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Erken Gebelikte Tiroid Fonksiyon Bozukluğunun Tespiti

Detection of Thyroid Dysfunction in Early Pregnancy
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ÖZET
 
Amaç: Bu çalışma tiriod disfonksiyonları açısından risk faktörü olan ve olmayan kadınlarda erken gebelikte tiroid 
disfonksiyonlarının sıklığının karşılaştırılması amacıyla yapıldı.
Yöntemler: Çalışma grubuna Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği 
Gebe Polikliniği’ne Nisan 2008 ve Şubat 2009 tarihleri arasında başvuran, gebelik yaşı 6 ile 20 hafta arasında değişen 
194 gebe alınmıştır. Tiroid hastalığı açısından herhangi bir risk faktörü taşımayan olgular Grup I, bir veya daha çok risk 
faktörü taşıyan olgular Grup II’ ye dâhil edildi. Tüm olgular tiroid disfonksiyonları açısından serum TSH (Tiroid Stimülan 
Hormon), serbest T4 (tiroksin), serbest T3 (triiyodotronin), Anti-TPO (Anti-tiroid Peroksidaz) düzeyleri ölçülerek tarandı.
Bulgular: Çalışma grubunda hipotiroidi sıklığı %3.6, subklinik hipotiroidi sıklığı %1, hipertiroidi sıklığı %1 olarak 
tespit edildi. Tiroid hastalığı tespit edilen ve edilmeyen olgular arasında abortus açısından istatistiksel olarak anlam-
lı bir fark bulunmadı. Anti-TPO’su pozitif olan gebelerde tiroid hastalığı anlamlı olarak yüksek olarak bulundu. Tiroid 
cerrahisi öyküsü olan olgularda tiroid hastalığı anlamlı olarak daha yüksek oranda tespit edildi. Risk faktörü olma-
yan 128 olgunun 5’inde tedavi gerektiren tiroid hastalığı tespit edildi. Çalışmamızın tümü göz önüne alındığında; 
tiroid hastalığı görülme sıklığı açısından risk faktörü olan ve olmayan gebeler arasında anlamlı bir fark bulunamadı. 
Sonuç: Endokrin çalışma grupları, tiroid hastalıkları açısından sadece risk faktörü taşıyan hastaları taramayı önerse 
de, biz risk faktörü olan ve olmayan her iki grupta da benzer oranda tiroid disfonksiyonu tespit ettik. Bu nedenle 
tiroid hastalıklarının oluşturabileceği ciddi sonuçlarla karşılaşmamak için, tüm gebeleri taramanın daha uygun bir 
yaklaşım olduğu görüşündeyiz. (Gazi Med J 2012; 23: 6-9)
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ABSTRACT

Objective: The present study was designed to investigate the prevalence of thyroid dysfunction in early pregnancy 
and to compare pregnant women with and without risk factors for thyroid dysfunction.
Methods: One hundred and ninety-four women in weeks 6-20 of pregnancy attending the Obstetrics and Gynae-
cology Clinics of Bakırkoy MD Sadi Konuk Teaching and Research Hospital between April 2008 and February 2009 
were included in the study. The cases were separated into two groups, Group I and Group II. Serum levels of anti-
TPO (anti-thyroid peroxidase), TSH (thyroid stimulating hormone), free T4 (thyroxine) and free T3 (triiodothyronine) 
were measured in all cases. 
Results: The prevalence of hypothyroidism, subclinical hypothyroidism and hyperthyroidism was found to be 3.6%, 
1% and 1%, respectively. The frequency of abortus was not statistically different between pregnant women with 
thyroid disease and without thyroid disease. The prevalence of thyroid disease was significantly higher in cases 
with positive anti-TPO and in cases who underwent surgery. Thyroid diseases which required treatment were diag-
nosed in five of 128 pregnant women without risk factors for thyroid disease. There was no statistically significant 
difference in the prevalence of thyroid disease between pregnant women with risk factors and without risk factors.
Conclusion: The frequency of thyroid dysfunction was similar in the two groups, including cases with or without 
risk factors for thyroid disease. In spite of many endocrine societies, we suggest that all pregnant women should be 
screened without consideration of risk factors to avoid adverse outcomes. (Gazi Med J 2012; 23: 6-9)
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GİRİŞ

Tiroid hastalıkları özellikle reprodüktif yaşlarda sık görülen en-
dokrin bozukluklardandır. Gebelikte ortaya çıkan yeni fizyolojik du-
ruma bağlı olarak tiroid hormon düzeylerinde değişiklikler meyda-
na gelmektedir. Tiroid bezi disfonksiyonları gebelikte yaygın olarak 
izlenmektedir ve bu değişiklikler genellikle yenidoğan ve anne için 
sorun teşkil etmez. Uygun tedavi ve yönetimle gebelik süresi normal 
olarak tamamlanabilir.

