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OZET

Nazal Bardak Dirikli, Hipertiroidili ve hipotiroidili kadinlarda metabolik
sendrom belirtecleri iizerine tibbi beslenme tedavisinin etkilerinin
degerlendirilmesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Programu,
Doktora Tezi, Ankara, 2015

En sik goriilen klinik tiroid fonksiyon bozuklugu hipotiroidizmdir ve tiroid bezinde
tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3) yapimi ve sekresyonunda azalmaya yol agan
bozukluklar nedeniyle olusmakta ve varliginda serum tiroid stimule edici hormon
(TSH) sekresyonu artmaktadir. Hipertiroidizm ise T4 ve T3 seviyesinin normal
olmasina karsin diisiik tiroitropin seviyesi ile karakterizedir. Hipotiroidizm erkeklere
gore kadinlarda, genglere gore yashilarda daha sik karsimiza ¢ikmaktadir. Bu calisma
hipotiroidili ve hipertiroidili hastalarda tibbi beslenme tedavisinin metabolik
sendrom belirtegleri lizerine etkisinin degerlendirilmesi amaci ile ylriitilmiistiir.
Calisma, Nazal Beslenme ve Diyet Merkezine Agustos 2014 ile Ekim 2014 tarihleri
arasinda yeni hipotiroid ve/veya hipertiroid teshisini almig 20 ile 64 yas aras1 120
kadin tizerinden yiritilmistir. Bu hastalara calismanin baglangicinda kisisel
bilgilerini ve hastaliklarina iligkin bilgileri saptamaya yonelik anket formu
uygulanmistir. Hastalara, 3 ay silireyle bireye 0Ozgli tibbi beslenme tedavisi
uygulanmistir. Hastalarin beslenme durumlari; besin tiiketim sikligi formu, 3 giinliik
besin tiiketim kaydi ve besin tiiketim aligkanliklar1 formu ile belirlenmistir.
Hastalarin 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 ¢alismanin basinda, birinci ay sonunda,
ikinci ay sonunda ve iiglincli ay sonunda alinmistir. Hastalarin antropometrik
6l¢timleri alinmis, bazi biyokimyasal parametreleri analiz edilmis ve fiziksel aktivite
durumlan degerlendirilmistir. Bu ¢alismada hastalarin yas ortalamasi 43.36+11.36
yil olarak saptanmigtir. Hastalarin hipotiroidi ve hipertiroidi oranlar1 sirasiyla %84.6,
%15.4°dir. Tedavi alan 78 hastanin 52’si (%66.7) ilag tedavisi alirken, 14’1 (%17.9)
diyet tedavisi, 10’u (%12.8) ilag ve diyet tedavisi, 1’1 (%0.8) psikolojik tedavi, 1’1
de (%0.8) insiilin tedavisi gormektedir. Hastalarin 69’u (%57.5) iyotlu tuz, 24’1
(%20) iyotsuz tuz, 25’1 (%20.8) diyet tuz, 2’si (%1.7) kaya tuzu kullanmaktadir. Ug
aylik tibbi beslenme tedavisinin ardindan hastalarin kan biyokimyasal parametleri

(total kolesterol, diisiik dansiteli lipoprotein, trigliserit) ve antropometrik



Olctimlerinde (viicut agirhigi, viicut yag orani yiizdesi, viicut kas kiitlesi, bel ¢evresi
kalinlig1) degisiklikler saptanmistir. Calismanin basinda hipotiroidili grubun beden
kiitle indeksi (BKI) ortalamas1 30.44+5.67 kg/m? iken; 3. aymn sonunda 28.19+5.34
kg/m? olarak saptanmistir. Hipertiroidili grupta ise BKI, baslangicta 24.06+2.73
kg/m? iken 3. ayin sonunda sonunda 22.69+2.54 kg/m? olarak belirlenmistir. ATP 111
kriterlerine gore hipotiroidili hastalarda metabolik sendrom goriilme sikligr %75.2
iken, hipertiroidili hastalarda bu siklik %15.8 olarak belirlenmistir. Hastalarin hem
baslangig serum TSH diizeyleri ile baslangic BKI degerleri arasinda (r =0.292,
p<0.001), hem de son serum TSH diizeyleri ile son BKI degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon belirlenmistir (r = 0.223, p<0.05).
Hastalarin son insiilin direnci (HOMA-IR) degeri ile son BKi degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptanmistir (r =0.639, p<0. 001).

Calismanin sonunda tiroid hormon fonksiyon bozuklugu olan bireylerde
bireye 6zgii tibbi beslenme tedavisi uygulamasinin metabolik sendrom belirteglerinin

diizeltilebilecegi sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Metabolik sendrom, diyet tedavisi, hipotiroidizm,

hipertiroidizm, insiilin direnci

Bu ¢alisma Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu ve Etik
Kurulu tarafindan onaylanmis (Proje no: KA14/356) ve Baskent Universitesi

Aragtirma Fonunca desteklenmistir.
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ABSTRACT

Nazal Bardak Dirikli, The effect of nutrition theraphy on the precursors of
metabolic syndrome in hyperthryroidic and hypothyroidic patients, Institute Of
Health Sciences, Nutrition and Dietetics Programme, Doctorate Thesis, Ankara,
2015

Frequently clinically occured thyroid disorder is hypothyroidism. This disease occurs
when the production and secretion of thyroxine (T4) and triiodothyronine (T3)
hormones decreases and cause blood TSH level to increase. In hyperthyroidism the
blood levels of T3 and T4 is normal but the thyrothyropine level decreases.
Hypothyroidism occurs more frequently in women compared to men and older
people compared to adolesents. This study was conducted to determine the medical
nutrition thraphy effect on the parameters of metabolic syndrome in hypohyroidic
and hyperthyroidic women patients. The study was carried on 120 female ages
between 20-64 years old at Nazal Nutrition Center between August 2014 and
October 2014. To these selected patients to determine the personal and disease
information a questionnarie form is applied. In 3 month period a personal nutrition
theraphy was applied. To analyse the nutrition habits of the patients food
consumption frequency test, three day food consumption and nutrition habit
questionnarie form were applied. The three day food consumption was requested at
the beginning, end of the first month, end of the second month and at the end of the
study. The anthropometric values were taken, some of the biochemical parametres
were analysed and physical activity status were evaluated. The mean age of the
patients was 43,36+11,36 years. The ratio of hypothyroidic patients is 84,6% and the
ratio of the hyperthyroidic patients is 15.4%. The patients that are taken the theraphy
are 78 patient of whom 52 (66.7%) is taken a medicine theraphy, 14 (17.9%) is taken
a diet theraphy, 10 (12.8%) is taken both medicine and diet theraphy, 1 (0.8%) is
taken physchological theraphy and 1 (0.8%) is taken insiilin needle theraphy. Total
of patients 69 (57.5%) are using iodised salt, 24 (20%) non-iodised salt, 25 (20.8%)
diet salt, 2 (1.7%) rock salt. After treating the patients with nutrition theraphy blood
parametric values (total cholesterol, low density lipoprotein, triglyceride) and the

antropometric values (body weight, body fat percentage, body muscle weight, waist
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circumference) are both getting closer to the boundaries. At the beginning of the
study the body mass index (BMI) of the hypothyroidic group is 30.44+5.67 kg/m?
where as at the end of the study the value is 28.19+£5.34 kg/m2. In hyperthyroidic
group the BMI at the beginning is 24.06£2.73 kg/m? where as at the end of the study
the value is 22.69+2.54 kg/m?. According to ATP Ill criterias the metabolic
syndrome prevelance in hypothyroidic group is 75.2% where as in hyperthyroidic
group thr prevelance is analysed as 15.8%. The correlation between the variables is
calculated and a positive correlation is found between the start value of TSH and
BMI (r =0, 292, p< 0, 001), and also a positive correlation between last TSH value
and BMI values. (r = 0,223, p<0,05). There is a significant correlation between
insiilin resistance (HOMA-IR) and the last BMI value. (r = 0,639, p<0, 001).

Patients are evaluated for metabolic syndrome and seen that after 12 month of
diet theraphy and seen that the related status are decreased, this is because of the

decreased level of antropometric and biochemical values.

Keywords:  Metabolic  syndrome, nutrition  theraphy, hypothyroidism,

hyperthyroidism, insiilin resistance

This study was approved by Baskent University Institutional Review Board and
Ethics Commitee (Project no: KA 14/356) and supported by Baskent University
Research Fund.
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1.GIRiS

Tiroid hormonlar1 tiroid bezlerinden inaktif olarak tiroksin (T4) formunda
salinmaktadir. T4 salinim ve tiretimi Tiroid Stimule Edici Hormon (TSH) tarafindan
kontrol edilmektedir. Negatif geri kontrol mekanizmasi ile tiroid hormonu hem 6n
pitiiiter bez de hem de hipotalamusta etkili olmaktadir. T4 periferal dokulara ulastigi

anda biyolojik olarak aktif olan formu triiyodotironine (T3) doniismektedir (1).

