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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

1.1. GİRİŞ 

Tiroid hormonları vücutta organ sistemlerinin tamamına yakınının 

fonksiyonunu etkileyen, bebeklerde özellikle beyin ve somatik gelişim, erişkinde 

metabolik aktiviteler için kritik önem taşıyan hormonlardır (1).  

Doğumsal hipotiroidi (DH) zamanında tanı alıp tedavi edilmediğinde kalıcı 

zeka geriliğine neden olur.  

Tiroid hastalıkları; tipik semptomlar, tesadüfen veya izole guatr ile kendisini 

gösterebilir. Olgular yenidoğan döneminde bilinen tipik semptomlarla değil, tiroid 

fonksiyon testlerinin bakılması ile tanı alabilir. Bu nedenle yenidoğan topuk kanı 

taraması hayati önem taşımaktadır.  

Doğumda hipotiroidinin semptom ve bulgularının olmaması; bir miktar 

maternal tiroid hormonunun transplasental geçişi ve ek olarak tiroid hipoplazisi, 

ektopik tiroid bezi veya hafif dishormonogenez durumlarında neonatal tiroidin 

rezidüel fonksiyonlarının yeterli olmasından kaynaklanmaktadır. Doğumsal 

hipotiroidi; klinik dekompanse hipotiroidi, kompanse subklinik hipotiroidi ve sınırda 

subklinik hipotiroidi (hafif tiroid disfonksiyonu / sınırda hipotiroidi / primer 

hipertirotropinemi) olarak sınıflandırılabilir. Olgular ileri dönemde kalıcı veya geçici 

olarak gruplara ayrılırlar. Olguların izleminin doğru yönetimi açısından etiyolojinin 

belirlenmesi erken tanı kadar önem taşır (2,3).  

fSınırda hipotiroidi, hafif yüksek TSH ile normal total /serbest T4 ve T3 

düzeyi olarak tanımlanır. Tedavinin gerekliliği, tedavi verilecekse hangi eşik değerin 

baz alınacağı tam aydınlatılmış değildir. Bu konuda yapılmış kısıtlı çalışmalar 

mevcuttur. İlk 3 yaşta beyin gelişimi için tiroid hormonunun vazgeçilmez olması, en 

azından 3 yaşına kadar bu hastalara tedavi verilmesi gerektiğini savunmaktadır (4). 
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1.2. AMAÇ VE HİPOTEZ 

Bu çalışma Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Endokrinoloji Bilim 

Dalı’nda 2005 - 2016 yılları arasında, 0-1 yaş arası dönemde sınırda hipotiroidi tanısı 

alan yenidoğan ve süt çocuklarında yapıldı.  

Bu hastaların takiplerinden elde edilen sonuçların retrospektif olarak: 

1. Tiroid muayeneleri ve her kontrolde tiroid ile ilgili testleri 

2. Etyolojiye yönelik tarama sonuçları 

3. Fiziki gelişimleri 

4. Motor ve mental gelişim parametreleri 

5. Tanı ve tedaviye başlanan hastalarda tedavi başlangıç yaşları 

6. Tedavi alan grupta ilaç başlangıç dozu, kullanım süresi ve tedavisi 

kesilmiş olanlarda ilaç kesim nedenleri 

yönleriyle değerlendirilmesi ve ilk 3 yaşı içeren dönemde bu hastaların klinik 

özelliklerinin belirlenerek durumun seyrinin ortaya konulması, geçici ve kalıcı 

hipotiroidizmin öngörülmesinde yardımcı olabilecek klinik ve laboratuar 

parametrelerinin saptanması; ayrıca ilaç endikasyonu için standart oluşturmaya 

yönelik ipuçları aranması amaçlanmıştır. 

Araştırmanın hipotezleri: 

1. Bebeklik döneminde sınırda hipotiroidi olarak yorumlanan hastaların 

çoğunda aslında tiroid ile ilgili birincil bir sorun yoktur. 

2. Sınırda hipotiroidi etiyolojisinde iyot ile ilgili durumlar ön plandadır. 

3. Hafif tiroid disfonksiyonu olarak yorumlanıp tedavi başlanan  

hastaların çoğunda izlemde tedavi ihtiyacı ortadan kalkmaktadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

  

2.1. TİROİD HORMON SENTEZİ  

2.1.1. Hipotalamus-Hipofiz-Tiroid Ekseni 

Tiroid bezinden tiroid hormon üretim ve salınımı hipotalamik-hipofiz-tiroid 

aksı tarafından düzenlenir. Hipotalamustan salınan tirotropin salgılatıcı hormon 

(TRH) hipofizdeki tirotrop hücreleri uyararak tirotropin salgılatır. TSH tiroid 

bezinden tiroid hormon sentez ve salımını uyarır. Tiroksin (T4) tiroid bezinden en 

fazla miktarda salgılanan hormondur. Tiroidden az miktarda salgılanan T3’ün ise en 

önemli kaynağı periferik dokuda T4’ün deiyodinizasyon ile T3’e dönüşümüdür. 

Vücuttaki kritik fonksiyonların devamı için tiroid bezinde tiroglobuline bağlı bol 

miktarda T4 ve T3 depolanır (5,6) (Şekil 2.1). 

 

Şekil 2.1. Tiroid hormon salınımının kontrolü  

 

2.1.2. Tiroid Anatomi ve Fizyolojisi 

Tiroid bezinin yetişkinlerde normal ağırlığı 10-20gram kadardır (7). 

Ultrasonogrofik değerlendirmeler sonucunda tiroid hacminin erkeklerde kadınlara 

göre daha fazla olduğu, yaş ve vücut ağırlığı ile birlikte arttığı gösterilmiştir (8).  
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İyodun bilinen en önemli fizyolojik görevi tiroid hormon sentezidir. Fetüsün 

iyot ihtiyacı anne bağımlıdır ve bu dönemde iyot tiroid hormon üretimi için plasenta 

aracılığı ile transfer edilir. Gebe olmayan bir kadının günlük iyot ihtiyacı 150 μg/gün 

iken gebelik süresince 250 μg/gün iyot alması gerekmektedir (9,10). İyodun kimyasal 

formu olan iyodin tiroid bezine iyodid olarak ulaşır. İyodid tiroid folliküler 

hücrelerinin bazolateral membranında yerleşik bir intrinsik transmembran protein 

olan ‘sodyum iyodid simporter’kanallarını kullanarak dolaşımdan tiroid bezine 

transfer edilir (11). 

‘Tiroid peroksidaz’ enzimi iyodid ve tirozini okside ederek aktif forma 

dönüştürür. Tiroid follikül hücreleri aynı zamanda özgün bir tiroprotein olan yaklaşık 

120 tirozin ünitesinden oluşan tiroglobulini sentezler. Tirozin formların iyodinasyonu ile 

monoiyodotirozin ve diiyodotirozin formları oluşur. İki diiyodotirozin birleşerek bir T4 

molekülünü ve bir diiyodotirozin ile bir monoiyodotirozin birleşerek bir T3 molekülünü 

oluşturur. T3 ve T4 sentezlendikten sonra ihtiyaç duyulduğunda kullanılmak üzere 

kolloid lümendeki tiroglobulin içerisinde depolanır. Tiroglobulin üzerinden proteaz ve 

peptidaz aktivitesi ile ayrıştırılarak tekrar kullanılabilir hale getirilir.  

Tiroid bezinden günlük ortalama 80-100 μg T4 üretilir ve bunun %40’ı T3’e, 

%40’ı rT3’e dönüştürülür. Geriye kalan %20’si konjuge edilerek tetraiyodotiroasetik 

asit formuna dönüştürülür (12). Günlük T3 / T4 üretim oranı 1/5 kadardır ve 

dolaşımdaki T3’ün sadece %20’si tiroid bezinden, geri kalanı T4’ün karaciğer, 

böbrek ve periferik dokulardan Tip I 5’deiyodinaz enzimi aracılığı ile çevirimi 

sonucu gerçekleşmektedir. Beyin ve hipofizde ihtiyaç duyulan T3, yalnızca bölgesel 

olarak etki gösteren tip II 5’deiyodinaz enzimi aracılığı ile T4’ten üretilir (13).  

Dolaşımdaki T3 miktarı T4’ün 1/50’si kadardır. T3, T4’den metabolik açıdan 3-4 

kat daha potenttir ve T4’ün biyolojik aktivitesi olan tek formudur. Dolaşımdaki T4’ün 

%70’i tiroksin bağlayan globuline (TBG) bağlanır. Diğer T4 bağlayıcılar transtiretin ve 

albümindir. T4’ün sadece %0,03’ü serbest T4 olarak dolaşımdadır. T3’ün %50’si 

TBG’ye, %50’si albümine bağlanır, sadece %0,3’ü serbest formdadır (6). 

 Tiroid hormonlarının artmış oksijen tüketimi, protein sentezinin uyarılması, 

gelişme ve farklılaşma, karbonhidrat, lipit ve vitamin metabolizması üzerine önemli 

fonksiyonları mevcuttur. Bu fonksiyonların gerçekleştirilmesi için çeşitli basamaklar 
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kullanılarak aktif ürün oluşturuluncaya kadar çok sayıda hücre içi reaksiyonun 

oluşması gerekmektedir. Dolaşımda bulunan T4 hormonu hücre içine girdikten sonra 

deiyodinaz enzimleri aracılığı ile aktif formu olan T3’e dönüştürülür. T3 hücre 

çekirdeğine girerek tiroid hormon reseptörlerine bağlanır.  

Tiroid hormon reseptörleri, içerisinde glukokortikoidler, östrojen, 

progesteron, vitamin D ve retinoid reseptörlerinin yer aldığı steroid hormon reseptör 

süper ailesinin bir üyesidir. α1, α2, β1 ve β2 olmak üzere farklı dokularda 

sentezlenen 4 reseptör izoformu mevcuttur. Tiroid hormonu farklı sistemler 

üzerindeki etkilerini, dokuya özgü tiroid hormon reseptörlerini kullanarak üretmiş 

olduğu özgün ürünler aracılığı ile gerçekleştirir (14). Tiroid hormon reseptörleri 

ligand bağlayan kısım, esas parça ve DNA bağlayan kısmı içerir. T3’ün tiroid 

hormon reseptörünün ligand bağlayan kısmına bağlanması, mRNA kodlanması ve 

hedef hücre için özgün protein sentezi ile sonuçlanır.  

  

2.1.3. Tiroid Hormon Üretiminin Düzenlenmesi 

Tiroid bezinin kontrolü anterior hipofizden üretilen ve salgılanan bir glikoprotein 

olan TSH tarafından sağlanır. TSH tiroid bezi içerisinde adenilat siklazı aktive ederek 

iyodun yakalanmasından tiroid hormonunun salgılanmasına kadar bütün basamaklarda 

görev alır. TSH; LH, FSH ve koryonik gonodotropin ile ortak olan α alt birimi ve 

kendine has özelliğini veren β alt biriminden oluşur (15). TSH sentezi ve salınımı, 

hipotalamusta sentezlenen TRH aracılığı ile gerçekleşir. Tiroid hormonunun azalması 

durumunda TRH ve TSH artarak yanıt verir. Ekzojen tiroid hormonu verilmesi veya 

artmış tiroid hormon salgısı durumunda TRH ve TSH salgısı baskılanır (16).  

 

2.2. TİROİD BEZİNİN EMBRİYOLOJİK GELİŞİMİ VE FİZYOLOJİSİ  

2.2.1. Fetal Hipotalamus-Hipofiz- Tiroid Aksının Gelişimi  

Gebeliğin birinci trimesterde fetal hipotalamus-hipofiz-tiroid aksı olgunlaşır 

ve zaman içinde daha fonksiyonel hale gelir. Hipotalamus ve ön beyin farklılaşması 

gebeliğin 3. haftasında, pituiter sap ve pituiter bez gebeliğin 5. Haftasında 
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farklılaşmaya başlar. Fetal tiroid bezin hipotalamik-pituiter kontrolü gebeliğin 

yaklaşık 18. haftasında oluşur. 

 

2.2.2.  Fetus ile Anne Arasında Tiroid Hormon İlişkisinde Plasentanın 

Rolü 

Birinci trimesterde fetüs için tiroid hormonlarının ana kaynağı maternal 

T4’tür; çünkü gelişimin bu evresinde plasentanın maternal tiroid hormonlarına karşı 

geçirgenliği artmıştır. Takip eden dönemde plasenta maternal tiroid hormonlarına 

karşı göreceli olarak daha az geçirgen hale geldiğinden fetal hipotalamus-hipofiz-

tiroid aksı büyük oranda otonom hale gelir.  

Plasenta gebelik boyunca maternal iyot geçişine serbesttir. Bu durum 

maternal iyot düzeyi ile fetusun tiroid fonksiyonlarının direkt bağlantısını 

açıklamaktadır. Eğer annenin iyot alımı yetersiz ise fetusta yetersiz tiroid hormon 

sentezi ile fetal hipotiroidizm gelişebilmektedir. Plasenta gebelik boyunca maternal 

TSH’ya karşı geçirgen olmamakla birlikte maternal TRH’ya karşı serbestçe 

geçirgendir ve ek olarak TRH sentezleyebilir, bu TRH’nın fetusa etkisi çok azdır 

(17). Plasenta TSH ve tiroglobulin (Tg)’e karşı geçirgen değildir. Plasenta fetusun 

gebelik haftasına ve tiroid hormon sentez kapasitesine göre maternal hormonların 

fetal dolaşıma geçen miktarlarını düzenleme yeteneği gösterir. Plasentada tip 3 MDI 

(monodeiyodinaz) enzim aktivitesi yüksektir ve T4’ün reverse T3’e, T3’ün de T2’e 

dönüşümünü sağlar. Fetus ötiroid ise T3 ve T4’ün geçişi sınırlı olup, hipotiroid 

olduğunda maternal hormonların fetusa geçişi artar. Hipotiroid fetusta maternal 

T4’ün plasental geçiş ile bebeğe doğumda normalin 1/2 – 1/3’ünü sağlayabilen 

düzeylerde olduğu bildirilmiştir (18), (Şekil 2.2). 
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Şekil 2.2. Fetüs ile anne arasında tiroid hormon ilişkisinde plasentanın rolü 

 

2.2.3 Tiroid Bezinin Embriyolojik ve Fonksiyonel Gelişimi 

İnsan embriyosunda postkonsepsiyonel 24. günde tiroid, farinks tabanında bir 

kalınlaşma olarak belirir. Gelişimin 26. gününde tiroid divertikülü farinks tabanından 

kaudale doğru göç eder ve 8. haftada trakea önündeki yerine ulaşır. Bu göç sırasında 

tiroid bezi ağız boşluğu ile dar bir kanalla birleşir (tiroglossal kanal). Yedinci haftada 

tiroglossal kanal dejenere olur. Fetal tiroid dokusu klasik iki loblu hali ile gebeliğin 

7. haftasında görünür hale gelir. Karakteristik tiroid folikül hücreleri ve kolloid yapı 

10. haftada belirginleşir. Tiroid bezinde 4. haftada tiroglobulin sentezi başlar, 8-10. 

haftada iyot yakalaması yapılır, 11-12. haftadan itibaren de tiroksin (T4) ve az 

miktarda triiyodotironin (T3) sentez ve sekrete edilir (19).  

Transkripsiyon faktörlerinin tiroid bezinin morfogenezinin sağlanması, 

farklılaşması ve hedef yerine ulaşmasında etkili olduğu bilinmektedir. TTF-1/NKX-

2.1, TTF-2 (FOXE1), NKX2.5 ve PAX8, bu anlamda etkin olduğu kanıtlanmış 

transkripsiyon faktörleridir. Bu faktörler aynı zamanda tiroglobulinin promoter 

bölgelerine bağlanarak ve tiroid peroksidaz genleri üzerinden tiroid hormon sentezini 

etkilerler (20,21). 
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 Tirotropin salgılatıcı hormon (TRH) gebeliğin 6-8. haftası ve tiroid salgılatıcı 

hormon (TSH) 12. haftasından itibaren sentezlenir (22). İlk trimester boyunca 

dolaşımdaki T4 büyük oranda maternal kaynaklıdır. Hipotalamo– Pituiter- Tiroidal 

(HPT) aksın olgunlaşmaya başlaması gebeliğin ikinci yarısında başlar, normal 

aktivite göstermesi doğum sonrası 3. ayı bulur (23). Gebeliğin ortalarından itibaren 

TRH ile birlikte TSH ve T4 yükselir. TRH sistemi 34.gebelik haftasında tam 

olgunlaşır. TSH seviyesi gebeliğin 18-20. haftasından doğuma kadar olan süreçte az 

miktarlarda artarak doğumun hemen öncesinde 7-10 mU/ L seviyesine ulaşır (24). 

Gebelik süresince T4 ve aktif metaboliti olan T3 düzeyi düşükken inaktif 

metabolitleri olan rT3 ve T3 sülfat düzeyleri yüksektir. Bunun nedeni HPT aksın 

immatüritesi ve deiyodinaz sisteminin henüz olgunlaşma sürecinde olmasıdır (25). 

Toplamda 3 tip deiyonidaz enzimi mevcuttur. Tip I ve Tip II deiyonidaz enzimleri 

T4’ten aktif T3’e dönüşümü sağlarken, Tip III deiyonidaz enzimi T4’ten rT3’e ve 

T3’ten T2’e dönüşümü sağlamaktadır (26). Tip I iyodotironin deiyodinaz düzeyi 

gebelik süresince düşükken; Tip III deiyodinaz ile beyinde ve hipofizde bulunan Tip 

II deiyodinaz enzim düzeyleri yüksektir (27). 

Gebeliğin 20. – 26. haftaları itibari ile aktif tiroid hormon formu olan T3 

düzeyi beyinde yetişkinlerdeki düzeyinin %50’i gibi yüksek bir oranda seyrederken 

dolaşımda göreceli olarak çok düşük oranlarda bulunmaktadır. Bu durum beyin 

gelişimi açısından intrauterin dönemden itibaren T3 hormonunun önemli olduğunu 

göstermektedir (28). 

Fetal serum T3 düzeyi 30. gebelik haftasına kadar düşük kalmaya devam eder 

(<15 ng/dL). Östrojene bağımlı olarak hepatik tiroksin bağlayıcı globülin (TBG)‘ün 

yapımının artması ile 20. haftadan itibaren hızla total ve serbest T4 artar. Artan 

T4’ün monodeiyodinasyon ile aktif T3’e dönüşümü ile 30. haftadan itibaren T3 

düzeyleri artarak kord kan düzeyine ulaşır (ortalama 50 ng/dL) (29).  

Fetal hayatta fetüs kendi termogenezinden sorumlu değildir. Doğumda bebek 

görece bir hipertiroidi durumuna girer ve kendi vücut ısısı ve diğer fonksiyonlarını 

kontrol etmeye başlar. Soğukla karşılaşma TRH-TSH üretim dalgasını uyarır, TSH 

30 dakikada zirve yapar (70 mU/L). TSH düzeyi 3-5 gün yüksek kalır. Bu TSH artış 

dalgası ile doğumdan 24-36 saat sonrasında serum T4 ve T3 düzeyi 2-6 kat artış 
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gösterir. Doğumdan 4-5 hafta sonra tiroid hormon düzeyleri süt çocuğu dönemi 

değerlerine ulaşır (Şekil 2.3), (30,31,32). 

 

Şekil 2.3. Yenidoğanda T4 ve TSH düzeylerinin değişimi 

 

2.3. DOĞUMSAL HİPOTİROİDİ SINIFLANDIRMASI VE NEDENLERİ 

2.3.1. Tanımı 

Vücutta tiroid hormonlarında yetersizlik olması hipotiroidi olarak tanımlanır. 

Hipotiroidi hipotalamik-pituiter-tiroid aksının herhangi bir düzeyindeki problemden 

kaynaklanabilir. Fetal yaşam veya doğumda ortaya çıkarsa doğumsal, çocukluk veya 

adolesan dönemde ortaya çıkarsa edinsel olarak adlandırılır. 

 

2.3.2. Epidemiyoloji 

Yenidoğan tarama programları öncesinde klinik tanı alan KH insidansı 

1/7000 ile 1/10000 aralığında iken (33), tarama programları sonrasında bu oranlar 

dünya genelinde 1/3000 olarak rapor edilmiştir. İnsidans oranı ırk ve etnik kökene 

göre değişebilir. Asya, Nativ Amerikan ve Hispanik toplumlarda yüksek, 
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Amerika‟daki siyah toplumda ise beyazlarla karşılaştırıldığında daha düşük oranlar 

bildirilmiştir. Kızlar erkeklere göre iki kat daha fazla etkilenmektedir (34). 

 ABD de 1987 de 1/4094 olan konjenital hipotiroidi insidansı 2002 de 1/2372 

olarak rapor edilmiştir (35). Bu durumdan taramada kullanılan TSH eşiğinin 

düşürülmesi, iyot eksikliği veya yüklenmesi ve çevresel kimyasal maddelerin 

sorumlu olabileceği düşünülmüştür. Geçici hipotiroidili bebeklerin de insidans 

oranlarını artırmış olabileceği belirtilmiştir. Gerçek insidans oranı ancak kalıcı 

hipotiroidili olguların saptanması ile belirlenebilir, bu da geçici olguların dışlanması 

ile mümkündür. 

Ülkemizde 2003 yılında Hacettepe Üniversitesi İhsan Doğramacı Çocuk 

Hastanesi Pediatrik Endokrinoloji Ünitesi’nin yürüttüğü tarama programında 

başlangıçtaki insidans 1/739 iken, kalıcı hipotiroidi insidansı 1/2512 olarak 

saptanmıştır (26). Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Endokrinolojisi Bilim 

Dal’nın yürüttüğü tarama programında ise başlangıçtaki insidans 1/840 iken, kalıcı 

hipotiroidi insidansı 1/2354 olarak saptanmıştır (36).  

 

2.3.3. Etiyoloji 

Doğumsal hipotiroidi ‘kalıcı’ ve ‘geçici’ olmak üzere iki ana gruba ayrılır. 

Kalıcı DH’de tiroid hormon yapım yetersizliği yaşam boyu devam eder ve sürekli 

tedavi gerektirir. Kalıcı DH’nin yaklaşık %85’i sporadik ve %15’i herediterdir. 

Geçici DH’de ise doğumda tiroid hormonlarında geçici bir eksiklik saptanır; ancak 

tipik olarak hayatın ilk yıllarında normal tiroid hormon üretimi oluşur.  

Doğumsal hipotiroidi ‘primer’, ‘sekonder’ ve ’periferik’ nedenler olmak 

üzere ‘kalıcı’ ve ‘geçici’ tiroid fonksiyon bozuklukları başlığı altında incelenir 

(Tablo 2.1). 
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Tablo 2.1. Doğumsal hipotiroidi sınıflandırması ve nedenleri 

DOĞUMSAL HİPOTİROİDİ 

I. KALICI DH 

A. Primer Hipotiroidi                                

1. Tiroid Disgenezi 

Agenezi 

Hipoplazi 

Ektopi 

Hemiagenezi 

2. Dishormonogenez 

Sodyum iyot symporter bozukluğu 

Tiroid peroksidaz bozuklukları 

3.TSH bağlanmasına veya sinyal 

direnci 

TSH reseptör defekti 

G-protein mutasyonu: 

psödohipoparatiroidi tip 1a 

 

B. Santral (sekonder) hipotiroidi 

İzole TSH eksikliği 

TRH eksikliği 

TRH direnci 

Pituiter gelişim veya fonksiyonu ile 

ilişkili transkripsiyon faktörleri 

eksikliğine bağlı hipotiroidi 

(HESX1, LHX3, LHX4, PIT1, PROP1 

gen mutasyonları) 

C. Periferik hipotiroidi 

Tiroid hormone direnci 

Tiroid hormon transport bozuklukları 

Allan-Herndon-Dudley sendromu MCT 8 

gen mutasyonu 

 

D. Sendromik Hipotiroidi 

Pendred sendromu 

Bamfort Lazarus sendromu 

Ektodermal displazi 

Kocher-Debre-Semelaigne sendromu 

 

II. GEÇİCİ DH 

İyot eksikliği (maternal ve neonatal) 

Aşırı iyota maruz kalma (iyot yüklenmesi) 

(maternal ve neonatal) 

Anneden bebeğe transplasental geçen TSH 

reseptör blokan antikorlar 

Maternal antitiroid ilaç kullanımı 

Doğumsal hepatic hemanjioma 

THOX2 veya DUOXA2 genlerinin 

heterozigot mutasyonları  

 

 

2.3.3.1. Kalıcı Doğumsal Hipotiroidi 

Kalıcı doğumsal hipotiroidi’nin yaklaşık %85’i sporadik ve %15’i herediter 

nedenlerdir. Sporadik nedenleri en sık tiroid disgenezileri oluştururken (agenezi, 

hipoplazi, ektopi), kalan %15‟i ise dishormonogenez veya tiroid hormonlarının 

periferal transport, metabolizma ve etkisindeki defektler oluşturmaktadır (37).  
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2.3.3.1.1. Tiroid Disgenezisi 

Tiroid bezinin embriyolojik gelişim sürecinde meydana gelen bir anormallikten 

kaynaklanır. Bu hastaların %50’inde neden ektopik tiroid gelişimi ile sonuçlanan tiroid 

migrasyon defektidir (38). Bu bezler sıklıkla hipoplazik ve yuvarlak tek lob şeklindedir. 

İkinci sıklıkta (%45) tiroidin aktif foliküler hücrelerinin tam yokluğu (atireozis), nadir 

olarak (%5) tiroidin ortotopik hipoplazisi görülmektedir (39).  

Tiroid disgenezisine bağlı hipotiroidi kızlarda erkeklerden 2 kat daha sıktır ve 

genelde sporadiktir. Akraba evliliği, ailede tiroid disgenezi öyküsü olması tiroid dışı 

doğumsal anomalilerle birlikteliği patogenezinde genetik faktörlerin de etkili 

olduğunun kanıtıdır (40). Olguların yaklaşık %2‟si aileseldir. Tiroid disgenezisi ile 

ilişkili genler (TTF1, TTF2, PAX8) tanımlanmıştır (41). 

 

2.3.3.1.2. Tiroid Dishormonogenezi 

Tiroid hormon sentez ve salınımındaki bozukluklar kalıcı DH’lerin %10-

15’ini oluşturur. Genellikle otozomal resesif kalıtım görülür. 

Tiroid hormon sentez ve salınım basamaklarının hepsinde herediter 

bozukluklar tanımlanmıştır. Dishormonogenez en sık ‘tiroid peroksidaz’ 

aktivitesindeki bozukluktan kaynaklanır. Bu enzimdeki ağır bozukluklar ‘total iyot 

organifikasyon bozukluğuna (TIOD)’, daha hafif mutasyonlar ‘kısmi iyot 

organifikasyon bozukluğuna (PIOD)’ neden olur. Bir diğeri ‘pendrin’ (klor-iyot 

transport proteini) gen mutasyonudur. Pendred Sendromu; hipotiroidi, sağırlık, guatr 

triadı ile iyi bilinen bir sendromik hipotiroididir. ‘Dual oksidaz 2 (DUOX2 veya 

THOX2), hidrojen peroksitin yetersiz oluşumuna neden olarak total veya kısmi iyot 

organifikasyon bozukluğu yapan enzim mutasyonlarıdır. Otozomal dominant 

kalıtılırlar. Fenotip heterojendir, geçici, kalıcı hipotiroidi nedeni olabilir. ‘Dual 

oksidaz maturasyon faktör (DUOXA2)’mutasyonu da benzer mekanizma ile kısmi 

organifikasyon bozukluğuna neden olur. ‘Sodyum/iyot transporter’, ‘tiroglobulin 

sentez/aktivite’ ve ‘iyodotirozindeiyodinaz enzim bozukluklarıda diğer nadir görülen 

nedenlerdir (42-44). 
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2.3.3.1.3. TSH direnci  

Tiroid hormon direnci; yüksek T4, T3 ve yetersiz baskılanma nedeni ile normal 

veya yüksek serum TSH değerlerinin görülmesi ile karakterize bir grup hastalıktır. 

Ancak primer TSH ölçümü yapılan yenidoğan tarama programlarında yenidoğan 

döneminde de tanınabilir (45). Bu hastaların çoğunda tiroid reseptör gen mutasyonu 

vardır. Genel olarak otozomal dominant kalıtım gösterir, bunun yanında %15-20 olgu 

sporadiktir (46). TSH direnci kombine, hipofiz veya periferik kaynaklı olabilir. 

Periferik etkiler yeterli ve TSH baskılanması yetersiz ise aşırı TSH salgılanması 

sonucu hipertiroidi tablosu ortaya çıkar. Bu durum TSH salgılayan hipofiz 

adenomundan ayrılmalıdır. Periferik tiroid hormon direncinde TSH baskılanması 

yeterli, ancak periferik organlarda tiroid hormon cevapsızlığı vardır. Hasta hipotiroidi 

kliniği gösterir. Hem santral hem de periferik direnç olanlarda sınırda ötiroidi veya 

hipotiroidi kliniği görülebilir. En sık görülen form budur (46,47). 

TSH direnci olan bebekler genellikle düşük doğum ağırlıklıdır. Tiroid 

hormon düzeyleri yüksek fakat TSH baskılanmamıştır. Tiroglobulin düzeyi 

yüksektir. Hastalara yanlışlıkla hipertiroidi tedavisi uygulanması klinik tabloyu 

ağırlaştırır. Tedavide 3,5,3’-triiodoasetik asit (TRİAC) kullanılmaktadır (30). 

 

2.3.3.1.4. Santral Hipotiroidi 

Santral hipotiroidi doğumsal hipotiroidili olguların çok az bir kısmını 

oluşturur. Hipofizer türü 1/29 000, hipotalamik türü ise 1/110 000 doğumda 

görülmektedir. Yenidoğan tarama programlarının çoğu TSH ölçümüne dayandığı için 

santral hipotiroidi tanısı atlanır (48,49).  

