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ÖZET
Amaç: Guatr etiyolojik nedene bak›lmaks›z›n tiroid bezinin büyümesi olarak
tan›mlan›r. Çocukluk yafl grubunda, özellikle ergenlerde yayg›nd›r. Ülkemizde
yap›lan de¤iflik çal›flmalarda 6-12 yafl aras› çocuklarda guatr prevalans›
%24,9-92 aras›nda saptanm›flt›r. Endemik bölgelerde guatr›n en s›k nedeni
iyot eksikli¤i iken endemik olmayan bölgelerde kronik lenfositik tiroidittir. Bu
çal›flman›n amac› guatr tan›s› konan hastalar›m›z›n demografik ve tan›sal
özellikleri, izlem süresince muayene, radyoloji, laboratuvar bulgular› ve uygu-
lanan tedavilerin etkinli¤inin de¤erlendirilmesidir.
Gereç ve Yöntem: Ocak 2000-Aral›k 2005 tarihleri aras›nda Uluda¤ Üniversite-
si T›p Fakültesi Çocuk Endokrinoloji Bilim Dal› poliklini¤inden fizik muayene ve
tiroid ultrasonografisi bulgular›na göre 116 hasta guatr tan›s› ald›. Hastalar›n
verileri dosya kay›tlar›ndan geriye dönük olarak incelendi. Guatr evresi Dün-
ya Sa¤l›k Örgütü (WHO) evrelemesine göre yap›ld›. Tiroid hacimleri tiroid bo-
yutlar›n›n ultrasonografik ölçümü ile hesapland›. Ötiroid ve hipotiroid hastalar
L-tiroksin tedavisi, hipertiroid olgular propiltiourasil ve propranolol tedavileri
ald›.
Bulgular: Çocuklar›n 80’i (%69) k›z, 36’s› (%31) erkek idi. Tan› an›nda k›zlar›n
ve erkeklerin yafl ortalamas› s›ras›yla 10,1±2,9 y›l, 9,02 ± 3,6 y›l idi. Ortalama ta-
kip süresi 3,18 ± 1,83 y›l idi. Tan› an›nda hastalar›n ço¤u (%76,7), Evre Ib
(%38,8) ve Evre II (%37,9) guatr evresindeydi. Tüm çocuklardan 62’si (%53,4)
ötiroid, 47’si (%40,5) hipotiroid ve 7’si (%6,0) hipertiroid idi. Hastalardan 79’un-
da (%68,1) ailede tiroid hastal›¤› öyküsü mevcuttu. Ayr›ca, 11 hastada (% 9,5)
efllik eden baflka bir endokrinolojik hastal›k mevcut iken 11’inde (% 9,5) epi-
lepsi öyküsü ve 7’sinde (%6) ise baflka bir sistemik hastal›k mevcuttu. Basit di-
füz guatrl› 83 (%71,6) hasta mevcut iken, 18 Hashimoto tiroiditli (4’ünde nodül
mevcut), 11 (%9,4) izole nodüler ya da multinodüler guatrl›, 1 (%0,9) papiller ti-
roid kanserli ve 3 (%2,6) Graves hastal›¤› olan olgu vard›. Ortalama tiroid hac-
mi tedaviyle 12,68±6,48 (3,4-35,7) ml’den anlaml› bir flekilde 9,2±3,57 (3,19-22,1)
ml’ye azalm›flt›r (p<0,05). Baflvuruda %76,7 olan evre Ib ya da evre II guatr
oran› tedavi sonras› %36,2’ye (evre Ib %26,7, evre II %9,5) gerilemifl olup bu
gerileme istatistiksel olarak anlaml› bulundu (p<0,05). Nodüler guatr› olan 16
hastan›n 11’inde (%68,8) tedavi sonras› nodülleri kayboldu. 
Sonuç: TSH (Tiroid Stimulan Hormon) yükselmesi tiroid bezi büyümesindeki
ana tetikleyici güç gibi göründü¤ünden hipotiroid veya ötiroid guatr› olan has-
talarda tiroksin tedavisi uygulanmas› akla yatk›n bir yaklafl›md›r. Bu yaklafl›m-
la elde etti¤imiz sonuçlar yüz güldürücüdür. Hipertiroidili hastalar›m›z›n say›-
s› bir sonuca varmaya yetecek boyutta de¤ildir ve hipertiroidili hastalarda gu-
atr›n patogenezi TSH yüksekli¤ini içermemektedir. Ancak antitiroid ilaçlarla
hipertiroidinin kontrol alt›na al›nmas›yla tiroid boyutu da küçülüyor gibi görün-
mektedir. (Güncel Pediatri 2008; 6: 10-8)
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Girifl

Guatr etiyolojik nedene bak›lmaks›z›n tiroid bezinin
büyümesi olarak tan›mlan›r (1-6). Dünya nüfusunun yak-
lafl›k %13’ünde guatr oldu¤u bildirilmektedir (7,8). Çocuk-
luk yafl gurubunda özellikle ergenlerde görülen yayg›n bir
endokrinolojik hastal›kt›r. Ülkemizde guatr s›kl›¤› üzerine
yap›lan çeflitli taramalarda bölgelere ve iyot eksikli¤i dü-
zeyine göre farkl› oranlar tespit edilmifltir. Ülkemizde ya-
p›lan de¤iflik çal›flmalarda 6-12 yafl aras› çocuklarda gu-
atr prevalans› %24,9-92 aras›nda saptanm›flt›r (9-12). Ti-
roid bezinin herhangi bir nedenle büyümesi; beze yöne-
lik stimülasyon, infiltrasyon veya inflamasyonla olabilir.
Büyüme simetrik veya asimetriktir (13-15). Guatr; paran-
kim tutulumuna göre difüz veya nodüler, salg› fonksiyo-
nuna göre hipotiroid, hipertiroid veya ötiroid, yayg›nl›k

derecesine göre sporadik veya endemik ve ortaya ç›k›fl
zaman›na göre konjenital veya edinsel fleklinde s›n›flan-
d›r›labilir. Endemik bölgelerde guatr›n en s›k nedeni iyot
eksikli¤idir. Endemik olmayan bölgelerde ise en s›k guatr
nedeni kronik lenfositik tiroidittir. ‹kinci s›kl›kta kolloid
veya basit (non-toksik) difüz guatr gelir (16). 

