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Bebeklik Dönemi Tiroid Hastalıkları

ÖÖZZEETT  Yenidoğanlarda tiroid hormon yetersizliği ile karakterize olan klinik tablo “konjenital hi-
potiroidi (KH)” olarak adlandırılır ve yenidoğan döneminde karşılaşılan en sık endokrinolojik so-
rundan birini oluşturur. Tiroid bezinin gelişimsel bozuklukları veya tiroid hormon sentezindeki
bozukluklar en sık nedenlerdir. Nedeni ne olursa olsunerken tanı ve tedavi ile prognozu çok iyidir.
Tanı ve tedavisi gecikirse bebekte kalıcı zeka geriliğine neden olur. Tedavisi sabahları tek doz ağız-
dan ilaç şeklinde olup, kolay ve etkilidir. Hastalığın sık olması, klinik bulguların doğumda veya
hemen sonrasında çok belirgin olmaması ve mutlaka erken tanı konulup, tedavi başlanılması ge-
rekliliği nedeni ile yenidoğanlarınbu hastalık açısından taranması gereklidir. Aralık 2006’da Sağlık
Bakanlığı’nı tarafından “Ulusal Konjenital Hipotiroidi Tarama Programı” başlatılmıştır ve halen
devam etmektedir. Bebeklerde yaşamın ilk haftasında (3-7. günler arasında) topuktan alınan kan ör-
neğinde TSH ölçümü yapılmaktadır. Taramada TSH düzeyi yüksek bulunan bebeklerde “serum ti-
roid hormonları” ölçülmekte ve hastalık saptananlara tedavi başlanmaktadır. Ne kadar başarılı olursa
olsun her tarama programında kaçırılan olguların olabileceği unutulmamalı, yenidoğan ve sonraki
dönemlerde hastalığın klinik bulguları iyi bilinmeli, klinik şüphe duyulan her bebekte serum tiroid
hormon düzeyleri mutlaka ölçülmelidir. 

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Konjenital hipotiroidi; yenidoğan; zeka geriliği

AABBSS  TTRRAACCTT  The clinical condition of thyroid hormone deficiency in newborn is named as “Con-
genital hypothyroidism (CH)”, which is a quite common endocrinological problem. Problems dur-
ing thyroid gland development or problems related to steps of thyroid hormone synthesis are
frequent reasons. The prognosis is very good with early diagnosis and treatment independent from
the reason. However, delay in diagnosis and therapy results in irreversible mental retardation. The
treatment is easy and effective as single dose medicine in the morning. Screening of newborns is
necessary because CH is a common disease with subtle clinical signs at birth and early diagnosis and
treatment is obligate for prevention of mental retardation. Ministry of Health started “National
Screening Programme for Congenital Hypothyroidism” at December 2006 in Turkey. It depends on
TSH measurement from the blood sample taken at 3rd-7th days of life on gutrie paper. Serum thyroid
hormones are measured in babies with high TSH values on screening and treatment given to sick
ones. Despite a successful screening programme, clinical signs and symptoms of the disease should
be known by every doctorand thyroid hormone levels should be measured upon any suspicion.

KKeeyy  WWoorrddss::  Congenital hypothyroidism; newborn; mental retardation 
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DERLEME   

iroid hormonları insan vücudunda organ sistemlerinin büyük kısmını etki-
leyen ve metabolik aktiviteler için önemli olan, bebeklerde ise özellikle
“beyin ve somatik gelişim” için kritik önem taşıyan hormonlardır. 

Vücutta tiroid hormonlarında yetersizlik olması ““hhiippoottiirrooiiddii”” olarak tanımla-
nır. Hipotiroidi fetal yaşam veya doğumda ortaya çıkarsa ““kkoonnjjeenniittaall  ((ddooğğuummssaall))  hhii--
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ppoottiirrooiiddii””,, çocukluk ve adolesan dönemde bulgu verirse
“edinsel (juvenil) hipotiroidi” olarak tanımlanır. Tiroid
hormonlarının fazla olması “hipertiroidi” olarak adlan-
dırılır. 

Bebeklik döneminde en sık karşılaşılan tiroid prob-
lemi “konjenital hipotiroidi” olup, hipertiroidi çok na-
dirdir. Bu nedenle burada ağırlıklı olarak en sık karşı-
laşılan durum olan “konjenital hipotiroidi” anlatılacaktır. 

TİROİD BEZİNİN ANATOMİK VE 
FONKSİYONEL GELİŞİMİ

Tiroid bezi trakeanın hemen önünde yer alan, damar ba-
kımından zengin bir iç salgı bezidir. Sağ lob, sol lob ve
istmus olmak üzere üç kısımdan oluşur. Nadiren istmus
bulunmayabilir. Sıklıkla orta hattın hemen sol yanında
istmusdan hyoid kemiğe doğru uzanan bir lob olan
“lobus piramidalis” mevcuttur. İstmus trakenin ön yü-
zünde 1. ve 2. halkaları arasında yer alır (Şekil 1). Ağır-
lığı yenidoğanda 1 gr, erişkinde 15-20 g civarındadır. 

Tiroid bezi intrauterine 4.haftada yutak taban epi-
telinde kalınlaşma ve divertikül oluşumu şeklinde geliş-
meye başlar. Oluşan tiroid dokusu 4-7. haftada aşağı
doğru trake önüne inmek üzere bir kanal (tiroglossal
kanal) boyunca göç etmeye başlar (migrasyon). 7. haf-
tada trakea önündeki lokalizasyonuna iner. 8-9. hafta-
larda sağ-sol loblar ve isthmus, normal görünümünü
kazanır. Tiroglossal kanal iniş tamamlandıktan sonra (ge-
beliğin 7-8. haftası) kaybolur. Tiroidin köken aldığı ilk
bölge daha sonra, dilin ön 2/3 ile arka 1/3 birleşiminde
küçük bir çöküntü şeklinde olan “foramen çekum”u
oluşturur. Kanalın en alt bölümündeki hücrelerin fark-
lılaşması ise “pramidal” lobu oluşturur.

