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Amac: Konjenital hipotiroidizm (KH) dinya c¢apinda zihinsel engelligin énlenebilir ve énde gelen nedenidir. Konjenital
hipotiroidi prevalansi yaklasik 1/3000’dir. Hipotiroidi, 6zellikle hasta olanlarda olmak Uzere premattrelerde term bebek-
lere gbre daha siktir. Calismamizda ¢ok distk dogum agirlikli (CDDA; <1500g) olan hastalarda KH sikligini saptamayi
amacladik.

Gere¢ ve Yontemler: Calisma 52 aylk dénem boyunca yatan CDDA bebeklerin tibbi kayitlarinin retrospektif olarak
degerlendiriimesi neticesinde gerceklestirildi. ik yatistan sonra 5 glinden uzun yasayan hastalarin tiroid fonksiyon testleri
(TFT), [serbest tiroksin (sT4), tiroid stimtlan hormon (TSH)] kayit edildi. Anormal sonucu olan hastalarin kontrol TFT so-
nuglarina gére hastalar alt gruplara ayrildi. KH grubuna tiroid hormon takviyesi yapildi.

Bulgular: Calismaya 5. gtinde alinan TFT sonucu elde edilebilen 581 hasta dahil edildi. Yetmisdokuz hastadan alinan
ilk TFT anormal, ikinci kontrolde 26 hastanin TFT degerleri anormal olmasi nedeniyle KH tanisi konularak tiroid hormon
takviyesi verildi. Cok dustk dogum agirlikli yenidoganlarda KH orani %4.4 (1/23) olarak tespit edildi. Ayrica KH olan
hastalarin gebelik haftalari, dogum agirligi anlamli olarak daha dusuk (sirasiyla p<0,00, p=0,037), kiz cinsiyet orani daha
yUksek (p=0.017) bulunmustur.

Sonug: Konjenital hipotiroidi orani DDA prematirelerde daha distk gebelik haftasi ve dogum agiriigi ile kiz cinsiyette
yUksek bulunmustur. PrematUrelerde tiroid fonksiyon bozuklugu yaygin olarak izlenmektedir. Ozellikle prematUrelerde
norogelisimsel sonuclar disinuldiginde tiroid fonksiyon testlerinin tekrarn KH'yi tespit etme acisindan énemlidir.

Anahtar Sozciikler: Cok distk dogum agirigi, Konjenital hipotiroidi, PrematUre, Tiroid disfonksiyonu

ABSTRACT

Objective: Congenital hypothyroidism (CH) is the leading cause of mental retardation worldwide although preventable.
The prevalence of congenital hypothyroidism is about 1/3000. Hypothyroidism is more frequent in preterm infants,
especially in sick preterms, than in term infants. In our study, we aimed to ascertain the frequency of CH in very low birth
weight preterm infants (VLBW, <1500 g).

Material and Methods: The study was carried out on the basis of the retrospective evaluation of medical records
in VLBW infants who were hospitalized in a period of 52 months. Thyroid function tests (TFT) [free thyroxine (sT4),
thyroid stimulating hormone (TSH)] were recorded in patients who survived 5 days following the first admission.
Patients with abnormal TFT results were divided into subgroups according to the control TFT results. Thyroid hormone
supplementation was administered for the CH group.

Results: A total of 581 patients where TFT results for the 5th day were available were included in the study. The first TFT
results of 79 patients was abnormal. In the second control, 26 patients were diagnosed with CH because of abnormal
TFT values and thyroid hormone supplementation was administered. In VLBW infants, the rate of CH was 4.4% (1/23).
In addition, the gestational age and birth weight of the patients with CH was significantly lower (p=0.000, p=0.037) and
the female sex ratio was higher (p=0.017).

