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OZET

Giris ve Amac: Hashimoto tiroiditi (HT) iyot eksikligi olmayan bolgelerde
cocukluk ¢aginda kazanilmis hipotiroidizmin en sik nedenidir. Pediatrik yas grubunda
%1 ile %3 ‘liikk bir prevalansa sahiptir ve ergenlik doneminde zirveye ulasir. Kizlarda
erkeklere gore daha sik goriilmektedir. Otoimmiin tiroidit gelisiminde genetik, ¢cevresel
ve epigenetik faktorlerin rol oynadigr diistiniilmektedir. Hashimoto tiroiditinin klinik
prezentasyonu tiroid fonksiyonlarina gore degiskenlik gosterir ve Otiroididen, asikar
hipotiroidi ve hipertiroidiye kadar genis bir yelpazede olabilir. Caligmamizda
Hashimoto tiroiditi tanili ¢ocuk hastalarda hashimoto tiroiditi alt gruplarinin tam

anindaki sikliginin arastirilmasi amacglandi.

Gerec ve Yontem: Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Endokrinoloji Polikliniginde Ocak 2018- Aralik 2022 tarihleri
arasinda Hashimoto tiroiditi tanisi alan 0-18 yas araligindaki hastalar calismaya dahil
edildi. Olgular tan1 anindaki tiroid islev durumlarina gore 6tiroid, subklinik hipotiroidi,
asikar hipotiroidi, subklinik hipertiroidi ve hipertiroidi gruplarina ayrildi, demografik,

klinik ve laboratuvar parametreleri gruplar arasinda karsilastirildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen 270 hastanin yaslar 2 ile 18 yas arasinda
degismekte olup, yas ortalamalar1 12,1£3,5 yildi. Hastalarin 50°si (%18,5) erkek ve
220’si (%81,5) kizlardan olugmaktaydi. Hastalarin 111°nde (%41,1) pozitif aile
hikayesi mevcuttu. Hastalarin 199’ u (%73,7) pubertaldi. Pubertal ve prepubertal
gruplarin demografik 6zelliklerine gore incelendiginde; hashimoto tiroiditinin pubertal
kizlarda daha sik oldugu (p=0,024) ve diger parametrelerde gruplar arasi istatistiksel
fark olmadig1 goriildii. Hastalarin en sik rutin saglik taramasinda tani aldig1 gozlendi.
Bunlarin disinda 11 hasta (%4,1) boyunda sislik, 5 hasta (%1,9) kabizlik, 16 hasta
(%5.9) tip 1 Diyabetes mellitus tanili yillik tarama sirasinda ve 4 hasta da (%1,5)
vitiligo sikayeti ile bagvurdu. Hashimoto subtiplerine gore incelendiginde hastalarin
yaklasik yaris1(%51,5) tan1 aninda 6tiroid hashimoto, 84 hastanin subklinik hipotiroidi,

31 hastanin asikar hipotiroidi, 12 hastanin subklinik hipertiroidi ve 4 hastanin da agikar
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hipertroidi oldugu goézlendi. Calismamizda en sik hashimoto subtipi olarak goriilen
otiroid hashimoto ve subklinik hipotiroidisi olan hastalarin niteliksel verileri
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi Hastalarin
yaklasik %75’inin tam1 aninda tedavi ihtiyact yoktu. Serum TSH >10 plU/ml olan
subklinik hashimoto ve agikar hipotiroidisi olan 56 hastaya levotiroksin tedavisi

baslandi. Hashitoksikoz olmasi nedeni ile sekiz hastaya metimazol tedavisi baglandi.

Sonug: : Calismamizda Hashimoto tiroiditinin puberte doneminde ve kizlarda
daha sik oldugunu ve hastalarin tan1 aninda genellikle asemptomatik olduklarini
saptadik. Basvuru aninda hastalarin Hashimoto alt tiplerinden en sik Gtiroid ve
subklinik hipotiroidi kliniginde oldugunu c¢alismamizda gordiik. Otoimmiin tiroidit
acisindan risk faktoriine sahip pediatrik hastalar basta olmak {izere tiim ¢ocuk ve
addlesan yas grubundaki hastalarin rutin saglik kontrollerinde hashimoto tiroiditi
semptomlarina yonelik detayli 0ykii alinmasi, fizik muayene ve biiylime geligme
degerlendirmesinin ayrintili ve dikkatli bir sekilde yapilmasi hashimoto tiroiditinin

olumsuz etkilerinin 6nlenmesi acisindan 6onemlidir.

Anahtar kelimeler: Hashimoto tiroiditi, tiroid fonksiyon testleri, cocuk ve

addlesan
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ABSTRACT

Introduction and Objective: Hashimotos thyroiditis (HT) is the most
common cause of childhood-acquired hypothyroidism in regions without iodine
deficiency. It has a prevalence of 1% to 3% and reaches it’s peak during adolescence.
It is more common in girls than in boys. Genetic, environmental and epigenetic factors
are thought to play a role in the development of autoimmune thyroiditis. The clinical
presentation of Hashimotos thyroiditis varies according to thyroid functions and can
range from euthyroidism to overt hypothyroidism and hyperthyroidism. In our study,
we aimed to investigate the frequency of Hashimotos thyroiditis subgroups at the time

of diagnosis in pediatric patients diagnosed with Hashimotos thyroiditis.

Materials and Methods: Patients between the ages of 0-18 who were
diagnosed with Hashimotos thyroiditis at the Pediatric Endocrinology Polyclinic of the
University of Health Sciences Umraniye Training and Research Hospital between
January 2018 and December 2022 were included in the study. The cases were divided
into euthyroid, subclinical hypothyroidism, overt hypothyroidism, subclinical
hyperthyroidism and hyperthyroidism groups according to their thyroid function status
at the time of diagnosis and demographic, clinical and laboratory parameters were

compared between the groups.

Results: In our study include 270 patients, the ages of the patients ranged
between 2 and 18 years and the average age was 12.143.5 years. 50 (18.5%) of the
patients were boys and 220 (81.5%) were girls. 111 (41.1%) of the patients had a
positive family history. 199 of the patients (73.7%) were pubertal. When examined
according to the demographic characteristics of the pubertal and prepubertal groups; It
was observed that Hashimotos thyroiditis was more common in pubertal girls (p =
0.024) and there was no statistical difference between the groups in other parameters.
It was observed that patients were most frequently diagnosed during routine health
screening. Apart from these, 11 patients (4.1%) had neck swelling, 5 patients (1.9%)
had constipation, 16 patients (5.9%) were diagnosed with type 1 Diabetes mellitus
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during annual screening, and 4 patients (1.5%) had vitiligo. applied with a complaint.
When examined according to Hashimoto subtypes, approximately half of the patients
(51.5%) were observed to have euthyroid Hashimoto at the time of diagnosis, 84
patients had subclinical hypothyroidism, 31 patients had overt hypothyroidism, 12
patients had subclinical hyperthyroidism and 4 patients had overt hyperthyroidism. In
our study, when the qualitative data of patients with euthyroid Hashimoto and
subclinical hypothyroidism, which are seen as the most common Hashimoto subtype,
were compared, no statistical difference was found between the two groups.
Approximately 75% of the patients did not need treatment at the time of diagnosis.
Levothyroxine treatment was started in 56 patients with subclinical Hashimotos
disease and overt hypothyroidism with serum TSH >10 pulU/ml. Methimazole treatment

was started in eight patients due to hashitoxicosis.

Conclusion: In our study, we found that Hashimotos thyroiditis is more
common during puberty and in girls, and that it is usually asymptomatic at the time of
diagnosis. We found in our study that the most common Hashimoto subtypes are
euthyroid and subclinical hypothyroidism. It is important to take a detailed history for
the symptoms of Hashimotos thyroiditis, perform a detailed and careful physical
examination and growth and development evaluation during routine health checks of
all children and adolescents, especially pediatric patients with risk factors for
autoimmune thyroiditis, in order to prevent the negative effects of Hashimotos

thyroiditis.

Key words: Hashimotos thyroiditis, thyroid function tests, children and

adolescents
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1. GIRIS VE AMAC

Hashimoto tiroiditi (HT) iyot eksikligi olmayan bolgelerde ¢ocukluk caginda
kazanilmig hipotiroidizmin en sik nedenidir. Pediatrik yas grubunda %1 ile %3 ‘liik bir
prevalansa sahiptir ve ergenlik doneminde zirveye ulasir. Kizlarda erkeklere gére daha
sik goriilmektedir. Otoimmiin tiroidit gelisiminde genetik, cevresel ve epigenetik
faktorlerin rol oynadig diisiiniilmektedir (1-4). Genetik yatkinligi olan bireylerde,
cevresel uyaranlar ve epigenetik degisimler sonucu tiroid bezine karsi bagisiklik
tolerans1 bozulur, tiroid bezine 06zgii otoantikorlar olusur, bez igerisine T ve B
lenfositlerinin infiltrasyonu gergeklesir ve folikiil epitelinde apopitoz siireci baglar.
Otoimmiin yikim siireci tiroid bezinde baslar, klinikte guatrli ya da guatrsiz kademeli
olarak geligen tiroid yetmezligi ile sonuglanir (2—6).

Hashimoto tiroiditli cocuk ve addlesan hastalar tan1 esnasinda asemptomatik
olabildikleri gibi hastalarin basvuru nedeni guatr veya hipotroidiye ait diger
semptomlar da olabilmektedir. Bununla birlikte HT, riskli grupta bulunan kisilerin
taramalarinda ya da baska hastaliklara ait sorunlar arastirilirken tesadiifi olarak da
saptanabilir (7).

HT tanis1 serumda tiroglobulin (Tg) ve/veya tiroid peroksidaza (TPO) karsi
anti-tiroid antikorlarin varligi ile konur ve tiroid ultrasonunda tipik olarak hipoekojenik
ve heterojen tiroid glandinin gosterilmesi ile tani desteklenir (8).

Hashimoto tiroiditinin klinik prezentasyonu tiroid fonksiyonlarina gore
degiskenlik gosterir ve otiroididen, asikar hipotiroidi ve hipertiroidiye kadar genis bir
yelpazede olabilir. HT tanis1 alan hastalar tiroid yetmezligi agisindan belirli araliklarla
klinik ve laboratuvar olarak takip edilir. Hashimoto tiroiditinin tedavisi hastalarin
klinik durumu ve hastaligin evresine gore diizenlenir, hipotiroidi gelisen hastalara tiroid
hormon replasmani baglanir (2—4,9,10).

Calismamizda SBU Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Endokrinoloji Polikliniginde Ocak 2018- Aralik 2022 tarihleri arasinda Hashimoto
tiroiditi tanis1 alarak ¢ocuk endokrinoloji kliniginde ayaktan veya yatarak takibe alinan
hastalarin tan1 anindaki 6tiroidi, subklinik hipotiroidi, asikar hipotiroidi ve hipertiroidi

sikliginin saptanmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. HASHIMOTO TiROIDITI

Hashimoto tiroiditi; tiroid hacim artis1, parankimde lenfositik infiltrasyon ve
tiroid antijenlerine kars1 gelisen 6zgiil antikorlar ile karakterize otoimmdiin bir tiroid
bezi hastaligidir. Otoimmdin tiroidit veya kronik lenfositik tiroidit olarak da adlandirilir
(3). Kadinlarda, Trizomi 21 ve Turner sendromu tanili hastalarda daha sik goriiliir (11).
Yasamin ilk {i¢ yilinda nadir olarak goriilmesine ragmen, alt1 yas sonras1 siklig1 artar
ve ergenlik donemi en yiiksek sikliga ulasir (12).

Cocuklar siklikla asemptomatik guatr veya c¢esitli sikayetler ile (tiroid
disfonksiyonu ile ilgili olmayan) doktora bagvururlar ve tani aninda tiroid fonksiyon
testleri Gtiroidi, subklinik hipotiroidi, asikar hipotiroidi ve hipertiroidi seklinde
degiskenlik gosterir (13).

2.2. TARIHCE

Hashimoto tiroiditi 1912 yilinda ilk kez Dr. Hakaru Hashimoto’nun “Struma
lymphomatosa” ismini verdigi bir hastalik olarak ortaya ¢ikmistir. Hakaru Hashimoto
4 kadin hasta iizerinde yaptig1 incelemede, tiroid bezinde plazma ve lenfoid hiicrelerin
infiltrasyonu, germinal merkezde lenfoid folikiil gelisimi, tiroid epitel hiicrelerinin
dejenerasyonu ve fibrozis ile karakterize kronik tiroid fonksiyon bozuklugu olarak
tanimlamistir (3,5). Bu tanimlamadan sonra benzer 6zellikte olan iki farkli vaka raporu
bildirimine ragmen, 1931 senesine kadar Hashimoto’nun Struma Lymphomato tanimi
Riedel tiroiditi erken evresi olarak kabul gérmiistiir. 1931 yilinda Allen Graham ve
arkadaslar1 tarafindan Hakaru Hashimoto’'nun tanimladigi sekilde struma
lymphomatosa olgu raporlar bildirimleri sonucunda Hashimoto tek basina bir hastalik
olarak kabul edilmistir ve o donemden beri Hashimoto Tiroiditi adiyla anilmaktadir
(5).

