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KISALTMALAR

TT3: Total triiyodotironin

TT4: Total tiroksin

FT3: Free triiyodotironin

FT4: Free tiroksin

TSH: Tiroid stimüle edici hormon

TRH: Tirotropin releasing hormon

TBG: Tiroid binding globulin

HCG: Human chorionic gonadotrophin

MIT: Monoiyodotironin

DIT: Diiyodotironin

ATP: Adenozin trifosfat

AMP: Adenozin monofosfat

m-RNA: Messenger RNA

DM: Diyabetes Mellitus

ARA: Akut Romatizmal Ateş

DVT: Derin ven trombozu 

HBsAg: Hepatit B surface antigen
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G R  VE AMAÇİ İŞ

  
            Gebelikte normal tiroid aktivitesinde önemli de i iklikler meydana gelir. Tiroidğ ş  

bezi gebeli in metabolik ihtiyaçlar  ve de i ikliklerinden önemli ölçüde etkilenir.ğ ı ğ ş

Tiroid  bezi  hafifçe  büyür,  kolloid  birikimi  olur,  baz  tiroid  hormonlar ndaı ı  

de i iklikler olur(1,2,3). Bol kolloidli  büyük folliküller ve hücresel hipertrofi  olu ur.ğ ş ş  

Ekstratiroidal  iyot,  tiroid ve  böbreklerle  dinamik denge halindedir.  Gebelikte  artmış 

glomerular  filtrasyon  h z  ve  TT4  miktar nda  art  tiroide  daha  fazla  iyot  al m nı ı ı ış ı ı ı  

gerektirir.  Böylece  � gebelikte  fizyolojik  guatr�  olarak  adland r lan  tiroid  büyümesiı ı  

meydana gelir ve bu, glomerular filtrasyon h z n n artmas  nedeniyle artm  olan iyodunı ı ı ı ış  

renal kayb n  kompanze etmek içindir. TT4 miktar nda art , iyot eksikli i ve fetusunı ı ı ış ğ  

iyot kullan m n n  artmas  da ilave rol oynar. Özellikle iyottan fakir diyetle beslenenı ı ı ı  

bölgelerde gebelikte guatr geli ir.ş  

Gebelikte  TGB,  konsepsiyondan  birkaç  hafta  sonra  artmaya  başlar  ve 

midtrimesterde platoya ulaşır. Gebelikte TT4 ve TT3’ün plazma konsantrasyonları da 

artar. TT4 ve TT3 konsantrasyonları erken gebelikte keskin bir artış gösterir ve ikinci 

trimesterin başlarında plato çizer ve gebelik öncesi değerlerden %30-100 daha fazladır . 

Bu artış öncelikle artmış plazma TBG konsantrasyonuna bağlıdır(4).

FT4 ve FT3 konsantrasyonlarında gebelikteki değişimler tartışmalıdır.  Roti ve 

arkadaşları(5),  10 farklı  metod  uygulayarak  termdeki  gebelerde  serum serbest  tiroid 

hormonlarında  variabiliteyi  göstermişlerdir  ve  kullanılan  metoda  bakılmaksızın, 

termdeki  gebe  kadınlarda  gebe  olmayan  kadınlara  göre  daha  düşük serbest  hormon 

düzeyleri  saptamışlardır.  Diğer  çalışmalar  da  gebe  olmayan  kadınlara  göre  gebe 
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kadınların doğumda serum FT4 ve FT3 düzeylerini yaklaşık %25 daha düşük olduğunu 

bildirerek bu görüşü desteklemişlerdir(6). 

 Human  koryonik  gonadotropin  (hCG)  orta  derecede  tirotropik  aktiviteye 

sahiptir(7,8).  Özellikle  1.trimesterde  yüksek  hCG  düzeylerinde,  hipertiroidizmin 

biyokimyasal profiline benzer bir durum söz konusudur. Bu yüzden tiroid fonksiyon 

testleri ilk trimesterde dikkatli de erlendirilmelidir(9).ğ

Biz bu çal mada tiroid hormon profilinin gebelik sürecine ve bebe in fizyolojikış ğ  

parametreleri üzerine ne gibi etkileri oldu unu ara t rmay  amaç edindik.ğ ş ı ı
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GENEL BİLGİLER

TİROİD BEZİ GELİŞİM VE ANATOMİSİ

          Tiroid bezi embriyonel hayat n 4. haftas nda farinksin ventral duvar n n ortas ndaı ı ı ı ı  

tuberculum impar  ile  copula  aras nda  endodermal  bir  kal nla ma eklinde  olu mayaı ı ş ş ş  

ba lar. Bu kal nla ma daha sonra ductus thyroglossus denilen bir divertikül eklindeş ı ş ş  

geli ir. Bu divertikül a a  ve ön tarafa do ru tüp eklinde büyümeye devam eder. Buş ş ğı ğ ş  

tüpün alt ucu, boyunda ikiye ayr l r  ve daha sonra birçok hücre sütunlar  olu ur. Buı ı ı ş  

hücre sütunlar ndan da tiroid bezinin istmus ve yan loblar  geli ir. Son lokalizasyonlaı ı ş  

trakean n önüne 7.haftada ula r. Ductus thyroglossus daha sonra kapan r  ve üst a zı şı ı ğ ı 

eri kinlerde foremen caecum olarak kal r.  Bazen ductus thyroglossus boyunca yer yerş ı  

küçük bez dokusu kümeleri de bulunabilir.

      Tiroid  bezi  yakla k  olarak  3.ay n  sonunda  fonksiyon  göstermeye  ba lar,  buşı ı ş  

zamanda ilk folliküllerin kolloidle doldu u görülür. Folliküler hücreler kolloid üretirlerğ  

ve  tiroksin ve triiyodotironinin  kayna  görevini  görürler.  Parafolliküler  hücreler  (Cğı  

hücreleri)  ultimobranchial  cisimden  geli ir  ve  kalsitonin  kayna  görevini  görürler.ş ğı  

Embriyonik  tiroidin  hormon  salg lamas  üzerindeki  çal malar,  kanda  tiroidı ı ış  

hormonlar n n en erken 10-12.haftalarda salg land n  göstermi lerdir (10,11,12).ı ı ı ığı ı ş  
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Resim 1:Tiroid Anatomisi

        Tiroid  bezi  boynun  ön  tarafında  5.servikal  ve  1.torakal  vertebralar  arasına 

yerleşmiş kırmızı-kahverengi renkli damardan zengin bir organdır. Endokrin bezlerin en 

büyüğü olan tiroid bezinin ağırlığı şahıslar arasında değişmekle birlikte yaklaşık olarak 

25-30  gramdır.  Kadınlarda  biraz  daha  büyük  ve  ağırdır.  Menstrüasyon  ve  gebelik 

sırasında biraz daha büyür. Tiroid bezi lobus dexter ve sinister olmak üzere iki lob ile 

bunları ortada birbirine bağlayan dar, isthmus glandula thyroidea’dan oluşur. Lobları 

koni  şeklindedir.  Tepe  kısmı  yukarı  ve  dış  tarafa  doğru  yönlenmiş  olup  cartilago 

thyroidea’ nın orta ve alt 1/3’ünün birleşim yeri hizasında bulunur. Aşağıda olan tabanı 

5. veya 6. trakea halkası veya 1. göğüs omuru hizasında yer alır. Her bir lob yaklaşık 5 

cm uzunluğundadır. Eni en geniş yerinde 3 cm ve kalınlığı 2 cm kadardır  

Konveks  olan  d  yüzüne  deri,  boynun  derin  ve  yüzeyel  fasyalar ,ış ı  

 m.sternocleidomastoideus  ve  m.  omohyoideus� un  üst  karn ,  m.sternothyroideus  veı  
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m.sternohyoideus örter. Tiroid bezini d tan boynun derin fasyas n n  bir devam  olanış ı ı ı  

fascia  pretrachealis  sarar.  Bu  fasya  beze  s k ca  yap k  olmad  için  bezin  esası ı ışı ığı  

kapsülünden  (capsula  fibrosa)  kolayca  s yr labilir.  Yan  loblar n  iç  yüzleri  trakea,ı ı ı  

cartilago  cricoidea�  n n  yan  k sm ,  m.constrictor  pharyngis  inferior,  oesophagusı ı ı  

(özellikle sol tarafta), a.thyroidea superior, a.thyroidea inferior ve n.laryngeus recurrens 

ile kom uluk yapar.  nce olan ön kenar  yukardan a a ya biraz da d tan içe do ruş İ ı ş ğı ış ğ  

uzanarak, alt ucunda boyunun orta hatt na yakla r. Buna kar l k arka kenar  kal nd r.ı şı şı ı ı ı ı  

Buras  damar sinir  paketi  ve glandula parathyroidealar  ile kom uluk yapar.  2.  ve 3.ı ş  

trakea  halkalar  hizas nda  bulunan  isthmus  glandula  thyroidea  yakla k  1,5  cmı ı şı  

kal nl ndad r ve loblar n alt 1/3�  ünü birbirine ba lar. Isthmus glandula thyroidea�  n nı ığı ı ı ğ ı  

yeri ve hacmi birçok varyasyon gösterir. Boynun orta hatt nda sadece deri ve fasya ileı  

