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Troid Bozukluklari Ile Eser Elementler Arasindaki iliski: Sistematik Analiz

The Relationship Between Thyroid Disorders and Trace Elements: A
Systematic Analysis

Fatmanur Zeytindal'
1 Ozel Muayenehane, Istanbul, Tiirkiye

Ozet

Iyot (I) ve selenyum (Se) gibi eser elementler insan saglig1 icin hayati dneme sahiptir ve metabolizmada énemli bir rol oynar.
Ayrica tiroid metabolizmasi ve fonksiyonu i¢in de dnemlidirler ve tiroid otoimmiinitesi ve tiimorleri ile iliskilidirler. Demir
(Fe), lityum (Li), bakir (Cu), ¢inko (Zn), manganez (Mn), magnezyum (Mg), kadmiyum (Cd) ve molibden (Mo) gibi diger
mineraller tiroid fonksiyonuyla iligkili olabilir. Normal tiroid fonksiyonu, tiroid hormonu sentezi ve metabolizmasi i¢in ¢esitli
eser elementlere baglidir. Bu eser elementler birbirleriyle etkilesim halindedir ve dinamik bir denge igerisindedir. Bununla
birlikte, bu denge bir veya daha fazla elementin fazlaligi veya eksikligi nedeniyle bozulabilir, bu da anormal tiroid
fonksiyonuna ve otoimmiin tiroid hastaliklarinin ve tiroid tiimérlerinin gelismesine yol agabilir. Eser elementler ile tiroid
bozukluklar: arasindaki iliski hala belirsizdir ve bu konuyu agikliga kavusturmak ve eser elementlerin tiroid fonksiyonuna ve
metabolizmaya etkisini anlamay1 gelistirmek i¢in daha fazla arastirmaya ihtiya¢ vardir. Bu incelemede, c¢esitli eser elementler
ile tiroid fonksiyonu arasindaki iliskiye iliskin yakin zamanda yayimlanmis literatiirii sistematik olarak gézden gegirilmistir.
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Abstract

Trace elements such as iodine (I) and selenium (Se) are vital to human health and play an important role in metabolism. They
are also important for thyroid metabolism and function and are associated with thyroid autoimmunity and tumors. Other
minerals such as iron (Fe), lithium (Li), copper (Cu), zinc (Zn), manganese (Mn), magnesium (Mg), cadmium (Cd), and
molybdenum (Mo) may be associated with thyroid function. Normal thyroid function depends on various trace elements for
thyroid hormone synthesis and metabolism. These trace elements interact with each other and are in a dynamic balance.
However, this balance can be disrupted by an excess or deficiency of one or more elements, which can lead to abnormal
thyroid function and the development of autoimmune thyroid diseases and thyroid tumors. The relationship between trace
elements and thyroid disorders is still unclear, and more research is needed to clarify this issue and improve understanding of
the impact of trace elements on thyroid function and metabolism. This review systematically reviews the recently published
literature on the relationship between various trace elements and thyroid function.

Keywords: Thyroid, Trace Elements, Autoimmune Thyroid Diseases, Hyperthyroidism, Hypothyroidism.

Sorumlu Yazar: Fatmanur Zeytindal, e-mail: fatmanur.zeytindal34063@gmail.com

Gelis Tarihi: 15.06.2023, Kabul Tarihi: 05.08.2023, Cevrimi¢i Yayin Tarihi: 30.08.2023

Atif: Zeytindal F. Troid Bozukluklar ile Eser Elementler Arasindaki iliski: Sistematik Analiz. Europeanatolia Health
Sciences Journal. 2023;1(1):35-49. https://doi.org/10.5281/zenodo.8321250

Dergimizde yayimlanan makaleler, Creative Commons Atif' 4.0 Uluslararasi (CC BY 4.0) ile lisanslanmustir.



https://orcid.org/0009-0001-4361-4753

Troid Bozukluklar ile Eser Elementler Arasindaki iliski: Sistematik Analiz. Zeytindal F.

GIRIS

Tiroid bezi homeostazis, biiyiime ve gelisme ile normal lireme, sinir ve kardiyovaskiiler
sistem fonksiyonunda Onemli bir rol oynar. Tiroid fonksiyonu hipotalamik-hipofiz-tiroid
ckseni tarafindan diizenlenir ve tirotropin salgilayan hormon (TRH), tiroid uyarici hormon
(TSH), triiyodotironin (T3) ve tiroksin (T4) aracilik eder. Tiroid hastaligi, prevalansi giderek
artan yaygin bir endokrin bozukluktur ve tiroid hastaliginin etiyolojisi giderek daha fazla
dikkat ¢cekmektedir. Arastirmalar sonugsuz kalsa da eser eclementler ile tiroid hastaliklari
arasindaki iliski arastirilmaktadir.

Eser elementler, insanin hayatta kalmasi ve birgok fizyolojik siire¢ i¢in gereklidir (1). Tiroid
eser element metabolizmasini etkiler ve eser elementlerin diizeyi de normal tiroid
metabolizmasini ve fonksiyonunu etkiler (2). Eser element konsantrasyonundaki bir degisiklik
endokrin sistemi ve diger viicut sistemlerini etkileyerek hipertiroidizm, hipotiroidizm,
otoimmiin tiroid hastalig1 (Graves hastaligi ve Hashimoto tiroiditi), tiroid kanseri ve diger
sistem hastaliklar1 dahil olmak iizere tiroid fonksiyon bozukluklarina neden olacaktir.

Bu incelemede, eser elementler ile tiroid fonksiyonu arasindaki iliskinin degerlendirilmesi ve
cesitli eser elementler ile tiroid hastaliklar1 arasindaki etkilesim tartigilacaktir. Gelecekteki
arastirmalar icin teorik bir temel saglamasi diisiiniilmektedir.

