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OZET

Giris: Konjenital hipotiroidi (KH) onlenebilir mental retardasyonun en sik nedenidir.
Hastalik belirti vermeden seyredebilmekte ve mental retardasyon gibi agir komplikasy-
onlarla sonuglanmaktadir. Bu nedenle iilkemizde Aralik 2006'dan itibaren KH tarama
programi baslatilmis ve bdylece erken tani ve tedavi imkani saglanmis, olasi komplikas-
yonlar dnlenmistir. Bu calismada Ulusal KH Tarama programinin hastaligin seyri
tizerindeki etkilerinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Klinigimizde KH nedeniyle izlenen 140 olgunun dosyalari retrospektif
olarak incelendi. Programin dncesinde ve sonrasinda KH tanisi alan olgularin bulgular
kiyaslandi.

Bulgular: Olgularin 74't (%52,9) kiz, 66's1 (%48,4) erkek idi. En sik basvuru nedenlerini;
sarilik (%32,1), konstipasyon (%32,1), TSH yiiksekligi nedeniyle sevk (%25,7) ve biiyiime
geriligi (%10,7) olusturmaktayd. Tiroid bezinin sintigrafik ve sonografik degerlendirme-
sine gore (32 olgu) KH nedeni; %43,7 dishormonogenezis, %43,7 tiroid agenezisi, %12,6
ektopik tiroid olarak saptandi. Tedavi baglama yasi tarama programi dncesinde
370,9+704,6 giin iken (108 olgu), sonrasinda 35,2 giin+48,3 (32 olgu) olarak bulundu.
Mental retardasyon tanisi alan 36 olgunun 35'i tarama dncesi tani almisti. Tarama son-
rasi tani alan hastalarin ortalama boy SDS'leri tarama dncesi grupla kargilastirildiginda
anlamh derecede daha iyiydi (p=0,02). Basvuruda ortalama serum TSH 144,8+227,1
mlU/ml, TT4 4,92+4,44 mcg/dl, ST4 0,63+0,41 ng/! idi.

Sonug: Ulusal KH tarama programindan sonra mental retardasyonlu olgu sayisinin belir-
gin derecede azalmasi bu programin dnemini bir kez daha gdstermektedir. (Giincel Pe-
diatri 2011; 9: 28-33)

Anahtar kelimeler: Konjenital, hipotiroidi, mental retardasyon, tarama programi

SUMMARY

Introduction: Congenital hypothyroidism (CH) is the most common cause of preventable
mental retardation. The course of the disease can be silent and may cause serious health
problems when the diagnosis is delayed. “Screening Program for CH” has facilitated early
diagnosis and treatment preventing severe complications.

Materials and Method: The records of the 140 patients with CH were retrospectively
analyzed. The patients with CH were compared before and after the screening program.
Results: Of the 140 cases, 74 (52.9%) were female and 66 (48.4%) were male. The clinical
presentations of the patients with CH were jaundice (32.1%), constipation (32.1%), referral
due to high TSH (25.7%), and growth retardation (10.7%). The etiologies of CH based on
scintigraphic imaging of the thyroid gland (32 cases) were thyroid dyshormonogenesis in
43.7%, thyroid agenesis in 43.7%, and ectopic thyroid in 12.6%. The mean age at diagnosis
was 292+632 days (370.9+704.6 days before screening, 35.2+48.3 days after screening). A
total of 36 patients were diagnosed with mental retardation (35 were diagnosed prior to
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screening). Mean height SDS of patients diagnosed after screening program was significantly higher than that of those
diagnosed before screening program (p=0.02). Mean serum TSH, TT4, and FT4 at admission were 144.8+227.1 mIU/ml, 4.92+4.44

mcg/dl, and 0.63+0.41 ng/L, respectively.

