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ÖZET 

 

Amaç: AĢikar/subklinik hipotiroidi ve hipertiroidinin kardiyovasküler 

riskler ile iliĢkili olduğu bilinmektedir. Ötiroid nodüler guatrı olan bireylerde 

nodül varlığı ve arteriyel stiffness arasındaki iliĢkiyi değerlendiren çalıĢma 

bulunmamaktadır. Bu çalıĢmadaki amacımız ötiroid nodüler guatrı olan 

bireylerde nodül varlığı ve nodül sertliğinin arteriyel stiffnessı etkileyip 

etkilemediğini nabız dalga analizi(NDA) ile ortaya koymaktır.  

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmamıza ötiroid nodüler guatrı olan 50 hasta ve 

50 sağlıklı gönüllü dahil edildi. Tüm katılımcılara B-mod tiroid 

ultrasonografisi(USG) ve nodüler guatr grubundaki bireylere ayrıca strain 

elastografi(SE) deneyimli tek uzman tarafından yapıldı. Rago skorlamasına göre 

sınıflandırılan nodüllerin strain indeksleri hesaplandı. Bel ve kalça çevresi, 

insülin, açlık plazma glukozu(APG), lipit parametrelerinin yanı sıra serbest 

T3(sT3), serbest T4(sT4), TSH, anti-tiroglobulin antikor(anti-TG) ve anti-tiroid 

peroksidaz antikoru(anti-TPO) düzeyleri ölçüldü. Homeostasis model 

assessment-IR(HOMA-IR) ile hesaplanan insülin direnci seviyeleri 

değerlendirildi. Arteriyel stiffness değerlendirilmesi Mobil-O-Graph 24h PWA 

cihazı ile yapıldı. 

Bulgular: Ġki grup NDA verileri açısından karĢılaĢtırıldığında; nabız 

dalga hızı(NDH) nodüler guatrı olan grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

tespit edildi(p<0,001). Diğer NDA verileri gruplar arasında benzerdi. Her iki 

grup arasında HOMA-IR ve insülin düzeyi açısından fark olmadığı görüldü. 

APG düzeyinin nodüler guatrı olan grupta daha yüksek olduğu 

gözlendi(p=0,03). HOMA-IR ile tiroid volümü, nodül volümü, nodül sayısı 

arasında korelasyon saptanmadı(p>0,05). HOMA-IR ve strain indeks ile NDA 

verileri arasında korelasyon izlenmedi. 

Sonuç: Nodüler guatrı olan hastalarda NDH‘nin yüksek saptanması ve 

açlık plazma glukoz değerinin daha yüksek tespit edilmesi, ötiroid nodüler guatrı 

olan bireylerin kardiyovasküler ve metabolik riskler açısından yakın takip 
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edilmesi gerektiğini düĢündürmektedir.  

Anahtar Kelimeler: Ötiroid nodüler guatr, insülin direnci, strain indeks, 

nabız dalga hızı 
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ABSTRACT 

 

Aim: Overt/subclinic hypothyroidism and hyperthyroidism are known to 

be associated with cardiovascular risks. There have been no studies evaluating 

the relationship between nodule presence and arterial stiffness in individuals 

with euthyroid nodular goitre. Our aim in this study is to demonstrate whether 

nodule presence and nodule stiffness affect arterial stiffness in individuals with 

euthyroid nodular goitre by using pulse wave analysis(PWA). 

Materials and Methods: In our study, 50 patients with eutyhroid 

nodular goitre and 50 healthy volunteers were included. All participants were 

evaluated by B-mod thyroid ultrasonography(USG) and the individuals in the 

nodular goiter group were also performed strain elastography(SE) by one 

experienced radiologist. Strain indices of nodules classified according to Rago 

scoring system were calculated. As well as waist and hip circumference, insulin, 

fasting plasma glucose(FPG), lipid parameters, free T3(sT3), free T4(sT4), TSH, 

anti-thyroglobulin antibody(anti-TG) and anti-thyroid peroxidase 

antibodies(TPO) levels were measured. The levels of insulin resistance 

calculated by homeostasis model assessment-IR(HOMA-IR) were evaluated. 

Evaluation of arterial stiffness was performed with the Mobile-O-Graph 

24h PWA device. 

Results: When comparing two groups with respect to data of PWA, 

pulse wave velocity was found to be statistically significantly higher in the 

group with nodular goitre(p<0,001). Other data of PWA were similar among the 

groups. There was no difference in HOMA-IR and insulin levels between the 

two groups. FPG levels were higher in the group with nodular goitre(p=0,03). 

There was no correlation between HOMA-IR and thyroid volume, nodule 

volume, nodule number(p>0,05). Also, correlation was not seen between 

HOMA-IR and strain index and data of PWA.  

Conclusion: Detection of high levels of pulse wave velocity and fasting 

plasma glucose in patients with nodular goitre suggests that individuals with 
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euthyroid nodular goitre should be followed closely for cardiovascular and 

metabolic risks. 

Key words: euthyroid nodular goitre, insulin resistance, strain index, 

pulse wave velocity 
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1.GĠRĠġ ve AMAÇ 

 

Tiroid nodülü; çevre tiroid parankiminden farklı, klinik olarak 

belirlenebilen ve radyolojik olarak ayrılabilen bir veya birden fazla alanda aĢırı 

büyüme ve yapısal ve/veya fonksiyonel transformasyon ile karakterize olan 

küresel veya ovoid Ģekilli lezyondur(1). 

Tiroid nodülleri hastanın kendisi veya hekimin fizik muayenesi sırasında 

boyunda kitle ele gelmesi bazen de yapılan görüntüleme incelemesi sırasında 

tesadüfen bulunmaktadır. 

Palpe edilebilen nodül sıklığı %3-7 arasındadır. Klinik olarak 

saptanmayan ancak ultrasonografi(USG) ile tespit edilen nodüller ise %20-76 

arasında rapor edilmektedir(2-4). Prevalansı yaĢla birlikte artmaktadır ve kadın 

cinsiyette görülme oranı daha yüksektir. 

Tiroid hücre fonksiyon ve proliferasyonunun ana belirleyicisi tiroid 

stimüle edici hormon(TSH)‘ dur. Tiroid hücre siklusunun progresyonu, TSH ve 

insülin ve/veya insülin benzeri büyüme faktörü 1(IGF-1)‘in ortak aktivitesine 

bağlıdır. Bunlar ko-mitojenik faktörler olarak fonksiyon görmektedirler. Ġnsülin, 

büyüme faktörlerinin de mitojenik aktivitesini arttırmaktadır(5–10). 

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda, ötiroid bireylerde metabolik sendrom 

ve/veya insülin direnci ile nodül varlığı ve hacmi arasında iliĢki olduğu öne 

sürülmüĢtür. Yapılan çalıĢmalarda insülin direnci bulunan hastaların kontrol 

grubuyla karĢılaĢtırıldıklarında tiroid nodül formasyonu için artmıĢ riske ve daha 

büyük tiroid hacmine sahip oldukları görülmüĢtür. Bu durum dolaĢımdaki artmıĢ 

insülin seviyelerinin tiroid nodül ve tiroid hücre proliferasyonunda artıĢa neden 

olabileceği hipoteziyle iliĢkilendirilmiĢtir. Metabolik sendrom ve insülin direnci 

tespit edilen bireylerde daha fazla oranda ve daha büyük hacimde tiroid nodülü 

tespit edilmesi, ötiroid nodüler guatrı olan bireylerde eĢlik eden artmıĢ 
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kardiyovasküler risk açısından araĢtırma yapılması ihtiyacını ortaya 

çıkarmıĢtır(11,12). 

Vasküler hasarın erken dönemde göstergesi olan arteriyal stiffness, uzun 

zamandır kardiyovasküler riski belirlemek amacıyla invazif ve noninvazif 

tekniklerle ölçülen bir yöntemdir(13,14). Son zamanlarda nabız dalga hızı 

analizi ile noninvazif olarak ve pratik bir Ģekilde yapılan ölçümün, invazif 

yöntemlerle yapılan ölçümlerle korele olduğu gösterilmiĢtir. 

Bu bilgiler ıĢığında çalıĢmamızın amacı; ötiroid nodüler guatrı olan 

bireylerde tiroid bezi hacimleri, nodüllerin varlığı, nodüllerin çeĢitli özelliklerini, 

hacimlerini belirlemek ve bu bireylerde arteriyel stiffness değerinin etkilenip 

etkilenmediğini nabız dalga analizi(NDA) ile ortaya koymaktır. Ayrıca tiroid 

nodüllerinin malignite olasılığı hakkında fikir veren, invazif olmayan bir teknik 

olan strain elastografi(SE) yöntemini kullanarak, tespit edilen nodüllerin gerinim 

oranları(strain indeks), elastisite skorları ile nabız dalga analizi verileri arasında 

iliĢkinin var olup olmadığı araĢtırılmak amaçlanmıĢtır. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. TĠROĠD BEZĠ ĠLE ĠLGĠLĠ GENEL BĠLGĠLER 

Tiroid bezi, embriyonal geliĢimin 3. haftasında farinks tabanında, dil ön 

taslağı ve dil arka taslağı arasındaki foramen çekum bölgesinde epitelyal çoğalma 

olarak görülür. GeliĢim sürecinde hyoid kemiğin ve larinks kıkırdaklarının 

önünden aĢağı göç eder ve son konumuna 7. haftada ulaĢır(15).  

Ortalama 20 gram ağırlığında bir endokrin organdır. Ġki lob ve ortada 

iki lobu birleĢtiren istmustan meydana gelir. Ayrıca bireylerin %50-80‘inde 

istmustan geliĢen tiroglossal kanal artığı piramidal lob izlenmektedir(16). Her 

bir lob 4-5 cm uzunluğunda, 2-3 cm geniĢliğinde ve 2-4 cm kalınlığındadır. 

Loblar genelde 1. ve 4. trakeal halkayı önden çevreler.  

Tiroid bezi hücresel düzeyde 3 temel birimden oluĢmuĢtur. Bunlar; 

folliküller, folliküler hücreler ve parafoliküler hücrelerdir. Tiroid folliküler 

hücreleri tiroid hormonları olarak tanımladığımız; tiroksin(T4) ve tri-

iyodotironin(T3) sentezinden sorumludur. Aktif olan form T3‘tür. DolaĢımdaki 

T3‘ün %80‘i baĢlıca karaciğer ve böbrekte olmak üzere periferik dokularda 

T4‘ün T3‘e deiyodinasyonu sonucu oluĢmaktadır(17).
 

Tiroid hormonları 

neredeyse tüm dokuların normal fonksiyonu için gereklidir(18). Parafoliküler 

hücreler ise kalsitonin sentezinden sorumludur.
 

