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GEBELIK VE TiROIiD HASTALIKLARI
Cigdem BILGE*, Nevin SAHIN**

Tiroid hastaliklar1 dogurganlik ¢agindaki kadinlarda erkeklere oranlara daha fazla
goriilmektedir. Bu hastaliklarin erken tanilanmasi ve tedavi edilmesi hem fetal saglik hem de
anne sagligi icin oldukca dnemlidir. Plasenta yolu ile fetliise hormon gegisi, idrarla iyot kaybi,
gebelikte tiroid hormon sentezinin artmasi gebe kadinlarin giinliik iyot gereksinimini artirir.
Gebe, eger gebelik esnasinda tedavi edilmez ya da tedaviye ge¢ kalinirsa, diisiik hormon
seviyesi fetliste geri doniisii olmayan santral sinir sistemi defektlerine neden olmaktadir.
Hipertiroidzm ise, eger tedavi edilmezse, gebelik boyunca ablasyo plasenta, preeklampsi,
abortus ya da prematiire dogum gibi komplikasyonlara neden olur. Bu nedenle tiroid

hastaliklar1 gebelik 6ncesi erken tanilanmali ve tedavisi baglanmalidir.

Tanilama ve tedavi agamasinda hemsireye biiyiik sorumluluklar diismektedir. Hemsire,
hastaligin belirti ve bulgularin1 erken tanilamak, gebelik 6ncesi, gebelik sirasinda ve dogum
sonuna yonelik bakim icin, basta egitici ve danigmanlik rolii olmak iizere biitiin rol ve

islevlerini 6n plana ¢ikarmalidir.
Anahtar kelimeler: Tiroid hastaliklari, gebelik, fetal tiroid
Pregnancy And Thyroid Diseases

Thyroid Diseases are higher rate in women than men throuout fertility ages. Early diagnose
and treatment of the diseaseare so important because of good health for pregnant women and
embryo/fetis. Due to passing hormone with placenta, losing iodine with urine, thyroid
hormone synthesis in pregnancy and daily iodine requirement of pregnant also increase.
Unless pregnant women cure or treatment is early, low hormone level can causes defects of
central nervous system which are non-recyclable in emryo/fetis. Unless hyperthyroidism
cure, it can causes complications which are ablatio placenta, preeclampsia, abortion or

premature. In this way, thyroid diseases must early diagnosed and strart early treatment.
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Ureme c¢agindaki kadinlarda, ikinci siklikta gdzlenen endokrinolojik bozukluk tiroid
hastaliklaridir (Cakir, 2004; Casey ve dig. 2005). Bu hastaliklar gebelerde gozlendiginde, eger
tedavi edilmezse, maternal ve fetal ciddi komplikasyonlar meydana getirebilir. Gebelikte
olusabilecek tiroid fonksiyon bozukluklarinda uygun zamanda gerekli tedavinin saglanmasi
anne ve fetiiste olusabilecek komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan énemlidir (Cakir, 2004).
Bu nedenle yazilmis olan bu derlemenin amaci, toplum sagligi i¢in, kadinlarin ve saglk
calisanlarinin farkindaligini arttirmaktir.

GIRIS

Gebelik sirasinda kadimlarda, tiroid bezi Uzerinde 6nemli etkileri olan bircok fizyolojik
degisiklik meydana gelir (Bostanci, Taskesen 2011). Gebelik sirasinda olusan hormonal ve
metabolik bu degisiklikler, viicuttaki tiroid degerlerini etkileyebilir veya bazi tiroid bezi
hastaliklarini taklit edebilir. Ayrica gebelik, tiroid bezi hastaliginin seyrini de etkileyebilir;
ornegin, otoimmiin tiroid hastaliklar1 gebelik sirasinda baskilanmakta, dogum sonrasi
alevlenir. Bunun yaninda, tiroid bezi hastaliklar1 gebeligin seyrini, fetiisii ve yenidogani
etkileyebilir (Casey ve dig. 2005). Gebelikte tiroid hastaliklari, tan1 konuldugu zaman tedavisi
miimkiin olan, aksi takdirde hem anne hem de yenidogan agisindan ¢ok ciddi sonuglar
doguran bir tablodur. Agir hipotiroidizmli gebelerde fetal malformasyon orani yiiksektir
(Tazegiil ve Simsek, 2010). En sik karsilasilan ve eger tedavi edilmezse zeka gelisimini
etkileyen hipotiroidinin yaninda, yenidogan doneminde hipertiroidi, guatr gibi tiroid
hastaliklar1 da goriilebilir. Klinik bulgular fetal donemden baslayip, ge¢ neonatal doneme
kadarki siire i¢inde ortaya ¢ikabilir. Bu gelisim siireci i¢inde tiroid bozuklugunun erken teshisi
onemlidir. Teshisten hemen sonra dogru tedavinin baslamasi, tedavi periyodu boyunca takip

edilmesi ve aile uyumunun saglanmasi da gereken bir diger 6nemli noktadir (Hatipoglu,

Biiyiikkayhan ve Kurtoglu, 2008).



