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ARASTIRMA

Gebelik ve Tiroid Hastaliklari Olgularinin Degerlendirilmesi

Riza MADAZLI ', Berk BULUT ', Mahmut ONCUL ', Gékhan ARTAR ', Ali BENIAN '

!istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali, istanbul

Ozet

Cerrahpasa Tip Fakdiltesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dalinda takip edilen tiroid hastaliklari ve gebelik olgularinin
sonuglarini degerlendirmek ve giincel bilgileri gozden gecirmek amaciyla takipleri yapilarak dogumlari gerceklestirilen 117 gebe-
lik ve tiroid hastaligi olgusu retrospektif olarak degerlendirildi. Tiroid fonksiyon testleri olarak serbest T4 ve TSH’a bakildi. Hashi-
moto tiroiditi icin tiroid peroksidaz ve anti-tiroglobulin antikorlarina, Basedow-Graves hastaligi icin ise tiroid stimle edici hor-
mon-antikoruna bakildi. Hipotiroidi olan olgularda tiroid hormonu replasman tedavisi, hipertiroidi olan olgularda ise propiltiyourasil
kullanildi. Calismaya dahil edilen 117 gebelik ve tiroid hastaligi olgusunun 85’inde hipotiroidi, 32'sinde ise hipertiroidi saptandi.
Hipotiroidi nedeni % 24.7’sinde Hashimoto tiroiditi, % 30.6’sinda iyot eksikligi, % 44.7’sinde ise tiroidektomi olarak belirlendi.
Hipotiroidi olgularinda, intrauterin gelisme geriligi, erken dogum, pre-eklampsi ve gestasyonel diyabet oranlari sirasiyla % 4.7,
7.1, 3.5 ve 9.4 olarak saptandi. Hipotiroidili gebelerin % 40'inda tiroid replasman dozu artirildi, yenidoganlarinda ise herhangi
bir sorun gozlenmedi. Otuziki hipertiroidi ve gebelik olgusunun % 78.1’inde Basedow-Graves hastaligi, % 21.9’unda ise hiperaktif
tiroid nodult saptandi. Hipertiroidi olgularinda, intrauterin gelisme geriligi, erken dogum, pre-eklampsi ve gestasyonel diyabet
oranlari sirasiyla % 6.2, 12.5, 9.3 ve 6.3 olarak belirlendi. Fetus ve yenidoganlarinda herhangi bir sorun gozlenmedi. Tiroid has-
taliklarinin anne ve fetus acisindan olusabilecek olumsuzluklari, bu konuda deneyimli kadin dogum ve endokrin hastaliklari
uzmanlarinin birlikte takibi ile 6nlenebilir.
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Evaluation of cases with pregnancy complicated by thyroid diseases

Abstract

To evaluate the outcomes of the pregnancies complicated by thyroid diseases treated at our clinic and to review the current
literature. A total of 117 pregnancies complicated by thyroid diseases treated in our clinic were investigated retrospectively. Free
T4 and TSH levels were assessed as thyroid function tests. While thyroid peroxidase and anti-thyroglobulin antibody levels were
studied for Hashimoto’s thyroiditis, thyroid stimulating antibodies were evaluated for Graves’ disease. Cases with hypothyroidism
were managed by thyroid hormone replacement therapy whereas propylthiouracyl was the drug of choice in patients who suffered
hyperthroidism. Out of the 117 pregnant women with thyroid diseases included in the study, 85 had hypothyroidism and 32 had
hyperthyroidism. The etiology of hypothyroidism was found to be Hashimoto’s thyroiditis in 24.7 %, iodine deficiency in 30.6 %
and thyroidectomy in 44.7 %. In cases with hypothyroidism the rates of intrauterine growth retardation, preterm delivery, pree-
clampsia and gestational diabetes mellitus were 4.7, 7.1, 3.5 and 9.4 % respectively. In 40 % of the pregnant women with hypo-
thyroidism, the dose of the thyroid replacment therapy has increased and no problems were recorded in the newborns. Among
the cases with hyperthyroidism and pregnancy, 78.1 % had Graves’ disease and 21.9 % had hyperactive thyroid nodules. In hyper-
thyroidism patients, the rates of intrauterine growth retardation, preterm labor, preeclampsia and gestational diabetes were 6.2,
12.5, 9.3 and 6.3 % respectively. The fetuses and the newborns had no significant problems. The undesired consequences of the
thryoid diseases for both the fetus and the mother can be prevented by the cooperative intervention of the experienced obstetricians
and endocrinologists.
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Tiroid hastaliklari tireme cagindaki kadinlarda gorilen
endokrin bozukluklar arasinda ikinci sirada yer almaktadir
[1]. Tiroid fonksiyon bozukluklarr infertilite, 5nemli gebelik
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komplikasyonlari ve fetiis ve yenidoganda ciddi problem-
lere yol acabilir [2]. Gebelikte tiroid hastaliklarinin uygun
tedavisi maternal ve fetal morbiditenin 6nlenmesi agisindan
son derece onemlidir. Gebelik stireci tiroid fonksiyonlarinda
fizyolojik degisikliklere neden olur. Serum tiroksin baglayici
globulin, tiroglobulin, toplam T4 (tiroksin) ve toplam T3
(tri-iyodotironin) seviyeleri ylkselir ve renal iyot klirensi
artar [3]. Gebelikte tiroid fonksiyonlari serbest T3, serbest