Dr. Rose ve Witebsky 1956 yilinda tavsanlari kendi tiroid ekstreleri ile
asilayarak yaptiklar1 ¢alismada, tavsanlarin tiroid bezlerinde Hashimoto tiroiditi ile
benzer histolojik degisiklikler gelistigini gosterdi ve serumlarinda da anti-tiroglobulin
(Anti-Tg) antikorlar1 buldular. Ayn1 sene Deborah Doniach ve arkadaslari, Hashimoto

tiroiditi tanili hastalarin serumlarinda anti-tiroglobulin antikorlar1 saptadilar ve bu



bireylerin insan tiroglobulinine karsi immiinolojik bir cevap olusturdugunu iddia
ederek Hashimoto tiroiditinin tiroid bezi otoimmiin bir hastalig1 oldugunu 6ne siirdiiler.
Bu calismalarin sonucunda organa spesifik otoimmiin hastalik kavrami olustu ve
Hashimoto tiroiditi de bu gruba dahil edildi (3,5,14). Hashimoto tiroiditinin otoimmiin
bir hastalik oldugunun bulunmasindan sonra giiniimiize kadar bir ¢ok hastaligin da
otoimmiin bozukluk sonucunda olustugu bulunmus, organa 6zgii otoimmiin hastaliklar

siniflamasi genislemistir (5).

2.3. EPIDEMIYOLOJI

Hashimoto tiroiditi cocukluk donemi tiroid hastaliklarinin en sik nedeni ve
tiroiditlerin en sik goriilen formudur. Cocukluk doénemindeki prevalanst %]1-3
arasindadir ve ergenlik caginda pik yapar (4,13,15). Eriskin donemdeki insidanst %
0,03-0,15 ve eriskinlerde tiroid bezinin en sik otoimmiin hastaligidir. insidans irka gére
degisiklik gosterir, siyah irka gore beyaz irkta yiliksektir. Cografi farkliliklar vardir;
iyot bakimindan zengin bolgelerde insidans yiiksektir (2,3). Kadinlarda erkeklere gore
daha sik goriliir (2). Hastalik prevalansi yas ilerlemesi ile artis gdosterir; okul
donemindeki ¢ocuklarin %1-2’sinde, addlesanlarin %6-8’inde, eriskin erkeklerin %]1-
2’sinde , kadinlarin %10’dan ¢ogunda otoimmiin tiroid hastaliginin kanit1 olan tiroid

otoantikorlar1 pozitiftir (2—4).

2.4. ETIYOLOJI
HT’nin etiyolojisi halen daha kesin olarak bilinmemekle birlikte, genetik

yatkinlik ve cevresel faktorler arasindaki etkilesim sonucu gelistigi belirtilmektedir

(16).

2.4.1. Genetik Faktorler

Otoimmun tiroid hastaliklarina 6zgiil genetik kalitim tanimlanmamais olsa da
genetik duyarliligin oldugunu goésteren veriler mevcuttur. Tiroid otoantikor pozitifligi,
HT’li hastalarin birinci dereceden olan akrabalarinda artmistir ve bu ailelerde HT ile
diger otoimmun hastaliklar daha sik goriilmektedir (17-19). Danimarkal1 ikizlerde
yapilan bir ¢aligmada, monozigotik ikizlerde %50 den daha fazla uyum oram

gosterilmis olup dizigotik ikizlerde buna karsilik herhangi bir uyum olmadigi



gosterilmistir. Ayn1 ¢alismada monozigotik ikizlerde dizigotik ikizlere kiyasla tiroid
otoantikorlarinda daha yiiksek uyum oranlar1 gosterilmistir (3,5). Isvecli ikizlerde
yapilan bagka bir ¢calismada, monozigotik ikizlerde uyum orani % 29 olarak saptanmis
olup dizigotik ikizlerde bu oran %1 olarak saptanmis ve kalitim derecesi tahmini %64
olarak belirlenmistir. Yapilan iki ¢alisma sonucunda monozigotik ikizlerde goriilen
daha yiiksek uyum oranlari, ortak genlere bagli bir hastalik paylagiminin oldugunu
dogrulamistir (14).

T hiicre aktivasyonu artis1 ve insan Lokosit Antijeni (HLA) doku gruplari, guatr
ve tiroidit gelisimi ile iliskilidir. MHC alt gruplarindan HLA-DR4 ve DRS5’in guatroz
tiroidit ile, HLA-B8 ve HLA-DR3’iin atrofik tiroidit ile iliskisi yapilan ¢aligmalarda
gosterilmis, DQA1*0102 ve DQB1*0602 alellerin HT’ ye kars1 koruyucu etkilerinin
oldugu belirlenmistir (20). T hiicre regiilasyonu ile iligkili T hiicre ylizey molekiilii
olarak bilinen sitotoksik T lenfosit iligkili antigen-4 (CTLA-4) ’iin kodlanmasindan
sorumlu genin ailevi HT ile baglantili oldugu diistiniilmektedir (21,22). HT goriilme

siklig1 Down ve Turner sendromu gibi kromozomal bozukluklarda artmistir (23).

2.4.2. Cevresel Faktorler

Hashimoto tiroiditi gelisiminde genetik faktorler tek basina yeterli degildir ve
hastalik gelisiminde cevresel faktorler de etkilidir. Yiiksek iyot alimi, selenyum
eksikligi, tiitin duman1 benzeri kirleticiler, lityum, amiodaron gibi bazi ilaglar, HT
gelisiminden sorumlu tutulmaktadir (24,25).

Genetik yatkinlig1 olan bireylerde diyet ile fazla iyot aliminin Hashimoto
tiroiditinin baslangicini tetikleyebilecegi bircok ¢alismada gdsterilmistir. Italya’da iyot
eksikligi olan bir bolgede goniilliiler lizerinde yapilan iyot profilaksi ¢alismasinda,
gozlem siiresi boyunca tiroid otoantikorlarinin iki katina ve Hashimoto tiroiditi
insidansinin dort katina ¢iktig belirlenmistir (3). Diyet ile alinan iyot miktar1 artiginin,
tiroglobulin molekiillerinin anjijenik 6zelligini artirarak HT yatkinlig1 olan bireylerde
otoimmun stireci tetikledigi ve hastaligi baglattig1 diistiniilmektedir (25,26).

Selenyum eksikligi HT gelisiminde etkisi olan ¢evresel tetikleyicilerden biridir,
diyet ile selenyumun yetersiz aliminin HT olusumunu arttirdig1 gosterilmistir (27).
Tiroid deiyodinizasyonu i¢in selenoproteinler 6nemli role sahiptir. Antioksidan bir

enzim olan glutatyon peroksidaz da selenoproteinlerden birisidir. Selenyum eksikligi,



selenoproteinlerin aktivitesinin azalmasina neden olarak inflamasyon artisini ve
hastalik olusumunu tetiklemektedir (28,29).

Beslenme aligkanliklarinin  Hashimoto tiroiditine etkisini inceleyen bir
calismada, Hashimoto tiroiditli grubun Bati tipi diyete benzeyen beslenme aliskanligi
dikkat ¢ekerken, kontrol grubunun ise Akdeniz diyeti benzeri bir beslenme aligkanligi
oldugu gosterildi. Bu sonug beslenme aliskanliklarinin otoimmdiin hastaliklara yatkinlik
olusturabilecegi hipotezini desteklemektedir (30).

Sigara dumani, solventler, poliklorlu bifeniller ve metaller gibi cevresel
kirleticiler inflamasyonun ve otoimmiin siirecin baslamasiyla iliskili diger ¢evresel
faktorlerdir (31).

Amiodaron iyot iceren bir ilagtir ve tiroid bezi tizerindeki etkileri icerdigi iyot
ile iligkilidir. Amiodaron maruziyeti tiroid otoimmiin hastaliklarina yatkinligi olan
bireylerde tiroid antikorlarinin olugsmasina sebep olmaktadir (32). Deneysel ve klinik
veriler, lityumun otoimmiin tiroid hastaliginin seyri lizerinde 6nemli etkileri oldugunu
gostermektedir (33).

Diisiik dozda radyasyon maruziyetinin dahi gegici bir otoimmiin tepkimeye yol
acarak HT gelisimini arttirdig1 diisiiniilmektedir (34). Cernobil niikleer kazasi sonrast
radyasyona maruz kalan ¢ocuk ve adolesanlarda, tiroid otoantikorlar1 prevalansinda

artis gorilmistiir (35).

2.5. PATOFIZYOLOJI

Genetik yatkinlig1 olan bireylerde, cevresel tetikleyicilere maruz kalma ve
epigenetik degisiklikler sonucunda viicutta bagisiklik yanit mekanizmalarinin
bozulmasi ile tiroid bezinin kendi antijenlerine karsi toleransinin bozulmasi sonucu
Hashimoto tiroiditinin olustugu diisiiniilmektedir (2,6,36). Hastalarin biiyiik kisminda
tiroid peroksidaz ve tiroglobuline kars1 gelisen otoantikorlarin varligi bu diisiinceyi
desteklemektedir. HT gelisiminde tetikleyici mekanizmalar aydinlatilamamis olmakla
birlikte, diizenleyici T hiicre (Tregler) anormallikleri ya da normal olarak sekestre
edilen tiroid antijenlerine maruziyet HT gelisiminde rol alir (36).

Patogenezin ilk basamag: tiroid antijenlerine 6zgli olan CD4 (yardimci) T
lenfosit aktivasyonudur. CD4+ T hiicrelerinin en biiyiik gérevlerinden birisi de antikor

tiretilmesine yardimei olmaktir (Th2 fonksiyonu). Tiroid antikor yapimi, T hiicrelerinin



tiroid antijenleri ile reaksiyona girmesi sonucu uyarilir. Tg, TPO ve TSH reseptorleri
bu antikorlarin ii¢ ana hedefidir. Baskilayici T hiicrelerindeki genetik defekt sebebiyle
hiicresel bagisikligin bozulmasi sonucu yardimeci T lenfositleri baskilanamaz. Aktive
olan CD4+T hiicreleri, otoreaktif B hiicrelerini ve sitotoksik CD&8-+T hiicrelerini
uyararak interferon-gama (INF-y)’y1 da i¢ine alan ¢ok sayida sitokin salgilanmasina
neden olur. Sitokin salinimu tirositleri uyarir ve MHC-II yiizey antijenlerinin (HLA-
DQ, HLA-DP ve HLA-DR) olusumunu saglar; bunun sonucunda tiroid hiicrelerinin T
hiicrelerine antijen sunan hiicrelere doniisiimii saglanir (17,37).

Yapilan bazi calismalarda otoimmiin tiroid hastaliklarinin immiin patogenezinde
sitokin ve kemokinlerin 6nemli rollerinin oldugu ortaya koyulmustur. Th 1 lenfositleri
tiroid dokusunu infiltre ederek tiimoér nekroz faktor-a(TNF-o) ve interferon gama
tiretilmesini saglar ve tirositlerden CXCL10’nu da igeren bazi kemokinlerin
salgilanmasi uyarilir. Inflamatuar siirecin desteklenmesi ve siirdiiriilmesini saglayan
CXCL10, Graves hastaligi, sistemik lupus eritematozis ve tip 1 diyabetes mellitus
(DM) gibi ¢esitli otoimmiin hastaliklarin patogenezinde rol alan 6nemli bir molekiildiir
(2). TNF-o ve INF-y aym1 zamanda NK, CD4+ ve CDS8+ hiicrelerini uyarir,
makrofajlarin gogiinii ve aktivasyonunu saglayarak folikiillerde hasar olusumuna
neden olur (2,36).

Hashimoto tiroiditli bireylerde TPO ve tiroglobuline kars1 CD8+ T hiicreleri
bulundu (38). Bununla birlikte CD8+ hiicrelerinin ¢ogu tiroid antijenlerine 6zgi
olmayip sadece kiiciik bir kismi (%2-3) Tg/TPOya 6zgiidiir. Ayrica yapilan son
caligmalarda otoimmiin tiroiditte hiicre Oliimiiniin yalnizca sitotoksisiteye bagl
olmay1p ayn1 zamanda apopitoz siirecleri ile de iliskili oldugu ortaya koyulmustur (3).

