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TİROİD HASTALIKLARININ 
PATOFİZYOLOJİSİ

3.
BÖLÜM

GİRİŞ

Tiroid hastalıklarının belirti ve bulguları, 
hormonal bozukluklardan biri ile kendini gös-
terir: guatr, uzun süre TSH yüksekliğine bağlı 
bezin diffüz büyümesi; hipotiroidi (miksödem), 
tiroid hormon eksikliği ile oluşan klinik antite; 
hipertiroidi (tirotoksikozis), tiroid hormon faz-
lalığı ile oluşan klinik antite; tiroid nodülü, be-
nign veya malign neoplaziye bağlı bezin fokal bir 
alanının büyümesi (1).

GUATR
Guatr, nodül oluşumu ile giden, tiroid bezi 

hacminin arttığı klinikopatolojik bir antitedir. 
Kadınlarda 20-25 gr ağırlığında veya 19 mL hac-
minde, erkeklerde 25 gram ağırlığında veya 25 
mL hacim üzerinde olan tiroid bezi olarak ta-
nımlanır (2-4). 

Dünya Sağlık Örgütü, guatrın en sık nedeni 
olarak iyot eksikliğini göstermiş olup, 2003 yılına 
kadar dünya çapında iyot eksikliği oranını % 9.8- 
56.9 ve toplam guatr prevalansını % 4.7- 37.3 ola-
rak bildirmiştir (5). Ultrason taraması ile dünya 

çapında nodüler guatr prevalansı % 15-22.6 ara-
sında değişmektedir (6).

10 μg/gün altında iyot içeren diyetler tiroid 
hormon sentezini engelleyerek TSH düzeyinin 
artmasına ve tiroid bezinin hipertrofisine neden 
olur. Yemeklerle (lahana, şalgam gibi sebzeler) 
veya ilaçlarla (tiyoamid ve tiyosiyanat içerenler, 
sülfonilüreler ve lityum) alınan guatrojen mad-
deler sonrası da guatr oluşabilir. Tiroid nodül-
lerinin gelişimi ve tiroid hacminin artması için 
diğer risk faktörleri arasında doğum sayısı, sigara 
kullanımı ve artan vücut kitle indeksi yer alır (7, 
8). 

Konjenital guatr, tiroid hormon sentez basa-
maklarından herhangi birisindeki eksikliğe bağlı 
hipotiroidism ile seyreden klinik tablodur.

PATOFİZYOLOJİ VE KLİNİK 

Multinodüler guatrın (MNG) etyoloji ve pa-
tofizyolojisi ile ilgili detaylar tablo 1’de verilmiş 
olup, yaygın foliküler hiperplazi, fokal nodüler 
proliferasyon ve nihayetinde fonksiyonel otoma-
tikliğin kazanılması süreçlerini kapsar. 
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olan CTLA-4’ü ve tirozin fosfataz PTPN22’yi 
kodlayan genlerde polimorfizm varlığıyla ilişkili 
olduğu gösterilmiştir (18).

Patogenezinde, TSH reseptörü olan tiroid 
otoantijenlerine karşı toleransın ortadan kalk-
ması söz konusudur (Şekil 4). Sonuç, çok sayıda 
otoantikorun üretilmesidir. Bunlar arasında şu 
otoantikorlar yer almaktadır:

•	 Tiroid stimülan immünoglobulin: TSH 
reseptörüne bağlanan bir IgG antikoru 
olup, TSH’yi taklit ederek adenil siklazı 
uyarmakta, sonuçta tiroid hormonlarının 
salınımını arttırmaktadır. Tüm Graves 
hastalarında bu antikor saptanabilir ve gö-
receli olarak bu hastalığa özgüdür.

•	 Tiroidin büyümesini uyaran immünoglo-
bulinler: TSH reseptörüne karşı yönelmiş 
olan bu antikorlar, tiroid follikül epitelinin 
çoğalmasında etkilidir.

•	 TSH bağlayan inhibitör immünoglobu-
linleri: Bu anti-TSH reseptör antikorları, 

TSH’nın tiroid epitel hücresindeki resep-
törüne bağlanmasını önler. Böylece tiroid 
hücre işlevlerini baskılar (18).
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