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Özet

Amaç: Literatürde de¤iflik veriler olsa da iyot eksikli¤i bölgesi olan
ülkemizde gebelikte tiroid fonksiyon bozuklu¤u s›kl›¤›na dair tat-
min edici veri bulunmamaktad›r. Bu çal›flmada gebelikte tiroid
fonksiyon bozuklu¤u s›kl›¤›n› ortaya koymay› amaçlad›k.  

Yöntem: Çal›flmaya tiroid stimüle edici hormon (TSH) ve serbest
T4 de¤erleri bak›lm›fl 1876 gebe dahil edildi. Son adet tarihine ve
ultrasonografiye göre gebelik haftalar›, TSH ve serbest T4 serum
düzeyleri hastanemiz kay›t sisteminden retrospektif olarak tarand›.
TSH referans aral›klar› ilk trimesterde 0.1–2.5 mU/l; ikinci tri-
mesterde 0.2–3.0 mU/l; üçüncü trimesterde 0.3–3.0 mU/l al›nd›.
Trimestere özgü TSH de¤eri yüksek, serbest T4 de¤eri düflük
hastalar aflikar hipotiroidi, TSH de¤eri düflük, serbest T4 de¤eri
yüksek olan hastalar aflikar hipertiroidi, TSH de¤eri anormal olup
serbest T4 de¤eri normal olan olgular subklinik tiroid fonksiyon
bozuklu¤u olarak de¤erlendirildi. 

Bulgular: Çal›flmaya dahil edilen gebelerin ortalama yafllar›
29.14±5.84 olarak saptand›. Olgular›n %65.4’ü (n=1227) gebelikleri-
nin birinci trimesterinde, %21.1’i ikinci trimesterinde (n=395),
%13.5’i üçüncü trimesterinde (n=254) idi. Gebelerin %5.38’inde
(n=101) hipertiroidi saptand›, %1.22’si (n=23) aflikar hipertiroidi iken
%4.16’s› (n=78) subklinik hipertiroidi idi. Yüzde 15.88'inde (n=298)
hipotiroidi vard› ve %10.18’inde (n=191) aflikar hipotiroidi, %5.70
(n=107) gebede subklinik hipotiroidi saptand›. 

Sonuç: Bu çal›flmaya al›nan gebelerde, muhtemelen birinci tri-
mesterde TSH üst limitinin afla¤› çekilmesi ve iyot eksikli¤i bak›-
m›ndan riskli bir bölgede bulunmam›z nedeniyle yüksek oranda
hipotiroidi olgusuna rastlanm›flt›r. 
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Abstract: The incidence of thyroid dysfunction in 
pregnant women 
Objective: Despite the different data presented in the literature,
there is no satisfactory data for the incidence of thyroid dysfunction
during pregnancy in Turkey where iodine deficiency is prevalent.  In
this study, we aimed to present the incidence of thyroid dysfunction
during pregnancy.  

Methods: A total of 1876 pregnant women, whose thyroid stimulat-
ing hormone (TSH) and free T4 values were checked, were included
in the study. Weeks of gestations, TSH and free T4 serum levels
according to the last menstrual date and ultrasonography were retro-
spectively screened from the archive of our hospital. TSH reference
ranges were accepted as 0.1–2.5 mU/l in the first trimester, 0.2–3.0
mU/l in the second trimester and 0.3–3.0 mU/l in the third trimester.
The patients with high TSH value special to the trimester and low free
T4 value were considered to have overt hypothyroidism, those with
low TSH value and high free T4 value were considered to have overt
hyperthyroidism, and the cases with abnormal TSH value but normal
free T4 value were considered to have subclinical thyroid dysfunction. 

