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OZET

Amag: Bu calismada, tiroid fonksiyon bozuklugu olan ge-
belerin normal gebelere gore obstetrik sonuglarinin de-
gerlendirilmesi amaclanmistir.

Materyal ve metot: Calismamizda, Kovancilar Devlet
Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Poliklinigine gebe
izlemi icin Ocak 2010 ile Ocak 2011 tarihleri arasinda bas-
vuran 18 ile 35 yaslari arasindaki 633 kadin degerlendi-
rildi. Tim olgularin serum tiroid stimtlan hormon (TSH),
serbest tri-iyodotironin (T3), serbest tiroksin (T4) degerleri
calisildi. Gerekli gorilen hastalarda Anti tirodidperoksidaz
(Anti-TPO), Anti tiroglobulin (Anti-Tg) parametrelerine
bakildi. Olgularda tiroid fonksiyonlarinin eklampsi, preek-
lampsi, maternal anemi, postpartum kanama, fetal ano-
mali, omuz distosisi, yenidogan hipoglisemisi gibi kompli-
kasyonlarla iliskisi arastirildi.

Bulgular: Olgularin 18 ‘inde hipotiroidi, 4 ‘Gnde hiper-
tiroidi tespit edildi. Calismaya dahil edilen olgularin yas
ortalamasi 26.42 (+ 8.42) olarak bulundu. Ortalama TSH
degeri 1.86 + 0.19 pIU/mL, serbest T4 1.15 + 0.29 ng/mL,
serbest T3 2.90 £ 0.31 pg/mL olarak saptandi. Hipotiroidi
tanisi alan hastalar degerlendirildiginde etiyolojide Hashi-
moto tiroiditi (9 olgu, %50 ), en sik neden olarak bulundu.
Diger etiyolojik faktorler ise, 4 olguda (%22.2) iatrojenik
(daha 6nceden tiroidektomi gecirmis) ve 5 olguda (%37.8)
iyot eksikligi olarak tespit edildi. Hipotiroidili olgulardan
5 ‘inde (%27.78) maternal anemi gozlendi. Preeklampsi,
hipotiroidili olgularda %16.67 oraninda gozlendi.

Sonug: Gebelerde gozlenen tiroid fonksiyon bozukluklari
maternal ve fetal ciddi komplikasyonlar meydana getire-
bilir. Gebelikte olusabilecek tiroid fonksiyon bozuklukla-
rinda uygun zamanda gerekli tedavinin saglanmasi anne
ve fetusda olusabilecek komplikasyonlarin dnlenmesi agi-
sindan 6nemlidir. Klin Deney Ar Derg 2011,2(2):196-201

Anahtar kelimeler: Gebelik, hipertiroidi, hipotiroidi, ge-
belik komplikasyonlari.

ABSTRACTS

Objectives: In this study, we aim to evaluate obstetric
outcomes of the women with thyroid dysfunction than
the normal pregnant women.

Materials and methos: In our study, 633 women between
the ages of 18 to 35 who admitted to Kovancilar State
Hospital Obstetrics and Gynecology Clinic for pregnancy
follow-up between January 2010 and January 2011 were
evaluated. Serum thyroid - stimulating hormones (TSH),
free tri-iyodotironin (T3), free thyroxine (T4) levels for all
patients were studied. Antithyroidal peroxidase (anti-TPO)
and Anti-thyroglobulin (anti-Tg) parameters were mea-
sured if they were necessary. The relationship between
thyroid functions and complications such as eclampsia,
preeclampsia, maternal anemia, postpartum hemorrhage,
fetal anomalies, shoulder dystocia, neonatal hypoglyce-
mia was examined.