Conclusions: Significant reduction in the number of patients with mental retardation after the screening program shows once
again the importance of this program. (Journal of Current Pediatrics 2011; 9: 28-33)

Key words: Congenital, hypothyroidism, mental retardation, screening program

Giris

Tiroid hormonu erken beyin geligimi ve sonraki biiyi-
me fonksiyonu igin gerekli bir hormondur. Sinaptogenez,
miyelinizasyon, akson ve dendrit formasyonu, néral mig-
rasyon, ndrogenezisde énemli rol oynamaktadir (1).

Konjenital hipotiroidi (KH) belirti vermeden de seyre-
debilmekte ve ciddi saglhk sorunlarina neden olabilmek-
tedir. Yenidogan doéneminde sadece %5 vakada klinik
olarak KH tanisi koymak miimkiin olmaktadir (2). KH tani-
si geciktijinde mental retardasyon, motor koordinas-
yonda bozulma, ataksi, spastik dipleji, muskdiler hipotoni,
strabismus, 6Grenme bozukluklari ve dikkat eksikligi gibi
norolojik sekeller ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle erken tani
ve tedavisi cok dnemli bir hastaliktir (2-4). Yenidoganlar-
da hipotiroidi tarama programlar baglatimadan énce
ortalama 1Q diizeylerinin 76 oldugu ve %40 olguda ozel
egitime gerek duyuldugu saptanmistir (5). Tarama testle-
ri ile erken tani ve tedavi saglanip mental retardasyon
onlense bile hastalarin motor ve gérme yeteneklerinde
hafif defisitlerin olugabildigi hafiza ve dikkat bozuklukla-
r gorilebildigi bildirilmistir (6,7). Okulda 6grenme prob-
lemleri, ozellikle de matematikte 6grenme giicliikleri
saptanabilmektedir (8,9). KH'li cocuklarda ileri yaslarda
konsantrasyon yeteneklerindeki bozukluga bagh davra-
nis bozukluklari ortaya ¢ikabilmektedir (10).

Ulkemizde 2006 yilinin Aralik ayindan bu yana “Ulusal
KH Tarama Programinin” uygulanmasiyla KH'de erken
tani ve tedavi imkani saglandigi ve olasi komplikasyonla-
rin 6nlendigi diistiniilmektedir.

Bu ¢alismada ulusal KH tarama programi 6ncesi ve
sonrasinticeren 10 yillik bir ddnemde Uludag Universite-
si Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim
Dali, Cocuk Endokrinoloji Bilim Dali'nda izlenen kalici KH
olgularinin dosya kayitlari degerlendirilerek; bu hasta-
larda ortaya ¢ikan komplikasyonlarin sikhidinin ve bu du-
ruma ulusal tarama programinin etkisinin belirlenmesi
amaclanmistir.

Gerec ve Yontem
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve

Hastaliklari Endokrinoloji Bilim Dali'nda 2000-2009 yillari
arasinda izlenen 140 kalici KH hastasi ¢aligmaya dahil

edildi. Hastanemizde dogan tiim bebekler 1995 yilindan
beri tarama programi ile erken tani aldiklari i¢in bu grup-
taki bebekler ¢alismaya dahil edilmedi. Ayrica Down
Sendomu gibi sendromik KH ve gecici KH olgular ¢alig-
maya alinmadi. Calismaya dahil olgularin 108'i ulusal ta-
rama programi dncesi, 32'si ise ulusal tarama programi
ile tani almigti. Hastalarin dosyalari retrospektif olarak in-
celendi. Hastalarin yas, cinsiyet, boy, viicut agirhgi ve bu
olclimlerin standart sapma skorlari (SDS), akrabalik du-
rumu, ailede tiroid hastalig hikayesi, tanida basvuru ne-
denleri, tani konma yaslari ve tiroid uyarici hormon (TSH),
serbest T4 (sT4) ile total T4 (TT4) diizeylerine bakildi. Ti-
roid bezinin sintigrafik ve sonografik degerlendirmesi ya-
pilan olgular etyolojik olarak degerlendirildi. Mental de-
gerlendirme uzman psikolog tarafindan “Denver Gelisim
Testi” uygulanarak yapilmisti. Sonuglar KH tarama prog-
raminin dncesi ve sonrasi olarak kiyaslandi. Galisma 6n-
cesinde Uludag Universitesi Etik Kurulu’ndan onay alind.