Results: Mean age of the pregnant women included in the study was
found as 29.14±5.84 years. While 65.4% (n=1227) of the cases were in
their first trimester, 21.1% (n=395) of them were in the second
trimester, and 13.5% (n=254) of them were in the third trimester.
Hyperthyroidism was found in 5.38% (n=101) of the pregnant
women; while 1.22% (n=23) of them had overt hyperthyroidism,
4.16% (n=78) of them had subclinical hyperthyroidism. Of the cases,
15.88% (n=298) had hypothyroidism where 10.18% (n=191) of them
had overt hypothyroidism and 5.70% (n=107) of them had subclinical
hypothyroidism.  

Conclusion: In the pregnant women included in the study, we
observed a high rate of hypothyroidism since TSH upper limit was
possibly decreased in the first trimester and we were in a risky
region for iodine deficiency. 

Keywords: Pregnancy, hypothyroidism, hyperthyroidism.



Cilt 23 | Say› 2 | A¤ustos 2015

Gebelerde tiroid fonksiyon bozuklu¤u s›kl›¤›

97

Girifl
Gebelerin tiroid fonksiyon testleri normal kad›nlar-

dan farkl› de¤erlere sahiptir. Bu da yeni bir gebeli¤e ve
ideal trimestere özgü referans aral›klar› oluflmas›na yol
açm›flt›r. Hem Amerikan Tiroid Birli¤i (ATA) hem de
Amerikan Endokrin Derne¤i (AED)’nin destekledi¤i
büyük oranda bat› ülkelerinde yay›nlanm›fl çal›flmalar
TSH referans aral›¤›n› ilk trimesterde 0.1–2.5 mU/l,
ikinci trimesterde 0.2–3.0 mU/l, üçüncü trimesterde
0.3–3.0–3.5 mU/l olarak önermektedir.[1–5] Tiroid fonk-
siyon testlerini de¤erlendirmede en yayg›n kullan›lan
testler tiroid stimulan hormon (TSH) ve serbest tirok-
sin (sT4)’dir.[6,7]

Genel literatürde gebelerde hipotiroidi %2–4, hi-
pertiroidi %0.1–0.4 oran›nda rapor edilse de bu litera-
türlerde TSH üst s›n›r› 5 mIU/L olarak al›nm›flt›r.[8]

Ayr›ca ülkemiz iyot eksikli¤i bölgesi olmaya devam et-
mektedir.[9] Bu nedenle tiroid disfonksiyonu oran›n›n
bat› literatüründen yüksek olmas› beklenir. Ülkemizde
TSH düzeyinin önerilen bu referans aral›¤›n› kullana-
rak yap›lan tatmin edici veri bulunmamaktad›r.

Bu çal›flmada çal›flma grubumuzdaki gebelerde
TSH ve sT4 düzeylerine bakarak son y›llarda kabul gö-
ren TSH referans aral›¤›n› ilk trimesterde 0.1–2.5
mU/l; ikinci trimesterde 0.2–3.0 mU/l; üçüncü trimes-
terde 0.3–3.0 mU/l alarak tiroid fonksiyon bozuklu¤u
s›kl›¤›n› saptamay› amaçlad›k. 

Yöntem
‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi (‹EAH)

Etik Kurulu onay› al›narak, ‹EAH Kad›n Hastal›klar›
ve Do¤um Klini¤i Gebe Poliklini¤i’ne 1 Ocak 2010 – 1
Ocak 2014 tarihleri aras›nda baflvuran, TSH ve sT4
de¤erleri bak›lm›fl 1876 tekiz gebe araflt›rmam›za dahil
edildi. Gebelerin yafllar›, ultrasona göre gebelik hafta-
lar›, TSH ve sT4 düzeyleri hastanemiz kay›t sistemin-
den retrospektif olarak tarand›. Anamnez ve klinik de-
¤erlendirme göz ard› edildi. TSH ve sT4 ayn› labora-
tuvarda kemilüminesan yöntem ile çal›flan Advia Cen-
taur XP immunassay cihaz›nda (Siemens Healthcare,
Malvern, PA, ABD) orijinal kitleriyle analiz edildi. Ge-
belerin verileri Microsoft Excel Office 2011 (Microsoft
Corporation, Redmond, WA, ABD) kullan›larak analiz
edildi. Gebelerin yafl ortalamalar›, gebelik haftalar›, tri-
mesterlere özgü ayr› ayr› hipotiroidi, hipertiroidi oran-
lar› hesapland›.

