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OZET

Tiroid hastaliklarinin tanisinda tiroid ultrasonografisi vazgecilmez bir 6neme sahiptir.
Cesitli tiroid hastaliklarinda tiroid bezi hipoplazik ya da hiperplazik olabilmektedir. Bu
nedenle tiroid hacminin normal olup olmadiginin degerlendirilmesi tiroid hastaliklarina
yaklasimda kolaylik saglar. Diinyada bir ¢ok iilkede tiroid hacmi ile ilgili referans
degerler belirlenmis olmakla birlikte, bu degerler iilkeden iilkeye ciddi farkliliklar
gostermektedir. Ulkemizde de yapilan ¢alismalar vardir fakat genis bir cografyaya

sahip bir iilke i¢in az sayidadir.

Doppler US ile tiroid kan akimi parametreleri olglimii, yetiskinlerde graves
hastaligi, tiroid nodiilii, maligniteler, tirotoksikoz ayirici tanisi gibi bir ¢ok konuda
klinisyene yardimci olmaktadir. Yenidoganlarda heniiz bu konuda yapilmis ¢aligmalar
yoktur. Bizim bu g¢aligmadaki amaglarimizdan birisi saglikli term bebeklerde tiroid
hacimlerinin normal degerlerinin belirlenmesi, bir diger ise tiroid kan akimi
parametrelerinin yenidogandaki normal degerlerini belirlemek ve bu konuda yapilacak

calismalara 1s1k tutmaktir.

Calismaya saglikli term bebekler alindi. Sonuglar etkileyebilecek hastaligi olan
ya da annede tiroid hastaligi, antitiroid ilag kullanma 6ykiisii olan bebekler ¢alismadan

dislandi.

Tiroid hacmi elipsoid yontemle 6l¢iildii (uzunluk x derinlik x genislik x 7/6).
Her iki lob ayr1 ayr1 hesaplandiktan sonra ikisin toplami ile toplam tiroid hacmi
bulundu. Ortalama degerleri ve persentil degerleri olusturuldu. Kan akimi parametreleri
(Pik sistolik velosite, end diastolik velosite, rezistif indeks ve pulsatilite indeksi)

doppler ultrasonografi ile otomatik olarak elde edildi.



Calismamizda ortalama tiroid hacmi 0,76 + 0,20 ml olarak bulundu. Pik sistolik
velosite ortalama sagda 15,24 cm/sn, solda 15,47 cm/sn 6lgiildii. Diger parametreler de

oOl¢iilerek kaydedildi.

Sonug olarak, iilkemizde sinirlt sayida inceleme bulunan yenidogan déneminde
tiroid voliimiiniin normal degerleri tespit edilmis, persentil degerleri olusturulmustur.
Yenidoganlarda ilk kez tiroid kan akimi parametreleri 6l¢iilmiis ve normal degerleri

kaydedilmistir.



SUMMARY

Thyroid ultrasonography has an important role on the assesment and diagnosis of the
thyroid diseases. The thyroid gland may be hyperplastic or hypoplastic in various
thyroid diseases. Thus, measurment of the thyroid volume provide convenience for the
evaluation of the thyroid diseases. Alhtough thyroid volume references in newborns
have been determined in many countries, these values may differ in distinct countries.
There are also few studies in our country but theese studies are not enough since
Turkey has a large geography. One of our objective in this study is to determine the

normal values of thyroid volume in healthy term newborns.

Measurement of the thyroid blood flow parameters with doppler ultrasound
assists to the clinicians in some diseases in adult patients (e.g Graves disease, thyroid
nodules, malignancies). There is no study yet for newborns on this issue. Another aim
of this study is to measure the normal values of the neonatal thyroid blood flow

parameters and to encourage for the practice of doppler ultrasound in newborns.

Healthy term newborns were included in this study. The babies who have serious
disases and maternal thyroid disorders or maternal usage of anti thyroid drugs are

excluded.

Thyroid volume was measured by ellipsoid method (length x, width x, depth x
n/6). After calculating the volumes of each lob seperately, the total thyroid volume is
found by the addition of the calculated values. The mean and percentile values were
calculated. Blood flow parameters (peak systolic velocity, end diastolic velocity,
resistance index and pulsatility index) were obtained automatically by Doppler

ultrasound.



The mean thyroid volume was 0,76 + 0,20 ml in our study. Mean systolic
velocity was measured 15,24 cm/sc in right lobe and 15,47 cm/sc in left lobe. Other

parameters were measured and recorded.

In conclusion, the normal values of the thyroid volumes in the neonatal period
have been identified and percentile values was formed for our country which has a
limited number of observations. Thyroid blood flow parameters and normal values were

measured and recorded for the first time in neonates.



1.GIRIS VE AMAC

Tiroid bezinin ultrasonografi (US) ile goriintilenmesi, yenidoganin tiroid
hastaliklarinin degerlendirilmesinde 6nemli bir yere sahiptir. Konjenital hipotiroidizm
etiyolojisi ageneziye baglh ise tiroid bezi boyunda goriintiilenemez. Ektopik tiroid
olgularinin ¢ogunda da tiroid bezi normal lokalizasyonunda goriintiillenemeyebilir.
Tiroid hipoplazisi ya da tiroid stimiile edici hormon (TSH) yanitsizligi durumunda
tiroid bezi normalden kii¢iik iken dishormonogenez, maternal antikorlarin plasenta ile
gecisi, annenin antitiroid ila¢ ya da guatrojen kullanimi durumlarinda tiroid bezi
hiperplaziktir. Bunun disinda bir ¢ok tiroid patolojisinde bezin boyutlari normal de
olabilir. Tiroid US’si ile tiroid bezinin hacminin 6l¢iimii bu hastaliklara yaklasimda

kolaylik saglar (1,2).

Giiniimiizde konjenital hipotiroididen siiphelenilen bebeklerin ve c¢ocuklarin
tiroid goriintiilenmesinde en gecerli yontem tiroid sintigrafisidir. Ektopik dokunun
belirlenmesinde 6zellikle basarilidir. Bununla birlikte tecriibeli bir elde ultrasonografi
de basarili sonuglar verebilmektedir. Yapilan bir caligmada lingual tiroid dokusu 8
hastanin tamaminda basarili olarak tespit edilmistir (3). Sintigrafi pratik agidan

ulagilmasi1 ve uygulamasi zor bir yontemdir.

Diinyada bir ¢ok tilkede tiroid boyutlar: ile ilgili caligmalar yapilmis olmakla
birlikte, tiroid hacimleri {ilkeden iilkeye ciddi farkliliklar gostermektedir (4-7). Bu

nedenle her tilkenin kendine ait tiroid hacimlerini belirlemesi 6nerilmektedir.

Ulkemizde yenidoganda tiroid voliimiiniin normal degerlerinin 6lciildiigii ikisi

farkli zamanlarda Kayseri’den, biri ise Bursa’dan olmak iizere ii¢ 6nemli calisma



bulunmaktadir (8-10). Ancak Tiirkiye gibi genis cografi alana yayilmis bir iilke i¢in bu

caligmalarin sayisi yetersizdir.

Tiroid bezinin vaskiilaritesi oldukc¢a fazladir; tiroid kanlanmasinin Graves
hastaligi, Hashimoto tiroiditi, diffiiz guatr gibi hastaliklardan etkilendigi bilinmektedir
(11,12). Doppler US ile elde edilen kan akim parametreleri, yetiskinlerde tiroid
nodiillerine yaklasimda, toksik difiiz guatrin ayirici tanisinda ve tiroid malinitelerine
yaklagimda kullanilmaktadir (13). Yenidogan doneminde kullanima girmemis olmakla
birlikte, neonatal hipertiroidi, fetal guatr gibi durumlarda ayirict tanida faydali

olabilecegi goriilmektedir.

Biz bu ¢alismada Ankara’da, saglikli term bebeklerde, normal tiroid hacimlerini
ve persentil degerlerini bulmayi, bu degerlerin cinsiyet, dogum agirligi, gestasyon
haftasi, annenin tuz kisitlamasi ya da vitamin kullanimi ile iligkisini arastirmayi

amagladik.

Bu ¢aligmadaki amaglarimizdan biri de, yenidogan donemindeki tiroid kan akimi
parametrelerinin normal degerlerini olusturmak ve bundan sonra yenidoganda bu
konuda yapilacak calismalar1 tesvik etmek ve tiroid kan akimi parametrelerinin

yenidoganda kullanimini saglamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Tiroid Bezi

2.1.1. Embrivolojisi:

Tiroid bezi embriyogenezisin 24. giiniinde, embriyo yaklasik 3,5-4 mm iken orta hatta,
birinci ve ikinci poslar arasinda kalan bolgede, bir divertikiil seklinde gelismeye baslar
ve ventrale dogru biiyiir. Embriyolojik olarak tiroid primitif mide barsak sisteminin bir
uzantisidir. Divertikiiliin distal liimeni hiicrelerin hizla ¢ogalmasiyla kapanirken, hem
ventrale, hem de her iki laterale dogru biiylimeye devam ederek iki loblu tiroid haline
doner ve boyun orta hattinda, hyoid kemik ve larinksi olusturacak yapilarin onitinden
asagiya dogru inmeye bagslar (14,15).

Altinc1  haftadan itibaren fiiglincii faringeal posun dorsal bdlgeleri alt
paratiroitlere, ventral bolgeleri ise primitif timusa doner. Dordiincii faringeal pos da
dorsal ve ventral olarak iki kisima ayrilir. Dorsal kisim {ist paratiroidleri, ventral
kisimlar noral kristadan gelen hiicrelerle beraber ultimobrankial cismi olusturur. Tiroid
asag1 dogru inerken dordiincii ve besinci faringeal poslarin ultimobrankial cisimlerinden
koken alan lateral komponentler bu yapilanmaya katilir. Bu lateral komponentler
tiroidin kalsitonin salgilayan C hiicrelerini olusturur (15,16).

Tiroidin asag1 gogii sirasinda, divertikiiliin acik kalan kismi uzayarak tiroglossal
kanali olusturur. Bu kanal, ¢ogunlukla dejenerasyona ugrayarak kaybolur ve yedinci
hafta sonunda tiroid son seklini alir. Tiroid gelisimindeki kritik devre yedinci hafta
sonuna kadar olan devre olup, gelisim anomalilerinin ¢ogu bu siralarda ortaya ¢ikar (14-
16).

Gebeligin onuncu haftasinin sonunda tiroidde follikiiller olusur, onikinci

haftanin sonunda da tiroid iyot tutmaya ve kolloid iiretmeye baglar. Oniiciincii haftadan



itibaren hipofiz ve serumda tiroid stimulan hormon (TSH) belirlenebilir. Onsekizinci
haftadan itibaren TSH ve tiroksin paralel olarak artmaya baslar ve tiroidteki iyot
konsantrasyonu yiiksek diizeylere ulasir. Yaklasik otuz-otuzbesinci haftalardan itibaren
hipotalamus, hipofiz ve tiroit ekseni fonksiyonel olarak olgun hale gelir. TSH, T3 ve T4

dogumdan sonra, birkag hafta i¢inde eriskindeki normal diizeyine ulasir (15).

2.1.2 Anatomisi

Tiroid bezi kahverengimsi kirmizi1 renkli, damar bakimindan ¢ok zengin bir i¢ salgi
bezidir. Trakeanin hemen Oniinde yer alir ve trakeayr kismen cevreler. Oniki haftalik
fetusta tiroid 80 mg, yenidoganda 1 gr, yetiskinde ise 15-20 gr’dir (17). iki lobdan
olusur, ortada iki lobu birlestiren kisma istmus adi verilir. Her bir lob trakea lateralinde
yeralip, superiorunda tiroid kartilaji, lateralinde karotis kilifi ve sternokleidomastoid
kasi, anteriorunda strep kaslar (sternotiroid ve sternohiyoid) bulunur. Arka medialde,
Ozefagus ve trakea tarafindan sinirlanmistir (18,19).

Tiroid kanlanma y6niinden zengin bir organdir. Karotis bifurkasyonu hizasinda
eksternal karotis arterin ilk dali, boyunda birkag¢ santimetre asag1 dogru inerek tiroid {ist
poliinde 6n ve arka dallara ayrilarak beze girer ve siiperior tiroid arter adini alir.
Subklavyan arterin tiroservikal dallarindan koken alan inferior tiroid arter ise beze
posteriordan ve alt pollerden girer. Bazen besinci arter olarak arkus aortadan veya
innominat arterden kdken alip, trakeanin 6niinden yukari ¢ikan tiroid ima arteri bulunur.
Stiperior tiroid arter, eksternal karotid arterin ilk dalidir ve tiroid kartilajinin hemen
tizerinden cikar. Her bir tiroid lobunun iist kutbuna dogru, inferior faringeal konstriiktor
kasin medialinde bulunarak, inferiora dogru iner. Tiroid ima arteri insanlarin % 1,5-

12,2’sinde bulunur. Bu arter daha siklikla sag tarafta ve trakeanin Oniindedir.



