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- OLGU
14 yasinda kiz hasta

* YAKINMA

Halsizlik, okul basarisinda diisme, cildinde beyaz leke,
saginda beyazlasma



OYKU

Hasta 4 yil once cildinde beyaz leke ve saginda
beyazlasma nedeniyle dermatoloji poliklinigine
basvurmus.

Bakilan tetkiklerinde TSH: 126 mIU/L, sT4 0,51
ng/dL olarak sonuglanmasi lizerine gocuk endokrinoloji
bélimine yonlendirilmis ve hastanin tedavisi
baslanmis.

Iki yil diizenli tedaviden sonra pandemi kosullari
nedeniyle hasta tedavisine devam etmemis.



« Hastanin cilt renginde beyazlamanin artmasi lzerine
tekrar dermatoloji poliklinigine bagvurmuslar.

« Bakilan tetkiklerinde TSH: 473 mIU/L, sT4: 0,11
ng/dl seklinde sonuglanmasi tizerine tarafimiza
yonlendirilmis.



OZGECMIS

 Antenatal: Takipli, 6zellikyok

*Natal: Miad NSVY dogum, 2950 gram
-Postnatal: YDYBU yatis dykiisii yok

* Diizenli ilag kullanimi: Yok

*Operasyon: Yok

*Alerji: Yok

* Asilari: Saglik Bakanligi takvimine uygun yapilmis.
 Okul basarisi: Okul basarsi disik



Anne: 38 yasinda, sag- saglikli
Baba: 42 yasinda sag-saglikli
Anne baba arasinda akraba evliligi yok.

1. gocuk: 20 yas, kiz, sag saglikl
2. cocuk: Hastamiz

Babanin teyzesinde vitiligo dykisu mevcut



FIZIK MUAYENE

Boy: 154.4 cm (-1.01 SDS, 16 persentil)

Kilo: 59.7kg (0.87 SDS, 80 persentil)

Vicut kitle indeksi: 25 (1,45 SDS, 93 persentil)
Hedef Boy: 154.9 cm (-1,40 SDS, 8 persentil)

Vital Bulgular

o Vicut isisi: 36.4 0C

o Nabiz: 58 atim/dk

o Solunum sayisi: 26/dk

o Oksijen saturasyonu:7%99(oda havasinda)



* Genel durumuiyi, biling agik oryante, koopere.

«Sol frontal bélgede ciltte ve sagta, her iki g6z kapaginda, sol
nazolabial sulkusta ve her iki elinde diizensiz kenarli depigmente
alanlar mevcut

» Siyanoz yok, parmaklarda gomaklasma yok, LAPyok

* Orofarinkste mukozityok,

» Akciger sesleribilateral esit, ral-ronkisyok.

« S1+ S2+ritmik, ek sesyok.

« AFN+ / +, santral nabizlar canli, KDZ<2 sn

*Batin rahat,HSMyok, traube agik

*Tiroid bezi nn- palpable, guatr saptanmadi.

Puberte: Tanner evre-5 ile uyumlu, menstrual sikluslar: diizenli
*Noromotor gelisim yasina uygun.




PATOLOJIK BULGULAR

Halsizlik, okul basarisinda diisme

Sol frontal bolgede ciltte ve sagta , her iki goz kapaginda, sol
nazolabial sulkusta ve her iki elinde diizensiz kenarli depigmente
alanlar mevcut

Nabiz: 58 atim/dk

TSH: 473 mIU/L (0,27- 4,20)
St4: 0,11 ng/dl (0,93 - 1,27)
St3: 0,76 ng/dl (2,00 - 4,40)



- ON TANINIZ NEDIR?



 Hashimoto Tiroiditi



+ HANGI TETKIKLERL
ISTEYELIM?



LABORATUVAR

* Anti TG antikor: 277 TU/mL (0-115)
« Anti-TPO:370 IU/mL (0-34)



LABORATUVAR

AKS: 81 mg/dl
Ure: 22 mg/dl
Kre: 0,78 mg/d|
AST: 15 U/L
ALT: 9 U/L

Na: 137 mEq/L
K: 4,3 mEq/L
Ca: 9,1 mg/dl
CRP: < 0,5 mg/L

WBC: 8430
Neu: 5190
Lym: 2560
Hb:11,1 g/dl
HTC: 33,2
MCV: 79 2
PLT: 296000



» KARDIYOLOJIK ACIDAN
HANGI TETKIKLERI
ISTEYELIM?
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“ Hiz: 58 atim/dk

Ekokardiyografi: Sol ventrikil komsulugunda sistolde 6mm
perikardiyal effiizyon tespit edildi.



