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Tiroid ve Beyin

Thyroid and Brain: Review

OZET Tiroid hormonu, fetal ve ekstrauterin yasam boyunca normal beyin gelisiminde anahtar rol
oynamaktadir. Ayrica santral sinir sistemi hiicrelerinin metabolik aktivitesinde, bityiime, gelis-
me ve fonksiyonunda 6nemlidir. Tiroid fonksiyonunu veya tiroid hormon (TH) etkisini engelle-
yen gevresel faktorler gelisen beyin tizerinde TH etkisini engelleyerek zararh etkilere yol agar.
Her diizeyde iyot eksikligi cocugun mental gelisimini, yenidogan ve annenin tiroid fonksiyonu-
nu etkilemektedir. Deneysel ¢aligmalar ve klinik aragtirmalar, tiroid fonksiyonu ile sinir sistemi-
nin erken dénemdeki olgunlagmas: arasindaki iliskiyi ve yetersiz TH’lerin sinir sisteminde kalic1
anatomik, fonksiyonel farkliliklara yol acabilecegini gostermistir. Eger TH eksikligi gebeligin er-
ken doneminde ortaya ¢ikarsa, cocukta gorsel dikkat, gorsel islev ve kaba motor becerilerde so-
run olmaktadir. Ayn1 zamanda TH’nin duygudurum ve davranisi diizenleyen varsayilan
norotransmitter sistemler tizerine etkisi mevcuttur. Caligmalar, TH nin refrakter olmayan depres-
yonlu hastalarda trisiklik antidepresanlara klinik yaniti hizlandiric: etkisini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid hormonlari; beyin geligimi; sinir sistemi

ABSTRACT Thyroid hormone (TH) is a key regulatory factor of the normal brain developmental
programme possibly throughout fetal and extrauterine life. In addition to its role in cellular meta-
bolic activity, TH is critically involved in growth, development, and function of the central nerv-
ous system. Enviromental factors that interfere with thyroid function or TH action may produce
deleterious effects on brain development by interfering with TH action in the developing brain. All
degrees of iodine deficiency affect thyroid function of the mother and the neonate as well as the
mental development of the child. Experimental studies and clinical research have clarified not only
the correlation between nervous system maturation and tyhroid function during early develop-
ment stages but also excess and deficient THs can cause permanent anatomo-functional alterations
to the nervous system. If the TH deficiency occurs early in pregnancy, the offspring display prob-
lems in visual attention, visual processing and gross motor skills. Also the effect of THs is known
on the putative neurotransmitter systems, that regulate mood and behaviour.

Key Words: Thyroid hormones; brain; nervous system
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ormonlar ve néromodiilator peptidler biiyiiyen, gelisen, farklilasan
ve yaslanan beynin iizerinde 6zgiin ve 6nemli etkilere sahiptir. Be-
yin tizerindeki hormonal etkiler, organizasyon ve aktivasyon ile il-
gili etkiler olarak siniflandirilmaktadir. Organizasyon ile ilgili etkiler; ndron
farklilagmasi, biiyiimesi ve gelismesi sirasinda ortaya ¢ikan etkilerdir. Bu
etkiler santral sinir sistemi (SSS)'nde yapisal degisikliklere ve beyin kapasi-
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tesi ile ilgili fonksiyonlarda kalic1 bir organizasyo-
na yol acar. Ornek olarak, gonadal hormonlarin
cinsiyete 6zgii normal ¢iftlesme davraniginin gelis-
mesi tizerindeki etkisi gosterilebilir. Buna karsilik
aktivasyonel etkiler, yerlesmis beyin fonksiyonla-
rinin hormonlar tarafindan modifiye edilmesiyle
ortaya ¢ikan geri dondiiriilebilir etkilerdir.

Hormon ve peptidlerin beyin tizerindeki etki-
leri periferik etkilerinden bagimsiz, fakat onlarla
uyumludur. Son yillarda iki tiroid hormon resep-
tord (THR) niin yapilarinin belirlenmesi ve sigan-
larda yapilan ¢aligmalar, bu hormonlarin beyinde
gen ekspresyonunu nasil kontrol ettiklerini daha
iyi anlamamiza yardim etmistir.

Tiroid bezi embriyoda 3. haftanin sonunda be-
liren tiroid taslagindan gelismektedir. Tiroid bezi
ve periferik olaylarin iligkisi ve bir biitiin olarak sis-
temin 6tiroidizmi devam ettirme olanag: hipofizer
kaynakl tiroid stimiilan hormon (TSH) aracilig1 ile
saglanir.