iyot

Iyot, T4 ve T3'iin bir bileseni olan 6nemli bir eser elementtir. Yetersiz iyot alimi tiroid
fonksiyonunu bozabilir ve iyot eksikligi bozukluklari olarak bilinen guatr, biligsel-gelisimsel
bozukluklar ve konjenital anormalliklere yol acabilir. Yetersiz iyot alimi1 nodiiler guatrla
yakindan iligkilidir (3). Hafif iyot eksikliginde tiroid bezi uyum saglayabilir ve tiroid hormonu
iiretimini normal sinirlar i¢inde tutabilir. Ancak iyot eksikliginin uzun vadeli adaptasyonu
folikiiler hiicre ¢ogalmasina, otonom tiroid biiylimesine ve fonksiyon bozukluguna yol acar
(4). Iyot eksikligi nodiiler guatra su sekilde neden olur. Iyot, serbest radikallerin veya reaktif
oksijen tiirlerinin (ROS) ana kaynagi olan hidrojen peroksit (H202) iiretimini engelleyen bir
antioksidandir (5). Iyot eksikliginden kaynaklanan asir1 H202 ve ROS iiretimi, tiroid hiicre
bliylimesiyle iligkili genlerde mutasyonlarin artmasina neden olabilir. Bu durum, tiroid
hormonu iiretimini destekleyen ve TSH seviyesini azaltan otonom tiroid hiicresi klonlamanin
ortaya cikmasina yol agabilir (4). Bu ayn1 zamanda iyot eksikligi olan kisilerde TSH
diizeylerinin artmadig1, aksine azaldigi olgusunu da agiklamaktadir. Normal veya asir1 iyot
alimi olan kisilerle karsilastirildiginda, kronik hafif ila orta derecede iyot eksikligi olan
kisilerde hipertiroidizm prevalansi daha yiiksek ve TSH diizeyleri daha diisiiktiir. Iyot
eksikligi olan bireylerin yeterli tiroid hormonu iiretmemesini ve TSH diizeylerinin yiikselmesi
beklenir ancak tam tersi de gerceklesebilir. Iyot eksikliginin tiroid nodiillerinin gériilme
sikligini arttirdig1 ve bunu hipertiroidizmde bir artis takip ettigi bildirilmektedir (3).

Iyot alim1 ayn1 zamanda tiroid fonksiyonuyla da baglantilidir. Tiroid hormonunun sentezi igin
gerekli substratin eksikligi nedeniyle hipotiroidizmden ciddi iyot eksikligi sorumludur. Daha
once tartisildig gibi, kronik hafif ila orta dereceli iyot eksikligi, azalmis TSH ve
hipertiroidizm ile iligkilidir. Tyot eksikligi oldugunda tiroid bezi, tiroid folikiiler hiicrelerinin
otonom biiylimesi ve hiperaktivitesi pahasina normal hormon seviyelerini koruyabilir (4).
Wolf-Chaikoff etkisi, biiyiik miktarda iyotun hipotiroidizme neden oldugunu tanimlar. Bunun
nedeni, sodyum iyodiir simporterinin (NIS) asagi regiilasyonu sonucu iyot
organifikasyonunun gecici olarak bloke edilmesi, iyotun tiroid hiicrelerine taginmasinin
azalmasi, hormon sentezi eksikligi ve diisiik tiroid hormonu fonksiyonu ile sonu¢lanmasidir
(5). Ozellikle tiroid antikoru pozitif olanlarda artan iyot aliminin neden oldugu subklinik
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hipotiroidizm riskinde artig vardir (6). Bu primer otoimmiin tiroid hastalig ile iligkili olabilir.
Yapilan arastirmalara gore, iyot eksikligi olan hastalarda agizdan alinan yiiksek dozda iyot,
otoantikor {iretimini hizlandirabiliyor. Hashimoto tiroiditi olan hastalar yiiksek diizeyde iyota
maruz kaldiklarinda hipotiroidizm riski artar (3). Bu durumun gegici olup olmadigi belli
degildir ve daha fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir. Iyot alimi ile tiroid otoimmiinitesi
arasindaki iliski karmasiktir ve tartisma konusu olmaya devam etmektedir. Tiroid
antikorlarmin varligi, tiroid otoimmiinitesinin 6nemli bir sinyalidir ve tiroid lenfosit
infiltrasyonunun ciddiyeti ile yakindan iliskilidir (7). Bazi arastirmalar, yiiksek iyot aliminin
yiiksek tiroid antikor konsantrasyonuna neden olabilecegini ve yiiksek dozda oral iyotun, iyot
eksikligi olan hastalarda tiroid antikor iiretimini hizlandirabilecegini 6ne stiriiyor (8). Sabit,
yiiksek iyot alimiyla dolagimdaki tiroid antikorlarinin artmasi ¢ok yaygin degildir, ancak iyot
alimindaki ani bir artis tiroid otoimmiinitesini indiikleyebilir. Tyot eksikligi olan kisilerde iyot
alimi aniden arttiginda tiroid otoimmiin reaksiyonu daha da siddetlenecektir. Diisiik iyot alimi1
olan kisilerin dolagimdaki tiroid antikorlarinin prevalansinin daha diisiik oldugu, yiiksek iyot
alimi olanlarin ise dolasimdaki tiroid antikorlarinin prevalansinin daha yiliksek oldugu
bildirilmektedir (4). Ancak diger calismalar iyot alimi ile yiiksek antikor konsantrasyonu
arasinda bir iligki bulamadi (9,10). Zorunlu veya goniillii iyot takviye programlarinin diinya
capinda uygulanmasindan sonra, son c¢alismalar Onerilen iyot aliminin (ortalama iyot
konsantrasyonu <300 pg/L) tiroid otoimmiinitesine iligkin riskleri biliylik Olciide
azaltabilecegini agikca gostermistir. Caligmalar ayrica tiroid otoimmiin hastaliklarindaki
artisin iyot aliminin kisitlanmasi anlamima gelmedigi, otoimmiin hastalik prevalansindaki
artis1 etkileyen diger faktorlerin de dikkate alinmasi gerektigi sonucuna varmustir (11). Iyot
alimi ile dolagimdaki tiroid antikorlarinin varligi arasindaki iliski su anda anlasildigindan daha
karmasiktir.

Bazi hayvan deneyleri ve epidemiyolojik arastirmalar, iyot alimu ile tiroid kanseri arasinda bir
iliski oldugunu gostermistir (12—14). 1170 hastay1 kapsayan retrospektif bir ¢alisma, yeterli
iyot alimmin oldugu bdolgelerde hem asir1 diisiik hem de yiiksek iyot aliminin tiroid kanseri
riskinin artmasiyla iligkili oldugunu gosterdi (15) . Daha once iyot eksikligi olan bolgelerde
iyot takviyesi Oncesi ve sonrast yapilan bir ¢alisma, iyot takviyesinin papiller tiroid kanseri
(PTC) insidansini artirabilecegi sonucuna varmistir. Bunun olasi nedeni, asir1 iyotun tiroid
izerinde toksik etkilere neden olabilmesidir (5). Daha 6nce de belirtildigi gibi, tiroid hormonu
sentezi yiiksek konsantrasyonlarda H202 ve 1yot gerektirir; H202, tiroid folikiiler
hiicrelerinde potansiyel hasara neden olan serbest radikallerin veya ROS'un ana kaynagidir.
Iyot, H202 iiretimini engelleyen bir antioksidandir. Bu nedenle, diisiik diizeydeki iyot, H202
veya ROS'u inhibe etme yetenegine sahip degildir, bu da DNA hasarmma ve mutasyonlara
neden olur. Iyotun mitokondriyi aktive ettigi, anti-apoptotik proteinlerin ekspresyonunu
azalttigt ve p21 ekspresyonunu arttirdii, segici olarak kanser hiicrelerinin apoptozunu
indiikledigi de gosterilmistir (5). Uygun iyot alimi, kalici klinik hipotiroidizm insidansini
artirmadan tirotoksikoz insidansini énemli dlgiide azaltabilir (6). Iyot eksikligi vakalarinda
artan iyot alimi, guatr, yetiskinlerde tiroid otonom nodiilleri ve tirotoksikoz prevalansini
azaltabilir, g¢ocuklarda zekayr gelistirebilir ve tiroid kanseri riskini azaltabilir. Bir
popiilasyonun iyot alimi ile tiroid hastaliginin ortaya cikisi arasindaki iliski U seklindedir;
clinkli hem iyot eksikligi hem de yiiksek iyot durumu tiroid hastaliklar i¢in risk faktorleridir.
Ancak iyot fazlalig1 veya eksikliginin esik degeri belirsizdir ve diinyanin her yerini ve tiim
gruplar1 kapsamamaktadir (8). Tyot alim biiyiik bir dikkatle diizenlenmelidir.

