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Amag: Hashimoto tiroiditi (HT), iyot eksikliginin olmadig
bolgelerde cocuk ve ergenlerde, guatr ve edinilmis hipotiroidi-
nin en sik nedenidir. Klinik tablo; otiroid durumdan agikar
hipotiroidi veya hipertiroidiye kadar genis bir yelpazede ola-
bilir. Bu ¢alismada HT’li vakalarin epidemiyolojik, klinik ve
laboratuvar bulgularimin geriye doniik olarak degerlendiril-
mesi amagland.

Yontem: Calismaya 2005 ile 2010 yillar: arasinda klinigimiz-
de Hashimoto tiroiditi tamist alan 102 vaka alindl.

Bulgular: Vakalarin 90’1 (% 88.2) kiz, 12’si (% 11.8) erkek;
kiz/erkek orani 7.5/1 idi. Tant aminda yag ortalamast 11 4+2 4
yil (5.5-15.9) olup, 76 (% 74.5) vaka pubertaldi. Vakalarin
% 50’sinde aile Oykiisiinde tiroid hastaligi, % 7.8’inde baska
bir otoimmiin hastalik vardi. Bagvuru aminda en sik yakinma
guatr (% 41.1) olup, bunu sirayla halsizlik (% 12.7) ve biiyii-
mede duraklama (% 11.7) izledi. Fizik muayenede tiim vaka-
larda guatr ve ikinci siklikta obezite (% 19.6) saptandi. AntiTPO
% 294 vakada, antiTg % 16.7 vakada tek basina pozitif bulu-
nurken, % 53.9 vakada her ikisi de pozitifti. Tiroid ultrasonog-
rafisi yapilabilen 82 vakanin 70’inde (% 85.3) tiroid parankim
yapisinda hastaliga ozgiin olan heterojenite ve/veya psodono-
diil olusumu izlendi. Tant aninda 28 (% 27.5) vaka otiroidi,
56 (% 55) vaka subklinik hipotiroidi ve 18 (% 17.5) vaka agikar
hipotiroidi klinigine sahip olup, hipertiroidi olan vaka yoktu.

Sonug: Sonug olarak, HT kiz cinsiyette daha fazla goriilmesine
karsin, ozellikle aile oykiisii pozitif olan guatrl tiim vakalarda
akla gelmelidir. Vakalarin erken donemde hipotiroidi klinigi
gelistirmeden saptanmast biiyiime ve gelismeleri agisindan
onemlidir.

Anahtar kelimeler: Hashimoto tiroiditi, guatr, ergen
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A Retrospective Evaluation of the Cases Diagnosed as
Hashimoto’s Thyroiditis

Aim: Hashimoto’s thyroiditis (HT) is the most common cause
of goiter and acquired hypothyroidism in children and adoles-
cents in iodine-replete areas. This study was planned retros-
pectively in order to find out the epidemiologic, clinical and
laboratory characteristics of HT in childhood.

Method: One hundred and two patients with diagnosis of HT
who were followed up in our clinic from 2005 to 2010 were
included in the study.

Results: Ninety (88.2 %) patients were girls, twelve (11.8 %)
were boys and female/male ratio was 7.5/1. Mean age at
diagnosis was 11.4+2 4 years (range 5.5-15.9 years) and 76
(74.5 %) patients were in puberty. Fifty percent of patients
had a family history of thyroid disease, 7.8 % had another
autoimmune disease. In the patients the most common comp-
laint and sign was goiter (41.1 % and 100 % respectively).
AntiTPO and antiTg were positive in 29,4 % and 16.7 % of
the patients, respectively. The remainders were positive for
both of them. Thyroid ultrasonography was performed in 82
patients and heterogenity and/or pseudonodule of thyroid
parenchyma were/was found in 70 (85.3 %) patients. At the
time of diagnosis 28 (27.5 %) patients were euthyroid, 56
(55 %) patients had subclinical, and 18 (17.5 %) patients had
overt hypothyroidism. In none of the patients hyperthyroi-
dism was not found.

