
 
 

                                                                         Gebelikte Labaratuvar Testleri 

 1

4. BÖLÜM 
 

GEBELİK DÖNEMİNDE 
 HİPOFİZ HORMONLARININ DURUMU  
ve TİROİD BEZİ İLE İLİŞKİLİ TESTLER 

 

 

Magnetik Rezonans ile görüntüleme teknikleri kullanıla-
rak yapılan değerlendirmeler, gebelik sırasında hipofiz bezinin 
hacminde %136’ya varan artış olduğunu ve hipofizin daha yoğun 
bir hale geldiğini göstermektedir(1,2). Östrojenin uyarısı ile gerçek-
leştiği düşünülen bu hacim artışı, başlıca laktotrofik hücrelerin 
hipertrofi ve hiperplazisinden kaynaklanır(3). Gebelik döneminde 
gonadotropik hücrelerin sayısında azalma olmasına karşılık 
kortikotropik ve tirotropik hücrelerin sayısında herhangi bir de-
ğişme olmadığı belirlenmiştir(4). Somatotropik hücreler, gebelik 
döneminde suprese olur ve laktotropik hücreler gibi faaliyet gös-
terebilir(5). Hipofiz bezinin en büyük hacme doğumdan sonraki 
üçüncü günde ulaştığı ve MRI incelemelerinde boyunun 12 
mm’ye eriştiği bildirilmektedir. Doğum sonrasında annenin emzi-
rip emzirmemesi ile ilişkili olmaksızın hipofiz hacmi küçülmeye 
başlar ve doğum sonrası 6. ayda normal büyüklüğüne döner(6,7).  

Prolaktin, hipofiz bezine ek olarak hipotalamus, lenfosit-
ler, uterus, plasenta ve laktasyon yapan meme bezi tarafından 
üretilen bir hormondur(8). İlgili diğer hormonlarla birlikte, 
mammogenesis, laktogenesis ve galaktopoesis’de rol oynar. 
Bunun yanı sıra humoral ve hücresel bağışıklık cevabının düzen-
lenmesinde rolü vardır. Birinci trimestirde, plasental östrojenler, 
laktotrofik hücrelerde prolaktin sentezini uyarır(9,10). 
Progesteronun da prolaktin sekresyonunun sağlanmasında rolü 
vardır(11,12). Gebelik sırasında prolaktin seviyesi progressif bir 
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artış göstererek gebe olamayanlar için belirlenmiş referans aralık 
üst sınırının 10 katına varan bir seviyeye ulaşır(13). Doğum sonra-
sında emzirmeyen kadınlarda süratli bir düşme gösterir. Kan 
prolaktin seviyesinin yüksekliğine rağmen, normal laktotrofik hüc-
reler, TRH uyarısına ve antidopaminerjik uyarıya cevap vermeye 
devam eder. 

Plasenta kaynaklı growth hormon, yapıca hipofizde üreti-
len growth hormondan farklılık gösterir. Sentezi, plasentanın 
sinsityotrofoblastik epitel hücrelerinde gerçekleşir. Plasental 
growth hormon sekresyonunun regülasyonu tam olarak bilinme-
mektedir. Gebelik sırasındaki kan konsantrasyonu 10-20 
ng/ml’ye kadar yükselir. Plasental growth hormonun karbohidrat, 
lipit metabolizması üzerine etkileri ve somatojenik özellikleri 
hipofizer kaynaklı growth hormon gibidir(14). Buna karşılık 
laktojenik etkisi daha düşüktür(15). Genel olarak GH aktivitesinde-
ki ve buna bağlı insulin-like growth faktör 1 (IGF-1) seviyesindeki 
artış, gebeliğin ikinci yarısında bazı gebelerde görülen 
akromegaloid özelliklerin ortaya çıkmasına neden olur(16). Negatif 
feed-back nedeniyle, gebeliğin ikinci yarısında ve gebelik sonrası 
birinci haftada hipoglisemik uyarı testine alınan cevapta 
küntleşme görülür(17,18). Buna karşılık GHRH ile yapılan uyarıya 
alınan cevap normaldir(19). Otonom GH sekresyonu olan akrome-
gali hastalarında, gebelik boyunca her iki formdaki GH 
sekresyonu devam eder(20). 