Selenyum

Selenyum (Se), tiroid hormonu biyosentezi ve metabolizmasinda énemli bir elementtir (16).
Tiroid dokusu en yiiksek Se konsantrasyonuna sahiptir (17). Se biyolojik islevini
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selenoproteinler araciligiyla gerceklestirir; selenoproteinlerin ana siniflart  glutatyon
peroksidaz (GPX), iyodotironin deiyodinaz (DIO), tioredoksin rediiktaz (TXNRD),
selenoprotein P (SEPP), selenoprotein K (SELK) vb.'dir. DNA sentezi, oksidorediiksiyonlar,
antioksidan savunma, tiroid hormonu metabolizmasi, bagisiklik tepkileri ve benzeri birgok
farkl1 biyolojik siire¢ bulunmaktadir. Se eksikligi T4'lin T3'e donlisme yetenegini azaltir.
Diisiik serum Se seviyeleri (Se eksikligi), yeni teshis edilen Graves hastaligi ve otoimmiin
hipotiroidizm ile iliskilidir (18). Iyot, tiroid hastaligmin birgok etiyolojisinde dnemli bir faktor
olmasina ve tiroid boyutunun énemli bir belirleyicisi olmasina ragmen, uzmanlar Se'nin tiroid
boyutunu da etkiledigini ileri silirmiistiir (16). Tiroid hormonlarinin biyosentezi ve
depolanmasi sirasinda tiroid hiicrelerinin ve vaskiiler folikiiler tinitelerin normal fonksiyonu
yeterli Se alimini gerektirir. Iyot durumu, iyot eksikligi olan kisilerde tiroid biiyiikliigiindeki
degisikliklerin énemli bir nedenidir. Iyot bakimindan zengin bireylerde Se'nin tiroid boyutu
iizerindeki etkisi, iyot eksikligi olan bireylere gore daha belirgindi. Biiyiik bir miidahale
caligmasi, yetersiz Se aliminin kadinlarda tiroid hacminin artmasiyla iligkili oldugunu ancak
erkeklerde bu durumun s6z konusu olmadigmi gostermistir (19). Optimum Se dozajinin
belirlenmesinde ve gelecekteki arastirmalarda cinsiyet dikkate alinmalidir. Se ile Graves
hastalig1 arasindaki iliskiyi inceleyen gozlemsel bir calisma, remisyondaki hastalarda serum
Se konsantrasyonunun niikseden hastalara gore daha yiiksek oldugunu (20), yeni tani alan
hastalarda ise serum Se konsantrasyonunun kontrol grubuna goére daha diisiik oldugunu
bulmustur (17). Se konsantrasyonu ile Graves oftalmopatisi arasinda karmasik bir iligki
vardir. Graves oftalmopatisi olan hastalarin serum Se konsantrasyonu saglikli deneklerden
daha distiktiir (21), bu da Se eksikliginin bu durum i¢in bagimsiz bir risk faktorii
olabilecegini gostermektedir. Ancak ayr1 bir calismada Se diizeyi ile Graves oftalmopatisinin
ciddiyeti veya aktivitesi arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir (22). 2019 tarihli bir
makale, Se eksikliginin hem Graves hastaliginda hem de nodiiler guatrda hipertiroidizm
riskini artirdigini, ancak Se takviyesinin TSH reseptorii otoantikor diizeylerini ve T hiicresi
proliferasyonunu etkilemedigini bildirmistir (23) . Hipertiroidizmin iyilesmesi, tirotakazol
tedavisi ile birlikte uygun Se takviyesi ile tek basina tirotakazol tedavisine gore daha hizli
olmustur (24).

Bazi1 gozlemsel calismalar selenitin tiroid ve diger endokrin bezlerinin otoimmiin
hastaliklarinda yararli bir rol oynadigmi gostermistir. Bu arastirma, Se durumunun
iltthaplanma, alerjik reaksiyonlar ve astimdaki roliiniin daha iyi1 anlasilmasina katkida
bulunabilir (17). Se, bagisiklik tepkilerini etkileyerek otoimmiin tiroid hastaliklarinin
ilerlemesini etkileyebilir. Diisiik Se kosullar1 altinda tiroid otoimmiin hastaliklarinin
patogenezi belirsizdir. Olast mekanizmalar arasinda hiicresel bagisiklik tepkisinin azalmasi,
Se eksikliginde interferon y ve diger sitokinlerin iretiminin azalmasi veya bagisiklik
sisteminin asir1 reaksiyonu yer alir. Oksidasyon ve antioksidan arasindaki denge, tiroid
otoimmiinitesinin énemli bir 6zelligidir. Se, asir1 tepki veren bagisiklik sistemi aktivitesini
baskilayabilir veya tiroid otoimmiin hastaliklarinin patogenezinde yer alan antioksidan
mekanizmalar yoluyla T lenfositlerinin bagisiklik fonksiyonunu bozabilir (25,26). Bir dizi
hayvan ¢aligmasinda Se takviyesi tiroidid prevalansini ve tiroiddeki lenfosit infiltrasyonunu
azaltmig, T hiicrelerinin farklilagmasini etkilemis ve diizenleyici T hiicrelerini yukar regiile
etmistir. Diisiik Se diyeti, tiroglobulin (Tg) ve tiroid peroksidazina (TPO) kars1 otoantikorlarin
gelisimini artirabilir (27). Se takviyesi Thl'e bagli bagisiklik tepkisini baskilayabilir,
inflamatuar tepkiyi ve tiroidde yikici hasar1 engelleyebilir. Se takviyesinin, LT4 ile tedavi
edilen otoimmiin tiroididli hastalarda 3 ay, 6 ay ve 12 ayda ve tedavi gérmeyen hastalarda 3
ayda serum tiroid peroksidaz antikor (TPO-ADb) diizeylerini azalttig1 bildirildi. Tiim ¢aligmalar
tutarli degildir ve farkli sonuglar, Se ve iyot alimindaki bolgesel farkliliklara veya
inflamasyon siddeti ve siiresi, ¢calisma boyutu, 6rneklem biiyiikliigii, miidahale siiresi ve diger
mikro besinlerin varligindaki farkliliklara bagli olabilir. Bu nedenle Se seviyeleri ile
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otoimmiin hastalik arasindaki iliskinin genis 6lgekli, ileriye doniik ¢alismalarla dogrulanmasi
gerekmektedir (28).

