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Özet
Gebelik ve tiroid konusunda son y›llarda yeni bulgular ve yorumla-
r›n ortaya ç›kmas› ve bunun sonucunda klinik uygulamada meydana
gelen kar›fl›kl›klar›n aç›¤a kavuflturulmas› ve bilimsel verilerin belir-
lenmesi amac› ile Perinatal Tiroid Çal›fltay› gerçeklefltirilmifltir. Te-
mel sonuç, maternal oral L-tiroksin al›m› intrauterin hayatta fetal hi-
potiroidiyi tedavi edemedi¤inden, L-tiroksin tedavisi almakta olan
bir anneye, bu tedavinin fetüsteki olas› bir hipotiroidiyi de tedavi
edebilece¤ini söylemek bilimsel olarak do¤ru de¤ildir. Aflikar hipoti-
roidinin kötü gebelik sonuçlar›yla iliflkisi kan›tlanm›fl oldu¤undan ge-
belik s›ras›nda saptan›r saptanmaz hemen tedaviye bafllanmal›d›r.
Subklinik hipotiroidinin, aflikar hipotiroididen daha yayg›n olarak
görüldü¤ü bilinmektedir. Subklinik hipotiroidi ile olumsuz gebelik
sonuçlar› aras›nda bir iliflki gösterilmifl olmas›na karfl›n, randomize
kontrollü çal›flmalarda böyle bir iliflki ortaya konmam›flt›r. Maternal
oral L-tiroksin al›m› intrauterin hayatta fetal hipotiroidiyi tedavi et-
memektedir. Aflikar hipertiroidizmin pek çok sebebi olmakla bera-
ber, gebelikte en s›k Graves hastal›¤›na ba¤l› olarak ortaya ç›kar. Bu
nedenle, gebelik s›ras›nda saptan›r saptanmaz hemen tedaviye baflla-
narak annenin hafif hipertiroid durumda tutulmas› hedeflenir. Teda-
vide en s›k tercih edilen ilaç, plasentay› minimal oranlarda geçti¤in-
den dolay› propiltiyourasildir (PTU). Gebeli¤in bafllang›c›nda tara-
ma, sadece tiroid stimülan hormon (TSH) düzeylerinin ölçümünü
gerektirir. Serbest veya total T4 ölçümü sadece TSH’da bir de¤iflik-
lik oldu¤unda gereklidir. Benzer flekilde, gebelikte antitiroid antikor-
lar›n, tarama lehine veya aleyhine öneride bulunmak için yeterli de-
lil bulunmad›¤›ndan, rutin olarak taramada kullan›m› önerilmemek-
tedir. Mevcut literatür, k›lavuzlar ve uzman görüflleri genel olarak
de¤erlendirildi¤inde, tüm gebe kad›nlar›n ilk trimesterde TSH ile ta-
ranmas›n›n uygun olmad›¤› ortaya ç›kmaktad›r. TSH ile tarama yal-
n›zca riskli olgulara yap›lmal›d›r. Ülkemizde antenatal bak›m süre-
cinde tüm gebelere rutin iyot deste¤ini önermek için bilimsel veriler
flimdilik yetersiz görünmektedir. Ancak, ülkemizdeki gebelerde iyot
eksikli¤i prevalans›n›n belirlenmesi amac›yla yap›lacak genifl ölçekli
ve toplum temelli çal›flmalara acil olarak ihtiyaç vard›r. 
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Abstract: Perinatal Thyroid Workshop Report – 2015 
A Perinatal Thyroid Workshop has been carried out in order to
determine scientific data and clarify confusions in clinical practices
as a result of new findings and interpretations in pregnancy and thy-
roid recently. Since maternal oral L-thyroxine intake cannot treat
fetal hypothyroidism in the intrauterine life, it is scientifically not
right to say as a basic result that L-thyroxine treatment of a mother
would also treat the possible hypothyroidism in fetus. Since the
association of adverse gestational outcomes with overt hypothy-
roidism has been proven, the treatment should be initiated as soon
as it is detected during pregnancy. It is known that subclinical
hypothyroidism is more common than overt hypothyroidism.
Although an association has been shown between subclinical
hypothyroidism and adverse gestational outcomes, no such associa-
tion was found in randomized controlled studies. Maternal oral L-
thyroxine intake does not treat fetal hypothyroidism in the
intrauterine life. While overt hyperthyroidism has many reasons, it
occurs during pregnancy mostly associated with Graves’ disease.
Therefore, the treatment is initiated immediately as soon as it is
detected during pregnancy, and it is aimed to keep mother in mild
hyperthyroidism. The drug mostly preferred in the treatment is
propylthiouracil (PTU) since it passes through placenta at minimal
rates. In the beginning of the pregnancy, the screening requires to
check only the levels of thyroid stimulating hormone (TSH). Free
or total T4 measurement is required only when there is a change in
TSH. Similarly, anti-thyroid antibodies during pregnancy are not
recommended to use for routine screening since there is no evi-
dence to make a recommendation in favor of or against screening.
Considering the current literature, guides and expert opinions, it is
not advisable to screen all pregnant women on a routine basis.
Screening by TSH should be done only in high risk. In Turkey, sci-
entific data seem insufficient for now to suggest routine iodine sup-
port for all pregnant women during antenatal care. However, large-
scale and population-based studies are required immediately to
detect the true prevalance of iodine deficiency in Turkey.
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Girifl
Çal›fltay›n Amac› 

• Anne ve fetüste meydana gelen tiroid hormon sen-
tezine iliflkin fizyolojik süreç ile ilgili, 

• Gebelikte tiroid fonksiyonlar›n›n de¤erlendirilme-
sinde kullan›lan testlerin ve de¤erlendirme kriterle-
rinin do¤ru klinik kullan›m› ile ilgili,

• Klinik ve subklinik maternal tiroid fonksiyon bo-
zukluklar›n›n anne ve fetüs sa¤l›¤› üzerindeki etki-
lerini ve bu bozukluklar›n uygun klinik yönetimi ile
ilgili bilimsel kan›t düzeylerini ortaya koymay› ve
kad›n hastal›klar› ve do¤um uzmanlar›n›n obstetrik
takipleri s›ras›nda kolayl›kla ulaflabilecekleri “Gebe-
likte Tiroid Tarama ve Tan› K›lavuzu” ad› alt›nda,
ulusal uygulama birli¤i için bir rehber oluflturulma-
s›n› hedeflemifltir.
Bu amaç ile ülkemizin üniversite ile e¤itim ve arafl-

t›rma hastanesinde görev yapan dernek üyesi akade-
misyenlerin katk›s›yla Perinatal Tiroid Çal›fltay› dü-
zenlenmifltir. Kat›l›mc›lar, bu konuda aylar öncesinden
belirledikleri konular ile ilgili güncel literatür bilgileri-
ni haz›rlayarak çal›fltay s›ras›nda sunmufllar ve tart›fl-
m›fllard›r.

8–9 Kas›m 2013 tarihlerinde Afyon’da düzenlenen
Perinatal Tiroid Çal›fltay› afla¤›daki ak›fl ve programda
ifllenmifltir: 
1. Konunun öneminin tart›fl›lmas›
2. Türkiye’de ve Dünya’da mevcut durumun görüflül-

mesi
3. Tart›fl›lan sorular
4. Tart›fl›lan çözüm önerileri
5. Cevab› olmayan sorular

Perinatal Tiroid Çal›fltay› Sonuç Raporu, raporla-
ma ve e-posta yolu ile literatürün ayr›nt›l› olarak tekrar
gözden geçirilmesi ve kat›l›mc›lar taraf›ndan haz›rla-
nan raporlar›n grup taraf›ndan tekrar de¤erlendirilme-
si sonras›, rapor yaz›m komitesi taraf›ndan görüfl birli-
¤ine var›larak oluflturulmufl ve 19 May›s 2015 tarihinde
tamamlanm›flt›r.

Kan›tlar

Daha önce literatürde Amerika Birleflik Devletleri
“Preventive Service Task Force” ve “Grading of Recom-
mendations, Assessment, Development and Evaluation
(GRADE)” ile uyumlu yap›lan de¤erlendirmelerde esas

al›nan ve kan›t›n gücünü ve net yarar›n› (yarar-zarar)
ortaya koyan kriterler do¤rultusunda (U.S. Preventive
Services Task Force Ratings: Strength of Recommendations
and Quality of Evidence. 2003 Guide to Clinical Preventi-
ve Services, Third Edition: Period Updates, 2000–2003)
raporda yer almaktad›r. Kan›tlar; iyi, orta, zay›f; “Gra-
de” sisteminde öneriler güçlü olanlar “1” ve zay›f olan-
lar “2” fleklinde de¤erlendirilmektedir. Kan›t de¤erleri
ayr›ca flu semboller ile belirlenmektedir:
• Çok düflük kalite kan›t: +
• Düflük kalite kan›t: ++
• Orta kalite kan›t: +++
• Yüksek kalite kan›t: ++++

A. Hizmet sa¤l›k aç›s›ndan yarar sa¤lanmaktad›r; ya-
rarlar risklere göre a¤›r basmaktad›r; klinisyenin uy-
gun flartlar› tafl›yan hastalara bu hizmeti vermesi
kuvvetle önerilmektedir.

B. Hizmetin sa¤l›k aç›s›ndan yarar sa¤lad›¤›na dair k›s-
mi kan›tlar mevcuttur; yararlar risklere göre a¤›r
basmaktad›r; klinisyen uygun flartlar› tafl›yan hasta-
lara bu hizmeti vermelidir.

C. Hizmetin sa¤l›k aç›s›ndan yarar sa¤lad›¤›na dair k›s-
mi kan›tlar mevcuttur; yarar-risk de¤erlendirmeleri
genel bir öneri yapabilmek için birbirine çok yak›n-
d›r; bu nedenle klinisyen uygun flartlar› tafl›yan has-
talara bu hizmeti vermek ya da vermemek için öne-
ride bulunamamaktad›r.

D. Hizmetin sa¤l›k aç›s›ndan yarar sa¤lamad›¤›na ya da
etkisiz oldu¤una dair k›smi kan›tlar mevcuttur; risk-
ler yararlara göre a¤›r basmaktad›r; klinisyenin uy-
gun flartlar› tafl›yan hastalara bu hizmeti rutin ver-
mesi önerilmemektedir.

I. (Yetersiz) Hizmetin sa¤l›k aç›s›ndan yarar ya da za-
rar sa¤lad›¤›na dair kan›tlar yetersizdir; yararlar
risklere göre a¤›r basmaktad›r; klinisyen rutin has-
talara bu hizmeti vermelidir.

Çal›fltay sonuçlar› afla¤›daki ana bafll›klar halinde ele
al›nm›fl ve yorumlanm›flt›r:

I. Gebelikte Tiroid Fonksiyonu: Testlerin Do¤ru
Yorumlanmas› Nas›l Olmal›d›r?

II. ‹yot Eksikli¤inde Dünya’da ve Türkiye’de ‹yot
Durumu

III. Hipotiroidinin Gebelik Üzerine Etkileri

IV. Gebelik ve Hipertiroidi



I. Gebelikte Tiroid Fonksiyonu: Testlerin
Do¤ru Yorumlanmas› Nas›l Olmal›d›r?
Gebelikte tiroid stimülan hormon (TSH) ve tiroid

hormon düzeyleri çeflitli flekillerde de¤iflmektedir. Ge-
be olmayanlar için normal referans de¤erleri, gebelikte
“normal” olarak al›nmamal›d›r[1] (Kan›t düzeyi A Yük-
sek ++++). Bunlar›n bilinmesi ve de¤erlendirilmesi bü-
yük önem tafl›maktad›r.

‹lk trimesterde insan koryonik gonadotropini (hCG)
art›fl›na ikincil TSH düzeyleri bask›lanmaktad›r. Bu du-
rum fizyolojik olup bir patoloji olarak kabul edilmemeli-
dir. hCG hormonunun tiroid bezini uyar›c› etkisi ile ge-
beli¤in 1. trimesterinde serbest tiroksin (sT4) düzeyleri
normal s›n›rlar içinde kalarak hafif bir art›fl gösterir ve
TSH düzeyleri azal›r (<0.1 mIU/L). Daha sonraki tri-
mesterlerde TSH düzeyleri normale gelmektedir. Bu ne-
denle, gebelikte tiroid ifllevlerinin de¤erlendirilmesinde
trimesterlere özgü TSH referans aral›klar›n›n kullan›l-
mas› önerilmektedir (Kan›t düzeyi B Orta +++).

Gebelikteki tiroid ifllev de¤iflikliklerindeki önemli
bir sorun, patoloji-fizyoloji ayr›m›n›n net olarak yap›la-
mamas›d›r. Bu ayr›m›n yap›labilmesi, gebeli¤e özgü
normal referans de¤erlerinin saptanmas› ile mümkün-
dür. Ancak, referans de¤erlerin belirlenmesinde tam
bir görüfl birli¤i bulunmamaktad›r. Bu de¤erler bölge-
sel, etnik ve genetik özelliklere ba¤l› olarak de¤iflkenlik
göstermektedir[2–4] (Kan›t düzeyi B Orta +++). Refe-
rans de¤erleri gebelik haftas›na göre de farkl›l›k göster-
mektedir[3,5,6] (Kan›t düzeyi A Yüksek ++++). Bu ne-
denle, mutlak de¤erlerin kullan›m› yerine 2.5–97.5
persentil de¤er aral›klar›n›n kullan›m› önerilmekte-
dir.[5,6] Literatürde saptanan referans aral›klar› genellik-
le birbirine yak›n olmakla beraber de¤erler üzerinde
tam bir görüfl birli¤i bulunmamaktad›r.

Laboratuvar taraf›ndan trimestere özgü persentil
de¤erlerinin verilemedi¤i durumlarda TSH için Tablo
1’de verilen üst s›n›rlar kullan›labilir[2–8] (Kan›t düzeyi
B Orta +++).

Gebelikte tiroid ifllevlerinin de¤erlendirilmesinde
ilk basamak, serum TSH düzeylerinin ölçümüdür (Ka-

n›t düzeyi B Orta +++). TSH ölçümleri için “geliflmifl
immünometrik tayin” yöntemlerini kullanan “chemilu-
minescence” gibi otomatize platformlar›n kullan›m› öne-
rilmektedir.[3,8] Bahsi geçen otomatize sistemlerde ayr›-
ca 3. veya 4. nesil (ultrasensitif) kitlerin kullan›lmas›,
ELISA teknikleri kullan›larak yap›lan sistemlere göre
TSH de¤erlerindeki en küçük farkl›l›klar› (<0.02
mU/L) bile saptayabilmektedir. Bu nedenle, hassas
“immünometrik assay” kullan›larak yap›lan TSH ölçü-
münün tiroid fonksiyonunu de¤erlendirmede tarama
testi olarak kullan›lmas› önerilmektedir (Kan›t düzeyi

B Orta +++).
Gebelikte tiroid-ba¤lay›c› globülin (TBG) yap›m›

artmaktad›r. Buna ba¤l› olarak total triiyodotironin
(T3) ve tiroksin (T4) düzeyleri de ortalama 1.5 kat ar-
t›fl göstermektedir. Bu nedenle gebelikte genellikle ser-
best triiyodotironin (sT3) ve serbest tiroksin (sT4) öl-
çümleri tercih edilmektedir. Ancak, t›pk› TSH’da ol-
du¤u gibi sT4 düzeyi trimesterlere göre fizyolojik de-
¤ifliklikler göstermektedir. ‹lk trimesterde, sT4 normal
referans de¤erlerinin üzerine ç›kmakta, 3. trimesterde
ise sT4 normal referans de¤erlerinin %30 alt›na kadar
inebilmektedir. Bu nedenlerle gebelikte –TSH’da ol-
du¤u gibi– trimester-spesifik sT4 referans de¤erlerinin
her laboratuvar taraf›ndan belirlenmesi veya total
T4’ün %150’sinin referans de¤eri olarak al›nmas› öne-
rilmektedir. Ancak, TSH’da oldu¤u gibi, üzerinde gö-
rüfl birli¤ine var›lm›fl her trimestere özgü bir referans
de¤eri bulunmamaktad›r.