Hipotiroidizm, gebeliklerin yaklaşık %2.5’inde görülür. Hipertiro-
idizm ise gebeliklerin %0.2’sinde görülür ve bunların büyük bir ço-
ğunluğu Graves Hastalığına bağlıdır (1). Klinik olarak gebelikte tiroid 
disfonksiyonlarını tespit etmek zordur, çünkü sinirlilik, taşikardi, kar-
diyak sistolik üfürüm, terleme, dispne gibi bulgu ve belirtiler normal 
gebelikte de izlenebilmektedir. 

Fertilitede olduğu gibi gebeliktede sağlıklı fetus gelişimi için ti-
roid hormonlarının yeterli düzeyde olması gereklidir (2, 3). Gebelikte 
görülen maternal tiroid hastalıkları; fetal kayıp, preeklampsi, preterm 
doğum, plasenta ablasyonu, fetusta azalmış entellektüel fonksiyon-
larla ilişkilendirilmiştir (4, 5). Fetus gestasyonun 10-12. haftasına ka-
dar kendi tiroid hormonlarını üretme kabiliyetine sahip değildir, bu 
haftalara kadar gerekli ihtiyacını maternal T4’ten (tiroksin) sağlar; T4 
plasentayı geçerek fetus tarafından kullanılır. Maternal hipotirodizm-
de fetus için gerekli hormon miktarı anne tarafından karşılanamaz. 
Özellikle gebeliğin erken dönemlerinde fetus nöropsikomotor geli-
şim açısından olumsuz etkilenir. Bu fetusların bilişsel zeka skorlarının 
daha düşük olduğu görülmüştür (5, 6). 

Bugünkü bilgimize göre tiroid hastalıkları açısından risk faktörü ta-
şıyan hastalar dışında rutin olarak tiroid testlerinin istenmesi önerilme-
mektedir. Birçok klinikte özellikle ilk başvuruda hemogram, biyokimya, 
Elisa gibi tetkikler rutin olarak istenirken tiroid tetkikleri risk faktörü 
olan hastalar dışında istenmemektedir. Belki de bu uygulama bizim 
tiroid hastalıklarını gözden kaçırmamıza sebep olmaktadır.

Çalışmamızda tiroid hastalıkları açısından risk faktörü taşıyan ge-
beler dışında, risk faktörü taşımayan gebelerinde rutin olarak tiroid 
fonksiyonlarını araştırdık. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Araştırmamıza, Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Has-
tanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği Gebe Polikliniği’ne Nisan 
2008 ve Şubat 2009 tarihleri arasında başvuran, gebelik yaşı 6 ile 20 
hafta arasında değişen 194 gebe dahil edildi. Gebelerin sosyode-
mografik özellikleri, oluşturulan anket formlarına kaydedildi. Çalış-
ma Helsinki Deklerasyonu 2008 prensiplerine uygun olarak yapıldı 
ve etik komite onayı alındı. Hastalar tiroid hastalıkları açısından risk 
faktörü olan ve olmayanlar şeklinde ayrıldı. Grup I herhangi bir risk 
faktörü taşımayanlar; Grup II, bir veya daha çok risk faktörü taşıyanlar 
olarak belirlendi. 