TSH için normal aral›k, ilk trimesterde 0.1–2.5 mI-
U/L; ikinci trimesterde 0.2–3.0 mIU/L; üçüncü trimes-
terde 0.3–3.0 mIU/L olarak al›nd›. ‹lk trimesterde
TSH’s› 2.5 mIU/L’nin üzerinde, ikinci ve üçüncü trims-
terlerde 3 mIU/L’nin üzerinde olan gebeler hipotiroidi
olarak de¤erlendirildi. sT4 normal düzeyleri 0.93–1.7
mIU/L olarak al›nd›. Birinci trimesterde TSH 2.5 mI-
U/L’nin üzerinde, 2. ve 3. trimesterde 3 mIU/L’nin üze-
rinde olup sT4’ü normal s›n›rlar içerisinde olan gebeler
subklinik hipotiroidi, sT4’ü laboratuvar alt s›n›r›na göre
0.93’ün alt›nda olan gebeler aflikar hipotiroidi olarak de-
¤erlendirildi.

Birinci trimesterde TSH’s› 0.1 mIU/L’nin, ikinci
trimesterde, 0.2 mIU/L’nin; üçüncü trimesterde 0.3
mIU/L’nin alt›nda olan gebeler hipertiroidi olarak de-
¤erlendirildi. Bu gebelerden sT4’ü normal s›n›rlar içe-
risinde olanlar subklinik hipertiroidi, laboratuvar üst
s›n›r›na göre sT4 düzeyi 1.7 mIU/L’nin üzerinde olan-
lar aflikar hipertiroidi olarak de¤erlendirildi.

Bulgular
Çal›flmaya dahil edilen gebelerin ortalama yafllar›

29.14±5.84 (aral›k: 15–48) olarak saptand›. Ortalama
gebelik haftas› 13.95±9.28; ortanca gebelik haftas› 10
(aral›k: 5–40) olarak bulundu. Olgular›n %65.4’ü
(n=1227) birinci trimester, %21.1’i  (n=395) ikinci tri-
mester, %13.5’i (n=254) üçüncü trimesterde idi. Tüm
gebelerde TSH ortalamas› 1.71±2.20 mIU/L, sT4 or-
talamas› 1.05±0.23 mIU/L olarak bulundu. Trimester-
lere göre ayr›ld›¤›nda birinci trimesterde TSH ortala-
mas› 1.57±2.25 mIU/L, sT4 ortalamas› 1.10±0.24 mI-
U/L, ikinci trimesterde TSH ortalamas› 1.87±0.68 mI-
U/L, sT4 ortalamas› 0.99±1.83 mIU/L, üçüncü trimes-
terde TSH ortalamas› 2.15,±2.53 mIU/L, sT4 ortala-
mas› 0.93±0.13 mIU/L idi.

Gebelerin %5.38’inde (n=101) hipertiroidi saptand›
ve %1.22’si (n=23) aflikar hipertiroidi iken %4.16’s›
(n=78) subklinik hipertiroidi idi. Hipotroidi oran›
%15.88 (n=298) olup; %10.18’inde (n=191) aflikar hipo-
tiroidi, %5.7’sinde (n=107) ise subklinik hipotiroidi sap-
tand›.

Birinci trimesterdeki gebelerin hipertiroidi, aflikar
hipertiroidi ve subklinik hipertiroidi oranlar› s›ras›yla
%7.09, %1.71, %5.38 idi. Birinci trimesterde hipoti-
roidi, aflikar hipotiroidi ve subklinik hipotiroidi oranla-
r› s›ras›yla %15.64, %10.92, %4.72 idi.
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‹kinci trimesterde %3.03 gebede hipertiroidi, %16.70
gebede hipotiroidi mevcuttu.