AKS:80 mg/dL
HbAlc: o/05,5

Trigliserid: 99 mg/dL
Kolesterol: 260 mg/dL
HDL:62 mg/dL

LDL: 178 mg/dL
VLDL:20 mg/dL

 Kalsiyum: 9,1mg/dL

« Fosfor:4,09 mg/dL

« ALP:103 U/L

« Parathormon:35,3 ng/L

« 25 hidroksi Vitamin D: 8,8

ng/mL



FSH:15,6 TU/L « TTG-IgA: <2 negatif
LH:39,1 TU/L « IgA:2,11¢g/L
E2:341 pg/mL

Prolaktin: 35,2 ng/mL * ACTH: 20,4 ng/L
Prolaktin: 41 ng/mL * Kortizol:5,37 ug/dl



« Dort yildir hipotiroidisi olan hastaya
tedavide hangi ilaci baglayalim ve nasil
baslayalim?



KLINIK IZLEM

« Hashimoto tiroiditi diginilen hastaya levotiroksin
(LT4) 25 mcg/giin olarak bagland..

« Kademeli olarak 37,5 mcg/giin, 50 mcg/giin, 100
mcg/gline kadar arttirildi.



420

380"
360 -
340
320

280
280
240
220 |
200
180
180
140
120
100
80
60
40

1 0.092 l
o .:...-.-.u...--n....-..---....-.:‘L ................................

-----
............
----------

[V -a TSH
[V -@ Serbest T4

20/05722 13:32

27/05/2211.30

06/06/22 1504

14/06/22 09:19

22/06/22 0927

e e 3 Tt

il A G



EDINSEL PRIMER
HIPOTIROIDI

Dogumsal olmayan hayatin sonraki evrelerinde ortaya
¢ikan tiroid islev bozuklugudur.



-— ——

Tablo 11.3.1 Cocuk ve Adolesanlarda Edinsel Primer Hipotiroidi Nedéhl'e'—r\ff:“i'}%'_'?-‘ '

 Kronik Lenfositik (Hashimoto) Tiroidit

e Gegici (Post-tiroidit) Hipotiroidi
Subakut Tiroidit

« Iyot eksikligi

e Fazlaiyot alimi

e flaclar

* Guatrojen diyet

* Tiroid hasan
Radyoterapi
Radyoaktif iyot tedavisi

Tiroidektomi
infiltratif Hastaliklari (Langerhans Hiicreli histiositoz, sistinozis, hemakromatozis)

* Gec baslangich dogumsal hipotiroidi

e Tiiketim hipotiroidisi (Karacigerde hemanjiom)




 Hakaru Hashimoto

Kronik Otoimmin Tiroidit
( Hashimoto Tiroiditi, HT)

tarafindan 1912 yilinda
otoimmun bir tiroidit
olarak tanimlanmis ve o
tarihten itibaren
Hashimoto Hastalig
olarak bilinmektedir.




( Hashimoto Tiroiditi HT)

HT toplumda en sik rastlanilan otoimmun tiroidittir.

Genetik ve ¢evresel faktorlerin birbirleri ile etkilesimi
sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Otoimmin tiroid hastaliklarinin patogenezinde genetik
faktorler %70-80 ve cevresel faktorler %20-30 katkida
bulunur.

Genetik faktorler majorhistocompatibilite geni (HLA),
imminoregulator genler (CTLA4, PTPN22, FOXP3, CD25,
CD40, FRCL3), Tiroid specific genler (TSHR, Tg)dir.



( Hashimoto Tiroiditi HT)

 Etiyolojide rol almasi muhtemel ¢evresel faktaorler ise;

Iyot alimi

Sigara

Alkol

Bakteriyel/viral enfeksiyonlar
Selenyum

Stres

Ilaglar (lityum, amiadaron)
Radyasyon maruziyetidir.

O O 0O O O O O O

 Kadin cinsiyeti, dogurganlik ve yas diger faktérlerdir.



