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OZET

Amag: Erciyes Universitesi T1ip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji ve Romatoloji Bilim Dallari
tarafindan izlenen, yeni tani almis ve tedavisinde tuzsuz diyete de tabi olan hastalarda,

tiroid fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi planlanda.

Hastalar ve Metodlar: Tuz kisitlamasi yapilan hastalar, calisma baslangici, 3. ve 6.
aylarda sT3, sT4, TSH, Tg diizeyleri Olciilerek ve tiroid USG’ leri yapilarak tiroid

fonksiyonlart degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 30 hasta dahil edildi, ancak baslangic tiroid fonksiyon testlerinde
anormallik saptanan 5 hasta ¢alismadan c¢ikarildi. Geriye kalan 25 hastanin 13’1 kiz,
12°si erkekti ve yas ortalamasi 9.2+/-3.2 yil idi. Hastalarin 6 aylik calisma siiresi
boyunca sT3 ile sT3/sT4 oranlar1 giderek yiikseldi ve bu ylikselme istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0.05). Ancak sT3 diizeyleri hastalarin hi¢birinde normalin iizerinde
degildi. Bunun yaninda takip siiresince sT4, TSH, TG ile tiroid voliimlerinde anlaml1 bir

degisiklik olmada.

Sonug: Hastalarin takip siiresi boyunca sT3 degeri ile sT3/sT4 oraninin giderek artmasi,
iyot eksikliginin erken donem laboratuvar bulgular1 olarak degerlendirildi. Bununla
birlikte hastalarda hipotiroidi semptomlarinin goriilmemesi ve sT4, TSH, Tg ile tiroid
voliimlerinin normal olmasi 6 aylik tuz kisitlamanin, ciddi iyot eksikligine ve tiroid

fonksiyonlarinda bozukluga yol agmadigini diigiindiirmiistiir.

Anahtar kelimeler: Iyot Eksikligi, Guatr, Tiroid Fonksiyonlart

vii



ABSTRACT

Objective: It was planned to assess thyroid function tests in patients on therapeutic salt-
free diet who had been newly diagnosed and have been followed in Pediatric

Nephrology and Rheumatology Department of Erciyes University, Medical School.

Patients and Methods: Thyroid functions were assessed in patients undergoing salt
restriction by measurements of sT3i sT4, TSH, Tg levels and thyroid sonography at

baseline, month 3 and 6.

Findings: Thirty patients were included to this study; however, 5 patients with
abnormal thyroid function tests at baseline evaluation were excluded. Of the remaining
25 patients, 13 were girl and 12 were boy with a mean age of 9.2+3.2 years. sT3 levels
as well as sT3/sT4 ratio were progressively increased throughout study period of 6
months, which was found to be insignificant (p<0.05). However, sT3 levels didn’t
exceed normal range in any patient. In addition, no significant difference was seen in

levels of sT4, TSH, Tg and thyroid volume.

Conclusion: Progressive increase in sT3 level and sT3/sT4 ratio was considered as
early laboratory signs of iodine deficiency. However, absence of hypothyroidism
symptoms and presence of normal sT4, TSH, Tg levels with normal thyroid volumes
suggested that 6-months salt restriction doesn’t result in severe iodine deficiency or

impairment in thyroid functions.

Keywords: Iodine Deficiency, Goiter, Thyroid Functions
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1. GIRIS VE AMAC

Tuz kisitlamasi, bir¢ok hastalik durumunda, gerek hastaligin kendisinden kaynaklanan
olumsuzluklarin engellenmesi, gerekse hastaligin tedavisinde kullanilan ilaglarin yan
etkilerinin onlenmesi amaciyla bagvurulan bir yontemdir. Giiniimiizde hipertansiyon,
hipervolemi, kalp yetmezligi gibi bir¢ok ciddi hastaligin yanisira kortikosteroid gibi
ilaglarin  kullanildigi bir¢ok hastalikta da hekimler tarafindan tuz kisitlamasi
onerilmektedir. Cocuk Nefroloji ve Romatoloji hastalar1 da siklikla tuz kisitlamasi
uygulanan hastalardandir. Yapilan calismalarda tuz kisitlamasi yapilan hastalarda
bir¢ok mikrobesinsel eksiklik olabilecegi belirtilmistir (1). Bu eksik besinlerden biri de

iyot’tur.

Iyot insan viicudunda ¢ok az bulunan bir eser element olup viicuttaki toplam miktar1 15-
20 mg kadardir. Bununla birlikte tiroid hormon sentezinde esas elementtir ve eksikligi
sonucu olusan hastaliklar intrauterin donemden eriskine kadar tiim yas gruplarinda
farkl1 sekillerde karsimiza cikar (2-3). Iyot eksikliginde tiroid hormon sentezini artirmak
icin tiroid bezinin iyodu yakalama yetenegi artar ve T4(tiroksin)’e gore
T3(triiodotironin) yapimi fazlalasir. Béylece T4 diizeyi diisiik, T3 diizeyi normal ya da
yiiksek, T3/T4 orani artmis, TSH(tiroid stimulan hormon) normal ya da artmis olarak
bulunur. Iyot eksikliginde tiroid bezinin TSH’ya duyarlili1 artacagindan normal ya da
hafif yiiksek TSH diizeylerinde bile guatr goriilebilmektedir. T3 {in metabolik etkisi
T4’ten fazla oldugundan artmis T3/T4 orani bir miktar adaptasyon saglarsa da iyot
eksikligi ciddi ise veya siire¢ uzarsa bu kompanzasyon yeterli olmayacak ve degisik
derecede hipotiroidi gelisecektir (4). Iyot eksikligi idrarda iyot atilimina bakilarak da

degerlendirilebilmektedir. Normalde idrarda iyot atilimi 10-20 pg/dl arasinda olmalidir
1



(5). 9 Temmuz 1998 tarihinde ¢ikarilan Yemeklik Tuz Tebligi ile iilkemizde sofra
tuzunun iyotlanmasi yasal olarak zorunlu hale getirilmistir (6). Bununla birlikte tuz
kisith diyete tabi olan hastalarda, iyot alim eksikligine bagh tiroid fonksiyon testlerinde

degisiklik olup olmadig konusunda yapilmis bir ¢alisma yoktur.

Bu c¢alismada tuz kisitli diyete tabi olan pediatrik nefroloji ve romatoloji hastalarinda
iyot alim eksikligi ile birlikte tiroid fonksiyon testleri ve tiroid ultrasonografilerinde

meydana gelen degisikliklerin izlenmesi planland.



2. GENEL BILGILER

2.1.iYOT EKSIiKLiGINDE EPIDEMiYOLOJi VE TARIHCE

Diinya Saglik Orgiitii’niin(DSO) 1995 yili raporuna gore diinyada en az iki milyar
insan, iyot ve selenyum gibi elementlerin de dahil oldugu mikrobesin malniitrisyonu
gostermektedir. Iyot 1811 yilinda deniz yosunlari ile yapilan deneyler sirasinda
bulunmustur. Iyot eksikligi hastaliklarmin en yogun goriildiigii yerler 6zellikle yilin
uzun doneminde karlarla kapli daglik yoreler ile kitalarin denize uzak santral
bolgeleridir. Himalayalar, And Daglar1 ve Afrika’nin i¢ kisimlarinda agir iyot eksikligi

onemli toplumsal sorun olusturmaktadir (sekil 1).

Gkl s i Mariting
1, Statws nkaman d
&, Smven [eliclancy

1 Medwate Dafiiunty
[]4. i Deficlaincy

5 Uy Doflchemy
i Sufficisacy
1. el Saliciuney

B Excess
8 Likely Fromgs

Sekil 1. Diinya iilkelerinde iyot beslenme durumu (DSO) (7).
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Avrupa’da Avusturya, Finlandiya, Isve¢, Norveg ve Isvigre’de iyot eksikligi kontrol
altina almmus olmasina karsilik Romanya, Italya, Almanya, ispanya, Yunanistan gibi

bir¢ok iilkede iyot eksikligi halen ciddi bir sorun olusturmaktadir (sekil 2).

lodie Mirtizn vl
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Bosnia & Herzepovina | | trescs  D¥prOs
RS dents

iEA !
Sekil 2. Avrupa iilkelerinde iyot beslenme durumu (DSO) (7).

Tiirkiye de bu iyot eksikligi iilkeleri arasindadir (7). Tiirkiye’de endemik guatr ile ilgili
ilk caligmalar 1935 yilinda Kemal Atay, 1948 yilinda A. Rasim Onat tarafindan
yapilmustir. 1956°da Eser’in yaptigi calismada Kuzey Anadolu ve Isparta’ da 30000
kisilik toplum taramasi yapilmis, guatrin llkemizde baslica Bati Anadolu’ nun i¢
kisimlari; Isparta, Burdur, Bati Karadeniz; Kastamonu ve Dogu Karadeniz; Rize,
Giresun olmak tiizere iic bolgede endemik oldugu belirtilmistir. 1960 yilinda Diinya
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Saglhk Orgiitii’ niin verdigi raporda Tiirkiye’ de guatrin ciddi bir sorun olmadigini
belirtmistir. Bununla beraber, Urgancioglu ve Hatemi ile arkadaslarinin 115 yerlesim
yerinde 73757 kisinin boyun palpasyonu yontemi ile taranmasi seklinde
gergeklestirdikleri ve 1988 yilinda tamamladiklar1 “Tirkiye’ de Endemik Guatr
Arastirmas1” sonuglari, guatrin iilkemizde Onemli bir halk sagligi sorunu oldugunu
gostermistir (8,9). Bu ¢alisma tilkemizde guatr prevalansini arastirmaya yonelik yapilan
en genis calismadir. Bu caligmada Tirkiye’deki guatr prevalanst %30,5 olarak
belirlenmigstir. Tiirkiye genelinde her ii¢ kadina kargin bir erkekte guatr saptanmistir. Bu
calismadan hesaplama ile okul ¢cocuklarinda elde edilen prevalans %35,6 olup bu deger

Diinya Saglik Orgiitii stniflamasina gére agir prevalans degeridir (10,11).

