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SEKILLER
SEKILLER

Sekil-1 Avrupa iilkelerinde iyotlanmis tuz erisimi olan ev oran1 (ICCIDD)

Sekil-2. 150 mikrogram / giin yeterli iyot alimi olan saglikli gebe olmayan
yetigkinlerde iyodiir kinetigi sematik gosterimi.

Sekil-3. 70 mikrogram / giin 'e karsilik gelen kisitli bir iyot alimi olan saglikli
gebe olmayan yetiskinlerde iyodiir kinetigi sematik gosterimi.

Sekil-4. 70 mikrogram / giin 'e karsilik gelen kisitli bir iyot alimi olan saglikli
gebe yetiskinlerde iyodiir kinetigi sematik gosterimi. Giinliik TH {iretimi gebe
olmayanlar da 80 ug iyot / giin olarak belirlenmistir ve gebelik sirasinda 120 ug /
giin olacak sekilde 1,5 kat artmustir.

Sekil-5. Genis saglikli bir gebe grubunda TSH ve hCG’nin gestasyonel yas ile
iliskisi. 8-14. haftalar arasinda TSH ile hCG arasinda ayna goriintiisii mevcut olup,
birbirleri ile negatif korelerdirler (p<0,001)

Sekil-6. B hCG diizeyleri 10000 TU/1 yi gectigi zaman sT4 progresif olarak
artmaktadir.

Sekil-7.1yot eksikligi olan sudanli gebe kadinlarda progresif ST4 diisiisii, yeterli
iyot beslenme durumu olan Isvecli kadinlarla karsilastirilmistir (77).

Sekil-8. Sicilya’nin iyot eksikligi olan bir bdlgesindeki gebe kadinlarin TSH
degisikligi, iyot tiiketiminin yeterli oldugu Sicilya’nin bagka bir bdlgesindeki gebe
kadinlar ile karsilastirilmistir (78).

Sekil-9. Fransanin giineybatisinda ki gebe kadinlarda tiroid bez hipertrofisi ile iyot
kisitlamasinin ciddiyeti arasindaki ters iliski gosterilmistir (73).

Sekil 10. Gebelik sayis1 ve sigara i¢im yogunlugunun tiroid voliimii ile iligkisi.
Sekil 11. TPO antikor titresinin otoimmiin tiroid hastalig1 olan gebe kadinlardaki
degisimi. Ortalama %350 oraninda bir azalma goriilmekte (diiz ¢izgiler

asemptomatik 6tiroid kadinlar, kesik ¢izgiler hipotiroidisi oldugu bilinen kadinlar)
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KISALTMALAR

Anti-Tg: Anti tiroglobiilin
Anti-TPO: Anti tiroid peroksidaz
BhCG: Beta human Koryonik gonodotropin
CL: Klor

D2: Tip 2 deiyodinaz

D3: Tip 3 deiyodinaz

GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi
IKA: inkomplet Abortus

IUMF: Intra Uterin Mort Fetus
K: Potasyum

MNG: Multinodiiler Guatr

Na: Sodyum

sT3: Serbest triiyodotironin
sT4: Serbest tetraiyodotironin
TBG: Tiroksin binding globulin
Tg: Tiroglobiilin

TPO: Tiroid peroksidaz

TSH: Tiroid stimulant Hormon
TT3: Total trityodotronin

TT4: Total tetraiyodotironin
USG: Ultrasonografi

WHO: Diinya Saglik Orgiitii
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1. GIRIS VE AMAC

Iyot tiroid bezinin hormon iiretmesi i¢in gerekli olan temel bir bilesendir. Iyot ve tiroid
hormonlar1 memeli hayati i¢in gereklidir. Iyot eksikligi diinya genelinde biiyiik bir halk
sagligi problemidir. Ulkemizde de yaklasik 20 yildir “iyot yetersizligi hastaliklar1 ve tuzun
iyotlanmas1 programi” baglatilmis olmasina ragmen, okul c¢agi ¢ocuklarinda ciddi ve orta
diizeyde iyot eksikligi halen yaklasik %30 oraninda goriilmektedir. Ulkemizde gebelerde iyot

tikketim durumunu gosteren genis ve kapsamli epidemiyolojik bir caligma yapilmamustir.

Gebelik esnasinda iyotun %30-50 oraninda artmis olan renal klirensi, iyot kaybi ile
sonuclanmaktadir. Bu nedenle gebelerin giinliikk iyot ihtiyaci normal yetiskinlerden daha
fazladir. Iyotun artmis renal klirensinin yani sira, tiroid hormon iiretimindeki es zamanli ve
stirekli artis da tiroidal stimiilasyona neden olmaktadir. Normal gebelikte artmis bu
stimiilasyon iyot eksikligi bolgelerinde daha abartili olmakta ve guatra neden olmaktadir.
Klinik pratikte gebelikte iyot yetersizligi ile iligkili artmis tiroidal stimiilasyon; normalin alt
siirma yakin saptanan serum serbest T4 diizeyi, genellikle normal sinirlar iginde kalan serum
TSH artis1, Tiroglobiilin (Tg) konsantrasyonunda ki artis ve idrar iyot konsantrasyonundaki

azalma gibi basit biyokimyasal parametreler ile degerlendirilebilir.

Iyot eksikligi gebelik kayiplar1 icin bir risk faktoriidiir. Benzer sekilde tiroid
otoimmiinitesi de fetal kayip i¢in bir risk faktoriidiir. Fetal implantasyon sonrasi annenin
immiin sisteminde bir takim spesifik degisiklikler olur. Progesteron immdiin sistemin hiicresel
ve hiimoral aktivitesini azaltirken, Ostrojen ters etki gosterir. Gebelikte progesteron/dstrojen
orani arttig1 i¢cin immiin sistemin tiim komponentleri baskilanmistir. Bunun bir sonucu olarak
gebelik esnasinda tiroid otoantikor titresi diiser. Otoimmiin tiroid hastalig1 veya otonom tiroid
dokusu varliginda asir1 iyot tiikketimi de iyot eksikligi gibi tiroid fonksiyonlarinda bozulmaya
neden olabilir (jod basedow veya wolf chaikoff etkisi ile). Gebelik esnasinda otoimmiin tiroid
hastaliklar1 yatismis olmasina karsin bu gebelerin tiikketmesi gereken iyot miktar1 konusunda

yeterli veri yoktur.

Biz bu calismada gebelik kayiplarmin iyot tiiketimi ve tiroidin otoimmiinitesi ile

iligkisini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1.iyot

Iyot tiroid bezinin hormon iiretmesi igin gerekli olan 126.9g/atom atom agirlikli temel
bir bilesendir. Iyot ve tiroid hormonlar1 memeli hayati i¢in gereklidir. Iyodiir Diinyada
yaygin olarak bulunur ama dagilimi homojen degildir. Iyodiiriin ¢ogu okyanuslarda (50ug/L)
bulunur. Iyodiir iyonlar1 denizde elemental iyodiire oksitlenir ve atmosferde buharlagarak
yagmurla tekrar topraga doniip, dongiisiinii tamamlar. Iyodiir dongiisii birgok yerde yavastir
ve tam degildir. Bu nedenle toprak ve yeralt1 sularinda iyodiir yetersizdir. Bu topraklarda
yetisen bitkilerin iyodiirii diisiik olur ve bunlarla beslenen insan ve hayvanlarda iyot eksikligi
gelisir (1). Bu topraklarda yetisen bitkilerin kuru agirligindaki iyodiir konsantrasyonu
10pg/kg dan diisiiktiir, buna karsin iyot yeterli bolgelerde 1mg/kg “dir. Iyotun yetersiz oldugu
topraklar denizden uzak bolgeler, daglar ve sik sel alan bolgelerdir fakat kiy1 kesimlerinde de

olabilir (2). Kar, yagmur ve yogun yagis topraktan iyodiirii uzaklastirir.

2.2.Iyotun diyet kaynaklari;

Cogu yiyecek ve igecegin dogal iyot igerigi diisiiktiir. En yaygin tiiketilen gidalarin
porsiyonunda 3-80ug iyot bulunur (3-7). ABD, Avustralya ve Avrupa da iyotun baslica
diyetsel kaynagi; ekmek, siit ve daha az oranda da deniz {iriinleridir (3,4). Dogrudan gida
analizine dayanilarak yapilan calismalarda; isvigre’de 140pg/giin, Libya da 100-180ug/giin
diyetsel iyot tiiketildigi gdsterilmistir (3,6). Iyotlu tuz igeren besinlerin kaynamasi, pisirilmesi
veya konserve olarak saklanmasi esnasinda, iyot iceriginde %10 gibi az bir kayip olur (8).
Gidalarin iyot igerigi, iyot igeren sulamada kullanilan bilesiklerden, giibre ve hayvan
yeminden de etkilenir. Siit endiistrisinde, siit kutular1 ve emzikleri temizlemek i¢in kullanilan
iyodoforlar, kontaminasyon yoluyla siit {iriinlerinin dogal iyot igerigini artirabilir (9). Bu
iyodoforlarin iyot igeriginin biyoyararlanimi veya potansiyel saglik riskleri lizerine etkisine
dair ¢cok az veri vardir. Yas gruplarina goére Onerilen giinliik iyot alimi tablo-1 de

goriilmektedir.



Tablo-1: Yas gruplar1 veya popiilasyonlara gore dnerilen giinliik iyot tiikketimi (pug/giin)

Yas gruplar® | U.S. Institute of Medicine (5) | Yas gruplari © Diinya saglik orgiitii (1)
infant 0-12 ay® | 110-130 Cocuk 0-5 yas 90

Cocuk 1-8 yas | 90 Cocuk 6-12 yas 120

Cocuk 9-13yas | 120

Eriskin >14 yas | 150 Eriskin >12 years | 150

Gebelik 220 Gebelik 250

Laktasyon 290 Laktasyon 250

* Onerilen giinliik alim, ® Yeterli alim miktar1, ¢ Onerilen besinsel alim miktari.

2.3.Ulkemizde ve Avrupada iyot eksikligi;

Ulkemizde de guatr ve iyot eksikligi énemli bir halk sagligi problemidir. 1997- 1998
ve 1998-1999 6gretim yillarinda guatirin endemik oldugu 20 il merkezinde toplam 5948 okul
cag1 ¢cocugunda sonografik tiroid voliimii ve iiriner iyot konsantrasyonu Ol¢limii ile guatr
prevelanst ve iyot eksikligi endemisini saptamaya yonelik yapilan bir caligmada; guatr
prevelanst %81.8, medyan idrar iyot konsantrasyonlar1 ise 14 ilde orta-ciddi derecede, 6 ilde
ise hafif derecede iyot eksikligi ile uyumlu saptanmistir. Calismanin yapildigi illerin
higbirinde iiriner iyot konsantrasyonu 100ug/L nin lizerinde bulunmamistir (10). Bu calisma
iilke ¢apinda bilingli, kontrollii ve etkili bir iyot profilaksi programinin zorunlu oldugunu
gostermekle kalmayip, boyle bir programa bilimsel ve epidemiyolojik temel veriler
saglamistir. Ulkemizde gerekli yasal diizenlemeler 1999 yilinda tamamlanms ve 2000 li
yillarda iyotlu tuz kullanimi yayginlagsmistir. Ana ¢ocuk sagligi ve aile planlamasi genel
midirligiinin 2002 yilinda {ilke ¢apinda il merkezlerinde tamamladigi bir hane halki
calismasinda, hanelerin %63,9’unda iyotlu tuz kullanildig1r gosterilmistir (11). 2002-2003
yillarinda bir bagka taramada icinde Istanbul, Izmir ve Antalya gibi biiyiik kentlerin
bulundugu yaklasik 18 milyonluk bir niifusu yansitan 10 biiyiik sehir merkezinde 7008 okul
cag1 cocugunda {iriner iyot konsantrasyonu sadece 3 ilde (istanbul, Eskisehir, Artvin)
100ug/L’nin iizerinde saptanmustir (12). 2007 yilinda yine iilkemizde yapilan bir ¢alismada
deneklerin %27,8’inde ciddi-orta derecede iyot eksikligi yansitacak sekilde iiriner iyot
konsantrasyonu saptanmistir. Bu ¢alismada kirsal kesimde iiriner iyot konsantrasyonu kentsel

kesimden belirgin olarak diisiik saptanmistir. Bu calismada iyotlu tuz kullanimina ve tuzun




iyot igeriginede bakilmustir. Iyotlu tuz tiiketimi %78,5 olarak saptansada 15ppm den fazla iyot
iceren (profilakside kullanilmas1 gereken iyotlu tuz) tuzun kullanimi 9%58,5 olarak
saptanmustir (13). Ulkemizde gebe ve laktasyondaki kadmlarm iyot beslenme durumunu
yansitan veri yoktur. Avrupa lilkelerinde iyotlanmis tuz erisimi olan ev orani ve iyotlu
beslenmenin yeterli ya da eksik oldugu yerler ICCIDD verilerine gore sekil-1 ve tablo-2 de

gosterilmistir.

Txech Republic
L A stria

Bosmia & Herzegowna o
Sedbvia & Mentenegne /'f 1
Albani®  mavedonia

Iyotlanmus tuza erisimi olan hane yiizdesi

Sekil-1 Avrupa iilkelerinde iyotlanmis tuz erisimi olan ev oran1 (ICCIDD)

Tablo-2 Bati ve orta Avrupada Iyot yeterlilik durumu

Yeterli Muhtemelen yeterli Eksik Muhtemelen eksik
Avusturya Izlanda Belgika Arnavutluk
Bosna Liiksemburg Danimarka

Bulgaristan Norveg Fransa

Hirvatistan Isveg Almanya

Kibris Yunanistan

Cek Cumbhuriyeti Macaristan

Finlandiya irlanda

Makedonya Italya

Hollanda Romanya

Polonya Slovenya

Portekiz Ispanya

Slovak Cumhuriyeti Tiirkiye

Isvigre Yugoslavya (Karadag)

Biiyiik Britanya




2.4.Popiilasyonda iyot durumunun degerlendirilmesi;

Iyot durumunun degerlendirilmesi i¢in dnerilen 4 ydntem; iiriner iyot atlimi, tiroid boyutu,
serum TSH diizeyi ve serum Tg diizeyidir ve bu gostergeler birbirinin tamamlayicisidir.
Ornegin iiriner iyot atilimi yakin zamanli iyot tiiketimi (giin) i¢in duyarli iken, Tg diizeyi ara
yanitin bir gostergesi (hafta/ay), tiroid boyutu ise uzun donem iyot durumunun bir

gostergesidir (ay/yil).
2.4.1.Tiroid boyutu;

Guatr1 degerlendirmek i¢in inspeksiyon ve palpasyonu iceren fizik muayene ve tiroid
ultrasonografisi seklinde 2 yontem mevcuttur. Palpasyonda lateral tiroid loblarindan her hangi
biri, muayene eden kisinin bagparmak distal falanksindan biiyiik saptanirsa guatr olarak kabul

edilir. WHOya gore guatr siniflamasi asagidaki tabloda verilmistir (tablo-2) (1).

Tablo-3. inspeksiyon ve palpasyona gore guatr siniflamasi (WHO)

Grade 0 Tiroid palpe edilemiyor ve goriilemiyor

Grade 1 Tiroid palpe edilebiliyor fakat boyun normal pozisyondayken goriilemiyor

Grade 2 Guatr agik olarak boyun normal pozisyonda iken goriiliiyorsa

Ilimli iyot eksikligi olan bolgelerde guatr palpasyonunun duyarlilik ve 6zgiilliigi
diisiiktiir. Bu gibi bolgelerde ultrasonografi ile tiroid boyutlarinin 6l¢imii tercih edilmelidir
(14). Tiroid ultrasonografisi non-invazif, hizli uygulanabilen ve hatta taginabilir ekipman
kullanilarak uzak bolgelerde 6l¢lime izin veren bir yontemdir. Ancak tiroid voliim verilerinin
yorumlanmasi, iyot eksikligi olmayan ¢ocuklarin gegerli referansini gerektirir. Yakin zamanh
cok merkezli bir ¢calismada, tiroid voliimii, bes kitada, uzun zamandir iyot yeterliligi olan
yerlerde yastyan 6-12 yas aras1 3529 ¢ocukta Ol¢iilmiistiir. Kiz ve erkek ¢ocuklar i¢in yas ve
viicut yiizey alanina spesifik 97. persentiller tiroid volume icin hesaplanmistir (15).
Ultrasonografik guatr tespiti bu uluslararas1 referans kriterlerine goére yapilmalidir (1).
Endemik guatir bolgelerinde tiroid boyutunun iyot aliminin arttirilmasi ile azalacagi tahmin
edilsede, tiroid boyutlar1 iyot eksikligi diizeltildikten aylar veya yillar sonra bile normale
donmeyebilir (16,17). Bu donem de guatr oranini tahmin etmek zordur. Aghini ve arkadaslari

hayatinin ilk yilinda iyot eksikligine maruz kalan ¢ocuklarda ki, tiroid bilylimesinin, tuzlarin
5




iyotlanmaya baslamasi ile tam olarak gerileyemeyebilecegini belirtmislerdir (18). Bu nedenle
cocuklarda %5’in altinda guatr orani elde etmek i¢in, iyotun yeterli oldugu yerlerde
biiyiitiilmeleri gerekmektedir. Siirekli tuzlarin iyotlanmasi programu ile bir ¢ok tilkede okul
cocuklarinda ultrasonografi ile saptanan guatr orami %5’in altina diismistir (1). WHO
nifustaki guatr oranmna gore iyot eksikliginin ciddiyetini belirlemede su kriterleri

Oonermektedir (1).

Tablo-4. Niifustaki guatr oranina gore iyot eksikliginin durumu (WHO)

GUATR ORANI [YOT DURUMU
<%5 Yeterli
% 5-19,9 Hafif eksik
% 20- 29,9 Orta eksiklik
> %30 Ciddi eksiklik

2.4.2.Uriner iyot konsantrasyonu;

Yakin zamanli iyot alimint gosteren en miikkemmel gostergedir, ¢iinkii alinan iyotun
%90’ mndan fazlasi idrar ile atilir. Uriner iyot konsantrasyonu (ug/L), kreatinin atilimi ile
iliskili olarak (pg iyot/g kreatinin) veya 24 saatlik atilim seklinde (ug/glin) ifade edilir.
Toplum taramalar1 i¢in 24 saatlik idrar toplamak pratik degildir, idrar iyotu hedef toplumu
temsil eden Ornekte, spot idrarda pg/L seklinde ortalama olarak ifade edilir (1). Bireyler
arasinda hidrasyon durumu agisindan farkliliklar olsa da 24 saatlik idrar 6rnekleri ile spot
ornekler arasinda iyi bir korelasyon vardir. Yaklasik 1200 ¢ocugun spot idrar 6rnegi ile okul
tabanli iyot beslenme durumu degerlendirmesi, niifusun iyot durumunu siniflandirmada
kullanilabilir (1). Bununla birlikte {iriner iyot atilimi ¢ogu zaman yalnis yorumlanmaktadir.
Bireylerin iyot alimi ve buna bagl olarak da spot idrar iyot konsantrasyonlar1 giinden giine
cok degisken olabilir (19). Iyot alimmi degerlendirme de 24 saatlik idrar koleksiyonu tercih
edilir ama toplanmasi zordur. Baska bir alternatif yontem ise yas ve cinsiyete gore
ayarlanabilir iyot/kreatinin oranidir, ancak bunun da smirlamalar1 vardir (20). Kreatinin,
ozellikle malniitriisyonlu bireylerde disiiktiir, spot idrarda giinlik iyot atilimini
degerlendirmede giivenilir degildir. Niifusun giinliik iyot alimi yaklasik olarak iiriner iyot

konsantrasyonu kullanilarak ¢ikarilabilir. Ortalama 24 saatlik idrar hacmi tahminleri
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kullanilarak ve ortalama iyot biyoyararlaniminin = %92  oldugu  varsayilarak
Idrar iyot (ug / L) x 0.0235 x viicut agirligi (kg) = giinliik iyot alimi formiilii ile hesaplanabilir
(5). Bu formiilii kullanarak 100 pg/ L ortalama iiriner iyot, 150 pug bir ortalama giinliik alim
i¢in asag1 yukari esittir.

2.4.3.Tiroid Stimiilan Hormon,;

Dolagimdaki tiroid hormonlari ile belirlenen TSH diizeyi iyot beslenme durumunun bir
gostergesi olarak kullanilabilir. Serum TSH diizeyi, ileri yastaki ¢ocuklarda ve eriskinlerde,
iyot eksikligi durumunda normal aralikta kalsada hafifce artmistir. TSH bu nedenle
eriskindeki iyot eksikligini géstermede nispeten duyarsiz bir gostergedir (1). Buna karsin yeni
dogan doneminde TSH iyot durumunu yansitmada duyarl bir gostergedir (21,22). Eriskinlerle
karsilastirildiginda, yeni doganlarda tiroid daha az iyot igerir fakat iyotun turnover hizi daha
fazladir. Ozellikle iyot miktar1 az oldugunda, artmis olan iyot turnoverini devam ettirebilmek
icin, artmis TSH uyarisina ihtiyag vardir. Bu nedenle iyot eksikligi olan infantlarda seum TSH
konsantrasyonu hayatnin ilk bir ka¢ haftas: artar. Bu duruma yeni doganin gegici hipotiroidisi
denir. Iyot eksikligi bolgelerinde, yeni doganin gecici hipotiroidisi artmistir, yani dogumdan
sonraki 3. veya 4. giinlerde bakilan TSH diizeyi SmIU/L nin iizerinde olan yeni dogan oranini
%3 ten fazladir. Bu durum toplumda iyot eksikligi oldugunu gostermektedir (21). TSH birgok
iilkede konjenital hipotiroidinin saptanmasinda, rutin yeni dogan taramasi olarak
kullanilmaktadir. Bdyle bir tarama iyot beslenme durumu icin de hassas bir gosterge
sunmaktadir. Yeni doganlarda TSH oOl¢timii 6nemlidir ve ozellikle iyot eksikligine duyarli

olan beyin gelisim donemindeki iyot durumunu yansitmaktadir.

2.4.4.Tiroglobiilin;

Tiroglobiilin sadece tiroid bezinde sentezlenebilen ve en cok bulunan intratiroidal
proteindir. Iyotun yeterli oldugu durumlarda dolasima az miktarda tiroglobiilin sekrete edilir
ve serum Tg diizeyi normalde 10pg/L’nin altindadir (23). Endemik guatr bolgelerinde tiroid
hiicre kitlesinin ve TSH uyarisinin artmasina bagl olarak serum Tg diizeyi artar. Serum Tg
diizeyi iyot eksikliginin ciddiyeti ile iyi koreledir (24). Iyotlu yag ve potasyum iyodiir ile
Tg’nin hizh diistisiinii gosteren ¢alismalar, iyot doygunlugunu degerlendirmede Tg’nin TSH

ve ST4’den daha duyarli oldugunu da gostermistir (25,26). Ancak piyasada bulunan Tg
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kitlerinin vendz giris, santrifiij ve orneklerin dondurulmasini gerektirmesi nedeninden dolay1
uzak bolgelerde bakilmasi zor olabilir. Tg 6l¢iimii i¢in parmak ucundan kurumus kan lekeleri
ile dl¢lim yapan yeni bir yontem gelistirilmistir ve bu sekilde kanin toplanmasi ve tasinmast
kolaylastirilmistir (27,28). Prospektif bir ¢alisma; kuru kan 6rnegi Tg diizeyinin, iyot
durumunun degerlendirilmesinde duyarli bir yontem oldugunu ve iyot doygunlugundan bir
kac ay sonra diizelmis tiroid fonksiyonlarini yansittigini gostermistir (24,25). Ancak Tg
diizeyinin iyot durumunun bir gdstergesi olarak kabul edilmesinden Once cevaplanmasi
gereken bazi sorular vardir. Ornegin eszamanl anti-Tg Sl¢iimiine gerek varmudir? Ciinkii anti-
Tg antikorlart Tg’nin potonsiyel az dlglimiine neden olabilir. Benzer sekilde iyot eksikligi
olanlarda anti-Tg antikorlarin yayginlig1 ve iyot profilaksisi ile azalip azalmadigi acik degildir
(29,30). Tg 6l¢ctimiiniin diger bir sinirlayicisi ise genis bir dl¢lim araliginin olmasidir (23). Bu
iyot eksikliginin ciddiyetini belirleme de cut off ve/veya normal araligin belirlenmesini
zorlastirir. Buna karsin yakin zamanda okul ¢ocuklarinda iyot yeterliligi i¢in uluslararasi bir

referans aralig1 (4-40pg/L) ve standart referans Tg 6l¢limii sunulmustur (27).
2.4.5.Tiroid hormon konsantrasyonlari;

Iyot durumunu gdstermede tiroid hormonlar1 zayif bir gostergedir. Iyot eksikligi olan
popiilasyonlarda serum T3 diizeyi artar veya degismeden kalirken, serum T4 diizeyi genellikle
diiser. Fakat bu degisimler genellikle normal referans araligi iginde kalir ve iyot yeterli
popiilasyon ile biiyiik oranda Ortiistiigii i¢in tiroid hormonlar1 iyot durumunu degerlendirmede

duyarsiz bir dl¢iittiir (1).