Apoptoz; organizmada homeostazi korumak i¢in gerekli olan, programlanmis
hiicre 6liimii olarak da bilinen fizyolojik bir siiregtir. Fas-Fas ligand sinyal sistemi
aktivasyonu apoptozisin patogenezinde rol oynamaktadir. Ayn1 zamanda FLIP, BCL-2,
FABI1, IAP gibi antiapoptatik mediatorlerin kaybi apoptoz yolunun aktivasyonunu
saglar. HT aktif fazinda bcl-2 ve benzeri antiapoptatik mediatdrlerin proliferasyonunun
azalmasi ve proinflamatuar sitokinlerin salinimi ile Fas proliferasyonunun artmasi
sonucu tirosit kayb1 ve follikiiler hiicre hasarlanmasina bagli olarak hipotiroidinin

olustugu yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (39,40).



Tiroid Peroksidaz, tirosit apikal membraninda bulunan transmembran bir
protein olup tiroid hormon sentezinde gérevlidir. Iyot oksidasyonunun katalizoriidir.
Iyodotirozinlerin olusumu ve tiroksin (T4) ile triiyodotironine (T3) baglanmasi i¢in
gereklidir.

Tiroid folikiillerinde bulunan biiyiik bir glikoprotein olan tiroglobulin, tiroid
hormon sentezi ve tiroid hormonlarinin depolanmasinda gorev alir. TPO ve Tgye karst
gelisen antikorlar immiinoglobulin(Ig) G sinifidir ve her ikisi de antijenlerine yiiksek
afinite gosterir (41).

Anti tiroid peroksidaz (Anti TPO) ve Anti tiroglobulin (Anti Tg) Hashimoto tiroiditli
hastalarda goriilen ana tiroid otoantikorlaridir. 1990 yilinda fareler lizerinde yapilan bir
caligmada antijen olarak Tg veya TPO kullanimimin deneysel otoimmiin tiroiditi
tetikledigi kanitlandi ve bu antijenlerin insanlarda HT patogenezinde rol
oynayabilecegi One siiriildii. Tiroid otoantikorlar1 uygun bir IgG subgrubuna
baglanarak kompleman aktivasyonuna yol acar ve kompleman bagimli antikor iligkili
sitotoksite, tirosit hasarina sebep olur (39). Tiroid otoantikorlarinin serum diizeyi ile
hipotiroidinin derinligi arasinda kesin bir iliski olmamakla birlikte tiroid bezinde
gelisen inflamasyon ve hastalik aktivasyonunda etkisi oldugu bilinmektedir
(42).Yapilan bir ¢calismada anti TPO titresindeki artigin subklinik hipotiroididen agikar
hipotiroidiye ilerleyiste bir belirte¢ olabilecegi gosterilmistir. Bir baska calismada
TSH seviyesinde artig ile anti TPO arasinda iliski bulunmus ancak anti Tg ile iligki

saptanamamustir (39).

2.6. HISTOPATOLOJI

Hashimoto tiroiditinde tiroit bezi soluk ve lastiksi ile sert kivam arasindadir.
Yaygin lenfoplazmositik infiltrasyon, germinal merkezli lenfoid folikiil olusumu,
degisen derecelerde fibrozis, parankimal atrofi ve Hurthle, oksifilik veya Askanazy
hiicreleri olarak adlandirilan bol graniiler eozinofilik sitoplazmali biiyiik folikiiler
hiicrelerin varligi HT i¢in karakteristik histopatolojik degisiklikler arasinda yer alir.
Elektronmikroskobide, folikiiler hiicrelerin bazal membranlarinda tiroglobiilin (Tg) ve
IgG birikimleri goriiliir (5). Hashimoto tiroiditi histopatolojik olarak heterojendir.
Klinik ve histolojik 6zelliklerine gore fibrotik ve atrofik varyant, Riedel tiroiditi ve

IgG4 tiroiditi seklinde farkl histolojik varyantlar tanimlanmistir (3,5).



Fibroz varyant, HT hastalarinin yaklasik %10-13{inii olusturur. Tiroid
parankim harabiyeti, fibr6z doku ve kollajen stromanin normal tiroit dokusunun yerini
almasi ile kendini gosterir. Klinik olarak belirgin hipotiroidizm , anti-tiroglobulin
titresinde belirgin bir artis ve yakin zamanda biiylime Oykiisii olan ¢ok sert bir guatr bu
varyantin karakteristik ozellikleridir (5). Bu bulgular malignite ile karistirilmasina
sebep olsa da bu varyantta malignitenin aksine fibrozis hi¢bir zaman tiroid kapsiiliiniin
Otesine uzanmaz (3,5).

Fibroz atrofik varyantta bol fibroz doku ve tiroid dokusunun atrofisi ile bez
hacmi azalir. TSH antikor reseptorleri vakalarin kiigiik bir kisminda tespit edilebilir
(3,5). Klinik olarak miksédem ile iliskili oldugu gosterilmistir (5).

Riedel tiroiditi ilk kez 1896 yilinda Bernhard Riedel tarafindan sert bir tiroid
bezi ve trakeal basi semptomlar1 olan iki hasta iizerinde tanimlandi. ilerleyen yillarda
Riedel tiroiditinin otoimmiin tiroid bozuklugu olmaktan ziyade multifokal fibroskleroz
olarak bilinen sistemik bir bozuklugun belirtisi oldugu ileri siiriildii. Riedel tiroiditinin
tiroid bezinin otoimmiin bozukluklar1 arasinda yer almasi halen tartisilmaktadir (5).
Riedel tiroiditinde temel histolojik 6zellik, neoplazik hiicrelerin yoklugunda tiroid
bezinin bir kismin1 yada tamamini kapsayan ve tiroid kapsiiliinii asan bol miktarda
fibrotik dokunun varhigidir (3,5).

IgG4 tiroiditi, HTnin bagka bir varyanti olarak son zamanlarda One
stiriilmiistiir. Bu varyant tiroit dokusunda ve serumda yiiksek konsantrasyonlarda 1G4
varlig1 ile karakterizedir ve Immiinoglobulin G4 ile iliskili hastalik (IG4-RD) olarak
bilinen sistemik bir bozuklugun lokal bir belirtisini gostermektedir (3). Tiroid
dokusunun IgG4 immiin boyanmasi, tiroid kapsiiliinii asan invaziv fibrozis ve
fibrozisin derecesi ayiric1 tanida 6nemli bir yardimci olabilir. IgG4 tiroiditi, 1gG4
olmayan tiroidit ile karsilastirildiginda klinik olarak daha hizli ilerleyis, subklinik
hipotiroidizm, daha diisiik kadin-erkek orani, tiroid ekojenitesinin yaygin olarak
azalmis olmasi ve dolasimdaki tiroid otoantikorlarinin daha yiiksek konsantrasyonlari

ile iliskilidir (5).

2.7. KLINIK BULGULAR
Hastalarin ¢ogu asemptomatiktir ve guatr en sik bagvuru sebebidir (1,43).

HT’de guatr olusumuna tiroid bezinin lenfoplazmositik infiltrasyonu ve bazi hastalarda



artan TSH diizeyinin neden olabilecegi diisiiniilmekle birlikte ¢ocuklarin gogunda TSH
diizeyinde artis olmamasi sebebiyle guatr gelisiminde tiroidin lenfositlerle
infiltrasyonuna ek olarak tiroid bezinin biiyiimesini uyaran immunoglubulinlerin de
etkili olabilecegini belirten kaynaklar mevcuttur (25,44).

Tiroid bezi sert, ylizeyi diizensiz ve genellikle agrisizdir (17). Bez diffiiz
biiylimiis olabilecegi gibi, tek veya multipl nodiiller de tiroid dokusu igerisinde
saptanabilir. Nodiillerin tiroid dokusundaki lenfoid follikiillere ait oldugu
diistiniilmektedir (45). Bazi hastalarda seyrek de olsa boyunda agr1 veya dolgunluk
hissi sikayetleri olmaktadir (17). Cocukluk c¢agindaki Hashimoto tiroiditi ve
hipotiroidizm okul performansinda azalma ve biiylime geriligine neden olabilir (46).
Basvuru sirasinda 6tiroid olan ¢ocuklarin biiyiik kismi 6tiroid kalmaya devam ederken

hastalarin az bir kisminda zaman igerisinde hipotiroidi gelisebilir (47).

Tablo 1: Cocuk ve Addlesanlarda Hipotiroidi Belirti ve Bulgular1

Guatr

Halsizlik, yorgunluk

Biiyiime gelisme geriligi

Kemik gelisiminde gecikme

Boy kisaligi

Puberte bozukluklar1 (puberte gecikmesi veya psddo puberte prekoks)
Mental aktivitede yavaslama

Okul basarisinda azalma

Menstrual diizensizlik

Bradikardi

Konstipasyon

Soguk intoleransi, hipotermi

S1vi retansiyonu ve agirlik artis1 (azalmis renal serbest su klirensi)
Cilt kurulugu

Derin tendon reflekslerinde azalma

Kas psodohipertrofisi

Sag dokiilmesi

Hipertiroidizm tablosu hastaligin erken donemlerinde nadiren goriilebilir ve bu
hastalar sinirlilik, irritabilite ve sicak intoleransi gibi hipertiroidi yakinmalar ile

bagvurabilirler (44). Hasar gérmiis tiroid bezinden tiroid hormonlarinin desarjina bagl



olarak bu durumun gelistigi disiiniilmektedir. Ayrica Hashitoksikoz olarak
isimlendirilen, tiroid stimiilan antikorlarmnin etkisi ile gelisen ve klinikte Graves
hastalig1 benzeri bir tirotoksikoz tablosu da bu hastalarda goriilebilir. HT’li hastalarda
tirotoksikoz bulgular1 Graves hastalifina nazaran daha hafif seyreder ve bu bulgularda
kendiliginden diizelme goriiliir. Oftalmopati, Graves hastalig1 olmadan da Hashimoto
tiroiditinde goriilebilir ve hastalarin %5-10’unda bu durum saptanir (45).

Hashimoto tiroiditine bir¢ok otoimmun hastalik eslik edebilir. Addison
hastaligi, mukokutanéz kandidiyazis ve hipoparatiroidi’yi igeren tip 1 otoimmiin
poliglandiiler sendrom (OPS) tanili hastalarda otoimmiin tiroidit gelisme orant %10
iken, Addison hastalig: ile birlikte insiilin bagimli diyabetes mellitus veya otoimmiin
tiroid hastaligini iceren tip 2 OPS (Schmidt sendromu) tanili hastalarda otoimmiin
tiroidit goriilme oranm1 %70’tir (44). Alopesia areata veya totalis, kronik aktif hepatit,
pernisiydz anemi (otoimmiin gastrit), primer bilier siroz, romatoid artrit, sistemik lupus
eritematozus, skleroderma, tip 1 diyabet ve vitiligo HT ile birlikte goriilebilen diger
otoimmiin hastaliklardir. Hashimoto tiroiditi goriilme siklifit Down sendromu ve
Turner sendromunda genel pediatrik popiilasyona gore artmis olup Down sendromlu
hastalarin % 13-34’iinde, Turner sendromlu hastalarin ise %10-21’inde HT
goriilmektedir (48). Hashimoto tiroiditi goriilme siklig1 artan bir hastalik tanisi alan

bireylerin takibinde tiroid fonksiyonlar1 yillik olarak degerlendirilmelidir.

Tablo 2: Hashimoto tiroiditi ile birlikte sik goriilen hastaliklar

Tip 1 Diyabetes Mellitus Down sendromu
Otoimmiin Poliglandiiler Sendrom Turner sendromu
Colyak hastaligt Kleinfelter sendromu
Otoimmiin hepatitler Kronik idiyopatik tirtiker

Pernisiy6z anemi

Addison hastalig1

Alopesi areata

Vitiligo

Romatoid artrit

Sistemik lupus eritematozus
Skleroderma

Myastenia gravis
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2.8. TANI

Hashimoto tiroiditi tanis1 klinik bulgular, tiroid otoantikor pozitifliginin
gosterilmesi (Anti-TPO, Anti-Tg) ve tiroid bezi ultrasonografi (USG) bulgulan ile
konulur. Anti-TPO ve Anti-Tg antikor pozitifligi, HT tanis1 i¢in olduk¢a duyarhdir.
Bununla birlikte hastalarin %10-15’inde antikor pozitifligi saptanmaz (49).

2.8.1. Biyokimyasal Degerlendirme:

Tiroid hormonlari: Hashimoto tiroiditinde hastaligin bulundugu evreye gore
tiroid fonksiyon testleri farklilik gosterir. Hastaligin erken donemlerinde tiroid
bezindeki harabiyete bagli depolanmis tiroid hormonlarinin dolagima salinmasi sonucu
kisa siireli ve gecici olarak hipertiroidizm goriilebilmektedir. Bu evrede TSH
baskilanmus, tiroid hormon diizeyleri artmis veya normaldir. Ilerleyen donemde tiroid
bezindeki harabiyetin artis1 ile tiroid hormon yapimi azalir, bu duruma bagli olarak
kompansasyon amactyla TSH diizeyi ylikselir. Hafif hipotiroidizmde, 5’-deiyodinaz
enziminin etkisi ile serbest T4 (sT4)’iin serbest T3 (sT3)’e doniisiimiiniin artmas1 ve
artan TSH uyarist ile tiroid bezinden oncelikli olarak T3’iin salgilanmas1 serumdaki
sT3 diizeyinin normal aralikta kalmasini saglayabilir (50).

