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ÖZET 

Subklinik Hipotiroidinin Gebelerdeki Lipid Profili Üzerine Etkisi 

Amaç:Her hangi bir kronik hastalığı olmayan subklinik hipotiroidili gebeler ile 

ötiroid gebeler arasında lipid profili açısından bir farklılık olup olmadığını tespit 

etmektir.  

Materyal-Metod: Retrospektif, tek merkezli olan bu çalışma üçüncü basamak 

bir hastanede gerçekleştirilmiştir. Çalışmamız; 1 Haziran 2021 ile 1 Ocak 2022 arası, 

Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları polikliniğine 

başvuran gebe hastalar üzerinde gerçekleştirildi. Dahil edilme ve dışlanma kriterlerine 

uyan 50 hasta ve 50 kontrol çalışmaya alındı.  

Bulgular: Hasta grubunun Total Kolesterol ortalaması197.82 (±52.23) mg/dl, 

kontrol grubunun Total Kolesterol ortalaması193.57 (±45.15) mg/dl olarak tespit 

edilmiştir. Gruplar arasında Total Kolesterol açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır(p=0.662). Hasta grubunun Trigliserid median değeri 151.5 (100.5-

209.25) mg/dl, kontrol grubunun Trigliserid median değeri 152 (115-240) mg/dl olarak 

tespit edilmiştir. Gruplar arasında Trigliserid açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır(p=0.379). Hasta grubunun HDL ortalaması 65.04 (±15.91) mg/dl, 

kontrol grubunun HDL Ortalaması 64.16 (±13.36) mg/dl olarak tespit edilmiştir. 

Gruplar arasında HDL açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0.763). Hasta grubunun LDL median değeri 98.5 (69.25-133.25) mg/dl, kontrol 

grubunun LDL median değeri 98.5 (69.25-133.25) mg/dl olarak tespit edilmiştir. 

Gruplar arasında LDL açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0.286). 

Sonuç; Subklinik hipotiroidili gebelerle ötiroid gebeler arasında lipid 

parametreleri açısından anlamlı bir ilişki bulunamamakla birlikte bu konuda daha fazla 

sayıda hasta ile birlikte prospektif çalışmaların faydalı olabileceği düşüncesindeyiz. 

Anahtar kelimeler: Gebelik, Subklinik Hipotiroidi, Total Kolesterol, LDL, 

Trigliserid, HDL 
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SUMMARY 

The Effect of Subclinical Hypothyroidism on Lipid Profile in Pregnant 

Women 

 

Aim: Determine whether there is a difference in lipid profile between pregnant 

women with subclinical hypothyroidism and euthyroid pregnant women without any 

chronic disease. 

Materialandmethod: This retrospective, single-center study wasc onducted in a 

tertiary hospital. It was carried out on pregnant patients who applied to the Internal 

Medicine out patient clinic of Adıyaman University Training and Research Hospita 

lbetween June 1, 2021 and January 1, 2022. Fifty patients and 50 control who met the 

inclusion and exclusion criteria were included in the study. 

Results: The mean Total Cholesterol in the patient group was 197.82 (±52.23) 

mg/dl, and the mean Total Cholesterol in the control group was 193.57 (±45.15) mg/dl. 

There was no statistically significant difference between the groups in terms of Total 

Cholesterol(p=0.662). The median Triglyceride value of the patient group was 151.5 

(100.5-209.25) mg/dl, and the medianTriglyceride value of the control group was 152 

(115-240) mg/dl. There was no statistically significant difference between the groups in 

terms of triglycerides(p=0.379). The mean HDL of the patient group was 65.04 (±15.91) 

mg/dl, and the mean HDL of the control group was 64.16 (±13.36) mg/dl. There was no 

statistically significant difference between the groups in terms of HDL (p=0.763). The 

median LDL value of the patient group was 98.5(69.25-133.25) mg/dl, and the LDL 

median value of the control group was 98.5 (69.25-133.25) mg/dl. There was no 

statistically significant difference between the groups in terms of LDL (p=0.286). 

Conclusion:Although no significant relationship was found between pregnant 

women with subclinical hypothyroidism and euthyroid pregnant women in terms of 

lipid parameters, we think that prospective studies with more patients may be beneficial 

in this regard. 

Keywords: Pregnancy, Subclinical Hypothyroidism, Total Chlolesterol, LDL, 

Triglyceride, HDL, 
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TABLOLAR DİZİNİ 

 

Tablo 1: Hasta ve Kontrol Gruplarının Verileri
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1.GİRİŞ 

 

 

Subklinik hipotiroidizm (SCH), normal serbest tiroksin (sT4) düzeyi ile yüksek 

serum tiroid uyarıcı hormon (TSH) düzeyine dayanan biyokimyasal bir tanıdır (1). 

Gebelerde SCHprevalansı %4 ile 17 arasında değişmektedir. Gebelikte TSH 

fizyolojik olarak gebe olmayan popülasyona göre daha düşüktür. Gebelikte TSH için 

trimestere özgü referans aralıklarının oluşturulması önerilmektedir (2). 

Gebelik sırasında, fetal ihtiyaçlar, tiroid hormonlarının plasental deiyodinaz tip 3 

tarafından artan yıkımı, artan renal iyodür klirensi ve artan serum tiroksin bağlayıcı 

globulin seviyeleri nedeniyle maternal tiroid hormon ihtiyacı artar (3) 

Hamilelik sırasında aşikar hipotiroidi ile karşılaştırıldığında, SCH'nin gebelik 

üzerindeki etkisi belirsizdir. Birden fazla çalışma, gebelik kaybı, erken doğum, 

Gestasyonel Diyabetes Mellitus(GDM), gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, 

plasental abrupsiyon ve gestasyonel yaşa göre küçük olmak üzere artan olumsuz gebelik 

sonuçları riski ile SCH arasında bir ilişki olduğunu bildirmiştir (4-6) 

Normal gebelik plazma trigliserit (TG) ve total kolesterol (TK) 

konsantrasyonlarında artış ile karakterizedir (7).İkinci trimesterin sonlarında, hormona 

duyarlı lipazın insan plasental laktojeni tarafından kombine stimülasyonu ve artan 

insülin direnci ile dolaşıma artan miktarlarda serbest yağ asitleri (FFA) salınır (8). 

Azalmış yağ dokusu lipoprotein lipaz aktivitesi ve azalmış hepatik lipaz 

aktivitesi, trigliseritten zengin lipoproteinlerin dolaşımdan uzaklaştırılmasını bozar. 

Böylece daha yüksek serum TG konsantrasyonlarına yol açar. LDL konsantrasyonları 

tüm trimesterlerde kademeli olarak yükselir ve üçüncü trimesterde zirve yapar (9). 