Brakiosefalik trunkustan cikabildigi gibi, arkus aorta ve sol ortak karotis arterden de
¢ikabilir. Trakeanin 6niinden seyrederek istmusu besler (14,16,19).

Tiroid kapsiiliiniin altinda zengin bir vendz ag mevcuttur. Her iki yanda, {istte
stiperior tiroid venleri ve bez lateralinde median tiroid venleri internal juguler venlere,
inferior tiroid venleri ise loblar1 inferiordan terk ettikten sonra vendz bir pleksus
olusturarak brakiosefalik vene dokiiliir. Tiroid bezinin lenfatik drenaji, primer olarak
internal juguler lenf bezlerine olur. Ust kutup ve istmusun mediali siiperior grup lenf
bezlerine, alt kutup inferior grup lenf bezlerine drene olur. Daha sonra, pretrakeal ve

paratrakeal lenf bezlerine dokiiliirler (18,19).

2.1.3 Histolojisi

Fibroz bir kapsiil ile sarili olan tiroid bezi her biri 20-40 follikiilden olusan lobiillere
ayrilmistir. Her bir follikiil, i¢i kolloidle dolu bir liimeni ¢epegevre saran tek sirali
kiiboidal-kolumnar epitel ve bu epiteli ¢cevreleyen bazal membrandan olusur ve tiroidin
temel yapitasidir. Bir tiroid follikiiliinde esas olarak ii¢ tip hiicre vardir. A hiicresi
normal follikiil hiicresi olup (tirosit) tiroid hormonlarinin yapim ve salinmasindan
sorumludur ve TSH hormonunun etkisi altindadir. B hiicresi (Askanazy hiicresi,
onkosit, Hurthle hiicresi) ¢ok miktarda serotonin toplamaktadir. TSH reseptorii icerip,
tiroglobulin sentezi yapabilmesine karsin fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir. C
hiicresi  (parafollikiiler hiicre) esas olarak tirokalsitonin hormonunun yapim ve

salinmasindan sorumludur ve TSH’nin kontroliinde degildir (20).

2.1.4 Fizyolojisi

Follikiiler hiicrelerden T3 ve T4, parafollikiiler hiicrelerden ise kalsitonin

salgilanmaktadir. T3 ve T4 genel anlamda bazal metabolizmayr diizenleyen
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hormonlardir. Hiicre i¢inde bulunan niikleus reseptorlerine baglanarak protein yapimini
regiile ederler, mitokondrilerde oksidasyon olaylarini hizlandirirlar. Tiroidden T3 ve T4
sekresyonu, anterior hipofizden salgilanan tiroid stimiile edici hormonun kontrolii
altindadir. TSH uyaris1 T3 ve T4 salimmmini uyarirken, kandaki T3 ve T4 artisi
hipofizden TSH salinimimi suprese eder (negatif feed-back) ve TSH salinimi ise
hipotalamustan salgilanan TRH’nin (tirotropin releasing hormon, tirotropin
serbestlestirici hormon) kontrolii altindadir. (21)

Tiroid hormonlarinin olusumu ekzojen iyot alimimma bagimhdir. Follikiil
hiicresinde tirozine bir iyot baglanmasi ile monoiyodotirozin (MIT), iki iyot baglanmasi
ile diiyodotirozin (DIT) olusur. iki DIT eslendiginde T4, bir MIT ile bir DIT
eslendiginde T3 meydana gelir. Tiroid hormonlar1 tiroglobuline bagli olarak follikiil
icindeki kolloidde depolanir. T3 ve T4 tiroglobulinden ayrilarak serbest hormon
seklinde kana salgilanirlar ve tamamina yakin1 plazma proteinlerine baglanirlar. Bu
hormonlara baglanma egilimi en yiiksek olan tasiyici protein bir glikoprotein olan
tiroksin baglayan globulin (TBG) olup tiroid hormonlarinin 2/3’iinii baglar. TBG’nin
T3’e baglanma egilimi daha diisiiktiir. Tiroid hormonlarinin 1/4’i tiroksin baglayan
prealbumine, 1/10 kadar1 da albumine baglanir. Plazmadaki tiroid hormonlarinin
%0,02’s1 serbest haldedir ve bunlar fizyolojik olarak aktif fraksiyonu olusturur. Tiroid
bezinden salgilanan hormonun %90°’1 T4, %10’u ise T3’tiir. Bununla birlikte T4’iin
onemli bir boliimii (%75-85) periferde T3’e cevrilir (T4’lin T3 e deiyodinasyonu). Bu
cevrilme ¢ok Onemlidir; ¢iinkii T3 plazmada 10-20 kat daha az miktarda bulunsa da;
T4’ten dort kat daha aktiftir. T3 {in yarilanma omrii bir giin iken T4’ilin yedi giindiir.

Tiroid hormonlar1 hedef hiicreye pasif difflizyonla veya ATP (adenozin trifosfat)

11



bagimli aktif transportla gecer. Daha sonra hiicre c¢ekirdegindeki tiroid hormon

reseptorlerine baglanarak etkilerini baslatirlar (21,22).

2.1.5 Fetal tiroid fonksiyonlari

Fetal T3, T4 konsantrasyonlar1 gestasyonun ortasina kadar ya c¢ok diisiik ya da
saptanamayacak diizeylerde kalmaktadir. Insanlarda ve hayvan deneylerinde, anneden
fetusa diisiik fakat anlamli seviyede T4 gecisi gosterilmistir ve 6tiroid fetuslarda kordon
kaninda 30-70 nmol/L (2,3-5,4 microgram/dl) gibi diisiik T4 diizeyi saptanmistir. TSH’a
kars1 plasentanin gegirgen olmadigr bilinmektedir. Gestasyonel 18-24. haftalarda,
hipofizer TSH igeriginde ve fetal serum TSH konsantrasyonunda progresif bir artis
mevcuttur. 24. haftada fetal TSH diizeyi maternal degerleri asar. TSH sentez ve
sekresyonundaki bu uyari, hipotalamohipofizer portal kan akimindaki ve hipotalamik
TRH iiretimindeki artis ile uyumluluk gosterir. Gestasyonun ortasindan doguma kadar
TSH seviyesi goreceli olarak yiiksek kalir ve gestasyonun ikinci yarisinda fetal T4
diizeyinde goreceli bir artis1 da stimiile eder. Gestasyonun ikinci yarisindaki progresif
artis sonucu total T4 seviyesi termde yaklasik 11,5 mikrogram/dL olur. Gestasyonun 20.
haftasindan 6nce diisiik olan T3 seviyesi, gestasyonel 30. haftadan sonra artmaya baglar
ve termde 50 ng/dl seviyesine ulasir. Hipofiz, beyin ve kahverengi yag dokusunda ise
deiyodinaz izoenzimlerinin varligi ile T4’ten T3 iiretimi olur. Serum r-T3 degeri ise
fetusta oldukea yiiksektir; 29. haftada 250 ng/ dl ve termde 150 ng/ dI’ye diiser (23,24).
Tiroid baglayici globiilin diizeyinde 10-12 ile 30. gestasyonel haftalar arasinda
progresif bir artig vardir. Tiroid baglayici globiilin diizeyindeki artis, muhtemelen fetal
karacigerdeki olgunlagsma ve Ostrojen stimiilasyonuna cevabin bir gostergesidir. Fetal

tiroid bezi ikinci trimestir boyunca iyodiiri konsantre edebilir ancak, iyodiir transport
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mekanizmalar1 olgun degildir. Bu transport mekanizmalari, yiiksek plazma iyodiir

seviyesi varliginda bile baskilanamaz (24,25).

2.1.6 Yenidoganda tiroid fonksivonlari ve tiroid hormonlarimin etkileri

Dogumla birlikte yenidogan, kimyasal T3 eksikliginden T3 tirotoksikozuna gegis yapar.
Serum T3 seviyelerinde gozlenen hizl artis iki fazda olur. Doguma ¢ok yakin dénemde
T3 seviyesi 15’ten 50 ng/dl’ye ulasir. Yapilan hayvan deneylerinde bu artisin ayni
donemde yiikselen fetal kortizol sekresyonuna bagli oldugu gosterilmistir. Kortizol,
fetal karacigerde T4’ten T3’e doOniisim silirecinde etkili olarak, T3 diizeyini
artirmaktadir (25-27).

Dogum sonras1 ilk 30 dakika i¢inde ani bir TSH sekresyonu olur. Serum
degerinin 80-90 mIU/ml’ye ¢ikmasinda ortam 1sisinin diismesinin de etken olabilecegi
diisiiniilmektedir. ilk 48 saat icinde TSH fizyolojik olarak 30 kat yiiksektir. Bununla
birlikte ilk 24 saat i¢inde bir diisiis kaydedilmekte ve 48 saat sonra 10 mIU/ml diizeyine
inmektedir. Serum tiroid baglayici globiilin konsantrasyonlar1 2,5 mg/ dl seviyelerinde
sebat eder ve yiiksek serum T3 seviyeleri 2-3 hafta i¢inde erigkin degerlerine iner (28).

Dogumu takiben olan tiroid hormon artiginin metabolik etkileri belirgin degildir.
Ancak tiroid hormonlarinin termogenez, kardiyovaskiiler cevaplar gibi Onemli
progeslerde rol aldig: bilinmektedir.

T4 tiroid bezinin temel sekresyon {iriiniidiir. Bununla birlikte T4 bir¢ok dokuda
onemsiz derecede metabolik aktiviteye sahiptir ve T3 i¢in prohormon konumundadir.
Basta santral sinir sisteminde olmak {izere, tiroid hormonlar1 bir¢ok dokuda seliiler

oksidasyon hizinin artisinda etkilidir. Insiiline benzer sekilde, bir kisim dogrudan
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metabolik etkilerinin yani sira hiicre biiylimesi ve fonksiyonunu direkt etkileyen diger
genlerin indiiksiyonu ile sonuglanan etkileri de vardir (29) .
Biiyiime ve gelismeye etkileri
1- Hipofizer biiyiime hormonu sentezinin uyarilmasi.
2- Epidermal growth faktor sentezinin ve reseptdre baglanmasinin uyarilmasi.
3- Sinir biiylime faktorii sentezinin uyarilmasi.
4- Insiilin benzeri bilyiime faktorii (IGF-1) sentez ve etkisinin BH ile uyarilmasinin
kuvvetlendirilmesi.
5- Eritropoetin iiretiminin arttirilmasi.
Metabolik etkiler
1- Plazma membran adrenerjik reseptor baglanmasinin uyarilmasi.
2- Plazma membran glukoz transportunun uyarilmasi.
3- Laktoalbumin sentezinin prolaktin ile ve B-2 globiilin sentezinin ise biiyiime
hormonu ile stimiilasyonunun kuvvetlendirilmesi.
4- Hepatik lipojenik enzimlerin indiiksiyonu (Yag asidi sentetaz, G-6- PD vb).
Termojenik etkiler
1- Mitokondrial enzim sentezinin uyarilmasi.
a- Sitoplazmik m-RNA’nin enzim sentezini uyarilmasi.
b- Membran Na-K ATPaz stimiilasyonu.
c- Kahverengi yag dokusunda termogenezin uyarilmasi.

2- Protein sentezinin mitokondrial kodlanmasi.
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2.2 Yenidoganin Tiroid Hastahiklar

Yenidogan tiroid hastaliklari, prenatal ya da postnatal nedenlere bagl olarak ortaya
cikabilir. Klinik tablo fetal hayatta baslayabilir, dogumda saptanabilir veya ge¢ neonatal
periyotta belirginlesebilir. Yenidogan dénemi tiroid hastaliklarinin tan1 ve yorumunda
annenin tiroid hastaliklari, kullandig1 ilaglar, dogum sekli, dogumda ve daha sonra
kullanilan antiseptikler, gebelik haftasi, yenidogan donemi hastaliklari, yenidoganda
kullanilan ilaglar, ailedeki tiroid hastaliklar1 ve bdlgenin iyot durumu g6z Oniinde
bulundurulmalidir (26).

Genel degerlendirmede tiim diinyada konjenital hipotiroidizmin en sik nedeni
iyot eksikligidir. Iyot eksikligi olmayan bdlgelerde ise konjenital hipotirodizmin en sik
nedeni tiroid disgenezileridir (2).

Yenidogan donemindeki tiroid hastaliklarini konjenital kalici hipotiroidizm,
gecici tiroid fonksiyon bozukluklari, iyotla ilgili hastaliklar ve neonatal hipertiroidi
olarak 4 baslikta inceleyebiliriz. Tablo 1°’de yenidogan donemindeki tiroid

hastaliklarinin bir siniflamasi goriilmektedir.

