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Gebelikte Tiroid Hastalıkları ve Tedavisi

Aynur Aktaş1, Zafer Pekkolay2

ÖZET

Gebelikte tiroid fonksiyonlarının değerlendirilmesi, maternal, fetal sağlıklı gelişim için önemlidir. Tiroid fonksiyonlarının 
dikkatli değerlendirilip, tanının konulması ve uygun tedavinin verilmesi çok önemlidir. Normal bir gebelikte, human kori-
onik gonadotropin seviyesinin artması ve tiroid stimülan hormon düzeyini uyarmasıyla, birinci trimesterda, tiriiyodotiro-
nin (T3) ve tiroksin (T4) düzeyinde artış, tiroid stimülan hormonda (TSH) baskılanma olur. Gebeliğin 12-14. haftalarında 
tiroksin bağlayıcı globulin (TBG) artışıyla, total T3 ve T4 seviyeleri artarken, serbest T4 düzeyinde de hafif azalma olur. 
Gebelikte en sık görülen tiroid hastalığı, hipotiroididir. Maternal hipotiroidi, fetal kayıp, preterm doğum, preeklampsi, 
erken plesanta rüptürü ve doğacak çocuklarda entellektüel fonksiyonlarda azalmaya neden olabilir. Hipertiroidizm, nis-
peten daha az görülür. Sıklığı %0,1-1’dir. Gebe olmayan kadınlarda olduğu gibi hipertiroidizm’in en sık nedeni (%85), 
Graves hastalığıdır. Diğer bir neden hiperemezis gravidarumdur. Bu sık görülen durumun, Graves hastalığından ayırt 
edilmesi önemlidir. Gebelikte hipotiroidi ve hipertiroidinin optimal tedavisi hakkında tartışmalı çok sayıda yayın ve görüş 
mevcuttur. Çalışmalar arasında çelişkiler olmakla beraber, ilk trimesterde tiroid fonksiyonlarının çalışılmasını destekleyen 
görüşler ağır basmaktadır. Bu yazıda gebelikte tiroid disfonksiyonu ile ilgili güncel bilgilere yer verilmiştir.
Anahtar kelimeler: Gebelik, tiroid hastalıkları, komplikasyonlar, tedavi

Thyroid Diseases and Treatment in Pregnancy

ABSTRACT

Assessment of thyroid disease in pregnancy is important for gestational maternal health, obstetric outcome and, sub-
sequent development of child. Pregnancy has profound effects on the regulation of thyroid function, and on thyroidal 
functional disorders, that need to be recognized, carefully evaluated and correctly managed. In women with normal 
thyroid function there is an increase in thyroxine (T4) and triiodothyronine (T3) production and inhibition of thyroid-
stimulating hormone (TSH) in the first trimester of pregnancy,. In the pregnant woman, elevated thyroxine-binding 
globulin (TGB) and concomitant increases in total T4 and T3 levels plateau at 12-14 weeks of pregnancy, and free T4 
measurements slowly decrease. The most frequent thyroid disorder in pregnancy is maternal hypothyroidism. It is as-
sociated with fetal loss, placental abruptions, preeclampsia, preterm delivery and reduced intellectual function in the 
offspring. Hyperthyroidism during pregnancy is relatively uncommon, with a prevalence estimated to range between 
0.1% and 1%. The most common cause of hyperthyroidism is Graves disease, as this etiology accounts for 85% of clini-
cal hyperthyroidism in pregnancy. Another cause of hyperthyroidism is hyperemesis gravidarum. This is common and 
requires differentiation from Graves disease. There has been much discussion and many publications on the optimal 
management of pregnant women who are hyperthyroid or hypothyroid. Despite the lack of consensus organizations, 
which are based on analyses, support screening in all pregnant women in the first trimester for thyroid disease. In this 
article, we provide information about the current approaches of thyroid dysfunction in pregnancy. J Clin Exp Invest 2016; 
7 (1): 119-123
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GİRİŞ