Ayni aragtirmanin bolgeler siralamasinda ise; basta Karadeniz Bolgesi olmak {izere
sirastyla Dogu Anadolu, Giineydogu Anadolu ve Akdeniz, I¢ Anadolu, Ege ve Marmara
Bolgelerinin izledigi saptanmistir. Kastamonu, Bolu, Malatya, Rize, Ordu, Kiitahya,
Artvin, Mardin, Konya, Zonguldak, Antalya, Edirne, Van, Tokat, Canakkale ve
Hatay’in ise guatrin en fazla goriildigi 16 il oldugu saptanmistir. Kologlu
epidemiyolojik ¢alismalar yaninda guatr dogurucu etkenler, kara lahana gibi “Brassica”
tiirii sebzelerdeki “goitrin” maddesi ile ilgilenmis, besinler ve igme suyundaki iyot
miktarlarini arasgtirmistir. Sungur, Tiirkiye igme sularinda iyot tayinleri yaparak ilk
sonuglari 1981 yilinda yaymlamistir (9). 1995 yilinda Saglik Bakanligi ve Hacettepe
Universitesi Beslenme ve Diyetetik Béliimiiniin isbirliginde guatrin yaygin oldugu 15
ilde palpasyon yontemi ile gerceklestirilen 6-12 yas grubu ¢ocuklarda Iyot Yetersizligi
Hastaliklar1 Gériilme Sikhigi ve Iyotlu Tuz Kullanim Durumu Arastirmasi nda guatr
goriilme siklig1 % 30,3 olarak saptanmis, Trabzon (%68.5), Malatya (%46,5), Bayburt
(%44,3) ve Kastamonu (%35,3) sirast ile guatrin en sik goriildiigi dort il olarak
bildirilmistir (9,13). Yordam ve arkadaglarinin 1995 yilinda gegeklestirdigi bir
calismada 30097 yenidogan konjenital hipotiroidi yoniinden incelenmis ve insidans

1:2736 olarak saptanmistir (14).

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Anabilim Dali ve Saglik Bakanlig1
isbirliginde 1997-1999 yillarinda tiroid ultrasonografisi ve idrar iyot konsantrasyonu
Olciimii yontemleri ile gergeklestirdigi ve 20 ilden 5948 okul ¢agi ¢ocugunu kapsayan
taramada Tiirkiye’de 9-11 yas okul ¢agi ¢ocuklar1 arsindaki guatr prevalansi %31,8

olarak bulunmus ve bunun tiim bolgelerde izlenen hafif, orta ve ciddi derecedeki iyot
5



eksikligine bagli oldugu gosterilmistir (13,15). Yine aymi arastirmada idrar iyot
konsantrasyonlarina gore; Erzurum, Bayburt ve Trabzon’da ciddi iyot eksikligi,
Diyarbakir, Van, Erzincan, Kayseri, Ankara, Konya, Isparta, Burdur, Aydin,
Kastamonu, Samsun’da orta derecede iyot eksikligi, Bolu, Corum, Edirne, Bursa,
Malatya, Kiitahya’ da hafif iyot eksikligi saptanmistir. Cocuklarda diisiik idrar iyot
konsantrasyonu ile guatr goriilmesi arasinda anlamli bir korelasyon saptanmistir (16).
Iyodun tiroid agisindan énemi 1896°da kesfedilmis ve bu tarihten sonra giderek artan
bilgilerin 1518inda, iyodun tiroid hormonlarinin sentezinde esansiyel element oldugu

ortaya ¢ikmistir (2,17).Yine ilk defa iyot profilaksisine bu tarihte deginilmistir.

Yaklasik 118 iilkede iyot yetersizligi sorunu vardir ve hemen her yas grubunu kapsar.
Ancak en fazla risk altinda olan gruplar; gebe ve laktasyon déneminde olan kadinlar,
fetus, yenidogan ve siit g¢ocuklaridir. Santral sinir sisteminin gelismesinde ve
biliylimenin diizenlemesinde; fetal, yenidogan ve siit cocuklugu en énemli donemlerdir.
Bu donemlerde iyot eksikligi ve sonugta tiroid fonksiyonlarinda azalma olursa beyin

fonksiyonlarinda geri doniisiimii olmayan sekeller ortaya c¢ikar (18).
2.2. TIROID METABOLIZMASI

Tiroid bezi endokrin bezlerin en biiyiiklerinden olup, yaklasik 20 gram agirligindadir
(13,19).

Tiroidin agirhg 12 haftalik fetusta 80 mg, yenidoganda ise 2 gram olup,
kahverengimsi-kirmiz1 renkli, damar bakimindan ¢ok zengin bir i¢ salgi bezidir.

Trakeanin hemen Oniinde yer alir ve trakeay1 kismen cevreler (20).

- Sunerinr
———— oy ot gy

e Laryrm

Tryresd giand

Esmnmiug
Common carolkd arany

Trachan

Kanilaj
Tiroid Bezi

Inbaies el g ey

Trakea
Sekil 3. Tiroid bezinin yerlesimi ve anatomik yapist
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Tiroid bezi, istmus isimli ince bir doku bandi ile bagli iki lobdan ibarettir. Sag lob sola
nazaran daha vaskiiler olup, normalde biraz daha biiyiiktiir. Diffiiz hiperplazinin oldugu
kosullarda daha fazla biiyiimeye egilimlidir. Tiroid bezi gevsek bir konnektif doku ile
trakeanin 6n ve dis yiizlerine baghdir. iki ¢ift parotiroid bezi, tiroid loblarmin arka yiizii
tizerinde veya nadiren kapsiil altinda lokalizedir (13,20). Tiroid bezinin fonksiyonu ii¢
farkli hiicre toplulugunun normal gelisimine baglidir. Bu gelisim tiroid bezinde folikiil
hiicrelerin, hipofizde TSH salgilayan tirotrop hiicrelerin ve hipotalamusta Tiroid
Releasing Hormon (TRH) salgilayan norosekretuvar hiicrelerin farklilasma ve
maturasyonunu kapsar. Baslangigcta birbirinden bagimsiz gelisen bu {i¢ hiicre
toplulugunun entegre bir sisteme dontigimii gebeligin ilk haftasindan yenidogan
donemine kadar uzanan bir siiregte gergeklesir (20). Gebelikte maternal TRH
plasentayr geger, ancak fetusta TSH salinimini uyarmak i¢in yeterli degildir. Fetusta
hipofizin TSH sentez ve sekresyonu gebeligin 10-13.haftasinda ortaya ¢ikar. Tiroid
bezi ise fonksiyona gebeligin 10-11. haftasinda baslar. Tiroid hiicreleri tiroglobilin
sentez kapasitesini fetal yasamim 4-5. haftasinda kazanir. Iyodid tutulumu ve

tiroksin sentezi ise 10-11. haftalarda ortaya cikar (20).

Tiroid bezinin primer fonksiyonu tiroid hormonlarinin (T3,T4) sentez ve sekresyonudur.
Tiroid hormonlarmin yapimi i¢in gerekli tiim asamalar tiroidin follikiil
hiicrelerinde gerceklesir (21,22). Hormon sentezinin ilk basamaginda iyot, tiroidin
follikiil hiicrelerine inorganik iyodit olarak alinir ve daha sonra bir dizi metabolik

basamaktan gecerek tiroid hormonlar1 yapimi gerceklesir.

Bu basamaklar sunlardir (20):

1. Iyodidin aktif olarak tiroid tarafindan tutulumu ve oksidasyonu,

2. Tiroglobulin iizerindeki tirozin molekiillerinin iyodinasyonu (organifikasyonu),

3. Tiroglobulin iginde iyodotirozinlerin (monoiyodotirozin-MIT, diiyodotirozin-DiT)

birleserek iyodotironinleri (trityodotironin-T3, tetraiyodotironin-T4) olusturmasi,

4. Tiroglobulinin proteolizisi ve iyodotirozin ile iyodotironinlerin tiroglobulinden

ayrilmasi ve iyodotironinlerin dolagima verilmesi,



5. Tiroid i¢inde iyodotirozinlerin deiyodinasyonu ve ortaya ¢ikan iyodun yeniden

tiroid hormon sentezinde kullanilmasi,
6. Deiyodinaz enzimi ile T4’iin T3’e doniistim{i.

Iyodun hiicre igine alinmasi, oksidasyonu, organifikasyonu, iyodotirozillerin birlesmesi,
tiroglobulin sentezi ve endositoz basamaklarinin hepsinde TSH, diizenleyici rol
oynamaktadir (23). Tiroid bezinden baskin olarak sentez edilen hormon T4 diir (24).
Ancak hiicre diizeyinde aktif olan form ise T3 diir. Eger bu deiyodinasyon i¢ halkada

olursa metabolik olarak inaktif olan reverse T3 olusur (25).

H H H

T 0 0 0
| T I I T T
0 T::T E:jﬁ T::r
0 0 0
T T T
G OGS 848
HoOC - G~NH2

H H-C-H H-C-H H-C-H

T Hooc<G~NH2 - HoOC=G~NHZ - Hooc-G-MH2
wozine H H |.|

Thyroxine [T4) Triodothyronine  "Reverse T3"
(T3] [inactive]

Sekil 4. Tiroid hormonlarinda iyot konfigiirasyonu

2.3.iYOT METABOLIZMASI

Iyot tiroid hormonlarinin sentezi i¢in vazgecilmez bir eser elementtir. Tiroksin’in (T4)
molekiil agirliginin %64’tinii ve Triiyodotironin’in (T3) %58’ini iyot olusturmaktadir

(23,26).

Tiroid bezinin normal fonksiyonlarini siirdiirebilmesi icin giinde en az 60 pg iyot
alimina ihtiyag¢ vardir (27). Canlilar, giinliik 1yot gereksiniminin %90'm1 gidalardan,

%10'unu igcme suyundan saglarlar. Gidalardaki iyodun yaklasik %50'si emilmektedir.
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Emilim mide ve bagirsaklarda olur ve bir saatte tamamlanir. Iyot plazmada inorganik
halde bulunur ve diizeyi 0.1-0.5pg/dl arasindadir (28). Fakat dolasimda uzun zaman
kalamaz ¢linkii bobreklerin iyodiir iyonlari i¢in plazma klirensi ¢ok yliksektir (dakikada
35mg). Ilk birkag¢ giin iginde sindirilen iyodiiriin, beste dordii normal olarak idrarla
atilir, kalan beste biri ise secici olarak tiroid bezi hiicreleri tarafindan kandan alinarak
tiroid hormonlarinin sentezi i¢in kullanilir (30). Viicutta endokrin bezler i¢inde hormon
sentezi i¢in iyoda gereksinimi olan tek endokrin bez tiroittir. Bu nedenle viicuttaki iyot
havuzunun biiylik bir kismin tiroid bezi igerir ve de bu yaklagik olarak 5000-10000 pg
arasindadir (26).