 

Tiroid hormonları normal büyüme ve geliĢmeyi sağlar(19). Bazal 

metabolizma hızını arttırır. Hedef dokuların katekolaminlere hassasiyetini artırır, 

bazal ısı regulasyonunun düzenlenmesini sağlar. ĠĢtah ve gıda emilimini 

düzenler. Eritrosit 2-3 difosfogliserat miktarını arttırarak dokulara oksijen 

verilmesini kolaylaĢtırır. Osteoklast ve osteoblastların aktivasyonunu sağlayarak 

iskelet ve kas sisteminin normal geliĢimini sağlar. Protein döngüsü, hepatik 

glukoneogenez, glikojenolizis ve intestinal glukoz emilimi tiroid hormonları 
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etkisi ile artar. Kolesterol sentezi ve degradasyonu ve yeni yağ asitlerinin 

sentezini uyarır.  

Tiroid hormonları, kalp hızı ve myokardial kontraktiliteyi düzenler. Bu 

etkiler miyosit nükleus ve reseptörleri yoluyla doğrudan, hemodinami ve 

otonomik sinir sistemi yoluyla dolaylı olarak karĢımıza çıkmaktadır. Nükleer 

düzeyde gen ekspresyonu üzerinden miyozin ağır zincir alfa/beta oranını, 

sarkoplazmik/endoplazmik retikulum kalsiyum adenozin trifosfataz 2a(SERCA 

2a)'yı, kalsiyum ve glukoz alımını değiĢtirerek miyokardiyal kontraktiliteyi, 

sistemik vasküler rezistans, termogenez ve laktat üretimi üzerinden artyükü, kan 

hacmi ve eritrosit kitlesi, anjiyotensin aldosteron sistemi aktivasyonu ve renal 

sodyum atılımını değiĢtirerek önyükü etkilemektedir(20). 

Tiroid hormonlarının kardiyovasküler sistem üzerindeki etkilerinin 

bilinmesine rağmen ötiroid nodüler guatrı olan bireylerde artmıĢ kardiyovasküler 

risk ile ilgili yapılmıĢ çalıĢmalar bulunmamaktadır. Bu bireylerde artmıĢ insülin 

direncinin tespit edilmesi kardiyovasküler risk açısından bireylerin taranmasını 

gerekli kılmaktadır. Bu hipotezden yola çıkılarak ötiroid nodüler guatrı olan 

bireyler kardiyovasküler hastalık açısından taranmalı ve yakın takip edilmelidir. 

2. 2. TĠROĠD NODÜLÜ 

Tiroid nodülü, tiroid bezinde yer kaplayan, çevresindeki normal tiroid 

dokusundan kıvam olarak farklı, radyolojik olarak sınırları ayrılabilen küresel 

veya ovoid Ģekilli lezyondur. YaĢla birlikte görülme sıklığı artan nodülün 

ülkemizdeki prevalansı 18-65 yaĢ arasında %23,5 iken 65 yaĢ üzerinde bu 

sıklığın %37,4‘lerde olduğu bildirilmiĢtir(21). 

Nodüller bazen hasta tarafından fark edilebilir. Bazen de rutin fizik 

muayene sırasında hekim tarafından veya baĢka nedenle yapılan ultrasonografi, 

boyun tomografisi veya pozitron emisyon tomografisi(PET) taraması gibi 

radyolojik incelemeler sırasında insidental olarak tanı alabilmektedir.  

Tiroid nodüllerinin çok sayıda nedeni bulunmaktadır(Tablo 1)(21). 
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Tablo 1. Tiroid Nodülünün Etiyolojisi 

Benign nodüler guatr Kötü diferansiye karsinom 

Basit veya hemorajik kistler Medüller karsinom 

Folliküler adenom Anaplastik karsinom 

Fokal tiroidit alanları Primer tiroid lenfoması 

Papiller karsinom Nadir primer maligniteler(Sarkom, 

teratom veya diğer tümörler) 

Folliküler karsinom Metastatik tümörler 

Hurthle hücreli karsinom  

 

2. 2. 1. Tiroid Nodülüne YaklaĢım 

2. 2. 1. a: Anamnez ve Fizik Muayene 

Tiroid nodüllerinde öncelikli yaklaĢım, nodüllerin %4-6,5‘inde var olan 

kanser riskinin dıĢlanması ve kiĢilerin klinik olarak ötiroid olup olmadıklarını 

değerlendirmek olmalıdır. Tiroid nodülü saptanan her hastada sorgulanması 

gereken noktalar; çocukluk döneminde baĢ-boyun bölgesine radyoterapi, kemik 

iliği transplantasyonu için tüm vücut ıĢınlaması, ailede tiroid kanseri hikayesi, 

birinci derece akrabalarında tiroid kanser sendromları(Multipl endokrin neoplazi 

tip 2(MEN 2), familyal polipozis, Gardner Sendromu, Carney kompleksi, 

Cowden Sendromu), akromegali öyküsü, çocukluk veya adölesan dönemde 

iyonize radyasyona(nükleer kazalar) maruziyettir. Erkek cinsiyet ve ileri yaĢ 

malignite için risk faktörleri arasındadır. 

Fizik muayenede sert, çevre dokulara fiske nodül, vokal kord paralizisi, 

obstrüktif semptomların ve servikal lenfadenopatilerin varlığı maligniteyi 

düĢündürmelidir. Mukozal nöromlar ve marfanoid yapı gibi bulgular varlığında 

MEN 2B akla gelmelidir. 

Anamnez ve fizik muayenede hastanın klinik olarak hipotiroidi veya 

hipertiroidi semptom ve bulgularının varlığı da değerlendirilmelidir.  
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2. 2. 1. b: Tiroid Fonksiyon Testleri 

Tiroid nodülü saptanan tüm hastalarda serum TSH düzeyi mutlaka 

ölçülmelidir. Serum TSH düzeyi düĢük ise nodül hiperfonksiyonu olasılığı 

açısından radyonüklid tiroid sintigrafisi yapılmalıdır. Hiperfonksiyone olan 

nodüllerde malignite ihtimali düĢük olduğundan tiroid ince iğne aspirasyon 

biyopsisi(TĠĠAB) gerekmez. Serum TSH düzeyi normal veya yüksek ise ve 

nodül örnekleme için gerekli sonografik kriterleri karĢılıyorsa TĠĠAB 

yapılmalıdır. Yapılan çalıĢmalarda TSH değeri daha yüksek aralıkta tespit edilen 

ve tiroid kanseri saptanan bireylerde kanser evresinin daha ileri olduğu tespit 

edilmiĢtir(22,23). 

Medüller tiroid karsinomu veya MEN 2 Ģüphesi varlığında kalsitonin 

ölçümü yapılmalıdır. 

2. 2. 1. c: Tiroid Ultrasonografisi 

Fizik muayenede Ģüpheli tiroid nodülü veya nodüler guatrı olan veya 

radyolojik tetkikler(BT, MRG veya PET) sırasında insidental olarak nodül tespit 

edilen tüm bireylere tiroid USG yapılmalıdır. 

Tiroid USG, tiroid bezinin anatomisi, büyüklüğü ve boyundaki komĢu 

yapılar hakkında bilgi verir. Palpasyonda ele gelenin gerçek bir nodül olup 

olmadığı, nodül veya nodüller varsa boyutu, yerleĢimi, benign veya Ģüpheli 

özellikleri, nodülün kompozisyonu hakkında bilgi verir. Tiroid USG‘sinde 

izlenen bazı malignite özellikleri tablo 2‘de belirtilmiĢtir(21). 

Tiroid USG raporlarında saptanan nodüllerin özellikleri belirtilmelidir; 

boyut mümkünse 3 eksen(uzunluk, geniĢlik, derinlik) milimetrik olarak 

öçülmelidir. Tiroid bezinin volümetrik değerlendirmesi elipsoid model 

kullanılarak yapılır. Her bir lobun uzunluğu, geniĢliği ve derinliği düzeltme 

faktörü olan п/6 veya 0.524 ile çarpılarak tiroid volümü hesaplanır(24,25). 

Nodül takibinde büyüme kriteri olarak; nodül çapında %20, 2 boyutta en az 2 

mm büyüme, yani hacimde yaklaĢık %50‘lik artıĢ kabul edilir ve nodüle yeniden 

TĠĠAB yapma endikasyonu ortaya çıkar.  
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Tablo 2. Tiroid Nodüllerinin Ultrasonografik Karakterlerine göre 

Malignite Belirteçleri 

Hipoekojenite 

Mikrokalsifikasyon veya kesintili kenar kalsifikasyonu 

Santral vaskülarite 

Düzensiz sınırlar  

Halo yokluğu veya inkomplet halo 

Ġntranodüler kanlanma artıĢı 

Transvers kesitte yüksekliğin geniĢlikten büyük olması 

Anterior boyun kaslarına invazyonu 

Patolojik servikal lenfadenopati(LAP) varlığı 

 

Tiroid USG raporlarında saptanan nodüllerin özellikleri belirtilmelidir; 

boyut mümkünse 3 eksen(uzunluk, geniĢlik, derinlik) milimetrik olarak 

öçülmelidir. Tiroid bezinin volümetrik değerlendirmesi elipsoid model 

kullanılarak yapılır. Her bir lobun uzunluğu, geniĢliği ve derinliği düzeltme 

faktörü olan п/6 veya 0.524 ile çarpılarak tiroid volümü hesaplanır(24,25). 

Nodül takibinde büyüme kriteri olarak; nodül çapında %20, 2 boyutta en az 2 

mm büyüme, yani hacimde yaklaĢık %50‘lik artıĢ kabul edilir ve nodüle yeniden 

TĠĠAB yapma endikasyonu ortaya çıkar.  

Nodülün lokalizasyonu sağ, sol, isthmus, üst, orta, alt ve ön-arka Ģeklinde 

raporlamalı ve biçimi ise düzensiz, oval, yuvarlak gibi belirtilmelidir. Nodülün 

yapısı solid, baskın olarak kistik, kistik; saf kistik Ģeklinde raporlanmalıdır. 

Nodüllerin büyük çoğunluğu karıĢık yapıdadır ve değiĢen oranlarda solid ve 

kistik alanlar içerirler. 

Nodülün eko sinyali, çevre tiroid dokusundan daha kuvvetli ise 

hiperekoik nodül, nodülde zayıf eko sinyali söz konusu ise hipoekoik nodül, 

boyun önü kaslara göre daha zayıf eko sinyali söz konusu ise belirgin hipoekoik 

nodül, tiroid dokusuna benzer eko sinyali söz konusu ise izoekoik nodül adı 

verilir. Nodülün belirgin hipoekoik olması malignite için daha spesifik ve daha 
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güvenilir bir kriterdir. Benign nodüller iyi sınırlı ve düzgün kenarlı yapılardır. 

Nodülün çevre dokulara sonografik olarak invazyon göstermesi malignite lehine 

önemli bir bulgudur. 

Kalsifikasyonlar hiperekoik noktalardır ve mikro, makro ya da yumurta 

kabuğu Ģeklinde olabilir. Mikrokalsifikasyonlar nodül içinde nokta tarzında(<1 

mm) multipl parlak eko sinyali veren kalsifikasyonlardır ve mikrokalsifikasyon 

varlığı yüksek malignite riski ile birliktedir. Nodülü çevreleyen ve etraftaki 

damarların basıya uğraması sonucu ortaya çıktığı düĢünülen hipoekoik veya 

sonolusent ince çizgilenme halo olarak ifade edilir. Genellikle benign, nadiren 

de malign durumlarda görülebilir.  