Hastalarda izole TSH eksikliği olabilir. Bazı olgularda tirotropin β subunit 

geninde mutasyonlar gösterilmiştir. Bu olgularda ST3 ve ST4 düşük, TSH düşük 

veya normal, TRH’ya TSH cevabı yetersiz bulunur (50). Tiroid bezi hipoplazikken 

pitüiter bez büyümüştür. TSH eksikliği diğer hipofiz hormon eksiklikleri ile birlikte 

görülebilir. Multiple hipofiz hormon eksikliği görülme oranı yenidoğanlarda 

1/20.000-1/30.000’dir (51). Bu olgulara hipofizin doğuştan gelişim anomalileri 

(anensefali, holoprozonsefali, hipofizer aplazi-hipoplazi, orta hat defektleri) eşlik 
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edebilir. Bu durumda olgularda hipotiroidi dışında mikropenis, inmemiş testis, 

hipoglisemi, hiponatremi, yarık damak-dudak, kolestaz da görülebilir (48,52-55).  

 

2.3.3.1.5. Periferik Hipotiroidi 

Tiroid hormonunun hücre içine geçişi ‘tiroid hormon plazma membran 

taşıyıcıları’ tarafından hızlandırılır. Monokarboksilaz transporter 8 (MCT8) bu 

anlamda varlığı gösterilebilen tek proteindir. X kromozomu üzerinde SLC16A2 geni 

tarafından kodlanan MCT8’in mutasyonu; X’e bağlı hipotiroidi, mental retardasyon, 

hipotoni, kötü baş kontrolü, nistagmus ve atetoid hareketler ile karakterizedir. Bozuk 

transporter nedeni ile T3’ün nöron içine geçişi bozuktur, bunun sonucunda dolaşımda 

T4 düşük, TSH normal ve T3 yüksektir. Bu durum Allan-Herndon-Dudley sendromu 

olarak adlandırılır. 

Tiroid hormon aktivitesine karşı periferik direnç tanımlanmıştır. Olgularda 

tiroid hormon reseptör β (TR β)’ı kodlayan gende mutasyon vardır. Hastalar genelde 

ötiroiddir. Dolaşımda T3 ve T4 düzeyleri TSH supresyonu olmadan hafif 

yükselmiştir. Bu bebekler genellikle yenidoğan taraması ile saptanamazlar (56). 

  

2.3.3.2. Geçici Doğumsal Hipotiroidi 

Geçici hipotiroidi tiroid hormonlarının, doğumda tespit edilen ve hayatın ilk 

birkaç ayında veya birkaç yılında normale dönen geçici eksikliği olarak tanımlanır. 

Sağlıklı term infantlarda etiyolojide iyot eksikliği ön plandadır. İyot eksikliği 

olmayan ülkelerde prenatal-perinatal ve neonatal iyot yüklenmesi yanında 

immünolojik etkenler ön plana geçmektedir. Tanısal kriterlerin yetersiz olması 

nedeni ile doğumda kalıcı hipotiroididen ayrımı zordur (57). Prevelansı yenidoğan 

hipotiroidi taramalarının eşik değerlerine göre farklılık göstermektedir. Kuzey 

Amerika’da insidansı 1/40000 olarak belirlenmiştir. Küba’da ise insidansı 1/18000 

olarak raporlanmış ve antitiroid ilaçlar ve TSH reseptör blokan antikorlar esas 

nedenler olarak belirtilmiştir. Son veriler insidansın daha sık olduğunu 

düşündürmektedir. (1/11000,1/12000) (58).  

 



15 

2.3.3.2.1. Endemik İyot Eksikliği  

İyot eksikliği dünya çapında yaygın bir halk sağlığı problemidir. Gelişmekte 

olan ülkelerde tuz iyotlamasına rağmen maternal iyot eksikliği geçici doğumsal 

primer hipotiroidi etyolojisindeki önemini korumaktadır (59,60,61,62). Gebelik 

döneminde annenin 200-250 µg/gün iyot alması gerekmektedir. Bu miktarın 100 

µg’ın altına inmesi kısıtlılığı, 50 µg’ın altına inmesi ağır iyot eksikliğini gösterir 

(63). Bir gebenin WHO‟nun önerdiği günlük 250 µg iyotu alabilmesi için, 6-15 

gr/gün tuz tüketmesi gerekir.  

Yetersiz iyot alımı hem anneyi hem de fetüsü etkiler. Annede subklinik 

hipotiroidi veya izole hipotiroksinemi olabilir (64). Fetusta geçici primer doğumsal 

hipotiroidiye yol açabilir. Annede gebelikte ağır iyot eksikliği varlığında primer 

doğumsal hipotiroidi, tanılı bebeklerin %10’undan fazlasında neonatal dönemde 

artmış tiroid hormon ihtiyacına bağlı görülmektedir. Bebekte ağır iyot eksikliğinde 

fetal kretinizm gözlenir (65). Ağır fetal iyot eksikliğinin bilinen diğer bulgu ve 

belirtileri; guatr, hipotiroidi, spontan abortus, ölü doğum, doğumsal anomaliler, 

myelomeningosel, perinatal mortalitede artış, zihinsel fonksiyonlarda bozulma ve 

gelişme geriliğidir. 

 

2.3.3.2.2. Fetal-Neonatal İyot Yüklenmesi  

İyot eksikliği gibi iyot fazlalığı da fetüs ve yenidoğanda geçici hipotiroidiye 

neden olabilir; çünkü yenidoğanın tiroit bezi aşırı iyoda maruz kaldığında iyot 

tutulmasını azaltamaz. Bebeklerin cildinin ince olması iyot emilimi artıran bir 

faktördür. Gebelikte annenin gıdalar ve ilaçlar yoluyla aşırı iyot alması, doğumda 

anne ve bebeğe iyotlu antiseptik kullanımı iyot yüksekliği ve TSH yüksekliğine 

neden olabilmektedir (66,67). Tipik olarak iyot fazlalığı Wolf-Chaikoff fenomeni 

oluşturur, organifikasyonu bloke ederek kompanse veya aşikâr hipotiroidiye yol açar. 

Yüklenme devam etmezse tiroit bezi bu olaydan 25-48 saat içinde sıyrılır. Yüklenme 

devam ederse guatr ve hipotiroidiye neden olur (68,69,70,71). Kesin tanı için idrar 

iyot atılımı değerlendirilir. Yenidoğan bebeklerde iyot yüklenmesinin göstergesi 

idrar iyot düzeyinin 20 µg/dl üzerinde olmasıdır (72).  
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2.3.3.2.3. Maternal TSHR Blokan Antikorlar   

Otoimmun tiroid hastalığı olan annelerin bebeklerine transplasental olarak 

TRB-Ab’lar geçebilir. Yeterli titrede fetusa geçen maternal TRB-Ab’lar geçici 

doğumsal hipotiroidiye neden olur. Yenidoğanların yaklaşık 100.000’de birinde 

TRB-Ab pozitiftir. Maternal TRB-Ab’lar neonatal tiroid bezindeki TSH reseptörleri 

bloke ederek hipotiroididye neden olur. Yarı ömrü üç ile dört hafta civarında olup 

tamamen ortadan kalkması üç ile altı ayı bulabilir (73,30). TSH’ya bağlı büyümeyi 

önledikleri için bu bebeklerde guatr görülmez. Bu antikorlar anne ve bebekte 

intrauterin dönemde hipotiroidiye neden olursa, bebekte kalıcı entelektüel hasar 

gelişme riski vardır. TRB-Ab ilişkisini tespit etmek açısından doğumsal hipotiroidili 

bebeklerin anneleri Graves ya da atrofik hipotiroidizm açısından sorgulanmalı ve 

tetkik edilmelidir. Bu anneler genellikle tiroid fonksiyonları normal olduğu için 

hastalığın farkında değildir ve bu antikorlar maternal sirkülasyonda sonraki 

gebelikleri de etkileyecek kadar uzun süre kalabilir (74).  

  

2.3.3.2.4. Maternal Antitiroid İlaç Kullanımı 

Graves hastalığı nedeniyle antitiroid ilaç (Metimazol veya Propiltiyourasil) 

kullanan annelerin bebeklerinde guatr ile birlikte geçici neonatal hipotiroidi 

gelişebilir (75,76). Bu ilaçlar fetal tiroid hormon sentezini inhibe eder ve postnatal 2-

3 haftaya kadar bebeğin dolaşımında kalır. Guatr ve hipotiroidi durumu 

kendiliğinden düzelir ve genellikle tedavi gerekmez. Bunlar dışında gebelik 

depresyonunda kullanılan lityum, anti-aritmik bir ajan olan amiodaron da neonatal 

hipotiroidi ve guatra neden olabilir (77-79).  

  

2.3.3.2.5. Dual Oksidaz (DUOX1 ve DUOX2) Mutasyonları 

Bu genler tiroid hormon sentezi için gerekli hidrojen peroksitin üretimi ile 

ilişkilidir. DUOX2 (THOX2) ’de homozigot fonksiyon kaybettiren mutasyonlar ve 

DUOXA1’de heterozigot fonksiyon kaybettiren mutasyonlar geçici doğumsal 

hipotiroidinin nadir nedenleridir (80,81). 
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2.3.3.2.6. Geniş Karaciğer Hemanjiomları 

Doğumsal karaciğer hemanjiomları fazla miktarda tip 3 iyodotironin 

deiyonidaz enzimi üretebilirler. Bunun sonucu olarak tüketim tipi bir hipotiroidi 

oluşur. Serum T4 düşük, TSH yüksek, revers T3 yüksektir. Tümör gerileyince veya 

tedavi edilince hipotiroidi düzelir. 

 

2.3.3.2.7. İzole Hipertirotiropinemi  

Sınırda yüksek TSH ile normal total /serbest T4 ve T3 düzeyi olarak 

tanımlanır. Tedavinin gerekliliği, tedavi verilecekse hangi sınır değerin baz alınacağı 

tam aydınlatılmış değildir.  

Etyoloji kalıcı, geçici hipotiroidi veya gecikmiş hipotalamus hipofiz aks 

maturasyonu lehine olabilir (34). Postnatal 6. haftaya kadar TT4 ve ST4 değerleri 

normal iken TSH’nın 10 mıU/L altında olması normal kabul edilir. Altıncı haftadan 

sonra TSH’nın 6.3 mıU/L altına inmesi beklenir. İkinci aydan sonra ise TSH 

genellikle 5 mU/L altında seyreder (82). Hipertirotiropinemi’de yüksek TSH’nın en 

önemli nedeni iyot eksikliğidir. İyot alımı normal olan toplumlarda ise en sık neden 

iyot fazlalığıdır. Tanıda tiroid hormonları, tiroglobulin düzeyi, tiroid ultrasonografisi, 

bebek idrar iyotu ölçümü ve TSH reseptör antikorları ölçülür. Total/serbest T4 

değerinin normal olması nedeniyle hipertiroidi gelişimini önlemek için 2-3 mcg/kg/g 

gibi düşük dozda L-tiroksin tedavisinin verilmesi önerilir (83,84,85). 

 

2.4. DOĞUMSAL HİPOTİROİDİ 

2.4.1. Klinik Semptom ve Bulgular 

Doğumsal hipotiroidili bebeklerin %95’inden fazlasında doğumda klinik 

bulgu yoktur veya siliktir. Olguların yalnızca %5’i klinik bulgular ile tanı alabilir. 

Bunun nedeni maternal T4’ün bir kısmının plasentayı geçerek komplet agenezili bir 

bebekte dahi umblikal kord serum T4 konsantrasyonunu normal bebeklerin %25-50 

düzeyinde tutmasıdır. Diğer yandan DH’li bebeklerin çoğu kısıtlı da olsa fonskiyon 

gösteren bir tiroid dokusuna sahiptir. Bu hafifletici etkilere rağmen DH intrauterin 

etkilenmelere neden olabilir.   
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Sıklıkla doğumdan sonraki ilk 6 haftada hipotoni, beslenme güçlüğü, 

beslenirken sık sık uykuya dalma, peroral siyanoz, periorbital ödem, büyük dil,burun 

tıkanıklığı, umblikal herni, boğuk sesle ağlama, soğuk el ve ayaklar, kuru cilt 

görülebilir (86). Bu belirtilere ek olarak doğumsal hipotiroidiyi destekleyen 3 

haftadan uzun süren yenidoğan sarılığı, gebelik süresinin 42 haftadan uzun olması, 

kabızlık, geniş ön ve/veya arka fontanel gibi bulgular görülebilir (87). Ayrıca 

olgularda genelde doğum boy ve ağırlığı normal sınırlarda olmasına rağmen, baş 

çevresi ve doğum ağırlığı hasta bebeklerin 1/3’ünde 90 persentilin üzerindedir (88). 

Fizik incelemede palpabl tiroid bezinin varlığı, hipotiroidinin tiroit hormon 

üretiminde veya etkisindeki anormalliğe bağlı olduğunu gösterir (89). 

Yenidoğan taraması ile tanı alan bebeklerde geriye dönük bakıldığında 

görülen semptomlar; uzamış sarılık, beslenme güçlüğü, letarji, umblikal herni, 

makroglossi, kabızlık, livedo retikularis, hipotermidir. Tanı anında en sık görülen 

semptomlar uzamış sarılık, letarji, beslenme güçlüğü ve kabızlıktır (90,91).  

Aşikar klinik semptomların yavaş gelişimi, erken tanı ve tedavinin gerekliliği 

ile birleştirildiğinde, DH için geniş çaplı yenidoğan taramasının önemi ortaya 

çıkmaktadır. (92) 

Doğumsal hipotiroidi tiroid dışı konjenital anomaliler ile birlikte olabilir. 

Olivieri ve arkadaşlarının bir çalışmasında doğumsal hipotiroidiye eşlik eden 

konjenital anomali prevalansını %8,4 olarak saptanmıştır (93). En sık kardiyak 

anomalilerin sıklığı artmakla beraber nörolojik, genitouriner, dikensi saş, yarık 

damak malformasyonların da sıklığı artmaktadır (92,94).  

Geç tanı alan veya tedavi uyumsuzluğu olan olgularda, yürüme, konuşma, 

oturma, diş çıkarma, fontanel kapanması gecikir, erken puberte, makroorşidizm, 

galaktore, anemi, büyüme geriliği görülebilir (95).  

 

2.4.2. Doğumsal Hipotiroidi Taraması  

Doğumsal hipotiroidi; önlenebilir mental retardasyonun en sık nedeni olması, 

tedavisinin ucuz,kolay ve etkili olması ve de hasta bebeklerin %95’ten fazlasında 
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yenidoğan döneminde hastalığa özgü klinik bulgunun olmaması nedeni ile taramanın 

gerekli ve önemli olduğu bir hastalıktır (2).  

DH için yenidoğan taraması ilk kez 1972 yılında Kanadanın Quebec şehrinde 

başlatılmıştır. Amerikan Pediatri Akademisi ise DH için yenidoğan taraması 

önerisini ilk olarak 1993‟de yayınlamıştır (25). Ülkemizde 1980‟lerden başlayarak 

çeşitli yerel tarama programları yürütülmüş, 2006 yılı Aralık ayında Sağlık 

Bakanlığının girişimi ile rutin ulusal tarama programı başlatılmıştır. 

Yenidoğan tarama testi için özel filtre kâğıdına emdirilmiş topuk kanı veya 

direkt olarak uygun test tüpüne alınmış kan kullanılır. Filtre kâğıdına alınan örnekler 

oda ısısında kurutulmalı, aşırı sıcaktan korunmalı ve yabancı maddeler ile temas 

ettirilmemelidir. Konjenital hipotiroidide 3 tarama stratejisi bulunmaktadır; primer 

olarak T4’e dayalı, primer olarak TSH’ya dayalı ve kombine olarak hem T4 hem 

TSH’nın kullanıldığı yöntem şeklindedir.  

Dünyada en yaygın olarak kullanılan yöntem, ülkemizde de olduğu gibi 

yaşamın ilk haftasında (3-5. günler arası) topuktan alınan kan örneğinde TSH ölçümü 

yapılmasıdır (25,37). TSH’ya dayalı tarama programlarında tiroid bağlayıcı globulin 

eksikliği, santral hipotiroidi, gecikmiş TSH yüksekliği ile ilişkili hipotiroidi 

tablolarında 3.- 5. günlerde TSH yüksekliği olmayacağı için tanı atlanabilir (34). 

Ülkemizde erken taburculuk nedeni ile ilk alınan topuk kanı 24-48 saat içinde 

alınmış olmasından dolayı TSH çalışılmamakta ve 1. haftanın sonunda topuk kanı 

tekrarlanmakta, bu 2.topuk kanında bakılan TSH değeri baz alınmaktadır. 

Postnatal 3. Günden sonra alınan topuk kanında TSH 5,5 mU/L altında ise 

normal kabul edilir. 5,5-20 mU/L aralığında saptanırsa ikinci topuk kanı örneği 

alınır. İkinci örnekte kapiller TSH değeri 5,5-20 mU/L arasında gelirse hasta venöz 

sT4, TSH bakılması için üst merkeze sevk edilir. TSH değeri 20 mU/L üzerinde 

olanlar hipotiroidi araştırmasına alınır (96). 
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Tablo 2.2. Topuk kanında kapiller TSH değerlendirilmesi 

 

 

TSH eşik değerinin düşürülmesi, taramalarda geri çağırılma oranını arttırır. 

Daha önceden gözden kaçan olguların tanı alması ile konjenital hipotiroidi artış 

gösterir. Zaman içerisinde farklı ülkelerde konjenital hipotiroidi insidansının 1,3 – 

2,2 kat arttığı, bu artışın %42-78’inin TSH eşik değerinin düşürülmesi ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (97-99). Artan konjenital hipotiroidili hasta popülasyonu 

değerlendirildiğinde; tiroid disgenezisine bağlı olgu sayısında belirgin bir artış 

görülmezken, ötopik konjenital hipotiroidili olgu sayısının arttığı gösterilmiştir. 

 

2.4.3. Doğumsal Hipotiroidide Tanı Basamakları 

2.4.3.1. Tanı Testleri 

Tarama testi anormal olan olgulara hızlıca ayrıntılı hormonal inceleme 

yapılmalıdır. Tiroid hormon değerleri gebelik haftası, postnatal yaş dikkate alınarak 

yorumlanmalıdır. Total ve serbest T3, T4, TSH ölçümleri yapılır. Serbest T3 

değerinin tanıdaki yeri sınırlıdır. 

TSH düzeyleri doğumdan hemen sonra otuz dakika içinde 60 mIU/L’ye kadar 

yükselir, 24 saat içinde hızlı bir düşüşe geçerek hayatın ilk günlerinde 39 mıU/l 

civarında olabilir, daha sonra yavaşça azalarak ikinci haftadan itibaren TSH üst sınırı 
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yaklaşık 10mıU/L’ye iner. TSH’nın hızlı yükselişi ile ilişkili olarak serum total T4 

düzeyi de dört saat içinde 16µg/dL (205 nmol/L)’ye kadar yükselir (100).  

 İlk hafta içinde alınan kan örneklerinde santral hipotiroidi olsa dahi TSH 

hafif yüksek, T4 normal/normal düşük bulunabilir (101,102). Aynı dönemde T4 

düzeyi de TSH’ya bağlı olarak yüksektir. Bu nedenle yenidoğan bebekler T3, T4 ve 

TSH değerlendirildiğinde ötiroid hipertiroksinemi tablosundadır. İyot eksikliği olan 

bölgelerde TSH yüksekliği daha belirgindir ve daha geç düşer. Total T4 düzeyi 

düşük, ST4 düzeyi normal olan bebeklerde TBG eksikliği düşünülmelidir (103,104). 

Düşük T4 ve düşük/normal TSH düzeyleri santral hipotiroidi, TBG düşüklüğü ve 

prematüritede görülebilir. Santral hipotiroidi düşünülen olgularda TRH’a TSH yanıtı 

bakılmalı ve bozuksa diğer hipofiz fonksiyonları denetlenmelidir (105,106).  

 

2.4.3.2. Nedeni Belirlemeye Yönelik Tetkikler 

2.4.3.2.1. Serum Tiroglobulin Konsantrasyonu 

Serum tiroglobulin düzeyi tiroid dokusunun miktarını yansıtır ve genel olarak 

TSH yükseldiğinde artmış tiroid aktivitesine bağlı yükselir. Tiroglobulin düzeyi tiroid 

agenezisi olgularında ölçülemez düzeydedir. Tiroglobulin düzeyinin tanı için değer 

taşıdığı diğer önemli durum da tiroglobulin sentez ve sekresyon bozukluğudur. Guatra 

eşlik eden çok düşük miktarda Tg düzeyi ile karakterizedir. İyot eksikliğine bağlı 

hipotiroidide ise yüksek Tg düzeyi tanıya gidilmesinde yardımcı olmaktadır. Bunların 

dışında Tg düzeyinin etyoloji ayırıcı tanısı yapmada kullanımı önerilmez (107). 

 

2.4.3.2.2. Anti-tiroid Antikorlar 

Maternal TSHR Blokan Antikor pozitifliği oldukça nadirdir ve yenidoğanda 

yaklaşık 1/100.000 sıklıkla geçici DH’ye neden olur (108). Bu nedenle bilinen 

otoimmun hastalığı olan, önceki çocuğunda geçici DH bulunan annelere TRB-ab 

bakılmalıdır. 
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2.4.3.2.3. İdrar İyot Konsantrasyonu 

Anne ve bebekte iyot ölçümü doğum sonrası 5. günden itibaren yapılabilir. 

Gebelikte idrar iyotu 150 µg/L’nin, doğumdan sonra bebek idrarında iyot düzeyi 100 

µg/L’nin üzerinde olmalıdır (109). Bu düzeyler 50-100 µg/L arasında ise hafif, 20-50 

µg/L arasında orta, 20 µg/L’nin altında ise ağır iyot eksikliğini gösterir. Anne sütü 

iyot düzeyinin 200 µg/L’nin üzerinde saptanması iyot yüklenmesini gösterir (68).  

 

2.4.3.2.4. Tiroid Ultrasonografi  

Kullanışlı, noninvaziv ve pratik bir yöntemdir. Tiroid agenezi tanısının 

kesinleşmesi için Tiroid USG gereklidir. Ektopik bezlerin gösterilmesinde USG 

genellikle radyonuklid tarama kadar iyi sonuç vermez. Yakın tarihli çalışmalar, 

radyonuklid görüntülemede ektopik tiroid tespit edilen bebeklerin %90’ında renki 

akım doppler ultrasonografi ile ektopik tiroid dokusunun saptanabildiği rapor 

edilmiştir (110). Tiroid USG ile dishormonogenezi düşündüren büyümüş bir tiroid 

bezi gösterilebilir. Klinik pratikte DH’li her bebeğe öncelikle USG yapılmalıdır. 

 

 2.4.3.2.5. Tiroid Sintigrafi  

Tiroid bezinin boyutu ve lokalizasyonu hakkında bilgi verir (107). Tiroid 

radyonıklid tutulum ölçümü ve görüntüleme her bebekte rutin testler olarak 

önerilmez; çünkü tetkik sonucu tedaviyi değiştirmez. Bununla birlikte bazı 

bebeklerde faydalı bilgiler sağlamaktadır. Özellikle; tiroid fonksiyonlarında hafif 

bozukluk olan bebeklerde ektopik yerleşimli tiroid bezinin gösterilmesinde guatrlı 

bebeklerde T4 sentezinde enzimatik bozukluğu göstermede, geçici hipotiroididen 

şüphelenilen bebeklerin ayırıcı tanısında yardımcıdır (Normal yerleşimli tiroide 

azalmış radyonuklid alımı maternal TRB-Ab veya antitiroid ilaç kullanımına bağlı 

olabilecek geçici hipotiroidi tanısını destekler), (111). 

 

2.4.3.2.6. Kemik Matürasyonu  

Kemik matürasyonunda gecikme olguların %40-73’ünde, erkek olgularda 

kızlara göre 2 kat fazla ve genellikle agenezi olgularında görülmektedir. İntrauterin 
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başlangıcı gösterir ve kötü prognoz işaretidir. Yenidoğanlarda kemik olgunlaşması 

diz grafisi ile değerlendirilir. Kemik yaşı geri, distal femur epifiz alanı 0,05 cm²’den 

küçük ise olumsuz bir gösterge olarak kabul edilir (112,113). Distal femur ve 

proksimal tibia epifizleri eşit ve düzgün gelişmişse 40 hafta, proksimal tibia epifizi 

yeni çıkmışsa 37-38 hafta, sadece distal femur epifiz çekirdeği varsa 36 hafta, distal 

femur epifizi küçükse 31-33 gebelik haftasını gösterir (114).   

 

2.4.3.2.7. Perklorat Deşarj Testi  

Organifikasyon bozukluklarını göstermek amacıyla uygulanır. 

Dishormonogenez düşündüren bir olguda, eğer iyotun oksidasyon ve 

organifikasyonunda bir bozukluk varsa iyot tiroglobulin üzerindeki tirozine 

bağlanamaz ve dolayısı ile yüksek dozda perklorat verildiğinde tiroid bezinden hızlı 

bir şekilde boşaltılır.  

 

2.5. DOĞUMSAL HIPOTIROIDIDE TEDAVI VE İZLEM 

2.5.1. Doğumsal Hipotiroidi Tedavisi 

Tedavide temel amaç tiroid hormon düzeylerini en kısa zamanda normal 

sınırlara yükselterek, klinik ve biyokimyasal olarak ötiroidi oluşturmak, böylece 

hastanın normal nörolojik gelişimini ve büyümesini sağlamaktır. 

Oral levotiroksin (L-T4) tedavide ilk seçenektir. Avrupa Pediatrik 

Endokrinoloji Topluluğu (ESPE) başlangıçta 10-15 μg/kg/gün (max 50 μg/g) L-

tiroksin dozu ile mümkün olan en kısa zamanda serum T4 düzeyini normale 

getirmeyi önermektedir.  

Başlangıçtaki yenidoğan tarama sonuçlarında kapiller TSH ≥ 40 mU/L olan 

bebeklerde, doğrulayıcı test tekrarı ya da tiroid görüntülemesini beklemeden tedavi 

başlanmalıdır (115). Özellikle agenezi, düşük T4 ve/veya yüksek TSH düzeyi 

bulunan ve kemik olgunlaşması geri olan bebeklerde tedaviye doğum sonrası ilk 14 

günde ve yüksek dozda başlanması önemlidir. Kapiller TSH taramasında TSH≤40 

mıU/L geldiğinde, venöz kan tetkiki yapılması için hastanın tedavi kararı 1 gün 

ertelenebilir. 
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Venöz TSH sonucunda sT4 yaşa ve doğum haftasına göre düşük gelirse 

hızlıca tedavi başlanmalıdır. Öte yandan TSH>20 mıU/L, sT4 normal sonuçlanırsa 

yine LT4 tedavisi hızlıca başlanmalıdır.  

Tedavide amaç TT4 ve ST4 düzeylerini yaşa göre normal aralık değerlerin üst 

yarısında tutmak ve TSH’ yı baskılamaktır. Serum T4 ve sT4 düzeyi ile ilgili 

önerilen düzeyler ölçüm metoduna göre değişir. İlk bir yaş için serum T4 düzeyi 10-

16 mcg/dl (130-206 nmol/L), sT4 1,4-2,3 ng/dl (18-30 pmol/L) aralığında olmalıdır. 

TSH düzeyinin normal sınırlar içine gerilemesi ve <5 mıU/L (ideali 0,5-2 mIU/L) 

tutulması amaçlanır (34).    

Tabletler ezilip (birkaç mililitre anne sütü veya su ile karıştırılabilir), aç 

karnına hergün aynı saatte aynı yöntem ile verilmelidir. Bazı besin ve ilaçlar (demir, 

soya proteini, kalsiyum, sükralfat) ilacın emlimini bozduğu için aileye mutlaka 

sorulmalıdır.  

Aile uyumu, en az uygun dozda ve erken tedavi başlanması kadar önemlidir. 

Bu nedenle ebeveynler hastalığın nedenleri, tedaviye ve klinik takiplere uyumun 

önemi konusunda ayrıntılı olarak bilgilendirilmelidir. 

 

2.5.2. Doğumsal Hipotiroidi İzlemi 

Erken tanı konulsa bile hayatın ilk iki-üç yılında tedavi optimize edilmezse 

nörolojik gelişim negatif etkilenebilir. İzlemlerde sT4 ve TSH, tiroglobulin 

(gerekirse) düzeyleri, fizik muayene ve belirli aralıklarla kemik yaşı değerlendirilir. 

İlk laboratuar incelemesi tedavi başlangıcından 1-2 hafta sonra yapılmalıdır. TSH 

normal aralığa gelinceye kadar yakın inceleme devam etmeli daha sonra 12.aya 

kadar 1-3 ayda bir tetkik ve fizik inceleme yapılmalıdır. Düzenli kontroller büyüme 

tamamlanıncaya kadar sürmelidir.  

Tedavi sırasında tek, yüksek, sT4 düzeyi ile karşılaşıldığında doz 

değiştirilmemeli, izlemde TSH yaşa göre normal aralık içinde tutulmalı ve sT4 

normal referans aralığının üst yarısında tutulmaya çalışılmalıdır. Doz ayarlamaları 

yapılırken tiroit hormonları, bebeğin kalp atım sayısı, ağırlık kazanımı, baş çevresi, 
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fontanel açıklığı, kemik yaşı birlikte değerlendirilmeli, özellikle uykusuzluk, 

huzursuzluk, aşırı terleme gibi belirtiler sorgulanmalıdır.  

İlacın aç karna verilip verilmediği, düzenli kullanım, emilimi etkileyecek 

başka ilaç kullanımı sorgulanmalıdır. 