Gebelik ve Tiroid Hastaliklar

GEBELIKTE TiROID FiZYOLOJiSi

Gebelik sirasinda kadinlarda, tiroid bezi lizerinde onemli etkileri olan bir¢ok fizyolojik
degisiklik meydana gelir. Ozellikle gebeligin ilk trimesterinde artis gdsteren insan kaynakli
koryonik gonodotropin hormon (HCG), tiroid stimulan hormon (TSH) reseptorlerinde 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 baglayict globulin (TBG)
seviyelerinde artisa neden olur. Bu tasiyict protein dolasimdaki T4’ e baglanir ve serbest T4

seviyesini azaltir (Bostanci ve Taskesen, 2011).

Gebeligin erken doneminde, renal kan akimimin ve glomeriiler filtrasyon hizinin artmasi
idrarla asir1 miktarda iyot kaybedilmesine sebep olur. Ayrica annenin plazmasindaki iyodun
transplasental yolla fetlise gegcmesi ve fetal tiroid bezi tarafindan iyodotirozin sentezinde
kullanilmas1 da plazma iyodunun azalmasina katkida bulunur (Glinoer, 2004). Bu nedenle
gebelerde tiroksin (T4) azalir, tiroidi stimiile eden hormon (TSH) artar ve gebelik esnasindaki
tiroid blyumesi daha da belirginlesir. Fetls ise iyot eksikligine karst daha hassastir. Bu
nedenle iyot eksikliginde kolaylikla fetal hipotiroidi meydana gelmektedir (Tazegiil ve
Simsek, 2010; Negro, Formoso ve Mangieri, 2006). Yenidogan doneminde ise saptanan tiroid
hastaliklar1 prenatal ve postnatal etkenlere bagli olarak ortaya gikabilir. Fetal tiroid bezi
gelisimi ile baglantili genetik bozukluklar, annenin gebelik 6ncesi veya gebelikte ortaya ¢ikan
tiroid hastaliklar1, annenin kullandig1 ilaglar, iyot eksikligi veya yiiklenmesi fetal tiroid bezine
etki eder. Ayni sekilde dogum sirasinda ve sonrasinda iyotlu antiseptiklere maruz kalma,
gestasyonel yas, yenidoganda kullanilan ilaglar, yenidogan donemi hastaliklar1 da bebegin

tiroid fonksiyonlarini etkiler (Hatipoglu, Biiyiikkayhan ve Kurtoglu, 2008).
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Gebe bir kadinda tiroid fonksiyonlar1 degerlendirilirken gebeligin donemlerini goz Oniinde
bulundurmak gerekir. Ciinkii meydana gelen fizyolojik degisiklikler gebeligin evresine gore
farklilik gosterir. Intrauterin donemde 10. gestasyonel haftada baslayan TSH salmimi 2.
trimester sonlarina kadar diisiik seviyelerde olmak lizere fetiiste tiroid hormon salinimini
baglatir. Fetiis, gebeligin ilk 12 haftasinda anneden plasenta yoluyla ge¢en T4 hormonuna
bagimlidir (Bostanct ve Tasgkesen, 2011; Brent, 1999). Bunun sonucunda, serum tiroksin
baglayan globulin (TBG) diizeyindeki degisiklikler en ¢ok ilk trimesterde meydana gelirken,
plasentanin tiroid hormonlarini hizli metabolize etme islemi ise gebeligin son haftalarinda
baslar. Biitiin bunlara ilave olarak, gebelik daha O0nce mevcut olan otoimmin bir tiroid
hastaliginin seyrini de degistirir. Boyle bir hastaligin seyri gebeligin erken evresinde,
sonlarina dogru ve postpartum donemde birbirinden farkli olabilir. Postpartum donem, tiroid
hastaliklar1 i¢in 6nemlidir. Dogumdan sonra ilk bir yil i¢inde tiroidin primer hastaliklar1 ve
hipofiz hastaliklar1 sonucunda bir¢ok tiroid disfonksiyonu ortaya g¢ikar. Gebelik Oncesi ve
gebelik sirasinda goriilen tiroid hastaliklarinin erken tanis1 ve tedavisi, hem anne hem de
bebek i¢in ¢ok iyi sonuglar verir. Yapilan arastirmalar, tiroid hormon replasman dozunun,

gebelikte %25 -30 oraninda arttirilmasi gerektigini belirtmektedir (Tazegiil ve Simsek 2010).