Intrauterin 10-11. haftada fetusun tiroid bezi tiroid
hormon sentezlemeye başlar. Bununla birlikte tiroid
hormon üretimi klinik öneme ulaşmayacak kadar az
miktardadır. Fetal tiroid bezi gebeliğin yaklaşık 18. haf-
tasından itibaren belli miktarda tiroid hormonu üret-
meye başlar, 18-20. hafta da tiroid hormon sentezi term
bebek düzeyine ulaşır,

Dolayısı ile intrauterin 18. haftaya kadar fetus için
tiroid hormonlarının ana kaynağı anneden plasenta yolu
ile geçen tiroid hormonudur. Plasenta fetusun gebelik
haftasına ve tiroid hormon sentez kapasitesine göre an-
nedeki tiroid hormonlarının fetal dolaşıma geçen mik-
tarlarını düzenleme yeteneğini gösterir. Fetüsün tiroid
hormonları yeterli ise T3 ve T4‘ün plasental geçisi sınırlı
olup, fetüs hipotiroid olduğunda maternal hormonların
fetüse geçişi artar.1 Hipotiroid fetusta maternal T4‘ün
plasental geçiş ile bebeğe doğumda normalin 1/2-1/3’ünü
sağlayabilen düzeylerde olduğu bildirilmiştir.1 SSoonnuuçç
oollaarraakk  öözzeelllliikkllee  ggeebbeelliiğğiinn  iillkk  üüçç  aayyıınnddaa  ddaahhaa  öönneemmllii  vvee
kkrriittiikk  oollmmaakk  üüzzeerree,,  ggeebbeelliiğğiinn  bbaaşşıınnddaann  ssoonnuunnaa  kkaaddaarr  aann--
nneenniinn  ttiirrooiidd  hhoorrmmoonnllaarrıınnıınn  nnoorrmmaall  ssıınnıırrllaarrddaa//yyeetteerrllii  ooll--
mmaassıı  aannnnee  kkaarrnnıınnddaakkii  bbeebbeeğğiinn  ffiizziikksseell  vvee  bbeeyyiinn  ggeelliişşiimmii
aaççııssıınnddaann  bbüüyyüükk  öönneemm  ttaaşşıımmaakkttaaddıırr..  BBuu  nneeddeennllee  ttiirrooiidd
pprroobblleemmii//gguuaattrrıı  oollaann  aannnneelleerriinn  ggeebbeelliikk  öönncceessii  vvee  ssıırraa--
ssıınnddaa  ttiirrooiidd  hhoorrmmoonnllaarrıınnıınn  iizzlleennmmeessii  öönneemmlliiddiirr..  

KONJENİTAL HİPOTİROİDİZM

TANIM, ÖNEMİ VE SINIFLANDIRMA

Yenidoğan bebeklerde tiroid hormon yetersizliği ile ka-
rakterize olan klinik tablo ““kkoonnjjeenniittaall  hhiippoottiirrooiiddii  ((KKHH))””
olarak adlandırılır. Konjenital hipotiroidi 2000-4000
canlı doğumda bir görülür ve yenidoğan döneminde kar-
şılaşılan en sık endokrinolojik sorundan birini oluştu-
rur.2,3

Tiroid hormonu bebeklik döneminde somatik (fi-
ziksel) gelişimin yanı sıra, zihinsel gelişim için de şarttır.
Tiroid hormonu intrauterin (fetal) dönemde ve doğum-
dan sonraki yenidoğan ve bebeklik döneminde nöron
oluşumu ve migrasyonu, akson ve dendrit oluşumu, mi-
yelinizasyon, sinaps gelişimi ve spesifik nörotransmitter
regülasyonunda rol oynar yani bbeeyyiinn  ggeelliişşiimmii  vvee  ffoonnkkssii--
yyoonnuu  için gereklidir. Bu dönemdeki hipotiroidi yani ti-
roid hormonu eksikliği durumunda beyin ve zihinsel
gelişimi geri dönüşümsüz ve negatif olarak etkilenir. Tanı
konduğu andan itibaren tedavisi kolay, ucuz ve etkilidir.
Tedavi edilmeyen konjenital hipotiroidi ise hastada ka-
lıcı zeka geriliğine neden olur. Hastanın zeka puanı ile
tanı ve tedaviye başlama yaşı arasında ters bir ilişki var-ŞEKİL 1: Tiroid bezi lokalizasyonu ve anatomisi.
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I. Kalıcı Konjenital Hipotiroidizm II. Geçici Konjenital Hipotiroidizm

A. Primer hipotiroidi 1. İyot eksikliği (maternal ve neonatal)

1. Tiroid bezinin gelişimsel bozuklukları (tiroid disgenezi) 2. Aşırı iyota maruz kalma (iyot yüklenmesi)

* Tiroid agenezisi 3. Anneden bebeğe geçen TSH reseptör blokan (anti-tiroid) antikorlar

* Tiroid hemiagezi 4. Maternal antitiroid ilaç kullanımı

* Tiroid hipoplazisi 5. Doğumsal hepatik hemanjioma/hemanjioendoteliyoma

* Ektopik tiroid 6. Tiroid fonksiyonunun geçici bozuklukları(özellikle prematüre bebeklerde)

2. Tiroid hormon sentez bozuklukları (Dishormonogenez)

3. Periferik hipotiroidi (Tiroid hormonuna periferik direnç)

* Tiroid hormon direnci

* Tiroid hormon transport bozuklukları

4. Sendromik hipotiroidi 

* Pendred sendromu , Bamforth-Lazarus sendromu, Ektodermal displazi, 

Kocher-Debre-Semelaigne, Koreoatetoz sendromu

B. Santral (sekonder) hipotiroidi

TABLO 1: Konjenital hipotiroidi sınıflandırması.

*Geçici hipotroksinemi;  *Geçici hipertirotropinemi; *Prematürelerde düşük T3 sendromu.

dır, yani daha erken tanı ve tedavi ile hastanın zeka pua-
nındaki kayıp daha az olmaktadır. Bu nedenle konjenital
hipotiroidi hastalığının erken tanı ve tedavisi büyük
önem taşımaktadır. Ayrıca hasta bebeklerin %95’inden
fazlasında yenidoğan döneminde hastalığa özgü klinik
bulgunun olmaması, bu hastaların erken dönemde yaka-
lanması açısından “konjenital hipotiroidi tarama progra-
mını (topuk kanı taraması)” önemli kılmaktadır. Özet
olarak “konjenital hipotiroidi” hastalığı;

Sık rastlanması,

Önlenebilir zeka geriliğinin en sık görülen ne-
deni olması,

Tedavisinin kolay, ucuz ve etkili olması,

Bununla birlikte hasta bebeklerin %95’ten fazla-
sında yenidoğan döneminde hastalığa özgü klinik bul-
gunun olmaması (taramanın gerekliliği) açısından
önemlidir. 