Tiroid hacmi yafl, cinsiyet ve yaflan›lan bölgenin iyot
durumuna göre de¤iflmektedir. Avrupa ülkelerinde yap›-
lan bir çal›flmada 9-14 yafl grubunda k›z çocuklar›n›n tiro-
id hacimleri erkek çocuklar›na göre daha yüksek bulun-
mufltur. Ayr›ca endemik olmayan bölgelerde kad›nlar›n ti-
roid hacmi erkeklerden daha düflük tespit edilirken, ende-
mik bölgelerde ise tam tersi bir durum söz konusudur (17).

Patolojiyi normalden ay›rabilmek için tiroid bezinin
normal büyüklü¤ünün belirlenmesi gereklidir. Günümüz-
de palpasyon ile de¤erlendirme halen kullan›lmakta olup

SUMMARY
Aim: Goiter is defined as the enlargement of thyroid gland independent of the etiology. It is common in childhood, es-
pecially in adolescence. The prevalence of goiter in children aged 6 to 12 years of age was found as 24.9 to 92% in
different studies performed in different regions of Turkey. The most common cause in endemic regions is iodine de-
ficiency and it is chronic lymphocytic thyroiditis in non-endemic areas. The aim of this study was to evaluate the de-
mographic and diagnostic characteristics; and physical, laboratory and radiological findings of the children who we-
re presented and followed-up with goiter, and the efficacy of the treatments applied was also assessed.
Materials and Methods: A total of 116 children diagnosed as having goiter by physical and ultrasonographic exami-
nation in the outpatient clinic of Pediatric Endocrinology Division of Uludag University Faculty of Medicine, between
January 2000 and December 2005. Data of the patient were collected retrospectively from the files/records of the pa-
tients. Goiter grades of the patients were determined according to that recommended by WHO. Thyroid volumes we-
re calculated from the ultrasonographic measurement of thyroid dimensions. Patients with euthyroid or hypothyroid
goiter had L-thyroxine therapy and those with hyperthyroidism had propiltiourasil and/or propranolol. 
Results: Of all children, 80 (69%) were girls and the remaining 36 were boys (31%). At the time of initial diagno-
sis, the mean ages of the girls and the boys were 10.1±2.9 years and 9.02± years, respectively. The mean follow-
up period was 3.18±1.83 years. Most children (76.7%) had grade Ib (38.8%) or II (37.9%) goiter at the time of diag-
nosis. Of all children with goiter, 62 (53.4%) were euthyroid, 47 (40.5%) were hypothyroid and 7 (6.0%) were
hyperthyroid. Seventy nine (68.1%) patients had history of thyroid disease in their families. There were additional
endocrinological disturbances, epilepsy and other systemic diseases in 11 (9.5%), 11 (9.5%) and 7 (6.0%) patients,
respectively. Eighty three (71.6%) patients had simple diffuse goiter, 18 had Hashimoto thyroiditis (4 of whom al-
so having nodules), 11 (10.4%) had isolated nodüler/multinodüler goiter, 3 (2.6%) had Graves disease and 1 (0.9%)
had papillary thyroid carcinoma. Mean thyroid volume by ultrasonography was significantly decreased from
12.68±3.57 (3.4 to 35.7) ml to 9.2±3.57 (3.19 to 22.1) ml with the treatment (p<0.05). Similarly goiter grades by physi-
cal examination were also significantly decreased, with only 36.2% of the patients having grade Ib (26.7%) or gra-
de II (9.5%) goiter after the treatment (vs. a total of 76.7% at baseline) (p<0,01). Thyroid nodules were significant-
ly regressed in 11 of 16 patients with nodüler goiter (p<0.01).
Conclusion: Since TSH (Thyroid-stimulating hormone) elevation seems to be the main driving force in the patho-
genesis of thyroid enlargement, thyroxine treatment is warranted to suppress the TSH in hypothyroid and euth-
yroid patients. The number of hyperthyroid patients in our study is not sufficient to draw conclusions, and the pat-
hogenesis of goiter in hyperthyroidism does not involve TSH which is already suppressed by endogenous thyro-
id hormones. Nevertheless, control of hyperthyroidism with antithyroid medication and appropriate introduction
of thyroxine seem to remedy the goiter as well. (Journal of Current Pediatrics 2008; 6: 10-8)
Key words: Goiter, euthyroid, childhood, hypothyroidism, hyperthyroidism, L-thyroxine
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özellikle epidemiyolojik çal›flmalarda bu yönteme dayal›
s›n›fland›rmalar yer alabilmektedir (18).

Fizik muayene yan› s›ra tiroid bezi hacminin ultraso-
nografi ile ölçümü büyüklü¤ün de¤erlendirilmesinde da-
ha objektif bir yöntemdir (19,20).

Guatrl› olguda nedeni araflt›rmadan önce iyi bir öykü-
nün al›nmas› ve dikkatli bir fizik muayene yap›lmas› ge-
reklidir. Fizik muayenede guatr›n difüz ya da nodüler ol-
mas›, k›vam›, efllik eden bulgulara ait detayl› incelemeler
yap›lmal›d›r. Hipo- ya da hipertiroidiye ait klinik bulgular
araflt›r›lmal› ve laboratuvar tetkikleri ile desteklenmeli-
dir. Serum tiroid hormonlar› (T3, T4) ve TSH (Tiroid stimu-
lan hormon) düzeyi ölçülmeli, otoimmün tiroid hastal›¤›
düflünüldü¤ünde tiroid antikorlar› bak›lmal›d›r (7). K›sa-
cas›; öykü, fizik muayene, biyokimyasal testler ve görün-
tüleme yöntemleri ile guatrl› olgulara uygun bir tan› ko-
nularak uygulanacak olan tedavi yak›ndan izlenmelidir.