Gebelerde gozlenen tiroid fonksiyon bozukluklari, maternal ve fetal ciddi komplikasyonlar
meydana getirebilir. Hipertiroidi ve hipotiroidi tanis1 almis gebelere uygun tedavilerin
verilmesi ile bu hastaliklara bagli olusabilecek komplikasyonlarin Onlenebilecegi
unutulmamalidir. Bu nedenle, hemsireler, gebelik takiplerinde tiroid fonksiyon bozukluklari
acisindan hastalar iyi degerlendirilmelidir. Gerekli hastalarda tiroid fonksiyon testleri
yapilarak hastalarda olabilecek hormonal bozukluklar tespit edilerek uygun tedavileri
planlanmali ve gerekli egitimler gebeye verilmelidir. Gebelik oncesinde tiroid fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda ise 6zellikle gebeligin ilk trimesterinde tiroid hormon diizeylerine

gore ilag dozlar1 yeniden diizenlenmelidir (Bostanci ve Taskesen, 2011).



Gebelik ve Tiroid Hastaliklar

GEBELIK VE HiPOTIiROIDIZM

Gebeliklerin yaklagik %2.5’inde goriilen hipotiroidizm genellikle artmis TSH degeri ile
karakterize bir durumdur. Hipotiroidizm, neonatal ve ¢ocukluk caginda ndrolojik gelisim
bozukluklarina neden olabilir (Casey ve dig. 2005; Bostanct ve Taskesen, 2011; Andersen,

Bruun, Pedersen ve Laurberg, 2003).

Hipotiroidi, iki klinik tablo ile goriilebilir. Klinik hipotiroidi de tiroid hormonlar diisiik, TSH
yliksektir; subklinik hiptiroidide ise tiroid fonksiyonlar1 normal iken TSH yiiksektir.
Subklinik hipotirodisi olan hastalarda hipotiroidi bulgulart belirgin olmamakla birlikte,
gebelikte tan1 ve tedavisi ¢ok Onemlidir. Hipotiroidiye neden olan etkenler en sik iyot
eksikligidir, gelismis tilkelerde ise “Hashimato Tiroiditi”dir. Bunun yaninda tiroid cerrahisi ve
radyoaktif iyot tedavisi de neden olabilmektedir. Klinik hipotiroidide bulgular; halsizlik,
soguk intoleransi, saglarda ve deride kuruma, kilo alma, kabizlik, nefes darligi, istah azalmasi,
parestezi ve ses kalinlasmasidir. Fizik muayenede kalin ve kuru deri, bradikardi, reflekslerde
azalma, gode birakmayan periferal 6dem, soguk deri, karpal tiinel sendromu, perikardiyal

effiizyon goriilebilir (Tazegiil ve Simsek, 2010).

Subklinik hipotirodizm ise, serum serbest T4 seviyesi normal referans araliginda izlenirken,
TSH degerinin normalden yiiksek oldugu durum olarak tanimlanir. Subklinik hipotirodizm
prevelanst normal popiilasyonda %4-8.5 oraninda goriiliirken gebelerde %2 ile 5 oraninda
goriilmektedir. Subklinik hipotirodizmin yenidoganda psiko-entellektliel-nérolojik gelisim
bozukluklarina yol agtigin1 gosteren caligmalar bulunmaktadir (Bostanci ve Taskesen,

2011;Casey, 2006).