T4 ve TSH duzeyleri ile degerlendirilmelidir [1].

Tiroid fonksiyon bozukluklari hipo veya hipertiroidizm
seklinde ortaya c¢ikar. Hipotiroidizmin gebelikte goriilme
sikligi % 0.3-0.5; klinik bulgusu olmayan ve ancak TSH
yuksekligi ile belirlenebilen subklinik hipotiroidi siklig
ise % 2-3 dolayinda bildirilmektedir [4,5]. Tedavi edilmeyen
veya yetersiz tedavi olan hipotiroidi olgularinda pre-ek-
lampsi, plasenta dekolmani, postpartum kanama, dustk
dogum agirhgi ve 6lt dogum gibi gebelik komplikasyon-
larinin sikligr artmaktadir [6]. Hipotiroidizmin en 6nde
gelen nedeni iyot eksikligidir [7]. fyot alimi normal olan
gebelerde ise oto-immiin tiroidit etyolojik etken olarak
on plana cikar. TSH degeri yiiksek gebelerin % 50’sinde
tiroid otoantikorlari saptanmustir [7]. Anti-peroksidaz (TPO-
Ak) ve anti-tiroglobulin (TG-Ak) antikorlarinin saptanmasi
Hashimoto tiroiditi tanisini koydurur. Diger etiyolojik
nedenler ise tedavi amaciyla uygulanan radyoiyot ablas-
yonu ve tiroid cerrahisidir. Tiroid hormonunun fetusun
beyin ve norolojik gelisimi icin gerekli oldugunun goste-
rilmesi 6zellikle son yillarda hipotiroidiye olan ilgiyi ar-
tirmistir. Fetus 12 gebelik haftasindan sonra kendi tiroid
hormonunu tretmektedir [1]. Gebeligin ilk 12 haftasinda
anneden plasenta yoluyla gecen T4 hormonu etkili olmak-
tadir [1]. Maternal TSH taramasi ile belirlenebilen subklinik
hipotiroidi ile bu annelerden dogan cocuklarin psiko-en-
tellekttiel-norolojik gelisim bozukluklari arasinda iliskinin
oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur [8,9]. Bu bulgulardan
hareket ile gebelerde TSH taramasi gerekliligi tartisiimak-
tadir.

