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OZET

Tiroid hormonlari gebelik olusumu, devami ve fetal gelisim
icin gereklidir. Maternal tirotropin plasentadan ge¢mez.
Serbest tiroksin ve serbest trioiodotironin plasentadan
gecer. Tum fetisler 12’inci gebelik haftasindan 6nce ve
konjenital hipotiroidisi olan fetlsler gebelik siresince
maternal tiroid hormonuna gereksinim duyarlar. Tiroid
hormone santral sinir sisteminin gelismesinde 6nemlidir.
Tiroid fonksiyon testleri icinde en hassas olani TSH’dir.
Onceden bilinen tiroid hastaligi olan veya riskli grupta bulu-
nanlara gebelikte tiroid degerlendir-mesi yapilmasi 6neril-
mektedir. Tum gebelere tiroid degerlendirmesi yapilip
yapilmayacag tartisilmaktadir. Bu konuda farkli komite ve
konsensus kararlari vardir. Bu konu kesin netlik kazanana
kadar tim gebelere tiroid fonksiyonu taramasi yapiimasinin
yararli olacagina inaniyorum.

Anahtar Kelimeler: Gebelik; tiroid hastaliklari;
subklinik tiroid hastaliklari; tiroid fonksiyon testleri.

GiRiS

Tiroid hormonlari tiroksin (tetraiyodotironin, T4) ve
trilyodotironindir (T3). Tiroid hormonlari metabolik
islevleri, total enerji kullanimini, hiicresel solunumu,
dokularin biyimesini, gelismesini, hormon, vitamin
kullanimini, besin ve inorganik iyon metabolizmasini,
termogenezi diger hormonlarin salgilanma, yikilma
hizlarini ve hicrelerin bu hormonlara duyarlihgini
dizenler (1). Ayrica biyime hormonu ve insulin ben-
zeri buyume faktori araciligiyla da somatik ve iskelet
gelismesi lizerine etki eder (2 ).

Viicut hemostazinin sirdirilebilmesi igin tiroid
hormonlarinin kanda belli deger araliginda bulunmasi
gerekir (3). Bu normal araliga 6tiroid durumu denir.
Tiroid hormonlarinin dolasimda normal degerlerden
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ABSTRACT

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

Keywords: Pregnancy; thyroid diseases; subclinical
thyroid diseases; thyroid function tests.

yiksek olmasina hipertiroidi; normal degerlerin altin-
da olmasina hipotirodi denir.

Kanda bulunan tiroid hormun diizeyi (T3 ve T4 se-
viyesi) hipotalamo-hipofiz- tiroid aks tarafindan kont-
rol edilir. Normal sartlarda dis uyarilara (stres, hasta-
lik, metabolik gereksinim, diisiik T4 ve daha az oranda
diisik T3) cevap olarak hipotalamustan tirotiropin
saliverici hormon (TRH) salgilanir. Artmis veya azalmis
metabolik gereksinim bu sistemin esas modifiye edici-
sidir. TRH hipofiz bezini tiroid uyarici hormonu (TSH)
salgilamasi igin uyarir (4). TSH ise, tiroid bezini T4, T3
sentezlemesi ve depo haldeki hormonlarin kan dola-
simina salgilamasi icin uyarir. Kan dolasiminda bulu-
nan tiroksinin (T4) tamami tiroid bezinden salgilanir.
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T3’n %25’i tiroid bezinden salgilanir, %75’i dolasim-
daki T4’lGn dokularda deiyodinizasyonu sonucu olusur
(5). TSH sekrete eden hipofiz hiicreleri T4 tarafindan
regile edilir. Serumda diizeyi artan tiroid hormonlari
hipofizden TSH salgilanmasini inhibe ederler. Hipofiz-
den TSH salgilanmasi dolasimdaki tiroid hormon sevi-
yesine ¢ok duyarlidir. Dolasimdaki T4 dizeyindeki
hafif degisikliklere hipofiz bezinin TSH salgilama ceva-
b1 T4’teki degisikligin logaritmik katlari seklinde abar-
il olur (6). Stres, soguk, uyku, norepinefrin
hipotalamustan TRH salgilanmasini; 06strojen de
pituiter bezden TSH salgilanmasini artirarak tiroid
bezinde hormon sentezi ve salgilanmasini artirirlar.
Somatostatin ve dopamin, biliyime hormonu ve
glukokortikoidler TSH’1I baskilayarak tiroid hormon
sentezini azaltirlar (4). Yiuksek serum iyot konsantras-
yonu tiroid hormonu sentez ve sekresyonunu baskilar
(7).