Results: Hypothyroidism was found 18 of cases and hy-
perthyroidism was found 4 of them. The mean age of pa-
tients in the study was 26.42 (+ 8.42). The mean values
were 1.86 + 0.19 pIU/mL for TSH, 1.15 + 0.29 ng/mL for
free T4 and 2.90 £ 0.31 pg/mL for free T3 respectively.
Hashimoto's thyroiditis (9 cases, 50 %) was the most fre-
quent etiology for patients with hypothyroidism. Other
etiologic factors for hypothyroidism were found to be
for 4 cases as (22.2%), iatrogenic (previously undergone
thyroidectomy) and 5 cases as (37.8%) a lack of iodine.
Maternal anemia was observed in 5 (27.78%) cases with
hypothyroidism. Preeclampsia was observed 16.67% in
patients with hypothyroidism.

Conclusion: Observed thyroid dysfunction in pregnant
women may cause serious maternal and fetal complica-
tions. For disorders of thyroid function during pregnancy,
to provide the necessary treatment at the appropriate
time is important to prevent complications of mother and
fetus. J Clin Exp Invest 2011,2(2):196-201

Key words: Pregnancy, hyperthyroidism, hypothyroidism,
pregnancy complications.

Yazisma Adresi /Correspondence: Dr. Mehmet Siihha Bostanci

Kovancilar Devlet Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigi Kovancilar, Elazi§

Email: msuhha@gmail.com

Gelis Tarihi / Received: 31.03.2011, Kabul Tarihi / Accepted: 21.04.2011
Copyright © Klinik ve Deneysel Arastirmalar Dergisi 2011, Her hakki saklidir / All rights reserved



M. S. Bostanct ve ark. Gebelikte troid fonksiyon bozukluklart

197

GIRIS

Ureme ¢agindaki kadimlarda, ikinci siklikta gozle-
nen endokrinolojik bozukluk tiroid hastaliklaridir.'
Gebelik sirasinda kadinlarda, tiroid bezi iizerinde
onemli etkileri olan bir ¢ok fizyolojik degisiklik
meydana gelir. Ozellikle gebeligin ilk trimesterinde
artis gosteren insan kaynakli koryonik gonodotro-
pin (hCQG), tiroid stimiilan hormon (TSH) resep-
torlerinde TSH benzeri etki gostererek serum total
tiroksin (T4) ve tri-iyodotironin (T3) seviyelerinde
artisa neden olur.? Bunun sonucunda ise serum TSH
seviyeleri diiser. Buna ek olarak gebelikte meydana
gelen Ostrojen seviyelerindeki artis serum tiroksin
baglayici globulin (TBG) seviyelerinde artisa neden
olur.>? Bu tastyici protein dolasimdaki T4’ e bagla-
nir ve serbest T4 seviyesini azaltir.*

Bu degisiklikler sonucunda total T4 ve T3 kon-
santrasyonlari, gebeligin 10. haftasina kadar artig
gosterir; daha sonra bu seviyelerde plato ¢izer ve
gebeligin sonuna kadar degerlerini korurlar.>® yot
tiroid sentezi igin gerekli olan bir elementtir. Fakat
gebelik sirasinda renal klerensdaki artis ve fetusa
olan geg¢isi nedeni ile serum seviyesi azalir.*

Intrauterin dénemde 10. gestasyonel haftada
baslayan TSH salinimi 2. trimester sonlarina kadar
diisiik seviyelerde olmak iizere fetusda tiroid hor-
mon salinimini baglatir.>¢ Fetus, gebeligin ilk 12
haftasinda anneden plasenta yoluyla gegen T4 hor-
monuna bagimlidir.! Bu nedenle annede olusabile-
cek tiroid fonksiyon bozukluklar1 sadece annenin
sagligini tehdit etmekle kalmayip, fetusun gelisimi-
ni de etkilemektedir.

