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Özet

Amaç: Spontan abortus etyolojisinde tiroit fonksiyonlar›n›n yerini araflt›rmak.

Yöntem: 5-20 gebelik haftalar›nda spontan abortus yapan ve abortus etyolojisi bilinmeyen 60 hastan›n tiroit fonksiyonlar›,ayn›
gebelik haftalar›nda bulunan ve daha sonra miada ulaflarak sa¤l›kl› do¤um yapan 40 gebenin tiroit fonksiyonlar› ile karfl›laflt›r›ld›.

Bulgular: Spontan abortus yapan grubun hem total T3,T4 hem de serbest T3 ve serbest T4 seviyeleri miada ulaflan gruptan
anlaml› olarak düflük,TSH de¤eri ise anlaml› olarak yüksekti.

Sonuç: Abortus grubunda klinik olmasa bile subklinik hipotiroitizm mevcut olabilir ve bu da spontan abortuslar›n bir bölümün-
den sorumludur.

Anahtar Sözcükler: 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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Spontan Abortus ve Tiroit Fonksiyonlar›
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fiiflli Etfal Hastanesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um 3. Klini¤i, ‹stanbul

Girifl

Gebelikte fizyolojik baz› de¤ifliklikler nedeni ile

tiroit hastal›klar›ndaki tan› zorlafl›r ve hipertiroitiz-

mi and›ran de¤ifliklikler olur. Gebelikte tiroit hor-

monu ve iyod gereksinimleri artar.1,2 Gebelikte öst-

rojen etkisi ile tiroit ba¤lay›c› globulin (TBG) sen-

tezi artar, y›k›m› azal›r, buna ba¤l› olarak total T3

(TT3) ve total T4 (TT4) seviyeleri artar. Gebeli¤in

sonlar›na do¤ru total fraksiyonlardaki art›fl serbest

fraksiyonlarda azalmaya neden olur ve bu da TSH

uyar›m›na ve sonuçta tiroit bezinde büyümeye yol

açar.3,4 Gebelikte glomerül filtrasyonunda art›fl so-

nucunda idrarla kaybedilen iyot artar. Fetüs tiroit

hormon sentezi için anneden sadece iyot al›r, ge-

benin günlük iyot gereksinimi 200 mg’d›r.5 Ayr›ca,

human koryonik gonadotropin (hCG)’nin tiroit stü-

mülan etkisi mevcuttur. Bu nedenle hCG’nin h›zl›
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artt›¤› ilk trimesterde TSH azal›p, FT3 ve FT4 arta-

bilir. hCG de¤erleri 10. haftada en yüksek noktada-

d›r ve bu haftada TSH en düflük düzeydedir. Gebe-

li¤in ilerlemesiyle hCG sabit de¤erine düflünce,

TSH düzeyleri yükselir ve yeni bir denge olu-

flur.FT4 teki geçici art›flda 2. trimesterde kaybo-

lur.6,7 TBG gebeli¤in 20. haftas›na kadar artmaya

devam eder, dolay›s› ›le total tiroit hormonlar› bu

haftaya kadar artar, fakat serbest fraksiyonlar ilk

trimester sonras› oluflan yeni denge hallerinde, de-

¤iflmeden kal›r.1,3,6 Fetusta hormon sentezi 10. haf-

tada, kendi hipofizinden TSH salg›lanmas› ile bafl-

lar, 20. haftaya kadar düflük düzeylerde olup, bu

haftadan itibaren sentez h›zlan›r ve gebelik sonuna

kadar art›fl devam eder.5,6,8

Gebelikte hipertiroitizmin prevalans› %0.05-

0.02’dir. Tan›da en de¤erli testler TSH düflüflü ve

FT4 yükselmesinin saptanmas›d›r. Ancak daha ön-

ce de belirtildi¤i üzere ilk trimesterde fizyolojik

olarak TSH’da %20 oran›nda düflme görülebilir.

