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Abstract

Gebelik 6ncesi ve gebelik sirasinda gorilen tiroid hastaliklarinin
taninmasi ve erken tedavi edilmesi, hem anne hem de bebek igin ¢ok
6nemlidir. Tiroid hormon sentezinin artmasi, idrar ile iyot kaybi ve
plasenta yolu ile fetusa iyot gegisi gebelerin giinliik iyot gereksinimini
arttirir.  Gebelerde tiroid fonksiyonlarini degerlendirebilmek igin
serum serbest T4 (sT4), serbest T3 (sT3) ve TSH seviyeleri tayin
edilmelidir. Maternal ve fetal tiroksin disikligi geri donlsi olmayan
SSS gelisim defektlerine yol agmaktadir. Endemik kretenizm ve zeka
geriligi en 6nemli komplikasyonlardandir. Bu nedenle iyot tedavisine
mimkinse gebelik éncesi baglanmalidir. Hipertiroidizm durumunda
ise abortus, prematire dogum, preeklampsi ve plasenta dekolmani
gibi komplikasyonlara yol agabilir. Bu nedenle gebelik sirasinda tiroid
fonksiyon testleri dikkatle takip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Gebelik, tiroid fonksiyonlari, iyot eksikligi

The diagnosis and the early treatment of the thyroid diseases occuring
before and during pregnancy are essential for both mother and baby. Increased
synthesis of the thyroid hormones, urinary iodine loss, and transfer of iodine to
the fetus through the placenta increase the daily iodine requirement in pregnant
women. In order to evaluate the thyroid functions in pregnant women, the serum
free T4 (fT4), free T3 (fT3), and TSH levels should be determined. Low levels
of maternal and fetal thyroxin, lead to irreversible central nervous system
development defects, where endemic cretinism and mental retardation are the
most significant complications. Therefore, if possible, iodine treatment should
be initiated prior to pregnancy. On the other hand hyperthyroidism, can lead to
complications such as abortion, premature birth, preeclampsia, and placenta
detachment. Thus, thyroid function tests should be monitored carefully during
pregnancy.
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GEBELIKTE TiROID HASTALIKLARI

Tiroid hastaliklari dogurgan yastaki kadinlarda erkeklere
gore daha sik goriilmektedir. Bu nedenle hamilelik esnasinda
tiroid ile ilgili bir problemlerle karsi karsiya kalma olasilig
oldukga yliksektir. Fetus 24. haftaya kadar, ozellikle ilk 10
hafta annenin tiroid hormon duzeyine bagimhdir. Nitekim
agir hipotiroidik kadinlarda fetal malformasyon orani yliksek
olmaktadir. Gebelikte tiroid hormon aksinda degisiklikler
gorllmektedir. Bu degisikliklerle ilgili olarak; plasentada
tiroid hormonlarinin hizli parcalanmasi, kan hacminde artis
nedeniyle dolasimdaki hormon diizeylerinde diisus, idrarla
asiri iyod kaybindan s6z edilebilir. Yapilan arastirmalar, tiroid
hormon replasman dozunun, gebelikte % 25 -30 oraninda
arttirillmasi gerektigini géstermektedir (1).

Gebe bir kadinda tiroid fonksiyonlari degerlendirilirken
gebeligin siresinin de g6z dninde bulundurulmasi gereklidir.
Gunki meydana gelen fizyolojik degisiklikler gebeligin
evresine gore farkhlik gostermektedir. Serum tiroksin
baglayan globulin (TBG) diizeyindeki degisiklikler en gok ilk
trimesterde meydana gelirken, plasentanin tiroid hormonlarini
hizli metabolize etme islemi ise gebeligin son haftalarinda
baslamaktadir. Bitin bunlara ilave olarak, gebeligin, daha
once mevcut olan otoimmin bir tiroid hastaliinin seyrini
degistirdigi de bilinmektedir. Boyle bir hastaliin seyri
gebeligin erken evresinde, sonlarina dogru ve postpartum
dénemde birbirinden farkli olabilir. Postpartum ddénem