örtülüdür. Sadece yan taraflardan bir miktar m.sternothyroideus taraf ndan örtülmü türı ş  

ve v.jugularis anterior da ön yüzünden geçer. Her iki taraf n a.thyroidea superior�  unuı  

birbirine  ba layan anastomotik  bir  dal  üst  kenar  boyunca  uzan r.  Alt  kenar nda  dağ ı ı ı  

v.thyroidea inferior bulunmaktad r. Bazen isthmus glandula thyroide bulunmayabilir.ı
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                                                                        Resim 2:Tiroid Arter ve venleri

S kl kla  isthmus  glandula  thyroidea�  n n  üst  kenar ndan  ve  buraya  kom uı ı ı ı ş  

loblar n iç kenar ndan (genellikle sol taraftan) lobus pyramidalis denilen üçüncü bir lobı ı  

yukar  do ru os hyoideuma do ru uzanmaktad r. Bazen lobus pyramidalis esas bezdenı ğ ğ ı  

ayr  bir bölüm olarak veya birkaç bölüme ayr lm  küçük kümeler eklinde bulunur.ı ı ış ş  

Böyle  bezlere  de  gll.thyroideae  accessoriae  denilir.  Tiroid  bezi  yutma  ve  konu maş  
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esnas nda biraz yukar -a a  yönde hareket eder. Bazen fibröz veya muskuler bir band,ı ı ş ğı  

os  hyoideum� un  gövdesini  istmusa  veya  bulundu u  zaman  lobus  pyramidalis� inğ  

tepesine ba lar. Bu band muskuler oldu u zaman m.levator glandula thyroidea olarakğ ğ  

isimlendirilir.

    Tiroid Bezinin Kapsülleri: Birisi  içte birisi  d ta olmak üzere iki  kapsülüış  

vard r. çteki kapsüle capsula fibrosa denir. nce ba  dokusu yap s nda olan bu kapsül,ı İ İ ğ ı ı  

bez dokusuna s k ca  yap kt r  ve bez dokusunu, içerisine bölmeler göndererek küçükı ı ışı ı  

lobcuklara ay r r. Lobcuklar stroma içine gömülü folliculuslardan olu ur. D taki kapsülı ı ş ış  

boynun derin fasyas n n devam d r. Lamina pretrachealis denilen bu kapsül, içteki esası ı ı ı  

kapsüle  gev ek olarak  ba lan r.  Bu  nedenle  bezden  kolayca  s yr labilir.  ki  kapsülş ğ ı ı ı İ  

aras nda glandula parathyroidea, a.thyroidea inferior ve n.larygeus recurrens bulunur.ı

 Tiroid Bezinin Arterleri: Tiroid bezini a.thyroidea superior ve inferior besler. 

A. thyroidea superior a.carotis externa�  n n,  a.thyroidea inferior a.subclavia�  n n  yanı ı  

dal  olan truncus thyrocervicalis�  in dal d r. Bu damarlar kendi aralar nda bol miktardaı ı ı ı  

anastomoz yaparlar. %10 oran nda bulunan a.thyroidea ima bazen arcus aortadan veyaı  

truncus brachiocefalicus�  tan ç kar.ı

      Tiroid Bezinin Venleri: Bezin ve trakean n ön taraf nda bir a  olu turur. Bu aı ı ğ ş ğ 

kan  v.thyroidea  superior,  v.thyroidea  media,  v.thyroidea  inferior� a  drene  eder.  Buı  

venlerden  ilk  ikisi  v.jugularis  interna� ya  sonuncusu  da  v.brachiocefalica�  ya  aç l r.ı ı  

(Kapiller kan damarlar , veziküller etraf ndaki ba  dokusu içerisinde, follikül epitelleriı ı ğ  

aras nda ve follikülleri ku atan lenf damarlar  endotelinde yo un pleksuslar olu turur).ı ş ı ğ ş  

Glandula  thyroidea� n n  ameliyat  esnas nda  a.thyroidea  inferior� un  ba lanması ı ı ğ ı 

gerekebilir.  Bu arter bezin iki kapsülü aras nda n.laryngeus recurrens� i çaprazlar. Buı  

nedenle arterin ba lanmas  esnas nda bu sinirin korunmas  gerekmektedir. Aksi taktirdeğ ı ı ı  

ses k s kl  olu ur.ı ı ığı ş

      Tiroid Bezinin Lenfatikleri: Lenf damarlar  tiroid bezi lobcuklar  aras ndakiı ı ı  

ba  dokusunda ve s kl kla  da arterlerin etraf nda  uzan rlar.  Bunlar n  bez kapsülündeğ ı ı ı ı ı  
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bulunan lenfatik a  ile ba lant s  vard r. Bu damarlar nodi lymphatici pretracheales veğ ğ ı ı ı  

nodi  lymphatici  servicales  profindi� ye  aç labilirler.  Bir  k s m  lenf  damarlar  daı ı ı ı  

do rudan ductus thoracicus� a aç l rlar.ğ ı ı  

      Tiroid  Bezinin  Sinirleri: Ganglion  servicale  superior,  medius,  inferiordan 

sempatik lifler gelir. Bu lifler bazen n.vagus� un dallar  içinde ula r. Sempatik sistemı şı  

damarlar  daraltarak  dolayl  bir  ekilde  beze  etki  eder.  Tiroid  bezi  genellikleı ı ş  

menstrüasyon ve gebelik esnas nda fizyolojik s n rlar içerisinde dikkati çekecek kadarı ı ı  

büyür.  Tiroid  bezinin  normalden  daha  büyük  hale  gelmesine  guatr  denir.  Bu  gibi 

durumlarda tiroid bezi trakeaya, n.laryngeus recurrens� e bas  yapabilir (13,14).ı  

                                             T RO D BEZ  FONKS YONLARIİ İ İ İ

      Tiroid bezi, çok say da 150-300 mikron çap ndaki kapal  folliküllerden olu ur.ı ı ı ş  

Folliküllerin içini dolduran kolloid denen madde, follikülleri çevreleyen kübik epiteloid 

hücrelerce salg lan r. Kolloidin ba l ca maddesi, molekülü içinde tiroid hormonlar n  daı ı ş ı ı ı  

tutan  büyük  bir  glikoprotein  yani  tiroglobulindir.  Salg  follikülere  geçtikten  sonraı  

vücutta  fonksiyon  yapabilmesi  için  önce  follikül  epitelinden  kana  absorbe  edilmesi 

gerekir.  Tiroid bezi,  dakikada kendi  a rl n n  yakla k be  kat  kadar  kan ak m nağı ığı ı şı ş ı ı ı  

sahiptir.

      Tiroid  bezi  vücut  metabolizma  h z  üzerinde  büyük  etkisi  olan  iki  önemliı ı  

hormonu  salg lar:  Tiroksin  (T4)  ve  Triiyodotironin  (T3).  Tiroid  bezi  ayn  zamandaı ı  

kalsiyum metabolizmas  için önemli olan Kalsitonin hormonunu da salg lamaktad rı ı ı

                                   T RO D HORMONLARININ F ZYOLOJ Sİ İ İ İ İ

      T4;  T3 ile  birlikte  tiroid  dokusundan  salg lanan,  vücudun karbonhidrat,  ya ,ı ğ  

protein  metabolizmas n  düzenleyen  bir  hormondur.  T4  kanda  dola an  tiroidı ı ş  

hormonlar n n %95�  ini olu turur. Vücuttaki bütün T4, tiroid bezi taraf ndan sentezlenirı ı ş ı  

ve sal n r. T4 inaktif prohormon olup etkisini T3� e dönü erek gösterir. Periferik dokudaı ı ş  
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metabolize  olan  T4� ün  %40-50� si  T3� e  dönü ür.  T4� ün  %20� si  ise  organik  ekildeş ş  

gaitayla itrah edilir . T4� ün yar  ömrü 6-8 gün iken ; turnover h z  10 gündür(6).ı ı ı

      T3 ise tiroid hormonlar n  hücrelerde aktif olan formudur. T4� ten yakla k 4-5ı ı şı  

kat daha etkilidir. T3� ün ancak %20� si tiroid bezinden sentezlenirken büyük k sm  tiroidı ı  

bezi d nda T4� ün 5 no� lu C atomundaki iyodun deiyodinizasyonu ile olu maktad r. T3,ışı ş ı  

T4� e göre kanda çok daha az bulunur. Yar lanma ömrü ise yakla k 1 gündür(15).ı şı  

  T3 ve T4� ün tiroid bezinde olu um basamaklar  öyledir:    ş ı ş

         1-Tiroglobulin sentezi.

          2- yodun tiroid taraf ndan plazmadan aktif transportla al n m .İ ı ı ı ı

          3- yot iyonunun oksidasyonu ve organifikasyonu: yod tiroglobulindeki İ İ  tirozine 

ba lan r ve iyodotirozinler (MIT-DIT) olu ur.ğ ı ş

        4-Mono ve diiyodinize tirozinlerin birle erek, tiroglobulin molekülünün bir parçasş ı 

olan tironinleri olu turmas  (coupling).ş ı

         5- yodotirozin ve tironinlerin tiroglobuline ba l  olarak kolloid içine sal n m .İ ğ ı ı ı ı

         6-Kolloid endositozu.