Ayrıca hipotiroidi tanısı ile izlenen hastaların konuşma gecikmesi varsa okul 

çağı öncesi işitme değerlendirilmesi tekrarlanmalı ve hasta ayrıntılı incelenmelidir. 

Tanı açısından engel bir durum yoksa; hastanın izlem süresince LT4 dozu 

yükselmediyse, kalıcı doğumsal hipotiroidi açısından net bir etiyoloji 

gösterilemediyse, tiroid aksı 3 yaşında tekrar değerlendirilmelidir.  

Şöyle ki; doğumsal kalıcı hipotiroidi varlığını kanıtlamak için, hastanın 

levotiroksin dozu 2-3 hafta süresince %30 düzeyinde azaltılmalı, ardından sT4 ve 

TSH test edilmeli ve eğer daha önce yapılmadıysa görüntüleme planlanmalıdır. 

Tiroid stimulan hormon düzeyinde >10mU/L olacak şekilde yükselme saptanması 

hastanın kalıcı hipotiroidi tanısını kesinleştirir (116). 

 

2.5.3. Doğumsal Hipotiroidide Prognoz 

Tedavinin başlama zamanı nörolojik prognoz açısından kritiktir. Tedavi 

başlama zamanı ile IQ arasında negatif ilişki vardır (86,117). Tarama programları 

sayesinde bu bebeklere erken tedavi başlanabilmektedir (hayatın 2-6. haftaları 

arasında) (118,85). Serum T4 düzeyinin de erken dönemde normalleşmesi 

gerekmektedir, özellikle ağır hipotiroidili bebeklerde T4 düzeyinin normalleşme 

süresi bir haftadan fazla sürdüğünde zeka puanlarında düşme olduğu rapor edilmiştir 

(119). İlk 3 yılda uygun tedavi verilirse global IQ’ları normal bebeklerle benzer 

olmaktadır. Yüksek doz (10-15 mcg/kg/g) LT4 başlanan ve tiroid fonksiyonları hızlı 

düzeltilen hastaların toplam IQ skorlarının daha yüksek olduğu bulunmuştur (120). 

Yenidoğan taraması ile tanı alan çocukların uzun dönem izlemi bu çocukların 

normal büyüme grafiklerinin olduğunu ve normal erişkin boya ulaştıklarını 

göstermektedir (136,122).  
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2.6. SINIRDA HİPOTİROİDİ  

2.6.1. Tanım ve Epidemiyoloji 

Sınırda yüksek TSH ile normal total /serbest T4 ve T3 düzeyi olarak 

tanımlanır. Tedavinin gerekliliği, tedavi verilecekse hangi sınır değerin baz alınacağı 

tam aydınlatılmış değildir. Bazı yayınlarda primer hipertirotropinemi/ hafif tiroid 

disfonksiyonu/ subklinik hipotiroidi olarak da tanımlanır. 

 Yenidoğan tarama programları sonrasında TSH eşik değerinin giderek aşağı 

çekilmesiyle prevalansı artmaktadır. Ülkemizde 2003 yılında Hacettepe Üniversitesi 

İhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi Pediatrik Endokrinoloji Ünitesi’nin yürüttüğü 

tarama programında tedavi başlanan doğumsal hipotiroidi insidansı 1/739 iken, kalıcı 

hipotiroidi insidansı 1/2512 olarak saptanmıştır (26). Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Endokrinolojisi Bilim Dalı’nın yürüttüğü tarama programında ise 

tedavi başlanan doğumsal hipotiroidi insidansı 1/840 iken, kalıcı hipotiroidi insidansı 

1/2354 olarak saptanmıştır (36). Kalıcı doğumsal hipotiroidiye göre daha yüksek 

olan tedavi başlanma oranları bize hangi TSH eşik değerine tedavi başlanması 

gerektiğinin net bilinmediğini göstermektedir.  

 

2.6.2. Etiyoloji 

Etiyoloji kalıcı, geçici hipotiroidi veya gecikmiş hipotalamus hipofiz aks 

maturasyonu lehine olabilir (34).  

 Postnatal 6. haftaya kadar TT4 ve ST4 değerleri normal iken TSH’nın 10 mıU/L 

altında olması normal kabul edilir. Altıncı haftadan sonra TSH’nın 6.3 mıU/L altına 

inmesi beklenir. İkinci aydan sonra ise TSH genellikle 5 mU/L altında seyreder (123). 

 Sınırda hipotiroidi nedenlerine toplu şekilde bakacak olursak; 

hipertirotiropinemide yüksek TSH’nın en önemli nedeni iyot eksikliğidir. İyot 

eksikliği olan yenidoğanların %10’undan fazlasında sınırda doğumsal hipotiroidi 

gelişebilmektedir. Ayrıca sınırda iyot eksikliği olan olgularda akut iyot yüklenmesi 

(Wolf-Chaikoff etkisi) de hipotiroidiye neden olabilmektedir (124). Gebelerde veya 

yenidoğan bebeklerde amiodaron (iyottan zengin anti-aritmik ilaç) kullanımı da bu 
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hastalarda hipotiroidi nedeni olabilir. İyot alımı normal olan toplumlarda ise en sık 

neden iyot yüklenmesidir (101,125,126). 

 Sınırda hipotiroidi olgularında etyoloji açısından görüntüleme yapıldığında 

büyük ektopik tiroid bezi, guatr, tiroid hemiagenezi saptanabilir.  

Bazı hastalarda TSH reseptöründe heterojen inaktive edici mutasyonlar 

saptanmıştır (127). Homozigot DUOX2 (THOX2) mutasyonları ile heterozigot 

DUOXA1 mutasyonları da nadir nedenlerdendir (80,81).  

 

2.6.3. Tedavi 

Yenidoğan kapiller TSH taraması sonrasında TSH 5.5-20 mU/L olarak 

sonuçlandıysa hastanın tekrar topuk kanı alınır. TSH yine 5.5-20 mU/L olarak gelirse 

venöz sT4 ve TSH düzeylerine bakılır. Venöz sT4 düzeyi normal, TSH 6-20 mU/L 

olarak gelirse hasta tedavi açısından değerlendirilmelidir. Öncelikle postnatal 2. 

Hafta civarında olan yenidoğanın tedavi kararı 2 hafta ertelenmeli ve 2 hafta sonra 

venöz sT4 ve TSH planlanmalıdır. Eğer izlemde hastanın klinik bulgusu varsa, TSH 

6-20 mU/L arasında sebat ediyorsa, sT4 referans eşik değerinin ortalamasının altına 

düşüyorsa veya TSH giderek yükseliyorsa düşük dozda levotiroksin tedavisi 

başlanmalıdır. (116) Ayrıca hastada iyot eksikliği, iyot yüklenmesi varsa; hikayede 

annede hipotiroidi, antitiroid ilaç kullanım öyküsü eşlik ediyorsa ve beraberinde TSH 

kendiliğinden normal aralığa gerilemiyorsa tedavi başlanması planlanabilir.  

 

2.6.4. İzlem  

Doğumsal hipotiroidi tedavisinin izleminde anlatıldığı gibi kontrollerde sT4 

ve TSH, tiroglobulin (gerekirse) düzeyleri, fizik muayene değerlendirilir. İlk 

laboratuar incelemesi tedavi başlangıcından 1-2 hafta sonra yapılır. TSH normal 

aralığa gelinceye kadar yakın inceleme devam eder daha sonra 12.aya kadar 1-3 ayda 

bir, 1-3 yaş döneminde 3-4 ayda bir, 3 yaşından sonra ise büyüme tamamlanıncaya 

kadar 6-12 ayda bir düzenli kontroller sürmelidir (34). 

 Sınırda hipotiroidi tanısı ile izlenen hastalar 3 yaşına geldiğinde tiroid aksı 

laboratuar ile tekrar değerlendirilmelidir. Hastanın ilaç tedavisi 4-6 hafta süresince 
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kesilmeli ve sT4,TSH düzeyleri süre sonunda kontrol edilmelidir. Eğer TSH>10 

mU/L olarak sonuçlanırsa hastanın kalıcı hipotiroidi tanısını kesinleşmektedir. O 

yaşa kadar tiroid USG yapılmadıysa mutlaka bu süreçte planlanmalıdır (116). 

 

2.6.5. Prognoz 

Tedavi verilen olguların %25 kadarının ileri dönemde kalıcı hipotiroidi olarak 

izlendiği bilinmektedir. Ayrıca tedavisi kesilen olguların da ileri dönemde aşikar 

veya subklinik hipoitiroidi tanılarını alabileceği göz önünde bulundurularak; 

hastaların adolesan çağında ve gebelik sırasında belli aralıklarla tetkik edilmesi 

önerilmektedir (125). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışmaya Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Endokrinoloji Bilim 

Dalı’nda Haziran 2005 - Ocak 2016 yılları arasında tanı alan, Aralık 2016 ‘ ya kadar 

takip edilen ve sınırda hipotiroidi tanısı ile izlenen hastalar dahil edildi. Çalışmanın 

etik kurul onayı 10/11/2014 tarihinde alındı. Çalışmaya dahil edilen hastalar 

retrospektif olarak incelendi.  

Postnatal ilk 1 yılda sınırda hipoitiroidi tanısı alan, tedavili veya tedavisiz 

olarak ilk 3 yaşını doldurmuş veya ilk 3 yaşı içerisinde izlenen hastaların, başvuru 

verilerine ve yaşlarına göre izlemlerinin değerlendirilip durumun seyrini ortaya 

koymanın ve ilaç endikasyonu oluşturmak için standart oluşturmaya yönelik ipuçları 

aramanın esas amaç alındığını bu çalışmada; tüm olguların başvuruda tanı yaşı, 

cinsiyeti, doğum şekli, gestasyonel haftası, doğum ağırlığı, başvuru şekli, 

antropometrik ölçümleri (ağırlık, boy,baş çevresi, boy standart deviasyon skoru, 

%vücut kitle indeksi, baş çevresi standart deviasyon skoru), tanıya yönelik muayene 

bulguları, sT4, TSH, tiroglobulin, TRAB, idrar iyot düzeyleri ve tiroid 

ultrasonografi, aile öyküsü, hastalığa ait klinik bulguların varlığı, tedaviye başlanma 

zamanları, kilo başına tedavi başlangıç dozları hasta takip formuna not edildi.  

Ayrıca 3,6,9,12,15,18,24 ve 36. aylarda kontrol antropometrik ölçümleri 

(ağırlık, boy,baş çevresi, boy standart deviasyon skoru, %vücut kitle indeksi, baş 

çevresi standart deviasyon skoru), tanıya yönelik muayene bulguları, büyüme ve 

gelişim parametreleri ile sT4, TSH düzeyleri ve tedavi izlem süreci (kilogram başına 

aldıkları tedavi dozları, tedavi kesim değerlendirmeleri) retrospektif olarak 

kaydedildi. 

 Hasta Takip Formları Ek 1’de gösterildi. 
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3.1. OLGULARIN SEÇİMİ 

Çalışmaya dahil olma ve çalışmadan dışlanma kriterleri Tablo 3.1’de 

verilmiştir. 

Tablo 3.1. Çalışmaya dahil olma ve çalışmadan dışlanma kriterleri 

 

 

 

3.2. ÇALIŞMANIN YÖNTEMİ 

Sınırda hipotiroidi tanısı ile çalışmaya dahil edilen hastaların retrospektif 3 

yılı içeren takip süresinde kesitsel olarak; başvuru, 1. yaş, 2. yaş ve 3. yaş 

değerlendirmeleri esas alındı. 

Tüm olguların (n=49) öncelikle başvuruda tanıya yönelik tanımlayıcı 

değerlendirmeleri yapıldı. Başvuru demografik özellikleri, tanıya yönelik klinik 

değerlendirme ve aile öyküsü değerlendirildi. Ardından tüm olguların başvuru tiroid 

fonksiyon testleri ve tiroid ile ilişkili diğer tetkikleri incelendi. Başvuru 

muayenesinde ve izlemde tedavi başlanan olguların özellikleri tanımlanarak tedavi 

alan tedavi almayan olgular, fiziksel gelişim parametreleri ve tiroid fonksiyon testleri 

açısından karşılaştırıldı. 

 DIŞLANMA KRİTERLERİ 

 Preterm  

 1 yaş sonrası  

 TSH<5 mIU/ml olması  

 Sendromik bebek  

 Kronik hastalıklı bebek  

 İlaç kullanımının olması (Koruyucu vitamin, elementer ilaveler dışında) 

 Belirgin hipotiroidi olması (sT4 düşüklüğü) 

 

 

 DAHİL OLMA KRİTERLERİ 

 1-365 gün arası yaşta term doğanlar  

 TSH >5 mU/ml 

 sT4 normal  

 İlaç öyküsü olmaması 

 Sendromik ve kronik sistemik hastalığının olmaması  

 Örneklemin enfeksiyonsuz dönemde alınması 
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İzlemde kalan ve kontrol muayenesine gelen 1. yaş, 2. yaş ve 3. yaştaki 

olgular ayrı ayrı değerlendirildi. Olguların fiziksel gelişimleri, motor mental gelişim 

durumları, sT4, TSH düzeyleri, tedavi alıyorsa kilo başına ortalama tedavi dozları 

not edildi. Her yaşta tedavi alan ve almayan olgular kendi aralarında karşılaştırıldı. 

Ayrıca tedavi alan olgular tedavi başlangıç verileri ve 1. yaş, 2. yaş ve 3. yaşa göre 

karşılaştırıldı. Daha sonra tedavi alan olgular tedavi kesim durumlarına göre 

değerlendirildi. Tedavisi kesilen ve kesilmeyen olgular sT4, TSH düzeyleri ve LT4 

dozları açısından karşılaştırıldı. Ayrıca çalışmanın sonunda başvuruda 

değerlendirilen toplam 49 olgunun izlem seyri ortaya konuldu. 

Çalışmanın şematik özeti şekil 3.1‘de verilmiştir. 

 

Şekil 3.1. Çalışmanın şematik özeti 

 

3.3.  SINIRDA HİPOTİROİDİ BAŞVURU, TANI VE TEDAVİ İLE İLGİLİ 

YÖNTEMLER 

Hastalığın başvuru şekli; uzamış sarılık, rutin tetkik, TSH taramasından 

çağrılma olarak sınıflandırıldı.  
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Başvuruda hastalar tiroid fonksiyon testlerine göre aşikar klinik dekompanse 

doğumsal hipotiroidi, kompanse veya sınırda subklinik hipotiroidi olarak ayırıldı. Bu 

süreçte sT4 düşük*, TSH>20 mIU/L olan hastalar klinik dekompanse hipotiroidi; sT4 

normal*, TSH >20 mıU/L arasında olan hastalar kompanse subklinik hipotiroidi; sT4 

normal*, TSH 5-20 mıU/L olan hastalar sınırda subklinik hipotiroidi olarak 

tanımlandı. Çalışmaya sınırda hipotiroidi tanılı hastalar dahil edildi. 2006-2016 yılları 

arasında sT4 çalışılan kitlerin değişmesinden dolayı sT4 referans değerleri alt ve üst 

eşik düzeyleri değişmişti. Olguların başvuru ve izlem süresince retrospektif sT4 düzeyi 

değerlendirmesi içinde bulunduğu yıla göre planlandı. sT4 düzeyi açısından bakıcak 

olursak; 2006-04/2009 döneminde sT4: (10-22) pmol/lt, 05/2009-12/2015 döneminde 

sT4: (7-16) pmol/lt, 01/2016-2017 döneminde sT4: (11,5 -22,7) pmol/lt idi.  

Tiroid dokusunun miktarını ve artmış TSH düzeyi ile korele olarak artmış 

tiroid aktivitesinin değerlendirilmesinde yardımcı bir test olan tiroglobulin düzeyi de 

sınırda hipotiroidi tanısı olan her hastadan başvuruda istendi. Serbest T4, TSH, hTg 

AÜTF İbni Sina Merkez Laboratuvarı’ında Beckman Coulter Unicel DxI 800 marka 

cihaz ile immünoenzimatik yöntemle çalışıldı. 

Hipotiroidi etyolojisinde iyot düzeyinin değerlendirilmesi önemli bir yer 

tutmaktadır. Başvuruda olguların idrar iyot düzeyi istenmişti. İdrar iyot 100-200 

µg/L normal, 50-100 µg/L hafif eksiklik, 20-50 µg/L orta eksiklik, <20 µg/L ağır 

iyot eksikliği; 200-300 µg/L hafif yükseklik, >300 µg/L ciddi iyot yüksekliği olarak 

değerlendirildi. İdrar iyot düzeyi İbni Sina Endokrin Laboratuarı’nda 

spektrofotometrik yöntemle manuel çalışıldı.  

Fetal tiroid bezinin gelişim ve fonksiyonunu inhibe eden maternal TSH 

reseptör antikor (TRAB) düzeyi başvuruda her olgudan istendi. TRAB düzeyi İbni 

Sina Endokrin Laboratuarı’nda Zentec marka kit ile RİA yöntemi ile manuel 

yöntemle çalışıldı.  

Tiroid Ultrasonografisi, farklı radyologlar tarafından (Philips ultrasound 22100 

Bothell, MOD IU22) 17 MHZ lineer transducer kullanılarak yapıldı. Tiroid hacimleri 

Brunn ve arkadaşları tarafından önerilen elipsoid model formülüne göre hesaplandı 

(uzunluk X genişlik X kalınlık X f) (f=pi/6= 0,479) (128). Hacimlerin 

yorumlanmasında yenidoğan dönemi için 0,72±0,24 ml değeri kullanıldı. Bu değere 
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göre 97,5 persentilin üzerinde olanlar guatr, 2.5 persentilin altında olanlar hipoplazi 

olarak yorumlandı (129). 0-1 yaş arasında olan hastaların volüm değerlendirilmesinde, 

0-2 yaş dönemi için 0.3-4.0 cm³ değeri kullanıldı (130). 1 yaş ve üzeri hastaların 

değerlendirilmesinde ise, A. Neu ve arkadaşları tarafından önerilen yaşa göre tiroid 

volüm değerlendirilmesi kullanıldı. Buna göre +2 SD üzerinde olan hastalar guatr, -

2SD altında olanlar hipoplazi olarak değerlendirildi (131). 

Hipotiroidi başvuru muayene bulguları geniş ön fontanel, geniş arka fontanel, 

guatr, umblikal herni, uzamış sarılık, kabızlık olarak belirlendi. Ön fontanel normal 

çapı doğumda ortalama 2.5 cm civarındadadır. Ortalama 12-18. ayda kapanır. 

Kaynaklarda boyutlar değişmekle beraber olgularımızda 4x4 cm ve üzeri ön fontanel 

geniş ön fontanel olarak kabul edildi. Arka fontanel term doğan bebeklerde ortalama 

8mm ve altındadır. 2-3. ayda kapanır. Hastalarımızda >1 cm arka fontanel geniş arka 

fontanel olarak değerlendirildi (132). 

Guatr büyüklüğünün değerlendirilmesinde Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 

kriterleri kullanıldı (133). 

Tablo 3.2. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) kriterlerine göre guatr büyüklüğünün 

değerlendirilmesi 

 

Uzamış sarılık değerlendirmesinde muayenede saptanan veya hastanın 

öyküsünde 14 günden uzun süren ve ayrıntılı tetkik edilmeyi gerektiren sarılık 

hikayesi uzamış sarılık olarak kabul edildi. Tanı yaşı gün, tedavi başlangıç yaşı ay, 

tedavi kullanım süresi ay olarak kaydedildi. 

 

3.4. ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER 

Olguların başvuruda ve tüm poliklinik değerlendirmelerinde SECA marka 

(SECA) ağırlık ölçer ile vücut ağırlıkları ve boylarıölçüldü. Antropometrik 

değerlendirmelerde Olcay Neyzi Türk çocukları standartları esas alındı (152).  

Evre 0: Görünen veya palpe edilebilen guatr yok  

Evre 1: Boyun normal pozisyonda iken görünen guatr yok; ancak palpe edilebilir. 

Evre 2: Boyun normal pozisyonda iken gözle görülen büyümüş tiroid bezi 
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Boy için boy standart sapma skoru (BSDS), ağırlık için boya göre vücut tartı 

yüzdesi (%VKİ) hesaplandı. 

Boy standart sapma skoru aşağıdaki formüle göre hesaplandı: 

BSDS = Hastanın boyu (cm)- Olması gereken ortalama değeri (cm)    

              Aynı yaş ve cinsiyete göre standart sapma 

 

Boya göre vücut tartı yüzdesi aşağıdaki formüle göre hesaplandı: 

 %VKİ=  Ölçülen VKİ (kg/m²) X 100 

       50. persentildeki VKİ (kg/m²) 

 

%VKİ 90 ile 110 arası normal, 90’ın altı zayıf, 110 -120 arası fazla kilolu, 

120 üzeri ise obez olarak kabul edildi. 

Olguların motor ve mental gelişim değerlendirmesinde Gelişimi İzleme ve 

Değerlendirme Rehberi (GİDR) esas alındı. (135) 

 

3.5. İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 

Çalışmada tüm veriler AÜTF Biyoistatistik Bilim Dalı’nda SPSS 15.0 

istatistik programı kullanılarak elde edildi. Sayısal değişkenlerin dağılımının normal 

dağılıma uygun olup olmadığı Kolmogorov Smirnov testiyle araştırıldı. 

Karşılaştırılan grup sayısı 2 olduğunda ortalama değer karşılaştırıldığında dağılım 

normalse t testi; dağılım normal değilse Mann- Whitney U testi kullanıldı. Grup 

içi zaman karşılaştırılmasında dağılım normalse paired t test, dağılım normal değilse 

Wilcoxon testi, zaman sayısı 2 den fazla olduğunda ise dağılım normalse tekrarlı 

ölçümlerde varyans analizi, dağılım normal değilse friedman testi kullanıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler; kategorik değişkenler için sayı ve yüzde olarak verildi. 

Sürekli veriler grup içinde normal dağılım gösteriyorsa ortalama±SD, göstermiyorsa 

ortanca (en küçük-en büyük) olarak verildi. Tüm testlerde anlamlılık düzeyi p<0,05 

olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

 

Örneklem seçim kriterleri doğrultusunda AÜTF Çocuk Endokrinoloji Bilim 

Dalı polikiliniğinde takip edilen toplam 49 hasta örneklem grubunu oluşturmuştur. 

 

4.1. TÜM OLGULARIN BAŞVURU ÖZELLİKLERİ 

Tüm olguların tek tek başvuru dermografik verilerinin dökümü tablo 4.2’de 

verilmiştir.  

Çalışmaya alınan 49 olgunun 26‘ı (%53,1) kız, 23’ü (%46,9) erkekti (Grafik 

4.1). Kız/erkek oranı 1,13 olarak bulundu.  

 

Grafik 4.1. Olguların cinsiyetlere göre dağılımı 

  

Çalışmaya alınan 49 olgunun ortalama tanı yaşı ortalama 78,9±85,4 gün idi. 

Gestasyonel yaş ortanca değeri 39 (37,5-41) hafta ile uyumlu olup tüm hastalar term 

doğumluydu. Olguların 27’si (%55,1) NVYD, 22’si C/S ile doğmuştu. Doğum 

ağırlığı ortanca değeri 3150 (2000-5300) gr idi.  

  

53,10 %

46,90 %
kız

erkek
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Olguların başvuru muayenesinde ortalama ağırlığı 5,3±1,8 kg, ortalama 

%VKİ’i 100,1±12,7, ortalama boyu 57,3±5,8 cm, ortalama BSDS’i 0,09±1,2, 

ortalama baş çevresi 38,8±2,8 cm, ortalama baş çevresi SD’i ise -0,2±1 idi (Tablo 

4.1). 

Tablo 4.1. Tüm olguların başvuru dermografik verileri 

Parametre  

 (n=49) 

Ortalama+SD 

Ortanca (min-max) 

Başvuru yaş (gün) 43 (10-350) 

Gebelik süresi (hf) 39 (37,5-41) 

Doğum şekli 

(NVYD-C/S) 

23 (%55,1) NVYD 

22 (%44,9) C/S 

Doğum ağırlığı (gr) 3150 (2000-5300) 

Ağırlık (gr) 5,3±1,8 

VKİ SDS 100,1±12,7 

Boy (cm) 57,3±5,8 

Boy SDS 0,09±1,2 

Baş çevresi (cm) 38,8±2,8 

Baş çevresi SDS  -0,2±1 
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Tablo 4.2. Tüm olguların başvuru dermografik verileri 

Başvuru           

(n=49) 
Hasta Adı Cinsiyet 

Gebelik 

süresi 

Doğum 

şekli 

Doğum 

ağırlığı 

(gr) 

Başvuru 

yaş (gün) 

Başvuru 

ağırlık 

(kg) 

Başvuru 

%VKİ 

Başvuru 

boy 

(cm) 

Başvuru 

BSDS 

Başvuru 

baş 

çevresi 

(cm) 

(n=45) 

Başvuru 

baş 

çevresi 

SD 

(n=45) 

1 D.G Kız 39,0 C/S 3250 12,0 3,2 89,9 52,00 -1,35 36,00 0,00 

2 A.M.E Erkek 38,0 NVYD 3450 66,0 5,6 93,00 61,00 0,19 40,5 -0,10 

3 B.B.A Erkek 39,0 C/S 2980 32,0 4,5 99,00 53,00 0,23 36,00 -1,80 

4 A.Ö kız  40,0 NVYD 2800 65,0 5,1 96,08 58,00 0,27 38,00 -1,00 

5 A.B. kız  39,0 NVYD 3000 51,0 5,0 105,00 55,00 0,03 39,00 -0,30 

6 İ.K Erkek 38,3 C/S 3790 150,0 9,0 110,00 68,5 0,77 45,00 1,20 

7 B.Y.C Erkek 39,0 NVYD 3090 73,0 8,3 143,00 60,5 0,17 44,00 2,10 

8 E.S.Ü kız  37,5 NVYD 2650 350,0 9,2 98,00 72,00 -0,27 

  9 B.E.U Erkek 40,0 C/S 3900 40,0 5,0 110,00 58,00 0,58 39,5 0,50 

10 M.K. Erkek 41,0 C/S 3780 180,0 8,0 106,00 66,00 -0,19 44,00 0,00 

11 E.A. kız  38,0 C/S 2000 320,0 7,1 96,00 64,00 -2,20 43,00 -1,50 

12 H.B. kız  41,0 C/S 3900 21,0 4,5 112,00 53,00 -0,16 37,00 -0,70 

13 A.M.V. Erkek 38,0 NVYD 3200 40,0 4,7 110,00 53,6 0,58 37,3 -1,10 

14 M.E.T. Erkek 39,0 C/S 3140 40,0 3,9 79,00 55,00 -0,76 37,4 1,90 

15 A.B.B. Erkek 39,0 C/S 2840 60,0 5,0 95,4 57,00 0,15 40,00 -0,60 

16 T.K. Erkek 38,0 C/S 3000 32,0 4,3 87,5 57,00 0,15 42,00 1,70 

17 S.E.D. kız  39,0 C/S 3000 288,0 6,7 91,8 64,00 -0,15 

  18 G.Y. kız  38,0 C/S 3190 76,0 4,5 97,00 54,00 -1,35 37,5 -0,30 

19 E.D. kız  40,0 NVYD 3100 273,0 7,7 82,00 72,5 0,61 

 

-0,10 

20 E.E.G. kız  40,0 NVYD 3500 65,0 5,1 96,00 58,00 1,35 38,5 -0,30 

21 M.A.A. Erkek 40,0 NVYD 3070 43,0 4,9 90,00 58,00 0,19 39,00 -0,10 

22 S.S. kız  38,0 C/S 2750 65,0 6,0 121,00 56,00 0,03 37,5 -1,96 

23 A.O. Erkek 39,0 NVYD 3400 21,0 4,4 92,00 58,00 1,74 35,00 0,70 

24 F.S. kız  39,0 NVYD 3000 10,0 3,3 87,00 49,00 -1,35 35,00 -0,50 

25 F.Ç. kız  39,0 C/S 3490 47,0 4,8 90,00 58,00 1,56 39,00 -1,70 

26 G.Ö. Erkek 38,0 NVYD 2600 94,0 4,9 90,00 58,00 -0,97 41,00 0,70 

27 E.A. Erkek 39,0 NVYD 3100 18,0 4,0 93,00 52,00 -0,19 36,00 0,20 

28 M.B. kız  38,0 NVYD 3440 30,0 4,9 94,00 57,00 2,87 39,00 -0,12 

29 H.E.Ö. Erkek 38,0 C/S 3100 51,0 4,5 95,00 57,00 0,19 39,00 0,20 

30 Z.Y. kız  38,0 NVYD 3500 21,0 4,7 96,00 53,5 0,81 

  31 E.E. Erkek 40,0 NVYD 4750 30,0 4,7 99,00 54,00 0,21 38,00 -0,10 

32 M.E.K. Erkek 39,0 NVYD 3320 32,0 4,6 105,00 52,00 -0,19 37,00 -1,30 

33 H.Ç.T. Erkek 38,0 C/S 3040 32,0 3,9 89,00 54,00 0,58 37,00 -1,30 

34 M.S.A. Erkek 38,0 NYD 3400 54,0 5,4 114,00 54,00 -0,97 40,00 -0,40 

35 D.A.K. kız  39,0 NVYD 2430 124,0 5,7 107,00 58,00 -0,27 40,00 -1,10 

36 A.K.H. Erkek 38,0 NVYD 3200 18,0 3,3 89,00 54,00 0,58 36,00 -0,60 

37 M.T. kız  38,0 C/S 3150 14,0 3,3 93,00 49,00 -0,81 36,00 -0,10 

38 M.T. kız  40,0 NVYD 4460 40,0 5,4 105,00 58,00 1,89 39,00 1,30 

39 S.G. kız  40,0 NVYD 2790 21,0 3,6 89,00 54,00 0,27 36,00 -1,50 

40 Ü.B.K. Erkek 38,0 C/S 3180 22,0 7,3 130,00 59,00 2,90 41,00 -0,50 

41 H.B. kız  39,0 NVYD 2750 51,0 5,2 108,00 53,00 0,27 40,00 0,40 

42 Z.E.D. kız  37,7 NVYD 2520 18,0 3,8 96,5 50,00 -0,81 36,00 0,00 

43 G.H.S. Erkek 38,0 C/S 3940 248,0 12,6 125,00 75,00 1,35 47,00 1,50 

44 S.E.E. kız  40,0 NVYD 3150 36,0 4,0 89,00 55,00 1,35 36,00 -1,70 

45 E.B. kız  38,0 C/S 2830 43,0 4,3 120,00 57,00 2,43 36,00 -1,50 

46 E.Ç. kız  38,0 C/S 3300 197,0 6,5 95,00 62,00 -0,75 42,00 -1,00 

47 H.T. kız  38,0 C/S 2840 146,0 4,90 101,00 52,00 -3,20 38,00 -0,10 

48 E.B.M. Erkek 38,0 NVYD 3000 32,0 4,3 93,00 53,00 -1,74 38,00 -0,70 

49 D.T. kız  38,0 NVYD 5300 73,0 5,3 111,00 55,00 -1,89 39,00 -0,30 

ortalama±st.dev.       