Tirod hormonlarinin bazal metabolizma ve lipid metabolizmasi {izerine
onemli rolii vardir. Tiroid hormonlarinin 6énemli bir fonksiyonu, metabolizmanin ve
termogenezin regiile edilmesidir. Tiroid fonksiyonundaki anomaliler enerji dengesini

ve viicut kompozisyonunu potansiyel bir sekilde etkilemektedir (2) .

Normal tiroid fonksiyonlari, siit ¢ocuklugu ve cocukluk caginda normal
somatik gelisme, beyin gelisimi ve biiylime i¢in ¢ok onemlidir. Tiroid hormonlari,
protein sentezi, kolesterol turnoveri, su ve iyon transportu ve termogenez gibi
olaylarda rol almaktadir. Biiylime ve santral sinir sistemi gelisimi lizerine direk ve

biiylime hormonu sentezi gibi indirek etkileri vardir (3).

Tiroid hormonlarinin baglicalar1 olan T3 ve T4 yapilarinda iyot bulunan
biyolojik etkili bilesimlerdir. Insan yavrusu ve tiim memelilerin farklilagmalari i¢in
gerekli olan bu hormonlar ayn1 zamanda biitiin dokularda hiicresel oksidasyon hizini

diizenleyerek metabolik islevleri diizenleyici olarak gorev alirlar (2).

Tiroid hormonlar: iskelet dokusunun gelismesinde énemli bir role sahiptir ve
ergenlik donemindeki kemik gelisimi ve sekillenmesi dogrudan tiroid fonksiyonlar
ile iligkilidir. Subkliniksel olarak bir hastaligin varolmasi demek hastaligin ¢ok erken
evrelerinde olmasi1 ve belirti vermeden serum degerlerinden kendisini gosteriyor
olmast seklinde tanimlanabilmektedir. Subklinik tiroid hastaligin1 biyokimyasal
olarak tanimlamak miimkiindiir. Serum TSH degeri belirtilen limitin altindadir ve
serbest T4 ve T3 degerleri ise normal diizeydedir (4). Tiroid bezleri ile ilireme
hiicreleri arasinda iliski olabilecegi kadinlarda erkeklere gore ergenlik, hamilelik ve

menopoz doneminde daha fazla problem yasamalar1 gbz Oniinde bulundurularak



diistinilmiistir. Hem hipotiroidizm hem de hipertiroidizm menstrual bozukluklara

sebep olmaktadir (5).

Gozlemsel epidemiyolojik ¢alismalar tiroid voliimii ile viicut agirhigi, beden
kitle indeksi (BK1), viicut alan1 ve yagsiz doku kitlesi arasinda pozitif bir korelasyon
oldugunu gostermektedir. Bunun yaninda artmis viicut agirligiin bozulmus tiroid
fonksiyonlart ile ilgili olup olmadigin1 arastirmaktadir. Artmis serum TSH degerinin
(hipotiroidizm) insan obezitesinin artisinda etkili oldugu sonucuna varilmistir.
Kesitsel yapilan birgok ¢alisma artmis TSH seviyesi ile artmis BKI arasinda dogru
korelasyon oldugunu gostermistir. Bu bilgiler viicut agirligi kontrolii ve takibinde

mutlaka tiroid hormonunun da dikkate alinmasi gerekliligini géstermektedir (5,6).

Adipoz doku ile tiroid hormon iligkisi giderek ag¢iklik kazanmaktadir. Adipoz
dokunun birgok hormon, sitokin ve kimyasallarin homeostaz ve regiilasyonunda
onemli rolii bulunmaktadir. Adipoz doku artis1 tiim sistem ve hormon mekanizmasini
etkilemekte ve bunun yaninda tiroid fonksiyonlar1 da etkilenmektedir. Tiroid
hormonlarinin adaptif termogenezis, istirahat enerji gereksinimi iizerinde belirleyici
etkileri vardir. Bu nedenle obezite ile tiroid fonksiyonlar1 arasindaki iliski arastirilmis
ve genelde obezlerde T3-T4 seviyeleri normal olmasina karsin hastalarin %15’inde
hafif artmis TSH seviyeleri tespit edilmistir. TSH ile BKI arasinda pozitif korelasyon
soz konusudur (7). T4 ve T3 enerji metabolizmasinda 6nemli rol oynarlar. Enerji
thtiyacin1 belirleyen fiziksel aktivite ve istirahat enerji gereksinimidir. Tiroid
hormonlar1 bircok metabolik yolaktaki rolleri ile bazal metabolizma hizim1 belirler
ancak tiroid hormonlarina bagli enerji talebi bazal metabolizmadan daha ziyade
adaptif termogenesizle iliskilidir. Adaptif termogenesiz soguga maruz kalindiginda
kahverengi yag dokusundaki lokal iiretilen tiroid hormonlarina bagli oksidatif
fosforilizasyonun ayrismasi ile karakterizedir. Tirod hormonlari iskelet kasinin enerji

gereksinimi tizerine etkilidirler (4).

Tiroid hormonlarinin, obezite ve obezitenin metabolik sonuglar1 tizerindeki
etkisini gosteren birgok ¢alisma mevcuttur. Obez bireylerde tiroid fonksiyonlarinin
degistigine dair kanitlar artmaktadir. Bu durum, kronik diisiik dereceli enflamatuar
yanit ile iligkilendirilmistir. Daha once yapilan bir¢ok calismada TSH diizeyleri

normal smirlarda olmasina ragmen obez hastalarda serum TSH seviyeleri ile BKI



arasinda dogru orantt saptanmistir. Bu durum 6zellikle tiroid hormonlarinin birgok
metabolik yolu diizenlemesi ve enerji tiiketimine olan etkisi ile iliskili olabilir. Yine,
obezite ve TSH diizeyleri arasindaki iliskide, leptin hormonunun da énemli bir rolii
olabilecegi diisiiniilmektedir (8). Metabolik Sendrom (MS), insiilin direnciyle
baglayan abdominal obezite, glukoz intoleransi veya diabetes mellitus (DM),
dislipidemi, hipertansiyon ve Kkoroner arter hastaligi (KAH) gibi sistemik
bozukluklarin birbirine eklendigi 6liimciil bir endokrinopatidir. Metabolik sendrom
ayrica insiilin direnci sendromu, sendrom X, polimetabolik sendrom, 6liimciil dortli
ve uygarlik sendromu gibi farkli terimlerle de tanimlanmaktadir (9). TSH diizeyleri
ile metabolik sendrom komponentlerinin iligkisinin incelendigi c¢aligsmalarda;
ozellikle TSH degerinin >2,5 mU/L oldugu hastalarda, diisiik TSH diizeyine sahip
hastalara gore, obezite dahil metabolik sendrom komponentlerinin ve metabolik
sendromun daha sik goriildiigii saptanmistir. Bu veriler, obezite ya da metabolik

sendrom saptanan hastalarda tiroid fonksiyonlariin énemini gostermektedir (8,9).

MS insiilin direncinin belirgin rol oynadigi metabolik anormalliklerin bir
kiimelenmesidir. Son zamanlarda MS ile tiroidin fonksiyonel anormallikleri arasinda
olabilecek iliskiler sorgulanmaktadir ve yiiriitiilen bir¢ok ¢alismada TSH metabolik
sendrom varlig1 ile anlaml olarak pozitif bulunmustur. Genellikle ¢alismalarin
sonuglart MS bulunan hastalarin anlamli olarak artmis tiroid volim ve nodiil
prevalansina sahip olduklarmi gostermektedir. Metabolik Sendrom multipl
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iligkilidir ve insiilin direncinin (ID) bu risk
faktorleri arasinda patolojik baglantiyr sagladigi ileri stiriilmektedir. Tiroid
hormonlar1 da enerji homeostazisi, lipid ve glukoz metabolizmas:1 ve kan basinci
tizerinde pek ¢ok etkisi bulunmaktadir. Béylece tiroidin fonksiyonel degisiklikleri ile

MS ve komponentlerinin iligkili olabilecegi hipotezi ileri stiriilmiistiir (10,11).

