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OZET: Hashimoto tiroiditi (HT) cocukluk yas grubunda hipotiroidinin en sik sebebi olup guatr ya da atrofik
tiroidit olarak karsimiza ¢ikabilir. Cesitli hiicre ve antikor aracili immiin siirece ve lenfositik infiltrasyona
bagli gelisen tiroid folikiillerinin harabiyeti ile karakterizedir. Etiyolojik olarak genetik yatkinligt olan
bireylerde ¢evresel faktorlerin etkisiyle ortaya ciktigi diisiinilmektedir. HT tanisi serumda tiroid
antijenlerine kars1 gelisen (6zellikle peroksidaz ve tiroglobulin) antikorlarin gdsterilmesine dayanir. Ancak
HT’li hastalarin % 10-15’inde antikorlar negatif saptanabilir. Hastalar nonspesifik semptomlara sahip olup
rutin tiroid fonksiyon testleri ile tami alabilirler. HT degisken klinik prezentasyona sahiptir ve hastalar
hipertiroid, hipotiroid veya 6tiroid olabilir. Hipotiroidizm ile birlikte sik goriilen semptomlar; halsizlik,
soguk intoleransi, konstipasyon, cilt kurulugu, boy kisalig1 ve kilo almadir. Klinik bulgular hipotiroidizmin
derecesine bagli olarak degisebilir. HT de alopesi, vitiligo, ¢olyak hastaligi, addison hastalig, tip 1 diyabet
ve poliglandiiler sendromlar gibi diger otoimmiin hastaliklar eslik edebilir. HT tedavisinde klinik ve
biyokimyasal olarak 6tiroidiyi saglamak amactyla tiroid hormon replasmani (levotiroksin) yapilmaktadir..
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HASHIMOTO THYROIDITIS IN CHILDREN AND ADOLESCENTS

ABSTRACT: Hashimoto thyroiditis (HT) is the most common cause of hypothyroidism in pediatric age
group resulting in either goiter or thyroid atrophy. It is characterized by the destruction of thyroid follicles
by various cell- and antibody- mediated immune processes and lymphocytic infiltration. The etiology of
HT is thought to be a combination of genetic susceptibility and environmental factors. The diagnosis of HT
relies on the demostration of circulating antibodies to thyroid antigens mainly thyroperoxidase and
thyroglobulin. However, 10-15 % of patients with HT may be antibody negative. Patients may have
subclinical nonspecific symptoms, diagnosed based on routine screening of thyroid function. HT has a
highly variable clinical presentation; patients may either be hyperthyroid, hypothyroid or euthyroid.
Common presenting symptoms of hypothyroidism are fatigue, cold intolerance, constipation, dry skin, short
stature and weight gain. Clinical findings may vary according to the extend of the hypothyroidism. HT is
associated with other autoimmune diseases such as alopecia, vitiligo, coeliac disease, addison disease, type
1 diabetes and polyglandular syndrome. The treatment of HT is thyroid hormone replacement
(levothyroxine) to restore a clinically and biochemically euthyroid state.
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1. Giris ortaya c¢ikabilmektedir. Pediatrik yas grubunda

) L _ Ozellikle alti yasindan sonra edinsel tiroid
Kronik otoimmiin tiroidit ya da kronik  fonksiyon bozukluklarinin en sik nedenidir.
lenfositik tiroidit olarak bilinen Hashimoto  Genellikle  10-20 yas arasmmda ortaya
tiroiditi (HT) ilk kez 1912 yilinda Hakaru ¢ikmaktadir. Dort yas altinda nadir olmakla
Hashimoto tarafindan tanimlanmistir (1).  pirlikte  siit cocuklugu  déneminde de
Primer olarak izole veya diger otoimmiin bildirilmistir. Tiroid hormonlarinin santral

hastaliklarla iligkili olabilecegi gibi sekonder  ginir sistemi, biiyiime gelisme, puberte ve
olarak interferon alfa ya da monoklonal antikor  kemik  metabolizmasi  tizerine  etkileri

tedavisi gibi immiinmodiilator ilaglara baglh
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bilinmektedir ve her yasta erken tam ve
tedavisi ¢ok onemlidir (2-4).

