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ÖZET 

Bireylerin serum serbest tiroid hormon düzeyleri normal değerlerde iken tiroid uyarıcı hormon düzeyinin yüksek olması toplumda oldukça 
sık görülen bir durumdur ve bu durum subklinik hipotiroidi olarak tanımlanmaktadır. Subklinik hipotiroidi genel populasyonda %3-8 oranın-
da görülmekte, prevalansı yaşla birlikte artmakta ve kadınlarda daha sık görülmektedir. Subklinik hipotiroidinin en önemli sonucu aşikar 
hipotiroidiye ilerlemedir. Subklinik hipotiroidi ile kardiyovasküler hastalıklarda artış ve bilişsel fonksiyonlarda azalma arasındaki ilişki kesin 
olarak gösterilememiştir. Bu nedenle levotiroksin tedavisinin faydaları konusunda da fikir birliği bulunmamaktadır. Genel olarak tiroid 
uyarıcı hormon düzeyi 10 mU/L’nin üzerinde olanlara tedavi önerilmekte, bu düzeylerin altında olanlarda tedavinin kişiselleştirilmesi, 
hastaların risk faktörleri ve yaşları göz önünde bulundurularak değerlendirilmeleri önerilmektedir. 
Anahtar Sözcükler: Subklinik hipotiroidi. Tiroid fonksiyon testleri. Levotiroksin tedavisi. 
 
What is Subclinical Hypothyroidism? Should it be treated? 
 
ABSTRACT 

Although serum free thyroid hormone levels are normal, high levels of thyroid stimulating hormone is more frequent condition in population 
and is defined as subclinical hypothyroidism. In general population 3-8 % is seen. Prevalance of subclinical hypothyroidism increases with 
age and is more common in women. Most important consequence of subclinical hypothyroidism is progression to overt hypothyroidism. 
increased risk of cardiovascular disease and a decreased cognitive functions due to subclinical hypothyroidism remains uncertain. Therefore, 
the consensus about the benefits of levothyroxine treatment is not available. In general, the level of thyroid stimulating hormone 10 mU/L, 
those on treatment are recommended, which are below the level of treatment to be personalized, consideration of patient age, risk factors are 
recommended. 
Key Words: Subclinical hypothyroidism. Thyroid function tests. Levothyroxine treatment. 

 
Subklinik hipotiroidi, serum serbest tiroid hormon 
düzeyleri normal değerlerde olduğu halde tiroid uyarı-
cı hormon (TSH) düzeyinin yüksek olması ile karakte-
rizedir1. Subklinik hipotiroidi biyokimyasal bir tanım-
lamadır, dolayısıyla hastalar asemptomatik olabilirler  
ya da non-spesifik semptomları olabilir. Tiroid hasta-
lıklarında görülen semptomları sorgulayarak subklinik 
tiroid hastalıklarını tespit etmek zordur. Hipotiroidi 
için bazı klinik skorlama sistemlerinin (Düşük bazal 
metabolik hız, uykuda kalp hızındaki azalma, total 
kolesterol artışı, LDL-kolesterol ve Lipoprotein-a 
artışı, aşil refleks zamanında gecikme, kreatinin kinaz 
artışı, miyoglobin artışı gibi) kullanılması objektif 

değerlendirmeyi sağlasa da bu sistemlerin klinik kul-
lanımının zorluğu nedeniyle önerilmemektedir. Genel-
likle TSH 10-12 mU/L düzeylerine kadar semptom 
görülmemektedir. Subklinik hipotiroidi tanımlaması 
yapılırken TSH üst sınır değeri önem kazanmaktadır. 
TSH’ın alt sınırı rölatif olarak daha iyi belirlenmişken, 
üst sınırı konusunda farklı görüşler mevcuttur. Genel 
kabul gören değerler, 0.4-5.5 mU/mL ve 0.27-4.2 
uU/mL’dir. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma 
Derneğinin (TEMD) önerisi, TSH’ın normal aralıkla-
rının 0.5-4 mU/L olmasıdır2. Çeşitli dernek ve çalış-
malarda önerilen TSH üst sınır değerleri Tablo I’de 
özetlenmiştir. Tiroid hastalığı olmayan ve anti tiroid-
peroksidaz (anti TPO) antikoru negatif bulunan 13344 
bireyin değerlendirildiği NHANES III çalışmasında 
ortalama TSH değeri 1.49±0.04 mU/L olarak saptan-
mıştır3. Amerikan Tiroid Birliği (ATA), Amerikan 
Klinik Endokrinologlar Birliği (AACE), Amerikan 
Endokrin Birliği (Endocrine Society), NHANES III’te 
belirlenen aralıkları önermektedirler4-6. TSH üst sınırı 
önemlidir çünkü TSH üst sınırının 5’ten 2.5 mU/L’e 
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azaltılması subklinik hipotiroidi 
nı %4,6’dan %20’ye yükseltmektedir7. 
 