Bu çalışmamızda; Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç 

Hastalıkları polikliniğine başvuran gebe hastaların geriye dönük olarak 

değerlendirilmesi planlandı. SCH’li gebelerle sağlıklı gebeler arasında lipid 

parametrelerini açısından herhangi bir farklılık olup olmadığı araştırıldı.
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2. GENELBİLGİLER 

 

 

     2.1.Anatomi 

Yetişkin tiroid glandı kahverengi renkte, sert, yaklaşık 15-20 gr ağırlığındadır. 

Ortada isthmusla birleşen iki dış lobdan oluşur. Dış loblar trakeanın iki yanında, önde 

yer alır. Süperiorunda; tiroid kartilajı, lateralinde; karotis kılıfı ve sternokleidomastoid 

kası, anteriorunda; strep kaslar (sternotiroid ve sternohiyoid) bulunur. Arka medialde; 

özefagus ve trakea ile sınırlanmıştır. İnsanların %80’inde istmustan yukarıya doğru 

uzanan piramidal lob bulunur. 

Tiroid glandın stromasını oluşturan çift taraflı ve ortada septası olan konnektif 

doku kapsülü vardır. Bu, tiroidin gerçek kapsülüdür. Gerçek kapsülün haricinde, 

pretrakeal fasyadan uzanmış ve iyi gelişmiş bir fasya tabakası vardır (10-11) 

İki çift arter (superior ve inferiortiroid arter) ve bazen tiroidea ima arteri tiroidi 

besler. Tiroidin venleri, bezin içinde ve yüzeyinde pleksus tarafından oluşturur. Pleksus 

üç çift ven ile drene olur. Superior tiroid ven aynı adlı artere yandaşlık eder. Vena 

tiroideamedia, tiroid bezinin yan yüzeyinden (2/3 anteroposterior) çıkar. İnferior tiroid 

ven en geniş olanıdır.  

Tiroidin innervasyonu; otonom sinir sisteminin sempatik ve parasempatik dalları 

tarafından sağlanır. Tiroid bezi ile rekürren laringeal sinir arasında güçlü bir ilişki 

vardır. Rekürren laringeal sinir, larinksin intrinsik kaslarının innervasyonunu sağlar ve 

eğer bir taraf hasar görürse aynı taraf vokal kord paralizisine neden olur 

 

 2.2.Embrioloji 

Tiroid bezinin embriyolojik gelişimi ilk ayda başlar. Dil kökünden tiroglossal 

kanaldan kaynaklanır. Piramidal lob tiroglossal kanalın bakiyesidir. Glandın kökeni 

‘’Foramen Cecum’’ olarak dil kökünde belirlidir. Buradan oluşan kanal aşağı doğru 
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ilerleyerek tiroid glandını oluşturur (12). 

 

2.3.Histoloji 

Histolojik olarak tiroid glandının etrafı tek sıra epitel ile çevrili lümeni 

hematoksilen-eozin ile boyanmada pembe görünen ve kolloid adı verilen protein 

yapısında madde ile dolu folliküllerden oluşmaktadır. Follikül çapı ortalama 200 

mikrometredir. Epitel hücresinin şekli, bez aktif halde  olduğunda kolumnar iken, bez 

inaktif olduğunda ise düzdür. Follikül hücreleri Tiroglobulin (Tg)sentezlerler. Tg 

follikül hücresi yüzeyindeki mikrovillüsler aracılıyla follikül boşluğuna verilir ve 

kolloid içinde depolanır.  

Tiroid bezinde folliküler hücrelerden den başka parafolliküler hücreler (C 

hücreleri) bulunur. C hücreleri kalsitonin salgılayarak vücut kalsiyum dengesinde rol 

almaktadır. (12) 

2.4.Tiroid Hormon Biyosentezi 

Aktif iki tiroid hormonu vardır: Tiroksin (T4) ve 3,5,3'-triiyodotironin (T3). Her 

tirozin molekülüne bir eter bağlantısı vardır. İkisinin de tirozin halkasında 2 iyot atomu 

var. T4 sadece tiroid bezinin ürünü iken T3 ise hem T4 deiyodinasyonu ile üretilir. Hem 

de çoğu dokunun ürünüdür. Tiroid bezi, hem tiroid hormanların üretildiği hem de 

depolandığı yerdir ve çoğu miktarda T4 ve T3 içerir. 

Tiroidin fonksiyonlarının yeterince çalışması için iyot gereklidir. Diyetteki iyot, 

iyodür olarak alınır. Daha sonra iyodotironinlerin ekstratiroidal deiyodinasyonuyla hızlı 

bir şekilde dağılır. Sonra iyodür tiroide taşınır. Sonra idrarla atılımı gerçekleşir. 

Yetişkin ve gebelerde önerilen günlük olarak iyot ihtiyacı (Gıda ve Beslenme 

Konseyi, Ulusal Tıp Akademisi) yetişkinlerde, 150 mcg; hamile kadınlarda, 220 mcg; 

emziren kadınlarda ise 290 mcg’dır. 

Fetüslerde ve çocuklarda ciddi iyot eksikliği; büyüme gelişme geriliği, öğrenme 

güçlüğü ve tiroid bezinde büyüme ile ilişkilidir. (13). 
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2.4.1.Tiroid Hormon Transportu 

İyodür birçok elektiriksel ve kimyasal tepkimelere karşı folükül hücrelerine 

taşınır. İyodürün tiroid hücreleri içine alınmasında sodyum-iyot simportörü görevlidir 

ve bu simportör, folikül hücrelerinin bazolateral membranında bulunan bir 

transmembran proteinidir. Enerjiye ihtiyaç duyar ve oksidatif metobolizma gereksinimi 

vardır. Perklorat ile perteknetat iyonları, oubain bağımlı Na-K-ATPaz’ıinhibe ettikleri 

için iyodür taşınmasının inhibitörleridirler (14) 

2.4.2.Tiroglobulin Sentezi 

Tiroglobulin bir glikoproteindir. Genellikle tiroid foliküllerinde bulunur. 

Endoplazmik retikulumda sentezlenir ve glikolize edildikten sonra hücre zarı ile 

birleşerek ekzositotik veziküllere gelir. Daha sonra da tirozin parçacıkları ile iyotlanır 

ve T4 ve T3 ü oluşturmak amacıyla birleşir (15). 

2.4.3.Tiroid Hormon Metabolizması 

T4 veT3 salınımı ve metabolizmasında birçok farklılık vardır.T4'ün salınım hızı 

günde 80 ila 100 mcg'dir. Bütün üretim tiroidde oluşur. T3’ün yaklaşık olarak yüzde 

80’ni T4’ün tiroid dışı deiyodinasyonu ile üretilir, diğer kısmı ise tiroid bezi 

kaynaklıdır. T3, genel olarak deiyodinasyon yolu ile, T4'ten çok daha hızlı bir şekilde 

yıkılır. 