Hipertiroidizmin gebelerde goriilme sikligi 1000’de
1-4 dolayinda olup, % 95’inde etiyolojik neden Basedow-
Graves hastahigidir [10]. Tedavi edilmeyen veya yetersiz
tedavi alan hipertiroidi olgularinda dustk, pre-eklampsi,
erken dogum, fetal gelisme geriligi ve 6li dogum gibi
komplikasyonlarin sikliginin arttigr bildirilmistir [2,11].
Ayrica uygun tedavi edilmeyen agir olgularda, konjestif
kalp yetmezligi ve pulmoner 6dem gibi yasami tehdit e-
den durumlara yol acabilen tiroid firtinasi ataklari gelisebilir
[12]. Hipertiroidi tedavisinde propiltiyotrasil (PTU) veya
karbimazole grubu anti-tiroid ilaclar (ATi) kullanilmaktadr.
ATl'ler fetus icin teratojenik etkiye sahip degillerdir [1].
Basedow-Graves hastaliginda hipertiroidinin nedeni TSH
resoptoriine karsi olusan antikorlarin (TRADb) tiroidi uyar-
masidir. Basedow-Graves hastaligi, maternal TSH uyarici
antikorlarin veya annenin kullandigi anti-tiroid ilaclarin
plasentadan gecisi nedeniyle fetus ve yenidoganda da ti-
roid fonksiyon bozukluklarina yol acabilir.

Calismamizda Klinigimizde takip ettigimiz hipo- ve hi-
pertiroidisi olan gebeliklerin sonuclari degerlendirildi. Ti-
roid hastaligi ve gebelik ile ilgili gincel bilgiler gozden
gecirildi.
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Hastaliklari ve Anabilim Dalinda, dogum takipleri yapilarak
dogumlari gerceklestirilen 117 gebelik ve tiroid hastalig
olgusu retrospektif olarak degerlendirildi. Tiroid hastalig
olan gebelerin takipleri endokrin hastaliklar uzmanlariyla
birlikte yapildi. Tiroid fonksiyon testleri olarak serbest T4
ve TSH'a antenatal takibe baslangi¢c asamasinda ve takip
sirasinda da gerektiginde endokrin uzmani doktoruyla
birlikte karar verilerek bakildi. Serbest T4 icin 11-23 pmol/L,
TSH icin ise 0.1-4 mlIU/I degerleri sinir degerler olarak
kabul edildi. Oto-immiin tiroid hastaligi olan gebelerde,
Hashimoto tiroiditi icin tiroid peroksidaz (TPO) ve anti-
tiroglobulin (TG) anti-korlarina; Basedow-Graves hastaligi
icin ise tiroid stimile edici hormon-antikoruna (TRAb)
bakildi. Hipotiroidi olan olgulara tiroid hormonu replasman
tedavisi yapildi. Replasman dozu TSH diizeyi 3.0 mU/L
olacak sekilde ayarlanmaya calisildi. Hipertiroidi olan
olgularda ise antitiroid ilag tedavisi olarak propiltiyourasil
kullanildi ve doz ayarlamasi tiroid hormon seviyeleri ve
klinik bulgulara gore endokrin hastaliklari uzmanlarinca
ayarlandr.

Olgularin obstetrik ve neonatal sonuclari takip ve do-
gum dosyalarindan ve yenidogan (initesi dosyalarindan
alinarak degerlendirildi. Dogum hafta, dogum kilo, pre-
eklampsi, erken dogum, intrauterin gelisme geriligi ve
gestasyonel diyabet oranlari belirlendi. Fetus ve yenido-
ganlarda hipo ve hipertiroidi bulgulari irdelendi. Antenatal
takip stiresince tiroid hormon replasmani veya ATi dozlarin-
daki degisiklikler arastirnildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 117 gebelik ve tiroid hastahigi
olgusunun 85’inde hipotiroidi, 32’sinde ise hipertiroidi
bulgulari mevcuttu. Hipotiroidi olgularinin klinik 6zellikleri
Tablo 1'de gosterilmistir. Gebelerin 21'i (% 24.7) Hashimoto
tiroiditi, 26’s1 (% 30.6) iyot eksikligine bagli hipotiroidi
ve 38'i (% 44.7) tiroid nodili veya hiperplazisi nedeniyle
cerrahi olarak toplamdan 6nce veya toplam tiroidektomi
sonrasi gelisen hipotiroidi olgularidir. Hipotiroidi olgularinin
ortalama dogum haftasi ve dogum kilosu sirasiyla 38.1
hafta ve 3113 gram olarak saptanmustir. Intrauterin gelisme
geriligi, erken dogum, pre-eklampsi ve gestasyonel diyabet
oranlari ise sirasiyla % 4.7, 7.1, 3.5 ve 9.4 olarak belir-
lenmistir. Hipotiroidi ve gebelik olgularinin tamamina ge-
belik 6ncesi tani konularak tiroid hormon tedavisine bas-
lanmistir. Gebelerde antenatal takip stiresince de hipotiroidi
semptomu gelismemistir. Gebelerin 34’tinde (% 40) gebelik
oncesi kullanmakta olduklari tiroid hormonu dozu takip
sirasinda artirilmistir. Gebelikte tedavi amagli kullanilan
tiroid hormonu dozu artisi gereksinimi Hashimoto tiroiditi
olgularinin 4 ‘inde (6/21, % 28.8), Iyot eksikligi olan olgu-
larin 6’sinda (8/26, % 30.7) ve tiroidektomi olan olgularin
14’tinde (20/38, % 52.6) olmustur. Hipotiroidi olgularinin
yenidoganlarinda herhangi bir sorun gézlenmemistir.