Tablo I. Uluslararası çeşitli çalışma ve derneklerce 

önerilen TSH üst sınır değerleri 

Grup TSH üst sınırı Açıklama 
NACB 2.5 mU/L Tiroid hastalığı yok 
NHANES III, hastalık 
yok 4.5 mU/L Tiroid hastalığı yok 

NHANES III, referans 
populasyon 4.12 mU/L 

Tiroid hastalığı yok, 
antikor (-), tiroid fonksiyon 
testlerini etkileyecek ilaç 
yok 

Hanford Tiroid Çalış-
ma Grubu 4.1 mU/L 

Tiroid hastalığı yok, 
antikor(-), tiroid ilacı yok, 
USG normal 

NHANES III, 20-29 
yaş, Afrikan-Amerikan 3.6 mU/L  

NHANES III, ≥80 yaş 7.8 mU/L Tiroid hastalığı yok 
TEMD 2013 4 mU/L Tiroid hastalığı yok 

NACB: The National Academy of Clinical Biochemists; 
NHANES: National Health and Nutrition Examination 
Survey 
 
Subklinik hipotiroidi saptandığında TSH’ın zaman 
içinde değişkenlik gösterebileceği akılda tutulmalıdır. 
Ilımlı anormal TSH düzeyi saptanan hastalarda, 1-3 ay 
sonra test tekrarlanmalı, kalıcı yükseklik doğrulanma-
lıdır2. Geçici yükselmelerin olabileceğigöz önünde 
bulundurulmalıdır. Ayrıca serum TSH düzeyleri gün 
içinde de değişkenlik göstermektedir.  TSH öğleden 
sonra geç dönemde en düşük düzeyde olup, uykunun 
başlamasını takiben yükselmektedir. Ancak bu deği-
şiklikler çoğunlukla normal sınırlarda kalmaktadır. 
TSH ölçümünün 08:00-17:00 saatleri arasında yapıl-
ması, levotiroksin kullananlarda tetkik öncesi ilaç 
alınmaması veya ilaç alımından en az 8 saat geçmiş 
olması gerekmektedir. TSH 20 mU/L düzeylerine 
kadar yükseldiği halde tiroid hormonları normal dü-
zeylerde saptanabilir. TSH yüksekliği şu durumlarda 
subklinik hipotiroidi ile ilişkili değildir: Hasta ötiroid 
sendromun iyileşme dönemi, adrenal yetmezlik, me-
toklopramid ve domperidon kullanımı, TSH sekrete 
eden adenom, tiroid hormon direnci sendromu ve 
analiz (ölçüm) hataları. Hastayı değerlendirirken bu 
faktörler göz önünde bulundurulmalı, ayırıcı tanı uy-
gun şekilde yapılmalıdır.  
 
Epidemiyoloji 
TSH üst sınırının 10 mU/L olarak alındığı Whickham 
çalışmasında; prevalans erkeklerde % 2.8, kadınlar-
da %7.5,  60 yaş üstü kadınlarda %11.6 olarak sap-
tanmıştır8. Tiroid hastalık öyküsü olanlarınçalışma dışı 
bırakılıp TSH üst sınırının 4.5mU/L olarak alındığı 
NHANES III çalışmasında subklinik hipotiroidi pre-

