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Eski M›s›r ve Roma döneminde, genç bir kad›nda tiroid
bezinin büyümesi gebeli¤in bir iflareti olarak kabul edil-
mifltir. Gebelik s›ras›nda tiroid bezinde baz› de¤iflikliklerin
meydana geldi¤i daha binlerce y›l önce fark edilmifltir. Gü-
nümüzde, her gebenin tiroid bezinin fizyolojik olarak bü-
yüyüp büyümedi¤i tart›flmal› bir konudur. 

Tiroid hastal›klar› do¤urgan yafltaki kad›nlarda erkeklere
göre daha s›k görülmektedir. Bu nedenle hamilelik esna-
s›nda tiroid ile ilgili bir problemle karfl› karfl›ya kalma
olas›l›¤› oldukça yüksektir.  Herhangi bir tiroid hastal›¤›-
n›n tan›s› ilk kez gebelik esnas›nda konulabilir veya daha
önce bir tiroid hastal›¤› oldu¤u bilinen ve bu nedenle takip
edilen bir kad›n, bu takip s›ras›nda gebe kalabilir. Ayr›ca
normal bir gebelik tiroid hormonlar›n›n yap›m›n›, dolafl›-
m›n› ve y›k›m›n› de¤iflikli¤e u¤ratmakta, bu durum ise, ba-
z› tan› güçlüklerine neden olmaktad›r. Di¤er taraftan gebe
bir kad›nda tiroid fonksiyonlar›n› de¤erlendirirken gebeli-
¤in süresinin de göz önünde bulundurulmas› zorunlulu¤u
vard›r. Çünkü meydana gelen fizyolojik de¤ifliklikler gebe-
li¤in evresine göre farkl›l›k göstermektedir. Örne¤in serum
tiroksin ba¤layan globulin (TBG) düzeyindeki de¤ifliklik en
çok ilk trimesterde meydana gelirken, plasentan›n tiroid
hormonlar›n› h›zl› olarak metabolize etme ifllemi ise gebe-
li¤in sonlar›na do¤ru bafllamaktad›r. Bütün bunlara ilave
olarak, gebeli¤in daha önce mevcut olan otoimmün bir ti-
roid hastal›¤›n›n seyrini de¤ifltirdi¤i bilinmektedir. Böyle
bir hastal›¤›n seyri gebeli¤in erken evresinde, sonlar›na
do¤ru ve postpartum dönemde birbirinden farkl› olabilir.
Postpartum dönem tiroid hastal›klar› için önemli bir za-
man dilimidir. Do¤umdan sonraki ilk bir y›l içinde tiroidin
primer hastal›klar› ve hipofiz hastal›klar› sonucunda bir-
çok tiroid disfonksiyonu meydana gelmektedir.

Son y›llarda, tiroid hastal›¤› ve gebelik hakk›nda çok
önemli bilgiler elde edildi. Günümüzde gebelik öncesi ve
gebelik s›ras›nda görülen tiroid hastal›klar›n›n kolayca ta-
n›nmas› ve erken tedavi edilmesi, hem anne, hem de bebek
için çok iyi sonuçlar vermektedir.

GEBEL‹KTE T‹RO‹D FONKS‹YONLARI
Maternal Tiroid Fonksiyonlar›
Normal gebelik s›ras›nda pek çok hormonal ve metabolik
de¤ifliklikler meydana gelmektedir. Gebeli¤in etkiledi¤i
endokrin bezlerden birisi de tiroiddir. Gebelik s›ras›nda
maternal tiroid fonksiyonunda meydana gelen de¤ifliklik-
ler 4 ana bafll›kta toplanabilir. 1- Tiroksin ba¤lay›c› glo-
bulinin artmas›, 2- ‹nsan korionik gonadotropin (hCG)
hormonunun artmas› ve bunun tiroid bezini uyarmas›, 3-
‹yot ihtiyac›n›n artmas› ve serum iyot düzeyinin azalmas›,
4- Tiroid hormon metabolizmas›n›n de¤iflmesi

Gebelik s›rasinda tiroid hormon yap›m› ortalama %50 ar-
tar. Bu ifllem esnas›nda daha fazla iyot harcan›r.  Gebeli-
¤in erken döneminde, renal kan ak›m›n›n ve glomerüler fil-
trasyon h›z›n›n artmas› idrarla afl›r› miktarda iyot kaybe-
dilmesine sebep olur(1,2). Ayr›ca annenin plazmas›ndaki
iyodun transplasental yolla kolayca fetusa geçmesi ve fe-
tus tiroidi taraf›ndan iyodotirozin sentezinde kullan›lmas›
da plazma iyodunun azalmas›na katk›da bulunur(3). Ge-
belerde plazma iyodunun azalmas›na karfl›n, maternal ti-
roid bezinin 24 saatlik radyoaktif iyot uptake (RAIU)’inin
artt›¤› daha önce yap›lan bir çal›flmada gösterilmifltir.
RAIU de¤erinin artmas›n›n bir di¤er nedeni de insan ko-
rionik gonadotropinin (hCG) tiroidi stimüle edebilme özel-
li¤idir. Tiroid hormon sentezinin artmas›, idrar ile iyot
kayb› ve plasenta yolu ile fetuse iyot geçifli gebelerin gün-
lük iyot gereksinimini art›r›r. Bu nedenle iyot eksikli¤i
olan bölgelerde yaflayan gebelerde tiroksin (T4) azal›r, ti-
roidi stimüle eden hormon (TSH) artar ve gebelik esnas›n-
daki tiroid büyümesi daha da belirginleflir(4). Fetus ise,
iyot uptake’inin otoregülasyonu tam geliflmedi¤i için, iyot
eksikli¤ine karfl› daha hassast›r. Bu nedenle iyot eksikli-
¤inde kolayl›kla fetal hipotiroidi meydana gelmektedir.

Hidrofobik olduklar› için dolafl›mdaki triiodotironin (T3)
ve tiroksin(T4)’ün büyük bir k›sm› serum proteinlerine
ba¤lan›rlar. TBG, transtretin ve albumin tiroid hormonla-
r›n› ba¤lama yetene¤i olan proteinlerdir. Dolafl›mdaki tiro-



KL‹N‹K GEL‹fi‹M 71

id hormonlar›n›n %70’ini TBG ba¤lad›¤› için, TBG düze-
yindeki de¤ifliklikler serum total tiroid hormon seviyeleri-
ni etkileyecektir. Gebelikte östrojenin etkisi ile serum TBG
düzeyi 2- 3 kat artar. Bu art›fla paralel olarak serum total
tiroid hormon düzeyleri de yükselmeye bafllar. Halbuki
proteine ba¤l› olan tiroid hormonlar› metabolik olarak ak-
tif de¤ildir, sadece serbest tiroid hormonlar› aktiftir ve
serbest hormon düzeyindeki de¤ifliklikler klinik belirtilere
yol açar. Bu nedenle gebelerde tiroid fonksiyonlar›n› de-
¤erlendirebilmek için serum serbest T4 (sT4), serbest T3
(sT3) ve TSH seviyeleri tayin edilmelidir. Bütün gebelik
boyunca serum serbest tiroid hormon seviyeleri genellikle
normal s›n›rlarda kalmaktad›r. Sadece gebeli¤in erken dö-
neminde hCG’nin stimulasyonu nedeniyle geçici olarak ha-
fif bir art›fl meydana gelebilir.

Gebelikte serum TBG düzeyinin ve plazma volümünün art-
mas› sonucunda total T4 havuzu birkaç kat artar(5). Plaz-
ma volumündeki art›fl do¤uma kadar devam eder. Gebeler-
de periferik dokularda T4’ün parçalanma h›z› yavafllam›fl-
t›r. Ayr›ca gebelerde T4’ün plasenta taraf›ndan y›k›m› da
artmaktad›r. ‹yot kayb› ve yukar›daki nedenlerden dolay›
tiroid bezi, serbest T4’ü normal s›n›rlarda tutabilmek için
T4 yap›m›n› art›rmaktad›r. Bu sebeplerden dolay›, hamile
hipotiroid hastalarda L-tiroksin ihtiyac› artmaktad›r. 

Bir polipeptit hormon olan insan korionik gonadotropini
(hCG) alfa ve beta zinciri olarak isimlendirilen iki subü-
nit’ten oluflur. TSH ile hCG aras›nda yap›sal benzerlikler
bulunmaktad›r. HCG’nin alfa subüniti TSH’n›nki ile ayn›-
d›r, ancak beta subünit’i her iki molekülde farkl›d›r. Bu ne-
denle hCG tiroidi uyaran (tirotrofik) bir hormon olarak
kabul edilmektedir.  ‹n vitro çal›flmalarda, hCG’nin bir ti-
roid stimülatörü oldu¤u gösterilmifltir(6,7).  Tiroid hücre-
lerinde büyümeyi, iyot tutulumunu, siklik adenozin mono-
fosfat (cAMP) ve T3 yap›m›n› art›r›r(8,9). Normal gebe-
lerde, hCG düzeyi 1. trimesterin ortalar›nda en yüksek dü-
zeye ulafl›r, sonra düflmeye bafllar. hCG TSH reseptörü ara-
c›l›¤› ile tiroidi stimüle ederek gebelerde tiroid hormonla-
r›n›n yap›m›n› art›r›r(10). Bir ünite hCG’nin tiroidi uyar›-
c› etkisi TSH’n›n aktivitesinin 1/5 000- 1/10 000’i kadar-
d›r(1,8).  hCG’nin insan tiroidinin bir stimülan› oldu¤unun
en iyi göstergelerinden biri de, trofoblastik tümörlerden
afl›r› salg›lanan hCG’nin tiroidi stimüle etmesi sonucu hi-
pertiroidinin meydana gelmesidir(11).

Gebe kad›nlarda, östrojen art›fl›na ba¤l› olarak, serum
TBG düzeyi yükselir. TBG düzeyindeki art›fl daha gebeli¤in
2. haftas›nda bafllar, gebeli¤in 16-20. haftas›nda seviyesi
normalin 2-3 kat›na ç›kar ve do¤uma kadar yüksek kal›r.
Do¤umdan sonraki 4-6 hafta içinde serum TBG düzeyi
h›zla normale döner. Gebelikte serum TBG düzeyi art›fl›na
karfl›l›k, transtretin ve albumin düzeyinde hafif azalma
meydana gelir.

Antitiroid antikoru negatif olan normal gebelerde,
hCG’nin stimülasyonu sonucu ilk trimesterde sT4 geçici
olarak artar, ilk trimestrin ortas›nda en yüksek seviyeye
ulafl›r, bu da TSH’y› k›smen suprese eder. Daha sonra sT4
normale döner. TSH ilk trimesterin ortas›nda en düflük se-
viyede, hCG ise en yüksek seviyededir. Yani serum TSH dü-
zeyi ile hCG düzeyi aras›nda ayna görüntüsü imaj› vard›r
(5).  TSH ilk trimesterin sonuna do¤ru normale dö-
ner(6,7). Antitiroid antikoru pozitif olan gebelerde, TSH
düzeyi biraz yüksektir ve TSH’n›n en düflük seviyeye inifli
gecikir (sa¤a kayar), çünkü bu tiroid hCG’nin stimülasyo-
nuna iyi cevap veremez (12). Gebelikteki TSH düzeyini ki-
flinin iyot al›m› da etkilemektedir. Gebelerin ço¤unda se-
rum TSH düzeyi normal s›n›rlardad›r.

Normal gebeli¤in tiroid fizyolojisinde ve tiroid fonksiyon
testlerinde yapt›¤› de¤ifliklikler Tablo-1’de toplu olarak
gösterilmifltir(9,13)

Fetal Tiroid Fonksiyonlar›
Fetus metabolizmas› için iki kaynaktan tiroid hormonu
sa¤lar. Birincisi anneden geçen tiroid hormonlar›, ikincisi
ise 10-12. haftadan sonra fetus tiroid bezinde sentez edi-
len hormonlar.  K›saca, fetus kendi hormonunu sentez
edinceye kadar, annenin tiroid hormonlar›na ba¤›ml›d›r.
Gebeli¤in 8-10. haftas›nda fetusun hipofiz ve hipotalamu-
su TSH ve TRH yapabilir. Fetal tiroid sistemi maternal et-
kilerden ba¤›ms›z olarak geliflir. Gestasyonel yafl›n 10-
11.ci haftas›nda fetusun tiroid bezi iyodu ba¤layabilme
yetene¤ini kazan›r ve foliküler alanda tiroglobulin tespit
edilir. Gestasyonel yafl›n 10-12.ci haftas›nda ise, fetüs ti-
roid hormonu sentez etmeye bafllar. Normal fetal maturas-
yon için, özellikle santral sinir sistemi maturasyonu için,
fetal T4 çok önemlidir. Maternal ve fetal hipotiroksinemi
dönüflü olmayan fetal santral sinir sistemi hasar›na yol aç-
maktad›r. ‹nsan plasentas› tiroid hormonlar›n›n maternal-
fetal transferine k›smi bir engel koymaktad›r, fakat az da

Sonuç
24 saatlik RAIU artar
‹yot eksikli¤i olan kad›nlarda
T4 azal›r, TSH artar, guvatr
oluflur, 24 saatlik RAIU artar
sT3, sT4 artar. Bazal TSH
azal›r.
Total T3, Total T4 artar
T3 ve T4’ün hem y›k›m› hem
de yap›m› artar.

T4 ve T3 havuzunun
büyüklü¤ü artar
Bazal metabolizma h›z› %20
artar.

Fizyolojik de¤ifliklik
Renal iyot klirensi artar
Plazma iyodu azal›r

‹lk trimesterde hCG artar

Serum TBG düzeyi artar
Plasenta taraf›nda T3 ve
T4’ün iç halkas›n›n 
deiyodinasyonu artar
Plazma volümünün 
artmas›
O2 tüketiminin artmas› 
(Fetoplasental birim,
üterus, anne)

Tablo 1: Gebeli¤in tiroid fizyolojisine etkisi
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olsa maternal T4 fetusa geçmektedir. Maternal-fetal geçifl

çok az oldu¤u için anneye suprafizyolojik dozda tiroid hor-

monu verilmesi ile fetal hipotiroidi tam olarak önlenemi-

yebilir. Tiroid agenezisi veya total organifikasyon defekti

olan infantlar›n kordon kan›nda normalin %25-50’i kadar

T4 tespit edilmifltir. Bu bulgu, plasental bariyere ra¤men,

gebeli¤in sonuna do¤ru maternal T4’ün bir k›sm›n›n fetu-

sa geçti¤ini göstermektedir. Hipotiroidinin bulgular›n› an-

neden geçen T4 engelledi¤i için do¤um s›ras›nda neonatal

hipotiroidinin klinik tablosu tam olarak görülmeyebi-

lir(14). Maternal tiroid hormonlar› fetusa iki yolla ulafl›r.

