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Tiroid hastaliklarinin belirti ve bulgulari,
hormonal bozukluklardan biri ile kendini gos-
terir: guatr, uzun siire TSH yiiksekligine bagl
bezin diffiiz bitytimesi; hipotiroidi (miksédem),
tiroid hormon eksikligi ile olusan klinik antite;
hipertiroidi (tirotoksikozis), tiroid hormon faz-
lalig1 ile olusan klinik antite; tiroid nodiilii, be-
nign veya malign neoplaziye bagli bezin fokal bir
alaninin bitytimesi (1).

GUATR

Guatr, nodiil olusumu ile giden, tiroid bezi
hacminin arttig1 klinikopatolojik bir antitedir.
Kadinlarda 20-25 gr agirliginda veya 19 mL hac-
minde, erkeklerde 25 gram agirhiginda veya 25
mL hacim {izerinde olan tiroid bezi olarak ta-
nimlanir (2-4).

Diinya Saglik Orgiitii, guatrin en sik nedeni
olarak iyot eksikligini gostermis olup, 2003 yilina
kadar diinya ¢apinda iyot eksikligi oranini % 9.8-
56.9 ve toplam guatr prevalansini % 4.7- 37.3 ola-
rak bildirmistir (5). Ultrason taramas ile diinya

TIROID HASTALIKLARININ

PATOFiZYOLOJiSI

Neslihan KAYA TERZI'

capinda nodiiler guatr prevalanst % 15-22.6 ara-
sinda degismektedir (6).

10 pg/giin altinda iyot igeren diyetler tiroid
hormon sentezini engelleyerek TSH diizeyinin
artmasina ve tiroid bezinin hipertrofisine neden
olur. Yemeklerle (lahana, salgam gibi sebzeler)
veya ilaglarla (tiyoamid ve tiyosiyanat igerenler,
stilfoniliireler ve lityum) alinan guatrojen mad-
deler sonrasi da guatr olusabilir. Tiroid nodiil-
lerinin gelisimi ve tiroid hacminin artmast icin
diger risk faktorleri arasinda dogum sayisi, sigara
kullanim1 ve artan viicut kitle indeksi yer alir (7,
8).

Konjenital guatr, tiroid hormon sentez basa-
maklarindan herhangi birisindeki eksiklige bagl
hipotiroidism ile seyreden klinik tablodur.

PATOFIiZYOLOJi VE KLiNiK

Multinodiiler guatrin (MNG) etyoloji ve pa-
tofizyolojisi ile ilgili detaylar tablo 1de verilmis
olup, yaygin folikiiler hiperplazi, fokal nodiiler
proliferasyon ve nihayetinde fonksiyonel otoma-
tikligin kazanilmas: siireglerini kapsar.
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Sekil 4. Graves hastaliginin patofizyolojik mekanizmasi.

olan CTLA-4ti ve tirozin fosfataz PTPN22’yi
kodlayan genlerde polimorfizm varligiyla iliskili
oldugu gosterilmistir (18).

Patogenezinde, TSH reseptorii olan tiroid
otoantijenlerine karsi toleransin ortadan kalk-
mast s0z konusudur (Sekil 4). Sonug, ¢ok sayida
otoantikorun tretilmesidir. Bunlar arasinda su
otoantikorlar yer almaktadir:

o Tiroid stimiilan immiinoglobulin: TSH
reseptoriine baglanan bir IgG antikoru
olup, TSH'yi taklit ederek adenil siklazi
uyarmakta, sonugta tiroid hormonlarinin
salinimini arttirmaktadir. Tim Graves
hastalarinda bu antikor saptanabilir ve go-
receli olarak bu hastaliga 6zgiidiir.

« Tiroidin biiytimesini uyaran immiinoglo-
bulinler: TSH reseptoriine kars: yonelmis
olan bu antikorlar, tiroid follikiil epitelinin
¢ogalmasinda etkilidir.

o TSH baglayan inhibitér immiinoglobu-
linleri: Bu anti-TSH reseptor antikorlari,

TSH’nin tiroid epitel hiicresindeki resep-
toriine baglanmasini 6nler. Boylece tiroid
hticre islevlerini baskilar (18).
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