Konjenital hipotiroidi hastalığı “kalıcı” ve “geçici”
olmak üzere iki ana gruba aynlır (Tablo 1).

KALICI KONJENİTAL HİPOTİROİDİZM

Kalıcı KH’de tiroid hormon yetersizliği yaşam boyu
devam eder ve yaşam boyu tedavi gerektirir. 

Kalıcı KH’nin en sık nedeni direkt tiroid bezinin
kendisi ile ilişkili problemlerden kaynaklananan “primer
konjenital hipotiroidi”dir. Santral (sekonder) KH, genel-
likle beyinden TSH üretim bozukluklarından kaynakla-
nır ve sıklığı 1/25000 ile 1/100000 civarındadır.4 Santral

KH primer hipotiroidiye göre daha az görülmesi ve kli-
nik olarak daha hafif olması nedeni ile burada detaylı
olarak anlatılmayacaktır. 

Periferik ve sendromik hipotiroidiler ise nadir gö-
rülen durumlardır. 

Öncelikle en sık karşılaşılan durum olan “Primer
konjenital hipotiroidi” anlatılacaktır. 

PRİMER HİPOTİROİDİ

“Primer konjenital hipotiroidi”3 temel nedenden kay-
naklanır: 1. tiroid bezinin gelişimsel bozuklukları (tiroid
disgenezi), 2. tiroid hormon sentezi/üretimindeki bo-
zukluklar ve 3. TSH’ın tiroid hormonu sentezini uyar-
masi için tiroid bezinde bağlanması gereken reseptörlere
bağlanamaması ve/veya sinyal iletimindeki bozukluklar.
Daha nadir olarak değişik sendromların bir bileşeni ola-
rak da hipotiroidi bulunabilir. 

1. Tiroid Disgenezisi (Tiroid Bezinin Gelişimsel Bozuklukları)

Tiroid bezinin embriyolojik gelişimi/oluşumu sırasın-
daki aksaklıklar tiroid bezinin anatomik yapısı veya
normal yerleşim yerine inişi ile ilgili sorunlar oluşturur
ve bu durum “tiroid disgenezi” olarak adlandırılır. KH ‘li
olguların büyük kısmını (%85’ini) tiroid disgenezisi
oluşturur. Sıklığı yaklaşık 1/4500’dir.4 Kızlarda erkek-
lerden 2 kat daha sıktır. Tiroid disgenezi 3 ana formda
oluşur: 1. ttiirrooiidd  aaggeenneezzii,,  22..  ttiirrooiidd  hhiippooppllaazziissii,,  vvee  33..  eekk--
ttooppiikk  ttiirrooiidd..
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TTiirrooiidd  AAggeenneezzii::  İntrauterin dönemde tiroid bezi ge-
lişiminin olmaması sonucu tiroid bezinin tam yokluğu-
dur. “TTiirrooiidd hheemmiiaaggeenneezziissii””nnddee  iissee  tiroidin sadece bir lobu
gelişmiştir, diğer lob yoktur (%80’inde sol lob yoktur). 

TTiirrooiidd  HHiippooppllaazziissii::  Tiroid bezinin olması gereken-
den daha küçük olmasıdır. 

EEkkttooppiikk  TTiirrooiidd::  Tiroid dokusunun bir kısmının
veya tamamının tiroid bezinin gelişimi sırasında ilk olu-
şum lokalizasyonu olan dil kökünden nihai yerleşim yeri
olan trake önüne inişinde duraklama nedeni ile olması
gereken yerden başka bir lokalizasyonda bulunmasıdır.
Ektopik tiroid bezi, tiroid bezinin gelişimsel bozukluk-
larına bağlı KH’lerin en sık nedenini (2/3’ünü) oluşturur
ve kızlarda erkeklerden iki kat daha fazla görülür.5 Ti-
roid disgenezili olguların geri kalan üçte birini de tiroid
agenezi ve hipoplazisi oluşturur. Ektopik tiroidlerin
büyük çoğunluğu sublingual(dil altı) yerleşimlidir. Ay-
rıca lingual, supra veya infrahyoid, intratrakeal yerle-
şimli olabilir.6,7 Normal tiroid bezi yerleşiminden daha
aşağıya inmiş ektopik tiroid bezli-üst mediasten, aortik
arkın yakını, perikardiyum içi, interventriküler septum
gibi yerlerde- olgular da bildirilmiştir.

2. Tiroid Dishormonogenezi (Tiroid Hormon Sentez ve 
Salınımındaki Bozukluklar)

Tiroid hormon sentez ve salınımındaki bozukluklar “ti-
roid dishormonogenezi” olarak adlandırılır ve kalıcı
KH’lerin %10-15’ini oluşturur. Genellikle otozomal rese-
sif olarak kalıtılır. Sıklığı yaklaşık 1/30000 olmakla bir-
likte, ülkemizde akraba evliliğinin fazla olması nedeni ile
daha sık olduğu düşünülmektedir.4 Dishormonogenezler
genel olarak “guatrlı hipotiroidiye” neden olurlar, bununla
birlikte yenidoğan taramasından yakalanan bebeklerde
guatr nadiren görülür, guatr görülme sıklığı yaşlabirlikte
artar.8 Tiroid hormon biyosentez ve salınım basamakları-
nın herhangi bir basamaktaki sorun hipotiroidiye neden
olur. Bununla birlikte dishormonogenezdurumu en sık ttii--
rrooiidd  ppeerrookkssiiddaazz  eennzziimm  aktivitesindeki bozukluklardan
kaynaklanır.9 Tiroid peroksidaz enzimi hidrojen peroksit
kullanarak iyotu tiroglobuline bağlayarak(organifikasyon)
tiroid hormonu (T3 ve T4) oluşumunu sağlar.10

PPeennddrreedd  sseennddrroommuu hipotiroidi, guatr ve sağırlık üç-
lüsü ile karakterizedir. 7. kromozom (7q31) tarafından
kodlanan ppeennddrriinn  isimli bir transmembran proteinindeki
genetik hatadan kaynaklanır. Bu protein hem tiroid be-
zinde, hem de iç kulakta bir “klor-iyot transport pro-
teini” olarak görev yapar. Pendrindeki bozukluk iyot
organifikasyonunu bozar ve bu hastalarda guatrın da
eşlik ettiği hipotroidi oluşur.11

GEÇİCİ KONJENİTAL HİPOTİROİDİZM

Geçici KH’de doğumda bebeğin tiroid hormonlarında
aynı şekilde eksiklik saptanır ve tedavi başlanır ancak bu
geçici bir durumdur, tipik olarak hayatın ilerleyen ay-
ları veya yıllarında bebekte normal tiroid hormon üre-
timi gelişir. Zamanla hastanın tedaviye ihtiyacı kalmaz
ve ilaç kesilebilir. Geçici KH nedenleri:

11..  İİyyoott  eekkssiikklliiğğii::  Avrupa ülkelerinde özellikle
prematüre bebeklerde iyot eksikliği daha sıktır. Bu
durum temel olarak annelerin yetersiz iyot içeren di-
yetle beslenmelerinden kaynaklanmaktadır.12-14 Bizim
ülkemiz için de iyot eksikliği geçici KH için sık bir ne-
dendir. 