valansı %4.3 olarak saptanmıştır9. Bu çalışmada pre-
velansın yaşla arttığı, kadınlarda ve beyazlarda daha 
yüksek olduğu gösterilmiştir. Avrupa’da iyot eksikliği 
olan bölgelerde subklinik hipotiroidi prevalansı daha 
düşüktür. AntiTPO düzeyleri benzer olup iyot alımı 
yetersiz olanlarda subklinik hipotiroidi prevalan-
sı %4.2 iken, iyot alımı yeterli olanlarda %23.9 oldu-
ğu bildirilmektedir10. Colorado Tiroid Hastalıkları 
Prevelans Çalışmasında (n: 25862), TSH üst sınır 
5mU/L olarak alınmış; toplam subklinik hipotiroidi 
prevalansı %9.5, 18-24 yaş arası bireylerde %4.0, 74 
yaş üstü kadınlarda %22, 74 yaş üstü erkeklerde %16 
olduğu görülmüştür10. Tip 1 diabetes mellitus, Sch-
midt’s sendromu, çölyak hastalığı gibi bazı otoimmun 
hastalıklarla prevelansın arttığı bildirilmektedir. Bu-
nun nedeninin otoimmun hastalıklara eşlik eden Has-
himoto tiroiditi varlığı olduğu düşünülmektedir. 
 
Etyoloji 
Subklinik hipotiroidi nedenleri aşikar hipotiroidi ne-
denleri ile aynıdır. En sık görülen nedeni Hashimoto 
tiroiditidir. Subklinik hipotiroidisi olan hastala-
rın %54’ünde tiroid otoantikorlarının pozitif olduğu 
bildirilmektedir11. İngiltere’de yapılan bir çalışmada 
Subklinik hipotiroidisi olan kadınların %67’sinde, 
erkeklerin %40’ında otoantikorların pozitif olduğu 
görülmüştür12. Diğer sık görülen neden aşikar hipoti-
roidi nedeniyle levotiroksin kullanan hastaların ilaçla-
rını uygun şekilde kullanmamaları ve hastalık uyumla-
rının kötü olmasıdır. Postpartum tiroidit de subklinik 
hipotiroidi nedenlerinden biridir. Postpartum tiroidit 
gebelik öncesi bilinen tiroid hastalığı olmayan kadın-
larda doğum sonrasını takip eden ilk 1 yıl içinde izle-
nen tiroid inflamasyonu ile karakterize klinik durum-
dur. Seyir değişkenlik göstermekle beraber genellikle 
şöyledir: geçici hipertiroidi (1-2 ay), geçici hipotiroidi 
(4-6 ay), 1.yılın sonunda vakaların %80’inde ötiroidi 
izlenmektedir13. Uzun dönemde ise vakaların %20-
64’ünde kalıcı hipotiroidi gelişebilmektedir. Bu ne-
denle yılda bir kez TSH ölçülmesi önerilmektedir. 
Kullanılan bazı ilaçlar da tiroid hormonlarını farklı 
mekanizmalarla etkileyerek subklinik hipotiroidiye 
neden olabilmektedir. Amiadoron iyotun tiroid hücre-
lerince alınmasını (uptake) ve hormon üretimini azal-
tarak, yine tiroid hormonlarının periferal metaboliz-
masını etkileyerek, lityum tiroid hormon sekresyonu-
nu azaltarak ve tiroidit yaparak, interferon, sunitinib 
ve sorafenib tiroidit yaparak hipotiroidi veya subklinik 
hipotiroidiye neden olmaktadırlar. Parsiyel tiroidek-
tomi vebaş-boyun bölgesine uygulanan radyoterapi 
sonrası da subklinik hipotiroidi gelişebilmektedir. 
Graves hastalığında medikal tedavi veya radyoablas-
yon uygulaması sonrasında da subklinik hipotiroidi 
gelişebilmektedir. 
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Subklinik Hipotiroidi 

Tarama 
Subklinik hipotiroidi nedeniyle kimlerin taranması 
gerektiği konusunda fikir birliği sağlanamamıştır. Bazı 
araştırmacılar veya dernekler tarafından subklinik 
hipotiroidi sık görüldüğü ve özellikle yaşlı kadın has-
talarda tedavisi önemli olduğundan tarama yapılması 
önerilirken, diğerleri ise gebelik ve infertilite dışında 
subklinik hipotiroidi tedavisinin yararı net olmadığın-
dan taramanın gereksiz olduğunu öne sürmektedir14-16 
(Tablo II). TEMD 35 yaş üstü kişilerde her 5 yılda bir 
tarama yapılmasını önermektedir2.  
 
