
Girifl

Hipotiroidizm, özellikle yaflam›n ilk y›llar›nda erken teflhis ve tedavi edilmedi¤i takdirde, motor, mental ve cinsel geliflmede sorunlara neden
olan bir hastal›kt›r. Hipotalamus-hipofiz-tiroid ekseni üzerindeki bütün basamaklardaki yetersizlikler hipotiroidizme neden olabilir. Tirotropin
salg›lat›c› hormon (TRH), tiroid stimulan hormon (TSH), T4 veya T3 yap›m›ndaki bozukluklara ba¤l› olabilece¤i gibi tiroid hormonuna periferik
direnç ve tiroid hormonlar›n›n y›k›m›n›n h›zlanmas› sonucunda da görülebilir. Do¤ufltan veya kazan›lm›fl olabilir (1).

Konjenital Hipotiroidizm

Etiyoloji
Konjenital hipotiroidizm (KH) nedenleri flöyle özetlenebilir (2):
6. Santral (1/60.000-100.000)
TRH reseptörü, beta-TSH, PROP, PIT-1 mutasyonlar› veya idiopatik olabilir.
7. Tiroidal (1/2500-4000)
Ektopik tiroid (genellikle sublingual)- hastalar›n %70'i
Atireozis- hastalar›n %15'i  
Gerçek (plazma tiroglobulin düzeyi ölçülemeyecek kadar düflüktür: TTF2 mutasyonu) 
Görünüflte 
Kal›c›: TSH reseptörü (TSHR), PAX-8 veya NIS mutasyonu
Geçici: Maternal TSH-reseptör blokan antikorlar›
Dishormonogenezis (guatra neden olur)- hastalar›n %10-20'si
Kal›c›: TPO, Tg, NIS, THOX-2 inaktive edici mutasyonlar›
Geçici: THOX-2 heterozigot mutasyonlar›
Hipoplazi (veya normal boyutta olabilir): PAX-8 veya TSHR inaktive edici mutasyonlar›
Tiroid hemiagenezis (ötiroid kiflilerde s›kt›r, nadiren KH'e neden olur): Mekanizmas› bilinmiyor; vasküler olabilir.
III. Periferik (nadir): 'Tüketim hipotiroidizmi', monokarboksilaz transporter 8, selenosistein ba¤lay›c› protein 2 veya T3 reseptör mutasyonlar›
Semptom ve Bulgular
Yenido¤an ve süt çocu¤unda hipotiroidizmin semptom ve bulgular› ise flöyle özetlenebilir (3):
Do¤umda
Postmatür do¤um
Makrosomi
Aç›k posterior fontanel, büyük bafl çevresi
Kemik yafl› gerili¤i (boy normaldir)
Erken çocukluk döneminde: Afla¤›daki bulgular varsa yenido¤an tarama testi normal bile olsa TSH ve serbest T4 (sT4) düzeyi ölçülmelidir. 
Kas tonusunun azalmas›, letarji, beslenme güçlü¤ü
Hipotermi
Konstipasyon
Uzam›fl sar›l›k
Kar›nda distansiyon, umbilikal herni

Hipotiroidizm
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ÖZET
Konjenital hipotiroidizm erken tedavi edilmezse a¤›r büyüme gerili¤i ile birlikte zihinsel ve cinsel geliflme sorunlar›na neden olan bir hastal›kt›r. Bu neden-
le yenido¤an döneminde tarama testleri ile erken tan› konmas› gereken ve önlenebilir zeka gerilikleri içinde ilk s›ray› alan bir sorundur. Edinsel
hipotiroidizm de büyüme ve geliflme ile ilgili kal›c› sorunlara neden olabilmektedir. Konjenital ve edinsel hipotiroidizmde, özellikle büyüyen ve geliflen
çocuklarda, mutlaka erken tan› ve uygun tedavi sa¤lanmal›d›r.
Anahtar Kelimeler: Hipotiroidizm, büyüme, mental retardasyon, puberte