Üçüncü trimesterde gebelerin %0.78’inde hipertiroi-
di %15.74’inde hipotiroidi bulundu. Tüm gebelerde ve 3
ayr› trimesterlerde tiroid fonksiyon bozuklu¤u oranlar›
Tablo 1’de görülmektedir. 

Tart›flma
Tiroid fonksiyon bozuklu¤u gebelerde s›k görülen

endokrin problemler aras›ndad›r. Erken gebelikte, ti-
roid ba¤lay›c› globülin (TBG)’de art›fl, insan koryonik
gonadotropininin (hCG) TSH reseptörlerini uyarmas›
ve iyot metabolizmas›nda de¤ifliklikler nedeniyle ma-
ternal tiroid fonksiyonlar› etkilenir.[6] Serum total T4
ve T3 üretimi gebeli¤in ilk yar›s›nda artar, 20. hafta ci-
var›nda plato çizer ve belirli bir kararl› döneme ulaflt›-
¤›nda gebelik öncesi döneme gelir. TBG art›fl› total T4
ve T3 düzeyinde yaklafl›k 1.5 kat art›fla neden olur. Se-
rum sT4 ve sT3 düzeyleri bafllang›çta, normal s›n›rlar
içerisinde, hafifçe artar, gebelik haftas› ilerledikçe özel-
likle birinci ve ikinci trimesterleri aras›nda normal s›-
n›rlar içerisinde kalarak aflamal› olarak azal›r. Serum
sT4 ve sT3 ba¤l› olmayan ve biyolojik aktif formdur ve
total T4’ün %0.03, total T3’ün %0.3 kadar› serbest
halde bulunur.[1]

Tiroid hormon yap›m›nda art›fl, iyot at›l›m›n›n
1.3–1.5 kat artmas› ve anneden fetusa iyot geçifline ba¤-
l› olarak gebelikte iyot gereksinimi yaklafl›k %50 arta-
rak günlük al›m ihtiyac› 250 μg’a ulafl›r.[10] Normal tiro-
id bezi gebelikte artan hormon ihtiyac›n› karfl›layabilir
ve tiroid hormon düzeylerinin normal s›n›rlar içerisin-
de kalmas›n› sa¤lar. Fakat bariz tiroid patolojisi olan
durumlarda, tiroid hormon üretiminde art›fl sa¤lana-
maz ve gebe kad›nda hipotiroidizm ortaya ç›kabilir.[11]

‹lk trimesterde fetal nörogeliflim plasentadan geçen
maternal tiroid hormonlar› taraf›ndan sa¤lan›r.[12]

Maternal tiroid hormon fazlal›¤› ya da azl›¤›n›n ge-
beli¤in her aflamas›nda fetus ve annenin gebelik sonuç-
lar›n› etkiledi¤i bilinmektedir.[6,13] Maternal hipotiroi-
dizm gebelikte en s›k görülen tiroid fonksiyon bozuk-
lu¤udur ve fetal kay›p, gebelik ile iliflkili hipertansiyon,
preterm do¤um, ablasyo plasenta ve bebekte azalm›fl
entellektüel fonksiyon ile iliflkilidir.[11,14] Bu olumsuz so-
nuçlar hem gebeliklerin %0.2’sinde görülen aflikar hi-
potiroidi (artm›fl serum TSH, azalm›fl sT4) hem de ge-
beliklerin %2.3’ünde görülen subklinik hipotiroidi

(artm›fl TSH, normal sT4) ile iliflkilidir.[11,14] Aflikar hi-
pertiroidizm daha nadirdir ve %0.2 oran›nda görülür.
Anne ve fetus için intrauterin büyüme k›s›tl›l›¤›, preek-
lampsi ve preterm eylem ile iliflkilidir.[13] Subklinik hi-
pertiroidizm (azalm›fl TSH, normal sT4) %1.7 oran›n-
da görülür ve kötü gebelik sonuçlar› ile iliflkili de¤il-
dir.[15] Hipertiroidizm vakalar›nda sT4 ve sT3 genellik-
le beraberce yüksek bulundu¤u halde, T3 toksikozu
olarak adland›r›lan ve seyrek görülen bir grup hiperti-
roidizm vakas›nda tek bafl›na T3 konsantrasyonu yük-
sek bulunabilir.

