20 – 39.9 ≥ 40
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nemi geliflir. Histolojik olarak histiosit ve dev hücre infiltrasyonu görülür. Bafllang›ç döneminde tiroid hormon düzeyleri yüksek bulunabi-
lir. Tiroglobulin düzeyleride artm›flt›r ancak tiroid radyoaktif iyot uptake düflük veya yoktur. ‹yileflme döneminde TSH düzeylerinde yüksel-
me, T4 düzeylerinde azalma ve normal iyot uptake görülür (1,7,10). Subakut tiroidit tedavisinde asetil salisilik asit veya di¤er antiinflama-
tuar ilaçlar kullan›l›r. fiiddetli olgularda kortikosteroid tedavisi uygulan›r (5). 

‹yot Eksikli¤i ve Endemik Guatr

‹yot insan vücudunda çok az bulunan bir eser element olup vücuttaki total miktar› 15-20 mg kadard›r. ‹yot eksikli¤ine ba¤l› bozukluklar
fetusta, yenido¤anda, adölesanda ve eriflkinde olmak üzere çeflitli boyutlarda görülmektedir. Bu bozukluklar büyümeyi, mental geliflme-
yi ilgilendiren ve yeterli iyot al›m› ile önlenebilen bozukluklard›r. Fetusta iyot eksikli¤i annedeki iyot eksikli¤ine ba¤l›d›r. ‹yot tiroid hormon-
lar›n›n esas elementidir ve beynin erken dönemdeki geliflimi üzerine etkilidir. Gebelikte iyot eksikli¤i fetusun geliflimine ve büyümesinin
her alan›n› etkilemekte bu nedenle düflük, ölü do¤um, konjenital anomali ve endemik kretenizm geliflebilmektedir.  Gebelikte annenin iyo-
dunun fetusa geçifli ve gebelerde iyot klirensinin artmas› nedeniyle iyot ihtiyac› artmaktad›r. Gebe kad›nda TSH düzeyinin yükselmesi,
T3/T4 oran›n›n artmas›, tiroid bezinin büyümesi iyot ihtiyac›n›n art›¤›n›n kan›t›d›r. Fetal iyot eksikli¤i sonucunda mental gerilik, sa¤›rl›k, dil-
sizlik, spastik dipleji, flafl›l›k ile giden a¤›r nörolojik bozukluk görülen nörolojik kretenizm olarak adland›r›lan tablo geliflebilir. Bunun nede-
ni iyot eksikli¤inin intrauterin erken dönemde bafllamas›d›r (3,4,7,10). Fetusun beyin geliflimi ilk trimestirde annenin tiroksin düzeyine ba¤-
l›d›r. Annedeki iyot eksikli¤i annenin ve fetusun tiroksin düzeyinde azalmaya neden  olacakt›r. Annenin gebelikten önce ya da ilk trimes-
tirde yeterli iyot almas› nörolojik kretenizmi önleyecektir. ‹kinci ve üçüncü trimestirde ise iyot eksikli¤i sonucunda fetusun yeterli tiroid
hormonu yap›m› olmayacakt›r. Bunun sonucunda a¤›r büyüme gerili¤i, mental retardasyon, hipotiroidi bulgular› ile karakterize miksöde-
matöz kretenizm geliflir. Yenido¤an döneminde de iyot eksikli¤i yenido¤an›n tiroid fonksiyonlar›n› ve beyin geliflimini etkilemektedir (7,42).
Önerilen günlük iyot al›m› adolesan ve eriflkinlerde 150 μg/gün, gebe ve emziren annelerde 175-200 μg/gün, 1-10 yafl çocuklarda 70-120
μg/gün ve 1 yafl alt›nda 50 μg/gün’dür. Düflük iyotlu bölgelerde infantlar›n günlük ihtiyac› 90 μgr’a kadar ç›kabilmektedir. Günlük al›nan
iyodun %90’› idrarla at›lmaktad›r (2,4,7,42).