Bu calisma; hipertiroidi ve hipotiroidi olan kadinlarda metabolik sendrom
belirteclerinin 12 haftalik tibbi beslenme tedavisi ile ne derecede etkilenecegini

degerlendirmek amaciyla planlanmis ve yiiriitilmistiir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Tiroid Bezinin Anatomisi ve Goérevleri

Galenus (M.S. 160-200) guddeyi tarif etmistir; Vaselus (1545) bunu tiroid
olarak adlandirmistir. Tiroid bezi Italya’da Rénesans doneminde de tanimlanmustir.
Leonardo da Vinci c¢izimlerinde tiroidi larinksin iki yaninda iki ayr1 bez olarak
gostermistir. Tiroid bezi adi ilk kez Bartholomeus Eustachius tarafindan kullanilmig
fakat onun c¢alismalar1 onsekizinci yiizyilla kadar yaymlanmadigl icin yazili
kayitlarda tiroid ad1 ilk kez Thomas Wharton’un Adenographia adli eserinde (1656)
gecmektedir (11).

Tiroid, larinks ve trakeanin 6n ve yan bdliimlerine fibréz dokuyla tutunmus
iki lob ve bunlar1 baglayan istmustan olusan bir bezdir. istmus, trakeanin éniinde ve
krikoid kikirdagin hemen altinda uzanir. Normal bir eriskinde tiroid bezinin agirlig
15-20 gram arasinda degisir. Tiroid bezinin agirhig, kisinin yasadig1 bolgedeki iyot
alimu ile yakindan ilgilidir (10).

Tiroid bezi, derin servikal fasyanin 6n ve arka yapraklari arasinda gevsek bir
bag dokusu tarafindan sarilir. Tiroit larinkse asilidir ve trakeaya tutunur. Yutkunma
sirasinda; larinksle birlikte yukari hareket eder. Tiroidin gercek kapsiilii; tiroide
yapisik ve doku icinde de yalanci lobiiller olusturan septalar1 olan, ince fibroz bir

tabakadir (11).

Tiroid bezi, folikiiler hiicreler ve parafolikiiler hiicreler olmak tizere iki farkli
endokrin hiicre toplulugundan olusmaktadir. Folikiiler hiicreler metabolizmay1
kontrol eden T3 ve T4 hormonlarim salgilarken, parafolikiiler hiicreler hipokalsemik

ve hipofosfatemik hormon olan kalsitonin tiretirler (12).

Tiroid bezinin gorevi tiroid hormonlar1 olarak bilinen T4 ve T3 sentez ve
salimmmidir. Tiroid hormon sentezi yaklasik olarak 11. gestasyonel haftada
baslamaktadir. Tiroid hormonlarinin en 6nemli diizenleyicisi pitiiiter bezden salinan
tiroid stimule edici hormon (TSH) dur. Tirotiropin de hipotalamus tarafindan salinan

Tirotiropin Salgilatan Hormon (TRH) tarafindan kontrol edilir (13).



Tiroid hormonlar1 bliylime, gelisme ve metabolizma gibi bir¢ok hiicresel ve
fizyolojik aktivitenin diizenlenmesinde rol alirlar. Ozellikle fetal donemde ve erken
cocuklukda olmak {iizere eriskin yasa gelene kadar mental ve fiziksel gelisim
tizerinde 6nemli etkileri vardir. Erigkinlerde tiroid hormonlarinin esas etkileri oksijen

kullanimi, protein, karbonhidrat, lipid ve vitamin metabolizmalari tizerinedir (13).
2.2. Tiroid Hormonlarimin Fizyolojisi

Dolasimda salinan tiroksin (T4), triiyodotironinin (T3) yaklasik 20 kati
kadardir. Tiroid hormonlari hidrofobik olduklarindan kanda dolagimlart igin
proteinlere baglanmalar1 gerekmektedir. Bu proteinlerin baslicalar tiroksin baglayici
globiilin, transitretin ve alblimindir. Bu baglanma dolasimdaki hormon miktarinin
yiiksek tutulmasini, hormonlarin bdbrekler ile kaybinin azalmasini ve hedef

organlarda tiroid hormonlarinin homojen dagilimini saglar (14).

Tiroid bezinin asil {irlinii T4 hormonudur ve T3 i¢in bir prohormon olarak
diisiiniilebilir. T4’iin etkili olabilmesi i¢in T3’e donlismesine gerek vardir. Glinliik

olusan T3’{in yaklasik olarak %80’ T4’iin iyodizasyonu sonucu olusmaktadir (14).

T4, T3 ile birlikte tiroid dokusundan salgilanan, viicudun karbonhidrat, yag,
protein metabolizmasint diizenleyen bir hormondur. T4 kanda dolasan tiroid
hormonlarinin  %95’ini olusturur. Viicuttaki biitiin T4, tiroid bezi tarafindan
sentezlenir ve salinir. T4 inaktif prohormon olup etkisini T3’e doniiserek gosterir.
T4in %20’si ise organik sekilde gaitayla itrah edilir. T4 {in yar1 6mrii 6-8 giin iken;
turnover hizi 10 giindiir (15).

T3 ve T4’iin tiroid bezinde olusum basamaklari sdyledir (15):

Trioglobulin sentezi
Iyodun tiroid tarafindan plazmadan aktif transportla alinimi

Iyot iyonunun oksidasyonu ve organifikasyonu

A W Dp e

Mono ve di iyodinize tirozinlerin birleserek, tiroglobin molekiiliiniin bir

parcast olan tironinleri olusturmasi

o

Iyodotirozin ve tironinlerin tiroglobuline bagl olarak kolloid igine salmimi

6. Kolloid endositozu



7. Tiroglobulin proteolizisi ile T3 ve T4 serbestlesmesi

8. T3 ve T4’lin kana salinimi

On hipofizdeki tirotrop hiicrelerden salinan TSH, a ve P altiinitelerinden olusan
bir glikoproteindir. TSH sekresyonu, hipotalamusdan TRH sekresyonu,
hipotalamustan TRH’nin stimiilan ve somatostatin inhibitor etkileri ile kontrol edilir.
Tiroid hormonlar1 hipofizden TSH sentezi ve salinimini inhibe ederler, ayrica
hipotalamus seviyesinde TRH salinimini azaltirlar. Bu negatif feedback
mekanizmasina iyi bir Ornektir. Glukokortikoid fazlaligi hipofizin TRH’a
sensitivitesini azaltarak TSH’y1 azaltir. Glukokortikoidler normal sartlarda TSH

salinimini inhibe ederler ayrica hipotalamus seviyesinde TRH salinimin1 azaltir (14).
2.3. Tirod Hormonlarmin Uretimi

Viicutta endokrin bezler iginde, hormon sentezi i¢in iyoda gereksinimi olan
tek endokrin bez tiroittir. Tiroid hormonlarinin olusumunda ilk asama, iyodiirlerin
ekstarselliiller sividan tiroid bezi hiicreleri ve folikiillere tasinmasidir. Tiroid
hiicrelerinin bazal membrani, 1yodiirii hiicre i¢ine tasiyan 6zel bir yetenege sahiptir.

Buna iyot tutulmasi adi verilmektedir (11).

Iyot iyonu ile tiroid hormonlarinin {iretimi arasindaki iliskiyi arastirmak igin
bircok calisma yiiriitiilmiistiir ve belirgin sekilde iyottan fakir beslenme olan
kisilerde ve ratlarda T3/T4 orani artmig, TSH artmis ve serum T4 diizeyi azalmistir

(16).

Tiroid hormonlarmin yapiminda oldugu gibi, bu hormonlarin tiroidden
salimimlart da TSH’nin kontrolii altindadir. Kolloidde depolanmis olan hormon
kompleksleri, apikal membrandan hiicre igine alinir. Bu olaya endositoz adi
verilmektedir. T3 ve T4 serbest halde sitozoller iginde bazolateral membrana gelir ve

TSH kontroliinde diffiizyonla kapillere geger (11).
2.4. Tiroid Hormonlarinin Metabolizma Uzerine Etkisi

Bazal metabolik hiz oksijen harcamasini yansitan 6nemli bir degiskendir.

Viicutta elde edilen enerjinin %40’1, Adenozine Tri Fosfat (ATP) seklinde



mitokondrilerde depo edilir. Harcanan her molekiil oksijen i¢in belirli sayida ATP
yapilir. Tiroid hormonunun ¢ok salgilandigi durumlarda Bazal Metabolik Hiz (BMH)

da artma, yag dokusu ve kas kitlesinde azalma meydana gelmektedir (12).