Gebeli¤in birinci trimesterinde gestasyonel tirotok-
sikoz veya geçici gestasyonel hipertiroidizm olarak da
bilinen durum, tiroid TSH reseptörlerini uyaran yük-
sek titreli hCG sekresyonuna ba¤l› olarak geliflir. Hipe-
remezis gravidaruma ba¤l› geçici hipertiroidizm kon-
sepsiyonun ard›ndan ilk haftalarda bulant›-kusma ile
baflvuran ve tiroid fonksiyon testleri hipertiroidi ile
uyumlu olan kad›nlarda düflünülmelidir.[16] Bu çal›flma-
da birinci trimesterde %7.1, ikinci trimesterde %3.0,
üçüncü trimesterde %0.8 hipertiroidi saptand›. ‹lk tri-
mesterde hem literatüre hem de di¤er trimesterlere gö-
re yüksek saptamam›z›n nedeninin gestasyonel tirotok-
sikoz ve hiperemezis gravidaruma ba¤l› geçici hiperti-
roidizm olgular›n› d›fllamamam›z ve otoimmün hiper-
tiroidizmin ikinci ve üçüncü trimesterdeki remisyonu-
na ba¤l› oldu¤unu düflünmekteyiz.

Gebelikte annede ciddi iyot eksikli¤i varsa fetusta
hipotiroksinemi ve fetal guatr meydana gelir. Ciddi
iyot eksili¤inde IQ derecesi normale göre 13.5 puan
daha azd›r. Gebelik s›ras›nda günlük iyot al›m› 100
μg’›n alt›na inerse iyot eksikli¤inden bahsedilir.[17] Tür-
kiye bir iyot eksikli¤i bölgesidir.[9] Türkiye’de a¤›r ve
orta derece iyot yetmezli¤i bölgeleri hafif yetersiz ve
normal iyot konsantrasyonu olan bölgelerden daha faz-

Tablo 1. Tüm gebelerde ve 3 ayr› trimesterde tiroid fonksiyon bozuk-
lu¤u yüzde (%) oranlar›.

Tüm Birinci ‹kinci Üçüncü 
gebeler trimester trimester trimester

Hipertiroidi 5.38 7.09 3.03 0.78

Aflikar hipertiroidi 1.22 1.71 0.50 0

Subklinik hipertiroidi 4.16 5.38 2.53 0.78

Hipotiroidi 15.88 15.64 16.70 15.74

Aflikar hipotiroidi 10.18 10.92 8.10 9.84

Subklinik hipotiroidi 5.70 4.72 8.60 5.90
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lad›r.[18] ‹stanbul’da da iyot eksikli¤i oran› %46.2 olarak
rapor edilmifltir.[19] Amerika’da do¤urganl›k ça¤›ndaki
kad›nlarda %7 oran›nda orta derecede iyot yetmezli¤i
bildirilmifltir.[17] Ülkemizdeki oranlar Amerika ile karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda oldukça yüksektir.

Literatürde gebelerde hipotiroidi s›kl›¤› %0.3–2.5
verilse de bu Klein ve ark.’n›n[8] 1991 y›l›nda TSH 6
mU/l üzerini hipotiroidi olarak ald›klar› çal›flmalar›na
dayanmaktad›r. ATA 2011 y›l›nda trimester spesifik
TSH üst s›n›r› tan›mlam›fl, s›n›r birinci trimesterde 2.5
mU/l’ye çekilmifl ve uluslararas› düzeyde kabul görmüfl-
tür.[1]

Türkiye’den Temur ve ark.[20] birinci ve ikinci trimes-
teri içeren çal›flmalar›nda TSH üst limitini 5.6 mU/L
olarak alm›fllar ve hipotiroidi s›kl›¤›n› %3.6 olarak tespit
etmifller. Oranlar› bizim çal›flmam›za göre düflük olmas›-
na ra¤men çal›flmalar›nda tiroid hastal›¤› için risk faktö-
rü bulunan ve bulunmayan gebeler aras›nda tiroid fonk-
siyon bozuklu¤u aç›s›ndan fark saptanmam›fl bu nedenle
tüm gebelerin taranmas› gerekti¤ini vurgulamaktalar.