Birinci yol transplasental yol, ikincisi ise amnion s›v›s›n›n

al›nmas›d›r. Plasentadan maternal TSH geçemez ama iyot

serbestçe geçebilir. TRH da plasentay› kolayca geçmekte-

dir. Anneye TRH verildi¤i zaman fetal TSH sekresyonun

art›rd›¤› gösterilmifltir. Birinci ve ikinci trimesterde TRH

geçifli daha fazlad›r (fiekil-1)(15,16). Plasenta ayn› za-

manda, TRH’y› parçalamaktad›r.

Plasentada tip-2 ve tip-3 (iç halka) 5-iyodotironin deiyo-

dinaz enzimleri bulunmaktad›r. Tip-3 deiyodinaz enzimi

T4’ün iç halkas›ndaki deiyodinasyonu katabolize ederek,

amniyotik s›v›da metabolik olarak inaktif olan revers T3

konsantrasyonunun artmas›na neden olur(17,18,19). Bu

enzim fetus dolafl›m›ndaki T3 ve T4 konsantrasyonunu

azalt›r. Tip-3 deiyodinaz enzimi indirekt olarak deiyodi-

nasyon vas›tas› ile fetusa iyot sa¤lanmas›na katk›da bulu-

nur.  Tip-2 deiyodinaz ise fetal dokuya T3 sa¤lar. Mater-

nal sT4 belirgin artt›¤› zaman veya fetal T4 yap›m› azal-

d›¤› zaman, plasental tip-3 deiyodinaz enzimine ra¤men,

plasentadan T4 geçifli olur(14). 

GEBEL‹K ESNASINDA GÖRÜLEN T‹RO‹D 
HASTALIKLARI

T‹ROTOKS‹KOZ
Tirotoksikoz kanda tiroid hormonlar›n›n artmas› sonucu
meydana gelen klinik ve biyokimyasal tablodur. Tirotoksi-
koz kanda tiroid hormonlar›n› art›ran nedenlerin hepsini
kapsar. Örne¤in hipertiroidi ayn› zamanda bir tirotoksi-
kozdur.  Halbuki hipertiroidi, sadece, tiroid bezinin afl›r›
hormon sentez etmesi sonucu ortaya ç›kan tablodur. D›fla-
r›dan fazla miktarda tiroid hormonu al›narak ortaya ç›kan
tablo bir tirotoksikozdur, tiroid bezi hormon üretmedi¤i
için bir hipertiroidi de¤ildir. Baz› merkezler tirotoksikoz
ve hipertiroidi ay›r›m› yapmadan, bu iki kelimeyi efl an-
laml› olarak kullanmaktad›rlar. Biz de zaman zaman efl
anlaml› olarak kullanaca¤›z.

Gebelikte hipertiroidiye benzeyen pek çok fizyolojik de¤i-
fliklik meydana gelmektedir. Bunun yan›nda normal gebe-
li¤in seyri esnas›nda serum total tiroid hormon düzeyleri-
nin artmas› yanl›fll›kla hipertiroidi tan›s› koydurabilir. Ay-
r›ca tedavi edilmemifl ciddi maternal hipertiroidi hem an-
nede, hem de fetuste baz› komplikasyonlara yol açabilir.
Günümüzde, hipertiroidi tedavisinin yap›lmas› ile mater-
nal ve fetal komplikasyonlar çok azalm›flt›r. Gebelik s›ra-
s›nda görülen tirotoksikozun en s›k nedeni Graves hastal›-
¤›d›r.  Gebelerdeki Graves hastal›¤›n›n farkl› prezantasyon
flekilleri vard›r (20). 1- ‹lk defa gebelik s›ras›nda teflhis
edilenler. (Hastalar›n ço¤u bu flekilde gelir.) 2- Gebe kal-
d›¤› s›rada antitiroid ilaç tedavisi alt›nda olanlar. 3- Gebe-
lik öncesinde hastal›k antitiroid ilaçlar ile remisyondad›r,
ama hastal›k gebelik s›ras›nda veya gebelik sonras›nda
nüks etmifltir. 4- Hastaya daha önce Graves hastal›¤› ne-
deniyle cerrahi veya  I-131 ile ablasyon tedavisi uygulan-
m›flt›r ve gebe kald›¤› s›rada tiroid hormonu tedavisi alt›n-
dad›r. Ötiroid olmas›na ra¤men bu annelerin serumunda
uyar›c› TSH reseptör antikoru titrasyonu yüksektir. Bu an-
tikorlar fetal hipertiroidiye neden olabilir. 5- Hasta daha
önce tiroid disfonksiyonu olan bir çocuk dünyaya getirmifl
olabilir. Ötiroid olan annenin kan›ndaki tiroid otoantikor-
lar› buna yol açm›flt›r. Her bir klinik durum için tedavi ka-
rar› vermeden önce medikal ve obstetrik öykü, fizik mu-
ayene bulgular› ve laboratuvar ile ilgili tüm verilerin dik-
katle toplanmas› gerekmektedir.

Etyoloji
Tüm gebelerin %0.1-0.4’ünde maternal tirotoksikoz mey-
dana gelmektedir(20,21). Bu oran›n co¤rafi bölgelere gö-
re farkl›l›k gösterece¤i aç›kt›r. Ayr›ca trofoblastik tümör-
ler bu orana dahil de¤ildir.

Gebelik esnas›nda tirotoksikoz yapan tiroid ve tiroid d›fl›
pek çok hastal›k mevcuttur. Bu hastal›klar›n hepsi toplu
olarak Tablo-2’de gösterilmifltir(20,22,23,24). 

fiekil-1: Tiroid fonksiyonlar›n› etkileyen maddelerin 
transplasental permeabilitesi
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Graves hastal›¤› bir otoimmün hastal›kt›r. Bu hastalarda
tiroid hücresinin TSH reseptörüne karfl› stimülan antikor
oluflmaktad›r. Bu antikor tiroid hücresi membran›ndaki
TSH resptörüne ba¤land›ktan sonra hücreyi stimüle eder.
Stimülan TSH resptör antikoru (TSH-R Ab) tiroid hücre-
sinin hem büyümesine hem de afl›r› çal›flmas›na neden olur.
‹gG yap›s›nda olan bu antikorun yar›lanma ömrü 12 gün-
dür(25). Plasentay› serbest olarak geçti¤i için fetal tiroid
hücresini de stimüle edebilir. Graves hastal›¤› kad›nlarda
oldukça s›k görülür. Do¤urgan yafl olan 3. ve 4 dekad’da pik
yapar. Gebelerdeki tirotoksikozun en s›k nedeninin Graves
hastal›¤› oldu¤u bilnen bir gerçektir. Gebelik s›ras›ndaki ti-
rotoksikoz  vakalar›n %85-95’de altta yatan neden Graves
hastal›¤›d›r (13, 24, 26). Literatürde Graves hastal›¤›n›n bu
kadar çok görülüyor olmas›n›n nedeni, muhtemelen Graves
hastal›¤› ile kar›flabilen gestasyonel tirotoksikozun bu orana
dahil edilmesidir. Özellikle gebeli¤in ilk haftalar›nda sapta-
nan tirotoksikozun en s›k nedeninin gestasyonel tirotoksikoz
oldu¤u san›lmaktad›r. Gebelikteki tirotoksikozun di¤er ne-
denleri daha seyrek görülmektedir.

Gebelikteki Tirotoksikoz’un Komplikasyonlar›
Gebelik s›ras›nda tedavi edilmeyen tirotoksikozda maternal
ve fetal komplikasyonlar artar. Bunlar hem anne hem de fe-
tus için çok ciddi sonuçlara yol açabilir. Bu komplikasyon-
lar Tablo-3’de gösterilmektedir (20, 21, 22,27,28, 29). 

Fetal komplikasyonlar›n en önemli nedenleri anneden ge-
çen antikorlar ve antitiroid ilaçlard›r (AT‹). Fetal hipotiro-
di anneden geçen AT‹’lar nedeni ile meydana gelmektedir.
Çok nadir olarak maternal TSH’y› bloke eden antikorlar
da fetal hipotiroidi yapabilir. Ayn› mekanizma ile Graves
hastal›¤›n›n hem kendisi (plasentay› geçen stimülan TSH-
R antikoru arac›l›¤› ile), hem de uygulanan tedavi (plasen-
tay› geçen AT‹’lar ve iyot) fetusta guvatr yapmaktad›r. Te-
davi edilmeyen hipertiroidinin konjenital malformasyon
yapt›¤› iddia edilmektedir(30). Ancak bu güne kadar, te-
davi edilmemifl Graves hipertiroidisinin konjenital malfor-
masyon yapt›¤› konusu hala kesinlik kazanmam›flt›r.

Maternal Graves hastal›¤› fetüsü iki yolla etkilemektedir.
Birincisi antitiroid ilaçlar›n inhibitör etkisi, ikincisi de
TSH-reseptör antikorunun stimülatör etkisi. AT‹’›n inhibi-
tör etkisi ile antikorun stimülatör etkisi bebek do¤madan
önce dengelenebilir. Do¤umdan sonra AT‹’›n inhibitör etki-
si ortadan kalkaca¤›ndan, antikorlar›n stimülatör etkisin-
den dolay› neonatal Graves hastal›¤› meydana gelebilir.
Do¤umda annenin ve dolay›s› ile de bebe¤in antikor düze-
yi çok düflük ise, annenin stimülatör etkisi olmayaca¤› için
AT‹’›n inhibitör etkisinden dolay›, do¤umda kord kan›ndan
ölçülen TSH düzeyi yüksek bulunur ve bebek geçici olarak
hipotiroid’dir. ‹yi kontrol edilmemifl hipertiroidide do¤um,
infeksiyon, preeklampsi, sectio sezaryan gibi durumlar ti-
roid f›rt›nas›n› bafllatabilir. ‹yi bir tedavi ile bu komplikas-
yonlar belirgin azalmaktad›r (31). 

Klinik Tablo
Tirotoksikozun nonspesifik bulgular› normal gebelikte de
bulunabilir. Bazal metabolizma h›z›, solunum say›s›, kar-
diyak strok volüm ve kalp h›z› normal gebelerde artar. Bu
fizyolojik de¤iflikliklerin sonucu olarak normal gebelikte
s›cak intolerans›, afl›r› terleme, ifltah art›fl›, emosyonel la-
bilite, çarp›nt›, taflikardi nab›z bas›nc›nda artma, cildin s›-
cak olmas› gibi hipertiroidide de mevcut olan semptom ve
bulgular meydana gelebilir(13,22,32,33). Normal gebelik
ile hipertiroidinin böyle  ortak bulgular›n›n olmas›, hami-
lelik esnas›ndaki hipertiroidinin klinik tan›s›n› zorlaflt›r-
maktad›r. Ancak bu belirtilerin normal bir gebelikte bek-
lenenden daha fliddetli olmas›, uyku esnas›nda nab›z h›z›-
n›n anormal olarak yüksek kalmas›, ifltah›n normal veya
artm›fl olmas›na karfl›n gestasyonel yafla göre kilo art›fl›-

Tablo-3: Kontrol alt›na al›nmayan tirotoksikozun 
maternal ve fetal komplikasyonlar›

A- Maternal komplikasyonlar
1- Gebeli¤in indükledi¤i hipertansiyon
2- Gününden önce do¤um
3- Konjestif kalp yetmezli¤i
4- Tiroid f›rt›nas›
5- ‹nfeksiyon
6- Abruptio plasenta
7-  Preeklampsi

B- Fetal komplikasyonlar
1- Spontan abortus
2- Fetal hipertiroidi
3- Neonatal hipertiroidi
4- Düflük do¤um a¤›rl›¤› (a¤›rl›k< 2500 gram)

a) Erken do¤um 
b)  ‹ntrauterin geliflme gerili¤i
c)  Gestasyonel yafla göre küçük olmas›

5- Ölü do¤um
6- Guvatr
7- Hipotiroidi

Tablo-2: Gebelik s›ras›nda tirotoksikoz yapan 
hastal›klar

1- Graves hastal›¤›
2- Toksik multinodüler guvatr
3- Toksik adenom
4- Tiroiditler
5- Gestasyonel tiroitoksikoz
6- Trofoblastik tümörler (molar gebelik ve koriokarsino-
ma)
7- Fazla tiroid hormon al›m›

a) ‹yatrojenik tirotoksikoz 
b) Faktisiyöz tirotoksikoz 
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n›n yetersiz olmas› hipertiroidiyi düflündürmelidir. Kapak
gecikmesi, eksoftalmi, büyük bir diffüz guvatr, tiroid no-
dülü ve kas güçsüzlü¤ü gibi hipertiroidi için daha spesifik
olan klinik bulgular›n varl›¤› bizi hipertiroidi tan›s›na da-
ha da yaklaflt›r›r(20,21,22,27). Gebelerdeki hipertiroidi-
nin tipik semptom ve fizik bulgular› gebe olmayan kad›n-
lar›nkinden çok büyük bir farkl›l›k göstermez. 
Tirotoksikozda dakikadaki nab›z say›s› hemen daima
100’ün üzerindedir. Taflikardi normal gebelikte de buluna-
bilir. Solunum ile dakikadaki nab›z say›s›n›n de¤iflmemesi,
valsalva manevras› esnas›nda bradikardinin meydana gel-
memesi bu taflikardinin tirotoksikoz nedeni ile ortaya ç›k-
t›¤›n› düflündürmelidir.
Diffüz guvatr, oftalmopati, pretibial miksödem ve tiroid
akropakisinin varl›¤› Graves hastal›¤› tan›s›n› koydurmak-
tad›r. Genç Graves hastalar›n›n büyük bir k›sm›nda tiroid
bezi diffüz olarak büyümüfltür, bazen tiroid bezi üzerinde
üfürüm duyabilir. Normal bir gebeli¤in seyri esnas›nda
özellikle gebeli¤in birinci trimesterinde tiroidin büyüyebi-
lece¤i ak›lda tutulmal›d›r. Graves hastal›¤›n›n en s›k rast-
lanan belirti ve bulgular› Tablo-4 da gösterilmifltir(20).

Laboratuvar bulgular›:
Gebelikte ortaya ç›kan hipertiroidide serum serbest T4 dü-
zeyi artm›flt›r. Yeni hassas metodlar ile ölçülen TSH düze-
yi ise bask›lanm›flt›r, genellikle <0,01 μU/ml’nin alt›dad›r.
Birlikte sT3 düzeyi yüksek veya normal olabilir(34). Baz›
hastalarda sT4 düzeyi normal s›n›rlarda olabilir, bunun gi-
bi durumlarda serum sT3 düzeyinin art›fl› hipertiroidi ta-
n›s›n› do¤rular (T3 toksikozu). Serum total T3 ve total T4
düzeyleri zaten TBG art›fl›na ba¤l› olarak normal gebeler-
de yüksek olaca¤› için hipertiroidi tan›s›na çok yard›mc›
olmamaktad›rlar. Ancak baz› yazarlar, gebe olmayan ka-
d›nlar›n normal total T4 referans aral›¤›n› 1.5 ile çarpa-
rak, gebe kad›nlar›n normal total T4 referans aral›¤›n›n
hesaplanabilece¤ini öne sürmektedirler(35). 