Risk faktörleri: 
•	 Daha önce tiroid hastalığı
•	 Tiroid cerrahisi öyküsü
•	 Ailesinde tiroid hastalığı	
•	 Tip 1 diabetes mellitus
•	 Romatoid artrit gibi otoimmün hastalık varlığı
•	 Pozitif Anti-TPO antikoru
•	 Sigara kullanmak 

Araştırmada kullanılan anket formlarıyla aşağıdaki bilgiler kaydedildi:
•	 Hastanın doğum tarihi üzerinden kronolojik yaşı
•	 Hastanın gravida, parite, abort sayısı
•	 Hastanın kilo ve boy bilgisi
•	 Hastanın sosyoekonomik düzeyi
•	 Sigara, alkol kullanım öyküsü
•	 Daha önce tiroid hastalıkları ile ilgili tedavi alıp almadığı
•	 Daha önce tiroid ile ilgili cerrahi tedavi uygulanıp uygulan-

madığı
•	 Ailede tiroid hastalığı öyküsü
•	 Tip 1 diabet mellitus, romatoid artrit gibi otoimmün hasta-

lık öyküsü
Tüm olguların ultrasonografik muayeneleri bir uzman hekim ta-

rafından (General Electric Locig Pro 200) başvuru anında yapıldı. Tet-
kiklerin tümü aynı laboratuvarda analiz edildi. TSH (Tiroid Stimülan 
Hormon), fT3 (serbest triiyodotronin), fT4’ün (serbest tiroksin) serum 
konsantrasyonları Abott Architect 1600 Kemiluminesans yöntemi 
orijinal kitleri ile analiz edildi. Anti-TPO ise Siemens İmmulite1000 
Kemiluminesans yöntemi orijinal kitleri ile analiz edildi. Laboratu-
varımızdaki tiroid testlerinin referans aralığı sırasıyla; TSH, fT4, fT3 
için; 0.34-5.6 pmol/litre, 0.60-1.12 pmol/litre, 2.5-3.9 pmol/litre ola-
rak değerlendirildi. Anti-TPO (Anti-tiroid Peroksidaz) için ise >35 U/
ml değeri pozitif olarak değerlendirildi. Sonuçlarımızı, hastanemizde 
mevcut olan kitin verdiği referans aralıklarında değerlendirdik. Has-
talara bu referans aralıkları içinde hipertiroidi, hipotiroidi, subklinik 
hipertiroidi, subklinik hipotiroidi tanıları konuldu. 

İstatistiksel İncelemeler
Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken istatistiksel 

analizler için NCSS 2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah, USA) 
programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 
istatistiksel metodların (ortalama, standart sapma, frekans) yanı sıra 
niceliksel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım göstermeyen 
parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Kruskal Wallis Tes-
ti kullanıldı. Normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup arası 
karşılaştırmalarında Student T test, normal dağılım göstermeyen pa-
rametrelerin iki grup arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U test 
kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi ve 
Fisher’s Exact Ki-Kare testi kullanıldı. Sonuçlar %95’lik güven aralığın-
da, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 

BULGULAR
	
Nisan 2008 ve Şubat 2009 tarihleri arasında gebe polikliniğine 

başvuran 300 olgudan 106 tanesi çalışmayı kabul etmemiş, geriye 
kalan 194 olgu çalışmaya dahil edilmiştir. Tablo 1’de hastaların de-
mografik özellikleri verilmiştir. Çalışmamıza katılan 194 olgunun; 
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Tablo 1. Olguların demografik özellikleri

	 Min-Max	 Ort±SD

Yaş 	 18-48	 27.39±5.35

Gebelik haftası	 5-20	 11.42±4.31

VKİ	 16-42	 24.46±4.08

Gravida	 0-6	 2.08±1.13

Parite	 0-4	 0.87±0.96

Abortus	 0-2	 0.12±0.36
VKİ; Vücut kitle indeksi, SD; Standart deviasyon



%1’inde (n=2) subklinik hipotiroidi, %3.6’sında (n=7) hipotiroidi, 
%13.9 (n=27) olguda subklinik hipertroidi, %1’inde (n=2) ise hiperti-
roidi tespit edildi. Geri kalan olgular (%80.4) ötiroidi idi.

Tiroid hastalığı varlığına göre risk faktörlerini ayrıntılı olarak in-
celediğimizde; tiroid hastalığı görülen olgularda Anti TPO pozitifliği 
ve geçirilmiş troid cerrahisi öyküsü görülme oranı istatistiksel olarak 
anlamlı düzeyde yüksek olarak saptanmıştır. Tiroid hastalığı varlığına 
göre risk faktörlerinin değerlendirilmesinin ayrıntılı analizi Tablo 2’de 
verilmiştir. Troid fonksiyonlarının risk gruplarına göre ayrıntılı dağılı-
mı Tablo 3’de verilmiştir.