Conclusion: As a result, HT is mostly seen in girls especially
in patients with goiter and a positive family history. As hypoth-
yroid state affect growth and development, early diagnosis of
HT is very crucial.
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bolgelerde cocuk ve ergenlerde, guatr ve edinilmis
hipotiroidinin en sik nedenidir U-”. Patogenezinde
otoimmiinite rol oynamakla birlikte, genetik yatkin-
lik ve cevresel etmenler de 6nemlidir . Hastalar
guatr varlig1 ve serumda tiroid otoantikorlarinin arti-
st ile tam alir. Hekime bagvuru guatr, halsizlik, cilt
kurulugu, kabizlik, ders basarisinda azalma gibi tiro-
id iglevlerinin azalmasina bagl gelisen klinik bulgu-
larin yant sira alopesi, vitiligo, atopi, depresyon gibi
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tiroid disi nedenler ile de olabilir 9. HT de klinik
tablo; otiroid durumdan asikar hipotiroidi ve hiperti-
roidiye kadar genis bir yelpazede olabilir. Bu calis-
mada klinigimizde takip edilmekte olan HT’li vaka-
larin epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar bulgulari-
nin geriye doniik olarak degerlendirilmesi amaglandi.

GEREC ve YONTEM

Calismaya Aralik 2005 ile Aralik 2010 tarihleri ara-
sindaki 5 yillik dénemde Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali Polikli-
nigi’nde HT tanis1 alan 102 vaka alindi. Vakalarin
bagvuru yasi, cinsiyet, aile oykiisii, gelis yakinmalart,
eslik eden hastalik varligi, fizik muayene ve labora-
tuvar bulgular: ile klinik izlem bilgileri dosyalarin-
dan geriye doniik olarak incelendi. HT tanis1 guatr
varlig1 ve tiroid peroksidaz antikoru (antiTPO) ve/
veya tiroglobulin antikoru (antiTg) pozitifligi ile
konuldu. Tiim vakalarda serbest tiroksin (sT4), tiroid
uyarict hormon (TSH), antiTPO ve antiTg diizeyleri
calisildi. Seksen iki vakaya tiroid ultrasonografisi
yapild1. Klinik olarak vakalar tiroid hormon diizeyle-
rine gore otiroidi [sT4 normal (N), TSH N], subklinik
hipotiroidi (sT4 N, TSH artmis), asikar hipotiroidi
(sT4 diisiik, TSH artmus) ve hipertiroidi (sT4 artmus,
TSH baskili) olarak simiflandirildi.

Serum sT4, TSH, AntiTPO ve AntiTg diizeyleri
Beckman Coulter Unicel DxI 800 (2004, USA) ciha-
zinda radiyoimmiinoassay Kkitleri ile ¢alisildi. Tiroid
ultrasonografisi (USG) Esaote MyLab60 XVision
cihazi ile yapildi. Laboratuvardaki teknik yetersizlik
nedeniyle vakalarda idrar iyot diizeyi bakilamadi.

Veriler SPSS Statistics 17.0 istatistik programi ile
analiz edildi. Tanimlayici istatistik olarak ortalama,
standart sapma ve yiizdeler hesaplandi. Istatistiksel
karsilagtirmalarda niteliksel verilerde ki-kare, nicel
verilerde nonparametrik varyans analizi (Kruskal
Wallis testi), farkin kaynagini bulmak i¢in Mann-
Whitney U testi kullanildi ve p<0,05 degeri anlamli
kabul edildi.

BULGULAR
Caligmaya alman 102 vakanin 90’1 (% 88.2) kiz,

12’si (% 11.8) erkek, kiz/erkek oran1 7.5/1 idi. Tam
aninda yas ortalamasi 11.4+2 .4 y11 (5.5-15.9) olup, 76
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Tablo 1. Hashimoto tiroiditli olgularin genel 6zellikleri.