Doppler ile vaskülarite değerlendirildiğinde; kanlanmanın olmadığı tip 1, 

perinodüler kanlanmanın olduğu tip 2 ve intranodüler kanlanma ve nodülün 

tamamında kanlanmanın olduğu tip 3 Ģeklinde ifade edilmektedir. Nodülün 

merkezinde olan Doppler sinyallerinin periferinde olandan fazla olmasının 

malignite ile iliĢkili olduğu öne sürülmüĢtür. Ayrıca ön-arka çapın transvers çapa 

oranının ≥1 olması yani geniĢliğinden uzun nodüller malignite ile 

iliĢkilendirilmiĢtir(21). 

2. 2. 1. d: Tiroid Ultrason Elastografisi 

Tiroid nodül palpasyonunda sert olanların malignite riskinin yüksek 

olduğu bilinmektedir. Nodülün sertlik değerlendirmesinin subjektif deneyime 

dayanması nedeniyle doku sertliğini ölçen teknik elastografi gündeme gelmiĢtir. 

Dokuların elastikiyetini değerlendiren ve lezyon karakterizasyonunu arttıran 

yardımcı bir USG teknolojisi olan ultrason elastografi(UE) ilk kez 1991 yılında 

yeni bir yöntem olarak sunulmuĢtur(26,27). Ultrason elastografinin ĠĠAB ile 

benzer düzeyde malign nodüllerin tanınmasında yüksek belirleyici bir değere 

sahip olduğu düĢünülmektedir(28-30). 

Günümüzde dokuların USG ile sertlik derecesini ölçen strain 

elastografi(SE) ve ―shear wave‖ elastografi olmak üzere iki temel elastografi 

yöntemi mevcuttur. 
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Strain elastografide dokunun elastikiyeti, transdüserin tekrarlayan 

kompresif hareketi sırasında dokudan gelen eko sinyallerinin bozulmalarının 

analiz edilmesi ile tespit edilmektedir(ġekil 1). Kompresyondan veya solunum 

ve kalp gibi doğal vücut hareketleri öncesi ve sonrasında gelen eko sinyalleri 

karĢılaĢtırılarak dokunun kompresyonun uygulandığı longitudinal yönde ne 

kadar yer değiĢtirdiği hesaplanmaktadır. Sert dokularda daha az deformasyon 

oluĢurken, yumuĢak dokularda daha çok deformasyon oluĢmaktadır. Pür kistik, 

baĢlıca komponenti kistik olan nodüller ve etrafında kalsifikasyon olan nodüller 

elastografik değerlendirme dıĢı bırakılmaktadır. Dokunun elastik sonuçları 

renklerle kodlanarak B-mod görüntü üzerine süperpoze edilir. Sıklıkla, renk 

skalasında mavi renk en sert dokuyu temsil ederken, yeĢil veya sarı ara 

sertlikteki dokuyu, kırmızı en yumuĢak dokuyu temsil etmektedir. Ancak renk 

skalası ultrason kullanıcısına bağlı olarak değiĢiklik gösterebilmektedir. 

 

ġekil 1. Ultrason Elastografinin Prensipleri; A: Real time elastografi B: 

Shear wave elastografi(Itoh A, Ueno E, Tohno E, Kamma H, Takahashi H, 

Shiina T, et al. Breast disease: clinical application of US elastography for 

diagnosis. Radiology 2006; 239: 341-50‘den alınmıĢtır.) 

Strain elastografi(SE); yapılması hızlı, öğrenilmesi kolay, ―shear wave‖ 

teknolojisine göre daha ucuz ve daha yaygın bir teknolojidir. Ancak kullanıcı 

bağımlı olması en önemli dezavantajıdır. Prob ile uygulanan basıncın bir 

standardının olmaması nedeni ile imaj ve elastisite değerleri arasında geniĢ 
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değiĢkenlikler olabilmektedir. Sonuçta, kiĢinin kendi içinde ve kiĢiler arası 

değiĢkenlik oranları yüksek olabilmektedir. Ayrıca, SE‘de elastisiteyi gösteren 

ve subjektiviteyi azaltan sayısal bir değer eksikliği mevcuttur. Bu amaçla, 

kompresif serbest el elastografilerde yarı-kantitatif bir ölçüm olan ―strain 

ratio‖(strain indeks), gerinim oranı ölçümü geliĢtirilmiĢtir(31). 

―Strain indeks‖, tiroid nodülünün elastikiyet oranının, normal komĢu 

tiroid parankiminin elastikiyet oranına bölünmesi ile elde edilen yarı kantitatif 

sayısal bir veridir. Ġncelemede ilk ROI(region of interest)(A), nodülün 

elastikiyetini ölçmek amaçlı nodüle yerleĢtirilirken, ikinci ROI(B) ise yaklaĢık 

aynı derinlikteki komĢu tiroid parankimine yerleĢtirilmektedir. Elde edilen iki 

elastikiyet değerinin birbirlerine oranları ile(B/A) ―strain indeks‖ değerine 

ulaĢılmaktadır. Strain indeksin diagnostik önemine dair yapılan çalıĢmalarda 

benign tümörlerde ortalama strain indeks 2.11±0.9 ve malign tümörlerde 

9.82±6.33 olarak tespit edilmiĢtir(32). Yapılan bir diğer çalıĢmada benign 

tümörlerde strain indeks 2.59±2.12 ve malign tümörlerde 9.10±7.02 olarak 

bulunmuĢtur(33). 

―Shear Wave‖ elastografi, SE‘ye göre daha pahalı bir elastografi 

teknolojisidir. Bu modda, dıĢ kompresyon yerine US probları ile dokuya kısa 

süreli(0,03-0,4 ms), yüksek güçlü (frekans 2,67 MHz) akustik itici radyasyon 

kuvveti uygulanmaktadır. Bu kuvvet, dokuda küçük yer değiĢtirmelere sebep 

olmaktadır(1-10 µm). Horizontal planda olan bu yer değiĢtirmelere ―shear wave‖ 

adı verilmektedir. ―Shear wave‖ hızı, dokunun sertliği ile doğru orantılıdır(m/s 

veya kilopaskal). Bu teknikte, hafif prob kompresyonu yeterli olup kullanıcı 

değiĢkenliği ortadan kaldırılmıĢtır. Dolayısıyla elde edilen hız değerleri objektif 

elastisite değerlerini göstermektedir. Literatürde benign-malign kitlelerin 

ayrımında 2-3,065 m/s eĢik değerleri tanımlanmıĢtır(34,35). Bu sistemin bir 

dezavantajı, ―shear wave‖ elastografi yapabilen probun nispeten düĢük 

frekanslı(maksimum 9 MHz) olmasıdır.  

Objektif değerlendirme için renk skorlama sistemi kullanılmaktadır. Üç 

temel skorlama sistemi oluĢturulmuĢtur. Ġlk skorlama sistemi, Itoh ve Uneo 

ark.‘nın tarafından meme dokusu üzerinde(36), diğer skorlama sistemleri Rago 
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ve arak.(30) ve Asteria ve ark.(37) tarafından tiroid bezi üzerinde 

oluĢtulmuĢtur(38). 

Rago elastografi skorlaması 5 gruba ayrılmaktadır; skor 1; nodül 

tamamen yumuĢak, skor 2; nodülün çoğu yumuĢak içerisinde az miktarda sert 

alanlar var, skor 3; nodülün periferi yumuĢak santrali sert, skor 4; nodül 

tamamen sert, skor 5; tüm nodül ve perilezyoner bölge sert Ģeklinde skorlama 

yapılmaktadır. Skor 1,2,3 anlamlı benign, skor 4 ve 5 Ģüpheli malign olarak 

değerlendirilmektedir(30). 

 

 

ġekil 2. Rago Skorlama Sistemi(30). 

2. 2. 1. e: Tiroid Ġnce Ġğne Aspirasyon Biyopsisi 

TĠĠAB, tiroid nodüllerinin benign malign ayrımında altın standart testtir. 

TĠĠAB endikasyonu nodülün USG özelliklerine göre belirlenmelidir(Tablo 

3)(21). 

2. 2. 1. f: Tiroid Sintigrafisi ve Radyoaktif Ġyot Yakalama(RAIU) 

Testi 

TSH düĢük veya normal olan vakalarda hipertiroidi ayırıcı tanısında 

kullanılabilir. Tiroid dokusunun RAI yakalama yeteneğinden faydalanılarak 

yapılan bir görüntüleme yöntemi olan tiroid sintigrafisinde 
131

I, 
123

I ya da 
99m 

Tc 

kullanılır. 
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2. 2. 1. g: MRG ve BT 

Hava yolu basısı, çevreye invazyon derecesinin değerlendirilmesi, 

retrosternal uzanım gösteren tiroid dokularının tanısında veya metastatik tiroid 

kanser takibinde yardımcı olurlar. 

2. 2. 2. Tiroid Nodüllerinin Takibi 

Nodüllerde boyut artıĢı en az 2 boyutta ve en az 2 mm olmak üzere 

büyüme veya volümde %50‘den fazla artıĢ Ģeklinde tanımlanmalıdır. TĠĠAB 

sonucu benign, sonografik risk kategorisi düĢük veya orta risk olan hastalarda 

USG 6-12 ay sonra tekrarlanmalı, anlamlı boyut artıĢı varsa, risk kategorisi 

değiĢirse TĠĠAB tekrarlanmalıdır. Sonografik risk kategorisi yüksek risk olan 

hastalara hemen veya üç ay içerisinde USG eĢliğinde TĠĠAB tekrarı 

uygundur(39). 
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Tablo 3. USG Özelliklerine göre Nodüllerde Malignite Riski 

Tanımlanması 

Risk 

kategorisi 

USG özellikleri Malignite 

riski(%) 

TĠĠAB için boyut 

önerisi ve endikasyon 

Benign •Saf tiroid kistleri 

 

•Süngerimsi nodüller 

•Kanlanan solid 

komponente sahip 

olmayan kistik nodüller  

•0 

 

•< 2 - 3  

•< 1  

•Yok(boĢaltma veya 

perkütan etanol 

enjeksiyonu amaçlı 

uygulanabilir) 

•Yok(boĢaltma veya 

perkütan etanol 

enjeksiyonu amaçlı 

uygulanabilir) 

DüĢük 

risk 

•Ġzo/hiperekoik nodüller 

•Kanlanan solid 

komponente sahip olan 

kistik nodüller  

•< 5  •≥ 20 mm 

Orta risk •Hipoekoik nodüller  •10 - 20 •≥ 15 mm 

Yüksek 

risk 

•Yüksek risk 

özelliklerinden herhangi 

birisine sahip nodüller 

•> 60 •> 10 mm 

 

Yüksek risk USG özellikleri; Mikrokalsifikasyon, düzensiz kenar, 

yükseklik>geniĢlik Ģekli olan nodül, kesintili periferal kalsifikasyon ve yumuĢak 

doku komponentinin dıĢa invazyonu, ekstratiroidal yayılım, patolojik LAP 

varlığı Ģeklinde özetlenebilir. 

