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ÖZET 
Tiroid hormonları gebelik oluşumu, devamı ve fetal gelişim 
için gereklidir. Maternal tirotropin plasentadan geçmez. 
Serbest tiroksin ve serbest trioiodotironin plasentadan 
geçer. Tüm fetüsler 12’inci gebelik haftasından önce ve 
konjenital hipotiroidisi olan fetüsler gebelik süresince 
maternal tiroid hormonuna gereksinim duyarlar. Tiroid 
hormone santral sinir sisteminin gelişmesinde önemlidir. 
Tiroid fonksiyon testleri içinde en hassas olanı TSH’dır. 
Önceden bilinen tiroid hastalığı olan veya riskli grupta bulu-
nanlara gebelikte tiroid değerlendir-mesi yapılması öneril-
mektedir. Tüm gebelere tiroid değerlendirmesi yapılıp 
yapılmayacağı tartışılmaktadır. Bu konuda farklı komite ve 
konsensus kararları vardır. Bu konu kesin netlik kazanana 
kadar tüm gebelere tiroid fonksiyonu taraması yapılmasının 
yararlı olacağına inanıyorum. 
Anahtar Kelimeler: Gebelik; tiroid hastalıkları; 
subklinik tiroid hastalıkları; tiroid fonksiyon testleri. 
 

ABSTRACT 
Thyroid hormones necassary for fertility, pregnancy and 
fetal devalopment. Maternal thyrotropin can’t across 
plascenta, free thyroxine and treeiodothyronine across 
placenta. All fetus before 12th weeks of pregnancy and 
fetus with congenital hypothyroidia need maternal thyroid 
hormones during pregnancy. Thyroid hormones are crucial 
for central nervus system development. TSH is the most 
vulnerable test for determining thyroid function. Pregnant 
women with thyroid disease or are at risk of thyroid disease 
should undergo thyroid function test. All pregnant should 
be evaluated for thyroid function test is uncertain. There 
are different suggestions about this subject. Until this 
subject has certain end pregnant women should be 
screened for thyroid function test. 
Keywords: Pregnancy; thyroid diseases; subclinical 
thyroid diseases; thyroid function tests.  
 
 

GİRİŞ

Tiroid hormonları tiroksin (tetraiyodotironin, T4) ve 
triiyodotironindir (T3). Tiroid hormonları metabolik 
işlevleri, total enerji kullanımını, hücresel solunumu, 
dokuların büyümesini, gelişmesini, hormon, vitamin 
kullanımını, besin ve inorganik iyon metabolizmasını, 
termogenezi diğer hormonların salgılanma, yıkılma 
hızlarını ve hücrelerin bu hormonlara duyarlılığını 
düzenler (1). Ayrıca büyüme hormonu ve insulin ben-
zeri büyüme faktörü aracılığıyla da somatik ve iskelet 
gelişmesi üzerine etki eder (2 ).  

Vücut hemostazının sürdürülebilmesi için tiroid 
hormonlarının kanda belli değer aralığında bulunması 
gerekir (3). Bu normal aralığa ötiroid durumu denir. 
Tiroid hormonlarının dolaşımda normal değerlerden 

yüksek olmasına hipertiroidi; normal değerlerin altın-
da olmasına hipotirodi denir.  