Gebeligin ¢ok erken doneminde annenin hipotiroid olmasi ve maternal hipotiroidinin agir
olmas1 sonucunda; anemi, preeklampsi, ablasyo plasenta, postpartum hemoraji, laktasyonunun
gecikmesi, miyad gecmesi gibi komplikasyonlar gorulebilir (American College of Obstetrics
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and Gynecology, 2002; Bostanc1 ve Taskesen, 2011). Maternal hipotiroidinin fetal distres,
intrauterin gelisme geriligi, premature dogum, spontan abortus ve 6lii dogum gibi fetiisle ilgili
komplikasyonlar1 da vardir. Bu nedenlerden dolay1 gebeligin hangi doneminde hipotiroidi
tanist konulursa konulsun, L-tiroksin tedavisi hemen baglatilmalidir (American College of

Obstetrics and Gynecology, 2002; Pop ve dig., 2003; Tazegiil ve Simsek, 2010).

Yapilan bir ¢aligmada belirgin hipotiroidili olgularda preeklampsi %22 oraninda bulunurken
subklinik hipotiroidili olanlarda %15 oraninda bulunmustur. Subklinik hipotirodili olgularda
serbest T4 degerinden bagimsiz olarak TSH degerinin 6 plU/mL ‘den yiiksek oldugu
durumlarda gestasyonel hipertansiyon ve plasenta dekolmani riskinin arttig1 tespit edilmistir

(Allan ve dig, 2000).

Fetiisde normal beyin ve kognitif gelisiminin saglanabilmesi i¢in maternal tiroid
fonksiyonlarinin normal diizeylerde olmasi gereklidir. Yapilan bir ¢alismada 12. gebelik
haftasinda TSH yiiksekligi ve serbest T4 diisiikliigii tespit edilen hastalardan dogan ¢ocuklarin
3 yillik takibinde 1. ve 2. yillardaki gelisiminde normal popiilasyona gore anlamli mental-
motor gelisme geriligi gdzlenmistir. Bunun yaninda gebeligin 2. ve 3. trimesterlerinde dogru
tedavi edilen ve serbest T4 diizeyleri normal degerlere getirilen gebelerden dogan ¢ocuklarin

takibinde ise anlamli gelisim geriligi goriilmemistir (Pop ve dig, 2003).

Hipotiroidide, gerek yeni tani1 konulmus olgularda, gerekse 6nceden tan1 konmus olgularda L-
tiroksin replasman tedavisine tam doz baglanmasi hipotiroidiye bagli olasabilecek
komplikasyonlarin dnlenmesi agisindan gereklidir (Bostanci ve Taskesen, 2011; American

College of Obstetrics and Gynecology, 2002; Pop ve dig, 2003).

GEBELIK VE HASHIMOTO TiROIDIiTi

Gelismis tlkelerde dogurganlik ¢agindaki kadinlarda tiroid fonksiyon bozuklugunun en

yaygin gorillen nedeni kronik otoimmiin tiroidit, diger adiyla hashimoto tiroiditidir.



Gebelik ve Tiroid Hastaliklar

Hashimoto hastaligi, diinyada iyotun yeterli oldugu boélgelerde guatra sebep olan
hipotiroidinin en sik nedenidir. Insidansi kadinlarda yilda %35 olarak bildirilmistir.
Patofizyolojisi tiroid hiicrelerinin programlanmis olarak harabiyeti ve buna bagli olarak
hormon sentezinin bozulmas: ile karakterizedir (Larsen ve Davies, 2002). Follikiiler
harabiyeti sonucu agiga ¢ikan tiroid peroksidaz (TPO) ve tiroglobiilin proteinlerine (Tg) kars1
gelisen otoantikorlar sitotoksiktir. Klinik ve biyokimyasal tablo; yavas gelisen bir guatr ile
birlikte baslangictaki normal tiroid fonksiyonunun zaman iginde subklinik ve belirgin
hipotiroidiye dontigmesidir. Seyrek olarak hipertiroidi gelisebilir (Korkmaz, Canpolat,
Yurdakok, Yigit ve Tekinalp, 2005).Tiroid bezi ve gebelik arasindaki etkilesim bir¢cok agidan
onemliir. Bunlar gebelikte tiroid bezinde fonksiyonel degisikliklerin ortaya ¢ikmasi, maternal
ve fetal tiroid fonksiyonlar1 arasindaki iliski ve gebelik ile tiroid hastaliklarmin karsilikli
etkilesimidir (Korkmaz ve dig., 2005; Gary ve Norman, 2001). Maternal-fetal tiroid
fonksiyonlar1 arasindaki en karmasik etkilesimlerden biri en belirgin olarak hashimoto
hastaliginda yasanir. Gebelikte hashimoto hastaliginin klinik gidisi degisir. Bu degisim
gebeligin ikinci yarisinda annede klinik bulgularin hafiflemesi, dogum sonrasinda ise
siddetlenmesi ile karakterizedir. Maternal hashimoto hastaligi, yenidoganda geg¢ici hipotiroidi
veya c¢ok seyrek olarak hipertiroidi gelistirebilir. Bu nedenle, hemsirenin sorumluluklari
arasinda hashimoto hastalig1 olan gebelerin erken gebelik doneminde tiroid fonksiyonlar1 ve
antikorlar1 agisindan, yenidoganin da erken neonatal dénemde gecici tiroid fonksiyon
bozukluklar1 agisindan incelenmesi gorevi onem tasimaktadir (Ogilvy-stuart, 2002). Ayrica
literatlrde otoimmdin tiroiditi olan bir annenin ilk gebeliginde yenidoganin klinik olarak
normal oldugu, ikinci gebeliginde yenidoganda gecgici neonatal hipertiroidi oldugu, tigiinci
gebeliginde ise yenidoganda hipotiroidi gelistigi ortaya ¢ikmistir (Fort, Lifshitz, Pugliese ve
Klein, 1988). Yenidoganlarda goriilen bu tiroid fonksiyon bozukluklarmin sebebi anneden