tiroid hastaliklari icin dnemli bir zaman dilimidir. Dogumdan
sonraki ilk bir yil icinde tiroidin primer hastaliklari ve hipofiz
hastaliklari sonucunda birgok tiroid disfonksiyonu meydana
gelmektedir. Gebelik dncesi ve gebelik sirasinda goriilen
tiroid hastaliklarinin erken tanisi ve tedavisi, hem anne hem
de bebek igin ¢ok iyi sonuglar vermektedir.

GEBELIKTE TiROID FONKSIYONLARI
Gebelik sirasinda maternal tiroid fonksiyonunda meydana
gelen degisiklikler 4 ana baslikta toplanabilir.
1- Tiroksin baglayici globulinin artmasi,
2- insan korionik gonadotropin (hCG) hormonunun artmasi
ve bunun tiroid bezini uyarmasi,
3- lyot ihtiyacinin artmasi ve serum iyot dizeyinin
azalmasi,
4- Tiroid hormon metabolizmasinin degismesi. Gebelik
sirasinda tiroid hormon yapimi ortalama %50 artar.
Gebeligin erken doneminde, renal kan akiminin ve
glomerdler filtrasyon hizinin artmasi idrarla asiri miktarda
iyot kaybedilmesine sebep olur. Ayrica annenin plazmasindaki
iyodun transplasental yolla fetusa geg¢mesi ve fetal tiroid
bezi tarafindan iyodotirozin sentezinde kullaniimasi da
plazma iyodunun azalmasina katkida bulunur (2,3). Bu
nedenle iyot eksikli§i olan bdlgelerde yasayan gebelerde
tiroksin (T4) azalir, tiroidi stimiile eden hormon (TSH) artar
ve gebelik esnasindaki tiroid blyimesi daha da belirginlesir.
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Tablo 1. Gebeligin tiroid fizyolojisine etkisi

Gebelikte tiroid hastaliklari

Fizyolojik degisiklikler

Sonug

Renal iyot klirensi artar
Plazma iyodu azalir

ik trimesterde hCG artar

Serum TBG duzeyi artar

Plasenta tarafinda T3 ve T4’lin i¢ halkasinin deiyodinasyonu artar
Plazma voliminin artmasi

02 tiketiminin artmasi (Fetoplasental birim, uterus, anne)

24 saatlik RAIU artar

iyot eksikligi olan kadinlarda T4 azalir, TSH artar, guvatr olusur, 24
saatlik RAIU artar

sT3, sT4 artar. Bazal TSH azalir.

Total T3, Total T4 artar

T3ve T4'lin hem yikimi hem de yapimi artar.

T4 ve T3 havuzunun blytklugi artar

Bazal metabolizma hizi %20 artar.

Fetus ise, iyot uptake’inin otoregilasyonu tam gelismedigi
icin, iyot eksikligine karsi daha hassastir. Bu nedenle iyot
eksikliginde kolaylikla fetal hipotiroidi meydana gelmektedir
(4). Gebelerde tiroid fonksiyonlarini degerlendirebilmek icin
serum serbest T4 (sT4), serbest T3 (sT3) ve TSH seviyeleri
tayin edilmelidir. Bltiin gebelik boyunca serum serbest tiroid
hormon seviyeleri genellikle normal sinirlarda kalmaktadir.
Sadece gebeligin erken déneminde hCG’'nin stimulasyonu
nedeniyle gegici olarak hafif bir artis meydana gelebilir.