Hashimoto tiroiditi, TSH, sT4 ve sT3 diizeylerinin olusturdugu tabloya gore 5
farkl1 alt gruba ayrilir.

Tablo 3: Hashimoto tiroiditinin 5 klinik alttipi- Laboratuvar bulgulari

TSH sT4
Otiroidi Normal Normal
Subklinik hipotiroidi Yiiksek Normal
Asikar hipotiroidi Yiksek Diisiik
Subklinik hipertiroidi Diisiik Normal
Hipertiroidi Diistik Yiiksek

Cocuk ve adolesan donemdeki HT vakalarinda %350-75 6tiroidizm, %25-50
subklinik hipotiroidizm, %5-10 asikar hipotiroidizm goriilmektedir. Bagvuru esnasinda
pediatrik hastalarin ¢ogu oOtiroid donemde ya da subklinik hipotiroidi doneminde

saptanir (4,17).
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Otoantikorlar: Otoimmiin tiroidit tanisinda tiroid spesifik otoantikor
pozitifligi en 6nemli laboratuvar bulgularindandir. Anti tiroid peroksidaz (anti-TPO) ve
Antitiroglobulin (anti-Tg) HT tanis1 i¢in en ¢ok kullanilan antikorlardir. Antikor
diizeylerinin yiiksekligi HT tanis1 koymaya yardimci olur ancak tani i¢in spesifik
degildir. Vakalarin %90’1nda anti-TPO pozitif saptanirken anti-Tg i¢in bu oran %?20-
50’dir. Anti tiroid antikor pozitifligi hastalik baglangicinda saptanamayabilir, bu
nedenle takiplerde antikor diizeyleri tekrar degerlendirilmelidir (25,45).

2.8.2. Radyolojik Inceleme:

Tiroid ultrasonografisi: Otoimmiin tiroidit tanisin1 dogrulama ve izlemde
tiroid nodiillerinin takibi amaciyla yapilmasi Onerilmektedir (51). Tiroid bezi
ultrasonografisinde, inflamasyon ve diffiiz lenfositik infiltrasyon sonucu ekojenitede
azalma (hipoekojenite), seyrek germinal merkezler (ps6donodiiller) ve homogen
goriiniimiin bozulmasi (heterojenite) gibi karakteristik yapisal bozukluklar goriiliir
(44).

Tiroid sintigrafisi: USG ile nodiil saptanmasi halinde tiroid nodiiliiniin

fonksiyonel aktivitesini degerlendirmek amaciyla tiroid sintigrafisi kullanilabilir (52).

2.8.3. Tiroid Ince igne Aspirasyon Biyopsisi (IIAB)

Giliniimtiizde tiroid otoantikorlarinin ve USG goriintiilemenin yaygin kullanimi
ile HT tanis1 yiiksek oranda koyulabilmesi sebebiyle tanida, invaziv bir girisim olan
[IAB ihtiyac1 6nemli 6lgiide azalmistir (51). Malignite acisindan siipheli bir nodiil
varhiginda tan1 amaciyla [IAB yapilabilir (25,51).

2.9. TEDAVi

Hipotiroidizme yol agan diger hastaliklarda oldugu gibi Hashimoto tiroiditinin
tedavisi de tiroid hormon replasmanidir. Tedavide oral levotiroksin (L-T4) kullanilir.
Tedavinin amaci klinik ve laboratuvar olarak 6tiroidinin saglanmasi, biiylime -gelisme
ve pubertal sorunlarin diizeltilmesidir (45).

Asikar hipotiroidizm gelisen hastalarda tiroid hormon replasmani tam doz
baglanmalidir (25). Subklinik hipotroidizm saptanan hastalarda tedavi karar

cogunlukla TSH diizeyine baglidir. Serum TSH diizeyi >10 IU/mL olan tiim hastalarda
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ya da TSH >5 IU/mL ve beraberinde guatr veya tiroid otoantikor pozitifligi olan
hastalarda tiroid hormon replasmani baglanmasi 6nerilir (53).

Hashimoto tiroiditli 6tiroid hastalarda proflaktik amagli tiroid hormon
replasmaninin serum TSH ve tiroid otoantikor diizeylerinde belirgin diisiisle birlikte
tiroid bez hacminde de kiiciilme sagladigini bildiren arastirmalar vardir (54).

Guatr ve 6tiroidizmi bulunan hastalarda tedavi gerekliligi tartigmalidir. Kiiglik
guatr1 olan ve asemptomatik seyreden hastalarda tedavi gerekmemektedir. Guatr, lokal
bas1 semptomlar1 olusturuyorsa veya kozmetik sebepler goz oniinde bulundurularak
TSH’y1 baskilayacak dozlarda L-T4 tedavisi denenebilir. Tedavi baslangicindan birkag
ay sonra, guatr boyutlarinda genellikle azalma goriiliir. Alt1 ay siireli tiroid hormon
tedavisi sonrasi hastalarin %50-90“inda guatr biiytlikliigiinde yaklasik 1/3 oraninda
kii¢iilme oldugu goriilmistiir (25,45).

Levotiroksin, tiroid hormon replasman tedavisinde ilk secenektir. 5-7 giinliilk uzun
yarilanma Omrii ve bagirsaklardan emiliminin de iyi olmasi1 glinde tek doz kullanim
kolaylig1 saglar. Emilimin en {ist diizeyde saglanabilmesi i¢in sabah agken tek doz
seklinde alinmas1 6nerilir (51,55). Baslangi¢ dozu hastanin yasi ve viicut agirligina
bakilarak hesaplanir (Tablo 4), takiplerde biyokimyasal izlem goz Onilinde
bulundurularak kisiye 6zgli doz ayarlamasi yapilir (56). L-T4 replasman tedavisinde
ama¢ TSH'nin normal veya normalin alt sinirlarinda olmasidir. Tiroid fonksiyon
testlerinin kontrolii tedavi baslangicindan ya da doz diizenlenmesinden yaklagik 6-8

hafta sonra bakilmalidir (51).

Tablo 4: Yasa uygun onerilen L-T4 tedavi dozlar1 (51)

Yas Doz(pg/kg/g)
0-3 ay 10-12
3-6 ay 8-10
6-12 ay 6-8

1-3 y1l 4-6
3-10 y1l 3-4
10-15 yil 2-4

>15 yil 2-3
Eriskin 1,6-1,8
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Cerrahi tedavi, tiroid hormon tedavisine yanit alinamadigi, bas1 semptomlari

olan biiyiik guatrlarda bir tedavi segenegidir (45).

2.10. IZLEM

Cocuk ve adolesanlarda Hashimoto tiroiditinin prognozu hakkinda bilgiler
kisithdir. Hastaligin dogal seyrini inceleyen ¢aligma sayisi ¢ok azdir (51). italya’da
yapilan retrospektif bir calismada 160 Hashimoto tiroiditli ¢cocugun tiroid fonksiyon
testleri degerlendirilmis, hastalarin TSH diizeylerinin zaman iginde biliyiik
dalgalanmalar gosterdigi ve toplu analizde, tiroid fonksiyonlarinda ilerleyici
bozulmaya egilim oldugu gortilmistiir (47).

Hashimoto tiroiditli subklinik hipotiroidizmi olan hastalar yavas bir seyir
gostererek zaman igerisinde asikar hipotirodizme ilerleyebilir ya da otiroid hale
donebilirler. Hipotiroidizmli hastalarin %24*linde remisyon goriilmekle birlikte
remisyon goriilmeyen seriler de mevcuttur. Asikar hipotiroidizme gore subklinik
hipotiroidizmde remisyon sansi daha fazladir. Bunun aksine atrofik tiroiditte remisyon
guatr6z hipotiroidizme gore daha nadir goriiliir (45). Subklinik hipotiroidizmli
hastalarda, biiylime ve puberte tamamlanmasindan sonra L-T4 tedavi kesimi
denenebilir. Tiroid fonksiyon testlerinin kontrolii ilag tedavisi kesildikten 6-8 hafta
sonra hipotiroidizmin kalic1 ya da geg¢iciligini tespit etmek ve gerekliyse tedaviye
yeniden baslamak i¢in goriilmelidir (51).

Hashimoto tiroiditli g¢ocuklarin ebeveynleri, tiroid fonksiyon testlerinin
izleminin tim hastalarda Omiir boyunca siirdiiriilmesi gerektigi hususunda
bilgilendirilmelidir. Biyokimyasal 6tiroidi saglandiktan sonra, bliylime ¢aginda olan
cocuklarda her 4-6 ayda bir ve daha sonra hedef boya ulasilana kadar yilda bir kere
sT4 ve TSH diizeyi bakilir (57).

Kaybedilen boy biiylimesinin geri kazanilmasi, hipotiroidizmin siiresi ve
tedavinin baslandig1 yasa baglidir. Eger hipotiroidizm uzun siiredir mevcutsa,
kaybedilen boyun tamam tiroid replasmani ile geri kazandirilamayacaktir. Ay
sekilde, ergenlik donemine yakin tani alan hastalarda, hedef boya ulasmadan once
goriilen biiylime ataginin gergeklesecegi zaman dilimi sinirlt olabilir. Hipotiroidizm,
cocukluk ¢aginda 2-3 yasindan sonra gelismisse kalic1 olan herhangi bir zihinsel hasar

veya norolojik bozukluk goriilmesi diisiik bir ihtimaldir. Turner sendromu, Down
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sendromu, Williams sendromu, Colyak hastaligi, Tip 1 diyabetes mellitus tanili cocuk
hastalarin tiroid fonksiyon testleri hipotiroidizm acisindan yillik dénemde takip
edilmelidir (51).

Tiroid lenfomasi Hashimoto tiroiditinin nadir goriilen ancak c¢ok ciddi bir
komplikasyonudur. Intratiroidal B lenfositlerin uzun zaman uyarilmasi ile malign
doniisiimiin gergeklestigi diislinlilmektedir. Tiroid bezinde agri olmasi ve bezin ani

bliylimesi lenfoma gelistigini akla getirmeli ve bu hastalar tetkik edilmelidir (45).
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3. GEREC VE YONTEM

Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Endokrinoloji Polikliniginde Ocak 2018- Aralik 2022 tarihleri arasinda Hashimoto
tiroiditi tanis1 alan 0-18 yas araligindaki 270 hasta ¢aligma grubunu olusturdu. Serum
Anti-Tg ve/veya Anti-TPO yiiksekligi olan hastalar Hashimoto tiroiditi tanisi ile
caligmaya dahil edildi. Hastanemiz Cocuk Endokrinoloji Poliklinigine bagvurusundan
once Hashimoto tiroiditi tanist alan ve HT tanisi ile daha dnce Levotiroksin tedavisi
baslanan hastalar ¢caligma dis1 birakildu.

Hastalarin bagvuru anindaki yas, boy, kilo ve viicut kitle indeksi (VKI)
SDS’leri, fizik muayene bulgulari, tiroid muayenesinde guatr varligi, Tanner
evrelemesine gore pubertal evreleri, ek hastalik durumu, 1. ve 2. derece akrabalarinda
Hashimoto tiroiditi varligi, bagvuru sikayetleri, hasta kayit sisteminden incelendi.

Hastalarin antropometrik ol¢timleri poliklinik odasinda agken, ayakkabisiz
olarak, kalg¢a ve topuk bolgesinin 6l¢iim tahtasina temasina ve goz-kulak kepgesinin tist
boliimiinden gegirilen ¢izginin yere paralel ve ayni diizlemde olmasina dikkat edilecek
sekilde yapildi. Olgiimler Seca marka duvara monte Imm ye duyarli boy dlcer ve Seca
marka 100 grama duyarh dijital tart1 ile tayin edildi. Viicut agirhigi, boy, viicut kitle
indeksi ve tiroid voliim SDS degerleri Cocuk Endokrin ve Diyabet Dernegi tarafindan
Tiirk ¢ocuklart i¢in olugturulan uygulama (CHILD METRICS) kullanilarak hesaplandi
(43). Hastalarin VKI SDS degerlerine gore obezite ayrimlar1 yapilmustir.

-2 SDS< VKI SDS > +2 SDS normal, >+2 SDS olanlar obez olarak degerlendirildi
(44).

Calisma stirecinde sT4, TSH, Anti-Tg, Anti-TPO dl¢iimleri kemiliiminesan
immiinometrik yontem (Architect 14000, Abbott Laboratories Diagnosis Division, IL,
ABD) kullanilarak yapildi. Serum TSH konsantrasyonlari i¢in referans araligi 0,51-
4,17 mIU/L ve sT4 konsantrasyonlar1 i¢in referans araligr 0,93-1,71 ng/dl, Anti-Tg
antikor i¢in 0—115 IU/mL ve Anti- TPO antikor i¢in 0-34 IU/mL degerleri normal kabul
edildi.

