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OZET

Tiroid bezinin, yeterli diizeyde tiroid hormonu iiretememesi sonucu tiroid
hormon eksikliginin patolojik durumuna bagl olarak en sik goriilen tiroid fonksiyon
bozuklugu hipotiroidi hastaligidir. Hipotiroidi hastaligi prevelansi, yasla birlikte
artmaktadir. Kadinlarda, erkeklere gore 4-10 kat daha sik goriilmektedir.

Hipotiroidi hastaligi, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) i¢in risk faktoridiir.
Hipotiroidi hastaliginin kalp fonksiyonlarinda ve kardiyovaskiiler sistemde dnemli
etkileri bulunmaktadir. Visseral adipozite indeksi (VAI), kardiyometabolik riski,
adipoz doku dagilimini géstermektedir. Bu calisma hipotiroidi olan kadinlarda VAL,
kardiyometabolik risk faktorleri ve beslenme durumunun degerlendirilmesi amaci ile
yiiriitiilmiistir. Cahisma, Ekim 2018-Mart 2019 tarihleri arasinda Istanbul Sisli
Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde Meme ve Endokrin Cerrahi
klinigine bagvuran hipotiroidi tanis1 almig olan 23-83 yas aras1 50 kadin ve 19-72 yas
arast 50 saglikli kontrol kadm tizerinden ylriitiilmiistiir. Bu hastalara ¢alismanin
baslangicinda kisisel bilgilerini ve hastaliklarma iliskin bilgileri saptamaya yonelik
anket formu uygulanmistir. Hastalarin beslenme durumlari; besin tiiketim
aliskanliklar1 formu, guatrojenik besin tiiketim sikli§1 formu ve 24 saatlik besin
tilketim kaydi ile belirlenmistir. Hastalarin biyokimyasal parametreleri sonuglar1 ve
antropometrik Olgtimleri almmustir. Fiziksel aktivite durumlar1 24 saatlik fiziksel
aktivite kayit formu ile degerlendirilmistir. Bu calismaya katilan kadinlarmn yas
ortalamasi 38.9+15.1 yil olarak saptanmistir. Calisma gruplar1 arasinda biyokimyasal
kan parametleri (aclik kan sekeri, glikolize hemoglobin (HbAlc), total kolesterol,
yiksek yogunluklu lipoprotein (HDL), diisik yogunluklu lipoprotein (LDL),
trigliserid (TGQG), tiroid uyarict hormon (TSH), trityodotironin (T3), tiroksin (T4),
serbest T4 (sT4) ve serbest T3 (sT3)), antropometrik Olclimleri (beden kiitle indeksi
(BKI), bel cevresi, bel-kalga orani, bel-boy orani) ve klinik &zellikleri (ailede
hipotiroidi  ve otoimmiin hastalik Oykiisii) arasinda istatistiksel olarak Onemli

iliskiler saptanmustir. Hasta grubunun VAI ortalamasi (4.9+2.7 (alt:1.3- iist: 12.6))
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kontrol grubundan (2.2+1.1 (alt:0.8- iist:7.3)) istatistiksel olarak 6nemli derecede
yiikksek bulunmustur (p<0.05). Besin tiiketimlerinde kontrol grubu ic¢inde en az
haftada bir kez ve ayda iki kez guatrojenik besinlerden brokoli tiiketenlerin orani
hipotiroidi grubundan istatistiksel olarak Onemli derecede yiliksek bulunmustur
(p<0.05). Calisma gruplar1 arasinda diyet referans alimma (DRI) gore giinliik makro
besin (giinliik alinan enerji, tliketilen su, protein, yag ve posa miktari ile protein ve
karbonhidrat orani) ve mikro besin (E vitamini, A vitamini, B2 vitamini, B6 vitamini
ve B12 vitamini ve kalsiyum, magnezyum, fosfor, ¢inko mineralleri) tiiketim

smiflamast agisindan istatistiksel olarak onemli fark saptanmistir (p<<0.05).

Calisma sonunda hipotiroidi grubunun VAI ortalamasmmn ve kardiyometabolik
risk faktorlerinin kontrol grubuna gore istatiksel olarak dnemli derecede daha yiiksek

oldugu sonucuna varilmistir (p<0.05).

Anahtar Kelimeler: Beslenme, Hasimato tiroidi, Hipotiroid,

Kardiyometabolik risk faktorleri, Visseral adipozite indeksi
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SUMMARY

Evaluation Of Visceral Adiposity Index, Cardiometabolic Risk Factors And
Nutritional Status 1n Women With Hypothyroidism, Istanbul, 2019

Hypothyroidism is the most common thyroid dysfunction due to the pathological
condition of thyroid hormone deficiency as a result of inadequate thyroid hormone
production. The prevalence of hypothyroidism increases with age. It is 4-10 times

more common in women than in men.

Hypothyroidism is a risk factor for cardiovascular disease (CVD).
Hypothyroidism has important effects on heart function and cardiovascular system.
Visceral adiposity index (VAI) indicates cardiometabolic risk and adipose tissue
distribution. This study was conducted to evaluate VAI, cardiometabolic risk factors
and nutritional status in women with hypothyroidism. The study was conducted on
50 women aged between 23-83 years and 50 healthy control women aged between
19-72 years who were admitted to the Breast and Endocrine Surgery Clinic at the
Sisli Hamidiye Etfal Training and Research Hospital between October 2018 and
March 2019. At the beginning of the study, a questionnaire was applied to these
patients to determine their personal information and information about their diseases.
Nutritional status of patients were determined by the Food consumption habits form,
the frequency of the gatrogenic food consumption form and the 24-hour food
consumption record. Biochemical parameters and anthropometric measurements
were taken. Physical activity status was evaluated with 24 hour physical activity
registration form. The mean age of the women who participated in this study was
38.9 + 15.1 years. There were significant differences between Biochemical blood
parameters (fasting blood sugar, glycolised hemoglobin (HbAlc), total cholesterol,
high density lipoprotein (HDL), low density lipoprotein (LDL), triglyceride (TG),
thyroid stimulating hormone (TSH), triiodothyronine (T3), thyroxine (T4), free T4
(fT4) and free T3 (fT3)), anthropometric measurements (body mass index (BMI),

waist circumference, waist-hip ratio, waist-height ratio) and clinical features (family

15



hypothyroidism and autoimmune) and disease history. The mean VAI of the patient
group (4.9+2.7 (lower:1.3-upper:12.6)) was significantly higher than the control
group (2.2+1.1 (lower:0.8-upper:7.3)) (p<0.05). In food consumption, the percentage
of broccoli consumed at least once a week and twice a month in the control group
was higher than the hypothyroid group (p<0.05). Dietary reference intake (DRI)
among the study groups included daily macro nutrients (daily intake of energy,
water, protein, fat and pulp content, percentage of protein and carbohydrates) and
micronutrients (vitamin E, vitamin A, vitamin B2, B6 and B12). Vitamin and
calcium, magnesium, phosphorus, zinc minerals) were statistically significant

difference in terms of consumption classification (p<0.05).

At the end of the study, it was concluded that the mean VAI and cardiometabolic
risk factors of the hypothyroid group were significantly higher than the control group
(p<0.05).

Key Words: Nutrition, Hasimato thyroid, Hypothyroid, Cardiometabolic risk

factors, Visceral adiposity index
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1. GIRIS VE AMAC

Tiroid fonksiyonundaki anormallikler, genel popiilasyonun %35-%10'unu
etkileyen yaygin endokrin bozukluklardir ve hipotiroidi hastaligi hipertiroidi
hastaligindan daha sik goriilmektedir (1). Hipotiroidi; dokularda tiroid hormonu
yetersizligi ile ortaya ¢ikan sendrom olup tiim metabolik olaylarda yaygin
yavaslama vardir (2, 3). Hipotiroidi; hormonal yetmezligin odagma goére birincil
ya da santral; ortaya c¢ikis zamanina gore dogumsal ya da kazanilmis; klinik ve
laboratuvar agirhigima gore asikar veya subklinik hipotiroidi olmak {izere

simiflandirilmaktadir (2).

Hipotiroidizm siklig1 yaslanma ile artar ve ayrica kadinlarda erkeklere gore
5-10 kat daha siktir. Hipotiroidizm 6zellikle iyot eksikligi olan bdlgelerde siktir
(4). Hipotiroidizmde klinik semptomlar ve bulgular nonspesifiktir (1). Baslica
kabizlik, soguga tahammiilsiizliikk, agirhik artisi, cilt ve saglarda kuruma,

kadinlarda agir adet diizensizlikleri ve yorgunluk goriilebilmektedir (5).

Subklinik hipotiroidi, yiiksek serum TSH ve normal sT4 diizeyleri ile
tanimlanmaktadir (6). Primer hipotiroidi, artmus TSH sekresyonu ile
karakterizedir. Daha az siklikla pitiiiter bezde TSH sekresyonunda azalma

sonucu gelisen santral hipotiroidi goriilebilmektedir (7).

Giliniimiizde, hipotiroidinin KVH i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu iyi
bilinmektedir (2). Tiroid hormonu, hepatik lipid, kolesterol, yag oksidayonunda
ve glikoz metabolizmasmi diizenleyen O6nemli rollere sahiptir (8, 9). Lipit
metabolizmasinda, metabolik genlerin diizenlenmesinde ve lipopajide 6nemli
rolleri vardir (9). Yiiksek kan basinci, dolasimda yiiksek aterojenik faktdrlerin
bulunmasi; LDL-kolesterol ve C-reaktif protein (CRP) gibi ve endotel fonksiyon
bozuklugu hipotiroidiye eslik ettigi bilinen 6nemli durumlardir (2). Ulusal

Saglik ve Beslenmenin Incelenmesi Tarama Calismasinda (National Health and
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Nutrition Examination Survey, NHANES) ortalama kolesterol diizeyleri
subklinik hipotirodi grubunda anlamli olarak daha yiiksek saptanmustir (10).
Yapilan bir calismada tiroid hormon diizeyleri (sT4 ve sT3) ve hem total
kolesterol hem de 6tiroidik bireyler i¢inde aterojenik LDL-kolesterol ve Apo B
arasinda anlamli negatif korelasyon saptanmistir. Bu bulgu ile yiiksek kolesterol
ve LDL-kolesterol diizeylerinin yiiksek oldugu (subklinik) hipotiroidi ile iliskili
oldugu sonucuna varilmistir (5). Calismalar da tiroild hormon seviyelerindeki
disik ve yliksek degerlerin kardiyovaskiiler sistem iizerine ¢esitli olumsuz
etkileri ortaya koyulmustur. Artmis tiroid hormonlarinin periferik hemodinamik

etkileri vaskiiler direncte azalma seklindedir (4, 5).

Viicut kompozisyonu ve tiroid hormonlar1 yakindan iliskilidir; bazal
metabolizmanin ve termojenezin diizenlenmesinde rol oynadigi bilinmektedir.
Hipotiroidi hastaligi, bazal metabolizma hizinda (BMH) ve termogenezde
azalma ile birlikte agirlik artisina neden olmaktadir (8). Termogenezde azalma

soguk intoleransima neden olmaktadir (4).

Bu calismada, hipotiroidi olan kadinlarda visseral adipozite indeksi,
kardiyometabolik risk faktorleri ve beslenme durumunun degerlendirilmesini

amaclanmustir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Tiroid Hastahklar1 Epidemiyolojisi

Tiroid bezi hastaliklari, toplumlarda en sik goriilen hastaliklardan bir tanesidir.
(11). Popiilasyonun yaklasik olarak %10-%15’ini1 etkilemektedir (12). Diinya Saglik
Orgiitii’ ne gore hipertiroidi, tiroid kanseri, tiroidit ve hipotiroidi gibi tiroid
hastaliklar1 diinya genelinde, yaklasik 750 milyon insani etkilemektedir (13). Diinya
Saglik Orgiitii, diinyada 110 iilkede bulunan 1,6 milyar insanin tiroid
bozuklar1 risk altinda oldugunu bildirmistir (14). Tiroid bozuklugu siklig:
bolgeden bdlgeye onemli dlgiide farklilik gostermektedir (11). Tiroid bozuklugu
olan insanlarin biiylik ¢ogunlugu Amerika, Afrika, Latin ve Asya gibi
gelismekte olan iilkelerde yasamaktadir (14). Diinya niifusunun yaklasik iicte
biri iyot eksikligi olan bolgelerde yasamaktadir (11).

Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan tiroid fonksiyonlariyla ilgili en biiyiik
arastirma, 1988-1994 yillar1 arasinda NHANES III calismasidir. Bilinen tiroid
hastaligi, anormal diizeylerde serum T4 hormonu ve antitiroid antikorlari olan
katilimcilarin diglanmasindan sonra 13,444 katilimci arasinda yiiksek serum TSH
diizeylerinin goriilmesi 80 yas ve istii olan grupta %10, 70-79 yas grubunda %6, 60-
69 yas grubunda ise %2 bulunmugstur. Ayrica sadece bilinen tiroid hastaligina sahip
katilimcilar diglandiginda ise yliksek serum TSH diizeylerinin goriilme sikligi 16.533
katilimc1 arasinda %4,1 bulunmustur. Calisma sonucunda Amerika Birlesik
Devletleri’nde yaklasik 300 kisiden birinin hipotiroidi hastasi oldugunu gostermistir
(15). Yapilan epidemiyolojik bir ¢alismada 24.337 katiimcmm %0,4’linde primer
hipotiroidi, %8’inde ise subklinik hipotiroidi hastalig1 saptanmistir (16). Yapilan bir
baska calismada, Amerika Birlesik Devletleri'nde asikar hipotiroidi hastaligi
prevalanst %0,3; subklinik hipotiroidi hastaligi prevalanst %4,3 bulunmustur.

Hipotiroidi hastaligmin Tiirkiye’deki prevalansina ait veri heniliz bulunmamaktadir

Q).
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Hipertiroidi hastaligi diinyada %0,3-%3 oraninda goriilirken, hipotiroidi
hastalig1 ise %1-%4 oraninda goriilmektedir (17). Diinyada, hipotiroidi hastaligi
prevalanst % 4-%S35 iken, subklinik hipotiroidi hastaligi prevalansi % 4-%15'tir (18).
Primer hipotiroidi prevalansi ise %0,1-%2’dir (4). Hipotiroidi hastali§1 prevalansini
yas, rk ve cinsiyet etkilemektedir. Prevelans, yasla birlikte artmaktadir (19). Yas
aralig1 45-55 olan kadinlarda, erkeklere gore 4-10 kat daha sik goriilmektedir. Ayrica
beyazlarda siyahlara gore daha sik goriilmektedir (20). Tiroid hastaliklari,
progesteron ve Ostrojen arasindaki dengesizlik nedeniyle menopozal ve
perimenopozal kadmlarda daha sik goriilmektedir (21). Iyot eksikligi sonucu, en sik

goriilen tiroid hastalig1 hipotiroididir (14).

2.2. Tiroid Bezi Anatomisi

Tiroid teriminin kokeni thyreoides kelimesinden gelmektedir. Thyreoides,
Grekege’de kalkan sekilli olarak tanimlanmaktadir. Tiroid terimi ilk kez 1656 yilinda
Thomas Wharton tarafindan Adenographia adli eserinde kullanilmistir. Bez terimi ise
ilk kez Galen (Galenos M.S. 129-198) kullanmistir (22). Tiroid bezi (T.B), kelebek
seklinde boynun On tarafinda yer alan, 15-20 gram agrrhgindaki endokrin bir
organdir (23, 24, 25). Trakeanin iki tarafina yerlesmis, sol ve sag olmak iizere iki
lobtan olugmaktadir. Her lob ortalama 2 cm genisligin de 4 cm uzunlugundadir (26,
27). Bu boyutlar hastalik ile birlikte degisebilmektedir. Loblar istmus denilen
baglayici kisim ile krikoid kikirdaklarin altinda birlesmektedir ve T.B infrahiyoid
kaslar1 ile anterior olarak kaplhdir (27, 28). Tiroid bezi, tek bir epitel hiicre tabakas1
ile folikiillerle ¢evrilidir. Folikiil, iyotu emer ve tiroid hiicrelerinde sentezlenen bir
glikoproteini tirolobiilin i¢inde saklar (12). Tiroid bezi gelisim siireci gebeligin 3.
haftasinda baslamaktadir. Isthmus ve iki lateral lob ise 7. haftada olusmaktadir.
Bununla birlikte gelisim siireci 11. haftada sona ermektedir. Tiroid bezi 10-12.
gebelik haftasmin baslarinda ise dolasim sistemine tiroid hormonlarmin (T.H)

sentezini saglamaktadir (28).
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2.3. Tiroid Bezi Fizyolojisi

Tiroid bezi folikiiler, parafolikiiler (C hiicreleri) ve interstisyel hiicreler olmak
tizere 3 farkli hiicre popiilasyonu igermektedir. Folikiiler hiicreler, T.B’nin
olustumundan ve T.H’nin sentezlenmesinden sorumludur. Parafolikiiler hiicreler,
hipokalsemik olan kalsitonin hormonunun sentezlemesinden sorumludur. Interstisyel
hiicreler ise makrofajlar ve mast hiicreler1 gibi tiroid kanserindeki islevlerden

sorumludur (29).

Tiroid bezinin temel gorevi, viicuttaki metabolik siireglerin diizenlenmesinde
gerekli olan T.H’nin sentezlenmesini, depolanmasini ve salgilanmasini saglamaktir
(3, 30). Tiroid bezinden T.H.'nin sentezlenmesi ve salgilanmasi, dogrudan
hipotalamus hipofiz tiroid ekseni tarafindan (HPT ekseni) diizenlenmektedir (31, 32).
Hipotalamus hipofiz tiroid ekseni, metabolizmanin diizenlenmesini gerceklestiren
endokrin sistemin 6nemli bir pargasidir. Bu nedenle HPT eksenindeki geri bildirim
mekanizmalar1 ile T.H’nin kontrolii saglanmaktadir (33). Tiroid bezi, TSH ve
tirotropin salgilayan hormon (TRH) ile diizenlenmektedir (32). Hipotalamustan
salgilanan TRH, T.H’nin sentezlenmesindeki ¢esitli agsamalar1 diizenleyen TSH’1n
hipofiz bezinden sentezini ve salgilanmasini uyarmaktadir (34, 35). TRH, tirotrop
iizerindeki G protein-bagli TRH reseptorlerine baglanarak hiicre i¢i cAMP'de bir
artisa ve ardindan TSH salinmasma yol agmaktadir (32). Hipofizden sentezlenen
TSH tiroid biiylimesinin ana diizenleyicisidir. TSH, ge¢ fetal yasamdan eriskinlige
kadar islev gormektedir (29). Tiroid bezi folikiiler hiicrelerinden, 6n hipofiz
hormonu olan TSH araciligi ile birbirine benzeyen T3 ve T4 hormonlarinin
sentezini ve salinimim saglamaktadir (14, 17). Buna karsilik TSH'n anterior
hipofizden salgilanmasi, T.H nin konsantrasyonlarindan saglanan negatif feed-back
mekanizmasi ile diizenlenmektedir (36, 37). Tiroksin hormonunun dort iyot atomu
varken, T3 hormonunun {i¢ iyot atomu vardir. Normal ¢alisan T.B yaklasik % 93 T4
hormonu , % 7 T3 hormonu iiretmektedir. T3 hormonunun biyolojik potansiyeli,
T4 hormonun 3-5 katindan daha biiyliktiir (14). Boylece T3 hormonu, T4

hormonundan ¢ok daha kuvvetli etki gostermektedir (17). Tiroid bezinden kana
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sentezlenen hormonlarin yaklagik %85’ T4 hormonu, yaklasik %15’si ise T3
hormonudur (34). Tiroid hormonlari, kan dolagiminda proteinlere bagli olarak
taginmaktadir (38). Bu nedenle T.H, yiliksek oranda (% 99,8) plazma proteinine
baghdir ve sadece serbest bilesenlerinin (sT4, sT3) kendi reseptorlerine baglanma

yetenegi vardir (34).

T3 hormonunun %601, T4 hormonun ise %80°1 tiroksin baglayic1 globiiline
(TBG), geri kalanlar1 ise albiimin, prealbiimin ve transtretine bagli olarak
taginmaktadir. Tiroglobulindeki (Tg) tirozin kalintilarinin iyodinasyonu ile olusan ve
aminoasit tlirevleri bulunan T.H, genel metabolik aktivitenin kontroliiniin
saglanmasindan sorumludur (39). Az miktarda bulunan sT4 ve sT3 serbest formlar,
T.H’nin biyolojik olarak aktif formlaridir (38). T4 hormonu, kantitatif olarak tiroid
folikiillerinin sentezlenen ana hormondur (40). T3 hormonu, viicudun kullanabilecegi
en aktif ve baskin hormondur (33). Bununla birlikte T4 hormonu ise prohormon
gorevi gormektedir (12). Bunun nedeni T3 hormonun yarilanma 6mrii yaklagik 1 giin
iken T4 hormonununki 4 ile 7 giin arasinda olmasidir (39). Tiroid hormonlarini
deaktive edici (deiodinaz 3) veya aktive edici (deiodinaz 2) olarak degistirebilen,
deiodenizlar denilen bir enzim grubu bulunmaktadir (41). T3 hormonun % 20' si
T.B’inden salgilanmakta, % 80'1 ise bobrek ve karaciger gibi periferik organlardaki
T4 deiodinasyonundan gelmektedir (12). T.B etkilerini T3 ve T4 hormonlar1 ile
gostermektedir (17). Tiroid bezi etkilerini gdstermek i¢in, T4 hormonunu hiicre i¢ine
girmeden, periferik dokularda spesifik iyodotironin deiodinazlar1 tarafindan bir iyot
atomunun uzaklastirilmasiyla metabolik olarak daha aktif olan T3 hormonuna
katalitik olarak doniistiirmektedir (40, 42, 43). Bu olay esas olarak beyinde ve
karacigerde gerceklestigi gibi T3 hormonunun etki gdsterdigi bazi dokularda da
gerceklesebilmektedir (43).

Folikiiler hiicre, kolloid de enzimlerin ve Tg sentezlenmesini saglamaktadir (39).
Normal miktarda T4 ve T3 hormonun sentezi igin yeterli iyot gereklidir (38). Iyot,
Na+ ile birlikte hiicre i¢ine tasmmaktadir. Bununla birlikte enzimlerin iyodu Tg’e

eklemesiyle T.H’lar1 olusmaktadir. Lizozomal enzimler, hiicre icinde T.H’mi
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proteinden ayirmaktadir. Sonra sT4 ve sT3 hormonlar1 dolagima verilerek Tg tekrar
hiicreye donmektedir (39). T3 ve T4 hormonlari, TBG i¢indeki tasiyici proteinlere
baglanarak aktif olarak hiicrelere tasmnabilen sT4 ve sT3 hormonlarini meydana

getirmektedir (42).

Hipofiz bezi, sT3 ve sT4 geri bildirimlerine gore TSH diizeylerini
diizenlenlemektedir. Kan dolasimin da T.H’nin azalmasi durumunda, hipofiz TSH
salgilanmasmi uyarmaktadir ve TSH salgis1 artmaktadir (31). Bu durumda T.H
sentezlenmesinin arttirilip daha fazla serbest birakmak i¢cin T.B etki etmektedir. T.H
diizeyleri referans araliginin T{izerine c¢iktiginda ise TSH salgilanmasi
azalmaktadir. Bununla birlikte T.B, T.H’nin salgilanmasinin azaltmasina

neden olmaktadir (14).

2.4. Tiroid Bezi ve Iyot Metabolizmasi

Iyot, atom numaras1 53, atom kiitlesi 126 gram olan T.H nin sentez edilebilmesi
icin hiz smirlayic1 temel bir elementtir (44, 45, 46). Insan viicudu 20-30 mg iyot
icermektedir (46). Bu miktarin yaklasik %80’1 T.B’inde depolanmaktadir (19). T3
hormonun yapisinda ii¢ iyot molekiilii bulunurken, T4 hormonunda ise dort iyot
molekiilii bulunmaktadir (47). Viicutta iyot mineralini tutan tek doku T.B’dir (24).

Tiroid bezi iyodu, oncelikle iyodiir olarak konsantre edip tutmaktadir (48).

Beslenme ile alinan iyot dolasimda iyodiir seklinde tasinip, emilmektedir (49).
Iyot dolasimda uzun siire kalmaz. iyodun biiyiik bir kism1 viicuda oral yoldan almip
gereginden fazlasi idrarla atilmaktadir (50). Bu nedenle 24 saatte idrar iyoduna
bakilmas1 diyetle alman iyodun gostergesi olarak iyi bir tercihtir. Iyot az miktarda
mukoza zarlarindan, akcigerlerden ve deriden de viicuda girebilmektedir (48). Ag1z
yoluyla alinan iyotun ¢ogu duodenum ve mideden emilerek kana karigmaktadir (45).
Fakat tiroksinde bulunan iyodun %75 orani sindirilmeden direk kana karigmaktadir

(47).
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Yeterli miktarda iyot alimi saglandiginda T.B dolasimda bulunan iyotun < %10
oranin1 almaktadir. Kronik iyot yetersizligi goriildiigii durumda ise T.B.’nin aldig1
iyot %80’1 asmaktadir. Yani iyot alimi ile T.B’nin dolagimda bulunan iyodu

temizlemesi baglantilidir (47).

Su ve gida ile viicuda aliman iyot mineralinin emilimi sindirim kanalindan
inorganik sekilde olur. Bunun i¢in iyot mineralinin rediikte sekle (I) doniistiiriilmesi
gerekmektedir (48). Iyot formlarinm ¢ogu bagirsakta iyodiire indirgenmektedir.
Plazma iyotun, normal kosullar altinda, yaklasik 10 saatlik bir yar1 6mrii vardir. Ama
iyot eksikligi varsa omrii kisalmaktadir (45). Iyodun kisa yar1 dmriine karsit olarak

T.H’nin dongiisii yavastir (47).

Normal miktarda T4 ve T3 hormonun sentezi igin yeterli iyot gereklidir (38).
Iyot, Na+ ile birlikte hiicre igine tasmmaktadir (39). Tiroid bezi, iyotun konsantre
edilmis sekli olan iyodiirii hiicrelerine tasmmasimi saglayabilmesi i¢in aktif bir
pompa bulundurmaktadir (24). Iyodiir aliminm diizenlenmesi, tiroidlerin bazolateral
plazma zar1 boyunca, sodyum / iyodiir sempatorii (NIS) tarafindan yapilmaktadir (31,
51). Tiroid bezindeki NIS, biiylik konsantrasyonlara kars1 (20-50 kattan daha fazla),
aktif tasima yoluyla iyodu pompalayarak tiroid i¢ine aktarmaktadir (45, 47). Iyodiir
alimmin diizenlenmesinin ardindan hiicre i¢i iyodiir, tiroid folikiillerinin limeninde
tasinmaktadir. Tirosit endoplazmik retikulum Tg ve tiroid peroksidaz (TPO) olmak
iizere iki anahtar proteini sentezlemesinde rol oynamaktadiwr. Troglobiilinin ilk
iyotlanmas1 sonucu monoiyodotirozin (MIT) ve diiyodotirozin (DIT) iiretilmektedir
(49). Bununla birlikte enzimlerin iyodu Tg’e eklemesiyle T.H’lar1 olugsmaktadir (39).
Boylece T.H’nin Tg’de sentezini gerceklestirip, depolamaktadir (48). Lizozomal
enzimler, hiicre i¢cinde T.H’n1 proteinden aywrmaktadir. Sonra sT4 ve sT3 hormonlari

dolagima verilerek Tg tekrar hiicreye donmektedir (39).

Iyotun yeterli oldugu durumlarda dolasim icine Tg az miktarda salgilanmaktadir
(45). Iyot eksikligi olan durumlarda ise daha yiiksek TSH uyarimi ve tiroid hiicre

kitlesi nedeniyle T.B’nin iyot yakalama kapasitesi ve serum Tg diizeyi

24



artmaktadir. Iyot eksikliginin seviyesi ile serum Tg iyi koreledir (45, 50). Boylece
T.H’nin salmin arttiginda, T.B iyodu daha elektif olarak kullanabilmektedir. Iyot
eksikliginde, DIT sentezi MIT sentezine gore daha az goriilmektedir. Bununla
birlikte iyot eksikliginde, sentez T4 hormonundan T3 hormonu tarafina kaymaktadir.

Ayrica T.B’ de iyot doniisiimii artmaktadir (50).

Tiroid bezinde organik iyot miktarmin artmasi, hormon yapiminin artmasina yol
acmaktadir. Fazla miktarda alinan iyodiiriin T.B’ne en biiyiik etkisi T.H bosalimini
hizla inhibe etmesidir. Akut ve yiiksek doz verilen iyodiiriin, folikiil hiicrede
iyodiiriin organik olarak baglanmasma onleyerek, T.H nin salinimina ve yapimina
gosterdigi inhibisyon etkisine, Wolff-Chaikoff etki denilmektedir (47). Bu inhibitor
etki, T.Hnin asir1 miktarlarda yapimma ve salinimina gecici olarak engel olan,
koruyucu bir sistem olarak kabul edilebilmektedir (38, 47). Wolff-Chaikoff etkisinin
ger¢eklesmesinden sorumlu olan mekanizma belli degildir. Fakat bu etki iyodiiriin
bazi enzimler ve tiroid peroksidaz iizerindeki inhibe edici etkisinden
kaynaklanabilmektedir (45). Yiiksek veya orta dozda iyodiiriin uzun bir siire (kronik)
ile verilmesi sonucunda iyodiiriin T.B’deki inhibisyon etkisi kalkmaktadir. Boylece
T.H normal olarak yapilmaktadir. Bu duruma “uyum veya ka¢gma” fenomeni
denilmektedir. Bu fenomenler T.B’ ne iyodiir taginmasinin azalmasi sonucu
olusmaktadir. Ancak iyot tasinmasmin azalma ile TSH iliskili degildir. Iyodiiriin
T.H’nin salinimma inhibitor etkisinin gergeklesmesi TSH salgilanmasinin
arttirilmasiyla  onlenmektedir. TSH, T.H’nin salmimi ile birlikte iyot
metabolizmasinin biitiin asamalarinin  hizlandrmasinda rol oynamaktadir. Bu
kompanzatuar TSH cevab1 kronik iyodiir kullanan normal bireylerde hipotiroidi

hastaliginin olusumunu 6nleyebilmektedir (47).

2.5. Tiroid Fonkisyon Testleri

Tiroid fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde en ¢ok kullanilan tarama testleri
sT4, serum TSH ve T4 diizeyleridir (31). Ayrica en dnemli biyokimyasal testlerden
biri  anti-TPO  antikorlaridir  (48).  Genellikle  tiroid  fonksiyonlarinin
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degerlendirilmesinde TSH ve sT4 diizeylerine bakilmasi yeterli olmaktadir. TSH ve
sT4 ile birlikte T3 diizeylerine bakilmasi hipertiroidi hastalig1 tanisin1 koymada kesin
sonuclar saglamaktadir. Yapilmasi gereken diger testler ise altta yatan hastaliklara

gore yapilmaktadir (3).

2.5.1. Laboratuvar testleri

Serum tiroid fonksiyon testleri:

e Tiroid stimiile edici hormon (TSH),
e Serum total trityodotironin (T3),

e Serum total tiroksin (T4),

e Serbest triityodotironin (sT3),

e Serbest tiroksin (sT4),

e Ters trityodotironin (rT3),

e Tiroglobulin (TG),

e Serum kalsitonin.

Serolojik testler:
e Antimikrozomal Antikorlardir (AMA),
e Antitroglobulin Antikorlar1 (ATA) (52).

TSH, tiroid fonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilan en iyi tarama testidir
(52, 53). Ancak bazi popiilasyonlarda (14 yasin altindaki cocuklar, tiroid dis
hastaliklar1  olan hastalar, yashlar ve gebeler) tiroid fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde tarama testi olarak sadece TSH 6l¢limiiniin yapilmasi1 yaniltici
sonuglara neden olabilmektedir (54). Bununla birlikte poliklinikteki primer tiroid
hastalarinin degerlendirilmesinde TSH tek bagina en iyi tarama testi olarak
kullanirken hastanede yatan hastalarin tiroid fonksiyonlarini degerlendirmesinde
yetersiz olmaktadir (55). Bu nedenle dogru sonuglar elde edebilmek i¢in TSH testi ile
birlikte sT4 testide yapilmasi Onerilmektedir (54). Boylece T.B’nin ¢alisma hizinin

degerlendirilmesinde dogru sonuglar elde edilmektedir. Genellikle saglikli bireylerde
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TSH degerinin normal aralikta olmas1 T.B’nin normal ¢alistigini gostermektedir (43).
TSH diizeyinin etkileyen faktorler; biyoinaktif TSH o6l¢limii, gizli tiroit
disfonksiyonu, genetik ve kalitimsal TSH labil varyasyonu olabilmektedir (3). TSH
salgisinda giinliik degisimler bulunmaktadir. Bu nedenle TSH salinimi sabahlar1 en
diisiik diizeydedir (52). Yetiskinlerde normal TSH referans araligi 0,35 ve 4,50 mIU /
mL’dir. Ancak bu deger araliginm 0,5 - 2,50 mIU / mL olmasida olasidir (34).
Ancak TSH referans araligi ile ilgili tartismalar sonucunda genel olarak TSH
laboratuvar referans araligi 0.4-4.0 mU / L'lik olarak kabul edilmistir. TSH {ist smir
degerleri; 80 yas tizeri 7,5 mIU/L, 70-79 yas aras1 6 mlU/L’ dir (50). TSH deger1 yas
ile birlikte artar. Bu nedenle yasl hastalarda bazi laboratuvarlar TSH degerini 7 mU /
L'ye kadar olan degerleri referans araliginda kabul etmektediler (53). Yiiksek bir
TSH diizeyi primer hipotiroidi hastaligini, diisiik bir TSH diizeyi ise hipertiroidi
hastaligin1 gosterebilmektedir. Fakat diisiik bir TSH, nadiren hipofiz bezindeki bir
anormallikten kaynaklanabilmektedir (43). TSH degeri 2 mIU / L'den yiiksek olan
bireylerde gelecek 20 yil boyunca asikar hipotiroidi hastaligi olusma riski daha
yiiksektir (33). Hipotiroid hastalarinda istenen hedef TSH deger araligi 0.3-2.5 U /
L’dir. Aslinda normal TSH referans araliklar1 her insanda farkli degerlerdedir. ABD
‘de yapilan NHANES III taramasinda TSH diizeyi toplumun % 95’inde 2.5 U/L’nin
altinda saptanmistir. TSH Ol¢iim degerlerinde hafif anormallik varsa eger Ol¢iim
tekrarlanmalidir (3). NHANES 1999-2002 ve NHANES III gibi niifus ¢alismalar1
TSH diizeylerinin ilerleyen yasla birlikte daha yiiksek oldugunu gostermistir. Ayrica,
bu c¢alismalar tiroid hastaligi olmadiginda da yash hastalarda daha yliksek TSH
diizeylerine sahip olabilecegini gostermistir (56). Gebelik donemindeki referans
araliklar1 ise ilk trimesterda 0.1-2.5 mU / L; 2. trimesterda 0.2 - 3.0 mU / L; 3.
trimesterda 0.3 - 3.0mU / L’ dir (57, 58). Gebelik planlanan ve risk tasiyan
kadmnlarda gebelik oncesi TSH diizeyleri mutlaka ol¢iilmelidir (50). Gebelikteki
tiroid hastaligini teshis etmek i¢in sT4 ve TSH diizeyleri olctilmelidir (59). Gebelik
baslangicinda 6tiroid olan bir gebe eger otoimmiin tiroid hastaligi tanis1 almis ise
gebeligin ilerlemesi ile hipotiroidi olabilmektedir. Bu nedenle TSH diizeylerinin, 4—6

haftada bir takibinin yapilmasi 6nerilmektedir (50).
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T3 testi, genellikle hipertiroidi tanisinin konulmasinda ve nadiren hipotiroidi
tanisiin konulmasinda yardimci olmaktadir. Ciinkii T3 testi hipotirodi hastaliginda
anormal degisen son testtir (43). Tiroid fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde TSH
testinden sonra yaygin olarak kullanilan testler sT3 ve sT4’dir (50). Serbest T4 testi,
kanda T4 hormonunun ne kadar baglanmadigini bununla birlikte hiicrelere girmeye
ne kadar miisait oldugunu 6l¢mektedir (24). Laboratuvar referans araliklari; sT3 i¢in
0,2 — 0,5 ng / dl, sT4 i¢in 0,7 — 2,1 ng / dI’dir (50). Dogum kontrol haplarmin
kullaniminda veya hamilelik gibi durumlarda 0Ostrojen hormonlar1 baglanma
proteinlerinin diizeyini arttirdigindan T3 ve T4 diizeyleri yliksek olabilmektedir. Bu
durumlarda, tiroidlerin nasil ¢alistigin1 degerlendirmek icin sT4 ve TSH diizeyleri
kontrol edilmesi Onerilmektedir. T3 diizeyleri hipertiroidi hastalarinda yiiksektir.
Ama ciddi hipotiroidi hastalar1 diisiik sT3 ve sT4 diizeyleri ve yiiksek TSH diizeyine
sahipken T3 diizeyleri normal olabilmektedir. Diisiik TSH diizeyi ve diisiik sT4 veya
sT3 diizeyleri, hipofiz bezinde olusan soruna bagl olarak hipotiroidi hastaligini
gostermektedir. Yiiksek TSH diizeyi ve diisiik sT4 veya sT3 diizeyleri, T.B’indeki
hastaliga bagh olarak primer hipotiroidi hastaligin1 gdstermektedir. Hipertiroidi
hastaliginda ise diisiik TSH diizeyi ve yiiksek sT4 veya sT3 diizeyleri bulunmaktadir.
Ancak TSH diizeyi diisiik olan bazi bireylerde, sT4 veya sT3 diizeyleri normal iken
sadece T3 diizeyi yiiksek olabilmektedir (43).

Tiroglobulin hem tiroid kanser hiicreleri hem de normal tiroid hiicreleri
tarafindan sentezlenen proteindir (43). Klinik olarak tiroglobulin farklilasmis tiroid
kanserinin takibinde kullanilmaktadir (34, 36). Ancak benign goriilen hastalarda, TG
diizeyleri yiikseldiginden nodiiler guatrda dlciilmesi gerekli degildir (47).

Kalsitonin mediiller tiroid kanserinin tani konulmasinda ve takibinde
kullanilmaktadir (34). Kalsitonin diizeyi mediiller tiroid kanserinde yiiksek
degerlerde bulunmaktadir (47).

Anti-TPO testi, otoimmiin tiroid hastaligi tan1 konulmasinda yeterlidir (50).

Ozellikle hasimato hastahgmnm tam1 konulmasinda kullanilmaktadir (34). Tiroid
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peroksidaz antikor 6l¢iimleri, subklinik hipotiroidi hastaligin ilerlemesini 6ngérmede
faydalidir (60). Graves ve dogum sonrasi tiroidit hastaliginda kullanim1 da oldukga
yaygindir (34). TPO antikolar1 graves hastaliginda % 85, hasimato hastaliginda %95

oraninda pozitiftir (3).

Anti-TG testi baz1 6zel durumlarda (anti TPO negatif, tiroid kanserinde Tg
takibi) yapilmalidir. Yashlarda ve otoimmun hastaliklar1 olanlarda diisiik anti-TG
diizeylerine rastlanabilmektedir. TSH diizeyi 4 mIU/L’den yiiksek oldugunda tiroid
antikor testleri yapilmasi onerilmektedir (50). TSH diizeyi yiiksekse eger anti-TPO
ve anti-TG Ol¢iimlerinin yapilmasi otoimmiin tiroidit tanismin konulmasimna yarar

saglamaktadir (47).

Tablo 2.1. Tiroid Fonksiyon Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Primer Santral Otiroid Hasta

Hipotiroidi Hipotiroidi Sendromu
sT4 l l normal / |
sT3 | / normal | / normal l
rT3 | /normal | / normal 1/ normal
TSH (Tek 6l¢iim) 1 ! /normal/hafif normal

yiiksek

TSH (Pulsatil salinim) 1 ! l

Kaynak: Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi. Tiroid Hastaliklar1 Tan1 ve Tedavi Kilavuzu
4. Baski, Ankara, 2019

2.6. Tiroid Hormon Fonksiyonlar

Hipotiroidi hastalig1 birgok viicut fonksiyonunu etkilemektedir (19). Tiroid bezi
metabolik, reprodiiktif, sindirim, kardiovaskiiler sistem, respiratorik, noral
fonksiyonlar, biiylime, gelisgme ve iireme gibi viicut fonksiyonlarmi indirek veya
direk sekilde diizenlemektedir. Bu fonksiyonlardan dolayr T.H’nin sentezindeki
anormallikler BMH’min degismesine bununla birlikte saglik sorunlarmma neden
olmaktadir (62). Tiroid hormonlary, viicuttaki vitaminlerin ve diger hormon

kullanimi, viicut dokularinin biiylimesi, viicut enerjisinin diizenlenmesi gibi birgok
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islevde 6nemli rol oynamaktadir. Tiroid disfonksiyonu olan hastalarda osteoporoz,

asir1 kilo, KVH, diyabet ve ¢olyak hastaligi riski daha yiiksek goriilmektedir (19).

2.6.1. Tiroid hormonlarinin kardiyovaskiiler sistem ve kalp iizerine etkisi

Tiroid hormonlar1 ile kardiyovaskiiler sistemin, anatomik ve fizyolojik
bilesenleri arasinda yakin bir iliski vardir (63). Tiroid hormonlar1 kalp ve damar
fizyolojisinin fonksiyonlarinda da 6nemli derecede cesitli etkilere sahiptir. Tiroid
disfonksiyonu, basta T3 hormonu olmak {izere serum T.H’ nm seviyelerinin
azalmasina ayrica kardiyovaskiiler sistem ve kalp fonksiyonlarinda sinerjistik
olumsuz bir etkinin ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir (64). Kalp yetmezligi,
hipertansiyon, dislipidemi ve perikardit gibi bir¢ok kardiyak durum anormal tiroid
fonksiyonlariyla iliskilidir. Ozellikle en sik atriyal fibrilasyon ve ateroskleroz ile
iligkilidir (63). Tiroid hormonlarinin, kardiyovaskiiler sistem ve kalp fizyolojisi
iizerindeki etkilerini, hiicresel mekanizmalarinin temelindeki kardiyak kasilma,
damar direnci, ritim bozuklugu, kalp debisi ve kan basincindaki degisiklikler ile

aciklamak miimkiindiir (65).

Kardiyak gen ekspresyonunun ger¢eklesmesinde T.H 6nemli bir diizenleyicidir
(65). Tiroid hormon eksikliginin ciddiyetine gore, kardiyak hemodinamikte
degisiklikler ortaya c¢ikmaktadir (10). Normal kardiyovaskiiler fonksiyonlarmnin
gerceklesmesi i¢in T.H normal seviyelerde olmasi gerekmektedir (66). Dekompanse
T.Hnin seviyeleri, kardiyovaskiiler iliskili mortalitede artisa ve aterosklerotik
olaylara yol acabilmektedir (67). Tiroid hormonlari, kardiyovaskiiler mortalite ve
morbidite lizerinde etkili olabilmektedir (68). Tiroid hormonlar1 i¢in vaskiiler endotel
ve miyokard dokularinda reseptorler bulunmaktadir. Bu reseptdrler dolasimdaki
T.H’nin konsantrasyonlarmdaki degisikliklere duyarlhidir (69). Tiroid hormonu
reseptorleri miyosit ¢ekirdeginde bulunmaktadir. T3 hormonu, steroid hormonlari
reseptor ailesinde bulunan reseptorlere ve niikleer reseptorlere baglanarak etki
gostermektedir. Bu reseptorler tiroid hormonu yiiksekliginde azalirken, eksikliginde

ise artmaktadwr. Miyositlerde fonksiyonel ve yapisal protein yapim oranlarini
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degistirmesi sonucu kardiyak fonksiyonlarinda ve yapisinda degisiklik olusmasina
neden olmaktadir (17). Tiroid disfonksiyonunda goriilen kardiyak bulgularinin biiyiik
bir kismi, T3 hormonu aracili gen ekspresyonundaki degisikliklerle baglantilidir (65).
T3 hormonu ana etkilerini, biiyiik 6l¢iide niikleer bazli tiroid hormon reseptorlerinin
etkisiyle aracilik etmektedir (63). T3 hormonunun dislipidemi, kan basmc1 ve endotel
disfonksiyonu {iizerine dolayl etkileri ve kardiyak debi, ritmi, kontraktilite vb.
kardiyovaskiiler risk faktorleri lizerinde direkt etkileri bulunmaktadir (68). Dolayh
etkilerini otonomik sinir sisteminde sempatik tonunun ve hemodinaminin
degistirilmesiyle gostermektedir. Dogrudan etkilerini ise miyositleri niikleer ve
reseptor diizeyde etkileyerek gostermektedir (17). T3 hormonu, miyokardiyal kastaki
gen ekspresyonunun gerceklesmesinde rol oynayan ana diizenleyicidir (64). Vaskiiler
diiz kas hiicrelerinde ve kardiyak miyositlerde gen ekspresyonunu degistirmektedir
(70). Bununla birlikte sistemik vaskiiler rezistans1 (SVR) , koroner vaskiiler tonusu
azaltmakta ve kalp atim hizini, koroner arteriyolar anjiyojenezi arttirmaktadir (63).
Bu sonug¢ termogenezdeki artisa ve vaskiiler diiz kaslarin gdsterecegi gevseme
baslatict etkiye baghdir. Sistemik vaskiiler rezistansin azalmasi sonucu efektif

arteriyel dolum azalmasi goriilmektedir (17).