Ters Triiyodotironin (rT3): Salınım hızı da günde 30-40 mcg'dir. Hemen hemen 

tümüyle T4’ün deiyodinasyonu ile oluşmaktadır. rT3 ise T3 ten çok daha hızlı yıkılır 

(16). 

Serumdaki T4’ün ve T3’ün yaklaşık olarak yüzde 99’u birçok serum 

proteinlerine (tiroksin bağlayıcı globülin, transterin, prealbumin ve albümine) bağlanır. 

T4’ün yüzde 75’i tiroid bağlayıcı globüline, yüzde 10’u transterine, yüzde 12’si 

albümine, geriye kalan yüzde 3’lük kısım ise genellikle lipoproteinlere bağlanır. T3’ün 

ise yaklaşık olarak yüze 80’i tiroid bağlayıcı globüline, yüzde 5’lik kısmı transterine, 
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geriye kalan yüzde 15’lik kısım ise albümin ve lipoproteinlere bağlanırlar (17,18). 

 

 

2.4.4. Tiroid Hormonlarının Fonksiyonları 

Hormonların aktivitesini belirleyen serumda olmayan T4 ve T3’ ün 

konsatrasyonlarıdır. Serum bağlayıcı proteinler sT4 ve sT3 için çalışırlar. Aynı zamanda 

serum bağlayıcı proteinler T4 ve T3 ün hedef dokulara her zaman ulaşmasını sağlarlar. 

Bu proteinler hem depo görevi görürler hem de tampon görevini yürütürler. 

Depolama işlemi hem dokularda hem de özellikle organlarda, T4 ve T3’ün düzgün bir 

şekilde dağılımını kolaylaştırmaktadır (19). 

Tiroksin Bağlayıcı Globulin: Karaciğerden salınan bir glikoproteindir. Tiroid 

bağlayıcı globülinin T4’e bağlanma oranı T3’e göre daha yüksektir 

Transtiretin: Karaciğerden salınan bir tetramerik bir proteindir. Bağlanma oranı 

tiroid bağlayıcı globüline göre daha düşüktür. 

Albumin: T4’ün yaklaşık %12’si albumine bağlıdır (17). 

Lipoproteinler: Özellikle HDL’ nin apoprotein A1 componenti az miktarda T4 

ve T3’e bağlanmaktadır (17). 

2.4.5. Tiroid Hormon Üretiminin Düzenlenmesi 

Tiroid hormon üretimi iki mekanizma ile düzenlenir. 

1- Tiroidal biyosentez ve T4, T3 sekresyonu Tiroid Stimulan Hormon (TSH) 

tarafından düzenlenir. TSH üretimini T4 ile T3 tarafından inhibe edilir. Tirotropin 

Uyarıcı Hormon (TRH) tarafından uyarılır. 

2- Hastalık, beslenme ve hormonal gibi etkenlerle T4’ün T3’e ekstratiroidal 

olarak dönüşümü ile olur. 
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TSH; ön hipofiz trafından salgılanan bir glikoproteindir. Alfa ve Beta subunitleri 

vardır. Alfa tipi Lüteinize edici horman (LH), Folikül uyarıcı hormon (FSH), ve 

koryonik gonodotropinlerle aynı benzerlik gösterirken, Beta alt birimi ise tektir. Bu 

sebepten dolayı da özgüllüğü belirliyen de beta alt birimidir (20). 

TSH’ın üretimi T4 ve T3 yoğunluklarındaki ufak bir değişiklikle bile etkilenir. 

TSH üretiminin bu özelliğinden dolayı hormon üretimi sınırlı alanda tutulur. 

T4 ile T3, TSH ve TRH'nin sentezini ve salınımını inhibe eder (21). 

TRH; Hipotalamusta sentezlenir fakat içerik olarak paraventriküler çekirdek ve 

median eminensde en yüksek yoğunluğa sahiptir. TRH ayrıca merkezi sinir sisteminin 

farklı bölgelerinde, gastrointestinal sistemde, üreme sisteminde ve hipofiz bezinde 

bulunur. 

Ancak TRH’nin bu sistemlerde tam olarak hangi fonksiyonel görevi olduğuna 

yönelik yeterli kanıt yoktur. 

TRH üretimi pulsatildir ve TSH sekresyonundan sorumludur. TRH eksikliğinde 

hipotiroidizm meydana gelir (22). 

Somatostatin, dopamin ve glukokortikoidler TSH salınımını etkiler (23). 

2.5. Subklinik Hipotiroidi 

Biyokimyasal olarak tanımlanan SCH; yüksek TSH, normal serbest T4 

yoğunluğu olarak tanımlanır. 

SCH’si olan birçok hastada hipotiroidiyi düşündüren bulgu ve semptom 

olmayabilir. Bu sebeple klinik olarak tanı koymak zordur (24,25). 

2.5.1 Epidemiyoloji 

SCH sıklığı yüzde 4 ile 15 arasında değişmektedir (24,26,27). 

SCH yaşla doğru orantılıdır. Yaşla sıklığı artar. Ayrıca erkeklere göre kadınlarda 

görülme sıklığı daha fazladır. Siyah ırkta beyaz ırka göre görülme sıklığı daha fazladır 

(28,29). 
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İyot alımının bölgesel farklılık gösterdiği Avrupa’da iyot alımının yeterli olduğu 

bölgedelerde SCH görülme oranı nispeten daha sıktır. 

SCH sıklığı, iyot eksikliğinin yaşandığı bölgelerde yüzde 4,2 den, iyotun 

yeterliği olduğu bölgelerde yüzde 23,9’ a kadar bir değişim göstermektedir (30). 

 

2.5.2. Etiyoloji 

Etiyolojik faktörler açısından SCH ile hipotiroidi çok benzer özelliktedirler. 

1-Kronik tiroidit (HaşhimotoTiroiditi) 

2-Cerrahi ve Radyoterapi 

3-Postpartum, sessiz ve subakut tiroidit 

4-İlaçlar (Radyokontrast maddeler, lityum, amiodaron, interferon alfa, 

sülfonilüreler gibi) 

5-Toksik ajanlar 

6-Santral hipotiroidi 

7-İnfiltratif haslalıklar (Sarkaidoz, amiloidoz gibi) 

Fakat en önemli neden birçok hastada Anti-tiroidperoksidaz (Anti-Tpo) 

antikorlarının pozitif olduğu kronik otoimmun tiroidit olan Haşhimoto tiroiditidir (31). 

2.5.3. Klinik Semptom ve Bulgular 

Genellikle birçok hastada TSH değeri<10 mU/L'dır. Hastaların çoğunda da 

herhangi bir semptom ya da bulguya rastlanmaz. 