Graves hastal›¤› gebelerde en s›k hipertiroiti nede-

nidir. Ayr›ca subakut tiroitit,toksik nodüler guatr ve

toksik soliter nodül di¤er sebepler olabilir.9,10 Hi-

pertiroidide en s›k gözlenen maternal komplikas-

yonlar; abortus, prematür do¤um,dekolman pla-

senta,preeklampsi, konjestif kalp yetmezli¤i ve hi-

peremezis gravidarum ve en s›k fetal komplikas-

yonlar olarak;neonatal tirotoksikoz, intrauterin ge-

liflme gerili¤i, prematürite, ölü do¤um ve konjeni-

tal anomaliler olarak bildirilmektedir.1,9,11,12

Gebelerde kal›c› hipotiroidizm prevalans›

%0.11, geçici (sub-klinik) prevalans %0.19’dur. Ge-

belikte görülen hipotiroidizmin ens›k sebebi Has-

himoto tiroiditi veya tirotoksikoz nedeni ile tiroit

ablasyonu (tiroidektomi veya radyoaktif iyot teda-

visi) yap›lan hastal›klard›r.3,8,13 Tan›da en de¤erli

testler FT4 ve TSH ölçümüdür.Düflük FT4 ve yük-

sek TSH ile primer hipotirodizm tan›s› konur. Hi-

potiroidizmde çal›flmalarda bildirilen maternal

komplikasyonlar; abortus, prematür do¤um, hiper-

tansif problemler ve postpartum kanama en ciddi

komplikasyon ise konjestif kalp yetmezli¤idir. Bil-

dirilen fetal komplikasyonlar ise; konjenital ano-

maliler, düflük do¤um a¤›rl›¤›, ölü do¤um, prema-

türite ve mental geriliktir.14,15

Biz bu çal›flmam›zda spontan abortusla sonuç-

lanan gebelerde tiroid fonksiyonlar›n› normal ge-

belerle karfl›laflt›rarak, spontan abortus etyolojisin-

de tiroid fonksiyon bozuklu¤u olup, olmad›¤›n›

araflt›rd›k.

Yöntem
Klini¤imize vaginal kanama,kas›k a¤r›s› ve par-

ça düflürme flikayetleri ile baflvuran ve spontan

abortus tan›s› konan 5-20 gebelik haftalar›nda 60

hasta çal›flma grubunu, ayn› gebelik haftalar›nda

olup terme ulaflan ve do¤um yapan 40 gebe kont-

rol grubunu oluflturdu. Her iki grupta serum total

T3 (TT3), total T4 (TT4), TSH, serbest T3 (FT3),

serbest T4 (FT4) çal›fl›ld›. Spontan abortus için;