Conclusion: The rate of congenital hypothyroidism was found to be higher in the female gender with a lower gestational
age and birth weight in the preterm infants. Thyroid dysfunction is prevalent in preterm infants. While considering the
neurodevelopmental consequences especially in preterm infants, it is important to ensure re-measurement of thyroid
function tests to identify CH.
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GIiRIS
Tiroid hormonlar normal  bUyUdmenin  ve normal beyin
gelisiminin  olmasi icin gereklidir. Yenidogan bebeklerdeki

hipotiroidizm dunya c¢apinda zihinsel engelligin 6nde gelen
nedenidir (1). Konjenital hipotiroidili (KH) yenidoganlarin erken
dénemde taninmasi ve uygun sekilde ydnetimi Onlenebilir
ndrogelisimsel  gerilik sebebini  ortadan kaldiracaktrr. Bu
nedenle, dinya capinda tarama testleriyle KH’nin neden
oldugu noérogelisimsel gerilik azalmistir (2). Konjenital hipotiroidi
yaygin konjenital endokrin bozukluklardan biri olup prevalansi
1/3000 yenidoganda oldugu tahmin ediimektedir (3). Bu
prevalans zamaninda dogan bebeklerde yaklasik 1/4000
iken ¢ok dustk dogum agiriki (CDDA; <1500 g) bebeklerde
1/400 olarak 10 kat daha yUksektir (4). Hastaligin insidansinin
son birka¢ dekatta artmis oldugu izlenmektedir. Bu bUylk
oranda neonatal tarama stratejileri, degisen demografik bilgiler
ve KH riskinin yuksek oldugu prematire bebeklerin hayatta
kalmalarinin artmasindan dolayidir (5). Ozellikle hasta olanlarda
olmak Uzere prematirelerde term bebeklere gdre hipotiroidi
daha sik gortimektedir. Ayrica, triiodotironin (T3) ve serbest
tiroksin (sT4) duzeyleri hayatin ilk birkac haftasinda term
bebeklerden daha dustk olarak izlenmektedir. PrematUrelerdeki
hipotiroidi  durumuna  hipotalamik-pituiter-tiroid  aksindaki
immaturite, tiroid bezinin iyotu konsantre etmesindeki ve tiroid
hormonunun  sentez/metabolizmasindaki  immatdrite, tiroid
hormon depolarinda postnatal azalma, termogenezis i¢in tiroid
hormon gereksiniminde artis, prematurenin tiroid disi hastalid,
iyot fazlaligi/yetersizligi, ilaglar (6rn; dopamin ve steroidler) gibi
faktorlerin neden oldugu dusUntimektedir (2,6). Prematire
infantlarda tiroid fonksiyon bozuklugunun yenidogan mortalite,
morbidite ve uzun dénem ndérogelisimsel olumsuz sonuglarla
ilgisi iyi bilinmektedir (7). Konjenital hipotiroidi taramasi
baglica: tiroid stimtlan hormon (TSH), sT4 ve TSH ile birlikte
sT4 bakilmasi seklinde Ug¢ stratejiyi icerir. Premattrelerde KH
taramasi norogelisimsel geriligi azaltmak ya da onlemek icin
6nemlidir (2). Calismamizda CDDA prematUrelerde gegici tiroid
disfonksiyonu ve kalici KH sikliginin arastirimasi amaglanmistir.

GEREC ve YONTEMLER

Calismaya Eylil 2012 ile Aralk 2016 arasi Zekai Tahir Burak
Kadin Saghgr Egitim ve Arastirma Hastanesi, Yenidogan Yogun
Bakim Unitesine (YYBU) yatan, dogum agirigi <1500 g olan
prematUre hastalar dahil edildi. Calisma icin yerel etik kuruldan
(karar numarasi: 160/2017) onam alindi. Calismaya dahil edilen
hastalarin ailelerinden YYBU’ne yatis esnasinda tiim girisimsel
islemler igin bilgilendirilmis onam alinmaktadir. Hastalar, gegici
ya da kalici tiroid fonksiyon bozuklugu ve tiroid hormon destedgi
tedavisi verilip verilmemesi gbz dnine alinarak gruplara ayrild.