Tiroid bezinin yapisini baslica folikiil adaciklar
olusturur (8). Folikiil yapisini limeninde kolloid bulu-
nan tek kath epitel hicreleri olusturur (9). Tirozin
aminoasiti ve iyot molekilu tiroid hormonunun yapi-
sint  olustururlar. Sentezlenen tiroid hormonlari
tiroglobuline bagh olarak kolloid icinde depo edilir.
Dolasiminda bulunan T4 ve T3'lin bilyiik kismi plazma
proteinlere bagh olarak bulunur. Serumda tiroid bag-
layan asil protein tiroksin baglayan globulin (TGB)'dir.
TGB T4'tin %70’ini ve T3’Un %75- 80’ini baglar. T4’lin
sadece %0,02- 0,03’'G ve T3'Un %0,3’U kanda serbest
olarak bulunur (4).

Tiroid hormonlarinin fonksiyonlari ve metaboliz-
masl hiicre icinde gergeklesir. Hiicre igine serbest
hormon sekli gecer. Tiroid hormon reseptorleri hiicre
¢ekirdeginde ve mitokondride bulunur (10). Hucreler-
de daha hizli ve kisa siireli etkiye sahip olan T3’Un
etkinligi T4’ten 3-5 kat daha potenttir ve reseptor
affinitesi 10 kat daha fazladir (6).

Tiroid hormonlari karacigerde katabolize edilerek
glukuronik asit ve silfatla konjuge edilir. Glukuronat
konjlgatlari  karacigerden safrayla ve siilfat
konjligatlari bobrekten idrarla atilir (1).

Gebelikte olusan fizyolojik degisiklikler tiroid bezi-
nin ¢alismasini ve tiroid fonksiyon testlerini etkiler.
Gebeligin tiroid fizyolojisi tzerine olan etkileri geri
donldsimludir.  Gebelik  sirasinda  ozellikle ilk
trimesterde plasentadan salgilanan human koryonik
gonadotropin (hCG) Uretiminde artis olur. TSH ve
hCG’in her ikisi de alfa ve beta alt linitesinden olusur.
Her iki hormonun alfa alt Unitesi aynidir. Bu biyokim-
yasal benzerlik hCG’in TSH reseptorlerine baglanarak
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tiroid bezini uyarmasina neden olur. hCG gebeligin ilk
haftasindan itibaren ylikselmeye baslar, 10. haftasin-
da pik yapar ve daha sonra 6nemli degisiklik olmaz.
hCG’deki bu yikselme serbest T4 degerinde hafif
artmaya ve TSH’da anlamh bir dusliise neden olur.
Gebelikte artan ostrojen TBG miktarinda artisa neden
olur. Artan TBG’e bagh olarak total T4 miktari artar.
Gebelerde iyot ihtiyaci artan bdbrek glomerular
filtrasyon hizi, plasenta ve fetus tarafindan iyot kulla-
nimin artmasina bagh olarak artar. Gestasyonel
trofoblastik hastaliklar ve hiperemezis gravidarum
gebelikte tiroid fonksiyonunun degerlendirilmesinde
zorluklara neden olur (11).

