
T.C. 

SAĞLIK BAKANLIĞI 

ĠSTANBUL MEDENĠYET ÜNĠVERSĠTESĠ 

GÖZTEPE EĞĠTĠM VE ARAġTIRMA HASTANESĠ 

 

 

 

AĠLE HEKĠMLĠĞĠ ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

 

OBEZĠTE POLĠKLĠNĠĞĠNE BAġVURAN 

HASTALARDA TĠROĠD STĠMÜLAN HORMON ĠLE 

TRĠGLĠSERĠD VE GLUKOZ ĠNDEKS ĠLĠġKĠSĠNĠN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

 

 

 

 
Dr. Z. Nurdan DOYUM AKYÜZLÜ 

UZMANLIK TEZĠ 

  

 

 

 

 

 
ĠSTANBUL 

Nisan, 2018 



T.C. 

SAĞLIK BAKANLIĞI 

ĠSTANBUL MEDENĠYET ÜNĠVERSĠTESĠ 

GÖZTEPE EĞĠTĠM VE ARAġTIRMA HASTANESĠ 

 

 

 

AĠLE HEKĠMLĠĞĠ ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

 

OBEZĠTE POLĠKLĠNĠĞĠNE BAġVURAN 

HASTALARDA TĠROĠD STĠMÜLAN HORMON ĠLE 

TRĠGLĠSERĠD VE GLUKOZ ĠNDEKS ĠLĠġKĠSĠNĠN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

 

 

 
Dr. Z. Nurdan DOYUM AKYÜZLÜ 

UZMANLIK TEZĠ 

 

 

 

TEZ DANIġMANI 

Dr. Öğr. Üyesi H. Hicran MUTLU 
 

 

 
ĠSTANBUL 

Nisan, 2018





 

 i 

Yazar Bildirimi 

“OBEZĠTE POLĠKLĠNĠĞĠNE BAġVURAN HASTALARDA TĠROĠD 

STĠMÜLAN HORMON ĠLE TRĠGLĠSERĠD VE GLUKOZ ĠNDEKS 

ĠLĠġKĠSĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ” isimli uzmanlık tezinde Dr. Z. 

Nurdan DOYUM AKYÜZLÜ;  

•  Bu tezin kabulünden önce nerede ve ne kadarının yayınlandığını 

"Bilgilendirme" bölümünde belirtmiĢtir. 

•  Tezin hazırlanmasında katkısı olanları "Bilgilendirme" bölümünde 

belirtmiĢtir. 

•  Bu tez ile ilgili çıkar çatıĢması olup olmadığını "Bilgilendirme" 

bölümünde belirtmiĢtir. 

•  Tez içerisinde baĢkalarının yayınlanmıĢ veya yayınlanmamıĢ 

çalıĢmalarından yapılan alıntılar için gerekli kaynakları açıkça 

belirtmiĢtir. 

•  Tez içerisinde baĢka kaynaklardan kopyalanmıĢ olan kısımları 

tırnak içerisine alarak ve izin alınan kaynağı belirterek 

kullanmıĢtır. 

Nisan, 2018  Dr. Z. Nurdan DOYUM AKYÜZLÜ 

 

 

 

 

Ġmza: 

 

 

 

 



 

Bilgilendirme 

 

 ii 

• Bu tez daha önce herhangi bir yerde yayınlanmamıĢtır. 

• Herhangi bir firma desteği veya sponsorluğu ile kongreye 

katılmadım. 

• Tezin hazırlanmasında katkısı olanlar; Dr. Öğr. Üyesi H. Hicran 

MUTLU 

• Bu çalıĢmada adı geçen ilaç, tıbbi cihaz ve laboratuvar 

malzemelerinin üreticileri ile herhangi bir çıkar iliĢkim yoktur. 

• Bu çalıĢmaya ait herhangi bir çıkar çatıĢması yoktur. 

 

Dr. Z. Nurdan DOYUM AKYÜZLÜ 

 

 

 

 

 

 



 

Teşekkür 

 

 iii 

Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Göztepe Eğitim AraĢtırma 

Hastanesi Aile Hekimliği Anabilim Dalı‟nda bulunduğum süre içinde 

eğitimime katkıda bulunan tüm değerleri hocalarıma;  

Asistanlığa baĢladığım günden itibaren ve her çalıĢmamda desteğini 

esirgemeyen aynı zamanda tez danıĢmanım olan değerli hocam Dr. Öğr. 

Üyesi H. Hicran MUTLU‟ya;  

Uzmanlık eğitimimin tüm aĢamalarında bilgi ve tecrübeleri ile yol gösteren, 

yardımlarını esirgemeyen Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Aile Hekimliği 

Anabilim Dalı BaĢkanı Sayın Hocam Prof. Dr. Mehmet SARĞIN‟a; 

Asistanlık sürecinde bana destek olan ve bu sürecin verimli ve keyifli 

geçmesini sağlayan tüm asistan arkadaĢlarıma;  

Hayatım boyunca hep yanımda olan, karĢılıksız destek ve sevgilerini veren 

tüm baĢarılarımın gerçek sahipleri sevgili annem ve babama;  

Hayatıma girdiği andan itibaren varlığıyla eĢim Dr. Okan AKYÜZLÜ‟ye; 

Sonsuz teĢekkürlerimi sunarım. 

Dr. Z. Nurdan DOYUM AKYÜZLÜ 

nurdandoyum@hotmail.com  

 

  

 

 



 
 
 

 iv 

Özet 

OBEZĠTE POLĠKLĠNĠĞĠNE BAġVURAN HASTALARDA TĠROĠD STĠMÜLAN 

HORMON ĠLE TRĠGLĠSERĠD VE GLUKOZ ĠNDEKS ĠLĠġKĠSĠNĠN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Amaç: Ġnsülin direnci ekzojen ya da endojen insüline karĢı bozulmuĢ 

biyolojik yanıt olarak tanımlanır. Son zamanlarda insülin direncinin tiroidin 

fonksiyonel anormallikleri arasında iliĢki olabileceği sorgulanmaktadır. 

ÇalıĢmamızda “Hipotiroidi insülin direnci birlikteliği var mıdır?” sorusuna 

yanıt aradık. Bizim bu retrospektif çalıĢmadaki amacımız, TSH düzeyleri ile 

insülin direnci tanısında kullanılması önerilen, kolayca hesaplanabilen ve 

düĢük maliyetli bir marker olan TyG indeks arasında iliĢki olup olmadığını 

değerlendirmekti.  

Yöntem: ÇalıĢmamıza Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim 

AraĢtırma Hastanesi Dahiliye Obezite Polikliniği‟ne Nisan 2016- Ekim 2017 

tarihleri arasında baĢvuran 1155 kiĢi arasından diyabet veya 

hiperlipidemisi olmayan, TSH değeri 0,5 ile 10 arasında olan ve trigliserid, 

açlık plazma glukoz değerleri bakılmıĢ olan 604 hasta retrospektif 

çalıĢmaya dâhil edilmiĢtir. Hastaların dosyalarında kayıtlı olan açlık plazma 

glukozu, trigliserid, TSH sonuçları kaydedilmiĢtir. Daha sonrasında TyG 

indeks [TyG indeks=ln(açlık trigliseridi(mg/dl)xaçlık plazma 

glukozu(mg/dl)/2)] düzeyleri hesaplanarak TSH ve TyG indeks arasındaki 

iliĢki incelenmiĢtir. 

Bulgular: ÇalıĢmaya alınan 604 kiĢinin yaĢ ortalaması 45,07±13,31 yıl olup 

% 85,3‟ü (n=515) kadındır. Bu kiĢilerin boy uzunlukları 125,2 ile 195 cm 

arasında değiĢmekte olup, ortalama 161,41±8,60 cm, kilo ölçümleri 56 ile 

183,4 kg arasında değiĢmekte olup, ortalama 95,37±18,98 kg ve BMI 

ölçümleri 23,37 ile 64,08 kg/m2 arasında değiĢmekte olup, ortalama 

36,57±6,36 kg/m2 olarak saptanmıĢtır. TSH ölçümleri 0,5 ile 10 arasında 

değiĢmekte olup ortalama 2,07±1,33 olarak saptanmıĢtır. Trigliserid 

düzeyleri 32 ile 901 arasında değiĢmekte olup ortalama 132,81±79,98 

olarak; açlık kan Ģekeri ölçümleri 68 ile 292 arasında değiĢmekte olup, 

ortalama 96,76±14,78 olarak saptanmıĢtır. TyG indeksleri 7,39 ile 11,58 
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arasında değiĢmekte olup, ortalama 8,63±0,52 olarak saptanmıĢtır. 

KiĢilerin TSH değerleri ile trigliserid ve glukoz indeksi arasında pozitif yönlü 

zayıf iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (r=0,03; p=0,042). 

Sonuç: Ötiroid ve subklinik hipotiroidili hastaları dahil ettiğimiz 

çalıĢmamızda TSH‟nın artmasıyla beraber TyG indeksin artması hipotiroidi 

ile insülin direncinin beraberliğini gösterir. Bu yüzden hipotiroidili 

hastalarda insülin direnci açısından TyG indeksin değerlendirilmesinde  

fayda vardır.  

Anahtar Kelimeler: Ġnsülin direnci, TSH, TyG indeks 
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Abstract 

ASSESSING THE RELATIONSHĠP BETWEEN TRYGLICERIDE GLUCOSE 

INDEX AND THYROID STIMULATING HORMONE IN PATIENTS WHO 

APPLIED TO THE OBESITY POLYCLINIC 

Objective: Insulin resistance is defined as an impaired biological response 

to exogenous or endogenous insulin. Recently, it has been questioned 

whether there is a relationship between insulin resistance and functional 

abnormalities of thyroid. In our study, we search for answer to the question 

“Is there any relation between hypothyroidism and insulin resistance?”. Our 

aim in this retrospective study was to find out whether there is a 

relationship between TSH levels and TyG index which is an easily 

calculated, low cost marker and is recommended to be used in the 

diagnosis of insulin resistance. 

Method: Our retrospective study included 604 patients, with no diabetes or 

hyperlipidemia, TSH levels between 0,5 and 10, and triglyceride and fasting 

plasma glucose rates are checked. These patients were selected among 

1155 people who applied to Istanbul Medeniyet University Göztepe Training 

and Research Faculty Obesity Polyclinic between April 2016 and October 

2017. Fasting plasma glucose, triglyceride and TSH results were recorded 

from the patients' files. Subsequently, the relationship between TSH and 

TyG index was investigated by calculating the TyG index [TyG 

index=ln(fasting triglycerides(mg/dl)xfasting plasma glucose(mg/dl)/2)] 

values. 

Results: The average age of 604 subjects studied was 45,07 ± 13,31 years 

and 85,3% (n = 515) of which were females. Subjects‟heights ranged from 

125.2 to 195 cm with a mean of 161.41 ± 8.60 cm; weight measurements 

ranged from 56 to 183.4 kg with a mean of 95.37 ± 18.98 kg; and BMI 

measurements ranged from 23,37 to 64.08 kg/m2 with a mean of 36.57 ± 

6.36 kg/m2. Measurements of TSH ranged from 0.5 to 10 with a mean of 

2.07 ± 1.33. Triglyceride levels ranged from 32 to 901 with a mean of 

132.81 ± 79.98; fasting blood glucose measurements ranged from 68 to 292 

with a mean of 96.76 ± 14.78. The TyG indexes ranged from 7.39 to 11.58, 
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with a mean of 8.63 ± 0.52. It is regarded as statistically meaningful that 

there is a positively weak relationship between the TSH values, triglyceride 

and glucose index of the subjects (r=0,03; p=0,042).  

Conclusion: In our study in which we involved euthyroid and subclinical 

hypothyroid patients, the increase in TyG index with a corresponding 

increase in TSH indicates the association between hypothyroidism and 

insulin resistance. Therefore, it is beneficial to assess the TYG index in 

hypothyroid patients in terms of insulin resistance. 

Key Words: Insulin resistance, TSH, TyG index 
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BÖLÜM 1 

 

 

GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

 

Ġnsülin direnci birçok organ sistemini etkileyen ve ciddi metabolik defektlere  

yol açan kompleks hücresel bir bozukluktur, gerekli olan insülin miktarının 

normalden fazla olduğu bir durumdur (1).  

Literatürde tiroid stimülan hormon (TSH) düzeyinin insülin direnci (ĠD) ile 

iliĢkili olabileceği araĢtırılmıĢtır. Bu sebeple TSH ile ĠD‟nin göstergesi olarak 

kullanılan HOMA-IR (Homeostasis Model Assesment for Insulin Resistance) 

düzeyleri değerlendirilmiĢ ve aralarında net bir iliĢki olduğu gösterilememiĢ 

olsa da hipotiroidi ve insülin direnci beraberliği dikkat çekicidir (2,3).  

Ġn vivo ve in vitro olarak insülinin total leptin düzeylerini arttırdıkları ve 

ĠD‟ne neden olduğu gösterilmiĢtir (4).  TSH‟nın adipozitler üzerine direkt 

etki ederek leptin sekresyonunu stimüle ettiği gösterilmiĢtir (5). Böylece 

artan yağ kitlesi ile birlikte ĠD, serum leptin konsantrasyonları üzerine etki 

ederek TSH metabolizmasına katkıda bulunabilir. Leptin ve tiroid aksı 

arasındaki iliĢki ile bu mekanizmalar beraberinde hipotalamik- hipofizer-

tiroid-adipoz aks kavramının oluĢumuna neden olabilir. Aynı zamanda 

adipoz dokudan kaynaklanan bazı hormonal veya humoral mediatörlerin 

hipotalamo-hipofizer-tiroid aksını stimüle ettiği ve TSH sekresyonunu 

arttırdığına yönelik çalıĢmalar da mevcuttur (6,7). ġüphelenilen ana 

mekanizma leptin ve tiroid hormonları arasındaki muhtemel iliĢkidir (8). 