( Hashimoto Tiroiditi HT)

« Down,Turner ve Klinefelter gibi kromozomal
hastaliklarda otoimmin tiroidit gorilme sikligi
ylksektir.

« Tip 1 diyabet mellitus, ¢olyak, alopesi ve vitiligo

!

otoimmin poliglandular sendrom



- Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim Ve
Arastirma Hastanesinde Vitiligo Hastalarinda Tiroid
Fonksiyonlari ve Otoantikorlari

Hayriye Ermanl , Aybala Erek Toprakl , Sadettin Diiriiyenl , Alev Orhunl , Incihan Ocakoglul , Mahir
Cengiz2 , Ilyas Duran3 , Ferruh Kemal Isman

« 298 vitiligolu hastalarin %13 ‘iinde tiroid fonksiyon
testlerinde bozukluk tespit edildi. Kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda vitiligolu hastalarda anti TG ve
anti-TPO dizeyleri anlamli yiiksek bulundu.



 Hashimoto tiroiditli hastalarimizin 6zellikleri

Elif Ozsu, Rahime Giil Yesiltepe Mutlu, Filiz Cizmeci, Siikrii Hatun Kocaeli Universitesi Tip
Fakiltesi Cocuk Saghgr ve Hastaliklart Anabilim Dali, Pediatrik Endokrinoloji Birimi, Kocaeli,
Tirkiye

e Tani aninda Hastalarin %42 ,5'i 6tiroid, %24 ,5'i subklinik
hipotiroidizm, %29'u asikar hipotiroidizm ve %2,8'i subklinik
hipertiroidizm tablosunda idi. Aile oykisi olgularin %36'sinda
mevcut olup, %26,4'linde ise baska bir otoimmiin hastalik
saptandi. En sik eslik eden otoimmin hastalik tip 1 Diyabetes
Mellitus (DM) idi. Iki olguda da ¢élyak , tip 1 DM ve HT birlikte
izlendi. Vitiligo bir hastada saptand..



( Hashimoto Tiroiditi,HT)

Edinsel hipotiroidinin en sik nedenidir.

 Olgular ¢ogunlukla guatr ile bagvurur.

» Tiroid boyutlari normal veya daha az oranda atrofik olabilir.

En sik adolesan dénemde gordiliir.
Kizlar erkeklerden 2 kat daha fazla etkilenir.

Nadiren sit gocuklugu doneminde de gelisebilir.



PATOGENEZ

Hicresel ve humoral immdnite birlikte rol oynar.

Tiroid bezinde yaygin lenfosit infiltrasyonu, lenfoid
germinal merkezler ve tiroid folikillerinde harabiyet
karakteristik histopatolojik bulgulardir.

T ve B lenfosit infiltrasyonlari gozlenir.



PATOGENEZ

« Otoimmin sireg lenfosit infiltrasyonu ile baslar, T
lenfositlerden salgilanan sitokinlerin etkisiyle
baslayan enflamatuvar siire¢ tiroid folikiiler
hiicrelerinde apopitoza ve folikillerin yikimina neden
olur.

T hicreleri ayrica tiroid antijenleri ile uyarilarak
etkinlesir ve B lenfositlerinden tiroid otoantikor
yapimini uyarir.



Tabio 11.3 2 Hipotiroidi belirtl ve bulgularn

Guatr

Buyume geriligi

Kemuk yasi geriligi

Pubertal bozukluklar

Mental yavastama (Okul performansinda dusiklok)  var

Halsizhk yorguniuk  var

Bradikardi var

Nabizhk

Soguga tahammulsuziuk

Hipotermi

Siva retansiyonu ve agirhk arusi (bobrekten serbest siva andominda azalmay

Cilt kurulugu var

Derin tendon reflekslerinde azalma

Kaslarda psodohipertrofi




KLINIK
Olgularin %80'i tani aninda asemptomatiktir.

7%70'inde guatr vardir ve genellikle hastaligin ilk
bulgusudur.

Fizik incelemede tiroid dokusu genellikle lastik
kivaminda, ylizeyi diizensiz ve agrisizdir.



KLINIK
Cocukluk ¢aginda hipotiroidinin en yaygin bulgusu biyiime

hizinda azalmadir ve siklikla boy kisaligi ile sonuglanir.

Buyilme geriligi sinsi baslangig gosterir, diger hipotiroidi
bulgulari ortaya ¢ikmadan ¢ok dnce baslamis olabilir.