Serimizdeki 32 hipertiroidi olgusunun klinik 6zellikleri
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Tablo 2'de gosterilmistir. Olgularin 25'i (% 78.1) Basedow-
Graves hastaligina, 7'si (% 21.9) ise hiperaktif tiroid noduli-
ne bagli gelisen hipertiroidi olgularidir. Hipertiroidi olgulari-
nin ortalama dogum haftasi ve dogum kilosu sirasiyla 37.9
hafta ve 3021 gram olarak saptanmustir. Intrauterin gelisme
geriligi, erken dogum, pre-eklampsi ve gestasyonel diyabet
oranlari ise sirasiyla % 6.2, 12.5, 9.3 ve 6.3 olarak belirlen-
mistir. Olgulardan birinde 31. gebelik haftasinda dekolman
gelismis ve acil sezaryen sonrasi dogan bebek ilk 24 saat
icinde kaydedilmistir. Basedow-Graves hastaligi olan 25
olgunun 13'ii remisyonda olup gebelik siiresince AT kulla-
nimi gereksinimi olmamis, 12'sinde ise gebelik stiresince
ATI kullanilmistir. Hiperaktif nodiil olan 7 olgunun ise 2’sin-

Tablo 1. Hipotiroidi olgularinin klinik 6zellikleri.

n 85
Hipotiroidi nedeni

Hashimoto tiroiditi (n/N, %) 21/85, 24.7

Iyot eksikligi (n/N, %) 26/85, 30.6

Cerrahi (n/N, %) 38/85, 44.7
Ortalama hipotiroidi stiresi (yil, ort + sd) 6.9 5.1
Yas (ort + sd) 33.2 5.1
Parite (ort + sd) 0.76 £ 0.78
Nulliparite orani (n/N, %) 32/85, 37.6
Abortus 6ykiisti orani (n/N, %) 23/85, 27.1
Habituel abortus orani (n/N,%) 5/85, 5.8
Ortalama dogum agirligi (gram, ort + sd) 3113 + 613
Ortalama dogum haftasi (ort + sd) 38.1+2.7
Intrauterin gelisme geriligi orani (n/N, %) 4/85, 4.7
Erken dogum orani (n/N, %) 6/85, 7.1
Pre-eklampsi orani (n/N, %) 3/85, 3.5
Gestasyonel diyabet orani (n/N, %) 8/85, 9.4

Tablo 2. Hipertiroidi olgularinin klinik ézellikleri.