Bu çalıĢmalar TSH ile ĠD arasında iliĢkili olabileceğini düĢündürmüĢtür.  

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda TyG indeks (Trigliserid ve glukoz indeksi) 

ĠD‟nin değerlendirilmesinde alternatif bir marker olarak gösterilmektedir. 
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Kolayca hesaplanabilen ve düĢük maliyetli bir marker olan TyG indeks 

ln[açlık trigliseridi(mg/dl)xaçlık plazma glukozu(mg/dl)/2] olarak hesaplanır 

(9,10,11). 

ÇalıĢmamızda hipotiroidinin ĠD‟ne yol açıp açmadığını ve hipotiroidi ile ĠD 

birlikteliği olup olmadığını değerlendirmeyi planladık. 

AraĢtırmamızda Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi Obezite Polikliniğine Ekim 2017 tarihine kadar 

baĢvuran bütün hastaların dosyaları retrospektif olarak taranıp diyabet 

veya hiperlipidemisi olmayan hasta grubu çalıĢmaya dahil edildi. Bu 

hastalardan trigliserid, açlık plazma glukozu bakılan ve TSH değerleri 0,5 

ile 10 arasında olan hastalarda TyG indeks hesaplandı. 
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GENEL BĠLGĠLER 
 

 

2.1. OBEZĠTE  

Obezite 20. yüzyılın sonlarına doğru değiĢen yaĢam tarzı ve beslenme 

alıĢkanlıkları ile ülkemizde ve tüm dünyada artan en önemli sağlık 

sorunlarından biri haline gelmiĢtir. Genetik ve çevresel faktörlerden 

etkilenen ve alınan enerjinin harcanan enerjiden fazla olmasından 

kaynaklanarak vücutta aĢırı miktarda yağ birikmesi ile ifade edilebilecek 

olan ciddi ve kronik bir hastalıktır (12). 

Tablo 2.1: Obezitenin etiyolojisi (13) 

Fiziksel Ġnaktivite 

ĠĢ ile ilgili olan 

YaĢlılık 

Postoperatif dönem 

Nutrisyonel Nedenler 

Yüksek yağlı, özellikle doymuĢ yağlı 
yüksek kalorili diyetler 

Ġyatrojenik Nedenler 

Ġlaçlar (psikotropik, kortikosteroid) 

Hipotalamik cerrahi sonrası 

 

 

Nöroendokrin Nedenler 

Hipotalamik bozukluklar 

Cushing sendromu 

Hipotiroidi 

Polikistik over sendromu 

Hipogonadizm 

GH eksikliği 

Ġnsülinoma ve hiperinsülinizm 

Leptin yetersizliği veya reseptör 
defekti 

Genetik (Dismorfik) Nedenler 

Otozomal resesif 

X‟e bağlı kromozomal 
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Yağ oranının beyaz ırktaki genç erkeklerde %25, genç kadınlarda %35‟in 

üzerinde olması ve çocuklarda ise uzunluğa göre ağırlığı yansıtan 

cetvellerde ağırlığın 95. persentilin üzerinde bulunması ĢiĢmanlık olarak 

değerlendirilmektedir (14). 

Fiziksel aktivitede azalma, beslenme alıĢkanlıklarında değiĢiklik, cinsiyet, 

yaĢ, eğitim durumu, evlilik, doğum sayısı ve genetik faktörler en önemli risk 

faktörleridir. Obezite tanımlanırken en sık olarak kullandığımız parametre 

vücut kitle indeksi (VKĠ) dir. VKĠ, kilogram olarak vücut ağırlığının 

metrekare olarak boya bölünmesi ile hesaplanır. VKĠ‟nin 30 ve üzerinde 

olması obezite olarak kabul edilir (15). 

Tablo 2.2: Vücut kitle indeksine göre aĢırı kiloluluk ve obezitenin  
sınıflandırılması (16) 

Sınıflama VKĠ(kg/m² ) 

DüĢük kilolu 

Normal aralık 

AĢırı kilolu 

Pre-obez 

Obez sınıf I 

Obez sınıf II 

Obez sınıf III 

<18,5 

18,5-24,9  

≥25 

25-29,9 

30-34,9 

35-39,9  

≥40 

 

Obezitenin kardiyovasküler, gastrointestinal, endokrin, solunum ve 

lokomotor sistem olmak üzere birçok sisteme etkisi vardır. Metabolik 

sendrom (MS), ĠD, tip 2 diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), 

dislipidemi, koroner arter hastalığı (KAH) için predispozan faktördür. Sıklığı 

giderek artmakta ve önemli mortalite ve morbidite nedenleri arasında yer 

almaktadır.  

Vücut yağ miktarının ölçülmesinde kullanılan dolaylı yöntemlerden biri 

olan bel çevresi ölçümü en altta kaburga kemiği ile krista iliyak kemik arası 

orta noktadan ölçülür. Ölçüm esnemeyen bir mezure ile yapılır. Android tip 

(elma tipi) obezite denilen karın çevresindeki yağ birikimi, kalçada ve 

vücudun diğer bölgelerinde yağ birikmesinden daha risklidir. Bu tip santral 

obezite daha çok erkeklerde gözükmekle beraber koroner kalp hastalıkları 
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ve diyabet açısından önemlidir. Bel çevresinin erkeklerde >94 cm, 

kadınlarda >80 cm olması koroner kalp hastalığı ve metabolik 

komplikasyonlar için hafif risk artıĢını; bel çevresinin erkeklerde >102 cm, 

kadınlarda >88 cm olması önemli risk artıĢını gösterir (17). 

VKĠ≥25 kg/m² olan veya bel çevresi kadınlarda 80 cm, erkeklerde 94 cm 

veya daha fazla olanlarda kilo alımının önüne geçmek gerekir. Tip 2 diyabet, 

HT ve kardiyovasküler hastalıklar (KVH) için risk durumu fazla kilonun 

derecesi ile de iliĢkilidir (18). 

VKĠ 21 kg/m²‟yi geçmeye baĢladığında ilerleyici bir Ģekilde dislipidemi de 

ortaya çıkmaktadır (16). 

Günümüzde hiperlipidemi kavramının yerini dislipidemi kavramı almıĢtır. 

(19) Ancak klinik kullanımda dislipidemi terimi sıklıkla hiperkolesterolemi 

dıĢındaki lipid bozuklukları için kullanılmaktadır. Bu nedenle de 

dislipidemi dendiğinde Trigliserid (TG) yüksekliği ve/veya HDL (Serum 

Yüksek Dansiteli Lipoprotein) düĢüklüğü ile karakterize aterojenik 

dislipidemi anlaĢılmaktadır. 

KVH, Tip 2 DM, HT, kronik inflamatuvar hastalık, kronik böbrek hastalığı, 

sigara kullanımı, VKĠ ≥25 kg/m² veya bel çevresi erkeklerde ≥90 cm; 

kadınlarda  ≥80 cm olan hastalarda dislipidemi taraması mutlaka 

yapılmalıdır (20). 

Sekonder dislipidemilerde altta yatan en sık nedenler; alkol, obezite, 

hipotiroidi, karaciğer hastalıkları, kullanılan ilaçlar, Cushing, sigara 

kullanımı, diyabet, nefrotik sendrom, kronik böbrek yetmezliği, gebelik, 

sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit sayılabilir. Ayırıcı tanıyı 

kolaylaĢtırmak için Ģüphelenilen ilgili hastalık göz önüne alınarak anamnez 

ve fizik muayeneden sonra öncelikli olarak TSH, kan Ģekeri, HOMA-IR, 

HbA1c, hematolojik testler, gerekirse diğer hormon testleri, karaciğer ve 

böbrek fonksiyon testleri, lipaz, elektrokardiyogram, batın ultrasonografisi 

değerlendirmek gerekir (20, 21). 

ġilomikronlar en büyük ve dansiteleri düĢük lipoproteinlerdir. Barsak 

tarafından oluĢturulurlar. Diyette emilen yağları taĢırlar. VLDL (Çok DüĢük 

Dansiteli Lipoprotein), karaciğerde oluĢturulan trigliseridden zengin bir 

partiküldür. TG‟ler Ģilomikron ve VLDL‟nin majör lipidleri olup karaciğer 
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periferik dokularda ve özellikle kasta bir enerji substratı olarak hizmet 

ederler. HDL, TG‟den zengin lipoproteinlerin metabolizmasının yan ürünü 

ve periferik dokulardan esterifiye edilen kolesterolden oluĢur. Kolesterol, 

LDL ve HDL‟nin majör lipidi olup bütün lipoproteinlerde bulunur. Serum 

kolesterolünün %70‟i LDL‟de   %20 „si HDL‟de ve kalan kısmı diğer 

lipoproteinlerde bulunur (22). 

TyG indeks hesaplanmasında kullanılan TG değerinin yüksekliğine sebep 

olan hastalıklar aĢağıda yer almaktadır. 

TG yüksekliğine neden olan hastalıklar  (20, 21, 23) 

- Obezite 

- Tip 2 DM 

- Hipotiroidizm 

- Kronik Böbrek Yetmezliği 

- AĢırı alkol tüketimi 

- AzalmıĢ HDL düzeyi 

- Sigara içme 

- Menopoz 

- Erkeklerde Puberte 

- Üremi               

- Beta-adrenerjik blokerler 

- Safra asidi bağlayan reçineler 

- Yüksek doz tiazid grubu diüretik kullanımı 

- Ġmmünsüpresifler 

- Ġsotretionin 

- Tiklopidin (Ticlid) 

- Proteaz inhibitörleri 

- Steroidler 

- Progestinler 
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- Sedanter yaĢam 

- Stres 

- Oral östrojen, oral kontraseptifler, gebelik 

- Cushing Sendromu, Romatoid Artrit, Sistemik Lupus Eritematozus, 

AIDS, Gaucher Hastalığı, Progeria (Werner Sendromu), Sepsis 

MS‟da visseral obezite ve ĠD etkisi ile geliĢen dislipidemi, HDL kolesterol 

düĢüklüğü ve TG yüksekliği ile karakterizedir. LDL kolesterol genellikle 

normal düzeylerde olmasına rağmen apolipoprotein B partikülleri artmıĢtır. 

Bunun sebebi daha kolay okside olan ve daha fazla aterojenik özelliği olan 

küçük ve yoğun LDL alt grubundaki artıĢtır (24). 

Ülkemizde 4309 eriĢkinde yapılan bir araĢtırmaya göre  %43 bireyde total 

kolesterol yüksekliği, %41,5 bireyde HDL düĢüklüğü, %36,2 bireyde ise LDL 

yüksekliği var iken %35,7 bireyde Trigliserid yüksekliği bulunmuĢtur. 

Erkeklerin %78,7‟sinde, kadınların %80,4‟ünde bu parametrelerden  en az 

birinin anormal olduğu belirlenmiĢtir. Yine aynı çalıĢmada Total Kolesterol, 

LDL ve TG düzeylerinin yaĢla artmakta olduğu ve 46-65 yaĢ aralığındaki 

bireylerde en yüksek değerlerde olduğu saptanmıĢtır (25). 

Trabzon‟da yapılan bir araĢtırmaya göre LDL, TG ve Total Kolesterol/HDL 

oranı erkeklerde kadınlara göre daha yüksek bulunmuĢ, HDL‟nin ortalama 

değeri kadınlarda daha yüksek olarak belirlenmiĢtir. Total Kolesterol 

yüksekliği %37,5, LDL yüksekliği %44,5, HDL düĢüklüğü %21,1 ve TG 

yüksekliği %34,4 olarak bildirilmiĢ ve erkeklerde dislipidemi prevalansının 

daha yüksek olduğu belirlenmiĢtir (26). 

PROVE IT TIMI-22 çalıĢmasının bir alt analizinde , yüksek dozda statinlerle 

LDL <70 mg/dl düzeyine ulaĢmasına karĢılık, TG düzeyi ≥200 mg/dl olan 

hastalardaki ölüm, miyokard infarktüsü veya akut koroner sendrom 

riskinde TG düzeyleri ≤200 mg/dl olanlara göre %56‟lık artıĢ saptanmıĢtır 

(27). 

Bayturan ve arkadaĢları ise statin çalıĢmasının ortak analizinde LDL düzeyi 

<70 mg/dl‟ye inmesine rağmen intravasküler ultrasonda koroner 

plaklarının ilerlediği saptanan bireylerde HDL düzeyinde yeterli artıĢ 
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ve/veya TG düzeylerinde yeterli düĢüĢ elde edilememesini önemli bir risk 

olarak belirlemiĢlerdir (28). 

Yağ dokusunu etkileyen önemli faktörlerden biri de tiroid organ 

fonksiyonlarıdır. Tiroid hormonlarının termogenez üzerindeki düzenleyici 

etkileri nedeniyle obezite geliĢiminde etkili olabilecekleri düĢünülmüĢtür 

(29). 

Hiperkolesterolemi ile hipotiroidi arasındaki iliĢki iyi bilinmektedir. 

Subklinik hipotiroidinin de hiperkolesterolemiye sebep olduğuna dair 

kanıtlar mevcuttur (30,31). 

Tiroid hormonlarının kilo alımında, enerji dengesinin düzenlenmesinde rol 

oynadığını gösteren çok sayıda çalıĢma yapılmıĢtır. TSH serum seviyesi 

normal referans aralıklarında da olsa hormon düzeyindeki hafif değiĢiklikler 

kilo artıĢına sebep olabilmektedir. Bazı çalıĢmalarda obez ve normal kilolu 

kiĢiler karĢılaĢtırılmıĢ ve TSH düzeyinde adaptif olduğu düĢünülen hafif bir 

yükselme gözlenmiĢtir (32). 