Hastalara ait veriler tibbi kayitlardan retrospektif olarak elde
edildi. Her hastanin TSH ve sT4 diUzeyleri postnatal 5. giinde
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kontrol edildi. 5. ginden énce yasamini yitiip TSH ve sT4
dizeyleri bakilamayan hastalar degerlendirimeye alinmadi. ilk
degeri anormal olan hastalarin 2-3 haftada ve taburculuk dncesi
tiroid hormon diizeyleri tekrarland. ikinci kontrolde anormal
olan hastalar kalici hipotiroidi kabul edilerek tiroid hormonu (10-
15 pg/kg levotiroksin) tedavisi baslandi. ilk degeri anormal olup
ikinci 6rneklem (ortalama+standart sapma; 14.1gun+4.7gun)
ile kontrol sonucu normal olan hastalar gegici tiroid fonksiyon
bozuklugu olarak kabul edilerek tedavi baslanmadi. Dustk sT4
<0.7 ng/dl, ytksek TSH >20 ulU/L olarak tanmlandi. Konjenital
hipotiroidizm TSH >20 ulU/L ile serbest, T4 <0.7 ng/dl
konsantrasyon olarak tanimlandi (8,9). Tedavi edilen gruba tiroid
ultrasonografi yapildi. Tiroid fonksiyon testleri (TFT) sonuclari
Amerikan Pediatri Akademisi, Amerikan Tiroid Birligi ve Lawson
Wilkins Pediatrik Endokrin Dernegi tarafindan tiroid fonksiyon
testlerinin sonugclarina gére alt gruba ayrildi (8,9). ikinci kontrol
TFT sonucuna gore konjenital hipotiroidizm (disUk sT4, yiksek
TSH), kalici hipotiroksinemi (dUsik sT4, normal TSH), kalici
hipertirotiropinemi (normal sT4, ylksek TSH) olan hastalara
tiroid hormon takviyesi baglandi.

Gebelik haftasi (GH), dogum agirigi (DA), 1 ve 5. dakika Apgar
skoru, cinsiyet, antenatal steroid uygulanmasi, anne yas,
annede tiroid hastalidl, gestasyonel diyabet mellitus (GDM) ve
preeklampsi gibi demografik dzellikler ile inotrop amacl verilen
dopamin kaydedildi.

Hastalardan elde edilen serum 6rneklerinde, sT4 ve TSH kan
dUzeyleri 6lcUmU elektrokimiliminesans immunoassay ilkesini
kullanan Roche e601 (Roche diagnostic GmbH, Mannheim,
Germany) analizért ile gergeklestirildi. Fonksiyonel duyarliigi
0.014 plu/mL ve bulma limiti 0.005 ulU/ml’di. Serbest tiroksin
icin varyasyon katsayisi (VK), sirasiyla 15.4 pmol/L ve 55.3
pmol/L konsantrasyonlarinda %1.97 ve %?2.98’di. Tiroid
stimUlan hormon icin VK’lar sirasiyla 3.4 plU/mL ve 13.6 plU/
mL konsantrasyonlarda %2.64 ve %2.42’di.

istatistik Analiz

Hastalardan elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarilarak
sayisallastirildi. Istatistiksel analizler, SPSS (Statistical Package
for the Social Sciences) 15.0 Istatistiksel Paket kullanilarak
yapildi. P<0.05 degeri istatistiksel acidan anlamli kabul edildi.
Olctim degerlerinin normal dagilima uygunluklan grafiksel olarak
ve Shapiro-wilk testi ile incelendi. Sonuclar ortalamaz+standart
sapma olarak verildi. Surekli degiskenler icin t testi veya Mann-
Whitney U testi uygulandi. Nominal degiskenler icin x? testi veya
Fisher exact testi uygulandi.