Plasental seks steroidlerinin üretimine cevap olarak ge-
beliğin birinci trimestrinde, hipotalamustan salgılanan GnRH ve 
hipofizden salgılanan gonadotropinlerin (FSH ve LH) seviyelerin-
de düşme meydana gelir. Dışarıdan yapılan GnRH uyarısına 
alınan cevap küntleşir(21). Doğumdan sonra FSH’nın normale 
dönüşü yaklaşık 3 hafta içinde gerçekleşir. LH’nın normale dönü-
şü ise daha uzun bir zaman içinde gerçekleşir. 

Plasental sitotrofoblast ve desidua hücreleri tarafından 
sentezlenen kortikotropin releasing hormon (CRH) seviyesi term 
dönemine kadar yüzlerce katlık artış gösterir(22,23). CRH, hem 
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sinsityotrofoblast hücrelerinden hem de hipofizden ACTH uyarı-
sını artırır(24). Buna nedenle gebelik boyunca ACTH seviyesi çok 
yüksek seyreder, doğum sırasında ilave bir artış görülür(25). Ge-
belik sırasında kanda bulunan ACTH’nın ne kadarının plasental, 
ne kadarının hipofizer kaynaklı olduğu bilinmemektedir.  
Plasental kaynaklı ACTH deksametazon ile suprese edilemez. 
Kan kortizol seviyesi gebelik boyunca progressif bir artış gösterir, 
doğum sırasında ise ilave bir yükselme meydana gelir(26). Kortizol 
bağlayan globülin sentezinde, östrojen uyarısına bağlı artış se-
bebiyle kan kortizol seviyesinde 2-3 katlık bir artma meydana 
gelir(26). Benzer oranlardaki artışlar, plazma serbest kortizol kon-
santrasyonunda ve idrarla atılan serbest kortizol miktarında da 
olur(25,26).  

 
 

GEBELİK DÖNEMİNDE  
TİROİD BEZİ İLE İLİŞKİLİ TESTLER 

Gebelik sırasında tiroid bezi ile ilişkili testlerde meydana ge-
len fizyolojik değişiklikler, zaman zaman tiroid hormonları ile iliş-
kili analiz sonuçlarının değerlendirilmesi sırasında zorluklara 
sebep olabilir. Bu nedenle test sonuçlarının değerlendirilmesi 
sırasında fizyolojik değişikliklerin göz önüne alınması gerekir. 

Tiroksin Bağlayıcı Proteinin Plazma Konsantrasyonunda 
Artış  

Kan dolaşımında bulunan tiroid hormonları, üç serum protei-
nine bağlı olarak taşınır. Bunlar, tiroksin bağlayıcı globulin (TBG), 
transthyreitin (prealbumin) ve albumindir. Serum konsantrasyonu 
çok düşük bir protein olmasına rağmen, tiroksin bağlayıcı 
globulinin tiroid hormonlarına olan afinitesi çok yüksektir(27). Bu 
nedenle tiroksin (T4) ve tri-iodotironin (T3) hormonlarının kanda 
taşınmasını en büyük ölçüde bu protein sağlar. Gebelik sırasında 
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tiroid hormonlarını bağlayan üç proteinin de hormonlara 
afinitesinde anlamlı bir değişiklik olmadığı bildirilmiştir.  