TH’nin beynin normal gelismesindeki rolii ¢ok
onemlidir. Bilhassa fetusun gelisme siirecinde den-
drit formasyonu, bazi niikleuslardaki néronlarin ve
bazi sinir yollarinin gelismesi gibi SSS {izerinde
6nemli morfolojik etkilere sahiptir. On besinci ne-
onatal giinden 6nce TH'nin kullanilmasi, TH ye-
tersizliginde gelisen beyin ve iskelet anomalilerini
diizeltebilir. Bugiinden itibaren degisiklikler geri
dontigiimsiiz hal alir ve diizelmez.

llerleyen yasla birlikte tiroidde progresif fib-
rozis, folikiil boyutlarinda ve kolloid miktarinda
azalma ve lenfositler gbzlenmektedir. TSH konsan-
trasyonunda geng yastakilere gore kiiciik dalgalan-
malar meydana gelir. THR’nin TSH stimiilasyonu
yas ve cinse gore farklidir. Yapilan bir ¢caligmada,
THR’nin TSH stimiilasyonunda 60 yas {izeri erkek-
lerde geng erkeklere gore yaklasik %40 oraninda
azalma gosterilmistir. Kadinlarda ise yagla degisik-
lik gézlenmemistir. Yagla hipofizin TSH sentezin-
de azalma olmamaktadir. Saglikli yash erkeklerde
24 saatlik TSH sekresyonunda azalma olmus, ancak
TSH salinma hiz1 gencglerden fazla bulunmustur.
Yasla dolasimdaki TSH konsantrasyonu da sabit ka-
Lir. TSH’deki yiikselmeler tiroid fonksiyonlarinin
azalmasina baglidir. Genglerde T4 ve T3 sentezi s1-
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rasiyla 80 mg ve 20 mg iken, yaglilarda sirasiyla 60
mg ve 30 mg'dir. Bu da, tiroidde iyot birikiminin
azalmasina baglanmistir. Yaglanma ile birlikte, hi-
potala musta néron kaybi olmamaktadir. Ancak
noéroendokrin yapilarda 6rnegin; supraoptik niik-
leus, lateral tubuler niikleus ve lateral mamiller
niikleusta néron gévdesinde ve nukleusta morfolo-
jik degisiklikler mevcuttur. Laboratuvar olarak de-
gerlendirildiginde serum T3, normal sinirlar i¢cinde
kalmak tizere hafifce diiser. TSH de normal sinir-
larda kalmak iizere hafifce yiikselir.

J TIROID GELISIMIVE
TIROID HORMON SENTEZINE
BEYNIN ETKISI

Fetusta tiroid bezi gelisimi Resim 1’de 6zetlenmis-
tir."> Embriyogenez, biiyiik oranda 10-12. haftada
tamamlanir. Bu evrede ufacik folikiil 6nciilleri go-
rillmekte ve iyot baglayici protein taninip, folikii-
ler bosluklarda tiroglobulin saptanmaktadir. TH’ler,
fetal serumda 12. haftada 6l¢iilebilir.!* Ancak bu
dénemde anneye ait TH’lerin katkis1 bulunmakta-
dir. Tiroid baglayici globulin (TBG), 12. haftada 100
nmol/L diizeyinde iken, doguma kadar artarak 400-
500 nmol/L’ye yiikselmektedir.!? Plasental dstroje-
nin fetal karaciger izerine etkisi nedeni ile serum
TBG artmakta ve infantlarda (300 nmol/L) yetis-
kinlere gore yiiksek seyretmektedir. On sekizinci ve
36. haftalar arasinda total T4 (TT4)’e serbest T4
(ST4) artis1 eglik etmektedir. Bu da, hipotalamus-
hipofiz-tiroid aks olgunlagsmasinin gostergesidir.
Artmis TT4/TSH ve ST4/TSH oram tiroid bezinin
artmis yanit yetenegini ve TSH reseptdriiniin de bu
zaman diliminde arttigin1 géstermektedir. Intraute-
rin hayatin 5. haftasinda tiroglobulin sentezi baglar;
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RESIM 1: Fetusta tiroid bezi gelisimi ve tiroid hormon sekresyonu.
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12. haftada transport mekanizmas: aktivite kazanir.
Gebelikte fetusun tiroidi, fetusun hipotalamus ve
hipofizinin kontroliindedir. Olgun fetusta TSH ve
ST4 yogunluklarn hafifce yiikselir. Halbuki, T3 dii-
zeyleri dustik, revers T3 (rT3) diizeyleri yiiksektir.
Intrauterin hayatta, sT4 28., TBG 30. haftada yetis-
kin diizeylere ulagir. Tiroglobulin fetal tiroidde 5.
hafta gibi erken donemde tanimlanabilir ve bosluk-
larda 10.-11. haftada bulunur. Tiroglobulin matii-
rasyonu daha sonradir, ancak serumda ilk saptandig:
zaman kesin degildir. fyodu konsantre etme kapasi-
tesi 10.-11. haftada gozlenir, ancak asir1 iyoda ma-
ruz kalindiginda iyot tuzagini azaltma yetenegi
(Wolf-Chaikoff etkisi) 36.-40. haftalara kadar goz-
lenmez (Resim 1). Bu yiizden prematiire fetuslar
term yenidoganlara gore iyoda maruz kaldiginda ti-
roid fonksiyonlarinin baskilanmasina daha duyarli-
dir. Intrauterin 27.-28. haftalarda tiroglobulin
fetusta erigkinlere gére daha yiiksek diizeylerde bu-
lunur, ancak doguma kadar daha fazla bir yiikselme
olmaz.*