T3, karacigerde fosforilaz kinaz ve lizozomal alfa oksidaz aktivitesini
artirarak, karacigerde glikojen depolarinin mobilizasyonuna neden olur. Diger
yandan; glikozun abzorbsiyonu, kullanilmasi ve yapimi artar. Bilindigi gibi tiroid
hormonlarinin  ¢ok salinimi diyabeti tetiklemekte ve diyabetlilerde insiilin

gereksinimi artabilmektedir (14).

Tiroid hormonlari, lipitlerin yapimini, mobilizasyonunu ve yikimini
uyarmaktadir. Tiroid hormonunun ¢ok salgilandigi durumlarda viicuttaki lipid
depolar1 azalmakta ve serum lipitlerinde anlamli diisiisler goriilmektedir. Ozellikle;
plazma fosfolipidleri ve disiik dansiteli lipoproteinlu kolesterol (LDL-K)
azalmaktadir. Kolesterol liretimi artmasina karsin kullanimi ve safra ile atimi da
arttigindan serum degerlerinde diisiis meydana gelmektedir. Tiroid hormonlari, yag
dokularinda katekolamine bagli lipolizi artirir. Tiroid hormonlarinin neden oldugu

lipoliz sonucu, kandaki serbest yag asitlerinde artis meydana gelmektedir (17).

Tiroid hormonlari, protein yapimi, aktivasyonu ve yikiminda aktif rol
oynarlar. Tiroid hormonunun fazla salgilandigi durumlarda yikim yapimdan fazla
olacagindan negatif azot dengesi olusmakta ve kas kitlesinde kayiplar meydana
gelmektedir.  Albuminlerin  yapim ve yikimi tiroid hormonlart tarafindan
arttirtlmaktadir. Tiroid hormonlarmin ¢ok salgilanmasi durumunda yikim biraz

arttigindan; hafif hipoalbuminemi goriilebilmektedir (17).

Tiroid hormonlar1 beyin, retina, dalak, testis ve akciger gibi birka¢ doku
disinda viicudun tiim dokularinda metabolik aktiviteyi artirmaktadir. Cok miktarda
hormon salgilandiginda metabolizma hizi normalin 60-100 kat1 kadar yiikselebilir.
Ayn1 zamanda protein katabolizma hizi da artmakla beraber protein sentez hizi da
artar. Genglerde biiyliime hizlanir, mental islevler uyarilir ve bir¢ok i¢ salgi bezlerinin

aktivitesi artar (13).

Tiroid hormonlari, kalsiyumun intestinal boyunca emilimini azaltmakta

bunun yaninda idrar ve fecesle atimini hizlandirmaktadir. Kemiklerde bir yandan



osteoblastik aktiviteyi arttirirken, diger yandan kemik rezorbsiyonunda artisa neden
olmaktadir. Osteoblastik aktivite hizi rezorbsiyon hizin1 ge¢emediginden uzun siire
tiroid hormon fazlaligi ile seyreden durumlarda; kemikte demineralizasyon
gelismektedir (12).

Tiroid hormonlarinin 6nemli bir etkisi de fetal yasamda s6z konusudur.
Postnatal donemin ilk birkac yilinda beyinin biiyiime ve gelismesini saglamaktadir.
Eger fetusta yeteri kadar tiroid hormonu salgilanmazsa, beynin gelismesi hem
dogumdan 6nce hem de dogumdan sonra geri kalir. Dogum sonrasi en kisa zamanda

tiroid tedavisi uygulanmazsa ¢ocuk 6miir boyu mental retarde kalabilir (15).

Tiroid hormonunun ¢ok salgilandigi durumlarda artan oksijen kullaniminin
eslik ettigi ve reaktif oksijen iiriinlerinin meydana gelmesi sonucunda antioksidatif
faktorlerde degisikliklerin  goriildiigii bir hipermetabolik durumdur. Tiroid
hormonunun az salgilandigi durumlarda ise genel bir metabolik yavaglama soz
konusudur ve tiroid hormonlarinin temel etkilerinden biri mitokondriyal solunumda
artisa yol agmaktadir. Tiroid hormonlar1 tarafindan reaktif oksijen tiirlerindeki artis

oksidatif strese sebep olmaktadir (22).

2.5. Tiroid Hormonlarinin Sistemler Uzerine EtKisi

Tiroid hormonlarinin hiicresel diizeyde etkisi incelendigi zaman tiim viicut
hiicrelerini etkileyen, hiicrelerde yapisal proteinlerin, enzim proteinlerinin ve tastyici
proteinleri artmasini saglayan hormonlardir. Hormonlarin etkisiyle viicudun her

hiicresinde islevsel aktivite artar, metabolizma hizlanir.

Tiroid hormonlarinin biiylime {izerine etkisi incelendigi zaman fetal, neonatal
ve ¢ocukluk donemlerinde biiylime i¢in, erigkin donemde organlarin yenilenmesi ve
saglikli kalabilmesi i¢in mutlaka gereklidir. Fetal donemde hormon eksikliginde
ciddi norolojik defektler gelisir. Cocukluk doneminde eksikliginde kemiklerin erken

kapanmasi ve ciicelik, fazlaliginda ise asir1 biiylime goriilmektedir (12).

Adipoz doku major bir endokrin organdir. Adipoz dokuda karaciger, beyin,
kaslar, pankreatik beta hiicrelerindeki gibi diger dokularda metabolik ve inflamatuar

etkileri olan birgok adipokinler iiretilir ve salgilanir. TSH direkt olarak adipokinlerin



sentez ve salgilanmalarini saglar (beyinde aktif olarak calisan ve istahi kontrol eden
leptin gibi). Gozlemsel ¢aligmalarda pekcok hipofizer hormonlarin reseptorleri yag
dokuda gosterilmistir. Bu da hipotalamik-hipofizer-adipoz aksini desteklemektedir.
TSH ve adipozite arasindaki pozitif iliski asag1 dogru akis1 gostermektedir. Boyle bir
aks bir geri bildirim sistemini gerekli kilmaktadir ve boylece bu iliski TSH ve
adipozite arasindaki pozitif iligkiyi agiklayabilmektedir (18).

Yag kitlesi artis1, 6zellikle visseral yag dokudaki artis, cogu adipokinlerin
tiretim ve salgilanmasinda artisa neden olur. Adipokinler arasinda kapsamli bilgi
aligverisi leptin araciligi ile baskin olarak hipotalamusta istahin inhibasyonu
sayesinde miimkiindiir. Yapilan ¢alismalarin bircogunda leptin ve TSH seviyeleri

arasinda pozitif korelasyon rapor edilmektedir (18).

Tiroid hormonu kardiyovaskiiler sistemi belirgin olarak etkilemektedir. Bu
etkiler miyosit niiklesu ve reseptorleri yoluyla dogrudan, hemodinami ve otonomik
sinir sistemi yoluyla dolayli olarak karsimiza ¢ikar. Anjiotensin aldesteron sistem
aktivasyonu, renal sodyum atilim hizi, kan hacmi ve eritrosit yiikii degerlerini
degistimekte ve etkilemektedir. Kardiyovaskiiler sistemde fonksiyonel ve yapisal

bozukluklara sebep olmaktadir (19).

Cesitli klinik ¢alismalarda, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile tiroid
disfonksiyonu arasinda iliskiler oldugu gosterilmistir. Tiroid hormonart lipid ve
lipoprotein metabolizmasinda 6nemli rol oynar. Tiroid hormonunun az salgilandig:
durumlarda genellikle LDL-K artis olugsmakta ve dislipidemiye eslik etmektedir.
Ayrica, ateroskleroz riskinin artmasinda etkili olan LDL-K oksidasyonunda da artisa
neden olmaktadir. Tiroid hormonunun ¢ok salgilandigi durumlarda ise okside LDL-

K diizeylerinin arttig1 rapor edilmistir (19,20).

Tiroid hormonu, direkt ve dolayli olarak kalbi etkilemektedir. Hem sistolik
hem diyastolik fonksiyonlar tiroid hormonu ile c¢ok siki iligkilidir. Kalbin
kasilmasini, hizini, diyastolik fonksiyonunu ve sistemik damar direncini etkileyen
tiroid hormonu kardiyovaskiiler dengede temel role sahiptir. Tiroid hormonunun ¢ok
salgilandig1 durumlarda azalmis sistemik damar direnci, artmis kalp hizi, artmis

kardiyak yiik ve artmis kalp debisini igeren kardiyovaskiiler degisiklikler



goriilebilmektedir. Tiroid hormonun az salgilandigi durumlarda ise tiroid hormon
eksikliginin siiresi ve derecesine bagli olarak kardiyak yap1 ve fonksiyonunda énemli
degisiklikler bildirilmistir. Bu hastalarda hafif diyastolik hipertansiyon, artmis
sistemik damar direnci, azalmis kalp hizi, azalmis kontraktilite ve azalmis kalp

debisi, dar nabiz basinci ve bradikardi goriilebilir (21).

