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Gebelik ve Tiroid Hastal›klar› Olgular›n›n De¤erlendirilmesi

 Özet
Cerrahpafla T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›nda takip edilen tiroid hastal›klar› ve gebelik olgular›n›n

sonuçlar›n› de¤erlendirmek ve güncel bilgileri gözden geçirmek amac›yla takipleri yap›larak do¤umlar› gerçeklefltirilen 117 gebe-
lik ve tiroid hastal›¤› olgusu retrospektif olarak de¤erlendirildi. Tiroid fonksiyon testleri olarak serbest T4 ve TSH’a bak›ld›. Hashi-
moto tiroiditi için tiroid peroksidaz ve anti-tiroglobulin antikorlar›na, Basedow-Graves hastal›¤› için ise tiroid stimüle edici hor-
mon-antikoruna bak›ld›. Hipotiroidi olan olgularda tiroid hormonu replasman tedavisi, hipertiroidi olan olgularda ise propiltiyourasil
kullan›ld›. Çal›flmaya dahil edilen 117 gebelik ve tiroid hastal›¤› olgusunun 85’inde hipotiroidi, 32’sinde ise hipertiroidi saptand›.
Hipotiroidi nedeni % 24.7’sinde Hashimoto tiroiditi, % 30.6’s›nda iyot eksikli¤i, % 44.7’sinde ise tiroidektomi olarak belirlendi.
Hipotiroidi olgular›nda, intrauterin geliflme gerili¤i, erken do¤um, pre-eklampsi ve gestasyonel diyabet oranlar› s›ras›yla % 4.7,
7.1, 3.5 ve 9.4 olarak saptand›. Hipotiroidili gebelerin % 40’›nda tiroid replasman dozu art›r›ld›, yenido¤anlar›nda ise herhangi
bir sorun gözlenmedi. Otuziki hipertiroidi ve gebelik olgusunun % 78.1’inde Basedow-Graves hastal›¤›, % 21.9’unda ise hiperaktif
tiroid nodulü saptand›. Hipertiroidi olgular›nda, intrauterin geliflme gerili¤i, erken do¤um, pre-eklampsi ve gestasyonel diyabet
oranlar› s›ras›yla % 6.2, 12.5, 9.3 ve 6.3 olarak belirlendi. Fetus ve yenido¤anlar›nda herhangi bir sorun gözlenmedi. Tiroid has-
tal›klar›n›n anne ve fetus aç›s›ndan oluflabilecek olumsuzluklar›, bu konuda deneyimli kad›n do¤um ve endokrin hastal›klar›
uzmanlar›n›n birlikte takibi ile önlenebilir.

Anahtar Kelimeler: Hipotiroidi, hipertiroidi, gebelik, perinatal mortalite ve morbidite
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Abstract
To evaluate the outcomes of the pregnancies complicated by thyroid diseases treated at our clinic and to review the current

literature. A total of 117 pregnancies complicated by thyroid diseases treated in our clinic were investigated retrospectively. Free
T4 and TSH levels were assessed as thyroid function tests. While thyroid peroxidase and anti-thyroglobulin antibody levels were
studied for Hashimoto’s thyroiditis, thyroid stimulating antibodies were evaluated for Graves’ disease. Cases with hypothyroidism
were managed by thyroid hormone replacement therapy whereas propylthiouracyl was the drug of choice in patients who suffered
hyperthroidism. Out of the 117 pregnant women with thyroid diseases included in the study, 85 had hypothyroidism and 32 had
hyperthyroidism. The etiology of hypothyroidism was found to be Hashimoto’s thyroiditis in 24.7 %, iodine deficiency in 30.6 %
and thyroidectomy in 44.7 %. In cases with hypothyroidism the rates of intrauterine growth retardation, preterm delivery, pree-
clampsia and gestational diabetes mellitus were 4.7, 7.1, 3.5 and 9.4 % respectively. In 40 % of the pregnant women with hypo-
thyroidism, the dose of the thyroid replacment therapy has increased and no problems were recorded in the newborns. Among
the cases with hyperthyroidism and pregnancy, 78.1 % had Graves’ disease and 21.9 % had hyperactive thyroid nodules. In hyper-
thyroidism patients, the rates of intrauterine growth retardation, preterm labor, preeclampsia and gestational diabetes were 6.2,
12.5, 9.3 and 6.3 % respectively. The fetuses and the newborns had no significant problems. The undesired consequences of the
thryoid diseases for both the fetus and the mother can be prevented by the cooperative intervention of the experienced obstetricians
and endocrinologists.

