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Çiğdem ÖZDEMİR1

ÖTİROİD DİFFÜZ GUATR 
VAKASINA YAKLAŞIM

GİRİŞ

Tiroid bezi, boynun ön üçgeninde yerleşik, 
larinks ve trakea’nın önünde yer alan, iki lob(-
sağ-sol) ve bu lobları birbirine bağlayan isth-
mus’tan oluşan, kelebek şekilli bir bezdir1. İyot 
eksikliği olmayan sağlıklı yetişkinlerde, normal 
tiroid bezinin boyutları yaklaşık (4- 4.8) x (1-1.8) 
x (0.8-1.6) cm olup, ortalama sonografik volümü 
7-10 mL ve ağırlığı 10-20 gram’dır2.

Guatr (Goiter)kelimesi, Türkçe sözlük anlamı 
‘boğaz’ anlamına gelen Latin kökenli ‘guttrus’ ke-
limesinden türemiştir; tiroid bezinin inflamasyon 
veya malignite olmaksızın büyümesidir3. Guatr, 
kişinin tiroid bezi büyüklüğünün yaş ve cinsiye-
tine göre üst sınırın üzerinde olmasıdır, kadınlar 
için bu sınır 18 ml ve erkekler için 25 mL olup4, 
tiroid bezinin ağırlığının 20-25 gr üzerinde bulun-
masıdır5.

Guatr,bezin fonksiyonel durumuna (hipoti-
roidi,hipertiroidi,ötiroidi) göre kategorilere ayrı-
labileceği gibi klinik veya sintigrafik görünüşüne 
(diffüz veya multinodüler (MNG)) göre de sınıf-
landırılabilir6. Bezin fonksiyonel durumu toksik 
(TSH baskılı) ve non-toksik (TSH normal) olarak 
da isimlendirilebilmektedir.Tiroid bezindeki bü-
yüme,diffüz olduğunda; yani nodül oluşumu ve 

hipertiroidi yoksa, diffüz ötiroid (non-toksik) gu-
atr (DÖG) olarak adlandırılır7. Bu durum bazen 
nodül yokluğu nedeniyle ‘basit guatr’ veya kol-
loidle dolu uniform foliküllerin varlığı nedeniyle 
‘kolloid guatr’ olarak da tanımlanmaktadır.

Diffüz ve nodüler guatrın prevalansı, popülas-
yonun iyot alım durumuna bağlıdır. Genelde iyot 
yeterli ülkelerde klinik olarak palpe edilen guatr 
prevalansı %4’ün altındadır. Toplumun %10’un-
dan fazlasında veya 6-12 yaş okul çağı çocukla-
rının %5’inde guatr bulunduğunda, bu durum 
‘endemik guatr’ olarak ifade edilir. Dünya çapında 
endemik guatrın en sık nedeni iyot eksikliğidir7.

Diffüz veya nodüler ötiroid guatr durumunda 
başlıca patolojik süreç follikül epitel hücrelerinin 
proliferasyonudur. Tiroid folliküllerinin sayısı 
arttıkça, yeni folliküller oluşur ve tiroid boyutla-
rı artar. Kronik TSH uyarısı sonucu bazı folikül-
ler otonom hale gelebilir ve hormon salgılayarak 
diğer bölgeleri suprese ederek involüsyona sebep 
olabilir. Sonuçta involüsyon ve fibrozis bölgele-
ri ile fokal hiperplazi alanlarının beraber olduğu 
MNG görülebilir1.

Çoğu hasta asemptomatik olup, rastlantısal 
olarak farkedilmektedir; fizik muayenede diffüz 
olarak büyümüş tiroid bezi ele gelir7. Guatrın 
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otoimmün tiroidit birlikteliği düşünülmedi. Siga-
ranın guatrojenik etkisi ve gebelik isteği olduğu 
için ivedilikle bırakması tavsiye edildi. 

Gebelik gelişmediği takdirde 3-6 aylık ara-
lıklarla semptom,fizik muayene,tiroid fonksiyon 
testleri ve tiroid USG ile takip, gebe kaldığını öğ-
rendiğinde hemen başvurması ve gebelik boyunca 
aylık kontrole gelmesi gerektiği bilgisi verilmiştir.

SONUÇ

NTG, benign bir antite olup, genellikle este-
tik problem oluşturur, ancak çok büyürse trakea, 
laringeal sinir ve özefagusa bası yapabilir. Çoğu 
benign guatrın mükemmel bir prognozu olup, az 
bir oranda hipertiroidi ve bazılarında da malignite 
gelişimi olabilir. Bu yüzden ömür boyu takip ge-
rektirir.
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