2. 2. 3. Tiroid Nodüllerinin Tedavisi 

2. 2. 3.a: Cerrahi 

Hastayı lüzumsuz cerrahiden korumak önemlidir. Risk/yarar iliĢkisi iyi 

değerlendirilmeli, uygun hastalarda cerrahi endikasyonu konulmalıdır. TĠĠAB 

sonucu ile malign veya malignite Ģüphesi olan ve bası yapan veya büyüme hızı 
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ile daha ileri yaĢlarda bası yapabileceği tahmin edilen nodüllerde, evre II-III 

multinodüler guatrda(MNG), güvenle takip edilemeyeceği düĢünülen, çok sayıda 

nodülü olan, özellikle genç, orta yaĢ hastalarda, boyuna radyoterapi öyküsü olan 

MNG‘de, RET protoonkogen mutasyon taĢıyıcılarında, nodüller hasta için ciddi 

psiĢik kaygı yaratıyor ve hasta ikna edilemiyorsa cerrahi planlanmalıdır(21). 

2. 2. 3.b: GiriĢimsel Tedaviler 

Tekrarlayan kistik nodüllerde perkutan etanol enjeksiyonuyla baĢarı 

sağlanmaktadır. Lazer ablasyon, radyofrekans ablasyon, yüksek yoğunlukta 

odaklanmıĢ ultrasonografi(HIFU) gibi teknikler de uygun nodüllere 

uygulanabilir. RAI tedavisi ise tek sıcak nodülü olan hastalarda seçilebilecek 

tedavi yöntemidir. 

2. 3. Tiroid Nodülü, Kardiyovasküler Risk,Ġnsülin Direnci ĠliĢkisi 

Tiroid nodülü ile insülin direnci arasında bir iliĢki olabileceği son 

yıllarda akla gelmiĢ ve araĢtırılmaya baĢlanmıĢtır. Ġnsülin, hücre büyümesini 

uyaran büyüme faktörü olarak etki etmektedir. Ġnsülin direnci durumunda artmıĢ 

insülin düzeyleri, IGF-1 bağlayıcı proteinlerin üretimini azaltmaktadır. Sonuç 

olarak pek çok doku tarafından üretilen ve pek çok doku üzerinde reseptörü 

bulunan serbest IGF-1 düzeyleri artmaktadır. Tiroid foliküler hücre öncüllerinde 

de önemli miktarlarda IGF- 1, IGF-2, IGF-1 reseptörü bulunmaktadır. IGF-1 

antiapoptotik özelliklere ve hücre yaĢam süresini arttırıcı pek çok fonksiyona 

sahip olduğundan insülin direnci durumunda tiroid foliküler hücreleri 

çoğalmakta ve nodül oluĢumu artmaktadır(40).  

Epidemiyolojik çalıĢmalar insülin direncinin vasküler stiffness için 

bağımsız risk faktörü olduğunu göstermiĢtir(41). Arteriyal stiffness indeksleri ve 

serum insülin ölçümlerinin karĢılaĢtırıldığı 4701 erkek ve kadını inceleyen 

çalıĢmada, yüksek serum insülin düzeyi olan bireylerde artmıĢ ateroskleroz riski 

gözlenmiĢtir(42). 

Ġnsülin direnci ve arteriyal stiffness arasındaki iliĢkinin mekanizması tam 

olarak aydınlatılamamıĢtır. Yapılan çalıĢmalar, diyabet ve obezite gibi insülin 

direncinin olduğu durumlarda azalmıĢ endotel bağımlı vazodilatasyon ve nitrik 
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oksit bağımlı yolaklarla arteriyal kompliyansında değiĢimler olduğuna iĢaret 

etmektedir(43,44). Orta yaĢ sedanter yaĢam tarzı olan erkeklerde yapılan bir 

çalıĢmada insülin duyarlılığını arttırmak için aerobik ekzersiz yapan grupta 

insülin duyarlılığında artıĢ ve paralel olarak arteriyal stiffnessta azalma tespit 

edilmiĢtir(45). 

Sonuç olarak arteriyal stiffnesta artıĢla iliĢkilendirilen insülin direnci 

tiroid nodülü olan bireylerde yüksek olarak tespit edilmektedir. Mekanizmanın 

aydınlatılması ve kardiyovasküler risk faktörü olan insülin direncinin azaltılması 

için daha geniĢ çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

2. 4. Arteriyal Stiffness 

Arteriyel stiffness, her kalp atımı ile birlikte kan basıncı, kan akıĢı, arter 

çapındaki değiĢimleri etkileyen arteriyal duvarın özelliklerini ifade eder(46). 

Arteriyal stiffnessta meydana gelen değiĢimlere çok sayıda faktör katkıda 

bulunmaktadır(ġekil 3). 

ArtmıĢ vasküler lüminal basınç gibi mekanik nedenler veya inflamatuar 

süreçler gibi biyokimyasal sebepler kollajen aĢırı üretimine ve elastinin yıkımına 

neden olmaktadır. Sonuç olarak kompliyans azalmakta ve damar direnci 

artmaktadır. Ayrıca, sempatik aktivitenin artıĢına bağlı artmıĢ kalp hızı, arteriyal 

stiffnessın önemli bir bağımsız belirleyicisidir(47). 

Endotelyal hücrelerde endotelin I ekpresyonunun artıĢı ve endotelyal 

nitrik oksit sentazın azalması artmıĢ arteriyal stiffness ile iliĢkili 

bulunmuĢtur(48-50). Periferal direnci etkileyen düz kas hücrelerinin kasılma 

özelliklerinin büyük arter duvarlarının mekaniği üzerinde önemli etkiye sahip 

oldukları gözlenmiĢtir(51). 

Ekstraselüler matriks içerisinde ileri glikasyon son ürünlerinin oluĢumu 

stiffnessı arttıran önemli moleküler mekanizmalar arasında yer almaktadır(52). 

Düz kas tonusu üzerine etkili nörolojik mekanizmalar ve anjiyotensin II, TGF β, 

metalloproteinaz 2 ve 9, reaktif oksijen türevlerinin içinde yer aldığı nörendokrin 

mekanizmalar da arteriyal stiffnessı arttıran etkenler arasında sayılabilir(53,54). 
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AGE’s: Advanced Glycation End Products(İleri glikasyon son ürünleri), 

ICAM – 1: İnterselüler Adezyon Molekülü, MMP: Matriks 

Metalloproteinaz, TGF β: Transforme Edici Büyüme Faktörü β, VSMC: 

Vascular Smooth Muscle Cell(Vasküler düz kas hücresi) 

ġekil 3. Arteriyal Stiffnessın OluĢum Mekanizmaları(Zieman SJ, 

Melenovsky V, Kass DA. Mechanisms, pathophysiology, and therapy of arterial 

stiffness. Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2005;25(5):932-943’den alınmıĢtır.) 

2.4.1. Arteriyal Stiffness’ın Önemi 

Son yıllarda yapılan çalıĢmalar, arteriyal stiffnessın kardiyovasküler 

hastalık, inme, kognitif bozukluk, demans, retinal hastalık, böbrek hastalıkları 

gibi çok sayıda sağlık problemi ile iliĢkili olduğunu ortaya koymuĢtur(55-61). 
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Santral arterlerde stiffness artıĢı, nabız basıncının geniĢlemesi ve 

mikrosirkülasyona olan akımın artıĢı gibi birtakım istenmeyen hemodinamik 

sonuçlara yol açmaktadır. Bu değiĢikliklerin oluĢturduğu zararlı etkiler 

değerlendirildiğinde arteriyal stiffness kardiyovasküler hastalık riski açısından 

bir prediktör olarak değerlendirilebilir. Hastalık spesifik ve toplum temelli çeĢitli 

kohortları içeren çok sayıda çalıĢma, daha yüksek karotis-femoral nabız dalga 

hızının(kfNDH) birincil ve tekrarlayan kardiyovasküler hastalık(KVH) için 

artmıĢ risk ile iliĢkili olduğunu ortaya koymuĢtur(62).  

Arteriyel stiffness ve hipertansiyon arasındaki iliĢki iyi bilinmektedir(63-

65). Yüksek aortik stiffness, artmıĢ kan basıncı labilitesi ve bozulmuĢ 

baroreseptör duyarlılığı ile iliĢkilidir(66-68). Bu etkiler değerlendirildiğinde 

günlük normal aktiviteler sırasında kalp debisi değiĢtikçe kan basıncında 

potansiyel olarak belirgin değiĢiklikler izlenebilmektedir(69). 

Aortik stiffness sol ventrikül sistolik yükü arttırır; sonuç olarak 

ventriküler hipertrofi meydana gelir ve mekanik verimlilik düĢer. Bu durum 

myokardın oksijen ihtiyacında artıĢa neden olur(70). Aynı zamanda nabız 

basıncı artar ve ortalama diyastolik basıncın ortalama sistolik basınca oranının 

azalmasına neden olur. Koroner akım diyastolde daha fazla olduğundan koroner 

perfüzyon azalır(71). 

Arteriyal stiffness, diyastolik disfonksiyon ile de iliĢkilendirilmiĢtir; 

kardiyak dolum basıncı artıĢı nedeniyle diyastolik kalp yetmezliği meydana gelir 

ve ventriküler hipertrofi geliĢimi ile sonuçlanan bir süreç ortaya çıkar. Diyastolik 

disfonksiyon nedeniyle dolum basınçlarının artması sonucunda atriyal hipertrofi, 

fibrozis ve son olarak atriyal fibrilasyon ortaya çıkabilmektedir(72). Aortik 

stiffness büyük arterlerde anormal akım çeĢitleri ve artmıĢ basınç akımları gibi 

aterojenik hemodinamik stresler nedeniyle ateroskleroz geliĢimine katkıda 

bulunabilir(73). 

Ayrıca yüksek kan akımı alan özellikle beyin ve göz gibi organlar basınç 

fazlalığı ve akım değiĢkenliğine duyarlıdırlar(74). Aortik stiffness, iskemik veya 

hemorojik inme için büyük damarlarda artmıĢ risk ve bozulmuĢ biliĢsel 
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fonksiyonlar ile iliĢkilendirilmiĢtir(75,76). ArtmıĢ basınç ve akım değiĢkenliği 

glomerüllere zarar verebilir; proteinüriye ve glomerüllerde fonksiyon kaybına 

neden olabilir(77). 

Bu bilgiler artmıĢ arteriyal stiffnessın, bağımsız bir KVH risk faktörü 

olarak değerlendirilmesini desteklemektedir. 