Gebelikte serum TBG diizeyinin ve plazma hacminin
artmasi sonucunda total T4 havuzu birka¢ kat artar. Plazma
hacmindeki artis doguma kadar devam eder. Gebelerde
periferik dokularda T4’un parcalanma hizi yavaslamistir ve
plasental yikimi artmistir. iyot kaybindan dolay! tiroid bezi,
serbest T4’0 normal sinirlarda tutabilmek igin T4 yapimini
arttirmaktadir. Bu sebeplerden dolayi, hamile hipotiroidili
hastalarda L-tiroksin ihtiyaci artmaktadir. Normal gebelerde,
hCG dizeyi 1. trimesterin ortalarinda en yiiksek seviyelerine
ulasir, sonra diismeye baslar. hCG TSH reseptori araciligi ile
tiroidi stimule ederek gebelerde tiroid hormonlarinin yapimini
artirir (5).

Gebe kadinlarda, dstrojen artisina bagh olarak serum
TBG dlzeyi ylkselir. TBG duzeyindeki artis gebeligin 2.
haftasinda baglar, gebeligin 16-20. haftasinda seviyesi
normalin 2-3 katina ¢ikar ve doguma kadar ylksek kalr.
Dogumdan sonraki 4-6 hafta iginde serum TBG dulzeyi hizla
normale doner. Gebelikte serum TBG diizeyi artisina karsilik,
transtretin ve albumin dizeyinde hafif azalma meydana gelir.
Normal gebeligin tiroid fizyolojisinde ve tiroid fonksiyon
testlerinde yaptigi degisiklikler Tablo-1'de gosterilmistir (6).

Fetal Tiroid Fonksiyonlari

Fetus metabolizmasi igin iki kaynaktan tiroid hormonu
saglar. Birincisi anneden gegen tiroid hormonlari, ikincisi
ise 10-12. haftadan sonra fetus tiroid bezinde sentez edilen
hormonlardir. Tiroid hormon gereksinimi farkl fetal dokularda
da farkliliklar gésterir. Ornegin fetal karaciger icin gereksinim
cok sinirliyken, fetal beyin ve kalp icin, 6zellikle terme yakin
haftalarda, ¢ok gereklidir. Gereksinim, plasenta tarafindan
yoneltilir. Doku bazinda ise, doku deiyodinaz etkinligi ile
bunu kendine goére regule eder. Fetus, tip-lll deiyodinaz
agirlikhdir. Bu yolla T4 surekli olarak rT3, yani etkisiz T3
seklinde olusturulur. Beyin ve kalpte ise tip-1l deiyodinaz,
gerektiginde ve zaman zaman devreye sokularak T3 olugumu
saglanir. Tip-1lI-DI, T4’ u rT3’e ¢evirdigi gibi, T3' de 3,3’
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T2 cevirmek suretiyle dokuda suratle tiroid hormon doku
etkinligini azaltacaktir. Buna karsin tip-1I-Dl ise T4’ u suratle
T3’e cevirmek suretiyle gerekli oldugu zaman tiroid hormonu
etkisi olusturacaktir. DI-1ll ve DI-II'nin bu karsit etki dengesi,
doku diizeyinde aktif olarak korunur (7).

Gebeligin  8-10. haftalarinda fetusun hipofiz ve
hipotalamusu TSH ve TRH sentezleyebilir. Gestasyonel
yasin 10-12. haftasinda fetiis tiroid hormonu sentez etmeye
baslar. Normal fetal maturasyon icin, 6zellikle santral sinir
sistemi maturasyonu igin, fetal T4 ¢ok dnemlidir. Maternal ve
fetal tiroksin duslklugi geri donlisimi olmayan SSS gelisim
defektlerine yol agmaktadir. Maternal T4’ {in bir kismi fetusa
gectigi ve dogum sirasinda hipotiroidi bulgulari engellendigi
icin neonatal hipotiroidinin klinik bulgulari gériilmeyebilir (8).