Epidemiyoloji

Tiim diinyada HT insidans1 yillik 1000°de 0,3-
1,5 vaka olarak bildirilmistir (5). Amerika
Birlesik Devletleri'nde yaklagik 15,000
tiroidektomi sonrasi patoloji  kayitlarinin
degerlendirildigi bir ¢calismada HT siklig1 % 6
saptanmustir (6). Prevelansi ¢ocuklarda % 1,2-
3 olup siklig1 kizlarda 2-4 kat fazladir. Erigskin
hastalarda ise HT insidansi kadinlarda 10-15
kat fazladir. Kadinlarda 1000’de 3,5 iken
erkeklerde 1000’de 0,8 bulunmustur. Hem

erkekte hem kadmnla yasla insidans
artmaktadir. Beyazlarda ve Asyalilarda,
Afrikali  Amerikanlara gore daha sik

saptanmaktadir (2-4,7).
Etiyoloji

Etiyolojik olarak genetik yatkinligi olan
bireylerde gevresel faktorlerin etkisiyle ortaya
¢ikmaktadir.  Otoimmiin  siiregte  tiroid
antijenlerine karsi gelisen antikorlar sorumlu
tutulmaktadir. En sik anti-tiroid peroksidaz
(anti-TPO), ve anti-troglobulin (anti-Tg), daha
nadiren tiroid stimulan hormon (TSH) reseptor
blokan antikorlar1 saptanmaktadir. HT’li
hastalarda  kuvvetli bir genetik gegis
bulunmaktadir ve bu hastalarin birinci derece
akrabalarmin yaklasik yarisinda  antikor
pozitifligi saptanmistir. Monozigotik ikizlerde
goriilme sikligr % 30-60 olarak bildirilmistir.
Non-genetik faktorler; iyot, amiodaron gibi
ilaglar, interferon alfa, infeksiyonlar (6zellikle
hepatit C), cinsiyet hormonlariin etkisi, stres
ve sigaradir (7-9). Otoimmiin tiroidit
prevelansinin iyot alimi ile arttigi, tiroide karsi
gelisen otoimmiiniteyi arttirdigi bildirilmistir
(7,10) Enfeksiyonlarin da doku hasart ya da
molekiiler benzerlik ile otoimmiiniteyi
baslattig1 diistiniilmektedir. Kronik otoimmiin
tiroiditlerin  kadinlarda stk goriilmesinin
cinsiyet hormonlarinin etkisi ile olabilecegi
bildirilmistir (3,11).

Patofizyoloji

Hashimoto hastaliginda karakteristik
histopatolojik bozukluk lenfositik infiltrasyon,
lenfoid  germinal  hiicreler ve tiroid
folikiillerinin destriiksiyonudur. Intratiroidal
lenfositler T ve B lenfositlerden olusmaktadir.
Patolojik degerlendirmede degisik formlar
bildirilmistir.  Bunlardan  klasik  form,

biiylimiig, grimsi bir tiroid glandi ve lenfosit,
plazma hiicreleri ve makrofajlardan olusan
mononiikleer hiicreler tarafindan interstisyum
infiltrasyonu ile  karakterizedir.  Fibroz
formunda biiyiik sert ve lobule tiroid bezi olup
interstisyel fibrozis baskindir. IgG4 iliskili HT
varyantinda agirlikli olarak IgG4 {ireten lenfo-
plazmositer hiicre infiltrasyonu goézlenir (2,4).
Fibroz varyant kadar olmasa da interstisyel
fibrozis  bulunmaktadir. HT’de  tiroid
antijenlerine kars1 gelisen c¢esitli antikorlar ve
antijen spesifik T hiicreleri tanimlanmistir. Bu
major antijenler; tiroglobulin (Tg), tiroid
peroksidaz (TPO) wve tirotiropin (TSH)
reseptoridir. Tg  folikiil  hiicrelerinde
sentezlenerek liimene tasinir ve kolloid olarak

