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TESEKKUR

Asistanlik ve tez yazim silirecimde hep
yanimda olan basta saygideger hocam Dog. Dr. Sonat
Pinar KARA olmak {izere, i¢ hastaliklar1 uzmanlik
egitimim siliresince bilgi, tecriibe, sevgi ve
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tiim hastane ve fakiilte ¢alisanlarina;

Bugiinlere gelmemde biiyiik emekleri olan,
hicbir fedakarliktan kaginmayan, maddi ve manevi
desteklerini esirgemeyen aileme;

Son olarak da varligiyla beni mutlu eden,
destegini ve yardimlarin1 benden hi¢ esirgemeyen
sevgili esime bana gosterdigi anlayis ve
desteklerinden &tiirii;

En icten duygularimla tesekkiirlerimi
sunarim.
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SIMGE VE KISALTMALAR

ANTI TG: Anti tiroglobulin

ANTI TPO:Anti tiroid peroksidaz

FT4:Serbest tiroksin hormonu

FT3:Serbest triiyodotironin hormonu

HT:Hashimato tiroiditi

1-131: Iyot 131

ITAB: Ince igne aspirasyon biyopsisi

LAP: Lenfadenopati

MEN:Multipl endokrin neoplazi

MNG:Multinodiiler guatr

MNGSag:En biiyiik nodiilii sag tiroid bezinde olan multinodiiler guatr
MNGSol:En biiyiik nodiilii sol tiroid bezinde olan multinodiiler guatr
NHANES 111 : Ulusal saglik ve beslenme inceleme anketi
RAI: Radyoaktif iyot

sT4:Serbest tiroksin hormonu

T3:Triiyodotironin hormonu

T4:Tiroksin hormonu

Tek nodiil sag:Nodiilii sagda bulunan tiroid patolojisi
Tek nodiil sol:Nodiilii solda bulunan tiroid patolojisi
TN:Tiroid nodiilii

TN+HT:Tiroid nodiilii ile hashimato tiroiditi birlikteligi
TRAB: Tiroid reseptdr antikoru

TSH: Tiroid uyarict hormon

TSH-R:Tiroid uyarict hormon reseptdorii
USG:Ultrasonografi

ng:Mikrogram
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GIRIS VE AMAC

Tiroid bezi, boyun 6n kisminda nefes borusunun éniinde yer alir. Kelebek seklinde bir
goriiniimii mevcuttur. Hormon treterek salgi yapanbir endokrin bezdir ve tiroid hormonunu
salgilayip metabolizmanin hizin1 diizenler. Bu yoniiyle viicutta ¢ok 6nemli Yyere sahip olup,
organlarin ve dokularin diizenli ¢alismasin1 saglar. Tiroid bezi hastaliklarinin
degerlendirilmesi 6ncelikle fizik muayene ile tiroid fonksiyon testleri yapilir. Tiroid dokusu
fizik muayeneyle degerlendirilsede gelisen teknoloji sayesinde ultrasonografi fizik
muayenenin  6nemli bir parcasi haline gelmis bulunmakta. Tiroid ultrasonografi(USG),
ozellikle tiroid nodiillerinin tespitinde onemli bir yere sahiptir. Tiroid nodiliinin USG

bulgularina goz oniine alinarak, uygun goriilen hastaya tiroid nodiil biyopsisi yapilabilir[1, 2].

Toplumda tiroid fonksiyon bozuklukluguna ¢ok sik rastlanmaktadir. Duygu durum
degisiklikleri, sa¢ dokiilmesi, halsizlik, obezite, yorgunluk, ¢arpinti, kabizlik,ishal gibi saglik
sorunlarinda akla hemen tiroid fonksiyon bozuklugu gelmekte olup bu yodnde tetkikler
istenmektedir. Bir hastanin tiroid durumuyla ilgili karar vermek adimnasikayetlerinin, fizik
muayene bulgularmin ve tiroid fonksiyon testlerinin birlikte degerlendirilmesi gerekir. Bazen
tiroid hastaliginin gidisati zaman iginde kekendi kendine degismektedir. Boyle bir durumda
karar verebilmek i¢in aralikli testler tekrarlanarak ¢oziimleme zamana birakilir. Sistemik bir
hastalik goriilmedigi siirece normal bir TSH diizeyi, primer hipotiroidi ve primer
hipertiroidiyi dislamak agisindan %99 negatif prediktif bir degere sahiptir. Serum tiroid
hormonlariyla TSH arasinda, ters log lineer bir iliski mevcuttur. Yani kanda tiroid
hormonlarinda ki kiiglik degisiklikler dahi TSH’de biiyiik degisimlere Yol agar. Bu sebeple,

TSH o6l¢iimii tiroid fonksiyonunun degerlendirilmesinde tarama testi maksatli kullanilabilir.
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Klinik pratikte TSH olgiimii ile sT4 diizeylerine bakilmasi &nerilmektedir. Ik
degerlendirmeden sonrasinda tiroid fonksiyon durumuna gore anti tiroid peroksidaz (Anti
TPO) , anti tiroglobulin (Anti Tg) ve TSH reseptor antikor diizeyi goriiliip otoimmiin tiroid
hastaliklarinin varlig1 arastirilmalidir. Gereken hastalarda tiroid ultrasonografisi (USG), tiroid

sintigrafisi, 1-131 uptake testleri tanida yol gosterici olabilmektedir[3].

Tiroid fonksiyon testlerindeki anormal durumlart basitce hipotiroidi, subklinik
hipotiroidi, hipertiroidi ve subklinik hipertiroidi olarak gruplayabiliriz. Hipotiroidi gériilme
sikligt ABD’de yapilan “NHANES III” ¢alismasina gore; 12 yas listii hipotiroidi prevalansi
asikar hipotiroidi i¢in %0,3’tiir. Hipotirodi, kadinlarda  5-8 kat kadar daha fazla
goriilmektedir. Ileri derece iyot eksikliginin oldugu bdlgelerde iyot eksikligi hipotiroidinin en
sik nedendir. ileri derece iyot eksikliginin olmadig1 yerlerde ve iyodun yeterli goriildiigii
bolgelerde en sik sebep ise kronik otoimmiin tiroidit sinifinda olan Hashimoto tiroiditidir.
Otoimmiin tiroid hastaligi, kadinda 7-8 kat daha fazla goriilmektedir[4]. Hipotiroidi; tiroid
cerrahisi veya RAI tedavisi sonrasinda da gelisebilmektedir. Postpartum tiroidit, sessiz
tiroidit, subakut tiroidit veya sitokin aracilikli tiroiditler esnasinda kalict veya gecici
hipotiroidi meydana gelebilmektedir. Daha az siklikla goriilmek {izere infiltratif ve infeksiy6z
hastaliklar, boyunun digaridan 1ginlanmasi, tiroid disgenezisi, tiroid hormonunun sentezinde
biyokimyasal aksakliklar hipotiroidiye neden olabilmektedir. Antitiroid etkili ilaglar, lityum,
dogal ya dayapay guatrojenik kimyasallarin kullanimi1 da hipotiroidi yapabilmektedir. Diger

bir sebepte santral hipotiroidi olup yetersiz TSH salinim1 sonucu agiga ¢ikmaktadir[5].

Subklinik hipotiroidinin prevalansi toplum ¢aligmalarinda %@4-15 seviyelerinde
bildirilmistir. Iyot eksikligi ya da fazlahigi, yas, cinsiyet veya irk benzeri faktorler goriilme
siklig1 tizerine belirleyici rol oynamaktadir[6]. 35 yasindan sonrasinda her 5 yilda bir olmak
tizere TSH bakilmasi onerilmektedir. Subklinik hipotiroidide genel itibariyle klinik olarak
herhangi semptom veya bulguya rastlanmaz ya da bulunan bulgularin bulunan degerlerle

aciklanmasi ¢ok zordur.

Hipertiroidi prevelans1 yaklasik % 1,3 tespit edilmis iken genel prevalans yash
kadinlarda % 4-5'e ¢ikmaktadir. Hipertiroidizm de sigara tiiketenlerdesigara tiikketmeyenlere
gore daha sik goriiliir. Graves hastaligina en sik gen¢ kadinlarda rastlanmakta olup, toksik
nodiiler guatr ileri yas kadinlardadaha siktir. Subklinik hipertiroidi goriilme sikligi ise %0,7
ile %12,4 arasinda bildirilmistir. Iyot eksikligi mevcut olan bolgeler icin, kadinlarda, sigara
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icenlerde ve yaslilarda subklinik hipertiroidi daha sik goriilmektedir. Hipertiroidi yapabilecek
tim sebepler gegici veya kalici olarak subklinik hipertiroidinin de etiyolojisinde rol
almaktadir. En sik; tiroid hormon replasmaninda doz asimi1 ve endojen kaynakli sebepler ile

toksik adenom, toksik multinodler guatr ve Graves hastaligi sorumludur[4].

Bu calismada amacimiz poliklinigimize tiroid dis1 sebeple basvuran ve bilinen
herhangi bir tiroid hastaligi bulunmayan kisilerde tiroid fonksiyon testlerinin ve tiroid

ultrasonografi patolojilerinin retrospektif incelenmesidir.



GENEL BIiLGILER

TIROID BEZI ANATOMISI

Tirod bezi boyunoén- alt bolgesinde bulunup st alt sinir olarak 5.servikal vertabraile
1. torakal vertebra arasinda konumlanir. Damardan olduk¢a zengindir. U harfi benzeri,
kahverengi-kirmizi renkte bir organdir. Tiroid bezi iki adet sag ve sol olmak iizere lateral lob
ve bunlarin birlesiminden olusan istmustan ibarettir. Isthmus yaklasik12-15 mm boyutunda ve
2-4 trakeal kikirdaklar arasinda bulunur.

En biiyiik endokrin bez olan tiroid bezi; 6zefagus,6zofagus,larinks vetrakea ile yakin
komsuluktadir.. Tiroid bezi yaklasik olarak 25 gr agirhigindadir. Ancak tiroid beziboyut ve
agirlik agisindan toplumlara gore farklilik gosterebilir. Tiroid bezinin genel itibariyle
kadinlarda agirliginin daha fazla oldugu bilinir. Kadinlar da menstriiasyon ve hamilelik
donemlerinde tiroid boyutlar1 ve agirligr artis gosterir. Tiroid bezinde embriyolojik bir kalinti
olan istmustan yukariya uzanan, piramidal lob denilen ek bir lop goriilebilmektedir.
Piramidal lob inferior tiroglossal duktusun parcasindan kaynaklanir ve insanlarin yaklagik
%40’ inda gorilir[7-9]. Tiroid bezine komsuluklari agisindan bakarsak dig anterior tarafta
infratiroideal kaslar, arteria tiroidea ve vena tiroidea bulunur. Dis posterior kisimda da
boyunun damar sinirinden olusan paket bulunur. Tam arkasinda da 2., 3.,4. trakea halkalari,

farinks, paratiroid bezleri, 6zefagus ve nervus laringeus inferior yer alir.
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Sekil 1.Tiroid anatomisi ; A:6nden goriiniim, B:iistten goriiniim; C:yandan

goriiniim[10]

Tiroid bezi iki ana arter tarafindan beslenir. Bu arterler superior ve inferior tiroid

arterlerdir. Tiroid bezinin venleri ise superior, inferior ve lateral tiroideal venlerdir. Vena

tiroidea siiperior ve lateralis sistemde vena jugularis interna’ya dokiiliirken, vena tiroidea

inferior ise direkt olarak sol vena brakiosefalika’ya dokilir[7, 11, 12].

Tiroid bezinin lenfatikleri genelde venlerle birlikte seyreder. Tiroid bezinde malignite

metastazinin goriilmesi lenfatik dolagim sistemi ile ilgilidir. Maligniteler isthmusa, kars1 loba,
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sag toraksa yayilabilir ve bu durum tiroid bezinin lenfatik dolagim sistemiyle agiklanabilir.
Tiroid bezi sempatik ve parasempatik sistemin sinirleriyle uyarilir. Bunlarda parasempatik
sinir olarak N. vagus’un yukar1 ve asag1 yonelen uzantilar1 olan superior ve inferior laringeal

sinirdendallanan sinir yan dallariyla gelir [13].