22..  TTrraannssppllaasseennttaall  ggeeççeenn  mmaatteerrnnaall  aannttiikkoorrllaarr  ((TTSSHH
rreesseeppttöörr  bbllookkaann  aannttiikkoorrllaarr--TTRRBB--AAbb))::  Otoimün tiroid
hastalığıolan annelerin bebeklerine transplasental ola-
rak antikorlar geçebilir. Maternal antitiroid antikorlar
bebeğin tiroid bezindeki TSH reseptörleri bloke ederek
hipotiroidiye neden olur. Bu etki maternal antikorların
bebeğin dolaşımından elimine edilmesi/temizlenmesi ile
paralel olarak doğumdan sonraki 3-6 aya kadar sürebi-
lir.15,16

33..  AAnnttiittiirrooiidd  iillaaççllaarraa  ffeettaall  mmaarruuzziiyyeett::  Gebelik sıra-
sında hipertiroidili anneye verilen antitiroid ilaçlar da
plasentayı geçebilir ve bebeğin tiroid hormon sentezinde
azalmaya neden olabilir. Bebeklerin büyük kısmında ti-
roid hormonları doğum sonra birkaç hafta içinde nor-
mal hale gelir.

44..  AAşşıırrıı  iiyyoottaa  mmaarruuzz  kkaallmmaa::  Fetus veya yenidoğan-
ların yüksek miktarda iyota maruz kalması, tiroid hor-
mon sentezini bloke ederek hipotiroidiye neden olabilir.
Doğum sırasında anneye kullanılan iyot içeren antisep-
tiklerin hızlı emilip plasenta yolu ile bebeğe geçmesi, be-
beğe doğum sonrası iyot içeren antiseptiklerle (batikon,
betadin, vs) göbek bakımı veya varsa kesi/yara bakımı
yapılması sonucu bebekte iyot yüklenmesi ve hipotiroidi
oluşabilir.17,18 Annenin iyot içeren ilaç kullanımı da be-
bekte aynı durumu oluşturabilir. Kardiyak aritmiler ne-
deni ile amiodaron ile tedavi edilen annelerin
bebeklerinde geçici hipotiroidi oluşabilir ve bu durum
4-5 ay civarında düzelir.19,20 Özellikle prematüre bebek-
ler iyota maruziyette daha fazla etkilenebilir. Hipotiroidi
riski kullanılan iyotlu maddenin cinsi ve maruziyet sü-
resi ile ilişkilidir.

NNoott::  İİyyoott  ttiirrooiidd  aaççııssıınnddaann  iikkii  ttaarraaffıı  kkeesskkiinn  bbiirr  bbııççaakk
ggiibbiiddiirr..  VVüüccuuttttaakkii  iiyyoott  eekkssiikklliiğğii  ddee,,  iiyyoott  ffaazzllaallıığğıı  ddaa  ((aaşşıırrıı
iiyyoott  yyüükklleennmmeessii))  ttiirrooiidd  hhoorrmmoonn  sseenntteezziinnii  nneeggaattiiff  eettkkiillee--
yyeerreekk  hhiippoottiirrooiiddiiyyee  nneeddeenn  oollaabbiilliirr..  
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55..  GGeenniişş  kkaarraacciiğğeerr  hheemmaannjjiiyyoommllaarrıı::  Doğumsal ka-
raciğer hemanjiyomları tiroid hormonlarını yıkan bir
enzimi (tip 3 iyodotironin deiyodinaz) üretebilir ve ti-
roid hormonları fazla miktarda yıkılabilir. Tiroid bezin-
den hormon üretimi normal olmasına rağmen fazla
yıkım sonucunda tüketim tipi bir hipotiroidi oluşur.
Tümor gerileyince veya tedavi edilince hipotiroidi de
düzelir.21

KLİNİK SEMPTOM VE BULGULAR

Konjenital hipotiroidili bebeklerin çoğunda doğumda
klinik bulgular yoktur veya siliktir, bu nedenle hemen
tanı alamazlar.22 Bunun nedenleri; 1. Annenin tiroid
hormonlarından bir kısmının plasentayı geçerek bebeğe
ulaşmasıdır. Tiroid bezi olmayan (tiroid agenezi) yani
hiç tiroid hormonu yapamayan bir bebekte dahi umbili-
kal kord serum T4 konsantrasyonunu normal bebekle-
rin ¼ ile 1/2’si arasındadır.1 Aslında bu durum özellikle
fetal beyin için koruyucu bir etki sağlar. 2. ek olarak KH
‘li bebeklerin çoğu yetersiz de olsa çalışan bir tiroid do-
kusuna sahiptir. Bu hafifletici etkilere rağmen ağır KH
hastalığı bebekteanne karnında iken (intrauterin) de et-
kilenmelere neden olabilir. 

Aşikar klinik semptom ve bulgular yavaş olarak za-
manla gelişir. Ancak daha önce bahsedildiği gibi KH
erken tanı ve tedavinin gerektiği bir hastalıktır. Dolayısı
ile KH tanısı için geniş çaplı yenidoğan taramasının
(topuk kanı) önemi ortaya çıkmaktadır.23 Bununla bir-
likte pek çok üçüncü dünya ülkesinde yenidoğan tara-
ması yapılamamakta olup, dünyadaki doğumların ancak
1/3’ü taranmaktadır. Ayrıca nadir de olsa taramadan ka-
çaklar olabilir. Bu nedenle klinisyenlerin hastalığı her
dönemde tanıması ve tedavi edebilmesi önemlidir.