Tablo II: Subklinik hipotiroidi tanısı için uluslararası 

çeşitli derneklerin tarama önerileri 

Grup Tarama Önerileri 
American Thyroid Association 
(ATA) >35 yaş kişilerde 5 yılda bir 

American Association of Clinical 
Endocrinologists (AACE) 

Özellikle yaşlı kadınlar (yaş 
belirtilmemiş) 

American Academy of Family 
Physicians ≥ 60 yaş kişiler 

American College of Physicians 
Tiroid hastalığını düşündüre-
cek semptom veya bulguları 
olan ≥ 50 yaş kadınlar 

US Preventive Services Task 
Force 

Tarama yapılıp-yapılmaması 
konusunda yeterli kanıt yok 

Royal College of Physicians of 
London 

Sağlıklı yetişkinlerin taranması 
konusunda yeterli kanıt yok. 

Consensus Panel (ATA, AACE, 
Endocrine Society) 

Tarama yapılıp-yapılmaması 
konusunda yeterli kanıt yok 

 
Tanı/Antikor Ölçümü 
Tanı biyokimyasal olarak konulmaktadır. Tiroid hor-
monları normal olduğu halde TSH düzeyinin yüksek 
olması ile subklinik hipotiroidi tanısı konulmaktadır. 
Rutin olarak tüm subklinik hipotiroidisi olan hastalar-
da tiroid otoantikor düzeylerinin bakılması önerilme-
mektedir. Ancak tedavi veya izlem kararı verilecek 
olan hastalarda bakılması önerilmektedir. Tiroid oto-
antikor varlığında subklinik hipotiroididen aşikar 
hipotiroidiye ilerleme riski daha yüksektir. Anti TPO 
antikor düzeyi yüksek saptanan hastalarda aşikar hipo-
tiroidiye ilerleme yıllık %4.3 iken, yüksek saptanma-
yanlarda ise bu risk yıllık %2.6 olarak bildirilmiştir8,17. 
Bu nedenle AACE, subklinik hipotiroidide antikor 
bakılmasını önermektedir5. 
 
Subklinik hipotiroidi neden önemlidir? 
Subklinik hipotiroidi, aşikar hipotiroidiye ilerleyebile-
ceğinden, kardiyovasküler sistem, fertilite, yaşam 
kalitesi, depresyon, kognitif fonksiyonlar üzerine 
olumsuz etkileri olması nedeniyle önemlidir. 
Aşikar Hipotiroidiye İlerleme: Subklinik hipotiroidide 
yıllık %2-5 oranında aşikar hipotiroidiye ilerleme 