         7-Tiroglobulin proteolizisi ile T3 ve T4 serbestle mesi.ş

         8-T3 ve T4� ün kana sal n m .ı ı ı

      Tiroid hormonlar n  salg lanmas  TSH taraf ndan düzenlenmektedir. Tirotiropinı ı ı ı ı  

olarak  da  bilinen  TSH,  hipofiz  ön  lobundan  salg lanan,  glikoprotein  yap s nda  birı ı ı  

hormondur. En önemli görevi tiroid hormonu yap m n  uyarmas d r. TSH salg lanması ı ı ı ı ı ı 

hipotalamik bir hormon olan tirotropin releasing hormon (TRH) taraf ndan uyar l r; T3ı ı ı  

ve T4 taraf ndan negatif feedback ile inhibe edilir(16).ı
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      TSH  tiroid  fonksiyonlar n n  tüm  basamaklar n  h zland rmakta  olup,  tiroidı ı ı ı ı ı  

hücrelerinde  büyümeye  ve  fonksiyonel  kapasitede  art a  yol  açmaktad r(8).  TSHış ı  

etkisini, hücre membran  reseptörlerine ba lanarak adenil siklaz aktivitesini artt rmakı ğ ı  

yoluyla gösterir. Bu enzim ATP� den siklik-AMP olu umunu uyar r.  Bu s rada olu anş ı ı ş  

enerji  iyodürün hücre içine aktif  ta nmas nda  kullan l r.  Siklik-AMP ve 3� -5- AMPşı ı ı ı  

hormonlar n etkisini ayarlarlar(15).ı

      Tiroid hormonlar  etkilerini intrasellüler T3� ün spesifik bir nükleer reseptöreı  

ba lanmas  ile  gösterirler.  T3  reseptörleri  ilgili  genlerin  regülatör  elementlerineğ ı  

ba lanarak spesifik m-RNA sentezini ve buna ba l  protein sentezini düzenler. Hipofizğ ğ ı  

ön lobunda ve beyinde intrasellüler T3 ihtiyac  T4� den elde edilirken; kalp, iskelet kası ı 

gibi  dokularda  ise  T3  plazmadan  al n r.  T3  hücre  içinde  en  aktif  tiroid  hormonuı ı  

olmas na ra men; serum T4 konsantrasyonu TSH ile daha iyi korelasyon gösterir(16).ı ğ  

                              T RO D HORMONLARINI KANDA TA INMASIİ İ Ş

      Tiroid  hormonlar  kan  dola m nda  proteinlere  ba lanarak  ta n r.  Plazmadaı şı ı ğ şı ı  

T4� ün %99.9� u,  T3� ün ise  % %99.7� si  proteinlere ba lanarak ta n r.  Kanda pek azğ şı ı  

miktarda  bulunan  ve  proteinlere  ba l  olmayan  serbest  T3  ve  T4  (FT3  ve  FT4)  ,ğ ı  

proteinlere ba l  formlar yla dinamik denge halindedir.ğ ı ı

      Bu proteinler;  tiroksin ba layan globulin (TBG), tiroksin ba layan prealbuminğ ğ  

(TBPA)  ve  albumindir(1,17)  TBG bir  alfa  globulindir.  TBG T4� e  T3� ten  daha  s kı ı 

ba lan r(22).  TBG� nin  ancak  %30� u  doymu  durumdad r(1).  TBG miktar n n  azal pğ ı ş ı ı ı ı  

ço almas  tiroid hormon miktar n  etkiler,  fakat  serbest  hormon miktar  de i medenğ ı ı ı ı ğ ş  

kal r.  Tiroid  bezinin  TBG  miktar ndaki  de i melere  ra men,  serbest  tiroid  hormonı ı ğ ş ğ  

miktar n  sabit tutma özelli i � serbest tiroid hormonu hipotezi�  olarak adland r l r. T4� ünı ı ğ ı ı ı  

% 60�  ı  TGB� ye, %30� u TBPA� ne, %10� una yak n k sm  albumine ba lan rken sadeceı ı ı ğ ı  

%0.03� ü  serbest olarak kanda dola r(1,17). T3� ün ise %70� i TBG� ne, %30� una yak nşı ı  

k sm  albumine ba lan rken, %0.3� ü serbest olarak kanda dola r(9). T3, TBPA� ne hiçı ı ğ ı şı  

ba lanmaz(17).ğ
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                                T RO D HORMONLARININ FONKS YONLARIİ İ İ

             Tiroid hormonlar n n vücutta iki önemli etkisi bulunmaktad r:ı ı ı

    1)Tüm metabolizma h z n n art r lması ı ı ı ı ı

             2)Çocuklarda büyümenin stimulasyonu.

      Tiroid  hormonlar  beyin,  retina,  dalak,  testis  ve  akci er  gibi  birkaç  dokuı ğ  

d nda vücudun tüm dokular nda metabolik aktiviteyi art r rlar. Çok miktarda hormonışı ı ı ı  

salg land nda  metabolizma  h z  normalin  60-100  kat  kadar  yükselebilir.  Aynı ığı ı ı ı ı 

zamanda  protein  katabolizma h z  da  artmakla  beraber  protein  sentez  h z  da  artar.ı ı ı ı  

Gençlerde  büyüme  h zlan r,  mental  i levler  uyar l r  ve  birçok  iç  salg  bezlerininı ı ş ı ı ı  

aktivitesi artar.

      Tiroid hormonlar n n önemli bir etkisi, fötal ya amda ve postnatal dönemin ilkı ı ş  

birkaç y l nda beynin büyüme ve geli mesinin sa lanmas d r. E er fetusta yeteri kadarı ı ş ğ ı ı ğ  

tiroid hormonu salg lanmazsa, beynin geli mesi hem do umdan önce hem de do umdanı ş ğ ğ  

sonra geri kal r.  Do um sonras  en k sa zamanda tiroid tedavisi uygulanmazsa çocukı ğ ı ı  

ömür boyu mental retarde kalabilir.

                                          T RO D FONKS YON TESTLERİ İ İ İ

     Tiroid i levini yans tan  spesifik tek bir  test  yoktur.  Bu nedenle pek çok testş ı  

geli tirilmi tir. TSH, Serum total T4, serum total T3 ve free T4, free T3 yo unluklar n nş ş ğ ı ı  

ölçülmesi  tiroid  i levlerinin  de erlendirilmesinde  uygulanmas  gereken ilk  testlerdir.ş ğ ı  

Serum total  tiroksin (TT4) konsantrasyonlar ,  TBG� ne ba l  olan T4� ü ve serbest veı ğ ı  

biyolojik  aktif  olan free  T4 (FT4)� ü;  total  T3 (TT3)  ise  TBG� ne ba l  T3� Ü ve  azğ ı  

miktardaki  FT3� ü  içerir(18).  Tiroid  hormonlar n n  serum  total  yo unluklar  tiroidı ı ğ ı  

i levleri  d nda  ta y c  protein  farksiyonundaki  de i ikliklerden  de  etkilendi i  içinş ışı şı ı ı ğ ş ğ  

tiroid hormonlar n n direk serbest formlar n n (örn; FT4 ) ölçülmesi tercih edilmelidir.ı ı ı ı  

Primer  tiroid  bozukluklar ndan  ileri  gelen  TT3  ve  TT4  de i melerini  ,  TBGı ğ ş  

de i ikliklerinden ay rabilmek ancak TBG de erini saptamakla mümkündür(19).ğ ş ı ğ
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      TBG miktar n n azal p ço almas  tiroid hormon miktar n  etkiler, fakat serbestı ı ı ğ ı ı ı  

hormon  miktar  de i meden  kal r(1).  Kendi  ba na  bir  tiroid  testi  olmayanı ğ ş ı şı  

triiyodotironin uptake (T3U), serum TBG konsantrasyonunun indirekt olarak tahmini 

için  en  uygun  testtir.  T3U,  TBG� nin  i gal  edilmemi  ba lama  bölgelerini  ölçmekş ş ğ  

yoluyla tiroid hormonlar yla  TBG� nin doygunluk derecesini gösterir.  Serbest tiroksinı  

indeksi  (FT4)  ise  serumda  serbest  tiroksin  konsantrasyonunun  gerçek  miktar ylaı  

ili kilidir.ş

 GEBEL K VE T RO Dİ İ İ

      Tiroid bezi gebeli in metabolik ihtiyaçlar  ve de i ikliklerinden önemli ölçüdeğ ı ğ ş  

etkilenir.  Tiroid  bezi  hafifçe  büyür,  kolloid  birikimi  olur,  baz  tiroid  hormonlar ndaı ı  

de i iklikler olur(20,15,21). Bol kolloidli büyük folliküller ve hücresel hipertrofi olu ur.ğ ş ş  