|statistiksel analiz Windows tabanli kullanilan SPSS
16.0 programiyla yapildi. Verilerin normal dagihm gos-
terip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Ka-
tegorik degisken sikhklar arasindaki farklar ki-kare
(chi-square) testi ile arastirildi. Siirekli degiskenler igin
iki grup arasindaki ortalamalar student’s t testi, normal
dagihm gostermeyenlerde Mann-Whitney U testi ile
karsilastirildi. Ikiden fazla gruplarin karsilagtirmasinda
ise tek yonlii varyans analizi veya Kruskal Wallis testi
kullanildi. Anlamhhk diizeyi olarak a=0,05 (p<0,05) alin-
di. Aritmetik ortalamalar, ortalamazxstandart deviasyon
(SD) olarak verildi.

Bulgular

Kalici KH tanisi alan 140 hasta (74 kiz, 66 erkek) ¢alis-
maya dahil edildi. Ortalama tani yasi 292+632 giin (8-3240
giin) olarak bulundu. Taniyasi tarama programi dncesin-
de 370,9+704,6 giin iken (108 olgu), sonrasinda 35,2+48,3
giin (32 olgu) olarak belirlendi. Bu fark istatistiksel olarak
anlamlydi (p<0,001).

Tarama Oncesi ve sonrasinda tani alan hastalar ara-
sinda cinsiyet, gebelik haftalari, dogum agirlig, aile hika-
yesi acisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 1). Tiim ol-
gular arasinda akraba evliligi orani %20,7 (29 olgu), an-
nede tiroid hastahgi orani %5,7 (8 olgu) idi.
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Boy SDS degerleri tarama 6ncesi -1,24+2,43 iken ta-
rama sonrasi -0,40+1,39 olup fark istatistiksel olarak an-
lamliyd (p=0,020). Agirlik SDS, tarama 6ncesi -0,52+1,88
iken tarama sonrasi 0,07+1,18 olarak saptandi (p>0,05).

Hastalarin ulusal tarama programi dncesi ve sonrasi
Denver Gelisim Testi sonuglar kargilastirdiginda 36 ol-
guda (%27,1) mental retardasyon saptanmisti. Bunlar-
dan 35'i Ulusal KH Tarama Programi éncesinde tani alan
olgulardi (%32,4). Ulusal tarama programindan sonra
mental retardasyon tanisi alan sadece bir olgu vardi ve
dykiisiinde mekonyum aspirasyonu vardi. Mental retar-
dasyonu olan ve olmayan olgular Tablo 2'de gdsterilmis-
tir. Mental retardasyonu olan olgularin tedavi baslama
yaslarinin daha geg¢ oldugu, boy ve kilo SDSlerin istatis-
tiksel olarak anlami olarak diisiik oldugu saptanmistir.
Laboratuvar verileri arasinda fark saptanmamusgtir.

Basvuru nedenleri sirayla 45 (%32,1) olguda sarilik,
45 (%32,1) olguda konstipasyon, 36 (%25,7) olguda TSH
yiiksekligi nedeniyle sevk, 15(%10,7) olguda biiylime ge-
riligi, 15 (%10,7) olguda fazla uyuma, cilt kurulugu ve za-
yif beslenme, 8 (%5,7) olguda konugma ve yiirimede ge-
cikme idi. Tarama 6ncesi donemde en sik basvuru ne-
denleri 39 (%36,1) olgu ile konstipasyon ve 34 (%31,5) ol-
gu ile sarihk iken, tarama sonrasi dénemde ise en sik
basvuru nedeni 26 (%81,2) olgu ile TSH yiiksekligi nede-
niyle sevk idi. Alti (%18,8) olgu ise TSH taramasi sonug-
lanmadan sarilik veya konstipasyon nedeniyle arastirilip
TSH vyiiksekligi saptanan, tarafimiza yonlendirilen veya
takip edilen olgulardi. Néromotor gelisim gerililigi nede-
niyle tarama dncesi donemde 8 olgu basvururken, tara-
ma sonrasi donemde néromotor gerilik ile bagvuran olgu

yoktu. Olgularin yaslara gore basvuru nedenleri Tablo
3'de dzetlenmistir.