Konjenital hipotiroidi semptomları başlangıçta be-
lirgin olmamakla birlikte, bazı özellikler uyarıcı olabi-
lir. Hasta bebekler eve geldiklerinde genelde sessiz, çok
uyuyan az ağlayan, emmek için uyanamayan ve gece
boyu uyuyabilen, aslında ailenin memnun olduğu be-
beklerdir. Kaba/kalın sesle ağlama ve kabızlık ek semp-
tomlardır. Üç haftadan uzun süren yenidoğan sarılığı
(uzamış sarılık) sıktır. Diğer semptom ve bbuullgguullaarr  lleettaarrjjii,,
hhiippooaakkttiivviittee,,  hhiippoottoonnii,,  bbeesslleennmmee  pprroobblleemmlleerrii((eemmmmeeddee
zzoorrllaannmmaa)),,  kkaabbıızzllııkk,,  mmaakkrroogglloossssii  ((ddiill  bbüüyyüükkllüüğğüü)),,  ggööbbeekk
ffııttıığğıı  ((uummbbiilliikkaall  hheerrnnii)),,  ggeenniişş  ffoonnttaanneelllleerr,,  kkuurruu  cciilltt  vvee  hhii--
ppootteerrmmiiddiirr. Tablo 2’de yenidoğan taraması ile tanı alan
bebeklerdeki semptomlar gösterilmiştir. Bu çalışmada en
sık görülen semptomlaruuzzaammıışş  ssaarrııllııkk,,  lleettaarrjjii,,  bbeesslleennmmee
ggüüççllüüğğüü,,  uummbbiilliikkaall  hheerrnnii,,  ddiill  bbüüyyüükkllüüğğüü  vvee  kkaabbıızzllııkk  ola-
rak saptanmıştır.22,24

Gebelik ve anne ile ilgili öykü hastalığa dair bazı
ipuçları sağlar. Örneğin KH’li bebeklerin %20’sinde ge-
belik süresi 42 haftadan uzundur (geç doğma öyküsü).25

Annede guatr/otoimmün tiroid hastalığı veya iyot içeriği
yetersiz bir diyet öyküsü olabilir. 

Doğum boyu ve ağırlığı genel olarak normal ol-
makla birlikte doğum ağırlığı artış gösterebilir.26 Hasta
bebeklerin üçte birinde doğum ağırlığı 90 persentilin
üzerindedir, yani iri bebekler olarak doğarlar. Baş çevresi
de artmış olabilir. 

Fizik muayenede en sık bulgular göbek fıtığı (um-
bilikal herni), dil büyüklüğü (makroglossi), soğuk veya
alacalı cilttir.24 Tiroid hormonu kemik oluşumu ve ma-
türasyonunda da önemlidir. Bu da normalden daha
büyük bir ön fontanel ve geniş bir arka fontanelin (>5
mm) olmasına neden olabilir. GGeenniişş  aarrkkaa  ffoonnttaanneell,,  uuzzaa--
mmıışş  ssaarrııllııkk  vvee  zzaayyııff  bbeesslleennmmee  ((eemmmmeeddee  zzoorrllaannmmaa))  iillee  bbiirr--
lliikkttee  eenn  ççaarrppııccıı  kklliinniikk  öözzeelllliikklleerrddiirr.26

Tiroid dishormonogenezine bağlı KH’li bebeklerin
birkaçında palpe edilebilen bir guatr da olabilir. Pendred
sendromu sağırlık ve palpe edilebilen bir guatr ile pre-
zente olabilir.

Yenidoğan döneminden sonra (bir aydan büyük be-
bekler) tanı alan hipotiroid bebeğin tipik görüntüsünde
sarılık, ödemli (“puffy”) bir yüz görünümü ve sütürlerin
açık olduğu geniş bir posterior fontanel vardır. Burun
kökü basıktır, gözlerde psödohipertelorizm vardır. Ağız
dil büyüklüğü (makroglossi) nedeni ile hafif açık olabi-
lir. Kas tonusunun azalması ve kabızlık nedeni ile karın
şişkinliği, bu şişkin karında geniş bir umbilikal hernia ve
ek olarak bradikardi saptanabilir. Nörolojik muayenede
hipotoni ve gecikmiş refleksler bulunur. Dokununca cilt

Semptom ve Bulgular Sıklık (%)

Uzamış sarılık 60

Beslenme güçlüğü 35

Letarji 34

Umbilikal herni 32

Dil büyüklüğü 25

Kabızlık 18

Soğuk veya alacalı cilt (livedo retikülaris) 18

Hipotermi 3

Anormal ağlama 7

Ödem 5

Hipotoni 3

Semptom yok 16

TABLO 2: Konjenital hipotiroidili yenidoğanlarda 
semptom ve bulguların sıklığı.
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soğuktur, dolaşım problemi nedeni ile alacalı bir görü-
nümde (livedo retikülaris) olabilir. Kemik gelişimi de ne-
gatif olarak etkilendiğinden, diz grafisi çekildiğinde
zamanında doğan hastaların yarısında distal femur epifi-
zinin yokluğu saptanabilir.27

Konjenital hipotiroidisi olan bebeklerde kalp, böb-
rekler ve üriner sistem, gastrointestinal ve iskelet sis-
temlerini etkileyen ek doğumsal malformasyonlar için
artmış bir risk olduğu gösterilmiştir. Konjenital hipoti-
roidili 1420 bebeğin incelendiği bir çalışmada en sık
“kardiyak” olmak üzere, diğer doğumsal malformasyon-
ların sıklığı kontrol grubuna göre dört kat yüksek bu-
lunmuştur.28 Ek diğer malfor-masyonlar dikensi saç,
yarık damak, nörolojik anormallikler ve genitoüriner sis-
tem malformasyonlardır.29,29 Down sendromlu hastalarda
da KH sıklığının artmış olduğu bildirilmiştir.29

LABORATUVAR BULGULARI

Konjenital hipotiroidi ttaannııssıı  iiççiinn öncelikle serum total
TT44,,  ssTT44,,  TTSSHH  ddüüzzeeyyii  ööllççüümmüü  yyaappııllıırr..  Düşük T4 ve sT4 dü-
zeyi ile birlikte yüksek TSH düzeyinin olması “primer
konjenital hipotiroidi” tanısını koydurur. Değerlendirme
yapılırken ölçülen serum değerlerini yaşa göre saptan-
mış referanslarla kıyaslamak önemlidir.

