
 

 

T.C. 

BEZMİALEM VAKIF ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

ÇOCUK SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

 

OKUL ÖNCESİ ( 2-6 YAŞ ARASI ) ÇOCUKLARDA OTOİMMUN 

TİROİDİT VE İYOT EKSİKLİĞİNİN TARANMASI 

 

                        

                            UZMANLIK TEZİ 

                            Dr. Gökçe ERGÜN 

 

 

                             

                              TEZ DANIŞMANI 

                          Prof. Dr. Yaşar CESUR 

 

                                                            

                                  NİSAN 2022 



 

 

T.C. 

BEZMİALEM VAKIF ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

ÇOCUK SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

 

OKUL ÖNCESİ ( 2-6 YAŞ ARASI ) ÇOCUKLARDA OTOİMMUN 

TİROİDİT VE İYOT EKSİKLİĞİNİN TARANMASI 

 

                        

                             UZMANLIK TEZİ 

                             Dr. Gökçe ERGÜN 

 

 

                             

                             TEZ DANIŞMANI 

                          Prof. Dr. Yaşar CESUR 

 

                                                            

                                    NİSAN 2022 



 

 



i 

 

BEYAN 

 

Bu tez çalışmasının kendi çalışmam olduğunu, plan aşamasında yazım 

sürecine kadar bütün safhalarda etik dışı davranışımın olmadığını, bu tezdeki bütün 

bilgileri akademik ve etik kurallar içinde elde ettiğimi, bu tez çalışmasıyla elde 

edilmeyen bütün bilgi ve yorumlara kaynak gösterdiğimi ve bu kaynakları da 

kaynaklar listesine aldığımı, yine bu tezin çalışılması ve yazımı sırasında patent ve 

telif haklarını ihlal edici bir davranışımın olmadığı beyan ederim.  

 

                                                                                           Dr. Gökçe ERGÜN 



ii 

 

TEŞEKKÜR 

 

Tez hazırlama sürecinde engin bilgi ve tecrübeleriyle katkıda bulunan, ilgi ve 
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KISALTMALAR 

 

Anti-TPO: Anti-tiroid peroksidaz 

Anti-TG: Anti-tiroglobulin 

T4: Tiroksin 

T3: Triiyodotironin 

sT4: fT4: Serbest T4 

sT3: fT3: Serbest T3 

rT3: Reverse T3 

TSH: Tiroid stimülan hormon 

TRH: Tirotropin salgılatıcı hormon 

HT: Hashimoto tiroiditi 

MiT: Monoiyodotirozin 

DiT: Diiyodotirozin 

Na+/I− symporter (NIS): Sodyum/İyot taşıyıcı 

Na+/K+: Sodyum/Potasyum 

TBG: Tiroksin bağlayıcı globülin 
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ATP: Adenozin trifosfat 
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MHC: Majör histokompatibilite kompleksi “Major histocompatibility 

complex” 

H2O2: Hidrojen peroksit 

İİAB: İnce igne aspirasyon biyopsisi 
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ÖZET 

Okul Öncesi (2-6 yaş arası) Çocuklarda Otoimmün Tiroidit ve İyot 

Eksikliğinin Taranması 

 

  Amaç: Otoimmun tiroidit (Hashimoto tiroiditi) iyot alımının yeterli olduğu 

bölgelerde çocukluk ve adolesan çağda edinsel hipotiroidi ve guatrın en sık 

nedenidir. Otoimmun tiroid hastalıkları tipik olarak adolesan ve yetişkin yaş 

grubunda sık görülmektedir, süt çocuğu ve okul çağı çocuklarında otoimmun tiroidit 

varlığı ile ilgili çalışmalar vaka raporları şeklindedir. Nutrisyonel iyot eksiklikleri 

ilişkili tiroid hastalıkları açısından iyot elementinin düzeyine bakılması hastanın 

otoimmun tiroidit ve iyot eksiklikleri yönünden kapsamlı değerlendirilmesini 

sağlayacaktır. 

  Materyal ve Metod: 1 Temmuz 2021 – 1 Ekim 2021 tarihleri arasında 

Bezmialem Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

polikliniklerine başvuran 2-6 yaş arası sağlıklı, bilinen kronik hastalığı olmayan, 

tiroid ilacı almamış 43 kız ve 43 erkek olmak üzere toplamda 86 sağlıklı çocuk 

çalışmaya alındı. Mevcut kriterlere uyan çocuklardan serum TSH, sT4, Anti-TPO, 

Anti-TG düzeyleri ile spot idrarda iyot düzeyi çalışıldı. 

Bulgular: Tiroid otoantikor pozitifliği olan 6 kişi (%6,9) saptanmış olup bu 

vakaların hiçbirinde tiroid fonksiyon testlerinde anormallik saptanmadı. Otoantikor 

pozitifliği olan vakalarda kız/erkek oranı: 2 olarak bulundu. Hem anti-TPO, hem de 

anti-TG pozitifliği olan bir vakada tiroid USG normal olarak sonuçlanmıştır. Bir kız 

çocukta subklinik hipotiroidi saptanmıştır, bu vakada iyot eksikliği ve Hashimoto 

tiroiditi saptanmamıştır. Çalışmamızdaki vakaların iyot eksikliği oranı %20,9 olup 

bunların %15,1’i hafif, %5,8’i ise orta düzeyde iyot eksikliği bulundu. Ağır düzeyde 

iyot eksikliği olan vaka saptanmamıştır. İyot eksikliği olan tüm vakalar ötiroid 

bulundu. 
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Sonuç: Ülkemizde tiroid otoimmunitesi ile ilgili adolesan yaş grubunda 

çalışmalar yapılmış olup okul öncesi (2-6 yaş) çocuklarla ilgili araştırma yoktur. HT 

bulguları okul öncesi yaşta az görülmemektedir, ancak nispeten subklinik 

seyrettiğinden bu vakaların takibi önemlidir. Okul öncesi çocuklarda hipotiroidi 

bulgusu olmasa da hafif/orta iyot eksikliği yaklaşık 1/5 oranında görülmektedir. Bu 

nedenle iyot suplementasyonunun gerekliliği sonucuna varıldı. Çalışmamız bu yaş 

grubunda otoimmun tiroid hastalıklarının ve iyot eksikliği ilişkisinin anlaşılmasında 

daha geniş katılımlı yeni çalışmalar açısından öncü olacaktır. 

 

 

 

Anahtar Kelimeler: Hashimoto tiroiditi, otoimmün tiroidit, iyot eksikliği, 2-6 

yaş arası çocuklar 
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                                                ABSTRACT 

Scanning of Autoimmune Thyroiditis and Iodine Deficiency in 

Preschool Children (2-6 years old) 

 

Purpose: Autoimmune thyroiditis (Hashimoto's thyroiditis) is the most 

common cause of acquired hypothyroidism and goiter during childhood and 

adolescence in regions where iodine intake is sufficient. Autoimmune thyroid 

diseases are typically seen in adolescent and adult age groups, moreover, studies on 

the presence of autoimmune thyroiditis in infants and school-age children are in the 

form of case reports. Examining the level of iodine in terms of thyroid diseases 

associated with nutritional iodine deficiencies will provide a comprehensive 

evaluation of the patient in terms of autoimmune thyroiditis and iodine deficiencies. 

Materials and Method: Between July 1, 2021 and October 1, 2021, children 

between the age of 2-6, without any known chronic diseases and a total of 86 healthy 

children; 43 male and 43 female that have not been administered thyroid medication 

were chosen for the study by Pediatrics Polyclinics of Bezmialem University 

Medical Faculty Hospital. Serum TSH, sT4, Anti-TPO, Anti-TG and iodine levels in 

spot urine were studied from children who met the current criterias. 

Results: Six individuals (6.9%) with positive thyroid autoantibody were 

detected and no abnormality was detected in thyroid function tests of any of these 

cases. In cases with autoantibody positivity, the female/male ratio was found to be 2. 

Thyroid USG was normal in a case with both anti-TPO and anti-TG positivity. 

Subclinical hypothyroidism was found in a girl, iodine deficiency and Hashimoto’s 

thyroiditis were not detected in this case. The rate of iodine deficiency was 20.9%, of 

which 15.1% had mild and 5.8% had moderate iodine deficiency. No case with 

severe iodine deficiency was detected. All cases with iodine deficiency were 

euthyroid. 
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Conclusion: In our country, studies on thyroid autoimmunity have been 

conducted in the adolescent age group, however, no research has been done on pre-

school children (2-6 years old). Hashimoto’s Thyroiditis symptoms are not 

uncommon in pre-school age; however, it is important to follow these cases as they 

are relatively subclinical. Although no signs of hypothyroidism are seen in pre-

school children, mild/moderate iodine deficiency is seen at a rate of approximately 

1/5. Therefore, it was concluded that iodine supplementation is necessary. Our study 

will be a pioneer in terms of similar studies with more extensive participation in 

understanding the relationship between autoimmune thyroid diseases and iodine 

deficiency in this age group. 

 

 

 

Key words: Hashimoto's thyroiditis, autoimmune thyroiditis, iodine deficiency, 

2-6 years old children 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Hashimoto tiroiditi (HT) otoimmün bir hastalıktır, kadınlarda erkeklerden 

daha fazla görülür. Etyolojisi multifaktöriyeldir. Çevresel faktörlerin yanı sıra 

genetik faktörler de önemlidir. Çevresel faktörler arasında özellikle iyot ile ilgili 

yapılmış birçok çalışma olup, iyotun HT’nde önemli bir predispozan faktör olduğu 

gösterilmiştir.  

Hashimoto tiroiditi otoimmun mekanizmalarla oluşan bir hastalıktır. 

Hastalığın ortaya çıkışında, hücresel bağışıklıkta rolü olan T-lenfositlerinin hümoral 

bağışıklıktan sorumlu B hücrelerini uyarması ve B hücrelerinin tiroid dokusu 

elemanlarına ve salgılarına karşı oluşturduğu otoantikorların rolü vardır (1). 

Çocuk ve adolesan yaş grubunda guatr ve edinsel hipotiroidinin sık görülen 

nedenlerinden olup sıklıkla pubertenin erken ve orta dönemlerinde görülür. Yaşamın 

ilk üç yılında bile nadir de olsa bildirilen vakalar vardır. Kızlarda erkeklerden 4-7 kat 

daha fazla görülür (2, 3). 

Hashimoto tiroiditinin çocuk ve ergen yaş grubundaki klinik bulguları guatra 

eşlik eden ötiroidizm, hipertiroidizm, hipotiroidizm veya guatrsız hipotiroidizm ile 

karakterizedir. Hastaların çoğu asemptomatik, büyümüş bir tiroid bezi ile hekime 

başvurur. HT, tanısında anti-TPO antikor ve anti-TG antikor düzeyleri bakılmaktadır.   

İyot eksikliğinin en sık ve belirgin bulgularından biri guatrdır. Çevresel iyot 

eksikliği sonucunda TSH sekresyonu ve tiroid bezi tarafından iyot alımı artar ve 

sonuçta tiroid bezinde hipertrofi ve hiperplazi gelişir. Ülkemizde şimdiye kadar 

bölgelere göre guatr sıklığı ve iyot eksikliği ile ilişkisini araştıran çok sayıda çalışma 

yapılmıştır. Bu çalışmaların sonuçlarına göre genel olarak ülkemiz orta derecede iyot 

eksikliği bölgesi olarak kabul edilmektedir. Sağlık Bakanlığı 1995 yılından itibaren 

tüm illerde “İyot Eksiklikleri Hastalıkları ve Kontrolü Programı” başlatmıştır (4). 

Çalışmamızın amacı okul öncesi çocuklarda (2-6 yaş) otoimmun tiroid 

hastalığı sıklığını belirlemek, idrarda iyot atılım düzeyine göre iyot eksikliği 

durumunu belirlemek ve otoantikor durumuna göre ortalama idrar iyot düzeylerini 

karşılaştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Tiroid Bezi 

2.1.1. Embriyolojik gelişimi 

Tiroid bezi (gestasyonun 24. gününde) vücutta en erken oluşmaya başlayan 

endokrin organdır. Tiroid bezi, farinksin orta ventral duvarında yer alan bir 

divertikülden köken alır. Gelişimin dördüncü haftası civarında, aortik kesenin 

dorsalinde, birinci ve ikinci faringeal keseler arasında ilkel farinksin orta hat 

tabanında bir endodermal kalınlaşma görülür. Önceden küresel olan sonrasında iki 

loblu hale gelen bu diverikül tiroid bezinin öncüsüdür. İlkel tiroid dokusu alttaki 

mezenkimal dokuyla birleşerek alt boyuna ulaşmak için hyoid kemiğin ve laringeal 

kıkırdakların önüne iner. Tiroid dokusu tiroglossal kanala doğru uzanırken hyoid 

kemiğin ve laringeal kıkırdakların ventralinde yerleşim gösterir. İlk başta tiroid 

divertikulumunun içi boştur ancak kısa sürede gelişmekte olan 2. ve 3. trakea 

halkalarının önünde, isthmus ile birbirine bağlı, sağ ve sol lob olmak üzere iki loblu 

solid bir yapı halini alır.  

Tiroid embriyolojik orjininden nihai anatomik lokalizasyona ilerlerken 

arkasında tiroglossal kanal olarak bilinen epitelyum hücrelerinden olusan bir kalıntı 

bırakır. Tiroglossal kanal gebeliğin 7-8. haftalarına kadar kaybolur. Tiroid orjinini 

aldığı bölge dilin 2/3 ön ve 1/3 arka kısmının birleşmesinde küçük kör bir çukur 

(foramen caecum) halinde kalırken kanalın en alt bölümündeki hücrelerin 

farklılaşması ise isthmustan süperior olarak uzanan piramidal lobu oluşturur. 

Piramidal lob, tiroglossal kanalın distal son parçasının embriyolojik bir kalıntısı olup 

populasyonun yarısına yakın kısmında bulunmaktadır. 

Gebeliğin yedinci haftasının sonunda tiroid bezi, trakeal bir konumda nihai 

anatomik hedefine ulaşır. Tiroid bezinin bir kısmı dördüncü ve beşinci faringeal 

keselerden kaynaklanır. Bu keselerin nöral krest hücreleri (ultimobranchial 

gövdeleri), kalsitonin üreten parafoliküler C hücrelerine katkıda bulunur. Tiroid bezi, 

üçüncü gebelik ayının sonunda işlev görebilir (5, 6). 
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2.1.2. Tiroid bezi anatomisi 

Tiroid bezi C5-T1 vertebraları arasında trakeanın hemen önünde yerleşir ve 

kısmen trakeayı çevreler. Fascia servikalisin lamina paratrachealis’i ile örtülüdür. 

İki lobtan oluşur, bu loblar orta hatta istmus ile birleşmiştir (7). İnsanların 

yaklaşık yarısına yakın kısmında lobus pyramidalis adı verilen ve isthmus glandulae 

thyroideae’dan hyoid kemiğe uzanan bir lob bulunabilir. 