Kanda bulunan tiroid hormun düzeyi (T3 ve T4 se-
viyesi) hipotalamo-hipofiz- tiroid aks tarafından kont-
rol edilir. Normal şartlarda dış uyarılara (stres, hasta-
lık, metabolik gereksinim, düşük T4 ve daha az oranda 
düşük T3) cevap olarak hipotalamustan tirotiropin 
salıverici hormon (TRH) salgılanır. Artmış veya azalmış 
metabolik gereksinim bu sistemin esas modifiye edici-
sidir. TRH hipofiz bezini tiroid uyarıcı hormonu  (TSH) 
salgılaması için uyarır (4). TSH ise, tiroid bezini T4, T3 
sentezlemesi ve depo haldeki hormonların kan dola-
şımına salgılaması için uyarır. Kan dolaşımında bulu-
nan tiroksinin (T4) tamamı tiroid bezinden salgılanır. 
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T3’ün %25’i tiroid bezinden salgılanır, %75’i dolaşım-
daki T4’ün dokularda deiyodinizasyonu sonucu oluşur 
(5). TSH sekrete eden hipofiz hücreleri T4 tarafından 
regüle edilir. Serumda düzeyi artan tiroid hormonları 
hipofizden TSH salgılanmasını inhibe ederler. Hipofiz-
den TSH salgılanması dolaşımdaki tiroid hormon sevi-
yesine çok duyarlıdır. Dolaşımdakı T4 düzeyindeki 
hafif değişikliklere hipofiz bezinin TSH salgılama ceva-
bı T4’teki değişikliğin logaritmik katları şeklinde abar-
tılı olur (6).  Stres, soğuk, uyku, norepinefrin 
hipotalamustan TRH salgılanmasını; östrojen de 
pituiter bezden TSH salgılanmasını artırarak tiroid 
bezinde hormon sentezi ve salgılanmasını artırırlar. 
Somatostatin ve dopamin, büyüme hormonu ve 
glukokortikoidler TSH’ı baskılayarak tiroid hormon 
sentezini azaltırlar (4). Yüksek serum iyot konsantras-
yonu tiroid hormonu sentez ve sekresyonunu baskılar 
(7).   

Tiroid bezinin yapısını başlıca folikül adacıkları 
oluşturur (8). Folikül yapısını lümeninde kolloid bulu-
nan tek katlı epitel hücreleri oluşturur (9). Tirozin 
aminoasiti ve iyot molekülü tiroid hormonunun yapı-
sını oluştururlar. Sentezlenen tiroid hormonları 
tiroglobuline bağlı olarak kolloid içinde depo edilir. 
Dolaşımında bulunan T4 ve T3’ün büyük kısmı plazma 
proteinlere bağlı olarak bulunur. Serumda tiroid bağ-
layan asıl protein tiroksin bağlayan globulin (TGB)’dir. 
TGB T4’ün %70’ini ve T3’ün %75- 80’ini bağlar. T4’ün 
sadece %0,02- 0,03’ü ve T3’ün %0,3’ü kanda serbest 
olarak bulunur (4).  

Tiroid hormonlarının fonksiyonları ve metaboliz-
ması hücre içinde gerçekleşir. Hücre içine serbest 
hormon şekli geçer. Tiroid hormon reseptörleri hücre 
çekirdeğinde ve mitokondride bulunur (10). Hücreler-
de daha hızlı ve kısa süreli etkiye sahip olan T3’ün 
etkinliği T4’ten 3-5 kat daha potenttir ve reseptör 
affinitesi 10 kat daha fazladır (6). 

Tiroid hormonları karaciğerde katabolize edilerek 
glukuronik asit ve sülfatla konjüge edilir. Glukuronat 
konjügatları karaciğerden safrayla ve sülfat 
konjügatları böbrekten idrarla atılır (1).   

Gebelikte oluşan fizyolojik değişiklikler tiroid bezi-
nin çalışmasını ve tiroid fonksiyon testlerini etkiler. 
Gebeliğin tiroid fizyolojisi üzerine olan etkileri geri 
dönüşümlüdür. Gebelik sırasında özellikle ilk 
trimesterde plasentadan salgılanan human koryonik 
gonadotropin  (hCG) üretiminde artış olur. TSH ve 
hCG’in her ikisi de alfa ve beta alt ünitesinden oluşur. 
Her iki hormonun alfa alt ünitesi aynıdır. Bu biyokim-
yasal benzerlik hCG’ın TSH reseptörlerine bağlanarak 

tiroid bezini uyarmasına neden olur. hCG gebeliğin ilk 
haftasından itibaren yükselmeye başlar, 10. haftasın-
da pik yapar ve daha sonra önemli değişiklik olmaz. 
hCG’deki bu yükselme serbest T4 değerinde hafif 
artmaya ve TSH’da anlamlı bir düşüşe neden olur.  
Gebelikte artan östrojen TBG miktarında artışa neden 
olur. Artan TBG’e bağlı olarak total T4 miktarı artar. 
Gebelerde iyot ihtiyacı artan böbrek glomerular 
filtrasyon hızı, plasenta ve fetus tarafından iyot kulla-
nımın artmasına bağlı olarak artar.  Gestasyonel 
trofoblastik hastalıklar ve hiperemezis gravidarum 
gebelikte tiroid fonksiyonunun değerlendirilmesinde 
zorluklara neden olur (11).    