GEBELIKTE TIROTOKSIKOZ

Kanda tiroid hormonlarinin artmasi sonucu olusan
klinik ve biyokimyasal tablodur. Tedavi edilmemis ciddi
maternal hipertiroidi hem annede, hem de fetusda bazi
komplikasyonlara yol acabilir. Gebelik sirasinda goriilen
tirotoksikozun en sik nedeni Graves hastaligidir. Tim
gebelerin  %0.1-0.4’linde maternal tirotoksikoz meydana
gelmektedir. Gebelik sirasinda gorilen tirotoksikoz nedenleri:
Graves hastaligi, toksik multinodiiler guatr, toksik adenom,
tiroiditler, gestasyonel tirotoksikoz, trofoblastik hastaliklar
veya fazla tiroid hormon alinimi olabilir (9).

Graves hastaligi otoimmin bir hastaliktir. Dogurgan yaslar
olan 3-4. dekatlarda sik gorllir. Gebelikteki tirotoksikozun
%80-90 nedenidir. Bu hastalarda tiroid hicresinin TSH
reseptoriine karsi stimilan antikor olusmaktadir. Stimilan
TSH reseptor antikoru (TSH-R Ab) tiroid hiicresinin hem
blylimesine hem de fazla galismasina neden olur. IgG
yapisinda oldugu icin plasentayl serbest olarak gecebilir
ve fetusu da etkiler (10). Gebelik sirasinda tedavi
edilmeyen tirotoksikozda maternal ve fetal komplikasyonlar
artar. Gebelikte hipertiroidi prevalansi %0,02-%0,05'dir.
Hipertiroidide en sik gbézlenen maternal komplikasyonlar;
abortus, prematir dogum, plasenta dekolmani, preeklampsi,
tiroid firtinasi, enfeksiyon, konjestif kalp yetmezligi,
hiperemezis gravidarumdur. En sik fetal komplikasyonlar ise
neonatal tirotoksikoz, hipotiroidi, guatr, intrauterin gelisme
geriligi, prematirite, 6l0 dogum ve konjenital anomalilerdir
(11). Fetal komplikasyonlarin en 6nemli nedenleri anneden
gecen antikorlar ve antitiroid ilaglardir (ATI). Fetal hipotirodi
anneden gegen ATi'lar nedeni ile meydana gelmektedir.



Tazeglil ve ark.

Maternal Graves hastaligi fetusu iki yolla etkilemektedir.
Birincisi antitiroid ilaglarin inhibitér etkisi, ikincisi de
TSH-reseptor antikorunun stimilator etkisidir. Dogumdan
sonra ATI'in inhibitor etkisi ortadan kalkacag! igin, var
olan antikorlarin stimilatér etkisiyle neonatal Graves
hastaliyi meydana gelebilir. Dogumda annenin ve bebegin
antikor dizeyi ¢ok disuk ise, antikorlarin stimilatér etkisi
olmayacag! icin ATI'in inhibitér etkisi nedeniyle, dogumda
kord kaninda olgllen TSH diizeyi yuksek bulunur ve bebek
gegcici olarak hipotiroidik olabilir (12). Normal gebelerde,
bazal metabolizma hizi, solunum sayisi, kardiyak strok
volim ve kalp hizi artar. Bu fizyolojik degisikliklerin sonucu
olarak normal gebelikte sicak intoleransi, asiri terleme, istah
artisi, emosyonel labilite, ¢arpinti, tasikardi nabiz basincinda
artma, cildin sicak olmasi gibi hipertiroidide de mevcut
olan semptom ve bulgular meydana gelebilir. Diffiz guatr,
oftalmopati, pretibial miksddem ve tiroid akropakisinin varhgi
Graves hastaligi tanisini koydurmaktadir (13).

Gebelikte ortaya gikan hipertiroidide serum serbest T4
diizeyi artmistir. TSH diizeyi ise baskilanmistir, genellikle
<0,01 pU/ml'nin altindadir. sT3 duzeyi yliksek veya normal
olabilir. Bazi hastalarda sT4 dlzeyi normal sinirlarda olabilir,
bunun gibi durumlarda serum sT3 dlzeyinin artigi hipertiroidi
tanisini dogrular (T3 toksikozu) (14).