Kanlanması çok zengin olan bu bez iki ana arter tarafından beslenir: 

a.thyroidae superior (a. carotis eksterna’nın ilk verdiği dal) ve a. thyroidea inferior 

(trunkus thyrocervicalis’in dalı). Nadiren a. thyroidea ima adı verilen üçünü bir arter 

de bezin kanlanmasına yardımcı olur. 

Venöz dolaşımda V. thyroidea superior bezin üst kısmını, vv. thyroidea 

media bezin lateral kısmını drene eder. Her iki ven v. jugularis interna’ya dökülür. 

Vv. Thyroideae inferiores tiroid bezinin alt kısmını drene eder ve v. 

brachiocephalica’ya dökülür. 

Lenfatik dolaşımda tiroid bezinin lenf damarları arterlere eşlik eder ve nodi 

cervicales profundi inferiores, nodi paratracheales, nodi pretracheales ve nodi 

parasternales’e dökülür. Bu lenfatikler en sonunda ductus thoracius ve ductus 

lymphaticus dexter’e drene olur. 

Tiroid bezine gelen sempatik sinirler ganglion cervicale superius, ganglion 

cervicale medium ve glandula cervicale inferius’tan gelir. Parasempatik 

innervasyonu n.vagus ile yapılır (8). 
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Şekil 1. Tiroid bezinin anatomik yapısı (arka yüz) (9) 

 

 

2.1.3. Tiroid bezi histolojisi 

Embriyolojik olarak gelişimini tamamlayan tiroid bezi dışardan servikal fasya 

ile örtülü bağ dokusundan oluşmuş bir kapsül ile çevrilidir. Bu kapsülün altında beze 

sıkıca yapışmış gerçek fibröz bir kapsül bulunur. Bu kapsülden bezin içine doğru 

uzanan ve bezi lob ve lobüllere ayıran uzantılar vardır. Bezin görev gören dokusu 

foliküler (asinus) epitelyal keselerden oluşmuştur. Her lobülde ortalama 2-40 folikül 

(tirosit) vardır. Erişkinlerde tiroid bezinde yaklaşık 3x10⁶ folikül bulunur. Bu 

foliküllerin içinde kolloid adı verilen jelatinöz madde bulunur. Tiroid bezi salgısı 

kolloid olarak depolanır. 

Bir tiroid folikülünde esas olarak A, B, C hücreleri de denilen üç çeşit hücre 

vardır. Bunlar; hem foliküler lümen hem de bazal membranla ilişkisi olan normal 

folikül hücreleri, lümenle ilişkisi olmayan ancak bazal membranla ilişkisi olan 

parafoliküler hücreler ve oksifilik (Hurthle) hücrelerdir (10). 
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-  A hücresi (foliküler hücreler): TSH hormonunun etkisinde olup tiroid 

hormonlarının (T3 ve T4) yapım ve salınımından görevlidir.  

- B hücresi (Askanazy hücresi, onkosit): çok miktarda serotonin 

depolamaktadır. TSH reseptörü içerip tiroglobülin üretebilmesine rağmen, 

fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir.  

- C hücresi (Parafoliküler Hücre): kalsitonin hormonunun sentez ve 

salınımından sorumludur. TSH’nın kontrolünde değildir, kalsitonin salınımı serum 

kalsiyum düzeyiyle ilişkilidir. 

 

 

Şekil 2. Normal tiroid dokusunda foliküllerin mikroskobik görünümü 

 

2.1.4. Tiroid hormon fizyolojisi 

 Tiroid hormonları sentez basamakları 

Tiroid bezinin primer görevi tüm vücut metabolizmasını düzenleyen, protein 

sentezini uyaran ve hücrelerin oksijen tüketimini artıran, anabolik etkileriyle büyüme 

ve gelişme ile periferik ve merkezi sinir sisteminin olgunlaşmasını düzenleyen tiroid 

hormonları olan T4 ve T3'ü üretmektir. İyotun fizyolojik rolü bu hormonların 
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sentezine katkıda bulunmaktır (11). Tiroid bezinden ayrıca kalsiyum 

metabolizmasını düzenleyen kalsitonin de salgılanır. 

Hipotalamus, hipotalamus-hipofiz portal kan dolaşımına tirotropin salgılatıcı 

hormon (TRH) salgılar, TRH hipofize gider ve hipofiz bezinin anteromedial 

bölgesinde bazofil hücrelerden tiroid uyarıcı hormon (TSH) salgılanmasını uyarır 

(12). 

TSH, tiroid hücrelerinin bazal yüzeyindeki TSH reseptörleriyle birleşince 

hücre membranında adenilat siklazı aktive eder, böylece cyclic AMP (cAMP) 

oluşumunu sağlar. cAMP, cAMP’ye bağımlı protein kinazları aktive ederek 

proteinlerin fosforilasyonunu sağlar. Böylece tiroid hücrelerinin tüm enzim 

sistemlerini uyarır ve ikincil haberci olarak görev yapar (12). 

Tiroid hormonları üretimi, tiroid bezine iyot alımı ve tiroid bezinin büyümesi 

TSH’nın tiroid bezi üzerindeki etkisine bağlı olarak düzenlenir. TSH, tiroid hormon 

sentezi ve salınımının çoğu basamağında etkisi olan bir hormondur. Dolaşımdaki 

tiroid hormon düzeylerindeki bir değişiklikler, hipofizden TSH salınımını azalıp ya 

da artması şeklinde cevaplanır (12, 13). 

Tiroksin (T4) ve triiodotironin (T3) tiroid bezinde tiroglobulin (Tg) molekülü 

içinde tiroid foliküler hücreleri tarafından sentezlenerek depolanmak üzere 

hücrelerden foliküler lümene taşınır. Tiroid bezi kendi salgısının fazlasını 

depolayabilen tek endokrin bez olup organizmaya 3 aya kadar yetecek kadar hormon 

depolayabilir (14). 

Tiroid bezi tarafından salgılanan metabolik olarak aktif hormonların %93’ ü 

T₄ ve %7’ si T₃’ dür. Bu iki hormonun metabolik etkileri aynı olmasına rağmen T₃, 

T₄’den 4 kat daha aktiftir ve yarı ömrü daha kısadır. T₃’ün büyük çoğunluğu 

periferik dokularda 5΄ deiyodinaz enzimi ile T₄’ün T₃’e dönüşmesiyle oluşur (12-

14). 

İyot tiroid folikül hücreleri içerisine taşınırken elektriksel ve kimyasal 

gradiyentin aksi yönünde hareket ettirilir. İyot transportu sodyum transportuna 

bağımlıdır ve bu nedenle de doyurulabilir, enerji bağımlı ve oksidatif mekanizmalara 

ihtiyaç duymaktadır.  
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Na+/I− transporter, tiroid foliküler hücrelerinin bazolateral membranında 

bulunur, adenozin trifosfat (ATP) harcayarak aktif transportla hücre içine iyot taşıyan 

intrinsik bir transmembran proteinidir (iyot uptake) (14). 

İyot tutulumunu etkileyen en önemli faktör TSH konsantrasyonu ve iyot 

seviyesidir. Tiroid foliküllerinde iyot; pendrin denen membran iyodür-klorür 

taşıyıcısı ile folikül hücrelerinin apikal yüzeyinden ekzositotik veziküllere difüze 

olur (15, 16). 

Bu veziküllerde iyodür hızlı bir şekilde okside olarak tiroglobulinin tirozin 

amino asidinin aromatik zincirine kovalent bağ ile bağlanır (organifikasyon). Okside 

olan iyodür, tiroglobulin üzerindeki tirozine hidrojen peroksite ihtiyaç duyan, tiroid 

foliküler hücrelerinin apikal membranında bulunan tiroid peroksidaz (TPO) 

tarafından bağlanınca monoiyodotirozin (MIT) oluşturur. MIT ‘in bir iyot ile daha 

reaksiyona girmesi ile diiyodotirozin (DIT) oluşur (14, 17). 

T4, bir tiroglobülin molekülü içinde iki diiyodotirozin rezidüsünün 

birleşmesiyle, T3 ise bir tiroglobülin molekülü içinde bir MIT ve bir DIT 

birleştirilmesiyle oluşturulur (18). Bu reaksiyonlar da yine TPO tarafından katalize 

edilir (coupling). Matür tiroid hormonları içeren Tg, folikül lümeni içinde yer alan 

kolloidde depolanır (14). 

TSH'ye yanıt olarak, tiroid foliküler hücrelerinde kolloid yapıda depolanan 

tiroglobulin,  proteolitik enzimler içeren fagolizozomlar aracılığıyla hidrolize olur ve 

açığa çıkan T4 ve T3 kan dolaşımına salgılanır (15). 

Kan dolaşımındaki T4 ve T3 ‘ün %99’u hızla çeşitli plazma proteinlerine 

bağlanır. Büyük çoğunluğu tiroksin bağlayıcı globülin (TBG)’e bağlanır, çok az bir 

kısmı da prealbümin ve albümine bağlanır (12, 19). 

Tiroid hormonlarının biyolojik aktivitesinin büyük kısmı T3’ün nükleer 

reseptörlerine bağlanarak, çeşitli dokularda tiroid hormon etkilerini düzenleyecek 

olan gen transkripsiyonu, mRNA ve protein sentezleri oluşmasıyla sağlanır (19). 

T4 ve T3 düzeyleri periferde azaldığında; pozitif geribildirim ile 

hipotalamusta TRH, hipofizde ise TSH salımını arttırılarak, tiroid hormonları 

seviyeleri normale yükseltilir. T4 ve T3 hormon miktarı kan dolaşımında normalin 
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üzerine çıktığında ise negatif geribildirim ile TSH ve TRH üretimi ve salınımını 

baskılanır. Bu sayede tiroid hormonlarının salınması azaltılmış olur (20). 

 

Şekil 3. Tiroid hormonları sentez ve sekresyon basamakları (21) 

 

 Tiroid hormonlarının etkileri 

Oksijen tüketimi ve termogenik etkileri: Tiroid hormonları, vücudun 

hemen hemen tüm dokularında etki eder ve enzim konsantrasyonunu ve aktivitesini, 

substratların, vitaminlerin ve mineral tuzların metabolizmasını, bazal metabolizmayı 

veya kalorijenezi etkiler; ayrıca oksijen tüketimini uyarır (kolinerjik etki) ve diğer 

endokrin sistemlerde de etki gösterirler (22). 

Kolinerjik etki, tiroid hormonları tarafından membrandaki Na+/K+-ATPaz’ın 

stimülasyonu ile büyük ölçüde ilişkilidir. T3 direkt olarak mitokondrial solunumu ve 

ATP (adenozin trifosfat) sentezini arttırarak kolinerjik etki yapar (13, 23). 



22 

 

Bunun sonucu olarak da periferik dokularda kan akımı artar ve artan vücut 

ısısını azaltma amaçlı damarlarda vazodilatasyon görülür. Vazodilatasyon sebebiyle 

intravasküler kan akımında artış gözlenir. Böylelikle vücut ısısının azaltılmış olur.  

Tiroid hormonlarının bu etkisine bağlı olarak hipotiroidide soğuk intoleransı, 

hipertiroidide sıcak intoleransı ve aşırı terleme görülmektedir (24). 

Protein metabolizması: Tiroid hormonları fizyolojik düzeyde 

salgılandıklarında protein sentezini arttırır. Yüksek doz tiroid hormonu alanlarda 

veya hipertiroidizm olgularında protein sentezi inhibe olur ve protein katabolizması 

artar (22, 25). 

Karbonhidrat metabolizması: Tiroid hormonları başta insülin ve 

katekolaminler olmak üzere çeşitli hormonların etkisini modifiye ederek 

karbonhidrat metabolizmasını birçok yönden uyarır. Fizyolojik dozlarda ince 

bağırsaktan glukoz emilim hızını, hepatik glukoneogenezi, kas ve yağ dokusu 

tarafından glukoz harcanmasını arttırır (12).  

Yüksek doz tiroid hormonu alımında veya hipertiroidizmde katekolaminlerin 

ve glukagonun etkisini artırırlar; böylece glikojenolizi ve glukoneojenezi uyararak 

hiperglisemiye neden olurlar. Hipertiroidizmde anormal glukoz toleransı oluşurken, 

hipotiroidizmde ise glukoz toleransı azalır (25). 

Lipit metabolizması: Tiroid hormonları yağların lipolizini arttırır, vücuttaki 

yağ deposunu azaltır; böylece plazmada serbest yağ asidi miktarını arttırır, hücrelerin 

serbest yağ asit oksidasyonunu uyarır. 

Artmış tiroid hormonu serum kolesterol, fosfolipid ve trigliserid düzeylerini 

azaltır; serbest yağ asidini arttırır. Tiroid hormonlarının eksikliğinde serum 

kolesterol, fosfolipid ve trigliserid düzeyleri artar, karaciğerde hepatosteatoz görülür, 

uzun süreli kolesterol yüksekliği de ateroskleroza neden olur (12, 22). 

Sinir sistemine etkileri: Tiroid hormonlarının fizyolojik düzeydeki varlığı 

beyin gelişimi için önemlidir. Nöronlarda akson ve dentrit oluşumu, sinaptogenez, 

miyelinizasyon ve hücre migrasyonunda rol oynar (26). Beynin tiroid 

hormonlarından en çok etkilenen merkezi sinir sistemi bölümleri; serebral korteks ve 

bazal gangliyonlardır. Kohlea da etkilenen bölgeler arasındadır. Tiroid hormonlarının 

beyine etkilerinin bir kısmı katekolaminlere yanıtlılığının artması ve buna bağlı 
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olarak retiküler etkinleştirici sistemin etkinliğinin artmasına ikincildir. Sonuç olarak 

gelişim sırasında tiroid hormonlarının eksikliği zeka geriliğine neden olmaktadır (13, 

22). 

Kardiyovasküler sisteme etkileri: Tiroid hormonları vücuttaki tüm 

dokularda metabolizma hızını arttırdığı için bazal metabolik hız da artar. Buna bağlı 

olarak dokularda oksijen tüketimi ve metabolik son ürünlerin oluşumu artar. Bu 

durum dokularda vazodilatasyona neden olur, dolayısıyla dokulara kan akımı artar. 

Artmış kan akımı kardiyak output’un artışıyla sonuçlanır (12). 

Tiroid hormonları kalpte beta adrenerjik reseptörlerin sayı ve affinitesini 

arttırması sebebiyle kalbin katekolaminlerin kronotropik ve inotropik etkilerine 

duyarlılığını arttırır. Hipertiroidide taşikardi, sol ventrikül sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlarında artma, supraventiküler taşiaritmi ve atrial fibrilasyon gibi 

durumların görüldüğü hiperdinamik kardiyovasküler durum oluşur. Hipotiroidide ise 

katekolamin reseptörleri ve kalpteki beta reseptör sayısı azalması dolayısıyla 

katekolaminlere karşı kardiyak duyarlılıkta azalma oluşur, kalbin kontraktilite hızı 

azaltılır, sistolik basınç azalırken diyastolik basınç ise artar (12, 13, 27). 