Fetal gelişim ve maturasyon için tiroid hormonu 
gereklidir. Tiroid hormonu normal plasentasyon için 
gereklidir. Plasental gelişimin bozulması ablasyo pla-
senta, preklampsi ve preterm doğuma neden olmak-
tadır (12). Tiroid hormonu normal fetal beyin gelişimi, 
nöronal çoğalma, migrasyon ve yapısal organizasyonu 
için gereklidir. Bu olaylar fetusun primer tiroid hor-
monu gereksinimini anneden karşıladığı birinci ve 
ikinci trimesterde meydana gelir (13). Tiroid hormonu 
emriyogenezde ve fetal maturasyonda önemli rol 
oynamaktadır  (14). Maternal tiroksin ve tiroiodo-
tironin gebelik boyunca plasentadan fetusa geçmek-
tedir (3). TSH’ın transplasental geçişi minimaldir. 
Maternal tiroid hormonunun plasenta yoluyla geçişi 
özellikle fetal tiroid bezi hormon sentezlemeye baş-
lamadan önceki dönemde önemlidir. Fetal plasental 
kordtaki T4’ün yaklaşık %30-40’ı maternal kaynaklıdır 
(7, 15). Fetal tiroid bezi 8-10 gebelik haftalarında iyot 
kontsantre etmeye ve 12 haftadan itibaren hormon 
sentezlemeye başlar. Bununla birlikte 18-20 haftaya 
kadar tiroid hormon üretimi sınırlıdır. İkinci 
trimesterde hızla gelişmekte olan kohlea, serebral 
neokorteks ve bazal ganglionlar iyot yetersizliğine 
aşırı duyarlıdır (16). Yirminci gebelik haftasında hipo-
fiz bezinin olgunlaşmasından sonra fetal tiroid 
folüküler hücresinde iyot tutulumu ve hormon sentezi 
artar. (6, 17). Bu haftadan itibaren gebeliğin son haf-
tasına kadar fetal dolaşımda total T4 ve serbest T4 
konsantrasyonu düzenli olarak artar.  

Maternal tiroksinin plasentadan transferi özellikle 
tiroid anomalisi olan fetuslar için önemlidir. 
Konjenital tiroid anomalisi olan fetusların hormon 
ihtiyacı transplasental geçen maternal tiroid hormonu 
tarafından karşılanır. Konjenital tiroid hastalığı olan 
fetuslarda doğumdan hemen sonra hormon tedavisi 
başlandığında nöral  gelişimin normal  olduğu  gözlen-
mektedir. Santral sinir sisteminin tiroid hormona en
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fazla gereksinim duyduğu dönem gebeliğin son 
trimesteri ile doğumdan sonraki 6-8 aylar arasıdır 
(17). İyot yetersizliği maternal ve fetal hipotiroidiye 
neden olabilir. Maternal ve fetal hipotiroidili 
infantlarda şiddetli nöronal gelişim bozuklukları görü-
lür (2).   

Birinci ve ikinci trimesterde fetusa yeterli 
maternal tiroid hormonu geçişi olmazsa erken dönem 
fetal beyin gelişimi bozulur. Bu durum, fetusta geri 
dönüşümü olmayan etkiler oluşturur (18).       

Yeterli maternal tiroid hormonu olmadığında 
fetusta gelişen beyin dokusu hasara uğrar. Bu 
fetuslarda beyin gelişiminin bozulması sonucu ilerde 
zayıf kognitif gelişim, mental retardasyon ve serebral 
palsi gibi komplikasyonlar gözlenebilir (19). 