2.2. ĠNSÜLĠN DĠRENCĠ 

ĠD ekzojen ya da endojen insüline karĢı;  insülinin karbonhidrat, protein, 

lipit metabolizması ile ilgili metabolik etkileri yanında büyüme, farklılaĢma, 

deoksiribo nükleik asit sentezi, gen transkripsiyonunun düzenlenmesi ile 

ilgili olan mitojenik etkilerine bozulmuĢ biyolojik yanıttır. Ġnsülinin 

metabolik etkileri, endojen olarak üretilen glukozun baskılanması, periferik 

glukoz tutulumunun (ağırlıklı olarak kaslarda) ve glukoneogenezin 

uyarılması ve de yağ dokusundaki lipolizin baskılanmasıdır. Normalde 

insülin karaciğerde glukoneogenezi ve glikojenolizi inhibe ederek hepatik 

glukoz üretimini baskılar. Ayrıca glukozu kas ve yağ dokusu gibi periferik 

dokulara taĢıyarak burada ya glikojen olarak depolanmasını ya da enerji 

üretmek üzere okside olmasını sağlar. Ġnsülin direncinde insülinin 

karaciğer, kas ve yağ dokusundaki bu etkilerine karĢı direnç oluĢarak 

hepatik glukoz supresyonu bozulur. Kas ve yağ dokusunda da insülin 

aracılığı ile olan glukoz uptake‟i azalır. Bu durumda oluĢan insülin 

direncini karĢılayacak ve dolayısıyla normal biyolojik yanıtı sağlayacak 

kadar insülin salgısı artıĢı ile metabolik durum kompanse edilir. Böylelikle 
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hipergliseminin önlenebilmesi için beta hücreleri sürekli olarak insülin 

salgısını artırmaya yönelik bir çaba içerisine girer. Sonuçta normoglisemi 

sağlanırken insülin düzeylerinde de normallere göre 1.5-2 kat yüksek bir 

seviye oluĢur (33). Özetle ĠD birçok organ sistemini etkileyen ve ciddi 

metabolik defektlere  yol açan kompleks hücresel bir bozukluktur, normal 

yanıtın ortaya çıkması için gerekli olan insülin miktarının normalden fazla 

olduğu bir durumdur (34). 

ĠD terimi 1922‟de insülinin tedaviye girmesi ile bazı hastalarda 

hiperglisemiyi düzeltmek için aĢırı doz insülinin gerektiği durumda 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Ġlk kez Himsworth ve Carr isimli araĢtırıcılar 

1936 yılında obez diyabetiklerde ekzojen insüline yetersiz glisemik yanıtla 

kendini gösteren bu durumu tanımlamak için insülin insensitivitesi 

(duyarsızlığı) terimini kullanmıĢlardır. Bu terim ĠD ile eĢ anlamlı kabul 

edilmektedir. Giderek ĠD‟nin içeriği ve önemi artmıĢtır.  

ĠD bir seri fizyojik durumlarda (puberte, gebelik, yaĢlılık, fiziksel inaktivite), 

metabolik hastalıklar (tip 2 DM, obezite, esansiyel HT, aterosklerotik KVH, 

ovaryal disfonksiyon, dislipidemi) ve ilaç alımlarında (kortikosteroid, bazı 

oral kontraseptifler, diüretikler) görülen bir durumdur.  

Endojen ĠD, normal veya artmıĢ kan glukoz konsantrasyonu ile iliĢkili 

artmıĢ insülin konsantrasyonudur. Bu insülin yapı ve biyolojik aktivite 

olarak normaldir. Nadiren insülin gen mutasyonu görülebilir. Bu durumda 

oluĢan insülinin bioaktivitesi bozulmuĢtur, ancak immünoaktivitesi normal 

olarak devam eder (35). 

Ekzojen ĠD, hastalarda hiperglisemiyi düzeltmek için yüksek doz insülinin 

gerekli olduğu durum olarak tanımlanabilir.  

ĠD‟nin erken dönemlerinde insülin konsantrasyonlarında kompansatuvar 

bir artıĢ olur. Hiperinsülinemi, insülinin bazı biyolojik etkilerine karĢı 

direnci kompanse edebilmesine rağmen, insülin duyarlılığının normal veya 

minimal olarak bozulduğu dokularda insülin etkilerinin aĢırı olmasına yol 

açabilir. (36) Normal glukoz konsantrasyonlarında hiperinsülinemi, sol 

ventrikül hipertrofisi, arterlerde intima-media kalınlaĢması, sessiz koroner-

serebral infarktlar gibi kardiyovasküler komplikasyonlar ile önemli 
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korelasyon gösterir. ArtmıĢ insülin seviyeleri arter duvarındaki hücre 

proliferasyonu ve enflamatuvar yanıtı artırır, aterogenezi hızlandırır (37).  

Ġnsülin direnci etiyolojisinde rol oynayan faktörler: 

Fizyolojik nedenler 

1) Puberte 

2) YaĢlılık 

3) Hamilelik 

4) Uzun süreli yatak istirahati 

5) Ġlaçlar(Steroid, beta blokerler, diüretik, oral kontraseptif) 

Metabolik nedenler 

1) Tip 2 DM 

2) Kontrolsüz Tip 1 DM 

3) Diyabetik ketoasidoz 

4) Ağır malnütrisyon 

5) Obezite 

6) Hiperinsülinemi 

7) AĢırı alkol kullanımı 

8) Dislipidemi 

9) Ġnsülin tedavisi sonrası geliĢen hipoglisemi 

Endokrin nedenler 

1) Tirotoksikoz 

2) Hipotiroidi 

3) Cushing sendromu 

4) Feokromasitoma 

5) Akromegali 

6) Polikistik over sendromu 
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Endokrin DıĢı Nedenler 

1) Esansiyel Hipertansiyon 

2) Kronik üremi 

3) Kronik karaciğer yetmezliği 

4) Romatoid artrit 

5) Kronik kalp yetmezliği 

6) Miyotonik distrofiler 

7) Neoplastik kaĢeksi 

8) Kronik inflamasyon 

9) Travma 

10) Yanık 

11) Sepsis 

12) Cerrahi 

13) Sigara kullanımı 

14) Enfeksiyonlar 

15) Sedanter yaĢam 

Eksperimental nedenler 

1) Kısa süreli hiperglisemi/hipoglisemi 

2) Kısa süreli hiperinsülinemi/hipoinsülinemi 

3) AĢırı miktarda parenteral yağ infüzyonu 

4) AĢırı miktarda parenteral aminoasit infüzyonu 

5) Kontraregülatuar etkili ilaç/hormon infüzyonu 

6) Asidoz 

Klinik 

ĠD birçok klinik tabloya neden olabilir. En yaygın formu ve en iyi bilineni tip 

2 DM ve MS‟dur. 
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ĠD‟nin tip 2 DM olmayan kiĢilerde ileride geliĢebilecek tip 2 DM‟nin önceden 

tahmin edilmesinde önemli bir rolü vardır. Beta hücrelerinden glukozu 

normal düzeyde tutmak için salınan fazla insülin bir süre sonra yetersiz 

kalır ve aĢikar diyabet ortaya çıkar (38). 

Uzun süren ĠD durumunda tip 2 DM, KVH, HT ve bazı maligniteler (kolon, 

meme, endometrial) geliĢebilir.  

MS, abdominal obezite ve/veya ĠD ile iliĢkili kardiyometabolik risk faktörleri 

demetidir. MS‟un tanı kriterleri: Abdominal obezite [NCEP ATP III (Ulusal 

Kolesterol Eğitim Programı EriĢkin Tedavi Paneli III)‟e göre bel çevresi 

kadında 88 cm, erkekte 102 cm, IDF (Uluslararası Diyabet Federasyonu) 

göre kadında 80 cm, erkekte 94 cm], HT (TA: 130/85 mmHg) veya 

antihipertansif ilac kullanımı, hiperglisemi (AKġ: 100 mg/dl) veya 

antihiperglisemik ilaç kullanımı, aterojenik dislipidemi; TG 150 mg/ dl, 

HDL kadında 50 mg/dl, erkekte 40 mg/dl veya bunlar için ilaç kullanıyor 

olmak Ģeklinde özetlenebilir (39, 40).  

Gerald M Reaven, 1988 yılında insülinle uyarılmıĢ glukoz salınımına direnç, 

glukoz intoleransı, hiperinsülinemi, artmıĢ VLDL, zalmıĢ HDL düzeyleri ve 

HT‟dan oluĢan, beraberinde iskemik kalp hastalığı riskinin arttığı bulgular 

bütününe „‟Sendrom X‟‟ adını vermiĢtir (41). 

MS, ĠD‟yle baĢlayan abdominal obezite, glukoz intoleransı veya DM, 

dislipidemi, HT ve KAH gibi sistemik bozuklukların birbirine eklendiği 

ölümcül bir endokrinopatidir (42). 

ĠD ile karakterize olan MS‟lu hastalarda tip 2 DM ve obeziteyi kapsayan 

metabolik bozukluklar için risk mevcuttur (43). 
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Tablo 2.3: Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri-Kılavuzların Önerileri  

 DSÖ, 1998 
NCEP-ATP III, 

2001 
TEMD, 2005 IDF, 2005 

Bel çevresi - 
Erkekte>102 cm 
Kadında>88 cm 

Erkekte ≥ 102 cm 
Kadında ≥ 88 cm 

Erkekte ≥ 94 cm 
Kadında ≥ 80 cm 

Bel/kalça oranı 
Erkekte>0,9 

Kadında>0,85 
- - - 

VKĠ ≥ 30 kg/m² - ≥ 30 kg/m² - 

Trigliserid ≥ 150 mg/dL ≥ 150 mg/dL ≥ 150 mg/dL ≥ 150 mg/dL 

HDL 
Erkekte<35 mg/dL 
Kadında<40 mg/dL 

Erkekte<40 
mg/dL 

Kadında<50 
mg/dL 

Erkekte<40 
mg/dL 

Kadında<50 
mg/dL 

Erkekte<40 
mg/dL 

Kadında<50 
mg/dL 

Kan basıncı ≥ 140/90 mmHg ≥ 130/85 mmHg ≥ 130/85 mmHg ≥ 130/85 mmHg 

Glukoz 

Tip 2 diabetes 

mellitus, bozulmuĢ 
açlık 

glukozu,bozulmuĢ 
glukoz toleransı 

AKġ ≥ 110 mg/dL 

Ġnsülin direnci, 
bozulmuĢ glukoz 
toleransı,aĢikar 

diabetes mellitus 

AKġ ≥ 110 
mg/dL veya tip 2 
diabetes mellitus 

Ġdrar 
albümin/kreatinin 
oranı 

≥30 mg/g - ≥30 mg/g - 

 

MS tanısında pek çok sınıflama vardır. Ġlk tanımlama 1998 yılında DSÖ 

(WHO/Dünya Sağlık Örgütü) tarafından yapılmıĢ olup, insülin direnci 

baĢlıca risk faktörü olarak görülmüĢtür (44). 2001 yılında NCEP ATP III 

tarafından yapılan tanımlamada ĠD tek bir kriter olarak gösterilmemekle 

beraber tek bir kriter yerine 3 kriterin olması kabul edilmiĢtir (45). 2003‟te 

AACE (Amerikan Klinik Endokrinologlar Derneği), ATP III tanımlamasını 

modifiye ederek ĠD‟ni yeniden temel bir kriter olarak kabul etmiĢtir (46). En 

fazla kullanılan NCEP-ATP III ve IDF 2005 kriterleridir.NCEP-ATP III 

kriterleri 2005 yılında Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) ve Ulusal Kalp-

Akciğer-Kan Enstitüsü (NHLBI) ve IDF önerileri doğrultusunda yeniden 

düzenlenmiĢtir.ATP III için tanıda 5 kriterden 3‟ünün olması 

yeterlidir.Abdominal obezite sıklıkla diğer NCEP-ATP III kriterleri ile 

birliktelik göstermesinden dolayı tanı için zorunlu bir kriter olarak 

görülmemiĢtir (47).  IDF tanımlamasında abdominal obezite tanımlama için 

gerekli olmakla beraber NCEP-ATP III tanımında da geçen ek 2 faktör tanı 
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için yeterlidir. IDF, abdominal obezite ile diğer MS risk faktörleri arasındaki 

korelasyonda etnik faktörler olduğunu vurgulamıĢtır (48). 

Esansiyel HT, hiperandrojenizm (polikistik over sendromu), akantozis 

nigrikans, lipodistrofi gibi ĠD olan birçok hastada kan Ģeker seviyeleri 

normal ya da hafifçe artmıĢtır.  

ĠD‟ne eĢlik eden metabolik ve kardiyovasküler risk faktörleri:  

–  Esansiyel HT 

–  Endotel disfonksiyonu  

–  HDL düzeyinde azalma 

–  TG düzeyinde artma 

–  Apolipoprotein-B de artma 

–  Küçük yoğun LDL partiküllerinde artıĢ 

–  Fibrinojen seviyelerinde artma 

–  PAI-1 düzeyinde ve trombosit agregasyonunda artma  

–  CRP ve diğer enflamatuvar sitokinlerde artma  

–  Mikroalbüminüri  

–  Sol ventrikül hipertrofisi 

–  Prematur ateroskleroz (KAH-inme) 

–  Ürik asitte artma.  

Tanı 

ĠD‟ni değerlendirmede birçok yöntem kullanılabilir. Öglisemik insülin klemp 

testi altın standarttır. Ġntravenoz glukoz tolerans testi, insülin tolerans testi 

kullanılabilir, ancak rutin klinik pratikte kullanımı zor testlerdir (49).  

