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ÖZET 

Amaç: Eser elementler tiroid metabolizması, tiroid otoimmunitesi ve fonksiyonu ile 

ilişkilidir. Selenyum, demir, bakır, çinko ve magnezyum gibi mikronutrientler hem 

tiroid normal fonksiyonlarının devamı hem de gelişebilecek hastalıklar ile 

ilişkilendirilmiştir. Literatürde yer alan araştırmalarda ilerleyen yaşla birlikte tiroid 

fonksiyonlarında azalma ve nodül sıklığında artış bildirilmiştir. Serum eser element 

ve minerallerindeki eksiklik ve fazlalıklar tiroid disfonksiyonuna ve yapısal 

değişikliklere yol açmaktadır. Ancak literatürde bu konuda yeterli düzeyde yapılmış 

araştırmalar mevcut değildir ve çalışmayı yapmak istememizdeki temel gerekçe de 

budur. Geriatrik yaş grubunda tiroid fonksiyonu ve nodül gelişimine etki eden 

faktörler yeni çalışmalarla desteklenmelidir. Çalışmamız geriatrik hastalarda tiroid 

fonksiyonu ve nodül gelişimi üzerine selenyum, demir, bakır, çinko ve magnezyum 

gibi mikronutrientlerin etkisini ortaya çıkarmayı amaçlamaktadır. 

Materyel ve Metod: Çalışmamıza İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi dahiliye 

ve geriatri polikliniklerine başvuran hastalardan dahil olma ve dahil olmama 

kriterlerine uyan, bilinen tiroid bezi hastalığı olmayan, onam veren kadın ve erkek, 

toplam 223 gönüllü dahil edilmiştir. Çalışmamız tek merkezli, kesitsel, girişimsel 

olmayan bir klinik çalışmadır. Çalışmamıza katılan gönüllülerin yaşları, cinsiyetleri, 

eşlik eden hastalıkları ve kullandığı ilaçlar kaydedilmiştir. Poliklinik başvurusu 

sırasında demir, demir bağlama kapasitesi, ferritin, çinko, magnezyum, serum T3 

hormon, serum T4 hormon, TSH, anti-TPO tetkikleri ve tiroid USG görüntülemesi 

son 1ay içinde yapılmış olan gönüllülerden serum bakır ve serum selenyum düzeyleri 

istenmiştir. Verilerin analizi SPSS 27.0 programı kullanılarak düzenlenmiştir. 

Bulgular: Çalışmamıza dahil olma ve dahil olmama kriterlerine uyan 115 tiroid 

nodülü olan (36 erkek, 79 kadın) hasta ile, 108 tiroid nodülü olmayan (50erkek, 58 

kadın) hasta dahil edilmiştir. Dahil edilen hastaların yaş aralığı tiroid nodülü bulunan 

grupta 66.9±7.5 iken, nodül bulunmayan hasta grubunda 67.8±6.8 oldu. 

Gönüllülerden 182 kişide en az bir kronik hastalık mevcut iken (diyabetes mellitus, 

hipertansiyon, erken evre böbrek yetersizliği, koroner arter hastalığı ve kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı), 41 hastada ek hastalık mevcut değildi. Ek hastalıkların 
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dağılımı cinsiyetler arasında benzer oranlardaydı. Tiroid nodülü olan ve olmayan 

gruplar arasında serum mikronutrient düzeyleri açısından anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Bu durum tek ve multiple nodül olan gruplarda benzer sonuçlar 

ortaya koymuştur.  

            Serum selenyum düzeyi ile serum T3 hormon düzeyleri arasında pozitif 

korelasyon saptanmıştır (r=0.151, p=0.025). Çalışmamızda anti-TPO pozitifliği 

saptanan bireylerde magnezyum düzeyleri anlamlı olarak düşük (p=0.023) tespit 

edilmiştir. TSH hormon değeri ile serum demir ve hemoglobin değerleri arasında 

anlamlı (p<0.05) negatif korelasyon gözlemlenirken, hemoglobin düzeyi ile serum 

T3 düzeyi arasında ise pozitif korelasyon saptanmıştır  (r=0.345, p<0.001). Geriatrik 

hastalarla yaptığımız çalışmamızda serum T3 hormon düzeyi ile çinko arasında 

anlamlı (p>0.05) pozitif korelasyon gözlenirken, serum TSH ve serum T4 hormon 

değerleri arasında anlamlı bir korelasyon gösterilememiştir. Nodül büyüklüğü ile 

albümin değeri arasında ise anlamlı (p<0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir. 

Sonuçlar: Tiroid nodulü olan ve olmayan gruplar arasında serum selenyum, demir, 

bakır, çinko ve magnezyum düzeyleri arasında ilişki saptayamadık Tek ve multiple 

nodülü bulunan gruplar arasında sonuçlar açısından farklılık gözlemlemedik. Serum 

selenyum ve çinko düzeyleri ile serum T3 hormon düzeyleri arasında pozitif 

korelasyon saptanmıştır. Magnezyum seviyeleri anti-TPO pozitifliği saptanan 

bireylerde anlamlı olarak düşüktü. TSH hormon değeri ile serum demir ve 

hemoglobin değerleri arasında anlamlı negatif korelasyon, hemoglobin düzeyleri ile 

serum T3 düzeyi arasında ise pozitif korelasyon saptadık. Sonuçların 

genellenebilirliğinin artırılması amacıyla daha geniş popülasyonları kapsayan ileri 

düzey ve çok merkezli araştırmalara ihtiyaç vardır. Eser element ve minerallerin, 

tiroid bezi kökenli hastalıklar açısından hem etiyoloji hem de tedavide önemli 

katkılar sağlayabileceği unutulmamalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Tiroid nodulü, Geriatri, Selenyum, Bakır, Demir, Çinko, 

Magnezyum, TSH, T3, T4, Anti-TPO 
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ABSTRACT 

Objective: Trace elements are associated with thyroid metabolism, thyroid 

autoimmunity, and thyroid function. Micronutrients such as selenium, iron, copper, 

zinc, and magnesium are related both to the maintenance of normal thyroid functions 

and the development of potential thyroid diseases. Previous studies in the literature 

have reported a decline in thyroid function and an increase in the frequency of 

thyroid nodules with advancing age. Deficiencies or excesses in serum trace 

elements and minerals can lead to thyroid dysfunction and structural changes. 

However, there is no sufficient research on this subject in the literature and this is the 

main reason why we wanted to conduct the study. Further studies are needed to 

better understand the factors influencing thyroid function and nodule development in 

the geriatric population. This study aims to investigate the effect of micronutrients 

such as selenium, iron, copper, zinc, and magnesium on thyroid function and the 

development of thyroid nodules in geriatric patients. 

Materials and Methods: A total of 223 volunteers who met the inclusion and 

exclusion criteria, had no known thyroid disease, and provided informed consent 

were enrolled in our study from patients who visited the internal medicine and 

geriatrics outpatient clinics at Istanbul Training and Research Hospital. Our study is 

a single-center, cross-sectional, non-interventional clinical study. The ages, genders, 

comorbidities, and medications of the volunteers participating in our study were 

recorded. Serum copper and serum selenium levels were requested from volunteers 

who had undergone iron, iron-binding capacity, ferritin, zinc, magnesium, serum T3 

hormone, serum T4 hormone, TSH, anti-TPO tests, and thyroid ultrasound imaging 

within the last month at the time of their outpatient clinic visit. Data analysis was 

performed using SPSS 27.0 software. 

Results: Of the participants who met the inclusion and exclusion criteria, 115 

patients (36 males, 79 females) had thyroid nodules, while 108 patients (50 males, 58 

females) did not. The age range of patients with thyroid nodules was 66.9±7.5 years, 

while it was 67.8±6.8 years in the non-nodule group. Among the volunteers, 182 had 

at least one chronic disease (diabetes mellitus, hypertension, early-stage renal failure, 

coronary artery disease, and chronic obstructive pulmonary disease), while 41 had no 
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additional comorbidities. The distribution of comorbidities was similar between 

genders. No significant difference was found in serum micronutrient levels between 

the groups with and without thyroid nodules. Similar results were observed between 

the groups with single and multiple nodules. 

                A positive correlation was found between serum selenium levels and 

serum T3 hormone levels (r=0.151, p=0.025). In individuals who tested positive for 

anti-TPO, magnesium levels were significantly lower (p=0.023). A significant 

negative correlation was observed between TSH levels and both serum iron and 

hemoglobin levels (p<0.05), whereas a positive correlation was found between 

hemoglobin and serum T3 levels (r=0.345, p<0.001). In our study involving geriatric 

patients, a positive correlation was observed between serum T3 levels and zinc levels 

(p>0.05), although no significant correlation was found between TSH and serum T4 

levels. Additionally, a significant negative correlation was observed between nodule 

size and albumin levels (p<0.05). 

Conclusion: No significant relationship was identified between serum selenium, 

iron, copper, zinc, and magnesium levels in the groups with and without thyroid 

nodules. Similarly, no differences were observed between the groups with single and 

multiple nodules. A positive correlation was found between serum selenium and zinc 

levels and serum T3 levels. Magnesium levels were significantly lower in individuals 

with anti-TPO positivity. A significant negative correlation was detected between 

TSH levels and both serum iron and hemoglobin levels, whereas a positive 

correlation was observed between hemoglobin and serum T3 levels. To enhance the 

generalizability of these results, further large-scale and multi-center studies are 

needed. It should be emphasized that trace elements and minerals may contribute 

significantly to both the etiology and treatment of thyroid-related diseases. 

Keywords: Thyroid nodule, Geriatrics, Selenium, Copper, Iron, Zinc, Magnesium, 

TSH, T3, T4, Anti-TPO 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

            Tiroid bezine bağlı olarak gelişen hastalıklara özellikle geriatrik 

popülasyonda oldukça sık rastlanmaktadır. Hormon sentezindeki eksiklik ve 

fazlalıklar, hipotiroidizm ve hipertiroidizm olarak adlandırılır. Tiroid kökenli 

patolojilere rastlanma sıklığı coğrafi konum, diyet ile alınan iyot miktarı ve genetik 

faktörler başta olmak üzere çeşitli faktörlere bağlı olarak değişmektedir.  Yeterli 

gelişim gösterememiş coğrafi bölgelerde iyot eksikliğine sık rastlanır ve hipotiroidi 

sıklığı kaçınılmazdır. Hipotiroidi kadınlarda erkeklerden 5-10 kat daha fazla 

görülmektedir (24). Özellikle geriatrik kadın hastalarda oran yüzde 15 civarına kadar 

yükselmektedir. Toplumda hipertiroidiye saptanma sıklığı hipotiroidiye göre oldukça 

seyrektir. Tirotoksikoz sıklığı bölgelere göre değişim göstermektedir (33). 

Hipotiroidiye benzer şekilde hipertiroidiye kadınlarda erkeklere oranla 7-10 kat daha 

sık rastlanmaktadır (34). Tiroid nodülleri tiroid bezinde yer kaplayan lezyonlar 

olarak tarif edilebilir. Sağlıklı tiroid dokusundan yoğunluk olarak farklı olan bu 

lezyonlar ultrasonografi başta olmak üzere, çeşitli görüntüleme yöntemleri ile 

saptanabilir (52). Tiroid nodül görülme sıklığı özellikle geriatrik popülasyonda yüzde 

50-70 civarına kadar yükselmektedir. 

              Geriatrik popülasyonda tiroid bezi patolojilerine bağlı olarak gözlenen bulgu 

ve semptomlar genç popülasyona nazaran oldukça farklıdır. Eşlik eden komorbid 

hastalıklar hem semptomları hem de tedavi yaklaşımını oldukça değiştirmektedir. 

Yaşlı ve genç popülasyonda fizyolojik değişikliklerin ayrımını yapmak büyük önem 

arz etmektedir. Yaş ilerledikçe hedef TSH düzeyi farklılıklar göstermektedir. 

Tedaviye genç hastalara oranla yüzde daha düşük doz ile başlanmalı ve doz artışı 

kademeli olarak düzenlenmelidir. İlerleyen yaşında etkisi ile birlikte hipertiroidizm 

bireylerde osteoporoz ve femur fraktür riskinde ciddi artışlara yol açabilir. İleri yaş 

grubda hem nodül saptanma sıklığının hem de nodülün malign olma oranının genç 

popülasyona göre artış gösterdiğini bildirilmektedir. Bunun yanı sıra varlığı bilinen 

mevcut nodüllerin, yaşın ilerlemesine bağlı olarak yapısal değişiklikler gösterdiği 

ifade edilmiştir. Farklı etki mekanizmaları sonucunda, geriatrik bireylerin serum 

mikronutrient düzeyleri de genç popülasyona göre ciddi farklılıklar içerir. İleri yaş 

grubunda ek hastalıklar ve uygulanan tedavilerin eser element ve mineral 
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miktarlarında değişikliklere yol açtığı düşünülmektedir. Bakıma muhtaç hastaların 

sıklıkla bulunduğu geriatrik popülasyonda yalnız yaşam da beslenme 

yetersizliklerine yol açabilir.  

              Selenyum, demir, bakır, çinko ve magnezyum gibi mikronutrientler hem 

tiroid normal fonksiyonlarının devamı hem de gelişebilecek hastalıklar ile 

ilişkilendirilmiştir. Serum eser element ve minerallerindeki eksiklik ve fazlalıklar 

tiroid hormon düzeyi ve yapısal değişikliklere neden olmaktadır. Geriatrik yaş 

grubunda tiroid fonksiyonu ve nodül gelişimine etki eden faktörler arasında 

selenyum, demir, bakır, magnezyum ve çinko gibi mikronutrientler gösterilmiştir. 

Ancak literatürde bu konuda yeterli düzeyde yapılmış araştırmalar mevcut değildir 

ve çalışmayı yapmak istememizdeki temel gerekçe de budur. Çalışmamız geriatrik 

hastalarda tiroid fonksiyonu ve nodül gelişimi üzerine selenyum, demir, bakır, çinko 

ve magnezyum gibi element ve minerallerin etkisini ortaya çıkarmayı 

amaçlamaktadır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 TİROİD BEZİ 

2.1.2 Tiroid Bezinin Histolojisi ve Fizyolojisi 

              Lobus dekster ve lobus sinister olmak üzere iki lob ve bu iki lobu birbirine 

bağlayan isthmus adı verilen bir parçadan oluşmaktadır. Ağırlığı yaklaşık olarak 

normal yetişkin bir bireyde 15-25 gram aralığında değişebilmektedir (1). Cinsiyet, 

yaş, gebelik ve iyot alımı gibi sebeplerle bu ağırlık değişebilmektedir. Tiroid bezi 

için boyutları farklılık gösteren foliküllerin oluşturduğu hormon salgılayan bir organ 

denilebilir. Hormon ürünleri hücre dışında depolanır. Folliküller epitel hücreleri esas 

(folliküler) hücreler ve C (parafolliküler) hücreler olmak üzere ikiye ayrılırlar (2). 

              Tiroid bezi fonksiyonlarının düzenlenmesi üzerinde etkili olan başlıca 

hormonlar hipofiz bezinin ön lobundan salgılanan tiroid stimulan hormon (TSH) ve 

hipotalamus bezinden salgılanan tirotropin releasing hormondur (TRH). Tiroid 

stimulan hormon ilk kez embriyolojik gelişimin 11 veya 12’nci haftalarından sonra 

salgılanmaya başlar (3). Tiroid stimulan hormon tiroid fonksiyonlarının ana 

düzenleyicisi olarak kabul edilmektedir. TRH hipotalamus bezinden salgılanması 

sonrasında kan yolu ile hipofiz bezinin ön lobuna taşınır. Hipofiz bezi ön lobunda 

spesifik tirotropin salgılatıcı hormon reseptörlerinin TRH ile bağlanması sonucu 

membrana bağlı adenil siklazı uyarılır. C-AMP seviyesini artırır ve sonrasında TSH 

hormonu sentezlenir. TRH hormon miktarının artışı TSH hormon sentezi üzerinde 

pozitif bir etkiye sahiptir. Bu sebeple TRH hormonunun salınımının kontrolü TSH ve 

tiroid hormonlarının negatif feedback mekanizması ile düzenlenmektedir. Tiroid 

hormon seviyesindeki artış sonrasında TRH aracılığı ile TSH sentezi inhibe edilir. 

Bununla birlikte mevcut TSH doğrudan da baskılanabilir. TSH hem sirkadiyan hem 

de pulsatil olarak salgılanmaktadır. Yarı ömrü yaklaşık 50-80 dakika arasında 

saptanmıştır (4).  

               Tiroid stimulan hormon (TSH) iyodun tutulması, tiroid peroksidaz 

aktivitesi, tiroglobulin sentezi ve tiroglobulin üzerinde tirozin iyodinasyonunun 
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uyarılması da dahil olmak üzere pek çok metabolik süreçte görevlidir. TSH uyarısı 

ile tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3) hormonlarının sentezi düzenlenir. Kandaki 

T3 ve T4 hormon düzeylerinde meydana gelen artış sonrasında negatif feedback 

mekanizması devreye girerek TSH ve TRH salınımını baskılar. Tiroid bezinde 

hormon sentezinin ilk aşaması tiroid hücrelerinin iyodu plazmadan içeri alarak 

konsantre etmesidir ve bu durum iyodinasyon olarak adlandırılmaktadır. Sonrasında 

TSH etkisi ile folikül hücrelerinden sentezlenen tiroglobülinin tirozil rezidülerine 

eklenir. Monoiyodotirozin (MIT) ve diiyodotirozin (DIT) gibi iyodotirozin 

moleküllerini oluşturur. Ancak MIT ve DIT, hormonal yönden aktif değildir. İki tane 

DIT molekülünün birleşmesi sonrasında tetraiyodotironin (T4), bir MIT ile bir DIT 

moleklünün birleşmesi sonrasında ile ise triiyodotirozin (T3) oluşur. Plazmada 

saptanan T4 hormonunun tamamı tiroid bezinde üretilir ancak T3 hormonunun 

büyük çoğunluğu böbrek ve karaciğerde, yüzde yirmi civarında kısmı tiroid bezinde 

üretilmektedir. Tiroid hormonları dolaşımda tiroksin bağlayıcı globülin (TBG), 

albümin ve prealbümine bağlı haldedir. T3 hormonunun yüzde 0,1-0,2 oranı serbest 

formda olup T4 hormonunda ise bu oran yüzde 0,02 civarındadır (5).  

2.1.2 Tiroid Bezi Hormonlarının Görevleri: 

Tiroid hormonlarının kardiyovasküler, santral sinir sistemi, bağışıklık sistemi 

ve metabolizma olmak üzere vücutta pek çok etkisi mevcuttur. Tiroid hormonları 

farklı dokular üzerinde sodyum potasyum pompası (Na + / K + ATPaz) üzerinden 

gen ekspresyonu yaparlar (6). Vücut ısısı ve oksijen tüketimi üzerinde etkilidirler. 

Solunum merkezlerini uyararak akciğerlerde perfüzyon artışına yol açarlar. 

Kardiyovasküler sistem üzerine etkilerini katekolaminler üzerinden gösterirler, beta 

reseptörler üzerinden kalp atış hızını, debisini ve kontraktiliteyi kontrol ederler. 

Tiroit hormonları karbonhidrat, lipit ve protein metabolizması üzerinde de etkilidir. 

Tiroid hormonları bazal metabolizma hızını arttırarak lipolize neden olur ve 

lipidlerin oksidasyonunu artırırlar. Tiroid hormonları kan şekeri seviyesini 

değiştirmemekle birlikte hem glikoliz ve hem de glikoneogenez üzerinde etkilidir. 

Hücresel RNA sentezinde artışa yol açarak protein sentezinde artışa yol açar ancak 

yüksek dozlarda proteinlerin katabolizmasını da indükleyebilirler (6).  
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Tiroid hormonları özellikle bebeklik ve çocukluk döneminde büyüme ve 

gelişmede temel rol oynar (7). Büyüme hormonu ile birlikte sinerjik olarak etki 

gösterirler. Kemik ve iskelet sisteminde de önemli görevleri vardır (8). Kondrosit, 

osteoblast ve osteoklast hücreleri üzerinde etki göstererirler. Tiroid hormonlarının 

fazla salgılanması kaslarda tremorlara sebep olur. Medulla spinaliste motor 

nöronların kas tonusu ile ilgili sinapslarında duyarlılık artar. Üreme üzerine de 

etkileri mevcuttur. Büyüme sırasında erkeklerde testisler,  kadınlarda ovaryum 

etkileri mevcuttur (9). Hem hipotiroidizm hem de hipertiroidizm menstural 

anormalliklere sebep olabilir. Hastalarda T4 hormon replasman tedavisi sonrasında 

menstural anormalliklerde düzelme gözlenir (10). Merkezi sinir sisteminin düzgün 

çalışmabilmesi için tiroid hormon seviyeleri normal sınırlarda olması gerekmektedir. 