Tiroid ve paratiroid hastaliklar1 sik rastlanan periferal ve santral sinir sistemi,
kas-iskelet sistemi ve mental fonksiyonlari etkileyen geri doniisimlii ndrolojik
bulgular ile kendini gostermektedir. Tiroid hormonun fazlaligi durumunda muskuler
ve norolojik belirtiler hastalifin basvuru yakinmalarindan birisidir. Néromuskular
semptomlarin siklig1 veya agirligi oldukga degiskendir ve genellikle tiroid hormonun
kandaki seviyesi ile ilgilidir. Tam tersine tiroid hormon yetersizligi durumunda da
ayni sekilde kas gii¢siizliigii, kaslarda sertlesme, kramplar, ¢cabuk yorulma yaygin
olarak hareket bozukluklar1 gézlenebilir (23).

Uzun siire devam eden tiroid hormon eksikligi veya yetersizliginde tirotrop
hiicrelerin hiperplazisi ile adenohipofiz biiyiir, sella genisler. Hastalarin ¢cogunda
TSH artis1 ile paralelizm gdsteren serum prolaktin yiikselmesi gdézlemlenmektedir.
Agir ve uzun siire seyreden durumlarda ise hipofiz ve adrenal fonksiyonlarda da bir

azalma gozlemlenir. Bu durumda adrenal fonksiyonlar da baskilanmaktadir (24).

Tiroid hormonunun fazla salgilandig1 durumlarda Glikozillenmis Hemoglobin
(HbA1c) ve lipid peroksidaz diizeyinin yiiksekligi kanitlanmistir. Birgok ¢aligma da
tiroid hormon (TH) fazlaligi durumunun oksidatif stresle direk iliskili oldugunu ve
bu durumun da biitiin hiicrelerde lipid peroksidasyonunu artirdigini gosterirken bu
hastalarda; askorbik asit, indirgenmis glutatyon (GSH), fruktoz amin ve alblimin
degerlerinde diisiis gézlemlenmistir. Bu hastalarin serum fruktozamin diizeylerinin
de diisik olmasi albiiminin yikiminin artmasi ve plazma konsantrasyonundaki

diistisle tanimlanabilmektedir (24).

Genellikle obezlerde tiroid fonksiyonlar: normal olmasina ragmen BKI ve
TSH’nin pozitif iliskili oldugu; normal agirliktaki kisilerle karsilastirildiginda obez
kisilerde TSH diizeylerinin hafif artti§i, T4 degerlerinin normal oldugu ve T3

degerlerinin normal ya da normalin hafif iistiinde oldugu gosterilmistir. Obez
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kisilerde yiiksek TSH degerlerini agiklayabilmek amaciyla belirli hipotezler 6ne
stiriilmiistiir. Bunlardan bazilar1 sunlardir; iyot eksikligi, otoimmiin tiroidit ve TSH
reseptdr gen mutasyonu gibi nedenlere bagli subklinik tiroid hormon yetersizligi,
hipotalamus, hipofiz, tiroid aksinda fonksiyonel bozukluklar, tiroid hormon direnci,
bozulmus mitokondriyal fonksiyon ve leptin aracili pro-TSH {iretimi olabilecegi ileri

stirtilmistiir (25).

Tiroid hipoekojenitesinin sebebi olarak, obezitede adipoz dokudan sistemik
dolagima salinan birgok inflamatuar sitokinin (TNF-a, IL-1, IL-6) tiroid bezinde
diisiik derecede bir inflamasyona yol agmast 6ne siiriilmiistiir. Ayrica bu sitokinler
tiroid hiicrelerinde iyot alimin1 engellemekte; boylece kompansatuar TSH artisina yol
acmaktadir. Otoimmiin tiroidit, ¢ocukluk c¢agi obezitesinde artmig TSH diizeyinin

nadir bir sebebi olarak ifade edilmistir (26).

Insanlarda leptin ve TSH hemen hemen ayn1 ritme sahiptir ve leptin eksikligi
pulsatil ve sirkadyen TSH ritminde bozulmayla siki bir sekilde baglantilidir. Bu
durum leptinin TSH sekresyonunu diizenlemede bir rolii olabilecegi fikrini
dogurmaktadir. Giinlik TSH salinnmindaki degisiklikler kilo verme durumunda
dolagimdaki leptinin diislisii ile pozitif olarak iligkilidir. TSH sekresyonu ayni
zamanda viicut agirligin1 ve doymay1 diizenleyen noéronlar: innerve eden hormonlar
ve aktaricilari da diizenlemektedir. Bu aktaricilar da ayn1 zmaanda leptinden
etkilenmektedir (25).

Bazi caligmalar gostermektedir ki tiroid hormonlar1 leptin metabolizmasini
diizenleyebilir. Plazma TSH degisikliklerinin leptin iletilerinin diizenlenmesin de
katkida bulundugu bildirilmistir. Bunun yaninda TSH’nin adipositler iizerine direk
etki ile leptin sekresyonunu uyardig1 gosterilmistir. Obezitede artmis TSH ve serbest
T3 diizeylerinin, istirahat enerji tiiketimini ve dolayli olarak total enerji tliketimini
artirdigi ve bu degisimin, yaga doniistiiriilebilecek enerjiyi azaltmaya yonelik bir
adaptasyon siireci oldugu diistiniilmektedir. Tiim bu bulgular, TSH diizeylerinin

obezitede degisen enerji dengesinin bir gostergesi oldugunu diisiindiirmektedir (26).

Tiroid hormonlar1 ve karaciger arasindaki iliski yiizyila yakin bir siiredir

arastirilmasina karsin aradaki etkilesim tam anlamiyla ortaya konulamamistir. Tiroid
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ile karacigerin olast etkilesimleri bes farkli mekanizma {izerinden oldugu
diistiniilmektedir. Bunlardan birincisi tiroid hormonun fazla salgilandigi durumlarda
sistemik etkilerine ikincil olarak gelisen karaciger hasari, ikinci tiroid hormonlarinin
karaciger iizerine direk toksik etkisi, iigiinciisii otoimmiin mekanizma sonucu gelisen
tiroid ve karaciger hastaligi, dordiinciisii karaciger hastaligina ikincil olarak gelisen
tiroid metabolizmas1 degisiklikleri ve besincisi ise karaciger fonksiyonlar {izerine

tiroid hormonlarimin subklinik fizyolojik etkileri seklinde oldugudur (3).

Karaciger tiroid hormonlarinin transport, depolama, metabolizma ve itrahinda
onemli bir yere sahiptir. T4 tasiyan proteinler olan tirokisn baglayan globiilin (TBG)
ile prealbumin ve albiimin burada sentezlenir. T3 ve T4 karacigerde oksidatif
deaminasyon, deiodinzasyon ve konjugasyon yoluyla metabolize edilip safrayla
atilmaktadir. Tiroid hormonlarinin durumu safra akimini belirgin bir sekilde
etkilemektedir. Tiroid hormonlar1 karacigerde lipoprotein metabolizmasini da
etkilemektedir. ancak bunun hormonlarin karaciger enzimleri iizerine olan direkt
etkisi nedeniyle mi yoksa bagirsaktaki kolesterol ve safra asidi metabolizmasindaki

degisime ikincil mi oldugu bilinmemektedir (3).

Tiroid hormonlarinin fazla salgilanmasi glilkoz intoleransini da beraberinde
getirmektedir. Gliserol, laktat, amino asitlerden glukoneogenez artmaktadir ve bunun
yaninda glukojenoliz de artis gosterir. Bu duruma ek olarak bir de insiilin sekresyonu

bozulmus olup periferik insiilin sensitivitesi de azalmaktadir (42).

Genel olarak tiroid hormonlarinin etkilerine bakildigi zaman bunlarin bazal
metabolizma hizin1 ve oksijen tiiketimini artirmakta, kalpte katekolamin
reseptorlerinin sayisin1  artirmakta, kortizol iretimini ve kemik turnoverini
artirmakta, gastrointestinal sistemde motiliteyi artirmakta ve ¢izgili kasin

kontrasksiyonunu ve gevseme hizini artirmasi olarak gézlemlemekteyiz (47).
2.6.Tiroid Hormon Bozukluklarinin Teshisinin Yapilmasi

Tiroid fonksiyon testleri laboratuar incelemeleri i¢inde gerek birinci basamak
ve gerkse ikinci basamak saglik kuruluslarinda en sik bagvurulan ve tercih edilen
tetkiklerdendir. Bu duruma tiroid hastaliklarinda ortaya cikan klinik bulgularin

cogunlukla genel semptomlar olmasi (halsizlik, carpinti, uykusuzluk gibi) ve bu
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nedenle genel semptomlarla gelen hastalarda klinik siiphe veya tiroid hastaliginin

dislanmasi amaci ile bu testlere sik bagvurulmasi 6nemli bir etkendir (44).

