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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 Kovancılar 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 μIU/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.

ÖZET

Amaç: Bu çalışmada, tiroid fonksiyon bozukluğu olan ge-
belerin normal gebelere göre obstetrik sonuçlarının de-
ğerlendirilmesi amaçlanmıştır.

Materyal ve metot: Çalışmamızda, Kovancılar Devlet 
Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Polikliniğine gebe 
izlemi için Ocak 2010 ile Ocak 2011 tarihleri arasında baş-
vuran 18 ile 35 yaşları arasındaki 633 kadın değerlendi-
rildi. Tüm olguların serum tiroid stimülan hormon (TSH), 
serbest tri-iyodotironin (T3), serbest tiroksin (T4) değerleri 
çalışıldı. Gerekli görülen hastalarda Anti tirodidperoksidaz 
(Anti-TPO), Anti tiroglobulin (Anti-Tg) parametrelerine 
bakıldı. Olgularda tiroid fonksiyonlarının eklampsi, preek-
lampsi, maternal anemi, postpartum kanama, fetal ano-
mali, omuz distosisi, yenidoğan hipoglisemisi gibi kompli-
kasyonlarla ilişkisi araştırıldı.

Bulgular: Olguların 18 ’inde hipotiroidi, 4 ‘ünde hiper-
tiroidi tespit edildi. Çalışmaya dahil edilen olguların yaş 
ortalaması 26.42 (± 8.42) olarak bulundu. Ortalama TSH 
değeri 1.86 ± 0.19 μIU/mL, serbest T4 1.15 ± 0.29 ng/mL, 
serbest T3 2.90 ± 0.31 pg/mL olarak saptandı. Hipotiroidi 
tanısı alan hastalar değerlendirildiğinde etiyolojide Hashi-
moto tiroiditi (9 olgu, %50 ), en sık neden olarak bulundu. 
Diğer etiyolojik faktörler ise, 4 olguda (%22.2) iatrojenik 
(daha önceden tiroidektomi geçirmiş) ve 5 olguda (%37.8) 
iyot eksikliği olarak tespit edildi. Hipotiroidili olgulardan 
5 ‘inde (%27.78) maternal anemi gözlendi. Preeklampsi, 
hipotiroidili olgularda %16.67 oranında gözlendi.

Sonuç: Gebelerde gözlenen tiroid fonksiyon bozuklukları 
maternal ve fetal ciddi komplikasyonlar meydana getire-
bilir. Gebelikte oluşabilecek tiroid fonksiyon bozuklukla-
rında uygun zamanda gerekli tedavinin sağlanması anne 
ve fetusda oluşabilecek komplikasyonların önlenmesi açı-
sından önemlidir. Klin Deney Ar Derg 2011;2(2):196-201

Anahtar kelimeler: Gebelik, hipertiroidi, hipotiroidi, ge-
belik komplikasyonları.
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GİRİŞ

Üreme çağındaki kadınlarda, ikinci sıklıkta gözle-
nen endokrinolojik bozukluk tiroid hastalıklarıdır.1 
Gebelik sırasında kadınlarda, tiroid bezi üzerinde 
önemli etkileri olan bir çok fizyolojik değişiklik 
meydana gelir. Özellikle gebeliğin ilk trimesterinde 
artış gösteren insan kaynaklı koryonik gonodotro-
pin (hCG), tiroid stimülan hormon (TSH) resep-
törlerinde TSH benzeri etki göstererek serum total 
tiroksin (T4) ve tri-iyodotironin (T3) seviyelerinde 
artışa neden olur.2 Bunun sonucunda ise serum TSH 
seviyeleri düşer.2 Buna ek olarak gebelikte meydana 
gelen östrojen seviyelerindeki artış serum tiroksin 
bağlayıcı globulin (TBG) seviyelerinde artışa neden 
olur.2,3 Bu taşıyıcı protein dolaşımdaki T4’ e bağla-
nır ve serbest T4 seviyesini azaltır.4

