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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimlerinden faydalandigim sayimn
hocalarima, sicaklik ve samimiyetini her zaman hissettigim Aile Hekimligi asistan
arkadaglarima, tim hayatim boyunca oldugu gibi bu siirecte de yanimda olup destegini

higbir zaman esirgemeyen canim aileme sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

01/2024 Dr. Mehmet OZER



OZET

Mehmet OZER, Zonguldak Biilent Ecevit Universite Hastanesi’ndeki Aile
Hekimligi Asistanlari ve Intorn Hekimlerin Tiroid Hastaliklari Hakkindaki
Bilgi Diizeyi, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakultesi, Aile
Hekimligi Anabilim Dal, Tipta Uzmanhk Tezi, Zonguldak, 2024

Amagc: Zonguldak Biilent Ecevit Universitesinde egitim alan tam zamanl aile
hekimligi asistanlarinin ve intorn hekimlerin tiroid hastaliklar1 hakkindaki bilgi
diizeyinin degerlendirilmesi ve doktorlarin farkindaliginin arttirilmasidir.

Gere¢ ve yontem: Calismamiz Kesitsel bir ¢alisma olup online olarak yapilmustir.
Calisma evreni 31.05.2023- 31.12.2023 tarihleri arasmdadir. Arastirmamiz
Zonguldak Biilent Ecevit Hastanesinde egitim alan tam zamanli aile hekimligi
asistanlar1 ve intdérn hekimlerine yapilmistir. 45 asistan hekim ve 45 intérn hekim
katilmistir. Anket sorulari hazirlanirken literatiire bakilip, daha once bu konuda
yapilan arastirmalar dikkate alimmistir. Asistanlara tiroid hastaliklar1 hakkinda
dogru/yanhs/bilmiyorum olarak cevaplanabilen sorular yoneltildi. Her dogru cevap 1
puan kabul edilip digerleri O puan olarak belirlendi. Veriler SPSS 27.0 programinda
analiz edilmis, p anlamlilik degeri <0,05 olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan 90 hekimin yarisi1 (n=45) tam zamanl aile hekimligi
asistani, yarist (n=45) intdrndi. Hekimlerimizin %10’u (n=9) tiroid hastaliklarini tani
ve tedavi etme konusunda bilgi diizeyini yeterli goriirken, %67,8’i (n=61) kismen
yeterli, %2,2’si (n=20) kendini yetersiz goriiyordu. Hekimlerin tam zamanli asistan
doktor olan, dahiliye rotasyonu/staj1 alanlarin ve kendini yeterli gérenlerin ortalama
toplam bilgi puani istatiksel anlamda yiiksek saptanmustir.

Sonuglar: Yaptigimiz ¢alismada 42 puan iizerinden ortalama puan 29,1346,00
olarak hesaplanmistir. Bu durum yurtdisindaki ¢alismalara kiyasla daha yiiksek olsa
da birinci basamakta tiroid hastaliklar1 tanis1 koyup tedavi eden aile hekimlerinin

bilgilerinin daha yiiksek olmasi beklenmektedir.

Anahtar kelimeler: Aile hekimligi, bilgi, hipotiroidi, intdrn hekim, tiroid

hastaliklar



ABSTRACT

Mehmet OZER, Information Level of Residents in Family Physicians and
Intern Doctors at the Zonguldak Bulent Ecevit University Hospital About
Thyroid Diseases, Zonguldak Bulent Ecevit University Faculty of Medicine,
Department of Family Physicians, Medical Residency Thesis, Zonguldak, 2024
Objective: The objective of this study is to assess the information level of family
physicians residents and intern doctors who work at Zonguldak Bulent Ecevit
University Hospital and increase their awareness.

Materials & Methods: The study is an observational survey and was conducted
online. The study was carried out between the dates 31.05.2023- 31.12.2023. The
surveys were done by the family physicians residents and intern doctors who work at
Zongundak Biilent Ecevit University Hospital. Fourty five residents in family
physicians and fourty five intern doctors attended to the study. While preparing the
survey questions, the literature was reviewed and previous thesis studies on this
subject were taken into account. A questionnaire consisting of the answers ‘True’,
‘False’ and ‘I have no idea’ has been presented to the residents about thyroid
diseases. Every true answer was accepted as 1 point and other answers were counted
as 0 point. The data was analysed on SPSS 27.0 software and p significance value
was accepted as <0,05.

Results: Half of the 90 doctors participating in the study (n=45) were full-time
residents in family physicians and half (n=45) were intern doctors. While %10 (n=9)
of our doctors considered their information level as sufficient in diagnosing and
treating thyroid diseases, %67,8 (n=61) considered themselves inadequate. The
average total information score of doctors who were full-time residents in family
physicians, those who had an internal medicine rotation/internship and those who
considered themselves competent was found to be statistically high.

Conclusions: In our study, the average score was calculated as 29,13+6,00 out of 42.
Even tough it is a better rate compared to foraign studies, more competent
information level is expected among family physicians who are at the front stage on
diagnosis and treatment of thyroid diseases.

Keywords: Family Physicians, information, hypothyroidism, intern Doctors, thyroid diseases
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1.GIRIS

Tiroid hastaliklar1 birinci basamakta oldukca sik goriiliir ve teshis/tedavi
edilmediginde ciddi morbiditelere sebep olur. Bu yiizden uygun tedavisi i¢in dogru
tan1 kesinlikle gereklidir.

Tiroid hastaliklar1 degerlendirilmesi anamnez, fizik muayene, endokrin ve
biyokimyasal testler ile yapilmalidir. Tiroid stimiilan hormon (TSH) testi, tiroid
hastaliklarinin tanisinda kullanilan en duyarl testtir (1).

Tiroid hastaliklarinin genelde nonspesifik cesitli klinik belirti ve bulgulari
vardir. Hastalar yorgunluk, halsizlik, kilo artisi, terleme gibi semptomlarla doktora
basvurabilir. Birinci basamakta ayrintili bir 6ykiiniin alinmas1 ve dikkatli yapilacak
boyun muayenesi ve sistemik muayene ile pek ¢ok tiroid hastaliginin erken dénemde
tanis1 koyulabilir (2).

Iyot elementi tiroid hormonlari iiretimi i¢in 6nemlidir. Iyot eksikligi, diinya
genelinde tiroid hastaliklarmm en yaygin nedenidir (3). Diinya Saglik Orgiitii (DSO),
diyetle ¢ocuklarda 90-120 ug/giin, yetiskinlerde 150 nug/giin, gebelik ve laktasyonda
ise 250 pg/giin iyot alinmasini Onermektedir. Ulkemizde &nemli halk saghgi
problemlerinden biri de endemik guatr ve iyot eksikligidir (4).

Iyot eksikligi olmayan bdlgelerde ise tiroid disfonksiyonunun en yaygim nedeni
otoimmunitedir. Tlaveten genetik, etnisite, cinsiyet, sigara/alkol tiiketimi, sendromik
hastaliklar da tiroid hastaliklarinin epidemiyolojisini etkilemektedir (1).

Tiroid hastaliklari; tiroid disfonksiyonlar1 (hipotiroidi, hipertiroidi vs.) ve
tiroidin yapisal hastaliklar1 (guatr, nodiil ve kanserler) olmak iizere ana iki baslikta
toplanabilir (3).

Tiroid hastaliklar1 gebelikte, preeklampsi, erken dogum, diisiik dogum agirlig
ve ¢ocukta mental gerilik gibi ciddi bircok olumsuzluklara neden olabilir. Bu yiizden
bunlarin dogru tani, takip ve tedavisi O0zel Onem gerektirir. Ayrica tiroid
disfonksiyonun yenidoganda biiylime gelisme ve zekd iizerinde olumsuz etkileri
vardir (4).

Hastalar tiroid hastaliklarmm nonspesifik semptomlar: ile aile hekimlerine
bagvurmaktadir. Ayrica aile hekimleri gebe ve yenidogan takibi yapmalarindan

dolay1 bu hastalar ile temas halindedir. Tiroid hastaliklarinin bir¢ogu birinci ve ikinci



basamak saglik kuruluslarinda kolaylikla takip edilmesinden dolay1 aile hekimleri
icin 6nemli hastalik gruplarindandir (2).

Aragtrmamizin amaci aile hekimligi asistanlarinin ve intérn hekimlerin
periferde sikca karsilasacagi tiroid hastaliklar1 hakkinda bilgi diizeyinin
degerlendirilmesi, varsa eksikliklerinin belirlenip egitimlerine katkida bulunmak ve

yoneltilen  anket sorularla  bu  hekimlerin  farkindaligini  arttirmaktir.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. Tiroid Bezi Anatomisi

Tiroid bezi 15-20 gram agirligina, sert kivamhidir. Boynun 6n tarafinda yer alir.
Iki lobtan olusur. Orta hatta isthmusla (H seklinde) birbirine baglanir. Yiksek

kanlanan (arteria thyroidea superior ve inferior) bir organdir (5).

2.2. Tiroid Bezi Fizyolojisi

2.2.1. Tiroid hormon sentezi ve iyot metabolizmasi

Tiroid bezi c¢ok sayida folikiilllerden olusur. Bu folikillerde kolloid
glikoproteinleri vardir. Bu kolloidlerde de tiroid hormonlarmin ana bileseni olan
tiroglobulin (Tg) vardwr. Her tiroglobulin 66 tirozin icerir ve bunlar tiroid
hormonlarini olusturmak iizere iyotla birlesirler.

Tiroid hormon sentezinde ilk asama kanda bulunan iyodurin foliklle igine
tasinmasidir. TSH, tiroide iyodurin alimini saglayan en 6nemli faktordiir.

Folikiil i¢ine alman iyodur tiroid peroksidaz ile okside edilir ve hormon
yapiminda kullanimima hazir olan iyot formuna doniistiiriiliir. Okside iyot, dogrudan
tiroglobulindeki tirozin ile birlesir. Tirozin 6nce mono-iyodotirozine, sonra di-
iyodotirozine iyotlanir.

Iyodotirozin molekiilleri de birbirleri ile esleserek tiroksin (T4) ve
triilyodotironini (T3) olusturur. Az miktarda olusan reverse T3 (rT3)’lin insanlarda
etkinligi yok gibidir.

Tiroid bezinden salgilanan hormonlarin yaklasik %934 T4, %7’si T3 tiir .
Fakat T4’tiin tamami sonunda dokularda daha aktif olan T3’e doniistiiriilir. Bu
ylizden T4’e ‘prohormon’ denilir.

Dolagimda tiroid hormonlarmnin %99°dan fazlasi plazma proteinlerine baghdir.
Temel olarak da tiroksin baglayicit globulin (TBG) ile baglanirlar, %1’ den az1

serbest hormon olarak gorev yapar ve dokularda aktivite gosterir.



Tiroid follikiilerinde tiroid hormonlari, viicudun ihtiyacini1 2-3 ay saglayacak
kadar depolanir. Bu ylizden tiroid hormon yetersizlik belirtileri birkag ay

gorulmeyebilir (5).

2.2.2. Tiroid hormonlarinin fonksiyonlari
2.2.2.1. Buyume gelisme Uzerine etkiler

Tiroid hormonu hiicresel metabolizmanin, proliferasyonun ve farklilagsmanin
temel dlzenleyicisidir. Bir¢ok bilimsel arastirmada tiroid hormonunun hem prenatal
hem de postnatal gelisim igin gerekli oldugu gosterilmistir. Fetal donemde tiroid
hormonu, transplasental gecisten ve embriyonun endojen sentezinden elde edilir.
Fetus birinci trimesterde sadece anneden gelen tiroid hormonuna bagimlidir.

Tiroid hormonu fetal hayatta ve dogumdan sonra beynin biiylime ve
gelismesini saglar. Tedavisiz konjenital hipotiroidizmde her ay 3 ila 5 IQ puani kalic
olarak kaybedilmektedir.

Konjenital hipotiroidizm (KH) tedavi edilmedigi taktirde ciddi biiylime
geriligine de yol acar. Bu durum biiyime ve gelismede tiroid hormonlarmin 6nemli
oldugunu gdstermektedir (6). Tiroid hormonu 6zellikle biylime doénemindeki
cocuklarda 6nemlidir. Biyime hormonunun dokulardaki etkilerini kuvvetlendirir.
Kemiklerin biiyiime ve olgunlasmasini artirir. Hipotiroidi olanlarda biiyiime hiz1 geri
kalir. Hipertiroidi olanlarda ise asir1 iskelet buytimesi gézlenir. Ancak epifizler erken

yasta kapanir ve boy uzamaz, bdylece boy uzamasi duraklar ve kisa boy olusur (7).

2.2.2.2. Noromuskiler etkiler ve kemik metabolizmasimin diizenlenmesi

Tiroid hormonlarinin néromiiskiiler sistem tizerindeki en 6nemli etkisi, fetal ve
neonatal donemde gozlenir. Graves hastaligi (GH) ve Hashimoto tiroiditi (HT) gibi
edinilmis hastaliklar da norolojik ve ndromiiskiiler disfonksiyona neden olur (8).

Tiroid hormonlar: iskelet gelisiminde; pik kemik kiitlesinin kazanilmasinda,
kemiklerin mineralizasyonunun ve sertliginin korunmasinda gorev alir. Yapilan
caligmalarinda, tiroid hormonunun fazlaliligi da eksikligi de ‘artmis kirik riski’ ile

iliskilendirilmistir (7).



Hafif diizeyde tiroid hormonu artis1 genellikle kaslari giiclendirirken, ¢ok

yuksek diizeylerde ise asir1 protein yikimi nedeniyle kaslarda giigsiizliik gelisir (7).

2.2.2.3. Metabolizmanin diizenlenmesi

Tiroid hormonunun bazal metabolizmanin diizenlenmesinde 6nemli bir yeri
vardir. Bazal metabolizma hizi hipotiroidide %40 azalir, hipertiroidizmde %50
artabilmektedir. Bunu mitokondri say1 ve aktivitesini arttirarak yaparlar. Ayni

zamanda Na-K-ATPaz aktivitesini arttirarak enerji ve 1s1 iretimini saglar (9).

2.2.2.4. Sempatik sistem Uzerine etkiler

Dopamin gibi katekolaminlerin doku Uzerindeki etkilerini artirirlar.
Hipertiroidizmde goriilen sempatomimetik belirtiler, hipotiroidizmde bozulmus
termogenez  ve bradikardi  gorilmesi, katekolaminlere verilen yanitla

iliskilendirilmistir (7).

2.2.2.5. Sindirim sistemi tUzerine etkiler

Tiroid hormonlari1 istahi1 arttirirlar. Bunu takiben gastrointestinal sistem (GIS)
motilitesini ve sindirim sivilarinin  salgilanma hizimi artirirlar.  Hipertiroidizm
hiperdefekasyona, malabsorbsiyona ve nadiren steatoreye neden olabilir.

Hipotiroidizm ise barsak hareketlerinin azalmasi1 sonucu kabizliga sebeb olur.
Tiroid hormon azligina bagl karacigerde kolesterol metabolizmas1 yavaglayabilir ve
bu tipte hastalarda hiperkolesterolemi gorilebilir. Ayrica safra kesesi motilitesinin

azalmasi nedeniyle safra tasi riskinde artis olur (7).

2.2.2.6. Solunum sistemi Uzerine etkiler

Tiroid hormonu metabolizma hizini artirr, oksijen (O2) tiketimi ve
karbondioksit (COz) uretimi artar. Bu etkiler solunumun derinligi ve hizmni arttiran

biitiin mekanizmalar1 uyarir (7).



2.2.2.7. Kardiyovaskiler sistem Uzerine etkiler

Tiroid hormonu kalbin uyarilabilirligini dogrudan etkiler ve kalp hizin1 arttirir
(pozitif kronotropik). Ayrica kalp Uzerinde enzimatik aktiviteyi arttirmasi nedeniyle,
kalp giiciinii belirgin sekilde arttirir (pozitif inotropik).

Viicut dokusunda vazodilatasyona ve boylece kan akiminda artisa neden olur.
Viicut fazla 1s1 nedeniyle, deride kan akisinin artmasi kalp debisini de arttirir.

Ozetle hipertiroidi kan akimimda artma, kalp hiz1 ve debide artma ve kalp atim
giiciinde artma yapar. Ejeksiyon fraksiyonunu artirir. Tiroid hormonunun ¢ok artmasi
tagikardiye bagl olarak miyokardiyal kontraktilite giiclinii azaltip kalp yetmezligine
neden olabilir (7).

2.2.2.8. Cilt Uzerindeki etkiler

Tiroid hormonu, epidermal homeostazin Onemli bir diizenleyicisidir.
Hipotiroidide deri, kuru ve kabadir, soluk renklidir. Ayrica sa¢lar kuru, kirilgandir,
alopesi gorilebilir. Kasin Ugte birlik kisminda dokilme (madarosis) gordilebilir.
Tiroid fazlaliginda ise cilt, nemli ve sicaktir. Sa¢ genellikle ince ve yumusaktir ve
onikoliz (Plummer isareti) dahil tirnak degisiklikleri meydana gelebilir. Baz1 cilt
degisiklikleri tiroid fazlahigindan ¢ok otoimmiiniteden kaynaklanabilir. Graveste
goriilen pretibial bolgedeki hiperpigmente plak seklindeki dermopati buna 6rnek
gosterilebilir (7).

2.3. Tiroid Hastahklarinda Tanisal Yontemler

2.3.1. Fizik muayene

Her fizik muayenede (FM) oldugu gibi dnce inspeksiyon ile tiroid muayenesi
baglar. Ardindan palpasyon yapilir. Ancak normal biiyiikliikteki tiroid bezi disardan
gorulmez ve palpe edilmesi gugtir. Boyun hafif ekstansiyona getirilir ve hastanin
arkasima gegip, bir elle tiroid bezinin bir lobu diger tarafa ittirilerek diger elin parmak
uclariyla bezin sekli, boyutu, hassasiyeti, kitle olup olmadigi, trakeal deviasyon

varlig1 kontrol edilir.



Lenf nodlar1 da palpasyonda degerlendirilmelidir. Palpe edilemeyen, kiguk
boyutlu papiller tiroid kanserinin, genc¢ kadinlarda servikal lenfadenopati ile ortaya
cikabildigi bilinmektedir. Ayrica tiroidin malign tiimoriiniin larengial siniri
invazyonu ile ses kisiklig1 veya kesilmesi olabilir. Ileri evre tiroid kanserlerinde

servikal sempatik zinciri tutulmasi ile Horner sendromu gorulebilir (10).

