Endemik Guatrh Hastalarda Tiroid Antikorlar:
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Endemik guatrda tiroid antikorlart artabilmektedir. Bu ¢calismada Malatya ilinde yasayip, poliklinigimize
bagvuran ve degisik derecelerde guatrt olan 41 hasta ile 15 sagliklt kontrol grubunda antimikrozomal (anti-
M) ve antitiroglobulin (anti-T) antikorlarimin diizeyi arastirildi. Calismamizda anti-M diizeylerini kontrol
grubundaki bireylerin tiimiinde negatif, hasta grubunda ise toplam 41 hastanin 9’unda (%21,95) pozitif
olarak saptadik. Bu pozitiflik oramt Gy, grubunda %7.3, @&de %9.75, Gde ise %4.87 idi. Anti-T dizeyleri
ise kontrol grubunda ve hastalarimizin Gy, ve G gruplarinda normal sinwrlarda iken Gz grubunda normal
degerinin yaklasik iki katina (178,85188,44 U/ml) ulasyordu. Anti-T degerleri guatr biiyiikliigii ile dogru
orantlt artis gosteriyordu (p<0.001). Sonuglarimiz iyvot eksikliginde artiy mekanizmast tam olarak bilinmese
de tiroid antikorlarmmin artabilecegini gostermektediv. [Turgut Ozal Tip Merkezi Dergisi 1998;5(1):30-33]
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Anti-thyroid antibodies in patients with endemic goitre

Anti-thyroid antibodies may be present in patients with endemic goitre. We evaluated the levels of
antimicrozomal (anti-M), and antithyroglobulin (anti-T) antibodies in 41 patients with endemic goitre and 15
healthy subjects. Anti-M levels were negative in all healthy subjects while 9 (21.95%) of 41 patients had
positive titers (G, 7.3%, G; 9.75%, G; 4.87%). Anti-T levels were within normal range in healthy
subjects, and patient groups of;,Gand G. But it was elevated in patient groug (&78.8588.44 U/ml).

Anti-T values were correlated directly with goitre sizeQ©01). Consequently, thyroid antibodies may be
increased with an unknown mechanism in iodine-deficient patients. [Journal of Turgut Ozal Medical Center
1998;5(1):30-33]
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Tiroid dokusunun hacim olarak blyimesine guatkullanilmaktadir (2, 3). Endemik guatrin basta gelen
denir (1). Belirli bir boélge halkmin % 5’inden  ve en énemli nedeni iyot eksikligidir (4,5). Otoimmiin
fazlasi etkileyen ve belirli bir faktoriin eksikligine  tiroid hastaliklarmnda tiroid dokusuna karsi gelisen
veya guatrojen bir maddenin kullanimma bagl olarak  antijen-antikor komplekslerinin varligi bilinmektedir.
gorulen tiroid hiperplazileri icin endemik guatr terimi Bunlarin baglicalari tiroglobuline karsi gelisen antikor
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(anti-T) ve follikil htcresi mikrozomal peroksidaza SONUCLAR

kars1 gelisen (anti-M) antikorlardir (6). Endemik
guatrli hastalarda % 9 oraninda anti-M, % 8.9
oraninda da anti-M ve anti-T’nin birarada pozitif
oldugu bildirilmistir (7,8).

Bu c¢alismada  Malatya ilinde  yasayip,
poliklini§imize basvuran ve degisik derecelerde guatri
olan hastalarla saglikli kontrol gruplarinda tiroid
antikorlarmin (anti-T ve anti-M) durumu arastirildi.

MATERYAL VE METOD

Bu c¢ahisma Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi,
Turgut Ozal Tip Merkezi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Endokrinoloji
Bilim Dalmmda Ocak 1996 - Mart 1997 tarihleri
arasinda yapildi.