Endemik guatr; dünyada en s›k görülen tiroid hastal›¤›d›r ve en önemli nedenide iyot eksikli¤idir (1,3). Alt›- oniki yafl okul ça¤› çocuk-
lar›n›n %5’inden fazlas›nda guatr varsa endemik guatr söz konusudur. ‹yot eksikli¤inde tiroid hormon sentezini art›rmak için tiroid bezinin
iyodu yakalamas› konsantre etme yetene¤i artar ve T3 yap›m› T4’ e göre artar. TSH uyar›s› sonucu tiroid bezi büyür. T4 düzeyleri düflük,
T3 normal ya da artm›fl, T3 /T4 artm›fl (>20), TSH normal ya da  artm›fl, tiroglobulin düzeyleri artm›flt›r. ‹yot eksikli¤i tiroid bezinin TSH’ya
duyarl›l›¤›n› art›rmakta ve normal TSH düzeylerinde de guatr görülebilmektedir. ‹yot eksikli¤i bölgelerinde çocuklar›n okul baflar›lar›n›n
azald›¤› bildirilmektedir. Endemik guatr iyot eksikli¤i olmayan bölgelerde de özellikle tiosiyanat içeren guatrojen besinlerin tüketilmesi,
kontamine sular gibi çevresel faktörler sonucunda da görülmektedir. ‹yot eksikli¤ine iyotlu tuz kullan›m›, iyot tabletlerinin verilmesi, iyo-
dize ya¤ kullan›m› gibi toplumsal  koruyucu sa¤l›k hizmetleri ile önlem al›nmal›d›r (1-5). ‹yot eksikli¤i bölgeleri hafif, orta ve a¤›r olmak üze-
re ayr›lmaktad›r. Tablo 4’de bu derecelendirme göstergeleri verilmifltir.

Guatrojen Al›m›na Ba¤l› Guatr; ‹yot içeren ekspektoranlar›n uzun süre  ve afl›r› kullan›mlar› ile  lityum ve amiodaron gibi iyot içeren
ilaçlar›n uzun süreli kullan›m›nda guatrojen etki görülebilir (1,2). Tiyosiyanat, tiroid içinde iyot  transportunu bask›layan ve yüksek düzey-
lerde organifikasyonu inhibe eden bir maddedir. Bu maddeleri içeren g›dalar olan cassava, lima fasülyeleri, bambu kökleri ve tatl› pata-
tes gibi yiyeceklerin afl›r› tüketimi guatrojen etki gösterir. Tiyoglukosidler de guatrojen etki gösteren maddelerdir. Lahana, kara lahana,
karnabahar, flalgam, Brüksel lahanas› ve brokolide tiyoglukosid vard›r (1,4,11). ‹çme suyuna kar›flan birtak›m kimyasal maddelerin de ti-
roid hormon sentezini bozarak guatrojen etki gösterdi¤i ve endemik guatr›ya neden oldu¤u bilinir.

Kolloid veya Basit (Nontoksik) Guatr; Çocukluk ça¤›ndaki ötiroid tiroid dokusunun büyümesinin,  en s›k sebebi kolloid guatrd›r. ‹yot ek-
sikli¤i bölgeleri d›fl›ndaki guatr nedenleri aras›nda kronik lenfositik tiroiditten sonra ikinci s›rada yer al›r. K›zlarda daha s›k görülür ve ado-
lesan döneminde s›kl›¤› artar. Aile öyküsü vard›r (1-3). Bu hastalarda tiroid fonksiyonlar› ve antitiroid  antikor düzeyleri normal olarak bu-
lunur. Tiroid bezi genellikle diffüz ve simetrik büyür, palpasyonda yumuflakt›r. Bir çok kolloid guatr kendili¤inden  gerilese de di¤erleri pe-
riyotlar halinde büyüme ve gerileme göstermekte ve ileri yafllarda büyük nodüler tiroid dokular› geliflmektedir. Kronik lenfositik tiroidit ve
kolloid guatr ayr›m›n›n yap›lmas› önemlidir. Her iki durumda da fizik muayenede diffüz büyük tiroid dokusu  vard›r. Kolloid guatrda antipe-
roksidaz va antitiroglobulin antikorlar› negatiftir. Kesin ay›r›c› tan› biyopsi ile yap›l›r. Histolojik incelemede epitelde yass›laflma ve kolloid
ile dolu tek tip folliküler  gözlenir. Folliküllerin say›s›nda artma veya follikül boyutlar›n›n fleklinde bozulma ile geniflleme vard›r. Tiroid be-
zinde fibrozis ve lenfosit infiltrasyonu belirgin de¤ildir. Ergenlik döneminde kolloid guatr küçük ise birkaç y›l içinde düzelme flans› olabilir.
Ancak kolloid guatr›n›n büyüyerek, eriflkin yafl döneminde multinodüler guatr olma riski de bulunur. Tiroid hormonu tedavisi tart›flmal›d›r
(1,4,10,22). 