Genel ozellikler n %
Cinsiyet

Kiz 90 88.2

Erkek 12 11.8
Puberte durumu

Prepubertal 26 25.5

Pubertal 76 74.5
Ailede tiroid hastaligi varhg

Var 51 50

Yok 51 50
Ailede otoimmiin hastahk

Tip 1 DM 4 39

Astim bronsiyale 2 2

Romatoid artrit 1 1

Colyak hastalig 1 1
Basvuruda klinik tablo

Otiroidi 28 275

Subklinik hipotiroidi 56 55

Asikar hipotiroidi 18 17.5

Hipertiroidi 0 0

(% 74.5) vaka pubertaldi. Vakalarin % 50’sinin (51
vaka) aile oykiisiinde guatr veya tiroid hastaligi,
% 7.8’inde (8 vaka) ise tip 1 diyabetes mellitus (tip 1
DM), astim brongiyale, romatoid artrit, Célyak hasta-
181 gibi bagka bir otoimmiin hastalik vardi (Tablo 1).
Kiz ve erkek vakalar arasinda bagvuru yasi ve puber-
te durumu karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi (p>0.05).

HT’ne en sik eslik eden otoimmiin hastalik % 11.7
(12 vaka) orani ile tip 1 DM olup, HT Tip 1 diyabetli
vakalarin izlemi sirasinda saptanmigti. Diger eslik
eden hastaliklar agisindan bakildiginda 1 (% 1) vaka-
da DIDMOAD sendromu, 1 (% 1) vakada vitiligo, 1
(% 1) vakada alopesi, 1 (% 1) vakada Turner sendro-
mu ve 1 vakada Down sendromu (%1) vardi.

Boyunda sislik % 41.1 (42 vaka) orani ile en sik gelis
yakinmasi idi. Diger yakinmalar sirasiyla % 12.7 (13
vaka) ile halsizlik, % 11.7 (12 vaka) ile cilt kurulugu,
% 11.7 (12 vaka) ile biiylimede duraklama, % 11.7
(12 vaka) ile saglarda dokiilme, % 10.7 (11 vaka) ile
ders basarisinda azalma, % 8.8 (9 vaka) ile sinirlilik,
% 7.8 (8 vaka) ile soguk intoleransi ve % 3.9 (4 vaka)
ile kabizlik idi. Fizik muayenede en sik saptanan
bulgu guatr (% 100) olup, bunu sirasiyla % 19.6 (20
vaka) ile obezite, % 13.7 (14 vaka) ile cilt kurulugu,
% 7.8 (8 vaka) ile saglarda, kag ve kirpiklerde dokiilme,
% 6.8 (7 vaka) ile boy kisaligi, % 1 (1 vaka) ile total
alopesi ve %1 (1 vaka) ile vitiligo izledi (Tablo 2).
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Tablo 2. Hashimoto tiroiditli vakalarmm gelis yakinmalar1 ve
fizik muayene bulgulari.

Gelis yakinmalari n %  Fizik muayene bulgulart n %
Boyunda sislik 42 41.1 Guatr 102 100
Halsizlik 13 127 Obezite 20 196
Cilt kurulugu 12 11.7  Cilt kurulugu 14 137
Bilyiimede duraklama 12 11.7  Sag, kas, kirpiklerde 8 718
Saglarda dokiilme 12 117 dokiilme 7 68
Ders basarisinda azalma 11 10.7  Boy kisalig1 1 1
Sinirlilik 9 8.8 Alopesi 1 1
Soguk intoleransi 8 7.8 Vitiligo

Kabizlik 4 39

Tiroid otoantikorlarindan tek basina antiTPO pozitif-
ligi 30 (% 29.4) vakada, antiTg pozitifligi 17 (% 16.7)
vakada, her iki antikor pozitifligi ise 55 (% 53.9)
vakada saptandi.