TIROID BEZI FIZYOLOJISI

Tiroid bezi endokrin hormon salgisi yapan bir bezdir. Bu bez Tiroksin (T4) ve
trityodotironin (T3) hormonlarim iiretip salgi yapar. Bu hormonlar viicudun metabolizma
hizinin diizenlenmesinde etkisi olan hormonlardir. Tiroid bezi ayrica kalsitonin hormonunu
tiretip salgilar. Kalsitonin kalsiyum metabolizmasinda etkili bir hormondur. Tiroid bezinden
bu hormonlarin salgilanmasini kontrol eden hormonlar tiroid stimiilan hormon(TSH)ve
tirotropin salgilattirict  hormon(TRH)dur[14]. Hipofiz anterior lobundan salgilanan TSH,

glikoprotein yapisinda bir hormondur. Bazofil hiicrelerince iiretimi yapilir.

TSH hormonunun kontrolii hipotalamus tarafindan salgilanan tirotropin salgilattirici
hormon(TRH) tarafindan saglanir. Hipotalamus, hipofize uzanan vaskiiler bir ileti sistemine
sahiptir. Bu vaskiiler baglanti tamamen Kkesilirse, hipofizden TSH salgilanma miktar1 ¢ok
azalir fakat sifirlanmaz [15]. Tiroid hormon salinimi, hipotalamus—hipofiz-tiroid (HPT)
arasindaki mekanizma sayesinde negatif feed-back ile kontrol edilir. Dolagimda bulunan T4
ve T3’lin azalmasi, TRH hormon salinimin1 etkiler. Tirotropin salgilattirict hormon(TRH) da
uyar1 yoluyla TSH salinimini arttirir. TSH, reseptorler yardimi ile tiroid folikiiler hiicrelerini
uyarir ve T3-T4 hormonlarinin salgilanmasini saglar. Dolagimdaki T3-T4 hormonu arttiginda;
TRH ile TSHsalinim1 inhibe olur ve T3-T4 hormon salgist azalir. Bu durum iyi bir negatif
feedback mekanizmasi 6rnegi teskil eder[16, 17]. TSH ve T3 bu kontrol mekanizmalarindaki

ana etkili hormonlaridir[18].



Hipotalamus-Hipofiz-Tiroid Aksi

{Hypothalamic-Pituitary-Thyroid Axis) -
+ Lateral ventikdl

— + 3. Ventrikul
Cerabral Cortex , .+ 4. Ventrikdl

Hypothalamus” -~ P
On - Arka Hipofiz . Pons: padutia  SPinalkord

TRH: Thyrotropin Releasing Hormon

TSH: Thyroid Stimutating Hormon (Thyratropin)
T3: 3,5,3 Tekodothronine

T4: Thyroxing

(4) w—= Pozitif feedback {artinc otki)

(=) »—= Negatif feedback {azaltic1 otkl)

Bi‘ly_ﬁie Gelisme, Metabolizma Hizi

Sekil 2.Hipotalamus-hipofiz-tiroid aksi1[19]

Viicut i¢in lazim olan bir giinliik iyot miktar1 150 pg’dir, bu iyotun 120 pg’ini tiroid
bezi kullanir ve 80 pg’1 T3 ve T4 hormonlarinin yapimi i¢in harcanir. Kalan miktari idrar ile
disar1 atilir. Beslenme yoluyla alinan iyot, dolasim yolu ile tiroid bezine gelir ve burada
iyodiir formunda ekstraseliiler alanda bekletilir. Tiroid bezinin stimulasyonu ile folikiil
hiicrelerine Na-1 aktif tasinmasi olur ve hiicre igerisine almir. Folikiil hiicrelerinde hiicre
zarmda yer alan pendirin isimli CI/I tasiyicist yardimi ile iyot alinir ve folikiiler liimene
gonderilir. Tiroid bezinde yer alan hiicrelerden olan folikiil hiicreleri bezin biiyiik kismini
olusturur. Bu hiicreler tarafindan tiroid hormonlar iiretilip tiroglobiilin adinda bir glikoprotein
tarafinca hiicre iginde tutulur [15]. Folikiiler hiicrelerde tiroid hormonlar1 sentezlenirken,
tiroglobiilin hiicre zarindan mikrovezikiiller yardimiyla hiicre iginealinir. Ardindan iyot ile
organifiye olur. Monoiyodotirozin (MIT)-diiyodotirozin (DIT) isimli iyotlu tirozil tiirevli
proteinlerolusturulur. MIT ve DIT sonrasinda tiroid peroksidaz isimli bir enzim yardimu ile
birleserek T3-T4 hormonlarini meydana getirirler. Tiroid hormonlarinin sentezinde birinci
asama olan iyodiir oksidasyonu, sentezin en 6nemli asamasidir. Tiroglobulinde yer alan
tirozin proteininde ki benzen halkasinda ki 3 numarali karbona iyot baglanarak
monoiyodotirionini (MIT) olusturur. Buevre TSH kontroliindedir. Bu evreden sonra tirozinin
5. Karbonunabir iyot daha gelip baglanarak diiyodotirionin (DIT) meydana gelir. MIT ile DIT
birlesmesi sonucunda T3’tolusturur. DIT’m tiroglobuline yapisarak 2 adet DIT 1n
birlesmesiyle T4olusur. T3 hormonu, periferik dokularda T4’iin 5 no’lu karbonundaki iyodun
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deiyodinizasyonu ile de olusabilir. Sentezlenen T3 ve T4 hormonlari, tiroglobulinde
depolananir. Tiroid bezinde hem {iretilen hem de salginan hormonlardan %901 T4, %10°u ise
T3’tiir. TSH, follikiiler hiicrelerin zarinda bulunan adenozin trifosfataz enzimini aktive eder.
Adenozin trifosfataz (ATPase) enzimi ATP’den 3°-5” siklik adenozin monofosfat olusturmaya
ve enerji aciga cikarmaya sebep olur. Bu enerji, aktif tasimada kullanilir. Uretilen enetji
ayrica iyodiiriin ekstraseliiler bolgeden intraseliiler alana gegmesini saglanir [15].Tiroid
hormonlari kanda 3 tasiyici tarafindan baglanip taginir. Hormonlarin yaklasik %60’ 1n1 tiroksin
baglayict globulin (TBG), %30’unu tiroksin baglayici prealbumin (TBPA), %10’unu ise
tiroksin baglayict albiimin tasir. T4’tin TBG’ye baglanma afinitesi T3’e oranla daha
giiclidiir. Bu sebeple T3, T4’ten daha 6ncedokulara ulasir. Ayrica T3 daha hizli bir etki
gostermektedir. Triiyodotironin (T3), T4 e kiyasla 3-4 kat aktiftir.

T3-T4 karacigerde bulunan glukuronik asitle konjugasyon sonrasi Safraya geger. Bu
sekilde tiroidden salgilanan hormonlar safrayla disar1 atilirlar. Akut hepatit durumunda T4 {in

karacigerdeki konjugasyonu azalacagi i¢in T4 seviyesi kanda artig gosterir.[20].

T4’in yaklasik olarak %0,5’i baglayici proteinler tarafindan baglanmaz. Bundan
dolay1 plazmada bulunan serbest T3 seviyesi, serbest T4 seviyesinden ¢ok daha fazladir. T3-
T4 hormonlar1 serbest haldeyken dokularda faaliyet gosterebilirler. Metabolizma iizerine

etkisi olan bu hormonlarin etkiledigi dokularda, aktivasyon artmaktadir [21, 22].

TIROID HORMONLARININ ETKILERI

Tiroid hormonlar1 insan viicudundaki hemen hemen biitiin hiicrelerin ¢alismasinda rol
almaktadir. Bu hormonlarin baslica gérevleri arasinda bazal metabolizmani hizin1 ve protein
sentezini diizenlemek, uzun kemiklerin gelisimini saglamak, sinir sisteminin gelismesini

saglamak ve hiicrelerin katekolaminlere kars1 gegirgenligini arttirmak yer alir[23].

Tiroid hormonlar1 hiicrelerin gelisimininde ve farklilasmasinda da etkilidir. Ayrica
viicudun enerji depolarinin kontroliinii saglar; protein metabolizmasini, yag metabolizmasini
ve karbonhidrat metabolizmasin1 (glikojenoliz artigi, hepatik glukoneogenez artisi,
bagirsaktan glukoz absorbsiyonunun artisi) etkiler [23]. Tiroid bezi tarafindan salgilanan T3

hormonu ¢ok onemlidir. Gebelerde, bebegin santral sinir sisteminin gelismesinde etki



etmektedir. Ayrica dokularin insiiline karsi afinitesini azaltip insiilin  yikimini
hizlandirmaktadir[20-22, 24].

TIROID NODULU

Tiroid bezinin iginde kendini izole etmis olan sisliklere tiroid nodiilii denilmektedir.
Bu klinik olarak yapilan bir tanimlamadir. Ultrasonografik goriintiilemeler basta olmak {izere
bazigoriintiileme yontemleri ile saptanan veele gelmeyecek kadar kiigiik olan nodiillerin de
olabilecegi akilda tutulmalidir. Baz1 bati iilkelerinde yapilan ¢alismalarda tiroid nodiillerinin
prevalanst %4-7arasindadir. Otopsiler sirasinda tesadiifi bulunan nodiillerin oran1 %38-50"ye
kadarulasmaktadir ve ¢ogunlugu benign o&zelliktedir[25]. Tiroid bezinde nodiiller benign
adenomalarla, paratiroid ve tiroglossal Kistlerle, ageneziyle veya operasyon ile ¢ikartilmig
olmasina binaen nodiil izlenimi veren kompansatris hipertrofilerle, ¢esitli tiroiditlerleve tiroid
i¢i kanamalar ile olusur. Bazi kaynaklara gore, tiroid nodiilleri gogunluk olarak benign olup
yaklasik %1-7.3’tinde malignite goriildiigii belirtilmistir[26, 27]. Tiroid nodiliiniin tan1 ve
tedavisi, nodiillerin malign-benign ayrimma gorefarklilik gostermektedir. Son zamanlar
teknolojinin gelismesiyle ve farkli goriintiileme yontemleriyle nodiillerin saptanma orani
artmistir. Geligmis ultrasonografi yontemleri, yeni gelismis sintigrafi yontemleri ile ¢ok kiiciik
nodiillerin dahi saptanmasi kolaylagsmustir.

Tiroidin ince igne aspirasyon biyopsileri ile nodillere daha dogru tanilar
konulmaktadir. Litaratiirde adenom ve nodiil birbirinin yerine kullanilan terimler gibi olsada
farklidirlar. Tiroid adenomu, bir kapsiil tarafindan g¢evrili olup gland bezinin biiyiimesiyle
olusmus benign biiylimeleri tanimlamakadir. Tiroid nodiilii isenormal dokuya aityap1
bulunduran, olmasi1 gerekenden farkli fokal lezyon igerebilen, Kist veya karsinom igeren
biiylimeleri tanimlar. Ayrica malign veya malignite siipheli nodiiller kapsiil ile tamamiyla
cevrili olmazlar.Yasllar, kadinlar, iyot eksikligi goriilenler ve radyasyon maruziyeti olan
insanlarda tiroid nodiillerine daha ¢ok rastlanmaktadir. Tiroid nodiillerini 6nemli kilan
maligniteye rastlanabilmesidir. Malignite riski yas, cinsiyet, aile oykiisii, radyasyona

maruziyet siiresi ve diger bazi faktorlere bagl degismekle beraber%5-15 arasindadir[28].

