Boliim 5

COCUK VE ADOLESANLARDA HASHIMOTO
TIROIDITI

0Ozlem KORKMAZ!

Hashimoto tiroiditi (HT), ¢ocuk ve adolesanlarda en yaygin goriilen otoim-
miin endokrin hastaliklardan biridir (Radetti, 2014). Ilk kez 1912 yilinda Hakaru
Hashimoto tarafindan tiroid bezinde biiyiime olan 4 kadinda tanimlanmistir (Has-
himoto & ark., 1912). Tiroid bezinin T ve B hiicreleri aracili lenfositik infiltras-
yonuna bagl tiroid folikiillerinin otoimmun harabiyeti ile karekterizedir. Etiyo-
patogenezi halen net olarak aydinlatilamamistir. Ancak siklikla ayni aile tiyelerini
etkilemesi ve monozigot ikizlerde dizigot ikizlere gore goriilme sikliginin yiiksek
olmasi nedeniyle genetik bir yatkinlik zemininde ¢esitli cevresel faktorlerin has-
taligin ortaya ¢ikmasinda anahtar rol oynadig1 disiiniilmektedir. Cinsiyet, viral
enfeksiyonlar, travma, ilaglar, iyot alimi, ve stresin tiroide karsi gelisen otoimmu-
niteyi tetikledigi belirtilmektedir (Effraimidis & Wiersinga, 2014; Teng & ark.,
2011). Etiyolojiye dayali olarak HT, Primer ve sekonder olmak iizere 2 formda
siiflandirilmaktadir (Caturegli, De Remigis & Rose, 2014).

Primer Form

Primer HT, en sik goriilen tiroidit formudur ve nedenleri tam olarak aydin-
latitlamamistir. Klinik olarak, en sik goriilen bulgu tiroid bezinin genislemesidir
(guatr). Patogenezden tiroid bezinin belirgin lenfositik infiltrasyonu sorumlu tu-
tulmaktadir. Primer formun, Tip 1 diabetes mellitus, sjogren sendromu, otoim-
mun poliglanduler sendromlar, diger tiroid hastaliklari gibi otoimmun hastaliklar
ile iliskili olabilecegi bildirilmektedir (Konturek & ark., 2013).

Sekonder Form

Sekonder HT, tiroidite neden olan etiyolojik ajanin net olarak tanimlandigi
formudur. Hepatit C enfeksiyonlarinda kullanilan interferon —alfa ile son yillarda
kullanimi artan kanser immunuterapisi ve lityum kullanimi gibi otoimmuniteyi
tetikleyen iyatrojenik nedenler sorumlu tutulmaktadir (Mandac & ark., 2006).
Diyetle alinan iyot miktarimin fazla olmasinin immunmodiilator etkisi nedeniyle
HT gortilme riskini arttirdigi belirtilmektedir.
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TEDAVI

Sadece tiroid otoantikor pozitifligi olan ancak tiroid fonksiyonlari normal olan
olgularin tedavisiz 6-12 ay arayla izlemi 6nerilmektedir. HT tanili olgularda asi-
kar hipotiroidizm gelismigse tiroid hormon replasman tedavisi baglanilmadir. Te-
davide levotiroksin sodyum, 1-3 yas aras1 4-6 pg/kg, 3-10 yas aras1 3-5 pg/kg, 10-
16 yas aras1 2-4 pg/kg baslangi¢c dozu olarak verilmelidir. Yarilanma émrii yedi
giindiir ve giinliik tek doz olarak sabahlar1 kahvaltidan yarim saat 6nce alinmasi
onerilmektedir. Subklinik hipotiroidizmde ise tedavi tartismalidir. TSH diizeyi 10
pU/ml iizeri olan olgularda tedavi baglanmasi onerilmektedir. 3 yasindan biiyiik
olgularda 5-10 pU/ml arasinda olan TSH diizeylerinin, normal FT4 varliginda iz-
lem Onerilmektedir. 3 yasina kadar olan olgularda ise néron gelisimi halen devam
ettigi icin TSH 5-10 pU/ml arasinda devam eden olgularda tedavi baglanabilecegi
yoniinde yaklagimlar bulunmaktadir. Sinirda TSH yiiksekligi olan olgularda ke-
sin tanimlamadan énce TSH’ nin pulsatil salinimi oldugu ve stres, soguk, drnek-
lem alinmadan dnceki geceki uyku durumu gibi ekzojen faktorlerden etkilenebi-
leceginin gdz Oniine alinmasi ve ek bir 6rnekle tekrar degerlendirme yapilmasi
onerilmektedir (Lafranchi, 1992; Radetti, 2014).

Otiroidizmi ve biiyiik guatri olan olgularda tedavi verilmesi tartismalidir. 6
ay stireyle levotiroksin sodyum tedavisi (3 pg / kg / giin veya 120 pg / m*/g) ve-
rilmesi denenebilir. Ancak tedavi sonuglarinin ¢eliskili oldugu bildirilmektedir.

Selenyum tedavisinin, immunmodiilator ve antioksidan etkisi ile tiroid bezini
otoimmiin hasardan korumak i¢in kullanilabilecegi belirtilmektedir, Ancak litera-
tiirde randomize klinik ¢aligmalardan elde edilen sonuglar ¢eliskilidir. Selenyum
tedavisi gibi alternatif tedavi yontemleri ile ilgili ¢ocukluk caginda daha fazla
veriye ihtiya¢ vardir (Duntas 2010; Stranges & ark., 2007).

Cerrahi tedavi, bas1 semptomlar1 olan biiylik guatr varliginda, malign nodiil-
lerde ve lenfoma geligsmigse onerilmektedir (Caturegli & ark., 2013).
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