KeyWords: Hyperthyroidism, hypothyroidism, pregnancy, perinatal mortality and morbidity
Cerrahpasa J Med 2007; 38: 46 - 50

Tiroid hastal›klar› üreme ça¤›ndaki kad›nlarda görülen
endokrin bozukluklar aras›nda ikinci s›rada yer almaktad›r
[1]. Tiroid fonksiyon bozukluklar› infertilite, önemli gebelik

komplikasyonlar› ve fetüs ve yenido¤anda ciddi problem-
lere yol açabilir [2]. Gebelikte tiroid hastal›klar›n›n uygun
tedavisi maternal ve fetal morbiditenin önlenmesi aç›s›ndan
son derece önemlidir. Gebelik süreci tiroid fonksiyonlar›nda
fizyolojik de¤iflikliklere neden olur. Serum tiroksin ba¤lay›c›
globulin, tiroglobulin, toplam T4 (tiroksin) ve toplam T3
(tri-iyodotironin) seviyeleri yükselir ve renal iyot klirensi
artar [3]. Gebelikte tiroid fonksiyonlar› serbest T3, serbest
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T4 ve TSH düzeyleri ile de¤erlendirilmelidir [1].
Tiroid fonksiyon bozukluklar› hipo veya hipertiroidizm

fleklinde ortaya ç›kar. Hipotiroidizmin gebelikte görülme
s›kl›¤› % 0.3-0.5; klinik bulgusu olmayan ve ancak TSH
yüksekli¤i ile belirlenebilen subklinik hipotiroidi s›kl›¤›
ise % 2-3 dolay›nda bildirilmektedir [4,5]. Tedavi edilmeyen
veya yetersiz tedavi olan hipotiroidi olgular›nda pre-ek-
lampsi, plasenta dekolman›, postpartum kanama, düflük
do¤um a¤›rl›¤› ve ölü do¤um gibi gebelik komplikasyon-
lar›n›n s›kl›¤› artmaktad›r [6]. Hipotiroidizmin en önde
gelen nedeni iyot eksikli¤idir [7]. ‹yot al›m› normal olan
gebelerde ise oto-immün tiroidit etyolojik etken olarak
ön plana ç›kar. TSH de¤eri yüksek gebelerin % 50’sinde
tiroid otoantikorlar› saptanm›flt›r [7]. Anti-peroksidaz (TPO-
Ak) ve anti-tiroglobulin (TG-Ak) antikorlar›n›n saptanmas›
Hashimoto tiroiditi tan›s›n› koydurur. Di¤er etiyolojik
nedenler ise tedavi amac›yla uygulanan radyoiyot ablas-
yonu ve tiroid cerrahisidir. Tiroid hormonunun fetusun
beyin ve nörolojik geliflimi için gerekli oldu¤unun göste-
rilmesi özellikle son y›llarda hipotiroidiye olan ilgiyi ar-
t›rm›flt›r. Fetus 12 gebelik haftas›ndan sonra kendi tiroid
hormonunu üretmektedir [1]. Gebeli¤in ilk 12 haftas›nda
anneden plasenta yoluyla geçen T4 hormonu etkili olmak-
tad›r [1]. Maternal TSH taramas› ile belirlenebilen subklinik
hipotiroidi ile bu annelerden do¤an çocuklar›n psiko-en-
tellektüel-nörolojik geliflim bozukluklar› aras›nda iliflkinin
oldu¤unu gösteren yay›nlar mevcuttur [8,9]. Bu bulgulardan
hareket ile gebelerde TSH taramas› gereklili¤i tart›fl›lmak-
tad›r.