Klinik durumlarma gore degerlendirildiginde, tani
aninda 28 (% 27.5) vaka otiroidi (Grup 1), 56 (% 55)
vaka subklinik hipotiroidi (Grup 2) ve 18 (% 17.5)
vaka asikér hipotiroidi (Grup 3) olup, hipertiroidi
olan vaka yoktu. Gruplar kendi aralarinda karsilasti-
rildiginda yas ortalamasi ve puberte durumu agisin-
dan istatistiksel olarak fark bulunmadi.

Tan1 aninda laboratuvar bulgulari agisindan bakildi-
ginda; Grup 1°de sT4 1.26+0.29 ng/dl, TSH 2.6+1.5
uIU/ml; Grup 2°de sT4 1.1+0.22 ng/dl, TSH 10.4+9.1
uIU/ml; Grup 3’te sT4 0.83+0.41 ng/dl, TSH
40.9+55.2 uIU/ml olup, Grup 3’te beklendigi gibi
sT4 diizeyleri anlaml diisiik, TSH diizeyleri yiiksek
idi. Tiroid otoantikorlar1 3 grupta da benzer diizeyde
bulundu (Tablo 3).

Tiroid USG incelemesi 82 (% 80.3) vakaya yapilabil-
misti ve bu vakalarin % 85.3’iinde (70 vaka) hastali-
ga ozgiin olan parankim yapisinda heterojen gorii-
niim ve/veya psodonodiil izlendi. Gruplar arasinda
tiroid ultrasonografi bulgulari agisindan anlaml fark
bulunmadi (Tablo 3).

Vakalarimizin izlem siiresi ortalama 23.9+15.3 (1-51
ay) aydi. Grup 1’deki vakalar 6 ay ara ile yalnizca
tiroid hormon diizeyleri ve biiylime gelisme acisin-
dan izlem altinda olup, Grup 2 ve Grup 3’teki vakalar
Na-Ltiroksin [1.4+0.5 ug/kg/giin (0.5-3 pg/kg/giin)]
almaktaydi.

TARTISMA

HT, cocuk ve ergenlerde guatr ve hipotiroidinin en
stk nedeni olmasi nedeniyle 6nem tagimaktadir.
Cocukluk yas grubunda pubertenin erken ve orta
doneminde goriilme siklig1 artarken, 4 yas altinda
daha ender goriilmektedir Y. Calismamizda vakala-
rin ortalama tani yasi 11.2+2.4 yil olup, en kiiciik
vakamiz 5.5 yasinda idi ve vakalarin % 76’s1 puber-
taldi. Bu bulgular literatiir verileri ile uyumlu idi 5%
12 HT daha ¢ok kiz cinsiyette goriilmektedir. Cesitli
caligmalarda kiz/erkek oran1 3.3-9/1 arasinda bildiril-
mistir ¢4, Calismamizda kiz/erkek orani 7.5/1 idi
ve bu oran literatiir ile uyumlu bulundu.

HT patofizyolojisi arastirildifinda, hastalik gelisimi
ile HLA DR3, DR4 ve DRS gibi bazi doku gruplari
arasinda iligki tespit edilmigtir. Ayrica hastaligin olu-
sumunda, immiinolojik reaksiyonlar1 diizenleyen
coklu genetik faktorler sorumlu tutulmus ve bu goriig
bircok ¢aligma ile de desteklenmistir “”. Segni ve
ark. " HT tanis1 alan ¢ocuk vakalarin ailelerini arag-
tirdiklart caligmalarinda annelerin % 36’sinda ve
babalarin % 3’iinde otoimmiin tiroid hastalig1 sapta-
miglardir. Ailede guatr veya otoimmiin tiroid hastali-
&1 oranin1 Demirbilek ve ark. ® % 41.1, Yesilkaya ve
ark. @ % 15.6, de Vries ve ark. 'V % 52 olarak bul-
mustur. Caligmamizda literatiirde bildirilen oranlar
ile benzer sekilde ailede otoimmiin hastalik ve/veya
guatr oykiisii % 50 bulundu.