2.4.2. Arteriyel Stiffness’ın Değerlendirilmesi 

Önceleri çeĢitli invazif kateterizasyon yöntemleriyle değerlendirilen 

arteriyal stiffness teknolojinin geliĢmesiyle birlikte noninvaziv yöntemlerle 

değerlendirilmeye baĢlanmıĢtır. Pratik olmaları, düĢük yan etki profilleri, kolay 

uygulanabilir olmaları, invaziv çalıĢmalara yakın doğrulukta bilgi vermeleri 

açısından noninvaziv yöntemlerin önemi her geçen gün artmaktadır. Noninvaziv 

arteriyel stiffness ölçümünde kullanılan yöntemler Tablo 4‘te sıralanmıĢtır(78). 

Tablo 4: Non-invaziv Arteriyel Stiffness Ölçüm Yöntemleri 

Aplanasyon tonometrisi (Sphygmo Cor, Comlior) 

Mekanotransduserler  

Parmak fotopletismografisi  

Tek kanallı-manĢon temelli metodlar (osilometrik yöntem – 

Arteriyograph, Mobil O graph)  

Multi-sinyal teknikleri  

Doppler USG  

BT veya MRG  

 

Bu non-invazif metodlarda hesaplamaların periferal nabız dalgalarının 

hareketleri üzerinden yapılması sebebiyle, yapılan bu değerlendirme nabız dalga 

analizi(NDA) olarak isimlendirilmektedir. Nabız dalgalarını periferal vasküler 

sistemde etkileyen temel değiĢkenler; damar duvarı elastisitesi, lokal mekanik 

faktörler ve kalp hızıdır.  

Arteriyal stiffness artarsa yansıyan basınç dalgası daha hızlı hareket 

ederek daha erken döner. Bunun sonucunda; santral sistolik kan basıncı artarken 
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diastolik basınç düĢer ve santral nabız basıncı artar. Sol ventrikül kütlesi ve yükü 

artar; sonuç olarak kalbin iĢ yükü artar. Diyastol sırasında koroner perfüzyon 

düĢer(ġekil 4). 

 

ġekil 4. Nabız Basınç Dalgasının Arteriyel Stiffness ile DeğiĢimi 

(http://www.turkhipertansiyon.org/UserFiles/File/17_kongre/8_mayis/Baris_Afs

ar.Pdf‘den alınmıĢtır.) 

Nabız dalga hızı(NDH); her atımda oluĢan basınç dalgasının aorttan 

perifere doğru belirli bir süredeki katettiği mesafeyi ifade etmektedir. NDH 

ölçümünde en sık kullanılan yöntemlerin baĢında kfNDH ölçümü gelmektedir. 

Bir tonometri aracılığı ile transkütanöz olarak karotis ve femoral arterlerden 

basınç dalga formları kaydedilir. Bu iki arter arasında basınç dalgası 

oluĢumundaki gecikme zamanı(Δt) ve bu iki arter arasındaki mesafe(ΔL) 

yardımıyla kfNDH(m/s) hesaplanır (kfNDH=0,8 ΔL/Δt)(ġekil 5). Bu veriler 

nabız dalgasının aradaki mesafeyi(ΔL) gecikme zamanı(Δt) kadar sürede 

katettiğini ifade etmektedir. 

http://www.turkhipertansiyon.org/UserFiles/File/17_kongre/8_mayis/Baris_Afsar.Pdf'den
http://www.turkhipertansiyon.org/UserFiles/File/17_kongre/8_mayis/Baris_Afsar.Pdf'den
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ġekil 5. Tonometri ile Elde Edilen Karotis ve Femoral Arter Basınç 

Dalgaları ve kfNDH hesaplanması 

(http://www.nature.com/articles/srep27016/figures/1‘den alınmıĢtır.) 

Tonometrik değerlendirmelerin subjektif olmaları ve iĢlemin 

gerçekleĢtirilmesinin zaman ve uğraĢı gerektirmesi nedeniyle manĢon aracılı 

osilometrik yöntemler geliĢtirilmiĢtir. Osilometrik yöntemde brakiyal arter 

trasesine manĢon bağlanır ve diyastolik brakiyal basınç düzeyine dek manĢon 

ĢiĢirilir. Cihazdaki basınç sensörleri ile 10 saniye boyunca nabız dalgaları 

kaydedilir ve bu nabız dalgalarından aortik nabız dalgası hesaplanır. Bunun 

yardımıyla da NDH hesaplanır.  

Periferik nabız dalgası değerlendirmesiyle santral nabız dalgasını 

değerlendirmeyi sağlayan belli baĢlı parametreler elde edilebilmektedir. Santral 

nabız dalgasındaki ilk plato(P2) giden basınç dalgasını, tepe noktası(P1) ise ona 

eklenen yansıyan basınç dalgası ile oluĢan pik noktasını göstermektedir. Ġki 

nokta arasındaki basınç farkı augmentasyon basıncını(AB) gösterir. 

Augmentasyon indeksi(Aix) ise AB‘nin nabız basıncına oranını ifade eder. Aix, 

arteriyel stiffnessın önemli bir göstergesidir ancak nabız basıncından 

etkilenebilmektedir. Bu amaçla nabzın 75 atım/dk olduğu varsayılarak düzeltme 

http://www.nature.com/articles/srep27016/figures/1'den
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yapılır (Aix@75)(ġekil 6). 

 

 

AI: Augmentasyon indeksi 

 

ġekil 6. Periferik Nabız Dalgasından Santral Nabız Dalgası OluĢturulması ve 

Aix Hesaplanması 

(http://www.florist-nyc.info/catalog/a/arterial-stiffness-index.html’den 

alınmıĢtır.) 

 

 

 

http://www.florist-nyc.info/catalog/a/arterial-stiffness-index.html'den
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. ÇalıĢmanın popülasyonu ve protokolü 

AraĢtırma için etik kurul onayı alındı ve çalıĢmaya katılan tüm 

hastalardan sözlü ve yazılı bilgilendirilmiĢ onam alındı(2012-KAEK-15/1124). 

AraĢtırmaya hastanemiz Ġç Hastalıkları ile Endokrinoloji ve Metabolizma 

Hastalıkları polikliniklerine 02/05/2016 ve 14/08/2017 tarihleri arasında 

baĢvuran ötiroid nodüler guatr tespit edilen ve bilinen herhangi bir tiroid 

hastalığı ve sistemik hastalığı olmayan ötiroid sağlıklı gönüllüler dahil edildi. 

ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri Tablo 5‘te ve dıĢlama kriterleri Tablo 6‘da 

görülmektedir. 

Ultrason dalgaları kalsifikasyonları geçmediği için kaba kalsifiye 

nodülleri olan bireyler elastografi ölçümleri yanıltıcı olabileceğinden çalıĢmadan 

çıkarıldı. Ayrıca B-mod tiroid USG‘sinde pür kistik olarak izlenen ve baĢlıca 

komponenti kistik olan karıĢık ekolu nodülleri olan bireyler doku elastisitesi 

daha çok sıvı kısma ait olacağı için çalıĢmaya dahil edilmedi. Kompresyonu 

zorlaĢtırdığından büyük damarlara ve istmusa komĢu olan nodülü olan bireyler 

çalıĢma dıĢı bırakıldı. Elastografide, nodülün sertlik derecesi nodüldeki 

distorsiyonun çevre dokudaki distorsiyon ile kıyaslanmasına dayanması 

nedeniyle tiroiditte yanlıĢ sonuçların önüne geçmek için USG‘si tiroiditle 

uyumlu(psödonodüler görüntü, parankim heterojenitesi) bulunan bireyler 

çalıĢmaya alınmadı. Ayrıca, büyük nodülleri olan bireyler, elastografide nodül 

ile karĢılaĢtırılacak normal parankim dokusu elde edilemediğinden çalıĢmaya 

dahil edilmedi. 

Kriterleri karĢılayarak çalıĢmaya kabul edilen vaka ve kontrol 

grubundaki tüm olguların ayrıntılı medikal öyküleri alınıp fizik muayeneleri 

yapıldı. Bu hastaların yaĢ, cinsiyet bilgileri kaydedildi. Tiroid hastalığının 

önceden varlığı, aile öyküsü ve kullanılan ilaçlar sorgulandı. Boy standart 

medikal dikey boy ölçer, kilo standart tıbbi baskül ve bel ve kalça çevresi 

standart mezür ile ölçüldü. Vücut kitle indeksi(VKĠ); ağırlık(kg)/boy(m)
2 

formülü ile hesaplandı.  
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Tablo 5. Gruplara Göre Gönüllülerin ÇalıĢmaya Dahil Edilme Kriterleri 

Ötiroid Nodüler 

Guatrı Olan 

Grup 

 ≥18 yaĢ olması 

 Tiroid fonksiyon testleri ötirodi ile uyumlu olması(1 

yıl öncesine kadar antitiroid ya da levotiroksin 

tedavi almamıĢ olması)            

 Tiroid nodülü saptanmıĢ olması 

Kontrol Grubu  ≥18 yaĢ olması 

 Tiroid fonksiyon testlerinin normal olması ve tiroid 

nodülü olmaması 

 

Tablo 6. ÇalıĢmadan DıĢlama Kriterleri 

Tüm Gruplar  <18 yaĢ 

 Kronik hastalık varlığı (diyabetes mellitus, 

hipertansiyon, koroner arter hastalığı, kronik 

böbrek hastalığı, subklinik veya aĢikar 

hipotiroidi/hipertiroidi olması) 

 Gebelik, laktasyon 

 Tiroid fonksiyonunu etkilediği bilinen ilaç 

kullananlar 

 Sigara ve alkol kullanımı 

 Yüksek titrede anti-TG ve anti TPO değeri 

olanlar 

 Boyuna radyasyon veya boyun bölgesinde 

cerrahi öyküsü bulunanlar 

 

3.2. Kan Tetkiklerinin Değerlendirilmesi 

Venöz kan örnekleri en az 10 saatlik açlık sonrası sabah saatlerinde 

alındı. TSH(0,35-4 mIU/ml), sT3(1,71-4,71 pg/ml) ve sT4(0,8-1,9 ng/ml) 

seviyeleri kemilüminesans yöntemi ile ölçüldü. Normal referans sınırları içinde 

olan ölçümler ötiroidizm olarak tanımlandı. Anti-Tiroglobulin(Anti-TG) ve 

Anti-Tiroid Peroksidaz(Anti-TPO) ölçümleri kemilüminesans yöntemi ile açlık 

plazma glukozu(APG) hekzokinaz/G-6-PDH metodu kullanılarak ve insülin 

düzeyi ölçümleri ise kemilüminesans yöntemi ile çalıĢıldı. Lipit 

parametrelerinden total kolesterol; kolesterol esteraz–kolesterol oksidaz kullanan 
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peroksidaz–kromojen metodu, trigliserit; kinaz-gliserol-3-fosfat oksidaz 

kullanan peroksidaz-kromojen metodu, yüksek dansiteli lipoprotein(HDL); 

kolesterol akseleratör selektif detergent hızlandırıcı seçici deterjant, düĢük 

dansiteli lipoprotein(LDL); kolesterol hesaplamalı test formülü[Kolesterol-

(HDL+Trigliserid/5)] ile değerlendirildi.  