Hipertiroidizmin gebelerde görülme s›kl›¤› 1000’de
1-4 dolay›nda olup, % 95’inde etiyolojik neden Basedow-
Graves hastal›¤›d›r [10]. Tedavi edilmeyen veya yetersiz
tedavi alan hipertiroidi olgular›nda düflük, pre-eklampsi,
erken do¤um, fetal geliflme gerili¤i ve ölü do¤um gibi
komplikasyonlar›n s›kl›¤›n›n artt›¤› bildirilmifltir [2,11].
Ayr›ca uygun tedavi edilmeyen a¤›r olgularda, konjestif
kalp yetmezli¤i ve pulmoner ödem gibi yaflam› tehdit e-
den durumlara yol açabilen tiroid f›rt›nas› ataklar› geliflebilir
[12]. Hipertiroidi tedavisinde propiltiyoürasil (PTU) veya
karbimazole grubu anti-tiroid ilaçlar (AT‹) kullan›lmaktad›r.
AT‹’ler fetus için teratojenik etkiye sahip de¤illerdir [1].
Basedow-Graves hastal›¤›nda hipertiroidinin nedeni TSH
resöptörüne karfl› oluflan antikorlar›n (TRAb) tiroidi uyar-
mas›d›r. Basedow-Graves hastal›¤›, maternal TSH uyar›c›
antikorlar›n veya annenin kulland›¤› anti-tiroid ilaçlar›n
plasentadan geçifli nedeniyle fetus ve yenido¤anda da ti-
roid fonksiyon bozukluklar›na yol açabilir.

Çal›flmam›zda Klini¤imizde takip etti¤imiz hipo- ve hi-
pertiroidisi olan gebeliklerin sonuçlar› de¤erlendirildi. Ti-
roid hastal›¤› ve gebelik ile ilgili güncel bilgiler gözden
geçirildi.

YÖNTEM VE GEREÇLER

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Kad›n

Hastal›klar› ve Anabilim Dal›nda, do¤um  takipleri yap›larak
do¤umlar› gerçeklefltirilen 117 gebelik ve tiroid hastal›¤›
olgusu retrospektif olarak de¤erlendirildi. Tiroid hastal›¤›
olan gebelerin takipleri endokrin hastal›klar› uzmanlar›yla
birlikte yap›ld›. Tiroid fonksiyon testleri olarak serbest T4
ve TSH’a antenatal takibe bafllang›ç aflamas›nda ve takip
s›ras›nda da gerekti¤inde endokrin uzman› doktoruyla
birlikte karar verilerek bak›ld›. Serbest T4 için 11-23 pmol/L,
TSH için ise 0.1-4 mIU/l de¤erleri s›n›r de¤erler olarak
kabul edildi. Oto-immün tiroid hastal›¤› olan gebelerde,
Hashimoto tiroiditi için tiroid peroksidaz (TPO) ve anti-
tiroglobulin (TG) anti-korlar›na; Basedow-Graves hastal›¤›
için ise tiroid stimüle edici hormon-antikoruna (TRAb)
bak›ld›. Hipotiroidi olan olgulara tiroid hormonu replasman
tedavisi yap›ld›. Replasman dozu TSH düzeyi 3.0 mU/L
olacak flekilde ayarlanmaya çal›fl›ld›. Hipertiroidi olan
olgularda ise antitiroid ilaç tedavisi olarak propiltiyourasil
kullan›ld› ve doz ayarlamas› tiroid hormon seviyeleri ve
klinik bulgulara göre endokrin hastal›klar› uzmanlar›nca
ayarland›.