Gebelikte immüm sistemde değişiklikler meydana 
gelir. Buna bağlı olarak Graves’ hastalığında ilk 
trimesterde alevlenme, ikinci ve üçüncü trimesterde 
dereceli olarak gerileme olur. Doğum sonrası ilk bir 
kaç ayda tekrar alevlenme olur. Hashimato 
tiroiditinde tiroid antikorlarındaki düşme haricinde 
belirgin değişiklik olmaz. Doğum sonrası immün sis-
temdeki değişikliğe bağlı olarak tiroid hücrelerinde 
yıkım olur. Bunun sonucu hastaların %30’unda 
postpartum tiroidit gelişir (20). Tiroid peroksidaz ve 
antitiroglobulin otoantikorları plasentayı geçerler. 
Fakat bunlar fetal tiroid gelişimini etkilemezler. Bu 
nedenle Hashimoto tiroiditi fetal ve neonatal tiroid 
fonksiyonları ile ilişkili değildir (16). 
Gebelerde aşikâr tiroid hastalıkları insidansı  %1- 
2’dir. Fakat tanı konmamış hipotiroidi ve hipertiroidi 
insidansı daha fazladır (21).   

GEBELİKTE HİPERTİROİDİ 

Tedavi edilmemiş hipertiroidili hastalar genelde 
infertildirler. Gebelikte hipertiroidi prevelansı %0,1- 
0,2’dir (21). Gebelikte hipertiroidinin nedenleri: 
Graves hastalığı, gestasyonel geçiçi tirotoksikoz, 
molar gebelik, subakut veya sessiz tiroidit, toksik 
adenom, multinodüler toksik guatr, iyotun indüklediği 
tirotoksikoz, tirotoksikozis faciatadır (21). 
Hipertiroidinin anne ve fetüs üzerine olumsuz  etkisi 
olur. Hipertiroidinin gebelikte görülen komplikasyon-
larını maternal ve fetal olmak üzere iki bölümde ince-
leyebiliriz.   

Maternal komplikasyonları; Abortus, gebeliğin in-
düklediği hipertansiyon, preterm doğum, konjestif 
kalp yetmezliği, tiroid fırtınası, ablasyo plasentadır. 

Fetal komplikasyonlar; düşük doğum ağırlığı 
(prematürite, gebelik yaşına göre küçük fetus, 
intrauterin gelişimin kısıtlanması), fetal guatr, 
hipotiroidi, ölü doğum, hipertiroidi, santral 
hipotiroididir (22). 

Tanı: Hipertiroidinin semptom ve bulguları gebelik 
semptom ve bulgularına benzer. Hipertiroidili bir 
gebede ilk semptomlar yorgunluk, çarpıntı, uykusuz-
luk, sıcak intoleransı, proksimal kas güçsüzlüğü, nefes 
açlığı ve irritabilitedir.  Bu semptomlar gebeliğe bağlı 
olarak ta görülmektedir. 

Gebelikte artmış iştaha rağmen kilo alımının ol-
maması ve istirahatteki kalp hızının dakikada 100 
vurunun üzerinde olması tiroid hastalığına ait iki en 
önemli bulgudur (23). Gebelikte total tiroid hormon 
düzeyi yükselir. Gebelerde hipertiroidinin tanısı için 
serum serbest T4, serbest T3 ve TSH düzeylerinin 
ölçülmesi gerekir. Gebeliğin 8-14 haftalarında hCG’in 
etkisiyle TSH düzeylerinde hafif baskılanma olur. Bu 
durumun bilinmesi tanı açısından önemlidir.  

Tedavi: Gebelikte hipertiroidinin tedavisi 
maternal, fetal ve neonatal komplikasyonların ön-
lenmesi için önemlidir. Gebelikte hipertiroidi tedavi-
sinde medikal tedavi ilk seçilecek tedavi yöntemidir. 
Tedavinin amacı en düşük dozda antitiroid ilaç tedavi-
si ile serum sT4 düzeyini mümkün olan en kısa sürede 
normal değere indirip bu seviyede tutmaktır. 
Antitiroid ilaçlar plasentadan geçerler. Gebelikte 
metimazole bağlı embriyopati ve kutis ablasyo 
bildiridiği için propiltiourasil tedavisi tercih edilir. 
Gebelik sırasında PTU 100- 150 mg/gün dozunda 
kullanılır. Doz ayarlaması serum sT4 düzeyini üst dü-
zeye yakın seviyede tutacak şekilde yapılmalıdır. Aşırı 
miktarda antitiroid ilaç dozu fetal hipotiroidiye ve 
fetal guatra neden olabilir. Hastalar düzenli aralıklarla 
kontrol edilmeli, serum sT4 düzeyi normalin üst sını-
rına yakın seviyelerde tutulmalıdır (11).  