Gebeliklerin yaklasik %2.5’inde goriilen hipo-
tiroidizm genellikle artmig TSH degeri ile karak-
terize bir durumdur.”® Hipotiroidizm, neonatal ve
cocukluk c¢aginda norolojik gelisim bozukluklarina
neden olabilmektedir.*!°

Subklinik hipotirodizm, serum serbest T4 se-
viyesi normal referans araliginda izlenirken, TSH
degerinin normalden yiiksek oldugu durum olarak
tanimlanir."!  Subklinik hipotirodizm prevelansi
normal popiilasyonda %4-8.5 oraninda goriiliirken
gebelerde %2 ile 5 oraninda goriilmektedir.!! Subk-
linik hipotirodizmin yenidoganda psiko-entellek-
tiiel-norolojik gelisim bozukluklarina yol agtigini
gosteren galigmalar bulunmaktadir.'>!3

Hipertiroidizm, 1000 gebelikte 1-4 oraninda
goriilmektedir.' Gebelerde goriilen hipertiroidiz-
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min en sik sebebi %80-85 oraninda goriilen Graves
hastaligidir.”® Diger hipertiroidizm nedenleri arasin-
da fonksiyonel adenoma, tiroiditis ve fazla miktarda
tiroid hormonu alimi sayilabilir.'> Hipertiroidizmi
olan gebelerde diisiik, pre-eklampsi, erken dogum,
fetal gelisim geriligi ve 6li dogum gibi komplikas-
yonlarda artig oldugu bildirilmigtir."'*

Biz bu ¢alismamizda klinigimize basvuran ge-
belerde tiroid fonksiyon testlerini ve tiroid fonksi-
yon bozukluklar1 ile gebelik komplikasyonlarinin
iligkisini incelemeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM

Calismamizda Kovancilar Devlet Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Klinigine gebe izlemi i¢in
Ocak 2010 ile Ocak 2011 tarihleri arasinda basvu-
ran 18 ile 35 yaslar1 arasindaki 633 kadin degerlen-
dirildi. Tiim olgularin TSH, serbest T3, serbest T4
degerlerine bakildi. Bu degerlerden biri referans
araligindaki degerlerden farkli bulunan hastalarda
Anti tirodidperoksidaz (Anti-TPO), Anti tiroglobu-
lin (Anti-Tg) parametrelerine bakildi. Tiroid fonk-
siyon testlerinin belirlenmesinde kemiluminesans
enzim immiinometrik yontemi kullanildi (Abbott
Architect I 2000 SR, Abbott).

Normal referans degerleri TSH= 0.3-4.5 ulU/
mL, serbest T3=2.5-3.9 pg/mL, serbest T4=0.8-2.0
ng/mL, Anti-TPO= 0-34 IU/mL, Anti-Tg= 0-115
IU/mL idi. Hipotiroidi tanis1 alan olgularda Hashi-
moto tiroiditi tanisi i¢in Anti-TPO ve Anti-Tg anti-
jen pozitifligi kabul edildi.

Hipotiroidili olgulara tiroid hormonu replas-
man tedavisi yapildi. Hipertiroidisi olan olgularda

ise antitiroid ilag¢ tedavisi olarak propiltiyourasil
kullanildi.

Hastalarin anamnez ve fizik muayeneleri yapil-
di. Hastalar hipotiroidi ve hipertiroidi semptomlari
acisindan sorguland1. Oykii alinirken olgular, hiper-
tansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), gestasyonel
diabet (GDM), tiroid hastaliklar1, boyuna radyasyon
alma, otoimmiin hastaliklar, menstriiel diizensizlik,
diisiik ve obstetrik komplikasyonlar agisindan sor-
gulandi.

Ayrica olgularda tiroid fonksiyonlarmin ek-
lampsi, preeklampsi, maternal anemi, postpartum
kanama, fetal anomali, omuz distosisi, yenidogan
hipoglisemisi gibi komplikasyonlarla iligkisi aras-
tirildu.
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Calismada istatiksel analizler SPSS 14.0 prog-
rami1 kullanilarak yapildi. Hastalarin se¢ilmis degis-
kenler i¢in hesaplanan ortalama degerleri Student’s
t testi kullanilarak hesaplandi.