Tiroid Nodiillerinde Benign-Malign Ayrim
Klinik verilerle nodiiliin benign-malign ayrimi kesin olarak bilinemez. Bu sebeple

tiroid nodiillerini degerlendirmek igin goriintileme yontemleri ve IIAB o6nemli yer

tutmaktadir. Ancak klinik olarak tiroid nodiiliiniin malign-benign ayriminda hekimlere yol



gosteren klinik veriler mevcuttur. Tiroid nodiiliide malignite diisiindiiren bulgulari siralayacak
olursak;

-Hastalarin 20 yasin alt1 ya da50 yasin iistii olmasi,

-Erkek cinsiyet olmasi

-Palpasyonda solid nodiil ve sert nodiil varlig

-Boyunda lenfadenomegali(LAM) varlig

-Vokal kord paralizisi

-Uzaga metastaz saptanmasi

-Nodiiliin tiroksin tedavisine ragmen biiylimesi,

-Disfajiye sebep olmasi

-Hava yolu obstriiksiyonu varligi

-Ses kisiklig1

-Bas boyun alanina radyasyon alma

-Ailede MEN 2A, MEN 2B hikayesi

-Ailesinde Cowden, Werner, Gardnersendromu veya ailevi adenomat6z polipozis

hastaligi, Carney complex-1 sendromu 6ykiisii 6n planda malignite diistindiirtir[29].
Ultrasonografi (USG): USG goriintileme yontemi bulgulart 1s1ginda tiroid
nodilliinin benign-malign ayrimi i¢in onemli bilgiler elde edilebilmektedir. Bu duruma

tabloda deginilmistir.

Tablo 1.Tiroid nodiillerinde benign-malign ultrasonografik bulgular[30]

BENIGN OZELLIiKLER MALIGN OZELLIKLER
-Kistik nodiil olmasi -Solid nodiilolmas1
-Izoekojen veya hiperekojen olmasi -Hipoekojenite
-Kaba ve makrokalsifikasyon -Mikrokalsifikasyon
-Diizenli ve 1yi sinirl kenar -Kalin diizensiz duvar
-Invaziv biiyiime olmayis1 -Halonun kalin olmasi1 veya halo
-LAP olmayis1 olmamasi
-Doppler de intranodiiler diistik akim -Nodiil kenar diizensizligi

-Invaziv biiyiime

-LAP varligi

-Doppler de intranodiiler yiiksek akim
-AP ¢ap T cap orani 1 ve iizeri olmasi
-Cevre dokuyu Ve siniri tutmast

LAP:Lenfoadenopati;AP/T: Anteroposterior/Transvers

10



Son dénemlerde Avrupa Tiroid Birliginin tiroid nodiil degerlendirmesi tizerine faydali
olan “EU-TIRADS Siniflandirmasi” kullanilmaktadir. Bu simiflandirma tiroid nodiiliiniin
tiroidUSG bulgularina gore siniflandirmasini saglanmistir. Tabloda da bu siniflandirma
gosterilmektedir[31].

Tablo 2.EU-TIRADS smiflandirmasi[31]

Sonografik patern USG ozellikleri
EU-TIRADS 1 Nodiil yok
Normal
EU-TIRADS 2 Saf kist ,biitiinliylesiingerimsi nodiil
Benign
EU-TIRADS 3 Oval, smirlar1 diizgiin izo-hiperekoik yiiksekrisk 6zelligi
Diisiik risk yok
EU-TIRADS 4 Oval, smirlar1 diizgiin hipoekoik, yiiksek risk 6zelligi yok
Orta risk
EU-TIRADS 5 Asagidaki maddelerden en az biri:
Yiiksek riskli -Oval olmayan sekil
-Diizensiz sinir
-Mikrokalsifikasyon
-Belirgin hipoekojenite (ve solid)

EU-TIRADS: Ultrasonographic Thyroid Image Reporting and Data System;
USG:Ultrasonografi

Sintigrafi: Teknesyum-99 (Tech-99), Iyot-131 (I-131) ve Iyot-123 (I-123), gibi
radyoaktif maddeler kullanilan yontemlerdir. Tiroid bezinin ve tiroid nodiiliiniin radyoaktif
madde tutulumundaki farkliliklara dayanmaktadir. Tiroid nodiileri sintigrafide saptanabilmesi
icin en az 1 cm ve tiroid bezine kiyasla farkli tutulumda olmasi gerekmektedir. 1 cm’den
kiiciik nodiillerden  palpe edilemeyenler genelde sintigrafide goriilmezler[11]. Tiroid
nodiiliintin radyoaktif maddelere afinite oranina goére; radyoaktif madde hi¢ tutmayanlara non-
fonksiyone nodiil denir. Az miktarda radyoaktif madde tutan nodiillere hipoaktif(soguk)
nodiil, normal miktarda radyoaktif madde tutanlara normoaktif(ilik) nodiil, ¢cok fazla miktarda
radyoaktif madde tutanlara hiperaktif(sicak) nodiil denir. Non-fonsiyone nodiiller de soguk
nodiildiir. Soguk nodiillerin, malignite olasilig1 daha yiiksek oldugu bilinmekle beraber
sicaknodiillerin de malign olabilecegi g6z oOniinde bulundurulmalidir[32]. Nodiiliin hipo-
hiperaktif ayriminda genellikle Iyot-131 (I-131) sintigrafisi kullanilir Daha ucuz olan ve daha
kolaylikla ulasilabilen radyoaktif madde olan Teknesyum-99 (Tech-99) sik kullanilmasina
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karsin; retrosternal tiroid dokusunu ve tiroid nodiiliinii gosterememesi ve yanlis pozitiflik
vermesi (dokularca organifikasyon yapamamasi) maddenin dezavantajlari arasindadir. Ayrica
baz1 malign tiroidnodiilleri tarafindan Teknesyum-99(Tech-99)’un tutulmasi sonucu sicak

nodiil olarak karsimiza ¢ikabilmektedir[33, 34].

Son zamanlar tiroid bezi patolojileri i¢in faydasi olabilecegi diistiniilmekte olan
radyoaktif fosfor, selenometionin, thchlorid, galyum ve sitrat da sintigrafi ¢ekiminde

kullanilmaya baslanmistir, ancak rutin kullanima geg¢ilememistir[35].

Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi:Tiroid nodiiliinde benign-malign ayriminda en
onemli yontem 1IAB’dir. IIAB’si USG esliginde yapilir ve komplikasyon ¢ok az gelisir ve bu
komplikasyonlar da genelde hematom ya da biyopsi bélgesinde olan agridir[36]. IIAB’nin
yayginlagsmasiyla tiroid nodiilii sebebiyle operasyona giden hasta sayisinda % 35-75
diizeyinde azalma olmustur. [IAB sayesinde tiroid nodiiliinde malignite daha efektif
saptanmig, tiroid operasyonu sonrasi saptanan tiroid malignite oram1 2-3 Kkat
artmistir[37]. Yapilan ¢alismalarda IIAB sonuglarina gore ;

- %70 benign ,

- %4 malign,

-%10 stlipheli veya belirsiz,

-%17’siyetersiz materyal olarakdegerlendirilmistir[37, 38].

Malignite olanlar; papiller tiroid karsinom, mediiller tiroid karsinom, anaplastik tiroid
lenfomas1 ve metastatik kanserler olup bunlardan en ¢ok karsilasilan papiller tiroid
karsinomudur [39]. Tiroid bezine olan metastazlar sik degildir; karsilasilan ise genelde

bobrek, akciger, kolon, meme,prostat,malign melanom kanserlerinin metastazidir[40].

Tiroid nodiiliine yapilan IIAB sonucunu degerlendirmek igin 2007 senesinde

‘Bethesda Sistemi’ gelistirilmistir [5]

12



Tablo 3.Bethesda sistemi ve tedavi onerileri

Kategori Malignite riski(%o) Tedavi onerisi
Yetersiz materyal <%1-4 TIIAB tekrar
Benign <%1 Izlem
Onemi belirsiz %5-10 Sonografik riske gore hemen
atipi/follikiiler lezyon veya 3 ay sonra IIAB tekrari
Follikiiler,hiirtle %20-30 Lobektomi
hiicreli neoplazi veya siiphesi
Malignite agisindan siipheli %60-75 Lobektomi veya TTx
Malign %97-99 Lobektomi veya TTx

[IAB: ince igne aspirasyon biyopsisi; TTx: Total tiroidektomi

TIROID FONKSiYON TESTLERI PATOLOJILERI

Hipotiroidizm Ve Subklinik Hipotiroidi
Tiroid bezinden yetersiz miktarda tiroid hormonu salinmasi durumu olup prevalansi

kadinlar i¢in %1.4 erkekleri¢in % 0.1 goriilmiistiir. En sik sebebi, primer hipotiroidizm yani,
tiroid bezinin kendisinin yetmezligidir. Cocuklar da genelde tiroid disgenezisi,
dishormonogenezisi seklinde goriiliir. Eriskinde de otoimmiin hastaliklar, Graves hastaligi
tedavisi veya subtotal tiroidektomi operasyonu sonrasi goriilebilen iatrojenik durumlar,
subakut, sessiz ve postpartum tiroiditlerde iyot yetersizligi gibi ¢evresel etkenler, sitokinler,
lityum veya amiodaron kullanimi sonrasi ve sarkoidoz, amiloidoz, lenfoma gibi infiltrasyon
gosteren hastaliklar hipotiroidi gelisiminin sebepleri olarak gosterilebilir. Tani; muayene ve
tetkiklerde yiiksek TSH ve diisiik sT4 Ol¢timleri ile konulur,sT3 6lglimii tani igin Yyeterli
giivenilirlikte degildir. Erigskinde genelde sinsi baslangi¢ gosterdiginden, hasta farkli tibbi
problemlerle hastaneye basvurabilir. Yorgunluk, halsizlik, somnolans, kilo alimi, kabizlik
,menoraji, soguga intolerans, artralji, myalji, 6dem, ciltte kuruluk, mental yavaslamasi,

depresif durum, nadiren de psikoz goriilebilen semptom veya bulgulardan bazilaridir[41].

Subklinik hipotiroidizm, normal tiroid hormon diizeyleriyle birlikte artmig TSH
diizeyinin saptanmasidir. TSH diizeylerinde hafif bir artis mevcuttur (4-10mU/L) . Daha
yiiksek olanTSH seviyelerinde ise antitiroid antikor pozitifligi fazla goriilebilmektedir.

Hashimato tiroiditinin normal seyrinde, hipertiroidizm cerrahisi sonras1 veya 1-131 tedavisi
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sonrasi, ityum, iyot veya iyot igerikli ilaglarla (amiodaron, fenilbutazon, sulfonamidler) tedavi
sonrast Ortaya cikabilmektedir. Prevalansi ise %5-13.2 arasinda seyretmektedir. Kadinlar
erkeklere gore iki kat fazla etkilenirler [42]. Tedavide en kritik asama tiroid hormon
replasmaninin gerekliligidir. Randomize ¢ift kor yapilan bir ¢alismada subklinik hipotiroidi
goriilen hastalar L-tiroksin ve plasebo ile bir sene boyunca takip edilmistir. Doz TSH degerini
normal smirda tutmak amaciyla ayarlanmig ve semptomlar standartize edilmis olan bir
hipotiroidizm tan1 indeksi vasitasiyla degerlendirilmistir. Subklinik hipotiroidi hastalar: deri
kurulugunda artig, enerji diistikliigii, halsizlik ve soguga karsi intoleransdan yakinmis fakat
kas kramplart ve kabizliktan ise sikayet¢i olmamuglardir. Tedavi almayan grupta TSH
seviyesinde yiikselme gozlenmis, tedavi alan grupta ise hastalarin yaklasik olarak yarisinda
sikayetlerde gerileme bildirilmistir. Diger yapilan bir ¢alisma sonucunda tedavi alan grupta
psikometrik testlerde ve hipotiroidi semptom skorlarinda diizelme saptanmis ve hastalarin

yaklagik yarisi tedavi siiresince kendilerini daha iyi hissettiklerini beyan etmislerdir[43].

Hashimato tiroiditi: ‘Kronik lenfositik tiroidit’ veya ‘kronik otoimmun tiroidit’
olarak da adlandirilan Hashimato tiroiditi (HT), kronik otoimmun destriiktifbir inflamasyonla
seyreden hastaliktir. Tanis1 histopatolojiktir. HT incelemesinde histolojik olarak lenfosit
infiltrasyonu ve fibrozis goriliir[5]. Hastalik seyrinde baglangicta hastalar Gtiroiddir.
Otoimmunite tiroid fonksiyonlarida yavas yavas bozulmaya sebep olmaktadir. Normal tiroid
fonksiyonlarmin TSH yiikselisi ile kompanse edildigi bir donem vardir. Bu déneme subklinik
hipotiroidi ya da hafif hipotiroidi evresi denilmektedir. Ilerleyen siiregte T4 diizeyleri diiser ve
TSH daha da artar ve asikar hipotiroidi evresi gelisir. Bu evrenin gelismesiyle semptomlar
belirgin hale gelir[44]. Baslangicta guatr yoktur veya kiigiiktiir. Ilerleyen siireglerde belirgin
guatr gelisebilmektedir. Bu tip hashimatoya klasik veya guatr6z hashimato denilmektedir.
Immun siirecin ilerlemesi sonucu genellikle atrofik tiroidit meydana gelir. Bu HT nin son
evresidir[45].

