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oz

GIRIS: Konjenital hipotiroidi (KH) giiniimiizde hala cocuklarda
Onlenebilir mental retardasyonun en sik sebeplerindendir. Bu ¢aligmada
kalict ve gegici konjenital hipotiroidili vakalarin etyolojileri,
laboratuvar bulgulari, tedavi dozlar1 ve siireleri karsilastirilmigtir.

GEREC ve YONTEM: Konjenital hipotiroidi tanisi ile en az 3 yil
takip edilen 106 hasta (42 kiz, 64 erkek) c¢alismaya alindi. Hastalarin
dosyalar1 retrospektrif olarak tarandi. Tani aninda, tedavinin birinci,
ikinci ve iiclincii yilinda ve tedavi kesildikten 4-6 hafta sonra bakilan
TSH, FT4, FT3, boy SDS, kilo SDS ve tedavi dozlar1 not edildi.

BULGULAR: Hastalarin %41.5’inde kalict KH, %58.5’inde ise ge¢ici
KH saptandi. Kalict hipotiroidilerin en sik sebebi tiroid disgenezileri
(%34) iken, gegici KH’li hastalarda en sik sebep dishormonogenezis
(%38,7) idi. En sik saptanan semptomlar uzamis sarilik ve kabizlikti.
Hastalarin biiyiilk cogunlugunu tarama testi sonucuyla poliklinige
yonlendirilen (%27.4) ve tarama testi sonucunu beklemeden rutin
muayene amagli  poliklinigimize basvuran (%27.4) hastalar
olusturmaktaydi. Gruplar arasinda tan1 esnasindaki serum TSH, sT4 ve
sT3 seviyeleri a¢isindan anlamli fark yoktu (sirast ile p=0.955,
p=0.532, p=0.23). Gegici KH grubunda tiroglobulin diizeyi anlaml
olarak yiiksekti (p=0.026). Takiplerde kalict KH’li hastalarin FT3
diizeyleri anlaml 6l¢iide daha diisiik idi. (sirasiyla p=0.003, p=0.017,
p=0.032).

SONUC: Calismamizda gegici KH oraninin daha yiiksek oldugu ve
gecici KH’lilerin biiyiik c¢ogunlugunun dishormonogenezise bagh
oldugu goriilmiistiir. Tan1 anindaki tiroid hormonu seviyelerinin kalici
ve gecici KH ayiriminda belirleyici olmadigi gosterilmistir. Ancak
takiplerde ihtiya¢ duyulan ilag dozunun ve TSH diizeyinin yiiksek
olmasi ve FT3 seviyesinin diisiik seyretmesi kalict KH’yi ayirt etmede
kullanilabilecegi sonucuna varilmstir.

Anahtar Kelimeler: Konjenital hipotiroidi, gegici hipotiroidi, kalict
hipotiroidi
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ABSTRACT

INTRODUCTION: Congenital hypothyroidism (CH) is still the most common cause of mental
retardation. In this study, etiology, laboratory findings, treatment doses, durations of permanent and

transient CH cases were compared.

METHODS: 106 patients (42 female, 64 male) who had been treated for CH for at least 3 years were
included. Patients’ files were retrospectively scanned. TSH, FT4, FT3, height, weight and treatment
doses, findings at the first time of diagnosis, first, second, and third year of treatment and 4-6 weeks
after the treatment was ended, were noted.

RESULTS: Permanent CH was found in 41.5% of patients and transient CH was found in 58.5% of
patients. The most common cause of permanent hypothyroidism was thyroid dysgenesis (34%).
dyshormonogenesis (38.7%) was the most frequent cause in patients with transient CH. The most
common symptoms were hyperbilirubunemia and constipation. 27 % of the patients were referred to
the outcome screening program and 27% of the patients were visited for routine control. Serum TSH,
FT4 and FT3 levels at diagnosis were not significantly different between the groups (p = 0.955, p =
0.532, p = 0.23). The level of thyroglobulin was significantly higher in the transient CH group (p
=0,026). FT3 levels of patients with permanent CH were significantly lower during follow-up.( p=
0.003, p=0.017, p = 0.032).