Bu değişiklikler sonucunda total T4 ve T3 kon-
santrasyonları, gebeliğin 10. haftasına kadar artış 
gösterir; daha sonra bu seviyelerde plato çizer ve 
gebeliğin sonuna kadar değerlerini korurlar.2,3 İyot 
tiroid sentezi için gerekli olan bir elementtir. Fakat 
gebelik sırasında renal klerensdaki artış ve fetusa 
olan geçişi nedeni ile serum seviyesi azalır.4

İntrauterin dönemde 10. gestasyonel haftada 
başlayan TSH salınımı 2. trimester sonlarına kadar 
düşük seviyelerde olmak üzere fetusda tiroid hor-
mon salınımını başlatır.5,6 Fetus, gebeliğin ilk 12 
haftasında anneden plasenta yoluyla geçen T4 hor-
monuna bağımlıdır.1 Bu nedenle annede oluşabile-
cek tiroid fonksiyon bozuklukları sadece annenin 
sağlığını tehdit etmekle kalmayıp, fetusun gelişimi-
ni de etkilemektedir.

Gebeliklerin yaklaşık %2.5’inde görülen hipo-
tiroidizm genellikle artmış TSH değeri ile karak-
terize bir durumdur.7,8 Hipotiroidizm, neonatal ve 
çocukluk çağında nörolojik gelişim bozukluklarına 
neden olabilmektedir.9,10

Subklinik hipotirodizm, serum serbest T4 se-
viyesi normal referans aralığında izlenirken, TSH 
değerinin normalden yüksek olduğu durum olarak 
tanımlanır.11 Subklinik hipotirodizm prevelansı 
normal popülasyonda %4-8.5 oranında görülürken 
gebelerde %2 ile 5 oranında görülmektedir.11 Subk-
linik hipotirodizmin yenidoğanda psiko-entellek-
tüel-nörolojik gelişim bozukluklarına yol açtığını 
gösteren çalışmalar bulunmaktadır.12,13 

Hipertiroidizm, 1000 gebelikte 1-4 oranında 
görülmektedir.14 Gebelerde görülen hipertiroidiz-

min en sık sebebi %80-85 oranında görülen Graves 
hastalığıdır.15 Diğer hipertiroidizm nedenleri arasın-
da fonksiyonel adenoma, tiroiditis ve fazla miktarda 
tiroid hormonu alımı sayılabilir.15 Hipertiroidizmi 
olan gebelerde düşük, pre-eklampsi, erken doğum, 
fetal gelişim geriliği ve ölü doğum gibi komplikas-
yonlarda artış olduğu bildirilmiştir.1,14

Biz bu çalışmamızda kliniğimize başvuran ge-
belerde tiroid fonksiyon testlerini ve tiroid fonksi-
yon bozuklukları ile gebelik komplikasyonlarının 
ilişkisini incelemeyi amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEM

Çalışmamızda Kovancılar Devlet Hastanesi Kadın 
Hastalıkları ve Doğum Kliniğine gebe izlemi için 
Ocak 2010 ile Ocak 2011 tarihleri arasında başvu-
ran 18 ile 35 yaşları arasındaki 633 kadın değerlen-
dirildi. Tüm olguların TSH, serbest T3, serbest T4 
değerlerine bakıldı. Bu değerlerden biri referans 
aralığındaki değerlerden farklı bulunan hastalarda 
Anti tirodidperoksidaz (Anti-TPO), Anti tiroglobu-
lin (Anti-Tg) parametrelerine bakıldı. Tiroid fonk-
siyon testlerinin belirlenmesinde kemiluminesans 
enzim immünometrik yöntemi kullanıldı (Abbott 
Architect I 2000 SR, Abbott).

Normal referans değerleri TSH= 0.3-4.5 μIU/
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 tanısı alan olgularda Hashi-
moto tiroiditi tanısı için Anti-TPO ve Anti-Tg anti-
jen pozitifliği kabul edildi.

Hipotiroidili olgulara tiroid hormonu replas-
man tedavisi yapıldı. Hipertiroidisi olan olgularda 
ise antitiroid ilaç tedavisi olarak propiltiyourasil 
kullanıldı.