Fetal gelisim ve maturasyon igin tiroid hormonu
gereklidir. Tiroid hormonu normal plasentasyon igin
gereklidir. Plasental gelisimin bozulmasi ablasyo pla-
senta, preklampsi ve preterm doguma neden olmak-
tadir (12). Tiroid hormonu normal fetal beyin gelisimi,
noéronal cogalma, migrasyon ve yapisal organizasyonu
icin gereklidir. Bu olaylar fetusun primer tiroid hor-
monu gereksinimini anneden karsiladigl birinci ve
ikinci trimesterde meydana gelir (13). Tiroid hormonu
emriyogenezde ve fetal maturasyonda o6nemli rol
oynamaktadir (14). Maternal tiroksin ve tiroiodo-
tironin gebelik boyunca plasentadan fetusa ge¢mek-
tedir (3). TSH'In transplasental gegisi minimaldir.
Maternal tiroid hormonunun plasenta yoluyla gegisi
ozellikle fetal tiroid bezi hormon sentezlemeye bas-
lamadan onceki donemde 6nemlidir. Fetal plasental
kordtaki T4’tin yaklasik %30-40’1 maternal kaynakhdir
(7, 15). Fetal tiroid bezi 8-10 gebelik haftalarinda iyot
kontsantre etmeye ve 12 haftadan itibaren hormon
sentezlemeye baslar. Bununla birlikte 18-20 haftaya
kadar tiroid hormon iretimi sinirhdir.  ikinci
trimesterde hizla gelismekte olan kohlea, serebral
neokorteks ve bazal ganglionlar iyot yetersizligine
asirt duyarhidir (16). Yirminci gebelik haftasinda hipo-
fiz bezinin olgunlasmasindan sonra fetal tiroid
follkdiler hiicresinde iyot tutulumu ve hormon sentezi
artar. (6, 17). Bu haftadan itibaren gebeligin son haf-
tasina kadar fetal dolasimda total T4 ve serbest T4
konsantrasyonu diizenli olarak artar.

Maternal tiroksinin plasentadan transferi 6zellikle
tiroid anomalisi olan fetuslar i¢in 6nemlidir.
Konjenital tiroid anomalisi olan fetuslarin hormon
ihtiyaci transplasental gecen maternal tiroid hormonu
tarafindan karsilanir. Konjenital tiroid hastaligi olan
fetuslarda dogumdan hemen sonra hormon tedavisi
baslandiginda noéral gelisimin normal oldugu goézlen-
mektedir. Santral sinir sisteminin tiroid hormona en
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fazla gereksinim duydugu donem gebeligin son
trimesteri ile dogumdan sonraki 6-8 aylar arasidir
(17). iyot yetersizligi maternal ve fetal hipotiroidiye

neden olabilir. Maternal ve fetal hipotiroidili
infantlarda siddetli néronal gelisim bozukluklari géra-
[Gr (2).

Birinci ve ikinci trimesterde fetusa yeterli

maternal tiroid hormonu gegisi olmazsa erken dénem
fetal beyin gelisimi bozulur. Bu durum, fetusta geri
doénlsimi olmayan etkiler olusturur (18).

Yeterli maternal tiroid hormonu olmadiginda
fetusta gelisen beyin dokusu hasara ugrar. Bu
fetuslarda beyin gelisiminin bozulmasi sonucu ilerde
zayIf kognitif gelisim, mental retardasyon ve serebral
palsi gibi komplikasyonlar gozlenebilir (19).

Gebelikte immim sistemde degisiklikler meydana
gelir. Buna bagh olarak Graves’ hastaliginda ilk
trimesterde alevlenme, ikinci ve lglncl trimesterde
dereceli olarak gerileme olur. Dogum sonrasi ilk bir
kag ayda tekrar alevlenme olur. Hashimato
tiroiditinde tiroid antikorlarindaki diisme haricinde
belirgin degisiklik olmaz. Dogum sonrasi immun sis-
temdeki degisiklige bagl olarak tiroid hicrelerinde
yikim olur. Bunun sonucu hastalarin %30’unda
postpartum tiroidit gelisir (20). Tiroid peroksidaz ve
antitiroglobulin otoantikorlari plasentaylr gecerler.
Fakat bunlar fetal tiroid gelisimini etkilemezler. Bu
nedenle Hashimoto tiroiditi fetal ve neonatal tiroid
fonksiyonlarti ile iliskili degildir (16).