HT kadinlarda erkeklere oranla daha fazla goriilmektedir. (yaklagik 5-20 Kkat).
Kadinlarda 3,5-5/1000 (ortalama yas 57) erkeklerde 0,6-1/1000 olarak gozlenmistir[42, 46].

HT’e bagl hipotiroidizim gelisebilir ve bu yasa baghdir [46].Her y1l HT hastalarinin
%4-5’inde hipotiroidi gelistigi goriilmistiir[47].
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Hipertiroidizm Ve Subklinik Hipertiroidizm
Hipertiroidizm;T4’lin , T3’iin veya her ikisinin birlikte kandaki konsantrasyonlarinin

fazla olmasidir. Kadmlarda 10 kat daha fazla goriilir. ABD’de yillik insidansi % 0.1’dir[2].
En yaygin nedenler arasinda Graves hastaligi, toksik multinodiiler guatr ile toksik adenom
yer alir. Ayrica HT,toksik multinodiiler guatr, TSH salgis1 yapan pitiiiter adenom, subakut ve
postpartum tiroiditler, ekzojen tiroid hormon kulanimi durumlarinda da goriilebilir. Hastalar;
kiloda kayip, terleme, palpitasyon, sinirlilik, mentruasyonel bozukluklar, bulanti-kusma,

diyare, psikotik hastaliklar, oftalmopati, myopati benzeri belirti ve bulgularla basvurabilir[2].

Subklinik hipertiroidizm tanisi; asemptomatik hastada, disik TSH diizeylerinin
yaninda normal seviyede sT3 ve sT4 konsantrasyonu saptanmasi ile konulur.En sik olarak
tiroksin tedavisi sonrasinda veya multinodular guatr sonrasinda meydana gelmektedir.
Prevalanst %1-12 arasinda degismektedir. Tedavi amacli tiroid hormonu kullanilmasi,
otonom tiroid adenomu ve multinodiiler guatr subklinik hipertiroidinin en sik nedenleri
arasindadir[48].

Graves hastahigi :GH, TRAB uyaric1 otoantikorlarivarligiyla iligkili olarak
hipertiroidizm goriilen tiroid bezinin organ spesifik otoimmiin bir hastaligidir. Tiroid
antijenlerine kars1 immiin toleransin bozulmasindan kaynaklanmaktadir[49]. Graves hastalig1
tiroid otoantikor varligi ile bezdebulunan otoreaktif lenfositlerle karakterizedir [50]. GH riski
30-60 yas araliginda bulunan kadinlar i¢in %3 iken erkekler i¢in %0,5 tir. GH iyot miktari

yeterli olan bolgelerde hipertiroidizmin en yaygin nedenidir.

GH, 100.000 kisi basina senede 20 ila 50 vaka insidansiyla hipertiroidizmin goriilen en
yaygin nedenidir [51]. Insidans 30 ila 50 yaslar1 arasinda pik yapar, fakat her yastan insanlar
etkilenebilmekle birlikte yasam boyunca risk kadinlar icin % 3, erkekler icin % 0,5'dir. Iyot
aliminda uzun sireli varyasyonlar hastalik riskini etkilemezken ani ve yiiksek dozda iyot
alimi hastalik insidansini artirabilir.

Patofizyolojide ¢ok sayida kanit GH'nin aktif fazinin Th1 baskin immiinite ile iligkili
oldugunu gostermekteyken, aktif olmayan veya daha sonradan aktif olan fazinin Thl'den
Th2'ye gecisle iliskili oldugunu gostermistir [52]. Graves hastaligi riskiyle iliskili genler
(vaklasik %70’1), T hiicrelerinin fonksiyonlarinda rol oynarlar ve bu da T lenfositlerinin

OITH patogenezinde iistlendigi rolii ve dnemini gdsterir[53].
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Otoimmiin reaksiyonlar, bez icine sizan B hiicresinin klonlar1 tarafindan TRAB
tiretimine sebepneden olmaktadir. Antikorlari TSH-R iizerindeki etkilerine gore, Tiroid
stimulan antikorlar (TSAB) , Tiroid bloke edici antikorlar (TBAB) ve Nétral antikorlar olarak

siiflamak mumkiindiir.

16



GERECVE YONTEMLER

ETiK KURUL

Tiroid hastalig1 olmayip tiroid dis1 sebeple basvuran ve yapilan tiroid ultrasonografide
patoloji saptanan hastalar1 inceledigimiz arastirmamiz igin Tekirdag Namik Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 26.07.2022 tarih ve 2022.144.07.11 protokol

numarali karar ile izin alind1.(Ek-1).

CALISMAYA DAHIL EDILEN HASTALAR

Calismamizda Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar:
poliklinigine 01.08.2013-01.07.2021 tarihleri arasinda basvuran kisilerden, tiroid hastaligi
olmayi1p tiroid dis1 sebeple basvuran ve yapilan tiroid ultrasonografide patoloji saptanan 124

hastay1 retrospektif olarak inceledik.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
e 18 yasindan biiyiik olanlar

e Daha 6nce tiroid hastalig1 olmayanlar
e Tiroid dis1 bir sebeple bagvuranlar

e Tiroid USG de patolojik bulgusu olanlar
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Calhismaya Dahil Edilmeme Kriterleri
e 18 yasindan kiigiik olmak
e Kortizol igeren veya tiroid fonksiyonunu bariz etkileyen ilag kullananlar

e Tiroid USG normal olanlar

Hasta seciminde ana kriterimiz tiroid USG de patolojik bulgu gerekliligi oldugundan
hastane otomasyon kayitlarindan retrospesifik olarak tiroid USG de patolojik bulgusu olan
hastalar incelendi. Hastalar i¢inde tiroid USG de patoloji bulunan (MNG veya tek nodiil,
hashimato, Graves..) hastalarin anamnezleri bakildi. Dislama kriterleri saglandiktan sonra
hastalarda serum TSH, T4, T3, anti-TPO, anti-TG diizeyleri incelendi. Tiroid USG ve serum
degerleri incelenen hastalarin eger varsa tiroid ince igne aspirasyon biyopsi sonuglari da

incelendi.

LABORATUVAR TESTLERI

Serum TSH, FT4 ve FT3 diizeyi sabah saat 10:00 a kadar verilen yaklasik 3-5 cc kan
orneginden ve yaklasik 10-15 dk siiren soguk zincir transport islemi sonunda ECLIA
(elektrokemiliiminesans immiinoassay) yontemi ile bakildi. Laboratuvarimizda yetigkin igin
referans araligt TSH igin 0.270-4.20 ulU/ml, FT3 igin 2.0-4.4 pg/mL ,FT4 i¢in 0.93-1.7
ng/dl’dir.

Serum anti-TPO ve anti-TG diizeyi 3-5 cc kan drneginden ve yaklasik 10-15 dk siiren
soguk zincir transport islemi sonunda ECLIA (elektrokemiliiminesans immiinoassay) yontemi
ile bakildi. Laboratuvarimzda yetiskin igin referans araligt ANTI TPO icin 0-34 1U/ml
ikenANTI TG igin 0-115 IU/ml’dir.

GORUNTULEME TEKNIiKLERI

Hastalar sirt iistli yatar pozisyonda ve boyun extansiyon konumdayken, Mindray DC-
8(Shenzhen Mindray Bio-Medikal Electronics Co.,Ltd.,Shenzhen,Cin) ultrasonografi
cthazinda B-Mod ile degerlendirme yapilmaktadir. Tiroid glandi sag,sol ve isthmus olarak

taranmakta; doppler USG teknigi ile lezyonlarin vaskiilarizasyonlar1 degerlendirilmektedir.
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ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Tim veriler bilgisayarda SPSS (statisticalpackageforsocialsciences) for Windows 22
analiz programi kullanilarak degerlendirilmistir. Kategorik degiskenler yiizde frekans olarak
gosterildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliski Ki kare testi varsayimlarin ihlali Monte
Carlo Simiilasyon yontemi ve Fisher’sExcat test kullanilarak analiz edilmistir. Elde edilen

deger icin anlamli olup olmamasinin yorumlanmasinda 0.05 anlamlilik diizeyi 6lgiit olacak

sekilde kullanilmistir.
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BULGULAR

Calismaya tiroid USG de patolojik bulgu saptanan 124 hasta dahil edildi. Hastalarin
%76,61°1 (n:95) kadin, %81,45°1 (n:101) 30-70 yas araligindadir. USG gruplamasina gore
dagilim incelendiginde; MNG en biiyiikk nodiilii sagda olanlar (MNG sag) %24,19 (n:30),
Hashimato tiroiditi (HT) %21,77 (n:27), MNG en biiyiik nodiilii solda olanlar(MNG sol)
%20,16 (n:25), tek nodiil solda olanlar(tek nodiil sol) %12,90 (n:16), tek nodiil sagda
olanlar(tek nodiil sag) %10,48 (n:13), tiroid nodiilii+hashimato tiroiditi(TN+HT) %8,06
(n:10), Graves hastaligi(GH) %2,42 (n:3) olarak saptandi. TIAB alinan hastalarin %90’mda
(n:27) Bethesda 2, %10’unda ise Bethesda 1 gézlendi. Hastalarin, %41,13’1i (n:51) yiiksek
TSH diizeyinde, %06,45’inde (n:8) yiiksek T4 diizeyi, %9,78’inde (n:82) yiiksek T3,
%43,88’inde (n:43) yiiksek Anti TPO, %42,17’sinde (n:35) yiliksek Anti TG tespit edildi.

Tablo 4. Demografik ézelliklere yonelik bulgular

Degisken Grup n %
o Erkek 29 23,39
Cinsiyet
Kadin 95 76,61
18-29 12 9,68
Yas 30-70 101 81,45
70+ 11 8,87
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Tablo 5. Biyokimyasal sonuglara iliskin diizey dagilimlarma yonelik bulgular

Degisken Grup n %

Tek nodiil sag 13 10,48

Tek nodiil sol 16 12,90

MNG sag 30 24,19

USGgruplama MNG sol 25 20,16

Hashimato 27 21,77

Nodiil+hashimato 10 8,06

Graves 3 242

- Bethesda 1 3 10,00
Patoloji

Bethesda 2 27 90,00

Diisiik 14 11,29

Tsh Normal 59 47,58

Yiiksek 51 41,13

Diisiik 29 23,39

sT4 Normal 87 70,16

Yiksek 8 6,45

Diisiik 1 1,09

sT3 Normal 82 89,13

Yiiksek 9 9,78

Anti TPO Normal 55 56,12

Yiiksek 43 43,88

. Normal 48 57,83
Anti TG

Yiiksek 35 42,17

USG: Ultrasonografi
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Tablo 6. TSH diizeyine gore USG cinsiyet arasi iliskiye yonelik bulgular

Cinsiyet
TSH grup USsSG Erkek Kadin Test
n(%) n(%)

Tek nodiil sol 0(0,0) 1(9,1)
MNG sag 1(33,3) 3(27,3)
MNG sol 1(33,3) 1(9,1)

Diisiik TSH X2:3,60;p:0,80
Hashimato 1(33,3) 1(9,2)
Nodiil+hashimato 0 (0,0) 2(18,1)
Graves 0 (0,0) 3(27,3)
Tek nodiil sag 2(13,3) 6 (13,7)
Tek nodiil sol 3 (20) 7 (15,9)

Normal TSH MNG sag 6 (40) 13 (29,5) X2 1,7;p:0,82
MNG sol 4(26,7) 15 (34,1)
Hashimato 0(0,0) 3(6,8)
Tek nodiil sag 0(0,0) 5(12,5)
Tek nodiil sol 2 (18,2) 3(7,5)
MNG sag 1(9,1) 6 (15,0)

Yiiksek TSH X2: 4,9;p:0,45
MNG sol 0(0,0) 4 (10,0
Hashimato 5 (45,5) 17 (42,5)
Nodiil+hashimato 3(27,3) 5(12,5)

USG:Ultrasonografi; X2: Monte Carlo

TSH diizeyi diisiik olan hastalarda USG dagilim1 cinsiyete gore karsilastirildiginda
kadinlarda en ¢ok %27,3 (n:3) ile MNG sag ve GH goriiliirken bu oran erkeklerde sirasiyla
%33,3 (n:1) ve %0’dir. TSH diizeyi diisiik olan hastalarda USG grubu ile cinsiyet arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).