Graves hastaliginin tanisini dogrulamak icin TSH reseptor
antikoru (TSH-R Ab) tayini gerekebilir. Gebeligin 28-32.
haftasinda annenin Graves hastaligi aktif ve TSH-R Ab yliksek
ise mutlaka fetal ultrasonografi yapilmalidir. Gebelerde
TSH'nin baglanmasini inhibe eden immunoglobulin (TBII)
6lgiimu tercih edilir. Cinki maternal TBIl ile dogumda bebegin
kord kanindaki TBIl arasinda ¢ok yakin bir korelasyon vardir.
Hipertiroid hastalarin  %10-27’sinde hiperkalsemi vardir.
Hastalarin dnemli bir kisminda serum alkalen fosfataz dizeyi
yuksektir. Hamile hipertiroid hastalarda tiroidin ultrasonografi
ile tetkiki gerekebilir. Ancak tiroid sintigrafisi ve tiroidin iyot
uptake testi (RAIU) kesinlikle yapiimamalidir (15).

3. Trimesterde, helper T lenfositlerinin azalmasina bagh
olarak, Graves hastaliginda genel bir diizelme olmaktadir.
Graves hastaligi olan gebelerin, gebelik ilerledikce, hepler
T-lenfosit sayisinin ve TSH-R antikoru konsantrasyonunun
azaldigi  gosterilmisti.  Bu nedenle Graves’e bagl
hipertiroidinin klinik bulgulari, tedavi edilmese bile, gebelik
ilerledikge azalabilmektedir (16). Gebe hipertiroid hastalarin
tedavisinde ATI'lar veya cerrahi tercih edilir. Radyoaktif iyod
tedavisi ise kesin olarak kontrendikedir. Maternal tirotoksikoz
ATl’lar ile tedavi edilirken,sik araliklarla annenin serum sT4
dizeyine bakilmalidir. Annenin sT4 dizeyi yeni doganlarin
tiroid fonksiyonu igin bir ayna olarak kabul edilebilir (17).

Baslangic tedavisi ATi olmalidir. Bugiin hipertiroidi
tedavisinde kullanilan antitiroid ilaglar propylthiouracil
(PTU), methimazole (MM) ve carbimazole (CBM)'diir. PTU
ve MM plasentayl esit oranda gectigi icin fetal hipotiroidi
yapma olasiliklari vardir. Ancak MM embriyopatiye neden
olabilecegi icin, ilk trimestrda PTU tercih edilmektedir.
PTU’in baslangi¢ dozu 100-200mg, MM’un 10-15 mg ‘dir (12).
Klinik iyilesme ile birlikte sT3 ve sT4 duzeylerinde dlizelme
meydana gelir gelmez antitiroid ilacin dozu yariya indirilir.
Gebelik doneminde 4 hafta arayla TFT takibi yapiimahdir.
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Antitiroid ilag alan annenin bebedi dodar dogmaz kordon
kanindan oérnek alinarak, TSH ve sT4 dizeyine bakilmali,
bebegin bundan sonraki takibi kordon kanindaki TSH ve
sT4 diizeyine gore belirlenmelidir (8). Graves hastaligi olan
gebelerde tirotoksikozu kontrol ig¢in nadiren cerrahi tedavi
gerekmektedir. Cerahi tedavi 2.trimesterde tercih edilebilir.
Cerrahi gerektiren durumlar ;

1-Yiksek doz ATI kullaniimasi ihtiyaci,

2-Basi belirtilerine bagli solunum sikintisinin olmasi,
3-Annenin hipertiroidisinin kontrol altina almak igin kullanilan
ATP'in fetal bradikardi, kemik yasinin geri kalmasi gibi
hipotiroidi bulgularina yol agmasi,

4-ATP'in yan etkilerinin ciddi olmasidir (agraniilositoz, toksik
hepatit gibi).