Aksonal büyümede ve miyelin kılıfın oluşumunda da görevlidirler. Psikiyatrik 

hastalıklar, uyku, hafıza üzerinde etkileri vardır. 

2.1.3 Tiroid Bezinin Serum Laboratuvar Tetkikleri 

          Tiroid bezine bağlı olarak gelişen hastalıklar toplumda morbidite ve 

mortaliteye neden olan ve sık görülen hastalıklardır. Bu hastalıklarının 

değerlendirilmesinde kullanılan başlıca laboratuvar parametreleri tiroid situmulan 

hormon (TSH), serum serbest tiroksin (T4) ve serum serbest triiyodotitonin (T3) 

hormon düzeyleridir (11). Sistemik bir hastalığı bulunmayan hastalarda TSH 

değerinin normal saptanması primer hipotiroidi ve primer hipertiroidi tablosunu 

dışlamada %99 civarı negatif prediktif değere sahiptir. Bu nedenle tiroid 

fonksiyonlarını değerlendirmede tarama testi olarak TSH ölçümü kullanılabilir. 

Yapılan çalışmalarda sağlıklı yetişkinlerde yaş gruplarına göre TSH üst sınır 

değerlerinin farklılık gösterdiği görülmüştür. Yapılan çalışmalarda genç bireylerde 

TSH üst sınır değeri 3,5 mIU/L olarak saptanmıştır. Gebelik planlayan kadınlarda 

TSH üst sınır değeri ilk trimester için 2,5 mIU/L, ikinci ve üçüncü trimester için 3,0 

mIU/L olarak kabul edilmektedir. 

           Günümüzde tiroid bezi hastalıkları açısından en yaygın test olarak kullanılan 

tiroid stimülan hormon (TSH) ölçümü immunoradyometrik (IRMA) veya 

immunokemiluminisans (ICMA) yöntemleri ile yapılmaktadır (12). Serbest T4 

ölçümü için altın standardı “equilibrium dializi” olmasına rağmen belli merkezler 
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dışında yaygın kullanılmamaktadır (13). Otoimmün tiroid hastalıklarının (OİTH) 

tanısı için sıklıkla kullanılan laboratuvar testi serum anti-tiroid peroksidaz (TPO) 

ölçümüdür. Hashimoto tiroiditi, postpartum tiroidit ve graves hastalıklarında anti-

TPO yüksek saptanmaktadır. Anti-tiroglobulin (TG) antikor otoimmün tiroid 

hastalıklarında pozitif saptanabilir. TSH reseptör antikorları (TRAB) farklı 

etkinliklere sahip antikordan meydana gelmektedir. Son dönemde kullanılan yeni 

yöntemlerle TSH reseptör antikorlar testlerinin sensitivite ve spesifitesi artmıştır 

(14). TSH düzeyi normalden yüksek saptanırsa mutlaka TSH tekrarı görülmelidir. 

Aşikar hipotiroidide TSH seviyelerinde yükselme ile beraber T4 seviyelerinde de 

azalma görülür. Serbest T3 seviyesi hipotiroidinin derinleşmesini göstermesi 

açısından önemlidir. TSH düşüklüğü ve serbest T4 hormon düzeyinin yüksek olması 

tirotoksikoz tanısı konulabilmesi için gereklidir. Yapılan laboratuvar tetkiklerinde 

TSH düşük saptanmasına rağmen serbest T4 hormon düzeyi normal ise serbest T3 

hormon düzeyine bakılmalıdır (15). Tirotoksikoz saptadığımız hastalarda tiroid 

otoantikorları da mutlaka istenmelidir. Subakut granülomatoz tiroiditlerde sedim ve 

crp istenmesi yol gösterici olabilir. Tiroksin bağlayan globulin düzeyini etkileyen 

östrojen kullanımı, nefrotik sendrom gibi durumlar serum total T4 ve total T3 

düzeylerini etkileyebilir.  

2.1.4 Tiroid Bezinin Görüntüleme Yöntemleri 

            Tiroid ultrasonografi (USG) yüksek frekanslı ses dalgalarını kullanan non-

invaziv (girişimsel olmayan) ve kolay yapılabilen bir tetkiktir.  Endokrinologlar artık 

tiroid ultrasonografisini tiroid muayenesinin bir parçası olarak görmektedir (16). Bu 

sebeple oldukça sık kullanılmaktadır. Tiroid USG ve tiroid doppler USG tiroid 

bezinin boyutlarını, vasküler yapıyı ve nodül varlığını gösterir. Tirotoksikoz ve 

hipotiroidi durumlarında etiyolojide yol gösterici olarak kullanılır. Tiroidit ve 

adenom ayırıcı tanısında yol göstericidir. Tiroid ultrasonografi tiroid nodülünün 

malign mi yoksa benign mi olduğunu ayırmaya yardım etmektedir. Tiroid 

nodüllerinin gösterilmesinde tiroid USG’nin yanında bilgisayarlı tomografi (BT), 

Manyetik rezonans Görüntülemesi (MRG), direk grafide kullanılabilir. Tiroid 

sintigrafisi dokuların yapısını inceleyen bir nükleer tıp yöntemidir. Radyofarmasötik 

madde intravenöz, oral veya inhalasyon yolu ile vücuda verilerek çekim yapılır. Non- 
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invaziv ve ağrısız bir yöntemdir. Tirotoksikoz tanısı konulan hastalarda etyolojiye 

yönelik olarak radyoaktif iyot uptake sintigrafi (RAIU veya Tc uptake) istenmelidir 

(17). ¹²³I ya da 99mTc perteknetat sintigrafisi bezin boyutlarını ve nodüllerin sıcak ya 

da soğuk oluşunu değerlendirmede faydalıdır (18). Diffüz veya multinodüler guatr, 

retrosternal guatr, ektopik tiroid dokusunun varlığının araştırılması, tiroid bezinin 

agenezi ve hemiagenezi durumlarında da kullanılır. Cerrahi operasyon sonrası rezidü 

tiroid dokusunun belirlenmesi amacıyla kullanılmaktadır. 

         Graves hastalığı bulunan bireylerde oftalmopatinin semptom veya bulgusu 

olmasa dahi orbital BT ve MRG kas yapılarında gelişen lezyonları göstermede 

kullanılabilir. TSH algılayan adenom ve santral hipotiroididen şüphelendiğimiz 

durumlarda ilk tercih olarak hipofiz MR istenmesi gerekmektedir. Elastografide son 

zamanlarda kullanılmaya başlanmıştır. Tiroid nodüllerinin malignite potansiyelini 

göstermede bize yardımcı olur. Elastografi malignitenin önemli bir göstergesi olan 

doku sertliğini gösterir. 18FDG-PET malignite hastalarında evreleme ve tedaviye 

yanıtın değerlendirilmesi amacıyla kullanılmaktadır. Yeni saptanan tiroid nodülleri 

ve tiroid hastalıkları için rutin kullanımı önerilmemektedir (19). 

2.1.5 Geriatrik Bireylerde Tiroid Bezi ve Hormon Düzeylerindeki 

Değişimler  

        Geriatrik bireylerde ilerlemiş olan yaş ile birlikte tiroid bezinin hacminde 

azalma, tiroid bezinde atrofi ve fibrozis görülür. Yapılan fizik muayenede tiroid 

bezinin palpasyonu zorlaşır. Yaşlı bireylerde tiroid bezi daha nodüler yapıda olabilir. 

Hipotalamus, hipofiz ve tiroid bezi fonksiyonları korunur ancak iyot düzeyindeki 

değişimlere bağlı olarak hormon düzeylerinde değişiklikler gözlenir. Özellikle altta 

yatan komorbiditelere (hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar, renal patolojiler) 

bağlı olarak hastalarda genellikle diyette iyot alımında azalma mevcuttur (20). 

Yapılan çalışmalarda tiroid stimüle edici hormon (TSH) düzeylerinin yaşa bağlı 

değişim gösterdiği saptanmıştır. Araştırmalarda yeterli iyot alımı bulunan 

populasyonda sağlıklı genç bireylerde 20-29 yaş aralığında TSH üst sınır değeri 3,5 

mIU/L, 50–70 yaș aralığında bu değer 4,5 mIU/L, 80 yaș üzerinde ise üst sınır 7,5 

mIU/L olarak tespit edilmiştir. İyot alımının sınırlı olduğu bir coğrafi bölgede 
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yapılan çalışmada ise TSH hormon düzeyinin iyot alımı normal populasyonun aksine 

azaldığı görülmüştür (21).  

         Ek komorbiditeleri bulunan geriatrik hastalarda çeşitli ilaçların (metformin, 

kortikosteroid, proton pompa inhibitörü, psikiyatrik ve santral sinir sistemine etki 

eden ilaçlar)  kullanımına bağlı olarakta TSH hormon düzeylerinde değişim 

gözlenebilir. Yürütülen araştırmalarda serum serbest T3 hormon düzeyi ve serbest T4 

hormon düzeyinde de yaşa bağlı azalma saptanmıştır (20). Tiroid peroksidaz ve 

tiroglobulin antikorlarının düzeyleri ise yaşa bağlı artış göstermektedir. Tiroid 

bağlayıcı globulin düzeyi geriatrik bireylerde daha azdır. 

2.2 TİROİD BEZİNİN HASTALIKLARI 

           Tiroid bezine bağlı olarak gelişen fonksiyonel hastalıklar toplumda oldukça 

fazla görülen hastalıklardır. Hipotroidizm tiroid hormonlarının (tiroksin, 

triiyodotironin) perifer dokulardaki etkisinin azalmasına bağlı olarak gelişen duruma 

denir.  Tiroid bezi ya da ektratiroidal kaynaklı olarak fazla miktarda hormon 

salgılanması durumunu ise hipertiroidizm olarak adlandırmaktayız. Tiroid bezine 

bağlı olarak geliştiğini düşündüğümüz hastalar için tiroid fonksiyon testleri, fizik 

muayene ve anamnez bir arada değerlendirilmelidir.  

2.2.1 Hipotiroidi 

           Tiroid hormonlarının üretiminde azalma veya hedef dokularda etki 

gösterememesi sonucu ortaya çıkan tabloya hipotiroidizm denir. Hipotirodi primer 

(en sık), sekonder ve tersiyer olmak üzere üç gruba ayrılır. Tiroid bezinin yeterli 

hormon üretememesinden kaynaklanan duruma primer hipotiroidi adına veriyoruz. 

Hipotalamustan salgılanan tirotropin salgılatıcı hormon (TRH) ve hipofiz bezinden 

TRH etkisiyle salgılanan TSH normal tiroid fonksiyonlarının devamı için gereklidir. 

Hedef dokuda TSH uyarısının yetersiz olması sebebiyle gelişmiş olan hipotiroidiye 

sekonder hipotiroidi denir. Tersiyer hipotiroidi ise hipotalamustan salınan TRH 

yetersizliğine bağlı olarak gelişen hipotiroidi durumudur. Klinik bulgular açısından 

sekonder hipotiroidi ve tersiyer hipotiroidi tam olarak ayırt edilemez ve santral 

hipotiroidizm olarak isimlendirilmektedir. Sekonder ve tersiyer hipotiroidi genellikle 
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merkezi sinir sisteminden kaynaklanan patolojiler sonucunda gelişmektedir. 

Hipotiroidide patofizyolojik mekanizma glikozaminoglikanların birikimi ile 

açıklanmıştır. Ancak glikozaminoglikan yüksekliği yıkımında azalma ile alakalıdır. 

Glikozaminoglikan sentezinde artış gözlenmez. 

           Hipotiroidi saptanma sıklığı ülkelere göre farklılıklar göstermektedir. 

Ülkelerin coğrafi konumu, iyot alımı ve genetik faktörlere bağlı olarak farklılıklar 

gösterir. Dünyanın gelişmemiş bölgelerinde iyot eksikliği hipotiroidi için en sık 

nedendir (22). İyot yeterli beslenmeye sahip ülkelerde yapılan popülasyon 

çalışmalarında yüzde 0.3-0.4 civarı aşikar hipotiroidi gözlenmiştir. Amerika Birleşik 

Devletleri’nde yapılan “NHANES III” isimli çalışmada 12 yaş üzeri bireylerde 

hipotiroidi prevalansı yüzde 4,6 olarak tespit edilmiştir. Yüzde 0,3 olguda aşikar 

hipotroidi, yüzde 4,3 olguda subklinik hipotroidi, yüzde 11 olguda ise ise anti-TPO 

pozitifliği saptanmıştır (23). Farklı bölgelerde yapılan çalışmalarda hipotroidi 

insidansı farklılık göstermektedir. Bu oran otoimmun hastalık, aile öyküsü gibi ek 

sebeplerle daha yüksek saptanabilir. Hipotiroidi kadınlarda erkeklerden 5-10 kat 

daha fazla görülmektedir (24). Özellikle geriatrik kadın hastalarda oran yüzde 15 

civarına kadar yükselir.  
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Tablo 1. Hipotiroidi sebeplerini aşağıda görüyoruz (25).  

Primer Hipotiroidi Sebepleri 

1.Hashimato Tiroiditi 

2.İyot Eksikliği  

3.Tiroid cerrahisi ve Tiroid bezinin radyasyona maruz kalması 

4.İlaçlar 

5.Çocuk ve infantlarda tiroid bezinin agenezisi veya disgenezisi 

6.Gen mutasyonları (T3 reseptör genindeki mutasyonlar) 

7.Subakut tiroiditler (Granülomatöz- DeQuervain, ağrısız ve postpartum tiroidit) 

8.Tüketim Hipotiroidisi 

9.Diğer sebepler (Riedel tiroiditi, sarkoidoz, hemokromatozis, amiloidozis, 

skleroderma) 

Sekonder ve Tersiyer Hipotiroidi Sebepleri 

1.Santral hipotiroidi (tümör, hemoraji, iskemi, cerrahisi ve radyoaktif ışın tedavisi) 

2.İnfiltratif ve Enfeksiyöz Hastalıklar (mikobakterium tüberkülozis ve pnömosistis 

karini) 

3.İnfiltratif hastalıklar (lösemi, lenfoma) 

3. Sheehan sendromu (Postpartum hipofiz nekrozu) 

Subklinik Hipotiroidi 

 

          Hipotiroidi vakalarının yüzde 95’ten fazlası primer hipotiroidi olarak tespit 

edilmiştir. İyot yeterli coğrafi bölgelerde primer hipotiroidinin en sık nedeni 

hashimato tiroiditidir. Hashimato tiroditi tiroid bezinin otoimmün infiltrasyonu ve 

tirositlerin yıkımı ile karakterize otoimmün bir hastalıktır. Tiroid bezinde hücresel ve 

antikor aracılı yıkım gelişir. Hastalarda tiroid peroksidaz, tiroglobulin, TSH reseptör 

antikorları tespit edilir. Bireylerin çoğunda özellikle anti-TPO pozitif saptanır ve 

diffüz guatr eşlik eder. TSH reseptör bloke eden antikorların olduğu hashimoto 

tiroiditinde ise tiroit bezinde atrofi görülür. Diğer otoimmün hastalıklar da eşlik 

edebilir.  
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           İyot eksikliği bulunan bölgelerde ise hipotiroidinin en sık sebebini iyot 

eksikliğidir. İyot eksikliğine bağlı hipotiroidiye genellikle guatr da eşlik etmektedir. 

Tedavi amacıyla yapılan tiroidektomi, radyoaktif iyot ile ablasyon tedavisi, çeşitli 

sebeplerle radyokontrast almış olmak hipotiroidi sebebidir. Genellikle RAI 

tedavisinden birkaç ay sonra gelişir. Radyoterapi ve RAI tedavisi alan hastalar için 

periyodik takip önerilir. Parsiyel tiroidektomi sonrası opere edilmeden kalmış olan 

tiroid dokusu sebebiyle hipotiroidizm gelişmeyebilir.  Bazı ilaçlar kullanmı sırasında 

hipotiroidi tablosuna yol açabilir. Antiaritmik ilaç amiodaron ve psikiyatrik 

hastalıklarda sık kullanılan lityum başta olmak üzere perklorat, ethionamid, 

interferon-alfa ve interlökin-2 başlıca ilaçlardır. İlaçların kesilmesi sonrasında 

genellikle tiroid fonksiyon testleri normalleşir. Propiltiyourasil ve metimazolün gere-

kenden fazla dozda kullanımı da hipotiroidiye yol açabilir. 

            Granülomatöz (DeQuervain) tiroiditi, ağrısız tiroidit ve postpartum tiroidit 

başlıca subakut tiroidit sebepleridir. Granülomatöz tiroidit sıklıkla viral bir üst 

solunum yolu infeksiyonnu takiben gelişir, fizik muayenede palpasyonla tiroit bezi 

çok ağrılı saptanır. Ağrısız tiroidit lenfositik otoimmun bir hastalıktır. Postpartum 

tiroidit için tip 1 diyabet, otoimmun hastalık öyküsü, romatoid artrit, aile öyküsü, 

daha önce tiroidit geçirmiş olmak risk faktörüdür. Postpartum tiroidit geçirmiş olan 

kadınların sonraki doğumlarında hastalığın yüzde 40 oranında yeniden tekrarlar. 

Hastalık sonrası beş yıl içinde postportum tiroid geçiren kadınlarında kalıcı 

hipotiroidizm gelişebilir (26). Subakut tiroidit hipertroidi semptom ve kliniği ile 

başlar, sonrasında ötiroitdi ve hipotiroidi gelişir. Tüketim hipotiroidisi vasküler ve 

fibrotik tümörlerin bir sonucu olarak görülür. Etki mekanizması tip-3 deiyodinaz 

enzimi üzerinden açıklanmıştır. 

             Hipofiz bezinden salgılanan TSH eksikliği veya hedef dokuda TSH 

uyarısının yetersiz olması sebebiyle gelişmiş olan hipotiroidiye sekonder hipotiroidi 

denir. Tersiyer hipotiroidi ise hipotalamustan salınan TRH yetersizliğine bağlı olarak 

gelişen hipotiroidi durumudur. Klinik bulgular açısından sekonder hipotiroidi ve 

tersiyer hipotiroidi tam olarak ayırt edilmesi oldukça zordur. Genellikle santral siniri 

sistemi kaynaklı patolojiler sonucu gelişir. Hipofiz ve hipotalamus bölgesi tümörleri, 

hemoraji, iskemi, merkezi sinir sistemi cerrahisi veya radyoaktif ışın alınması başlıca 

sebeplerdir. Adenomlar bası etkisi ile santral hipotiroidiye neden olabilirler. 
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Semptomlara sıklıkla diğer hipofiz bezi hormon eksikliklerine bağlı klinik belirtiler 

de eşlik eder. Subklinik hipotiroidizm serum T3 ve T4 düzeylerinin normal sınırlarda 

olmasına rağmen TSH düzeyinin yükseldiği bir durumdur. Subklinik hipotiroidi 

olguları genellikle asemptomatiktir. Hamburger ve arkadaşlarının Yaptığı bir 

çalışmada subklinik hipotiroidisi bulunan vakaların yüzde 55’inde kronik otoimmün 

tiroidit tespit edilmiştir (27). Subklinik hipotiroidizmin ateroskleroz ve miyokard 

infarktüsü riskini arttığını gösteren çalışmalar mevcuttur. Kardiyovasküler risk 

faktörü olarak da değerlendirilebilir (28).  

                Hipotroidi sonucu ortaya çıkan klinik belirti ve bulgular hipotiroidinin 

şiddeti, süresine ve hastanın yaşına bağlıdır (23). Semptomların ortaya çıkışında 

kişişel faktörler etkilidir. Tiroid hormon seviyesi ile semptomlar arasında korelasyon 

yoktur. Hipotiroidizmde bazal metabolizmada azama görülür. Ciddi hipotiroidi 

sonucunda hipoventilasyon ve hiperkapni de gelişir, terleme azalır. Vücut ısında 

azalma ve hastada soğuk intoleransı görülür. Su ve tuz retansiyonu, yağ birikimi 

sebebiyle kiloda artış gözlenir. Yağ asidi biyosentezinde azalma, protein 

metabolizmasında azalma, total kolesterol, LDL ve trigliserid düzeylerinde ise artış 

görülür. Bunun sonucunda damarlarda ateroskleroz oluşumu görülebilir (29,30). 