CONCLUSION: In our study, it is found that the ratio of transient CH is higher and most of the
transient cases were attributed to dyshormonogenesis. It is shown that the thyroid hormone levels at
the time of diagnosis is not significantly different in the differential diagnosis of permanent and
transient CH. However, it is concluded that the need for higher dose in the treatment during follow

up and the higher TSH levels, and the lower fT3 levels can be used in diagnosis of permanent CH.

Keywords: Congenital hypothyroidism, transient congenital hypothyroidism, permanent congenital
hypothyroidism
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GIRIS

Konjenital hipotiroidi (KH), yenidogan bebeklerde tiroid hormonu yetersizligi ile karakterize bir klinik
tablodur. KH 2000-4000 canli dogumda bir goriiliir ve yenidogan doneminde en sik karsilagilan
endokrinolojik problemdir (1,2). Altta yatan neden ve hastalik periyodu agisindan degerlendirildiginde
kalic1 ve gecici KH olarak iki ana alt gruba ayrilir. Kalic1 KH, tiroid bezinin gelisimsel bir defekti olan
tiroid disgenezisi veya tiroid hormon iiretim defekti olan dishormonogenezis sonucu olusur ve tedavi
Omiir boyu tiroid hormon replasmanidir (3). Gegici KH ise dogumda ve dogumu takip eden aylar hatta
yillar siirebilen tiroid hormon eksikliginin zamanla diizelmesi ve tiroid hormon sentezinin
normallesmesi ile karakterize bir durumdur. Gegici KH'nin baglica nedenleri iyot yetersizligi, prenatal-
perinatal iyot yliklenmesi, plasentayr gegebilen maternal tiroid uyarict hormon (TSH) reseptor
antikorlari, annenin radyoaktif iyoda veya antitiroid ilaglara maruz kalmast ve gecici
dishormonogenezdir (3,4,5).

Bu c¢aligmada, hastanemiz ¢ocuk endokrinoloji kliniginde KH tanisi ile izlenen olgularda kalict ve
gecici KH prevelansinin belirlenmesi, kalict KH'li ¢ocuklarda etiyolojilerinin saptanmasi ve bu
hastalarda kalict KH’yi 6ngérmede kullanilabilecek klinik ve laboratuvar bulgularin belirlenmesi

amaclanmustir.

MATERYAL ve METODLAR

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Endokrinolojisi polikliniginde Ocak 2013- Agustos 2017
tarihleri arasinda KH tanisi ile tedavi baslanan ve en az ii¢ yil takip edilen hastalar ¢aligmaya dahil
edildi. Bagka merkezlerde tedavi baglanan, tan1 anindaki tiroid fonksiyon testleri bilinmeyen,
merkezimizde tan alip tedavisini baska bir Klinikte devam ettiren, takiplerine ¢esitli sebeplerle ti¢ y1l
devam ettirmeyen ve 3 yas siirin1 doldurmayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Hastalarin dosyalari
retrospektif olarak incelendi. Tan1 aninda, tedavinin birinci, ikinci, tgiincii yilinda ve tedavi
kesildikten 4-6 hafta sonra bakilan TSH, serbest tiroksin (sT4), serbest T3 (sT3), boy standart
deviasyon skoru (SDS), agirlik SDS ve tedavi dozlar1 not edildi. Cekilen tiroid ultrasonografi (USG)
ve Tc 99m sintigrafi sonuglar1 not edildi. Tiroid USG ve/veya tiroid sintigrafisi ile kalict KH tanisi
alan hastalar goriintiileme sonuglarina gore tiroid agenezisi, ektopik tiroid bezi ve tiroid hipoplazisi
olarak siiflandirildi. Goriintiileme yontemleriyle kalici konjenital hipotiroidi oldugu kanitlanmayip, 3
yasinda tedavi kesilen hastalarin en az 6 ay boyunca tiroid fonksiyon testlerinde TSH > 10 mIU/ml
olan hastalar kalici, TSH <10 mIU/ml ve yasa gore sT4 diizeyi normal diizeylerde olan hastalar gegici
hipotiroidi olarak siniflandirildi (6). Gegici konjenital hipotiroidi tanisi alan hastalarin Gykiilerinde
gobege iyotlu antiseptik kullanimi olanlar iyatrojenik iyot maruziyeti, annesinde antitiroid ilag
kullanimi Oykiisii olanlar maternal ilag kullanimi, tan1 aninda TSH degeri normalin iist sinirindan

yiiksek ancak 20 pIU/ml’nin altinda ve ST4 diizeyi normal olanlar izole TSH yiiksekligi olarak
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siniflandirildi. Dishormonogenezis hem kalict hem gegici hipotiroidi yapabileceginden grup ayirimi
yapilmaksizin tan1 anindaki tiroglobulin diizeyi 110 ng/mL iizerinde ve tiroid USG’sinde tiroid bezi
mevcut olan hastalar dishormonogenezis olarak simiflandirildi. Bu kriterlere uymayan hastalar
etiyolojisi heniiz netlestirilemeyen/bilinmeyen olarak degerlendirildi.