depolanir. TPO, Tg’deki tirozinin
iyodinasyonunu katalizleyerek
monoiyodotirozin ve diiyodotirozin

olusumunu saglar. TSH uyarist ile tiroid folikiil
hiicreleri Tg’yi kolloidden alirlar. Peptidazlar
ile tiroglobuline ayrilarak serbest T3 ve T4
olusur (12).

B Lenfositlerinin Rolii

Hashimoto tiroiditinde tiroid dokusunda B
hiicreleri aktive olmakta ve tiroid antikorlar
sekrete edilmektedir. Ayrica ekstratiroidal
lenfoid dokulardan da antikor iretimi
olabilmektedir. Antikorlar genellikle
immunglobulin G1 (IgG1), immunglobulin G3
(1gG3) ve immunglobulin G4 (lgG4)
subtipinde olup plasentay1 gecebilmektedirler
(13,14). HT de plazma hiicrelerinin sayisinin
arttigi, IgG1 ve 1gG4 seviyelerinin anti-Tg ve
anti-TPO titreleri ile pozitif korelasyon
gosterdigi  bildirilmistir (9). Tg ve TPO
antikorlar1 tiroid hiicrelerinin lizisine yol
acabildikleri gibi, TPO antikoru TPO enzim
aktivitesini de inhibe etmektedirler (14). TSH
reseptor antikoru (stimiile eden ve bloke eden
antikorlar), reseptoriin ekstraselliiler kismina
yapisir. Farkli donemlerde hem HT hem de
Graves hastalig1 tanis1 alan hastalar serumda
stimiilan antikorlarin ya da blokan antikorlarin
baskin olmasina gore degismektedir. Her iki tip
TSH antikoru da plasentay1 gecebilmektedir
(15).

T Lenfositlerinin Rolii

Hashimoto tiroiditi olan hastalarin tiroid
dokusunda Thl hiicreleri baskin olmakla
birlikte hem Thl hem de Th2 hiicreleri
bulunmaktadir.  Thl lenfositleri  IL-2,
interferon-o, TNF-a, ve Th2 lenfositler IL-4 ve
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IL-5 salgillar. Tiroid epitelyum hiicre
apoptozisinden sorumlu tutulmaktadir. Immiin
sistemimizde regiilatuar siipresor hiicreler
(CD4+, CD25+, Foxp3+) bulunmaktadir (16).
Yakin donemde yapilan arastirmalarda yeni
tanimlanan T helper 17 hiicreler (Th17) ve
regiilatuar T hiicrelerinin (Treg)
otoimmunitede onemli fonksiyonlar
bildirilmistir (17). HT’de CD4+, CD25+
regiilatuar hiicrelerin sayisinin az olmasi ya da
fonksiyonunun az olabilecegi 6ne siiriilmiistiir
(16). Viral ya da bakteriyel enfeksiyon sonrasi
protein yapilarindaki benzerlik nedeniyle T
hiicrelerinin ~ aktivasyonu, tiroid  folikiil

sisteminin aktivasyonu sonrasi tiroid hiicre
apoptozisi gerceklesmektedir (16).