SUMMARY

Congenital hypothyroidism, if not treated early, is a disease that causes severe growth retardation along with problems in mental and sexual 
development. Therefore, it must be diagnosed early in life with secreening tests, because it is the most frequent cause of preventable mental 
retardation. Acquired hypothyroidism may also lead to permanent problems in growth and development. Early diagnosis and appropriate treatment must
be provided to growing and developing children with congenital or acquired hypothyroidism.
Key words: Hypothyroidism, growth, mental retardation, puberty  
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Kuru ve dalgal› deri (kutis marmaratus)
Makroglossi
Kal›n sesle a¤lama
Miksödem görünümü
De¤erlendirme ve Tedaviye Pratik Yaklafl›m
fiüpheli hastan›n de¤erlendirilmesi
Öykü ve fizik muayene
Ön-arka diz grafisi
Ultrason veya sintigrafi ile tiroid bezinin görüntülenmesi
Aile öyküsü, annenin tiroid bezinin palpe edilmesi
Kan TSH, sT4, total T3 düzeyi
Ektopik tiroid veya agenezis yoksa çocuk ve annede antitiroperoksidaz ve TSHR antikorlar› 
Sintigrafide kontrast tutulum yoksa plazma tiroglobulin (3)
‹laç
Test sonuçlar›n› beklemeden tedavi bafllanmal›d›r
3-4 kg a¤›rl›¤›ndaki yenido¤ana 50 mkg/gün tiroksin ile tedavi bafllan›r
Atireozis olan hastalar ektopi, dishormonogenezis ve santral hipotiroidizme göre daha yüksek doza gereksinim duyarlar.
Tablet az miktarda su ile ezilmeli ve do¤rudan bebe¤in dilinin üzerine konmal›d›r.
Süt ve özellikle soya mamalar› ile emilimi azal›r. ‹lac›n 30 dakika öncesi ve sonras›nda su d›fl›nda hiçbir besin ve ilaç al›nmamal›d›r.
‹lac›n verilmesi bir gün unutulursa, ertesi gün çift doz verilmelidir (3). 
‹zlem
Büyüme ve geliflim basamaklar›
Plazma TSH, T4 ve T3 ölçümü: Tedaviye baflland›ktan 15 gün sonra TSH normale dönmüfl olmal›d›r. Bunun için sT4'ün 65 pmol/L veya 5

ng/dl'ye kadar yükselmesi gerekebilir. Ancak hipertiroidizmden kaç›n›lmal›d›r biyokimyasal ötiroidizm sa¤land›ktan hemen sonra, tiroksin dozu
normal seviyelere düflürülmelidir (3). 

Yenido¤an›n Hipotiroksinemisi

Düflük T4 ve normal TSH durumunda ilk düflünülmesi gereken tan› tiroksin ba¤layan globulin (TBG) eksikli¤idir. X'e ba¤l› geçifl gösteren bu
durum tedavi gerektirmez; çünkü serbest T4 normaldir ve hastalar ötiroiddir. Nefrotik sendromda görülen protein kayb› nedeniyle de total T4
düzeyi düflük olabilir (1). 

Serbest T4 düflük ve TSH normalse, santral hipotiroidizm ekarte edilmelidir. Son derece nadir olan bu durum TSH'n›n beta subünitesini
inaktive eden mutasyonlara veya TRH reseptörünü kodlayan genin mutasyonlar›na ba¤l› olabilir. Santral hipotiroidizm genellikle di¤er ön
hipofiz hormonlar›n›n eksikli¤i ile birliktedir. Efllik eden hipoglisemi, büyüme hormonu eksikli¤ine, uzam›fl direkt hiperbilirubinemi ACTH yeter-
sizli¤ine, mikrofallus ve kriptorflidizm LH yetersizli¤ine ba¤l› olabilir. Yar›k damak-dudak ve optik sinir hipoplazisi hipopituitarizm olas›l›¤›n›
art›r›r. Konjenital hipopituitarizmin klasik MR bulgular› ektopik arka hipofiz, hipofiz sap›n›n olmamas› veya kesintiye u¤ram›fl olmas› ve ön
hipofizin hipoplastik olmas›d›r (4-7).    

Hipotiroksinemi ve normal TSH prematür yenido¤anlarda oldukça s›kt›r. Bu durum sadece TBG düflüklü¤üne ba¤l› de¤ildir; çünkü sT4 de
düflüktür. Daha büyük hastalarda görülen ötiroid hasta (nontiroidal hastal›k) tablosuna benzeyen bu T4 düflüklü¤ü ne kadar a¤›rsa k›sa
dönemde mortalite ve uzun dönemde geliflimsel sorunlar da o kadar a¤›rd›r. Ancak bu  birliktelik sebep-sonuç iliflkisini göstermez. Gerçekten
de bu hastalar›n tiroksin ile tedavi edilmelerinin morbidite, mortalite ve geliflmeyi olumlu etkiledi¤ine dair kan›t yoktur.  Asl›nda gebelik yafl› 27
haftan›n üzerinde olan ve hipotiroksinemi nedeniyle tedavi verilenlerinin daha sonra ölçülen IQ de¤erlerinin daha düflük oldu¤u bildirilmifltir.
Yirmialt› hafta ve daha küçük olanlarda ise bu tedavinin olumlu olaca¤› düflünülmekle birlikte bu konuda nihai söz söylenmemifltir (8-10). 

