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Spontan Abortus ve Tiroit Fonksiyonlari
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Ozet
Amagc: Spontan abortus etyolojisinde tiroit fonksiyonlarinin yerini arastirmak.

Yéntem: 5-20 gebelik haftalarinda spontan abortus yapan ve abortus etyolojisi bilinmeyen 60 hastanin tiroit fonksiyonlari,ayni
gebelik haftalarinda bulunan ve daha sonra miada ulasarak saglikli dogum yapan 40 gebenin tiroit fonksiyonlari ile karsilagtirildi.

Bulgular: Spontan abortus yapan grubun hem total 73,74 hem de serbest T3 ve serbest T4 seviyeleri miada ulasan gruptan
anlamli olarak duslk,TSH degeri ise anlamli olarak yuksekti.

Sonug: Abortus grubunda klinik olmasa bile subklinik hipotiroitizm mevcut olabilir ve bu da spontan abortuslarin bir bolimun-
den sorumludur.

Anahtar Sézciikler: Gebelik, Abortus, Tiroit, T4, TSH

Spontaneus abortion and thyroid functions

Background and Objective: To investigate thyroid functions as an etyologic factor in spontaneous abortions.

Methods: We performed thyroid function tests in 60 patients having spontaneous abortion without any known etiology
between 5 to 20 weeks of gestation and compared them with these of 40 pregnant women of same gestational weeks and
known to reach term and had a healthy labor.

Conclusions: There may be subclinical hypothyroidism in spontaneous abortion group and this may be responsible from some
of the spontaneous abortions.
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Giri§ sonlarina dogru total fraksiyonlardaki artis serbest
Gebelikte fizyolojik bazi degisiklikler nedeni ile fraksfyonlarda azalmayfi n.eden.olur ve bu da TSH
o ) ) ) o uyarimina ve sonucta tiroit bezinde biiytimeye yol
tiroit hastaliklarindaki tani zorlasir ve hipertiroitiz- . o

acgar.34 Gebelikte glomertl filtrasyonunda artis so-

mi andiran degisiklikler olur. Gebelikte tiroit hor- nucunda idrarla kaybedilen iyot artar. Fetis tiroit

monu ve iyod gereksinimleri artar.12 Gebelikte Ost-
rojen etkisi ile tiroit baglayici globulin (TBG) sen-
tezi artar, yitkimt azalir, buna bagl olarak total T3
(TT3) ve total T4 (TT4) seviyeleri artar. Gebeligin
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hormon sentezi icin anneden sadece iyot alir, ge-
benin glnlik iyot gereksinimi 200 mg’dir.5 Ayrica,
human koryonik gonadotropin (hCG)'nin tiroit stii-
miulan etkisi mevcuttur. Bu nedenle hCG’nin hizli
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artiBi ilk trimesterde TSH azalip, FT3 ve FT4 arta-
bilir. hCG degerleri 10. haftada en ylksek noktada-
dir ve bu haftada TSH en distik dizeydedir. Gebe-
ligin ilerlemesiyle hCG sabit degerine dustince,
TSH diizeyleri yikselir ve yeni bir denge olu-
sur.FT4 teki gecici artisda 2. trimesterde kaybo-
lur.67 TBG gebeligin 20. haftasina kadar artmaya
devam eder, dolayst ile total tiroit hormonlari bu
haftaya kadar artar, fakat serbest fraksiyonlar ilk
trimester sonrasi olusan yeni denge hallerinde, de-
gismeden kalir.136 Fetusta hormon sentezi 10. haf-
tada, kendi hipofizinden TSH salgillanmasi ile bas-
lar, 20. haftaya kadar dusik diizeylerde olup, bu
haftadan itibaren sentez hizlanir ve gebelik sonuna
kadar artis devam eder.568