Hashimoto tiroiditi tanist Anti-Tg ve/veya Anti-TPO yiiksekligi ile koyuldu,
tiroid bezinde ultrasonografik bulgularin gdsterilmesi ile tan1 desteklendi. HT tanili

hastalar, tiroid hormon diizeylerine gore 6tiroid hashimoto, subklinik hipotiroidi, agikar
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hipotiroidi, subklinik hipertiroidi ve hipertiroidi olarak bes gruba ayrildi. TSH ve
serbest t4 degerleri normal olan hastalar 6tiroid hashimoto grubunu, TSH yiiksek
serbest t4 normal olan hastalar, subklinik hipotiroidi grubunu, TSH yiiksek serbest t4
diisiik olan hastalar agikar hipotiroidi grubunu, TSH diisiik serbest t4 normal olan
hastalar subklinik hipertiroidi grubunu, TSH diislik serbest t4 yiiksek olan hastalar
hipertiroidik hashimoto grubunu olusturdu.

Tiroid USG, 12-15 MHz lineer probla, Sony marka ultrason cihazi kullanilarak
yapildi. Ultrasonografide tiroid bezi hacmi, parankim ekojenitesi, nodiil varhigi ve
niteligi agisindan degerlendirildi. Tiroid voliimii CHILD METRICS uygulamasi
kullanilarak (Tiroid voliimii= derinlik x uzunluk x geniglik x p/6 ) formiili ile
hesaplandi1 ve yasa gore kiyaslandi (58).

Calismamiz tek merkezli, retrospektif ve kesitsel bir caligma olarak
tasarlanmistir. Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi
Etik Kurulu’nun 21.03.2023 tarihli ve B.10.1.TKH.4.34.H.GP.0.01/88 say1l1 onay1 (Ek-

1) alinmistir.

3.1. VERILERIN ANALIZI

Power analizi: Orneklem biiyiikliigiinii belirlemek amaciyla G*Power (v3.1.9)
programi kullanilarak gii¢ analizi yapildi. Calismanin giicii 1-p (B=I1. tip hata olasilig1)
olarak ifade edilmekte ve %80 giice sahiptir. Cohen tarafindan belirlenen etki
blytikligl katsayilarina gore etki bliytikliigl (d=0.34) gézlenecegi varsayilarak, en az
235 orneklem sayisi gerektigi saptanmustir.

Istatistiksel yontem: Veriler IBM SPSS Statistics 27 © Copyright SPSS Inc.
1989, 2020 yazilimi kullanilarak analiz edilmistir. Siirekli degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile incelenmistir. Calismada yer alan
kategorik degiskenler frekans (n) ve yiizde (%) ile siirekli degiskenler normal dagilima
uyuyorsa ortalama + standart sapma (SS), uymuyorsa medyan ve ¢eyrekler arasi fark
(IQR:  25-75. persentil) degerleri ile sunulmustur. Nitel degiskenlerin
karsilagtirmalarinin analizinde Ki-kare, Fisher’s Exact ve Ki kare test, continuity
correction testleri kullanilmigtir. Bagimsiz iki grup ortalama karsilagtirmalarinda

parametrik test varsayimlart saglanmadiginda Mann Whitney U testi yapilmistir.
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Siirekli degiskenlerin arasinda iliski Pearson korelasyon testi ile analiz edilmistir.

Calismada istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 01/01/2018- 31/12/2022 tarihleri arasinda, SB Universitesi
Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Endokrin Poliklinigi’ne basvuran 270
hasta dahil edilmistir.

Hastalarin yaglar1 2 ile 18 yas arasinda degismekte olup, yas ortalamalari
12,143,5 yil olarak hesaplandi. Hastalarin 50°si (%18,5) erkek ve 220’si (%81,5)
kizlardan olusmaktaydi.

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu term ve normal dogum agirligindaydi (sirasiyla
%95,9-%98,5). Hastalarin 111’inde (%41,1) pozitif aile hikayesi mevcuttu. Hicbir
hastamizda radyasyon maruziyeti yoktu. 44 hastanin ek hastalig1 bulunmaktaydi. Down
sendromu olan ii¢ hasta vardi. 18 hastada baska bir otoimmiin hastalik (16 hastada tip

1 diyabet, 2 hastada tip 1 diyabet ve ¢dlyak hastalig1) vardi (Tablo 5).

Tablo 5: Demografik 6zellikler

Parametreler (n=270) n (%)
Cinsiyet

Erkek 50(18,5)
Kiz 220(81,5)
Gestasyon Haftasi

Term 259(95.9)
Preterm 11(4,1)
Dogum Agirhgi

AGA 266(98.5)
SGA 4(1,5)
Ailede HT

Var 111(26,3)
Yok 159(58,9)
Ek hastalik

Var 44(26,3)
Yok 226(83,7)
Otoimmiin hastahk 18(6,7)
Sendromik hastalik 3(L,1)
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Hastalarin antropometrik dl¢timleri degerlendirildiginde; ortalama viicut
agirliklar 47,619 kg, viicut agirhigi SDS’leri 0,23+1,62, boylar1 148+17,5 cm, boy
SDS’leri -0,14+1,24, VKi’leri 20,7+5,2 kg/m2 olarak hesaplanmistir. VKi SDS > 2
SDS olan 40 hasta vardi (Tablo 6).

Tablo 6: Antropometrik dl¢limler

Parametreler Medyan (IQR) Ort£SS
Yas (y1il) 12,7(5,4) 12,1£3,5
VA (kg) 47,5(26) 47,6+19
VA SDS 0,04(2) 0,23+1,62
BOY (cm) 154(25) 148+17,5
BOY SDS -0,24(1,69) -0,14+1,24
VKI (kg/m2) 19,8(6) 20,7+5,2
VKIi SDS

=2 SDS 40(14,8)

<2 SDS 230(85,2)

VA: Viicut agirligi, VKI: viicut kitle indeksi

Tiim hastalarin fizik muayeneleri guatr disinda normaldi. Guatr1 olan 52
(%19,3) hasta bulunmaktaydi. Hastalarin 199’ u (%73,7) pubertaldi. Ik basvuru aninda
tiroid USG ile tiroid bezi parankimi degerlendirilen 209 hastanin; 176’sinda (%84,2)
tiroid bezi parankiminde hipoekojen alanlar ve fibrotik degisikliklere bagli heterojenite
varligiin tiroidit ile uyumlu oldugu, 33 (%15,8) hastanin tiroid bezi parankiminin
homojen oldugu goriildii. USG yapilan 10 hastada tiroid nodiilii saptandi. Sadece bir
hastada nodiil boyutunun biiyiik (18x9 mm) ve kalin cidarli olmasi sebebiyle ince igne
aspirasyon biyopsisi yapildi. Biyopsi patoloji sonucu keratindz kist olarak
degerlendirildi (Tablo 7).

Hastalarin yaklasik %75 inin tan1 aninda tedavi ihtiyaci yoktu. Serum TSH >10
pulU/ml olan subklinik hashimoto ve asikar hipotiroidisi olan 56 hastaya levotiroksin
tedavisi baslandi. Hashitoksikoz olmasi nedeni ile 8 hastaya metimazol tedavisi

baslandi.

20



Tablo 7: Klinik 6zellikler

Parametreler Sayt (n) n (%)
Guatr 270

Var 52(19,3)
Yok 218(80,7)
Puberte 270

Prepubertal 71(26,3)
Pubertal 199(73,7)
Tiroid USG 209

Homojen 33(%15,8)
Hipoekoik-Heterojen 176(%84,2)

Hashimoto subtiplerine gore incelendiginde ise hastalarin yaklasik yarisi
(%51.5) tan1 aninda 6tiroid hashimoto, 84 hastanin subklinik hipotiroidi, 31 hastanin
asikar hipotiroidi, 12 hastanin subklinik hipertiroidi ve 4 hastanin da agikar hipertiroidi
oldugu gozlendi (Sekil 3).

subklinik

—— Ll HASHIMOTO SUBTIPLERI

%1,5

%4,4
asikar ..
hipztiroidi ™ Otigg
%11,5 i = subklinik hipotiroidi
Otiroid agikar hipotiroidi

%51,5

R subklinik hipertiroidi
subklinik

hipotiroidi | M hipertiroidi
%31,1

Sekil 1: Hastalarin ilk bagvuru anindaki tiroid fonksiyonlarina gére dagilimlar

Hastalarin tiroid fonksiyon test sonuglar1 incelendiginde; TSH diizeyleri 0 ile
500 mIU/L arasindaydi. Ortalama TSH diizeyi 16,2 +60,4 mIU/L ve sT4 diizeyi 1,01+
0,3 ng/dl idi.

Anti-TPO antikorunun 236 (%87,4) hastada, Anti-Tg antikorunun 269 (%99,6)
hastada pozitif oldugu, 235 (%87) hastada ise hem anti-TPO hem de anti-Tg
antikorunun pozitif oldugu saptandi (Tablo 8).
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Tablo 8: Laboratuvar ozellikleri

Parametreler Median (IQR) Ort£SS
TSH (mIU/L) 3,7(5,17) 16,2 £60.,4
sT4 (ng/dl) 0,95(0,22) 1,01+ 0,3
sT3 (ng/dl) 3,5(0,64) 3,71+ 1,23
Anti-TPO (IU/ml) 449(861) 437+364
Anti-TG (IU/ml) 459(829) 485+367
USG- SDS 2,25(4,28) 3,1+£3,97

Hastalarin bagvuru yakinmalar1 Tablo 9’ da sunuldu. Hastalarin en sik rutin
saglik taramasinda tani aldig1 gozlendi. Bunlarin disinda 11 hasta (%4,1) boyunda
sislik, 5 hasta (%1,9) kabizlik, 16 hasta (%5,9) tip 1 Diyabetes mellitus tanili yillik

tarama sirasinda ve 4 hasta da (%]1,5) vitiligo sikayeti ile bagvurdu.

Tablo 9: Bagvuru sikayetleri

Sikayet n %
Rutin Tetkik 166 61,5
Boyunda Sislik 11 4,1
Kabizlik 5 1.9
Tip 1 Dm Taramasi 16 5,9
Vitiligo 4 1,5
Down Sendromu 2 0,7
Sag¢ Dokiilmesi 20 7,4
Kilo Kayb1 2 0,7
Kilo Artisi 19 7,0
Carpint1 5 1,9
Adet Diizensizligi 4 1,5
Sinirlilik 1 0,4
Cilt Kurulugu 1 0,4
Tremor 2 0,7
Aile Oykiisii Nedeniyle Tarama 12 4.4
Total 270 100.0
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Guatr olan ve olmayan gruplarin cinsiyet, laboratuvar parametreleri ve
antropometrik ozelliklerine gore istatistiksel analiz sonuglar1 incelendiginde; kizlarin
%88.4’ linde, erkeklerin ise %11,6° sinda guatr mevcuttu. Her iki grup arasinda yas ve
cinsiyet acisindan istatistiksel fark yoktu. sT4 ortanca degeri guatri olan grupta,
olmayanlara gore daha diisiik bulundu (p=0,006). Guatr’1 olan hastalarin USG’de tiroid
volim SDS’si guatri olmayanlara gore daha yiiksek bulundu (p=0,005). Diger
parametreler her iki grupta benzerdi (Tablo 10).

Tablo 10: Guatr olan ve olmayan gruplarin laboratuvar parametreleri ve antropometrik

ozellikleri
Guatr olan Guatr olmayan p

Cinsiyet-n (%)
Kiz 46(88,4) 174 (79,8 0,873
Erkek 6(11,6) 44 (20,2)
Median (IQR)
Yas (y1l) 13,7(3,4) 14,1(5,6) 0,873
TSH (mIU/L) 3,89(9,26) 3,3(4,97) 0,208
sT4 (ng/dl) 0,88(0,12) 0,97(0,27) 0,006*
sT3 (ng/dl) 3,5(0,4) 3,5(0,8) 0,734
Anti-TPO (IU/ml) 709(702) 363(678) 0,91
Anti-TG (IU/ml) 566(819) 392(831) 0,033
Kilo- SDS 0,41(2,37) 0,07(2,09) 0,935
Boy- SDS -0,74(0,99) -0,21(1,96) 0,117
Tiroid USG voliim- SDS 3,1(7,57) 1,2(4) 0,005*

*Mann-Whitney testi, p<0,05
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Guatr olan ve olmayan gruplarin demografik verileri karsilastirildiginda; guatr
ile otoimmiin hastalik arasinda istatistiksel anlamli bir iligki bulundu (p=0,029).
Otoimmiin ek hastaligt olan hi¢bir hastada guatr yoktu. Diger parametreler

incelendiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (Tablo 11).