Iyot, besinler disinda ilaglar ve kontrast maddeler ile de alinabilmektedir. Besinlerle
alian iyot gastrointestinal sistemden hizla emilerek ekstraseliiler siviya gecer (27,30).
Ekstraseliiler stvidaki iyot, tiroid folikiil hiicresine bazal membraninda bulunan ve Na/K
ATPaz’a bagimli olarak ¢alisan bir tastyici olan NIS (sodium-iodide symporter) vasitasi
ile alinir (23,27,30-32)

Iki ortam arasindaki sodyum farkina gore iyot degisimi olmaktadir. NIS, tiroid hiicresi
disinda meme bezleri, koroid pleksus, gastrik mukoza ve tiikriikk bezinde de bulundugu
icin bu dokular da iyot tutabilmektedir. NIS geni transkripsiyonu TSH tarafindan
uyarilabilmektedir (27,30). Tiyosiyanat ve perklorat gibi anyonlar ile hekzametilen,
amilorid ve ekonazol NIS’yi bloke ederek tiroide iyot alimin1 azaltabilirler (26). Folikiil
hiicresinde iyot tasinmasinda rol oynayan ve apikal membranda bulunan diger protein
ise pendrindir. Pendrin iyodun kolloide taginmasini saglar (27,30,32,33). Sonrasinda,
kolloiddeki Tg (tiroglobulin) ’de bulunan tirozil uglari, oksidasyona ugramis iyot ile
birleserek organifikasyon gerceklesir. Burada da TPO (tiroidperoksidaz) enzimi rol
almaktadir. Yine TPO vasitasiyla Tg igindeki iyotlu tirozil uclar1 birleserek
diiyodotironin, T3 ve T4 olusur (30,32). Tiroid hormonlarini igeren kolloiddeki Tg
molekiilii, vezikiil icerisinde endositoz yolu ile hiicre i¢ine alinir. Tg’i iceren vezikiil
hiicre icinde lizozom ile birlesir ve lizozom igerisindeki proteazlar araciligiyla
pargalanir. Bu olay sonucunda tiroid hormonlari, iyodotirozin molekiilleri ve iyot agiga
cikar. Tiroid hormonlart dolasima verilir, serbest kalan iyodun bir kismi ise tekrar
hormon sentezinde kullanilir (23,24). Tiroid bezinin fonksiyonu, viicuttaki iyot

dengesiyle iliskilidir. Diyetle iyot alimi, bu hormonlarin sentezi i¢in sarttir. Ayrica iyot



ve lityumun, Tg’nin pargalanip tiroid hormonlarinin salinmasi iizerine inhibe edici etkisi

de vardir (24).
2.4. IYOT EKSIKLIGINDE TANI
2.4.1. Tiroid Fonksiyon Testlerinin Degerlendirilmesi

Hipotalamus’dan salgilanan TRH hormonu, hipofizden TSH salinimini uyarir, TSH’da
tiroid hormonlarinin kana ge¢mesini saglar. Tiroid hormonlarinin denetimi sadece
tiroidi iceren bir islem olmayip, hipofiz, beyin ve periferal dokular1 da igeren

karmasik bir islemdir (8).

Hypothalamus

TRH

i("'}

Pituitary

(-)

rgans

Extrathyroid Conversion
of T, to T,

Sekil 5. Tiroid ve hipofizer aks

Tiroid, salgis1 kendi i¢inde depolanan tek i¢ salgi bezidir. insanlarda folikiillerin icinde
organizmaya 3 ay yetecek kadar hormon bulunur. TSH salgilanmasinin denetimi,
kanda T4 diizeyi ve T4’den doniisen T3 diizeyi ile iligkilidir. Kan T4 diizeyi

diistiigli zaman tiroidin aktivitesini  yiikseltmek {izere hipofizden TSH salgisi
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artmakta ve T4’lin salgilanmas1 ile kanda gerekli hormon diizeyi saglanmaktadir. Ciddi
iyot yetersizliginde oldugu gibi eger bu miimkiin degilse T4 daha diisiik seviyelerde
kalmakta ve TSH yiikselmektedir (8).

24.1.1. TSH

Hipotalamus-hipofiz aksinin saglam olduguve hastalik veya ila¢ kullanimi olmadigi
durumlara TSH diizeyi, tiroidin hormon sentezi ve tiroid hormon replasman tedavisinin
yeterliligi hakkinda tam bilgi verir. Serum sT4 ve TSH diizeyleri arasinda negatif iligki
vardir. Hipofiz bezi tiroid hormon diizeyine ¢ok duyarli olup minimal azalma veya

artmada TSH diizeyinde logaritmik degisiklikler olur.
TSH’ nin yiiksekligi
- Primer Hipotroidi
- Ektopik TSH tireten tiimorler (6zellikle akciger ve meme tlimorii)
- Hashimato Tiroiditi
- Hipofiz timorlerine bagl: tirotoksikoz
- TSH oto-antikorlar1 (nadir bir durumdur ama akilda olmali)
- Yetersiz tiroid hormon tedavisi alan hipotroidi hastalari
- Tiroid hormonlarina rezistans
TSH’ nin diisiikligii
- Primer Hipertroidi
- Sekonder ve Tersiyer Hipotroidi
- Tedavi sonras1 Graves Hastalig1
- Otroid hasta sendromu

- Hipotroidide tedavide fazla tiroid hormon alimi

11



2.4.1.2. Total ve Serbest T4

Total T4 diizeyindeki degisikler dolasimdaki tasiyici proteinler, 6zellikle TBG ile
iligkilidir. Bu durumda olgular 6tiroid olup TSH ve sT4 diizeyleri normaldir. Dolagimda
tiroid hormonlarinin ¢ok az bir kismi serbest halde bulunur. Metabolik olarak aktif olan
tiroid hormonlar1 serbest tiroid hormonlaridir. Bu nedenle tiroid fonksiyonlari
degerlendirilirken serbest tiroid hormonlar1 6l¢iimii en 6nemli parametre olarak kabul
edilir.  Serbest tiroid hormonlar1  hipertiroidizmde  artar, hipotiroidizmde

azalir.dolasimdaki diizeyleri TBG’ den etkilenmez.
2.4.1.3. Total ve Serbest T3

Serum total T3 diizeyi giinliik alinan kalori miktar1 ile degiskenlik gosterir. Asir1 yeme
durumlarinda T3 diizeylerinde yiikselme, aglikta ise diisme gozlenir. Serum total T4
diizeyini etkileyen tasiyici protein diizeyindeki degisiklikler total T3 diizeyini de ayni
diizeyde etkiler. Total T3 hipotirodizmde diiserken, hipertiroidizmde artar. Tiroid
fonksiyonlarinda T3/T4 oranlarinda degisiklikler olabilir. Bu oran, hipotiroidizm,
hipertiroidizm ve iyot eksikliginde artar. Hipertiroidizmde T3 diizeyi T4’e gére daha
fazla artarken, hipotiroidizmde T3, T4’e gore daha az diiser. Hipotiroidizmin ¢ok agir
olmadigi durumlarda T3 normal smirlarda kalir. Bu sebeple serum T3 diizeyi
hipertiroidizm, serum T4 diizeyi ise hipotiroidizm tanisinda daha duyarlidir.6zellikle
iyot eksikliginde, daha az iyot icerdigi halde daha aktif olan T3’lin yapiminda T4’ e
gore artig vardir (34).

T4 ve T3 tek basina pek yararli olmazlar, TSH ile birlikte istenerek yorum yapilir. Buna

gore:

TSH yiiksek, T4 ve T3 normal: [liml1 (subklinik) hipotiroidizm

TSH yiiksek, T4 ve T3 diisiik-normal: Hipotiroidzm

TSH diisiik, T4 ve T3 normal: Iliml1 (subklinik) hipertiroidizm

TSH diisiik, T4 ve T3 normal- Yiiksek: Hipertiroidizm

TSH diisiik, T4 ve T3 diisiik: Tiroid dis1 hastaliklar, nadiren hipofizer (sekonder)

hipotiroidizm
12



2.4.1.4. Tiroksin Binding Globulin (TBG):

Tiroid hormonlar1 salgilandiktan sonra dolagimda degisik proteinlere baglanir. Bunlar;
albumin, TBPA (tiroksin baglayan prealbumin), TBG (tiroksin baglayan globulin)’ dir.
Fizyolojik kosullarda tiroksin baglanma afinitesi en yiiksek olan TBG’ dir. Dolayisiyla
dolagimdaki T4’ iin ¢ogu (%67) TBG’e baglidir. Daha az oranda TBPA (% 20) ve albumine
(% 13) baglanmistir. Normalde plazma tiroksinin %99,98°1 baglidir ve yar1 dmrii yaklasik
6-7 gilindiir.(35) Triiyodotironin ise %99,8’i proteinlere baglidir (%46’s1 TBG’e, %53’
albumine, %1°i TBPA’e baglanir). Serbest hormonlar normal ama total hormonlar yiiksek

ve klinikle uyumsuzsa TBG diizeyine bakilir.
TBG yiiksekligi:

* Genetiksel ytikseklik

* Hipotroidizm (bazi tipler)

* Hepatitler

 Akut intermittan porfiria

» Ostrojen iireten tiimorler

* AIDS son donemi

« Tlaclar (Ostrojen, progesteron, karbamazepin, oral kontraseptifler, eroin, metadon, vs)
* Yenidoganlar ve gebelik

TBG diisiikliigii:

* Genetiksel

* Nefrotik sendrom

* Kronik ve siddetli hastaliklar

* Cerrahi operasyonlar

* Over yetmezligi

13



» Akromegali (devlik hastalig1)

* Kronik karaciger hastalig

* Hipoproteinemi

* Malnutrisyon

» Tlaglar ( Prednizon, propranolol, nikotinik asit, fenitoin, steroidler, L-asparajinaz vs.)

TBG arttiginda total tiroid hormon diizeyi artar, dolagimdaki serbest tiroid hormon
diizeyleri azalir. Bunun sonucunda negatif feed-back yolu ile TSH diizeyi artarak
dolasimdaki serbest tiroid hormon diizeyi tekrar normal diizeye ulasir. Sonu¢ olarak
hasta, 6tiroid halde kalir. TBG diizeyinin azaldig1 durumlardada tersi fizyolojik olaylar
gecerlidir (35).

Iyot eksikligine tiroidin uyum saglamasinda asil diizenleyici faktor TSH’ dir. TSH' nin
uzun siireli uyaris1 bezde guatr ile sonuglanir. Iyot eksikligine tiroit bezinin uyum
saglama c¢abast mekanizmalart 2 grupta toplanabilir. Birincisi bezin iyot tutmasini
arttirmast, ikincisi T4 yerine T3'un sentez ve sekresyonunu yeglemesidir. Iyot eksikligi
olan bolgelerde yasayanlarin serumlarinda; total T4 ve FT4(serbest T4) diisiik, T3
normal veya artmig, TSH genellikle artmistir (2,17).

2.4.1.5. Tiroglobulin (Tg):

Toplumda iyot eksikligini gostermek icin serum Tg ve TSH tayini de kullanilabilir.
Tg’deki artis 6zellikle tiroid hiperplazisini gosterir ve uzun vadedeki iyot eksikligini

daha iyi yansitir.