Bu çal›flmada guatr tan›s› alan hastalar›m›z›n demog-
rafik ve tan›sal özellikleri, izlem süresince muayene, rad-
yoloji ve laboratuvar bulgular›ndaki de¤ifliklikler ile teda-
viye yan›tlar› de¤erlendirilmifltir.

Gereç ve Yöntem

Bu çal›flmaya Ocak 2000-Aral›k 2005 tarihleri aras›n-
da Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Çocuk Endokrinolo-
ji Bilim Dal› poliklini¤inden fizik muayene ve tiroid ultra-
sonografisi bulgular›na göre guatr tan›s› konan 116 has-
ta al›nd›. Hastalar›n verileri dosya kay›tlar›ndan geriye
dönük olarak incelendi. 

Çal›flmaya al›nan hastalarda ilk baflvuruda do¤um ta-
rihi, tan› yafl›, cinsiyet, guatr evresi, tiroid hormonlar›, ti-
roid otoantikorlar›, tiroid USG bulgular›, tiroid hacmi, tiro-
id sintigrafi bulgular›, ailede guatr öyküsü varl›¤› ve efllik
eden sistemik hastal›k varl›¤›n› içeren bilgiler kaydedildi.

Tiroid bezi boyutu Dünya Sa¤l›k Örgütü (WHO) evrele-
mesine göre yap›ld› (Tablo 1) (21).

Ultrasonografik incelemelerde tiroid parankiminin
ekojenitesi ve nodül varl›¤› de¤erlendirildi. Her iki tiroid lo-
bunun ayr› ayr› en, boy ve derinlik ölçümleri kaydedildi.
Elipsoid cisimlerin hacmi hesab› formülüne (en x boy x de-
rinlik x π/6) göre her bir tiroid lobunun hacmi hesapland›
ve sonra loblar›n hacmi toplanarak ml cinsinden tiroid be-
zinin toplam hacmi bulundu (22). ‹stmus hacmi çok küçük
olmas› nedeniyle göz önüne al›nmad›. Bölgemizin orta de-
recede iyot eksikli¤i bölgesi oldu¤u daha önceden göste-
rildi¤inden (23) Dünya Sa¤l›k Örgütü (WHO) ve ICCIDD’nin
(International Council for Control of Iodine Deficiency Di-
sorders) önerdi¤i, iyot eksikli¤i bölgelerinde ölçülen tiroid
hacimleri üst s›n›r olarak al›nd› (21).

Tiroid hormonlar›n›n normal laboratuvar aral›¤› Ulu-
da¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Biyokimya Anabilim Dal›
Merkez Laboratuvar› referans de¤erleri olarak kabul
edildi. Tiroid hormonlar›n›n ölçümünde Abbott Architech
Free T3 kiti kullan›lm›flt›r. Architech Assat cihaz›nda ke-
milüminesan mikropartikül enzim immünolojik testi yön-
temiyle çal›fl›lm›flt›r (Tablo 3). Baflvurudaki tiroid hor-
monlar› ve TSH sonucuna göre hastalar hipotiroid, ötiro-
id ve hipertiroid olarak s›n›fland›r›ld›.

Tiroid otoantikorlar› olarak antitiroglobulin ve anti-
mikrozomal antikor bak›ld›. Antitiroglobulin antikor (Anti
TG)>40 IU/ml, antimikrozomal antikor (Anti M)>20 IU/ml
pozitif olarak kabul edildi.

Çal›flmaya al›nan hastalar son baflvuruda, fizik mu-
ayene, laboratuvar, radyolojik bulgular ve uygulanan te-
davi aç›s›ndan tekrar de¤erlendirilmifltir. De¤erlendir-
mede tedavi yan›t› olarak, hem fizik muayene olarak gu-
atr evresinde gerileme ve hem de hesaplanan tiroid hac-
minde düflme kriter al›nm›flt›r. Laboratuvar olarak son
baflvurudaki tiroid hormonlar› sonucu ile baflvuru an›nda
elde edilen sonuçlar karfl›laflt›r›lm›flt›r. 

Verilerin istatistiksel de¤erlendirilmesi SPSS 13.0 for
Windows’la yap›lm›flt›r. Ba¤›ms›z kategorik de¤iflkenle-
rin karfl›laflt›r›lmas›nda Pearson Ki-kare ve Fisher’in ke-
sin Ki-kare testleri, ba¤›ml› kategorik de¤iflkenlerin kar-
fl›laflt›r›lmas›nda ise Mc-Nemar testi kullan›ld›. Ba¤›ms›z
iki grubun karfl›laflt›r›lmas›nda Mann-Whitney U testi,
2’den fazla grubun karfl›laflt›r›lmas›nda ise Kruskal-Wal-
lis testi kullan›ld›. Ba¤›ml› 2 grubun karfl›laflt›r›lmas› için
Wilcoxon testi yap›lm›flt›r. Ortalamalarla birlikte standart
sapma verilmifl ve p <0.05 anlaml› kabul edilmifltir.
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Tablo 2. Dünya Sa¤l›k Örgütü (WHO) ve ICCIDD’nin (International Council for Control Iodine Deficiency Disorders) önerdi¤i, iyot
eksikli¤i bölgelerinde ölçülen tiroid hacimlerinin yafl ve cinsiyete göre üst s›n›rlar› (21)
Tiroid hacmi (ml) 6 yafl 7 yafl 8 yafl 9 yafl 10 yafl 11 yafl 12 yafl 13 yafl 14 yafl 15 yafl
K›z 5,0 5,9 6,9 8,0 9,2 10,4 11,7 13,1 14,6 16,1
Erkek 5,4 5,7 6,1 6,8 7,8 9,0 10,4 12 13,9 16

Tablo 1. Dünya Sa¤l›k Örgütü ( WHO ) evrelemesine göre guatr
boyutlar›n›n derecelendirilmesi (21)
Tiroid Bezi Derece
Palpabl de¤il 0
Palpabl, görülmüyor Ia
Palpabl, bafl ekstansiyonda görülüyor Ib
Bafl normal pozisyonda görülüyor II
Uzaktan görülüyor III
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Bulgular

Guatr flikâyeti ile poliklini¤imize baflvuran 116 hasta-
m›z›n 80’i (%69) k›z, 36’s› (%31) erkek idi. K›z hastalar›n
ortalama kronolojik yafl› 13,8±3,5 (5,1-20,7) y›l, ortalama
tan› yafl› 10,1±2,9 (4,1-16,4) y›l iken erkek hastalar›n orta-
lama kronolojik yafl› 12,9±3,8 (4,1-18,9) y›l ve ortalama ta-
n› yafl› 9,0±3,6 (0,55-14,9) y›l idi. K›z hastalar›n %46,3’ünün

10-14 yafl aras›nda, erkek hastalar›n ise %38,9’unun 6-10
yafl aras›nda ço¤unluk gösterdi¤i ve hastalar›n ortalama
takip süresinin 3,18±1,83 y›l oldu¤u saptand›.