Laboratuvar Incelemeleri: Tiroid uyarici hormon, sT4, sT3, ve tiroglobulin diizeylerinin dl¢iilmesinde
Electrochemiluminecence Immunoassay “ECLIA” yontemi ile Roche Cobas E601 cihazi kullanilarak
analiz edildi. TSH diizeyi normal araligi 0.27-4.2 plU/ml, sT4 diizeyi normal araligi 11-21.5 pmol/L,
fT3 diizeyi normal araligi 2.65-9.68 pmol/L, tiroglobulin diizeyi normal aralig1 1-110 ng/mL olarak
kabul edildi.

Istatiksel Degerlendirme: Verilerimizin istatiksel degerlendirmesi SPSS (Statistical Package for Social
Science) 24 paket programinda yapildi. Olgiimsel degiskenler ortalama + standart sapma (SD) ile
kategorik degiskenler say1 ve yiizde (%) ile belirtildi. Verilerin normal dagilima uyup uymadigina
bakildi. Normal dagilim gosteren gruplarin karsilagtirmasinda Student t testi, normal dagilim
gostermeyen gruplarin karsilagtirmasinda Mann-Whitney U testi uygulandi. Kategorik degiskenlerin
birbirleri ile kiyaslanmasinda Ki-kare testi kullanilip, say1 ve yiizde ile gosterildi. Caligmadaki
parametrelerin birbirleriyle iliskilerine bakmak i¢in Pearson korelasyon analizi kullanildi. P<0.05 ise
istatistiksel olarak anlamli, p<0.01 ileri diizeyde anlamli, p<0.001 ¢ok ileri diizeyde anlamli sonug
kabul edildi. Calisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan onay alindiktan sonra
yapilmigtir (13.10.2017).

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 106 vakanin 64’1 (%60.4) erkek, 42’si (%39.6) kiz hastalardan olugmaktaydi
ve erkek/kiz orani:1.52 olarak tespit edildi. Hastalarin 44’tinde (%41.5) kalict KH, 62’sinde (%58.5)
ise gecici KH saptandi. Hastalarin ortanca tani alma yas1 kalict KH’li vakalarda 42 giin (1-260), gegici
KH’li vakalarda ise 28 giin (1-80) idi. Kalici KH tanis1 alan hastalarin 15’ (%34) tiroid disgenezileri
grubundaydi. Tiroid disgenezisi olan hastalarin 6’sinda (%13.6) tiroid agenezisi, 6’sinda tiroid
hipoplazisi (%13.6) ve 3’iinde (%6.8) ektopik tiroid bezi saptandi. Ektopik tiroid bezi tanisi alan
hastalarimizin tamaminda sublingual yerlesim mevcuttu. Ayrica hastalarin 2’sinde (%4.5) santral
hipotiroidi, 2’sinde (%4.5) prematiirite, 7’sinde (%15.9) dishormonogenezis saptanirken, 18’inde
(%40.9) etiyoloji aydmlatilamamisti. Kalict KH’li hastalarin etiyolojilerine gore dagilimi Tablo 1°de

verilmistir.
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Tablo 1: Kalici konjenital hipotiroidili hastalarin etyolojilerine gére dagilimi

Kalic1 Hipotiroidi Erkek (n=23) Kiz (n=21) Toplam (n=44)
Tiroid Agenezisi %8.7 (2) %19 (4) %13.6 (6)
Ektopik Tiroid %4.3 (1) %9.5 (2) %6.8 (3)
Tiroid Hipoplazisi %13 (3) %14.3 (3) %13.6 (6)
Santral Hipotiroidi %8.7 (2) 0 %4.5 (2)
Prematiirite 0 %9.5 (2) %4.5 (2)
Dishormonogenezis %17.4 (4) %143 (3) %15.9 (7)
Etyolojisi Bilinmeyen %478 (11) %333 (11) %409 (18)
Toplam %100 (23) %100 (21) %100 (44)