2.3.2. Laboratuvar testleri

Toplumda tiroid fonksiyon bozukluklaria ¢ok sik rastlanmaktadir. Bunun yani
sira duygu durum degisiklikleri, sa¢ dokiilmesi, yorgunluk, obezite gibi saglik
sorunlarinda akla hemen tiroid fonksiyon bozukluklar1 gelmekte ve bu yonde testler
istenmektedir. Bir hastanin tiroid durumu hakkinda karar vermek i¢in sikayetlerini,
FM bulgularim1 ve TFT yi birlikte degerlendirmek gerekir. Bazen klinik bulgular ile
laboratuvar testlerinin uyumsuz ¢iktigr da gorilebilir. O zaman interferans yapan
baz1 faktorlerden siiphelenilir ve daha ileri tetkikler istenebilir.

Tiroid fonksiyon testleri yorumlanirken hastanin o anki kronik hastalik, stres,
yogun bakim sartlar1 gibi durumlar ve ila¢ alm 6ykusi mutlaka dikkate alinmalidir
(12).

2.3.2.1. TSH ve tiroid hormon seviyeleri

Hipofiz ya da hipotalamusta hastalik yoksa, TSH 6l¢imu tirod disfonsiyonu
icin en hassas yontemdir (12). Sistemik bir hastalik bulunmadik¢a TSH degerinin
normal olmasi, primer hipotiroidi ve hipertiroidiyi dislamada %99 negatif prediktif
degere sahiptir (13). TSH normal smirlar1 0,35 mlU/mL ile 4,50 mlU/mL araligi
kabul gormektedir. Yasla TSH fizyolojik olarak yiikselir. Bunun adaptif bir
mekanizma oldugu disiiniilmektedir. Ayrica, TSH primer hipotiroidili hastalarda
replasman tedavisinin ve tiroid kanserli hastalarda supresyon tedavisinin
degerlendirilmesinde kullanilir (12).

TSH, “‘sirkadiyen ritim*’ ile salgilanir. Sabahin erken saatlerinde TSH degeri
en yiiksek bulunurken, gece TSH konsantrasyonu diisme egilimi gosterir. Sabah

erken saatlerde hafif¢e yiiksek olan TSH, 06gleden sonra normal sinirlarda



bulunabilir. Bu durum tedavi kararlarmi etkileyebilecek kadar 6nemlidir. Ayrica ayni
kiside TSH normal smnirlarda kalmak tizere giinler icinde %40-50’ye varan
degiskenlik gosterebilir. Daha pratik olarak sdylemek gerekirse, kiginin farkli
zamanlardaki TSH’sinin 0,2-1,6 mU/mL arasindaki oynamalarint normal kabul
etmek gerekir. Bunlara ragmen TSH 6l¢iimleri genellikle giivenilirdir (13).

Hipotalamus-hipofiz-tiroid aksinda herhangi bir sorun yoksa TFT guvenilirdir.
Ancak, Santral hipotiroidi, TSH salgilayan adenom (TSHoma), tiroid hormon direnci
(THD), agir hastaliklarda sadece TSH yetmez, ek olarak diger TFT degerlerine de
ihtiya¢ duyulmaktadir (12). Serbest T4 (sT4) o6lcumi tiroid disfonksiyonu olan
hastalarin tespit edilmesi ve izlenmesi, sekonder hipotiroidili hastalarda, replasman
tedavisini degerlendirmede kullanilir (14).

T4 biyik oranda albiimin, transtiretin ve tiroksin baglayici globiiline (TBG)
gibi serum proteinlerine bagli olarak bulunur. Kii¢iik bir kismi serbest dolagir. Serum
proteinlerine baglanma affiniteleri birgok faktore (ilag vs) gore degistiginden total
T3-T4 olgtimleri yaniltic1 olabilir. Bu yiizden pek fazla kullanilmaz. Klinik ile
uyumlu olmayan tiroid testleri, T4 ve T3 uyumsuzlugu durumunda total seviyeler
Olctlmelidir (11). Gebelikte de kandaki TBG arttig1 i¢in serbest tiroid hormonlari
dogru sonu¢ vermez bu yiizden total hormon 6lgtimii yapilir. Gebelikte total T4 ve
T3 degerleri normelden yaklasik 1.5 katina ytikselir. Bu degerin iistiinde olursa sayet
patolojik kabul edilir. Ayrica ilk trimesterde insan koryonik gonadotropin (hCG)
hormonunun TSH reseptorine etki etmesi ile sT4 seviyesinde fizyolojik bir artis ve
TSH’de diisiis meydana gelir (15).

Tiroid fonksiyonlarini degerlendirmede direkt 6l¢tim testi olan sT4 sik olarak
kullanilsa da hipertiroidi-tirotoksikoz ayriminda sT3 kullanilir. Hipertiroidi
durumunda genellikle T3(ng/dl)/T4(ug/dl) oran1 >20 olarak &lgiiliir (13).

2.3.2.2. Diger laboratuvar testleri

Tiroid otoantikorlar1 rutinde kullanilmaz. Anti-tiroid peroksidaz (anti- TPO),
anti-tiroglobulin  (anti-Tg) duzeyleri kronik otoimmin tiroidit (Hashimoto)
stiphesinde bakilir. Anti-TPO ve anti-Tg, kronik otoimmin tiroiditte (Hashimoto
tiroiditi) %95-100 oraninda, Graves hastaliginda %60-90 oraninda pozitif bulunur

ancak anti-TPO antikorunun varlig1 Otiroid bireylerde de diisiik titrede bulunabilir.



Spesifik olmayip taniy1r destekler (14). Gebelik 0Oncesi anti-TPO bakilarak
hipotiroidizm ve postpartum tiroidit riskinin degerlendirilmesi 6nerilmektedir.
Ayrica, infertilite ve/veya tekrarlayan diisik durumlarinda da tiroid otoantikor
degerlendirilmesi klinik kilavuzlarda A smifi 6neri olarak yer almaktadir (12). Tiroid
malignitelerinin takibinde 6zellikle papiller tiroid kanser vakalarinda ‘tiroglobulin’’
ile birlikte “‘anti-Tg”’ bakilmasi 6nerilir. Clinkii bize cerrahi sonrasi rezerv tiroid
dokusunu ve ona kars1 gelisen antikoru gosterir.

TSH reseptor stimiilan antikorlar1 (TSHrAb veya TRAD), reseptor bdlgesine
baglanmak i¢in TSH ile yarigir ve adi istiinde tiroidi stimile eder. Bu da tiroidin
blylmesini saglar, tiroid hormon sentezini artirir. TRAb pozitifligi Graves
hastaliginin tanisini destekler. Bunun yaninda TRab 6l¢iimii,

- Egzoftalmi, pretibial miksédem ve tirotoksikoz ayirici tanisinda,
- Antitiroid ilag (ATI) tedavisi kesilmeden once remisyon sansini
gostermesi bakimindan,
- Gebelikte annede hipertiroidi varliginda etyolojinin netlestirilmesi ve
Graves hastaligi varsa neonatal tirotoksikoz riskinin degerlendirilmesinde de
kullanilmaktadir (14).
Tiroglobulin, Tiroidektomi ve radyoaktif iyot tedavisi (RAI) sonrasinda kalan

tiroid rezervinin degerlendirilmesinde kullanilir (14).

2.3.3.GOruntuleme yontemleri

Tiroit hastaliklarinin tanisinda ve takibinde klinik muayene, laboratuar
testlerine ilaveten radyolojik goriintiileme yontemleri vazgegilmez araglardir. Tiroit
gorintulemesinde ilk yontem ultrasonografi olmakla birlikte, doppler ultrasonografi,
bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme ve ince igne aspirasyon
biyopsisi tantya yardimei diger yontemlerdir (16).

Tiroid Ultrasonografi (US) tiroit hastaliklarinin tan1 ve takibinde ¢ok onemli
bir yer tutmaktadir. Iyonizan 1sin igermeyen, yaygm, ucuz, kolay uygulanan bir
yontemdir. Son yillarda US teknolojisindeki geligsmeler sayesinde yliksek frekansl,
yiiksek rezoliisyonlu problar kullanilmaya baglanmig ve 2-3 mm c¢apli nodiiller

goriiliir hale gelmistir. US noduliin biiyiimesinin takibinde boyutlar1 gosteren objektif



bir aractir. laveten renkli doppler ultrasonografi (RDUS) ile nodiillerin ve diger
tiroit hastaliklarinin kanlanma 6zellikleri degerlendirilebilir

Tiroid nodiil lezyonlarmin malign-benign ayriminda, lenfopatilerin
degerlendirilmesinde kullanilir. Ayrica non-palpabl nodiillerin US ile tiroid ince igne
aspirasyon biyopsisinin (TiIAB) yapilmasi dogruluk oranmi artirr. Ayrica bezin
ekojenitesini degerlendirilerek, otoimmiin tiroid hastaliklarinda ve subakut tiroiditte
yardimct test olarak kullanilir (16).

Tiroid bilgisayarli tomografisi, genellikle tercih edilmez. Lenf nodlarini, etraf
dokulara basiy1 ve varsa retrosternal uzantiy1 goriintiilemek i¢in kullanilabilir (16).

Tiroid manyetik rezonans gorintilemesi, genellikle kullanilmaz. Nodiil igin
benign-malign ayrimimni yapamaz. Ancak intratorasik bolgeye ilerleyen, kanser ve
niiksii degerlendirmede kullanilabilir (16).

Tiroid sintigrafisi, radyoaktif madde verilerek tutulum olup olmadigi bakilir.
Tiroid hastaliklarmin tani ve takibinde, cerrahi karar1 vermek igin ihtiya¢ duyulan bir
gorintuleme yontemidir. Gebelikte kullanilmamalidir.

Genel endikasyonlari;

o noduler veya diffuiz guatr,

. nodiil fonksiyonlarimin degerlendirilmesi,

° tiroid cerrahisi sonrasi kalan dokunun degerlendirilmesi,

. tirotoksikozda ayirici tan1 yapilmasi,

o ektopik tiroid dokusu,

L] retrosternal guatr,

o hipotiroidi (dogumsal veya edinsel) degerlendirilmesidir (16).

Tiroid pozitron emisyon tomografisi, Tiroid kanserlerinin tani tedavi ve
takibinde kullanilabilir (13).

2.3.4.Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi
Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi, Tiroid malignitelerinin ¢ogunlukla yavas

seyirli olmas1 ve tani sonrasi yasam siirelerinin uzun olmasi nedeniyle erken tanisi

onemlidir. TIIAB bu durumu ortaya koyabilecek en uygun, ucuz, giivenilir ydntem
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ve altin standart testtir. Tiroid nodiillerin teshisinde, takip ve tedavi sekline de ac¢iklik

getirir (13).

2.4. Tiroid Bezi Hastahklar

2.4.1. Otiroid hasta sendromu (OHS)

Tiroid ile ilgili hastaligi olmadan tiroid hormon bozuklugu vardir. Akut
durumlarda artan oksidatif strese ve katabolitik siirece yanit olarak ortaya ¢ikan
durum oldugu diisiiniilmektedir. T3 diisiikligii ve tiroid dis1 hastalik bulgular1 vardir.
Cunk{ akut stres durumunda periferde T4’0n T3’e doniistimii azalir ve denklem T4-
rT3 yoniine kayar. Ilerleyen donemde ise T4, rT3 doniisiimii ile kanda azalir. Sonugta
her iki tiroid hormonu da azalmis olur. TSH ise hipotalamus-hipofiz-tiroid aksinda
fonksiyonel bir bozulma nedeniyle ya normaldir ya da diisiik seyreder.

Otiroid hasta sendromuna neden olabilecek durumlar;

) Atesli hastaliklar,

o Travma (6zellikle cerrahi),

) Beslenme bozukluklarsi,

° Psikiyatrik hastaliklar,

° Kronik karaciger hastaliklari,

o Komplike ve kontrolsiiz diyabet,

o Miyokad infarktis,

o Akut solunum yetmezligi gibi durumlardir (17).

Tan1 daha ¢ok laboratuvara dayanir. Kritik hastaligi olanlarda daha 6nceden
bir tiroid hastalig1 olmaksizm tiroid hormon bozuklugu izlenebilir. OHS, hastanede
yatan kritik hastalarda prognoz gostergesi de olabilir. Klinik olarak tiroid hastaligi
bulgusu tasimayan ve hikayesi olmayan, 6zellikle yogun bakim hastalarinda tiroid
fonksiyonlarmin bakilmasi rutin olarak dnerilmemektedir (13).

Kritik hastalarda mortalitede artis goriilmiistiir. Tiroid hormon replasmamindan

fayda goriilmememistir (17).
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2.4.2.Subklinik hipotiroidizm

Serumda serbest tiroid hormon diizeyleri normal iken, yiksek (> 4,5 mIU/L)
TSH diizeylerinin saptandigi biyokimyasal bir tanimlamadir. Gebelikte ve gebelik
planlayanlarda TSH 0,1-2,5 mU/L araliginda tutulmalidir (12).

Prevalansin %3,1-8,5 arasinda degismektedir. Yasla beraber sikligi artar,
kadinlarda erkeklerden daha sik goriiliir (18).

Iyot eksikligi, iyot fazlahigi, yas, cinsiyet ve ik gibi bazi faktorler goriilme
sikliginda belirleyici rol oynamaktadir. Genel olarak 35 yasindan sonra her 5 yilda
bir TSH bakilmas1 onerilebilir. Altta yatan bir kronik otoimmun tiroidit (Hashimoto
tiroiditi), gecirilmis veya gegirilmekte olan diger tiroiditler, asikar hipotiroidinin
yetersiz replasmani, bez hasari(cerrahi), anti-tiroid ilaglar1 (propiltiyourasil,
metimazol), infiltratif hastaliklar olabilir (13).

Hastalarda genellikle herhangi bir semptom bulunmaz. Adi iistiinde subklinik.
Tam daha ¢ok kan testleri ile olur. TSH yiksek iken sT4’tin normal olmasi taniy1
koydurur. Bu durumda tiroid antikorlariyla beraber TSH ve sT4 duzeyleri tekrar
bakilarak 1-3 ay i¢inde benzer sonuglarla taninin teyit edilmesi gerekir (19). Gebe ya
da gebelik planlanan durumda bu stre beklenmez. On yili askin slren hasta
takiplerinde, hastalarin asikar hipotiroidiye ilerleme sikligi calismalarda %33-55
arasinda bulunmustur (20).

Subklinik hipotiroidinin 6nemli yani, asikdr hipotiroidi gelismese de
ateroskleroz, dislipidemi ve kalp yetmezligi gibi kardiyovaskiiler hastalik i¢in risk
olusturabilmesidir (19). Bunlar bozulmus endotel fonksiyonu, arteriyel intimal media
kalmliginm artmig olmasi ve insiilin direnci ile agiklanmaktadir (13). Son yapilan
arastirmalarda gebelikte gelisen subklinik hipotiroidinin diisiik ve 6lii doguma neden
oldugu gosterilmistir (4).

Tedavide esas bakilan TSH dizeyidir. Genel kan1 TSH>10 mU/L ise tedaviye
baglanilmalidir. Asemptomatik olup TSH 4,5-10 arasinda olan hastalarda tedaviye
baslanilmasi hakkindaki goriisler tartismalidir. Bu grubta olan hastalara 3-6 aylik bir
deneme tedavisi 6nerilmektedir (19). Baslama dozu olarak levotroksin 25-75 pg/giin
yeterlidir. Kirik ve aritmi riskinden dolayr tedavi baglanirken asiriliktan
kaginilmalidir (21).
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Subklinik hipotiroidizmde levotiroksin (LT4) tedavisi baslama lehine

degerlendirilebilecek faktorler;

o Progresif TSH artisi,

o TSH degeri 1-3 ay arayla 2 kez >8 mU/L,

. Evre Il guatr varlig,

o Yuksek titrelerde tiroid otoantikor pozitifligi,

. Klinik semptomlarmn varligi,

o Cocuk ve addlesan yas,

. Dislipidemi, kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinin varhigi,
o Sigara kullanimu,

J Gebelik veya gebelik plani,

o Bipolar bozukluk

. Infertilite, ovulatuar disfonksiyon olarak siralanabilir.

Tedavide hedeflenen TSH degerleri; geng ve orta yasta 0.5-2.5 mU/L,
yaglilarda (>65 yas) 3-6 mU/L arasinda tutulmasi uygun bulunmusur. Cok yaslilarda
ise (>80 yas) TSH’nin <10 mU/L tutulmasi yeterlidir. Hedeflenen TSH degerlerine
ulasincaya kadar 6-8 haftalik aralar ile kontrole tabi tutulmalidir. Ardindan hedefe

ulastiktan sonra bu siire 6-12 aya ¢ikartilabilir (13).

2.4.3. Hipotiroidizm

Hipotiroidi, doku diizeyinde tiroid hormonu yetersizligi veya nadiren etkisizligi
sonucu ortaya ¢ikan, metabolik yavaslama ile giden bir hastaliktir.
Primer hipotiroidi: Tiroid bezi yetersizliginden kaynaklanan nedenlere bagh
hipotiroididir.
Sekonder hipotiroidi: TSH yetersizligine bagli hipotiroididir.
Tersiyer hipotiroidi: TRH yetersizligine bagl olarak ortaya ¢ikan hipotiroididir.
Santral hipotiroidi: Sekonder ve tersiyer hipotiroidinin genel ismidir.
Tiim agikar hipotiroidilerin ortak 6zelligi sT4 diisiikligiidiir. Aralarindaki fark
TSH ve TRH duzeyidir. Primer hipotiroidide TSH yiksektir. Santral hipotiroidide ise
cevap olarak TSH veya TRH uygun olarak artmamistir (22).
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En sik goriilen primer hipotiroididir (%99 undan fazlasi). Hipotiroidi tanisi
konulan her olguda, hipotiroidinin nedeni mutlaka belirlenmelidir. Nedeni belirlemek
asagida belirtilen agilardan 6nemlidir;

1) Sessiz (agrisiz) tiroidit gibi tiroiditlerin gegici hipotiroidileri olabilir. Bunlarin
onemli bir kisminda tedavi gerekmez,

2) Tlaca bagl olabilir, tedavide ilac1 kesmek yeterli olabilir,

3) Hipotalamus veya hipofiz bezi hastaliginin ilk belirtisi olabilir (13).

Ciddi 1iyot eksikligi bolgelerinde hipotiroidinin en sik goriilen nedeni iyot
eksikligidir. Ciddi iyot eksikliginin olmadig1 yerlerde hafif, orta iyot eksikligi ve iyot
fazlalig1 olan bolgelerde en sik goriilen neden ise kronik otoimmiin tiroidit olan
Hashimoto tiroiditidir. Otoimmiin tiroid hastaliklar1, kadinda erkeklere oranla 7-8 kat
daha fazla gorilmektedir.