ĠD doğrudan ve dolaylı yöntemler yanında bazı formüller kullanılarak 

hesaplanan indeksler ile de ölçülebilir. Hangi ölçüm metodunun 

kullanılacağını belirlemede amacın ne olacağı (epidemiyolojik araĢtırmalar, 

ilaç etkinliği, patofizyolojiye yönelik araĢtırmalar vb), maliyet ve 

personel/ekipman Ģartları gibi faktörler de çok önemlidir. 
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Hiperinsülinemik Öglisemik Klemp Testi, HOMA, Ġnsülin Duyarlılık 

Ġndeksleri, Ġnsülin-Glukoz-C peptid oranları, Oral Glukoz Tolerans Testi 

(OGTT), Glukozun Sürekli Ġnfüzyon Modeli, Minimal Model, Ġnsülin Tolerans 

Testi insülin direncini ölçmek için geliĢtirilen yöntemlerden bazılarıdır. 

Epidemiyolojik çalıĢmalarda sık olarak HOMA-IR, insülin duyarlılık 

indeksleri (QUICKI, Quantitative insulin sensitivity check index) 

kullanılmaktadır (50).  

Matthews ve arkadaĢları tarafından 1985‟te tanımlanan HOMA testi, insülin 

direnciyle birlikte β hücre fonksiyonunu gösteren, uygulanması 

diğerlerinden daha kolay olan bir testtir. Bu yöntemde açlık plazma glukozu 

ve insülin düzeyleri kullanılarak insülin direnci hesaplanır. 
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Tablo 2.4: Ġnsülin Direnci Ölçme Metodları (51) 

Metod Yöntem Avantaj Dezavantaj Kullanım yeri Yorumu 

Glukoz/Ġnsüli

n 
Açlıkta ölçüm Basit-ucuz Diyabetiklerde güvenilir değil. 

Çok vakalı 

araĢtırmalar 

Oran azaldıkça direnç 

yüksektir. 

Bazal Ġnsülin Sabah açlıkta ölçüm Basit-ucuz 

Genel kabul edilebilir bir rakam 

vermez, kullanılan kite göre 
rakam değiĢir. 

Ġnsülin direnci 
ölçümünün primer 

hedef olmadığı 
çalıĢmalarda 

Rakam arttıkça direnç 

lehinedir. 

HOMA 
[Glukoz(mg/dl)xinsülin(µU/ml)]

/405 
Basit-ucuz 

1.Diyabetik ve glukoz intoleransı 

olanlarda yanıltıcıdır 2.Karaciğer 
ve kas insülin direncini eĢit 

kabul eder 
 

Çok vakalı araĢtırmlar 

Rakam arttıkça direnç 

yüksektir.Her toplumun 
kendi normalini bulması 
gerekir ama >2.7 genel 

olarak direnç kabul edilir. 

QUICKI 
1/[log(açlık 

ins(µU/Ml)+log(açlık 
gluk(mg/dl)] 

Basit-ucuz 
Diyabetik ve glukoz intoleransı 

olanlarda testin duyarlılığı azdır. 
Çok vakalı 

araĢtırmalar 
Rakam arttıkça insülin 

duyarlılığı artar. 

Matsuda 
indeksi 

10000/√ [(açlık gluk x açlık 
ins) x (ortalama gluk x 

ortalama ins)] 

OGTT‟den türetilirĠlave test 
gerektirmez.Kasve karaciğer 

insülin direncini bir 
aradadeğerlendirir. 

Diyabetik hastalarda sonuçlar 
güvenilir değildir. 

Çok vakalı 
araĢtırmalar 

Rakam küçüldükçe insülin 
direnci artar. 

OGTT 

75 gram glukoz öncesi ve 
takiben 30-60-90-120 dk 

glukoz (bazen beraberinde 
insülin) ölçümü 

Diyabet tanısında da kullanılır. 
Ġnkretin etkisi, barsaklardan 
emilim gibi faktörler sonucu 

etkiler. 

Klinik araĢtırmalar ve 
rutin insülin ölçümü 

yapmaksızın günlük 
pratikte 

Pik insülin cevabı ne 
kadar yüksekse veya eğri 

altında alan 

hesaplandığında ne kadar 
yüksekte direnç lehinedir. 

Çok 

örneklemli 
intravenöz 

glukoz 
tolerans testi 

Glukozun füzyonunu takiben 
belirli dakikalarda glukoz ve 

insülin ölçümü 

Klemp tekniği gibi sabit glukoz 

aralığı periyodu gerektirmez (test 
daha basittir).Beraberinde beta 

hücre fonksiyonu da 
değerlendirilmiĢ olur. 

Özel bigisayar programı ve 
deneyimli personel gerektirir. 

Vaka sayısı az klinik 
araĢtırmlarda 

Komputerize sistem 
aracılığı ile yorumlanır. 

Ġnsülin 

supresyon 
testi 

Somatostatin infüzyonu ile 
endojen insülin ve glukoz 

sekresyonu baskılanır.3 saat 

süre ile glukoz ve insülinin 
füzyonu.Testin son 30 

dakikasında her 10 dakikada 
bir Ģeker ve insülin ölçümü. 

Sabit bir infüzyon hızı vardır, 

klemp gibi ince bir ayar 
gerektirmez. 

Ġnsülin düzeylerinin sabit 
değerlerde olduğu ve endojen 

retimin baskılandığı 

farzediliyor.Kas insülin 
duyarlılığını 

gösterir.Glukozürinin varlığı 
sonuçları etkiler. 

Klemp yerine de 
kullanılabilir.Klempe 

göre kısmen daha 

pratik olduğundan 
vaka sayısı biraz daha 

fazla araĢtırmlarda 
kullanılabilir. 

Plato (sabit) Ģeker düzeyi 
elde edildiğinde daha 

düĢük Ģeker değerleri 
duyarlılığ gösterir. 

Hiperinsüline
mik öglisemik 

klemp tekniği 

Aynı anda glukoz ve insülin 
infüzyonu ile sabit Ģeker 

düzeyini koruma.Dolayısı ile in 

edilen glukoz duyarlılığın bir 
göstergesi 

Doku glukoz kullanımı doğrudan 
ölçülüyor. 

Suprafizy. Ġnsülin dozu 
kullanılıyor.Farklı infüzyon 
oranlarında farklı sonuçlar 

verebiliyor.Zaman alıcı, özel 
ekipman ve maliyet ister. 

Altın standart kabul 
edilir.Az vakalı 
araĢtırmalara 

kullanılır. 

M=mg glukoz/kg-dk 
Duyarlılık arttıkça „M 

değeri‟yüksek çıkacaktır. 
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Tedavi  

BaĢlıca tedavi stratejileri diyet, egzersiz ve ilaç tedavisinden oluĢmaktadır. 

Beslenme tedavisinin amacı insülin direncini düzeltmek ve bağlı 

bozuklukları önlemektir. Hastalarda vücut ağırlığının %5-10‟u kadar kilo 

verilmesinin insülin direncini azalttığı gösterilmiĢtir. Ġnsülin direncinin 

azaltılmasında diyetin bileĢimi de önemlidir. Diyetteki kalorinin %55‟i 

karbonhidratlardan sağlanmalı bunlar da tam tahıl ürünlerini içermelidir, 

%15‟i proteinlerden oluĢmalı, balık ve bitkisel kaynaklardan zengin 

olmalıdır. Yağlar toplam kalorinin %25-35‟ini oluĢturur, kalorinin %15-20‟si 

tekli doymamıĢ yağlardan oluĢmalı, çoklu doymamıĢlar %10‟u 

geçmemelidir.  

Fiziksel egzersiz düzenli aerobik (yürüme, yüzme, bisiklet) ve anaerobik (kas 

güçlendirici) egzersizler ile insülin direnci ve bağlı klinik tablolarda tedavi 

edici etki göstermektedir. Düzenli egzersiz en az 30 dk/gün önerilmektedir.  

Sigaranın bırakılması da insülin direncini azaltmaktadır.  

Ġnsülin direncinin ilaçla tedavisinde metformin ve tiyazolidindiyon gurubu 

ilaçlar yer almaktadır. Metformin insülin direncini azaltır ve bozulmuĢ 

glukoz toleransında düzelmeye yol açar. Diyabeti olmayan temelde insülin 

direnci olan hastalarda tip 2 diyabetin baĢlangıcını geciktirir. Tedavi 

kulavuzlarında diyabet prevansiyonu için önerilen tek farmokolojik ajan 

bugün için metformindir (52).  

Tiyazolidindiyon grubu ilaçlar peroksizom proliferatör aktive reseptör 

gamayı aktive eder ve insülin direncinde genel bir azalmaya neden olurlar 

(53).  

Vanadate veya vanadium tuzları, fenitoin, immünosüpresanlar ve bezofibrat 

tedavilerinin insülin duyarlılığını arttırdığı birkaç küçük çalıĢma ile 

gösterilmiĢtir.  

Kardiyovasküler ve metabolik risk faktörlerinin azaltılması toplumda 

sağlıklı beslenme eğitimi ve fiziksel aktivitenin arttırılması ile sağlanır. Bu 

sürecin sağlıklı yaĢam tarzının ömür boyu devam ettirilmesi gerektiği 

unutulmamalıdır. 
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2.3. TĠROĠD STĠMÜLAN HORMON 

Tiroid hormonu olan tiroksinin oluĢması ve kan dolaĢımına verilmesi hipofiz 

ön lobundan salgılanan TSH adlı hormonun etkisi ve kontrolü altındadır. 

Kanda tiroid hormonu azaldığında hipotalamustan tiroid releasing hormon 

(TRH) salgılanır. TRH hipofiz ön lobuna etki ederek TSH salgılanmasını 

uyarır. TSH kan yoluyla tiroid bezine gelir. Tiroid bezindeki follikül epitel 

hücrelerinin kandan iyot alım gücünü, büyüklük ve sayılarını arttırır. 

Kolloid hızla hidrolize edilir ve kapillerlere tiroksin atılması sağlanır. Kanda 

tiroid hormonu seviyesi yükseldiği zaman ise TSH salgılanması durur. 

Tiroid hormonları vücutta birçok sistem üzerinde etkilidir. Na-K-ATPaz 

üzerinden oksijen tüketimi ve ısı üretimini arttırarak kalorijenik etki 

gösterir. Termogenezi arttırır ve düĢük dansiteli lipoprotein reseptörünün 

ekspresyonunu arttıtarak LDL kolesterolün yıkımını hızlandırır. 

Katekolamin düzeyleri hipotiroidide artmıĢ iken hipertiroidide azalmıĢ veya 

normal olarak bulunur. Tiroid hormon yüksek konsantrasyonlarında artmıĢ 

oksijen ihtiyacını karĢılamak üzere eritropoez artar, eritrosit 2-3 

difosfogliserat miktarı artar ve böylece dokulara oksijen verilmesi kolaylaĢır. 

Tiroid hormonu arttığında bağırsaklarda motilite hızı artarken, azaldığında 

motilite hızı azalır. Osteoblast ve osteoklast aktivasyonu ile iskelet ve kas 

sisteminin normal geliĢimini sağlar. Hipertiroidide kemik rezorbsiyonu ve 

formasyonunu arttırdıkları için osteopeni, hiperkalsemi ve hiperkalsiüri 

görülebilir. Gebelik sırasında fetal beyin geliĢimi için çok önemlidir. 

Hipertiroidide protein turnoveri artar ve kas dokusunda kayıp ile beraber 

hareketlerde hızlanma olur. 

Hipotalamus-hipofiz-tiroid aksının değerlendirilmesinde serum TSH 

düzeyleri ölçümü önemlidir. Serum tiroid hormon düzeyleri artmıĢsa 

baskılanmıĢ, azalmıĢsa yükselmiĢ olarak gözlenir. Diürnal ritmi vardır. 

Hipotiroidi, doku düzeyinde tiroid hormonu yetersizliği veya nadiren 

etkisizliği sonucu ortaya çıkan bir hastalıktır. Hipertiroidi ise tiroid 

bezinden tiroid hormon yapımının artmasından kaynaklanan tiroid hormon 

fazlalığını ifade eder. Hipertiroidi durumunda TSH (<0,5 mIU/L) 

baskılanmıĢtır. 
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Primer hipotiroidi tanısında TSH ölçümü önemlidir. Sağlıklı genç 

popülasyonda TSH üst sınırı 4 mIU/L olarak belirlenmiĢtir. Gebelik 

planlayanlarda TSH üst sınırı ilk trimester için 2,5 mIU/L, ikinci ve üçüncü 

trimester için 3 mIU/L olarak kabul edilmelidir. YaĢlılarda TSH düzeyleri 

azalabilir; 70-79 yaĢ arası TSH üst sınırı 6 mIU/L, 80 yaĢ üzerinde TSH üst 

sınırı 7,5 mIU/L olarak kabul edilebilir. Sekonder ve tersiyer hipotiroidide 

TSH‟nın inaktif formlarının salınımı yüksek TSH düzeyi ölçümüne yol 

açabilir (54). 

Tiroid hormonları metabolik yolaktaki rolleri ile bazal metabolizma hızını 

belirler fakat tiroid hormonlarına bağlı enerji temini bazal metabolizmadan 

daha çok adaptif termogenezle iliĢkilidir. Adaptif termogenez kahverengi yağ 

dokusunda soğuğa maruz kalındığında lokal üretilen tiroid hormonlarına 

bağlı olarak oksidatif fosforilasyonun ayrıĢması ile karakterizedir. Yapılan 

çalıĢmalarda pek çok hipofizer hormon reseptörü yağ dokuda gösterilmiĢtir 

(55). TSH ve adipozite arasındaki pozitif iliĢki hipotalamik-hipofizer-adipoz 

aksında aĢağı doğru akıĢı göstermektedir. Aks feedback sistemini gerekli 

kılar. Yağ kitlesi artıĢı (özellikle visseral yağ dokuda artıĢ), çoğu adipokinin 

üretimi ve salgılanmasında artıĢa neden olur (56). 