Gegici KH tanisi alan hastalarin 9’unda (%14.5) iyot maruziyeti, 7’sinde (%11.3) izole TSH
yiiksekligi, 2’sinde (%3.2) annede antitiroid ila¢ kullanimi, 6’sinda (%9.7) prematiirite, 24 inde
(%38.7) dishormonogenezis mevcut iken, 14’{iniin (%22.6) etiyoloji belli degildi. Gegici KH’li

hastalarin etiyolojik dagilimi Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2: Gegici konjenital hipotiroidli hastalarin etyolojilerine gére dagilimi

+ecici Hipotiroidi Erkek (n=41) Kiz (n=21) Toplam (n=062)
Iyot Maruziyeti %17.1(7) %9.5 (2) %14.5 (9)
Izole TSH Yiiksekligi %9.8 (4) %14.3 (3) %11.3 (7)
(Hipertirotiropinemi)
Annede Antitiroid Ilag 0 %9.5 (2) %3.2 (2)
Prematiirite %49 (2) %19 (4) %9.7 (6)
Dishormonogenezis %415 (17) %333 (7) %38.7 (24)
Etyolojisi bilinmeyen %28.6 (11) %14.3 (3) %22.6 (14)
Toplam %100 (41) %100 (21) %100 (62)

Calismaya dahil edilen tiim hastalara tiroid USG yapilmist1 ve gecici KH’li olgularin tiimiinde normal
olarak rapor edilmisti. Tc99m sintigrafisi ise toplam 31 (% 29.2) hastaya ¢ekilmisti. Sintigrafi ¢ekilen
31 hastanin 6’sinda tiroid agenezisi, 3’linde sublingual tiroid dokusu, 6’sinda azalmig iyot alimi ve
16’sinda da artmus iyot alimi lehine bulgular mevcut idi.

Calismamizdaki hastalarin poliklinige basvuru sebepleri sirasiyla kontrol amagl (%27.4), tarama
testinde TSH yiiksekligi (%27.4), Down sendromu (%10.4), prematiirite (%9.4), sarilik (%8.5),
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kabizlik (%8.5), biiyime gelisme geriligi (%4.7), fontanelin erken kapanmasi (%1.8), yarik damak-
dudak (%0.9) ve postmatiirite (%0.9) idi. Semptomatik olan hastalarda en sik sarilik ve kabizlik
sikayetleri bulunmaktaydi. iki grup arasinda poliklinige basvuru sebepleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p=0.287).

Hastalarimizda tan1 aninda yapilan tetkiklerde tiroglobulin diizeyi gegici KH’li hastalarda kalict KH
tanis1 alan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.026). Tam
anindaki TSH, sT4 ve sT3 diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (siras1 ile p=0.955,
p=0.532, p=0.23). Kalic1 ve gecici KH’li hastalarin tan1 esnasindaki hormonal degerleri

Tablo 3’de 6zetlenmistir. TSH diizeyleri tan1 aninda iki grup arasinda anlamli fark gostermedi. Ancak
takip esnasindaki birinci, ikinci, tiglincii yillarda ve tedavi kesildikten 1 ay sonraki kontrollerde kalic
hipotiroidili hastalarda TSH diizeylerinin daha yiiksek oldugu ve gecgici KH hastalar1 ile
kiyaslandiginda aradaki farkin istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli oldugu tespit edilmistir (sirasi
ile p=0.005, p=0.001, p=0.001, p<0.001).