TARTIŞMA

Tiroid hastalıkları üreme çağındaki kadınları en sık etkileyen ikin-
ci endokrin bozukluktur (7). Gebelik sırasında, tiroid bezinde oluşan 
fizyolojik değişikliklerin bilinmesi, tiroid bezi hastalıklarının tanısı açı-
sından önemlidir. Tüm bu nedenlerle, gebelik sırasındaki tiroid bezi 
hastalıklarının tanı ve tedavisi özellik oluşturmaktadır (8). 

Gebelikte oluşan fizyolojik değişikliklerden dolayı tiroid hormon 
düzeyleri de değişebilmektedir. Bu değişiklikler genel olarak sorun 
teşkil etmemekle birlikte takip edilmesi gerekir. Bostancı’nın yaptı-
ğı çalışmada hipotiroidi sıklığı %2.84 ve hipertiroidi sıklığı ise %0.63 
olarak tespit edilmiştir (9). Bijay Vaidya ve arkadaşlarının yaptığı çalış-
mada hipotiroidi sıklığı erken gebelikte %2.6, hipertroidi sıklığı %1.9 
olarak bulunmuştur (10). Bizim çalışmamızın sonuçlarıda benzer olup, 
hipotiroidi sıklığı %3.6, subklinik hipotiroidi sıklığı ise %1, hipertiro-
idi sıklığı %1 olarak tespit edildi. Gebelikte, özellikle hCG oranlarının 
yüksek olduğu ilk trimesterde hastalara subklinik hipertiroidi teşhisini 
koyarken dikkatli davranmak gerekmektedir. Her hastanenin kendi 

populasyonuna uygun sınır değerleri tespit etmesi gereklidir. Aksi 
taktirde, zaten fizyolojik olarak ihtiyacı artmış gebeye antitiroid ilaç 
başlayarak hassas bir dönemde olan fetusta ciddi sorunlara yol açı-
labilir. 

Çalışma öncesi çalışmanın gücü hesaplanmamıştır. Poliklini-
ğe başvuran 300 hastanın 194’ü çalışmayı kabul etmiş ve bu hasta 
grubu ile çalışma yapılmıştır. Ancak testler yapılırken tüm karşılaştır-
maların güçlerine bakılmış ve tüm karşılaştırmaların gücü 0.74-0.85 
arasında bulunmuştur.

Hipertiroidizm ve hipotiroidizm artmış abort sıklığıyla ilişkilendi-
rilmiştir (11). Rama, Chandra ve arkadaşları yaptıkları çalışmada, hi-
potirodisi olan gebe hastalarda ilk trimesterde abort sıklığını %4.29 
olarak tespit etmişler (12). Buna rağmen Bijay Vaidya ve arkadaşları 
daha önce abort hikayesi olan olguların gebeliğinde tiroid hastalık-
larının görülme sıklığını anlamlı olarak yüksek tespit etmemişlerdir 
(13). Biz tiroid hastalığı tespit ettiğimiz gebelerle, ötiriod olgular 
arasında abortus sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
tespit etmedik. Her ne kadar tiroid hastalıklarının abortus için bir se-
bep olduğu söylensede aşikar hipertiroidizm ve hipotiroidizm infer-
tiliteye sıkça eşlik etmektedir; dolayısıyla böyle hastalar zaten gebe 
kalamayacağı için abortusun da tiroid hastalarında artabileceğini 
söylemek için daha kapsamlı çalışmalar yapmak gereklidir.

American Association of Clinical Endocrinologist ve Endocrin So-
ciety gibi dernekler; sadece riskli hastaların taranmasını önermişler-
dir (14). Vaidya ve arkadaşları yaptıkları çalışmada anti-TPO’su pozitif 
olan, daha önce tiroid hastalığı ve ailesinde tiroid hastalığı öyküsü 
olan hastaların erken gebeliklerinde tiroid hastalığı sıklığını anlamlı 
olarak yüksek tespit etmişlerdir (12). Elizabeth ve arkadaşlarının yap-
tığı çalışmada da anti-TPO’ su pozitif olan gebelerde tiroid hastalığı 
görülme sıklığı anlamlı olarak yüksek bulunmuş ve sigara ile anlamlı 
bir ilişki saptanmamıştır (15). Bizim yaptığımız çalışmada ise diğer 
çalışmalarla benzer olarak anti-TPO’su pozitif olan gebelerde tiroid 
hastalığı anlamlı olarak yüksek idi. Yine çalışmamızda daha önce cer-
rahi öyküsü olanların gebeliklerinde tiroid hastalığını anlamlı olarak 
yüksek tespit ettik. 

