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GEBELİKTE TİROİD HORMON 
METABOLİZMASI

22.
BÖLÜM

GİRİŞ

M.Ö. 2000 yılında tiroid bezinin büyümesi ilk 
defa Hindular tarafından gözlemlenmiştir. M.S. 
160-200 yılları arasında Galenus tarafından bo-
yundaki bu kitle “Tiroid” olarak adlandırılmıştır 
(1). Tiroid büyüme, gelişme ve metobolizmada 
rol oynar. Gebelikte tiroid hormonu normal ge-
belik ve fetüs gelişimi açısından büyük öneme 
sahiptir. Gebelikte hasta değerlendirilirken giri-
şimsel ve radyolojik tetkikler kısıtlı olacağından, 
hastanın hangi trimesterde olduğu ve o trimes-
terdeki fizyolojik değişiklikler dikkate alınarak 
multidisipliner yaklaşılmalıdır.

GEBELİKTE TİROİD BEZİ VE 
İYOT METABOLİZMASINDAKİ 
FİZYOPATOLOJİK 
DEĞİŞİKLİKLER

Gebelikte kadınlarda meydana gelen hormo-
nal değişiklikler ve sonucunda oluşan metabolik 
değişiklikler tiroid fonksiyonlarının da değiş-
mesine neden olur. Tiroid bozuklukları, doğur-
ganlık çağındaki genç kadınlarda en sık ikinci 
endokrinopatidir (2). Gebelikte tiroid bezinde, 

iyot metabolizmasında ve immün sistemde bir-
çok değişiklik meydana gelmektedir. Gebeliğin 
ilk trimesterinde, artmış vaskülarite ve tiroid 
iyot klirensi artışına bağlı olarak bezin boyutları 
yaklaşık %30 artar. Buna ek olarak tiroid bezin-
de metabolik hız artışı ve hiperplazi de görülür. 
Tiroid hormonlarının sentezi için iyot en önemli 
element olup temel kaynağı diyettir. Türkiye orta 
derecede endemik iyod eksikliği bölgesinde yer 
aldığından bu durum gebelikte daha da önemli 
hale gelmektedir. Tiroid hormonu ve iyot ihtiya-
cının gebelikte artması normal bir süreçtir. Eğer 
annenin iyot alımı yeterli ise artan tiroid hormon 
sentezine kolay adapte olur ve gebelikte depola-
nan iyod miktarı sabit kalır (3). Gebeliğin tiroid 
bezi, tiroid hormonu ve iyot metabolizması üze-
rinde guatrojen bir etkisi vardır (4). Bu nedenle 
tüm gebelerde birinci trimesterde tiroid stimulan 
hormon (TSH) ölçümü yapılmalı ve risk altında-
ki gebelere tiroid hormon bozuklukları açısın-
dan tedavi planlanmalıdır. Normal tiroid fonk-
siyonu ve hormonları plasental ve fetal gelişim 
için gereklidir. Gebeliğin ilk yarısında maternal 
kaynaklıdır. Annenin tiroid hormon bozuklukla-
rı plasentasyonda eksikliğine neden olacağından 
preeklampsi, intrauterin gelişme kısıtlılığı, erken 
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eksikliğine bağlı olarak fetal beyin gelişimi et-
kilenir. Bu yüzden maternal hipotroidi yenido-
ğanda mental retardasyona neden olabilir. Başta 
tiroksin olmak üzere maternal tiroid hormonla-
rının anneden fetüse transplasental geçişi gebe-
lik boyunca devam eder (23). 16. haftaya kadar 
tiroid hormon üretimi maternal kökenli olup bu 
haftadan sonra fetüs kendi hormonunu sentez-
lemeye başlar. Fetüsdaki TSH konsantrasyonu 
anneden yüksek, serbest T4 düzeyi düşük, total 
T3 yaklaşık annedeki değerinin yarısı kadardır 
(20). Doğumdan hemen sonra fetüsde serum 
TSH konsantrasyonları hızla 50 ila 80 mU / L’ye 
yükselir ve ardından 48 saat içinde 10 ila 15 mU 
/ L’ye düşer (24). TSH reseptör antikorları pla-
sentayı geçerek fetal hipertiroidi veya hipotiroi-
dizme neden olabilir. Fetal T4 üretimi başlayana 
kadar anneden ST4 geçişi olmaktadır. Annede 
bulunan tiroid hormonu miktarının % 0.1’inin 
fetüse geçtiği düşünülmektedir. Bu oran bile 
myelinazyon ve santral sinir sistemi gelişiminde 
oldukça önemlidir. Amniyotik sıvıda 0.6 mcg/dl 
kadar sT4 olduğu tespit edilmiştir (25,26). Ser-
best T4, iyot ve TSH reseptör antikorları (TRab) 
transplasentaldır. Yine TRab pozitif bir annede 
24. haftada kontrol yapılmalı ve pozitif titrede ise 
fetüsa geçme riski göz önünde bulundurulmalı-
dır (27).

Fetüs gelişimi göz önüne alındığında sadece 
gebelik döneminde değil hamilelik planlayan 
kadınlarda özellikle otoimmun tiroid hastalığı 
olanlarda taramanın önemi büyüktür. Fetal be-
yin gelişimi için birinci ve ikinci trimesterde ma-
ternal tiroid hormonu geçişi olmalıdır. Bu hafta-
lardaki aksaklık fetusta geri dönüşümü olmayan 
etkiler oluşturabilir. Normal gebelik sırasında 
tiroid fizyolojisindeki değişiklikler nedeniyle, 
tiroid fonksiyon testleri, mümkün olduğunca, 
trimester spesifik TSH ve TT4 referans aralıkla-
rı(popülasyon ve hamile kadınlar için) kullanıla-
rak yorumlanmalıdır (28).

SONUÇ

Gebelikte tiroid metabolizmasının hem fe-
tal ve hem maternal komponenti vardır. Tiroid 
hastalıkları tedavi edilebilir bir durumdur, eğer 
tedavi edilmezse birçok fetal ve maternal komp-
likasyona neden olabilir. Tüm bu bilgiler ışında 
gebeliğin haftası, kan parametleri özellikle günü-
müzde daha yaygın kullanmamız gereken anti-
kor testelerini de ilave ederek patolojik durumlar 
dikkatle değerlendirilmelidir.
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