T3 hormonu, endotel hiicre fonksiyonu ve vena safena magnayr (VSM)
degistirmede de dnemli rol oynamaktadir. VSM hiicresinde, T3 hormonunun aracilik
ettigi etkiler genomik olmayan ve genomik olan etkilerin sonucu goriilmektedir.
Nongenomik eylemler, endotel nitrik oksit sentazini ve membran iyon kanallarmi
hedeflemektedir. Bdylece SVR'yi azaltilmasma yol ag¢maktadwr. VSM'nin
gevsetilmesi, arteriyel basing ve direncin azalmasina neden olmaktadir. Bu da kalp
debisini arttrmaktadir. Hipotiroid ve hipertiroid hastaliklarinda kardiyovaskiiler
etkiler farklidir. Kalp debisini hipertiroidi hastaliginda normal insanlardan % 50-
%300 oranlarinda daha fazla arttirirken, hipotiroidi hastaliginda ise kalp debisini %
30-%50 oranlarinda diisebilmektedir (65). Subklinik hipotiroidi hastaliginda, nitrik
oksitin azalmasi sonucu endotel bagimli damar genislemesi gosterilmistir (71). T3
hormonu ilk olarak SVR'yi diistirmek i¢in etki gostermektedir. Bu etki de ortalama

arter basincinin diismesine yol a¢maktadwr. Bununla birlikte, bu da renin
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sekresyonunun artmasina neden olan jugtaglomeriiler aparat tarafindan

algilanmaktadir (65).

T3 hormonu, renin anjiyotensin aldesteron sistemini etkilemektedir. Clinkii renin
substratlari, karacigerde T3 hormon uyaricis1 ile sentezlenmektedir (64). T3
hormonu, periferik arteriyollerde VSM dogrudan etki ederek direncin azalmasina ve
bobreklerde algilandiginda renal sodyum emilimini artiran ve renin anjiyotensin
aldosteron sistemini aktive eden ortalama arter basincinin diismesine neden
olmaktadir (65). Ayrica artan renin diizeyide anjiyotensin-aldesteron sistemininde
aktivasyon olusmasina neden olmaktadir. Aktivasyon sonucunda ise plazma hacmi
artmakta ve su, renal sodyum tutulumu olmaktadir (17). Ayrica kan basincinin
diizenlenmesinde renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, Onemli derecede rol
oynamaktadir (65). T3 hormonu eritropoetin sentezini arttirarak eritrosit kitlesinde
artisa neden olmaktadir (17). Hipotiroidi hastaliginda diyastolik kan basincinda
siklikla bir artig goriilmektedir. Kalp debisi diisiik oldugu i¢in nabiz basinci
daralmaktadir. Diisiik serum renin seviyelerinde, diyastolik basingta artis
goriilmektedir. Bu artis, sodyum duyarli hipertansiyon seklidir. Hipotiroidi
hastaliginda serum eritropoietin diizeyleri diisiiktiir. T3 hormonu kalp atis hizimni,
doku termogenezini, kan hacmini, SVR’yi, kardiyak ¢ikis1 ve kardiyak kasilmay1
sekildeki gibi etkilemektedir (65). T3 hormonunun, periferik vaskiiler ve kalp
iizerindeki etkileri artan kalp atim hizi, kan hacmi, sol ventrikiil kasilma ve azalmis

SVR’yi igermektedir (Sekil 2.1) (65).
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Sekil 2.1. T3 Hormonunun Kardiyovaskiiler Hemodinamik Uzerine Etkileri

Doku Termojenezi Sistemik Vaskiiler Direng
Tpm Hipo Hiper Hipo
Diyastolik Kan Basimnci
Hiper Hipo
Pulmoner Basinctaki <2 t
Degisiklikler
#
Onyiikteki
; Degisiklikler <« Renin-Anjiyotensin-
hoc < - Aldosteron Sisterni
/{k { Kalp Debisi Kardiyak Ardytik
R Pe : T—
; \\, i {L _ _ K_lol‘llothpl\E 1119t10p1 Hiper Hipo
o | Hipe Hipo b i
- Hiper Hipo i 1

Kaynak : Klein I, Danzi S. Thyroid disease and the heart. Circulation. 2007; 116(15),1725-1735.

Miyozin, niikleer diizeyde gen ekspresyonu lizerinden agir zincir alfay1 artirarak,
sarkoplazmik retikulum proteinlerinden kalsiyum ATPaz 2a’y1, beta oranmi azaltarak
ve glukoz, kalsiyum alimlarmi degistirerek laktat iiretimi, SVR, termogenez,
miyokardiyal kontraktilite {izerinden art-yiikii; anjiyotensin aldosteron sistemi
aktivasyonu, eritrosit kitlesi, renal sodyum atilimi ve kan hacmi degistirerek 6n-yiikii

etkilemektedir (17).

Tiroid hormonlar1 kalbin diyastolik, sistolik fonksiyonlari, sistemik damar
direnci ve 6zel iletken sistemi olmak {iizere biitiin yapisini direkt ve dolayl olarak
biiyiik 6lciide etkilemektedir (63, 66). Mortalitesi yliksek kalp hastaliklari, diisiik T3
hormon seviyelerinin prevalansinin artmasi ile iligkilidir (64). T3 hormonu, kalp
miyositinde diizenleyici ve yapisal genlerin ekspresyonuna aracilik etmektedir (65).
T3 hormonu diyastolik gevseme hizini, sistolik kasilma hizmi ve kuvvetini
arttirmaktadir (63). Miyokard infarktiisiinden ve ileri kalp yetersizliginden kisa bir
stire gectikten sonra T4 hormonunun T3 hormonuna doniisiimii azalmaktadir. Diisiik
serbest T3 hormon seviyeleri kalp hastalarinda mortalitenin  artmasi
iliskilendirilmektedir (64). Tiroidal olmayan hastalik sendromu baglaminda, T4 ve

T3 hormon serum seviyeleri kalp yetmezligi sonucunda azalmaktadir (63). Ayrica
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kalp yetersizliginde T3 seviyesinin diigilk olmasi1 kotii prognozu gostermektedir (17).
Hipotiroidi hastalig1 ile koroner kalp hastalifi arasindaki iligki; T.H diizeyinin
azalmas1 sonucu total kolesterol ve LDL kolesterol diizeylerinin artmasi ile birlikte
aterojenik lipit profili olugsmaktadir (72). Hipotiroidi hastaligi, diastolik olan kardiyak
kasilma {tizerinde etki edip kalp kasi gevsemesini bozabilmektedir (64). Hipotiroidi
hastaliginda, diyastolik kan basmcinda siklikla bir artis goriilmektedir. Hipotiroidi
hastaliginda bozulmus VSM gevsemesi ve endotel disfonksiyonu SVR'yi
arttrmaktadir. Goriilen bu etkiler hipotiroidi hastalarmin %=30'mda diyastolik
hipertansiyonun olugmasima yol agmaktadir (39). Kalp debisi diisiik oldugu i¢in nabiz
basinc1 daralmaktadir. Dislik serum renin seviyelerinde, diastolik basingta artis
goriilmektedir. Bu durum, sodyum duyarl hipertansiyon seklinde tanimlanmaktadir
(65). Yapilan bir ¢aligma sonucunda, primer pulmoner hipertansiyon tanist almig 40

hasta arasindan >% 22'sinin hipotiroidi hastasi oldugu belirlenmistir (73).

2.6.1.1. Hipotiroidi ve hipertiroidi hastahklarinin kardiyovaskiiler sistem ve

kalp iizerine etKisi

Hipotiroidi ve hipetiroidi hastaliklari, kardiyovaskiiler sistemde dnemli bir¢ok
etkiye sahiptir (66). Kardiyovaskiiler semptomlar, hipotiroidi ve hipertiroidi tiroid
hastaliklarinda goriilen bulgulardir (65). Tiroid hormon diizeylerinde olusan
degisiklikler ile subklinik hipertiroidi ve subklinik hipotiroidi hastaliklarinda,
vaskiiler mortalitede ve morbitede, %20-%80 oranlarinda artiglar goriilmesi gibi
kardiyovaskiiler sistemi etkileyecek olumsuz sonuglara yol agabilmektedir (69). Son
10 yilda yapilan biiylik meta-analiz sonuclarinda, subklinik hipotiroidi ve subklinik
hipertiroidi hastaliklarinin daha yiiksek kardiyovaskiiler riskle iliskili oldugu
goriilmiistiir (74).

Hipertiroidi hastaliginda kardiyak fonksiyonlarinda bozuklar olusmaktadir (17).
Artmus kalp debisi, kalp hizi, kardiyak on-yiik ve azalmis sistemik damar direnci gibi
kardiyovaskiiler degisiklikler ortaya ¢ikabilmektedir (66). Hipertirodi hastaligina

baglt kardiyovaskiiler riskler; egzersiz dispne, gOgiis agrisi, ¢arpinti, egzersiz
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intoleransi, kardiyak hipertrofi, atriyal fibrilasyon, konjestif kalp yetmezligi,
periferik 6dem, hiperdinamik prekardiyum ve sistolik hipertansiyondur (65). Bu

hastalarda serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler mortalitede artis goriilebilmektedir

(17).

Hipotiroidi hastaligi, KVH i¢in risk faktoriidiir (2). Hipotiroidi hastaliginin kalp
fonksiyonlarinda ve kardiyovaskiiler sistemde 6dnemli etkileri vardir (64). Bu etkiler
tiroid hormon eksikliginin derecesine ve goriilme siiresine gore degismektedir (66).
Hipotiroidi hastaligi, endotel nitrik oksidin azalmasi1 ve wvaskiiler diiz kasin
gevsemesindeki bozukluk nedeniyle azalmis kardiyak verim ile iliskilidir. Renin
substratlari, karacigerde T3 hormon uyaricist ile sentezlendiginden hipotiroidi
sonucunda diyastolik kan basinci artar, renin seviyeleri diiser ve nabiz basinci daralir.
Bu durum, siklikla diyastolik hipertansiyona neden olmaktadir. Tiroid hormonlar1
kardiyomiyositlerde kalp debisini etkileyen genlerin, transkripsiyon ve beta-
adrenerjik sistem ile diizenlenmesinde rol almaktadir. Bu mekanizmalar sonucunda
kalp hiz1 hipotiroidi hastaliginda azalmaktadir (64). Hipotiroidi hastaligina eslik eden
kardiyak kontraktilitenin azalmasinin nedenleri; artmig SVR, lipid metabolizmasinda
ve kan basincinda olusan degisiklikler, periferik damar, karaciger ve kalp gibi ¢coklu
organlarda tiroid hormon etkisinin azalmasidir. Bu durumun potansiyel olarak geri
doniistimii tiroid hormon replasmani ile saglanmaktadir. Hipotiroidi hastalarindaki
kardiyak kasilma; kardiyak gen ekspresyonundaki degisikliklerden, inhibit6riiniin
artmis ekspresyonundan ve azalmis sarkoplazmik retikulum Ca2 + -ATPaz'n
ekspresyonunundan kaynaklanmaktadir. Bu proteinler kalsiyum dongiisii dolayisiyla
diyastolik fonksiyonu diizenlemekte rol oynamaktadir. Bu genomik degisiklikler,
hipotiroidi hastaligmmin diyastolik fonksiyonunun izovoliimik gevseme fazinin

yavaglamasi gibi fizyolojik degisiklikleri agiklamaktadir (65).

Hipotiroide bagli en sik goriilen belirti ve semptomlar hafif hipertansiyon
(diyastolik), bradikardi, daralmig nabiz basinci ve soguk intoleransidir (75). Ciddi
hipotiroidi hastalig1 ise azalmis kardiyak kasilma, kalp debisi ile birlikte artmigs SVR,

koroner arter ve ateroskleroz hastaligi ile iligkilidir (65). Bununla birlikte hipotiroidi
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hastaligina bagli goriilen kardiyovaskiiler riskler; artan homosistein, kan lipid
diizeyleri, serum kolesterol, SVR, kan basinci ve inflamatuar belirteg CRP birlikte
azalan arteryel kompliyans, inme hacmi, endotel kaynakli gevseme faktorii, kalp atis
hiz1, kardiyak debi, bozulmus kardiyak kasilma ve diyastolik fonksiyondur (19, 64,
65). Ayrica hafif hipertansiyon, kalp yetersizligi, ateroskleroz, perikardiyal eflizyon

ve nabiz basincinda daralma goriilebilmektedir (17, 60).

Hipotiroidi hastaliginin, lipitler {izerinde olumsuz etkileri bulunmaktadir (76).
Serum lipid seviyeleri hipotiroidi tanisi almis hastalarda yiiksektir. Lipid profili
degisiklikleri subklinik hipotiroidi hastalarinda belirgin sekildedir (65). Tiroid
hormonlar1 silomikron klirensinin arttirilmasinda, kolesteroliin LDL kolesterol
doniisiimiinde ve bagirsaklardan emilimini azaltmada rol oynamaktadir. Bununla
birlikte serum kolesterol diizeylerini, kolesterolden arttirdig1 safra asitlerinin
donlistimii ile azaltmaktadiwr. Bu nedenle hipotiroidi hastaliginda TG ve kan
kolesterol diizeyleri artmaktadir (39). Artmis kardiyovaskiiler risk, subklinik
hipotiroidi hastaliginda artmig serum lipid seviyeleri ile iliskilidir (65). Subklinik ve
over hipotiroidi hastaliklarinin, aterosklerotik hastaligin ilerlemesine neden olan
serum lipid profilinde olumsuz bir etkisi vardir (77). Subklinik ve acik hipotiroidi
hastaliklarinda LDL kolesterol, apolipoprotein B ve yiiksek total kolesterol dahil
olmak iizere lipid parametrelerinde degisiklikler olmaktadir (64). Hipotiroidi
hastalig1 total kolesterol, homosistein ve LDL kolesterol seviyelerininin artmasina
neden olmaktadir (60). Artan TG ve kolesterol seviyeleride ateroskleroza neden
olmaktadir (17). Bu nedenle subklinik hipotiroidi hastalig1 artmis kardiyovaskiiler
mortalite, ateroskleroz ve iskemik kalp hastaligi ile iligkilidir (17, 64). Hipotiroidi
hastalarinda hiperkolesteroleminin olugmasindaki etkili mekanizmalar karacigerde
azalmig LDL kolesterol reseptorleri, LDL kolesteroliin azaltilmis fraksiyonel
klirensini ve azalmis reseptor aktivitesini icermektedir. Kolesteroliin safraya
katabolizmasinda gorevli olan karacigere 6zgili enzim kolesterol 7a-hidroksilazdir.
Bu enzim, T3 hormonu tarafindan negatif olarak diizenlenmektedir. Kolesterol 7a-
hidroksilaz, hipotiroidi hastaligmma bagli artmis serum kolesterol seviyelerine ve

katabolizmanin azalmasina katkida bulunabilmektedir (65).
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Siniis bradikardi ve atriyal fibrilasyon gibi kardiyovaskiiler hastaliklar
olustugunda, hastalarin tiroid fonksiyonlar1 degerlendirilmelidir. Ayrica tiroid
disfonksiyonunu durumunda da kardiyovaskiiler riskler degerlendirilmelidir (63).
Tiroksin hormonu, hipotiroidi hastalifina baglh olusan kardiyovaskiiler bozukluklari
geri dondiirmektedir (17). Hipotiroid tedavisi, kardiyak fonksiyon bozuklugu
parametreleri lizerinde olumlu etki gosterebilmektedir (64). Bu nedenle hipotiroidi
hastalarina, T.H’nin tedavisinin yapilmast kardiyovaskiiler risk faktorlerini
tyilestirmektedir  (69). Tiroid disfonksiyonun tedavi edilmemesi artmis

kardiyovaskiiler risk ile iliskilidir (74).

2.6.1.2. Kardiyometabolik risk faktorleri

Tiroid disfonksiyonu, kardiyovaskiiler risk faktorlerini arttrmaktadir. (76).
Kardiyometabolik risk terimi, kardiyovaskiiler hastaliklarin ve tip 2 diyabet gelisme
riskini tanimlamada Amerikan Kalp Dernegi ve Amerikan Diyabet Dernegi
tarafindan kullanilmistir. Visseral yag, insiilin direnci ve abdominal obezite
kardiyometatabolik riski tanimlayan metabolik anormalliklerin 6nemli bilesenleridir
(78). Kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 i¢in sigara kullanmak ve diyabet,

hipertansiyon, hiperlipidemi hastaliklar1 bagimsiz risk faktorleridir (10).

2.6.2. Tiroid hormonlarinin enerji metabolizmasi iizerindeki etkileri

Tiroid hormonlari, hiicresel metabolizmanin kilit belirleyicileridir (79). Tiroid
hormonlarinin esas olarak metabolizma tizerindeki etkileri; termojenez, biiyiime ve
gelismenin  saglanmasi, karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinin
diizenlenmesi, anabolik ve katabolik reaksiyonlarin uyarilmasi ile iligkilidir (79, 80).
Ayrica T.H, enerji dengesinde ve viicut agirhginda 6nemli rol oynamaktadir (81, 82).
Tiroid hormonlar1 metabolizmay1 oncelikle beyin, kahverengi yag, beyaz yag,
karaciger, pankreas ve iskelet kasi ile diizenlemektedir (32). Tiroid hormonlari,

oksijen tiiketiminde ve enerji metabolizmasinda hem cevresel hem de merkezi olarak
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eylemlerle 6nemli rol oynamaktadr (32,37,81,83). Bu ilk kez Magnus Levy
tarafindan, 1895 yilinda, T.H ile enerji homeostazi arasindaki baglantiya dair ilk
yaymn ile gosterilmistir (84, 85). Tiroid hormonlari, santral sinir sisteminde ve
periferal dokularda enerji homeoastazini diizenlemektedir (86). Enerji dengesini
kontroliinii saglayan anahtar metabolik yollar1 etkilemektedir (32). Bu nedenle T.H,
lipoliz, DMH, BMH ve termogenezin gergeklesmesi i¢in gerekli birgok metabolik
yolda temel islev gormektedir (83, 87).

HPT ekseni, T.H diizeylerini dengeleyerek, enerji metabolizmasinin
stabilizasyonunun kontroliinii saglamaktadir. Bununla birlikte aghik durumunda
hipotalamus araciligi ile dolasimdaki T.H diizeylerinin azalmasmi saglayarak enerji
harcamasini azaltmaktadwr. Boylece acliga uyum saglanmaktadir (86). Tiroid
hormonlari, enerji harcamasini1 bazal degere kiyasla {i¢ katina kadar diisebilmekte
veya arttirabilmektedir (88). Hormonal etki sonucu biiyiimenin hizlandigi
goriilmektedir. Ayrica ATP olusumuyla birlikte yikimin artmasmna bagh olarak
enerji, oksijen tiikketiminin arttig1r goriilmektedir (39). Bu etkiler, T.H nin beyaz ve
kahverengi yag dokusu, iskelet kasi, kalp ve karaciger dahil olmak {izere metabolik

olarak aktif dokular lizerindeki dogrudan etkisinden kaynaklanmaktadir (37).

T3 hormonun, enerji homeostaz kontroliinde daha etkin oldugu diistiniilmektedir
(39). T3 ve sT3 hormonlarinin orta dereceli artmasi, enerji harcamasmin artmasma yol
agmaktadir (19). T3 hormonunun, DMH ve BMH ile arasinda pozitif iliski olmasina
ragmen T3’e duyarli hangi siireclerin enerji harcamasi iizerinde daha etkili oldugu
heniiz bilinmemektedir (39, 89). Yapilan bir calismada ise T4 desteginin DMH’1
arttirdigir  6ne sirlilmiistiir (90). Enerji harcamasi, T.H’n1 merkezi olarak
deiodinasyonu, TSH salgilanmasini etkilemektedir (33). TRH ve TSH diizeyleri,
tiroidal olmayan ve tiroidal etkiler gostererek viicut enerji metabolizmasinin kritik
belirleyicileridir (79). Obez hastalarda, TSH hormonunun etkinliginin artmasi, enerji
dengesizliginin bozulmasia yol agabilmektedir. Referans araliklar1 arasindaki TSH
diizeyinin 1 U/L'sinin azalmasiyla birlikte gilinlik 75 + 150 kalori enerji harcamasi

azalmaktadir (91). Enerji harcamasimi1 artirmada, TSH ve periferik T.H
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seviyelerindeki artig bir uyum silireci olabilmektedir (39). Bu ana diizenlemeler
birlikte T.H, kahverengi yag dokusu ve beyaz yag dokusu iizerinde de metabolik
olarak dogrudan etkilidir (37).

2.6.2.1. Tiroid hormonlarinin termojeneze etkisi

Tiroid hormonlari, zorunlu termojenez tizerinde ATP sentezinin bir yan iiriini
olan 1s1 iiretimi ile birkag yoldan ATP yikimini hizlandirirarak etki gostermektedir
(92). Tiroid hormonlarinin 1s1 Uretimini arttirmasindan dolayr hipotiroidi
hastalarinda, soguga kars1 tolerans azalmaktadir (93). Metabolik hiz, 1s1 liretim hizi
ile dogru orantilidir. Boylece 1s1 iiretiminin 6l¢iim sonucu metabolik hizi vermektedir

(39).

Termojenez, T.H’nin etkisi ile dogrudan artabildigi i¢in diyete bagli tiroid
hormon metabolizmasinda degisim goriilmesi, asir1 beslenmeye bagl artan

termojenezden kaynaklanmaktadir (94).

2.6.2.2. Tiroid hormonlarimmin metabolizma hizina etkisi

Dokuya 6zel salinan ya da dolasimda bulunan T.H’ nin diizeylerinin belirlenmesi
metabolik hiza gore degismektedir (86). Viicudun enerji gereksinmesini belirleyen,
dinlenme enerji gereksinimi ve fiziksel aktivite durumudur (39). Tiroid hormonlari,
DMH icin gerekli olan bir dizi hiicresel islemi diizenleyebilmektedir (87). Tiroid
hormonlarinin  hiicresel metabolik hiz iizerindeki etkisi bazi mitokondriyal
enzimlerin ve ATP doniistimiiniin uyarilmasi ile gerceklesmektedir (89). Sedanter
yasam tarzina sahip bireylerde toplam enerji harcamasmin % 60-%80 oranint DMH
olusturmaktadir (95). Tiroid hormonlar1 dinlenmede giinliik enerji harcamasmdan
%30 oraninda sorumludur (87). Tiroid hormonlar1, hipotiroidi hastaliginda dinlenme
enerji harcamasini diisirmektedir. Bu nedenle tiroid hormon yoklugunda dinlenme

veya bazal metabolik hiz1 en az %30 azalmakta ve agirlik artigini tetiklemektedir (86,
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96). Tiroid hormonlarmin konsantrasyonunun artmasi ise DMH arttirarak yag
hiicreleri biciminde biriken enerjinin azalmasina ve agirlik kaybina neden olmaktadir
(97). T4 suplementasyonu kullanilmasi ile dinlenme enerji harcamasi arttirilmaktadir

(86).

Tiroid hormonlarmin patolojik fazlaligi, BMH’n1 yikseltirken, eksikligi ise
BMH’nm1 azaltmaktadir (33, 79). Tiroid hormon eksikligi goriilen hastalarda viicut
metabolizma hiz1 yavaslamaktadir (19). Bazal metabolizma hizi, T.H’nin fazla
salgilanmast durumunda, normalin tizerinde %60-%100 oranlar1 arasinda artmaktadir
(14). Bununla birlikte T.H’nin salgilanmasmin azalmasi durumunda ise BMH,

normalin %40 oraninda altina diismektedir (22).

2.6.2.3. Tiroid hormonlarinin viicut agirhg iizerindeki etkisi

Hipotiroidi hastaligi, DMH ve agirlik degisiklikler ile iliskilidir. Tiroid
hormonlari, termojenezin kolaylastirilmasinda ve viicut agirhiginin diizenlenmesinde
rol oynamaktadir (32). Tiroid hormonlar1 disfonksiyonu goriilen hastalarda genellikle
agirhik degisiklikleri ve yorgunluk gibi metabolik disregiilasyon semptomlari
bulunmaktadir (79). Saglikli bireylerde de serum TSH diizeyi referans araliklarinda
olsa bile kadinlarda ve erkeklerde viicut agirhk degisimi ile arasinda iligki
bulunmaktadir (32). Bununla birlikte obez hastalarm c¢ogunlugunda normal

agirliktaki hastalara kiyasla TSH'nin aktivitesinde artis oldugu goriilmistiir (19).

Tiroid hormon diizeyleri lipoliz ve lipojenezin uyarilmasinda rol oynamaktadir.
Tiroid hormon seviyeleri yiikseldiginde yag kayb1 net etki olarak goriilmektedir (98).
Hipotiroidi hastalarinda agirlik kazanimi, termojenezle ve BMH’ nin azalmasindan
kaynaklanmaktadir (19). T4 tedavisi, hipotiroidi hastalarinda DMH'daki artis1 ve
viicut agrrhigindaki azalmayi saglamaktadir (32). Hipertiroidi hastaliginda istahin
artmasina ragmen metabolik hizin artmasina bagl olarak agirlik kayb1 goriilmektedir

(19).
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Yiiksek doz tiroid hormon replasman tedavisi ile beslenme tedavisine gére daha
fazla agirlik kaybi saglanabilmektedir. Ancak bu sekilde saglanan agirlik kaybinda
viicut yag kaybi ile birlikte kas kaybi gibi olumsuz sonuglarda goriilebilmektedir.
Ayrica asir1 tiroid hormon replasman tedavisi sonlandirildiktan sonra verilen kilolar
geri kazanilmaktadir. Siddetli hipotiroidi hastalarinda agirlik artis1 daha fazladir (99).
Bu nedenle hipotiroidi hastalarinda siklikla sismanlik goriilmektedir (19). Agirlik
artis1 her zaman asir1 yag birikimine bagh degildir. Cogu agirlik artisinin nedeni agir1
miktarda tuz ve su birikimidir (99). Bu nedenle hormon tedavisi sonucunda viicut
agirhiginda yag kiitlesi degismemektedir. Goriilen agirlik kaybinin nedeni viicuttaki
asir1 viicut suyunun atilimidir (100). Genel olarak 5 ile 10 arasinda agirlik artisi
hipotiroidi hastaligi ciddiyetine gore tiroid ile iliskilendirilmektedir. Ancak agirlik
kazanimmi hipotiroidi hastaliginin tek belirtisi ise bu agirlik artisinin yalnizca tiroide
bagl olarak kaynaklanma olasilig1 diisiiktiir. Hipotiroidi hastaligindaki agirlik
artiginin ¢ogu su ve tuz birikimi oldugundan hastalik tedavi edildiginde genellikle
viicut agirligmin % 10'undan az bir agirlik kaybi beklenebilmektedir. Tedavi sonrasi
T.H’nin diizeyleri normale dondiigiinde kilo verme ve alma durumu saglkl

bireylerdeki gibi olmaktadir (99).

2.6.3. Tiroid hormonlarimin adipoz doku iizerindeki etkileri

Adipoz doku, T.H iizerinde O6nemli homeostatik bir role sahiptir. Viicut
homeostazinin kontroliinden sorumlu maddeleri salgilayan ve enerji dengesini
diizenleyen endokrin organ olarak c¢alismaktadir. Lipid sentezi, mobilizasyonu,

taginmas1 ve depolamasi i¢in merkezi yerdir (101).

Tiroid hormonlari, adipoz dokuda pleiotropik etkiler gostermektedir. T3
hormonu termojenez, lipit depolanmasi ve mobilizasyonundaki birka¢ genin
diizenlenmesinde rol oynamaktadir (101). TSH sentezi ve T.B’nin aktivitesi kismen
leptin {iireten adipositler ile gerceklestirilmektedir. Leptin konsantrasyonu 6tiroidi
obez hastalarda hipotiroidi tanis1 almig obez hastalarda gore %30 daha diisiik

olabilmektedir (19). Lacobellis ve arkadaslar1 yaptig1 bir ¢aligma sonucunda 6tiroid
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obez kadinlarda normal tiroid fonksiyon goriilmesine ragmen, BMH ve TSH ile
pozitif bir iliski bulunmustur. Ayrica BMH i¢in leptin ile TSH diizeyinin korele
oldugu goriilmiistiir. Ayrica BMH i¢in leptin ile TSH diizeyinin korele oldugu
gorilmistiir (102).

2.6.3.1. Tiroid hormonlarinin kahverengi adipoz doku (BAT) iizerindeki etkisi

Kahverengi adipoz dokunun temel gorevi, fakiiltatif veya adaptif termojenezi
saglamaktir. Enerjiyi 1s1 seklinde yaymaktadir. Bu nedenle, BAT kis uykusunda
bulunan hayvanlarda, kiiciik kemirgenlerde ve yeni doganlarda bol miktarda
bulunmaktadir (101). Kahverengi adipoz dokunun termojenik potansiyelinin
saglanabilmesi i¢cin T3 hormon diizeyinin artmasi1 gerekmektedir. Kahverengi adipoz
dokuda, termogenezin gerekli olmasi durumunda, D2 enzimi sempatik sinir sistemini
etkinlestirmekte ve intraseliiler T3 hormon diizeyini arttirmaktadir (39). Kahverengi
adipoz dokuda bulunan UCP-1 proteini, viicutta merkezi sinir sistemi ve T.H ile
etkinlesmektedir (103). Kahverengi adipoz dokudaki mitokondri, icerdigi ayirici
UCP-1 ile mitokondriye yag asidi oksitleyebilme imkanini arttirmaktadir. Boylece
ADP’nin kullanilabilirligi smirlanmakta ve agiga ¢ikan 1s1 miktar1 artmaktadir (39).
Tiroid hormonu, BAT’ta UCP-1 protein ekspresyonu yoluyla adaptif termojenezi
tesvik etmektedir (92). Tiroid hormonun eksikliginin goriilmesi durumunda,
BAT taki termojenik etki azalmaktadir (93). Kahverengi adipoz doku, organizmay1
hipotermiden ve agirlik alimindan korumak i¢in soguga maruz kalmaya ve yiiksek
yag diyetine yanit olarak aktive edilmektedir (79). Soguga maruz kalma durumunda
sempatik sinir sistemi, kahverengi adipositlerde D2 ekspresyonunu indiiklemektedir.
Boylece lokal T3 ve T4 doniisiimiinii, termojenik sistemdeki hedef genlerin
transkripsiyonunun aktivasyonunu saglamaktadir. D2 enzimi fonksiyonunun kaybi,
normal durumda RNA seviyesinde tiroid hormonlar1 ile UCP-1 protein diizeyini
azaltmaktadir. Bu durumda D2 enzimi, BAT aktivitesinin bir gostergesi olarak kabul
edilmektedir (79). Asir1 enerji alimi veya soguga maruziyet durumlarinda UCP-1
aktivasyonu artmaktadir (103). Béylece DMH artmakta ve fizyolojik adaptasyon
saglanmaktadir (86).

42



2.6.3.2. Tiroid hormonlarinin beyaz adipoz doku (WAT) iizerine etkisi

Beyaz adipoz dokunun temel gorevi, leptin ve adiponektin adipokinlerini
salgilamak ve enerjiyi tekli blyiik lipit damlaciklar1 seklinde depolamaktir (79).
Beyaz adipoz doku, insan viicudunda en biiylik dokulardan biridir. Ayrica viicuttaki
bircok depoda bulunmaktadir. Hormonlara cevaben farkli lipolitik duyarlihiga
sahiptir. Ancak WAT ’m fazla olmasi farkli saghk riskleriyle iligkilidir. Viseral
yagdaki artis metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastaliklar ve insiiliin direnci ile
iligkilidir (101). Tiroid hormon tasiyict MCTS8 ve tiim tiroid izoformlar1 insan deri
alt1 yag dokusunda ifade edilmektedir. Kahverengi adipoz dokuda goriildiigii gibi,
WAT’ta D2 enzimi, lipogenezde ve adiposit farklilagmasina bagli genlerin
ekspresyonunun diizenlenmesinde islev gormektedir. D3 enzimi ise beyaz

adipositlerin ¢ogalmasini saglamaktadir (79).

2.6.4. Tiroid hormonlarimin Kkarbonhidrat protein yag metabolizmasi

uizerindeki etkisi

Tiroid hormonlari,, glikoz homeostazisinde rol oynamaktadir (104).
Bagirsaklardan glukoz emilimini hizlandirmaktadir. Karbonhidrat doniistimiini
etkileyerek glikolizi, glikojenolizi ve glukoneogenezi uyarmaktadir (79). T3
hormonu, hepatositlerde epinefrinin glikoneojenik ve glikojenolitik iizerindeki
etkilerinin duyarliligmi arttirmaktadir. Bu yolla dolayli olarak hepatik glukoz
iretimini  etkilemektedir (105). Tiroid hormonlarinin karaciger {izerindeki
fonksiyonlar1 iskelet kasi, beyaz yag dokusu, plazma glukoz seviyelerini,
karbonhidrat metabolizmasini ve insiilin hassasiyetini etkilemektedir (106). Tiroid
hormonlari, pankreasin beta hiicrelerinin duyarliligini arttirilmasinda ve normal
insiilin salinmasinin saglanmasinda rol oynamaktadir (39). Yapilan bir calismada, T3
hormonunun, hipotiroidi hastalarinda glikoneogenezisin azalmasiyla, hipertiroidi

hastalarinda ise glukoneogenezin uyarilmast ile iliskili oldugu saptanmistir (107).
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Tiroid hormonlari, yag metabolizmasinin 6nemli bir diizenleyicisidir (86).
Lipoliz ve lipogenezin uyarilmasinda rol oynamaktadir. Tiroid hormonlari, hormona
duyarl lipaz aktivitesini uyararak yag mobilizasyonu arttirmaktadir (98). Bdylece
yag asitlerinin oksidasyonunun ve plazmadaki yag asitlerinin konsantrasyonlarinin
artmasina neden olmaktadir (79). Lipolizin uyarilmasi ile birlikte yag asitlerinin
enerji i¢in kullanilmasi sonucu agirlik artis1 ayn1 zamanda yag birikimini engellenmis

olmaktadir (86).

Tiroid hormonlar1 proteinlerin sentez hizim1 artirarak pozitif azot dengesi
saglamaktadir. Hipotiroidi hastaliginda tiroid hormonlar1  katabolik  etki
gostermektedirler. Bu etki ile birlikte Oncelikle kaslardan baslayarak protein
doniigiimiiniin (kaslardan amino asit salinimin gerceklesmesi, protein yikimi, az
miktarda protein sentezi, lire olusumu) hizlandirilmasma yol acarak negatif azot

dengesi olusmaktadir (39).

2.7. Tiroid Hastaliklan

Tiroild  hastaliklar1  klinik olarak  dort ortak  sendromik  ¢eside
ayrilabilmektedir. Bunlar hipertiroidi, tiroid kanseri, tiroid sismesi (yaygin veya
nodiil) ve hipotiroidi hastaligidir (12). Genel olarak yapisal hastalik (guatr, kanser ve
nodiiller) ve  tiroid  disfonksiyonu  (hipertiroidi,  hipotiroidi)  olarak
smiflandirilabilmektedir (53). Tiroid bezinde en yaygin goriilen islev bozukluklari

ise Graves-Basedow hastaligi, hipotiroidi ve hagsimato hastaligidir (19).

2.7.1. Hipertiroidi hastahg:

Hipertiroidi, T.B tarafindan fazla tiroid hormonunun sentezlendigi patolojik bir
hastaliktir (108). Hipertiroidi, hipotiroidi hastaligindan daha az goriilmektedir (53).
Kadinlarda daha sik goriilmekte ve yas ile birlikte artmaktadir (108). Hipertiroidi

hastaligi, en sik toksik nodiiler guatr, graves hastaligi ve tiroiditten
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kaynaklanmaktadir (53). Iyotun yeterli oldugu bélgelerde, hipertiroidi hastaligmin
en sik nedeni graves hastaligidir. Hipertiroidi hastaligi, subklinik ve agikar olarak

smiflandirilmaktadir (108).

Asikar (klinik) hipertiroidi hastaligi, diisiik serum TSH diizeyleriyle birlikte
yiiksek serum T4 ve T3 diizeyleri ile karakterizedir (108).

Subklinik hipertiroidi hastaligi ise, diisik serum TSH diizeyleri ile birlikte
normal serum T3 ve T4 diizeyleri ile karakterizedir (108). TSH seviyesi 0.1 ile 0.4
mU / L degerleri arasinda olan hafif subklinik hipertiroidi hastaligi, otonom tiroid
nodiillerinden kaynaklanabilmektedir. Ancak bu durum saglikli bireylerde de
goriilebilmektedir. Genellikle tedaviye ihtiyag duyulmadan c¢o6ziilmektedir. Bu
nedenle gerekli testlerin takibi 6nemlidir. TSH seviyesi siirekli 0,1 mU / L'nin altinda
olan subklinik  hipertiroidi  hastalari, hafif hipertiroidi hastasi olarak

simiflandirilmaktadir (53).

2.7.2. Graves hastalhig

Graves hastaligi, T.B’inde asir1 hareketlilik olusmasina neden olan
otoimmiin hastaliktir. Normal sartlarda bagisiklik sisteminde, viicudu bakteri gibi
yabanci istilacilardan koruyan bir sistemle tetiklenmektedir. En yaygin hipertiroidi
nedenidir. Kadinlarda daha sik goriilmektedir. Graves hastaligi belirtileri hipertiroid,
g6z iltthab1 ve sismesi gibi g6z hastaliklar1 ve pretibiyal miksddem gibi cilt

hastaligidir (109).

2.7.3. Tirotoksikoz

Tiroid hormonunun, viicutta fazla miktarda olmasidir. Tirotoksikoz hastalarimin

cotiunlugunu hipertiroidi hastalar1 olusturmaktadir (2, 50).
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2.7.4. Tiroiditler

Tiroidin, inflamasyon kaynakli bir grup hastaligidir. Hagimato tiroiditi (kronik
otoimmiin tiroidit), agrili tiroidit (subakut graniilomatdz tiroidit, radyasyon tiroiditi,
infeksiy0z tiroidit, travmaya bagl tiroidit) ve agrisiz tiroidit (subakut lenfositik
tiroidit, postpartum tiroidit, ilaca bagl tiroidit, fibroz tiroidit) olmak tizere 3 ¢esittir

(50).

2.7.5. Otiroid hasta sendromu

Tiroid dis1 hastaliklarda olusan tiroid hormon degisiklikleridir (50).

2.7.6. Tiroid kanseri

Tiroid bezinin hiicrelerinde olusan, kotli huylu tiimordiir. Tiroid kanseri diger
kanser tiirlerine gore ¢ok sik goriilmez. Tiroid kanserinin gesitleri vardir. Papiller
tiroid kanseri; en sik goriilen tiroid kanser g¢esididir. Her yasta goriilebilmektedir.
Boyundaki lenf diiglimlerinde yayilabilmekledir. Ayrica yavas yavas biiylime
egilimindedir. Folikiiler tiroid kanseri; tiroid kanser c¢esitlerinin yaklasik %10' unu
olusturmaktadir. Boyundaki lenf diigiimlerine yayilma potansiyeli vardir. Ozellikle
kemiklere ve akcigerlere yayilma egilimi yiiksektir. Mediiller tiroid kanseri; tiroid
kanser g¢esitlerinin yaklasik %2'sini olusturmaktadir. Mediiller tiroid kanser
hastalarmin yaklasik 9%25'1 kalitsal nedenli goriilmektedir. Anaplastik tiroid kanseri;
farklilagmamis tiroid kanseridir. En agresif tiroid kanser c¢esididir. Cok nadir

goriilmektedir. En sik gotiriilen yas grubu 60 yas ve tizeri kisilerdir (109).
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2.7.7. Tiroid nodiilii

Radyolojik olarak ayrilabilen, ¢evre tiroid parankiminden farkli lezyonlardir
(50). Klinik pratikte sik goriilmektedir. Hastaligin etiyopatogenezinden g¢evresel ve
beslenme faktorleri sorumludur. Sigara, iyot eksikligi nodiil riskini arttwrmaktadir.

Alkol tiiketimi oral kontraseptif kullanimi ise riskin azalmasi ile iliskilidir (12).

2.7.8. Guatr

Dogru miktarda hormon (6tiroidizm), ¢ok az hormon (hipotiroidi) veya ¢ok fazla
hormon (hipertiroidi) iireten bir bezde guatr olusabilmektedir. Guatr, tiroidin anormal
genislemesine neden olan bir durumdur. Iyot eksikligi en yaygm nedenlerindendir.
Hagimato tiroiditi ve graves hastalig1 da guatr olusumunun yaygin nedenlerindendir.
Daha az yaygin nedenleri ise tiroidde bulunan enfeksiyonlar, yaralanmalar veya
timorlerdir. Fizik muayenede tiroid genislemesi bulundugunda guatr teshisi

yapilmaktadir (109).

2.7.9. Hipotiroidi hastahg

Tiroid bezinin, viicuttaki metabolik ihtiyaglarin karsilamasmni ve normal
calismasii saglamak i¢in yeterli diizeyde tiroid hormonu {iretememesi sonucu tiroid

hormon eksikliginin patolojik durumuna hipotiroidi hastalig1 denilmektedir (52).

Tiroid hormonlarin az yapilmasi daha ¢ok hormon iiretiminin saglanmasi i¢in
TSH salinim1 artmasina neden olmaktadir. Bu durumda guatr ve hipotiroidiye neden

olmaktadir (48).

Hipotiroidi hastalig1 genellikle iyot eksikliginden kaynaklanmaktadir. Tiroid
bezi icin yeterli iyot bulunmadiginda hipotiroidi hastahg1 gelismektedir (14). Iyot
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eksikliginin ¢ok fazla goriilmesi T.B yetmezliginin olusmasina yol agmaktadir (48).
Hipotiroidi hastaligi, bircok nedene bagh olarak farkli sekillerde orta ¢ikabilmektedir
(47). Bu nedenler:

e Hasimato tiroiditi ve ve atrofik tiroidit gibi sik goriilen otoimmiin hastaliklar,

e QGraves hastaligy, tiroid nodiilii ve kanseri sonucu T.B’nin tamaminin veya bir
kisminin cerrahi olarak ¢ikarilmasi,

e Radyasyon tedavisi (tiroild kanseri, nodiiler guatr, graves hastaligi,
lenfoma, hodgkin hastaligi, boyun veya bas kanseri olan hastalarin
radyasyonla tedavisi sonucu tiroid fonksiyonlarinin tamanini veya bir kismini
kaybedebilir.)

e Tiroidit,

e Bazi ilaclarin (amiodaron, lityum, interferon alfa, interlokin-2, tirozin kinaz
inhibitdrleri vb.) kullanima,

e (ok az veya ¢ok fazla iyot almak,

e Tiroid i¢ine sizan nadir goriilen bozukluklar,

e Bazi bebeklerde, tiroid enzimlerinin dogru ¢alismamasi,

e Hipofiz bezinde hasar (Hasar sonucu hipofiz bezi, tiroidin ne kadar hormon

kazanacagini talimatlarini1 veremeyebilmektedir (2, 24).