Çoğu yaşlı hasta ötiroid tablosunda olmasına rağmen durgunluk, defakasyonun 

sık olmaması, kuru cilt gibi hipotiroidiyi düşündürcek bulgular görülmektedir (32,33). 

Ancak yorgunluk ve defakasyon sıklığında azalma gibi hipotiroidiyi düşündüren 
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spesifik olmayan semptom ve bulgular SCH’de de görülebilir (31,32). 
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2.5.4.Tanı 

SCH teşhisi klinik olarak koymak zordur. Sadece labaratuar parametrelerine 

bakılarak tanı konulur. 

Artmış TSH yoğunluğu ile beraber normal düzeyde T4 düzeyleri görülür. 

Tiroid hastalığının teşhisinde için en sık kullanılan labaratuar parametresi 

TSH’tır. Tanı koyabilmek için TSH ile beraber T4’ü beraber değerlendirmek gerekir. 

Serum TSH oranı çoğu zaman çeşitli faktörlerden dolayı normalin hafif üstüne 

çıkabileceğinden dolayı 3 ay sonra TSH ölçümünü tekrarlamakta fayda vardır. 

Gebe ve infertilite tedavsi gören kadınlarda TSH ve T4 hemen tekrarlanmalı ve   

gerekirse levotiroksin tedavisi başlanmalıdır (31). TSH’ın normal üst sınırı tartışmalı bir 

durumdur. Subklinik hipoiroidide TSH referans aralığı birçok labaratuarda 4.5 ile 5 in 

biraz üzerinde olarak tanımlanır. 

Bazı otörler normal sağlıklı insanlarda TSH üst değerinin 2.5 ila 3 arasında 

olduğunu savunmaktadırlar. 

TSH yoğunluğunun üst sınırının yaşla doğru orantılı şekilde artığını öne 

sürülmüştür (34-35). 

2.5.5. Subklinik Hipotiroidizmde Ayırıcı Tanı 

-Tiroid dışı hastalıkların iyileşme dönemlerinde baskılanmış TSH’ın geçici 

olarak yükselme durumu. 

-Hafif SCH tablosunun görüldüğü postportum tiroidit, sessiz tiroidit ve subakut 

tiroidit durumları. 

-Heterofil antikorların varlığında TSH oranında yükseklik gösterebilir. 

Romatololojik hastalıklar da TSH düzeyinde yüksekliklere sebep olabilir (36). Anti-

TSH immünoglobulin G (IgG) kompleksleri TSH düzeyinde yüksekliğe sebep olabilir 

(37,38). 

SCH’li hastaların büyük bir kısmı herhangi bir semptom ya da bulgu 

gelişmemesine karşın, daha önceden alınan hipertiroidizm tedavisi, hipotiroidizm 
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düşündürecek semptomların varlığı, hipotiroidizm öyküsü ve tiroid hormon 

metabolizma ve fonksiyon bozukluğu yapacak ilaçların kullanımı hakkında ve tiroid 

bezi büyümesi açısından değerlendirilmelidir (39). 

 

2.6. Gebelikte Tiroid 

Gebelerde artan metabozlizma ihtiyacını karşılamak için tiroidde ve tiroid 

fonksiyon testlerinde bazı değişiklikler olur. Bunlar tiroid bağlayıcı globülin (TGB) 

düzeyinde artış ve insan koryonikgonodotiropin (hCG) tarafından TSH reseptörlerinin 

uyarılmasıdır (40). 

Türkiye Endokrin ve Metabolizma Derneği gebelerde trimester spesifik 

referansların kullanılması önermektedir. Eğer bu olanak yok ise; ilk trimester için 0.1-

2.5 mU/L; ikinci trimester için 0.2-3.0 mU/L; üçüncü trimester için 0.3-3.0 mU/L 

değerleri kullanılabilir. 

Gebelik döneminde serum bağlayıcı proteinler nedeniyle bakılan serbest T4 

değerleri çoğu hastada doğru sonuç vermeyebilir. 

En uygun yöntem sıvı kromatografi/tandem kütle spektrometrisi kullanılarak 

yapılan serbest T4 ölçümü daha doğru sonuç verebilir. 

Gebeliğin ilerleyen dönemleriyle birlikte serbest T4 değerleri birinci ve ikinci 

trimestırında düşüşün yaşandığı görülmektedir (41,42). 

2.6.1. Gebelerde İyot İhtiyacı 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO), hamilelik ve emzirme döneminde günde 250 mcg 

iyot alınması gerektiğini önermektedir. Global Tıp enstitüsü, gebelik sırasında 220 mcg 

ve emzirme döneminde ise 290 mcg günlük iyot alım ihtiyacının olduğunu 

önermektedir. Amerikan Tıp Derneği ise; gebe ve emziren kadınların için günlük iyot 

ihtiyacının 150 mcg olduğunu önermektedir (43). 
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2.6.2. FetustaTiroid Fonksiyonu 

Fetal TSH hamilelik döneminde 10-12 hafta dönemlerinde görülür. Bu 

dönemlerde iyot konsantrasyonu ve iyodotironinleri sentezleme yeteneğine sahiptir. 

18 ila 20. Haftalara kadar hafif düzeyde sentez devam eder. İlerleyen 

dönemlerde ise gittikçe artış sağlanır (44). Miad döneminde ise TSH, T4 ve T3 

yoğunluğu daha farklıdır. TSH kısmen düşük, T3 ise; annenin yarısı kadardır. 

Doğumdan sonra TSH  50 ila 80 mU/L'ye yükselir. Ardından 2 gün içerisinde 10 ila 15 

mU/L'ye kadar azalır. Yetişkin insanlara göre T3 ve T4 değerleri hızlı bir şekilde artış 

gösterir. 

Tiroid hormonlarının gebelik döneminde plasentaya ne kadar ölçüde geçtiği 

konusu tartışmalı bir konudur. Gebelik döneminde özelliklede ilk trimestır da tiroid 

hormonları fetüs gelişimi için büyük önem arz etmektedir (45). 

TSH reseptör antikorları plasentaya geçip hem hipotiroidi hem de hipertiroidi 

tablosuna sebep olabilir (4,46). 

 

2.6.3. Subklinik Hipotiroidide Gelişebilecek Durumlar 

SCH olan hastaların çoğunda sonunda ilerleyen dönemlerde aşikar hipotiroidizm 

ortaya çıkabilir. 

Yaklaşık 10 ila 20 yıllık prospektif araştırmalarda, aşikar hipotiroidizmin oranı 

yüzde 33 ila 55 arasında değişim göstermektedir. Yıllık orana bakıldığında ise yüzde 2 

ila 4 arasında değişmektedir (47,48). 