Gerçek santral hipotiroidizmin bir nedeni de annenin Graves hastal›¤› ve fetal TSH'n›n bask›lanm›fl olmas›d›r. Bebe¤in TSH düzeyinin nor-
male dönmesi birkaç ay sürebilir ve bu süre içinde tedavi edilmelidir (11).                

Edinsel Hipotiroidizm

Hipotiroidizmin genel s›n›flamas› içinde görülen biyokimyasal tablo flöyle özetlenebilir (12):

serum TSH serum sT4 serum sT3 radyoaktif iyot tutulumu
Primer hipotiroidizm yüksek N/düflük N/düflük düflük
Santral hipotiroidizm düflük/orta/yüksek  düflük N/düflük düflük
Tiroid hormonuna direnç N/yüksek yüksek yüksek yüksek
Tüketim hipotiroidizmi yüksek N/düflük N/düflük yüksek

Primer Hipotiroidizm

Kronik otoimmün tiroidit
Kazan›lm›fl hipotiroidizmin en s›k nedenidir. Otoimmün tiroiditin iki tipi vard›r. Tip 2A guatrla seyreder ve klasik Hashimoto tiroiditi olarak

bilinir. Tip 2B ise guatrs›z atrofik tiroidittir. Her ikisinde de lenfositik infiltrasyon, tiroid epitel hücrelerinin hasar› ve yüksek antitiroid antikor
düzeyi söz konusudur; tek fark guatr olup olmamas›d›r. Hipotiroidizmli bir hastada antitiroid antikor düzeyinin yüksek bulunmas› tan›sald›r.
Hastalar›n %95'inde antikor pozitifli¤i saptan›r ve antitiroid peroksidaz antikoru biraz daha duyarl›d›r (13). 
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Edinsel Primer Hipotiroidizmin Di¤er Nedenleri
Di¤er nedenler içinde ülkemiz için iyot eksikli¤i ilk s›rada düflünülmelidir. Tiroidektomi sonras› ve radyoterapi sonras› hipotiroidizm yine

s›kça görülen nedenler aras›ndad›r. Hipotiroidizm, özellikle eksternal radyasyon alan Hodgkin hastalar›nda s›kt›r. Ülkemiz içim önemli olan
çevresel guatrojenler kara lahana ve flalgamd›r. Guatrojen ajanlar içinde lityum,  iyot, amniodaron ve aminoglutetimid ile afl›r› dozda kullan›lan
propiltiourasil ve metimazol gibi antitiroid ilaçlar da hipotiroidizme neden olabilir. Di¤er nadir  nedenler aras›nda hemokromatozis özellikle s›k
kan transfüzyonu gerektiren hemoglobinopati gibi hematolojik hastal›klar›n varl›¤›nda düflünülmelidir (1,14). 

Kal›tsal Hipotiroidizm
Tiroid hormonu sentez bozukluklar› genellikle KH nedenleri içinde say›lmakla birlikte bu kusurlar baz› hastalarda geç bulgu verebilir. Her

hastada enzim eksikli¤inin derecesi yan›nda iyot durumu gibi çevresel faktörlerin de etkisi ile fenotip de¤iflkenlik gösterebilir. K›smi enzim
eksiklikleri daha büyük çocukluk ça¤›nda bulgu verebilir veya ötiroid guatr ile normal tiroid ifllevleri korunabilir (15). 

Geçici (Post-tiroidit) Hipotiroidizm
A¤r›s›z sporadik tiroidit veya a¤r›l› subakut tiroiditi izleyen geçici hipotiroidizm yak›n geçmiflte tiroidde a¤r› ve hassasiyeti olan ya da geçi-

ci tirotoksikozu olan ve antikor düzeyleri normal bulunan hastalarda düflünülmelidir. Bu hastalar›n %85'inde hipotiroidizm geçicidir. Birço¤u
kendili¤inden düzelir; ama geçici bir süre tedavi gerektiren hastalar olabilir (16). 