Yenidogan doneminde Tg, erigkin diizeyinin 2-4 kat1 kadardir. Siit ¢cocuklugu, ¢ocukluk ve
adolesan doneminde progresif olarak azalir ve erigkin diizeylerine ulasir. Tiroid dokusunun
asirt ¢alistigi durumlarda, inflamasyon ve travmada, diferansiye tiroid kanserinde, endemic
guatrda serum Tg diizeylerinde artis olur. Tiroid bezinde aktivitenin veya doku miktarinin
azaldigt durumlarda, supresif dozda tiroid hormone alimlarinda ve Tg sentez

bozukluklarinda ise Tg diizeyi diisiiktiir (36).
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2.4.2. Tiroidin Ultrasonografik Degerlendirmesi

Guatrda tiroid palpasyonu kolay invaziv olmayan ve hizli sonu¢ alinan bir yontem
oldugu i¢in epidemiyolojik ¢aligmalarda kullanilir (sekil 7). Giivenilirligi erigskinlerde
%91 olmakla birlikte 10 yas altinda bu oran %63,5'e diismektedir. Kiiciik ¢cocuk ve
yenidoganda bu yontemle degerlendirme yapilmasi uygun degildir. Bir bolgedeki okul

donemi ¢ocuklarinin %5'inden fazlasinda guatr bulunmasi endemik guatr kriteridir (18).

Palpasyon ile saptanan guatrin evrelendirilmesinde Diinya Saglik Orgiitii’niin kriterleri

tablo 1’ de gosterilmistir (37).

Sekil 6. Tiroid palpasyonu

v' Evre 0 Guatr yok

v' Evre Ia Guatr sadece palpasyonla saptanabilir

v" Evre Ib Guatr palpe edilebilir, boyun ekstansiyonda
iken goriilebilir

v Evre II Boyun normal pozisyonda iken guatr
goriiliir

v Evre III bes metre uzaktan goriilebilen ileri
derecede biiyiik guatr

Tablo 1. DSO kriterlerine gore guatr evrelemesi (37).
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Ultrasonografik inceleme (USG) ise noninvaziv, kolay ve hizli sonug¢ alinabilen,
yenidoganlarda da oldukga giivenilir bir yontemdir (38). USG ile tiroid voliimii
hesaplanir, yasa gore normal degerlerle karsilastirilir. Son yillarda yas ve cinse gore
ortalama ve tist sinir tiroid voliimii degerleri elde edilmistir. Yas ve cinsiyete gore tiroid

voliimii list sinir degerleri Tablo 2’°te gosterilmistir (39).

Tablo 2. Yas ve Cinsiyete Gore Tiroid Voliimii Ust Sinir Degerleri (ml) (37).

YAS: ERKEK: KIZ:
6 5.4 5.0
7 5.0 5.9
8 6.1 6.9
9 6.8 8.0
10 7.8 9.2
11 9.0 10.4
12 10.4 11.7
13 12.0 13.1
14 13.9 14.6
15 16.0 16.1

2.4.3. Idrar Iyot Diizeyi Ol¢iimii

Besinler ile alinan iyodun, tiroide alinan kisim disinda geri kalan1 % 97 oraninda idrarla,
% 3’liik miktar ise fecesle atilir. Bu sebeple 24 saatlik idrarda atilan iyot miktari, iyotlu
beslenme acisindan iyi bir gostergedir (26). Okul c¢ocuklarinda spot idrarda iyot
Ol¢iimiinde; 10 pg/dI'nin altindaki degerler iyot aliminda yetersizligin gostergesidir (18).
fyot eksikliginin prevalans: ve agirligini saptamada en uygun ve giivenilir yontem idrar

iyot diizeyi ol¢limiidiir (Tablo 3).
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Tablo 3. Iyot beslenmesi ile idrar iyot konsantrasyonu (40)

Ortanca idrar Sonuc: Klinik tani:
iyodu (pg/L)

<2 Yetersiz ciddi derece iyot eksikligi
2-5 Yetersiz orta derece iyot eksikligi

5-10 Yetersiz hafif derece iyot eksikligi

10-20 Yeterli normal

20-30 Normalin iistiinde iyot alim1 Iyotla indiiklenmis hipertroidizm riski
>30 Fazla iyot alimu Yan etki riski

2.4.4. Iyot Eksikliginde Klinik Bulgular

Iyot eksikliginin énceden sadece guatr yaptigi diisiiniiliirken, 1983 yilinda Hetzel' in
onerisi ile iyot eksikliginde goriilen klinik bulgular Iyot Eksikligi Hastaliklar1 (Iodine
Deficiency Disorder; IDD) olarak adlandirilmaya baslanmistir. Bu klinik bulgular (28).

1. Anne iizerine etkileri
e Yetersiz fertilizasyon
e Preeklampsi
e Postpartum hemoraji
e Maternal anemi

2. Fetiis iizerine etkileri
e Erken — geg diisiikler
e Olii dogum
e Diisiikk dogum agirlig1

¢ Konjenital malformasyon
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e Mikrosefali
e Perinatal mortalite artisi
e Kretenizm
e Fetal guatr
e Tiroidin niikleer radyasyona karsi duyarliliginda artma
3. Yenidogan iizerine etkileri
e Neonatal guatr
e Neonatal hipotiroidizm
e Konjenital hipotiroidi taramasinda geri ¢agirma oraninda artma
e Tiroidin niikleer radyasyona kars1 duyarliliginda artma
4. Siit cocugu, cocukluk ve adolesan iizerine etkileri
e Quatr
e Hipotiroidi
e Infant mortalitesinde artis
e Fagosit fonksiyonlarinda ve geg¢ hiicresel immun yanitta yetersizlik
o Fizik gelisim yetersizligi, adolesan gecikmesi
e Mental fonksiyon yetersizligi, okul basarisizlig
e EEG bozuklugu (6 kat fazla)

e Tiroidin niikleer radyasyona kars1 duyarliliginda artma
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5. Eriskin tizerine etkileri
e QGuatr, nodiil olusumu
e Hipotiroidizm
e Mental fonksiyon bozuklugu
o Fiziksel performansta yetersizlik

e lyot yiiklenmesi ile olusabilecek hipertiroidizm ve otoimmun tiroidit

riskinde yiikselme

e Follikiiler ve anaplastik tip tiroid karsinomunda 10 kat artma

Tiroidin niikleer radyasyon duyarliliginda artma

Iyot eksikliginin en énemli sonuglar1 eriskinlerde endemik guatr, ¢ocuklarda ise mental
retardasyon ve kretenizm gelismesidir. Ozellikle fetal dénem ve postnatal donemin ilk 3
aymda gelisen iyot eksikligi ciddi norolojik disfonksiyonlara neden olmaktadir (38).
Iyot yetersizligi bir toplumdaki sosyoekonomik gelismeyi de iki sekilde etkilemektedir.
Birincisi, iyottan yetersiz beslenen insanlar zekdca daha yavas ve daha az tepkili, daha
zor egitilen, daha giic motive edilen ve daha az iiretebilen insanlar olmaktadir. Iyot
eksikligi 1Q’da 13 puan diisiikliige neden olmaktadir (8,37,41). Iyot eksikliginden en
cok algisal organizasyon (Bleichrodt ve ark. 1980), bellek ve aritmetik becerisi (Oktem
1994) etkilenmektedir. Ikincisi, bu bélgelerin bircogunda tarim en énemli ekonomik
stirectir. Evcil hayvanlar da iyot yetersizliginden insanlar gibi etkilenmekte ve verimleri

dismektedir.

Guatr, iyot eksikligine karsi olusan adaptasyonun sonucudur. Azalmis iyoda bagl
olarak tiroid bezi yetersiz tiroksin salgiladigindan TSH uyaris1 artar ve bezde hiperplazi

olusur (30).

Iyot eksikliginde tiroidde bulunan 5-deiyodinaz enziminin aktivitesi artmistir, bunu
takiben T4’lin T3 e doniisiimii de artacaktir. Sonug olarak iyot eksikligi olan bolgelerde

serumda TSH ve T3 artarken, T4 azalir (42).
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2.4.4.1. Endemik Kretenizm

Endemik kretenizm epidemiyolojik ve klinik olarak ikiye ayrilir. Norolojik bulgularin
agirlikta oldugu tablo "norolojik endemik kretenizm", diger tablo ise ciddi hipotiroidizm
bulgularinin hakim oldugu "miksddematoz endemik kretenizm" dir (43) Miksddematoz
endemik kretenizm, norolojik kretenizmden farkli olarak her endemik bdlgede
goriilmez. Miksddematoz endemik kretenizm gelisimine iyot eksikligi yaninda ¢evresel
faktorlerden Ozellikle guatrojenler, tiroid fonksiyonlarimi etkileyen ilaglar, tiroidin
otoimmun hastaligi sonucu atrofisi gibi faktorlerin de katkida bulundugu one
stirilmektedir. Miksddematoz kretenizmde mental retardasyon norolojik kretenizmden
daha az goriiliir. Semptomlarin hepsi uzun siire hipotroidik durumda kalinmasina

baglidir (44)

Her iki endemik kretenizmin ortak 6zelligi belirgin mental gerilik olmasidir. Hastalarin
hepsinde sagirlik, ice kapaniklik ve bazi norolojik defektler bulunur (18). Endemik
kretenizmin yaygin goriildigii llkelerde yapilan calismalarda, bu durumun iki
patofizyolojik olay sonucunda olustugu anlasilmistir. Birincisi, maternal ve/veya fetal
hipotiroidizm, ikincisi, postnatal hipotiroidizmdir. Her ikisinde de ortak faktor iyot

eksikligidir.
2.4.4.2. Endemik Guatr

Iyot eksikliginin en ciddi komplikasyonu endemik kretenizm olmasina karsin, en sik
rastlanan hastalik endemik guatrdir. Giinliik iyot alim1 100 pg'in altina inince TSH artig1
ile tiroidde otoregiilasyon olur ve bezin iyodu yakalamasi artar. Ancak iyot alimi 50
pg/glin altina inerse bu regiilasyon yetersiz kalir. TSH artis1 ile bez bliylir ve guatr
gelisir. Bu hastaliklarin olusumunda iyot eksikliginden baska guatrojenik faktorler de
rol oynar. Bunlardan en Onemlileri sebzelerde bulunan tiyoglikozidler olup,
sindirildiklerinde tiyosiyanat ve izotiyosiyanata doniislirler. Diger bir guatrojen
siyanoglikoziddir. Iyodun fazla alinmasi da proteolizi ve tiroid hormonlarinin
salinmasin1 bloke ederek guatr olusumuna neden olur. Ayrica sularin bakteriyel ve

kimyasal kirliligi de guatr olusumunda rol oynar (44,45).