Gebelerde asikar tiroid hastaliklari insidansi  %1-
2’dir. Fakat tani konmamis hipotiroidi ve hipertiroidi
insidansi daha fazladir (21).

GEBELIKTE HiPERTIROIDI

Tedavi edilmemis hipertiroidili hastalar genelde
infertildirler. Gebelikte hipertiroidi prevelansi %0,1-
0,2'dir (21). Gebelikte hipertiroidinin nedenleri:
Graves hastaligl, gestasyonel gegi¢i tirotoksikoz,
molar gebelik, subakut veya sessiz tiroidit, toksik
adenom, multinodler toksik guatr, iyotun indikledigi
tirotoksikoz, tirotoksikozis faciatadir (21).
Hipertiroidinin anne ve fetis lizerine olumsuz etkisi
olur. Hipertiroidinin gebelikte gorilen komplikasyon-
larini maternal ve fetal olmak Uzere iki bélimde ince-
leyebiliriz.

Maternal komplikasyonlari; Abortus, gebeligin in-
dikledigi hipertansiyon, preterm dogum, konjestif
kalp yetmeazligi, tiroid firtinasi, ablasyo plasentadir.

Fetal komplikasyonlar; disik dogum agirlig
(prematirite, gebelik yasina gore kiguk fetus,

intrauterin  gelisimin  kisitlanmasi), fetal guatr,
hipotiroidi, o6l  dogum, hipertiroidi, santral

hipotiroididir (22).

Tani: Hipertiroidinin semptom ve bulgulari gebelik
semptom ve bulgularina benzer. Hipertiroidili bir
gebede ilk semptomlar yorgunluk, carpinti, uykusuz-
luk, sicak intoleransi, proksimal kas gligstizligi, nefes
achigi ve irritabilitedir. Bu semptomlar gebelige bagl
olarak ta gortlmektedir.

Gebelikte artmis istaha ragmen kilo aliminin ol-
mamas! ve istirahatteki kalp hizinin dakikada 100
vurunun Uzerinde olmasi tiroid hastaligina ait iki en
onemli bulgudur (23). Gebelikte total tiroid hormon
diizeyi yikselir. Gebelerde hipertiroidinin tanisi igin
serum serbest T4, serbest T3 ve TSH diizeylerinin
Olctilmesi gerekir. Gebeligin 8-14 haftalarinda hCG’in
etkisiyle TSH dizeylerinde hafif baskilanma olur. Bu
durumun bilinmesi tani agisindan énemlidir.

Tedavi:  Gebelikte  hipertiroidinin  tedavisi
maternal, fetal ve neonatal komplikasyonlarin 6n-
lenmesi icin 6nemlidir. Gebelikte hipertiroidi tedavi-
sinde medikal tedavi ilk secilecek tedavi yontemidir.
Tedavinin amaci en disilik dozda antitiroid ilag tedavi-
si ile serum sT4 dizeyini mimkiin olan en kisa siirede
normal degere indirip bu seviyede tutmaktir.
Antitiroid ilaglar plasentadan gegerler. Gebelikte
metimazole bagl embriyopati ve kutis ablasyo
bildiridigi icin propiltiourasil tedavisi tercih edilir.
Gebelik sirasinda PTU 100- 150 mg/gin dozunda
kullanilir. Doz ayarlamasi serum sT4 dizeyini Ust di-
zeye yakin seviyede tutacak sekilde yapilmalidir. Asiri
miktarda antitiroid ilag dozu fetal hipotiroidiye ve
fetal guatra neden olabilir. Hastalar diizenli araliklarla
kontrol edilmeli, serum sT4 diizeyi normalin Ust sini-
rina yakin seviyelerde tutulmahdir (11).