Hipotalamus-hipofiz-tiroid aks: 3. trimestirda
ortaya ¢cikmaktadir. TSH, 12. haftada 3-4 mIU/L dii-
zeyinde saptanir ve doguma kadar 6-8 mIU/L’ye (en
erken 25. haftada yiikselme olur) kadar ytikselmek-
tedir. Tkinci ve iigiincii trimestirlarda anneye THR
verildiginde, fetal TSH'de yiikselir.> TH sentez
kontroliindeki negatif “feed back” mekanizmasinin
matiirasyonu yaklasik olarak gestasyon ortasinda
ortaya ¢ikar ve 28. haftada serum TSH konsantras-
yonu artmaktadir. Serum THR diizeyleri fetal dola-
simda anne kanindakinden daha ytiksektir. Bu,
pankreas ve plasenta gibi ekstra hipotalamik iireti-
mi ve fetal serumdaki THR yikimini saglayan enzi-
min aktivitesinin diigitk olmasini yansitmaktadir.
THR’nin fetal dolagimda yiiksek diizeyde bulunma-
sinin fizyolojik 6nemi bilinmemektedir.®

Fetusta T3 ve rT3 3. trimestira kadar 6l¢tilebi-
lecek diizeylerde degildir. Yani, 1. ve 2. trimestir-
larda T4 fetusun en o6nemli TH’sidir. Uciincii
trimestirdan itibaren T3 ve rT3 de T4’e katilir. Ni-
tekim, dogumda T4’tin T3’e d6ntisiimi saptanmak-
tadir. Dogumu takiben TSH’de gecici bir yiikselme
olur. Halbuki, T3, T4 ve r'T3 hemen hemen normal
diizeylerdedir. Bir yasinda tiroid hormonlar eris-
kin diizeylere ulagir.
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Klasik incelemeler, tiroksin ve triiyodotironi-
nin plasenta bariyerini gecemedigi yoniinde bilgi-
ler saglamigtir. Fetusta adenohipofizin TSH salgisi
gebeligin 12. haftasinda baglar.” Bu tarihten evvel
fetusun tiroidi radyoaktif iyodu biriktiremez. Ciin-
kii, plasentadaki yogun “3.5 deiyodinaz” etkisi ile
anneden fetusa gecen T3 ve T4 plasentada inaktive
edilir. Su halde, 1. trimestirda fetus kendi tiroid sal-
gisina baghdir. Yani, fetusun TH'leri, anneden ay-
r1 ve bagimsiz olarak gelisir ve ancak ¢ok kiiciik
miktarlarda serbest TH anneden plasenta bariyeri-
ni gecerek fetusa ulagr.