Tablo 3. Kalic1 ve gegici KH’li hastalarin tan1 esnasindaki antropometrik, hormonal ve ilag dozunun

karsilagtirilmasi
Degisken Kaha Gecici P Degeri
Hipotiroidi Hipotiroidi
Tiroglobulin diizeyi 104.67+£25.63 310.4+86.87 0,026
(N: 1-110ng/mL)
51+6,36 51,43+4,52 0,955
Tan1 esnasindaki TSH
diizeyi (N: 0.27-4.2 uIU/ml)
11.45+6.15 10,74+5.53 0,532
Tan1 esnasindaki T4
diizey1 (N: 11-21.5 pmol/l)
5,28+3,94 6,03+£2,39 0,230
Tan1 esnasindaki fT3
diizeyi ( N:2.65-9.68 pmol/l)
7.48+2 .66 Tiroglobulin 0,128
Tani esnasinda baslanan diizeyi (ng/mL)
fla¢ dozu (mcg/kg)
-0,877+1,288  -0,35+1,24 0,037
Tani esnasindaki Boy SDS
Tani esnasindaki Kilo SDS -0,73£1.3 -0,35+1,78 0,238

TSH: Tiroid uyarict hormon, N: normal, FT4: Serbest tiroksin, FT3: Serbest triiyodotironin, SDS: Standart
deviasyon skoru
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Calismadaki kalict ve gegici KH’li hastalarin serum ST4 diizeyleri arasinda tani ve takip stirecinde
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Kalict ve gecici KH’li hastalarin tedavinin birinci yil1 ve
tictincli yili antropometrik 6l¢timler, hormonal degerler ve ilag dozlari sirasiyla Tablo 4 ve Tablo 5°de

Ozetlenmistir.

Tablo 4. Kalic1 ve gecici KH’li hastalarin tedavinin birinci yilindaki antropometrik, hormonal ve ilag
dozunun karsilastirilmasi

Degisken Kalic1 Hipotiroidi Gecici Hipotiroidi P Degeri
1. Yildaki TSH 10,46+3.35 2,26+0,335 0,005
diizeyi (N:0.27-4.2 uIU/ml)

1. Yildaki sT4 18,53+3.81 19,73+6,5 0,275
diizeyi (N: 11-21.5 pmol/1)

1. Yildaki sT3 5.8+1,2 6.43+0.9 0,003
diizeyi (N: 2.65-9.58 pmol/l)

1. Yildaki ilag 2,99+1.19 1,976+0,89 <0,001
Dozu(mcg/kg)

1. Yildaki Boy SDS -0,66+1,24 -0,35+1,1 0,177
1. Yildaki Kilo SDS -0,685+1.1 -0,6£1,07 0,695

TSH: Tiroid uyarict hormon, N: normal sT4: Serbest tiroksin, sT3: Serbest triiyodotironin, SDS: Standart
deviasyon skoru

Tablo 5. Kalict ve gegici KH’li hastalarin tedavinin tigiincii yilindaki antropometrik, hormonal ve ilag
dozunun karsilastirilmast

Degisken Kahc Hipotireidi  Gecici Hipotiroidi P degeri
3. Yildaki TSH 16,17+4 .48 3.07+1.9 0,001
diizeyi (N: 0.27-4.2 uIU/ml)
18,8+2.85 18.99=+2.002 0,698
3. Yildaki sT4
dizeyi (N: 11-21.5 pmol/1)
6.21+1.13 6.74+1.06 0.017
3. Yildaki sT3
dizeyi (N: 2.65-9.68 pmol/l)
2.07+1.21 0.69+0.295 =0,001
3. Yildaki ilag
Dozu (mcg'kg)
-0,81+0.95 -0,708+1.01 0,589
3. Yildaki Boy SDS
-0.46x1.16 -0,55+£1.055 0,652

3. Yildaki Kilo SDS

TSH: Tiroid uyarict hormon,N: normal, sT4: Serbest tiroksin, sT3. Serbest triiyodotironin, SDS. Standart
deviasyon skoru
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Calismamizdaki hastalarda tami esnasinda iki grup arasinda ST3 diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0.23). Takipteki birinci, ti¢iincii y1lda ve tedavi kesildikten bir ay sonraki
kontrolde kalict KH’li hastalarda gecici KH’li hastalara kiyasla serum ST3 diizeyi anlamli olarak
diisiiktii (swrastyla p=0.003, p=0.017, p=0.032). Ikinci yilda yapilan &lgiimlerde kalici gruptaki
ortalama sT3 diizeyi diisiiktii ancak istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.130).

Kalict ve gecici KH’li gruplar arasinda tedavi baslangicinda ihtiya¢ duyulan ilag dozunda anlamli fark
bulunmadi (p=0.23). Ancak tedavinin birinci ve {iglincii yilinda kalict KH’li olgularda ilag dozunun
daha yiiksek oldugu ve bu yiiksekligin istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli oldugu tespit edildi
(p<0.001).