Ciddi hipotiroidide azalan renal klirens nedeniyle hiponatremi görülebilir (23). 

Miyokard kontraktilitesi azalır,  kalp hızı azalır, kardiyak output azalır ayrıca 

egzersiz toleransınında da azalma meydana gelir. TSH değerinin 0,1 altında olması 

artmış atrial fibrilasyon riski ile ilişkili bulunmuştur (31). Artmış kapiller 

geçirgenliğe bağlı olarak deride ve göz çevresinde ödem gelişir. Saç dökülmesi 

görülebilir (32). Uykuya eğilim, mental gerileme ve hafıza değişiklikleri sık görülür. 

Derin tendon reflekslerinde artış görülebilir. Bağırsak motilitesinde azalma sonucu 

konstipasyon görülebilir. Hipotiroidi anemiye sebep olabilir, faktör 8 eksikliğine yol 

açarak pıhtılaşmayı bozabilir. Primer hipotiroidilerde TRH artışı sonrasında prolak-

tinde de artış görülür (33). Hiperprolaktinemiye bağlı bulgulara dikkat edilmelidir.  

              Tedavide ötiroidinin sağlanması, semptomların düzeltilmesi ve guatr 

hacminin azaltılması amaçlanır. Tiroit hormonu replasman tedavisi ile primer 

hipotiroidide TSH santral hipotiroidide ise serbest T4 hormon düzeyinin hedef 

sınırlara getirilmesi amaçlanır. TSH düzeyi 10 mU/L ve üzeri olan hastalara tedavi 

başlanması önerilmektedir. . TSH düzeyinin 4,5-10 mU/L aralığında saptandığı 
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durumlarda ise hipotiroidi semptomları varsa tedavi önerilmektedir. Ortalama günde 

1.7µg/kg/gün levotiroksin tedavisi planlanmalıdır (23). Genç hastalarda planlanan 

tam doz ile tedaviye başlanması önerilir. Geriatrik hastalar ve ek komorbitesi 

bulunan hastalarda 12,5-25µg/gün ile tedaviye başlanarak zamanla hedeflenen doza 

ulaşılır. Levotiroksin tedavisi ile birlikte kortizon replasman tedaviside planlanabilir. 

Tedavi edilmeyen takipsiz hastalarda miksödem koması gelişebilir. Mortal bir 

tablodur ancak günümüzde erken tanı ve tedavi imkânları sebebiyle mortalite yüzde 

20 civarına gerilemiştir. Hastaların çoğu uzun süredir veya kontrolsüz hipotiroidiye 

sahiptirler. Geriatrik hastalarda ve kadınlarda sıklığı daha fazladır. Genellikle 

presipite eden faktörler mevcuttur (29). Stupora eşlik eden konfüzyon, hipotermi ve 

hipotiroidi saptadığımız hastalarda miksödem koması göz önünde bulundurulmalıdır. 

2.2.2 Hipertiroidi ve Tirotoksikoz 

        Hipertiroidi tiroid bezinde hormonların fazla sentezi veya serumda bulunan 

hormon konsantrasyonunda yüksekliğini ifade eder. Tiroid bezinde hormon sentez 

artışının yanı sıra ekstratiroidal bir nedenle de gelişebilir. Laboratuvar tetkiklerinde 

serum serbest T3 hormon düzeyi ve serum serbest T4 hormon düzeyinin yükseldiği 

ve TSH değerinin baskılandığı durumlar bize aşikar hipertiroidiyi düşündürür. Serum 

serbest T3 hormon düzeyi ve serum serbest T4 hormon düzeylerinin normal 

seviyelerde saptandığı ancak TSH değerinin baskılandığı durumlar subklinik 

hipertiroidiyi akla getirmelidir.  

         Hipertiroidizm insidansı coğrafi bölgelere göre farklılıklar göstermektedir. 

İnsidans farklı coğrafyalarda 100000 kişide 30-200 arasında değişmektedir (33). En 

sık karşılaşılan yaş grubu 20-40 yaş aralığıdır. Kadınlarda erkeklere göre 7-10 kat 

daha fazla görülmektedir (33,34). En çok görülen endojen sebep iyot eksikliği 

bulunmayan bölgelerde graves hastalığıdır. Diğer başlıca sebepler toksik 

multinodüler guatr, toksik adenom ve sessiz tiroidittir. Hipertiroidi ve tirotoksikoz 

sebepleri iyot tutulumuna göre sınıflandırılır. Aşağıda hipertiroidi ve tirotoksikoza 

yol açan sebepleri görmekteyiz. 
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Tablo 2. Hipertiroidi ve tirotoksikoz sebeplerini aşağıda görüyoruz (35). 

Normal veya Artmış Radyoaktif İyot Tutulumu İle İlişkili Tirotoksikoz 

1.Toksik Diffüz Guatr (Basedow-Graves Hastalığı) 

2.Toksik Adenom 

3.Toksik Multinodüler Guatr (TMNG) 

4.Hipofiz Adenomu 

5.Hashitoksikoz Tablosu  

6. Koriyokarsinom ve Mol hidatiform 

7.Tiroid Hormonuna Periferik Direnç Sendromu 

Azalmış Radyoaktif İyot Tutulumu İle İlişkili Tirotoksikoz 

1.Subakut Granülomatöz (de Quervain ) Tiroidit  

2.Ağrısız Tiroidit (sessiz tiroidit, lenfositik tiroidit)  

3.Postpartum Tiroidit 

4.Amiodarona Bağlı Tiroidit 

5.İyatrojenik Tirotoksikoz 

6.Folliküler Tiroid Maliginitelerinin Yaygın Metastazları 

7.Hamburger Tirotoksikoz 

Subklinik Hipetiroidi ve Tirotoksikoz 

 

         Graves hastalığı iyot eksikliği bulunmayan bölgelerde hipertiroidinin en sık 

sebebidir. Yapılan çalışmalarda tirotoksikoz tespit edilen hastalarda yüzde 61,4 

oranında graves hastalığı saptanmıştır. Kadınlarda daha sık görülmektedir. (36). Her 

yaşta görülebilmekle ancak 20-40 yaşları arasında daha sık görülmektedir (37). 

Hipertiroidi, guatr, oftalmopati triadı ile karakterize bir 0toimmun tiroid bezi 

hastalığıdır. Graves hastalığında tiroid stimüle edici immünoglobulin (TSİ) olarak 

adlandırdığımız TSH reseptörüne karşı tirotiropin reseptör antikoru (TRAB) 

gelişmiştir. Tirotiropin reseptör antikorunun (TRAB) uyarıcı etkisine bağlı olarak 

hipertirodi gelişmektedir (35). Hastalığın görülme sıklığında genetik yatkınlık, 

gebelik, ilaçlar ve enfeksiyon gibi çevresel faktörlerin etkisi ile artış görülür (38). 

Göz çevresinde glukozaminoglikan birikimine bağlı olarak ödem ve oftalmopati 
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gelişir. Graves hastalığının göz belirtileri Werner tarafından “no specs classification” 

ile sınıflandırılmıştır (37).   

Tablo 3. No Specs Sınıflaması 

Class0 Hiçbir belirti ve bulgu yok 

Class1 Üst göz kapaklarında spazm mevcut. Bakışlar sabit, dik ve “lid lag” mevcuttur. 

Class2 Periorbital ödem, konjesyon, konjonktivalarda kızarıklık ve kemozis görülür. 

Class3 Propitozis görülür. Hertel ekzaftalmometresi ile ölçüm yapılmalıdır. 

Class4 En sık inferior rektus kası tutulur ve aşağıya bakış kısıtlanır. İkinci sıklıkla ise 

medial rektus kası tutulur ve laterale bakış kısıtlanmıştır. 

Class5 Korneal tutulum (keratit) görülür. 

Class6 Optik sinir tutulumu gözlenir ve görme kaybı gelişir. 

        

          Sınıflandırılmanın yapılabilmesi için orbital kasların değerlendirilmesi MR 

görüntülemesi ile yapılmalıdır.  

          Toksik adenom otonom olarak fonksiyon gösteren soliter bir tiroid nodülünün 

TSH uyarısından bağımsız olarak tiroid hormonu salgılaması sonucu gelişen bir 

hastalıktır. Tirotoksikozların yaklaşık yüzde 1, hipertiroidilerin yüzde 5-10 civarını 

oluşturmaktadır. Gençlerde ve kadınlarda daha fazla görülür. Genelde tek otonom 

nodül bulunur. Nadiren nodül sayısı tek olmayabilir. Birden fazla nodül olduğu 

durumlarda toksik multinodüler guatr ile karışabilir. Toksik adenom tiroid 

sintigrafinde sıcak nodül olarak gözlenmektedir (39). Toksik adenomda graves 

hastalığından farklı olarak egzoftalmi görülmez.  

            Toksik multinodüler guatr ise iyot eksikliği bulunan bölgelerde saptanan 

olguların yaklaşık yüzde 50’sini oluşturmaktadır. Toksik multinodüler guatr 50 yaş 

üzeri bireyler ve geriatrik hastalarda daha sık görülür (39). Toksik multinodüler çok 

sayıda hiperfonsiyon gösteren otonom nodülle karakterize bir hastalıktır. Tiroid 

nodüllerin sonradan otonomi kazanmasıyla da gelişebilir. Hastalarda genellikle fizik 

muayene veya tiroid USG’de multiple tiroid nodülleri saptanır. Tiroid sintigrafisinde 

ise multipl hiperaktif nodüller görülür. Radyoaktif iyot tedavisi (RAI) alanlarda tiroid 
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sintigrafisinde RAI düzensiz yama şeklinde dağılım gösterir. Hipofiz adenomu da 

nadir bir tirotoksikoz sebebidir. Hipofiz bezinden kaynaklanan bazı adenomlar 

hipertiroidiye sebep olabilir. Hashimato tiroiditinin erken döneminde geçici bir 

hipertiroidizm durumu olabilir. Bu duruma hashitoksikoz adı verilir. 

Hashiotoksikozda genellikle radyoaktif iyot tutulumu azalmıştır. Ancak erkek 

dönemde bazı vakalarda radyoaktif iyot tutulumunda artış görülebilir.  

          Azalmış radyoaktif iyot tutulumu ile ilişkili tirotoksikoz tablosunu oluşturan 

hastalıklara göz atarsak subakut granülomatöz (de Quervain ) tiroiditi tipik olarak üç 

fazda ilerleyen otoimmün bir hastalıktır. Tiroid bezinde hasar nedeniyle daha önce 

sentezlenmiş olan tiroid hormonları kana karışır ve hastada hipertiroidi gelişir. Bu 

durum 2-8 hafta sürer. Sonrasında sırayla ötiroidi ve hipotiroidi gelişir. Ağrısız 

tiroidit ve postpartum tiroiditte de durum subakut granülomatöz tiroiditle benzerdir. 

Tirotoksikoz faktisya dışarıdan aşırı miktarda tiroid hormonu alımı sonrasında 

gözlenir. Bu durum genellikle kilo verme amacıyla levotiroksin kullanan psikiyatrik 

problemleri bulunan hastalarda gözlenir. Hamburger tirotoksikozu kesilen 

hayvanların tiroid dokusunun kıymaya karışması sonucu görülür. Kontamine olmuş 

kıymanın tüketilmesi sonrasında vücutta aşırı miktarda tiroid hormonu bulunması 

sebebiyle tirotoksikoz durumu oluşur. Subklinik hipertiroidi farklı nedenler yada 

tarama amaçlı yapılan yapılan laboratuvar tetkiklerinde subnormal TSH ile birlikte 

normal değerlerde serbest T3 ve T4 düzeyi saptamasıdır. Hastalarda belirgin belirti 

ve bulgular mevcut değildir. İyot eksikliği bulunan coğrafyalarda düşük TSH 

değerleri daha sık saptanmaktatır. Hastaları TSH düzeyi 0,1-0,5mIU/L arasında 

olanlar ve TSH düzeyi 0,1mIU/L düzeyinin altında olanlar olarak sınıflayabiliriz. 

ABD’de yapılan ‘’Framingham Heart Study’’isimli çalışmada 60 yaş ve üzerindeki 

bireylerde TSH düzeyi 0,1mIU/L altında olanlar toplumun yüzde 3,9’u olarak tespit 

edilmiştir (40,41). 

         Tirotoksikozlu hastalarda sıcak intoleransı, terleme, sinirlilik gibi şikayetler sık 

görülür (42). Tirotoksikoz bireylerde kardiyovasküler bozukluklara yol açabilir (43). 

Tiroid hormon düzeylerindeki artış kalpte pozitif inotropik ve kronotropik etki 

gösterir. Kalpteki oksijen tüketimi artmışına bağlı göğüs ağrısı oluşabilir (44). 

Solunum kaslarında zayıflama, hipoksi ve hiperkapni görülebilir. Tirotoksikozda ile 

birlikte glukoz toleransında bozulma gelişir ve bu durum diabetes mellitusa yol 
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açabilir. Total kolesterol, LDL ve HDL düzeylerinde ise düşüş vardır. Cilt sıcak, ince 

ve nemlidir. Tırnaklar kolay kırılır. Saçlarda dökülme artar (42). Tedavi edilmemiş 

hastalarda alopesi areata gelişimi gözlenir. Graves hastalığının bulguları arasında 

pretibial miksödemde (tibialar üzerinde ciltte kalınlaşma) vardir. Hastalarda 

oftalmopati varlığı çok yüksek pozitif titreli antikor varlığında görülür.  Tirotoksikoz 

her iki cinsiyette de seks hormon bağlayıcı globulın (SHBG) düzeyinde artışa yol 

açar. Kadınlarda luteinizan hormon (LH)  düzeyini artar ve oligomenore, amenore, 

anovulasyon, infertilite görülebilir. Erkekte ise testesterondan östradiole dönüşümde 

artışa bağlı jinekomasti, azalmış libido ve erektil disfonksiyon görülür. 

Spermatogenez, sperm sayısında azalma ve spermlerde morfolojik olarak 

anormallikler görülür. Gastrointestinal Sistemde bağırsak motilitesinde ve 

dışkılamada artışa yol açar. Hipertiroidi kemik kitlesinde rezorbsiyon ve azalmaya 

sebep olur. Proksimal kaslarda daha fazla olmak üzere güçsüzlük ve zamanla kas 

kitlesinde azalma gözlenir (32). Depresyon sıklığı tirotoksikozla beraber artış 

gösterir. Graves hastalığında otoimmün etyolojiye bağlı olarak otoimmün 

trombositopeni, pernisiyoz anemi gibi otoimmün hastalıklara eğilim artar.  

            Graves hastalığının tedavisinde anti-tiroid ilaç (ATİ), radyoaktif iyot (RAI-

131) ve cerrahi tedavi kullanılabilir. Tedaviye hastanın durumu ve ek komorbiditeler 

göz önüne alınarak karar verilir (45). Propiltiyourasil, metimazol ve karbimazol 

tedavide kullanılabilen ilaçlardır. Propiltiyourasil, metimazol ülkemizde 

bulunmaktadır. Metimazol tedavide yan etkilerinin daha az olması ve hızlı tedavi 

imkanı sebebiyle ilk tercihtir. Propiltiyourasil gebeliğin ilk trimestirinda ve tiroid 

krizi başlangıç tedavisi için önerilen ilaçtır (45). Engel oluşturan bir komorbidite 

yoksa tüm hastalara anti tiroid ilaç tedavisi ile beraber beta blokör tedaviside 

önerilmektedir. Hastanın ötiroidik hale gelmesinden sonra tedaviye 2 yıl daha devam 

edilir. Sonrasında ise ilaç kesilir. Radyoaktif iyot tedavisi (RAİ) daha çok geriatrik 

hastalarda önerilir. Ağır oftalmopatisi bulunan hastalarda tercih edilmez. Gebe ve 

emziren kadınlarda ise kontrendikedir. Cerrahi tedavi grade 3 guatrı bulunan 

hastalarda 4 cm üzerinde veya bası yapan nodül bulunması durumlarında önerilir. 

Tiroid nodülünden yapılan ince iğne aspirasyon biyopsi (İİAB) sonucu şüpheli veya 

malign gelen hastalarda cerrahi planlanmalıdır. Toksik nodül 3 cm veya üzerinde ise 

ve radyoaktif iyot tedavisi başarısız olan hastalara cerrahi tedavi planlanmalıdır (46). 
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Toksik multinodüler guatr (TMNG) tedavisinde ise medikal tedavi sonrası ötiroid 

hale gelen hastada tiroidektomi planlanmalıdır. Altta yatan komorbid hastalığı 

bulunan geriatrik hastalarda radyoaktif iyot tedavisi denenmelidir. Total rezeksiyonlu 

cerrahi tedavi ve RAI tedavisi hastalarda hipotiroidiye de yol açabilir. Bu nedenle 

hastalarda tedavi sonrası ilk 1 yıl süreyle sık aralıklarla tiroid fonksiyon testlerinin 

yaptırılması önerilir.  

            Tedavide aksaklık yaşanmış veya tanı konulmamış tirotoksikozda görülen 

tiroid fırtınası mortalite oranı yüksek bir durumdur (47).  Mortalite oranı gelişen 

tedavi olanakları ile birlikte yüzde 20-30 civarındadır. Tiroid fırtınasını tetkikleyen 

en yaygın sebep enfeksiyonlar özellikle sepsis tablosudur. Genellikle tiroid  

bezinin kısa süre içerisinde aşırı miktarda tiroid hormonu salgılaması sonucu 

ortaya çıkar. Klasik triadı ateş (38,5 derecenin üzerinde), taşikardi (kalp atım 

hızı 140 üzerinde) ve merkezi sinir sistemi işlev bozukluğu veya serebral 

ensefalopatidir. Acil bir tıbbi durumdur ve yoğun bakım ünitesinde tedavi 

edilmesi gerekmektedir. Propiltiyourasil tiroid krizi başlangıç tedavisi için önerilen 

ilaçtır. Tedavilerin intravenöz uygulaması önerilmektedir. Uygulanan 

tedavilerden yanıt alınamaması durumunda tiroid hormon düzeylerini hızla 

azaltmak için plazmaferez uygulanabilir. 

2.2.3 Geriatrik Bireylerde Hipotiroidi ve Tirotoksikoz 

           Tiroid bezi hastalıkları geriatrik bireylerde sık karşılaşılan endokrinolojik 

hastalıklardır. Geriatrik hastalarda tanı ve tedavi süreçleri genç erişkinlere göre 

belirgin farklılıklar gösterir. Tiroid bezinde gelişen hem yapısal hem de fonksiyonel 

değişikliklere bağlı olarak semptomlar normale göre atipiktir. Ayrıca eşlik eden 

komorbid hastalıkları bulunan bireylerin kullandığı ilaçlar tedavi yaklaşımını 

değiştirmektedir. Geriatrik popülasyonda tiroid hastalıklarının tanı, tedavi ve takip 

süreçlerinde multidisipliner bir yaklaşım gerekmektedir (48).  

           Geriatrik hastalarda primer hipotiroidi TSH düzeyinin yaş grubuna göre hedef 

düzeyin üzerinde olması, kandaki serbest T3 ve serbest T4 hormon düzeylerinde 

azalma olarak tanımlanabilir. Bu hastalarda subklinik hipotiroidi ve yaşa bağlı 

fizyolojik değişimlerin ayrımını yapmak son derece önemlidir. Hipotiroidi geriatrik 

popülasyonda mortalite ve kardiyovasküler olaylarda artış ile ilişkilendirilmiştir. 
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Yapılan çalışmalarda primer hipotiroidinin geriatrik populasyonda görülme oranı 

yüzde 9, subklinik hipotirodinin görülme oranı ise yüzde 15 olarak tespit edilmiştir. 

Hipotiroidi sebepleri genç yaş grubu ile benzerdir. İyot eksikliği bulunan bölgelerde 

en sık sebep iyot eksikliğidir. İyot eksikliği bulunmayan bölgelerde ise en sık sebep 

hashimato tiroiditidir. Yaşlı hastalarda hipotiroidi varlığında soğuk intoleransı, kilo 

artışı ve parestezi gibi semptomlar genellikle görülmez. Hafıza ve kognitif 

fonksiyonlardaki değişiklikler demans ile karışabilmektedir. Tedavi sürecinde 

hedeflenen TSH değeri yaşa göre farklılık gösterir. 80 yaş üzerindeki hastalarda 

hedef TSH değeri 10mU/L altında olacak şekilde belirlenmelidir. Levotiroksin 

tedavisine başlandıktan sonra uygun doza ulaşılana kadar 6 hafta aralıkla TSH 

ölçümü planlanmalıdır. Tedaviye genç hastalara göre yüzde 20-25 düşük oranda doz 

ile başlanmalı ve kademeli olarak arttırılmalıdır. Hedeflediğimiz doza ulaşılması 

sonrasında 6 aylık rutin TSH kontrolleri önerilmektedir.    