BULGULAR

Bir Eyldl 2012 ile 31 Arallk 2016 arasi prematire ve CDDA'll
dogan 637 hasta degerlendirildi. Bu hastalarda 5. giinden dnce
Olen 56 hastanin TFT verisi yoktu. Bes glnden fazla yasayan
581 hasta (GH: 28.12+1.2 hafta, DA:1068+225 g) calismaya
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dahil edildi. Hastalarn 79’'unda (%13.5) tiroid fonksiyon
testlerinde bozukluk saptandi ve bu anormal sonuglar Amerikan
Pediatri Akademisi, Amerikan Tiroid Birligi ve Lawson Wilkins
Pediatrik Endokrin Dernegi tarafindan tiroid fonksiyon testlerinin
sonuglarina gdre alt gruba ayrildi (8,9) (Sekil 1). Anormal TFT
saptanan 79 hastanin ikinci TFT’si normal olup gegici tiroid
fonksiyon bozuklugu [gegcici hipotiroidizm (gegici dlsUk sT4,
gecici yuksek TSH): n=4, gegcici hipotiroksinemi (normal TSH,
gecici dusUk sT4): n=34, gecici hipertirotiropinemi (normal
sT4, gegcici yuksek TSH): n=9, normal tiroid fonksiyonu (normal
sT4, normal TSH): n=6) hasta sayisi 53 (%67) olarak tespit
edildi. ikinci TFT’si anormal olup tiroid hormon tedavisi alan
KH’li [konjenital hipotiroidizm (dUstk sT4, yiksek TSH): n=13,
kalici hipotiroksinemi (disUk sT4, normal TSH): n=2, kalici
hipertirotiropinemi (normal sT4, yUksek TSH): n=11] hasta
sayisl 26 (%33) olarak tespit edildi ve tiroid hormon tedavisi
bagland (2,7-9) (Sekil 1, Tablo ). Cok distuk dogum agirlikl
yenidoganlarda KH orani %4.4 (1/23) olarak tespit edildi. Tedavi
edilen grubun tiroid ultrasonografileri normal olarak bulundu.

Ik TFT sonucunda KH tanisi alarak tedavi edilen grupta sT4
(0.65+0.26 ng/dl), gegici tiroid fonksiyon bozuklugu grubundaki

sT4’e (1.08+0.32 ng/dl) gore istatistiksel olarak anlamli dustk,
TSH anlamli olarak yiksek (siraslyla 50.41+31.52 ulU/L v.s.
4.80+0.13 ulU/L) bulundu (p=0.000, p=0.000). Konjenital
hipotiroidi olan grupta GH anlamli olarak daha duisUk (sirastyla
27.32+1.04 vs 28.16+1.20, p<0.001), DA anlamli olarak daha
dUsUk (siraslyla 978g+197 vs 1073g+226, p=0.037), kiz cinsiyet
anlamli olarak daha yuksek (sirasiyla %73 vs %49, p=0.017)
bulundu. Tiroid hormon tedavisi alan ve almayan gruplar
arasinda 1. ve 5. dakika Apgar skoru, antenatal steroid tedavisi,
annede tiroid hastaligl, preeklampsi, GDM, dopamin verilmesi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 1).

TARTISMA

Birgok calismada genel KH insidansi tim dogan bebekler
icin verilmektedir. Genel olarak KH prevalans 1/3000-4000
arasinda oldugu bildirilmektedir. Premattrelerde KH prevalansi
term bebeklere gbre daha yltksektir (4). Son yillarda dinyadaki
yenidogan tarama programlarindan elde edilen raporlar
Isiginda KH insidansinda bir artis oldugunu  belirtimistir (5).