Seksen üç (%71,6) hastada basit difüz guatr, 4’ü no-
düllü olmak üzere toplam 18 (%15,5) hastada Hashimoto
tiroiditi, 12 (%10,3) hastada nodüler guatr [5’i (%4,3) tek
nodüllü, 7’si (%6) multinodüler] ve Graves hastal›¤› 3 (%
2,6) hastada mevcuttu. Tek nodülü olan hastalardan 1
(%0,9) tanesi ise papiller tiroid kanseri tan›s› ald›.

Hastalar›m›z›n baflvurudaki fizik muayene ile saptanan
guatr evreleri Evre Ia’da 15 (%12,9), Evre Ib’de 45 (%38,8),
Evre II’de 44 (%37,9), Evre III’te 12 (%10,3) hasta fleklin-
deydi. Çal›flmaya al›nan hastalar›n tiroid bezinin fonksiyo-
nel durumuna göre 47’si (%40,5) hipotiroid, 62’si (%53,5)
ötiroid ve 7’si (%6,0) de hipertiroid bulunmufltur. Guatr ile
takip edilen hastalar›m›z›n cinsiyete göre tan›lar›n›n, yafl
gruplar›n›n, tiroid bezi fonksiyonel durumlar›n›n ve baflvu-
rudaki guatr evrelerinin da¤›l›m› Tablo 4’de, tan›lara ve
baflvurudaki tiroid bezi fonksiyonlar›n›n baflvurudaki guatr
evrelerine göre oranlar› ise Tablo 5’de gösterilmifltir.

Ailede guatr öyküsü 79 (%68,1) hastada pozitif sap-
tand›. Hastalar›m›z›n 11’inde (%9,5) efllik eden baflka bir
endokrinolojik hastal›k mevcut iken 11 (%9,5) hastada
epilepsi öyküsü vard›. Hastalar›m›zdan 7’sinde (%6) bafl-
ka bir sistemik hastal›k efllik ediyordu.

Baflvuru s›ras›nda yap›lan tiroid ultrasonografi
(USG)’de tiroid dokusu 23 (%19,8) hastada heterojen, 93
(%80,2) hastada homojen görünümde idi. Olgular›n
16’s›nda (%13,8) nodül saptand›. Hesaplanan ortalama
tiroid hacmi 12,68±6,48 (3,4-35,7) ml bulundu (Tablo 6).
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Tablo 3. Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Biyokimya Anabilim
Dal› Merkez Laboratuvar› referans aral›klar›

Tiroid Hormonlar› Birim Referans aral›¤›

Total T4 μg/dl (4.87 – 11.72)

Serbest T4 ng/dl (0.70 – 1.48 )

Total T3 ng/ml (0.60 – 1.80)

Serbest T3 pg/ml (1.71 – 3.71)

TSH μIU/ml (0.35 – 4.94)

Tablo 4. Guatr ile takip edilen hastalar›m›z›n cinsiyete göre
tan›lar›n, yafl gruplar›n›n, tiroid bezinin fonksiyonel durumu-
nun ve baflvurudaki guatr evrelerinin da¤›l›m›

K›z Erkek Toplam 
n (%) n (%) n (%)

Tan›lar
Basit difüz guatr 54 (67,5) 29 (80,6) 83 (71,6)
Hashimoto tiroiditi 15 (18,8) 3 (8,3) 18 (15,5)
Graves hastal›¤› 2 (2,5) 1 (2,8) 3 (2,6)
Nodüler guatr (tek) 4 (5,0) 0 (0) 4 (3,4)
Multinodüler guatr 4 (5,0) 3 (88,3) 7 (6,0)
Papiller tiroid kanseri 1 (1,2) 0 (0) 1 (0,9)
Toplam n (%) 80 (69) 36 (31) 116 (100)

Yafl Gruplar›
0-6 yafl 9 (11,2) 7 (19,5) 16 (13,8)
6-10 yafl 28 (35) 14 (38,9) 42 (36,2)
10-14 yafl 37 (46,3) 12 (33,3) 49 (42,2)
14 -18 yafl 6 (7,5) 3 (8,3) 9 (7,8)
Toplam n (%) 80 (69) 36 (31) 116 (100)

Fonksiyonel Durum
Hipotiroid 29 (36,3) 18 (50) 47 (40,5)
Ötiroid 46 (57,5) 16 (44,4) 62 (53,5)
Hipertiroid 5 (6,2) 2 (5,6) 7 (6,0)
Toplam n (%) 80 (69) 36 (31) 116 (100)

Tiroid Evresi
Evre Ia 9 (11,2) 6 (16,7) 15 (12,9)
Evre Ib 33 (41,3) 12 (33,3) 45 (38,8)
Evre II 29 (36,3) 15 (41,7) 44 (37,9)
Evre III 9 (11,2) 3 (8,3) 12 (10,4)
Toplam n (%) 80 (69) 36 (31) 116 (100)

Tablo 5. Hastalar›m›z›n tan›lara ve baflvuru s›ras›ndaki tiroid bezi
evrelerine göre baflvurudaki tiroid bezi fonksiyonlar›

Hipotiroid Ötiroid Hipertiroid Toplam
n (%) n (%) n (%) n (%)