Primer

- Kronik otoimmiin tiroidit (Hashimoto)

- Iyatrojenik: Tiroidektomi, RAI, boyuna radyasyon

- [laglar: Iyot, antitiroidler, lityum, interferon, amiadaron

- Konjenital: Agenezi, dishormonogenez, TSHR mutasyonu

- Ciddi iyot eksikligi veya iyot fazlaligi

- Infiltratif: Riedel tiroidit, hemokromatozis, amiloidoz, sarkoidoz
- Sessiz (agrisiz) tiroidit, subakut (grantlamat6z) tiroidit,

Santral

- Hipopituitarizm, Hipofiz nekrozu (Sheehan sendromu)

- Hipofiz veya hipotalamus bdlgesi timorleri (kraniyofarinjioma)
— Inflamatuvar hastaliklar (lenfositik, graniilomatdz)

— Infiltratif hastahklar

- Hipofiz veya hipotalamus cerrahi veya 1silanmasi (22).

Hipotiroidide belirti ve bulgular, tiroid hormon eksikliginin neden oldugu
metabolik olaylarda yavaslama ve dokularda glukozaminoglikanlarin intertisiyel
dokuda birikimi sonucu agiga ¢ikar. Gorulen bulgular, hipotiroidinin derecesi ve
c¢ikis hizina baglh oldukca degiskenlik gosterir.

Asikar hipotiroidizmde goriilen belirti ve bulgular Tablo 1’de verilmistir.

Kabizlik, sa¢ dokiilmesi, ciltte kuruluk, soguk intoleransi, proksimal kaslarda kuvvet
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kayb1 yiikksek 0zgiil semptomlaridir. Tedavi edilmeyen hipotiroidizmin;
hipertansiyon, dislipidemi, infertilite, biligsel bozukluklar ve néromuskiler
disfonksiyon ile iligkili oldugu bilinmektedir (23).

Tablo 1: Hipotiroidizmde belirti ve bulgular (5)

Mekanizma Belirtiler Bulgular
Metabolik Halsizlik, yorgunluk, kolay tisiime, Hareketlerde ve
olaylarda efordispnesi, kilo alma, algilama zorlugu, konusmada
yavaslama unutkanlik, kabizlik, biiylime gecikmesi, el |yavaslama, tendon
\ve ayak iglerinin portakal rengi gorunim reflekslerinin
almasi gevseme siiresinde
uzama, bradikardi,
karotenemi
Intertsiyel Cilt kurulugu, Kalm kaba deri,
dokuda madde Ses kisikligi, yiizde sisme,
birikimi Odem kaslarda dokiilme,
g0z cevresinde
odem, dilde
blytme
Digerleri [sitmede azalma, kas agrilari, kramplar, Diyastolik
uyusmalar, depresyon, menoraji, eklem hipertansiyon,
agrisi, puberte gecikmesi plevral ve
perikardiyal
eflizyon,
assit, galaktore

Santral ve primer hipotiroidide gorilen klinik bulgular birbirine benzerdir
ancak santral hipotiroidide goriilebilecek olan diger hormon bozukluklar1 (adrenal
yetmezlik gibi) esas hipotiroidi belirtilerini maskeleyebilir (23).

Tiroid Hastaliklar1 Tan1 ve Tedavi Kilavuzu’nda (TEMD) 35 yasindan sonra
her 5 yilda bir TSH degerlerine mutlaka bakilmasi ve tiroid hormon bozuklugu
acisindan hastalarin taranmasi 6nerilmektedir (13).

Anamnez alirken, hipotiroidi ag¢isindan degerlendirmek i¢in bazi riskli
durumlar1 gézden kagirmamak gerekir. Ornek olarak tekrarlayan abortus oykusiinde,
gebe veya gebelik diisiinen hastada, otoimmiin hastalik Gykiisiinde, down-turner
sendromunda, tip 1 diabet 0ykistinde mutlaka tiroid hormon bozukulugu agisindan
degerlendirilmelidir (22).
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Primer hipotiroidi tespit edilen hastalarda mutlaka etyolojiyi belirlemek igin
anti-TPO ve anti-Tg antikorlar1 bakilmalidir. Ayrica primer veya subklinik
hipotiroidide en azindan tedaviye baslarken bir kez tiroid ultrasonografisi ile
degerlendirilmelidir (13).

Hipotiroidi tedavisi mutlaka omiir boyu devam etmelidir. Bazi gegici
hipotiroidi nedenlerinde (subakut tiroidit, ilaca bagli...) ise tedavi hipotiroidik
donemle smirhdir.

Tedavinin temelini levotiroksin (LT4) replasmani olusturur. Serum TSH
diizeyi 10 mU/L’nin iizerinde ise tedaviye baslanilir. TSH 4,5-10 mU/L arasinda olan
hastalarda ise gebeler veya gebelik planlayanlar disinda tedavi tartismalidir. Gebeler
veya gebelik planlayan hastalarda ise tedavi edilmesi sebebi artan diisiik ve fetal kalp
riskidir.

Gunlik doz birkag faktére (yas, cinsiyet ve kilo ) bagh olarak degisebilir.
Herhangi bir ek komorbiditesi bilinmeyen yetiskin bir insanda gunlik LT4 dozu 1,6
ng/kg/glindiir. Ancak periferde genellikle ilk bir hafta kadar yarim doz kullanip, daha
sonra tam doza gecilmektedir (22).

Yas1 daha biiyiik hipotiroidik olan (>60 yas) hastalarda ise 50 pg/giin olarak
tedaviye baslanir. Eger ek olarak koroner arter hastalig1 dykiisii varsa daha da diisiik
doz olarak 12,5-25 pg/giin baslanir. Sonrasinda ise birer hafta ara ile 12,5-25 pg/giin
artirarak hedeflenen doza ulasilir. Burada amag¢ mevcut olan kalp hastaligin1 daha da
kotiilestirmemektir (23).

Tedaviye basladiktan sonraki doz ayarlamasi yaklasik 6-8 haftalik araliklarla
bakilan kontrol TSH 6l¢limu yapilmalidir. Doz ayarlamasindaki artislar ise 12,5-25
pg/giin olarak yapilir. Alti-sekiz hafta sonra kontrol etmemizin sebebi tiroksinin yar1
omrlndn bir hafta olmast ve yeni dozun 6 yar1 6miirde sabit duruma ulagmasidir
(22).

Kismi tiroid fonksiyon rezervi olan olgularda, baslangicta ihtiya¢ yaklasik 75-
100 pg/gin’diir. Tiroid dokusu hi¢ olmayan hastalarda 100-250 pg/giin gibi dozlar
gerekebilir (13).

Santral hipotiroidili hastalarda ise tedavi takibi ve doz ayarlamasi sT4 ile
olmalidir. Cilinkii TSH 6l¢limii glivenli degildir. LT4 tedavisine baglamadan dnce ise

santral hipotiroidi veya otoimmiin tiroidit vakalarinda eslik edebilecek otoimmiin
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hastalik (addison hastaligl) varhigi arastirilmalidr. Cunkid bu hastalarda

glukokortikoid replasmani yapmadan verilen bir LT4 hastay1 adrenal krize sokabilir

(24).

Hedef TSH degerleri

. Eriskinlerde 0,4-2,5 mU/L,

o Yaslilarda (>65-70 yas) 3-6 mU/L,

° >80-85 yas TSH <10 mU/L,

o Gebelik planlayanlarda TSH 0,4-2,5 mU/L tutulabilir (24).

Levotiroksin sabah kahvaltidan yaklagik yarim saat Once bir miktar su ile
alimmalidir. Sabah dozunu almakta zorluk yasayan hastalar, bazi 6zel durumlarda gece
yatarken, son yemegin tizerinden lig-dort saat gegtikten sonra ilaci alabilir (26).

LT4 tedavisi altindayken preparat degisiminden miimkiin oldugunca
kacinilmalidir. Cilinkii piyasadaki ticari preperatlar ayni dozda ayni tedavi etkinligini
gOstermemektedir. Ancak buna ragmen mecbur kalnip degisiklik yapilmigsa
tekrardan 6-8 hafta sonra TSH diizeyi dlctlmelidir (13).

Demir preperatlari, proton pompa inhibitérleri, kalsiyum karbonat gibi ilaclar
LT4 emilimini bozacagindan, LT4 ile bu ilaglarin beraber alinmamasini araya en az 4
saat birakilmasi 6nerilmektedir. Giinliik 200 pg LT4 tedavisine ragmen hedeflenen
TSH degerine ulasamayan olgularda malabsorbsiyon ya da hasta uyumsuzlugu akla
gelmelidir.

Tedavi edilmemis veya kontrosiiz hipotiroidi hastalarinda, o6zellikle yaslh
kadinlarda hipotiroidinin komplikasyonu olan miks 6dem komasi ortaya ¢ikabilir. Bu
hayat1 tehdit eden bir komplikasyon oldugu i¢in tedavinin ve sonrasindaki
kontrollerin 6nemi anlagiliyor. Infeksiyonlar serebrovaskiiler olaylar, kalp
yetersizligi, miyokard infarktist, travma gibi etkenler de bu durumu
tetikliyebilmektedir. Bu hastalar uygun ventilasyonun yapilip hemodinamik destegin
verilebildigi yogun bakim iinitelerinde tedavi edilmelidir (24).

Aile hekimleri primer hipotiroidi tedavisi i¢in gerekli bilgi-donanima ve ayrica
yetkiye sahiptirler. Ancak bazi durumlarda endokrinoloji uzmanina danisilmasi
gereklidir. Bunlar;

) 18 yas alt1 hastalar,

o Gebe veya gebelik planlayan hastalar,
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J Kardiyak hastaligi olanlar,

. Tiroid bezinde nodul bulunanlar,

o Hipofizer hastalik gibi endokrin bozukluklar1 olanlar,
o Tiroid testlerinde uyumsuzluk,

. flaglarla olusan hipotiroidiler,

J Tedavi dozunun ayarlanamadigi olgulardir (13).

2.4.4.Konjenital hipotirodizm (KH)

Yenidogan doneminde sik goriilen endokrinolojik hastalik olup dnlenebilir
mental retardasyonlarin en sik nedenidir. Diinya genelinde gériilme sikligi 1/3500-
4000°dir (27).

Iyot eksikligi olan bolgelerde en sik neden yetersiz iyot tiketimine bagh
maternal hipotiroididir. Gegici olarak annede gelisen otoimmun hastalik, anti-tiroid
ilag kullanimi da sayilabilir.

Kalict hipotiroidi olarak sayilabilecek nedenlerden %385°i tiroid disgenezisi
(ektopi, atrezi, hipoplazi), %15’i dishormonogenezisdir. Bu grup iyot eksikligi
olmayan bélgelerde gordiliir ve hormon tedavisi dmiir boyudur (27).

Onlenebilir mental retardasyon nedenlerinden oldugu icin erken tanis1 da
onemlidir. Bu yiizden 2006 yilindan itibaren Tiirkiye’de yenidogan taramasi
yapilmaktadir.

Konjenital hipotiroidizm taramasi i¢in dogumda ve hayatin ilk 3-5. glnlerinde
topuk kani ile TSH 6l¢timii yapilmaktadir (28).

Yenidoganlarin c¢ogunda klinik bulgu yoktur veya siliktir. Bu bebekler
genellikle ailelerin daha mutlu oldugu karakterdedirler. Ciinkii giin boyu aglamayan,
sessiz, gece boyu uyuyabilen bebeklerdir. Erken donemde; emmede zayiflik, uzamis
sarilik, kabizlik, bradikardi, hipotermi gorulirken, ilerleyen dénemde; aktivede
azalma, beslenme giigliigii, kabizlik, biiylime geriligi, kaba ses, gobek fitig1, yaygin
miksddem, kuru ve kaba cilt gorilebilir.

Topuk kaninda bakilan TSH’ta anormallik (KH i¢in yiikseklik) varsa pediatrik
endokrinoloji uzmanina sevk edilmelidir. Ayn1 zamanda serum T4 ve Tg degerlerine

de bakilmalidir. Bebegin tiroid dokusunun aktif ¢calisip ¢aligmadigint goriintelemek

18



istersek sintigrafi (anatomik tani igin) altin standarttir. Ektopik tiroid varligini
arastirmada tiroid us yardimci olabilir (27).

Tan1 koyulur koyulmaz LT4 tedavisine baslanilmalidir. Ilag anne stitil ile veya
su ile suspansiyon haline getirilerek kullanilabilir. LT4 dozu 10-15 pg/kg/giin olarak
basglanilmalidir. Hasta takiplerinde 2 hafta iginde serbest T4’(in, 1 ay igerisinde de
TSH’in normal degerlere gelmesi hedeflenir (27).

Tedaviye basladiktan 2-4 hafta sonra TSH ve T4 degerlerine bakilmalidir.
Daha sonrasinda ilk yil i¢in 1- 2 ayda bir, 1-3 yas arasi i¢in 2-3 ayda bir, daha sonra
da bebegin biiylimesinin tamamlanmasina kadar 3-6 ayda bir kontrolleri yapilir.

Kontrollerde bebegin biiylime ve gelismesine (ndromotor, kemik) bakilmalidir (27).

2.4.5.Subklinik hipertiroidizm

TSH diizeyi disiik olup serbest T4 ve T3 dizeylerinin normal olmasi
durumudur. Adi istiinde subklinik yani genellikle klinik bulgu vermez. Bazen hafif
tasikardi veya hafif tremor ile karsimiza ¢ikabilir.

Subklinik hipertiroidinin klinik 6nemi olarak, yash hastalarda yapilan bir
calismada koroner arter hastaligi, atriyal fibrilasyon, kalp yetmezligi gibi
kardiyovaskiiler riski arttirdigi, postmenapozal donemde ise kemik mineral
yogunlugunda azalma ile iliskili oldugu belirtilmistir. Zaten bu yas grubunda artmis
risklerin yanina bunun gibi durumlarinda olmamasi i¢in subklinik hipertiroidinin
mutlaka tedavi edilmesi gerekir (29).

Subklinik hipertiroidi genellikle kadinlarda, sigara icenlerde ve yaslilarda daha
sik goriiliir. Etyolojisine bakildiginda genellikle agikar hipertiroidi ile aynidir. Tiroid
hormon tedavisinde asirilik, graves, toksik adenom gibi nedenler gosterilebilir. Tani
konduktan sonra ileri tetkikler ile neden arastirilir (tiroid otoantikorlari, US, RAIU
Vs.).

Subklinik hipertiroidi saptanan hastada diisiik TSH diizeyini agiklayacak bir
neden bulunamadiysa, (LT4 doz asimi, nodiil vs.) gecici durumlarinda buna sebeb
verebilecegi g6z Oniinde bulundurarak 1-3 ay sonra kontrol TFT gdrmekte fayda
vardir. Boylece eger sonug ani gelirse kalic1 subklinik hipertiroidi oldugu kesinlesmis
olur. Ancak az dnce belirttigimiz yas1 biiylk olan hastalarda, bu kontrol 2-6 hafta
icinde olmalidir (30).
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Hastalarin birgogunda degisken bir tablo gorulir. Kimisinin yillik takibinde
hipertiroidi gelisirken (%0,5-7), kimisinde de TSH normal (%5-12) diizeyine iner.
Hipertiroidi gelisen gruba bakildiginda, TSH diizeyinin <0.01 mU/L oldugu
olgularda daha sik gortilmiistiir (31).

Tedavi karar1 TSH duzeyine ve komplikasyon riskine gore belirlenir.
Kontrollerinde TSH <0,1 mU/L olarak devam eden hastanin genellikle altta yatan bir
tiroid hastaligi oldugu varsayilarak tedavi edilmesi Onerilir. TSH dizeyi 0,1-0,5
mU/L olan hastalarda; diisiik risk grubunda tedavisiz gézlem ve 6 aylik aralarla TSH,
sT4 ve sT3 kontrolii 6nerilirken, kardiyak hastalik, osteoporoz risk durumu olan
hastalarda tedavi edilmelidir. Gebeler digindaki tlm subklinik hipertiroidi

vakalarinda iyot kullanimi kisitlanmalidir. Tedavi semasi asikar hipertiroidi ile
benzerdir (32).

2.4.6.Hipertiroidizm ve tirotoksikoz

TSH’1n diisiik olup sT4 ve/veya sT3 yiiksek olma durumudur. Tiroid bezinde
artmus hormon sentezi durumuna hipertiroidizm, kaynak neresi olursa olsun serumda
artmis tiroid hormonu durumuna tirotoksikoz denir.

Kadinlarda ve ileri yaslarda siktir. Iyot eksikligi olan bélgelerde hipertiroidizm
vakalarmin daha ¢ok yiiksek olmasmdan dolay1 baslatilan evrensel tuz iyotlama
programlari ile vakalarin azaldig: bildirilmektedir (33).

Graves hastaligi en sik (iyot yeterli bolgede) nedenidir. Toksik adenom ve

toksik multinodiler guatr iyot yetersiz bélgede daha sik olan nedenlerdir (33).

2.4.6.1. Graves hastalhig

TSH reseptorlerine karsi gelisen antikorlarin neden oldugu tiroid bezinden
fazla hormon salgilanma durumudur. Anlagilacag: gibi otoimmiin bir hastalik olup
kadinlarda 7-10 kat daha sik gorulir. Etyoloji kesin olarak aydmlatiimamistir.
Genetik yatkinlik ve ¢evresel faktorler etkilidir. Viicutta ayni ortak antijenlere sahip
bolgelerde oldugu igin tiroid dis1 organlarda da tutulum olur. Klinikte guatr,

orbitopati ve dermopati (pretibial miksédem) mevcuttur (34).
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Graves orbitopatisi (GO), hastalarin %25- 50’sinde gorulur. Retroorbital
dokuda otoimmin hasar mevcuttur. Hastalarda genelde gézde batma, yasarma, 1s18a
hassasiyet semptomlar1 vardir. Periorbital 6deme bagh gézde egzoftalmi gordldr.
Sigara icmek GO gelisimi ac¢isindan risk yaratmaktadir: Sigara i¢cenlerde GO gelisme
riskinde artis ve mevcut GO’nun koétilesmesi s6z konusudur. GO hastalarinda
egzoftalminin ilerlemesini Onlemek igin Otiroidizmin saglanmasi ¢ok Onemlidir.
Kortikosteroidler, semptomatik tedavide onemli yer tutar. Hafif GO’da, alt1 ay
streyle giinde iki kez kullanilan 100 pg selenyum tedavisinin goz bulgularinda

iyilesme sagladigi ve yasam kalitesini artirdig1 saptanmustir (35).