Graves hastal›¤›n›n tan›s›n› do¤rulamak için TSH reseptör
antikoru (TSH-R Ab) tayini gerekebilir. TSH-R Ab ilk tri-
mesterde yüksek 2. ve. 3. trimesterde düflük bulunabilir.
Gebeli¤in 28-32. haftas›nda annenin Graves hastal›¤› ak-
tif ve TSH-R Ab yüksek ise mutlaka fetal ultrasonografi
yap›lmal›d›r. Daha önceki gebeliklerinde fetal veya neona-
tal hipertiroidi öyküsü olan annelerde, ötiroid olsalar bile,
bu antikor tayin edilmelidir. Ayr›ca Graves hastal›¤› nede-
ni ile daha önce tedavi olmufl ama gebelik esnas›nda ötiro-
id olan anneler fetal ultrasonografi ile izlenirken fetal ta-
flikardi, intrauterin geliflme gerili¤i veya fetal guvatr tes-
pit edilirse, annenin mutlaka TSH-R Ab tayini yap›lmal›-
d›r.  Gebelerde TSH’n›n ba¤lanmas›n› inhibe eden immu-
noglobulin (TBII) ölçümü tercih edilir. Çünkü maternal
TBII ile do¤umda bebe¤in kord kan›ndaki TBII aras›nda
çok yak›n bir korelasyon vard›r. Buradaki TBII hipotiro-
idiye yol açan imunoglobilin olarak alg›lanmamal›d›r.
TSH’n›n reseptöre ba¤lanmas›n›n engellendi¤ini gösteran
bir TSH-R Ab tayin metodudur.  

Tiroid peroksidaz otoantikoru (anti-TPO) tayini yap›lmas›
flart de¤ildir ama pozitif olmas› otoimmün bir tiroid has-
tal›¤›n› bize gösterir. Hipertiroid hastalar›n %10-27’sinde
hiperkalsemi vard›r. Hastalar›n önemli bir k›sm›nda se-
rum alkalen fosfataz düzeyi yüksektir. Hamile hipertiroid
hastalarda tiroidin ultrasonografi ile tetkiki gerekebilir.
Ancak tiroid sintigrafisi ve tiroidin iyot uptake testi (RAI-
U) asla yap›lmamal›d›r.  

Ay›r›c› tan›
Gebelikte ortaya ç›kan hipertiroidlerin %85-95’inin nede-
ninin Graves hastal›¤› oldu¤u daha önce belirtilmiflti. Su-
bakut tiroidit, toksik adenom, toksik multinodüler guvatr,
eksojen tirotoksikoz gibi tirotoksikoza neden olan di¤er
hastal›klar ile Graves hastal›¤›n›n ay›r›c› tan›s› yap›lmal›-
d›r. Bunlardan baflka gestasyonel tirotoksikoz, hipereme-
zis gravidarum, molar gebelik ve koriokarsinoma mutlaka
Graves hastal›¤›n›n ay›r›c› tan›s›nda göz önünde tutulma-
l›d›r. E¤er oftalmopati yoksa TSH-reseptör antikoru pozi-
tif de¤ilse, Graves hastal›¤›n› gestasyonal tirotoksikozdan

Tablo-4: Graves hipertiroidisinin semptom ve 
bulgular›

A- Semptomlar:
• Çarp›nt›
• S›cak intolarans›, afl›r› terleme
• ‹fltah art›fl›
• Kilo kayb›
• Halsizlik
• Uykusuzluk, huzursuzluk, sinirlilik
• S›k defekasyona ç›kmak, ishal
• Kafl›nt›
• Ellerde titreme
• Egzersiz tolerans›n›n azalmas›
• Nefes darl›¤›
• Göz yaflarmas›, çift görme, retro orbital a¤r›

B- Bulgular:
• Taflikardi
• Atriyal fibrilasyon
• S›cak ve nemli deri
• Ürtiker
• Reflekslerin h›zlanmas›
• Ellerde ince tremor
• Proksimal kaslarda güçsüzlük
• Kalpte sistolik üfürüm
• Tiroid bezinde diffüz büyüme
• Tiroid bezinde üfürüm, trill
• Pretibial miksödem
• Tiroid akropakisi
• Göz bulgular›: Kapak gecikmesi, periorbital 

ödem,  eksoftalmi, göz kaslar›nda  disfonksiyon
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ay›rmak çok zordur. Bu durumda hCG düzeyi yard›mc›
olabilir.

Molar gebelikte ve koriokarsinomada afl›r› miktarda artan
hCG tiroidi uyararak tirotoksikoza yol açar. Bu hastalar-
da hipertiroidi daha hafiftir. Tiroid bezi normal olabilece-
¤i gibi, diffüz olarak hafifçe büyüyebilir. Bu hastalarda se-
rum hCG düzeyi ve idrarda hCG itrah› çok yüksektir. Ul-
trasonografi tümör veya metastazlar›n saptanmas›nda bi-
ze yard›mc› olabilir. 

Tedavi
Gebelik esnas›nda, helper T lenfositlerinin azalmas›na
ba¤l› olarak, Graves hastal›¤›nda 3. trimesterde genel bir
düzelme oldu¤u uzun zamandan beri bilinen bir gerçektir.
Graves hastal›¤› olan gebelerin, gebelik ilerledikçe, helper
T-lenfosit say›s›n›n ve TSH-R antikoru konsantrasyonunun
azald›¤› gösterilmifltir(36,37). Bu nedenle Graves’e ba¤l›
hipertiroidinin klinik bulgular›, tedavi edilmese bile, gebe-
lik ilerledikçe azalabilmektedir.

Gebe hipertiroid hastalar›n tedavisinde AT‹’lar veya cerra-
hi tercih edilir. Radyoaktif iyod tedavisi ise kesin olarak
kontrendikedir. Ender olarak di¤er tedavi metodlar› uygu-
lanabilir. Maternal tirotoksikoz AT‹’lar ile tedavi edilir-
ken, s›k aral›klarla annenin serum sT4 düzeyine bak›lma-
l›d›r. Çünkü annenin sT4 düzeyi ile kord kan› sT4 düzeyi
birbirine çok yak›n paralellik gösterir. Annenin sT4 düze-
yi yüksek ise yeni do¤anlar›n hepsinde sT4 normaldir. Ma-
ternal sT4 normalin 1/3 üst s›n›r›nda ise, yeni do¤anlar›n
%10’da sT4 düflüktür. Maternal sT4 normalin 2/3 alt s›n›-
r›nda ise, yeni do¤anlar›n %36’da sT4 düflüktür. Maternal
sT4 düflük ise yeni do¤anlar›n %100’nde sT4 düflüktür. Ya-
ni annenin sT4 düzeyi yeni do¤anlar›n tiroid fonksiyonu
için bir ayna olarak kabul edilebilir(38). 

Antitiroid ‹laçlar 
Bafllang›ç tedavisi AT‹ olmal›d›r. Bugün hipertiroidi teda-
visinde kullan›lan antitiroid ilaçlar propylthiouracil
(PTU), methimazole (MM) ve carbimazole (CBM)’dir. Ka-
raci¤erde MM’e dönerek biyolojik aktif hale geçen CBM
ülkemizde bulunmamaktad›r. PTU ve MM’ün plasentay›
eflit olarak geçerler. Her iki ilac›n da fetal guvatr ve hipo-
tiroidi yapma özellikleri vard›r. Bundan önce yap›lan ça-
l›flmalarda PTU’in plasentay› daha az geçti¤i ve daha az
fetal komplikasyonlara yol açt›¤› belirtilmekteydi(39,40).
Son zamanlara kadar bu özelli¤inden dolay› PTU gebe hi-
pertiroidili hastalarda MM’e tercih edilmekteydi. Halbuki
son zamanlarda yap›lan çal›flmalarda, PTU ve MM’ün
plasentay› eflit olarak geçti¤i, PTU’in fetal hipotiroidi ya-
p›c› etkisinin MM’e göre, eskiden inan›ld›¤›n›n aksine, çok
az olmad›¤› gösterilmifltir. MM ve PTU ile tedavi edilen
annelerin yeni do¤an bebeklerinin kord kan›ndan al›nan
örneklerde, serum tiroid hormon düzeyleri birbirinden
farkl› de¤ildir(41,42). Sadece MM ile embriyopati bildi-

rilmektedir. Bu nedenle, özellikle ilk trimesterde, medikal
tedavide PTU tercih edilmelidir.  Hastalar taraf›ndan PTU
tolere edilemez ise, veya PTU bulunamazsa organogenezin
meydana geldi¤i 1. trimesterden sonra MM verilebilir.

Verilen antitiroid ilac›n dozu anneyi hafif hipertiroid du-
rumda tutacak flekilde ayarlanmal›d›r. Yani annenin sT4
düzeyi normalin 1/3 üst s›n›r›nda bir seviyede tutulacak
flekilde, en düflük doz AT‹ verilmelidir(31,34). Her ay an-
nenin sT4 düzeyi ölçülmelidir.  PTU için bafllang›ç dozu
günde 100-200 mg’d›r (2 veya 3’e bölerek verilir). MM
için bafllang›ç dozu ise günde 10-15 mg’d›r (2 eflit dozda
veya tek doz halinde verilir). Zorunlu olmad›kça günlük
PTU dozunun 450 mg’›, MM dozunun da 40 mg aflmama-
s› tavsiye edilmektedir(13,31). Çünkü annenin ald›¤› anti-
tiroid ilac›n dozu ne kadar yüksek ise fetal hipotiroidi ve
TSH yüksekli¤i olas›l›¤› da o kadar fazlad›r(43). Takip s›-
ras›nda annenin serum TSH düzeyi normale getirilmeye
çal›fl›lmamal›d›r. TSH düzeyinin 0.1-0.4 μU/ml aras›nda
tutulmas› yeterlidir. E¤er annenin klinik durumu iyi ise,
TSH düzeyi, daha düflük seviyelerde de tutulabilir. Serum
sT3 düzeyinin de normalin üst s›n›r›na kadar düflürülmesi
yeterli olmaktad›r. Gebeli¤in erken evrelerinde, Graves
hastal›¤›n›n takibinde, TSH düzeyine bakmak çok yarar
sa¤lamayabilir. Çünkü tiroid hormonlar›n›n normale dön-
mesi ile TSH’n›n normale dönmesi aras›nda önemli bir za-
man aral›¤› vard›r. Gebeli¤in sonraki evrelerinde ise, TSH
tayininin yarar› olabilir. Annenin takibi 2-4 haftada ara
ile yap›lmal›d›r. Bu esnada dakika nab›z say›s›, a¤›rl›¤›, ti-
roidin büyüklü¤ü, serum sT3, sT4 ve TSH düzeyiler izlen-
melidir. Belli aral›klarda kad›n-do¤um doktoru ile irtibat
kurulmal›, fetusun geliflimi ve kalp at›m say›s› kad›n- do-
¤um uzman› taraf›ndan fetal USG ile izlenmelidir(44).
Gebeli¤in 24-28. haftas›nda, annenin TSH reseptör anti-
koru çok yüksek ise, fetal veya neonatal hipertiroidi riski
de çok fazlad›r, mutlak fetal USG yap›lmal›d›r(20). 

Genellikle tedavinin bafllang›c›ndan 2-6 hafta sonra klinik
ve laboratuvar olarak hasta ötiroid hale gelir. Klinik iyi-
leflme ile birlikte sT3 ve sT4 düzeylerinde düzelme meyda-
na gelir gelmez antitiroid ilac›n dozu bafllang›çtakinin ya-
r›s›na indirilir. ‹leriki dönemlerde hastan›n klinik durumu
daha iyileflirse ve tiroid testleri daha da düzelirse, ilaç do-
zu biraz daha azalt›labilir. Ötiroidi sa¤land›ktan sonra
PTU’e 50-100 mg/gün dozunda, MM’a ise 5-10 mg/gün
dozunda devam edilir. Nüks’ü önlemek için gestasyonun en
az 36.c› haftas›na kadar AT‹ ile tedaviye devam edilmeli-
dir. Graves’li gebe hastalarda antitiroid ilac›n gebeli¤in
34-36.nc› haftalar› aras›nda kesilmesi veya dozun çok
azalt›lmas› gerekmektedir. Ancak; hastalar›n önemli bir
k›sm›nda, ilac› kesmek mümkün olmayabilir. Hastal›k
nüksederse bafllang›ç dozundaki antitiroid ilaç tekrar ve-
rilmelidir. Tedavi s›ras›nda hastan›n hipotiroid yap›lma-
mas›na özellikle dikkat edilmelidir. 
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Antitiroid ilaçlara ilave olarak fetal hipotiroidiyi önlemek
amac›yla L-tiroksin verilmesi, anneden fetuse geçifli çok az
oldu¤u için önerilmemektedir. Ayr›ca L-tiroksin hipertiro-
idinin kontrolünü de zorlaflt›rmakta ve daha yüksek dozda
antitiroid ilaç tedavisi gerekmektedir.

Antitiroid ilaçlar›n (tionamidlerin) annede en s›k yapt›¤›
yan etki lökopenidir (%10). En korkulan yan etkisi ise ag-
ranülositozdur (%0.3) ve bu komplikasyon meydana gelir-
se ilaç mutlaka kesilmelidir. S›k aral›klarla lökosit say›s›-
n› takip etmek agranülositozun meydana gelip gelmeyece-
¤ini tahmin etmede bize çok yard›mc› olabilir. Bu nedenle
tedaviye bafllamadan ve tedavi s›ras›nda granülosit say›s›
takip edilmelidir. Granülosit say›s› 1500/mm3’ün alt›na
düflünce ilaç kesilmelidir(5). Di¤er önemli yan etki ise tok-
sik hepatit’dir. Bu nedenle belli aral›klarla transaminazlar
ölçülmelidir.  AT‹ alan hastalar›n yaklafl›k %2’sinde deri
döküntüleri, kafl›nt›, tat bozuklu¤u, artralji, atefl ve bulan-
t› gibi minör komplikasyonlar görülebilir. AT‹’lar plasen-
tay› geçerek infantlar›n %5’inde tiroid hormon sentezini
bozarak geçici hipotiroidi ve guvatr’a yol açabilir(29,45). 

Her iki ilaç da plasentay› eflit olarak geçer ama 1. trimes-
terde MM’ün biraz daha fazla geçti¤i düflünülmektedir.
PTU ile hiç embriyopati bildirilmemifl olmas›na karfl›n,
MM ile pek çok embriyopati bildirilmifltir (Tablo-5)(24).
Her iki ilac›n gebelik risk kategorisi D’dir

Antitiroid ilaç alan annenin bebe¤i do¤ar do¤maz kordon
kan›ndan örnek al›narak, TSH ve sT4 düzeyine bak›lmal›,
bebe¤in bundan sonraki takip stratejisi kordon kan›ndaki
TSH ve sT4 düzeyine göre belirlenmelidir. Öte yandan ma-
ternal hipertiroidi tedavisi nedeni ile antitiroid ilaçlara
maruz kalan çocuklar›n, uzun y›llar süren takibi s›ras›nda,
fiziksel ve entelektüel geliflmelerinde bir bozukluk olmad›-
¤› gösterilmifltir(46). 