Hastaların anamnez ve fizik muayeneleri yapıl-
dı. Hastalar hipotiroidi ve hipertiroidi semptomları 
açısından sorgulandı. Öykü alınırken olgular, hiper-
tansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), gestasyonel 
diabet (GDM), tiroid hastalıkları, boyuna radyasyon 
alma, otoimmün hastalıklar, menstrüel düzensizlik, 
düşük ve obstetrik komplikasyonlar açısından sor-
gulandı.

Ayrıca olgularda tiroid fonksiyonlarının ek-
lampsi, preeklampsi, maternal anemi, postpartum 
kanama, fetal anomali, omuz distosisi, yenidoğan 
hipoglisemisi gibi komplikasyonlarla ilişkisi araş-
tırıldı.
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Çalışmada istatiksel analizler SPSS 14.0 prog-
ramı kullanılarak yapıldı. Hastaların seçilmiş değiş-
kenler için hesaplanan ortalama değerleri Student’s 
t testi kullanılarak hesaplandı.

BULGULAR

Çalışmada değerlendirilen 633 hastanın 18 ‘inde 
(%2.84) hipotiroidi ve 4’ ünde (%0.63) hipertiroidi 
tespit edildi. Çalışmaya dahil edilen olguların yaş 
ortalaması 26.42 ± 8.42 yıl olarak bulundu. Orta-
lama TSH değeri 1.86 ± 0.19 μIU/mL, serbest T4 
1.15 ± 0.29 ng/mL, serbest T3 2.90 ± 0.31 pg/mL 
olarak saptandı. Olgularda eşlik eden patolojiler ve 
tiroid fonksiyonlarının değerlendirilmesi Tablo 1’de 
gösterilmiştir.

Hipotiroidi tanısı alan hastalar değerlendirildi-
ğinde etiyolojide Hashimoto tiroiditi (9 olgu, %50), 
en sık neden olarak bulundu. Diğer etiyolojik faktör-
ler ise, 4 olgu için (%22.2) iatrojenik (daha önceden 
tiroidektomi geçirmiş) ve 5 olgu için ise (%37.8) 
iyot eksikliği olarak tespit edildi. Hashimoto tiroidi-
ti tanısı alan hastalardan 5 tanesi gebelik öncesinde 
tanı almış olgular olup, 4 tanesi ise gebelik sırasında 
tanı almıştı. Gebelikte tedavi amaçlı kullanılan tiro-
id hormonunun dozunun arttırılmasına, Hashimoto 
tiroiditi olgularının 2 ‘sinde ( %50) ve tiroidektomi 
geçirmiş olan olguların 2’sinde (%50) gereksinim 
olmuştur. Hipotiroidi tanılı hastalar değerlendirildi-
ğinde belirgin hipotiroidi 10 (%55.5) hastada, subk-
linik hipotiroidi ise 8 (%44.5) hastada bulundu.

Hipertiroidi tanısı alan 4 olgudan 3’ünde (%75) 
Graves Hastalığı ve 1 (%25) olguda gestasyonel ti-
rotoksikoz bulundu. Graves hastalığı tanısı alan 
olguların tümünün tanısı gebelik öncesinde konul-
muştu.

Olgular DM açısından değerlendirildiğinde 
113 (%17.85) olgunun ailesinde DM öyküsü mev-
cuttu. Glukoz tolerans testi bozukluğu tespit edilen 
61 (%9.64) olgudan 41’ ine (%6.48) GDM tanısı 
konuldu. Glukoz tolerans testi bozukluğu olan 61 
hastanın 5 tanesi (%8.19) hipotiroidili olgulardan 
oluşmaktaydı. GDM tanısı konan 41 gebeden 4 ta-
nesi (%9.76) hipotiroidili olgulardan oluşmaktaydı.

Hipertansiyon tüm olgular değerlendirildiğinde 
40 (%6.31) hastada, preeklampsi ise 8 (%1.26) has-
tada gözlendi. Eklampsi hiçbir hastada görülmez-
ken sadece 1 olguda önceki gebeliğinde eklampsi 
öyküsü mevcuttu. Preeklampsi tanısı konan 8 has-

tanın 3 tanesi (%37.5) hipotiroidi, 1 tanesi (%12.5) 
ise hipertiroidi tanısı alan olgulardan oluşmaktaydı. 
Preeklampsi hipotiroidili olgularda %16.67 oranın-
da gözlendi.