2.4.6.2. Hipertiroidizm ve tirotoksikozda klinik bulgular ve tan

Asikar hipetiroidizmde goriilen belirti ve bulgular Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2: Tirotoksikozun Klinik Gértnuami (33)

Semptomlar Bulgular

Yapisal [stah artis1 olmasma ragmen [Kilo kaybi
kilo kayb1; sicaga bagl
semptomlar (sicaga
tahammulstzluk, terleme ve

polidipsi)
Noromuskiler Tremor, sinirlilik, anksiyete, [Ekstremitelerde tremor,

yorgunluk, halsizlik, uyku  |hiperaktivite, hiperrefleksi,

bozukluklari, konsantrasyon |kas gii¢siizligii

giicligii
Kardiyovaskiiler Carpint1 Tasikardi, sistolik
hipertansiyon, aritmiler
(atriyal fibrilasyon)
Solunum Nefes darligt Takipne
Gastrointestinal Hiperdefekasyon, bulanti, |Abdominal hassasiyet
kusma
Cilt Terlemede artis Sicak ve nemli cilt
Ureme Adet diizensizligi Oligomenore
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Okiiler (Graves hastaligr) [Diplopi, gozlerde tahris Proptoz; goz kapagi
hissi, goz kapagi sismesi,  [retraksiyonu, periorbital
retroorbital agr1 veya Odem, konjonktival 6dem

rahatsizlik ve kemozis, oftalmopleji

Hipertiroidizmde yukarida goriildiigii gibi bir¢ok sistem etkilenir. Klasik
semptomlarin daha nadir gorildigi grup yashlardir. Bu grupta daha cok atrial
fibrilasyon, kalp yetersizligi gibi kardiyak problemler ve agiklanamayan kilo kaybi1
ile bagvuru olmaktadir (33).

Asikar hipertirodi sliphesinde anamnez ve fizik muayene sonrasi hastadan ilk
TSH ve sT4 istenmelidir. Serum T4’iin yiiksek olmasi beklenirken normal ¢ikmasi
durumunda tanimizi dislanmamaktadir. Bu sefer sT3 istenir. Ciinki tiroid bezinde
iretimde artis s0z konusu oldugunda T3 artis1 belirginken, tiroiditlerde T4 artis1 6n
plandadir. Graves en sik goriilen hipertiroidizm oldugu i¢in tiroid antikorlar1
istenmesi etyolojiyi aydmlatir. TRADb pozitifligi kesin tamiyr koymayip, graves
tanisin1 destekler (34).

Laboratuvar olarak tirotoksikoz tanisi alan hastaya yapilacak testlerin basinda
tiroid sintigrafisi gelir. Tiroid sintigrafisi diisiik tutulumlu tirotoksikozu (tiroiditler),
yiiksek tutulumdan (Graves hastaligi, toksik multinodiler guatr, toksik adenom)
ayirabilir.

Gebelik, emzirme gibi RAI uptake testinin kontrendike oldugu durumlarda US

tanida avantaj saglamaktadir (33).

2.4.6.3. Graves hastaliginda tedavi

Tedavi secenekleri arasinda antitiroid ilag (ATI), RAI ve cerrahi vardir.
Hastanin klinik durumuna, yasma, gebelik durumuna gore tedavi secenekleri
degismektedir.

Genel anlamda primer tedavi antitiroid ilaglardir (metimazol, karbimazol,
propiltiyourasil). ATI tiroid hormon sentez basamagmda bulunan tiroid peroksidaz
enzimini bloke ederek hormon iiretimini azaltr. Hasta ilaca Otiroid duruma

gelmesine ragmen tedaviye 1-2 yi1l daha devam etmelidir. ATI tedavisi tiroid hormon
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iiretimini azaltmakla kalmaz ayn1 zamanda immiinsiipresif etkileriyle otoimmiiniteyi
de baskilar. Hastaya ablasyon planlaniyorsa da hastanin 6troid hale getirilmesinde
ATI gegici kullanilabilir ayrica kontrendikasyon durumu yoksa hastaya B-bloker
baslanmalidir.

AT’ lerden sik kullamlanlar metimazol ve propiltiyourasildir. Oncelikli tercih
ise metimazoldur ancak gebelerde kontrendikedir. Gebelikte veya tirotoksik krizde
propiltiyourasil (PTU) tercih edilir. Ayrica PTU T4'iin T3'e periferik doniisiimiinii
engeller (34).

Metimazoliin giinde tek doz alinmasi, uzun yar1 6mrii, daha iyi etkinlik, daha
az yan etki gibi avantajlar1 olmas1 6ncelik sebebini acikliyor. Metimazoliin giinliik
dozu 10-40 mg, PTU ise giinliik 150-300 mg arasindadir.

ATI kullanmadan 6nce hastanm mutlaka hemogrami ve karaciger fonksiyon
testleri gorulmelidir. Mutlak notrofil sayist <1.000/mm3 ve transaminazlar (AST,
ALT) 5 kat yiiksek ise ATI baslanmamalidir (13).

ATI tedavisi baslanan hastada titrasyon yontemi kullanilir. Hastaya 3-6 hafta
araliklarla TFT bakilarak en diisiik idame doz ayarlanmaya g¢alisilir. Uygun doz
bulunan hastada ise 1,5-2 aylik araliklarla takip 6nerilir.

ATI tedavisinde en fazla dezavantaj durum, ilacin Kesildikten sonra niiksiin
(%50-55) fazla olmasidir. Relaps durumu Ozellikle ilk 6 ayda gorulir. Nuks riski
daha yiiksek olan hastalar; siddetli hipertiroidizm, bliyiikk guatr, yliksek T3/T4
oranlarma sahip ve yiiksek TRAD baslangi¢c konsantrasyonlar1 olan hastalardir. ATI
tedavisi sonlandirildiktan sonra ilk 3 ay 4-6 haftada, daha sonra 3-6 ayda bir tiroid
fonksiyon testleri yapilmalidir (33).

ATI tedavisinin mindr ve major yan etkileri mevcuttur. Mindr yan etkiye 6rnek
olarak, hastalarin %5’inde gorilen kasint1, deri dokiintiisii, artralji sayilabilir. Major
yan etkilerde ise hastanin mutlak graniilosit sayismnin <500/mm? olmasi durumunda
gorilen agranilositoz sayilabilir ve bu durum oliimciil olabilir. Genelde tedaviye
basladiktan sonraki ilk 3 ay i¢inde goriiliir ve hasta ates, bogaz agrisi, ishal, iisiime ve
myalji gibi semptomlar ile bagvurur (37).

Diger major yan etkiler arasinda hepatotoksisite sayilabilir. PTU’da daha sik
goriiliir ve toksit hepatit olarak karsimiza c¢ikar. Kolestaz ise metimazol alan

hastalarda gorulebilir.
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Yeterli siire ve dozda ATI kullanim1 sonrasi niiks gelistiginde veya ciddi yan
etki ¢iktiginda beklemeden RAI veya cerrahi gibi ablatif bir tedavi yontemi tavsiye
edilmelidir.

Kalic1 tedavi radyoaktif iyot tedavisi (RAI) veya cerrahidir. RAI tedavisinin
etkinligi hemen goriilmeyip 6-8 haftalik bir siire gerekir. Bu yiizden de islemden 2 ay
sonra tiroid fonksiyonlarinin degerlendirilmesi daha dogru sonug verecektir.
Islemden sonra kalic1 hiptiroidizm gelisecegi igin takiplerle beraber LT4 replasmani
baglanir.

Gebelik ve laktasyonda RAI tedavisi kontrendikedir. Ayrica orbitopati goriilen
hastalarda, RAI tedavisinin hastalarin kliniginde kétiilesmeye yol agtigina dair
kanitlarda vardir. Bu yiizden graves orbitopatisi olan graves hastasinda, malignite

stiphesinde, bas1 yapan guatrda total tiroidektomi tercih edilir (33).

2.5. Tiroiditler

Tiroiditler, tiroid bezinin inflamasyonu ile seyreden ve follikil hicrelerinin
hasarma neden olan bir grup hastaliktir. Hasar ¢ogu immiin aracilikli oldugu
digiiniilen farkl etiyolojilerle meydana gelse de follikiil yikimi karakteristik
ozellikleridir.

Tiroiditlerin siniflamasi1 etiyoloji, patoloji veya klinik o6zelliklerine gore
yapilabilir. Klinik 6zelliklerine gore tiroiditlerin siniflamasi asagida verilmistir.

a) Akut tiroidit,

b) Subakut granilomatdz tiroidit (De Quervain tiroiditi),

c) Sessiz (agrisiz, postpartum),

d) Kronik (Hashimoto),

e) Riedel tiroiditi (Ig G4 aracilikl),

f) Diger tiroiditler (Radyasyon tiroiditi, ilaca bagl troidit) (13).

2.5.1. Akut tiroidit

Viral etiyoloji disinda kalan enfeksiyoz ajanlarla olusan tiroid

inflamasyonudur. Akut veya kronik, sipuratif, nonstpuratif veya septik tiroidit
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olarak da adlandirilabilir. Yogun iyot icerigi, kanlanmasi, lenfatik drenajin iyi olmas1
ve kapsiil bulunmas1 nedeni ile tiroid bezi enfeksiyonlara direnclidir. Ancak; immin
yetersizlik, komsu dokularda abse ve fistiil, tiimor metastazi gibi nedenlerle akut
stpuratif tiroidit meydan gelir. Tiroid bolgesinde agri, hassasiyet ve 1s1 artis1 olur.
Hastada yiiksek ates ve bolgesel lenfadenopati vardir. Tiroid fonksiyonlar1 genellikle
etkilenmemistir. Bazen destriiksiyona bagli tirotoksikoz olusabilir. Sedimentasyon
yiiksektir, US’de abse goriiliir ve aspire edilmesi hem tan1 koydurucu hem de tedavi
edicidir. Mikrobiyolojik incelemeye gore antibiyoterapi secilir. Ancak en 6nemli
nedenler stafilokok abseleridir. Kiiltiirler beklenmeden genis spektrumlu ve 6zellikle
stafilokoklar1 kapsayan bir antibiyotik se¢imi gerekir, cerrahi drenaj tedaviye

yardimei olabilir. Fistiil ve/veya anatomik problemler varliginda cerrahi gerekir (38).

2.5.2. Subakut grantlomatoz tiroidit (De Quervain tiroditi)

Genellikle viral (Kabakulak, kizamik) Ust solunum yolu enfeksiyonunu takiben
ortaya ¢ikan, kendi kendini smirlayabilen, agrili tiroit bezi hastaliklarinin en sik
nedenidir. Tiroid ylzeyindeki var olan antijenlerin viral enfeksiyonlardan sonra
degismesi ve buna kars1 vicudun cevabi ile olusan bez harabiyeti vardir. Kadmlarda
erkeklere gore daha sik goriiliir.

Tiroid bezi bélgesinde yutkunmakla, palpasyonla artan, kulaga vuran ciddi agr1
ve hassasiyet s6z konusudur; bazen agrin sagdan sola, soldan saga yer degistirdigi
Oykiisii almabilir. Klinik seyir ¢ok degiskendir; tiroid bezi dekstriiksiyonu nedenli ilk
basta kana tiroid hormonlar1 salinir (Tirotoksikoz dénem). Bu faz 3-6 hafta surer ve
agrilidir Ardindan dolasimdaki tiroid hormonlari dolasimdan temizlendikten sonra
toksikoz semptomlar1 diizelir (Otiroidik donem). Asemptomatik faz 1-3 hafta siirer.
Daha sonrasinda kana salinacak hormon kalmayinca hipotiroidik déneme girer.
Hastalik iyilestikten sonra tiroid bezinde tekrardan hormon iiretimi ve salinimi1 baslar
(Otroidik dénem). Hastalik genellikle yavas seyirli olup, bir iki haftada ortaya gikar
ve bes alt1 hafta, bazen daha uzun siirer.

Tedavi hafif vakalarda verilen non-steroidal antienflamatuar ve istirahatin
yaninda kontrendikasyon yok ise kortikosteroitten olusur. CUnkil streoide verilen

yanit dramatiktir (saatler c¢inde) ve disik doz kortikosteroidin kisa siireli
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kullanimmin yan etkileri hasta i¢in ihmal edilebilecek kadar nadirdir (1-2 ay).

Istirahat tedavinin dnemli bir parcasidir, hasta mutlak istirahat etmelidir (39).

2.5.3. Postpartum tiroidit

Dogum ya da disiik sonrasi kadmlarda bir yil i¢inde goriilen destruktif
tiroidittir. Bu hasta grubunda daha Once bilinen tiroid disfonksiyonu yoktur.
Gebelikten sonra ortaya ¢ikan TFT anormalliginde akla gelmelidir.

Fizik muayenede tiroid bezinde blyime goriilebilir ve genelde agrisiz
seyreder. Tedavide asemptomatik hasta grubunda takip onerilir. Semptomatik
hastada diisiik doz beta blokor verilebilir. Bazi hastalarda hipotiroidi gelisebilme
ihtimali oldugu icin 2 ayda bir TSH kontrolt 6nerilir. Hipotiroidi gelisir ve TSH >10
mU/L olursa 6 ay siireyle LT4 replasmani yapilabilir (38).

2.5.4.Kronik otoimmun tiroidit (Hashimoto tiroiditi)

Hashimoto tiroiditi, en sik goriilen otoimmun tiroid hastaligi olup, kronik
dekstriktif inflamasyonla seyreder. Ayni zamanda hipotiroidi arasinda en yaygin
gorilir ve kadinlarda daha sik goriiliir. Hashimoto tiroiditi, 30-50 yaslar arasinda
daha yaygindir. Her yil bu hastalarin %4-5’inde asikar hipotiroidizm geligir. Diger
otoimmdiin hastaliklarla (otoimmin gastrit, vitiligo ve romatoid artrit) birlikte
gordlebilir.

Tan1 aninda hastalarin ¢gogu 6tiroiddir. Hastaligin ilk doneminde bezdeki hasara
bagli olarak gegici titotoksikoz goriilebilir. Sonrasinda bezin atrofiye ugramasi
nedenli hipotiroidizm olur. Tan klinik, biyokimya ve tiroid US ile koyulur. Hastanin
biyokimyasinda TFT, subklinik ya da asikar hipotiroidizm tablosunda olabilir. Tiroid
antikorlar1 (anti-TPO, anti-Tg yiiksektir) istenerek tani desteklenir. Ultrasonda ise
parankim ekojenitesi azalmig ve heterojendir. Burdan yapilan bir histolojik
incelemede yogun lenfosit ve plazma infiltrasyonu izlenir.

Hastanin klinigine gére tedavi karar1 verilir. Otiroid hastada takip yeterlidir,
Subklinik hipotiroidide gerekli ise LT4, asikar hipotiroidide ise mutlaka LT4 tedavisi
baslanir (40).
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2.5.5.Riedel tiroiditi (g G4 aracihikl)

Multifokal fibrosklerozisin tiroid tutulumu olarak kabul edilmektedir. Hastalar
ani biiyiliyen tas gibi sert guatr, disfoni, disfaji ve boyun ve gogiiste baski sikayetleri
ile bagvururlar. Genellikle 6tiroid bazen hipotiroiddirler. US’de karotisi ¢epegevre
sarmig ve yumusak dokuya dogru ilerlemis, ileri derecede heterojen tiroid bezini
gormek miimkiindiir. Bu yiizden tiroid kanseri ile karigabilir. Nadir bir hastalik
olmasi nedeni ile tibbi tedavinin etkinligini gdsteren klinik arastirma

bulunmamaktadir (39).

2.6. Tiroid Nodili

2.6.1. Tamim Ve etyoloji

Tiroid parankiminden palpasyon veya US ile ayirt edilebilen, tek ya da ¢ok
sayida farkli boyutlarda olabilen, kistik, solid veya mikst tipte yer kaplayan
lezyonlardir. Toplumda sik rastlanan tiroid hastaligidir ve yas ilerledik¢e goriilme
siklig1 artar. Yapilan ultrason ¢alismalarinda, 50 yas lizerinde nodiil rastlanma sikligi
%350’leri bulmustur.

Tiroid hastaliklarina neden olarak en sik gordiigiimiiz iyot eksikligi, nodiil
olusumunda da basroldedir. Noddlleri bening ve malign olmak Uzere iki kategoride
inceleriz. Hashimato tiroiditindeki nodullere benign, papiller karsinomdaki nodiillere

malign diyebiliriz (41).

2.6.2.Klinik degerlendirme ve tam

Noduller genellikle semptom gostermezler. Ancak nodiil boyutu arttik¢a basi,
agr1 ve boyunda sislik sikayetleri ile gelebilirler (42).

Nodulde malignite kriterleri sunlardir;

o Vokal kord paralizisi /ses kisikligi,

o Nodul boyutunda artma,

o Boyuna radyasyon 6ykusu,

o Ailede tiroid kanseri veya multiple endokrin neoplazmi dykdisu,
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o Cocukluk ve addlesan donemindeki nodiiller (20 yas alt1),
J Cevre dokulara fiksasyon,
J Lenfadenopatidir.

Nodil stiphesinde hastadan TSH istenmelidir. Eger TSH diisiik ve/veya nodil
boyutu 1,5 cm’den biiyiikse nodiiliin hormon salgilayip salgilamadigmi belirlemek
icin sintigrafi yapilir. Hormon salgilayan nodiillere sicak nodiil denilir ve malign
olam ihtimali olduk¢a diisiiktiir. Bu yiizden sicak nodiillere biyopsi yapilmayabilir.
Tam aksine hormon salgilamayan soguk nodiillerin ise malign ihtimali daha
yiksektir. TSH diizenin ise ¢ok yiiksek olmas1 malignite ihtimalini arttirir.

Fizik muayenesi veya TFT degerleri anormal hastadan tabiki ultrasonda
istenilir.  Ultrason var olan nodiiliin biiyiikligiinti, karakterini, sayisin1 ve lenf
nodlarint degerlendirir. Ayrica nodiil siiphesinde ultrason yapilmali ki %5 kanser
olasilig1 dislanir. Malignite sliphesi tasiyan ve/veya biiyiik nodiillere tiroid ince igne

aspirasyon biyopsisi mutlaka yapilmalidir (41).

2.6.3. Tiroid nodullerinde takip

Tiroid ultrasonunda siipheli olan nodiilden yapilan biyopsi sonucu benign ise
riske gore takip edilir. Diisiik ve orta riskli nodiillerde 6-12 ay sonra ultrason
tekrarlanmalidir. Eger nodiilde boyut artis1 varsa ve mevcut risk durumu degisirse
biyopsi tekrarlanir. Biyopsi sonucu benign ama ultrasonda malignite riski varsa

biyopsi hemen ya da 3 ay i¢cinde tekrarlanmalidir (42).