Propranolol
Ameliyata haz›rlamak için veya a¤›r hipertiroidide taflikar-
di, çarp›nt› ve terleme gibi semptomlar› önlemek için prop-
ranolol k›sa süre kullan›labilir. ‹nsan ve hayvanlarda terato-
jenik de¤ildir. Ancak, gebeli¤in sonuna do¤ru propranolol
kullan›l›rsa neonatallerde hafif geçici hipoglisemi, apne ve
bradikardi meydana gelebilir. Bunlar 48 saat sonra düzelir.
Propranolol intrauterin geliflme gerili¤ine neden olabi-
lir(31). Ayr›ca anoksik strese cevab› bozabilir, küçük pla-

senta ve postnatal hipoksemi yapabilir(27). ‹lk trimesterde
sadece AT‹ kullanan annelerde düflük oran› %5.5 iken, AT‹
ile birlikte propranolol kullananlarda düflük oran› %24 bu-
lunmufltur. Bu iki grubun serum tiroid hormon düzeyleri bir
birinden farkl› de¤ildir(47). ‹lk trimesterde kullan›l›rsa
propranolol’un gebelik risk kategorisi C’dir, 2. ve 3. trimes-
terde kullan›l›rsa risk kategorisi D’dir. 

Laktasyon
Eskiden, her iki ilaç az da olsa süte geçti¤i için, bu ilaçla-
r› alan annelerin bebeklerde antitiroid ilaçlar›n sistemik
yan etkilerinin görülebilece¤ini düflünen baz› otörler,  süt
verme esnas›nda bu ilaçlar›n kullan›m›na karfl› ç›kmak-
tayd›lar. Halbuki emzirme s›ras›nda PTU ve MM ile teda-
vi edilen annelerin yeni do¤an bebeklerinin serum PTU ve
MM düzeleri terapötik dozun çok alt›ndad›r. Ayr›ca bu ço-
cuklar›n TFT’nde bir de¤ifliklik yoktur. Annenin TSH’s›
artsa bile, bebe¤in TFT’si normal kalmaktad›r(31). Anne
emzirmeyi bitirdikten sonra AT‹ almal›d›r. Laktasyon s›ra-
s›nda PTU dozu 300 mg/gün, MM dozu 20 mg/gün’den az
olmal›d›r. Plazma proteinlerine karfl› afinitesi yüksek olan
PTU’in MM’den daha az geçti¤i bildirilmektedir(48).
E¤er kullan›lacak ise PTU tercih edilmesini önerenler var.
Yine de, antitiroid ilaç alan anneler süt veriyorsa, bebek-
leri tiroid fonksiyonlar› ve agranülostoz aç›s›ndan takip
edilmelidir. 

‹yot 
Gebelik s›ras›nda kronik iyodit kullan›m› neonatallerde hi-
potiroidi ve guvatr’a yol açabilir. Guvatr trakeal obstruk-
siyon yapabilir, bu da asfiksiye yol açabilir. Ancak, baz› se-
çilmifl hipertiroid gebe kad›na 6-40 mg/gün potasyum iyo-
dit verilmesi annenin sT4’nü normalin üst yar›s›nda tut-
mufl. Bu doz iyot yeni do¤anlarda guvatr yapmam›fl fakat
yeni do¤anlar›n %6’s›nda TSH yüksek bulunmufltur (49).
Gebelerde iyot kullan›m› ile ilgili tecrübeler çok az. ‹lk
tercih olarak kullan›lmamal›. Fakat tiroidektomiye haz›r-
lamak için AT‹’lar› tolere edemeyenlerde dikkatle kullan›-
labilir.

Cerrahi
Cerrahi tedavi t›bbi tedaviden daha fazla risk tafl›makta-
d›r. Cerrahi karar› multidisipliner olarak verilmelidir. En-
dokrinolog, cerrah, perinatalog ve anestezist birlikte ka-
rar vermelidirler. Cerrahi için en uygun zaman, organoge-
nezin tamamland›¤› 2. trimesterdir. Genellikle 24. hafta-
dan önce yap›lmas› önerilmektedir(31). E¤er 1.nci trimes-
terde operasyon yap›l›rsa abortus riski çok yüksektir(50).
‹nsanlarda teratojenik oldu¤u ispatlanm›fl anestezik mad-
de bulunmamaktad›r.

Graves hastal›¤› olan gebelerde hipertiroidi antitiroid ilaç-
lar ile genellikle kontrol alt›na al›n›r, çok az hastada ope-
rasyon gerekebilir. Bu hastalarda cerrahi giriflim indikas-
yonlar› flunlard›r(13,31,50); a) Hipertiroidi bulgular›n›

Tablo-5 : Methimazole ile bildirilen embriyopatiler

1- Aplasia cutis
2- Choanal atrezi (Burun kemikleri oluflamaz, burun sa-
dece k›k›rdaktan  ibarettir.)
3- Özofageal atrezi
4- Trakeal-özofageal fistül
5- Meme uçlar›n›n yoklu¤u (athelia)
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kontrol edebilmek için yüksek doz antitiroid ilaç ihtiyac›-
n›n olmas› (PTU >450 mg/gün, MM >40 mg/gün), b) An-
nenin hipertiroidisini kontrol alt›na alan antitiroid ilaç
dozlar›nda fetal hipotiroidinin (fetal bradikardi, fetal ke-
mik yafl›n›n geri kalmas›) meydana gelmesi, c) Antitiroid
ilaçlar ile ciddi yan etkilerin görülmesi, d) Hastan›n veri-
len tedaviye uymamas›, e) Annenin guvatr’n›n çok büyük
olmas› veya bas› belirtilerinin olmas›.

Ameliyata vermeden evvel hasta ötiroid hale getirilmeli-
dir. Bu sa¤lanamaz ise tiroid krizi ihtimali artar. Cerrahi
öncesi hipertiroidi devam ediyorsa, hastay› ameliyata ha-
z›rlamak için 10-14 gün süre ile satüre potasyum iyodür
solüsyonundan günde 2 damla (200 mg iyot) veya eflde¤er
iyot içeren lugol solusyonu verilebilir(51). Gebelerde di¤er
iyot kullan›m›n›n en önemli indikasyonunun trioid krizi ol-
du¤u, ayr›ca cerrahiye haz›rlama d›fl›nda iyot kullan›lma-
mas› gerekti¤i unutulmamal›d›r. Cerrahiye haz›rlamak
için nadiren beta bloker ilaçlara ihtiyaç duyulur. Cerrahi
ile ötiroidi mutlaka sa¤lan›r. Postoperatif dönemde hasta
hipotiroidi aç›s›ndan yak›ndan izlenmeli, serum TSH dü-
zeyi yükselir ise L-tiroksin replasman tedavisine bafllan-
mal›d›r.

I-131
Gebelikte verilmemelidir. Gebeli¤in 12’ci haftas›ndan son-
ra yanl›fll›kla al›n›rsa tiroid destrüksiyonu meydana gelir.
Bunlarda gebeli¤in sonland›r›lmas›na ait delil yok. Gebe-
likten önce anneye I-131 tedavisi uygulanm›fl ise, bu teda-
vi uyguland›ktan en az 6 ay sonra hastan›n gebe kalmas›-
na izin verilmelidir. Böylece ovum üzerindeki radyasyonun
yapt›¤› geçici de¤ifliklik minimale indirilmifl olur.

Toksik  nodüler guvatra ba¤l› hipertiroidi hafif ise tedavi
do¤um sonras›na ertelenebilir. Di¤er taraftan ciddi hiper-
tiroidi var ise, gebelik boyunca antitiroid kullan›m› bir se-
çenek olabilir. Toksik nodüler guvatr’l› annelerin serumun-
da TSH reseptörünü stimüle eden antikor yoktur, dolay›-
s›yla fetuse de bu antikor geçmez. ‹flte bu stimüle eden an-
tikorlar›n olmad›¤› toksik nodüler guvatr’a ba¤l› gebelik
hipertiroidilerinde, AT‹’lar fetus için Graves’li hipertiro-
idilerinden daha zararl›d›rlar. Çünkü fetusun tiroid bezini
uyaran antikor yoktur.  E¤er AT‹ kullan›lacak ise tedavi
protokolu Graves’te oldu¤u gibidir. Toksik nodüler veya
multinodüler guvatra ba¤l› a¤›r hipertiroidili gebe anne-
lerde cerrahi tedavi de  bir seçenektir.

Klinik Seyir
‹lk trimesterde Graves hastal›¤› alevlenir, gebeli¤in ikinci
yar›s›nda ise remisyona girme e¤ilimindedir, do¤um sonra-
s› tekrar alevlenir. Graves hastalar›n›n yaklafl›k %30’u ge-
bel›¤›n 2. ve 3. trimesterinde kendili¤inden remisyona gir-
di¤i bildirilmektedir(27,52). Serum TSH-R antikor kon-
santrasyonu gebeli¤in 2. ve 3. trimesterinde azalmakta,
postpartum dönemde ise artmaktad›r(34,52,53). Serum

antitiroid antikorlar›n›n düzeyi ile tiroid hastal›¤›n›n akti-
vitesi aras›nda çok iyi bir korrelasyon oldu¤u bilinen bir
gerçektir. Graves hastal›¤›n›n gebelik s›ras›nda remisyona
girmesinin birçok mekanizmas› vard›r. Gebeli¤in yapt›¤›
k›smi immünosupresyon, TBG’nin belirgin artmas› sonucu
sT4’ün azalmas›, gebelikte meydana gelen iyot kayb›, sti-
mülan ve blokan TSH-R Ab dengesinin gebelik s›ras›nda
blokan antikor lehine de¤iflmesi ve sitokin yap›m›ndaki de-
¤ifliklikler belli bafll› nedenlerdir(54,55,56).   

Antitiroid ilaçlar›n olmad›¤› dönemlerde, gebe hipertiroid
hastalar iyot (lugol solusyonu) ile tedavi ediliyordu veya
subtotal tiroidektomi yap›l›yordu. Bu tedavi metodu ile
dahi perinatal mortalite %45’den %4-32’ye düflürülmüfl-
tü. Buna karfl›n neonatal guvatr ve hipotiroidi s›kl›¤› art-
m›flt›r(27). Antitiroid ilaçlar›n tedaviye girmesi ile bu
komplikasyon hemen hemen s›f›r düzeyine indirilmifltir.
Komplikasyonlar gebelik esnas›ndaki hipertiroidi ile ya-
k›ndan ilgilidir. Do¤um esnas›nda anne hipertiroid oldu¤u
zaman komplikasyon s›kl›¤›, gebelik boyunca ötiroid ka-
lanlara göre daha fazlad›r(57). Gebelik s›ras›nda mater-
nal tirotoksikozun uzun süre devam etmesi, Graves hasta-
l›¤› öyküsünün 10 y›ldan daha uzun olmas›, Graves hasta-
l›¤›n›n 20 yafl›nda önce bafllamas› ve do¤um s›ras›ndaki
maternal TSH-R antikor düzeyinin yüksek olmas› fetal ge-
liflim bozuklu¤u için önemli risk faktörleridir(43). Tirotok-
sikozun AT‹’lar ile tedavisi, bu hastal›¤a ba¤l› komplikas-
yonlar› belirgin olarak azaltmaktad›r (Tablo-6)(27).

T‹RO‹D FIRTINASI
Tedavi edilmemifl gebe hipertiroid hastalarda en tehlikeli
komplikasyon tiroid f›rt›nas›d›r ve %30 ile %70 aras›nda
de¤iflen oldukça yüksek bir mortaliteye sahiptir. Tüm tiro-
toksik gebe hastalar›n %1-2’sinde, tedavi edilmeyen a¤›r
tirotoksik hastalar›n %21’inde tiroid krizinin (tiroid f›rt›-
nas›) meydana geldi¤i bildirilmektedir(28). Preeklampsi,
plasenta previa, konjektif kalp yetmezli¤i, do¤um indüksi-
yonu, anestezi, cerrahi giriflim ve a¤›r infeksiyon tiroid f›r-
t›nas›n› tetikleyebilir(27). Hipertiroidi bulgular›, yüksek
atefl (41°C), ajitasyon, irritabilite, ciddi tremor, disoryan-

Tablo-6: Gebelikteki tirotoksikozun komplikasyonlar›
üzerine tedavinin etkisi

AT‹ ile AT‹ ile 
Tedavi Tedavi 
olmam›fl olmufl 

Düflük %21     %8-10
Erken do¤um %21-81 %3-14
Preeklampsi    %14-22 %7
Konjestif kalp yetmezli¤i %63 %3
Tiroid f›rt›nas› %21  %2
Düflük do¤um a¤›rl›¤› %22.9 %9.8
Ölü do¤um %7-50 %0
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tasyondan a¤›r psikoza veya komaya kadar de¤iflen bir
mental durum var ise tiroid krizinden flüphelenilmelidir.
Konjestif kalp yetmezli¤i bulgular›, çarp›nt› ve tafliaritmi
çok belirgindir. Bulant›, kusma ve diyare görülebilir. Se-
rum tiroid hormon konsantrasyonlar› komplike olmayan
hipertiroidininkinden farkl› de¤ildir. Lökositoz, transami-
nazlar›n yükselmesi ve hiperkalsemi gibi nonspesifik biyo-
kimyasal bozukluklar vard›r.
Tiroid f›rt›nas› ortaya ç›kt›¤› zaman hasta hemen yo¤un
bak›ma al›nmal›d›r. Hastal›¤› tetikleyen olay›n ne oldu¤u
araflt›r›lmal›, mümkünse ortadan kald›r›lmal›d›r. Gebeler-
deki tiroid f›rt›nas›n›n tedavi prensipleri gebe olmayan
hastalar›nkinden farkl› de¤ildir (Tablo-7).