Tan›
Basit difüz guatr 36 (43,4) 47 (56,6) 0 (0) 83 (71,6)
Hashimoto tiroiditi 6 (33,3) 8 (44,5) 4 (22,2) 18 (15,5)
Graves hastal›¤› 0 (0) 0 (0) 3 (100) 3 (2,6)
Nodüler guatr (tek) 2 (50) 2 (50) 0 (0) 4 (3,4)
Multinodüler guatr 3 (42,9) 4 (57,1) 0 (0) 7 (6,0)
Papiller tiroid kanseri 0 (0) 1 (100) 0 (0) 1 (0,9)
Toplam n (%) 47 (40,5) 62 (53,5) 7 (6,0) 116 (100)
Tiroid Bezi Evresi
Evre Ia 7 (46,7) 8 (53,3) 0 (0) 15 (12,9)
Evre Ib 17 (37,8) 28 (62,2) 0 (0) 45 (38,8)
Evre II 21 (47,7) 20 (45,5) 3 (6,8) 44 (37,9)
Evre III 2 (16,7) 6 (50) 4 (33,3) 12 (10,3)
Toplam n (%) 47 (40,5) 62 (53,5) 7 (6,0) 116 (100)
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Baflvuru sonras› toplam 33 hastaya tiroid sintigrafisi
çekildi. Bunlar›n 6’s›nda tiroid dokusu heterojen, 27’sin-
de homojendi ve 8’inin tiroid dokusunda nodül saptan-
m›flt›. Tek nodülü olan toplam 5 hastan›n 3’üne (bu has-
talar›n nodül çap› 1 cm den büyüktü) ince i¤ne aspiras-
yon biyopsisi uygulanm›flt›. Patoloji sonucu iki hastada
iyi huylu iken 1 hastada papiller tiroid kanseri olarak
gelmiflti. Di¤er 2 hastan›n nodülleri tedavi ile gerilemifl-
ti. Antimikrozomal antikor 77 hastada bak›lm›fl olup
bunlar›n 17’sinde (%22) pozitif idi. Antitiroglobulin anti-
kor ise 76 hastada bak›lm›fl ve bunlar›n 13’ünde (%17,1)
pozitif bulunmufltu.

Hipotiroid ve ötiroid guatrl› 109 olgunun tümüne L-ti-
roksin (levotiroksin, L-T4), hipertiroidili 6 hastaya propil-
tiourasil ve propranolol, 1 hastaya da sadece propiltiou-
rasil tedavisi uygulanm›flt›. L-tiroksin tedavisi bafllanan
hastalar›n ilaç dozu 83,96±16,06 (36,8–125,6) μg/m2 idi.
Tedavi süresi ortalama 3,18 ± 1,83 y›l idi. Tedavi süreleri-
nin baflvurudaki guatr evrelerine göre da¤›l›m›nda an-
laml› bir fark saptanmad› (p>0,05). Hastalar›m›z›n 73’ün-
de (%62,9) halen tedavi devam etmekteydi. K›rk üç 
(% 37,1) hastada ise tedavi tamamlanm›flt›. 

Tedavi sonucu yap›lan fizik muayenede saptanan gu-
atr evreleri; Evre 0’da 40 (%34,5), evre Ia’da 34 (%29,3),
evre Ib’de 31 (%26,7), evre II’de 11 (%9,5) hasta mevcut-
tu. Evre III ise hiçbir hastada saptanmad› (Tablo 7). Te-
daviyle guatrl› olgular›m›zda fizik muayene ile 90 (%77,5)

hastada en az bir evre olmak üzere guatr evresinde ge-
rileme olmufl, 26 hasta ayn› evrede kal›rken hiçbir hasta-
da tiroid evresinde ilerleme olmam›flt›. Tedavi sonras›
USG’de tiroid dokusu 9 (%7,8) hastada heterojen, 107
(%92,2) hastada homojen görünümdeydi ve 7 (%6) has-
tada nodül saptanm›flt›. Baflvuru an›nda nodül saptan-
mayan 100 hastan›n 2’sinde izlemde nodül saptan›rken,
baflvuru an›nda nodül saptanan 16 hastan›n 11’inde
(%68,8) tedavi ile nodül geriledi, gerileme istatistiksel
olarak anlaml›yd› (p<0,05) (Tablo 6).

Tedavi sonras› hesaplanan ortalama tiroid hacmi
9,2±3,57 (3,19-22,1) ml olarak saptand›. Tiroid hacminde
tedavi ile anlaml› derecede azalma saptand› (p<0,05)
(Tablo 6). Tedavisi devam eden hastalardaki L-tiroksin
dozu 79,13±19,9 (27,5-142,7) μg/m2 idi. Hastalarda bafllan-
g›ç ilaç dozuna göre L-tiroksin ihtiyac›nda azalma mev-
cuttu. Baflvurudaki ve tedavi sonucu tiroid hormonlar›-
n›n tiroid bezi fonksiyonlar›na göre de¤erlendirilmesinde
hipotiroid olgularda TSH’da anlaml› derecede (p<0.05)
azalma saptan›rken, total T4 ve serbest T4’de ise anlam-
l› art›fl görüldü. Ötiroid olgular›m›zda ise TSH’da anlaml›
azalma olurken di¤er tiroid hormonlar›nda anlaml› de¤i-
fliklik olmam›flt›. Hipertiroid olgularda tiroid hormonlar›-
n›n tümünde anlaml› derecede azalma, TSH’da ise an-
laml› derecede yükselme saptand›. Baflvurudaki ve te-
davi sonucu tiroid hormonlar›n›n tiroid bezi fonksiyonu-
na göre da¤›l›m› Tablo 8’de gösterilmifltir. 
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Tablo 6. Hastalar›m›z›n baflvuru s›ras› ve tedavi sonras› tiroid ultrasonografi bulgular›
Baflvuru s›ras› Tedavi sonras› P

Ekojenite 
Homojen n (%) 93 (80,2) 107 (92,2) <0,05
Heterojen n (%) 23 (19,8) 9 (7,8)
Toplam n (%) 116 (100) 116 (100)

Nodül Var Yok
Var n (%) 16 (13,8) 5 (31,2) 11 ( 68,8) <0,05
Yok n (%) 100 (86,2) 2 (2) 98 (98)
Toplam n (%) 116 (100) 7 (6) 109 (94)

Tiroid hacmi (ml) 12,68 ± 6,48 (3,4-35,7) 9,2 ± 3,57 (3,19-22,1) <0,05
ort.±s.s (min-maks.)