2.2.1Konjenital hipotiroidizm

Konjenital hipotiroidizm, yenidogan bebeklerde tiroid hormon yetersizligi ile
karakterize klinik bir durumdur. Bu hastaliin 6nemi toplumda sik rastlanmasi ve
Onlenebilir zeka geriliginin en 6nemli nedeni olmasidir; ayrica tedavisi etkin, kolay ve
ucuzdur (2). Tiroid hormonu, beyin gelisimi ve fonksiyonu i¢in gerekli olan bir
hormondur; néron olusumu ve migrasyonu, akson ve dendrit olusumu, miyelinizasyon,
sinaps gelisimi ve spesifik norotransmitter regiilasyonunda goérev alir (30). Dogumda

nadiren bulgu vermesi ve %95 vakanin asemptomatik olmasi nedeni ile, konjenital
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hipotiroidili infantlarda, erken tani ve tedaviye olabildigince erken baslanmasi,
irrevesible beyin hasarini 6nlemede ¢ok dnemlidir (26,31,32).

Tablo 1. Yenidogan doneminde goriilen tiroid hastaliklarinin sinflandirilmasi (2)

I.Konjenital kalici hipotiroidizm

a.Santral hipotiroidizm
1. Hipotalamus

Hipotalamik displazi
Izole TRH eksikligi
2. Hipofiz
Hipofizer aplazi veya hipoplazi
Izole TSH eksikligi
Biyolojik inaktif immiinreaktif TSH
3. Hipotalamus-hipofiz
TSH’ nin nokturnal saliniminda yetersizlik
b. Primer hipotiroidizm
1. Ontogenez bozukluklar
Agenezi
Hipoplazi
Ektopik tiroid
2. Dishormonogenez
3. Tiroid hormonuna periferik
rezistans
I1. Gegici tiroid fonksiyon bozukluklari
a. Prematiirenin gecici hipotiroksinemisi
b. Diisiik T3 sendromu
¢. Gegici primer
hipotiroidizm
d. Gegici hipertirotopinemi
II1. iyot ile ilgili hastaliklar
IV.Neonatal hipertiroidi

Konjenital hipotiroidi siklig1 iilkeden iilkeye, etnik ozellikler ve diger bir¢ok
faktore bagh olarak degismektedir . Yenidogan tarama programlar1 dncesinde insidans
ortalama 1/5000-1/10000 olarak bildirilirken, tarama programlari ile birlikte oranin
1/3000-1/4000 arasinda oldugu saptanmustir (29). Hacettepe Universitesi Pediatrik
Endokrinoloji Unitesinde yapilan konjenital hipotirodizm tarama programi ¢alismasinda

konjenital hipotiroidizm sikligit 2376 dogumda bir olarak bulunmustur (33).
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Hipotiroidili vakalarda kiz/erkek oran1 yaklasik 2-2,3/1 olarak bildirilmektedir.
Konjenital hipotiroidi insidansi beyaz irkda siyah irka gore daha yiiksektir (28,29).

2.2.1.1 Konjenital kalic hipotiroidizm

A) Santral hipotiroidizm

Santral hipotiroidi, tiroidin TSH tarafindan yetersiz uyarilmas: sonucu gelisen
hipotiroidizmi tanimlar. Bu durum hipotalamus ve/veya hipofizin anatomik veya
fonksiyonel bozukluklari sonucu ortaya ¢ikar. Santral hipotiroidi oldukca nadirdir.
Hastaligin sikligi genel populasyonda yaklasik %0,005 olarak bildirilmektedir.
Konjenital hipotiroidilerin %5’inden daha azini olusturur. Hasta bebeklerin yakalanmasi
T4 oOlglimii ile miimkiin olmaktadir. T4 diizeyinin diisiik oldugu olgularda TSH
degerinin 20-25 mlIU/I’den diisiik olmasi1 santral hipotiroidizm ig¢in karakteristiktir
(2,34).

Santral hipotiroidizm etiyolojisinde yer alan konjenital ve akkiz nedenler Tablo
2’de gosterilmistir. Santral hipotiroidizmde klinik bulgular genel olarak primer
hipotiroididekine benzemekle birlikte daha hafif derecededir. Hastalarda soguk
intoleransi, kabizlik, halsizlik, bradikardi, hipotermi, derin tendon reflekslerinde
relaksasyon fazinin uzamasi bulgular1 goriiliir. Bu olgularda guatr goézlenmez.
Genellikle diger hipofizer hormon eksiklikleri de eslik ettiginden bu eksikliklere 6zgii
bulgular ¢ikar. Yenidogan doneminde en sik karsilasilan bulgular hipoglisemi (%74),

mikropenis, inmemis testis (%71) ve uzamis sariliktir (35).
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Tablo 2. Santral hipotirodizmin nedenleri

1.Konjenital
a.Hipotalamik
Anensefali
Holoprozensefali
Septooptik displazi
Izole TRH eksikligi
b.Hipofizer
Aplazi, hipoplazi
Pit-1 eksikligi, Prop-1 eksikligi, Hesx-1 eksikligi
TSH reseptor mutasyonu
TSHf mutasyonu
2.Akkiz

Hipofiz-hipotalamus tiimorleri, infiltratif hastaliklar (sarkoidoz, histiyositoz)
Iyatrojenik (cerrahi, radyoterapi), iskemik nekroz,otoimmun hipfizit

Kafa travmasi, MSS enfeksiyonu, idiyopatik

Santral hipotiroidizm tanis1 konuldugunda diger hipofizer hormon diizeyleri de
tetkik edilmelidir. Bu hastalarda hipofizer bolge magnetik rezonans veya bilgisayarli
tomografi ile goriintiillenmelidir.

Santral hipotiroidizm’de sT4 diizeyi diisik ve TSH diizeyi diisiik veya
normaldir. TSH salinimi diurnal ritmi bozulur. Klasik olarak TRH stimulasyon testinde

hipofizer hipotiroidizmde TRH’ya TSH yanit1 ¢ok diisiik, hipotalamik hipotiroidizmde
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ise normal veya gecikmis TSH yaniti beklenir. Bununla birlikte ayirim her zaman
yapilamaz (2).

B) Primer hipotiroidizm

B.1 Ontogenez bozukluklar (tiroid disgenezileri)

Tiroid disgenezisine yol agan embriyolojik defektler, konjenital hipotiroidi etyolojisinde
ilk sirada yer alir. Konjenital hipotiroidi, vakalarmin % 80-85’inde tiroid disgenezisine
baghdir. Kizlarda erkeklerden iki kat fazla goriiliir. Sikligr tilkemizde 1/3517 olarak
bildirilmistir (2).

Tiroid gelisimi sirasinda santral komponentin gelismemesi tiroid bezi yoklugu,
diger bir deyisle “agenezis veya atirozis” olarak adlandirilir. Tiroid hemiagenezisi ise
tiroidin sadece bir lobunun gelistigi gelisimsel bir bozukluktur. Olgularin %80’inde sol
lob yoktur. Var olan diger tiroid lobu normalden biiytiktiir. Tiroid hipoplazisinde, tiroid
bezi normal yerinde iken daha kiigiik boyutlardadir. Ektopik tiroid, tiroid gelisimi
sirasinda tiroid dokusunun bir kismi veya hepsinin normal yerlesim bdlgesine inisinde
duraklama sonucu gelisir. Olgularin %70’inde normal yerlesim yerinde bir tiroid
dokusu bulunmaz. Tiroid dokusu, vakalarin yaklasik yarisinda dil altinda, dortte birinde
dil ile hiyoid kemik arasinda, geri kalanlarda ise hiyoid kemik ile normal anatomik
lokalizasyonu arasinda bulunur (37).

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar, tiroid disgenezisinde genetik faktorlerin rol
oynadigmi ortaya koymustur. Ozellikle transkripsiyon faktdrlerinden TTF-1, TTF-2,
Pax-8 mutasyonu olan olgularda tiroid disgenezi saptanmistir. Yapilan bir taramada

2472 vakadan 48’inin ailesel oldugu ve bu bu oranin normal topluma gére 15 kat
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yiiksek oldugu goriilmiistiir. Genetik olarak heterojen bir ge¢is olmakla birlikte
inkomplet penetransli otozomal dominant kalitima sik rastlanmaktadir (37,38).

Tiroid disgenezilerinin tanisinda tiroid US’si 6nemlidir. Hem bezin yerinde olup
olmadigimin degerlendirilmesi hem de tiroid hipoplazilerinde bezin voliimiiniin
Ol¢timiinde faydalidir (39).

B.2 Dishormonogenez

Tiroid bezinin gorevi dolagimdan iyotu yakalayarak aktif tiroid hormon sentezini
gergeklestirmek ve bu hormonlar1 periferal dokulara geri dondiirmektir. Tiroid hormon
sentezi i¢in gereken en 6nemli maddeler iyodid ve tirozindir. Bu maddelerden tiroid
hormon sentezi i¢in hiz sinirlayici olan iyodiddir (2).

Tiroid hormon biyosentezi, TSH’ nin follikiil hiicreleri iizerinde bulunan TSH
reseptOrlerine baglanmasi ile uyarilir. Bu uyarilma sonucu cAMP aktive olur ve
ardindan bazi biyokimyasal olaylar ger¢eklesir:

1. Hiicre membranindan iyot transportu

2. Tiroglobulin sentezi

3. lyotun oksidasyonu ve organifikasyonu

4. Kolloid endositozun aktivasyonu ve hiicre i¢i fagolizozom olusumu

5. Tiroglobulinin hidrolize olarak MIT ve DIT saliverilmesi

6. MIT ve DIT’in iyodotirozin deiyodinaz ile aktivasyonu

7. T4 ve T3’lin dolagima saliverilmesi

Tiroid hormon biyosentez bozuklugu, konjenital hipotirodizmin %10’undan
sorumludur, sikligi 1/30000°dir (40). Genellikle otozomal resesif geg¢is gostermektedir.
Dishormonogenezin etyolojisinde, tiroid bezinin iyot yakalama ve organifikasyonunda

sentez basamaklarinda herhangi bir enzim kusuru rol alabilir. Ailevi dishormonogenezli
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bir grup hastada, Tg ve peroksidaz sentezinde genetik bozukluk varligi bildirilmistir
(28).

Dishormonogenezli olgularin karakteristik 6zelligi guatr olmasi ve ailevi gegisin
gosterilmesidir. Hastalarin tiroidindeki biiyiime dogumdan itibaren her yasta ortaya
cikabilir. Bu nedenle dishormonogenezli olgulada US ile voliim 6l¢iimii 6nemli yere

sahiptir (2).

B.2.a iyot yakalama Kusuru

Oldukg¢a nadirdir. Tan1 guatr varliginda sintigrafik olarak iyot tutulumunda yokluk veya
yetersizlik olmastyla konulur. Iyodiir yakalama defekti olan vakalar, tan1 amaglh verilen
iyotlu maddeleri de alamadig1 i¢in agenezi ile karisabilir. Bu vakalarda tiroid bezi
normalin iki-ii¢ kati biiyiiyebilir. Iyodiir yakalama parsiyel varliginda da, tiroid ve
tiikriik bezlerinde radioiodin tutulmasinda azalma vardir (2).

Ik olarak 1996 yilinda sodyom-iyot tastyici geni klonlanmis olup konjenital

hipotiroidizmli bazi olgularda bu mutasyon bildirilmistir (41).

B.2.b Iyodiir organifikasyon defektleri (peroksidaz sistem bozukluklari)

Iyodun organifikasyonu sirasinda hem oksidasyon hem de tiroglobuline baglanma
islemleri tiroid peroksidaz enzim sistemi ile katalize edilir. Tiroid peroksidaz enziminde
bir defekt veya enzim aktivasyonunda ve hidrojen peroksit iiretiminde rol oynayan
kofaktorlerde eksiklik sonucu iyot organifikasyon bozuklugu olusabilir (2).

En sik goriilen tiroid hormon biyosentez bozuklugudur. Tam eksikliklerin
tanisinda perklorat desarj testi yardimci olabilir. Bu test ile organifikasyon
bozukluklarinda perklorat ile tiroidde tutulan radyoaktif iyodun hizli bir sekilde

tiroidden atildig1 gozlenir (2).
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Pendred sendromu

Otozomal resesif kalitim gosteren, ailevi guatr ve konjenital sagirlik ile karakterize bir
hastaliktir. Iyot organifikasyonunda hafif veya orta dereceli defkt vardir. Cogunlukla
cocuklar iyot eksikligi ile karsilagtiginda bulgular belirginlesir. Bu hastalikta tiroid
peroksidaz enzim aktivitesi normal bulunurken perklorat desarj testinde organifikasyon
bozuklugu saptanir (41).

Tiroid beta reseptorlerinin koklea ve isitmeyle ilgili beyin alanlarinda yer aldig
bilinmektedir. Genel popiilasyonda saptanan %0,24 oranina karsilik, tarama programlari
ile tam1 konulan ve erken tedavi baslanan konjenital hipotiroidili bir grupta yapilan
retrospektif caligmada %20 oraninda isitme kaybi saptanmistir (42). Bu grupta,
tedavinin hayatin {cilincli haftasina kadar ertelendigi kisilerde isitme kayiplart ile
birlikte konusma ve okuma sorunlarinin da sebat ettigi bildirilmistir.