Serbest T4 ölçümünde en yayg›n olarak “immuno-
assay”ler kullan›lmaktad›r. Ancak unutulmamal›d›r ki,
kullan›lan laboratuvar yöntemleri ve kit farkl›l›klar›na
ba¤l› olarak serbest hormon ölçümleri de gebelikte ya-
n›lt›c› sonuçlar verebilir[9,10] (Kan›t düzeyi A Yüksek

++++). Özellikle gebelerde serum sT4 seviyelerinin de-
¤erlendirilmesinde “equilibrium” diyalizi veya izotop-
dilüsyon s›v› kromatografisi-tandem-kütle spektromet-
resi (LC-MS-MS) yöntemi daha güvenilir ve tekrarla-
nabilir bulunmufltur[11,12] (Kan›t düzeyi A Yüksek

++++). Ancak bu yöntem, özel laboratuvarlarda çal›fl›l-
mas› ve pahal› olmas› nedeni ile s›n›rl› olarak kullan›l-
maktad›r. Bu nedenle, TSH ölçümlerine benzer olarak,
gebelikte sT4 ölçümünün hatalara aç›k oldu¤u unutul-
mamal›d›r. Bu nedenle, bizim önerimiz her laboratuva-
r›n kendi gebe çal›flma popülasyonuna ait persentil de-
¤erleri hesaplamas› ve çal›fl›lan de¤erleri persentiller
üzerinden bildirmesidir.

Perinatoloji Dergisi

Api O ve ark.

118

Tablo 1. Gebelik trimesterlerine göre serum TSH için alt ve üst s›n›r
de¤erler.

• Birinci trimester için: 0.1–2.5 mU/L

• ‹kinci trimester için: 0.2–3.0 mU/L

• Üçüncü trimester için: 0.3–3.0 mU/L 
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Total T3 düzeyleri, gebelik olmad›¤› durumlarda
bile tiroid fonksiyonlar›n›n de¤erlendirilmesinde ilk
basamak bir test olmad›¤›ndan, gebelikte de tiroid has-
tal›klar›n›n de¤erlendirilmesinde rutin olarak kullan›l-
maz. Ancak; hipertiroidi saptand›ktan sonra takip
amaçl› olarak, T3 toksikozu flüphesinde veya hipertiro-
idinin ay›r›c› tan›s›nda kullan›lmas› önerilmektedir.[13]

Son olarak, gebelikte TSH ve sT4 üzerinde yan›lt›c›
etkileri bulunabilecek olan önemli bir klinik durum “hi-
peremezis gravidarum”dur. Hiperemezis gravidarumda,
1. trimesterde fizyolojik olarak bask›lanan TSH’›n yan›
s›ra, bu gebelerin yaklafl›k olarak %30–60’›nda sT4 yük-
selmifl olarak bulunabilir. Bu durumda TSH reseptör
uyar›c› antikor düzeyleri de¤erlendirilerek Graves hasta-
l›¤› ile ay›r›c› tan›ya gidilmesi önerilmelidir. Hiperemezis
gravidarum durumunda TSH reseptör uyar›c› antikorlar
negatif olup, hastalarda hipertiroidizm bulgular› oluflma-
makta ve tedavi kullanmadan sT4 de¤erleri 15–18. gebe-
lik haftalar›nda normale dönmektedir. Graves hastal›¤›
durumunda ise özellikle 3. trimesterde TSH reseptör
uyar›c› antikor düzeyleri tayin edilerek yenido¤anda hi-
pertiroidi riskine karfl› haz›rl›kl› olunmal›d›r[14] (Kan›t
düzeyi A Yüksek ++++).

Sonuç Olarak

• Gebelikte, endikasyon halinde tiroid tarama testi
olarak 3. veya 4. nesil (ultrasensitif) TSH ölçümü
önerilir (Kan›t düzeyi B Orta +++).

• Gebelikte serum TSH de¤erlendirilirken, gebe
olmayan popülasyona ait referans de¤erleri kulla-
n›lmamal›d›r (Kan›t düzeyi A Yüksek ++++).

• Gebelikte serum TSH de¤erlendirmesinde, her
trimestere özgü persentil de¤erleri veya referans
de¤erlerinin kullan›lmas› uygun klinik yaklafl›m
olarak gözükmektedir (Kan›t düzeyi A Yüksek
++++). Literatür kan›tlar› do¤rultusunda öneri-
miz Tablo 2’de verilen TSH de¤erlerinin kulla-
n›lmas›d›r.

• Gebelikte TSH ölçümünün yüksek veya düflük ç›k-
t›¤› durumlarda, ilk yap›lacak laboratuvar testi, ser-
best veya total T4 ölçümüdür. Serum T3 düzeyi ise
ilk istenecek testler aras›nda bulunmamaktad›r.

• Gebelikte total T4 çal›fl›lmas› durumunda, total
T4 miktar›ndaki 1.5 katl›k art›fl patolojik olarak
kabul edilmelidir (Kan›t düzeyi B Orta +++). 

• Gebelikte sT4 seviyelerinin de¤erlendirilmesinde
“equilibrium” diyalizi veya izotop-dilüsyon s›v›
kromatografisi-tandem-kütle spektrometresi
(LC-MS-MS) yöntemi daha güvenilirdir (Kan›t
düzeyi A Yüksek ++++). Ancak bu yöntem, özel
laboratuvarlarda çal›fl›lmas› ve pahal› olmas› nede-
ni ile s›n›rl› olarak kullan›lmaktad›r. Ülkemizde
ve dünyada laboratuvarlarda gebelikte serbest T4
de¤erlerinin belirlenmesinde a¤›rl›kl› olarak im-
münometrik testler kullan›lmaktad›r.

• Gebelikte immünometrik sT4 ölçümünün, testin
yap›ld›¤› laboratuvara özgü persentil de¤erleri
kullan›lmad›¤› sürece, hatalara aç›k oldu¤u unu-
tulmamal›d›r (Kan›t düzeyi A Yüksek ++++). Bu
nedenle, bizim önerimiz her laboratuvar›n kendi
gebe çal›flma popülasyonuna ait sT4 persentil de-
¤erleri hesaplamas› ve çal›fl›lan de¤erleri belirle-
nen persentiller üzerinden bildirmesidir.

II. ‹yot Eksikli¤inde Dünya’da ve 
Türkiye’de ‹yot Durumu
Dünya’da iyot eksikli¤i halen devam eden önemli

bir halk sa¤l›¤› sorunudur.[15] Tüm Dünya nüfusunun
yaklafl›k olarak %35’inde yetersiz iyot al›m› oldu¤u
tahmin edilmektedir.[16] Dünya Sa¤l›k Örgütü (DSÖ)
taraf›ndan belirlenmifl günlük iyot gereksinimi miktar-
lar› Tablo 3’de verilmifltir. Do¤al besinlerin ço¤unda
bulunan iyot miktar› genellikle oldukça azd›r ve top-
raktaki iyot konstantrasyonu ve gübre kullan›m› gibi
çevresel faktörlere göre de¤ifliklik göstermektedir. Yer-

Tablo 2. Dünya Sa¤l›k Örgütü’nün günlük iyot al›m› önerileri.[4]

Yafl ‹yot miktar› (mcg/gün)

< 5 yafl 90

6-12 yafl 120

>12 yafl 150

Gebelik/Laktasyon 250

Tablo 3. ‹yot eksikli¤inin derecelendirilmesi.[4]

‹yot eksikli¤i derecesi ‹drar ortanca iyot 
konsantrasyonu (mcg/L)

Ciddi <20
Orta derecede 20–49
Hafif 50–99
Yeterli al›m 100–199
Gebelerde yeterli al›m 150–249
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yüzünde bulunan iyodun büyük bir bölümü kar ve ya¤-
murla topra¤›n yüzeyinden al›narak rüzgar ve sellerle
denizlere tafl›nmakta ve buralarda buharlaflarak ya¤mur
ile birlikte yeniden topra¤a dönmektedir. Bunun bir
sonucu olarak özellikle deniz yosunlar› ve deniz ürün-
leri iyot aç›s›ndan iyi kaynaklar aras›nda yer almaktad›r.
Ancak iyot içeri¤i, farkl› bal›k türlerinde de büyük de-
¤ifliklik gösterebilir.

Di¤er yandan günlük yaflamda kullan›lmas›n› öne-
rebilece¤imiz iyottan zengin kaynaklar aras›nda yo¤urt,
süt, yumurta, çilek ve daha az zengin kaynak teflkil eden
peynir öne ç›kmaktad›r. Di¤er yandan, iyot aç›s›ndan
en zengin besin kaynaklar› aras›nda iyotlu tuz içeren ifl-
lenmifl besinler ve hamuru k›vamland›rmak için kulla-
n›lan iyodat içeren maddeler say›labilir. Dünyan›n bir-
çok ülkesinde insanlar›n günlük iyot al›mlar›n› artt›r-
mak amac› ile iyotlu tuz kullan›mlar›n›n sa¤lanmas› ça-
balar› baflar›l› sonuç vermifltir. Ülkemizde de benzer
flekilde Sa¤l›k Bakanl›¤› Ana Çocuk Sa¤l›¤› ve Aile
Planlamas› Genel Müdürlü¤ü ve UNICEF’in iflbirli-
¤inde 1994 y›l›nda, “‹yot Yetersizli¤i Hastal›klar›n›n
Önlenmesi ve Tuzun ‹yotlanmas› Program›” bafllat›l-
m›flt›r.

9 Temmuz 1998 tarih ve 23397 say›l› Resmi Gazete
ile Türk G›da Kodeksi Yemeklik Tuz Tebli¤i’ne göre
sofra tuzlar›n›n iyotlanmas› zorunlu olmufltur. Buna gö-
re sofra tuzlar›na 50–70 mg/kg potasyum iyodür ya da
25–40 mg/kg potasyum iyodat kat›lmas› zorunludur.
Sofra tuzu; do¤rudan tüketiciye sunulan, ince toz haline
getirilmifl, iyotla zenginlefltirilmifl rafine edilmifl ya da
edilmemifl tuzlard›r. Kanun hükümlerine göre üretim
aflamas›nda Tar›m ve Köyiflleri Bakanl›¤›, üretimden tü-
keticiye ulafl›ncaya dek Sa¤l›k Bakanl›¤›’n›n yasal ifllem
yapmas› karara ba¤lanm›flt›r. Ancak, vurgulanmas› gere-
ken di¤er bir husus ise baz› tiroid hastalar›n›n, örne¤in
Graves Hastal›¤›, Hashimoto Tiroiditi ve s›cak nodülü
olan hastalar›n iyotlu tuz kullanmalar›n›n sak›ncal› oldu-
¤udur. Bu nedenle 15 A¤ustos 2000 Tarih ve 24141 Sa-
y›l› Resmi Gazete’de yay›nlanan “Türk G›da Kodeksi
Yemekli Tuz Tebli¤inde De¤ifliklik Yap›lmas› Hakk›nda
Tebli¤” ile bu tür hastalar›n kullan›m› için 250 graml›k
ambalajlarda iyotsuz sofra tuzu üretilmesine düzenleme
getirilmifltir.

‹yot eksikli¤inin belirlenmesinde üriner iyot at›l›m›
esas al›nmaktad›r. Üriner iyot ölçümü yayg›n olarak
kabul görmüfl, maliyet-etkin ve kolay uygulanabilen bir
testtir. Vücuda al›nan iyotun %90’a yak›n bir k›sm› id-

rar ile at›ld›¤›ndan dolay›, üriner iyot düzeyi, kiflinin
halihaz›rdaki iyot al›m›n› göstermesi bak›m›ndan has-
sas bir test olarak kabul edilmektedir. Ancak, bu nokta-
da özenle vurgulanmas› gereken bir husus bulunmakta-
d›r. Sa¤l›kl› bir insan›n idrarda iyot at›l›m› de¤erlendi-
rildi¤inde günden güne hatta ayn› gün içinde dahi
önemli varyasyonlar gösterdi¤i bilinmektedir. Bu var-
yasyonlar nedeniyle kifliye ait iyot al›m›n› göstermede
tan› testi olarak yap›lacak üriner iyot at›l›m› testi yanl›fl
de¤erlendirmelere ve tedavilere yol açabilmektedir.[17]

Üriner iyot de¤erleri normal da¤›l›m göstermedi¤in-
den dolay›, bu testin yaln›z toplum bazl› çal›flmalarda
kullan›lmas› ve ortalama de¤er olarak medyan (ortanca)
de¤erin kullan›lmas› ve standart sapma de¤erlerinden
ziyade persentillerin kullan›lmas› önerilmektedir.[18]

‹yot eksikli¤inin derecesi, çal›fl›lan toplumun üriner
ortanca iyot konsantrasyonlar› temel al›narak s›n›flan-
d›r›lmaktad›r (Tablo 4).

Ciddi iyot eksikli¤inin geliflmekte olan fetüsün gelifli-
mi ve nörokognitif fonksiyonlar› üzerindeki olumsuz et-
kileri tart›flmas›z olarak tüm dünyada kabul edilen bir
gerçektir. Kretinizm ve mental retardasyon bafll›ca olum-

Tablo 4. Erken TSH taramas› önerilen gebeler.