Tedaviye basladiktan sonra maternal 6tiroid du-
rum olusana kadar 2-4 haftalik aralarla serum tiroid
fonksiyon testleri kontrol edilir. Serum TSH’In 6-8
hafta icinde normal degerlere gelir (11). Hasta 6tiroid
hale geldikten sonra 4 hafta araliklarla tiroid fonksi-
yon testleri kontrol edilmelidir (11). Hasta 6tiroid hale
gelse de relaps gelisme riski oldugundan antitiroid
ilagclar 32- 34 haftadan once kesilmemelidir (22).
Tiyonamid grubu ilag tedavisi sirasinda %10 oraninda
gecici |6kopeni gelisebilir. Genelde ilag tedavisini
kesmeyi gerektirmez. Yaklasik %0,2 hastada
agranilositoz gelisir. Agranilositoz ilag tedavisini
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kesmeyi gerektirir. Agraniilosistoz ani gelisir. ilag
dozundan bagimsizdir. Bu nedenle tedavi sirasinda
seri l6kosit sayimi yapilmasi gerekmez (22).

Sit verme siresince tedaviye devam edilir. PTU ve
metimazolin slte gegisi minimaldir. PTU tercih edilir.
Emzirme sirasinda anne tarafindan gilinlik 30 mg
metimazol ve 750 mg PTU alinmasinin yenidoganin
tiroid fonksiyon testleri Gizerine ve bebegin psikolojik
gelisimi izerine olumsuz etkisi yoktur (24). Bu ilaglar
neonatal tiroid fonksiyonunu deprese etmezler (21).
Propronol gebelikte tremor, tasikardi ve anksiyetenin
tedavisinde akut donem semptomlarini kontrol etmek
icin birka¢g hafta slreyle kullanilabilir. Gebelerde
propranolol kullaniimasina bagh bebekte gelisme
geriligi, hipoglisemi veya depresyon gelisebilir.
Propranol ile uzun siire tedavi yapilmamaldir.

Radyoaktif iyot tim gebelik sliresince plasenta-
dan gecer. Fetal tiroid dokusunu yikar. Gebelikte
kullanilmasi kesinlikle kontraendikedir (25). Eger
radyoaktif iyot kullaniimissa radyoaktif iyotun klirensi
ve hormonal dengenin saglanmasi icin gebelik bir yil
ertelenmelidir (21).

Cerrahi tedavi ilag tedavisine cevap vermeyen, ilag
uyumu iyi olmayanlar ve minimal efektif doza ragmen
fetal hipotiroidi gelisen gebelerde endikasyonu vardir
(21). Cerrahinin ikinci trimesterde yapilmasi kompli-
kasyon gelisme riskini azaltir.

GEBELIKTE SUBKLINiK HiIPERTIROIDI

Subklinik hastalik durumu belirli bir hastaliga ait
semptom ve bulgularin ortaya ¢ikmadigi, hastaligin
erken evresi olarak tanimlanir. Subklinik hipertiroidi
serum sT4 ve sT3 dizeyleri referans degerler icindey-
ken serum TSH dizeyinin referans degerin altinda
olmasi olarak tanimlanir. Subklinik hipertiroidi gebe
kadinlarin ~ %1,7’sinde  gorilur  (26).  Subklinik
hipertiroidinin uzun dénemde osteoporoz gelisimi,
kardiyovaskuler morbiditede artis, asikar
tirotoksikoza ilerleme ve tiroid yetersizligine ilerledigi
rapor edilmektedir. Subklinik hipertiroidi uzun do6-
nemde annede olumsuz etkileri olusturabilir. Bu etki-
leri 6nlemek icin belirli araliklarla takip yapilmalidir
(26).