Ekstratiroidal  iyot,  tiroid ve  böbreklerle  dinamik denge halindedir.  Gebelikte  artmış 

glomerular  filtrasyon  h z  ve  TT4  miktar nda  art  tiroide  daha  fazla  iyot  al m nı ı ı ış ı ı ı  

gerektirir.  Böylece  � gebelikte  fizyolojik  guatr�  olarak  adland r lan  tiroid  büyümesiı ı  

meydana gelir ve bu, glomerular filtrasyon h z n n artmas  nedeniyle artm  olan iyodunı ı ı ı ış  

renal kayb n  kompanze etmek içindir(9). TT4 miktar nda art , iyot eksikli i ve fetusunı ı ı ış ğ  

iyot kullan m n n artmas  da ilave rol oynar(9). Özellikle iyottan fakir diyetle beslenenı ı ı ı  

bölgelerde gebelikte guatr geli ir(22).ş  

                                 GEBEL KTE T RO D FONKS YONLARIİ İ İ İ

      Gebelikte normal tiroid aktivitesinde önemli de i iklikler meydana gelir. Ancakğ ş  

bu hormonlar n %99� undan fazlas  proteine ba l  olup inaktiftir. Gebelik boyunca TBG,ı ı ğ ı  

tiroksin ba layan prealbumin ve albuminin T4 ve T3� e kar  afiniteleri önemli ölçüdeğ şı  

de i mez;  ancak  albumin  ve  tiroksin  ba layan  prealbumin  serum konsantrasyonlarğ ş ğ ı 

de i mezken TBG� nin serum konsantrasyonu 2-3 kat artar (23). TGB, konsepsiyondanğ ş  

birkaç hafta sonra artmaya ba lar ve midtrimesterde platoya ula r.  Bu art n  nedeniş şı ışı  

TBG� nin hepatik sentezinin art  ve östrojenin indükledi i TBG� nin glikozilasyonudur.ışı ğ  

Bu glikozilasyon TBG� nin yar  ömrünü 15 dakikadan 3 güne kadar art rabilir(23,24).ı ı
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      Gebelikte  TT4  ve  TT3� ün  plazma  konsantrasyonlar  da  artar.  TT4  ve  TT3ı  

konsantrasyonlar  erken  gebelikte  keskin  bir  art  gösterir  ve  ikinci  trimesterinı ış  

ba lar nda plato çizer ve gebelik öncesi de erlerden %30-100 daha fazlad r (4). Bu artş ı ğ ı ış 

öncelikle artm  plazma TBG konsantrasyonuna ba l d r(4).ış ğ ı ı

      Di er bir neden ise plasentadan tip III de-iyodinaz n üretimidir. T4� ün daha aktifğ ı  

olan  T3� e  dönü ümünü  ve  her  iki  hormonu  da  inaktif  bile iklere  dönü türerekş ş ş  

deaktivasyonu  kontrol  eden  3  tane  de-iyodinaz  enzimi  vard r.  Bu  enzimler  tiroidı  

hormonlar n n  lokal  regülasyonunda önemlidir.  De-iyodinaz  III  plasentada olu ur veı ı ş  

konsantrasyonu gebelik ilerledikçe artar.  De-iyodinaz III  T4� ü reverse T3� e ve T3� ü 

diiyodotirozine  (T2)  dönü türerek  inaktive  eder.  Bu  i lem  s ras nda  moleküllerdenş ş ı ı  

uzakla t r lan  iyot  daha  sonra  fetusa  transport  edilir.  Bu enzim fetal  hayat  boyuncaş ı ı  

oldukça yüksek aktiviteye sahiptir(25).

      TT4  en  erken  gebeli in  ikinci  ay ndan  ba layarak  artar  ve  do um sonras nağ ı ş ğ ı  

kadar  plato  yapar(20)  ( ekil  1).  T4� ün  T3� e  dönü ümü k s tlanmakta  ve  hormonlarŞ ş ı ı  

inaktive  edilmekte  olup,  bu  ekilde  dokular  gebelikte  hipermetabolik  etkilerdenş  

korunmaktad r.ı  
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       FT4  ve  FT3  konsantrasyonlar nda  gebelikteki  de i imler  tart mal d r.  Bazı ğ ş ış ı ı ı 

yazarlar serbest hormonlarda dü ü  bildirirken (26), baz lar  da de i im olmad n  veyaş ş ı ı ğ ş ığı ı  

hafif  bir  art  oldu unu  bildirmi lerdir(4,27).  Bu  çeli kilerin  ölçüm  farkl l ndanış ğ ş ş ı ığı  

kaynaklanabilece i  öne  sürülmü tür.  Roti  ve  arkada lar (5),  10  farkl  metodğ ş ş ı ı  

uygulayarak  termdeki  gebelerde  serum  serbest  tiroid  hormonlar nda  variabiliteyiı  

göstermi lerdir  ve  kullan lan  metoda  bak lmaks z n,  termdeki  gebe  kad nlarda  gebeş ı ı ı ı ı  

olmayan  kad nlara  göre  daha  dü ük serbest  hormon  düzeyleri  saptam lard r.  Di erı ş ış ı ğ  

çal malar da gebe olmayan kad nlara göre gebe kad nlar n do umda serum FT4 ve FT3ış ı ı ı ğ  

düzeylerini  yakla k  %25  daha  dü ük  oldu unu  bildirerek  bu  görü üşı ş ğ ş  

desteklemi lerdir(6). ( ekil 2)ş Ş

Human  koryonik  gonadotropin  (hCG)  orta  derecede  tirotropik  aktiviteye 

sahiptir(7,8).
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Ne var ki ço u gebe kad nda (> %78) serbest hormon düzeyleri gebe olmayanğ ı  

kad nlardaki gibi ayn  referans aral nda kalmaktad r(6). (Tablo  I)ı ı ığı ı

Human  koryonik  gonadotropin  (hCG)  orta  derecede  tirotropik  aktiviteye 

sahiptir(7,8). HCG� nin en yüksek konsantrasyonda oldu u ilk trimesterde serum TSHğ  

düzeyi dü er. Bu dü ü  normal düzeyler içindedir. ( ekil 3)ş ş ş Ş  

19



HCG� nin patolojik olarak yüksek oldu u durumlarda, hCG� nin indükledi i tiroidğ ğ  

stimulasyonu meydana gelebilir ve bu TSH� daki dü ü  , serbest hormonlarda artma ileş ş  

sonuçlan r. HCG ve TSH ayn  alfa subüniteleri payla makta ve beta subüniteleri %85ı ı ş  

ayn  aminoasit  dizisini  içermektedir.  Bu  nedenle  bu  iki  hormonun  tersiyer  yap ları ı ı 

benzerdir(7,8). Purifiye hCG� nin TSH gibi; 

a) yot uptake ve fare tiroid hücrelerinde cAMP yap m n  art rd  İ ı ı ı ı ığı

b) Kültür edilmi  insan tiroid foliküllerinde iyot uptake, organifikasyon ve T3ş  

sekresyonunu  stimule  etti i  gösterilmi tir(7,8).  Glinoer,  dola mdaki  10.000  IU/Lğ ş şı  

hCG� nin serumdaki  0.6 pmol/L (0.1 ng/dL) FT4� e ve ayn  zamanda da TSH� da 0.1ı  

mlU/L lik  bir  azalmaya kar l k  geldi ini  öne sürmü tür. Buna kar  ilk  trimesterdeşı ı ğ ş şı  

serum FT4� ündeki bir yükselmenin ancak hCG konsantrasyonu >50.000-75.000 IU/L de 

1 haftadan fazla kal rsa gözlenebildi ini bildirmi tir. ı ğ ş

      Özellikle 1.trimesterde yüksek hCG düzeylerinde, hipertiroidizmin biyokimyasal 

profiline  benzer  bir  durum  söz  konusudur.  Bu  yüzden  tiroid  fonksiyon  testleri  ilk 

trimesterde dikkatli de erlendirilmelidir(9).ğ
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      Gebelikte  artm  glomerular  filtrasyon  h z  nedeniyle  iyotun  renal  klirensiış ı ı  

artm t r.  yot  kayb ;  iyotun  renal  kandaki  konsantrasyonunu  azalt r  ve  tiroidal  iyotış ı İ ı ı  

klirensinde  kompanzatuar  bir  art  meydana  getirir.  Besinlerle  iyot  al m n n  yeterliış ı ı ı  

oldu u bölgelerde, idrarla iyot kayb  önemli de ildir. Ancak, gebelikte iyot yetersizli iğ ı ğ ğ  

olan bölgelerde bu durum hipotiroidizme ve guatra yol açarak önemli bir halk sa lğ ığı 

problemi  olu turmaktad r.  Gebe  olmayan  bir  kad n n  yeterli  iyot  al m  100-150ş ı ı ı ı ı  

mikrogram/gün  olarak  tahmin  edilmektedir.  WHO,  gebelik  boyunca  en  az  200 

microgram/gün kadar iyot al nmas n  önermektedir. ı ı ı

      Tiroglobulin spesifik aktiviteye sahip olmamas na ra men tiroid bezinin aktiviteı ğ  

durumunu  gösterir(28).  Tiroglobulin,  gebelikte  tiroid  bezinin  artm  aktivitesiniış  

göstermek  üzere  gebelik  boyunca  genellikle  artar.  Tiroglobulindeki  bu  art  ilkış  

trimesterin  ba lar nda  görülebilir  ancak  ileri  gebelik  haftalar nda  daha  belirgindir.ş ı ı  

Artm  serum tiroglobulin düzeyleri ayn  zamanda artm  tiroid volümü ile de ili kilidirış ı ış ş

      Gebelikte T3-uptake de eri azal rken (1,29,30), FT4 sabit kalmaktad r.ğ ı ı
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Gebelerde tiroid fonksiyonlar n  de erlendirmede serum FT3 ve FT4 de erleriı ı ğ ğ  

daha  de erlidir.  Yüksek  hassasiyete  sahip  serum  TSH  seviyesi  anormal  tiroidğ  

fonksiyonlar n n  saptanmas nda  çok  yararl d r  .  ı ı ı ı ı Gebelikte  tiroid  fonksiyon  testleri 

Tablo II� de verilmektedir.