Klinik Ozellikler

Hashimato tiroiditi tanis1 alan hastalarda
rastlanilan klinik semptomlar Tablo 1’de
gosterilmistir. Cogunlukla hastalar
asemptomatik guatr ile basvururlar. Diger
nonspesifik semptomlar arastirillirken ya da
herhangi bir semptom yok iken rutin
tetkiklerinde tiroid fonksiyon testlerinde
bozukluk saptanabilir. Hastalarda 6tiroidi,
subklinik hipotiroidi, asikar hipotiroidi, agikar

hiicrelerinde  HLA siuf 11 molekiillerinin E??gt_ilroidi. 2\/168 subklinik hipertiroidi
ekspresyonu  ve  Fas-ligand-Fas  sinyal Pildirilmistir (2,18).
Tablo 1

Hashimoto tiroiditinde klinik semptomlar

Erken donemde saptanan nonspesifik bulgular

Halsizlik
Yorgunluk
Konstipasyon
Kilo alma

Kuru cilt

Soguk intoleranst
Sag dokiilmesi

Daha ileri asamada saptanan bulgular

Boy kisaligi

Terlemede azalma

[liml1 sinirsel sagirlik

Periferik néropati

Galaktore (artmis prolaktine bagli)
Depresyon

Demans

Eklem agris1, kas kramplari,

GnRH’a azalmig yanit )

Tiroid bezinin biiylikliigline bagl gelisen boyunda baski hissi

Mensturiyel irregularite (artmig prolaktin seviyesinin FSH ve LH seviyesini azaltmasi,

e Obstruktif uyku apnesi (iist solunum yolu kaslarinda ve diyafragmada zayiflik)

Fizik  muayene  bulgulart  yasa  ve
hipotiroidizmin derinligine bagh degisir.
Tiroid bezi nonpalpable olabilecegi gibi,
yumusak, lastik kivaminda ve diffiiz boyutlar
artmig olabilir. Dikkatli bir muayene ile nodiil

palpe edilebilir. Hastaliga servikal
lenfadenopatiler eslik edebilir. Perorbital
6dem, soguk ve kuru cilt, ciltte sarilik

(skleralarda yok), ellerde ve ayaklarda
periferik 6dem, makroglossi, ince ve kirilgan
tirnaklar, saclarda, kaslarin lateral kisimlarinda

dokiilme, derin tendon reflekslerinde azalma,
bradikardi, konusmada yavaglama, periferik
noropati ve ataksi goriilebilir. Siklikla kan
basinci normal ya da diisiiktiir ancak diastolik
hipertansiyon saptanabilir (2,3,19).

Hastaligin erken doéneminde hashitoksikoz
olarak adlandirilan Graves hastalarina benzer
bir tirotoksikoz klinigi goriilebilir. Hastalarin
% 5-10’unda oftalmopati saptanabilir. Bu
olgular antikor diizeylerinin genelde diisiik
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saptanmas1 ve semptomatik tedaviye iyi yanit

vermeleri ile Graves hastalifindan ayirt
edilebilmektedir. Atrofik tiroiditlerde
hipotiroidizme daha stk rastlanir.
Hipotiroidizm yillar igerisinde yavas bir seyir
gosterir. Uzun siiredir olan ve ciddi
hipotiroidisi  olan hastalar, stres veya
enfeksiyonun tetikleyebilecegi  miksddem
komasi ile bagvurabilirler (2,18).

Hashimato tiroiditinde nadiren antitiroid

antikor titreleri ile iligkili akut ya da subakut
ensefalopati olan hashimoto ensefalopatisi
geligebilir. Tiroid hastaligina bagli olmayan
otoimmiin bir bozukluktur. Fulminan, subakut
ya da kronik semptomlara yol agabilir. Siklikla
konviilziyon ve myoklonusun eslik ettigi
mental durum degisikligi ile prezente olur.
Diger ensefalopati nedenlerinin  ekarte
edilmesi ve antitiroid antikorlarin saptanmasi
sonucu tam1 konur. Ancak ensefalopati
nedenlerinin ayirict tanist i¢in magnetic
rezonans goriintilleme, serobrospinal sivi
incelemesi ve elektroensefalografi yapilmasi
gereklidir. Hashimoto ensefalopatisi
tedavisinde birincil tedavide kortikosteroidler
kullanilir.  Diger immunsupresif ajanlar
kortikosteroid tedavisine yanitsiz olgularda
kullanilabilir. Siklikla prognozu iyidir.
Nadiren kalict1 kognitif bozukluklara yol
acabilir. Bu oran uzun siireli tedavi edilmemis
hastalarda % 25 olarak bildirilmistir. Relaps
oldugunda uzun siireli immunsiipresif tedavi
gerekmektedir (20,21).

