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 TİROİD BEZİ HİSTOLOJİSİ VE 
EMBRİYOLOJİSİ

Tiroid morfogenezi, tiroid bezinin ön barsak 
endoderminin anterior -posterior aksı boyunca 
özelleşmesi ile oluşur. Fertilizasyondan 22 gün 
sonra, orta hattaki plak dil tabanına yaklaşır ve 
bu oluşan orta tabaka ileride tiroid foliküler hüc-
re tabakasını oluşturur. Fertilizasyondan sonraki 
28. ve 48. günler arasında prekürsör tiroid hücre-
leri aort kesesine yakın bir yere göç eder. Burada 
hücreler çoğalarak genişler ve lobülasyon ger-
çekleşir. Dördüncü faringeal keseden köken alan 
ultimobronşiyal cisimler 44. gün civarı orta hat 
ile kaynaşarak parafolliküler ya da C hücrelere 
dönüşürler. Farklı kaynaklarda C hücrelerinin 
nöroektodermden kaynaklandığı düşünülse de C 
hücrelerinin anterior endodermal kökeni de ol-
duğu bilinmektedir. Kırk sekizinci gün civarında 
tiroid, trakeanın anteriorundaki son yerleşim ye-
rine ulaştığında bezin son hali oluşmaya başlar. 
İntrauterin 10. haftada tiroid kolloid ve folliküler 
hücreleri işlev kazanmaya başlar. Fertilizasyon-
dan sonra 60. gün Tiroid Peroksidaz (TPO) ve 
Tiroid Stimulan Hormon Reseptor (TSHR) eks-
presyonunun başlamasıyla beraber foliküloge-

nezis de başlar. Fertilizasyonun 70. gününde son 
halini almış olan tiroid bezi iyot yakalama ve ti-
roid hormon salgılama kapasitesini geliştiren sc-
l5a5 ekspresyonuna başlar. Fetal tiroid hormonu 
gestasyonun 11. Haftasında fetal tiroid bezinde 
saptanır ve gestasyonun 12. Haftasında da fetüs 
kanında saptanır.

TİROİD GELİŞİMİNİN 
MOLEKÜLER MEKANİZMASI 
TRANSKRİPSİYONEL FAKTÖRLER

Tiroid bezinin morfolojik gelişimi ve bunu 
sağlayan faktörlerin saptanması için rat model-
lerinde çalışmalar yapılmıştır. Rat modellerinde 
tiroid bezinin gelişiminin dört transkripsiyonel 
faktöre bağlı olduğu saptanmıştır: Paired box-8(-
PAX8), NK2 homeobox 1(NKX2-1), haemopoeti-
cally expressed homeobox (HHEX) ve forehead box 
E1(FOXE1). Bu transkripsiyonel faktörler tiroid 
dışı organların gelişiminde de rol oynamaktadır. 
Fakat beraber ekspresyonlarının epitelyal tiroid 
folliküler hücreler üzerinde organogenezisi baş-
lattığı bilinmektedir. Fibroblast Growth Factor-2 
(FGF2) ve Bone Morphogenetic Protein-4 (BMP4) 
sinyal yolağına cevaben salgılanan NKX2-1 ve 
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