Tiroid hastalıkları doğurganlık yaşındaki kadınlarda 
erkeklere göre daha sık görülmektedir. Bu nedenle ha-
milelik esnasında tiroid ile ilgili bir problemle karşı 
karşıya kalma olasılığı oldukça yüksektir. Fetus özel-
likle ilk 10-12 haftaya kadar annenin tiroid hormon 
düzeyine bağımlıdır. Bu dönem fetusun santral sinir 
sistemi gelişimi için önemlidir [1,2]. Gebelikte fazla 
tiroid hormon stimülasyonu nedeniyle iyot yeterli olan 
bölgelerde tiroid boyutları %10, iyot yetersiz bölge-
lerde %20-40‘a kadar artabilir [3]. Özellikle birinci 
trimesterda Human Korionik Gonadotropin (HCG) 
‘in artışı tiroksin (T4) ve triiodotironin(T3) üretimi-
ni %50’ye kadar artırır ve günlük iyot ihtiyacı %50 
ye kadar artarken, Thyroid stimülan hormone (TSH) 
seviyeleri düşer(4). Uygun tedavi edilmeyen tiroid 
fonksiyon bozuklukları annede ve fetüste istenmeyen 
sonuçlara neden olabilir. Gebelerde aşikar tiroid fonk-
siyon bozukluğu %2-3, subklinik bozukluklar %10 
oranında görülür [5]. 

GEBELİKTE HİPOTİROİDİ

Gebelik, hipotiroidizmde görülen semptomları taklit 
edebilir. Bunlar; kas krampları, anksiyete, konstipas-
yon, yorgunluk ve kilo artışıdır. Semptom benzerliği 
gebelik boyunca hipotiroidi tanısı koymayı zorlaştıra-
bilir [6,7]. Gebelikte hipotiroidi görülme sıklığı %2-
3’dür. Bunun %0,3-0,5 aşikar hipotiroidizm (AH), 
%2-2,5’un subklinik hipotiroidizm (SCH) olduğu 
saptanmıştır [8,9]. Aşikar hipotiroidide, TSH yüksek, 
serbest T3 (sT3) ve serbest T4 (sT4) düşüklüğü gö-
rülürken; SCH’de, TSH yüksek, sT3 ve sT4 normal 
saptanır. Klein ve arkadaşları, 2000 gebenin 49 ‘da 
(%2,5’da) TSH düzeyini 6μU/ml’nin üzerinde sapta-
dılar. Bunların altısında, sT4 düzeyi de düşük saptandı 
[10]. Vaidya ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, 
gestasyonun 9. Haftasında olan 1560 gebenin % 2,6’da 
TSH düzeyini 4,2 μU/ml’nin üzerinde saptadılar [11]. 
Bostancı ve arkadaşlarının 633 gebe ile yaptığı çalış-
mada, olguların 18’de hipotiroidi, 4’de hipertiroidi 
saptanmıştır. Hipotiroidili hastaların çoğunda neden 
Hashimato tiroiditi saptanmış. Preeklampsi, hipoti-
roidili olgularda %16,67 oranında gözlenmiştir [12]. 
Gebelikte görülen hipotiroidinin tüm dünyada başta 
gelen nedeni iyot eksikliğiyken, iyot yeterli bölge-
lerde başlıca nedeni otoimmün tiroidittir [13]. Tiroid 
otoantikorları hipotiroidi gelişiminde önemli takip pa-
rametresidir. Tiroid peroksidaz antikor (anti-TPO) ve 
antitiroglobulin (Anti-Tg) antikor pozitifliği yaklaşık 
%8-10’dur.Bu da yaklaşık 5 kat fazla riskle maternal 

tiroid fonksiyon bozukluğuna neden olabilir [7,11,14]. 
Gebelikte SCH ve AH’nin anti-TPO ile birlikteliği 
gebelikte istenmeyen sonuçlara neden olduğunu gös-
teren çalışmalar olmakla birlikte buna karşı görüşler 
de vardır. Birçok çalışmada da, SCH’i ve otoimmün 
tiroiditi olan gebelerde olumsuz etkiler gözlenmemiş-
tir [7,15-17]. AH’i Tablo 1’de gösterildiği gibi birçok 
istenmeyen duruma neden olabilir [18].