FETAL T‹ROTOKS‹KOZ
Fetal tiroid 10-12 haftada iyot konsantre etmeye bafllar,
20 ci haftada tamamen fetal TSH’n›n kontrolü alt›ndad›r.
Fetal TSH,  TBG, T3 ve T4 gebelik boyunca artar; 36 c›
haftada eriflkin seviyeye ulafl›r (58).  Graves’li gebe anne-
nin serumunda bulunan yüksek titredeki stimülan TSH re-
septör antikorlar› plasentay› pasif olarak geçer. Bu anti-
korlar fetal tiroid bezini uyararak fetal hipertiroidizme yol
açabilir. Anne hipertiroid dönemde olmasa bile bu kompli-
kasyon meydana gelebilmektedir(59,60,61,62,63,64).
Fetal tirotoksikozda 2 durum söz konusudur. Birinci du-
rumda anne de aktif Graves hastal›¤› vard›r. Annenin re-
septör antikoru plasentay› geçer ve tirotoksikoza yol açar.
Maternal tiroid hormon düzeyi fetal tiroid için bir biyosen-
sör olabilir. Annenin tedavi edilmesi gerekir. ‹kinci durum-
da anne Graves hastal›¤› için I-131 veya cerrahi yolla te-
davi olmufltur ve hipotiroidi nedeni ile levotroksin al›yor-
dur. Ancak anne antikor üretmektedir. Bu durumda anne-
nin tiroid hormonlar› fetus için biyosensör olamaz. Mater-
nal TSH reseptör düzeyi do¤uma do¤ru azal›r. Fetal hiper-
tiroidi erken do¤um, intrauterin geliflme gerili¤i ve perina-
tal ölüme yol açabilir. Fetal hipertiroidiyi gösteren en
önemli bulgular flunlard›r: fetal taflikardi (>160/dakika),
fetal kemik yafl›n›n ileri olmas›, gestasyonel yafla göre fe-
tusun küçük olmas›,  bazen de fetal guvatr ve kranial
synostosis vard›r. Graves hastal›¤› olan gebe kad›nlara,
deneyimli bir ultrasoncu taraf›ndan, belli aral›klarla fetal
USG yap›lmal›d›r. Fetal tiroid çap›, fetal taflikard›, fetal
kemik maturasyonu ve fetüsün geliflimi fetal USG ile do¤-
ru olarak de¤erlendirilebilir(44). Gebeli¤in 20. haftas›nda

ultrason eflli¤inde kordosentez yaparak fetal kanda tiroid
hormonlar›, TSH ve TSH-R antikorlar›n›n bak›lmas› ile
fetal tirotoksikoz tan›s› konulabilir(34,65,66,67)    Bu ifl-
lem s›ras›nda fetal kay›p riski % 1-2’dir (68). Bu nedenle
rutinde önerilmiyor. Elde edilecek veriler tedaviyi de¤iflti-
recekse yap›labilir Hipertiroid annede fetal kan örnekle-
mesi (kordosentez) endikasyonlar› flunlard›r (Tablo-8)(20)

Fetal tirotoksikozun tedavisi esas olarak annenin hiperti-
roidisinin tedavisidir. Aktif Graves hastal›¤› olan annelere
AT‹ (PTU) verilmelidir. Daha önce Graves hastal›¤› nedeni
ile ablasyon tedavisi uygulanm›fl olan annenin fetusunda
tirotoksikoz saptanm›flsa anneye günde 150 mg PTU bafl-
lanmal› ve matenal hipotiroidyi önlemek için annenin L-ti-
roksin dozu artt›r›lmal›d›r.  Fetal kalp at›fl› normale döner
dönmez PTU dozu azalt›lmal›. Mümkünse do¤um öncesin-
de AT‹ kesilmelidir. 

GESTASYONEL T‹ROTOKS‹KOZ
Gestasyonel tirotoksikoz normal gebe kad›nlarda görülen
otoimmün olmayan bir tirotoksikozdur.  Dünyan›n de¤iflik
bölgelerinde, tüm gebeler içinde, gestasyonal tirotoksikoz
prevalans› %0.3 ile %11 aras›nda de¤iflmektedir. Gebelik
dönemindeki Graves hastal›¤›na ba¤l› hipertiroididen 10
kat daha s›k görüldü¤ü belirtilmektedir(5).  Bu hastal›k
1.trimester’de gebeli¤in 8-14 haftas› aras›nda ortaya ç›-
kar. Ama 2. trimesterin erken evresinde de görülebilir. Ge-
nellikle hiperemezis ile birliktedir ve kendili¤inden düzel-
mektedir(69).    

Gebeli¤in erken dönemlerindeki ciddi hiperemezis %5 ci-
var›nda kilo kayb› yapar, bunun yan›nda dehidratasyon ve
ketonüriye yol açar. Buna hiperemezis gravidarum denir
ve 1000 gebenin 0.5-10’nda görülür. Bu sendromun nede-
ni kesin olarak bilinmemektedir. Hiperemezis gravidarum-
lu hastalar›n %30-60’›nda ise TSH suprese ve serbest ti-
roid hormonlar› hafif yüksek olabilir. Bunlarda tirotoksi-
kozun tipik bulgular› yoktur(9,31). 

Gestasyonel tirotoksikozun nedeni bilinmemekle birlikte,
10-12. haftada en yüksek düzeye ulaflan hCG’nin tiroid be-
zini uyarmas› sonucu meydana geldi¤i düflünülmektedir.
hCG s›çan tiroid hücresinde cAMP, iyot trasportunu ve
hücre büyümesini art›r›r(5).  hCG uzun süre 75 000- 100
000 U/L’nin üstünde olan kad›nlarda gestasyonel tirotok-
sikoz daha çok görülür.  Baflka faktörlerin de tiroidin
hCG’ye duyarl›l›¤›n› etkiledi¤ine inan›lmaktad›r. 

Tablo 7: Tiroid f›rt›nas›n›n tedavisi

1- Antitiroid ilaçlar: PTU veya MM
2- ‹yod (Satüre iyodür solusyonu veya lugal)
3- Kortikosteroid
4- Propranolol
5- S›v› ve elektrolitler
6- So¤uk kompres
7- Tetikleyen sebebin tedavisi

Tablo-8 : Fetal kan örneklenmesi (kordosentez) 
endikasyonlar›
1- Maternal TSH reseptör antikorun yüksek olmas›
2- Fetal bulgular›n tirotoksikozu göstermesi
3- Daha önce hipertiroidili bebek öyküsünün olmas›  



KL‹N‹K GEL‹fi‹M 79

Gestasyonel tirotoksikozlu hastalar›n yaklafl›k yar›s›nda
hipertiroidinin klinik bulgular› vard›r. Önemli bir k›sm› ise
belirti olmadan rutin tetkik s›ras›nda saptan›r. Tiroid bezi
genellikle normaldir, fakat baz› hastalarda hafif büyük
olabilir. Graves hastal›¤›na özgü bulgulardan (eksoftal-
mi..gibi) hiçbiri yoktur. Ciddi tirotoksik olan hastalar›n
baz›lar›nda afl›r› kusma,  hiperemezis gravidarum, sabah
bulant›lar› bulunabilir(5).

Bu hastalarda sT4 ve sT3 yüksek, TSH normal gebelikten
daha düflük olabilece¤i gibi, serum tiroid hormon düzeyi
normal olmas›na karfl›n sadece TSH düflük olabilir. Gebe-
likte TBG’nin artmas› bazen serbest hormon düzeylerini
de etkileyebilir. Bu nedenle total tiroid hormonlar›n›n öl-
çülmesini önerenler de vard›r. Ancak gebelerdeki total ti-
roid hormonlar›n›n normal aral›¤›n› hesaplamak gerekir.
Total tiroid hormonlar›n›n gebelerdeki normal aral›¤› ge-
be olmayanlar›n 1.5 kat›d›r. Gestasyonel tirotoksikozda ti-
roid otoantikorlar› negatiftir ve tiroid  ultrasonografisinde
tiroid bezi diffüz olarak büyümüfl bulunabilir.

Gestasyonel tirotoksikozun, özellikle Graves hastal›¤› ile
ay›r›c› tan›s› yap›lmal›d›r. Bu ay›r›m Graves’e özgü klinik
bulgular›n ve TSH-R Ab’nun bulunmay›fl› ile kolayl›kla ya-
p›labilir. Hiperemezisli tüm hastalarda tiroid fonksiyon
testlerine (TFT) bak›lmal›d›r. Bu hastalarda hipertiroidi-
nin klinik bulgular› olmad›¤› ve spontan olarak düzeldi¤i
için TFT bak›lmamas›n› önerenler de bulunmaktad›r.

Çok ciddi kusmas› olan hastalar hastaneye yat›r›lmal›d›r.
Hastalar›n ço¤unda genellikle tiroid hormonlar›, hCG’nin
düflmesine paralel olarak,  spontan olarak normale döner.
Bu nedenle rutin antitiroid ilaç verilmesine gerek yoktur.
Ancak ciddi hipertiroidi bulgular› varsa ve tiroid hormon
düzeyi belirgin yüksek ise, birkaç hafta süre ile antitiroid
ilaç verilebilir. Semptomlar› gidermek için antitiroid ver-
meden, sadece k›sa süreli beta bloker verilebilir. 

SUBKL‹N‹K T‹ROTOKS‹KOZ
Serum serbest tiroid hormon düzeyinin normal, buna kar-
fl›n TSH düzeyinin düflük olmas›na ‘’subklinik tirotoksi-
koz’’ ad› verilmektedir. Toksik noduler guvatr, Graves has-
tal›¤›n›n erken evresi gibi durumlar buna neden olmakta-
d›r. Ayr›ca gebelik s›ras›nda da TSH’n›n düflebilece¤i unu-
tulmamal›d›r. Subklinik tirotoksikozda hipertiroidinin be-
lirtileri ya bulunmaz, ya da çok az görülür. Subklinik tiro-
toksikozun gebeli¤i kötü etkiledi¤ini gösteren veri bulun-
mamaktad›r. Casey ve arkadafllar›, 433 subklinik tirotok-
sikozlu gebeyi takip etmifller, hastal›¤›n gebelik sonuçlar›-
n› etkilemedi¤ini göstermifllerdir(70). Bu nedenle gebelik
s›ras›nda subklinik tirotoksikozun hem nedenini araman›n,
hem de tedavi etmenin yarar› yoktur(31).

NEONATAL GRAVES HASTALI⁄I (Hipertiroidi)
Neonatal Graves hipertiroidisi de maternal stimülan TSH

reseptör antikorunun transplasental geçifli sonucu meyda-
na gelir. Gebeli¤in 3. trimesterinde annenin serumundaki
TSH reseptör antikor titrasyonu ne kadar yüksek ise, ne-
onatal Graves hastal›¤› ihtimali de o kadar fazla-
d›r(53,64). Neonatal Graves hastal›¤› çok nadirdir. Gra-
ves’li annelerin yaklafl›k %1’inde görülür. Anne daha önce
neonatal Graves hastal›¤› olan bir infant dünyaya getirmifl
ise, daha sonraki do¤umlarda da bu olay›n meydana gel-
me ihtimali çok yüksektir.
Karakteristik olarak neonatallerde hipertiroidi hayat›n ilk
birkaç günü içinde belirginleflir ve 2-3 ay devam eder. ‹n-
fantlar›n dolafl›m›ndan maternal IgG’lerin temizlenmesi
ve TSH-reseptör antikorlar›n›n hipertiroidi yap›c› etkisi
do¤um sonras› 7. aya kadar sürebilir(71). Konjestif kalp
yetmezli¤i, guvatr, eksoftalmi, sar›l›k, hiperirritabilite,
büyümenin geri kalmas› ve taflikardi neonatallerde hiper-
tiroidinin belirtilerindendir. (Tablo-9)

Tan› kordon kan›ndan T3, T4 ve TSH tayini ile konulur.
Graves öyküsü olan anneler do¤um yapt›¤›nda, bebe¤in
kordon kan›ndan tiroid hormonlar›n›n tayini yap›lmal›d›r. 

Tedavi de iyot, AT‹’lar, propranolol kullan›l›r. Bunlarla
birlikte bazen digoxin  ve glikokortikoidler verilebilir. AT‹
olarak genellikle PTU tercih edilir.  PTU günde 5-10
mg/kg dozunda verilir.  MM:0,5- 1,0 mg/kg-gün, propra-
nolol ise, 2 mg/kg-gün dozunda verilir.    

Neonatal Graves hipertiroidisi hayat›n 3-12. haftas›nda
spontan olarak düzelir. Hastal›k bazen 6 aydan daha uzun
sürabilir.    

PR‹MER H‹POT‹RO‹D‹
Primer hipotiroidi 2 klinik tablo ile karfl›m›za ç›kar. Birin-
ci tablo aflikar hipotiroididir. Bunlarda serum tiroid hor-
monlar› düflük, TSH belirgin yüksektir ve hipotiroidinin
bulgular› mevcuttur. ‹kincisi ise subklinik hipotirodidir.
Bunlarda ise serum tiroid hormon düzeyleri normal, buna

Tablo-9: Neonatal tirotksikozun klinik belirtileri

• Düflük do¤um a¤›rl›¤›
• Erken do¤um
• Mikrosefali
• Frontal bossing (fliflkinlik) ve üçgen yüz
• S›cak, nemli deri
• ‹rritabilite, hiperaktivite, uykusuzluk, huzursuzluk
• Fetal hidrops
• Taflikardi, bazen kardiyomegali
• Konjestif kalp yetmezli¤i
• Bazen aritmi 
• Hiperfaji, kilo alamama, ishal
• Hepatosplenomegali
• Guvatr
• Canl› bak›fl
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karfl›n TSH düzeyi hafif artm›flt›r, ama günlük tiroid hor-
mon yap›m› biraz azalm›flt›r. Subklinik hipotiroidili hasta-
larda hipotiroidi bulgular› çok azd›r ve TSH genellikle 20
μU/ml’nin üstüne ç›kmaz. Ancak, tan› ve tedavisi gebelik-
te çok önemlidir.  Gebelik s›ras›nda annedeki tiroid hor-
mon eksikli¤inin, hem anne hem de fetus için kötü sonuç-
lar› oldu¤undan, erken teflhisi ve tedavisi çok önemlidir.
Gebelerde hipotiroidi hamile olmayan populasyona göre
daha seyrek görülür. Bunun muhtemel nedeni, hipotiroidi-
nin insanlarda ve hayvanlarda anovulatuvar siklusa yol
açarak fertiliteyi azaltmas›d›r(72). Literatürde, hamile
kad›nlardaki aflikar ve subklinik hipotiroidi s›kl›¤›  %0.2
ile %3.5 aras›nda de¤iflen oranlarda bildirilmekte-
dir(73,74,75,76,77). Aflikar hipotiroidi s›kl›¤› yaklafl›k
%0.3-0.5 aras›ndad›r(31,78). Subklinik hipotiroidi s›kl›¤›
ise %2-3’dür(31). TSH düzeyi yüksek olan gebe kad›nla-
r›n %58’inde tiroid otoantikorlar› pozitif, TSH düzeyi nor-
mal olan gebelerin ise %11’nde pozitif bulunmufltur(75).
Gebelerde TSH’y› bloke ederek ve hipotiroidiye yol açan
antikor s›kl›¤› bilinmemektedir. Çevresel ve genetik olmak
üzere pek çok faktör hipotiroidi s›kl›¤›n› etkilemektedir.
Bunlar›n bafl›nda iyot eksikli¤i gelmektedir. Günümüzde
geliflmifl ülkelerde hipotiroidli kad›nlar gebelikten önce ve-
ya gebeli¤in erken evrelerinde teflhis edilmekte ve uygun
tedavisi yap›lmaktad›r. Bu nedenle hipotiroinin gebelikte-
ki komplikasyonlar›na geliflmifl ülkelerde çok az rastlan›r.
Santral hipotiroidili hastalar›n çok büyük bir k›sm› hami-
le kalamayaca¤› için genellikle gebelikte bir problem ola-
rak karfl›m›za ç›kmayacakt›r. 