Subkilinik hipotirodizmin, hiptotiroidiye ilerleme sıklığı TSH yoğunluğunun 

özellikle 10’nun üzerinde seyrettiği durumlarda ve anti-TPO antikorlarının varlığı ile 

ilişkilidir (47,49,50). 

Yapılan birden fazla prospektif kohort araştırmasında ve 25,000 yakın SCH 

hastasında yapılan metanalizlerde özelliklede TSH düzeyinin 10’un üzerinde seyrettiği 

durumlarda kardiovasküler hastalık insidansının önemli ölçüde artığı görülmüştür (51). 
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Yapılan bir kohort çalışmasında (25 bin kişinin katıldığı, bunların 2068 kişisinin 

SCH’li hasta olduğu) kalp yetmezliğinin yüksek TSH ile doğru korelasyon gösterdiği 

görülmüştür (52). 

Yapılan başka bir araştırmada (yaklaşık 44,000 kişi ile bunların 3451 kişisinin 

SCH’li olan) serebrovasküler olay insidansının artığı görülmektedir (53). 

2.6.4. Gebelikte Subklinik Hipotiroidi 

Gebelerde SCH fetüsü olumsuz yönde etkilediğine dair araştırmalar 

bulunmaktadır (54). 

SCH’nin gebelik üzerindeki tüm bu olumsuz faktörleri önlemek için TSH’ın 

normal değerlerde tutulması için levotiroksin tedavisinin başlanması gerektiği 

önerilmektedir (44). 

Mümkün olduğuca TSH düzeylerinin alt değerlere yakın tutmak, serbest T4 

değerlerinin ise mümkün olduğunca üst değerlere yakın tutmak gerektiği önerilmektedir 

(55). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan bir çalışmada gebelik döneminde 

SCH’nin görülme oranı yüzde 2 ile2.5 arasında olduğu gösterilmiştir (56). 

Yapılan birçok araştırmada SCH’nin, gebelik üzerine birden çok olumsuz 

etkisinin olduğu öne sürülmektedir. Bunlar; GDM, gestasyonel hipertansiyon, 

preeklampsi, plasental abrupsiyon, erken membran rüptürü, intrauterin büyüme geriliği 

ve düşük doğum ağırlığıdır (57,58). Yapılan bir çalışmada TSH ile çocuklardaki 

nörobilişsel bozukluğun ilişkili olduğu gösterilmiştir (59). Fakat yapılan bazı 

araştırmalarda da SCH ile herhangi bir olumsuz sonuç bulunamamıştır (60,61). 

Bazı çalışmalarda SCH’li gebe kadınlarda levotiroksin tedavisinin klinik üzerine 

olumlu etkilerinin olduğuna dair yeterli kanıtların olmadığı ileri sürmüşlerdir (62). 
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2.7.Subklinik Hipotiroidinin Lipid Parametreleri Üzerine Etkileri 

Tiroid disfonksiyonu ile lipitler arasındaki bağlantı senelerdir bilinmektedir. 

Tiroid hormonları lipoprotein transportunda kilit rol oynayan enzimlerin fonksiyonunu 

sağlamaktadır. 

Serbest kolesterol hız kısıtlayıcı enzim olan hidroksimetil glutaril koenzim A 

redüktaz (HMG-KoARedüktaz) enzimini inhibe ederek, endojen kolesterol sentezini 

kontrol altında tutar (63). Tiroid hormonları, HMG-KoAredüktazı aktifleştirerek 

kolesterol sentezinin artmasını sağlar. Hipertiroidide ve hipotiroidide lipit profili üzerine 

ters ilişki vardır. Hipertiroidide kolesterol sentezi artarken, hipotiroidide ise kolesterol 

sentezinde düşme eğilimi olur. Aynı durum LDL kolestrol düzeylerinde de söz 

konusudur. Hipertiroidide LDL kolestrol düzeyleri azalma eğilimindeyken, 

hipotiroidide ise LDL kolestrol düzeylerinde artış yönünde bir eğilim vardır. 

Lipoproteinlere tiroksin hormonunun küçük bir kısmı yaklaşık olarak yüzde 3 

civarında bağlanabilmektedir. Ancak tiroksin hormonunun yaklaşık % 6,7’lik kısmı 

LDL’ye bağlanırken, yaklaşık % 92’lik kısmı ise HDL’ye bağlanmaktadır (64). 

Tiroid hormonları Apolipoprotein B (ApoB) metabolizma hızını LDL 

reseptörlerini aktif hale getirerek bunu sağlar (65). 

HDL yoğunluğu hipotiroidide artış eğilimindeyken, aksine hipertiroidide 

genellikle düşme yada normal sınırlarda bulunabilir. Bu ters döngünün sebebi ise 

kolesteril-estertransfer protein (CETP) ve hepatik lipazın (HL) tiroid hormonu 

regülasyonuyla ilişkili olmasısır(66,67). Kolesteril esterlerini HDL2’ den VLDL ve IDL 

ye, Trigliseridleri ise; HDL2’ ye taşıyan protein CETP’dir (68). HDL 2’yi,HDL 3’e 

dönüştüren HL dir. IDL nin LDL ye, HDL 2’nin HDL 3’ e dönmesini sağlayan enzim 

de HL’dir. CETP ve HL enzimleri tiroid metabolizmasıyla ilişkili olup; tiroid 

eksikliğinde aktifliği düşüş eğiliminde olurken, hipertiroidi durumunda ise aktifliği 

yükselme eğiliminde olur. Tiroide bağlı hormonların etkilerinin lipoprotein A üstünde 

ne derecede etki ettiği konusu henüz netleşen bir konu değildir (67,68). 

Yapılan bir araştırmada 33 ötiroid hasta ile 49 SCH’li hastanın lipit panelleri 

kıyaslanmıştır. Bu araştırma sırasında TG, LDL, Apo A, Apo B, TK ve HDL düzeyleri 

yaklaşık 24 saat açlıktan sonra bakılmıştır. SCH’li hastalarda bazal TSH düzeyleri ile 
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doğru orantılı bir şekilde Apo B,LDL, TK düzeylerinin ötiroid olanlara kıyasla 

yükselme eğiliminde olduğu görülmüştür. 

Yapılan bir çalışmada SCH ile Apo A artışı arasında önemli ölçüde bağlantı 

bulunulmuştur. Hastalar levotiroksin tedavisi alan ve plasebo alan gruplara randomize 

edilerek tiroid fonksiyon testleri normale geldikten yaklaşık 6 ay sonra yeniden 

değerlendirmeye alınmışlar. LDL ile TK düzeylerinde, levotiroksin tedavisine bağlı 

olarak düşme olduğu görülmüştür. Ancak lipoprotein A değerlerinde değişiklik 

gözlenmemiştir. Kontrol gurubundaki hastalarda da kayda değer herhangi bir 

değişikliğin olmadığı görülmüştür (69). 