Gebelik sırasında, tiroid hormonlarını bağlayabilen protein-
lerden albümin konsantrasyonunda bir miktar azalma olduğu 
bildirildiği halde, serum prealbumin konsantrasyonunda azalma 
olduğunu veya değişme olmadığını bildiren araştırma raporları 
mevcuttur. Buna karşılık mevcut araştırmaların tamamında, ge-
belik sırasında tiroksin bağlayıcı protein konsantrasyonunda an-
lamlı derecede artış meydana geldiği bildirilmektedir(28-30). TBG 
konsantrasyonundaki artış, fertilizasyon sonrası 8. haftada başlar 
ve birinci trimestr boyunca süratli bir şekilde devam eder(29). TBG 
konsantrasyonu, gebelik döneminin ortasına doğru en yüksek 
değere ulaşır ve bu seviye gebelik sonuna kadar muhafaza edilir. 
TBG konsantrasyonundaki artışın, östrojen hormonunun karaci-
ğerdeki TBG sentezini ve sializasyonunu artırması ile ilişkili oldu-
ğu bildirilmektedir(28,30,31). TBG’nin sialik asit muhtevasının artışı 
aynı zamanda hepatik klirensini azaltarak, plazma ömrünün 
uzamasına neden olur.  

Tiroid Hormonlarının Regülasyonu 

TBG konsantrasyonundaki artışa bağlı olarak gebeliğin birin-
ci trimestirinden itibaren TT3 ve TT4 konsantrasyonları yüksel-
meye başlar. Yine aynen plazma TBG konsantrasyonu gibi TT3 
ve TT4 konsantrasyonları da gebelik döneminin ortasına doğru 
en yüksek seviyeye ulaşarak, bu halini gebelik sonuna kadar 
muhafaza eder(30). Bünyenin ötiroid halini muhafaza etmesine 
rağmen, kandaki TT3 ve TT4 konsantrasyonları çoğu zaman 
gebe olmayan kişiler için belirlenmiş olan referans aralık sınırla-
rının üzerinde bulunur.  

Total hormon konsantrasyonlarındaki artışın, TBG konsant-
rasyonundaki artışa ek olarak plazma hacmindeki artışın gerek-
tirdiği, total hormon havuzunun büyüme gereksinimine bir cevap 
olarak geliştiğini ileri süren araştırmacıların yanında, bu durumun 
plasental tip III deiyodinaz enziminin regülasyonuna yönelik bir 
düzenleme olduğunu düşünenler de mevcuttur(32). Gebelik sıra-
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sında çok yüksek aktiviteye sahip olan bu enzim, maternal hor-
monların plasenta yoluyla fetüse geçmesini temin etmek amacıy-
la T4’ün rT3’e, T3’ün ise T2’ye dönüşmesini sağlar(33). Bu enzi-
min turn-over hızının yeterince yüksek olması için total tiroid 
hormon konsantrasyonunun gebelik süresi boyunca yüksek ol-
ması gerekir(34,35).  

Gebeliğin birinci trimestri boyunca plazma hCG konsantras-
yonundaki yüksekliğe paralel olarak FT4 konsantrasyonunda, 
hafif derecede geçici bir artış meydana gelir. Aynı zamanda TSH 
konsantrasyonu da bir miktar düşme gösterebilir(36). Gebeliğin 
ikinci ve üçüncü trimestrinde ise FT3 ve FT4 konsantrasyonların-
da, gebelik öncesi normal değerlerin %20-40’ına varan oranda 
düşme meydana gelebilir(37). Düşme derecesinin iyot yetersizliği 
olan bölgelerde çok daha belirgin olabileceği bildirilmektedir(38). 
Bu nedenle yakın zamanlarda yayınlanan iki araştırma raporun-
da, sonuçların yanlış yorumlanmasının önüne geçilmesi amacıyla 
gebelik döneminde sonuçların bu döneme ait referans aralıklarla 
rapor edilmesi önerilmektedir(39,40). 

NACB (National Academy of Clinical Biochemistry) tarafın-
dan, gebeliğin her döneminde tiroid bezinin faaliyetinin kontrolü 
amacıyla TSH ile birlikte FT4 analizi yapılması önerilmektedir(37). 
FT3 ölçümü genellikle FT4 konsantrasyonu normal ve TSH sevi-
yesi suprese vakalarda önerilmektedir(36). Ancak bu öneriye uyu-
larak yapılan FT3 ve FT4 ölçüm sonuçlarının yorumu sırasında, 
bu hormonların fizyolojik dönemsel değişimlerinin dikkate alın-
ması gerekecektir. 