Etyoloji
Ciddi iyot eksikli¤i olan bölgelerde gebelik esnas›ndaki hi-
potiroidinin en s›k nedeni iyot yetersizli¤idir. ‹yot eksikli-
¤inin olmad›¤› geliflmifl ülkelerde ise en s›k neden Hashi-
moto tiroiditi  gibi otoimmün tiroid hastal›klar›d›r. Bunla-
r›n yan›nda radyoaktif iyot tedavisi ve tiroid cerrahisi de
hipotiroidiye neden olabilir(76).

Klinik tablo
Gebe kad›nlardaki hipotiroidinin klinik tablosu hamile ol-
mayanlardakine benzemektedir. Ancak ötiroid gebelerde
de so¤uk intolerans›, halsizlik, irritabilite, konstipasyon,
konsantrasyon güçlü¤ü, saçlar›n kal›n olmas› ve cildin so-
¤uk olmas› gibi hipotiroidide de olan semptomlar görüle-
bilir. Böyle durumlarda gebe hipotiroid hastay› teflhis et-
mek zorlafl›r. Parestezi, karpal tünel sendromu, periorbital
ödem, dilin büyük olmas›, sesin kal›n olmas›, hipotermi ve
derin tendon reflekslerinin yavafllamas› gibi hipotiroidiye
özgü bulgular genellikle normal gebelerde bulunmaz. Tiro-
id hormonlar›n›n eksikli¤i T3 reseptörü olan her hücreyi
etkiledi¤i için hipotiroidili hastalar›n çok say›da belirti ve
bulgular› vard›r (Tablo-10).

Gebelik öncesinde ve gebelik s›ras›nda rutin TFT bak›las›
önerilmiyor. Hipotiroidinin semptom ve bulgular› olan, gu-
vatr’› olan, otoimmün tiroid hastal›¤› öyküsü veren veya
antitiroid ilaç alan gebe kad›nlar›n ilk prenatal ziyareti s›-
ras›nda serum TSH düzeyine mutlaka bak›lmal›d›r. Ayr›ca
tiroid d›fl› otoimmun hastal›k öyküsü ve hipotiroidi aile öy-
küsü veren gebe kad›nlarda da hipotiroidi ihtimali göz
önünde bulundurulmal›d›r. (Tablo-11) (31,78). 

Laboratuvar bulgular›:
Serum TSH düzeyindeki art›fl, klinik belirtinin bafllamad›-
¤› çok erken evrelerde, hipotiroidi tan›s›n› koydurur. Bir-
likte sT4 düzeyi de azalm›flsa primer hipotiroidi tan›s› ke-

Tablo-10 : Hipotiroidinin  semptom ve fizik bulgular›

Semptomlar:
• Halsizlik, yorgunluk, güçsüzlük
• Çok üflüme
• Saç dökülmesi
• Terlemenin azalmas›
• Unutkanl›k ve konsantre olamama
• Kab›zl›k 
• Kilo alma 
• ‹fltah azalmas›
• Nefes darl›¤›
• Ses kal›nlaflmas›
• Parestezi
• ‹flitme bozuklu¤u
Fizik bulgular:
• Kuru ve kal›n deri
• Saçlar kal›n
• Deri so¤uk
• Yüz, el ve ayaklar flifl (Miksödem)
• Bradikardi
• Priferal gode b›rakmayan ödem
• Hareketler yavafl
• Hiporefleksi (relaksasyon faz›n›n yavafllamas›)
• Perikardiyal efüzyon
• Karpal tünel sendromu
• Dil büyük (makroglossi)

Tablo-11: Gebe kad›nlarda TSH ölçümü endikasyonlar›

1. Daha önceki tiroid hastal›¤› öyküsü olanlar
2. Ailede tiroid hastal›¤› öyküsü olanlar
3. Guvatr’› mevcut olanlar
4. Bilinen tiroid otoantikoru pozitifli¤i
5. Tiroid hastal›¤› semptom ve bulgu olanlar
6. Tip-1 diyabetikler
7. Di¤er otoimmün hastal›¤› olanlar
8. Bafl-boyun radyoterapisi yap›lanlar.
9. Parsiyel tiroidektomi yap›lanlar
10. Düflük ve erken do¤um öyküsü olanlar
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sinleflir. Serum TSH düzeyi yüksek sT4 normal ise subkli-
nik hipotiroidi tan›s› konulur. TSH düzeyinin düflüklü¤ü ile
birlikte sT4 de düflükse tan› santral hipotiroididir.  Bunlar-
dan baflka anti-TPO ve anti-tg tayini yap›lmal›d›r. Hipoti-
rodinin hematolojik ve metabolik komplikasyonlar›n› sap-
tayabilmek için tam kan say›m› yap›lmal›, serum lipidleri-
ne bak›lmal›. Ayr›ca kreatinin kinaz ve transaminaz sevi-
yeleri de ölçülmelidir. Tiroid bezinin boyutlar›n›, parankim
yaps›n› ve nodül olup olmad›¤›n› saptamak için tiroid ul-
trasonografisi yap›labilir. 

Tedavi
Hipotiroid gebe kad›nlar›n tedavisi ile maternal ve fetal
komplikasyonlar önlendi¤i veya çok azalt›ld›¤› için, hipo-
tiroidi tan›s› konulur konulmaz replasman tedavisine mut-
laka bafllanmal›d›r. Mümkünse anne bütün gebelik boyun-
ca ötiroid halde tutulmal›d›r. En ideal yaklafl›m ise, hasta-
n›n tedavisine gebelikten önce bafllanmas› ve ötiroid hale
geldikten sonra da hamile kalmas›na izin verilmesidir. 
Yeni tan› konulan gerek aflikar hipotiroidide, gerekse
subklinik hipotiroidide L-tiroksin replasman tedavisine
tam doz bafllanmal›d›r. Günde ortalama 150 μg (2 μg/kg),
L-tiroksin ile tedaviye bafllanmas› önerilmektedir. TSH 10
μU/ml’nin alt›nda ise günde 100 μg ile bafllan›r. Günlük
doz sabah kahvalt›dan 1 saat önce ve bir defada al›nmal›-
d›r. E¤er bu hedeflere 3-4 hafta sonra ulafl›lamam›flsa L-
tiroksin dozu art›r›lmal›d›r. L-tiroksin dozu hastan›n bazal
TSH düzeyine göre ayarlan›r (Tablo-12)(24,76). Bundan
sonraki her 3-4 haftada bir serum TSH ve sT4 düzeyi öl-
çülmeli, gerekirse L-tiroksin dozunda küçük de¤ifliklikler
yap›lmal›d›r. 

Gebelik s›ras›nda sT4 normal olmal› ve serum TSH düze-
yi 0.5-2.5 μU/ml aras›nda tutulmal›d›r. TSH takipleri 3-4
hafta ara ile yap›lmal›d›r. E¤er doz ayarlamas› yap›ld› ise
4-6 hafta sonra TSH kontrol edilmelidir. Hipotiroidi tan›-
s› gebelikten önce konulmufl ise, hastaya tedavi olduktan
sonra hamile kalmas› söylenmeli, ve gebelik öncesi serum
TSH düzeyi 0.5-2.5 μU/ml ars›nda olmal›d›r.

Hasta hamile kald›¤› s›rada hipotiroidi nedeni ile L-tirok-
sin al›yorsa ve serum TSH ideal düzeyde ise hasta bu ila-
c› gebelik boyunca güvenle almaya devam etmelidir. Gebe-
likten önceki hipotiroidi tan›s›ndan emin olunam›yor ise,
gebelik boyunca ayn› tedaviye devam etmelidir. Bu hasta-

larda TSH takibi ayn› flekilde yap›lmal›d›r. L-tiroksin emi-
limini demir, kalsiyum ve soya engellemektedir. Bu neden-
le, demir içeren vitaminler, demir preparatlar›, soya ve
kalsiyum preparatlar› ile L-tiroksin ayr› zamanlarda veril-
meli ve arada en az 4 saat fark olmal›d›r..
Baz› hipotiroid kad›nlarda gebelik esnas›nda L-tiroksin

ihtiyac› artt›¤› için gebelik öncesi verilen doz yeterli olma-
yabilir(79,80). Aflikar hipotiroidide gebelik boyunca L-ti-
roksin dozu art›fl› ortalama %25-76 oran›nda de¤iflmekte-
dir. Tiroidektomi veya I-131 ile ablasyon sonucu oluflan
kad›nlarda gebelik s›ras›ndaki doz art›fl› %76, otoimmün
tiroidit sonucu oluflan hipotiroidide ise doz art›fl› %47’dir.
Gebelik s›ras›nda L-tiroksin dozu art›fl›n›n birçok nedeni
vard›r(Tablo-13). Subklinik hipotiroidide doz art›fl› gerek-
meyebilir(1,14,19,78).

Hastan›n hipotiroidi tan›s› gebelik öncesi konulduysa, do-
¤umdan hemen sonra L-tiroksin dozu gebelik öncesi dozu-
na indirilmelidir. Tan› do¤um s›ras›nda konulduysa L-ti-
roksin dozu do¤um sonras›nda %25-50 azalt›lmal›d›r.
Otoimmün tiroid hastal›¤›na ba¤l› hipotiroidide postpar-
tum dönemde postpartum tiroiditin tekrarlayabilece¤i göz
önünde bulundurulmal›d›r. Do¤um sonras› 6. haftada sT4
ve TSH bak›larak L-tiroksin dozu ayarlanmal›d›r.
A¤›r iyot eksikli¤i endemik guvatrdan baflka maternal ve
fetal tiroid hormonu eksikli¤ine de sebep olmaktad›r. ‹yot
eksikli¤i durumunda, fetal beyin hasar›n› en aza indirebil-
mek için gebeli¤in çok erken döneminde, mümkün ise, ha-
milelikten önce iyot profilaksisine bafllanmal›d›r. Hamile
han›mlar›n bir günde almas› gereken iyot miktar› henüz
belirlenememifltir. A¤›r iyot eksikli¤i olan bölgelerde gün-
de ortalama 150-200 μg, orta derecede iyot eksikli¤i olan
bölgelerde ise 100 μg iyot yeterli olabilir(81). Profilaksi
amac›yla verilen iyodun gebelerde daha önce anlat›lan fay-
dalar› yan›nda, gebelik esnas›ndaki maternal tiroid büyü-
mesini minimale indirdi¤i, neonatellerde de tiroid volümü-
nü azaltt›¤› belirlenmifltir. Gebe kad›nlara tedavi maksa-
d›yla veya yanl›fll›kla yüksek doz iyot verilir ise neonatal
guvatr ve hipotiroidi meydana gelir(27). Bu komplikasyo-
na yol açan en küçük iyot dozu 12 mg’d›r(82). ‹yodlu ök-
sürük fluruplar›, amiodaron gibi ilaçlar yüksek doz iyot
içerdiklerinden, hamilelik esnas›nda kullan›l›rsa böyle
komplikasyonlar kolayl›kla meydana gelebilir.

Komplikasyonlar
‹nsan ve di¤er memelilerde beyin matürasyonu için tiroid

Tablo -12: Gebelerde hipotiroidi tedavisi

A- Bafllang›ç L-tiroksin dozu
TSH >10 μU/ml: 150 μg/gün (2 μg/kg-gün)
TSH <10 μU/ml: 100 μg/gün 
B- Doz ayarlama (L-tiroksin dozunda de¤ifliklik)
TSH <10 μU/ml 50 μg/gün ilave
TSH >10 μU/ml 75 μg/gün ilave
TSH >20 μU/ml 100 μg/gün ilave

Tablo-13: Gebelikte L-tiroksin dozu art›fl›n›n nedenleri

1- TBG art›fl› (20. haftada 2 kat artar.)
2- Renal iyot klirensinin artmas›
3- hCG’nin trotrofik etkisi
4- T4’ün plasental deiyodinasyonu (plasenta kitlesi artar.)
5- T4’ün transplasental geçifli              
6- Gebelikteki volüm da¤›l›m› de¤ifliklikleri
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hormonlar› çok gereklidir. Beyin matürasyonu s›ras›nda ti-
roid hormonlar› nöronlar›n, oligodendrositlerin, astrositle-
rin ve mikroglian›n diferansiyasyonunu kontrol ederler.
Kritik dönemlerde tiroid hormon eksikli¤i meydana gelir-
se, beyin gelifliminde ciddi ve dönüflü olmayan de¤ifliklik-
ler meydana gelmektedir(83).

Deneysel olarak, gebelikten önce tiroidektomi ile hipotiro-
id yap›lan koyunlar›n fetuslerinin beyin gelifliminin geri
kald›¤›, fetal tiroid fonksiyonu bafllad›ktan sonra ise nor-
male döndü¤ü gösterilmifltir(84). Di¤er hayvan deneyle-
rinde ise, gebeli¤in erken dönemlerinde hipotiroid yap›lan
s›çanlar›n yavrular›n›n geliflmelerinin geri kald›¤› saptan-
m›flt›r(77,85). Gebeli¤in ikinci yar›s›nda hipotiroid yap›-
lan s›çanlar›n yavrular›nda ise hipotiroidinin fetuse olan
zararl› etkisinin daha az oldu¤u gösterilmifltir. Bu dönem-
de oluflan hipotiroidinin fetus üzerine kötü etkisinin daha
az olmas›n›n iki nedeni vard›r, birincisi fetal tiroid bezinin
kendi hormon sentezini yapmas›, ikincisi ise hipotiroidi sü-
resinin k›sa olmas› nedeni ile annenin metabolizmas›n›n
çok bozulmamas›d›r(85).

‹nsanlarda ise hipotiroidi hem anne için, hem de fetus için
risk oluflturmaktad›r. Maternal hipotiroidi fetüsü farkl›
mekanizmalarla etkilemektedir. Transplasental yolla ma-
ternal tiroid hormonlar›n›n geçiflinin azalmas› fetal nöro-
lojik geliflimin bozulmas›na yol açmaktad›r. Bir di¤er me-
kanizma ise, hipotiroidide plasental fonksiyonun bozulma-
s› fetüse besin giriflini azaltmaktad›r. Gebeli¤in çok erken
döneminde annenin hipotiroid olmas› ve maternal hipoti-
roidinin a¤›r olmas› komplikasyon ihtimalini art›rmakta-
d›r. Anemi, preeklampsi, abruptio plasenta, postpartum
hemoraji, laktasyonunun gecikmesi, miyad geçmesi gibi
komplikasyonlar annede ortaya ç›kanlard›r. Maternal hi-
potiroidinin fetal distres, intrauterin geliflme gerili¤i, pre-
mature do¤um, spontan abortus ve ölü do¤um gibi fetusla
ilgili komplikasyonlar› vard›r(Tablo-14)(21,76,82,86,87).
Anneden geçen TSH’y› bloke eden antikorlar (TBII), can-
l› do¤anlar›n  1/180 000’nde geçici neonatal hipotiroidi
yapar(78).