Subklinik Hipotiroidizm
Subklinik veya kompanse hipotiroidizm yüksek TSH ve normal sT4 düzeyi ile tan›mlan›r. Nedenleri aflikar hipotiroidizmle ayn›d›r ve en s›k

nedeni kronik otoimmün tiroidittir. Hastalar›n ço¤u asemptomatiktir ve geçici olabilir. Tiroid hormonunun mental geliflimdeki rolü nedeniyle
süregen hipertirotropinemi durumunda tiroksin tedavisi bafllanmal› ve hasta üç yafl›n› dolduruncaya kadar devam edilmelidir. Üç yafl›ndan
sonra tedavinin azalt›lmas› veya bir ay süreyle kesilip yeniden de¤erlendirme planlanabilir. Daha büyük çocuklarda tedavi endikasyonu
tart›flmal› olmakla birlikte büyümenin tamamlanmas›na kadar devam edilip bundan sonra kesilmesi ve yeniden de¤erlendirilmesi önerilebilir.
Üç yafl›n üstündeki çocuklarda pratik yaklafl›m TSH 10 ÌU/ml üzerindeyse veya 5 ÌU/ml üzerinde olup guatr ya da yüksek antitiroid antikor
düzeyi varsa tedavi verilmesidir (17,18). 

Santral Hipotiroidizm

Santral hipotiroidizm TSH veya TRH eksikli¤ine ba¤l› olabilir. S›kl›¤› primer hipotiroidizmin %0.1'i kadard›r. En s›k nedeni hipofiz adenomu
veya kraniofaringioma ya da bu tümörlerin tedavisi için uygulanan cerrahi ve radyoterapidir. Di¤er nedenler germinoma, glioma, meningioma,
kordoma, sarkoidoz, hemokromatozis ve Langerhans histiositozistir. KH nedenleri aras›nda sözedilen mutasyonlar da satral hipotiroidizme
neden olabilir (16). 

Santral hipotiroidizmde sT4 düflük, TSH düzeyi ise düflük veya normaldir. Bu biyokimyasal bulgular nontiroidal hastal›k (ötiroid hasta
sendromu) ve dopamin ve glukokortikoid tedavisine ba¤l› olarak da görülebilir. Bu olas›l›klar ekarte edildikten sonra santral hipotiroidizm tan›s›
kondu¤unda mutlaka hipofiz MR çekilmeli ve hasta ACTH, gonadotropin ve büyüme hormonu eksikli¤i aç›s›ndan de¤erlendirilmelidir (14).

Tiroid Hormon Direnci
Dominant olarak kal›t›l›r. Tiroid reseptörlerinin üç izoformu vard›r: Tr·1, Tr‚1 ve Tr‚2. Hastalar›n hemen tamam› TR‚ genindeki mutasyonlara

ba¤l›d›r. Tiroid hormonuna periferik yan›t olmad›¤› için hastalar klinik olarak hipotiroiddir. Serum sT4 ve sT3 düzeyleri yüksek, TSH düzeyi ise
normal veya hafif yüksektir. Bu sendroma sahip annelerin gebelikleri e¤er bebek tiroid hormonuna dirençli de¤ilse, ya abortusla sonuçlan›r,
ya da hipertiroidizm ile do¤ar. Bu bebeklerde intrauterin büyüme gerili¤i görülür. Etkilenmifl (tiroid hormonuna dirençli) bebekler daha
normaldir (19,20). 

Hastalar›n ço¤unda guatr vard›r. Baz›lar›nda iflitme kayb› ve büyüme gerili¤i görülebilir. Daha ileri yafllarda yüksek T4 ve T3 konsantrasy-
onunun TR reseptörünü aktivasyonu ile taflikardi görülebilir. Yaklafl›k yar›s›nda baz› ö¤renme güçlükleri olmakla birlikte a¤›r zeka gerili¤i
nadirdir. Klinik bulgular›n de¤iflken lmas› nedeniyle pratik yaklafl›m flöyle öztlenebilir. Hasta e¤er hipotiroid veya ötiroid ise jeneralize tiroid hor-
mon direnci, hipertiroid ise hipofizer direnç tan›s› konabilir. Hipofizer direnç tan›s› konmadan önce TSH salg›layan hipofiz tümörü ekarte
edilmelidir. Tümörün ay›r›c› tan›s›nda güçlük varsa glikoprotein hormonlar›n (FSH, LH, TSH) alfa subünitelerinin ölçülmesi yararl› olabilir.
Hipofizer direnç durumunda serum alfa subünite düzeyi normal, tümörde ise artm›flt›r. Ayr›ca TRH uyar› testine TSH cevab› hipofizer dirençte
artm›fl, TSH salglayan adenomda ise künttür. Kesin tan› için MR çekilmelidir. Hastal›¤›n sadece %15'i sporadik oldu¤u için, birinci derece akra-
balar›n TSH ve sT4 düzeyleri ölçülerek taranmas› gerekir (19,21). 