B.2.c Tiroglobulin sentez bozukluklari
Tiroglobulin organifikasyondaki ana madde 06zeligini tasir. Tiroglobulin geni 8.
kromozom iizerinde yer alir, bu gendeki defektler tiroglobulin eksikligine, yapisal veya

fonksiyonel bozukluga yol acabilir. 1/80000-1/100000 yenidoganda goriiliir (41).

B.2.d.Tiroid bezinin TSH’a cevapsizhgi

Tiroid bezinin TSH’a cevapsizligi, guatrsiz konjenital hipotiroidi vakalarinda
bildirilmistir. Tiroid sintigrafisinde tiroid bezinin goriilmemesi, ultrasonografide ise
normal lokalizasyonunda, kiiciik bir tiroid dokusu saptanmasi karakteristiktir. Serum
TSH degerleri yiiksektir ve eksojen TSH stimiilasyonuna normal tiroid cevabi alinamaz.
Tiroid bezinde TSH reseptorlerinin TSH baglayan bolgesinde miitasyon varligi

gosterilmistir (43).
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B.2.e Iyodotirozin deiyodinaz bozukluklar
Iyodinaz defektinde MIT ve DIT deiyodine olamaz ve idrarla atilarak iyot kaybina
neden olur. Hastalar genellikle hipotiroid olup, dogumda veya hemen sonra gelisen

guatr dikkat ¢ekicidir (41).
B.3 Tiroid hormonlarina periferik doku direnci

Baz1 konjenital hipotirodi vakalar: ise tiroid hormonuna periferik diren¢ nedeniyle T3,
T4 ve TSH’nun yiiksek olusu ile karakterizedir ve bu durum ilk olarak 1967’ de
Refetoff tarafindan ayni adi tasiyan bir sendrom olarak ii¢ sagir dilsiz kardeste
bildirmistir. Tiroid hormonuna diren¢ insidansi 1/50000 canli dogumdur. Periferik
diren¢ durumunda serum T3, T4 degerleri oldukc¢a yiliksek, TSH degerleri ise normal
veya hafif yliksek olmaktadir. Yiiksek tiroid hormon degerlerine ragmen TSH, TRH
uyarisi ile artmakta ve TSH siipresyonu i¢in normalden daha yiiksek tiroid hormon
seviyesi gerekmektedir. Niikleer T3 reseptor proteinlerinin iki geninde (17.
kromozomda alfa- reseptor gen ve 3. Kromozomda beta reseptdr gen) defekt sonucu,
dokularda degisik oranlarda bulunan T3 alfa-1 ve beta-1 reseptorlerinde cevapsizlik
ortaya cikmaktadir. Esas olarak beta genindeki miitasyon sorumludur. Bu durum
yenidogan tarama programlarinda da T4’de yiikseklik ve TSH ‘da ise hafif yiikseklik

veya normal degerler nedeni ile saptanamamaktadir (43).

2.2.2.Gecicli tiroid fonksivon bozukluklari

A) Gegici idiyopatik hipertirotropinemi
Nadir goriilen bir tiroid fonksiyon bozuklugudur. Serum TSH degerleri yiiksek fakat T4
degeri normal smirlar igindedir. Tiroid fonksiyon testleri TSH yiiksekligi disinda

normaldir ve bu degerlerin de 3 ila 9 ay i¢inde normallesmesi beklenir. Japonya’da
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idiyopatik hipertropineminin prevalansi 1/16000-19000 yenidogan iken, Kuzey
Amerika ve Avrupa’da daha diisiik oranlar bildirilmektedir. Iskogya’da yapilan bir
taramada gecici TSH yiiksekligi insidanst % 25,6 olarak saptanmis ve bunlarinda %
14,8’inde dogumsal malformasyon varligi bildirilmistir (44). Fetal donemde maruz
kalian antitiroid ilaglar, iyot aliminda fazlalik, TSH’a tiroid bezi cevabinda gecikme,
TSH sekresyonunun feed back kontroliinde bozukluk sebebler arasinda sayilmaktadir
ancak etyoloji tam olarak aydinlatilamamistir. Ektopik guatr ve tiroid disgenezisi ile
ayirict taniya gidilmelidir. Tedavi gerekmemekle birlikte, o6zellikle siit cocuklugu
doneminde yakin takip gerekmektedir (44).
B) Gegici primer hipotiroidi
Prevalans1 Avrupa’da 1/2000-1/8000, ABD’de 1/50000 oldugu bildirilmistir. insidans1
iilkemizde de oldugu gibi endemik iyot eksikligi olan iilkelerde daha yiiksektir.
Ulkemizde Karadeniz ve Dogu Anadolu Bélgelerinde daha sik goriilmektedir. Bu
bolgelerdeki taramalarda TSH degerleri yiiksek seyretmekte, dolayisiyla tarama
programinda geri ¢cagrilma oranlar1 artmaktadir. Yalanci pozitiflik orani da, iyot eksiklik
oraninin agirhigi ile parelellik gosterir. Gilinliik iyot alimi1 normal siirlarin altina inince,
TSH sekresyonu ve tiroid bezinde iyot tutulumu artar. Iyot eksikligi siirdiikce tiroid bezi
bliylir ve guatr olusur. Serumda, genellikle T4 diisiik, T3 ve TSH artmistir ancak normal
degerler icinde de olabilir. Idrar iyot diizeylerindeki diisiikliik, diyetle yetersiz iyot
aliminin, 6nemli bir neden oldugu goriisiinii desteklemektedir.

Gegici primer hipotiroidi insidans1 gestasyonel yas ile ters orantilidir ve
pretermlerde daha yiiksektir.

Prenatal ve postnatal asir1 iyota maruz kalma da gegici hipotiroidinin énemli bir

sebebidir. Radyolojik kontrast maddeler, amiadaron gibi iyot igeren ilaglar, gebelikte,
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laktasyonda, cerrahi girisimlerde iyotlu lokal antiseptiklerin asir1 kulanimi, pediatrik
kardiak kateterizasyon sirasinda iyot igeren kontrast madde alimi sonucu yenidoganlar
asir1 iyota maruz kalir (45).

Iyot alimmin yeterli oldugu bélgelerde, gegici hipotiroidi insidansi ortalama
1/40000 gibi diisiik degerlerdedir. Bu bdlgelerde etiyolojide rol alan en sik sebep
antitiroid ilaglar ve anneden fetusa gegen TSH reseptor blokan antikorlardir. Antitiroid
ilaglar (tiyoiire deriveleri olan propiltiyoiirasil, metimazol, karbimazol) plasentay1
gecerek hipotiroidiye yol agabilir. Bu tip gecici hipotiroidide IgG tipi blokan antikorlar
TSH’1n reseptorlerine fiksasyonunu engellemektedir. Bu antikorlar, fetal serumda uzun
stire yliksek seyreder ve diger kardeslerde de saptanabilir (46).

C) Diisiik T3 sendromu

Enfeksiyon, solunum sikintisi, uzun siiren aglik, cerrahi girisim, travma, miyokard
enfarktlisii gibi durumlarda T4’lin T3’e doniisiim hizinin azalmasina bagh T3 diizeyi
gecici olarak diisiiktiir. ilk olarak 1973’te Sullivan ve ark. ciddi ve uzamis hastalig1 olan
bir vakada serum ve dokularda T3 eksikligi saptamis ve bu durumu “’Gtiroid hasta
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sendromu ’’ olarak tamimlamistir. Serum T3 degeri diisiik, r-T3 diizeyi ise yiiksektir.
Gestasyonel yas1 34 haftanin altindaki infantlarda da gestasyon haftasi ile ters orantili
olarak artan respiratuar distres sendromu, dogum travmasi, hipoksi, hipoglisemi
hipokalsemi, enfeksiyon, T4’den T3’e doniisiim hizini azaltir (47).

Pretermlerde, postnatal ilk haftalarda belirgin olan diisiik T3 degerlerinin,
karacigerde T4’ten T3’e doniisim hizindaki yetersizligin sonucu oldugu
diisiiniilmektedir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda Interldkin-1, interlokin-6, Tiimor

Nekroz Faktor-alfa gibi sitokinlerdeki artisin da otiroid hasta sendromu ile iligkili

oldugu bildirilmistir. T3 distikligi postnatal 6-8 hafta sebat eder ve tedavi gerektirmez.
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Tedavi amaciyla bazi infantlarda verilen T4 ise, r-T3 seviyesini artirirken T3’u
etkilemez (47).
D) Prematiirenin gecici hipotiroksinemisi
Ekstrauterin  yasama gecen prematiire bebeklerde tiroid sistemi yeterince
olgunlagsmamistir. Hipotalamik TRH {iretim ve sekresyonunun diisiikliigii, TSH’ya
tiroid bezinin duyarliligmin az olmasi, tiroid folikiiler hiicrelerinin depolama
kapasitesinin diisiik olmasi, TBG diizeylerinin rolatif olarak diisiik olmasi ve T4'lin
T3 e donlisiim kapasitesinin diisiik olmas1 prematiirelerde tiroid aksinin iyi gelismemis
oldugunu gostermektedir. Prematiire hipotiroksinemisi, postnatal ilk bir haftada serum
TSH diizeyi normal iken tiroksin diizeyinin diisiik olmasidir. Genellikle tiroksin diizeyi
postnatal 6-8. haftalarda normal diizeye yiikselir. Ekstrauterin yasama gegen prematiire
bebek es gebelik haftasindaki intrauterin fetusla kiyaslandiginda normal veya diisiik
TSH ve T3 degerleri ile rolatif olarak hipotiroksinemiktir. Ayn1 zamanda serum FT4
degerleri distik, tiroglobulin diizeyi yiiksektir ve bu yetersiz iyotlanmis tiroid hormon
prekiirsorlerinin tiroid bezinde iiretiminin arttigim gosterir. TRH’ya TSH ve T4
yanitinin normal olmas1 hipotiroksineminin, diisik TBG konsantrasyonu ile birlikte
relatif bir hipotalamik olgunlasma yetersizligi oldugu goriisiinii desteklemektedir (48).
Den Ouden ve arkadaslarinin 32. gebelik haftasinin altinda ve dogum kilosu
1500 gramin altinda olan bebeklerde yaptig1 calismada, bes yasinda bu bebeklerin
%13,3’de norogelisimsel bozukluk saptanmis, dokuz yasinda bu hastalarin %27’de okul
basarisizlig1 saptanirken, %18,3"li 6zel egitim almak zorunda kalmig (49). Diger bir
calisma Reuss ve arkadaslari tarafindan retrospektif olarak 32. gebelik haftasi altindaki
ve 2000 gr’dan diisik dogum agirlikli bebeklerde yapilmistir (50). Bebekler hafif

hipotiroksinemik ve agir hipotiroksinemik olarak iki gruba ayrilmig ve iki yasinda
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siddetli hipotiroksinemik olan grupta I1Q'da azalma 17,5 puan iken, hafif
hipotiroksinemili grupta 5 puan olarak bulunmustur.

Preterm bebekler diisiik T3 ve T4 diizeylerine sahiptir ve hipotermi, sarilik,
stirfaktan yetersizligi, apne, bradikardi, beslenme giicliigii, konstipasyon, 6dem, letarji,
hipotoni ve tedavi edilenlere gore diisiik biiylime ve gelisme hiz1 gibi hipotiroidizmin
nonspesifik klinik bulgularini1 gésterirler (2).

Norolojik gelisimde T4 tedavisinin etkisini arastiran caligmalardan biri Van
Wassenaer ve arkadaslar tarafindan gebelik siiresi 30 haftanin altindaki 30 bebege alt1
hafta boyunca 8 mg/kg/giin T4 verilerek plasebo kontrollii, ¢ift-kor olarak yapilmistir
(51). 24. ayda her iki grup arasinda mental, psikomotor skor ile norolojik gelisim
sonuglar1 arasinda fark bulunmamustir. 27. gebelik haftasi altindaki bebeklerden olusan
grupta Bayley Mental Gelisim Indeksine gére T4 ile tedavi edilen grup plasebo
grubundan 10 puan fazla skor almistir. Prematiirenin gecici hipotiroksinemisinde
hormon replasmani konusunda daha iyi planlanmis g¢alismalara ihtiyag duyuldugu

vurgulanmaktadir (51,52).

2.2.3.iyotla ilgili hastaliklar

A)lyot eksikligi

Ulkemizin de aralarinda bulundugu diinyanin bir¢ok bélgesi iyot eksikligi problemini
yagsamaktadir (53).