Se ile kanser arasindaki iligski uzun zamandir arastirilmaktadir. Se takviyesi karaciger, yemek
borusu, pankreas, prostat, kolon ve meme kanserlerinin goriilme sikligini azaltabilir (29). Pek
cok veri, diisiik Se seviyelerinin 6zellikle PTC olmak {izere tiroid kanseri vakalarinin
artmasiyla iligkili oldugu hipotezini desteklemektedir (30,31). Se, tiroid dokusunda yiiksek bir
konsantrasyona sahiptir ve selenoproteinlerin sentezlenmesinde kullanilir. Selenoprotein DIO,
T4 ve T3'lin doniisiiminii katalize eder, T3'lin kararli durum seviyelerini korur. DIO,
selenoprotein GPX ve TXNRD ile isbirligi yaparak antioksidan etkilere de sahiptir ve tiroid
bezini ROS'a kars1 korur. Se ayrica kanser hiicrelerinin 6liimiinii ve apoptozunu indiikleyerek,
stiperoksit radikalleri iireterek ve mitokondriyal apoptozu tetikleyerek antikanser roliinii de
oynayabilir. Se'nin antikanser etkisi, normal hiicrelere 6nemli bir zarar vermeden kanser
hiicrelerinin apoptozunu secici olarak indiikleyebilir. Bu nedenle Se seviyelerindeki
dalgalanma, tiroid bezinin normal fizyolojik siirecini etkileyebilir ve kanser dahil patolojik
stireglerin gelisimini tesvik edebilir. Bu iligski klinik olarak dogrulanmis olsa da spesifik
mekanizma net olarak acikliga kavusturulmamustir (32). Iyot ve Se, tiroid metabolizmasinda
cesitli sekillerde etkilesime girer. Hayvan ve insan verileri, Se konsantrasyonunun ve
selenoprotein ekspresyonunun iyot alimiyla iligkili oldugunu gostermistir (33). Yiiksek iyot
alimi veya maruziyeti tiroiddeki Se konsantrasyonunu ve selenoprotein ekspresyonunu
azaltabilirken, diisiik iyot alimi tiroid Se, selenoprotein ve kan Se belirteglerinin artan
seviyeleri ile iligkili olabilir (16). Asirt Se alimi, iyot eksikliginin sonuglarin1 agirlastirirken,
uygun bir Se temini, asir1 iyotun tiroid lizerindeki olumsuz etkilerini azaltabilir ve tiroid
iltihabini, fibrozisini ve tahribatini 6nleyebilir. Iyot ve Se eksikliginin kombine oldugu
bolgelerde tiroid hasarinin mekanizmasit su sekilde anlatilmaktadir. GPX, tiroidi asir
H202'den korur ve tiroidin antioksidan savunmasinda énemli bir rol oynar. Iyot eksikligi
H202 iiretimini uyarabilir ve Se eksikligi GPX aktivitesinin fazla H202'yi uzaklastirmada
yetersiz kalmasina neden olabilir (17).

Makul bir diyet veya Se takviyesi yoluyla fizyolojik Se dengesinin korunmasi, tiroid
hastaligin1 6nlemek ve genel sagligi korumak i¢in gereklidir. Siddetli Se eksikligi ile tiroid
fonksiyon bozuklugu arasindaki iligski, Se ile tiroid metabolizmasi arasindaki baglantinin
anlasilmasiyla ve Se takviyesinin otoimmiin tiroid hastaliklarinin tedavisinde yararl
olabilecegi Onerisiyle ancak 1990'larda resmi olarak one stiriilmiistiir (34) . Baz1 ¢alismalar
PTC'li hastalarda ameliyat sonrasi serum tiroglobulin antikorunun (TgAb) artmasinin timor
niiksii ve metastazi ile iliskili oldugunu bulmustur (35). Bu arada diger ¢aligmalar, tiroid
karsinomlu hastalarda ameliyat sonrast TgAb diizeylerinin oral Se maya tabletleri ile kontrol
edilebilecegini bulmustur (36). Bu, diisiik Tg diizeylerinin (yliksek TgAb'min neden oldugu)
eslik ettigi tiimor niiksii veya metastazi olan hastalarin kag¢irilmis tanisinin 6nlenmesine
yardimci olabilir. Ancak Se takviyesinde nispeten dar Se terapotik doz araligi ve ozellikle tip
2 diyabetli hastalarda akut ve kronik doz asimi ile iliskili riskler dikkate alinmalidir. Se
alimini artirmadan 6nce yeterli iyot diizeyleri olugturulmalidir (15).