Gebelik sirasinda subklinik hipertiroidi tadavisi ya-
pilmasinin gebelik seyri lizerine olumlu etkisi oldugu-
nu gosteren kanit yoktur. (26, 27). Antitiroid ilaglar
plasentadan fetal dolasima gecer. Ayrica tedavinin
fetus lzerine olumsuz etkisi olabilir (27). Gebelikte
tedaviye gerek yoktur.
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HIPOTIROIDI
Gebelikte hipotiroidi %1-2 oraninda gorulmektedir
(28). Ailesel tiroid hastaligi varligi, diabetes mellitus,
vitiligo, pernisiydz anemi, radyasyona maruz kalma,
hipertiroidi tedavisi, iyot yetersizligi veya fazlaligi,
antitiroid ilag alimi (lityum, amiadoron, iodin, interfe-
ron alfa, radyografik kontrast ajanlar) gebelikte
hipotiroidi gelismesine neden olabilir (7).

Hipotiroidinin baglangic semptomlari halsizlik, ka-
bizlik, soguk intoleransi, kas kramplaridir. Bu semp-
tomlar hipotiroidi ilerledikce uykusuzluk, kilo alimi,
karpal tiinel sendromu, sa¢ kaybi, seste kabalasma,
zihinsel islevlerde yavaslama takip eder (29).

Gebelikte en sik hipotiroidi nedeni kronik
otoimmun tiroidittir (Hashimato tiroiditi). Gebelikte
diger primer hipotiroidi nedenleri endemik iyot yeter-
sizligi, ablatif radyoiyot tedavisi, graves hastaligi ne-
deniyle tiroid ablasyonu vyapilmasi, siddetli
preeklampsi ve tiroid cerrahisidir. Sekonder
hipotiroidi nedenleri Sheehan sendromu, lenfositik
hipopituitarizm ve gecirilmis hipofizektomidir (21).
Hipotiroidisi olan kadinlar gebe kaldiklarinda obstetrik
komplikasyonlarin goriilme riski artar. Hipotiroidili
gebelerde erken gebelik kaybi, maternal anemi,
preeklampsi, gestasyonel hipertansiyon, kardiyak
disfonksiyon, ablasyo plasenta, 6li dogum, dusik
dogum agirhig, fetal 6lim, bozulmus fetal beyin geli-
simi, kotl prenatal seyir gibi komplikasyonlar gelisebi-
lir (21, 30).

Tani: Asikar hipotiroidisi olan hastalarin %20-
30’unda hipotiroidi ile uyumlu semptomlar vardir.
Hipotiroidi bulgulari olan pretibial 6dem, kuru deri,
derin tendon reflekslerinde yavaslama gebelige bagh
olarak da gelisir. Bu nedenle gebelikte hipotiroidi
semptomlari ¢ogu zaman gebelige bagl semptomlar
olarak  degerlendirilir.  Bu  durum  gebelikte
hipotiroidinin gdzden kagirilmasina neden olabilir.

Primer hipotiroidi tanisi serum TSH dizeyinde
artma ve serum sT4, sT3 diizeylerinde azalma tespit
edilmesi ile konulur. Santral hipotiroidisi olan gebe-
lerde serum TSH diizeyinde artma goriilmez. Bu gebe-
lerde serum TSH ve sT4 duzeyleri dislktir (31).
Erken gebelik doneminde hCG’nin tiroid lzerine uya-
rici etkisi nedeniyle serum TSH’Iinda diisme ve serum
T4 seviyesinde hafif artma olur. Bu fizyolojik degisik-
likler gebelik sirasinda hipotiroidi tanisinin konulma-
sini zorlastirir (11, 32).

Maternal hipotiroidi ikinci trimesterde ve once-
sinde gelisirse irreversible fetal beyin gelisimi
defektine yol acar. Daha sonraki donemde maternal
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hipotiroidi daha az ve reversible fetal beyin hasarina
yol agar (12, 21).