Fetal iyot eksikligi: Gebelik doneminde annenin en az 200 microgram/giin iyot
almas1 gerekmektedir. Bu miktarin 100 mcg/giiniin altina inmesi iyot kisitliligi, 50

mcg/giiniin altina inmesi agir iyot eksikligini gosterir(54).
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Yetersiz iyot alim1 hem anneyi hem de fetusu etkiler. Annede tiroid volumii 22
ml’yi gecer, T4 diizeyi azalirken T3 normal veya yiiksek bulunur. Serum tiroglobulin
diizeyi 30 ng/ml’yi gecerken orta-siddetli TSH yilikselmesi goriliir. Fetal iyot
yetersizliginin bulgu ve belirtileri arasinda 6lii dogum, erken ve ge¢ diisiikler, diistik
dogum agirligr (toplumda %6,8 iken, iyot eksikligi grubunda %22 ), myelomeningosel
basta olmak iizere konjenital malformasyonlarda artis, mikrosefali, perinatal mortalitede
artis, fetal guatr, tiroid bezinin niikleer radyasyona duyarliliginda artis, kretenizm, tirod
disgenezinde artma, orta derecede iyot eksikligi gosteren gebelerin ¢ocuklarinda dikkat
eksikligi hiperaktivite, psikomotor ve mental defektler sayilmaktadir (53-56).

Neonatal iyot eksikligi: Neonatal tiroid bezinde 0,1 mg gibi c¢ok diisiik iyot rezervi
vardir. Bu nedenle postnatal iyot desteginin siirmesi sarttir. Yetersiz iyot alimi devam
eden anneler (iyotsuz tuz alimi, vejeteryan diyet), anne siitii yolu ile de yeterli iyot
destegi yapamadiklarindan neonatal iyot eksikligine sebep olurlar. Yenidogan
servislerinde yatan bebeklerde ise mamalarda iyot disiikligli, uzun siire parenteral
beslenme, diliretik kullanimi iyot eksikligine yol agabilir. Neonatal dénemde iyot
eksikligi guatr, neonatal hipotiroidi, konjenital hipotiroidi taramasinda geri ¢agrilma

oraninda artma, neonatal hipotirotropinemide artma seklinde sonuglanabilir (28).

B) iyot yiiklenmesi

Gebelikte annenin asir1 iyot almasi fetusu etkiler. Iyot plasenta yoluyla fetusa geger ve
fetusta iyot yiiklenmesine yol agar. Fetal yiiklenme ile tiroid hormon sentezi duraklar
(Wolf-Chaikoff etkisi), guatr ve hipotiroidi ortaya cikar. Perinatal donemde ise iyotlu
antiseptiklerin kullanimi iyot yiiklenmesi ve TSH yiiksekligine yol agabilmektedir. Iyot
yiklenmesi olan anneler, anne siiti yolu ile de bebege iyot yliklemeye devam

edebilirler. Perinatal iyot yiiklenmesi konjenital hipotiroidi taramalarinda geri ¢agrilma
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oranin1 13 kat artirir. Neonatal donemdeki iyot yiiklenmesi daha c¢ok tiroid
fonksiyonlarinin baskilanmasi ile sonuclanmaktadir. Iyot yiiklenmesi varsa idrar iyot
diizeyi 20 mcg/dl tizerinde bulunur (28,56).

2.2.4. Fetal ve neonatal hipertiroidi

En sik goriilen nedeni annnenin Graves hastaligidir. Graves hastalig1 gebelikte % 0,2
oraninda goriiliir ve hastalarin % 0,6-1’inde ise fetal neonatal hipertiroidizm tablosu
olusur (57,58).

Fetal hipertiroidizm: En sik nedeni annenin Graves hastalig1 olsa da, annede artan
tiroid hormon direnci nedeni ile artan T4 diizeyi plasental regiilasyonun yetersizligi ile
fetusa gecerek tirotoksikoz yapabilir. Intauterin gelisme geriligi, prematiir dogum, fetal
tagikardi  (>160/dk), kalp yetmezligi, guatr, ileri kemik yasi, kraniosinositoz, artmis
fetal hareketler, fetal hidrops, fetal 6liim goriiliir. Fetal tirotoksikoz son trimestirde
belirginlesirse de 19-22. gebelik haftalarinda bile izlenebilir. Fetal tasikardi ve
intauterin gelisme geriligi varsa siiphe edilmeli, diger nedenler ekarte edilemiyorsa
kordosentezle FT4, TSH ve tiroid stimiilan antikorlar 6l¢iilmelidir (26,57,58).

Neonatal hipertiroidizm: Annenin Graves hastaligi, aktive TSH reseptor
mutasyonlari, McCune Albrigt sendromu, iyot yiiklenmesi, iatrojenik T4 yiiklenmesi ve
yenidoganin tiroid hormon direnci nedenler arasinda goriilmektedir (28). Dogumda
veya yasamin 5-10. gilinlerinde ortaya ¢ikabilir. Dogumdan sonra IgG3 yapisinda olan
blokan antikorlar temizlenir ve daha uzun yar1 Omiirlii uyarict antikorlarla geg
hipertiroidi tablosu ortaya ¢ikar. Bu tablo bazen 45 giine kadar gecikebilmektedir (23).

Klinik olarak tagikardi, aritmi, takipne, kalp yetmezligi, guatr, hipereksitabilite,
jitterines, asir1 istaha ragmen kilo alamama, karaciger dalak biiyiikliigii, lenfadenopati,

dik sabit bakis, goz kapagi retraksiyonu, periorbital 6dem, jinekomasti, kusma, ishal,
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ates, terleme, eritem, sistemik pulmoner hipertansiyon, hipertansif ensefalopati,
konviilsiyonlar, hiperbiluribinemi, polisitemi-hipervizkozite, trombositopeni

saptanabilir (37).

2.2.5.Konjenital hipotiroidide klinik bulgular

Konjenital hipotirodinin klinik bulgular1 siklikla dogumda yoktur veya gozden kagacak
kadar hafiftir. Klinik bulgulara gore tam1 6-12. haftalar ya da daha ge¢ doneme kadar
gecikebilir. Merkezi Sinir Sisteminde (MSS) noéronlarin biiylimesinde gecikme,
aksodentritik baglantilarda azalma, myelinazasyonda bozulma gibi hasarlar ¢ok biiylik
oranda dogum ile tedavinin baslamasi arasinda gegen siirede meydana geldigi i¢in kesin
taninin olabildigince erken konulmasi 6nem kazanmaktadir (59).

Erken klinik bulgular arasinda hipotoni, letarji, periorbital 6dem, genis arka
fontanel (¢ap> lcm), beslenme giicliikleri, solunum sikintisi, perioral siyanoz, uzamis
sarilik, vokal kordlardaki 6deme bagli kalin boguk sesle aglama, deri kurulugu, kaba
kirillgan ve seyrek saglar, konstipasyon, sebat eden hipotermi, umblikal herni sayilabilir
(60).

Biiylik ve disarida tutulan bir dil, abdominal siskinlik, hiporefleksi, bradikardi,
bliylimede duraklama da bulgular arasinda sayilabilir. Hipotiroidili bebeklerde demir
tedavisine cevapsiz anemi sik bir bulgudur. Hipotiroidinin klasik bulgular1 6. aydan
sonra belirgin olmaktadir. Burun kokiinde basiklik, dar alin, sis gz kapaklari, soguk
kuru deri, kaba saglar gibi bulgular1 igeren dokularda miksddem artigina bagh tipik yiiz
gorliiniimii vardir. Agir hipotiroidide EKG ve EEG’de diisiik voltaj, iletim zamaninda
uzama, kardiyomegali ender olarak da atrioventrikiiler tam blok gibi bulgular vardir.

Uygunsuz antiditiretik hormon sekresyonu hiponatremiye yol agabilir (60).
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Konjenital hipotiroidi tanisinda tiroid hormon o6l¢iimlerinin yanisira, kemik
olgunlagsmas1 hakkinda aydinlatici olan diz ve ayagin radyolojik olarak
degerlendirilmesi onemlidir. Kalkaneus ve talusun kemiklesme merkezleri ¢ikmis ise
26-28, distal femurun epifizleri ¢ikmis ise 34-36, proksimal tibial epifiz yeni ¢ikmis ise
37-38, kiiciik distal epifiz ¢ikmis ise 31-33 gebelik haftasim1i gosterir. Kemik
matiirasyonunda gecikme olgularin % 40-73’tinde goriilmektedir (59).

Kemik matiirasyonunda gecikme prenatal baslangici gosterir ve genellikle sebep
agenezi olup olumsuz prognoz isaretidir. Kemik yasimin geri olmamasi hafif perinatal
bir nedeni gosterebilir. 3000 gr ya da iizerindeki bir yenidoganda distal femoral epifizin,
2500- 3000 gram arasindaki bir yenidoganda distal femoral ve proksimal tibial epifizin
yoklugu intrauterin tiroid hormon eksikligi lehine degerlendirilebilir (61).

Konjenital hipotiroidili vakalarda tiroid dis1 konjenital anomaliler oldukga siktir.
Yapilan tarama calismalarinda vakalarin %20 ile %32’sinde bir veya daha fazla
malformasyon oldugu bildirilmistir. Bu oran toplumun genelinde konjenital
malformasyon insidansinin % 3,2 oldugu gozoniinde tutulursa oldukca ytiksektir. Down
sendromlu 1130 yenidoganin degerlendirildigi bir calismada kalic1 konjenital hipotiroidi
insidansinin 1/141 yani normal popiilasyona gore 28 kat yiiksek oldugu bildirilmistir
(49). Asimetrik aglama yiizii, timik hipoplazi, hipoparatiroidi, konjenital kalp hastaligi,
dismorfik bulgular, konusma bozuklugu, mental retardasyon ve biiyiime geriligi ile
seyreden genis bir spektrum 22q11.2 delesyonu ile birlikte bulunmaktadir (62).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada yenidogan déneminde klinik bulgulari ile
hipotiroidizm tanis1 alan hastalarin fizik bulgular1 ve goriilme sikliklar1 Tablo 3’te

goriilmektedir (2).
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Tablo 3. Yenidogan doneminde klinik bulgulari ile hipotiroidizm tanisi1 alan hastalarin

fizik bulgular1 ve goriilme sikliklar

Bulgular Sikhik (%)
Uzamus sarilik 64,5
Hipotoni 41,9
Odemli ve kaba yiiz 41,9

Dil biiyiikligi 35,5
Umblikal herni 32,3

Cilt kurulugu 29,0

Guatr 25,8
Kabizlik 22,6
Livedo retikiilaris 6,5

Erken tanm1 ve tedavinin ¢ok 6nemli oldugu konjenital hipotiroidide tani ig¢in
gereken klinik bulgularin hayatin erken doneminde olusmamasi ya da ¢ok az olmasi da
tarama programlarinin dnemini ortaya koymaktadir. Intrauterin etkilenme nedeniyle
erken tedaviyle bile diisiik diizeyde beyin hasar1 olabilecegi bildirilse de tarama
programlariyla erken tan1 konan ve tedaviye baslanan vakalarda mental retardasyonun

onlendigi ya da en aza indirildigi bilinmektedir (49).

2.2.6.Laboratuvar

Tiroid fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde yardimci olan laboratuvar bulgular1 ve

gorlintiileme yontemlerini kapsar:
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1-) Endokrin testler: Bebeklerde serum total ve serbest T3, T4, TSH ve Tiroglobiilin
diizeyi 6l¢iimii yapilir. Primer hipotiroidide T4 ve FT4 diisiik TSH diizeyi yiiksektir. Tg
diizeyi agenez, hipoplazi ve Tg sentez defektinde diisiik, ektopide biraz yiiksek, iyot
eksikligi ve dishormonogenezde oldukg¢a yiiksek bulunmaktadir. Dishormonogenezde
genellikle 600 ng/ml tizerinde bulunmustur (31,32). Elde edilen tiroid fonksiyon testleri
yorumlanirken gebelik haftasi, postnatal yas, bebegin hastaliklari, kullandig ilaglar ve
laboratuar yontemleri dikkate almmalidir. Ihtiyac duyulan olgularda TRH testi
yapilabilir. Intravendz verilen TRH sonrasi, TSH diizeyinde 30 dakika sonra artma (en
az 2 mlU/ml) daha sonra 90 dakika i¢inde normal degere donme beklenir. TRH testi
primer ve santral hipotiroidi ayirirminda yol gostericidir. TRH uyarmi ile TSH’un 35
lizerine ¢ikmasi abartili cevap olarak yorumlanir ve primer hipotiroidiyi destekler.
Cevap alinamaz ise hipofizer problem vardir. Normal ve/veya uzayan (60, 120 dk) TSH
cevabr hipotalamik TRH eksikligini destekler. Ayrica 4. saatte yeterli T4 diizeyinin
olusmasi da TRH eksikligini gosterebilir (31,32).

2-) Iyot tutulumu: Oral veya intravendz I-131 veya I-123 verilerek , tiroid bezinin iyotu
yakalama orani degerlendirilir (63).

3-) Tiroid Sintigrafisi: Iyot-123 veya teknesyum 99 ile yapilir. Tiroid bezinin anatomik
degerlendirilmesinde sintigrafik inceleme iyi bir modalitedir. Bununla birlikte, TSH-
blokan antikor veya iyot yakalama kusuru varliginda yetersiz goriintii alindigi,
yenidoganin gama-irradyasyonun onkojenik etkisine maruz kaldigi da gbz Oniinde
tutulmalidir. Tiroid sintigrafisi maliyet, yapilabilirlik, tedaviyi etkilemesi bakimindan
tiroid ultrasonografisine gore dezavantajlidir. Ancak sintigrafik ¢aligmalar ektopik tiroid

dokusunu gostermede ultrasondan daha etkilidir (63).
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4-) Tiroid antikorlarimin olgiimii: Tiroid antimikrozomal, antitiroid peroksidaz,
antitiroglobiilin antikorlar, tiroid uyarict antikor, TSH baglanmasini bloke edici
antikorlar ol¢iilebilir (28).