Hashimoto tiroiditi olan hastalarda papiller
tiroid kanseri (PTK) sikligi artmistir. HT’li
hastalarda PTK acisindan daha iyi prognostik
sonugclar, diisiik tekrarlama olay1 ve daha az
agresif timor davranigt gosterilmistir (22).
Tiroid nodiilleri yakindan izlenmeli, siipheli
nodiillere ince igne aspirasyon biyopsisi
yapilmahdir. Tiroid lenfomast da kronik
otoimmiin tiroiditin nadir ancak ciddi bir
komplikasyonudur. Tiroid bezinde ani bityiime
ve agri gelismesi lenfoma olustugunu
diisindiirmektedir. Ayrica revers-transkriptaz
polimeraz zincir reaksiyonu ile tiroidin malign
lenfomas1 ve HT ayiric1 tanis1 yapilabilecegi
bildirilmistir (23,24).

Tanisal Degerlendirme

Primer hipotiroidinin tanis1 i¢cin TSH diizeyi
duyarli bir testtir ancak serbest T4 diizeyi
Ol¢limii  subklinik hipotiroidi veya primer
hipotiroidi tanisinda gerekli bir Ol¢limdiir.

Subklinik hipotiroidide serbest T4 diizeyleri
normalin alt sinirinda ya da normal iken TSH
diizeyi yliksek bulunur. T3 seviyesi
hipotiroidili hastalarda ge¢ donemlerde bile
siklikla normal siirlardadir. Bu nedenle
hipotiroidi tanisinda T3 diizeyi 6l¢limiiniin
yarar1 smirlidir. Hastaneye yatan hastalarin
cogunlugunda hasta otiroid hastalifina bagh
T3 diizeyleri diistik saptanabilir (2,3).

Tiroid antikorlarinin varligi (anti-TPO ve anti-
Tg) Hashimato tiroiditi tanisini
koydurmaktadir. Ancak HT’li hastalarin % 10-
15’inde antikorlar negatif olabilir (18,19).
Takipte tekrar antikor diizeyleri dlgiilmelidir.
Amerika Birlesik  Devletleri’nde  tiroid
hastalig1 ya da guatri olmayan 16,533 olgunun
degerlendirildigi bir g¢alismada 12-19 vyas
arasinda % 6,3 oraninda anti-Tg, % 4,8
oraninda anti-TPO pozitifligi oldugu, kizlarda
antikor pozitifliginin iki kat fazla oldugu
bildirilmistir (25). TSH diizeyi normal olan
ancak tiroid antikorlar1 pozitif olan 105
hastanin izlendigi bir ¢alismada, bes yillik
izlemde hastalarin % 65’inin Gtiroid kaldigi, %
10’unun TSH diizeyinin 5-10 mU/L oldugu, %
26’sinin TSH diizeyinin >10 mU/L oldugu
gozlenmistir (26). Diger bir ¢alismada TSH
diizeyi 5-10 mU/L olan 87 ¢ocuk ii¢ yil
boyunca izleminde % 41’inin TSH diizeyi <5
mU/L, % 20’sinin 5-10 mU/L ve % 39’unun
TSH diizeyinin >10 mU/L oldugu bildirilmistir
(27).