HT’nin ¢esitli otoimmiin hastaliklar ile birlikteligi
bildirilmekte olup, otoimmiin hastaliklar arasinda en
sik tip 1 DM’e eslik eder ©213% Bunun diginda
Addison hastali1, Colyak hastalig1, pernisiydz anemi,
otoimmiin trombositopeni, otoimmiin poliglandiiler
sendromlar, astim bronsiale, alopesi, vitiligo, Turner
sendromu, Down sendromu ve Bloom sendromu,
malignitelerden tiroid papiller karsinomu, Burkitt
lenfoma, pleositik astrositoma ile birlikte goriilebil-
mektedir 15, HT ile tip 1 DM birlikteligini iilkemiz-
den Demirbilek ve ark. @ ile Yesilkaya ve ark. ©
% 6.2 olarak bildirmiglerdir. Zac ve ark. © ise bu
sikligt % 14 saptamigtir. Calismamizda HT’1i vakala-
rin % 12°si tip 1 DM tanis1 almisti. Bu oran iilkemiz-
de yapilan ¢aligmalarda bildirilen oranlardan yiiksek
olmasima kargin, Zac ve ark.’nin © Polonya’da yap-
tiklar1 caligmanin sonuglar ile benzerdir. Bu farklili-
gin Trakya bolgesinin Avrupa kitasinda yer almasi ve
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Tablo 3. Hashimoto tiroiditli vakalarin klinik ve laboratuvar 6zelliklerinin karsilagtirilmasi.

Klinik durum Grup 1 (n=28) Grup 2 (n=56) Grup 3 (n=18) P
Yas (y1l+SD) 11.9+1.5 11.2+2.7 11.1£2.5 0,257
Cinsiyet (n, %) 0,648
Kiz 24 (% 85.7) 49 (% 87.5) 17 (% 94.4)
Erkek 4 (% 14.3) 7 (% 12.5) 1 (% 5.6)
Puberte durumu (n, %) 0,145
Prepubertal 4 (% 14.3) 17 (% 30.4) 6 (% 35.3)
Pubertal 24 (% 85.7) 39 (% 69.6) 11 (% 64.7)
sT4 (ng/dl) 1.25+0.26 1.12+0.23 0.61+0.29 <0,001*
TSH (pIU/ml) 2.7+1.3 8.8+4.3 65.4+57.8 <0,001%*
AntiTPO (U/L) 474.6+419.9 490.2+389.8 487.1+369.9 0,872
AntiTg (U/L) 309.1+£398.5 507.8+827.1 769.3+£754.7 0,097
Tiroid USG (n=82) 0,362
Normal (n,%) 4 (% 222) 7 (% 15.2) 1(%5.5)
Heterojen patern (n, %) 14 (% 77.8) 39 (% 84.7) 17 (% 94.5)

*p <0,001: Grup 3, Grup 1 ve 2’ye gore anlamli diizeyde farkl
**p <0,001: Grup 3, Grup 1 ve 2’ye gdre anlamli diizeyde farkl

bu bolgedeki niifusu daha ¢ok Avrupa kitasindan gog
etmis insanlarin olusturmasindan kaynaklanabilece-
gini diisiindiik. HT’1i vakalarimiza eslik eden diger
sendromlar sirasiyla; DIDMOAD, Turner ve Down
sendromu idi. Ayrica birer vakada vitiligo ve total
alopesi vardi.

HT’li vakalarda guatr, hem en sik bagvuru nedeni,
hem de en sik fizik muayene bulgusudur -V, Diger
bagvuru nedenleri biiylime geriligi, tartt alimi, cilt
kurulugu, saglarda dokiilme, anlama zorlugu, soguk
intoleranst gibi hipotiroidiye bagh veya daha ender
olarak gozlenen hipertiroidi sonucu gelisen ¢arpinti,
terleme, sicakliga tahammiilsiizliik olabilir -9,
Calismamizda HT vakalariin % 41.1°1 boyunda sis-
lik yakinmasi ile bagvurmugtu. Bunu siklik sirasina
gore halsizlik, cilt kurulugu, biiyiimede duraklama,
saclarda dokiilme, ders basarisinda azalma, sinirlilik,
soguk intoleranst ve kabizlik izlemisti. Fizik muaye-
nede guatr varligin1 Demirbilek ve ark. ® % 90.7’de
Vries ve ark. " % 77 oraninda saptamigtir. Caligma-
mizda vakalarin tiimiinde (% 100) guatr vardi. Bu
oran Wang ve ark.’nin (% 12) yaptig1 calisma ile
benzerdi.