2.6.4.Tiroid nodullerinin tedavisi

Eskiden disaridan LT4 replasmani ile nodiiller kiigiiltiilmeye ¢alisilirdi. Ancak
glnimizde biyopsi sonucu malign gelen nodullerde direkt cerrahi tedavi yapilir.
Eger benign gelirse ve semptomda varsa perkitan ethanol enjeksiyonu (PEE),
perkitan lazer ablasyon (PLA), radyofrekans ablasyon (RFA), mikrodalga ablasyon
ve yliksek yogunluklu odaklanmis ultrason (HIFU) ablasyon gibi tedavi yontemleri

uygulanabilir. Bu sayede noduller kugultulip semptomlar azaltilabilir (42).
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2.7. Otroid Diffiz Guatr

Tiroid bezinin hastanin yasi ve cinsiyeti i¢in normal olarak tanimlanan
boyuttan biiyiik olmas1 demektir. Ulkemiz i¢in normativ bir deger yoktur ancak genel
olarak kadmnlar icin 10 ml erkekler i¢in 15 ml’den biiyiilk olmasi guatr olarak
tanimlanabilir.

Tiroid bezindeki blylmeye nodiil veya malignite esik etmiyor ve hasta 6troid
durumda ise buna o6troid diffliz guatr (basit guatr, non-toksik diffliz guatr) denilir.
Eger toplulugun %10’undan fazlasinda varsa buna endemik guatr, %5’in altinda ise
sporadik guatr denir (43).

Iyodun viicuttaki bilinen en oOnemli etkisi tiroid hormonunun yapisina
girmektir. Yetigkinlerde diyetle alinmasi Onerilen gilinliik iyot miktar1 150 pg,
gebelerde ve laktasyonda ise 250 pg’dir. Glinliik alinan iyot miktar1 50 pg’in altina
inmedikce tiroidin iyot igerigi normal sinirlar igerisinde kalir fakat bu kritik sinirin
altinda bezin iyot icerigi normal tutulamaz ve bu durum uzar ise guatr olusur.
Ulkemiz ciddi orta derecede bir iyot eksikligi bolgesi olup, 1999°da sofra tuzlarinin
zorunlu iyotlanmasi sonucu, iyodu sinirda yeterli bir iilke haline gelmistir (44).

Hasta oOtiroid durumda oldugu i¢in semptom goriilmez yani genelde
asemptomatiktir. Eger bezin boyutu 40 ml’ye ulasirsa gozle goriiliir. Biiylime hizi ve
yerine gore uzun siire tedavisiz bliyliyen guatr c¢evre dokulara basi yaparak
semptomlara (dispne, disfaji) yol acabilir (43).

Guatr Smiflandirmast:
Evre 0 : Palpasyon ve inspeksiyon ile guatr yok.
Evre 1a : Normal, notral durus sirasinda tiroid palpe edilebilir; disaridan goriilmez
Evra 1b : Boyun ekstansiyonda iken izlenebilen ve palpe edilebilen guatr.
Evre 2 : Normal notral durus sirasinda troid palpe edilebilir ve goriiliir.
Evre 3 : Uzaktan da izlenebilen dev guatrlar (13).

Hastanin laboratuvarinda herhangi bir anormallik yoktur. TSH, sT4,
otoantikorlar normaldir.

Tedavide esas amag biiyiimeyi durdurmak veya basi bulgularii azaltmaktir.
Asemptomatik hastalar genellikle tedavisiz takip edilir. Iyot eksikligi en sik neden

oldugu i¢in iyotlu tuz kullanim1 6nerilir.
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Semptomatik hastada iyotla kombine LT4 replasmani onerilir. Bu tedaviyle
tiroid bezinde yaklasik 1-1,5 yil i¢inde kiigiilme beklenir. Geng yas, basi semptomu,

evre 2 guatr, malignite kuskusu olan hastalarda cerrahi segenek tercih edilir (45).

2.8. Tiroid Kanserleri ve Diger Tumorleri

En sik goriilen endokrin malignitesidir. Agirlikli olarak kadnlarda daha sik
gorilir. Kadinlarda goriilen kanser olan meme kanserinden sonra ikinci sirada yer

alir. Genellikle rastlantisal olarak bulunan tiroid nodiilleri seklinde prezente olur
(46).

2.8.1.Diferansiye tiroid kanserleri (DTK)

Tiroidin en sik malign timorudur. Folikiiler hiicrelerden koken alir. Bu grupta
papiller, folikiller ve az diferansiye tiroid kanserleri yer alir. Son yillarda tani sayisi
artmustir. Bunda ¢evredeki iyonize radyasyon artist ve boyun US tetkiklerinin
yaygmlagsmasinin etkisi sayilabilir (196). Papiller karakterde olanlar tim tiroid
kanserleri arasinda en sik goriilendir. Prognoz olarakta aralarinda en iyisidir ancak
tan1 aninda hastalarin %~80’inde servikal lenf nodlarinda, %10-15’inde akcigerde
metastazlarin olmasi1 Sebebiyle dikkatli olunmasi gerekir. Etyolojiye baktigimiz
zaman en sik neden olarak radyasyon karsimiza ¢ikmaktadir (46).

Tum kanserler gibi tedavisi cerrahidir. Daha sonrasinda rezidii siiphesi varsa
radyoaktif iyot tedavisi verilebilir. Ameliyat sonrasi hasta takiplerinde (6-12 aylik)
anti-Tg ile beraber Tg bakarak rezidu doku kalmis mi1 bakilir (42).

2.8.2. Meduller tiroid kanseri (MTK)

Tiroid glandinin kalsitonin salgilayan parafollikiiler ‘C’ hiicrelerinden kdken
alan mediller tiroid kanseri (MTK), tim tiroid kanserlerinin %4-5’ini olusturur.
MTK sporadik (%75) olarak goriilebilecegi gibi multiple endokrin neoplazi 2 (MEN
2) sendromlarinin bir bileseni veya familyal olarak herediter formda (%25) da
gorulebilmektedir. Kirk yasin iizerinde olan vakalar genellikle sporadik, geng yasta

olanlar ise genellikle familyal (genetik) oluyor. Tanida kalsitonin Gl¢ciiminden
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yararlanilir. Tedavi cerrahidir. Cerrahi sonrasi takiplerde kalsitonin bakilir (47).

2.8.3.Primer tiroid lenfomas:1 (PTL)

Nadirdir ve genelde hastada bilinen otoimmiin tiroidit zemini vardir. Altmis
yasindan sonra goriiliir ve erkeklere kiyasla kadinlarda daha siktir. DOrt-Bes ay
icinde biiyiiyen kitle bagvururlar. Bu Kitle disfaji, disfoni, stridor gibi semptomlarda
yapabilir. Radyoterapi veya kemoterapi uygulanabilir ancak tedavisi cerrahidir (48).

2.8.4. Anaplastik tiroid kanseri (ATK)

Nadirdir ancak 6liim orani yiiksektir (%33-50). Ayn1 sekilde hizli biiyiiyen
kitle nedenli disfaji, disfoni, stridor gibi semptomlarla bagvurabilir. Tan1 aninda

akciger metastazi goriilebilir ve servikal lenfadenopati siktir. Tedavi cerrahidir (49).

2.9. Gebelik ve Tiroid Hastalhklari

Gebelikte yasanan tiroid hastaliklar1 tedavi edilmedigi takdirde geri doniisii
olmayan sorunlara yol acar. Bu nedenle gebe hastalarin takibi, tanis1 ve tedavisi
onemlidir. Bu donemde viicutta bazi degisiklikler olur. Ornegin bdbrekten iyot
atilmu artar, tiroid hormonu {retimi artar ve plasenta yoluyla fetusa gecen iyot
miktar1 artar. Bunlarin hepsi gebelikte artan iyot ihtiyacini agiklar. Deger olarak
telaffuz etmek gerekirse, giinliik toplam iyot ihtiyaci 250 pg’diir. Tuzlara yapilan
iyotlamadan sonra giinliik iyot ihtiyacinin 100-150 pg’u karsilanir. Bu yiizden destek
tedavisi olarak gebe veya gebelik planlayan her bir bireye 100-150 pg/giin iyot
verilmelidir (50).

Ulkemizde iyot eksikligi bdlgesinde yer alrr. Bu yiizden gebe veya gebelik
planlayan herkesin TSH takibi yapilip taranmali. Ancak bilinmesi gereken dnemli
nokta trimestera 6zel TSH araliklarimiz vardir. Bunlar:

[1k trimesterda 0,1-2,5 mU/L arasinda,
Ikinci trimesterda 0,2-3,0 mU/L arasinda,
Uclinci trimesterda 0,3-3,0 mU/L arasinda olacak sekilde kabul edilebilir (13).
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2.9.1. Gebelik ve hipotiroidizm

Gebelikte TSH araliklarinin normal bireylere gore farkli oldugunu belirtmistik.
Bir gebeye asikar hipotiroidi diyebilmek i¢cin TSH duizeyinin >2,5 mU/L ve sT4 {n
normal smirmin altinda olmasi gerekir. Subklinik hipotiroidi diyebilmek icinse TSH
diizeyinin 2,5-10 mU/L araliginda ve sT4 diizeyinin normal olmas1 gerekir. Buradaki
TSH {ist smirmin 10 mU/L olarak belirtilmesinin sebebi; TSH diizeyi bu degerin
istiinde olan her gebenin sT4 degerinden bagimsiz olarak asikar hipotiroidi olarak
degerlendirilmesidir. Bu iki durumunda gebelikte olan semptomlari, gebelik dis1
zamanlarindakiyle aynidir. Gebelik dis1 zamanlarda asikar hipotiroidi tedavi
edilirken, subklinik hipotiroidi bazi 6zel durumlar haricinde takip edilirdi. Bu 6zel
durumlardan bir tanesi de gebeliktir ve mutlaka tedavi edilmelidir. Altta yatan en sik
sebeb olarak kronik otoimmiin tiroidit sayiliyor.

Yapilan galismalarda serum TSH dizeyi 2,5-5 mU/L olan gebelerde, spontan
diistik ve 610 dogum oranimnin arttid1, tedavi ile bu risklerin azaldig: bilinmektedir. Bu
yuzden ozellikle antitiroid antikor pozitifligi olan subklinik hipotiroidizmli gebelerin
mutlaka tedavi edilmesi gerekir.

Daha onceden hipotiroidi tanis1 nedenli LT4 tedavisi alan hasta gebe kalmasi
durumunda hem artmis tiroid hormon ihtiyacini karsilamak hem de TSH’1 gebelikte
olmas1 gereken araliga cekmek i¢in gilinliik dozu %25-30 oraninda arttirilir. Bu
grubun takip slresi ilk 24 hafta icin ayda bir yeterlidir. Daha sonrasinda hormon
ihtiyaci azalacagi i¢in doguma kadar bir defa kontrol yapilmasi yeterlidir.

Hastanin TSH diizeyi tedavi ile 2,5 mU/L’nin altinda olmasi saglanir. Dogum
sonras1 ise tedavi eski dozu (gebelik oOncesi doz) (zerinden devam ettirilir.
Postpartum 6. Haftada TSH kontrolii yapilmalidir (51).

2.9.2.Gebelik ve hipertiroidizm

Gebelikte hipertiroidi tanisin1 koymak gii¢ olabilir. Hipertiroidiye ait sinirlilik,
terleme, ¢carpmti, nefes darligi, kardiyak tiflirtiim gibi klinik semptom ve bulgulara
normal gebeligin seyri sirasinda da sikca saptanir. Tan1 karmasasinin bir baska
nedeni de TFT nin referans degerlerinin gebeligin farkli asamalarmda belirgin

farklilik gostermesi ile iligkilidir.
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Gebelikte hipertiroidi tanis1 i¢in gebelik haftasina uygun kilo alimimnin
olmamasi, sicak intoleransi, agir1 terleme ve tasikardi anlamli hipertiroidizm
kliniginin varligini diistindiiriir. Biyokimyasal hipertiroidinin en sik iki nedeni,
gestasyonel hipertiroidi (hCG kaynakli gecici hipertiroidizm) ve Graves hastaligidir.
Gestasyonel hipertiroidizm, gebeligin ilk trimesterinde goriilen, siklikla
asemptomatik ve sadece TSH supresyonunun oldugu bir tablodur. Erken gebelik
doneminde hCG artigina bagli ortaya ¢ikar ve herhangi bir olumsuz gebelik

sonlanimu ile iliskilendirilmemistir. AT tedavi endikasyonu yoktur.

Tiroid sintigrafisi ve tutulum bakilmasi gebelik varliginda kontrendikedir.
Hikaye ve fizik muayene ayirici tani agisindan ¢ok 6nemlidir. Graves hastalig1 tanisi,
hastaliga ait tipik klinik bulgu (oftalmopati) ve/veya TRAD pozitifligi var ise
kolaylikla konulur. Graves hastaligi, gebelikte ilk olarak ortaya cikabilir veya
nadiren 6nceden hipertiroidizmi olan hastada niiks edebilir.

Gebelik dncesi donemde tan1 almis, tedavi ile remisyona girmis ve ATI tedavi
almaksizin izlenen bir hastada gebelik sirasinda niiks nadirdir. Fakat postpartum
dénemde relaps ve postpartum tiroidit riski normalden ¢ok daha yiiksektir (51).
Graves hastaligi, genellikle gebeligin 2 ve 3. trimesterinde kendiliginden remisyona
girmeye meyleder. Hatta ¢ogu hastada ATI kesilebilir.

Gebelik sirasinda saptanan hipertiroidinin tedavisinde ATI kullanilabilir. ATI
plasentadan gecip, fetal tiroid bezini etkileyebilir. Metimazol ile ilgili ¢ok iyi bilenen
teratojenite riski (“Metimazol embriyopati”’; aplazia kutis, koanal ve 6zefagus atrezi)
nedeni ile propitiyourasil, 6zellikle ilk trimesterde tercih edilen AT1’dir. B-bloker
tedavi, semptomlarin kontrolii i¢cin gebelik sirasinda kisa siireli ve diisiik dozlu olarak
kullanilabilir. Kullanimi1 birka¢ hafta ile sinirlandirilmalidir. Daha uzun siireli
kullanim diisiik ve fetal biiylime geriligine; 6zellikle gebeligin sonlarinda kullanim
neonatal hipoglisemi, apne ve bradikardiye yol acabilir.

PTU, 100-200 mg/giin dozunda baglanmas1 uygundur. sT4 diizeyi normalin 1/3
iist kisminda veya normalin hafif tistiinde olacak sekilde tedavi dozu ayarlanmalidir.
Serum sT4 duzeyi tim gebelik boyunca 4-6 haftalik izlemlerle kontrol edilmelidir.
Serum TSH diizeyinin uzun siireli baskili kalabilecegi bilindigi i¢in, takip i¢in

TSH’ye giivenilmemelidir. Tiroid hormonlari ile birlikte AST, ALT ve hemogram
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takibi Onerilir. Tiroidektomi yapilmasi planlaniyor ise optimal zaman ikinci trimester

sonudur (52).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Sekli

Bu arastirma Zonguldak Biilent Ecevit Universite Hastanesi’ nde egitim
almakta olan aile hekimligi asistanlar1 ve intdrn hekimlere yapilan kesitsel

calismadir.
3.2. Arastirmanin Yeri ve Tarihi

Arastirma Zonguldak Biilent Ecevit Universite Hastanesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastrmalar Etik Kurul’undan 31.05.2023 tarihinde onay alindiktan sonra
(Ek-2) 31.05.2021-31.12.2023 tarihleri arasinda Zonguldak Biilent Ecevit Universite
Hastanesi’ nde egitim almakta olan tam zamanli aile hekimligi asistanlarina ve intorn
hekimlere online anket doldurma yontemi ile gergeklestirilmistir. Ayrica yapilan
anket ¢alismasi i¢in gerekli olan rektorliik makaminca uygun goriilmiistiir yazis1 da

Ek-3’de belirtilmistir.
3.3. Arastirmanin Evren ve Orneklemi

Calismanm evrenini  31.05.2021-31.12.2023 tarihleri arasinda Zonguldak
Biilent Ecevit Universite Hastanesi’ nde egitim almakta olan tam zamanh aile
hekimligi asistanlar1 ve intorn hekimleri olusturmaktadir. Caligmanin yapilacagi Aile
Hekimligi Anabilim Dali tam zamanli uzmanlik Ogrencileri sayist 48 olup,
calismanin giiciinii %80 olarak kabul ettik ve %95 giiven araliginda %5 sapma ile 45
kisi caligmaya katilmstir. Intorn(n=170) hekimlerden de verilen anketlerden 45 kisi
doldurmus olup, toplamda 90 hekim calimaya dahil edilmistir.

3.4. Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

Zonguldak Bulent Ecevit Universite Hastanesi’ nde tam zamanli aile hekimligi

asistanligr ve intorn hekimlik yapan, ankete katilmaya goniillii olan hekimler
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katilmastr.

3.5. Arastirmadan Dislama Kriterleri

Mevcut kliniklerde gorev almakta olan ancak arastirmaya katilmay1 kabul
etmeyen ve tam zamanl aile hekimligi uzmanlik 6grencisi veya intérn hekim

olmayanlar arastirmaya alinmamaistir.

3.6. Arastirma Verilerinin Toplanmasi

Arastirma verileri, aragtirmaci tarafindan literatiir taranarak ve daha dnce bu
konuda yapilan arastirma konular1 bakilarak olusturulan anket formu (Ek-1) aracilig1
ile topland1. Anket formu; Zonguldak Biilent Ecevit Universite Hastanesi’ nde egitim
almakta olan aile hekimligi asistanlarmin ve intérn hekimlerin tiroid hastaliklarmin
tan1 ve tedavisi hakkindaki bilgi diizeylerini belirlemek ve eksikliklerinin farkina
varmasi amaciyla uygulanmistir. Hekimlere doldurtulan bu anket formu toplamda 10
boliimden olusup 48 soru icermektedir.

Birinci boliimde katilimcilari demografik bilgileri sorgulandi.

Ikinci boliimde katilimcilarmn tiroid hastaliklar1 hakkindaki bilgi diizeylerinin
kendisince yeterli olup olmadigi sorgulandi.

Uciincii boliimde katilimcilarm dahileye rotasyonu/staji ile ilgili goriisleri
alindi.