BULGULAR

Calismada degerlendirilen 633 hastanin 18 ‘inde
(%2.84) hipotiroidi ve 4’ iinde (%0.63) hipertiroidi
tespit edildi. Calismaya dahil edilen olgularin yas
ortalamasi 26.42 + 8.42 yil olarak bulundu. Orta-
lama TSH degeri 1.86 + 0.19 ulU/mL, serbest T4
1.15 £ 0.29 ng/mL, serbest T3 2.90 + 0.31 pg/mL
olarak saptandi. Olgularda eslik eden patolojiler ve
tiroid fonksiyonlarinin degerlendirilmesi Tablo 1°de
gosterilmistir.

Hipotiroidi tanisi alan hastalar degerlendirildi-
ginde etiyolojide Hashimoto tiroiditi (9 olgu, %50),
en sik neden olarak bulundu. Diger etiyolojik faktor-
ler ise, 4 olgu i¢in (%22.2) iatrojenik (daha dnceden
tiroidektomi gecirmis) ve 5 olgu icin ise (%37.8)
iyot eksikligi olarak tespit edildi. Hashimoto tiroidi-
ti tanis1 alan hastalardan 5 tanesi gebelik 6ncesinde
tan1 almis olgular olup, 4 tanesi ise gebelik sirasinda
tan1 almist1. Gebelikte tedavi amach kullanilan tiro-
id hormonunun dozunun arttirilmasina, Hashimoto
tiroiditi olgularinin 2 ‘sinde ( %50) ve tiroidektomi
gecirmis olan olgularin 2’sinde (%50) gereksinim
olmustur. Hipotiroidi tanili hastalar degerlendirildi-
ginde belirgin hipotiroidi 10 (%55.5) hastada, subk-
linik hipotiroidi ise 8 (%44.5) hastada bulundu.

Hipertiroidi tanisi alan 4 olgudan 3’{inde (%75)
Graves Hastalig1 ve 1 (%25) olguda gestasyonel ti-
rotoksikoz bulundu. Graves hastaligi tanisi alan
olgularin tiimiiniin tanis1 gebelik 6ncesinde konul-
mustu.

Olgular DM agisindan degerlendirildiginde
113 (%17.85) olgunun ailesinde DM &ykiisii mev-
cuttu. Glukoz tolerans testi bozuklugu tespit edilen
61 (%9.64) olgudan 41’ ine (%6.48) GDM tanisi
konuldu. Glukoz tolerans testi bozuklugu olan 61
hastanin 5 tanesi (%8.19) hipotiroidili olgulardan
olugsmaktaydi. GDM tanist konan 41 gebeden 4 ta-
nesi (%9.76) hipotiroidili olgulardan olusmaktaydi.

Hipertansiyon tiim olgular degerlendirildiginde
40 (%6.31) hastada, preeklampsi ise 8 (%1.26) has-
tada gozlendi. Eklampsi hicbir hastada goriilmez-
ken sadece 1 olguda onceki gebeliginde eklampsi
Oykiisii mevcuttu. Preeklampsi tanis1 konan 8 has-
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tanin 3 tanesi (%37.5) hipotiroidi, 1 tanesi (%12.5)
ise hipertiroidi tanis1 alan olgulardan olugmaktaydi.
Preeklampsi hipotiroidili olgularda %16.67 oranin-
da gozlendi.

Diger komplikasyonlar degerlendirildiginde
maternal anemi 226 (%35.7) olguda, postpartum
kanama 12 (9%1.90) olguda, fetal anomali 3 (%0.47)
olguda, omuz distosisi 6 (%0.94) olguda ve yenido-
gan hipoglisemisi 11 (%1.73) olguda goriildii. Hi-
potiroidi tanis1 alan 6 olguda (%30) maternal anemi
tespit edildi. Hipotiroidi tespit edilen 18 hastanin
4 tanesinde (%22.22) postpartum kanama izlendi.
Tiroid fonksiyon bozuklugu tespit edilen olgularin
higbirisinde fetal anomali tespit edilmedi. Hipoti-
roidili olgulardan 5 ‘inde (%27.78) maternal anemi
gozlendi.