mevcuttur8. Uzun süreli izlemlerde %10 normale 
dönüş tespit edilmiştir. Başlangıç TSH düzeyi 
(TSH>12-15 mU/L) ne kadar yüksekse ve antikor 
pozitifliği mevcutsa ilerleme riski o kadar fazladır18. 
Altta yatan tiroid hastalığı aşikar hipotiroidiye ilerle-
meyi ön görmede önemli faktörlerden biridir. Otoim-
mun tiroid hastalığı, radyoablasyon tedavisi, yüksek 
doz eksternal radyoterapi almış olanlarda ilerleme 
riski daha yüksektir. Subklinik hipotiroidide kendili-
ğinden iyileşmeler de görülebilmektedir. Daha öncesi-
ne ait tiroid hastalık öyküsü olmayan 422242 hastanın 
dahil edildiği bir çalışmada TSH düzeyi 5.5-10 mU/L 
arasında olan hasta oranı %3 olarak saptanırken, bu 
hasta gurubunda tedavi verilmeksizin 5 yıllık izlemde 
TSH düzeyinin normale dönme oranının %62 olduğu 
saptanmıştır19. Bu çalışmada da görülmektedir ki TSH 
düzeyinin normale dönme ihtimali azımsanmayacak 
düzeydedir. Whickham çalışmasında (n:25900) hasta-
lar 20 yıl süre ile takip edilmişler; başlangıç TSH 
düzeyi normal ve antikor pozitif olanların %27’sinde, 
TSH düzeyi normalden yüksek olanların %33’ünde, 
TSH düzeyi yüksek ve antikor pozitif olanla-
rın %55’inde, TSH düzeyi normal ve antikor negatif 
olanların %4’ünde aşikar hipotiroidi gelişmiştir8. Bu 
sonuçlar TSH düzeyi ile antikor pozitifliğinin aşikar 
hipotiroidiye progresyon riskinin en önemli belirleyi-
cileri olduğunu göstermektedir.  
Kardiyovasküler Sistem Üzerine Olan Etkileri: Subk-
linik hipotiroidide aşikar hipotiroidi de olduğu gibi 
diyastolik disfonksiyon, diyastolik hipertansiyon, 
LDL-kolesterol yüksekliği, high-sensitivity c-reaktif 
protein (hsCRP) yüksekliği, koagülasyon parametrele-
rinde değişiklik, endotelyal disfonksiyon ortaya çıka-
bilmektedir18. Whickham çalışmasında subklinik hipo-
tiroidisi olan hastaların 20 yıllık izlemlerinde koroner 
arter hastalığı, dislipidemi, mortalite arasında ilişki 
saptanmamıştır8. Öte yandan Rotterdam çalışmasında 
subklinik hipotiroidi olan kadınlarda ateroskleroz riski 
1.7 kez, miyokard infarktüsü (MI) riski ise 2.3 kez 
daha yüksek bulunmuştur20. Yedi prospektif çalışma-
nın incelendiği bir metaanalizde, 25977 katılımcı ve 
2020 subklinik hipotiroidi hastasının değerlendirme 
sonuçlarına göre TSH artışı ile kardiyovasküler hasta-
lıklarda  (ölümcül olmayan MI, kardiyovasküler hasta-
lık (KVH) nedenli ölüm, anjina veya koroner revaskü-
larizasyon nedeniyle hospitalizasyon) artış saptanmış-
tır21. Ötiroidik kişilerle karşılaştırıldığında 
TSH>10mU/L olanlarda KVH riski artarken (38.4’e 
karşılık 20.3 olay/1000 hastalık yılı), minimal TSH 
artışlarında (4.5-6.9 mU/L) bu risk artışı saptanmamış-
tır. Risk yaş, cinsiyet veya KVH öyküsü ile düzeltildi-
ğinde de değişmemiştir. Altı prospektif çalışmanın 
incelendiği ve 25390 katılımcı, 2068 subklinik hipoti-
roidili hastayı içeren başka bir metaanalizde yükselen 
TSH ile kalp yetmezliği riskinde artış olduğu saptan-
mıştır22. Ötiroidik kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 
TSH 10-19.9 mU/L olanlarda kalp yetmezliğinde 
anlamlı artış saptanmışken (224 kişide 40 olay 
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(%17.9) / 22674, kontrol grubunda 1762 olay (%7.8)), 
TSH’ın daha ılımlı artışlarında kalp yetmezliği riskin-
de artış saptanmamıştır. Çalışmalarda ki sonuçların 
çelişkiliolduğu görülmektedir. Bunun sebebi çalışma-
ya alınan hasta sayısı çok iken subklinik hipotiroidisi 
olan hasta sayısının az olması (örnek: 4331 hasta an-
cak subklinik hipotiroidi 281) ve çalışmaların tasarım-
larının farklı olmasıdır. 
Fertilite Üzerine Etkileri: Subklinik hipotiroidisi olan 
kadınlarda gebelik ve doğum ile ilişkili risklerde artış 
mevcuttur. Anti Tg ve Anti TPO antikoru pozitif olan 
kadınlarda spontan düşük oranı %17 iken antikor 
negatif olanlarda %8.4’tür23. Doğumla ilişkili risklerin 
değerlendirildiği bir çalışmada, 25756 gebede subkli-
nik hipotiroidi oranı %2.3 saptanmış, plasental ablas-
yo ve preterm olay riski normale göre 2 kat yüksek 
olarak bulunmuştur24. Tanı ve tedavi uygulanmamış 
subklinik hipotiroidisi olan gebelerde abortus, düşük 
doğum ağırlıklı bebek, gelişim geriliği riskleri artmış 
bulunmuştur. 
Nöropsikiyatrik Hastalıklar Üzerine Etkileri: Subkli-
nik hipotiroidisi olanlarda tüm hayatları boyunca dep-
resyon prevelansı daha fazla bildirilmektedir25. Subk-
linik hipotiroidisi ve guatrı olan kadınlarda anksiyete 
ve depresif yakınmalar daha fazla görülmektedir. 
Subklinik hipotiroidi ile birlikte depresyonu olanlarda 
antidepresan tedaviye yanıtın daha zayıf olduğu sap-
tanmıştır26. Öte yandan birçok çalışmada ise subklinik 
hipotiroidi ile depresyon, anksiyete ve kognitif dis-
fonksiyon arasında ilişki gösterilememiştir27. 
Non-Alkolik Karaciğer Hastalığı (NAKH) Üzerine 
Etkileri: Subklinik hipotiroidide aterojenik lipid profi-
li oluşmakta, koagülasyon faktörlerinde oluşan deği-
şikliklerle hepatosteatoza eğilim oluşmakta mıdır 
düşüncesinden yola çıkılarak yapılan bir çalışmada, 
NAKH ile serum TSH düzeyleri arasında korelasyon 
saptanmıştır28. Subklinik hipotiroidisi olan hastala-
rın %30’unda, aşikar hipotiroidisi olan hastala-
rın %36’sında NAKH tipik USG bulguları saptanmış-
tır (kontrol grubunda %20)28. Ayrıca subklinik hipoti-
roidi olan hastaların %20’sinde, aşikar hipotiroidisi 
olan hastaların %26’sında anormal karaciğer enzim 
düzeyleri olduğu görülmüştür.  
Mortalite Üzerine Etkileri: Onbir çalışmanın değer-
lendirildiği bir metaanalizde TSH>10mU/L olduğunda 
kardiyovasküler mortalite riskinin arttığı saptanmış-
tır21. Ancak TSH’ın minimal artışlarında (4.5 mU/L-
6.9 mU/L) kardiyovasküler ve total mortalite riskinde 
değişiklik saptanmamıştır21. Tedavi edilmemiş yaşlı 
subklinik hipotiroidi olan hastalarda mortalitede artış 
veya azalış gösterilememiştir29.  
Diğer Etkileri: Bazı çalışmalarda TSH düzeyinin 
normal sınırlarda artışı ile ılımlı kilo artışı arasında 
ilişki saptanmış, ancak birçok çalışmada obezite ile 
subklinik hipotiroidi arasında ilişki bulunmamıştır30,31. 
Populasyon bazlı bir çalışmada subklinik hipotiroidisi 
olan kadınlarda Alzheimer hastalık riskinin artmış 