2.7.9.1. Hipotiroidi semptom ve bulgular

Hipotiroidi  hastaligi  gastrointestinal ~semptomlar1  arasinda, bagirsak
hareketlerinde rahatsizliklar ve kronik kabizlik vardir (19). Hipotirodi hastaliginda
klinik bulgu ve belirtiler hastalifin siiresine ve ciddiyetine baghdir (50). Hayat:
tehdit eden hicbir semptom veya belirti icermez (60). Semptomlar cinsiyete ve yas
grubuna gore degisebilmektedir. Hipotiroidi tanist almis ¢ocuklarda ve bebeklerde
uyusukluk, kadmlarda kisirlik ve menstruasyon diizensizlikleri, yasl hastalarda ise

biligsel gerileme sik goriilmektedir (52).
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Klinik belirtilerde; bradikardi, kognitif bozukluk, derin tendon reflekslerinin
gecikmis gevseme evresi, guatr, Odem, diyastolik hipertansiyon, hipotermi,
miksodem, plevral ve perikardiyal eflizyon vardir. Hipotiroide bagli laboratuvar
bulgularinda aspartat aminotransferaz /alanin aminotransferaz (AST/ALT), CRP,
kreatin fosfokinaz (CPK), laktik dehidrogenaz (LDH), kreatin kinaz, TG, total
kolesterol, LDL kolesterol yiiksekligi ve HDL kolesterol diisiikliigii, hipoksi,
hiponatremi, normositik anemi, hiperprolaktinemi, hiperlipidemi, proteiniiri

goriilebilmektedir (50, 52, 53).

Otoimmiin kokenli olan hasimato hastaligina bagl ortaya ¢ikan hipotiroidi
hastalilig1 ile birlikte Addison, vitiligo, romatoid artrit, pernisiydz anemi, Tip 1

diabetes mellitus gibi otoimmiin hastaliklar goriilebilir (50).

2.7.9.2. Hipotiroidi tarama ve teshis

Hipotiroidi hastalig1 belirtileri goriilen hastalarda, tiroid disfonksiyonlarmin
degerlendirilmesi 6nerilmektedir (110). Hipotiroidi hastaligi, hemen tanin konulmasi
ayrica tedaviyi kolaylastrmada, uygun tani testleri gerektirmektedir (111).
Hipotiroidi hastalig1 tanis1 laboratuvar sonuglar ile konulmaktadir. Hipotiroidi
tanisinda tiroid sintigafisi ve ultrasonun (USG) yeri yoktur. Ancak muayene sirasinda
patolojik bulgu saptanmissa eger USG ile degerlendirme onerilmektedir (50). TSH
ve sT4 diizeylerinin Ol¢limii, hipotiroidi hastaligi tanisinda kullanilmasi gereken
testlerdir (53). Bununla birlikte anti-TPO testi, hipotiroidi hastaligmin gelisiminde en
belirleyici antikordur (2). Hipotiroidi tanis1 almis hastalarda etiyolojiye yonelik tani
konulmasi i¢in anti-TPO antikor testi de yapilmalidir (50). Tiroid fonksiyon test
sonuglar1 normal olan bireylerin yaklasik %10’ nun, anti-TPO veya TgAb sonuglar1

pozitif olabilmektedir (2).

TSH, hipotiroidi hastaliginin tan1 konulmasinda rol alan en dnemli testir. Bu test

T.B’inden ne kadar T4 hormonu yapilmas: gerektigini 6lgcmektedir. TSH degerinin
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anormal derecede yiiksek olmasi hipotiroidi hastaligmi gostermektedir. Yani yiiksek
TSH degeri kanda yeterli T4 hormonun olmadigint ve T.B’inden daha fazla T4
hormonu {iiretimini bekledigini gostermektedir (24). TSH degeri hafif yiikselmis (10
mU/L'ye kadar) hastalarin %50'si tedavi olmadan normallesebilmektedir. Bu nedenle
hemen tedavi onerilmemelidir. TSH’in hafif yiikseldigi durumlarda serum TSH testi,
sT4 ve TPOAD ile birlikte 6-8 hafta sonra tekrarlanmasi ve anormallik devam ederse

tedavi yapilmasi onerilmektedir (53).

2.7.9.3. Hipotiroid cesitleri

Hipotiroidi hastalig1 primer (tiroid hormon eksikligi nedeniyle), sekonder (TSH
eksikligi nedeniyle), tersiyer (tiroidropin salinim hormon eksikligi nedeniyle) ve

periferik (ekstratiroidal; panel) olarak smiflandirilabilir (60).

Hipotiroidi; hormonal yetmezligin odagina gore primer ya da sekonder; ortaya ¢ikis
zamanina gore dogumsal ya da kazanilmis; klinik ve laboratuvar agirhigina gore
asikar veya subklinik hipotiroidi olmak {izere siniflandirilmaktadir. Tiroid bezine ait
sorunlar nedeni ile gelisen birincil hipotiroidi, tiim olgularin yaklasik %99 unu
etkilerken, hastalarin %1’den azmi hipofiz veya hipotalamus bdlgesini etkileyen
operasyonlar sonrasi ve/veya radyoterapi sonrasi gelisen TSH ve TRH eksikligine

bagli santral hipotiroidi olusturur (2).

2.7.9.4. Subklinik hipotiroidi

Subklinik hipotiroidi normal sT4, sT3, T3, T4 ve yiiksek serum TSH diizeyleri
ile karakterizedir (50, 52, 67). TSH degerinin 4-10 mIU/L olmas1 hafif subklinik
hipotiroidi, TSH degerinin >10 mIU/L olmasi1 ise agir subklinik hipotiroidi olarak
tanimlanmaktadir (50). Etiyolojisi birincil hipotiroidi hastalig1 ile benzerdir.
Subklinik hipotiroidi hastaligi, birincil hipotiroid hastaligmnin erken safhasini temsil

etmektedir (4). Asemptomatik bir hastaliktir. Ozellikle yasli hastalarda ok yaygindir
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(50, 112). Sik goriilen nedenleri; anti tiroit ilaglar, amiodaron ve lityum gibi ilaglar,
RALI ile tiroit ablasyonu, birincil hipotiroidi hastaliinda yetersiz tiroid hormonu
replasman tedavisi, parsiyel tiroidektomidir. Subklinik hipotiroidi hastalarinda
giicsiizliik, depresyon, halsizlik, uyku ve biligsel bozukluklar, kadinlarda fertilite ve
menoraji problemleri goriilebilmektedir. Ayrica subklinik hipotiroidi, gebelik
doneminde fetiis gelisimini etkileyen bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bazi subklinik
hastalar1 kendiliginden diizelebilmektedir (4). Subklinik hipotiroidi tanisini
dogrulamak ve tedavi kararmin dogru verilebilmesi icin TSH ve sT4 degerlerinin
Olgtimii 2-3 aylik donem i¢inde tekrarlanarak hastaligimin kalict veya gecici olup
olmadig1 belirlenmelidir (50, 112). Agwr subklinik hipotiroidi hastalara, fazla
inceleme yapilmaksizin tedavi uygulanmaktadir (53). T3-T4 degerleri normal, TSH
degeri 4-10 mlU/L olan hastalar ise bazi faktdrlerin (Tiroid antikorlari pozitif
hastalar, gebelik planlayanlar ve gebeler, infertiletisi ve ovulatuar disfonksiyonu olan
hastalar, guatr hastalar1) varliginda tedavi edilmelidir (50). Subklinik hipotiroid
hastalarinda, tirotropin seviyesinin litre basina 10 mlU'dan fazla olmasi,
kardiyovaskiiler olay riski artis1 ve hipotiroidi semptomlar1 ile iliskilidir (113).
Ayrica subklinik hipotiroidi hastaligi iskemik kalp hastaligi, degismis lipid

metabolizmas1 ve obezite ile iligkili olabilmektedir (19).

2.7.9.5. Kronik otoimmiin (hasimato) tiroidit

Hasimato tiroiditi hastaligl, en yaygin goriilmekte olan otoimmiin tiroid
hastaligidir. Tiroid bezinin lenfositik infiltrasyonunu, tiroid parankimal dokusunun
fibroz replasmanini ve siklikla agsamali bir yikimi izlemektedir. Hasimato tiroditinin
temel biyokimyasal 6zelligi Tg, TPO ve iki serum tiroid antijenine karsi, hastalarin
serumlarinda tiroid otoantikorlarmin varligidir (114). Hasimato tiroiditine neden olan
faktorler tiroid hiperplazisi ve iyot fazlaligidir (14). Hastalarin genellikle anti TPO
degeri pozitiftir (115). Tiroid bezinin lenfositik infiltrasyonu, tiroid hiicrelerini tahrip
etmektedir. Hasimato hastaliginda, tiroid hiicrelerinin tahrip olmasi nedeniyle
T.H’nin tiretimi azalmaktadir (14). Hasimato hastalarinin ¢ogunda hafif hipotiroidi

ve Otiroid goriilmektedir. Nadiren hipertiroidi ortaya ¢ikmaktadir (116). Kadinlarda
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erkeklere gore daha fazla goriilmektedir. Ayrica artan yas ile birlikte goriilme sikligi
artmaktadir (114). Hasimato teshisi genellikle hipotiroidi (yiiksek serum TSH, diisiik
tiroid hormonu) ile uyumlu laboratuvar testleri ve fizik muayenede guatr bulgular1
ortaya ¢iktiginda yapilmaktadir (117). Hasimato ile birlikte guatr goriilebilmektedir.

Hasimatonun kendisine 6zgii belirtisi yoktur (114).

2.7.9.6. Hipotiroidi ve gebelik

Gebelik doneminde kadinlarda hCG’nin, tiroid tizerindeki uyarici etkileri,
plasentanin tiroid hormonunun degradasyonu, tiroksin baglayici globiilin dolagim
seviyelerinin artmasi nedeniyle tiroid hormon salgisinda %30-%50 artisa neden
olmakta ve tiroid hormon metabolizmas1 artmaktadir (4, 53). Gebelik doneminde
kadinlarin  %2,5’inde subklinik hipotiroidi ve %1-%2’sinde asikar hipotiroidi
goriilmektedir (4). Gebelikte hafif iyot eksikligi, fetal beyin gelisimini
bozabilmektedir. Ayrica artan gereksinimler ile diyet iyot alimi yeterli
olmayabilmektedir. Bu nedenle gebe veya gebe kalmaya c¢alisan kadinlar i¢in iyot
takviyesi 150 /g/giin Onerilmektedir. Gebelikte ilk trimesterde, taramada TSH
Olciilmelidir. TSH diizeyi ylikselmis gebelerin TPOADb ve serbest T4 Slciilmelidir.
Serbest T4 ve TSH icin genel laboratuvar referans araliklar1 gebeler icin gecgerli
degildir (53). Gebelik doneminde kontrol edilemeyen hipotiroidi plasental
abrupsiyon, diisiik, 6n eklampsi, yavrularda diisiik IQ, erken dogum ve diisiik dogum
agirhigr gibi olumsuz sonuglarla iligkilidir. Subklinik hipotiroidi hastaliginin gebelik

doneminde etkisi belirsizdir (53).

2.7.9.7. Hipotiroidi ilac tedavisi ve besin ila¢ etkilesimi

Hipotiroidi hastalik tedavisi, esas olarak hormon tedavisi ile saglanmaktadir
(19). Levotiroksin (LT4), hipotiroidi hastaliginda sik tercih edilen bir tedavidir (118).
Hipotiroidi hastaliginda fizyolojik replasman tedavisinde TSH salgilanmasini

baskilamak i¢in uygulanan girisimsel tedavidir (119). LT4’{in oral yoldan alinmasi
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birincil, ikincil ve {igiinciil hipotiroidi hastaliklar1 i¢in endikedir. LT4 hipotiroidi
hastalarinda kullanilmasi yani sira nodiiler tiroid hastaliklari, Gtiroid guatrlar1 ve
tiroid kanseri olan hastalarin tedavisinde de kullanilmaktadir (119, 120). TSH diizeyi
>10 mU / L degerinde olan subklinik ve primer hipotiroidi hastalarina tedavi
uygulanabilmektedir (53). LT4 tedavisi baslatilmadan Once, yeterli replasmani
izlemek amaciyla serum TSH olciilmelidir (118). TSH diizeyi, normal degerlere
gelene kadar serum TSH diizeylerinin her 4-6 haftada 6l¢iilmesi dnerilmektedir. Bu
nedenle ila¢ dozlar1 4-6 haftalik araliklarla titre edilmelidir (2, 120). Hedef serum
TSH diizeyine ulagsana kadar ise 6-8 haftada bir TSH diizeyi kontrolii yapilmalidir.
Hedef TSH diizeyine ulasildiktan sonrada 6-12 ayda bir TSH diizeyi 6l¢iimi
yeterlidir (2).

[lag dozu hastanin koroner arter hastaligi, aritmi varligi, yasi ve agirhigi gibi
faktorlere baglidir. LT4 dozu, 50 yas altindaki yetiskinler icin, yaklasik 1.7 mcg/kg
/giin'diir. Ancak kalp hastaligi olan ve daha yasl hastalar i¢in daha az LT4 dozu
kullanilabilmektedir. Ergenler ve bebekler ise 1,7 mcg/ kg/giin'den daha biiyiik LT4
dozlara ihtiya¢ duymaktadirlar (120). LT4, yeterli miktarda alindiginda yan etkisi
yoktur. Ancak yetersiz alinmasi, TSH diizeyinin yiliksek kalmasmna ve bununla
birlikte siirekli hipotiroidi belirtilerinin goriilmesine neden olmaktadir (24). LT4
ilacinm emiliminin yiyeceklerden etkilenmesini 6nlemek i¢in a¢ karnina, kahvaltidan
yarim saat once veya geceleyin son yemek zamanindan en az 4 saat sonra alimi

onerilmektedir (2,19,118).

Bir¢ok maddenin T3 veya T4 hormon diizeylerini etkiledigi bilinmektedir. Bu
etkinin hipotiroidi hastalarinda, tiroid patolojisi olmayan hastalara kiyasla daha
onemli oldugu goriilmektedir (120). LT4 emilimi, baz1 ilaglar ve gidalar ile
bozulabilmektedir (2). LT4 ilacinin 6zellikle demir preparatlar1 ve mide ilaglari ile
birlikte alinmamasi Onerilmektedir (2). Bununla birlikte magnezyum, demir ve
kalsiyum takviyeleri, LT4 emilimini azaltabileceginden birlikte kullanilmamalidir.
Bu takviyelerin kullanilmasi gerektiginde ise LT4 kullanimindan 4 saat ve {izeri bir

vakit gectikten sonra kullanilmas1 6nerilmektedir (121). Ayn1 zamanda ceviz, soya,
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soya bebek mamasi, soya fasiilyesi, soya siitli, papaya, yiiksek lifli gidalar, greyfurt
ve pamuk tohum unu da LT4 oral emilimini azalttigindan birlikte kullanilmamalidir

(118, 120, 121).

Kalsiyum takviyeleri tiroid ilaglarinin uygun sekilde emilimini engelleme
potansiyeline sahiptir, bu yiizden hastalar her ikisini de alirken zamanlamay1 dikkate
almalidir. Caligmalar kalsiyum takviyeleri ve tiroid ilaglarmin en az dort saat
araliklarla yerlestirilmesini 6nermektedir (122). Yapilan bir ¢alisma sonucunda tiroid
hormonu ile birlikte ii¢ kalsiyum formiilasyonunun (kalsiyum karbonat, kalsiyum
asetat, kalsiyum sitrat) verilmesi levotiroksin emiliminde % 20-%25 azalmaya neden

oldugu goriilmiistiir (123).

Gastrointestinal sistemde, levotiroksin ila¢ emilimini engelleyen faktorlerden
biri vejeteryan diyetidir (19). Diizensiz tiroid fonksiyonuna sahip bireylere,
vejeteryan diyeti Onerilmemektedir. Bunun nedeni vejeteryan diyet, ¢ok miktarda
diyet posa, T3 hormonu ve iyotun etkilerini engelleyen besin karsit1 bilesikler
icermektedir (124). Vejeteryan diyetler, otoimmiin hastaliklara kars1 koruma
saglayabilmektedir. Ancak hayvansal kaynakli yiyeceklerin c¢ikarildigi diyetler,
nadiren hipotiroidi hastalig1 ile iliskilendirilmektedir. Hayvansal kaynakli yiyecekler,
iyot bakimidan zengin olabilmektedirler. Bu nedenle vegan bireyler, yetersiz iyot
alimi riski altindadirlar. Amerikan Diyetetik Birligi, vegan bireylerin iyot takviyesi
gereksinmelerinin farkinda olmalarini 6nermektedir (125). Son zamanlarda ABD ve
ingilizlerin yaptig1 vejetaryenler ¢caligmalarinda, vegan bireylerin iyot eksikligi riski
altinda oldugu bulunmustur (126, 127). Kirsal kesimde yasayan, vegan diyetini
tilketen Afrikalilarda hasimato, tip 1 diyabet, romatoid artrit ve tirotoksikoz dahil
olmak iizere ¢ok sayida otoimmiin hastaliklar nadir goriilmiistiir (128). Yapilan baska
bir c¢aliymada gecici yenidogan hipotiroidi hastaligi maternal vegan diyete
baglanmistir (125). Vejeteryan diyetin hipotiroidi riski lizerinde etkisini incelemek
amaciyla bir calismada omnivor6z diyet diizeni ile vejeteryan diyet karsilastirilmistir.
Son 12 ay igerisinde hipotiroidi hastalig1 tedavisi goren hastalar ¢aliymaya dahil

edilmistir. Calisma sonucunda, prevalans ve insidans c¢alismalarinda vegan bir
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diyetin, yiiksek olmayan hipotiroidi riski ile iliskili olma egilimi goriilmiistiir. Ancak
istatistiksel olarak anlamlilik goriilememistir. Ayrica epidemiyolojik ¢alismalarinda
6 yillik bir takip stiresiyle vejeteryan bir diyetin omnivordz diyetlerden daha diisiik

hipotiroidi hastaligi riski ile iliskili oldugu goriilmiistiir (125).

2.8. Visseral Adipozite indeksi (VAI)

Visseral adipozite indeksi TG, HDL, BKI ve bel cevresini temel alarak, dolayli
olarak insiilin duyarhili§ini ve visseral adipoz fonksiyonunu gdsteren, cinsiyete 6zgii

matematiksel bir endekstir (78). Visseral adipozite indeks formiilleri (129):

Erkek VAI formiilii= (Bel gevresi/39.68 + (1.88 X BKI)) X (TG/1.03) X (1.31/HDL)
Kadin VAI formiili=(Bel Cevresi/36.58 + (1.89 X BKI)) X (TG/0.81) X (1.52/HDL)

Visseral adipozite indeksinin, kardiyometatabolik riski gosterdigi ayrica adipoz
fonksiyonunun ve dagiliminin bir gostergesi oldugu kanitlanmigtir. Bununla birlikte
viseral obezite ile iliskili kardiyometabolik riskin degerlendirilmesinde ve giinliik

klinik uygulamalarda yararlh bir ara¢ olabilmektedir (129).

Bel cevresi, viseral obezite tanisinda en sik kullanilan klinik parametredir.
Ancak tek basina bel gevresi 6l¢iimii yapilmasi visseral ve subkutan yag kiitlesinin
ayirt edilmesinde yeterli olmaz. Bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans
goriintiileme, subkutan ve visseral adipoz dokunun kantitatif degerlendirmesinde
altin standart olmasina ragmen cok pahali yontemler oldugundan rutin klinik
uygulamalarda Onerilmemektedir (78). Fakat gelistirilen VAI formiilii, manyetik
rezonans goriintiileme ile oOlgiilen viseral adipoz dokusu, serebrovaskiiler ve
kardiyovaskiiler olaylarla gii¢lii bir iliski gostermistir (129). Yapilan bir ¢aligmada
visseral adipozite indeksi, hipotiroidi hastalarinda kalp damar hastaliklar1 belirtisi
olarak degerlendirilmistir. Caliyma sonucunda cinsiyet ve yas uyumlu 68 hipotiroidi

hastasinda, 33 kontrole gére VAI, TG, viicut agirhig1 ve BKI degerleri daha yiiksek,
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HDL kolesterol degerleri ise daha diisiik bulunmustur. Korelasyon analizinde BKI,

VAI ve TSH degerleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (130).

2.9. Hipotiroidi Hastaligi1 Tibbi Beslenme Tedavisi

Yetersiz beslenme ya da viicuttaki ¢ok sayida beslenme eksikligi, tiroid
bozukluklarinin nedeni olabilmektedir. Dogru beslenme, tiroid hastaligmin
semptomlarmi azaltmada etkili olabilmektedir (19). Serum tiroid hormon seviyeleri,
dogru bir beslenme planina baglidir (131). Ayrica tiroid fonksiyonlar1 diyet icerigi ve
kalori alimi ile iligkilidir (47). Beslenme planin makro besin igerigi, tiroid hormon
fonksiyonlarmi etkilemektedir (33). Ancak tiroid hastaliklarinda uygulanan 6zel bir
diyet yoktur. Ayrica tiroid fonksiyonlarini iyilestiren 6zel yiyecekler olduguna dair
de kanit yoktur (12). Ancak hasimato ve hipotiroidi tanis1 almis hastalarda beslenme
tedavisi uygulanmalidir. Hipotiroid hastalarmin beslenme planindaki ilk hedef fazla
viicut agirhiginin kaybidir. Hipotiroidi hastalarinda tibbi beslenme tedavisi temel
olarak dogru beslenme plani ve obezite tedavisine dayanmaktadir. Hastalifa uygun
bir beslenme plan1 farmakolojik tedaviyi desteklemekle birlikte hastaliin
semptomlarmin hafifletilmesine, viicudun beslenme durumunun iyilesmesine saglikli
kilonun korunmasini saglamaktadir. Ayrica osteoporoz, obezite ve diyabet gibi
hastaliklarin ortaya ¢ikmasini engellemektedir. Hipotiroidi hastalarinda uygulanan
beslenme tedavi prensipleri hasimato hastalarinda da uygulanmaktadir. Besin
eksiklikleri ya da fazlaliklar1 semptomlarin kotiilesmesine neden olabilmektedir. Baz1
minerallerin bir arada bulunmamasi T.B’nin islevini bozabilmektedir. Bunlar
selenyum, demir, ¢inko ve iyot gibi minerallerdir. Genellikle otoimmiin tiroid
hastalarinda goriilen besin eksiklikleri sunlardir:

- Vitamin eksiklikleri (A vitamini, B6 vitamini, BS vitamini, B1 vitamini, C
vitamini),
- Mineral eksiklikleri (sodyum, krom fosfor, magnezyum, potasyum) ,

- Protein yetersizlikleri.

56



Beslenme plan1 omega 3, A vitamini, D vitamini, B vitamini ve C vitamini gibi
vitaminlerin, ¢inko, demir ve selenyum gibi minerallerin, anti-enflamatuar
bilesenlerin yeterli miktarda verilmesine dayanmaktadir. Hipotiroidi hastalig1 ile
bagka hastaliklarin ortaya ¢ikmasi durumunda hastalik varhigmna goére uygun
beslenme plani yapilmaktadir. Ayrica tiroid hormon eksikligi metabolizma hizinin
yavaglamasma neden oldugundan beslenme tedavisine baglamadan once T.H

diizeylerini normallestirmek 6nemlidir (19).

Tiroild hastaligimin tamisinda ve tedavi swrasinda, beslenme durumunun
degerlendirilmesinde, deri kivrim kalinligi Olgiimleri, bel ¢evresi, BKI gibi
antropometrik  yontemlerle, biyokimyasal ve fizikokimyasal parametreler
degerlendirilebilmektedir. Viicud kompozisyonunu analiz etmek icin biyoelektrik

empedans analizi ve kantitatif dijital radyografi yontemleri uygun yontemlerdir (19).

2.9.1. Enerji

Tiroid hormon eksikliginde yiyeceklerden gelen enerji degerinin ¢ogu, fazla
kilolarin ortaya ¢ikmasina neden olan yag dokusunda depolanmaktadir. Bu nedenle
T.H eksikliginde dengeli bir agirlik kaybetmeye dayanan beslenme tedavisi
uygulanmalidir (19). Beslenme planinda enerjinin disiiriildiigii kisitli diyetler, yag
dokusu olusumuna, T.H fonksiyonlarinda 6nemli derecede azalmaya ve genellikle
BMH’da ciddi bir azalmaya neden olabilmektedir (33,124,132). Bu nedenle tibbi
beslenme tedavilerinde giinliik alinan toplam enerji degeri hasimato hastalar1 dahil
olmak T{izere hipotiroidi tanis1 almis normal viicut agirligindaki hastalarda
azaltilmamalidir (19, 124). Obez ya da asir1 kilolu hastalarda ise tiroid hastaligi
bulunmayan kisiler gibi degerlendirilmelidir (19).

Aclik, katabolizmay1 sinirlandirmak ve enerji tasarrufu saglamak i¢in T.H’lar1
metabolizmasinda giiglii bir etkiye sahiptir (33). Asir1 beslenme ve aglik durumu

tiroid hormon diizeylerinde zit etki gostermektedir (133). Aclik durumu insanlarda
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tiroid hormon seviyelerini ve TRH, TSH-B gen ekspresyonunu azaltmaktadir (37).
Kisa siireli asir1 besleme, T3 hormon diizeylerini yiikseltirken aclik ise plazma T3
hormon diizeylerinin diigmesine neden olmaktadir. Ayrica a¢lhigin neden oldugu T3
hormon diizeylerindeki azalmaya, hipotiroidi hastaliginda oldugu gibi enerji

harcamasinda bir azalmaya neden olmaktadir (133).

Uzamig aglik durumunda, metabolik tiiketimin ve enerji harcamasinin
azaltilmasi i¢in T3 hormon diizeyinin azaldig1 diisiiniilmelidir. A¢lik durumundaki
insanlara, T3 hormonu uygulanmasi sonucunda kas yikimmin arttig1 gériilmiistiir. Bu
sonuca gore T3 hormonundaki diisiisiin koruyucu bir mekanizma ve adaptif bir
degisiklik oldugu kabul edilmektedir. Genellikle T4 hormon diizeyleri agliktan
etkilenmez. Leptin hormonunun aclik durumunda hizli diismesi sonucu TRH sentezi
azalmaktadir (47). Asir1 beslenme durumu, T.H’nin aktivitesini degistirmektedir
(19). Giinliik 2000-4000 kalorili diyetler ile artan enerji alimi, karbonhidratlar,
proteinler ve yaglar gibi makro besinlere bakilmaksizin T4 hormonu aktivitesinde
degisiklik gostermezken, T3 hormonu aktivitesinde yaklasik %50 artis
gosterebilmektedir (94, 134).

2.9.2. Makro Besin Ogeleri

2.9.2.1. Karbonhidrat

Diyet karbonhidrat icerigi, T.H’larmnin periferal metabolizmasin1 diizenlemede
ve metabolik, endokrin diizenlemeyi belirlemede 6nemli faktorlerdendir (133, 94).
Diyet enerjisinin  gilinlik  %45-%60 oraninin  karbonhidratlardan  gelmesi
onerilmektedir. Ancak literatiirlerde hipotiroidi hastalarina 6zel giinliik almasi
gereken karbonhidrat oranina dair bilgi bulunmamaktadir (135). Diyette karbonhidrat
kisitlanmasi, tiroid hormon fonksiyonlarinin 6énemli bir derecede azalmasina neden
olabilmektedir (33). Karbonhidrat tiiketimi azaldiginda rT3 diizeyinde artis, TBG ve
T3 hormon diizeyinde azalma goriilmektedir (47). Cok diisiik karbonhidrath diyetler,
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belirgin olarak diisik T3 diizeyleri ile iligkilidir (131). Yiksek karbonhidratli
diyetlerin serum T3 hormon diizeyleri, ¢ok diisiik karbonhidratli diyetlere gore
belirgin sekilde daha yiiksektir. Bununla birlikte sadece protein iceren, sadece yag
iceren veya yagla birlikte protein igeren diyetlerde yiiksek karbonhidrat igeren
diyetlere gore, T3 hormon diizeyleri %50 oraninda daha diisiiktiir. Paleolitik atalar,
yaklasik 10.000 yil onceki tarim devrimi diyetlerinde yiiksek proteinli, ¢ok diisiik
karbonhidratl diyetleri uygularken, diyet karbonhidratinda belirgin bir artisa neden
olmustur. Karbonhidrat diizeylerindeki bu artis, T3 hormon diizeylerini 6nemli
Olciide arttwrmmstir (131). Hipotiroidi hastalarma, diisiik glisemik indeksli
karbonhidratlar 6nerilmektedir (124). Ekmek seciminde tam bugday ekmek tercih
edilmelidir. Bunun nedeni tiroid hastaliklarinda, eksikligi goriilebilen selenyum

icermesindendir. Bir dilim tam bugday ekmek 10 mcg selenyum igermektedir (47).

Aclik sonrasi1 (8 saatlik aclik) karbonhidrat besin kaynaklari ile yeniden
beslenme, azalmis serum T3 hormon diizeylerinin artmasmna neden olmaktadir.
Artmanin diizeyi karbonhidrat miktarina baglidir. T3 hormonunu kontrol diizeylerine
donmesini saglayan karbonhidrat miktar1 yaklasik 160 gramdmr (131). Achk
durumundan sonra, diyetlerinde aym kaloriyi igeren yag, protein ve karbonhidrat
verilen hastalarda agliga bagh T.H’larinda olusan degisiklerinin sadece karbonhidrat
verilen hastalarda diizeldigi gorilmiistiir (47). Aclik sonrasi kisilerin protein veya
yag kaynaklar1 ile yeniden beslenme sonucunda azalmig serum T3 hormon
diizeylerinde Onemli degisim goriilmemektedir. Yapilan g¢aligmalarda serum T3
hormundaki azalmanin acglikla 1ilgili olmadigi sadece diyet karbonhidratindaki
azalmayla iligkili oldugu sonucuna varilmistir (131, 136). Aclik durumlarinda T3
hormon diizeylerinde ortalama 4 ile 6 giin icinde 24 saatlik bir siirede azalma
goriilmektedir. Bununla birlikte rT3 hormon diizeylerinin arttigi, T4 hormon

diizeylerinin ise ya azaldig1 ya da hig¢ etki gostermedigi goriilmiistiir (136).

Yapilan arastirmada, paleolitik beslenme modelinden sonra yliksek
karbonhidrath diyetlerle beslenen bireylerde 6nemli derecede diisiik T3 seviyelerinin

tespit edilmesi diyet karbonhidrat miktar1 ile tiroid hormonu seviyelerini
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iligkilendirmistir. Evrimsel yapilan bir gorlise gére de bireylerin beslenme planina
sekerli ve nisastali yiyeceklerin eklenmesi ile birlikte serum T3 konsantrasyonlari 1,5
kat artmigtir. Ayrica caligmalar diinyanin bir¢ok yerinde diyet karbonhidratinin
(nisastali yiyecekler vb.) tiiketiminin artmasi sonucu tiroid hormon sentezininde

artmasiyla ile birlikte insanlarda iyot ihtiyaci arttigini1 géstermektedir (131).

2.9.2.2. Protein

Diyet proteinin c¢esidi ve miktar1 HPT ekseni aktivitesini etkilemektedir
(37). Diyet enerjisinin  giinlik  %10-%20 oranmin proteinlerden gelmesi
onerilmektedir. Ancak literatiirlerde hipotiroidi hastalarma 6zel giinliik almasi
gereken protein oranma dair bilgi bulunmamaktadir (135). Hipotiroidi hastaliginda,
metabolizma hizinin azalmasi nedeniyle yeterli miktarda saglikli protein alimina
dikkat edilmelidir (124). Protein igerigi fakir beslenen bireylerde selenyum
yetersizligi sik goriilmektedir. Selenyum yetersizligi de T.H’larmnin viicutta yeterince
etki edememesine neden olmaktadir (47). Yapilan bir ¢alismada proteinsiz diyetle
beslenen fareler, kontol diyeti ile beslenen farelere goére hipofiz TSH-P transkript,
hipotalamik TRH ve plazma T3 hormon diizeylerinde 6nemli diisiis gOstermistir
(137). Hipotiroidi hastalarma, protein icerigi zengin bir beslenme plani
onerilmektedir (124). Bu nedenle tibbi beslenme tedavisinde protein igeriginin
arttirilmasi gerekmektedir (19). Diyet protein kaynagi, T.H’larinda 6nemli bir etkiye
sahiptir (37). Hipotiroidi hastalar1, protein kaynagi olarak kirmizi et tiiketiminden
kacinilmali ve deniz iirlinleri tiiketmesi tercih edilmelidir (12). Ayni1 zamanda
hasimato hastalarmin beslenme planinda da deniz baliklari, yagsiz kiimes hayvani,
dana eti ve yumurtalarin eklenmesi Onerilmektedir. Yeterli saglikli protein alimi,

tiroid hastalarinda goriilen sa¢ dokiilmesinin 6nlenmesine yardimci olmaktadir (124).

Yiiksek proteinli, cok diisiik kalorili (70 g protein / 420 kkal / giin) bir diyetin
T.H’lar1 tizerindeki etkilerini incelemek 30-54 yagslar1 arasindaki obez kadinlara 4-6
aylik bir ¢alisma yapilmistir. Calisma sonucunda sT3 ve T3 hormon diizeyleri

anlamli olarak azalmistir. T4, sT4 hormon diizeyleri ise degismemistir.
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Parametrelerdeki anlamli diisiis kalici olarak gergeklesmistir. Ayrica yeniden
beslenme doneminden sonra da parametreler diyet oncesi degerlere ulasamamigtir
(132). Yapilan bir ¢alismada 50 saglikli birey tizerinde 24 saatlik ti¢ farkli makro
besin 0gesi kompozisyonu igeren yiiksek enerjili beslenme diyet tasarimlarinin
T.H’na tizerine etkisi arastirilmistir. Enerji gereksinimlerinin %200'inii karsilayan
yiiksek enerjili 3 farkli diyetler; normal proteinli diyet (%20 protein), yiiksek
proteinli diyet (% 30 protein ve %44 yag), diisiik proteinli diyeti (% 3 protein , %46
yag) icermektedir. Katilimcilarm sT4, sT3 ve fibroblast biiylime faktori 21
degerlerine diyet Oncesi ve sonrasit bakilmistir. Kisa silireli normal proteinli
diyetlerden sonra T.H diizeylerinde degisiklik gézlenmez iken yliksek veya diisiik
proteinli diyetlerden sonra T.H diizeylerinde degisiklikler goriilmiistiir (138).

2.9.2.3. Yag

Diyet yag igerigi, TPO aktivitesini, TSH salgilanmasini, T3 hormonunun niikleer
reseptorlere baglanmasini etkilemektedir (139). Yag oksidasyonu, fizyolojik
miktarlarda T.H ile artmaktadir (85). Diyet enerjisinin giinliik %20-%35 oraninin
yaglardan gelmesi onerilmektedir. Ancak literatiirlerde hipotiroidi hastalarna 6zel
giinliik almas1 gereken yag oranma dair bilgi bulunmamaktadir (135). Yapilan bir
calismada, otiroid sicanlarin yiiksek yagli bir diyetle beslenmesi ile plazma T3
hormon seviyelerinde artis gorilmiistiir (146). Tiroid fonksiyon bozukluklarini
etkileyen onemli beslenme faktorlerinden biri bagisiklik sisteminin fonksiyonunu
etkileyen omega-3 yag asitleridir. Bu nedenle, antienflamatuar omega-3 yag asitleri,
proinflamatuar omega-6 yag asitlerine gore daha fazla kullanilmalidir. Hipotiroidi
hastalarina omega-3 yag asitleri Onerilmektedir (124). Omega 3 ya§ asitleri,
hastaligin semptomlarin1 hafifletmekte ve otoimmiin tiroid hastaliklar1 ile iliskili
enflamasyonu onlemektedir (19, 124). Omega 3 yag asitleri, T.H’larinin iizerinde
etkili oldugu serum lipitlerinin azaltilmasinda da rol oynamaktadir (147). Omega 3
yag asitlerinin baglica besin kaynaklari; somon, ton baligi, sardalya gibi yagh
baliklar, ceviz, keten tohumudur (148). Haftada 2 defa yagh balik tiiketimi, omega-3

yag asitleri alimmin yaninda, iyot ve selenyum alimina katki saglamaktadir (141).
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Cevizin meyvelerinden elde edilen yag, meyveleri, yapraklari, kikirdak dokusu
ve yesil dis kabugu geleneksel tipta, tiroid metabolizmasi bozukluklar1 olmak {izere
cesitli endokrin hastaliklarin tedavisi icin yaygin olarak kullanilmaktadir. Ceviz
yapraklarinin, antimikrobiyal ve antioksidan etkileri bulunmaktadir (62). Hipotiroidi
hastalarinda, tiroid hormonu ile birlikte ceviz tiiketilmemesine, potansiyel
etkilesimleri dnlemek amaci ile dikkat edilmelidir (149). Hipotiroidi tanisi almis
ratlarda, yesil ceviz kabuk ekstresinin T.H’na etkisinin incelendigi c¢alisma
sonucunda hipotiroidi hastalig1 olan ratlarda cevizin yesil kabuk ekstresinin, tedavi
amagli, onaricit ve koruyucu olarak kullanimi 6nerilmistir (150). Yapilan baska bir
calismada 1se farkli yOntemlerle hazirlanan ceviz ekstreleri, farelerde T.H

diizeylerinde artis ve minimal akut toksisite gostermistir (151).

Omega-3 yag asitleri basta olmak {iizere yeterli miktarda tiiketilen PUFA,
karacigeri uyararak T4 hormonunun T3 hormonuna doniisiimiinii saglamaktadir.
Boylece hiicrelerin T.H’larina olan duyarlilig1 ve viicut metabolizma hizi artmaktadir
(124). TPO aktivitesi, doymus ve ¢coklu doymamis omega-6 yag asitleri ile azalirken,
tekli doymamis omega-9 yag asitleri ve ¢oklu doymamis omega-3 yag asitleri
tiketimi ile uyarilmaktadir (139). Diyetteki yag tiirinlin ve miktarinin, T.H
metabolizmasindaki enzimlerin aktivitelerine etkisinin arastirildigi bir calisma
sonucunda diyetteki yag kompozisyonunun tiroid fizyolojisi ile iliskili oldugu
sonucuna varilmistir. Tekli doymamis yaglar1 igeren diyetle beslenen ratlarda TPO
ve T3 hormon diizeylerinin azaldigi, ¢oklu doymamis yaglar1 iceren diyetle beslenen

ratlarda TPO ve T3 hormon diizeylerinin azaldig1 goriilmistiir (140).

2.9.2.4. Diyet Posa

Besinlerin  ince  bagirsaklardan  sindirilmeyen  kismuni  diyet  posasi
olusturmaktadir. Yeterli diyet posast alimi, tiroid fonksiyonlarin siirdiiriilmesi ayrica
tiroid hastaliklarina eslik edebilen seker veya kalp damar hastaliklarindan korunmada
olduk¢a etkilidir (141). Viicut agrlk kontroliiniin saglanmasinda diyetin posa

iceriginin yiiksek olmasi dnemlidir (135). Beslenme planinda sebze, kurubaklagil,
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meyve ve tam tahillara yer verilerek yeterli posa alimi saglanabilmektedir. Yeterli ve
dengeli bir beslenme plani ile giinliik 25-30 g diyet posasi alinmasi 6nerilmektedir

(141).

Diyet posasi bagirsak hareketliligini hizlandirir, kabizhig1 onler, fekal kitle
gecisinin siiresini ve pH'mi1 azaltir, bagirsak kan akisini uyarr, kolesterolii ve yagi
baglayarak kalp hastalig1 riskini azaltir, bagirsaklardaki toksik bilesikleri yakalar ve
bunlarin yeniden emilimini 6nler, doygunluk hissini korumasi sonucu diyetin enerji
degerini azaltir. Bu nedenle hasimato hastalarinin beslenme planinda, diyet posasinin
yeterli kullanilmasi 6nerilmektedir. Hasimato hastalarinda insiilin salgilanmasinin
uygun sekilde uyarilmasi ve konstipasyon i¢in 6zellikle sebzeler, keten tohumu, tam
bugday ekmegi, tahillar, findik, elma, armutun gilinliik diyetlerinde kullanilmasi

onerilmektedir (124).

Yiiksek posali diyetler, gastrointestinal sistemden levotiroksin ila¢ emilimini
engelleyebilmektedir (19). Hipotiroidi hastalarinda, diyet posasinin arttirilmasi
beklenenden daha ¢ok T4 hormon dozlarina duyulan ihtiyaci arttirabilmektedir (142).
Tiroid hormonu replasman tedavisi alan ve diyet posasinda artis olan hastalarin TSH
diizeylerinin takibi onemlidir. Bu gibi durumlarda giinliik alinan posa igeriginin
azaltilmasi1 ve T4 hormon dozunun ayarlanmasi istenebilmektedir (142). Diyet posasi
ile T4 hormonu arasindaki etkilesimin mekanizmasini belirlemek i¢in yapilan in vitro
deneyler, bugday kepegi ile levotiroksinin spesifik olmayan adsorpsiyonu ile doza
bagimli oldugunu gostermistir. Yani diyet posasi ile T4 biyoyararlaniminda bir diisiis

goriilebilmektedir (142).

Hasimoto kadn hastalarinda, zayiflama diyetinin konstipasyon ve viicut agirlig1
olusumundaki etkisini degerlendirmek amaciyla yapilan bir ¢alismada hastalarin
diyetinde posa alimmmn 30 g/gilin'e ¢ikarilmistir. Hastalarin giinliik toplam enerji
alimi yaklagik 500 kalori azaltilmistir. Yag ve seker kaynagi olan tiim besinler
elimine edilmistir. On bir hafta siireyle haftada bir defa viicut agirlig1 6l¢iilmiistiir.

Caliyma sonucunda hagimato kadin hastalarin diyet posasimnin giinlik 30 grama
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cikarilmas: ile birlikte konstipasyon ve agirlik kaybinda azalmalar goriilmistiir.

Yetiskinlerde diyet posasi i¢in gereksinim yaklasik 30-40 g/giin'diir (143).

2.9.3. Mikro Besin Ogeleri

Mikro besin oOgelerinin beslenme planinda olusan degisiklikleri, tiroid
fonksiyonunda fonksiyonel ve yapisal degisikliklere neden olmaktadir (12). Tiroid
hormon sentezi ve fonksiyonlarinda 6nemli islev goéren mikro besin dgeleri arasinda
demir, iyot, selenyum, ¢inko ve A vitaminidir (12, 144). Beslenme planinda tiroid
uyarici besinler olarak bakir, iyot, selenyum, demir, ¢inko, B2 vitamini, B3 vitamini,
B6 vitamini, E vitamini ve C vitamini dahil olmak iizere c¢esitli mineral ve
vitaminlere yer verilmelidir (139). Cogunlukla selenyum ve iyota ihtiyag
duyulmaktadir (145). Hasimato hastalarinda selenyum, iyot ve D vitamini
eksikliginin takibi dnemlidir. Bu ajanlarin eksikliginde supleman olarak kullanimi

onerilmektedir (20).

Tiroid hastaliklarin da hastaliginin ilerleyisini etkileyen vitaminlerin yeterli
miktarda tiiketilmesi 6nemlidir. Otoimmiin tiroit hastalarinda B vitamini kompleksi,
D vitamini ve antioksidan vitaminler gibi vitamin eksiklikleri gozlenmektedir.
Antioksidan vitaminler, T.B’nin normal calismasini engelleyen oksidatif stresi
azaltilmasi saglamaktadir. Antioksidan vitaminlerin eksikligi, T.B’nin fonksiyonel

ve yapisal hiicre hasarina neden olarak tiroid homeostazini bozmaktadir (19).