Caligmamizdaki hastalarda tan1 aninda ve sonrasinda kilo SDS agisindan iki grup arasinda anlamh fark
saptanmadi (sirasiyla p=0.238, p=0.695, p=0.457, p=0.652). Hastalarin tan1 anindaki boy SDS’leri
karsilagtirildiginda kalict KH’li hastalarin boy SDS’leri gegici KH’li hastalara kiyasla daha geriydi ve
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.037). Tedavi baslandiktan sonra birinci ve ii¢ilincii
yillarda ise bu fark ortadan kalkmisti ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(sirast ile p=0.177, p=0.589).

TARTISMA

Konjenital hipotiroidi, yenidogan doneminde en sik rastlanan endokrinolojik problem olup ayni
zamanda Onlenebilir zeka geriliklerinin en sik nedenini olusturmaktadir. KH’nin tedavisi kolay, ucuz
ve oldukea etkilidir. Tiroid hormonu fetal ve postnatal donemde beyin gelisimi ve fonksiyonlar1 i¢in
son derece Oonemli bir hormondur (7). Bu ylizden dogumdan sonraki ilk iki haftada tan1 konulup
tedavinin baglanmasi, mental retardasyon ve motor disfonksiyonu dnlemesi agisindan son derece 6nem
arz etmektedir (4,8,9). Ayrica KH’li olgularda kalici ve gegici durumun ayirt edilmesi; gegici
hastalarda gereksiz tedavinin dnlenmesine, kalic1 hastalarda ise yetersiz tedavinin Oniine gecilmesine
olanak saglayacaktir (8).

Literatiirde kalic1 ve gecici KH prevelanst ile ilgili yapilan ¢alismalarin ¢ogunda genel olarak kalici
KH oranmnin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Kalict KH oram1 Gaudino ve arkadaglari (10)
tarafindan yapilan ¢alismada % 62, Hashemipour ve arkadaslar1 (11) tarafindan yapilan ¢alismada ise
% 59.8 oldugu rapor edilmistir. Tiirkiye’de yapilan ¢alismalardaki kalict KH orani ise; Tamam ve
arkadaslarmin (12) calismalarinda % 53.2, Uniivar ve arkadaslarimin calismasinda %54, bir baska
calismada ise % 47.8 oldugu tespit edilmistir (8). Literatiirde genel olarak kalic1 hipotiroidi oranlari
yiiksek olmakla beraber, gegici hipotiroidi oranlarinin mevcut oranlardan daha yiiksek oldugu tahmin
edilmektedir. Bizim c¢alismamizda hastalarin % 41.5’inde kalici KH, %58.5’inde ise gecici KH
saptanmustir.  Gegici KH olgularimiz arasinda en sik saptanan patoloji ise % 38.7 ile

dishormonogenezis idi. Calismamizda geg¢ici KH oraninin yiiksek olmasi literatiirde bulunan oranlarla
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uyumlu degildi. Fakat bircok calismada belirtildigi gibi ge¢ici KH oranlarinin &zellikle akraba
evliliklerinin sik oldugu bolgelerde tahmin edilenden daha yiiksek oldugu diisiiniilmektedir
(13,14,15,16). Biz ¢alismamizda geg¢ici KH ve dishormonogenezis oraninin yiikksek olmasi bélgemizde
akraba evliliginin sik olmasi ile iliskilendirilmistir.

Primer KH’li hastalarda yapilan ¢alismalarda kalict KH oranimin % 46-70 oldugu rapor edilmistir
(5,11,12,17). Kalict KH’li olgularda en sik saptanan patolojinin tiroid disgenezileri oldugu (%50-85)
gosterilmistir. Tirkiye’de yapilan bir c¢aligmada kalict KH’li olgularin % 55.6’sinda tiroid
disgenezileri saptanirken, baska bir ¢alismada ise bu oranin % 52.2 oldugu tespit edilmistir (8,12).
Caligmamizda ise kalict KH’li olgularin % 34’iinde tiroid disgenezileri mevcut idi. Calismamizda
kalict KH’li olgularda tiroid dizgenezi sikliginin literatiirde bildirilenden daha diisiik oldugu
gorlilmektedir. Bunun nedeni net olarak agiklanamamistir. Ancak daha 6nce Tiirkiye genelinde yapilan
ve iyot durumunu aragtiran calismada Diyarbakir’da iyot eksikliginin hala belirgin oldugu
gosterilmistir (18). Calismamizda idrarda iyot diizeyi bakilamadigindan iyot eksikligi tanis1 koymamiz
miimkiin olmamustir. Calismamizdaki kalict KH’li olgularin % 40.9’unda etiyoloji agiklanamamuisti.
Etiyolojisi agiklanamayan olgularin gogunda iyot eksikligi oldugunu diisiinmekteyiz.