Olgular›n obstetrik ve neonatal sonuçlar› takip ve do-
¤um dosyalar›ndan ve yenido¤an ünitesi dosyalar›ndan
al›narak de¤erlendirildi. Do¤um hafta, do¤um kilo, pre-
eklampsi, erken do¤um, intrauterin geliflme gerili¤i ve
gestasyonel diyabet oranlar› belirlendi. Fetus ve yenido-
¤anlarda hipo ve hipertiroidi bulgular› irdelendi. Antenatal
takip süresince tiroid hormon replasman› veya AT‹ dozlar›n-
daki de¤ifliklikler araflt›r›ld›.

BULGULAR

Çal›flmaya dahil edilen 117 gebelik ve tiroid hastal›¤›
olgusunun 85’inde hipotiroidi, 32’sinde ise hipertiroidi
bulgular› mevcuttu. Hipotiroidi olgular›n›n klinik özellikleri
Tablo 1’de gösterilmifltir. Gebelerin 21’i (% 24.7) Hashimoto
tiroiditi, 26’s› (% 30.6) iyot eksikli¤ine ba¤l› hipotiroidi
ve 38’i (% 44.7) tiroid nodülü veya hiperplazisi nedeniyle
cerrahi olarak toplamdan önce veya toplam tiroidektomi
sonras› geliflen hipotiroidi olgular›d›r. Hipotiroidi olgular›n›n
ortalama do¤um haftas› ve do¤um kilosu s›ras›yla 38.1
hafta ve 3113 gram olarak saptanm›flt›r. Intrauterin geliflme
gerili¤i, erken do¤um, pre-eklampsi ve gestasyonel diyabet
oranlar› ise s›ras›yla % 4.7, 7.1, 3.5 ve 9.4 olarak belir-
lenmifltir. Hipotiroidi ve gebelik olgular›n›n tamam›na ge-
belik öncesi tan› konularak tiroid hormon tedavisine bafl-
lanm›flt›r. Gebelerde antenatal takip süresince de hipotiroidi
semptomu geliflmemifltir. Gebelerin 34’ünde (% 40) gebelik
öncesi kullanmakta olduklar› tiroid hormonu dozu takip
s›ras›nda art›r›lm›flt›r. Gebelikte tedavi amaçl› kullan›lan
tiroid hormonu dozu art›fl› gereksinimi Hashimoto tiroiditi
olgular›n›n 4 ‘ünde (6/21, % 28.8), ‹yot eksikli¤i olan olgu-
lar›n 6’s›nda (8/26, % 30.7) ve tiroidektomi olan olgular›n
14’ünde (20/38, % 52.6) olmufltur. Hipotiroidi olgular›n›n
yenido¤anlar›nda herhangi bir sorun gözlenmemifltir.

Serimizdeki 32 hipertiroidi olgusunun klinik özellikleri
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Tablo 2’de gösterilmifltir. Olgular›n 25’i (% 78.1) Basedow-
Graves hastal›¤›na, 7’si (% 21.9) ise hiperaktif tiroid nodulü-
ne ba¤l› geliflen hipertiroidi olgular›d›r. Hipertiroidi olgular›-
n›n ortalama do¤um haftas› ve do¤um kilosu s›ras›yla 37.9
hafta ve 3021 gram olarak saptanm›flt›r. Intrauterin geliflme
gerili¤i, erken do¤um, pre-eklampsi ve gestasyonel diyabet
oranlar› ise s›ras›yla % 6.2, 12.5, 9.3 ve 6.3 olarak belirlen-
mifltir. Olgulardan birinde 31. gebelik haftas›nda dekolman
geliflmifl ve acil sezaryen sonras› do¤an bebek ilk 24 saat
içinde kaydedilmifltir. Basedow-Graves hastal›¤› olan 25
olgunun 13’ü remisyonda olup gebelik süresince AT‹ kulla-
n›m› gereksinimi olmam›fl, 12’sinde ise gebelik süresince
AT‹ kullan›lm›flt›r. Hiperaktif nodül olan 7 olgunun ise 2’sin-
de gebelik süresince AT‹ kullan›m› gereksinimi olmufltur.