Hipotiroidide katekolaminlere karşı azalmış olan kardiyak duyarlılık hormon 

replasman tedavisi ile geri kazanılabilmektedir (28). 

Kas üzerine etkileri: Tiroid hormonları normalde az miktarda artmasıyla 

kasların kasılmasında artış göstermektedir. Fakat tiroid hormon miktarı çok 

yükseldiğinde, protein katabolizması nedeniyle kaslar güçsüzleşir.  

Hipertiroidizmin en tipik bulgularından biri de ince motor tremordur, 10-

15/saniye kadar bir frekansı vardır. İnce tremor, kas tonusunu kontrol eden spinal 

korddaki nöral sinapslarda artmış aktivite sonucu oluşur (12). Hipotiroidisi olan 

hastalarda da kaslarda zayıflık, kontraksiyon sonrası tendonların gevşeme fazında 

uzama görülür (29). 

Kemik üzerine etkileri: Tiroid hormonları normal iskelet gelişimi ve kemik 

kütlesinin devamlılığı için gereklidir (30). Hipotiroidi büyüme geriliği ve kemik 

yapısında bozulmaya; hipertiroidi ise kemik kütlesinde azalma, kemik yaşında 

ilerleme, büyümede hızlanma ve osteoporotik fraktür riskinde artışa neden olur (31, 

32). 
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Gastrointestinal sisteme etkileri: Tiroid hormonları, hem gastrointestinal 

sistem motilitesini hem de sindirim sıvılarının salgılanma hızını arttırır (12). Sonuç 

olarak hipertiroidide motilite artışına bağlı olarak diyare ve malabsorbsiyon ortaya 

çıkarken, hipotiroidide motilitenin azalmasına bağlı kabızlık ve şişkinlik gibi 

şikayetler sık olarak görülür (33). 

 

2.1.5. Tiroid fonksiyon testleri 

Tiroid fonksiyon testleri klinik bulgulara ek olarak tiroid hastalıklarına tanı 

koymada ya da tedavi sürecini takipte önemlidir. Tiroid fonksiyonlarını 

değerlendirmede ilk test serum TSH seviyesidir. Serbest T4 ve T3 de tiroid 

fonksiyonlarını değerlendirmede kullanılan diğer testlerdir. 

 

 TSH 

TSH, glikoprotein yapıda bir hormon olup ön hipofizden diurnal ritmde (gece 

yarısından sonra ve akşam saatlerinde pik yapan) salgılanmaktadır (15). 

Tiroid stimüle edici hormon seviyesi, tiroid hastalıklarında çoğunlukla 

değerlendirilmede kullanılan ilk basamak testtir (24). 

Hipotalamus-hipofiz aksının sağlam olduğu durumlarda ve hastalık veya ilaç 

kullanımı olmadığı durumda TSH düzeyi, tiroid hormon sentezi ve tiroid hormon 

replasman tedavisinin yeterliliği hakkında tam bilgi verir. Serbest T4 ve TSH 

düzeyleri arasında ters orantı vardır. Sağlıklı erişkin ve adolesan yaş grubunda TSH 

düzeyinde önemli değişiklikler olmaz. 

Tiroid dışı hastalıklar, ilaçlar, hipofizer hastalıklar bu aksı bozar ve serum 

TSH, tiroid hormon seviyelerini etkiler. Glukokortikoidler, dopamin ve oktreotid 

serum TSH seviyesini azaltır (34). 

 Tiroid stimüle edici hormon seviyesi çocuklarda yaşa göre farklılık gösterir 

(Tablo 1) (15). 
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Tablo 1. TSH Normal Değerleri (1) 

Yaş TSH değeri (μIU/L) 

0-3 gün 1,00-20,00 

3-30 gün 0,5-6,5 

1-5 ay 0,5-6 

6 ay-18 yıl 0,5-4,5 

 

 

 Total Tiroid Hormonları (tT4 ve tT3) 

Serum total T4 ve total T3 düzeyleri hipotiroidizmde azalır, hipertiroidizmde 

ise artar. Tiroksinin %99,97’si başta tiroksin bağlayıcı globülin (TBG) olmak üzere 

tiroksin bağlayıcı prealbumin ve albümine gibi proteinlere bağlı olarak serumda 

bulunur bu nedenle serum tT4 ve tT3 seviyeleri bağlayıcı proteinleri etkileyen 

faktörlerden etkilenirler (35). 

Hipotiroidizm, akut/kronik hepatit, adrenal yetmezlik, östrojen içeren ilaç 

kullanımı, gebelik gibi durumlarda serum TBG seviyesi artarken; hipertiroidizm, 

sepsis, hepatik yetmezlik, nefrotik sendrom, diyabetik ketoasidoz, malnutrisyon, 

androjenler, anabolik steroidler ve glukokortikosteroidler serum TBG seviyesini 

azaltır (36). 

Tiroid disfonksiyonlarında T3/T4 oranında değişiklikler görülmektedir. 

T3/T4 oranı, hipotiroidizm, hipertiroidizm ve iyot eksikliğinde artar. 

Hipertiroidizmde T3 düzeyi T4’e göre daha fazla artarken, hipotiroidizmde T3, T4’e 

göre daha az düşmektedir. Hipotiroidizm çok ağır olmadığı sürece T3 normal 

sınırlarda kalır. Bu nedenle T3 düzeyi hipertiroidizm, T4 düzeyi ise hipotiroidizm 

tanısında daha duyarlıdır (14). 
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Tablo 2. Total T4 Seviyeleri (11) 

Yaş tT4 (μg/dL) tT4 (nmol/L) 

0-3 gün  8,0-20,0  103-258 

3 gün-1 ay 5,0-15,0  64-193 

1 ay-1 yıl 6,0-14,0  77-180 

1-5 yıl  4,5-11,0  58-142 

6-18 yıl  4,5-10,0  58-129 

 

 

 

Tablo 3. Total T3 Seviyeleri (11) 

Yaş tT3 (μg/dL) tT3 (nmol/L) 

0-3 gün  60-300  0,9-4,7 

4 gün-1 yaş  90-260  1,4-4,0 

1-6 yıl 90-240  1,4-3,7 

7-11 yıl  90-230  1,4-3,6 

12-18 yıl  100-210  1,5-3,3 
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 Serbest Tiroid Hormonları (sT4 ve sT3) 

Serbest tiroksin seviyesi serum TSH seviyesinden sonra en çok istenen tiroid 

fonksiyon testidir. Serbest T4, serum TSH seviyesinin normal olmadığı ya da TSH 

ölçümünün güvenilir olmadığı durumlarda ölçülür (37). 

Dolaşımda tiroid hormonlarının çok az bir kısmı serbest halde bulunmaktadır. 

Aktif olan metabolik form serbest tiroid hormonları olduğu için değerlendirmede sT4 

ve sT3 ölçümleri en önemli parametre kabul edilir.  

Serbest tiroid hormonlarının dolaşımdaki düzeyleri TBG’deki 

değişikliklerden etkilenmez. Serbest tiroid hormonları  hipertiroidizmde artar, 

hipotiroidizmde azalır (4). 

 

Tablo 4. sT4 Normal Değerleri (11) 

Yaş sT4 (ng/dL) sT4 (pmol/L) 

0-3 gün 2,0-5,0 25,7-64,3 

3-30 gün 0,9-2,2 11,6-28,3 

1 ay-18 yıl 0,7-2,0 9,0-25,7 
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Tablo 5. sT3 Normal Değerleri (11) 

Yaş sT3 (pg/dL) sT3 (pmol/L) 

Kord Kanı 20-240 0,3-3,7 

1-3 gün 200-610 3,1-9,4 

6 hafta 240-560 3,7-8,6 

Erişkin (20-50 yıl) 230-660 3,5-10,0 

 

 

 Reverse T3 (rT3) 

Reverse T3, T4’ün perifer dokularda yıkımı sırasında oluşan inaktif tiroid 

hormonudur. Reverse T3 ölçümü, T4’ün hem metabolizması hem de periferik 

dokudaki düzeyinin indirekt göstergesidir. En sık nontiroidal hastalıklarda düşük T3 

ve T4 seviyelerinin hipotiroidizme bağlı olmadığını göstermek amacıyla kullanılır 

(14, 15). 

 

 

 Tiroglobulin (Tg) 

Tiroglobulinin normalde çok az bir miktarı kan dolaşımına katılır ve serumda 

ölçülebilir. TSH supresyonu ile serum Tg düzeyleri azalırken, stimülasyonu ile Tg 

düzeyleri artmaktadır (11). 

Hipertiroidizm, inflamasyon, travma (tiroid biyopsisi, cerrahisi gibi), 

diferansiye tiroid kanserleri, endemik guatr ve otoimmün tiroid hastalıklarında serum 

Tg düzeyi artar. Tiroid bezinde aktivitenin veya doku miktarının azaldığı durumlarda 

(tiroid aplazisi veya hipoplazisi), supresif dozda tiroid hormon alımlarında ve Tg 

sentez bozukluklarında ise Tg düzeyi azalır (38). 
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Radyoaktif ablasyon veya cerrahi ile total tiroidektomi yapılan tiroid kanserli 

hastalarda rezidüel doku varlığında veya rekürrens taramasında serum Tg çok duyarlı 

bir yöntemdir (14). 

Serum Tg ölçümü ekzojen tiroid hormonu alımına bağlı tirotoksikozis 

factitia’nın ayırıcı tanısında düşük Tg düzeylerini göstermek için kullanılabilir (39). 

Ayrıca yenidoğan hipotiroidizminde tiroid agenezisini diğer nedenlerden ayırt etmek 

için kullanılan bir parametredir (40). 

 

Tablo 6. Normal Tg Seviyeleri (11) 

Yaş Serum Tiroglobulin (ng/mL) 

Kord Kanı 14,7 - 101,1 

0-35 ay 10,6 - 92,0 

3-11 yıl 5,6 - 41,9 

12-17 yıl 2,7 - 21,9 

 

 

 Tiroid Otoantikorları   

Antitiroid peroksidaz (Anti-TPO) ve Antitiroglobülin (Anti-TG) antikorları 

otoimmün tiroid hastalıklarının tanı ve izleniminde kullanılan tiroid otoantikorlarıdır. 

Hashimoto tiroiditinde Anti-TPO pozitifliği %90 oranında görülürken, Anti-

TG pozitifliği özellikle çocukluk yaş grubunda daha az nadir görülür (41). 

Graves hastalığı da tiroid antikorları pozitifliğine sebep olan diğer bir 

otoimmun tiroid hastalığıdır (15). Subakut tiroiditte de düşük düzeylerde otoantikor 

pozitifliği görülebilir (42). 
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TSH reseptör antikorları stimülan ve blokan olmak üzere ikiye ayrılır. TSH 

reseptör stimülan antikorları özellikle hipertiroidizmin ayırıcı tanısında Graves 

hastalığı açısından tanıyı desteklemek amacıyla kullanılmaktadır (43). 

TSH reseptör blokan antikorları varlığında guatr olmaksızın hipotiroidizm 

tablosu görülebilmektedir. Neonatal geçici hipotiroidizminde TSH reseptör blokan 

antikorları ayırıcı tanıda kullanılabilir (44). 

Normal serum Anti-TPO seviyesi <20 IU/ml, Anti-TG <1,0 IU/ml’dir. Serum 

TSH reseptör antikoru <10 ise normal; 10-14 ise şüpheli; ≥15 ise pozitif kabul edilir 

(15). 

 

 

2.2. Otoimmun Tiroidit (Hashimoto Hastalığı) 

2.2.1.  Tanım 

Hashimoto tiroiditi, ilk olarak 1912 yılında Hakaru Hashimoto tarafından 

kronik tiroid hastalığı olan 4 hasta üzerinde “Struma Lymphamotosa” olarak 

adlandırılmıştır. Bu hastaların tiroid bezlerinde diffüz lenfositik infiltrasyon, fibrozis, 

parankimal atrofi ve bazı asiner hücrelerde eozinofilik değişiklikler mevcuttu (45). 

40 yılı aşkın bir süre sonra, bu bozukluğu olan hastalarda antitiroid 

antikorların varlığı rapor edilmiştir (46). Tiroid bezine karşı oluşan anormal hücresel 

ve hümoral immün yanıt hastalığın gelişmesine neden olur. 

Hastalığın adı zaman içerisinde Hashimoto tiroiditi, kronik tiroidit, lenfositik 

tiroidit, lenfadenoid guatr ve son zamanlarda kronik otoimmün tiroidit olarak 

değişmiştir. Kronik otoimmün tiroidit, Hashimoto hastalığı olarak adlandırılan guatr 

eşlik eden tip ve atrofik tiroidit adı verilen atrofik tip olmak üzere ikiye 

ayrılmaktadır. Her ikisi de serumda tiroid otoantikorlarının varlığı ve değişen 

derecelerde tiroid disfonksiyonu ile karakterize olup guatr olup olmamasına göre 

ayrılmaktadır (46). 
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2.2.2.  Epidemiyoloji 

            En sık orta yaş grubunda olmak üzere her yaş grubunda görülebilir. Genel 

populasyonun %2’sinden fazlasında görülen Hashimoto tiroiditinin, kadınlarda 

insidansı erkeklerden daha fazladır. HT, kadınlarda morbiditeden sorumlu en sık 

otoimmun hastalıklardan biridir (47, 48). 

Çocuk ve adolesanlarda görülen tiroid hastalıkları içinde en sık görüleni 

Hashimoto tiroiditidir. Çocukluk çağı insidansı %1 kadar yüksek olabilir (49). 

Çocukluk yaş grubunda hastalık en sık pubertenin erken ve orta dönemlerinde 

görülür. Adolesanlarda guatr vakalarının %40’ına kronik otoimmun tiroidit neden 

olmaktadır (50). 4 yaş altındaki çocuklarda daha nadir görülmekle birlikte süt 

çocuklarında dahi HT görülen vakalar bildirilmiştir (51). 

Hashimoto tiroiditi, iyot alımının yeterli olduğu ülkelerde edinsel 

hipotiroidizm ve guatrın en sık sebebidir (11). Genetik yatkınlığın hastalığın ortaya 

çıkmasında rolü vardır. HT hastalarının %30-40’ında tiroid hastalığı için aile öyküsü 

vardır (11). 

 

2.2.3.  Etyopatogenez 

T hücre bağımlı otoimmunite aracılığıyla oluşan HT etyolojisinde genetik ve 

çevresel faktörler önemli rol oynar; fakat genetik faktörler bu kompleks hastalığın 

oluşmasında daha baskındır (52). 

Hashimoto tiroiditinin çevresel tetikleyicileri arasında iyot alımı, bakteriyel 

ve viral enfeksiyonlar, sitokin tedavisi ve gebelik bulunur. İyot, tiroiditi indükleyen 

en önemli çevresel faktördür (52). 