Calisma déneminde <1500g
yatan hasta (n=637)

ilk 5 giinde &len hasta (n=56)

Baslangic TFT (n=581)

Anormal TFT
(n=79,%13,5)

Normal TFT
(n=502, %86,5)

Diislik sT4 Dilsiik sT4 Normal sT4 Normal sT4
Yiiksek TSH Normal TSH Yiiksek TSH Normal TSH
(n=17) (n=36) (n=20) (n=6)
Disik sT4 Normal sT4 Dusiik sT4 Normal sT4 Normal sT4 Normal sT4 Normal sT4 Yiksek TSH
Yiiksek TSH Normal TSH Normal TSH Normal TSH Yiiksek TSH Normal TSH Normal TSH
Konjenital Gecici Persistan Gecici Persistan Gecici Normal Tiroid Gecikmis T3H
Hipotiroidizim Hipotiroidizim Hipotiroksinemi Hipotiroksinemi Hipertiratiropinemi Hipertiratiropinemi Fonksiyonu Artizi
n=13)° (n=4) n=2)* (n=34) [n=11}* (n=3) [n=6) (n=0}
[Mean T5H; [Mean TSH; 12,62 [Mean T5H; 15,52 [Mean T5H; 4,51 [Mean TSH; 43,05 [Mean TSH; 14 44 {MeanT5H; 13,11
62,02 ulu/L, ulufL, ull/L, ulufL, ulljfL, ulufL, ulufL,
Mean sT4,; MeansT4; 0,83 MeansT4; 0,58 MeansT4; Mean sT4; 0,89 Mean sT4; 0,86 MeansT4; 1,08
0,47 ng/dli ng/dl ng/dl 0,86 ng/dl nz/d! ng/dl ng/di

*Tiroid hormon tedavisi alan hastalar

sT4; serbest tiroksin, TSH; Tiroid stimiilan hormon, TFT; Tiroid fonksiyon testi

Sekil 1:
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Tablo I: Tiroid hormon tedavisi alan ve almayan gruplarda sT4, TSH dizeyi ve demografik 6zellikler.

Levotiroksin ile tedavi Levotiroksin ile tedavi

Demografik faktorler ve tiroid fonksiyon test sonuclari edilen grup (n=26) edilmeyen grup (n=555) p

Gebelik haftasi, (ortalamaxSS) 27.32+1.04 28.16+1.20 0.001*
Dogum agirhgi, g (ortalama=SS) 978+197 1073+£226 0.037
Kiz cinsiyet, n (%) 19 (73) 264 (49) 0.017*
1. dakika Apgar skoru, ortanca (minimum-maksimum) 5 (2-6) 5(1-8) 0177
5. dakika Apgar skoru, ortanca (minimum-maksimum) 7 (3-8) 8 (2-10) 0.284
Antenatal steroid tedavisi, n (%) 15 (57.6) 384 (69.1) 0.843
Annede tiroid hastaligi, n (%) 1(3.8) 17 (3) 0.567
Annede preeklampsi, n (%) 5(7.7) 107 (19.2) 0.918
Annede GDM, n (%) 3(11.5) 22 (3.4) 0.104
Dopamin kullanimi, n (%) 5(19.2) 85 (15.3) 0.615
sT4, ng/dl (ortalama=SS) 0.65+0.26 1.08+0.32 0.001*
TSH, ulU/L (ortalama=SS) 50.41+31.52 4.80+0.13 0.001*

*P <0,05 degerleri anlamii kabul edildi. GDM: gestasyonel diabetes mellitus, sT4: serbest tiroksin, TSH: tiroid stimtilan hormon, SS: standart sapma.

Calismamizda CDDA premattrelerde KH sikigi 1/23 (%4.4)
olarak tespit edildi. Literatirde CDDA prematurelerde KH sikligi
%9-12.2 olarak belirtilmistir (2,6).