Doérdiincii boliimde katilimcilara tiroid hastaliklar ile ilgili genel 6nermeler
soruldu. Ayni sekilde,

Besinci boliimde katilimcilara hipotiroidi ile ilgili onermeler,

Altinc1 boliimde katilimeilara hipertiroidi ile ilgili 6nermeler,

Yedinci boliimde katilimcilara graves ile ilgili onermeler,

Sekizinci boliimde katilimeilara anti-tiroid ilaglar ile ilgili 6nermeler,

Dokuzuncu bolimde katilimcilara gebelikte tiroid hastaliklar1 ile ilgili
onermeler,

Onuncu bolimde ise katilimeilara tiroid nodiilii ve kanserleri ile ilgili

Onermeler soruldu.
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Aragtirmada dorduncl bolimden itibaren yoneltilen her bir dogru cevaba 1
puan verilip, katilimcilarin tiroid hastaliklarmmn tan1 ve tedavisi hakkindaki bilgi
diizeylerinin degerlendirilmesi amaglandi. Arastirmaya katilanlar arasinda ortalama

puan almip, altindaki degerler yetersiz bilgi diizeyi olarak kabul edilmistir.

3.7. Verilerin Degerlendirilmesi

Arastirmada elde edilen veriler SPSS 27.0 paket programi kullanilarak analiz
edildi. Kategorik veriler frekans ve yizde olarak ifade edildi ve Kki-kare testi
kullanilarak analiz edildi. Numerik degiskenler ortalama, + standart sapma, medyan,
minimum ve maksimum degerler olarak ifade edildi. Yapilan arastirma
dogru/yanlig/bilmiyorum cevaplarina gore kesin puanlama yapildigi i¢in giivenilirlik
analizinde Kuder Richardson 21 (>0,70) kullanildi. Degiskenlerin normal dagilimi
Shapiro-Wilk testi kullanilarak degerlendirildi. Normal dagilim gdsteren veriler
arasindaki degiskenlerin anlamliligin1 degerlendirmek i¢in bagimsiz 6rneklem t testi
ve ANOVA testi kullanildi. Degiskenler arasindaki iliskiler normal dagilim gosteren
veriler icin Pearson korelasyon analizi kullanildi. Tim analizler i¢in p <0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Katilimcilarin yas ortalamasi 27,0+3,17 olarak hesaplandi (Tablo 3).

Tablo 3. Katihmeilarin yas bilgileri

Minimum

Maksimum

Ortalama

St. Sapma

Yas

23

35

27,0

3,17

Calismaya dahil edilen hekimlerin 56’s1 kadindi, 34’1 erkekti. Gortldigi gibi

%62,2 kadin ¢ogunlugu bulunmaktadir. Katilimcilarin %50°sini tam zamanl aile

hekimligi asistani, %50’sini ise intérn hekim olusturmaktadir (Tablo 4).

Tablo 4. Katihmcilarin cinsiyet ve asistanhik iinvanlar

N %
Cinsivet Kadm 56 62,2
y Erkek 34 37,8
. Intorn 45 50,0
Unvan durumu -
Tam Zamanli Asistan | 45 50,0

Katilimcilarm bliyiik bir cogunlugu tiroid hastaliklarina tan1 koyma ve tedavi

etme konusunda bilgisinin kismen yeterli oldugunu belirtmistir. Asistanlarin %68,9’u

(n=31), intérn hekimlerin ise %66,7’si (n=30) bilgisinin kismen yeterli oldugunu

belirtmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Katihmcilarn tiroid hastahklarinda bireysel yeterlilik hakkindaki
diisiinceleri

Asistan (N / %) | Intorn (N / %)
Tiroid hastaliklarma tani koyma ve Yeterli 6 (%133) 3 (%6,7)
tedavi etme konusunda bilginizi | Ksmen yeterli | 31 (%68,9) 30 (%66,7)
yeterli gériyor musunuz? )
Yetersiz 8 (%17,8) 12 (%22,2)
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Calismaya katilan  hekimlerin

yarisindan

fazlasi

(%56,7)

dahiliye

rotasyon/stajin1 yapmistir. Daha biyuk ¢ogunlugu (%90) ise dahiliye rotasyonunun

stiresini yeterli bulmaktaydi (Tablo 6).

Tablo 6. Katihmcilarin Dahiliye rotasyonu ile ilgili goriisleri

N %
Dahiliye rotasyonu/staji yaptiniz m1? Evet >1 56,7
Hayir 39 43,3
Dahiliye rotasyon/staj stiresini yeterli | Evet 81 90
buluyor musunuz? Hayir 9 10

Calismaya dahil edilen asistan hekimlerin %66,6’s1 tarama testi olarak TSH

yeterlidir 6nermesine dogru yanit verirken, intdérn hekimlerin sadece %20’si bu

onermeyi dogru yanitladi. Hekimlerin tamamima yakini (n=89) kullanilan ilaglarin

tiroid fonksiyon testlerini etkiledigini bilmekteydi. Aymi sekilde hekimlerin gogu

(n=80) gebeligin her trimestermda TSH bakilmasi gerektigini bildi (Tablo 7).

Tablo 7. Katihmcilarin tiroid hastahiklariyla ilgili 6nermelere verdikleri yanitlar

DOGRU | YANLIS |BILMiYORUM

SORU GRUP N(%) N(%) N(%)
Tiroid hastaliklar1 tarama testi Intér 9(%20) | 36(%80) 0(%0)
olarak tek bagina TSH yeterlidir .

Asistan | 30(%66,6) | 15(%33,4) 0(%0)

Hastanim kullanmakta oldugu o 0 o 0
ilaclar tiroid fonksiyon testlerini Intorn 0(%0) | 45(%100) 0(%0)
etkilemez Asistan | 1(%2,2) |44(%97,8) 0(%0)
Gebelikte baslangi TSH dizeyi |00 | 0060) |39(%86.6)| 6(%13.4)
normal ise diger trimesterlarda
bakilmasina gerek yoktur Asistan | 2(%4,4) |41(%91,2) 2(%4,4)

Katilimcilarin biiyiik ¢ogunlugu primer asikar hipotiroidi (n=88), subklinik

hipotiroidi (n=79) tanimlamalarin1 dogru olarak bilmekteydi. “Kismi tiroid rezervi
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olan hipotiroidik hastalarda tedavi 100-250 pg/giin olarak baglanmalidir” 6nermesine
“yanlis” cevabmi vererek dogru yanitlayan asistan oranit %31,1 iken, bilmiyorum
cevabini veren asistan oranmin daha fazla (%55,5) oldugu goriildii. Asistan
hekimlerin ¢ogu (%75,6) tiroid ilaci ile birlikte demir prepatlarinin, proton pompa
inhibitorlerinin alinmayacagini dogru bilirken, bu oran intdrn hekimlerde yariya
yakin (%51,1) olarak kaldi. Tiroid ilac1 baslanan hastalarin takibinde asistan
hekimlerin %80°i TSH takibinin 6-8 haftada bir olacagin bilirken, intérn hekimlerde
bu oran %62,2°de kaldi. Takiplerde ise tiroid ilacinin doz artis1 gerekirse bunun 12,5-
25 ug/giin olarak yapilmasi gerektigini bilen asistan hekimlerin oran1 %73,4 olarak

goruldi. Diastolik hipertansiyon ve perikardiyal efiizyon bulgular1 harig hekimlerin

cogu hipotiroidi semptomlarmni bildi (Tablo 8).

Tablo 8. Katihmeilarin Hipotiroidi ile ilgili 6nermelere verdikleri yamtlar

DOGRU YANLIS | BILMIYORUM

SORU GRUP N(%) N(%) N(%)
Primer asikar hipotiroidide sT4 diisiik, Intérn 40(%88,8) 5(%11,2) 0(%0)
TSH yiuksektir Asistan |  44(%97,8) 1(%2,2) 0(%0)
Subklinik hipotiroidide sT4 normal, Int6rn 35(%77,8) 4(%8,8) 6(%13,4)
TSH yiiksektir Asistan |  44(%97,8) 1(%2,2) 0(%0)
Konjenital hipotiroidizm taramasi igin .o
yasamin 3-5 giinlerinde topuk kaninda | 10t0m | 37(%822) | 5(%11,2) 3(%6,6)
TSH 6l¢iimii yapilmaktadir Asistan |  41(%91,2) 2(%4,4) 2(%4,4)
Levotiroksin (LT4) tedavisi, kahvaltidan | IntSrn 5(%11,2) 32(%71) 8(%17,8)
sonra tok karnina alinmalidir Asistan 8(%17,8) 34(%75,6) 3(%6,6)
Kismi tiroid reze.:rvi olan hipotiroidik intérn 8(%17,8) 14(%31,1) 23(%51,1)
hastalarda tedavi 100-250 pg/giin olarak
baslanmalidir Asistan 6(%13,4) 14(%31,1) 25(%55,5)
Demir stilfat, proton pompa inhibitorleri | in¢srm 3(%6,6) 23(%51,1) 19(%42,3)
gibi ilaglar levotiroksin ile ayni anda
alinabilir Asistan 0(%0) 40(%088,8) 5(%11,2)
LT4 baslanan hastalarda hedef TSH )
degerine ulasilana kadar, doz ayarlamas1 | Intérn | 28(%062,2) 4(%8,8) 13(%29)
6-8 haftalik araliklarla bakilan
olciimlerle yapilmalidir Asistan 36(%680) 2(%4,4) 7(%15,6)
LT4 baglanan hastalarda doz artiginin Intérn 21(%46,6) 2(%4,4) 22(%49)
12,5-25 ug/giin olarak yapilmalidir Asistan [ 33(%73,4) 3(%6,6) 9(%20)
Halsizlik, kabizlik ve kolay tisiime Int6rn 45(%100) 0(%0) 0(%0)
hipotiroidi semptomlarindandir Asistan 45(%100) 0(%0) 0(%0)
Diastolik hipertansiyon ve perikardiyal Intérn 11(%24,4) | 18(%40,0) 16(%35,6)
eflizyon hipotiroidi semptomlarindandir | Asistan 28(%62,2) 7(%15,6) 10(%22,2)
Istah artig1 ve diyare hipotiroidi Intérn 0(%0) 45(%100) 0(%0)
semptomlarmdandir Asistan 1(%2,2) 44(%97,8) 0(%0)
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Hekimlerin tamamina yakini (n=82) asikar hipertiroidi tanimini dogru

bilmekteydi. Subklinik hipertiroidinin tanim1 hakkindaki 6nermeyi asistan

hekimlerin %73,4’i dogru yanitladi. Hekimlerin tamamina yakini (n=77) iyodun

yeterli oldugu bolgede hipertiroidinin en sik sebebinin Graves hastaliginin oldugunu

bildi. “Yaslilarda hipertiroidi durumlarinda dnce etiyolojiyi kesinlestirip sonra tedavi

baslanmalidir” 6nermesini “yanlis” yanitiyla dogru cevap veren asistanlarin orani

%33,2 olarak saptandi. Hipertiroidi semptomlart ile ilgili dnermelere ise hekimlerin

cogu dogru yanit verdikleri goruldii (Tablo 9).

Tablo 9. Katihmcilarin Hipertiroidi ile ilgili onermelere verdikleri yamtlar

DOGRU YANLIS |BiLMIYORUM
SORU GRUP N(%) N(%) N(%)

Asikar hipertiroidide sT4 ints o o o
velveya sT3 yitksek, TSH ntoérn | 39(%86,8) 3(%6,6) 3(%6,6)
diisiiktiir Asistan| 43(%095,6) 2(%4,4) 0(%0)
Subklinik hipertiroidide sT3 ve | Intérn | 15(%33,3) | 22(%48,9) 8(%17,8)
sT4 ylksek, TSHnormaldir | » Goion| 12(0626,6) | 33(9%73.) 0(%0)
Iyot yeterli bolgelerde o 0 0 0
hipertiroidizmin en sik nedeni |00 { 38(%084.6) | 4(%8.8) 3(%66.6)
Graves hastaligidir Asistan [ 39(%686,8) 4(%8,8) 2(%4,4)
Yaslilarda hipertiroidi c o o o o
durumlarinda 6nce etiyolojiyi Intdr | 33(%73.4) 3(%66.6) 9(%20)
kesinlestirip sonra tedavi
baslanmalidir Asistan | 18(%40,0) | 15(9633,2) | 12(%26,8)
Halsizlik, sinirlilik ve diyare Intorn | 45(%100) 0(%0) 0(%0)
hipertiroidi tomlaridad .

[PEFHIOICT SEPTOMTATINGACs | aistan | 45(96100) 0(%0) 0(%0)
Cilt kurulugu, terlemede azalma | ; .. o o o
ve dilde biiylime hipertiroidi Intsrn 1 6(%13,4) 38(%684.6) 1(%2.2)
semptomlarindandir Asistan|  2(%4,4) | 43(%95,6) 0(%0)
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Hekimlerin tamamina yakini (n=87) Graves Hastaliginin semptomlar1 hakkinda

bilgi sahibiydi. Asistan hekimlerin yaklasik %75,6’s1 “Graves hastaliginda tiroid

ultrasonografisinin tanida yeri yoktur” Onermesine ‘“yanlis” yanit1 vererek dogru

yanitlamigtir. Calismaya dahil edilen hekimlerin ancak yartya yakmi “Graves

hastaliginda sigara igmek orbitopati gelisme riskini artirir” bilgisine sahipti (Tablo

10).

Tablo 10. Katihmcilarin Graves Hastahigi ile ilgili 6nermelere verdikleri

yanitlar
DOGRU YANLIS |BILMiYORUM

SORU GRUP N(%) N(%) N(%)
Graves hastaliginda halsizlik, intorn | 43(%95,6) | 1(%2,2) 1(%2,2)
sinirlilik, tremor, pretibial
miksddem, egzoftalmi gibi
bulgular mevcuttur Asistan| 44(%97,8) | 1(%2,2) 0(%0)
Graves hastahginda tiroid | s | 10(%22,2) | 24(%53,3) | 11(%24.5)
ultrasonografisinin tanida yeri
yoktur Asistan| 5(%11,1) |34(%75,6) 6(%13,3)
Gravesd@tah i indgyPSH intsrn | 34(%75,6) | 1(%2,2) | 10(%22,2)
Reseptor Antikoru (TRAb)
pozitifligi taniy1 destekler Asistan| 41(%91,2) 0(%0) 4(%8,8)
ATI (Antitiroid ilag) tedavisi, | s | 23(9651,1) | 7(%15,6) | 15(%33,3)
Graves hastaliginda primer
tedavidir Asistan| 34(%75,6) | 10(%22,2) 1(%2,2)
Graves hastahiginda sigara intdm | 21(%46,6) | 3(%6,8) | 21(%46,6)
icmek orbitopati gelisme
riskini artirr Asistan | 24(%53,3) | 2(%4,4) 19(%42,3)
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Calismaya katilan asistan hekimlerin %71,1’1i ilk tercih antitiroid ilacin

metimazol oldugunu bilmekteydi. Propiltiyourasil tedavisinin hangi durumda endike

oldugu bilgisine sahip asistan hekimlerin oran1 %84,4 olarak gorildi. Tedaviye

baslamadan once hastanin kan tablosunu mutlaka gérmemiz gerektigi bilgisine sahip

asistan hekimlerin oran1 %80 olarak saptand1. “ATI (Antitiroid ilag) tedavisi ile niiks

olasilig1 olduk¢a disiiktiir” 6nermesini “yanlis” cevabiyla dogru yanitlayan asistan

orant ise %71,1 olarak goruldd (Tablo 11).

Tablo 11. Katihmeilarin Anti-tiroid ilaglar ile ilgili dnermelere verdikleri

yanitlar
DOGRU YANLIS | BILMiYORUM
SORU GRUP N(%) N(%) N(%)
ATI (Antitiroid ilag)’de ilk Intérn 26(%057,9) 3(%6,6) 16(%35,5)
secenek tedavi metimazoldur | Asistan | 32(%71,1) | 11(%24,5) 2(%4,4)
Propiltiyourasil gebelikte veya | intérn 22(%48,9) 4(%8,8) 19(%42,3)
tirotoksik krizde secilmesi
gereken ilagtir Asistan | 38(%84,4) | 5(%11,2) 2(%4,4)
ATI (Antitiroid ilag) tedavisi |Intérn | 30(%66,7) | 2(%4,4) 13(%28,9)
oncesinde hastanin bazal
hemogram ve transaminaz
degerlerine bakilmalidir Asistan | 36(%680) 1(%2,2) 8(%17,8)
ATI (Antitiroid ilag) tedavisi | Intdrn 1(%2,2) 15(%33,3) 29(%64,5)
ile niiks olasilig1 oldukca
diistiktiir Asistan | 6(%13,3) | 32(%71,1) 7(%15,6)
Yeterli siire ATI (Antitiroid Intérn 32(%71,1) 0(%0) 13(%28,9)
ilag) tedavisi sonrasi niiks
gelisirse hasta RAI ya da
cerrahi tedaviye yonlendirilir | Asistan | 39(%86,6) 1(%2,2) 5(%11,2)
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Hekimlerin ¢ogu (n=76) gebelikte tiroid fonksiyon testleri degerlendirilirken

trimester spesik degerler kullanilmasi gerektigini bilmekteydi. Birinci trimester TSH

referans araligini dogru bilen asistan hekimlerin oran1 %73,4 idi. Ikinci ve tglinci

trimester icin verilen yanlis TSH referans araliklarini saptayabilen asistan hekimlerin

orani sirasiyla %15,6 ve %35,5’ti. Asistan hekimlerin yalnizca %51,1’i gebe ve

laktasyondaki tiim kadmlara 100-150 pg/giin iyot destegi verilmesi gerektigini

bilmekteydi. Gebelerin tiroid hastalik durumunda tedaviye baglama veya idame

ettirme ile ilgili Onermelere asistan hekimlerin biiylik ¢ogunlugu dogru yanit

vermistir (Tablo 12).