gecen antitiroid antikorlaridir. Maternal tiroid fonksiyonunda bozukluga neden olan



Bilge ve Sahin, KASHED 2015 2(1): 1-14

otoantikorlar plasentay1r gecerek fetal ve neonatal tiroid fonksiyonunu da bozabilirler
(Korkmaz ve dig., 2005). Antitiroid otoantikorlarin transplasental gecisinin gebeligin hangi
haftalarinda gergeklestigini inceleyen bir calismada, 6nceden Graves hastaligi olup daha sonra
hashimoto tiroiditi gelisen ve gebeligin ti¢lincii trimesterinde hipertroidi gelisen bir gebede
21, 27 ve 32. gebelik haftasinda kordosentez yapilarak TSH reseptor antikorlari (TRADb)
belirlenmis, ancak bu ge¢isin en erken hangi gebelik haftasinda gerceklestigi aciklik
kazanmamustir (Radetti ve dig., 1999). Bunun yaninda maternal otoimmdan tiroidit dykusu
olan yenidoganlarda plasenta yoluyla gecen antikorlarin plazmadaki kalis siireleri ile ilgili
degisik rakamlar vardir. Bu antikorlarin yar1 omiirleri yaklagik 1-2 aydir, 4-12 ay arasinda
plazmadan tamamen temizlenirler ve bunun sonucunda bebeklerde klinik olarak hipotiroidi

bulgular1 ortadan kaybolur (Korkmaz ve dig., 2005).

Maternal hashimoto hastalig1 varliginda yenidoganda gelisen gegici hipotroidinin klinik
siddeti ile yenidoganin gelecek yasamindaki norolojik a¢idan gerilik riski, annenin gebelikteki
tiroid fonksiyonlar1 ile yakin iligkilidir. Maternal hipotiroidide, yenidoganda gegici neonatal
hipotroidi ve ndrolojik zedelenme riski yiiksektir (Korkmaz ve dig., 2005; Radetti, Zavallone,
Gentili, Beck-pecooz ve Bona, 2002). Dogum sonu hemsire bu risklere karsi uyanik olmali ve
yenidogani bu yonde degerlendirmelidir. Literatiirde, maternal hashimoto tiroidit dykusi olan
ve gecici neonatal hipotiroidi tanis1 ile izlenen yenidoganlarin psikomotor ve mental
gelisimsel geriliginin sebebinin, yenidoganlarin annelerinin gebelik doneminde hipotroidi
yasamas1 ve buna karsin ilag tedavisi baglanmamasi olarak belirlenmistir (Korkmaz ve dig.,
2005). Bu sonug¢ anneden fetlise gecen yeterli diizeydeki T4’1in, fetal beyin gelisimi iizerine
koruyucu etki gosterdigini ve maternal tiroid fonksiyonlari ile yenidoganin norolojik agidan

gelismesi arasinda onemli iliski oldugunu gostermektedir (Korkmaz ve dig., 2005).



Gebelik ve Tiroid Hastaliklar

Hashimato tiroiditi hastaligina kars1 hemsirelerin dikkat etmesi ve egitim verirken tizerinde
durmasi gereken konulardan biri beslenmedir. Hemsire egitici roliinii 6n plana ¢ikararak

gebeye beslenmesi ile ilgili bilgi vermelidir.