Hashimoto tiroiditinde histolojik olarak diffüz lenfosit infiltrasyonu, epitelyal 

hücre yıkımı, nadir germinal merkezler, az kolloid içeren hacmi küçülmüş tiroid 

folikülleri ve fibrozis sonucu kronik tiroid destrüksiyonu görülmektedir (53). 

Tiroid antijenlerine spesifik CD4 (yardımcı) T lenfositlerin aktivasyonu, 

patogenezin ilk basamağıdır. CD4+ T hücrelerinin majör görevlerinden biri de 

antikor üretimine yardımcı olmaktır (Th2 fonksiyonu). T hücreleri tiroid antijenleri 
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ile reaksiyona girerek tiroid antikor yapımını uyarır. Bu antikorların üç ana hedefi 

Tg, TPO ve TSH reseptörleridir. HT'nde süpresör T hücrelerindeki genetik defekt 

nedeniyle hücresel immunitenin bozulması sonucunda yardımcı T lenfositleri süprese 

edilemez. Aktive olan CD4 T hücreleri, sitotoksik CD8 T hücrelerinin yanı sıra 

otoreaktif B hücrelerini de uyarır, böylece interferon-gama (INF-)’yı da içeren çok 

sayıda sitokin salgılanır. Salgılanan sitokinler tirositleri uyararak MHC-II yüzey 

antijenlerinin (HLA-DR,  HLA-DP ve HLA-DQ) oluşmasını sağlar; böylece tiroid 

hücreleri, T hücrelerine antijen sunan hücrelere dönüşür (46, 54). 

T hücrelerinin ikinci görevi tiroid hücrelerine sitotoksik etkileridir (Th1 

fonksiyonu). Sitotoksik etki ile ekspresyonu artan IL-12, TNF-alfa ve interferon-

gama, tirosit hasarında major rol oynayan sitokinlerdir (55). 

Apoptozis, HT etiyopatogenezinde rol alan mekanizmalardan biridir. HT’nde 

K (katil hücreler) ve NK (doğal öldürücüler) hücre fonksiyonlarında artış 

görülmektedir. Viral ya da bakteriyel enfeksiyon sonrası protein yapılarındaki 

benzerlik nedeniyle T hücrelerinin aktivasyonu, tiroid folikül hücrelerinde HLA sınıf 

II moleküllerinin ekspresyonu ve Fas-Fas ligand sinyal sisteminin aktivasyonu tiroid 

hücre apoptozisinin patogenezinde rol oynamaktadır (56). 

Hashimoto tiroiditli hastaların çoğunda Tg ve TPO’a karşı yüksek titrede 

antikor bulunur. Anti-TPO antikorları, TPO enziminin aktivitesini inhibe ederek ve 

NK hücre sitotoksisitesini arttırarak hipotiroidiye neden olmaktadır (57). 

 

2.2.4.  Predispozan Faktörler 

 Genetik Faktörler 

          Otoimmun tiroid hastalıklarında spesifik genetik geçiş 

tanımlanmamış olmasına rağmen, genetik yatkınlık olduğunu gösteren veriler 

mevcuttur. HT’li hastaların birinci derece akrabalarında tiroid otoantikorları 

pozitifliği artmış olup bu ailelerde HT ve diğer otoimmun hastalıkların görülme 

sıklığı artmıştır (46, 57, 58). 

Yapılan çalışmalarda monozigotik ikizlerde HT’nin görülme oranı %30-40 

civarında iken, dizigotik ikizlerde sıklığın %10 olduğu bildirilmiştir (59). 
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Çalışmalarda MHC alt gruplarından HLA-B8 ve HLA-DR3’ün atrofik tiroidit 

ile, HLA-DR4 ve DR5 haplotiplerinin guatröz tiroidit ile ilişkisi belirlenmiştir. 

HT’ne karşı DQA1*0102 ve DQB1*0602 alellerin koruyucu etkiye etkiye sahip 

olduğu belirlenmiştir (60). 

T hücre regülasyonuyla ilişkili bir T hücre yüzey molekülü olan sitotoksik T-

cell antigen-4 (CTLA-4) ’ü kodlayan genin ailevi HT ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (61, 62). Turner, Kleinfelter ve Down sendromu gibi kromozomal 

bozukluklarda HT görülme sıklığı artmıştır (63). 

Hashimoto tiroiditi olan hastalarda çölyak hastalığı, romatoid artrit, tip1 

diabetes mellitus, multipl skleroz ve vitiligo gibi diğer otoimmun hastalıklarının 

görülme ihtimali artmıştır. Hastaların üçte birinden fazlasında Sjögren sendromu, 

Myastenia Gravis, vitamin B12 eksikliği ve çölyak hastalığı gibi otoimmun 

hastalıklar görülebilmektedir. Ayrıca poliglandüler sendrom tip 2 nin bir parçası 

olarak  HT, Addison hastalığı, otoimmun tiroid hastalığı ve/veya tip 1 diabet 

hastalıklarından ikisi veya daha fazlasının aynı hastada görülebildiği durumlar 

mevcuttur (64). 

 

 Çevresel Faktörler 

Hashimoto tiroiditi, önceki yıllarda nadir görülen bir hastalık iken 

günümüzde en sık görülen otoimmun hastalıklardan biri olmuştur. Otoimmun ve 

alerjik hastalıkların artışında zamanla daha hijyenik ortama geçişten dolayı 

organizmanın mikroplara cevabının azalması dolayısıyla immün sistem gelişimininde 

bozukluk olması (hijyen hipotezi) ile açıklanmaktadır (65). 

Hashimoto tiroiditi gelişimini sadece genetik faktörlerle açıklamak mümkün 

değildir, hastalık gelişimi multifaktöriyel olup çevresel faktörlerin de etkisi 

mevcuttur. Çevresel faktörler ile ilgili olarak, yüksek iyot alımı, tütün dumanı gibi 

kirleticiler, selenyum eksikliği, hepatit C gibi bulaşıcı hastalıklar ve lityum, 

amiodaron gibi bazı ilaçlar HT gelişiminden sorumlu tutulmaktadır (66, 67). 

Yapılan çalışmalarda diyetle alınan iyot miktarının artışının, Tg’in 

iyodinasyonunda artışa neden olduğu ve böylece Tg’in antijenik özelliğini 
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artırarak  HT yatkınlığı olan kişilerde otoimmun süreci tetikleyerek hastalığı 

başlattığı düşünülmektedir (67, 68). 

Endemik iyot eksikliği olan bölgelerde iyot desteği sağlanması sonucunda bu 

bölgelerde tiroidit sıklığında üç kat artış görülmüştür (14). Diyetle fazla iyot alımının 

tiroide karşı gelişen otoimmüniteyi artırarak HT gelişmesini tetiklediği, hafif iyot 

eksikliğinin ise HT'nden koruduğu saptanmıştır (61). 

Selenyum eksikliği HT oluşumuna yatkınlık yaratan çevresel faktörlerden 

biridir, yetersiz selenyum alımının HT gelişimini arttırdığı gösterilmiştir (69). 

Selenoproteinler, tiroid deiyodinizasyonu için önemli role sahiptir, H2O2 düzeyini 

artırabilen glutatyon peroksidaz selenoproteinlerden biridir. Selenyum eksikliği, 

selenoproteinlerin aktivitesini azaltarak inflamasyonu ve hastalık oluşumunu 

tetiklemektedir (70, 71). 

Sigara dumanı, poliklorlu bifeniller, solventler ve metaller gibi çevresel 

kirleticiler otoimmün sürecin ve inflamasyonun başlamasıyla ilişkisi olan diğer 

çevresel faktörlerdir (72). 

Amiodaron %37 oranında iyot içeren bir ilaçtır, tiroid bezine olan etkileri 

içerdiği iyotla ilişkilidir. Buna ilaveten amiodaron maruziyeti tiroid otoimmünitesine 

yatkın kişilerde tiroid antikorlarının oluşmasına neden olmaktadır (73). Lityum’un T 

hücre üzerindeki direkt etkilerinden dolayı HT’i alevlendirdiği gösterilmiştir (74). 

Düşük doz radyasyon maruziyetinin bile geçici bir otoimmün reaksiyona yol 

açarak HT gelişimini arttırdığı düşünülmektedir (75). Çernobil kazasından 

sonra radyasyona maruz kalmış çocuk ve adolesanlarda, tiroid otoantikorlarının 

prevalansında artış görülmüştür (76). 

 

2.2.5. Histopatoloji 

Hashimoto tiroiditinde morfolojik olarak tiroid bezi, diffüz simetrik olarak 

genişlemiş, sert, lastik kıvamındadır. Buna rağmen boyutları korunmuştur, hatta 

fibrozise bağlı küçülmüş bile olabilir. Kesit yüzünde, normalde kırmızı-kahverengi et 

görünümündeki tiroid dokusunun soluk, gri-beyaz doku ile kaplanmış olduğu 
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görülür. Cerrahi sırasında neoplazi kuşkusu uyandırabilir ancak maligniteden farklı 

olarak kapsül iyi korunmuştur.  

Mikroskobik incelemede ortaya konan klasik özellikler: parankimde 

lenfositler, plazma hücreleri ve iyi gelişmiş germinal merkezler içeren yoğun 

mononükleer iltihabi infiltrasyon mevcuttur, hatta tüm mikroskobik alanlar lenf 

noduna benzeyebilir. Yer yer küme halinde veya tek tek yapısı bozulmuş foliküller 

bulunur.   

Tiroid folikülerinin büyük kısmı atrofi ve fibrozis sonucu dejenere olmuştur; 

fakat fibröz doku kapsül ötesine geçmez. Sıklıkla geride kalan folikül epitelyumu bol 

granüler sitoplazması olan parlak, oksifilik değişiklik gösteren Hurthle veya 

Askenazi olarak adlandırılan hücrelere dönüşmüştür. Stromal bağ dokusu artmıştır 

(46, 77). 

 

 

Şekil 4. Hashimoto tiroiditinde tiroid dokusunun mikroskobik yapısı (46) 

(Hemotoksilen Eozin Boyası ile boyanmıştır) 

 

 



36 

 

 

Şekil 5. Hashimoto Tiroiditinde  lenfositlerce çevrelenmiş oksifilik tiroid 

hücresi kümesi (46) (Papanicollaou Boyası ile boyanmıştır) 

 

2.2.6. Klinik bulgular 

Hastaların çoğu genellikle asemptomatik ve ötiroid olup guatr, hafif 

hipotiroidi veya nadiren hipertiroidi bulgularıyla hastaneye başvurabilirler (3). 

Guatr oluşumunda artan TSH düzeyine ek olarak tiroid bezinin 

lenfoplazmositik infiltrasyonu ve tiroidin büyümesini stimüle eden antikorların 

varlığı etkili olmaktadır (11). 

Tiroid bezi diffüz büyük, sert, genellikle ağrısız ve yüzeyi düzensizdir. Bazı 

hastalarda nadiren tiroid bölgesinde ağrı ya da dolgunluk hissi şikayetleri olmaktadır 

(46). Daha az sıklıkla büyüme geriliği, okul başarısında azalma ve diğer hipotiroidi 

bulguları ile başvurabilirler. Başlangıçta ötiroid olan çocukların çoğu ötiroid kalmaya 

devam ederken az kısmında ise bezde meydana gelen fibrozis ve harabiyete bağlı 

olarak yeni hormon yapımı bozulacağından aylar ya da yıllar içerisinde hipotiroidi 

tablosu gelişebilir (11, 78, 79). 

Japonya’da yapılan bir çalışmada diyetlerindeki iyot miktarı yüksek 

hastalarda hipotiroidizm gelişme riskinin daha yüksek olduğu saptanmıştır (80). 

Hipertiroidizm tablosu nadiren hastalığın başlangıç dönemlerinde görülebilir, 

bu hastalar hasar görmüş tiroid bezinden tiroid hormonlarının deşarjına bağlı olarak 
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sinirlilik, irritabilite, aşırı hareketlilik, sıcak intoleransı, iştah artışı, kilo kaybı, 

tremor gibi hipertiroidi yakınmaları ile  başvurabilirler, oftalmopati ise nadirdir (82). 

Hashimoto tiroiditinde hafif tirotoksikoz bulguları vardır ve çoğunlukla 

kendiliğinden düzelme görülür (11, 14). Bazen de aynı hastada HT ile Graves 

hastalığı birlikteliği nedeniyle hipertiroidizm görülebilir (83). 

 

Tablo 7. Çocuklarda Hipotiroidi Belirti ve Bulguları (81) 

- Guatr 

- Büyüme gelişme geriliği 

- Boy uzamasında azalma, boya göre ağırlıkta artma 

- Kemik gelişiminde gecikme 

- Pubertal bozukluklar (puberte gecikmesi veya psödo puberte prekoks) 

- Menstrual düzensizlik 

- Halsizlik, yorgunluk, hareketlerde yavaşlama, letarji 

- Mental aktivitede yavaşlama ve okul başarısında azalma 

- Bradikardi ve azalmış kardiyak output 

- Soğuk intoleransı, hipotermi 

- Konstipasyon 

- Sıvı retansiyonu ve kilo artışı (azalmış renal serbest su klirensi) 

- Kuru, soluk deri 

- Derin tendon reflekslerinin relaksasyon fazında yavaşlama 

- Saç dökülmesi 
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2.2.7. HT ile İlişkili Diğer Hastalıklar 

          Hashimoto tiroiditinin diğer otoimmün hastalıklarla birlikte görülme sıklığı 

yüksektir (Tablo 8). HT, otoimmün hastalıklarla beraber sık görüldüğü için bu 

hastalıkların varlığında hastalar HT açısından da taranmalıdır (84). 

 

Tablo 8. Hashimoto tiroiditi ile birlikte sık görülen hastalıklar (84) 

- Otoimmun poliglandüler sendromlar 

- Alopesi 

- Tip 1 diabetes mellitus 

- Çölyak hastalığı 

- Vitiligo 

- Otoimmun hepatitler 

- Sistemik lupus eritematozus 

- Pernisiyöz anemi 

- Addison hastalığı 

- Myastenia gravis 

- Down sendromu, Turner sendromu, Klinefelter sendromu gibi genetik 

anomaliler 
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2.2.8. Tanısal testler 

 Biyokimyasal incelemeler 

Tiroid hormonları: Hastalığın erken dönemlerinde harabiyete uğrayan tiroid 

hücrelerinden dolaşıma salınan tiroid hormonları nedeniyle tiroid hormon düzeyleri 

artmış ya da normal olup TSH ise baskılanmıştır. İlerleyen zamanlarda tiroid bezinin 

harabiyeti ile tiroid hormon yapımı giderek azalır ve bu durumu kompanse etmek 

için TSH yükselir (subklinik hipotiroidizm) (81, 85). 