Haddow ve arkadafllar› yapt›klar› bir çal›flmada, 25.216
gebe kad›n›n TSH düzeyini ölçmüfllerdir. Bu kad›nlar›n
62’sinde gebeli¤in 17. haftas›nda TSH düzeyi yüksek bu-
lunmufl (TSH : 5-100 μU/L ). Hipotiroid gebelerin 48’i ge-
belik boyunca replasman tedavisi olmam›fl. Tüm infantlar
miad›nda do¤mufl ve tiroid fonksiyon testleri normalmifl.
Bu çocuklara 8-9 yafl›nda nöropsikolojik test uygulanm›fl.
Annesi tedavi edilmeyen çocuklar›n IQ skoru kontrol gru-
buna göre 7 puan daha düflük bulunmufltur(88).   
Subklinik hipotiroidide de abortus, prematüre do¤um ve
ölü do¤um riski yüksektir. Di¤er komplikasyonlar da ötiro-
id gebelere göre daha s›k görülür. (Tablo-
15)(12,73,74,86,87,89,90).

Hipotiroidinin gebelerde meydana getirdi¤i komplikasyon-
lar L-tiroksin tedavisi ile ya tamamen önlenmekte veya
önemli ölçüde azalmaktad›r. Gebeli¤in hangi döneminde
hipotiroidi tan›s› konulursa konulsun, L-tiroksin tedavisi
hemen bafllat›lmal›d›r. Birinci trimesterde yeterli tedavi
almayan aflikar hipotiroidi ve subklinik hipotiroidili gebe-
lerin %60-70’nde spontan abortus meydana gelmekte,
%20’nin çocuklar› normal do¤maktad›r. Gebeli¤in her-
hangi bir trimesterinde aflikar veya subklinik hipotiroidi
tan›s› alan anneler tedavi edilirse, aflikar hipotiroidinin
%100’ü normal do¤um yapm›fl, subklinik hipotiroidinin
%90’› normal do¤um, %10’u da erken do¤um yapm›fl-
t›r(90).

ÖT‹RO‹D OTO‹MMÜN T‹RO‹D HASTALI⁄I VE 
ABORTUS
Duyarl› hCG tayini yap›larak gebeliklerin %31’nin abortus
ile sonland›¤› saptanm›flt›r(91). Ötiroid otoimmün tiroid
hastal›¤› olan gebelerde abortus s›kl›¤›n›n daha yüksek ol-
du¤u iddia edilmektedir. Do¤urgan yafllardaki ötiroid nor-

Tablo-14: Hipotiroidinin gebelik komplikasyonlar›

A- Maternal komplikasyonlar
1- Preeklampsi
2- Gebeli¤in indükledi¤i hipertansiyon
3- Anemi
4- Postpartum hemoraji
5- Abruptio plasenta
6- Miyad gecikmesi
7- Laktasyonun gecikmesi

B- Fetal komplikasyonlar
1- Spontan abortus
2- ‹ntraüterin geliflme gerili¤i
3- Fetal stres
4- Prematüre do¤um
5- Ölü do¤um

C- Çocuk
1- Geçici neonatal hipotiroidi
2-  Mental bozukluk 

Tablo-15: Hipotiroidili gebelerde komplikasyonlar

Subklinik Aflikar
hipotiroidi     hipotiroidi

Spontan abortus %10-70 %60
Hipertansiyon/Preeklamsi %0-17 %0-44
Abruptio plasenta %0  %0-19
Ölü do¤um  %0-3 %0-12
Anemi    %0-2 %0-31
Postpartum hemoraji %0-17 %0-19
Erken do¤um     %0-9  %20-31
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mal kad›nlarda tiroid otoantikorlar›n›n pozitifli¤i oldukça
yüksektir. 39 yafl veya daha küçük kad›nlar›n %12.6’›nda
anti-TPO antikoru pozitif,  %13.6’›nda anti-Tg antikoru
pozitif bulunmufltur. Bu kad›nlar gebe kald›klar›nda spon-
tan abortus, erken do¤um ve TSH düzeyinde art›fl riski ile
karfl› karfl›yad›rlar(24). Çok say›da çal›flmada tiroid oto-
antikoru yüksek olanlarda düflük oran›n›n daha fazla oldu-
¤u gösterilmifltir. Tiroid otoantikoru pozitif olan kad›nlar-
da düflük oran› %17 iken negatif olanlarda %8.4 olarak
bulunmufltur(89). Tiroid otoantikoru pozitif olan ötiroid
gebelerde abortus riski 2.2-3.4 kat daha fazlad›r(92). Ti-
roid otoantikoru pozitif olan ötiroid kad›nlardaki abortus
riski art›fl›n›n serum TSH düzeyi, gestasyonal yafl, otoan-
tikorlar›n titrasyonu, antikardiyolipin ve di¤er antikorlar
ile iliflkisi yoktur.

Negro ve arkadafllar›n›n yapt›¤› çal›flmada (93), 984 gebe
kad›n›n 115’nde ( %11.7) anti-TPO pozitif bulunmufltur.
Anti-TPO pozitif olanlar›n yar›s›na levotiroksin verilmifl.
Tedavi edilen grupta abortus oran› %3.4, tedavi edilmeyen
grupta ise %13.8 bulunmufltur. Buna karfl›n anti-TPO ne-
gatif olanlarda abortus oran› %2.4 olarak bulunmufltur.
Ayn› çal›flmadaki erken do¤um oran› ise, tedavi edilen
grupta %7, tedavi edilmeyen grupta %22.4, anti-TPO ne-
gatif grupta %8.2 bulunmufltur. Yard›mla üreme teknikle-
ri uygulanan anti-TPO pozitif kad›nlarda levotiroksin teda-
visi erken abortus riskini azaltmaktad›r(94).

Az say›da çal›flma da ise, ötiroid gebe kad›nlarda tiroid
antikoru yüksekli¤inin düflük oran›n› etkilemedi¤i iddia
edilmektedir(95,96).

Tiroid antikorunun varl›¤› ile abortus aras›nda pozitif bir
iliflki olmas›na ra¤men, flimdilik her gebede tiroid antikor-
lar›n›n tayini önerilmemektedir(31). Tiroid otoantikolar
pozitif, bunun yan›nda serum TSH düzeyi normal olan öti-
roid gebelerde, L-tiroksin tedavisinin yap›lmas› konusu flu
an için kesinlik kazanmam›flt›r.

T‹RO‹D‹N NODÜLER HASTALI⁄I ve T‹RO‹D KANSER‹
Eski M›s›rl›lar gebelik esnas›nda tiroid bezinin büyüdü¤ü-
nü biliyorlard›. Tiroid otoantikorlar› negatif olan gebeler-
de, tiroid volümü gebelik boyunca iyot eksikli¤i olmayan
bölgede yaflayan kad›nlarda %10, iyot eksikli¤i olan böl-
gede yaflayanlarda ise %30 artar. Postpartum dönemde ti-
roid volümü tekrar azal›r(97,98). Diyetle iyot al›m› orta
derecede olan bölgelerde bile, iyodun idrarla kayb›na ve
fetuse geçmesine ba¤l› olarak, gebeli¤in 3. trimesterinde-
ki tiroid volümü gebe olmayan kad›nlara göre daha fazla-
d›r(4). Gebe kad›nlardaki görünür ve palpabl guvatr pre-
valans› co¤rafi bölgelere göre de¤iflir. ‹yot eksikli¤i olan
bölgelerde hamile han›mlar›n %70'nde guvatr oldu¤u bil-
dirilmektedir(99). ‹yot al›n›m›n›n yeterli oldu¤u bölgeler-
de, gebe kad›nlarda görünür ve palpabl guvatr prevalans›-
n› araflt›ran benzer çal›flmalar›n sonuçlar› %5 ile %23

aras›nda de¤iflmektedir. Bu oran gebe olmayan kad›nlar-
dan daha yüksek de¤ildir(99,100,101).

Gebelikteki tiroid büyümesinin patogenezinde pek çok fak-
tör rol oynamaktad›r. Üriner iyot itrah›n›n art›fl›na ba¤l›
olarak meydana gelen iyot eksikli¤inde hipofizden TSH sa-
l›n›m› artar, tiroid TSH’ya karfl› daha duyarl› hale gelir.
Ayr›ca gebelikte TBG artt›¤› için sT4 azal›r, sT4 düzeyi
düflünce hipofizden daha fazla TSH salg›lan›r. Her iki du-
rumda da TSH tiroidi stimule eder. Gebelik esnas›nda
TSH’dan baflka hCG, koriyonik TSH, büyüme faktörleri
(IGF-1 gibi), büyümeyi stimüle eden immunglobulinler,
plasental laktojen, epidermal büyüme faktörü ve büyüme
hormonu gibi di¤er tiroid stimülanlar›n›n mevcut oldu¤u
öne sürülmektedir.

Tiroid nodülü kad›nlarda erkeklere göre daha s›k görülür,
bu s›kl›k yafllanmakla artar. Gebelik s›ras›nda tiroid nodül
oluflumunun ve var olan nodülün çap›n›n artt›¤› iddia edil-
mektedir(102). Gebelik say›s› artt›kça yeni nodül oluflumu
da artmaktad›r. ‹yot eksikli¤i olan bölgelerde nodül oluflu-
mu daha fazlad›r(103,104). As›l sorun tiroid nodüllerinin
kanser içerip içermedi¤idir. Çünkü tiroid nodüllerinin %5-
20’i maligndir. Gebelik s›ras›nda tiroid kanseri s›kl›¤› art-
mad›¤› gibi,  var olan tiroid kanseri daha agressif seyir
göstermez(24). Gebelik s›ras›nda tespit edilen tiroid nodü-
lünün de¤erlendirilmesi gebe olmayan kad›nlardaki gibi-
dir. Tiroid fonksiyon testlerine bak›lmal› ve USG yap›lma-
l›d›r. Tiroid otoantikorlar› ve serum kalsitonin düzeyine
bak›lmas› baz› durumlarda yaral› olabilir. Bir Cm’den bü-
yük tek veya dominant nodüle ya manuel ya da USG alt›n-
da ince i¤ne aspirasyon biyopsisi (‹‹AB)  yap›lmal›d›r(31).

Rezolüsyonu yüksek olan ultrasonografi ile tiroid bezinin
incelenmesi nodülün o andaki çap›n›n ölçülmesinde ve ge-
lecekteki takibinde yararl›d›r. Ayr›ca palpasyon ile tespit
edilemeyen nodüllerin ve lenfadenomegalinin saptanma-
s›nda da yararl›d›r. Ultrasonografi nodülün solid, kistik
veya mikst (solid ve kistik) olup olmad›¤›n› tespit eder. ‹‹-
AB ise, nodülün histopatolojik yap›s›n›, özellikle de tiroid
kanseri ve tiroidit gibi hastal›klar›n mevcut olup olmad›¤›-
n› saptar. 

Büyük ötiroid diffüz guvatrl› gebe hasta, uzun zamandan
beri L-tiroksin al›yor ise, ilac› kesmek için bir neden yok-
tur. Serum tiroid hormonlar› ve TSH düzeyi izlenerek te-
daviye devam edilebilir. Tedavi görmeyen gebe kad›nlar iz-
lenmeye al›nmal›d›r. 

Nodüler guvatr’l› gebe hastalarda ‹‹AB selim bir sitoloji-
yi gösteriyorsa ve TSH düzeyi de yüksek de¤ilse, hasta ge-
belik boyunca izleme al›n›r. ‹‹AB tan› koydurucu de¤ilse,
USG alt›nda tekrar biyopsi yap›labilir veya ‹‹AB için do-
¤um sonras› beklenebilir (31).
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Sitoloji raporu foliküler neoplazm olarak gelmiflse, bun-
lardaki malignite ihtimali %25-30’dur. Otonom (hiperak-
tif) nodüller de ayn› flekilde sellülerite gösterir(104). Oto-
nom nodüller genellikle benigndir. Gebelikte tiroid sintig-
rafisi yapmak kontrendike oldu¤una göre, hipoaktif ve hi-
peraktif nodül ayr›m›n› yapmak mümkün olmayacakt›r.
Ayr›ca hiperaktif nodüllü bir hastaya L-tiroksin verildi¤i
zaman hipertiroidi aç›¤a ç›kabilir. Bu iki durumun ay›r›-
m›n› yapmak için serum TSH düzeyinin ölçümü yard›mc›
olabilir. Bu hastalarda sintigrafi gibi ileri tetkikler için do-
¤um sonras› beklenebilir. Foliküler neoplazm ile birlikte
Hurthle hücre tablosu varsa, Hurthle hücreli kanser olabi-
lir. Bu tür tiroid kanserleri daha agressifdir, ve daha s›k
metastaz yaparlar. Ayr›ca I-131 tedavisine az yan›t verir-
ler ve mortalite oran› yüksektir(105). Bu nedenle, sitoloji-
de Hurhle hücre tablosu varsa, 2. trimesterde operasyon
düflünülmelidir(24,31).  

Biyopsi papiller, foliküler tiroid kanseri ise 2. trimesterde
opere edilmelidir. Postoperatuvar I-131 tedavisi do¤um
sonras›na ertelenmelidir(31).  Malign olanlarda operas-
yon için do¤um sonras› beklenirse, 2. trimesterde opere
olanlara göre prognozda ciddi farkl›l›k gözlenmez. ‹leri
evrelerde olmayan papiller veya foliküler tiroid kanserli
hastalar 2. trimesterde ameliyat› kabul etmiyorlarsa, ope-
rasyon do¤um sonras›na ertelenebilir. Bu kanserler yavafl
büyüdü¤ü için cerrahinin ertelenmesi prognozu etkilemez.
Ancak h›zla büyüyorsa 2. trimesterde opere edilmeli-
dir(31).

Gebeli¤in iyi differansiye tiroid kanserinin seyrini etkile-
medi¤i bilinmektedir. Fakat medüller tiroid kanseri, anap-
lastik tiroid kanseri, indiferansiye tiroid kanseri ve ileri
evrelerdeki differansiye tiroid kanserleri üzerine etkisi bi-
linmemektedir. Bu tür kanserler saptand›¤›nda gebeli¤in
22. haftas›ndan önce ameliyat edilmelidir. Bu tan›lar› al-
d›¤›nda gebelik yafl› 23 haftadan daha büyük ise, ameliyat
do¤um sonras›na ertelenebilir(31).

Gebelik s›ras›nda saptanan tiroid kanseri ve malignite
flüpheli nodülün operasyonu do¤um sonras›na ertelenecek
ise, hastalara supressif dozda L-tiroksin verilmelidir. Se-
rum TSH düzeyi 0.1-0.8 μU/ml aras›nda tutulmal›, sT4
ise normalin üst s›n›r›n› aflmamal›d›r(31).

‹lk trimesterde yap›lan cerrahi fetal kay›p yapar ve tera-
tojenik etkisi vard›r. Üçüncü trimesterde yap›lan operas-
yonlarda ise erken do¤um s›kl›¤› oldukça yüksektir. Bu ne-
denle operasyonlar 2. trimester s›ras›nda ve 22. haftadan
önce yap›lmal›d›r(24,31). 

Diferansiye tiroid kanserlerinde gebelik esnas›nda uzak
metastaz tespit edilir ise terapötik abortus düflünülebilir. 