           Tirotoksikoz ve hipertiroidi durumları çoğu zaman geriatrik hastalarda atipik 

bulgularla seyretmekte ve gözden kaçmaktadır. Aşikar hipertirodinin görülme sıklığı 

geriatrik populasyonda farklı coğrafi bölgelerde yapılan çalışmalarda 0,5-3 

arasındaki oranlarda değişmektedir. Subklinik hipertiroidi ise geriatrik populasyonda 

yüzde 5-10 oranlarında görülmektedir. Primer hipertiroidide laboratuvar bulguları 

genç popülasyon ile benzerdir. TSH düzeylerinde azalma, serbest T3 ve serbest T4 

hormon düzeylerinde artış mevcuttur. Hipertiroidinin en sık sebebi graves hastalığı 

olup, artan yaşla birlikte multinodüler guatr ve toksik nodüllerin gelişme sıklığında 

artış gözlenmiştir. Yeni gelişmiş aritmiler (özellikle atriyal fibrilasyon) geriatrik 

bireylerde hipertiroidinin bulgusu olabilir (49). Hipertirodi ilerleyen yaşında etkisi ile 

birlikte osteoporozda artış, femur fraktür riskinde 3 kat ve vertebra fraktürü riskinde 

ise 4 kat artışa neden olur. Yara iyileşmesinin gecikmesi, depresyonda artış ve 

kabızlık geriatrik popülasyonda görülen atipik semptomlardır (50).  

            Geriatrik bireylerde takviye vitamin kullanımı sık görülen bir durumdur. Bu 

hastalarda yüksek doz biyotin kullanımına bağlı olarak graves sendromunu taklit 

eden bulgular görülebilir. İlaç veya vitamin kullanımı anamnezde ayrıntılı şekilde 

sorgulanmalıdır. Amiodoron kullanan hastlarda amiodorana bağlı tirotoksikoz 

tablosunda T4 hormon düzeylerinde artış görülürken T3 hormon düzelerinde artış 
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gözlenmez (51). Geriatrik hastalarda tedavide anti-tiroid ve beta-blokor ilaç tedavisi, 

radyoaktif iyot tedavisi ve cerrahi tiroidektomi seçilebilir. Ancak tedavi hastanın 

durumu gözetilerek planlanmalıdır. Geriatrik bireylerde tedaviye bağlı yan etkiler ve 

tekrarlayan hastalıklar diğer yaş gruplarına oranla daha sıktır. Hastalar tedavi 

esnasında 2-6 haftalık aralıklarla çağırılarak hormon düzey ölçümleri 

tekrarlanmalıdır. Uzun süre tedavi almayan hipetiroidili hastalarda cerrahi 

operasyon, travma, sepsis ve ilaç kullanımları sonrasında meydana gelebilecek tiroid 

fırtınasının diğer yaş gruplarına oranla geriatrik hastalarda daha sık görüldüğü 

unutulmamalıdır. Bu hastaların oluşabilecek komplikasyonlar açısından yoğun 

bakımda takip edilmesi gerekmektedir (47). 

2.3 TİROİD NODÜLÜ 

              Tiroid nodülleri tiroid bezinde yer kaplayan lezyonlardır. Normal tiroid 

dokusundan yoğunluk olarak farklı olan bu lezyonlar tiroid parankiminden yapılan 

görüntüleme yöntemleri ile ayırt edilebilirler (52). Bazen tiroid bezinin fizik 

muayenesi sırasında palpasyon ile tespit edilebilir. Yapılan bir çalışmada tiroid 

nodüllerinin sıklığı toplumda palpasyon ile yüzde 4 oranında, ultrasonografi (USG) 

ile ise yüzde 67 oranında saptanmıştır (53). Tiroid nodülleri ile toplumda oldukça sık 

karşılaşmaktayız. Ancak tiroid nodülleri aynı zamanda tanısı zor konulan 

lezyonlardır. Tiroid bezi lezyonlarının saptanmasında en sensitive yöntem 

ultrasonografi olarak kabul edilmektedir (54).  

2.3.1 Tiroid Nodülü Gelişimi Üzerine Etkisi Bulunan Faktörler 

           Tiroid nodülleri kadınlarda erkeklere oranla daha sık görülmektedir. Geriatrik 

bireylerde genç yaş grubuna göre daha sıktır. İyot eksikliği bulunan coğrafi 

bölgelerde yaşayanlarda ve baş boyun bölgesine daha önce radyoterapi almış 

olanlarda daha sık saptanmıştır. Tiroid stimülan hormon (TSH), insülin benzeri 

büyüme faktörü (IGF)-1 ve diğer bazı doku büyüme faktörleri tiroid nodüllerinin 

büyümesi ile ilişkili bulunmuştur. Yapılan çalışmalarda hormon düzey 

değişikliklerinin nodül gelişimini kolaylaştırdığı gözlenmiştir. Yüksek IGF-1 

düzeyleri ve nodül gelişimi arasında erkeklerde kadınlara oranla daha fazla ilişki 

saptanmıştır. Araştırmalarda sigara içen bireylerde sigara içmeyenlere göre nodül 
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sıklığında artış görülmüştür (55). Alkol kullanımının özellikle kadınlarda tiroid 

bezinin büyümesi ve nodül gelişimine yol açtığını gösteren araştırmalar mevcuttur. 

             Vücut kitle indeks yüksekliği ve metabolik sendromun tiroid nodül gelişimi 

üzerine etkisi yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (56). Ancak araştırmalar tip-2 

diyabet için genetik yatkınlığı bulunanlar dışında bu durumun sebebini tam olarak 

açıklayamamıştır (57). Obez hastalarda yüksek leptin hormon seviyeleri 

saptanmasının tiroid nodül gelişimi üzerine etkisi olabileceği düşünülmüştür. 

Yapılmış olan bir çalışmada miyom saptanan kadınlarda saptanmayanlara oranla 

tiroid nodülü riskinin iki kat arttığı görülmüştür (58). Tiroid nodül gelişiminine 

negatif etkisi bulunan faktörlerde mevcuttur. Oral kontaseptif kullanan kadınlarda 

tiroid nodül gelişiminde azalma saptanmıştır. Statin kullanan hastalarda da USG 

kullanılrak yapılan bir çalışmada kullanmayanlara göre daha az sıklıkta nodül tespit 

edilmiştir (59). 

2.3.2 Tiroid Nodüllerinde Epidemiyoloji ve Etiyoloji 

            Tiroid nodülü kadınlarda daha sık görülür ancak 40 yaş sonrası her iki 

cinsiyette de görülme sıklığı artmaktadır (52). Ülkemizde yapılan bir araştırmada 18-

65 yaş aralığındaki bireylerde ultrasonografi ile nodül varlığı yüzde 23,5 olarak tespit 

edilmiştir. 65 yaş üzerinde bireylerde bu oran yüzde 37 olarak tespit edilmiştir. 

Otopsi yapılan hastalarda erişkin çağda oran yüzde 50-60 civarına kadar 

yükselmektedir (60). Tiroid nodülleri toplumda oldukça sık görülmesine rağmen 

tiroid malignitelerinin sıklığı oldukça düşüktür. Malign neoplazmlar arasında tiroid 

kökenli malignitelerin oranı yüzde 1 civarındadır (61). İİAB yapılmadan cerrahi 

operasyon uygulanan tiroid nodüllerinde yüzde 6,5 oranında malignite saptanmıştır 

(62). Metastatik lezyonların da tiroid nodüllerine yol açabileceği unutulmamalıdır. 

Renal hücreli karsinom, gastrointestinal tümörler, akciğer ve meme kanserleri tiroid 

bezinde metastatik nodüle en sık sebep olan malignitelerdir (63, 64). Erkeklerde ve 

genç bireylerde saptanan tiroit nodülleri daha fazla malignite riski taşır. Guatr 

açsından endemik bölgelerde nodüller genellikle bening karakterdedir. Tek nodül 

bulunan vakalarda malignite riski multinodüler vakalara göre daha fazladır (65). 

 

 



22 
 

2.3.3 Tiroid Nodüllerinin Sınıflandırılması ve Malignite Riski  

         Tiroid nodüllerinin malign olma riskini artıran bazı risk faktörleri mevcuttur. 

Genç yaş (özellikle 20 yaş altı), geriatrik hastalar (özellikle 70 yaş üzeri), erkek 

cinsiyet, tek nodülün varlığı, nodül ile birlikte disfaji ve dispne gibi semptomların 

bulunması, servikal adenopatiler, boyun ve baş bölgesine radyasyon maruziyeti ve 

ailede malignite öyküsü (özellikle medullar tiroid kanseri ve papiller tiroid kanseri) 

bulunan hastalarda tiroid nodüllerinin malign karakterde olma olasılığı artmaktadır. 

Kalıtımsal sendrom (multiple endokrin neoplazi tip-2, MEN tip-2, cowden 

sendromu, gardner sendromu) taşıyan hastalarda da risk diğer hastalara göre daha 

yüksektir. Küçük boyutlarda olsa bile hızlı büyüyen nodüllerde malignite açısından 

gözden kaçmamalıdır. Soğuk nodüller sıcak nodüllere göre malignite açısından daha 

risklidir.  Yapılan laboratuvar tetkiklerinde yüksek kalsitonin düzeyi saptanması da 

uyarıcıdır. Yapılan tiroid ultrasonografide malignite açısından yol göstericidir. 

Hipoekojenite, düzensiz sınırlar, lobule kenarlar, mikrokalsifikasyonlar, halo 

yokluğu, nodülün eni ve boyu arasında orantısızlık, vaskülerite saptanması gibi 

durumlar ultrasonografik malignite şüpheli bulgular olarak kabul edilir. Tiroid 

nodüllerinin sınıflandırılmasında “ACR-TIRADS” adını verdiğimiz bir sınıflandırma 

kullanılır. Tiroid nodüllerinin ultrasonografi ile değerlendirilmesi sonrasında ince 

iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB) gerekip gerekmediğine karar verilir. Malignite 

lehine bulgular olup olmadığına bakılır. Bu sınıflandırmaya göre tiroid nodülünün 

oval şekil göstermesi, halo bulunmaması, invaziv büyüme paterni, kenarlarının 

düzensiz olması, mikrokalsifikasyon varlığı ve belirgin hipoekojenite malignite 

lehine şüpheli olarak kabul edilir (66,67).  
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Tablo 4. ACR-TIRADS Sınıflandırması (68). 

TIRADS-1 Tiroid dokusu normal olan olgulardır.  

Malignite riski yoktur. 

TIRADS-2 Anekoik kistler ve süngerimsi nodülleri tanımlar. İİAB yapılmasına 

gerek yoktur.  Bening lezyonlar olarak kabul edilirler. 

TIRADS-3 Yüzde 2-4 oranında malignite riski vardır. Oval şekilli, sınırları 

düzeli, izoekoik veya hiperekoik nodüllerdir. Nodül boyutu 20 mm 

veya üzerinde ise İİAB planlanması önerilir. 

TIRADS-4 Oval şekilli, sınırları düzeli, izoekoik veya hipoekoik nodüller 

izlenir. Malignite açısından orta risklidir. Büyüklüğü 15 mm ve 

üzerindeki tiroid nodülleri için İİAB önerilmektedir.  

TIRADS-5 Yüksek risklidir. Oval olmayan şekil, düzensiz kenarlar, 

mikrokalsifikasyonlar, belirgin hipoekojenite ile karakterizedir. 10 

mm ve üzerindeki tüm nodüller için İİAB önerilmektedir. 

 

Tiroid nodülüne tanı koymak için EU-TIRADS sınıflandırılmasına göre tiroid 

nodülünden ince iğne aspirasyon biyopsisi ile alınan örnek patolojik açıdan 

incelenmelidir. Tiroid nodüllerinin sitopatolojik değerlendirilmesinde kullanılan 

sisteme ise “Bethesda Sınıflandırması” denir (69).  

Tablo 5.  Bethesda Sınıflandırması (69). 

Kategori-1 Tanısal olamayan nodülleri ifade eder. Malignite oranı yüzde 5-

10 civarındadır. 

Kategori-2 Bening lezyonları ifade eder. 

Kategori-3 Önemi belirsiz atipi veya önemi belirsiz foliküler lezyon 

bulunan hastaları ifade eder. Malignite riski yüzde 10-30 

arasında değişmektedir. 

Kategori-4 Foliküler neoplazi veya foliküler neoplazi şüphesini içerir. 

Malignite riski yüzde 25-40 arasında değişmektedir. 

Kategori-5 Bu hastalarda malignite riski yüzde 50-75 arasında değişim 

göstermektedir. 

Kategori-6 Malignite riski yüzde  97-99 oranındadır. 
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2.3.4 Tiroid İnce İğne Aspirasyon Biyopsisi (TİİAB)  

       Şüpheli tiroid nodülleri için benign ya da malign ayrımı yapılması ve tedavinin 

planlanabilmesi açısından büyük önem taşımaktadır. Tiroid ince iğne aspirasyon 

biyopsisi tiroid nodüllerinin benign veya malign ayrımında altın standart testtir. 

Kullanılabilecek en ucuz ve güvenli yöntemdir. Tiroid ince iğne aspirasyon biyopsisi 

yapılırken 20-27G (genellikle 25G), dış çapı 0.4-0.9 mm olan ince iğneler kullanılır. 

Lokal anestezi ile yapılabilmektedir. 1 cm çapında veya daha küçük nodüllerde de 

uygulanabilir. İşlemin kısa sürede tamamlanması lokal anestezi için kullanılan 

ilaçların oluşturabileceği ilaç reaksiyonlarının azalmasını sağlar. IIAB ile hastalara 

girişimsel ablatif tedaviler de uygulanabilmektedir. 

2.3.5 Tiroid Nodüllerine Yaklaşım ve Tedavi 

           Tiroid nodülü saptadığımız hastada ilk yapması gereken serum TSH düzeyi 

bakmaktır. Serum TSH düzeyi düşük saptanan hastalarda ince iğne aspirasyon 

biyopsisi yapılmadan önce tiroid sintigrafisi yapılarak sıcak-ve soğuk nodül ayrımı 

yapılması gerekmektedir. Yapılan fizik muayenede servikal lenf nodlarının 

palpasyonu sırasında nodülün çevre dokulara fiksasyonu malignite lehinedir. Ses 

kısıklığıda malignite açısından uyarıcıdır. Hastada birden fazla nodül saptanması 

durumunda İİAB incelemesi riski daha yüksek görülen nodül veya nodüllerden 

yapılmalıdır. Bu hastalarda IIAB için ultrasonografide varsa büyüklüğü 1-1,5cm 

üzerinde olan nodüller seçilmelidir. Kistik tiroid nodüllerinin popülasyonda 

saptanma sıklığı solid nodüllere göre daha azdır. Kistik nodüller sitopatolijik 

incelemelerde hemen hemen her zaman benigndirler. Hem kistik hem de solid 

kısımlar içeren nodüllerde malignite saptanma riski vardır. 1 cm altındaki nodüller 

için risk faktörü varlığı veya laboratuvar bulguları malignite açısından şüpheli ise 

İİAB planlanabilir. Tiroid sitopatolojilerinin bethesda sistemi kullanılarak 

standardize edilmesi hastaların takip ve tedavisini önemli ölçüde kolaylaştırmıştır. 

Biyopsi yapılmış olan tiroid nodüllerine tedavi yaklaşımını bethesda 

sınıflandırmasına göre tabloda görmekteyiz (70,71). 
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Tablo 6. Bethesda sınıflandırmasına göre tedavi yaklaşımları (70,71) 

Kategori-1 

 

Tiroid nodülünden ince iğne aspirasyon biyopsi tekrarı önerilir.  

Kategori-2 

 

Belli aralıklarla tiroid ultrasonografi yapılması ve izlem önerilir. 

Kategori-3 

 

Tiroid nodülünden ince iğne aspirasyon biyopsi tekrarı önerilir. 

Moleküler test veya tanısal lobektomi yapılabilir. 

Kategori-4 

 

Moleküler test veya tanısal lobektomi yapılmalıdır. 

 

Kategori-5 

 

Total tiroidektomi veya lobektomi önerilir. 

 

Kategori-6 

 

Total tiroidektomi veya lobektomi önerilir. 

 

 

            Bethesda sınıflandırması Kategori-1 olan nodüllerde reaktif değişiklikler 

nedeniyle en erken bir ay sonra tekrar ince iğne aspirasyon biyopsisi yapılmalıdır. 

Tekrarlayan tanısal olmayan solid nodül varlığında 6-12 ay aralığında tiroid 

ultrasonografi ile takip veya özellikle şüpheli durum varlığında cerrahi önerilir. IIAB 

ile alınan örneğin sitopatoloji sonucu benign olarak değerlendirilmişse 6-12 aylık 

aralarla fizik muayene ve USG ile izlem önerilmektedir. Günümüzde önerilen bu 

algoritmalar sayesinde cerrahi girişimlerde önemli azalma gözlenmektedir. Bu da 

gerek maliyet gerek hasta yararı açısından son derece faydalıdır. Bu sayede benign 

tiroid nodülleri için yapılan gereksiz cerrahi girişimlerde önemli ölçüde azalmıştır.  

            Benign tiroid nodülleri 4 cm veya üzerinde büyüklüğe sahip ise cerrahi tedavi 

önerilmektedir. 3 cm veya üzeri nodüller için ise substernal guatr, tekrarlayan 

hemorajik kist varlığı ve non-toksik sıcak nodüller için operasyon planlanmalıdır. 

Graves hastalığı ile birlikte bulunan nodüller için 2,5 cm veya üzerindeki nodüller 

için de cerrahi tedavi gereklidir. Bası semtomları bulunan olgular, radyoterapi 

öyküsü bulunan evre 2-3 multinodüler guatr hastaları ve ret protoonkogen mutasyon 

taşıyıcılarında da cerrahi tedavi yapılabilir (72). Psikiyatrik hastalık öyküsü bulunan 

hastalar içinde tedavide cerrahi planlanabilir. Foliküler neoplazm ve foliküler 

neoplazm şüphesi varlığında tanısal amaçlı cerrahi eksizyon planlanmalıdır. Bu 

hastalarda moleküler testler de tanı da kullanılabilir (71). Hastalara cerrahi operasyon 

yapılmadan ultrasonografi eşliğinde İİAB aracılığı ile ablatif tedaviler uygulanabilir. 
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Özellikle İİAB aracılığı ile etanol uygunan nodüllerde koagülasyon nekrozuna bağlı 

olarak küçülme gözlendiğine dair yayınlar mevcuttur. Özellikle kistik nodüller ve 

İİAB ile birlikte alınan örneklerde en az iki kere benign histopatoloji bulguları 

saptanmış olan nodüllerin tedavisinde bu yöntem kullanılabilir (73). 

2.3.6 Geriatrik Bireylerde Tiroid Nodülleri 

            Geriatrik bireylerde yapılan araştırmalarda nodül sıklığının genç popülasyona 

göre artış gösterdiği tespit edilmiştir. Daha önceden varlığı bilinen mevcut tiroid 

nodüllerinde de yaşın ilerlemesine bağlı olarak yapısal değişiklikler geliştiği 

saptanmıştır. Coğrafi olarak iyot yeterli bölgelerde palpasyon ile saptadığımız tiroid 

nodülleri kadınlar için yüzde 5 civarı ve erkeklerde ise yüzde 1 civarındadır. 

Hastalara tiroid USG yapılması durumunda ise bu oran yüzde 50 civarında 

seyretmektedir. Geriatrik hastalarda saptanan tiroid nodülleri yaklaşık olarak yüzde 

4-6,5 oranında malign karakterdedir. Geriatrik bireylerde tiroid malignite görülme 

sıklığı genç popülasyona oranla daha yüksektir. Bu nedenle özellikle geriatrik erkek 

hastalarda gelişen tiroid nodülleri malignite açısından kuşku uyandırmalıdır.       