Hayatın 1-4. günleri arasında serum total T4 kon-
santrasyonu için normal aralık 10-22 mcg/ dL (129-283
nmol/L) ve sT4 konsantrasyonu için normal aralık ise 2-
5 ng/dL (25-64 pmol/L)’dir. Bütün hormon düzeyleri ilk
1-4. günlerde yüksek olmakla birlikte 2-4 haftalık iken
tipik bebeklik düzeylerine yakın seviyelere iner.

2-4. hafta arasında normal serum total T4 konsant-
rasyonu 7-16 mcg/dL ve sT4 için normal aralık 0, 8-2
ng/dL (10-26 pmol/L)’dir.Doğumdan hemen sonra (ilk
30 dakika içinde) bebekte fizyolojik bir TSH artışı oluşur,
TSH düzeyi 60-70 mU/L43ye kadar yükselir, daha sonra
tedrici olarak düşer. 4. günde 1.3-16 mU/L arasına yer-
leşir. Konjenital hipotiroidi taraması için topuk kanının
3. gün ve sonrasında alınmasının önerilme nedeni budur.
İlk günlerde alındığında fizyolojik TSH yüksekliği ne-
deni ile yanlış alarm oluşturma riski vardır. Tanısal
serum testlerinin çoğu bir veya iki haftalık iken alınır ki,
bu arada TTSSHH’’uunn  üüsstt  ssıınnıırrıı  1100  mmUU//LL’’yyee iner.

Prematüre bebekler ve akut/kritik hasta olan term be-
bekler ilk taramada yükselmiş TSH düzeyi gösterme-yebilir.
Bu nedenle bunlarda ikinci taramanın yapılması gereklidir.

Yenidoğanlarda kemik matürasyonu ddiizz  ggrraaffiissii ile
değerlendirilebilir. Grafide distal femur ve proksimal
tibia epifizleri düzgün gelişmiş ise kemik maturasyonu

gebelik haftası olarak 40 haftayı gösterir. Proksimal tibia
epifizi yeni çıkmışsa 37-38 hafta; sadece distal femur epi-
fiz çekirdeği varsa 36 hafta; küçük distal femur epifizi
varsa 31-33 gebelik haftasını gösterir.30 Kemik matüras-
yonunda gecikme (term bebekte kemik maturasyonu-
nun 36 haftanın altında olması) prenatal dönemde
hipotiroidinin oluştuğunun göstergesi olup çoğunlukla
tiroid agenezili olgularda oluşur ve genellikle olumsuz
prognoz işaretidir.31

Nedeni belirlemeye yönelik tetkikler olarak;

11..  TTiirrooiidd  UUSSGG:: Klinik pratikte KH’li bebeklerde ön-
celikle tiroid USG yapılmaktadır. Tiroid bezinin normal
lokalizasyonunda olup olmadığı, normalden küçük (hi-
poplazi) veya büyük (guatr) olması durumları tesbit edi-
lebilir. 

22..  TTiirrooiidd  ssiinnttiiggrraaffiissii::  Yenidoğanlarda radyoaktivi-
teye maruz kalmayı en aza indirmek için I-123 veya
Tc99m kullanılır. Özellikle tiroid USG’de tiroid bezi nor-
mal yerinde değil ise “ektopik” tiroid bezi açısından
önemlidir. Her KH’li bebekte rutin bir test olarak öne-
rilmez, çünkü bu tetkikin sonucu tedaviyi değiştirmez.

33..  SSeerruumm  TTgg  kkoonnssaannttrraassyyoonnuu  ((bbaakkııllaabbiilliiyyoorr  iissee))::  Ti-
roid dokusunun miktarını yansıtır ve genellikle TSH
yükseldiğinde oluşan artmış tiroid aktivitesi ile yükselir.
Tiroid agenezili olgularda doğumdan birkaç hafta sonra
ölçüldüğünde serum Tg düzeyi ölçülemeyecek kadar dü-
şüktür.

44..  AAnnttii--ttiirrooiidd  aannttiikkoorrllaarr  ((TTRRAABB--AAbb--bbaakkııllaabbiilliiyyoorr
iissee))::  Maternal otoimmün tiroid hastalığı oldukça sıktır
ve üreme çağı kadınlarının yaklaşık %5’i antitiroglobu-
lin veya antitiroid peroksidaz (anti-TPO) antikorlarına
sahiptir. Bununla birlikte maternal TRAB-Ab oldukça
nadirdir ve yenidoğanda yaklaşık 1/100.000 sıklıkla ge-
çici KH’ye neden olur. Bu nedenle TRAB-Ab ölçümü sa-
dece bilinen bir otoimmun tiroid hastalığı olan, önceki
çocuğunda geçici KH bulunan ve yeniden gebe kalan an-
nede önerilir.

55..  İİddrraarr  iiyyoott  kkoonnssaannttrraassyyoonnuu::  İyot eksikliği veya
aşırı iyota maruziyeti (iyot yüklenmesi) gösterir. Ülke-
miz endemik iyot eksikliği bölgesi olduğundan müm-
künse her KH’li bebeğe bakılmalıdır. 

TEDAVİ VE İZLEM

Tedavide temel amaç tiroid hormon düzeylerini en kısa
zamanda normal sınırlara yükseltmek olup, KH tanısı
konduğu anda beklemeden tedavi başlanmalıdır. Tiroid
hormon replasmanı için oral levotiroksin (L-T4) (Levo-
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tiron®, tefor®, eythrox®) tedavide ilk seçenektir. Tiroid
hormon replasman tedavisinin hem dozu, hem de zam-
anlaması önemlidir. Tedavinin başlanma zamanı nöro-
lojik prognoz açısından kritiktir. Tanı ve tedavi başlanma
yaşı ile IQ arasında negatif bir ilişki vardır, yani tedaviye
ne kadar geç başlanırsa zeka kaybı o kadar çok olmakta-
dır.22,32,33 Literatürdeki 11 çalışmayı irdeleyen bir ra-
porda; tiroid hormon tedavisi başlanma yaşı hayatın ilk
12-30. gününde olan bebeklerin yani tedaviye erken baş-
lananlarda tedaviye daha geç başlanan (30 günlükten
sonra) bebeklere göre ortalama IQ’larının 15.7 puan daha
yüksek olduğu gösterilmiştir.27