Endemik guatr etyopatogenezinden sorumlu bulunan faktorler (46):
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A- IYOT YETERSIZLIGI
B- DOGAL GUATROJENLER
1- Sebzeler
a-Cruciferae ailesi bitkiler
Guatrojen faktor igerigi: tiyosiyonat, izotiyosiyonat, goitrin,polisiilfitler
Brassica: Beyaz lahana (tohum ve yenen kismi)
Beyaz turp (tohumu)
Salgam (tohumu)
Kolza (tohumu)
Karalahana (tohumu ve yapragi)
Briiksel lahanas1 (tohumu)
Cin lahanas1 (tohumu)
Brokoli (tohumu)
Karnabahar (tohumu)
Raphanus: Kirmizi turp (tohumu)
b- Liliaceae ailesi bitkiler
Guatrojen faktor icerigi: alifatik distilfitler

Sogan
Sarimsak

c- Euphorbiaceae ailesi:

Guatrojen faktor icerigi: siyanojenik glikozitler
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Cassava (Orta Afrikada)

d- Siipheli antitiroid etkisi olan bitkiler: soya fasiilyesi, havug, mercimek,

marul, bezelye, 1spanak, deniz yosunu, pancar, seftali, armut, ¢ilek.
2- Siit (goitrin, cheilorin, tiyosiyanat)

3- Sularin antitiroid igerigi (satiire ve ansatiire, bir kismi siilfiirli alifatik

hidrokarbonlar)
C- OTOIMMUNITE
TPO Ab, TG Ab..
D- MIKROORGANIZMALAR

Escherichia coli, paracolabactrum grubu, clostridium perfiringens, yersinia

enterocolitica
E- MINERALLER
Kalsiyum, fluor
F- VITAMIN A YETERSIZLiGI
2.5.1YOT EKSIKLIGINDEN KORUNMA

Gelismis iilkelerde iyot proflaksisinin etkili bir sekilde uygulanmasi ile bu iilkelerin
bazilarinda iyot eksikligi eradike edilmistir. Eradike edilen iilkelerin basinda isvigre,
Finlandiya, Norveg gelmektedir (47). Ancak giinlimiizde, gelismekte olan iilkelerde iyot
eksikligi halen onemli bir halk sagligi sorunudur. Asya, Afrika ve Latin Amerika
tilkeleri iyot eksikligi bolgeleri olarak goriilmekle birlikte Tiirkiye dahil bircok Avrupa

tilkesinde de 6nemli bir sorun olarak devam etmektedir. Bunun en 6nemli nedenleri:
e Iyot eksikliginin giivenilir gdstergelerinin geregince kullanilmamasi

e Yerine koyma programlarinin yetersizligi saglik gorevlileri disinda konu ile ilgili

kisilerin program kapsamina alinmamis olmasi
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e Yetersiz egitim ve izleme
e Maliyetin hesaba katilmamast
e Yeterli politik yaklagimin yapilmamasidir (48).

Aslinda tiim bu sorunlar &nlenebilir niteliktedir. Iyot destegi; su, tuz, ekmek, cay,
iyotlanmis yag enjeksiyonu, oral iyotlanmis yag veya lugol eriyigi araciliiyla olabilir.
Son 60 yilda, iyodu giinliik diyete sokmak icin bir¢cok gida arag olarak secilmistir. Bu
gidalar arasinda en ¢ok kabul edilen tuz olmustur (49). Ozellikle hafif-orta iyot
yetmezligi bolgelerinde iyotlu tuz kullaniminin, iyot eksikligini gidermede ve guatr

prevalansini azaltmada etkili oldugu goriilmiistiir (50).
Bunun nedenleri soyle siralanabilir (49);

e Tuz ekonomik diizeyden bagimsiz olarak toplumun hemen hemen her kesiminde

kullanilmaktadir.

e Uretimi yaygin olan diger gidalara oranla tuz ¢cok daha az sayidaki merkezlerde

tiretilir (kontrolii daha kolay).
e Tuza iyot eklenmesi basit bir islemdir, kimyasal reaksiyonlara yol agmaz.
e Tuzun iyotlanmasi ile rengi, tadi ve kokusu degismez.

e Iyotlama maliyeti diisiiktiir.
2.5.1. Tiirkiye’de Iyotlu Tuz Proflaksisi

Diinyada iyotlu tuz kullanimina, ilk olarak 1917°de Amerika Birlesik Devletleri’ nde,
1922°de ise Isvicre’de baslanmustir ve basarili olunmustur. Daha sonra iyot eksikligi
goriilen diger iilkeler bunlara eklenmistir (51). Ulkemizde ise, 1994 yilinda Saglk
Bakanlig1 ve UNICEF’ in isbirligi ile iyot yetersizligi hastaliklarinin 6nlenmesi ve tuzun
iyotlanmas1 programi baglatilmistir. Ardindan 9 Temmuz 1998 tarihinde ¢ikarilan
Yemeklik Tuz Tebligi ile sofra tuzunun iyotlanmasi yasal olarak zorunlu hale
getirilmistir. Bu teblige gore sofra tuzlarma 50-70 mg/kg oraninda potasyum iyodiir

veya 25-40 mg/kg oraninda potasyum iyodat katilmasi gerekmektedir (6).Iyot
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eksikligine bagli hastaliklarin yaninda fazla iyot alimi sebebiyle de bazi tiroid
hastaliklar1 daha sik goriilebilmektedir. Artan iyot alimina karsi tiroidde hangi
bozuklugun gelisecegini, altta yatan tiroid otoimmiinitesi veya genetik yapinin
belirledigi diistiniilmektedir (52,53). Tiirkiye de dahil olmak iizere bazi Avrupa ve
Afrika iilkelerinde yapilan calismalarda iyotlu tuz uygulamasina gegildikten sonra
hipertiroidizm vakalarinda artis oldugu gosterilmistir (54,55). Iyot aliminin fazla oldugu
bolgelerde hipotiroidizm, otoimmiin tiroidit ve guatrin daha yiiksek oranda ortaya
ciktigin gosteren caligsmalar yapilmistir (56,57). Ayrica bazi bolgelerde sofra tuzlarinin
iyotlanmasindan sonra, papiller karsinomda daha belirgin olmak {izere tiroid

kanserlerinin insidansinda artis oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur (58,59).
2.6. IYOT KULLANIMI ILE ILGILi SORUNLAR

Iyot kullaniminin baslica komplikasyonu tirotoksikoz olusumudur. Iyot replasmaninin
ilk giinlerinde ortaya cikar. Iyot eksikligine adaptasyonda baslangigta hiperplastik
evrede, tiroid TSH’ya bagli olarak hipotalamo-hipofizer sistem tarafindan giiglii bir
sekilde uyarilmaktadir. Yasin ilerlemesi ile tiroidin nodiilarite kazanmasina paralel
olarak TSH uyaris1 siirekli azalir ve tiroid progresif olarak otonomi kazanir. Yash
bireylerde otonom nodiillerin varligi tirotoksikoz olusumuna zemin hazirlamaktadir.
Yaymlanan biitiin olgularin hafif oldugu ve kolaylikla kontrol altina alindigi
bildirilmektedir. Bu etkinin iyot kullaniminin bir komplikasyonu mu oldugu, yoksa iyot
alimmnin normale donmesi ile ortaya c¢ikan kag¢milmaz bir sonu¢ mu oldugu
tartismalidir. Iyot profilaksisi ile olusan tirotoksikozun, ender olmasi ve hafif seyretmesi
nedeni ile bu komplikasyon endemik boélgelerde iyot uygulanmasindan vazgecilmesine

gerekce olmamalidir (28).
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1 HASTALAR

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Nefroloji ve Romatoloji departmanlari
tarafindan izlenen, yeni tani almis ve tedavisinde tuzsuz diyete de yer verilecek olan
hastalarda, alim eksikligine bagli iyot metabolizmasindaki degisikliklerin tiroid
fonksiyonlart iizerindeki yansimasinin izlenmesi planlandi. Bu amagla tani aninda
baslangic sT3(serbest T3), sT4(serbest T4), TSH, TG diizeyleri ol¢iildii ve tiroid
voliimleri hesaplandi. Hastalar 6 ay boyunca takip edildi. Hastalardan 3. ve 6. aylarda
sT3, sT4, TSH, TG diizeyleri tekrar ¢alisild1 ve tiroid voliimleri hesaplandi.

Caligma sirasinda ve siiresinde tiroid fonksiyon testleri Cocuk Endokrin Poliklinigi ile
birlikte degerlendirilmis olup, test sonuglarinda anormallik tespit edilen hastalar Cocuk

Endokrinoloji Poliklinigi tarafindan izleme alinmistir.
3.2 YONTEM
Tiroid fonksiyon testleri:

sT4, sT3 ve TSH olctimleri kemiluminens immunoassay yontemi ile SIEMENS ADVIA
CENTAUR XP cihazinda E.U.T.F. Merkez Biyokimya Laboratuvari’nda yapildi.

TG diizeyi Olglimii kemiluminens immunoassay yontemi ile SIEMENS IMMULITE
2000 cihazinda E.U.T.F. Merkez Biyokimya Laboratuvari’nda yapildi.
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Tablo 4. BAYER ADVIA CENTAUR tiroid hormon diizeyleri (60)

YAS: PERCENTIL | FT3(pg/ml) FT4(ng/dl) TSH(mIU/L)
1-5 yas 2.5p E 2.57/K 2.76 8.12 0.80
50p E 4.09/K 3.99 12.20 2.7
97.5p E 5.29/K 4.94 17.37 6.26
6-10 yas 2.5p E 2.63/K 2.73 8.24 0.80
50p E 3.96/K 4.03 12.35 2.30
97.5p E 4.87/K 4.92 16.24 5.40
11-14 yas 2.5p E 3.00/K 2.28 8.08 0.70
50p E 3.90/K 3.83 11.81 2.10
97.5p E 4.68/K 4.74 16.6 4.61
15-18 yas 2.5p E2.73/K2.27 8.21 0.50
50p E3.77 /K344 | 11.81 1.70
97.5p E4.85 /K448 | 17.58 433

Tablo 5. Serum Tiroglobulin diizeylerinin Yasla Birlikte Degisimi (61).