Ordookhani ve arkadaslar1 (19) yaptiklar1 ¢aligmada gegici KH’de en sik rastlanan bulgunun artmis
idrar iyot diizeyi oldugunu belirtmislerdir. Bunu normal vajinal yolla dogum esnasinda veya sezaryen
esnasinda anneye kullanilan iyotlu antiseptik kullanimina veya yenidogana uygulanan iyotlu antiseptik
kullanimina baglamislardir. Gegici KH’li olgularin %55.6’sinda idrarda iyot atiliminin arttig1 rapor
edilmistir (19). Caligmamizda idrarda iyot diizeyi bakilamadigindan iyot eksikliginin veya fazlaliginin
sikligi tam olarak belirtilememistir. Ancak olgularimizin %14.5’inde yenidogan doneminde gébege
iyotlu antiseptik kullamim &ykiisii mevcut idi ve bu hastalar iyatrojenik iyot maruziyeti olarak kabul
edildi. Calismamizda gegici KH’li hastalarda en sik saptanan neden dishormonogenezis idi. Bu durum
dishormonogenezisin otozomal resesif olarak kalitilmasi ve bdlgemizde akraba evliliginin sik olmasi
ile agiklanabilir.

Konjenital hipotiroidili hastalar yenidogan doneminde genellikle asemptomatiktir ve hastalarin sadece
%S5 gibi diisiik bir kisminda semptom goriilmektedir (13). En sik goriilen bulgular beslenme gii¢liigii,
hipotoni, kuru cilt, uzamis sarilik, kabizlik, kaba sesli aglama, umbilikal herni ve genis arka
fontaneldir (20,21). Calismamizda da en sik bagvuru semptomu sarilik ve kabizlik olup literatiirle
uyumlu bulunmustur. Calismamizdaki hastalarin biiyiik cogunlugu tarama testi sonucuyla poliklinige
yonlendirilen (%27.4) ve tarama testi sonucunu beklemeden rutin muayene amaclh poliklinigimize
bagvuran hastalardan (%27.4) olusmaktaydi. Bu da tarama testinin Onemini ve tarama testinin
basladigi Aralik 2006’dan bu yana halkimizin hipotiroidi konusunda daha bilingli davrandigim
gostermektedir.

Literatiirde tan1 esnasindaki TSH, T4 ve T3 diizeylerine bakarak KH’nin kalic1 veya gecici oldugunu
ongorme ile ilgili farkli sonuglar tespit edilmistir. Tiirkiye’de yapilan bir ¢aligmada (12) tan1 esnasinda

kalic1 hipotiroidi grubunda gegici hipotiroidi grubuna kiyasla TSH diizeylerinin anlamli derecede
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yiiksek, sT4 diizeyinin ise anlamli derecede diisikk oldugu belirtilmistir. Yunanistan’da yapilan bir
caligmada (22) T4 diizeyleri hastalarin etiyolojileri ile uyumlu olarak kalict KH’li hastalarda daha
diistik saptanmustir. Silva ve arkadaglarinin (23) caligmalarinda ise baglangic TSH diizeylerinin
hastaligin gegici ve kalict ayirimi yapmada belirleyici olamayacagimi gostermistir. Yine Tiirkiye’de
yapilan bir baska caligmada (8) tan1 esnasindaki TSH ve sT4 diizeylerinin farklilik gostermedigi ve
kalic1 gegici ayirimi yapmada kullanilamayacagi belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda tani esnasindaki
serum TSH, sT4 ve sT3 seviyelerinin kalic1 ve gegici KH gruplar arasinda anlamli fark olmadig
goriilmiistiir.