Yapılan çalıĢmalarda adipoz dokudan kaynaklanan bazı hormonal veya 

humoral mediatörlerin hipotalamo-hipofizer-tiroid aksını stimüle ettiği ve 

TSH sekresyonunu arttırdığı ileri sürülmüĢtür (6, 57). ġüphelenilen ana 

mekanizma leptin ve tiroid hormonları arasındaki muhtemel iliĢkidir. Yağ 

depolarının miktarına paralel olarak leptin seviyeleri artar. Yağ kitlesi ve 

leptin seviyeleri arasındaki iliĢki doğrusaldan çok eğriseldir ve yağ kitlesi 

artıĢı ile leptin çok daha fazla artıĢ gösterir (8). 

Obez premenopozal kadınlarda serum TSH konsantrasyonları VKĠ ve serum 

leptin düzeylerinin her ikisi ile iliĢkili bulunmuĢtur (58, 59).  

Leptinin hipotalamusta TRH ekspresyonunu yukarı regüle ettiğinin 

gösterilmesi tiroid hormon düzeyleri ile VKĠ arasındaki iliĢkide leptinin rol 

oynayabileceğini düĢündürmüĢtür (60). 

Morbid obez bireylerle yapılan bir çalıĢmada ise VKĠ ve TSH düzeyi arasında 

bir iliĢki gösterilememiĢtir (61). 
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Tiroid fonksiyonu ve metabolik parametreler arasındaki iliĢki karmaĢıktır. 

Yağ dokusu miktarı ve serum TSH düzeyleri arasındaki iliĢkiyi araĢtıran bir 

derlemede 29 çalıĢmanın 18‟inde bu iliĢkinin pozitif yönde olduğu 

gösterilmiĢtir (62). 

YaklaĢık otuz bin kiĢiyi kapsayan HUNT çalıĢmasında TSH değeri referans 

aralığı içinde (0.5-3.5 mUI/L) olan bireylerde lipid belirteçleri ile TSH 

iliĢkisine bakılmıĢtır. TSH artarken total serum kolesterolü, LDL kolesterol, 

ve trigliserid düzeylerinin istatistiksel olarak anlamlı derecede arttığı 

bulunmuĢtur. TSH artarken HDL kolesterolün azaldığı tespit edilmiĢtir (63). 

Tromso çalıĢmasında kadınlarda ve erkeklerde, TSH 3,5-10 mIU/L arasında 

olan bireylerin TSH düzeyi ile trigliserid, LDL kolesterol düzeyleri arasında 

pozitif iliĢki bulunmuĢtur. Kadınlarda yaĢ ve VKĠ‟ne uyarlandığında 

istatistiksel bir anlam bulunmamıĢtır. T4 tedavisi sonrası ise trigliserid 

düzeyi ve serum kolesterolleri düĢmüĢ, serum TSH düzeyi 0.2-2.0 mIU/L‟ye 

düĢünce tedavi bırakılmıĢtır (64). 

Michalopoulou ve ark. yaptığı bir çalıĢmada serum TSH düzeyi 2-4 mIU/L 

arasında olan ve tiroid antikorları pozitif olan bireylerde serum kolesterol 

düzeyleri, TSH düzeyi 0.4-1.99 mIU/L arasında olanlara göre yüksek 

bulunmuĢ, T4 tedavisi baĢlandıktan sonra ise antikorları pozitif olan grupta 

serum kolesterol ve trigliserid düzeyleri düĢmüĢtür (65). 

TSH düzeyleri 2.5 mIU/L üstündeki bireylerin nasıl takip ve tedavi edileceği 

tartıĢma konusudur. Serum TSH düzeyi 3 - 5 mIU/L arasındaki bireylerde 

önemli bir klinik anormallik saptanmamıĢtır ve bu düzeyde L-T4 ile 

tedavinin faydası kanıtlanmamıĢtır. Bu gruptaki bireylerin serum TSH 

düzeyleri senede bir kontrol edilmelidir (özellikle tiroid antikorları pozitifse) 

(66). 
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2.4. TĠROĠD STĠMÜLAN HORMON ve ĠNSÜLĠN DĠRENCĠ ĠLĠġKĠSĠ 

Ġn vivo ve in vitro olarak insülinin total leptin düzeylerini arttırdıkları ve ĠD‟e 

neden oldukları gösterilmiĢtir (4).  

Her iki cinsiyetten 34 hastanın alındığı bir çalıĢmada, hastaların omental 

adipoz dokularından yapılan kültürlerde, TSH‟nın insan adipoz dokusunda 

leptin sekresyonunu güçlü stümüle ettiği gösterilmiĢtir (5). 

Leptinin hipotalamus paraventriküler nükleusunda TRH gen 

ekspresyonunu düzenlediği ve plazma TSH değiĢikliklerinin leptin 

salınımlarının regülasyonuna katkıda bulunduğu bildirilmiĢtir (67). 

Leptinin hipotalamik pitüiter tiroid aksı üzerindeki etkileri primer olarak 

arcuat nukleusdaki leptin duyarlı nöronlardan TRH nöronları üzerine 

inhibitör etkileri olan AGRP (agouti-related protein) ve NPY (neuropeptide Y) 

gen ekspresyonunu inhibe etmek ve TRH nöronları üzerine uyarıcı etkileri 

olan cAMP ve α-MSH mRNA‟yı stimüle etmek olduğu gösterilmiĢtir (68,69). 

Leptinin periventriküler nüklesutaki TRH nöronlarını, bu hücrelerdeki 

leptin reseptörleri yoluyla direkt olarak etkilediği de öne sürülmüĢtür (70, 

71). Sonuç olarak leptinin TRH‟yı stimüle ederek TSH düzeylerini 

arttırabileceği düĢünülmektedir. 

Adipoz doku büyük bir endokrin organdır, pek çok adipokin üretir ve 

salınımına neden olur. Adipokinler karaciğer, kas, pankreatik β-hücreler ve 

beyin gibi diğer dokularda metabolik veya inflamatuar etki gösterirler 

(72,73). Güncel çalıĢmalar, insan ve diğer memeli türlerinde adiposit ve 

preadipositlerin TSH reseptörlerine sahip olduklarını gösteren inandırıcı 

kanıtlar sunmuĢtur (74, 75). Adipozitlerde TSH tarafından sinyal üretimi 

cAMP-bağımlı protein kinaz aktivasyonu aracılığı ile olur (76). Ġn vivo ve in 

vitro çalıĢmalar yağ dokuda TSH reseptörleri yoluyla TSH‟nın etkisinin 

preadipozitlerden adipozitlere farklılaĢmayı ve adipogenezisi indüklemesi ile 

olduğunu göstermiĢtir (74,77). TSH adipoz dokudan adipokinlerin sentez ve 

salınımını direkt indükler. TSH‟nın adipozitler üzerine direkt etki ederek 

leptin sekresyonunu stimüle ettiği gösterilmiĢtir (5). 
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Adipositlerde tiroid sinyalinin transdüksiyonu ve TSH reseptör ekspresyonu 

iyi dökümante edilmiĢtir ve TSH ile adipozite arasındaki pozitif iliĢkinin 

biyolojik önemi olduğu düĢünülmektedir. 

Böylece MS‟da artan yağ kitlesi ile birlikte ĠD, serum leptin 

konsantrasyonları üzerine etki ederek TSH artıĢına katkıda bulunabilir. 

Leptin ve tiroid aksı arasındaki kompleks iliĢki ile bütün bu mekanizmalar 

beraberinde hipotalamik hipofizer-tiroid-adipoz aks kavramının oluĢumuna 

neden olabilir. Böyle bir aks, bir feedback sistemi gerektirecektir ve böylece 

serum TSH ve adipozite arasındaki pozitif iliĢki tersinden de 

yorumlanabilecektir. 

MS nedeniyle sirkülasyondaki artmıĢ sitokinler tiroid fonksiyonunu ya 

hipotalamik, hipofizer ya da tiroid seviyesinde suprese edebileceği de 

raporlanmıĢtır (78). 

Ġnsülin-like growth faktörler (IGF) pek çok dokuda üretilmektedir ve bu 

dokularda otokrin/parakrin yolla hücrelerin proliferasyon ve 

diferansiasyonunda önemli rol oynadıkları ileri sürülmüĢtür (79). Tiroid 

hücrelerinin büyümesi ve diferansiasyonunun düzenlenmesinde önemli rolü 

olan major hormon TSH‟dır (80). IGF-1 tirositlerin TSH aracılığı ile olan 

proliferasyonu üzerinde etkilidir. Ġnsülin/IGF-1 sinyal yolağının, tiroid gen 

ekspresyonu regülasyonunu modüle ettiği biliniyor ve buna ek olarak tirosit 

proliferasyon ve diferansiasyonunda etkili önemli bir cofaktör olduğuda 

düĢünülmektedir (81). Hücre kültürlerinde insülin varlığında TSH‟nın 

mitojenik etkilerinin olduğu iyi bilinmektedir ve aynı zamanda apoptotik 

hücre ölümünüde baskılamaktadır (82). Önceki çalıĢmalarda, tirosit 

kültürlerinde ve insan tiroid dokusunda, IGF-1 ve insülin reseptörlerinin 

varlığı gösterilmiĢtir (83, 84). Ġnsülin ve IGF-1 yüksek derecede homoloji 

gösteren farklı reseptörlere bağlanırlar ve bir ortak intrasellüler yolağı 

paylaĢırlar. Hem IGF-1 hem de insülin reseptörlerinin aktivasyonu 

intrasellüler tirozin kinaz yolağı ile insülin reseptör substrat-1 (IRS-1)‟in 

fosforilasyonuna neden olur (85). 
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2.5. ĠNSÜLĠN DĠRENCĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠNDE TRĠGLĠSERĠD 

VE GLUKOZ ĠNDEKS 

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda TyG indeks (Trigliserid ve glukoz indeksi) 

insülin direncinin değerlendirilmesinde alternatif bir marker olarak 

gösterilmektedir. Kolayca hesaplanabilen ve düĢük maliyetli bir marker olan 

TyG indeks ln[açlık trigliseridi(mg/dl)xaçlık plazma glukozu(mg/dl)/2] 

olarak hesaplanır (9, 10, 11). 

Yakın zamanda Çin‟de yapılan bir araĢtırmada TyG indeksin non alkolik 

yağlı karaciğer hastalığı için risk altındaki bireyleri saptamada etkili olduğu 

görülmüĢtür. 8.5‟lik bir TyG eĢiğinin, non alkolik yağlı karaciğer hastalığı 

olan kiĢilerin saptanması için son derece duyarlı olduğu ve Çin‟li 

eriĢkinlerde non alkolik yağlı karaciğer hastalığı için tanısal bir kriter olarak 

uygun olabileceği bildirilmiĢtir (86,11). Yapılan baĢka bir çalıĢmada TyG 

indeksin tip 2 diyabet riski altındaki bireylerin erken tespiti için yararlı 

olduğunu düĢündüren sonuçlara ulaĢılmıĢtır. TyG indeksi normoglisemik 

hastalarda tip 2 diyabetin potansiyel geliĢiminde açlık plazma glukozu veya 

trigliseridlerden daha iyi bir ön gördürücü gibi gözükmektedir (87,11). 

ĠD‟ni yansıtan basit bir önlem olan TyG indeksin kardiyovasküler olay 

geliĢme riski yüksek bireylerin erken belirlenmesinde de yararlı olabileceği 

görülmüĢtür (88, 11). 

2.6. TRĠGLĠSERĠD VE GLUKOZ ĠNDEKS ĠLE TĠROĠD STĠMÜLAN 

HORMON  

Literatürde TyG indeks ve TSH arasındaki iliĢkiye değinen bir çalıĢmaya 

rastlanmadı. Leptin mekanizması ile iliĢkilendirilen insülin direnci ile TSH 

iliĢkisini gösteren çalıĢmalar TyG indeks ile TSH arasında bir iliĢki 

olabileceğini düĢündürdü.  
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

3.1. ÇALIġMANIN TASARIMI, EVRENĠ VE ÖRNEKLEMĠ  

ÇalıĢmamız Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi Obezite Polikliniği‟nde gerçekleĢtirilmiĢ olup, 2016 yılı Nisan ayı 

ile 2017 yılı Ekim ayları arasında takip edilmekte olan ve yaĢ aralığı 18 ile 

83 arasında değiĢen 89 erkek ve 515 kadından oluĢan 604 hasta çalıĢmaya 

dahil edilmiĢtir. ÇalıĢma 01.08.2017- 01.11.2017 tarihleri arasında 90 gün 

sürede yapıldı.  

3.2. ÇALIġMANIN AMACI  

Bu araĢtırma Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi Obezite Polikliniği‟ne kilo vermek amacıyla baĢvuran hastalarda 

TyG indeks ile TSH düzeyleri arasında iliĢki olup olmadığını değerlendirmek 

amacı ile yapılmıĢtır. 

3.3. VERĠ TOPLAMA ARACI, ARAġTIRMANIN YÖNTEMĠ VE 

ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ  

ÇalıĢmamız tek merkezli olarak gerçekleĢtirilmiĢ olup obezite polikliniğinde 

ilk baĢvurusunda glukoz, trigliserid, TSH düzeyi bakılmıĢ olan ve 

stadiometre ile boy, biyoelektriksel impedans yöntemiyle kilo ve yağ 

ölçümleri yapılmıĢ olan hastaların bilgileri arĢiv dosya kayıtları kullanılarak 

retrospektif kaydedildi. Hastaların sosyodemografik özellikleri, 

antropometrik ölçümleri, eĢlik eden kronik hastalıkları, yaĢ, cinsiyet, sigara 

kullanımı, ilaç kullanımı, açlık kan glukozu, trigliserid, tsh düzeyleri ile bel 

çevresi ve tedaviye baĢlamadan önceki boy, kilo ölçümleri kaydedildi. Vücut 
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kitle indeksi Quetelet indeksi kullanılarak hastaların kiloları boylarının 

karesine bölünerek [ağırlık(kg)/boy2 (m2)] hesaplandı. 