YAS Tg (ng/ml)
1-10 yas 35 (2-65)
11-15 yas 18 (2-36)
16-20 yas 18 (2-36)

Tiroid US: Tiroid bezinin ultrasonografik degerlendirmesi E.U.T.F.  Pediatrik
Radyoloji Bilim Dal'nn E.U.T.F. Cocuk Hastanesi Departmani’nda klinik
ultrasonografi cihazi ile yapildi (Siemens, Acuson Antares Premium Edition, Mountain
View, California, 2009). Elektronik multifrekans (5-13 Mhz) lineer prob kullanilarak
supin pozisyonda her iki tiroid lobu ayri ayr1 Olgiildii. Tetkik pediatrik radyoloji
konusunda deneyimli bir radyoloji uzmani tarafindan gergeklestirildi. Her lob igin
Brunn formiilii (en x boy x derinlik x 0.523) kullanilarak lob voliimleri mililitre olarak

elde edildi ve voliimler toplandi, isthmus 6l¢iimii dahil edilmedi.
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YAS: ORTALAMA +/- SD (ML)

YENIDOGAN 1.26 + 0.36
1 1.76 + 0.27
2 2.20 + 0.69
3 2.54 + 0.48
4 2.72 + 0.60
5 2.92 + 0.64
6 3.90 +0.80
7 3.86 + 0.87
8 4.40 +1.20
9 5.18 + 0.93
10 492 +1.67
11 5.97 + 2.21
12 6.57 + 2.49
13 8.89 + 2.48
14 9.53 + 2.13
15 10.63 + 2.32
16 11.94 +1.72

[statistiksel analizler Sigma Stat 3,5 paket programi kullanilarak yapildi. Degiskenlerin
dagilimi1 Shapiro Wilk testi kullanilarak yapildi. Normal dagilima sahip degiskenler
ortalama = SD olarak, anormal dagilima sahip olan degiskenler ortanca (minimum-
maksimum) olarak ifade edildi. Normal dagilima sahip degiskenlerin grup ici
kargilastirmalar1 tek yonlii tekrarlayan varyans analizi Ol¢imleri (One way repeated
measures analysis of variance — RM ANOVA) testi kullanilarak, anormal dagilima
sahip degiskenlerin analizi Friedman repeated measures analysis testi kullanilarak
yapildi. Post Hoc analizde Student-Newman-Keuls metodu kullanildi. ikili
kargilastirmalarda paired-student t testi kullanildi. Dagilimlarin karsilastirilmasinda ki-

kare testi kullanildi. P<0.05 olan degerler istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Pediatrik Nefroloji ve Romatoloji Bilim Dallar1 tarafindan takip edilen ve
tuzsuz diyete tabi olan 30 hasta dahil edildi. Baslangic tiroid fonksiyon testlerinde
anormallik saptanan 5 hasta ¢aligmadan ¢ikarildi. Calismaya baslangi¢ tiroid fonksiyon
testleri normal olan 25 hasta ile devam edildi. Hastalarin 13’1 kiz (%52), 12’si (%48)

erkekti. Calisma grubunun demografik 6zellikleri Tablo 7°de goriilmektedir.

Tablo 7. Calisma grubunun demografik 6zellikleri

Degisken Sonuc¢
N 25
Yas (y1l) 92+32
Cins (K/E) 13/12
Primer hastalik
Nefrotik Sendrom 13
MPGN 1
KBY 1
HSP 5
IgA nefriti 1
SLE nefriti 2
Hipertansiyon 2
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sT3 diizeylerinin karsilastirilmasi:

Calisma baslangici, 3.ay ve 6.ay sT3 diizeyleri karsilastirildiginda; 3.ay ve 6.ay
ortalama sT3 diizeyleri baslangi¢ ortalama sT3 diizeyine gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yliksek olarak tespit edildi (p<0.05, Tablo 8).Yine 6.ay ortalama sT3 diizeyi
3.ay ortalama sT3 diizeyine gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p<<0.05,
Tablo 8).

sT4 diizeylerinin karsilastirilmasi:

Calisma baslangici, 3.ay ve 6.ay sT4 diizeyleri karsilastirildiginda; her ti¢ donemdeki
ortalama sT4 diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi

(p>0.05, Tablo 8).
sT3/sT4 oranlarimin karsilastirilmasi:

Calisma baslangici, 3.ay ve 6.ay sT3/sT4 oranlar1 karsilastirildiginda; 3.ay ve 6.ay
ortalama sT3/sT4 oranlar1 basglangi¢ ortalama sT3/sT4 oranina gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek olarak tespit edildi (p<0.05, Tablo 8). Yine 6.ay ortalama
sT3/sT4 oranmi 3.ay ortalama sT3/sT4 oranina gore istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksekti (p<0.05, Tablo 8).
TSH diizeylerinin karsilastirilmasi:

Calisma baslangici, 3.ay ve 6.ay TSH diizeyleri karsilastirildiginda; bu {i¢ dénem
ortanca TSH diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi

(p>0.05, Tablo 8).
Tiroglobulin diizeylerinin karsilastirilmasi:

Calisma baslangici, 3.ay ve 6.ay Tiroglobulin diizeyleri karsilastirildiginda; bu i
dénem ortanca Tiroglobulin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit

edilmedi (p>0.05, Tablo 8).
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Tiroid voliimlerinin karsilastirilmasi:

Calisma baslangic1 ve 6.ay tiroid voliimleri karsilastirildiginda; 6.ayda bir azalma
egilimi goriilmesine ragmen, bu iki donem ortanca tiroid voliimleri diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 8).

Tablo 8: Calisma grubunun tiroid fonksiyon testleri ve tiroid ultrasonografi sonuglari

(N=25)

Calisma zamani
Degisken
Baslangic 3.ay 6.ay
sT3 (pg/ml) 3.02 +0.58 3.86+0.67 448 +0.82*°
sT4 (ng/dl) 1.31+0.23 1.37+0.23 1.24 £0.22
sT3/sT4 2.4+0.7 29+0.7° 3.7+0.9*
TSH (mIU/L) 2.26 (0.57-6.11) 2.04 (0.55-5.89) 1.88 (0.07-4.20)
Tiroglobulin
20.3 (3.0-77.0) 20.0 (5.32-67.0) 20.2 (5.99-72.0)
(ng/ml)
Troid Voliimii
- 3.12 (1.39-10.90) - 2.52 (0.62-13.80)
m

* p<0.05, baslangi¢ degerleri ile karsilastirildiginda
® p<0.05, 3.ay degerleri ile karsilastirildiginda
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Sekil 7. Tiroid fonksiyon testlerinin ¢aligsma siiresince géstermis oldugu degisim
Tiroid ultrasonografi bulgularimin degerlendirilmesi:

Calisma baslangicinda tiim hastalarin  tiroid ultrasonografileri normal olarak
degerlendirildi. Calisma sonunda yapilan degerlendirmelerde ise 17 hastanin tiroid
ultrasonografisi normal olarak degerlendirilirken, ii¢ hastada dopplerde kanlanmada
minimal artig, bir hastada her iki tiroidde milimetrik kistik nodiil, bir hastada sag
tiroidde 3 mm kistik nodiil ve solda 5 mm hipoekoik nodiil, bir hastada solda 4 mm
hipoekoik solid nodiil, bir hastada her iki tiroid lobunda milimetrik nodiiller ve lineer

septasyonlar (tiroidit?), bir hastada sagda 2.5 mm’lik hipoekoik nodiil tespit edildi.
Tiroid fonksiyon testlerinin biitiinsel olarak hep beraber degerlendirilmesi:

Calisma baslangicinda troid fonksiyon testleri tiim hastalarda normal olarak
degerlendirildi. Ugiincii ay ve 6. ay tiroid fonksiyon testleri de normal olarak

degerlendirildi.
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5. TARTISMA

Tuzsuz diyet uygulamasi bir¢ok hastalik tablosunda (kalp ve damar hastaliklari,
hipertansiyon, bobrek hastaliklari,vb.) ve steroid tiirevi ila¢ kullaniminin zorunlu oldugu
durumlarda 6nerilen bir yaklagimdir. Diinya saglik orgiitiiniin 6nerisine gore insanlarda
kronik hastaliklarin 6nlenmesi i¢in gilinliik ortalama alinmas1 gereken tuz miktarinin bes
gramin altinda olmas1 gerekmektedir (WHO, 1983; WHO/FAO,2003). Oysaki tuzsuz ya
da tuz kisith diyet, iyot basta olmak iizere bir¢ok mikrobesin eksikliklerine yol agabilir.
(Tablo 9) (63). Bu nedenle Diinya Saglik Orgiitii tuza alternatif olarak iyotun
eklenebilecegi gidalarin; ekmek, su, siit, yemeklik yag ve bugday unu olabilecegini
belirtmistir (64). Bu nedenle Polonya 2008’ de almis oldugu saglik politikas1 karari ile

inek siitli ve mineralli su gibi besin maddelerine iyot eklemistir (65).

Ciinkii iyot, insan ve hayvanlarin normal biiylime ve gelismesi i¢in gerekli olan
Oonemli bir besin maddesi olup besinler ve su ile disardan aliman  bir  eser
elementtir (12,66). Diinya Saglik Orgiitii’niin 1996 yilindaki Onerilerine gore bir
yetiskinin disardan giinde 150 pg iyot almasi yeterlidir. Halbuki iilkemizde igme
sularinin icerigi bolgelere gore degismekle beraber giinde sadece 10-50pgr arasinda
iyot sudan alinabilmektedir. Ekmekten giinde ancak 10ugr, sebzelerin ve az
tilkketilen etin katkisin1 da eklersek, Tiirkiye’de tahminen giinde 50-100ugr arasinda iyot
aliabilmektedir. Bununla birlikte yiyeceklerde bulunan guatrojenlerin fazla
miktarda olmasi iyot tutulumu ve metabolizmasini olumsuz yonde etkileyerek
iyot yetersizliginin olusmasinda rol alir. Tiirkiye’ de insanlarin en ¢ok tiikettikleri
guatrojenler; lahana, karnibahar, briiksel lahanasi, salgam, turp vb. sebzelerde

bulunan glikosinovat tiirevi guatrinlerdir (8). 9 Temmuz 1998 tarihli resmi gazetede
32



yayimnlanarak yiriirlige giren ‘Tiirk Gida Kodeksi-Yemeklik Tuz Tebligi ile tim
sofralik tuzlarin iyotla zenginlestirilmesi zorunlulugu getirilmistir. Tebligde sofra

tuzunun tanimi ‘Dogrudan tiiketiciye sunulan, ince toz haline getirilmis,

iyotla zenginlestirilmis, rafine edilmis veya edilmemis yemeklik tuzlardir.” seklinde
yapilmis ve ‘Sofra tuzlarina 50-70mg/kg oraninda potasyum iyodiir veya 25-
40mg/kg oraninda potasyum iyodat katilmasi zorunlu, gida sanayinde kullanilan

tuzlarda ise zorunlu degildir.” seklinde iyotlama ile ilgili ibare konulmustur (6).

Tablo 9: Normal diyet ve tuzsuz diyet ile beslenme sirasindaki mikrobesin degerleri

(63).