Tablo 1. Aşikar hipotiroidisi olan gebelerde fetal ve mater-
nal komplikasyonlar

Maternal komplikasyonlar Fetal komplikasyonlar

Hipertansiyon/preeklampsi Erken doğum

Plesanta rüptürü Düşük doğum ağırlığı

Düşük oranında artış Perinatal morbiditede

Sezeryan riski Fetal ve perinatal mortalite

Postpartum hemoraji Nörofizyolojik ve kognitif bozukluk

Negro ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; ötiro-
id olup, Anti-TPO’su pozitif olan gebelere düşük doz 
levotroksin (LT4) tedavisi verilerek TSH normalize 
edilmiş. Düşük oranları antikoru negatif olanlarla ben-
zer bulunmuştur (%3,5’ a karşı %2,4). Antikoru pozitif 
tedavi edilmeyen kadınlarda TSH da anlamlı yüksek-
lik ve %13,8 ‘de abortus saptanmıştır [7]. Son yıllarda 
tiroid otoantikoru negatif olan gebelerle yapılan büyük 
bir çalışmada; ilk trimester TSH 2,5 μU/ml’nin altında 
olanlarda spontan düşük oranı %3,6 saptanırken, TSH 
2,5-5 μU/ml olanlarda spontan düşük oranı %6,1 sap-
tanmıştır. Aşikar hipotiroidinin kognitif fonksiyonlar 
üzerine uzun dönem etkileri iyi bilinmektedir. Bunlar; 
doğan çocuklarda düşük IQ ve mental disfonsiyondur 
[12,19-22]. Ancak gebelikte SCH’nin uzun dönemde 
kognitif fonksiyonlar üzerindeki etkisi hakkında görüş 
birliği yoktur [23-26]. 

Klavuzlarda önerilen TSH düzeyi; gebelik öncesi 
ve birinci trimester da 2,5 μU/ml’nin altında , ikinci ve 
üçüncü trimesterda 3 μU/ml’nin altında olmalıdır [27]. 
Alexander ve arkadaşları LT4 ihtiyacının özellikle 
gestasyonun ilk 8 haftasında arttığını göstermişlerdir 
[28]. Graves Hastalığı, diffüz ve nodüler guvatr nede-
niyle önceden opere edilen ve radyoaktif iyot tedavi-
si almış olanlarda, primer hipotiroidili hastalara göre 
daha yüksek dozlarda LT4 tedavisi gerekmektedir. 
Opere tiroid kanseri nedeniyle LT4 kullananlarda TSH 
baskılı olduğu için doz artırılmasına gerek olmayabi-
lir. Gerekirse ilaç dozu bir miktar azaltılmalıdır. Bu 
gebeler de TSH düzeyinin 0,1.-0,5 μU/ml aralığında 
tutulması tavsiye edilmektedir [29]. Tiroid otoantikor-
ları pozitif ve ötiroid olanlarda TSH yüksekliği açısın-
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dan takibe alınmalıdır. Bu kişiler doğum sonrasıda ta-
kip edilmelidir. LT4 tedavisi alan gebelerde doğumdan 
sonra doz ayarlaması yapılmalıdır. Genelde doğum 
sonrası LT4 ihtiyacı azalmaktadır. Tiroid fonksiyonla-
rı gestasyonun ortalarına kadar 2-4 haftalık aralıklarla, 
gestasyonun ikinci yarısından sonra 4-8 hafta aralarla 
takip edilmelidir.

İyot eksikliği maternal hipotiroidinin önemli 
bir nedenidir.İyot tiroid hormon sentez ve salınımın-
da önemli bir substrattır [30]. Dünya Sağlık Örgütü 
(WHO), gebelik ve postpartum dönemde günlük 250 
μg/gün ve üzeri, gebe olmayanlarda 150 μg/gün iyot 
alınmasını önermektedir. Renal iyot kaybının artması, 
tiroksin ihtiyacının artmasını kompanse etmek ve fetal 
iyot gereksinimi nedeniyle gebelerde iyot ihtiyacı faz-
ladır [31]. Ülkemizdeki gibi orta-ciddi iyot eksikliği 
bölgelerinde, hamilelik ve laktasyon dönemi boyunca 
diyetle iyot alımına ek olarak günlük 150 μg iyot des-
teği yapılmalıdır.