Tiroglobulin (TG) seviyesinde artış 

Tiroid hormonları tiroid foliküllerinde, tiroglobulin şeklinde bu-
lunan kolloidal matriks içinde sentez ve depo edilir. Hormonal 
fonksiyonu bulunmamasına rağmen, serum TG konsantrasyonu, 
tiroid bezinin fizyolojik aktivitesi ve volümü hakkında fikir veren 
bir parametre olarak kullanılır(41). Gebeliğin 2. ve 3. 
trimestrlerinde tiroid uyarısının artışı nedeniyle serum TG kon-
santrasyonunda artma meydana gelir. Ancak TG konsantrasyo-
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nundaki artış gebeliğin birinci trimestrinde bile belirgin şekilde 
görülebilir(30). TG konsantrasyonundaki artış, tiroid dokusu hac-
mindeki artışla korelasyon gösterir. Guatr, gebelerin küçük bir 
kısmında (<%15) gelişse de özellikle iyot yetersizliğinin olduğu 
bölgelerde tiroid volümünde belirgin derecede artma meydana 
gelebilir. Bunun sonucunda da TG serum konsantrasyonunda 
artış daha belirgin derecede olabilir(42,43). 

Plazma iyot konsantrasyonu 

Kanda bulunan iyot konsantrasyonu, tiroid bezi ve böbrekler-
deki iyot depoları ile plazmada bulunan iyot miktarı arasındaki 
dengeye bağlıdır(30). Gebelikte glomeruler filtrasyon hızının belir-
gin şekilde artırması plazma iyot klirensini de artırdığından plaz-
ma iyot konsantrasyonunda düşme eğilimi yaratır(44). Renal ka-
yıpların tolere edilmesi amacıyla tiroid bezindeki rezervler mobili-
ze edildiğinden, tiroid bezinden plazmaya serbestlenen iyot mik-
tarı normal zamandakinin iki katından daha fazla bir seviyeye 
yükselir(45).  Renal kayıplara ek olarak fetüsün ihtiyacının karşı-
lanması amacıyla transplasental iyot transportundaki artış da 
maternal iyot gereksinimini artırır(46). Özellikle fetüsün tiroid do-
kusunda iodotironin sentezinin başladığı birinci trimestrin sonun-
dan itibaren bu faktör de önemli hale gelmeye başlar. Birinci 
trimestirin sonundan doğuma kadar geçen sürede fetüsün iyot 
kullanımında progressif bir artış meydana gelir.  

İyot yetersizliğinin bulunmadığı bölgelerde, tiroid dokusunda-
ki rezervler yeterli olduğundan, gerek renal klirensin ve gerekse 
transplasental transportun artışı plazma iyot konsantrasyonunda 
ve tiroid bezi fonksiyonlarında gebelik boyunca önemli bir deği-
şikliğe sebep olmaz. İyot yetersizliğinin bulunduğu veya sınırda 
olduğu bölgelerde ise, yeterince iyot takviyesinin yapılmaması 
halinde annede ve fetüste tiroid bezi volümünde artma meydana 
gelebildiği bildirilmektedir(46). 
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HCG’nin tiroid bezini stimule edici etkisi 

HCG, TSH, LH ve FSH, α alt üniteleri birbirinin aynı, β 
subüniteleri farklı heterodimerik, glikoprotein yapısında hormon-
lardır.  TSH ve hCG’nin β subüniteleri arasında da belirgin dere-
cede  benzerlik mevcuttur.  Bu iki hormonun yapısına ek olarak, 
reseptörleri arasında da bazı benzerlikler bulunur(47). Kosugi ar-
kadaşları tarafından, hCG’nin TSH reseptörlerine etki edebildiği 
ve sonuçta TSH supresyonu meydana getirebildiği gösterilmiş-
tir(48). 