n 32
Hipertiroidi nedeni

Basedow-Graves hastaligi (n/N, %) 25/32,78.1

Hiperaktif nodiil (n/N, %) 7/32,21.9
Ortalama hipertiroidi stiresi (yil, ort + sd) 4.4 +49
Yas (ort + sd) 32.1+£6.3
Parite (ort + sd) 0.59 = 0.75
Nulliparite orani (n/N, %) 18/32, 56.3
Abortus oykist orani (n/N, %) 3/32,9.3
Habituel abortus orani (n/N,%) 1/32, 3.1
Ortalama dogum agirhigi (gram, ort + sd) 3021 + 660
Ortalama dogum haftasi (ort + sd) 37.9+2.6
Intrauterin gelisme geriligi orani (n/N, %) 2/32,6.2
Erken dogum orani (n/N, %) 4/32,12.5
Pre-eklampsi orani (n/N, %) 3/32,9.3
Dekolman orani (n/N, %) 1/32, 3.1
Gestasyonel diyabet orani (n/N, %) 2/32,6.3
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Olgularin tamaminda gebelik stiresince tiroid fonksiyon-
lari kontrol altinda tutulmustur. Takip sirasinda ATI alan
fetuslarin hicbirinde guatr veya diger fetal hipotirodi bul-
gulari gelismemistir. Yenidogan doneminde de ATI kulla-
nimina bagli hipotiroidi bulgusu gézlenmemistir. Graves
hastaligi olup, gebelik stresince remisyonda olmayan 12
olgunun hicbirinin fetus ve yenidoganinda anti TSH resep-
tor antikorlarina bagli gelisebilecek fetal ve neonatal tiro-
toksikoz bulgusu saptanmamistir.

TARTISMA

Hipo- ve hipertiroidi gebelikte anne ve fetus acisindan o-
lumsuz sonuclara yol acabilecek hastaliklardir. Dolayisiyla
her iki tiroid hastaliginin da gebelik siiresince takip ve
tedavilerinin multidispliner bir yaklasim ile kadin dogum
ve endokrin hastaliklari uzmanlarinca birlikte yapilmasi
zorunludur.

Gebelikte hipotiroidi gériilme sikhigi % 0.3-0.5 dolayin-
da bildirilmektedir [4]. Gebelik ve postpartum donemde
gozlenen hipotiroidi nedenleri, Hashimoto hastaligi (kronik
tiroidit veya kronik oto-immiin tiroidit), subakut tiroidit,
tiroidektomi, radioaktif iyot tedavisi ve iyot yetmezligidir
[1]. Grubumuzdaki olgularin % 44.7’si tiroidektomi sonrasi,
% 30.6's1 iyot eksikligine ve % 24.7’si de Hashimoto tiroi-
ditine bagl gelisen hipotiroidi olgularidir. Harborne ve
ark.’nin 65 hipotiroidi ve gebelik olgusunu iceren serile-
rinde, hipotiroidi nedeni belirlenen 28 olgunun 18’i (%
64.3) tiroidektomi sonrasi, 8'i (% 28.6) Hashimoto hastalig|
ve 2'si (% 7.1) iyot eksikligine bagl gelismistir [6].

Hipotiroidi nedeni olarak gelismis tilkelerde Hashimoto
hastaligi on plana cikarken, gelismekte olan tlkelerde ise
iyot eksikligi oncelik kazanmaktadir [8,13]. Ozellikle iyot
eksikligi olan bolgelerde, gebelikte iyot gereksinimi artaca-
gindan giinde 200 g iyot takviyesi yapilmasi énerilmektedir
[14]. Ulkemizde de iyot eksikligini 6nlemek amaciyla su,
tuz veya ekmeklere iyot eklenmesinin ve gebelikte de iyot
takviyesinin yerinde olacagini diisinmekteyiz.

Grubumuzdaki hipotiroidi hastalarinin tamami troid
hormonu tedavisi altinda gebe kalan olgulardir. Tiroid bag-
layan globulin konsantrasyonundaki, plazma hacmindeki
ve plasentanin T4 transportundaki artis nedeniyle gebelikte
tiroid hormonu ihtiyaci artmaktadir [15]. Abalovich ve
ark. [16], serisinde olgularin % 69.5’inde, Alexander ve
ark. [17], serisinde % 85’inde, Harborne ve ark. [6] se-
risinde ise % 45’inde gebelikte tiroid hormonu dozunda
artis gozlenmistir. Calismamizda da hipotiroidi olgulari-
mizin % 40’inda gebelik 6ncesi kullaniimakta olan tiroid
hormonu replasman dozu artirtlmistir. Tiroid hormon do-
zunda artis tiroidektomi olan olgularin % 53’tinde, Has-
himoto tiroiditi olan olgularin ise % 29’unda gozlenmistir.