Tedaviye başladıktan sonra maternal ötiroid du-
rum oluşana kadar 2-4 haftalık aralarla serum tiroid 
fonksiyon testleri kontrol edilir. Serum TSH’ın 6-8 
hafta içinde normal değerlere gelir (11). Hasta ötiroid 
hale geldikten sonra 4 hafta aralıklarla tiroid fonksi-
yon testleri kontrol edilmelidir (11). Hasta ötiroid hale 
gelse de relaps gelişme riski olduğundan antitiroid 
ilaçlar 32- 34 haftadan önce kesilmemelidir (22). 
Tiyonamid grubu ilaç tedavisi sırasında %10 oranında 
geçiçi lökopeni gelişebilir. Genelde ilaç tedavisini 
kesmeyi gerektirmez. Yaklaşık %0,2 hastada 
agranülositoz gelişir. Agranülositoz ilaç tedavisini 
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kesmeyi gerektirir. Agranülosistoz ani gelişir. İlaç 
dozundan bağımsızdır.  Bu nedenle tedavi sırasında 
seri lökosit sayımı yapılması gerekmez (22).  

Süt verme süresince tedaviye devam edilir. PTU ve 
metimazolün süte geçişi minimaldir. PTU tercih edilir. 
Emzirme sırasında anne tarafından günlük 30 mg 
metimazol ve 750 mg PTU alınmasının yenidoğanın 
tiroid fonksiyon testleri üzerine ve bebeğin psikolojik 
gelişimi üzerine olumsuz etkisi yoktur (24). Bu ilaçlar 
neonatal tiroid fonksiyonunu deprese etmezler (21).   
Propronol gebelikte tremor, taşikardi ve anksiyetenin 
tedavisinde akut dönem semptomlarını kontrol etmek 
için birkaç hafta süreyle kullanılabilir. Gebelerde 
propranolol kullanılmasına bağlı bebekte gelişme 
geriliği, hipoglisemi veya depresyon gelişebilir.  
Propranol ile uzun süre tedavi yapılmamalıdır.  

Radyoaktif  iyot tüm gebelik süresince plasenta-
dan geçer. Fetal tiroid dokusunu yıkar. Gebelikte 
kullanılması kesinlikle kontraendikedir (25). Eğer 
radyoaktif iyot kullanılmışsa radyoaktif iyotun klirensi 
ve hormonal dengenin sağlanması için gebelik bir yıl 
ertelenmelidir (21).   

Cerrahi tedavi ilaç tedavisine cevap vermeyen, ilaç 
uyumu iyi olmayanlar ve minimal efektif doza rağmen 
fetal hipotiroidi gelişen gebelerde endikasyonu vardır 
(21). Cerrahinin ikinci trimesterde yapılması kompli-
kasyon gelişme riskini azaltır. 

GEBELİKTE SUBKLİNİK HİPERTİROİDİ 

Subklinik hastalık durumu belirli bir hastalığa ait 
semptom ve bulguların ortaya çıkmadığı, hastalığın 
erken evresi olarak tanımlanır. Subklinik hipertiroidi 
serum sT4 ve sT3 düzeyleri referans değerler içindey-
ken serum TSH düzeyinin referans değerin altında 
olması olarak tanımlanır. Subklinik hipertiroidi gebe 
kadınların %1,7’sinde görülür (26). Subklinik 
hipertiroidinin uzun dönemde osteoporoz gelişimi, 
kardiyovasküler morbiditede artış, aşikâr 
tirotoksikoza ilerleme ve tiroid yetersizliğine ilerlediği 
rapor edilmektedir. Subklinik hipertiroidi uzun dö-
nemde annede olumsuz etkileri oluşturabilir. Bu etki-
leri önlemek için belirli aralıklarla takip yapılmalıdır 
(26). 