Tedavi: Hipotiroidide tedavinin amaci gebeyi kli-
nik ve biyokimyasal olarak 6tiroid hale getirmektir
(11). Hipotiroidinin  tedavisinde rutin  olarak
levotiroksin  kullanihr.  Baslangig dozu 1,0-2,0
ug/kg/gun veya yaklasik olarak 100 pg/gun’dir (11).
Tedaviye basladiktan sonra 6-8 hafta araliklarla TSH
6lcim0 yapilir. Tedavi slirecinde TSH 0,5- 2,5 mU/L
araliginda tutulmalidir. Gebelik doneminde serum
TBG’de artma, plazma hacminde artma, plasentada
bulunun deiyodinaz 3 (D3) enzimiyle T4 ve T3’lin
inaktivasyonunda artma olur (33). Artmis renal
glomerular filtrasyon hizina bagh renal iyot
klirensinde artma ve fetus tiroidinin ikinci ve tglinci
trimesterde iyot kullaniminda artisa bagli olarak gebe-
lerin iyot ihtiyaci artar. Bu degisiklikler nedeniyle
hipotiroidili gebelerde tiroid hormonu ihtiyaci artar.
Dogumdan sonraki 4-6 haftalarda serum TBG, T4 ve
T3'li gebelik 6ncesi duzeyine doner (7).

Dogumdan sonraki 6-8 hafta iginde tiroid fonksi-
yonlarina bakilarak levotiroksin dozunun yeniden
ayarlanmasi gerekir. Bundan sonra yillik serum TSH
Olcimleri yapilarak hastalar takip edilir (7).
Hipotiroidi tedavisi alan annelerin  enzirmesi
kontrendike degildir. Levotiroksin site ¢ok az miktar-
da geger. Bu miktar yenidoganin tiroid foksiyonunu ve
tiroid tarama programlarini etkilemez (7).

SUBKLIiNiK HiPOTiIROIDI

Subklinik hipotiroidi tanisi tiroid antikorlarinin olup
olmadigina bakilmaksizin serum TSH diizeyi referans
degerinin Gzerinde iken, serum sT4 ve sT3 diizeyinin
normal referans araliginda oldugu durum olarak ta-
nimlanir (34). Subklinik hipotiroidinin gebelikte
prevalansi kullanilan tani kriterlerine gére degismekte
olup %2 ile %5'tir (35). Subklinik hipotiroidinin gebelik
ve fetal néronal gelisimi lizerine olumsuz etkisi oldu-
gunu bildiren calismalar vardir (28, 35). Yapilan bazi
calismalarda subklinik hipotiroidi ve/veya tiroid
peroksidaz antikor pozitifliginin subfertilite, infertilite,
spontan duslik, ablasyo plasenta, preterm dogum,
gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, postpartum
tiroid disfonksiyonu, depresyon (postpartum depres-
yon da dahil) ve gelismekte olan ¢ocukta kognitif ve
psikomotor gelismenin bozulmasiyla iliskili oldugu
gozlenmistir (26, 28). Subklinik hipertiroidi tespit
edilen gebelere ve gebe kalmayi planlayan kadinlara
tiroid hormon replasman tedavisi gereklidir (28).
Tedavi sirasinda her 6- 8 haftada bir TSH 6l¢cimi yapi-

larak serum TSH degerinin alt sinira yakin ve serum
sT4 degerinin Ust sinira yakin aralikta tutulmasi 6ne-
rilmektedir (36).

Eger anneye tiroksin replasmani sirasinda verilen
asin doz fetusta hipertiroidiye neden olursa fetal
hipertiroidiye bagh tasikardi, aritmi, hidrops,
hiperkinezi, intrauterin gelisme geriligi, ultrasonogra-
fide fetal guatr, fetal femur alt ucunda artmis kemik
yasli tespit edilebilir.