TSH diizeyi normal olan hastalarda USG dagilimi cinsiyete gore karsilastirildiginda
kadinlarda en ¢ok %34,1 (n:15) ile MNG solve %29,5 (n:13) MNG sag goriiliirken bu oran
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erkeklerde sirastyla %26,7 (n:4) ve %40’tir (n:6). TSH diizeyi normal olan hastalarda USG

grubu ile cinsiyet arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).

TSH diizeyi yiiksek olan hastalarda USG dagilimi cinsiyete gore karsilastirildiginda
kadinlarda en ¢ok %42,5 (n:17) ile HT ve %15 (n:6) MNG sag goriiliirken bu oran erkeklerde
sirastyla %45,5 (n:5) ve %9,1°dir (n:1). TSH diizeyi yliksek olan hastalarda USG grubuyla

cinsiyet arasinda istatistikselagidan anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).

Tablo 7. TSH diizeyine gore USG yas arasi iliskiye yonelik bulgular

Yas
TSH grup USG Test
18-29 30-70 70+
tek nodiil sol 1 (50,0) 0(0,0) 0(0,0)
MNG sag 0(0,0) 3(33,3) 1(33,3)
MNG sol 0(0,0) 1(11,1) 1(33,3) 2.
Diisiik TSH 0 :0916%7
hashimato 0(0,0) 2(22,2) 0(0,0) P-Ls
nodiil+hashimato 1 (50,0) 1(11,1) 0 (0,0)
graves 0(0,0) 2 (22,2) 1(33,3)
tek nodiil sag 1 (25,0) 7 (14,7) 0 (0,0)
tek nodiil sol 1(25,0) 9(18,9) 0(0,0)
X2 8,34
Normal TSH  MNG sag 0(0,0) 15 (30,1) 4 (66,6) 100 ]28
MNG sol 1 (25,0) 16 (32,2) 2 (33,3)
hashimato 1 (25,0) 2(4,2) 0(0,0)
tek nodiil sag 2 (33,3) 3(6,3) 0(0,0)
tek nodiil sol 1 (16,6) 4(9,4) 0(0,0)
MNG sag 1(16,6) 5 (11,5) 1 (50,0) 2.
Yiiksek TSH X .'(1)22{24
MNG sol 0(0,0) 3(6,3) 1 (50,0) P-Ys
hashimato 2 (33,3) 20 (46,2) 0(0,0)
nodiil+hashimato 0(0,0) 8 (18,8) 0 (0,0

USG:Ultrasonografi; X*:Monte Carlo

TSH diizeyi diisiik, normal ve yiiksek olan hastalarda USG gruplari ile yas arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 8. TSH diizeyine gore USG patoloji arasi ¢apraz bulgular

TSH grup USG BET:I(E/OS)DA 1 BETE(E/?)DA 2
MNG sag 0 (0,0) 3(60,0)
Diisiik TSH MNG sol 0(0,0) 1(20,0)
Nodiil+hashimato 0(0,0) 1(20,0)
Tek nodiil sol 0(0,0) 5(27,8)
Normal TSH  MNG sag 1(100) 7(38,9)
MNG sol 0 (0,0 6 (33,3)
Tek nodiil sag 1 (50,0) 0 (0,0)
vilr s MNG sag 1 (50,0) 2 (50,0)
MNG sol 0 (0,0) 1(25,0)
Nodiil+hashimato 0(0,0) 1(25,0)
Tek nodiil sag 1(33,3) 0 (0,0)
Tek nodiil sol 0 (0,0) 5(18,5)
MNG sag 2 (66,7) 12 (44,5)
Genel
MNG sol 0 (0,0) 8 (29,6)
Hashimato 0(0,0) 0(0,0)
Nodiil+hashimato 0 (0,0) 2(74)
Graves 0(0,0) 0(0,0)

USG:Ultrasonografi

BETHESDA-2 goriilen hastalarin %60’1 (n:2) MNG sag, %20’si (n:1) MNG sol,
%20’si (n:1) sagda goriilen tek nodiil olup TN+HT grubu idi.

BETHESDA-2 goriilen normal TSH diizeyine sahip hastalarin %27.8’1 (n:5) tek nodiil
sol grubu, %38.9u (n:7) MNG sag grubu,%33.3’1 (n:6) MNG sol grubu idi.

BETHESDA-2 goriilen yiliksek TSH diizeyine sahip hastalardan%75’1 (n:3) oraninda
MNG olup en biiyiik nodiilii sagda olan grup(2 hasta MNGsag ,2 hasta da TN+HT grubunda
olup MNG en biiyiigii sagda bulunmakta), %25(n:1) oraninda MNG sol grubunda goriildii.

TSH diizey ayrimi1 yapilmadan BETHESDA-2 goriilen hastalara bakildiginda TN+HT
grubundaki nodiiller say1 ve lokalizasyon olarak diger gruplara dagitildiginda %48.2°1 (n:13)
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MNG olup en biiylik nodiili sagda ,%29.6 ‘s1 (n:8) MNG olup en biiyiik nodiilii solda,
%18.5’1 (n:5) tek nodiil olup solda ,%3.7’si(n:1) tek nodiil olup sagda bulunmaktadir.

Tablo 9. ANTI TPO ve ANTI TGdiizeyleri ile USG arast iliskiye yonelik bulgular

ANTI TPO ve ANTI TG Diizey
Degisken  USG Test
Normal Yiiksek

Tek nodiil sag 8 (14,6), 1(2,3)
Tek nodiil sol 9 (16,3)a 4(9,3),
MNG sag 17 (30,9)a 5 (11,6)s

ANTITPO  MNG sol 10 (18,2), 6 (14,00 X2 20,93;p:0,01
Hashimato 8 (14,6), 17 (39,5)p
Nodiil+hashimato 2 (3,6)a 8 (18,6)p
Graves 1(1,8)a 2(4,7)a
Tek nodiil sag 6 (12,5)a 1(2,9)a
Tek nodiil sol 6 (12,5)a 4 (11,4),
MNG sag 14 (29,2)a 5 (14,3)a

ANTI TG MNG sol 10 (20,8), 2(57)a X2 16,35;p:0,01
Hashimato 9 (18,8)a 13 (37,1)a
Nodiil+hashimato 3(6,3)a 7 (20,0)a
Graves 0 (0,00), 3 (8,6)p

USG:Ultrasonografl; X2 FishersExcat test

* Ayni satirda farkl harfler arast anlaml fark vardwr (a,b).

Hastalarin ANTI-TPO diizeyleri ile USG gruplar: arasinda istatistiksel agidan anlamli
bir iliski vardir (p<0,05). Farkin hangi USG gruplarinda oldugunu anlamak iizere yapilan
Bonferroni ¢oklu karsilastirma testine gore; normal diizey ANTI-TPO’lu hastalarda tek tiroid
nodiilii sagda bulunanlarin gériilme oran1 %14,6 (n:8) iken yiiksek ANTI TPO’lu hastalarda
goriilme oranm1 %2,3 (n:1) ‘diir. Normal diizey ANTI TPO’lu hastalarda MNG de en biiyiik
nodiilii sagda olanlarin gériilme oran1 %30,9 (n:17) iken yiiksek ANTI TPO’lu hastalarda

goriilme oranm1 %11,6 (n:5) dur.

Normal diizey ANTI TPO’lu hastalarda HT goriilme oran1 %14,6 (n:8) iken yiiksek
ANTI TPO’lu hastalarda goriilme oram %39,5 (n:17)’dur. TN+HT normal diizey ANTI
TPO’lu hastalarda gériilme oram1 %3,6 (n:2) iken yiiksek ANTI TPO’lu hastalarda goriilme
orant %18,6 (n:8) olarak gbdzlenmis ve ylizdesel farkin istatistiksel acidan anlamli farklilik

gosterdigi tespit edilmistir.
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Hastalarin ANTI TG diizeyleri ile USG gruplari arasinda istatistiksel agidan anlamli
bir iligki vardir (p<0,05). Farkin hangi USG gruplarinda oldugunu anlamak i¢in yapilan
Bonferroni ¢oklu karsilastirma testine gore; normal diizey ANTI TG’li hastalarda
GHgoriilmezken yiiksek ANTI TG’li hastalarda goriilme orani %8,6 (n:3) ‘dir.GH tespit
edilen 3 hastanin 1’inde sadece ANTI TG yiikselmisken,diger 2’sinde hem ANTI TPO
hemANTI TG yiiksek goriilmiis olup istatistiksel olarak anlamli fark gosterdigi tespit

edilmistir.

Tablo 10. T4 ve T3 diizeyleri ile USG arasi iligskiye yonelik bulgular

T4 ve T3 Diizey

Degisken USG Test
Diisiik Normal Yiiksek
Tek nodiil sag 2 (6,9)a 11 (12,6)a 0 (0,0)a
Tek nodiil sol 3(10,3)a 12 (13,7)a 1(12,5)a
MNG sag 2 (6,9)a 28 (32,1)b 0 (0,0)a,b
T4 MNG sol 7 (24,1)a 18 (20,6)a 00  X770.28p:001
Hashimato 12 (41,3)a 14 (16,0)b 1(12,5)a,b
Nodiil-+hashimato 3(10,3)a 4 (4,60)b 3(37,5)a
Graves 0(0,0)a 0 (0,00)a 3(37,5b
Tek nodiil sag 0 (0,0)a 10 (12,2)a 0 (0,0)a
Tek nodil sol 0 (0,0)a 9 (10,9)a 1(11,1)a
MNG sag 0 (0,0)a 23 (28,0)a 1(11,1)a
T3 MNG sol 0(0,0)a 18 (21,9)a 111 <12528p:001
Hashimato 0 (0,0)a 16 (19,5)b 1(11,D)a,b
Nodiil+hashimato 1 (100,0)a,b 6 (7,32)b 2 (22,2)a
Graves 0(0,0)b 0 (0,00)b 3(33,3)a

USG:Ultrasonografi; X?:Monte Carlo

* Aymi satirda farkl harfler arast anlaml fark vardir

Hastalarin T4 diizeyleri ile USG gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski
vardir (p<0,05). Farkin hangi USG gruplarinda oldugunu anlamak igin yapilan Bonferroni
coklu karsilastirma testine gore; MNG sag grubu, normal T4 diizeyine sahip kisilerde %32,1
(n:28) oraninda goriiliirken diisitk T4 diizeyine sahip hastalarda bu oran %6,9’dur (n:2).
HT,normal T4 diizeyine sahip kisilerde %16 (n:14) oraninda goriiliirken diigiikk T4 diizeyine
sahip hastalarda bu oran %41,3’tilir (n:12).TN+HT, normal T4 diizeyine sahip kisilerde %4,6

(n:4) oraninda goriiliirken diisiik T4 diizeyine sahip hastalarda bu oran %10,3 (n:3) ve yiiksek
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T4 diizeyine sahip hastalarda %37,5(n:3) olup istatistiksel olarak anlamli bir fark gosterdigi
tespit edilmistir(p:0,01).

Hastalarin T3 diizeyleri ile USG gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
vardir (p<0,05). Farkin hangi USG gruplarinda oldugunu anlamak igin yapilan Bonferroni
coklu karsilagtirma testine gore; HT, normal T3 diizeyine sahip kisilerde %19,5 (n:16)
oraninda goriiliirken diisiik T3 diizeyine sahip hastalarda goriilmemistir. TN+HT, normal T3
diizeyine sahip kisilerde %7,32 (n:6) oraninda goriiliirken yiiksek T3 diizeyine sahip
hastalarda bu oran %22,2°dir (n:2).GH,yiiksek T3 diizeyine sahip kisilerde %33,3 (n:3)
oraninda goriiliirken diisiik ve normal T3 diizeyine sahip hastalarda goriilmemistir.Yiizdesel

farkin istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi tespit edilmistir(p:0,01).