  

78,9±85,4 5,3±1,8 100,1±12,7 57,3±5,8 0,09±1,2 38,8±2,8 (-0,2±1) 

medyan       

(min-max)     

39        

(37.5-

41.0) 

 

3150       

(2000-

5300) 

43 (10-

350) 

      

    

n:23 

%46,9erkek          

n:26  

%53,1 kız 

  

n:27 

%55,1 

NVYD           

n: 22 

%44,9 

C/S 
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4.1.1. Tüm Olgularin Başvuru Klinik ve Aileye Ait Özellikleri 

Tüm olguların başvuru ile ilişkili klinik bulgularının ve aileye ait 

özelliklerinin tek tek dökümü tablo 4.4’te verilmiştir. 

Tanı anında 49 olgunun 21’i (%42,8) topuk kanı TSH taramasından geri 

çağrılma, 17’i (%34,7) uzamış sarılık tetkikleri sonucu, 11’i (%22,5) rastlantısal 

tetkikler sırasında TSH yüksekliği saptanması nedeniyle başvurdu (Grafik 4.2).  

 

Grafik 4.2. Olguların başvuru şekilleri 

  

Çalışmaya dahil edilen 49 olgunun 3’ünde (%6,1) geniş ön fontanel, 3’ünde 

(%6,1) geniş arka fontanel, 4’ünde umblikal herni (%8,1) bulgusu olup guatr 

saptanan hasta yoktu. Olguların 27’sinde (%55,1) uzamış sarılık, 9’unda da kabızlık 

öyküsü vardı (Tablo 4.3). 

Tablo 4.3.  Bulgusu olan olguların başvuru sırasında hipotiroidi bulgularına yönelik 

dağılımı 

 N % 

Geniş ön fontanel 3 5,2 

Geniş arka fontanel 3 5,2 

Guatr 0 0 

Umblikal herni 4 8,1 

Cilt kuruluğu 1 2 

Uzamış sarılık 27 55,1 

Kabızlık 9 18,3 

 

TSH taramasından
geri çağrılma

uzamış sarılık

rastlantısal tetkik

34,70%

42,8%

22,5% 
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Tanı anında 49 olgudan hipotiroidiye yönelik herhangi bir bulgu ve 

yakınması olmayan 18 (%36,7) olgu mevcuttu. Olguların 19’unda (%38,7) tek bulgu 

olup, 12’inde (%24,4) ise 1’den fazla bulgu vardı (Grafik 4.3).  

 

Grafik 4.3. Başvurudaki 49 olgunun bulgu değerlendirmesi  

 

Hemanjiom (1x1cm), anal atrezi, 4. ventrikül dilatasyonu, distal penil 

hipospadias ve bilateral hidrosel olmak üzere olguların 5’inde (%10,2) eşlik eden 

bulgular mevcuttu.  

Başvuruda değerlendirilen 49 olgudan 6’ında (%16,3) annede hipotiroidi, 

1’inde (%2) annede hipertiroidi ve PTU kullanımı, 5’inde (%10,2) 1’ derece 

akrabalarda hipotiroidi ve 4’ünde (%8,1) 2’ ve 3’ derece akrabalarda hipotiroidi 

öyküsü vardı (Tablo 4.4). 

Tablo 4.4. Tüm olguların aile öyküsüne yönelik değerlendirilmesi (n=49) 

  % n=18 % 

Annede tiroid hastalığı öyküsü 

Annede hipotiroidi 16,3 8 
 

18,3 
Annede hipertroidi 

 (PTU kullanımı) 
2,0 1 

Ailede tiroid hastalığı 5 10,2 

Akrabalarda tiroid hastalığı (2’ ve 3’derece) 4 8,1 

 

 

1 bulgu

>1 bulgu

asemptomatik

% 36,7 %38,7 

%24,4 
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Tablo 4.5. Başvuru ile ilişkili klinik bulgular ve aileye ait özellikler 

 
Hasta 
Adı 

Başvuru nedeni 
Ön fontanel 

(cmxcm) 
Arka fontanel 

(cmxcm) 
Guatr 
evresi 

Herni 
(umblikal) 

Uzamış sarılık Kabızlık Diğer bulgular 
Annede 

hipotiroidi 
Annede hipertiroidi 

PTU kullanımı 
Ailede tiroid hastalığı 

1 D.G uzamış sarılık 2x2 K 0 - + - sırtta 1x1 cm hemanjiom - - - 

2 A.M.E rutin tetkik 4x4 K 0 - + - 
 

- - - 

3 B.B.A TSH taraması 2x1 K 0 - - - 
 

- - - 

4 A.Ö uzamış sarılık 1x1 K 0 - + + 
 

- - - 

5 A.B. TSH taraması 2x1 K 0 - + - 
 

- - - 

6 İ.K uzamış sarılık 2x2 K 0 - + - 
 

- - - 

7 B.Y.C uzamış sarılık 1,5x1,5 0,5x0,5 0 - + - 
 

- - - 

8 E.S.Ü rutin tetkik 0,5x0,5 K 0 - - - 
 

+ - - 

9 B.E.U TSH taraması 3x2 K 0 - - - 
 

- - - 

10 M.K. TSH taraması 3x3 K 0 - + - 
 

- - - 

11 E.A. rutin tetkik 2x1 K 0 - - - 4. ventrikül dilatasyonu - - - 

12 H.B. TSH taraması 2x1 K 0 - - - 
 

- - - 

13 A.M.V. uzamış sarılık 4x3 1x1 0 + + - 
 

- - - 

14 M.E.T. TSH taraması 2x1 K 0 - + - distal penis hipospadias - - kardeş konjenital hipotiroidi 

15 A.B.B. uzamış sarılık 2x1 K 0 - + - hidrosel bilateral - - - 

16 T.K. uzamış sarılık 2x2 1x1 0 - + + 
 

+ - - 

17 S.E.D. rutin tetkik K K 0 - + + 
 

- - baba hipotirodi 

18 G.Y. TSH taraması 2x2 K 0 - - - 
 

- - - 

19 E.D. rutin tetkik 0,5x0,5 K 0 - + - 
 

- - - 

20 E.E.G. TSH taraması 1x1 K 0 - + - 
 

- - anneanne hashimato 

21 M.A.A. TSH taraması 3x3 0,5x0,5 0 - - - 
 

- - - 

22 S.S. uzamış sarılık 2x2 K 0 + + - 
 

- - kardeş subklinik hipotiroidi 

23 A.O. TSH taraması 3x3,5 K 0 - - - 
 

- - - 

24 F.S. TSH taraması 3x2 1x1 0 - - - 
 

- - - 

25 F.Ç. TSH taraması 2x1 K 0 + + + 
 

- - teyze hashımato 

26 G.Ö. uzamış sarılık 3x2 K 0 - + + 
 

- - - 

27 E.A. uzamış sarılık 3x2 K 0 - + - 
 

- - abla hipotiroidi 

28 M.B. uzamış sarılık 2x1 K 0 - + + 
 

+ - - 

29 H.E.Ö. uzamış sarılık 4x2 K 0 - + - 
 

- - - 

30 Z.Y. TSH taraması 4x4 0,5x0,5 0 + - - 
 

- - - 

31 E.E. TSH taraması 3x2 K 0 - - - 
 

- - - 

32 M.E.K. TSH taraması 2x2 K 0 - + - 
 

- - - 

33 H.Ç.T. rutin tetkik 3x1 K 0 - + - 
 

- - - 

34 M.S.A. TSH taraması 2x1 K 0 - - - anal atrezi nedeni ile op. - - - 

35 D.A.K. rutin tetkik 4x4 K 0 - - + 
 

- - kuzen hipotiroidi 

36 A.K.H. TSH taraması 3x2 K 0 - - - 
 

+ - - 

37 M.T. uzamış sarılık 3x2,5 K 0 - + - 
 

+ - - 

38 M.T. rutin tetkik 4x2,5 K 0 - - - 
 

- - abla hipotiroidi 

39 S.G. TSH taraması 2x2 K 0 - - - 
 

- - - 

40 Ü.B.K. TSH taraması 4x3 K 0 - - - 
 

+ - - 

41 H.B. uzamış sarılık 2x1 K 0 - + - 
 

- - - 

42 Z.E.D. uzamış sarılık 2x2 K 0 - + - 
 

- - - 

43 G.H.S. rutin tetkik 1x1 K 0 - - - 
 

- - - 

44 S.E.E. TSH taraması 3x2 K 0 - - - 
 

- - kuzen hipotiroidi 

45 E.B. uzamış sarılık 2x2 K 0 - - - 
 

+ - - 

46 E.Ç. rutin tetkik 2x2 K 0 - + + 
 

+ - - 

47 H.T. TSH taraması 3x2 K 0 - - - 
 

- - - 

48 E.B.M. uzamış sarılık 4x3 K 0 - + - 
 

- - - 

49 D.T. rutin tetkik 2x3 K 0 - - + 
 

- + - 

    

n:21 %42,8 TSH tarama 
n:17 %34,7 uzam. 

Sarılık 
n:11 %22,5 rutin tetkik 

n:3 %6,1 
geniş ön 
fontanel 

n:3 %6,1 
geniş arka 
fontanel 

 

n:4 %8,1 
umblikal 

herni 

n:27 %55,1   
uzamış sarılık 

n:9 %18,3   
kabızlık 

n:5 %10,2        eşlik 
bulgu 

n:6 %16,3          
annede 

hipotiroidi 

n:1 %2               
annede hipertroidi         

PTU kullanımı 

n:5 %10,2 
1' akrabada hipot. 

n:4 %8,1                        
2' ve 3' akrabada hipot. 
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4.1.2.  Başvuruda Tiroid Fonksiyon Testleri ve Tiroid İle İlişkili Diğer 

Bulgular 

Tüm olguların başvuru tiroid fonksiyonları ve tiroid ile ilişkili diğer 

bulgularının tek tek dökümü tablo 4.6 da verilmiştir. 

Başvurudaki tüm olguların tiroid fonksiyonları incelendiğinde, 49 olgunun 

ortalama sT4 14,4±3,6 pmol/lt idi. Olguların 13‘ünde (%26,5) sT4 düzeyi, referans 

aralıklarının ortalama değerinin altında, 36’ında (%73,5) ise ortalama değerin 

üzerindeydi. 49 olgunun ortalama TSH düzeyi 8,7±2,1 µıU/ml idi.  

Başvuruda hipotiroidi ayırıcı tanısına yönelik yapılan testlerden 45 olguda 

ortalama tiroglobulin düzeyi 72,8 ± 73,4 ng/ml, ortanca tiroglobulin 50 (15,8-449,4) 

ng/ml idi. Olguların 20’ sinde (%49,4) hTg>50 ng/ml idi. Tiroglobulin düzeyi 0 

ng/ml olan olgu yoktu.  

TRAB düzeyi bakılan 40 olgunun ortanca düzeyi 3,2 (0-30) (U/L) idi. 9 

olguda TRAB bakılmamıştı. 12 (%30) olguda TRAB >9 (U/L) idi. 

 Olguların iyot düzeylerine yönelik bakılan testlerde; 43 olguda ortanca idrar 

iyot düzeyi 150 (1-450) µg/l idi. 11 (%25,7) olgunun idrar iyot düzeyi normaldi 

(100-200 µg/l). 20 (%46,6) olgunun iyot yüklenmesi (>200 µg/l) ve 12 (%27,7) 

olgunun ise iyot eksikliği (<100 µg/l) vardı (Grafik 4.4).  

 

Grafik 4.4. Tüm olguların idrar iyot durumu 

 

İyot eksikliği olan 12 (%27,9) olgu yakından incelendiğinde; 3 (%6,9) 

olgunun ağır iyot eksikliği, 2 (%4,6) olgunun orta derece iyot eksikliği, 7 (%16,2) 

olgunun da hafif iyot eksikliği vardı.  

Normal iyot

İyot eksikliği

İyot yüklenmesi

% 46,6
% 25,7

% 27,7
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İyot fazlalığı olan 20 (%46,5) olguya yakından bakıldığında ise; 8 (%18,7) 

olgunun hafif iyot yüklenmesi, 12 (%27,9) olgunun ciddi iyot yüklenmesi olduğu 

görüldü (Tablo 4.6). 

Tablo 4.6. Tüm olguların başvuru idrar iyot düzeyi dağılımı (n=43) 

 n % 

Ağır iyot eksikliği (<20 µg/L) 3 6,9 

Orta iyot eksikliği (20-50 µg/L) 2 4,6 

Hafif iyot eksikliği (50-100 µg/L) 7 16,2 

Normal iyot düzeyi (100-200 µg/L) 11 25,7 

Hafif iyot yüklenmesi (200-300 µg/L) 8 18,7 

Ciddi iyot yüklenmesi (>300 µg/L) 12 27,9 

Toplam 43 100 

 

Ayrıca izlemdeki tüm olgulara bakıldığında idrar iyot düzeyi yüksek olan 20 

olgunun 13’üne (%65), idrar iyot düzeyi normal olan 11 olgunun 2’ine (%18) ve 

idrar iyot düzeyi düşük olan 12 olgunun 6’sına (%50) LT4 tedavisi başlandı. Tedavi 

başlanan 2 olgunun idrar iyot düzeyi bakılmamıştı. 

Başvuruda toplam 49 olgudan 33’üne (%65) tiroid ultrasonografi yapıldı. 

Ortalama görüntülenme zamanı 10,9±12,3 ay olarak saptandı. Tiroid 

ultrasonografilere volüm değerlendirilme açısından bakıldığında; tüm hastaların 

tiroid dokusu yerinde idi ve ektopik tiroid dokusuna saptanmadı. 33 olguya yapılan 

tiroid ultrasonografiden 2 olgunun tiroid boyutları >+2SD idi. 
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Tablo 4.7. Başvuruda tiroid fonksiyonları ve tiroid ile ilişkili diğer bulgular 

Başvuru (n=49) 
Hasta  
Adı 

Tedavi 
aldı mı? 

Başvuru sT4 (pmol/lt) (n=49) 
Başvuru TSH 

(µIU/ml) (n=49) 
Htg (ng/ml) 

(1,15-50) (n=45) 
TRAB (U/L) 
(0-9) (n=40) 

İdrar iyot (µg/L)               
(100-200) (n=43) 

Tiroid USG                
(n=33) 

Tiroid yoğunluk 
(ml) (n:23) 

tiroid volüm 
persentil 

1 D.G + 17,6 9,8 88,7 4,9 210 tiroid bezi var 2,6 mean +2SD 

2 A.M.E + 11,6 7,0 86,6 1 210 tiroid bezi var - - 

3 B.B.A + 9,5 6,3 35,9   tiroid bezi var 0,9 (-)2SD+mean 

4 A.Ö + 10,9 8,6 123,5 5,2 328 tiroid bezi var 2,3 mean + 2SD 

5 A.B. + 13,1 10,7  20 >450 tiroid bezi var 0,77 - 

6 İ.K + 15,3 8,0    tiroid bezi var 1,67 (-2)SD +mean 

7 B.Y.C - 11,6 10,2  9 259 USG yapılmamış   

8 E.S.Ü - 16,1 8,8 54,8 <0,9 399 tiroid bezi var 3,2 mean + 2SD 

9 B.E.U + 12,8 11,1 82,00 30 285 tiroid bezi var 0,96 (-)2SD+mean 

10 M.K. + 10,9 7,5 32,2 1,1 3 tiroid bezi var 2,1 mean + 2SD 

11 E.A. + 17,2 10,4 48,2 3 >450 tiroid bezi var 2,17 mean + 2SD 

12 H.B. + 9,2 11,2 81,8 17 180 tiroid bezi var 0,8 75-90p 

13 A.M.V. + 8,2 11,5 58,4 4,5 60 tiroid bezi var 0,6 25-50p 

14 M.E.T. + 7,4 8,1 55,4 <0,9 357 tiroid bezi var 0,54 10-25p 

15 A.B.B. - 11,3 6,2 64,2  210 tiroid bezi var 1,2 (-)2SD+mean 

16 T.K. + 13,1 9,2 63,2 13 390 tiroid bezi var - - 

17 S.E.D. + 10,9 6,0  <0,9 279 tiroid bezi var 0,67 (-)2SD+mean 

18 G.Y. - 16,2 7,3 48,2 1,2 345 tiroid bezi var 5,6 > +2SD 

19 E.D. - 11,1 8,8 37,6 <0,9 315 tiroid bezi var 2,09 mean + 2SD 

20 E.E.G. + 14,3 6,8 42,3 <0,9 123 tiroid bezi var 0,95 - 

21 M.A.A. - 15,4 7,0 50,00  111 tiroid bezi var - - 

22 S.S. + 8,3 12,1 35,7 5 384 tiroid bezi var 0,81 - 

23 A.O. + 11,7 18,1 449,4 3 309 tiroid bezi var 3,88 > +2SD 

24 F.S. + 14,1 10,8 48,7 <0,9 90 tiroid bezi var - - 

25 F.Ç. + 14,0 11,5 40,00 3,7 258 tiroid bezi var 1,48 - 

26 G.Ö. + 16,2 9,20 38,4 14 261 tiroid bezi var - - 

27 E.A. + 13,8 7,4 276,00 <0,9 48 tiroid bezi var 3,1 mean + 2SD 

28 M.B. - 11,3 6,9 54,00 9,6 138 tiroid bezi var 1,47 - 

29 H.E.Ö. + 15,7 7,0 47,6 9 75 tiroid bezi var - - 

30 Z.Y. - 14,5 7,0 181,00 7,4 18 USG yapılmamış   

31 E.E. - 12,7 9,0 82,5 4,7 66 tiroid bezi var - - 

32 M.E.K. - 14,1 6,9 114,00 16 21 tiroid bezi var - - 

33 H.Ç.T. - 14,7 8,6 88,00 14 >450 USG yapılmamış   

34 M.S.A. - 12,8 7,0 54,00 3,5 132 USG yapılmamış   

35 D.A.K. + 15,8 8,0 26,6 17 1 tiroid bezi var - - 

36 A.K.H. - 12,4 7,3 130,00 15 192 tiroid bezi var 1,09 - 

37 M.T. - 17,4 10,2 106,00 16 102 USG yapılmamış   

38 M.T. - 18,8 8,1 36,8 6,6 84 USG yapılmamış   

39 S.G. - 24,3 8,9 71,3 3,5 330 USG yapılmamış   

40 Ü.B.K. - 17,1 7,2 54,00 3,2 51 USG yapılmamış   

41 H.B. - 18,6 8,8 15,8   USG yapılmamış   

42 Z.E.D. - 19,1 9,3 19,8 10 150 USG yapılmamış   

43 G.H.S. - 13,8 11,0 20,00  110 USG yapılmamış   

44 S.E.E. - 20,4 8,9 45,00  150 USG yapılmamış   

45 E.B. - 16,2 7,3 34,00 3 187 USG yapılmamış   

46 E.Ç. - 19,3 6,9 28,00 3,2  tiroid bezi var - - 

47 H.T. - 17,6 6,7 43,2 3,1 71 USG yapılmamış   

48 E.B.M. - 18,5 7,4 46,4   USG yapılmamış   

49 D.T. - 20,7 7,5 40,1   USG yapılmamış   

Ort.±st.dev    14,4±3,6 8,7±2,1 72,8±73,4      

Medyan (min-max)      50 (15,8-449,4) 3,2 (<0,9-30) 150 (1-450)    

 
  

n:13 %26,5 sT4< ort sT4 
n:36 %73,5 sT4>ort sT4  

20 (%44,4) hTg>50 12 (%30)TRAB>9 
12 (%27,9) idrar iyot <100 
20 (%46,5) idrar iyot >200 

n:33 %100 
tiroid bezi var  

2 olgu (>+2SD) 
guatr mevcut 
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4.1.3.  İzlemde Tedavi Alan ve Almayan Olguların Başvuru Verilerinin 

Karşılaştırılması 

Başvuruda ve izlemde LT4 tedavisi başlanan toplam 23 olgu vardı. Tedavi 

alan olguların başvuru verilerinin tek tek dökümü tablo 4.8’de verilmiştir. Tedavi 

alan olguların geriye dönük başvuru muayene ve laboratuar verilerine bakıldığında, 

ortalama ağırlığı 5,46±2,13 kg, ortalama %VKİ 98,09±10,1, ortalama boyu 

57,40±4,74 cm, ortalama boy SDS 0,00±0,92, ortalama sT4 düzeyi 12,6±2,90 

pmol/lt, ortalama TSH düzeyi 9,43±2,72 µIU/ml, ortalama hTg 88,03±100,99 idi. 

Tablo 4.8. Tedavi alan tüm olguların başvuru verileri (n=23) 

Başvuru 

 

 

Hasta adı 

Başvuru 

ağırlık 

(kg) 

Başvuru 

%VKİ 

Başvuru 

boy 

(cm) 

Başvuru 

boy SDS 

Başvuru 

sT4 

(pmol/lt) 

Başvuru 

TSH 

(µIU/ml) 

hTg 

(ng/ml) 

(n=20) 

1 D.G 3,2 89,9 52,00 -1,35 17,6 9,8 88,7 

2 A.M.E 5,6 93,00 61,00 0,19 11,6 7,0 86,6 

3 B.B.A 4,5 99,00 53,00 0,23 9,5 6,3 35,9 

4 A.Ö 5,1 96,08 58,00 0,27 10,9 8,6 123,5 

5 A.B. 5,0 105,00 55,00 0,03 13,1 10,7 

 6 İ.K 9,0 110,00 68,5 0,77 15,3 8,0 

 9 B.Y.C 5,0 110,00 58,00 0,58 12,8 11,1 82,0 

10 E.S.Ü 8,0 106,00 66,00 -0,19 10,9 7,5 32,2 

11 B.E.U 7,1 96,00 64,00 -2,20 17,2 10,4 48,2 

12 M.K. 4,5 112,00 53,00 -0,16 9,2 11,2 81,8 

13 E.A. 4,7 110,00 53,6 0,58 8,2 11,5 58,4 

14 H.B. 3,9 79,00 55,00 -0,76 7,4 8,1 55,4 

16 A.M.V. 4,3 87,5 60,00 0,15 13,1 9,2 63,2 

17 M.E.T. 6,7 91,8 64,00 -0,15 10,9 6,0 

 20 A.B.B. 5,1 96,00 58,00 1,35 14,3 6,8 42,3 

22 T.K. 6,0 121,00 56,00 0,03 8,3 12,1 35,7 

23 S.E.D. 4,4 92,00 58,00 1,74 11,7 18,1 449,4 

24 G.Y. 3,3 87,00 49,00 -1,35 14,1 10,8 48,7 

25 E.D. 4,8 90,00 58,00 1,56 14,0 11,5 40,0 

26 E.E.G. 4,9 90,00 58,00 -0,97 16,2 9,2 38,4 

27 M.A.A. 4,0 93,00 52,00 -0,19 13,8 7,4 276,0 

29 S.S. 4,5 95,00 57,00 0,19 15,7 7,0 47,6 

35 A.O. 5,7 107,00 58,00 -0,27 15,8 8,0 26,6 

Ort.±SD  5,18±1,40 98,09±10,18 57,61±4,17 0,00±0,92 12,6±2,95 9,40±2,66 88,03±100,99 

Median 

(min-max)        

52,05 

(26,6-449) 
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Başvuru ve izlem süresince hiç LT4 tedavisi almayan 26 olgu vardı. LT4 

almayan olguların ortalama ağırlığı 5,18±1,80 kg, ortalama %VKİ 101,8±14,1, 

ortalama boy 57,0±6,63 cm, boy SDS 0,17±1,47, ortalama sT4 düzeyi 14,3±2,53 

pmol/lt, ortalama TSH düzeyi 8,20±1,43 µIU/ml idi. Tedavi almayan olguların 

başvuru verileri tablo 4.9’de verilmiştir. 

Tablo 4.9. Tedavi almayan olguların başvuru özellikleri (n=26)  

Başvuru           

(n=26) 
Hasta Adı 

Başvuru 

ağırlık 

(kg) 

Başvuru 

%VKİ 

Başvuru 

boy (cm) 

Başvuru 

BSDS 

Başvuru 

sT4 

(pmol/lt) 

Başvuru 

TSH 

(µIU/ml) 

Htg 

(ng/ml) 

(n=25) 

7 B.Y.C 8,3 143,00 60,5 0,17 11,6 10,2 

 8 E.S.Ü 9,2 98,00 72,00 -0,27 16,1 8,8 54,8 

15 A.B.B. 5,0 95,4 57,00 0,15 11,3 6,2 64,2 

18 G.Y. 4,5 97,00 54,00 -1,35 16,2 7,3 48,2 

19 E.D. 7,7 82,00 72,5 0,61 11,1 8,8 37,6 

21 M.A.A. 4,9 90,00 58,00 0,19 15,4 7,0 50,0 

28 M.B. 4,9 94,00 57,00 2,87 11,3 6,9 54,0 

30 Z.Y. 4,7 96,00 53,5 0,81 14,5 7,0 181,0 

31 E.E. 4,7 99,00 54,00 0,21 12,7 9,0 82,5 

32 M.E.K. 4,6 105,00 52,00 -0,19 14,1 6,9 114,0 

33 H.Ç.T. 3,9 89,00 54,00 0,58 14,7 8,6 88,0 

34 M.S.A. 5,4 114,00 54,00 -0,97 12,8 7,0 54,0 

36 A.K.H. 3,3 89,00 54,00 0,58 12,4 7,3 130,0 

37 M.T. 3,3 93,00 49,00 -0,81 17,4 10,2 106,0 

38 M.T. 5,4 105,00 58,00 1,89 18,8 8,1 36,8 

39 S.G. 3,6 89,00 54,00 0,27 24,3 8,9 71,3 

40 Ü.B.K. 7,3 130,00 59,00 2,90 17,1 7,2 54,0 

41 H.B. 5,2 108,00 53,00 0,27 18,6 8,8 15,8 

42 Z.E.D. 3,8 96,5 50,00 -0,81 19,1 9,3 19,8 

43 G.H.S. 12,6 125,00 75,00 1,35 13,8 11,0 20,0 

44 S.E.E. 4,0 89,00 55,00 1,35 20,4 8,9 45,0 

45 E.B. 4,3 120,00 57,00 2,43 16,2 7,3 34,0 

46 E.Ç. 6,5 95,00 62,00 -0,75 19,3 6,9 28,0 

47 H.T. 4,90 101,00 52,00 -3,20 17,6 6,7 43,2 

48 E.B.M. 4,3 93,00 53,00 -1,74 18,5 7,4 46,4 

49 D.T. 5,3 111,00 55,00 -1,89 20,7 7,5 40,1 

Ort.±st.dev  5,44±2,09 101,8±14,41 57,09±6,63 0,17±1,44 16±3,41 8,04±1,25 60,7±38,3 

Median 

(min-max)        

50,0 

(15,8-181) 
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LT4 tedavisi alan olgular ile almayan olgular karşılaştırıldığında başvuru 

ağırlık, %VKİ, boy, Boy SDS açısından anlamlı fark yoktu (P>0,05) İzlemde LT4 

tedavisi almayan olguların başvuru ortalama sT4 düzeyi 14,3±2,53 pmol/lt idi. LT4 

alan olguların ise 12,6±2,90 pmol/lt ile daha düşük olmasına karşın, arada 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. LT4 tedavisi başlanan olguların ortalama TSH 

düzeyi 9,43±2,72 µıU/ml idi. LT4 tedavisi almayan olguların ise 8,20±1,43 µIU/ml 

idi ve arada anlamlı fark yoktu. (p>0,05).  

Ayrıca LT4 tedavisi alan ve almayan olguların başvuru Htg düzeyi 

karşılaştırıldığında arada anlamlı fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.10).  

Tablo 4.10. LT4 alan ve LT4 almayan olguların başvuru verilerinin karşılaştırılması 

Başvuru 

 (n=49) 

LT4 tedavisi 

alan olgular 

(n=23) 

LT4 tedavisi 

almayan olgular 

(n=26) 

P değeri 

Ağırlık mean ± SD 5,46±2,13 5,18±1,80 >0,05 

%VKİ ± SD 98,09±10,1 101,8±14,1 >0,05 

Boy mean ± SD 57,40±4,74 57,0±6,63 >0,05 

BSDS mean ± SD 0,00±0,92 0,17±1,47 >0,05 

sT4 mean ± SD 12,60±2,90 14,31±2,53 >0,05 

TSH mean ± SD 9,43±2,72 8,20±1,43 >0,05 

hTg mean ± SD 88,03±100,99 60,70±38,38 >0,05 

*hTg düzeyi LT4 tedavisi alan 20 olgu ile tedavi almayan 25 olgu arasında karşılaştırılmıştır. 
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4.2. TEDAVİ BAŞLANAN OLGULARIN ÖZELLİKLERİ 

Başvuruda değerlendirilen 49 olgudan 23’üne (%46,9) LT4 tedavisi 

başlandı.23 olgunun 12’ine (%52,1) başvuru sırasında, 11’ine (%47,9) de izlemde 

LT4 tedavisi başlandı. Tedavi alan tüm hastaları değerlendirdiğimizde, LT4 

başlangıç ortanca yaşı 3 (1-24) ay olarak görüldü.  