Yapılan başka bir çalışmada kolestrol değerleri artmış olan insanlarda SCH’nin 

yaklaşık üç kata kadar daha fazla görüldüğü tespit edilmiştir. Normalde TK düzeyleri 

SCH’li hastalarda normalin biraz üzerindedir. Ancak levotiroksin tedavisinden sonra 

TSH’ın normal değerlere yakın seyretmesiyle plazma TK değerlerinde düşüş yaşandığı 

belirtilmiştir (70). 

Yapılan bir araştırmada tiroid fonksion testleri normal olan ile SCH’si olan 

premenapozal dönemdeki hastalar kıyaslanmış ve çalışma neticesinde SCH gurubunda 

HDL düzeylerinin daha düşük olduğu tespit edilmiştir (71). 

Yapılan bir araştırmada SCH’li 1055 hasta ile 4856 ötiroid hasta kıyaslandığında 

lipid düzeyleri arasında herhangi bir değişikliğe rastlanmadığı bildirilmiştir (72). 

Yapılan bir çalışmada levotiroksin tedavisi verilen 247 hastanın lipit düzeyleri 

değerlendirilmiş. LDL ve TK düzeylerinde azalma, TG ve HDL düzeylerinde herhangi 

bir farklılık olmadığı tespit edilmiştir(73). 

Yapılan bir çalışmada SCH’si olan levotiroksin tedavisi alan 66 kadın hasta 

kontrol grubu ile karşılaştırılımış. Yaklaşık olarak 12 aylık sürede takip edilerek 

levotiroksin alan hastalarda hem LDL hem de TK düzeylerinde anlamlı bir düşüş 

yaşandığı belirtilmiştir. Lipoprotein A, TG ve HDL değerlerinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmediği bildirilmiştir (74).
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3.GEREÇ veYÖNTEM 

 

 

 

3.1 Hastaların Toplanması ve Veri Kayıtları 

 

Çalışmamız; 1 Haziran 2021 ile 1 Ocak 2022 arası, Adıyaman Üniversitesi 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları polikliniğine başvuran gebe hastalar 

üzerinde gerçekleştirildi. Dahil edilme ve dışlanma kriterlerine uyan 50 hasta ve 50 

kontrol grubu çalışmaya alındı. Çalışma için Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Dekanlığı Bilimsel Araştırmaları Değerlendirme Komisyonu tarafından 22.09.2020 

tarih ve 2020/8-13 sayılı kararı ile etik kurul onayı alındı. Çalışmamız Helsinki 

bildirisine uyumlu bir şekilde gerçekleştirildi. 

3.2.Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri; 

1-01.06.2021 ile 01.01.2022 tarihleri arasında Adıyaman Üniversitesi Eğitim 

Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları polikliniğine başvuran herhangi bir ek hastalığı 

olmayan SCH’li gebeler ve sağlıklı gebeler 

2-18 yaşından büyük hastalar. 

3.3. Çalışmadan Dışlanma Kriteleri; 

1-18 Yaşından küçük hastalar. 

2-Kronik Hastalığı Olan Gebeler. 

3-Ailesel hiperlipidemisi olan gebeler

3.4. Araştırmanın Tipi 

Araştırma retrospektif, tanımlayıcı tipte epidemiyolojik bir çalışmadır. 
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3.5.Çalışma Yöntemi 

Çalışmamızda; 1 Haziran 2021 ile 1 Ocak 2022 tarihleri arasında, Adıyaman 

Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Polikliniğine başvuran 

hastalar geriye yönelik incelendi. Tüm hastaların yaş ve trimester haftaları kaydedildi. 

Dahil edilme ve dışlanma kriterlerine uyan 50 hasta ve 50 kontrol grubu çalışmaya 

alındı. Tüm parametreler hastanemizin KARMED veri tabanından alındı. Hasta ve 

konrol grubuna alınan katılımcılar telefon ile aranarak herhangi bir kronik hastalığı olup 

olmadığı ve ailesel hiperlipidemi açısından sorgulandı. Medulla sisteminden de 

katılımcıların kronik ilaç kullanımının olup olmadığına bakıldı. 

3.6. Verilerin Analizi 

Hasta ve kontrol grubu verileri IBM SPSS Statisticsfor Windows, Version 25.0 

(Armonk, NY: IBM Corp) programına girilerek analiz edildi. Değişkenlerin dağılımı 

One-sampleKolmogorov-Simirnov test ve histogram grafiği ile kontrol edildi. Hasta ve 

kontrol gruplarında tanımlayıcı istatistikte normal dağılan veriler için ortama (±standart 

sapma), normal dağılmayan veriler için ortanca [çeyrekler arası aralık (IQR)], kategorik 

veriler için sayı ve yüzde kullanıldı. Sürekli değişkenlerde parametrik veriler için 

Student T Testi, parametrik olmayan veriler için Mann-Whitney U testi kullanıldı. 

Katogorik veriler Ki-kare testi ile karşılaştırıldı. P değeri <0.05 olması istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi.  
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4.BULGULAR 

 

       Çalışmaya hasta grubu olarak 50 SCH’li gebe ve kontrol grubu olarak da 50 adet 

herhangi bir kronik hastalığı olmayan gebe alındı. 

Hasta grubunun yaş ortalaması 29,49±5,48, kontrol grubunu yaş ortalaması 

32.1±6.03, olarak tespit edilmiştir. Hasta ve kontrol grubu arasında yaş açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.026).  

Hasta grubunu Anti- tiroperoksidaz (Anti-TPO) median değeri 1.1 (0.4-86.25) 

IU/ml, kontrol grubunun Anti-TPO median değeri 0.9 (0.4-1.4) IU/ml olarak tespit 

edilmiştir. Hasta ve kontrol grubu arasında Anti-TPO açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.101). 

 Hastaların TSH median değeri 3.72 (3.29-4.68) IU/ml, kontrol grubunun TSH 

median değeri 1.11 (0.51-1.73) IU/ml olarak tespit edilmiştir.  Gruplar arasında TSH 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p<0.01).  

Hasta grubunun sT3 ortalaması 2.98 (±0.43) ng/dl, kontrol grubunun sT3 

ortalaması 3.07 (±0.4) ng/dl olarak tespit edilmiştir. Gruplar arasında sT3 açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.247).  

Hasta grubunun sT4 median değeri 0.75 (0.67-0.83) ng/dl, kontrol grubunun sT4 

median değeri 0.74 (0.64-0.88) ng/dl olarak tespit edilmiştir. Gruplar arasında sT4 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.992). 

 Hasta grubunun TK ortalaması 197.82 (±52.23) mg/dl, kontrol grubunun 

TKortalaması 193.57 (±45.15) mg/dl olarak tespit edilmiştir. Gruplar arasında TK 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,662).  