Hastalar direnci aflabilmek için yüksek miktarda tiroid hormonu sentezledikleri için hormon düzeylerini bask›lamaya çal›flmamal›d›r. Klinik
bulgular yafl ilerledikçe azalabilir. Tiroksin tedavisi için göreceli gerekçeler ise flöyle özetlenebilir: a) yüksek serum TSH düzeyi, b) baflka bir
nedenle aç›klanamayan serpilme gerili¤i, c) aç›klanamayan konvulsiyonlar, d) geliflme gerili¤i, e) ailenin etkilenmifl bireylerinde büyüme veya
zeka gerili¤i. Bu hastalarda TSH düzeyindeki düflüfl tedavinin izlenmesi ve doz ayarlamas› için yol göstericidir. Tedavinin uzun dönemdeki
yararlar› kesin de¤ildir (19).

Tüketim Hipotiroidizmi
Tiroid hormonlar›n›n degradasyonu iyodotironin deiyodinaz denen selenoenzimler ailesine mensup bir grup monodeiyodinaz enzimi

taraf›ndan gerçeklefltirilir. Tip 3 deiyodinaz (D3) T4'ü 'reverse' T3'e, T3'ü de 3,3 -diiyodotironine dönüfltürerek inaktif metabolitler sentezlen-
mesin, sa¤lar ve böylece aktif metabolitlerin yap›m›n› önler. D3 normalde plasenta, embriyo ve astrositom, oligodendrogliom ve glioblastoma
multiforme gibi baz› tümörlerde fazla miktarda bulunur. En yüksek aktivite gösterdi¤i tümörler ise infantil hemangiom ve hemangioendotely-
om gibi vasküler tümörlerdir. Büyük tümörleri olan hastalarda afl›r› D3 aktivitesi nedeniyle tüketim hipotiroidizmi geliflebilir. Dev hepatik
hemangiomu olan üç ayl›k bir hastada hipotiroidizm geliflmifl ve tedavisi için normal dozun dokuz misli tiroid hormonu gerekmifltir. Böyle hasta-
larda hipotiroidizm, tümörün involusyonu veya tedavisinden sonra düzelmektedir (22,23). 

Serum rT3 düzeyinin artm›fl olmas› ve hipotiroidizm tedavisinde yüksek doz tiroid hormonu gerekmesi, tüketim hipotiroidizmi tan›s› için klinik
ipuçlar›d›r. Y›k›m› karfl›lamak amac›yla endojen tiroid hormon yap›m› da artt›¤› için serum tiroglobulin konsantrasyonu ve radyoaktif tiroid
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'uptake' artm›flt›r ve hastada guatr vard›r. Büyük proliferatif vasküler lezyonlar› olan hastalar›n tiroid hormonlar› de¤erlendirilmelidir. Büyük
hemangiomu olan bebeklerin tiroid hormonlar› özellikle yaflam›n ilk y›l›nda ayda bir kez ölçülmelidir. Bu hastalarda T4 ve T3'ün yar› ömrü çok
k›salaca¤› için yüksek dozda tiroid hormonu gereklidir ve tümörün gerilemesi veya tedavisi ile birlikte doz azalt›lmal›d›r (12). 

Klinik Bulgular
Yenido¤an döneminden sonraki klinik semptom ve bulgular KH ile k›smen örtüflmekle birlikte baz› farkl›l›klar da vard›r. En s›k görülen semp-

tom ve bulgular flöyle özetlenebilir (24):
Guatr
Büyüme gerili¤i  
Kemik yafl› gerili¤i
Puberte bozukluklar› (gecikmifl veya erken)
Zihinsel yavafllama (letarji ve okul baflar›s›nda düflme)
Yorgunluk
Bradikardi (kardiak 'output' azalmas›)
Kab›zl›k
So¤uk intolerans›
Hipotermi
S›v› retansiyonu ve kilo al›m› (renal serbest su klerensinin azalmas›)
Kuru deri
Derin tendon reflekslerinde gecikme
Kaslarda psödohipertrofi  
Primer hipotiroidizmde yüksek TSH, alfa subünitelerinin benzerli¤i nedeniyle FSH ve LH benzeri etki yaparak santral puberteye neden ola-