[-131 gebelikte verilmemelidir. Gebelikten 6nce anneye 1-131
tedavisi uygulanmis ise, bu tedavi uygulandiktan en az 6 ay
sonra hastanin gebe kalmasina izin verilmelidir.

Graves hastalarinin yaklasik %30’unun gebeligin 2. ve 3.
trimesterinde kendiliginden remisyona girdigi bildiriimektedir.
Tedavi edilmemis gebe hipertiroid hastalarda en tehlikeli
komplikasyon tiroid firtinasidir ve %30-%70 arasinda
degisen, oldukca ylksek bir mortaliteye sahiptir. Tim
tirotoksik gebe hastalarin %1-2’sinde, tedavi edilmeyen agir
tirotoksik hastalarin %21’inde tiroid krizinin (tiroid firtinasi)
meydana geldigi bildiriimektedir. Preeklampsi, plasenta
previa, konjestif kalp yetmezligi, dogum indlksiyonu,
anestezi, cerrahi girisim ve agir enfeksiyon tiroid firtinasini
tetikleyebilir (18).

GESTASYONEL TIROTOKSIKOZ

Gebe kadinlarda goriilebilen otoimmin olmayan bir
tirotoksikozdur. Tlm gebeler iginde, gestasyonal tirotoksikoz
prevalansi %0.3-%11 arasindadir. Bu hastalik, gebeligin 8-
14. haftalari arasinda ortaya gikar. Genellikle hiperemezis ile
birliktedir ve kendiliginden diizelmektedir (19). Hiperemezisli
hastalarin %40-70'inde FT4 duzeyi ylksek saptanmistir.
Gestasyonel tirotoksikozun, gebeligin 10-12. haftalarinda en
yliksek dizeye ulasan hCG’nin tiroid bezini uyarmasi sonucu
olustugu dustnllmektedir. Hastalarin c¢ogunda genellikle
tiroid hormonlari, hCG’nin diismesine paralel olarak, spontan
olarak normale ddéner. Bu nedenle rutin antitiroid ilag
verilmesine gerek yoktur. Ancak ciddi hipertiroidi bulgulari
varsa ve tiroid hormon dlzeyi belirgin derecede ylksek ise,
birkac hafta sire ile antitiroid ilag verilebilir.

PRIMER HiPOTIROIDI

iki klinik tablo ile gériilebilir. Klinik hipotiroidide tiroid
hormonlari dusik, TSH ylksektir; subklinik hiptiroidide
ise tiroid fonksiyonlari normal iken TSH hafif ylksektir.
Subklinik hipotirodisi olan hastalarda hipotiroidi bulgulari
belirgin olmamakla birlikte, gebelikte tani ve tedavisi
¢ok onemlidir. Gebelikte hipotiroidi insidansi %0,5-3,5
arasindadir. Hipotiroidiye neden olan etkenler en sik iyot
eksikligidir, gelismis tlkelerde ise Hasimato tiroiditidir. Bunun
yaninda tiroid cerrahisi ve radyoaktif iyot tedavisi de neden
olabilmektedir. Klinik bulgular; halsizlik, soguk intoleransi,
saglarda ve deride kuruma, kilo alma, kabizlik, nefes darhgi,
istah azalmasi, parestezi ve ses kalinlasmasidir. Fizik
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muaynede kalin ve kuru deri, bradikardi, reflekslerde azalma,
gode birakmayan periferal 6dem, soguk deri, karpal tiinel
sendromu, perikardiyal efflizyon tesbit edilebilir.
Preklemptik-eklamptik gebelerde idrarla protein kaybina bagh
maternal serum albumin dizeylerinin dislsinin, proteine
bagh hormonlarin atilimini arttirarak, serum TT3 ve TT4
diizeyinde dismeye yol actigi da gdsterilmistir (20).