Antropometrik ölçümlerin yapıldığı günün sabahı en az 8 saatlik gece 

istirahati sonrası, aç karnına ve boĢ mesane ile hastalara biyoelektrik 

impedans analizi uygulandı. ĠĢlemde TANĠTA cihazı kullanıldı. Bireylere bir 

gün öncesinden 7-8 bardak kadar su içmesi, fazla çay, kahve ve sigara 

kullanmaması söylendi. Bireyin üzerindeki metal süs ve giyim eĢyaları 

çıkarıldı. Bireylerin elbiseli ancak ayakkabı ve çoraplarını çıkarmıĢ Ģekilde 

cihazın alüminyum tabanlıklarına basarak dikey durumda durması istendi. 

Daha sonra alet açılarak istenen bilgiler (boy, yaĢ, cinsiyet) girildi ve ölçüm 

gerçekleĢtirildi. 

Tüm bireylerin 12 saatlik açlık sonrası sabah 08.00-08.30 arasında glukoz, 

trigliserid, TSH düzeyleri için venüz kan örnekleri alındı. Parametrelerin 

ölçümü Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Merkez Biyokimya 

Laboratuarında yapıldı. 

TyG indeks, açlık plazma glukozu ile trigliserid değeri kullanılarak 

hesaplandı. 

TyG indeks=ln[açlık trigliseridi (mg/dl)xaçlık plazma glukozu(mg/dl)/2] 

ÇalıĢmaya obezite polikliniğine baĢvuran 18 yaĢından büyük olan, 

diyabetes mellitus veya hiperlipidemisi olmayan, açlık kan glukozu, 

trigliserid düzeyi, TSH düzeyi bakılmıĢ ve düzeyi 0,5-10 arasında bulunmuĢ 

olan hastalar dahil edildi. Diyabetes mellitus veya hiperlipidemisi olan, açlık 

kan glukozu, trigliserid, TSH düzeylerine bakılmamıĢ olan hastalar dahil 

edilmedi. 

Ġstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 

(Kaysville, Utah, USA) programı kullanıldı. ÇalıĢma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (ortalama, standart 

sapma, medyan, frekans, oran, minimum, maksimum) yanı sıra nicel 

verilerin karĢılaĢtırılmasında normal dağılım gösteren değiĢkenlerin iki grup 

karĢılaĢtırmalarında Student‟s t test, normal dağılım göstermeyen 

değiĢkenlerin iki grup karĢılaĢtırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. 

Normal dağılım gösteren üç ve üzeri grupların karĢılaĢtırmalarında One-way 

ANOVA test kullanıldı. DeğiĢkenler arası iliĢkilerin değerlendirilmesinde 
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Pearson korelasyon analizi ve Spearman korelasyon analizi kullanıldı. TyG 

için cut off noktası belirlemede ROC curve analizive tanı tarama testleri 

kullanıldı. Anlamlılık p<0,05 düzeylerinde değerlendirildi. 

Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi GiriĢimsel Olmayan Etik Kurul 

onayı alındı.(Karar No:2017/0241 Tarih:04.07.2017) 
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 
 

 

ÇalıĢma 15.04.2016-15.10.2017 tarihleri arasında Ġstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Obezite Polikliniğinde 

%85,3‟ü (n=515) kadın, %14,7‟si (n=89) erkek toplam 604 birey ile yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya dahil olan bireylerin yaĢları 18 ile 83 arasında değiĢmekte olup, 

ortalama 45,07±13,31 yaĢ olarak saptanmıĢtır. 

Tablo 4.1: Demografik Özelliklerin Dağılımı 

  Min-Maks 
(Medyan) 

Ort±Ss 

YaĢ (yıl)  18 – 83 (46) 45,07±13,31 
Boy (cm)  125,2 – 195 (160) 161,41±8,60 
Kilo (kg)  56 – 183,4 (91,5) 95,37±18,98 
BMI (kg/m2)  23,37 – 64,08 

(35,61) 
36,57±6,36 

  n % 

Cinsiyet Kadın 515 85,3 
Erkek 89 14,7 

Sigara Ġçiyor 117 19,4 
Ġçmiyor 487 80,6 

 

Bireylerin boy uzunlukları 125,2 ile 195 cm arasında değiĢmekte olup, 

ortalama 161,41±8,60 cm, kilo ölçümleri 56 ile 183,4 kg arasında değiĢmekte 

olup, ortalama 95,37±18,98 kg ve VKĠ ölçümleri 23,37 ile 64,08 kg/m2 

arasında değiĢmekte olup, ortalama 36,57±6,36 kg/m2 olarak saptanmıĢtır. 

Bireylerin %19,4‟ünün (n=117) sigara içtiği gözlenirken, %80,6‟sının (n=487) 

sigara kullanmadığı gözlenmiĢtir. 
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Tablo 4.2: Biyokimya Bulgularının Dağılımları 

TSH Min-Maks (Medyan) 0,5 – 10 (1,80) 
Ort±Ss 2,07±1,33 

TG Min-Maks (Medyan) 32 – 901 (117) 
Ort±Ss 132,81±79,98 

AKġ Min-Maks (Medyan) 68 – 292 (95) 
Ort±Ss 96,76±14,78 

TyG Ġndeks Min-Maks (Medyan) 7,39 – 11,58 (8,62) 
Ort±Ss 8,63±0,52 

 

TSH ölçümleri 0,5 ile 10 arasında değiĢmekte olup, ortalama 2,07±1,33 

olarak, TG düzeyleri 32 ile 901 arasında değiĢmekte olup ortalama 

132,81±79,98 olarak, AKġ ölçümleri 68 ile 292 arasında değiĢmekte olup 

ortalama 96,76±14,78 olarak, TyG indeksleri 7,39 ile 11,58 arasında 

değiĢmekte olup ortalama 8,63±0,52 olarak saptanmıĢtır. 

Tablo 4.3: Hastalıklara ĠliĢkin Dağılımlar 

  n % 

Metabolik 
Sendrom 

Var 82 13,6 
Yok 522 86,4 

Tiroid Hastalığı Var 111 18,4 
Yok 493 81,6 

Epilepsi Var 2 0,3 
Yok 602 99,7 

PCOS Var 17 2,8 
Yok 587 97,2 

Depresyon Var 39 6,5 
Yok 565 93,5 

Psikoz Var 13 2,2 
Yok 591 97,8 

Kronik Akciğer 
Hastalığı 

Var 44 7,3 
Yok 560 92,7 

Kronik Böbrek 
Hastalığı 

Var 4 0,7 
Yok 600 99,3 

Kronik Karaciğer 
Hastalığı 

Var 4 0,7 
Yok 600 99,3 

Kronik Kalp 
Hastalığı 

Var 33 5,5 
Yok 571 94,5 

OSAS Var 10 1,7 
Yok 594 98,3 

Hipertansiyon Var 123 20,4 
Yok 481 79,6 

Gestasyonel 
Diyabet(n=515) 

Var 3 0,6 
Yok 512 99,4 

Menopoz (n=515) Var 217 42,1 
Yok 298 57,9 



 

Bulgular 

 

29 
 

Bireylerin %13,6‟sında (n=82) MS gözlenirken, %18,4‟ünde (n=111) tiroid 

hastalığı, %0,3‟ünde (n=2) epilepsi, %2,8‟inde (n=17) PCOS, %6,5‟inde (n=39) 

depresyon, %2,2‟sinde (n=13) psikoz, %7,3‟ünde (n=44) kronik akciğer 

hastalığı, %0,7‟sinde (n=4) kronik böbrek hastalığı, %0,7‟sinde (n=4) kronik 

karaciğer hastalığı, %5,5‟inde (n=33) kronik kalp hastalığı, %1,7‟sinde (n=10) 

OSAS ve %20,4‟ünde (n=123) HT olduğu gözlenmiĢtir. 

Kadın bireylerin %0,6‟sında (n=3) gestasyonel diyabet gözlenirken, %42,1‟inde 

(n=217) menopoz gözlenmektedir. 

 

ġekil 4.1: Ek hastalıklara göre dağılım 

Tablo 4.4: Kullanılan Ġlaçlara ĠliĢkin Dağılımlar 

  n % 

Antitiroid Ġlaç Var 78 12,9 
Yok 526 87,1 

Antihipertansif 
Ġlaç 

Var 130 21,5 
Yok 474 78,5 

Antiepileptik Ġlaç Var 1 0,2 
Yok 603 99,8 

Antidepresan Ġlaç Var 65 10,8 
Yok 539 89,2 

Antipsikotik Ġlaç Var 12 2,0 
Yok 592 98,0 

OKS Var 5 0,8 
Yok 599 99,2 

Steroid Var 10 1,7 
Yok 594 98,3 
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Bireylerin %12,9‟unun (n=78) antitiroid, %21,5‟inin (n=130) antihipertansif, 

%0,2‟sinin (n=1) antiepileptik, %10,8‟inin (n=65) antidepresan, %2‟sinin (n=12) 

antipsikotik, %0,8‟inin (n=5) OKS ve %1,7‟sinin (n=10) steroid kullandığı 

gözlenmiĢtir. 

Tablo 4.5: Demografik Özellikler ile Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Arasındaki  

ĠliĢkinin Değerlendirilmesi 

 
Trigliserid Ġndeks (TyG) 

ar p 

YaĢ 0,238 0,001** 
Boy 0,018 0,652 

Kilo  0,095 0,020* 

BMI 0,094 0,021* 

ar=Pearson Korelasyon Katsayısı  *p<0,05  **p<0,01 

YaĢ ile TyG indeks arasında pozitif yönlü (yaĢ arttıkça trigliserid indeks değeri 

artan) %23,8‟lik zayıf iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (r=0,238; 

p=0,001; p<0,01). 

 

ġekil 4.2: YaĢ ile Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Arasındaki ĠliĢkinin Dağılımı 
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Boy uzunlukları ile TyG indeks ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

iliĢki saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Kilo ölçümleri ile TyG indeks arasında pozitif yönlü (kilo arttıkça TyG indeks 

değeri artan) %9,5‟lik zayıf iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur 

(r=0,095; p=0,020; p<0,05). 

 

ġekil 4.3: Kilo Ölçümleri ile Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Arasındaki ĠliĢkinin Dağılımı 

VKĠ ölçümleri ile TyG indeks arasında pozitif yönlü (VKĠ arttıkça TyG indeks 

değeri artan) %9,4‟lük zayıf iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur 

(r=0,094; p=0,021; p<0,05). 
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ġekil 4.4: Vücut Kitle Ġndeksi Ölçümleri ile Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Ölçümleri 

Arasındaki ĠliĢkinin Dağılımı 

 

Tablo 4.6: Cinsiyet ve Sigara Kullanımına Göre Trigliserid ve Glukoz Ġndeks 

Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

 
Trigliserid Ġndeks (TyG) 

Test 

Değeri 

Min-Maks 

(Medyan) 
Ort±Ss p 

Cinsiyet 
Kadın (n=515) 7,39-10,42 (8,61) 8,60±0,49 t:-3,515 

Erkek (n=89) 7,52-11,58 (8,74) 8,85±0,64 b0,001** 

Sigara 

Ġçiyor (n=117) 7,39-10,65 (8,75) 8,74±0,55 t:2,549 

Ġçmiyor 

(n=487) 
7,41-11,58 (8,58) 8,61±0,51 b0,011* 

bStudent-t Test  *p<0,05  **p<0,01 

 

Erkeklerin TyG indeks değerleri, kadınlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek saptanmıĢtır (p=0,001; p<0,01). 
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ġekil 4.5: Cinsiyetlere Göre Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Dağılımı 

  

Sigara kullanan bireylerin TyG indeks değerleri, sigara kullanmayanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıĢtır (p=0,011; p<0,05). 

 

 

ġekil 4.6: Sigara Ġçme Durumuna Göre Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Dağılımı 
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Tablo 4.7: Tiroid Stimülan Hormon ile Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Arasındaki 
ĠliĢkinin Değerlendirilmesi 

 Trigliserid ve Glukoz Ġndeks 
(TyG) 

 

r p n 

 
TSH 

    
 0,03 0,042* 604 

    

 

Bireylerin TSH değerleri ile TyG indeks arasında pozitif yönlü zayıf iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (r=0,03; p=0,042). 

 

 

ġekil 4.7: Tiroid Sitümulan Hormon Düzeyine Göre Trigliserid ve  

Glukoz Ġndeks Dağılımı 
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Tablo 4.8: Trigliserid ve Açlık Kan ġekeri Ölçümleri ile Trigliserid ve Glukoz Ġndeks 
Arasındaki ĠliĢkinin Değerlendirilmesi 

 
Trigliserid ve Glukoz Ġndeks (TyG) 
dr P 

TG 0,966 0,001** 

AKġ 0,310 0,001** 

dr=Spearman’s Korelasyon Katsayısı   **p<0,01 

 

TG ölçümleri ile TyG indeks ölçümleri arasında pozitif yönlü (TG değeri 

arttıkça TyG indeks değeri artan) %96,6‟lık iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (r=0,966; p=0,001; p<0,01). 

 

 

ġekil 4.8: Trigliserid Düzeyleri ile Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Ölçümleri  

Arasındaki ĠliĢkinin Dağılımı 
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AKġ ölçümleri ile TyG indeks ölçümleri arasında pozitif yönlü (AKġ değeri 

arttıkça TyG indeks değeri artan) %31‟lik iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (r=0,310; p=0,001; p<0,01). 