Tiroid bezinin ultrasonografik ve sintigrafik deger-
lendirmesine gore (32 olgu) KH nedeni; 14 olguda (%43,7)
dishormonogenezis, 14 olguda (%43,7) tiroid agenezisi, 4
olguda (%12,6) ektopik tiroid idi. Tarama dncesi ve tara-
ma sonrasi tani alan olgularin tiroid fonksiyon testleri
Tablo 1’de goriilmektedir.

Tartisma

Tiroid hormonlar normal beyin gelisimi i¢in cok
onemlidir. KH'de semptom ve bulgularin nonspesifik ve
yetersiz olmasindan dolay! erken tani ve tedavi igin tiim
diinyada tarama programlari baslatiimistir (11,12). Klinigi-
mizde de 1995 yilindan bu yana uygulanmakta olan yeni-
dogan TSH tarama programi ile KH'nin erken tanisi sag-
lanmaktadir. Ulkemizde ise Saghk Bakanlig tarafindan
2006 yilinda yenidogan KH tarama programi baslatiimistir.

Saglam ve arkadaslar orta derecede iyot eksikligi
bélgesi olan Bursa'da yenidogan taramasiyla KH sikligi-
ni 1/840 olarak bulmuslardir. Gegici KH olgulari diglandi-
ginda bu oran 1/2350 olarak saptanmistir (13).

Genel poplilasyonda iyot eksikligi olmayan bolgeler-
de kalict KH'nin en sik sebebi (yaklasik %75-85) tiroid
disgenezileri olarak bilinmektedir (2,4,14). Gaudino ve ar-
kadaglarinin yaptiklari bir caligmada KH'li olgular arasin-
da dishormonogenez orani tiroid disgenezilerine gore
daha fazla saptanmistir (15). Ordookhani ve arkadaslari
ebeveynleri arasinda akraba evliligi olan KH'li hastalari
degerlendirdiklerinde dishormonogenezisli hastalarin

Tablo 1. Olgularin yas, cinsiyet dagilimi, oksolojik verileri ve laboratuvar bulgulan

Genel toplam Tarama oncesi Tarama sonrasi p
n: 140 (Ort+SS) n: 108 (Ort+SS) n: 32 (Ort+SS)
Tedavi baslama yasi (giin) 2921632 370,9+704,6 35,2+48,3 <0,001
Cinsiyet 74 kiz (%52,9) 60 kiz, 48 erkek 14 kiz, 18 erkek 0,165
66 erkek (%47,1)
Gebelik siiresi (hafta) 38,74+2,02 38,65+2,09 39,03+1,74 0,365
Dogum Agirhg (gram) 3265+2363 3060+537 3324+2667 0,585
Boy SDS -1,04£2,25 -1,24+2,43 -0,40+1,39 0,020
Agirlik SDS -041£1,75 -0,52+1,88 -0,07+1,18 0,119
Laboratuvar Verileri
Tarama TSH (mIU/ml) 122,1£110,1 128,6+118,1 112,8+101,2 0,676
Serum TSH (mIU/ml) 144,8+227 1 149,2+247,9 131,4+149,8 0,721
Serbest T4 (ng/l) 0,63+0,41 0,63+0,43 0,64+0,35 0,897
Total T4 (mcg/dI) 4,92+4,44 4,77+4,72 5,42+3,48 0,572