      Tablo II. Gebelikte tiroid fonksiyon testleri

      Fizyolojik de i iklik            Tiroid aktivitesinde de i iklikğ ş ğ ş

       serum östrojenleri                   serum TBG↑ ↑

       serum TBG                             T4 ve T3 ihtiyacı↑ ↑

                                                         TT4 ve TT3↑

       hCG                                       TSH↑ ↓

                                                        FT4↑

       iyot klirensi                            diyetle al nan iyot ihtiyacı ı↑ ↑

                                                        hormon yap m  (iyot eksikli inde)ı ı ğ↓

                                                        guatr ( iyot eksikli inde)ğ↑

       tip III deiyodinaz                    T4 ve T3 degredasyonu↑ ↑

                                                         T4 ve T3 ihtiyacı↑

       T4 ve T3 ihtiyac                     serum tiroglobulinı↑ ↑

                                                         tiroid volümü↑

                                                         guatr (iyot ekikli inde)ğ↑  

Ancak nadir olarak görülen, hipofizer veya hipotalamik hastal klarda ve TSHı  

hipersekresyonuna  ba l  hipertiroidide  TSH seviyeleri  yan lt c  olabilir.  Serum TSHğ ı ı ı ı  

dü ükse hipotiroidi dü ünülür ve serum FT3 ve FT4 seviyeleri ölçülür. Hipertiroidideş ş  

serum  T3  seviyesi  T4� den  daha  yüksektir.  E er  serum  TSH  seviyesi  yüksek  iseğ  

hipotiroidi  akla  gelmelidir.  Hafif  ve  orta  derecede  hipotiroidide  serum T3  de erleriğ  
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normal  düzeylerde  oldu u  için  hipotirodinin  tan s nda  serum  T4  de erleri  dahağ ı ı ğ  

faydal d r(31).  Tiroid  hastal klar nda  gebelikte  görülen  de i iklikler  Tablo  III�  teı ı ı ı ğ ş  

görülmektedir.

 

                                       PLASENTA VE T RO D FONKS YONLARIİ İ İ

      TSH, T3 ve T4 çok dü ük oranda plasentadan geçer. Plasentan n,  T3 ve T4� üş ı  

inaktif  metabolitine  çeviren  3-iodotironin  de-iodinaz  aktivitesi  yüksektir.  Bu  enzim 

maternal T3 ve T4� ün fetusa geçmesini engeller. Bu nedenle maternal ve fetal tiroid 

hormonlar  birbirlerinden  ba ms zd r.  Maternal  tiroid  hormonlar n n  eksikli i  veyaı ğı ı ı ı ı ğ  

fazlal  minimal  olarak fetusu etkiler.  Graves hastal ndaki  maternal  TSH reseptörığı ığı  

antikorlar  plasentadan geçerek fetal tiroidi uyarabilir. Ayn  ekilde maternal otoimmunı ı ş  

tiroiditte  antitiroid  antikorlar  plasentadan geçerek  fetal  hipotiroidiye  neden  olabilir.ı  

Maternal tiroid hastal klar n n tan  ve tedavisinde kullan lan ilaçlar plasentay  rahatl klaı ı ı ı ı ı ı  

geçer ve fetusu etkilerler(32). 
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                                                 FETAL T RO D F ZYOLOJ Sİ İ İ İ İ

      Fetal tiroid fonksiyonu ilk trimesterin sonunda ba lar. Bundan önce, normal fetalş  

beyin  geli iminin  maternal  kaynakl  T4 ve  transselüler  olarak  T4� ten  olu mu  T3� eş ı ş ş  

ba l d r.  T4;  5-8  haftal k  gebelikten  itibaren  görülebilir.  11.  hafta  itibariyleğ ı ı ı  

konsantrasyonu maternal dola mdakinin 100 kat daha fazlas d r. Bu safhada, maternalşı ı ı  

hipotiroksinemi fetal beyin geli imi üzerinde ters etkilere neden olabilir. Fetal FT4 veş  

TT4  eri kin  düzeylerine  gebeli in  36.  haftas nda  ula r.  Fetal  TSH  eri kin  TSHş ğ ı şı ş  

düzeyinden daha yüksektir ve fetal T3 ise dü üktür. Rölatif olarak yüksek T4 düzeyleriş  

fetal  beyinde intrasellüler olarak T3� e dönü üme yol açar. Fetal  tiroid disfonksiyonuş  

meydana  gelirse,  maternal  kaynakl  T4  normal  nörolojik  geli im  için  gereklidir.ı ş  

Plasental perfüzyon çal malar  normal term gebelikte, çok az (%0.008) maternal T4� ünış ı  

fetusa  geçti ini  göstermi tir.  Ne  var  ki,  T4� ün  plasental  deiyodinizasyonununğ ş  

inhibisyonu  bu  transferi  2700  kat  art r r  ve  böylece  fetal  düzeyler  maternalı ı  

konsantrasyonlar n %30� una ula rlar. Fetal tiroid disfonksiyonu ile komplike gebelikte,ı şı  

deiyonidaz  III  inhibe  edilir  ve  bu  fetusa  ek  olarak  T4  transferine  yol  açarak,  fetal 

periferal T4 deiyodinizasyonu azalt rken fetal beyinde T3� ün intraselüler aktivasyonunuı  

art r rlar. Böylece sürekli hasardan kaç n lm  olur.ı ı ı ı ış

 Özetle;  10  haftalık  fetusta  tiroid  folikülleri  ve  T4  sentezi  saptanmıştır.  10. 

haftadan itibaren fetal serum TSH, T4 ve TBG seviyelerinde progresif bir artış görülür. 

Fetal serum T3 düzeyleri 25. haftada saptanır. Total ve serbest T4 seviyesi 36. haftada 

erişkin düzeylere  ulaşır.  Termde fetal  serum T3 düzeyleri  erişkin düzeylerinin yarısı 

kadardır. Fetal serum T4 düzeyleri giderek artarken fetal serum TSH düzeylerinin de 

artması  fetusta tiroid bezi-hipofiz arasındaki negatif  feedback mekanizmasının henüz 

olgunlaşmamasına  bağlıdır.  Doğumdan sonra  30.  dakikada  serum TSH hızla  artarak 

peak yapar ve 24. saatte de T3 ve T4 hormonları peak yapar.
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MATERYAL VE METOD

      Bu çal ma Ocak-Nisan 2007 tarihleri aras nda  i li Etfal E itim ve Ara t rmaış ı Ş ş ğ ş ı  
Hastanesi  2.  Kad n  Hastal klar  ve  Do um  Poliklini in� de  gerçekle tirildi.  Tekı ı ı ğ ğ ş  
merkezli, prospektif bir çal ma olmu tur. Gebelik takibi amac yla ba vuran gebelerdenış ş ı ş  
10-20.  gebelik  haftalar nda  yakalanan  120   tekiz  gebe  gruba  al nm  ve  gebelikı ı ış  
takiplerinin  bir  parças  olan  tiroid  hormon  testleri  aç s ndan  bu  dönemdeı ı ı  
de erlendirilmi lerdir. ğ ş
      Tiroide ba l  hastal  olan veya tiroid operasyonu geçiren gebeler çal mayağ ı ığı ış  

al nmad . Tüm gebelerin tiroide ba l  aile anamnezleri, kulland klar  ilaçlar, geçirdikleriı ı ğ ı ı ı  

operasyonlar, gravite, parite, abortus, küretaj bilgileri kay t edildi. ı

       Gebeler  kan  tahlillerinin  de  istendi i  10.-20.  gebelik  haftas  dönemindeğ ı  

tart larak  boy  ve  kilolar  not  edildi  ve  e itim  durumlar  ö renildi.  Gebelik  haftası ı ğ ı ğ ı 

tayininde  ba ta  son  adet  tarihi  olmak  üzere  obstetrik  muayene  ve  ultrasonografikş  

ölçümler esas al nd .ı ı

        FT3,  FT4,  TT3,  TT4  ve  TSH kemiluminesans  yöntemi  kullan larak  Rocheı  

firmas n n  E170  cihaz nda  çal ld .  AntiTPO,  AntiTG  ve  tiroglobulin  iseı ı ı ışı ı  

kemiluminesans  yöntemi  kullan larak  DPC  firmas n n  immulite  2000  cihaz ndaı ı ı ı  

çal ld .ışı ı

            Gebeler tahmini do um zamanlar  sonras nda telefonla aranarak do um ekilleri,ğ ı ı ğ ş  

sezeryan  abdominalis  ile  do urtuldularsa  endikasyonu,  bebek  do um  kilolar  veğ ğ ı  

do umda bebek te herhangi bir hastal k saptan p saptanmad  ö renildi.ğ ı ı ığı ğ

           Gebeler TSH düzeyleri  baz al narak (<0,4 hipertiroidi,  0,4-4 ötiroidi,  >4ı  

hipotiroidi) s n fland r ld  ve bu subgruplar bebek kilolar na göre kar la t r ld .ı ı ı ı ı ı şı ş ı ı ı

Arast rma grubundaki bireylerin tümüne çalı ısman n amaçlar  anlat l p, kat lmakı ı ı ı ı  

isteyenlerin sözlü onaylar  al nd .ı ı ı

Anti-TPO  Anti-Tiroglobulin  ve  Tiroglobulin  kemiluminesans  yöntemi 

kullanılarak DPC firmasının immulite 2000 cihazında çalışıldı. FT3, FT4, TT3, TT4 ve 

TSH  ise  kemiluminesans  yöntemi  kullanılarak  Roche  firmasının  E  170  cihazını 

kullanılarak çalışıldı.
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BULGULAR

 Çal maya  kad n  do um poliklini ine  ba vuran  120  gebe  al nd .  Çal mayaış ı ğ ğ ş ı ı ış  

al nan hastalar n ya lar  14 ile 40 aras nda de i mekte olup ortalama 26,1ı ı ş ı ı ğ ş ±5,2 idi.