Ġnsülin direnci(ĠR) Matthews ve arkadaĢları tarafından tanımlanan 

Homeostasis Model Assessment(HOMA) sistemine göre hesaplandı(79). 

HOMA-IR = (Açlık plazma insülin (µU/ml) × açlık plazma glukoz 

(mg/dl)/405 

3.3. Tiroid USG ve UE’nin Değerlendirilmesi 

Nodüler guatrı olan gruba ve kontrol grubundaki tüm bireylere B-mod 

tiroid USG, nodüler guatr grubundaki bireylere ayrıca Renkli Doppler 

USG(RDUS) ve strain elastografi(SE), operatörler arasındaki farklılıkları 

önlemek ve nodüle uygulanan basıncın derecesini standartlaĢtırmak için 

deneyimli tek radyolog tarafından yapıldı. ÇalıĢmada Toshiba Aplio 500 (TUS-

A500, Toshiba Medical Systems Corporation, Otawara, Japonya) ultrason cihazı 

ile 12 MHz lineer prob kullanıldı. Tetkik görüntüleri dijital ortamda arĢivlendi. 

Ultrosonografi incelemesi hastalar sırt üstü yatar durumda, boyunları 

altına inceleme yastıkcığı konulup, hiperekstansiyon pozisyonunda, rahat ve 

hareketsiz kalmaları sağlanarak yapıldı. Ġnceleme 3 aĢamada gerçekleĢtirildi. 1. 

aĢama; B-Mod USG ile tiroid bezi volümü, nodülün volümü, sayısı, ekojenitesi, 

kalsifikasyon özellikleri değerlendirildi. Tiroid bezinin ve nodüllerin volümü 

elipsoid formülle (Volüm(ml)=Derinlik(cm) × GeniĢlik(cm) × Uzunluk(cm) × 

π/6 ) hesaplandı. Tiroid bezi lobları ve istmus boyutları ölçümü orta hatta bezin 

en kalın kesiminden yapıldı. 2. aĢama; RDUS ile nodüllerin vaskülarizasyonu 

değerlendirildi. 3. aĢama; SE görüntüsü, B-mod görüntü üzerine renk modu 

elastogram görüntüsü eklenerek oluĢturuldu. Longutidinal planda, elastogram 

penceresi içerisine nodül ve yeterli tiroid parankim dokusu alınarak, B-modunda 

görüntü kalitesi optimize edildikten sonra nodül santralize edildi. USG probu 

boyuna-cilde dik açıda yerleĢtirilerek, minimal titreĢimle(hafif, sabit basınç), 

serbest el yöntemi ile nodüle ritmik kompresyon ve dekompresyon manevrası 
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uygulandı. Manevraya en iyi elastogram görüntüsü ve uniform (aynı Ģekil ve 

boyutta) sinüzoidal kompresyon grafisi elde edinceye kadar devam edildi. 

OluĢan sine hafızadaki görüntülerden geriye dönük en düzgün dekompresyon 

dalgası (taban çizgisi altında kalan eğri ) üzerine gösterge çubuğu yerleĢtirilerek 

ideal elastogram görüntüsü seçildi. Bu elastogram görüntüsündeki renk skalası 

Rago skorlamasına göre 5 grupta değerlendirildi. Ayrıca, elde edilen elastogram 

görüntüde ilk ROI-T(Region of interest Target) ilgili hedef bölge olan nodüle, 

ikinci ROI-R(Region of interest Reference) aynı derinlikteki ilgili referans bölge 

olan komĢu normal tiroid parankim dokusuna yerleĢtirilerek her bir bölge için 

elastisite değerleri saptandı ve değerler birbirine oranlanarak(R/T) yarı kantitatif 

olan strain indeks değerleri otomatik olarak hesaplandı. Strain indeks ölçümünde 

en iyi elastogram görüntüsü ve uniform sunizoidal kompresyon grafisi elde 

etmek için ilgili hedef doku(ROI-T) ile ilgili normal referans doku(ROI-R) 

bölgeleri nodülün sınırları içine yerleĢecek Ģekilde en büyük ölçülerde, eĢit 

boyutlarda tutuldu ve aynı düzeyde(derinlik farkı 10 mm'den az olmalı) olmaları 

amaçlandı(ġekil 7). 

 

ġekil 7. Strain Elastografi Örneği A: Renkli mod elastogram görüntünün 

elde edilmesi; solda renk modu elastogram görüntüsü, sağda B-mod görüntü, 

uniform sinüzoidal kompresyon grafisi(mavi ok), dekompresyon dalgası- 

gösterge çubuğunun yerleĢtirildiği alan ve beyaz gösterge çubuğu(mavi 

kutucuk), Rago skorlamasına göre skor 2 nodül(siyah yıldız), B: Strain 

indeks(Ratio A) ölçümü (R/T); kontrol hedef bölge(ROI-strain T, beyaz 

çember), normal referans bölge(ROI-strain R, pembe çember)  
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Nodüllerin biyopsi endikasyonu ATA kriterlerine göre belirlendi(80) ve 

TĠĠAB materyallerinin değerlendirilmesi Bethesda sınıflandırma sistemine göre 

yapıldı(81).  

 3.4. Nabız Dalga Analizi ve Arteriyal Stiffnessın Değerlendirilmesi 

Bu çalıĢmada verilerin toplanması amacıyla Mobil-O-Graph 

PWA/ABPM(I.E.M. GmBH, Stolberg, Germany) marka brakiyal arterden 

manĢon temelli osilometrik ölçüm yapan NDA cihazı kullanıldı. Mobil-O-Graph 

NDA cihazı; kan basıncı ölçümü BHS(British Hypertension Society) ve 

ESH(European Society of Hypertension) tarafından onaylanmıĢ bir cihazdır. 

Katılımcılar arteriyal stiffness ölçüm iĢleminden önce sakin bir odada 15 

dakika oturur pozisyonda bekletildi. Katılımcıların kol çevresine uygun 

manĢonlar belirlendi. Uygun manĢon, sağ kol dirsek hizasının hemen üzerine 

yerleĢtirildi. Brakiyel damardan oturur pozisyonda, 5 dakika ara ile 4 kez nabız 

dalga hızı analizi yapıldı. Cihaz ile cihazın verilerini izlemek amacıyla 

geliĢtirilen yazılım arasında kablosuz bir iletiĢim aracı olan bluetooth bağlantısı 

kuruldu. Yazılım programına katılımcının yaĢı, boyu ve kilosu girildi. Öncelikle 

hastalarda cihaz ile kan basıncı ölçümü yapıldı ve brakiyel arterin tamamen 

komprese edildiği basınç değeri saptandı. 30 saniyelik aradan sonra brakiyel 

arterin tekrar tamamen kompresyonu sağlandı ve nabız dalgaları, akımın 

olmadığı bu noktaya ulaĢtığında cihazdaki özel sensörler aracılığı ile algılanıp 

büyütülerek tarandı ve periferik nabız dalgası elde edildi. Buradan elde edilen 

veriler çok yüksek kaliteli ve düĢük kaliteli olmak üzere yazılım tarafından 

sınıflandırıldı. Sadece çok yüksek kaliteli olan veriler değerlendirmeye alındı. 

Özel yazılım ile ölçülen brakiyal arter nabız dalgasından santral aortik 

nabız dalgası hesaplandı. Hesaplanan aortik nabız dalgası ile NDA tamamlandı. 

Bu ölçümler sonucunda; sistolik kan basıncı(SKB), diyastolik kan 

basıncı(DKB), ortalama kan basıncı(OKB), nabız, nabız basıncı(NB), santral 

SKB, santral DKB, santral NB, kardiyak output(KO), periferik vasküler direnç, 

kardiyak indeks, vücut yüzeyi, augmentasyon basıncı(AB), 75 atım/dk nabza 

göre düzenlenmiĢ augmentasyon indeksi(Aix@75), yansıtma büyüklüğü ve 
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nabız dalga hızı verileri elde edildi(ġekil 8). Elde edilen veriler yazılım 

programına aktarıldı ve kaydedildi. 

3.5. Ġstatistiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel olarak incelenmesinde SPSS 15.0 paket programı 

kullanıldı. Hasta ve kontrol gruplarının tanımlayıcı istatistikleri yapıldı. 

Kategorik değerler sayı ve yüzde ile bildirildi. Verilerin normal dağılıma uyup 

uymadığı Kolmogorov-Smirnov testi ve verilerin histogram grafileri ile 

değerlendirildi. Normal dağılan veriler ortalama ve standart sapma olarak ifade 

edildi. Normal dağılıma uymayan veriler ise medyan ve minimum-maksimum 

değerler olarak ifade edildi. Normal dağılıma uyan sayılabilir verileri 

değerlendirmek için Student T test, normal dağılıma uymayan sayılabilir verileri 

değerlendirmek için ise Mann Whitney U testi kullanıldı. Kategorik 

değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında Ki Kare testi uygulandı. Korelasyonların 

incelenmesinde Pearson ve Spearman korelasyon testleri uygulandı. Ġstatistiki 

açıdan anlamlılık için p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi. 
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ġekil 8. Mobil-O-Graph 24h PWA Cihazı ile Ölçülen ve Hesaplanan 

Nabız Dalgaları Örneği 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza ötiroid nodüler guatr tanısı olan 78 hasta ve kontrol grubu 

olarak 76 sağlıklı gönüllü birey dahil edildi. Hastaların değerlendirilmeleri 

sırasında önceden tanı almamıĢ olmalarına rağmen kan basıncı yüksekliği, kan 

Ģekeri yüksekliği ve tiroid fonksiyon bozukluğu saptanan bireyler ile çalıĢmaya 

devam edilmedi. Ayrıca SE‘de ölçüm hatalarına neden olabilecek tiroid USG 

özellikleri(makrokalsifikasyon varlığı, kistik nodül(pür kistik ve baĢlıca 

komponenti kistik olan) yapısı, tiroidit ile uyumlu bulgu, büyük damarlara, 

trakeaya, istmusa yakın nodül v.s.) olanlar da çalıĢmaya dahil edilmedi. Sonuç 

olarak ötiroid nodüler guatrı olan grupta 50, sağlıklı gönüllü grubunda 50 kiĢi ile 

çalıĢmaya devam edildi.  

Kontrol ve nodüler guatrı olan gruplar, yaĢ, cinsiyet ve VKĠ, serum lipit 

değerleri, serum sT3, sT4, TSH, anti TPO, anti TG, HOMA-IR, insülin 

düzeyleri, sistolik ve diyastolik kan basıncı açısından benzerdi(Tablo 7).  

Açlık plazma glukozu nodüler guatrı olan grupta daha yüksek tespit 

edildi(p=0,002). Bel çevresi ise nodülü olan grupta daha geniĢ bulundu(p=0,03). 

Ayrıca, total tiroid bezi, sağ ve sol tiroid loblarının volümü nodülü olan grupta 

daha yüksek saptandı(sırasıyla p=0,005, p=0,02, p=0,02)(Tablo 7). 