Subklinik hipotiroidili hastalarda hipotiroidi klinik semptom ve bulguları 

hafif olup çoğunlukla klinik bulgu gözlenmez, laboratuvar testleri ile tanı konulur 

(82, 85). Artan TSH stimülasyonuna bağlı olarak tiroid hormon düzeyleri düşük 

normal seviyelere gelebilir. Ancak, zamanla tiroid dokusundaki harabiyetin artması 

sonucunda rezidüel dokudan salınan tiroid hormon seviyeleri normale ulaşamaz ve 

hipotiroidi aşikar hale gelebilir (46, 85). 

Çocukluk çağındaki HT vakalarının %50-75’inde ötiroidizm, %25-50’sinde 

subklinik hipotiroidizm, %5-10’unda aşikar hipotiroidizm görülmektedir. Çocukluk 

çağındaki hastaların çoğu ötiroid olup TSH ve tiroid hormon seviyeleri normal 

saptanmaktadır (46). 

Otoantikorlar: Kronik otoimmün tiroidit tanısında serumda tiroid spesifik 

otoantikorların pozitif olması tanıda en önemli laboratuvar bulgularındandır. Yüksek 

antikor düzeyleri HT tanısı için spesifik değildir ancak tanı koymaya yardımcı olur 

(67). Bu amaçla en fazla kullanılan anti tiroid antikorlar, Tg veya tiroid peroksidaz 

(TPO) enzimine karşı yapılan antikorlardır (15). 

Otoimmun tiroid hastalıklarının tanısında kullanılan bu otoantikorlar, diğer 

otoimmün ve otoimmün olmayan tiroid hastalıklarında da düşük titrede geçici pozitif 

çıkabilmektedir, hatta normal populasyonda dahi pozitif çıkan bireyler mevcuttur 

(86). 

Kronik otoimmün tiroidit tanısında Anti-TPO antikorlar daha hassas olup 

otoimmun tiroiditli hastalarda prevalansı Anti-TG antikorlardan daha yüksek 

saptanmıştır (46, 87). Hastaların %80-99’unda Anti-TPO antikorlar, %35-60’ında 

Anti-TG antikorlar pozitiftir (42). 
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 Anti-TPO antikoru, direkt sitotoksik etkisiyle tiroid hücre lizisi yapabilir 

(88). Ayrıca "antikor bağımlı hücresel sitotoksisite (ADCC)” aracılığıyla da 

otoimmun tiroid hastalıklarının immunpatogenezinde etkili olmaktadır (89). 

Tanı anında otoantikor negatif çıkan vakalarda sonradan otoantikorlar tekrar 

bakıldığında pozitif çıkma ihtimali olduğundan, HT hastaların izleminde 3-6 ayda bir 

otoantikor düzeylerinin takibi önerilmektedir (14). 

Anti-TG antikorları sitolojik incelemelerde tiroid epitelinde hasar ve 

lenfositik infiltrasyonla ilişkili bulunmuştur; ancak yapılan araştırmalarda sitotoksik 

etkileri gösterilmemiştir (14). 

 

 Radyolojik incelemeler 

           Tiroid ultrasonografi: Tiroid USG, tiroid bezinin volumünü değerlendirmek 

amacıyla ilk tercih edilecek radyolojik incelemedir. Tiroid volümü, vücut ağırlığına 

ek olarak boy, yaş, cinsiyet ve en önemlisi popülasyonun iyot alımına bağlı olarak 

değişkenlik göstermektedir (90). 

            Hesaplanan tiroid hacmi çocuğun yaş ve cinsiyetine göre 

belirlenmiş hacimden büyük ise guatr tanısı konur (91). 

Tiroid USG’nin HT tanısı ve izlemi ile tiroid nodüllerinin takibinde yapılması 

önerilmektedir (81). HT’nin, USG incelemesindeki tipik bulguları diffüz lenfosittik 

infiltrasyona bağlı hipoekojenik alanlar ve buna bağlı heterojen görünümdür (92). 

Yüksek inflamatuar aktivite alanlarını temsil eden hipoekoik psödonodüler ve 

multifokal lezyonlar anormal USG bulgularından olup radyolojik tanıda önemlidir  

(49, 93).  

Tiroid hipoekojenitesinin derecesi serum tiroid otoantikor titresi ile doğru 

orantılıdır, yüksek derecede hipoekojenitesi olan hastalarda hipotiroidi gelişme 

ihtimali USG bulguları normal olanlara göre daha fazla bulunmuştur (94, 95). 

 Tiroid sintigrafisi: Tiroid sintigrafisi tiroid dokusunu değerlendiren 

radyonükleer bir incelemedir, HT tanı ve takibinde tiroid sintigrafisinin yeri 

sınırlıdır.  
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Hashimoto tiroiditinin erken evrelerinde tiroid hasarına sekonder olarak 

azalan T3 ve T4 seviyelerinin normale dönmesi için TSH seviyesi artar ve tiroid bezi 

uyarılır. Tiroid stimülasyonu, tiroid bezinin yaygın olarak artan radyonüklid 

aktivitesine neden olur. Tiroid folikülleri, foliküllerin yamalı proliferasyonuna yol 

açan kronik TSH stimülasyonuna değişken bir cevap verir. Tiroid taramasında, bu 

fenomen artan aktivite alanları (TSH'ye yanıt veren foliküller) ve azalan aktivitenin 

(yanıt vermeyenler) olarak ortaya çıktığını göstermektedir. Sonuç olarak, 

multinodüler bir guatr gelişir (96). 

USG ile nodül saptanması durumunda, tiroid nodülünün fonksiyonel 

aktivitesinin değerlendirilmesi amacıyla tiroid sintigrafisi kullanılabilir (97). 

 

 Tiroid İnce İğne Aspirasyon Biyopsisi (İİAB) 

Serum tiroid otoantikorların ölçümündeki gelişmeler ve USG görüntülemenin 

yaygın olarak kullanımı ile yüksek oranda tanı konabildiğinden, HT tanısında invaziv 

bir girişim olan biyopsi ihtiyacını önemli ölçüde azaltmıştır (81). Malignite şüpheli 

nodül varlığında tanısal amaçlı İİAB yapılabilir (67, 81). 

 

2.2.9.  Tedavi 

TSH >10 IU/mL ya da TSH >5 IU/mL ve guatr olması/ tiroid antikor 

pozitifliği durumunda tiroid hormon replasman tedavisi başlanır (46, 98). Tedavide 

amaç klinik ve laboratuar olarak ötiroidinin sağlanmasıdır. 

Levotiroksin (L-T4) replasman tedavisinde ilk seçenektir. Levotiroksinin 

yarılanma ömrü 5-7 gündür, bağırsaklardan emilimi de iyi olduğundan günde tek 

sefer kullanım kolaylığı vardır. Emilimin iyi olması açısından sabah aç karnına tek 

doz alınması önerilir. L-T4 replasman tedavisinde TSH'ın normal veya normalin alt 

sınırlarında olması hedeflenir. L-T4’ün yarı ömrü uzun olduğundan, tiroid fonksiyon 

testleri kontrolü tedavi başlangıcından veya doz değişiminden yaklaşık 6-8 hafta 

sonra bakılmalıdır (81, 99). 
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 L-T4 tedavisi hastanın yaşına ve vücut ağırlığına göre hesaplanarak başlanır 

(Tablo 9), takiplerde biyokimya sonuçları dikkate alınarak hastanın durumuna göre 

doz ayarlanır (100). 

 

Tablo 9. Yaşa göre önerilen L-T4 tedavi dozları (81) 

Yaş Doz (µg/kg/gün) 

0-3 ay 10-12 

3-6 ay 8-10 

6-12 ay 6-8 

1-3 yıl 4-6 

3-10 yıl 3-4 

10-15 yıl 2-4 

>15 yıl 2-3 

Erişkin 1,6-1,8 

 

Hashimoto tiroiditi olan çocuk hastalar büyüme ve gelişim açısından düzenli 

takibe alınmalıdır. Biyokimyasal ötiroidi sağlandıktan sonra, büyüme çağındaki 

çocuklarda her 4-6 ayda bir ve sonrasında hedef boya ulaşılana kadar yılda bir sT4 ve 

TSH düzeyi bakılır. 

Tip 1 diyabet, çölyak hastalığı, Down, Turner ve Williams sendromlu 

çocuklarda, hipotiroidizm görülme ihtimali artmış olduğundan yılda bir  tiroid 

fonksiyon testleri bakılmalıdır (81). 
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2.3. İyot Eksikliği 

 

2.3.1.  Tanım 

İyot (I) tiroid hormon sentezinde kullanılan esansiyel bir elementtir. İyot 

alımı önerilen seviyelerin altına düştüğünde, tiroid bezi yeterli miktarda tiroid 

hormonu sentezleyemez (21). 

Düşük tiroid hormon seviyesi (hipotiroidizm), beyin hasarı gelişiminden ve 

“iyot eksikliği bozuklukları” (Tablo 13) olarak bilinen diğer zararlı etkilerden 

sorumlu olan başlıca faktördür (101). 

Hipotiroidizmin beyin gelişimine etkili olduğu kritik dönem gebeliğin ikinci 

trimesterinden doğumdan sonraki üçüncü yıla kadardır. Beynin optimal gelişimi için 

normal tiroid hormon seviyeleri gereklidir (102, 103). 

 

Tablo 10. Dünya Sağlık Örgütü’nün günlük iyot alım önerileri (104) 

Yaş Önerilen iyot alımı (µg/gün) 

5 yıl altı 90  

6-12 yıl 120  

12 yıl üstü ve erişkin 150  

Gebe ve emziren kadınlar 250  

 

İdrarda iyot atılımı iyot eksikliği olmayan bölgelerde nutrisyonel iyot 

alımının bir göstergesi olup yapılan çalışmalarda diyetle alınan iyot miktarı ile 

idrardaki iyot atılımı arasında pozitif korelasyon saptanmıştır (105). 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) kriterlerine göre ortalama iyot atılımı 100 µg 

/L'den daha düşük olan ve üriner iyot (UI) konsantrasyonu 50 µg/L'den daha az olan 

bireylerin oranı popülasyonun %20'sinden fazla olan bölgeler endemik iyot eksikliği 



44 

 

olarak tanımlanmıştır (104). Neonatal TSH ölçümü >5 lU/mL olanların sıklığının  

<% 3 olması bir popülasyonda iyot yeterliliğini gösterir (106). 

 

Tablo 11. Endemik iyot eksikliği tanım kriterleri (104, 106) 

 Popülasyonun ortalama iyot atılımı 100 µg /L'den daha düşük olması 

 Üriner iyot (UI) konsantrasyonu 50 µg/L'den daha az olan bireylerin 

oranı popülasyonun %20'sinden fazla olması 

 Neonatal TSH ölçümü > 5 lU/mL olanların sıklığının >% 3 olması 

 Fizik muayenede guatr (nüfusun %5’inden fazlasında) 

 USG ile >97.persantil üzeri tiroid volümü (nüfusun %5’inden 

fazlasında) 

 Serum tiroglobulin seviyesi >10 ng/ml 

 Sularda iyot düzeyi <10 µg/l olması ( <2 µg/l ise ağır endemik iyot 

eksikliğini gösterir) 
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Tablo 12. Okul çağındaki çocukların (≥6 yaş) idrar iyot düzeylerine göre iyot 

alımı (104) 

İdrar iyot düzeyi (μg/l)  İyot durumu 

< 20 Ciddi iyot eksikliği 

20-49 Orta iyot eksikliği 

50-99 Hafif iyot eksikliği 

100-199 Yeterli iyot alımı 

200-299 Hamile/emziren annelerde yeterli iyot alımı, 

normal popülasyon için hafif artmış iyot alımı 

            ≥300  Artmış iyot alımı (iyot kaynaklı hipertiroidizm, 

otoimmün tiroid hastalıkları riski artmıştır) 

 

 

2.3.2.  Epidemiyoloji 

Dünya Sağlık Örgütü’nün 1995 yılı raporuna göre dünyada en az iki milyar 

insanda iyot ve selenyum gibi elementlerinin de dahil olduğu mikrobesin 

malnütrisyonu görülmektedir.  

İyot eksikliği özellikle Güney Asya’da ve sahra altı Afrika’da daha belirgin 

olmak üzere tüm dünyayı etkileyen bir sorun olmuştur. Dünya’da yaklaşık 73.3 

milyon çocuk iyot eksikliğinden etkilenmiştir (107). Avrupa, Amerika ve Avustralya 

gibi gelişmiş bölgelerde iyot profilaksisi uygulanmasıyla birlikte iyot eksikliği son 

yıllarda yaklaşık %50 oranında azalmıştır (108). 

Türkiye iyot eksikliği sorununun devam ettiği ülkeler arasındadır (4). 

Türkiye’de iyot profilaksisi amacıyla Sağlık Bakanlığı tarafından 1994 yılında “İyot 
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Yetersizliği Hastalıklarının Önlenmesi ve Tuzun İyotlanması Programı” 

oluşturulmuştur ve 1998 yılından sonra sofra tuzlarının iyotlanması zorunlu hale 

getirilmiştir (109). 

WHO, epidemiyolojik araştırmalar sırasında beslenme iyot durumunu 

araştırmak için ana parametre olarak idrar iyot ölçümünü önermektedir (107). 

 

2.3.3.  Bulgular 

İyot eksikliği, guatr veya kretinizm gibi yaşam kalitesini etkileyen ciddi 

patolojilerle ilişkilidir. İyot eksikliği, önlenebilir zeka geriliğinin (kretinizm) en 

yaygın nedenidir (103, 106). 

Endemik kretinizm; esas olarak beyin gelişiminde bozulma, zeka geriliği ve 

sağırlık, konuşmama, şaşılık, spastik dipleji, motor sertlik, titreme yürüyüşü gibi 

nörolojik belirtilerin ve şiddetli tiroid yetmezliği belirtilerinin bir kombinasyonu olan 

ciddi ve geri dönüşü olmayan değişikliklerle tanımlanan klinik bir tablodur (110). 
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Tablo 13. İyot eksikliğinin yaş gruplarına göre bulguları (108) 

 

 Fetus 

 

- Spontan düşük 

- Ölü doğum  

- Konjenital anomaliler  

- Perinatal mortalite  

 

 

 Yenidoğan  

 

- Endemik kretinizm 

- Neonatal guatr 

- Neonatal hipotiroidizm 

- Endemik nörogelişimsel bozukluk  

 

 

 Çocuk ve Adolesan 

 

- Guatr 

- Subklinik hipotiroidi 

- Mental fonksiyonlarda bozulma 

- Büyüme ve gelişme geriliği  

- Tiroid bezinin radyasyona duyarlılığının artması 

 

 

 Yetişkin 

 

- Guatr ve komplikasyonları  

- Hipotiroidi 

- Mental fonksiyonlarda bozulma 

- İyoda bağlı hipertiroidi 

- Tiroid bezinin radyasyona duyarlılığının artması 
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3. MATERYAL ve METOT 

 

Çalışmaya 1 Temmuz 2021 – 1 Ekim 2021 tarihleri arasında Bezmialem 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları polikliniklerine 

başvuran 2-6 yaş arası sağlıklı, bilinen kronik hastalığı olmayan, tiroid ilacı almamış 

43 kız ve 43 erkek olmak üzere toplamda 86 çocuk çalışmaya alındı. Takvim yaşı 2 

yaş altı ve 6 yaş üstü olan, bilinen herhangi bir kronik hastalığı olan veya tiroid 

hormon preperatı kullanmış olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Mevcut kriterlere uyan çocuklardan rutin tetkikler için alınan kanlardan 

hastanemizin laboratuvarında tiroid fonksiyon testleri ve tiroid antikorları çalışıldı. 