Tablo 7. Bafllang›ç guatr evresi ile tedavi sonras› guatr evrelerinin da¤›l›m›
Bafllang›ç Tedavi Sonras›

Evre Hasta Say›s› n (%) Evre 0 n (%) Evre Ia n (%) Evre Ib n (%) Evre II n (%) Evre III n (%)
Evre Ia 15 (12,9) 12 (80) 3 (20) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Evre Ib 45 (38,8) 19 (42,2) 14 (31,1) 12 (26,7) 0 (0) 0 (0)
Evre II 44 (37,9) 7 (15,9) 14 (31,8) 15 (34,1) 8 (18,2) 0 (0)
Evre III 12 (10,4) 2 (16,7) 3 (25) 4 (33,3) 3 (25) 0 (0)
Toplam 116 (100) 40 (34,5) 34 (29,3) 31 (26,7) 11 (9,5) 0 

14GüncelPediatri



Tart›flma

S›kl›¤› ülkeden ülkeye de¤ifliklik göstermekle birlikte
özellikle endemik iyot eksikli¤i olan bölgelerde guatr çok
yüksek oranlarda görülmektedir (8,9). Amerika ve Ja-
ponya’da yap›lan çal›flmalarda okul ça¤› çocuklar›nda
guatr s›kl›¤›n›n %6 oldu¤u bildirilmifltir (4). Türkiye’de iyot
eksikli¤i üzerine ilk çal›flmalar 1930’lu y›llarda bafllam›fl
ve bunu birçok saha çal›flmas› izlemifltir. Türkiye’de 7
bölgede yap›lan 73757 kiflilik endemik guatr taramas›nda
Türkiye nüfusu için düzeltilmifl guatr prevalans› %30,5
olarak bulunmufl, bu çal›flmada prevalans›n %2’nin alt›n-
da oldu¤u hiçbir bölge bulunamam›flt›r. Karadeniz Böl-
gesi en yüksek, Marmara Bölgesi ise en düflük orana sa-
hip bölgelerimizdir. Guatr s›kl›¤›, özellikle da¤l›k ve k›rsal
bölgede belirgin olarak artmaktad›r (9,13). Gülten ve ar-
kadafllar› Bursa ilinde 2002 y›l›nda yapm›fl oldu¤u bir ça-
l›flmada guatr s›kl›¤›n› %16,2 olarak bildirmifllerdir (23).

Guatr, k›zlarda erkeklere göre daha s›k görülen bir
hastal›kt›r. Ankara Çocuk Hastal›klar› E¤itim Hastane-
si’nde yap›lan bir çal›flmada erkek/k›z oran› 1/3 bulun-
mufltur (24). Ankara’da yap›lan iki çal›flmadan birisinde
erkek hastalarda, di¤er çal›flmada ise k›z hastalarda da-
ha yüksek oranda bulunmufltur (10,11). H›rvatistan’da
yap›lan bir çal›flmada erkek/k›z oran› 1/9 bulunmufltur
(25). Bu çal›flmada ise erkek/k›z oran› ~1/2 bulundu.

Bu çal›flmada hastalar›n baflvuru s›ras›ndaki yafl da-
¤›l›mlar› de¤erlendirildi¤inde her iki cinsiyette de 6–14
yafl aras›nda yo¤unlaflma görülürken, k›zlarda 10-14
(%46,3) , erkeklerde ise 6-10 (%38,9) yafl aral›¤›nda daha
fazla hasta oldu¤u saptand›. Sonuçlar›m›z daha önce ya-
p›lan benzer çal›flmalarla uyumlu bulunmufltur (10,24).

Çocuklarda ötiroid difüz guatra s›k oranda rastlan›r.
Bu çal›flmada da tiroid bezi fonksiyonel olarak ötiroid
olan hastalar›m›z (%53,5) ço¤unlukta idi ve literatürle
uyumlu bulundu (26,27).

Çal›flmaya al›nan hastalar›m›z›n ço¤unlu¤unda
(%76,7) tan› an›nda evre Ib ve evre II guatr saptanm›flt›r.
Di¤er epidemiyolojik çal›flmalarda da hastalar›n ço¤unlu-
¤unu evre I hastalar›n oluflturdu¤u gösterilmifltir (10,11).

Guatr›n en s›k nedeni endemik bölgelerde iyot eksik-
li¤i, tiroid hormonu sentez kusurlar› ve di¤er guatrojenik
ajanlard›r (28–30). ‹yot eksikli¤inin bulunmad›¤› bölgeler-
de en s›k Hashimoto tiroiditi ve ikinci s›kl›kla basit difüz
guatr etiyolojik nedendir (31-33). ‹limizin daha önce yap›-
lan çal›flmalarda orta derecede iyot eksikli¤i bölgesi ol-
du¤u gösterilmifltir (23). Bu çal›flmada basit difüz guatr
(%71,6) ile ilk s›ray› almakta ikinci s›kl›kta ise Hashimoto
tiroiditi (%15,5) oran›nda görülmüfltür.

Basit difüz guatr k›zlarda daha s›k görülür ve ergenlik
döneminde s›kl›¤› artar. Aile öyküsü vard›r (7,34,35). Bi-
zim çal›flmam›zda ise basit difüz guatrl› 83 hastan›n 54’ü
(%65,1) k›z hastayd› ve ço¤unlu¤u 10-14 yafl gurubunda
idi. Basit difüz guatrl› hastalar›m›z›n 36’s› (%43,4) hipoti-
roid, 47’si (%56,6) ötiroid idi ve hipertiroid hasta yoktu.