2.5.Gebelikte iyot metabolizmasi;

Iyodiir aliminin azalmasi sonrasi diet ile alian iyotun barsaklardan emilimi artar. Diet
orijinli iyodiir, tiroid hormonlarinin periferik katabolizmasi ve iyodotiroininlerin
deiyodinasyonu sonucu olusan iyodiire karisir ve hep birlikte plazmada inorganik iyodiiriin
ekstratiroidal havuzunu olustururlar. Bu havuz tiroid bezi ve bobrekler tarafindan dinamik
bir dengede tutulur. Saglikli gebe ve gebe olmayan kadinlarda ki iyotun kinetigi sekil-2-3-4
de gosterilmistir. Normal bir yetiskin tiroid hormonu {iretmek i¢in glinde 80ug iyodur
kullanir ve sistem giinliik ihtiyac1 karsilayacak sekilde dengededir. Iyodiir alimi gebe
olmayan bir kadinda 150pg/giin gibi yeterli bir diizeyde oldugunda, mevcut iyotun %35’
tiroid tarafindan alinir ve bu sekilde kinetik denge elde edilir. Her giin tiroid hormon

katabolizmasi ile 80ug hormonal iyodiir iiretilir, bunun 15ug’1 fegesle atilirken, 65ug’1 tiroid
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bezi ve irreversible Uriner kayip arasinda dagitilir. Bu durumda metabolik durum
dengededir ve viicut intrtiroidal iyot havuzunu 10-20mg gibi yliksek degerlerde korur
(Sekil-2) (31).

95 ug 55 pg

iDRAR TiROID
135 UG r UPTAKE (%35)

St 23t

: ~
FEGES 80 pg
(15UG)

Sekil-2. 150 mikrogram / giin yeterli iyot alimi olan saglikli gebe olmayan

yetiskinlerde iyodiir kinetigi sematik gosterimi.

Buna kargin iyodiir alim1 gebelik 6ncesi 70pug veya daha az bir diizeye inerse, viicut
hipofiz-tiroid feedback mekanizmasi yolu ile iyotun uptake’ini artirir. Artmis iyot uptake’i,
giinliilk iyot alimma tiroid bezinin adaptasyonunu iceren temel mekanizmadir ve iyot
eksikligine tiroidin adaptasyonunun anlagilmasinda anahtar bir mekanizmadir (32,33).
Ginliik iyot tiiketimi 10pg’a diistiigiinde, tiroid bezi depo iyotunu kullanir ve bu durum
progresif olarak stabil iyotun 2-5mg gibi diislik diizeylere diigmesine neden olur. Zamanla
beslenme durumu degismezse, iyotun metabolik dengesi negatif olmaya devam eder (Sekil-

3).

ALIM _

iDRAR TIROID UPTAKE
(67UG) (%50)

32 pg 33 pg
35+33=68UG
12 UG KAYBEDILEN

Sekil-3. 70 mikrogram / giin 'e karsilik gelen kisith bir iyot alimi1 olan saglikli, gebe

olmayan yetiskinlerde iyodiir kinetigi sematik gosterimi.



Gebelik esnasinda iki temel degisiklik olur. Ilki iyotun %30-50 oraninda artmis olan
renal klirensidir. Renal iyot klirensi gebeligin ilk haftasinda artar ve sonrasinda devam eder.
Bu durum dolasan plazmadaki inorganik iyodiir konsantrasyonunu zorunlu sizint1 nedeni ile
diisiiriirken, kompansatuar olarak iyotun tiroidal klirensinde artisa neden olur. Ikincisi ise
tiroid hormon iiretiminde es zamanl ve siirekli %50 artis olmasidir. Bu durum giinliik 80-
120pg/giin hormonal iyodiire ihtiyaca tekabiil eder. Gebeligin ilk yarisinda artmis tiroid bez
fizyolojisi bu iki mekanizmaya baghdir (34-38). Hesaplamalar gebelikte giinliik iyot
aliminin 70pg ile siirlanmasi durumunda, tiroid uptake’inin %60 olmasina ragmen, denge
de hizli veya yavas bir bicimde kayba neden oldugunu ve artmis tiroid hormon
gereksinimini karsilamakta yetersiz kaldigini gostermektedir. Bu gibi durumlar da giinliik
20pg iyot eksikigi olusur. Sekil-4 de gosterildigi gibi, tiroid hormonunun artmis iiretimini

stirdlirebilmek igin tiroid bezi zaten azalmis olan iyot havuzunu kullanir (39,40).

Sekil-4. 70ug/giin 'e karsilik gelen kisith bir iyot alimi olan saglikli gebe yetiskinlerde
tyodiir kinetigi sematik gosterimi. Giinliik tiroid hormon iiretimi gebe olmayanlar da 80 ug
iyot / gilin olarak belirlenmistir ve gebelik sirasinda 120pg / gilin olacak sekilde 1,5 kat

artmigtir.

Ek olarak gebeligin ikinci yarisinda maternal dolasimdan, fetal plasental birim ile
iyotun fetusa gecisi, maternal iyot eksikliginin diger bir mekanizmasidir. Anneden fetusa
gecen iyotun ne kadar oldugu heniiz tam olarak belirlenmemis olsa da gebeligin ortasinda
fetal tiroid bezi, fetusun yeterli gelisimi i¢in zorunlu olan tiroid hormonunu iiretmeye

baglamustir.
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Ozetle gebelikte iyot eksikligi durumunda, zaten azalmis olan intratiroidal iyot
havuzu, ilk trimesterde daha da tiikenir, bununla birlikte gebeligin ilk yarisinda iyot
yoksunlugu olursa, gebeligin ilerlemesi ile iyot eksikligi daha siddetli olma egilimindedir.
Bu iyot eksikligi olan bolgelerde, gebelik esnasinda gozlenen tiroid bezinin asir1 uyariminin
gerekgesidir. Bunlarin sonucu olarak; goreceli hipotiroksinemi ve hipotiroidi, artmis serum

TSH ve Tg diizeyi ve anne ve yenidogan da guatra neden olan tiroid voliim artis1 vardir (41-

43).
2.6. Gebelik ve Tiroid

Gebelik esnasinda tiroid fonksiyonlarmi etkileyen bir¢ok hormonal ve metabolik
degisiklikler olur. Cocuk dogurma yasindaki bayanlarda tiroid hastaliklar1 siktir. Bu yiizden
normal gebelik esnasindaki tiroid fonksiyon testlerindeki degisiklikler ve gebelikte daha

onceden var olan tiroidit, hipotiroidizm ve Graves gibi hastaliklarin seyrini bilmek énemlidir.

Gebeligin erken donemlerinde renal kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hiz1 artar. Bu
durum iyotun artmis klirensi ve plazma iyot diizeyinin diismesi ile sonuglanir. Gebelikte diet
ile iyot alimimin artirilmas: gerekir (39,44). lIyot yetersizligi olmayan kadinlarda bu zorunlu
artmig renal iyot kaybinin etkisi ¢ok azdir. Cilinkii intratiroidal iyot havuzu doéllenme
esnasinda yeterlidir ve gebelik boyunca da degismeden kalir (45). Iyot yetersizligi olan gebe
kadinlarda ise idrar iyot konsantrasyonlarinda gecici bir artis olsa da, birinci trimesterden
ticlincii trimestere dogru iyot atiliminda diisiis goriiliir. Bu nedenle gebelikte iyot eksikligine

artmis bir egilim vardir (46).

Gebelik esnasinda human koryonik gonodotropin (hCG) diizeyi artar. hCG bir peptid
hormon olup alfa ve beta subiinitlerden olusur. hCG’nin alfa subiiniti TSH’ nin alfa subiiniti
ile benzerdir. hCG’nin beta subiiniti ise reseptdr diizeyinde ligand spesifitesini saglar.
hCG’nin tirotropik hormon etkisi TSH ile benzer olan alfa subiinitine baglidir. Giincel
bilgiler hCG’nin direk tiroid stimiilatorii ve muhtemelen tiroidin biiyiimesi {izerine olan
etkilerini agikca gostermistir (47-50). Normal gebelikte, birinci trimesterin sonunda hCG’nin
tiroidi uyarici etkisi ile serbest T4 (sT4) diizeyinde gegici ve az bir artis olur ve bunu parsiyel
bir TSH siipresyonu izler (51-53). hCG’nin normal gebelik boyunca tirotropik etkisi ve TSH
ile hCG arasindaki ters iligki sekil-5°de gosterilmistir. Birinci trimesterin sonunda serum TSH
(dip) ve hCG (pik) arasinda ayna goriintiisii vardir. Bu donemde gebe kadinlarin %20’sinde

serum TSH diizeyi gegici olarak normal araligin altinda saptanir.
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Sekil-5. Genis saglikli bir gebe grubunda TSH ve hCG’nin gestasyonel yas ile iligkisi. 8-14.
haftalar arasinda TSH ile hCG arasinda ayna goriintiisii mevcut olup, birbirleri ile negatif

koreledirler (p<0,001).

hCG’nin pik yaptigi donemde hCG ve sT4 diizeyleri arasindaki direk iliski
goriilmektedir (Sekil-6).
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———
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Sekil-6. B hCG diizeyleri 10000 [U/I’yi gegtigi zaman sT4 progresif olarak artmaktadir.

Bir calismada hCG’den sialik asit veya karbonhidrat rezidiilerinin ¢ikarilmasi ile elde
edilen desialik veya deglikoze hCG’nin, tiroid stimiilan etkisinin artig1 gosterilmistir (54).
Mol hidatiform ve koryokarsinomlu hastalarda yapilan ¢alismalar da hCG’nin tiroid glandi

iizerindeki patofizyolojik etkisini desteklemektedir (55). Bu durumda tirotoksikozun klinik ve
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biyokimyasal bulgular1 goriiliir ve uygun cerrahi tedavi ile tirotoksikozun etkileri hizlica

ortadan kaybolur.

Tiroksin binding globulinin (TBG) plazma konsantrasyonunun artmasi, artmis plazma
voliimii ile birlikte gebelik esnasinda total tiroksin havuzunda birkag¢ kat artis ile sonuglanir.
Plazma voliimiindeki artis doguma kadar devam etmesine ragmen, TBG’deki en belirgin
degisiklik ilk trimesterde olur. T4 iiretiminin artmasmnin yami sira TBG’deki artig T4
yikimininin azalmasi ile sonuglanir. Fakat serbest T4 konsantrasyonu degismeden kalir
(39,52,56). Hipotiroid kadinlarda, gebelik esnasinda levotiroksin ihtiyacinin belirgin artmasi
da, erken gebelikte T4 yikiminin azalmasi ve gebelik boyunca T4’lin artmis iiretiminin agik

bir kanitidir.

Plasenta yiiksek konsantrasyonda tip 3 iyodotronin deiyodinaz (D3) enzimi igerir (57-
59). T4’iin i¢ halkasinin deiyodinasyonu bu enzim ile katalizlenir. Amniyotik sividaki yiiksek
konsantrasyonlardaki revers triiyodotironinin (rT3) kaynagi bu enzimdir. D3 enzimi fetal
sirkiilasyondaki T3 ve T4 konsantrasyonlarini azaltmak i¢in ¢alisir. Buna karsin tip 2
iyodotronin deiyodinaz (D2) enziminin lokal etkisi nedeniyle fetal dokularda ki T3 diizeyi
eriskindeki diizeylere ulagabilir. D3 enzimi, iyodotironin deiyodinasyonu ile fetusa indirek bir
yolla iyodiir kaynagi saglayabilir. Plasental D3 varligina ragmen, maternal T4’{in
transplasental gecisi olur ve fetal serum T4 diizeyi normalin 1/3’4 kadardir (60). T4
amniyotik sivida da fetal tiroid fonksiyonlar1 baglamadan saptanabilir (61). Miktar olarak
kiiciik fakat niteliksel olarak ciddi anlamda o6nemli olan bu tiroid hormon kaynagi,

fetomaternal {initin yeterli gelisimini saglar (42,62,63,64).

Gebelerde T4 turnover oranlar1 direk 6l¢limlerle uzun zamandir elde edilebilmektedir
ve gebe olmayan kadinlardan farkli degildir (65). Yakin zamanli ¢aligmalar ise T4 iiretim
hizinin gebelik esnasinda arttigini gostermektedir. Primer hipotiroidili hastalarin gebelik
boyunca sabit dozda levotiroksin almalari durumunda G&tiroidizmin saglanmasi i¢in TSH
diizeylerinin belirgin artmasi da bu durumu desteklemektedir (66,67). Sonug olarak gebeligin
ilk trimesterinde artan ve daha sonrada doguma kadar devam eden artmis bir T4 ihtiyaci
vardir. Yaygin olarak kabul edilen gebelik esnasinda T4 iiretiminin %30 ile %50 oraninda

arttigidir (39).
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2.6.1 Normal gebelikte tiroid fonksiyon parametreleri;
2.6.1.1. Tiroksin Baglayici1 Globiilin;

Gebelik esnasinda total T4 (TT4) ve total T3 (TT3) diizeylerindeki artis TBG
diizeyinin artisina baglidir. Bu degisiklikler gebeligin erken doneminde goriilir. TBG
konsantrasyonlar1 gebeligin 16-20. haftalarinda ikiye katlanir. TBG diizeyindeki artis
multifaktdriyeldir. 11k yapilan ¢alismalar; maymun hepatosit kiiltiirlerine dstrojenin eklenmesi
ile TBG diizeylerinin artig1 gostermistir (68). Gebelerde veya Ostrojen ile tedavi edilen
bireylerde TBG’nin daha agir sialize yani daha negatif yiiklii fraksiyonu artar. Sialik asit
icerikli TBG hepatositlerin spesifik reseptorleri ile protein alimin inhibe eder, yani daha uzun
bir yar1 émre sahiptir (69). Ostrojenin TBG sentezi iizerindeki uyarici etkisine ilaveten
yiiksek sialize formlarinin azalmis klirensi, gebelerdeki artmis TBG diizeylerine katki saglar.
Gebelerde serum TBG diizeyindeki 2-3 kat artisa karsin transtiretin ve albiiminde hafif

azalma saptanir (70).
2.6.1.2Total ve serbest T4 ve T3;

Gebelik esnasinda TBG diizeyinin artmasi total serum tiroid hormonlarinin artmasi ile
sonuglanir. Serbest hormon konsantrasyonlarini tahmin etmek i¢in; tiroid hormon baglama
orani, serbest T4 indeksi veya direk serbest T4 Olciimii yapilmalidir. Serbest T3
fraksiyonundaki azalma T4’deki azalmaya yaklasik olarak benzerdir. Bu TBG’nin bos
baglama bolgelerindeki artis ile lineer olarak iliskili degildir. Tiroid hormon baglama
bolgesindeki azalma, direk olarak olciilen serbest T4 ve T3 fraksiyonlarindaki azalma ile
genellikle uyumlu degildir ve bazi serumlarda serbest T4 indeksi ya da dl¢iimii gercek serbest
T4 veya T3 6lgiimiinden hafif yiiksektir (71). Otiroid gebe kadinlarda eski teknolojiler
kullanilarak yapilan direk serbest T4 oOlgiimleri siklikla diisiik saptanmaktaydi. Bu durum
normal gebelikte yaygin olarak goriilen fizyolojik serum albiimin diisiisiine baghdir.
Giliniimiizde bir¢ok direk ol¢lim yontemi serbest hormon konsantrasyonlarint dogru olarak

saptayabilmektedir (72).

2.6.1.3.Serum tirotiropin;

Serum TSH konsantrasyonu, gebelerin yaklasik %20’sinde, ilk trimesterde, hCG

konsantrasyonlariin artigina bagl olarak hafif¢e diiser. Bu nedenle TSH diizeyindeki diisiis
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tirotoksikoz tanisma neden olmamalidir. Ikinci ve digiincii trimesterde serum TSH

konsantrasyonlar1 normal araliga doner ve siklikla 0,4-2,5 mU/L araligindadir.
2.6.2.1yot eksikligi olan gebe kadinlarda tiroid fonksiyonlari
2.6.2.1.Gebelikte iyot eksikliginin epidemiyolojisi;

Amerika Birlesik Devletleri (ABD), Japonya ve birgok Avrupa iilkesinde dietle iyot
takviyesini iceren ulusal programlar uzun zamandir uygulanmaktadir ve gelecekte iyot
eksikligi hastaliklarinin bir problem olmayacagina inanilmaktadir. Fakat ABD’de yakin
zamanli yapilan ulusal bir aragtirma; ortalama iyot tliketiminin, 3 dekat Once yapilan
arastirmada saptanandan belirgin diisiik oldugunu gdstermistir (ortalama idrar iyot atilimi
300ug/L’nin iistiinde iken 145ug/L’ye diismiis) (73). Ilk bakista ABD’de giiniimiizdeki iyot
titkketimi Onerilen minumum diizeylerin {izerinde goziikse de bu arastirmada ¢ocuk dogurma
yasindaki bayanlarin %15’inde ve gebelerin %7’sinde iyot atilimi 50ug/L nin altinda
saptanmistir (74). Benzer sekilde Isvigre’de uzun zamandir zorunlu iyotlanmis tuz

kullanimina ragmen hafif iyot eksikligi bazi bolgelerde devam etmektedir (75).

Gebelik esnasindaki iyot yetersizligi riski bolgesel olarak degerlendirilmelidir ¢iinkii
hafif-orta iyot eksikligi daha Onceden iyot yetersizligi tanimlanmamis bolgelerde de
goriilmektedir. Ornegin Fransa nin giineybatisinda yapilan bir calismada gebelerin %75 inden
fazlasinda, iyot atilim1 100ug/L’nin altinda saptanmustir (76). Iyot alim1 belirli bir iilke iginde
beklenmedik sekilde degisebilir. Bu durum 6zellikle hafif-orta iyot eksikligi olan bolgelerde
goriiliir ve su ile gidalarin dogal iyot igerigindeki farkliliklardan kaynaklanmaktadir. Bu
durum bir Danimarka ¢alismasinda da gosterilmistir. Iyot takviyesi almayan gebe kadinlarda
Kopenhak’ta ortalama iyot atilimi 63ug/gr kreatinin iken dogu Jutlan’da 33ug/gr kreatinin
olarak saptanmustir. Bu farkliliklar benzer bdlgelerde iyot takviyesi alan kadinlarda

azalmamistir (77).

Iyot eksikligi agisindan, gebelik esnasinda iyot takviyesi alanlarda bile, siirekli takip
gerekmektedir. Belgika’da 1990°dan Once baslatilan bir calismada gebelerin biiyiik kismi
100-125ug iyot igeren multivitamin tabletleri almakatadir. Bu halk sagligi uygulamasina ve
artmig farkindaliga ragmen Briiksel’de yeni doganlarda iyot beslenme durumu diizeltilmis

olsa da hentiz yeterli olmadig1 gosterilmistir (78).

Iyot eksikligi, iyot alimi 100pg/giin’iin altina indiginde, gebelikte &nem

kazanmaktadir. Gebe ve laktasyondaki kadinlar i¢in tavsiye edilen giinliik iyot tiiketimi 200-
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250pg/giin’diir (79). Iyot eksikliginin derecesi, yeterli iyot takviyesi programi dncesi, her bir

bolge icin ayr1 ve dogru olarak degerlendirilmelidir.
2.6.2.2.Tyot eksikligi sonucu artrms Maternal tiroid stimiilasyonu

Gebelik esnasinda azalmis iyot alimi, hipofiz-tiroid feedback mekanizmasi aracilig: ile
kronik tiroidal stimiilasyona yol acar. Bu durum siklikla goéreceli hipotiroksinemi ve guatra
neden olur. Klinik pratikte artmis tiroidal stimiilayon ile iliskili iyot yetersizligi basit

biyokimyasal parametreler ile degerlendirilebilir. En kullanigh parametreler sunlardir;

a) Rolatif hipotiroksinemi; Normalin alt sinirina yakin saptanan serum serbest T4

diizeyi (Sekil-7).
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Sekil-7.1yot eksikligi olan sudanli gebe kadinlarda progresif ST4 diisiisii, yeterli iyot

beslenme durumu olan Isvegli kadinlarla karsilastiriimistir (80).

b) Genellikle normal sinirlar iginde kalan serum TSH degisikligi; siklikla doguma
yakin baglangi¢ diizeyinin iki katina ¢ikar (Sekil-8).
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Sekil-8. Sicilya’nin iyot eksikligi olan bir bolgesindeki gebe kadinlarin TSH
degisikligi, iyot tiiketiminin yeterli oldugu Sicilya’nin baska bir bolgesindeki gebe kadinlar ile
karsilagtirtlmistir (81).

c) Tiroglobiilin (Tg) konsantrasyonundaki degisiklik; Gebelik ilerledikge progresif

olarak artar

d) Idrar iyot konsantrasyonu; idrar iyot konsantrasyonu azaldikga tiroid bezinin

boyutlar1 artmaktadir (sekil-9).

l.r

Tiroid hipertrofisi (%)

idrar iyot konsantrasyonu (ug/dl)

Sekil-9. Fransanin gilineybatisindaki gebe kadinlarda tiroid bez hipertrofisi ile iyot

kisitlamasinin ciddiyeti arasindaki ters iliski gosterilmistir (76).
2.6.2.3.Anne ve fetus’ta guatr gelisimi ve dnlenmesi

Gestasyonel guatr olusumu hem anneyi hem de ¢ocugunu etkiler. Iyot aliminin yetersiz
oldugu bir¢cok yerde yapilmis caligmalar tiroid voliimiiniin ortalama %20-35 arttigin1 ve
gebelerin %10’unda guatr gelistigini gostermistir (39,52,56,82). Yeni doganlara iliskin veriler
ise, iyot takviyesi almayan kadinlarin yeni doganlarinin tiroid voliimiiniin, iyot takviyesi alan
gebelerin yeni doganlarindan %40 daha biiyiik oldugunu gdstermektedir. Bununla birlikte
tiroid bez hiperplazisi iyot takviyesi almayan annelerin yeni doganlarinin %10’unda dogumda
saptanirken, iyot takviyesi yapilan grupta neonatal guatr goriilmemektedir. Bu bulgular
guatrin erken fetal gelisim esnasinda digiik iyot tiikketimine bagli olarak gelistigini

gostermektedir (83).

Gebelik esnasinda gelisen guatr dogum sonrasi parsiyel geriler. Gebelik, kadinlarda

erkeklerden daha sik guatr ve tiroid hastalig1 gelisimini aciklayan c¢evresel bir faktordiir (41,
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46,84). Dogum sayisi ile tiroid boyutlar1 arasindaki direk iligki Italyanmn giineyinde 1liml1 iyot
eksikligi olan bir bolgede yapilmis calismada gosterilmistir (85). Danimarka’da yapilmis bir
calismada da gebelik sayisina ilaveten sigara icim yogunlugu tiroid voliimii ile korele

bulunmustur (Sekil-10) (86).

14 7

12 =7

4—+ Dogum yapmanmis
*— Dofum yapm§

y AP S
Hig Eskiden thmh Agar
Sigara kullansimi

Tiroid Voliimii (ml)

10

Sekil 10. Gebelik sayis1 ve sigara icim yogunlugunun tiroid voliimii ile iligkisi.