              Geriatrik grupta en sık görülen tiroid malignitesi iyi diferansiye papiller 

tiroid kanseridir. Yavaş büyüyen ve boyunda ağrısısız kitlesi bulunan hastalarda 

gözden kaçırılmamalıdır. Anaplastik tiroid kanserinin 80 yaş üzerinde görülme 

sıklığı genç populasyona göre daha fazladır. Anaplastik tiroid kanseri gelişen 

hastalarda genellikle başvuru anında kitle ile beraber metastazlarda saptanır, oldukça 

agresif bir kanser türüdür (74).  Hastalar başvuru şikayetleri ve semptomlar açısından 

genç yaş grubuna göre belirgin farklılıklar göstermektedir. Geriatrik hastalarda atipik 

bulgular mevcuttur. Tanısal basamaklar ve tedavi diğer yaş grupları ile benzerdir. 

Ancak geriatrik yaş grubunda yer alan hastalar polifarmasi ve komorbid hastalıklar 

açısından mutlaka sorgulanmalıdır. Tedavi aşamasında ilaç dozlarının ayarlanması 

konusunda da hassasiyet gösterilidir. Hastaların ek komorbiditeleri ve ilaç kullanım 

durumları cerrahi tedavi planlanması açısından son derece önemlidir. 
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2.4 ESER ELEMENT VE MİNERALLERİN TİROİD BEZİ ÜZERİNE 

ETKİLERİ 

          Eser elemenler tiroid metabolizmasının sürdürülebilmesi ve işlevini yerine 

getirebilmesi için büyük önem taşımaktadır (75). Bu element ve mineraller hem 

tiroid bezinin hormon üretimi hem de tiroid otoimmünitesi ve nodül gelişimi ile 

ilişkilidir. Demir (fe), lityum (li), bakır (cu), çinko (zn), manganez (mn), magnezyum 

(mg), kadmiyum (cd) ve molibden (mo) gibi mineraller tiroid bezi hastalıkları ile 

ilişkilidir.  Tiroid bezinin düzgün çalışması için eser elementlerinde birbirleriyle 

denge içinde olması gerekir (75).  Bir veya daha fazla elementin fazlalığı veya 

eksikliği bu dengeyi bozar ve bu durum tiroid bezi hastalıklarının artışına neden olur 

(76). Bazı eser elementlerin konsantrasyonu tiroid bezinde diğer dokulara oranla 

daha yüksek seviyede saptanmıştır. Eser elementlerin konsantrasyonundaki bir 

değişiklik hipertiroidi, hipotiroidi, otoimmün tiroid hastalıkları (graves hastalığı 

hashimoto tiroiditi vb.) ve tiroid nodül gelişiminde artışa yol açabilir. Eser elementler 

vücutta hem tiroid bezi hem de tiroid bezi dışındaki endokrin fonksiyonlar üzerine 

çeşitli etkilere sahiptir.  

2.4.1 Tiroid Bezi ve İyot 

            İyot hem tiroksin (T4) hem de triiyodotironin (T3) hormonlarının bir 

bileşenini oluşturmaktadır. Bu sebeple yetersiz iyot alımı tiroid bezi fonksiyonlarında 

bozulmaya yol açar. Yapılan çalışmalar yetersiz iyot alımının nodüler guatr 

hastalığına neden olduğunu göstermektedir (77). İyot eksikliği foliküler hücrelerde 

proliferasyona sebep olur. Proliferasyon otonom olarak tiroid bezinin büyümesine ve 

işlev bozukluklarına yol açar (78). Ayrıca iyot serbest oksijen radikallerinin ve 

reaktif oksijen türlerinin (ROS) ana kaynağı olan hidrojen peroksit (H2O2) üretimini 

engelleyen bir antioksidan elementtir. Eksikliği durumunda reaktif oksijen türlerinin 

ve hidrojen peroksitin üretiminde yaşanan artış çeşitli gen mutasyonlarına yol 

açabilir. Genlerde artan mutasyonlar tiroid bezinin büyümesini ve hormon 

üretiminde artışı teşvik eder. Hormon seviyelerindeki artış iyot eksikliği bulunan 

bölgelerde yaşayan bireylerde TSH seviyelerinin neden azaldığını da göstermektedir. 

Kronik ve hafif düzeydeki iyot eksikliği TSH azalması ve hipertiroidizmle ilişkilidir. 
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İyot eksikliği olan kişilerin yeterli tiroid hormonu üretemeyeceği düşünülse de 

iyodun bazen tirotoksikoz tablosuna ve tiroid nodüllerinin sıklığında artışa yol 

açabileceği unutulmamalıdır (77,79).   

            Şiddetli iyot eksikliği durumlarında tiroid hormonunun sentezi substrat 

eksikliği sebebiyle bozulur. İyot tiroid hücrelerlerinin içine taşınamaz ve hormon 

sentezi azalır ve hastada hipotiroidi tablosu gelişir (80). Büyük miktarda iyot 

alımının hipotiroidizme neden olması wolff-chaikoff etkisi olarak ifade edilmektedir. 

Kandaki iyot seviyesinin belli bir eşiğin üzerine çıkması sonrasında iyodun 

organifikasyonu ve tiroid hormon sentezi geçici olarak durdurulur. Bu durum aslında 

vücudu iyot toksikasyonunun zararlı etkilerinden koruyan bir mekanizmadır. 

Plazmada otoimmun tiroid antikor pozitifliği bulunan bireylerde de artan iyot alımı 

ile birlikte hipotiroidi riskinde artış gözlenir. Araştırmalar iyot alımının, iyot 

eksikliği saptanan bireylerde tiroid antikor üretimini hızlandırabileceğini göstermiştir 

(81). Günlük iyot alımının 300ug/L altında olması tiroid otoimmünitesi üzerindeki 

riskleri önemli ölçüde azalttığı saptanmıştır. Ancak tiroid bezinin otoimmün 

hastalıklarındaki artış sadece plazmadaki iyot düzeyi ile açıklanamaz. Otoimmün 

tiroid hastalığı bulunan bireyler diğer etiyolojik faktörler açısından da mutlaka 

araştırılmalıdır (82). Bazı epidemiyolojik araştırmalar iyot alımındaki eksiklik ve 

fazlalıklar ile tiroid kanseri arasındada bir ilişki olduğunu öne sürmektedir (83,84). 

İyot metabolizması ve malignite arasındaki ilişki, serbest oksijen radikallerinin 

üretiminde meydana gelen artışa bağlı olarak değerlendirilmiştir. Oksijen 

radikallerindeki artışın DNA hasarlarına ve mutasyonlara yol açarak maligniteye 

neden olduğu düşünülmektedir. Bununla birlikte iyot, mitokondriyel aktivasyonu ve 

p21 ekspresyonunu artırarak kanser hücrelerinin apoptozunu arttırır. İyot fazlalığı ve 

eksikliği için eşik değer belirlenirken coğrafi bölgelere göre farklılıklar 

gösterebileceği unutulmamalıdır. 

2.4.2 Tiroid Bezi ve Selenyum 

         Selenyum elementi, 19’uncu yüzyılın başlarında İsveçli bilim insanı Berzelius 

tarafından keşfedilmiştir. Keşfedildiğinde toksik olarak değerlendirilen selenyumun, 

vücut metabolizmasının sürdürülebilmesi için gerekli olduğu Schwartz ve Foltz 

tarafından yapılan çalışmalarla ortaya konulmuştur. Selenyum tiroid hormon sentezi 
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ve metabolizması için kritik rol oynayan bir elementtir (85). Ayrıca tiroid bezi 

dokusu vücuttaki dokular arasında en yüksek selenyum düzeyine sahip dokudur (86). 

Selenyum vücuttaki biyolojik işlevlerini glutatyon peroksidaz, iyodotironin 

deiyodinaz, tiyoredoksin redüktaz, selenoprotein P, selenoprotein K gibi proteinler 

üzerinden etki göstererek sağlamaktadır. Tiroid hormonu sentez metabolizması 

üzerinde selenoproteinler aracılığı ile etkili olur (87).  

               Vücutta selenyum eksikliği gelişmesi durumunda tiroksin hormonunun 

triiyodotironin hormonuna dönüşümü azalır (88). Bazı çalışmalar serum selenyum 

düzeylerinin tiroid bezi ve diğer endokrin bezlerin otoimmün hastalıkları için de 

etkili rol oynadığını göstermektedir. Serum selenyum düzeyleri interferon gama ve 

diğer sitokinlerin sentezini etkiler. Bağışıklık sisteminin baskılanması sonucunda, 

selenyumun T hücrelerinin farklılaşmasını etkileyerek otoimmün hastalıklarda artışa 

neden olduğu düşünülmektedir (89). Literatürde düşük serum selenyum seviyelerinin 

hem graves hastalığı hem de otoimmün hipotiroidi ile ilişki olduğunu gösteren 

araştırmalar mevcuttur (90). Düşük serum selenyum seviyeleri ile graves 

oftalmopatisi arasında da tam açıklanamamış bir ilişki mevcuttur (91). Selenyum 

düzeyinin düşüklüğü tiroglobulin ve tiroid peroksidaz otoantikorlarının gelişimini 

artırır. Yapılan bir çalışmada kadınlarda serumda saptanan serum selenyum 

seviyeleri ile tiroid bez boyutu arasında bir ilişki olduğu tespit edilmiştir (92). Farklı 

çalışmalara göre, yetersiz serum selenyum düzeyleri papiller tiroid kanserine 

yakalanma riskini de artırmaktadır (93). Selenyum hücresel düzeyde malign 

hücrelerin ölümünü artırır ve apoptozu destekleyerek kanser oluşumunu engeller. 

Selenyum normal fonksiyon gösteren hücreleri ayırt ederek malign hücrelerin 

apoptozunu gerçekleştirir (94).  

             Serumda bulunan selenyum miktarı ve selenoprotein düzeyleri diyetle alınan 

iyot miktarından etkilenmektedir (95). Fazla miktarda iyot alımı da tiroid bezindeki 

selenyum seviyesini ve selenoprotein miktarını azaltır. Yüksek miktarda serum 

selenyum düzeyi, iyot eksikliğinin olumsuz etkilerini artırabilmektedir. İyot ve 

selenyum eksikliğinin birlikte görüldüğü bölgelerde tiroid hastalıklarının görülme 

sıklığı tek elektrolit eksikliği bulunan bölgelere göre daha fazladır. Selenyum 

takviyesi öncesi kandaki iyot düzeyi mutlaka kontrol edilmelidir (96). 
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2.4.3 Tiroid Bezi ve Demir 

             Demir, organizmada oksijen taşınması sürecinde özellikle oksidasyon ve 

redüksiyon reaksiyonlarına katılarak temel bir işlev üstlenir. Tiroid hormon sentezi 

hem düzeyine bağımlı bir enzim olan tiroid peroksidaz tarafından başlatılır. Demir 

yetersizliği tiroid hormon sentezinde rol oynayan tiroid peroksidaz enziminin 

aktivitesini azaltır, hormon üretimini olumsuz yönde etkiler (97).  Yapılan çalışmalar 

olgularda anemiden bağımsız olarak diyette demir alımının yetersiz olması durumda 

plazmadaki tiroksin ve triiyodotironin hormon seviyelerinin düşebileceğini ve TSH 

seviyelerinin artabileceğini göstermektedir. Yapılan çalışmalar hemoglobin 

seviyeleri ile hipotiroidi ve tirotoksikoz tablosu arasında ilişkisi olduğunu 

göstermektedir. Hipertiroidi gelişen hastalarda demir metabolizması değişime uğrar 

(98). Bu değişim oksidatif stresin ve hemolizin artmasına, eritrosit ömrünün 

kısalmasına bağlı olarak anemi gelişimine neden olur (98).   

              Hipotiroidili hastalarda oksijen taşınması ve periferik dokulara iletilmesi 

ihtiyacında azaltma mevcuttur. Hipotiroidi ve demir eksikliği anemisinin birlikte 

saptaması daha çok diyetle yetersiz alım ve malabsorbsiyon ile ilişkilidir. Düşük 

hemoglobin ve düşük serum demir seviyelerine sahip hipotiroidili olgularda T4 

hormon replasman tedavisi sonrasında sonra hemoglobin düzeylerinde de artış 

saptanır. Aşırı demir alımının otoimmün süreçleri arttırabileceği unutulmamalıdır. 

Hashimoto tiroiditi ve subklinik hipotiroidi saptanan hastalarda sağlıklı bireylere 

göre daha yüksek oranda demir eksikliği yaygınlığı gözlenmektedir (99). Plazmada 

normale göre fazla demir bulunmasının çeşitli metabolik sonuçları mevcuttur. 

Vücutta normalin üzerinde biriken demir proteinler, DNA ve hücresel biyolojik 

işlevler üzerinde olumsuz etkiler oluşturabilir. Tiroid kanseri ile demir 

metabolizması arasındaki ilişkinin varlığına dair görüşler bulunmakla birlikte, bu 

ilişkinin altında yatan mekanizmalar tam olarak aydınlatılamamıştır. Tiroid 

malignitesine sahip hücrelerden hepsidin salgılaması sebebiyle ferroportin 

ekspresyonunun azaldığı görülmüştür. 
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2.4.4 Tiroid Bezi ve Bakır 

             Bakır (Cu) vücutta oksidasyonu azaltarak metabolizmayı etkileyen aktif bir 

elementtir. Bakırın tiroid hücrelerinde oksidatif stres oluşturması, hem tiroid hormon 

sentezinde azalmaya hem de plazmadaki tiroid hormon seviyelerinde gerilemeye yol 

açar. Tiroksin hormonunun aşırı emilimini engeller. Bazı çalışmalar yüksek bakır 

seviyelerinin hipotiroidi ile ilişkili olabileceğini, düşük bakır seviyelerinin ise 

hipertiroidi ile ilişkili olabileceğini öne sürmektedir (100). Bunun sonucunda serum 

bakır düzeyleri arttıkça TSH seviyesinde de artış meydana gelir. Tiroid hormon 

seviyeleri dolaşımda bulunan bakır düzeyini doğrudan etkileyebilir. Tiroid 

hormonları karaciğerden bakır çıkışını artırarak vücuttaki bakır seviyelerini düzenler. 

Radyoaktif iyot tedavisi uygulanan hipertiroidi hastalarında yapılan çalışmalar, 

radyoaktif iyot tedavisinin hastalarda tiroid hormon seviyelerinin yanı sıra serum 

bakır düzeylerini de azalttığını göstermektedir (101).  

               Bakır ve tiroid bezinin otoimmün hastalıkları arasındaki ilişkinin 

sorgulanması amacıyla yapılan çalışmalar son derece yetersizdir. Serum bakır 

düzeylerinin yükselmesi ile tiroid otoantikor düzeylerindeki artış arasında bir ilişki 

olduğunu ileri süren araştırmalar mevcuttur (102). Bazı çalışmalar ise yüksek serum 

bakır düzeyleri ile tiroid otoantikorları arasında ilişki kuramamıştır (103). Vücuttaki 

serum bakır düzeyinin tiroid nodül gelişimi üzerinde de etkili olduğu 

düşünülmektedir. Bakırın tümör hücrelerinde anjiyogenezi başlattığı saptanmıştır 

(104). Serumdaki yüksek bakır düzeyleri serbest oksijen radikallerini artırarak DNA 

hasarlarını tetikler, bu durum malignite riskinde de artışa yol açar (105). 

2.4.5 Tiroid Bezi ve Çinko 

           Çinko (Zn) organizmanın pek çok işlevini yerine getirebilmesi için ihtiyaç 

duyduğu temel elementlerden biridir. Serumda saptanan çinko düzeylerinin, tiroid 

hormon seviyeleri üzerinde belirgin etkileri mevcuttur. Hem hipotiroidi hem de 

tirotoksikoz saptanan hastalarda, plazmadaki çinko düzeyleri ile tiroid hormon 

seviyeleri arasında ilişkiler saptanmıştır (106). Çinkonun tiroid hormonlarının sentezi 

ve işlevlerini dengeleyici bir etkiye sahip olduğu düşünülmektedir. Araştırmalar 
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serum çinko düzeyindeki yetersizliklerin hipotiroidiye, fazlalıların ise hipertiroidiye 

eğilim yarattığını düşündürmektedir. 

             Serum çinko düzeyleri ile otoimmün tiroid hastalıkları arasında da bir 

bağlantı olduğu unutulmamalıdır. Tiroid otoantikor düzeyleri, serum çinko 

düzeylerinden belirgin şeklide etkilenmektedir. Tiroid otoantikor düzeyleri ve serum 

çinko seviyeleri arasında anlamlı bir ilişki olduğu yapılan çalışmalarla 

desteklenmiştir (107). Guatr saptanan olgularda yapılan araştırmalarda, tiroid bez 

boyutları üzerinde plazmadaki çinko miktarının etkili olduğu saptanmıştır (108). 

Serum çinko düzeyinin malignite üzerine de etkileri mevcuttur. Araştırmalar, serum 

çinko düzeylerindeki artışın tiroid maligniteleri de dahil olmak üzere pek çok malign 

tümörü önemli ölçüde azalttığını göstermiştir. Özellikle tiroid papiller ve foliküler 

karsinom saptanan olgularda serum çinko düzeylerinin sağlıklı bireylere oranla 

belirgin şekilde düşük olduğu bildirilmiştir. Psikiyatrik hastalıkları bulunan ve lityum 

tedavisi alan hastalarda, çinko replasman tedavisi lityumun olumsuz yan etkilerinin 

önlenebilmesi açısından son derece yararlıdır. 

2.4.6 Tiroid Bezi ve Magnezyum 

             Magnezyumunda diğer eser element ve mineraller gibi metabolizma üzerinde 

çeşitli etkileri mevcuttur. Literatürdeki yayınlar, serum magnezyum düzeyinin tiroid 

bezinin normal fonksiyonlarının devamı ve tiroid bezi hastalıklarının gelişimiyle 

bağlantılı olabileceğini ortaya koymaktadır. Magnezyum tiroid dokusunda iyodun 

kullanılabilmesi ve inaktif tiroksin hormonunun aktif triiyodotironin hormonuna 

dönüşmesi için gerekli olduğu düşünülmektedir. Yüksek magnezyum düzeyleri 

bireylerde tiroid bezinde hormon sentez aktivitesini artırabilir. Düşük magnezyum 

seviyeleri ise T4 hormon düzeylerinin azalmasına ve tiroid bez haciminde artışa yol 

açabilir. Ayrıca plazmada düşük magnezyum düzeyi selenyumun biyoyararlanımı ve 

doku dağılımını da bozmakta ve düşük selenyum düzeylerine yol açmaktadır (109).  

               Magnezyum nükleik asitlerin yapısı, DNA replikasyonu, DNA 

transkripsiyonu ve onarımında görev alan temel minerallerden biridir. Magnezyum 

eksikliği durumunda DNA mutasyonları yoluyla tiroid nodül gelişiminde artış 

gözlenir (110). Tiroid nodüllerinde magnezyum eksikliği ile ilişkili olarak malign 
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olma oranlarında da artış bildirilmiştir (111). Malign neoplazmlar, genellikle sağlıklı 

dokulara göre daha yüksek oranda serum magnezyum seviyeleri ile karakterizedir. 

Bir araştırmada tiroid malignitesi bulunan grupta sağlıklı kontrol grubuna oranla 

daha düşük serum magnezyum düzeyleri saptanmıştır (112). Magnezyumun hem 

inflamatuar yanıtlar hem de serbest radikaller üzerindeki etkileri sebebiyle kanser 

gelişimine yol açabileceği unutulmamalıdır.  

2.4.7 Tiroid Bezi ve Diğer Eser Elementler 

           Lityum (Li), manganez (Mn), kadmiyum (Cd), molibden (Mo), arsenik (As), 

kurşun (Pb) ve civa (Hg) gibi elementlerin de tiroid metabolizması ve fonksiyonunu 

üzerinde etkisi mevcuttur. Lityum kullanımı bulunan hastalarda tiroid bezinde iyot 

tutulumunda farklar gelişebileceği rapor edilmiştir. Araştırmalar sebep olarak 

lityumun emilimi esnasında iyot ile rekabete girerek, tiroid dokusunun iyot alım 

kapasitesinde azalmaya yol açmasını belirtmektedir. Yapılan çalışmalarda iyot ve 

lityumun hipotiroidi üzerinde sinerjik bir etkiye sahip olduğu görülmektedir (113). 

Vücutta lityum düzeyinin artışı tiroid bezinin büyümesine, hipotiroidi tablosuna ve 

TSH düzeylerinde artışa yol açmaktadır (114). Şiddetli hipertiroidi tedavisinde ek 

tedavisi olarak lityum kullanılabilir. 