Gebelikte hipertiroitizmin prevalanst  %0.05-
0.02’dir. Tanida en degerli testler TSH diistisii ve
FT4 yukselmesinin saptanmasidir. Ancak daha on-
ce de belirtildigi Uzere ilk trimesterde fizyolojik
olarak TSH’da %20 oraninda diisme gorilebilir.
Graves hastaligi gebelerde en sik hipertiroiti nede-
nidir. Ayrica subakut tiroitit,toksik nodiiler guatr ve
toksik soliter nodiil diger sebepler olabilir.910 Hi-
pertiroidide en sik gozlenen maternal komplikas-
yonlar; abortus, prematir dogum,dekolman pla-
senta,preeklampsi, konjestif kalp yetmezligi ve hi-
peremezis gravidarum ve en sik fetal komplikas-
yonlar olarak;neonatal tirotoksikoz, intrauterin ge-
lisme geriligi, prematurite, 6li dogum ve konjeni-
tal anomaliler olarak bildirilmektedir.1.9.11,12

Gebelerde kalict hipotiroidizm prevalanst
9%0.11, gecici (sub-klinik) prevalans %0.19’dur. Ge-
belikte gorilen hipotiroidizmin ensik sebebi Has-
himoto tiroiditi veya tirotoksikoz nedeni ile tiroit
ablasyonu (tiroidektomi veya radyoaktif iyot teda-
visi) yapilan hastaliklardir.3813 Tanida en degerli
testler FT4 ve TSH ol¢timudir.Dusik FT4 ve yik-
sek TSH ile primer hipotirodizm tanist konur. Hi-
potiroidizmde c¢alismalarda bildirilen maternal
komplikasyonlar; abortus, prematiir dogum, hiper-
tansif problemler ve postpartum kanama en ciddi
komplikasyon ise konjestif kalp yetmezligidir. Bil-
dirilen fetal komplikasyonlar ise; konjenital ano-
maliler, diistik dogum aguligi, 6li dogum, prema-
tirite ve mental geriliktir.14.15

Biz bu calismamizda spontan abortusla sonuc-
lanan gebelerde tiroid fonksiyonlarint normal ge-
belerle karsilastirarak, spontan abortus etyolojisin-

de tiroid fonksiyon bozuklugu olup, olmadigini
arastirdik.

Yontem

Klinigimize vaginal kanama kasik agrisi ve par-
ca dustrme sikayetleri ile basvuran ve spontan
abortus tanist konan 5-20 gebelik haftalarinda 60
hasta calisma grubunu, ayni gebelik haftalarinda
olup terme ulasan ve dogum yapan 40 gebe kont-
rol grubunu olusturdu. Her iki grupta serum total
T3 (TT3), total T4 (TT4), TSH, serbest T3 (FT3),
serbest T4 (FT4) calisildi. Spontan abortus icin;
uterin kanama, servikal dilatasyon varligi,uterin
kontraksiyona bagl pelvik agri, parca disiirme
(gebelik objesinin tamami veya birkismi), vaginal
usg de gebelik kesesinin gorilmemesi veya bozul-
mus olmasi (endometriyumun kalin ve dizensiz
olusuw), fetal kardiak aktivitenin olmamasi veya pla-
sental ayrilma ve hematom izlenmesi, tani kriterle-
ri olarak alindi.Calismaya alinan gebelerde yas, pa-
rite, gravida sinirt aranmadi. Anamnezinde meta-
bolik veya endokrinolojik hastalig: olanlar ¢calisma-
ya dahil edilmedi. Ayrica, cogul gebelik, genital or-
gan anomalisi, myoma uteri, ileri derecede beslen-
me bozuklugu, toksik maddelere maruz kalma, di-
yabet, hipertansiyon, otoimmun hastalik ve enfek-
siyon (TORCH) gibi uteroplasental sirktilasyonu et-
kileyebilecek olgular calismaya alinmadi. Her iki
gruptaki hastalarin ayrintili fiziksel muayene ve ti-
roit bezi muayeneleri yapildi. Hastalarin anamnez-
leri alinarak demografik ozellikleri belirlendi. Son
adet tarihleri ile belirlenen gebelik yaslart gestasyo-
nel kese olcimleri ve bas popo uzunlugu olctimle-
ri ile teyit edildi. TT3, TT4, FT3, FT4 olcumleri ke-
miluminesan sistemi (ACS: 180+A Chiron Diagnos-
tics, USA) ile yapildi. TSH oOl¢timleri ise yine direkt
kemiluminesan teknolojisini kullanan iki bolgeli
sandwich immunoassay,otomize kemiluminesan
sistemi ile yapildi. Istatiksel analizler, SPSS 10.0
programui ile yapildi. Her iki grubun tiroit fonksi-
yon testleri student-t testi ile karsilastirddi.