olduğu saptanmıştır32. Subklinik hipotiroidisi olanlar-
da kolelityazis daha sık görülmektedir33. Bunun da 
oddi sfinkter disfonksiyonu nedeniyle olduğu düşü-
nülmektedir. Demir eksikliği anemisi ve Subklinik 
hipotiroidisi olan kişilerde, demir preparatları ile bir-
likte tiroid hormonu tedavisi verilmesi hemoglobinde 
daha belirgin bir artışı sağlamaktadır34. 
 
Subklinik hipotiroidi neden tedavi edilmelidir? 
Tedavinin potansiyel faydaları; aşikar hipotiroidiye 
ilerlemenin önlenmesi, kardiyovasküler nedenlere 
bağlı ölüm riskinde artışa yol açan serum lipid profili 
üzerine olumlu etki, psikiyatrik ve kognitif bozukluk-
lardaki semptomların azalmasıdır. Dolayısıyla başta 
yaşam kalitesi olmak üzere yaşam süresinin uzatılması 
amaçlanmaktadır. 
 
Subklinik hipotiroidi tedavisinin etkileri 
Subklinik hipotiroidide tedavi verilmesinin faydaları 
konusunda çalışma sonuçları farklıdır. Çift kör ran-
domize çalışmalarda tedavi ile, psikometrik değerlen-
dirmeler ve hipotiroidi semptom skorlarının TSH>10 
mU/L olanlarda iyileşme sağladığı, bu değerlerin 
altında olan subklinik hipotiroidide değişiklik yapma-
dığı bildirilmiştir35,36. Levotiroksin tedavisi ile total 
kolesterol düzeyi ve LDL-kolesterolde azalma olduğu 
saptanmıştır37. Oniki çalışmanın incelendiği bir ana-
lizde ise total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, trigliserid, apolipoprotein A ve B, lipopro-
tein-a düzeylerinde değişiklik olmamıştır38. Levotirok-
sin tedavisi ile kardiyak output’ta artış, vasküler rezis-
tansta azalma, ortalama arteryal basınçta azalma, karo-
tis intima media kalınlığında azalma, diyastolik ve 
sistolik fonksiyonlarda iyileşme sağlanırken, >70 yaş 
olanlarda tedavi etkinliği gösterilememiştir18.  
 