HT tanisinda guatr varligimin yani sira tiroid otoanti-
korlarinin pozitif olmasi da tanida 6nemli olmasina
karsin, yapilan caligmalarda hastalifin tablosu ile
otoantikor diizeyleri arasinda iligki bulunamamigtir
0219 Calismamizda antiTPO % 29 4 vakada, antiTg
% 16.7 vakada tek basina pozitif bulunurken, % 53.9
vakada her ikisi de pozitifti ve diger ¢aligmalar ile
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benzer sekilde tiroid otoantikor diizeyleri ile hastalik
klinigi arasinda bir iligski saptanmadi ¢4,

HT tanisinda tiroid antikorlarimin pozitifligi taniya
yardimci bir bulgu olsa da, tan1 aninda vakalarin
bazilarinda antikorlar pozitif olmayabilir. Bu vakalar-
da tiroid USG’de parankim yapisinda heterojen gorii-
niim varhigi HT ni diisiindiiriir @. Calismamizda % 85.3
vakada parankim yapisinda heterojen goriiniim vardi.
Ulkemizden Demirbilek ve ark. ® % 92.9, Yesilkaya
ve ark. @ ise % 92.8 gibi birbirine benzer oranlarda
tiroidit ile uyumlu USG goriiniimii saptamigtir.
Calismamizda parankim yapisinda degisikligin daha
diistik oranda saptanmis olmasini, goriintiilemenin
vakalarin tiimiine degil, yalnizca % 80.3’line yapila-
bilmis olmasindan kaynaklanabilecegini diisiindiik.

HT’de klinik tablo, 6tiroid durumdan asikar hipotiro-
idi veya hipertiroidiye kadar genis bir yelpazede
bulunmasina karsin, cocukluk ¢agindaki klinik tablo
siklikla hipotiroididir “-*. HTde hipotiroidi sikligini
Maenpaa ve ark. 9 % 47.8, Marinovic ve ark. 47
% 56.6, Sklar ve ark. ™® % 60, Gopalakrishnan ve
ark. " 9% 755 olarak bildirirken, iilkemizden
Demirbilek ve ark. © % 56.8, Yesilkaya ve ark. ©
% 55.6 olarak tespit etmigstir. Calismamizda tani
aninda vakalarin % 55’1 subklinik hipotiroidi ve
% 17.6’1 agikar hipotiroidi olmak iizere toplam % 72.6
oraninda hipotiroidi klinigi saptadik. Ulkemizde
yapilan caligmalara kiyasla hipotiroidi olan vaka
sayisinin daha fazla olmasini, klinik bulgular ortaya
ctkmadan hastalarin bagvurmamasindan, dolayisiyla
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tanidaki gecikmeden kaynaklanmis olabilecegini
diisiindiik.

Sonug olarak, HT o6zellikle ergenlik doneminde ve
kiz ¢ocuklarinda, iyot eksikliginin olmadig1 bolgeler-
de, guatrin en onemli nedeni olup; vakalar o6tiroidi
veya hipotiroidi kliniginde basvurabilirler. Biiyiime
ve gelismede tiroid hormonlart 6énemli role sahip
oldugu i¢in, dzellikle hipotiroidi klinigindeki vakala-
rin erken tani ve tedavisi onem tagimaktadir. Kizlarda
daha sik olmakla birlikte, her iki cinste de aile oykii-
sii pozitif olan guatrli vakalarda tiroid hormonlart ile
beraber tiroid otoantikorlariin da bakilmas: HT tani-
st acisindan 6nemlidir.
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