LT4 tedavisi başlangıcında ortalama sT4 düzeyi 12,3±3,3 pmol/lt, ortalama 

TSH düzeyi 10,2±2,7 µıU/ml idi. 11 (%47,8) olgunun başlangıç sT4 düzeyi referans 

aralıklarına göre ortalama değerin altındaydı. Ortalama LT4 dozu 3,4±1,8 mcg/kg/g, 

ortanca doz ise 2,7 (1,7-8) mcg/kg/g idi (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11. LT4 tedavisi alan olguların başlangıç değerlendirmesi (n=23) 

 (n=23) Ortalama±SD 

LT4 başlanma zamanı (ay) 
Ortanca (min-max) 

3 (1-24) 

LT4 başlangıç sT4 (pmol/lt) 12,3±3,3 

LT4 başlangıç TSH (µIU/ml) 10,2±2,7 

LT4 başlangıç doz (mcg/kg/g) 3,4±1,8 

 

LT4 tedavisi başlanan tüm olguların tedavi başlangıç verileri tablo 4.12’de 

verilmiştir. 



48 

Tablo 4.12. İzlemde LT4 alan olguların tedavi başlangıç özellikleri 

Başvuru  

 (n=23) 
Hasta Adı 

Başvuruda LT4 

başlanan olgular      

(- / +) 

İzlemde LT4 

başlanan olgular               

(- / +) 

LT4 başlangıç yaşı 

(ay) 

LT4 başlangıcında sT4 

(pmol/L) 

LT4 başlangıcında 

TSH (µIU/ml) * 

LT4 başlangıcında 

doz (mcg/kg/g) 

1 D.G - + 2,00 16,2 9,7 1,7 

2 A.M.E - + 24,00 12,9 12,2 1,6 

3 B.B.A + - 1,00 9,5 6,38 5,00 

4 A.Ö + - 2,00 10,9 8,68 2,5 

5 A.B. - + 6,00 12,9 9,00 2,00 

6 İ.K + - 5,00 15,3 8,03 2,7 

9 B.E.U + - 1,00 12,8 11,1 5,00 

10 M.K. + - 6,00 10,9 7,5 3,1 

11 E.A. + - 11,00 17,2 10,4 3,00 

12 H.B. + - 1,00 9,2 11,2 4,5 

13 A.M.V. + - 1,00 8,2 10,5 5,00 

14 M.E.T. - + 6,00 7,48 8,16 2,00 

16 T.K. - + 6,00 18,3 13,8 1,73 

17 S.E.D. - + 12,00 8,06 6,2 1,78 

20 E.E.G. - + 6,00 11,4 9,02 1,75 

22 S.S. + - 2,00 8,28 12,1 4,00 

23 A.O. + - 1,00 11,7 18,08 8,00 

24 F.S. - + 3,00 11,08 11,4 2,00 

25 F.Ç. + - 1,00 14,03 11,5 5,00 

26 G.Ö. + - 3,00 16,2 9,24 1,8 

27 E.A. - + 2,00 17,6 6,8 2,4 

29 H.E.Ö. - + 2,00 10,1 13,5 3,00 

35 D.A.K. - + 15,00 12,6 9,75 3,8 

ortalama±st.dev.   

   

12,3±3,3 10,2±2,7 3,41±1,83 

medyan     

(min-max)   

  

3 (1-24) 

   

    

n:12 %52,1 

başvuruda LT4+ 

n:11 %47,9 

izlemde LT4+ 

 

n:11 %47,8 

sT4 ortalamanın altında 
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4.3. İZLEMDE KALAN OLGULARIN 1. YAŞ ÖZELLİKLERİ 

1.yaşta izlemde kalan tüm olguların tek tek verileri tablo 4.12’de verilmiştir.  

1.yaşta izlem amaçlı başvuran toplam 34 olgu vardı. 19 (%55,4) olgu LT4 

tedavisi almakta iken 15 (%44,2) olgu almıyordu. Tüm olguların 1.yaşta izlem süresi 

ortalaması 9,6±2,3 ay idi.  

Tüm olguların (n=34) ağırlık ortalaması 9,9±1,6 kg, %VKİ ortalaması 

95,1±19,4, boy ortalaması 76,3±4,1 cm, boy SDS ortalaması 0,72±1,2 idi. Tüm 

olguların fiziki gelişimleri normal sınırlar içindeydi ve tüm olgular klinik olarak 

ötiroid idi. 

 1. yaş ortalama sT4 düzeyi 14,2±2,4 pmol/lt, ort. TSH düzeyi 5,3±1,6 

µıU/ml idi. 1.yaşta olguların LT4 dozu ortalama 2,3±0,7 mcg/kg/g idi.  

1. yaşta LT4 tedavisi kesilen olgu yoktu. 1 olguya tedavi başlandı. LT4 

tedavisi başlangıç öncesi ortalama sT4 düzeyi 9,5 pmol/lt ve TSH düzeyi 6,1 µIU/ml 

idi.  
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Tablo 4.13. Birinci yaşta izlemde kalan olguların dermografik özellikleri ve tiroid fonksiyon testleri 

1.yaş izlem 

olguları 

(n=34) 

Hasta adı 
LT4 

tedavisi 

1.yaş 

ağırlık 

(kg) 

1.yaş 

%VKI 

1.yaş boy 

(cm) 

1.yaş 

BSDS 

Ön 

fontanel 

(cmxcm) 

1.yaş ort. 

sT4 

(pmol/lt) 

1.yaş ort. 

TSH 

(µIU/ml) * 

1.yaş ort. 

LT4 dozu 

(mcg/kg/g) 

(n=19) 

LT4 alan 

olguların 

tedavi süresi 

(ay) (n=19) 

1.yaş LT4 

kesimi 

(n=19) 

1.yaştaki 

olguların izlem 

süresi (ay) 

1 D.G. + 8,50 89,00 73,50 0,13 1x1 17,10 5,20 1,10 10 LT4 devam 12 

2 A.M.E. - 11,80 97,90 82,00 2,46 2x1 12,40 5,07 
   

10 

3 B.B.A. + 10,50 102,70 75,50 0,27 K 12,28 2,70 2,67 11 LT4 devam 11 

4 A.Ö. + 8,24 75,50 78,00 1,35 K 11,90 3,37 1,46 10 LT4 devam 10 

5 A.B. + 12,00 101,00 81,00 2,16 K 14,08 6,70 1,75 6 LT4 devam 10 

6 İ.K. + 10,60 95,00 82,00 2,46 2x2 15,60 3,80 2,37 7 LT4 devam 7 

7 B.E.U. + 10,70 101,00 77,00 0,77 K 14,10 3,77 2,48 11 LT4 devam 11 

10 M.K. + 10,70 91,00 81,00 2,12 K 13,70 4,00 2,80 6 LT4 devam 6 

12 H.B. + 10,90 96,00 75,00 0,34 K 15,70 3,90 2,30 11 LT4 devam 11 

13 A.M.V. + 10,00 96,00 78,00 1,11 1x1 12,90 2,90 2,60 11 LT4 devam 11 

14 M.E.T. + 14,30 110,00 85,00 3,40 - 9,80 5,90 1,88 6 LT4 devam 11 

15 A.B.B. - 10,50 113,00 72,00 -0,91 1x1 13,80 5,37 
   

10 

16 T.K. + 8,50 91,00 72,00 -0,91 1x1 17,70 8,40 1,59 6 LT4 devam 11 

17 S.E.D. - 7,17 94,00 66,00 -1,89 1.5x1.5 9,50 6,10 
   

3 

18 G.Y. - 8,50 86,00 74,00 0,27 K 16,40 5,60 
   

10 

19 E.D. - 10,00 82,50 82,00 2,43 K 11,30 9,40 
   

3 

20 E.E.G. + 8,70 94,20 71,50 -0,27 K 12,40 5,40 1,62 6 LT4 devam 10 

21 M.A.A. - 10,10 92,60 78,00 1,11 K 15,20 6,40 
   

10 

22 S.S. + 8,84 94,00 72,00 -0,31 1x1 10,60 3,48 3,16 10 LT4 devam 10 

23 A.O. + 12,50 120,00 76,00 0,44 K 17,10 4,92 4,11 11 LT4 devam 11 

24 F.S. + 10,10 89,00 79,00 1,62 K 13,60 6,80 3,40 9 LT4 devam 11 

25 F.Ç. + 10,70 100,00 77,00 1,08 K 13,00 3,66 2,86 11 LT4 devam 10 

26 G.Ö. + 8,80 85,00 76,00 0,44 1x1 16,90 6,70 2,10 9 LT4 devam 9 

27 E.A. + 9,90 95,60 76,00 0,44 K 18,60 4,06 1,75 10 LT4 devam 11 

28 M.B. - 9,50 86,60 78,00 1,35 K 10,30 4,70 
   

11 

29 H.E.Ö. + 8,90 89,00 75,00 0,10 1x1 15,10 4,30 1,71 10 LT4 devam 10 

30 Z.Y. - 9,50 93,70 75,00 0,54 K 16,10 4,72 
   

11 

31 E.E. - 9,60 88,00 78,00 1,11 K 12,40 4,50 
   

11 

32 M.E.K - 9,90 100,80 74,00 -0,24 K 15,60 4,90 
   

11 

33 H.Ç.T. - 10,00 98,20 75,00 0,10 K 16,90 7,30 
   

11 

35 D.A.K. - 7,40 79,20 72,00 -0,31 K 14,30 6,90 
   

8 

36 A.K.H. - 9,10 97,90 72,00 -0,91 K 14,40 5,49 
   

11 

38 M.T. - 8,90 95,30 72,00 -0,31 1.5x1.5 15,05 5,20 
   

11 

43 G.H.S. - 14,20 112,00 84,00 3,13 K 18,20 7,60 
   

4 

ortalama± 

st.dev.   
9,9±1,6 95,1±19,4 76,3±4,1 0,72±1,2 

 
14,2±2,4 5,3±1,6 2,3±0,7 8±2,8 

 
9,6±2,3 

  

n:19 

%55,8       

LT4+ olgu 
         

LT4 kesilen 

olgu yok  
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4.4. 1. YAŞTA TEDAVİ ALAN VE ALMAYAN OLGULARIN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

1.yaşta LT4 tedavisi alan 19 olgu vardı. Ortalama ağırlık 10,10±1,56 kg, 

ortalama %VKİ 95,5±9,5, ortalama boy 76,80±3,59, ortalama boy SDS 0,88±1,08 

idi. LT4 tedavisi almayan 15 olgu vardı. Ortalama ağırlık 9,74±1,78 kg, ortalama 

%VKİ 94,5±4,5, ortalama boy 75,66±4,77, ortalama boy SDS 0,52±1,4 idi. LT4 

tedavisi alan 19 olgu ile LT4 almayan 15 olgunun ortalama ağırlık, %VKİ, boy, boy 

SDS verileri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05). LT4 tedavisi 

alan olgularda ortalama sT4 14,18±2,36 pmol/lt, tedavi almayan olgularda ortalama 

14,12±2,50 idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). Ortalama 

TSH düzeyi LT4 tedavisi almayan olgularda 5,95±1,35 µıU/ml idi. LT4 alan 

olgularda ise ortalama 4,73±1,59 µıU/ml idi ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0,023) (Tablo 4.14).  

Tablo 4.14. Birinci yaşta LT4 tedavisi alan ve almayan olguların karşılaştırılması 

 

1.yaş 

Tüm olgular 

(n=34) 

LT4 alan olgular 

(n=19) 

LT4 almayan olgular 

(n=15) P değeri 

Ağırlık mean± SD 9,90±1,60 10,10±1,56 9,74 ± 1,78 >0,05 

%VKİ ± SD 95,1±9,4 95,5±9,5 94,5±4,5 >0,05 

Boy mean ± SD 76,30±4,1 76,80±3,59 75,66 ± 4,77 >0,05 

BSDS mean ± SD 0,72±1,2 0,88±1,08 0,52±1,4 >0,05 

sT4 mean ± SD 14,20±2,40 14,18±2,36 14,12±2,50 >0,05 

TSH mean ± SD 5,13±1,60 4,73±1,59 5,95±1,35 0,023 

 

1.yaşta LT4 tedavisi alan ve LT4 tedavisi almayan tüm olguların tek tek 

verileri Tablo 4.14 ve 4.15’te verilmiştir. 



52 

Tablo 4.15. Birinci yaşta LT4 tedavisi alan olguların özellikleri 

1.yaş tedavi 

alan izlem 

olguları  

(n=19) Hasta adı  

1.yaş ağırlık 

(kg) 1.yaş %VKI 

1.yaş boy 

(cm) 1.yaş BSDS 

Ön 

fontanel 

(cmxcm) 

1.yaş 

ortalama 

sT4 (pmol/lt) 

1.yaş 

ortalama 

TSH 

(µIU/ml)* 

1.yaş 

ortalama 

LT4 dozu       

(mcg/kg/g) 

Tedavi 

Süresi 

(ay) 

1.yaş LT4 

kesimi 

1.yaşta 

LT4 alan 

olguların 

izlem 

süresi (ay) 

1 D.G. 8,50 89,00 73,50 0,13 1x1 17,10 5,20 1,10 10 LT4 devam 12 

3 B.B.A. 10,50 102,70 75,50 0,27 K 12,28 2,70 2,67 11 LT4 devam 11 

4 A.Ö. 8,24 75,50 78,00 1,35 K 11,90 3,37 1,46 10 LT4 devam 10 

5 A.B. 12,00 101,00 81,00 2,16 K 14,08 6,70 1,75 6 LT4 devam 10 

6 İ.K. 10,60 95,00 82,00 2,46 2x2 15,60 3,80 2,37 7 LT4 devam 7 

7 B.E.U. 10,70 101,00 77,00 0,77 K 14,10 3,77 2,48 11 LT4 devam 11 

10 M.K. 10,70 91,00 81,00 2,12 K 13,70 4,00 2,80 6 LT4 devam 6 

12 H.B. 10,90 96,00 75,00 0,34 K 15,70 3,90 2,30 11 LT4 devam 11 

13 A.M.V. 10,00 96,00 78,00 1,11 1x1 12,90 2,90 2,60 11 LT4 devam 11 

14 M.E.T. 14,30 110,00 85,00 3,40 - 9,80 5,90 1,88 6 LT4 devam 11 

16 T.K. 8,50 91,00 72,00 -0,91 1x1 17,70 8,40 1,59 6 LT4 devam 11 

20 E.E.G. 8,70 94,20 71,50 -0,27 K 12,40 5,40 1,62 6 LT4 devam 10 

22 S.S. 8,84 94,00 72,00 -0,31 1x1 10,60 3,48 3,16 10 LT4 devam 10 

23 A.O. 12,50 120,00 76,00 0,44 K 17,10 4,92 4,11 11 LT4 devam 11 

24 F.S. 10,10 89,00 79,00 1,62 K 13,60 6,80 3,40 9 LT4 devam 11 

25 F.Ç. 10,70 100,00 77,00 1,08 K 13,00 3,66 2,86 11 LT4 devam 10 

26 G.Ö. 8,80 85,00 76,00 0,44 1x1 16,90 6,70 2,10 9 LT4 devam 9 

27 E.A. 9,90 95,60 76,00 0,44 K 18,60 4,06 1,75 10 LT4 devam 11 

29 H.E.Ö. 8,90 89,00 75,00 0,10 1x1 15,10 4,30 1,71 10 LT4 devam 10 

Ortalama±s

t. Dev  10,10±1,57 95,5±9,5 76,80±3,59 0,88±1,08 

 

14±2,2 4,7±1,59 2,3±0,7 9±2,02 

 

10,1±1,46 
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Tablo 4.16. Birinci yaşta LT4 tedavisi almayan olguların özellikleri 

1.yaş tedavi almayan 

izlem olguları 

 (n=15) Hasta adı 

1.yaş 

ağırlık 

(kg) 

1.yaş 

%VKI 

1.yaş boy 

(cm) 

1.yaş 

BSDS 

Ön fontanel 

(cmxcm) 

1.yaş ortalama 

sT4 (pmol/lt) 

1.yaş ortalama 

TSH (µIU/ml)* 

1.yaşta LT4 

başlanan 

olgular 

1.yaştaki olguların 

izlem süresi (ay) 

2 A.M.E. 11,80 97,90 82,00 2,46 2x1 12,40 5,07 LT4 - 10 

15 A.B.B. 10,50 113,00 72,00 -0,91 1x1 13,80 5,37 LT4 - 10 

17 S.E.D. 7,17 94,00 66,00 -1,89 1.5x1.5 9,50 6,10 LT4 + 3 

18 G.Y. 8,50 86,00 74,00 0,27 K 16,40 5,60 LT4 - 10 

19 E.D. 10,00 82,50 82,00 2,43 K 11,30 9,40 LT4 - 3 

21 M.A.A. 10,10 92,60 78,00 1,11 K 15,20 6,40 LT4 - 10 

28 M.B. 9,50 86,60 78,00 1,35 K 10,30 4,70 LT4 - 11 

30 Z.Y. 9,50 93,70 75,00 0,54 K 16,10 4,72 LT4 - 11 

31 E.E. 9,60 88,00 78,00 1,11 K 12,40 4,50 LT4 - 11 

32 M.E.K 9,90 100,80 74,00 -0,24 K 15,60 4,90 LT4 - 11 

33 H.Ç.T. 10,00 98,20 75,00 0,10 K 16,90 7,30 LT4 - 11 

35 D.A.K. 7,40 79,20 72,00 -0,31 K 14,30 6,90 LT4 - 8 

36 A.K.H. 9,10 97,90 72,00 -0,91 K 14,40 5,49 LT4 - 11 

38 M.T. 8,90 95,30 72,00 -0,31 1.5x1.5 15,05 5,20 LT4 - 11 

43 G.H.S. 14,20 112,00 84,00 3,13 K 18,20 7,60 LT4 - 4 

Ortalama±st. dev 

 

9,7±1,6 94,5±4,5 75,6±4,7 0,52±1,4 
 

14,2±2,2 5,9±1,35 
 

9±3,04 

  

       

n:1 %2,9 LT4+ 

olgu  
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LT4 tedavisi alan olguların tedavi başlangıcı ile 1. yaş verileri 

karşılaştırıldığında, 1.yaşta ortalama sT4 düzeyinin tedavi başlangıcına göre yüksek 

olduğu ve bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p=0.017). TSH 

düzeyi ise 1.yaşta tedavi başlangıcına göre düşüktü ve bu da istatistiksel olarak 

anlamlı idi (p=0,000). Ortalama LT4 doz, %VKİ, boy SDS açısından anlamlı fark 

saptanmadı (Tablo 4.17). 

Tablo 4.17. LT4 alan olguların 1.yaş verilerinin tedavi başlangıç verileri ile 

karşılaştırılması  

 Tedavi Başl. 1.Yaş 

P değeri Ortalama ±SD 

%VKI (n=19) 98,10±10,96 94,41±10,56 >0,05 

BSDS (n=19) 0,13±0,87 1,35±1,79 >0,05 

sT4  (n=19) 11,8±3,10 13,56±2,33 0,017 

TSH  (n=19) 10,1±2,79 4,88±1,56 0,000 

LT4 doz (n=16)  3,41±1,83 2,36±0,77 >0,05 

 

4.5. İZLEMDE KALAN OLGULARIN 2. YAŞ ÖZELLİKLERİ 

2. yaşta izlemde kalan tüm olguların tek tek verileri tablo 4.18’de verilmiştir. 

2. yaşta izlem amaçlı başvuran toplam 28 olgu vardı. 19 (%63) olgu LT4 

tedavisi almakta iken 9 (%37) olgu almıyordu. Tüm olguların 2. yaşta izlem süresi 

ortalaması 20,4±3,71 ay idi.  

Tüm olguların (n=28) ağırlık ortalaması 13±1,9 kg, %VKİ ortalaması 

100,7±9,9, boy ortalaması 87,3±4 cm, boy SDS ortalaması 0,36±1,09 idi. 

2. yaş ortalama sT4 düzeyi 13,4±1,9 pmol/lt, ort. TSH düzeyi 4,6±1,3 µıU/ml 

idi.  

2. yaşta tedavi alan olguların ortalama LT4 dozu 2±0,6 mcg/kg/g idi. 

2. yaşta LT4 tedavisi kesilen 1 (%5,2) olgu vardı. LT4 kesim sırasında 

ortalama sT4 12,3 pmol/lt, ortalama TSH 3,00 µıU/ml, ortalama LT4 dozu 1,1 

mcg/kg/g idi. Hastanın tedavisi düşük LT4 dozu (son 1 yıldır ort LT4 dozu 0,70 

mcg/kg/g) alması nedeni ile kesildi.   
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Tablo 4.18. İkinci yaşta izlemde kalan olguların demografik özellikleri ve tiroid fonksiyon testleri 

Adı soyadı 

(n=28) 

LT4 

tedavisi 

2. yaş   

ağırlık 

(kg) 

2. yaş      

%VKI 

2. yaş 

boy 

(cm) 

2. yaş 

BSDS 

2.yaş ön 

fontanel 

2. yaş 

ortalama 

sT4 

(pmol/lt) 

2. yaş 

ortalama 

TSH 

(µIU/ml)* 

2. yaş 

ortalama LT4 

doz (mcg/kg/g) 

(n=19) 

LT4 alan 

olguların 

tedavi süresi 

(ay) (n=19) 

2.yaş LT4 

kesimi 

(n=19) 

2.yaştaki 

olguların 

izlem süresi 

(ay) 
D.G. + 13,00 86,00 95,00 2,80 K 17,80 4,60 1,22 22 LT4 devam 22 

A.M.E. - 15,60 111,00 91,10 1,20 K 12,50 6,88 
 

- 
 

22 

B.B.A. + 12,30 105,20 84,50 -0,70 K 11,80 3,37 2,37 23 LT4 devam 23 

A.Ö. + 12,00 108,00 83,50 -0,50 K 12,30 3,00 1,10 22 + 22 

A.B. + 14,50 107,00 91,00 1,60 K 14,30 5,70 1,57 18 LT4 devam 18 

İ.K. + 13,40 99,80 89,00 0,60 K 15,07 3,20 2,33 19 LT4 devam 19 

B.Y.C. - 12,10 108,00 84,00 -0,80 K 13,10 3,70 
 

- 
 

23 

E.S.Ü. - 12,70 100,00 87,00 0,50 K 15,90 6,67 
 

- 
 

12 

B.E.U. + 13,20 100,00 87,00 0,00 K 14,20 4,60 1,49 23 LT4 devam 23 

M.K. + 13,70 95,70 92,00 1,50 K 14,20 3,20 2,40 18 LT4 devam 18 

E.A. + 8,50 86,00 77,00 -2,20 K 13,33 5,60 2,60 13 LT4 devam 13 

H.B. + 12,80 100,00 86,00 -0,20 K 16,54 3,40 2,00 23 LT4 devam 23 

A.M.V. + 14,00 98,00 92,00 1,50 K 12,80 2,38 2,02 23 LT4 devam 23 

M.E.T. + 18,30 117,00 90,00 0,90 K 9,42 5,30 1,99 18 LT4 devam 18 

A.B.B. - 15,00 109,00 90,00 0,90 K 13,80 5,37 
 

- 
 

22 

T.K. + 13,60 118,00 85,00 -0,50 K 17,06 7,02 1,61 18 LT4 devam 23 

S.E.D. + 8,80 80,00 81,00 -1,30 K 10,70 3,80 1,39 12 LT4 devam 15 

G.Y. - 12,00 90,70 89,00 1,00 K 16,50 5,11 
 

- 
 

22 

E.D. - 12,50 88,00 92,00 1,90 K 10,90 8,07 
 

- 
 

10 

E.E.G + 11,00 98,00 84,60 -0,20 K 12,90 4,04 1,46 18 LT4 devam 22 

M.A.A. - 13,50 107,00 86,00 0,20 K 13,80 5,40 
 

- 
 

22 

S.S. + 12,00 104,00 83,00 -0,70 K 10,40 4,30 2,82 22 LT4 devam 22 

A.O. + 16,00 115,00 90,00 0,90 K 15,20 4,02 2,66 23 LT4 devam 23 

F.S. + 14,40 108,00 89,00 0,37 K 13,20 5,20 3,20 21 LT4 devam 23 

F.Ç. + 14,00 100,00 86,00 0,20 K 12,40 3,20 2,35 23 LT4 devam 23 

G.Ö. + 11,80 101,00 83,00 -0,74 K 15,80 6,27 1,89 21 LT4 devam 21 

M.B. - 12,50 90,40 91,00 1,60 K 11,05 4,87 
 

- 
 

23 

Z.Y. - 11,20 88,60 87,00 0,36 K 15,60 4,10 
 

- 
 

23 

 Ortalama±st.dev 
 

13±1,9 100,7±9,9 87,3±4 0,36±1,09 
 

13,4±1,9 4,6±1,3 2±0,6 20±3,34 
 

20,4±3,71 

 

n:19 

%63   

LT4+ 

olgu 

         

n:1 %5,2 

LT4 

kesilen 

olgu 

 



56 

4.6. 2. YAŞTA TEDAVİ ALAN VE ALMAYAN OLGULARIN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

 

2.yaşta LT4 tedavisi alan 19 olgu vardı. Olguların ortalama ağırlığı 

13,01±1,44 kg, ortalama %VKİ 101±10,1, ortalama boyu 78,76±4,43, ortalama boy 

SDS 0,16±1,18 idi. LT4 almayan 9 olgu vardı. Ortalama ağırlık 13,01±1,44, ortalama 

%VKİ 99,1±9,47, ortalama boy 88,56±1,70, ortalama boy SDS 0,86±0,76 idi. LT4 

alan olgular ile almayan arasında ağırlık, %VKİ, boy, boy SDS açısından anlamlı 

fark yoktu (p>0,05). LT4 tedavisi alan olgularda ortalama sT4 13,51±2,07 pmol/lt ve 

tedavi almayanlarda ortalama sT4 13,28±1,7 pmol/lt idi. sT4 verileri açısından Lt4 

tedavisi alanlar ile almayanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. 

(p>0,05) Ortalama TSH düzeyi LT4 almayan olgularda 5,57±1,39 µIU/ml ve LT4 

alan olgularda 4,31±1,24 µIU/ml idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı. 

(p<0,025) (Tablo 4.19).   

Tablo 4.19. İkinci yaşta LT4 tedavisi alan ve almayan olguların karşılaştırılması 

2.yaş 

Tüm olgular 

(n=28) 

LT4 alan 

Olgular (n=19) 

LT4 almayan 

Olgular (n=9) 

P 

değeri 

Ağırlık mean ± SD 13,11±1,90 13,01±1,44 13,01 ± 1,44 >0,05 

Ort. %VKİ 100,7±9,9 101±10,1 99,1±9,47 >0,05 

Boy mean ± SD 87,3±4,1 78,76±4,43 88,56 ± 1,70 >0,05 

BSDS mean ± SD 0,36±1,09 0,16±1,18 0,86±0,76 >0,05 

sT4 mean ± SD 13,4±1,9 13,51±2,07 13,28±1,7 >0,05 

TSH mean ± SD 4,6±1,3 4,31±1,24 5,57±1,39 0,025 

 

2.yaşta LT4 tedavisi alan ve LT4 tedavisi almayan olguların tek tek verileri 

Tablo 4.20 ve Tablo 4.21‘de verilmiştir.  
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Tablo 4.20. İkinci yaşta LT4 tedavisi alan olguların özellikleri  

2.yaş tedavi alan 

izlem olguları  

(n=19) 

Adı 

soyadı       

(n=19) 

2. yaş 

ağırlık (kg) 2. yaş %VKI 

2. yaş boy 

(cm) 

2. yaş 

BSDS 

2. yaş 

ortalama 

sT4 

(pmol/lt) 

2. yaş 

ortalama 

TSH 

(µIU/ml)* 

2. yaş ortalama 

LT4 doz       

(mcg/kg/g) 

Tedavi 

süresi 

(ay) 

2.yaş LT4 

kesimi 

2.yaştaki 

olguların 

İzlem Süresi 

(ay) 

1 D.G. 13,00 86,00 95,00 2,80 17,80 4,60 1,22 22 LT4 devam 22 

3 B.B.A. 12,30 105,20 84,50 -0,70 11,80 3,37 2,37 23 LT4 devam 23 

4 A.Ö. 12,00 108,00 83,50 -0,50 12,30 3,00 1,10 22 + 22 

5 A.B. 14,50 107,00 91,00 1,60 14,30 5,70 1,57 18 LT4 devam 18 

6 İ.K. 13,40 99,80 89,00 0,60 15,07 3,20 2,33 19 LT4 devam 19 

9 B.E.U. 13,20 100,00 87,00 0,00 14,20 4,60 1,49 23 LT4 devam 23 

10 M.K. 13,70 95,70 92,00 1,50 14,20 3,20 2,40 18 LT4 devam 18 

11 E.A. 8,50 86,00 77,00 -2,20 13,33 5,60 2,60 13 LT4 devam 13 

12 H.B. 12,80 100,00 86,00 -0,20 16,54 3,40 2,00 23 LT4 devam 23 

13 A.M.V. 14,00 98,00 92,00 1,50 12,80 2,38 2,02 23 LT4 devam 23 

14 M.E.T. 18,30 117,00 90,00 0,90 9,42 5,30 1,99 18 LT4 devam 18 

16 T.K. 13,60 118,00 85,00 -0,50 17,06 7,02 1,61 18 LT4 devam 23 

17 S.E.D. 8,80 80,00 81,00 -1,30 10,70 3,80 1,39 12 LT4 devam 15 

20 E.E.G 11,00 98,00 84,60 -0,20 12,90 4,04 1,46 18 LT4 devam 22 

22 S.S. 12,00 104,00 83,00 -0,70 10,40 4,30 2,82 22 LT4 devam 22 

23 A.O. 16,00 115,00 90,00 0,90 15,20 4,02 2,66 23 LT4 devam 23 

24 F.S. 14,40 108,00 89,00 0,22 13,20 5,20 3,20 21 LT4 devam 23 

25 F.Ç. 14,00 100,00 86,00 0,20 12,40 3,20 2,35 23 LT4 devam 23 

26 G.Ö. 11,80 101,00 83,00 -0,88 15,80 6,27 1,89 21 LT4 devam 21 

ortalama±st.dev. 