Bu bulgular, iyot eksikligi, sigara aligkanligi ve tekrarlayan gebelik gibi bir¢ok
cevresel faktoriin guatr gelisiminde rol oynadigmi ve bu faktorlerin birbirlerinin etkisini
giiclendirdigini gostermistir. Ek olarak gestasyonel guatrin onlenmesi i¢in kadinlarin gebe
kalmadan uzun siire 6nce yeterli miktarda (150ug/giin) iyot almalarimin gerekliliginide
gostermistir. Clinkii intratiroidal iyot havuzunun doldurulmasi uzun stire alir. Bdyle bir hedefe
ulagmak icin, ulusal halk saglig: otoriteleri diyete iyot takviyesi programlarinin gelistirilmesi
gerektigini belirtmektedir. Gestasyonel guatrin 6nlenmesi ve tedavisinde en uygun yaklagim,
muhtemel gebelikten miimkiin oldugu kadar Once iyot takviyesinin sistematik olarak
artirllmas1 ve dogum sonrasi emzirmeyi planlayan annelerde devam edilmesidir. Bu uygun
miktarda iyot iceren multivitamin tabletleri ile kolayca yapilabilir. Iyot takviyesi erken
baslanir ve gebelik boyunca devam edilirse gestasyonel guatr gelisimi tam olarak 6nlenmis
olur (83,87-90). Dengeli iyot durumunu saglamak ve korumak i¢in giinliik 100-200ug iyot

takviyesi yapilmalidir.
2.7. Otoimmiin tiroid hastalhig1 ve gebelik

Fetal implantasyon sonrasi annenin immiin sisteminde bir takim spesifik degisiklikler
olur. Progesteron ve Ostrojen bu immiinmodiilatuar degisikliklerden sorumludur. Progesteron
immiin sistemin hiicresel ve hiimoral aktivitesini azaltirken, Ostrojen ters etki gosterir.
Gebelikte progesteron/Ostrojen orani arttigl i¢in immiin sistemin tiim komponentleri

baskilanmistir (91). Gebelikte antiinflamatuvar sitokin salgalayan T helper 2 hiicre tipi
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uyarilirken, proinflamatuvar stiokinler salgilayan T hleper 1 hiicreleri baskilanir. Buna
ragmen gebelikte otoimmiin tiroid hastaliklarinin yaygin olarak diizelmesinin sebebi tam
olarak aciklanamamustir. Tiroid otoantikorlarinin gebelik esnasinda kismi silipresyonu ve
dogum sonrasi siddetlenmesinin mekanizmasi da tam olarak aydinlatilamamistir. Muhtemelen
immiin siipresor fonksiyonlarin dogum sonrasi hizli gerilemesi bu alevlenmeye neden
olmaktadir (92-94). Postpartum donemde otoimmiin tiroid hastaliklarinin tekrarlamasi bu

fenomenin agik bir 6rnegidir (95).
2.7.1. Tiroid otoimmiinitesi olan kadinlarda diisiik riski

Biitiin gebeliklerin %31°1 diisiik ile sonuglanmaktadir. Sadece bir diisiigii olan
bayanlar diisiik acgisindan taranmamalidir. 3 veya daha fazla disiigli olan bayanlar
enfeksiyonlar, otoimmiin tiroid hastaliklart veya ilag maruziyeti gibi etyolojik sebepler
acisindan arastirilmalidir (96). Tiroid otoimmiinitesi ve artmis fetal kayip arasindaki iliski
bir¢cok calismada gdosterilmistir (96-102). 2007 yilina kadar bu konu ile ilgili yapilmis 22
calismanin sadece 6’sinda antikor varligi ve diislik arasinda istatistiksel olarak korelasyon
gosterilememistir (103). 13’1 kohort, 8’1 vaka-kontrol olmak {izere toplam 21 c¢alismanin
metaanalizinde antikor pozitifliginin diisiik riskini 2,55 kat artirdig1 gosterilmistir (104).Yine
benzer sekilde 31 calismanin metaanalizi, plasental dekolmanin antikor pozitifligi olanlarda 3
kat daha yiiksek oldugunu gostermistir (105). Bu g¢alismalardan ¢ikan ana sonug tiroid
otoimmiinitesinin, asikar tiroid disfonksiyonu olmaksizin, diisiik riskini artirdigidir.
Saptanmis olan bu iliski nedensel bir iliskiyi ima etse de, tiroid otoimmiinitesi ile gebelik
kayiplar1 arasindaki iligki tam olarak aciklanamamistir. Bu konu ile ilgili 6nerilen 3 hipotez
mevecuttur. 11ki; gebelik kayiplarmin direk olarak dolasimdaki tiroid otoantikorlari ile iliskili
olmadigidir. Bu goriise gore tiroid otoimmiinitesi altta yatan yaygin immiin bozuklugun bir
belirtecidir. Bu da artmus fetal greft rejeksiyon hizini agiklar. ikinci hipotez, goriiniirdeki
Otiroidizme ragmen kronik tiroiditte fonksiyonel reserv azalmistir buna bagh tiroid hormon
eksikligi veya gebelik durumuyla iliskili gerekli degisikliklere tiroidin adaptasyonunun
yetersiz uyumu sdz konusudur. Uciincii hipotez ise; tiroid otoimmiinitesinin neden oldugu
subfertilite, gebelikte gecikmeye neden olur. Tiroid otoantikoru olan kadinlar ileri yaslarda
gebe kalir ve gebelik kayiplarina bu yiizden daha yatkindirlar. Bu hipotezlerin higcbiri digeri
ile tezat degildir. Tiroid otoimmiinitesi ile iliskili artmig gebelik kayiplar1 multifaktoriyeldir
ve cesitli bagimsiz zararl risk faktorlerinin sonucudur (106,107). Eger gebelik kayiplar altta

yatan immiin disregiilasyona bagliysa ve tiroid otoimmiinitesi immiin durumu indirek olarak
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gosteriyorsa gliniimiizde onerilecek tibbi bir miidahale yoktur. Tekrarlayan diisiik dykiisii olan
az bir hasta grubunda steroid veya immiinglobiilinlerin kisa siireli uygulanmasi ile immiin
cevapta diizelme, degisen oranlarda bildirilmistir. Eger hafif tiroid disfonksiyonu mevcutsa,
gebelik oncesi ya da gebe kalindiktan hemen sonra tiroid otoimmiinitesi ya da iliml tioid
yetmezligi acisindan kisi sistematik olarak taranmalidir ve levotiroksin replasmaninin bu
hastalardaki potansiyel faydalar1 g6z Online alinmalidir (108). Bir calismada; tekrarlayan
diisiikleri olan tiroid otoimiiniteli kadinlara gebelik dncesi ve gebelik esnasinda levotiroksin
replasman1 ile diisiik oraminda %81 azalma oldugu gosterilmistir. Immiin globiilin
enjeksiyonu alan grupta ise bu oran %55’te kalmigtir (109). Fakat bu ¢alisma yorumlanirken
hasta sayisinin az olmasi ve kat1 bir randomizasyon uygulanmamasi da gz oniine alinmalidir.
Bu kisitlamalara ragmen, bu calisma tekrarlayan diisiikleri olan hastalarda tiroid hormon

replasmaninin etkilerini gosteren ilk terapdtik deneme calismasidir.

2.7.2. Tiroid otoimmiinitesi olan kadinlarda gebeligin tiroid fonksiyonlar1 iizerine

etkisi.

Gebeligin erken donemlerinde kadinlarin %5-%10’unda normal tiroid fonksiyonlar ile
birlikte tiroid otoantikorlar1 saptanmaktadir. Gebelik esnasinda tiroid otoantikor titresi diiser

(Sekil-11) (110).

TPO ANTIKOR TITRESI {U/ML)

10 20 30 40
\GEBELIK HAFTASI

Sekil -11. TPO antikor titresinin otoimmiin tiroid hastalig1 olan gebe kadinlardaki degigimi.
Ortalama %350 oraninda bir azalma goriilmekte (diiz ¢izgiler asemptomatik 6tiroid kadinlar,
kesik cizgiler hipotiroidisi oldugu bilinen kadinlar)

20



Buna ragmen tiroid otoimmiinitesi olan kadinlarin énemli bir kisminda subklinik
hipotiroidiye uzanan, tiroid fonksiyon parametrelerinde kademeli bir bozulma olmaktadir.
[lk tirmesterde serum TSH diizeyi normal olsa da, antikor negatif gebe kadinlarla
kiyaslandiginda, bu grupta serum TSH diizeyi hafifce yiiksek degerlere kaymistir. Tiroid
otoimmiinitesi olan bu kadinlarda devamli tirotropik uyariya bagli olarak, genellikle tiroid
fonksiyonlar1 erken gebelikte normal seyreder. Sonrasinda gebelik ilerledikce siklikla sT4
diizeylerinde belirgin bir azalma gozlenir. Dogumda azalmis tiroid fonksiyon rezervini
dogrulayacak sekilde bu hastalarin yaklagik yarisinda sT4 diizeyleri belirgin diistiktiir (110).
Bireysel diizeyde subklinik hipotiroidiye progresyonu tahmin etmek miimkiindiir. Gebeligin
ilk 20 haftasinda serum TSH diizeyinin 2 mU/L’den ve/veya tiroid perkosidaz antikor
titresinin 1250 U/mL’den biiylik olmasi, bu hastalarda gebeligin sonuna kadar hipotiroidi
gelisim riskine artmig egilimi ortaya koyar (111). Bu gozlem klinisyenin, basit¢e yiiksek
risk tastyan hastalar1 erken gebelikte tanimasini saglar. Sonug¢ olarak hipotiroksineminin
maternal ve fetal kotii etkileri, tiroid fonksiyonlarinin daha yakindan takibi ve levotiroksin

replasmani ile dnlenebilir.
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3- GEREC VE YONTEM

Bu calisma Van Bolge Egitim Arastirma Hastanesi Kadin dogum acil servisi ve
polikliniklerinde yiiriitiildii. Calismaya kadin dogum acil servisine basvuran 79 abortus
hastas1 ve kadin dogum polikliniklerine normal gebelik takibi i¢in bagvuran 25 kontrol hastast

alindi.

Tiim olgularin yaslari, gebelik haftalari, 6ncesine ait gebelik dykiileri, canli dogum ve
diisiik sayilar1 hazirlanan formlara kaydedildi. Olgular degerlendirilirken gebelik sayis1 4 ve
altinda olanlar ile 4’{in iistiinde olanlar ve abortus hikayelerine gore de abortus hikayesi olan
ve abortus hikayesi olmayanlar seklinde gruplandirildi. Ayrica abortus nedeni ile basvuran
olgular abortus tanilarina gore intrauterin mort fetus ve inkomplet abortus seklinde

gruplandirildi.

Hazirlanan formlara hastalarin rutin bakilan hematolojik (hemogram, protrombin time,
aktive parsiyel protrombin time), biyokimyasal (glukoz, iire, kreatinin, AST, ALT, sodyum,
potasyum, klor) ve hormonal (TSH, sT4, sT3, Anti TPO, Anti Tg ) tetkikleri kaydedildi.
Hemogram Beckman Coulter LH780 cihazinda flow sitometri yontemi ile koagiilayon
parametreleri ACL TOP 700 cihazinda closed based yontemi ile biyokimyasal tetkikler Roche
Cobas E601 cihazinda kemiliiminesans yontemi ile hormonal tetkikler ise Roche Cobas 501
cihazinda spektrofotometrik yontem ile calisildi. Olgular TSH diizeyi 4 plU/ml ve iizerinde
olanlar ile 4 uIU/ml’nin altinda olanlar seklinde gruplandirildi. Ayrica olgular bulunduklar
trimestere spesifik TSH diizeyine gore de; ilk timester icin TSH diizeyi 1 pIU/ml’in, ikinci
trimester i¢cin TSH diizeyi 2 pIU/ml’nin iizerinde ve altinda olanlar seklinde de gruplandirildi.
Tiroid otoantikorlarindan her hangi biri 20 IU/ml’nin {izerinde olan olgular antikor pozitif, her
iki tiroid otoantikoru 20 IU/ml’nin altindaki olgular ise otoantikor negatif olacak sekilde

gruplandirildi.

Olgularmn 1yot tiiketimi, spot idrarda spektrofotometrik yontem ile iyot diizeyinin
olciilmesi ile degerlendirildi. Idrar iyot diizeyi 20 pg/L’nin altinda olan olgu yoktu. Olgular
idrar iyot diizeyine gore 50 pg/L’nin alt1 ve 50 ug/L’nin iistiinde olacak sekilde gruplandirildi.

Hastalara General Electric Logiq P5 USG cihazi kullanilarak 13 mmHz lik lineer prob
ile tiroid ultrasonografisi yapildi. Her iki tiroid lobunun 3 ¢ap1 dlgiilerek kaydedildi. Tiroid

voliimleri (a x b x ¢) x I1/6 formiilii kullanilarak hesaplandi. Tiroid parankim heterojenitesi
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degerlendirilerek olgular tiroid parankimi heterojen ve homojen olanlar olarak gruplandirildi.
Ayrica tiroitte saptanan nodiiller kaydedilerek, olgular nodiilii olmayan, tek nodiilii olan ve

multinodiiler guatr1 olan seklinde de gruplandirildi.

Ayrica olgularin sT3, sT4, TSH, Anti TPO ve iyot diizeyleri kullanilarak ¢esitli

parametreler hesaplandi ve gruplar aras1 dagilimlar ile korelasyonlarina bakildi.

Iyot eksikliginde TSH’da yiikselme beklendigi igin “TSH X Uy, iyot eksikligine bagh

tirotirop hiicre uyariminin bir gostergesi olarak; “St3/ st4 lyot eksikliginin subakut bir

13

gostergesi olarak, TSH X Volum, kronik iyot eksikliginin bir gdstergesi olarak,

S t3/ st4 X TSH” iyot eksikligine bagl tiroid hormon metabolizmasi degisikligi ve hipofizer

2

uyarimin entegre bir gostergesi olarak, “St4/TSH orant primer hipotiroidi i¢in ek bir

parametre olarak, “st4/ VantiTPO” otoimmiinitenin sT4 diizeyine etkisi i¢in bir 6l¢ii olarak,
“Uiyot/ VantiTPO” iyot diizeyinin, tiroid otoimmiinitesine bagl tiroid disfonksiyonundan
ayr etkilerinin degerlendirilmesi i¢in hesaplandi.

Calismanin sonuclar1 hazirlanan formlardan, SPSS 13 bilgisayar istatistik calisma
programi ortamina alinarak istatistiki analizi yapildi. Gruplarin karsilastiriimasinda unpaired t
testi, degiskenler arasindaki korelasyonun analizinde Pearson korelasyon analizi kullanildi.

Sonuglar; ortalama =+ standart hata olarak verildi ve p < 0.05 olmasi durumu istatistiksel

farklilik olarak kabul edildi.
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4-BULGULAR

Calismaya, 79’u abortus, 25’1 ise normal gebelik takibi amaci ile Van kadin dogum
hastanesi acil ve polikliniklerine basvuran, toplam 104 hasta dahil edildi. 79 abortus
hastasinin 54 tanesi intrauterin mort fetus (IUMF), 25 tanesi ise inkomplet abortus (IKA) idi.
Yas ortalamalar1 30,68+7,02 (17-47 ) olan olgularin basvuru aninda ki hematolojik,

biyokimyasal ve hormonal tetkiklerinin ortalama degerleri tablo-5" de gosterilmistir.

Tablo-5. Abortus ve kontrol grubunun hematolojik, biyokimyasal ve hormonal tetkiklerinin

ortalama degerleri.

N Minimum Maximum Mean Std. Deviation
TSH (uIUml) 103 0,01 12,6 2,09 2,17
st4 (pmol/l) 103 4,67 29,08 14,76 3,08
st3 (pmol/l) 94 3,5 14,3 5,65 1,92
AntiTPO (IU/ml) 103 5 600 2491 77,93
AntiTG (IU/ml) 100 10,0 194,0 27,52 31,57
BHCG (mIU/ml) 103 16 10000 6827,91 3990,08
PT (sn) 91 9,0 16,8 11,65 1,39
INR 91 ,74 96,00 2,0 9,96
APTT (sn) 28 21,6 34,7 27,72 2,91
AKS (mg/dl) 98 62 181 100,64 19,06
URE (mg/dl) 97 9 41 21,68 6,51
Kreatinin (mg/dl) 97 ,32 ,86 ,56 ,09
AST (U/L) 98 5 81 20,79 9,19
ALT (U/L) 98 5 47 15,60 7,59
Sodyum (mmol/dl) 94 131 142 136,59 2,08
Potasyum (mmol/L) 94 3,40 5,30 4,1 34
Klor (mmol/L) 94 98 111 104,35 2,98
Hemoglobin (gr/dl) 104 8,6 18,5 13,15 1,59
Eritrosit (mm") 104 2,89 7,60 4,52 ,56
MCV (1) 104 61,5 98,6 86,43 7,26
Lokosit (10° /uL) 104 42 20,7 9,48 2,57
Nétrofil (10° /uL) 104 2 19 6,84 2,59
Lenfosit (10° /uL) 104 1 5 1,80 ,65
Trombosit (10° /uL) | 104 108 408 250,05 55,95
MPV (u3) 104 6,8 13,5 8,77 1,14
idrar iyot 86 20,88 262,8 53,75 35,89
konsantrasyonu
(ng/L)
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88 olguda tiroid USG yapildi. Olgularin tiroid boyutlari, hesaplanmis tiroid hacimleri

ve tiroid fonksiyonlar1 ile iyot eksikligini degerlendirmek {izere hesaplanmis bazi

parametrelerinin ortalama degerleri tablo-6 da verilmistir.

Tablo-6. Hasta ve kontrol grubunun ultrasonografi ile saptanmis tiroid boyutlar1 ve iyot

eksikligini degerlendirmek iizere hesaplanmis bazi parametrelerinin ortalamalari.

N Minimu | Maximum | Mean Std.
m Deviation

Sag tiroid transvers uzunluk (mm) 88 12 47 19,89 5,59
Sag tiroid vertikal uzunluk (mm) 88 10 30 15,03 3,82
Sag tiroid horizontal uzunluk (mm) 88 27 56 45,20 6,22
Sol tiroid transvers uzunluk (mm) 88 12 36 18,79 4,45
Sol tiroid vertikal uzunluk (mm) 88 8 27 14,47 3,26
Sol tiroid horizontal uzunluk (mm) 88 23 56 44,21 6,35
Sag tiroid Volum (mm’ ) 88 | 2512,00 | 31114,78 | 7424,59 4317,03
Sol tiroid Volum (mm” ) 88 | 2710,87 | 22965,96 | 6525,03 3183,36
Total volum (mm’) 88 | 5620,60 | 54080,74 | 13949,62 | 7196,26
TSH X Upyor 86 2,00 1378,33 107,81 165,22
TSH X Volum 88 | 442,16 | 183347,53 | 24033,40 | 25265,88
St4/TSH 103 ,99 457,41 22,72 56,72
st4 /N antiTPO 102 A7 11,05 4,79 1,79
Uiyor/NantiTPO 85| 1,61 60,04 16,39 9,85
St3/5t4 X TSH 94 ,01 4,69 90 97
st3 /St4 94 23 2,74 41 27

Calisma kapsaminda degerlendirilen 104 olgunun 97 tanesinin gebelik Gykiilerine

ulagilabildi. Gebelik sayilar1 ve yiizdelerine gore olgularin dagilimi tablo-7’de verilmistir.

Tablo-7. Gebelik sayilar1 ve yiizdelerine gore olgularin dagilimi

Gebelik sayis1 Olgu sayist Yiizde dagilim (%)
1 12 11,5
2 13 12,5
3 12 11,5
4 13 12,5
5 13 12,5
6 7 6,7
7 8 7,7
8 5 4,8
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9 4 3,8
10 4 3,8
11 3 2,9
12 1 1,0
13 1 1,0
15 1 1,0
Total 97 933

Bu 97 olgunun 50 tanesinin 4 ve altinda gebeligi varken, 47 olgunun 5 ve iizerinde

gebelik Oykiisii mevcuttu. Gebelik sayis1 4 ve altinda olan grup ile 4’iin lizerindeki grup

arasinda; yas, st4, st3, TSH, Anti TPO ve Anti Tg acisindan istatistiksel anlamda bir fark

saptanmazken, gebelik sayisi 4’lin iizerinde olan olgularin sag tiroid voliimleri, sol tiroid

voliimleri ve total tiroid voliimleri istatistiksel a¢idan daha yiiksek saptandi (sirasi ile p

degerleri p:0,001, p: 0,18, p:0,004). Gruplar arasinda idrar iyot atilimi agisindan fark yoktu

(p:0,576). St4/TS  orant gebelik sayisi1 4 ve altinda olan grupta belirgin diisiikken (p:0,005),

st4/VantiTPO orani gebelik sayisi 4 ve lizerinde olan grupta artmis saptandi (p:0,033).

Gebelik sayist 4 ve altinda olan olgular ile 4’tin {stlindeki olgularin laboratuar

parametrelerinin ve tiroid boyutlarinin karsilastirmalar1 tablo-8 ‘de verilmistir.

Tablo-8. Gebelik sayist 4 ve altinda olan olgular ile 4’iin tstiindeki olgularin laboratuar

parametrelerinin ve tiroid boyutlarinin karsilagtirmalari.

P degeri

Gebelik sayisi N Ortalama | Std. Deviation

YAS 4 ve alt1 50 26,68 6,33| ,234
4’{in Usti 47 35,19 4,95

TSH (uIUml) 4 ve alt1 50 2,17 2,18 ,637
4’{in Uisti 46 2,16 2,24

st4 (pmol/I) 4 ve alt1 50 15,26 2,26 ,112
4’{in st 46 14,21 3,77

st3 (pmol/l) 4 ve alt1 49 5,71 1,99 ,604
4’{in Gsti 43 5,63 1,89

AntiTPO (IU/ml) 4 ve alt1 50 25,83 75,40 706
4’{in Gsti 46 25,50 86,90

AntiTG (IU/ml) 4 ve alt1 49 26,27 31,49 ,854
4’{in {isti 46 28,25 31,89

BHCG (mIU/ml) 4 ve alt1 50 7000,43 3887,33| ,123
4’{in {isti 46 6157,67 4192,24

PT (sn) 4 ve alt1 45 11,79 1,35 ,354
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4’{in Usti 39 11,72 1,43

INR 4 ve alt1 45 3,082 14,17 ,067
4’{in Usti 39 97 ,12

APTT (sn) 4 ve alt1 14 27,76 2,49 ,253
4’{in Usti 7 27,37 3,92

Glukoz (mg/dl) 4 ve alt1 48 96,75 14,17 ,052
4’{in Gsti 43 107,05 22,37

Ure (mg/dl) 4 ve alt1 48 20,25 6,78 ,126
4’{in Gsti 42 23,33 5,71

Kreatinin (mg/dl) 4 ve alt1 48 ,56 A1 221
4’{in Gsti 42 ,57 ,09

AST (U/L) 4 ve alt1 48 20,75 7,71 ,700
4’{in {isti 43 21,74 11,03

ALT (U/L) 4 ve alt1 48 16,65 8,48 ,314
4’{in {isti 43 15,28 6,78

Sodyum (mmol/dl) 4 ve alt1 45 136,42 1,93 ,431
4’{in Ustl 43 136,91 2,17

Potasyum (mmol/L) 4 ve alti 44 4,13 35| ,387
4’{in (st 43 4,08 ,35

Klor (mmol/L) 4 ve alt1 45 104,47 3,11 ,350
4’{in (st 43 104,60 2,75

Hemoglobin (gr/dl) 4 ve alt1 50 13,19 1,59 ,851
4’{in (st 47 13,07 170,70

Eritrosit (mm3 ) 4 ve alt1 50 4,60 ,59 , 795
4’{in Usti 47 4,45 ,55

MCV (1) 4 ve alti 50 85,71 8,25 ,085
4’{in Usti 47 86,76 6,055

Lokosit (10° /uL) 4 ve alti 50 9,37 2,44 866
4’{in Usti 47 9,53 2,83

Nétrofil (10° /uL) 4 ve alt1 50 6,69 2,36 ,685
4’{in Gsti 47 6,90 2,90

Lenfosit (10° /uL) 4 ve alti 50 1,88 1,686
4’{in iistii 47 1,76 ,59

Trombosit (10° /uL) 4 ve alti 50 255,02 52,91 ,526
4’{in Gsti 47 243,85 62,11

MPV (u°) 4 ve alt1 50 8,72 1,21 219
4’{in Ustl 47 8,83 1,06

idrar iyot 4 ve alt1 45 53,65 28,65 ,576

konsantrasyonu 4’{in {isti 41 53,86 42,84

(ug/L)

Sag tiroid toplam 4 ve alt1 44 6434,80 2615.,64 ,001

Volum (mm” ) 4*{in {istii 37 8815,73 5658,52
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Sol tiroid toplam 4 ve alt1 44 5814,40 2195,81 ,018

Volum (mm’) 4%in fistii 37 7384,87 4095,34

Total Tiroid 4 ve alti 44| 1224920 460585 ,004

Volum (mm’) 4%in fistii 37| 16200,59 9359,42

TSH X Usyor 4 ve alti 45 116,62 202,53 ,597
47{in tistii 41 98,15 112,72

TSH X Volum 4 ve alti 44| 2158951 15519,28| ,019
47{in tistii 370 2908943 34063,86

std/ .o 4 ve alti 50 13,50 14,13 005
47{in tistii 46 31,51 82,44

st4/\antiTPO 4 ve alt1 50 5,09 1,49 ,033
4’1in Usti 45 4,53 2,10

Uiyor/NantiTPO 4 ve altt 45 16,95 8,97| 984
4{in {istii 40 15,76 10,83

St3/st4 X TSH 4 \Ze a‘..ltlu 49 ,82 84,121
4{in {istii 43 99 1,12

st3/ 4 ve alti 49 37 14| 164

st4

47{in tistii 43 44 37

104 olgunun 98 tanesinin daha 6ncesine ait abortus hikayesine ulasildi. Bu olgulardan
59 tanesinin Oncesine ait abortus dykiisii yoktu. Bu 59 olgunun 19 tanesi kontrol amac1 ile
Kadin dogum polikliniklerine bagvuran gebelerdi ve diisiik dykiileri yoktu. 40’1 ise abortus

nedeni ile kadin dogum acil servisine bagvuran ve daha Oncesine ait diisiik 6ykiisii olmayan

hastalardi. Olgularin diisiik sayilar1 ve yiizdeleri tablo-9 da verilmistir.