Baz1 arastirmacilara gore plasental deiyodi-
nazlarin gorevi, anneden kaynaklanan TH’leri de-
iyodinizasyona tabi tutarak fetusa gec¢mesini
onlemekten ¢ok, fetusa gececek TH miktarini belir-
lemektir. Plasental bariyer, annenin tiroid rahat-
sizliklarinin  fetusa gec¢mesini o6nlemektedir.
Annenin tirotoksikozunun fetusta ve yenidoganda
gecici hipertiroidizme neden olmasi, annenin
TH’lerinin plasenta bariyerini ge¢mesiyle iliskili ol-
may1p, annedeki tiroid reseptor antikorunun fetu-
sun tiroidini uyarmasina baglanmaktadir.

J BEYIN GELISIMI VE
ORGANIZASYONUNA -
TIROID HORMONLARININ ETKIS

TH’ler SSS’de ozellikle gelisen beyin iizerinde
6nemli rol oynamaktadir. Koroid pleksusta trans-
tiretin sentezi tiroksinin kandan beyine taginma-
sinda etkili olmaktadir. Hem tiroksin (T4) hem de
triiyodotironin (T3) beyinde aktif olmakla birlikte,
T3, T4’e gore daha potenttir. Beyinde T4’{in aktif
T3’e dontistiigii ve bu doniisiim hizinin tiroid tara-
findan diizenlendigi diisiiniilmektedir. Iki enzim
bu siiregte rol alir ve beyindeki TH diizeyini stabi-
lize eder. Bir enzim T4’tin deiyodinizasyonunu sag-
lar ve hipotiroidizmde daha aktiftir; digeri ise
T3’in deiyodinizasyonunu saglar ve hipotiroidide
daha az aktif olup T3 yogunlugunu ytikseltir.

TH’lerin intraseliiler niikleer reseptorleri, hem
noronal hem de glial hiicrelerde bulunur. Néron-
larda hem T3 hem de T4 i¢in niikleer reseptorler
vardir ve beyindeki T3 reseptorlerine baglanan
T3’iin %80 kadarinin T4’ten geldigi bilinmektedir.
Reseptorlerin T3’e afinitesi T4’e gore 10 kat fazla-
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dir. T3’iin noronal reseptorlere afinitesi de glial re-
septorlere gore fazladur.

TH’lerin beynin olgunlagmas: tizerindeki etki-
leri 6nemlidir. Metimazol verilip, postnatal altinci
giinde tiroidektomi yapilarak hipotiroidizm olus-
turulan gebe sicanlarda morfolojik beyin gelisimi
incelendiginde tiim kortikal tabakalarda incelme,
gri maddede %12.5 oraninda azalma gézlenmistir.
Ayni zamanda sinaptogenezin azalmasi gibi neden-
lerle talamik akson ve hedef hiicrelerde haberles-
mede azalma sonucunda talamokortikal dengesizlik
ve matiirasyonda azalma saptanmigtir.

TH’lerin ve niikleer reseptorlerinin beyin ge-
lisimi ve fonksiyonu tizerine gen diizeyinde etkisi-
nin bilinmesi de 6nemlidir. SSS’deki hedef hiicreler
oligodendrositler ve noéronlardir. Oligodendrosit-
ler miyelin tiretmektedir ve miyelin genleri TH ba-
gimlidir.® Yapilan ¢aligmalarda gen ekspresyonu-
nun diizenlenmesinin bolge ve zaman bagimli ol-
dugu gorulmistir. Oligodendrositler ve néronlar
TH eksprese ederler. TH’ler ve norotropinler 6n
beyin, hipokampus, olfaktor bulbus ve serebellum
gibi yapilarda kolinerjik néronlarin gelisimi ve
fonksiyonunda rol almaktadir.”!° Bugiine kadar ¢o-
gu genin TH’lere duyarliliginin gelisen beyin iize-
rinden oldugu disiiniilmekteydi. Bugiin baz1
genlerin de erigkin beyinde etkin oldugu anlasil-
mustir ki, bunlarin baginda RC3/nérogranin, “ner-
ve growth factor (NGF)”, Trk A ve p75NTR
gelmektedir.!! RC3 veya norogranin olarak bilinen
noron spesifik protein; olfaktor bulbus, serebral
korteks, hipokampus, striatum, amigdala ve tala-
mus da hiicre ici sinyal iletiminde rol almakta-
dir.”?13 Ancak bu genlerin duyarhlik siireci, belirli
bir stirede ve her gen icin farkli zaman diliminde
olmaktadir." Ornegin; néron migrasyonu ve akson
gelisiminde rol alan ekstraselliiler matriks protein-
lerinden Reelin geni kortekste postnatal 5. giinden
once etkilidir."® Miyelin genlerinden “myelin basic
protein (MBP)” geni serebellumda postnatal 5. giin-
den sonra etkili iken, korteks ve hipokampus gibi
beynin diger bolgelerinde yagsamin birinci ay1 bo-