Normal
Mikrobesinler Tuzsuz diyet p
diyet

Na (mmol) 114+/-48 64+/-25 <0.001
Enerji (kcal) 1932+/-577 1662+/-514 <0.001
Ca (mg) 703+/-342 588+/-259 <0.001
Karbonhidrat (g) 236+/-80 220+/-80 0.01
Protein (g) 74+/-22 63+/-18 <0.001
Lipid (g) 75 +/-31 58+/-21 <0.001
Kolesterol (mg) 240+/-124 216+/-111 0.02
Demir (mg) 14 +/-6 12+/-4 <0.001
Potasyum (mg) 2645+/-918 2495+/-851 0.02
Fosfor (mg) 1136+/-370 998+/-318 <0.001
Cinko (mg) 11+/-5 9+/-4 0.008
Riboflavin (mg) 1.7+/-0.6 1.5+/-0.6 0.002
Tiamin (mg) 27+/-12 20+/-8 <0.001
Vitamin C (pg) 93+/-64 98+/-58 0.36
Vitamin A (pg) 1012+/-692 1060+/-839 0.64
Vitamin D (ug) 4.2+/-2.7 3.7+/-2.5 0.13
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fyot eksikliginin en onemli gdstergesi tiroid bezi fonksiyonlarindaki degisikliklerdir.
Iyot alimindaki degisiklikler tiroid bezinin adaptasyon mekanizmalarinin devreye
girmesi ile kompanze edilmeye calisilir. Buradaki amag viicuda alinan yetersiz iyotun
en yararli sekilde kullanilmasidir. Iyot eksikliginde beklenen tiroid fonksiyon
degisiklikleri TSH’da artma, T4’de diisme ve T3’te yiikselmedir. Iyot eksikligi olan
bolgelerde, eksiklige bagli olarak TSH degerinde yiikselme beklenir ve iyot eksikliginin
siddeti arttikga buna parelel olarak TSH degeri de artar.(67,68) Ancak Lucida V. H.
Pardede ve ark.(69) 'nmin Endonezya’da okul ¢agindaki (8-10 yas) 544 ¢ocukta
yaptiklar1 bir ¢aligmada, palpasyonla veya USG ile tespit ettikleri guatr ile idrarda iyot
ve TSH diizeyleri arasindaki iligskiyi incelediklerinde guatr ile idrarda iyot distkligi
arasinda anlamli bir iliski mevcutken, TSH ile bir iliski tespit edilememistir. Bizim
calismamizda 25 hastanin calisma baslangici, 3.ay ve 6.ay TSH diizeyleri
karsilagtirildiginda TSH diizeylerinde bir artig belirlenmedi ve bu li¢c donem ortanca

TSH diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0.05)

Dolasimdaki tiroid hormonlarinin ¢ok az bir kismi serbest halde bulunur. Metabolik
olarak aktif tiroid hormonlari, serbest tiroid hormonlaridir. Bu nedenle tiroid
fonksiyonlarii degerlendirirken serbest tiroid hormonlar1 6l¢giimii en 6nemli parametre
olarak kabul edilir. Serbest tiroid hormonlar1 hipertiroidizmde artar, hipotiroidizmde
azalir, dolasimdaki diizeyleri TBG’deki degisikliklerden etkilenmez. Son yillarda
gelisen immiinoassay metodlar sayesinde ST4 ve ST3 6l¢iimii TT4 ve TT3 “lin yerini

almaktadir (70,71). _ Iyot eksikliginde tiroid hormon sentezini artirmak icin tiroid

bezinin iyvodu vakalama vyetenegi artar ve T4’e gore T3 vapimi fazlalasir. Boylece T4

diizevyi disuk, T3 diizeyvi normal va da yuksek, T3/T4 oram artmis, TSH normal va da

artmis olarak bulunur. Iyot eksikliginde tiroid bezinin TSH’va duvyarlilig1 artacagindan

normal ya da hafif yiiksek TSH diizeylerinde bile guatr goriilebilmektedir. Orta ve agir

derecede iyot eksikliginde ¢ocuklarda guatr, subklinik, hafif veya asikar hipotiroidi
goriilebilir. T3’lin metabolik etkisi T4’den fazla oldugundan artmis T3/T4 orani bir
miktar adaptasyon saglarsa da, iyot eksiligi ciddi ise veya siire¢ uzarsa bu
kompanzasyon yeterli olmayacak ve degisik derecede hipotiroidi gelisecektir (4). Semiz
S, Senol U, Bircan O ve ark.(72) 'nin 2011 yilinda Antalya’ da endemik bir bolgede
yaptig1 ¢alismada 6-11 yas aras1 okul ¢ocuklarinda tiroid hormon profili arastirildi.

Farkli derecelerde guatr olan ¢ocuklarda birkag istisna disinda serbest TSH ve T4 degeri
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genellikle normalken, T3 degeri kompansatuar olarak yiiksekti. %24 vakada tiroid
hormon profilindeki degisiklik iiriner iyot atilimi ile bagdaslastirilamadi. Bizim
calismamizda da calisma baslangig, 3.ay ve 6.ay sT3 diizeyleri karsilastirildiginda 3.ay
ve 6.ay ortalama sT3 diizeyleri, basglangic ortalama sT3 diizeyine gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek olarak tespit edildi (p<0.05). Yine 6.ay ortalama sT3
diizeyi 3.ay ortalama sT3 diizeyine gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti
(p>0.05). Baz1 arasgtirmacilara goére ciddi selenyum eksikligi vakalarinda T4
deiyodinizasyonunun azalmasi1 sonucunda serbest T4 degeri normal aralikta
kalabilmektedir. Bizim c¢alismamizda baslangig, 3.ay ve 6.ay sT4 diizeyleri
karsilastirildiginda; her ti¢ donemdeki ortalama sT4 diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0.05) ancak hastalarda selenium diizeyi
calistlmamistt (73-76). Bulgularimiz (sadece sT3 diizeyinde yiikselme) bize tuz
kisitlamasinin iyot eksikligine yol agabildigini sT3/ sT4 oranlarindaki artisin da buna

bagli oldugunu diistindliirm{istiir.

Nefrotik sendromlu hastalarda tiroid hormon profili degiskendir. Idrarda tiroksin
baglayict globulin kaybina bagli olarak total T3 ve T4 degerleri diismektedir. Serum
serbest T4 ve TSH diizeyleri genellikle normal seyretmekte ve hastalar 6tiroid olarak
nitelendirilmektedir (77). Bu nedenle Feinstein ve ark.(78) ’nin nefrotik sendromu ve
normal bobrek fonksiyonlar1 olan 15 hastada yapmis olduklar1 ¢alismada normal tiroid
profili oldugunu gostermislerdir. ito ve ark.(79) *nin 7 ¢ocuk hastada yapmis olduklar1
calismada nefrotik sendromun alevlendigi donemde sT4 diismekte ve TSH degeri
yiikkselmekte oldugunu gdstermislerdir. Hastaligin remisyon siiresince de normal
aralikta seyrettigini tespit etmislerdir. Aralikli olarak yapilan ¢aligmalarda idrarda TT4,
TT3 ve TGB degerinin NS ve proteiniiri durumunda degerlendirildiginde; tiim
caligmalarda nefrozis siirecinde idrarla atilimi yiiksek seyretmekte, hastalik remisyona
girdiginde ise normal atilim sinirlarinda seyretmektedir (78-80). Hastalarimizda idrarda
TBG calisilmadi, ancak tiim hastalarda ¢alisma baslangicinda ciddi proteiniiri mevcuttu.
Bununla birlikte gerek calisma baslangicinda gerekse takip siiresince tiroid fonsiyon
testleri normal seyretti. Ozellikle calisma baslangicinda tiroid fonksiyon testlerinin
normal olarak belirlenmesi proteiniiri stiresinin kisaligina bagli olabilir, c¢ilinkii

hastalarin ¢ogunda proteiniiri kronik bir siliregte olusmamustir ayrica, yukarida
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bahsedildigi gibi yogun proteiniiriye ragmen tiroid fonksiyon testleri normal sinirlarda

da olabilmektedir.

Iyot eksikliginde TSH’daki yiikselmenin bezdeki TG sentezini arttirdigi, dolayisi ile
aralarinda pozitif parelellik oldugu bilinmektedir. Bir¢cok toplum kokenli ¢alisma
sonucuna gore TG iyot eksikligi i¢in sensitiv bir belirte¢ ve yine bir¢ok c¢alisma
sonucuna gore de TSH’dan daha sensitiv bir iyot eksikligi belirteci oldugu kabul
edilmektedir (81,82). Bizim calismamizda baslangic, 3.ay ve 6.ay tiroglobulin diizeyleri
karsilastirildiginda; bu {ic donem ortanca tiroglobulin diizeyleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0.05).

fyot eksikliginin &nemli bulgularindan biri de tiroid volumiindeki artistir. Iyot
eksikliginde en sik goriilen bulgu endemik guatrdir. Soyle ki iyot eksikligi varliginda
artan TSH nin etkisi altindaki tiroid bezi hiicrelerinde hipertrofi ve hiperplazi meydana
gelir, bunun sonucu olarak da tiroid volumiinde artig gozlenir. Artmig TSH tarafindan
uyarilan tiroid bezi stimiilasyonu uzun bir siire devam ederse klinik olarak guatr ile
sonuglanir. Guatr, dogumdan itibaren her yasta saptanabilen ¢ocukluk yas grubunun en
stk goriilen tiroid bezi hastalifidir. Daha onceleri toplumun % 10’undan fazlasinda
guatr bulunmasi endemik guatr icin kriter olarak kabul edilirken, bu oran son
donemlerde % 5 olarak belirlenmistir (83). Semiz S, Senol U, Bircan O ve ark.(72) ‘nin
2011 yilinda Antalya’ da endemik bir bolgede yaptigi calismada 6-11 yas arasi okul
cocuklarinda tiroid volumii, idrar iyot atilimi ve tiroid hormonlar1 arasinda anlaml bir
korelasyon bulunamamistir. Bizim c¢alismamizda baslangi¢ ve 6.ay tiroid voliimleri
kargilastirildiginda; 6.ayda bir azalma egilimi goriilmesine ragmen, bu iki donem
ortanca tiroid vollimleri diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmedi (p>0.05). Hasta grubunda guatr tespit edilmemesi, alt1 ay tuz kisitlamasi
yapilmis olan hastalarin, iyot eksikligine isaret eden bulgulart olsa da bunun klinik

onem arzedecek diizeyde olmadigini diisiindiirdii.