Türkiye’de guatrl› çocuklar aras›nda Hashimoto ti-
roiditi %1-19,3 oran›nda bulunmufltur (10,24,36). Ende-
mik iyot eksikli¤i olmayan bölgelerde yaflayan popülâs-
yonda guatr etiyolojisinden % 40-55 oran›nda Hashimo-
to tiroiditi sorumlu tutulmufltur (15). Çocuklarda 4 yafl
alt›nda s›kl›¤› daha az olup özellikle puberte döneminde
görülme s›kl›¤› artmaktad›r (1,37,38). Olgular›n %30-
40’›nda ailede tiroid hastal›¤› öyküsü vard›r. K›zlarda er-
keklerden daha s›k görülür (37,39). Erkek/k›z oran› 
1/2-1/9 aras›nda oldu¤u belirtilmifltir (37). Bizim çal›fl-
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Tablo 8. Baflvurudaki ve tedavi sonucu tiroid hormonlar›n›n tiroid bezi fonksiyonuna göre da¤›l›m›

Tiroid bezi fonksiyonel Total T4 (μg/dl) Serbest T4 (ng/dl) Total T3 (ng/ml) Serbest T3 (pg/ml) TSH (μIU/ml)
durumu ort. ± s.s (min-maks.) ort. ± s.s (min-maks.) ort. ± s.s (min-maks.) ort. ± s.s (min-maks.) ort. ± s.s (min-maks.)

Hipotiroid Baflvuru 7,74±2,44 (2,3-12,5) 1,09±0,26 (0,53-1,88) 1,87±0,44 (1,0-3,0) 4,01±1,00 (1,4-7,4) 18,59±36,49 (3,67-224)

(n=47) Tedavi sonras› 8,89±2,27 (5,8-14,7) 1,29±0,39 (0,73-2,90) 1,40±0,30 (0,88-2,04) 3,55±0,77 (1,85-5,70) 2,50±2,71 (0,1-13,04)

p < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05

Ötiroid Baflvuru 8,75±1,89 (5,0-14,2) 1,27±0,32 (0,8-2,11 ) 1,66±0,40 (0,8-2,37) 3,69±0,79 (1,5-5,18) 2,21±1,08 (0,01-4,98)

(n=62) Tedavi sonras› 8,87±2,19 (4,80-15) 1,19±0,35 (0,69-2,69) 1,40±0,33 (0,83-2,22) 3,60±0,87 (2,36-7,98) 1,49±1,35 ( 0,01-4,81)

p > 0,05 > 0,05 < 0,05 > 0,05 < 0,05

Hipertiroid Baflvuru 18,61±7,17 (10,9-32,5) 3,65±1,33 ( 2,2-5,55) 5,08±1,65 (3,15-7,35) 11,32±2,67 (8,8-15,3) 0,06±0,06 (0,01-0,18)

(n=7) Tedavi sonras› 9,67±3,57 (6,5-14,8) 1,11 ± 0,30 ( 0,81 -1,63 ) 1,27±0,42 (0,86-2,16) 3,28±4,63 (0,32-13,2) 2,14±1,34 (1,0-4,0)

p < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05

Toplam Baflvuru 8,94±3,64 (2,3-32,5) 1,34±0,73 (0,53-5,55) 1,95±0,97 (0,8-7,35) 4,28±2,08 (1,4-15,3) 8,71±24,5 (0,01-224)

(n=116) Tedavi sonras› 8,92±2,30 (4,8-15,0) 1,22± 0,37 (0,69-2,90) 1,40±0,32 (0,83-2,22) 3,55±0,81 (1,85-7,98) 2,01±2,31 (0,01-13,2)

p > 0,05 > 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05
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mam›zda olgular›n %15,5’inde Hashimoto tiroiditi görül-
müfltür. Bunlar›n erkek/k›z oran› 1/5, % 50’si k›z ve 10-14
yafl grubunda idi. Bu bulgular literatürle uyumlu bulun-
du. Hashimoto tiroiditli hastalar hipotiroid, ötiroid veya
hipertiroid olabilirler. Bu çal›flmada Hashimoto tiroiditli
hastalar›m›z›n 6’s› (%33,4) hipotiroid, 8’i (%44,4) ötiroid
ve 4’ü (%22,2) hipertiroid idi. Hashimoto hastal›¤›nda
nodüler guatrda geliflebilmektedir. Nitekim bizim çal›fl-
mam›zda da Hashimoto tiroiditli olgular›n %22,2’sinde
nodül saptanm›flt›r (1,37,40).

Graves hastal›¤›, tiroid hastal›klar›n›n yaklafl›k %10-
15’inden sorumludur. Çocukluk döneminde %5 oran›n-
da görülür (41,42). K›zlarda daha s›kt›r ve k›z/erkek ora-
n› 3.5-6.1/1’dir (43,44). Çal›flmam›zda da benzer bulgular
saptanm›flt›r. Ülkemizde guatrl› hastalar aras›nda Gra-
ves hastal›¤› nadir olmakla birlikte son y›llarda art›fltan
bahsedilmektedir (45).

Çocukluk ça¤›nda nodüler guatr nadirdir. Özellikle
ergenlik dönemi öncesinde nodül bulundu¤unda kan-
ser riski daha yüksektir (7,20,46). Çocuklarda nodüllerin
kötü huylu olma olas›l›¤› 15 yafltan önce %20-73 olarak
bildirilmektedir. Tan›da ince i¤ne aspirasyon biyopsisi
önemlidir (7,32,34). Multinodüler guatr, ergenlik döne-
minde bafllayan ve yaflam boyunca devam eden bir
hastal›kt›r. Eriflkin yafl grubunun en s›k görülen tiroid
hastal›klar›ndand›r, kad›nlarda görülme s›kl›¤› erkekler-
den daha fazlad›r. ‹yot eksikli¤i bulunmayan bölgelerde
prevalans› daha düflük bulunmufltur (7,34,47,48). Multi-
nodüler guatr genetik ve edinsel faktörlere ba¤l› olarak
geliflir. Bu çal›flmada 4 (%3,4) hasta nodüler ve 7 (%6)
hasta multinodüler guatr tan›s› alm›fl olup ayr›ca Hashi-
moto tiroiditli 18 hastan›n 4’ünde de 1 cm’den küçük so-
liter ve çoklu nodüller saptanm›flt›r. Nodüler guatr› olan
4 hastan›n 2’si ötiroid, 2’si hipotiroid idi. Multinodüler
guatr› olan 7 hastan›n ise 3’ü hipotiroid, 4’ü ötiroid özel-
likte idi. Tek nodülü olan 5 hastan›n, 1cm’den büyük no-
dülü olan 3’üne ince i¤ne aspirasyon biyopsisi yap›ld›;
patoloji sonucu 2 hastada iyi huylu olarak gelirken 1
hastada papiller tiroid kanseri saptand›. ‹zlemde di¤er 2
hastan›n nodülü tedavi ile kayboldu.