Tablo 11. TSH diizeyleri ile USG arasi iliskiye yonelik bulgular

TSH Diizey
USG Test
Diisiik Normal Yiiksek

Tek nodiil sag 0 (0,0)a 8 (13,5)a 5(9,8)a

Tek nodiil sol 1(7,1)a 10 (16,9)a 5(9,8)a

MNG sag 4 (28,5)a 19 (32,2)a 7(13,7)a

MNG sol 2 (14,2)a,b 19 (32,2)b 4 (7,8)a X2:67,01;p: 0,01
Hashimato 2 (14,2)a,b 3 (5,08)b 22 (43,1)a

Nodiil+hashimato 2 (14,2)a 0 (0,00)b 8 (15,6)a

Graves 3(21,4)a 0 (0,00)b 0(0,0)b

USG:Ultrasonografi; X?:Monte Carlo

Hastalarin TSH diizeyleri ile USG gruplar arasinda istatistiki olarak anlamli bir iligki
vardir (p<0,05). Farkin hangi USG gruplarinda oldugunu anlamak icin yapilan Bonferroni
¢oklu karsilastirma testine gore; MNG sol grubu, normal TSH diizeyine sahip kisilerde %32,2
(n:19) oraninda goriiliirken yliksek TSH diizeyine sahip hastalarda bu oran %7,8’dir (n:4).
HT, normal TSH diizeyine sahip kisilerde %5,08 (n:3) oraninda goriiliirken yiliksek TSH
diizeyine sahip hastalarda bu oran %43,1’dir (n:22). TN+HT, normal TSH diizeyine sahip
kisilerde goriilmezken, yliksek TSH diizeyine sahip hastalarda %15,6 (n:8) ve diisiik TSH
diizeyine sahip hastalarda bu oran %14,2’dir (n:2). GH, normal ve yiiksek TSH diizeyine
sahip kisilerde goriilmezken, diisiik TSH diizeyine sahip hastalarda %21,4 (n:3) oraninda

saptanmuistir. Yiizdesel farkin istatistiksel agidan anlamli farklilik gosterdigi tespit edilmistir.
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Calismamizda  6tiroidi-hipotiroidi-hipertiroidi  durumu  nodiil  sayisina  ve
lokalizasyonuna gore incelendi. Otiroid hasta orani tek tiroid nodiilii sagda olanlarda
%69(n:9), tek tiroid nodiilii solda olanlarda %62.5(n:10); MNG sag dominant olanlarda
%63(n:19), MNG sol dominant olanlarda %72(n:18) oraninda bulundu. Sag dominant MNG
icin hipotiroidi oran1 %6.6 (n:2), sol dominant MNG i¢in hipotiroidi orant %20(n:5) bulundu.
Hipotiroidi, tek tiroid nodiilii sagda olanlarda %13.3(n:2), tek tiroid nodiilii solda olanlarda

%12.5(n:2) oraninda bulundu. Hipertiroidiye hi¢bir nodiiler tiroid hastasinda rastlanmadi.

Subklinik hipotiroidi-subklinik hipertiroidi durumu ile nodiil say1 ve lokalizasyon
iliskisi incelendi. Tek nodiillii tiroid patolojisinin  subklinik hipotiroidi oran1 %16 (n:5),
MNG’nin subklinik hipotiroidi orant %7(n:4) bulundu. Tek nodiillii tiroidin subklinik
hipertiroidi oran1%3(n:1), MNG’nin subklinik hipertroidi oran1 %12(n:7) bulundu. MNG
hastalarindan daha ¢ok sag dominant hasta grubunda subklinik hipotiroidi %13.3(n:4) ve
subklinik hipertiroidi %16.6(n:5) goriilmiis olup; solda subklinik hipotiroidi goriillmezken,
subklinik hipertiroidi i¢in %8(n:2) oran1 bulundu.
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Tablo 12.ANTI TPOdiizeylerine gore ANTI TG ile USG arasi iliskiye yonelik bulgular

ANTI TG Diizey
Degisken UsG Normal Yiiksek Test
n(%) n(%6)
Tek nodiil sag 5 (13,5) 1(10,0)
Tek nodiil sol 5 (13,5) 2 (20,0)
MNG sag 12 (32,4) 3(30,0)
El%l:l“mia”ll“P o MNGsol 9 (24.3) 0(0,0) X2: 7,65; p:0,28
Hashimato 5(13,5) 2 (20,0)
Nodiil+hashimato 1(2,7) 1(10,0)
Graves 0(0,0) 1(10,0)
Tek nodiil sag 1(9,1) 0(0,0)
Tek nodiil sol 1(9,1) 2 (8,0)
MNG sag 2 (18,2) 2 (8,0)
X;lfrsiel;m MNG sol 1(9.1) 2 (8.0) X2 411:p:0,77
Hashimato 4 (36,4) 11 (44,0)
Nodiil+hashimato 2(18,2) 6 (24,0)
Graves 0(0,0) 2 (8,0)

USG: Ultrasonografi; X%Monte Carlo

Normal ANTI TPO diizeyine sahip hastalarda ANTI TG diizeyleri ile USG gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur (p>0,05).Yiiksek ANTI TPO diizeyine
sahip hastalarda ANTI TG diizeyleri ile USG gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski yoktur (p>0,05).
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Tablo 13. ANTI TGdiizeylerine gore ANTI TPO ile USG arasi iliskiye yonelik bulgular

ANTI TPO Diizey

Degisken UsG Normal Yiiksek Test
n(%) n(%6)
Tek nodiil sag 5 (13,5) 1(9,1)
Tek nodiil sol 5 (13,5) 1(9,1)
MNG sag 12 (32,4) 2 (18,2)
Zgerni]a;G MNG sol 9 (24,3) 1(9,1) XETALP:0,19
Hashimato 5 (13,5) 4 (36,4)
Nodiil+hashimato 1(2,7) 2 (18,2)
Tek nodiil sag 1(10,0) 0(0,0)
Tek nodiil sol 2 (20,0) 2 (8,0)
MNG sag 3(30,0) 2 (8,0)
X;‘f;f'}c MNG sol 0(0,0) 2 (8,0) X2:8,46:p:0,20
Hashimato 2 (20,0) 11 (44,0)
Nodiil+hashimato 1(10,0) 6 (24,0)
Graves 1(10,0) 2 (8,0)

USG:Ultrasonografi; X2:Monte Carlo

Normal ANTI TG diizeyine sahip hastalarda ANTI TPO diizeyleri ile USG gruplari
arasinda istatistiksel acidan anlaml bir iliski yoktur (p>0,05).Yiiksek ANTI TG diizeyine

sahip hastalarda ANTI TPO diizeyleri ile USG gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli
bir iliski yoktur (p>0,05).
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Tablo 14. ANTI TPOdiizeylerine gore ANTI TG ile TSH arast iliskiye yonelik bulgular

ANTI TG Diizey
Degisken TSH Normal Yiiksek Test
n(%) n(%6)
Diigiik 7(18,9) 2 (20,0)
Normal 2 .
ANTI TPO Normal 20 (54,1) 4 (40,0) X#:0,75; p:0,72
Yiiksek 10 (27,0) 4 (40,0)
Diisiik 0 (0,0) 4 (16,0)
Yiiksek 2. n-
ANTI TPO Normal 2(18,2) 4 (16,0) X*#:1,98;p:0,43
Yiiksek 9(81,8) 17 (68,0)

X2:Monte Carlo

Normal ANTI TPO diizeyine sahip hastalarda ANTI TG diizeyleri ile TSHgruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur (p>0,05).Yiiksek ANTI TPO diizeyine
sahip hastalarda ANTI TG diizeyleri ile TSH gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
iliski yoktur (p>0,05).

Tablo 15. ANTI TGdiizeylerine gore ANTI TPO ile TSHaras iliskiye yonelik bulgular

ANTI TPO Diizey

Degisken TSH Normal Yi.lksek TeSt
n(%o) n(%o)
Diisiik 7 (18,9)a 0 (0,0)a
Normal 2. .
ANTI TG Normal 20 (54,1), 2 (18,2), X#:10,89; p:0,01
Yiiksek 10 (27,0), 9 (81,8),
Diisiik 2 (20,0) 4 (16,0)
Yiiksek 2. ‘-
ANTI TG Normal 4 (40,0 4 (16,0) X< 2,80;p:0,24
Yiiksek 4 (40,0 17 (68,0)

X?:Monte Carlo
* Aymi satirda farkl harfler arast anlaml fark vardwr

Normal ANTI TG diizeyine sahip hastalarda ANTI TPO diizeyleri ile TSHgruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir(p<0,05).Normal ANTI TG diizeyine sahip
hastalarda TSH normal olanlarin ANTI TPO normal olma oran1 %54,1 (n:20) iken ANTI TPO
yiiksek olma oran1 %18,2’dir (n:2).Normal ANTI TG diizeyine sahip hastalarda TSH yiiksek
olanlarin ANTI TPO normal olma oram %27 (n:10) iken ANTI TPO yiiksek olma oran
%81,8’dir (n:9).Yiiksek ANTI TG diizeyine sahip hastalarda ANTI TPO diizeyleri ile TSH
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur (p>0,05).
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TARTISMA

Calismamizda tiroid ultrasonografisi olan ardigik 1500 hastadan ultrasonografide tiroid
patolojisi saptanan 124 hastay1 restrospektif olarak inceledik. Hastalar poliklinige tiroid dis1
bir sebeple gelen ve dnceden tiroid hastalig1 olmayip ilk kez tiroid ultrasonografisinde patoloji
saptanan bireylerden segildi. Hastalardan %76,6’s1 (n:95) kadin,%23,4°i(29) erkekti. U¢ yas
grubuna ayirdigimiz hastalardan(1. Grup:18-29 yas; 2. Grup:30-70 yas, 3. Grup:70 yas iistii),
%81,45’1 (n:101) 30-70 yas araligindaydi. 124 hastanin 97’sinde (%78,23)nodiil tespit edildi.
Bu hastalardan %63,9’u (n:62)MNG, %36,1’1(n:35) tek nodiildii. MNG goriilen 62 hasta en
biiyiilk nodiiliin yerlesimine gore gruplandi. MNG en biiyiikk nodiill sagda olan
hasta%56,5(n:35), solda olan %43,5(n:27) hasta gozlendi. Tek nodil i¢inde yerlesim yeri goz
Oniine alindiginda 35 hastanin%42.8’inde(n:15) sagda, %47.2’sinde(n:20)solda tespit edildi.
Sadece HT ultrasonografi bulgusu olan %21,77 (n:27)hasta tespit edildi. TN+HT olan %8,06
(n:10) hasta tespit edildi. TN+HT hastalarindan 6’sinda tek nodiil (nodiil sagda olan 2 , solda
olan 4 hasta),4’iinde MNG(en biiylik nodiil sagda olan 3, solda olan 1 hasta)gbzlendi.
Boylece, HT hastalarinin %27’sinde nodiil tespit edilmis oldu. GH i¢in ultrasonografi bulgusu
olan %2,42 (n:3) hasta goriildii. GH gdzlenen 3 hastanin 3’iinde de da nodiil tespit edildi. Ug
nodiilliin hepsi MNG olup en bilyiikk nodiillii sagda bulunan 2 , solda bulunan 1 hasta
gozlendi.Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi patolojisinin sonucunda hastalarin %90’inda
(n:27) Bethesda 2, %10’unda ise Bethesda 1 gozlendi. Bethesda 1 ve 2 disinda bethesda

sinifina rastlanmadi.
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Tiroid USG de 124 hastanin 97’sinde (%78,23) tiroid nodiilii tespit edilmis ve nodiil
tespit edilen 97 hastadan 62’si MNG, 35’i tek nodiildii. Gezer ve ark. tarafindan 869 hastada
yapilan ultrasonografi sonuglar1 retrospektif olarak incelenmis, 296 (%34.1) hastada USG de
tek nodiil, 572 (%65.8) hastada USG de multiple nodiil tespit edilmis olup MNG ve tek nodiil

yiizdeleri ¢alismamizla benzer bulundu[54].