İdrarla iyot atılımının tespiti için spot idrarda iyot/kreatinin değerleri hastanemizin 

anlaşmalı olduğu dış laboratuvarda çalışmaya alınmıştır. 

 

3.1. Etik kurul ve BAP onayı 

           Çalışmamıza, hastanemizin klinik araştırmalar etik kurulu tarafından 

10/03/2021 tarihinde 3/13 karar numarası ile onay verilmiş ve hasta ailelerinden 

bilgilendirilmiş onam alınmıştır. Bu çalışma, Bezmialem Vakıf Üniversitesi Bilimsel 

Araştırma Projeleri (BAP) Koordinasyon Birimi tarafından 20210418 proje numarası 

ile desteklenmiştir. 

 

3.2. Verilerin Toplanması 

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları polikliniklerinde muayene olan çalışmamızın kriterlerini karşılayan 

çocukların biyohormon, tiroid otoantikor, idrarda iyot sonuçları veri olarak sisteme 

girildi.  Tutulan kayıtlardaki yaş, cinsiyet bilgileri de dikkate alınarak veriler 

toplandı.  
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3.3. Kullanılan Yöntemler 

Çalışmaya alınan hastalardan poliklinik başvuruları sırasında, belirlenen 

sağlıklı çocuklardan biyokimya tüpüne 2 ml kan örnekleri alınarak en kısa zamanda 

çalışılacak merkez olan Bezmialem Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Biyokimya 

Laboratuvarına ulaştırıldı ve aynı gün içerisinde çalışmaya alındı.  

Serum TSH, sT4, Anti-TPO, Anti-TG düzeyleri tespiti için Abbott Diagnostik 

i2000SR İmmunoassay analizöründe CMIA (Kemilüminesan Mikropartikül İmmuno 

Assay) yöntemiyle çalışıldı. 

İdrar iyot düzeyi, spot idrar örneklerinde Acıbadem Laboratuvarında İndüktif 

eşleşmiş plazma-kütle spektrometresi (ICP-MS) metodu ile çalışıldı. İdrar iyotu için 

referans aralıkları <20 µg ciddi iyot eksikliği, 20-49 µg orta iyot eksikliği, 50-99 µg 

hafif iyot eksikliği, 100 µg üzeri yeterli iyot alımı olarak kabul edildi. 

 

3.4. İstatistiksel yöntem 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en 

düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı 

Kolmogorov Simirnov test ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde bağımsız 

örneklem T test, Mann-Whitney U test kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde 

ki-kare test, ki-kare test koşulları sağlanmadığında Fischer test kullanıldı.  

Analizlerde SPSS 27.0 programı kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Demografik Bulgular  

Çalışmaya 1 Temmuz 2021 – 1 Ekim 2021 tarihleri arasında Bezmialem 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları polikliniklerine 

başvuran sağlıklı, bilinen kronik hastalığı olmayan, tiroid ilacı almamış minimum 2 

yaş ve maksimum 6 yaş arasında (ortalama yaşları 4.05 ± 1.35 yıl) 43’ü kız ve 43’ü 

erkek olmak üzere toplamda 86 çocuk alındı. 

 

Tablo 14. Çalışmaya alınan çocukların yaş aralıklarına ve cinsiyetlerine göre dağılımı 

 

 

         Erkek çocukların en büyüğü 5,66 yaşında, en küçüğü 3,04 yaşındaydı.  

         Erkek çocuklarda 2 yaş olanlar 4 kişi olup oranı % 9,3’tü, 

         3 yaş olanlar 8 kişi olup oranı % 18,6’ydı,  

         4 yaş olanlar 11 kişi olup oranı % 25,6’ydı,  

         5 yaş olanlar 9 kişi olup oranı % 20,9’du,  

         6 yaş olanlar 11 kişi olup oranı % 25,6’ydı. 

         Ortalama yaş 4,35 ± 1.31 yıldı.  
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            Kız çocukların en büyüğü 5,07 yaşında, en küçüğü 2,41 yaşındaydı.  

            Kız çocuklarda 2 yaş olanlar 10 kişi olup oranı % 23,3’tü,  

            3 yaş olanlar 10 kişi olup oranı % 23,3’tü,  

            4 yaş olanlar 8 kişi olup oranı % 18,6’ydı,  

            5 yaş olanlar 11 kişi olup oranı % 25,6’ydı,  

            6 yaş olanlar 4 kişi olup oranı % 9,3’tü. 

            Ortalama yaş 3,74 ± 1.33 yıldı.  

 

Çalışmaya alınan erkek çocuklarda yaş ortalaması kızlardan anlamlı (p < 

0.05) olarak daha yüksekti. (Tablo 14)  (Şekil 6) 

 

 

Şekil 6. Kız ve erkek çocukların yaş ortalamaları   

 

Erkek çocuklarda yaş dağılımı kızlara göre anlamlı (p < 0.05) olarak daha 

yüksekti. (Tablo 14 ) (Şekil 7) 
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Şekil 7. Çocukların yaş grupları ve cinsiyetlerine göre dağılımı 

 

 

4.1. TSH 

Tablo 15. TSH değerine göre kız ve erkek çocukların dağılımı 

 

 

TSH değerleri referans aralığı 0,51-4,82 μIU/mL olarak alındı. 

Erkek çocukların TSH değeri minimum 0,4 μIU/mL’ydi, maksimum 4,27 

μIU/mL ’ydi. Ortalama TSH değeri 1,63 ± 0,83’μIU/mL’ydi.  

Kız çocukların TSH değeri minimum 0,38 μIU/mL’ydi, maksimum 5,18 

μIU/mL’ydi. Ortalama TSH değeri 2,14 ± 1,07’μIU/mL’ydi.  
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Erkek çocukların TSH değeri ortalaması kızlardan anlamlı (p < 0.05) olarak 

daha düşüktü. (Tablo 15) (Şekil 8) 

 

 

Şekil 8. Cinsiyetlere göre TSH ortalaması 

 

Erkek çocuklardan TSH değeri belirtilen referans değerin altında olan 1 kişi 

olup oranı %2,3’tür. Diğer 42 erkek çocuğun TSH değeri referans değer aralığında 

olup oranı %97,7’dir. TSH değeri referans aralığın üzerinde olan çocuk yoktur. 

Kız çocuklardan TSH değeri belirtilen referans değerin altında olan 1 kişi 

olup oranı %2,3’tür. TSH değeri belirtilen referans değerin üstünde olan 1 kişi olup 

oranı %2,3’tür. Diğer 41 kız çocuğun TSH değeri referans değer aralığında olup 

oranı %95,3’tür. 

Erkek ve kız çocuklarda TSH dağılımı anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir. (Tablo 15) (Şekil 9)  
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Şekil 9. TSH değerine göre kız ve erkek çocukların dağılımı 

 

 

4.2. sT4 

Tablo 16. sT4 değerine göre kız ve erkek çocukların dağılımı 

 

 

sT4 değerleri referans aralığı 11,2-18,6 pmol/L olarak alındı. 

Erkek çocukların sT4 değeri minimum 11,99 pmol/L’ydi, maksimum 16,17 

pmol/L’ydi. Ortalama sT4 değeri 14,02 ± 1,01’pmol/L’ydi.  

Kız çocukların sT4 değeri minimum 10,41 pmol/L’ydi, maksimum 17,03 

pmol/L’ydi. Ortalama sT4 değeri 14,03 ± 1,03’pmol/L’ydi.  
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Erkek ve kız çocuklarda sT4 değeri ortalaması anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir. (Tablo 16) (Şekil 10)  

 

 

Şekil 10. Cinsiyetlere göre sT4 ortalaması 

 

Erkek çocukların hepsinin sT4 değeri referans değer aralığında olup oranı 

%100’dür. sT4 değeri referans aralığın dışında olan çocuk yoktur. 

Kız çocuklardan sT4 değeri belirtilen referans değerin altında olan 1 kişi olup 

oranı %2,3’tür. Diğer 42 kız çocuğun sT4 değeri referans değer aralığında olup oranı 

%97,7’dir. sT4 değeri referans aralığın üzerinde olan çocuk yoktur. 

Erkek ve kız çocuklarda sT4 dağılımı anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir. (Tablo 16) (Şekil 11)  
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Şekil 11. sT4 değerine göre kız ve erkek çocukların dağılımı 

 

 

4.3.  Anti-tiroid peroksidaz 

Tablo 17. Anti-TPO değerine göre kız ve erkek çocukların dağılımı 

 

 

Anti-TPO değeri referans aralığı 0-5,61 IU/mL olarak alındı. 

Erkek çocukların anti-TPO değeri ortalaması 0,46 ± 0,95’IU/mL’ydi.  

Kız çocukların anti-TPO değeri ortalaması 0,83 ± 1,86’ydı. 
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Şekil 12. Cinsiyetlere göre Anti-TPO değeri ortalaması 

 

Erkek ve kız çocuklarda Anti-TPO değeri ortalaması anlamlı (p > 0.05) 

farklılık göstermemiştir. (Tablo 17) (Şekil 12) 

 

 

Şekil 13. Anti-TPO değerine göre kız ve erkek çocukların dağılımı 
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Erkek çocuklarında anti-TPO değeri referans aralığın üstünde olan 1 kişi 

(%2,3) vardı. Diğer erkek çocukların anti-TPO değerleri referans aralıktadır. 

Kız çocuklarında anti-TPO değeri referans aralığın üstünde olan 2 kişi (%4,7) 

vardı. Diğer kız çocukların anti-TPO değeri referans aralıktadır. 

Erkek ve kız çocuklarda anti-TPO dağılımı anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir. (Tablo 17) (Şekil 13) 

 

4.4.  Anti-tiroglobulin 

Tablo 18. Anti-TG değerine göre kız ve erkek çocukların dağılımı 

 

 

Anti-TG değeri referans aralığı  0-4,11 IU/mL olarak alındı. 

Erkek çocukların anti-TG  değeri ortalaması 1,46 ± 1 IU/mL’ydi.  

Kız çocukların anti-TG  değeri ortalaması 5,3 ± 26,38 IU/mL’ydi.  
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Şekil 14. Cinsiyetlere göre anti-TG değeri ortalaması 

 

Erkek ve kız çocuklarda anti-TG değeri anlamlı farklılık göstermemiştir. (p > 

0.05) (Tablo 18) (Şekil 14) 

 

 

Şekil 15. Anti-TG değerine göre kız ve erkek çocukların dağılımı 
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Erkek çocuklarda anti-TG değeri referans aralığın üstünde olan 1 kişi olup 

yüzdesi %2,3’tür. Diğer erkek çocukların anti-TPO değeri referans aralıktadır. 

Kız çocuklarda anti-TPO değeri referans aralığın üstünde olan 3 kişi olup 

yüzdesi %7’dir. Diğer kız çocukların anti-TPO değeri referans aralıktadır 

Erkek ve kız çocuklarda anti-TG dağılımı anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir. (Tablo 18) (Şekil 15) 

 

4.5.  İdrarda İyot 

Tablo 19. İdrarda iyot düzeyine göre kız ve erkek çocukların dağılımı 

 

 

İdrar iyot değerleri referans aralığı <20 µg ciddi iyot eksikliği, 20-49 µg orta 

düzeyde iyot eksikliği, 50-99 µg hafif düzeyde iyot eksikliği, >100 µg yeterli iyot 

alımı olarak alındı. 

Erkek çocukların idrar iyot değeri minimum 47,3 µg ‘dı, maksimum 420,3 

µg’dı. Ortalama idrar iyot değeri 200,5 ± 94,6 µg’dı.  

Kız çocukların idrar iyot değeri minimum 24,3 µg ‘dı, maksimum 637,3 

µg’dı. Ortalama idrar iyot değeri 193,1 ± 147,0 µg’dı.  

Erkek ve kız çocuklarda idrar iyot değeri anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir. (Tablo 19) (Şekil 16)  
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Şekil 16. Cinsiyetlere göre idrarda iyot değeri ortalaması 

 

Erkek çocuklarda orta düzeyde iyot eksikliği olan 1 kişi olup yüzdesi 

%2,3’tür, hafif düzeyde iyot eksikliği olan 5 kişi olup yüzdesi %11,6’dır, kalan 37 

kişinin idrar iyot değeri normal aralıkta olup yüzdesi %86 olarak saptanmıştır. Ağır 

iyot eksikliği olan erkek çocuk yoktur. 

Kız çocuklarda orta düzeyde iyot eksikliği olan 4 kişi olup yüzdesi %9,3’tür, 

hafif düzeyde iyot eksikliği olan 8 kişi olup yüzdesi %18,6’dır, kalan 31 kişinin idrar 

iyot değeri normal aralıkta olup yüzdesi %72,1 olarak saptanmıştır. Ağır iyot 

eksikliği olan kız çocuk yoktur. 