 Olgular›n tamam›nda gebelik süresince tiroid fonksiyon-
lar› kontrol alt›nda tutulmufltur. Takip s›ras›nda AT‹ alan
fetuslar›n hiçbirinde guatr veya di¤er fetal hipotirodi bul-
gular› geliflmemifltir. Yenido¤an döneminde de AT‹ kulla-
n›m›na ba¤l› hipotiroidi bulgusu gözlenmemifltir. Graves
hastal›¤› olup, gebelik süresince remisyonda olmayan 12
olgunun hiçbirinin fetus ve yenido¤an›nda anti TSH resep-
tör antikorlar›na ba¤l› geliflebilecek fetal ve neonatal tiro-
toksikoz bulgusu saptanmam›flt›r.

TARTIŞMA

Hipo- ve hipertiroidi gebelikte anne ve fetus aç›s›ndan o-
lumsuz sonuçlara yol açabilecek hastal›klard›r. Dolay›s›yla
her iki tiroid hastal›¤›n›n da gebelik süresince takip ve
tedavilerinin multidispliner bir yaklafl›m ile kad›n do¤um
ve endokrin hastal›klar› uzmanlar›nca birlikte yap›lmas›
zorunludur.

Gebelikte hipotiroidi görülme s›kl›¤› % 0.3-0.5 dolay›n-
da bildirilmektedir [4]. Gebelik ve postpartum dönemde
gözlenen hipotiroidi nedenleri, Hashimoto hastal›¤› (kronik
tiroidit veya kronik oto-immün tiroidit), subakut tiroidit,
tiroidektomi, radioaktif iyot tedavisi ve iyot yetmezli¤idir
[1]. Grubumuzdaki olgular›n % 44.7’si tiroidektomi sonras›,
% 30.6’s› iyot eksikli¤ine ve % 24.7’si de Hashimoto tiroi-
ditine ba¤l› geliflen hipotiroidi olgular›d›r. Harborne ve
ark.’n›n 65 hipotiroidi ve gebelik olgusunu içeren serile-
rinde, hipotiroidi nedeni belirlenen 28 olgunun 18’i (%
64.3) tiroidektomi sonras›, 8’i (% 28.6) Hashimoto hastal›¤›
ve 2’si (% 7.1) iyot eksikli¤ine ba¤l› geliflmifltir [6]. 

Hipotiroidi nedeni olarak geliflmifl ülkelerde Hashimoto
hastal›¤› ön plana ç›karken, geliflmekte olan ülkelerde ise
iyot eksikli¤i öncelik kazanmaktad›r [8,13]. Özellikle iyot
eksikli¤i olan bölgelerde, gebelikte iyot gereksinimi artaca-
¤›ndan günde 200 g iyot takviyesi yap›lmas› önerilmektedir
[14]. Ülkemizde de iyot eksikli¤ini önlemek amac›yla su,
tuz veya ekmeklere iyot eklenmesinin ve gebelikte de iyot
takviyesinin yerinde olaca¤›n› düflünmekteyiz.

Grubumuzdaki hipotiroidi hastalar›n›n tamam› troid
hormonu tedavisi alt›nda gebe kalan olgulard›r. Tiroid ba¤-
layan globulin konsantrasyonundaki, plazma hacmindeki
ve plasentan›n T4 transportundaki art›fl nedeniyle gebelikte
tiroid hormonu ihtiyac› artmaktad›r [15]. Abalovich ve
ark. [16], serisinde olgular›n % 69.5’inde, Alexander ve
ark. [17], serisinde % 85’inde, Harborne ve ark. [6] se-
risinde ise % 45’inde gebelikte tiroid hormonu dozunda
art›fl gözlenmifltir. Çal›flmam›zda da hipotiroidi olgular›-
m›z›n % 40’›nda gebelik öncesi kullan›lmakta olan tiroid
hormonu replasman dozu art›r›lm›flt›r. Tiroid hormon do-
zunda art›fl tiroidektomi olan olgular›n % 53’ünde, Has-
himoto tiroiditi olan olgular›n ise % 29’unda gözlenmifltir.