SDS: Standart sapma skoru

Ort+SS: ortalama + standart sapma

p: Tarama 6ncesi ve sonrasi verilerin istatistiksel kiyaslamasi
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daha fazla sayida olduklarini saptamiglardir (16). Bizim
hastalarmizda dishormonogenezis tanisi alan grupta
sadece bir akraba evliligi oykiisi vardir. Ancak akraba
evliliginin dykiide her zaman belirtilmedigi ve kiiciik yer-
lesim birimlerinde kusaklar boyunca yapilan evliliklerin
tanim olarak akraba evliligi sayilmasa bile genetik an-
lamda akraba evliligi gibi degerlendirilebilecegi bilin-
mektedir. Uniivar ve arkadaglarinin yaptiklar bir ¢alis-
mada ilk sirada dishormonogenezis saptanmistir (17).
Tamam ve arkadaglari ise 97 kalici hipotiroidili olgunun
32'sinde ektopi, 22'sinde agenezis olmak lizere toplamda
%b55,6 oranda disgenezis, 43 olguda ise dishormonoge-
nezis (%44,3) saptamistir (18). Calismamizda da Tiirki-
ye'deki literatiire benzer olarak ultrasonografik ve sintig-
rafik goriintiileme yapilabilen olgularin %56,3'linde dis-
genezis, %43,7'sinde dishormonogenezis saptanmistir.
Tanm ve Yordam 1992 yilinda yayinladiklari bir ¢alis-
mada 1964-1989 yillari arasinda KH tanisi almig 1000 ol-
gunun verilerini sunmuslardir. Bu ¢alismada ortalama
tani yasinin 49,22 ay oldugu, %55,4’tiniin iki yasindan
sonra, %14'liniin 1-2 yas arasinda, %3,1'inin neonatal
donemde tani aldigi saptanmistir (19). Tarama programi
oncesi yapilan bagka bir calismada hastalarin cogunlu-
gu 0-1 ay arasinda ve 1 yas iizerinde (sirasiyla %41,3 ve
%31) tani almistir (20). Unachak ve arkadaslar hastala-
rin gogunlugunun ilk 3 ay iginde (%27) veya 1 yas {izerin-
de (%62,5) tani aldiklarini bulmuslardir (21). Simsek ve
arkadaslar yenidogan tarama programi ile ortalama ta-
ni yasini 23+14 giin olarak bulmustur (22). Calismamizda
ise KH hastalarin ortalama tani yaglari tarama programi
oncesinde 370,9+704,6 giin iken, sonrasinda 35,2+48,3
giin olarak bulunmustur. Tim bu veriler iilkemizde tara-
ma sonrasinda tani ve tedavi yaginin énemli élciide er-

kene kaydigini gdstermektedir. Ancak ulasilan bu nokta
ideal dedgildir. Tarama programi iilke ¢apinda tam olarak
islevlik kazandikca ortalama tani koyma ve tedavi bagla-
ma yasginin dniimiizdeki yillarda iki haftanin altina diis-
mesi beklenehilir.