Amerikan Pediatri Akademisi L-T4 başlama dozunu
10-15 mcg/kg/gün olarak önermektedir.34 Genellikle baş-
langıç dozu 37,5 veya 50 mcg/gün’dür. Bununla birlikte
50 mcg/gün ile başlanan bebeklerin 37,5 mcg ile başla-
nanlara göre toplam IQ skorlarının 11 puan daha yük-
sek olduğu bulunmuştur.33 SSoonnuuçç  oollaarraakk  tteerrmm  KKHH’’llii
yyeenniiddooğğaannddaa  bbaaşşllaannggııçç  ddoozzuu  5500  mmccgg//ggüünn  oollaarraakk  öönneerrii--
lliirr..İlaç sabahları tek doz olarak, yiyecekler emilimi azalt-
tığı için de aç karnına verilir. Tercihen bebek ilaç
verildikten 30 dakika sonra beslenir. Ülkemizde damla
yada şurup şeklinde bir tiroid hormon preperatı yoktur.
Bu nedenle hap şeklindeki formlar uygun doz ayarlana-
rak bölünür, su ile eritilip bebeğe verilir. Kaşığa yapışan
ilaç parçacıklarının da su eklenerek bebeğe verilmesi
önemlidir. İlaca başladıktan 1 hafta-10 gün sonrasında
bebeğin tiroid hormon düzeyinin ölçülmesi (o sabahki
tiroid ilacını almadan kan alınmalıdır), çıkan düzeye
göre ilaç miktarının yeniden ayarlanması gereklidir. Bazı
besin ve ilaçlar L-T4 emilimini bozar ve birlikte veril-
memelidir. Bunlar; soya protein mamaları, konsantre
demir, kalsiyum, alüminyum hidroksit, kolestiramin ve
diğer reçineler, lifli gıda destekleri ve sükralfattır. Özel-
likle anemi proflaksisi için bütün bebeklere verilen ve
çoğunlukla aile hekimleri tarafından başlanan demir pre-
peratının da aç karnına alınması gerektiğinden, konje-
nital hipotiroidili bebeği olan anne, mutlaka bu iki ilacı
eş zamanlı vermemesi yönünde uyarılmalıdır. 

Düşük-yetersiz dozla tedavi KH’li bebeklerin zeka
kaybına neden olabileceğin gibi, aşırı dozlardaki L-T4 ile
tedavi de komplikasyonlara neden olur. Yaşa göre sü-
rekli çok yüksek serum T4 konsantrasyonu, beyin geli-
şim temposunu negatif olarak etkileyip, kişilik ve dikkat
bozukluklarına, fontanel ve kraniyal sütürlerin erken ka-
panmasına (kraniyosinostoz) neden olur.35

Erken tanı konulsa bile özellikle hayatın ilk iki-üç
yılında tedavi optimize edilmezse nörolojik gelişim ne-
gatif etkilenebilir. İzlemde serum T4 veya sT4 konsant-

rasyonunun yaşa göre normal aralığın üst yarısında tu-
tulması amaçlanır. İlk bir yaş için serum T4 düzeyi 10-16
mcg/ dL aralığında olmalıdır. sT4 düzeyi ile ilgili öneri-
len düzeyler kullanılan ölçüm metoduna göre değişir.
Örneğin ölçümün referans aralığı 0,8 ile 2,3 ng/dL ise te-
davi ile sT4 düzeyinin 1,4-2,3 ng/dL arasında olması he-
deflenir. TSH düzeyinin normal sınırlar içine gerilemesi
ve <5 mU/L (ideali 0,5-2 mU/L) tutulması amaçlanır.
GGeenneell  oollaarraakk  bbuu  bbeebbeekklleerree  eerrkkeenn  tteeddaavvii  bbaaşşllaannıırr  ((hhaayyaa--
ttıınn  iillkk  22  iillaa  66..  hhaaffttaallaarrıı))  vvee  iillkk  üüçç  yyııllddaa  uuyygguunn  tteeddaavvii  vvee--
rriilliirrssee  gglloobbaall  zzeekkaallaarrıı  ((IIQQ)) nnoorrmmaall  bbeebbeekklleerrllee  bbeennzzeerr
oollmmaakkttaaddıırr..3355,,3366 YYeenniiddooğğaann  ttaarraammaassıı  iillee  ttaannıı  aallaann  ççooccuukk--
llaarrıınn  uuzzuunn  ddöönneemm  iizzlleemmii  bbuu  ççooccuukkllaarrıınn  nnoorrmmaall  bbüüyyüümmee
ggrraaffiikklleerriinniinn  oolldduuğğuunnuu  vvee  nnoorrmmaall  eerriişşkkiinn  bbooyyuunnaa  uullaaşş--
ttııkkllaarrıınnıı  ggöösstteerrmmeekktteeddiirr..3377

Hayatın ilk üç yılında bebeğin bedensel ve zihin-
sel gelişimiaçısından “birkaç ayda bir” klinik değer-
lendirme yapılmalı, optimalilaç (L-T4) dozunun
ayarlanması için de serum tiroid hormon düzeyi belli
aralıklarla ölçülmelidir. Amerikan Pediatri Akade-
misi’nin izlemde önerdiği serum T4 veya sT4 ve TSH
ölçüm sıklığı önerileri Tablo 3’te verilmiştir.36 Eğer KH
nedeni tiroid agenezi, ektopik tiroid veya dishormono-
genez ise yani kalıcı nedenden kaynaklanıyorsa, hastaya
ömür boyu tiroid hormon replasman tedavisi gereke-
cektir. Geçici hipotiroidili olabilecek hastalarda 3 yaşa
kadar tedavi devam edilir, 3 yaşını doldurduktan sonra
ilaç (L-T4) tedavisi 30 gün süresince kesilir. Bir ay son-
rasında ölçülen serum tiroid hormon düzeyleri normal
sınırlar içinde ise hasta “geçici hipotiroidi” olarak kabul
edilir, ilaç tekrar başlanmaz. Bu çocukların aralıklı ta-
kibine devam edilir, büyümenin yavaşlaması gibi hipo-
tiroididen şüphelenilecek bir klinik bulgu olduğunda
testler tekrarlanır.