Ġki grup nabız dalga analizi verileri açısından karĢılaĢtırıldığında; NDH 

nodüler guatrı olan grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksek tespit 

edildi(p<0,001)(Tablo 8)(ġekil 9). Diğer NDA verileri gruplar arasında benzerdi.
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Tablo 7: ÇalıĢma Gruplarının Demografik Özellikleri ve Bazı 

Laboratuar Parametrelerinin Değerlendirilmesi 

 Nodülü olan grup 

(n=50) 

Kontrol grubu 

(n=50) 

p 

YaĢ 41(21-54) 38(26-54) AD 

Kadın cinsiyet(%) 42(% 84) 37(% 74) AD 

VKĠ(kg/m
2
) 28,25(17,8-46,3) 26,75(18,30-39,5) AD 

Bel çevresi(cm) 109(82-137) 100,5(75-136) 0,03 

Ġnsülin(μU/mL) 8(3,8-20,8) 7,05(2,4-31) AD 

APG(mg/dL) 92(72-99) 87(70-99) 0,002 

HOMA-IR 1,75(0,71-4,72) 1,57(0,45-6,88) AD 

T. Kolesterol(mg/dL) 179, 5(110-261) 182(134-289) AD 

TG(mg/dL) 120,5(39-816) 103,5(37-376) AD 

LDL(mg/dL) 106(35-170) 113(62-213) AD 

HDL(mg/dL) 47,5(29-106) 45,5(28-107) AD 

sT3(ng/ml) 2,84(2-3,36) 2,80(2-3,69) AD 

sT4(ng/ml) 1,05(0,79-1,27) 1,01(0,82-1,26) AD 

TSH (mIU/ml) 1,55(0,43-3,9) 1,53(0,53-4) AD 

Anti TPO(U/ml) 0,35(0-35) 0,265(0-26,21) AD 

Anti TG(U/ml) 1,22(0,47-4,37) 1,84(0,53-4,11) AD 

SKB(mmHg) 116,5(77-176) 118, 5(94-138) AD 

DKB(mmHg) 71(50-100) 72(47-95) AD 

Sağ tiroid volümü(ml) 5,88(2,59-16,49) 5,14(1,9-12) 0,02 

Sol tiroid volümü(ml) 5,66(2,21-16,36) 4,5(1,53-14,4) 0,02 

Toplam tiroid volümü(ml) 11,87(5,39-32,85) 9,43(4,14-26,4) 0,005 

AD: Anlamlı değil, VKİ: Vücut kitle indeksi, AKŞ: Açlık kan şekeri, HOMA – IR: 

Homeostatic Model Assessment - Insülin Rezistansı, TG: Trigliserid, LDL: low density 

lipoprotein, HDL: High-Density Lipoprotein, sT3: Triiyodotironin, sT4: Tiroksin, TSH: 

Tiroid Stimüle Edici Hormon, , Anti-TPO: Anti-Tiroid Peroksidaz, TG: Anti-tiroglobulin, 
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Tablo 8. ÇalıĢma Grupları Arasında NDA verilerinin KarĢılaĢtırılması 

 Nodülü olan grup 

(n=50) 

Kontrol grubu 

(n=50) 

p 

OKB(mmHg) 91,5(72-135) 93(74-114) AD 

Nabız(atım/dk) 76,5(53-117) 79(53-112) AD 

NB(mmHg) 44(29-77) 45(28-74) AD 

sSKB(mmHg) 107(86-160) 106(89-126) AD 

sDKB(mmHg) 74(51-103) 72,5(44-97) AD 

sNB(mmHg) 35(22-58) 33(23-59) AD 

KO(lt/dk) 4,85(3,35-6,40) 4,72(3,30-5,95) AD 

PD(smmHg/ml) 1,19(0,85-2,21) 1,20(0,82-1,53) AD 

KĠ(lt/dk/m
2)

 2,70(1,26-3,90) 2,60(2-4) AD 

AB(mmHg) 7(3-28) 8(3-17) AD 

Aix@75(%) 22(2-46) 25,5(5-41) AD 

NDH(m/s) 6,5(4,45-11,6) 5,30(4,45-7,8) p<0,001 

 

AD: Anlamlı değil, VKİ: Vücut kitle indeksi, OKB: Ortalama kan basıncı, NB: Nabız 

basıncı, sSKB: Santral Sistolik kan basıncı, sDKB: Santral Diyastolik kan basıncı, KO: 

Kardiyak output, PD: Periferik direnç, Kİ: Kardiyak İndeks, AB: Augmentasyon basıncı, 
Aix@75: Augmentasyon indeksi(nabız 75atım/dk baz alınarak düzeltilmiş), NDH: Nabız 

dalga hızı. 
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ġekil 9. ÇalıĢma Gruplarında Nabız Dalga Hızının KarĢılaĢtırılması 

Korelasyon analizleri incelendiğinde; HOMA-IR ve insülin ile tiroid 

volümü, nodül büyüklüğü, nodül sayısı arasında korelasyon saptanmadı(p>0,05) 

HOMA-IR ile NDA verileri arasında korelasyon izlenmedi. VKĠ ile 

DKB, OAB, sSKB, sDKB, PD, KĠ, NDH arasında korelasyon saptandı(Sırasıyla 

r=0,366, p=0,00; r=0,297, p=0,003; r=0,287, p=0,004; r=0,318, p=0,001; 

r=0,203, p=0,043; r=-0,363, p<0,001; r=0,354, p<0,001). 

Nabız dalga hızı ile APG ve bel çevresi arasında korelasyon 

saptandı(Sırasıyla r=0,44, p<0,001; r=0,528, p<0,001). Diğer NDA verileri ile 

APG ve bel çevresi arasında korelasyon izlenmedi. 

Tiroid USG‘de değerlendirilen nodüllerin ortalama büyüklüğü 0,33(0,02-

1,79) ml olarak tespit edildi. Yapılan tüm TĠĠAB‘lerin tanısı Bethesda sistemine 

göre benign olarak raporlandı. 
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Tespit edilen nodüllerin çoğu sağ lob orta kesim yerleĢimliydi(%28) ve 

daha çok kistik nodül yapısındaydı(%40). Nodül ekojeniteleri daha çok izo-

hipoekoik Ģeklinde yorumlandı(%50). Makrokalsifikasyonu olan nodüller 

çalıĢmaya dahil edilmemekle birlikte 5 kiĢi(%10)de mikrokalsifikasyon içeren 

nodül saptandı. Nodüllerin renkli Doppler USG incelemesinde 22 kiĢide(%44) 

nodül kanlanması yoktu. 24 kiĢide(%48) tip 1 kanlanma ve 4 kiĢi(%8) tip 3 

kanlanma tespit edildi. 

Ultrason elastografi ile değerlendirilen nodüllerin çoğu(%72) Rago 

sınıflandırmasına göre skor 2 Ģeklinde kaydedildi. Değerlendirilen nodüllerin 

özellikleri Tablo 9‘da belirtilmiĢtir. 

Farklı nodül ekojeniteleri olan nodüllerin strain indeksleri arasında 

farklılık saptanmadı(p>0,05). Farklı nodül yapıları, nodül kalsifikasyonları, 

nodül yerleri, kanlanmaları olan nodüllerin strain indeksleri arasında farklılık 

izlenmedi(p>0,05). 

Strain elastografi ile ölçülen strain indeks değerleri Rago skorlaması ile 

karĢılaĢtırıldı. Rago skorlama sistemine göre ileri skorlarda olan nodüllerin 

strain indekslerinin daha yüksek olduğu tespit edildi(p=0,013). 

Nabız dalga analizi verileri ile strain indeks arasında ise korelasyon 

saptanmadı. 
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Tablo 9: Değerlendirilen Nodüllerin Özellikleri 

 Nodülü olan grup(n=50) 

Nodül volümü(ml) 0,33(0,02-1,79) 

Nodül sayısı SAĞ LOB SOL LOB 

1(0-3) 1(0-3) 

Nodüllerin yerleĢim yerleri Sağ lob orta kesim-14 

kiĢi(%28) 

Sağ lob alt kesim-12 kiĢi(%24) 

Sol lob orta kesim-11 kiĢi(%22) 

Sol lob alt kesim-5 kiĢi(%10) 

Sağ lob arka kesim-3 kiĢi(%6) 

Sol lob üst kesim-2 kiĢi(%4) 

Sağ lob üst kesim-1 kiĢi(%2) 

Sol lob lateral kesim-1 kiĢi(%2) 

Ġstmus sol lateral-1 kiĢi(%2). 

Nodül özelliği Kistik nodül-20 kiĢi(%40) 

Solid nodül-16 kiĢi(%32) 

Mikst nodül-14 kiĢi(%28) 

Nodül ekojenitesi Ġzo hipoekoik-25 kiĢi(%50) 

Hipoekoik-21 kiĢi(%42) 

Ġzoekoik-3 kiĢi(%6) 

Ġzo hiperekoik-1 kiĢi(%2) 

Kalsifikasyon varlığı Mikrokalsifikasyon-5 kiĢi(%10) 

Renkli Doppler USG incelemesinde kanlanma 

paterni 

Nodül kanlanması yok-22 

kiĢi(%44) 

Tip 1 kanlanma-24 kiĢi(%48) 

Tip 3 kanlanma-4 kiĢi(%8). 

Rago sınıflamasına göre nodüllerin görünümü Skor 1-4 kiĢi(%8) 

Skor 2-36 kiĢi(%72) 

Skor 3-8 kiĢi(16) 

Skor 4-2 kiĢi(%4) 

Strain indeks 1,5(0,52-9,62) 
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Tablo 10. Tüm Popülasyonda Tiroid Volümü ile Korelasyonu Saptanan 

DeğiĢkenler 

 Tiroid volümü 

 P r 

Kalça çevresi(cm) 0,029 0,218 

VKĠ(kg/m
2
) 0,03 0,207 

Kilo(kg) 0,016 0,240 

VYA(m
2
) 0,009 0,262 

 

Genel popülasyon değerlendirildiğinde; tiroid volümü10,99(4,14–32,85) 

ml Ģeklinde bulundu. Tiroid volümü ile yaĢ, boy, bel çevresi gibi antropometrik 

parametreler arasında korelasyon saptanmadı. Ayrıca, kadınlar ve erkekler 

arasında tiroid volümleri açısından fark yoktu.  

Kalça çevresi ile VKĠ, kilo ve tiroid volümü arasında zayıf nitelikte 

pozitif korelasyon izlendi(sırasıyla r=0,218, p=0,029; r=0,207, p=0,03; r=0,240, 

p=0,016). VYA ve tiroid volümü arasında da pozitif korelasyon saptandı(r= 

0,262, p= 0,009)(Tablo 10). 