Etiyolojik neden ne olursa olsun, tiim hipotiroidizm tiirlerinde tiroid
hormonlarinin salgis1 ve serum diizeyleri azalmaktadir. Primer tiroid hastaliklarinda
TSH’nin feedback inhibasyonunun azalmasina bagli serum TSH konsantrasyonunda

artis en erken bulgu olarak kabul edilmektedir (30).

Tiroidin fonksiyonel bozuklugu popiilasyonda %5 siklikta goriilmektedir ve
yas ilerledik¢e sikligi artmaktadir. Tiroid fonksiyonlarini direkt olarak yansitan en
degerli test serum tiroid hormon diizeyi veya doku hormon konsantrasyonudur.
Molekiiler diizeyde tiroid hormon etkinligi T3 ile saglanmaktadir. TBG
konsantrasyonuna gore degisik degerler elde edildiginden total tiroid hormon
konsantrasyonu tiroid fonksiyonunu ¢ogu zaman dogru olarak yansitmamaktadir.
Genellikle serbest hormon diizeyleri ile belirlemek daha dogru bir yontem olacaktir.
Serbest TSH (sTSH) ile saptanan hiper ve hipotiroidizmin derecesini belirlemek igin

tiroid hormon diizeylerinin saptanmasi gereklidir (40).

Hipotiroidizmde ilk olarak artan serum TSH seviyesine paralel olarak
zamanla serum tiroid hormon diizeyleri de azalmaktadir. T4’deki azalma T3’e gore
daha hizli gelismektedir. T3’lin daha yavas azalmasindaki muhtemel mekanizma
artmis TSH uyarilmas: ile kalan saglikli tiroid dokusunda goreceli olarak T3
yapiminin artmis olmasidir. Serum TSH degerleri primer hipotiroidizmde daima
artmis olarak bulunurken, santral hipotiroidizmde normal, azalmis ya da hafif artmis
olarak bulunabilmektedir. Kisacas1 hipotiroidizm taniminda ve iki ana etiyolojik

neden arasindaki ayrimindaki en 6nemli testler TSH ve T4 degerleridir (31).

Kan laboratuar testlerindne en sik kullanilanlar1 TSH (normal degerler 0.27-
4.20 ulU/L, serbest T4 (normal degerler 0.932-1.710 ng/dL) ve serbest T3 (normal
degerler 2.4-6.03 pmol/L) testleridir. TSH Ol¢iimii tiroid fonksiyonlarinin temel
testidir, serum T4 diizeyi sadece hormon miktarin1 degil hormon baglayan protein
diizeyini de belirlemekte ve serbest T3 diizeyi distikliiglinde tek basina hipotiroid
tanis1 kriteri kabul edilmektedir (37).
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Klinikte tiroid hastaliklarinin tanisinda kullanilan tarama testi TSH’ dir. TSH
disiik saptandigt durumlarda ilk inceleme olarak serbest T4 (sT4) diizeyi

bakimalidir. sT4 normal ise T3 tirotoksikozunu dislamak amaci ile T3 bakilmalidir
(38).

Tek basma TSH oOl¢iimii yaniltic1 olabilmektedir. Hipofizer veya hipotalamik
hastaliklar, kritik hastaliklar, aglik, glukokortikoid ve dopamin tedavisi ile gebeligin
ilk trimesteri gibi durumlar TSH degerinde sapmalara neden olabilmektedir. Tiroid
fonksiyonlarmi ilk degerlendirmede serbest T3 (sT3) istenilecek bir parametre
olmamasina karsin hipertiroidi saptandiktan sonra, Graves hastalig1 teshisinden sonra

ve T3 toksikozu durumunda istenilen bir 6l¢timdiir (34).

Ozetle laboratuar bulgularindan yola ¢ikarak olusan siipheli durumlar veya
teshis durumlarini sdyle 6zetlemek miimkiindiir; TSH normal degerlerin altinda sT3
ve/veya sT4 normal aralikta ise subklinik hipertiroidi, TSH normal degerlerin
tizerinde sT3 ve/veya sT4 normal aralikta ise subklinik hipotiroidi, TSH normal
degerlerin {izerinde sT3 ve/veya sT4 normal degerlerin altinda ise hipotiroidizm ve
TSH normal degerleirn altinda sT3 ve/veya sT4 normal degerlerin iizerinde ise

tirotoksikoz olarak diisiiniilebilir (41).

Kan bulgular1 yaninda ultrasonografi, tomografi veya manyetik rezonans,
immiinolojik testler ve 1i8ne aspirasyon biyopsisi de tani kriteri olarak
kullanilabilmektedir. Tiroid sintigrafisi hipertiroidi ayirici tanisinda kullanilmalidir.

Tiroid sintigrafisi TSH normal veya yiiksek ise yapilmaz (37).

Tiroid nodiilii saptandifi zaman sira ile yapilacak tanisal islemler soyle
olmalidir: Anamnez-fizik muayene ylriitilmeli ardindan serum TSH ve sT4
diizeyine bakilmali, tiroid ultrasonografisi yapilmali ve ardindan gerekli ise tiroid

ince igne aspirasyon biyopsisi ve tiroid sintigrafisi de yiiriitilmelidir (41).

Laboratuar testlerinin hangisinin daha dnce yliriitiilmesi gerektigi ile ilgili iki
yaklasim bulunmaktadir. Bunlar yalniz TSH 6l¢limii yapilmasi ve TSH ile birlikte T4
hormon diizeyine bakilmasi1 seklindedir. TH ile TSH arasinda oldukg¢a hassas,
logaritmik lineer bir iligki bulunmaktadir. T4 diizeyindeki kiiclik degisiklikler TSH

diizeyinde daha biiyiik degisiklige neden olmaktadir bu nedenle heniiz tiroid hormon
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diizeylerinin normal sinirlarda oldugu subklinik durumlar dahi yalniz TSH 6l¢iimii
ile teshis edilebilmektedir. Ancak bazi laboratuarlarda TSH ve sT4 ol¢iimii
yaklasiminin hasta klinigi agisindan daha iyi bilgi verecegini iddia etmektedir.
Derneklerin bu konudaki yaklasimlari da farklilik gostermektedir. Ingilteredeki tiroid
ve biyokimya derneklerinin Onerisi yalniz TSH oOl¢iimiiniin yeterli olmayacagi
yoniindeyken Tiirkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi (TEMD) de ilk olarak TSH
Olctimiinii Onerip klinik siiphenin kuvvetli olmasi durumunda TSH ile birlikte sT4

Ol¢timiiniin dahil edilmesini tavsiye etmektedir (44).
2.7.Tiroid Hormonu Hastahklarinin Goriilme Sikhg:

Diinyada yaklasik 200 milyon insanda tiroid hastaligi bulundugu ve bu
hastaligin {ilkemizde her 10 kisiden 3’iinii etkiledigi bilinmektedir. Tiroid
hastaliklarinin bayanlarda daha sik gorildiigi de ifade edilmektedir (35).

Tiirkiye Cumhuriyetinde endemik guatr prevelansi %10-30 arasindadir. Guatr
prevelansinin en yiliksek oldugu bolge ise Dogu Karadeniz bolgesidir. Bu bolgelerde
bazi iller 6zel 6nem tasimakta; Bolu, Kastamonu, Rize ve Malatya illeri endemik
guatr agisindan siralamanin basinda gelmektedir. Cografik yapisindan dolayr da

Malatya iyot eksikligi a¢isindan riskli bolgedir (42).

Asikar hipotiroidi prevalanst %0.1-2 iken subklinik hipotiroidi prevalansi
%4-8.5 ve 60 yas iizeri kadinlarda %14-20 arasindadir. Palpe edilen nodiil siklig
%3-7, ultrasonagrafide tespit edilen nodiil siklig1 %31.8 seklindedir (41).

2.8. Tiroid Hormonu Hastaliklar:

Tiroid hormonu ve metabolizmasi ile ilgili hastaliklara bakacak olursak

sirastyla s0yle tanimlayabiliriz (30):

1.Tirotoksikoz: Serumda serbest tiroksin veya serbest triiodotironinin veya her
ikisinin birlikte artmasma bagli olarak metabolizma hizinin artmasina ve

hiperaktivite gelisimine yol acgan klinik bir sendromdur.