• Geçirilmifl tiroid fonksiyon bozuklu¤u/cerrahisi (Lobektomi sonras›
hipotiroidi geliflme oran›n›n %33 olmas› nedeni ile)

• Ailede tiroid hastal›¤› öyküsü

• Guatr varl›¤›

• Tiroid antikorlar› pozitifli¤i, özellikle de tiroid peroksidaz otoantikorlar
(TPOAb hipotiroidi riskini art›rmakta ve TPOAb (+) olanlar (-) olanlarla
karfl›laflt›r›ld›¤›nda olas›l›k oran› 40’a yükselmektedir)

• Klinik hipotiroidi bulgu/semptomlar›n›n varl›¤›

• Tip I diyabet (Hipotiroidi oran›n›n %16’ya ç›kmas› nedeni ile)

• Düflük ve preterm do¤umlar

• Otoimmün tiroid disfonksiyonu ile iliflkili vitiligo, adrenal yetmezlik,
hipoparatiroidizm, atrofik gastrit, pernisiyöz anemi, sistemik sklerozis,
SLE, Sjögren sendromu mevcudiyeti

• ‹nfertilite varl›¤› (Aflikar ve subklinik hipotiroidi oranlar›n›n %1–43
olarak genifl aral›¤a sahip olsa da)

• Bafl-boyun ›fl›nlanmas› geçirenler (8 y›ll›k izlemde hipotiroidi
prevalans›n›n %67 olmas› nedeni ile)

• VK‹ (vücut kitle indeksi) >40 olan morbid obezler (%13–19.5 hipotiroi-
di belirlenmesi nedeni ile)

• 35 yafl üzeri kad›nlar (Serum TSH de¤erinin 5 ve üzerinde olma oran›
yaflla birlikte artmaktad›r)

• Amiodarone tedavisi uygulamalar› (%14–18 hipertiroidi-hipotiroidi)

• Lityum kullan›m› (%6–52 hipotiroidizm)

• ‹yodlu kontrast ajanlara maruziyet (Gebelikten 6 hafta öncesine kadar,
%20 olguda tiroid fonksiyon bozuklu¤u)

• ‹yod eksikli¤inin orta fliddetli oldu¤u bölgelerde yaflamak



suz etkilerdir (Kan›t düzeyi A Yüksek ++++). Ancak,
son y›llarda, iyotun fetal beyin geliflimi üzerindeki etki-
leri daha iyi anlafl›lmaya baflland›¤› için, hafif-orta iyot
eksikli¤inin bebe¤in nörolojik geliflimi üzerindeki etki-
leri tart›fl›lmakta ve araflt›r›lmaktad›r. Gebelik s›ras›nda
anne ve fetüste artan tiroid hormon yap›m› ve renal
iyot at›l›m›n›n artmas› nedeniyle iyot gereksinimi art-
maktad›r (Kan›t düzeyi A Yüksek ++++). Gebelik ön-
cesi ve s›ras›nda yeterli iyot al›m› olanlarda tiroid be-
zinde bulunan iyot depolar› artm›fl ihtiyac› karfl›layabil-
mektedir. Bu nedenle, yeterli iyot depolar› alan kifliler-
de iyot miktar› gebelik süresince de¤iflmemektedir. An-
cak, hafif-orta iyot eksikli¤i olan gebelerde yap›lan ça-
l›flmalarda gebeli¤in sonuna do¤ru vücut depolar›nda
azalman›n bir göstergesi olarak idrarda iyot at›l›m›
azalmaktad›r.[19] Di¤er yandan, yenido¤anda iyotun en
önemli kayna¤› anne sütüdür. Dolay›s›yla, yenido¤an›n
yeterli iyot al›m› için annenin iyot eksikli¤inin olma-
mas› bebe¤in geliflimi aç›s›ndan oldukça önemlidir.[20]

Diyette iyotun en önemli kaynaklar› baflta deniz ürün-
leri olmak üzere yumurta, et ve tavuk olarak s›ralanabi-
lir. ‹yot eksikli¤inin önlenmesine yönelik olarak ülkeler
farkl› stratejiler gelifltirmektedir.

Gebelikteki artm›fl ihtiyac›n karfl›lanmas› için baz›
ülkelerde antenatal dönemde iyot takviyesi kullan›l-
maktad›r. Gebelikte günlük al›nmas› önerilen miktar
DSÖ’ye göre 250 mikrogramd›r. Ayr›ca, sofra tuzunun
iyotlanmas› da ülkemiz de dahil olmak üzere iyot eksik-
li¤inin önlenmesi amac›yla yap›lan en yayg›n uygula-
mad›r. Ancak, sofra tuzuna iyot ekleniyor olsa da ko-
dekse uygunluk ve standardizasyon sorun oluflturabil-
mektedir.[18,21] Ayr›ca, nem ve s›cakl›k ile (örne¤in, piflir-
me esnas›nda / günefl ›fl›¤›n›n direkt etkisi ile) iyotlu
tuzdaki iyot oranlar› düflmektedir[22,23] (Kan›t düzeyi A
Yüksek ++++). Di¤er yandan, tüm dünyada hipertansi-
yonun önlenmesi amac›yla günlük tuz tüketiminin
azalt›lmas›na yönelik stratejiler uygulanmaktad›r. Ül-
kemizde, gebelere antenatal dönemde ve postpartum
laktasyon döneminde rutin olarak iyot deste¤i verilme-
mektedir. Küçük ölçekli çal›flmalarda Türkiye’de gebe
kad›nlar›n %80’inden fazlas›n›n iyotlu tuz kulland›¤›
saptanm›fl olmas›na ra¤men bu oran›n ülke genelinde
geçerli olup olmad›¤› bilinmemektedir.[24,25]

Yeni veriler, Türkiye’deki hanelerin %85’inde iyotlu
tuz kullan›ld›¤›na iflaret etmektedir.[26] Türkiye’de top-
lum temelli çal›flmalar, iyot eksikli¤i durumunun özellik-
le son 10 y›l içinde “hafif eksiklik”ten “yeterli” al›ma
do¤ru iyileflti¤ini göstermektedir[27,28] (Kan›t düzeyi B

Orta +++). Türkiye’de gebelerde iyot eksikli¤i prevalan-
s›n› araflt›ran çal›flmalar›n say›s› yetersizdir. Ayr›ca, gebe-
leri içeren mevcut çal›flmalar ço¤unlukla tek bir bölgeyi
ve k›s›tl› say›da gebeyi kapsamaktad›r.[24,26,29–31] Bu nedenle
genifl ölçekli ve toplum temelli çal›flmalara ihtiyaç vard›r.
Bu amaçla prospektif, çok merkezli bir araflt›rma projesi-
nin Türk Perinatoloji Derne¤i koordinatörlü¤ünde
planlanmas› kararlaflt›r›lm›flt›r.

Gebelik s›ras›nda hafif iyot eksikli¤inin fetüs ve ye-
nido¤anda k›sa ve uzun dönem etkileri tart›flmal›d›r; bu
konuda yap›lm›fl küçük ölçekli kesitsel çal›flmalar k›sa
dönemde orta derecede iyot eksikli¤inin nörolojik,
davran›flsal ve ö¤renme becerileri üzerinde olumsuz et-
kileri olabilece¤ini göstermifltir.[32] 2013 y›l›nda, gebelik
s›ras›nda hafif iyot eksikli¤inin çocukluk ça¤›nda uzun
dönemde oluflabilecek nörokognitif fonksiyonlar üze-
rindeki olumsuz etkilerinin gösterildi¤i 2 büyük çal›fl-
ma yay›mlanm›flt›r.[32,33] Bu çal›flmalara k›saca göz at-
makta fayda bulunmaktad›r. Bath ve ark. taraf›ndan
yaklafl›k 1040 gebe üzerinde yap›lan ve Lancet’te ya-
y›mlanan ‹ngiltere çal›flmas›nda 10–13. haftada gebe-
lerden idrar örne¤i al›nm›fl ve saklanm›flt›r.[33] Bu gebe-
liklerden dünyaya gelen çocuklar 8 yafl›nda iken IQ
skorlar› ile 9 yafl›na gelince okuma performanslar› ile
de¤erlendirilmifllerdir. Saklanan idrar örne¤inde ise
ortanca iyot konsantrasyonu ölçülerek gebenin iyot al›-
m›n›n yeterli olup olmad›¤› saptanm›fl ve gebeler (idrar
ortanca iyot konsantrasyonu <150 mcg/g olan ve >150
mcg/g) olarak 2 gruba ayr›lm›flt›r. Çal›flman›n sonucu-
na göre, hafif-orta iyot eksikli¤i olan (idrar ortanca iyot
konsantrasyonu <150 mcg/g) gebelerde hem verbal IQ
skoru hem de okuma-anlama becerileri istatistiksel an-
laml› düzeyde daha düflük ç›km›flt›r.[33] Yap›lan alt grup
analizinde ise, iyot eksikli¤inin derecesi artt›kça IQ
skorlar› ve okuma becerileri üzerindeki olumsuz etki
art›fl göstermifltir. Bu çal›flma, iyot al›m›n›n yeterli ola-
rak s›n›fland›r›ld›¤› bir ülkeden gelmesi, hafif-orta ek-
sikli¤in bile nörolojik geliflim üzerinde etkilerinin ola-
bildi¤ini göstermesi ve yap›lan en genifl ölçekli çal›flma
olmas› bak›m›ndan oldukça önemlidir.

Benzer flekilde, longitüdinal olarak yap›lan di¤er bir
kohort çal›flmas› ise 2013 y›l›nda Avustralya’dan gel-
mifltir.[34] Bu çal›flmada da gebeler, idrar ortanca iyot
konsantrasyonu <150 mcg/g olan ve >150 mcg/g olmak
üzere 2 gruba ayr›lm›flt›r. Bu gebeliklerden dünyaya
gelen çocuklar 9 yafl›nda iken okul performanslar› (gra-
mer, imla, okuma-yazma) aç›s›ndan de¤erlendirilmifl-
lerdir. Çal›flman›n sonucuna göre, hafif-orta iyot eksik-
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li¤i olan (idrar ortanca iyot konsantrasyonu <150
mcg/g) gebelerde gramer, imla, okuma-yazma perfor-
manslar› anlaml› oranda daha düflük bulunmufltur.

Sözü edilen bu 2 çal›flmada her ne kadar hafif iyot
eksikli¤inin olumsuz etkileri saptanm›fl olsa da, bu etki-
lerin neden-sonuç iliflkisi tam olarak kan›tlanabilmifl
de¤ildir. Ayr›ca, böyle bir iliflki saptansa dahi yap›lacak
iyot deste¤inin fetal nörolojik geliflim üzerindeki olas›
olumlu etkisinin randomize, kontrollü çal›flmalarda
gösterilmesi gerekmektedir.

Sonuç Olarak

• Ülkemizde antenatal bak›m sürecinde tüm gebe-
lere rutin iyot deste¤ini önermek için bilimsel ve-
riler flimdilik yetersiz gözükmektedir (Kan›t dü-
zeyi I Düflük ++). Ülkemizdeki gebelerde iyot ek-
sikli¤i prevalans›n›n belirlenmesi amac›yla yap›la-
cak genifl ölçekli ve toplum temelli çal›flmalara acil
olarak gereksinim vard›r. 

• Gebenin yaflad›¤› bölgede bilinen a¤›r iyot eksikli¤i
bulunuyor ise antenatal dönemde iyot takviyesi
mutlaka önerilmelidir (Kan›t düzeyi A Yüksek
++++). 

• Gebelikte hafif-orta iyot eksikli¤inin k›sa ve uzun
dönemde nörolojik, davran›flsal ve ö¤renme beceri-
leri üzerinde olumsuz etkileri olabilece¤i gösteril-
mifltir. Ancak, neden-sonuç iliflkisi tam olarak ka-
n›tlanabilmifl de¤ildir (Kan›t düzeyi I Düflük ++). 

III. Hipotiroidinin Gebelik Üzerine Etkileri
Aflikar (klinik) hipotiroidinin gebelik 
sonuçlar› üzerine etkisi var m›d›r?
Biyokimyasal anormalliklerin a¤›rl›¤›na ba¤l› olarak

hipotiroidizm, gebelik sonuçlar› üzerine olumsuz etkiler-
de bulunabilir. Yüksek TSH ve düflük serbest T4 düzey-
leri ile gebeli¤i komplike eden aflikar hipotiroidizm, ol-
dukça seyrek görülür (taranan kad›nlar›n %0.3–0.5’i).
Buna 2 faktör yol açar. ‹lki, hipotiroid kad›nlar›n baz›la-
r›n›n anovulatuvar olmas›d›r.[35] Di¤eri ise, gebeli¤i
komplike eden yeni veya yeterince tedavi edilmemifl hi-
potiroidizmin artm›fl birinci trimester spontan abortus
oran› ile iliflkili olmas›d›r.[36–38] Devam eden gebeliklerde,
hipotiroidizm afla¤›da gösterilen pek çok komplikasyon
için artm›fl risk ile iliflkili bulunmufltur:[39–44] Preeklampsi
ve gestasyonel hipertansiyon, ablasyo plasenta, güven
vermeyen fetal kalp h›z› trasesi, çok erken do¤umu (32

hafta öncesi) da içerecek flekilde preterm do¤um, düflük
do¤um a¤›rl›¤› [bu durum, bir çal›flmada büyük olas›l›kla
preeklampsi için preterm do¤um nedeniyle,[45] ama pre-
eklampsi oran›n›n ihmal edilebilece¤i ikinci bir çal›flma-
da preeklampsiden ba¤›ms›z flekilde],[46] artm›fl sezaryen
oran›,[46] perinatal morbidite ve mortalite, nöropsikolojik
ve kognitif bozukluk, postpartum kanama. Matalon ve
ark.’n›n çal›flmas›nda da tedavi edilmifl maternal hipoti-
roidizmin olumsuz perinatal sonuçlar ile iliflkili olmad›¤›,
ancak hipotiroidizmin sezaryen do¤um için ba¤›ms›z bir
risk faktörü oldu¤u ortaya konmufltur.[47]

Subklinik hipotiroidinin gebelik sonuçlar› 
üzerine etkisi var m›d›r?
Bu konuda çal›flmalardan ç›kan sonuçlar çeliflkilidir.

Özetle, kohort çal›flmalar›nda subklinik hipotiroidi ile
kötü gebelik sonuçlar› aras›nda bir iliflki gösterilirken,
randomize kontrollü çal›flmalarda böyle bir iliflki orta-
ya konmam›flt›r.