Demir

Demir, oksidasyon-rediiksiyon reaksiyonlarina katildigi ve viicutta oksijen taginmasinda rol
oynadig1 i¢in insan sagligi i¢in gereklidir. Tiroid hormonu sentezindeki ilk iki adim heme
bagimli bir protein olan TPO tarafindan katalize edilir. IR eksikligi biligsel gelisimi,
bagisiklik fonksiyonunu ve hamileligi olumsuz etkiler. Siddetli IR eksikligi TPO aktivitesini
azaltabilir ve tiroid hormonu sentezine miidahale edebilir. Cok sayida hayvan ve insan
caligmasi, anemi olsun ya da olmasin, besinsel IR eksikliginin tiroid metabolizmasini
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etkileyebilecegini, plazma toplam T4 ve T3 diizeylerini azaltabilecegini, periferik T4-T3
donlistimiinii azaltabilecegini ve TSH diizeylerini artirabilecegini bulmustur (37). Bir
arastirma, okul ¢cagindaki ¢ocuklarin %23-25'inin hem guatr hem de IR eksikligi anemisinden
muzdarip oldugunu ortaya ¢ikardi (38). Caligsmalar, hipotiroidizm ve hipertiroidizmi de i¢eren
tiroid fonksiyon bozukluklarinin hemoglobin diizeyleriyle iliskili oldugunu gostermektedir.
Hipertiroidizm, IR metabolizmasini ve kullanimimi degistirerek, oksidatif stresi artirarak ve
hemolizi artirarak, RBC'nin hayatta kalma oranini1 azaltarak, IR eksikligi anemisi ile
iliskilidir. Hipotiroidizm ve IR eksikligi anemisinin bir arada bulunmasinin bir agiklamasi,
tiroid anormallikleri ile aneminin ortak bir nedeni paylagsmasidir. Kronik inflamatuar hastalik,
yetersiz beslenme ve malabsorbsiyon, enerji eksikligine adaptif bir yanit olan hipotiroidizme
yol acgabilir. IR eksikligi ayn1 zamanda tiroid fonksiyon bozuklugu ve aneminin en yaygin
nedeni olan TPO aktivitesini de azaltabilir (39). Hipotiroidili hastalarda IR malabsorbsiyonu
goriilebilir. IR eksikligi anemisi, merkezi sinir sisteminde tiroid eksenini kontrol edebilen ve
tiroid hormon seviyesini etkileyebilecek degisikliklere yol agabilir. Hipotiroidizm ile anemi
arasindaki baglanti kismen biyolojik olabilir. Bunun nedeni hipotiroidizmin periferik dokulara
oksijen tasima ve dagitim ihtiyacini azaltmasidir (37).

Sonug olarak, IR eksikliginin tiroid metabolizmasi {lizerindeki etkisinin mekanizmasi tam
olarak anlasilamamistir ve daha fazla ¢alisma gerektirmektedir. Onceki ¢alismalar asir1 IR'nin
otoimmdiin siirecleri diizenleyebildigini ve abartabildigini, bunun da reaktif oksijen tiirlerinin
iretimini, oksidatif stresi ve lipid peroksidasyonunu tetikleyebildigini, otoimmiin
ensefalomiyelit ve multipl skleroz gibi bazi otoimmiin hastaliklarin demiyelinizasyonuna yol
acabildigini gostermistir (40,41). IR homeostazisi normal hiicrelerin biyolojik siirecleri i¢in
gereklidir. IR homeostazisinin bozulmasi, biiylimenin durmas: gibi c¢esitli hiicre
bozukluklarina yol agabilir. Asirt IR, proteinlere, DNA'ya ve diger hiicresel bilesenlere zarar
verebilir. IR ve tiroid kanserine iliskin arastirmalar devam etmektedir. Tiroid kanseri hiicreleri
hepsidin salgilar, bu da Ferroportin (FPN) ekspresyonunun azalmasina ve hiicre i¢i IR
tutulumunun artmasina yol acarak kanser cogalmasini tesvik eder. Arastirmalarin ¢ogu, IR ile
tiroid kanseri arasinda bir iliski oldugunu 6ne siiriiyor ancak spesifik mekanizma belirsizdir
(42,43). IR eksikligi olan okul cagindaki ¢cocuklarda, IR, iyotla desteklendiginde veya bir gida
beslenme programina dahil edildiginde tiroid hacmi 6nemli Ol¢lide azaldi (38). Guatrin
endemik oldugu bolgelerdeki cocuklarda IR eksikliginin yiiksek prevalansi, iyotlu tuz
programlarinin etkinligini azaltabilir (37). Bu nedenle, IR eksikligi anemisinin dnlenmesi, IR
ile iligkili hastaliklar1 azaltir ve iyotlu tuza verilen tepkileri iyilestirir. Bu nedenle hamile
kadinlar ve kii¢iik cocuklar i¢in IR ve iyot eszamanli takviyesinin avantajlar1 konusunda daha
fazla arastirmaya ihtiyag vardir.

Lityum

Iyot, sodyum iyodiir tastyicilar1 yoluyla tiroid bezinde yogunlasir. Ancak lityumun tiroid bezi
iizerindeki etki mekanizmasi belirsizdir. Lityumun (Li) insanlara uygulanmasinin tiroid iyot
alimmi degistirebilecegi rapor edilmistir. Bunun nedeni Li'nin iyot tasinmasiyla rekabet
etmesi ve bunun da tiroid iyot alim oraninin azalmasina yol agmasi olabilir. Li ayrica iyot
kinetigini etkileyerek iyot tutulmasina neden olabilir, hipotiroidizme neden olabilir ve TSH
sekresyonunu artirabilir. Li'nin hiicre fizyolojisi tlizerinde birgok etkisi vardir. Tiroid
fonksiyonu tiizerindeki ana etkisi, tiroid hormonu salinimini engelleyerek hipotiroidizm ve
guatrin tetiklenmesidir. Uzun siireli lityum ile tedavi edilen hastalarda kontrollere kiyasla
tiroid hacmi ve guatr biiylimesi rapor edilmistir (44). Li, tiroid hormonu salinimim etkili bir
sekilde engeller. ik kez 1976'da radyoaktif iyotla tedavi edilen hipertiroidizm igin yardimci
tedavi olarak kullanildi (45). O zamandan beri daha fazla arastirma Li'nin normal tiroid
aktivitesi ve hipertiroidizm vakalarinda tiroid hormonlarinin salinimini engelledigini buldu
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(46). Hipertiroidi hastalarinda 1-131'in adjuvan tedavisinde, radyoaktif iyot tutulumunu
artirarak, hipertiroidizmin ilag aktivitesini etkili bir sekilde azaltarak ve radyoaktif iyot
tedavisi sonrasinda gozlenen tiroid hormon konsantrasyonundaki artis1 azaltarak kullanilabilir.
Siddetli hipertiroidizmin adjuvan tedavisinde tiamidlerle kombinasyon halinde kullanilabilir.
Her ne kadar bir ¢alisma Li'nin hipertiroidizm i¢in adjuvan tedavi olarak kullanilabilecegini
gosterse de, bazi aragtirmalar lityumla iliskili asemptomatik tiroidit ve tirotoksikoz
insidansinin genel popiilasyona gore ¢ok daha yiiksek oldugunu gostermistir. Li ile ilgili
epidemiyolojik bir ¢alisma, uzun siireli Li aliminin tirotoksikozda artigla iliskili oldugu
sonucuna varmistir (47). Bunun nedeni Li tedavisinin tiroid hormonlarin1 azaltmasi ve viicut
Li tedavisine uyum sagladiginda ortaya c¢ikan hipertiroidizm belirtilerini kapsamasi olabilir.
Li ayrica tiroid hiicrelerine dogrudan zarar verebilir ve dolagima Tg ve tiroid hormonlarini
salarak tiroidin gegici olarak hiperaktif olmasina neden olabilir. Li'nin, metastatik 1iyi
diferansiye tiroid kanserinin radyoaktif iyot tedavisinde ve diisiik riskli tiroid kanseri i¢in
postoperatif rezidiiel dokunun ablasyonunda yardimci bir element oldugu bildirilmektedir
(48). Ancak su anda Li'nin diferansiye tiroid kanseri gelisiminin kontroliinde herhangi bir
yararl etkisi olduguna dair bir kanit yoktur. Baz1 ¢calismalar Li'nin adjuvan ilag olarak énemli
bir etkisinin olmadigin1 bulmustur (49).