Nodüler Guatr; Çocukluk ça¤›nda nodüler guatr nadirdir. Nodül palpe edildi¤inde adenom, kist, abse, otonom nodül, kronik lenfositik
tiroidit, tiroglossal kanal kisti, hemiagenezi nedeniyle di¤er lobun büyümesi, teratom, tiroid malignitesi  akla gelmelidir. Özellikle adolesan
dönemi öncesinde nodül bulundu¤unda malignite aç›s›ndan risk daha yüksektir (1,5,11). Nodül tesbit edildi¤inde tiroid hormon düzeyleri,
tiroid antikorlar›, ultrasonografi, tiroid sintingrafisi uygulanmal›d›r. Sintingrafide so¤uk nodül olmas› malignite riskini art›r›rken, s›cak no-
dül tesbiti bu olas›l›¤› bütünüyle ekarte ettirmemektedir. Çocuklarda nodüllerin malign olma olas›l›¤› 15 yafldan önce %20-73 olarak bildi-
rilmektedir. Tan›da ince i¤ne aspirasyon biyopsisi önemlidir. Ailede tiroid kanseri öyküsünün olmas›, boyuna radyoterapi uygulanmas›,
ses k›s›kl›¤›, çevre dokulara bas› belirtilerinin bulunmas›, tiroid bezinin k›vam›n›n ileri derecede sert olmas›, bölgesel lenfadenopati varl›-
¤› maligniteyi düflündürmelidir, nodülün cerrahi olarak ç›kar›lmas› gerekir (1,2,43). 

Multinodüler Guatr; Multinodüler guatr, ergenlik  döneminde bafllar ve yaflam boyunca devam eder. Multinodüler guatr genetik  ve
edinsel faktörlere  ba¤l› olarak geliflir. Multinodüler guatr›n bafllang›ç evresinde diffüz guatr olufltu¤u, daha sonra nodüllerin geliflti¤i be-
lirlenmifltir (1,2,10). Genetik heterojenite  nedeni ile tiroid hücrelerinde d›flar›dan gelen uyar›c› faktörlere hücresel yan›tlar farkl› olur. Bu
durum tiroid bezi içinde lokal nekrozlar, kistler, kanamalar ve fibrozis ile sonuçlan›r. Özellikle iyot eksikli¤i, do¤umsal tiroid hormon sen-
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tez bozukluklar›, guatrojen al›m› gibi durumlar TSH sal›n›m›n› art›rmakta, büyüme faktörlerinin etkisi ile guatr›n›n büyümesine neden ol-
maktad›r. Bu flekilde büyüyen tiroid bezi de¤iflik histolojik özellikler tafl›yan nodüller, kistler ve hiperplastik glandüler elementlerden olu-
flan multinodüler guatr halini al›r. Kist içine kanama nedeni ile guatrda ani büyüme ve a¤r› görülebilir. Hastal›¤›n tan›s›  fizik muayene bul-
gular› ile konur. Tiroid fonksiyon testleri bafllang›çta genellikle normaldir ancak ilerleyen dönemlerde, genellikle hastal›¤›n bafllang›c›n-
dan y›llar sonra nodüller otonomisite kazanabilir ve hipertiroidizm tablosu görülebilir. Özellikle afl›r› miktarda iyot al›m› sonras› ani hiper-
tiroidizm tablosu geliflebilir. Antitiroid antikorlar negatif bulunur. Ultrasonografide çok say›da nodülün görülmesi ve sintigrafide bu nodül-
lerde de¤iflik  derecelerde tutulum göstermesi tan›ya yard›mc› olur (5,11,43). 