Subklinik hipotiroidizm (yüksek TSH, normal ser-
best T4), aflikar hipotiroididen daha yayg›n olup
ABD’nin iyot bak›m›ndan yeterli bölgelerinde taranan
kad›nlar›n %2–2.5’inde görülmektedir.[48,49] Subklinik
hipotiroidili kad›nlarda gebelik s›ras›ndaki komplikas-
yon riski aflikar hipotiroidi ile iliflkili olanlardan daha
düflüktür. Ancak, baz› çal›flmalarda subklinik hipotiro-
idili kad›nlar›n a¤›r preeklampsi, preterm do¤um
ve/veya gebelik kayb› aç›s›ndan artm›fl riske sahip oldu-
¤u rapor edilmifltir.[45,50,51]

Bu çal›flmalara biraz daha detayl› bakacak olursak,
prenatal bak›m için 17.298 kad›n›n dahil edildi¤i yüksek
olgu say›l› prospektif bir çal›flmada, gebelik haftas› için
97.5’inci persentili s›n›r kabul ederek tan›mlanan (TSH
aral›¤› 2.74–11 mU/L) subklinik hipotiroidizm oran›
%2.3 olarak saptanm›fl ve bu olgularda preterm do¤um
riski 2 kat, ablasyo plasenta riski ise 3 kat daha fazla bu-
lunmufltur.[50] Yine ayn› çal›flmada, subklinik hipotiroidi-
li olgular›n yenido¤anlar›n›n yo¤un bak›m ünitesine ka-
bul ve respiratuvar distress sendromu olma oranlar› da
TSH’› normal olanlara k›yasla 2 kat daha fazla bulun-
mufltur. Wilson’un çal›flmas›nda ise, subklinik tiroid has-
tal›kl› gebelerde tüm hipertansif hastal›klar için genel in-
sidans %10.9 bulunmufl ancak sadece fliddetli hipertan-
siyon için anlaml› bir risk art›fl› gösterilmifltir (OR=1.60,
%95CI 1.08–2.379).[51] Antitiroid peroksidaz negatif ka-
d›nlarda gebelik sonuçlar›n› karfl›laflt›ran bir baflka çal›fl-
mada, normal serbest T4’ü olan ve birinci trimester se-
rum TSH’› 2.5–5.0 mU/L olan kad›nlarda TSH’› 2.5
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mU/L’nin alt›nda olanlara göre gebelik kayb› oran› da-
ha yüksek bulunmufltur (%6.1’e karfl›l›k %3.6).[52] Ancak
preterm do¤um oranlar›nda herhangi bir farkl›l›k sap-
tanmam›flt›r. Bu bulgularla örtüflmeyecek flekilde, tekil
gebeli¤i olan obstetrik popülasyonda Down sendromu
riskini de¤erlendiren prospektif, çok merkezli bir çal›fl-
ma olan FASTER çal›flmas› sonuçlar›n›n bir alt grup
analizinde maternal subklinik hipotiroidizm ile kötü ge-
belik sonuçlar› (preterm do¤um, düflük, prematür mem-
bran rüptürü) aras›nda bir iliflki göstermemifltir.[53]

Çin’de yap›lan toplum tabanl› bir prospektif kohort ça-
l›flmas›nda, gebeli¤in ilk 20 haftas›ndaki maternal tiroid
fonksiyonu ile takip eden fetal ve bebeklik dönemi geli-
flimi de¤erlendirilmifl ve subklinik hipotiroidinin artm›fl
fetal distress, preterm do¤um, görme kayb› ve nöral ge-
liflim gerili¤i ile iliflkili oldu¤u bulunmufltur.[54] Ancak bu
çal›flmadaki subklinik hipotiroidili olgu say›s›n›n 41 ol-
mas› sonuçlar›n geçerlili¤i konusunda soru iflaretleri
oluflturmaktad›r. Yak›n zamanda yay›nlanan ve pek çok
çal›flmay› bir arada de¤erlendiren bir meta-analizde,
subklinik hipotiroidili olgularda ötiroid kontrollere k›-
yasla gestasyonel diabetes mellitus, gebeli¤in indükledi-
¤i hipertansiyon, sezaryenle do¤um, düflük ve yüksek do-
¤um a¤›rl›kl› do¤um riskinin artmad›¤›, sadece preek-
lampsi, ablasyo plasenta, perinatal mortalite riskinin s›-
ras›yla OR=1.68, (%95 CI 1.09–2.40), OR=1.68 (%95
CI 1.09–2.60) ve OR=2.73 (%95 CI 1.59–4.70) olacak
flekilde artt›¤› gösterilmifltir.[55] Sonuç olarak, kohort ça-
l›flmalar›nda subklinik hipotiroidi ile kötü gebelik sonuç-
lar› aras›nda bir iliflki gösterilirken, randomize kontrollü
çal›flmalarda böyle bir iliflki ortaya konmam›flt›r.

Klinik veya subklinik hipotiroidi tan›s› alan 
gebelerde tedavi gebelik sonuçlar›n› 
de¤ifltiriyor mu? Tedavi önerilir mi?
Mevcut veriler ›fl›¤›nda, tedavinin potansiyel yararla-

r› konusunda bir belirsizlik söz konusudur. Gebelik s›ra-
s›nda klinik hipotiroidizmin levotiroksin ile tedavi edil-
mesi, daha önceden yap›lm›fl randomize olmayan çal›fl-
malarla ortaya konan yararlara dayand›r›larak standart
bir yaklafl›m olarak benimsenmifltir.[56,57] Ek olarak, ma-
ternal ötiroidizm potansiyel olarak normal fetal kognitif
geliflim için önemli oldu¤undan UpToDate[57] ve Endok-
rin Derne¤i[58] TPO antikor durumuna bak›lmaks›z›n
subklinik hipotiroidili gebe kad›nlar›n tedavi edilmesini
önermektedir. Amerikan Tiroid Derne¤i k›lavuzunda
ise yaln›zca TPO antikoru pozitif saptanan ve subklinik
hipotiroidisi olan gebe kad›nlar›n tedavi edilmesi öneril-
mektedir.[8] Di¤er yandan, ayn› dernek, subklinik hipoti-

roidisi olan ve TPO antikoru negatif olan olgularda te-
daviyi desteklemeye karfl› olmaya yönelik yeterli kan›t
olmad›¤›n› belirtmifltir. Bu nedenle, TPO negatif hasta-
lar›n ve özellikle de TSH’› 2.5 ile 3.0 aras›nda olanlar›n
tedavisinin potansiyel yararlar›nda bir belirsizlik söz ko-
nusudur.[58] Bunun yan›nda 2013 y›l›nda yay›nlanan ve
aflikar ya da subklinik hipotiroidili olup tedavi alm›fl ge-
be kad›nlar›n gebelik sonuçlar›n› yay›nlayan bir Cochra-
ne derlemesinde preterm do¤um ve ilk trimester düflük-
lerinde azalma oldu¤u gösterilmifltir.[56]

‹zole hipotiroksineminin gebelik sonuçlar› 
üzerine etkisi var m›d›r?
Hay›r... ‹zole hipotiroksinemi (düflük T4), normal bir

TSH ile birlikte maternal serbest T4 konsantrasyonu-
nun referans aral›¤›n›n 5. veya 10. persentilinde olmas›
olarak tan›mlan›r. Gebelerin %1–2’sinde gözlenen izole
maternal hipotiroksineminin nedeni tam olarak bilinme-
mekle birlikte düflük iyot al›m› ile iliflkili olabilece¤i dü-
flünülmektedir.[59] Klinik pratikte ba¤›ms›z bir tiroid has-
tal›¤› olarak kabul edilmeyen bu durumun serbest T4 öl-
çümleri ile ilgili laboratuvar sorunlar›ndan kaynaklanabi-
lece¤i de düflünülmektedir. ‹zole hipotiroksineminin pe-
rinatal ve neonatal sonuçlar üzerine etkisi net de¤il-
dir.[43,60–63] Bir çal›flmada, normal TSH ile birlikte 2.5 per-
sentilin alt›ndaki maternal serum serbest T4 konstras-
yonlar› kötü gebelik sonuçlar› ile iliflkili bulunmam›fl-
t›r.[61] FASTER çal›flmas›nda ise preterm eylem
(OR=1.62), makrozomi (OR=1.97) gestasyonel diyabet
(OR=1.70) için artm›fl risk gösterilmifltir ancak sonuçlar
tutarl› bulunmam›flt›r.[53] 12–20. gebelik haftalar› aras›nda
normal TSH ile birlikte düflük maternal serbest T4’ü
olan annelerin çocuklar›nda nöropsikolojik performans
(ortalama zeka, psikomotor veya davran›flsal skorlar) nor-
mal tiroid fonksiyonlu annelerinkine k›yasla daha düflük
bulunmufltur.[43,60,62,63] Birinci trimesterde izole hipotirok-
sinemi saptanan, ancak 2. ve 3. trimesterde de¤erleri
normalleflenlerde veya ilk trimesterde normal de¤erleri
olup sonradan bozulanlarda da fetal geliflim normal sap-
tanm›flt›r. fiu ana kadar gebelik s›ras›nda L-tiroksin teda-
visinin gebelik sonuçlar› ve akabinde bebe¤in geliflimi
üzerine yarar›n› gösteren bir çal›flma yay›nlanmam›flt›r.[59]

Tiroid fonksiyon bozuklu¤u olmadan tiroid 
antikor pozitifli¤i olan gebelerde gebelik 
sonuçlar› etkileniyor mu?
Bu konuda kesin bir kanaate varmak için yeterli ka-

n›t bulunmamaktad›r. Otoimmün tiroid hastal›¤›, en
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s›k karfl›lafl›lan otoimmün hastal›k olup kad›nlar aras›n-
da hipotiroidizmin önde gelen nedenidir. Otoimmüni-
tenin gebelik üzerinde iki mekanizma ile etkisinin ola-
bilece¤i ileri sürülmüfltür. Birincisi, tiroid üzerindeki
artm›fl talebin adaptif mekanizmalar› ile etkileflme, di-
¤eri ise otoimmün bir çevre ile beraber immün siste-
min genel aktivasyonu sonucu plasenta ve fetüs üzerin-
de do¤rudan etkileridir.[59,64–66] Bu hipoteze göre, otoim-
münite yüksek talebe yönelik adaptif tiroid reaksiyonu-
nu önlemekte ve bu da daha düflük tiroid hormon dü-
zeyleriyle sonuçlanmaktad›r. Bunun neticesinde ortaya
ç›kan gebeli¤e zarar›n mekanizmalar›, hormonlar›n
maternal-fetal ünitenin farkl› alanlar›ndaki do¤rudan
etkisine dayanmaktad›r. Tiroid hormonlar›n›n anjioje-
nik büyüme faktörleri ile sitokin üretimi yan›nda tro-
foblastik proliferasyon ve plasenta ile desidua geliflimi-
ni düzenledi¤i yönünde bulgular mevcuttur.[67,68] 2011
y›l›nda yay›nlanan bir meta-analizde, tiroid fonksiyon-
lar› korunmufl gebeliklerde otoimmün tiroid hastal›¤›-
n›n prematür do¤um eylemi üzerine etkisini inceleyen
5 kohort çal›flmas› de¤erlendirilmifl ve tüm çal›flmalar›n
OR=2.07 (%95 CI 1.17–3.68) olacak flekilde pozitif bir
iliflki gösterdi¤i gösterilmifltir. Bunun akabinde 2012
y›l›nda yap›lan baflka bir meta-analizde de tiroid dis-
fonksiyonlu olgular› hariç tutan çal›flmalarda tiroid an-
tikorlar› olan veya TPO-antikor pozitif olan gebe ka-
d›nlar için preterm do¤um aç›s›ndan genel kombine re-
latif risk (RR) anlaml› flekilde yüksek bulunmufltur (ti-
roid antikorlar› için, RR=1.98, %95 CI 1.29–3.04;
P=0.002; TPO-antikor için, RR=1.8, %95 CI
1.29–3.04; P=0.002). TG-antikor pozitif kad›nlar için
ise bu flekilde bir de¤erlendirme yap›lamam›flt›r, çünkü
bu ba¤lamda yap›lm›fl bir çal›flma bulunmamaktad›r.[69]

2011 y›l›nda yay›nlanan meta-analizde, normal tiro-
id fonksiyonu ile birlikte olan otoimmün tiroid hastal›-
¤›n›n düflük riski üzerine etkisini inceleyen 31 çal›flma
dahil edilmifltir. Ancak bu çal›flmalar pek çok yönden
farkl›l›klar göstermekte idi. Baz›lar› kohort çal›flma-
s›[70–88] iken di¤erleri “olgu kontrol” çal›flmalar› idi[89–94]

Bu çal›flmalar ayn› zamanda farkl› karakteristiklerde
hastalar› (infertil hastalar, tekrarlayan gebelik kayb›
olanlar, gebe kad›nlar) ihtiva etmeleri nedeniyle de
kendi aralar›nda farkl›l›k göstermekte idi. Hep birlikte
toplu analiz, abortus riski ve normal tiroid fonksiyonu
ile beraber seyreden otoimmün tiroid hastal›¤› aras›n-
da kohort için OR=3.9 (2.4–6.1; p<0.01) ve “olgu kon-
trol” için OR=1.80 (%95 CI 1.25–2.60; p=0.002) ola-
cak flekilde pozitif bir iliflki göstermifltir. Bu çal›flmada

ayr›ca artm›fl TSH düzeylerine otoimmün tiroid hasta-
l›¤›n›n efllik etti¤i gözlenmifltir. Yine baflka bir çal›flma-
da da TPO antikor pozitif gebelerde TSH düzeyleri
daha yüksek bulunmufltur (3’e 1 mIU/l; p<0.01).[95]

Negro ve ark.’n›n 2006 y›l›nda yay›nlam›fl olduklar›
prospektif çal›flmada da 984 gebe kad›n›n dahil edildi¤i
bir popülasyonda TPO antikor pozitifli¤i %11.7 olarak
saptanm›flt›r. TPO antikoru pozitif ötiroid gebe kad›n-
lar›n bozulmufl tiroid fonksiyonu gelifltirdikleri ve bu-
nun da artm›fl düflük ve prematür do¤um riski ile iliflki-
li oldu¤u gösterilmifltir.[96]

Tiroid fonksiyon bozuklu¤u olmadan 
tiroid antikor pozitifli¤i olan gebeler 
tedavi edilmeli midir?
Hay›r… Tiroid antikorlar› varl›¤› ve gebelik kayb›

aras›nda pozitif bir iliflki gösterilmesine ra¤men, antiti-
roid antikorlar›n rutin olarak tüm gebelerde taranmas›
ve olas› tedavisi flu an için önerilmemektedir. Ancak,
mevcut veriler ›fl›¤›nda, yüksek anti-TPO antikorlar›
olan gebelerin tiroid fonksiyonlar› aç›s›ndan de¤erlen-
dirilmeleri önerilmektedir. Cochrane veri taban›nda,
pozitif TPO antikoru olan gebe ötiroid kad›nlar›n le-
votiroksin ile tedavisinin preterm do¤um riskini anlam-
l› flekilde %72 oran›nda (RR=0.28, %95 CI 0.10–0.80)
azaltt›¤› gösterilmifltir.[56] Bu derlemede esas al›nan ça-
l›flma da Negro ve ark.’n›n 2006 y›l›nda yay›nlam›fl ol-
duklar› prospektif çal›flmad›r.[96] Retrospektif bir baflka
çal›flmada da bu hastalar›n gebelik s›ras›nda subklinik
hipotiroidi gösterme aç›s›ndan yatk›nl›klar› oldu¤un-
dan ve bu durum birinci trimesterde öngörülemedi¤in-
den TPO antikor pozitif gebelerin serum TSH de¤er-
leri 1 mIU/l’nin alt›nda olmad›¤› sürece ve 3 mI-
U/l’den yüksek ise mutlaka levotiroksin tedavisi veril-
mesi önerilmektedir.[95] Yüksek anti-TPO antikorlar›
olan kad›nlar düflük, preterm do¤um ve hipotiroidiz-
min progresyonu aç›s›ndan artm›fl risk alt›nda oldukla-
r›ndan e¤er saptan›rsa, bu kad›nlar›n gebelik öncesinde
ve ayn› zamanda gebeli¤in birinci ve ikinci trimesterle-
rinde tiroid fonksiyonlar› aç›s›ndan de¤erlendirilmele-
ri önerilmektedir.[97]

Tiroid antikoru negatif ve TSH de¤eri 
2.5–5 mIU/L olan birinci trimester 
gebelerde gebelik sonuçlar› etkileniyor mu?
Bu konuda kesin bir kanaate varmak için yeterli ka-

n›t bulunmamaktad›r. Mevcut literatüre göre, tiroid
antikoru negatif, ancak TSH de¤eri 2.5–5 mIU/L olan
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birinci trimester gebeliklerde kay›p oranlar›n›n daha
fazla olmas› beklenir diyebiliriz. Ancak bu olgularda te-
davinin etkinli¤ini de¤erlendiren herhangi bir çal›flma
bulunmamaktad›r.