Asikar hipotiroidizme progresyonda en iyi
gosterge tiroid otoantikorlarinin varliginda
artmig TSH diizeyleridir. TSH diizeyleri
normal olan ancak tiroid antikorlari pozitif olan
hastalar 6-12 aylik siirelerle takip edilmeli,
hipotiroidi semptomlarinin gelisimi, TSH
seviyesindeki yiikselme ve serum lipid
diizeylerindeki artis izlenmelidir. TSH seviyesi
yiikselme egiliminde ise referans sinirinin iist
sinirinda olsa da tedavi baslanmalidir. Tiroid
ultrasonografisi ~ tiroid  bezi  boyutunu
ekojenitesini ve nodiil varligini
degerlendirmede yarar saglamaktadir. HT de
ultrasonografi tam1 amaciyla degil, tiroid
bezinin  biiylikliiglinii, nodill varligi ve
malignite  riskini  degerlendirmek  igin
kullanilmaktadir. Hashimoto tiroiditi tanisinda
tiroid sintigrafisi ve uptake yapilmasi gerekli
degildir.  Sintigrafik  incelenme  hashi-
toksikozda graves hastalig1 ayirict tanisi igin
gerekli olabilir. Siipheli tiroid nodiillerinde
malignensiyi ekarte etmek ic¢in ya da hizli
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biiyliyen lenfoma siiphesi olanlarda ince igne
aspirasyon  biyopsisi  yapilmahdir. HT
histolojik bir tamidir. Tiroid bezinde diffiiz
lenfositik ve plazma hiicre infiltrasyonu ile
beraber lenfoid folikiiller ve folikiiler bazal
membran hasar1 gozlenir (2-4,18,19).

Eslik edebilecek diger laboratuvar bozukluklar

Hashimato tiroiditi tanist alan hastalarin % 30-
40’inda bozulmus eritropoeze bagli anemi
saptanmaktadir. Hipokromik ya da
normokromik anemi olabilecegi gibi siklikla
makrositer anemi olarak karsimiza
cikmaktadir. Bu makrositik aneminin eslik
eden B12 ve folat eksikligine de bagh
olabilecegi diisiiniilmektedir (4,28). Total
kolesterol, LDL ve trigliserid diizeylerinde
artiy saptanmakta ve levotiroksin tedavisi
sonrasinda  lipid  diizeylerinin  normal
seviyelere geriledigi bildirilmektedir (29).
Renal plazma akimi, glomeruler filtrasyon hizi
ve serbest su  klirensinin  azalmasi
hiponatremiye yol agabilmektedir. Ciddi
hipotiroidide kreatin kinaz seviyeleri ve
aldolaz enzimi yiiksek saptanmaktadir. Primer
hipotiroidide prolaktin seviyesi de yiiksek
saptanabilir. TRH seviyesinin  artiginin

laktotroplar1 uyarmast ya da prolaktin
klirensinin azalmast bu artitan sorumlu
tutulmustur. Bunun sonucunda anovulatuar
sikluslar, galaktore ve infertilite
olusabilmektedir (19). HT patogenezindeki
inflamatuar siirecte kalsitonin salgilayan C
hiicrelerinin de etkilenebilecegi ve bunun
sonucunda HT’li hastalarda hipokalsemi
olugabilecegi bildirilmistir (30).

Ayirict Tam

Ayiricl tanida diisiiniilmesi gereken hastaliklar
Tablo 2’de gosterilmistir. HT ile non toksik
nodiiller guatr ayirict tanist  yapilmalidir.
Multinodiiler guatrli hastalar siklikla 6tiroiddir
ve tiroid antikorlar negatif saptanir. HT nin
erken doneminde Graves Hastaligi ile
karisabilen hashitoksikoz klinigi goriilebilir.
Eslik edebilecek diger otoimmiin hastaliklar
addison hastalig1, alopesia areata veya totalis,
pernisiy0z anemi (otoimmiin gastrit), kronik
aktif hepatit, idiopatik hipoparatiroidizm,
primer bilier siroz, primer ovariyan veya
testikuler yetmezlik, romatoid artrit, sjogren
sendromu, sistemik lupus eritematozus,
skleroderma, tip 1 diyabet ve vitiligo’dur
(2,18,19).