Bulgular

Abortus grubu ile kontrol grubundaki gebelerin
yas, parite, gravida, gebelik yasi gibi parametreleri
arasinda anlamlt bir fark yoktu (p>0.05). Abortus
grubunun ortalama yast 24.38+3.34, kontrol grubu-
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nun ise 24.14+4.66 idi. TT4 degerleri abortus gru-
bunda 9.93+1.28 pgr/dl, kontrol grubunda
11.39+1.41 pgr/dl olup, abortus grubunda TT4 de-
geri istatiksel olarak ileri derecede anlamlt olarak
distikti (p<0.001) (Tablo 1). FT3 degerleri, abor-
tus grubunda ve kontrol grubunda sirast ile
3.22+0.82 pgr/ml ve 4.19+1.14 pg/ml olup, abortus
grubunda FT3'lin istatiksel olarak anlamli derecede
diisik oldugu bulundu (p<0.001). Ortalama FT4
degerleri calisma ve kontrol gruplarinda; sirasiyla
1.11£0.31 ng/dl ve 1.45+0.69 ng/dl olarak olciildu
ve yine abortus grubunda FT4 degerinin, kontrol
grubuna gore anlamli derecede dusiik oldugu go-
raldi. TSH degerleri karsilastirildiginda; ortalama
degerler abortus ve kontrol gruplarinda sirastyla
1.80£1.18 mIU/dl ve 0.97+1.45 mIU/dl idi ve TSH
calisma grubunda anlamli olarak yuksekti
(p<0.05). Abortus ve kontrol gruplarinin, TT3 de-
gerleri sirastyla 2.61+0.51 ng/ml ve 2.88+0.48
ng/ml olup aralarinda istatiksel anlaml fark vardi
(p<0.05).

Tablo 1. Spontan abortus ve kontrol gruplarinda tiroid fonksiyon
testlerinin karsilastirimasi.
TSH T4 1713 FT4 FT3
(miu/dl)  (pg/dl)  (ng/dl) (ng/ml)  (pg/ml)
Abortus
Grup 1.80+1.18 9.93+1.28 2.61+0.51 1.11+0.31  3.22+0.82
Kontrol
Grup 0.97+1.45 11.39+1.412.88+0.48 1.45£0.69 4.19+1.14
P P<0.05 P<0.001 P<0.05 P<0.001 P<0.001
Tartisma

Gebelikte tiroit fizyolojisinin degistigine dair
pekcok yayin olmasina ragmen, tiroit fonksiyon bo-
zukluklariin spontan abortus etyolojisinde rol oy-
naylp oynamadigi kesin olarak bilinmemektedir.6
Maruo ve arkadaslari, calismalarinda maternal tiroit
hormon seviyelerinin abortus tehdidinden sorumlu
endokrin faktorlerden biri oldugunu ileri stirmiis-
lerdir. Bu ¢alismada abortus tehdidi tanisi konan 32
hastanin FT3 ve FT4 seviyelerinin ayni gebelik haf-
talarindaki 21 gebeye oranla ytiksek oldugunu ve
TSH seviyesinin ise farkli olmadigini bildirmisler-
dir.16 Ross ve arkadaslart ise calismalarinda tiroit
fonksiyon bozukluklarinin, gebeligin distkle so-
nuclanmasinda etkili olmadigint bildirmislerdir.17