Ik 6nce Li ile tedavi edilen hastalarda guatr gelisecegi, bunu hipotiroidizmin takip edecegi
One siirilmiistii (50). Ancak Li'ye bagli hipotiroidizmin prevalansi ¢alisma popiilasyonuna,
laboratuvar degerlendirmelerine ve ¢evresel faktorlere bagli olarak degismektedir. Li ile ilgili
ilacin yaygin klinik yan etkileri guatr vakalarmin %40'mda ve hipotiroid vakalarinin
%20'sinde rapor edilmektedir. Komplikasyonlarin goriilme sikligi hastaya ve analiz
yontemlerine gore biiyiik dl¢iide degisir (48). Li, tiroid hormonu {iretimini inhibe ederek TSH
seviyelerinin yiikselmesine ve guatr riskinin artmasina neden olur. Wnt/B-katenin sinyali, Li
ile iligkili guatrlarda Onemli bir rol oynayabilir. Li, [B-katenin aracili tiroid hiicre
proliferasyonunu tesvik eder ve dolasimdaki antikorlardaki artisla kanitlandigi gibi mevcut
tiroiditin ilerlemesini hizlandirabilir. Aksine, baz1 ¢alismalar Li ile tedavi edilen hastalarda
tiroidit prevalansinda veya tiroid antikor diizeylerinde bir artis olmadigin1 6ne siirmektedir
(51,52). Li'ye bagli hipotiroidizm, Li tarafindan tiroid hormonu salgilanmasinin inhibisyonuna
bagl olabilen otoimmiinite ile iligkili olabilir. Li tedavisi sirasinda tiroid fonksiyonu uzun
vadede izlenmelidir. Bazi hastalarda Li'nin baglamasindan sonraki haftalar, aylar veya yillar
icinde gelisebilen ve miksddem gibi atipik ozellikleri icerebilen subklinik hipotiroidizm
goriliir (53).

Bakir

Oksidasyon azaltici aktif bir element olarak bakir (Cu), tiroid aktivitesini ve lipit
metabolizmasini korur. Cu, T4'lin asir1 emilimini dnler ve kalsiyum seviyelerini kontrol eder.
Cu ile tiroid fonksiyonu arasindaki iliski literatiirde agiklanmistir. Hayvan caligmalari,
nispeten yiiksek Cu seviyelerinin hipotiroidizmle, nispeten diisiikk seviyelerinin ise
hipertiroidizmle iliskili oldugunu gostermektedir (19). Artan serum Cu seviyeleri ile TSH
seviyesi monoton olarak azalir. Bazi ¢aligmalar Cu'nun tiroid hormonu ile pozitif iligkili
oldugunu ve tiroid hormonu iiretimini uyarabildigini bulmustur (54). Cu azalmasi, tiroid
hiicrelerinde oksidatif stresi artirabilir, bu da tiroid hormon sentezinin azalmasina ve
dolasimdaki tiroid hormonu seviyelerinin azalmasina neden olabilir. Tersine, tiroid
hormonlar1 da kandaki Cu konsantrasyonunu etkileyebilir. Farelerde yapilan deneysel
caligmalar, tiroid hormonlarinin karacigerden Cu ¢ikisini artirarak kandaki Cu diizeylerini
diizenleyebilecegini diisiindlirmektedir. T3 tedavisi farelerde seruloplazmin ekspresyonunu
revize ederek serum Cu diizeylerinde artisa yol acar (55). Cu ile tiroid otoimmiin hastaliklari
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arasindaki iligkiler hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Yiiksek serum Cu konsantrasyonunun
tiroid otoantikorlarinin varligi ile pozitif korelasyon gosterdigi rapor edilmistir (56).

Cu'nun timoér hiicrelerinde anjiyogenezi baslattigt  diisliniilmektedir. Yiiksek Cu
konsantrasyonlari, toksik hidroksil radikallerinin DNA hasar1 yoluyla biiylimeyi, ¢ogalmay1
ve kanseri tetikleyebilir (57). Saglikli tiroid dokusunun Cu konsantrasyonu, iyi huylu tiroid
dokusundakinden 6nemli 6lgiide daha yiiksektir ve bazi ¢alismalar, iyi huylu tiroid hastaligi
olan hastalarda ameliyattan sonra serum Cu seviyesinin ameliyat oncesine gore onemli Olciide
daha diisiik oldugunu gostermektedir. Cu, tiroid kanseri ile iliskilidir ve MEK1/2 kinaz
aktivitesinin Cu selasyon ajanlar tarafindan inhibisyonu, BRAF mutasyonu pozitif kanserleri
ve BRAFV600E ve MEK 1/2 inhibitdrlerine direncli kanserleri tedavi etmek i¢in diger MAPK
yolu inhibitorleriyle kombinasyon halinde kullanilabilir (58) .

Cinko

Cinko (Zn) insan sagligi igin gereklidir ve gen ifadesinde, hiicre bdlinmesinde ve
biliylimesinde, bagisiklik ve lireme fonksiyonlarinda yer alan ¢esitli enzimlerde rol oynar.
Cinko eksikligi cocuklarin fiziksel gelisimini etkileyebilir ve ¢esitli enfeksiyon riskini
artirabilir. Zn ve tiroid hormon diizeyleri iizerine bir¢ok ¢alisma yapilmistir ve hem
hipotiroidizmin hem de hipertiroidizmin diisik Zn konsantrasyonlariyla iliskili oldugu
bildirilmektedir (59). Diisiik Zn diizeylerinin hipotiroidizmle, yiiksek Zn diizeylerinin ise
hipertiroidizmle iligkili olduguna inanilmaktadir (60). Bir ¢aligmada tiroid otoimmiin
hastalarinda tiroid otoantikorlari ile Zn arasinda anlamli bir pozitif korelasyon bulunmustur
(61). Serum Zn konsantrasyonlari, tiroidkanseri de dahil olmak iizere bir¢ok kdétii huylu
timorde (62) onemli Ol¢iide azalir. PTC ve folikiiler karsinomdaki Zn seviyeleri saglikli
bireylerdekinden daha diistiktiir (63). Serum ve tiroid dokularindaki eser elementlerdeki
degisiklikler tiroid kanseri patogeneziyle iligkili olabilir.