Erkek ve kız çocuklarda idrar iyot dağılımı anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir. (Tablo 19) (Şekil 17 )  

Otoantikor pozitifliği olan 6 kişi ile otoantikorları normal aralıkta olan 80 

kişinin iyot durumları karşılaştırıldı. Bu iki grup arasında idrar iyot değeri anlamlı (p 

> 0.05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 20) (Şekil 18 )  
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Şekil 17. İdrarda iyot düzeyine göre kız ve erkek çocukların dağılımı 

 

Tablo 20. Otoantikor durumuna göre ortalama idrar iyot değerleri 

 
Ortalama idrar iyot değeri 

Otoantikor pozitif 149,17 

Otoantikor normal 200,40 

 

 

 

Şekil 18. Otoantikor durumuna göre ortalama idrar iyot değerleri 
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Tablo 21. Çalışmaya alınan çocukların yaş grupları, cinsiyet, tiroid hormon 

düzeyleri, tiroid otoantikorları ve idrarda iyot düzeylerine göre karşılaştırılması 
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Tablo 22. Çalışmaya alınan çocuklarda normal dışı değerlere sahip olanlar 

CİNSİYET  HASTA ADI  YAŞ  TSH  T4  ANTİ TPO  ANTİ TG  İDRAR İYOT   

KIZ  D.L.S.  5  0,74  12,82  1,4  0,95  78,6  hafif iyot eksikliği  

KIZ  J.T.  4  1,48  12,09  0,19  1,21  31,9  orta iyot eksikliği  

KIZ  İ.E.B.  3  1,09  14,34  0,67  1,96  79  hafif iyot eksikliği  

ERKEK  U.K.Ç.  6  2,57  14,06  0,33  2,37  96,2  hafif iyot eksikliği  

ERKEK  M.T.M  3  3,23  12,89  0,01  1,13  53,4  hafif iyot eksikliği  

KIZ  E.Ö.  6  2,07  13,04  0,01  0,83  92,9  hafif iyot eksikliği  

KIZ  F.Z.A  2  0,38  13,6  0,01  1,36  160,1   

KIZ  A.M.  5  2,83  13,97  0,46  4,51  271,7   

ERKEK  M.D.  5  3,05  13,96  0,6  1,07  47,3  orta iyot eksikliği  

KIZ  R.N.K.  3  2,31  12,85  0,54  0,58  92,9  hafif iyot eksikliği  

KIZ  R.N.Ö.  2  2,68  12,56  0,24  0,4  32,9  orta iyot eksikliği  

ERKEK  A.B.K.  5  0,4  14,81  0,01  2,85  220,2   

KIZ  Ş.D.  4  1,05  10,41  0,01  0,59  150,8   

KIZ  Z.N.E.  5  1,58  15,36  10,03  174,13  47,6  orta iyot eksikliği  

KIZ  H.A.  3  1,48  14,59  0,05  0,5  82,9  hafif iyot eksikliği  

KIZ  R.E.A.  2  2,76  13,85  0,14  0,8  57,7  hafif iyot eksikliği  

ERKEK  Y.T.A.  6  1,3  13,29  0,05  1,16  90,5  hafif iyot eksikliği  

KIZ  C.B.  3  2,39  14,41  0,87  2,59  62,7  hafif iyot eksikliği  

KIZ  D.B.  3  2,33  14,65  0,16  5,59  260   

KIZ  D.E.F.  5  2,14  17,03  0,01  0,51  83,5  hafif iyot eksikliği  

ERKEK  A.Y.  2  1,29  13,84  0,01  0,59  89,2  hafif iyot eksikliği  

KIZ  B.B.  4  5,18  13,76  0,22  1,06  133,5   

KIZ  N.M.  5  1,62  15,89  0,4  1,2  24,3  orta iyot eksikliği  

ERKEK  Y.E.A.  6  1,22  14,5  0,56  6,27  62,7  hafif iyot eksikliği  

ERKEK  İ.O.  4  1,76  12,89  5,67  3,02  138   

KIZ  F.S.T.  5  3,21  15,8  6,53  1,29  115    



65 

 

5. TARTIŞMA                     

 

           Hashimoto tiroiditi, dünyada iyot desteği sağlanan bölgelerde, çocuk ve 

adolesanlarda edinsel tiroid hastalığı, guatr ve hipotiroidizmin en sık sebebidir (11, 

46). Çocuk ve ergenlerdeki ötiroid guatrların % 55-65'inden HT sorumlu 

bulunmuştur (114). 

Hashimoto tiroiditinin etiyolojisi hala belirsizdir. Otoimmun yatkınlığa neden 

olan bazı genetik faktörlere ek olarak stres, enfeksiyon, travma, sigara, ilaçlar ve aşırı 

iyot alımı gibi çevresel faktörler hastalığın etyolojisinden sorumlu tutulmuştur (115). 

Endemik guatr profilaksisi için diyet yoluyla artan iyot alımının son yıllarda HT 

sıklığının yüksek olmasının nedenlerinden biri olduğu ileri sürülmektedir (46, 116). 

Çocuk ve ergen yaş grubunda HT insidansı % 0.3 ile % 9.6 arasında değişen 

oranlarda saptanan çalışmalar mevcuttur (78, 116). Japonya'da 6-18 yaş arası sağlıklı 

okul çocuklarında yapılan tarama çalışmasında HT sıklığı Inoue ve arkadaşları 

tarafından % 0,3 olarak bulunmuştur (78). Rallison ve arkadaşları tarafından 1975 

yılında ABD’de yapılan 11-18 yaş grubundan 5179 kişiyi içeren çalışmada HT 

prevelansı %1,3 saptanmıştır (3). 

 Zois ve arkadaşları tarafından Yunanistan’da 12-18 yaş arası 302 okul 

çocuğunun incelendiği bir çalışmada HT sıklığı % 9.6 olarak bulunmuştur. Aynı 

araştırmacıların aynı bölgede söz konusu çalışmadan 7 yıl önce yaptıkları 

araştırmanın verilerine göre, okul çocukları arasında otoimmün tiroidit prevalansında 

üç kat artış tespit edilmiştir. Bu iki çalışmanın karşılaştırılmasıyla iyot profilaksisi ile 

iyot eksikliğinin giderilmesine sekonder olarak bazı vakalarda iyot fazlalığının 

otoimmün tiroidit prevalansında artışa sebep olduğu sonucuna varılmıştır (116). 

Hashimoto tiroiditi, en sık prepubertal ve adolesan yaş grubunda görülmekle 

birlikte her yaşta da görülebilir. 5 yaş altı çocuklarda daha nadir görülmektedir. 

Yaşamın ilk iki yılında dahi kronik otoimmün tiroiditli vakalar görüldüğü 

saptanmıştır (46, 51, 114). Rallison ve arkadaşlarının çalışmasında HT için pik 

yaptığı yaş grubu 13-14 yaşlar olarak belirtilmiştir (3). HT’nin pik yaptığı yaş 

grupları Greenberg ve arkadaşlarının çalışmasında 10.9 ± 3 yıl, Maenpaa ve 
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arkadaşlarının çalışmasında 11.1 ± 0.53 yıl, De Vries ve arkadaşlarının çalışmasında 

ise 11,8 ± 3,5 yıl olarak bildirilmiştir (57, 117, 118). 

Ülkemizde 2008 yılında Gülhane Askeri Tıp Akademisi’nde Yeşilkaya ve 

arkadaşlarının yaptığı 97 vakalık çalışmada HT için ortalama tanı yaşı 12,40 ± 2,97 

yıl olarak bildirilmiştir. Bu çalışmada 5-18 yaş arasındaki olgulardan 86’sının 

(%88,7) pubertal (12-18 yaş) ve 11’inin (%11,3) ise prepubertal (5-11 yaş) tanı 

aldıkları görülmüştür (119). 

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatrik Endokrinoloji Bilim Dalı’nda 

Demirbilek ve arkadaşlarının yaptığı 162 vakalık bir çalışmada hastaların %86,4'ünü 

kız hastalar oluştururken ortalama tanı yaşı 11.4 ± 2.97 yıl (yaş aralığı 4.4-16.5 yıl) 

olarak saptanmıştır. Tanı anında hastaların %43,2'si ötiroid, %24,1'i subklinik 

hipotiroidi, %21'i aşikar hipotiroidi ve %8,6'sı aşikar hipertiroidi ve %3.1'inde 

subklinik hipertiroidi olduğu görülmüştür (109). 

 

Tablo 23. Çalışmalarda HT için ortalama tanı yaşları 

Çalışmalar Ortalama tanı yaşı (yıl) 

Rallison ve ark. 13-14 

Greenberg ve ark. 10.9 ± 3  

Maenpaa ve ark 11.1 ± 0.53  

De Vries ve ark. 11,8 ± 3,5  

Yeşilkaya ve ark. 12,40 ± 2,97 

Demirbilek ve ark. 11.4 ± 2.97  
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Hirtz ve arkadaşlarının Almanya merkezli geniş bir tarama çalışmasında 

tiroid hastalığından etkilenen 759 çocuk ve adolesandan oluşan popülasyonda 

%43,6’sı subklinik hipotiroidi, %36,3’ünde subklinik hipertiroidi, %2,63’ünde 

hipotiroidizm, %3,68’inde hipertiroidizm, %8,95’inde HT saptanmıştır (120). 

Çalışmamıza Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları polikliniklerine başvuran 2-6 yaş 

arası, bilinen kronik hastalığı olmayan, tiroid ilacı almamış 43 kız ve 43 erkek olmak 

üzere toplam 86 sağlıklı çocuk dahil edildi. Bu çocuklarda otoimmun tiroid hastalığı 

ve tiroid fonsiyon bozukluğu taraması açısından tiroid fonksiyon testlerine ve tiroid 

otoantikorlarına bakıldı.  

Çocukluk çağında HT vakaları genellikle asemptomatik ve ötiroid olup guatr, 

hafif hipotiroidi veya nadiren hipertiroidi bulgularıyla hastaneye başvurmaktadır (3). 

Rallison ve ark. 11-18 yaş arası sağlıklı çocuklarda yaptığı tarama çalışmasında HT 

saptanan vakalarda ötiroid hasta oranı %87 gibi yüksek oranlarda bildirilmiştir (3). 

Ülkemizde aynı yaş grubunu kapsayan bir tarama çalışmasında ise HT hastalarının 

hepsi ötiroid saptanmıştır (121). Çalışmamız sonucunda tiroid otoantikor pozitifliği 

olan bu yaş grubunda 6 kişi saptanmıştır, sıklığı %6,9’dur. Bu vakaların hiçbirinde 

tiroid fonksiyon testlerinde anormallik saptanmadı. 

Tanı anında ötiroid olduğu tespit edilen hastalarda yıllar içinde tiroid 

dokusunda meydana gelen fibrozis ve harabiyete bağlı hipotiroidizm gelişme ihtimali 

olsa da uzun yıllar boyunca ötiroid kalan hastalar da mevcuttur (3, 79, 117). 

Tanı anında erken dönemde başlanan L-tiroksin tedavisinin hastalığın seyrine 

etkisi olmadığı görülmüştür (3, 50). Rallison ve arkadaşlarının tedavisiz üç yıl 

izlediği 32 hastanın izlemlerinde tamamının ötiroid kaldığı bildirilmiştir; ayrıca 

tedavisiz 32 hastanın 15'inde, tedavi alan 30 hastanın 14’ünde guatr bulguları 

gerilemiştir (3). 

Maenpaa ve arkadaşlarının çalışmasında ötiroidizm tablosunda başvuran 24 

hastanın ortalama 6,5 yıllık izlemi sonucunda % 42'sinin izlemde ötiroid kaldığı, % 

33'ünde izlemde subklinik hipotiroidi gelişip tekrar normale döndüğü, % 12.5'inin 

subklinik hipotiroidi, % 8.5'inin ise aşikar hipotiroidizm geliştirdiği saptanmıştır 

(117). 
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Hashimoto tiroiditi kızlarda daha sık görülmektedir. Adolesan yaş grubunda 

yapılan çalışmalarda kız/erkek oranı 2/1 ile 9/1 arasında değişen oranlarda 

saptanmıştır (57, 114). De Vries ve arkadaşlarının 2008 yılında İsrail’de yaptığı 

çalışmada bu oran 4,2; Maenpaa ve arkadaşlarının 46 vakalık çalışmasında 6.6; Inoue 

ve arkadaşlarının Japonya’daki çalışmasında 6,5 saptanmıştır (78, 117, 118). Rallison 

ve arkadaşlarının 11-18 yaş grubundaki 5179 çocuk ve adolesanı kapsayan saha 

çalışmasında kız/erkek oranı 2/1 olarak bildirilmiştir (3). 

Ülkemizde de Demirbilek ve arkadaşlarının Hacettepe Üniversitesi 

çalışmasında HT için kız/erkek oranı 6,4 bulunmuştur (109). Yeşilkaya ve 

arkadaşlarının Gülhane Askeri Tıp Akademisi’nde yaptığı çalışmada olguların 

%89.7’si kız ve %10.3’ü erkek olduğu saptanmıştır (119). 

 

Tablo 24. Çalışmalarda HT vakalarında kız/erkek oranları 

Çalışma K/E oranı 

De Vries ve ark. 4,2 

Maenpaa ve ark. 6,6 

Inoue ve ark. 6,5 

Rallison ve ark. 2 

Demirbilek ve ark. 6,4 

Yeşilkaya ve ark. 8,7 
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Kız çocukların ortalama yaşı daha küçük olmasına rağmen çalışmamızda 

otoantikor pozitifliği olan 6 vakadan 2 tanesi erkektir. Kız/erkek oranı 2’dir.  

Çalışmamızda kız çocuklarda otoantikor pozitifliği oranının daha fazla olması 

literatürdeki çalışmalara benzer olarak bu yaş grubunda da kız cinsiyet 

predominansını göstermektedir. Otoantikor pozitifliği olan tüm vakalar ötiroid 

çıkmıştır. Bu vakalar izleme alınarak ilerde hipotiroidi gelişip gelişmediğinin 

gözlenmesi gerekmektedir. 

Kadınlarda seks steroidlerinin HT’nin daha sık görülmesine sebep olduğu 

düşünülmektedir. Testosteronun otoimmün tiroiditlere karşı koruyucu olduğu, 

östrojenin ise otoimmun mekanizmaları indüklediğini gösteren deneysel çalışmalar 

vardır (59). 

Hashimoto tiroiditi tanısı klinik bulgularla birlikte tiroid otoantikorlarının 

pozitifliğinin gösterilmesi ve ultrasonografik olarak konulmaktadır. Serum tiroid 

peroksidaz antikoru (anti-TPO) HT tanısında en spesifik serolojik belirteçtir. HT’li 

hastaların %95’inde pozitif çıkmaktadır. Anti-TPO antikoru düzeyi, tiroid bezini 

infiltre eden otoreaktif lenfosit sayısıyla ve sonografik olarak ekojenite derecesiyle 

doğru orantılı olarak artmaktadır (122). Tiroglobulin antikorları (anti-TG), anti 

TPO’ya göre daha az sensitiftir. HT’li hastaların %60-80’inde pozitif bulunmaktadır 

(123). 

Demirbilek ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, anti-TPO antikorları 

hastaların %100’ünde, anti-TG antikorları ise hastaların %87,1’inde pozitif 

bulunmuştur. Yeşilkaya ve ark. yaptığı çalışmada hastaların %79.4'ünde anti-TPO, 

%73.2'sinde ise anti-TG antikoru pozitif çıkmıştır (119). De Vries ve arkadaşlarının 

çalışmasında hastaların %85,7’sinde serum anti-TPO antikoru, %69,6’sında serum 

anti-TG antikoru pozitifliği saptanmıştır (118). Ülkemizde yapılan bir çalışmada 

vakaların %88.8’inde anti-TPO antikoru, % 61.1’inde anti-TG pozitif bulunmuştur 

(121). 
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Tablo 25. Çalışmalarda tiroid otoantikorları pozitiflik oranları 

             Çalışmalar Anti-TPO pozitiflik oranı 

                (%) 

Anti-TG pozitiflik oranı 

                (%) 

Demirbilek ve ark.   100   87,1 

Yeşilkaya ve ark.   79,4   73,2 

De Vries ve ark.   85,7   69,6 

Doğan ve ark.   88,8   61,1 

 

Çalışmamızda anti-TPO pozitifliği olan 3 kişi (%2,5) vardır. Bu vakaların 

ikisi kız, bir tanesi erkekti. Anti-TG pozitifliği olan 4 kişi (%3,4) vardır. Bu vakaların 

üçü kız, bir tanesi erkekti. Literatürdeki vakalarda anti-TPO pozitifliği oranları, anti-

TG pozitifliğinden daha fazla olmasına rağmen bizim çalışmamızda anti-TG 

pozitifliği oranı daha yüksek bulunmuştur. 

