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Bölüm 5

ÇOCUK VE ADOLESANLARDA HASHİMOTO 
TİROİDİTİ

Özlem KORKMAZ1

Hashimoto tiroiditi (HT), çocuk ve adolesanlarda en yaygın görülen otoim-
mün endokrin hastalıklardan biridir (Radetti, 2014). İlk kez 1912 yılında Hakaru 
Hashimoto tarafından tiroid bezinde büyüme olan 4 kadında tanımlanmıştır (Has-
himoto & ark., 1912). Tiroid bezinin T ve B hücreleri aracılı lenfositik infiltras-
yonuna bağlı tiroid foliküllerinin otoimmun harabiyeti ile karekterizedir. Etiyo-
patogenezi halen net olarak aydınlatılamamıştır. Ancak sıklıkla aynı aile üyelerini 
etkilemesi ve monozigot ikizlerde dizigot ikizlere göre görülme sıklığının yüksek 
olması nedeniyle genetik bir yatkınlık zemininde çeşitli çevresel faktörlerin has-
talığın ortaya çıkmasında anahtar rol oynadığı düşünülmektedir. Cinsiyet, viral 
enfeksiyonlar, travma, ilaçlar, iyot alımı, ve stresin tiroide karşı gelişen otoimmu-
niteyi tetiklediği belirtilmektedir (Effraimidis & Wiersinga, 2014; Teng & ark., 
2011). Etiyolojiye dayalı olarak HT, Primer ve sekonder olmak üzere 2 formda 
sınıflandırılmaktadır (Caturegli, De Remigis  & Rose, 2014).

Primer Form
Primer HT, en sık görülen tiroidit formudur ve nedenleri tam olarak aydın-

latılamamıştır. Klinik olarak, en sık görülen bulgu tiroid bezinin genişlemesidir 
(guatr). Patogenezden tiroid bezinin belirgin lenfositik infiltrasyonu sorumlu tu-
tulmaktadır. Primer formun, Tip 1 diabetes mellitus, sjögren sendromu, otoim-
mun poliglanduler sendromlar, diğer tiroid hastalıkları gibi otoimmun hastalıklar 
ile ilişkili olabileceği bildirilmektedir (Konturek & ark., 2013).

Sekonder Form
Sekonder HT, tiroidite neden olan etiyolojik ajanın net olarak tanımlandığı 

formudur. Hepatit C enfeksiyonlarında kullanılan interferon –alfa ile son yıllarda 
kullanımı artan kanser immunuterapisi ve lityum kullanımı gibi otoimmuniteyi 
tetikleyen iyatrojenik nedenler sorumlu tutulmaktadır (Mandac & ark., 2006). 
Diyetle alınan iyot miktarının fazla olmasının immunmodülatör etkisi nedeniyle 
HT görülme riskini arttırdığı belirtilmektedir.
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TEDAVI
Sadece tiroid otoantikor pozitifliği olan ancak tiroid fonksiyonları normal olan 

olguların tedavisiz 6-12 ay arayla izlemi önerilmektedir. HT tanılı olgularda aşi-
kar hipotiroidizm gelişmişse tiroid hormon replasman tedavisi başlanılmadır. Te-
davide levotiroksin sodyum, 1-3 yaş arası 4-6 μg/kg, 3-10 yaş arası 3-5 μg/kg, 10-
16 yaş arası 2-4 μg/kg başlangıç dozu olarak verilmelidir. Yarılanma ömrü yedi 
gündür ve günlük tek doz olarak sabahları kahvaltıdan yarım saat önce alınması 
önerilmektedir. Subklinik hipotiroidizmde ise tedavi tartışmalıdır. TSH düzeyi 10 
μU/ml üzeri olan olgularda tedavi başlanması önerilmektedir. 3 yaşından büyük 
olgularda 5-10  μU/ml arasında olan TSH düzeylerinin, normal FT4 varlığında iz-
lem önerilmektedir. 3 yaşına kadar olan olgularda ise nöron gelişimi halen devam 
ettiği için TSH 5-10 μU/ml arasında devam eden olgularda tedavi başlanabileceği 
yönünde yaklaşımlar bulunmaktadır. Sınırda TSH yüksekliği olan olgularda ke-
sin tanımlamadan önce TSH’ nın pulsatil salınımı olduğu ve stres, soğuk, örnek-
lem alınmadan önceki geceki uyku durumu gibi ekzojen faktörlerden etkilenebi-
leceğinin göz önüne alınması ve ek bir örnekle tekrar değerlendirme yapılması 
önerilmektedir (Lafranchi, 1992; Radetti, 2014).

Ötiroidizmi ve büyük guatrı olan olgularda tedavi verilmesi tartışmalıdır. 6 
ay süreyle levotiroksin sodyum tedavisi (3 μg / kg / gün veya 120 μg / m2/g) ve-
rilmesi denenebilir. Ancak tedavi sonuçlarının çelişkili olduğu bildirilmektedir.

Selenyum tedavisinin, immunmodülatör ve antioksidan etkisi ile tiroid bezini 
otoimmün hasardan korumak için kullanılabileceği belirtilmektedir, Ancak litera-
türde randomize klinik çalışmalardan elde edilen sonuçlar çelişkilidir. Selenyum 
tedavisi gibi alternatif tedavi yöntemleri ile ilgili çocukluk çağında daha fazla 
veriye ihtiyaç vardır (Duntas 2010; Stranges & ark., 2007).

Cerrahi tedavi, bası semptomları olan büyük guatr varlığında, malign nodül-
lerde ve lenfoma gelişmişse önerilmektedir (Caturegli & ark., 2013).
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