Gebelik sırasında subklinik hipertiroidi tadavisi ya-
pılmasının gebelik seyri üzerine olumlu etkisi olduğu-
nu gösteren kanıt yoktur. (26, 27). Antitiroid ilaçlar 
plasentadan fetal dolaşıma geçer. Ayrıca tedavinin 
fetus üzerine olumsuz etkisi olabilir (27). Gebelikte 
tedaviye gerek yoktur. 

HİPOTİROİDİ 
Gebelikte hipotiroidi %1-2 oranında görülmektedir 
(28). Ailesel tiroid hastalığı varlığı, diabetes mellitus, 
vitiligo, pernisiyöz anemi, radyasyona maruz kalma, 
hipertiroidi tedavisi, iyot yetersizliği veya fazlalığı, 
antitiroid ilaç alımı (lityum, amiadoron, iodin, interfe-
ron alfa, radyografik kontrast ajanlar) gebelikte 
hipotiroidi gelişmesine neden olabilir (7). 

Hipotiroidinin başlangıç semptomları halsizlik, ka-
bızlık, soğuk intoleransı, kas kramplarıdır. Bu semp-
tomları hipotiroidi ilerledikce uykusuzluk, kilo alımı, 
karpal tünel sendromu, saç kaybı, seste kabalaşma, 
zihinsel işlevlerde yavaşlama takip eder (29).  

Gebelikte en sık hipotiroidi nedeni kronik 
otoimmun tiroidittir (Hashimato tiroiditi). Gebelikte 
diğer primer hipotiroidi nedenleri endemik iyot yeter-
sizliği, ablatif radyoiyot tedavisi, graves hastalığı ne-
deniyle tiroid ablasyonu yapılması, şiddetli 
preeklampsi ve tiroid cerrahisidir. Sekonder 
hipotiroidi nedenleri Sheehan sendromu, lenfositik 
hipopituitarizm ve geçirilmiş hipofizektomidir (21).   
Hipotiroidisi olan kadınlar gebe kaldıklarında obstetrik 
komplikasyonların görülme riski artar. Hipotiroidili 
gebelerde erken gebelik kaybı, maternal anemi, 
preeklampsi, gestasyonel hipertansiyon, kardiyak 
disfonksiyon, ablasyo plasenta, ölü doğum, düşük 
doğum ağırlığı, fetal ölüm, bozulmuş fetal beyin geli-
şimi, kötü prenatal seyir gibi komplikasyonlar gelişebi-
lir (21, 30).   

Tanı: Aşikâr hipotiroidisi olan hastaların %20-
30’unda hipotiroidi ile uyumlu semptomlar vardır.  
Hipotiroidi bulguları olan pretibial ödem, kuru deri, 
derin tendon reflekslerinde yavaşlama gebeliğe bağlı 
olarak da gelişir. Bu nedenle gebelikte hipotiroidi 
semptomları çoğu zaman gebeliğe bağlı semptomlar 
olarak değerlendirilir. Bu durum gebelikte 
hipotiroidinin gözden kaçırılmasına neden olabilir.  

Primer hipotiroidi tanısı serum TSH düzeyinde 
artma ve serum sT4, sT3 düzeylerinde azalma tespit 
edilmesi ile konulur. Santral hipotiroidisi olan gebe-
lerde serum TSH düzeyinde artma görülmez. Bu gebe-
lerde serum TSH ve sT4 düzeyleri düşüktür (31).   
Erken gebelik döneminde hCG’nin tiroid üzerine uya-
rıcı etkisi nedeniyle serum TSH’ında düşme ve serum 
T4 seviyesinde hafif artma olur. Bu fizyolojik değişik-
likler gebelik sırasında hipotiroidi tanısının konulma-
sını zorlaştırır (11, 32).       

Maternal hipotiroidi ikinci trimesterde ve önce-
sinde gelişirse irreversible fetal beyin gelişimi 
defektine yol açar. Daha sonraki dönemde maternal 
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hipotiroidi daha az ve reversible fetal beyin hasarına 
yol açar (12, 21). 