Hipertansiyonlu hastalarin serbest T4 degerle-
rinin, hipertansiyonu olmayanlarla karsilastiriima-
sinda istatiksel anlamli fark bulundu (p<0.05). Ayni
sekilde GDM tanist almig hastalarin serbest T4 de-
gerlerinin, normal gebelerle karsilagtirilmasinda da
istatiksel anlamli fark mevcuttu (p<0.05).

Tablo 1. Olgularda eslik eden patolojiler ve tiroid fonksi-
yonlarinin degerlendirilmesi

Tani n TSH Serbest T3 Serbest T4
piU/mL pg/mL ng/mL
Hipotiroidi 18 7.02 2.61 0.62
Hipertiroidi 3 0.61 9.82 6.72
GDM 41 2229 3.16 1.23
Hipertansiyon 40 2.51 3.21 1.10
Preeklampsi 8 3.04 2.43 1.14
Toplam 633 1.86 2.90 1.15

TSH: Tiroid stimulan hormon, T4: tiroksin, T3: Tri-iyodoti-
ronin, GDM: Gestasyonel diyabetes mellitus.

TARTISMA

Gebelik, kadmlarda tiroid fonksiyonlar1 agisindan
bazi fizyolojik degisiklikler meydana getirir. Ge-
beligin ilk trimesterinde hCG progresif olarak ar-
tarak yaklasik 10. gebelik haftasinda 50.000 IU/L
diizeylerine ulasir, daha sonra 12.000-20.0000 U/
L’ye kadar geriler.'*'* Gebelerde artan hCG, TSH
reseptorleri tizerindeki agonistik etkisi ile serbest
T4, toplam T4 ve toplam T3 seviyelerinde artisa
neden olur. Bunun sonucu olarak TSH seviyeleri
diiser. Ikinci trimesterde hCG diizeyindeki diisiisiin
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de etkisi ile toplam T4 ve toplam T3 degerlerinin
stabillestigi gortliir.* Bu donemde TSH degerleri
ise normal degerlerine donmeye baslar ve gebelik
stiresince bu seviyelerde kalir. Serbest T4 degerleri
1. trimesterdeki ylikselis sonrasinda diismeye bas-
lar. Fakat gebe olmayan kadinlardaki degerin alti-
na diismez.'® Dogum sonrasi 4-6 hafta iginde tiroid
fonksiyonlar1 gebelik dncesi seviyelerine doner.

Klinik hipotiroidide tiroid hormonlar: diisiik,
TSH ytiiksek bulunmakla birlikte, subklinik hipoti-
roidide tiroid fonksiyonlar1 normal iken TSH hafif
yliksektir. Subklinik hipotirodisi olan hastalarda hi-
potiroidi bulgular1 belirgin olmasa bile bu durumun
gebelikte tan1 ve tedavisi 6nem arz eder. Subklinik
hipotiroidizm, otoimmdiin tiroidite bagl olarak er-
ken gebelik doneminde %2-3 siklikta karsimiza
cikar.'”!® Gebelik ve postpartum donemde gozlenen
hipotiroidi nedenleri, Hashimoto tiroiditi (kronik
tiroidit veya kronik oto-immdin tiroidit), subakut ti-
roidit, tiroidektomi, radyoaktif iyot tedavisi ve iyot
yetmezligidir.!