Tablo-9. Abortus sayilar1 ve yiizdelerine gore olgularin dagilimi

Abortus sayisi Olgu sayist Yiizde dagilim (%)
0 19 18,3
1 40 38,5
2 19 18,3
3 8 7,7
4 3 2,9
5 4 3.8
6 3 2,9
7 1 1,0
8 1 1,0
Total 98 94,2
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Olgularin abortus hikayesi olup olmamasina gore karsilastirmali istatistikleri tablo-10

da verilmistir. Abortus hikayesi olan olgularin ALT diizeyi istatistiksel agidan daha diisiiktii

(p:0,01). MCV diizeyi abortus Oykiisii olanlarda daha yiiksek saptandi (p:0,013). Abortus

hikayesi olan olgularin sag tiroid voliimii ve total tiroid voliimii, abortus hikayesi olmayanlara

gore istatistiksel acidan yliksekti (siras1 ile p degerleri p:0,001, p:0,02). Abortus hikayesi

olanlarin sol tiroid voliimleri de yiliksek saptandi fakat istatistiksel agidan anlamli degildi

(p:0,333). Abortus Oykiisii olanlarin ortalama idrar iyot diizeyi abortus Oykiisli olmayanlara

gore daha diisliktii fakat istatistiksel agidan fark yoktu (p:0,884). St4/TSH orani abortus

hikayesi olanlarda daha diisiik saptandi (p:0,26). U;y,¢/VantiTPO orani abortus hikayesi
olanlarda daha yiiksekti (p:0,035).

Tablo-10. Olgularin abortus hikayesi olup olmamasina gore karsilagtirmali istatistikleri

Hasta Std. P

Abortus hikayesi sayist | Ortalama | Deviation | degeri

Yas Abortus Hikayesi YOK 59 29,03 6,82 ,799
Abortus Hikayesi VAR 39 33,51 6,65

TSH (uIUml) Abortus Hikayesi YOK 58 2,23 2,39 ,373
Abortus Hikayesi VAR 39 2,03 1,90

st4 (pmol/l) Abortus Hikayesi YOK 58 15,15 3,38 ,243
Abortus Hikayesi VAR 39 14,08 2,57

st3 (pmol/l) Abortus Hikayesi YOK 54 5,84 2,121 ,180
Abortus Hikayesi VAR 39 5,41 1,62

AntiTPO (IU/ml) Abortus Hikayesi YOK 58 24,56 70,03 ,870
Abortus Hikayesi VAR 39 27,15 94,42

AntiTG (IU/ml) Abortus Hikayesi YOK 56 27,62 32,15 ,819
Abortus Hikayesi VAR 39 26,66 31,02

BHCG (mIU/ml) Abortus Hikayesi YOK 59 7599,29 3671,33| ,074
Abortus Hikayesi VAR 38 5129,37 4149,38

PT (sn) Abortus Hikayesi YOK 53 11,76 1,39 ,467
Abortus Hikayesi VAR 32 11,72 1,38

INR Abortus Hikayesi YOK 53 2,762 13,05 ,128
Abortus Hikayesi VAR 32 .97 11

APTT (sn) Abortus Hikayesi YOK 21 27,31 2,47
Abortus Hikayesi VAR 1 34,70 .

Glukoz (mg/dl) Abortus Hikayesi YOK 55 98,42 18,77 ,963
Abortus Hikayesi VAR 37 106,19 18,67

Ure (mg/dl) Abortus Hikayesi YOK 54 20,85 6,83 ,262
Abortus Hikayesi VAR 37 22,89 5,65

Kreatinin (mg/dl) Abortus Hikayesi YOK 54 55 09,112
Abortus Hikayesi VAR 37 ,59 ,09

AST (U/L) Abortus Hikayesi YOK 55 20,09 7,53 ,626
Abortus Hikayesi VAR 37 22,68 11,52
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ALT (U/L) Abortus Hikayesi YOK 55 16,71 894 ,010
Abortus Hikayesi VAR 37 14,73 5,31

Sodyum (mmol/dl) Abortus Hikayesi YOK 53 136,49 1,96| ,269
Abortus Hikayesi VAR 36 136,78 2,32

Potasyum (mmol/L)  Abortus Hikayesi YOK 52 4,08 321,190
Abortus Hikayesi VAR 36 4,13 ,39

Klor (mmol/L) Abortus Hikayesi YOK 53 104,11 3,06 ,281
Abortus Hikayesi VAR 36 105,03 2,72

Hemoglobin (gr/dl) Abortus Hikayesi YOK 59 12,89 1,66 ,425
Abortus Hikayesi VAR 39 13,51 1,52

Eritrosit (mm’) Abortus Hikayesi YOK 59 4,53 64,167
Abortus Hikayesi VAR 39 4,52 ,46

MCV (1) Abortus Hikayesi YOK 59 84,97 8,15 ,013
Abortus Hikayesi VAR 39 88,29 5,08

Lokosit (10° /uL) Abortus Hikayesi YOK 59 9,71 2,58 ,973
Abortus Hikayesi VAR 39 9,11 2,68

Nétrofil (10° /uL) Abortus Hikayesi YOK 59 7,17 2,65 649
Abortus Hikayesi VAR 39 6,33 2,57

Lenfosit (106 /uL) Abortus Hikayesi YOK 59 1,73 581,260
Abortus Hikayesi VAR 39 1,93 75

Trombosit (10° /JuL)  Abortus Hikayesi YOK 59 259,08 52,39 ,572
Abortus Hikayesi VAR 39 235,54 61,88

MPV (u°) Abortus Hikayesi YOK 59 8,67 1,10| 815
Abortus Hikayesi VAR 39 8,90 1,18

Sag tiroid transvers Abortus Hikayesi YOK 49 18,53 3,921 ,006

¢ap (mm) Abortus Hikayesi VAR 33 22,49 6,84

Sag tiroid vertikal ¢ap Abortus Hikayesi YOK 49 14,74 3,811 ,719

(mm) Abortus Hikayesi VAR 33 15,18 4,13

Sag tiroid horizontal ~ Abortus Hikayesi YOK 49 44,36 6,00 ,583

¢ap (mm) Abortus Hikayesi VAR 33 47,07 6,32

Sol tiroid transvers Abortus Hikayesi YOK 49 17,92 4,18 ,898

¢ap (mm) Abortus Hikayesi VAR 33 20,28 4,67

Sol tiroid vertikal cap  Abortus Hikayesi YOK 49 14,60 3,58 ,094

(mm) Abortus Hikayesi VAR 33 14,01 2,79

Sol tiroid horizontal Abortus Hikayesi YOK 49 43,56 6,64 ,930

cap (mm) Abortus Hikayesi VAR 33 45,32 5,73

idrar iyot Abortus Hikayesi YOK 49 55,18 31,27 .,884

konsantrasyonu (ng/L) Abortus Hikayesi VAR 37 51,87 41,62

Sag tiroid toplam Abortus Hikayesi YOK 49 6443,18 2709,37| ,001

Volum (mm” ) Abortus Hikayesi VAR 33 9076,73 5793,79

Sol tiroid toplam Abortus Hikayesi YOK 49 6114,02 2722,52| ,333

Volum (mm” ) Abortus Hikayesi VAR 33 7158,41 3886,83

Total Tiroid Abortus Hikayesi YOK 49 12557,19 5084,96| ,020

Volum (mm?® ) Abortus Hikayesi VAR 33 16235,14 9476,23

TSH X Upyor Abortus Hikayesi YOK 49 119,44 205,20 ,168
Abortus Hikayesi VAR 37 92,42 88,80

TSH X Volum Abortus Hikayesi YOK 49| 21503,08 18270,01| ,142
Abortus Hikayesi VAR 33| 29829.,83 33561,04
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st4 /T SH Abortus Hikayesi YOK 58 28,41 73,80 ,026
Abortus Hikayesi VAR 39 12,52 13,74

st4/\antiTPO Abortus Hikayesi YOK 57 4,99 1,90 ,796
Abortus Hikayesi VAR 39 4,53 1,69

Uiyor/ VantiTPO Abortus Hikayesi YOK 48 16,39 7,82 ,035
Abortus Hikayesi VAR 37 16,40 12,10

St3/st4 X TSH Abortus Hikayesi YOK 54 ,88 91| ,524
Abortus Hikayesi VAR 39 91 1,07

st3 /St 4 Abortus Hikayesi YOK 54 ,39 141,205
Abortus Hikayesi VAR 39 ,43 ,39

Abortus nedeni ile bagvuran 89 olgunun 54 tanesi intrauterin mort fetus, 25 tanesi
inkomplet abortus idi. Bu olgularin kendi aralarinda ve kontrol grubu ile karsilastirmali
istatistikleri tablo-11 de verilmistir. Anti TPO, anti Tg ve hemoglobin diizeyleri [UMF’lu
olgularda inkomplet abortuslu olgulardan belirgin yiiksekti (siras1 ile p degerleri p:0,036,
p:0,026, p:0,028). ITUMF’lu olgularin 18kosit ve nétrofil sayilar1 inkomplet abortuslu
olgulardan daha diisiiktii (sirasi ile p degerleri: p:0,005, p:0<0,001).

IUMF’lu olgularin st3 diizeyi ve St4/TS p orant kontrol grubuna gére daha diisiik
saptandi (sirast ile p degerleri p: 0<0,001, p: 0,002). Buna karsin anti TPO, AST, ALT ve sag

tiroid transfer ¢ap ortalamalari, IUMF‘lu olgularda kontrol grubuna gore anlamli yiiksekti

(sirast ile p degerleri; p:0,046, p:0,01, p:0,004, p:0,029).

Inkomplet abortuslu olgularin st3 diizeyi ve St3/ st4 orant kontrol grubundan
istatistiksel acidan diisiiktli (sirasi ile p degerleri p:0<0,001, p:0,012). Buna karsin inkomplet
abortuslu olgularin idrar iyot konsantrasyonu, lokosit, notrofil, MCV ve ALT diizeyleri

kontrol grubundan yiiksek saptandi. (sirasi ile p degerleri p:0,025, p:0,012, p:0,002, p:0,001,

p:0,015).

Tablo-11. IUMF, IKA ve Kontrol grubundaki hastalarin karsilastirmali istatistikleri.

TUMF KA Kontrol Pl P2 P3
Yas 29,52+7,09 31,28+6,44 32,60+7,22 317 862 ,505
TSH (uIUml) 2,362,05 2,38+2.87 126126 1390 263 124
st4 (pmol/l) 14,31+2,70 14,85+3,64 15,62+3,18 671 300 727
st3 (pmol/l) 548+1 46 515131 6,98+3,23 880 <0,001 | <0,001
AntiTPO (1U/ml) 35,84+106,26 11,106,53 14,56+16,24 ,036 ,046 383
AntiTG (IU/ml) 32,43+39,88 20,24+13,22 23,56+£19,05 026 ,080 247
BHCG (mIU/ml) 6211,56+4054,85 4910,42+4129,37 10000+0,00 917 <0,001 | <0,001
PT (sn) 11,72+1,38 12,58+1,22 10,67+0,92 866 ,080 ,086
INR 22,87+13,44 1,04+0,10 0,870,06 225 ,188 ,019
AKS (mg/dl) 98 81+14,38 114,05424,12 93,20+17,92 ,053 ,548 314

31




URE (mg/dl) 21,7146,23 23,816,15 19,75+7,06 ,986 684 32
Kreatinin (mg/dl) 0,55+0,09 0,63+0,09 0,530,08 ,699 332 279
AST (U/L) 23,60+11,29 20,14+4,54 15,48+2,68 ,080 ,010 ,102
ALT (U/L) 17,12+8.79 16,48+6,38 11,72+3,61 1299 ,004 015
Sodyum (mmol/dl) 136,64+2,05 136,95+2,30 136,17£1,95 ,504 398 235
Potasyum (mmol/L) 4,13+0,39 4,06+0,28 4,05+0,29 ,128 110 ,984
Klor (mmol/L) 104,60+2,51 106,20+2,78 102,29+2,93 ,636 ,532 914
Hemoglobin (gr/dl) 13,23+1,30 12,79+2,12 13,34+1,54 ,028 826 ,162
Eritrosit (mm’) 4,58+0,54 4,34+0,71 4,55+0,41 053 813 ,062
MCV (i) 86,29+8,42 87,03+4,97 86,14=8,42 ,060 ,193 ,001
Lokosit (10°/uL) 936+2,07 9,92+3,93 9,29+1,75 ,005 ,508 012
Nétrofil (10° /uL) 6,67+1,91 7,25+4.21 6,79+1,66 <0,001 | ,620 ,002
Lenfosit (10° /uL) 1,89+0,64 1,78+0,75 1,63+0,52 395 416 147
Trombosit (10° /uL) 249.28+61,46 236,20+46,75 265,56+49,56 1094 244 ,598
MPV (i) 8,91+1,29 8,50+0,92 3,73+0,98 383 ,529 764
Idrar 1yot (ug/L) 52,67+40,72 57,06£35,47 52,45+17,99 1862 1123 ,025
Sag tiroid Volum (mm’®) | 7918,66+5350,18 7719,79+2934,03 6338,63+2985,29 ,181 ,081 ,638
Sol tiroid Volum (mm’ ) 6543,33+3640,85 6470,66+2829,81 6466,66+2680,59 ,629 439 782
Total volum (mm®) 14502,99::8742,52 14190,27+5485,84 12805,29+5308,83 | ,415 ,148 A12
TSH X Uiyt 123,87+203,29 105,67+113,30 62,58+64,85 ,524 247 265
TSH x Volum 28995,36+30141,25 24469,82+20290,09 15149,68+16486,52 | ,594 225 395
St/ 12,35+16,49 23,48+64,15 43,97+90,88 078 ,002 314
st4/\antiTPO 4,67+1,82 4,96+1,75 4,86+1,83 ,638 ,648 ,998
Uiyor/VantiTPO 15,99+11,08 17,24+9,56 16,48+5,91 762 ,064 ,058
St3/_4 X TSH 1,01£1,05 0,86+1,02 0,64+0,54 ,968 238 251
SE3/_, 0,42+0,34 0,35+0,06 0,45+0,21 1253 ,852 ,012

P1: umf/ika, P2: wumf/kontrol , p3: ika/kontrol

Calismaya dahil edilen 104 olgunun 79 tanesi abortus nedeni ile Kadin dogum

hastanesi acil poliklinigine basvuran hastalar iken 25 tanesi normal gebelik takibi nedeni ile

Kadin dogum hastanesi polikliniklerine basvuran hastalardi. Kontrol grubu olarak verileri

toplanan bu 25 olgunun abortus nedeni ile bagvuran hastalarin 6zellikleri ile karsilagtimali

istatistikleri tablo-12 de verilmistir. Abortus olgularinin st3, St4/TS  orant ve BHCG diizeyi

istatistiksel agidan kontrol grubundan daha diisiikken (sirast ile p degerleri; p:0<0,001,
p:0,008 p:0<0,001), PT, AST ve ALT diizeyi kontrol grubundan istatistiksel agidan daha

yliksek saptandi (sirasi ile p degerleri, p:0,019, p:0,017, p:0,005).

Tablo-12. Abortus ve kontrol olgularinin karsilagtirmali istatistikleri

Hasta
Kontrol / Abortus say1sl Ortalama Std. Deviation | P degeri
Yas Kontrol 25 32,60 7,22 ,822
Abortus 79 30,08 6,90
TSH (uIUml) Kontrol 25 1,26 1,26 ,189
Abortus 78 2,36 2,33
st4 (pmol/l) Kontrol 25 15,62 3,18 ,443
Abortus 78 14,48 3,02
st3 (pmol/l) Kontrol 16 6,98 3,23 <0,001
Abortus 78 5,37 1,41
AntiTPO (IU/ml) Kontrol 25 14,56 16,24 ,129
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Abortus 78 28,23 88,98

AntiTG (IU/ml) Kontrol 21 23,56 19,05 ,364
Abortus 79 28,57 34,16

BHCG (mIU/ml) Kontrol 25 10000,00 <0,001 <0,001
Abortus 78 5811,21 4095,82

PT (sn) Kontrol 22 10,67 ,92 ,019
Abortus 69 11,96 1,38

INR Kontrol 22 ,87 ,06 ,265
Abortus 69 2,37 11,44

APTT (sn) Kontrol 22 27,26 2,83 ,706
Abortus 6 29,42 2,77

Glukoz (mg/dl) Kontrol 25 93,20 17,92 ,765
Abortus 73 103,19 18,88

Ure (mg/dl) Kontrol 24 19,75 7,06 ,728
Abortus 73 22,32 6,24

Kreatinin (mg/dl) Kontrol 24 53 ,09 ,150
Abortus 73 57 ,10

AST (U/L) Kontrol 25 15,48 2,68 ,017
Abortus 73 22,60 9,92

ALT (U/L) Kontrol 25 11,72 3,61 ,005
Abortus 73 16,93 8,13

Sodyum (mmol/dl) Kontrol 24 136,17 1,95 ,286
Abortus 70 136,73 2,11

Potasyum (mmol/L)  Kontrol 24 4,05 ,29 ,190
Abortus 70 4,11 ,36

Klor (mmol/L) Kontrol 24 102,29 2,93 ,675
Abortus 70 105,06 2,67

Hemoglobin (gr/dl) Kontrol 25 13,34 1,54 ,588
Abortus 79 13,09 1,61

Eritrosit (mm3) Kontrol 25 4,55 41 ,725
Abortus 79 4,51 ,01

MCV (1) Kontrol 25 86,14 8,42 ,040
Abortus 79 86,53 6,92

Lokosit (106 /uL) Kontrol 25 9,29 1,75 ,170
Abortus 79 9,54 2,78

Nétrofil (10° /uL) Kontrol 25 6,79 1,66 111
Abortus 79 6,85 2,83

Lenfosit (10° /uL) Kontrol 25 1,63 ,52 262
Abortus 79 1,86 ,68

Trombosit (10° /uL)  Kontrol 25 265,56 49,56 ,515
Abortus 79 245,14 57,24

MPV (u°) Kontrol 25 8,73 98 ,644
Abortus 79 8,78 1,19

idrar iyot Kontrol 16 52,45 17,99 ,079

konsantrasyonu (ug/L) Abortus 70 54,05 38,94

Sag tiroid toplam Kontrol 25 6338,63 2985,29 ,135

Volum (mm” ) Abortus 63 7855,53 4694,42

Sol tiroid toplam Kontrol 25 6466,66 2680,59 ,491
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Volum (mm? ) Abortus 63 6548,19 3381,80
Total Tiroid Kontrol 25 12805,30 5308.,83 ,170
Volum (mm? ) Abortus 63 14403,72 7811,55
TSH X Upyor Kontrol 16 62,58 64,85 257
Abortus 70 118,15 179,25
TSH X Volum Kontrol 25 15149,68 16486,52 227
Abortus 63 27558,68 27314,90
st4 Kontrol 25 43,97 90,88 ,008
/rst Abortus 78 15,92 38,64
st4/\antiTPO Kontrol 25 4,86 1,82 ,782
Abortus 77 4,76 1,79
Uiyor/NantiTPO Kontrol 16 16,48 5,91 ,053
Abortus 69 16,37 10,59
St3/st4 X TSH Kontrol 16 ,64 ,54 211
Abortus 78 ,96 1,03
St3/ Kontrol 16 45 21 ,573
st4
Abortus 78 ,39 ,28

Abortus nedeni ile degerlendirilen 79 olgunu 25 tanesi incomplet abortus, 54 tanesi ise

intrauterin mort fetus idi. Intrauterin mort fetus tanis1 alan olgularin ¢alisma kapsamina

degerlendirilen diger olgular ile (incomplet abortus ve kontrol grubu) karsilastirmali

istatistikleri tablo-13 de verilmistir. st3 diizeyi intraiiterin mort fetus tanili olgularda daha

diistikti, buna karsin anti-TPO ve anti Tg diizeyleri daha yiiksekti (siras1 ile p degerleri
p:0,007, p:0,004, p:0,01). AST, ALT, K ve CL diizeyleri intrauterin mort fetus’lu olgularda
daha yiiksekti (siras1 ile p degerleri p:0,012, p:0,023, p:0,045, p:0,028). Tiroid c¢aplari

acisindan iki grup arasinda fark olmamakla birlikte, sag tiroid voliimi, intrauterin mort fetuslu

olgularda istatistiksel agidan daha yiiksekti (p:0,049).Gruplar arasinda st4 ve TSH diizeyi

acisindan istatistiksel fark olmamakla beraber, St4/TS g orani intrauterin mort fetuslu

olgularda daha diistiktii (p:0,007).