Çeşitli araştırma raporları, kanda bulunan hCG’nin heterojen 
bir karışım halinde olduğunu ve bazı oligosakkarit yan zincirlerin-
deki bazı modifikasyonların hCG’nin tirotropik etkisini değiştirebi-
leceğini göstermiştir. Örneğin hCG’nin sialik asit rezidülerinin 
uzaklaştırılması tirotropik etkisini artırmaktadır(49,50). Bioassay 
çalışmaları TSH ile mukayese edildiğinde ortalama olarak 1/104 
oranında tirotropik etki potansiyeline sahip olduğunu göstermek-
tedir.  Bu nedenle hCG’nin tirotropik etkisi, gebelik sırasında yal-
nızca hCG konsantrasyonunun pik yaptığı dönemde veya hCG 
konsantrasyonunun normalden daha fazla miktarda artmasına 
neden olan durumların mevcudiyetinde belirgin hale gelir(30,51).  

Birinci trimestrin sonuna doğru hCG konsantrasyonu maksi-
mum seviyeye ulaştığında, hCG tiroid bezini daha fazla uyararak 
daha fazla tiroid hormonu salınmasına ve dolayısıyla TSH sevi-
yesinde geçici olarak supresyona neden olabilir(43) (Şekil 4.1). 
Normal gebeliklerde geçici TSH supresyonu meydana gelmekle 
birlikte kan konsantrasyonu çoğu zaman referans aralık sınırları 
içinde kalır. Buna karşılık yine normal ve ötiroid olan gebelerin 
%18 kadarında TSH konsantrasyonunun referans aralık sınırları-
nın altına inebildiği bildirilmektedir(52). Tekil ve ikiz gebeliklerde 
serum TSH konsantrasyonlarını karşılaştıran bir araştırmada, ikiz 
gebeliklerde serum TSH konsantrasyonunun daha düşük bulun-
duğu belirlenmiştir(53).Belirgin derecede düşük TSH seviyelerine 
genellikle hCG konsantrasyonunun 50.000 IU/L konsantrasyonu-
nu aştığı durumlarda rastlanır(30,51). Molar gebelikler ve 
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trofoblastik hastalıklar gibi kanda dolaşan hCG konsantrasyonu-
nun ileri derecede yüksek olduğu durumlarda, hCG’nin tiroid 
bezini uyarıcı etkisi çok daha belirgin olabilir ve klinik olarak 
hipertiroidi tablosu ortaya çıkabilir(30). Böyle durumlarda tirotropik 
stimulasyonun ortadan kaldırılması ancak plasentanın ve 
konsepsiyon ürünlerinin alınması ile mümkün olabilir(54). 

 

 
Şekil 4.1. Maternal serum TSH ve hCG konsantrasyonlarının gebelik 
boyunca değişimi. Gebeliğin 10. haftası vivarında TSH 
konsantrasyonundaki düşmenin hCG’nin tirotropik etkisi ile ilişkili 
olabileceği düşünülmektedir. (Kaynak : Glinoer D, de Nayer P, 
Bourdoux P, et al. Regulation of maternal thyroid during pregnancy. J 
Clin Endocrinol Metab 1990; 71:276-87.) 
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Tablo 4.1 Gebelik dönemindeki fizyolojik değişikliklerin tiroid 
bezine etkisi 

Fizyolojik Değişiklik Tiroid ile ilişkili etki 

Renal iyot klirensinde artma 24 saatlik radyoaktif iyot uptake’inde 
artış 

Plazma iyot konsantrasyo-
nunda azalma ve 
transplasental iyot transpor-
tunda artış 

İyot yetersizliği olanlarda plazma T4 
konsantrasyonunda düşme ve guatr 
gelişimi 

Fetoplasental ünitenin O2 
tüketimini artırması 

Bazal metabolizma hızında artış 

Birinci trimestrde hCG kon-
santrasyonunda artış 

FT4 ve FT3 konsantrasyonunda artış, 
bazal TSH konsantrasyonunda düş-
me (tiroid-hipofiz aksının kısmi 
küntleşmesi) 

Serum tiroksin bağlayıcı pro-
tein konsantrasyonunda artma 

Total T3 ve total T4 konsantrasyonla-
rında artma 

Plazma volümünün artması T3 ve T4 havuz hacminin artması 
Plasenta tarafından T3 ve T4 
iç halkası deiyodinasyonu 

T3 ve T4’ün üretim ve parçalanma 
hızında artma 
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