Hipotiroidili gebelerin tedavi almadig1 veya ye-
tersiz tedavi aldigr durumlarda, intrauterin gelisme
geriligi, preeklampsi, plasental dekolman, maternal
anemi, postpartum kanama, miyad gegmesi gibi ma-
ternal ve perinatal mortalite ve morbiditeyi arttiran
komplikasyonlarin goriilebildigi bildirilmistir.""
Sadece agikar hipotirodili olgularda degil subkli-
nik hipotiroidili olgularda da yukarida belirtilen
komplikasyonlarda artis oldugu bildirilmistir.'* Hi-
potiroidili olgularda uygun tedavinin uygulandigi
olgularda gebelige ait komplikasyonlarin normal
popiilasyondaki gebelerden farklilik gostermedigi
belirtilmigtir. '3

Lowell ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligma-
da preeklampsi prevelansi, tiim hipotiroidili hasta-
lar degerlendirildiginde %32, belirgin hipotiroidili
olanlarda %44, postpartum kanama prevelansi ise
tiim hipotiroidili hastalarda %17.85, belirgin hipo-
tiroidili olanlarda %18.75 oraninda bulunmustur.?’
Ayni caligmada maternal anemi belirgin hipotiroi-
dili hastalarda %31.25 olarak bulunmustur.?’ Bizim
calismamizda postpartum kanama hipotiroidili has-
talardan 4 ‘iinde (%22.2) bulunurken, olgulardan 5
‘inde (%27.78) maternal anemi goézlenmistir.

Bir baska ¢aligmada belirgin hipotiroidili ol-
gularda preeklampsi %22 oraninda bulunurken su-

bklinik hipotiroidili olanlarda %15 oraninda bulun-
mustur.?! Subklinik hipotirodili olgularda serbest T4
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degerinden bagimsiz olarak TSH degerinin 6 plU/
mL ‘den yiiksek oldugu durumlarda gestasyonel
hipertansiyon ve plasenta dekolmani riskinin artti-
&1 bulunmustur.?! Bizim ¢alismamizda hipotiroidili
olgularda preeklampsi orant %16.67 olarak bulun-
mustur. Subklinik hipotiroidi agisindan degerlendi-
rildiginde, calismamizda preeklampsi oran1 %11.1
olarak bulunmustur.

Fetusda normal beyin ve kognitif gelisiminin
saglanabilmesi i¢in maternal tiroid fonksiyonlarinin
normal diizeylerde olmasi gereklidir. Yapilan bir ¢a-
ligmada 12. gebelik haftasinda TSH ytiksekligi ve
serbest T4 diisiikliigii tespit edilen hastalardan do-
gan ¢ocuklarm 3 yillik takibinde 1. ve 2. yillardaki
infant gelisiminde normal popiilasyona gore anlaml
mental- motor gelisme geriligi gézlenmistir.'* Fakat
uygun tedavi ile gebeligin 2. ve 3. trimesterlerinde
normal serbest T4 diizeyleri yakalanan olgularda
anlamli gelisim geriligi goriilmeyip normal popii-
lasyonla benzer gelisim izlenmisgtir.'

Asikar hipotiroidide, gerek yeni tan1 konulmusg
olgularda, gerekse d6nceden tan1 konmus olgularda
L-tiroksin replasman tedavisine tam doz baslanmasi
hipotiroidiye bagl olasabilecek komplikasyonlarin
onlenmesi acisindan gereklidir."!?

Ciddi iyot eksikligi maternal ve fetal iyot ek-
sikligine yol agabilecegi i¢in fetal noral gelisim
bozukluguna neden olabilir. Bu hastalarda erken
donemlerde veya gebelik dncesinde iyot tedavisine
baslanmalidir. Ancak yiiksek doz iyot tedavisinin de
fetal guatr ve hipotiroidiye yol acabilegi de unutul-
mamalidir.?2