Tablo-13. Intrauterin mort fetus tanis1 alan hastalar ile incomplet abortus ve kontrol grubunun

karsilagtirmali istatistikleri

incomplet abortus + kontrol / | Hasta Std. P
Intrauterin mort fetus sayis1 | Ortalama | Deviation |degeri
YAS Incomplet abortus + Kontrol 50 31,94 6,80 ,521
Intrauterin mort fetus 54 29,52 7,09
TSH (uIUml) Incomplet abortus + Kontrol 50 1,81 2,271 ,891
Intrauterin mort fetus 53 2,36 2,05
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st4 (pmol/l) Incomplet abortus + Kontrol 50 15,24 3,41 ,344
Intrauterin mort fetus 53 14,31 2,70

st3 (pmol/l) Incomplet abortus + Kontrol 41 5,86 2,40( ,007
Intrauterin mort fetus 53 5,48 1,46

AntiTPO (IU/ml) Incomplet abortus + Kontrol 49 12,87 12,47| ,004
Intrauterin mort fetus 54 35,84 106,26

AntiTG (IU/ml) Incomplet abortus + Kontrol 46 21,76 16,04 | ,010
Intrauterin mort fetus 54 32,43 39,88

BHCG (mIU/ml) Incomplet abortus + Kontrol 49| 7507,15 3844,31| ,263
Intrauterin mort fetus 54| 6211,56 4054,85

PT (sn) Incomplet abortus + Kontrol 41 11,56 1,43 | ,526
Intrauterin mort fetus 50 11,72 1,38

INR Incomplet abortus + Kontrol 41 ,95 121,076
Intrauterin mort fetus 50 2,87 13,44

APTT (sn) Incomplet abortus + Kontrol 22 27,26 2,83| ,706
Intrauterin mort fetus 6 29,42 2,77

Glukoz (mg/dl) Incomplet abortus + Kontrol 46 102,72 23,24 | ,022
Intrauterin mort fetus 52 98.81 14,38

Ure (mg/dl) Incomplet abortus + Kontrol 45 21,64 6,89 | ,449
Intrauterin mort fetus 52 21,71 6,23

Kreatinin (mg/dl) Incomplet abortus + Kontrol 45 598 ,10 ,530
Intrauterin mort fetus 52 ,55 ,09

AST (U/L) Incomplet abortus + Kontrol 46 17,61 4,30| ,012
Intrauterin mort fetus 52 23,60 11,29

ALT (U/L) Incomplet abortus + Kontrol 46 13,89 5,55| ,023
Intrauterin mort fetus 52 17,12 8,79

Sodyum (mmol/dl) Incomplet abortus + Kontrol 44 136,52 2,13 ,961
Intrauterin mort fetus 50 136,64 2,05

Potasyum (mmol/L)  Incomplet abortus + Kontrol 44 4,05 281,045
Intrauterin mort fetus 50 4,13 ,39

Klor (mmol/L) Incomplet abortus + Kontrol 44 104,07 3,45| ,028
Intrauterin mort fetus 50 104,60 2,51

Hemoglobin (gr/dl) Incomplet abortus + Kontrol 50 13,06 1,85 ,152
Intrauterin mort fetus 54 13,23 1,30

Eritrosit (mm3) Incomplet abortus + Kontrol 50 4,45 58| 187
Intrauterin mort fetus 54 4,58 54

MCV (1) Incomplet abortus + Kontrol [ 50 86,59 6,86| ,752
Intrauterin mort fetus 54 86,29 7,68

Lokosit (10° /uL) Incomplet abortus + Kontrol 50 9,61 3,03 ,132
Intrauterin mort fetus 54 9,36 2,07

Nétrofil (10° /uL) Incomplet abortus + Kontrol 50 7,02 3,17| ,028
Intrauterin mort fetus 54 6,67 1,91

Lenfosit (10° /uL) Incomplet abortus + Kontrol 50 1,70 ,65| ,874
Intrauterin mort fetus 54 1,89 ,64

Trombosit (106 /ul) Incomplet abortus + Kontrol 50 250,88 4994 115
Intrauterin mort fetus 54 24928 61,46

MPV (u3) Incomplet abortus + Kontrol 50 8,62 95| ,346
Intrauterin mort fetus 54 8,91 1,29
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idrar iyot Incomplet abortus + Kontrol 38 55,12 29,16| ,406

konsantrasyonu (ug/L) Intrauterin mort fetus 48 52,67 40,72

Sag tiroid toplam Incomplet abortus + Kontrol 45| 6952,48 3010,00| ,049

Volum (rnm3 ) Intrauterin mort fetus 43| 7918,66 5350,18

Sol tiroid toplam Incomplet abortus + Kontrol 45| 6468,36 2716,12 | ,405

Volum (mm3 ) Intrauterin mort fetus 43| 6584,33 3640,85

Total Tiroid Incomplet abortus + Kontrol 451 13420,82 5371,47| ,134

Volum (mm3 ) Intrauterin mort fetus 431 14502,99 8742,52

TSH X Ujyor Incomplet abortus + Kontrol 38 87,53 97,24 | ,257
Intrauterin mort fetus 48 123,87 203,29

TSH X Volum Incomplet abortus + Kontrol 45| 19291,96| 18653,88| ,299
Intrauterin mort fetus 43| 28995,36| 30141,25

st4 /T SH 1ncomplet abortus + Kontrol 50 33,73 78,53| ,007
Intrauterin mort fetus 53 12,35 16,49

st4/\antiTPO 1ncomplet abortus + Kontrol 49 4,91 1,77 ,573
Intrauterin mort fetus 53 4,67 1,82

Uiyot/ VantiTPO Incomplet abortus + Kontrol 37 16,91 8,09 ,181
Intrauterin mort fetus 48 15,99 11,08

St3/st4 x TSH 1ncomplet abortus + Kontrol 41 17 ,86 | ,482
Intrauterin mort fetus 53 1,01 1,04

st3 /st 4 1ncomplet abortus + Kontrol 41 ,39 151,520
Intrauterin mort fetus 53 42 ,34

Olgularin trimestir spesifik TSH diizeyine gore karsilastirmali istatistikleri tablo-14 de

verilmistir. ilk trimestirda olan olgulardan TSH diizeyi 1 plUml’nin iistiinde, ikinci

trimestirda olan olgulardan ise TSH diizeyi 2 plUml’nin {izerinde olan toplam 61 olgu

mevcuttu. Bu sekilde TSH diizeyi yiiksek olan olgularin; st3 ve BHCG diizeyleri TSH’ 1

normal olan olgulardan diisiik, anti TPO diizeyleri ise yliksek saptandi (sirast ile p degerleri:

p:0,003, p:0,014, p:0,016).

Tablo-14. ilk trimestir igin TSH<1 pIUml, ikinci trimestir igin TSH<2 uIUml olan olgularin

trimestir spesifik TSH’1 yiiksek olan olgular ile karsilastirmali istatistikleri

Hasta Std. P
Trimester spesifik TSH | sayis1| Ortalama Deviation | degeri
Yas Trimester Normal TSH 42 32,05 6,79 ,557
Trimester Yiiksek TSH 61 29,69 7,13
TSH (uIUml) Trimester Normal TSH 42 ,82 49| <0,001
Trimester Yiiksek TSH 61 2,97 2,43
st4 (pmol/l) Trimester Normal TSH 42 15,81 2,97 ,306
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Trimester Yiiksek TSH 61 14,04 2,98

st3 (pmol/l) Trimester Normal TSH 35 6,28 2,42 ,003
Trimester Yiiksek TSH 59 5,27 1,46

AntiTPO (IU/ml) Trimester Normal TSH 41 13,43 13,27 ,016
Trimester Yiiksek TSH 61 32,80 100,26

AntiTG (IU/ml) Trimester Normal TSH 39 23,56 17,36 ,077
Trimester Yiiksek TSH 60 30,27 38,19

BHCG (mIU/ml) Trimester Normal TSH 41 7894,02 3525,25 ,014
Trimester Yiiksek TSH 61 6059,33 4151,55

PT (sn) Trimester Normal TSH 38 11,36 1,26 ,291
Trimester Yiiksek TSH 52 11,84 1,48

INR Trimester Normal TSH 38 ,94 11 ,092
Trimester Yiiksek TSH 52 2,80 13,18

APTT (sn) Trimester Normal TSH 18 27,11 2,63 ,857
Trimester Yiiksek TSH 10 28,82 3,19

Glukoz (mg/dl) Trimester Normal TSH 40 99,15 23,04 212
Trimester Yiiksek TSH 57 101,40 15,89

Ure (mg/dl) Trimester Normal TSH 39 22,74 7,64 ,057
Trimester Yiiksek TSH 57 20,84 5,55

Kreatinin (mg/dl) Trimester Normal TSH 39 ,55 ,09 ,099
Trimester Yiiksek TSH 57 ,57 11

AST (U/L) Trimester Normal TSH 40 20,38 11,99 ,258
Trimester Yiiksek TSH 57 20,98 6,75

ALT (U/L) Trimester Normal TSH 40 14,18 6,21 ,107
Trimester Yiiksek TSH 57 16,49 8,36

Sodyum (mmol/dl) Trimester Normal TSH 39 136,49 2,19 ,501
Trimester Yiiksek TSH 54 136,57 1,93

Potasyum (mmol/L) Trimester Normal TSH 40 4,12 ,35 ,862
Trimester Yiiksek TSH 53 4,09 ,34

Klor (mmol/L) Trimester Normal TSH 39 103,36 2,83 ,860
Trimester Yiiksek TSH 54 105,09 2,92

Hemoglobin (gr/dl) Trimester Normal TSH 42 13,11 1,59 ,947
Trimester Yiiksek TSH 61 13,17 1,61

Eritrosit (mm3 ) Trimester Normal TSH 42 4,49 ,46 ,848
Trimester Yiiksek TSH 61 4,53 ,63

MCV (1) Trimester Normal TSH | 42 86,48 744 654
Trimester Yiiksek TSH 61 86,44 7,25

Lokosit (106 /uL) Trimester Normal TSH 42 9,55 2,33 ,949
Trimester Yiiksek TSH 61 9,34 2,67

Nétrofil (10° /uL) Trimester Normal TSH | 42 7,06 2,32 672
Trimester Yiiksek TSH 61 6,59 2,68

Lenfosit (106 /uL) Trimester Normal TSH 42 1,70 57 473
Trimester Yiiksek TSH 61 1,88 ,69

Trombosit (10° /uL)  Trimester Normal TSH 42 249,38 47,08 ,001
Trimester Yiiksek TSH 61 251,51 61,60

MPV (p°) Trimester Normal TSH 42 8,89 1,04 ,654
Trimester Yiiksek TSH 61 8,67 1,21

idrar iyot Trimester Normal TSH 34 64,56 45,98 ,093
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konsantrasyonu (ug/L) Trimester Yiiksek TSH 52 46,68 25,51

Sag tiroid toplam Trimester Normal TSH 39 7736,34 3511,35 ,887

Volum (mm3 ) Trimester Yiiksek TSH 49 7176,47 4886,35

Sol tiroid toplam Trimester Normal TSH 39 7282,37 2662,19 ,749

Volum (rnrn3 ) Trimester Yiiksek TSH 49 592224 3452,51

Total Tiroid Trimester Normal TSH 39 15018,71 5696.54 ,948

Volum (rnrn3 ) Trimester Yiiksek TSH 49 13098,71 8155,04

TSH X Uiyt Trimester Normal TSH 34 48,99 35,91 ,009
Trimester Yiiksek TSH 52 146,28 202,11

TSH x Volum Trimester Normal TSH 39 11477,67 8091,96 | <0,001
Trimester Yiiksek TSH 49 34026,73 29583,15

St4/TSH Trimester Normal TSH 42 45,66 84,07 | <0,001
Trimester Yiiksek TSH 61 6,94 4,10

st4/\antiTPO Trimester Normal TSH 41 5,05 1,78 ,882
Trimester Yiiksek TSH 61 4,61 1,79

Uiyor/NantiTPO Trimester Normal TSH | 33 19,48 11,43]  ,176
Trimester Yiiksek TSH 52 14,43 8,23

St3/st4 x TSH Trimester Normal TSH 35 ,37 ,29 | <0,001
Trimester Yiiksek TSH 59 1,21 1,09

st3 /st 4 Trimester Normal TSH 35 41 ,16 ,898
Trimester Yiiksek TSH 59 41 ,32

Abortus ve kontrol grubunda bulunan 104 olgunun 53’iinde anti TPO ya da anti Tg

diizeylerinden biri veya her ikisi 20IU/ml ‘nin iizerindeydi. Antikoru pozitif olan olgular ile

antikoru negatif olan olgularin karsilastirmali istatistikleri tablo-15’de verilmistir. Antikor

pozitif hastalarin eritrosit sayis1 daha diisiik saptand1 (p:0,018).

Tablo-15. Olgularin tiroid otoantikorlarinin pozitif ya da negatif olma durumuna gore

karsilagtirmal1 istatistikleri

Hasta Std. P

Tiroid otoantikorlari sayist | Ortalama | Deviation | degeri

Yas Tiroid antikor negatif 51 30,53 7,03 ,863
Tiroid antikor pozitif 53 30,83 7,09

TSH (uIUml) Tiroid antikor negatif 50 2,07 2,32 ,810
Tiroid antikor pozitif 53 2,12 2,03

st4 (pmol/l) Tiroid antikor negatif 50 14,44 2,41| ,055
Tiroid antikor pozitif 53 15,06 3,60

st3 (pmol/l) Tiroid antikor negatif 47 5,51 2,021 ,526
Tiroid antikor pozitif 47 5,78 1,83

AntiTPO (IU/ml) Tiroid antikor negatif 50 8,95 4,85 ,001
Tiroid antikor pozitif 53 39,97 106,84

AntiTG (IU/ml) Tiroid antikor negatif 47 13,27 3,03 | <0,001

38




Tiroid antikor pozitif 53 40,16 39,29

BHCG (mIU/ml) Tiroid antikor negatif 50 6564,24 4122,59| ,363
Tiroid antikor pozitif 53 7076,65 3883,81

PT (sn) Tiroid antikor negatif 43 11,63 1,29 ,579
Tiroid antikor pozitif 48 11,66 1,49

INR Tiroid antikor negatif 43 ,96 1,062
Tiroid antikor pozitif 48 2,94 13,72

APTT (sn) Tiroid antikor negatif 16 28,24 2,94 795
Tiroid antikor pozitif 12 27,02 2,84

Glukoz (mg/dl) Tiroid antikor negatif 49 103,49 21,86| ,099
Tiroid antikor pozitif 49 97,80 15,47

Ure (mg/dl) Tiroid antikor negatif 48 22,67 7,08 ,192
Tiroid antikor pozitif 49 20,71 5,79

Kreatinin (mg/dl) Tiroid antikor negatif 48 ,56 09| 375
Tiroid antikor pozitif 49 ,56 ,10

AST (U/L) Tiroid antikor negatif 49 20,78 11,11 ,507
Tiroid antikor pozitif 49 20,80 6,89

ALT (U/L) Tiroid antikor negatif 49 15,35 6,98 | ,348
Tiroid antikor pozitif 49 15,86 8,21

Sodyum (mmol/dl) Tiroid antikor negatif 47 136,57 2,17| ,446
Tiroid antikor pozitif 47 136,60 1,99

Potasyum (mmol/L)  Tiroid antikor negatif 47 4,07 351,754
Tiroid antikor pozitif 47 4,12 ,33

Klor (mmol/L) Tiroid antikor negatif 46 104,20 3,25| ,435
Tiroid antikor pozitif 48 104,50 2,73

Hemoglobin (gr/dl) Tiroid antikor negatif 51 13,08 1,67 ,797
Tiroid antikor pozitif 53 13,22 1,51

Eritrosit (mm3) Tiroid antikor negatif 51 4,58 ,69| ,018
Tiroid antikor pozitif 53 4,46 ,39

MCV (u3) Tiroid antikor negatif 51 85,51 8,28 ,062
Tiroid antikor pozitif 53 87,32 6,07

Lokosit (10° /uL) Tiroid antikor negatif 51 9,30 2,63 ,909
Tiroid antikor pozitif 53 9,65 2,52

Nétrofil (10° /uL) Tiroid antikor negatif 51 6,87 2,65| 718
Tiroid antikor pozitif 53 6,81 2,55

Lenfosit (10° /uL) Tiroid antikor negatif 51 1,72 64| ,710
Tiroid antikor pozitif 53 1,89 ,65

Trombosit (10° /uL)  Tiroid antikor negatif 51 247,04 55,37 ,497
Tiroid antikor pozitif 53 252,94 56,88

MPV (p°) Tiroid antikor negatif 51 8,78 1,33 ,132
Tiroid antikor pozitif 53 8,75 ,94

idrar iyot Tiroid antikor negatif 41 52,89 43,17 ,346
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konsantrasyonu (ng/L) Tiroid antikor pozitif 45 54,53 28,17

Sag tiroid toplam Tiroid antikor negatif 42 7046,99 3251,75| ,115

Volum (mm”) Tiroid antikor pozitif 46|  7769,35 5112,97

Sol tiroid toplam Tiroid antikor negatif 42 6382,14 2575,66| ,242

Volum (mm”) Tiroid antikor pozitif 46|  6655,49 3675,76

Total Tiroid Tiroid antikor negatif 42 13429,13 5404,83| ,143

Volum (mm?* ) Tiroid antikor pozitif 46| 14424,85 8545,21

TSH X Uiyt Tiroid antikor negatif 41 84,23 76,22 ,079
Tiroid antikor pozitif 45 129,30 215,56

TSH X Volum Tiroid antikor negatif 42 19865,74 15504,20| ,054
Tiroid antikor pozitif 46| 27838,65 31371,09

st4 /T Sy Tiroid antikor negatif 50 29,02 77,75| ,052
Tiroid antikor pozitif 53 16,79 23,22

st4/\antiTPO Tiroid antikor negatif 49 5,35 1,61 ,729
Tiroid antikor pozitif 53 4,26 1,80

Usyor/NantiTPO Tiroid antikor negatif 40 18,14 11,22 ,145
Tiroid antikor pozitif 45 14,84 8,27

st3 /st 4 X TSH Tiroid antikor negatif 47 ,82 ,88| ,365
Tiroid antikor pozitif 47 ,98 1,06

st3 /st 4 Tiroid antikor negatif 47 ,38 14,210
Tiroid antikor pozitif 47 43 ,36

Idrar iyot konsantrasyonu 86 olguya

bakilabildi. Ciddi iyot eksikligi (<20 pg/L)

olgularm higbirinde yoktu. Orta diizeyde iyot eksikligi (<50 pg/L) 51 olguda saptandi. Idrar

iyot konsantrasyonu 50 pg/L’nin altinda olan olgular ile 50 pg/L ve iizerinde olan olgularin

karsilastirmali istatistikleri tablo16’da verilmistir. Idrar iyot konsantrasyonu 50 pg/L ve

lizerine olan olgularda anti TPO daha yiiksek iken ALT diizeyi daha diisiik saptandi (siras1 ile
p degerleri p:0,037, p:0,003).

Tablo-16. Idrar iyot 50ug/dl’nin altinda ve iistiinde olan olgularin karsilastirmali istatistikleri

Hasta Std. P

idrar iyot konsantrasyonu sayisi | Ortalama | Deviation | degeri

Yas idrar iyot konsantrasyonu <50 51 29,29 7,05 274
idrar iyot konsantrasyonu >50 35 32,09 5,87

TSH (nIUml) idrar iyot konsantrasyonu <50 51 2,32 2,241 611
idrar iyot konsantrasyonu >50 35 1,93 2,41

st4 (pmol/l) idrar iyot konsantrasyonu <50 51 14,71 3,36 ,346
idrar iyot konsantrasyonu >50 35 15,23 2,96

st3 (pmol/l) idrar iyot konsantrasyonu <50 50 5,80 2,08| ,853
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idrar iyot konsantrasyonu >50 33 5,73 1,92

AntiTPO (IU/ml) idrar iyot konsantrasyonu <50 51 18,37 58,66 ,037
idrar iyot konsantrasyonu >50 34 40,46 114,69

AntiTG (IU/ml) idrar iyot konsantrasyonu <50 51 25,19 26,61 ,232
idrar iyot konsantrasyonu >50 35 31,97 40,62

BHCG (mIU/ml) idrar iyot konsantrasyonu <50 51| 6175,98| 3932,96| .,286
idrar iyot konsantrasyonu >50 34| 6624,04| 4285,38

PT (sn) idrar iyot konsantrasyonu <50 43 11,64 1,17} ,513
idrar iyot konsantrasyonu >50 31 11,64 1,38

INR idrar iyot konsantrasyonu <50 43 3,17 14,49| ,094
idrar iyot konsantrasyonu >50 31 ,96 ,12

APTT (sn) idrar iyot konsantrasyonu <50 10 26,87 3,67| ,268
idrar iyot konsantrasyonu >50 7 27,40 1,81

Glukoz (mg/dl) idrar iyot konsantrasyonu <50 48 103,85 19,99 ,955
idrar iyot konsantrasyonu >50 33 99,03 19,01

Ure (mg/dl) idrar iyot konsantrasyonu <50 47 21,09 6,49 | ,857
idrar iyot konsantrasyonu >50 33 21,76 6,76

Kreatinin (mg/dl) idrar iyot konsantrasyonu <50 47 ,56 09| 273
idrar iyot konsantrasyonu >50 33 ,56 ,11

AST (U/L) idrar iyot konsantrasyonu <50 48 22,33 11,54 ,140
idrar iyot konsantrasyonu >50 33 20,00 6,60

ALT (U/L) idrar iyot konsantrasyonu <50 48 16,90 9,15 ,003
idrar iyot konsantrasyonu >50 33 14,36 5,05

Sodyum (mmol/dl) idrar iyot konsantrasyonu <50 46 136,63 1,96 | ,535
idrar iyot konsantrasyonu >50 33 136,48 2,11

Potasyum (mmol/L)  idrar iyot konsantrasyonu <50 46 4,11 34,535
idrar iyot konsantrasyonu >50 32 4,10 ,38

Klor (mmol/L) idrar iyot konsantrasyonu <50 46 104,91 2,91 ,903
idrar iyot konsantrasyonu >50 33 104,09 2,81

Hemoglobin (gr/dl) idrar iyot konsantrasyonu <50 51 13,29 1,66 ,922
idrar iyot konsantrasyonu >50 35 13,10 1,68

Eritrosit (mm’) idrar iyot konsantrasyonu <50 51 4,66 621,692
idrar iyot konsantrasyonu >50 35 4,40 ,46

MCV (1) idrar iyot konsantrasyonu <50 51 85,28 7,24| ,567
idrar iyot konsantrasyonu >50 35 87,81 6,36

Lokosit (10° /uL) idrar iyot konsantrasyonu <50 51 9,05 2,38 ,141
idrar iyot konsantrasyonu >50 35 9,79 2,97

Nétrofil (10° /uL) idrar iyot konsantrasyonu <50 51 6,44 2,27 ,124
idrar iyot konsantrasyonu >50 35 7,15 3,06

Lenfosit (10° /uL) idrar iyot konsantrasyonu <50 51 1,85 ,691 ,570
idrar iyot konsantrasyonu >50 35 1,75 57

Trombosit (10° /uL) idrar iyot konsantrasyonu <50 51 250,43 60,87 ,528
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idrar iyot konsantrasyonu >50 35 243,66 54,43

MPV (1) idrar iyot konsantrasyonu <50 51 8,94 1,34 ,088
idrar iyot konsantrasyonu >50 35 8,62 ,85

idrar iyot idrar iyot konsantrasyonu <50 51 33,39 7,89 | <0,001

i(on/si?trasyonu idrar iyot konsantrasyonu >50 35 83,42 40,02

stgg tiroid toplam idrar iyot konsantrasyonu <50 45| 7532,03| 4823,15| ,895

Volum (mm”) idrar iyot konsantrasyonu >50 34| 7663,04| 3969,13

Sol tiroid toplam idrar iyot konsantrasyonu <50 45| 6480,67| 3566,89| ,767

Volum (mm”* ) idrar iyot konsantrasyonu =50 | 34| 6554,75| 2992,93

Total Tiroid idrar iyot konsantrasyonu <50 45| 14012,70| 8204,45| ,932

Volum (mm”) idrar iyot konsantrasyonu >50 | 34| 14217,79| 6536,39

TSH X Uiyt idrar iyot konsantrasyonu <50 51 74,86 65,73 ,004
idrar iyot konsantrasyonu >50 35 155,83 240,61

TSH X Volum idrar iyot konsantrasyonu <50 45| 2535024 | 18379,82| ,175
idrar iyot konsantrasyonu >50 34| 24736,10| 33877,42

st4 /T SH idrar iyot konsantrasyonu <50 51 19,79 63,75 ,539
idrar iyot konsantrasyonu >50 35 29,21 58,39

st4/\antiTPO idrar iyot konsantrasyonu <50 51 5,07 1,89 | ,920
idrar iyot konsantrasyonu >50 34 4,68 1,79

Uiyot/ VantiTPO idrar iyot konsantrasyonu <50 51 11,44 4,221<0,001
idrar iyot konsantrasyonu >50 34 23,82 11,19

st3 /st 4 X TSH idrar iyot konsantrasyonu <50 50 ,96 1,00 ,604
idrar iyot konsantrasyonu >50 33 ,82 1,07

st3 /st 4 idrar iyot konsantrasyonu <50 50 ,43 35| ,427
idrar iyot konsantrasyonu >50 33 ,39 ,15

Tiroid ultrasonografisi yapilan 88 olgunun 60 tanesinde tiroid parankimi homojen, 28

tanesinde ise heterojen olarak saptandi. Tiroid parankimi homojen veya heterojen saptanan

olgularin karsilastirmali istatistikleri tablo-17’de verilmistir. Tiroid parankimi heterojen

saptanan olgularin anti TPO, anti Tg, glukoz ve iire diizeyleri daha yiiksek iken AST, ALT ve

trombosit

diizeyleri parankimi homojen saptanan olgulardan daha diisiiktii (siras1 ile p

degerleri p:0,001, p:0,022, p:0,037, p:0,013, p:0,014, p:0,022, p:0,024). Tiroid parankimi

heterojen olan olgularin sag, sol ve total tiroid voliimleri parankimi homojen olanlardan

istatistiksel agidan belirgin yiiksekti (sirast ile p degerleri p:0<0,001, p:0,002, p:0<0,001)

Parankimi heterojen saptanan olgularin st3/ st4 oramt ile 5t3/ st4 X TSH orani parankimi

homojen olanlardan belirgin ytiksekti (siras1 ile p degerleri p: 0,034, p:0,011).
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Tablo-17. Tiroid parankimi homojen veya heterojen saptanan olgularin karsilastirmali

istatistikleri
Hasta Std. P

Tiroid parankimi sayist | Ortalama | Deviation | degeri

Yas Parankim homojen 60 29,37 6,80 977
Parankim heterojen 28 32,93 6,96

TSH (nIUml) Parankim homojen 60 1,797 1,54 ,166
Parankim heterojen 28 1,976 2,12

st4 (pmol/l) Parankim homojen 60 15,33 3,09 ,238
Parankim heterojen 28 14,33 3,43

st3 (pmol/l) Parankim homojen 55 5,65 1,94 212
Parankim heterojen 24 5,86 2,19

AntiTPO (IU/ml) Parankim homojen 60 14,77 43,17 ,001
Parankim heterojen 27 53,45 135,71