GEBELİKTE HİPERTİROİDİZM

Gestasyonel hipertiroidizm, gestasyonel hipotiroidi-
den daha az görülür. Aşikar hipertiroidizm %0,2 ora-
nında görülürken, subklinik hipertiroidi %1,7 oranında 
görülür [8,32-33]. Gebelikte tirotoksikoz’un ayırıcı ta-
nısı, gebe olmayanlardaki gibidir. Bunlar: Otoimmün 
tiroid hastalıkları (Graves Hastalığı, hashitoksikoz 
vb), toksik adenoma veya guvatr, geçici tiroiditis (su-
bakut, sessiz tiroidit gibi), iyodun indüklediği hiperti-
roidizm ve nadiren TSH sekrete eden hipofiz tümörü 
veya tiroid hormon rezistansı. Ek olarak HCG uyarı-
sına bağlı geçici gestasyonel tirotoksikoz görülebilir. 
Bu durum hiperemezis gravidarum ile birlikte olabilir. 
Reprodüktif çağdaki tüm kadınlarda olduğu gibi gebe-
liktede hipertiroidinin en yaygın nedeni,  Graves Has-
talığıdır (GH). Dolaşımda TSH reseptör antikorları ve 
TSH reseptörlerinin aşırı hormon üretimi ve sekresyo-
nuna neden olmasıyla oluşur. Klinik gebelik dışında 
görülenle aynıdır. Terleme, çarpıntı, yorgunluk , si-
nirlilik gibi. Geçici gestasyonel hipertiroidizm sıklığı 
%1-3 bildirilmiştir [34]. Kendi kendini sınırlar ve oto-
immün değildir. TSH reseptör blokan antikor (TRAb) 
negatiftir. Geçici hipertiroidizm, gerçekte HCG yük-
sekliği ile bağlantılıdr. Bu hastaların yaklaşık %50’de 
hipertiroidi semptomları görülebilir [35]. Tedaviye ge-
rek yoktur. Aşikar hipertiroidi de TSH düşük, sT3 ve 
sT4 yüksek iken; subklinik hipertiroidide TSH düşük, 
T3 ve T4 normaldir. Birçok çalışmada kontrolsüz ve 
uzun süreli gestasyonel hipertiroidizmin fetal ve ma-
ternal olumsuz etkileri olduğu gösterilmiştir. Annede; 

konjestif kalp yetmezliği, preeklampsi, erken plesan-
ta rüptürü, sezeryanda artış, erken doğum görülebilir. 
Fetüste; düşük doğum ağırlığı, prematüre doğum, ölü 
doğum ve konjenital anomaliler görülebilir [36-38]. 
Casey ve arkadaşları subklinik hipertiroidisi olan 433 
gebe ile yaptıkları çalışma da hiçbir olumsuz etki göz-
lenmemiş [39].

Gebe olmayanlarda hipertiroidi tedavisinde anti-
tiroid ilaçlar (ATİ), radyokatif iyot (RAI) ve cerrahi 
seçenekleri vardır. Fakat gebede RAI tedavisi kont-
rendikedir ve cerrahi tedavinin istenmeyen sonuçla-
rı vardır. Bu nedenlerle antitiroid tedavi en iyi seçe-
nektir. Aşikar gestasyonel hipertiroidi tedavisinde, 
ATİ’lerin hepsi plesantayı geçtiği için fetüsün tiroid 
dokusunu tahrip edebilir. Bunun için mümkün olan 
en düşük dozda tedavi verilmelidir. Propiltiourasil 
(PTU) ve metimazol (MMT) antitirioid ilaçlardır.Ge-
belikte MMI 10-20 mg/gün veya PTU 100-200 mg/
gün dozunda başlanmalıdır. ST4 düzeyi normalin 1/3 
hafif üstünde olacak şekilde tedavi dozu ayarlanma-
lıdır. Serum TSH 0,1-2 mIU/L ilk trimester için uy-
gundur. MMT’ün aplasia kutis, koanal atrezi ve öze-
fagial atrezi gibi konjenital anomalilere neden olduğu 
rapor edilmiştir [40-42]. Plesantayı daha az geçmesi 
ve terotojenitesinin olmaması nedeniyle son yıllara 
kadar PTU gebelikte tek tercih edilen tedaviydi. Son 
zamanlar da PTU’in geri dönüşümsüz karaciğer tok-
sisitesi yaptığına dair yayınların artması kullanımını 
kısıtlamıştır [43]. Fetüsta organogenez tamamlanana 
kadar özellikle 1. trimesterde PTU, 2. ve 3. trimesterde 
MMT tedavisi önerilmektedir. Karaciğer enzimleri ve 
tiroid fonksiyonları yakından takip edilmelidir. TRAb 
yüksek gebeler yakın takibe alınmalı 3. trimester an-
tikor düzeyi ölçülmelidir. Yüksek saptanan gebelerde 
ayrıntılı fetal inceleme, ultrasonografi (USG) yapıl-
malıdır. Antikorların plesantal geçişi nedeniyle blokan 
antikorlar fetal hipotiroidiye, stimülan antikorlar neo-
natal hipertiroidizm’e (%1-2 oranında) neden olabilir 
[44,45] . Doğum sonrası ilaç dozu ayarlanmalıdır.