 

 

ġekil 4.9: Açlık Kan ġekeri Ölçümlerine ile Trigliserid ve Glukoz Ġndeks  

Ölçümleri Arasındaki ĠliĢkinin Dağılımı 
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Tablo 4.9: Hastalıklara Göre Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Ölçümlerinin 
Değerlendirilmesi 

 
Trigliserid Ġndeks (TyG) 

Test 

Değeri 

Min-Maks 

(Medyan) 
Ort±Ss p 

Metabolik 

Sendrom 

Var (n=82) 7,98-9,87 (8,96) 8,92±0,45 t:5,569 

Yok (n=522) 
7,39-11,58 

(8,59) 
8,59±0,51 b0,001** 

Tiroid Hastalığı Var (n=111) 7,41-11,58 

(8,62) 
8,65±0,51 t:0,418 

Yok (n=493) 7,39-10,65 
(8,62) 

8,63±0,52 b0,676 

Epilepsi Var (n=2) 8,24-9,36 (8,8) 8,8±0,79 - 

Yok (n=602) 7,39-11,58 

(8,62) 
8,63±0,52 - 

PCOS Var (n=17) 7,39-9,27 (8,37) 8,39±0,53 t:-2,000 

Yok (n=587) 7,41-11,58 

(8,62) 
8,64±0,52 b0,046* 

Depresyon Var (n=39) 7,89-9,42 (8,68) 8,68±0,35 t:0,905 
Yok (n=565) 7,39-11,58 

(8,61) 
8,63±0,53 b0,370 

Psikoz Var (n=13) 8,21-9,38 (8,73) 8,74±0,38 Z:-0,844 

Yok (n=591) 7,39-11,58 

(8,62) 
8,63±0,52 e0,399 

Kronik Akciğer 

Hastalığı 

Var (n=44) 7,41-9,45 (8,65) 8,6±0,44 t:-0,414 

Yok (n=560) 7,39-11,58 
(8,62) 

8,64±0,52 b0,679 

Kronik Böbrek 

Hastalığı 

Var (n=4) 8,27-8,78 (8,52) 8,52±0,22 Z:-0,516 

Yok (n=600) 7,39-11,58 

(8,62) 
8,63±0,52 e0,606 

Kronik 

Karaciğer 

Hastalığı 

Var (n=4) 8,11-9,31 (8,97) 8,84±0,56 Z:-0,906 

Yok (n=600) 7,39-11,58 

(8,62) 
8,63±0,52 e0,365 

Kronik Kalp 

Hastalığı 

Var (n=33) 8,1-9,61 (8,81) 8,76±0,36 t:1,421 

Yok (n=571) 7,39-11,58 
(8,61) 

8,63±0,53 b0,156 

OSAS Var (n=10) 7,47-9,29 (8,63) 8,63±0,54 Z:-0,256 

Yok (n=594) 7,39-11,58 

(8,62) 
8,63±0,52 e0,798 

Hipertansiyon Var (n=123) 7,84-9,85 (8,66) 8,72±0,42 t:2,413 

Yok (n=481) 7,39-11,58 

(8,61) 
8,61±0,54 b0,017* 

bStudent-t Test  eMann Whitney U Test  *p<0,05      

**p<0,01 
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MS gözlenen bireylerin TyG indeks değeri, MS görülmeyenlere göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıĢtır (p=0,001; p<0,01). 

 

 

ġekil 4.10: Metabolik Sendroma Göre Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Dağılımı 

 

Tiroid hastalığı, depresyon, psikoz, kronik akciğer hastalığı, kronik böbrek 

hastalığı, kronik karaciğer hastalığı, kronik kalp hastalığı ve OSAS (obstruktif 

uyku apne sendromu) görülme durumuna göre bireylerin trigliserid indeks 

ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır 

(p>0,05). 

PCOS gözlenen bireylerin TyG indeks değeri, PCOS gözlenmeyen bireylere göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük saptanmıĢtır (p=0,046; p<0,05). 
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ġekil 4.11: Polikistik Over Sendromu Varlığına Göre Trigliserid ve  
Glukoz Ġndeks Dağılımı 

 

HT gözlenen bireylerin trigliserid indeks değeri, hipertansiyon gözlenmeyenlere 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıĢtır (p=0,017; 

p<0,05). 

 

ġekil 4.12: Hipertansiyon Varlığına Göre Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Dağılımı 
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Metabolik sendroma göre TyG indeks ölçümlerinin anlamlılığından yola 

çıkarak ROC analizi ile cutt off noktası hesaplanabileceği ve bizim serimiz için 

kullanacağımız bir değer elde edebileceğimizi öngördük.  

Tablo 4.10: Metabolik sendroma göre Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Ġçin  

Tanı Tarama Testleri ve ROC Curve Sonuçları 

 

Diagnostic Scan ROC Curve 

p Cut 
off 

Sensitivite Spesifisite 
Positive 

Predictive 

Value 

Negative 
Predictive 

Value 

Area 
95% 

Confidence 

Interval 

TyG ≥8,08 97,56 15,71 15,40 97,60 0,694 0,635-0,754 0,001** 

 

MS varlığına göre TyG indeks için cut off noktası 8,08 olarak saptanmıĢtır. 

Trigliserid indeksin 8,08 kesme değeri için; duyarlılık %97,56; özgüllük 

%15,71; pozitif kestirim değeri 15,40 ve negatif kestirim değeri 97,60‟tır. Elde 

edilen ROC eğrisinde altta kalan alan %69,4 standart hatası %3 olarak 

saptanmıĢtır. 

 

ġekil 4.13: Metabolik Sendroma Göre Trigliserid ve Glukoz Ġndeks için  
ROC eğrisi grafiği 
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Tablo 4.11: Kullanılan Ġlaçlara Göre Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Ölçümlerinin 
Değerlendirilmesi 

 
Trigliserid Ġndeks (TyG) 

Test 

Değeri 

Min-Maks 

(Medyan) 
Ort±Ss p 

Antitiroid Ġlaç 
Var (n=78) 7,41-11,58 (8,70) 8,73±0,53 t:1,776 

Yok (n=526) 7,39-10,65 (8,61) 8,62±0,52 b0,076 

Antihipertansif 

Ġlaç 

Var (n=130) 7,84-9,85 (8,71) 8,73±0,43 t:2,357 

Yok (n=474) 7,39-11,58 (8,61) 8,61±0,54 b0,019* 

Antiepileptik 

Ġlaç 

Var (n=1) 9,36 9,36 - 

Yok (n=603) 7,39-11,58 (8,62) 8,63±0,52 - 

Antidepresan 
Ġlaç 

Var (n=65) 7,41-10,65 (8,7) 8,71±0,52 t:1,305 
Yok (n=539) 7,39-11,58 (8,61) 8,62±0,52 b0,192 

Antipsikotik 

Ġlaç 

Var (n=12) 8,21-9,38 (8,79) 8,79±0,36 Z:-1,281 

Yok (n=592) 7,39-11,58 (8,62) 8,63±0,52 e0,200 

OKS Var (n=5) 8,05-9,78 (8,59) 8,66±0,69 Z:-0,197 

Yok (n=599) 7,39-11,58 (8,62) 8,63±0,52 e0,844 

Steroid Var (n=10) 8,27-9,24 (8,70) 8,67±0,31 Z:-0,326 

Yok (n=594) 7,39-11,58 (8,62) 8,63±0,52 e0,744 

bStudent-t Test  eMann Whitney U Test  *p<0,05 

  

Antitiroid, antidepresan, antipsikotik ilaç, OKS (oral kontraseptif) ve steroid 

kullanımına göre bireylerin TyG indeks ölçümleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Antihipertansif ilaç kullanan bireylerin TyG indeks değeri, antihipertansif ilaç 

kullanmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

saptanmıĢtır (p=0,019; p<0,05). 

 

 

ġekil 4.14: Antihipertansif Kullanımına Göre Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Dağılımı 
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Tablo 4.12: Gestasyonel Diyabet ve Menopoz Varlığına Göre Trigliserid ve  
Glukoz Ġndeks Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

n=515 
Trigliserid Ġndeks (TyG) 

Test 

Değeri 

Min-Maks 

(Medyan) 
Ort±Ss p 

Gestasyonel 

Diyabet 

Var (n=3) 8,37-8,84 (8,57) 8,59±0,24 - 

Yok (n=512) 7,39-10,42 (8,61) 8,60±0,49 - 

Menopoz 
Var (n=217) 7,47-10,42 (8,66) 8,68±0,46 t:3,568 

Yok (n=298) 7,39-10,10 (8,55) 8,53±0,49 b0,001** 

bStudent-t Test  **p<0,01   

 

Postmenopozal kadınların TyG indeks değeri, premenopozal kadınlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıĢtır (p=0,001; p<0,01). 

 

 

ġekil 4.15: Menopoz Durumuna Göre Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Dağılımı 

 

Menopoz durumuna göre TyG indeks ölçümlerinin anlamlılığından yola 

çıkarak ROC analizi ile cut off noktası hesaplanabileceği ve bizim serimiz için 

kullanacağımız bir değer elde edebileceğimizi öngördük.  
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Tablo 4.13: Menopoz Durumuna Göre Trigliserid ve Glukoz Ġndeks Ġçin  
Tanı Tarama Testleri ve ROC Curve Sonuçları 

 

Diagnostic Scan ROC Curve 

p Cut 
off 

Sensitivite Spesifisite 
Positive 

Predictive 
Value 

Negative 
Predictive 

Value 
Area 

95% 
Confidence 

Interval 

TyG ≥8,44 70,05 42,62 47,10 66,10 0,581 0,532-0,631 0,002** 

 

Postmenopozal kadınlarda TyG indeks için cut off noktası 8,44 olarak 

saptanmıĢtır. TyG indeksin 8,44 kesme değeri için; duyarlılık %70,05; 

özgüllük %42,62; pozitif kestirim değeri 47,10 ve negatif kestirim değeri 

66,10‟dur. 

Elde edilen ROC eğrisinde altta kalan alan %58,1 standart hatası %2,5 olarak 

saptanmıĢtır. 

 

ġekil 4.16: Menopoza Göre Trigliserid ve Glukoz Ġndeks için ROC eğrisi grafiği 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIġMA ve SONUÇ 
 

5.1. TARTIġMA 

Obezite günümüzde sık karĢılaĢılan morbidite ve mortaliteye sebep olabilen 

sosyal ve psikolojik sorunlara da yol açabilen ciddi ve yaygın bir sorun haline 

gelmiĢtir. Önlenemediği ve tedavi edilmediği takdirde yaĢam süresini 

kısaltmakta ve yaĢam kalitesini azaltmaktadır. DolaĢım sistemini, hormonal 

sistemi ve sinir sistemini etkileyerek birçok hastalığa neden olmaktadır. Tip 2 

DM, HT, KAH, hiperlipidemi, karaciğer hastalığıı, bazı kanser türleri ve 

obstrüktif uyku apne sendromu gibi hastalıklar bunlardan bazılarıdır. 

Hiperinsülinemi ve ĠD obezite ile sıklıkla birliktelik göstermektedir. Özellikle 

ĠD‟nin obezite iliĢkili hastalıkların patogenezinde önemli bir faktör olduğu 

düĢünülmektedir.  

Obezite ile iliĢkili ĠD‟nin, nasıl oluĢtuğu sorusuna yapılan açıklamalardan biri; 

bazı kiĢileri diğerlerine göre daha çok insüline dirençli hale getiren faktörlerin 

yağ dokusunca salgılanması Ģeklindedir (89). Adipoz doku tarafından yapılan 

sitokinlerin obezitede insülin direncinden sorumlu olabileceğini gösteren 

hipotezler ileri sürülmüĢtür. Obez hastalarda ĠD‟nde rol alan IL-6 ve CRP‟de 

(90) artıĢ olduğu pek çok çalıĢma ile tanımlanmıĢtır (91,92). ĠD‟nde rol 

oynayabilecek yağ dokusu sekresyon ürünü olan IL-6, adipozitler ve yağ 

dokusu destek hücrelerini de içeren birçok hücre tarafından salgılanır (93). 

Subkutan yağ dokusunun IL-6 salgıladığı gösterilmiĢtir ve bu sekresyon VKĠ 

ile orantılıdır. Bu bilgi daha sonra yapılan çalıĢmalarla desteklenmiĢtir (94). 

Bu çalıĢmalar obeziteye bağlı ĠD‟nde yağ dokusundaki sitokinlerin bir rolü 

olabileceğini ve çalıĢmamızla benzer Ģekilde VKĠ ve yağ miktarı fazla kiĢilerde 

insülin direnci göstergesi olarak TyG indeks düzeylerinin artmasının bunu 

desteklediğini düĢünmekteyiz. 
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Türkiye‟de eriĢkinlerde KAH risk faktörleri sıklığının incelendiği TEKHARF 

çalıĢmasında, 30 yaĢ üzerindeki erkeklerin %22,6‟sının, kadınların ise 

%61‟inin karın tipi ĢiĢmanlığa sahip olduğu bildirilmiĢtir (95). ĠD‟ne karın tipi 

ĢiĢmanlıkta daha fazla sıklıkta rastlanır. DM tanısı olmayan, normotansif, 

ĢiĢman 1146 hastada yapılan bir çalıĢmada hastaların yaklaĢık %25‟inde ĠD 

saptanmıĢtır. Ayrıca hastaların yaĢ, cinsiyet, VKĠ ile bel çevresi ve bel ile kalça 

oranı arasındaki iliĢkinin insülin duyarlılığı ile iliĢkili olmadığı saptanmıĢtır 

(96). TEKHARF çalıĢmasına göre kadınlarda karın tipi ĢiĢmanlığın daha fazla 

görülmesinden dolayı insülin direncinin daha sık gözlendiği yorumu 

yapılabilir. Bizim çalıĢmamızda ise insülin direncini değerlendirmek için 

kullandığımız TyG indeks düzeyi erkeklerde anlamlı olarak yüksek 

saptanmıĢtır. 

ġiĢman ve aĢırı kilolu hastaların ĠD‟ne yatkın olduğu, kilo kaybı ile birlikte 

ĠD‟nde azalma olduğu belirtilmiĢtir (97). 