Bu konuda yap›lm›fl tek prospektif çal›flma olan
Negro ve ark.’n›n çal›flmas›nda gebelik kayb› oran› ti-
roid antikoru negatif ve TSH de¤eri 2.5–5 mIU/l ara-
s›nda olan birinci trimester gebelerde, tiroid antikoru
negatif ve TSH de¤eri 2.5 mIU/l’nin alt›nda olan bi-
rinci trimester gebelere oranla daha yüksek bulunmufl-
tur (s›ras›yla %6.1’e %3.6, P<0.006).[52] Buna karfl›n,
her iki grup aras›nda preterm do¤um oranlar› aç›s›ndan
anlaml› bir farkl›l›k bulunmam›flt›r.

Maternal tiroid taramas›: Herkese mi?
Bu konuda Dünya’da yayg›n olarak kabul görmüfl

evrensel bir uygulama bulunmamaktad›r. Gebelik ve ti-
roid taramas› ile ilgili olarak mevcut veriler incelendi-
¤inde, yak›n zamanda yay›nlanm›fl ve genifl kapsaml› li-
teratür taramas› ile birlikte sunulmufl olan bir konsen-
sus raporu dikkati çekmektedir.[98] Bu konsensus rapo-
ru, ‹spanyol Endokrinoloji ve Beslenme Derne¤i’nin
‹yot Eksikli¤i Hastal›klar› ve Tiroid Disfonksiyonu Ça-
l›flma Grubu ile ‹spanyol Jinekoloji ve Obstetrik Der-
ne¤i’nin ortak çal›flmas›d›r. Raporun sonuç k›sm›ndaki
öneriler afla¤›daki flekildedir:
1. Gebe popülasyonda tiroid fonksiyon bozuklu¤u için

taraman›n yarar›, klinik hipotiroidiyi saptamak ve
tedaviye erken bafllamak için (<10 hafta) kan›tlan-
m›flt›r. Bu tarama, tercihen konsepsiyondan önce ya
da mümkünse gebeli¤in bafllang›c›nda yap›lmal›d›r.

2. Subklinik hipotiroidi veya izole hipotiroidiyi sapta-
mak için taraman›n yararl›l›¤› kan›tlanamam›flt›r,
çünkü akabinde verilecek tiroksin tedavisinin yara-
r›n› gösteren veriler henüz mevcut de¤ildir.

3. Tüm popülasyonun ve özellikle çocuk do¤urma ya-
fl›ndaki kad›nlar ile gebe ve emziren kad›nlar›n ye-
terli miktarda iyot al›mlar› güvence alt›na al›nmal›-
d›r. Gebe ve emziren kad›nlarda önerilen iyot al›m›
250 mcg/gün’dür. ‹yot eksikli¤i olan toplumlarda,
150–200 mcg iyot ile takviye, önerilen al›m›n ger-
çekleflmesini sa¤layacakt›r. ‹deal olan›, yeterli iyot
temininden konsepsiyon öncesi emin olunmas›d›r.

4. Gebeli¤in bafllang›c›nda tarama, sadece TSH dü-
zeylerinin ölçümünü gerektirir. Serbest veya total
T4 için yap›lacak testler sadece TSH’da bir de¤iflik-
lik oldu¤unda gereklidir.

5. Bu hormonlar›n her bir trimester ve her bir toplum
için rutin laboratuvar ifllemleri kullan›larak ölçülen
referans de¤erlerinin mevcut olmas› gerekmektedir.

6. Tiroid hormon testleri sonuçlar›n›n gebelik s›ras›n-
da yorumlanmas› genellikle zor oldu¤undan gebe-
likte tiroid bozukluklar›na aflina olmayan birinci ba-
samak hekimlerini, do¤um hekimlerini, dahiliye ve
endokrinoloji uzmanlar›n› e¤itmek için programlar
yap›lmas› ilgi çekici olacakt›r. Bu flekilde kan›tlan-
mam›fl patolojik de¤erlerle seyreden durumlarda te-
rapötik bir müdahelede bulunmaktan kaç›nman›n
gereklili¤i de özellikle vurgulanmal›d›r. 
Özet olarak, ‹spanyol Endokrinoloji ve Beslenme

Derne¤i’nin ‹yot Eksikli¤i Hastal›klar› ve Tiroid Dis-
fonksiyonu Çal›flma Grubu ile ‹spanyol Jinekoloji ve
Obstetrik Derne¤i, tüm gebe kad›nlarda tiroid fonksiyo-
nun erken dönemde (10. gebelik haftas›ndan önce) rutin
olarak TSH ile de¤erlendirilmesini önermektedir.

Ancak, Amerikan Tiroid Derne¤inin 2011 y›l›nda
yay›nlam›fl oldu¤u rehberdeki önerilerde rutin tarama
için bu kadar kesin mesaj verilmemifltir.[8] Dernek, tara-
ma ile ilgili olarak afla¤›daki önerilerde bulunmufltur:
1. Birinci trimester vizitinde rutin TSH taramas› lehi-

ne veya buna karfl› öneride bulunmak için yeterli
delil yoktur.

2. ‹zole maternal hipotiroksineminin tedavisinin yara-
r› flu ana kadar yap›lan çal›flmalar›n hiçbirinde gös-
terilemedi¤inden, gebe kad›nlar›n rutin serbest T4
ile taranmas› önerilmemektedir.

3. Hipotiroidi için yüksek risk alt›ndaki kad›nlarda
prekonsepsiyonel TSH testi ile tarama lehine veya
aleyhine öneride bulunmak için yeterli delil yoktur.

4. Tüm gebe kad›nlar ilk prenatal vizitte herhangi bir
tiroid fonksiyon bozuklu¤u ve/veya tiroid hormonu
kullan›m› ya da anti-tiroid ilaç kullan›m› hikayesi
aç›s›ndan sözel olarak taranmal›d›r.

5. Serum TSH de¤erleri, aflikar hipotiroidi için yük-
sek riske sahip afla¤›daki kad›nlarda gebeli¤in erken
döneminde elde edilmelidir: 
• Tiroid disfonksiyonu veya önceden tiroid cerra-

hisi geçirme hikayesi
• >35 yafl
• Tiroid fonksiyon bozuklu¤u semptomlar› veya

guatr varl›¤›
• TPO antikor pozitifli¤i
• Tip 1 diyabet veya di¤er otoimmün hastal›klar
• Düflük veya preterm do¤um hikayesi
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• Bafl ve boyun bölgesine radyasyon hikayesi
• Tiroid fonksiyon bozuklu¤u için aile hikayesi
• Morbid obezite (BMI ≥40 kg/m2)
• Amiodarone veya lityum kullan›m› veya yak›n

zamanda iyotlu radyolojik kontrast uygulan›m›
• Orta veya ciddi iyot yetersizli¤inin oldu¤u bir

bölgede yaflamak 
6. Tüm kad›nlar› gebeli¤in ilk trimesterinde antitiroid

antikorlar için tarama lehine veya aleyhine öneride
bulunmak için yeterli delil yoktur.

7. Sporadik veya tekrarlayan düflük hikayesi olan ka-
d›nlarda gebeli¤in birinci trimesterinde tiroid anti-
korlar› için tarama lehine veya aleyhine öneride bu-
lunmak için yeterli delil yoktur.

8. Preterm do¤umu önlemek için gebeli¤in birinci tri-
mesterinde anti-tiroid antikorlar› için tarama lehine
veya aleyhine öneride bulunmak için yeterli delil
yoktur.
Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Derne¤i (ACOG)

de hipotiroidi için asemptomatik olan gebe kad›nlarda
rutin taramay› destekleyecek yeterli kan›t olmad›¤›n›,
tiroid testlerinin sadece kiflisel tiroid hastal›¤› hikayesi
veya tiroid hastal›¤› semptomlar› olanlarda uygulanma-
s›n›n uygun olaca¤›n› bildirmifltir. Hafif derecede bü-
yümüfl tiroidi olan asemptomatik gebe kad›nlarda bile
tiroid fonksiyon testlerinin yap›lmas› için yeterli kan›t
olmad›¤›, ancak ciddi guatr› olan veya izole nodülleri
olanlar›n herhangi bir hastada oldu¤u gibi de¤erlendi-
rilmesi gerekti¤i belirtilmifltir.[99] ACOG’un Ekim
2007’de yay›nlanan komite görüflünde de yine tüm ge-
be kad›nlar›n rutin taranmas›na karfl› bir yaklafl›m savu-
nulmufltur.[100] Ancak, bu önerilerin oldukça eski oldu¤u
ve o tarihten sonra yay›nlanan pek çok klinik çal›flma
ile, gebe kad›nlar›n tiroid fonksiyon bozuklu¤u için ru-
tin olarak test edilmesinin maliyet-yarar dengesi olan
bir tarama arac› oldu¤u ortaya konmufltur.[101,102]

Bailey Spitzer’in derlemesinde[103] hem gebe hem de
gebe olmayan düflük riskli topluluklarda TSH’›n tara-
ma testi olarak yeterli oldu¤u belirtilmifltir. Yüksek
riskli kad›nlar›n (otoimmün hastal›k, fizik muayenede
tiroid nodülleri ve guatr, radyasyona maruziyet veya ki-
flisel ya da ailesel tiroid kanseri hikayesi) hem TSH
hem de tiroid peroksidaz (TPO) antikorlar› ile taran-
mas› önerilmifltir. TSH de¤erleri >5 olan tüm kad›nla-
r›n TPO antikoru pozitifli¤i aç›s›ndan de¤erlendiril-
mesi gerekti¤i vurgulanm›flt›r. TPO antikor pozitifli-
¤inde, yükselen TSH için tiroid replasman› ile tedavi

gerekti¤i; negatifliklerde ise antikorlar›n 3 ay sonra
tekrar taranmas› tavsiye edilmifltir.

Çin’de 4800 gebe kad›nda yap›lan bir çal›flma so-
nuçlar›na göre de gebeli¤in 8. haftas›ndan önce gebelik
yafl›na spesifik referans de¤erleri kullan›larak yap›lacak
tiroid hormon eksikli¤i taramas› desteklenmektedir.[104]

Yazarlar, hipotiroidi taramas› için pek çok klinikte ko-
layl›kla yap›labilen TSH ve serbest T4’ün iyi testler
olarak kabul edildi¤ini bildirmifllerdir. 

Çek Cumhuriyeti’nde 592 gebe kad›n üzerinde ya-
p›lan ve yak›n zamanda yay›nlanan bir çal›flman›n so-
nuçlar›na göre herhangi bir risk faktörü olmayan ka-
d›nlarda %7.6 oran›nda yeni tiroid patolojisi tan›s›
konmaktad›r.[105] Yazarlar bu sonuca dayanarak gebe ka-
d›nlarda basit bir rutin taraman›n uygun olaca¤› yoru-
munu yapm›fllard›r. Gebeli¤in 5–10. haftalar› aras›nda
TSH ve serbest T4 düzeylerinin incelenmesinin tiroid
fonksiyonunun de¤erlendirilmesi için gerekli oldu¤unu
ileri sürmüfllerdir. TPO’un de¤erlendirilmedi¤i du-
rumda patolojik sonografili otoimmün tiroiditlerin
%1.9’unun tan›namayaca¤›n› bildirmektedirler. 

Kuruluflu 1916’lara dayanan ve endokrinoloji konu-
sunda ciddi bir otorite kabul edilen Endokrin Cemiye-
ti’nin (The Endocrine Society) 2012 y›l›nda yenilenen
k›lavuzunda da gebelikte tiroid taramas› için öneriler
afla¤›daki flekilde s›ralanm›flt›r:[58]

1. Gebelik öncesi ve gebelik s›ras›nda Anti-TPO anti-
korlar›n›n varl›¤› için rutin tarama önerilmemektedir.

2. Yüksek anti-TPO antikorlar› olan kad›nlar; düflük,
preterm do¤um, hipotiroidi progresyonu ve post-
partum tiroidit için artm›fl riske sahiptirler. Bu yüz-
den, tespit edildikleri taktirde bu kad›nlar gebelik
öncesi ve gebeli¤in birinci ve ikinci trimesterlerin-
de serum TSH anormallikleri aç›s›ndan taranmal›-
d›rlar.

3. Komite, yeni gebe tüm kad›nlar için tarama öneri-
leri aç›s›ndan bir fikir birli¤ine varamam›flt›r. Bu
nedenle 2 versiyon sunulmufltur:
• Baz› üyeler, tüm gebe kad›nlar›n 9. haftada veya

ilk vizitlerinde serum TSH anormallikleri aç›-
s›ndan taranmas›n› önermifltir.

• Baz› üyeler, tüm gebe kad›nlar›n ilk vizitlerinde
TSH anormallikleri aç›s›ndan rutin taranmas› le-
hine veya aleyhine bir görüfl bildirmemifllerdir.

Springer ve ark.’n›n derlemesinde de[106] gebe kad›n-
larda tiroid hastal›klar› için genel bir taraman›n yap›l-
mas›n› destekleyen sonuçlara var›lm›flt›r. Tarama pozi-
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tif olanlar›n da do¤umdan sonra uzun bir süre yak›ndan
takip edilmesi önerilmifltir.

Miller ve ark.’n›n 2011 y›l›nda yay›nlanan derleme-
sinde[107] ise rutin tarama için düflünülen testin baz› ke-
sin kriterleri sa¤lamas› gerekti¤i yorumu yap›lm›flt›r.
Bunlar afla¤›daki flekilde sunulmufltur:
1. Hastal›¤›n insidans› taramay› hakl› ç›karacak flekilde

yüksek olmal›d›r. Subklinik tiroid hastal›¤›n›n lite-
ratürde erken gebelikte rapor edilen prevalans› bu
kriteri sa¤lamaktad›r.

2. Taraman›n maliyet-etkinlik dengesi uygun olmal›-
d›r. Tedavinin subklinik tiroid hastal›¤› olan kad›n-
lar›n çocuklar›nda nörolojik geliflimi iyilefltirece¤i
farz edilirse subklinik hipotiroidi için yap›lacak ta-
ramada bu denge var denilebilir.

3. Kötü sonuçlar hastal›k durumu ile iliflkili olmal›d›r.
Subklinik tiroid hastal›¤›n›n kötü gebelik sonuçla-
r›yla iliflkili oldu¤una dair literatürde baz› tutars›z-
l›klar mevcuttur. Ek olarak, subklinik hipotiroidi
veya izole hipotirokisineminin gecikmifl nörokogni-
tif geliflim ile iliflkisi hakk›ndaki veriler yetersizdir.

4. Müdahalenin sonuçlar› iyilefltirece¤ine dair deliller
olmal›d›r. Mevcut literatür ile bunu söylemek
mümkün de¤ildir.
Bu veriler ›fl›¤›nda, Miller ve ark.,[107] bahsedilen ve-

riler elde edilene kadar gebelikte tiroid hastal›¤› için
rutin bir taramay› önerecek veya rastlant›sal olarak sap-
tansa dahi subklinik hipotiroidizm ya da hipotiroksine-
minin tedavisi için yeterli delillerin olmad›¤› sonucuna
varm›fllard›r.