uterin kanama, servikal dilatasyon varl›¤›,uterin

kontraksiyona ba¤l› pelvik a¤r›, parça düflürme

(gebelik objesinin tamam› veya birk›sm›), vaginal

usg de gebelik kesesinin görülmemesi veya bozul-

mufl olmas› (endometriyumun kal›n ve düzensiz

oluflu), fetal kardiak aktivitenin olmamas› veya pla-

sental ayr›lma ve hematom izlenmesi, tan› kriterle-

ri olarak al›nd›.Çal›flmaya al›nan gebelerde yafl, pa-

rite, gravida s›n›r› aranmad›. Anamnezinde meta-

bolik veya endokrinolojik hastal›¤› olanlar çal›flma-

ya dahil edilmedi. Ayr›ca, ço¤ul gebelik, genital or-

gan anomalisi, myoma uteri, ileri derecede beslen-

me bozuklu¤u, toksik maddelere maruz kalma, di-

yabet, hipertansiyon, otoimmun hastal›k ve enfek-

siyon (TORCH) gibi uteroplasental sirkülasyonu et-

kileyebilecek olgular çal›flmaya al›nmad›. Her iki

gruptaki hastalar›n ayr›nt›l› fiziksel muayene ve ti-

roit bezi muayeneleri yap›ld›. Hastalar›n anamnez-

leri al›narak demografik özellikleri belirlendi. Son

adet tarihleri ile belirlenen gebelik yafllar› gestasyo-

nel kese ölçümleri ve bafl popo uzunlu¤u ölçümle-

ri ile teyit edildi. TT3, TT4, FT3, FT4 ölçümleri ke-

miluminesan sistemi (ACS: 180+A Chiron Diagnos-

tics, USA) ile yap›ld›. TSH ölçümleri ise yine direkt

kemiluminesan teknolojisini kullanan iki bölgeli

sandwich immunoassay,otomize kemiluminesan

sistemi ile yap›ld›. ‹statiksel analizler, SPSS 10.0

program› ile yap›ld›. Her iki grubun tiroit fonksi-

yon testleri student-t testi ile karfl›laflt›r›ld›.

Bulgular
Abortus grubu ile kontrol grubundaki gebelerin

yafl, parite, gravida, gebelik yafl› gibi parametreleri

aras›nda anlaml› bir fark yoktu (p>0.05). Abortus

grubunun ortalama yafl› 24.38±3.34, kontrol grubu-
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nun ise 24.14±4.66 idi. TT4 de¤erleri abortus gru-

bunda 9.93±1.28 µgr/dl, kontrol grubunda

11.39±1.41 µgr/dl olup, abortus grubunda TT4 de-

¤eri istatiksel olarak ileri derecede anlaml› olarak

düflüktü (p<0.001) (Tablo 1). FT3 de¤erleri, abor-

tus grubunda ve kontrol grubunda s›ras› ile

3.22±0.82 pgr/ml ve 4.19±1.14 pg/ml olup, abortus

grubunda FT3’ün istatiksel olarak anlaml› derecede

düflük oldu¤u bulundu (p<0.001). Ortalama FT4

de¤erleri çal›flma ve kontrol gruplar›nda; s›ras›yla

1.11±0.31 ng/dl ve 1.45±0.69 ng/dl olarak ölçüldü

ve yine abortus grubunda FT4 de¤erinin, kontrol

grubuna göre anlaml› derecede düflük oldu¤u gö-

rüldü. TSH de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda; ortalama

de¤erler abortus ve kontrol gruplar›nda s›ras›yla

1.80±1.18 mIU/dl ve 0.97±1.45 mIU/dl idi ve TSH

çal›flma grubunda anlaml› olarak yüksekti

(p<0.05). Abortus ve kontrol gruplar›n›n, TT3 de-

¤erleri s›ras›yla 2.61±0.51 ng/ml ve 2.88±0.48

ng/ml olup aralar›nda istatiksel anlaml› fark vard›

(p<0.05). 