Son vyillarda yapilan birgok Ulkenin dahil oldugu (Amerika,
Kanada, Yunanistan, italya ve Yeni Zelanda) tarama programinda
KH insidansi 1/1400-2800 olarak rapor edildi. Konjenital
hipotiroidi insidansindaki bu fark ispanyollar ve Asyallar gibi
belirli etnik popllasyonlar ile prematUrelik gibi faktorler dahil
olmak Uzere, KH agisindan daha yUksek risk taglyan hastalarin
taramasinin artmasi olabilir (5). Arjantin ve italya’dan yapilan
uzun ddénem tarama programi sonucunda TSH esik degerin
dUsurdlmesi neticesinde KH insidansi daha ytksek olarak tespit
edildi (10,11). Turkiye’den yapilan c¢alismalarda, yenidogan
déneminde 1991-1992 yillarinda alinan 30097 kan &rneginde,
KH prevalansi 1/2736 olarak bulunmustur (12). Ulkemizden
yapilan bagka bir prevalans galismasinda kalici KH sikligi her
canli dogumda 1/3344 olarak rapor edimistir (13). Yalniz
Ulkemizde prematurelerde KH sikligini gosteren literatUr bilgisine
ulasamadigimizdan, galismamizin bu konuda 6nemli katkilarda
bulunacagi dusincesindeyiz.

Cok distk dogum agirlikll bebeklerin hayatta kaliminin artmasi,
prematurelerin yenidogan déneminde ve sonrasinda hayat etki-
leyebilen tiroid fonksiyon bozuklugu karmagsik problemini ortaya
clkarmistir (6). Prematiire infantlarda gecici ya da kalici hiper-
tirotiropinemiye déntstim 6n gértlemediginden KH agisindan
risk altindadirlar (2). Azalmis sT4 nedeni ile ortaya ¢ikan gegici
hipotiroksinemi kendini sinirlayan bir durum olup premattreler-
de yaygin olarak izlenmektedir. Ayrica artmis TSH ile kendini
gbsteren gegcici hipertirotiropinemi de prematUrelerde yaygindir.
Baslangi¢c hipertirotiropinemi israrci hipertirotiropinemi ya da
tiroid hormon takviyesi gerektiren kalici hipertirotiropinemi ile
kendini sinirlayan gegici hipertirotiropinemiye neden olabilir (2).
Gegici hipotiroksinemi kendi kendini sinirlandirr ve prematire
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bebeklerde daha yaygin olarak izlienmektedir (5). Calismamiz-
daki sonuclarda anormal TFT’si olan 79 hastanin 53’Unin (%67)
kontrol TFT’si normal olup gegici tiroid fonksiyon bozuklugu tes-
pit edildi.