Literatiirde de, Hashimoto veya iyot eksikligi gibi tiroid
bezi reservi olan gebelerin, tiroid bezinin cerrahi olarak
cikartildigi gebelere kiyasla daha az oranda tiroid hormonu
artisina gereksinim duydugu bildirilmektedir [15]. Tiroid



replasman dozu ayarlanmasi miimkiin oldugu kadar erken
gebelik haftalarinda yapilmalidir. T4 ve TSH diizeylerine
8-12 ve 20. gebelik haftalarinda ve dogumdan 6-8 hafta
sonra bakilmahdir [15].

Tedavi edilmeyen veya yetersiz tedavi alan hipotirodili
gebelerde, intrauterin gelisme geriligi, pre-eklampsi, dekol-
man, perinatal mortalite ve morbiditenin arttigi bildiril-
mektedir [1]. Ancak gebelikleri stiresince uygun ve yeterli
tedavi uygulanan hipotiroidili olgularda gebelige ait komp-
likasyonlarin genel poptilasyonda rastlanilanlara kiyasla
artmadigi gosterilmistir [1,6,18]. Calismamizdaki hipotiroidi
olgularinin da yeterli ve uygun tedavi aldiklari g6z 6niine
alindiginda ortalama dogum haftasi, dogum kilosu, intrau-
terin gelisme geriligi, erken dogum ve pre-eklampsi agisin-
dan genel popilasyona kiyasla anlamli farkliliklar goster-
medigi saptanmistir. Dolayisiyla gebelikte hipotiroidinin
uygun tedavisi gebelik komplikasyonlarinin 6nlenmesi
acisindan da son derece 6nemlidir ve endokrin hastaliklari
uzmanlari ile birlikte ekip calismasi iginde yurdtilmelidir.

Klinik ve deneysel calismalar tiroid hormonun beyin
gelisimi igin gerekli oldugunu gostermektedir [19]. Bazi
klinik calismalar subklinik ve tani konmamis hipotiroidli
gebelerin fetuslarinda da tiroid hormonu yetersizligine
bagli olarak psiko-motor-entelektiiel gelisim sorunlarinin
olusabilecegini gostermektedir [8,9]. Bu calismalar klinik
bulgu vermeyen ve ancak TSH taramasi ile ortaya konabi-
lecek subklinik hipotiroidinin tanisinin ve tedavisinin ¢o-
cugun motor, mental ve entelekttel gelisimi agisindan
onemli oldugunu ve dolayisiyla da gebelikte TSH tarama-
sinin yararli olacagini éne siirmektedir. Ancak gebelikte
TSH taramasi konusu hentiz tartismalidir ve genel kabul
gormis degildir. ACOG, gebelikte rutin TSH taramasi icin
yeterli kanitin bulunmadigini belirtmistir [1]. Biz de Kli-
nigimizde gebelerde rutin TSH taramasi yapmamaktayiz.
Ancak ailede oto-immiin troidit hikayesi olan, herhangi
bir oto-immuin hastalik 6yktisti bulunan ve Tip 1 Diyabet
olgularinda gebelikte TSH taramasinin olasi subklinik hi-
potiroidi tanisi acisindan yararli olabilecegini dustinmek-
teyiz.