Tart›flma
Gebelikte tiroit fizyolojisinin de¤iflti¤ine dair

pekçok yay›n olmas›na ra¤men, tiroit fonksiyon bo-

zukluklar›n›n spontan abortus etyolojisinde rol oy-

nay›p oynamad›¤› kesin olarak bilinmemektedir.6

Maruo ve arkadafllar›, çal›flmalar›nda maternal tiroit

hormon seviyelerinin abortus tehdidinden sorumlu

endokrin faktörlerden biri oldu¤unu ileri sürmüfl-

lerdir. Bu çal›flmada abortus tehdidi tan›s› konan 32

hastan›n FT3 ve FT4 seviyelerinin ayn› gebelik haf-

talar›ndaki 21 gebeye oranla yüksek oldu¤unu ve

TSH seviyesinin ise farkl› olmad›¤›n› bildirmifller-

dir.16 Ross ve arkadafllar› ise çal›flmalar›nda tiroit

fonksiyon bozukluklar›n›n, gebeli¤in düflükle so-

nuçlanmas›nda etkili olmad›¤›n› bildirmifllerdir.17

Pratt, Bussen ve Singh taraf›ndan yap›lan üç ayr› ça-

l›flmada ilk trimesterde tekrarlayan düflükleri olan

kad›nlarda tiroit otoantikor düzeylerini, normal ka-

d›nlara göre yüksek bulmufllard›r.18,19,20 Ötiroit ka-

d›nlarda da yüksek olabilen bu otoantikorlar›n bir

sonraki gebelikte düflük tehdidi yaratabilece¤i öne

sürülmüfltür. Rushworth ve arkadafllar› yapt›klar›

prospektif bir çal›flmada tiroit otoantikorlar›n›n

spontan abortusla iliflkili olmad›¤› sonucuna var-

m›fllard›r.21 Bu çal›flmay› destekleyen yine baflka bir

çal›flma Esplin ve arkadafllar› taraf›ndan yap›lm›fl-

t›r.22 Bu özetlenen çal›flmalardan anlafl›ld›¤› üzere

ne tiroit hormon seviyelerinin (total hormon veya

serbest fraksiyon), ne de tiroit otoantikor düzeyleri-

nin spontan abortus ve/veya tekrarlayan abortus et-

yolojisindeki yeri netlik kazanmam›flt›r. Fakat son

yap›lan prospektif çal›flmalar, spontan abortuslarda

tiroit otoantikorlar›n›n sorumlu olmad›¤› görüflüne

a¤›rl›k kazand›rm›fl oldu¤undan bizim çal›flmam›z-

da yaln›z tiroit fonksiyon testleri de¤erlendirilmifltir.

Çal›flmam›z›n sonucunda spontan abortus grubun-

da buldu¤umuz düflük TT3, TT4, FT3, FT4 ve yük-

sek TSH de¤erleri bu gebelerde hipotiroidik bir du-

rumun mevcut oldu¤unu göstermektedir. Bu da ge-

belerde gerekli sentez ve oksidasyon ifllemlerinin

yavafllamas›na ve gebeli¤in sonlanmas›na neden

olabilir. Nitekim hipotiroidili kad›nlarda spontan

abortus oran›n›n iki kat›na ç›kt›¤›n› iflaret eden pek

çok yay›n mevcuttur.3,5,6,8 Yine Matsua ve arkadafl-

lar› 32 klinik olarak abortus imminens tan›s› kon-

duktan sonra yap›lan tiroit fonksiyon testlerinde,

gebeli¤i abortus ile sonlananlar›n FT3 ve FT4 de-

¤erlerinin gebeli¤i sa¤l›kl› devam edenlerden an-

laml› derecede daha düflük oldu¤unu göstermifltir

ve bu sonuç da çal›flmam›zla uyumludur.16 Bütün

bu çal›flmalar ve bizim çal›flmam›z gebelikte subkli-

nik h›potiroidizmin s›kl›¤›na ve spontan abortuslar-

la iliflkili oldu¤una iflaret etmektedir.

Subklinik hipotiroidizm TSH’n›n devaml› 10

mIu/L’den yüksek oldu¤u ve 10 mIu/L’den düflük

oldu¤u iki alt grupta de¤erlendirilebilir. TSH’n›n

sürekli yüksek oldu¤u altgrupta subklinik hipotiro-

idizmin tiroksin ile tedavi edilmesi gerekti¤ine da-

ir konsensus vard›r.23 Özellikle gebelik ve/veya ti-

roid peroksidaz antikor pozitif olgular tedavinin

hemen bafllamas›n› gerektirir. TSH’n›n 10

mIu/L’nin alt›nda oldu¤u alt grupta ise tedavi için

konsensus yoktur, bu grup gebelerde tedavi gerek-

TSH TT4 TT3 FT4 FT3
(mIU/dl) (µg/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

Tablo 1. Spontan abortus ve kontrol gruplar›nda tiroid fonksiyon
testlerinin karfl›laflt›r›lmas›.



lili¤i randomize çal›flmalar›n artmas› ile aç›kl›k ka-

zanabilir.23,24

Sonuç
Spontan abortus ve/veya tekrarlayan abortusla-

r›n en az›ndan bir k›sm›n›n etyolojisinde tiroit

fonksiyon bozukluklar›n›n yeri vard›r ve bizim ça-

l›flmam›za göre spontan abortuslar ile daha çok

subklinik hipotiroidizm iliflkili olarak görülmekte-

dir.Bu yüzden bütün gebelerde TSH seviyesi, rutin

tarama testi olarak yap›lmal›d›r.
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