Hashimoto tiroiditinde beslenmede;

e En 6nemlisi iyotsuz tuz kullanmaktir.

e Balik yenmeli ya da Omega 3 takviyesi alinmalidir.

e Egzersiz tiroid bezinin daha iyi ¢aligmasmi sagladigi icin diizenli olarak egzersiz
yapilmalidir.

e Sigara tiroid hormonlarini azalttig1 i¢in sigara kullanilmamalidir.

e Hipotiroidi olan kisilerde A vitamini veya Beta karoten ylkselir bu nedenle A vitamini
ya da Beta karoten alimi azaltilmalidir.

e Tiamin tiroid hormon seviyelerini diisiirdiigii icin alinmamalidir.

e Alfa- lipoik asit (antioksidan) T3 hormonunu azalttig1 i¢in kullanilmamalidir.

e Selenyum, ¢inko ve magnezyum eksikligi giderilmelidir.

Sonug olarak; basta hashimoto hastaligi olmak iizere maternal otoimmun tiroid
hastaligt varliginda, hem gebelerin erken gebelik doneminde tiroid fonksiyonlart ve
antikorlar1 agisindan, hem de yenidoganin erken neonatal donemde gegici tiroid fonksiyon
bozukluklar1 agisindan incelenmesi ve gegici neonatal hipotiroidi veya hipertiroidi belirlenen

vakalarin uzun stireli nérogelisimsel izlemleri 6nemlidir (Korkmaz ve dig., 2005).

GEBELIK VE HiPERTIROIDIiZM

Hipertiroidizm, 1000 gebelikte 1-4 oraninda gorulir. Gebelerde gorilen hipertiroidizmin en
stk sebebi %80-85 oraninda goriilen “Graves Hastaligi”dir. Diger hipertiroidizm nedenleri

arasinda fonksiyonel adenoma, tiroiditis ve fazla miktarda tiroid hormonu alimi sayilabilir
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(Neale ve Burrow 2004). Hipertiroidide en sik gézlenen maternal komplikasyonlar; abortus,
prematiir dogum, ablasyo plasenta, preeklampsi, infeksiyon, konjestif kalp yetmezligi,
hiperemezis gravidarumdur. Hiperemezise, HCG’nin tiroid bezini asiri uyarmasinin neden
oldugu diistintilmektedir. Genellikle HCG seviyelerindeki diisiisle beraber hastaligin seyri de
hafifler (Nader 2004). En sik fetal komplikasyonlar ise neonatal hipertiroidi, hipotiroidi,
guatr, intrauterin gelisme geriligi, prematiirite, 6lii dogum ve konjenital anomalilerdir

(Tazegiil ve Simsek, 2010; Tiroid Hastaliklar1 Tan1, Tedavi ve Izlem Kilavuzu, 2012).

Hipertiroidi tedavisinde tiroidektomi ile birlikte veya tek basina iyot tedavisinin kullanildigi
donemlerde maternal ve perinatal mortalite ve morbidite oldukca yuksek iken, son 30 yildir

antitiroid ila¢ kullanimu ile birlikte bu oranlar azalmistir (Bostanci ve Taskesen, 2011).
GEBELIK VE GRAVES HASTALIGI

Graves hastaligi, tiroid bezinin asir1 c¢alismasina neden olan, otoimmiin bir hastaliktir.
Dogurgan yaslarda sik goriiliir. Bu hastalarda tiroid hiicresinin TSH reseptoriine karsi
stimiilan antikor olusturur. Stimiilan TSH reseptor antikorunun (TSH-R Ab) tiroid hicresinin
bliylimesi ve fazla c¢aligmasina neden olmasina graves hastaligi denir. Bu antikor IgG

yapisinda oldugu i¢in plasentayi serbest olarak gecebilir ve fetiisii de etkiler (Nader 2004). .

Graves hastaliginin tanisin1 dogrulamak igin TSH reseptor antikoru (TSH-R Ab) seviyesine
bakilir. Gebeligin 28-32. haftasinda annenin Graves hastaligi aktif ve TSH-R Ab yiksek ise
mutlaka fetal ultrasonografi yapilmalidir. Hipertiroid hastalarin %10-27’sinde hiperkalsemi
vardir. Hastalarin 6nemli bir kisminda serum alkalen fosfataz diizeyi yliksektir. Gebe olan
hipertiroid hastalarda tiroidin ultrasonografi ile tetkiki gerekebilir (Tazegil ve Simsek, 2010;

Tiroid Hastaliklar1 Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu, 2012).