 

13,01±2,23 101±10,1 86,76±4,43 0,16±1,18 13,5±2,07 4,3±1,2 2,02±0,58 20±3,34 

 

20,7±3,03 
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Tablo 4.21. İkinci yaşta LT4 tedavisi almayan olguların özellikleri 

2.yaş tedavi 

almayan izlem 

olguları  (n=9) Adı soyadı 

2 yaş 

ağırlık 

(kg) 

2 yaş 

%VKI 

2 yaş boy 

(cm) 

2 yaş 

BSDS 

2 yaş ortalama sT4 

(pmol/lt) 

2 yaş 

ortalama 

TSH 

(µIU/ml)* 

2.yaş 

LT4 

başlanan 

olgular 

2.yaştaki 

olguların 

izlem süresi 

(ay) 

2 A.M.E. 15,60 111,00 91,10 1,20 12,50 6,88 LT4+ 22 

7 B.Y.C. 12,10 108,00 84,00 -0,80 13,10 3,70 LT4- 23 

8 E.S.Ü. 12,70 100,00 87,00 0,50 15,90 6,67 LT4- 12 

15 A.B.B. 15,00 109,00 90,00 0,90 13,80 5,37 LT4- 22 

18 G.Y. 12,00 90,70 89,00 1,00 16,50 5,11 LT4- 22 

19 E.D. 12,50 88,00 92,00 1,90 10,90 8,07 LT4- 10 

21 M.A.A. 13,50 107,00 86,00 0,58 13,80 5,40 LT4- 22 

28 M.B. 12,50 90,40 91,00 1,60 11,05 4,87 LT4- 23 

30 Z.Y. 11,20 88,60 87,00 0,86 15,60 4,10 LT4- 23 

ortalama±st.dev. 
 

13,0±1,44 99,1±9,7 88,5±2,07 0,86±0,76 13,2±1,7 5,5±1,4 
 

19,6±5,37 

    
      

n:1 %11 

LT4 + 

olgu 
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LT4 tedavisi alan olguların 2.yaş verileri, tedavi başlangıcı ve 1. yaş verileri 

ile karşılaştırıldığında, 2.yaşta ortalama sT4 düzeyinin tedavi başlangıcına göre 

yüksek olduğu ve bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü. (p=0.012) 

2.yaş ortalama sT4 düzeyi ile 1.yaş ortalama sT4 düzeyi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı.  

TSH düzeyi ise 2.yaşta tedavi başlangıcına göre düşüktü ve bu da istatistiksel 

olarak anlamlı idi. (p=0,000) 2.yaş TSH düzeyi ile 1.yaş TSH düzeyi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.  

Ortalama LT4 doz, %VKİ, boy SDS açısından LT4 başlangıcı, 1. Yaş ve 2. 

Yaş arasında anlamlı fark saptanmadı (Tablo 4.22). 

Tablo 4.22. LT4 alan olguların 2. yaş verilerinin tedavi başlangıcı ve 1.yaş verileri 

ile karşılaştırılması   

 Ortalama±SD P değeri 

Tedavi 

Başl. 1.Yaş 2.Yaş 

Tedavi 

Başl.-2.yaş 1.yaş-2.yaş 

%VKI (n=19) 98,10±10,96 94,41±10,56 102,71±9,58 >0,05 >0,05 

BSDS (n=19) 0,13±0,87 1,35±1,79 0,32±1,06 >0,05 >0,05 

sT4  (n=16) 11,8±3,10 13,56±2,33 13,47±2,09 0,030 >0,05 

TSH  (n=19) 10,1±2,79 4,88±1,56 4,39±1,34 0,000 >0,05 

LT4 doz (n=16)  3,41±1,83 2,36±0,77 2,02±0,58 0,012 >0,05 

 

4.7. İZLEMDE KALAN OLGULARIN 3. YAŞ ÖZELLİKLERİ 

3.yaşta izlemi olan 25 olgunun verilerinin tek tek dökümü Tablo 4.22 de 

verilmiştir. 

3.yaşta izlem amaçlı başvuran toplam 25 olgu vardı. 19 (%76) olgu LT4 

tedavisi almakta iken 6 (%24) olgu LT4 almıyordu. Tüm olguların 3.yaşta ortalama 

izlem süresi 33,08±3,02 ay idi.  

25 olgunun ağırlık ortalaması 15,01±2,02 kg, %VKİ ortalaması 95,7±5,2, boy 

ortalaması 102,7±8,7 cm, boy SDS ortalaması 0,19±1,12 idi. Büyüme geriliği 

saptanan olgu yoktu.  
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Motor ve mental gelişim açısından olgulara bakıldığında; olguların konuşma, 

yürüme, koşma, oyun oynama becerilerinin sorgulandığı görüldü. LT4 alan olguların 

tamamının motor ve mental gelişim sorgulamasının yapıldığı ve yaşı ile uyumlu 

olduğu görülürken, LT4 almayan (n=6) olgulardan 3’ünün ayrıntılı değerlendirildiği 

ve yaşı ile uyumlu büyüme gelişme basamaklarına sahip olduğu görüldü.  

Tüm olguların (n=25) 3. yaş ortalama sT4 düzeyi 13,6±1,7 pmol/lt, ortalama 

TSH düzeyi 4,3±1,1 µıU/ml idi. 
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Tablo 4.23. Üçüncü yaşta izlemde kalan olguların demografik özellikleri ve tiroid fonksiyon testleri 

3.yaş izlem 

olguları 

(n=25) 

Hasta 

adı 

LT4 

tedavisi 

3. yaş 

ağırlık 

(kg) 

3. yaş 

%VKI 

3. yaş boy 

(cm) 

3. yaş 

BSDS 

3. yaş 

ortalama 

sT4 

(pmol/lt) 

3. yaş 

ortalama 

TSH 

(µIU/ml)* 

3.yaş ortalama 

LT4 doz 

(mcg/kg/g) 

(n=19) 

LT4 alan 

olguların 

tedavi süresi 

(n=19) 

3. yaş LT4 

kesimi 

(n=19) 

3.yaş 

olguların 

İzlem Süresi 

(ay) 

1 D.G. + 15,30 98,80 100,00 1,40 17,40 4,30 1,22 34 + 36 

2 A.M.E. + 17,10 112,00 97,00 0,40 13,70 5,73 1,50 12 LT4 devam 34 

3 B.B.A. + 14,30 100,00 94,20 -0,30 12,40 3,23 2,27 35 LT4 devam 35 

4 A.Ö. - 12,50 92,00 93,50 -0,20 12,60 3,47 - - 

 

34 

5 A.B. + 16,90 114,00 98,00 0,90 14,30 5,16 1,49 30 + 34 

6 İ.K. + 15,20 94,20 100,00 1,20 14,60 3,03 2,19 31 LT4 devam 31 

7 B.Y.C. - 13,50 94,00 94,00 -0,30 14,20 3,32 - - 

 

34 

8 E.S.Ü. - 14,70 105,00 95,50 0,30 15,60 6,65 - - 

 

24 

9 B.E.U. + 14,50 93,00 98,00 0,70 14,10 4,80 1,51 35 LT4 devam 35 

10 M.K. + 15,50 97,50 99,40 1,00 14,40 2,56 2,20 30 LT4 devam 30 

11 E.A. + 10,50 100,00 84,50 -2,50 13,20 4,20 2,60 25 LT4 devam 25 

12 H.B. + 15,30 102,00 98,00 0,90 16,80 3,50 1,90 35 LT4 devam 35 

13 A.M.V. + 15,70 97,00 101,00 1,40 13,40 2,36 1,84 35 + 35 

14 M.E.T. + 21,00 114,00 103,00 1,90 9,60 5,50 1,88 30 + 35 

15 A.B.B. - 17,00 119,00 93,00 -0,60 13,40 5,14 - - 

 

34 

16 T.K. + 14,80 104,00 94,00 -0,30 16,60 6,50 1,53 30 + 35 

17 S.E.D. + 11,40 99,00 86,00 -2,10 10,80 3,45 1,31 24 LT4 devam 27 

18 G.Y. - 16,00 103,00 100,00 1,40 15,70 5,00 - - 

 

34 

20 E.E.G. + 13,00 97,00 90,00 -1,10 12,90 3,81 1,39 30 + 34 

21 M.A.A. - 15,40 111,00 92,70 -0,70 13,30 5,07 - - 

 

35 

22 S.S. + 13,50 100,00 91,00 -0,80 10,60 4,37 2,76 34 LT4 devam 34 

23 A.O. + 19,00 118,00 100,00 1,20 14,70 3,97 2,50 35 LT4 devam 35 

24 F.S. + 16,80 117,00 96,00 0,40 13,04 4,80 3,08 33 LT4 devam 35 

25 F.Ç. + 14,30 94,00 99,00 1,20 12,10 3,14 2,20 35 LT4 devam 34 

26 G.Ö. + 13,40 92,00 93,00 -0,60 15,60 6,01 1,83 33 + 33 

ortalama±st. 

dev. 

  

15,1±2,2 95,7±5,2 102,7±8,7 0,19±1,12 13,6±1,7 4,3±1,1 1,9±0,5 30,8±5,6 

 

33,08±3,02 

  

n:19 %76        

LT4 alan 

olgu 

        

n:7 %36,8 

LT4 kesilen 

olgu 
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4.8. 3. YAŞTA TEDAVİ ALAN VE ALMAYAN OLGULARIN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

3.yaşta LT4 tedavisi almayan 6 olgu vardı. Ortalama ağırlık 14,8±1,65 kg, 

%VKİ 104±10,1, ortalama boy 94,7±2,73 cm ve boy SDS -0,01±0,77 idi. Tiroid 

fonksiyon testlerine bakıldığında ortalama sT4 düzeyi 14,1± 1,23 pmol/lt, ortalama 

TSH düzeyi 4,8±1,27 µıU/ml idi. Ortalama izlem süresi 32,3±4,08 ay idi.  

3.yaşta LT4 tedavisi alan 19 olgu vardı. Ortalama ağırlık 15,1±2,44 kg, 

%VKİ 102,2±8,4, ortalama boy 95,9±5,08 cm ve boy SDS 0,25±1,22 idi. Tiroid 

fonksiyon testlerine bakıldığında ortalama sT4 düzeyi 13,5±1,90 pmol/lt, ortalama 

TSH düzeyi 4,2±1,17 µıU/ml idi. Ortalama LT4 dozu 1,9±0,5 mcg/kg/g idi. LT4 

tedavisi alan ve 3 yaşına ulaşmış 19 olgunun 7’inde (%36,8) LT4 tedavisi kesildi. 

Ortalama izlem süresi 33,3±2,91 ay idi. 

3.yaşta LT4 alan 19 olgu ile LT4 almayan 6 olgunun ortalama ağırlık, %VKİ, 

boy, boy SDS, sT4 verileri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Ortalama 

TSH düzeyi LT4 almayan grupta LT4 alan gruba göre yüksekti fakat istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05). 

3. yaşta LT4 tedavisi alan ve almayan olgu verilerinin karşılaştırılması tablo 

4.24’te verilmiştir.  

Tablo 4.24. Üçüncü yaşta LT4 tedavisi alan ve almayan olguların karşılaştırılması 

3.yaş 

Tüm olgular 

(n=25) 

LT4 alan olgular 

(n=19) 

LT4 almayan olgular 

(n=6) P değeri 

Ağırlık mean ± SD 15,11±2,44 13,01±1,44 13,01 ± 1,44 >0,05 

Ort. %VKİ 102,2±8,4 101±10,1 99,1±9,47 >0,05 

Boy mean ± SD 95,9±5,08 78,76±4,43 88,56 ± 1,70 >0,05 

BSDS mean ± SD 0,25±1,22 0,16±1,18 0,86±0,76 >0,05 

sT4 mean ± SD 13,5 ± 1,90 13,5 ± 1,9 14,1 ± 1,23 >0,05 

TSH mean ± SD 4,2 ± 1,17 4,2 ± 1,17 4,8 ± 1,27 >0,05 

 

3.yaşta LT4 tedavisi alan ve LT4 tedavisi almayan olguların tek tek 

verilerinin dökümü Tablo 4.25 ve Tablo 4.26’te verilmiştir.  
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Tablo 4.25. Üçüncü yaşta LT4 tedavisi alan olguların özellikleri  

3.yaş tedavi alan 

izlem olguları  

(n=19) 

Hasta 

adı 

3. yaş 

ağırlık 

(kg) 

3. yaş 

%VKI 

3. yaş boy 

(cm) 

3. yaş 

BSDS 

3. yaş 

ortalama sT4 

(pmol/lt) 

3. yaş 

ortalama TSH 

(µIU/ml)* 

3. yaş ortalama 

LT4 doz 

(mcg/kg/g) 

3.yaş LT4 alan 

olguların tedavi 

süresi (ay) 

İzlem 

Süresi 

(ay) 

1 D.G. 15,30 98,80 100,00 1,40 17,40 4,30 1,22 34 36 

2 A.M.E. 17,10 112,00 97,00 0,40 13,70 5,73 1,50 35 34 

3 B.B.A. 14,30 100,00 94,20 -0,30 12,40 3,23 2,27 34 35 

5 A.B. 16,90 114,00 98,00 0,90 14,30 5,16 1,49 30 34 

6 İ.K. 15,20 94,20 100,00 1,20 14,60 3,03 2,19 31 31 

9 B.E.U. 14,50 93,00 98,00 0,70 14,10 4,80 1,51 35 35 

10 M.K. 15,50 97,50 99,40 1,00 14,40 2,56 2,20 30 30 

11 E.A. 10,50 100,00 84,50 -2,50 13,20 4,20 2,60 25 25 

12 H.B. 15,30 102,00 98,00 0,90 16,80 3,50 1,90 35 35 

13 A.M.V. 15,70 97,00 101,00 1,40 13,40 2,36 1,84 35 35 

14 M.E.T. 21,00 114,00 103,00 1,90 9,60 5,50 1,88 30 35 

16 T.K. 14,80 104,00 94,00 -0,30 16,60 6,50 1,53 30 35 

17 S.E.D. 11,40 99,00 86,00 -2,10 10,80 3,45 1,31 24 27 

20 E.E.G. 13,00 97,00 90,00 -1,10 12,90 3,81 1,39 30 34 

22 S.S. 13,50 100,00 91,00 -0,80 10,60 4,37 2,76 34 34 

23 A.O. 19,00 118,00 100,00 1,20 14,70 3,97 2,50 35 35 

24 F.S. 16,80 117,00 96,00 0,40 13,04 4,80 3,08 33 35 

25 F.Ç. 14,30 94,00 99,00 1,20 12,10 3,14 2,20 35 35 

26 G.Ö. 13,40 92,00 93,00 -0,60 15,60 6,01 1,83 33 33 

ortalama±st. dev.   15,1±2,44 102,2±8,4 95,9±5,08 0,25±1,22 13,5±1,9 4,2±1,17 1,9±0,5 30,8±5,6 33,3±2,91 
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Tablo 4.26. Üçüncü yaşta LT4 tedavisi almayan olguların özellikleri 

3.yaş tedavi almayan 

izlem olguları  (n=6) 

Hasta 

adı 
3. yaş ağırlık 

(kg) 

3. yaş 

%VKI 

3. yaş boy 

(cm) 

3. yaş 

BSDS 

3.yaş ortalama 

sT4 (pmol/lt) 

3.yaş ortalama 

TSH (µIU/ml) 

3.yaş LT4 almayan 

olguların izlem süresi 

(ay) 

4 A.Ö. 12,50 92,00 93,50 -0,20 12,60 3,47 34 

7 B.Y.C. 13,50 94,00 94,00 -0,30 14,20 3,32 34 

8 E.S.Ü. 14,70 105,00 95,50 0,30 15,60 6,65 24 

15 A.B.B. 17,00 119,00 93,00 -0,60 13,40 5,14 34 

18 G.Y. 16,00 103,00 100,00 1,40 15,70 5,00 34 

21 M.A.A. 15,40 111,00 92,70 -0,70 13,30 5,07 34 

ortalama±st. dev.   14,8±1,65 104±10,1 94,7±2,73 -0,01±0,77 14,1±1,23 4,8±1,27 32,3±4,08 
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LT4 tedavisi alan olguların 3.yaş verileri tedavi başlangıcı, 1.yaş ve 2.yaş 

verileri ile karşılaştırıldığında, 3.yaşta ortalama sT4 düzeyinin tedavi başlangıcına 

göre yüksek olduğu ve bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü 

(p=0.040). 3.yaş ile 1.yaş ve 2.yaş ortalama sT4 düzeyleri arasında anlamlı fark 

yoktu (p>0,05). Ortalama TSH düzeyi ise 3.yaşta, tedavi başlangıcına göre düşüktü 

ve bu fark istatistiksel olarak bariz anlamlı idi (p=0,000). 3.yaş TSH düzeyi ile 1.yaş 

ve 2.yaş TSH düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05). %VKİ, boy SDS açısından 3.yaş ile LT4 tedavisi başlangıcı, 1. yaş,2. yaş 

arasında anlamlı fark saptanmadı. Ortalama LT4 dozu açısından bakıldığında; 3.yaş 

ile LT4 tedavi başlangıcı ve 1.yaş arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark var idi 

(p=0,000, p=0,005), (Tablo 4.27). 

Tablo 4.27.  LT4 tedavisi alan olguların 3. yaş verilerinin tedavi başlangıcı, 1.yaş ve 

2.yaş verileri ile karşılaştırılması   

 Ortalama±SD  P değeri 

Tedavi 

Başl. 1.Yaş 2.Yaş 3.yaş 

Tedavi 

Başl.-3.yaş 

1.yaş-  

3.yaş 

2.yaş- 

3.yaş 

%VKI (n=19) 98,10±10,9 94,41±10,5 102,71±9,5 101,2±8,7 >0,05 >0,05 >0,05 

BSDS (n=19) 0,13±0,87 1,35±1,79 0,32±1,06 0,37±1,03 >0,05 >0,05 >0,05 

sT4  (n=19) 11,8±3,10 13,56±2,33 13,47±2,1 13,51±1,87 0,040 >0,05 >0,05 

TSH  (n=19) 10,1±2,79 4,88±1,56 4,39±1,34 4,19±1,16 0,000 >0,05 >0,05 

LT4 doz (n=16)  3,41±1,83 2,36±0,77 2,02±0,58 1,98±0,53 0,000 0,005 >0,05 

 

Sonuçlara toplu bakacak olursak; LT4 tedavisi alan olguların tedavi 

başlangıcı ortalama sT4 düzeyi, 1.yaş, 2.yaş ve 3.yaştan düşüktü ve bu fark 

istatistiksel açıdan anlamlıydı (Grafik 4.5). 
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Grafik 4.5.  LT4 alan olguların tedavi başlangıcı ile 1.yaş, 2.yaş, 3.yaş ortalama sT4 

düzeyi değişimi (n=19) 

 

Tedavi başlangıcında ortalama TSH düzeyi; 1.yaş, 2.yaş ve 3.yaştan yüksektir 

ve bu fark istatistiksel açıdan bariz anlamlı idi (p=0,000) (Grafik 4.6). 

 

Grafik 4.6. LT4 alan olguların tedavi başlangıcı ile 1.yaş, 2.yaş, 3.yaş ortalama 

TSH düzeyi değişimi (n=19) 
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Tedavi başlangıcında ortalama LT4 dozu, 1.yaş, 2.yaş, 3.yaşa göre bariz 

yüksektir ve bu fark istatistiksel açıdan bariz anlamlı idi (p=0,000) (Grafik 4.7). 

 

Grafik 4.7.  LT4 tedavisi alan olguların LT4 başlangıcı, 1.yaş, 2.yaş ve 3.yaş LT4 

dozu median verilerinin karşılaştırılması (n=16)  

 

4.9. LT4 TEDAVİSİ ALAN TÜM OLGULARIN İZLEMİ 

İzlemde LT4 tedavisi alan 23 olgunun genel izlemi açısından verilerinin tek 

tek dökümü Tablo 4.28’de verilmiştir. 

İzlem sürecinde takip edilen 49 olgudan 23’ü (%46,9) LT4 tedavisi kullandı. 

Bu 23 olgudan izlem sırasında 8’inin (%34,7) LT4 tedavisi kesilirken, 15’inin 

(%65,3) tedavisi devam etti. LT4 tedavisi kesilen toplam 8 olgunun ortalama kesim 

yaşı 34,5±4,2 ay, ortalama sT4 13,6±2,17, ortalama TSH 4,56±1,47, ortalama LT4 

dozu 1,53±0,29 idi.  

LT4 tedavisi kesilen 8 olgudan 1’inin tedavisi 24 aylıkken kesildi. Kesim 

sırasında ortalama sT4 düzeyi 12,3 pmol/lt, ortalama TSH düzeyi 3,00 µıU/ml idi. 

LT4 doz ortalaması 1,1mcg/kg/g ile düşük bir değerdi ve bununla birlikte hastanın 

LT4 kesim öncesi son 1 yıllık kontrollerinde TSH düzeylerinde giderek düşme 
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saptanmıştı. LT4 tedavisi kesilen diğer 7 olgunun ortalama kesim yaşı 36 ay idi. 

Ortalama sT4 13,78±1,96 pmol/lt, ortalama TSH 4,78±1,29 µıU/ml idi.  

LT4 tedavisi devam eden 15 olgu vardı. LT4 kullanım süresi ortanca değeri 

32 (3-35) aydı. LT4 tedavisini alarak izlemi devam eden 15 olgunun 3’ü 3 yaşını 

tamamlamamıştı. Ortalama sT4 düzeyi 13,9±2,17 pmol/lt, ortalama TSH düzeyi 

3,89±0,91 µıU/ml, LT4 doz ortalaması 2,20±0,56 mcg/kg/g idi. 

3 yaşını doldurmasına ragmen LT4 tedavisi devam eden 12 olgu vardı. LT4 

tedavisi 3 yaşını doldurup kesilen 7 olgu ile tedavisi devam eden 12 olgu ortalama 

LT4 dozu, ortalama sT4 ve TSH düzeyi açısından karşılaştırıldı (Tablo 4.28). 

Tablo 4.28.  3 yaşında LT4 tedavisi kesilen ve 3 yaşını doldurmasına ragmen 

tedavisi devam eden olguların LT4 dozları açısından karşılaştırılması 

LT4 tedavisi ile 3 yaşını  

dolduran olgular 

Tüm olgular 

(n=19) 

LT4 tedavisi devam 

eden olgular 

(n=12) 

LT4 tedavisi 

kesilen olgular 

(n=7) P değeri 

sT4 mean ± SD 13,6 ± 2,09 13,37 ± 1,75 14,2 ± 2,62 >0,05 

TSH mean ± SD 4,22 ± 1,18 3,89 ± 0,91 4,78 ± 1,43 >0,05 

LT4 doz mean ± SD 1,95 ± 0,52 2,16 ± 0,53 1,59 ± 0,25 0,018 

 

LT4 tedavisi devam eden olguların (n=12) ortalama LT4 dozu 2,16 mcg/kg/g 

ve tedavisi kesilen olguların (n=7) ortalama LT4 dozu 1,59 mcg/kg/g idi ve aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,018).  

LT4 tedavisi devam eden olgular ile tedavisi kesilenler arasında ortalama sT4 

ve TSH düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05). 
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Tablo 4.29. LT4 kullanan tüm hastaların izlemi 

LT4 kullanan 

tüm hastalar 

(n=23) Hasta Adı LT4 kesimi 

LT4 kesilme nedeni 

(n=8) 

LT4 

kesilme 

yaşı (ay) 

(n=8) 

LT4 

kesiminde 

ort. sT4         

(pmol/lt) 

(n=8) 

LT4 

kesiminde 

ort. TSH       

(µIU/ml) 

(n=8) 

Tedavi 

kesiminde ort. 

LT4 dozu        

(mcg/kg/g) 

(n=8) 

LT4 kesilen 

olguların 

toplam 

kullanım 

süresi (ay) 

(n=8) 

LT4 devam 

eden 

olguların ort. 

sT4 (pmol/lt) 

(n=15) 

LT4 devam 

eden olguların 

ort. TSH 

(µIU/ml) 

(n=15) 

LT4 devam eden 

olguların ort. 

ilaç dozu       

(mcg/kg/g) 

(n=15) 

LT4 devam 

eden olguların 

toplam 

kullanım süresi 

(ay) 

(n=15) 

1 D.G  + 

düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması 36,00 17,40 4,30 1,22 34,00 

    2 A.M.E devam ediyor 

      

13,70 5,73 1,50 12,00 

3 B.B.A devam ediyor 

      

12,40 3,23 2,27 35,00 

4 A.Ö  + TSH baskılanması 24,00 12,30 3,00 1,10 19,00 

    

5 A.B.  + 

düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması 36,00 14,30 5,10 1,49 30,00 

    6 İ.K devam ediyor 

      

14,60 3,03 2,19 31,00 

9 B.E.U devam ediyor 

      

14,10 4,80 1,51 35,00 

10 M.K. devam ediyor 

      

14,40 2,56 2,20 30,00 

11 E.A. devam ediyor 

      

13,20 4,20 2,60 25,00 

12 H.B. devam ediyor 

      

16,80 3,50 1,90 35,00 

13 A.M.V.  + 

düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması 36,00 13,40 2,30 1,84 35,00 

    

14 M.E.T.  + 

düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması 36,00 9,60 5,50 1,88 30,00 

    

16 T.K.  + 

düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması 36,00 16,60 6,50 1,53 30,00 

    17 S.E.D. devam ediyor 

      

10,80 3,45 1,31 27,00 

20 E.E.G.  + 

düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması 36,00 12,90 3,80 1,39 30,00 

    22 S.S. devam ediyor 

      

10,60 4,37 2,76 34,00 

23 A.O. devam ediyor 

      

14,70 3,97 2,50 35,00 

24 F.S. devam ediyor 

      

13,04 4,80 3,08 33,00 

25 F.Ç. devam ediyor 

      

12,10 3,14 2,20 35,00 

26 G.Ö.  + 

düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması 36,00 15,60 6,00 1,83 33,00 

    27 E.A. devam ediyor 

      

18,9* 3,5* 2,41* 16* 

29 H.E.Ö. devam ediyor 

      

15,9* 4,2* 1,6* 16* 

35 D.A.K. devam ediyor 

      

14,4* 6,9* 3,1* 3* 

Ort.±st.dev.     

 

34,5±4,2 13,6±2,17 4,56±1,47 1,53±0,29 30,1±4,9 13,9±2,17 3,89±0,91 2,20±0,56 

 Med. 

(min-max)   
  

         

32 (3-35) 

    

n:8 %34,7       

LT4 kesilen 

n:15 %65,3 

LT4 devam 

eden olgu 

n:1 %12,5 TSH 

baskılanma                  

n:7 %87,5 

düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması 

     

*ile işaretli olanlar 3 yaşını doldurmayıp LT4 tedavisi devam eden 

olgulara ait verilerdir. 
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4.10. TÜM OLGULARIN YAŞLARA GÖRE DEĞERLENDİRİLMESİ 

Başvuruda değerlendirilen 49 olgu vardı. Bu 49 olgudan 1.yaş izlemine 

devam eden 34, 2.yaş izlemine devam eden 28 ve 3.yaşta izlemine devam eden 25 

olgu var idi.  

Başvuru, 1.yaş, 2.yaş ve 3.yaşta değerlendirilen tüm olguları ortalama %VKİ, 

BSDS, sT4 ve TSH düzeyleri açısından karşılaştırdığımızda; tüm izlemlere devam 

eden 25 olgu olduğu görüldü. 

 %VKİ ve BDS açısından karşılaştırma yapıldığında 25 olgunun başvuru, 

1.yaş, 2.yaş, 3.yaş verileri arasında anlamlı fark yoktu (Tablo 4.30). 