5-) Tiroid hormon baglayici protein olgiimii

6-) Diger laboratuar bulgular: Konjenital hipotiroidili bebeklerde hipoglisemi,
kreatinin yiiksekligi, hiponatremi, alfa feto protein yiiksekligi, EKG’de bradikardi,
voltaj diistikliigii, QT uzamasi, R dalgasindan sonra basik ve uzun T dalgas1 (kubbe-
minare bulgusu) saptanabilir. S6zii edilen EKG bulgular1 yenidogan déneminde fazla
belirgin olmayip tan1 ve tedavisi geciken olgularda goriilmektedir (60).

7-) Molekiiler ve genetik ¢calismalar: Hastalarda TSH reseptor, TTF1, TTF2, PAX-8
(T-24), DUOX 1-2, Pendrin gen mutasyonlari ¢alisilabilir (26).

8-) Annenin incelenmesi: Annede guatr, iyot eksikligi, iyot yiiklenmesi, tiroid

disgenezi, Hashimoto ve Graves Hastalig1 arastirilir.

2.3.Tiroid Ultrasonografisi

Ultrasonografi, yogunluk farki ve bununla iliskili olarak akustik fark gdsteren yapilarin
farkli eko vermesinden faydalanilarak uygulanan, radyasyon riski tasimayan bir
gorlintiilleme yontemidir. Diagnostik US’de kulagin isitebileceginden daha yiiksek
frekansh sese (2-10 MHz) ihtiyag vardir. Bu yiiksek frekansl sesi elde edebilmek igin
mekanik ve elektrik enerjilerinin birbirine ¢evrilmesi temeline dayanan “piezoelektrik”
olayindan yararlanilir. Enerji g¢evirici olarak “transducer” adi verilen seramik diskler
kullanilir. Ceviriciler, ses dalgasini olusturur ve geriye dogru toplar. Rutin uygulamada
kulanilan g¢eviriciler real-time seklindedir. Ceviriciler prob olarak adlandirilan bir

baslikla taginmaktadir (64). Tiroid bezinin boyutlarinin dogru bir sekilde belirlenmesi,
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tiroid hastaliklarinin tani1 ve tedavisi, iyot eksikligi ile ilgili sorunlarin yasandig1 cografi
bolgelerin taranmasi ve radyoiyodiir tedavisi i¢in doz ayarlanmasinda faydali
olmaktadir (5,65-69). US erigkinlerde daha sik olmak {iizere tiroidin solid ve kistik
yapilarinin  aymriminda, ekstratiroidal lezyonlarin intratiroidal yapilardan ayirt
edilmesinde etkili bir yontemdir (65). Yiiksek rezoliisyonlu gergek zamanl tiroid US
kolay uygulanan, noninvazif bir goriintileme yontemi olup yenidogan tarama
testlerinde 6zellikle yliksek TSH degeri elde edilen vakalarda yararli olmaktadir. Tiroid
US’1 ozellikle konjenital hipotiroidi tarama programalarinda hipotiroidi saptanan
yenidoganlarda etiyolojiyi aydinlatmada, ektopi ve agenezisi gostermede yararlidir (39).

Yenidogan dénemi de dahil her yasta olduk¢a giivenilir bir yontem olan tiroid
volimii hesaplanir ve bezin ekojenitesi degerlendirilir. Tiroid volumiiniin
hesaplanmasinda Brunn formiilii ya da elipsoid formiil dedigimiz formiil kullanilir (70).
Ovoid hacmi formiiliinden yararlanarak her iki lob i¢inde ayr1 ayr iic boyut (bl=en,
b2=boy, b3=derinlik dlg¢iiliir ve milimetre cinsinden olan {i¢ boyut birbirleri ile carpilir.
Elde edilen sonu¢ 0.523 (=pi/6) katsayisi ile bir kez daha ¢arpma islemi uygulanir
(b1xb2xb3x0.523). Sonrasiinda her iki lob voliimleri toplanarak total tiroid volliimii
bulunur. US ile elde edilen sonug ile gercek tiroid volumii arasinda £% 10 gibi bir fark
olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Pediatrik yas grubunda yapilan bir ¢alismada bir grupta
ayni gozlemcinin farkli dl¢timlerinde % 8.4 + 6.7, farkli gbzlemciler arasinda ise % 13.3
+ 8.2 gibi bir farklilik varlig: bildirilmistir (71).

Iyot eksikligi, dishormonogenez gibi hastaliklarda tiroid bezi normalden
bliyiikken, tiroid hipoplazisi, TSH yanitsizligt durumunda tiroid normalden kiiciiktiir.

Tiroid US’si ile tiroid voliimii 6l¢limii bu hastaliklara yaklagimda yarar saglar (2).
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2.4.Doppler Ultrasonografi

Ultrasonografik ses dalgalar transdiiserden salinmakta, farkli ara yiizlerden yansiyarak
transdiisere donmektedir. B-mod  ultrasonografide goriintii olusturulurken dénen
ekonunun yansima miktar1 ve proba ulasan ses dalgasinin gonderilmesiyle alinmasi
arasindaki siire hesaplanmakta, donen dalga farkli derinliklerde farkli gri tonlarinda
kodlanmaktadir (72).

Doppler ultrasonografide akim bilgisi eritrositlerin yiizeyinden yansiyan ses
dalgalarinin frekans degisiminden yararlanilarak olusturulur (72). Geri donen ultrason
frekansinin yansiticinin hiziyla iliskisi Doppler denklemi F =2 x V x fo x Cos 0/ c ile
tanimlanmistir. Bu denklemde F = Doppler kayma frekansini, V = kaynagin hizini, 6 =
ses demetinin ag¢isini, ¢ = ortamdaki ses hizin1 (1540 m/sn), fo = gonderilen ultrason
dalgasinin frekansimni ifade eder. Doppler esitligine gore Doppler kayma frekansi,
transdiiser frekansi, kan akiminin hizi ve ses demetinin damar duvar ile yaptig1 acinin
kosiniisii ile dogru orantilidir. Doppler frekansi ne kadar biiyiikse, frekans farki
dolayisiyla akima olan duyarlilik o kadar fazladir (72). Kan birgok degisik captaki
eritrositin - olusturdugu daginik inhomojeniteler igeren heterojen bir ortamdir.
Gonderilen ultrasonografik ses dalgasinin dalga boyu yansitict yilizeyden (eritrosit) cok
biiyiik oldugunda, temel olay sagilmadir. Bu tip sa¢ilma "Rayleigh- Tyndall sagilmas1"
olarak adlandirilir ve miktar1 ses frekansinin 4. dereceden {iissii ile dogru orantilidir. Bu
nedenle kullanilan transdiiserin frekansi dnem tasimaktadir (72). Ses dalgalarinin insan
dokusu icerisindeki hizi ortalama 1540 m/sn olarak varsayilir. Doppler esitliginde diger
parametreler de dnceden belirlenmis durumda oldugundan frekans farki agirlikli olarak

aciya bagli olur (72).
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Doppler denkleminde 6, akimin yonii ile ultrason demeti arasindaki agidir.
Doppler agis1 Olgtilebilirse, akim hizi hesaplanabilir. Doppler agisindaki gorece kiiclik
degisiklikler, cos 6’da biiylik degisikliklere neden olur. Bu nedenle Doppler agisi

6lgtimiinde kiiciik bir hata hiz 6lgtimiinde biiyiik hatalara neden olabilir (73).

2.4.1.Doppler ultrasonografi yontemleri

Klinikte Doppler US'un siirekli dalga Doppler, spektral Doppler, renkli Doppler
ve power Doppler gibi birkag farkli uygulamasi vardir.

Stirekli Dalga Doppler: Baslikta biri siirekli ses dalgasi yayan, digeri ise
yansiyan ekolar1 saptayan sirt sirta yerlestirilmis iki transdiiser vardir. Bu yOntem
Doppler verilerini degerlendirmenin en kolay yontemidir. Dezavantaji, ultrasonografi
dalgalar1 kesintisiz oldugundan aksiyel ¢Ozilniirliiglin olmamasidir. Yani dalgalarin
nereden geldigi tesbit edilemez. Frekans degisikligi ses olarak verilir. Deneyimli bir
inceleyici dinleyerek akimin hizi, pulsatilitesi ve tiirbiilansini degerlendirebilir (73).

Spektral (Pulsed Wave-PW) Doppler: Ultrases demeti aralikli olarak gonderilir
ve  Doppler bilgileri kisa  bir zaman araligt  i¢inde  Orneklenir.
Insan viicudunda ses hizi nispeten sabit oldugundan Doppler kaymalarinin
lokalizasyonu, ultrasesin iiretimi ile saptanmasi arasindaki gecikmeden hesaplanabilir.
Pratikte B-mod goriintiileme ile entegre edilerek kullanilir ve dupleks Doppler adini
alir. Doppler spektrumunda zaman, saniyelere boliinmiis horizontal ¢izgi lizerinde
gosterilir. Frekans ya da hiz ise kHz ya da cm/sn olarak y ekseni lizerinde gosterilir.
Kan akiminin yonii, horizontal ¢izginin alt ve iist taraflari ile belirlenir. Periferik damar

caligmalarinda genellikle transdiiserden uzaklasan akim ¢izginin {istiinde, yaklasan akim
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ise altinda gosterilir. Akim igindeki hiz dagilimi spektrumun genisligini belirler. Ayrica
maksimum hiz, ortalama hiz gibi akima ait bir¢ok sayisal deger dlgiilebilir (73).

Renkli Doppler Sonografi (RDUS) : Radyoloji uygulamalarinda Doppler US'un
en sik formu RDUS goriintiilernedir. Bu gercekte hareketli yapilardan kaynaklanan
frekans siftlerinden olusturulmus bir renk haritasidir. Renkli akim goriintiilleme
sistemlerinde Doppler Ol¢limlerinden elde edilen akim bilgileri, B-mod goriintii ile
birlikte gosterilir (73).

RDUS'da her piksel i¢in akim hizinin belirlenmesi, 6zel bir sinyal islem sistemi
yardimiyla gerg¢eklesmektedir. Bir tarama ¢izgisi boyunca var olan ortalama Doppler
kaymas1 frekanslar1 ve lokalizasyonlar1 otokorelasyon detektorleri araciligiyla
hesaplanmaktadir. Sabit ya da yavas hareket eden hedefler, B-mod goriintiiniin temelini
olusturur. Sinyal fazi, hareketin varligr ve yonii hakkinda bilgi saglar ve eko sinyal
frekansindaki degisiklikler ise hedefin hizi ile ilgilidir. Kirmiz1 kan hiicrelerinden geri
yansiyan sinyaller, transdiisere dogru ve transdiiserden uzaga olan hareketlerinin
fonksiyonu olarak renklendirilir. Rengin satiirasyon derecesi, hareketli kirmizi
hiicrelerin hizlarin1 gostermede kullanilir. RDUS akim hakkinda kalitatif bilgiler
sagladig1 icin pratikte c¢ogunlukla yalniz basina degil, grafik seklinde Doppler
spektrumu ile birlikte kullanilir ve bu yonteme de "Renkli Dupleks Doppler
Gorlintiilerne (tripleks) " ad1 verilir (73).

Transdiiserden uzaklagan akimlar mavi, yaklagan akimlar ise kirmizi ile
gosterilir. Renk ne kadar parlaksa akimin gorece hizi o kadar yiiksektir. Dupleks
incelemenin spektral analizinde spektral genisleme olarak goriilen tiirbiilan akim,
RDUS'da renk karmasasi olarak izlenir. Damar liimeni i¢inde akimin olusturdugu

kontrast, konvansiyonel goriintiilerde izlenemeyen kii¢lik damarlarin goriilmesine
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olanak verir ve duvar diizensizliginin goriilebirligini artirir. RDUS akimin yoniiniin
kesin olarak belirlenmesine ve Doppler agisinin 6l¢iimiine yardim eder. A¢1 bagimliligi,
“aliasing” artefakti, tim Doppler spektrumunun gosterilememesi ve giiriiltii artefaktlar
RDUS 'un sinirlamalarini olusturur (73).
Doppler US ile elde edilen akim bilgileri 3 baslik altinda toplanabilir :
1. Kalitatif :
-Akim varlig1 ve yonii, akim karakteristigi
2. Kantitatif :
- Akim hizi
- Akim voliimii
3. Yari-kantitatif :
- Pik sistolik velosite- enddiastolik velosite (hiz indeksi, birimi cm/sn)
- Rezistif indeks = Vpik sistolik - Vend diastolik / Vpik sistolik
- Pulsatilite indeksi = Vpik sistolik - Vend diastolik / Vortalama

Yar kantitatif 6l¢timlere Doppler kan akimi indeksleri ya da parametreleri de
denilmektedir. Bu indeksler gebelikte, gbz hastaliklarinda, kalp hastaliklarinda, renal
hastaliklarda kullanilmaktadir (74-76).