GEBELİKTE TİROİD NODÜLLERİ

Tiroidde nodül toplumda sık görülür. Palpasyonla 
sıklığı %4-7 iken, radyolojik tespitlerle bu oran %20
-76’yı bulur. Ancak bu nodüllerin sadece 20 tanesin-
den sadece biri maligndir [46-48]. Gebelerde de, gebe 
olmayanlar da olduğu gibi, nodülde hızlı büyüme, 
bası semptomları, baş ve boyuna radyoterapi öyküsü, 
ailede tiroid kanseri öyküsü tiroid kanseri şüphesini 
arttırır [47-49]. Ultrasonografi ile nodül tespiti ya-
pılmalı. Nodülün özellikleri incelenmelidir. Nodülde 
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hipoekojenite, kenar düzensizliği, mikrokalsifikasyon, 
intranodüler kanlanma artışı gibi şüpheli özellikler 
varsa ve nodül boyutu 10 mm ve üzerinde ise gebe-
lik haftasına bakılmadan ince iğne aspirasyon biyop-
sisi (İİAB) yapılmalıdır [50,51]. Güncel klavuzlara 
göre boyutu10 mm’in altındaki şüpheli nodüllere ve 
aile öyküsü varsa biyopsi yapılmalı [48, 50-52]. Ge-
belikte nodül volümleri ve sayısı artabilir. W.C.Kung 
ve arkadaşlarının Çinli gebe kadınlar da yaptığı bir 
çalışma da, gebelik boyunca hem nodül boyutunun 
hem de sayısının arttığını saptamışlardır [49]. Tiroid 
kanserlerinin %10’u gebelik sırasında veya doğumdan 
sonraki 1 yıl içinde tanı alır. En sık görülen histolojik 
tip papiller mikrokarsinomdur [53]. 1991-1999 yılları 
arasında California da yapılan bir çalışmada gebelik-
te 14.4/100.000 oranında tiroid kanseri prevelansı ol-
duğu raporlanmıştır. En sık papiller kanser saptanmış 
[54]. American Thyroid Association (ATA)’nın öne-
risi, eğer karsinom 24. haftaya kadar büyürse cerra-
hi yapılmalıdır. Boyut stabil ve 2. trimestiri geçince 
tanı konulduysa operasyon doğum sonrası yapılabilir. 
Operasyon sonrası LT4 tedavisi başlanmalıdır. TSH: 
0,1-0,5 mU/L aralığında tutulmalıdır. Prognoz gebe 
olmayan kadınlardaki gibidir.

Sonuç olarak, doğurganlık çağındaki kadınlarda 
ve dolayısıyla gebelerde tiroid hastalıkları sık görül-
mektedir. Tiroid hastalıkları açısından, gebeler ve gebe 
kalmayı düşünen riskli grupların taranması önemlidir. 
Basit kan tetkikleriyle tanı kolayca konulup, tedavi 
edilebilir. Özellikle aşikar hipotiroidili ve hipertiroi-
dili gebeler riskli grup olarak kabul edilmeli, endokri-
noloji ve kadın doğum uzmanı denetiminde olmalıdır.
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