Tiroid Kanserleri

Çocuklarda nadirdir. Soliter nodülün malign  olma olas›l›¤›  çocuklukta eriflkinden  çok daha yüksektir. Bu nedenle bir çocukta soliter
tiroid nodülü bulunursa malignite mutlaka ekarte edilmelidir (1). Çocukluk ça¤›  kanserlerinin %1-1.5’ unu tiroid kanserleri oluflturmakta-
d›r. K›z erkek oran› 2/1’dir. Her yaflta görülmekle birlikte en s›k görülen yafl 12-13’dür. Bafl - boyun  bölgesine uygulanan radyoterapi tiro-
id kanseri riskini art›r›r. 1986’daki Çernobil  nükleer kazas› sonras›nda çocuklarda tiroid kanseri epidemileri gözlenmifl, iyot eksikli¤i böl-
gelerinde s›kl›k çok daha fazla bulunmufltur. Tiroid kanseri,  sinsi seyretmekte  bazen lenf bezi yada akci¤er metastaz› yapt›ktan sonra ta-
n› konulmaktad›r (1,43-45). Tiroidde a¤r›s›z soliter nodül tespit edilir, hasta genellikle ötiroiddir. Bafl - boyun bölgesine radyasyon öyküsü,
sert ve h›zla büyüyen nodül, lenft bezi büyümesi, yutma güçlü¤ü, ses k›s›kl›¤›, uzak metastaz bulgular› önemlidir. Tiroid kanserlerinin %80’i
papiller, %20’si papiller - follikülerdir. RET/PTC protoonkogeni mutasyonlar› çocukluk papiller tiroid kanserinde %23-67 oran›nda gösteril-
mifltir. Papiller-folliküler karsinoma di¤er tiplerden daha iyi prognoz gösterir. Medüller tiroid kanseri sporadik yada herediter olabilir. He-
rediter form otozomal dominant geçifl gösterir. Ailevi olgular›n ço¤unda multipl endokrin neoplazi (MEN) ile iliflkilidir. Medüller tiroid kan-
serinde kalsitonin sekresyonu artm›flt›r (45-48).  Mikroskopik medüller tiroid kanseri olgular›n›n %10-20’sinde biyokimyasal göstergeler
normal iken genetik testle tan› konulmaktad›r. RET gen mutasyonu olan çocuklarda profilaktik tiroidektomi önerilir. Tiroid kanserlerinin ta-
n›s›nda ultrasonografi, sintigrafi, ince i¤ne aspirasyon biyopsisi, gerekirse eksizyonel biyopsi yap›l›r. ‹nce i¤ne aspirasyon biyopsisinde
%1-2 oran›nda yalanc› pozitif sonuç al›nabilir. Tedavide tiroid bezi subtotal ya da total ç›kar›l›r. Tiroidektomi  sonras› kalan dokuya radyo-
aktif iyot uygulan›r. Cerrahi sonras› tiroglobulin düzeylerinin izlemi önemlidir (45,48,49).

Guatrl› Olguya Yaklafl›m

Guatrl› olguda nedeni araflt›rmadan önce iyi bir öykünün al›nmas› ve dikkatli fizik muayene yap›lmas› gereklidir. Öyküde hastan›n otur-
du¤u bölge, ilaç ve guatrojen  madde kullan›p kullanmad›¤›, bafl-boyun bölgesine radyasyon al›p almad›¤›, guatr›n ortaya ç›kt›¤› yafl, gu-
atr›ya efllik eden belirtilerin bulunup bulunmad›¤›, aile hikayesi mutlaka sorgulanmal›d›r. Endemik bölgeden gelen olgularda ilk önce iyot
eksikli¤i düflünülmeli, aile hikayesi varl›¤›nda, graves hastal›¤›, kronik lenfositik tiroidit, tiroid hormon sentez bozuklu¤u, multipl endokrin
neoplazi akla gelmelidir. Fizik muayenede guatr›n›n büyüklü¤ü ile birlikte bezin k›vam›na, simetrik yada asimetrik büyüme olup olmad›¤›-
na, yüzeyine, yayg›n yada nodüler büyüme olup olmad›¤›na bak›lmal›, hassasiyetine, solunum güçlü¤ü, ses k›s›kl›¤›, yutma güçlü¤ü gibi
bas› bulgular›n›n varl›¤›na, boyunda lenf bezi büyüklü¤üne dikkat edilmelidir. Yumuflak k›vamda tiroid bezi büyümesi kompansatuar guat-
r›, inflamasyonu düflündürürken, lastik k›vam›nda olmas› Hashimato tiroiditini, sert k›vam ise maligniteyi akla getirir. Diffüz ancak asimet-
rik bir büyüme söz konusu ise tiroid disgenezisi, kist veya malignite düflünülmeli büyümenin simetrik yada asimetrik olup olmad›¤›na ba-

Tablo 5. Guatrl› olguya yaklafl›m
Klinik baflvuru Nedenler Tiroid fonksiyon testleri Ek  tan› testleri
Diffüz, yumuflak, simetrik büyüme Aile hikayesi Serum T3 (tirotoksikoz) 123I-iyot uptake

Guatrojen ve ilaç hikayesi Serum T4 (hiper-hipotiroidi) (4,6,24.saat)
Tiroid antikorlar› Serbest T4 TRH testi
Tiroid blokan,  stimülan Serum TSH (hiper-hipotiroidi) Perklorat boflalma testi
ve tiroglobulin ab ‹drar iyot at›l›m›

Serum tiroglobulini
Sert, düzensiz büyüme Aile hikayesi Serum TSH (hiper-hipotiroidi) 123I-iyot uptake (24.saat)