Diğer komplikasyonlar değerlendirildiğinde 
maternal anemi 226 (%35.7) olguda, postpartum 
kanama 12 (%1.90) olguda, fetal anomali 3 (%0.47) 
olguda, omuz distosisi 6 (%0.94) olguda ve yenido-
ğan hipoglisemisi 11 (%1.73) olguda görüldü. Hi-
potiroidi tanısı alan 6 olguda (%30) maternal anemi 
tespit edildi. Hipotiroidi tespit edilen 18 hastanın 
4 tanesinde (%22.22) postpartum kanama izlendi. 
Tiroid fonksiyon bozukluğu tespit edilen olguların 
hiçbirisinde fetal anomali tespit edilmedi. Hipoti-
roidili olgulardan 5 ‘inde (%27.78) maternal anemi 
gözlendi.

Hipertansiyonlu hastaların serbest T4 değerle-
rinin, hipertansiyonu olmayanlarla karşılaştırılma-
sında istatiksel anlamlı fark bulundu (p<0.05). Aynı 
şekilde GDM tanısı almış hastaların serbest T4 de-
ğerlerinin, normal gebelerle karşılaştırılmasında da 
istatiksel anlamlı fark mevcuttu (p<0.05).

Tablo 1. Olgularda eşlik eden patolojiler ve tiroid fonksi-
yonlarının değerlendirilmesi

Tanı n TSH
μIU/mL

Serbest T3
pg/mL

Serbest T4
ng/mL

Hipotiroidi 18 7.02 2.61 0.62

Hipertiroidi 3 0.61 9.82 6.72

GDM 41 2.229 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 stimülan hormon, T4: tiroksin, T3: Tri-iyodoti-
ronin, GDM: Gestasyonel diyabetes mellitus.

TARTIŞMA

Gebelik, kadınlarda tiroid fonksiyonları açısından 
bazı fizyolojik değişiklikler meydana getirir. Ge-
beliğin ilk trimesterinde hCG progresif olarak ar-
tarak yaklaşık 10. gebelik haftasında 50.000 IU/L 
düzeylerine ulaşır, daha sonra 12.000-20.0000 IU/
L’ye kadar geriler.13,14 Gebelerde artan hCG, TSH 
reseptörleri üzerindeki agonistik etkisi ile serbest 
T4, toplam T4 ve toplam T3 seviyelerinde artışa 
neden olur. Bunun sonucu olarak TSH seviyeleri 
düşer. İkinci trimesterde hCG düzeyindeki düşüşün 
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de etkisi ile toplam T4 ve toplam T3 değerlerinin 
stabilleştiği görülür.4 Bu dönemde TSH değerleri 
ise normal değerlerine dönmeye başlar ve gebelik 
süresince bu seviyelerde kalır. Serbest T4 değerleri 
1. trimesterdeki yükseliş sonrasında düşmeye baş-
lar. Fakat gebe olmayan kadınlardaki değerin altı-
na düşmez.16 Doğum sonrası 4-6 hafta içinde tiroid 
fonksiyonları gebelik öncesi seviyelerine döner.

Klinik hipotiroidide tiroid hormonları düşük, 
TSH yüksek bulunmakla birlikte, subklinik hipoti-
roidide tiroid fonksiyonları normal iken TSH hafif 
yüksektir. Subklinik hipotirodisi olan hastalarda hi-
potiroidi bulguları belirgin olmasa bile bu durumun 
gebelikte tanı ve tedavisi önem arz eder. Subklinik 
hipotiroidizm, otoimmün tiroidite bağlı olarak er-
ken gebelik döneminde %2-3 sıklıkta karşımıza 
çıkar.17,18 Gebelik ve postpartum dönemde gözlenen 
hipotiroidi nedenleri, Hashimoto tiroiditi (kronik 
tiroidit veya kronik oto-immün tiroidit), subakut ti-
roidit, tiroidektomi, radyoaktif iyot tedavisi ve iyot 
yetmezliğidir.1