Tablo 4.30. İzlemlerine devam eden tüm olguların başvuru, 1.yaş, 2.yaş ve 3.yaş 

%VKİ, BSDS, sT4 ve TSH açısından karşılaştırılmaları 

 Ortalama±SD  P değeri 

Başvuru 1.Yaş 2.Yaş 3.yaş 

Başvuru-

3.yaş 

1.yaş-

3.yaş 

2.yaş-

3.yaş 

%VKI 

(n=25) 
91,40±5,59 95,11±9,65 101,1±9,91 102,7±8,7 >0,05 >0,05 >0,05 

BSDS 

(n=25) 
0,03±0,91 0,45±1,24 0,35±1,11 0,19±1,12 >0,05 >0,05 >0,05 

sT4  

(n=25) 
12,4±2,85 13,26±2,58 13,57±2,14 13,62±1,70 >0,05 >0,05 >0,05 

TSH  

(n=25) 
9,32±2,61 5,13±1,66 4,68±1,44 4,31±1,17 0,000 >0,05 >0,05 

 

 Olguların sT4 düzeyi açısından bakıldığında ortalama başvuru sT4 12,4±2,85 

pmol/lt, 1.yaş 13,26±2,58 pmol/lt, 2.yaş 13,57±2,14 pmol/lt ve 3.yaş 13,62±1,70 

pmol/lt idi ve düzeyler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05) 

(Grafik 4.8) (Tablo 4.29). 
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Grafik 4.8. İzlemlere devam eden tüm olguların (n=25) ortalama sT4 düzeyi 

değişimi  

 

İzlemlerine devam eden olguların TSH düzeyleri açısından verileri 

karşılaştırıldı. Ortalama TSH düzeyi; başvuru 9,32±2,61 µıU/ml, 1.yaş 5,13±1,66 

µıU/ml, 2.yaş 4,68±1,44 µıU/ml ve 3.yaş 4,31±1,17 µıU/ml idi. Başvuru ile 1.yaş ve 

başvuru ile 2.yaş ve başvuru ile 3.yaş arasındaki fark istatistiksel olarak bariz anlamlı 

idi (p=0,000); fakat 1.yaş ile 3.yaş ve 2.yaş ile 3.yaş arasında anlamlı fark yoktu 

(p>0,05) (Tablo 4.29). 

 

Grafik 4.9.  İzlemlere devam eden tüm olguların (n=25) başvuru, 1.yaş, 2.yaş ve 

3.yaş TSH düzeyi median verilerinin karşılaştırılması 
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4.11. TÜM OLGULARIN GENEL İZLEMİ 

Tüm olguların (n=49) başvuru ve izlem sonu verilerinin tek tek dökümü 

Tablo 4.29’da verilmiştir. 

Başvuru sırasında değerlendirilen toplam 49 olgu vardı. Bu 49 olgunun 9’u 

sadece başvuruda bakılmış daha sonra kontrollerine devam etmemişti. Tüm olguların 

toplam izlem süresi ortanca değeri 23 (0-35) ay idi. 49 olgunun ortalama başvuru sT4 

düzeyi 14,4±3,6 pmol/lt ortalama TSH düzeyi 8,71±2,72 µıU/ml idi.  

İzlemlerine devam eden 40 olgunun başvuru sırasında ortalama sT4 düzeyi 

13,36 ± 2,86 pmol/lt iken izlem sonu ortalama sT4 düzeyi 14,3±2,27 pmol/lt idi. 

İzlem sonu ortalama sT4 düzeyi başvurudan yüksekti ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı idi. (p=0,008)  

Grafik 4.10’da izlemi olan tüm olguların (n=40) başvuru ve izlem sonu sT4 

düzeyinin değişimi görülmektedir. (İzlemi olmayan 9 olgu değerlendirmeye dahil 

edilmemiştir.) 

 

Grafik 4.10. Başvuru ve izlem sonu tüm olguların ortalama sT4 düzeyi değişimi 

(n=40) (p=0,008) 

 

İzlemlerine devam eden 40 olgunun başvuru ortalama TSH düzeyi 8,92±2,37 

µıU/ml, izlem sonu ortalama TSH düzeyi ise 4,71±1,46 µıU/ml idi ve aradaki fark 

istatistiksel olarak bariz anlamlı idi (p=0,000), (İzlemi olmayan 9 olgu 

değerlendirmeye dahil edilmemiştir.) (Grafik 4.11). 
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Grafik 4.11. Başvuru ve izlem sonu olguların ortalama TSH düzeyi değişimi (n=40) 

(p=0,000) 

 

Başvuru ve izlem sonu büyümenin gelişimi açısından %VKİ, BSDS arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05) 

İzlemde 23 olguya (%46,9) LT4 tedavisi başlandı. LT4 tedavisi kullanım 

süresi ortanca değeri 30 (3-35) ay idi. İzlemde 8 (%34,7) olgunun tedavisi kesildi. 

LT4 kesilme yaş ortalaması 34,5±4,2 ay idi. LT4 tedavisi alan olgulardan (n=23) 1 

(%12,5) olgunun 24.ayında düşük LT4 dozu ile TSH baskılanması nedeni ile, diğer 7 

(%87,5) olgunun ise düşük LT4 dozu ile 3 yaşa ulaşılması sonucu tedavileri kesildi. 

İzlem süresince motor ve mental gelişimin LT4 tedavisi alan olgularda daha 

ayrıntılı sorgulandığı farkedildi. LT4 tedavisi alan tüm hastaların gelişimi yaşları ile 

uyumluydu (n=23). Tedavi almayan olgularda ise hem kontrol aralıkları daha 

düzensizdi hem de gelişimsel değerlendirme daha kısıtlı yapılmıştı, izlemleri düzenli 

olan, LT4 tedavisi almayan 6 olgunun gelişimi yaşıtları ile uyumlu olmakla birlikte; 

tüm olgular (n=49) dahilinde gelişimsel gerilik ile takipli olduğu bilinen olgu yoktu. 

 

 

 

Başvuru TSH   İzlem TSH 
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Tablo 4.31. Tüm olguların genel izlemi 

Tüm 
Hastaların 
Genel İzlemi 
(n=49) Hasta Adı 

Tedavi aldı 
mı? 

Olguların 
İzlem 

Süresi (ay) 
Başvuru sT4 

(pmol/lt) 

Başvuru 
TSH 

(µIU/ml)* 
İzlemde ort sT4 

(pmol/lt) 

İzlemde 
ort TSH 
(µIU/ml) 

LT4 kesimi 
(n=23) 

LT4 
kesilme yaşı 

(ay)        
(n=8) 

LT4 kesim 
sırasında ilaç 

dozu (mcg/kg/g)  
(n=8) 

LT4 kesilme nedeni 
(n=8) 

Gelişimsel 
gerilik ile Takip 

(var/yok) 
(n=29) 

1 D.G + 24 17,6 9,8 17,40 4,30 + 36,00 1,27 
düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması Yok 

2 A.M.E + 34 11,6 7,0 13,70 5,73 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

3 B.B.A + 35 9,5 6,3 12,40 3,23 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

4 A.Ö + 34 10,9 8,6 12,60 3,47 + 24,00 0,63 TSH baskılanması Yok 

5 A.B. + 34 13,1 10,7 14,30 5,16 + 36,00 1,1 
düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması Yok 

6 İ.K + 31 15,3 8,0 14,60 3,03 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

7 B.Y.C - 34 11,6 10,2 14,20 3,32 
    

Yok 

8 E.S.Ü - 24 16,1 8,8 15,60 6,65 
    

Yok 

9 B.E.U + 35 12,8 11,1 14,10 4,80 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

10 M.K. + 30 10,9 7,5 14,40 2,56 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

11 E.A. + 25 17,2 10,4 13,20 4,20 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

12 H.B. + 35 9,2 11,2 16,80 3,50 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

13 A.M.V. + 35 8,2 11,5 13,40 2,36 + 36,00 1,00 
düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması Yok 

14 M.E.T. + 35 7,4 8,1 9,60 5,50 + 36,00 1,18 
düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması Yok 

15 A.B.B. - 34 11,3 6,2 13,40 5,14 
    

Yok 

16 T.K. + 35 13,1 9,2 16,60 6,50 + 36,00 1,03 
düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması Yok 

17 S.E.D. + 27 10,9 6,0 10,80 3,45 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

18 G.Y. - 34 16,2 7,3 15,70 5,00 
    

Yok 

19 E.D. - 21 11,1 8,8 10,90 3,81 
    

Yok 

20 E.E.G. + 15 14,3 6,8 12,90 5,07 + 36,00 1,00 
düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması Yok 

21 M.A.A. - 35 15,4 7,0 13,30 4,37 
    

Yok 

22 S.S. + 34 8,3 12,1 10,60 3,97 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

23 A.O. + 35 11,7 18,1 13,04 4,80 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

24 F.S. + 35 14,1 10,8 12,10 3,14 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

25 F.Ç. + 34 14,0 11,5 15,60 6,01 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

26 G.Ö. + 33 16,2 9,20 15,80 6,27 + 36,00 1,39 
düşük LT4 dozu ile 3 

yaşa ulaşılması Yok 
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Tablo 4.31 (Devamı). Tüm olguların genel izlemi 

Tüm 
Hastaların 
Genel İzlemi 
(n=49) 

Hasta 
Adı 

Tedavi aldı 
mı? 

Olguların 
İzlem 

Süresi (ay) Başvuru sT4 (pmol/lt) Başvuru TSH (µIU/ml)* 
İzlemde ort 

sT4 (pmol/lt) 

İzlemde 
ort TSH 
(µIU/ml) 

LT4 
kesimi 
(n=23) 

LT4 
kesilme 
yaşı (ay)        

(n=8) 

LT4 kesim 
sırasında ilaç 

dozu 
(mcg/kg/g)  

(n=8) 
LT4 kesilme nedeni 

(n=8) 

Gelişimsel 
gerilik ile 

Takip 
(var/yok) 

(n=29) 

27 E.A. + 17 13,8 7,4 18,9 3,5 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

28 M.B. - 11 11,3 6,9 11,05 4,87 
    

Yok 

29 H.E.Ö. + 16 15,7 7,0 15,9 4,2 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

30 Z.Y. - 23 14,5 7,0 15,6 4,1 
     31 E.E. - 11 12,7 9,0 12,4 4,5 
     32 M.E.K. - 11 14,1 6,9 13,9 6,9 
     33 H.Ç.T. - 17 14,7 8,6 16,9 7,3 
     34 M.S.A. - 16 12,8 7,0 14,9 5,2 
     

35 D.A.K. + 12 15,8 8,0 14,4 6,9 
devam 
ediyor LT4 devam 

  
Yok 

36 A.K.H. - 11 12,4 7,3 14,4 5,49 
     37 M.T. - 5 17,4 10,2 15,8 6,9 
     38 M.T. - 11 18,8 8,1 15,05 5,2 
     39 S.G. - 0 24,3 8,9 İzlemi yok İzlemi yok 
     40 Ü.B.K. - 0 17,1 7,2 İzlemi yok İzlemi yok 
     41 H.B. - 0 18,6 8,8 İzlemi yok İzlemi yok 
     42 Z.E.D. - 2 19,1 9,3 18,10 3,10 
     43 G.H.S. - 4 13,8 11,0 16,01 4,07 
     44 S.E.E. - 0 20,4 8,9 İzlemi yok İzlemi yok 
     45 E.B. - 0 16,2 7,3 İzlemi yok İzlemi yok 
     46 E.Ç. - 0 19,3 6,9 İzlemi yok İzlemi yok 
     47 H.T. - 0 17,6 6,7 İzlemi yok İzlemi yok 
     48 E.B.M. - 0 18,5 7,4 İzlemi yok İzlemi yok 
     49 D.T. - 0 20,7 7,5 İzlemi yok İzlemi yok 
     Ort.+st.dev.     14,4±3,6 8,7±2,1 14,3±2,27 4,71±1,46 
 

34,5±4,2 
   mMedian  

(mim-max)    23 (0-35) 
         

    

23 olguya 
(%46,9) 

LT4 
başlandı  

n:14 %28,5sT4<ort sT4    
n:35 %71,5sT4>ort sT4 

 

n:6 %12,2 
sT4< ort sT4    
n:43 %87,8 
sT4>ort sT4 

 

n:8 %34, 
LT4 

kesilen 
n:15 

%65,3 
LT4 

devam 
eden olgu 

  

1 (%12,5) TSH 
baskılanma 7 

(%87,5) düşük LT4 
dozu ile 3 yaşa 

ulaşılması 

geliş. gerilik 
ile takipli olgu 

yok 
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5. TARTIŞMA 

 

Doğumsal hipotiroidi; zamanında tanı alıp tedavi edilmediği taktirde kalıcı 

zeka geriliğine neden olan, 1/2000 – 1/4000 oranı ile dünyadaki en yaygın doğumsal 

endokrin bozukluktur (136). Bu oran etnik dağılıma, yenidoğan tarama 

programlarının tipine, eşik değerine ve tarama yapılan ülkenin ortalama iyot 

düzeyine göre değişmektedir (4,126,137,138). 

Doğumsal hipotiroidinin gerçek insidansı kalıcı hipotiroidi olgularının 

saptanması ile belirlenebilir, bu da geçici olguların dışlanması ile mümkündür. 

Yenidoğan tarama programlarının rutin ve düzenli bir şekilde devam etmesinden 

dolayı geri çağrılan hasta sayısı artmaktadır. Sağlık Bakanlığı’nın 2016 yılında 

yayınladığı bildiride 2008’de 1/882 olan tedavi başlanma oranı yıllara göre artarak 

2014 yılında 1/426’ya ulaşmıştır (139).  

Hipertirotropinemi / hafif tiroid disfonksiyonu / subklinik hipotiroidi olarak 

da adlandırılan sınırda hipotiroidinin bulguları siliktir ve karşılaşılma oranı 

artmaktadır. Yüksek TSH düzeyleri ile tedavi başlanan olguların izlemi, ayırıcı tanısı 

ve standart tedavi yaklaşımları geliştirilmesi ciddi önem taşımaktadır. Bu sayede 

uzun süreli gereksiz LT4 kullanımından ve olası yan etkilerinden hastalar 

korunabileceklerdir.  

Sınırda hipotiroidi olgularının başvuru yaşlarına bakılacak olursa, Ünüvar ve 

ark yaptığı çalışmada tanı yaşı ortanca 3,2 (0,9-6) ay olarak belirtilmiştir (140). Öte 

yandan Daliva ve ark yürüttüğü çalışmada tanı yaşı ortanca 10 (3-20) haftadır (141). 

Tomita ve ark 14 hipertirotropinemik bebek üzerinde yürüttüğü çalışmada başvuru 

yaşı 13-64 gün arasında seyretmiştir (142). Bizim çalışmamızda ise hastaların 

başvuru yaşı ortanca 43 (10-350) gündü. Tüm hastalar term doğumlu idi ve 23 

(%55,1)’ü NVY, 22 (%44,9)’i C/S ile doğmuştu.  

Çalışmamızda tanı anında 49 olgunun 21’i (%42,8) topuk kanı TSH 

taramasından geri çağrılma, 17’i (%34,7) uzamış sarılık tetkikleri sonucu, 11’i 

(%22,5) rastlantısal tetkikler sırasında TSH yüksekliği saptanması nedeniyle 

başvurmuştu. Hastaların üçte birinin başvuru nedenini uzamış sarılık nedeni ile 
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bakılan tiroid fonksiyon testlerinin sonucunun oluşturması dikkat çekici bir konuydu. 

Doğumsal hipotiroidili olgularda görülebilen hipotiroidi bulguları; uzamış sarılık, 

beslenme güçlüğü, letarji, umblikal herni, makroglossi, kabızlık, livedo retikularis ve 

hipotermi olarak sıralanabilir (96). Bizim olgularımızda tanı anında %55,1 oranında 

uzamış sarılık öyküsü, %18,3 oranında kabızlık öyküsü alınmış ve %8,1 oranında 

umblikal herni saptanmıştı. Hastaların ortalama üçte birinde (%36,1) hipotiroidiye 

yönelik herhangi bir öykü veya fizik muayene bulgusu yoktu. Literatürde sınırda 

hipotiroidisi olan hastalar ile ilgili benzer bilgilere rastlanmadı. 

Hashemipour ve ark yürüttüğü çalışmada ise geçici hipotiroidili hastalarda 

aile öyküsü oranı %40,2 idi (143). Ünüvar ve ark yürüttüğü çalışmada olguların 

hiçbirinde ailede tiroid hastalığı öyküsü yoktu (140). Bizim çalışmamızda ise aile 

öyküsü oranı %36,6 ile literatürle benzerdi; ayrıca annede tiroid hastalığı öyküsü 

oranı %18,3 idi. 

Gelişmekte olan ülkelerde tuz iyotlamasına ragmen maternal iyot eksikliği 

geçici doğumsal hipotiroidi etyolojisindeki önemini korumaktadır (59,60). İdrar iyot 

konsantrasyonu iyot alımının önemli bir göstergesidir. Tuzların iyotlandığı 1999 

yılından önce ülkemizde orta ile şiddetli derecede iyot eksikliği olduğu bilinmektedir 

(144). Erdoğan ve ark Ankara’da okul çağı çocuklarında yaptığu çalışmada, 1997 ve 

2007 yıllarındaki idrar iyot konsantrasyonları sırasıyla 25,5 µg/L ve 135 µg/L; 

ultrasonografik guatr prevalansı ise sırasıyla %25 ve %1,3 olarak bulunmuştur. 

Zorunlu sofra tuzu uygulaması ile iyot düzeylerindeki düzelme ve guatr prevalasındaki 

düşme görülmektedir (145). Öte yandan Kutlu AO ve ark‘nın 2008 ‘de Ankara’da 

yaptığı bir çalışmada 162 gebede idrar iyot konsantrasyonuna bakılmış %72,8’inde 

idrar iyot konsantrasyonunun yetersiz olduğu saptanmıştır (64). Ayrıca Amerika 

Birleşik Devletleri, Avustralya, İran gibi iyot yetersizliği bulunmayan ülkeleri de 

içeren çalışmaların sonucunda, iyot durumu ülkede normal olsa bile gebelerde iyot 

eksikliği saptanmıştır (146-150). Bu çalışmaların sonucu sofra tuzu uygulaması, okul 

çağı çocuklarında idrar iyot düzeyini normal sınırlara getirmesine ragmen; gebelerde 

iyot durumunu yeterince düzeltmemekte ve yenidoğan taramasından geri çağrılma 

oranında yeterli düşüşü sağlamamaktadır. İyot eksikliğinin neonatal TSH yüksekliği ile 

ilişkili olduğu bilinmektedir. DSÖ’nün son yıllardaki önerilerine göre 5mIU/L 

üzerindeki TSH değerinin sıklığının %3’ten az olması iyot alımının yeterli olduğunu 
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göstermektedir (151). Yaman AK. ve ark 2013 yılında yaptığı çalışmada geri çağrılma 

oranı %9,3 ile beklenen oranın üzerinde olduğu görülmüştür (152). Halil Sağlam ve 

ark 1995-2004 yılları arasında yaptığı çalışmada 1/840 olarak bulunan DH sıklığının 

geçici olgular dışlandığında 1/2354 olduğu görülmüş, iyotlu tuz kullanımının orta 

düzeyde iyot eksikliği olan bölgelerde iyot durumunu düzeltmek için yeterli olmadığı 

vurgulanmıştır (36). F. Demirel ve ark 2006 yılında 36 hipertirotropinemik bebek 

üzerinde yaptığı çalışmada ortalama iyot düzeyi 6,7±2,2 µg/dl (5,2-9,6), iyot eksikliği 

oranı %22,2 olarak bulunmuştur (125). Bizim çalışmamızda ise ortanca idrar iyot 

düzeyi 150 µg/L (normal sınırlarda) olmasına ragmen; iyot eksikliğinin %27,7 ile hala 

yüksek bir oranda görüldüğü saptandı.  

İyot eksikliğinin yenidoğan dönemi göstergelerinden biri TSH yüksekliği, 

diğeri ise tiroglobulin yüksekliğidir. Serum tiroglobulin düzeyi farklılaşmış tiroid 

dokusunun kitlesini ve TSH tarafından uyarılma derecesini gösterir. Özellikle iyot 

eksikliğine bağlı doğumsal hipotiroidi olgularının tanısında iyi bir belirteç olarak 

önerilmektedir (153). Tiroglobulin düzeyi; tiroid agenezisi olgularında ölçülemez 

düzeyde, ektopik tiroid bezi olan bebeklerde orta derecede iken, tiroglobulin sentez 

ve sekresyon defekti dışındaki dishormonogenez olgularında yüksek, iyot 

eksikliğinde ise çok daha yüksek bulunabilir (154). Çalışmamızda hTg düzeyi 

bakılan 45 olgudan 20’inin (%44,9) hTg düzeyini yüksek (>50 ng/dl) bulduk. Bu 

anlamda çalışma grubumuzdaki yüksek hTg düzeyleri iyot eksikliği lehine bir veri 

olarak yorumlanabilir.   

Çalışmamızda olguların iyot durumları ile ilgili bir diğer dikkat çeken konu 

iyot fazlalığı oranının yüksek (%46,7) olmasıydı. Kutlu Yaman A. ve ark 2013 

yılında 400 yenidoğan ve anneleri üzerinde yürüttükleri bir çalışmada yenidoğanların 

%61,2’sinde idrar iyot düzeyi yüksek olarak bulunmuştur (64). Tipik olarak iyot 

fazlalığının Wolf-Chaikoff fenomeni oluşturarak kompanse veya aşikar hipotiroidiye 

neden olduğu bilinmektedir. Son yıllarda yenidoğanlarda povidon iyotlu solusyonlar 

ile göbek bakımı ve doğum salonu göz bakımının önceki yıllara göre çok daha az 

oranda yapılmasına ragmen; iyot yüklenmesinin yüksek oranda görülmesi, annelerde 

doğum öncesi cilt temizliğinde antiseptik amaçlı kullanılan povidon iyotlu 

solusyonun deri yolu ile emilerek plasenta ve anne sütü ile bebeğe geçişini 

desteklemektedir (155-158). Ayrıca çalışmamızda hipertirotropinemi nedeni ile 
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takibe alınan olgularda iyot yüklenmesi olan hastalara %65 oranında tedavi 

başlandığı saptandı. Taramadan geri çağrılma ve tedavi başlanma oranını büyük 

oranda etkileyen iyot eksikliği kadar iyot yüklenmesi de doğum salonu önleyici 

yaklaşımsal tedbirler alınması ve hipertirotropinemili olguların etyolojik etkilenimi 

konularında önemini korumalıdır.  

Sınırda hipotiroidi nedeni ile takip edilen hastalarda ileri dönemde geçici 

veya kalıcı doğumsal hipotiroidi ayırımını yapmada tiroid ultrasonografi önemli bir 

yer tutmaktadır. Türk çocuklarında yapılan bir araştırmada geçici konjenital 

hipotiroidili hastaların tamamında tiroid ultrasonografisi normal bulunmuştur (159). 

Fransa’da yapılan bir başka çalışmada ise normal lokalizasyonda tiroid bezi bulunan 

konjenital hipotiroidili yenidoğanların %38’inde geçici konjenital hipotiroidi 

saptanmıştır (160). Tanı sırasında veya tedavi başlangıcında yapılan tiroid 

ultrasonografiler etyolojiye yardımcı olmaktadır. Bizim olgularımızda zamanında 

ultrasonografi yapılma oranının düşük olduğu görüldü. Ultrasonografi yapılan 

hastaların ise görüntüleme yaşı ortalama 10,9±12,3 ay idi. Toplam 49 hastanın 33 

(%67,3)’üne ultrasonografi yapılmıştı. Tüm ultrasonografilerde tiroid bezi var idi. 

Ektopik tiroid dokusuna rastlanmadı. Volüm değerlendirmesi not edilmiş olan 17 

hastanın 2’sinde ise tiroid volümü >+2SD idi. Guatr saptanan hastaların ikisinde de 

iyot yüklenmesi vardı.  

Literatürde bebeklerde sınırda hipotiroidi konusunda tanı, tedavi ve klinik 

izlem konusunda henüz yeterli çalışma bulunmamaktadır. Bu konuda 2015’te 

yayınlanan Avrupa Pediatrik Endokrin Topluluğu’nun önerilerine bakılacak olursa; 

bebekte TSH 6-20 mıU/ml ve sT4 normal ise tedavi başlanmadan önce aileye bilgi 

verilerek 2 hafta beklenmeli ve ardından TFT tekrar edilmeli, izlemde TSH 

yükselmeyi sürdürürse veya ek klinik bulgular ortaya çıkarsa tedavi başlanması 

düşünülmelidir, şeklindedir (116). Ayrıca Amerikan Pediatri Akademi’si 

yenidoğanlarda 2-4 hafta içinde tekrarlayan ölçümlerde ısrarlı bir şekilde TSH>10 

mIU/L seyreden olguları doğumsal hipotiroidi kabul etmekte ve tedavi başlanmasını 

önermektedir (140). Ünüvar ve ark yürüttüğü çalışmada başvuruda değerlendirilen 

toplam 37 olgunun tümüne (%100) tedavi başlanmış. Olguların LT4 başlangıcında 

ortalama TSH düzeyi ile ilgili çalışmada ayrıntılı bilgi bulunmamakla beraber ilk 3 

haftada izleme alınan 37 olgunun tümünde TSH 10-20 mIU/L, sT4 düzeyi normal 



80 

sınırlarda bulunmuştur (0,8-1,9 ng/dl) (alt ve üst sınır değerleri belirtilmemiş). 

Demirel ve ark yaptığı çalışmada da sınırda hipotiroidi tanısı ile izlenen 36 olgunun 

tümüne LT4 tedavisi başlanmıştır (125). Olguların taramadan geri çağrılma sonrası 

ilk bakılan ortalama venöz TSH 10,6±3,6 mIU/L bulunmuş ve izlemde postnatal 

2.ayda tedavi öncesi bakılan ortalama TSH düzeyi 8,5±1,7 mIU/L saptanmıştır. 

Daliva ve ark yürüttüğü çalışmada da hipertirotropinemi ile izlenen 14 olgunun 

tümüne tedavi başlanmıştır (141). Olguların TSH alt ve üst sınırı sırasıyla 5,3 ve 18,8 

µIU/ml olarak saptanmıştır. Ayrıca 14 hastanın 9’unda sT4 düzeyi bakılmış ve tüm 

hastalarda sT4 referans alt ve üst eşik değerlerinin ortalamasının altında olduğu 

görülmüştür. Bizim çalışmamızda sınırda hipotiroidi ile takip edilen 49 hastanın 

23’üne (%46,9) LT4 tedavisi başlandı. LT4 öncesi ortalama TSH düzeyi 10,2±2,7 

(6,02-18,08) µIU/ml idi. Ayrıca tedavi başlanan 23 hastanın 11’inde (%47,8) sT4 

referans aralıklarına göre ortalama değerin altındaydı. 

Hipertirotropinemide başlanması gereken LT4 dozu ile ilgili henüz net bilgi 

olmamakla birlikte sınırda hipotiroidi ile izlenen ve tedavi başlanması planlanan 

hastalara düşük dozda LT4 tedavisi önerilmektedir (141,143). Bu anlamda Demirel 

ve ark 5 mcg/kg/g dozunda LT4 tedavisi başlarken, Chen ve ark hipertirotropinemik 

tedavi başlanan 60 hastaya 3-5 mcg/kg/g, Daliva ve ark 14 hastaya ortalama 6,6 

mcg/kg/g, Tomita ve ark 14 hipertirotropinemi ile izlenen hastaya 3-9 mcg/kg/g 

dozunda LT4 tedavisi başlamışlardı (125,141,142,161). Çalışmamızda tedavi alan 

olguların ise LT4 başlangıç dozu 3,4± 1,8 mcg/kg/g ile literatür ile uyumluydu.  

Çalışmamızda hastaların 1.yaş kontrolüne %69’unun (34 hasta) devam ettiği 

görüldü. 34 hastanın 19’unu LT4 tedavisi alan hastalar oluşturmaktaydı. LT4 tedavisi 

alan hastalardan 1.yaşında tedavisi kesilen olgu yoktu. 1.yaşta LT4 tedavi dozu 

ortalama 2,3±0,7 mcg/kg/g idi. Tedavi başlangıcına göre anlamlı düşüş yoktu 

(p>0,05). 1.yaşta tedavi alan ve almayan olgular arasında ağırlık, %VKİ, boy, boy 

SDS açısından fark görülmedi, sadece ortalama TSH düzeyi tedavi almayan 

hastalarda hala 5 µIU/ml’ten (5,95±1,35 µIU/ml) yüksekti ve LT4 tedavisi alanlara 

(ort TSH 4,73±1,59 µIU/ml) göre farkı istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,023).  

Çalışmamızda 2.yaş kontrolüne baktığımızda hastaların %57’inin (28 hasta) 

izleme devam ettiği görüldü. LT4 tedavisi almakta olan hastaların tümü (19 hasta) 
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izleme devam ederken, tedavisiz izlenen olguların sadece 9’u kontrol amaçlı 

başvurmuştu. Tedavisiz izlenen olguların kontrollerine düzenli aralıklarla devam 

etmediği saptandı. 2.yaş kontrolünde bir hastanın tedavisi çok düşük dozda LT4 

tedavisi alması (son 1 yılda ortalama 0,70 mcg/kg/g) ve TSH düzeyinin düşük sınırda 

seyretmesi (son kontrolde 0,93 µIU/ml) nedeni ile kesildi. Demirel ve ark yaptığı 

çalışmada LT4 tedavisi alan ve 3 yaşından önce tedavisi kesilen 3 olgu vardı, bu 3 

olgunun sT4 düzeyleri sırasıyla 32.2, 33.5 ve 36.0 pmol/l ve TSH düzeyleri 0.2, 0.05, 

0.04 mIU/L ile biyokimyasal hipertiroidi tablosu ile uyumluydu (125). Buna karşın 

bizim hastamızın 2.yaş kontrol sT4 düzeyi 11,10 pmol/L ile normal sınırlar içindeydi 

(referans aralığı 7-16 pmol/L). Tedavi alan hastalar ile tedavisiz izlenenlerin 2.yaş 

ağırlık, %VKİ, boy, boy SDS ortalamaları benzerdi. Tedavi almayan olguların 

ortalama TSH düzeyi 5 µıU/ml’den yüksekti (5,57±1,39 µIU/ml). Tedavi alan 

olguların ortalama TSH düzeyinin (4,31±1,24 µIU/ml) almayanlara göre düşük 

olduğu görüldü (p=0,025).  

Olguların 3.yaş kontrolünde takip amaçlı başvuran toplam 25 olgu vardı. 