Fetal hipotalamik-pitUiter-tiroid ekseni ilk trimesterden sonra is-
lev gdrmeye baglar ve term olunca tamamlanir (2). Bazi literatir
bilgilerine gbre prematurelerde hipotalamik-pitUiter-tiroid ekse-
ni postnatal 2. haftada olgunlasmaya baslar (4). Sonug olarak,
hipotiroidizm tiroid bezinin konjenital anormallikleri olmadan,
premature bebeklerde tiroid hormonal dlizenlenmesinin olgun-
lasmamis olmasi ve prematUre bebeklerin bazi hastaliklar tara-
findan tiroid hormonuna olan talebin artmasi nedeniyle ortaya
clkmaktadir. Prematire bebeklerde tiroid fonksiyon bozuklugu
olan bazi olgular gegicidir ve postnatal olgunlagsma ile tiroid hor-
monu tedavisi olmadan ¢6zUlur (2). Term bebeklerde KH en sik
nedeni disgenezi iken, prematUrelerde KH hipotalamik-pitUiter-
tiroid eksen immaturitesinden dolay! hipotiroidi olabildiginden,
hastalarimizda tiroid ultrasonunun normal olmasini agiklayabilir.
Konjenital hipotiroidi prematurelerde term bebeklere gdre daha
sk olup CDDA bebeklerde 1/250-1/300 oranda gorulebilir
(4,14). Bu bilgilerin aksine prematiirelerde KH acisindan risk
olmadigini gdsteren veriler de vardir (15,16). Buna karsilk, Oli-
vieri ve ark. (11) prematlre bebeklerin konjenital hipotiroidizm
insidansindaki toplam artisin yaklagsik %50’sini olusturdugunu
bildirmiglerdir. Calismamizda CDDA bebeklerde KH sikiigi %4.4
(1/23) olarak bulunmustur. Bu oranin literattr bilgilerine gére
ylUksek olmasinin nedeni, genetik ve ¢evresel (iyot alm eksikligi
ya da asin alimi) etmenler olabilir. Bu sonuclara benzer sekilde
iran’dan yapilan, gebelik haftasi <35 hafta olan prematireler-
de KH gortime sikig %13, kalici KH sikligi %2 olarak yUksek
bulunmustur (3). Konjenital hipotiroidi, gestasyonel yasi <34
hafta prematUre bebeklerin %20’sinde ve gestasyonel yasi <32
hafta olanlarin %29’unda gorulur (5,17,18). Farkli Ulke verileri
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farkll sonuglar gostermektedir. Ornegin; Amerika’da dlisik olan
gecici neonatal hipotiroidizm orani Berlin’”de 1/8400, Kuzey
italya’da 1/2707, Belgika'da ise 1/700 oraninda gdrilmektedir
(19). Bu sonuclar irklara ve Ulkelere goére insidansin degisebi-
lecegini gostermektedir. Calismamizda CDDA prematUrelerde
gegcici tiroid fonksiyon bozuklugu (gegici hipotiroidizm, gegici
hipotiroksinemi, gegici hipertirotiropinemi ve normal tiroid fonk-
siyonu) orani %9.1 olarak tespit edildi.

Gecikmis TSH vyikselme durumu, prematire ve CDDA
bebekler icin tekrar test yapilmasini icermeyen, tarama stra-
tejileri tarafindan kalici hastalikta dahil bazi KH olgularinin
kacinimasina neden olabilir (5). Ortalama gebelik haftasi 32 ve
ortalama dogum agirigi 1350 g olan prematurelerin oldugu bir
calismada, yenidogan taramasi 2-4 gunde yapilip 15-30 ginde
tekrarlayan calismadan ¢ikarilan sonuca gore, bebeklerin %78’
tekrar tarama olmasaydi KH muhtemelen tespit edilemeyecekti
denilmektedir (6). Bu ylUzden KH taramasinda ilk test normal
olsa dahi 2-4 haftada kontroll gerekmektedir (4).

Tiroid disfonksiyonu GH ve DA ile ters orantili olarak artmaktadir
(2,3,5). Woo ve ark. (20) calismasinda gecikmis TSH artisi
ile KH sikigr asin diusik dogum agirlikli (ADDA; <1000 g)
yenidoganlarda KH 1/58 DA <1500 g olanlarda 1/95 iken,
1500 g Uzerindekilerde 1/30329 olarak bulmuslardir. Bizim
calismamizda bu sonuglara uyumlu olarak KH riski distik GH
ve dusuk DA olanlarda anlamli olarak daha yUksek bulundu.

Konjenital hipotiroidi agisindan risk olarak kiz/erkek cinsiyet orani
2/1 oldugu bilinmektedir (8). Bizim sonuglarimiza goére literatrle
uyumlu olarak CDDA prematUrelerde KH kiz/erkek orani 2.7/1
olarak yUksek bulundu. Aksine, premattrelerin de dahil edildigi
baz calismalarda, KH agisindan cinsiyetin risk olusturmadigi
bildiriimektedir (2,6,7). Annede tiroid hastaligi olmasinin KH
acisindan risk faktérd olusturdugu dustndlmektedir (5). Ancak
calismamizda annede tiroid hastaligi olmasina ek olarak, annede
preeklampsi ve GDM olmasinin kalici ve gecici hipotiroidili
olgular arasinda farkli olmadigr gértldt. Ayrica, guncel literattr
sonuclarina paralel olarak, antenatal steroid tedavisi, 1. ve 5.
dakika Apgar skoru ile KH arasinda iliski olmadigl saptandi
(2). Dopamin gibi ilag tedavileri tiroid fonksiyon fonksiyonlarini
baskilayabilir (6). Galismamizda KH olan ve olmayan gruplar
arasinda dopamin kullanimi agisindan fark tespit edilmedi.