Çal›flmam›zda baflvuru sonras› yap›lan tiroid ultra-
sonografisinde 16 (%13,8) hastada (Hashimoto tiroiditi
ve nodülü olan 4 hasta dahil) nodül saptand›. Baflvuru
an›nda nodül saptanmayan 100 hastan›n 2’sinde izlem-
de nodül saptan›rken baflvuru an›nda nodül saptanan
16 hastan›n 11’inde (%68,8) tedavi ile nodül gerilemiflti
ve bu gerileme istatistiksel olarak anlaml›yd› (p<0,05).

Guatrl› hastalara uygulanacak tedavide klinik bulgu-

lar›n yan› s›ra tiroid hormon profili, tiroid otoantikorlar›,
radyolojik-sintigrafik incelemeler, tiroid biyopsisi ve
hastan›n öyküsü de dikkate al›nmal›d›r. Hipotiroidisi
olan olgulara L-T4 (levotiroksin) replasman tedavisi ya-
p›l›rken, hipertiroidisi olan hastalara antitiroid ilaç te-
davisi verilmektedir. Ötiroid difüz ve nodüler guatr te-
davisi için ise günümüzde çeflitli yöntemler uygulan-
maktad›r. Etiyolojide esas faktörün TSH oldu¤unun ka-
bul edilmesi nedeniyle, ötiroid guatr tedavisinde bugün
için geçerli görüfl, TSH’n›n L-tiroksin ile bask›lanmas›-
n›n sa¤lanmas›yla, guatr›n küçültülmesi veya daha faz-
la büyümesinin engellenmesidir (49-54). Ötiroid difüz
guatr tedavisinde tiroid hormonunun kullan›lmas›, ge-
nel olarak araflt›rmac›lar taraf›ndan baflar›l› olarak bu-
lunmaktad›r ve L-T4 supresyon tedavisini savunan gö-
rüfller ço¤unluktad›r (15,24,55). Eriflkinlerde yap›lan ça-
l›flmalarda Hansen ve arkadafllar›, L-T4 verdikleri ötiro-
id difüz guatrl› hastalarda 12 ay sonunda tiroid hacmin-
de %20 azalma gözlemifller ve vakalar›n %30’unda te-
davi ile tiroid büyüklü¤ünün normale geldi¤ini bildirmifl-
lerdir (56). Hintze ve arkadafllar›, iki ayr› çal›flmada tiro-
id hacmini küçültmede L-T4 tedavisinin baflar›l› oldu¤u-
nu vurgulam›fllard›r (57,58). Gökdemir’in çocuklarda
yapm›fl oldu¤u çal›flma ötiroid guatrl› hastalarda L-T4
supresyon tedavisini baflar›l› bulmufltur (59). Uzun sü-
reli L-T4 kullan›lmas›n›n miyokard ve kemik yap›s› üze-
rine olumsuz yönleri de belirtilmekle birlikte, L-T4 teda-
visinin multinodülariteyi önledi¤i, subklinik hipotiroidiz-
min fiziksel geliflme üzerine olumsuz etkilerinden koru-
du¤u bildirilmektedir (32,60). Supresyon tedavisi verilen
62 hastam›z›n 15’i (%24,1) ayn› evrede kal›rken, 47
(%75,9) hastada ise tiroid evresinde gerileme saptand›;
hiçbir hastada evrede ilerleme görülmedi. Supresyon
tedavisi verilen hastalar›n son kontroldeki muayenele-
rinde fizik muayene ile tiroid evresinde ortalama de¤i-
flim olarak anlaml› düflme sa¤lan›rken ultrasonografi ile
de tiroid hacminde istatistiksel olarak anlaml› düflüfl
kaydedilmifltir (p<0,05). Guatrda L-tiroksin supresyon
tedavisi baflar›l› bulunmufl olup bulgular›m›z literatürle
uyumludur (15,24,55,60).

Çal›flmaya al›nan hastalar›n 29 tanesinde guatra efl-
lik eden baflka bir hastal›¤›n oldu¤u saptanm›fl olup,
epilepsi 11 (%9,5) hasta ile di¤er hastal›klara göre daha
s›k görülmüfltür. Guatr ile epilepsinin birliktelik s›kl›¤› li-
teratürle uyumlu bulunmufltur (10,37,61-64).

Sonuç olarak ülkemizde oldu¤u gibi bu çal›flmada da
ötiroid ve difüz yap›da guatra s›k rastlan›lm›flt›r. TSH yük-
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selmesi tiroid bezi büyümesindeki ana tetikleyici güç gibi
göründü¤ünden hipotiroid veya ötiroid guatr› olan hasta-
larda tiroksin tedavisi uygulanmas› akla yatk›n bir yakla-
fl›md›r. Bu yaklafl›mla elde etti¤imiz sonuçlar yüz güldürü-
cüdür. Hipertiroidili hastalar›m›z›n say›s› bir sonuca var-
maya yetecek boyutta de¤ildir ve hipertiroidili hastalarda
guatr›n patogenezi TSH yüksekli¤ini içermemektedir. An-
cak antitiroid ilaçlarla hipertiroidinin kontrol alt›na al›n-
mas›yla tiroid boyutu da küçülüyor gibi görünmektedir.
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