Hipotiroidili gebelerin tedavi almadığı veya ye-
tersiz tedavi aldığı durumlarda, intrauterin gelişme 
geriliği, preeklampsi, plasental dekolman, maternal 
anemi, postpartum kanama, miyad geçmesi gibi ma-
ternal ve perinatal mortalite ve morbiditeyi arttıran 
komplikasyonların görülebildiği bildirilmiştir.1,19 
Sadece aşikar hipotirodili olgularda değil subkli-
nik hipotiroidili olgularda da yukarıda belirtilen 
komplikasyonlarda artış olduğu bildirilmiştir.13 Hi-
potiroidili olgularda uygun tedavinin uygulandığı 
olgularda gebeliğe ait komplikasyonların normal 
popülasyondaki gebelerden farklılık göstermediği 
belirtilmiştir.13

Lowell ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışma-
da preeklampsi prevelansı, tüm hipotiroidili hasta-
lar değerlendirildiğinde %32, belirgin hipotiroidili 
olanlarda %44, postpartum kanama prevelansı ise 
tüm hipotiroidili hastalarda %17.85, belirgin hipo-
tiroidili olanlarda %18.75 oranında bulunmuştur.20 
Aynı çalışmada maternal anemi belirgin hipotiroi-
dili hastalarda %31.25 olarak bulunmuştur.20 Bizim 
çalışmamızda postpartum kanama hipotiroidili has-
talardan 4 ‘ünde (%22.2) bulunurken, olgulardan 5 
‘inde (%27.78) maternal anemi gözlenmiştir.

Bir başka çalışmada belirgin hipotiroidili ol-
gularda preeklampsi %22 oranında bulunurken su-
bklinik hipotiroidili olanlarda %15 oranında bulun-
muştur.21 Subklinik hipotirodili olgularda serbest T4 

değerinden bağımsız olarak TSH değerinin 6 μIU/
mL ‘den yüksek olduğu durumlarda gestasyonel 
hipertansiyon ve plasenta dekolmanı riskinin arttı-
ğı bulunmuştur.21 Bizim çalışmamızda hipotiroidili 
olgularda preeklampsi oranı %16.67 olarak bulun-
muştur. Subklinik hipotiroidi açısından değerlendi-
rildiğinde, çalışmamızda preeklampsi oranı %11.1 
olarak bulunmuştur.

Fetusda normal beyin ve kognitif gelişiminin 
sağlanabilmesi için maternal tiroid fonksiyonlarının 
normal düzeylerde olması gereklidir. Yapılan bir ça-
lışmada 12. gebelik haftasında TSH yüksekliği ve 
serbest T4 düşüklüğü tespit edilen hastalardan do-
ğan çocukların 3 yıllık takibinde 1. ve 2. yıllardaki 
infant gelişiminde normal popülasyona göre anlamlı 
mental- motor gelişme geriliği gözlenmiştir.13 Fakat 
uygun tedavi ile gebeliğin 2. ve 3. trimesterlerinde 
normal serbest T4 düzeyleri yakalanan olgularda 
anlamlı gelişim geriliği görülmeyip normal popü-
lasyonla benzer gelişim izlenmiştir.13

Aşikar hipotiroidide, gerek yeni tanı konulmuş 
olgularda, gerekse önceden tanı konmuş olgularda 
L-tiroksin replasman tedavisine tam doz başlanması 
hipotiroidiye bağlı olaşabilecek komplikasyonların 
önlenmesi açısından gereklidir.1,13

Ciddi iyot eksikliği maternal ve fetal iyot ek-
sikliğine yol açabileceği için fetal nöral gelişim 
bozukluğuna neden olabilir. Bu hastalarda erken 
dönemlerde veya gebelik öncesinde iyot tedavisine 
başlanmalıdır. Ancak yüksek doz iyot tedavisinin de 
fetal guatr ve hipotiroidiye yol açabileği de unutul-
mamalıdır.22