Literatürde de, Hashimoto veya iyot eksikli¤i gibi tiroid
bezi reservi olan gebelerin, tiroid bezinin cerrahi olarak
ç›kart›ld›¤› gebelere k›yasla daha az oranda tiroid hormonu
art›fl›na gereksinim duydu¤u bildirilmektedir [15]. Tiroid

Tablo 1. Hipotiroidi olgular›n›n klinik özellikleri.

n 85
Hipotiroidi nedeni

Hashimoto tiroiditi (n/N, %) 21/85, 24.7
‹yot eksikli¤i (n/N, %) 26/85, 30.6
Cerrahi (n/N, %) 38/85, 44.7

Ortalama hipotiroidi süresi (y›l, ort ± sd) 6.9 ± 5.1
Yafl (ort ± sd) 33.2 ± 5.1
Parite (ort ± sd) 0.76 ± 0.78
Nulliparite oran› (n/N, %) 32/85, 37.6
Abortus öyküsü oran› (n/N, %) 23/85, 27.1
Habituel abortus oran› (n/N,%) 5/85, 5.8
Ortalama do¤um a¤›rl›¤› (gram, ort ± sd) 3113 ± 613
Ortalama do¤um haftas› (ort ± sd) 38.1 ± 2.7
Intrauterin geliflme gerili¤i oran› (n/N, %) 4/85, 4.7
Erken do¤um oran› (n/N, %) 6/85, 7.1
Pre-eklampsi oran› (n/N, %) 3/85, 3.5
Gestasyonel diyabet oran› (n/N, %) 8/85, 9.4

Tablo 2. Hipertiroidi olgular›n›n klinik özellikleri.

n 32
Hipertiroidi nedeni

Basedow-Graves hastal›¤› (n/N, %) 25/32, 78.1
Hiperaktif nodül (n/N, %) 7/32, 21.9

Ortalama hipertiroidi süresi (y›l, ort ± sd) 4.4 ± 4.9
Yafl (ort ± sd) 32.1 ± 6.3
Parite (ort ± sd) 0.59 ± 0.75
Nulliparite oran› (n/N, %) 18/32, 56.3
Abortus öyküsü oran› (n/N, %) 3/32, 9.3
Habituel abortus oran› (n/N,%) 1/32, 3.1
Ortalama do¤um a¤›rl›¤› (gram, ort ± sd) 3021 ± 660
Ortalama do¤um haftas› (ort ± sd) 37.9 ± 2.6
Intrauterin geliflme gerili¤i oran› (n/N, %) 2/32, 6.2
Erken do¤um oran› (n/N, %) 4/32, 12.5
Pre-eklampsi oran› (n/N, %) 3/32, 9.3
Dekolman oran› (n/N, %) 1/32, 3.1
Gestasyonel diyabet oran› (n/N, %) 2/32, 6.3
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replasman dozu ayarlanmas› mümkün oldu¤u kadar erken
gebelik haftalar›nda yap›lmal›d›r. T4 ve TSH düzeylerine
8-12 ve 20. gebelik haftalar›nda ve do¤umdan 6-8 hafta
sonra bak›lmal›d›r [15].