Tuz kisitlamas1 yapilan hastalarda iyot eksikligi gelisecegi ve dolayisiyla tiroid
fonksiyon testlerinde bozulma olacagi hipotezi ile yola ciktigimiz bu c¢aligmada en
onemli eksiklik, saglikli idrar iyot l¢limiiniin yapilamamis olmasidir. Bu nedenle tuz
kisitlamasinin tiroid fonksiyonlari1 iizerindeki etkisi dolayli olarak analiz edilebildi.

Ikinci zorluk ise cocuk hastalara tuz kisitlayici diyetin uygulanmasindaki zorluktur. Bu
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zorluktan dolayr her ne kadar hastalar bize tuzsuz diyete uyduklarini sdyleseler de
mesleki yasamda bu sdylemlerin herzaman dogru olmadig: siklikla goriiliir. Bu nedenle
hasta grubunun tuzsuz diyete uyma konusundaki giivenilirlikleri de tam degildir.
Calismaya alinan hastalar tuzsuz diyete uyumsuzluk gdstermis olabilir ve bu durum
sonuclar1 etkilemis olabilir. Calismanin {iclincii 6nemli zorlugu ise hastalarin tiroid
fonksiyonlarini etkileyebilecek bobrek hastaliklarina sahip olmalari ve ilag kullanmalar
idi. Sonuglara hem hastalarin primer hastaligi hem de kullandiklar1 ilaglar etki etmis

olabilir.

Sonug¢ olarak; tuz kisitlamasi yapilmig olan hasta grubunda klinik olarak tiroid
fonksiyon bozuklugu ortaya ¢ikmamis olsa da laboratuar olarak sT3 diizeylerinde ve
sT3/ sT4 oraninda anlamli artis tespit edilmistir. Bu durum tuz kisitlamasina bagh
olarak ortaya ¢ikan iyot eksikliginin baslangi¢ bulgusu olarak degerlendirilebilir. ST3
disindaki diger degiskenlerde bir degisiklik olmamasi 6 aylik tuz kisitlamasinin klinik
ve laboratuar olarak iyot eksikligi ve tiroid disfonksiyonu olusturmak icin yeterli
olmadigint diislindiirmiistiir. Calismamiz bu konu ile ilgili bir 6n degerlendirmedir.
Daha genis kapsamli ve saglikli cocuklarda yapilacak ileri ¢caligmalarla, iyot eksikligi ve

tiroid disfonksiyonu olusturabilecek tuz kisitlama siiresi belirlenebilir.

37



6. SONUCLAR

1. Tuz kisitlamas1 yapilan ¢ocuk nefroloji ve romatoloji hastalarinda zamanla sT3
diizeyleri ile sT3/ sT4 oranlarinda artis tespit edilmesi tuz kisitlamasinin tiroid
fonksiyonlar1 {lizerindeki etkisini gdstermektedir. Iyot metabolizmasinin dolayl
gostergesi olan bu sonucumuz tuzsuz diyet alan hastalarda iyot eksikligi

gelistigine isaret etmektedir.

2. Alt1 aylik tuz kisitlamasi klinik ve laboratuvar olarak iyot eksikligi ortaya
¢ikmast i¢in yeterli bir siire degildir.
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EKLER

EK 1: Hastalarin Tiroid Fonksiyonlarimin Baslangi¢ degerlendirmesi

NO: HASTA | YAS: | TANI: | Baslangic | Baslangic | Baslangic | Baslangic | DEGERLEN | BASLANGIC
ADI/DOSYA FT3 FT4 TSH TG DIRME ULTRASON
NO: (pg/ml) | (ng/ml): | (mIU | (ng/ml): (ml):
/L):
1 R.A. 8 HSPN | 2,46 D I,3IN | 057D | 60,3Y N 4.6ML N
1978193
2 E. A, 6 NS | 195D | 1,04N | 098N | 37.40N N 1.87ML |
1982857
3 A A. 7 NS 3,10 N 125N | 3,82 N | 18,40N N 4.26ML N
1981620
4 B.K. 6 NS 3,08 N 1,07 N 347N [ 18,30 N N 2.97ML N
1873059
5 5.G. 13 | KBY | 348N | 091N | 226N | 11,50N N 6.0ML N
1860961
6 El 4 NS 3,50N 1,36 N 4,10N | 48,20N N 1.71IML N
1985410
7 H.K. 13 |IGAN| 3,I5N | 1,I4N | 1,I3N | 13,10N N 1.94ML |
1701196
8 D. K. 7 NS 2,81 N 1,87Y 6,11 Y | 36,00 N N 2.0ML N
1999466
9 0.V. 1 HT | 363N | 144N | 440N | 41,40N N 25ML N
1879818
10 E.S.E. 7 HSP 2,75 N 1,78 Y I,OIN | 11,60 N N 1.39ML|
2020052
11 G. A. 4 NS 2,88 N 1,34N | 093N | 77,00 Y N 1.86MLN
2020039
12 M. C. 6 HSP | 292N | 134N | 1.68N | 997N N 1.85ML|
1549745
13 I.K. 7 NS 298N [ 091N | 280N | 64,70 Y N 2.0ML N
1994385
14 G. C. 17 HT 290N 1,14 N 1,14N | 22,80 N N 5.73ML]
1698799
15 R.N.T. 10 SLEN | 3,19N 1,21 N 1,32 N | 3,00N N 1.9ML N
1956318
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16 AC. 7 NS | 350N | 100N | 3,10N | 39.00N 10.9ML11
2019076

17 T. A. 12 NS | 3,I0N | 124N | 1,53N | 36,10N 5.3ML1
2028965

18 M. 1. 11 NS | 3,I0N | 146N | 1,52N | 14,70N 3.5MLN
2031923

19 S.C. 10 | HSPN | 2,10D | 1,68N | 1,42N | 14,70N 48MLN
2031001

20 Al 11 | HSPN | 1,92D | 1,68N | 0,99N | 83IN 32MLN
1987331

21 Y.G. 13 NS | 458N | 124N | 2,59N | 20,30N 32ML]|
2020035

22 FA. 9 NS | 3.82N | 1,35N | 3,83N | 12,80N 3.9ML N
2029236

23 S.S. 9 NS | 300N | 1,70Y | 520N | 14,00N 1.61IML}
2036773

24 B.Y. 12 | SLEN | 259N | 1,22N | 240N | 43,10Y 3.12ML N
1874719

25 iA. 11 | MPGN | 3,I8N | 123N | 320N | 27,80N 3.46ML N
2038477
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EK 2: Hastalarin Tiroid Fonksiyonlarinin Ugiincii Ay Degerlendirmesi

3.AYFT3 | 3.AY FT4 | 3.AYTSH | 3.AYTG
NO: (pg/ml) (ng/ml): (mIU /L): (ng/ml): DEGERLENDIRME:
1 525Y 1,20N 2,90 N 67,00 Y N
2 3,84 N 1,02 N 1,50 N 4820Y N
3 4,02 N 1,05 N 2,39N 11,20 N N
4 320N 1,34 N 0,55D 30,60 N N
5 371N 1,35N 2,84 N 19,10 N N
6 442N 1,42N 2,39N 2320N N
7 424N ILISN 1,26 N 991 N N
8 3,54 N 1,LI6N 2,34N 30,50 N N
9 395N 1,36 N 3,36 N 12,60 N N
10 3,60 N 1LION 14,90 Y 14,90 N N
11 4,81 N 1,54 N 2,53 N 30,00 N N
12 372N LLI2N 2,61 N 13,80 N N
13 420N 1,52N 0,57 D 24,70 N N
14 2,99 N 1,54 N 1,LI6N 20,50 N N
15 320N 1,44 N 0,83 N 532N N
16 434N 1,40 N 1,79N 39,90 N N
17 3,69 N 1,67 N 2,04 N 27,90 N N
18 4,96 Y 1,98Y 1,92 N 18,40 N N
19 3,10N 1,43 N 1,76 N 27,30 N N
20 397N 1,08 N 589Y 27,70 N N
21 481Y LLI2N 2,43N 16,90 N N
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22 3,70N 1,46 N 0,89 N 13,50 N N
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EK 3: Hastalarin Tiroid Fonksiyonlarinin 6. Ay Degerlendirmesi

6. AY FT3 6. AY TSH 6.AY TG 6. AY USG BULGUSU::
(pg/ml) 6. AY FT4 (mlIU /L): (ng/ml): USG (ml):
NO: (ng/ml):
1 56Y 1,00 N 3,90 N 65Y 52ML N N
2 420N 142N 0,74 D 36,30 N 2.00ML D N
3 3,59N 1,05 N 227N 13,50 N 1.45ML D HER IKI TIROIDDE
MILIMETRIK KiSTIK
NODUL VAR.
4 4,06 N 128N 2,06 N 11,60 N 0.83ML D SAG TiROIDDE 3MM
KiSTIK NODUL, SOLDA
5MM HIPOEKOIK NODUL.
5 3,26 N 1,I3N 2,85N 10,20 N 8.4ML N N
6 480N 1,05N 3,50 N 30,20 N 1.67ML N N
7 426N 1,26 N 0,88 N 42,60 Y 2.65ML D N
8 5,00Y 142N 1,00 N 31,80 N 2.0ML D SOLDA 4MM HPOEKOIK
SOLID NODUL
9 4,60 N 131N 233N 21,20 N 2.35ML HER IKI TIROID LOBUNDA
MILIMETRIK NODULLER
VE LINEER
SEPTASYONLAR.TIROIDIT?
10 420N 131N 1,46 N 14,90 N 2.52ML D N
11 420N 121N 227N 48,40 N 0.62ML D SAGDA 2.5 MM HIPOEKOIK
NODUL
12 349N 1,00 N 130N 1120N 0.75ML D. DOPPLERDE KANLANMA
MINIMAL ARTMIS
13 453N 1,08 N ILIIN 14,70 N 0.85ML D N
14 2,50 N 140N 0,85N 12,50 N 2.87ML D N
15 430N 133N 1,88 N 5,99 N 2.50ML N DOPPLERDE KANLANMA
MINIMAL ARTMIS.
16 531Y 1, 20N 1,00 N 28,00 N 13.8ML 11 N
17 452N 1,68 N 0,79 N 31,60 N 7.8ML N N
18 459N 0,99N 1,ION 20,20 N 1.62ML N DOPPLERDE KANLANMASI
MINIMAL ARTMIS.
19 482N 149N 320N 16,20 N 5.IML N N
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20 4,70Y 0,90 N 4,20 N 21,90 N 4.63ML N N
21 5,10 Y 1,00 N 2,10N 13,20 N 445ML N N
22 4,00N 1,32N 320N 17,40 N 4.89ML | N
23 425N 1,02 N 4,10N 10,10 N 2.45ML | N
24 5,58Y 1,82Y 1,80 N 24,70 N 34MLN N
25 6,40 Y 1,44 N 0,07 D 27,40 N 4.40ML N N
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