Tedavi: Hipotiroidide tedavinin amacı gebeyi kli-

nik ve biyokimyasal olarak ötiroid hale getirmektir 
(11). Hipotiroidinin tedavisinde rutin olarak 
levotiroksin kullanılır. Başlangıç dozu 1,0-2,0 
µg/kg/gün veya yaklaşık olarak 100 µg/gün’dür (11). 
Tedaviye başladıktan sonra 6-8 hafta aralıklarla TSH 
ölçümü yapılır. Tedavi sürecinde TSH 0,5- 2,5 mU/L 
aralığında tutulmalıdır. Gebelik döneminde serum 
TBG’de artma, plazma hacminde artma, plasentada 
bulunun deiyodinaz 3 (D3) enzimiyle T4 ve T3’ün 
inaktivasyonunda artma olur (33). Artmış renal 
glomerular filtrasyon hızına bağlı renal iyot 
klirensinde artma ve fetus tiroidinin ikinci ve üçüncü 
trimesterde iyot kullanımında artışa bağlı olarak gebe-
lerin iyot ihtiyacı artar. Bu değişiklikler nedeniyle 
hipotiroidili gebelerde tiroid hormonu ihtiyacı artar. 
Doğumdan sonraki 4-6 haftalarda serum TBG, T4 ve 
T3’ü gebelik öncesi düzeyine döner (7).   

Doğumdan sonraki 6-8 hafta içinde tiroid fonksi-
yonlarına bakılarak levotiroksin dozunun yeniden 
ayarlanması gerekir. Bundan sonra yıllık serum TSH 
ölçümleri yapılarak hastalar takip edilir (7).  
Hipotiroidi tedavisi alan annelerin enzirmesi 
kontrendike değildir. Levotiroksin süte çok az miktar-
da geçer. Bu miktar yenidoğanın tiroid foksiyonunu ve 
tiroid tarama programlarını etkilemez (7).   

SUBKLİNİK HİPOTİROİDİ 

Subklinik hipotiroidi tanısı tiroid antikorlarının olup 
olmadığına bakılmaksızın serum TSH düzeyi referans 
değerinin üzerinde iken, serum sT4 ve sT3 düzeyinin 
normal referans aralığında olduğu durum olarak ta-
nımlanır (34). Subklinik hipotiroidinin gebelikte 
prevalansı kullanılan tanı kriterlerine göre değişmekte 
olup %2 ile %5’tir (35). Subklinik hipotiroidinin gebelik 
ve fetal nöronal gelişimi üzerine olumsuz etkisi oldu-
ğunu bildiren çalışmalar vardır (28, 35). Yapılan bazı 
çalışmalarda subklinik hipotiroidi ve/veya tiroid 
peroksidaz antikor pozitifliğinin subfertilite, infertilite, 
spontan düşük, ablasyo plasenta, preterm doğum, 
gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, postpartum 
tiroid disfonksiyonu, depresyon (postpartum depres-
yon da dâhil) ve gelişmekte olan çocukta kognitif  ve 
psikomotor gelişmenin bozulmasıyla ilişkili olduğu 
gözlenmiştir (26, 28).  Subklinik hipertiroidi tespit 
edilen gebelere ve gebe kalmayı planlayan kadınlara 
tiroid hormon replasman tedavisi gereklidir (28). 
Tedavi sırasında her 6- 8 haftada bir TSH ölçümü yapı-

larak serum TSH değerinin alt sınıra yakın ve serum 
sT4 değerinin üst sınıra yakın aralıkta tutulması öne-
rilmektedir (36).    

Eğer anneye tiroksin replasmanı sırasında verilen 
aşırı doz fetusta hipertiroidiye neden olursa fetal 
hipertiroidiye bağlı taşikardi, aritmi, hidrops, 
hiperkinezi, intrauterin gelişme geriliği, ultrasonogra-
fide fetal guatr, fetal femur alt ucunda artmış kemik 
yaşı tespit edilebilir.  