Tedavili izlenen 19 olgunun tümünün izleme devam ettiği; buna karşın tedavisiz 

izlenen hastalardan sadece 6’sının kontrol muayenesine geldiği görüldü. Tedavisiz 

takip edilen olgular 3.yaşta da düşük oranda izleme devam etmişti. Tedavi alan ve 

tedavisiz izlenen olguların ağırlık, %VKİ, boy ve boy SDS ‘leri 3. yaşta da benzer 

düzeydeydi. Tedavi alan olguların ortalama TSH düzeyi 4,2±1,17 µıU/ml ile normal 

sınırlar içindeydi. Üçüncü yaşta, başvuru ve diğer yaşlardan farklı olarak tedavi 

almayan olguların da ortalama TSH düzeyinin 5’in altına düştüğü (4,8±1,7 µıU/ml) 

görüldü. Tedavi alan ve tedavisiz izlenen olguların ortalama TSH düzeyleri arasında 

fark yoktu. Ortalama sT4 düzeyleri de tedavi alan ve almayan grupta normal sınırlar 

içindeydi ve benzerdi.  

Demirel ve ark 36 hasta üzerinde yürüttüğü çalışmada LT4 tedavisi ile 3 

yaşına ulaşan 33 olgunun ortalama LT4 dozu 2,8±0,8 mcg/kg/g olarak 

raporlanmıştır. Bu 33 olgudan 9’unun LT4 dozu takipte düşmeden devam ederken 

(5mcg/kg/g) diğer 24 olgunun ortalama LT4 dozunda düşme saptanmış ve 2-3 

mcg/kg/g ‘ün sT4 ve TSH ‘I normal sınırlarda tutacak yeterli doz olduğu 

görülmüştür (125). Daliva ve ark hipertirotropinemik 14 hasta üzerinde yürüttükleri 

çalışmada 3.yaşta LT4 dozunun ortanca 3,8 (1,41-5,88) mcg/kg/g seyrettiği 
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saptanmıştır (141).Tomita ve ark hipertirotropinemik hastalar üzerinde yürüttüğü 

çalışmada 3.yaşta LT4 dozunun 2-3 mcg/kg/g civarında seyrettiği saptanmıştır (142). 

Bizim çalışmamızda ise 3.yaşta LT4 tedavisi alan olguların sT4 düzeylerini normal 

sınırlar içinde ve TSH düzeylerini 5’in altında tutan ortalama LT4 dozunun 2±0,5 

mcg/kg/g olduğu görüldü. Literatürdeki verilere göre bizim hastalarımızın izlem 

dozlarının oldukça düşük olması dikkat çekiciydi. 

Literatürde hipertirotropinemi ile takip edilen ve izlem süresince kalıcı 

hipotiroidi lehine biyokimyasal veya görüntüleme açısından kanıtı olmayan tüm 

hastaların tedavisi 3 yaşına ulaşınca kesilmiş (125,140,141,142). Bizim 

çalışmamızda ise; izlem süresince kalıcı hipotiroidi lehine herhangi bir biyokimsal ve 

ultrasonografik bulgu saptanmamasına ragmen 3 yaşına ulaşan ve LT4 tedavisi 

devam eden 19 hastanın, 3.yaş kontrolünde 7’inin (%36) tedavisinin kesildiği 

görüldü. Tüm takipte izlenen 23 olgunun ise (3.yaşta tedavisi kesilen 7 olgu ile 

2.yaşta tedavisi kesilen 1 olgu) 8’inin (%35) tedavisi kesilmişti. Tedavisi kesilen 

toplam 8 olgunun ortalama LT4 dozu 1,59±0,25 mcg/kg/g idi. 

Ünüvar ve ark hipertirotropinemi nedeni ile tedavi başlanan bebek üzerinde 

yürüttüğü çalışmada, hastaların tedavi kesimi sonrası kalıcı ve geçici hipotiroidi 

tanılarının belirlenmesinin ardından Denver ve WISC-R ile nörogelişimsel durumları 

test edilmiş ve arada anlamlı fark görülmemiştir (140). Yang ve ark yaptığı 

çalışmada 2-3 yaş arası tedavisi kesilen ve 1 yıllık izlemin ardından hastaların 

fiziksel ve mental gelişim düzeyleri değerlendirilmiş, normal çocuklar ile arada fark 

olmadığı gösterilmiştir (162). Demirel ve ark da hipertirotropinemi ile izlenen ve 

tedavisi kesilen çocuklara uygulanan Denver gelişimsel tarama testinde yaşları ile 

uyumlu normal sonuçlar elde etmişlerdir (125). Tomita ve ark yürüttüğü çalışmada 

da tedavi alan ve 3 yaşında tedavisi kesilen hastalardan hiçbirinin izlemde fiziksel 

veya gelişimsel geriliği gözlenmemiştir. Bizim çalışmamızda ise; her ne kadar her 

hastanın gelişimsel ayrıntılı değerlendirmesi olmasa da hem tedavi alan hem de 

tedavisiz izlenen olgularda anamnez bilgilerinden edinildiği kadarıyla gelişimsel 

gerilik öyküsü olan hasta yoktu. 

Potansiyel entellektüel kapasitesinin korunması açısından, yenidoğan 

taraması ile doğumsal hipotiroidinin erken dönemde tanınması büyük önem taşır. 
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Bebeklerde hafif tiroid disfonksiyonu olgularında tedavi gerekliliği konusunda net 

bir bilgi yoktur. Erişkin hastalara bakıldığında sınırda hipertirotropineminin 

kardiyovasküler fonksiyon ve lipid profili üzerine zararlı etkileri olduğu bilinmesine 

ragmen hala tedavi verilmesi konusunda fikir birliği sağlanamamıştır (163,164). 

Yenidoğanlarda sınırda tiroid disfonksiyonunda tedavi verilmemesinin entellektüel 

kapasitede geri dönüşümü olmayan kayba neden olma riskinden dolayı bu konu gün 

geçtikçe önem kazanmaktadır. TSH düzeyindeki küçük değişikliklerin bile gözden 

kaçmaması için ayrıca özen gösterilmektedir. Yenidoğan taramasından geri çağrılan 

hastalarda hipertirotropinemi saptandığında tedavi başlanmasa bile hastalar sık sık 

tetkik edilmektedir. Bu da hem ailelerde hem de doktorlarda ek anksiyeteye neden 

olmaktadır. Çalışmalar subklinik hipotiroidili hastaların 4-8.yaşlar arasında %20-50 

oranında hipotiroidi tablosu ile karşılaştıklarını göstermiştir (165). Tomita ve ark 

2003 yılında yürüttüğü bir çalışmada hipertirotropinemi nedeni ile düşük doz LT4 

tedavisi başlanan 14 hastadan 1’inde, hasta 1,5 yaşında iken TSH 75 mIU/L’e 

yükselmiş. Ayrıca bakılan tiroid USG’de de ektopik tiroid dokusu saptanmış ve hasta 

kalıcı doğumsal hipotiroidi tanısı almıştır (142). Bu tür hastalar düşünüldüğünde 

hipertirotropineminin yakın izleminin önemi ortaya çıkmaktadır. Ayrıca Hunter ve 

ark yürüttüğü büyük bir çalışmada da ‘gecikmiş TSH yükselmesi’ nin bu hastalarda 

görülebilen bir tablo olduğu vurgulanmıştır (166). Çocuklarda kompanse hipotiroidi 

tablosu varlığında minimal uç-organ hasarı olabileceği düşünülmektedir. Bu anlamda 

hasarın derecesini ölçebilen henüz TSH benzeri işlevi olan hassas periferik bir 

belirteç bulunmamaktadır. Subklinik hipotiroidide miyokardiyal fonksiyon, lipid 

metabolizması, büyüme ve kognitif fonksiyonların etkilendiği bilinmektedir 

(166,167). Alemzadeh ve ark TSH >7 mIU/l olan hipertirotropinemik süt 

çocuklarında anormal bazal metabolizma hızı olduğunu ve bunun tiroksin tedavisi ile 

normal düzeye ulaştığı gösterilmiştir (137). Japonların hipertirotropinemik 16 süt 

çocuğu üzerinde yürüttükleri bir kohort çalışmasında ise 2 ve 7. yaş izlemlerinde tüm 

hastaların normal bazal metabolizma hızına sahip olduğu belirlenmiştir (138). Tedavi 

alan ve tedavisiz izlenen hipertirotropinemik hastaların uzun dönem izlendiği ve 

aralarındaki olası farkların karşılaştırılabileceği henüz bir kontrollü prospektif 

çalışma olmadığından bu konu hakkında doğru yargılara varılamamaktadır. Bizim 

hastalarımızda izlem süresince tedavi verilen ve tedavisiz izlenen hastalar arasındaki 
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tek fark TSH düzeyi idi. Tedavi almayan hastaların TSH düzeyi başvuru, 1.yaş ve 

2.yaşta tedavi alan hastalardan anlamlı düzeyde yüksekti; fakat 3.yaşta tedavi alan ve 

almayan olgular arasında TSH düzeyi açısından fark kalmamıştı. Ayrıca bizim 

hastalarımızda büyüme ve gelişim açısından da her iki grup arasında fark yoktu.  

Çalışmanın zayıf yanı geriye dönük verilerin değerlendirilmesi ve gelişimin 

izlenememiş olmasıydı. Güçlü yanı ise aynı olguların izleminin olması ve 1., 2., ve 

3.yaşta aynı olgulara ait veri ortalamalarının değerlendirilebilmesiydi.  

Sonuç olarak çalışmamızda; hafif tiroid disfonksiyonu, sınırda hipotiroidi, 

hipertirotropinemi gibi aynı anlama gelen tanıların yer aldığı bu grup hastalarda LT4 

tedavisi gereksiniminin güçlü kanıt bulgusu saptanmamıştır. Ancak bu ve buna 

benzer çalışmalar ileriye yönelik yapılması gerekenlere esas teşkil edecektir. Bu 

konuda son sözler söylenemediğinden dolayı gereksiz tedaviden kaçınarak klinik 

izlem sürdürülmelidir.  
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SONUÇLAR 

 

1. Hastaların başvuru zamanı ortanca 43 gündür. 

2. Hastaların doğum şekli benzerdir. 

3. Hastaların yaklaşık 1/3’ü taramadan geri çağrılma, 1/4’ü rastlantısal 

tetkikler neticesinde, 1/3’ü de uzamış sarılık nedeniyle yapılan tetkikler 

sonucu başvurmuşlardır. 

4. Hafif tiroid disfonksiyonu tanısı ile başvuran bebeklerin %36’sında 

herhangi bir bulgu mevcut değildir. Başvuru sırasında bulgusu olan 

bebeklerde en sık uzamış sarılık, ikinci sıklıkla da kabızlık saptanmıştır. 

5. Öyküde maternal nedenler %18.3 ile düşük orandadır. 

6. Olguların %27.9’u iyot eksikliği, %46.6’sı idrarda yüklenmeyi işaret 

ederek iyot ile ilgili durumlar hastalarda etiyolojik en belirgin 

etkilenmeyi göstermektedir. 

7. Hastaların tiroid ultrasonografisi geç dönemde yapıldığından hem 

başvuruda ilaç başlanma kararında hem de izlemde yardımcı olmamıştır. 

8. Olguların yaklaşık yarısında izlemde tedavi başlanmış ve tedavi 

başlangıç sT4 değeri referans ortalamasından düşüktür. TSH başlangıç 

ortalaması 10.2 µıU/ml’dir. LT4 başlangıç dozu 3.2 mcg/kg/g ile düşük 

dozdadır. 

9. 1.yaşta olguların %55’i izlem ve tedavisini sürdürmüştür ve 1. yaşta ilaç 

kesimi olmamıştır. Tedavi alan ve almayan olgularda tek farklılık TSH 

düzeyinde olup, tedavi almayan olgularda TSH>5 µıU/ml bulunmuştur. 

10. 1.yaşta tedavi alan ve almayanların antropometrik farklılığı 

bulunmamıştır. TSH tedavi alanlarda 5 µıU/ml’nin altındadır. 

11. 2.yaşta tedavi alanların tümü kontrole gelmişken, tedavisiz grupta izlemi 

süren sadece 9 olgu bulunmaktadır. Tedavili olgularda ötiroidiyi sağlayan 

doz 1.yaştan hafif düşük seviyede özellik göstermiştir. Tedavi alan ve 
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almayanların tek farkı, yine TSH düzeyinde olup, tedavili grupta TSH 5 

µıU/ml’nin altında seyretmiştir. 

12. 3.yaşta izlemi süren olgulardan tedavisiz olup kontrole gelen sadece 6 

olgu vardır. Tedavili grupta ötiroidiyi sağlayan doz 2 mcg/kg/gün’ün 

altındadır. Tedavi alan ve almayanların antropometrik özellikleri ve tiroid 

fonksiyonları açısından farklılıkları yoktur. 

13. İzlemde 2 mcg/kg/gün LT+ dozu, sT4+’ü ortalama değerin üzerinde ve 

TSH’ı 5 µıU/ml’nin altında tutmaya yeterli olmuştur. 

14. Olguların yaklaşık yarısında hTg başvuruda yüksektir; ancak tedavi alan 

ve almayan olguların hTg düzeyleri arasında anlamlı fark yoktur. 

15. 3 yaşından önce yaklaşık %35 olgunun tedavisi değişik nedenlerle 

kesilmiştir. 

16. 3.yaşta tedavi alan ve almayan olgular arasında sT4 ve TSH düzeyleri 

açısından fark bulunmamıştır. Aradaki tek fark benzer sT4, TSH 

düzeylerine daha düşük LT4 dozları ile ulaşılmasıydı. 

17. Anamnez bilgisi olarak, izlemde gelişimsel gerilik öyküsü hiçbir olguda 

yoktu. 

18. Sonuç olarak; hafif tiroid disfonksiyonu, sınırda hipotiroidi, 

hipertirotropinemi gibi aynı anlama gelen tanıların yer aldığı bu grupta 

LT4 tedavisi gereksiniminin güçlü kanıt bulgusu saptanmamıştır. 

Gereksiz tedaviden kaçınılarak klinik izlem sürdürülmelidir. 
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ÖZET 

 

Sınırda Hipotiroidi Özelliği Gösteren Yenidoğan ve Süt Çocuklarında 

Başvurudaki Klinik Özellikler: 1.Yaş 2.Yaş ve 3.Yaş İzlem Sonuçları  

 

Amaç: Sınırda hipotiroidi tanısı ile izleme alınan hastaların ilk 3 yaşını içeren 

dönemlerinde, klinik özelliklerinin belirlenerek mevcut durumlarının seyrinin ortaya 

konması, geçici ve kalıcı hipotiroidizmin öngörülmesinde yardımcı olabilecek klinik 

ve laboratuar parametrelerinin saptanması; ayrıca ilaç endikasyonu için standart 

oluşturmaya yönelik ipuçları aranması amaçlanmıştır.  

Gereç ve Yöntem: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Endokrinoloji 

Bilim Dalı’nda Haziran 2005 - Ocak 2016 yılları arasında sınırda hipotiroidi tanısı 

alan 49 olgunun dosyaları çalışmaya dahil edilerek retrospektif olarak incelendi. 

Postnatal ilk 1 yılda sınırda hipoitiroidi olarak yorumlanan tedavili veya tedavisiz, 3 

yaşını doldurmuş veya ilk 3 yaşı içerisinde izlenen hastaların öncelikle başvuru 

verileri değerlendirildi. 1.yaş, 2.yaş ve 3.yaş kontrol izlemlerinde hastalar kesitsel 

olarak ayrı ayrı incelendi. Her yaş grubunda tedavi alan ve almayan olgular olarak iki 

gruba ayrılarak karşılaştırıldı. Ayrıca 1.yaş, 2.yaş ve 3.yaş muayenelerinde tedavi 

alan hastaların verileri başvuru ve diğer yaşlardaki veriler ile karşılaştırıldı. Ardından 

tüm izlemde tedavisi kesilen ve kesilmeyen hastalar tedavi dozu açısından 

karşılaştırıldı. Son olarak da tedavi alan ve almayan her olgunun seyri 

değerlendirildi.  

Bulgular: Başvuru değerlendirmesine dahil edilen 49 olgu vardı. Olguların 

26’ı (%53,1) kız, 23’ü (%46,9) erkekti. Başvuruda ortanca yaş 43 gündü. Tüm 

hastaların ağırlık, VKİ SDS, boy, boy SDS ve baş çevresi normal sınırlar 

içerisindeydi. Tanı anında 49 olgunun 21’i (%42,8) topuk kanı TSH taramasından 

geri çağrılma, 17’i (%34,7) uzamış sarılık tetkikleri sonucu, 11’,i (%22,5) rastlantısal 

tetkikler sonucunda TSH yüksekliği saptanması nedeni ile başvurmuştu. Tanı anında 

hipotiroidiye ait herhangi bir bulgu ve yakınması olmayan 18 (%36,7) olgu 

mevcuttu. Öyküde anneye ait tiroid hastalığı öyküsü %18,3’tü. Tanıda hipotiroidi 
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ayırıcı tanısına yönelik yapılan testlerden ortalama tiroglobulin düzeyi 72,8±73,4 

ng/ml (n=45) idi. Olguların 20’sinde hTg>50 ng/ml idi ve tiroglobulin düzeyi 0 

ng/ml olan olgu yoktu. Ortanca idrar iyot düzeyi 150 (1-450) µg/l idi. 11 (%25,7) 

olgunun iyot düzeyi normal sınırlarda iken; 20 (%46,6) olguda iyot yüklenmesi, 12 

(%27,7) olguda iyot eksikliği vardı. Tiroid USG yapılan tüm hastaların (n=33) tiroid 

dokusu yerinde idi, ektopik tiroid dokusu olan olgu yoktu, 2 olguda guatr saptandı. 

İzlemde tedavi alan ve tedavisiz izlenen olguların başvuru verileri 

karşılaştırıldığında; ağırlık, %VKİ, boy, boy SDS, sT4, TSH ve hTg açısından 

anlamlı fark yoktu.  

İzlemde 23 olguya tedavi başlandı. Tedavi başlangıcı ortanca 3 (1-24) aydı. 

Ortalama sT4 12,3±3,3 pmol/lt, ort. TSH 10,2±2,7 µıU/ml, ort. LT4 dozu 3,4±1,8 

mcg/kg/g idi.   

Birinci yaşta izlemde kalan 34 olgu, 2.yaşta 28 olgu ve 3.yaşta 25 olgu vardı. 

Tedavi alan ve almayan olguların değerlendirilmesinde tüm yaşlarda ağırlık, %VKİ, 

boy, boy SDS, sT4 açısından tedavi alan ve almayanlar arasında anlamlı fark yoktu. 

TSH düzeyi açısından bakıldığında ise 1. ve 2. yaşta tedavi almayanların TSH düzeyi 

alanlara göre anlamlı yüksek iken (sırasıyla 0.023, 0.025) 3. yaş değerlendirmesinde 

her iki grup arasında anlamlı fark yoktu (p>0,05)  

LT4 tedavisi alan olguların tedavi başlangıcında ort. sT4 düzeyi 11,8±3,10 

pmol/lt iken yaşlara göre artarak 3.yaşta 13,5±1,87 pmol/lt düzeyine ulaşmıştı ve 

aradaki fark anlamlı yüksek idi. Ortalama TSH düzeyi tedavi başlangıcında 

10,1±2,79 µıU/ml idi ve tedavi ile kademeli olarak düşerek 3.yaşta 4,1±1,16 µıU/ml 

düzeyine gerilemişti, aradaki fark bariz anlamlı idi (p=0,000). Tedavi başlangıcında 

3,4±1,83 mcg/kg/g olan LT4 dozu kademeli düşerek 3.yaşta 1,9±0,5 mcg/kg/g’e 

geriledi ve aradaki fark bariz anlamlı idi (p=0,000).  

LT4 tedavisi alan 23 olgunun izlemi değerlendirildiğinde 1 olgunun 24. 

ayında ve 7 olgunun da 36.ayında olmak üzere toplam 8 olgunun tedavisinin ilk 3 yaş 

içerisinde kesildiği görüldü. Tedavi kesiminde ort. LT4 dozu 1,5±0,29 mcg/kg/g idi.  

Tüm olgular yaşlara göre değerlendirildiğinde izlemlerine devam eden ve 

3.yaşını tamamlayan 25 olgu var idi. Başvuru, 1.yaş, 2.yaş ve 3.yaş 

karşılaştırıldığında %VKİ, BSDS, sT4 açısından anlamlı fark yoktu. Sadece ortalama 
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TSH düzeyi 3.yaşta 4,3±1,17 µıU/ml idi ve başvuruya göre (ort TSH 9,32±2,61 

µıU/ml) bariz anlamlı düşük idi (p=0,000).  

  İzlemde kabaca motor ve mental gelişim sorgulaması açısından anamnez 

bilgilerinden edinildiği kadarıyla gelişimsel gerilik öyküsü olan olgu yoktu. 

Sonuç: Sınırda hipotiroidi olarak yorumlanan yenidoğan ve süt çocuğu 

olgularının ilk 3 yaş takip sonuçlarını değerlendirdiğimiz tez çalışmamızda; iyot ile 

ilgili durumların bu grup hastalarda en belirgin etyolojik etkilenmeyi gösterdiği 

saptandı. İzlemde 2 mcg/kg/g LT4 dozu ötiroidiyi sağlamada yeterli oldu. Ayrıca 

hafif tiroid disfonksiyonu, sınırda hipotiroidi, hipertirotropinemi gibi aynı anlama 

gelen tanıların yer aldığı bu hasta grubunda LT4 tedavisi gereksiniminin güçlü kanıt 

bulgusu saptanmadı. Bu olgularda gereksiz tedaviden kaçınılarak klinik izlemin 

sürdürülmesi gereklidir. 

Anahtar Sözcükler: sınırda hipotiroidi, doğumsal hipotiroidi, iyot eksikliği, 

iyot yüklenmesi 
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SUMMARY 

 

Clinical features of Newborns and Infants with borderline hypothyroidism at 

admission; 1st year, 2nd year and 3rd year follow up results 

 

Objective : In this study we aimed to identify clinical properties of patients 

with borderline hypothyroidism in first 3 years of life; to investigate their follow up ; 

to identify clinical and laboratory parameters that may be helpfull in prediction of 

transient or perminant hypothyroidism progression and finally to find out clues for 

establishing standarts for treatment/medication indication. 

Material and Method: 49 cases with diagnosis of borderline hypothroidism 

in pediatric endocrinology department of our clinic between June 2005 and January 

2016 were enrolled in this study. Their medical files were retrospectively 

investigated. Clinical features on admission of patients considered as borderline 

hypothyroidism (with or without treatment) in 1st postnatal year, and who were 3 

years and less than 3 years were investigated. Cases were cross sectionally re-

evaluated at 1st year, 2nd year and 3rd year follow up. In each age group, cases were 

subdivided into two groups accoarding to receival of treatment. Admission data of 

cases receiving treatment on 1st, 2nd and 3rd year examination was also compaired. 

Patients who quitted receiving drugs and continued treatment in whole follow up 

process were compared for drug dosage. Patients were observed for disease 

course/progress during follow up. 

Results: 49 cases were included on admission assesment. 26 (%53,1) cases 

were female and 23 (%46,9) were male. Median was 43 days on admission. Weight, 

body mass index (BMI)SDS and head circumferance of patients were in normal 

standarts. 21 (%42.8) patients recalled from heel lance TSH surveilance, 17 (%34.7) 

patients were diagnosed with prolonged jaundice and in 11 (%22.5) of cases TSH 

levels detected high incidentally. 18 (%36,7) of patients had no complaint or 

symptoms of hypothyroidism on admission. Maternal thyroidal disease history was 

obtained from %18.3 of cases. On admission mean thyroglobulin level was 

72,8±73,4 ng/ml (n=45), hTg>50 ng/ml in 20 patients, no cases’ thyroglobulin level 
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was 0 ng/ml. Median urine iodine level was 150 (1-450) µg/l. 11 (%25,7) of patients 

had normal iodine levels, 20 (%46,6) had iodine overload and 12 (%27,7) of cases 

had iodine deficiency. Thyroid usg was performed in 33 of patients, none of them 

had ectopic thyroid tissue, only 2 of them had goiter. No statistically significance 

difference was found in weight, %BMI, height, height SDS, fT4, TSH and hTg levels 

between patients receving treatment and with no treatment on admittance.  

The wasn’t any statistically significant difference in weight, %BMI, height, 

height SDS, fT4, TSH and hTg between treatment receiving patiens and treatment 

nonreceiving group on admission.  

23 of cases received treatment. Staring time of medical treatment median was 

3 (1-24) months. Mean fT4 level was 12,3±3,3 pmol/lt, mean TSH was 10,2±2,7 

µıU/ml and mean LT4 dose was 3,4±1,8 mcg/kg/g. 

34 cases were followed for 1 year, 28 of cases were followed for 2 years and 

25 cases were followed for 3 years. There wasn’t any significant difference in 

%BMI, height, height SDS, fT4 between treatment receiving patients and patients 

with no treatment in all age groups. On 1st and 2nd years, TSH levels of treatment 

nonreceiving patients were higher than treatment receiving patients (0.023, 0.025 

respectively) and in 3rd year follow up there wasn’t any difference between two 

groups regarding the TSH levels (p>0,05). 

On admission, mean fT4 level was 11,8±3,10 pmol/lt in LT4 treatment 

receiving patients, but we found out that fT4 levels gradually increased to 13,5±1,87 

pmol/lt levels at age of 3 (p<0,05). On admission, mean TSH level was 10,1±2,79 

µıU/ml, with LT4 treatment TSH levels gradually decreased to 4,1±1,16 µıU/ml 

levels at age of 3 (p=0,000). At the beginning of treatment, LT4 was given at dose of 

3,4±1,83 mcg/kg/g and treatment dosage gradually decreased to 1,9±0,5 mcg/kg/g at 

age of 3 (p=0,000). 

During follow up of 23 cases receiving LT4, treatment was ceased at 24th 

month in 1 case and at 36th month in 7 cases in first 3 years of life. LT4 dose was 

1,5±0,29 mcg/kg/g at cessation.  

Only 25 cases completed 3 year follow up. No significant difference in 

%BMI, height SDS and fT4 between admission, 1st,2nd and 3rd year evaluation was 
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detected. Mean TSH level at 3 years of age was 4,3±1,17 µıU/ml and significanty 

lower than admission (9,32±2,61 µıU/ml) (p=0,000). 

On follow up, no mental or motor retardation was detected in patients 

accoarding to developmental history.  

Conclusion: In this study; we found out that iodine status of newborns and 

infants with borderline hypothyroidism was the most relevant influenced etiologic 

factor. On follow up, 2 mcg/kg/g was detected as the LT4 dose required for 

maintaining euthyroidism. There wasn’t any strong evidence for LT4 treatment 

requirement in patients with mild thyroid dysfunction, borderline hypothyroidism or 

hyperthyrotiropinism. Clinicians should avoid unnecassary treatment during follow 

up of these cases.  

 

Key words: Borderline hypothyroidism, congenital hypothyroidism, iodine 

deficiency, iodine overload  
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EKLER 

 

Ek 1. AUTF Pediatrik Endokrinoloji Sınırda Hipotiroidi Başvuru Formu 

Ad soyad:   

Doğum tarihi: TY: Va: 

Başvuru tarihi: KY: Vb: 

Protokol no: VKİ: Bç: 

Geldiği şehir: BSDS: Fontanel (Ön/arka): 

Doğum şekli: HSDS:  

Doğumda iyot kullanımı: Genetiğe uyum:  

Geliş yakınması: 

Prenatal/natal/postnatal öykü: 

 

 

Beslenme: Kullandığı ilaç: 

Annede tiroid hastalığı/tanısı: Gebelikte tiroidhast: 

Tedavi: 

Ailede tiroidhast: 

Tanısı: 

FİZİK MUAYENE:  

Gebelik süresi: 

Doğum ağırlığı: 

Boy kısalığı: 

Kaba yüz: 

Büyük Dil: 

Guatr: 

Geniş arka fontanel: 

Hipotoni: 

Cilt kuruluğu: 

Herni (inguinal/umblikal): 

Uzamış Sarılık: 

Kabızlık: 

İşitme değerlendirmesi: 

 

 

Motor Gelişim: 

Baş Çevirme : 

Ekstremitelerde eşit hareket : 

Baş tutma : 

Ellerini açık tutma : 

Destekli oturma: 

Desteksiz oturma: 

Yüzüstü/sırtüstü dönme : 

Ayakta durma: 

Sıralama: 

Yürüme: 

Merdiven çıkma: 

Nesneleri üst üste koyma, yere 

çizgi çizme,topa tekme vurma : 

 

Mental Gelişim: 

Sese tepki: 

Göz teması: 

Gülümseme : 

Agulama : 

Tek kelimeli sözcük kurma : 

Konuşma : 

İsteklerini anlatabilme : 

Oyun oynama : 

 

LABORATUAR: YD tarama TSH (1/2): 

sT3:  Htg: 

sT4: Trab: 

TSH: İdrar iyotu: 

Tiroid USG: 

Tiroid Sintigrafi: 

Tedavi 

İlaç: 

Doz: 
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Ek 2. Sınırda Hipotiroidi  ……  Kontrol Formu 

Ad soyad: 

Tarih: 

Protokol no: 

İzlem süresi: 

TY:                  Boy:                  Va: 

KY:                  BSDS:                 %VKİ: 

Aldığı tedavi: 

LT4 dozu:     mg/kg/g 

Tedavi alım süresi: 

*Tedavi kesilmiş ise kesim nedeni: 

Yakınması: 

 

Fizik Muayene:  

TA/KTA: 

Tiroid muayenesi: 

 

*Motor gelişim kontrolü: 

 

 

 

*Mental gelişim kontrolü: 

 

 

 

TFT  

  sT3: 

  sT4: 

  TSH: 

İzlemde T4 ortalaması: 

İzlemde TSH ortalaması: 

 