Dikkat çekici bir flekilde 4800 gebeyi içeren bir ça-
l›flmada TSH üst limitini 2,5 mIU/L al›nd›¤›nda subk-
linik hipotiroidi prevelans› %27.8 iken ayn› limit 4.87
mIU/L olarak al›nd›¤›nda prevalans %4.0 olarak rapor
edilmifltir.[21] TSH üst limiti 2.5 mIU/L ald›¤›m›z bu
çal›flmada, tüm trimesterde gebelerin %15.9’unda hi-
potiroidi vard› ve %10.2 gebe aflikar hipotiroidi, %5.7
gebede subklinik hipotiroidi saptand›. Sadece ilk tri-
mester gebeleri inceledi¤imizde, %15.6 gebede hipoti-
roidi izlendi. Ülkemizden yay›nlanan çal›flmalarda ge-
belikte %2.8 ve %1.6 oran›nda hipotroidi bildirilmifl
olup;[22,23] bizim çal›flmam›zdaki yüksek hipotroidi ora-
n›n›n TSH üst s›n›r›n›n de¤ifltirilmesi ile iliflkili olabi-
lece¤i görüflündeyiz.

Her ne kadar gebelikte tiroid fonksiyon bozuklu¤u
taramas› semptomatik ya da tiroid hastal›¤› öyküsü olan
tip 2 diyabet ya da di¤er otoimmun hastal›k öyküsü olan
yüksek riskli kad›nlarda[24] ve subklinik tiroid hastal›klar›-
na iliflkin olarak, tiroid hastal›klar› aç›s›ndan yüksek risk-
li gebelerde yap›lmas› fleklinde konsensus olsa da[25] böl-
gemizde saptad›¤›m›z bu yüksek oran nedeniyle tüm ge-
belerin tiroid fonksiyon bozuklu¤u aç›s›ndan ilk baflvu-
ruda rutin taranmas› gerekti¤ini düflünmekteyiz.

Bu çal›flman›n retrospektif olmas› baz› k›s›tlamalara
neden oldu. Daha önceden tiroid disfonksiyonu olup
hastanemize refere edilen gebelerin oran›na kay›t siste-
mimizden ulaflamad›k. Literatüre göre daha yüksek ti-

roid disfonksiyonu oran›na sahip olmam›z› bu durum
etkiliyor gibi görünmektedir. Bizim gibi iyot eksikli¤i
olan ülkelerde bu oran›n çok daha yüksek ç›kmas› bek-
lenen bir sonuçtur.  

Sonuç
Çal›flma bölgemizde gebelerde tiroid disfonksiyonu

s›kl›¤›n› yüksek oranda saptad›k. Bu çal›flmada hipoti-
roidi oran›n›n %15 gibi oldukça yüksek ç›kmas› TSH
üst limitinin birinci trimesterde 2.5 mIU/L’ye, ikinci
ve üçüncü trimesterde 3 mIU/L’ye çekilmifl olmas›n-
dan kaynaklan›yor olabilir. Ayr›ca çal›flma bölgemizin
iyot eksikli¤i bölgesi olmas› ve önceden var olan tiroid
hastal›¤› nedeniyle hastanemize refere edilen gebelerin
var olmas› bu oran› yükseltmifl olabilir. 

Ç›kar Çak›flmas›: Ç›kar çak›flmas› bulunmad›¤› belirtilmifltir.
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