Bu nedenle biyiime hizinda disis saptanan tim gocuklar
hipotiroidi agisindan degerlendirilmelidir.

Iskelet gelisimi de yavasladigi igin kemik yasi takvim
yasindan geridir.



Hastalarin gogunda pubertal gelisimi geridir.
Nadiren kizlarda meme gelisimi ve vajinal kanamanin,

erkeklerde ise testikiiler blyimenin gozlendigi bir
erken ergenlik tablosu da geligebilir.

Artan TSH'nin FSH reseptorlerini uyarmasi ile
gelistigi disunilmektedir(Van Wyk-Grumbach
syndrome)



TANI

 Hipotiroididen stiphelenilen tim olgularda serum TSH
ve T4 dizeyleri dlgilmelidir.

« Hormon diizeyleri yas grubunun referans degerleri ile
kiyaslama yapiimalidir.



TANI

Primer hipotiroidi durumunda ilk belirlenen
laboratuvar bozukluk serum TSH yiiksekligidir, T4
dizeylerinde disme hipotiroidinin agirlasmasiyla
ortaya ¢ikar.

Serum T4 diizeyinin normal, TSH diizeyinin yiksek
oldugu ilk doneme subklinik hipotiroidi

Serum T4 dizeyinin de distigl ikinci doneme ise
asikar hipotiroidi denir.



TANI

Serum T3 diizeyi hastaligin geg evrelerine kadar
normal oldugu igin fanida T3 dizeyi 6lgimdnin yarari
sinirhidir.

Tiroid antikorlarinin varligi (anti TPO ve anti Tg)
Hashimoto tiroiditi fanisi koydurmaktadir.

Hastalarin %10-15'inde antikorlar negatif olabilir.
Takipte antikor dizeyleri tekrar dlgulmelidir.



TANI

Kronik otoimmdiin tiroiditin tipik ultrasonografi
bulgusu, parankimin hipoekoik heterojen gérinimde
olmasidir.

Hipoekojenik gorinim lenfosit topluluklarindan
kaynaklanmaktadir.

Ultrasonografi ile tiroid nodiilleri ve/veya
psodonodiiler gorinim saptanabilir.

Supheli durumlarda ince igne aspirasyon biyopsisi
yapilmalidir.






Tedavi

HASHIMOTO TIROIDIT

OTIROID HIPOTIROID

ASIKAR SUBKLINIK
sT4 dusuk, TSH sT4 normal
yuksek TSH yuksek

TEDAVIYE GEREK YOK

TEDAVI




TEDAVI

Tedavide kullanilan tiroid hormonu levotiroksindir(LT4)

Yarilanma émri 5-7 giin oldugu igin giinde tek doz
tedavi yeterlidir.

Tedavinin amaglari

o Hipotiroidi belirti ve bulgularini ortadan kaldirmak
o Normal biiylime ve pubertal geligsimi saglamaktir.



Tedavi

Tablo 11.3.3 Yasa gére nerilen

LT4 dozlan

Yas LT4 dozu (pg/kg)
0-3 ay 10-15

3-6 ay 8-10

6-12 ay 6-8

1-3 yas 4-6

3- 10 yas 3-4

10-15 yas 2-4

>15 yas 2-3

Eriskin 1,5




TEDAVI

« Uzun sure agir hipotiroidisi olan olgularda tedavi
baslandiktan sonra;

Okul basarisinda gegici dusuklik
Hiperaktivite

Dikkat eksikligi

Uykusuzluk

Psodotiumar serebri gelisme riski vardir.

<N N XX

* Bu nedenle agir hipotiroidi belirlenen olgularda
tedaviye disik dozla ( normalin 1/3-1/2'si) baslanip
haftalar icinde tam doza ¢ikarilmasi onerilir.



TEDAVI

 Ayrica olagan dozda baslanan LT4 tedavisinin kemik
maturasyonu hizlandirarak kemik yasini ilerletecegi,
boy potansiyelinde azalmaya neden olabilecegi de
dikkate alinmalidir.

- Ozellikle boy kisaligi ile bagvuran olgularda daha diisiik
dozlarda tedaviye baglanilmasi ve dozun serum
diizeyine gore arttirilmas: uygun olur.



« Tesekkirler...