Çalışmamızın tümü göz önüne alındığında; tiroid hastalığı görül-
me sıklığı açısından risk faktörü olanlar ve olmayan gebeler arasında 
anlamlı bir fark bulunamamıştır. Buna rağmen çoğu klinikte tiroid tet-
kikleri sadece risk faktörü olan hastalarda istenmeye devam etmekte-
dir. Yaptığımız çalışmada risk faktörü olmayan 128 gebenin 5’inde te-
davi edilmesi gereken tiroid hastalığı tespit ettik. Rutin tiroid taraması 
yapılmamasından dolayı bu hastalar tanı ve tedavi şansını yitirmek-
tedirler. Ortalama olarak 4 tiroid hastasını tespit etmek için 100 kişiyi 
taramamız gerekmektedir. Bu tür hastaların tedavi edilmediklerinde 
ortaya çıkacak nöro-psikoentellektüel sorunların topluma maliyetinin 
tarama maliyetinden her zaman daha fazla olacağı kanaatindeyiz. Ta-
zegül ve Şimşek çalışmalarında gebelik sırasında tiroid fonksiyon test-
lerinin dikkatle takip edilmesi gerektiğini vurgulamışlardır (16). 

Sonuç olarak, maternal hipotroidide; anemi, preeklampsi, ab-
ruptio plasenta, postpartum hemoraji, laktasyonun gecikmesi, 
post-term gibi komplikasyonlar ve bunlara eşlik eden fetal distres, 

Tablo 2. Tiroid hastalığı varlığına göre risk faktörlerinin değer-
lendirilmesi

		                     Tiroid hastalığı	 p

		  Var	 Yok	
		  n (%)	 n (%)	

Sigara	 Var	 0	 16 (%8.7)	 0.306

	 Yok	 11 (%100)	 167 (%91.3)	

Tedavi öyküsü	 Var	 2 (%18.2)	 16 (%8.7)	 0.295

	 Yok	 9 (%81.8)	 167 (%91.3)	

Cerrahi öykü	 Var	 2 (%18.2)	 2 (%1.1)	 0.017

	 Yok	 9 (%81.8)	 181 (%98.9)	

Aile hikayesi	 Var	 1 (%9.1)	 47 (%25.7)	  0.215

	 Yok	 10 (%90.9)	 136 (%74.3)	

Anti TPO pozitif	 Var	 3 (%27.3)	 9 (%4.9)	 0.003

	 Yok	 8 (%72.7)	 174 (%95.1)	

Otoimmun hastalık 	 Var	 0 (%0)	 2 (%1.1)	  1.000
öyküsü	 Yok	 11 (%100)	 181 (%98.9)	

Tablo 3. Tiroid fonksiyonlarının risk gruplarına göre dağılımı

	 Ötiroid	 Hipertiroidi	 Hipotiroidi	 Subklinik hipotiroidi	 Subklinik hipertiroidi
	 (n)	 (%)	 (n)	 (%)	 (n)	 (%)	 (n)	 (%)	 (n)	 (%)

Risk faktörü olamayan (n=128)	 106	 (54.7)	 0	 (0)	 4	 (2.06)	 1	 (0.5)	 17	 (8.7)

Risk faktörü olan (n=66)	 50	 (25.7)	 2	 (1)	 3	 (1.5)	 1	 (0.5)	 10	 (5.1)

Toplam (n=194)	 156	 (80.4)	 2	 (1)	 7	 (3.6)	 2	 (1)	 27	 (13)
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intrauterin gelişme geriliği, prematüre doğum, spontan abortus ve 
ölü doğum gibi fetal komplikasyonların riski arttığı için, hipotiroidi 
açısından endemik olan ülkemizde gebelerin erken dönemde taran-
masını önermekteyiz.
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