Tablo 11: Guatr olan ve olmayan gruplarin niteliksel verilerinin karsilagtirilmasi

n(%) Guatr olan Guatr olmayan p
Ailede HT

Var 27 84 0,078
Yok 25 134

Puberte

Pubertal 42 157 0,26
Prepubertal 10 61

Otoimmiin Hastalik

Var 0 18 0,029*
Yok 52 200

Tedavi

Var 16(28,6) 40(71,4) 0,08
Yok 35(17) 171(83)

*Ki kare test, Fisher’s Exact test, p<0,05

Calismamizda en sik Hashimoto subtipi olarak goriilen 6tiroid hashimoto ve
subklinik hipotiroidisi olan hastalarin niteliksel verileri karsilastirildiginda iki grup

arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (Tablo 12).
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Tablo 12: Otiroid hashimoto ve subklinik hipotiroidi gruplarin niteliksel verileri

OTIROID SUBKLINIK

n(%) HASHIMOTO HIPOTIROIDI P
Guatr
Var 29(20,9 11(13,3

(20,9) (13,3) 0212
Yok 110(79,1) 72(86,7)
Tiroid USG Bulgu
Var 86(80,4 55(88,7

(80.4) (88.7) 0,234
Yok 21(19,6) 7(11,3)
Cinsiyet
Kiz 115(82,7 63(75,9

(82,7) (75,9) 0,289
Erkek 24(17,3) 20(24,1)
Gestasyon Haftasi
Preterm 6(4,3) 3(3,6) .
Term 133(95,7) 80(96,4)
Dogum Agirhgi
AGA 138(99,3) 79(96,3)

0,145

SGA 1(0,7) 3(3,7)
VKIi SDS
>2 SDS 18(12,9 18(21,7

(12,9) 2L7) 0.128
<2 SDS 121(87,1) 65(78,3)
Ailede HT
Var 58(41,7 33(39,8

(41,7) (39,8) 0.773
Yok 81(58,3) 50(60,2)
Puberte
Pubertal 107(77) 57(68,7) 0.173
Prepubertal 32(23) 26(31,3) ’
Otoimmiin Hastahk
Var 15(10,8 3(3,6

(10,8) (3.6) 0,075
Yok 124(89,2) 80(96,4)

*Ki kare test, Fisher’s Exact test, p<0,05
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Otiroid hashimoto ve subklinik hipotiroidisi olan hastalarin yas, laboratuvar
parametreleri ve antropometrik Ozelliklerine gore istatistiksel analiz sonuglari
incelendiginde yas, TSH, sT3 ve tiroid USG voliim SDS istatistiksel olarak anlamli
fark vardi. Otiroid hashimoto grubundaki hastalarin yas median degeri daha biiyiik
(p=0,005), subklinik hipotiroidi grubundaki hastalarin USG de tiroid voliim SDS’si,
TSH ve sT3 median degeri 6tiroid hashimoto grubundaki hastalara gére daha yiiksekti
(sirastyla p=0,04 - p<0,001 - p=0,003) (Tablo 13).

Tablo 13: Otiroid hashimoto ve subklinik hipotiroidi gruplarmin laboratuvar

parametreleri ve antropometrik 6zellikleri

Parametreler OTIROID SUBKLINIK p
HASHIMOTO HiPOTIROIDI

Median(IQR)

Yas (y1l) 14,95(3,0) 12,1(4,6) 0,005
TSH (mIU/L) 2,45(2,46) 7(6,1) <0,001
ST4 (ng/dl) 0,95(0,12) 0,9(0,17) 0,997
ST3 (ng/dl) 3,37(0,45) 3,64(0,52) 0,003
Anti-TPO (IU/ml) 438(697) 451(858) 0,380
Anti-TG (IU/ml) 459(865) 392(776) 0,263
Kilo- SDS 0,13(2,28) 0,99(2,04) 0,204
Boy- SDS -0,34(1,92) -0,21(1,58) 0,803
Tiroid USG voliim- SDS 1,97(3,51) 3,9(5,3) 0,040

*Mann-Whitney testi, p<0,05

Pubertal ve prepubertal gruplarin demografik 6zelliklerine gore incelendiginde;
hashimoto tiroiditi pubertal kizlarda daha sik oldugu (p=0,024) ve diger parametrelerde
gruplar arasi istatistiksel fark olmadigi goriildii (Tablo 14).
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Tablo 14: Pubertal ve prepubertal gruplarin demografik 6zellikleri

n(%) Pubertal Prepubertal p*
Ailede HT
Var 79(39,7 32(45,1
( ) ( ) 0,430
Yok 120(60,3) 39(54,9)
Guatr
Var 42(21,1 10(14,1
(21,1) (14,1) 0.266
Yok 157(78.9) 61(85,9)
Otoimmiin Hastahk
Var 14(7 4(5,6
(7) (5,6) 0,789
Yok 185(93) 67(94,4)
Tedavi
Var 38(19,8 18(25,7
(19.,8) (25,7) 0387
Yok 154(80,2) 52(74,3)
Tiroid USG
Goriintiilemede Tiroidit
Var 129(83,8) 47(85,5)
0,937
Yok 25(16,2) 8(14,5)
Cinsiyet
Kiz 169(84,9) 51(71,8)
0,024
Erkek 30(15,1) 20(28,2)
Gestasyon haftasi
Preterm 73,5 4(5,6
(3,5) (5.6) 0,487
Term 192(96,5) 67(94,4)
Dogum agirhg:
AGA 195(98,5) 70(98,6) :
SGA 3(1,5) 1(1,4)
VKIi SDS
>2 SDS 29(14,6) 11(15,5) .
<2 SDS 170(85,4) 60(84,5)

*Ki kare test, continuity correction, p<0,05

Pubertal ve prepubertal hasta grubunda yas, laboratuvar parametreleri ve
antropometrik 6zelliklerine gore istatistiksel analiz sonuglari incelendiginde yas, TSH,
sT4 ve sT3 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Pubertal gruptaki

hastalarin yas median degeri prepubertal gruptaki hastalara gore daha biiyiikti
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(p<0,001). Prepubertal gruptaki hastalarin TSH, sT4 ve sT3 median degeri pubertal

gruptaki hastalara gore daha yiiksekti (sirasiyla p=0,001- p<0,001- p=0,006). Pubertal

hastalarin VKI median degeri prepubertal olanlara gore daha yiiksekti (p<0,001) (Tablo

15).

Tablo 15: Pubertal ve prepubertal hasta grubunda laboratuvar parametreleri ve

antropometrik 6zellikleri

Pubertal Prepubertal p*
Median(IQR)
Yas (y1l) 14,8(3,0) 8,6(1,9) <0,001
TSH (mIU/L) 3,13(4,05) 4,65(8,72) 0,001
ST4 (ng/dl) 0,93(0,16) 1(0,25) <0,001
ST3 (ng/dl) 3,43(0,62) 3,8(0,79) 0,006
Anti-TPO (IU/ml) 394(782) 537(627) 0,750
Anti-TG (IU/ml) 478(831) 283(845) 0,983
Kilo-SDS 0,21(2,23) 0,03(1,93) 0,401
Boy SDS -0,36(1,57) 0,58(2,08) 0,206
VKI 21,9(7,2) 15,7(6,5) <0,001
Tiroid USG voliim- SDS 2,25(4,3) 2,14(3,9) 3,9

*Mann-Whitney testi, p<0,05

Pubertal ve prepubertal olan gruplarda asikar hipotiroidi goriilme sikligi

acisindan istatistiksel fark saptanmadi (Tablo 16).

Tablo 16: Pubertal ve prepubertal olan hastalarda asikar hipotiroidi

n (%) Pubertal Prepubertal p
Asikar hipotiroidi

Var 21(%10,6) 10(%14,1) 0,559
Yok 178(89,4) 61(85,9)

*Ki kare test, continuity correction, p<0,05

Tiroid otoantikorlart ile tiroid fonksiyon testleri arasindaki iliski i¢in korelasyon

analizi yapildi. Yapilan analizlere gore Anti-TPO ile sT4 arasinda negatif yonde zayif
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iligki (r=-0,387, p<0,001), Anti-TG ile sT4 arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski (r=
-0,150, p=0,014), TSH ile sT4 arasinda negatif yonde zay1f iliski (r=-0,326, p<0,001),
sT4 ile sT3 arasinda pozitif yonde zayif iliski (r= 0,391, p<0,001) saptand1 (Tablo 17).

Tablo 17: Hastalarin tiroid otoantikorlari ile tiroid fonksiyon testleri arasindaki iliski

Anti-TPO TSH St3 Anti-Tg St4
Anti-TPO  r 1,000 0,080 -0,101 -0,019 -0,387
p 0,190 0,272 0,758 <0,001
TSH r 0,080 1,000 -0,100 0,007 -0,326
p 0,190 0,277 0,910 <0,001
St3 r -0,101 -0,100 1,000 0,038 0,391
p 0,272 0,277 0,684 <0,001
Anti-Tg r -0,019 0,007 0,038 1,000 -0,150
p 0,758 0,910 0,684 0,014
St4 r -0,387 -0,326 0,391 -0,150 1,000
p <0,001 <0,001 <0,001 0,014

*Pearson korelasyon testi
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5. TARTISMA

Hashimoto tiroiditi, diinya genelinde iyot destegi saglanan bolgelerde, ¢ocuk ve
addlesan yas grubunda guatr, hipotiroidizm ve edinsel tiroid hastalifinin en sik
sebebidir (17,44). Basvuru esnasindaki klinik bulgular asemptomatik guatrdan,
hipotiroidizm ve nadiren hipertiroidizm semptomlarina kadar degiskenlik gosterir.
Otiroid guatr vakalarinin yaklasik %55-65inden HT sorumludur (59). Calismamizda
Hashimoto tiroiditinin tan1 aninda genellikle asemptomatik oldugunu saptadik.
Bagvuru aninda hastalarin Hashimoto alt tiplerinden en sik 6tiroid ve subklinik
hipotiroidi kliniginde oldugunu gordiik.

Cocukluk caginda otoimmiin tiroidit prevalansi ergenligin baslarindan ortasina
kadar olan donemde zirveye ulasir. 3 yasindan 6nce nadir goriilmekle beraber bebeklik
doneminde de bildirilen vakalar vardir. 2009 yilinda yayinlanan bir ¢aligmada De Vries
ve ark. ortalama tanmi yasimi 11,8 +3,5 yil olarak bildirmislerdir (7). Calcaterra ve
arkadaslarinin italya’da 382 otoimmun tiroiditli cocuk ile yaptig1 bir baska ¢alismada
ortalama tani yasi 11,58+0,21 yil olarak bildirilmistir (60). Ulkemizde yapilan
calismalar incelendiginde Demirbilek ve ark. (59) ortalama tani yasini 11,4+2,97,
Yesilkaya ve ark. (61) 12,4+2,97, Tung ve Ozkan (62) 12,2+2.8 olarak bildirmislerdir.
Bizim ¢alismamizda HT tanis1 alan 270 hastanin ortalama tan1 yasi1 12,1+3,5 yil olarak
literatiirle uyumlu saptandi.

Hashimoto tiroiditi kizlarda erkeklere gore daha sik goriilmekte olup, yapilan
caligmalarda kiz/erkek dagilimi 2-9 araliginda degisen farkli oranlarda bildirilmistir
(63). Admoni ve arkadaslariin (13) 2020 yilinda 201 hasta ile yaptiklar1 calismada
kiz/erkek orani 4.5 olarak bulunmustur. Calcaterra ve ark. (60) yaptiklari bir ¢caligmada
kiz/erkek oram1 5,6, Lee ve Hwang’in (64) 2014 yilinda 153 hasta ile yaptiklari
retrospektif bir calismada bu oran 9,9 olarak bildirilmistir. Ulkemizde yapilan
calismalarda ise Ozen ve ark. (65) kiz/erkek oranin1 5,7, Ozsu ve ark. (66) 3,7, Diindar
ve ark. (67) 6 olarak bulmuglardir. Bizim ¢aligmamizda hastalarin 50°si (%18,5) erkek
ve 220’si (%81,5) kizlardan olusmakta ve kiz/erkek orani 4,4 olarak saptandi,
verilerimiz literatiir ile benzerdi.

Calismamizda tani1 aninda hastalarin %26,3°ti (n=71) prepubertal, %73,7’s1
(n=199) pubertal donemdeydi. Wasniewska ve ark. (8) 608 hasta ile yaptiklar
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retrospektif calismada hastalarin %69,2’si pubertal, Lee ve Hwang’in (64) yaptiklar
bir ¢alismada hastalarin  %74,5’u pubertal dénemdeydi. Ulkemizde yapilan
caligmalardan, Dilek ve ark. (68) 2011 yilinda 102 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada
hastalarin %76’s1 pubertal, Yesilkaya ve ark. yaptiklar1 ¢caligmada 97 hastanin % 88,7’si
(n=86) pubertal, Kara’nin (69) 181 olguluk ¢aligmasinda olgularin %77’si pubertal
donemdeydi. Hashimoto tiroiditinin ¢cocukluk ¢agi prevalansi yaklasik olarak %3 tiir
ve ergenlik doneminde zirveye ulasir (25). Bizim verilerimiz de literatiirii destekler
niteliktedir.