Literatiirdeki bir¢ok ¢aligmada takip esnasinda serum TSH ve sT4 diizeyi bakildigi, ST3 diizeyi takipte
kullanilmadig1 goriilmiistir (11,12,15). Bizim ¢alismamizda ise takip esnasinda tim hastalara ST3
diizeyinin de bakildig1 fark edilmistir. Calismamizda tan1 esnasindaki ST3 diizeyleri gruplar arasinda
farklilik gostermedi. Ancak takip esnasinda kalict KH’li hastalarin gegici KH’li hastalara kiyasla ST3
diizeyleri daha diisiik seyretmekteydi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. Bu durum net
olarak agiklanamamakla birlikte kalict KH’li hastalarda periferik dokularda T4’tin T3’e
dontisiimiindeki problemlere bagli olabilecegi seklinde yorumlanmustir. Bu bilgiler dogrultusunda
hasta takibinde serbest T3 seviyesinin bakilmasinin rutinde yeri olmamakla birlikte, takip esnasindaki
diisiik ST3 diizeylerinin kalic1 konjenital hipotiroidi lehine degerlendirilebilecegini diisiinmekteyiz.
Yapilan bircok calismada tedavide kullanilan L-tiroksin dozunun kalict KH’li olgularda gegici KH
olgularina kiyasla daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (8,12,22,24). Bizim ¢alismamizda da literatiirle
uyumlu olarak takipte kalict KH’li hastalarin kullandiklar1 L-tiroksin dozunun daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Kalict KH grubundaki hastalar daha yiiksek dozda ilag kullanmalarina ragmen birinci yil
TSH diizeyleri (10.4 plU/ml) gecici KH’li gruba gore anlamli derecede yiiksek seyretmekteydi. Bu
bulgu beklenen bir durum degildir. Ancak ¢alismamizin sosyokiiltiirel diizeyi diisiik olan bir bdlgede
yapilmis olmasi nedeniyle tedavi uyumsuzlugunun bu duruma neden olabilecegini disiindiirtmektedir.
Yang ve arkadaslari (24) gecici hipotiroidili hastalarda diisiik doz tedavinin normal biiyiime ve
gelismede yeterli oldugunu savunmuslardir. Bizim ¢aligmamizda tan1 anindaki ve takip siiresince
hastalarin kilo SDS’leri agisindan gruplar arasinda farklilik yoktu. Tani anindaki boy SDS’leri ise
kalic1 KH grubunda gegici KH grubuna kiyasla anlamli olarak diisiiktii. intrauterin ddnemde maternal
tiroid hormon gecisi sayesinde zamaninda tan1 konulup tedavi baslanan KH’li olgularin biiyiime ve
mental gelisimin genellikle normal seyrettigi bilinen bir gergektir. Calismamizda tan1 esnasinda kalici
KH’li olgulardaki boy SDS’lerinin daha diisiik olmasi intrauterin etkilenmeye bagli olabilecegi
seklinde yorumlanmistir. Hastalarimizin takip esnasindaki boy SDS’lerinde ise gruplar arasinda
anlamli fark bulunamadi. Kalict KH’li hastalarin tan1 esnasinda diigiik olan boy SDS’lerinin uygun
tedaviyle normale gelmesi tedavinin mental gelisime ek olarak fiziksel gelisim icin de ne kadar 6nemli
oldugunu bir kez daha gostermektedir.

Sonug olarak, bu calismada olgu sayisimin smurli olmasina ragmen gecici KH oraninin daha yiiksek

oldugu ve gecici KH’lilerin bilyiik ¢ogunlugunun dishormonogenezise bagli oldugu goriilmiistiir. KH
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tanistyla izlenen olgularda gecici KH tanisinin konulmasi gereksiz ve uzun siireli tedavileri 6nlemesi

acisindan Oonemlidir. Calismamizda tan1 anindaki tiroid hormonu seviyelerinin kalic1 ve gecici KH

ayirminda belirleyici olmadig1 gosterilmistir. Ancak takiplerde ihtiya¢ duyulan ilag dozunun ve TSH

diizeyinin yliksek olmasi kalici KH’yi 6ngdrmede bir kriter olarak kullanilabilecegi, ayrica takip

esnasindaki sT3 diizeyinin diisik seyretmesinin de kalict KH’yi ayirt etmede kullanilabilecegi

sonucuna varilmistir,
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