Amerikan Klinik Endokrinolojistler Derne¤i’nin
k›lavuzuna göre, TSH ile tarama gebelik öncesi veya
gebeli¤in ilk trimesterinde rutin olmal›d›r.[108] Peki bu
konuda Perinatoloji alan›ndaki sayg›n uzmanlar ne dü-
flünmektedir? Üzerinde tart›flt›¤›m›z konu onlara so-
ruldu¤unda kendileri flu flekilde yorum yapm›fllard›r:[109]

John H. Lazarus, tiroid fonksiyon bozuklu¤u gebelikte
s›k görüldü¤ünden erken gebelikte tiroid taramas›n›n
tüm kad›nlar için uygulanmas› gerekti¤ini düflünmek-
tedir. Kendisi; flu anki k›lavuzlar, test yap›lmas› için bir
tak›m kriterlerin (otoimmün hastal›k hikayesi, önceden
boyun bölgesine radyasyon maruziyeti vs.) gerekli ol-
du¤unu söyleseler de e¤er bu kriterler uygulan›rsa
anormal test sonuçlar› olan kad›nlar›n %65’inin atlana-
ca¤›n› ifade etmektedir. Bununla birlikte T4 uygulan-
mas›n›n çocukluk dönemi IQ’su üzerine etkilerini ince-
leyen tek bir randomize çal›flman›n var oldu¤unu ve

onun da bu uygulaman›n herhangi bir yarar›n› göstere-
medi¤ini belirtmektedir.[110] fiu an için, TSH’›n tüm ge-
be kad›nlarda birinci trimesterde ölçülmesinin yararl›
olaca¤›n›; e¤er >2.5 mIU/L ise T4’e bak›lmas› gerekti-
¤ini ifade etmektedir. John H. Lazarus, e¤er TSH >5
mIU/L ise, TPO antikoruna bak›lmas›n›; alternatif
olarak, e¤er laboratuvarda TSH için bir gestasyonel re-
ferans aral›¤› ortaya konmuflsa TSH, 97.5 persentilin
üstünde oldu¤unda anormal kabul edilmesi gerekti¤ini
ileri sürmektedir. T4 için eflik de¤erin, en düflük 2.5’in-
ci persentil olmas› gerekti¤ini ve TPO için eflik de¤erin
de kullan›lan spesifik teste göre belirlenmesini tavsiye
etmektedir.

Sarah Kilpatrik ise herhangi bir tarama testi için,
hastal›k insidans›n›n taramay› hakl› ç›karacak düzeyde
yüksek olmas› ve bilinen efektif bir tedavinin taranan
hastal›¤›n kötü sonuçlar›n› azaltmas› gibi baz› kriterle-
rin karfl›lanm›fl olmas› gerekti¤ini düflünmektedir. Ge-
belikte hipertiroidi hastal›¤›n›n insidans›n›n <%0.5 ol-
du¤unu ve bu nedenle hipertiroidinin taramas›n› ge-
rekli k›lmad›¤›n› ifade etmektedir. Rutin tarama çal›fl-
malar›nda hipotiroidi insidans›n›n (klinik ve subklinik)
yaklafl›k olarak %3 oldu¤unu ve bunun da taramay›
hakl› ç›karacak düzeyde yüksek oldu¤unu belirtmekte-
dir. Önemli bir flekilde, bu kad›nlar›n ço¤unlu¤unda
sadece subklinik hipotiroidinin mevcut oldu¤unu; bu-
nunla birlikte, yukar›da bahsedildi¤i gibi tedavinin ma-
ternal subklinik hipotiroidi ile iliflkili potansiyel kötü
perinatal veya çocukluk dönemi sonuçlar›n› bertaraf
edece¤ine dair bir veri olmad›¤›n› ileri sürmektedir.

Bu gerçeklerin, rutin taraman›n niçin endike olmad›-
¤›n› izah etti¤ini; ancak, tiroid hastal›¤› için yüksek riskli
kad›nlar› taraman›n çok önemli oldu¤unu, çünkü aflikar
tiroid hastal›¤› olan kad›nlar›n hem anne hem de bebe¤in
yarar› için tedavi edilmelerini hakl› ç›karacak delillerin
mevcut oldu¤unu belirtmektedir. Tiroid hastal›¤› hikaye-
si olanlar›n, tiroid hastal›¤› için güçlü aile hikayesi olan-
lar›n, boyun bölgesine radyasyon maruziyeti olanlar›n,
guatr› olanlar›n, bilinen antitiroid antikorlar› veya di¤er
otoimmün hastal›¤› veya tip 1 diyabeti mevcut olanlar›n
test edilmesi gerekti¤ini ifade etmektedir. Bu kad›nlarda
ilk prenatal vizitte TSH’›n bak›lmas› gerekti¤ini; e¤er
TSH yüksekse, serbest T4 veya serbest tiroksin indeksi
ve TPO antikorlar›n›n ölçülmesi gerekti¤ini vurgula-
maktad›r. Aflikar hipotiroidide hastal›¤›n, TSH referans
aral›¤› içinde kalacak flekilde tiroid hormonuyla tedavi
edilmesi gerekti¤ini belirtmektedir. Kendisi, subklinik
hipotiroidi hastal›¤›n›n, e¤er TPO antikorlar› pozitif ise
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tedavi edilmesi gerekti¤ini düflünmektedir. Sarah Kilpat-
rik, e¤er TSH bask›l›ysa, hastan›n herhangi bir hiperti-
roidi hastal›¤› bulgusu aç›s›ndan de¤erlendirilmesi gerek-
ti¤ini ve bunlar mevcut de¤ilse ve TSH ölçüldü¤ü s›rada
hasta birinci trimesterde ise orta ikinci trimesterde
TSH’›n, serbest T4 ile birlikte tekrarlanmas› gerekti¤ini
ve ancak bunlar hipertiroidi ile uyumlu ise o takdirde te-
davi önerilebilece¤ini düflünmektedir. Gebeli¤in birinci
trimesterinden orta ikinci trimesterine kadar TSH’›n in-
san koryonik gonadotropini taraf›ndan geçici supresyonu
nedeniyle kad›nlarda, subklinik veya klinik hipertiroidiz-
min görülebilece¤inin iyi bilinmesi gerekti¤i hakk›nda da
uyarmaktad›r. Bu durumun herhangi bir morbiditeye ne-
den olmad›¤›n› ve kendili¤inden düzeldi¤ini, bu nedenle
de tedavisine gerek olmad›¤›n› belirtmektedir.

Roberto Negro da gebeli¤in bafllang›c›nda rutin ta-
ramay› destekleyen tarafta yer almaktad›r. Kendisi, "ba-
t›l› ülkelerde ilk gebelik yafl› ortalamas›n›n 25–30 oldu-
¤unu ve 25 yafl›ndan sonra kad›nlar›n %15’inde tiroid
anormalliklerinin olabilece¤ine iliflkin veri bulundu¤u-
nun göz önüne al›nmas› gerekti¤ini düflünmekte, aflikar
tiroid fonksiyon bozuklu¤unun ve özellikle de aflikar hi-
potiroidinin tedavi edilmesinin gerekli oldu¤u hakk›nda
görüfl birli¤inin mevcut oldu¤unu” belirtmektedir. Do-
siou ve ark.’n›n yak›n zamanda yay›nlanan çal›flmas›-
n›n[110] rutin taraman›n, sadece taramamaya göre de¤il
ayn› zamanda, yaln›z tiroid fonksiyon bozuklu¤u için
yüksek riskli kad›nlardaki taramaya göre de daha mali-
yet-yarar etkinli¤i gösterdi¤ini ifade etmektedir. Rober-
to Negro, dikkate de¤er flekilde, bu analizde yazarlar›n,
herhangi bir derecede hipotiroidizmi olan kad›nlar›n te-
davi ald›¤›n› farz ettiklerini, ancak sadece aflikar hipoti-
roidili kad›nlar›n tedaviden yarar gördü¤ünü vurgula-
maktad›r. Kendisinin kiflisel görüflü, özellikle yüksek ka-
liteli sa¤l›k sistemi olan ülkelerde, ilk gebeli¤inde olan
25–30 yafllar›ndaki bir kad›n›n, hipotiroidik olup olma-
d›¤›n›, hipotiroidizm gelifltirme riski olup olmad›¤›n› ya
da postpartum hipotiroidi gelifltirme riski olup olmad›¤›-
n› bilme hakk›n›n oldu¤u fleklindedir. Roberto Negro,
TSH ve TPO antikorlar›n›n, tiroid fonksiyon bozuklu-
¤u aç›s›ndan bir kad›n› taramak için ilk testler olmas› ge-
rekti¤ini, ilk trimesterde >2.5 mIU/L ile ikinci ve üçün-
cü trimesterlerde >3.0 mIU/L TSH konsantrasyonlar›-
n›n patolojik kabul edilmesi gerekti¤ini düflünmektedir.

James Haddow da tüm kad›nlar›n gebelik s›ras›nda
TSH ölçümüyle taranmas›n› ve bu hizmetin mevcut
prenatal tarama modellerinin rehberli¤inde programl›
bir çerçevede verilmesini düflünmektedir. TSH’›n, mev-

cut tiroid fonksiyon bozuklu¤unun en güvenilir belirteci
oldu¤unu belirten Haddow, makul bir TSH efli¤inin,
gebelik yafl› için uygun referans aral›¤›n›n 97.5’inci veya
98’inci persentil olabilece¤ini ileri sürmektedir. Kendisi,
son y›llarda tarama için lehte ve aleyhte yap›lan tart›flma-
lar›n özellikle fetal iyilik haline odakland›¤›n› belirterek,
subklinik hipotiroidi ile iliflkili olabilecek fetal morbidi-
tenin kan›tlanmas›ndan önce, annenin sa¤l›¤›n› dikkate
alman›n gerekti¤ini vurgulamaktad›r. Kendi gözlemsel
çal›flmalar›n›n subklinik hipotiroidizm olgular›na ek ola-
rak yaklafl›k her 1000 gebe kad›ndan 3’ünde tan› konma-
m›fl aflikar hipotiroidizm bulundu¤unu ortaya koydu¤u-
nu belirten Haddow, bu olgularda tedavi gerekti¤ine da-
ir genel bir görüflün mevcut oldu¤unu belirtmektedir.
Bu kad›nlar›n üçte ikisinin kal›c› olarak hipotiroidik ol-
du¤unu, klinik olarak bir tan› konulmadan önce ortala-
ma 5 y›l›n geçti¤ini ve kendi çal›flmalar›ndaki 32 hipoti-
roid kad›ndan 4’ünün, 10 y›l sonra takip TSH’lar› bak›-
lana kadar tan› alamad›¤›n› ifade etmektedir.

Bu bulgular ›fl›¤›nda Türk Perinatoloji 
Derne¤i önerisi afla¤›daki gibi özetlenebilir:

Maternal tiroid hormonlar›n›n gebelik boyunca fetal
beyin geliflimini sa¤lamas› ve ard›ndan da çocukta nö-
ropsiflik geliflme aç›s›ndan gerekti¤ine dair ikna edici
delillerin mevcudiyeti ve risk faktörlerinin do¤rudan
belirlenemeyece¤i görüflü maternal tiroid taramas›n›n
herkese yap›lmas› gereklili¤ine iflaret ediyor olabilir.
Öte yandan tarama programlar›n›n uygulanabilirli¤i,
afla¤›daki hususlar göz önüne al›narak de¤erlendiril-
mektedir:
• Taranacak hastal›k s›k görülmeli ve önemli sa¤l›k

sorunu oluflturmal›d›r. Tarama yap›lan toplumda
insidans %5’in üzerinde olmal›d›r

• Tarama ile hastal›k erken dönemde belirlenebil-
meli, hastalar taraf›ndan kabul edilebilir olmal›,
genel klinik pratik uygulanabilirli¤i olmal›d›r.

• Hastal›¤›n tedavisi olmal›d›r.
• Tarama sonras› tan› konarak yap›lan tedavinin bili-

nen yöntemlerle tan› konarak yap›lan tedavi ile kar-
fl›laflt›r›lmas›nda üstünlük gösterilmifl olmal›d›r.

• Taraman›n potansiyel yarar›, potansiyel zararlar›-
n›n ve tarama maliyetinin üzerinde olmal›d›r. 

Bu aç›lardan da de¤erlendirildi¤inde: 

Bütün gebelere tiroid hastal›¤› taramas›, bu gün için
tarama program›nda olmas› gereken flartlar› yerine ge-



tirememektedir. Dolay›s›yla, bütün gebeler için tiroid
fonksiyon bozuklu¤unu belirlemek ve tedavi etmek için
tarama gerekip gerekmedi¤i, hastal›¤›n prevalans› ve
komplikasyonlar›, tan›sal do¤rulu¤u ve pratik uygula-
nabilirli¤i, potansiyel yararlar›, potansiyel zararlar›, ta-
rama maliyeti de¤erlendirildi¤inde ihtilafl›d›r.

Özetle; aflikar hipotiroidi aç›s›ndan yüksek riskli
grupta, gebelik öncesi ve erken gebelikte serum TSH
ölçümü gerekir. Erken TSH taramas› önerilen gebeler
Tablo 4’te belirtilmifltir.

Anneye verilen oral L-tiroksin, fetüste 
mevcut olabilecek hipotiroidiyi de 
ayn› zamanda tedavi etmifl olur mu?
Hay›r… Anneye verilen oral L-tiroksin fetüsü teda-

vi etmemektedir. Çünkü, normal flartlar alt›nda, tirok-
sin plasentay› geçemez, ancak fetal hipotiroidizm duru-
munda, maternal tiroksinin çok düflük bir miktar› pla-
sentay› geçebilir. Fakat bu miktar, fetal patolojiyi teda-
vi etmek için yeterli de¤ildir.[111] Yutma fonksiyonuna
engel olacak derecede büyük guatrlar›n oldu¤u durum-
larda herhangi bir yarar› oldu¤una dair aflikar bir kan›t
olmadan L-tiroksinin intramusküler enjeksiyonlar› uy-
gulanm›flt›r.[112] L-tiroksinin intraamniyotik yol ile haf-
tal›k uygulan›m› konjenital hipotiroidizm için bir teda-
vi seçene¤i olarak düflünülmüfl ve uygulan›m› destek-
lenmifltir. ‹ntraamniyotik yolun temel faydalar›, düflük
komplikasyon oranlar› ve enjeksiyonlar aras› sürelerin
nispeten daha uzun olmas› olarak gösterilmifltir. Ancak,
L-tiroksinin intraamniyotik dozu hakk›nda bir fikir
birli¤ine var›lamam›fl olup dozun guatr›n büyüklü¤üne,
do¤uma kadar tedavi için mevcut zamana ve tedaviye
cevaba göre ayarlanmas› gerekmektedir.[111,113]

Subklinik hipotiroidi fetal hipotiroidiye 
neden olur mu?
Hay›r… Annedeki subklinik hipotiroidi fetal hipo-

tiroidiye yol açmamaktad›r. Yuan ve ark.’n›n yak›n za-
manda yay›nlanm›fl bir çal›flmas›nda, subklinik hipoti-
roidili annelerden do¤an yenido¤anlar›n TSH’›n›n
normal tiroid fonksiyonu olan annelerden do¤anlara
k›yasla daha yüksek oldu¤u saptanm›flt›r (p<0.05).[114]

Ayn› çal›flmada, neonatal TSH’›n genel olarak mater-
nal TSH ile düflük bir korelasyonunun oldu¤u gösteril-
mifltir. Ancak olgu say›s› az oldu¤undan bunun klinik
önemi tam olarak ortaya konamam›flt›r. Bahsedilen ça-
l›flmada, yüksek TSH’l› annelerden do¤an yenido¤an-
lar aras›nda sadece bir ya da ikisinin TSH’› yüksek bu-

lunmufltur. Bu nedenle, TSH’s› yüksek saptanan anne-
lerin bebeklerinin de TSH’› yüksek olur fleklinde bir
genelleme yapmak mümkün de¤ildir. TSH’› eflik de¤e-
rin üzerinde saptanan 20 yenido¤an›n tümünde geçici
hipotiroidizm saptanm›flt›r.