Hashimoto tiroiditi ¢evresel ve genetik faktorlerin etkisi ile gelisen
multifaktoriyel bir hastaliktir (70). Hashimoto tiroiditinde ailesel yatkinlik oldugu iyi
bilinmektedir ve yapilan caligmalarda hastalarin birinci derece akrabalarinda tiroid
otoantikor pozitifligi saptanmistir (17). Ailede HT Oykiisii varligi, 2008 yilinda
Gopalakrishnan ve ark. guatr6z Hashimoto tiroiditli 98 hasta ile yaptig1 bir ¢caligmada
hastalarin  %18’inde saptanmustir (71). De Vries ve ark. (7) 114 hashimoto tiroiditli
hasta ile yaptig1 bir caligmada bu oran %52, Sklar ve ark. (72) otoimmiin tiroiditli 30
hasta ile yaptig1 bir ¢alismada ise bu oran % 27 olarak bulunmustur. Ulkemizde yapilan
calismalarda aile Oykiisii pozitifligini Diindar ve ark. (67) %39, Kara (69) %45,
Korkmaz ve ark. (70) %51,8 olarak bildirmislerdir. Calismamizda 111 (%41,1) hastada
ailede HT 6ykiisii saptandi, verilerimiz literatiirle benzerdi.

Cocuk ve addlesan donemdeki Hashimoto tiroiditli hastalarin basvuru nedenleri
cesitli olmakla birlikte tam1 aninda asemptomatik de olabilirler (51,69,70).
Calismamizda hashimoto tiroiditi tanis1 alan 166 (%61,5) hastanin rutin saglik
kontrolii, 22 (%8,1) hastanin ek hastalik ve 12 (%4,4) hastanin ailede tiroid hastalig1
Oykiisli nedeniyle tarama amagh hastaneye basvurdugu izlendi. De Vries ve ark. (7)
calismasinda hastalarin yaklagik 1/3’linde klinik semptomlar olmadan tesadiifen ya da
yiiksek riskli gruplara yonelik rutin tarama esnasinda otoimmiin tiroidit saptandigi
bildirilmistir. Demirbilek ve ark. (59) calismasinda ise 18 hastaya (%]11,1) rutin fizik
muayene sirasinda tesadiifen guatr tanis1 koyuldugu, Tip 1 diyabetli 10 hastanin (%6,2)
tiroidit taramasi sirasinda HT tanis1 aldigi bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda HT tanisi
alan hastalarda rutin saglik kontrolii ve ek hastalik nedeniyle tarama amagli bagvuru
orani literatiire kiyasla daha yiiksek saptanmis, bu durum son yillarda rutin saglik

kontrollerine ve yillik saglik taramasina gosterilen onemin artmasina baglanmuistir.
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Pediatrik popiilasyonda en sik bagvuru sikayeti boyunda sislik olmakla beraber
sac¢ dokiilmesi, boy kisalig1, halsizlik, yorgunluk gibi spesifik olmayan semptomlarla
da bagvurabilirler (3,14,51). Lee ve Hwang’in (64) yaptiklar1 calismada hastalarin
%71,9’unun tiroid bezinde biiylime, %20,9’unun kilo artis1 ve yorgunluk sikayetleri ile
bagvurdugu izlenmistir. Ozen ve ark. (65) ¢alismasinda basvuru sirasinda en sik
goriilen sikayet boyunda sislik (%58) olarak saptanmis, bunu sinirlilik (%]18),
dermatolojik sorunlar (%13) ve sa¢ dokiilmesinin (%8) takip ettigi belirtilmistir.
Yesilkaya ve ark. (61) yaptiklari calismada hastalarin %49,9 boyunda sislik, %8,2 boy
kisaligi, %7,2 sinirlilik, %5,2 obezite, %2 kabizlik ve %2 carpint1 sikayetleri ile
basvurdugu saptanmistir. Calismamizda semptomu olan hastalarin en sik %7,4 (n=20)
sac dokiilmesi sikayeti ile basvurdugu gozlendi. Sa¢ dokiilmesini %7 (n=19) kilo artis1,
%4,1 (n=11) boyunda sislik, %1,9 (n=5) kabizlik ve %1,9 (n=5) carpint1 sikayetlerinin
takip ettigi saptandi. Bulgularimizda literatiirden farkli olarak sa¢ dokiilmesi bagvuru
aninda en sik semptom olup boyunda sislik bagvuru sikayetleri arasinda 3.sirada yer
almaktaydhi.

Literatiirde asemptomatik guatr sikligin1 %40-%90 arasinda bildiren ¢aligsmalar
bulunmaktadir (7,59,67,68). De Vries ve ark. Hashimoto tiroiditli 114 hasta ile
yaptiklar1 calismada en sik bagvuru sebebi guatr (%39) olup fizik muayenede guatr
prevalans1 %77 olarak bulunmustur (7). Ulkemizde yapilan calismalardan Kara’nin
181 hasta ile yakin zamanda yaptig1 c¢alismasinda basvuruda hastalarin %21’inde
boyunda sislik sikayeti olmasina karsin %50’sinde fizik muayenede guatr saptanmigtir
(69). Demirbilek ve ark. 152 hasta ile yaptiklar1 ¢calismada hastalarin %54,9’u guatr
sikayeti ile bagvurduklari ancak fizik muayenede hastalarin %90,7’sinde guatr
saptandig1 belirtilmistir (59).Bizim calismamizda 11 hasta (%4,1) boyunda sislik
sikayeti ile klinigimize bagvurmus olup fizik muayenede 52 hastada (9%19,3) guatr
saptanmistir. Bu bulgu bize pediatrik yas grubunda fizik muayenede tiroid
muayenesinin dnemini bir kez daha gostermektedir.

Calismamizda guatr olan ve olmayan gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan
istatistiksel fark saptanmadi. St4 ortanca degeri guatr1 olan grupta, olmayanlara gore
daha diisiik bulundu (p=0,006). Guatr’1 olan hastalarin USG’de tiroid volim SDS’si
guatr1 olmayanlara gore daha yiiksek bulundu (p=0,005). Diger parametreler her iki
grupta benzerdi. Calismamizla benzer olarak Tung ve Ozkan’1n 2020 yilinda yaptiklari
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bir ¢aligmada guatr varlifina gore gruplar arasinda antropometrik, klinik ve laboratuvar
parametreler agisindan anlamli fark olmadigi belirtilmis (62), Diindar ve ark. 78 hasta
ile yaptiklar1 bir calismada ise ergenlik durumlari ve cinsiyetlerine gore
degerlendirildiginde tan1 aninda guatr varlig1 agisindan anlamli fark saptanmamistir
(67).

Hashimoto tiroiditli hastalarin tani esnasindaki tiroid fonksiyon durumu
oOtiroidi, asikar hipotiroidi ya da daha nadir olarak hipertiroidiye kadar degiskenlik
gosterebilir (71,73). Cocuk hastalar bagvuru aninda genellikle 6tiroid veya subklinik
hipotiroidi doneminde saptanir (4). Skarpa ve ark. Yunanistan’da yaptiklar1 bir
calismada tan1 aninda hastalarda %57 o6tiroidi, %32,9 subklinik hipotiroidi, %8,3
hipotiroidi, %1,8 hipertiroidi saptanmistir (74). Wasniewska ve ark. Hashimoto
tiroiditli 608 ¢ocuk ve addlesant degerlendirdigi retrospektif calismada hastalarin tani
anindaki tiroid fonksiyon durumlar %52,1 6&tiroidi, %41,4 asikar veya subklinik
hipotirodi, %6,5 asikar veya subklinik hipertiroidi olarak bildirilmistir (8). Ulkemizde
yapilan ¢alismalar incelendiginde Korkmaz ve ark. 83 olguluk ¢alismasinda basvuru
esnasinda hastalarin % 46,8’inde o6tiroidi, %33,7’sinde subklinik hipotiroidi,
%17,7’sinde hipotiroidi, %2,5’inde subklinik hipertiroidi ve %2,5’inde hipertiroidi
saptanmustir (70). Ozen ve ark. ¢alismasinda tan1 aninda hastalarin tiroid fonksiyon
durumlan %36,7 o&tirodi, %32,7 subklinik hipotiroidi, %16,6 hipotiroidi, %7,9
subklinik hipertiroidi ve %5,9 hipertiroidi olarak belirtilmistir (65). Bizim
caligmamizda hastalarin tan1 anindaki tiroid fonksiyon durumlar1 degerlendirildiginde
%51,5 otirodi, %31,1 subklinik hipotiroidi, %]11,5 hipotiroidi, %4,4 subklinik
hipertiroidi, % 1,5 hipertiroidi saptandi, verilerimizin literatiirle uyumlu oldugu
goriildii.

HT tanisi i¢in tiroid otoantikor diizeylerinin yiiksek saptanmasi énemlidir ve
antitiroid antikor pozitifligi tiroid bezindeki hasarin bir gostergesi olarak degerlendirilir
(75). Literatiirde tiroid otoantikor diizeyleri ve tiroid fonksiyonlar1 arasinda anlaml bir
iliski varligia yonelik farkli ¢alismalar mevcuttur. Gopalakrishnan ve ark. HTli 98
olguyu degerlendirdikleri caligmada anti- mikrozomal antikor 90 olguda pozitif
saptanmig, izlemde bu olgularin 30’unda antikor titrelerinde artig, 60’inda azalma
oldugu, anti-tiroglobulin antikor pozitifligi olan 70 olgunun 20 sinde antikor titresinde

artis, 67 sinde azalma oldugu goriilmiistiir. Antikor titreleri ve tiroid fonksiyonlar1
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arasinda iliski saptanmamistir (71). Skarpa ve ark. 228 hasta ile yaptiklar1 calismada
hipotiroidili ¢ocuklarda &tiroid ve subklinik hipotiroidi ¢ocuklara kiyasla, hem tek
basina anti-TPO’nun gii¢lii pozitif prevalansinin hemde anti-TPO ve anti-Tg’nin
birlikte gii¢lii pozitif prevalansinin yiiksek oldugu saptanmis, subklinik hipotiroidi ile
otiroid grubu arasinda giiglii pozitif anti-Tg prevalansi acisindan anlamli bir fark
olmadig1 belirtilmistir (74).Ulkemizde yapilan calismalar degerlendirildiginde
Korkmaz ve ark. calismasinda hastalarin %83,1’inde anti-TPO pozitifligi, %69,8’inde
anti-tiroglobulin pozitifligi saptanmis; L-T4 tedavisi baglanilan grubun anti- Tg ve anti-
TPO diizeylerinin tedavi baglanmayan olgulara gore daha yiiksek oldugu, L-T4 tedavisi
alan ve almayan olgularin izlem siiresince tiroid otoantikor titrelerinde istatistiksel
olarak anlaml1 degiskenlik saptanmadigi belirtilmistir (70). Dilek ve ark. 2010 yilinda
yaptiklar1 calismada hastalarin %29,4’tinde anti-TPO antikoru, %16,7’sinde anti-Tg
antikoru tek basina pozitif, % 53,9 hastada her iki antikor pozitif bulunmus, hastalik
klinigi ile tiroid otoantikor diizeyleri arasinda bir iliski saptanmamustir (68). Ozsu ve
ark. Hashimoto tiroiditli 106 hastay1 degerlendirdikleri caligmada ortalama anti-TPO
diizeyi 353 IU/mL, ortalama anti-Tg diizeyi 760 IU/mL bulunmus, &tiroidi ve
hipotiroidi gruplar1 arasinda ve subklinik hipotiroidi ve asikar hipotiroidi gruplar
arasinda otoantikorlar acisindan anlamli fark saptanmadigi  belirtilmistir
(66).Calismamiza dahil edilen hastalarin otoantikor pozitiflik durumlari incelendiginde
olgularin %87,4’tinde Anti-TPO antikoru, %99,6’sinda anti-TG antikoru, %87’sinde
ise hem anti-TPO hem de anti-Tg antikorunun pozitif oldugu saptandi. Tiroid
otoantikorlar1 ile tiroid fonksiyon testleri arasindaki iliskiye yonelik yaptigimiz
korelasyon analizinde Anti-TPO ile sT4 arasinda negatif yonde zayif iliski (r=-0,387,
p<0,001), Anti-TG ile sT4 arasinda negatif yonde ¢ok zayif iliski saptanmis olup
calismamizda en sik hashimoto subtipi olarak goriilen 6tiroid hashimoto ve subklinik
hipotiroidisi olan hastalarin otoantikor diizeyleri karsilastirildiginda literatiirle benzer
sekilde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Cocuk ve addlesan yas grubunda otoantikor pozitifligi erigskinlere gore daha az
saptanir ve siipheli durumlarda oOlc¢timler tekrarlanmalidir. HT’de tiroid antikor
pozitifligi taniya yardimci olsa da tani aninda bazi hastalarda antikor pozitifligi
saptanmayabilir. Bu hastalarda tiroid USG’de parankimde heterojen goriiniim

izlenmesi de Hashimoto tiroiditini diislindiiriir (76). USG goriintiilemede yaygin
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heterojenite, hipoekoik ve/veya pseudonodiiler gériintim HT ile uyumlu bulgulardandir
(7,56,77). Demirbilek ve ark. caligmasinda %92,9 vakada parankimde hipoekojen
alanlar ve heterojenite, %7,1 vakada homojen goriiniim, vakalarin %19,2’sinde nodiil
saptanmustir (59). Tung ve Ozkan’1n Hashimoto tiroditli 108 hastay1 degerlendirdikleri
retrospektif caligmada hastalarin %88’inde parankimde hipoekojen alanlar ve
heterojenite, %12’sinde homojen goriiniim, %83’linde psddonodiiler goriiniim,
%17’sinde gercek nodiil saptanmistir (62). Diindar ve ark. calismasinda %66 vakada
parankimde heterojenite, %26,8 vakada normal bulgular, %7 vakada nodiil
saptanmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarimizin %84,2’sinde tiroid bezi parankiminde
hipoekojen alanlar ve heterojenite, %15,8’inde homojen goriiniim izlendi, %4,7’sinde
tiroid nodiilii saptandi, verilerimiz literatiirle benzerdi.