2.9.3.1. Vitaminler

2.9.3.1.1. A Vitamini

Vitamin A eksikligi, diinya niifusunun %30 oranindan fazlasini etkileyen halk
saglig1 problemidir (152). A vitamin iceriginden fakir bir beslenme plan1 hipofiz

tiroid ekseninin ¢alisma diizenini etkilemektedir. Otoimmiin tiroid hastalig1 olanlarda
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A vitamini eksikliklerinin ortaya ¢ikmasi, T.B’nin iyot alimmnin azalmasi ve T.H’ nin
simirli salgilanmast ve sentezi ile iligkili olabilmektedir (19). A vitamini eksikligi
sonucunda tiroid fonksiyonlari, hipofiz TSH salgilanmasini, T.H’lar1 ile engelleyerek
geri beslenmesinin engellenmesi gibi olumsuz etkilenmektedir (153). Vitamin A’dan
zengin besin kaynaklari; havug, 1spanak, turuncu meyveler, zenginlestirilmis

margarin, karaciger, siit, tereyagi, peynir, turuncu ve yesil yaprakli besinlerdir (135).

A vitaminin, tiroid fonksiyonlarina etkisini arastirmak amaciyla 4 aylik bir siire
boyunca 17-50 yas araliginda olan 84 saglikli kadina (56 obez, 28 normal viicut
agirhigl) randomize, cift kor kontrollii bir calisma uygulanmistir. Normal viicut
agirhigi olan kadinlara A vitamin takviyesi (25.000 IU/d retinil palmitat)
uygulanmistir. Obez olan kadinlara ise rastgele A vitamini (25.000 IU / d retinil
palmitat) takviyesi verilen grup ve plasebo grup olarak ayrilmistir. Miidahaleden 4 ay
sonra transtiretin (TTR), retinol baglayici protein (RBP), T3, T4 ve TSH diizeyleri
Olciilmiistiir. Calisma sonucunda A vitamini takviye edilmis obez ve normal viicut
agirhigr olan katilimcilarda serum TSH diizeyleri onemli derecede azalmis, T3
hormon diizeyleri artmistir. T4 hormon diizeyleri ise her 3 grupta azalmistir. TTR
diizeyleri gruplarda Onemli farklilik gostermemistir. RBP diizeyi ise A vitamin
takviyesi almis obez grupta onemli derecede azalmistir. A vitamini takviyesinin
(25.000 IU/d retinil palmitat), premenopozal olan kadmnlarda subklinik hipotiroidi
hastaliginin riskini azaltabilecegi gosterilmistir (154). Biebinger ve arkadaslarmin
iyot ve A vitamini eksikliklerinin tiroid ve hipofiz ekseni {izerindeki etkilerini
incelemek amaciyla yaptig1r ¢alismada ise, iyot ve A vitamin igerigi yetersiz bir
beslenme planinin, tek basma iyottan yetersiz bir beslenme planina gore daha siddetli

birincil hipotiroidi hastaligima neden olacagi sonucuna varilmistir (152).

2.9.3.1.2. B12 Vitamini

B12 vitamin eksikligi, hipotiroidi hastalarinda sik goriilmektedir. Otoimmiin
tiroid hastalarina, tan1 konulduguda ve ardindan periyodik olarak B12 vitamin tarama

testi yapilmasi Onerilmektedir. B12 vitamin eksikliginin ciddi sonuglara yol agmasi
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bununla birlikte semptomlarinin spesfik olmamasi tarama testlerini Onemli
yapmaktadir. Hipotiroidi tanisi almis hastalarda altta yatan neden otoimmiin tiroid
hastalig1 olmadik¢a B12 tarama testlerinin diizenli yapilmasi gerektigine dair kesin
kanit yoktur (155). Vitamin B12’den zengin besin kaynaklari; zenginlestirilmis
besinler ve hayvansal besinlerdir (et, siit, peynir, yumurta, balik) (135, 156).

Jabbar ve arkadaslari, hipotiroidi tanis1 almig hastalarda hem B12 eksikliginin
semptomlarini, prevalansini hem de B12 replasman tedavinin semptomlar tizerindeki
etkisini degerlendirmek amaciyla bir ¢caligma yapmustir. 95°1 kadin, 21°1 erkek olmak
iizere toplam 116 hipotiroidi hastasmin antitiroid antikorlari, B12 degeri ve tam kan
sayimini igeren testler yapilip analiz edilmistir. B12 eksikligi olan hastalarda
depresyon, yorgunluk, uyusukluk gibi semptomlar daha sik gériilmiistiir. Ancak B12
diizeyleri normal olan hastalarla karsilastirmada istatistiksel olarak 6nemli sonuca
vartlamamistir. B12  vitamin eksikligi saptanmis 24 hipotiroidi hastalarma,
intramiiskiiler B12 vitamini enjeksiyonun otuz giinde bir yapilmasi sonucunda B12
eksikligi olan hipotiroidi hastalarnin = %58,3’tinde semptomlarinda diizelme
goriilmiistiir. Ayrica B12 vitamin diizeyleri normal olan ancak B12 eksikligiyle
uyumlu semptomlardan sikayet eden 21 denege aylik B12 enjeksiyonlar1 yapilmistir.
Deneklerden 8’1 yani %40°1 6 ay sonra olumlu klinik sonuglar almiglardir. Sonug
olarak B12 vitaminin semptomlar iizerinde olumlu etki gosterip iyilesme saglamistir.
Ancak plasebo etkisi hari¢ tutulmasa da B12 vitamin diizeyleri normal olan
hastalarda da BI12 enjeksiyon tedavisi sonrasmmda olumlu klinik sonuglar
goriilmiistiir. Ayrica hipotiroidi tanis1 almis hastalarda B12 eksikligi ortalama %40
oraninda yiiksek goriilme sikligir bulunmustur. B12 eksikligi durumunu saptamada
klasik belirtiler yeterli degildir. Boylece hipotiroidi tanis1 almis hastalarda, tiroid
antikorlardan ayr1 olarak B12 vitamin diizeylerinin kontrol edilmesi Onerilmektedir

(157).
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2.9.3.1.3. C Vitamini

Otoimmiin tiroidit hastalarina, C vitamini ve Se takviyesinin, TPO-Ab diizeyine
etkisini gérmek amaciyla yapilan bir ¢calismaya 15-78 yas grubunda, 102 katilimc1
katilmigtir. Katilimeilar ii¢ gruba ayrilmistir. Birinci grup (n=38) 200 pg / giin
sodyum selentit, ikinci grup (n = 36) 500 mg/giin C vitamini ile 3 aylik bir siire tedavi
edilmistir. Ugiincii grup (n = 28) ise plasebodur. Calisma dncesi ve sonras1 Tg-Ab,
TPO-Ab, TSH ve Se diizeyleri 6l¢iilmiistiir. Ug aylik ¢alisma sonucunda, C vitamini
ve Se ile tedavi edilen gruplarda TPO-AD diizeyleri azalmis, plasebolarda degisiklik
olmamustir. Gruplar arasinda Tg-Ab ve TSH diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli
sonuglar bulunamamistir. Elde edilen bulgular, Se takviyesinin otoimmiin tiroidit
hastalarinda antioksidan yararli etkisini desteklemistir. Ayrica tiroide 6zel
antikorlardaki etkileri ile iliskili olarak C vitamini i¢in tistiin bulunmamistir (158).
Kuslara yapilan bir calismada ise diyet C vitaminin uygulanmasi plazma tiroid
hormon diizeylerini anlamli sekilde azaltmistir (159). Vitamin C’den zengin besin

kaynaklari; lahana, yesil yaprakli sebzeler, cilek, domates, patatestir (135).

2.9.3.1.4. D Vitamini

D vitamini, tiroid hastaliginin patogenezinde, T.B’nin normal fonksiyonunda ve
bagisiklik sisteminin modiilasyonunda 6nemli rol oynamaktadirr (160,161). D
vitaminin bagisiklik toleransini arttrmasi, otoimmiin hastaliklar icin faydah
olmaktadir (161). D vitamininin, otoimmiiniteyle baglantili olduguna dair
varsayiminin altinda yatan mekanizmalar belli degildir ama biiyiik olasilikla
immiinomodiilatér ve anti-enflamatuar fonksiyonlarla iliskilidir (20). D vitamin
diizeylerinin diisiik olmas1 otoimmiin tiroid hastaliklar1 ( hasimato tiroiditi vb. ) ile
baglantilidir (161). Bu baglant1 D vitamin eksikligi probleminin, hagimato hastalig1
sonucumu olustugu yoksa hasimato hastaligina nedenimi oldugu belli degildir (122).
Ama bu baglantilarin  altinda yatan mekanizmanin immiinomodiilatér ve
antienflamatuar fonksiyonlarla iligkili olmasi olas1 goriinmektedir (19). Serum D

vitamin diizeyinin, hipotiroidi tanis1 almis bireylerde diisiik oldugunu agiklayabilen
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mekanizmalar vardir. Bunlardan biri hipotiroidi tanist almig bireylerin, viicudunun D
vitaminini yeterli sekilde aktive edememesi, digeri ise D vitaminin bagirsaktan zayif
emilimesidir (162). D vitamini, kemik yogunlugunun ve kalsiyum fosfat
homeostazinin diizenlenmesinde de énemli rol oynayan steroid bir hormondur (20).
Bu nedenle otoimmiin tiroit hastaliklarinda anormal D vitamin diizeyleri, intestinal
kalsiyum emiliminde bozuklukluklara neden olabilmektedir. Otoimmiin hastalarinda
serum D vitamin diizeyleri siirekli izlenilmelidir. D vitamin eksikligi durumunda
kalsiyum veya D vitamin takviyesi Onerilmektedir. Otoimmiin tiroid hastalarda, D
vitamini aktif formunun sentezinde rol oynayan paratiroid hormon aktivitesinde
azalma goriilebilmektedir. Yapilan calismalarda paratiroid hormon aktivitesinde,
hipotiroidi hastalarinda saglikli katilimcilara gore artis, hipertiroidi hastalarinda ise

saglikli katilimeilara gore azalis oldugu goriilmiistiir (19).

D vitamini viicutta iki yolla sentezlenmektedir. Bu yollar; diyet alim1 ve gilines
1s1gma maruz kalmaktir (20). Baslica D vitamin besin kaynaklar1 mantar, siit,
yumurta sarisi, somon, sardalya, margarin, zenginlestirilmis besinler, tereyagi morina
karaciger yag1 ve yagh baliklardir (20, 122, 135). D vitaminin potansiyel kaynag1 ise
giinestir (122).

Otoimmiin ve metabolik hastaliklardan ka¢inmak i¢in 30-40 ng / mL araliginda
yeterli olan 25 (OH) D vitamin diizeyleri, niifusun %97 oranindan fazlasinda
yaklasik 2000 IU / giin kolekalsiferoliin optimal bir dozu ile UVB'ye maruz kalmanin
artmasi haricinde elde edilebilmektedir. Normal serum D vitamin diizeyi 30-80ng /
mL araligindadir. Diizenli olarak giines 15181na maruz kalmak hasimato hastalarinda

vitamin D eksikliginin 6nlenmesine katkida bulunmaktadir (20).
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2.9.3.2. Mineraller

2.9.3.2.1. iyot

Iyot minerali, T.H’larmin sentez edilebilmesi ve tiroid fonksiyonlarmin diizgiin
calisabilmesi i¢in gerekli olan ve en ¢ok dikkat ¢eken dnemli bir mikro besin 6gesidir
(20, 33, 163).Hem iyot fazlalig1 hem de iyot eksikligi T.B’inde islev bozukluklarina
neden olarak tiroid hastaliklariyla iliskilidir (12, 19, 45).

Iyot eksikliginin tiroid hastaliklar ile iliskisi 20. yiizyilindan beri bilinmektedir
(45). WHO, iyot eksikligi goriilmesinin, niifus sagligmi dogrudan -etkileyen
faktdrlerden biri oldugunu kabul etmistir (19). Iyot eksikliginin, diinya ¢apinda 200
milyon kisiyi etkiledigi tahmin edilmektedir (46). Tiirkiye’de orta derecede goriilen
bir iyot yetmezligi vardir (47). Iyot eksikligi, diinya niifusunda goriilen hipotiroidi
hastaliginin en c¢ok goriilen nedeni olmasina ragmen batili iilkelerde ve Amerika
Birlesik Devletleri'nde ise hasimato hastaligmin ¢ogunlugunu olusturmaktadir (33).
Iyot eksikliginin baslica risk gruplar1 ergenler, ergenlik dénemindeki gebe kadmlar,
bebekler ve ¢ocuklardir. Emzirme ve gebelik doneminde iyot eksikligi oldukga sik
goriilmektedir. Bunun nedeni diyetle birlikte Onerilen gilinliik iyot aliminin,
kadmlarm sadece %50’sini tiiketmesidir (19). Iyot eksikligi her yas grubunda cesitli
tibbi sorunlar olusturabilmektedir. Iyot eksikligi gelisimsel beyin hasari, mental
fonksiyonlar, hipotiroidi, guatr, tiroid nodiilleri ve niikleer radyasyona maruziyet
riskinde artisa neden olmaktadwr. Hamilelik doneminde iyot eksikliginin goriilmesi
fetiiste diisiige, 6lii doguma ve yeni doganlarda zihinsel gerilik, spastisite, kisa boylu
ve sagir mutizm olmasma yol agmaktadir. Iyot eksikligi sonucu konjenital hipotiroidi
goriilmesi, dnlenebilir zihinsel geriligin diinyadaki en yaygin nedenidir (12, 50, 60).
Iyot eksikligi bozukluklarinin ortaya ¢ikmasinda rol oynayabilecek faktorler; iz
elementler, baz1 bitkisel gida maddeleri, kimyasal su kirleticiler, genetik faktorler,
bakteri ve guatrojenlerdir (131). Tiroid bezinden iyot alimini ve iyot emilimini

engelleyen bazi faktorler vardir. Bu faktorler:
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- Turpgil bitkilerde bulunan ve kiikiirt iceren glukozitler,

- Baklagillerde hemaglutinin,

- Kirmizi lahana, yer fistig1 ve meyvelerde bulunan polifenoller,

- Bademlerde bulunan siyanojenik glikozitler,

- Suda bulunan nitratlar, floriirler, demir, kobalt, manganez, kalsiyum,
magnezyum,

- Et ve baliklarin korunmasi i¢in kullanan nitrat gibi baz1 gida katki maddeleri,

- Tath patates, yosun, soya fasiilyesi, lahana, manyok, salgam ve yerfistig1 gibi
guatrojen yiyecekler olarak gdsterilmektedir (19, 46, 164). Fakat karnabahar,
karalahana, turp, kabak ve salgam gibi sebzelerin guatr yapmadigini ve

giivenle tiiketilebilecegini sdyleyen caligmalarda bulunmaktadir (47).

Asir1 iyot tiiketimi sagliga zarar vermektedir (163). Diyet ile asir1 iyot tiiketimi
hipertiroidi, otoimmiin tiroid hastaligi, nodiil ve Wolff-Chaikoffun etkisi olarak
goriilen gecici hipotiroidi hastaligi gibi tiroid bozukluklarina neden olmaktadir (12,
165). Multivitamin kullanan bir birey iyotlu tuz tiiketiyorsa ve kullandigi
multivitaminde iyot igcerigi varsa birey asir1 iyot tiiketmis olmaktadir. Bu nedenle
multivitamin takviye kullanirken igeriginde iyot minerali olup olmadigina dikkat
edilmeli ve asir1 tuz tiikketiminden kaginilmalidir (12, 47). Hipotiroidi tanis1 almig bir
hastanin tiroid hormonu (levoktiroksin) kullanilmasi durumunda, ekstra iyot ile

tedavi edilmesine gerek yoktur. Ekstra iyot etkileri tehlikeli olabilmektedir (166).

Insan viicudunda bulanan iyot miktar1 10-15 mg’dir. Bu iyot miktarinm %70-
%80’ ise T.B’inde bulunmaktadir. Iyot mineralinin %901 Tg’e baghdir (33). Iyot
mineralinin, proteinlerle baglanmas1 ya da iyot seklinde tiiketilmesi
biyoyararlanimin1 arttirmaktadir (19). Iyot, TPO igin uyarict bir madde ve major bir
kofaktér oldugundan tiroid fonksiyonlarmmda hayati éneme sahiptir (33). Iyot,
T.H’larmin sentezlenebilmesi i¢in tirozin kaltilarmin iyotlanmasinda esas
mineraldir (12). Tiroid bezi, viicuttaki iyot mineral diizeyine goére T.H’larmnin sentez
edilebilmesi i¢in iyot mineral kullanimmi degistirebilmektedir (12). Iyot minerali,

gida ve su ile viicuda alindiktan sonra Oncelikle bagirsaklardan emilerek kana
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karigmaktadir (47). Sonra T.B’inde iyot minerali aktif bir sekilde emilerek

biyokimyasal olarak T.H’larmin sentezlenmesinde kullanilmaktadir (33).

Insanlarda iyot eksikligini ortadan kaldirabilmek icin son 80 yildir diinya
genelinde bir ¢caba gosterilmistir. Ayn1 zamanda bu sorunun ¢dziilmesi DSO’niin ana
hedefi olmustur (165). Iyot takviyesi, iyot eksikliginin &nlenmesinin tek yolu olarak
goriilmektedir. Tyot, viicutta uzun siire kalamadigindan viicuda diizenli olarak diyetle
almmalidir (14). Tuzun iyotlanmasi uzun vadeli ve en yaygin kullanilan iyot
takviyesi yontemidir. Ancak bu yontem zaman aldigindan iyot eksikliginin ciddi
goriildiigii bolgelerde kisa siireli miidahalenin saglanabilmesi i¢in kapsiil seklinde
olan iyotlu yag onerilmektedir. Gegmiste ekmek, ter, su, seker ve siit gibi ¢esitli diger
gidalar iyot takviyesi olarak test edilmistir. Ancak en yaygin kullanilarak, kabul
edilen tuz olmustur (14). Yeterli iyot alimmin saglanmasi ve iyot eksikliginin
Onlenebilmesi i¢in genellikle iyotlu tuz 6nerilmektedir (46, 144). Yemeklerde diizenli
olarak tablet tuz kullanan bireyler iyotlu tuz tercih etmelidirler (165). Bir gram iyotlu
tuzda 77 mcg iyot vardwr (47). Diinya niifusiinun ortalama %711 iyotlu tuz
kullanmaktadir (20). UNICEF raporuna gore diinyada iyotlu tuz tiikketimi 1990
yilindan giiniimiize gore anlamli derecede artmustir (50). Iyot ile dezenfekte edilmis
su tiiketmek iyot bakimindan zengin olabilmektedir (45). Bazi1 bdlgelerde su

kaynaklarinin iyotlanmasi iyot eksikliginin tedavisinde etkili olmustur (165).

Yeterli T.H’larin1 sentezlenebilmesi i¢in diyet ile birlikte giinliik 100-200
mcg iyot alinmasi gerekmektedir (48). Tiroid bezinin, yeterli T.H’1 sentezleyebilmesi
icin giinliik ortalama minimum 60 mcg iyodiir (iyonik iyot formu) alinmasi
gerekmektedir (167). Iyotun giinliik 50 ug/d altinda alimmas1 T.H sentezinin yetersiz
yapilmasma neden olmaktadir (48). Tiroid hormonlarinin normal seviyelerde
olabilmesi i¢in iyot mineralinin yeterli miktarda tiiketilmesi gerekmektedir. Bu
nedenle hipotiroidi hastalarmna iyot kaynaklarmin arttirilmasi onerilmektedir (19).
Iyot minerali genellikle ¢evreden elde edilmektedir (12). Cesitli kimyasal formlarda
sudan ve topraktan alinmaktadir (45). Iyot, dogada yaygmn bulunmasima ragmen esit

derece dagilmamistir. Bu durumda kuru agirliklar1 dikkate alindiginda iyottan fakir

71



topraktaki bitkiler 10 uqg/kg iyot bulundururken, iyottan zengin topraklardaki
bitkilerde ise bu degerin 100 kat1 ( 1 mg/kg ) iyot igerebilmektedir (47).

Baglica cevresel iyot besin kaynaklari; deniz triinleri (tuzlu su baliklari, ton
baligi, somon baligi, sardalya, tarak, deniz yosunu, morina ve karides), meyveler
(cilek, kizilcik), sebzeler (patates, bezelye), hayvansal iirtinler (olgunlastirilmis
peynir, siizme peynir, yumurta, yogurt ve inek siitii), soya Uriinleri (19, 20, 47, 165).
Soya siitli, soya sosu, soya fasulyesi, iyot yetmezligi durumunda guatra neden
olabilmektedir. Ama guatr yapict etkisi yoktur. Tiroid saglig1 icin iyot yetmezligi
olan bir iilkede yasadigimizdan soya ve lriinlerinin tiiketiminin siirlandiriimasi
onerilmektedir (47). Diger iyot kaynaklar1 ise iyot igeren multivitamin tabletler ve
iyotlu tuzdur (12). Yosun iyot bakimindan zengin bir kaynak oldugu icin susi ile

deniz yosunun yenilmesi hipotiroidi hastalarma onerilmektedir (168).

Ulusal akademiler tip ensititiisii ve DSO tarafindan 12 yas iizeri ¢ocuklar ve
yetigkinler i¢cin Onerilen gilinliik iyot diyet referans alimi 150 pg’ dir (20, 47, 165).
DSO, 0-5 yas ¢ocuklara 90 pg /giin ve 6-12 yas ¢ocuklara 120 pg /giin iyot
onermektedir (47). Gebelik ve emzirme doneminde artan gereksinimler ile diyet iyot
kaynaklarinin yeterli gelmemesi ile birlikte iyot ihtiyaci artmaktadir (53). RDA
Onerilerine gore gilinliik iyot alim1 hamile kadinlarda 220 pg, emziren kadinlarda ise
giinde 290 pg’dir. Amerikan tiroid dernegi, gebe kadinlarda ve bebeklerde iyot
eksikligi semptomlar1 daha siddetli goriildiigiinden Kanada ve ABD’deki tiim
emziren kadinlarin ve gebelerin iceriginde 150 pg iyota sahip multivitaminden giinde
bir tane almasin1 dnermektedir (19, 165). Multivitaminlerin genelinde minimum 150
pg iyot vardir. ABD ¢ deki multivitaminlerde ise yarisinda iyot vardir (165). Giivenli

giinliik iyot alim miktar1t maksimum 1.1 mg’dir (12).

Iyot almmi degerlendirmek icin diyet degerlendirilmesi pratik degildir (45).
Ama diyetle alinan iyodun ¢ogu idrarla atildigindan, 24 saatte idrar iyot diizeyine
bakilmasi diyet iyodunun iyi bir gostergesidir (48). Medyan iyot konsantrasyonu 50

ug / ml'den az oldugunda iyot eksikligi tanis1 konulmaktadir. Ancak iyot alimindaki
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azalma, hipertansiyon i¢in azaltilmig tuza bagli olabilmektedir. Bazi popiilasyonlar
(saf vejetaryen), iyotun yeterli oldugu iilkelerde bile iyot aliminda yeterli bir diizeye

ulasamamaktadir (12).

2.9.3.2.2. Selenyum

Tiroid bezi, en yiiksek selenyum konsantrasyonlarina sahip organlardandir
(169). Selenyum, T.H’larmin fonksiyonlarini diizenlemede 6nemli etkiye sahip temel
ikinci mikro besin o0gesidir (12). Tiroid bezi, selenyum igerigi olarak doku grami
basma tiim dokularda en yiiksek konsantrasyona sahiptir (20, 67, 170). Selenyumun
normalde kandaki diizeyi 85 mg / L olmas1 gerekmektedir. Viicuda 400 mcg/giin
‘den fazla selenyum alimi zararhdir. Selenyumun yiiksek dozda alinmasi durumunda
T3’lin azalmasi, TSH’mn artmasi goriilmektedir. Bu durumda hafif tiroid yetmezligine
ve agirlik kazanimma neden olmaktadir (47). Glutatyon peroksidaz selenoproteinin
eritrositlerdeki islevini maksimum seviyede saglanabilmesi i¢in yetiskin kadin ve
erkeklerde giinliik onerilen selenyum diyet alim miktar1 55-75 mcg 'dir (20). Yiyecek
ve Tarim Organizasyonu ve DSO tarafindan, yetiskinler i¢in nerilen Se diyet alim

miktar1 kadmlarda 30 mcg / giin, erkeklerde 40 mcg / giin’diir (171).

Selenyum, antioksidan oOzellie sahiptir. Ayrica bagisiklik sisteminin
kuvvetlendirilmesinde ve T.B’nin 1yi ¢aligmasinda rol oynamaktadir (47). Selenyum
iceriginin yeterli oldugu bir beslenme, T.B’nin asir1 iyodiir maruziyetine olumsuz
etkilemesini 6nleyerek korunmaktadir (172). Bu etkisini T.H yapiminda rolii olan
TPO enziminin aktivitesini azaltarak gdstermektedir (173). Selenyum, T.H’larmin
homeostazinin saglanmasi i¢in gerekli olan ¢esitli enzimatik tepkimelere girmektedir
(67). DNA ve protein sentezine katkida bulunmaktadir (47). Tiroid bezi, T.H’larmin
metabolizmasinda goérevi olan ¢esitli selenoproteinlerin olugmasini saglamaktadir
(67). Bununla birlikte selenyum, viicutta hiicreyi hasardan koruyan ve antioksidan
0zelligi olan selenoprotein denilen proteinlerin yapisina girmektedir (47). Selenyum,
selenoproteinlerin ayrilmaz bir pargast olmast yant swra T.H’min sentezindeki

enzimler iginde Onemlidir. Ayrica T.H’larnm inaktivasyon ve aktivasyonuyla
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baglantili anahtar enzimler de selenoproteinlerdir (12). Selenoprotein ¢esitlerinden;
selenoprotein P, glutatyon peroksidazlar, iyodotronin deiodinazlar ve tioredoksin
rediiktazlar, T.B hormonlarnin homeostazinda ve tiroid fonsiyonlarmin diizenli

calismasinda 6nemli yapisal ve fonksiyonel bir islev gormektedir (20).

Tioredoksin rediiktaz ve glutation peroksidaz selenoproteinleri, hiicresel
antioksidan savunmasindan sorumlu olmakla birlikte T.B’ini reaktif oksijen
tiirlerinden ve hidrojen peroksitten kaynaklanan hasardan korumaktadir (12, 170).Bu
selenoproteinlerin yapisina giren selenyum ise T.H’larmnin sentezi sirasinda ortaya
cikan oksijensiz radikalleri yok ederek T.B’indeki antioksidan savunmaya katkida
bulunmaktadir (158, 171). Ug cesit selenyum bagimli iyodotronronin deiodinaz (tip I,
II, 1), T.H’larin1 etkisiz hale getirebilmekte ve aktive edebilimektedir (145).
Selenoenzimlerin deiodinazlarin aktiviteleri, T.H’larinin inaktivasyonuna ve T4
hormonunun aktif T3 hormonuna aktivasyonuna neden olmaktadir (174). Selenyum
minerali, selenosistein seklinde 5-deiodinaz i¢in kofaktordiir (33). Boylece 5’
deiyodinaz aktivitesini artirarak T4 hormonunun T3 hormonuna doniisiimiini

artrrmaktadir (172).

Selenyumun tiroid hiicre metabolizmas1 acisindan biyolojik fonksiyonlarmda
temel 2 gorevi vardir. Bunlar:

1. Deiodinazin hormon metabolizmasma etkisi (T4 prohormonun, T3
hormonuna doniisiimii)

2. Antioksidan ozellik (selenoperoksidazlarin  (muhtemelen tioredoksin

rediiktaz) T.B’ini oksidatif strese kars1 korumasi) (153, 170).

Selenyum eksikligi hem selenoproteinlerinin sentezini bozulmasina hem de
T4’lin aktif metabolik formuna doniismesine saglayan iyodotironinin deiodinazlarin
sentezini engelleyerek T.H’ nin metabolizmasinin bozulmasima neden olmaktadir (19,
67, 171). Bu nedenle selenyum yetersizligi goriilen bireylerde, TSH seviyeleri
normal iken T4 seviyeleri T3 seviyelerine gore biraz daha yiiksektir (20). Demir ve

selenyum eksikliklerinin goriilmesi tiroid metabolizmasini bozabilecek ayrica
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profilaktik iyot tepkisini degistirebilecek iyot eksikligi ile birlikte goriilebilmektedir
(152). Bu nedenle selenyum eksikligi ile birlikte iyot eksikligininde goriilmesi tiroid
hastaliklarinin  6nemli belirleyicisi olabilmektedir (19). Selenyum eksikliginin
goriilmesi iyot eksikligini arttirirmaktadir. Bu eksikliklerin bir arada goriilmesi guatr,
otoimmiin tiroid hastaligi, miksédemdz kretinizm ve hipotiroidi patogenezine katkida
bulunmaktadir. Ayrica bu kombine eksiklik durumunda, sadece selenyum replasmani
uygulanmasi, T4 hormonunun T3 hormonuna periferik doniisiimiiyle durumu daha
da kotiilestirebilmekte ve T4 hormonunda belirgin bir diisiise neden olabilmektedir
(12). Bu nedenle kombine selenyum ve iyot eksikligi oldugu durumlarda, Se
takviyesi yapilmadan 6nce iyot takviyesinin yapilmasi zorunludur (172). Vitamin E
diizeyi, selenyum eksikliginde azalmaktadir ve T.B iltihab1 daha sik olugmaktadir.
Bu durumda E vitamini ve selenyumun birlikte verilmesi daha faydali olmaktadir

(47).

Selenyum takviyesi, hasimato tanis1 almis hastalarda antikor yiiksekligini
azaltmak amaciyla verilmektedir. Takviyenin kan selenyum diizeylerine gore karar
verilmesi Onerilmektedir. Eger kanda selenyum diizeyleri eksik ise takviye
yapilmalidir (47). Otoimmiin tiroid hastaliklarinda (Hagimato vb.) selenyum
desteginin almmasi glutatyon peroksidazlar, tioredoksin rediiktazlarin etkinligini
artmasmi saglamaktadir. Boylece selenyum takviyesi ile immiin ve enflamatuar

yanitlar degistirilebilmektedir (20).

Selenyum mineralinin esas kaynagi topraktir (20). Dengeli bir beslenme
programi, T.H min sentezi i¢in gerekli selenyum saglamaktadir (12). Selenyum
bakimindan zengin besinler igeren bir beslenme programi tiroid hormon
metabolizmalarim1 destekler ayrica T.H’nin iyodine karsit asir1 maruz kalmasini
korumaktadir (19). Selenyum hem inorganik bilesiklerde hem de organik bilesiklerde
bulunabilmektedir. Selenat ve selenit olan inorganik formlar besin takviyelerinin
bilesenleridir. Selenosistein ve selenometiyonin olan organik formlar, inorganik
formlara gore daha iyi emilim yapabildiginden selenyum takviyesi igin tercih edilen

formiilasyondur. Selenyum minerali, metiyonin yerine viicut proteinlerine
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katilmaktadir. Bu nedenle selenometiyonin iceren takviyeler, biyolojik olarak daha
fazla kullanabilir selenyum icermektedirler. Selenometiyonin, ozellikle tahillar
olmak iizere bitkisel kaynaklarda, selenyum takviyelerinde ve selenyum mayasinda
bulunmaktadir. Selenosistein ise esas olarak hayvansal kaynaklarda bulunmaktadir
(171). Baslica selenyumdan zengin besin kaynaklari; brezilya fistigi, ceviz, mantar,
istiridye, sarimsak, ton balig1 sogan, kepekli ekmek, kepekli unlar, yanmurta, aygicegi
cekirdegi, siit iirtinleri, susam, ¢avdar, kabuklu deniz iriinleri, et cesitleri (hindi,
tavuk, kuzu eti, domuz eti, si8ir eti, tavuk), bugday tohumu, sebze ve meyveler (12,
20, 47). Macadamia fistig1, findik ve brezilya fistig1 tiroid fonksiyonlarmi
destekleyen zengin selenyum kaynaklaridir. Bu nedenle hipotiroidi hastalarmin
beslenme planma eklenmesi onerilmektedir. Ayrica selenyum ve iyot besin kaynagi

olan taze yumurtada, hipotirodi hastalar1 i¢in 6nerilmektedir (168).

Hagimato tanis1 almis hastalarda, selenyum takviyesinin tiroid antikor titrelerine
etkisini ayrica ruh hali lizerindeki etkisini gérmek amaciyla randomize ve plasebo
kontrollii ¢alismalarin meta-analizi yapilmistir. Calisma sonucunda, hasimato
hastalarinda uygulanan selenyum takviyesinin hem ruh halini hemde tiroid antikor
titrelerini olumlu etkiledigini goriilmiistiir. Ayrica bu olumlu etki baglangigta
selenyum eksikligi bulunan hastalarda daha belirgin goriilmiistiir. Sonug olarak
kanitlar selenyum takviyesinin hasimato tanis1 almis hastalarin tedavisinde
levotiroksine yardim ederek tedaviyi olumlu etkileyebilecegini gdstermistir (170).
Randomize kontrollii klinik ¢alismalarin sonucuna gére, hasimato tiroiditi hastalarina
selenyum takviye uygulanmasinin etkilerini degerlendirmek amaci 463 katilimcl
iizerinde yapilan sistematik derlemede hasimato tiroidit tanisi almis hastalarda,
selenyum takviyesi etkinligini destekleyen kanitlarmm eksik oldugu sonucuna
vartlmigtir. Bununla birlikte hasimato tiroiditi hastalarma, selenyum takviyesinin

yapilmasinda kesin karar verilmemistir (175).

Selenyumdan zengin bir diyet uygulayan bireylerde TSH, T3 ve T4 hormon
diizeyleri normal goriiliirken, selenyum ve T3 hormonu arasinda istatiksel olarak

anlamhi ters iligki goriilmistir (33). Yiksek doz organik selenyum (-
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selenometiyonin 200 pg /giin) takviyesinin, 6 ay boyunca otoimmiin tiroiditli 71
adolesan ve c¢ocuklarda (4.5-17.8 yas) degerlendirildigi RCT c¢alismada, T.B
ultrasonografisi, anti-TPO, anti-Tg, TSH ve sT4 diizeyleri calisma Oncesi ve
sonrasinda kayit altina alinmistir. Anti-Tg diizeylerin de, kontrol grubuna kiyasla
selenyum takviyesi yapilan grupta anlamli olarak daha yiliksek azalma goriilmiistiir.
Anti-TPO diizeylerinde ise her iki grupta azalma gorilmiistiir (176). Nordio ve
arkadaslarinin yaptig1 randomize kontrollii ¢alismada, selenyum ve miyo-inositol
desteginin hasimato tiroiditi hastalarma (168 hasta) etkisi arastirilmistir. TSH
diizeyleri 3 - 6 pulU / ml arasinda olan hastalara 6 ay boyunca sadece selenyum
verilen grup, miyoinositol ve selenyum verilen grup olarak ikiye ayrilmistir. Miyo
inositol ve selenyumun kombine olarak tedavi edildigi hastalarin TSH, anti-TPO,
TPOAb, TgAb ve TSH diizeyleri anlamli derecede azalmistir. Bununla
birlikte kombine yapilan gruptaki hastalarin yasam kalitesinde iyilesme goriilmiis ve
belirgin derecede sT4 diizeyinde artis1 gdzlenmistir. Sonug¢ olarak kombine tedavi,
otoimmiin tiroidit hastalarinda 6tiroidizm goriilmesini yeniden saglamistir (177).
Subklinik hipotiroidi (TSH <10 mU / L) ve otoimmiin tiroidit hastaliklarinda
selenyum tedavisinin etkisini incelemek amaci ile 4 ay siirmiis olan randomize
kontrollii prospektif calismaya 196 hasta alimmistir. Calisma baglangicinda ve
sonunda, tlim hastalarin TPOAb, TSH ve sT4 diizeyleri kayit altina alinmustir.
Hastalar, oral yoldan selenometiyonin tedavisi alan (83 mcg selenometiyonin/giin)
ve almayan (kontrol grubu) olarak iki gruba ayrimistir. Hastalarin %17,2’sinde
otiroidizm yeniden goriilmiistiir. Bu oran vakalarda (%31,3), kontrollere (%3,1) gore
anlamli derecede yiiksek goriilmiistiir. Otoimmiin tiroidite sahip subklinik hipotiroidi
hastalarina, selenyum takviyesi uygulanmasi ile hastalarin {i¢te birinin hastaligi

otirodizme doniistiirebilecegi sonucuna varilmistir (169).

2.9.3.2.3. Demir

Demir, T.H’min metabolizmasinda 6nemli rol oynamaktadir (178). Tiroid
fonksiyonlarmin diizenli c¢alisabilmesi i¢in gerekli olan tiroid peroksidaz anahtar

enziminin molekiil yapisinda demir vardir (19). Demir, TPO'nun T.H sentezinin iki
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baslangi¢c adiminin katalize edilmesinde rol oynamaktadir. Hem demirin TPO'ya
sokulmasi, enzimin tirositlerin apikal hiicre yiizeyine translokasyonu i¢in gereklidir
(33). lyodotirozin kalintilarmin eslesmesinde ve Tg’in iyotlanmasi kilit rol

oynamaktadir (153).

Demir ihtiyaci, 19-50 yas araligindaki kadmlarda 18 mg/giin, erkeklerde 8
mg/giin, emzirme doneminde 9-100 mg/giin, gebelik doneminde ise 27 mg/giin’ diir.
Sebzelerde bulunan demirin emilimi, ette bulunan demirin emilimine gore daha
azdwr. C vitamini ve et proteinleri demirin emilimini arttirmaktadir. Kandaki ferritin
diizeyinin diisiik olmas1 ve demir eksikligine bagli anemi durumunda ¢ay tiikketiminin
yemekler arasinda olmasi Onerilmektedir. Ayrica cay tiikketimi yemekten bir saat
sonra yapilmalidir. Gidalarin i¢inde bulunan kalsiyum, piring, soya yagi, soya
proteini, ¢cay ve bakliyatlat (mercimek, kurufasiilye, nohut vb.) bagirsaklardan demir
emilmini azaltmaktadir (47). Demirden zengin besin kaynaklari; zenginlestirilmis
tahil triinleri, tavuk, kirmuzi et ve iriinleri (kuzu cigeri, biftek, sigir eti), kuru

meyveler, koyu yesil yaprakl sebzelerdir (47, 135).

Tiroid hastalarinin demir seviyelerinin degerlendirilmesi hastalik nedeninin
saptanmasinda yardimci1 olabilmektedir (33). Demir eksikligi, anemi ile
sonuglanabilen yaygin bir besin eksikligidir (19). Tarihsel olarak bulgular, diistik
tiroid fonksiyonunun aneminin olusmasina neden olabilecegini diisiindiirmektedir
(33). Anemi goriilen veya goriilmeyen demir eksikliklerinin, T.H metabolizmasina
olumsuz etkileri olabilmektedir (153). Demir eksikligi, TPO aktivitesini azaltarak
T.H’min sentezini bozmaktadir (12). Ayrica TSH’ m artmasina, tiroidin bliylimesine

neden olmaktadir (19).

Hipotiroidi hastaligi ve anemi arasmdaki iliski fizyolojik olabilmektedir.
Hipotiroidi hastaliginda eritrosit kiitlesinin azalmasi ve ¢evresel eritropoietin
konsantrasyonunda diisiis olmas1 sonucunda periferik dokulara oksijen verilmesine
olan ihtiyacin azalmasinin bir sonucu olarak adaptif bir islem olabilmektedir.

Hipotiroidi hastalarin %60'mma kadar anemi teshisi konulmaktadir. Ama tiroid
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yetmezliginin ciddiyeti ile iligkili degildir (19,153). Otoimmiin tiroid hastaliklarinda
goriilen demir eksikliginin genellikle goriilen nedeni gastrointestinal sistemde
goriilen ¢Olyak hastaligidir (19). Demir eksikligi anemisi tiroid metabolizmasina
bagli olarak DMH’mda degisikliklere de neden olmaktadir (178). Hipotiroidi
yetiskin hastalarda 6tiroid kontrollere gore toplam demir baglama kapasitesi ve
serum ferritin diizeyleri daha diisiik olabilmektedir. Serum demir ve hemoglobin
diizeylerinin diisiik oldugu hipotiroidi yetiskin hastalarda hemoglobin diizeyleri T4
hormon replasmani ile artmaktadir. Ama demir ile T4 hormonu verildiginde

hemoglobin artis1 daha yiiksek olmaktadir (179).

Calismalar sonucunda T.H sentezinin ilk basamaklarini katalize eden peroksidaz
enzimini demire bagh oldugu bdylelikle tiroid hormon metabolizmasini demir
eksikliginin etkileyebilecegi sonucuna varilmistir (180). Yapilan caligmalarda
hipotiroidi hastaliginda ciddi anemi prevalanst %25-%50 oranlarinda goriilmiis

olmasina ragmen, anemi nadiren demir eksikligine bagh ortaya ¢ikmistir (181).

2.9.3.2.4. Cinko

Hipotiroidi hastaliginda sik goriilen sa¢ dokiilmeleri, ¢inko takviyesi olmadan
sadece T4 hormonu ile diizelmeyebilmektedir (182). Cinkodan zengin besinlere
beslenme planinda yer vermek tiroid sagligi icin gereklidir. Cinko igerigi yiiksek
baslica besin kaynaklari; ceviz, balik, yumurta sarisi, siit ve siit triinleri, kepekli
ekmek, peynir, kuru fasiilye, sigir eti, tavuk, badem, arpa, patates, tam tahillilar,
lahana, kuzu eti ve ay c¢ekirdegidir. Hayvansal kaynaklarda (tavuk, kirmizi et vb.)
bulunan ¢inko minerali daha kolay emilmektedir. Giinliik alinmasi gereken Zn

miktar1 11 mg’dir (47).

Cinko, T.H’nin sentez edilmesinde ayrica metabolizmasinda dnemli islev goren
temel bir mineraldir (19). Cinko, T.H’min metabolizmasmin aktif olarak

calismasinda ¢ok Onemli rol oynamaktadir (19,183). Tiroid hormonlarmnin
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metabolizmasinda transkripsiyon faktorlerinin modiile edilmesini, T4’iin T3’e
doniisiimiinii saglayan deiyodenaz enziminin aktivitesini ayrica TSH ve TRH
sentezinin diizenlenmesini saglamaktadir. Serum ¢inko derisimleri, T.H mnin sentez
edilmesinde serum T4, T3 ve TSH diizeylerini etkilemektedir (184). Cinko
eksikliginin goriilmesi T.H metabolizmasinin bozulmasina ve boylece kandaki T4,
T3 hormonlarinin %30 azalmasina neden olmaktadir. Ayrica deiyodenaz enzimin
%67 azalmasiyla birlikte T3 hormonu azalmaktadir (47). Bu nedenle ¢inko eksikligi,
T.H’1mnn diizeylerinin diismesine ve hipotiroidi hastaligima neden olarak DMH’da

azalmaya yol agmaktadir (19, 182, 183, 185).

Cinko desteginin serum ferritin, plazma ¢inko, TSH, T4 ve T3 hormon diizeyleri
iizerindeki etkilerini degerlendirmek amaciyla yapilan bir caligmada ¢inko eksikligi
olan kadinlara, giinliikk 26.4 mg cinko verilerek 0,2 ve 4 ayda parametreleri analiz
edilmistir. Calisma sonucunda ¢inko takviyesinin DMH, T.H diizeyleri ve 6zellikle

total T3 hormon diizeyi iizerinde olumlu etkilerinin oldugu goriilmiistiir (183).

2.9.3.2.5. Kalsiyum

Paratiroid hormonunun az salgilanmasi sonucunda, kan kalsiyum diizeyinde
disiikliik goriilebilmektedir (47). Tiroid hastaliklarinda kalsiyum bakimindan zengin
besinler iceren diyet Onerilmektedir (166). Baslica kalsiyum kaynaklar1 yesil yaprakli
sebzeler, siit ve siit iirlinleri, yumurta sarisi, peynir, tahillar, kurubaklagil, yagl
tohumlardir (135, 156). Baz1 kalsiyum bakimindan zengin takviyeler veya gidalar
levotiroksin emilimini engellemektedir. Bu nedenle kalsiyum igeren takviyelerle ilag
alimi arasma 4 saatlik bir bosluk saglanmasi ilacin etki edebilmesi icin faydali

olmaktadir (47, 166).
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2.9.4. Su

Su gerekli biyokimyasal tepkilerin olugmasi, organ ve sistemlerin ¢aligmasinin
saglanmasinda rol oynamaktadir. Viicutta su dengesinin saglanmasi yasamsal 6nem
tagimaktadir. Giinliik su gereksinmesi viicut agirhgr (kg) x 35 ml esitligi ile
hesaplanmaktadir. Ancak literatiirlerde hipotiroidi hastalarina 6zel giinliik su
gereksinmesine dair bilgi bulunmamaktadir (135). Igme suyunda artan floriir, TSH,

T3 ve T4 hormonlarini etkilemektedir (186).