Tiroid antikorlar› Serum T4 (hiper-hipotiroidi) Boyun USG
Serum T3 (tirotoksikoz) Perklorat boflalma testi

Tiroid nodulü Radyasyona maruziyet Serum T3 (tirotoksikoz) Otonom sekresyon 
Serum T4 (hiper-hipotiroidi) fazlal›¤›n›
Serbest T4 ortaya ç›karmak için
Serum TSH (hiper-hipotiroidi) T3 süpresyon testi,

Serum tiroglobulini,
Pentagastrin ve kalsiyum
infüzyonuna serum 
kalsitonin cevab›,
Boyun USG,
123I-iyot veya 
Tecnesyum-99m ile tiroid
görüntülemesi, ‹nce i¤ne 
biyopsisi, Tiroid 
eksizyonel biyopsi
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k›lmal›d›r. Guatr›n›n yüzeyinde çok say›da nodül palpe edilmesi iyot eksikli¤ine ba¤l› multinodüler guatr veya kronik lenfositik tiroiditi, tek
ve sert nodül tiroid malignitesini düflündürmelidir. A¤r›l›, hassas, ›s› art›fl›n›n oldu¤u bir guatr varsa inflamasyon üzerinde durulmal› akut
süpüratif veya subakut tiroidit araflt›r›lmal›d›r. Bas› bulgular› yan› s›ra  guatr tesbit edilen bir olguda irdelenmesi gereken hipo yada hiper-
tiroidizme ait klinik bulgular›n  olup olmad›¤›d›r. Guatr› olan hastalarda bezin fonksiyonlar› normal olabilece¤i gibi (ötiroidizm), tiroid hor-
mon yap›m›nda eksiklik (hipotiroidizm) veya tiroid hormon yap›m›nda art›fl (hipertiroidizm) söz konusu olabilir. Guatr ile birlikte hipotiroidi
klini¤i varl›¤›nda kompansatuar guatr, kronik lenfositik tiroiditin geç evresi gibi patolojiler üzerinde durulurken, guatr ile birlikte hipertiroi-
di klini¤inde graves hastal›¤› ya da kronik lenfositik tiroiditin erken evresi gibi nedenler araflt›r›lmal›d›r (1,2,11). Fonksiyon olarak hipotiroi-
di mevcut ise  büyüme geliflme gerili¤i, kab›zl›k, cilt kurulu¤u, halsizlik, yorgunluk, cans›z saçlar, so¤uk intolerans› gibi klinik bulgular gö-
rülür.  Hipertiroidide ise sinirlilik, hiperaktivite, ishal, uykusuzluk, ifltah art›fl›, tart› kayb›, çarp›nt› hissi, s›cak intolerans›, okul baflar›s›nda
düflme olur. Hipo yada hipertiroidiye ait klinik bulgular araflt›r›lmal› ve   laboratuar tetkikleri ile desteklenmelidir. Serum tiroid hormonlar›
(T3, T4), TSH düzeyi ölçülmeli, otoimmun tiroid hastal›¤› düflünüldü¤ünde tiroid antikorlar› bak›lmal›d›r (Tablo 5) (1). Graves hastal›¤›nda
T3 ve T4 düzeyleri yüksek saptan›rken, TSH düzeyleri çok düflük düzeydedir. Ço¤u çocukta otoimmun tiroidler klinik ve biyokimyasal  ola-
rak ötiroiddir. Ancak bu olgular›n TSH, T3 ve T4 düzeyleri  belirli aral›klarla izlenmelidir. Görüntüleme yöntemleri olarak tiroid ultrasonog-
rafi ve sintigrafisi tan›ya yard›mc›d›r. Ultrasonografi ile  tiroid hacmi yan› s›ra parankim  yap›s›, kistik yada solid nodüller hakk›nda bilgi
edinilir. Tiroid sintigrafisinde   tiroid bezi anatomisi, bezin aktivitesi, nodüler yap›n›n tek yada multipl olup olmad›¤›, s›cak veya so¤uk olup
olmamas› önemlidir. Ay›r›c› tan›da radyoaktif iyot uptake, perklorat boflalma testi, TRH testi gibi testlerde yard›mc›d›r. Öykü, fizik muaye-
ne, biyokimyasal testler ve görüntüleme yöntemleri ile guatr›l› olguda uygun tan› konulur  ve tedavinin izlemi   baflar›l› bir flekilde yap›la-
bilir. Tedavi nedene göre yap›lmal›, hipotiroidide tiroksin, hipertiroidide ise anti tiroid ilaçlar kullan›lmal›d›r. 
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