Tablo 12. Katihmcilarin gebelikte tiroid hastahklan ile ilgili 6nermelere

verdikleri yamtlar

DOGRU | YANLIS |BILMiYORUM

SORU GRUP N(%) N(%) N(%)
Gebelikte tiroid Intérn |32(%71,1)| 3(%6,6) 10(%22,3)
fonksiyonlar1
degerlendirilirken trimester
spesifik degerler
kullanilmalidir Asistan | 44(%97,8) | 1(%2,2) 0(%0)
Gebelikte TSH referans Intorn | 18(%640,0) | 2(%4,4) 25(%55,6)
degerleri 1. trimester TSH
0,1-2,5 mU/L olmalidir Asistan | 33(%73,4) |  0(%0) 12(%26,6)
Gebelikte TSH referans Intérn | 10(%22,3) | 4(%8,8) 31(%68,9)
degerleri 2. trimester TSH
0,2-3,5 mU/L olmahdir Asistan | 18(%40,0) | 7(%15,6) 20(%44,4)
Gebelikte TSH referans Intérn | 11(%24,5) | 4(%8,8) 30(%66,7)
degerleri 3. trimester TSH
0,3-4,5 mU/L olmalidir Asistan| 8(%17,8) |16(%35,5)| 21(%46,7)
Gebe ve laktasyondaki tim | intdrn |12(%626,7) | 13(%28,9) 20(%44,4)
kadinlara 100-150 pg/giin
iyot destegi verilmelidir Asistan [ 23(%51,1) | 5(%11,2) 17(37,7)
Subklinik hipotirodi Intérn | 15(%33,4) | 15(%33,3) 15(%33,3)
saptanan gebeler mutlaka
tedavi edilmelidir Asistan| 40(%89) | 3(%6,6) 2(%4,4)
L T4 tedavisi alan hastalarda | Intérn | 5(%11,2) |12(%26,6)| 28(%62,2)
gebelik durumunda doz
azaltimi yapilmalidir Asistan| 6(%13,4) | 36(%80) 3(%6,6)
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Hekimlerin ¢ogu (n=83) nodiil varliginda veya siiphesinde ultrason ¢ekilmesi

gerektigini bildi. Katilimeilarm “Cocukluk ve addlesan doneminde saptanan

nodiillerin benign olma ihtimali yiiksektir” Onermesini “yanlis” cevabiyla dogru

yanitlayan asistanlarin orani %48,8 olarak saptandi. Malignite olasilig1 yiiksek nodl

ozelliklerini asistan hekimlerin ¢ogu dogru bildigi gézlendi (Tablo 13).

Tablo 13. Katihmcilarn tiroid nodiilii ve kanserleri ile ilgili onermelere

verdikleri yamtlar

DOGRU | YANLIS |BILMiYORUM

SORU GRUP N(%) N(%) N(%)
Tiroid nodtilii veya siphesi | inisrn | 38(%84,4) | 4(%9) 3(%6,6)
olan tiim hastalara tiroid
ultrasonografisi yapilmalidir | Asistan| 45(%100) | 0(%0) 0(%0)
Cocukluk ve addlesan  Iintsm | 19(%42,3) | 6(%13,3) | 20(%44,4)
déneminde saptanan nodiillerin
benign olma ihtimali yuksektir | Asistan | 13(%28,9) | 22(%048,8) | 10(%22,3)
Iyonize radyasyona maruz | jnism | 44(%97,8) | 0(%0) 1(%2,2)
kalmus kisilerde, ailede tiroid
kanseri varliginda mevcut
nodilin malign olma ihtimali
artar Asistan | 44(%97,8) | 0(%0) 1(%2,2)
Sert, cevre dokulara fikse | inrn | 44(9%97,8) | 1(%2,2) 0(%0)
nodl, servikal lenfadenopati
varligi, bas1 bulgular1
maligniteyi disiindiirmelidir | Asistan| 45(%6100) | 0(%0) 0(%0)
Tiroid kanserlerinin ilk intsrn | 31(%668,9) | 3(%6,6) | 11(%245)
bulgusu, genellikle rastlantisal
olarak saptanan tiroid noduli
seklinde olur Asistan | 38(%84,6) | 3(%6,6) 4(%8,8)
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Katilimc1 hekimlerin ortalama toplam bilgi puani 29,13+6,00 olarak hesapland1

(Tablo 14).

Tablo 14. Katihmcilarin bilgi sorularindan aldiklan1 puanlar

Minumum

Maksimum

Ortalama

St.Sapma

Toplam bilgi puani

16

41

29,13

6,00

Katilimcilardan 27 yas ve tizeri olan, tam zamanli asistan doktor olanlarin

ortalama toplam bilgi puam istatistiksel anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir

(p<0,05). Cinsiyette ise bilgi puan1 arasinda anlam bulunanmamustir (Tablo 15).

Tablo 15. Katihmcilarin sosyo-demografik ve mesleki 6zellikleriyle toplam

bilgi puanlarimin karsilastirilmasi

Toplam bilgi puani
Ortalama St.Sapma p*

Yas grubu 27 yas a}tl ‘ 25,13 4,94 <0,001
27 yas ve lizeri 33,13 3,98

Cinsiyet Kadn 28,82 6,10 0.530
Erkek 29,64 5,90
Intorn 25,31 4,94

Unvan Tam zamanlt <0,001
Asistan 32,95 4,32

*Student t testi
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Katilimcilardan tiroid hastaliklarina tant koyma ve tedavi etme konusunda

kendilerini yeterli gorenler, kismen yeterli ve yetersiz gorenlere gore istatistiksel

anlamli diizeyde (p<0,05) daha yiiksek ortalama toplam bilgi puani almiglardir

(Tablo 16).

Tablo 16. Katihmcilarn tiroid hastaliklarn konusunda bireysel yeterlilik

algilanyla toplam bilgi puanlarinin karsilastirilmasi

Toplam bilgi puant
Ortalama St.Sapma p*
Tiroid hastaliklarina Yeterli 35,77 2,63
tan1 koyma ve tedavi
et;[n]gelrt(lz?l;/sel:gﬁ? Kismen yeterli 29,09 5,60 <0,001
goruyor musunuz? Yetersiz 26.25 583

*ANOVA testi

Calismaya katilan hekimlerden dahiliye rotasyonu/staji yapanlarin ortalama

toplam bilgi puanlari istatistiksel anlamli (p<0,05) olarak daha ylksekti. Dahiliye

rotasyon/staj siiresini

istatistiksel anlamli bulunmadi (Tablo 17).

yeterli bulmayanlarm ortalama toplam bilgi puanlar1

Tablo 17. Katihmcilarin dahiliye rotasyon durum ve diisiinceleriyle toplam
bilgi puanlarimin karsilastirilmasi

Toplam bilgi puani
Ortalama St.Sapma p*
Dahiliye Evet 30,25 6,34
rotasyonu/stajt 0,040
yaptiniz mi? Hayir 27,66 5,25
Dahiliye Evet 29,14 6,20
rotasyon/_staj siiresini 0,925
yeterli buluyor
musunuz? Hayir 29,00 4,12
*Student t testi
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Yas ile toplam bilgi puani arasindaki iliskiyi tespit etmek amaciyla Pearson
korelasyon analizi kullanilmistir. Katilimc1 hekimlerin yasiya toplam bilgi puanlari
arasinda orta diizeyde, pozitif yonde (r=0,693) korelasyon saptandi. Bu iligki Sekil 1°
de gosterilmistir. Ayrica hekimlerin yaslariyla toplam bilgi puanlar1 arasinda anlamli

(p<0,05) diizeyde bir iligki saptandi (Tablo 18).

Tablo 18. Katihmcilarin yaslan toplam bilgi puanlan arasindaki korelasyonun

degerlendirilmesi

Yas
r 0,693
Pearson’s rho Toplam bilgi puan p <0,001
N 90,00

R2 Linear = 0,480
45,00

40,00

35,00

30,00

Puan

25,00

20,00

15,00

22 24 26 28 30 32 34

1)Kag yasindasiniz?

Sekil 1. Katimeilarin mesleki siireleri ile toplam bilgi puanlarinin korelasyon
analizi
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Katilime1r hekimlerden, tarama testlerinden sadece TSH yeterlidir ilgili

onermeyi asistan olanlar intdrn hekim olanlara gore istatistiksel anlamli (p<0,05)

diizeyde daha yiiksek oranda dogru cevaplamislardir (Tablo 19).

Tablo 19. Katihmcilarin iinvan durumlar ile baz1 6nermeleri dogru yanitlama
durumlarinin karsilastirilmasi

ASISTAN INTORN
N(%) N(%) p*
Tiroid hastaliklari tarama testi | DOGRU | 30(%66,6) 9(%20) <0.001
olarak tek bagma TSH yeterlidir | YANLIS 15(%33,4) 36(%80) '

*Ki-kare testi
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5. TARTISMA

Bu calisma, Zonguldak’ta egitim almakta olan tam zamanli aile hekimligi
asistanlarinin ve intdorn hekimlerin, birinci basamakta sik¢a karsilasilan tiroid
hastaliklarinin tan1 ve tedavisi hakkinda bilgi diizeylerinin belirlenmesi ve varsa
eksikliklerin saptanarak egitim siirecine katki saglanmasi, ayn1 zamanda hekimlere
yoneltilen anket sorulari ile bu hastaliklar hakkindaki farkindaligin artirilmasi
amaglanmigtir. Calismaya 90 hekim katilmigtir. Bunlarin 45°i tam zamanl asistan
hekimken, diger 45’1 intorn hekim olusturmaktadir. Tam zamanli asistan hekimlerin
bilgiye dayali 42 sorudan ortalama puani 32,95 olarak hesaplandi. En yiiksek puani
41 ile tam zamanli asistan hekim almistir. Aile hekimligi asistanlar1 kliniklerinde
gerekse dahiliye rotasyonunda tiroid hastaliklar1 ile sik¢a karsilasip egitimler
almaktadir. Bu yiizden ortalama bilgi diizeyi beklenildigi gibi yiiksektir.

Calismaya katilan asistan hekimlerin ¢ogu (%68,7) tiroid hastaliklar
hakkindaki bilgi diizeylerini kismen yeterli buluyordu. Kendini bu konuda yeterli
goren hekimlerin ise bilgi diizeyleri istatistiksel olarak kismen yeterli ve yetersize
gore anlamh olarak yiiksek bulunmustur. Asistan hekimlerin %17,8 1 kendini yetersiz
buluyordu. Asistanlik doneminde tiroid hastaliklar1 hakkinda yapilan sunumlar,
yapilan dahiliye rotasyonlarmda 6gretim gorevlisi uzman hocalarla birebir ¢aligsmak,
aile hekimligi polikliniginde gerekli durumda hocalara danisilarak ¢alismak yetersiz
oraninin  diisik olmasmi saglamis olabilir. Gergekten de dahiliye rotasyonu
yapanlarin bilgi diizeyi anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Genel olarak hekimlerin bilgi diizeyiyle yas1 arasinda anlamli diizeyde pozitif
yonde iligki saptandi. Hekimler asistanlik egitiminde ilerledikce, yenileyen egitimler,
pratik uygulamalar ve kongre/sunumlar ile bilgi birikimini ve klinik tecribesini
artrmaktadir. Bu durum bilgi diizeylerini olumlu yonde etkilemis olabilir. Ayni
sekilde bunu bagka tiirlii soylemek gerekirse caligmamiza katilan tam zamanl asistan
hekimlerin, intdrn hekimlere kiyasla bilgi diizeyleri anlamli olarak yiiksek bulundu .

Tiroid fonksiyon testlerinden TSH’in tarama testi olarak tek basina yettigini
asistan hekimlerin %66,’6 s1 dogru bilmistir. Ayni sekilde bu bilginin intdrn
hekimlere gére anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii. Ancak asistan hekimlerin

%33,4’linlin bu Onermeye yanlis demesi diislindiiriiciidiir. Bunda polikliniklerde
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sik¢a bagvurulan sablon iizerinden kan istemenin pay1 olabilir veya ‘“TSH istemisken
sT4 isteyeyim’’ diisiincesi nedenli akilda boyle kalmis olabilir. Tiroid hastaliklar
taramasinda aile hekimligi 6nemli bir yer tutup birgok aile hekimligi polikliniginde
testleri yapiliyor. Bu sebeple taramalarda gereksiz istemlerden kaginilmasi 6nemlidir.
Saghk Bakanligi’nin Aile Hekimligi Uygulamasinda Onerilen Periyodik Saglik
Muayeneleri ve Tarama Testleri Rehberi’nde de 35 yasin lizerindeki tiim erigkinlere
5 yilda bir TSH 6lglimii yapilmasi 6nerilmektedir (53).

Arastirmamiza katilan hekimlerin ¢ogunlugu hastalarin kullanmakta ilaglarin
tiroid fonksiyon testlerini etkiledigini ve gebeligin her trimesterinda tiroid fonksiyon
testleri istenmesi gerektigini bildi.

Caligmaya katilan ile hekimlerin tamamina yakini primer asikar hipotiroidi ve
subklinik hipotiroidi tanimlamalarni dogru bilmektedir. Tiroid hastaliklarindan
oldukea sik goriilen hipotiroidinin hekimlerce bilinmesi 6nemlidir. Ayrica subklinik
hipotiroidi taniyan aile hekimligi asistanlar1 (%97,8) hastalig1 takip edebileceklerdir.
Misir’da birinci basamak hekimlere yapilan arastirmada subklinik hipotiroidi tanima
orani %34,8 ile ¢alismamiza goére oldukea diisiik bulunmustur (54).

Hekimlerin tamamina yakini konjenital hipotiroidizm taramasinin yasamin 3-5.
Giinde olgiilen topuk TSH’1 ile oldugunu bilmislerdir. Aile sagligi merkezinde gorev
yapacak hekimlerin bunu bilmesi oldukca sevindiricidir.

Asistan hekimlerin yaklasik %74,6’s1 tok karnma levotiroksin tedavisinin
almmamas1 gerektigini bildi. Istanbul’da yapilan bir ¢alismada tiroid hastahgi
nedeniyle takipli hastalara sorulan ankette %84,6’s1 levotiroksin ilacin1 ne zaman
alacaklar1 hakkinda bilgi almadiklarini ifade etmistir (55). Arastirmamizda aile
hekimligi asistanlarinin bu konuda yeterli bilgiye sahip olmalarina ragmen hastalarin
bu konuda bilgisiz olmasindan hasta-hekim iletisiminin saglikli kuralamadigi sonucu
cikarilabilir.

Proton pompa inhibitorleri (PPI1), demir stilfat gibi ilaglarin levotiroksin ile ayni
zamanda almmamast gerektigini aile hekimi asistanlarinin ¢ogunlugu (%88,8)
bilmektedir. Bu ilaglarda tipki LT4 gibi a¢ karnina almmalidir; ancak birlikte
alinmas1 LT4 tedavisinin etkinligini azaltabilir. Yapilan ¢aligmalarda hipotiroidik
hastalarin 6nemli bir kisminin bu ilaglar1 birlikte aldig1 gosterilmistir. Sisli Etfal

Egitim Arastirma Hastanesi’nde Serin ve ark. tarafindan yiiriitiilen arastirmada tiroid
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hastaligi ile bagvuran hastalarin %30’unun levotiroksin ile beraber demir preperatlari
kullanildig1 sonucu ¢ikmistir. Bunun sebebi olarakta hastalarin hekimler tarafindan
bu bilgilendirmeye sahip olmadigi ortaya ¢ikmistir (54)). Hipotiroidi icin verilen
levotiroksin tedavisinin etkili olabilmesi i¢in hekimlerin hastalara daha agiklayici bir
dil kullanmasinin 6nemli oldugu goriilmektedir. Bu grup hastalarin takipleri siklikla
aile hekimligi poliklinikleri veya aile saglig1 merkezlerinde olacagi i¢in bu konu daha
da dnem tasimaktadir.

Tiroid rezervinde azalma olup ancak hala hormon salgilayabilen hastalarin
tedavi dozunu asistan hekimlerin ¢ogu (%55,5) bilmedigini belirtmis. Bu konuda
dogru yanit (yaklasik 75-100 pg/giin’diir) veren asistan hekim orami yalnizca
%31,1°dir. Bu durum tiroid cerrahisi gegiren hastalarin takibi ve tedavisi i¢in gerekli
bilgiyi aile hekimlerinin yeterli diizeyde bilmedigini gostermektedir.

Aile hekimi asistalariin ¢ogu (%80) hipotiroidi hastalarmin tedavi dozunun
takibinin 6-8 haftalik araliklarla yapilmasi gerektigini bilirken, ayni1 grup hastalarin
hekimin hedeflenen TSH degerine gelmek i¢in yapilmasi gereken doz artislarinin
12,5-25 ug/gun olmasi1 gerektigini daha az oranda (%73,4) bilmektedir. Bu iki
durumunda asistanlar tarafindan yiiksek oranda Dbilinmesi poliklinklerde
hekimlerimizin rahatlikla hipotiroidi hastalarinin tedavi ve takibini yaptigini
gostermektedir.

Arastirmaya katilan hekimlerin ¢ogu hipotiroidi semptomlarmi bilmektedir.
Poliklinige bagvuran hastalarda hipotiroidi sliphesi olursa sorulmasi gereken
semptomlarm aile hekimligi asistanlarinca ve intdérn hekimlerince bilinmesi
onemlidir. Ancak hipotiroidi semptomu olan diastolik hipertansiyon ve perikardiyal
eflizyon bulgularmin diger Onermelere kiyasla daha az dogru yanitlandigi
goriilmiistiir. Bu O6nermeye aile hekimleri asistanlar1 %62,2 oraninda dogru yanit
vermis olup intdérn hekimlerde bu oran ¢ok ¢ok daha diisiiktiir. Bu bulgularinda
hipotiroidi hastalarinda goriilebildigini hekimlere tekrardan hatirlatmakta fayda
vardir. Cilinkii bu bulgulardan dikkat c¢ekmek istedigimiz nokta diastolik
hipertansiyon konusudur. Aile sagligi merkezlerinde sik¢a takip edilen tansiyon
hastalarmin altta yatan bir tiroid hastaligmm olup olmadigi konusunda hastay1

sorgulamasi 6nemlidir.
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Hekimlerin ¢ogu asikar hipertiroidi tanimini bilirken subklinik hipertiroidi
tanimimin bilinme orami biraz daha diisiik oldugu goriildi. Ayni sekilde iyodun
yeterli oldugu bdlgede hipertiroidi hastasinda ilk akla gelen altta yatan en sik sebebin
graves hastaligi oldugunu hekimlerin ¢ogu bilmistir. Yine hekimlerimizin ¢ogu
hipertiroidi semptomlar1 ile ilgili Onermelere dogru yanit vermistir. Burdan
anlasilacagi iizere hekimlerimiz hipertiroidi siiphesi duyduklar1 hastaya sormasi
gerektigi temel sorular1 bildigini ve tiroid fonksiyon testleri sonucunda dogru taniy1
koyabilecekleri gortilmiistiir.

Yashilarda goriilen hipertiroidi durumunda tedaviye hemen baslanmaz
Onermesine yanlis yanit1 verip dogru yanitlayan asistan hekim orani %33,2 dir. Bu
grup hastalarda hipertiroidinin serebrovaskiiler olaylari, atriyal fibrilasyon gibi
disritmileri tetiklemesi sebebiyle iyi taninip hizla tedavi edilmesi gerekmektedir.
Yash hastalarin hipertiroidi tedavisinin dogru bilinmemesi bilgi eksikliginden
kaynaklantyor olabilir. Bu konuya hekimlerimizin dikkat etmesi gerekmektedir.