Igme suyu floriiriiniin TSH, T3 ve T4 hormonlar: iizerindeki etkilerini incelemek
amaciyla yapilan bir vaka kontrol ¢alismasinda (213 kontrol, 198 wvaka) tiroid
hastalig1 olmayan ve hipotiroidi hastasi olan katilimcilarm floriir konsantrasyonlaria
gore tiroid hormonu miktarlarmin (T3, T4 ve TSH) olctimleri karsilagtirilmistir.
Diisiik floriir konsantrasyonlar dahil olmak iizere yiiksek floriir konsantrasyonlu igme
sularinda TSH degerleri daha yiliksek bulunmustur. Floriin, T.H’larmi etkiledigi,
bununla birlikte standart konsantrasyonlarda 0,5 mg/L'nin altindaki degerlerde bile
ozellikle TSH, T3 hormonunu etkiledigi bulunmustur. Tiroid fonksiyonlarini
etkileyen floriiriin giderilmesine aritma sistemleri yardimci olabilmektedir. Bu
nedenle hipotiroidi hastalar1 i¢in standart ev tipi su aritma cihazlarmin kullanilmasi

onerilmektedir (186).

2.9.5. Cay ve kahve

Katesinler, yesil cayda zengin bulunan flavonoidlerdir. Ayrica saglk iizerindeki
olumlu etkiler gostermektedir (187). Cay, saglhiga katkida bulunan katesinleride
iceren polifenolik flavonoidlerin zengin bir kaynagidir (188). Cesitli ¢ay tiirlerinden
yesil cay da flavanol monomerlerinden olusan yiiksek seviyede polifenoller
icermektedir (187). Flavonoidler, guatrojenik ve antitroid bir etkiye sahiptir (188).
Bu nedenle flavonoid takviyelerin yiiksek dozda yapilmasi, tiroid fonksiyonunu

baskilayarak guatrojenik ve antitroid aktiviteler gosterebilmektedir (189).
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Katesinlerin sagliga bir¢ok yarari olsa da deney hayvanlarinda yapilan ¢alismalarda
baz1 fenolik asitlerin ve flavonoidlerin tiiketimi T.B’inde genislemeye neden
olmustur (187). Yiiksek doz siyah ve yesil ¢ay tiikketiminin tiroid fizyolojisi
iizerindeki etkisini gdrmek amaciyla yapilan bir ¢alisma yapilmistir. Calismada siyah
ve yesil caylarin fraksiyone edilmemis 6zleri, 30 giin boyunca erkek si¢anlara oral
yoldan uygulanmistir. Sonug olarak guatrojenik / antitroidal etki cay ekstraktlarinin
icerdigi katesin farkliliklar1 nedeniyle siyah ¢ay ekstraktininda yesil ¢ay ekstraktmina
gore ¢ok daha az bulunmustur (188).

Yesil caymn yiiksek dozlarda tiiketilmesinin tiroid fizyolojisi lizerindeki etkisini
incelemek ve antitroid etkinligini kanitlamak i¢in yapilan bir ¢alismada piyasada
satilan saf katesinin ve yesil ¢ay ekstraktinin karsilastirmali olarak T.H tizerindeki
etkileri degerlendirilmistir. Calismada ratlara doz olarak sirasiyla %1.25 g, % 2.5 g,
% 5,0 g yesil cay ekstrati otuz giin boyunca oral yoldan verilmistir. Saf katesin ise 25
mg/kg, 50 mgkg ve 100 mgkg dozlar1 otuz giin boyunca oral yoldan
verilmistir. Calisma sonucunda yesil ¢ay ekstraktindaki katesinleri ile serum T4 ve
T3 hormonlarinda azalma ve serum TSH diizeyinde belirgin bir artig goriilmiistiir.
TPO aktivitesinde azalma goriilmiistiir. Sonuglarin hepsi yesil cay ekstraktindaki
katesinlerin antitroid ajani gibi etki gdsterebilecegini bunula birlikte yiiksek dozda
yesil cay tiketimi 1ile tiroid fonksiyonlarinin olumsuz etkileyebilecegini
gostermektedir (187). Deney modelinde yesil caydaki flavonoidlerin ve katesinlerin
T.H fizyolojisindeki etkilerini goérmek icin deney hayvanlarinda yapilan bir
calismada deiodinaz enzimleri ve tiroid peroksit aktivitesinde azalma goriilmiistiir.
Ayrica serum T4 ve T3 hormon diizeylerinde azalma ve 6nemli derecede TSH

diizeylerinde yiikselmesinin oldugu goriilmiistiir (190).

Kahve tiiketiminin, T4 bagirsak emilimini bozma potansiyelini gostermek
amaciyla yapilan in vitro ve in vivo c¢aligmalar sonucunda Kahve tiiketiminin, T4
hormonun bagirsaktan emilimini engelledigi saptanmistir (191). Yapilan bagka bir
calismada da hasimato hastalarinda kahve tiiketimi levotiroksin emiliminde azalmaya

neden olmustur (192).
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2.9.6. Guatrojenik besinler

Guatrojenik maddeler (G.M), ¢esitli gida {irlinlerinin i¢inde bulunan, besin
Onleyici maddelerdir. Ayrica T.B fonksiyonlarma olumsuz etkileri bulunmaktadir
(19). Bu maddeler, guatr ve hipotiroidi hastaligina yol acabilecek iyot eksikligine
neden oldugundan guatrojen denilmektedir. Bunlar, iyot metabolizmasina miidahale
eden maddeleri igermektedir (164). Tiim G.M, iyot alimin1 ve TPO aktivitesini
inhibe ederek T.H’mm sentezini etkilemektedirler (193, 139). Ozellikle iyot
yetmezligi olan hastalar G.M’lere kars1 hassastir. Bu maddeler, iyotun biyolojik
kullanilabilirligini azalmasina neden oldugu i¢in yiiksek iyotlu {riinlerle
tilketilmemelidir (19). Guatrojenik aktivite, Tg’in metabolizmasin1 ve iyot alimini
engelleyen sarimsak ve soganda yer alan n-propil disiilfiirler ve misirda, patateste

bulunan siyanojenik glikozitler tarafindan goriilmektedir (19).

Kimyasal agidan bakildiginda, guatrojenlerin igerdigi maddelere glukozinolat
denilmektedir. Guatrojenik maddelerin, iyot metabolizmasi ile etkilesimi nedeniyle
T.B fonksiyonlarmi1 baskilanmas1 izotiyosiyanat, goitrin ve tiyosiyanat gibi
glukozinolatlarin par¢alanma iiriinlerinden kaynaklanmaktadir (164). Lahana, brokoli
ve karnabahar gibi lahanali sebzelerin pargalanmasi veya hidrolize edilmesi sonucu
dogal olarak goitrin bilesigi serbest birakilmaktadir. Goitrin, T.H min sentezini
engelleyebilmektedir. Bu durum genellikle yalnizca iyot eksikligiyle birlikte
goriildiigiinde endise duyulmaktadir (122). Goitrin salgam, Brassicae ve Rutabaga
tohumlarinin bitkilerinin igerdigi aktif bir guatrojendir (139). Siyanojenik bitkisel
gidalar (Briiksel lahanasi, hardal tohumu, karnabahar, salgam, brokoli, lahana, turp,
manyok, bambu siirgiin) TPO inhibisyonu araciligi ile antitiroid aktivite

gostermektedirler (33).

Guatrojenik maddeler, flavonoidler, toprakta siyanojenik glukozitler, organik
kalintilar igeren Brassica cinsi sebzeler (Lahana, turp, brokoli, yaban turpu, kolza,
karnabahar, salgam), baklagiller, ha¢li familya iirlinlerinde (turp, yaban turpu, su

teresi, kanola, kolza tohumu, lahana, salgam, roka) ve bu sebzelerle beslenmekte
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olan sigirlarin drettigi siitlerde bulunmaktadir (164, 193,139). Ayrica diger

guatrojenler arasinda dar1, tapyoka, marul, soya ve 1spanakta bulunmaktadir (164).

Dari, tiroid hormon fonksiyonlarini baskilayabilen glutensiz ve besleyici bir
tahildir. Darinin bu etkisi yeterli iyot alimi saglayan bireylerde de goriinmektedir
(194). Bu nedenle sik sik dar1 tahilini tiiketen hipotiroidi hastalarinin farkli bir tahil
tilkketmesinde fayda goriilmektedir (122). Yapilan bir ¢alismada diyette darilarin
onemli bir yerinin oldugu fakat iyot eksikligi olan bdlgelerde dari tiiketiminin
endemik guatra neden olabilecegi sonucuna varilmistir (195). Yapilan bir ¢alismada
hint kdkenli bazi bitki gidalarinin yenilebilir bolgesindeki tiyosiyanat, glukosinolatlar
ve siyanojenik glukozit bilesenlerinin igerigi incelenmistir. Tiim bilesenlerin her
bitkide bulundugu gorilmiistiir. Fakat karnabahar ve lahana glukozinolatlar
bakimimdan zengin, turp, hardal ve salgam tiyosiyanat bakimindan nispeten zengin

bulunmustur (193).

Bir yiyecegin guatrojenik potansiyeli, igerdigi aktif guatrojen miktarina bagl
olmaktadir. Yikama, 1slatma, pisirme ve kaynatma gibi cesitli yontemler, G.M’in
guatrojenik potansiyelini azaltmada yardimci olabilmektedir (139). Bununla birlikte
G.M’i 1sitmak guatrojenik etkinin tiimiinii veya c¢ogunu denatiire edebilmektedir
(122). Guatrojenik maddelerin, pisirme ile aktivitelerinde %30 oraninda bir azalma
goriilmektedir (19). Ayrica pisirme, goitrin aktivasyonundan sorumlu olan enzimi
yok ederek antitiroidal potansiyelin yok olmasini saglamaktadir (139). Genellikle, bu
bilesikler pisirme yOntemi ile etkisizlestirilebilmektedir. Bununla birlikte iyot
metabolizmalarmi1 antagonize edici aktiviteleri onemsiz sayilabilmektedir (164).
Guatrojenik yiyeceklerin yiiksek miktarlarda tiiketilmesi guatr hastaliginin
olusumuna neden olabilmektedir. Ancak G.M’i guatr hastalarmin ¢ogunluguna

etiyolojik faktorler olarak sug¢lamak zordur (139).

Hipotiroidi hastalar1 i¢in lahana, salgam, brokoli, karnabahar, turp, briiksel
lahanas1 gibi zengin guatrojenik gidalardan uzak durulmasi onerilmektedir (12, 33,

139). Ancak, G.M gerekli vitaminleri ve mikro elementleri icerdiginden giinliik
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beslenme planindan tamamen ¢ikarmaya gerek yoktur (19). Bununla birlikte, iyot
eksikligi eslik etmedigi siirece turpgil sebzelerin tiiketiminden tiyosiyanat iyonlarma

maruz kalmanin artmasi hipotiroidi hastaligi riskini arttirmamaktadir (33).

Guatrojen potansiyeli olan kaynaklardan biride soyadir (196). Soya fasulyesi,
zengin izoflavon ve saponin kaynagi olmasiyla birlikte oligo, polisakaritler, ¢coklu
doymamis yag asitler ve kolayca sindirilebilir protein igerigi ile yiiksek besin
degerine sahiptir (19). Soya fasulyesinin ana bilesenlerinden biri izoflavonlardir.
Bunlar tiroid eksen aktivitesini etkilemektedir (37). Izoflavonlar ve genistein
guatrojenik etkiye sahiptir. Soya izoflavonlari, iyot miktarna gore tiroide etki
etmektedir (12). Genistein doza bagl olarak TPO aktivitesini inhibe etmektedir.
Bununla birlikte T.H’1n sentezini azaltabilmektedirler (12, 33,196). Soya fasulyesi,
beslenme planlarinda bugiine kadar goriilen en konsantre izoflavon kaynagidir.
Avyrica kiiclik miktarlarda sebze, baklagiller ve tahillarda bir dizi bulunmaktadir (33).
Giinliik iyot alimmin yeterli olmas1 durumunda soya ve soya i¢eren besinler giivenle
tiiketebilmektedir (12). Hipotiroidi hastaligi riskini arttirmaz (33). Fakat 6nemli bir
protein kaynagi olan soya fasulyesi, gelismete olan bir¢ok iilkede iyot alimmin smirh
oldugu durumlarda guatrojenik etki gostermektedir (33). Soya yemeklerinin
kaynatildiktan sonra tiiketilmesi Onerilmektedir. Biitiin sebzelerin porsiyon Olglisiine
dikkat edilerek tiiketilmesinde bir sakinca bulunmamaktadir (12). Ozellikle Japonya
ve Cin olmak iizere asya iilkelerinde ortalama diyet izoflavon alimlar1 mat, miso tofu
ve tempeh dahil olmak {izere soya fasulyesinden yapilan geleneksel gidalarin alimi
nedeniyle giinlikk 11-47 mg arasindadir. Bununla birlikte bati iilkelerindeki bu
alimlar 2 mg/giin olarak oldukca diisiik goriinmektedir. Ancak soya {iriinleri (soya
yogurdu, soya siitli, soya peyniri) son donemlerde popiilerlik kazanmaktadir (33).
Hipotiroidi tanis1 almis hastalarda, soya ve soya igeren iirlinler levotiroksin ilag
emilimini bir dereceye kadar inhibe edebildiginden giinliik tiroid ilag dozu
arttirabilmektedir. Ancak bu durum a¢ karnina alinan ilaglar i¢in gecerli degildir
(37). Hipotiroidi hastalarinda, soya igeren besinlerin levotiroksin ila¢ emilimini
inhibe ederek tiroksin dozunu arttirdigini gosteren ¢ok az kanit bulunmustur (12). On
dort caliymanm degerlendirildigi c¢aliymanin sonunda, yeterli iyot alimi olan

bireylerde soya proteini ve izoflavonlarinin normal tiroid fonksiyonlarinda degisiklik
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olusturmamasima ragmen, hipotiroidi tanisi almis bireylerde ila¢ dozunu artiran
sentetik T.H unun emilimini engelleyebilecegi sonucuna varilmustir (193). In vivo ve
in vitro ¢aligmalar soya izoflavonlarindan olan genisteinin, TPO aktivitesinin gii¢lii
inhibitorii oldugunu gostermistir (197, 198). Yapilan ¢ok sayida arastirmada, yeterli
iyot deposuna sahip insanlarda soya tliketmenin hipotiroidi hastaligina yol

acmadigini bulmustur (196).

2.9.7. Colyak ve glutensiz beslenme

Hagimato hastaligi, c¢olyak hastaligi ile birlikte diger otoimmiin tiroid
hastaliklarla iligkilidir. Colyak hastaligi ise bazi tahillarda (bugday, cavdar, yulaf,
arpa gibi) bulunan gluten denilen proteinin tiiketilmesi ile mideyi etkilenmesine
neden olan otoimmiin bir hastaliktir (20). Colyak hastaligi olan hastalar, ince
bagirsak hiicrelerine saldiran antikorlar gelistirmektedirler. Bu hastalarin bazilarinda
mide problemleri ciddi derecede goriiliirken bazilarinda ise hafif semptomlarla
goriilebilmektedir. Bu hastalarda gliiteni beslenme planindan ¢ikarmak, hastaligimin
semptomlarmi belirgin derecede iyilestirmektedir (20, 117). Colyak hastaligi,
gastrointestinal sistemden levotiroksin emilimini engelleyen faktorlerdendir (19).
Bununla birlikte otoimmiin tiroid hastaliklarin semptomlarmm olugma riskini
arttirmaktadir. Yetiskin ve ¢ocuklarda kendini gostermektedir (19). Gluten, ¢dlyak
hastaliginda immiin tepkiye neden olmaktadir. Bu nedenle glutensiz bir diyetin
uygulanmasi besinlerin, ilaglarin emilimini arttirmakta ve ince bagirsakta dejeneratif
degisiklikleri azaltmaktadir (19). Tedavi edilmemis ¢6lyak hastaligi olan erigkinlerde
tiroid hastalig1 prevalansi yliksektir (33).

Glutensiz bir diyet uygulanmasi bu anormalligi tersine c¢evirebilmektedir.
Glutensiz diyet T.H mm aktivitesini degistirebilen 6nemli diyet degiskenidir (33).
(Colyak hastaligi sahip bireylerin glutene bagh olarak tiroidal ile baglantili
antikorlarin bulundugu ve bu durumun ancak glutensiz bir diyet uygulama
sonrasinda kaldirilabildigi bildirilmistir (199). Yapilan bir derleme de hipotiroidi

hastalarinin glutenden kag¢inmasma gerek olmadigi ve glutensiz diyetin sadece
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cOlyak hastalarma tavsiye edildigi belirtilmektedir. Ayrica otoimmiin tiroid
hastaligimnin otoimmiin hastaliklarla (¢olyak hastaligi gibi) iligkili olabilecegi
belirtilmistir (12). Tan1 konmamig ¢dlyak hastaligi, otoimmiin tiroid hastaliklarin
ortaya ¢ikmasimnda Onemli rol oynayabilmektedir. Bu nedenle otoimmiin tiroid
hastalig1 olan tiim hastalara tarama testleri uygulanmasi 6nerilmektedir (19). Colyak
hastaligi ile otoimmiin tiroid hastaliklar1 arasindaki iliski, kismen ¢olyak
hastaliginda, malabsorpsiyon ile birlikte iyot veya selenyum gibi anahtar
elementlerin eksikligi ve artan bagisiklik duyarliligi ya da antikorlar nedeniyle
aciklanabilmektedir (20). Buna ek olarak c¢olyak hastaliginda, genetik risk dnemli
derecede insan lokosit antijen genotipleri ile ilgili olmaktadir. Bu da otoimmiin tiroid
hastaligin1 ¢olyak hastaligma olan baglantisindan biiyiik 6l¢tide sorumludur (200).
Tiroksin ilag tedavisi ve glutensiz bir diyet iceren kombinasyon bir tedavi sonucunda
otoimmiin tiroid hastaliklarin belirtileri tamamen ortadan kaldirilabilmekte ve
hafifletilebilmektedir (19). Glutenin, hagimato hastalar1 tizerindeki 6nemini inceleyen
bir literatiir tarama sonucunda mevcut kanitlar glutensiz bir diyetin otoimmiin
hastaliklar1 6nleyip dnleyemeyecegi konusunda heniiz kesin bir bilginin olmadigini
belirtmistir. Ancak c¢olyak hastasi olmayan veya olan hasimato hastalarinin,
potansiyel hastalik komplikasyonlar1 ve hastaligin ilerlemesi agisindan diisiik glutenli
diyet yapilmasinin fayda sagladigini da belirtmistir. Hagimato hastaliginin diger
otoimmiin hastaliklarla ve ¢Olyak hastalig1 ile birlikte goriilmesinin artmasindan
dolayi, diisiik glutenli diyet 6nem tasimaktadir. Bu hastalarda dmiir boyu glutensiz
diyetin siirdiiriilmesi ¢cok maliyetli olabilir ve kolay degildir. Bu nedenle hastanin
yasam kalitesi bozulabilmektedir. Yapilan bir meta analiz ¢aligmasina gore ¢olyak ve
otoimmiin hastaliklar bir arada bulunma sikliginin artmasi ile otoimmiin hastalarin
colyak hastalig1 i¢in taranmasi 6nerilmektedir. Calismada, hagsimato hastalarin ¢dlyak
hastalarma serolojik testlerin uygulanmasi gerektigini belirtmektedir. Serolojik
testlerden herhangi birinin sonucunun pozitif olmast durumunda, hasimato hastalarin

duodenal biyopsi ve gastroduodenoskopi ile arastirilmasi gerektigi vurgulanmaktadir
(20).

Yapilan bir olgu sunumunda 23 yasindaki hipotiroidi hastasina glutensiz diyet

uygulanmas1 sonucunda 3 aylik bir siire boyunca tiroid fonksiyonlarinda belirgin
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derecede klinik iyilesme gosterilmistir. Alt1 ay sonra ise antitiroidal antikor titresi
belirgin derecede azalmis, endomizial antikor diizeyleri negatif hale gelmis ve tiroid
ilact kesilmistir (33). Hipotiroidi hastaligi ile ¢olyak hastaliginin birlikte gorildigi
hastalarda levotiroksin emiliminin diisiik olabilmektedir. Yapilan bir ¢aligmada
¢olyak ve hasimato tanis1 almis 35 hasta ile birlikte sadece hasimato tanist almig 68
hastada, hipotiroidi hastaliginin tedavisinde kullanilan levotiroksin ilacin dozu ayrica
hipotiroidi hastalarda glutensiz diyetin levotiroksin emilimine etkisi incelenmistir.
Levotiroksin ila¢ dozlarina bakildiginda ¢olyak ve hasimato tanisi almis hastalarin
tedavisi i¢in gereken ilag dozu sadece hasimato tanis1 almis hastalarin ila¢ dozundan
yiiksek bulunmustur. Colyak hastalarma, glutensiz bir diyetin uygulanmasi
sonucunda TSH diizeylerinin diiserek T4 emiliminin diizeldigi goriilmiistiir. Ayrica
hafif ¢6lyak hastalarmin ihtitag duydugu T4 dozu daha yiiksek olabilmektedir. Bu
artan gereksinim glutensiz diyet uygulamas: ile tersine cevrilebilmektedir. Sonug
olarak hipotiroidi tanis1 almig bir hasta, tiroksine ¢ok yiiksek dozlarda ihtiyag
duyuyorsa ve onceden diisiik tiroksin dozu ile gereksinmesini karsilamigsa, bu
hastanin ¢dlyak hastaligina yakalanma olasiligmin dikkate alinmasi 6nerilmektedir
(201). Baz1 ¢olyak hastalarin, glutensiz diyeti bir siire uygulamasi sonucunda tiroid
hormon replasmanmna olan ihtiyacin azaldig1 caligmalarda gosterilmistir. Bunun
nedeni glutensiz diyetin uygulanmasi ile ince bagirsagin iyilesmesine izin verilmesi
sonucu tiroid ilacinin daha iyi emilmesi olabilmektedir. Ayrica glutensiz diyet
enflamatuar yanitin azalmasimi saglayarak T.B iltihabin1 azaltabilmektedir (202).
Bagisiklik sistemi sindirilmemis gluteni ortadan kaldirmaya calisir ve bu durumda

tiroid hiicrelerin zarar gérmesine neden olabilmektedir (203).

2.9.8. Alkol ve sigara

Otoimmiin tiroiditte goriilen beslenme ile iligkili ¢evresel risk faktorlerden biri
orta derecede alkol tiiketimidir (60). Alkol tiiketiminin, hipotalamus hipofiz tiroid
ekseni Tlizerinde birgok etkisi bulunmaktadir. Hiicresel toksisite ile tiroid
fonksiyonunun dogrudan baskilanmasma ve TRH yanitin1 engelleyerek dolayli

olarak bastrmaya neden olmaktadr. Kronik alkol kullanimi, periferik TH’larmin
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azalmasina yol agmaktadir (204). Bununla birlikte Ilimli alkol tiiketimi ile azalmis

hipotiroidi riskinin baglantili oldugunu belirten ¢aligmalarda bulunmaktadir (60).

Sigara, T.H’in diizeyinde artma ve TSH diizeyinde azalma gibi tiroid
fonksiyonlarinda degisikliklere yol agmaktadir (205). Sigara igmeyenler sigara
icenlere gore daha diisik TPO diizeylerine sahiptir. Sigaray1r biraktiktan sonra
otoimmiin tiroidit hastalig1 goriilme siklig1 artmaktadir (60). Yapilan bir vaka kontrol
calismasinda asir1 sigara (12-18 adet / giin) icen 32 bireyin eser element diizeyleri
(demir, bakir, magnezyum, ¢inko) ve tiroid fonksiyon testleri( T3, T4, TSH, sT3,
sT4) hi¢ sigara igmemis 31 erkek bireyle karsilastirilmistir. Katilimcilari sabahlari,
12 saatlik aglik sonrasi kanlar1 (5 ml) alinarak eser element ve hormon diizeyleri
Olciilmiistiir. Asir1 sigara icen grupta serum TSH, T4, T3 diizeylerinin %19-%35
araliginda azaldig1 saptanmustir. Ayrica sT4 diizeyleri disindaki tiroid
parametrelerindeki azalis sonuglar1 istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Serum
cinko, bakir ve demir diizeylerinde de anlamli bir diigme goriilmiistiir. Serum
magnezyum diizeyleri ise asir1 sigara icen grupta, hi¢ sigara igmeyen gruba gore
anlaml derecede yliksek olarak saptanmistir. Sonug olarak asir1 sigara i¢cenlerde eser
element takviyesinin yapilmasi ve sigara i¢cmenin, hipotiroidi hastalifina neden
olabileceginden dikkate alinmasi Onerilmektedir (206). Sigaranin tiroid
fonksiyonlarma etkisini incelemek amaciyla 387 hasimato kadmn (yas =50,5+12,7 yil)
iizerinde yapilan bir ¢alisma yapilmistir. Ayni analiz 166 kontrol kadin (yas = 47,7+
14,2 y1l) ve rastgele secilen 238 nodiiler guatr tanist almig kadin hastada (yas = 45.3
+ 14 yil) yapilmistir. Hasimato hastalarindan sigara igen 110 hastanin hipotiroidi
prevalanst %76,4’1 iken, sigara igcmeyen 256 hastaninki %34,8 olarak bulunmustur.
Calismanin sonunda sigara birakmanin hipotiroidi hastaligini tersine c¢evirmedigi
goriilmiistiir. Hasimoto hastali§1 olan hastalarda, otiroid, subklinik hipotiroidi ve
hipotiroidi olan katilimcilardan sigara i¢enlerin orani sirasiyla %11.3, % 18, % 45.2
olarak bulunmustur. Hem hipotiroidi hastalig1 olan hem de sigara i¢enlerde serum
tiyosiyanat diizeyi en yiiksek bulunmustur. Sigaradan kaynaklanan tiyosiyanat
diizeylerindeki artig, hagimato hastalarinda hipotiroidi hastaliginin gelisimine katkida
bulunabilmektedir. Nodiiler guatr tanis1 almis hastalarda sigara kaynakli hipotiroidi

hastalig1 goriilmemistir. Calismanin sonunda sigara igmenin hasimato hastalarinda
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hipotiroidi hastalig1 riskini artirabilecegi gosterilmistir (207). Birgok c¢alisma
sigaranin graves hipertiroidizmi {lizerinde 6nemli etkisi oldugunu gostermektedir.
Sigara, tedavinin etkinligini azaltabilmekte veya niikse neden olabilmektedir.
Sigaranin  etkisi, hasimato hastaliginda graves hastaligindaki gibi iyi
kurulmamigtir. Ancak sigara kullananlarda hipotiroidi goriilmiistiir. Sigara, 6zellikle
iyotu eksikligi olan bolgelerde, multinodiiler guatr goriilme sikligimi arttirmaktadir.
Sigaranin tiroid patofizyolojisine etkilerini agiklamak icin baska ¢aligmalara ihtiyag

bulunmaktadir (205).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Se¢imi

Aragtirma; Ekim 2018- Mart 2019 tarihleri arasinda Istanbul Sisli Hamidiye
Etfal Egitim ve Arastrma Hastanesi’nde Meme ve Endokrin Cerrahi klinigine
basvuran hipotiroidi tanist almis olan ve rutin olarak hastalardan hemoglobin,
hematokrit, aclik kan sekeri, aclik insiilini, HbAlc, total kolesterol, HDL-Kolesterol,
LDL-Kolesterol, TG, TSH, sT3, sT4 parametreleri istenen 19-83 yas arasi1 50 hasta
kadin ve 50 saglikli kontrol iizerinde yiiriitiilmiistiir. Calismaya 18 yas alt1 kadinlar,
hipertiroidi olan hastalar, tiroid kanseri olanlar, gebe ve emzikli olan kadinlar dahil
edilmemistir. Calisma Acibadem Mehmet Ali Aydmlar Universitesi Etik Kurulu
tarafindan tarihli 25/10/2018 ve 2018/16 sayili Etik Kurul Onayt (Ek-1) ile
gergeklestirilmistir. Caligmaya baslamadan once bireylere 'Hasta Onam Formu' (Ek-
2) okunmus ve caligmaya katilmayi isteyip istemedikleri sorulmustur. Calismaya

gontillii olarak katilmayi isteyen bireyler dahil edilmistir.

3.2. Arastirmanin Genel Plani

3.2.1. Bireysel ozellikler

Calismanin baslangicinda katilimcilara; demografik 6zelliklerini, hastaliga
iliskin bilgilerini, beslenme aligkanliklarin1 ve fiziksel aktivite durumlarini
saptanmak amaciyla arastirmaci tarafindan hazirlanan anket formu (Ek-3) yiiz ylize

gorlisme yontemi kullanilarak uygulanmustir.
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3.2.2. Antropometrik dl¢iimler

Her katilimecinin bazi antropometrik dlgtimleri alinmis (boy, agirlik, bel ¢evresi,

kalca cevresi), bel-kalga orani, bel-boy oran1 ve BKI degeri hesaplanmustir.

Viicut agirhigi, a¢ karnina veya en az {i¢ saat aclikla, ince kiyafetlerle alinmstir.

Boy uzunlugu frankfort diizlemde ve dik durusta boy 6lger kullanilarak 6l¢iilmiistiir.

Beden kiitle indeksi, viicut agirhigmmin (kg) boy uzunlugunun (metre) karesine
béliinmesiyle hesaplanmistir. Calismaya katilan kadmlarm BKI degerleri Tablo 3.1.
kullanilarak degerlendirilmistir (135).

Tablo 3.1. Beden Kiitle Indeksinin Degerlendirilmesi

Siiflandirma BKI (kg/m2)
Zayif <18.5
Normal 18.5-24.99
Hafif sisman (kilolu) 25.0-29.99
Sisman (obez) >30

Bel ¢evresi abdominal yag dokusunu gdstermektedir. Calismaya katilan kadinlar
ayakta ve kollar1 iki yanda iken en alt kaburga kemigi ile kal¢a kemik ¢ikintisinin
ortasindaki bolgeden mezura ile bel cevresi Olclimii yapilmistir. Bel cevresi

degerlendirilmesi Tablo 3.2° ye gore yapilmistir (135).

Tablo 3.2. Bel Cevresinin Degerlendirilmesi

Simiflandirma Bel Cevresi (¢cm)
Diistik risk E<94, K<80
Yiiksek risk E>94-102, K>80-88
Cok yiiksek risk E>102, K>88
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Kalga cevresi birey ayakta iken yandan bakildiginda kalcanin en genis
cevresinden Olclilmiistiir. Bel ¢evresi teknigine uygun Olciilerek katilimcilarin
bel/kalca oranlar1 hesaplanmis ve Tablo 3.3.”ye gore degerlendirilmistir. Bel/kalca

oranmin degerlendirilmesinde DSO referans degerleri kullanilmistir (135).

Tablo 3.3. Bel/Kal¢a Cevresi Oraninin Degerlendirilmesi

Simiflandirma Bel/Kal¢a Oram
Normal E<1, K<0.85
Riskli E>1, K >0.85

Calisgmaya  katilan  kadmnlarm  bel c¢evresiboy uzunlugu  oranmin

degerlendirilmesi Tablo 3.4.’ye gore yapilmistir (135).

Tablo 3.4. Bel Cevresi/Boy Uzunlugu Oraninin Degerlendirilmesi

Simiflandirma Bel/Boy Oram
Normal 0.4- <0.5
Riskli <0.4, 0.5- <0.6
Tedavi gerektirir >0.6

3.2.3. Biyokimyasal parametreler

Calismada Istanbul Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi
Biyokimya Laboratuvarinda hipotiroidi hastlarindan rutin olarak kontrolleri sirasinda
istenen biyokimyasal kan parametreleri retrospektif olarak alinmistir. Kan 6rneginin
ac karnina alinmasina dikkat edilmistir. Hastalardan rutin olarak istenen hemoglobin,
hematokrit, aclik kan sekeri, aclik insiilini, HbAlc, total kolesterol, HDL-Kolesterol,
LDL-Kolesterol, TG, TSH, sT3 ve sT4 diizeylerine bakilmistir. Biyokimyasal
parametreler hastanenin kullandig: referans degerler kullanilarak Tablo 3.5.’ye gore

degerlendirilmistir.
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Tablo 3.5. Biyokimyasal Parametrelerin Degerlendirilmesi

Biyokimyasal Parametreler Normal Degerler Birim
Hemoglobin 11,5-15,5 g/dL
Hematokrit 35.5-48 %
Acglik Kan Sekeri 74-106 mg/dL
HbAlc 4-6 %
Total Kolesterol <200 mg/dL
HDL-Kolesterol 35-70 mg/dL
LDL-Kolesterol 80-120 mg/dL
TG <150 mg/dL
TSH 0,34-5,60 ulU/MI
sT3 2,6-4,37 pg/mL
sT4 6,1-11,2 ng/dL

3.2.4. Beslenme durumunun saptanmasi

Her katilimcimin beslenme durumlarini saptamak i¢in 3 giinliik (2 hafta i¢i, 1 giin
hafta sonu olacak sekilde) besin tiiketim kayitlar1 (Ek-4) alinmistir. Ayrica
katilimcilara guatrojenik besin tiikketim siklig1 formu (Ek-5) doldurulmustur. Formlar
katilimcilarla yliz ylize goriisiilerek doldurulmustur. Diyetle alinan giinliikk enerji ve
besin degerleri; Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri
(BEBIS) programu ile hesaplanmistir. Bununla birlikte ¢ikan sonuclar yasa ve

cinsiyete gore onerilen DRI degerlerine gore analiz edilmistir (208, 209).

3.2.5. Fiziksel aktivite diizeyinin degerlendirilmesi

Katilimeilarin fiziksel aktivite analizi 3 giinliik fiziksel aktivite kayit formu (Ek-
6) ile degerlendirilmistir. Formda giinliik uyku, oturarak yapilan isler (masa basinda
oturma, pilates, tv izleme, kitap okuma vb.), hafif diizeyde yapilan aktiviteler (ev
isleri vb.) ve orta diizeyde yapilan aktivite (ylirime vb.) siireleri alinmigtir. Aktivite

slireleri enerji maliyeti ile ¢apilarak toplam maliyet siiresi bulunmustur. Bununla
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birlikte toplam maliyet siiresi 24 saate boliinerek aktivite faktor (PAL) degeri

hesaplanmistir (210).

3.2.6. Visseral adipozite indeksinin hesaplanmasi

Visseral adipozite indeksi TG, yiliksek yogunluklu lipoprotein (HDL), beden
kiitle indeksi (BKI) ve bel gevresini temel alarak, dolayli olarak insiilin duyarliligin1
ve visseral adipoz fonksiyonunu gdsteren, cinsiyete 6zgii matematiksel bir endekstir
(78). Bu c¢alismada VAI’nin hesaplanabilmesi i¢in katilmcilarm TG, HDL
kolesterol, BKI ve bel cevresi olgiitleri kullanilmistir. Katilimcilarin visseral
adipozite indeksi degerleri Tablo 3.6.’daki formiiller kullanilarak hesaplanmistir.
Visseral adipozite indeksi ortalamasi vaka ve kontrol gruplarinin VAI formiil

ortalamalarina gore degerlendirilmistir (129).

Tablo 3.6. Visseral Adipozite Indeksinin Degerlendirilmesi

Cinsiyet VAI formiilii
Erkek (Bel gevresi / 39.68 + (1.88 x BK1I)) X (TG/1.03) X (1.31/HDL)
Kadin (Bel cevresi / 36.58 + (1.89 x BK1I)) X (TG/0.81) X (1.52/HDL)

3.3. Verilerin istatistiksel Analizi

Arastirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” araciligiyla bilgisayar ortamma yiiklenmis ve
degerlendirilmistir. Tanimlayict istatistikler ortalamatstandart sapma (alt-iist),
frekans dagilimi ve ylizde olarak sunulmustur. Kategorik degiskenlerin
degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi ve Fsher’in Kesin Testi uygulanmustir.
Degigkenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik  yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk  Testi) kullanilarak
incelenmigstir. Normal dagilima uydumadig: saptanan degiskenler i¢in, iki bagimsiz
grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Mann-Whitney U Testi istatistiksel

yontem olarak kullanilmistir. Degiskenler arasindaki iliski Spearman Korelasyon
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Testi ile degerlendirilmistir. Korelasyon katsayis1 0-0.25 zayif iliski, 0.26-0.50 orta
diizeyde iliski, 0.51-0.75 giicli iligki ve 0.76-1.00 ¢ok giicli iligki olarak

yorumlanmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Arastirmaya Ekim 2018- Mart 2019 tarihleri arasinda 50°si hipotiroidi tanis1 alan
50’s1 saglikli kontrollerden olmak iizere toplam 100 kadin ¢alismaya dahil edilmistir.
Calismaya katilan kadinlarim yas ortalamasi 38,9+15,1 (alt:19-iist:83) yil olup
%52,0’1 evliydi. Kadinlarin ¢ocugu vardi. Kadinlarin %29,0°1 tiniversite mezunu iken
%50’1 ev hanimi oldugunu, %40,0’1 6zel sektorde calistigini ifade etmistir.
Calismaya katilan kadinlarin bazi tanimlayici 6zelliklerin dagilimi Tablo 4.1°de

sunulmustur.

Yas, medeni durum, ¢ocuk durumu ve 6grenim durumu bakimindan vaka ve
kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<<0.05). Vaka
grubundaki hastalarin yas ortalamasi saglikli kontrollerden anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Vaka grubunda evli olanlarin ve c¢ocugu olanlarin orami kontrol
grubundaki saglikli kadinlardan anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Kontrol
grubununun 6grenim diizeyi ve 6zel sektorde calisanlarn orani hipotiroidili kadin

hastalardan anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Baz1 Tanimlayic1 Ozelliklerin Dagilimi

Toplam Hipotirodi Kontrol p
(n=100) (n=50) (n=50)
Yas (y11), Ort£SD (alt-iist) 38.9+15.1 49.4+12.1 28.449.4 <0.001%+*
(19-83) (23-83) (19-72)
Medeni Durum, n (%)
Evli 52 (52.0) 34 (68.0) 18 (36.0)
Bekar 39 (39.0) 8 (16.0) 31 (62.0) <0.001"*
Dul 99.0) 8 (16.0) 1(2.0)
Cocuk Durumu, n (%)
Var 52 (52.0) 40 (80.0) 12 (24.0) <0.001"*
Yok 48 (48.0) 10 (20.0) 38 (76.0)
Cocuk Sayis1 (n=52), Ort+=SD 2.8+1.7 (1-9) 3.0£1.7 (1-9) 2.3£1.6 (1-7) 0.058*
(alt-tist)
Ogrenim Durumu, n (%)
Okuryazar degil 10 (10.0) 10 (20.0) 0
Tlkokul 27 (27.0) 24 (48.0) 3(6.0)
Ortaokul 5(.0) 4 (8.0) 1(2.0) <0.001"*
Lise 15 (15.0) 8 (16.0) 7 (14.0)
Universite 29 (29.0) 3(6.0) 26 (52.0)
Lisansiistii 14 (14.0) 1(2.0) 13 (26.0)
Meslek, n (%)
Ev hanim 50 (50.0) 39 (78.0) 11 (22.0)
Ozel sektdr 40 (40.0) 7 (14.0) 33 (66.0)
Serbest meslek 5(5.0) 3(6.0) 2 (4.0) <0.001"*
Ogrenci 4 (4.0) 1(2.0) 3(6.0)
Devlet memuru 1(1.0) 0 1(2.0)
Menars Yasi, Ort+SD (alt-iist) 13.4+1.3 (10-16) 13.6+£1.2 (11-16)  13.2+1.3 (10-16) 0.181°

n: Hasta sayisi; %: Yiizde; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; *Mann-Whitney U Testi; Pearson Ki-Kare Testi; “Fisher’in

Kesin Testi; *p<0.05; **p<0.01

4.2. Antropometrik Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Vaka ve kontrol grubunun bazi antropometrik dl¢limlerinin (boy uzunlugu,

viicut agirlig, BKI, bel cevresi, kalca cevresi, BKi, bel/kalca orani, bel/boy oran),

BMH, TEH ve PAL degerlerinin ortalama degerleri Tablo 4.2°de sunulmustur.
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Hipotiroidi grubunun viicut agirhigi, BKI, bel cevresi, kalca cevresi, bel/kalga
orant ve bel/boy orani kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek bulunmustur

(p<0.05).

Hipotiroidi grubununun son 10 yildaki en diisiik viicut agirliklar: 57.748.5 kg
iken, kontrol grubunun en diisiik viicut agirliklar1 53.1+7.4 kg olarak bulunmus ve
gruplar arasindaki bu fark istatiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05). Hipotiroidi
grubunun son 10 yildaki en yiiksek viicut agirliklar1 81.6+£12.8 kg iken, kontrol
grubunun en yiiksek viicut agirliklart 66.3+11.6 kg olarak bulunmus ve gruplar

arasindaki bu fark istatiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Hipotiroidi grubunun toplam enerji harcamasinin (TEH) kontrol grubundan
istatistiksel olarak 6nemli derecede diisiik, fiziksel aktivite katsayis1 (PAL) 6nemli
olarak yiiksek oldugu saptanmustir (p<<0.05). Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda bazal
metabolizma hizi (BMH) agisindan istatistiksel olarak 6énemli bir fark saptanmamustir

(p>0.05).
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Tablo 4.2. Antropometrik Olgiimlerin, BMH, TEH ve PAL Degerinin Ortalamasi

Toplam (n=100) Hipotirodi(n=50) Kontrol (n=50) P
Ort£SD (alt-iist) Ort£SD (alt-list)  Ort£SD (alt-iist)
Boy Uzunlugu (cm) 162.3+7.4 (140- 159.9+7.7 (140- 164.7+£6.2 (151-  0.003%**
180) 175) 1809)
Viicut Agirhig (kg) 68.5+13.7 (44-100) 76.8+11.8 (46- 60.3£10.1(44- <0.001**
100) 93)
Son 10 yildaki en diisiik viicut 55.4+8.2 (40-77) 57.7+£8.5 (40-77) 53.1£7.4 (40- 0.003"x
agirhg (kg) 74)
Son 10 yildaki en yiiksek 74.0+14.4 (47-115) 81.6+12.8 (52- 66.3£11.6 (47-  <0.001"**
viicut agirhg: (kg) 115) 97)
BKi (kg/m?) 26.2+6.0 (17.3- 30.1£5.0 (17.3- 22.3+£3.8(17.9-  <0.001%*
39.4) 39.4) 32.9)
Bel Cevresi (cm) 86.7£16.9 (56-129) 98.8+12.9 (73- 74.6£10.5 (56-  <0.001**
129) 107)
Kalca Cevresi (cm) 104.4+11.2 (77- 111.5£8.2 (90- 97.4+9.1 (77- <0.001**
127) 127) 125)
Bel/Kal¢ca Oram 0.83+0.10 (0.59- 0.88+0.09 (0.7- 0.77+0.08 (0.6-  <0.001**
1.08) 1.1) 1.0)
Bel/Boy Oram 0.54+0.11 (0.4-0.8) 0.62+0.09 (0.5- 0.45+0.07 (0.4-  <0.001**
0.8) 0.7)
BMH (kkal/giin) 1381.4+117.1 1372.4+135.0 1390.3+96.4 0.379
(1078.2-1757.8) (1078.2-1757.8)  (1172.8-1710.2)
TEH (kkal/giin) 1389.7+465.3 1274.1+458.0 1505.3+447.6 0.008%**
(521.1-2533.7) (521.1-2533.7) (677.6-2518.8)
PAL 1.26+0.04 (1.2-1.4) 1.27+0.04 (1.2- 1.24+0.04 (1.2-  <0.001**

1.4)

1.4)

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; BKI: Beden kiitle indeksi; BMH: Bazal metabolizma hizi; TEH: Toplam enerji harcamast;
PAL: Fiziksel aktivite katsayis;; “Mann-Whitney U Testi; *p<0.05; **p<0.01

Calismaya katilan kadmlarm antropometrik dlgiimleri DSO smiflamasina gore
degerlendirilmistir. Calisma gruplar1 arasinda antropometrik Ol¢iim diizeylerinin

ortalamas1 Tablo 4.3’te sunulmustur.