Calismamizda tiroid nodiiliiniin kadin hastalardaki oran1 %76 goriildii. Suayip ve ark.
yaptigi ¢calismadada benzer oranlar gézlendi[55]. Sangalli G. ve arkadaslarinin 5469 hastayla
yaptigi ¢alismada nodiillerin %80.8’1 kadinlarda bulunmustur [56]. Nina D. ve arkadaslari
tarafindan 944 hastayla yaptig1 calismada %78 i kadin saptanmustir[57]. Ulkemizde Cetin 1.
ve arkadaglari tarafindan 1089hasta ile yaptigi ¢alismada nodiillerin %81.6 sina kadinlarda

rastlanmustir[58].

Yaptigimiz ¢alismada tiroid nodiillerine yapilan biyopsi sonucu BETHESDA
smiflamasina gére bakildi ve %10(n:3) vaka BETHESDA 1(yetersiz materyal) , %90(n:27)
vaka BETHESDA 2 (benign ) olarak goriildii. Sengdz ve ark. yaptigi ¢alismada 929 tiroid
nodiiliine TIAB yapilmis ve 781 nodiil (%84.1) BETHESDA 2(benign), 35 nodiil (%3.8)
BETHESDA 5(stipheli malign), 21 nodiil (%2.3) BETHESDA 6(malign), 92’si (%9.9) ise
BETHESDA1(yetersiz materyal) olarak rapor edilmis[59]. Sengtz ve ark. yaptig1 ¢alismada
BETHESDA 1 ve 2 evrelemesi oranlar1 ¢alismamizla benzer bulundu. Fakat ¢alismamizda
sadece yeni tan1 anindaki ilk TIAB sonucunu ¢alismaya dahil ettigimiz icin BETHESDA 3 ve
istii olarak sonuglanan hastaya rastlanmadi. Ayrica ¢alismamizdaki BETHESDA 1 ve 2
goriilen hasta popiilasyonunda BETHESDA orani ile TSH gruplan (diisiik-normal-yiiksek)

arasinda anlamli bir fark goriilmedi.

Yaptigimiz calismada ANTI TPO, ANTI TG ve TSH arasi iliskiyi inceledik.
Otoimmiin tiroid hastalig1 en kolay bigimde TPO ve TG ye kars1 olusmus dolasan antikor
Olctimii ile saptanmaktadir. Tek basina TG ye kars1 antikor gelisimi nadir oldugundan, sadece
ANTI TPO 6lgiilmesi daha mantikli bulunmustur. Otiroid kadinlarin yaklasik %35-15"inde ve
otiroid erkeklerin yaklagik %2’sinde tiroid otoantikorlar1 mevcuttur. Ayrica bu bireylerde
tiroid disfonksiyonu gelisme ihtimal yiiksektir. Otoimmiin hipotiroidizmi olan hastalarin
hemen hemen hepsinde ve Graves hastaligi olanlarin %80’inde TPO otoantikorlar1t mevcut
olup genelde yiiksek diizeydedir[60]. Calismamizda hastalarin ANTI TPO diizeyleri ile USG

gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (p<0,05). Normal diizey
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ANTITPO’lu hastalarda sag da tek tiroid nodiilii goriilme oram1 %14,6 (n:8) iken yiiksek
ANTI TPO’lu hastalarda sag da tek nodiil goriilme oran1 %2,3 (n:1) olup anlamlidir. Sol da
tek tiroid nodiilii bulunduran hastalarda ANTI TPO acisindan anlamli bir fark bulunmadi. En
biiyiik nodiilii sagda olan MNG hastalarinin normal diizey ANTI TPO’lularda goriilme orani
%30,9 (n:17) iken yiiksek ANTI TPO’lular da goriilme oran1 %11,6 (n:5) olup anlaml bir
fark mevcuttur. En biiyiik nodiilii sol da olan MNG hastalarinda ANTI TPO agisindan anlamli
farklilik bulunamadi.

Calismamizda, TSH normal olan hastalarn ANTI TPO normal olma oran1 %54,1
(n:20) iken ANTI TPO yiiksek olma oran1 %18,2°dir (n:2); TSH yiiksek olanlarin ANTI TPO
normal olma oran1 %27 (n:10) iken ANTI TPO yiiksek olma oram1 %81,8 (n:9) olup
istatistiksel olarak anlamlidir. Tiroid otoantikorlar1 genelde otoimmiin tiroidit durumlarinda
yiiksek saptanir, calismamizda nodiiler tiroid hastaliklarinin bir kisminda da yiiksek saptanmis
olup bunlarin bir kisminda da tarama testi olarak kullandigimiz TSH diizeyi de normal
bulunmustur. Bu durum bize gdsterdi ki otoimmiin tiroid hastaligi olmasa dahi sadece nodiil

bulunan tiroid hastalar1 6tiroid dahi olsalar otoantikor yiiksek saptanabilmektedir.

HT‘nin normal diizey ANTI TPO’lu hastalarda gériilme oram1 %14,6 (n:8) iken
yiiksek ANTI TPO’lu hastalarda goriilme oram1 %39,5 (n:17) istatistiksel olarak agidan
anlamli olacak bir fark gdsterdigi tespit edilmistir. ANTI-TPO diisiik olup, ANTI-TG diizeyi
yiiksek olan otoimmiin tirod hastaligi siklig1 %5 civarindadir. Bu sebeple otoimmiin tirod
hastaliginda rutin ANTI-TG bakilmasi 6nerilmez[61]. Calismamizda ANTI TPO ya da ANTI
TG den en az birinin pozitif oldugu HT olan hasta sayist 26 olup bunlarin i¢inden sadece
ANTI TG yiiksek olan %11.6(n:3) ; sadece ANTI TPO yiiksek olan %23.1(n:6), her ikisinin
yiiksek oldugu %65.3(n:17) hasta gozlendi. Akcesme ve ark. yaptigi ¢alismada 490 HT
hastasinin ve %90.2'sinde anti-TPO, %60.2'sinde anti-TG'ye yiiksekti. Hem Anti-TPO hem de
ANTI TGpozitifligi %52.2 idi[62]. Tasdiizen ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada HT’nde
ANTI TPO pozitifliginin ANTI TG’ye gore daha fazla, negatifliginin ise daha az oldugu
saptandi. ANTI TPO nun ANTI TG’ye gére HT igin sensitivitesinin daha yiiksek bir test
oldugusaptandi(sirasiyla %87,2 ile %72,3)[63].

Calismamizda hastalarin TSH diizeyleri ile USG gruplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki tespit edildi(p<0,05). Nodiiler tiroid hastalar1 genelde 6tiroid saptanmaktadir.
Tarafimizca yapilan ¢aligmadada benzer bulunmus olup 6zellikle en biiyiik nodiilii sol da olan

MNG hastalarinda daha anlamli olup istatistiksel olarak normal TSH diizeyine sahip
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hastalarda en biiyiik nodiilii sol da olan MNG patolojisi %32,2 (n:19) oraninda goriiliirken
yilksek TSH diizeyine sahip hastalarda bu oran %7,8(n:4)’dir. HT, normal TSH diizeyine
sahip kisilerde %5,08 (n:3) oraninda goriiliirken yiiksek TSH diizeyine sahip hastalarda bu
oran %43,1°dir (n:22). GH, normal ve yiliksek TSH diizeyine sahip kisilerde goriilmezken,
diisik TSH diizeyine sahip hastalarda %21,4 (n:3) oraninda saptanmistir. Yiizdesel farkin
istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi tespit edilmistir(p:0,01). Tiroid nodiilii yerlesim
yeri ile TSH diizeyi arasindaki iliski hakkinda yeterli ¢alisma bulunamadi. Daha fazla
calismaya ve daha fazla veriye ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamizda 84 nodiiler tiroid hastasindan %13’ti(n:11) hipotiroidi, %10,7’si(n:9)
subklinik hipotiroidi, %9,5’i(n:8) subklinik hipertiroidi, %66,6’s1 6tiroidi gozlendi. Imani ve
ark. tarafindan yapilan ¢alismada 263 hastanin 59’unda nodiil olup tiroid fonksiyon testlerine
gore bakilmig ve neticede %74.6’s1 6troid, %10.2°si subklinik hipotiroidi, %10.2’si asikar
hipotiroidi, %3.4’ii hipertiroidi bulunmus olup calismamizla benzerlik gorilmistiir[64].
Ayrica ¢alismamizda MNG hastalarinda subklinik durumlar daha ¢ok sag dominant hasta
grubunda gozlenirken, asikar hipotiroidi durumuna daha ¢ok sol dominant hastalarda

rastlanmistir. Anlamlilik agisindan daha fazla calismaya ihtiyag var.

HT i¢in ortalama tani yasi kadinlarda daha diisiik saptandi. Kadinlarda ortalama yas
43.8(32.3-55.2)y1l, erkeklerde 47(38.6-55.4) yil saptandi. Manji ve ark. tarafindan yapilan bir
caligma neticesinde HT yeni tani alan kadmlar da ortalama yas 41.0 yas (31.8-52.0), n =
342 vs ., erkekler 49.0 yas (38.0-60.0), n = 58, P < 0.01] olarak bulunmus olup ¢alismamizi
desteklemektedir[65].
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SONUC

Calismamizda daha onceden tiroid hastaligi olmayan ve tiroid dis1 sebeple poliklinige
basvuran 124 hastay1 restrospektif olarak inceledik. Hastalar1 temelde tiroid USG bulgular
olmak iizere cinsiyet, yas, TSH, T4, T3, TPO ve TG antikorlari, {IAB patoloji sonucu
parametreleri ile degerlendirdik. Basta tiroid nodiilleri olmak tizere tiroid USG bulgularini
inceledik. Ozellikle tiroid nodiillerini tek ya da multiple olmasina gére; eger tek nodiilse
nodiilin lokalizasyonuna, multiple nodiilse en biiyiik nodiilin lokalizasyonuna gore

degerlendirdik.

Hastalardan %76,6s1 (n:95) kadin, %23,4°1(29) erkekti. 124
hastanin%78,2’sinde(97) nodiil tespit edildi. Bu hastalardan %63,9’u(n:62) MNG,
%36,1°1(n:35) tek nodiildi. MNG goériilen 62 hasta en biiylik nodiiliin yerlesimine goére
gruplandi. MNG en biiyiik nodiil sagda olan %56,5(n:35) hasta, solda olan %43,5(n:27) hasta
gozlendi. Tek nodiil i¢inde yerlesim yeri géz oniine alindiginda 35 hastanin %42.8’inde(n:15)
sagda, %47.2’sinde(n:20)solda tespit edildi. HT ultrasonografi bulgusu olan %21,77 (n:27)
hasta tespit edildi. TN+HT olan %8,06 (n:10) hasta tespit edildi. GH igin ultrasonografi
bulgusu olan %2,42 (n:3) hasta goriildii. GH gozlenen 3 hastanin 3’iinde de da nodiil tespit
edildi. Hastalarin %90’1inda (n:27) Bethesda 2, %10’unda ise Bethesda 1 gozlendi. Bethesda 1

ve 2 disinda bethesda sinifina rastlanmadi.

Calismamizda tiroid USG ile ANTI TPO arasinda anlamli bir iliski saptandi. Tek
tiroid nodiilii olan hastalardan sol dominant olan hastalarda ANTI TPO pozitifligi, sagda olma
durumuna kiyasla daha yiiksek oranda goriildii. Ayrica en biiyiik nodiilii sagda olan MNG ve

tek nodiilii sagda bulunan patolojilerde ANTI TPO negatifligi, pozitifligine oranla anlaml
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yiiksek bulundu. HT hastalarinda da ANTI TPO pozitifligi anlamli bulundu. Bununla ilgili

daha fazla ¢aligmaya ihtiyacimiz var.

Calismamizda TSH ile ANTI TPO ve ANTI TG arasi iliski incelendi. ANTI TG
negatif olan hastalarda, TSH diizeyi yiiksek oldugu zaman ANTI TPO pozitiflik oran1 anlamli
yiiksek, TSH normal oldugu zaman ANTI TPO negatiflik oran1 anlaml1 yiiksek bulundu.
Tersi durumda ANTI TG ile TSH arast iliski saptanmadi.