Hipotiroidi tedavisinde levotiroksin 
replasman›na rutin olarak iyot 
eklenmeli midir?
Hay›r… Levotiroksin, T4’ün sentetik bir versiyo-

nudur ve herhangi bir nedene ba¤l› hipotiroidizmli ol-
gular› tedavi etmek için kullan›lmaktad›r. Levotiroksin,
vücutta T3’e dönüflebilir ve her iki hormonun takviye-
si için tek bir formun yani levotiroksinin al›nmas› ye-
terlidir. Levotiroksin zaten kendi içinde iyot içerdi¤in-
den hipotiroidizmi tedavi etmek için ek iyot almaya ge-
rek yoktur. Al›nm›fl olan ekstra iyot yeni tiroid hor-
monlar›n›n içine kat›lmayacakt›r, çünkü tiroidin fonk-
siyonlar› levotiroksin taraf›ndan yerine getirilmektedir
ve onun taraf›ndan üstlenilmifltir.[115] Asl›nda, 1992 y›-
l›nda yay›nlanan bir makalenin sonuçlar›na göre, takvi-
ye olarak al›nan ek iyot idrar, feçes ve ter yoluyla at›l-
maktad›r.[116]

TSH de¤eri 2.5–10 mIU/l aras›nda ve 
T4 normal de¤erde iken hasta
semptomsuz olabilir mi?
Evet… Subklinik hipotiroidili olgular›n yaklafl›k

%28.6’s› tamamen semptomsuz olabilmektedir.[117] Ro-
sario ve Calsolari’nin yak›n zamanda yay›nlanan bir
makalesinde subklinik hipotiroidi tan›s› alm›fl ve TSH
düzeyleri ≤10 mIU/L olan 252 kad›n de¤erlendirilmifl-
tir.[117] Bu kad›nlar›n 180’inde (%71.4) baflka bir durum
ile aç›klanamayacak hipotiroidizmin en az bir semptom
veya bulgusu gözlenmifltir; geri kalan›nda ise herhangi
bir semptom saptanmam›flt›r. 

Gebelik s›ras›nda sadece antikor taramas› 
yap›lmas› uygun olur mu?
Hay›r… Mevcut literatür tarand›¤›nda, çeflitli be-

sinsel iyot durumu ile karakterize farkl› popülasyonlar-
da tek bafl›na TSH, tek bafl›na anti-TPO antikoru veya
TSH ile birlikte anti-TPO antikoru bak›lmas›ndan
hangisinin en iyi tarama stratejisi oldu¤unu gösteren
çal›flmalara veya bunlar› karfl›laflt›ran bir çal›flmaya rast-
lanmam›flt›r.[65]

Bu konu hakk›nda Amerikan Tiroid Derne¤i’nin
2011 y›l›nda ve endokrinoloji konusunda ciddi bir oto-
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rite kabul edilen Endokrin Cemiyeti’nin (The Endocri-
ne Society) 2012 y›l›nda yay›nlam›fl olduklar› k›lavuzlara
bak›ld›¤›nda flu önerilerin oldu¤unu görmekteyiz:[8,58]

Her iki k›lavuzda da, preterm do¤umu önlemek
için ilk trimesterde tüm gebe kad›nlar›n tiroid antikor-
lar› için taranmas› önerilmemektedir. Bu durum spora-
dik ya da tekrarlayan düflükleri olan ya da IVF tedavisi
görenler için de ayn› flekilde belirtilmifltir. Spontan
abortus ya da düflükleri önlemek için de tüm kad›nlar›n
ilk trimesterde taranmas› önerilmemifltir. Fakat, tespit
edildi¤inde de, serum TSH’›n›n gebeli¤in ilk yar›s›nda
her 4 haftada bir, 26 ve 32. gebelik haftalar› aras›nda da
en az bir kez de¤erlendirilmesi Amerikan Tiroid Der-
ne¤i taraf›ndan önerilmektedir. Endokrin Derne¤i de
tiroid antikoru saptanan hastalar›n gebelik öncesi ve
gebeli¤in 1. ve 2. üç aylar›nda TSH anormallikleri aç›-
s›ndan taranmas› önerilmektedir. 

‹yot eksikli¤i fetal hipotiroidiye neden olur mu?
Hay›r… Annedeki iyot eksikli¤i fetal hipotiroidiye

neden olmaz. Neredeyse 50 y›l önce, tiroid bezinin
azalm›fl iyot düzeylerine karfl› verdi¤i ilk cevab›n çok et-
kili otoregülatuvar mekanizmalar› bafllatt›¤› ortaya kon-
mufltur. Bu mekanizmalar›n bafll›calar›n› tiroid vasküla-
ritesinde, iyot al›m›nda, asiner hücre boyutlar›nda, hi-
perplazide ve serum T3/T4 oranlar›ndaki art›fl olufltur-
maktad›r. Oluflan bu de¤iflimlerin tamam›n›n TSH’dan
ba¤›ms›z olarak gerçekleflti¤i hayvan çal›flmalar› yan›n-
da insanlarda da gösterilmifltir.[118] Azalm›fl iyot deste¤i
nedeniyle tiroid hormonlar›n›n sentez ve sekresyonu
T4 yerine daha az iyodun kullan›ld›¤› T3 lehine bir de-
¤iflim göstermektedir.[119] Bunun sonucu olarak dolafl›m-
daki T4 azal›rken T3’te herhangi bir azalma gözlenmez
ve bu durum serum TSH art›fl›n› engeller.[120–122] Bu ne-
denle de tek bafl›na iyot eksikli¤inin oldu¤u bölgelerde
yaflayan guatrl› olgularda serum TSH art›fl›na nadiren
rastlan›r. Hafif ve orta düzeyde iyot eksikli¤inde artm›fl
tiroglobulin konsantrasyonlar›na daha s›k rastlanmakta-
d›r.[123] Bu mekanizmalar›n gebelerde de benzer flekilde
iflledi¤i gösterilmifltir. Orta derecede iyot eksikli¤inin
bulundu¤u bir popülasyondaki gebe kad›nlarda TSH
düzeylerinin, en düflük birinci trimester serbest T4 dü-
zeylerine sahip kad›nlarda dahi artmad›¤›, ancak T3/T4
oranlar›n›n ve serum tiroglobulin de¤erlerinin bafltan
beri hep yüksek saptand›¤› ortaya konmufltur. Üçüncü
trimester ile birlikte TSH de¤erlerinin artmaya bafllad›-
¤›, ancak yine de ço¤unlukla normal s›n›rlar içinde kal-
d›¤› gözlenmifltir.[69,124,125]

Genel ama do¤ru olmayan düflünce, iyot eksikli¤i-
nin sadece T4 üretimini azaltmay›p, ayn› zamanda do-
lafl›mdaki TSH’› da artt›rd›¤› fleklindedir. Ancak bu
yanl›fl kan›ya temel teflkil eden bulgular ço¤unlukla
fonksiyonel tiroid dokusunun kayb›na ve hatta glandü-
ler atrofiye neden olarak otoregülatuvar mekanizma-
larla adaptasyonun gerçekleflmesine engel olan ek fak-
törlerin (yani guatrojenler, selenyum eksikli¤i vs.) de
beraberinde bulundu¤u iyottan fakir bölgelerde yap›lan
çal›flmalardan elde edilmifltir.[126]

‹yot eksikli¤i yine do¤ru olmayan bir flekilde hipoti-
roidizmin klinik bulgular› ile iliflkilendirilmektedir.
Böyle bir iliflkilendirme ancak TSH’›n art›fl gösterdi¤i
miksödemle birlikte olan iyot-eksikli¤i guatr endemile-
rinde geçerli olabilir.[123] Otoregülatuvar mekanizman›n
yetersiz iyot al›n›m›na yönelik adaptasyona imkan tan›-
d›¤› bölgelerde yaflayan bireyler klinik olarak ötiroiddir.
Hatta bu durum, normal veya artm›fl dolafl›mdaki T3
nedeniyle a¤›r iyot eksikli¤i durumlar›nda da geçerli-
dir.[120]

Bu tablonun gebelerde de benzer flekilde gözlendi-
¤ini destekleyecek bulgular Avrupa’daki gebe kad›nlar
üzerinde yap›lan iyot destek çal›flmalar›ndan gelmekte-
dir.[125,127–131] Bu çal›flmalarda, hafif-orta derecede iyot
eksikli¤i olan bölgelerde, maternal tiroidin gebeli¤in
artm›fl tiroid hormon gereksinimlerini karfl›layabilecek
adaptasyonu gösterebildi¤i ortaya konmufltur. Deste-
¤in gebelik s›ras›nda tiroidin büyüklü¤ündeki art›fl›
azaltmada genellikle etkili oldu¤u ortaya konmakla bir-
likte, bu alt› çal›flman›n sadece ikisinde iyot deste¤i ile
maternal TSH’›n daha düflük saptand›¤› (normal refe-
rans s›n›rlar› içinde) gösterilmifltir. Hiçbir çal›flmada
iyot deste¤inin maternal ve yenido¤an total veya ser-
best tiroid hormon konsantrasyonlar› üzerine net bir
etkisi gösterilememifltir. Tiroid hormon konsantras-
yonlar›n›n sa¤l›kl› fetal geliflim için en iyi biyokimyasal
belirteç olabilece¤i göz önüne al›nacak olursa, bu çal›fl-
malar›n sonuçlar› güven vericidir. Ancak, bu çal›flmala-
r›n hiçbirisinin maternal guatr veya do¤an bebeklerin
geliflimi gibi uzun dönem klinik sonuçlar› de¤erlendir-
medi¤i de göz önüne al›nmal›d›r.[132]

Ancak, anne için mümkün olan otoregülatuvar meka-
nizmalar fetüs için söz konusu de¤ildir. Bunun nedeni,
fetal tiroid bezin tam olarak matür olmamas›d›r. Sonuç
olarak fetüste T4 ve T3’ün azalm›fl sentezi ve sekresyonu
ile TSH’›n konsantrasyonunda art›fl söz konusudur ve bu
da hem klinik hem de biyokimyasal fetal hipotiroidizm
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ile sonuçlan›r.[133] Fetüsün intrauterin etkilenimi ile olu-
flabilecek kretinizm ve mental retardasyon durumunun
ancak gebelik s›ras›ndaki a¤›r iyot eksikli¤i ile iliflkilendi-
rilebilece¤i, daha hafif formlardaki duruma iliflkin olarak
ise yeterli çal›flma verisinin olmad›¤› söylenebilir.[134]

Özet Yönetim

• Gebe olmayan kad›nlardaki gibi, TSH kan düzeyle-
rinin yükselmesi gebe kad›nlarda primer hipotiroidi
tan›s›n› koydurur. Gebeli¤in ilk trimesterinde sade-
ce tiroid otoantikorlar› ile rutin bir taramay› destek-
leyecek yeterli kan›t yoktur, bu nedenle önerilme-
mektedir (Kan›t düzeyi C Orta 2 +). 

• Mevcut literatürde, tek bafl›na TSH, tek bafl›na an-
ti-TPO antikoru veya TSH ile birlikte anti-TPO
antikoru bak›lmas›ndan hangisinin en iyi tarama
stratejisi oldu¤u net olarak ortaya konmam›flt›r. 

• TSH’›n üst s›n›r› olarak gebeli¤in her bir trimeste-
ri için belirlenmifl aral›klar göz önüne al›nmal›d›r.
‹deal olan›, her bir popülasyon için trimesterlere
göre referans de¤er aral›¤›n›n bilinmesidir. TSH
yüksekli¤i saptand›¤›nda hipotiroidizmi klinik (afli-
kar) veya subklinik olarak s›n›flamak için serbest T4
ölçülmelidir. Çal›fl›lan popülasyona ait persentil de-
¤erleri bilinmedi¤i durumlarda, tan›mlamalar için
afla¤›daki referanslar›n göz önüne al›nmas› önerilir: 

• TSH >2.5–10.0 mU/L ile birlikte normal serbest
T4 düzeyi: Subklinik hipotiroidi

• TSH >2.5–10.0 mU/L ile birlikte düflük serbest T4
düzeyi: Klinik (aflikar) hipotiroidi

• TSH ≥10.0 mU/L, serbest T4 düzeyini dikkate al-
madan: Klinik (aflikar) hipotiroidi 

• Ancak gebelik s›ras›nda serbest T4 düzeylerini yo-
rumlarken dikkatli olunmal›, her laboratuvar›n ken-
disi için belirledi¤i trimestere spesifik aral›klar refe-
rans al›nmal›d›r. Ya da bunun yerine, 2. ve 3. trimes-
terlerde, gebelik öncesi total T4 referans aral›klar›-
n›n 1.5 katsay›s› ile çarp›lmas›yla elde edilen yeni re-
ferans aral›klar› kullan›labilir. Serbest T4 indeksi de
gebelikte kullan›labilecek baflka bir alternatif referans
de¤erini oluflturabilir (Kan›t düzeyi B Orta 2 ++).

• Aflikar hipotiroidinin kötü gebelik sonuçlar›yla iliflki-
si kan›tlanm›fl oldu¤undan gebelik s›ras›nda saptan›r
saptanmaz hemen tedaviye bafllanarak maternal hi-
potiroidizmden kaç›n›lmal›d›r (Kan›t düzeyi A ‹yi 1
+++).

• Yeni tan› alm›fl aflikar hipotiroidizmi olan tüm gebe
kad›nlar tiroid hormonu (tiroksin, T4) ile tedavi
edilmelidir. T4 dozu, TSH’› 1. trimesterde 2.5 mI-
U/litre; 2. ve 3. trimesterlerde ise 3 mIU/litre (ya da
trimestere özgü TSH s›n›rlar›) alt›nda tutacak flekil-
de ayarlanmal›d›r. Tiroid fonksiyon testleri, tedavi
baflland›ktan sonraki 30–40 gün içinde ve akabinde
de her 4–6 haftada bir tekrar de¤erlendirilmelidir
(Kan›t düzeyi A ‹yi 1 ++++). 

• Herhangi bir nedene ba¤l› hipotiroidizmli olgular›
tedavi etmek için levotiroksin kullan›l›rken ek ola-
rak rutin iyot takviyesi yap›lmas› gerekmemektedir
(Kan›t düzeyi A ‹yi 1 ++++). 