2.Graves Hastaligi: TSH reseptorlerini stimule edici otoantikorlarin olusmasi sonucu

gelisen otoimmiin bir hastaliktir.
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3.Hipotiroidizm: En sik goriilen klinik tiroid fonksiyon bozuklugudur. Tiroid bezinde
T4 ve T3 yapimi ve sekresyonununda azalmaya yol acan bozukluklar nedeniyle

meydana gelir. Bu durumda TSH sekresyonu artmaktadir.

4 Endemik Kretenizim: Endemik guatr ve ciddi iyot eksikligi ile karaterize klinik
olarak belirgin mental retardasyon, biiyiime geriligi, sagirlik, motor aktivite
bozuklugu, spastik veya ataksik yiirimenin gorildigi bir hastaliktir. T4, T3
konsantrasyonlart neredeyse saptanmaz diizeydedir ve TSH seviyeleri oldukca

yiiksektir.

5.Hipertiroidizm: T4 ve T3 seviyesinin normal olmasina karsin diisiik tirotropin

seviyesi ile karakterizedir.
2.8.1. Hipotiroidizm

Primer hipotiroidizm artmis TSH sekresyonu ile karakterizedir. Daha az
siklikla pitiiiter bezde TSH sekresyonunda azalma sonucu gelisen santral
hipotiroidizm goriilebilir. Tiim diinyada iyot eksikligi en sik hipotirodizm nedenidir.

Erkeklere gore kadinlarda daha sik goriilmektedir (13).

Tiroid hormonlarinin eksikligi sonucu metabolizmada yavaglama ile seyreden
klinik bir durumdur. Pek ¢ok hastada hipotiroidizm kalic1 olup hayat boyu tedavi
gerektirmektedir. Tedavinin amaci Otiroidik durumun saglanmast ve devam

ettirilmesidir (27).

Eriskin hipotiroidisi kliniksel semptom ve kan bulgulari ile kendisini gosteren
yaygin hipotiroidi tiiriidiir. Bebeklik c¢agindan hipotiroidi ve kretenizm ise
hipotiroidide klinik tiroid hormonlarinin eksikliginin belirdigi yas ve eksikligin
sikayetine gore degisir. En Onemli bulgu zihinsel geriliktir. Juvenil hipotiroidi
cocukluk caginda baslayan hipotiroidi tiiriidiir. infantil ve adullt hipotiroidizm
arasinda yer alir. Yasamin ilerleyen agamalarinda ise ortaya ¢ikabilen ancak tanisim
koymakta sikintilar olan bir diger ¢esit ise yaslilik ¢agi hipotiroidisidir. Gegici
hipotiroididi ise kisa siiren siddetli olmayan belirtiler ve pek yiiksek olmayan TSH
artig1 tablosudir. Subklinik hipotiroidi ise serum tiroid hormonlarinin (T4) normal,

serum TSH diizeyinin hafif artisi ile karakterizedir (31).
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Subklinik hipotiroidizm ise tiroid hormon diizeyleri normal ya da normalin alt
smirinda, TSH degeri ise hafif¢e yiikselmis olarak bulunan semptom vermeyen
hipotiroidi tiirtidiir. Siklikla Hashimoto tiroid sonrasi ya da cerrahi operasyon ile
tedavi edilen Graves hastaliginda karsilasilabilir. Bu hastalik yas ilerledikge
artmaktadir (30).

2.8.1.1. Hipotiroidizmin semptomlar: ve komplikasyonlar:

Hipotiroidizmde klinik belirti ve bulgularin ¢ogu fizyolojik olaylarin hizinin
degismesine bagli olarak gelismektedir. En sik goriilen belirtiler; halsizlik,
yorgunluk, uykuya egilim, mental fonksiyon bozukluklari, depresyon, kolay iisiime,
ses tonunda degisiklikler, deride nem kaybi, istah kaybi, kabizlik ve adet
diizensizligidir. Tiim bu kliniksel bulgularin yaninda komplikasyonu sayilabilecek
metabolik durumlar ise hiperkolesterolemi, hiperprolaktinemi, anemi, hiponatremi,

homosistein yiiksekligi, kreatinin kinaz ve laktat dehidrogenaz artigidir (31).

Gortilebilecek ve yasanabilecek tiim komplikasyon ve semptomlar hastanin
yasina ve eslik eden baska hastalik durumuna goére degisiklik gosterebilmektedir.
Konusmada yavaslama, O6dem, hiporefleksi ve bradikardi de karsilasilabilecek

semptomlardandir (31).

Genel bir metabolik yavaslama durumu ile karakterize olup ortaya ¢iktigi
yasa ve tiroild hormonlarinin eksiklik derecesine bagli olarak klinik o6zellikleri
degisir. Bebeklik ve cocukluk doneminde ortaya ¢ikan hipotiroidizm, belirgin bir
gelisme ve biiylime geriligi ile karakterizedir. Erigskinlerde ise subklinik bir seyrin
miksodem hatta miksddem komasina kadar giden farkl: tablolarda ortaya g¢ikabilir
(30).

Etiyolojik neden ne olursa olsun hipotiroidizmin ortaya koydugu klinik
bulgular nedene bagimli degildir ve genellikle birbirine benzemektedir. Her iki cinste
ve yastaki insanlarda karsilasilabilir. Belirgin klinik tablolar olabilecegi gibi yalniz
TSH’in yiiksek bulunup diger tiroid hormonlarinin normal konsantrasyonda

saptandig1 subklinik diizeyde bir hipotiroidizme de rastlanabilmektedir (30).
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Hipotiroidizmde ki kardiak degisiklikler tirotoksikozda goriilenlerin tam tersi
seklindedir. Hipotiroidizm durumunda sistemik vaskiiler direng artmakta, kardiyak
output azalmakta, sistolik kan basinci normal seyretmekte ve nabiz diismektedir.
Diyastolik kan basinci bazi bulgularda yiikselmekte, kalp hizi normal bazen

diismiistiir ve kan volumunun diismiis oldugu gézlemlenmektedir (23).

Hipotiroidizm ile en sik iliski igersinde olan bez hipofiz bezi olup agir
seyreden hipotiroidizm durumlarinda hastalarda TSH diizeyine paralel olarak serum
prolaktin diizeylerinde de artma gozlemlenebilir, hatta bazi1 hastalarda galaktore
gelisme durumu olusmaktadir. Agir hipotiroidizmde, biliylime hormonunun insiilinle
indiiklenen hipoglisemiye yaniti normalin altinda olabilir. Plazma renin aktivitesi

azalmistir ve anjiotensin II’ye duyarlilik artmigtir (30).

Hipotiroidizm ayni zamanda enerji, protein, karbonhidrat ve lipid
metabolizmasini da etkilemektedir. Enerji ve 1s1 metabolizmasindaki yavaslama
istah1 azaltmakta ve viicutta soguga karsi intolerans gelismesine sebep olmaktadir.
Protein sentez ve yikimi hizinin diismesine karsin pozitif nitrojen dengesi meydana
gelmektedir. Protein sentezinin azalmasi hem iskelet hem de yumusak doku gelisim
ve fonksiyonunu direk etkilemektedir. Karbonhidrat metabolizmasinda ise glikozun
insiiline cevabir gecikmektedir ve glikozun dokulara gecisi boylelikle gecikmektedir.
Insulin yikimi da azalmakta ve eksojen verilen insiiline duyarlibik bu sekilde
artmaktadir ve bu durum hipotiroidizm gelisen bir diyabetik bireyin insiilin
gereksinmesinin azalmasina yol agmaktadir. Lipid metabolizmasinda ise lipidlerin
hem sentezi hem de yikimi yavaslamakta ve buna bagli olarak plazma serbest yag
asidi konsantrasyonu da azalmakta ve yag asitlerinin aglik, katekolaminler, biiyiime

hormonu gibi uyaranlara yaniti bozulmaktadir (32).

Hipotiroidide hareketlerde ve konugsmada yavaslama, reflekslerde azalma,
bradikardi, ciltte kalinlasma, ylizde siskinlik, periorbital 6dem, dilde kalinlagsma,
distolik hipertansiyon, sa¢ kaybi, galaktore gibi bulgulara rastlanabiliyorken,
halsizlik, kas gligsiizliigli, soguk intoleransi, viicut agirliginda artig, kognitif
disfonksiyon, konstipasyon, biiyiime geriligi, kuru cilt, ses kisikligi, 6dem, sinir
stkigmalari, isitmede azalma, depresyon ve infertilite gibi semptomlara da

rastlanmaktadir (41).
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Hipotiroidide hematolojik bozukluklar ortaya c¢ikabilmektedir. Oksijen
ihtiyacinin azalmasi total eritrosit seviyesinde ve eritropoetin seviyesinde azalma
meydana gelmektedir. Normositik normokrom anemi gelisir ve B12 vitamini
seviyesi diisiik bulunur. Tiim bunlara bagli pihtilasmada defekt gelisebilmektedir
(46).