Graves hastalig1 tedavisinde amag¢ miimkiin olan en diisiik antitiroid ila¢ dozu ile serbest T4

diizeylerini normalin iist sinirinda tutmaktir (Mestman, 2004, Bostanc1 ve Taskesen, 2011).
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Graves hastalig1 aktivitesinin genel olarak 2. ve 3. trimesterlerde azalmasi nedeniyle antitiroid
ilag dozunun da azaltilmas1 gerekebilir. Fakat hastaligin postpartum donemde tekrar aktive
olabilecegi ve doz artisina gerek olabilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle gebeye, hemsire
tarafindan, hastaligiyla ilgili ayrintili bilgi verilmelidir. Bunun yaninda gebeligin
sonlanmasindan sonra gebelik sirasinda plasentadan fetlise gecen maternal antitiroid ilaglar
nedeniyle yenidoganda geg¢ici hipotiroidizm %10-20 oraninda gériilebilecegi i¢in dogumdan

sonra yenidoganin yakindan izlemi 6nemlidir (Bostanci ve Taskesen, 2011; Girling, 2003).
GEBELIK VE iYOT EKSIKLIGI

Gebelikte tiroid hormon yapimi %50 arttig1, renal kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi
arttig1 i¢in iyot atiliminin arttig1 ve anneden plasental yolla fetiise iyot gegmesine bagli olarak
iyot gereksinimi artar (Lebeau ve Mandel, 2006). Gebelikte annede ciddi iyot eksikligi varsa
fetiiste hipotiroksinemi ve fetal guatr meydana gelir. Beyin gelisiminin oldugu kritik donemde
hipotiroksinemi meydana gelirse, fetal beyin hasar1 ve geriye doniisiimsiiz norolojik
bozukluklar meydana gelebilir. Bu komplikasyonlardan en 6nemlileri “endemik kretenizm”
ve “zeka geriligi”dir. Ciddi iyot eksiliginde 1Q derecesi normale gore 13.5 puan daha azdir
(Tazegiil ve Simsek, 2010). Hemsirenin iyot eksikligi olan bir gebeye karsi danismanlik
roliinii Ustlenmeli ve gebeye beslenme, ilag kullanimi hakkinda egitimler vermelidir.
Dogurgan yaslardaki kadinlarin glinliik ortalama iyot alimi1 150 pg’dir. Gebelik esnasinda ve
emziren annelerde giinliik iyot alim1 250 pg olmalidir. Emzirme ile bebege 100 pg/giin iyot
gecer. Gebelik esnasinda idrar iyot konsantrasyonu 150- 250 pg/giin veya 100- 200 pg/Litre
olmalidir. Gebelik sirasinda giinliik iyot alimi 100 pg’in altina inerse iyot eksikliginden
bahsedilir (Tazegiil ve Simsek, 2010). Iyot eksikliginin tedavisine miimkiinse gebe kalmadan
cok Once baslanmalidir. Hemsire gebeye, ilacin1 gebelik esnasinda da kullanmasi gerektigi

konusunun altin1 ¢izmelidir. (Tazegiil ve Simsek, 2010; Bostanci ve Taskesen, 2011).

11



Bilge ve Sahin, KASHED 2015 2(1): 1-14

SONUGC

Gebelikte goriilen tiroid fonksiyon bozukluklar1 yenidoganda noérolojik ve gelisimsel
bozukluklara ve maternal komplikasyonlara neden olabilir. Bunun icin gebelik stresince iyot
destegi yapilmali, bilinen tiroid hastalig1 olan gebeler bilin¢lendirilmeli, otoimmiin hastalig1
olan, infertilite tedavisi almis, menstriiel diizensizlik yasamis, ge¢mis hastalik Oykiisiinde
guatr hastaligi bulunan, boyun bolgesine radyasyon almis, tekrarlayan abortus ve obstetrik
komplikasyonlari mevcut olan, iyot alimi1 yetersiz olan kadinlar risk agisindan belirlenmelidir.
Tiroid bezi hastaliklarinin dogru ve erken tedavisi, hem gebeligin basarili siirdiiriilmesi, hem

de fetiis ve yenidogan lizerine etkileri nedeni ile 6nem kazanmaktadir (Cakir, 2004).
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