Calismaya poliklinigimize basvuran ve yaslari 4,5-
24 yil arasinda degisen 41 guatrli hasta alindi. Kontrol
(Gp) grubunu ise ayni bolgede yasayan ve guatri
olmayan 15 kisi olusturdu. Hasta ve kontrol
grubundaki bitin bireylerde rutin fizik muayene
ayrintili tiroid bezi muayenesi yapildi. Hastalarda
guatra eslik eden bagka hastaliklarin olmamasina

dikkat edildi, olanlar ise ekarte edildi. Butin
! ndl ! el olua:Jak (p>0.05). Sonug¢ olarak vakalarimizda hafif ve orta

hastalarda tiroid bezi ultrasonografik
degerlendirildi. Serum, 24 saatlik idrar ve spot idrar
orneklerinde iyot duizeyleri dl¢ulda.

Hastalar, Diinya Saghk Orgiiti (DSO)’niin
modifiye kriterleri dikkate alinarak “tiroid bezi
buyiikliiklerine goére en kiigiikten en bliyiige dogru”
G G, ve G olmak iizere 3 gruba ayrildi
(2,4,6,8,9).

Calisma grubunu poliklinige basvuran guatrli 41
hasta, kontrol (@ grubunu ise ayn1 bolgede yasayan
ve guatri olmayan 15 kisi olusturdu.

Kontrol (&) grubundaki 15 hastadan 7’si kiz, 8’i
erkek olup, yas ortalamalar1 15.9£1,29 yil (8.5-24) idi.
Hasta gruplarindan Gy deki 17 hastanin 3’1 erkek,
14’1 kiz ve yas ortalamasi 13.6+0.99 yil (4.5-18), G,
deki 20 hastanin; 2’si erkek, 18’1 kiz ve yas ortalamasi
13,13:0,79 yil (5-19), Gz deki 4 hastanin timii kiz
olup yas ortalamasi 202,12 yil (15-24) idi.

Vakalarin tiroid ultrasonografilerinde nodiil veya
Hashimoto tiroiditini diistindiirecek bir bulgu yoktu.
Serum iyot dizeyi (@ 6.3#0.61 pg/dl, Gy,
5.35:0.37 pg/dl, G,; 4.39£0.39 pg/dl, G;; 4.13:0.93
po/dl, p<0.05), yirmidort saatlik idrar iyotu (5
59.6:4.69 pg/gin, G, 48.55.50 pg/gin, G;
30.8t2.25ug/giin,Gs; 39.4:10.7 ug/giin, p<0.05) ve
spot idrar iyotu/kreatininyg/g) orani (Go; 83.54:9.96
uo/g, G, 60.82:4.58u9/g, G, 51.04:3.39g/g, Gs;

Ve44.8&10.73 pe/g, p<0.05) guatr .derecesi ile orantili
olarak azalma gosteriyordu. Istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte T, ST, dUzeyleri guatr
derecesi ile orantili olarak azalirken, TSH artiyordu

derecede iyot eksikligi olup, kontrol grubumuzda bile
endemik guatr icin 6nceden bildirilmis olan simirlarin
altinda (<100 pg iyot/g kreatinin) idrar iyot degerleri
mevcuttu (2,3).

Hasta gruplari ve kontrol grubuna ait tiroid
hormon degerleri ile anti-T ve anti-M diizeyleri Tablo
1’de  gosterilmistir.  Anti-T  diizeyleri; Go'da;
16,9:29,57 U/ml (3,5-93,50), (gde; 28,26:74,8

Serum ve idrarda iyot duzeyleri, iyon analizér y/m| (3,40-316,1), @de 54,4:58,9 U/ml (3,40-160)

yontemi kullanilarak mg/L olarak &l¢iildii ve pg/dl'ye
cevrildi. T3 ng/dl, T, po/dl, TSH; plu/ml, sT;;

ve G'de 178,85+ 176,89 U/ml (9-427) idi. & Gyp
ve G'de normal sinirlar (<100 U/ml) iginde olan bu

pg/ml, sT,; ng/dl olarak rutin laboratuar yontemleriyle gegerler Gy’de normal degerinin iki katina (178,85+
Olcildd. Anti-T immunoradiometrikassay (IRMA), 176,89 U/ml (9-427) yaklasmis olarak saptandi.
ant-M ise indirekt hemaglutinasyon  (IHA) {ciincii grup ile diger gruplar arasindaki bu fark
yontemleriyle 6lclldu. Anti-T icin 100 U/mInin  jgtatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001, Tablo

tizeri, anti-M icin ise 1/400 ve iizerindeki deZerler
pozitif kabul edildi.