               Manganın tiroid hormon metabolizması ile yakın bir ilişkili içinde olduğu 

ifade edilmektedir. Yüksek mangan düzeyleri serbest T3 hormon ve serbest T4 

hormon seviyelerini düşürerek hipotiroidi tablosunun tetiklenmesine sebep olabilir 

(67). Hashimoto tiroiditi saptanan bireylerde hem serumda hemde tiroid 

dokularındaki manganez düzeyi sağlıklı bireylere oranla daha yüksek saptanmıştır 

(115). Manganez tiroid maligniteleri ile de ilişkilendirilmiştir. Kadmiyum kronik 

maruziyet sonrasında, tiroid bezinin yapısı ve işlevlerinde değişikliklere neden 

olabilmektedir. Kadmiyumun foliküler ve parafoliküler hücrelerde yapısal 

bozulmalara yol açabileceği ve tiroid lezyonlarıyla ilişkili olduğu bildirilmiştir. 

Yüksek kadmiyum seviyelerine maruz kalmak T4 hormon düzeylerinde azalma ve 

TSH düzeylerinde artışa neden olur. Kadmiyum tiroid bezinin hacmini etkileyebilir 

ve guatr riskini artırabilir. Araştırmalar yüksek kadmiyum seviyelerini tiroglobulin 

antikoru ile ilişkilendirmiştir (116). 
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                Molibden elementi tiroid hormon reseptörleri üzerinden etki göstererek 

tiroid hormon seviyelerinde değişimlere yol açabilir (117). Yapılan çalışmalarda 

erkeklerde daha fazla olmak üzere molibden yüksekliği ve TSH seviyesi arasında 

ilişki saptanmıştır. Kurşun maruziyetinin her iki cinsiyette T3 hormon düzeyi ve 

kadınlarda T4 hormon düzeyi seviyelerinde artışa neden olduğu belirtilmiştir (118). 

Civa maruziyetinin bağışıklık sistemi yanıtları üzerinden tiroid otoantikorlarında 

artışa yol açabileceği bildirilmiştir. Endemik guatr olarak tanı almış hastalarda iyot 

destekleyici tedavi ile birlikte diğer eser elementler ve minerallerde tedaviye 

eklenmelidir. 

2.4.8 Geriatrik Bireylerde Eser Elementlerinin Değişimi 

           Yaşlılık süreci, vücutta pek çok fizyolojik değişimin ortaya çıktığı bir dönem 

olarak tanımlanabilir. Geriatrik hastalarda eser element ve minerallerin düzeyleri, 

genç popülasyona oranla farklılıklar sergilemektedir. Bu değişimlerin sebeplerini 

incelediğimizde farklı etki mekanizmaları öne çıkmaktadır. Zamanla gelişen bazı ek 

komorbiditelerin (kronik böbrek yetmezliği, kalp yetmezliği, enfeksiyonlar ve 

inflamatuar bağırsak hastalıkları) eser element ve minerallerin miktarlarında 

değişikliklere yol açtığı düşünülmektedir. Hastalarda ek komorbiditeler sebebiyle 

bazı ilaçlar ve özellikle proton pompa inhibitörlerinin kullanımı diğer popülasyonlara 

göre fazladır. Yaşlı popülasyonda mide asidinin üretimi, genç bireylere kıyasla 

azalmış bir seviyededir. Gastrointestinal sistemde meydana gelen gizli kan kayıpları 

vücutta bulunan demir miktarını olumsuz etkiler. Ülser, gastrit, polipler, anjiodisplazi 

ve tümörlerlere bağlı olarak gelişen kanamalar geriatrik hastalarda daha sıktır. 

İştahsızlık, yutma güçlüğü, yalnız yaşama gibi sebepler beslenme yetersizliklerine 

yol açabilir. Hipertansiyon gibi sağlık sorunları sebebiyle iyotsuz tuz kullanımı ve 

amiodaron benzeri iyotlu ilaçların kullanılması iyot metabolizmasında değişikliklere 

yol açar (119). Hiperlipidemi için kullanılan bazı ilaçların plazmada bulunan 

selenyum miktarını azalttığına dair yayınlar mevcuttur.  

              İleri yaş ile birlikte bağırsaklardan kalsiyum emilimi azalma eğilimi 

gösterir. Bu durumun en önemli gerekçesi D vitamini sentezinde ve D vitaminin aktif 

formu olan kalsitriol üretimindeki azalma olarak gösterilebilir. Geriatrik 

popülasyonda osteoporoz riskinin artışındaki temel mekanizmalardan birisi de 
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kalsiyum miktarının azalmasıdır. Ek komorbiditelerin tedavi edilmesi amacıyla 

kortikosteroid kullanımı da vücuttaki kalsiyum miktarında azalmaya ve osteoporozda 

artışa neden olur. Osteoporoz nedeniyle gerçekleşen kemik mineral kaybı, 

beraberinde magnezyum eksikliğini de getirir. Vücutta bulunan magnezyumun 

yaklaşık yüzde 60 civarı kemiklerde depolanmaktadır (120). Vücutta ölçülen bakır, 

molibden ve manganez düzeylerindeki eksiklik ve fazlalıklar geriatrik bireyler ile 

diğer yaş gruplarına arasında benzerlik gösterir.  Bu eser elementlerin vücutta 

bulunan miktarlarının diğer eser elemetlere göre yaşlanma sebebiyle daha az değişim 

gösterdiği saptanmıştır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 ÇALIŞMA ETİK KURUL ONAYI 

             “Geriatrik Hastalarda Eser Element ve Minerallerin, Tiroid Fonksiyonu ve 

Nodül Varlığı ile Olan İlişkisi” isimli tez çalışmamız için tez konusu onayı alınması 

sonrasında, serum bakır ve serum selenyum tetkikleri için gerekli olan giderlerin 

İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi tarafından karşılanması talep edilmiştir. 

İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi tarafından 31.05.2024 tarihli eğitim ve 

planlama kurulu kararı ile çalışmamız için gerekli olan bütçe talebimiz 

onaylanmıştır. Sonrasında Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi Girişimsel 

Olmayan klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 18.12.2024 tarihli 39-2024 karar no 

ile etik kurul onayı alınarak çalışmamıza başlanmıştır. 

3.2 ÇALIŞMAYA KATILAN GÖNÜLLÜLERİN SEÇİMİ VE 

ÇALIŞMANIN TASARIMI 

              Çalışmamıza İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi dahiliye ve geriatri 

polikliniklerine 1 aralık 2024- 1 ocak 2025 tarihleri arasında başvuran hastalardan 

dahil olma ve dahil olmama kriterlerine uyan, bilinen tiroid bezi hastalığı olmayan, 

onam veren kadın ve erkek, toplam 223 gönüllü dahil edilmiştir. Çalışmamız tek 

merkezli, kesitsel, girişimsel olmayan bir klinik çalışmadır.  

Dahil Olma Kriterleri 

• 60 yaş üzerinde olmak 

• Çalışmaya katılmaya onam vermek 

• Akut ve kronik karaciğer hastalığı olmamak 

• İleri düzeyde renal yetersizliği olmamak (gfr düzeyinin 60ml/dk/1,73m2 

üzerinde olması) 

• Otoimmün hastalık tanısı olmamak 
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• Depo hastalığı öyküsü olmamak 

• Vitamin ve mineral takviyesi almamak (D vitamini ve kalsiyum hariç) 

• Son üç ay içinde kontrast madde almamış olmak 

• Son bir ay içinde hastane başvurularında yapılan kan tetkiklerinde serum T3 

hormon, serum T4 hormon, TSH, Anti-TPO, demir, demir bağlama 

kapasitesi, ferritin, magnezyum ve çinko baktırmış olmak 

• Son bir ay içinde tiroid USG yapılmış olmak 

Dahil Olmama Kriterleri 

• Hipertroidi ve hipotiroidi hastalıkları için ilaç kullanıyor olmak. 

• Malignite tanısı olmak (solid organ veya hematolojik kanser) 

• Malabsorbsiyon veya malnütrisyon tanısı olmak 

• Tiroid hormon düzeylerini etkileyen ilaçlar kullanmak (Amiodarone, lityum, 

steroid, rifampisin) 

• Daha önce tiroid bezi hastalığı için tedavi almış olmak 

3.3 YÖNTEM VE ARAŞTIRMADA KULLANILAN PARAMETRELER 

              Çalışmamıza katılan gönüllülerin yaşları, cinsiyetleri, eşlik eden hastalıkları 

ve kullandığı ilaçlar kaydedilmiştir. Poliklinik başvurusu sırasında demir, demir 

bağlama kapasitesi, ferritin, çinko, magnezyum, serum T3 hormon, serum T4 

hormon, TSH, anti-TPO tetkikleri ve tiroid USG görüntülemesi son 1ay içinde 

yapılmış olan gönüllülerden serum bakır ve serum selenyum düzeyleri istenmiştir. 

Tiroid nodül varlığının ve tiroid hormon düzeylerinin serum selenyum, demir, bakır, 

çinko, magnezyum düzeyleri ile olan ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  

3.4 İSTATİKSEL ANALİZ 

              Gönüllülerden tiroid fonksiyon bozukluğu olan ve olmayanlar, tiroid nodülü 

olan ve olmayanların eser element ve mineral düzeyleri istatistiksel olarak 
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karşılaştırılmıştır. Örneklem büyüklüğü ve istatistiksel güç (Sample size and 

statistical power), niteliksel verileri analiz edilerek örneklem büyüklüğü hesaplama 

formülü ile hesaplandığında %5 hata payı, %90 güç ile standart etki büyüklüğü 0.44 

olarak belirlenmiştir. Her bir gruba yaklaşık n=100 vaka alınması yeterli 

bulunmuştur. Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan 

en düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı 

kolmogorov simirnov, shapiro-wilk test ile ölçülmüştür. Dağılımı normal olan nicel 

bağımsız verilerin analizinde bağımsız örneklem t test kullanıldı. Dağılımı normal 

olmayan nicel bağımsız verilerin analizinde mann-whitney u test kullanıldı. Nitel 

bağımsız verilerin analizinde ki-kare test kullanıldı. Korelasyon analizinde spearman 

korelasyon analizi kullanıldı. Analizler SPSS 27.0 programı kullanılarak yapılmıştır. 
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4. BULGULAR 

           Çalışmamıza İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları ve 

Geriatri polikliniklerine başvuran ve çalışma kriterlerine uyan, 115 tiroid nodülü olan 

(36 erkek, 79 kadın) hasta ile ve 108 tiroid nodülü olmayan (50erkek, 58 kadın) hasta 

dahil edilmiştir. Çalışmaya katılan hastaların yaş aralığı tiroid nodülü bulunan grupta 

66.9±7.5 iken nodül bulunmayan hasta grubunda 67.8±6.8 oldu. Hastaların klinik ve 

laboratuar parametreleri tablo 9’da verilmiştir. 

           Tüm katılımcılardan 182 kişide en az bir kronik hastalık mevcut iken 

(diyabetes mellitus, hipertansiyon, erken evre böbrek yetersizliği, koroner arter 

hastalığı ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı) 41 hastada ek hastalık mevcut 

değildi. Ek hastalık dağılımı cinsiyetler arasında benzer oranlarda gözlendi. En sık 

eşlik eden hastalık hipertansiyon olup, çalışma popülasyonundan 133 (%59,6) 

hastada mevcuttu. Katılımcıların ek hastalıkları tablo 7’de verilmiştir. 

Tablo 7. Katılımcıların cinsiyet ve kronik hastalıklarına göre dağılımı 

  Min-Mak Medyan Ort.   ±ss/n-% 

Yaş 60.0 - 97.0 66.0 67.3 ± 7.2 

Cinsiyet 
Erkek         86   38.6% 

Kadın         137   61.4% 

Kronik Hastalık 
(-)         41   18.4% 

(+)         182   81.6% 

Kronik Hastalıklar        

Diyabet     117  52.5% 

Hipertansiyon     133  59.6% 

Koroner Arter Hastalığı     57  25.6% 

Kronik Renal Yetmezlik     44  19.7% 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı     13  5.8% 

Serebrovasküler Hastalıklar         11   4.9% 

 

            Tiroid nodülü olan bireylerde %56.5 oranında multiple nodul, %43.5 

oranında ise tek nodül saptadık. Tiroid nodüllerinin bulundukları lokasyonları 
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incelediğimizde görülme sıklığı sağ lobda, sol lob ve isthmusa oranla daha yüksekti  

(Tablo 8).  

Tablo 8. Tiroid nodüllerinin sayısı, dağılımı ve yerleşimi 

Tiroid Nodülü 
(-)         108   48.4% 

(+)         115   51.6% 

Tiroid Nodül Sayısı 
Tek          50   43.5% 

Multiple         65   56.5% 

En Büyük Nodülçapı (mm) 2.0 - 40.0 10.0 12.3 ± 8.7 

Tiroid Nodül Yeri               

Sağ Lob     84  73.0% 

Sol Lob     78  67.8% 

İstmus         5   4.3% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



41 
 

Tablo 9. Katılımcıların laboratuvar verileri   

    Min-Mak Medyan Ort.     ±ss/n-% 

Albümin (g/l) 2.6 - 5.1 4.3 4.3 ± 0.3 

Ferritin (µg/l) 3.5 - 241.5 33.8 46.1 ± 41.1 

Demir (µg/dl) 20.7 - 594.0 73.9 79.6 ± 45.9 

Total demir bağlama kapasitesi (µg/dl) 164.2 - 3373.0 333.3 343.1 ± 210.1 

Transferrin Satürasyonu (%) 5.9 - 73.6 22.9 24.2 ± 11.1 

HGB (g/dl) 7.8 - 21.1 13.3 13.4 ± 1.6 

Çinko (µg/dl) 51.0 - 159.0 80.0 81.8 ± 14.0 

Bakır (µg/dl) 81.0 - 170.0 120.0 119.6 ± 15.7 

Kalsiyum (mg/dl) 8.6 - 11.3 9.9 9.8 ± 0.5 

Magnezyum (mg/dl) 1.5 - 2.4 2.0 2.0 ± 0.2 

Selenyum (µg/dl) 32.0 - 122.0 69.0 68.5 ± 14.4 

TSH (µlU/ml) 0.1 - 8.1 1.9 2.2 ± 1.3 

T3 (pg/ml) 1.3 - 8.5 3.2 3.2 ± 0.5 

T4 (ng/dl) 0.2 - 1.4 0.9 0.9 ± 0.2 

Glukoz (mg/dl) 76.0 - 194.0 106.0 111.3 ± 19.4 

HbA1C (%) 4.9 - 8.9 6.0 6.2 ± 0.8 

Üre (mg/dl) 12.6 - 85.3 36.1 37.3 ± 10.3 

Kreatinin (mg/dl) 0.5 - 1.9 0.9 0.9 ± 0.2 

AST (u/l) 11.0 - 138.0 22.0 24.1 ± 11.2 



42 
 

ALT (u/l) 3.0 - 172.0 18.0 20.2 ± 14.1 

HDL (mg/dl) 26.0 - 197.0 53.0 54.5 ± 15.3 

LDL (mg/dl) 44.0 - 269.0 134.0 134.6 ± 44.5 

Trigliserid (mg/dl) 41.0 - 1045.0 137.0 167.4 ± 113.6 

D Vitamini (µg/dl) 5.6 - 92.5 21.9 25.0 ± 14.2 

D Vitamini (µg/dl) 

Düşük (30 altında)         164   73.5% 

Normal (30 üzeri)         59   26.5% 

B12 Vitamini (ng/l) 55.0 - 784.0 208.0 255.5 ± 145.7 

 

               Tiroid nodülü olan grupta kadın hastaların oranı tiroid nodülü olmayan 

gruptan anlamlı (p<0.05) olarak daha yüksekti. Tiroid nodülü saptanan ve 

saptanmayan hasta grupları arasında kronik hastalık oranı, anti-TPO değeri (negatif 

veya pozitif) anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir (Tablo 10). 
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Tablo 10. Tiroid nodülü olan ve olmayan hastaların klinik verilerinin karşılaştırılması 

  

Tiroid Nodülü (-) 

(n:108) 
  

Tiroid Nodülü (+) 

(n:115) p 

Ort.±ss/n-% Medyan   Ort.±ss/n-% Medyan 

Yaş 67.8 ± 6.8 67.0  66.9 ± 7.5 64.0 0.197 m 

Cinsiyet 
Erkek 50   46.3%     36   31.3%   

0.022 X² 
Kadın 58   53.7%     79   68.7%   

Kronik 

Hastalık 

(-) 19   17.6%     22   19.1%   
0.767 X² 

(+) 89   82.4%     93   80.9%   

Kronik Hastalıklar                    

Diyabet 56   51.9%    61   53.0%   0.859 X² 

Hipertansiyon 65   60.2%    68   59.1%   0.873 X² 

Koroner Arter Hast. 31   28.7%    26   22.6%   0.297 X² 

Kronik Renal 

Yetmezlik 
17   15.7%    27   23.5%   0.147 X² 

KOAH 7   6.5%    6   5.2%   0.687 X² 

Serebrovasküler Hast. 6   5.6%     5   4.3%   0.677 X² 

Anti-TPO (IU/ml) 27.6 ± 115.2 0.4  15.5 ± 84.8 0.4 0.997 m 

Anti-TPO 
Negatif 94   87.0%     103   89.6%   

0.557 X² 
Pozitif 14   13.0%     12   10.4%   

        m Mann-whitney u test / X² Ki-kare test 
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             Tiroid nodulü olan ve olmayan gruplar arasında albümin, ferritin, demir, 

demir bağlama kapasitesi, transferrin saturasyonu, hemoglobin değerleri anlamlı 

(p>0.05) farklılık göstermemiştir (Tablo 11). 

Tablo 11. Tiroid nodülü olan ve olmayan grupların laboratuvar verileri   

  

Tiroid Nodülü (-) 

(n:108) 
 

Tiroid Nodülü (+) 

(n:115) p 

Ort.±ss Medyan   Ort.±ss Medyan 

Albümin (g/l) 4.3 ± 0.3 4.3   4.3 ± 0.3 4.3 0.349 m 

Ferritin (µg/l) 44.9 ± 37.5 35.3  47.3 ± 44.4 31.8 0.930 m 

Demir (µg/dl) 78.5 ± 27.0 74.1  80.7 ± 58.4 71.8 0.391 m 

DBKS (µg/dl) 329.4 ± 48.7 332.4  355.9 ± 288.7 333.3 0.784 m 

Transferrin 

Satürasyonu (%) 
24.5 ± 9.9 23.1  23.9 ± 12.1 22.7 0.393 m 

HGB (g/dl) 13.6 ± 1.6 13.6   13.2 ± 1.7 13.0 0.059 m 

             m Mann-whitney u test   

               Tiroid nodulü olan ve olmayan gruplar arasında çinko, bakır, kalsiyum, 

magnezyum, selenyum değerleri anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir (Tablo 

12). 

Tablo.12. Tiroid nodülü olan ve olmayan gruplar arasında eser elementler ve 

mikronutrientlerin karşılaştırılması 

  
Tiroid Nodülü (-) (n:108)  

Tiroid Nodülü (+) 

(n:115) p 

Ort.±ss Medyan   Ort.±ss Medyan 

Çinko (µg/dl) 83.0 ± 14.3 81.5  80.7 ± 13.6 80.0 0.252 m 

Bakır (µg/dl) 118.4 ± 15.3 118.5  120.7 ± 16.0 120.0 0.267 t 

Kalsiyum (mg/dl) 9.8 ± 0.5 9.8  9.9 ± 0.5 9.9 0.114 m 

Magnezyum (mg/dl) 1.95 ± 0.19 2.00  2.00 ± 0.17 2.00 0.136 m 

Selenyum (µg/dl) 68.2 ± 14.1 69.0  68.8 ± 14.7 69.0 0.868 m 

TSH (µlU/ml) 2.17 ± 1.25 1.90   2.13 ± 1.42 1.80 0.601 m 

           t Bağımsız örneklem t test / m Mann-whitney u test  

 



45 
 

                 Çalışmamızda tek ve multiple tiroid nodül varlığı bulunan gruplar arasında 

yapılan karşılaştırmada yaş, cinsiyet dağılımı, kronik hastalık varlığı, anti-TPO değeri ve 

pozitifliği anlamlı (p>0.05) farklılık göstermedi (Tablo 13): 

            Multiple tiroid nodülü saptanan grupta bilateral lobda nodül saptanma oranı 

anlamlı (p<0.05) olarak daha yüksekti (Tablo 13). Tek tiroid lobunda saptanan multiple 

nodül sıklığı ise daha az orandaydı (Tablo 13). Tek ve multiple tiroid nodülü saptanan 

gruplar arasında istmus nodül yerleşimi açısından anlamlı (p>0.05) farklılık 

göstermemiştir (Tablo 13). 