Tanm ve Yordam'in calismasinda olgularin doktora
gelis nedenleri biiyiime geriligi (%26,7), konusmada
(%21,4) ve yiirimede (%18,1) gerilik olarak saptanmistir.
Olgularin %72'sinde hipotoni, %68,5'inde konstipasyon,
%64,6'sinda kretinoid yiiz gériinimii dikkati ¢ekmistir.
Sikayetler yaslara gére dagiim yapildiginda; 0-3 ay ara-
sinda konstipasyon (%24), sarilik (%22,4) ve biiyiik dil
(%16), 4-6 ay arasinda biiyiik dil (%24,4), biiylime geriligi
(%22,1) ve konstipasyon (%18,6), 6 ay {izerinde biiyiime
geriligi (%31,4), konusmada gerilik (%27,1) ve yiirimede
gerilik (%22,9) olarak saptanmistir (19). Unachak ve ar-
kadaslariilk iic ayda en sik bulunan bulgunun uzamis sa-
rilik oldugunu rapor etmiglerdir (21). Kurtoglu ve arka-
daslarinin yaptigi bir calismada ise tarama programi én-
cesi olgularin en sik bulgu ve belirtileri 0-1 ay arasi be-
beklerde uzamis sarilik ve hipoaktivite, 1-3 ay arasi be-
beklerde uzamig sarilik, 3-6 ay arasi bebeklerde hipoak-
tivite, hipotonisite, kabizlik ve biiyiime geriligi, 6-9 ay
aras! bebeklerde biiyiime geriligi, 9-12 ay arasi bebek-
lerde biiyiime geriligi ve kabizlik, 1 yas {istli cocuklarda
biyiime geriligi, kabizlik, uzamis sarilik olarak belirlen-
mistir (20). Calismamizda en sik basvuru nedenleri tara-
ma programi dncesi konstipasyon (%32,2), sarilik (%32,2)
iken tarama programi sonrasi TSH yiiksekligi nedeniyle
sevk (%77) olarak bulundu. Bir yas altinda daha cok
konstipasyon ve sarilik gériiliirken, bir yas sonrasinda
norolojik etkilenme dikkat ¢ekiyordu. Tarama dncesi ta-
ni alan hastalarda boy SDS -1,24 iken sonrasinda -0,40

Tablo 2. Olgularin mental retardasyon durumuna gére yas, cinsiyet dagilimi, oksolojik verileri ve laboratuvar bulgulan
Mental retardasyon (Ort=SS)
Yok (n: 104) Var (n:36) p

Tedavi baslama zamani (giin) 181,2+518,1 611,5+810,1 0,005
Cinsiyet (Kiz/Erkek oram) 54/50 (1,08) 20/16 (1,25) 0,428
Boy SDS -0,74+2,13 -2,01£2,37 0,006
Agirhik SDS -0,16+1,58 -1,20£2,04 0,004
Laboratuvar Verileri

Tarama TSH (mIU/ml) 110,53+88,1 169,7+176,8 0,206

Serum TSH (mIU/ml) 123,6+179,5 215,65+336,9 0,192

Serbest T4 (ng/l) 0,64+0,43 0,59+0,30 0,704

Toplam T4 (mcg/dl) 5,34+4,33 3,82+4,64 0,166
Ort+SS: ortalama + standart sapma
SDS: Standart sapma skoru
p: Mental retardasyon olan ve olmayan olgularin istatistiksel kiyaslamasi
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olmasi hipotiroidinin biiylime iizerine ne kadar etkili ol-
dugunu gostermektedir. Bu veriler tarama sonrasi
semptomatik tani alan olgu sayisinda belirgin azalma ol-
dugunu gostermektedir.

KH bulgularinin klinije ge¢ yansimasi nedeniyle tani
ve tedavi gecikmesi hastalarda agir mental retardasyo-
na yol agmaktaydi. Ancak son yillarda KH taramalarinin
tiim diinyada yayginlagmasiyla olgularin ¢cogunun haya-
tin ilk 1-2 haftasinda tedavi edilmeleri sonucu artik agir
mental retardasyon sik goriilmemekle birlikte etkilenen
cocuklarda hafif entelektiiel bozulma, nérokognitif ve
davranig bozukluklari ortaya cikarabilmektedir (23-25).
Fetal ve neonatal hipotiroidizmin hayatin ilk iki yilinda
beyin geligimi {izerine olumsuz etkisi oldugu vurgulan-
mistir (26). Frankenburg ve Dodds tarafindan 1967 yilinda
geligtirilen “Denver Gelisimsel Tarama” testi 0-6 yas
arasindaki cocuklarin gelisimindeki sapmalari saptamak
amaciyla kullanilmaktadir. Ozellikle agir hipotiroidili ¢o-
cuklarda motor ve mental gelisim tedavinin baslama za-
manina ve yeterlilijine baghdir (23). KH olgularinda
kontrol gruplarina gére zeka diizeyleri daha diisiik bu-
lunmus, bunun erken teshis edilememelerinden ve erken
tedavi baglanmamasindan kaynaklandigr 1990 yilinda