Istatistik: Mevcut parametrelerin korelasyonlar:

1).

Anti-M, kontrol grubundaki bireylerin timiinde
negatif idi (<1/400). Hasta grubunda ise 41 hastanin

icin Spearman korelasyon testi, guatr derecesinip (9421,95)'unda pozitif saptandi. Hasta gruplarina

kontrol ve hasta guruplarinda karsilastirilmast igin
Kruskal-Wallis testi, ikili karsilastirmalar i¢in ise
Mann-Whitney -U testi uygulandi.
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bakildiginda; Gyy'deki 17 hastanin 14’{inde negatif,
bir hastada 1/400, iki hastada ise 1/1600 bulundu.
G,’deki 20 hastanin 4’tinde 1/1600, 16 hastada ise
negatif idi. G’teki 4 hastanin ikisinde negatif, birinde
1/400 ve bir hastada 1/1600 olarak bulundu. Anti-M
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunda tiroid hormon ve antikor duizeyleri
T3 (ng/dl) sT3 (pg/ml) T4 (ug/dl) sT4 (ng/dl) TSH @U/ml)  Anti-T (U /ml)  Anti-M**

Gruplar Ort+SE Ort+SE Ort+SE Ort+SE Ort+SE Ort+SE Ort+SE
O (N:80-210) (N:1,4-4,4) (N:4,5-12,5) (N:0,4-2,4) (N:0,4-4,5) (N:< 100) (N:<1/400)

Go (Kontrol, n=15) 187.6 +12.42 405+0.21 9.60+0.32 1.48+0.07 1.73+0.28 16.9 + 7.681/400(15)

Gip (17 hasta) 179+10.09 358+0.22 9.08+x0.41 1.44+0.13 2.01£0.22 28.26 + 1&1/400 (14)
1/400 (1)
1/1600 (2)

G2(20 hasta) 187+7.94 408+0.36 8.17+0.46 1.25+0.11 2.77+£0.61 54.4 + 13.47/400 (16)
1/1600 (4)

Gz (4 hasta) 190,9+21 3.42+045 7.79+129 123+ 0.2 0.93+0.54 178.85 + 88L.B100 (2)
1/400 (1)
1/1600 (1)

*p<0.001(®-G3)
** . Anti-M siitununda parentez i¢i rakamlar hasta sayilarim gostermektedir.

pozitifliginin hasta gruplarindaki dagilim yiizdesi  ¢alismada endemik ve otiroidik guatri olan kizlarda
Gypde; % 7,3, Gde % 9,75, Gde ise % 4,87 idi. tiroid antikorlarina rastlanmamistir (11). Benmiloud
ve arkadaslarmin (12) c¢alismasinda da endemik
guatrh 40 hastanin hicbirinde anti-M pozitifligine

TARTISMA rastlanmadig1 bildirilmistir.

Endemik guatrda tiroid antikorlarinm pozitif
olmasinin nedeni tam olarak aydinlatilamamistir,
Hayvan c¢alismalarinda iyot eksikligi olan ratlarda
tiroid bezinin TSH’na hassas hale geldigi ve boylece
TSH diizeyi normal iken anti-M diizeyinin artmasinin
bazi tiroid hiicrelerinin TSH’na olan duyarlhiliginin
artmasma bagli olabilecegi belirtilmistir (6).