Maternal ve fetal hipotiroidinin birlikte bulunmasi
geri donldsimi olmayan fetal santal sinir sistemi
harabiyetine neden olur. Maternal tiroid hormonu
ozellikle gebeligin ilk yarisinda fetal tiroid bezi hor-
mon sentezlameye baslamadan o©nceki dénemde
onemlidir. Gebeligin ikinci yarisinda tiroid hormonu
multiple organ gelisimini etkilemektedir. Gebelerde
yikselmis serum TSH degeri optimal beyin gelisimi ve
fetusun yasamini tehlikeye sokan tiroid hormon ye-
tersizligini gostermeye yeterlidir (28). Santral sinir
sisteminin tiroid hormonuna maksimum bagimlig
oldugu period gebeligin son trimesterinden dogum-
dan sonraki 6-8 aylar arasi olarak goziikmektedir.
Fetal hipotiroidi yonetimi maternal T4 degerinin nor-
mallestirilmesini gerektirmektedir (37).

iyot eksikligi hipotiroidi ve subklinik hipotiroidiye
neden olur. Ayrica gebelikte iyot gereksinimi artar.
iyot vyetersizligi olan bolgelerde diyetle iyot
replasmani yapiimalidir.

Konjenital hipotiroidi mental retadasyonun onle-
nebilir en sik nedenir. Vakalarin ¢cogu sporadik olgu-
lardir (2). Fark edilmemis konjenital hipotiroidi mental
retardasyona yol acar. Yenidogan taramasi ve do-
gumdan sonraki ilk iki hafta icinde levotiroksinle te-
daviye baslanmasi kognetif gelismeyi diizeltebilir (38).
Dogumdan sonraki ilk iki hafta icinde konjenital
hipotiroidi tanisi koyulup tedavi edilirse siddetli
hipotiroidinin kognetif problemlere neden olmasi
onlenebilir (24).

Tim gebelere takip sirasinda tiroid degerlendir-
mesi yapilip yapilmamasi heniiz netlik kazanmamis bir
konudur. Bu konuda degisik gorisler vardir. Bazi kon-
senslis ve komiteler sadece riskli grupta olan gebeler-
de tarama yapilmasini 6neriyor (39). Bazilari ise tim
gebelere tarama yapilmasini 6neriyor (28). Yapilan bir
calismada subklinik hipotiroidi olan gebelerin (gte
birinin risk olmayan grupta oldugu tesbit edilmis (40).
Bu sadece riskli grupta tarama yapilmasinin kabul
edelebilir olmadigini gostermektedir. Ozellikle ilk
trimesterde fetus heniz tiroid hormonu sentezleme-
ye baslamadan 6nce maternal tiroksinin plasental ola-
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Kaba

rak fetusa gecisi fetal gelisim icin oldukca 6nemlidir.
Yine konjenital hipotiroidi durumunda fetusa gegen
maternal tiroid hormonu normal fetal gelisimin sur-
dirilmesini saglamaktadir.

Bu nedenle tiim gebe kalmayi planlayan kadinlara
ve gebelikte 6zellikle ilk trimester degerlendirmesinde
tiroid hormon dizeyi degerlendirilmelidir (35). TSH
degerlerindeki degisiklikler tiroid hastaliklarinda ilk
ortaya ¢ikan bulgudur. ilk degerlendirme TSH ile ya-
pilmali, normalin disinda bir deger varsa ileri tesler
yapilmaldir. Eger hipertiroidi, hipotiroidi veya
subklinik hipotiroidi tespit edilirse tedavi edilmelidir.
Calismalar asikar ve subklinik hipotiroidinin gebelik
Uzerine olumsuz etkileri oldugunu ve levotiroksinle
tedavi edilen hipotiroidili gebelerde bu etkinin olma-
digini géstermektedir (41). Yine tim yeni doganlarda
dogundan sonra konjenital hipotiroidi yoniinden
tarama yapilmal. Eger tim yenidoganlara tarama
yapilamiyorsa gebelik sirasinda maternal tiroid hasta-
g tesbit edilmis olan yenidoganlarda mutlaka tiroid
fonksiyonlari degerlendirilmelidir.
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