Tiroid doppler ultrasonografisi ve tiroid kan akimi parametreleri yetigkinlerde
tiroid nodiiliine yaklasimda, tiroid malinitelerinin ayirici tanisinda, tirotoksikoz ayirici
tanisinda giderek artan oranda kullanima girmistir (11-13,77,78). Yenidoganlarda ise

bizim su ana kadarki bilgilerimize gore her hangi bir veri yoktur.
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3.MATERYAL VE METOD

Bu calisma Fatih Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesi’nde Ekim 2008 - Haziran 2009
tarihleri arasinda yapildi. Calismaya bu tarihler arasinda hastanemizde  37-42.
gestasyonel haftalarda dogan ve Gairdner ve Pearson biiyiime kartlarina gére dogum
agirhigr 10. ile 90. persentil arasinda bulunan bebekler alindi. Annelerinde tiroid
hastalig1 olan, tiroid hormonu ya da antitiroid ila¢ kullanimi olan, intrauterin gelisme
geriligi, makrozomisi, konjenital anomalisi olan, hafif sarilik ve yiizeyel cilt
enfeksiyonlar1 disinda klinik hastaligi olan yenidoganlar ¢alismaya alinmadi. Yapilan
incelemeler sonucunda hipotiroidi tespit edilen ve tiroid nodiilii olan hastalar
calismadan dislandi.

Etik kuruldan gerekli izin alindiktan sonra tiim bebeklerin aileleri g¢alisma
hakkinda bilgilendirildi ve yazili onam formu alindi.

Calismaya alinan bebekler i¢in bir ¢alisma formu olusturularak bebegin yasi,
cinsiyeti, dogum agirligi, gestasyon haftasi, annede tiroid hastaligt olup olmadigi,
gebelikte tuz kisitlamasi yapilip yapilmadigi, yapilmadiysa iyotlu tuz mu iyotsuz tuz mu
kullandigi, vitamin kullanimi varligi ya da yoklugu, varsa kullanilan vitaminin iyot
igerip icermedigi kaydedildi.

Gestasyon haftasi annenin son adet tarihinin ilk giinii esas alinarak belirlendi.
Viicut agirligr 6l¢timii ise ¢iplak olarak 0,001 kg agirliga duyarl yenidogan terazisi ile
yapildi.

Ultrasonografi ve doppler 6l¢timleri, 13,5 MHz lineer prop ile Sonoline Anteres
sistem (Siemens,Germany) US cihaz1 kullanilarak gerceklestirildi. Tiim o6l¢timler

postnatal 2-7. giinler i¢inde ayn1 radyoloji uzmani tarafindan yapildi.
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Tiroid Olgtimleri bebek supin pozisyonda ve boyun hiperekstansiyon seklinde
iken elde edildi. Tiroid bezi taranarak her iki lobtan transvers ve longitudinal kesitler
alindi. Sagittal olarak maksimum boy o6l¢iilerek kaydedildi. Transvers goriintiilerden ise
maksimum tranvers ¢ap ve maksimum derinlik Olgiilerek kaydedildi (7). Anatomik
isaretler kullanilarak probun her zaman aymi pozisyonda oldugundan emin olundu.
Tiroid boyu ol¢iiliirken, larinksin sagital goriintiilerini elde etmek i¢in, prop boyun orta
hattinda longitudinal olarak yerlestirildi. Ardindan prob, tiroid bezinin maksimum
boyunu bulmak icin oblik olarak hareket ettirildi. Transvers goriintiiler, trakea ve
karotid damarlar g6zéniinde bulundurularak alindi.

Tiroid voliimii hesaplanmasinda elipsoid yontem kullanildi.

Tiroid voliimii= Uzunluk x genislik x derinlik x n/6 (0,523)

Tiroid hacmi 6l¢limii ile ilgili olmamakla birlikte tiim hastalarin istmus lobu 6n
arka ¢ap1 da olgiildi.

Doppler US olgtimleri, 6l¢iimlerin saglikli olmas1 i¢in bebekler uyurken ya da
sakin iken yapildi. Tiroid kan akimi Slgiimlerinde intraparankimal arterler kullanildi.
Pik sistolik velosite, end-diastolik velosite, rezistif indeksi ve pulsatilite indeksi
otomatik olarak elde edildi.

Tiim istatiksel analizler SPSS 13.0 programi kullanilarak yapildi. Tanimlayici
istatikler yapildiktan sonra istatiksel analizler i¢in student t testi, paired t testi ve

Pearson korelasyon testi kullanildi.
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4.BULGULAR

Calismaya toplam 150 yenidogan alindi. Alt1 bebek tiroid nodiilii tespit edilmesi, 2
bebek ise hipotiroidi tanisi almasi nedeni ile calismadan ¢ikarildi ve caligma 142

yenidogan ile tamamlandi.

Calismaya alinan bebeklerin gestasyon yaslart 38,9 + 0,9 hafta (37-41 hafta) idi.
Dogum agirliklart 3392 + 400 (2650-4190) gram, 77’si erkek (%54,2), 65’1 kiz (%45,8)

idi. Otuzdokuzu normal spontan dogum (%27,5) ile, 103’1 C/S (%72,5) ile dogmustu.

Tiroid ile ilgili Ol¢iimiin yapildigi sirada bebeklerin yaslar1  Tablo 4’te

gorilmektedir.

Tablo 4. Tiroid 6l¢iimleri yapildiginda bebeklerin postnatal yasi ve yiizdeleri

Postnatal yas Bebek sayisi Bebeklerin yiizdesi
3 6 4,2
4 28 19,7
5 36 25,4
6 27 19,0
7 45 31,7

Tablo 5’ te her iki tiroid lobunun uzunluk, genislik, derinlik dl¢timleri, her iki

lobun hacmi, total tiroid hacmi ve istmus on-arka ¢apinin uzunlugu goriilmektedir.
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Tablo 5. Sag ve sol tiroid loblarinin uzunluk, genislik ve derinlik 6lgtimleri, her iki

lobun hacmi, total tiroid hacmi ve istmus 6n arka cap1

Lob Ortalama + SD Aralik
Derinlik (cm) Sag 0,70 + 0,09 0,50-1,03
Sol 0,68 + 0,08 0,45 -0,90
Genislik (cm) Sag 0,66 + 0,08 0,48 - 0,90
Sol 0,66 = 0,09 0,50 - 0,90
Uzunluk (cm) Sag 1,57+0,19 1,00 - 2,20
Sol 1,54 +0,17 1,00 -2,10
Hacim (ml) Sag 0,39+0,12 0,19 -0,75
Sol 0,37+0,10 0,16 - 0,72
Toplam hacim (ml) 0,76 = 0,20 0,30-1,24
[stmus (cm) 1,72 £ 0,38 1,00 - 2,70

Sag lob ile sol lob tiroid hacmi karsilastirildiginda sag lob tiroid hacminin sol
lob tiroid hacmine goére anlamli derecede fazla oldugu goriildii (sag lob 0,39+0,12 ml,

sol lob 0,37+0,1 ml, p<0,001).

Toplam tiroid hacmi i¢in persentil analizi yapildiginda 10. persentil 0,57 ml, 50.

persentil 0,76 ml, 90. persentil degeri 1,10 ml olarak bulundu.

Tablo 6’da cinsiyet, tuz kisitlamasi ve vitamin kullaniminin tiroid hacmine
etkisinin karsilastirilmasi1 goriilmektedir. Tuz kisitlamasi olan anne bebeklerinin tiroid
hacmi, tuz kisitlamasi yapilmayan anne bebekleri ile karsilastirildiginda, kisitlama

yapilmayan grupta tiroid hacmi anlaml yiiksek bulundu (p=0,016).
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Tuz kisitlamasi yapilmayan annelere iyotlu tuz mu iyotsuz tuz mu kullanildig

sorulmus, annelerin tamami (%100) iyotlu tuz kullandiklarini belirtmislerdir.

Tablo 6. Cinsiyetin, gebelikte tuz kisitlamasinin ve iyotlu vitamin kullaniminin tiroid

hacmine etkisi

Say1 (ylizde)  Tiroid hacmi P degeri
Tuz kisitlamast ~ yok 125 (%88) 0,74+ 0,19 0,016
var 17 (%12) 0,87 £0,22
1yot1u vitamin yok 60 (%41,8) 0,75+0,19 0,74
var 82 (%58.2) 0,76 £ 0,22
Cinsiyet erkek 77 (%54,2) 0,77 + 0,18 0,37
kiz 65 (%45,8) 0,74+ 0,21

Dogum agirligi ve tiroid hacmi Ol¢limiiniin yapildigi giin ile tiroid hacmi
arasinda bir korelasyon olup olmadigi agisindan bakildiginda, iki parametre i¢in de

anlamli bir korelasyon tespit edilmedi.

Tiroid kan akimi Olglimleri bebekleri sakin ve aglamaz durumda tutmanin

giicliigii nedeni ile 90 hastada yapilabildi. Bu hastalardan 44’1 erkek, 46’s1 kizdi. 28’1

normal spontan dogum ile 62°si C/S ile dogmustu.

Dogum agirhig1 ve gestasyon haftasi ile kan akimi parametreleri arasinda da
korelasyon saptanmadi. Her iki loba ait tiroid kan akim1 parametreleri Tablo 7 ve tiroid

kan akimi1 parametrelerinin persentil analizi Tablo 8’de goriilmektedir.
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Tablo 7. Her iki tiroid lobunun kan akimi parametreleri

Ortalama+SD Aralik
PSV (cm/sn) Sag 15,24 + 6,63 6,00 - 30,00
Sol 15,47 + 6,89 4,00 - 43,00
EDV (cm/sn) Sag 6,10 2,94 2,00 - 13,00
Sol 6,14 + 3,15 2,00 - 19,00
PI Sag 1,02 £ 0,31 0,52 -2,27
Sol 1,00 £ 0,29 0,32-1,85
RI Sag 0,61 +0,11 0,32-0,88
Sol 0,60 + 0,14 0,22 -1,38

PSV: Pik sistolik velosite, EDV:End-diastolik velosite, PI: Pulsatilite indeksi, RI:Rezistif indeks

Tablo 8. Tiroid kan akimi parametrelerinin persentil analizi

10.persentil 50.persentil 90. persentil

PSV (cm/sn) sag 8,00 13,50 25,00

sol 8,50 14,50 24,00
EDV (cm/sn) sag 3,00 5,00 11,00

sol 3,00 5,00 10,00
PI sag 0,67 0,98 1,42

sol 0,69 1,00 1,47
RI sag 0,46 0,59 0,76

sol 0,46 0,59 0,76

PSV: Pik sistolik velosite, EDV:End-diastolik velosite, PI: Pulsatilite indeksi, RI:Rezistif indeksi
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Tim kan akimi parametrelerinin cinsiyetten etkilenip etkilenmedigine
bakildiginda yalnizca sag lob rezistif indeksin anlamli sekilde farkli oldugu, diger
parametreler arasinda anlamli fark olmadigi goriildii. Sag lob rezistif indeksi erkek
bebeklerde 0,57+£0,10 iken, kiz bebeklerde 0,64+0,10 oOlcildii (p=0,003). Dogum
seklinin, tuz kisitlamasimin ve iyotlu vitamin kullannminin ise higbir parametreyi

etkilemedigi goriildii.
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5. TARTISMA

Bu calisma, ilki tiroid hacmi 6l¢iimi, ikincisi ise tiroid kan akim parametreleri 6l¢ltimii
yapilan iki kisimdan olusmus bir c¢alismadir. Ilk béliimde iilkemizdeki normal
yenidoganlarin tiroid hacimlerinin referans degerlerini olusturmak ve tiroid hastaligi
olan bebeklerin bu boyutlara gére degerlendirilmesine yardimci olmak; ikinci boliimde
ise heniiz yenidoganlarda kullanima girmemis olmakla birlikte, kullaniminin kolayligi,
yan etkilerinin azlig1 gibi nedenlerle ileride kullanima girecegini diislindiigiimiiz “tiroid
doppler kan akimi parametrelerinin” referans degerlerini yenidogan déoneminde ilk kez
olusturmak ve cesitli yenidogan tiroid hastaliklarinda bu parametrelerin kullanimini

tesvik etmek amaciyla yapildi.