Tablo 13. Tek ve multiple tiroid nodul varlığı saptanan hasta gruplarının klinik 

verilerinin karşılaştırılması 

  

Tek Tiroid Nodül varlığı    

(n:50) 
 

Multiple Tiroid Nodül 

varlığı  (n:65) p 

Ort.±ss/n-% Medyan   Ort.±ss/n-% Medyan 

Yaş 67.0 ± 6.6 65.5  66.8 ± 8.2 64.0 0.366 m 

Cinsiyet 
Erkek 14   28.0%     22   33.8%   

0.503 X² 
Kadın 36   72.0%     43   66.2%   

Kronik 

Hastalık 

(-) 10   20.0%     12   18.5%   
0.835 X² 

(+) 40   80.0%     53   81.5%   

Kronik Hastalıklar                    

Diyabetes Mellitus 24   48.0%    37   56.9%   0.342 X² 

Hipertansiyon 29   58.0%    39   60.0%   0.829 X² 

Koroner Arter 

Hastalık 
13   26.0%    13   20.0%   0.446 X² 

Kronik Renal 

Yetmezlik 
11   22.0%    16   24.6%   0.743 X² 

KOAH 2   4.0%    4   6.2%   0.607 X² 

Serebrovasküler 

Hastalık 
3   6.0%     2   3.1%   0.446 X² 

Anti-TPO (IU/ml) 7.9 ±   29.4 0.6  21.4 ±  109.9 0.4 0.319 m 

Anti-TPO Negatif 46   92.0%     57   87.7%   0.454 X² 
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Pozitif 4   8.0%     8   12.3%   

Tiroid 

Nodül 

Sayısı 

Tek  50   100.0%     0   0.0%   

0.000 X² 
Multiple 0   0.0%     65   100.0%   

En Büyük Nodül 8.9 ± 6.7 7.0   15.0 ± 9.1 13.0 0.000 m 

Tiroid Nodül Yeri                       

Sağ Lob  30   60.0%    54   83.1%   0.006 X² 

Sol Lob  18   36.0%    60   92.3%   0.000 X² 

İstmus   1   2.0%     4   6.2%   0.279 X² 

          m Mann-whitney u test / X² Ki-kare test 
 

 

               Tek ve multiple tiroid nodülü saptanan gruplar arasında albümin, ferritin, 

demir, demir bağlama kapasitesi, transferrin satürasyonu, hemoglobin değeri anlamlı 

(p>0.05) farklılık göstermedi (Tablo 14). 

Tablo 14. Tek ve multiple tiroid nodul varlığı saptanan hasta gruplarının laboratuvar 

verilerinin karşılaştırılması 

  

Tek Tiroid Nodülü  

(n:50) 
 

Multiple Tiroid Nodülü 

(n:65) p 

Ort.±ss Medyan   Ort.±ss Medyan 

Albümin (g/l) 4.3 ± 0.2 4.3   4.2 ± 0.3 4.3 0.479 m 

Ferritin (µg/l) 53.0 ± 50.8 36.4  43.0 ± 38.6 30.7 0.511 m 

Demir (µg/l) 74.9 ± 34.6 65.0  85.1 ± 71.5 77.3 0.526 m 

DBKS (µg/l) 328.6 ± 58.3 331.5  376.9 ± 380.6 333.9 0.971 m 

Transferrin 

Satürasyonu (%) 
24.1 ± 13.5 22.7  23.6 ± 10.9 22.7 0.839 m 

Hemoglobin (g/dl) 13.0 ± 1.6 12.7   13.3 ± 1.7 13.4 0.152 m 

             m Mann-whitney u test   
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            Tek ve multiple tiroid nodülü olan gruplar arasında çinko, bakır, kalsiyum, 

magnezyum selenyum değerleri anlamlı (p>0.05) farklılık göstermedi (Tablo 15). 

Tablo 15. Tek ve multiple tiroid nodul varlığı saptanan hasta grupları arasında eser 

elementlerin karşılaştırılması 

  
Tek Tiroid Nodülü (n:50)  

Multiple Tiroid Nodülü 

(n:65) p 

Ort.±ss Medyan   Ort.±ss Medyan 

Çinko (µg/l) 79.8 ± 11.1 82.0  81.5 ± 15.3 80.0 0.810 m 

Bakır (µg/l) 122.4 ± 15.9 122.0  119.4 ± 16.1 118.0 0.335 t 

Kalsiyum (mg/dl) 9.9 ± 0.5 10.1  9.8 ± 0.5 9.9 0.073 m 

Magnezyum (mg/dl) 1.98 ± 0.17 2.00  2.01 ± 0.18 2.00 0.505 m 

Selenyum (µg/l) 67.6 ± 14.1 66.5  69.8 ± 15.2 70.0 0.433 m 

           t Bağımsız örneklem t test / m Mann-whitney u test  

 

            En büyük nodül ile yaş arasında anlamlı (p>0.05) korelasyon gözlenmemiştir. En 

büyük nodül ile albümin değeri arasında anlamlı (p<0.05) negatif korelasyon 

gözlenmiştir (Tablo 16). En büyük nodul ile ferritin, demir, demir bağlama kapasitesi, 

transferrin satürasyonu, hemoglobin, çinko, bakır, kalsiyum, magnezyum, selenyum 

değerleri arasında anlamlı (p>0.05) korelasyon gözlenmemiştir (Tablo 16). En büyük 

nodul ile TSH değeri arasında anlamlı (p<0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir. En 

büyük nodul ile T3, T4, anti-TPO değerleri arasında anlamlı (p>0.05) korelasyon 

gözlenmemiştir (Tablo 16). 

Tablo 16. Nodül büyüklüğü 1 cm veya üzeri olan hastaların verilerinin korelasyonu  

  
1cm üstü nodül varlığı olan hastaların  

r p 

Yaş 0.026 0.782 

Albümin (g/l) -0.186 0.047 

Ferritin (µg/l) 0.017 0.856 

Demir (µg/l) -0.068 0.469 

DBKS (µg/l) -0.029 0.759 
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Transferrin Satürasyonu (%) -0.078 0.405 

HGB (g/dl) 0.114 0.224 

Çinko (µg/l) -0.010 0.918 

Bakır (µg/l) -0.038 0.688 

Kalsiyum (mg/dl) -0.009 0.920 

Magnezyum (mg/dl) -0.010 0.919 

Selenyum (µg/l) -0.051 0.590 

TSH (µlU/ml) -0.301 0.001 

T3 (pg/ml) -0.072 0.447 

T4 (ng/dl) 0.072 0.446 

Anti-TPO (IU/ml) -0.158 0.091 

Glukoz (mg/dl) -0.073 0.441 

HGA1C (%) -0.041 0.663 

Üre (mg/dl) -0.053 0.573 

Kreatinin (mg/dl) -0.121 0.197 

AST (u/l) 0.052 0.580 

ALT (u/l) 0.117 0.215 

HDL (mg/dl) 0.160 0.087 

LDL (mg/dl) 0.045 0.634 

Trigliserid (mg/dl) -0.065 0.493 

D Vitamini (µg/dl) 0.038 0.689 

B12 Vitamini (ng/l) 0.082 0.386 

      Spearman Korelasyon 
 

 

           Çalışmamızda anti-TPO negatif ve pozitif olan gruplar arasında gönüllerin yaşı 

anlamlı (p>0,5) farklılık göstermemiştir. Anti-TPO pozitif olan grupta kadın 

hastaların oranı anti-TPO negatif olan gruptan anlamlı (p<0.05) olarak daha 

yüksektir (Tablo 17). Anti-TPO negatif ve pozitif olan gruplar arasında ferritin, 

demir, demir bağlama kapasitesi, transferrin satürasyonu, hemoglobin, çinko, bakır, 

kalsiyum, selenyum değerleri anlamlı (p>0,5) olarak farklılık göstermemiştir (Tablo 

17). Anti-TPO pozitif olan grupta magnezyum anti-TPO negatif olan gruptan anlamlı 

(p<0.05) olarak daha düşüktür (Tablo 17).  
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Tablo 17. Anti-TPO negatif ve pozitif olan hasta grupları arasında farklı parametrelerin 

karşılaştırılması 

  
Anti-TPO (-) (n.197)   Anti-TPO (+) (n.26) 

p 
Ort.±ss/n-% Medyan   Ort.±ss/n-% Medyan 

Yaş 67.4 ± 7.4 65.0  67.0 ± 5.7 68.0 0.912 m 

Cinsiyet 
Erkek 82   41.6%     4   15.4%   

0.010 X² 
Kadın 115   58.4%     22   84.6%   

Ferritin (µg/l) 47.0 ± 42.0 35.1  39.6 ± 33.7 30.0 0.348 m 

Demir (µg/l) 79.7 ± 47.6 73.9  78.9 ± 30.0 82.1 0.640 m 

DBKS (µg/l) 343.2 ± 223.2 330.5  342.4 ± 32.7 346.1 0.147 m 

Transferrin 

Satürasyonu (%) 
24.3 ± 11.4 22.8  23.2 ± 8.6 24.0 0.874 m 

HGB (g/dl) 13.4 ± 1.7 13.3  13.2 ± 1.4 13.3 0.487 m 

Çinko (µg/l) 81.8 ± 13.4 81.0  81.8 ± 18.1 77.5 0.223 m 

Bakır (µg/l) 119.1 ± 15.8 118.0  123.0 ± 14.3 123.0 0.220 m 

Kalsiyum (mg/dl) 9.8 ± 0.5 9.9  9.8 ± 0.5 9.8 0.956 m 

Magnezyum (mg/dl) 2.0 ± 0.2 2.0  1.9 ± 0.1 1.9 0.023 m 

Selenyum (µg/l) 68.8 ± 14.7 69.0   66.9 ± 11.8 71.0 0.813 m 

      m Mann-whitney u test / X² Ki-kare test  

 

Grafik 1. Magnezyum düzeyleri ve anti-TPO değerleri arasındaki ilişki 
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               TSH değeri ile yaş, ferritin, demir bağlama kapasitesi, transferrin 

satürasyonu, çinko, bakır, kalsiyum, magnezyum, selenyum değerleri arasında 

anlamlı (p>0.05) korelasyon gözlenmemiştir. TSH değeri ile demir ve hemoglobin 

değerleri arasında anlamlı (p<0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir (Tablo 18). 

Serbest T3 değeri ile yaş arasında anlamlı (p<0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir 

(Tablo 18). Serbest T3 hormon değeri ile demir, transferrin satürasyonu, hemoglobin, 

çinko, kalsiyum, selenyum değeri arasında anlamlı (p>0.05) pozitif korelasyon 

gözlenmiştir (Tablo 18). T3 hormon değeri ile ferritin, demir bağlama kapasitesi, 

bakır, magnezyum değeri arasında anlamlı (p>0.05) korelasyon gözlenmemiştir 

(Tablo 18). T4 değeri ile yaş, ferritin, demir, demir bağlama kapasitesi, transferrin 

satürasyonu, hemoglobin, çinko, bakır, kalsiyum, magnezyum, selenyum değerleri 

arasında anlamlı (p>0.05) korelasyon gözlenmemiştir (Tablo 18).  
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Tablo 18. TSH, T4, T3 ve anti-TPO düzeylerinin farklı parametrelerle karşılaştırılması 

  TSH T3 T4 Anti-TPO 

Yaş 
r -0.033 -0.229 0.099 -0.105 

p 0.624 0.001 0.141 0.117 

Ferritin  

(µg/l) 

r -0.097 0.076 0.005 0.028 

p 0.149 0.258 0.943 0.673 

Demir  

(µg/l) 

r -0.158 0.163 -0.092 0.086 

p 0.018 0.015 0.170 0.202 

DBKS  

(µg/l) 

r -0.004 0.026 -0.061 0.056 

p 0.957 0.697 0.364 0.405 

Transferrin 

Satürasyonu (%) 

r -0.119 0.141 -0.080 0.076 

p 0.076 0.036 0.233 0.259 

HGB  

(g/dl) 

r -0.144 0.345 -0.056 0.066 

p 0.032 0.000 0.402 0.324 

Çinko  

(µg/l) 

r -0.045 0.154 0.011 0.032 

p 0.500 0.022 0.867 0.634 

Bakır  

(µg/l) 

r 0.096 -0.056 0.098 0.074 

p 0.153 0.403 0.144 0.273 

Kalsiyum 

(mg/dl) 

r -0.047 0.154 -0.032 0.017 

p 0.488 0.021 0.639 0.805 

Magnezyum 

(mg/dl) 

r -0.071 0.065 -0.021 -0.073 

p 0.288 0.331 0.760 0.277 

Selenyum, 

(µg/l) 

r 0.035 0.151 0.028 -0.032 

p 0.604 0.025 0.682 0.634 

      Spearman Korelasyon 
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5. TARTIŞMA 

              Geriatrik yaş grubunda tiroid nodül varlığı, tiroid hormon değerleri (T3, T4 

ve TSH), tiroid bezi kaynaklı otoantikorların varlık ve düzeylerinin (anti- TPO) 

serum mikronutrientleri (selenyum, magnezyum, kalsiyum, bakır, çinko) ile olan 

ilişkisini bu çalışmamızda araştırdık. Çalışmamızda eser element ve minerallerin 

serumdaki düzeyleri ile hem tek nodul hem de multiple nodül varlığı arasında ilişki 

değerlendirilmiştir. 

              Tiroid bezi olağan işlevlerini sürdürebilmek için birçok eser elemente 

ihtiyaç duymaktadır.  Tiroid hormon metabolizmasının serum çinko, demir, vitamin 

A ve selenyum gibi element ve minerallerin düzeylerinden etkilendiği bilinmektedir 

(121). Serum eser element düzeyleri ile tiroid nodülleri arasındaki ilişkiye odaklanan 

araştırmalar seyrektir ve önceki çalışmalar çoğunlukla vaka-kontrol veya hastane 

temelli çalışmalara dayanmaktadır. Yapılan araştırmalar sağlıklı bireylerde eser 

element serum düzeyleri ile tiroid nodül gelişimi arasındaki ilişkiyi net olarak ortaya 

koyamamaktadır (108). Element ve mineraller fazlalalık ve eksiklik durumlarında 

tiroid bezi hastalıklarının artışına neden olabilirler. Hipertiroidi, hipotiroidi, 

otoimmün tiroid hastalıkları (graves hastalığı hashimoto tiroiditi vb.) ve tiroid bezi 

nodulleri ile ilişkileri literatürde bulunan çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. 

             Tiroid hormonlarının metabolizmasında ve oksidatif strese karşı mücadelede 

önemli bir rol oynayan selenyum T4 hormonunun T3 hormonuna dönüşümü 

sırasında iyotla etkileşime girmektedir (121). Çalışmamızda serum selenyum düzeyi 

ile serum T3 hormon düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptanmıştır (r=0.151, 

p=0.025). Selenyum konsantrasyonunun vücutta en fazla saptandığı organ tiroid 

bezidir (86). Selenyumun selenoprotein şeklinde proteinlere bağlı olarak etki 

gösterdiği düşünülmektedir (122). Serum selenyum seviyesi ve tiroid hormon 

düzeyleri arasındaki ilişkiyi gösteren çalışmalar bulunsa da, tiroid nodül gelişimi ile 

serum selenyum düzeyi arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar sınırlı kalmıştır. 

Literatürde serum selenyum düzeyi ve tiroid bezi arasındaki ilişkiyi inceleyen 

araştırmalarda selenyum replasmanının tiroid gland boyutunda azalmaya yol açtığı 

görülmüştür (123). Derumeaux ve arkadaşlarının yaptıkları incelemede de serum 

selenyum düzeyi düşük olan bireylerde ya da düşük selenyum içerikli diyet ile 
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beslenen bölgelerde yaşayan hastalarda tirod gland volümünde artış ve nodül gelişim 

sıklığında artış gözlemlenmiştir (124). Kucharzewski ve arkadaşlarının yaptıkları bir 

araştırmada tiroid malignitesine sahip kadınların serum selenyum düzeyi, hastalığa 

sahip olmayan gruba oranla daha düşük saptandı (125). Tiroid malignitesi saptanan 

hastaların yapılan takiplerinde, serum selenyum düzeyi daha düşük seyredem 

bireylerde hastalığın daha agresif seyrettiği bildirilmiştir (126,127). Rasmussen ve 

ekibinin kesitsel çalışmasında ise düşük serum selenyum konsantrasyonları artmış 

tiroid volüm ve nodul varlığı ile ilişkilendirilmiştir (128). Ancak serum selenyum 

düzeylerinin coğrafi bölgelere göre farklılıklar göstermesi, beslenme ile ilişkisi daha 

fazla ve geniş popülasyonları içeren çalışmaların gerekliliğini ortaya koymaktadır.   

            Anna ve arkadaşları yaptıkları meta-analizde selenyum eksikliğinin tiroid 

dokusunda oksidatif DNA hasarına yol açarak bening veya malign nodül gelişme 

riskini artırabileceğini ifade etmişlerdir (129). Çalışmamızda tiroid nodülü olan ve 

olmayan gruplar arasında serum selenyum düzeyleri açısından anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Bu durum tek ve multiple nodül olan gruplarda benzer sonuçlar 

ortaya koymuştur. Serum selenyum düzeylerindeki artışa bağlı olarak tiroid bezi 

ilişkili otoimmun antikor düzeylerinde de azalma saptanmıştır (123). Ventura ve 

ekibinin yaptıkları bir araştırmada otoimmün tiroid hastalığı olan hastalarda serum 

selenyum seviyelerinin daha düşük saptandığı ve selenyum replasman tedavisi 

sonrasında otoimmünitede azalma geliştiği belirtilmiştir (130). Çalışmamızda anti-

TPO negatif ve pozitif olan gruplar arasında selenyum değerleri anlamlı (p>0,5) 

olarak farklılık göstermemiştir. 

              Serum bakir düzeyi ile tiroid fonksiyonları arasındaki ilişki net değildir. 

Bakır hem antioksidan hem de oksidan olarak hareket edebilir ve sitokrom C dahil 

olmak üzere çok sayıda enzimin kofaktörü olarak işlev görür. Literatürde tiroid 

malignitesine sahip hastaların sağlıklı kontrol hastalarına kıyasla daha yüksek serum 

bakır seviyelerine sahip olduğu bildirilmiştir (111). Çernobil felaketinden 

kaynaklanan radyoaktif maruziyet sonrası bireylerden alınan tiroid bezi dokularında 

bakır düzeylerinin, radyoaktif maruziyeti bulunmayan kontrol hastalarına kıyasla 

daha az olduğu gösterilmiştir. Theophanides ve arkadaşlarının yaptıkları araştırma 

serum bakır düzeylerindeki yüksekliklerin tümör hücrelerinde anjiyogenezi 
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başlattığını saptamıştır (104). Nodüller guatr hastalığı bulunan bireylerde diffüz 

guatr hastalığı bulunan bireylere oranla daha yüksek serum bakır konsantrasyonları 

tespit edilmiştir (132, 133). Kosova ve arkadaşları malign tiroid nodulü bulunan 

hastalarda serum bakır düzeylerinin arttığını, bening tiroid nodülü vakalarında ise 

azaldığını saptamışlardır (134). Ancak bakır ve tiroid nodülleri arasındaki ilişki 

henüz tam olarak bilinmemektedir. Serum bakır düzeyi yüksekliğinin tiroid nodul 

gelişimini arttırdığı düşünülmektedir ve bu duruma sebep olarak hücresel 

proliferasyonda rol oynayan mitojenle aktive edilmiş protein kinaz sinyal yolunun 

bakır tarafından uyarılabilmesi gösterilmiştir (135). Çalışmamızda tiroid nodülü 

bulunan veya bulunmayan hastalarda serum bakır düzeyi açısından anlamlı bir 

(p>0.05) farklılık saptanmamıştır. Tek veya multiple nodulü olan hastalar arasında 

da anlamlı bir farklılık görülmemiştir.  Bir vaka kontrol çalışması, hafif iyot eksikliği 

bulunan bölgelerde yaşayan bireylerde düşük serum demir, magnezyum, çinko, 

selenyum düzeylerinin eş zamanlı olarak görülmesinin noduler guatr görülme 

sıklığını artırdığını ortaya çıkarmıştır (136).  