Gebelik sirasinda goriilen hipertiroidi neden-
leri: Graves hastaligi, toksik multinodiiler guatr,
toksik adenom, tiroiditler, gestasyonel tirotoksikoz,
trofoblastik hastaliklar veya fazla tiroid hormon ali-
nimi olarak bilinmektedir.”® Otoimmiin bir hastalik
olan Graves hastaligi, kadinlarda 3-4. dekatlarda
sik gozlenir. Gebelikte hipertiroidizmin en sik se-
bebi %80-85 oraninda goriilen Graves hastaligidir."
Hipertiroidide en sik gézlenen maternal komplikas-
yonlar arasinda abortus, prematiir dogum, plasenta
dekolmani, preeklampsi, enfeksiyonlara yatkinlikta
artis, konjestif kalp yetmezligi, hiperemezis gravi-
darum sayilabilir. Gebelikteki hipertiroidinin fetus
iizerindeki etkileri degerlendirildiginde ise neonatal
tirotoksikoz, hipotiroidi, guatr, intrauterin gelisme
geriligi, prematiirite, 6lii dogum ve konjenital ano-
maliler baslica gbzlenen komplikasyonlardir.*
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Gestasyonel tirotoksikoz, gebe kadinlarda
9%0.3-%11 oraninda goriilebilen otoimmiin olma-
yan bir tirotoksikozdur. Bu hastalik, gebeligin 8-14.
haftalar1 arasinda genellikle hiperemezisin eslik et-
tigi kendiliginden diizelebilen bir durumdur.” Bu
duruma hCG’nin tiroid bezini asir1 uyarmasinin
neden oldugu diistiniilmektedir.”> Genellikle hCG
seviyelerindeki diisiisle beraber hastaligin seyri de
hafiflemektedir. Bu nedenle bu hastalarda ciddi kli-
nik bulgu gozlemlenmeyen durumunlarda antitiroid
ilag verilmesi gerekmemektedir. Calismamizdaki
tek gestasyonel tirotoksikoz olgusuna da bu sebep-
ten medikal tedavi verilmemistir.

Hipertiroidi tedavisinde tiroidektomi ile birlikte
veya tek basina iyot tedavisinin kullanildigt donem-
lerde maternal ve perinatal mortalite ve morbidite
oldukca yiiksek iken, son 30 yildir antitiroid ilag
kullanimu ile birlikte bu oranlar genel popiilasyon-
da gozlenen diizeylere yakin degerlere diigmiistiir.?®
Graves hastalig1 tedavisinde amag¢ miimkiin olan en
diisiik antitiroid ilag dozu ile serbest T4 diizeylerini
normalin Gst siirinda tutmaktir.”®* Graves hastali-
&1 aktivitesinin genel olarak 2. ve 3. trimesterler-
de azalmasi nedeniyle antitiroid ilag dozunun da
azaltilmas1 gerekebilir. Fakat hastaligin postpartum
donemde tekrar aktive olabilecegi ve doz artigina
gerek olabilecegi unutulmamalidir.** Gebeligin son-
lanmasindan sonra gebelik sirasinda plasentadan
fetusa gecen maternal antitiroid ilaglar nedeniyle
yenidoganda gegici hipotiroidizm %10-20 oraninda
goriilebilir.?

Gebelerde gozlenen tiroid fonksiyon bozukluk-
lar1, maternal ve fetal ciddi komplikasyonlar mey-
dana getirebilir. Hipertiroidi ve hipotiroidi tanisi
almig gebelere uygun tedavilerin verilmesi ile bu
hastaliklara bagli olugabilecek komplikasyonlarin
onlenebilecegi unutulmamalidir. Bunedenle gebelik
takiplerinde tiroid fonksiyon bozukluklari agisindan
hastalar iyi degerlendirilmeli, gerekli hastalarda ti-
roid fonksiyon testleri yapilarak hastalarda olabi-
lecek hormonal bozukluklar tespit edilerek uygun
tedavileri planlanmalidir. Gebelik 6ncesinde tiroid
fonksiyon bozuklugu olan hastalarda ise 6zellikle
gebeligin ilk trimesterinde tiroid hormon diizeyleri-
ne gore ila¢ dozlar1 yeniden diizenlenmelidir.
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