AntiTG (IU/ml) Parankim homojen 59 24,09 25,26 ,022
Parankim heterojen 25 37,13 44,60

BHCG (mIU/ml) Parankim homojen 59 6965,92 3819,44 ,065
Parankim heterojen 28 6425.86 4357,43

PT (sn) Parankim homojen 53 11,41 1,10 ,379
Parankim heterojen 23 11,23 1,44

INR Parankim homojen 53 2,73 13,06 ,196
Parankim heterojen 23 ,92 ,12

APTT (sn) Parankim homojen 15 27,11 3,00 ,301
Parankim heterojen 10 27,63 2,16

Glukoz (mg/dl) Parankim homojen 57 98,74 18,77 ,037
Parankim heterojen 26 104,19 22,98

Ure (mg/dl) Parankim homojen 57 21,04 7,35 ,013
Parankim heterojen 25 21,48 4,81

Kreatinin (mg/dl) Parankim homojen 57 ,56 ,09 ,599
Parankim heterojen 25 ,54 ,09

AST (U/L) Parankim homojen 57 21,86 11,43 ,014
Parankim heterojen 26 17,73 3,30

ALT (U/L) Parankim homojen 57 15,89 8,33 ,022
Parankim heterojen 26 12,92 3,87

Sodyum (mmol/dl) Parankim homojen 55 136,36 1,99 ,679
Parankim heterojen 25 136,56 2,06

Potasyum (mmol/L)  Parankim homojen 54 4,12 ,38 ,183
Parankim heterojen 26 4,07 ,29

Klor (mmol/L) Parankim homojen 55 104,07 2,97 ,929
Parankim heterojen 25 104,60 3,14

Hemoglobin (gr/dl) Parankim homojen 60 13,20 1,51 ,880
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Parankim heterojen 28 13,26 1,77

Eritrosit (mm3) Parankim homojen 60 4,58 ,56 ,656
Parankim heterojen 28 4,42 ,58

MCV (1) Parankim homojen 60 86,11 7,550 117
Parankim heterojen 28 88,12 6,13

Lokosit (106 /uL) Parankim homojen 60 9,34 2,45 ,874
Parankim heterojen 28 9,74 2,86

Notrofil (10° /uL) Parankim homojen 60 6,84 2,42 ,861
Parankim heterojen 28 7,05 2,92

Lenfosit (10° /uL) Parankim homojen 60 1,75 ,63 ,962
Parankim heterojen 28 1,70 ,598

Trombosit (10° /uL)  Parankim homojen 60 254,93 46,04 024
Parankim heterojen 28 239,79 70,14

MPV (p°) Parankim homojen 60 8,69 1,16 ,116
Parankim heterojen 28 8,86 ,76

idrar iyot Parankim homojen 55 51,59 26,22 ,178

konsantrasyonu Parankim heterojen 24 55,09 33,29

(ug/l)

Sag tiroid toplam Parankim homojen 60 6439,81 2735,75| <0,001

Volum (mm3 ) Parankim heterojen 28 9534,85 6076,51

Sol tiroid toplam Parankim homojen 60 5725,00 2112,00 ,002

Volum (mm?* ) Parankim heterojen 28| 823937 4293,73

Total Tiroid Parankim homojen 60 12164.,81 4570,65| <0,001

Volum (mm? ) Parankim heterojen 28| 1777422 9948,26

TSH X Uiy ot Parankim homojen 55 98,21 181,57 ,372
Parankim heterojen 24 111,52 134,59

TSH X Volum Parankim homojen 60| 20183,93 15006,07 ,001
Parankim heterojen 28| 3228224 38228,19

st4 /T SH Parankim homojen 60 22,03 58,96 ,235
Parankim heterojen 28 32,43 65,65

st4/\antiTPO Parankim homojen 60 5,34 1,65 ,283
Parankim heterojen 27 4,04 1,89

Uiyot/ JVantiTPO Parankim homojen 55 17,36 839 ,445
Parankim heterojen 23 14,16 9,35

St3/st4 x TSH Parankim homojen 55 ,70 ,66 ,011
Parankim heterojen 24 1,07 1,23

St3/st4 Parankim homojen 55 ,37 ,13 ,034
Parankim heterojen 24 ,48 ,49

Tiroid ultrasonografisi yapilan 88 olgudan tiroid nodiilii saptanmayan, tek tiroid nodiilii

saptanan veya multinodiiler guatr saptanan olgularin karsilagtirmali istatistikleri tablo 18’de

virilmistir. Tek tiroid nodiilii saptanan olgularin nodiilii olmayan olgularla karsilastirmasinda




st3, INR, hemoglobin ve S t4/T ¢ orant tek nodilii olanlarda istatistiksel agidan daha yiiksek
saptandi (sirast ile p degerleri p:0,034, p:0,044, p:0,01, p:0,001). Nodiilii olmayan hastalar ile
multinodiiler guatr saptanan hastalarin karsilastirmasinda; yas, st3, klor, sag tiroid voliimii, sol
tiroid voliimii, total tiroid voliimii, St4/TS g Ve N t3/ sp40TaN1 MNG’li hastalarda istatistiksel
acidan daha yiiksek saptandi (sirast ile p degerleri p:0,031, p:0,005, p: 0,041, p: 0,035,
p:0,016, p:0,027, p:0<0,001, p:0<0,001). Tek nodiilii olan olgularla MNG’1 olan olgularin
karsilastirmasinda; Anti TPO, Anti Tg ve hemoglobin tek tiroid nodiilii olanlarda yiiksek
saptand1 (siras1 ile p degerleri p:0,041, p:0,010, p:0,019). Trombosit sayis1 ise MNG’li
hastalarda daha fazla saptand1 (p:0,015).

Tablo-18. Tiroid ultrasonografisinde nodiilii olmayan, tek nodiilii olan veya multinodiiler

guatri olan olgularin karsilagtirmali istatistikleri

Nodiil yok (N:57) Tek nodiil (N:14) MNG (N:17) P1 P2 P3
Yas 28,47+7,01 34+6,77 34,41+4,22 ,655 ,031 ,159
TSH (uIUml) 2,10+1,94 1,43£1,14 1,37+1,22 ,381 ,294 ,887
st4 (pmol/1) 15,53+3,06 14,81£3,61 13,43+3,07 ,720 911 ,723
st3 (pmol/l) 5,62+1,37 5,76£2,67 5,98+3,15 ,034 ,005 ,686
AntiTPO (IU/ml) 28,15+89,43 39,96+111,46 10,36+5,58 ,398 ,161 ,041
AntiTG (IU/ml) 28,35+34,51 34,90+42,16 21,44+9,79 274 ,143 ,010
BHCG (mIU/ml) 6730+4014,65 6744+4068,00 7051,94+4043,65 ,835 ,887 ,943
PT (sn) 11,47+1,27 11,05+0,85 11,16+1,22 ,092 ,339 ,588
INR 26,91+3,15 29,12+1,19 26,74+1,03 ,044 ,021 ,395
AKS (mg/dl) 101,17+19,74 94,43+19,98 103,47+22,31 ,858 317 ,493
URE (mg/dl) 20,83+6,59 20,93+8,52 22,71+4,75 ,592 ,264 ,259
Kreatinin (mg/dl) 0,56+0,92 0,51+0,10 0,56+0,11 ,776 ,819 975
AST (U/L) 20,87+7,47 19,00+8,20 20,93+16,96 ,982 ,219 ,484
ALT (U/L) 15,89+7,98 13,00+5,33 13,4746,20 312 ,288 951
Sodyum (mmol/dl) 136,50+2,08 136,50+1,20 136,07+1,81 724 478 ,770
Potasyum (mmol/L) 4,12+0,33 4,04+0,44 4,12+0,35 ,908 ,968 ,924
Klor (mmol/L) 104,2343,33 103,79+2,64 104,77+1,96 ,294 ,041 ,240
Hemoglobin (gr/dl) 13,24+1,30 13,25+0,69 13,12+1,39 ,010 431 ,019
Eritrosit (mm®) 4,57+0,65 4,39+0,28 4,47+0,44 ,094 ,535 ,092
MCV (1) 86,02+7,23 89,3245,39 87,05+£7,99 ,387 ,571 211
Lokosit (10° /uL) 9,51£2,93 9,22+1,76 9,55+1,88 ,325 ,327 ,888
Nétrofil (10° /uL) 6,95+2,90 6,81£1,73 6,84+2,02 ,324 479 ,618
Lenfosit (10° /uL) 1,78+0,63 1,71£0,57 1,62+0,62 ,896 J171 ,884
Trombosit (10° /uL) 245,65+53,53 228,64+35,64 282,76+61,33 ,175 ,161 ,006
MPV (u*) 8,86+1,19 8,66+0,65 8,43+0,74 ,074 ,083 ,803
Idrar 1yot (ug/L) 53,454+27,93 48,48+21,36 52,66+34,59 211 ,744 ,310
Sag tiroid Volum (mm® ) 6749,42+3451,51 6388,19+2795,56 10541,90+6356,37 ,885 ,035 ,147
Sol tiroid Volum (mm’ ) 5904,80+2519,13 6293,86+1984,02 8794,97+4775,08 ,491 ,016 ,072
Total_volum (mm?®) 12654,23+£5735,5 12682,05+4056,12 19336,87+10717,28 ,308 ,027 ,059
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TSH X Ugyor 121,45£199,24 61,38+40,55 64,22+64,06 262 263 406
TSH x Volum 25514,31+27558, 17143,36+13272,2 24742,11+24898,60 | ,228 947 146
St/ 14,59:15,16 45,80=118,81 44,55+82,32 ,001 <0,001 | ,831
st4/VantiTPO 5,03£1,75 4,90+2,41 4,63+1,56 446 692 418

Uiyor/NantiTPO 16,70+9,07 16,3049,81 15,517,20 ,894 405 632
St3/ 4 X TSH 0,85+0,87 0,60+0,47 0,86+1,16 All 523 280
St/ s 0,37+0,08 0,400,21 0,55+0,62 054 <0,001 | ,173

P1; Nodiil yok/tek nodiil, p2 nodiil yok/MNG, P3 tek nodiil / MNG

Calisma dahil edilen 104 olgudan 97 tanesinin gebelik Oykiilerine ulasildi. Bu 97
olgunun 50 tanesinde gebelik sayis1 4 ve altinda iken 47 tanesinin gebelik sayisi 4’{in
tizerindeydi. Gebelik sayis1 4’iin iizerinde olanlarin %61.7’sinde Oncesine ait abortus hikayesi
var iken, gebelik sayis1 4 ve altinda olanlarin %20’sinde oncesine ait abortus hikayesi vardi
(tablo-19). Gebelik sayis1 4’iin iizerinde olanlarin abortus hikayesi istatistiksel agidan belirgin

yiiksekti (p:0<0,001).

Tablo-19. Gebelik sayisi 4 ve altinda olanlarla 4’{in {izerinde olanlarin abortus hikayesine

gore ¢apraz tablosu.

Abortus hikayesi yok Abortus hikayesi var | Toplam
Gebelik sayis1 <4 40 10 50
Gebelik sayis1 >4 18 29 47
Toplam 58 39 97

Pearson Chi-Square: p:0<0,001

Gebelik sayis1 4 ve altinda olan olgularin %79,5’inde tiroid parankimi homojen iken,

gebelik sayisi 4’iin lizerinde olan olgularin %354,1’inde tiroid parankimi homojen saptandi
(tablo-20). Gruplar arasinda hasta dagilimi agisindan istatistiksel fark mevcuttu (p:0,014).

Gebelik sayis1 4’lin lizerinde olan grupta tiroid parankimi heterojen olan olgu sayisii, gebelik

sayis1 4 ve altinda olanlardan belirgin fazlaydi.

Tablo-20. Gebelik sayis1 4 ve altinda olanlarla 4’in iizerinde olanlarin, tiroid parankimine

gore ¢apraz tablosu.

Tiroid parankim homojen | Tiroid parankim Toplam

heterojen
Gebelik sayis1 4 ve alt1 35 9 44
Gebelik sayis1 4’iin lizeri 20 17 37
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Toplam 55 26 81

Pearson Chi-Square p:0,014

Gebelik sayist 4 ve altinda olan olgularin % 81,8’inde nodiil saptanmaz iken,
%09,1’inde tek nodiil, %9.1’inde de multinodiiler guatr saptandi. Gebeli sayis1 4’lin iizerinde
olan olgularin ise % 48.6’sinda nodiil saptanmaz iken, %18.9’unda tek nodiil, %32.4’linde
multinodiiler guatr saptandi (tablo-21). Gruplar arasinda hasta dagilimi istatistiksel ac¢idan
farkliyd1 (p:0,006). Gebelik sayis1 4’lin iizerinde olanlarda tek tiroid nodiilii ve multinodiiler

guatr saptanma orani beklenenin iizerindeydi. .

Tablo-21. Gebelik sayis1 4 ve altinda olanlarla 4’{in iizerinde olanlarin, tiroitte nodiil

saptanmamasi, tek tiroid nodiilii veya MNG saptanmasina gore ¢apraz tablosu.

Nodiil yok Tek nodiil MNG Toplam
Gebelik sayis1 4 ve alt1 36 4 4 44
Gebelik sayis1 4’{in iizeri 18 7 12 37
Toplam 54 11 16 81

Pearson Chi-Square p:0,006

Gebelik sayis1 4 ve altinda olan olgularin % 81,8’inde nodiill saptanmaz iken,
%18,2’sinde nodiil saptandi. Gebelik sayis1 4’iin iizerinde olan olgularin ise % 48.6’sinda
nodiil saptanmaz iken, %51,4’linde nodiil saptand1 (tablo-22).  Gruplar arasindaki hasta
dagilim sayisi, istatistiksel agidan farkliydi (p:0,002). Gebelik sayis1 4’{in iizerinde olanlarda

tiroid nodiilii saptanma ihtimali beklenenin tlizerindeydi.

Tablo-22. Gebelik sayisi 4 ve altinda olanlarla 4’{in lizerinde olanlarin, tiroitte nodiil

saptanmamasi veya saptanmasina gore ¢apraz tablosu.

Nodiil yok Nodiil var (Tek Nodiil+MNG) Toplam
Gebelik sayis1 4 ve alt1 36 8 44
Gebelik sayis1 4’iin lizeri 18 19 37
Toplam 54 27 81

Pearson Chi-Square p:0,002

Kontrol grubundaki hastalarin %80’inde, TSH, olgularin bulunduklar1 trimestir i¢in
normal aralikta iken, abortus nedeni ile degerlendirilen hastalarin %28.2°sinin TSH’1

bulunduklar trimestir i¢in normal araliktaydi. (tablo-23). Gruplar arasindaki hasta dagilim
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sayisi istatistiksel agidan farkliydi (p:0<0,001). Abortus olgularinin bulunduklari trimestir

icin saptanan TSH diizeyleri beklenenin lizerindeydi.

Tablo-23.Abortus hastalar1 ve kontrol grubunun trimestir spesifik TSH diizeyinin normal veya

yiiksek olmasina gore karsilastirmali tablosu.

Trimestir TSH Normal | Trimestir TSH Normalin tistii | Toplam
Kontrol 20 5 25
Abortus (IUMF+IKA) 22 56 78
Toplam 42 61 103

Pearson Chi-Square p:0<0,001

Kontrol ve inkomplet abortus olgular1 birlikte degerlendirildiginde bu gruptaki
hastalarin %56’sinda, TSH, olgularin bulunduklar1 trimestir i¢in normal aralikta iken,
[TUMF’1u hastalarin %26,4’iiniin TSH’1 bulunduklar1 trimestir i¢in normal araliktaydi. (tablo-
24). Gruplar arasindaki hasta dagilim sayis1 istatistiksel ag¢idan farkliydi (p:0,002). [IUMF’lu

olgularinin bulunduklar trimestir i¢in saptanan TSH diizeyleri beklenenin lizerindeydi.

Tablo-24. TUMF’lu olgular ile IKA + Kontrol grubu hastalarinin trimestir spesifik TSH

diizeyinin normal veya yiiksek olmasina gore karsilastirmali tablosu..

Trimestir TSH Normal | Trimestir TSH Normalin iistii | Toplam
Kontrol + IKA 28 22 50
[UMF 14 39 53
Toplam 42 61 83

Pearson Chi-Square p:0,002

TSH diizeyi olgularin bulunduklar1 trimestira gére normal olanlarin % 48,7’sinde
ultrasonografide nodiil saptanmigsken, TSH diizeyi olgularin bulunduklar1 trimestira gore
yiiksek olanlarin 9%24,4’linde nodiil saptandi (tablo-25). TSH diizeyi olgularin bulunduklar

trimestira gore yiiksek olanlarda nodiil varlig1 beklenenin altinda idi (p:0,018).

Tablo-25. Trimestir spesifik TSH diizeyi normal olan olgularla normalin iizerinde olan
olgularin, tiroide nodiil olup olmamasina gore karsilastirmali tablosu.

48




Nodiil yok Nodiil var Toplam
TSH trimestir N 20 19 39
TSH Trimestir N tizerinde 37 12 49
Toplam 57 31 88

Pearson Chi-Square p:0,018

TSH diizeyi olgularin bulunduklar1 trimestira goére normal olanlarin % 47’sinde idrar
iyot konsantrasyonu 50 pg/L’nin altinda iken, TSH diizeyi olgularin bulunduklar: trimestira
gore yliksek olanlarin %67,3’iinde idrar iyot konsantrasyonu 50 pg/L’nin altindaydi (tablo-
26). Gruplar arasindaki hasta dagilim sayisi istatistiksel a¢idan farkli degildi ama istatistiksel
anlamliliga yakind1 (p:0,062). TSH diizeyi olgularin bulunduklar1 trimestira gore yiiksek

olanlarda 1limli iyot eksikligi beklenenin iizerindeydi.

Tablo-26. Trimestir spesifik TSH diizeyi normal olan olgularla normalin iizerinde olan

olgularin, idrar iyot konsantrasyonuna gore karsilastirmali tablosu.

Idrar iyot<50 pg/L Idrar iyot>50 pg/L Toplam
Trimestir TSH N 16 18 34
Trimestir TSH N tiizerinde 35 17 52
Toplam 51 35 86

Pearson Chi-Square p:0,062

Ultrasonografide tiroid parankimi homojen saptanan olgularin % 28,3’linde nodiil
varken, parankimi heterojen saptanan olgularin %50 sinde nodiil vardi.(tablo-27). Gruplar

arasindaki hasta dagilim sayisi istatistiksel agidan farkliyd: (p:0,047). Ultrasonografide tiroid

parankimi heterojen saptananlarda nodiil varlig1 beklenenin tizerinde idi. .

Tablo-27. Tiroid parankimi homojen veya heterojen saptanan olgularin tiroid nodiil varlig

veya yokluguna gore ¢apraz tablosu.

Nodiil yok Nodiil var Toplam
Parankim homojen 43 17 60
Parankim heterojen 14 14 28
Toplam 57 31 88

Pearson Chi-Square p:0,047
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Tiroid otoantikor pozitifligi saptanan 53 hastanin analizinde; idrar iyot
konsantrasyonu 50 pg/L’nin altinda olan olgularin %58,3’iinde abortus hikayesi varken, idrar
iyotu konsantrasyonu 50 pg/L’nin {istiinde olan olgularin %28,5’inde dncesine ait abortus
hikayesi vardi.(tablo-28). Gruplar arasindaki hasta dagilim sayisi istatistiksel agidan farkliydi
(p:0,045). Tiroid otoantikorlar1 pozitif olan olgularda, ilimhi iyot eksikligi saptananlarin,

Oncesine ait abortus hikayesi beklenenin iizerindeydi.

Tablo-28. Tiroid otoantikor pozitifligi olan olgulardan idrar iyot konsantrasyonu 50 pg/L’nin

altinda olanlarla iistiinde olanlarin, abortus hikayesine gore ¢apraz tablosu.

Abortus hikayesi yok | Abortus hikayesi var Toplam
Idrar iyot<50 pg/L 10 14 24
Idrar iyot>50 pg/L 15 6 21
Toplam 25 20 45

Pearson Chi-Square p:0,045

Tiroid otoantikor pozitifligi saptanan hastalarin analizinde; idrar iyot konsantrasyonu
50 pg/L’nin altinda olan olgularin %79,2’si IUMF, %16,7’si IKA, %4.2’si de kontrol
grubundaki hastalardi. Idrar iyot konsantrasyonu 50 pg/L’nin iizerinde olan olgularin ise
%38,1°1 IUMF, %28,6’s1 IKA, %33,7’si de kontrol grubundaki hastalardi.(tablo-29). Gruplar
arasindaki hasta dagilim sayisi istatistiksel agidan farkliydi (p:0,010). Tiroid otoantikorlar

pozitif olup 1liml1 iyot eksikligi saptananlarda [UMF tanis1 beklenenin iizerindeydi.

Tablo-29. Tiroid otoantikor pozitifligi olan olgulardan idrar iyot konsantrasyonu 50 pg/L’nin

altinda olanlarla tistiinde olanlarin, tanisina goére ¢apraz tablosu.

IUMF IKA Kontrol Toplam
Idrar iyot<50 pg/L 19 4 1 24
Idrar iyot>50 pg/L 8 6 7 21
Toplam 27 10 8 45

Pearson Chi-Square p:0,010

Tiroid otoantikor pozitifligi saptanan hastalarin analizinde; idrar iyot konsantrasyonu
50 pg/L’nin altinda olan olgularin %95,8’1 abortus nedeni ile ¢alismaya alinmisken, idrar iyot

konsantrasyonu 50 pg/L’nin iizerinde olan olgularin ise %66.6’s1 abortus nedeni ile ¢caligmaya
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dahil edilmisti (tablo-30). Gruplar arasindaki hasta dagilim sayisi istatistiksel agidan farkliydi
(p:0,011). Tiroid otoantikorlar1 pozitif olup 1limh iyot eksikligi saptananlarda abortus tanisi

beklenenin tizerindeydi.

Tablo-30. Tiroid otoantikor pozitifligi olan olgulardan idrar iyot konsantrasyonu 50 pg/L’nin

altinda olanlarla tistiinde olanlarin, kontrol ve abortus grubu ile ¢apraz tablosu.

Kontrol Abortus Toplam
Idrar iyot<50 pg/L 1 23 24
Idrar iyot>50 pg/L 7 14 21
Toplam 8 37 45

Pearson Chi-Square p:0,011

Tiroid otoantikor pozitifligi saptanan hastalarin analizinde; idrar iyot konsantrasyonu
50 pg/L’nin altinda olan olgularin %20,8’1 inkomplet abortus ve kontrol grubundaki hastalar,
%79,2’si [IUMF’lu hastalard1. Idrar iyot konsantrasyonu 50 pg/L’nin iizerinde olan olgularin
%61,9’u inkomplet abortus ve kontrol grubundaki hastalarken, %38,1°’i IUMF’lu olgulardi
(tablo-31). Gruplar arasindaki hasta dagilim sayisi istatistiksel agidan farkliydi (p:0,005).
Tiroid otoantikorlar1 pozitif olup idrar iyot konsantrasyonu 50 pg/L’nin altinda olanlarda

[UMF’lu olgu sayis1 beklenenin iizerindeydi.

Tablo-31. Tiroid otoantikor pozitifligi olan olgulardan idrar iyot konsantrasyonu 50’ nin

altinda olanlarla iistiinde olanlarm, IKA+Kontrol grubu ve IUMF grubu ile gapraz tablosu.

IKA + KONTROL IUMF Toplam
Idrar iyot<50 pg/L 5 19 24
Idrar iyot>50 pg/L 13 8 21
Toplam 18 27 45

Pearson Chi-Square p:0,005

Tiroid parankimi heterojen saptanan olgularin analizinde; idrar iyot konsantrasyonu 50
ng/L’nin altinda olan olgularin %66,6 ’sinin abortus hikayesi varken, idrar iyot
konsantrasyonu 50 pg/L’nin iizerinde olan olgularin % 25’inde abortus hikayesi vardi (tablo-
32). Gruplar arasindaki hasta dagilim sayis: istatistiksel acidan farkliyd:r (p:0,041). Tiroid
parankimi heterojen olup idrar iyot konsantrasyonu 50 pg/L’nin altinda olanlarda abortus

Oykiisii beklenenin lizerindeydi.
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Tablo-32. Tiroid parankimi heterojen olan olgulardan idrar iyot konsantrasyonu 50°nin altinda

olanlarla iistiinde olanlarin, abortus hikayesine gore capraz tablosu.