Tiroid bezinin aktivitesinin degerlendirmesinde tiroid fonksiyon testleri halen
en yararli yontem olarak kabul edilmektedir. Bu amagla sT3, sT4, serum tiroglobulin
ve sensitif TSH diizeylerinin 6l¢iimii kullanilmaktadir. Bunlara ek olarak ayrica
Ozellikle otoimmiin tiroid hastaliklarinin ~ degerlendirilmesinde serumda tiroid
otoantikorlar1 (Anti-Tg, Anti-TPO, TRAb) serumda o6l¢iilebilmektedir. Goriintiileme
yontemleri agisindan sintigrafi énemli bir yontem olmakla birlikte son yillarda, tiroid
US’si kolay uygulanabilirligi, yan etkilerinin azlig1 gibi nedenlerle en ¢ok kullanilan

yontemlerden biri olmustur (39).

Tiroid hastaliklarinda tiroid US kullanimiin en 6nemli rolii tiroid dokusunun
olup olmadigr ve yerinin dogrulugunun belirlenmesidir. Bununla birlikte, bezin
boyutunun normal olup olmadiginin belirlenmesi de 6nemlidir ve bezin {i¢ boyutlu

yapisindan dolay1 daha zor bir iglemdir.
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Yapilan caligmalarda yenidoganlarda tiroid voliimii i¢in bir ¢ok lilkede farkl

degerler ortaya ¢ikmistir (Tablo 9) (4-7).

Tablo 9. Farkli iilkelerdeki ¢alismalarda elde edilen yenidogan tirod hacimleri

Calismay1 yapanlar Yer Yili  Tiroid hacmi (ml)

Ortalama + SD

Chanoine ve ark (5). Belgika 1991 0,84
Ares ve ark (4). Norveg 1995 0,76
Klingmuller ve ark (6). Almanya 1992 1,10
Perry ve ark (7). Ingiltere 2002 1,62

Ulkemizde de tiroid hacimleri ile ilgili ikisi Kayseri’den (9,10) digeri ise

Bursa’ dan (8) olmak {izere ti¢ 6nemli ¢alisma vardir (Tablo 10).

Tablo 10: Ulkemizde yenidogan normal tiroid hacimlerinin 8l¢iildiigii caligmalar

Calismay1 yapanlar ~ Yer Yili  Ortalama tiroid hacmi (ml)
Kurtoglu ve ark (10). Kayseri 1995 1,26
Kurtoglu ve ark. (9). Kayseri 2008 0,72
Koksal ve ark (8). Bursa 2008 0,84

Bununla birlikte her iki bolgenin de iyot eksikligi olan bolgeler olmasi ve
tilkemizin genis bir yiizey 6l¢iimii oldugu da g6z oniinde bulunduruldugunda tiroid

hacmi ile ilgili daha ¢ok ¢alismaya ihtiyac oldugu goriilmektedir.Kayseri’de ilkinden 13
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yil sonra yapilan ikinci ¢alismada bulunan tiroid hacmindeki belirgin azalma iyot

eksikliginde azalma ile iliskilendirilebilir.

Bizim calismamizda idrar iyot diizeyleri Olclilememis olmakla birlikte
hastanemizin 6zel bir hastane olmasi, gelen ailelerin sosyokiiltiirel diizeylerinin yiiksek
olmasi nedeni ile iyot eksikliginin diisiik seviyede oldugunu diisiiniiyoruz. Tuz
kisitlamas1 yapilmayan annelerin tamaminin iyotlu tuz kullaniyor olmasi da iyot

eksikliginin diisiik olabilecegini géstermektedir.

Ulkemizde yapilan calismalar karsilastirildiginda, 1995 yilinda Kayseri’de
yapilan c¢aligmada bulunan tiroid hacminin, biri yine ayn1 yorede ve digeri Bursa’da
2008 yilinda yapilan diger iki ¢alismada ve bizim calismamizda elde edilen tiroid
hacimlerinden oldukc¢a biiylik oldugu goriilmistiir. Bu sonuglar iilkemizdeki iyot
eksikligi ile miicadeleni, iyotlu tuz kullanimi tesvikinin basarili ve iyot eksikliginde

azalma oldugunun bir gostergesi olabilir.

Kayseri’de 2008 yilinda yapilan ¢aligmada elde edilen ortalama tiroid hacmi
(0,72ml) ile ¢alismamizda elde edilen ortalama tiroid hacmi (0,76ml) birbirine ¢ok
yakin bulunmustur. Kayseri’de yapilan ¢alismada tiroid hacmi hesaplanmasinda daha
once Klingmiiller ve ark. kullandig1 formiildeki 0,479 katsayis1 kullanilmistir. Bizim
calismamizda ise Perry ve ark. kullandigi 0,523 katsayist kullanilmigtir. Hacim
hesaplamasindaki bu farklilik da g6z oniinde bulunduruldugunda elde edilen degerlerin

daha da yakin oldugu goriilmektedir.

Tiroid biiyiikliigiinii etkileyen bir diger 6nemli faktér annenin sigara igiciligi
olabilir. Yapilan bir c¢alismada sigara icen Fransiz yetiskinlerin tiroid voliimlerinin

icmeyenlere gore % 25 daha fazla oldugu goriilmistiir (79). Yenidoganlarda yapilan bir
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caligmada ise annenin glinde 10°dan fazla sigara i¢mesinin, bebegin tiroid hacmini

anlamli sekilde artirdigi gézlemlenmistir (80).

Daha oOnce yapilan g¢alismalarda oldugu gibi, calismamizda da her iki cinsin

tiroid voliimleri arasinda farklilik saptanmamustir (4-7,10).

Yapilan iki ¢alismada (5,7) her iki lob tiroid hacminin Dbirbiri ile
karsilastirildiginda birbirinden oldukga farkli oldugu gosterilmistir. Benzer olarak bu
caligmada da sag tiroid lobu sola gore anlamli derecede biiyiik bulunmustur. Bu verilere
gore, yapilacak hesaplamalarda tek lobun hacminin hesaplanmasi yanlis sonug
vereceginden, her iki lobun Ol¢iimlerinin yapilarak tiroid hacminin hesaplanmasi

gerekmektedir.

Bu caligmada gebeliginde herhangi bir nedenle tuz kisitlamasi yapilan annelerde
tiroid voliimii kisitlama yapilmayanlara gore daha fazla bulunmustur. Bu sonug
toplumumuz i¢in tuzlarimizin iyotlanmasimin 6nemini ve gebeliginde tuz kisitlamasi
yapilan annelerin iyot eksikligi acisindan takibi ve gerekirse iyot takviyesi yapilmasinin

faydali olacag diisiiniildii.

Diger calismalardan farkli olarak bu ¢alismada istmus On-arka uzunlugu

Ol¢iilmiis ve normal degerleri tespit edilmistir.

Tiroid bezinin vaskiilaritesi oldukc¢a fazladir; tiroid kanlanmasinin Graves
hastaligi, Hashimoto tiroiditi, diffiiz guatr gibi hastaliklardan etkilendigi bilinmektedir
(11,12). Doppler US ile elde edilen kan akim parametreleri, yetiskinlerde tiroid
nodiillerine yaklasimda, toksik difiiz guatrin ayirici tanisinda ve tiroid malinitelerine

yaklasimda kullanilmaktadir (13)
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Literatiirde, tiroid kan akimi parametrelerinin intraparankimal, inferior tiroidal
arter ve superior tiroidal arterden yapilabildigi goriilmektedir (13,77). Yenidogan
bebeklerde superior ve inferior tiroid arterleri tespit edip akimlari O6lgmek zor

oldugundan bu ¢alismada intraparankimal 6l¢lim tercih edildi.

Yetiskinde Graves hastalig1 ile destriiktif tirotoksikoz ayirici tanis1 2009 yilinda
yapilan bir ¢aligmada inferior tiroid arter pik sistolik velositelerinin Graves hastaliginda

belirgin olarak yiiksek oldugu gortlmistiir (11).

Subklinik hipotiroidisi ve hipertiroidisi bulunan hastalarda yapilan bir ¢alismada
ise intraparankimal .olarak yapilan dl¢limlerde subklinik hipotiroidi grubunda, inferior
tiroid arterden yapilan Olglimlerde ise subklinik hipertiroidi grubunda pik sistolik
velosite yiiksek ¢ikmis. Tiroid otoantikor pozitifligi ile renkli doppler bulgular1 arasinda

giiclii bir birliktelik tespit edilmistir. (77).

Yapilan baska bir calismada ortalama PSV degerleri tedavi edilmemis Graves’li
hastalarda 15 cm/sn, toksik adenomlu hastalarda 11 cm/sn, Otiroid Hashimoto
tiroiditinde 4,3 cm/sn, hipotiroid hashimoto tiroiditnde 5,6 cm/sn, subakut tiroditli
hastalarda ise 4,2 cm/sn olarak bulunmustur (81). Boggazzi ve ark. bu ¢alismalari
sonucunda hipertiroidizmli hastalarda hem intraparankimal kanlanmanin, hem de kan
akim hizlarinin artis gosterdigini, tirotoksizkozlu (hipertiroidizme bagli olmayan)
olgularda ise bu degerlerin artmadigini belirtmislerdir. Tiroid kanlanmasi ve kan
akiminin tiroid hormon diizeylerinden (sT3, sT4) bagimsiz oldugunu, tiroid bezinde
kan akimi artisindan TSH ve uyarict TSH-reseptor antikorlarinin  sorumlu oldugunu

belirtmislerdir.

51



Ulkemizde yapilan bir ¢alismada pediatrik yasta guatri olan hastalarda PSV ve
RI’in nasil etkilendigi incelenmistir. RI, guatrli hastalarda 0,58 bulunurken kontrol
grubuna gore (0,70) anlamh diisiik bulunmustur.. Ortalama PSV degerleri guatrh
grupta 36,7 cm/sn olarak kontrol grubuna gore (18,3 cm/sn) anlamli yiiksek
bulunmustur. Hormon diizeyleri ile kan akimi indeksleri arasinda korelasyon

saptanmamuistir (82).

Yenidogan déneminde goriilen hipertiroidi ya da hipotiroididen de kanlanmasi
iyi olan bu organin etkilenmesi muhtemeldir. Biz ¢aligmamizda yenidogan doneminde
intraparankimal olarak 6lg¢iilen tiroid kan akimi parametrelerinin normal degerlerini elde
etmeye c¢alistik. Bundan sonra yapilacak c¢alismalarda yenidogan donemindeki tiroid
hastaliklarinin tiroid kan akiminda ne gibi degisiklikler yaptiginin arastirilmasi yol

gosterici olabilir diistincesindeyiz.

Yetigkinlerde doppler kan akimi indekslerinin referans degerlerinin
olusturuldugu bir ¢alismada (83), PSV superior tiroid arterde ortalama 25,8, inferior
tiroid arterde ortalama 21,5; PI, superior tiroid arterde ortalama 1,04, inferior tiroid
arterde ortalama 0,88; RI superior tiroid arterde ortalama 0,62, inferior tiroid arterde
ortalama 0,57 olarak Sl¢iilmiistiir. Bizim ¢aligmamizda Slgiimler intraparankimal olarak
yapilmistir. Sonuglara bakildiginda yenidogan déneminde PSV’ nin yetigkinlere gore

diisiik oldugu, PI ve RI ’nin ise yetiskin degerlerine yakin oldugu goriildii.

Calismamizda sag tiroid lobu RI erkek bebeklerde yiiksek olarak bulunmakla

birlikte bu yiiksekligin klinik olarak anlamli olmadig diistintildii.
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6.
L.

SONUCLAR

Ulkemizde iizerinde sinirli sayida inceleme bulunan yenidogan déneminde tiroid
hacminin normal degerleri (0,76+0,20 ml) bulundu ve persentil degerleri (10.

Persentil 0,57 ml, 90. persentil 1,1 ml) olusturuldu.

Sag tiroid lobu hacminin soldan anlamli olarak fazla oldugu ve tiroid hacmi
hesaplamasi i¢in her iki tiroid lobunun 6l¢iimlerinin ayr1 yapilmasi gerektigi

sonucuna varildi.

Cinsiyetin, dogum agirliginin ve postnatal yasin (3-7 giin) tiroid hacmi iizerinde

fark olusturmadigi bulundu.

Tuz kisitlamasi yapilan annelerin bebeklerinde tiroid hacmi anlamli sekilde
yiiksek bulundu. Gebeliginde tuz kisitlamasi yapilan annelerin iyot eksikligi
acisindan takibi ve gerekirse iyot takviyesi yapilmasinin faydali olabilecegi

distiniildi.

Yenidoganlarda ilk kez tiroid kan akimi parametreleri oOlgiildii ve normal
degerleri kaydedildi. Doppler US ile elde edilen tiroid kan akimi
parametrelerinin yenidogan doneminde heniiz kullanima girmemis olmakla
birlikte, yetiskinlerde yapilan ¢alismalar incelendiginde yenidogan doneminde
de bazi hastaliklarda bu parametrelerin yol gdsterici olabilecegi ve bu konuda

yeni ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu sonucuna varildi.

Yetiskinlerdeki referans degerler ile karsilastirildiginda tiroid Doppler US’sinde tiroid
PSV’'nin ortalama degerinin yenidoganlarda yetiskinlere gére daha disik oldugu, Pl ve

RI’ nin ise yetiskin degerlerine yakin oldugu goruldi.
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