ÖÖzzeelllliikkllee  tteekkrraarr  vvuurrgguullaammaakk  iisstteerriimm  kkii;;  tteeddaavviinniinn
bbaaşşllaannmmaa  zzaammaannıı  nnöörröölloojjiikk  pprrooggnnoozz  aaççııssıınnddaann  kkrriittiikkttiirr,,
tteeddaavviiyyee  nnee  kkaaddaarr  eerrkkeenn  bbaaşşllaannıırrssaa  zzeekkaa  kkaayybbıı  oo  ddeerreeccee
aazzddıırr..2222,,3322,,3333 DDaahhaa  iilleerrii  mmeerrkkeezzlleerree  ggöönnddeerreemmeeddiiğğiimmiizz
vvee//vveeyyaa  iilleerrii  tteettkkiikk  yyaappaammaaddıığğıımmıızz  oorrttaammllaarrddaa  öönncceelliikkllee
KKHH’’llii  bbeebbeeğğiinn  tteeddaavviissii  mmuuttllaakkaa  bbaaşşllaannmmaallııddıırr..  

Hayatın ilk 6 ayında: her bir ila iki ayda bir

6 ay ile 3 yaş arasında: her 3 ila 4 ayda bir

3 yaş sonrası büyüme tamamlanıncaya kadar: her 6 ila 12 ayda bir

Doz değişiklerinde:  2 hafta sonra

Tedaviye uyumda şüphe veya anormal sonuçlar varsa: daha sık aralıklarla

TABLO 3: Amerikan Pediatri Akademisi'nin önerdiği 
serum T4 veya sT4 ve TSH ölçüm aralıkları.
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KAYNAKLAR

KONJENİTAL HİPOTİROİDİ TARAMA PROGRAMI

Konjenital hipotiroidi; önlenebilir zeka geriliğinin en sık
nedenini oluşturması, erken tanı ve tedavi ile nörolojik
problemlerin oluşmaması, tedavisinin ucuz, kolay ve et-
kili olması ve de hasta bebeklerin %95’den fazlasında ye-
nidoğan döneminde hastalığa özgü klinik bulgunun
olmaması nedeni ile “taramanın” gerekli ve önemli ol-
duğu bir hastalıktır. Ülkemizde Aralık 2006’da Sağlık Ba-
kanlığı’nın girişimi ile “UUlluussaall  KKoonnjjeenniittaall  HHiippoottiirrooiiddii
TTaarraammaa  PPrrooggrraammıı”” başlatılmıştır ve halen devam etmek-
tedir. Dünyada tarama için birden çok yöntem kullanı-
labilmekle birlikte en yaygın olanı ülkemizde de olduğu
gibi yaşamın ilk haftasında (3-7. günler arasında) topuk-
tan alınan kan örneğinde TSH ölçümü yapılmasıdır. TSH
ölçümü ile primer hipotiroidiler (tiroid disgenezi, dis-
hormonogenez, iyot eksikliğine bağlı hipotiroidi) yaka-
lanmakla birlikte, TSH düzeyi düşük olan ancak daha
nadir görülen (1/100.000) ve genelde daha hafif olan
santral hipotiroidili olgular yakalanamaz. Taramada TSH
düzeyi yüksek bulunan bebeklerde “serum tiroid hor-
monları” ölçülerek hastalık saptananlara tedavi başlan-
maktadır.

Ne kadar başarılı olursa olsun her tarama progra-
mında kaçırılan olguların olabileceği unutulmamalıdır.
Klinik şüphe her zaman daha önemlidir. Bu nedenle KH
olabileceğinden klinik şüphe duyulan bir bebekte tarama
testi normal olsa dahi serum tiroid hormon düzeyleri
mutlaka ölçülmelidir.

BEBEKLİK DÖNEMİNDE HİPERTİROİDİ 

Nadir bir durumdur. Büyük kısmını annelerinde Graves
hastalığı olan bebekler oluşturur. Bebek hipertiroid ola-
rak doğabileceği gibi günler veya haftalar içinde hiper-
tiroidi belirginleşebilir. Annenin dolaşımında bulunan

uyarıcı antikorlar (TSHR-sAb) plasenta yolu ile geçip be-
beğin tiroid bezini uyararak fazla çalışmasına yani hi-
pertiroidiye neden olur (“Neonatal Graves”). Bu durum
genellikle kendiliğinden düzelse de semptomatik be-
beklerde geçici süre de olsa tedavi gerektirir. Bazen ağır
seyredebilir, mortalite oranı %12-20’ye kadar yüksele-
bilir.38 Hipertiroidiye neden olan maternal antikorların
bebeğin dolaşımından temizlenmesi yaklaşık 3-16 hafta
sürebilir.39 Yenidoğanda hipertiroidide sık görülen bul-
gular; bebekte guatr (yaklaşık yarısında), canlı bakışlar,
huzursuzluk, irritabilite, hiperaktivite, uykusuzluk, iş-
tahlı olmasına rağmen kilo alımının olmaması, taşikardi,
aritmi, ateş, terleme kusma, ishaldir. Kalp yetmezliği 
en önemli komplikasyonlardandır. Ek olarak karaciğer-
dalak büyümesi, trombositopeni, hiperviskozite send-
romu ve uzun süreli olması durumunda kraniyosinostoz
(kafa sütürlerinin erken kapanması ) gelişebilir. Tedavi
için antitiroid ilaçlar, beta-adrenerjik blokerler ve iyot
kullanılabilir. Anti-tiroid ilaç olarak Metimazol (0,25-1
mg/kg/doz, 3 kez, oral) tercih edilir. Beta-adrenerjik blo-
ker olarak Propranolol (2 mg/kg/gün, 3 doza bölüne-
rek, oral) kullanılabilir, taşikardi ve kardiyovasküler
hiperaktivitesi baskılamak amaçlanır. Aynı gruptan
daha selektif bir ilaç olan Atenolol da (1 mg/kg/gün)
kullanılabilir. Kalp yetmezliği gelişirse hasta dijitalize
edilmeli, sıvı tedavisi ayarlanmalıdır. Çoğunlukla bu ikili
tedavi (metimazol+propranolol) ile hipertiroidi kontrol
altına alınabilir. Bunlar yetmez ise 1-2 hafta süre ile
Lugol solüsyonu (8 saatte bir 1 damla) veya potasyum
iyodür tiroid hormonu salgılanmasını engellemek için
eklenebilir. Çok ağır vakalarda glukokortikoidler de kul-
lanılabilir. Tedavi sırasında tiroid fonksiyonlarının yakın
izlemi ile doz ayarlaması yapılır. Hipertiroidi saptanan
bebeğin mümkünse en kısa sürede pediatri ve/veya pe-
diatrik endokrinolojiye danışılması ve yönlendirilmesi
uygun olacaktır.
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