Tablo 2
Hashimoto tiroiditinde ayirici tam

Diffiiz toksik guatr (Graves)
Toksik nodiiler guatr
Nontoksik guatr

Otiroid hasta sendromu
Panhipopituitarizm

Tiroid lenfomasi

Tip 1 poliglandiiler sendrom
Tip 2 poliglandiiler sendrom

Diger hastaliklar ile otoimmiin tiroid

hastaliginin iligkisi

Hashimoto tiroiditi 6zellikle Down sendromu
ve Turner sendromu gibi kromozomal
hastaliklarla da iligkilidir. Down sendromu’nda
HT genel pediatrik toplumdan daha sik ve %
13-34 oraninda goriilmekte olup Down
sendromlu hastalar daha erken yasta HT tanisi
almaktadirlar. Bu artmig siklik  immiin
sistemdeki  disregiilasyona ve  inhibitor
aktivitelerdeki defekte baglanmistir. Turner
sendromu’'nda da HT genel pediatrik
toplumdan daha sik ve % 10-21 oraninda

goriilmektedir Turner Sendromu’nda
otoimmiin hastaliklara egilimin artmis olmasi
X kromozomunun psddootozomal bdlgsindeki
genlerin haployetersizligine bagli olabilecegi
Oone sirilmistiir. X-izokromozoma sahip
hastalarda  otoimmiinite  riskinin  arttig1
belirtilmistir. (31). Tip 1 diyabetli hastalarda
diger otoimmiin hastaliklar eslik
edebilmektedir. Yaklasik hastalarin % 20-
25’sinde tiroid antikorlarinin pozitif oldugu, bu
hastalarm  tiroid  fonksiyon testlerinin
bozuldugu ve siklikla subklinik hipotiroidi
eslik ettigi bildirilmistir (32). Cdlyak hastalig
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tanis1 alan 135 hastanin degerlendirildigi bir
calismada % 23’{iniin antitiroid antikorlarinin
pozitif oldugu, antikor pozitifligi olan
hastalarin % 26’sinda subklinik hipotiroidi
gelistigi, % 74’tnde otiroidi  kaldigi
bildirilmistir. (33). HT, Tip 1 poliglandiiler
sendrom’lu hastalarin % 10’unda, tip 2
poliglandiiler sendromlu hastalarin % 65-
70’inde gozlenebilmektedir. IPEX
sendromunda (IPEX: immiin disregiilasyon,
poliendokrinopati, enteropati, X’ e bagl),
infanil dénemde dahi otoimmiin tiroid hastalig:
saptanabilmektedir (34). Kronik idiopatik
irtikerin HT ile iliskili oldugu, o6tiroid
hastalarda da tiroid antikor pozitifligi ile iliskili
olarak iirtiker gozlenebilecegi bildirilmistir
(35) Son yillarda HT wve polikistik over
sendromu ile iligkisi bildirilmis, anovulatuar
sikliisiin immiiniteyi etkiledigi, fibrilin 3 gen
(FBN3) polimorfizmi, ‘transforming growth
factor B’ (TGFp) diizeyinde diigiiklik gibi
faktorlerin rol oynayabilecegi One siiriilmiistiir
(36). Otoimmiin tiroid hastalig1r riski artan
hastalik gruplarinda tani aldiktan sonra yillik

olarak tiroid fonksiyonlari deger-
lendirilmelidir.

Tedavi

Hashimoto  tiroiditinde  tedavi  diger

hipotiroidizme yol agan hastaliklar gibi tiroid
hormon replasmanidir. Siklikla yasam boyu
oral olarak levotiroksin sodyum tedavisi
verilir. Tedavinin amac klinik ve laboratuvar
olarak Otiroidiyi saglamaktir. Doz hastaya
bagl olarak degisir. Tedavinin amaci biiylime
gelisme ve puberte sorunlarinin
diizeltilmesidir. Erigkine gore ¢ocuklarda T4
ihtiyaci fazladir. 1-3 yas aras1 4-6 pg/kg, 3-10
yas arasi 3-5 pg/kg, 10-16 yas aras1 2-4 pg/kg
seklinde diizenlenir. Erigkinlerde standart doz
1-2 pg/kg’dir. Kardiyak hastaligi olan
hastalarda daha diisiik dozlar ile baglamak
gerekebilir. Klinik ve biyokimyasal diizelme 6-
8 haftada saglanir (2,37). Levotiroksinin