yunca 6nem kazanmaktadir.®'¢

Molekiiler diizeyde TH gen regiilasyonu
viicuttaki diger dokularda oldugu gibidir. TH’le-
rin farkli genlerin salinimlari {izerine olan etkin-
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ligi ve T3’e kars1 zaman zaman duyarhilikta arti-
sin neden meydana geldigi hentiz tam a¢ik degil-
dir.

Tiroid reseptor genlerinin dagilimi, embriyo-
lojik ve postnatal gelisme dénemlerinde degisken-
lik gosterir ve TH’ler tarafindan diizenlenir.
Hayvanlarda ve in vitro yapilan ¢aligmalarda T3 re-
septorleri, MBP gibi proteinlerin hedef gen eks-
inhibe  ederek
transkripsiyonda rol almaktadir.”” Tiroid reseptor-

presyonunu aktive veya
lerinin T3 baglanma bolgesinde gelisen nokta mu-
tasyonlar1 dokularda T3 etkisini 6nleyerek TH

direncini ortaya ¢ikarabilir.'®

fyodotironin molekiillerinin biyoaktivitesin-
de ti¢ 6nemli enzim rol almaktadir. Tip 1 mono-
(D1);
dokusunda bulunur. Gelisme déneminde en geg

deiyodinaz tiroid, bobrek, karaciger
goriliir ve erigkinde baskindir. Tip 2 monodeiyo-
dinaz (D2); plasenta, beyin, hipofiz, epifiz, glial
hiicreler ve tansitlerde bulunur. Geligme done-
minde 2. sirada goriiliir. Beyin ve hipofizde etkili
T3’in ¢cogunlugu bu enzim ile T4’ten olusturulur.
Tip 3 monodeiyodinaz (D3) enzimi ise fetal kara-
ciger, bobrek ve plasentadadir. Gelisme dénemin-
de 1. sirada ortaya ¢ikar, 6zellikle gelisen beyinde
yiiksektir.!”?° Beyinde hiicre i¢indeki T3’tin %50’si
D2 enzimi yardimiyla lokal olarak T4’ten tretil-
mektedir.?! D2 aktivitesi sistemik T3 konsantras-
yonuna paralel olarak gestasyonun sonunda
artmakta ve maksimum etki postnatal 15. giinde
ortaya ¢ikmaktadir. Bu periyod, beynin TH'lere en
¢ok ihtiya¢ duydugu doneme karsilik gelmekte-
dir.*2 Hiicresel diizeyde iyodotironinler astrosit-
lerde, 3. ventrikiil tabaninda bir gesit glial hiicre
olan ve tansit olarak adlandirilan hiicrelerde daha
¢ok miktarlarda tespit edilmistir.”® Tansitler, hor-
mon ve diger maddelerin beyin omurilik sivis1
(BOS) ve kandan hipotalamusa gecisinde bariyer
olarak gorev yapmaktadir.?* Bunun biyolojik anla-
m1 tam bilinmemektedir. Tansitler, hipotalamus ve
median eminensteki kapillerden ya da BOS’tan
T4t alarak T3’e gevirir. T3 daha sonra BOS’a ge-
cer, noral hiicreler tarafindan kullanilmak iizere
parankime dagilir. Alternatif olarak T3 tansitler-
den de salinabilir. Bu da T3’tin paraventrikiiler hi-
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potalamik niikleusa ulagarak THR sentez kontro-
liinde, ayrica adenohipofize ulasarak TSH sentez
kontroliinde kismen yer aldigina isaret etmekte-
dir. Astrositlere, noral hiicrelerin T3 gereksinimi-
nin nasil iletildigi bilinmemektedir.”