Hasta grubunun TG median değeri 151.5 (100.5-209.25) mg/dl, kontrol 

grubunun TG median değeri 152 (115-240) mg/dl olarak tespit edilmiştir. Gruplar 

arasında TG açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. (p=0,379).  

Hasta grubunun HDL ortalaması 65.04 (±15.91) mg/dl, kontrol grubunun HDL 

Ortalaması 64.16 (±13.36) mg/dl olarak tespit edilmiştir. Gruplar arasında HDL 
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açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.763).  

Hasta grubunun LDL median değeri 98.5 (69.25-133.25) mg/dl, kontrol 

grubunun LDL median değeri 98.5 (69.25-133.25) mg/dl olarak tespit edilmiştir. 

Gruplar arasında LDL açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0.286). (Tablo 1) 

 

Tablo 1. Hasta ve Kontrol Gruplarının Verileri  

 

 Hasta Grubu Kontrol p değeri 

Yaş 29.49 (±.,48) 32.1 (±6.03) 0.026 

Anti-TPO 1.1 (0.4-86.25) 0.9 (0.4-1.4) 0.101 

TSH 3.72 (3.29-4.68) 1.11 (0.51-1.73) <0.01 

sT3 2.98 (±0.43) 3.07 (±0.4) 0.247 

sT4  0.75 (0.67-0.83) 0.4 (0.64-0.88) 0.992 

Total 

Kolesterol 

197.82 (±52.23) 193.57 (±45.15) 0.662 

Trigliserit 151.5 (100.5-209.25) 152 (115-240) 0.379 

HDL 65.04 (±15.91) 64.16 (±13.36) 0.763 

LDL 98.5 (69.5-133.25) 84 (68-119) 0.286 
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5.TARTIŞMA 

 

SCH, gebelikte yaygın bir komplikasyon haline gelmiştir. Son araştırmalar 

SCH’yi bozulmuş lipid profiline bağlamaktadır; Bununla birlikte, gebelik sırasında 

subklinik hipotiroidi durumunda lipid profilinin nasıl seyrettiği açık değildir. Bu 

nedenle, SCH’li gebeler ve sağlıklı gebelerin lipid değerlerini karşılaştırmayı 

hedefledik. 

Hamileliğin kendisi, normal fizyolojiyi değiştirir. Plasental östrojen, 

progesteron, laktojen; insüline göre karşı düzenleyici hormonlar olarak işlev görür ve 

insülin direncine ve hızlandırılmış lipolize neden olur (75). 

Plasenta tarafından üretilen yüksek östrojen seviyeleri, TG üretimini arttırır ve 

yağ dokusunda insülin direnci nedeniyle artan maternal lipoliz ile FFA serbest bırakılır 

(76). 

Lipidler, FFA ve açlık, anne ketonlarındaki artışın tümü; fetal kullanım için 

glikozu korurken anne metabolizmasını desteklemeye hizmet eder, ancak aynı zamanda 

fetal yağ birikimi için mevcut substratlardır (77). 

Lipidler, canlılar için temel metabolitlerdir ve birçok kritik hücresel fonksiyona 

sahiptirler. Hücrelerin metabolik durumunu yansıtabilirler. Gebe kadınlarda lipid 

metabolizması, fetüsün büyüme ve gelişme ihtiyaçlarını karşılamak ve annenin sağlığını 

sağlamak için önemli ölçüde değişir. Düzensiz lipid metabolizması vasküler endotel 

hasarına, enerji arzının bozulmasına, bağışıklık ve tiroid fonksiyonlarının dengesizliğine 

neden olur (78). 

Normal gebelikte, TG'de iki ile üç kat artış vardır (79). 

SCH, normal serum T4seviyeleri ile yüksek TSH konsantrasyonu olarak 

tanımlanır. Birçok hastada pozitif tiroid otoantikorları ile karakterize kronik otoimmün 

tiroidit saptanmaktadır. SCH’de tedavi endikasyonu halen tartışmalı bir konu olup, 

hipotiroidiye gidişi engellemek ve eğer varsa hastanın semptomlarını baskılamak için 

tiroid hormon replasman tedavisi verilmesi gerektiği görüşü genellikle 
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benimsenmektedir. SCH’li hastalarda genellikle belirgin klinik semptomlar veya 

fiziksel belirtiler yoktur, bu nedenle SCH tanısı esas olarak laboratuvar incelemelerine 

bağlıdır. Gebelikte SCH prevalansı yıldan yıla artmaktadır. Gebelik sonuçları 

üzerindeki olumsuz etkileri belirgin hale gelmektedir (80). 

MikroRNA'ların aracılık ettiği gen susturma, tiroid uyarıcı hormon reseptör 

genininin aktivasyonu ve bağırsak-tiroid ekseni ile ilişkili olmasına rağmen SCH'nin 

patogenezi belirsizliğini korumaktadır (81-83).  

Özetle, gebelik sırasında SCH yüksek bir insidansa sahiptir, kesin semptomlar 

ve fiziksel belirtilerden yoksundur ve belirgin olumsuz gebelik sonuçlarına neden 

olur. Bununla birlikte, patogenezi ile ilgili araştırmalar hala eksiktir. Önceki serum ve 

idrarçalışmaları, metabolik düzeyde SCH patogenezi hakkında bazı ipuçları verse de 

özellikle lipid metabolizması açısından gebelik sırasında SCH'nin patogenezi hala 

belirsizdir (84). 

Gebelikte tiroid disfonksiyonu, maternal ve fetal sonuçlar üzerinde çok büyük 

etkisi olduğu gerçeğinden dolayı klinik endokrinolojide önemli bir araştırma alanı 

olmuştur (5,85). Daha da önemlisi, hipotiroidili annelerden doğan çocuklar, yaşamın 

sonraki bölümlerinde zayıf entelektüel işlevlere sahip olabilirler (86). Bu nedenle 

gelişmiş ülkelerin çoğunda ulusal yenidoğan tarama programı bulunmaktadır. Tüm 

hamile kadınların hipotiroidizm açısından taranıp taranmayacağı sorusu hala 

çözülmemiştir (87). 

 Sahu ve ark. yüksek riskli gebe kadınlarda ikinci trimesterde tiroid 

fonksiyonunu araştırmışlar ve özellikle aşikar ve SCH olmak üzere tiroid 

bozukluklarının prevalansının %6.47 olduğunu bildirmişlerdir (88). 

 Bazı çalışmalarda SCH ile gebelik kaybı, erken doğum, GDM, gestasyonel 

hipertansiyon, preeklampsi, erken membran rüptürü, intrauterin büyüme geriliği, 

anormal nöropsikolojik ve entelektüel gelişim dahil olmak üzere gebelik üzerine 

olumsuz etkilerinin olduğu bildirmiştir (5,85,89) 

Tiroid hormonlarının lipid metabolizması üzerinde çok önemli etkileri vardır. 