Tablo 1:Gebelerin ya  da l mş ğı ı ı

Sayı Ortalama Ortanca Minimum Maksimum

120 26.1±5,2 26 14 40

          10. ve 20. gebelik haftasında gelen gebeler çalışmaya dahil edildi. 22’si(% 17,8) 

10-11 gebelik haftasında 15’i(12,2) 19-20 gebelik haftasında idi. Ayrıca 2’li ve 3’lü test 

dönemleri  olan  11-14 haftaları  arasında 33,  16-18 gebelik  haftasında  gelen 24 gebe 

tespit edildi. 

Tablo 2: Gebelik haftasına göre dağılım

Gebelik Haftası Sayı Yüzde (%)

10-11 22 17,8

11-12 9 7,3

12-13 9 7,3

13-14 15 12,2

14-15 7 5,5

15-16 8 6,5

16-17 10 8,1

17-18 14 11,4

18-19 9 7,3

19-20 15 12,2

20 1 0.8

Toplam 120 100.0
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  Gebeler ba vurular  esnas nda ortalama 64,1ş ı ı ±11,3 kilo en zay flar  37 en kilolular  100ı ı ı  

kilo olarak kaydedildi.

Tablo 3: Gebelerin kiloya göre da l mlarğı ı ı

Sayı Ortalama Ortanca Minimum Maksimum

89 64.1±11,3 62 37 100

Gebelerin boyu maksimumu 179 minimumu 145 olmak üzere ortalama 161,1±6,6 cm 

idi. 

Tablo 4: Gebelerin boy da l mlarğı ı ı 

Sayı Ortalama Ortanca Minimum Maksimum

71 161.1±6,6 160 145 179

Gebelerin 58’i(%63) ilkokul mezunu iken bunu 2. sırada lise 15(%16) 3. sırada 

ortaokul 10(%10,9) takip ediyordu. Okur yazar olmayanlar 4(%4,3) iken 2 kişi(%2,2) 

üniversite 1 kişi(%1,1) yüksek lisans mezunu olduğunu ifade etti.

Tablo 5:Gebelerin e itim düzeyi da l mğ ğı ı ı

E itim Düzeyiğ Sayı Yüzde (%)

Okuryazar de ilğ 4 4.3

Okuryazar 2 2.2

lkokulİ 58 63.0

Ortaokul 10 10.9

Lise 15 16.3

Üniversite 2 2.2

Yüksek lisans 1 1.1

Toplam 92 100.0

27



Gebelerin 41� i (%34,2) ilk  39� u (%32,5) 2. gebelik anamnezi verirken 1 gebe 6, 

1 gebe de 8 gebelik anamnezi verdi.   

 Tablo 6:Gebelerin gravite da l mğı ı ı

      Gravide Sayı Yüzde (%)

1 41 34.2

2 39 32.5

3 20 16.7

4 12 10.0

5 6 5.0

6 1 0.8

8 1 0.8

Toplam 120 100.0

Çal maya al nan gebelerin 52� si (43,3) hiç do um yapmam ken 40�  (%33,3) 1,ış ı ğ ış ı  

18� i(%15) 2, 10� u (%8,3) ise 3 do um yapt klar n  belirtti.ğ ı ı ı

Tablo 7: Gebelerin parite da l mğı ı ı

     Parite        Sayı    Yüzde (%)

        0        52       43.3

        1        40       33.3

        2       18       15.0

        3       10        8.3

     Toplam      120     100.0

Gebelerin  98’i  (%81,7)  hiç  abortus  yapmamışken  19’u  (%15,8)  1  yaptığını 

belirtti. 2 hasta 2, 1 hasta da 3 abortus yaşadığını ifade etti. 
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Tablo 8: Gebelerin abortus dağılımı

     Abortus         Sayı    Yüzde (%)

         0          98          81.7

         1          19         15.8

         2           2          1.7

         3           1          0.8

     Toplam         120        100.0

Gebelerin  102� si  (%85)  hiç  küretaj  yapt rmad n  bildirirken  %12,5� i  1,  %ı ığı ı  

1,7� si 2 %0,8� i 1 kez küretaj yapt rd n  bildirdi. ı ığı ı

Tablo 9: Gebelerin küretaj da l mğı ı ı

       Küretaj       Sayı Yüzde (%)

0 102 85.0

1 15 12.5

2 2 1.7

3 1 0.8

Toplam 120 100.0

        99  Gebede  (%82,5)  tiroid  d  herhangi  bir  hastal k  saptanmazken  21ışı ı  

gebede(%17,5) tiroid d  çe itli hastal klar tespit edildi.ışı ş ı

Tablo 10: Gebelerde saptanan ek hastal k oranı ı

Sayı Yüzde (%)

Yok 99 82.5

Var 21 17.5

Toplam 120 100.0
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Tablo 11: Gebelerin  tespit edilen ek hastal klar na göre da l mı ı ğı ı ı

Sayı Yüzde
Yüzde (%) (tüm 

grup)

Apendektomi 2 9.5 1.7

DM 2 9.5 1.7

Anemi 1 4.8 0.8

ARA 1 4.8 0.8

DVT 1 4.8 0.8

HbsAg (+) 1 4.8 0.8

chtiosisİ 1 4.8 0.8

K r k Op.ı ı 1 4.8 0.8

Kistektomi, Apendektomi 1 4.8 0.8

Kolesistektomi 1 4.8 0.8

Meme Kist Op. 1 4.8 0.8

Memede Kitle Op. 1 4.8 0.8

Memede Kitle Takipli 1 4.8 0.8

Migren 1 4.8 0.8

Nazoplasti 1 4.8 0.8

Pilonidal Sinüs Op. 1 4.8 0.8

Septum Deviasyon 1 4.8 0.8

Tonsillektomi 1 4.8 0.8

Tonsillektomi, DM 1 4.8 0.8

Toplam 21 100.0 17.5

Gebelerin 62� si(%51,7) herhangi bir ilaç kullanmazken 58 gebe(48,3) tiroid dışı 

ilaç kullanma anamnezi verdi. 
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Tablo 12: Gebelerde tiroid d  ilaç kullan m  oranlarışı ı ı ı

Sayı Yüzde(%)

Yok 62 51.7

Var 58 48.3

Toplam 120 100.0

Tablo 13: Gebelerin kulland klar  ilaçlara göre da l mı ı ğı ı ı

Sayı Yüzde
Yüzde (tüm 

grup)

Vitamin, Fe 22 38.8 18.1

Vitamin 16 27,5 13,4

Folik asit 5 8,5 4,5

Fe 4 6,9 3,3

nsülinİ 3 5.2 2.5

Avmigran 1 1.7 0.8

Clexane, Venoruton 1 1.7 0.8

Folik asit, Aspirin 1 1.7 0.8

Fe, Ampisina 1 1.7 0.8

Kol isin, Babypirin,ş  
Fragmin

1 1.7 0.8

Minoset 1 1.7 0.8

Penadur 1 1.7 0.8

Vitamin, Gaviscon 1 1.7 0.8

Toplam 58 100.0 48.3

     104 gebe, (%86,4) ailede tiroid hastal  anamnezi verirken 16� s (%13,6) ailedeığı ı  

tiroide ba l  herhangi bir hastal k belirtmedi.ğ ı ı
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  Tablo 14: Gebelerin ailede tiroid hastal  oranlarığı ı 

Sayı Yüzde(%)

Yok 104 86.4

Var 16 13.6

Toplam 120 100.0

Tablo 15: Gebelerin ailede tiroid hastal na göre da l mığı ğı ı ı

Sayı Yüzde
Yüzde (tüm 

grup)

Annede Guatr 6 37.5 5.1

Anne, Opere 3 18.8 2.5

Ablada Guatr 2 12.5 1.7

Abla, Opere 1 6.3 0.8

Karde ler, Anneş 1 6.3 0.8

K zkardeı ş 2 12,5 1,7

Teyze 1 6.3 0.8

Toplam 16 100.0 13.6

FT3 ortalamas  3,0±0,7 iken minimum 0,892 maksimum 8,62 olarak tespit edildiı

TT3 ortalamas  1,9±0,9  iken  minimum 0,759 maksimum 10,11  olarak  tespitı  
edildi.