bilir. Bu durum, büyüme s›çramas› ve kemik yafl›nda ilerleme görülmemesi ile santral puberte prekoksun di¤er türlerinden ayr›l›r (13).  
Tan›
Hipotiroidizmden flüphelenildi¤inde ve her k›sa boylu çocukta serum TSH ve sT4 düzeyine bak›lmal›d›r. Serum T3 ve sT3 düzeyinin ölçülme-

si anlams›zd›r; çünkü hipotiroidizmi olan birçok hastada rezidüel tiroid dokusunun T3 salg›lamay› tercih etmesi ve periferik T4-T3 dönüflümü
nedeniyle T3 ve sT3 düzeyi normaldir (13,16). 

Primer hipotiroidizmde sT4 düflük, TSH yüksektir. Santral hipotiroidizmde sT4 ve TSH düflüktür; ama baz› hastalarda biyolojik aktivitesi
azalm›fl TSH salg›lanmas›na ba¤l› olarak TSH düzeyi hafif (<20 Ìu/ml) yükselmifl olabilir. Tiroid hormonuna direnç sendromunda sT4 ve sT3 kon-
santrasyonlar› yüksek ve TSH konsantrasyonu da uygunsuz olarak normal veya hafif yüksektir. Tüketim hipotiroidizmi olan hastalarda ise
serum TSH ve sT4 düzeyleri primer hipotiroidizmde oldu¤u gibidir; ayr›ca serum tiroglobulin ve rT3 düzeyleri yüksektir (13,16).     

Hipotiroidizmin de¤erlendirilmesinde tiroid bezinin görüntülenmesi nadiren gerekir. Otoimmün tiroid hastal›¤›nda ultrason ile tiromegali ve
heterojen eko görülür; ama bu bulgular özgül de¤ildir (25).  

Tedavi
Levotiroksin (L-T4) 5-7 gün süren yar› ömrü nedeniyle günlük tek dozda verilebilen bir ilaçt›r. Doz klinik ve biyokimyasal izlem sonuçlar›na

göre ayarlan›r. Yafl ve a¤›rl›¤a göre uygun doz aral›¤› flöyle özetlenebilir (12):

Yafl L-T4 dozu (mkg/kg)
0-3 ay 10-15
3-6 ay 8-10
6-12 ay 6-8
1-3 yafl 4-6
3-10 yafl 3-4
10-15 yafl 2-4

Amaç, TSH düzeyini 0.5-3 ÌU/ml aral›¤›nda tutmakt›r. Genellikle bu amaca paralel olarak sT4 düzeyi de normal s›n›rlar›n üst yar›s›nda
gerçekleflir. Tedaviye baflland›ktan alt› hafta sonra tiroid hormonlar› ölçülerek doz ayarlan›r. Büyüme ve cinsel geliflme izlenmelidir. Hasta
ötiroid olduktan sonra, büyüyen çocuk 4-6 ay aralarla, büyüme tamamland›ktan sonra da y›lda bir kez izlenmelidir. sT4 düzeyi normal veya yük-
sek iken TSH düzeyinin yüksek bulunmas› öncelikle düzensiz kullan›m ve hasta uyumsuzlu¤unu düflündürmelidir. ‹laç yemekten 30 dakika
önce ve baflka bir ilaçla temas etmeden sadece su ile içilmelidir. Dev hemangioma ba¤l› tüketim hipotiroidizminde yüksek doz L-T4 ile birlik-
te yüksek doz liotironin (T3) verilmesi ötiroidizmi daha çabuk sa¤layabilir (26).          

Hipotiroidizm tan›s› ile tedavi alan hastalar›n gebelik s›ras›nda tiroksin gereksinimi artar ve doz yaklafl›k %50 oran›nda art›r›lmal›d›r.
Amaçlanan TSH düzeyi yine 0.5-3.0 ÌU/ml olmal›d›r. Tiroid hormonlar›n›n izlemi do¤acak bebe¤in zihinsel geliflimi aç›s›ndan çok önemlidir.
Gebelikte, anne aday›n›n tiroid hormonlar›n›n ölçülmesi standard bak›m ve izlemin bir parças› olmal›d›r (27).   
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