Gincel literatlr bilgisine gbre, prematUrelerde hayatin ik
glnlerinde normal TSH duUzeyi KH'yi ekarte ettirmez. Bu
ylzden, 2. haftada TSH ve sT4 birlikte tekrar bakilmalidir
ve TSH =10 mU/L olan olgular anlamli ve sUpheli olarak
deg@erlendirilmelidir. Tarama testlerinin 2., 6. ve 10. haftada
tekrarlanmasi Onerilmektedir. Gebelik yasi 28 haftadan kisa
olan bebekler normal TSH dlUzeylerine ragmen 6 hafta boyunca
tedavi edilmelidir. Tiroid stimilan hormon seviyesi =20 mU/L
ile birlikte herhangi bir sT4 seviyesi tedaviye inhtiyag duyar.
Yasamin 3. haftasindan 6. haftasina kadar sT4 seviyesi <0.7

ng/dL, TSH seviyesi =10 mU/L ile birlikteyse tedavi gerektirir.
iki kez bakilan normal sT4 ile TSH 10-20 mU/L diizeyi tedaviye
ihtiya¢ duyar (4). Calismamizda KH olup tedavi edilen grupta
levotiroksin dozu sT4 ve TSH normal aralikta tutacak sekilde
dozu ayarlandi. Hastalara taburculuga kadar levotiroksin verildi.
Taburculuk sonrasi hastalar gocuk endokrinoloji bdlimunde
takibe yonlendirildi. Calismamizda hastalarin taburculuk sonrasi
verileri degerlendirilememistir.

SONUG

Cok dusik dogum agirlikli prematirelerde hipotalamik-pituiter-
tiroid aksindaki immaturiteye bagl olarak term bebeklere gore
tiroid fonksiyon bozuklugu yaygindir. Konjenital hipotiroidizm
yenidogan tarama stratejilerindeki degisiklikler, demografik
degismeler ve konjenital hipotiroidizm agisindan ytksek riskli
olan prematiire bebeklerin hayatta kalma oranlarinin artmasi
ile KH insidansi son yillarda artmistir. Bu calismada, CDDA'larin
%4.4°0 (1/23) tiroid hormonu replasmani gerektiren tiroid islev
bozukluguna sahipti. Konjenital hipotiroidinin daha ileri bir yasta
tanisinin konmasl ve tedavi edilmemis KH nedeniyle gelisme
engelli olan kisinin tedavi edilmesi ve egitimesi icin maliyet
yUksekken, kombine bir TSH ve sT4 ydntemi ile taramanin
maliyeti veya tiroid iglevini tekrar test etme maliyeti daha dtsUktUr.
Bu nedenle, 6zellikle premattre bebeklerdeki riskler gbz dntine
alindiginda yenidogan tarama testi icin sadece TSH vyerine,
TSH ve sT4 dlzeylerinin beraber bakimasi ve 2-4. haftada
TSH ve sT4 dlzeylerinin tekrar kontroll uygundur. Bu sayede
KH acisindan yanlis negatif sonuglar, riskli olan prematUrelerde
yakalanabilecektir. Bu ylzden prematire bebeklerde, 6zellikle
GH ve DA daha dusUk olan hastalarda, tiroid fonksiyon testleri
tekrar ediimeli ve KH tanisi dogrulanmalidir.
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