FT4 ortalamas  1,5±2,3  iken  minimum 0,223  maksimum 21,43  olarak  tespitı  
edildi.

TT4  ortalamas  11,9±3,1  iken  minimum 1,11  maksimum 19,03  olarak  tespitı  
edildi. 

.
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Tablo 16:Gebelerde FT3 da l mğı ı ı

Sayı Ortalama Ortanca Minimum Maksimum

FT3 3.0±0,7 2.985 0.892 8.62

TT3 1.9±0,9 1.79 0.759 10.11

FT4 1.5±2,3 1.11 0.223 21.43

TT4 11.9±3,1 12.15 1.11 19.03

Gebeler TSH düzeylerine göre 3,6±19,2 gibi bir ortalamaya sahipken minimum 

düzey 0,01, maksimum düzey 209,3 olarak saptand . ı

Tablo 20: Gebelerde TSH da l mğı ı ı

Sayı Ortalama Ortanca Minimum Maksimum

117 3.6±19,2 1.52 0.01 209.3

        Gebelerin 80� inde (%66,7)  anti-TPO <10 saptan rken,  40� nda  (%33,3)  >10ı ı  

düzeyinde  saptand .  Anti-TPO  >10  olan  hastalar n  ortalama  de eri  44,7ı ı ğ ±90,6  iken 

minimum 10,1 maksimum 448 olarak saptand . ı

Tablo 21 a: Gebelerde anti-TPO da l mğı ı ı

Anti-TPO Sayı Yüzde(%)

<10 80 66.7

>10 40 33.3

Toplam 120 100.0

Tablo 21 b: Anti-TPO>10 saptanan hastalar nı  da l mğı ı ı

Sayı Ortalama Ortanca Minimum Maksimum

40±90.6 44.7 13.15 10.1 448
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          Gebelerin 104� ünde (%86,7) Anti-tiroglobulin<20 saptan rken, 16 vakadaı  
(%13,3) anti-tiroglobulin>20 olarak saptand . Anti-tiroglobulin>20 saptanan 16 hastan nı ı  

ortalamas  65,1ı ±58,5 iken en dü ük de er 20,9, en yüksek de er 240 olarak saptand .ş ğ ğ ı

Tablo 22 a: Gebelerde anti-tiroglobulin da l mğı ı ı

Anti-
tiroglobulin

Sayı Yüzde(%)

<20 104 86.7

>20 16 13.3

Toplam 120 100.0

Tablo 22 b: Anti-Tiroglobulin>20 saptanan hastalar n da l mı ğı ı ı

Sayı Ortalama Ortanca Minimum Maksimum

16 65.1±58,5 47.25 20.9 240

          Tiroglobulin düzeyleri gebelerde ortalama 13,9±58,5 saptan rken en dü ük de erı ş ğ  

0,235 en yüksek de er 87,4 olarak saptand . ğ ı

Tablo 23: Gebelerde Tiroglobulin da l mğı ı ı

Sayı Ortalama Ortanca Minimum Maksimum

87 13.9±13,1 9.82 0.235 87.4

Gebeler TSH düzeylerine düzeylerine göre >4 hipertiroidi, 0,4<TSH<4 ötiroid 

kabul edilirken, <0,4 ve FT4>1,64 olanlar hipertiroidi kabul edildi. Bu sınıflandırmaya 

göre  bebek  kiloları  karşılaştırıldı.  12  hipertiroidi  vakasında  bebek  doğum  kilo 

ortalaması  2954,2 ±624,7 iken  87 ötiroid  vakada  ortalama 2954.2±624,77 hipotiroid 

vakada ortalama 2600.0±992,5 tüm gruplarda ortalama 3126.3±645,4 olarak saptandı. 
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Tablo 24: Gebelerin tiroid fonksiyon testleri ile bebek doğum kiloları arasındaki ilişki

Sayı BOrtalama Ortanca Minimum Maksimum

Tüm Grup 106 3126.3±645,4 3300 1500 4250

Hipertiroidi 12 2954.2±624,7 3100 1800 3700

Ötiroidi 87 3192.4±599,1 3400 1650 4250

Hipotiroidi 7 2600.0±992,5 2450 1500 4150

Kruskal-Wallis testi:

Gebeler tiroid fonksiyon test sonuçları ile bebek kiloları açısından 

karşılaştırıldığında hipertiroidi, ötiroidi ve hipotiroidi vakaları arasında anlamlı bir 

farklılık saptanmadı. (p=1,06)

TSH≤2 saptanan 43 olgunun 7� sinde Anti-Tg pozitif saptan rken 27� sinde Anti-ı

Tpo  pozitifti.  9  vakada  herhangi  bir  antikor  pozitifli i  mevcut  de ildi.  2<TSH<2,5ğ ğ  

saptanan 12 olgunun 2� sinde Anti-Tg pozitif  saptan rken,  6� s nda  Anti-Tpo pozitifti.ı ı  

2,5<TSH<3 saptanan 12 olgunun 3� ünde Anti-Tg pozitif saptan rken, 4� ünde Anti-Tpoı  

pozitif  saptand .  3<TSH<4 saptanan  11  olgunun 1� inde  Anti-Tg pozitif  saptan rken,ı ı  

Anti-Tpo pozitifli i saptanmad . 4<TSH<5 saptanan 3 olgunun 2� ünde Anti-Tg pozitifğ ı  

saptan rken, 3� ünde Anti-Tpo pozitif saptand .  5<TSH<10 saptanan 3 olgunun 1� indeı ı  

Anti-Tg  pozitif  saptan rken,   Anti-Tpo  pozitifli i  saptanmad .  TSH>10  saptanan  1ı ğ ı  

olguda  hem  Anti-Tg  hem  Anti-Tpo  pozitif  saptand .  Bu  gruplar  aras nda  yap lanı ı ı  

kar la t rmada TSH düzeyleri ile tiroid antikor pozitifli i aras nda anlaml  bir farkl l kşı ş ı ğ ı ı ı ı  

saptanmad .(p=1,18)ı
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Tablo 25: TSH düzeylerinin tiroid antikorlar  pozitif olgularda kar la t rmal  sonuçları şı ş ı ı ı

TSH Anti-Tg (+) Anti-Tpo (+) %

2 (n:43)≤ 7 27

2-2,5 (n:12) 2 6

2,5-3(n:12) 3 4

3-4(n:11) 1 (-)

4-5(n:3) 2 3

5-10(n:3) 1 (-)

>10(n:1) 1 1
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TARTIŞMA VE SONUÇ

            Gebelik tiroid fonksiyonlarında önemli ve geri dönüşümlü değişiklikler ile 

ilişkilidir.  Erken  gebelikten  itibaren  artan  östrojen  konsantrasyonları  TBG’nin 

glikozilasyonunu indüklemek suretiyle TBG’nin yarı ömrünü 15 dakikadan yaklaşık 3 

güne  kadar  artırabilmektedir(34).  Aynı  zamanda  östrojenler  TBG’nin  sentezini  de 

artırılar(35).  TBG’deki  bu  artış  serbest  T3  ve  T4  konsantrasyonlarında  bir  değişme 

olmaksızın  serum  total  T3  ve  T4  konsantrasyonlarında  artışla  beraberdir(36).  TSH 

düzeylerinde  gebeliğin  ilk  yarısında  düşüş  gözlenirken,  gebeliğin  ikinci  yarısında 

normal sınırlar içinde kalacak şekilde bir artış görülmektedir(37).

         Bizim çalışmamızda, FT3, FT4, TT3, TT4, TSH, Anti-TPO, Anti-tiroglobulin ve 

tiroglobulin ölçümlerini esas alarak gebelerde tiroid fonksiyonlarını ve bunun bebeğin 

yenidoğan  dönemindeki  fizyolojik  parametrelerine  etkisini  değerlendirdik. 

Çalışmamızın  sonuçlarına  göre;gebelerde  TSH  düzeyindeki  değişikliklerin  bebeğin 

fizyolojik  parametrelerine  istatistiksel  olarak  anlamlı  bir  etkisinin  olmadığı 

saptandı(P>0,05).

          Çalışmamıza katılan gebelerin  80’inde (%66,7) anti-TPO <10 saptanırken, 

40’ında (%33,3) >10 düzeyinde saptandı. Anti-TPO >10 olan hastaların ortalama değeri 

44,7±90,6  iken  minimum 10,1  maksimum  448  olarak  saptandı.  Gebelerin  104’ünde 

(%86,7)  anti-tiroglobulin<20  saptanırken,  16  vakada  (%13,3)  anti-tiroglobulin>20 

olarak saptandı. Anti-tiroglobulin>20 saptanan 16 hastanın ortalaması 65,1±58,5 iken 

en düşük değer 20,9, en yüksek değer 240 olarak saptandı.  Antikor pozitif  olgularla 

negatif  olgular arasında TSH düzeyleri  ve bebeğin fizyolojik parametreleri  açısından 

anlamlı bir farklılık saptanmadı.

Tiroid fonksiyon  bozuklukları  hipo veya  hipertiroidizm şeklinde ortaya  çıkar. 