Hipotiroidi tanili kadin hastalarla saglikli kontrol grubu arasmda BKI, bel
cevresi, bel-kalga orani ve bel-boy orani diizeyleri acisindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmistir (p<0.05).
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Hipotiroidi grubunda bulunan fazla kilolu ve obez olanlarin oram1 kontrol
grubundan istatistiksel olarak 6nemli derecede yiiksek oldugu saptanmistir (p<<0.05).
Hipotiroidi grubunda bulunan bel c¢evresi agisindan ¢ok yiiksek risk tasiyan
hastalarmn orani kontrol grubundan istatistiksel olarak Onemli derecede yiiksek
oldugu belirlenmistir (p<0.05). Hipotiroidi grubunda bulunan bel-kal¢a orani yiiksek
riskli olanlarin orani kontrol grubundan istatistiksel olarak dnemli derecede yiliksek
oldugu bulunmustur (p<0.05). Hipotiroidi grubunda bulunan bel-boy orani agisindan
tedavi gereken hastalarmm orami kontrol grubundan istatistiksel olarak Onemli

derecede yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.05).

Tablo 4.3. Gruplara Gére Antropometrik Olgiimlerin Dagilinm

Toplam (n=100) Hipotirodi (n=50) Kontrol (n=50) p*
n (%) n (%) n (%)
BKI (kg/m?)
Zayif (<18.5) 5(5.0) 1(2.0) 4 (8.0) <0.001**
Normal (18.5-24.9) 44 (44.0) 6 (12.0) 38 (76.0)
Fazla kilolu (25-29.9) 21(21.) 17 (34.0) 4 (8.0)
Obez (=30) 30(30.0) 26 (52.0) 4 (8.0)
Bel Cevresi (cm)
Diisiik risk 39 (39.0) 3(6.0) 36 (72.0)
Yiiksek risk 17 (17.0) 8 (16.0) 9 (18.0) <0.001**
Cok yiiksek risk 44 (44.0) 39 (78.0) 5(10.0)
Bel/Kal¢ca Oram
Diisiik risk 62 (62.0) 18 (36.0) 44 (88.0) <0.001**
Yiiksek risk 38 (38.0) 32 (64.0) 6 (12.0)
Bel/Boy Oram
Normal 35(35.0) 4 (8.0) 31 (62.0)
Riskli 32 (32.0) 15 (30.0) 17 (34.0) <0.001**
Tedavi gerektirir 33 (33.0) 31(62.0) 2 (4.0)

n: Hasta sayist; %: Siitun yiizdesi; BKi: Beden kiitle indeksi; “Ki-Kare Testi; *p<0.05; **p<0.01
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4.3. Hastahga ve Ek Hastaliklara iliskin Verilerin Dagilin

Vaka ve kontrol gruplarinin hastaliga iliskin verilerin dagilimi Tablo 4.4’te

sunulmustur. Hipotiroidi tanilt hastalarin %66’sinda ailede hipotiroidi Oykiisii

varken, kontrol grubundakilerin %34 iiniin ailesinde hipotiroidi dykiisii belirlenmis

ve gruplar arasindaki bu fark istatiksel olarak O6nemli bulunmustur (p<0.05).

Hipotiroidi tanili hastalarmm %56’sinda ailede otoimmiin hastalik Oykiisii varken

kontrol grubundakilerin %8’inde ailesinde otoimmiin hastalik dykiisii bulunmus ve

gruplar arasindaki bu fark istatiksel olarak 6nemli saptanmistir (p<0.05). Hipotiroidi

tanil1 hastalarin %40°inda ek hastalik varken, kontrol grubundakilerde ek hastalik

goriilmemistir ve gruplar arasindaki bu fark istatiksel olarak 6nemli belirlenmistir

(p<0.05).

Tablo 4.4. Hastaliga Iliskin Verilerin Dagilin

Toplam Hipotirodi Kontrol p
(n=100) (n=50) (n=50)
Ailede Hipotiroidi Oykiisii, n (%) 50 (50.0) 33 (66.0) 17 (34.0) 0.001%**
Ailede Otoimmiin Hastalik Oykiisii, n (%) 32 (32.0) 28 (56.0) 4(8.0) <0.001%#*
Ek Hastalik Varhg, n (%) 20 (20.0) 20 (40.0) 0 <0.001%#*
Hipertansiyon 9 (18.0)
Tip-I DM 5(10.0)
KVS hastaliklart 4 (8.0)
Astim 3(6.0)
Hipotiroidi Siiresi (ay) (n=50), Ort=SD (alt-iist) 85.2+90.8(1-408)
Hipotiroidiye iliskin Cerrahi Operasyon, n (%) 34 (68.0)
Hipotiroidiyle iliskili Semptomlar, n (%)
Yorgunluk 38 (76.0)
Kas giigsiizliigii/Kramp 33 (66.0)
Kilo alma 30 (60.0)
Carpint1 30 (60.0)
Cilt kurulugu 24 (48.0)
Soguga karsi dayaniksizlik 22 (44.0)
Depresyon 21 (42.0)
Kabizlik 17 (34.0)
Adet diizeninde bozulma 9 (18.0)
HRT Alma Durumu, n (%) 2 (4.0)

n: Hasta sayist; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; DM: Diyabetes mellitus; KVS: Kardiyovaskiiler sistem; HRT: Hormon replasman tedavisi

*Pearson Ki-Kare Testi; "Mann-Whitney U Testi; *p<0.05; **p<0.01
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Hipotiroidi olan hastalarin %18.0’1inda hipertansiyon, %10.0’inda diyabetes
mellitus, %8.0’mda kardiyovaskiiler sistem hastaligi ve %6.0’mnda astim mevcut
oldugu goriilmiistiir. Hastalar ortalama 85.2+90.8 (alt:1-iist:408) ay 6nce hipotiroidi
tanisint almis, %68.0°1 hipotiroidiye iligkin cerrahi operasyon gegirdigi saptanmistir.
Hastalarin %76.0’mnda yorgunluk, %66.0’inda kas gii¢siizliigii, %60.0’inda agirlik
artis;, %60.0’mnda c¢arpmnti, %48.0’inda cilt kurulugu, %44.0’mmda soguga karsi
duyarsizlik, %42.0’inda  depresyon, %34.0’inda kabizhk ve %18.0’inda
mensturasyon diizeninde bozulma oldugu goriilmiistiir. Hastalarin %4.0’1 hormon

replasman tedavisi aldig1 belirlenmistir.

4.4. Beslenme Aliskanhklarina Ait Ozelliklerinin Dagilim

Calisma gruplarinin beslenme aliskanligina ait 6zelliklerin dagilimi1 Tablo 4.5°te
sunulmustur. Hipotiroidi tanili hastalarin giinliik tiikettikleri su miktar1 1252.1+£731.3
ml iken, kontrol grubunun giinliik tiikettikleri su miktar1 1568.0+£525.8 ml olarak
belirlenmis ve gruplar arasindaki bu fark istatiksel olarak 6nemli bulunmustur

(p<0.05).

Hipotiroidi  tanili  hastalarm = %24’liniin, kontrol grubunun %4’iiniin
vitamin/mineral/multivitamin destegi kullandigi bulunmustur. Hipotiroidi tanili
hastalar i¢inde ana 6gliniinii restoranda yiyenlerin orani (%2) kontrol grubunda ana
Oglinlinii  restoranda yiyenlerin oranma (%]16) gore anlamli olarak disiik

bulunmustur.

Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda daha 6nce zayiflama diyeti yapma durumu,
diyetle en fazla ve en az verilen viicut agirlhigi miktar: agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05). Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda ana 6giin
sayis1, ara Oglin sayisi, 08iin atlama durumu, atlanan 6giin, 6glin atlama nedeni,
giinliik tuz tiiketim diizeyi, kullanilan tuz tiirli, sigara ve alkol kullanma durumu

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir (p>0.05).
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Tablo 4.5. Genel Beslenme Aliskanligma Ait Ozelliklerin Dagilimi

_ Hipotirodi Kontrol
Toplam (n=100) (n=50) (n=50) P
Daha Once Zayiflama Diyeti Yapma 31(31.0) 15 (30.0) 16 (32.0) 0.829%
. . 10.4+5.4 (2- b
Diyetle En Fazla Verilen kg 9.5+5.4 (2-21) 20) 8.6+5.5 (3-21) 0.232
Diyetle En Fazla Alinan kg 9.6+4.4 (2-18) 9.6+4.8 (2-18) 9.4+3.6 (5-15) 0.924°
Ana 6giin sayisi 2.6+0.5 (2-3) 2.6+0.5 (2-3) 2.6+0.5 (2-3) 0.840°
1’}<i 41 (41.0) 20 (40.0) 21 (42.0) 0.839°
Ueg 59 (59.0) 30 (60.0) 29 (58.0) '
Ara 6giin sayis1 1.3+0.8 (0-3) 1.1+0.8 (0-3) 1.4+0.8 (0-3) 0.061°
Hig 15 (15.0) 10 (20.0) 5(10.0)
Bir 49 (49.0) 26 (52.0) 23 (46.0) 0.304°
Tki 28 (28.0) 11 (22.0) 17 (34.0)
Ug 8 (8.0) 3 (6.0) 5(10.0)
Giinliik Tiiketilen Su Miktar (ml) 1410’238(55 30 12?5_;;3)1'3 1568'01[333')8 (800- 0.025"
Ogiin Atlama Durumu 53 (53.0) 28 (56.0) 25 (50.0) 0.548°
Atlanan Ogiin
Sabah 3(5.7) 1(3.6) 2 (8.0)
Ogle 39 (73.6) 19 (67.9) 20 (80.0) 0,424
Aksam 1(1.9) 1(3.6) 0 '
Ara 6giin 10 (18.9) 7 (25.0) 3(12.0)
Ogiin Atlama Nedeni
Sabah uyanamama 3(5.7) 1(3.6) 2 (8.0)
Zamanin olmamasi 17 (32.1) 8 (28.6) 9 (36.0) 0.612°
Istahinin olmamasi 33 (62.3) 19 (67.9) 14 (56.0)
Ana Ogiiniin Genellikle Yendigi Yer
Ev 91 (91.0) 49 (98.0) 42 (84.0) 0.031%
Restoran 9(9.0) 1(2.0) 8 (16.0) )
Vitamin/Mineral/Multivitamin Destegi
Kullanma Durumu
Hayir 74 (74.0) 34 (68.0) 40 (80.0)
Evet 14 (14.0) 12 (24.0) 2 (4.0) 0.011"*
Bazen 12 (12.0) 4 (8.0) 8 (16.0)
Kullanilan Vitamin/ Mineral/
Multivitamin Destekleri
Demir 14 (53.8) 8 (50.0) 6 (60.0) 0.701¢
Kalsiyum 4(15.4) 4 (25.0) 0 0.136°
Selenyum 2(7.7) 2 (12.5) 0 0.508°
Multivitamin 3(11.5) 0 3 (30.0) 0.046°*
D-Vitamini 8 (30.8) 5@31.3) 3 (30.0) 1.000°
B12 Vitamini 1(3.8) 0 1 (10.0) 0.385¢
Sigara Kullanim 12 (12.0) 9 (18.0) 3 (6.0) 0.065°
Alkol Kullanim 8 (8.0) 3 (6.0) 5(10.0) 0.715¢
Giinliik Tuz Tiiketim Diizeyi
Az 4 (4.0) 0 4 (8.0)
Normal 80 (80.0) 40 (80.0) 40 (80.0) 0.082°
Cok 16 (16.0) 10 (20.0) 6 (12.0)
Kullanilan Tuz Tiirii
Iyotlu 89 (89.0) 46 (92.0) 43 (86.0)
Iyotsuz 2 (2.0) 0 2 (4.0) 0.331°
Kaya 9(9.0) 4 (8.0) 5(10.0)

Siirekli degiskenler “ortalamatstandart sapma (minimum-maksimum)”, kategorik degiskenler ise “say1 (stitun yiizdesi)” seklinde sunulmustur n:
Hasta sayisi; “Mann-Whitney U Testi; "Pearson Ki-Kare Testi; “Fisher’in Kesin Testi; *p<0.05; **p<0.01
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4.5. Guatrojenik Besinlerin Tiiketim Sikhiginin Dagilim

Vaka ve kontrol grubunun guatrojenik besinler tiiketim siklig1 dagilimi Tablo
4.6’de sunulmustur. Hipotiroidi tanili hastalarm guatrojenik besinlerin tiiketim ve
tilketim sikliginin, brokoli disinda kontrol grubundan istatiksel olarak 6nemli farki
olmadig1 bulunmustur. Hipotiroidi tanili hastalarm hi¢ brokoli tiiketmeyenlerin orani
%36, kontrol grubunda ise %32 olarak bulunmustur. Kontrol grubunda haftada bir
kez ve ayda iki kez brokoli tiiketenlerin oran1 hipotiroidi tanili hastalardan anlaml1

olarak yiiksek saptanmistir (p<0.05).

Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda briiksel lahanasi, lahana, karnabahar, turp,
salgam, pancar, soya, hardal ve yer fistig1 tiiketim siklig1 agisindan istatiksel olarak

anlaml bir fark saptanmamistir (p>0.05).

105



Tablo 4.6. Guatrojenik Besinlerin Tiiketim Sikliginin Dagilimi

Tiiketim Sikhig
Hic Ayda 1 kez Ayda2kez Haftadalkez Hergiin
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Toplam (n=100) 34 (34.0) 30(30.0) 99.0) 27 (27.0) 0
Brokoli Hipotiroidi (n=50) 18 (36.0) 22 (44.0) 1(2.0) 9 (18.0) 0
Kontrol (n=50) 16 (32.0) 8 (16.0) 8 (16.0) 18 (36.0) 0
)/ 0.002
Briiksel Toplam (n=100) 83 (83.0) 12 (12.0) 22.0) 33.0) 0
Lahanast Hipotiroidi (n=50) 40 (80.0) 7 (14.0) 0 3(6.0) 0
Kontrol (n=50) 42 (86.0) 5(10.0) 2(4.0) 0 0
4 0.142
Toplam (n=100) 55(55.0) 17 (17.0) 6 (6.0) 21 (21.0) 1(1.0)
Lahana Hipotiroidi (n=50) 25 (50.0) 12 (24.0) 2(4.0) 11 (22.0) 0
Kontrol (n=50) 30 (60.0) 5(10.0) 4 (8.0) 10 (20.0) 1(2.0)
p 0.282
Toplam (n=100) 40 (40.0) 19 (19.0) 14 (14.0) 27 (27.0) 0
Karnabahar Hipotiroidi (n=50) 22 (44.0) 13 (26.0) 6 (12.0) 9 (18.0) 0
Kontrol (n=50) 18 (36.0) 6 (12.0) 8 (16.0) 18 (36.0) 0
p 0.099
Toplam (n=100) 53 (53.0) 14 (14.0) 5(5.0) 27 (27.0) 0
Turp Hipotiroidi (n=50) 28 (56.0) 7 (14.0) 2(4.0) 13 (26.0) 0
Kontrol (n=50) 25 (50.0) 7 (14.0) 3(6.0) 14 (28.0) 0
P 0.843
Toplam (n=100) 86 (86.0) 8 (8.0) 2(2.0) 4 (4.0) 0
Salgam Hipotiroidi (n=50) 45 (90.0) 3(6.0) 0 2 (50.0) 0
Kontrol (n=50) 41 (82.0) 5(10.0) 2 (4.0) 2 (50.0) 0
p 0.443
Toplam (n=100) 77 (77.0) 10 (10.0) 33.0) 9(9.0) 1 (1.0)
Pancar Hipotiroidi (n=50) 42 (84.0) 4 (8.0) 0 4 (8.0) 0
Kontrol (n=50) 35 (70.0) 6 (12.0) 3(6.0) 5(10.0) 1(2.0)
p 0.272
Toplam (n=100) 97 (97.0) 1 (1.0) 1 (1.0) 1 (1.0) 0
Soya Hipotiroidi (n=50) 47 (94.0) 1(2.0) 1(2.0) 1(2.0) 0
Kontrol (n=50) 50 (100) 0 0 0 0
p 0.378
Toplam (n=100) 95 (95.0) 33.0) 0 2(2.0) 0
Hardal Hipotiroidi (n=50) 49 (98.0) 1(2.0) 0 0 0
Kontrol (n=50) 46 (92.0) 2 (4.0) 0 2 (4.0) 0
p 0.297
Toplam (n=100) 68 (68.0) 14 (14.0) 2(2.0) 15 (15.0) 1 (1.0)
Yer Fistig1 Hipotiroidi (n=50) 38 (76.0) 7 (14.0) 0 5(10.0) 0
Kontrol (n=50) 30 (60.0) 7 (14.0) 2 (4.0) 10 (20.0) 1(2.0)
0.230

n: Hasta sayist; %: Satir yiizdesi; “Mann-Whitney U Testi; ®Pearson Ki-Kare Testi; ‘Fisher’in Kesin Testi; *p<0.05; **p<0.01

4.6. Biyokimyasal Kan Parametrelerinin Ortalamasi

Bazi biyokimyasal kan bulgularmin ortalamasi Tablo 4.7°de sunulmustur.
Aragtirmaya katilan hipotiroidi olan hastalarla kontrol grubu arasinda aglik kan
sekeri, HbAlc, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, TSH ve
sT4 diizeyi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0.05).

Hipotiroidi olan hastalarin aglik kan sekeri, HbAlec, total kolesterol, LDL kolesterol,
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trigliserid, TSH ve sT4 diizeyi kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek iken HDL
kolesterol diizeyi anlamli olarak diisiik olarak bulunmustur (p<0.05). Hipotiroidi olan

ve olmayan kisiler arasinda hemoglobin, hematokrit ve sT3 diizeyi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamaistir (p>0.05).

Tablo 4.7. Biyokimyasal Kan Bulgularimin Ortalamasi

Toplam (n=100)

Hipotirodi (n=50)

Kontrol (n=50)

Ort£SD (alt-iist)

Ort£SD (alt-iist)

Ort£SD (alt-iist)

Hb (g/dl) 12.841.2 (3.8-14.8)  12.841.3 (8.8-14.8)  12.7+1.1 (10.5-14.8) 0.605
38.843.3 (30.1-
Hematokrit (%) 62) 38.743.6 (30.1-46.1)  38.9+3.1 (32.3-46.2) 0.992
AKS (g/dI) 94.3425.6 (70-317)  100.8433.9(75-317)  87.8+9.4 (70-114) 0.001%*
HbAlc (%) 53+1.0 (4.1-12.6)  5.7+1.2 (4.2-12.6) 5.0+0.5 (4.1-6.5) <0.001%*
202.6:49.5 (122- 174.5+£30.2 (122-
T.Kolesterol (mg/dL) 230.8+49.1 (142-363) <0.001%*
363) 236)
HDL kolesterol (mg/dL)  58.1+12.0 (35-87)  55.8+12.1 (35-87) 60.5+11.5 (39-85) 0.042*
124.6+41.5 (51-
LDL Kolesterol (mg/dL) A 148.3+42.0 (51-241)  101.0£24.0 (53-147)  <0.001**
Trigliserid (mg/dL) 99.7455.0 (36-313)  127.9461.3(53-313)  71.6£27.3 (36-174)  <0.001**
5.9+17.9 (0.01- 10.0+24.7 (0.01-
TSH (uIU/MI) 1.740.8 (0.5-4.1) 0.006**
125.9) 125.9)
sT3 (pg/mL) 3.240.6 (2.2-5.5) 3.240.5 (2.2-4.2) 3.240.7 (2.2-5.5) 0.574
sT4 (ng/dL) 5.3+4.7(0.8-17.4)  7.843.6 (0.9-15.2) 2.844.4(0.8-17.4)  <0.001%*

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; “Mann-Whitney U Testi; *p<0.05; **p<0.01

4.7. Visseral Adipozite Indeksinin Ortalamas

Visseral Adipozite indeksinin (VAI) ortalamasi vaka ve kontrol gruplarinm VAI

formiil ortalamalarina gore Tablo 4.8’da sunulmustur. Hipotiroidi olan hastalarin
VAI ortalamas1 4.9+2.7 (alt:1.3-iist:12.6) iken kontrol grubununki 2.2+1.1 (alt:0.8-
{ist:7.3) olarak bulunmustur. Vaka grubunun VAI degeri kontrol grubundan anlamli

olarak ytiksek saptanmuigtir.
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Tablo 4.8. Visseral Adipozite Indeks Ortalamasi

Toplam (n=100) Hipotirodi (n=50) Kontrol (n=50) .
Ort+SD (alt-ist) Ort+SD (alt-ist) Ort+SD (alt-ist) P
VAl 3.6+2.5 (0.8-12.6) 4.9+£2.7 (1.3-12.6) 2.2+1.1(0.8-7.3) <0.001**

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; VAl: Visseral Adipozite indeksi; *Mann-Whitney U Testi; *p<0.05; **p<0.01

4.8. Baz Biyokimyasal Kan Parametreleri ile Antropometrik Olgiimler, PAL
ve VAI Arasindaki Iliski

Baz1 biyokimyasal kan parametreleri ile antropometrik dlgiimler, PAL ve VAI
arasindaki iliski Tablo 4.9°da sunulmustur. Hipotiroidi olan hastalarm BKI degeri ile
AKS arasinda pozitif yonde, orta diizeyde (r=0.30), HDL kolesterol arasinda negatif
yonde, orta diizeyde (r=-0.35) istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (p<<0.05).
Hipotiroidi olan hastalarin bel ¢evresi degeri ile AKS (r=0.29), HbAlc (r=0.36),
trigliserid (r=0.29) ve VAI (1=0.39) arasinda pozitif yonde, orta diizeyde, HDL
kolesterol (r=-0.30) arasinda negatif yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli
iligki saptanmistir (p<0.05). Hipotiroidi olan hastalarin kalgca ¢evresi degeri ile HDL
kolesterol (r=-0.28) arasinda negatif yonde, orta diizeyde, sT4 (r=0.28) arasinda
pozitif yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.05).
Hipotiroidi olan hastalarin bel-kalga orani degeri ile AKS (r=0.36), HbAlc (r=0.40)
ve VAI (r=0.34) arasinda pozitif yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlaml
iliski saptanmustir (p<<0.05). Hipotiroidi olan hastalarin bel-boy oran1 degeri ile AKS
(r=0.36), HbAlc (r=0.36), trigliserid (r=0.31) ve VAI (r=0.37) arasinda pozitif
yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.05).
Hipotiroidi olan hastalarin PAL degeri ile AKS (r=0.34) arasinda pozitif yonde, orta
diizeyde istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.05). Hipotiroidi olan
hastalarin VAI degeri ile HDL kolesterol (r=-0.62) arasinda negatif yonde, giiclii
diizeyde, trigliserid (r=0.92) arasinda pozitif yonde, ¢ok giiclii diizeyde istatistiksel
olarak anlaml iligki saptanmustir (p<0.05).
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Hipotiroidi olan hastalarn  baz1 biyokimyasal kan parametreleri ile
antropometrik Olciimler, PAL ve VAI arasinda diger parametrelerde istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmamustir (p>0.05).

Kontrol grubundaki bireylerin BKI degeri ile trigliserid (r=0.38) ve VAI
(r=0.42) arasinda pozitif yonde, orta diizeyde sT3 (r=-0.30) arasinda negatif yonde,
orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.05). Kontrol
grubundaki bireylerin bel g¢evresi degeri ile LDL kolesterol (r=0.32), trigliserid
(r=0.34) ve VAI (r=0.48) degeri arasinda pozitif yonde, orta diizeyde, HDL (r=-0.29)
ve sT3 (r=-0.35) arasinda negatif yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmistir (p<0.05). Kontrol grubundaki bireylerin kalca cevresi degeri ile
HDL kolesterol (r=-0.32) arasinda negatif yonde, orta diizeyde, VAI (r=0.34)
arasinda pozitif yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir
(p<0.05). Kontrol grubundaki bireylerin bel-kalca oranmi degeri ile VAI (r=0.32)
arasinda pozitif yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir
(p<0.05). Kontrol grubundaki bireylerin bel-boy orani degeri ile trigliserid (r=0.35)
ve VAI (r=0.49) arasinda pozitif yonde, orta diizeyde, HDL kolesterol (r=-0.35) ve
sT3 (R=-0.32) arasinda negatif yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlaml1 iligki
saptanmustir (p<0.05). Kontrol grubundaki bireylerin BMH degeri ile PAL (r=0.31)
arasinda pozitif yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir
(p<0.05). Kontrol grubundaki bireylerin VAI degeri ile HDL kolesterol (r=-0.60)
arasinda negatif yonde, giiclii diizeyde, sT3 (r=-0.38) arasinda negatif yonde, orta
diizeyde, trigliserid (r=0.85) arasinda pozitif yonde, ¢ok giiclii diizeyde istatistiksel
olarak anlamli iligki saptanmistir (p<0.05).

Kontrol grubundaki bireylerin bazi biyokimyasal kan parametreleri ile
antropometrik dlciimler, PAL ve VAI arasmda diger parametrelerde istatistiksel

olarak anlaml bir iliski saptanmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.9. Baz1 Biyokimyasal Kan Parametreleri ile Antropometrik Olgiimler, PAL ve VAI Arasindaki iliski

BKi BC KC BKO BBO BMH TEH PAL VAI
Hb (g/dl) -0.129 -0.078 -0.100 -0.014 -0.098 -0.127 0.176 0.005 -0.069
Htc (%) -0.150 -0.081 -0.109 -0.035 -0.141 -0.034 0.232 -0.136 -0.124
AKS (mg/dL) 0.298* 0.288* 0.152 0.296* 0.365%* -0.081 0.013 0.339* 0.278
HbAlc (%) 0.175 0.359* 0.034 0.4007* 0.355* -0.082 -0.008 0.245 0.257
T.Kolesterol (mg/dL) -0.279 -0.126 -0.244 -0.063 -0.138 -0.245 0.043 -0.033 0.245
HIPOTIROIDI HDLkolesterol (mg/dL) ~ -0.347* -0.297* -0.281* -0.178 -0.248 -0.127 0.149 0.096 -0.622%*
(n=50) LD.Lll<ole'sterol (mg/dL) -0.234 -0.086 -0.205 -0.039 -0.126 -0.191 0.022 -0.119 0.230
Trigliserid (mg/dL) 0.161 0.291* 0.149 0.228 0.311* -0.191 -0.104 0.179 0.917%*
TSH (uIU/MI) -0.023 0.087 -0.205 0.186 0.077 -0.049 -0.160 -0.086 0.064
sT3 (pg/mL) 0.079 -0.068 0.198 -0.109 -0.060 0.098 -0.005 0.052 -0.066
sT4 (ng/dL) 0.126 0.044 0.280* -0.085 0.078 0.102 -0.175 0.118 0.090
PAL 0.149 0.019 0.012 0.066 0.149 -0.274 0.005 1.000 0.088
VAI 0.228 0.393%* 0.162 0.336* 0.370* -0.124 -0.110 0.088 1.000
Hb (g/dl) 0.059 0.188 0.114 0.141 0.100 -0.040 0.034 -0.023 0.074
Htc (%) 0.099 0.058 0.094 0.002 0.005 -0.061 -0.074 -0.066 0.055
AKS (mg/dL) 0.197 0.042 0.040 0.129 0.057 0.007 0.001 -0.047 -0.166
HbAlc (%) 0.088 0.075 -0.095 0.173 0.048 -0.073 0.054 0.082 -0.053
T.Kolesterol (mg/dL) 0.147 0.240 0.111 0.154 0.144 0.009 0.189 0.088 0.157
KONTROL HDLkolesterol (mg/dL) -0.258 -0.286* -0.315* -0.137 -0.351* -0.093 0.178 0.014 -0.603**
LDLkolesterol (mg/dL) 0.158 0.317* 0.155 0.231 0.222 0.039 0.080 0.094 0.261
(n=50) Trigliserid (mg/dL) 0.378%* 0.342* 0.192 0.264 0.346* 0.009 -0.027 -0.003 0.850%*
TSH (uIU/MI) 0.012 -0.048 -0.026 -0.013 -0.027 0.177 0.044 -0.082 -0.083
sT3 (pg/mL) -0.297* -0.347* -0.261 -0.188 -0.324* -0.001 -0.055 -0.139 -0.382%*
sT4 (ng/dL) -0.002 -0.060 -0.119 0.176 0.036 -0.076 0.074 -0.069 -0.238
PAL 0.061 0.107 0.062 0.020 0.013 0.312* 0.061 10.000 0.025
VAI 0.425%* 0.476%* 0.340* 0.319* 0.490%* 0.059 -0.089 0.025 1.000

Hb: Hemoglobin; HTC: Hematokrit; AKS: A¢lik kan sekeri; PAL: Fiziksel aktivite katsayisi; VAI: Visseral adipozite indeksi; BKi: Beden kiitle indeksi; BC: Bel gevresi; KC: Kalca ¢evresi; BKO: Bel
kelga orani; BBO: Bel boy orani; BMH: Bazal metabolizma hizi; TEH: Toplam enerji harcamasi; *p<0.05; **p<0.01
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4.9. Besin Tiiketim Kayitlarinin Degerlendirilmesi

4.9.1. Makrobesin 6gesi tiiketimlerinin ortalamasi

Glinliik makro besin 6gesi tiiketimlerinin ortalamasi1 Tablo 4.10°de sunulmustur.
Arastirmaya katilan hipotiroidi grubu ile kontrol grubu arasinda giinliik alinan
ortalama enerji, su, protein, yag ve posa miktar1 ile enerjinin protein ve
karbonhidrattan gelen oranmi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
(p<0.05). Gilinliik diyet ile almman ortalama enerji hipotiroidi grubunda 1274.1+458.0
(alt:521.1- 1st:2533.7) kkal iken, kontrol grubunda ortalama 1505.3+447.6
(alt:677.6-1ist:2518.8) kkal ve gruplar arasindaki bu fark istatiksel olarak Onemli
bulunmustur (p<0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik tiikettigi ortalama su miktar1
820.04+342.9 (alt:245.9-iist:1627.1) g iken, kontrol grubunda ortalama 1052.4+321.7
(alt:384.7-1ist:1814.9) g olarak belirlenmistir (p<0.05). Hipotiroidi grubunun giinliikk
aldiklar1 ortalama protein miktar1 (45.1£22.0) ve orani (14.3+4.5) kontrol grubunun
giinlik aldiklar1 ortalama protein miktar1 (63.8+23.7) ve oranindan (17.4+4.2)
anlaml olarak diisiik bulunmustur (p<0.05). Giinliik diyet ile alinan ortalama yag
miktar1 hipotiroidi grubunda 66.9+24.6 (16.7-129.6) g iken, kontrol grubunda
ortalama 83.3+£32.7 (alt:24.4-iist:183.7) g olarak bulunmustur (p<0.05). Hipotiroidi
grubunun giinliik aldiklar1 karbonhidrat orani (38.0+10.7) kontrol grubununkinden
(33.8£10.0) anlaml1 olarak yiliksek bulunmustur (p<0.05). Giinliik diyet ile alinan
ortalama posa miktar1 hipotiroidi grubunda 11.3+£5.7 (alt:3.6-1ist:30.3) g iken, kontrol
grubunda ortalama 16.7+£7.4 (alt:4.4-list:34.6) g; gruplar arasindaki bu fark istatiksel
olarak onemli bulunmustur (p<0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik aldiklar1 enerji
miktari, tiikettikleri su, protein, yag ve posa miktar1 ile protein orani kontrol
grubundan anlamli olarak diisiik iken karbonhidrat orani anlamli olarak yiliksek

bulunmustur (p<0.05).

Giinliik tiiketilen karbonhidrat, alkol, ¢coklu doymamis yag asidi ve kolesterol
miktarlar1 (g) ile yag ve alkol ylizdeleri (%) agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.10. Giinliik Diyet ile Alinan Makro Besin Ogelerinin Tiiketimlerinin Ortalamasi

Toplam (n=100)

Hipotirodi (n=50)

Kontrol (n=50)

Ort+SD (alt-iist) Ort£SD (alt-iist) Ort£SD (alt-iist) P
1389.7+465.3 (521.1- 1274.1+458.0 (521.1- 1505.3+447.6 (677.6-
Enerji (kkal) 0.008%**
2533.7) 2533.7) 2518.8)
936.2+350.8 (245.9- 820.0£342.9 (245.9- 1052.44+321.7 (384.7-
Su (g) 0.001**
1814.9) 1627.1) 1814.9)
Protein (g) 54.5+24.6 (10.4-125.4) 45.14£22.0 (10.4-103.0) 63.8423.7 (20.0-125.4)  <0.001**
Protein (%) 15.9+4.6 (7-27) 14.3+4.5 (7-27) 17.4+4.2 (8-26) <0.001**
Yag (g) 75.1+30.0 (16.7-183.7) 66.9+24.6 (16.7-129.6) 83.3+32.7 (24.4-183.7)  0.009**
Yag (%) 48.2+10.0 (14-69) 47.6£9.7 (14-64) 48.8+£10.3 (24-69) 0.664
KH (g) 120.8+£52.5 (43.1-257.1)  119.6+£56.9 (43.1-257.1)  122.0+48.2 (47.1-255.8) 0.707
KH (%) 35.9+10.5 (13-73) 38.0+10.7 (18-73) 33.8+10.0 (13-62) 0.043*
Posa (g) 14.0+£7.1 (3.6-34.6) 11.3+£5.7 (3.6-30.3) 16.7+7.4 (4.4-34.6) <0.001**
Alkol (g) 0.13+1.31 (0-13.1) 0.26+1.85 (0-13.1) 0 —
Alkol (%) 0.05+0.50 (0-5) 0.10+0.71 (0-5) 0 —
CDYA (g) 13.0+7.2 (2.5-37.8) 11.6+6.4 (3.5-37.8) 14.4+7.8 (2.5-36.2) 0.061
297.8+159.8 (15.8- 268.3+£152.0 (15.8- 327.3+£163.5 (63.0-
Kolesterol (g) 0.075

925.6)

664.2)

925.6)

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; “Mann-Whitney U Testi; *p<0.05; **p<0.01

4.9.2. Mikrobesin 6gesi tiiketimlerinin ortalamasi

Giinliik diyet ile alinan vitamin tiiketimlerinin ortalamasi ve DRI degerleri
Tablo 4.11°de sunulmustur. Glinliik diyet ile alinan triptofan, E vitamini, A vitamini,
B1 vitamini, B2 vitamini, B6 vitamini, B12 vitamini ve C vitamini ile karoten,
toplam folat ve E vitamini es degeri tiikketimleri agisindan vaka ve kontrol grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0.05).

Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 ortalama E vitamini miktar1
11.0+6.1 (alt:1.8-1ist:32.7) mg iken, kontrol grubunun ortalama E vitamini miktari
14.5+7.3 (alt:3.4-iist:33.3) mg olarak saptanmistir (p<0.05). Giinliik diyet ile alinan
ortalama A vitamini miktar1 hipotiroidi grubunda 890.8+1136.8 (alt:147.1-list:
6634.6) mcg iken kontrol grubunda 899.5+501.7 (alt:288.6-iist:3019.7) mcg olarak
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belirlenmistir (p<0.05). Giinlik diyet ile alinan ortalama BI1 vitamin miktar1
hipotiroidi grubunda 0.44+0.18 (alt:0.2-iist:0.8) mg iken, kontrol grubunda ortalama
0.60+0.21 (alt:0.3-iist:1.5) mg ve gruplar arasindaki bu fark istatiksel olarak dnemli
bulunmustur (p<0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 ortalama B2
vitamini miktar1 0.84+0.39 (alt:0.2- {ist:2.0) mg iken, kontrol grubunun ortalama B2
vitamini miktar1 1.23+0.41 (alt:0.5- {ist:2.1) mg olarak belirlenmistir (p<0.05).
Giinliik diyet ile alinan ortalama B6 vitamini miktar1 hipotiroidi grubunda 0.69+0.32
(alt:0.2-iist:1.6) mg iken kontrol grubunda 0.94+0.38 (alt:0.3- iist:1.8) mg olarak
saptanmustir (p<0.05). Hipotiroidi grubunun giinliikk diyet ile aldiklar1 ortalama C
vitamini miktar1 85.2+66.0 (alt:0-list:342.1) mg iken, kontrol grubunun ortalama C
vitamini miktar1 72.6£49.9 (alt:6.1-iist:256.5) mg olarak bulunmustur (p<0.05).
Gilinliik diyet ile alman ortalama B12 vitamini miktar1 hipotiroidi grubunda
140.7£100.0 (alt:0- iist:505) mcg iken kontrol grubunda 4.0+£2.4 (alt:0.3- {ist:12.1)
mcg olarak belirlenmistir (p<<0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1
triptofan, E vitamini, A vitamini, B1vitamini, B2 vitamini, B6 vitamini, B12 vitamini
ve C vitamini ile karoten, toplam folat ve E vitamini es degeri tiiketimleri kontrol

grubundan anlamli olarak diigiik saptanmistir (p<0.05).
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Tablo 4.11. Giinliik Diyet ile Alinan Vitamin Miktarlarinin Ortalamasi ve DRI Degerleri

Toplam (n=100)

DRI (%)

Hipotirodi (n=50)

DRI (%)

Kontrol (n=50)

DRI (%)

Ort+SD (alt-iist)

Ort+SD (alt-iist)

Ort£SD (alt-iist)

Ort£SD (alt-iist)

Ort£SD (alt-iist)

Ort£SD (alt-iist)

E Vitamini
(mg)

A Vitamini
(mcg)
Karoten

E Vit. (esd)
(mg)

B1 Vitamini
(mg)

B2 Vitamini
(mg)

B6 Vitamini
(mg)
Toplam
Folat

C Vitamini
(mg)

B12 Vitamini
(mcg)

12.7+6.9 (1.8-33.3)

895.14£874.2 (147.1-
6634.6)
2.1942.27 (0.1-12.6)

13.4+7.2 (2.5-35.3)

0.52+0.21 (0.18-1.52)

1.04+0.44 (0.2-2.1)

0.810.37 (0.2-1.8)

201.7+73.7 (63.4-
385.0)

63.9+49.5 (0-256.5)

3.442.4 (0-12.1)

84.9+46.1 (11.9-
221.9)
127.9+124.9 (21.0-
947.8)

47.4+19.4 (16.4-
138.2)
94.2+40.5 (10.1-
190.9)
61.1£28.8 (12.7-
136.9)

50.4+18.4 (15.9-96.2)

85.2466.0 (0-342.1)

140.7+100.0 (0-505)

11.0+6.1 (1.8-32.7)

890.8+1136.8 (147.1-
6634.6)
1.9542.62 (0.1-12.6)

11.6£6.3 (2.5-35.3)

0.44+0.18 (0.2-0.8)

0.84+0.39 (0.2-2.0)

0.69+0.32 (0.2-1.6)

177.7+66.1 (63.4-
335.0)

55.2448.0 (0-197.0)

2.8+2.3 (0-9.3)

73.3+40.7 (11.9-
218.1)
127.24162.4 (21.0-
947.8)

39.8+16.1 (16.4-72.7)

76.5+35.8 (19.1-
182.7)
50.2424.1 (12.7-
119.2)

44.4+16.5 (15.9-83.8)

73.5+64.0 (0-262.7)

115.0+96.0 (0-387.5)

14.5+7.3 (3.4-33.3)

899.54501.7 (288.6-
3019.7)
2.42+1.85 (0.2-7.4)

15.247.6 (3.5-35.0)

0.60+0.21 (0.3-1.5)

1.23+0.41 (0.5-2.1)

0.94+0.38 (0.3-1.8)

225.7+73.7 (83.4-
385.0)

72.6+49.9 (6.1-256.5)

4.042.4 (0.3-12.1)

96.4+48.7 (22.3-221.9)

128.5+71.7 (41.2-
431.4)

55.0£19.5 (28.2-138.2)

112.0+37.3 (46.4-
190.9)

72.0+29.3 (21.5-136.9)

56.4+18.4 (20.8-96.2)

96.8+66.6 (8.1-342.0)

166.4+98.0 (12.5-505)

0.013*

0.026*

0.010*

0.016*

<0.001**

<0.001**

0.001**

0.001**

0.021*

0.002**

n: Hasta sayist; ort:

Ortalama; SD: Standart sapma; “Mann-Whitney U Testi; *p<0.05; **p<0.01
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4.9.3. Giinliik diyet ile alinan mineral miktarlarinin ortalamasi1 ve DRI

degerleri

Giinliik diyet ile alinan mineral miktarlarin ortalamasi ve DRI degerleri Tablo
4.12°te sunulmustur. DRI’ya gore giinliik diyet ile alinan sodyum, potasyum,
kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir, ¢inko ve iyot tiiketim miktar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<<0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik
diyet ile alinan ortalama sodyum miktar1 2097.4+1236.6 (alt:200.4-iist:7442.7) mg,
kontrol grubunda ortalama 2570.1+1171.3 (alt:576.5-iist:5282.4) mg olarak
bulunmustur (p<0.05). Giinliik diyet ile alinan ortalama potasyum miktar1 hipotiroidi
grubunda 1244.7+610.9 (alt:479.6-1ist:3018.8) mg, kontrol grubunda 1899.2+657.1
(alt:691.6-1ist:3765.2) mg olarak belirlenmistir (p<0.05). Hipotiroidi grubunun
giinlik alman ortalama kalsiyum (452.24233.1 mg) miktar1 kontrol grubunun
ortalama kalsiyum (669.04+248.6 mg) miktarindan anlamli olarak diisiik saptanmistir
(p<0.05). Giinliik diyet ile alinan ortalama magnezyum miktar1 hipotiroidi grubunda
143.0£75.6 (alt:57.9-ist:433.2) mg, kontrol grubunda 213.6+81.2 (alt:71.2-iist:518.9)
mg olarak bulunmustur (p<0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile alman
ortalama demir miktar1 6.2+3.2 (1.2-17.0) mg, kontrol grubunda ortalama 9.0+3.3
(alt:3.8-iist:18.7) mg olarak belirlenmistir (p<0.05). Hipotiroidi grubunun giinliikk
diyet ile alman ortalama ¢inko miktar1 5.8+£2.8 (alt:1.9-iist:13.7) mg iken kontrol
grubunda ortalama 9.6+4.0 (alt:3.5-iist:23.4) mg olarak bulunmustur (p<0.05).
Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile alinan ortalama iyot (98.2+103.3 mg) miktar1
kontrol grubunun ortalama iyot (113.2+77.6 mg) miktarindan anlamli olarak diistik
saptanmistir (p<0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik sodyum, potasyum, kalsiyum,
magnezyum, fosfor, demir, ¢inko ve iyot tiiketim miktar1 kontrol grubundan anlaml

olarak diisiik belirlenmistir (p<0.05).
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Tablo 4.12. Giinliik Diyet ile Alinan Mineral Miktarlarinin Ortalamasi ve DRI Degerleri

Toplam (n=100) DRI (%) Hipotirodi (n=50) DRI (%) Kontrol (n=50) DRI (%) .
Ort+SD (alt-iist) Ort+SD (alt-iist) Ort£SD (alt-iist) Ort£SD (alt-iist) Ort£SD (alt-iist) Ort£SD (alt-iist) P
Sodyum 2333.7+1221.6 160.9+83.4 (13.4- 2097.4+1236.6 (200.4- 149.4+86.7 (13.4- 2570.1+1171.3 172.5£79.2 (38.4- 0.031%
(mg) (200.4-7442.7) 496.2) 7442.7) 496.2) (576.5-5282.4) 352.2) ’
Potasyum 1572.0 (711.7 33.4+15.1 (10.2- 26.5+13.0 (10.2-64.2)  1899.2+657.1 (691.6-
1244.74610.9 (479.6-3018.8) 40.4£14.0 (14.7-80.1)  <0.001**
(mg) (479.6-3765.2) 80.1) 3765.2)
Kalsiyum 560.6+263.4 54.5+£27.0 (11.2- 42.4+23.8 (11.2- 669.0+£248.6 (168.6- 66.6+24.7 (16.9-
452.24233.1 (111.8-1348.6) <0.001%*
(mg) (111.8-1348.6) 134.9) 134.9) 1165.2) 116.5) .
Magnezyum 178.3+85.7 55.7+26.8 (18.1- 44.74£23.6 (18.1- 213.6+81.2 (71.2- 66.7+25.4 (22.2-
143.0£75.6 (57.9-433.2) <0.001%*
(mg) (57.9-518.9) 162.2) 135.4) 518.9) 162.2) .
853.4£372.5 121.9+£53.2 (27.6- 98.0+43.2 (27.6- 1020.6£363.0 (405.2- 145.8+51.9 (57.9-
Fosfor (mg) 686.1+£302.4 (193.1-1552.8) <0.001%*
(193.1-1849.1) 264.2) 221.8) 1849.1) 264.2) .
7.6+3.5 (1.2- 51.4+26.8 (15.4- 51.5+£31.6 (15.4- 51.4421.3 (21.4-
Demir (mg) 6.2+3.2 (1.2-17.0) 9.0£3.3 (3.8-18.7) <0.001%*
18.7) 168.1) 168.1) 124.4) .
7.7+£3.9 (1.9- 96.2+48.8 (23.4- 72.9+34.7 (23.4- 119.4449.9 (43.8-
Cinko (mg) 5.842.8 (1.9-13.7) 9.6+4.0 (3.5-23.4) <0.001%*
23.4) 292.5) 171.3) 292.5) :
. 105.7491.2 70.4+52.0 (8.2- 65.5+68.8 (8.2-318.2) 113.2+£77.6 (23.5- 75.4+51.8 (15.7-
Iyot(mg) 98.2+103.3 (12.3-477.4) 0.014*
(12.3-508.6) 339.1) 508.6) 339.1) :

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; “Mann-Whitney U Testi; *p<0.05; **p<0.01
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4.9.4. Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 makro besin ogeleri
ortalamasi ile antropometrik ol¢iimleri, biyokimyasal kan parametreleri

ve VAI arasindaki iliski

Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 makro besin dgeleri ortalamasi
ile antropometrik &l¢iimleri, laboratuvar bulgular1 ve VAI arasindaki iliski Tablo

4.13’da sunulmustur.

Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 protein miktar1 (g) ile
antropometrik 6l¢iimlerden bel ¢evresi (r=-0.33), bel-kalga orani (r=-0.31) ve bel-boy
orani (r=-0.39) arasinda negatif yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlaml iligki
saptanmustir (p<0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 protein orani
ile bel-boy orani (r=-0.31) ve HbAlc (r=-0.36) arasinda negatif yonde, orta diizeyde
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (p<0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik
diyet ile aldiklar1 karbonhidrat orani ile hemoglobin (r=0.28) ve trigliserid (r=0.29)
arasinda pozitif yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir
(p<0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 posa miktar1 ile viicut
agirhigr (r=-0.36), bel cevresi (r=-0.31), kalca c¢evresi (r=-0.30) ve sT3 (r=-0.34)
arasinda negatif yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir

(p<0.05).

Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 enerji, su, yag miktari(g), yag
orani, karbonhidrat miktar1 (g), karbonhidrat orani, ¢oklu doymamis yag asitleri
(CDYA) ve kolesterol ortalamasi ile antropometrik Ol¢liimler arasinda istatistiksel
olarak onemli iliski saptanmamustir (p>0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile
aldiklar1 posa miktart ile antropometrik dlgiimlerden boy uzunlugu, BK1, bel/kalca ve
bel/boy orani arasinda istatistiksel olarak 6nemli iligki bulunmustur (p>0.05).
Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 protein miktar1 (g) ile antropometrik
dlgiimlerden boy uzunlugu, viicut agirhigi, BKI ve kalga cevresi arasinda istatistiksel
olarak O6nemli iligski belirlenmistir (p>0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile

aldiklar1 protein orani ile antropometrik Slclimlerden boy uzunlugu, viicut agirligi,
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BKI, bel/kalga orani, bel ve kalca gevresi arasinda istatistiksel olarak onemli iliski
bulunmustur (p>0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 enerji, su,
protein miktar1 (g), karbonhidrat miktar1 (g), CDYA, kolesterol, yag miktar1 (g) ve
orani ile laboratuvar bulgular1 arasinda istatistiksel olarak 6nemli iligki belirlenmigtir
(p>0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 protein orani ile laboratuvar
bulgulardan hemoglobin, hematokrit, AKS, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL
kolesterol, TG, TSH, sT3 ve sT4 arasinda istatistiksel olarak oOnemli iliski
bulunmustur (p>0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 karbonhidrat
orani ile laboratuvar bulgulardan hematokrit, AKS, HbAlc, total kolesterol, HDL
kolesterol, LDL kolesterol, TSH, sT3 ve sT4 arasinda istatistiksel olarak Onemli
iligki saptanmamuistir (p>0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile aldiklar1 posa
miktar1 ile laboratuvar bulgulardan hemoglobin, hematokrit, AKS, HbAlc, total
kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, TG, TSH ve sT4 arasinda istatistiksel
olarak onemli iliski belirlenmistir (p>0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile
aldiklar1 makro besin dgeleri ortalamasi ile VAI arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir iligki saptanmamastir (p>0.05).
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Tablo 4.13. Hipotiroidi Grubunun Giinliik Diyet ile Aldiklart Makro Besin Ogeleri Ortalamasi ile Antropometrik Olgiimleri, Biyokimyasal Kan
Parametreleri ve VAI Arasindaki Iligki

Protein Yag
Hipotiroidi (n=50) Enerji Su Posa CDYA Kolesterol
g % g % g %
Boy Uzunlugu (cm) 0.190 0.040 0.278 0.270 0.095 -0.107 0.083 -0.028 -0.034 0.112 0.120
Viicut Agirhg (kg) -0.061 -0.123 -0.149 -0.125 -0.095 -0.015 -0.047 0.077 -0.355* -0.062 0.072
BKi (kg/m?%) -0.162 -0.115 -0.252 -0.212 -0.141 0.033 -0.102 0.068 -0.275 -0.129 0.015
Bel Cevresi (cm) -0.250 -0.190 -0.331* -0.240 -0.194 0.090 -0.180 0.017 -0.313* -0.209 -0.065
Kalca Cevres (cm) -0.037 0.008 -0.128 -0.123 -0.123 -0.123 0.062 0.183 -0.302* -0.131 0.015
Bel/Kalga Oram -0.266 -0.224 -0.312* -0.200 -0.158 0.145 -0.238 -0.042 -0.230 -0.160 -0.059
Bel/Boy Oram -0.276 -0.165 -0.388** -0.313* -0.213 0.076 -0.159 0.069 -0.246 -0.204 -0.097
Hb (g/dl) 0.176 0.035 0.104 0.044 -0.004 -0.247 0.172 0.283* -0.127 0.222 0.095
Hematokrit (%) 0.232 0.097 0.251 0.156 0.038 -0.255 0.190 0.199 -0.134 0.221 0.230
AKS (g/dl) 0.013 -0.036 -0.082 -0.176 0.022 -0.069 0.085 0.148 0.235 0.097 0.000
HbAlc (%) -0.008 0.147 -0.209 -0.365%* -0.015 -0.136 0.180 0.247 0.206 -0.089 -0.216
T.Kolesterol (mg/dL) 0.043 0.090 -0.002 -0.109 -0.023 -0.086 0.146 0.135 0.174 0.059 -0.108
HDL kolesterol (mg/dL) 0.149 0.077 0.157 0.111 0.226 0.121 0.022 -0.142 0.144 0.212 0.066
LDL kolesterol (mg/dL) 0.022 0.023 0.021 -0.054 -0.069 -0.096 0.121 0.133 0.125 0.105 -0.082
Trigliserid (mg/dL) -0.104 0.038 -0.219 -0.241 -0.256 -0.230 0.113 0.287* -0.041 -0.241 -0.272
TSH (ulU/MI) -0.160 -0.263 -0.049 -0.006 -0.052 0.116 -0.162 -0.114 0.017 0.062 -0.023
sT3 (pg/mL) -0.005 0.025 0.065 0.242 -0.139 -0.220 0.021 0.085 -0.338* -0.004 -0.093
sT4 (ng/dL) -0.175 0.061 -0.160 -0.031 -0.245 -0.057 -0.050 0.045 -0.184 -0.162 -0.062
VAI -0.110 0.001 -0.208 -0.219 -0.220 -0.173 0.071 0.233 -0.096 -0.255 -0.157

#Degiskenler “Sperarman Korelasyon Katsayis1” ile sunulmustur; n: Hasta sayisi; KH: Karbonhidrat; CDY A: Coklu doymanmus yag asidi, BKI: Beden kiitle indeksi; Hb: Hemoglobin; *p<0.05; **p<0.01
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4.9.5. Kontrol grubundaki bireylerin giinliik diyet ile makro besin ogeleri
ortalamasi ile antropometrik ol¢iimleri, biyokimyasal kan parametreleri

ve VAI arasindaki iliski

Kontrol grubundaki bireylerin giinlilk diyet ile alinan makro besin ogeleri
ortalamas ile antropometrik dlgiimleri, laboratuvar bulgular1 ve VAI arasindaki iliski

Tablo 4.14°de sunulmustur.

Kontrol grubunun giinliik diyetle alian yag orani ile antropometrik 6l¢timlerden
viicut agirhgi (r=-0.29), BKi (r= -0.33), bel-kal¢a oran1 (r= -0.28) ve bel-boy orani
(r= -0.28) arasinda negatif yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmustir (p<0.05). Kontrol grubunun giinliik diyetle alinan karbonhidrat tiiketim
miktar1 (g) ile bel-kalca oranit (r=0.29) arasinda pozitif yonde, orta diizeyde
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.05). Kontrol grubunun giinliik
diyetle alman karbonhidrat orani ile viicut agirhigi (r=0.29), BKI (r=0.31) ve
trigliserid (r=0.29) arasinda pozitif yonde, orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli
iligki saptanmistir (p<0.05). Kontrol grubunun giinliik diyetle alinan kolesterol
miktar ile trigliserid (r=-0.29) arasinda negatif yonde, orta diizeyde istatistiksel

olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0.05).

Kontrol grubunun giinliik diyet ile alinan enerji, su, posa, protein miktar1 (g),
protein orani, yag miktar1 (g), CDYA ve kolesterol ortalamasi ile antropometrik
Olciimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p>0.05).
Kontrol grubunun giinliik diyet ile alman yag orani ile antropometrik 6l¢iimlerden
boy uzunlugu, bel ve kalga ¢evresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmamustir (p>0.05). Kontrol grubunun giinliik diyet ile alinan karbonhidrat
orani ile antropometrik Olctimlerden boy uzunlugu, bel g¢evresi, kalgca cevresi,
bel/kalca ve bel/boy oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmamugtir (p>0.05). Kontrol grubunun giinliik diyet ile alinan karbonhidrat
miktar1 (g) ile antropometrik dl¢iimlerden boy uzunlugu, viicut agirhigi, BKI, bel/boy

orani, bel ve kalca c¢evresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
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saptanmamistir (p>0.05). Kontrol grubunun giinliik diyet ile alinan enerji, su, protein
miktar1 (g), protein orani, yag miktar1 (g), yag orani, karbonhidrat miktari, posa ve
CDYA ortalamasi ile laboratuvar bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmamustir (p>0.05). Kontrol grubunun giinlik makro besin ogeleri
ortalamast ile VAI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir

(p>0.05).
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Tablo 4.14. Kontrol Grubundaki Bireylerin Giinliik Diyet ile Makro Besin Ogeleri Ortalamast ile Antropometrik Olgiimleri, Biyokimyasal Kan

Parametreleri ve VAI Arasindaki Iligki

Protein

Yag

Kontrol n=50) Enerji Su Posa CDYA Kolesterol
g % G % g %

Boy Uzunlugu (cm) 0.278 0.074 0.152 -0.170 0.268 0.102 0.183 -0.026 0.010 0.138 0.207
Viicut Agirhig (kg) 0.106 0.155 0.073 0.016 -0.044 -0.286* 0.246 0.292% -0.211 0.243 -0.023
BKi (kg/m?%) -0.031 0.097 0.009 0.106 -0.175 -0.331* 0.173 0.306* -0.251 0.194 -0.116
Bel Cevresi (cm) 0.109 0.257 0.092 0.069 -0.030 -0.265 0.261 0.241 -0.100 0.157 -0.020
Kalca Cevres (cm) 0.036 0.099 0.048 0.033 -0.007 -0.115 0.064 0.102 -0.075 0.167 -0.028
Bel/Kalga Oram 0.107 0.252 0.071 0.044 -0.049 -0.282* 0.291% 0.261 -0.039 0.019 -0.022
Bel/Boy Oram 0.022 0.229 0.046 0.121 -0.116 -0.281* 0.192 0.235 -0.139 0.135 -0.051
Hb (g/dl) 0.034 0.183 -0.060 -0.131 0.108 0.087 -0.063 -0.107 0.136 0.077 -0.005
Hematokrit (%) -0.074 0.082 -0.052 0.019 -0.018 -0.019 -0.081 -0.050 0.143 0.007 -0.096
AKS (g/dl) 0.001 -0.026 0.023 0.041 0.023 0.060 -0.098 -0.067 -0.102 0.076 0.166
HbAlc (%) 0.054 0.022 -0.097 -0.206 0.092 0.009 0.058 0.064 -0.214 0.022 0.100
T.Kolesterol (mg/dL) 0.189 0.167 0.238 0.149 0.192 0.101 0.003 -0.166 0.120 0.097 0.048
HDL kolesterol (mg/dL) 0.178 0.043 0.043 -0.150 0.231 0.198 -0.012 -0.143 0.081 -0.016 0.113
LDL kolesterol (mg/dL) 0.080 0.105 0.181 0.190 0.059 -0.008 0.018 -0.081 0.141 -0.011 -0.045
Trigliserid (mg/dL) -0.027 -0.020 -0.089 -0.064 -0.130 -0.260 0.164 0.287* -0.112 -0.012 -0.286*
TSH (ulU/MI) 0.044 -0.169 0.103 0.091 -0.071 -0.163 0.217 0.137 0.013 0.022 -0.050
sT3 (pg/mL) -0.055 -0.260 0.009 0.042 -0.102 -0.039 -0.008 0.020 -0.031 -0.101 0.228
sT4 (ng/dL) 0.074 0.089 0.042 -0.051 0.007 -0.106 0.119 0.114 -0.072 -0.105 0.231
VAI -0.089 -0.025 -0.096 -0.008 -0.168 -0.231 0.110 0.234 -0.089 0.001 -0.276

#Degiskenler “Sperarman Korelasyon Katsayis1” ile sunulmustur; n: Hasta sayisi; KH: Karbonhidrat; CDY A: Coklu doymanmus yag asidi, BKI: Beden kiitle indeksi; Hb: Hemoglobin; *p<0.05; **p<0.01
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5. TARTISMA VE SONUC

Hipotiroidi hastalarinda termogenez ve BMH azalmaktadir. Besin alimindaki
azalmaya ragmen viicut agirliginda artis olmaktadir (211). Hipotiroidi hastaliginda
serum lipit profilinde anormallikler olusmaktadir. Hipotiroidi hastali§1 dislipidemi
icin sekonder bir neden olmaktadir (212). Viicudun enerji harcamasindaki azalmaya
bagl olarak goriilen agirlik artisi, lipit profilinde olumsuz degisiklikler ve kan
basincinda ylikselme hipotiroidi hastaligi ile birlikte goriilebilen metabolik

bozukluklardir (211).

Bu c¢alisamada amag, hipotiroidi tanis1  konulmus kadmlarda VAI,

kardiyometabolik risk faktorleri ve beslenme durumunun degerlendirilmesidir.

5.1. Katiimecilarin Genel Ozelliklerine Iliskin Veriler

Hipotiroidi hastaligi, kadmlarda en sik goriilen endokrin hastaliktir (111).
Amerikan Birlesik Devletlerin’de 4392 katilimci1 iizerinde yapilan c¢aligmada
NHANES verilenin ikincil analiz sonucglarinda; hipertiroidi hastaligi (TSH<O0.1
mlU/L) prevalans1 9%0.5, hipotiroidi hastaligi (TSH> 4.5 mIU / L) prevalansi ise
%3.7 bulunmustur. Bununla birlikte 12-40 yas arasindaki iireme caginda olan
kadinlarin hipotiroidi hastalig1 prevalansi (%3,1), 80 yas ve iistiinde olan bireylere

gore bes kat daha fazla bulunmustur (213).

NHANES calismasinda, subklinik hipotirodi kadin hastalarinda ortalama
kolesterol diizeyleri istatiksel olarak anlamli derecede yliksek saptanmistir (10).
Kardiyovaskiiler hastaliklarda risk faktorleri lizerine yapilan, 1200 orta yasl kadin ve
erkegin katildig1 caligmada; subklinik hipotiroidi hastalik genel prevalansi orta
yastaki kadinlarda %7,6; erkeklerde %1,9 oraninda bulunmustur (214). NHANES III
caligmasinda, yas gruplarmmin hepsinde 17.353 birey iizerinde yapilan Ol¢timler

sonuglarinda TSH referans araliinm {ist smnir1 tanimlanmistir. Bununla birlikte
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calisma sonucunda, TSH dagiliminin, kadinlarda erkeklere gore giderek daha yiiksek
diizeylere kaydig1 goriilmistiir (56). Boekholdt ve ark. ‘nin (2010), 11554 kadin ve
erkek (45-79 yas) lizerinde yaptig1 prospektif ¢alismada, kadin katilimcilarda tiroid

anomalileri yaygin goriilmistir (215).

Hipotiroidi hastalig1 tiim yas gruplarinda yaygimn olarak goriilebilmektedir (216).
Ancak prevelans, yasla birlikte daha da artmaktadir (19). Primer ve subklinik
hipotiroidi hastaligi yash kadinlarda sik goriilmektedir (217). NHANES III
calismasinda, antitroid antikorlar1 ve TSH prevalansinin yasla birlikte arttigi
saptanmugtir. Serum TSH, 20-29 yas grubunda 12-19 yas grubuna gore daha yiiksek
diizeylerde goriilmiistiir (218). Kitahara ve ark.’nin (2012) yaptig1 calismada serum
TSH diizeylerinin, artan yas ile birlikte arttig1 goriilmiistiir (20-34 yas TSH diizeyi
1.43 mIU/L, 35-49 yas TSH diizeyi 1.57 mIU/L, 50-64 yas TSH diizeyi 1.72 mIU/L,
65-80 yas TSH diizeyi 1.85 mIU/L) (219). Yapilan baska bir calismada ise yasllarda
artan TSH diizeylerinin artmus siklig1 goriilmiistiir (220). Bu calismada hipotiroidi
tanil1 kadin hastalarin yas ortalamasinin kontrol grubundan istatiksel olarak 6nemli

olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<<0.05) (Tablo 4.1).

5.2. Katihmecilarin Antropometrik Olciimlerine Iliskin Veriler

Tiroid hormonu, viicut kompozisyonunu ve enerji harcamasinit belirlemede
onemli rol oynamaktadwr (221). Hipotiroidi hastaligma bagh agirlik artisi
goriilebilmektedir (222). Hipotiroidi hastalar1 ile kontrol grubunun viicut yag oran,
bel-kalga orani, BKI, viicut kompozisyonu, tiroid profili (TSH, T3, T4) ve lipid
profilini karsilagtrmak amaci ile yapilan calismada; kontrol (Grup 1), hipotiroidi
(Grup 2) ve hipertiroidi (Grup 3) olmak {izere 25-50 yas araligindaki 105 kisi 3 gruba
ayrilmistir. Viicut kompozisyonu Karsilastirilmasin da BKI degerleri Grup 1’e
(23.0+1.8 kg/m®) kiyasla anlamh derecede Grup 2°de (31.2 £ 4.7 kg/m?) artnus, Grup
3'de (18.5+2.6 kg/m’) ise azalmustir. Bel-kalga oraninda sadece grup 2’de
(0.8840.04) Grup 1’e (0.79 £ 0.04) gore anlaml artis goriilmiistiir. Viicut yag
oraninda ise grup 1’e (%28.5£7.8) gore Grup 2 (%44.9 £ 9.5) ve Grup 3’te
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(%22.2+10.5) anlamli olarak farklar oldugu goriilmiistiir (223). Yapilan bu ¢alismada
hipotiroidili hasta grubunun BKI ortalamas: ve bel-kalga orani kontrol grubundan

istatiksel olarak dnemli derecede yliksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.2).

Serum TSH diizeyinin, antropometrik belirteclerdeki etkisini arastirmay1
amaclayan bir calismaya yaslari 20-95 araliginda olan 16902 (8698 kadm, 8204
erkek) birey katilmistir. Calismanin sonunda serum TSH diizeyleri ile antropometrik
belirtegler (BKI, bel-boy orani, bel gevresi) arasinda pozitif istatiksel olarak anlamli
bir iligki saptanmistir. Ancak yiiksek TSH serum diizeyleri, bes yillik siire iginde
antropometrik  belirteglerin  azalmas1 ile iliskilendirilmistir  (224). Tiroid
fonksiyonlarmin bozuklugu riskinin bel ¢evresi Olciileri ile bagimsiz olarak arttirdig:
goriilmiistiir (225). Levotiroksin tedavisi sonucu Otiroid olan primer hipotiroidi
hastalarmda yiiksek BKI ile yiikksek TSH diizeyleri arasmnda pozitif iliski
bulunmustur (226). Serum TSH ve BKI degerleri arasindaki iliskiyi arastirmak amaci
ile 6.162 yetiskinin incelendigi ¢alismada; 6 yil boyunca TSH diizeyindeki goriilen
artislar, BKI degerinde goriilen artisla pozitif korele bulunmustur. Calismada yiiksek
TSH diizeyinin yiiksek BKI ile iliskili oldugu sonucuna varimistir (227). Bu
bulgular calismadaki hipotiroidi tamli kadin hastalarm viicut agmrhgi, BKI, bel
cevresi, kalga gevresi, bel-kalca ve bel-boy oraninin kontrol grubundan 6nemli olarak
yiiksek olmasi ile uyumlu bulunmustur. Bununla birlikte gruplar arasi fark istatiksel

olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.2).

Adipozite ile sT3, sT4 ve TSH diizeyleri arasindaki iliskiyi arastiran bir baska
calismada NHANES 2007-2008'e katilmig 20-80 yas araliginda (ortalama yas 40)
3114 katilimer (1491 kadmn,1623 erkek) iizerinden yiiriitilmiistiir. Katilimcilarin
ortalama BKI degeri 27.8 kg/m’ bulunmustur. Serum TSH diizeyleri ile BKI ve bel
cevresi arasinda pozitif iligki saptanmistir. Serbest T3 hormon diizeyleri ile bel
cevresi ve BKI degerleri arasinda anlamli bir iliskili gériilmiistiir. Bel ¢evresi <90
cm’den az olanlarm tiroid hormon diizeyleri (TSH:1.51,sT3:3.13 pg/mL) 110 cm’den
fazla olanlara (TSH:1.69, sT3: 3.22 pg / mL) gore diisiik bulunmustur. Ancak sT4

diizeyleri ile bel gevresi ve BKI degerleri arasmda anlaml bir iligkili gériilmemistir
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(219). Bu ¢alismada kontrol grubunun sT3 diizeyleri ile bel ¢evresi ve BKi degerleri
arasinda istatiksel olarak Onemli bir fark saptanmistir (p<0.05). Fakat hipotiroidi
hasta ve kontrol gruplarmin sT4 diizeyleri ile bel gevresi ve BKI degerleri arasinda

istatiksel olarak dnemli bir fark saptanmamuistir (p>0.05) (Tablo 4.9).

Westerink ve ark.’nin (2011) yaptiklar1 bir ¢alismada vaskiiler hastalik tanisi
almis 2419 hasta iizerinde viseral yag kalinligini ultrasonografi yontemi ile analiz
etmistir. Calismanin sonunda yiiksek TSH diizeyleri agirlik, sigara, yas ve cinsiyet
faktorlerinden bagimsiz olarak ileri yaslarda adipoz doku kalmliginmn artmasi ile
iliskili bulunmustur. TSH diizeyleri ile BKI ve agirlik degerleri arasinda bir baglant
bulunmamistir (228). Bu calismada hipotiroidi hasta ve kontrol gruplarinda TSH ile
VAI ve BKI degerleri arasinda istatiksel olarak 6nemli bir fark saptanmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.9).

Yapilan bir caligmada tiroid hormon sentezinin hi¢ olmamasi ile birlikte
BMH’inda normal degerin %40-50 oran altinda bir diigme goriilmiistiir (229).
Hipotiroidi hastaliginda DMH’ n1 azalmaktadir. Hipotiroidi hastasi ve kontrol grubu
iizerinde yapilan bir ¢alismada levotiroksinin DMH’n1 arttirdigi bununla birlikte
viicut agrrhiginda 6nemli derecede bir diisiis sagladigi goriilmiistiir. Fakat yag
kiitlesinde degisiklik goriilmemistir. Bunun nedeni ise tedavi sirasinda ortaya ¢ikan
miksddem ile baglantili olan asir1 viicut suyunun atilmasi sonucu agirlik kaybi
goriilmiistiir (100). Kisa siireli agirlik kaybi ile obezite hastasi olan bireylerde T.H ve
DMH arasinda pozitif iliski gériilmiistiir (230). Subklinik hipotiroidi obez bireylerde
enerji harcamasmin, TSH diizeyinin normal araliin {izerinde olmasi1 durumunda
etkilendigi, ayrica bu durumda lipid profili ve viicut kompozisyonun etkilenmedigi
ileri siirilmiistiir (231). Yapilan bu calismanin sonuglarina gore; hipotiroidi
grubunun TEH’nin kontrol grubundan istatiksel olarak ©Onemli derecede diisiik
oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Hipotiroidi grup ve kontrol grubu arasmda BMH
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.2).
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Viseral adipozite ile artmis kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda bir iligki
bulunmaktadir (228). Rahbar ve ark.’nin (2017), saglikli 6tiroid bireylerde obezite
indeksleri (bel-kalga orani, BKI) ve lipid parametreleri ile serum TSH diizeyleri
arasindaki iliskiyi arastirmak amaci ile yaptigi calismaya 140 kisi katilmustir.
Katilimcilar TSH diizeyi disiikk (n=73) ve yiikksek (n=67) olmak {izere iki gruba
ayrimustir. Yiiksek TSH grubunda yas, cinsiyet, LDL kolesterol (123,35+48.97
mg/dl) ve BKI (27.82 + 16.24 kg/m®) degerleri diisiik TSH grubuna gore istatiksel
olarak anlamli derecede yiiksek goriilmiistiir. Calismada normal sinirin iistiinde TSH
diizeyi olan bireylerin obezite ve hiperkolesterolemi riski altinda oldugu goriilmiistiir
(232). Calismada hipotiroidi grubunun LDL kolesterol diizeyinin kontrol grubuna
kiyasla istatiksel olarak Onemli derecede yiiksek oldugu goriilmiistir (p<0.05)
(Tablo 4.7). Hipotiroidi grubunun BKI degerlerinin kontrol grubuna kiyasla
istatiksel olarak 6nemli derecede yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.2).
Fakat hipotiroidi ve kontrol gruplarmda TSH ile BKI degerleri arasinda énemli bir

fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.9).

5.3. Katihmcilarin Biyokimyasal Kan Olg¢iimlerine ilisikin Veriler

Hipotiroid hastaliginin, bir¢ok kardiyovaskiiler risk faktoriinii degistirdigini ve
KVH sikligmi arttirdigma dair calismalar bulunmaktadir (233, 234, 235). Otiroid
bireylerde, normal araliktaki TSH diizeylerindeki degisikligin, hiperkolesterolemi ve
lipid bilesenleri ile iligkisi ortaya konulmustur (236). Subklinik hipotiroid hastalig
3,6 kat artan kardiyak mortalite ve 2,3 kat artan toplam oliimle ile iliskilendirilmistir
(237). Tiroid fonksiyonlarinin 573 kalp hastasinda degerlendirildigi baska bir
calismada diisiik T3 hormon diizeyleri, kardiyak hastalarda kotii prognoz ile
iliskilendirilmistir. Bu durum kalp hastalig1 tanis1 almig bireylerde mortalitenin giiglii
gostergesi olarak bulunmustur (238). Yapilan vaka (n=52), kontrol (n=51)
calismasinda; subklinik hipotiroidi tanisi almig hastalarda epikardiyal yag dokusu
kalinliginin saglkli insanlara gore arttif1 saptanmistir. Bununla birlikte bu artigin
subklinik hipotiroidi hastalarinda goriilen kardiyovaskiiler yan etkileri ile baglantili

olabilecegi sonucuna vardmistir (239). Tieche ve ark.’nmn (1981), 945 hastane
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hastasinda yaptig1 degerlendirmeler sonucunda, TSH diizeyi 4< mlU/litre olan
hastalarda, koroner kalp hastalig1 prevalansin da istatiksel olarak anlamli bir artis
gorilmistiir. Bununla birlikte bu artis kadinlarda erkeklere gore daha anlamli
gorilmistiir (240). Subklinik hipotiroidi tanist almig bireylerde, koroner kalp
hastalig1 riskini degerlendirme amaciyla yapilan ¢alismada koroner kalp hastaliklar1
ve tiroid fonkiyonlari ile ilgili calismalar, EMBASE ve MEDLINE (1950-2010) veri
tabaninda taranmistir. Yiiksek TSH diizeylerinde ve TSH diizeyi 6zellikle 10 < mIU /
L dahil olmak iizere subklinik hipotiroidi tanist almis hastalarin artan koroner kalp
hastalig1 ve bu hastalik nedenli 6liim riski ile iliskili oldugu bulunmustur (242).
Kardiyovaskiiler risk faktorleri ile T.H’nin arasmndaki iliskiyi degerlendirmek
amaciyla ortalama 10.6 yil siireyle devam eden EPIC-Norfolk prospektif yapilan
calismaya 11554 kadin ve erkek (45-79 yas) katilmistir. Calismada katilimcilarin
kardiyovaskiiler risk faktorleri, tiroid hormon diizeyleri kaydedilmistir. Calisma
sonucunda tiroid anomalileri kadin katilimcilarda yaygmn goriilmiis ve sadece
kadinlarda LDL kolesterol, TG ve serum total kolesterol belirgin derecede artmustir.
Bununla birlikte tiroid anomalileri sonuglari, de§ismis kardiyovaskiiler risk faktorleri
ile iligkilendirilmistir (215). Bu calismada hipotiroidi grubunun LDL kolesterol ve
TG diizeyleri kontrol grubunun LDL kolesterol ve TG diizeylerine gore istatistiksel
olarak 6nemli derecede yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.7).

Canaris ve arkadaslarmin yaptigi, 25862 katilimcinin katildigi  biiytik
epidemiyolojik calismada, azalan tiroid fonksiyonlarina bagl olarak dereceli olarak
artan lipid diizeyleri goriilmiistiir. Normal TSH aralig1 0.3-5.1 mIU/L olan ¢aliymada,
azalmigs TSH prevelans1 %2.2 iken artmig TSH prevalansi %9.5 bulunmustur. Total
kolesterol ve LDL kolesterol diizeleri, TSH degeri 5,1-10 mIU/L olan katilimcilarda
otiroid katilimcilara gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Dislipidemi
hastaligr ile TSH diizeyi arasinda pozitif iligki saptanmistir. Bdylece TSH
degerindeki yiikselmelerin kardiyovaskiiler sagligi etkileyebilecegi sonucuna
vartlmigtir.  Ayrica tiroid disfonksiyonunun yaygmn oldugu gorilmistir (16).
Calismada total kolesterol diizeyleri hipotiroidi grubunda kontrol grubuna gore gore

istatistiksel olarak 6nemli derecede yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.7).
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Hipotiroid hastaliginin hiperlipidemi hastaligina etkisini gérmek amaci ile 300
hipotiroidi tanis1 almis kadin hasta (59.2+0.5 yas) iizerinde yapilan ¢caligmada diisiik
HDL kolesterol diizeyi ile ateroskleroz arasinda iliski bulunmustur (243). Otiroid,
asemptomatik koroner kalp hastalifi olan ayrica sigara igemeyen 406 birey (219
kadm, 187 erkek) lizerinde yapilan calismada lipid profilleri ile TSH diizeyleri
degerlendirilmistir. Normal referans araligindaki TSH degerleri de dahil ¢aligmadaki
tiim TSH diizeyleri, toplam kolesterol, TG ve HDL kolesterol ile dogrusal ve pozitif
iligkili bulunmustur. Ayrica TSH diizeyi referans araliginin iist sinirlarda olmasinin,
hipertrigliseridemi ve hiperkolesterolemi i¢in risk faktorii olabilecegi sonucuna
varilmistir (235). Bu calismada vaka-kontrol gruplar1 arasinda HDL kolesterol
diizeyleri agisinda istatistiksel olarak oOnemli bir fark bulunmustur (p<0.05).
Hipotiroidi grubunun HDL kolesterol diizeyi kontrol grubuna kiyasla diisiik
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.7).

Lipid diizeyleri ile tiroid disfonksiyonlar1 arasindaki iliskiyi belirlemek amaci ile
25862 bireyin hipotiroidi semptomlarina, serum lipid diizeylerine, TSH ve T4
diizeylerine bakilmistir. TSH diizeyinin normal araligiin 0.3-5.1 mIU/L belirlendigi
calismada azalmig TSH prevalans oran1 %2.2 iken artmis TSH prevalans orani
%9.5’tir. Lipid diizeyleri, tiroid fonksiyonlarinda azalma oldukc¢a dereceli olarak
artmistir. Total kolesterol ve LDL kolesterol diizeyleri, TSH diizeyi 5,1-10 mIU/L
arasinda olan katilimcilarda, Otiroid katilimcilara gore istatiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur (16). Hipotiroidi hastaliginin, serum lipitlerine (TG,
LDL kolesterol, total kolesterol) etkisini gormek amaci ile 100 hipotiroidi hastasi
(40-55 yas) ve 100 kontrol iizerinde yapilan bir vaka-kontrol ¢alismasinda; vaka
grubunun ortalama toplam kolesterol, LDL kolesterol ve TSH diizeyleri kontrol
grubuna kiyasla yiiksek bulunmustur. Trigliserid diizeyleri ise vaka grubunda kontrol
grubuna gore diisiik bulunmustur. Bu sonuglarla birlikte dislipidemi bulgulari,
hipotiroidi hastalarinda goriilmiistiir. Hipotiroidi hastalarinda serum lipitlerinin,
normal hastalara gore daha yiiksek oldugu ortaya koyulmustur (244). Yapilan bagka
bir vaka-kontrol (n=60) c¢alismasinda; LDL kolesterol partikiil biiyiikligi
fenotipiyle, tiroid durumu ve plazma TG diizeyleri arasinda bagimsiz iligki

goriilmiistiir. LDL kolesterol ile hipotiroidi hastaligi prevalans1 arasinda iligki
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istatiksel olarak onemli bulunmustur (245). Serum LDL kolesterolii ile birlikte lipid
peroksidasyonunun, subklinik hipotiroidi hastalarinda, 6tiroid bireylere gore daha
yiiksek oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte, subklinik hipotiroidi hastaligi nedeni
ile serum lipidlerinde niceliksel ve kalitatif degisikliklerin olusmasi sonucu
ateroskleroz hastalik riskinin ortaya ¢ikmasma katkida bulunabilecegi ©ne
stirtilmiistiir (246). Bu calismada hipotiroidi grup ile kontrol grubu arasinda total
kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, TSH ve sT4 diizeyi a¢isindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<<0.05). Hipotiroidi tanili hastalarin
total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, TSH ve sT4 diizeyi kontrol grubundan
anlaml olarak yiliksek bulunmustur (p<0.05). Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda sT3
diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo

4.7).

Hipotiroidi hastalar1 ile kontrol grubunun viicut yag orani, bel/kal¢a orani, BKI,
viicut kompozisyonu, tiroid profili (TSH, T3, T4) ve lipid profilini karsilastirmak
amaci ile yapilan ¢alismada; kontrol, hipotiroidi ve hipertiroidi olmak tizere 25-50
yas araligindaki 105 kisi 3 gruba ayrilmistir. Hipotiroidi grubunun lipid profili
(toplam kolesterol, LDL kolesterol, TG) kontrol grubuna giére énemli derece artis
gostermistir. Hipertiroidi grubunun lipid profilinde (toplam kolesterol, LDL
kolesterol, TG) kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak énemli derecede azalma
goriilmiistiir. HDL kolesterol degerleri kontrol grubuna gore hipotiroidi grubunda
artar iken, hipertiroidi grubunda azalmistir. Fakat HDL kolesterolde goriilen
degisimler istatistiksel olarak Onemli bulunmamistir. Bu bulgularla obezitenin
goriilmesine neden olan hipotiroidi hastaliginda viicut kompozisyonlarmin artma ile
birlikte lipid degerlerinin arttig1 sonucuna varilmistir (223). Calismada hipotiroidi
tanili hastalarin total kolesterol, LDL kolesterol ve TG diizeyleri kontrol grubuna
gore istatiksel olarak daha onemli derecede yiiksek bulunmustur (p<0.05). HDL
kolesterol ise kontrol grubunda hipotiroidi grubuna gdre onemli derecede yiiksek

bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.7).
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Amato ve ark.’nin (2011) yaptigi c¢alismada HDL kolesterol, TG
degerlendirilmesi ve BKI, bel gevresi dl¢iimiiniin basitligi gdz Oniine alindiginda,
serokarvaskiiler ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢cin tanisal bir ara¢ olmamakla
birlikte VAI’nin visseral adipoz dokunun degerlendirilmesinde faydali ve kolay bir
ara¢ olabilecegi diisiinilmustiir (78). Referans araligindaki TSH diizeyinin, lipid
profili ve viseral adipozite indeksi (VAI) kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iligkili
olup olmadig1 arastirilan bir calismaya 8727 kisi (yas 53.00+13.05) katilmistir.
Katilimcilara antropometrik parametreler, TSH, kan basmci, lipid ve glikoz
degerlerini igeren kontroller yapilmis ve VAI degerleri hesaplanmistir. Lipid
profilinin analiz sonuglarinda yiiksek TSH diizeylerinde, LDL kolesterol ve TG
diizeylerinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulunmustur. VAI degerleri ise
TSH diizeyinin artmasiyla ile birlikte artmistir. Calisma sonucunda TSH diizeyleri ile
TG/HDL ve VAI degerleri arasinda pozitif iliski saptanmistir (247). Bu ¢alismada
vaka-kontrol gruplarmin TSH diizeyleri ile VAI arasmda o6nemli bir fark
saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.9). Fakat hipotiroidi grubunun VAI ortalamasi
kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek bulunmustur. (p<0.05) (Tablo 4.8).

5.4. Hastalarin Beslenme Aliskanhklarna fliskin Veriler

Diyet posasinin, levotiroksin (LT4) ilag tedavisine etkisini degerlendirmek
amaci ile hipotiroidi tanis1 almis hastalar iizerinde yapilan ¢alismada diyet posasinin
diyete eklenmesi ile birlikte LT4 ila¢ biyoyararlaniminda diisiis oldugunu sonucuna
varilmistir. Bununla birlikte yapilan in vitro deneyler, LT4 ilag ile bugday kepeginin,
doza bagli olarak degistigini gdstermistir (142). Diyet enerji degerinin azaltilmasinin
ve diyet posasinm arttirilmasmin hagsimato hastalarma etkisini gérmek amaci ile
yapilan ¢alisma, 60 kadmn (25-35 yas, BKI> 25) iizerinde yapilmistir. Katilimcilar;
asir1 kilolu olmayan bireyler (grup 1), hasimato tanis1 almis konstipasyon hastalar
(grup 2) ve hagimato tanis1 almis, diyet posast arttirilmis konstipasyon hastalar (grup
3) olmak tiizere 3 gruba ayrilmistir. Grup 3’te bulunan hastalarin diyetlerine, giinde
lic kez 30 gram (2 cay kas181) graniil arpa lifi eklenmistir. Ayrica fazla yag ve basit
seker iceren yiyecekler diyetten cikarimigtir. Diyet enerjisi, yaklasik 500 kkal
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azaltilmistir. DMH sonuglar1 fiziksel aktivite durumlarina ve Harris-Benedict
formiiliine gére hesaplanmigtir. Diyet proteini 1 g/kg/giin olarak verilmistir. Bununla
birlikte gerekli olan tiim besin maddelerini (esansiyel yag asitleri, vitaminler,
mineraller, protein) karsilayan diyet uygulanmistir. On bir hafta siire ile haftada bir
izlenmis olan viicut agirhg: ve viicut kitlesi sonuglarinda anlamli fark bulunmustur.
Diyet posasinin, konstipasyon goriilen ve hasimato tanis1 almis kadinlarda yaklagik
30 gram arttirilmast ile kilo verme oranin arttigi sonucuna varilmistir (143). Bu
calismada hipotiroidi grubunun posa alimi (11.3+5.7 g) kontrol grubuna (16.7+7.4 g)
gore istatistiksel olarak onemli derecede diisiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.10).
Kontrol grubuna goére posa alimi diisiik olan hipotiroidi grubunun ortalama viicut
agirhig1 kontrol grubundan istatistiksel olarak onemli derecede yiiksek bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 4.2). Hipotiroidi hastalarin %34.0’linde konstipasyon goriildigi
saptanmustir (Tablo 4.4).

Yapilan bir ¢aligmada, yiiksek enerjili ve yetersiz beslenme karbonhidrat
icerigine gore iyodotironin metabolizmasinda degisiklikler meydana geldigi ayrica
karbonhidrat kalori kaynaklarmin serum T3 konsantrasyonlarmin  6nemli
diizenleyicisi oldugu one siiriilmiistiir (248). Phinney ve ark.’nin (1983) yaptigi
calismada normokalorik diyette karbonhidrat miktarmin 20 gramdan az olmasi, T3
hormon diizeylerini kontrol seviyelerinin %50'nin altmna diislirmiis ve yeniden
beslenmeye kadar dort hafta boyunca degismeden kalmistir (249). Cok yiiksek
enerjili beslenmenin uygulandigi uzun siireli caligmalar da diyetlerinde yag yerine
izokalorik olarak karbonhidrat eklediginde T3 hormon diizeylerinde artis
goriilmiistiir. Tiroid hormonlarinin periferal metabolizmasinin diizenlemesinde
diyetin kalori iceriginden cok karbonhidrat iceriginin dnemli oldugu sonucunda
vartlmistir (94). Caligmada hipotiroidi grubunun karbonhidrat orani kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak Onemli derecede yliksek saptanmistir (p<0.05). Fakat
hipotiroidi grubu ile kontrol grubu arasinda karbonhidrat miktar1 (g) agisindan
istatistiksel olarak onemli fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.10). Vaka ve
kontrol gruplarmin karbonhidrat miktar ve ylizdeleri ile TSH, sT3 ve sT4 diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.13).
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Yapilan bir ¢calismada yiiksek TSH grubundaki kalori, karbonhidrat ve toplam
yag alimi (3165+690 kkal, 382+151 g/d karbonhidrat, 126+76 g/d toplam yag) diisiik
TSH grubuna (32054811 kkal, 394 + 197 g/d karbonhidrat, 121 + 41 g/d toplam yag)
gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (232). Bu ¢alismada hipotiroidi grubunun
giinliik diyet ile almman ortalama enerji degeri 1274.1+458.0 kkal iken, kontrol
grubunun ortalama enerji degeri 1505.3+447.6 kkal olarak bulunmustur. Vaka ve
kontrol gruplar1 arasindaki bu fark istatistiksel olarak énemli bulunmustur (p<0.05).
Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile alinan yag miktar1 (g) kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak Onemli derecede diisiik saptanmustir (p<0.05). Hipotiroidi
grubunun karbonhidrat orani (%38.0£10.7) kontrol grubunun karbonhidrat oranina
(%33.8410.0) kiyasla istatistiksel olarak ©Onemli derecede yiiksek saptanmistir
(p<0.05). Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda giinliik diyet ile alinan yag orani

acisindan istatistiksel olarak dnemli fark belirlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.10).