Farelerde yapilan deneylerde kohleada yiiksek
D2 mRNA diizey ve aktivitesi bulunmustur. Bu da,
gelisim doneminde TH yetersizliginde noérolojik
kretenizmde sagirlik gozlenmesinin sebebini agik-
lamaktadir. T4, D2 aktivitesini azaltmaktadir. Bu
nedenle T3 homeostazisini saglamak i¢in hipotiro-
idizmde serebral kortekste D2 aktivitesi artarken,
hipertiroidizmde azalir.? Subklinik hipotiroidizm
veya hipertiroidizmde T3 ve T4 normal iken,
TSH’nin degismesinin sebebi bu sekilde acgiklan-
maktadir. D3 enzimi ise 6zellikle embriyonik ve er-
ken postnatal, D2 gestasyon sonunda ve postnatal
donemde T3 konsantrasyonlarinin dengesinde go6-
revlidir.?’ T3’iin olusumunda ve T4’tin inaktif me-
tabolitlerine doniigsimiinde rol almaktadir. D3,
D2’den farkli olarak sadece glial hiicrelerden sali-
nir; noral hiicrelerden salinmamaktadir. Erigkin-
lerde D3, hipokampusun piramidal ve graniiler
tabakalarinda, piriform kortekste en yiiksek diizey-
dedir. Ayrica D3, seksiiel farklilagma ile iligkili bol-
geler olan stria terminalis, preoptik niikleus, santral
amigdalada da eksprese edilmektedir. Diger taraf-
tan, D3 aktivitesi fetal beyni agir1 TH konsantras-
yonlarindan korumaktadir. insanlarda dolagimdaki
T3 diizeylerindeki ve T3 reseptor dansitesindeki
prenatal artig beynin biiytimesi ve glial replikas-
yondaki maksimum artistan 6nce meydana gelir.
Dolagimdaki hormonun kaynag: maternal tiroid ol-
maktan ¢ok, fetal tiroiddir. Blgesel farkliliklar ol-
makla birlikte, gelisen beyinde T3 reseptorleri
erken bir sathada bulunur ve glial hiicrelerden ¢ok
noronlarda gorilir.

Insan fetusunda yiiksek afiniteli T3’e baglan-
ma noktalari, gebeligin ancak 10. haftasinda sap-
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tanabilirken, 16. haftada 10 misli artar. T3 resep-
torlerinin dansitesi dogumdan hemen sonra zir-
veye ulagir ve sonra hizla azalir. Bu azalis,
TH’lerin etkilerine direng (6rnegin; T4'iin prote-
in sentezini uyaramamasi) ile iligkilidir. Pratikte
tedavi cok gec basglatildiginda kretenizmin etkile-
rinin geri dondiiriilememesi bu hipotezi destekle-
mektedir.

TH’ler beynin morfoloji, davranis ve biyokim-
yasal olgunlagmasini etkiler. Hiicresel diizeyde pro-
tein sentezini artirarak bir¢ok beyin bodlgesinin
biiylime, miyelinizasyon ve enzim aktivitesini dii-
zenler. Agir1 miktarlarda TH’lere maruz kalinmasi
baslangicta DNA sentezini, miyelinizasyonunu ve
hiicre boliinmesini uyarir. Ancak, daha sonra hiic-
re mitoz ve miyelinizasyonu vaktinden 6nce durur.
Bunun sonucunda kortekste ¢ok sayida glial hiicre
olusur, sonugcta hiicreler arasi iletisim bozulur. Se-
rebellumda, T4 verilmesi purkinje hiicrelerinin sa-
yisint azaltir. Asir1 miktarda TH’ye maruz
kalinmasi, serebellar matiirasyon indeksleri gibi ce-
sitli davranis ve gelisim gostergelerini hizlandirir;
bu hizlanma gegcicidir, ama daha sonra anormal
davraniglar ve nérokimyasal degisiklikler ortaya ¢1-
kar.

Rovet ve ark.min yaptiklari bir ¢aligmada,
gorme ile ilgili bozukluklar prenatal; sensdrimotor
ve hafiza ile ilgili yeteneklerde azalma ise postna-
tal TH kayba ile iligkili bulunmus; dikkat diizeyi,
testin yapildig1 siradaki TH diizeyleri ile iligkili
tespit edilmigtir.?#?? Bir bagka ¢aligmanin sonug-
larina gore, TH eksikligi erken donem gebelikte
ortaya ¢iktiginda, bebekte gorsel, duyusal-motor
fonksiyonlarda ve dikkatte bozulma, sasilik mey-
dana gelmektedir. Eger TH eksikligi gec gebelik-
te olursa, renkleri tam ayirmada bozulma
(kontrast duyarliliginda azalma) olurken, postna-
tal donemde konusma ve hafiza yetenekleri etki-
lenmektedir.*
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