Glinoer ve Klein, hipotiroidizmin gebelikte görülme sıklığını % 0,3-0,5; klinik bulgusu 

olmayan ve ancak TSH yüksekliği ile belirlenebilen subklinik hipotiroidi sıklığını ise % 

2-3 dolayında bildirilmektedir (38,39)

37



Bizim çalışmamızda çalışmaya katılan hastaların %6,6’sında hipotiroidi 

saptanmıştır.  Hipotiroidi  tanısı  TSH>4  olanlara konmuş  olup  bu  laboratuar 

referans aralıklarımızdan farklıdır. Bizim çalışmamızdaki hipotiroidi saptanma 

oranı Glinoer ve Klein’ini çalışmaları ile uyumlu değildir.

Gebelikte  görülen  hipotiroidizmin  en  sık  sebebi  Hashimoto  tiroiditi  veya 

tirotoksikoz  nedeni  ile  tiroit  ablasyonu  (tiroidektomi  veya  radyoaktif  iyot  tedavisi) 

yapılan  hastalıklardır  (40,41,42).  Tanıda  en  değerli  testler  FT4 ve  TSH ölçümüdür. 

Düşük FT4  ve  yüksek  TSH  ile primer hipotirodizm tanısı konur. Hipotiroidizmde 

çalışmalarda bildirilen maternal komplikasyonlar; abortus, prematür doğum, hipertansif 

problemler  ve  postpartum  kanama  en  ciddi  komplikasyon  ise  konjestif  kalp 

yetmezliğidir. Bildirilen fetal komplikasyonlar ise; konjenital anomaliler, düşük doğum 

ağırlığı, ölü doğum, prematürite ve mental geriliktir (2,43).

Bizim çalışmamızda saptanan 7(%6,6) hipotiroidi vakasının 3’ünde prematürite 

ve bu prematürite vakalarından 1’inde fetal distress, 1’inde ASD saptanmıştır.

Tiroid  replasman  dozu  ayarlanması  mümkün  olduğu  kadar  erken  gebelik 

haftalarında yapılmalıdır. T4 ve TSH düzeylerine 8-12 ve 20. gebelik haftalarında ve 

doğumdan 6-8 hafta sonra bakılmalıdır (44).

Gebelikte hipertiroitizmin prevalansı  %0.05-0.02’dir.  Tanıda en değerli  testler 

TSH  düşüşü  ve  FT4  yükselmesinin  saptanmasıdır.  Ancak  ilk  trimesterde  fizyolojik 

olarak TSH’da %20 oranında düşme görülebilir(45,46). Davis LE, Lucas MJ, Hankins 

GVD ve ayrıca Susan J, Mandel SC, David SC ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre 

hipertiroidide  en  sık  gözlenen  maternal  komplikasyonlar;  abortus,  prematür  doğum, 

dekolman plasenta, preeklampsi, konjestif kalp yetmezliği ve hiperemezis gravidarum 

ve  en  sık  fetal  komplikasyonlar  olarak;  neonatal  tirotoksikoz,  intrauterin  gelişme 

geriliği,  prematürite,  ölü  doğum  ve  konjenital  anomaliler  olarak  bildirilmektedir 

(45,47,48,49).

Bizim çalışmamızda 12 vakada (% 11,3) hipertiroidi saptanmıştır.  Hipertiroidi 

tanısı  TSH<0,4  ve  FT4>1,64  olanlara  verilmiştir.  Önceden  bilinen  tiroid  hastalığı 

olanlar çalışma dışı bırakılmış olmasına rağmen hipertiroidi yüksek oranda saptanmıştır. 

Bunun  nedeni  hastanemiz  TSH  normalleri  0,34-5,6  Uıu/ml  olmasına  rağmen 
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çalışmamızda bu değerlerin 0,4<TSH<4 olarak kabul edilmesi olabilir.  Çalışmamızda 

12  hipertiroidi  olgusundan  iki  tanesinde  prematürite  saptanmış,  herhangi  bir  ek 

komplikasyon gelişmemiştir.  Çalışmamızda tiroid fonksiyon testlerine 10-20. gebelik 

haftasında  bir  kez  bakılmış  olması  sonraki  trimesterlerde  tekrarlanmaması  nedeniyle 

hipertiroidi vaka sayısında  son trimesterde düşüş saptanabilir ve bu gözden kaçmıştır.

Ötiroit  kadınlarda  da  yüksek  olabilen  tiroid  otoantikorların  gebelikte  düşük 

tehdidi yaratabileceği öne sürülmüştür. Rushworth ve arkadaşları yaptıkları prospektif 

bir  çalışmada  tiroit  otoantikorlarının  spontan  abortusla  ilişkili  olmadığı  sonucuna 

varmışlardır  (50).  Bu  çalışmayı  destekleyen  yine  başka  bir  çalışlma  Esplin  ve 

arkadaşları  tarafından  yapılmıştır  (40.41,51).  Bu  özetlenen  çalışmalardan  anlaşıldığı 

üzere ne tiroit hormon seviyelerinin (total hormon veya serbest fraksiyon), ne de tiroit 

otoantikor düzeylerinin spontan abortus ve/veya tekrarlayan abortus etyolojisindeki yeri 

netlik kazanmamıştır.

Bizim çalışmamızda gebelerin düşük öyküleri alınmış olup 22 (%18,3) vakada 

abortus öyküsü mevcuttur. Abortus öyküsü olanların 2’sinde hem anti-TPO hem anti-

tiroglobılin pozitif saptanırken, 5’inde sadece anti-TPO, 2’sinde sadece anti-tiroglobılin 

pozitif saptanmıştır.

Hipotiroidili kadınlarda spontan abortus oranının iki katına çıktığını ifade eden 

pek  çok yayın  mevcuttur  (3,40,51,52).  Yine  Matsua ve  arkadaşları  32  klinik  olarak 

abortus imminens tanısı konduktan sonra yapılan tiroit fonksiyon testlerinde, gebeliği 

abortus ile sonlananların FT3 ve FT4 değerlerinin gebeliği sağlıklı devam edenlerden 

anlamlı derecede daha düşük olduğunu göstermiştir.

  Bizim çalışmamızda hipotiroidi vakalarının 3’ünde abortus öyküsü mevcutken, 

hipertiroidi vakalarında bu sayı 1’dir. 

Sonuç olarak gebelerin tiroid hormon ve antikor düzeylerinin bebeğin doğum 

kilosu ve doğum şekli ile doğrudan bir ilişkisinin olmadığı ayrıca hipotiroidi, ötiroidi ve 

hipertiroidinin gebelik süreci, doğum şekli ve bebeğin fizyolojik parametreleri üzerinde 

doğrudan bir etkisinin olmadığını göstermiştir.
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ÖZET

Gebelerde tiroid hormon düzeyi ve antikorlar n n  gebelik sürecine ve bebe inı ı ğ  

metabolik parametrelerine etkisi

Amaç:  Gebelerde tiroid hormon profilinin gebeli in süreci, sonland r lmas  veğ ı ı ı  

bebe in do um sürecinde ya ad  problemlerle ili kisini saptamak.ğ ğ ş ığı ş

Materyal  Metot:  Çal mam zda  120  gebe  tiroid  hormon  düzeylerine  göreış ı  

kar la t r lm  ve  bilinen  tiroid  hastal  olanlar  çal ma  d  b rak lm t r.  Tiroidşı ş ı ı ış ığı ış ışı ı ı ış ı  

hormon düzeylerine gebelerin hastaneye ba vuru zaman farkl l klar  ile birlikte 10-20.ş ı ı ı  

gebelik haftas nda  tek bir kere  bak lm  ve gebeler daha sonra bu sonuçlar na  göreı ı ış ı  

hipertiroidi,  hipotiroidi  ve  ötiroidi  olarak  s n fland r lm t r.  Bu  s n fland rmaylaı ı ı ı ış ı ı ı ı  

olu turulan  gruplar  aras nda  gebelik  ve  do umda  ya anan  problemler  ve  bebe inş ı ğ ş ğ  

do umdaki fizyolojik parametreleri de erlendirildi.ğ ğ

Bulgular: Gebeler  TSH  düzeylerine  düzeylerine  göre  >4  hipertiroidi, 

0,4<TSH<4 ötiroid kabul edilirken, <0,4 ve FT4>1,64 olanlar hipertiroidi kabul edildi. 

Bu sınıflandırmaya göre bebek kiloları karşılaştırıldı.  12 hipertiroidi vakasında bebek 

doğum kilo ortalaması 2954,2 ±624,7 iken 87 ötiroid vakada ortalama 2954.2±624,7, 7 

hipotiroid vakada ortalama  2600.0±992,5 tüm  gruplarda ortalama 3126.3±645,4 olarak 

saptandı.  Gebeler  tiroid  fonksiyon  test  sonuçları  ile  bebek  kiloları  açısından 

karşılaştırıldığında  hipertiroidi,  ötiroidi  ve  hipotiroidi  vakaları  arasında  anlamlı  bir 

farklılık saptanmadı. (p=1,06)

Sonuç:  Gebelerin tiroid hormon ve antikor düzeylerinin bebeğin doğum kilosu 

ve  doğum  şekli  ile  doğrudan  bir  ilişkisinin  olmadığı  ayrıca  hipotiroidi,  ötiroidi  ve 

hipertiroidinin gebelik süreci, doğum şekli ve bebeğin fizyolojik parametreleri üzerinde 

doğrudan bir etkisinin olmadığını göstermiştir.
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