emilimini engelleyen koletiramin, ferr6z
siilfat, siikralfat,  kalsiyum  karbonat,
aliminyum hidroksit, demir iceren

multivitamin gibi ilaglar en az dort saat sonra
verilebilir. Fenitoin, karbamazepin ve rifampin
gibi ilaglar da levotiroksinin metabolizmasini
ve atilmimi arttirarak daha yiiksek dozlara
ihtiya¢ gerektirebilir. Normalde levotiroksin
sodyumun % 48-79’u emilir ve aglk

durumunda emilim fazladir. Kisa barsak
sendromu olan hastalarda 6tiroidiyi saglamak
icin daha yiiksek dozlar gerekebilmektedir.
Levotiroksin  tedavisinin  yliksek  dozda
kullanilmas1 ilerlemis kemik yasi, kemik
mineral dansitesinde azalma, osteoporoz, kalp
tepe attiminin artmasi, kalp duvar kalmliginin
azalmasina neden olabilir (18,38 ).

Son zamanlarda selenyum tedavisinin HT
fizyolojisindeki ve tiroid bezi iizerinde etkili
enzimlerin yapisindaki rolii arastirilmistir (39).
Tiroid glandin1 oksidatif stresten koruyan
glutatyon peroksidaz, tiroid hormon sentezinde
rol alan tiroid peroksidaz, T3 sentezinde rol
alan iyodotironin  deiyodinaz  enzimleri
selenoproteinlerdir. Selenyum eksikligi olan
HT’li olgularda selenyum tedavisinin yararh
olabilecegi, antikor diizeylerini azaltabilecegi,
levotiroksin  tedavisi dozlarinda azalma
saglayabilecegi One siiriilmiistiir (40).

Cerrahi tedavi, disfaji, seste kabalasma, hava
yolu tikanikligina yol agabilen biiylik guatr
varliginda, sitolojik olarak gosterilmis malign
nodiill varliginda, ince igne aspirasyon
biyopsisi ile lenfoma tanisi konuldugunda veya
kozmetik nedenlerle yapilmaktadir (3,6).

2. Sonug¢

Hashimoto tiroiditi multifaktoriyel olarak
ortaya ¢ikmaktadir. Etiyolojisinde kuvvetli bir
genetik gecis olsa da ¢evresel faktorlerin etkisi
de bilinmektedir. Cogunlukla  hastalar
asemptomatik  guatr nedeniyle klinige
basvurur. Hipotiroidisi olan hastalarda biiyliime
hizinin azalmasi, boy kisaligi, letarji, okul
performansinda azalma, kilo alma, soguk
intoleransi, kuru deri ve konstipasyon sik
goriilen semptomlardir. Tiroid antikorlarinin
varligr HT tanisin1 koydurmaktadir. Hastalarin
% 85-90°ninda antikorlar pozitiftir. HT tanisi
konulan  cocuklarda  belirli  araliklarla
ultrasonografi  yapilmali, nodiil gelisimi
acgisindan izlenmelidir. HT’li hastalarda PTK
siklign artmigtir. Siipheli tiroid nodiillerinde
malignensiyi ekarte etmek i¢in ya da lenfoma
sliphesi olan olgularda ince igne aspirasyon
biyopsisi  yapilmahdir.  Izlemde  eslik
edebilecek  diger otoimmiin  hastaliklar
acisindan degerlendirilmelidir. Levotiroksin
tedavisi ile klinik ve laboratuvar olarak 6tiroidi
saglanmaktadir.
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