Kimler tedavi edilmelidir? 
Subklinik hipotiroidisi olan hastalarda TSH>10 mU/L 
ise levotiroksin tedavisi önerilmektedir15. TSH 4.5-10 
mU/L olanlara rutin tedavi önerilmemekle birlikte, 6-
12 ayda bir takip önerilmektedir. Gebelerde, gebelik 
planı olanlarda, anovulasyonu veya infertilitesi olan-
larda TSH>2.5mU/L ise tedavi verilmesi gerekmekte-
dir4-6. 65 yaş altı ve TSH 4.5-10 mU/L olanlarda anti-
kor yüksekliği, eşlik eden guatr veya belirgin semp-
tomatik hastalarda tedavi gerekli olmaktadır. TEMD, 
TSH>10 mU/L olan tüm hastalarda, TSH 4-10 mU/L 
arasında ise; guatr, tiroid otoantikor pozitifliği (Anti 
TPO ve/veya Anti-TG), TSH’ın giderek artması, 
TSH’ın 2 kez 8 mU/L ve üzerinde bulunması, bipolar 
duygu durum bozukluğu durumlarından birinin varlı-
ğında tedavi önermektedir2. 
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Tedavi 
Tedavide levotiroksin tercih edilmelidir. Subklinik 
hipotiroidide 25-75 mcg/gün dozları genellikle yeterli 
olmaktadır. Başlangıç levotiroksin dozu 25mcg/gün 
alınıp hedef TSH düzeyine ulaşılana kadar 4-8 haftalık 
aralıklarla doz arttırılması önerilmektedir4. Yaşa uy-
gun TSH üst sınırı hedef TSH düzeyi belirlenirken 
dikkate alınmalıdır. Hedeflenen TSH değerine ulaşıl-
dıktan sonra 6-12 aylık dönemler ile kontrol edilmeli-
dir. 
Tedavi de amaç TSH düzeyinin normal aralıklarda 
tutulmasıdır4,5. TEMD tedavi ile TSH düzeyinin, risk 
taşımayan gençlerde 0.5-2.5mU/L; kardiyovasküler 
riski yüksek, ileri osteoporozu olanlarda, atriyal fibri-
lasyon varlığında 1-4 mU/L olarak hedeflenmesini 
önermektedir2. TSH üst sınırı 70-79 yaş için 6mU/L; 
>80 yaş için 7.5mU/L olduğu hatırlanmalı, replasman 
dozu ayarlanırken bu değerler göz önünde bulundu-
rulmalıdır2.  

Sonuç 

Subklinik hipotiroidi toplumda oldukça sık görülen bir 
durumdur. Özellikle yaşla prevelans artmakta, 60 yaş 
üstü kişilerde %20 düzeylerine ulaşmaktadır. Sık 
görülmesi nedeniyle toplum taraması yapılması konu-
sunda fikir birliği bulunmamakla birlikte, 35 yaş üstü 
kişilerde 5 yılda bir yapılması önerilmektedir. Subkli-
nik hipotiroidide tedavi veya izlem kararı verilecek 
olan hastalarda antikor bakılması önerilmektedir. 
Antikor pozitifliği aşikar hipotiroidiye progresyonu 
göstermesi bakımından önemlidir. Subklinik hipotiro-
idi, aşikar hipotiroidiye ilerleyebileceği gibi bazı 
olumsuz klinik etkileri de ortaya çıkabilmektedir. 
TSH>10 mU/L olan kişilerde tedavi verilmesi öneril-
mekte iken TSH<10 mU/L olanlarda hastanın yaşı, 
eşlik eden hastalıkları, risk faktörleri göz önünde bu-
lundurularak tedavi kararı verilmelidir. Aşikar hipoti-
roidi de olduğu gibi tedavi hayat boyu devam edece-
ğinden hasta bu konuda bilgilendirilmelidir. 
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