 Çalışmamızda hem anti-TPO, hem de anti-TG pozitifliği olan bir vaka 

vardır. Bu vakanın cinsiyeti kızdır. Her iki tiroid otoantikoru pozitif olan bu çocuğun 

tiroid USG incelemesi normal olarak değerlendirilmiştir. 

Çocuk ve adolesanlarda genellikle otoantikor düzeyleri erişkinlere göre daha 

az sıklıkla pozitif saptanmaktadır, bu nedenle otoimmun tiroidit şüphesi olan 

vakalarda negatif ölçümlerinin tekrarlanması önerilir. HT’nde tanı sırasında tiroid 

antikorlarının pozitif saptanması tanıya yardımcı bir bulgu olarak sayılsa da tanı 

sırasında hastaların bazılarında antikorlar pozitif olmayabilir. Tanı anında otoantikor 

negatif çıkan vakalarda sonradan otoantikorlar tekrar bakıldığında pozitif çıkma 

ihtimali olduğundan, HT hastaların izleminde 3-6 ayda bir otoantikor düzeylerinin 

takibi önerilmektedir (14). Bu hastalarda tiroid USG’de parankim bütünlüğünde 

heterojen görünüm olması da HT yönünde destekleyici bulgulardandır (124, 125). 
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Hashimoto tiroiditi tanısında, tiroid USG tanıyı desteklemek ve tiroid nodüllerinin 

varlığını göstermede önemlidir.  

USG'de tiroid bezinin boyutlarında artış, tiroid bezindeki heterojenite, 

hipoekoik veya psödonodüler görünüm HT tanısını destekler (118, 126). 

Doeker ve arkadaşlarının araştırmasında HT’li hastaların % 94.1’inde tiroid 

bezi parankiminde hipoekojen ve heterojen görüntü saptanmıştır (125). Marcocci ve 

arkadaşları da diffüz tiroid hipoekojenitesi ile tiroid otoantikorların titresinin pozitif 

korelasyon gösterdiğini, bu hastaların % 63.6'sında hipotiroidizm görüldüğünü 

bildirmişlerdir (95). 

Hashimoto tiroiditi için ultrasonografi bulguları özgün değildir, diğer 

tiroiditlerde ve tiroid hastalıklarında da aynı radyolojik bulgular görülebilir. Bu 

nedenle HT tanısında, radyolojik görüntülemenin tiroid fonksiyon testleri ve tiroid 

antikorları ile desteklenmesi gerektiği belirtilmektedir (125, 127). 

Guatr, çeşitli etiyolojik nedenlerle tiroid bezinin büyümesi durumudur. 

Çocukluk yaş grubunda, özellikle adolesanlarda yaygın görülen bir endokrinolojik 

bulgudur. Çocuklarda 4 yaş altında nadir görülürken, puberte döneminde sıklığı 

artmaktadır (51). İyot eksikliği açısından endemik bölgelerde guatrın en sık sebebi 

iyot eksikliğidir. Endemik olmayan bölgelerde ise guatrın en sık sebebi HT’dir (68, 

128). Guatr sıklığı kızlarda erkeklere göre 2-3 kat daha fazladır (129). 

Erdoğan ve arkadaşları tarafından yapılan 1997-1999 yılları arasında 

Türkiye’nin bilinen endemik bölgelerinde yaşayan 5948 okul çocuğunu kapsayan 

guatr ve iyot eksikliği çalışmasında endemik guatrın önemli bir halk sağlığı sorunu 

olduğu ve ülke genelinde iyot alımının yetersiz olduğu tespit edilmiştir. Bu çalışma 

ülke çapında kontrollü ve etkili bir iyot takviyesi programına olan ihtiyacı 

göstermiştir (130). 

İyot eksikliği, ciddi hastalıklara neden olabilen ancak iyot profilaksisi ile 

önlenebilir bir durumdur (104). Bununla birlikte; dünya nüfusunun büyük bir kısmı, 

halen iyot eksikliği riski taşımaya devam etmektedir (107). Son yıllarda, endemik 

guatr bölgesi olan ülkemizde de yapılan çalışmalar ve iyot profilaksileri sayesinde 

iyot eksikliğinde önemli yol alınmıştır (108). İyot sadece tiroid hormon sentezi için 

değil, aynı zamanda tiroid otoimmünitesinin indüksiyonu ve modülasyonu için de 
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önemlidir (67). İdrar iyot düzeyi, günlük alınan iyodun yaklaşık %85-90’ı idrarla 

atıldığından dolayı kişinin iyot alımı konusunda bilgi verir. Bölgesel çalışmalarda 

idrarla ortalama iyot atılımı o bölgenin iyot düzeylerini yansıtmaktadır (131). 

WHO, yeterli iyot düzeyine sahip bölgeleri, ortalama idrar iyot 

konsantrasyonunun >100 μg/L olduğu ve idrar iyot düzeyi <50 μg/L olan vakaların 

oranının genel popülasyonun %20'sini geçmediği yerler olarak tanımlamaktadır. 

Normal idrar iyot seviyeleri 100 ile 200 μg/L arasında değişmektedir (104). İdrar iyot 

düzeyleri >200 µg/L ise aşırı iyot alımını göstermektedir. Otoimmun hastalık eğilimi 

olan bireylerde iyot fazlalığı otoimmun tiroid hastalıkları gelişimi yönünden riski 

artırmaktadır (67, 132). 

İyotun tiroid otoimmün reaktivitesini modüle ettiği mekanizmalar tam olarak 

bilinmemekle birlikte birkaç hipotez öne sürülmüştür. Bunlardan ilki, fazla iyotun 

endojen peroksidazlar tarafından oksitlendikten sonra tiroid hücreleri için toksik 

olabileceğini ve serbest radikallerin açığa çıkması yoluyla oksidatif stresin hücrelerin 

apoptozisini tetikleyebileceğini öne süren iyot toksisite hipotezidir (133, 134). İkinci 

hipotez, yüksek oranda iyot ile iyodinasyonu sonucunda Tg'nin artan 

immünojenisitesidir (135). Üçüncü hipotezde ise, iyot ve iyotlu bileşiklerin bağışıklık 

sistemi hücreleri üzerinde doğrudan uyarıcı bir etkisi olduğu öne sürülmüştür (132, 

136). 

Demirbilek ve arkadaşları tarafından yapılan retrospektif bir çalışmada 1985-

2003 yılları arasında polikliniklere başvuran hastalar incelenmiş, 2000 yılından sonra 

tanı alan otoimmun tiroidit hastası sayısında artış olduğu saptanmıştır. Bu durum 

ülkemizde 1998 yılından sonra iyot profilaksisi bağlamında tüm sofra tuzlarının 

iyotlanması nedeniyle diyetteki iyot miktarının artması ile ilişkili bulunmuştur (109). 

Zois ve arkadaşları tarafından Yunanistan’da endemik iyot eksikliği görülen 

bir bölgede yaşayan 12-18 yaş arası 302 okul çocuğunun incelendiği çalışmada HT 

sıklığı % 3,3 olarak bulunmuştur. Aynı araştırmacıların aynı bölgede 7 yıl sonra 

yaptığı çalışmasında bu oranın 9,6’ya yükseldiği görülmüştür. Otoimmün tiroidit 

prevalansında üç kat artışın nedeni olarak, tiroid otoimmünite sıklığının iyot 

profilaksisi sonrası arttığı ve otoimmun tiroid hastalıklarının iyot alımının yüksek 

olduğu bölgelerde iyot eksikliği olan bölgelere göre daha sık olduğu gösterilmiştir 

(116). 
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Bizim çalışmamızda ise literatürdeki hipotezlere ters olarak otoantikor 

pozitifliği olan vakaların ortalama idrar iyot düzeyleri ile otoantikorları normal 

aralıkta olan vakaların ortalama idrar iyot düzeyleri anlamlı farklılık göstermemiştir. 

(Tablo 20) (Şekil 18) 

İyot eksikliği ve tiroidit sıklığı iyot içerikli beslenme ve genetik faktörlerin de 

etkisiyle toplumdan topluma, bölgeden bölgeye değişmektedir. Tiroid hastalıklarını 

yorumlarken kişinin ve o toplumdaki iyot durumunun da değerlendirilmesi önemlidir 

(137). 

Ülkemizde bu konuda yapılmış az sayıda çalışma olup çoğunlukla adolesan 

yaş grubunu (11-18 yaş) kapsamaktadır. Van ilinde 2009 yılında yapılan otoimmun 

tiroidit ve iyot eksikliğini araştıran kohort çalışmasında 11-18 yaş arası sağlıklı okul 

çocuklarında HT sıklığı % 3.6 olarak tespit edilmiştir (121). Bu çalışmada idrar iyot 

düzeyi tüm olguların %30,5'inde normal saptanmıştır, çocukların %64,2'sinde iyot 

eksikliği, %5,3'ünde ise iyot fazlalığı tespit edilmiştir (121). 

Bizim çalışmamızda ise iyot eksikliği oranı %20,9 olup bunların %15,1’i 

hafif, %5,8’i ise orta düzeyde iyot eksikliğidir. İyot eksikliği olan tüm vakalar 

ötiroiddir. Hafif derecede iyot eksikliği, tiroid fonksiyonlarını etkilemeden bireyi iyot 

eksikliği açısından riskli duruma sokabilmektedir; bu açıdan iyot eksikliklerinde 

hastanın tiroid fonksiyon testleri normal dahi olsa iyotlu tuz suplementasyonuna 

devam edilmelidir. Çalışmamız ötiroid olan hastalarda da iyot eksikliği 

görülebileceğini ve iyot eksikliğinde erken dönemde tiroid fonksiyonlarının normal 

olabileceğini düşündürmektedir. 

Erkek çocuklarda orta düzeyde iyot eksikliği olan 1 kişi (%2,3), hafif düzeyde 

iyot eksikliği olan 5 kişi (%11,6) vardır, ağır iyot eksikliği olan erkek çocuk yoktur. 

Kız çocuklarda orta düzeyde iyot eksikliği olan 4 kişi (%9,3), hafif düzeyde 

iyot eksikliği olan 8 kişi (%18,6) vardır, ağır iyot eksikliği olan kız çocuk yoktur. 

Hafif-orta iyot yetmezliği olan bölgelerde iyotlu tuz kullanımının, iyot 

eksikliğinde düzelmeye ve guatr sıklığında azalmaya etkili olduğu bulunmuştur. Bu 
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nedenle WHO tarafından sadece rafine iyotlu sofra tuzu kullanımı önerilmektedir. 

(104) 

Çalışmamızda bilinen kronik hastalığı olmayan ve tiroid hormonu 

kullanmamış 2-6 yaş arası çocuklar dahil edilmiş olup otoantikor pozitifliği görülen 

ve HT açısından anlamı bulunan vakalar 4-6 yaş bandındadır. Bu durum literatürdeki 

benzer çalışmalarla paralel olarak bizim çalışmamız da Hashimoto tiroiditinin okul 

öncesi döneminden itibaren görülebildiğini ve çocuklarda yaş ilerledikçe ergenlik 

döneminde pik yaptığını desteklemektedir. Bu nedenle sadece adolesan ve yetişkin 

yaş grubunda değil, okul öncesi ve okul çağı çocuklarında da otoimmun tiroidit 

varlığını akla getirmek gerekmektedir.  

İyot eksikliği 2-6 yaş grubunun 1/5’ini etkileyecek şekilde hafif-orta düzeyde 

endemisite göstermektedir, bu düzeylerin ötiroid seyretmesi nedeniyle iyot 

eksikliğinin vücut üzerindeki olumsuz etkilerini önlemek açısından bu yaş grubunda 

iyot suplementasyonu önemlidir. Sadece tiroid fonksiyon testlerine bakılması bu 

çocuklarda otoimmun tiroidit tanısı koymak için yeterli değildir. Tiroid fonksiyon 

testlerinin yanında otoantikor tayini ve nutrisyonel iyot eksiklikleri ilişkili tiroid 

hastalıkları açısından geniş kitleleri etkileyen bir halk sağlığı sorunu olan iyot 

eksikliğinin tespiti için idrarda iyot elementinin düzeyine de eş zamanlı bakılması 

hastanın otoimmun tiroidit ve iyot eksiklikleri yönünden kapsamlı 

değerlendirilmesini sağlayacaktır. 

Çalışmamızın kısıtlılığı, bu yaş grubunda otoimmun tiroid hastalıkları nadir 

görüldüğünden vaka sayısının az olması, çalışmamızda otoantikor pozitifliği olan 

tüm vakalar ötiroid olduğundan hepsine tiroid USG yapılamaması ve sonradan 

antikor pozitifliği görülebilmesi açısından uzun süreli takibin yapılamamış olmasıdır. 

Ancak, çalışmamız bu yaş grubu için bundan sonraki araştırmalar açısından öncü bir 

çalışma olabilir. 
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6. SONUÇLAR      

 

 

1. Tiroid otoantikor pozitifliği olan 6 kişi saptanmıştır, sıklığı %6,9’dur. Bu vakaların 

hiçbirinde tiroid fonksiyon testlerinde anormallik saptanmadı. 

2. Otoantikor pozitifliği olan vakalar ile otoantikorları normal aralıkta olan vakaların 

ortalama idrar iyot düzeyleri anlamlı (p > 0.05) farklılık göstermemiştir. 

3. Anti-TPO pozitifliği olan 3 kişi (%2,5) vardır. Bu vakaların 2’si kız, 1 tanesi 

erkekti. 

4. Anti-TG pozitifliği olan 4 kişi (%3,4) vardır. Bu vakaların 3’ü kız, 1 tanesi erkekti. 

5. Otoantikor pozitifliği olan 6 vakadan 2 tanesi erkektir. Kız/erkek oranı 2’dir. 

6. Hem anti-TPO, hem de anti-TG pozitifliği olan bir vaka vardır. Bu vakanın 

cinsiyeti kızdır. Tiroid USG normal olarak sonuçlanmıştır. 

7. İyot eksikliği oranı %20,9 olup bunların %15,1’i hafif, %5,8’i ise orta düzeyde 

iyot eksikliği çıkmıştır. Ağır iyot eksikliği olan vaka yoktur. 

8. İyot eksikliği olan tüm vakalar ötiroiddir. 

9. Erkek ve kız çocuklarda ortalama idrar iyot değeri anlamlı (p > 0.05) farklılık 

göstermemiştir.   

10. Bir kız çocukta subklinik hipotiroidi saptanmıştır, bu vakada iyot eksikliği ve 

Hashimoto tiroiditi saptanmamıştır. 
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