Hipertiroidi semptomlarini ¢ok 1iyi bilen hekimlerimiz ayni sekilde
hipertiroidinin en sik sebebi olan Graves hastaliginin halsizlik, sinirlilik, tremor,
pretibial 6dem, egzoftalmi gibi bulgu ve semptomlarini da yiiksek oranda bilmistir.
Graves hastaligina spesifik TSH reseptdr antikorunun tanida yardimeci oldugu
bilgisine ¢ogu hekim sahipti. Ancak tiroid hastaliklarinda sik¢a basvurdugumuz
ultrasonu graveste de kullanmamiza ragmen bunun bilinme orani asistan hekimlerde
%75,6’yd1. Bu oran yiiksek olsa bile antikor pozitifligi dnermesinde dogru yaniti
veren asistan hekim oran1 %91,2’ydi. Bunun sebebi hekimlerimize uzman olabilmek
icin calisilan tipta uzmanlik smavinda bu bilginin daha O6nemli oldugu
varsayilmaktadir.

Gravesde gorilebilen orbitopatinin sigara kullanimiyla riskinin arttigini bilen
hekim orani yar1 yariya oldugu goriildii. Sigara ile olan micadelede 6zellikle aile
hekimlerimizin bu konuya dikkat etmeleri énerilir.

Hekimlerimizin yaklasik %75,6’s1 graves hastaliginda baslanan anti tiroid
ilacin primer tedavi oldugunu bildi. Ancak ilk tercih olan metimazol ilacii bilen
asistan hekim orani ise %71,1°di. Buna kiyasla gebelikte veya tirotoksik kriz gibi
0zel durumlarda kullanilan propitiyourasili bilen asistan orani ise daha yliksek

(%84,4) oldugu goriildii. Buradan anlagilacag: {izere asistan hekimlerimizin graves
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hastaliginda tedavide hangi ilaci segeceklerini bildigi ortaya ¢ikmistir.

Anti tiroid ilag baglamadan dnce hastadan istenecek olan bazal hemogram ve
transaminaz tetkiklerinin gorulmesi gerektigini bilen asistan orami %80 iken, bu
tedavi sonrasi niikks gelisebilecegini bilen asistan orani ise %71,1 olarak goraldu.
Niiks gelistiginde ise cerrahi veya radyoaktif iyot tedavisi secenekleri oldugunu bilen
asistan orani ise %86,6’dir. Bu oranlardan anlasilacagi iizere aile hekimi asistanlar1
anti tiroid ila¢ tedavisi baslamadan 6nce hangi tetkikleri istemesi gerektigini, tedavi
sonras1 niiks gelisebilecegini ve niiks gelistiginde hastanin cerrahi veya radyoaktif
iyot tedavi segenekleri oldugunu bilmektedir.

Hekimlerin ¢ogu gebelikte her trimestera 6zel deger araliklarinin olduklarini
bildiler. Ancak birinci trimester harici diger trimesterlarda deger araliklarinin ¢ok
fazla bilinmedigi ortaya ¢ikmistir. Birinci trimesterin deger araligini bilen asistan
hekim oran1 %73,4 iken ikinci trimesterda bu oran %15,6 ya, {igiincii trimesterda bu
oran %35,5’e diismektedir. Aile sagligi merkezlerinde oldukca sik takibi yapilan
gebelerin TSH sinirlarinin fazla bilinmemesi oldukca diisiindiiriici. Ciinkii bu
simirlarin bilinmemesi TSH’1 normal olarak degerlendirip muhtemel hipotiroidik
gebe hastasiin atlanmasma yol agabilir. Bu durum ileride dogacak olan bebekte
mental problemlere yol agabilir. Bu yiizden en masum goriinen bilgi eksikliginin bile
nelere yol acabilecegini anlamis olup bu konuda asistan hekimlerinin kendilerini
gelistirmesi onerilmektedir.

Gebe veya emziren hastalarda gerekli olan iyot destegi miktarini bilen asistan
hekim oran1 %51,1 olarak goriiliip bu bilginin yar1 yariya bilinmesi diislindiiriictidiir.
Bu konuda asistan hekimlerin bilgi eksiliginin oldugu goriiliip egitime ihtiya¢ oldugu
gorilmiistiir.

Hekimlere subklinik hipotiroidi olan hastalardan, 6zel grup icinde olan gebe
hastalarin tedavi edilip edilmiyecegi soruldu. Bu soruya asistan hekimlerin %89’u
dogru yanit verdigi goriilmiistiir. Ayn1 zamanda LT4 tedavisi alan hastalarin gebe
olmast durumunda dozlarinin arttirilmas: gerektigi bilgisine sahip asistan hekim
orant %80 olarak goriilmistiir. Bu bilgilerin asistan hekimlerin ¢ogunlugunun
bilmesi sevindirici bir durumdur. Bu konuda bilgi eksikliginin ¢ok az oldugu

goriilmiistiir.
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Arastirmaya katilan hekimlerin ¢ogunlugu nodiil saptanmasi veya siiphesinde
ultrason yapilmast gerektigini bildi. Ancak cocukluk veya addlesan donemde
saptanan nodiillerin malign karakterde oldugunu bilen asistan hekim orani %48,8
olarak gorildu. Bu konuda asistan hekimlerin yeterli bilgiye sahip olmadiklari
gorulda.

Calismamiza katilan hekimlerin ¢ogunlugu malign karakterde olan nodiillin
fizik muayene bulgularini, nodil olan hastada hangi anamnez bilgilerinin malign
karakterde olabilecegini ve rastlantisal saptanan nodiillerin malign karakterde
olabilecegi bilgisine sahipti. Bu bilgilerin arastirmaya katilan intérn ve asistan
hekimler tarafindan yiikksek oranda bilinmesi olduk¢a Onemlidir. Clnkl aile
hekimligine nodiil sikayeti ile basvuran hastalarda hangi sorularin sorulmasi
gerektiginin ve ayn1 zamanda muayenede nelere dikkat etmesi gerektigini bildigini
gosterir. Eger hastanin tiroid kanseri ¢ikmasi durumunda erken tanisi saglandigi igin

hastanin yagsam kalitesine ve siiresine etki etmis olur.
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6. SONUC VE ONERILER

Zonguldak Biilent Ecevit Universite Hastanesi’nde egitim almakta olan tam
zamanlt asistan hekimlerin (n=45) ve intdrn hekimlerin (n=45) tiroid hastaliklarini
tanima, tedavi ve takip etme konusundaki bilgi diizeyini Glgerek, bu konuda
eksiklerinin giderilmesi ve tiroid hastaliklarmin hekimlerce farkindaligmin
arttirilmasi amaciyla bu arastirma yapilmistir. Ayn1 zamanda asistan hekim olmanin
tiroid hastaliklar1 bilgi diizeyinde intorn hekim olmaya kiyasla anlamli farklilik
ortaya koyuyor mu sorusuna yanit bulmak i¢in de bu ¢alisma yapilmistir.

Calismamizda hekimlere tiroid hastaliklar1 hakkinda 42 bilgi sorusundan
olusan bir anket formu doldurtuldu ve her bir dogru cevaba puan verildi. Bu
arastirmamizda hekimlerimizin ortalama puami 29,13 iken, sadece tam zamanl
asistan hekimlerimiz dahil edildiginde bu ortalama puan 32,95’e¢ ¢ikmaktadir.
Yurtdisinda bu konuda birinci basamak hekimlere yapilan arastirmalarda bu oran
daha diisiik ¢ikmaktadir (53). Bizim agimizdan bu sevindirici bir gelisme olmasma
ragmen hala eksik oldugumuz noktalarm da gézden kagmamasi gerekir. Ciinkii
birinci basamakta bu hasta grubuyla olduk¢a sik karsilasiyoruz ve tanilarinin veya
tedavilerinin gecikmesi durumunda daha biyuk problemlere yol a¢tigini biliyoruz.

Asistan hekimlerin ¢ogunlugu tarama testi olarak TSH’mn yeterli oldugunu
bilmistir. Saghk Bakanligi’nin aile hekimligi i¢in yaymladigi Periyodik Saglik
Muayeneleri ve Tarama Testleri Rehberi’nde de 35 yasin {izerindeki tiim eriskinlere
5 yilda bir TSH 6l¢timii yapilmasi onerilir (53). Bu sebeple hekimlerin bu bilgiye
sahip olmas1 sevindiricidir.

Calismaya katilan intdrn ve tam zamanl aile hekimi asistanlarinin ¢ogunlugu
hipotiroidi semptomu olan halsizlik, kabizlik, kolay iisiimeyi kolaylikla bilmistir. Bu
semptomlarm hipotiroidi de ¢ok sik olmasi nedeniyle hekimlerimizin aile hekimligi
poliklinigine basvuran hastalarda, hipotiroidi ayirict tanisinda hastalara sormasi
gereken sorular1 bildigini gosterir.

Asistan hekimlerimiz ¢ogunlukta olmak iizere hipotiroidi hastasmm LT4 tedavi
takibinin 6-8 haftalik takiplerle ve hedeflenen TSH’ya ulagmak igin gerekli doz
artiginin 12,5-25 ug/giin olarak yapilmasi gerektigini bildi. Ancak kismui tiroid rezervi

olan hipotiroidik hastalarda tedavi 75-100 pg/gin olarak baslanmasi gerektigi
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bilgisine hekimlerin ancak %311 sahipti.

Ankete katilan aile hekimligi asistanlarinin %62,2’si diastolik hipertansiyon ve
perikardiyal effiizyonun hipotiroidi bulgusu oldugunu bilmislerdir. Ozellikle birinci
basamakta oldukg¢a sik rastlanan hipertansiyonun, sekonder sebep olarak
hipotiroidinin de olabileceginin hatirlanmasi ve bu konuda eksikliklerin giderilmesi
gerekmektedir

Hekimlere yoneltilen hipertiroidinin tanist i¢in bakilan tiroid fonksiyon
testlerinin degerlendirilmesiyle ilgili 6nermelere ¢ogunlugu dogru yanit vermistir.
Ayni sekilde hipertiroidi semptomlarini degerlendirmeye yonelik sorularda da dogru
yanit verildigi gdzlenmistir. Bu birinci basamakta gorev alacak hekim arkadaslar i¢in
onemlidir. Ancak yaslilarda ortaya ¢ikan hipertiroidi durumunda tedaviye etyolojiden
sonra baglarim diyen hekim sayisinin fazla (n=51) olusu bu konuda bilgi eksikliginin
oldugu kanisina varilmaktadir. Ciinkii yash hastalarda var olabilecek serebrovaskiiler
olaylari, atriyal fibrilasyon gibi disritmileri tetiklemesi sebebiyle hipertiroidinin iyi
tanmip hizla tedavi edilmesi gerekmektedir.

Hekimlerin tamamma yakimi (n=76) “’Gebelikte tiroid hastaliklari
degerlendirilirken trimester spesifik degerler kullanilmalidir’> onermesine dogru
cevap vermistir. Birinci trimester referans degerleri bilinse de 2. ve 3. Trimester
referans degerlerine ¢ok hakim olmadiklar1 goriilmiistiir. Gebe takibi de yapan aile
hekimlerinin bu konudaki eksikliklerine dikkat cekmek gerekmektedir. Tiroid
hastaliklarinin  tani, tedavi ve takibinde gebelikte gergeklesecek tiroid
disfoksiyonunun taninmasinda aile hekimleri aktif rol almaktadir. Bu yiizden aile
hekimi asistanlarmmm bu konudaki bilgisi ve farkindaligin artirilip, eksikliklerin
giderilmesi gerekir.

Sonug olarak bakildiginda arastirmamizin amaglarindan bir baskasi olan asistan
hekim olmak tiroid hastaliklarmin tani, tedavi ve takip bilgi diizeyinin intérn
hekimlere kiyasla anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayn1 zamanda
hekimlerimize dahiliye rotasyonu/staji alip almadigi da soruldu. Istatiksel agidan
dahiliye rotasyonu/staji alan hekimlerin bilgi diizeylerinin anlamli olarak daha
yiikksek oldugu goriilmiistiir. Hekimlerimize tiroid hastaliklar1 agisindan bilgi
diizeylerini kendilerince ‘yeterli goriiyor musunuz?’ sorusuna verdikleri yanitlara

gore toplam bilgi puanlarint kiyasladigimizda, kendini yeterli goren hekimlerin
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kismen yeterli veya yetersiz goren hekimlere kiyasla bilgi diizeylerinin anlamli
olarak yiiksek ¢iktig1 goriilmiistiir. Son olarak hekimlerin bilgi diizeylerinin yasa
gore korelasyonuna bakildiginda, istatiksel olarak pozitif yonde, orta diizeyde

korelasyon ve anlamlilik tespit edilmistir.
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8. EKLER

Ek 1. Anket formu

A-Demografik bilgiler

1)Kac yasindasimiz?

2) Cinsiyetiniz nedir?
a)Kadm b)Erkek

3) Unvan durumunuz nedir?
a) Asistan b) Intérn

B-Katihmecilarin tiroid hastaliklarinda bireysel yeterlilik hakkindaki diisiinceleri

4) Tiroid hastaliklarina tani1 koyma ve tedavi etme konusunda bilginizi yeterli goriiyor
musunuz?
a) Yeterli  b) Kismen yeterli c¢) Yetersiz

C-Katihmecilarin Dahiliye rotasyonu/staj ile ilgili goriisleri

5) Asistanlik doneminizde dahiliye rotasyonu/staji1 yaptiniz m?
a) Evet b) Hayir

6) Dahiliye rotasyon/staj suiresini yeterli buluyor musunuz?
a)Evet b)hayir

C-Katimcilarin tiroid hastaliklariyla ilgili 6nermelere verdikleri yamitlar

7) Tiroid hastahklari tarama testi olarak tek basina TSH yeterlidir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

8) Hastanin kullanmakta oldugu ilaglar tiroid fonksiyon testlerini etkilemez
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

9)Gebelikte baslangic TSH diizeyi normal ise diger trimesterlarda bakilmasina gerek
yoktur .
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

D-Hipotiroidi ile ilgili énermeler

10) Primer asikar hipotiroidide sT4 diisiik, TSH yiiksektir .
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

11) Subklinik hipotiroidide sT4 normal, TSH yuksektir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

12) Konjenital hipotiroidizm taramasi icin yasamin 3-5 giinlerinde topuk kaninda TSH
ol¢iimii yapilmaktadir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum
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13) Levotiroksin (LT4) tedavisi, kahvaltidan sonra tok karnina ahnmahdir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

14) Kismi tiroid rezervi olan hipotiroidik hastalarda tedavi 100-250 pg/giin olarak
baslanmahdir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

15) Demir siilfat, proton pompa inhibitorleri gibi ilaclar levotiroksin ile ayn1 anda
alinabilir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

16)L.T4 baslanan hastalarda hedef TSH degerine ulasilana kadar, doz ayarlamasi 6-8
haftalik araliklarla bakilan dl¢ciimlerle yapilmahdir
a)Dogru  b)Yanlis c¢) bilmiyorum

17) LT4 baslanan hastalarda doz artisinin 12,5-25 pg/giin olarak yapilmahdir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

18) Halsizlik, kabizlik ve kolay iisiime hipotiroidi semptomlarindandir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

19) Diastolik hipertansiyon ve perikardiyal efiizyon hipotiroidi semptomlarindandir
a)Dogru  b)Yanlis c¢) bilmiyorum

20) istah artis1 ve diyare hipotiroidi semptomlarindandir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

E-Hipertiroidi ile ilgili 6nermeler

21) Asikar hipertiroidide sT4 ve/veya sT3 yiiksek, TSH diisiiktiir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

22) Subklinik hipertiroidide sT3 ve sT4 yuksek, TSH normaldir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

23) lyot yeterli bolgelerde hipertiroidizmin en sik nedeni Graves hastahigidir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

24) Yashlarda hipertiroidi durumlarinda 6nce etiyolojiyi kesinlestirip sonra tedavi
baslanmahdir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

25) Halsizlik, sinirlilik ve diyare hipertiroidi semptomlarindadir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

26) Cilt kurulugu, terlemede azalma ve dilde biiyiime hipertiroidi semptomlarindandir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

F-Graves Hastahgi ile ilgili onermeler
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27) Graves hastahginda halsizlik, sinirlilik, tremor, pretibial miksodem, egzoftalmi gibi
bulgular mevcuttur
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

28) Graves hastaliginda tiroid ultrasonografisinin tanida yeri yoktur
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

29) Graves hastahginda TSH Reseptor Antikoru (TRAb) pozitifligi tamy1 destekler
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

30) ATI (Antitiroid ilac) tedavisi, Graves hastahginda primer tedavidir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

31)Graves hastalhiginda sigara icmek orbitopati gelisme riskini artirir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

G-Anti-tiroid ilaclar ile ilgili 6Gnermeler

32) ATI (Antitiroid ilag)’de ilk secenek tedavi metimazoldiir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

33) Propiltiyourasil gebelikte veya tirotoksik krizde secilmesi gereken ilagtir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

34) ATI (Antitiroid ilac) tedavisi oncesinde hastanin bazal hemogram ve transaminaz
degerlerine bakilmahdir
a)Dogru  b)Yanlis c¢) bilmiyorum

35)ATI (Antitiroid ilac) tedavisi ile niiks olasihig1 oldukca diisiiktiir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

36)Yeterli siire ATI (Antitiroid ilac) tedavisi sonrasi niiks gelisirse hasta RAI ya da
cerrahi tedaviye yonlendirilir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

H-Gebelikte tiroid hastahiklari ile ilgili 6nermeler

37)Gebelikte tiroid fonksiyonlar1 degerlendirilirken trimester spesifik degerler
kullanilmahdir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

38)Gebelikte TSH referans degerleri 1. trimester TSH 0,1-2,5 mU/L olmahdir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

39)Gebelikte TSH referans degerleri 2. trimester TSH 0,2-3,5 mU/L olmahdir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

40)Gebelikte TSH referans degerleri 3. trimester TSH 0,3-4,5 mU/L olmahdir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum
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41)Gebe ve laktasyondaki tiim kadinlara 100-150 pg/giin iyot destegi verilmelidir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

42)Subklinik hipotirodi saptanan gebeler mutlaka tedavi edilmelidir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum

43)LT4 tedavisi alan hastalarda gebelik durumunda doz azaltimi yapilmahdir
a)Dogru  b)Yanlis  c¢) bilmiyorum
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