Nodiiler tiroid hastalar1 genelde 6tiroid saptanmaktadir. Nodiiler tiroid disinda ek
tiroid patolojisi olmayan hastalardan(n:84) %66.6’s1 (n:56) otiroid ,%13’tli(n:11) hipotiroidi,
%10.7°si(n:9) subklinik hipotiroidi, %9.5’i(n:8) subklinik hipertiroidi saptandi. HT’de
hipotiroidi lehine, GH de hipertiroidi lehine TSH diizeyi goriildii. Daha fazla hasta
popiilasyonu ile daha biiyiik bir ¢alismaya ihtiya¢ duyulmakla beraber MNG sol dominant
olanlarda hipotiroidi, MNG sag dominant olanlarda subklinik hipotiroidi ve subklinik

hipertiroidi orani1 fazla bulundu.

Tiroid otoantikorlar1 genelde otoimmiin tiroidit durumlarinda yiiksek saptanir,
calismamizda nodiiler tiroid hastaliklarinin bir kisminda da yiiksek saptanmis olup bunlarin
bir kisminda da tarama testi olarak kullandigimiz TSH diizeyide normal bulunmustur. Bu
durum bize gosteriyor ki otoimmiin tiroid hastaligr olmasa dahi sadece nodiil bulunan tiroid
hastalar1 Gtiroid dahi olsalar otoantikor yiiksek saptanabilmektedir. Ayrica tarama olarak

kullandigimiz TSH diizeyide normal gelmesi nodiiler tiroid hastaliklarin1 diglamamalidir.

TSH diizeyi disiik-normal-yiiksek olarak ayrilip her grup i¢in ayri ayri cinsiyet ile
tiroid USG arasinda ki iliskiye bakildiginda anlamli bir fark goriilemedi.

Sonug olarak; tiroid hastaliklar1 tiim metabolizmay1 etkileyen patolojiler oldugundan
erken tan1 ve takip 6nem arz etmektedir. Bununla ilgili ultrasonografik incelemelerde bulunan
Ozelliklerin dikkate alinmasi gerektigi kanaatine ulasilmistir. Bu hastalarin takibi yapilirken
yakin ultrasonografik inceleme ve detayli analiz ile basta tiroid nodiilleri olmak iizere hangi
tiroid patolojilerinde siiphe edilmesi gerektigi noktasinda ve nodiil say1 ve lokalizasyonunun
otoimmiinite ve malignite ile iligkisi noktasinda erken birer uyarict olabilirler. Bu ¢aligsma

0zelinde daha ¢ok hasta popiilasyonuna ihtiya¢ duyulmaktadir.
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OZET

Tiroid hastaliklar1 poliklinigimizde ¢ok sik karsilagilan hastaliklardandir ve bunlardan
siklikla tiroid nodiilleri ile karsilasilir. Bir hastanin tiroid durumu hakkinda karar verebilmek
icin sikayetlerini, fizik muayene bulgularmi ve tiroid fonksiyon testlerini hep birlikte
degerlendirmek gerekir. Klinik pratikte TSH ol¢timii ile sT4 diizeyine bakilmasi
onerilmektedir. ilk degerlendirme sonrasinda tiroid fonksiyon durumuna gére anti tiroid
peroksidaz, anti tiroglobulin ve TSH reseptor antikor diizeyi bakilarak otoimmiin tiroid
hastaliklarinin  varlig1 arastirilmalidir. Gerekli hastalarda tiroid ultrasonografisi tiroid
sintigrafisi, 1-131 uptake testleri tan1 asamasinda yol gosterici olabilmektedir. Genel itibariyle
poliklinik ¢alisma sartlar1 yiiziinden hasta tiroidinin muayene edilememesi veya muayene
edilse bile nodiiliin ele gelmeme ihtimalinden 6tiiri, tiroid bezi hastaligina sahip kisilerde
tiroid ultrasonografi sonucu 6nemlidir. Ultrasonografide saptanan nodiiliin bulgularina gore

gerektiginde tiroid IIAB ile degerlendirilmelidir.

Bu c¢alismada amacimiz poliklinigimize Temmuz 2013-Temmuz 2022 yillar1 arasinda
tiroid dis1 sebeple bagvuran ve bilinen higbir tiroid hastaligi bulunmayan hastalarda tiroid
fonksiyon testlerinin ve tiroid ultrasonografi patolojilerinin incelenmesidir. Ozellikle nodiiler
tiroid hastaliklarinin  goriilme sikligim1 tespit etmek, nodiilin say1 ve lokalizasyon
ozelliklerinin otoantikor, yas, cinsiyet, IIAB sonucu ile karsilastirmakti. Bu amagla 6nceden
tiroid hastaligi olmayan, tiroid dis1 sebeple poliklinigimize bagvuran, kortizol benzeri ilag
kullanmayan, 18 yasin1 ge¢mis ve tiroid USG de patolojik bulgusu olan ardisik 124 hasta

retrospektif analiz edilmistir.

Hastalarin %76,61°1 (n:95) kadin, %81,45’1 (n:101) 30-70 yas araligindadir.Tiroid
ultrasonografide multinodiiler guatr %44,35 (n:55), tek nodiil igeren tiroid %23,38(n:30),
hashimato tiroiditi %21,77 (n:27),Tiroid nodiilii ve hashimato tiroiditi birlikteligi %8,06
(n:10), Graves hastalig1 %2,42 (n:3) olarak bulundu.

Nodiiler tiroid patolojisine sahip hastalarin %76’s1 kadindi. Tek nodiilli tiroid
patolojilerinin  %53.3’lii solda, multinodiiler guatrin %54.5’inde en biiyiikk nodiil sagda
bulunuyordu. Nodiiler tiroid patolojilerinin %66.6’s1 6tiroidi, %]13’l hipotiroidi, %10.7
subklinik hipotiroidi, %9.5 subklinik hipertiroidiydi; ayrica nodiiler tiroid hastalarinda tani
aninda hipertiroidiye rastlanmadi. En biliylik nodiili solda olan multinodiiler guatr

hastalarinda 6tiroidi ve hipotiroidi orani diger nodiiler patolojilere gére daha fazla bulundu.
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Hashimato tiroiditi i¢in ortalama tan1 yas1 kadinlarda daha diisiikk saptandi. Hashimato
tiroiditi hastalarinin %27 sine nodiil eslik ediyordu. Hashimato tiroiditi olan hasta sayis1 27
olup bunlarin icinden sadece ANTI TG vyiiksek olan %11.5(n:3) ; sadece ANTI TPO yiiksek
olan %22.9(n:6), her ikisinin yiiksek oldugu %65.6(n:18) hasta gozlendi.Hashimato tiroiditi
icin ANTI TPO pozitifligi daha anlamli bulundu.Tek tiroid nodiilii olup sol dominant olan
hastalarda ANTI TPO pozitifligi, sagda olma durumuna gore daha yiiksek oranda
gorildii. Tiroid nodiillerinin otoantikorlarla iligkisi i¢cin daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ var. TSH
ile ANTI TPO ve ANTI TG aras1 iliski incelendi. ANTI TG negatif olan hastalarda, TSH
diizeyi yiiksek oldugu zaman ANTI TPO pozitiflik oran1 anlamli yiiksek, TSH normal oldugu
zaman ANTI TPO negatiflik oran1 anlamli yiiksek bulundu. Tersi durumda ANTI TG ile
TSH aras iliski saptanmadi. Tiroid otoantikorlar1 genelde otoimmiin tiroidit durumlarinda
yiiksek saptanir, calismamizda nodiiler tiroid hastaliklarinin bir kisminda da yiiksek saptanmis
olup bunlarin bir kisminda da tarama testi olarak kullandigimiz TSH diizeyide normal

bulunmustur.

Calismamizda TSH diizeyini diisiik, normal ve yiiksek olarak ayirdiktan sonra her bir
grup i¢in ayr1 ayri ultrasonografigruplari ile yas gruplari(18-29, 30-70, 70+) arasinda iligskiye
bakild1 ve anlamli bir iligski saptanmadi; ayn1 TSH gruplar1 cinsiyet ile tiroid ultrasonografi

bulgular ile de kiyaslandi ve aralarinda anlamli fark saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: Tiroid, tiroid ultrasonografisi, tiroid nodiili, tiroid otoantikor, TSH
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INVESTIGATION OF THYROID FUNCTIONTESTS OF
PATIENTS APPLYING WITHNON-THYROID DISEASES

SUMMARY

Thyroid diseases are among the diseases frequently encountered in our outpatient
clinics and thyroid nodules are frequently encountered among them. To make a decision about
a patient's thyroid status, it’s necessary to evaluate the complaints, physical examination
findings and thyroid function tests together. In clinical practice, it’s recommended to measure
the fT4 level with TSH measurement. After the first evaluation, the presence of autoimmune
thyroid diseases should be investigated by looking at ANTI TPO, ANTI TG and TSH receptor
antibody levels according to thyroid function status. Thyroid ultrasonography, thyroid
scintigraphy, 1-131 uptake tests can be helpful in diagnosis in necessary patients. Thyroid
ultrasonography result is important in people with thyroid gland disease, because the thyroid
glands of the patients cannot be examined due to the working conditions of the polyclinic and
the nodule cannot be palpated even though it is examined. According to the findings of the

nodule detected on ultrasonography, it should be evaluated with FNAB when necessary.

In this study, our aim is to examine the thyroid function tests and thyroid
ultrasonography pathologies in people without known thyroid disease and who applied to our
polyclinic between July 2013 and July 2022 with non-thyroid causes. In particular, it was
aimed to determine the incidence of nodular thyroid diseases and to compare the number and
localization characteristics of the nodule with autoantibody, age, gender, and FNAB result.
For this purpose, 124 patients who did not have thyroid disease before, applied to our
outpatient clinic for non-thyroid reasons, did not use cortisol-like drugs, were older than 18
years and had pathological findings on thyroid ultrasonography were analyzed retrospectively.

76.61% (n:95) of the patients were female, 81.45% (n:101) were between the ages
of 30-70. In thyroid ultrasonography, Multinodular goiter 44.35% (n:55), thyroid with single
nodule 23.38% (n:30), hashimato thyroiditis 21.77% (n:27thyroid nodule combined with
Hashimoto's thyroiditis 8.06% (n:10) ), the Graves disease was found as 2.42% (n:3).
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The ratio of female patients with of nodular thyroid pathologies was %76. 53.3% of
thyroid pathologies with single nodules were on the left, and 54.5% of Multinodular goiter
had the largest nodule on the right. Of the nodular thyroid pathologies, 66.6% were euthyroid,
13% were hypothyroid, 10.7% subclinical hypothyroidism, 9.5% subclinical hyperthyroidism;
Also, no hyperthyroidism was found at the time of diagnosis in patients with nodular thyroid.
The rate of euthyroidism and hypothyroidism was found to be higher in Multinodular goiter

patients with the largest nodule on the left compared to other nodular pathologies.

The mean age at diagnosis for hashimato thyroiditiswas lower in women. The
number of patients with hashimato thyroiditiswas 26, of which only 11.6% (n:3) had high
ANTI TG; only 23.1%(n:6) patients with high ANTI TPO and 65.3% (n: 17) patients with
both high levels were observed. ANTI TPO positivity was found to be more significant for
hashimato thyroiditis. ANTI-TPO positivity was seen at a higher rate in patients with a single
thyroid nodule who were left dominant than in patients with a left-dominant thyroid nodule.
The relationship between TSH and ANTI TPO and ANTI TG was examined. In patients with
ANTI TG negative, ANTI TPO positivity rate was found to be significantly higher when TSH
level was high, and ANTI TPO negative rate was found to be significantly higher when TSH
was normal. Conversely, no relationship was found between ANTI TG and TSH.

In our study, TSH levels were separated as low, normal and high, and the
relationship between ultrasonography groups and age groups (18-29, 30-70, 70+) was
examined separately for each group, and no significant relationship was found. No thyroid
pathology was found, which had a significant difference between gender and thyroid

ultrasonography findings compared to other thyroid pathologies.

Keywords: Thyroid, thyroid ultrasonography, thyroid nodule, thyroid autoantibody, TSH
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