Hashimoto tiroiditi otoimmiin bir hastaliktir ve diger otoimmiin hastaliklar ile
birlikte goriilebilmektedir. HT nin birliktelik gdsterdigi otoimmiin hastaliklar arasinda
tip 1 diyabetes mellitus, Colyak hastaligi, pernisiydz anemi, Addison hastaligi,
otoimmiin trombositopeni ve alopesi sayilabilir (1,17,45). Radetti ve ark. Hashimoto
tiroditli genis bir ¢ocuk grubunda hastaligin dogal seyrini arastirdiklar1 ¢alismalarinda
tip 1 DMIi 1419 ¢ocuk Hashimoto tiroiditi sikliginin belirlenmesi amaciyla incelenmis
ve tiroidit siklig1 normal popiilasyonla karsilastirildiginda tip 1 DM’li grupta anlamli
derecede daha yiiksek bulunmustur (ABDde normal popiilasyondaki %1,2 sikliga
kiyasla %3,9) (47). Ozsu ve ark. caligmasinda Hashimoto tiroiditli 106 hastanin
23’ilinde (%21,7) tip 1 DM, 2’sinde (%1,8) Cdlyak hastaligi , 1’inde (%0,9) vitiligo
gozlendigi bildirilmistir (66). Yesilkaya ve ark. otoimmiin tiroiditli 97 hasta ile
yaptiklari ¢alismada ise 6 hastada (%6,1) tip 1 DM, 4 hastada (%4,1) Colyak hastaligi
saptanmistir (61). Bizim ¢alismamizda 16 hastada (%5,9) tip 1 DM, 2 hastada ise tip 1
DM ve Colyak hastaligt mevcuttu. Yapilan c¢alismalar gosteriyor ki Hashimoto
tiroiditinin diger otoimmiin hastaliklar ile birlikte goriilebilmesi sebebiyle HT tanisi
alan hastalarin tan1 sonrasi ve izlemde iliskili hastaliklar ac¢isindan degerlendirilmesi
gerekmektedir.

Sonug olarak calismamizda Hashimoto tiroiditinin puberte doneminde ve
kizlarda daha sik goriildiigiinii, bagvuru nedenleri ¢esitli olmakla beraber en sik rutin
saglik kontrolii veya risk faktorii nedeniyle tarama amagli inceleme sirasinda hastalarin

tan1 aldiklarini, tan1 aninda genellikle asemptomatik olduklarini ve olgularin yaridan
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fazlasinin 6tiroidi veya subklinik hipotiroidi evresinde olup bu iki klinigi asikar
hipotiroidinin takip ettigini tespit ettik. Hashimoto tiroiditi tanisinin koyulmasinda
gecikme olmasi ya da hastaligin uygun tedavi edilmemesi hem fiziksel hem de zihinsel
gelisimde sorunlara yol acabilmektedir. Otoimmiin tiroidit agisindan risk faktoriine
sahip pediatrik hastalar basta olmak iizere tiim ¢ocuk ve addlesan yas grubundaki
hastalarin rutin saglik kontrollerinde hashimoto tiroiditi semptomlarina yonelik detayli
Oykli alinmasi, fizik muayene ve biiylime-gelisme degerlendirmesinin ayrintili ve
dikkatli bir sekilde yapilmasi hashimoto tiroiditinin olumsuz etkilerinin onlenmesi

acisindan énemlidir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda SBU Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk

Endokrinoloji Polikliniginde Ocak 2018- Aralik 2022 tarihleri arasinda Hashimoto

tiroiditi tanis1 alan ve yaglar1 2-18 yas arasinda degisen 270 hasta restrospektif olarak

incelenmistir. Sonuglarimiz asagida 6zetlenmistir.

1.

10.

11.

Hastalarin yaslar1 2 ile 18 yas arasinda degismekte olup, yas ortalamalari
12,1£3,5 yil idi.
Hastalarin 50’si (%18,5) erkek ve 220°si (%81,5) kizlardan olusmaktaydi.
Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu term ve normal dogum agirligindaydi (sirasiyla
%95,9-%98,5).

111 hastada (%41,1) pozitif aile hikayesi mevcuttu.
Higbir hastamizda radyasyon maruziyeti yoktu.
44 hastanin ek hastaligi bulunmaktaydi. Down sendromu olan ii¢ hasta vardi.
18 hastada baska otoimmiin hastalik (16 hastada tip 1 diyabet, 2 hastada tip 1
diyabet ve ¢olyak hastalig1) vardu.
Hastalarin antropometrik Ol¢timleri degerlendirildiginde; ortalama viicut
agirliklar1 47,619 kg, viicut agirhig SDS’leri 0,23+1,62, boylar1 148+17,5 cm,
boy SDS’leri -0,14+1,24, VKi’leri 20,7+5,2 kg/m2 olarak hesaplanmustir. VKI
SDS > 2SDS olan 40 hasta vard.
Tiim hastalarin fizik muayeneleri guatr disinda normaldi. Guatr1 olan 52
(%19,3) hasta bulunmaktaydi.
Hastalarin 199° u (%73,7) pubertaldi.
[k basvuru aninda tiroid USG ile tiroid bezi parankimi degerlendirilen 209
hastanin; 176’sinda (%84,2) tiroid bezi parankiminde hipoekojen alanlar ve
fibrotik degisikliklere bagli heterojenite varliginin tiroidit ile uyumlu oldugu,
33 (%15,8) hastanin tiroid bezi parankiminin homojen oldugu goriildii. USG
yapilan 10 hastada tiroid nodiilii saptandi. Sadece bir hastada nodiil boyutunun
biiyiikk (18x9 mm) ve kalin cidarli olmasi sebebiyle ince igne aspirasyon
biyopsisi yapildi. Biyopsi patoloji sonucu keratindz kist olarak degerlendirildi.
Hastalarin yaklasik %75 inin tan1 aninda tedavi ihtiyact yoktu. Serum TSH >10
plU/ml olan subklinik hashimoto ve asikar hipotiroidisi olan 56 hastaya
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12.

13

14.

15.

16.

17.

18.

19.

levotiroksin tedavisi baglandi. Hashitoksikoz olmasi nedeni ile sekiz hastaya
metimazol tedavisi baslandi.

Hashimoto subtiplerine gore incelendiginde ise hastalarin yaklasik yarisi
(%51.5) tan1 aninda 6tiroid hashimoto, 84 hastanin subklinik hipotiroidi, 31
hastanin asikar hipotiroidi, 12 hastanin subklinik hipertrioidi ve 4 hastanin da

asikar hipertroidi oldugu gozlendi.

. Hastalarin tiroid fonksiyon test sonuglar1 incelendiginde; TSH diizeyleri 0 ile

500 mIU/L arasindaydi. Ortalama TSH diizeyi 16,2 +60,4 mIU/L ve sT4 diizeyi
1,01+ 0,3 ng/dl idi.

Anti-TPO antikorunun 235 (%87) hastada, anti-Tg antikorunun 269 (%99,6)
hastada pozitif oldugu, 236 (%87,4) hastada ise hem anti-TPO hem de anti-Tg
antikorunun pozitif oldugu saptandi.

Hastalarin en sik rutin saglik taramasinda tani aldig1 gozlendi. Bunlarin disinda
11 hasta (%4,1) boyunda sislik, 5 hasta (%1,9) kabizlik, 16 hasta (9%5,9) tip 1
Diyabetes mellitus tanili yillik tarama sirasinda ve 4 hasta da (%1,5) vitiligo
sikayeti ile basvurdu.

Guatr olan ve olmayan gruplarin cinsiyet, laboratuvar parametreleri ve
antropometrik 6zelliklerine gore istatistiksel analiz sonuglar1 incelendiginde;
kizlarin %88,4” nde, erkeklerin ise %11,6” sinda guatr mevcuttu. Her iki grup
arasinda yag ve cinsiyet agisindan istatistiksel fark yoktu. sT4 ortanca degeri
guatr1 olan grupta, olmayanlara gére daha diisiik bulundu (p=0,006). Guatr’1
olan hastalarin USG’de tiroid voliim SDS’si guatri olmayanlara gore daha
yiiksek bulundu (p=0,005). Diger parametreler her iki grupta benzerdi.

Guatr olan ve olmayan gruplarin demografik verileri karsilastirildiginda; guatr
ile otoimmiin hastalik arasinda istatistiksel anlaml1 bir iligski bulundu (p=0,029).
Otoimmiin ek hastalig1 olan higbir hastada guatr yoktu. Diger parametreler
incelendiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi.
Calismamizda en sik hashimoto subtipi olarak goriilen 6tiroid hashimoto ve
subklinik hipotiroidisi olan hastalarin niteliksel verileri karsilastirildiginda iki
grup arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi.

Otiroid hashimoto ve subklinik hipotiroidisi olan hastalarin yas, laboratuvar

parametreleri ve antropometrik 6zelliklerine gore istatistiksel analiz sonuglari
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20.

21.

22.

23.

incelendiginde yas, TSH, sT3 ve tiroid USG voliim SDS istatistiksel olarak
anlamli fark vardi. Otiroid hashimoto grubundaki hastalarin yas median degeri
daha biiyiik (p=0,005), subklinik hipotiroidi grubundaki hastalarin USG de
tiroid voliim SDS’si, TSH ve sT3 median degeri 6tiroid hashimoto grubundaki
hastalara gore daha yiiksekti.

Pubertal ve prepubertal gruplarin demografik 6zelliklerine gore incelendiginde;
hashimato tiroiditi pubertal kizlarda daha sik oldugu (p=0,024) ve diger
parametrelerde gruplar arasi istatistiksel fark olmadig goriildii.

Pubertal ve prepubertal hasta grubunda yas, laboratuvar parametreleri ve
antropometrik 6zelliklerine gore istatistiksel analiz sonuglar1 incelendiginde
yas, TSH, sT4 ve sT3 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark vardi.
Pubertal gruptaki hastalarin yas median degeri prepubertal gruptaki hastalara
gore daha biiyiiktii (p<0,001). Prepubertal gruptaki hastalarin TSH, sT4 ve sT3
median degeri pubertal gruptaki hastalara gore daha yiiksekti (sirastyla p=0,001
- p<0,001 - p=0,006). Pubertal hastalarin VKI median degeri prepubertal
olanlara gore daha ytiksekti (p<0,001).

Pubertal ve prepubertal olan grularda asikar hipotiroidi goriilme siklig
acisindan istatistiksel fark saptanmadi.

Tiroid otoantikorlar1 ile tiroid fonksiyon testleri arasindaki iligki ig¢in
korelasyon analizi yapildi. Yapilan analizlere gore Anti-TPO ile sT4 arasinda
negatif yonde zayif iliski (= -0,387, p<0,001), Anti-TG ile sT4 arasinda negatif
yonde ¢ok zayif iliski (r=-0,150, p=0,014), TSH ile sT4 arasinda negatif yonde
zay1f iligki (r=-0,326, p<0,001), sT4 ile sT3 arasinda pozitif yonde zay1f iliski
(r=0,391,p<0,001) saptandi.
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