Tiroid disfonksiyonu, lipidlerin sentezini ve yıkımını ve ayrıca lipid metabolizması 

yolundaki çeşitli enzimlerin işlevini değiştirebilir (90). 
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Tiroid hormonlarının glikoz ve lipid metabolizması ve kan basıncı kontrolü 

üzerinde önemli bir düzenleyici etkisi vardır. Hipotiroidizmde, TK ve LDL’de artış, 

sentez, metabolizma ve yağ mobilizasyonundaki çeşitli değişikliklere bağlı olabilir (91). 

SCH’nin serum lipidleri üzerindeki etkileri belirsiz olsa da, klinik 

hipotiroidizmde meydana gelen değişikliklerin subklinik vakalarda da var olması 

muhtemeldir, ancak daha az şiddetli olabilir.  

Literatür tarandığında tiroid hormonu ve lipid metabolizmasını ile ilgili çok 

sayıda çalışma bulunmaktadır. 

Delitala ve ark. yaptıkları çalışmada; TSH düzeyleri yükseldikçe lipid 

düzeylerinin arttığını tespit etmişlerdir (92). 

 Liu ve ark. yaptıkları çalışmada serum LDL düzeylerinin SCH hastalarında daha 

yüksek olduğunu tespit etmişlerdir (93). 

 Lai ve ark. SCH hastalarında serum TK seviyelerinin daha yüksek olduğunu 

tespit etmişlerdir (94). 

Hernandes ve ark. ise SCH hastalarında daha düşük serum TK seviyeleri tespit 

etmişlerdir (95) 

 Iqbal ve ark. yaptıkları çalışmada SCH’nin serum HDL ve TG düzeylerindeki 

değişikliklerle ilgili çelişkili sonuçlar tespit etmişlerdir (96).  

Nakjima ve ark. yaptıkları çalışmada SCH’li hastalarda serum LDL ve TG 

düzeylerinin arttığını tespit etmişlerdir (97).  

Parle ve ark. yaptıkları çalışmada SCH’li hastaları ile ötrioid kişiler arasında 

serum lipid düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit etmemişlerdir 

(27). 

Caron ve ark. yaptıkları çalışmada SCH’li hastalar ile ötrioid kişiler arasında TK 

ve LDL arasında anlamlı bir fark olmadığını, subkilinik hipotiroidililerde HDL 

kolesterol düzeylerinin daha düşük olarak tespit etmişlerdir (98). 
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Staubve ark yaptıkları çalışmada premenapozal dönemdeki tiroidfonksion 

testleri normal olan ile SCH’si olan kişiler kıyaslanmış ve SCH’si olan gurupta HDL 

düzeylerinin istatistiksel olarak daha düşük olduğunu tespit etmişlerdir (99). 

Caraccio ve ark. yaptıkları çalışmada araştırmada 33 ötiroid kişi ile 49 SCH’li 

hastanın lipit panelleri kıyaslamışlar.  SCH’li hastalarda bazal TSH düzeyleri ile doğru 

orantılı bir şekilde LDL ve TK düzeylerinin ötiroid olanlara kıyasla yükselme 

eğiliminde olduğunu tespit etmişlerdir (70). 

Vierhapper ve ark. yaptıkları çalışmada subklinik hipotiroidili 1055 hasta ile 

4856 ötiroid hastayı değerlendirmişler ve lipid düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptamamışlardır (73). 

Tunbridge ve ark., SCH ve hiperlipidemi arasında bir ilişki saptanmamıştır 

(100). 

Hueston ve ark. çalışmasında, SCH’li hastalarda ötiroid kontrollerine göre LDL 

ve HDL düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığını tespit etmişlerdir 

(101). 

Hak ve ark. yaptıkları çalışmada, TK düzeyinin, SCH’li kadınlarda ötiroid 

kadınlara göre daha düşük olduğunu saptamışlardır (74). Aynı çalışmaya benzer sonuç 

Imaizumi ve ark. yaptıkları çalışmada da rapor edilmiştir (102). 

Lindeman ve ark. yaptıkları çalışmada ise serum TSH değeri> 10 mIU/L olan 

SCH’li kadınlarda LDL ve HDL değerinin ötiroid kontrollerine göre daha yüksek 

olduğunu bildirilmişlerdir (103). 

Wals ve ark. yaptıkları çalışmada, serum TK ve LDL düzeylerinin SCH’li grupta 

kontrol grubuna göre anlamlı oranda daha yüksek olduğunu tespit etmişlerdir (104).
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Literatür incelendiğinde subklinik hipotiroidili ve sağlıklı gebeler arasında lipid 

profili açısından yapılan bir çalışma bulunmamaktadır. 

Bizim yaptığımız çalışmada SCH’li ve sağlıklı gebeler lipid profili açısından 

karşılaştırıldığında TK, HDL ve LDL değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı. Bu durum bize gebelerdeki SCH’ninlipid parametrelerini 

etkilemediğini göstermektedir.  

SCH’nin serum lipid seviyeleri üzerindeki genel etkileri belirsizliğini korusa da, 

hafif hipotiroidi hastalarında aşikar hipotiroidizmde meydana gelen aynı değişikliklerin 

daha incelikli belirtilerinin olması muhtemeldir. 

SCH’deki hafif tiroksin düşüşlerinin neden olduğu LDLreseptör seviyelerindeki 

değişiklikler lipid seviyelerinde değişikliklere sebep olabilir (105). 

Tiroksin kolesterol metabolizması ile ilgili enzimler üzerindeki zıt etkilerine 

katkıda bulunabilir.  Bu nedenle yapılan kolesterol düzeylerindeki farklı sonuçlar ortaya 

çıkabilir.  Gen polimorfizmleri de lipid metabolizmasını etkileyebilir (106). 

Bizim çalışmamızda iki grup arasında lipidler açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmaması, hasta ve kontrol grubundaki katılımcıların sayısının 

azlığı ile ilişkili olabilir, ayrıca araştırmamızın kesitsel olarak yapılması da bu sonuçları 

elde etmemize sebep olmuş olabilir. Bu sonuç bize boylamsal çalışmaların yapılmasına 

ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

Sonuç olarak; SCH, gebelerde sık görülebilen bir durumdur ve gebelik ve fetus 

üzerine birçok olumsuz etkilerinin olduğu bildirilmiştir. Yaptığımız çalışmada SCH’li 

gebelerle sağlıklı gebeler arasında lipid değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmamakla birlikte bu konuda daha fazla sayıda hasta ile birlikte prospektif 

çalışmaların faydalı olabileceği düşüncesindeyiz.
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