Gebelik boyunca böyle malignite flüpheli nodülleri palpas-

yon ve tiroid ultrasanografisi ile yak›ndan izlemek flartt›r.
Hasta do¤umu beklerken huzursuz ise ikinci trimesterde
cerrahi giriflim düflünülebilir. Böyle vakalara cerrahi giri-
flim yap›lsa da yap›lmasa da gebelik boyunca L-tiroksin ile
supresyon tedavisi uygulanmal›d›r.

Gebelik öncesinde tiroid kanseri tan›s› ile tedavi edilen
hastalarda gebelik tiroid kanseri nüks’ünü art›rmaz. Bu
hastalarda tiroglobulinin anormal yükselmesi rezidüel
hastal›k varl›¤›n› gösterir. Dikkatli bir palpasyon ve boyun
USG’i yap›lmas› gerekir. Gebelik öncesinden beri tiroid
kanseri nedeni ile supressif dozda tiroid hormonu alan ge-
belerde, klinik olarak hastal›k varsa, TSH 0.1 μU/ml’nin
alt›nda, klinik olarak hastal›k yoksa TSH 0.1-0.5 μU/ml
aras›nda olmal›d›r. Ancak sT4 (veya total T4) normalin
üst s›n›r›n› aflmamal›d›r (31).

Daha önce yap›lm›fl olan I-131 tedavisinin konjenital mal-
formasyon, gebelik sonucu ve neonatal mortalite üzerine
hiçbir etkisi yoktur. I-131 süte geçer dolay›s› ile infantla-
ra da geçer. I-131 verilecek ise, emzirme ifli tedaviden 1-
2 ay önce durdurulmal›, böylece memelerin I-131’e maruz
kalmas› azalt›labilir. I-131 tedavisi gören hastalar tedavi-
den sonraki 6-12 ay süre boyunca gebe kalmamal›d›rlar.
Bu süre içinde tiroid hormonlar›n›n stabilizasyonu ve tiro-
id kanserinin remisyonu da sa¤lanm›fl olur(31).

GEBEL‹K VE ‹YOT ALIMI
Dünyada 1- 1,5 milyar insan iyot eksikli¤i riski alt›ndad›r,
500 milyon insan ise, aflikar iyot eksikli¤i olan bölgelerde
yaflamaktad›r (69). ‹yot profilaksisinin yap›ld›¤› geliflmifl
ülkelerde iyot eksikli¤i ile ilgili hastal›klar bulunmamak-
tad›r.

Gebelik s›ras›nda günlük iyot gereksinimi artar. Bunun 3
nedeni vard›r. 1- Gebelik s›ras›nda tiroid hormon yap›m›
%50 artar. Bu esnas›nda daha fazla iyot harcan›r. 2- Ge-
belikte renal kan ak›m› artar. Glomerül filtrasyon h›z› da
%50 artt›¤› için idrarla iyot at›l›m› da daha fazlad›r. An-
cak ciddi iyot eksikli¤i varsa, gebelikte idrarla at›lan iyot
miktar› azalabilir (3).  3- Anneden plasental yolla fetusa
iyot geçer. Bu fizyolojik de¤ifliklikler, iyot al›m› yeterli
olan gebelerde, intratiroidal iyot depolar›nda bol miktar-
da iyot bulundu¤u için, çok ciddi bir fonksiyon bozuklu¤u-
na yol açamaz. ‹yot eksikli¤i olan gebelerde ise, iyot eksi-
li¤inin belirginleflmesine neden olur.

Gebelikte annede ciddi iyot eksikli¤i varsa fetusta hipoti-
roksinemi ve fetal guvatr meydana gelir. Beyin gelifliminin
oldu¤u kritik dönemde hipotiroksinemi meydana gelirse,
fetal beyin hasar› ve geriye dönüflümsüz nörolojik bozuk-
luklar meydana gelebilir (3). Bu komplikasyonlardan en
önemlileri endemik kretenizm ve zekâ gerili¤idir. Ciddi
iyot eksili¤inde IQ derecesi normale göre 13.5 puan daha
azd›r. (Tablo-16) (3).
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Do¤urgan yafllardaki kad›nlar›n günlük ortalama iyot al›-
m› 150 μg’d›r. Gebelik esnas›nda ve emziren annelerde
günlük iyot al›m› 250 μg olmal›d›r. Emzirme ile bebe¤e
günde 100 μg iyot geçer. Gebelik esnas›nda idrar iyot kon-
santrasyonu 150- 250 μg/gün veya 100- 200 μg/Litre ol-
mal›d›r. 

Gebelik s›ras›nda günlük iyot al›m› 100 μg’›n alt›na iner-
se iyot eksikli¤inden bahsedilir. Diyetle al›nan iyot eksik
ise maternal hipotiroksinemiye yol açar. Negatif feedback
mekanizmas› bozulaca¤› için TSH artar. Bu da tiroidi sti-
müle ederek anne ve fetusta guvatr meydana getirir. Gebe-
lik s›ras›nda iyot takviyesi yap›l›rsa guvatr oluflumu ve hi-
potiroksinemi önlenir(31).                 

‹yot eksikli¤inin tedavisine, intratiroidal iyot havuzunun
dolmas› ve devaml› bir dengenin sa¤lanmas› için, müm-
künse hamile kalmadan çok önce bafllanmal›d›r. Gebelik
s›ras›nda iyot profilaksisine devam edilmelidir. ‹yot takvi-
yesi iyotlu tuz, multivitamin tabletleri, potasyum iyodit
damla veya iyodinize ya¤lar ile yap›labilir Günlük iyot al›-
m› 500  μg’ › aflmamal›d›r. Gebeye her gün çok fazla mik-
tarlarda iyot verilirse fetüsün tiroid fonksiyonlar› bozulur.
Fetal tiroid bezi yüksek doz iyodun inhibitör etkisine kar-
fl› çok duyarl›d›r. Yüksek doz iyodun annenin ve neonatal-
lerin de tiroidini inhibe edebilece¤i, özellikle fetusta gu-
vatr ve hipotiroidiye neden olaca¤› bilinmelidir(9,27).     

POSTPARTUM T‹RO‹D HASTALIKLARI
Postpartum tiroid hastal›klar› do¤umu takip eden ilk bir
y›l içinde meydana gelmektedir.  Postpartum tiroid hasta-
l›klar› ya tiroidin primer hastal›klar› ya da hipofiz hasta-
l›¤›na sekonder olarak geliflen tiroid disfonksiyonlar› ola-
rak iki grupta incelenebilir. Postpartum tiroidit ve post-
partum Graves hastal›¤› en s›k rastlanan postpartum tiro-
id hastal›klar›d›r. Postpartum tiroid disfonksiyonunun se-
konder formu olan postpartum hipofiz nekrozu (Sheehan
sendromu) ve lenfositik hipofizit ender görülür (Tablo-
17)(106). Postpartum dönemdeki tüm kad›nlar›n co¤rafi
bölgeleri dikkate al›nmaks›z›n %5-10’unda klinik ve biyo-
kimyasal olarak tiroid disfonksiyonu tespit edilebilir(107).

POSTPARTUM T‹RO‹D‹T
Postpartum tiroidit(PPT), daha önce tiroid hastal›¤› olma-
yan kad›nlarda postpartum dönemde ortaya ç›kan, geçici
tirotoksikozu takip eden geçici hipotiroidi ile karakterize
bir tiroid hastal›¤›d›r. Gebelerin ortalam %10’unda bu
hastal›k görülmektedir(108). Postpartum dönemin en s›k
tiroid hastal›¤› olan PPT’in dünyadaki insidensi %1.1 ile
%21 aras›nda de¤iflmektedir(109,110,111). Tarama
programlar›n›n ve çal›flmalardaki tan› kriterlerinin farkl›
olmas›, hastal›¤a e¤ilimi art›ran çevresel ve genetik fak-
törlerdeki farkl›l›klar nedeni ile verilen insidens oranlar›
birbirini tutmamaktad›r. Tiroid otoantikoru pozitif olan,
tip I diyabeti olan gebelerde de PPT s›kl›¤› normal popu-
lasyondan fazlad›r.

Normal gebeli¤in immunoinhibitör etkisinden kiflinin post-
partum dönemde kurtulmas› sonucu bu hastal›k meydana
gelir. HLA-Dr3,4 ve 5 doku grubu olanlarda s›k görülür.
PPT otoimmun bir hastal›kt›r. Patogenezde helper T lenfo-
sitlerin aktivasyonu vard›r. Antitiroid peroksidaz antikoru-
nun kompleman› fikse etmesi ile destruksiyon bafllar. Tiro-
toksik fazda histopatolojik inceleme yap›l›r ise diffüz len-
fositik infiltrasyon ve foliküler destruksiyon oldu¤u gözle-
necektir. ‹yileflme döneminde ise fokal lenfositik infiltras-
yon dikkat çekicidir. Klasik otoimmün tiroidlerin aksine
olarak oncocytic metaplazi yoktur. Foliküler atrofi ve fib-
rozis ya yoktur ya da çok azd›r(111).

PPT genellikle do¤umdan sonraki 1-6 ay içinde ortaya ç›-
kar. Geçici hipertiroidiyi geçici hipotiroidi takip eder. Fi-
zik muayenede hastalar›n yar›s›nda küçük bir guvatr göz-
lenir. PPT’li hastalarda ve tiroid otoantikoru pozitif olan
kad›nlarda postpartum depresyonun daha s›k görüldü¤ünü
gösteren bulgular olmas›na ra¤men, bu konu hala tart›fl-
mal›d›r(29,111). 

USG’de tiroid bezi diffüz heterojen olarak görülür. Anti-ti-
roid peroksidaz ve anti-tiroglobulin antikorlar› pozitiftir.
Eritrosit sedimentasyon h›z› normaldir. Serum tiroid hor-
mon düzeyleri ve TSH de¤eri hastan›n hipertiroid ve hipo-
tiroid oldu¤u döneme göre de¤iflkenlik gösterir. Tirotoksik
fazda serum sT3 ve sT4 düzeyi yüksek, TSH düflüktür. 
I-131 ile radyoaktif iyot uptakei(RAIU), periferik kana
kaçan tiroid hormonlar›na ba¤l› olarak, %5’in alt›ndad›r.
Tiroid sintigrafisinde bez total supresedir. Postpartum

Tablo-16:   ‹yot eksikli¤inin sonuçlar›       

Anne
• Hipotiroksinemi
• Hipotiroidi
• Guvatr

Fetus
• Hipotiroksinemi
• Guvatr oluflumu 
• Zekâ gerili¤i
• Endemik kretenizm

Tablo 17: Postpartum tiroid disfonksiyonunun nedenleri

A- Primer tiroid disfonksiyonu yapanlar
1-Postpartum tiroidit
2-Postpartum Graves hastal›¤›

B- Sekonder tiroid disfonksiyonu yapanlar
1-Lenfositik hipofizit
2-Postpartum hipofiz nekrozu (Sheehan sendromu)
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Graves hastal›¤›nda ise RAIU yüksektir. Hipotiroid dö-
nemde serum sT3 ve sT4 düzeyi düflük, TSH ise yüksektir.
Tirotoksik dönemde genellikle tedavi gerekmez. AT‹ teda-
visi verilmemelidir. E¤er semptomlar ciddi ise beta-blo-
kerler kullan›labilir. Hipotiroid döneminde de tedavi ge-
rekmeyebilir. Ancak, semptomlar hastay› rahats›z ediyor
ise 50-75 μg/gün L-tiroksin kullan›labilir (fiekil-2) (108).

Uzun süreli takiplerde, PPT sonras› kal›c› hipotiroidi oran›
(%20-64)aras›nda de¤iflmektedir(112,113,114,115).  An-
titiroglobulin antikorlar›n›n yüksek olmas›, HLA-DRw9
ve/veya B51 genotipinin olmas›, geçici hipotiroidinin a¤›r
olmas›, abortus öyküsünün olmas› ve USG’de tiroidin hipe-
rekojenik görülmesi kal›c› hipotiroidi için risk faktörü-
dür(31,111). PPT ata¤› geçiren kad›nlarda, bundan sonra-
ki gebelikte hastal›¤›n nüks etme ihtimali %70’dir(116).
PPT önlemek için postpartum dönemde 1.haftadan baflla-
y›p 40 hafta süre ile L-tiroksin ve iyot verilmifl ancak PPT
oluflumu önlenememifltir(117). Son zamanlarda yap›lan
bir çal›flmada, tiroid otoantikorlar› pozitif olan ötiroid ge-
belere 1.trimesterde selenyum verilmesinin PPT oluflumu-
nu önemli ölçüde azaltt›¤› saptanm›flt›r(118).

POSTPARTUM GRAVES HASTALI⁄I
Do¤urgan yafllardaki kad›nlar›n Graves hastal›¤› ilk kez
postpartum dönemde bafllayabilir. 20-40 yafl aras›ndaki
kad›nlar›n %40-60’nda ilk tan›n›n bu dönemde konuldu¤u
bildirilmektedir(119,120). Asl›nda bu oran oldukça yük-
sektir ve genel kabul görmemektedir.  Gebelik döneminde
Graves hastal›¤› tan›s› ile takip edilen kad›nlarda gebeli-
¤in sonuna do¤ru antitiroid ilaç kesilince postpartum dö-
nemde hastal›k TSH-Reseptör antikorunun art›fl›na para-
lel olarak nüksedebilir veya alevlenebilir.  Ayr›ca remis-
yonda olan Graves hastal›¤› postpartum dönemde nükse-
debilir(121). Graves hastal›¤›n›n bu dönemde neden nük-

setti¤i veya bafllad›¤› tam olarak bilinmemektedir. Post-
partum Graves hastal›¤› di¤er baz› otoimmün hastal›klar
ile birlikte bulunabilir. Klinik tablo gebe olmayan hiperti-
roid hastalar›nkinden farkl› de¤ildir. 

Daha az rastlanan bir hastal›kt›r. Postpartum dönemde
görülen postpartum  Graves hastal›¤› PPT göre 20 kat da-
ha seyrek görülür. Bu iki hastal›¤›n tedavisi de birbirinden
farkl›d›r. Bu nedenle iki hastal›¤›n ay›r›c› tan›s›n› yapmak
hem zor hem de çok önemlidir. Ay›r›c› tan›da klinik bulgu-
lar önemlidir. Oftalmopatinin olmas›, TSH-Reseptör anti-
korunun pozitifli¤i postpartum Graves hastal›¤›n› gösterir.
En iyi ay›r›m RAIU ile yap›l›r. RAIU, Graves hastal›¤›nda
yüksek olmas›na karfl›n, PPT’in tirotoksik faz›nda çok dü-
flüktür. Bu hastal›¤›n tan›s› gebelikten sonra ilk kez konu-
luyorsa en az 6-12 ay süre ile antitiroid ilaç kullan›lmal›-
d›r. Hasta da çok büyük bir guvatr varsa cerrahi veya I-
131 tedavisi düflünülebilir.
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