Tablo 3. Olgularin basvuru nedenlerinin dagilim, yaslara gore
en sik bagvuru nedenleri
Genel Olarak Basvuru Nedenleri n (140) %
Konstipasyon 45 321
Sanlik 45 321
TSH yiiksekligi nedeniyle sevk 36 25,7
Biiyiime geriligi 15 10,7
Fazla uyuma, cilt kurulugu, zayif beslenme 15 10,7
Konusma ve yiiriimede gecikme 8 517
Tarama Oncesi Basvuru Nedenleri (108)

Konstipasyon 39 36,1

Sarilik 34 315

Biiyiime geriligi 15 13,9

Fazla uyuma, Cilt kurulugu, zayif beslenme 12 1.1

TSH yiiksekligi nedeniyle sevk 10 93

Konusma ve yiirimede gecikme 8 14
Tarama Sonrasi Basvuru Nedenleri (32)

TSH yiiksekligi nedeniyle sevk 26 81,2

Sarilik (i 343

Konstipasyon 6 18,7

Zayif beslenme 3 93
Yaslara gore basvuru nedenleri

0-3ay (n:90) Sarilik, Konstipasyon, TSH nedeniyle sevk

3-6ay  (m:13) Konstipasyon

6-9ay  (n:6) Fazla uyuma, konstipasyon

9-12ay (n:b) Zayif beslenme, konstipasyon

12 ay tizeri (n:28) Bilyime geriligi, konusmada gecikme, konstipasyon

yapilan genis kapsamli bir caligmayla gosterilmistir (27).
Derksen-Lubsen ve arkadaglar 7 ¢aligmayi igeren bir
meta analizde KH'li 670 ¢ocuk ile 570 kontrol grubunu
karsilagtirmiglar ve agir KH'li ¢ocuklarda kontrol grubu-
na gore ortalama 6,3 1Q puan disiikligi saptamiglardir
(28). Ik 2 hafta iginde tedaviye baslanan ¢ocuklarda 1Q
diizeylerinde belirgin iyilesme oldugunun saptanmasi,
KH'nin santral sinir sitemine verdigi hasarin tedaviye er-
ken baglanmasi ile Onlenebildigini gdstermektedir
(5,29,30). Erken ve yiiksek doz tedavi ile KH'li cocuklarda
motor-mental gelisim geriligi riski ortadan kalkmaktadir
(31). Kurtoglu ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada ta-
rama programi 6ncesinde olgularin 62'sine Denver testi
yapilmig ve hastalarin Denver testi sonucuna gdre
%45,3'i anormal, %46,7'si normal, %8'i slipheli bulun-
mustur (20). Literatiirdeki birgok ¢alismada ilk iki hafta
icinde tedaviye baslanan gocuklarda 1Q diizeylerinde
belirgin iyilesme oldugunun saptanmasi, KH'nin ciddiye-
tinin tedaviye erken baslanmasi ile kompanse edilebildi-
gini gostermektedir (5,29,30). Calismamizin en etkileyici
sonucu tarama programi dncesi hastalarin %32,4'tinlin
mental retarde olmasidir. Tarama sonrasinda sadece bir
hastada mental retardasyon saptanmistir. Yine mental
retardasyon olan grubun boy ve kilolarinin olmayan gru-
ba gore belirgin geri oldugu dikkati cekmektedir.

Konjenital hipotiroidinin erken taninmasi, degerlen-
dirmelerinin ¢ok hizl yapilarak yiiksek doz levotiroksin
tedavisine baglanmasi, yakin ve uygun izlemlerin yapil-
masi fiziksel ve mental gelisim icin ¢cok 6nemlidir. KH ta-
rama programindan sonra taninin daha erken konmasi
ve mental retardasyonlu olgularin azalmasi bu progra-
min 6nemini bir kez daha gostermektedir.
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