Otoimmiin tiroid hastaliklarinda tiroid dokusuna
kars1 gelisen antijen-antikor komplekslerinin oldugu
bilinmektedir. Bunlar; tiroglobulin, kolloid doku ve
mikrozomlara kars1 gelisen antikorlardir.
Tiroglobuline karsi geligen antikora anti-tiroglobulin
antikoru (anti-T) denir. Follikal hlcresi
mikrozomlarma karsi gelisen antikora ise tiroid
peroksidazi veya antimikrozomal antikor (anti-M) Calismamizda  anti-M  diizeylerini  kontrol
denir (6). Anti-T, IgG yapisinda olup otoimmiin tiroid ~ grubundaki bireylerin tuminde  negatif, hasta
hastaliklarmmn  tamisinda  6nem  tasir.  Graves,  grubunda ise toplam 41 hastanin 9’unda (%21,95)
Hashimoto hastaligi, idiopatik miksédem yamsira — pozitif olarak saptadik. Pozitiflik oram Gy, grubunda
hipotiroidi, &tiroidi ve hipertiroidide de artabilecegi % 7,3, G'de % 9,75, Gde ise % 4,87 idi. Bu
gosterilmistir (7-10). Otoimmiin tiroid hastaliklar1 ve ~ sonuglar anti-M diizeyinin guatr derecesi ile arttigin
tiroid antikorlarmmn  goriilmesi yas ilerledikge, — gOstermektedir. Ancak Ggrubunda gozledigimiz
ozellikle kadmlarda artmaktadir. Bu antikorlarm  disik pozitifligin muhtemelen Gz grubundaki hasta
goriillme sikhigr ilk iki dekadda %10 iken altinci  populasyonumuzun saylica azligmdan
dekadda %30 diizeylerine gikmaktadir. Bunlar tiroid ~ kaynaklanabilecegini diiginmekteyiz.
hiicrelerinde  DNA sentezini artirip replikasyonu
provake etmekte, dolayisiyla tiroid bezinde biiyiimeyi
saglamaktadirlar (11).

Anti-T dizeylerinin ise kontrol grubunda ve
hastalarimizn Gy, ve G gruplarinda normal
sinirlarda oldugunu, fakat Gz grubundakilerde normal

Endemik guatrda tiroid antikorlarmin durumu  degerinin yaklagik iki katina (178,85£176,89 U/ml)
cesitli galigmalarda arastirilmistir (6-8,11-13). Bir  ulastigimi gdzlemledik. Kontrol grubu ile Gy, grubu
caligmada endemik guatr bolgesindeki hastalarm % arasinda (p<0.05) ve kontrol grubu ile G, grubu
9'unda anti-M diizeylerinin pozitif (1/400 ve (zeri) arasinda (p<0.05), kontrol grubu ile Gz grubu
oldufu, ancak hi¢ birinde anti-T pozitifligine arasinda (p<0.001) anti-T  agisindan  anlamh
rastlanmadig1 bildirilmistir (7). Roti ve ark. (8) ise  istatistiksel farkhliklar vardi (Tablo 1). Anti-T
anti-M ve anti-T’nin birlikte pozitifliginin daha ¢ok  degerleri guatr biiytikligii ile dogru orantili artis
evre Il olgularda ve % 89 oraninda oldugunu  gosteriyordu. En yiiksek anti-T degerleri Gs
bildirmislerdir. Diger bir calismada ise 9 hastamin  grubundaki hastalara aitti.
6’sinda anti-M diizeyinin pozitifligi ile birlikte tiroid
bezinde hassasiyet oldugu belirtilmistir (6). Bir baska

K?, Turgut Ozal Tip Merkezi Dergisi 5(1):1998



Balat A, et al.

Anti-thyroid antibodies in patients with endemic goitre

Sonuglarimiz mevcut literatiir bilgileriyle uyumlu 8.
olarak, iyot eksikliginde artis mekanizmasi tam olarak
bilinmese de tiroid antikorlarmin artabilecegini
gostermektedir. 9.
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