Hiperinsülinemi, karaciğerde TG sentezinde artmaya ve sonuçta 

hipertrigliseridemiye yol açar (98). 

ĠD‟nin üç önemli bileĢeni; artmıĢ TG düzeyi, azalmıĢ HDL kolesterol düzeyi ve 

LDL kolesterol bileĢimindeki değiĢikliklerdir. ĠD diğer taraftan hem direkt 

olarak aterosklerozun patogenezinde etkili olurken, hem de HT‟a yol açarak 

zararlı etki göstermektedir. ÇalıĢmamızda HT gözlenen bireylerin TyG indeks 

değeri, HT gözlenmeyenlere göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

saptanmıĢtır. 

YaĢla beraber ĠD ve salınmasında ortaya çıkan anormallikler „Obezite ve 

sedanter yaĢam gibi değiĢtirilebilir faktörlere mi?‟ yoksa „Bazı instriksik veya 

bilinmeyen baĢka faktörlere mi bağlıdır?‟sorularına bazı çalıĢmalarda yanıt 

aranmıĢtır. 

Hiperinsülinemik-öglisemik tekniğini kullanan çalıĢmaların erken sonuçları, 

obeziteleri farklı da olsa, yaĢla ĠD‟nin arttığını göstermiĢtir. Glikoz infüzyonu 

sırasında insülin aksiyon eğrisinin sağa kayması yaĢlı populasyonda çok 

belirgindir. Ancak, fiziksel aktivite ve vücut zindeliği yaĢla birlikte düĢmekte ve 

bu azalma ĠD ile de korelasyon göstermektedir (99). YaĢlılarda daha düĢük 

fiziksel aktiviteyi baz alan çalıĢmalarda yaĢın insülin direnci üzerine etkili 

olmadığı gösterilmiĢtir. Sık örneklemeli intravenöz glikoz tolerans testi (Bu 
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yöntem hem insülin direncini hem de beta hücre fonksiyonunu bilgisayar 

kullanarak ölçer) ve hiperinsülinemik-öglisemik klemp tekniği kullanan bir 

kaç klinik çalıĢma yaĢla ĠD arasındaki iliĢkiyi, yaĢla santral veya abdominal 

obezite arasındaki iliĢki ile açıklamaya çalıĢmıĢtır (100). Bizim çalıĢmamızda 

yaĢ ile TyG indeks arasında pozitif yönlü zayıf iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur. 

Kadınlarda, menopozun sebep olduğu östrojen eksikliği ve androjen fazlalığı, 

artmıĢ abdominal obeziteyle ve eĢlik eden metabolik profildeki değiĢimlerle 

iliĢkilidir (101). Menopoz sonrası vücut ağırlığı nispeten sabit kalmasına 

rağmen, kadında santral vücut yağı ve total vücut yağında artıĢ olurken yağsız 

vücut kitlesi ve kas kitlesinde azalma olur (102). ArtmıĢ santral vücut 

yağlanması iskelet kası insulin direnci ile iliĢkilidir. Buna ek olarak 

yağlanmadaki artıĢ, postmenopozal kadınlarda relatif hiperandrojenemi ile 

karakterizedir. Çünkü, menopoz sonrası östradiol ve östrondaki azalma 

androjenlerdeki (testosteron, androstenedion) azalmadan daha fazladır. 

Androjenisite, östrojen / androjen oranındaki androjen seviyesindeki relatif 

artıĢ, steroid hormon bağlayan globulin, total ve serbest testosteron, 

dehidroepiandrosteron sülfat, androstenedion seviyeleri ya da serbest 

testosteron indeksi kullanılarak ölçülebilir. ArtmıĢ androjenisite 

postmenopozal kadınlarda insulin direncine sebep olabilir (103).  

ĠD ile androjenisite arasındaki iliĢki komplekstir. Androjenisite, artmıĢ açlık 

insulin seviyeleri (104) ve artmıĢ tip 2 diyabet geliĢim riskiyle (105, 106) iliĢkili 

bulunmuĢtur. Bu durum artmıĢ androjenisite ve ĠD arasındaki iliĢkiyi 

göstermektedir. Androjenisite ve ĠD arasındaki iliĢkiyi destekleyen bir baĢka 

bulgu ise hormon replasman tedavisinin androjenisiteyi azaltmasıdır (107) ve 

postmenopozal kadınlarda insulin duyarlılığını düzelttiği gösterilmiĢtir (108). 

Buna ek olarak postmenopozal kadınlarda androjenisite ve yağlanma arasında 

da bir iliĢki tanımlanmıĢtır (109). ArtmıĢ abdominal yağlanmada daha fazla 

androjenisite vardır. Androjenisite, obesiteden bağımsız olarak ĠD‟nin 

prediktörüdür (110). Menopoz sonrası kadında meydana gelen değiĢiklikler 

ĠD‟ndeki artmıĢ risk ile iliĢkilidir. Bu değiĢikliklerden biri menopoz sonrası 

hızlanan santral vücut yağlanmasındaki artıĢtır. Santral vücut 

yağlanmasındaki artıĢın ĠD, hipertrigliseridemi, koroner arter hastalıklarından 

artmıĢ mortalite ve artmıĢ aterotrombotik olaylar gibi kötü metabolik sonuçlar 
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ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur. Postmenopozal kadınlarda hormon profilinde 

meydana gelen değiĢimlerle relatif hiperandrojenite geliĢir. Menopoz sonrası 

androjenler (testosteron, androstenedion) deki azalmaya göre östrojenlerde 

(östradiol, östron) daha fazla azalma olur. Linstedt ve ark nın çalıĢmasında 

SHBG seviyeleri test edilmiĢ ve takibinde 12 yıl sonra bu kadınlar diyabet 

geliĢimi açısından değerlendirilmiĢtir (111). Oh ve ark nın çalıĢması gösterdi ki 

yüksek testosteron seviyeleri yaĢlı kadınlarda tip 2 diyabet geliĢimi için 

prediktiftir (112). DüĢük seks hormon bağlayıcı globulin düzeyleri her iki 

cinsiyette de artmıĢ tip 2 diyabetle iliĢkili bulunmuĢtur (113). Bizim 

çalıĢmamızda da postmenopozal kadınların TyG indeks değeri, premenopozal 

kadınlara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıĢtır. 

Günümüzde polikistik over sendromlu (PCOS) kadınlar artık ürogenital 

sorunlar dıĢında çeĢitli metabolik bozuklukların varlığı ile de dikkat 

çekmektedir. Bunlar arasında ĠD, glukoz intoleransı ve dislipidemi sayılabilir. 

PCOS‟ta ĠD‟nin reseptör kaynaklı sinyal iletimiyle ya da postreseptör defektle 

olduğu, adiposit ve iskelet kas hücrelerinde yapılan klinik çalıĢmalarla 

gösterilmiĢtir (114). Ayrıca deri fibroblastlarında bozulmuĢ insülin reseptör 

tirozin kinaz aktivitesi sonucu ile insülin sinyalizasyon kusuru tariflenmiĢtir 

(115). Son yıllarda PCOS etyopatogenezinde en çok suçlanan neden, periferik 

ĠD ve bunun sonucu olarak ortaya çıkan kompansatuar hiperinsülinemidir. 

PCOS‟lu hastaların %30‟unda, obez PCOS‟lu hastaların ise %75‟inde 

hiperinsülinemi ve insülin direnci gösterilmiĢtir (116). BağıĢ T. ve arkadaĢları 

235 PCOS tanısı konmuĢ hastayı incelemiĢ %46 hastada HOMA indeksine 

göre ĠD saptanmıĢtır (117). Bizim çalıĢmamızda PCOS gözlenen bireylerin 

trigliserid indeks değeri, PCOS gözlenmeyen bireylere göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düĢük saptanmıĢtır. Diyabeti olmayıp PCOS sebebiyle 

metformin kullanan hastaların çalıĢmaya dahil edilmiĢ olması bu sonuca yol 

açmıĢ olabilir. 

Sigara içimi de obezite gibi dünyada önemli bir morbidite ve mortalite 

nedenidir (118, 119). Framingham çalıĢmasına göre sigara içen obezlerde 

içmeyen normal kilolulara göre beklenen ortalama yaĢam süresi 13 yıl daha 

azdır (120). Obezite ve sigara içimi arasındaki iliĢki kısmen anlaĢılmıĢtır. 

Sigaranın içinde bulunan nikotinin plazma adrenalin ve noradrenalin 

düzeylerini artırarak termojenik etkinlikle enerji kullanımını artırdığı ve iĢtahı 
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baskıladığı bilinmektedir (121). Sigara kullanımının kilo kontrolünde etkili bir 

yöntem olduğu düĢünülmekteyse de (122) bazı çalıĢmalar çok miktarda sigara 

içenlerin az miktarda içenlere göre daha kilolu olduklarını göstermiĢtir 

(123,124). Sigara kullanımının insülin duyarlılığını azalttığı, abdominal 

bölgede yağ depolanmasına yol açarak bel/ kalça oranını artırabildiği 

bilinmektedir (125, 126, 127). ÇalıĢmamızda sigara kullanan bireylerin TyG 

indeks değerleri, sigara kullanmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek saptanmıĢtır. 

Daha önceleri gerçekleĢtirilen ve obez hastalarda tiroid fonksiyon 

parametrelerini değerlendiren çalıĢmalarda, çeliĢkili bulgular bildirilmesine 

rağmen, serum TSH seviyelerinin normal sınırlarda olsa bile obez hastalarda 

kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu görülmüĢtür (128). 

Tiroid hormonları ve obezite arasındaki iliĢki araĢtırmacılar için ilgi çekici 

olmuĢtur. TSH serum seviyelerindeki hafif değiĢiklikler normal referans 

aralığında olsa bile obez hastalarda kilo alımına sebep olabilmektedir. ÇeĢitli 

çalıĢmalarda obez bireylerde TSH düzeyinin adaptif olarak hafif yüksek 

olabileceği ve bu durumun subklinik hipotiroidizm gibi değerlendirildiği 

görülmüĢtür. Bu hormonal değiĢiklikler adaptif olarak düĢünülmesine rağmen 

hala tartıĢma söz konusudur. 

Tiroid hormon sekresyonundaki eksikliğin kilo alımıyla iliĢkili olduğu 

bilinmektedir. Gerçekten hipotiroidilerde bir miktar kilo alımı söz konusudur. 

Ancak obez bireylerin sadece %10‟undan azında hipotiroidi olduğu 

görülmüĢtür. Bu oran morbid obezlerde çok daha azdır. Yapılan çalıĢmalarda 

obez bireylerde TSH seviyesi normal kilolu bireylere göre hafifçe yüksek tespit 

edilmiĢtir (129). 

HUNT çalıĢmasında, bireylerde kilo alımının TSH düzeylerinde artıĢa, kilo 

kaybının ise TSH düzeylerinde azalmaya neden olduğu gösterilmiĢtir (130). 

Ötiroid bireylerde insülin ile tiroid hormonları arasında bir iliĢkinin olduğunu 

ileri süren çalıĢmalar vardır (131, 132, 133). Sonuç ĠD ile tiroidin fonksiyonel 

anormallikleri arasında olabilecek bir iliĢki araĢtırmacıların ilgisini 

çekmektedir. Bu çalıĢmadaki amacımız son zamanlarda ĠD‟nin gösterilmesinde 

bir marker olarak kullanılması önerilen TyG indeks ile TSH düzeyleri arasında 

iliĢki olup olmadığını saptamaktı. 
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Ġn vivo ve in vitro olarak insülinin total leptin düzeylerini arttırdıkları ve ĠD‟ne 

neden oldukları gösterilmiĢtir (4).  Aynı zamanda adipoz dokudan 

kaynaklanan bazı hormonal veya humoral mediatörlerin hipotalamo-hipofizer-

tiroid aksını stimüle ettiği ve TSH sekresyonunu arttırdığına yönelik çalıĢmalar 

mevcuttur (6). 

ġüphelenilen ana mekanizma leptin ve tiroid hormonları arasındaki muhtemel 

iliĢkidir (8).  Her iki cinsiyetten 34 hastanın alındığı birçalıĢmada, hastaların 

omental adipoz dokularından yapılan kültürlerde, TSH‟nın insan adipoz 

dokusunda leptin sekresyonunu güçlü stümüle ettiği gösterilmiĢ ve leptin ve 

tiroid aksı arasındaki iliĢkinin kompleks ve dual olduğu, ve muhtemelen 

plazmadaki TSH değiĢikliklerinin leptin pulslarının regülasyonuna katkıda 

bulunduğu öne sürülmüĢtür (5). ÇalıĢmalar TSH ile insülin direnci arasında 

iliĢkili olabileceğini düĢündürmüĢtür. Bizim çalıĢmamızda da TSH değerleri ile 

TyG indeks arasında pozitif yönlü zayıf iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur. 

5.2. SONUÇ 

Sonuç olarak çalıĢmamız artan TSH düzeyi ile TyG indeksin artmasının 

hipotiroidili hastalarda insülin direncinin taranması gerekliliğini 

göstermektedir. Gelecekte yapılacak daha geniĢ çaplı bir araĢtırmada TSH 

düzeyi ve TyG indeks arasında daha kuvvetli bir iliĢki bulunması 

muhtemeldir. 

5.3. KISITLILIK 

Bu çalıĢma obezite polikliniğinde kısıtlı bir hasta grubuyla yapılmıĢtır. 

Dosyalar retrospektif olarak incelenmiĢtir. Bireylerin çoğunluğu kadınlardan 

oluĢmaktadır. Ġnsülin direncini ölçebilecek kanıtlanmıĢ bir yöntem 

kullanılmamıĢtır. AĢikar hipotiroidili hastaları almamamız çalıĢmamızın 

kısıtlılıklarındandır. 
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