Yapilan ¢alismalarda yiiksek karbonhidrath, diisiik proteinli diyetlerin TSH ve
sT3 hormon diizeylerini azalttigini, T3 hormon diizeylerini ise arttirdigini
gostermistir (250, 251, 252). Ratlarda diyet protein kisitlamasinin tiroid
hormonlarina iizerinde etkisini inceleyen bir ¢alismada; 4 hafta boyunda enerji ve
protein kisitlamasi1 sirasmmda TBG diizeyleri incelenmistir. Diisiik proteinli (%6
protein) beslenen sicanlarda, TBG'nin yeniden ekspresyonu ile plazma seviyesinde
artma goOrilmiistiir. Enerji kisitlamasi, tiroid parametrelerini ¢ok az etkilerken,
protein kisitlanmas1 T3 ve sT3 diizeylerinin artmasi ile iligkilendirilmistir (253). Bu
calismada giinliik protein alimi ile T3 ve sT3 diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
onemli bir iliski saptanmamuistir (p>0.05) (Tablo 4.14). Fakat hipotiroidi hastalarinin
(%14.3+4.5) protein yilizdeleri kontrol grubuna (%17.4+4.2) gore istatistiksel olarak
onemli derecede diisiik belirlenmistir (p<<0.05) (Tablo 4.10).

Diyet yag bilesimi ve miktar1 tiroid aktivitesini etkilemektedir (139). Diyet
yagmm T.H’na etkisini belirlemeyi amacglayan c¢aligmada 4 saglikli erkek
katilimciya, 1500 kalorilik 4 farkli diyet, en az 1 ay ara verilerek 72 saat
uygulanmistir. Birinci diyet % 100 yag (164 g yag, 5 g protein, 3 g karbonhidrat),

133



ikinci diyet %50 yag-%50 protein (82 g yag, 168 g protein, 7 g karbonhidrat), iiglincii
diyet %50 yag-%50 karbonhidrat (73 g yag, 6 g protein, 167 g karbonhidrat ) ve
kontrol diyeti (70 g yag, 76 g protein, 137 g karbonhidrat) icermektedir. Kan
ornekleri, diyet sirasinda giinde 2 defa alinmistir. Caligma sonucunda; periferik tiroid
hormon metabolizmasinda 6nemli degisikliklerin ortaya ¢ikmasinda yiiksekli yagl
diyetin, aktif rol oynayabilecegi gorilmiistiir. Yagin bu rolii gastrointestinal
hormonlar ile gergeklestirebilecegi ileri siriilmiistiir. Ayrica protein ve yag
miktarlariin izokalorik tiiketildigi diyette indiiklenen T3 hormon diizeylerinde daha
fazla stabilize edici etkiye sahip iken karbonhidrat ve yag miktarlarinin esit
tiiketildigi diyet programinda serum T3 hormonunun normal diizeyinin korundugu
sonucuna varilmistir (254). Diyet ile alinan yag miktarinin, T.H’n1 etkiledigine dair
daha fazla calismaya ihtiyag vardir. (139). Bu c¢alismada hipotiroidi hastalariin
tiroid hormon diizeyleri ile arasinda istatistiksel olarak Onemli bir iliski
saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.14). Kontrol grubunun giinliik diyet ile alian
ortalama yag miktar1 (83.3+32.7 g) hipotiroidi grubunun ortalama yag miktarindan (
66.9+£24.6 g) istatistiksel olarak onemli derecede yiiksek bulunmustur (p<0.05)
(Tablo 4.10).

E vitamini takviyesi ile hipotirodi hastalarinda, LDL lipoproteinlerin
peroksidasyonunun 6nlendigi ve oksitadif stresin azaldig1 goriilmiistiir (255). Yapilan
bir calismada ¢ocuklarda A vitamin eksikliginin ortaya ¢iktig1 durumlarda, TSH ve
T4 hormon diizeylerinin daha yiliksek degerlerde oldugu goriilmiistiir (256).
Sworczak ve ark.’nin (2011) yaptig1 calismada hipotiroidi hastaligina bagl olarak
serbest radikalleri temizlemede rol oynayan antioksidan vitaminlerinin (A vitamini,
C vitamini, E vitamini) konsantrasyonlarmin azaldig1 tespit edilmistir (257). Bu
caligmada hipotiroidi grubunun giinlik diyet ile alinan ortalama A vitamini, C
vitamini ve E vitamini degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak Onemli

diisiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.11).

Ratlarda, B6 vitamin eksikligine bagl olarak hipotalamusta TRH sentezinin

azalmasi sonucu hipotiroidi hastalig1 ortaya ¢ikmistir. B6 vitamin diizeylerinin
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diizelmesi ile T.H diizeylerinde normallesme saglanmistir (258). Primer hipotiroidi
tanist almis 6 hastaya B6 takviyesi (300 mg) sonucunda, serum TSH diizeyinde
belirgin bir azalma goriilmiistiir. Fakat serum T3 ve T4 hormonlarinda 6nemli bir
degisiklik olmamistir. Calisma sonucunda hipotalamus-hipofiz bezine, B6 vitaminin
dogrudan etki ederek serum prolaktinin TSH salgisini inhibe ettigi sonucuna
varilmistir (259). Calisamada hipotiroidi grubunun B6 vitamin diizeyleri kontrol

grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli diisiik goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.11).

B1 vitamin takviyesinin, hasimato hastalarinda goriilen yorgunluk semptomuna
etkisini gérmek amaci ile yapilan ¢alismada katilimcilara oral (600 mg/giin) yoldan
B1 vitamin tozu verilmistir. Takviyenin yorgunluk semptomunun kismen veya
tamamen gerilemesini sagladigi sonucuna varimistir (260). Bu c¢alisamada
hipotiroidi grubunun %76’smnda yorgunluk semptomu tespit edilmistir (Tablo 4.4).
Hipotiroidi grubunun B1 vitamin diizeyleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

onemli derecede diisiik saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.11).

Hipotiroidi hastalarinda B12 vitamini diizeyleri hipertiroidi hastalarina kiyasla
anlamli  derecede diistik bulunmustur. B12 vitamin diizeylerinin, tiroid
hastaliklarinda degisiklige ugradigr sonucuna varilmistir (261). Hipotiroidi
hastalarinda B12 vitamin eksikligini degerlendirmek amaci ile yapilan calismaya
katilan 225 yetiskin hipotiroidi hastasinda (103 kadin, 102 erkek) B12 vitamin
eksikligi, %24 (54 hasta) oraninda goriilmiistiir (262). Otoimmiin tiroid hastaligi
olan 115 hastada (108 kadmn, 7 erkek ve yas 4715 yil) serum B12 diizeylerinin
Oleiildiigii bir calismada 31 hastanin, B12 diizeyi diisilk bulunmustur (263).
Calismada hipotiroidi grubunun giinliikk diyet ile aliman ortalama BI12 vitamin
diizeyleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak Onemli derecede diisiik

belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.11).

Iyota bagli, T.H sentezi baskilanmas: sonucu hipotiroidi hastalig1 gériilebilecegi
ileri siiriilmiistiir (264). Iki Cin popiilasyonunda (Rongxing, Chengshan) 3813 birey
lizerinde yapilan ¢aligmada, iyotun farkli miktarlarda (Chengshan'daki: MUI 145 pg
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/L, Rongxing MUI 261 pg/L) verilmesinin tiroid hastaliklarina etkisi arastirilmistir.
Her katilimeinin idrar iyot diizeyleri, T.H ve serum tiroid otoantikorlar1 6l¢tilmiis ve
tiroidin B-mod ultrasonografisi yapilmistir. Rongxing'deki bireylerde subklinik
hipotiroidi hastaligi prevalansi, TPOAb ve TgAb prevalansi Chengshan'da yasayan
bireylere gore istatistiksel olarak onemli derecede yiiksek bulunmustur (265). Iyotun,
tiroid hastaliklarina etkisini belirlemek amaci ile 50 makalenin dahil edildigi meta-
analiz ¢alismasinda asir1 iyotun kullanildig1 caligmalarda besin kaynaklar1 olarak
iyotlu tuz veya su kullanmilmistir. Calismada, tuz iyotlamasi ile guatr hastaliginda
tyilesme goriilse de, asir1 iyotlu tuza ve suya kronik maruz kalma durumunda
hipotiroidi hastaligi i¢cin risk faktorii oldugu gosterilmistir. Tiroid hastaliklarmin
onlenmesi amaci ile yerel icme sularinda ve tuzda iyot konsantrasyonunun izlenmesi
onerilmistir. (266). Randomize kontrollii miidahale ¢aligmalar1 sonucu iyot ve demir
takviyelerinin birlikte verilmesi, tiroid fonksiyonunlarinda sadece iyot takviyesi
verilmesine gore daha fazla iyilesme saglamistir (24). Primer hipotiroidi tanist almig
22 hastada, 3 hafta siire ile iyot aliminin kisitlanmasi sonucu 12 hastada (%54,5) geri
dontistimlii olarak 6tiroid olmustur. Geri kalan 10 hastada ise iyilesme goriilmedigi
icin replasman tedavisi uygulanmistir (geri doniisiimsiiz tip) (267). Szabolcs ve
arkadaslar1 3 farkli bolgede, 3 farkli iyot miktar1 uygulayarak tiroid fonksiyon
bozuklugu prevalansini degerlendirmistir. A bdlgesi (119 birey, ortanca yas 81, MUI
72 ug / g kreatinin), B bolgesi (135 birey, ortanca yas 81, MUI 100 ug / g kreatinin)
ve C bolgesi (92 birey, ortanca yas 78, MUI 513 ug / g kreatinin) olmak iizere 3 grup
iizerinde ¢alisilmistir. T3, T4, TSH, Tg, AbTg, AbTPO diizeyleri 6l¢iilmiis, T.B
ultrasonografisi ve iyot atilimina bakilmistir. Primer hipotiroidi hastaligi prevalansi
A, B ve C bolgelerinde siras1 ile %0,8, %1,5 ve% 7,6 iken subklinik hipotiroidi
hastalig1 prevalansi ise bolgelerde sirasi ile %4.2, %10.4 ve %23.9 bulunmustur.
Calisma sonucunda iyot bakimindan zengin bolgelerdeki bireylerde, primer
hipotiroidi hastaliginmn yiiksek prevalansini dogrulamustir. Iyot bakimmndan zengin
bolgelerde goriilen subklinik hipotiroidi hastalarinin  geneli otoimmiin kokenli
bulunmamistir (268). Bircok gelismekte olan {ilkede iyotlu bitkisel yag ve iyotlu tuz
formlarinda iyot takviyeleri iyot eksikligi olan bireylerde belirgin bir iyilesme
gostermistir (145). Caligmada vaka ve kontrol gruplar1 arasinda DRI’ya gore giinliik

iyot tiiketim simiflamas1 agisindan istatistiksel olarak dnemli bir fark saptanmamistir
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(p>0.05). Hipotiroidi grubunun giinliik diyet ile alinan ortalama iyot miktar1 kontrol
grubundan istatistiksel olarak 6nemli derecede diisiik saptanmigtir (p<0.05) (Tablo

4.12).

Yapilan bir ¢alismada tiroid fonksiyonlar1 iizerinde demir tedavisinin etkisini
gormek i¢in 38 saglikli kontrol (30 kadin, 8 erkek, 33.2+7.5 yas) ve 42 hasta (33
kadin, 9 erkek, 35.848.6 yas) lizerinde calisilmistir. Vaka grubuna, oral yoldan 200
mg/giin demir siilfat verilmistir. Tedavide 2. aym sonunda serum demir diizeyi, tam
kan sayimi, ferritin, toplam demir baglama kapasitesi, TT3, TT4, TSH, sT3 ve sT4
Olciimleri tekrarlanmistir. Tedavi Oncesi vaka grubunda, %16.6 oraninda subklinik
hipotiroidi, %35.7 oraninda sekonder hipotiroidi hastaligi goriilmiistiir. TSH
diizeyleri, vaka grubunda tedavi oncesi kontrol grubuna kiyasla istatiksel olarak
anlamli derecede yiiksek goriilmiistiir. Serbest T4 diizeyleri ise tedaviden Once
kontrol grubunda vaka grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
Tedaviden sonra anlamli derecede diismiistiir. Vaka grubunda tedavi sonrasi kortizol
diizeylerinde azalma goriilmiistiir. Calisma sonunda demir eksikligi anemisin de
subklinik ve sekonder hipotiroidi hastaligi goriilmiistiir. Hormonal degisikliklerin,
demir takiyesi ile norma diizeylere donebilecegi sonucuna varilmistir (180). Ayhan
ve arkadaglarinin yaptigi calismada 25 saglikli kontroliin (22 kadin, 3 erkek) ve 30
hipotiroidi hastasinin (26 kadin, 4 erkek) serum ferritin diizeyleri, 30 hipertiroidi
hastasindan (26 kadm, 4 erkek) anlamli derecede diisiik bulunmustur. Demir
metabolizmasinin tiroid hastaliklarinda degisiklige ugradigi sonucuna varilmistir
(261). Subklinik hipotiroidi (61 vaka) ve otiroid (61 kontrol) bireyin katildig:
caligmada; vaka grubunda demir seviyeleri (<50 mcg/dl) %29,8 oraninda diisiik
bulunmustur. Bununla birlikte toplam demir baglama kapasitesinde de anlamli
farkliliklar goriilmiistiir (269). Calismada hipotiroidi grubunun (6.2+3.2 mg) giinliik
demir tiiketim miktar1 kontrol grubundan (9.0+£3.3 mg) istatistiksel olarak 6nemli
derecede diisiik belirlenmistir (p<0.05). Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda DRI’ya
gore giinliikk demir tiiketim siniflamasi agisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark

saptanmamigtir (p>0.05) (Tablo 4.12).
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Yeterli iyot deposuna sahip bireylerde soya tiiketmenin hipotiroidi hastaligina
yol agmadigi bulunmustur (196). Bajaj ve arkadaslariin yaptigi calismada, soya ve
soya iceren gidalarm T4 emiliminin azalttigit ve otoimmiin tiroid hastaligni
artmasina neden oldugunu bildirilmistir (139). Bu ¢aligmada vaka ve kontrol gruplar1
arasinda soya tiikketim siklig1 acgisindan istatistiksel olarak Onemli bir fark

saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.6).

5.5. Sonug¢

Arastirma; Ekim 2018- Mart 2019 tarihleri arasinda Istanbul Sisli Hamidiye
Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde yiiriitiilmiistiir. Bu c¢alismada saglikli
kontrol ve hipotiroidi hastasi olan 100 goniillii kadin katilimcinin visseral adipozite
indeksi, kardiyometabolik risk faktorleri ve beslenme durumu degerlendirilmis ve

asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1. Calismaya katilan kadinlarin yas dagilimlar1 19 ile 83 yas aras1 degismekte
olup yas ortalamasi 38.9+15.1 yil olarak belirlenmistir. Hipotiroidi grubunun yas
ortalamas1 kontrol grubundan istatistiksel olarak énemli olarak yiiksek bulunmustur

(p<0.05).

2. Calismaya katilan kadinlarin medeni durumlar1 incelendiginde %52.0°mnn (34
hasta, 18 kontrol) evli, %39.0’min (8 hasta, 31 kontrol) bekar, %9.0’min (8 hasta, 1
kontrol) dul oldugu goriilmiistiir. Katilimcilarin %52.0’1nn en az bir cocugu oldugu
bulunmustur. Cocugu olanlarin ortalama ¢ocuk sayist 2.8+1.7 saptanmistir. Vaka ve
kontrol gruplar1 arasinda medeni durum ve ¢ocuk durumu agisindan istatistiksel
olarak 6nemli fark saptanmustir (p<<0.05). Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda ¢ocugu

olanlarm cocuk sayis1 agisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark saptanmamistir

(p>0.05).
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3. Katilimcilarin 6grenim durumuna bakildiginda ise %10’ u okuryazar degil,
%27’s1 ilkokul mezunu, %5°1 ortaokul mezunu, %15°1 lise mezunu, %29’u tiniversite
mezunu ve %14°1 lisansiistii oldugu goriilmiistiir. Vaka ve kontrol gruplar arasinda

ogrenim durumu agisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark belirlenmistir (p<0.05).

4. Calismaya katilan kadinlarin mesleki durumlarina bakildiginda ise %50’1 ev
hanimi, %5°1 serbest meslek, %4’ i 6grenci, %1°1 devlet memuru ve %40.0°1 6zel
sektorde calistigini ifade etmistir. Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda meslek agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05).

5. Menopoza girme durumlar: incelendiginde ise katilimcilarmin %29’unun (28
hasta, 1 kontrol) menopoza girdigi goriilmiistiir. Menopoza girme yast minimum
olarak 31 yas iken maksimum olarak 53 yas oldugu belirlenmistir. Menopoza girme
durumu agisindan vaka ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak onemli fark

bulunmustur (p<0.05).

6. Katilimcilarin ortalama menars yas1 13.4+1.3 yil bulunmustur. Hipotiroidi
grubun menars yast 11-16 yas araliginda iken kontrol grubununki 10-16 yas
araliginda oldugu saptanmistir. Vaka ve kontrol gruplari arasinda menars yasi

acisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark saptanmamustir (p>0.05).

7. Hasta grubunun hipotiroidi siiresi ortalama 85.2+90.8 ay olarak saptanmis ve

%68°1 hipotirodi hastaligna iligkin cerrahi operasyon gecirmistir.

8. Hastalarin hastalikla iliskili semptomlar1 incelendiginde ise %60.0’nin kilo
alma, %60.0’nin c¢arpimti, %76.0’nin yorgunluk, %66.0’nin kas gii¢siizliigii’kramp,
%48.0’nm  cilt kurulugu, %44.0’nin soguga kars1 dayaniksizlik, %42.0’nin
depresyon, %34.0’nin kabizlik, %18.0’nin adet diizeninde bozulma ile ilgili

sikayetleri oldugu gozlemlenmistir.
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9. Hasta grubunda hipotiroidi hastaligi disinda ek hastaliklar olarak %18’inde
hipertansiyon, %10’unda tip 1 DM, %8’inde KVS hastaliklari, %6’sinda astim

mevcuttur.

10. Calsmaya katilan kadmlarin ortalama boy uzunlugu 162.3£7.4 cm
bulunmustur. Bununla birlikte hipotiroidi grubunun ( 159.9+£7.7 cm) boy uzunlugu
kontrol grubundan (164.7+6.2 cm) istatistiksel olarak 6nemli diisiik bulunmustur

(p<0.05).

11. Katilimcilarin ortalama viicut agirligi 68.5+13.7 kg bulunmustur. Hipotiroidi
grubunun ( 76.8£11.8 kg) viicut agirhg kontrol grubundan (60.3£10.1 kg)
istatistiksel olarak 6nemli yiiksek saptanmistir (p<<0.05).

12. Beden kiitle indeksi ortalamasi hipotiroidi grubunda 30.1+5.0 kg/m” iken,
kontrol grubunda 22.3+3.8 kg/m” gériilmiis ve vaka-kontrol gruplari arasindaki fark

istatistiksel olarak onemli bulunmustur (p<0.05).

13. Hipotiroidi grubunun ( 98.8+12.9 cm, 111.5+8.2 cm) bel ve kalga cevresi
kontrol grubundan (74.6=10.5 cm, 97.4+9.1 cm) istatistiksel olarak onemli derecede

yiiksek saptanmistir (p<0.05).

14. Hipotiroidi grubunun bel/kalca orani 0.7-1.1 arasinda degisirken kontrol
grubunda bu oranin 0.6-1.0 arasinda degistigi goriilmiis ve vaka-kontrol gruplari

arasindaki bel/kalca orani farki istatistiksel olarak 6nemli saptanmistir (p<0.05).

15. Antropometrik Olgiimlerde bel-boy orani degerleri hipotiroidi grubunda

kontrol grubuna gore 6nemli derecede yliksek bulunmustur (p<0.05).
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16. Toplam enerji harcamasma bakildiginda hasta grubunun ( 1274.1+£458.0
kkal) TEH kontrol grubundan (1505.3+447.6 kkal) istatistiksel olarak Onemli
derecede diisiik saptanmistir (p<0.05).

17. Fiziksel aktivite katsayis1 (PAL) hipotiroidi grubunda kontrol grubuna gore
onemli derecede daha yiliksek goriilmiistiir (p<0.05).

18. Hipotiroidi grubu ile kontrol grubu arasinda son 10 yildaki en diisiik ve en
yiiksek viicut agirliklari, giinliik tiiketilen su miktari, ana 6giiniin genellikle yendigi
yer ve vitamin/mineral/multivitamin ilac1 kullanma durumu agisindan istatistiksel

olarak 6nemli fark saptanmstir (p<0.05).

19. Guatrojenik besinler incelendiginde brokoli tliketimi diginda guatrojenik
besinler agisindan istatistiksel olarak 6nemli fark saptanmamistir (p>0.05). Kontrol
grubu (%16) icinde ayda iki kez brokoli tiikketenlerin oran1 hipotiroidi
grubundakilerden (%?2) istatistiksel olarak 6nemli derecede yiiksek belirlenmistir

(p<0.05).

20. Biyokimyasal parametrelere bakildiginda hipotiroidi grubunun aglik kan
sekeri, HbAlc, total kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, TSH ve sT4 diizeyi
kontrol grubundan 6nemli olarak yiiksek iken, HDL kolesterol diizeyi 6nemli olarak

diisiik bulunmustur (p<0.05).

21. Visseral adipozite indeksinin dagiliminda hipotiroidi grubunun (4.942.7)
VAI degeri kontrol grubundan (2.2+1.1) istatistiksel olarak énemli derecede yiiksek
oldugu saptanmustir (p<0.05).

22. Hipotiroidi grubun antropometrik dl¢iimlerden BKI degeri ile AKS (pozitif
yonde, orta diizeyde) ve HDL kolesterol (negatif yonde, orta diizeyde) arasinda

istatistiksel olarak odnemli bir iligki oldugu goriilmiistiir (p<0.05).
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23. Hipotiroidi grubun bel ¢evresi degeri ile AKS, HbAlc, trigliserid, VAI
(pozitif yonde, orta diizeyde) ve HDL kolesterol (negatif yonde, orta diizeyde)

arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir iligki belirlenmistir (p<0.05).

24. Hipotiroidi grubun antropometrik dlgtimlerden kalga gevresi degeri ile HDL
kolesterol (negatif yonde, orta diizeyde) ve sT4 (pozitif yonde, orta diizeyde)

arasinda istatistiksel olarak dnemli bir iligki oldugu bulunmustur (p<0.05).

25. Hipotiroidi grubun bel-boy orami1 degeri ile AKS, HbAlc, trigliserid, VAI
(pozitif yonde, orta diizeyde) arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir iligski tespit

edilmistir (p<0.05).

26. Hipotiroidi grubun bel-kalga orani degeri ile AKS, HbAlc, VAI (pozitif
yonde, orta diizeyde) arasinda istatistiksel olarak Onemli bir iliski oldugu

goriilmiistiir (p<0.05).

27. Hipotiroidi grubunun visseral adipozite indeks degerleri incelendiginde HDL
kolesterol arasinda negatif yonde, giiclii diizeyde ve trigliserid arasinda ise pozitif

yonde, ¢ok giiclii diizeyde istatistiksel olarak onemli iliski saptanmistir (p<0.05).

28. Kontrol grubunun VAI degerleri incelendiginde HDL kolesterol ile arasinda
negatif yonde, giiclii diizeyde, sT3 arasinda negatif yonde, orta diizeyde, trigliserid
arasinda ise pozitif yonde, ¢ok giiglii diizeyde istatistiksel olarak oOnemli iligki

saptanmustir (p<0.05).

29. Hipotiroidi tanili hastalarm giinliik aldiklar1 enerji miktari, tiikettikleri su,
protein, yag ve posa miktari ile protein orani degerlerinde istatistiksel agidan 6nemli

bir fark bulunmustur (p<0.05).
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30. Karbonhidrat orani ise hipotiroidi grubunda (% 38.0+10.7 ) kontrol grubuna
(% 33.8+10.0) kiyasla istatistiksel olarak Onemli derecede yiiksek saptanmistir
(p<0.05).

31. Calisma gruplar1 arasinda DRI’ya gore giinliik E vitamini, A vitamini, B2
vitamini, B6 vitamini ve B12 vitamini tiiketim smiflamasi agisindan istatistiksel

olarak farkin 6nemli oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

32. Calisma gruplar1 arasinda DRI’ya gore giinliik sodyum, potasyum, kalsiyum,
magnezyum, fosfor, demir, ¢inko ve iyot tiiketim miktar1 agisindan istatistiksel

olarak farkin 6nemli oldugu belirlenmistir (p<0.05).

33. Hipotiroidi grubunun protein miktar1 ile bel ¢evresi, bel-kalca orani bel-boy
oranm1 (negatif yonde, orta diizeyde) arasinda istatistiksel olarak Onemli iligki

saptanmugstir (p<0.05).

34. Hipotiroidi grubunun protein orani ile bel-boy orani, HbAlc (negatif

yonde, orta diizeyde) arasinda istatistiksel olarak énemli iligki bulunmustur (p<0.05).

35. Hipotiroidi grubunun karbonhidrat orani ile hemoglobin, trigliserid
(pozitif yonde, orta diizeyde) arasinda istatistiksel olarak oOnemli iliski tespit

edilmistir (p<0.05).

36. Hipotiroidi grubunun giinliik tiiketilen posa miktari ile viicut agirhigi, bel
cevresi, kalca ¢evresi, sT3 (negatif yonde, orta diizeyde) arasinda istatistiksel olarak

onemli iliski saptanmigtir (p<0.05).
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5.6. Oneriler

Hipotiroidi hastalig1 viicutta tiroid hormonlarinin yetersizligi nedeni ile meydana
gelen ve ozellikle iyot yetersizligi olan bolgelerde siklikla goriilen endokrin bir
bozukluktur. Diinya Saghk Orgiitii’ ne gdre hipotiroidi gibi tiroid hastaliklar1 diinya
genelinde, yaklagik 750 milyon insani etkilemektedir. Iyot eksikligi sonucu en sik
goriilen tiroid hastaligi hipotiroididir. Hipotiroidi hastaligi siklikla goriilen bir

hastalik oldugundan sik ¢alisilan konulardan biridir.

Tiroid hormonlar1 hiicresel metabolizmanin 6nemli belirleyicileridir. Tiroid
hormonlar1 enerji dengesinde ve viicut agirliinda 6nemli rol oynadig: icin tiroid
hormon diizeylerinin degismesi metabolik fonksiyonlarin hizin1 degistirebilir.
Hipotiroidi hastaligimin metabolizmay1 yavaslatmasma bagli olarak bireylerin dnceki
kilolarma gore 9%15-%30 oraninda agirhik artist goriilmektedir. Bu nedenle

hipotiroidi hastalig1 tedavi edilmeden agirlik azalisinin saglanmasi ¢ok zordur.

Hipotiroidi hastalarinda fazla agirlik ve KVH riski saghkli bireylere gore daha
yiiksek goriilmektedir. Dogru beslenme, tiroid hastaliginin semptomlarini azaltmada
etkili olabilmektedir. Tiroid hastaliklarinda uygulanan 6zel bir diyet yoktur ancak
tibbi beslenme tedavisi obezite tedavisine dayanmaktadir. Bu nedenle hipotiroidi

hastalarinda obezitede uygulanan tibbi beslenme tedavisi planlanmalidir.

Beslenme planinda kalorinin diisiiriildiigii kisitli diyetler, yag dokusu
olusumuna, T.H fonksiyonlarinda 6nemli derecede azalmaya ve genellikle BMH’da
ciddi bir azalmaya neden olabilmektedir. Bu nedenle hipotiroidi hastalarina kalorinin
cok distiriildigi kisith diyetler uygulanmamalidir. Hipotiroidi hastalarinda saglikli
bireylere gore vitamin ve mineral eksikligi goriilmektedir. Beslenme plan1 omega 3,
A vitamini, D vitamini, B vitamini ve C vitamini gibi vitaminlerin, ¢inko, demir,

selenyum ve iyot gibi minerallerin, anti-enflamatuar bilesenlerin yeterli miktarda
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verilmesine dayanmaktadir. Bu nedenle hipotiroidi hastalig1 tanis1 almig hastalarin

vitamin ve mineral diizeyleri mutlaka degerlendirilmelidir.

Calismada, literatiir ile uyumlu olarak, hipotiroidi hastalarinda saglikli
bireylere gore kardiyometabolik risk faktorlerinin arttigi saptanmustir. Bununla
birlikte hipotiroidi hastalarinin visseral adipozite indeksi ile trigliserid diizeyleri
arasinda ¢ok gii¢lii diizeyde onemli iligki saptanmistir. VAI degerleri de hipotiroidi
hastalarinda saglikli bireylere gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu durum,

hipotiroidi hastalig1 ile birlikte visseral adipozun arttigimi gostermektedir.

Sonug olarak; hipotiroidi hastalarinda kardiyometabolik riskleri azaltmak igin tibbi

beslenme tedavisi ile adipoz dokunun azaltilmasi1 amaglanmalidir.
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7. EKLER

7.1. EK 1: Etik Kurul Onay Formu

ACIBADEM

ONTYERSTTESI

SAYI: ATADEK-2018/16
KONU: Etik Kurul Karar:

Sayn Diyetisyen Hilal Giimiiscil,

Sorumlulugunu yiiriittdgtniiz “Hipotiroidi Olan Kadinlarda Visseral Adipozite Indeksi,
Kardiyometabolik Risk Faktorleri Ve Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi” baslikli
proje 25.10.2018 tarih 2018/16 Sayili Atadek Toplantisinda gériisiilmiis olup 2018-16/6 karar
numarast ile tibbi etik yénden uygun bulunmustur.

Prof.Dr. Ismail Hakki Ulus
ATADEK Baskam

Kerem Aydinlar Kampiisii Kayisdagi Caddesi 32 Atasehir 34752 istanbul T 0216 500 44 44 F 0216 576 50 76
www.acibadem.edu.tr
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7.2. EK 2: Hasta Onam Formu

Katimcinin bevani

Sayin Diyetisyen Hilal Giimiis¢ii tarafindan yiriitillecek olan aragtrma ile ilgili
yukaridaki bilgiler tarafima aktarildi. Bu arastirmaya katilmam konusunda zorlayici
bir davranigla karsilasmadim ve istedigim takdirde sorumlu arastirmaciyr 6nceden
bilgilendirerek arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim ag¢iklamalar1 ayrmtilariyla anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya

katilmay1 kabul ediyorum.

Bu formun bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilimce1: Aragtirmaci: Tanik:
Adi-Soyadr: Ad1-Soyadi: Adi-Soyadr:
Adres: Adres: Adres:
Tel: Imza: Imza:
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7.3. EK 3 : Anket Formu

HiPOTIROiIDi OLAN KADINLARDA ViSSERAL ADIiPOZITE iINDEKSI,

VE BESLENME DURUMUNUN DEGERLENDIRILMESI

KARDiIYOMETABOLIK RiSK FAKTORLERI

Bu calisma Acibadem Mehmet Ali Aydilar Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik
Boliimii yiiksek lisans 6grencisi Hilal Glimiisgli’ niin yiiksek lisans tez galismasi olarak yiiriitiilmektedir.
Anket formundaki sorular1 doldurmanizi rica ediyoruz.

degerlendirilecek ve etik kurallara 6zen gosterilecektir. Katilimniz i¢in tesekkiir ederiz.

Veriler yalnizca bilimsel amagh olarak

Anket

A. KIiSISEL BiLGILER

No:

2.Medeni Durum:

a)
b)

c)

Bekar
Evli
Dul

3.Cocugunuz var mi1 ?

a)
b)

Evet

Hayir

4.Cocugunuz var ise ¢ocuk sayisi .........

5.Egitim Durum:

a)
b)
c)
d)
e)
f)

Okuryazar degil
Ik Okul

Orta Okul

Lise

Universite

Lisans Ustii

6.Meslek:

a)
b)
©)
d)
e)

Evhanimi
Serbest meslek
Ozelsektor
Devlet

Ogrenci
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B.ANTROPOMETRIK DEGERLENDIRME

7.Boy: ........ cm

8. Agirhk: ... kg

9.Bel Cevresi:  ......... cm
10.Kalga: .......... Cm

C.HASTALIGA ILiSKIN BILGILER

11.Ailenizde (1. Derece ) hipotiroid tanis1 var mi?
a) Evet
b) Hayir
12.Ailenizde (1. Derece ) baska otoimmiin hastaliklar var mi?

a) Evet

b) Hayir

13.Doktor tarafindan tanis1 konulmus baska bir hastaliginiz var m1?
a) Evet
b) Hayir

14.Cevabiniz evet ise liitfen belirtiniz :

a) Kardiyovaskiiler hastalik

b) Tip 1 diyabet

c) Astim

d) Hipertansiyon
15.Hipotiroid hastalik siireniz..................... ay/yil
16.Hipotiroidinizle iliskin cerrahi bir ameliyat gegirdiniz mi ?
a) Evet
b) Hayir

17.Asagidaki rahatsizliklardan her hangi biri sizde var ise isaretleyiniz.

a) Kilo Alma

b) Depresyon

¢) Yorgunluk

d) Kas giigsiizliigii ve kramplar

e) Kabizlik

f) Soguga karst dayaniksizlik

g) Cilt Kurulugu

h) Carpmti

i) Adet déneminde bozulma
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18.Hipotiroid hastaliginiza iliskin bir tedavi goriiyor musunuz?
a) Evet
b) Hayir

20.Hormon replasman tedavisi gérdiiniiz mii?
a) Evet

b) Hayir

C. BiYOKIMYASAL PARAMATRELER

Parametrik Bulgular Degerler

a) Hemoglobin

b) Hematokrit

¢) Aglik Kan Sekeri

d) HbAlc

e) Total Kolesterol

f) HDL-Kolesterol

g) LDL-Kolesterol

h) TG
i) TSH
j) sT3
k) sT4

D. BESLENME ALISKANLIKLARI DEGERLENDIRME

21.Daha once hi¢ zayiflama diyeti yaptiniz mi1 ?

a) Evet

b) Hayir
22.Cevabiniz evet ise en fazla kag kg verip aldimz ? .........
23.Son 10 yildaki en diisiik viicut agirhgmiz ......
24.Son 10 yildaki en yiiksek viicut agirhigmniz ......
25.Glinliik tiikettiginiz ana 6giin sayist ..........
26.Glinliik tiikettiginiz ara 6giin sayist ...........
27.Glinliik su tiketiminiz ......... su bardag1
28.Giin igerisinde 6giin atlar misiniz?

a) Evet

b) Hayir
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29.Cevabiniz evet ise hangi 6gilinii atlarsiniz?

a)
b)
©)
d)

Sabah
Oglen
Aksam

Ara Ogiinler

30.0giin atlama nedenleriniz?

a) Sabah uyanamama
b) Zamanin olmamasi
¢) Diyet yapma
d) Istahin olmamasi
e) Ekonomik olanaklarim yeterli degil
) Diger....coovviiiiiiiiiii,
31.Ana 6giinlerinizde genellikle nerede yemek yemeyi tercih edersiniz?
a) Evde
b) Disarida Fast Food
¢) Disarida Restaurant
32.Vitamin, mineral veya mutivitamin destegi kullaniyor musunuz?
a) Evet
b) Hayir
c) Bazen
33.Cevabiniz evet ise destek ismi belirtiniz
a) Demir
b) Kalsiyum
¢) Selenyum
d) Omega3
e) Multivitamin
f) D vitamini
g) BI2 vitamini
34.Sigara kullantyor musunuz?
a) Evet
b) Hayir
35.Alkol kullantyor musunuz ?
a) Evet
b) Hayir
36.Giinliik tuz tiiketiminiz nedir ?
a) Az
b) Normal
c¢) Cok

169



37. Ne tiir tuz kullaniyorsunuz?

a)
b)
©)
d)
e)

Iyotlu tuz
Iyotsuz tuz
Kaya tuzu

Diyet tuzu
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7.4. EK 4: Besin Tiiketim Kayit Formu

Kahvaltida neler yediniz ? (isaretleyip gesitlerini ve miktarlarini belirtiniz)
yumurta ( haslanmis / yagda ): ...... adet *(yagdaise: ..... yemek kasigi tereyagi / siviyag
D/zeytinyagl)
peynir ( beyaz / kasar /dil /lor ): ........ kibrit kutusu kadar
O zeytin ( yesil / siyah ): ... adet
m ekmek ( gavdar / tam tahilli / kepek / beyaz / bazlama ): .......... ince dilim
O domates / salatalik / yesillik: ...... adet *( yag eklendiyse: ........ yemek kasig1 aycigekyagi /
Dzeytinyagl)
bal / recel / pekmez : ........ tatl kagigi
m tereyagt: ....... tath kasigt
0 kahvaltilik gevrek / yulaf: ....... yemek kasigi (... su bardag siit / yogurt ile)

[]5ay: - cay bardagi [J*( seker / tatlandirict: ....... adet ) (tatlandirict ismi: .........c.ccoeuneeee. )

O kahve: ....... fincan *( seker / tatlandirict: ....... adet ) (tatlandirict ismi: .........ccoeeveeeeee. )
0 meyve suyu: ........ bardak ( taze sikilmis / hazir )

] SUL: ... su bardag ( tam yagli / yarim yagli / light )

O kuruyemis: ...... adet ( ceviz / badem / findik )

m kuru meyve: ........ (kuru kayis1 / kuru iiziim / kuru incir )

O diger (litfen gesit ve miktar belirtiniz): .........

Ara 6giin

kuruyemis: ...... adet ( ceviz / findik / badem )
0 ekmek / galeta: ..... adet ( kepekli / sade / tahill1 )
m yulaf/ gevrek: ...... yemek kagigi

[ sit: ........ su bardagi ( tam yagli / yarim yagli / light )

[ yogurt: ...... yemek kagig1 ( tam yagli / yarim yagli / light )

O meyve: .......... adet *(cesidi ve miKtart: .........cccocvevveeieireciereee e, )

n peynir ( beyaz / kasar /dil /lor ): ......... kibrit kutusu kadar

[] 6y« cay bardagi *( seker / tatlandirict: ....... adet) (tatlandirici ismi: ....................... )
m kahve: ....... fincan *( seker / tatlandirict: ....... adet ) (tatlandirict ismi: .........ccoeuneeeee. )

[] Meyve suyu: ... bardak ( taze sikilmis / hazir )

0 diger (litfen cesit ve miktar belirtiniz): .........
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Ogle yemeginde neler yediniz? (isaretleyip cesitlerini ve miktarlarmi belirtiniz)
gorba: .....ccoeuee. kepge ( mercimek / ezogelin / tarhana / yogurt / sebze )
W et/ tavuk / balik: .... gram (‘haslama /1zgara / firn / kizartma ) *(yag eklendiyse: ..... yemek kasig1)
n sebze yemegi: .... yemek kasigi (sebze ¢esidi: ................ ) *( zeytinyag1 / aycicekyagi: ...yemek
Dkaslgl)
kurubaklagil: ..... yemek kasig1 (cesidi: ............... ) *( zeytinyag1 / aygicekyagi: ...yemek kasig1)
pilav / makarna / bulgur / kepekli makarna: ...... yemek kasigi *( zeytinyagi / aygigcekyagi / tereyagi:
... yemek kagig1)
O ekmek ( ¢avdar / tam tahill1 / kepek / beyaz / bazlama ): — .......... ince dilim
0 yogurt: ..... yemek kagigi ( tam yagli / yarim yagli / light )
m salata: ....... kase *(yag eklendiyse: .... yemek kasig1 zeytinyagi / aycigek yagi )
N cay:

O kahve: ....... fincan *( seker / tatlandirict: ....... adet ) (tatlandirict ismi: .........ccoeuveeeee. )

...... cay bardagi *( seker / tatlandirict: ....... adet) (tatlandirict ismi: ........ccceeevennenn )

[] Mmeyve suyu: ....... bardak ( taze sikilmis / hazir )
m diger (litfen gesit ve miktar belirtiniz): .........

Ara 6giin

kuruyemis: ...... adet ( ceviz / findik / badem )
0 ekmek / galeta: ..... adet ( kepekli / sade / tahill1 )
m yulaf/ gevrek: ...... yemek kagigi

[ sit: ........ su bardagi ( tam yagli / yarim yagli / light )

[ yogurt: ...... yemek kagig1 ( tam yagli / yarim yagli / light )

O meyve: .......... adet *(cesidi ve MIKtArL: ....coccooveeveeerieeeeriecieereeee e, )

n peynir ( beyaz / kasar / dil / lor ): ......... kibrit kutusu kadar

[] 6y« cay bardagi *( seker / tatlandirict: ....... adet ) (tatlandirici ismi: ............c.......... )
O kahve: ....... fincan *( seker / tatlandirict: ....... adet ) (tatlandirictismi: .......ccoeeeevnee. )

[] meyve suyu: ........ bardak ( taze sikilmis / hazir )

0 diger (litfen ¢esit ve miktar belirtiniz): .........
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Aksam yemeginde neler yediniz ? (isaretleyip gesitlerini ve miktarlarini belirtiniz)
gorba: ............... kepge ( mercimek / ezogelin / tarhana / yogurt / sebze )
W et/ tavuk / balik: .... gram (‘haslama /1zgara / firn / kizartma ) *(yag eklendiyse: ..... yemek kasig1)
n sebze yemegi: .... yemek kasigi (sebze ¢esidi: ................ ) *( zeytinyagi / aycicekyagi: ...yemek
Dkaslgl)
kurubaklagil: ..... yemek kasigi (gesidi: ............... ) *( zeytinyagi / aygigekyagi: ...yemek kasigi)
pilav / makarna / bulgur / kepekli makarna: ...... yemek kasigi *( zeytinyagi / aygicekyagi / tereyagi:
... yemek kagig1)
O ekmek ( ¢avdar / tam tahill1 / kepek / beyaz / bazlama ): —.......... ince dilim
0 yogurt: ..... yemek kasig1 ( tam yagli / yarim yagli / light )
m salata: ....... kase *( yag eklendiyse: .... yemek kasig1 zeytinyagi / aygicek yagi )
O cay:

O kahve: ....... fincan *( seker / tatlandirict: ....... adet ) (tatlandirict ismi: ........ccoeeneeeen. )

...... ¢ay bardagi *( seker / tatlandirict: ....... adet ) (tatlandirict ismi: .......c.cceeueennenn )

[] Meyve suyu: ....... bardak ( taze sikilmis / hazir )
m diger (litfen gesit ve miktar belirtiniz): .........

Ara 6giin
kuruyemis: ...... adet ( ceviz / findik / badem )

0 ekmek / galeta: ..... adet ( kepekli / sade / tahill1 )

m yulaf/ gevrek: ...... yemek kagigi

[ siit: ... su bardagi (tam yagli / yarim yagli / light )  *( seker / tatlandirict: ...... adet ) (tatlandirict
ISMI e, )

[ yogurt: ...... yemek kagig1 ( tam yagli / yarim yagli / light )

O
n peynir ( beyaz / kasar /dil /lor ): ... kibrit kutusu kadar

meyve: .......... adet *(cesidi ve MIKtArL: ....coccooveeveeerieeeeriecieereeee e, )

[] 6y« cay bardagi *( seker / tatlandirict: ....... adet ) (tatlandirici ismi: ............c.......... )
O kahve: ....... fincan *( seker / tatlandirict: ....... adet ) (tatlandirict ismi: .........ccoeuneeeee. )

[] meyve suyu: ........ bardak ( taze sikilmis / hazir )

0 diger (litfen ¢esit ve miktar belirtiniz): .........
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7.5. EK S5 : Guatrojenik Besinlerin Tiiketim Sikhig1 Formu

Hig

Ayda 1

2
15 Giinde 1

3
Haftada 1-2

4

Her Giin

Brokoli

Briiksel

lahanasi

Lahana

Karnabahar

Turp

Salgam

Pancar

Soya Uriinleri

Hardal

Yer Fistig1
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7.6. EK 6 : Fiziksel Aktivite Degerlendirme Formu

FiZIKSEL AKTIVITE SURE / ENERJI TOPLAM
SAAT MALIYETI MALIYET

Uyku 1.1

Oturarak yapilan igler (masa basinda oturma, 1.2

pilates, tv izleme, kitap okuma vb.)

Hafif Diizeyde Yapilan Aktiviteler ( ev isleri 1.3

Orta Diizeyde Yapilan Aktiviteler (yiiriime vb.) 1.8

Diger

(e )

Diger

. T L )

Diger

T .. WOTOTIN. .. SRR NN )

TOPLAM 24

e  Aktivite Faktori= ............... [24 = ...
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