Abortus hikayesi yok Abortus hikayesi var | Toplam
Idrar iyot<50 pg/L 4 8 12
Idrar iyot>50 pg/L 9 3 12
Toplam 13 11 24

Pearson Chi-Square p:0,041

Calismaya dahil edilen 104 olgunun pearson korelasyon analizi tablo-33’de verilmistir.
104 olgudan antikorlar1 pozitif olan 53 olguda ve ultrasonografide parankimi heterojen
saptanan 28 olguda ayr1 pearson korelasyon analizleri de yapildi. Genelde ve bu iki alt grupta

yapilan korelasyon analizlerinin sonuglari asagida 6zetlenmistir.
Yas:
TUm grupta:

Gebelik sayis1 (p:0<0,001), canli dogum sayis1 (p:0<0,001), diisiik say1s1 (p:0,016), gebelik
haftas1 (p:0,023), kreatinin (p:0,05), sag tiroid vertikal ¢ap (p:0,021) ile pozitif korele iken,

st4 (p:0,037), ALT (p:0,02), st4/vantiTPO (p:0,028) ile negatif koreleydi.
Antikor poztif olanlarda:

Gebelik sayis1 (p:0<0,001), canli dogum sayis1 (p:0<0,001), diisiik sayis1 (p:0,030), gebelik
haftas1 (p:0,037), kreatinin (p:0,006) Sag tiroid vertikal ¢ap (p:0,012) ile pozitif korele iken,

st4 (p:0,042), ALT (p:0,044) ile negatif koreleydi
Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

Gebelik sayist (p:0,004), canli dogum sayis1 (p:0,026), kreatinin (p:0,044), ile pozitif
koreleyken,
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Cl (p:0,006) ile negatif koreleydi.
Gebelik sayisi:
TUm grupta:

Yas (p:<0,001), canli dogum sayis1 (p:0<0,001), diistik sayis1 (p:0<0,001), iire (p:0,030) ile

pozitif korele,
st4(p:0,016) ile negatif koreleydi.
Antikor poztif olanlarda:

Yas (p:<0,001), canli dogum sayis1 (p:0<0,001), diisiik sayis1 (p:0<0,001), iire (p:0,019) ile

pozitif korele iken,
st4 (p:0,009) ile negatif koreleydi.
Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

Yas (p:0,004), Canli dogum sayisi1 (p:0<0,001), sag tiroid vertikal ¢ap (p:0,008), sol tiroid
vertikal cap (p:0,006), sag tiroid voliimii (p:0,029), sol tiroid voliimii (p:0,016), total tiroid
voliimii (p:0,017) ile pozitif koreleyken,

st4 (p:0,008) ile negatif koreleydi.
Canli dogum sayisi:
TUm grupta:

Yas (p:0<0,001), gebelik sayis1 (p:0<0,001), iire (p:0,036), sol tiroid vertikal ¢ap (p:0,026),
idrar iyot konsantrasyonu (p:0,043) ile pozitif korele idi.

Antikor poztif olanlarda:

Yas (p:0<0,001), gebelik sayis1 (p:0<0,001), iire (p:0,041), kreatinin (p:0,050), trombosit
sayis1 (p:0,043), sol tiroid vertikal cap (p:0,04) ile pozitif korele iken,

st4 (p:0,026) ile negatif koreleydi.

Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:
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Yas (p:0,026), gebelik sayis1 (p:0<0,001), sag tiroid vertikal ¢ap (p:0,016), sol tiroid vertikal
cap (p:0<0,001) ile pozitif korele iken,

st4 (p:0,034) ile negatif koreleydi.

Diisiik sayis::
TUm grupta:

Yas (p:0,016), gebelik sayis1 (p:0<0,001), Aptt (p:0,014), sag tiroid transvers ¢ap (p:0,003),
sag tiroid voliimii (p:0,047) ile pozitif koreleydi.

Antikor poztif olanlarda:

Diistik sayis1 (p:0,003), gebelik haftas1 (p:0<0,001), sag tiroid transfers ¢ap (p:0,024) ile
pozitif koreleyken

Idrar iyot konsantrasyonu (p:0,007) ve Uiyot/VantiTPO (p:0,046) ile negatif koreleydi

Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

AST (p:0,007), sag tiroid transfer ¢ap (p:0,004), sol tiroid transfer ¢ap (p:0,041) ile pozitif
koreleydi.

Gebelik haftasi:
TUm grupta:

Yas (p:0,023), st3 (p:0,003), MCV (p:0,029), sag vertikal ¢cap (p:0,023), sol vertikal ¢ap
(p:0,01), sag tiroid voliimii (p:0,045), total tiroid voliimii (p:0,045), St3/st4 (p:0<0,001) ile

pozitif korele iken,

PT (p:<0,001), iire (p:0,012), kreatinin (p:0,032), ALT (p:0,016), Na (p:0,037) ile negatif
koreleydi.

Antikor poztif olanlarda:
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Yas (p:0,037), st3 (p:0,026), MCV (p:0,013), sol tiroid vertikal ¢ap (p:0,003), sag tiroid
voliimii (p:0,043), sol tiroid voliimii (p:0,008), total tiroid voliimii (p:0,018), St3/st4 orant
(p:0,002) ile pozitif koreleyken,

PT (p:0,001), AST (p:0,035), st4/~/antiTPO oram (p:0,033) ile negatif koreleydi.
Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

st3 (p:0,007), hemoglobin (p:0,039) ile pozitif koreleydi.

TSH:

Tum grupta:

AntiTPO (p:0,005), antiTG (p:0,032) ile pozitif koreleyken,

st4 (p:0,002), BHCG (p:0,018), sol transvers ¢ap (p:0,018), sol tiroid voliimii(p:0,032),
st4/vantiTPO (p:0,005), Uyy,oe/VantiTPO (p:0,006) ile negatif koreleydi.

Antikor poztif olanlarda:
AntiTPO (p:0,002), AntiTG (p:0,007), ndtrofil sayis1 (p:0,032) ile pozitif koreleyken.

st4 (p:0,005), eritrosit sayis1 (p:0,002), sol tiroid transver ¢ap (p:0,047), sol tiroid horizontal
cap (p:0,048), st4/vantiTPO orani (p:0,002), Ujy,0¢ /v antiT PO orani (p:0,043) ile negatif
koreleydi.

Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:
INR (p:0,039), 16kosit sayist (p:0,005), notrofil sayisi (p:0,003) ile pozitif koreleyken,

st4 (p:0,020), BHCG (p:0,020), eritrosit sayist (p:0,03), sol tiroid horizontal ¢ap (p:0,043),
st4/antiTPO (p:0,03) ile negatif koreleydi.

st4:
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TUm grupta:
st3 (p:0,03) ile pozitif koreleyken,

Sag tiroid voliimii (0,017), total tiroid voliimii(p:0,032), TSH X Ujy,,; ¢arpimi (p:0,034),
TSH X Volum (p:0<0,001), ile negatif koreleydi

Antikor poztif olanlarda:

Gebelik sayis1 (p:0,009), Eritrosit sayis1 (p:0,007), sag tiroid voliimii (p:0,043),
Uiyot/NVantiTPO orani (p:0,029) ile pozitif koreleyken,

Yas (p:0,042), canli dogum sayisi (p:0,026), TSH (p:0,005), TSH X Volum (p:0,001) ile
negatif koreleydi.

Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:
BHCG (p:0,017) ile pozitif koreleyken,

Gebelik sayis1 (p:0,008), canlt dogum sayis1 (p:0,034), TSH (p:0,02), sag tiroid transfer ¢ap
(p:0,034), sag tiroid voliimii (p:0,008), TSH X Volum carpimu ile (p:0,003) ile negatif
koreleydi.

st3:
Tum grupta:

Hemoglobin (p:0,021), sol vertikal ¢ap (p:0,026), sag tiroid voliimii (p:0,031), sol tiroid
voliimii (p:0,012), total tiroid voliimii (p:0,017) ile pozitif korele

Antikor poztif olanlarda:

Gebelik haftas1 (p:0,026), sag tiroid transfer ¢ap (p:0,001), sol tiroid transfer ¢ap (p:0,001),
sag tiroid voliimii (p:0,003), sol tiroid voliimii (p:0,001), total tiroid voliimii (p:0,001) ile
pozitif koreleydi.

Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

Gebelik haftasi (p:0,007), lenfosit (p:0,03), sag tiroid transfer ¢ap (p:0,009), sol tiroid transfer
cap (p:0,011), sol tiroid vertikal cap (p:0,042), sag tiroid voliimii (p:0,006), sol tiroid voliimii
(p:0,002), total tiroid voliimii (p:0,003) ile pozitif koreleyken,
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aPTT (p:0,044) ile negatif koreleydi.
Anti TPO:
TUm grupta:

Anti Tg (p:0<0,001), TSH X Ujy0¢ (p:0<0,001), TSH X Volum (p:0<0,001), 5’:3/“4 X TSH
(p:0<0,001) ile pozitif korele

Antikor poztif olanlarda:

TSH (p:0,002), Anti Tg (p:0<0,001), TSH X Uyyor (p:0<0,001), TSH X Volum (p:0<0,001),

St3/st4 X TSH (p:0,001) ile pozitif koreleydi.

Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

Anti Tg (p:0<0,001), TSH X Volum (p:0<0,001) ile pozitif koreleydi,
Anti Tg:

Tum grupta:

TSH X Uiy carpimi (p:0<0,001), TSH X Volum ¢arpimi (p:0<0,001), St3/st4 X TSH
(0<0,001) pozitif koreleydi

st4/vantiT PO orani (p:0<0,001), Ujy,¢ /VantiT PO orani (p:0,026) ile negatif koreleydi.
Antikor poztif olanlarda:

TSH (p:0,007), Anti TPO (p:0<0,001), TSH X Uy (p:0<0,001), TSH X Volum (p:0<0,001),

S t3/ st4 X TSH (p:0,001)ile pozitif koreleyken,

Klor (p:0,031), st4/vantiTPO (p:0<0,001)ile negatif koreleydi.
Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

Anti TPO (p:0<0,001), TSH X Volum (p:0,002) ile pozitif koreleyken,

st4 /v antiTPO (p:0,002) ile negatif koreleydi.
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BHCG:
TUm grupta:
Plateled (p:0,011) ile pozitif korele,

Kreatinin (p:0,042), AST (p:0,001), ALT (p:0,001), Na (p:0,001), C1 (p:0<0,001), sag tiroid
transvers c¢api (0,003), sag tiroid horizontal ¢ap1 (p:0,022), sag tiroid voliimii (p:0,03),
TSHxVolum carpimi (p:0,002), St3/st4 X TSH (p:0,046) ile negatif korele

Antikor poztif olanlarda:

Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:
st4 (p:0,017), trombosit sayisi (p:0,048) ile pozitif koreleyken,

TSH (p:0,02), PT (p:0,034), aPTT (p:0,034), AST (p:0<0,001), ALT (p:0,042), sag tiroid
transvers ¢ap (p:0,037), TSH X Volum (p:0,015), St3/st4 X TSH (p:0,044) ile negatif

koreleydi.

Idrar iyot konsantrasyonu:

Tum grupta:

Canli dogum sayist1 (p:0,043) ile pozitif koreleydi.
Antikor poztif olanlarda:

Diisiik sayis1 (p:0,007) ile negatif koreleydi.
Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

St/ oy (p:0,001) ile pozitif koreleydi.

Sag tiroid voliimii:

Tum grupta:
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Diisiik say1s1(p:0,047), gebelik haftasi (p:0,045), st3 (p:0,031), St3/5t4 X TSH (p.0,005),
St3/ .4 (0<0,001) pozitif koreleydi

st4 (p:0,017), BHCG (p:0,030), st4 /v antiTPO (p:0,011) negatif korele

Antikor poztif olanlarda:

Gebelik haftasi (p:0,043), st3 (p:0,003), Trombosit sayis1 (p:0,038),sol tiroid voliimii
(p:0<0,001), total tiroid voliimii (p:0<0,001), S¢3/ ., x TSH (p:0,015), St3/ ., (p:0<0,001)

ile pozitif koreleydi.
Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

Gebelik sayis1 (p:0,029), st3 (p:0,006), Sol tiroid voliimii (p:0<0,001), total tiroid voliimii
(p:0<0,001), TSH X Volum (p:0,002), St3/5t4 X TSH (p:0,007) ile pozitif koreleyken,

st4 (p:0,008) ile negatif koreleydi.

Sol tiroid voliimii:

Tum grupta:

St3 (p:0,012), St3/st4 (p:0<0,001) ile pozitif korele

TSH (p:0,032) ve st4/vantiTPO (p:0,04) ile negatif koreleydi.
Antikor poztif olanlarda:

Gebelik haftas1 (p:0,008), st3 (p:0,001), Trombbosit sayis1 (p:0,009), sag tiroid voliimii
(p:0<0,001), total tiroid voliimii (p:0<0,001), 5t4/TSHoran1 (p:0,046), St3/5t4 orant
(p:0<0,001) ile pozitif koreleydi.

Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

Gebelik sayis1 (p:0,016), st3 (p:0,002), Sag tiroid voliimii (p:0<0,001), total tiroid voliimii
(p:0<0,001), ST3/_, 4 X TSH (p:0,047), St3/ 4 (p:0<0,001) ile pozitif koreleydi.

Total tiroid voliimii:
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TUm grupta:

Gebelik haftasi (p:0,045), st3 (p:0,017), St3/st4 (p:0<0,001), St3/st4 X TSH (p:0,013)

pozitif koreleydi
St4 (p:0,032), st4/vantiTPO (p:0,015) negatif koreleydi
Antikor poztif olanlarda:

Gebelik haftas1 (p:0,018), st3 (p:0,001), Trombosit sayisi (p:0,018), St3/st4 X TSH (p:0,025),

st3 / st4 orant (p:0<0,001) ile pozitif koreleydi.
Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

Gebelik sayis1 (p:0,017), st3 (p:0,003), St3/5t4 X TSH (p:0,013), St3/st4 (p:0<0,001) ile

pozitif koreleyken,

st4 (p:0,022) ile negatif koreleydi.

TSH X Ujyot

Tum grupta:

Anti TPO (p:0<0,001), Anti Tg (p:0<0,001), pozitif korele

st4 (p:0,034), st4/+/antiTPO (p:0<0,001) ile negatif koreleydi
Antikor poztif olanlarda:

Anti TPO (p:0<0,001), anti Tg (p:0<0,001) ile pozitif koreleyken
st4/\/antiTPO (p:0,006) negatif koreleydi.

Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

Notrofil sayisi (p:0,006), 16kosit sayis1 (p:0,0006) ile pozitif koreleyken,

Eritrosit sayisi (p:0,020), sol tiroid horizontal ¢ap (p:0,034), st4 /v antiTPO (p:0,042) ile
negatif koreleydi.
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TSH X Volum :
Tum grupta:
Anti TPO (0<0,001) Anti Tg (0<0,001), ), St3/ st4 (0,001) ile pozitif koreleydi

St4 (p:0<0,001), BHCG (0,002), st4/vantiTPO (p:0<0,001), Uy, /v antiTPO (p:0<0,001)
ile negatif koreleydi

Antikor poztif olanlarda:
Anti TPO (p:0<0,001), Anti Tg (p:0<0,001), ), S t3/ st4 orant (p:0,007) ile pozitif koreleyken,

st4 (p:0,001), BHCG (p:0,01), eritrosit sayisi (p:0,022), st4/vantiTPO (p:0<0,001),
Uiyot/NantiTPO (p:0,008) ile negatif koreleydi.

Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:
Anti TPO (p:0<0,001), Anti Tg (p:0,002) ile pozitif koreleyken,

st4 (p:0,003), BHCG (p:0,015), st4/vantiTPO (p:0,005) ile negatif koreleydi.

s

Tum grupta:

Ure (p:0,001) ile pozitif koreleydi.
Antikor poztif olanlarda:

BHCG (p:0,048), sag tiroid vertikal ¢ap (p:0,022), sol tiroid vertikal ¢ap (p:0,002), sol tiroid
voliimii (p:0,046), Uiy, /VantiT PO oram (p:0,021) ile pozitif koreleyken

AST (p:0,027), CI (p:0,016) 1ile negatif koreleydi.
Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:
Idrar iyot konsantrasyonu (p:0,001), Ure (p:0,036) ile pozitif koreleydi.

st4//antiTPO:
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TUm grupta:

Yas (p:0,028), TSH (p:0,005), anti TPO (p:0<0,001), anti Tg (0<0,001), sag tiroid voliimii
(p:0,011), sol tiroid voliimii (p:0,040), total tiroid voliimii (p:0,015), TSH X U;y,,; (0<0,001),
7SHxVolum (0<0,001) ile negatif koreleydi

Antikor poztif olanlarda:
Eritrosit sayis1 (p:0,045) ile pozitif koreleyken,

Gebelik haftas1 (p:0,033), TSH (p:0,002), Anti TPO(p:0<0,001), Anti Tg (p:0<0,001), sol
tiroid vertikal gap (p:0,026), TSH X Ujyo; (p:0,006), TSH X Volum (p:0<0,001) ile negatif

koreleydi.
Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

TSH (p:0,030), anti Tg (p:0,002), TSH X U;y,0¢ (p:0,042), TSH X Volum (p:0,005) ile negatif

koreleydi.
Uiyoc/VantiTPO:
TUm grupta:

TSH (p:0,006), anti Tg (0,026), TSH X Volum (p:0<0,001), St3/5t4 X TSH (p:0,002) ile

negatif korele

Antikor poztif olanlarda:
st4 (p:0,029), S t4/TS g (p:0,021) ile pozitif koreleyken,

Diistik sayis1 (p:0,046), TSH (p:0,043), anti Tg (p:0,043), TSH X Volum (p:0,008), st3/st4 X
TSH (p:0,015) ile negatif koreleydi.

Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:
Potasyum (p:0,01) ile pozitif koreleyken,
Anti Tg (p:0,032) ile negatif koreleydi.
st3 .

/ stq4 X TSH:
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TUm grupta:

Anti TPO (0<0,001), Anti Tg (p:0<0,001), sag tiroid voliimii(p:0,005), total tiroid voliimii
(p:0,013) ile pozitif koreleydi

BHCG (p:0,046), Uyyo¢ /v antiT PO (p:0,002) ile negatif koreleydi
Antikor poztif olanlarda:

Anti TPO (p:0<0,001), Anti Tg (p:0<0,001), sag tiroid voliimii (p:0,015), total tiroid voliimii
(p:0,025) ile pozitif koreleyken,

Eritrosit sayis1 (p:0,006), Uyy,¢ /vVantiTPO (p:0,015) ile negatif koreleydi.
Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

Sag tiroid voliimii (p:0,007), sol tiroid voliimii (p:0,047), total tiroid voliimii (p:0,013) ile
pozitif koreleyken, BHCG (p:0,044) ile negatif koreleydi.

St3/5t4:

TUm grupta:

Trombosit (p:0,026), sag tiroid voliimii (p:0<0,001), sol tiroid voliimii (p:0<0,001), total tiroid
voliimii (p:0<0,001), TSH X Volum (p:0,001) ile pozitif koreleydi.

Antikor poztif olanlarda:

Gebelik haftas (p:0,002), trombosit sayist (p:0,015), sag trioid transver ¢ap (p:0<0,001), sag
tiroid vertikal ¢ap (p:0,041), sol tiroid transfer ¢ap (p:0<0,001), sol tiroid vertikal cap
(p:0,003), sag tiroid voliimii (p:0<0,001) , sol tiroid voliimii (p:0<0,001) , total tiroid volimii
(p:0<0,001), TSH X Volum (p:0,007) ile pozitif koreleydi.

Tiroid Parankimi Heterojen Grupta:

Gebelik haftasi (p:0,009), trombosit sayisi (p:0,04), sag tiroid voliimii (p:0<0,001), sol tiroid
voliimii (p:0<0,001) , total tiroid voliimii (p:0<0,001)ile pozitif koreleyken, aPTT (p:0,014) ile
negatif koreleydi.

Tablo-33. Tiim olgularin pearson korelasyon analizi
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Canli idrar ~ Sag  Sol Total £
Gebelik  dogum  Diisiik  Gebelik Anti Anti iyot tiroid  tiroid tiroid TSH TSH t4 s / std 3
Yas sayisi sayist  sayist  haftast TSH ST4 ST3  TPO TG BhCG Kons volim volim volim X Uiyer X Volur * / st sta/Nantil Uyoe/NantiT xTSH / st4

Yas 1

Gebelik

Say1s1 ,654%%* 1
Canli dogum

say1sl ,624%* ,878%* 1
Disiik Sayis1  ,242%* ,573%* 0,124 1

Gebelik

haftasi ,229% 0,032 0,044  -0,122 1

TSH -0,039 -0,042 -0,04 0,032 -0,082 1

ST4 -,206* -,246%* -0,195  -0,198 -0,147  -301%** 1

ST3 -0,088 -0,109  -0,095 -0,139  ,306**  -0,142 224* 1
Anti TPO 0,022 -0,04 -0,017  -0,034 0 278** 0,101 0,061 1

Anti TG 0,068 0,005 0,027  -0,009  -0,052 ,216% - -0,125 0,091  ,826** 1

BhCG -0,043 -0,111 -0,022  -279** 0,039 -,234*% 0,133 0,086 -0,021 0,049 1
idrar iyot 0,179 0,127 219%  -0,067 -0,124  -0,103 0,089 -0,047 0,158 0,149 0,045 1
Sag Tiroid

voliimii 0,194 0,215 0,141 ,220%* 222% -0,078  -254*  244* 0,203 0,158 -233* -0,015 1
Sol tiroid

volimil 0,144 0,172 0,162 0,083 0,202 -,229*  -0,174 280* 0,149 0,132 -0,026 0,028 ,837** 1
Total tiroid
voliimii 0,18 0,204 0,156 0,168 222% -0,148  -229* 268* 0,188 0,153 -0,151 0,004 ,970%* 945%* 1

TSH X Upyo: 0,026 -0,046  -0,005 -0,047  -0,103  ,730** -229* -0,101 ,508** 521** -0,089 ,296** -0,091 -0,19  -0,138 1
TSH - -
X Volum 0,089 0,007 -0,007 0,071 0,142 ,697** ,405*%* 0,101 ,616%* ,504** 327** .0,07 ,496%* 319%* 438** 503** 1

St4/T5H 0,088 0,119 0,197  -0,119  -0,014 -270%* 340** 0,148 -0,065 -0,068 0,174 02  -0,009 0,159 0,065 -0,173 -266* 1

st4/NantiTPC -217*  -0,173  -0,168 -0,077  -0,168 -276%* 575%* 0,088 ,463** 493** (0,008 -0,123 -271* -221* -260% ,391** 453%* 304** 1

Uiyor/NantiTi 0,122 0,092 0,129 -0,01 -0,109  -298** 0,18 -0,061 -264* -242* -0,018 ,776** -0,164 -0,175 -0,174 -0,061 ,390** 0,118 ,360** 1
st3 / 4
s - -
X TSH 0,011 0,047 0,027 0,085 0,109 869**  442%*% (0,168 ,377**  357** -207* -0,095 ,314** 0,205 278*%  668**  830** -236*% 425%* -,336%* 1
St3/5t4 0,063 0,126 0,07 0,115 ,369%* 0,001  ,391** 666** 0,076 0,132 -0,051 -0,092 ,577** ,568** ,593** .0,007 ,361** -0,051 ,269%* -0,149 LAT70%* 1
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5- TARTISMA

Iyot eksikligi Diinya genelinde biiyiik bir halk saglig1 problemidir (112). Ulkemizde de
yaklasik 20 yildir “Iyot yetersizligi hastaliklar1 ve tuzun iyotlanmasi programi” baslatilmis
olmasimna ragmen ciddi ve orta diizeyde iyot eksikligi halen yaklasik %30 oraninda
goriilmektedir (10). Gebeligin erken doneminde artmis renal kan akimi ve glomeriiler
filtrasyon hizina bagli olarak plazmanin iyot klirensi artar ve bu durum plazma iyot
konsantrasyonunun diismesi ile sonuglanir (39,74). Bu nedenle gebelikte iyot tiikketiminin
artirilmasi gerekmektedir. Diinya saglik érgiitii (WHO) ve ICCIDD (international Council for
Control of Iodine Deficiency Disorders ) 1996 yilinda gebelerde, dietle alinmasi gereken
giinliik ideal iyot miktarin1 200ug olarak onermistir (113). Fakat 2007 yilinda WHO, gebe ve
emziren kadinlarda bu diizeyi 250ug/giine ¢ikarmistir (114) Endokrin cemiyetinin klinik
guideline komitesi de benzer Oneride bulunmaktadir (115). Iyot tiiketimi yeterli olan
kadinlarda bu zorunlu renal iyot kaybinin tiroid bezi iizerindeki etkisi azdir.  Ciinki
intratiroidal iyot havuzlar konsepsiyon esnasinda fazladir ve gebelik siiresince de degismeden
kalir (38). Gebelik esnasinda artmis tiroidal stimiilasyonun guatra neden olup olmamasi
bolgede tiiketilen iyot miktari ile iligkili goriinmektedir. Amerika’da iyot eksikligi olmayan
bolgelerde yapilmis pek cok calismada, bu artmis tiroidal stimiilsayonun guatra neden
olmadigi, buna karsin iyot eksikligi olan bolgelerde yapilan ¢alismalarda bu artmis uyarinin
guatr ile sonuglandigir gosterilmistir (39). Calismamizda bolgemizdeki iyot tiikketimini
degerlendirmek i¢in spot idrar iyot konsantrasyonuna bakildi. Olgularimizin % 96’sinda spot
idrar iyot konsantrasayonu 100ug/L nin altinda iken % 47’sinde 50ug/L’nin altindaydi. idrar
iyot konsantrasyonu 20ug/L nin altinda olan olgu yoktu. Olgularimizin neredeyse tamaminda

hafif-orta diizeyde iyot eksikligi mevcuttu.