• Pozitif TG-antikoru olan gebe ötiroid kad›nlarda
gebelik sonuçlar›na iliflkin bir çal›flma bulunmad›-
¤›ndan bu hastalar›n levotiroksin ile tedavi edilmesi
önerilmemektedir (Kan›t düzeyi C Orta 2 +). 

• E¤er hipotiroidizm tan›s› gebelik öncesinde konul-
mufl ise, prekonsepsiyonel dönemde TSH, 2.5 mI-
U/litre’nin alt›nda kalacak flekilde T4 dozunda
ayarlama yap›lmal›d›r (Kan›t düzeyi C Zay›f 2 +). 

• Do¤umdan sonra, hipotiroid kad›nlar›n ço¤unda
gebelik s›ras›nda verilen dozu gebelik öncesi düzey-
lere geri çekmek gerekmektedir (Kan›t düzeyi A
‹yi 1 ++++). 

• Etkileri hakk›nda elimizde yeterli delil olmad›¤›ndan
ve serbest T4 ölçümündeki tutars›zl›klardan dolay›
izole hipotiroksineminin flu an için tedavi edilmesi
önerilmemektedir (Kan›t düzeyi I Zay›f 2 +). 

• Gebelik s›ras›nda tiroid üzerinde daha fazla bir tale-
bin olmas› ve bu durumda gebeli¤in erken dönem-
lerinde otoimmün tiroid hastal›¤› olan ötiroid ka-
d›nlar›n ilerleyen gebelik haftalar›nda subklinik hi-
potroidi veya aflikar hipotiroidi için daha fazla risk
tafl›d›¤›na iliflkin deliller bulunmas› halinde bu ka-
d›nlarda 4–6 haftada bir TSH’›n monitörize edil-
mesi zorunludur (Kan›t düzeyi A Orta 1 +++). 

• Mevcut literatür verileri s›n›rl› olmakla birlikte, ti-
roid antikoru negatif ve TSH de¤eri 2.5–5 mIU/l
aras›nda olan birinci trimester gebelerde, tiroid an-
tikoru negatif ve TSH de¤eri 2.5 mIU/l’nin alt›nda
olan birinci trimester gebelere oranla gebelik kayb›
daha yüksek olmaktad›r. Ancak bu olgularda tedavi-
nin etkinli¤i ortaya konamad›¤› için levotiroksin te-
davisi tart›flmal›d›r. Bu olgularda tedavi etkinli¤ini
de¤erlendirecek çal›flmalara ihtiyaç vard›r (Kan›t
düzeyi I Zay›f 2 +). 
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• Mevcut literatür, k›lavuzlar ve uzman görüflleri ge-
nel olarak de¤erlendirildi¤inde, tüm gebe kad›nla-
r›n ilk trimesterde TSH ile taranmas›n›n uygun ol-
mad›¤› ortaya ç›kmaktad›r. TSH ile tarama riskli
olgulara yap›lmal›d›r (Kan›t düzeyi I Zay›f 2 +). 

• Maternal oral L-tiroksin al›m› intrauterin hayatta
fetal hipotiroidiyi tedavi edemedi¤inden, herhangi
bir tiroid fonksiyon bozuklu¤u nedeniyle L-tiroksin
tedavisi almakta olan bir anneye, bu tedavinin fetüs-
teki olas› bir hipotiroidiyi de tedavi edebilece¤ini
söylemek bilimsel olarak do¤ru de¤ildir (Kan›t dü-
zeyi A Orta 1 +++). 

IV. Gebelik ve Hipertiroidi
Aflikar hipertiroidizmin pek çok sebebi olmakla bera-

ber, gebelikte en s›k Graves hastal›¤›na ba¤l› olarak or-
taya ç›kar (%0.1–1).[135] Gebelikte hipertiroidi annede
abortus, gebelik ile iliflkili hipertansiyon, preterm do-
¤um, anemi, aritmiler ve daha ilerlemifl olgularda kalp
yetmezli¤i ve tiroid krizine yol açabilmektedir. Fetüs
aç›s›ndan ise intrauterin geliflme k›s›tl›l›¤›, ölü do¤um ve
prematürite olas› istenmeyen sorunlard›r. Tan› düflük
TSH ve 95. persentil de¤erin üzerine ç›kan serbest T4
düzeyi veya total T4 düzeyinin normalin 1.5 kat› olarak
al›nan üst s›n›r de¤erin üstüne ç›kmas› ile konur.[135,136] Bu
arada normal gebeli¤in ilk 3 ay›nda TSH düflüklü¤ünün
beklenen bir bulgu oldu¤u unutulmamal›d›r. Tedavide
küçük dozlarda propiltiyourasil (PTU) tercih edilir.
Amaç hastan›n hafif hipertiroid durumda tutulmas›d›r.
Metimazol (MMI), mutlak bir kontrendikasyon teflkil et-
memesine ra¤men, plasentay› daha kolay geçmesi ve bil-
dirilen maternal ve fetal yan etki profili nedeni ile gebe-
likte pek kullan›lmamaktad›r.[8,137]

Gebelikte hipertiroidizmin Graves’e göre daha s›k
görülen sebebi hCG’ye ba¤l› hipertiroidizmdir.[138]

hCG’ye ba¤l› hipertiroidizm Graves hastal›¤›na göre
daha hafif seyreder. Gebelikte Graves hastal›¤› görül-
me s›kl›¤› %0.1–1 iken hCG ba¤l› hipertiroidizmin s›k-
l›¤› %1–3’tür.[139,140] hCG’ye ba¤l› hipertiroidizm ise ge-
beli¤in ilk yar›s›nda geçici olarak görülür. Nedenleri
aras›nda gestasyonel geçici tirotoksikoz, hiperemezis
gravidarum, trofoblastik hipertiroidizm, ailesel gestas-
yonel hipertiroidizm ve ço¤ul gebelikle yer almakta-
d›r.[141–146] Gebeli¤in 10–12. haftalar›nda serum hCG
konsantrasyonu pik yaparken, total serum T4 ve T3
konsantrasyonlar› da artar, serbest de¤erleri çok de¤ifl-
mez, serum TSH ise düfler. Bu geçici ve genellikle de

subklinik hipertiroidizm normal fizyolojik bir bulgu
olarak de¤erlendirilmelidir.[14] ‹lerleyen haftalarda
hCG’deki düflmeyle birlikte serum serbest T3 ve T4
düzeyleri de azal›r ve TSH konsantrasyonu normal s›-
n›rlar›na döner. E¤er ilerleyen haftalarda (ilk 12 hafta-
dan sonra da sebat eden) TSH düflük ve serbest T4 ve
T3 normal s›n›rlarda ise subklinik hipertiroidizm tan›-
s› konur.

En s›k karfl›lafl›lan durumlardan biri “hiperemezis
gravidarum”dur. Hiperemezis gravidarumda, 1. tri-
mesterde fizyolojik olarak bask›lanan TSH’›n yan› s›ra,
bu gebelerin yaklafl›k olarak %30–60’›nda serbest T4
yükselmifl olarak bulunabilir. Burada, yap›lmas› gere-
ken TSH reseptör uyar›c› antikorlara bak›larak Graves
hastal›¤› ile ay›r›c› tan›ya gidilmesidir. Hiperemezis
gravidarum tablosunda TSH reseptör uyar›c› antikor-
lar negatif olup, hastalarda hipertiroidizm bulgular›
oluflmamakta ve tedavi kullanmadan serbest T4 de¤er-
leri 15–18. gebelik haftalar›nda normale dönmektedir.
Graves hastal›¤› durumunda ise özellikle 3. trimesterde
TSH reseptör uyar›c› antikor düzeyleri tayin edilerek
yenido¤anda hipertiroidi riskine karfl› haz›rl›kl› olun-
mal›d›r.[14]

Gebelikte subklinik hipertirodi tan›s› 
nas›l konulur? Gebelik sonuçlar› üzerine 
etkileri nelerdir?
Subklinik hipertiroidi, serum sT4 ve sT3 düzeyleri

referans de¤erler içindeyken serum TSH düzeyinin re-
ferans de¤erin alt›nda olmas› olarak tan›mlan›r.[147] Kul-
lan›lan üçüncü-jenerasyon TSH kitleri ile 0.01–0.02 mI-
U/l kadar düflük de¤erler saptanabilmektedir. Subklinik
hipertiroidi 2 kategoride de¤erlendirilir: Saptanabilecek
oranda düflük TSH seviyeleri ile seyreden subklinik hi-
pertiroidi (0.1–0.4 mIU/L) ve bask›lanm›fl TSH seviyesi
ile seyreden subklinik hipertiroidi (<0.1 mIU/L).[147]

Subklinik hipertiroidinin prevalans›n›n araflt›r›ld›¤›
çal›flmalarda, kullan›lan TSH eflik de¤erine göre farkl›
oranlar bildirilmifltir. Amerika’da yap›lan bir çal›flmada
TSH de¤eri 0.1 mIU/L’nin alt›nda kabul edildi¤inde
prevalans %0.7 olarak, TSH de¤eri 0.4 mIU/L’nin al-
t›nda kabul edildi¤inde prevalans %3.2 olarak bulun-
mufltur.[148] Subklinik hipertiroidi, Graves hastal›¤›, tok-
sik adenom, toksik multinoduler guatr gibi endojen se-
beplere ba¤l› oluflabilece¤i gibi hipotiroidi tedavisi gö-
renlerde tiroid hormon tedavisinin istenmeyen oranda
yüksek dozlarda uygulanmas› sonucunda veya iyot ek-
sikli¤i gibi ekzojen nedenlere ba¤l› geliflebilir.[149]
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Literatüre bakt›¤›m›zda, belirgin hipertiroidizmde-
ki bulgular›n tersine, subklinik hipertiroidizmin kötü
gebelik sonuçlar›yla iliflkisi oldu¤u gösterilememifltir.
Ohashi ve ark. ise 392 riskli gebelikte tiroid disfonksi-
yonlar›n› tarad›klar› çal›flmalar›nda, toplam 26 subkli-
nik hipertiroidizm saptam›fllard›r. Sonuçta IUGK (in-
trauterin geliflme k›s›tl›l›¤›), diabetes mellitus, hiper-
tansiyon, IUMF (in utero mort fetalis) ve plasenta de-
kolman› gibi gebelik komplikasyonlar›n›n hipertiro-
idizmden çok hipotiroidizm ile iliflkili oldu¤unu vurgu-
lam›fllard›r.[150] Su ve ark.’n›n maternal tiroid fonksiyon
bozuklu¤unun fetüs ve yenido¤an üzerine etkilerini
araflt›rd›klar› çal›flmalar›nda, subklinik hipertiroidizmin
herhangi bir etkisinin olmad›¤› sonucuna varm›fllar-
d›r.[54] Wilson ve ark.’n›n çal›flmas›nda subklinik hiper-
tiroidizmin gebelik hipertansiyonu üzerine subklinik
hipotiroidizm ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda etkisi olmad›¤›
gösterilmifltir.[51] Bunevicius ve ark. ise subklinik hiper-
tiroidizmin geç gebelik depresyonuyla iliflkili oldu¤unu
belirtmifllerdir.[151]

Gebe kad›nlarda subklinik hipertiroidi s›kl›¤› ile il-
gili olarak yap›lm›fl en genifl çal›flma Casey ve ark. tara-
f›ndan gerçeklefltirilmifltir.[152] Bu çal›flmada toplam
25.765 kad›na TSH taramas› yap›lm›fl ve toplam 433
gebede (%1.7) subklinik hipertiroidi tan›s› konulmufl-
tur. Bu çal›flmada, subklinik hipertiroidi tan›s›, TSH
düzeylerinin ≤2.5 persentil de¤eri ve serbest T4 düzey-
lerinin ≤1.75 ng/ml olarak saptanmas› sonucunda ko-
nulmufltur. Subklinik hipertiroidinin gebelik sonuçlar›
üzerine etkisi araflt›r›ld›¤›nda ise, subklinik hipertiro-
idisi olan kad›nlarda gestasyonel hipertansiyon sorunu-
nun daha az görüldü¤ü (adjusted OR=0.66, %95 CI
0.44–0.98; p=0.04) saptan›rken a¤›r preeklampsi, diya-
bet, plasenta dekolman›, preterm do¤um, sezaryen ile
do¤um oranlar› aç›s›ndan normal popülasyona göre an-
laml› bir farkl›l›k bulunamam›flt›r. Benzer flekilde,
subklinik hipertiroidinin, düflük do¤um tart›s›, yo¤un
bak›m ünitesine yat›fl, düflük Apgar skoru, respiratuar
distres sendromu, nekrotizan enterokolit, intraventri-
küler hemoraji, majör malformasyonlar, fetal/neonatal
ölüm ve perinatal mortalite oranlar›n› artt›rmad›¤› or-
taya konulmufltur. Bu çal›flman›n sonuçlar›na göre ya-
zarlar, gebelerde subklinik hipertiroidinin antitiroid
ilaçlarla tedavi edilmesinin gerekli olmad›¤› ve hatta bu
ilaçlar›n transplasental fetüse geçifli nedeniyle fetal ti-
roid bezinde bask›lanmaya yol açarak zararl› olabilece-
¤ini vurgulam›fllard›r.

Özet Olarak

• Graves hastal›¤› veya gestasyonel trofoblastik has-
tal›¤a ba¤l› semptomatik ve/veya orta veya ileri
derecede hipertiroidizmi olan kad›nlarda hiperti-
roidizm tedavisi bafllanmas› gereklidir (Kan›t dü-
zeyi A ‹yi 1 +++). 

• hCG-ba¤›ml› hipertiroidizm (gestasyonel geçici ti-
rotoksikoz) geçicidir ve tedavi gerektirmez. Ayn›
flekilde hiperemezis gravidaruma ba¤l› tiroid hiper-
fonksiyonu olan kad›nlarda da tedavi gerekmez
çünkü genellikle hafif seyreder ve hCG yap›m›nda-
ki azalmayla birlikte (gebeli¤in 14–18. haftalar›nda)
semptomlar geriler. Ciddi seyreden hiperemezis
vakalar›nda ise dehidratasyonun parenteral s›v›larla
tedavisi gibi destekleyici tedaviler ve hospitalizas-
yonu gerekebilir (Kan›t düzeyi A ‹yi 1 +++). 

• Subklinik hipertiroidizm (azalm›fl TSH, normal ve-
ya minimal artm›fl trimester spesifik sT4) ve Graves
hastal›¤›na ba¤l› orta derecede asemptomatik hiper-
tiroidizm olan gebeler tedavisiz takip edilebilirler.
Bu kad›nlar›n takibinde 4–6 hafta arayla serumda
TSH, sT4 ve/veya total T4 veya total T3 ölçümle-
ri yap›lmas› önerilir (Kan›t düzeyi A Orta +++). 

• Subklinik hipertiroidizmin tedavisinin gebelik seyri
üzerine olumlu etkisi olaca¤›na dair delil yoktur ve
tedavinin fetüs üzerine potansiyel yan etkileri olabi-
lece¤i unutulmamal›d›r (Kan›t düzeyi I Zay›f +).
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