Tedavi edilmeyen veya yetersiz tedavi alan hipotirodili
gebelerde, intrauterin geliflme gerili¤i, pre-eklampsi, dekol-
man, perinatal mortalite ve morbiditenin artt›¤› bildiril-
mektedir [1]. Ancak gebelikleri süresince uygun ve yeterli
tedavi uygulanan hipotiroidili olgularda gebeli¤e ait komp-
likasyonlar›n genel popülasyonda rastlan›lanlara k›yasla
artmad›¤› gösterilmifltir [1,6,18]. Çal›flmam›zdaki hipotiroidi
olgular›n›n da yeterli ve uygun tedavi ald›klar› göz önüne
al›nd›¤›nda ortalama do¤um haftas›, do¤um kilosu, intrau-
terin geliflme gerili¤i, erken do¤um ve pre-eklampsi aç›s›n-
dan genel popülasyona k›yasla anlaml› farkl›l›klar göster-
medi¤i saptanm›flt›r. Dolay›s›yla gebelikte hipotiroidinin
uygun tedavisi gebelik komplikasyonlar›n›n önlenmesi
aç›s›ndan da son derece önemlidir ve endokrin hastal›klar›
uzmanlar› ile birlikte ekip çal›flmas› içinde yürütülmelidir.

Klinik ve deneysel çal›flmalar tiroid hormonun beyin
geliflimi için gerekli oldu¤unu göstermektedir [19]. Baz›
klinik çal›flmalar subklinik ve tan› konmam›fl hipotiroidli
gebelerin fetuslar›nda da tiroid hormonu yetersizli¤ine
ba¤l› olarak psiko-motor-entelektüel geliflim sorunlar›n›n
oluflabilece¤ini göstermektedir [8,9]. Bu çal›flmalar klinik
bulgu vermeyen ve ancak TSH taramas› ile ortaya konabi-
lecek subklinik hipotiroidinin tan›s›n›n ve tedavisinin ço-
cu¤un motor, mental ve entelektüel geliflimi aç›s›ndan
önemli oldu¤unu ve dolay›s›yla da gebelikte TSH tarama-
s›n›n yararl› olaca¤›n› öne sürmektedir. Ancak gebelikte
TSH taramas› konusu henüz tart›flmal›d›r ve genel kabul
görmüfl de¤ildir. ACOG, gebelikte rutin TSH taramas› için
yeterli kan›t›n bulunmad›¤›n› belirtmifltir [1]. Biz de Kli-
ni¤imizde gebelerde rutin TSH taramas› yapmamaktay›z.
Ancak ailede oto-immün troidit hikayesi olan, herhangi
bir oto-immün hastal›k öyküsü bulunan ve Tip 1 Diyabet
olgular›nda gebelikte TSH taramas›n›n olas› subklinik hi-
potiroidi tan›s› aç›s›ndan yararl› olabilece¤ini düflünmek-
teyiz.

Hipertiroidizmin gebelerde görülme s›kl›¤› 1000’de
1-4 dolay›nda olup, ço¤unda etiyolojik neden Basedow-
Graves hastal›¤›d›r [10]. Di¤er nedenler aras›nda hiperaktif
adenom, iatrojenik nedenler ve gestasyonel tirotoksikozis
say›labilir. Çal›flmam›zda da hipertiroidi ve gebelik olgular›-
n›n % 78’ inde nedenin Graves hastal›¤›, % 22’sinde ise
hiperaktif tiroid nodülü oldu¤u gözlenmifltir. Hipertiroidi
tedavisinde tiroidektomiyle birlikte veya tek bafl›na iyod
tedavisinin kullan›ld›¤› dönemlerde maternal ve perinatal
mortalite ve morbidite oldukça yüksek iken, son 30 y›ld›r
antitiroid ilaç kullan›m› ile yaklafl›k genel popülasyonda
gözlenen düzeylere düflürülebilmifltir [20]. Maternal ve
perinatal sonuçlar hipertiroidi kontrolünün sa¤lanamad›¤›
durumlarda en kötü, gebelikte sa¤land›¤› durumlarda orta
derecede, gebelikten önce kontrol alt›na al›nan olgularda
ise en iyi düzeydedir [3]. Klini¤imizde takip edilen olgular