Cinko tiroid hormonu metabolizmasi i¢in gereklidir ve kanserle potansiyel bir iliskisi vardir.
Bu nedenle, tiroid kanseri hastalarma yonelik hedefe yonelik beslenme tedavisini optimize
etmek i¢cin mikro besin eksikliklerinin degerlendirilmesi kritik 6neme sahiptir. Baslangicta
bagisiklik fonksiyonunu diizeltmek i¢in kullanilan diyetteki Zn takviyesi ayn1 zamanda TSH
seviyelerinin azalmasi gibi tiroid fonksiyonlarini da iyilestirir. Linin tek uygulamasiyla
karsilagtirildiginda, Li ve Zn'nin uygulanmasi daha yiiksek seviyelerde T3 ve T4 {iretir; bu da
Zn'nin tiroid hormonlar ilizerinde diizenleyici bir etkiye sahip oldugunu diisiindiiriir. Bu
nedenle Zn, Li takviyesi sonrasinda tiroid fonksiyon degisikliklerini hafifletmek i¢in bazi
potansiyel koruyucu etkiye sahiptir (64).

Manganez

Eser element manganez (Mn), birgok enzimin ortak faktoriidiir ve c¢esitli islevlere sahiptir.
Mn, tiroid hormonlarimin doku seviyesinde baglanmasina, tasinmasma ve aktivitesine
miidahale edebilir. Bu eser elementin doku seviyesini genellikle sabit tuttugumuz igin
insanlarda Mn eksikligi nadirdir (65). Mn'nin tiroid iizerindeki etkisi iyi anlagiimamistir. Bir
caligma, yiiksek Mn konsantrasyonunun serbest T3 ve serbest T4 seviyelerini diisiirerek
hipotiroidizme neden olmas1 nedeniyle serum Mn diizeylerinin tiroid hormonlariyla gii¢lii bir
sekilde iliskili oldugunu agikliga kavusturdu (66). Mn, T4'i T3'e doniistiiren deiyodinazlar
diizenleyerek tiroid hormon diizeylerini etkileyebilir. Asirt miktarda Mn ile tedavi edilen disi
farelerin tiroidleri biiytimiistiir. Toksik olmayan guatrli ¢ocuklarda serum manganez
konsantrasyonu daha yiiksektir (67). Hashimoto tiroiditi olan hastalarin serum ve tiroid
dokularindaki manganez konsantrasyonu normal tiroid hastalarina gore daha yiiksektir. Mn
eksikliginin sadece tiroid hormonu metabolizmasi {izerinde degil ayni zamanda sinir sistemi
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gelisimi gibi diger fizyolojik siirecler iizerinde de etkisi vardir (68). Dopamin, TSH salgisinin
diizenleyicisidir ve Mn, TSH'yi ve tiroid hormonlarini etkileyerek dopaminerjik néronlar1 yok
eder ve sonucta norogelisimsel kusurlara yol acar. Tiroid kanseri goriilme sikliginin artmast,
Mn de dahil olmak iizere bir dizi mikro besinle iliskilendirilmistir. Tiroid dokusundaki Mn
konsantrasyonu, tiroid kanserli hastalarda iyi huylu tiroid hastalarina gore daha yiiksektir (69).

Magnezyum

Magnezyum (Mg) tiroid hastalifinda merkezi bir rol oynar. Mg, niikleik asitlerin yapisinin
stabilizasyonuyla ilgilidir ve ayn1 zamanda DNA replikasyonu, transkripsiyonu ve onariminda
da rol oynadig1 goriilmektedir. Bu nedenle herhangi bir Mg eksikligi, DNA mutasyonlari
yoluyla tiimorlerin gelismesine yol acabilir. Serum Mg seviyeleri tiroid kanseri ile yakindan
iliskilidir ve kotii huylu tiimorler genellikle normal dokulardan daha yiiksek Mg seviyelerine
sahiptir (70). Bu arada tiroid kanseri hastalarinda serum Mg diizeyleri saglikli insanlara gére
daha dusiiktiir (71). Mg, iltihaplanma ve/veya serbest radikallerle iliskisi yoluyla kanser
gelisimini etkileyebilir, bu da DNA oksidatif hasarina ve kanser olusumuna yol agabilir. Mg
eksikligi olan hayvanlar, in vivo olarak oksidatif strese karsi daha yiiksek bir duyarlilik
gosterir ve dokulari, in vitro olarak peroksitlere kars1 daha duyarlidir. Ayrica deneysel veriler,
yiksek dozda Mg'nin tiroid aktivitesini artirabildigini (72), Mg eksikliginin Se'nin
biyoyararlanimin1 ve doku dagilimimi etkileyerek Se seviyelerinin azalmasina yol agtigini
gostermektedir (73). Diyetteki Mg eksikligi tiroid aktivitesini etkileyebilir. Mg eksikligi olan
sicanlarda tiroid hacmi artti ve toplam T4 diizeyi azaldi, T3'te ise anlamli bir degisiklik
olmadi. Mg, iyotun tiroid kullanim1 ve aktif olmayan T4'ln aktif T3'e doniistiiriilmesi i¢in
gereklidir (74). Bu veriler Mg'nin tiroid fonksiyonuyla iligkisini desteklemektedir.

Kadmiyum

Kadmiyum (Cd), 126 oncelikli kirleticiden biri ve bir tiir kanserojen olarak listelenmistir.
Tiroid tizerindeki etkileri konusunda yeterli ¢calisma yoktur ancak kolloid kistik guatr, diigiik
displazili ve azalmis Tg sekresyonu ile birlikte adenomatdz folikiiler hiperplazi, diffiiz
nodiiler hiperplazi ve parafolikiiler hiicrelerin hipertrofisi durumlarinda kronik Cd
zehirlenmesinin sik goriildiigi bildirilmektedir (75). Kronik Cd maruziyetinin tiroid yapisini
ve fonksiyonunu etkiledigi, folikiiler hiicrelere ve parafollikiiler hiicrelere zarar verdigi ve
tiroid bezinde Cd birikiminin anormal tiroid hormon seviyeleri ve tiroid lezyonlar: ile iligkili
oldugu bildirilmektedir. Daha yiiksek seviyelerde Cd'ye maruz kalma TSH'yi artirabilir,
bunun nedeni muhtemelen Cd'nin T4 seviyelerini azaltabilen tiroid hormonlarinin tiretimini
ve salgilanmasini diizenlemesidir. Cd, merkezi ve periferik sinir sistemi de dahil olmak iizere
tiroid hormonu metabolizmasini etkiler. Cd'ye maruz kalma, hipotalamik-hipofiz-tiroid
eksenine veya tiroid hormonu tagmmasinin kesintiye ugramasma ve periferik metabolik
inaktivasyona bagl olarak dolasimdaki tiroid hormonu veya TSH seviyelerinde degisikliklere
neden olur (76). Cd belirli konsantrasyonlarda guatr riskini artirabilir ve bu da tiroid bezinin
hacmini etkileyebilir. Kandaki Cd diizeyleri disi TgAb ile pozitif korelasyon gosterdi (77). Cd
ve bilesikleri kanserojen olarak kabul edilmektedir, ancak Cd'nin insan tiroid kanserojeni
olarak rolii belirsizligini korusa da arastirmalar, ilerlemis tiroid kanseri olan hastalarin tiroid
dokularinda Cd'nin daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Tiroid dokularinda Cd birikimi
Koreli kadinlarda tiroid kanserinin ilerlemesine ve agirlagmasina neden olabilir (78).