Tiroid volümü ile sT3, sT4, anti TG, anti TPO, HOMA-IR arasında 

korelasyon saptanmadı. Tiroid volümü ile TSH değeri arasında ise negatif 

korelasyon gözlendi(r= -0,481, , p<0,001) 
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5. TARTIġMA 

 

Kardiyovasküler morbitide ve mortalitenin önemli bir göstergesi olan 

arteriyal stiffness, tiroid hastalıkları ve kardiyovasküler risk arasındaki iliĢkinin 

gösterilmesi amacıyla pek çok çalıĢmada incelenmiĢtir(82-85). ÇalıĢmamız 

ötiroid nodüler guatrı olan bireylerin kardiyovasküler risk açısından 

değerlendirildiği ilk çalıĢma olması açısından önemlidir. Literatür 

değerlendirildiğinde yapılan çalıĢmalarda aĢikar/subklinik hipotiroidi ve 

hipertiroidi ile kardiyovasküler risk arasındaki iliĢki üzerinde incelemeler 

yapıldığı görülmektedir. Gammage ve arkadaĢlarının 2007 yılında ötiroid olan 

bireylerde yaptığı çalıĢmada normal laboratuar değer aralığı içersinde iken sT4 

düzeyleri arttıkça atriyal fibrilasyon riskinin arttığı gösterilmiĢtir(86). Bizim 

çalıĢmamızda ötiroid nodüler guatrı olan bireylerde sağlıklı ötiroid bireylerle 

karĢılaĢtırıldığında NDH daha yüksek tespit edildi. Bu durum ötiroid nodüler 

guatrı olan bireylerde artmıĢ kardiyovasküler hastalık risk varlığını 

desteklemektedir. 

Son yıllarda ilginç olarak tiroid nodüllerinin, obezitenin ve insülin 

direncinin prevalanslarında ciddi bir artıĢ olduğu bilinmektedir(87,88). Tiroid 

nodüllerinin artan prevalansı toplumda boyun USG kullanım sıklığının artması 

ile iliĢkilendirilebilir. Tiroid nodüllerinin artan prevalansının obezite ve insülin 

direncinde artıĢ ile iliĢkisi de son yıllarda yapılan araĢtırmalarda gündeme 

gelmeye baĢlamıĢtır. 

Ġnsülinin tiroid nodülü veya guatr geliĢimi üzerindeki etkisi ile ilgili az 

sayıda çalıĢma vardır(88,89). Kültür ortamında TSH gibi insülinin de tiroid 

hücrelerinde büyümeyi uyardığı tespit edilmiĢtir(90). Elde edilen veriler IGF-1 

bağımlı ve TSH bağımsız sinyal yolaklarının tiroid bezinin büyümesinde majör 

role sahip olduklarını göstermektedir. Bu hipotez TSH sekresyonunun artmadığı 

akromegali gibi tablolarda IGF-1 artıĢına bağlı tiroid bezinde büyümenin 

gözlenmesi ile desteklenmiĢtir(91). IGF-1 pekçok hücre çeĢidinin büyüme ve 

farklılaĢmasında majör role sahiptir. IGF-1 reseptörleri insülin ve insülin 

reseptörü ile benzerlik gösterir. Ġnsülin ve IGF-1 sinyal yolağı, tiroid gen 
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ekspresyonunu düzenler ve tiroid hücrelerinin büyüme ve farklılaĢmasını 

sağlar(92). Tüm bunlarla birlikte metformin verilen bireylerde tiroid nodül 

büyüklüğünde küçülme kaydedilmesi nodül etiyolojisinde insülin direnci 

varlığını desteklemektedir(93). 

Rezzonico ve arkadaĢlarının çalıĢmasında tiroid nodülü olan bireylerde 

insülin direnci ve hiperinsülinemi daha fazla bulunmuĢtur(88). Bizim 

çalıĢmamızda ise nodüler guatrı olan grup ve kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında 

anlamlı fark izlenmemiĢtir. Yine Rezzoni ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu 

çalıĢmada saptanan nodül büyüklüğü ve HOMA-IR seviyeleri arasında saptanan 

iliĢki bizim çalıĢmamızda desteklenmemiĢtir. Bunun nedeni çalıĢmamızın az 

sayıda bireyden oluĢması ve kesitsel çalıĢma olması nedeniyle insülin direnci ve 

benign tiroid nodülü varlığı arasında neden sonuç iliĢkisinin kurulamaması 

Ģeklinde yorumlanabilir. Ayrıca invaziv ve pahalı olması nedeniyle insülin 

direnci ölçümünde glukoz klamp yönteminin kullanılamaması insülin direnci ve 

nodül arasında iliĢki kurulamamasının nedenleri arasında gösterilebilir.  

Diabetes mellitus tanısı alan bireylerde daha yüksek tiroid volümü 

izlendiğine dair çalıĢmalar literatürde dikkat çekmektedir(94). Hatta tiroid 

nodüllerinde kanser patolojisinin glukoz metabolizması bozukluklarında daha 

fazla görüldüğüne dair araĢtırmalar da yayınlanmıĢtır(95). Bizim çalıĢmamızda 

çalıĢma öncesinde diabetes mellitus olmadığı tespit edilen bireylerde, nodülü 

olan grupta açlık kan Ģekeri daha yüksek tespit edilmiĢtir. Literatürde bu bulgu 

ile uyumlu olarak diyabet, bozulmuĢ açlık glukozu veya bozulmuĢ glukoz 

toleransı olan bireylerde tiroid bezi ve tiroid nodül volümünün daha fazla olduğu 

vurgulanmaktadır(96). Ancak çalıĢmamızda, hiçbir bireyin bozulmuĢ açlık 

glukozu tanısı olamamakla birlikte, OGTT yapılmayan ve bozulmuĢ glukoz 

toleransı tanısı tespit edilmemiĢ bireylerin olduğu unutulmamalıdır. Bu durum, 

glukoz metabolizması ve nodül patogenezi üzerinde daha geniĢ çapta 

çalıĢmaların yapılması gerektiğini ortaya koymaktadır. 

Literatürde metabolik sendrom varlığı ve nodül prevalansı 

iliĢkilendirilmiĢtir. Bel çevresi daha geniĢ olan bireylerde tiroid nodüllerinin 
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daha fazla görüldüğü belirtilmiĢtir(97). Bizim çalıĢmamızda da literatürle 

uyumlu olarak nodüler guatrı olan grupta bel çevresi daha geniĢ bulunmuĢtur.  

Tiroid bezinde nodül tespit edildiğinde izlenecek yol, nodülün 

benign/malign ayrımını yapmaya çalıĢarak gereksiz cerrahi giriĢimleri en aza 

indirmek olmalıdır. Tiroid USG‘sinde malignite yönünde olan bulgular bu 

açıdan yol gösterici olmaktadır. ÇalıĢmamızda da nodüllerin çeĢitli tiroid USG 

özellikleri incelenmiĢtir. Ancak vaka sayımızın sınırlı olması nedeniyle 

malignite yönünde değerlendirme yetersiz kalmıĢtır. Sadece endikasyonu olan 

nodüllere biyopsi yapılmıĢ ve biyopsi patolojileri benign Ģeklinde raporlanmıĢtır. 

Biyopsi endikasyonu olmadığı için herbir nodülün histopatolojik sonuçlarının 

olmaması çalıĢmamızın kısıtlıklıkları arasında yer almaktadır. 

Daha önce yapılan çalıĢmalarda benign tiroid tümörlerinde ortalama 

strain indeks 2.11±0.9 ve malign tümörlerde 9.82±6.33 olarak tespit 

edilmiĢtir(32). Bu bilgilerden yola çıkılarak çalıĢmamızda Rago skorlaması ve 

strain indeks değeri karĢılaĢtırıldı. Literatürle uyumlu olarak çalıĢmamızda 

yüksek uneo skorlarında daha yüksek strain indeks değerleri elde 

edildi(p=0,013). 

ÇalıĢmamızda literatürden farklı olarak bir malignite prediktörü olarak 

kullanılan strain indeks ile NDA verileri korelasyonu incelenerek strain indeksin 

kardiyovasküler mortalite ve morbitide belirteci olarak kullanıma uygun olup 

olmadığı araĢtırıldı. Literatür incelendiğinde, 2013 yılında kalp yetmezliği olan 

bireylerde yetmezliğin Ģiddetinin değerlendirilmesi için karaciğer dokusunun 

stiffnessının ölçümü dıĢında strain indeksin lezyonların malign-benign 

ayrımında bir gösterge olarak kullanıldığı görülmektedir(98). Bizim 

çalıĢmamızda strain indeks ile NDA verileri karĢılaĢtırıldı; ancak aralarında 

korelasyon saptanmadı. ÇalıĢma popülasyonun az sayıda olması ve strain indeks 

ölçümünde kullanılan SE yönteminin subjektif özelliği güçlü sonuçlara 

ulaĢılamamıĢ olmasına yol açmıĢ olabileceğinden, bu alanda daha geniĢ çapta 

çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

Sonuç olarak, çalıĢmamızda nodül varlığının kardiyovasküler hastalık 
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için güvenilir bir risk göstergesi olan arteriyel stiffnessı olumsuz etkilediği tespit 

edildi. Nodülü olan bireylerde daha yüksek NDH elde edildi. Bu nedenle ötiroid 

nodüler guatrı olan bireyler kardiyovasküler riskler açısından mutlaka 

değerlendirilmeli ve bilgilendirilmelidir. AraĢtırmamızın bu alanda yapılacak 

daha kapsamlı ve ileri çalıĢmalara ıĢık tutacağını ümit ediyoruz. 
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6. SONUÇ 

 

Kardiyovasküler morbitide ve mortalitenin önemli bir göstergesi olan 

arteriyal stiffness, tiroid hastalıkları ve kardiyovasküler risk arasındaki iliĢkinin 

gösterilmesi amacıyla pek çok çalıĢmada incelenmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda ise 

farklı olarak ötiroid bireylerde nodül varlığının arteriyal stiffness üzerine etkisi 

araĢtırıldı. 

Arteriyel stiffness değerlerdirmesinde kullanılan nabız dalga analiz 

parametrelerinden en önemlisi NDH‘dir. ÇalıĢmamızda nodüler guatrı olan 

grupta NDH, istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı. Bu sonuç, ötiroid 

bireylerde nodül varlığının arteriyel stiffness ile dolayısıyla da kardiyovasküler 

olaylar ile yakın iliĢkisi olabileceğini düĢündürmektedir. 

ÇalıĢmamızda dikkat çekici bulgulardan diğeri, nodüler guatrı olan 

grupta APG‘nin daha yüksek tespit edilmesidir. Bu bulgu, insülin direncinin 

temel rol oynadığı glukoz metabolizma bozukluğu sürecinin insülin direnci veya 

muhtemelen baĢka mekanizmalar aracılığıyla tiroidte morfolojik ve fonksiyonel 

değiĢikliler yarattığını göstermektedir. 

Sonuç olarak ötiroid nodüler guatrı olan bireylerin kardiyovasküler ve 

metabolik riskler açısından yakın takip edilmesi ve gerekli önlemlerin alınması 

önerilir. 
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