Gebelik sırasında görülen hipertiroidi neden-
leri: Graves hastalığı, toksik multinodüler guatr, 
toksik adenom, tiroiditler, gestasyonel tirotoksikoz, 
trofoblastik hastalıklar veya fazla tiroid hormon alı-
nımı olarak bilinmektedir.23 Otoimmün bir hastalık 
olan Graves hastalığı, kadınlarda 3-4. dekatlarda 
sık gözlenir. Gebelikte hipertiroidizmin en sık se-
bebi %80-85 oranında görülen Graves hastalığıdır.15 
Hipertiroidide en sık gözlenen maternal komplikas-
yonlar arasında abortus, prematür doğum, plasenta 
dekolmanı, preeklampsi, enfeksiyonlara yatkınlıkta 
artış, konjestif kalp yetmezliği, hiperemezis gravi-
darum sayılabilir. Gebelikteki hipertiroidinin fetus 
üzerindeki etkileri değerlendirildiğinde ise neonatal 
tirotoksikoz, hipotiroidi, guatr, intrauterin gelişme 
geriliği, prematürite, ölü doğum ve konjenital ano-
maliler başlıca gözlenen komplikasyonlardır.24
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Gestasyonel tirotoksikoz, gebe kadınlarda 
%0.3-%11 oranında görülebilen otoimmün olma-
yan bir tirotoksikozdur. Bu hastalık, gebeliğin 8-14. 
haftaları arasında genellikle hiperemezisin eşlik et-
tiği kendiliğinden düzelebilen bir durumdur.25 Bu 
duruma hCG’nin tiroid bezini aşırı uyarmasının 
neden olduğu düşünülmektedir.25 Genellikle hCG 
seviyelerindeki düşüşle beraber hastalığın seyri de 
hafiflemektedir. Bu nedenle bu hastalarda ciddi kli-
nik bulgu gözlemlenmeyen durumunlarda antitiroid 
ilaç verilmesi gerekmemektedir. Çalışmamızdaki 
tek gestasyonel tirotoksikoz olgusuna da bu sebep-
ten medikal tedavi verilmemiştir.

Hipertiroidi tedavisinde tiroidektomi ile birlikte 
veya tek başına iyot tedavisinin kullanıldığı dönem-
lerde maternal ve perinatal mortalite ve morbidite 
oldukça yüksek iken, son 30 yıldır antitiroid ilaç 
kullanımı ile birlikte bu oranlar genel popülasyon-
da gözlenen düzeylere yakın değerlere düşmüştür.23 
Graves hastalığı tedavisinde amaç mümkün olan en 
düşük antitiroid ilaç dozu ile serbest T4 düzeylerini 
normalin üst sınırında tutmaktır.23 Graves hastalı-
ğı aktivitesinin genel olarak 2. ve 3. trimesterler-
de azalması nedeniyle antitiroid ilaç dozunun da 
azaltılması gerekebilir. Fakat hastalığın postpartum 
dönemde tekrar aktive olabileceği ve doz artışına 
gerek olabileceği unutulmamalıdır.24 Gebeliğin son-
lanmasından sonra gebelik sırasında plasentadan 
fetusa geçen maternal antitiroid ilaçlar nedeniyle 
yenidoğanda geçici hipotiroidizm %10-20 oranında 
görülebilir.26

Gebelerde gözlenen tiroid fonksiyon bozukluk-
ları, maternal ve fetal ciddi komplikasyonlar mey-
dana getirebilir. Hipertiroidi ve hipotiroidi tanısı 
almış gebelere uygun tedavilerin verilmesi ile bu 
hastalıklara bağlı oluşabilecek komplikasyonların 
önlenebileceği unutulmamalıdır. Bu nedenle gebelik 
takiplerinde tiroid fonksiyon bozuklukları açısından 
hastalar iyi değerlendirilmeli, gerekli hastalarda ti-
roid fonksiyon testleri yapılarak hastalarda olabi-
lecek hormonal bozukluklar tespit edilerek uygun 
tedavileri planlanmalıdır. Gebelik öncesinde tiroid 
fonksiyon bozukluğu olan hastalarda ise özellikle 
gebeliğin ilk trimesterinde tiroid hormon düzeyleri-
ne göre ilaç dozları yeniden düzenlenmelidir.
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