               Serum bakır düzeyi tiroid bezi hücrelerinde, reaktif oksijen metabolitlerinin 

artışı aracılığı ile tiroid hormon düzeylerinde değişikliklere yol açabilir. Araştırmalar 

yüksek bakır seviyelerini hipotiroidi ile ilişkilendirmiştir (125). Düşük bakır 

düzeylerinin ise hipertiroidi ile ilişkili olduğu görülmüştür (133). Elif ve 

arkadaşlarının 2021 yılında Yozgat Bozok Üniversitesi endokrinoloji kliniğinde 

yaptıkları araştırmada, 98 hashimato tiroiditi hastası ve 83 gönüllü çalışmaya dahil 

edildi. Bu çalışmada serum bakır düzeyleri ve tiroid hormon düzeyleri arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamadı. Lui ve arkadaşlarının çalışması ise yüksek serum bakır 

düzeylerinin tiroid otoantikorlarının sentezini arttırdığını göstermiştir (102). Kim ve 

arkadaşlarının çalışması ise yüksek serum bakır düzeyleri ile tiroid otoantikorları 

arasında ilişki kuramamıştır (103). Çalışmamızda tiroid hormon değerleri ve anti-

TPO negatif, pozitif saptanan gruplar arasında bakır değerleri anlamlı (p>0.005) 

olarak farklılık göstermemiştir. 

            Magnezyumun da tiroid metabolizmasındaki rolü hakkında sınırlı veri 

bulunmaktadır. Magnezyumun, tiroksinin alıcı hücreler üzerindeki etkisini 

antagonize edebildiği bildirilmiştir (137). Bazı araştırmalar uzun süreli magnezyum 
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takviyesinin, tiroid hastalığı bulunan hastalarda tiroid morfolojisini 

normalleştirebileceği gösterilmiştir  (138). Bir meta-analiz, tiroid malignitesi 

saptanan bireylerde sağlıklı bireylere oranla daha düşük serum magnezyum 

seviyeleri ölçüldüğünü bildirmiştir (111). Durlach ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 

tiroid malignitesi bulunan hastaların sağlıklı bireylere oranla daha düşük serum 

magnezyum düzeylerine sahip olduğu gösterilmiştir (112). Magnezyum nükleik 

asitlerin yapısı, DNA replikasyonu ve onarımında da etkisi bulunan bir eser 

elementtir. Anastassopoulou ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada magnezyum 

eksikliği durumunda DNA mutasyonlarının artışı sonucunda tiroid nodül gelişiminde 

de artış gözlendiği bildirilmiştir (110). Anastassopoulou ve arkadaşları magnezyum 

eksikliği durumunda oluşan tiroid nodüllerinin malign olma oranlarının da artış 

gösterdiğini saptanmışlardır (110). Çalışmamızda serum magnezyum düzeyi tiroid 

nodülü bulunan grupta 2.00±0.17, tiroid nodülü olmayan grupta ise 1.95±0.19 olarak 

saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Tiroid nodülü olan ve 

olmayan gruplar arasında magnezyum değerleri anlamlı (p>0.05) farklılık 

göstermemiştir.    

               Magnezyumun tiroid bezi dokusunda iyodun kullanılabilmesi ve inaktif 

tiroksin hormonunun aktif triiyodotironin hormonuna dönüşebilmesi için gerekli 

olduğu Digiesi ve ekibinin yaptıkları çalışmada belirtilmiştir (131). Kravchenko ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada nodüler guatr hastalığına sahip hastalarda kontrol 

grubuna kıyasla medyan magnezyum düzeylerinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

(136). Çalışmamızda anti-TPO pozitifliği saptanan bireylerde magnezyum düzeyleri 

anlamlı olarak düşük (p=0.023) tespit edilmiştir. Deneysel olarak diyetle alınan 

yetersiz magnezyum düzeyinin sıçanlar üzerindeki etkisi incelenmiş, serum 

magnezyum eksikliği sonucunda sıçanlarda tiroid bez hacmi artmış ve toplam T4 

hormon seviyesi azalmıştır. Ancak T3 hormon düzeylerinde önemli bir değişiklik 

olmamıştır. Araştırmalar bize yüksek magnezyum düzeyine sahip bireylerde tiroid 

bezinde hormon sentez aktivitesinin artabileceğini göstermiştir (137). Düşük 

magnezyum düzeylerinin ise tiroksin hormon düzeylerinin azalmasına ve tiroid bez 

haciminin artışına yol açtığı bildirilmiştir (139). Ancak çalışmamızda TSH, T4 ve T3 

hormon düzeyleri ile magnezyum değeri arasında anlamlı (p>0.05) korelasyon 

gözlenmemiştir. Semih ve arkadaşlarının Cemil Taşçıoğlu Hastanesi’nde 2021 
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yılında yaş ortalaması 43,3 olan 2704 hasta üzerinde yapıkları bir araştırmada, 

magnezyum ile TSH arasında korelasyon saptanmaz iken, T4 hormon düzeyi ve 

magnezyum arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif zayıf korelasyon 

saptanmıştır. Bu veriler magnezyumun tiroid fonksiyonu ile olan ilişkisini 

desteklemektedir. Fakat daha büyük popülasyonları içeren çalışmaların gerekliliği 

inkar edilemez durumdadır. 

           Çalışmamızda tiroid nodülüne sahip olan hasta grubunda serum demir düzeyi 

47.3±44.4, nodül saptanmayan grupta ise bu değer 44.9±37.5 olarak tespit edilmiştir 

ve istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. Literatürde plazma demir 

düzeylerindeki artışın tiroid nodül gelişimini artırdığı ve malignitelere yol açtığını 

gösteren çalışmalar mevcuttur. Yüksek serum demir seviyelerinin proteinlerde ve 

DNA'da hücresel hasarlara yol açarak mutasyonlara neden olduğu düşünülmektedir. 

Shi ve arkadaşlarının yaptığı bir araştırma tiroid malignite gelişimi ve demir 

metabolizması arasında bir ilişki olduğunu öne sürmüştür (140). Ancak bu araştırma, 

serum demir seviyesindeki artışın nodül gelişimine nasıl sebep olduğu 

açıklanamamıştır (140). Çalışmamızda tiroid nodülü olan ve olmayan gruplar 

arasında ferritin, demir, demir bağlama kapasitesi, transferrin saturasyonu, 

hemoglobin değerleri arasında anlamlı (p>0.05) farklılık gösterilemedi. 

                Demirin tiroid bezi ve tiroid hormon düzeyleri üzerine olan etkisi tiroid 

peroksidaz enzimi üzerinden açıklanmaya çalışılmıştır (97). Zimmermann ve 

ekibinin yaptığı araştırmada anemiden bağımsız olarak diyette demir alımının 

yetersiz olması durumda plazmadaki serum T3 ve T4 hormon seviyelerinin azaldığı 

gösterilmiştir (141). Serum TSH seviyelerinde ise artış görülmüştür (141). Wopereis 

ve arkadaşlarının yaptıkları bir araştırma, hemoglobin seviyelerindeki azalma ile 

hipotiroidi ve tirotoksikoz tablosu arasındaki ilişkiyi göstermiştir (98). Bazı 

çalışmalar düşük serum demir seviyelerine sahip ve hipotiroidi tespit edilen 

hastalarda T4 replasman tedavisi sonrası hemoglobin düzeyinin de arttığını 

göstermiştir. Çalışmamızda T4 değeri ile ferritin, demir, demir bağlama kapasitesi, 

transferrin satürasyonu, hemoglobin değerleri arasında anlamlı (p>0.05) korelasyon 

gözlenmemiştir. TSH hormon değeri ile serum demir ve hemoglobin değerleri 
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arasında anlamlı (p<0.05) negatif korelasyon gözlemlenirken, hemoglobin düzeyi ile 

serum T3 düzeyi arasında ise pozitif korelasyon saptanmıştır  (r=0.345, p<0.001). 

               Serum demir düzeyleri tiroid bezinin otoimmün süreçlerini de etkileyebilir. 

Muckenthaler ve arkadaşlarının yaptığı bir araştırma, hashimoto tiroiditi ve subklinik 

hipotiroidi saptanan hastalarda sağlıklı bireylere oranla daha fazla demir eksikliği 

gözlenmiştir (142). Zhang ve arkadaşlarının kadın gönüllüler üzerinde yaptıkları bir 

çalışma ise serum demir eksikliğinin anti-TPO pozitifliği ile anlamlı şekilde ilişkili 

olduğunu belirlemiştir (143). Ancak çalışmamızda anti-TPO negatif ve pozitif olan 

gruplar arasında ferritin, demir, demir bağlama kapasitesi, transferrin saturasyonu, 

hemoglobin düzeyleri arasında anlamlı (p>0,5) olarak farklılık gösterilemedi.  

.       Çinko, tiroid hormon sentezi (T3, T4) ve metabolizması için esansiyel bir eser 

elementtir. Tiroid peroksidaz ve deiyodinaz enzimleri gibi tiroid hormon üretiminde 

görev alan enzimlerin yapısında görevlidir ve hormonal aktivitelerin devamı için 

çinko gereklidir. Serum çinko seviyeleri ile tiroid hormon seviyeleri ve tiroid nodül 

gelişimi arasında ilişki çeşitli çalışmalarda araştırılmıştır. Błazewicz ve 

arkadaşlarının yaptıkları araştırmada çinko eksikliği, hipotiroidizm ile 

ilişkilendirilmiştir (105). Betsy ve ekibinin yaptıkları bir çalışma düşük çinko 

düzeylerinin saptandığı grupta hipotiroidiye eğilim olduğunu belirtmektedir (106). 

Ravaglia ve arkadaşlarının geriatrik hastalar üzerinde yaptıkları araştırmada çinko ve 

serum T3 hormon düzeyleri arasında pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır (144). 

Chen ve arkadaşlarının çalışmasında ise T4 hormonun T3 hormona dönüşümünün 

yaşın ilerlemesi ile birlikte azalmakta olduğu ve bu durumun serum çinko düzeyi ile 

ilişkili olabileceğini göstermiştir (145). Geriatrik hastalarla yaptığımız çalışmamızda 

serum T3 hormon düzeyi ile çinko arasında anlamlı (p>0.05) pozitif korelasyon 

gözlenirken, serum TSH ve serum T4 hormon değerleri arasında anlamlı bir 

korelasyon gösterilememiştir. Çalışmamızda anti-TPO negatif ve pozitif olan gruplar 

arasında çinko düzeyleri arasında da anlamlı (p>0,5) olarak farklılık 

gösterilememiştir.  

             Düşük çinko düzeylerinin tiroid bezinin yapısal hücrelerinde ciddi 

değişikliklere ve apoptoza neden olduğu gösterilmiştir (146). Kudabayeva ve 

arkadaşlarının çocuklar üzerinde yaptıkları ve saç çinko düzeylerinin incelendiği 
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çalışmada çinko ve selenyum eksikliğinde tiroid bez boyutlarında artış gösterilmiştir 

(147). Serum çinko seviyelerinin karşılaştırıldığı başka bir araştırma guatr 

hastalığına sahip bireylerde serum çinko düzeylerinin diğer katılımcılara oranla daha 

düşük olduğunu saptamıştır (105). Zeng ve arkadaşları ise tiroid nodülü saptanan ve 

saptanmayan gruplar arasında serum çinko düzeylerini incelemiş ancak anlamlı 

farklılık saptayamamışlardır (135). Çalışmamızda tiroid nodülü olan ve olmayan 

gruplar arasında çinko değerleri anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir.  

               Çalışmamızda tek ve multiple tiroid nodülü bulunan gruplar arasında 

albümin, ferritin, demir, demir bağlama kapasitesi, transferrin saturasyon, 

hemoglobin, çinko, bakır, kalsiyum, magnezyum ve selenyum değerleri anlamlı 

(p>0.05) farklılık göstermemiştir. Çalışmamızda nodül büyüklüğü ile albümin değeri 

arasında anlamlı (p<0.05) negatif korelasyon gözlenmiştir. Literatürde serum 

albümin düzeyi ve tiroid nodül büyüklüğü arasındaki ilişkiyi araştıran yeterli 

düzeyde araştırma bulunmamaktadır. Düşük albümin düzeylerinin metabolizmayı 

etkileyerek dolaylı yollardan hem bening hem de malign tiroid nodül gelişimi 

üzerine etkilileri olabileceği ileri sürülmüştür. Özellikle tiroid malignitelerinin 

takibinde albüminin önemli bir prediktif gösterge olarak rol oynayabileceği 

düşünülmüştür. Ancak serum albümin düzeyleri ve nodül büyüklüğü arasındaki 

ilişkinin net olarak ortaya çıkartılabilmesi için daha çok araştırmaya ihtiyaç vardır. 

              Tez çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Kesitsel bir çalışma olması 

sebebiyle eser element ve minerallerin serum düzeyleri ile tiroid nodül gelişimi 

arasında nedensellik ilişkisi kurulamaz. Mikronutrientlerin coğrafi olarak farklılıklar 

göstermesi ve beslenme alışkanlıklarıyla  doğrudan korelasyonu bulunması, 

sonuçların  popülasyona özgü yorumlanmasını  zorunlu kılmaktadır. Elde edilen 

bulguların genellenebilirliğini artırmak amacıyla, daha geniş popülasyonları 

kapsayan ileri düzey araştırmaların yapılması gerekmektedir. Araştırmaların çok 

merkezli olarak yürütülmesi bulguların doğruluğunu güçlendirecektir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

            Çalışmamıza İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları ve 

Geriatri polikliniklerine başvuran ve çalışma kriterlerine uyan 115 tiroid nodülü olan 

(36 erkek, 79 kadın) hasta ile ve 108 tiroid nodülü olmayan (50erkek, 58 kadın) hasta 

dahil edilmiştir. Çalışmamızda geriatrik yaş grubunda tiroid nodül varlığı, tiroid 

hormon değerleri (T3, T4 ve TSH), tiroid bezi kaynaklı otoantikorların varlık ve 

düzeylerinin (anti- TPO) serum mikronutrientleri (selenyum, magnezyum, kalsiyum, 

bakır, çinko) ile ilişkisini araştırdık. Çalışmamızda eser element ve minerallerin 

serumdaki düzeyleri ile hem tek nodul hem de multiple nodül varlığı arasında ilişkiyi 

değerlendirdik. 

• Çalışmaya katılan hastaların yaş aralığı tiroid nodülü bulunan grupta 

66.9±7.5 iken nodül bulunmayan hasta grubunda 67.8±6.8 oldu. 

• Tüm katılımcılardan 182 (%81.6) kişide en az bir kronik hastalık mevcut iken 

(diyabetes mellitus, hipertansiyon, kronik renal yetersizlik, koroner arter  

hastalığı  ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı)  41 (%18.4) hastada ek 

hastalık mevcut değildi. 

• Ek hastalık dağılımı cinsiyetler arasında benzer oranlarda gözlendi. 

• En sık eşlik eden hastalık hipertansiyon olup, çalışma popülasyonundan 133 

(%59,6) hastada mevcuttu. 

• Tiroid nodülü olan bireylerden %56.5 oranında multiple nodul, %43.5 

oranında ise tek nodül saptadık.  

• Tiroid nodüllerinin bulundukları lokasyonları incelediğimizde görülme oranı 

sağ lobda, sol lob ve isthmusa oranla daha yüksekti 

• Tiroid nodülü olan grupta kadın hastaların oranı tiroid nodülü olmayan 

gruptan anlamlı (p<0.05) olarak daha yüksekti.  

• Tiroid nodülü saptanan ve saptanmayan hasta grupları arasında kronik 

hastalık oranı, anti-TPO değeri (negatif veya pozitif) anlamlı (p>0.05) 

farklılık göstermemiştir. 

• Tiroid nodulü olan ve olmayan gruplar arasında albümin, ferritin, demir, 

demir bağlama kapasitesi, transferrin saturasyonu, hemoglobin değerleri 

anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. 
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• Tiroid nodulü olan ve olmayan gruplar arasında çinko, bakır, kalsiyum, 

magnezyum, selenyum değerleri anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. 

• Çalışmamızda tek ve multiple tiroid nodül varlığı bulunan gruplar arasında 

yapılan karşılaştırmada yaş, cinsiyet dağılımı, kronik hastalık varlığı, anti-

TPO değeri ve pozitifliği anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. 

• Multiple tiroid nodülü saptanan grupta bilateral lobda saptanan nodül oranı 

anlamlı (p<0.05) olarak daha yüksekti. Tek tiroid lobunda saptanan multiple 

nodül sıklığı ise daha az orandaydı. 

• Tek ve multiple tiroid nodülü saptanan gruplar arasında isthmus nodül 

yerleşimi açısından anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. 

• Tek ve multiple tiroid nodülü saptanan gruplar arasında albümin, ferritin, 

demir, demir bağlama kapasitesi, transferrin saturasyonu, hemoglobin değeri 

anlamlı (p>0.05) farklılık göstermedi. 

• Tek ve multiple tiroid nodülü olan gruplar arasında çinko, bakır, kalsiyum, 

magnezyum selenyum değerleri anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. 

• En büyük nodül ile yaş arasında anlamlı (p>0.05) korelasyon gözlenmemiştir. 

•  En büyük nodül ile albümin değeri arasında anlamlı (p<0.05) negatif 

korelasyon gözlenmiştir. 

•  En büyük nodul ile ferritin, demir, demir bağlama kapasitesi, transferrin 

saturasyonu, hemoglobin, çinko, bakır, kalsiyum, magnezyum, selenyum 

değerleri arasında anlamlı (p>0.05) korelasyon gözlenmemiştir. 

• En büyük nodul ile TSH değeri arasında anlamlı (p<0.05) negatif korelasyon 

gözlenmiştir. En büyük nodul ile T3, T4, anti-TPO değerleri arasında anlamlı 

(p>0.05) korelasyon gözlenmemiştir 

• Çalışmamızda anti-TPO negatif ve pozitif olan gruplar arasında gönüllerin 

yaşı anlamlı (p>0.5) farklılık göstermemiştir.  

• Anti-TPO pozitif olan grupta kadın hastaların oranı anti-TPO negatif olan 

gruptan anlamlı (p<0.05) olarak daha yüksektir. 

• Anti-TPO negatif ve pozitif olan gruplar arasında ferritin, demir, demir 

bağlama kapasitesi, transferrin saturasyonu, hemoglobin, çinko, bakır, 

kalsiyum, selenyum değerleri anlamlı (p>0.5) olarak farklılık göstermemiştir. 
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• Anti-TPO pozitif olan grupta magnezyum anti-TPO negatif olan gruptan 

anlamlı (p<0.05) olarak daha düşüktür. 

• TSH değeri ile yaş, ferritin, demir bağlama kapasitesi, transferrin 

saturasyonu, çinko, bakır, kalsiyum, magnezyum, selenyum değeri arasında 

anlamlı (p>0.05) korelasyon gözlenmemiştir.  

• TSH değeri ile demir ve hemoglobin değerleri arasında anlamlı (p<0.05) 

negatif korelasyon gözlenmiştir.  

•  Serbest T3 değeri ile yaş arasında anlamlı (p<0.05) negatif korelasyon 

gözlenmiştir. 

• Serbest T3 hormon değeri ile demir, transferrin saturasyonu, hemoglobin, 

çinko, kalsiyum, selenyum değerleri arasında anlamlı (p>0.05) pozitif 

korelasyon gözlenmiştir. 

• T3 hormon değeri ile ferritin, demir bağlama kapasitesi, bakır, magnezyum 

değeri arasında anlamlı (p>0.05) korelasyon gözlenmemiştir. 

• T4 değeri ile yaş, ferritin, demir, demir bağlama kapasitesi, transferrin 

satürasyonu, hemoglobin, çinko, bakır, kalsiyum, magnezyum, selenyum 

değeri arasında anlamlı (p>0.05) korelasyon gözlenmemiştir. 

• Çalışmamızın kesitsel bir çalışma olması sebebiyle eser element ve 

minerallerin serum düzeyleri ile tiroid nodül gelişimi arasında nedensellik 

ilişkisi kurulamamıştır. Eser elenment ve minerallerin coğrafi olarak 

farklılıklar göstermesi sonuçların popülasyona özgü 

yorumlanmasını  gerektirmektedir. 

• Konuyla ilgili yapılacak ileri düzey araştırmalar literatürün güçlenmesine 

yarar sağlayacaktır. Yapılacak çalışmaların daha geniş popülasyonları 

kapsayan, çok merkezli araştırmalar olması önerilmektedir. 
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