Maternal ve fetal hipotiroidinin birlikte bulunması 
geri dönüşümü olmayan fetal santal sinir sistemi 
harabiyetine neden olur. Maternal tiroid hormonu 
özellikle gebeliğin ilk yarısında fetal tiroid bezi hor-
mon sentezlameye başlamadan önceki dönemde 
önemlidir. Gebeliğin ikinci yarısında tiroid hormonu 
multiple organ gelişimini etkilemektedir. Gebelerde 
yükselmiş serum TSH değeri optimal beyin gelişimi ve 
fetusun yaşamını tehlikeye sokan tiroid hormon ye-
tersizliğini göstermeye yeterlidir (28). Santral sinir 
sisteminin tiroid hormonuna maksimum bağımlığı 
olduğu period gebeliğin son trimesterinden doğum-
dan sonraki 6-8 aylar arası olarak gözükmektedir. 
Fetal hipotiroidi yönetimi maternal T4 değerinin nor-
malleştirilmesini gerektirmektedir (37).    

İyot eksikliği hipotiroidi ve subklinik hipotiroidiye 
neden olur. Ayrıca gebelikte iyot gereksinimi artar. 
İyot yetersizliği olan bölgelerde diyetle iyot 
replasmanı yapılmalıdır. 

Konjenital hipotiroidi mental retadasyonun önle-
nebilir en sık nedenir. Vakaların çoğu sporadik olgu-
lardır (2). Fark edilmemiş konjenital hipotiroidi mental 
retardasyona yol açar. Yenidoğan taraması ve do-
ğumdan sonraki ilk iki hafta içinde levotiroksinle te-
daviye başlanması kognetif gelişmeyi düzeltebilir (38). 
Doğumdan sonraki ilk iki hafta içinde konjenital 
hipotiroidi tanısı koyulup tedavi edilirse siddetli 
hipotiroidinin kognetif problemlere neden olması 
önlenebilir (24).   

Tüm gebelere takip sırasında tiroid değerlendir-
mesi yapılıp yapılmaması henüz netlik kazanmamış bir 
konudur. Bu konuda değişik görüşler vardır. Bazı kon-
sensüs ve komiteler sadece riskli grupta olan gebeler-
de tarama yapılmasını öneriyor (39). Bazıları ise tüm 
gebelere tarama yapılmasını öneriyor (28). Yapılan bir 
çalışmada subklinik hipotiroidi olan gebelerin üçte 
birinin risk olmayan grupta olduğu tesbit edilmiş (40). 
Bu sadece riskli grupta tarama yapılmasının kabul 
edelebilir olmadığını göstermektedir. Özellikle ilk 
trimesterde fetus henüz tiroid hormonu sentezleme-
ye başlamadan önce maternal tiroksinin plasental ola-



 

Kocatepe Tıp Dergisi 2013;14(3): 160-6 
 

165 
Kaba 

 
rak fetusa geçişi fetal gelişim için oldukca önemlidir. 
Yine konjenital hipotiroidi durumunda fetusa geçen 
maternal tiroid hormonu normal fetal gelişimin sür-
dürülmesini sağlamaktadır.   

Bu nedenle tüm gebe kalmayı planlayan kadınlara 
ve gebelikte özellikle ilk trimester değerlendirmesinde 
tiroid hormon düzeyi değerlendirilmelidir (35). TSH 
değerlerindeki değişiklikler tiroid hastalıklarında ilk 
ortaya çıkan bulgudur. İlk değerlendirme TSH ile ya-
pılmalı, normalin dışında bir değer varsa ileri tesler 
yapılmalıdır. Eğer hipertiroidi, hipotiroidi veya 
subklinik hipotiroidi tespit edilirse tedavi edilmelidir. 
Çalışmalar aşikâr ve subklinik hipotiroidinin gebelik 
üzerine olumsuz etkileri olduğunu ve levotiroksinle 
tedavi edilen hipotiroidili gebelerde bu etkinin olma-
dığını göstermektedir (41). Yine tüm yeni doğanlarda 
doğundan sonra konjenital hipotiroidi yönünden 
tarama yapılmalı. Eğer tüm yenidoğanlara tarama 
yapılamıyorsa gebelik sırasında maternal tiroid hasta-
lığı tesbit edilmiş olan yenidoğanlarda mutlaka tiroid 
fonksiyonları değerlendirilmelidir.  
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