Pratt, Bussen ve Singh tarafindan yapilan t¢ ayri ¢a-
lismada ilk trimesterde tekrarlayan distkleri olan
kadinlarda tiroit otoantikor diizeylerini, normal ka-
dinlara gore yiiksek bulmuslardir.181920 Otiroit ka-
dinlarda da yulksek olabilen bu otoantikorlarin bir
sonraki gebelikte distik tehdidi yaratabilecegi 6ne
sturilmustiir. Rushworth ve arkadaslart yaptiklar
prospektif bir calismada tiroit otoantikorlarinin
spontan abortusla iliskili olmadig1 sonucuna var-
muglardir.2! Bu calismay: destekleyen yine baska bir
calisma Esplin ve arkadaslart tarafindan yapilmis-
tr.22 Bu Ozetlenen calismalardan anlasildig: tizere
ne tiroit hormon seviyelerinin (total hormon veya
serbest fraksiyon), ne de tiroit otoantikor diizeyleri-
nin spontan abortus ve/veya tekrarlayan abortus et-
yolojisindeki yeri netlik kazanmamistir. Fakat son
yapilan prospektif calismalar, spontan abortuslarda
tiroit otoantikorlarinin sorumlu olmadig: goriisiine
agirlik kazandirmis oldugundan bizim c¢alismamiz-
da yalniz tiroit fonksiyon testleri degerlendirilmistir.
Calismamizin sonucunda spontan abortus grubun-
da buldugumuz dustk TT3, TT4, FT3, FT4 ve ylk-
sek TSH degerleri bu gebelerde hipotiroidik bir du-
rumun mevcut oldugunu gostermektedir. Bu da ge-
belerde gerekli sentez ve oksidasyon islemlerinin
yavaslamasina ve gebeligin sonlanmasma neden
olabilir. Nitekim hipotiroidili kadinlarda spontan
abortus oraninin iki katina ¢iktigini isaret eden pek
cok yayin mevcuttur.3568 Yine Matsua ve arkadas-
lart 32 klinik olarak abortus imminens tanist kon-
duktan sonra yapilan tiroit fonksiyon testlerinde,
gebeligi abortus ile sonlananlarin FT3 ve FT4 de-
gerlerinin gebeligi saglikli devam edenlerden an-
lamli derecede daha distik oldugunu gostermistir
ve bu sonu¢ da calismamizla uyumludur.16 Bitin
bu ¢alismalar ve bizim calismamiz gebelikte subkli-
nik hipotiroidizmin sikligina ve spontan abortuslar-
la iligkili olduguna isaret etmektedir.

Subklinik hipotiroidizm TSH'nin devamli 10
mlu/L’den yiksek oldugu ve 10 mlu/L’den disik
oldugu iki alt grupta degerlendirilebilir. TSHnin
surekli yiiksek oldugu altgrupta subklinik hipotiro-
idizmin tiroksin ile tedavi edilmesi gerektigine da-
ir konsensus vardir.2s Ozellikle gebelik ve/veya ti-
roid peroksidaz antikor pozitif olgular tedavinin
hemen baslamasint gerektirir. TSHnin 10
mlu/L'nin altinda oldugu alt grupta ise tedavi icin
konsensus yoktur, bu grup gebelerde tedavi gerek-
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liligi randomize calismalarin artmasi ile aciklik ka-
zanabilir.23.24

Sonu¢

Spontan abortus ve/veya tekrarlayan abortusla-

rin en azindan bir kismmin etyolojisinde tiroit

fonksiyon bozukluklarinin yeri vardir ve bizim ¢a-
lismamiza gore spontan abortuslar ile daha cok
subklinik hipotiroidizm iliskili olarak gortlmekte-
dir.Bu ylizden biitiin gebelerde TSH seviyesi, rutin
tarama testi olarak yapimalidir.
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