Hipertiroidizmin gebelerde goriilme sikligi 1000’de
1-4 dolayinda olup, cogunda etiyolojik neden Basedow-
Graves hastaligidir [10]. Diger nedenler arasinda hiperaktif
adenom, iatrojenik nedenler ve gestasyonel tirotoksikozis
sayilabilir. Calismamizda da hipertiroidi ve gebelik olgulari-
nin % 78’ inde nedenin Graves hastaligi, % 22'sinde ise
hiperaktif tiroid noduli oldugu gozlenmistir. Hipertiroidi
tedavisinde tiroidektomiyle birlikte veya tek basina iyod
tedavisinin kullanildigi donemlerde maternal ve perinatal
mortalite ve morbidite oldukca ytiksek iken, son 30 yildir
antitiroid ilag kullanimi ile yaklasik genel popiilasyonda
gozlenen diizeylere dustrilebilmistir [20]. Maternal ve
perinatal sonuglar hipertiroidi kontroltintin saglanamadig|
durumlarda en koti, gebelikte saglandigi durumlarda orta
derecede, gebelikten 6nce kontrol altina alinan olgularda
ise en iyi diizeydedir [3]. Klinigimizde takip edilen olgular
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gebelik oncesi tiroid kontrolii saglanan ve endokrin has-
taliklari uzmanlariyla birlikte uygun tedavileri diizenlenen
gebeler oldugundan, dogum haftasi, dogum kilosu, intrau-
terin gelisme geriligi, erken dogum, gestasyonel diyabet
ve pre-eklampsi acisindan genel poptilasyona kiyasla an-
lamli farklihklar saptanmamustir. Basedow-Graves hastaligi
tedavisinde hedef miimkiin olan en dustik antiroid ilag
dozu ile serbest T4 diizeylerini normalin Gst sinirinda tut-
maktir [14]. Genel anlamda gebeligin 2. ve 3. trimestirinde
Basedow-Graves hastaliginin aktivitesi azalir ve ATi dozu
azaltilabilir, ancak postpartum dénemde tekrar aktive ola-
bilir ve doz artisi gereksinimi dogabilir [14].

Maternal Basedow-Graves hastaliginda fetus veya yeni-
doganda kullanilan ATi’lere veya tirotropin resoptoriine
karsi olusmus otoantikorlara baglh olarak hipo veya hiper-
tiroidi gelisebilir. Plasentadan gecen ATl’ler dogum sonrasi
ilk 5 giin icinde % 10-20 dolayinda yenidoganda gecici
hipotiroidiye yol acabilir [3]. Cok nadiren de fetusda guatr
bulgusu ile kendini gosteren hipotiriodi gelisebilir. Calisma
grubumuzda fetal guatr ve hipotiroidi olgusuna rastlan-
mamistir. TSH otoantikorlarinin transplasental gecisi yak-
lasik 10.000’de 1 oraninda fetal tirotoksikoza, % 2-10 do-
layinda ise neo-natal tirotoksikoza neden olabilir [21].
ATI tedavisi sonrasi remisyonda olup gebeligi siiresince
ATl kullanmayan Basedow-Graves hastalarinda fetal veya
neonatal tirotoksikoz gelisme riski pratik olarak yoktur.
Aktif Basedow-Graves hastaligi bulunan veya gebelik 6n-
cesi tiroidektomi veya radyoaktif iyot uygulamasi ile tedavi
edilen Basedow-Graves olgularinda ise fetal veya neonatal
tirotoksikoz riskini belrilemek icin TRAD titrasyonuna bak-
mak uygun olur [21]. Fetal tirotoksikoz bulgulari, fetal ta-
sikardi, kalp yetmezligi, hidrops, olgohidramnios, gelisme
geriligi, fetal hareketlerde artis veya fetus tiroid guddesinde
buyiime ve doppler incelemesinde kanlanmada artis sap-
tanmasidir [22]. Bu bulgulardan herhangi biri saptanan
fetuslarda fetal kan érneklemesi ile tiroid hormon diizey-
lerine bakilarak tani teyid edilmelidir [23]. Serimizde aktif
Basedow-Graves hastaligi olan 12 fetusun hicbirinde fetal
tirotoksikoz bulgusu gelismemistir. Yenidoganda tirotoksikoz
bulgulari ise anneden gecen ATI'lerin etkisinin kayboldugu
dogum sonrasi 7 ile 10 glin sonra ortaya ¢ikar ve bu acidan
uyanik olmak gerekir.

Sonug olarak gebelik ve tiroid hastaliklari anne ve fe-
tus acisindan riskler tasiyan gebeliklerdir. Bu konuda de-
neyimli kadin dogum ve endokrin hastaliklari uzmanlarinin
ekip calismasi icinde takip edilmelidir. Calismamiz da ti-
roid hastaliklarinin anne ve fetus acisindan olusabilecek
olumsuzluklarinin bu ekip ¢alismasi dahilinde bilingli bir
takip ile 6nlenebilecegini gostermektedir.
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