Yeni tani konulan, gerek asikar hipotiroidide, gerekse
subklinik hipotiroidide L-tiroksin replasman tedavisine tam
doz baslanmalidir. Giinde ortalama 150 pg (2 pg/kg), L-
tiroksin ile tedaviye baslanmasi 6nerilmektedir. TSH 10 pU/
ml’'nin altinda ise ginde 100 pg ile baslanabilir (21). Gebelik
sirasinda sT4 dizeyleri normal olmali ve serum TSH dizeyi
0.5-2.5 pyU/ml arasinda tutulmalidir. Hasta hamile kaldigi
sirada L-tiroksin almaya devam ediyorsa ve TSH istenen
dizeyde ise bu ilaci gebelik boyunca alabilir. Ancak gebelik
sirasinda alinan L-tiroksin ihtiyaci artabilir (15).

Ciddi iyot eksikligi maternal ve fetal iyot eksikligine yol
acabilir, bu durum da fetal noral gelisim bozukluguna neden
olabilir. Erken ddnemlerde veya gebelik &ncesinde iyot
tedavisine baslanmalidir. Ancak yliksek doz iyot da fetal guatr
ve hipotiroidiye yol agabilir (22). Tedavi edilmemis maternal
hipotiroidide fetusta motor ve mental retardasyon olmakla
birlikte baska bir calismada gebeligin 28. haftasindan itibaren
saptanan ve tedavi edilen hipotiroidide fetal mental-motor
retardasyon goérlilmemektedir (23).

Gebeligin ¢ok erken ddéneminde annenin hipotiroid
olmasi ve maternal hipotiroidinin agir olmasi komplikasyon
ihtimalini  artirmaktadir. Anemi, preeklampsi, abruptio
plasenta, postpartum hemoraji, laktasyonunun gecikmesi,
miyad gec¢mesi gibi komplikasyonlar annede gorilebilir.
Maternal hipotiroidinin fetal distres, intrauterin gelisme
geriligi, premature dogum, spontan abortus ve 6l dogum gibi
fetusla ilgili komplikasyonlari vardir (24). Bu nedenlerden
dolayi gebeligin hangi déneminde hipotiroidi tanisi konulursa
konulsun, L-tiroksin tedavisi hemen baslatiimalidir.

GEBELIKTE iYOT EKSIKLIGI

Gebelikte iyot gereksinimi artar. Bunun ise 3 nedeni
vardir:
1-Tiroid hormon yapimi %50 artar,
2-Renal kan akimi artar, glomertiler filtrasyon hizi arttigi igin
iyot atilimi artar,
3-Anneden plasental yolla fetusa iyot gegmesine bagl olarak
ihtiyag artar (10).

Gebelikte annede ciddi iyot eksikligi varsa fetusta
hipotiroksinemi ve fetal guatr meydana gelir. Beyin gelisiminin
oldudu kritik donemde hipotiroksinemi meydana gelirse, fetal
beyin hasari ve geriye donusimsiz ndrolojik bozukluklar
meydana gelebilir. Bu komplikasyonlardan en &nemlileri
endemik kretenizm ve zeka geriligidir. Ciddi iyot eksiliginde
IQ derecesi normale gére 13.5 puan daha azdir (3). Dogurgan
yaslardaki kadinlarin glnlik ortalama iyot alimi 150 ug'dir.
Gebelik esnasinda ve emziren annelerde glnlik iyot alimi
250 pg olmahdir. Emzirme ile bebege 100 ug/gln iyot geger.
Gebelik esnasinda idrar iyot konsantrasyonu 150- 250 pg/giin
veya 100- 200 pg/Litre olmalidir. Gebelik sirasinda ginlik
iyot alimi 100 ug’in altina inerse iyot eksikliginden bahsedilir.
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iyot eksikliginin tedavisine, intratiroidal iyot havuzunun
dolmasi ve devamli bir dengenin saglanmasi igin, mimkinse
hamile kalmadan ¢ok dnce baslanmalidir. Gebelik sirasinda
iyot profilaksisine devam edilmelidir (12).
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