Molibden

Birgok calisma molibdenin (Mo) tiroid metabolizmasiyla iliskili oldugunu bulmustur.
Erkeklerde Mo diizeyi TSH diizeyi ile pozitif iliskilidir. Mo, tiroid hormonu seviyelerini
etkilemek icin tiroid hormonu reseptorleri ile etkilesime girebilir ve Mo tedavisi, sicanlarda
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tiroid folikiiler hiicrelerinde histolojik degisikliklere neden olabilir, bu da Mo™mun tiroid
hormonu seviyelerini degistirebilecegini diisiindiiriir. Mo ve tiroid hacmi iizerine az sayida
caligma bulunmaktadir. Iyot eksikligine Mo eksikligi eslik edebilir ve endemik guatrli baz1
hastalara, iyot destekleyici tedavi temelinde Mo dahil eser elementlerle takviye edilmelidir
(79). Diyetteki Mo miktarindaki bir artig hiicre doniisiimiinii hizlandirabilir veya
destekleyebilir, dolayisiyla bir tiimor destekleyicisi olarak hareket edebilir, ancak kanserojen
degildir. Hipotiroidili sicanlarda belirli seviyelerde bor, Cd ve Mo'ya kronik maruz kalma,
tiroid hiicrelerinin malign donilisiimiinii hizlandirmistir. Mo ile tiroid kanseri arasinda bir
miktar iligki olabilir (80).

Diger Eser Elementler

Tiroid hastaligmmin goriilme sikligr son birka¢ on yilda dramatik bir sekilde artti. Tiroid
hastaliginin etiyolojisi tam olarak anlasilmamasina ragmen eser element eksikligi veya
fazlaligimmin  rolii tanimmmaktadir. Yukarida belirtilenlere ek olarak, insan tiroid
metabolizmasinin ve fonksiyonunun rolii, arsenik (As), kursun (Pb) ve civa (Hg) gibi diger
eser elementleri de gerektirir. Hashimoto tiroiditi hastalarin tiroid dokusundaki As ve Pb
konsantrasyonu onemli Olgiide arttt (81) ve anne idrarindaki As ve Pb konsantrasyonu,
annedeki FT3 ve FT3/FT4 seviyeleri ile negatif korelasyon gosterdi. Bu konsantrasyon ayni
zamanda neonatal tiroid hormon diizeylerini de etkiler. Ayrica daha yiiksek diizeyde kursuna
maruz kalmanin, toplam T3 (hem erkek hem de kadmn) ve toplam T4 (kadin)
konsantrasyonlar1 ile pozitif olarak iliskili olabilecegi one siiriilmiistiir (82). Bir ¢aligmada
toksik olmayan guatrli genclerin kaninda saglikli ergenlere kiyasla daha yiiksek bir Pb diizeyi
bulunmustur (68). Epidemiyolojik aragtirmalar As'in insanlar i¢in kanserojen oldugunu
gostermesine ragmen etki mekanizmasi ve As ile tiroid kanseri arasindaki iligski tam olarak
anlasilamamistir. As, tiroid homeostazisini dogrudan inhibe edebilir ve ilgili genlerin
ekspresyonunu degistirebilir. Ayrica As'in Se'nin antikanser aktivitesini bozdugu One
striilmektedir (65). As Tiroid bezinde Pb birikimi, folikiiler hiicre yapisinin tahrip olmasina
ve tiroid fonksiyon bozukluguna yol agar. Hg, T3 ve T4 seviyelerindeki diisiisle
iliskilendirilirken, baz1 aragtirmalar TSH seviyeleriyle herhangi bir korelasyon
gostermemektedir. Ancak Hg'ye maruz kalan kisilerde serum TSH konsantrasyonu daha
yiiksek olabilir. Hg'ye maruz kalma, pozitif hiicre otoimmiinitesi ile iligkilidir ve TgAb ve
TPOAD ile pozitif korelasyon gosterir (80). Hg ayrica potansiyel bir tiroid kanserojeni
olabilir. Mesleki Hg maruziyetinin tiroid iizerindeki etkilerini daha fazla incelemek igin
maruz kalan popiilasyonlarda tiroid kosullarinin uzun siireli takibi onerilir.

SONUC

Cesitli eser elementler tiroid metabolizmasi ve fonksiyonu i¢in Onemlidir ve tiroid
otoimmiinitesi ve tiimérleri ile iliskilidir. Ornegin, IR ve iyotun tiroid metabolizmasiyla
yakindan iligkili olduguna ve serum Se, Zn ve Co'nun tiroid hormon diizeylerini etkiledigine
dair giicli kanitlar vardir. Kanitlar ayrica Zn, Cu ve Cd'nin birbirleriyle etkilesime
girebilecegini, eser element anormalliklerinin tiroid iyot alimini bozabilecegini
gostermektedir. Eser element eksikliginin Onlenmesi, yalnizca o eser elementlerle iliskili
hastaliklar1 azaltmakla kalmaz, ayn1 zamanda diger eser elementlerin etkinligini de artirabilir.
Eser element eksikliklerinin yayginligi, eser element etkilesimleri nedeniyle devam eden halk
saglig1 programlarimin etkinligini azaltabilir. Bu arada, gelecekte tiroid hastaliginin daha iyi
klinik tan1 ve tedavi stratejilerini saglamak amaciyla tiroidle iliskili eser elementler i¢cin daha
fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir.
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Finansman: Bu aragtirmayla ilgili 6zel bir finansman bulunmamaktadir.

Cikar Catismasi: Bu makalenin yaziminda herhangi bir ¢ikar ¢atigsmasi bulunmamaktadir.
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