gebelik öncesi tiroid kontrolü sa¤lanan ve endokrin has-
tal›klar› uzmanlar›yla birlikte uygun tedavileri düzenlenen
gebeler oldu¤undan, do¤um haftas›, do¤um kilosu, intrau-
terin geliflme gerili¤i, erken do¤um, gestasyonel diyabet
ve pre-eklampsi aç›s›ndan genel popülasyona k›yasla an-
laml› farkl›l›klar saptanmam›flt›r. Basedow-Graves hastal›¤›
tedavisinde hedef mümkün olan en düflük antiroid ilaç
dozu ile serbest T4 düzeylerini normalin üst s›n›r›nda tut-
makt›r [14]. Genel anlamda gebeli¤in 2. ve 3. trimestirinde
Basedow-Graves hastal›¤›n›n aktivitesi azal›r ve AT‹ dozu
azalt›labilir, ancak postpartum dönemde tekrar aktive ola-
bilir ve doz art›fl› gereksinimi do¤abilir [14].
  Maternal Basedow-Graves hastal›¤›nda fetus veya yeni-
do¤anda kullan›lan AT‹’lere veya tirotropin resöptörüne
karfl› oluflmufl otoantikorlara ba¤l› olarak hipo veya hiper-
tiroidi geliflebilir. Plasentadan geçen AT‹’ler do¤um sonras›
ilk 5 gün içinde % 10-20 dolay›nda yenido¤anda geçiçi
hipotiroidiye yol açabilir [3]. Çok nadiren de fetusda guatr
bulgusu ile kendini gösteren hipotiriodi geliflebilir. Çal›flma
grubumuzda fetal guatr ve hipotiroidi olgusuna rastlan-
mam›flt›r. TSH otoantikorlar›n›n transplasental geçifli yak-
lafl›k 10.000’de 1 oran›nda fetal tirotoksikoza, % 2-10 do-
lay›nda ise neo-natal tirotoksikoza neden olabilir [21].
AT‹ tedavisi sonras› remisyonda olup gebeli¤i süresince
AT‹ kullanmayan Basedow-Graves hastalar›nda fetal veya
neonatal tirotoksikoz geliflme riski pratik olarak yoktur.
Aktif Basedow-Graves hastal›¤› bulunan veya gebelik ön-
cesi tiroidektomi veya radyoaktif iyot uygulamas› ile tedavi
edilen Basedow-Graves olgular›nda ise fetal veya neonatal
tirotoksikoz riskini belrilemek için TRAb titrasyonuna bak-
mak uygun olur [21]. Fetal tirotoksikoz bulgular›, fetal ta-
flikardi, kalp yetmezli¤i, hidrops, olgohidramnios, geliflme
gerili¤i, fetal hareketlerde art›fl veya fetus tiroid guddesinde
büyüme ve doppler incelemesinde kanlanmada art›fl sap-
tanmas›d›r [22]. Bu bulgulardan herhangi biri saptanan
fetuslarda fetal kan örneklemesi ile tiroid hormon düzey-
lerine bak›larak tan› teyid edilmelidir [23]. Serimizde aktif
Basedow-Graves hastal›¤› olan 12 fetusun hiçbirinde fetal
tirotoksikoz bulgusu geliflmemifltir. Yenido¤anda tirotoksikoz
bulgular› ise anneden geçen AT‹’lerin etkisinin kayboldu¤u
do¤um sonras› 7 ile 10 gün sonra ortaya ç›kar ve bu aç›dan
uyan›k olmak gerekir.

Sonuç olarak gebelik ve tiroid hastal›klar› anne ve fe-
tus aç›s›ndan riskler tafl›yan gebeliklerdir. Bu konuda de-
neyimli kad›n do¤um ve endokrin hastal›klar› uzmanlar›n›n
ekip çal›flmas› içinde takip edilmelidir. Çal›flmam›z da ti-
roid hastal›klar›n›n anne ve fetus aç›s›ndan oluflabilecek
olumsuzluklar›n›n bu ekip çal›flmas› dahilinde bilinçli bir
takip ile önlenebilece¤ini göstermektedir.
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