Iyot eksikligi goriilen bolgelerde yapilan c¢alismalarda, gebelik esnasinda tiroid bezi
voliim artisinin ortalama % 20-35 arasinda degistigi, ve gebelerin %10’unda guatr gelistigi
gosterilmistir (39,52,56,82). Hafif ve 1liml iyot eksikligi olan bdlgemizde yaptigimiz bu
calismada; total tiroid voliimiinii gebelik haftas1 (p:0,045) ile pozitif korele saptadik. Gebelik
esnasinda tiroidal stimiilasyona bagli gelisen bu tiroid voliim artis1 dogum sonrasi parsiyel
olarak gerilemektedir (84). Tam olmayan bu gerileme nedeni ile gebelik sayis1 artikca tiroidal
voliim artis1 beklenebilir. Iyot eksikligi bolgelerinde gebelik sayisi ve tirod voliimii’niin

korele oldugunu gosteren yayinlar da mevcuttur (85). Calismamizda da literatiir ile uyumlu
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olarak gebelik sayis1 4’iin lizerinde olan olgularin, tiroid voliimleri, istatistiksel agidan gebelik

sayist 4 ve altinda olanlardan daha yiiksek saptandi (p:0,004).

Calismamizda idrar iyot konsantrasyonu ile tiroid voliimleri arasinda bir iligki
saptayamadik. Gfinliik alian iyotun %90’ 1ndan fazlasi idrar ile atilir, bu nedenle iiriner iyot
atilim1 yakin zamanh iyot alimimi gosteren en miikkemmel gostergedir. Fakat bireylerin iyot
alim1 ve buna bagl olarak da spot idrar iyot konsantrasyonlar1 giinden giine ¢cok degiskenlik
gosterebilir (19). Calismamizda idrar iyot konsantrasyonu ile tiroid voliimii arasinda iliski

gosterilememesinin muhtemel bir sebebi bu durumdur.

Dolagimdaki tiroid hormonlari ile belirlenen TSH diizeyi de iyot beslenme durumunun
bir bagka gostergesi olarak kullanilabilir. Sicilyada yapilan bir c¢alismada serum TSH
diizeyinin, iyot eksikligi olan bdlgelerde, terme dogru artigi buna karsin iyot tiiketiminin
yeterli oldugu bolgelerde sabit seyrettigi gosterilmistir. Bu ¢calismada TSH diizeyindeki artis
normal smirlar i¢inde kalmistir (81). Calismamizda idrar iyot konsantrasyonu diisiik olan
olgularda serum TSH ortalamas1 daha yiiksek bulundu (1,93 pIUml, karst 2,32 uIUml) fakat
istatistiksel agidan gruplar arasinda fark yoktu (p:0,611). Benzer sekilde ¢calismamizda TSH
diizeyi olgularin bulunduklari trimestere gore yiiksek olanlarin idrar iyot konsantrasyonu
50’nin altinda olan hasta sayis1 daha fazla idi ve istatistiksel anlamliliga yakind1 (p:0,062).
Olgularimizin gogunlugunun ilk trimesterde olmast ile bu durum agiklanabilir. 1k trimesterde
artmig B hCG titresi serum TSH diizeyini baskilamaktadir (51,53). Calismamizda da TSH
diizeyi ile B hCG titresi arasinda negatif korelasyon saptandi (p:0,018). Bu nedenle normal

sinirlar icinde kalan TSH artisinin sonraki trimesterlerde daha belirginlesmesi beklenebilir.

Gebelikteki iyot eksikliginin diger biyokimyasal markirlar1 ise serum T3 ve T4
konsantrasyonlaridir. Tyot eksikligi durumunda normal sinirlar icinde kalan T3 artis1 ve yine
normal sinirlar i¢inde kalan T4 disiisii gozlenir. Bu degisimler normal smirlar iginde
kaldigindan, iyot beslenme durumunu gostermede duyarsiz yontemlerdir (1). Calismamizda
idrar iyot konsantrasyonu ile sT3 ve sT4 arasinda korelasyon saptanmadi. Fakat iyot
eksikliginin duyarli bir gostergesi olan tiroid volumii ile sT3 pozitif korele (p:0,017), sT4
diizeyi ise negatif korele saptandi (p: 0,032). Benzer sekilde iyot eksikliginin idrar iyotu

digindaki bir gostergesi olarak hesapladigimiz S t3/ st4 X TSH ile ve iyot eksikliginin hipofiz

fonksiyonlart isin i¢ine katilmadan hesapladigimiz bir gostergesi olan St?’/ st4 1le de tiroid

voliimii pozitif koreleydi (p:0,013, p:0<0,001).
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Gebe kadinlarin %10’unda tiroid nodiilleri saptanabilmektedir. Iyot yetersizligi ile
tiroidin nodiiler hastalig1 arasindaki iligski gdsterilmistir. Fakat iyot yetersizligi olan bolgelerde
gebelik ile tiroidin nodiiler hastaligi arasinda bir korelasyon saptanmamustir (116).
Caligmamizda olgularimizin %33,3’linde nodiiler tiroid hastalig1 saptadik. Gebelik sayis1 4’iin
tizerinde olan olgularimiz da nodiiler tiroid hastalig1 daha fazla orandaydi (p:0,002). Gebelik
sayist ile nodiiler tiroid hastaligi arasinda saptadigimiz bu iligski gebeligin nodiiler tiroidal
hastalik {izerine olan uyarici etkisini gostermektedir. Benzer sekilde Cin de yapilmis bir
calismada gebelik, daha 6nceden var olan tiroid nodiillerinde biiyiime ve yeni tiroid nodiil
olusumu ile iliskili bulunmustur (117). Calismamizda idrar iyot konsantrasyonu ile tiroidin
nodiiler hastaligi arasinda bir iliski saptayamadik ama iyot eksikligini gosteren sT3
diizeyindeki artis ve S t3 / st4 oraninda ki artis, tiroid nodiilii olan hastalarimizda daha ytiksekti
(strast ile p degerleri p:0,004, p:0<0,001). Iyot eksikliginin biyokimyasal gostergelerinden biri
olan TSH diizeyi ise nodiiler tiroid hastalifi olan olgularimizda daha diisiik saptandi
(p:0,018). Tyot eksikligi ile iliskili olarak TSH diizeyinde artis beklerken saptadigimiz bu ters

iliski tiroitteki nodiillerin kazanmis oldugu otonomi ile ilgili olabilir.

Genel kadin popiilasyonunda tiroid otoantikor pozitifligi %6-20 oraninda bildirilmektedir
ve nispeten lireme c¢agindaki kadinlarda daha siktir (118, 119). Bu oran tekrarlayan gebelik
kayiplar1 olan kadinlarda daha yiiksektir (%17-33) (120-122). Buna karsin gebe popiilasyonda
otoimmiin tiroid hastaligi prevelanst %5-15 olup, toplumda ayni yas grubundaki kadin
popiilasyonla benzerdir (123). Calismamiza dahil etti§imiz olgularin %50,9’unda tiroid
otoantikorlarindan en az biri pozitifti. Muhtemelen tiroid otoantikor pozitifligi olgularimizda
saptadigimiz bu orandan daha yiiksekti. Ciinkii gebelik esnasinda tiroid otoantikor titresinde
yaklagik %50 diisiis oldugu daha Onceden yapilan calismalarda gosterilmistir (110).
Olgularimizin  %75,9’u abortus nedeni ile calismaya dahil edilmisti ve olgularimizin
%66.1’inde tekrarlayan abortus hikayesi vardi. Fakat abortus nedeni ile ¢aligmaya dahil
ettigimiz 79 olgunun anti TPO ve anti Tg diizeylerinin ortalamast (28,23+88,98,
28,57+34,16), kontrol grubu hastalarimizin anti TPO ve anti Tg diizeylerinin ortalamasindan
(14,56+16,24, 23,56+19,05) istatistiksel acgidan farkli degildi. Abortus hikayesi olan
olgularimizda da anti TPO ve anti Tg diizeyleri, abortus hikayesi olmayanlardan istatistiksel
acidan farkli degildi. Tiroid otoimmiinitesi ve artmig fetal kayip arasindaki iliski bir¢ok
calismada gosterilmistir (96-102). 13’i kohort, 8’1 vaka-kontrol olmak iizere toplam 21
calismanin metaanalizinde antikor pozitifliginin diistik riskini 2,55 kat artirdig1 gosterilmistir
(104). Yine benzer sekilde 31 calismanin metaanalizi plasental dekolmanin antikor pozitifligi
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olanlarda 3 kat daha yiiksek oldugunu gostermistir (105). Calismamiza benzer sekilde
tekrarlayan abortus ile tiroid otoantikor titresi arasinda iliskinin saptanamadigi ¢alismalarda
mevcuttur (124-126).

Abortus hastalarimizin alt grup analizlerinde; [IUMF’lu olgularimizda, anti TPO ve anti Tg
diizeyleri, inkomplet abortuslu olgulardan istatistiksel agidan daha ylksekti (sirasi ile p
degerleri p:0,036, p:0,026). Benzer sekilde anti TPO diizeyi [UMF’lu olgularimizda kontrol
grubundan da yiiksekti (p:0,046). Gebelik kesesinin bozulmadigi fakat fetal kalp atiminin
almamadigit I[UMF’lu olgularin tiroid otoimmiinitesi ile iliskisi daha agikti. Tekrarlayan
abortus ve tiroid otoimmiinitesi arasindaki iligkiyi gostermeye yonelik yapilan ¢aligmalardaki
celiskili sonuglar bu durumun bir yansimasi olabilir. Ciinkii yapilan bu ¢alismalarda olgularin
abortus hikayeleri [UMF veya inkomplet abortus seklinde belirtilmemistir.

Tiroid otoimmiinitesi olan kadinlarda ilk tirmesterde serum TSH diizeyinin, antikor
negatif gebe kadinlara kiyasla, normal aralikta kalan hafif bir yilikselme gosterdigi daha
onceden yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (110,127). Olgularimizin hepsi ilk trimester ve
ikinci trimesterdeydi ve TSH diizeyi ile anti TPO ve Anti Tg diizeyleri arasinda pozitif bir
korelasyon mevcuttu (sirast ile p degerleri; p:0,005, p:0,032). Asikar troid disfonksiyonu
olmadan artmis TSH diizeylerinin abortus ile iliskisi de gosterilmistir (103). Calismamizda da
abortus olgularimizin TSH diizeyi bulunduklar1 trimestere gore, kontrol grubundan,
istatistiksel agidan daha yiiksekti (p:0<0,001). Kontrol ve inkomplet abortus olgular1 birlikte
degerlendirildiginde, [IUMF’lu olgularinin bulunduklar: trimester i¢in saptanan TSH diizeyleri
de bu gruptan yliksek saptandi (p:0,0023). Bu bulgular subklinik de olsa hipotiroidinin
abortus ve IUMF ile iliskisini desteklemektedir.

Calismamizda idrar iyot konsantrasyonu ile abortus arasinda direk bir iliski saptayamadik.
Buna karsin tiroid oto antikorlarindan en az biri pozitif olan olgularimizin alt grup analizinde
diisiik sayisi ile idrar iyot konsantrasyonu arasinda negatif bir iliski vardi (p.0,007). Aynm
sekilde tiroid otoantikor pozitifligi olan olgularimizin i¢inde abortus nedeni ile bagvuranlarin,
kontrol grubuna gore idrar iyot konsantrasyonu diisiik olan olgu sayist daha fazlaydi
(p:0,011).  Tiroid otoimmiinitesi ile gebelik kayiplar1 arasindaki iliski tam olarak
agiklanamamis olmakla birlikte bu konu ile ilgili dnerilen 3 hipotez mevcuttur. Ilki gebelik
kayiplarinin direk olarak dolasimdaki tiroid otoantikorlari ile iliskili olmadigidir. Bu goriise
gore tiroid otoimmiinitesi altta yatan yaygin immiin bozuklugun bir belirtecidir. Bu da artmis

fetal greft rejeksiyon hizini agiklar. Ikinci hipotez, goriiniirdeki 6tiroidizme ragmen kronik
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tiroiditte fonksiyonel rezerv azalmistir buna bagh tiroid hormon eksikligi veya gebelik
durumuyla iligkili gerekli degisikliklere tiroidin adaptasyonunun yetersiz uyumu soz
konusudur. Ugiincii hipotez ise tiroid otoimmiinitesinin neden oldugu subfertilite, gebelikte
gecikmeye neden olur. Tiroid otoantikoru olan kadinlar ileri yaslarda gebe kalir ve gebelik
kayiplarina bu yiizden daha yatkindirlar (128).Calismamizda otoimmiin tiroid hastalig1
olanlarda iyot eksikligi artik¢a diisiik sayisinin artigimi  gosterdik. Otoimmiin tiroid
hastaliginda, iyot eksikliginin diisiik riskini artirdigina dair yayin olmamakla birlikte, iyot
eksikliginin otoimmiin tiroid hastalig1 olan gebelerde azalmis olan fonksiyonel tiroid rezervini
daha da azaltmasi beklenebilir.

Calismamiz iyot eksikligi bolgesi olan Van’da yapildigi i¢in olgularimizin hi¢ birinde
iyot fazlah@ durumu yoktu. Iyotun tiroid otoimmiinitesini arttirdig1 bilinmektedir (129). Iyot
eksikliginin tekrarlayan diisiikler icin bir risk faktorii olmasina karsin, iyot fazlaliginin tiroid
otoimmiinitesi olan/olmayan kadinlarda gebelik sonucuna etkileri iyi bilinmemektedir.
Gebelikte asir1 iyot alimi kongenital hipotiroidi riskini artirabilmektedir (130). Erken fetal
kayiplarda iyot fazlaliginin etkilerinin, iyottan zengin bdlgelerde uygun popiilasyon da

aragtirtlmasi yararli olacaktir.
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6. SONUC

Gebelik kayiplarinin idrar iyot konsantrasyonu ve otoimmiin tiroid hastaligr ile olan

iliskisini arastirdigimiz ¢calismada asagidaki sonuclar elde edilmistir.

1) Calismamiza dahil ettigimiz abortus ve gebe olgularin iyot tiiketimini degerlendirmek
icin spot idrar iyot konsantrasyonuna baktik. Olgularimizin % 96’sinda spot idrar iyot
konsantrasayonu 100ug/L nin altinda, % 47’sinde ise 50ug/L’nin altindaydi. Idrar iyot
konsantrasyonu 20ug/L nin altinda olan olgu yoktu. Olgularimizin neredeyse tamaminda

hafif-orta diizeyde iyot eksikligi mevcuttu.

2) Iyot eksikligi goriilen bdlgelerde gebeligin tiroid bezinde voliim artisina neden oldugu
gosterilmistir. Calismamizda da total tiroid volimii’nii gebelik haftas1 ve gebelik sayisi ile

korele saptadik.

3) Iyot eksikligi durumunda normal smirlar icinde kalan T3 artis1 ve yine normal simirlar
icinde kalan T4 dusiisii gozlenir. Calismamizda iyot eksikliginin duyarli bir gostergesi olan

tiroid volumii ile, st3 pozitif korele, st4 diizeyi ise negatif korele saptandi. Benzer sekilde iyot
eksikliginin idrar iyotu disindaki bir gostergesi olarak hesapladigimiz St3/ st4 X TSH ve iyot
eksikliginin hipofiz fonksiyonlar1 isin i¢ine katilmadan hesapladigimiz bir gostergesi olan

S t3/ st4 1le de tiroid voliimii koreleydi.

4) Gebeligin nodiiler tiroid hastalik iizerine etkisi agik degildir. Buna karsin ¢alismamizda
olgularimizin %33.3’linde nodiiler tiroid hastalig1 saptadik. Gebelik sayis1 4’iin lizerinde olan

olgularimiz da nodiiler tiroid hastaligi1 daha fazla orandaydi.

5) Tiroid otoimmiinitesi ve artmis fetal kayip arasindaki iliski birgok ¢alismada gosterilmistir.
Calismamizda abortus olgularimiz ile kontrol grubumuz arasinda tiroid otoantikorlari
acisindan bir fark saptamadik. Buna karsin abortus hastalarimizin alt grup analizlerinde;
IUMF’lu olgularimizda, anti TPO ve anti Tg diizeyleri, inkomplet abortuslu olgulardan
yiiksekti. Gebelik kesesinin bozulmadigi fakat fetal kalp atimmin alinamadigi [TUMF’lu

olgularin tiroid otoimmiinitesi ile iliskisini saptadik.

6) Otoimmiin tiroid hastaligi olan olgularimizda abortus nedeni ile basvuranlarin, kontrol

grubuna gore idrar iyot konsantrasyonunu daha diisiik saptadik. Benzer sekilde otoimmiin
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tiroid hastaligi olan olgularimizda diisiik sayisi ile idrar iyot konsantrasyonu arasinda da

negatif bir iligki saptadik.
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OZET

Atmaca M. Gebelik Kayiplarinda idrar iyot Konsantrasyonu ve Tiroid
Otoimmiinitesinin Rolii. Y.Y.U Dursun Odabas Tip Merkezi Endokrinoloji ve

Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dah Yandal Uzmanlik Tezi, Van, 2013

Iyot eksikligi diinya genelinde biiyiik bir halk saglhigi problemidir. Ulkemizde okul
cag1 cocuklarinda ciddi ve orta diizeyde iyot eksikligi yaklasik %30 oraninda goriilmekle
birlikte gebelerde iyot tiiketim durumunu gosteren genis ve kapsamli epidemiyolojik bir
calisma yapilmamustir. Iyot eksikligi ve tiroid otoimmiinitesi gebelik kayiplar igin bir risk
faktortidiir. Gebelikte iyotun renal klirensi artar. Bu nedenle gebeleri i¢in dnerilen giinliik iyot
tiiketimi daha fazladir. Gebelik esnasinda artmis olan progesteron diizeyi immiinsiipresif etki
gostermektedir. Bunun bir sonucu olarakta gebelik esnasinda tiroid otoantikor titresi diiger.
Otoimmiin tiroid hastaliginda iyot eksikligi gibi asir1 iyot tiiketimi de tiroid fonksiyonlarinda
bozulmaya neden olabilir. Gebelik esnasinda otoimmiin tiroid hastaliklar1 yatismis olmasina
karsin bu gebelerin tiikketmesi gereken iyot miktar1 konusunda yeterli veri yoktur. Bu
caligmada gebelik kayiplarinin, iyot tliketimi ve tiroidin otoimmiinitesi ile iligkisinin

arastirmasi amaclandi.

Calismaya kadin dogum acil servisine basvuran 79 abortus hastasi ve kadin dogum
polikliniklerine normal gebelik takibi i¢in bagvuran 25 kontrol hastasi alindi. Hastalarin tiroid
fonksiyonlari; tiroid hormon tetkikleri, {iriner iyot konsantrasyonu ve tiroid ultrasonografisi
ile degerlendirildi. Abortus nedeni ile bagvuran olgular abortus tanilarina gore intrauterin mort

fetus ve inkomplet abortus seklinde gruplandirildi.

79 abortus hastasinin 54 tanesi intrauterin mort fetus, 25 tanesi ise inkomplet abortus
idi. Olgularimizin % 96’sinda spot idrar iyot konsantrasayonu 100ug/L nin, % 47’sinde ise

50ug/L’nin altindaydi.

Olgularimizin total tiroid voliimii gebelik haftasi ve gebelik sayisi ile koreleydi
(sirastyla p:0,045, p:0,004). Tiroid volumii ile st3, St3/ st4 Ve St3/ st4 X TSH pozitif korele
(swrastyla p:0,017, p:0<0,001, p:0,013:), sT4 diizeyi ise negatif korele saptandi (p: 0,032).

Olgularimizin %33,3’linde nodiiler tiroid hastalig1 vardi.Gebelik sayis1 4’iin lizerinde

st3/

olan olgularimiz da nodiiler tiroid hastalig1 daha fazla orandaydi (p:0,002). St3 ve std
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tiroid nodiilii olan hastalarimizda daha yiiksek (sirasiyla p:0,004, p:0<0,001), TSH ise daha
diisiik saptand1 (p:0,018).

Olgularmmizin %50,9’unda otoimmiin tiroid hastaligi vardi.Intruterin mort fetuslu
olgularimizda, anti TPO ve anti Tg diizeyleri, inkomplet abortuslu olgulardan istatistiksel
acidan daha yiiksekti (sirastyla p:0,036, p:0,026). Tiroid otoantikorlarindan en az biri pozitif
olan olgularimizin alt grup analizinde diislik sayisi ile idrar iyot konsantrasyonu arasinda

negatif korelasyon mevcuttu (p.0,007).
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SUMMARY

Atmaca M. Thyroid autoimmunity and urmmary iod concentration role on
abortion. Y.Y.U Dursun Odabas. Medicine Faculty, Endocrinology and Metabolism
Department, Major Thesis on Endocrinology and Metabolism, Van, 2013.

Iod Deficiency around the world is a big public health problem. In Turkey, children in
scholar age, between 9-12 years, present serious and moderate iod deficiency approximately
in a 30%. However, there is no large comprehensive epidemiology study on pregnancy. As a
matter of fact, lod deficiency and thyroid autoimmunity are risk factors for abort. Due to an
increase on iod renal clearance during pregnancy, an increase on iod intake is suggested. On
pregnancy state, secretion of progesterone is increased causing an immunosuppression effect
resulting in decrease of thyroid auto-antibodies titer. In autoimmune thyroid diseases, iod
deficiency and overload can damage thyroid functions. If a pregnant woman suffers from
autoimmune thyroid disease, due to the lack of knowledge, the iod dosage intake is unclear.
The aim of this study is to establish the relationship between thyroid autoimmune diseases

and iod intake in aborts.

This study was performed on 79 abort patients admitted from Obstetrics and
Gynecology emergency services and 25 patients coming from Obstetrics and Gynecology
outpatient clinic. The thyroid function of the patients was evaluated with the thyroid hormone
value and thyroid ultrasonography. The iod intake was evaluated by urinary iod concentration.

The diagnosis for abort was either intrauterine mort fetus or incomplete abort.

From 79 patients presenting abortion, 54 were intrauterine mort fetus and 25
incomplete abort. In all of the cases, 104 patients, % 96 presented urinary iod concentration
below 100ug/L and % 47 below 50ug/L. In all the patients the total thyroid volume was
correlated with gestational age and parity. (Sequence p:0,045, p:0,004). Thyroid volume

positive correlation with free t3, ftB/ft4 and ftS/ft4 X TSH (Sequence p:0,017,

p:0<0,001, p:0,013:), and negatively correlated with free T4 value (p: 0,032). Nodular

thyroid diseases where presented in 33.3 % of the cases. In patients with parity above 4,

nodular thyroid diseases is more frequent (p 0,002), free t3 and f t3/ fta are evaluated high

74



(sequence p:0,004, p:0<0,001), and TSH is suppressed (p:0,018). In this study 50.9%
presented autoimmune thyroid diseases. Statistically, In intrauterine mort fetus cases anti
TPO, and anti TG are higher than in incomplete abort (sequence p:0,036, p:0,026). There is
negative correlation between urinary 1od concentration and abortion number in patients

presenting at least positivity to one thyroid autoantibodies (p.0,007).
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