2.8.1.1.1. Metabolik sendrom

Metabolik sendrom, insiilin direnciyle baslayan abdominal obezite, glukoz
intolerans1 veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter
hastaligi (KAH) gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi o6liimciil bir
endokrinopatidir. Metabolik sendrom ayrica insiilin direnci sendromu, sendrom X,
polimetabolik sendrom, 6liimciil dortlii ve uygarlik sendromu gibi farkli terimlerle de

tanimlanmaktadir (9).

Metabolik sendrom, bozulmus glikoz toleransi ve insiilin metabolizmasi ile
buna eslik eden kilolu olmak ve karin bolgesi yaglanmay1 da igerisine alarak son
asamasinda da tip 2 DM ve kardiyovaskiiler bozukluklar1 da igerisine alan bir

durumdur (48).

Son yillarda adipositokinler arasindan tiimor nekroz faktoér a, plazminojen
aktivitor inhibitdr 1 ve heparin baglayici epidermal biiyiime faktorii benzeri salgilarin
organ olarak kabul edildigi ve damarsal sikintilarin olusumu ile yakindan alakali
olduklar1 bilinmektedir. Adipositokinlerin goérevlerinin dinamiksel olarak beslenme
seklinin etkisi altinda oldugunu sdylemek yanlis degildir. Adiponektinlerin
plazmadaki seviyeleri bolgesel yaglanma ile azalmakta ve basli basina bir metabolik

sendrom siireci baslamis olmaktadir (49).

Metabolik sendromu kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktorii toplulugu
olarak tanimlamak miimkiindiir. Menopozla birlikte metabolik sendrom prevelansi
artmaktadir. Hormonal seviyelerin degismesi metabolik sendrom olugma olasiligini

da beraberinde getirmektedir (50).

Uluslararas1 Yetigkin Kolesterol Egitim Programi (ATPIII) raporunda

metabolik sendrom (MS) kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bir risk faktorii olarak
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eklenmistir. Artmig LDL-K durumu ile ayni risk oranini tasidigz ileri siiriilmiistiir. Bu
rapora gore metabolik sendrom olusmasi igin bes riskli metabolik etken s6z
konusudur. Bunlar; aterojenik dislipidemi, artmis kan basinci, artmis kan sekeri

diizeyi, proinflamatuar durum ve protrombik durumlaridir (51).
2.8.1.1.2.Metabolik sendrom tam kriterleri

Metabolik sendrom i¢in farkli tami kriterleri tanimlanmistir. Tiirkiye
Endokrinoloji Metabolizma Dernegi Metabolik Sendrom Calisma Grubu; metabolik
sendrom tani kriterleri arasinda insiilin direncinin yer almasi gerektigini savunur. Bu
gerekceyle; insiilin direncini de igeren 1999-Diinya Saglik Orgiiti Metabolik
sendrom tan1 kriterleriyle, insiilin direncini igermeyen fakat daha siki metabolik esik
degerler hedefleyen 2001-NCEP (Uluslararas1 Kolesterol Egitim Programi) ATP III

tani kriterlerinden olusturulan yeni bir tan1 kilavuzunu énermektedir (9).

Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi, Metabolik Sendrom Calisma
Grubu; DM, bozulmus glukoz toleransi, insiilin direnci ile sunlardan en az ikisini;
hipertansiyon (sistolik kan basinct >130, diyastolik kan basinct >85 mmHg veya
antihipertansif kullaniyor olmak) , dislipidemi (trigliserid diizeyi > 150 mg/dl veya
HDL diizeyi erkekte < 40 mg/dl, kadinda < 50 mg/dl) , abdominal obezite (BKI > 30
kg/m2 veya bel ¢evresi: erkeklerde > 94 c¢m, kadinlarda > 80 cm)’den en az birinin
varliginda metabolik sendrom tanisinin konulabilecegini belirtmektedir. Yerel veriler
olmadigindan IDF 2005 (Uluslararasi Diyabet Federasyonu) kilavuzunda ise

Avrupalilar igin onerilen degerler baz alinmigtir (9).
2.8.1.1.3. Metabolik sendrom goriilme sikhig

Metabolik sendrom prevalanst eriskinlerde ortalama %22 olarak
bildirilmektedir. Prevalans yas ile artmakta, 20-29 yas grubunda % 6.7, 60-69 yas
grubunda ise % 43.5 oraninda goriilmektedir. TEKHARF (Tiirk Eriskinlerde Kalp
Hastalig1 ve Risk Faktorleri) ¢alismasina gore, 2000 yili itibariyle Tiirkiye genelinde
30 yas ve lizerindeki 9.2 milyon kiside metabolik sendrom mevcuttur ve koroner
arter hastaligi (KAH) gelisen bireylerin % 53'i ayn1 zamanda metabolik sendrom
hastasidir. Ulkemizde metabolik sendrom goriilme sikhigi, erkeklerde % 28,

kadinlarda ise % 40 gibi oldukga yiiksek degerlerdedir (9).
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Kore’de yapilan bir ¢alisma 4 farkli yil olarak 1988, 2001, 2005 ve 2007
yillarinda tekrarlanmistir. Yas gore metabolik sendrom sikligi degerlendirilmistir ve
her y1l giderek arttig1 gozlemlenmistir. Sira ile her yil i¢cin metabolik sendrom siklig1
%24.9, %29.2, %30.4 ve %31.3 seklinde hesaplanmistir. Bu artisin sebebinin artmis

obezite ve hipertrigliseridemi prevelanslarinin oldugu disiiniilmiistiir (51).

Uciincii  Ulusal Saghk ve Beslenme Arastirmasi (Ulusal Saglik ve
Beslenmenin Incelenmesi Tarama Calismas1 (NHANES III) verilerine gore, Amerika
Birlesik Devletleri (ABD) popiilasyonundaki metabolik sendrom prevalansi, 20-29
yaslar1 arasindaki geng erigkinlerde %7, 60-70 yaslar1 arasindaki yash eriskinlerde
%42 civarindadir. Tirkiye’de Metabolik Sendrom Arastirmasi (METSAR),
Metabolik Sendrom Dernegi tarafindan, 47 ilde 4264 bireyde yapilmistir. METSAR
verilerine gore, 20 yas lizeri eriskinlerde, abdominal obezite prevalansi; bel gevresi
erkeklerde >102 cm, kadinlarda>88 cm olarak alindiginda ortalama %36.16 olarak
saptanmustir. Kadinlarda abdominal obezite prevelans1 %54.8 erkekler de ise %17.2
oldugu bulunmustur. Metabolik Sendrom ABD, Kanada ve Ingiltere gibi bati
ilkelerinde oldukca yaygin oldugu gibi iilkemizde yapilan METSAR verilerine gore
ozellikle kadinlarda ¢ok yaygin oldugu bulunmustur (52).

2.8.1.1.4. Metabolik sendrom ve viicut agirhg iliskisi

Yetiskinlerde yapilan arastirmalarin sonucunda goriilmiistiir ki metformin
adipoziteyl azaltmaktadir ve obeziteye bagli hastaliklarin olusma riskini
diistirmektedir. Metforminin viicut agirligi, viicut bileseni ve glukoz homeostazi

tizerinde olumlu etkileri mevcuttur (29).

Yesil ¢ay tiim diinyada en popiiler igecekler arasinda ikinci siray1 almaktadir
ve hastaliklara kars1 koruyucu etkisi de tartigilmakta her gecen giin yeni bir faydasi
kesfedilmektedir. Metabolik sendromun semptomlarindan olan artmis kan glukoz
seviyesi, kalinlasmis bel cevresi, kan lipitlerinin ylikselmesi gibi durumlarla yesil
cayin igeriklerinin iligkisi de arastirilmstir. Yesil cayin iyilestirici ve savase¢l etkisi
icerdigi katesinlerden olan epigalokatesin- 3- galattan ileri gelmektedir. Yapilan tiim

caligmalar kanitlamaktadir ki yesil ¢ay hem genetik hem de diyetsel olusan obeziteyi
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azaltmakta ve engellemektedir bu da dolayli olarak metabolik sendrom riskinin de

azalmasi anlamini tagimaktadir (53).

Yapilan ¢alismalar serum 25-hidroksivitamin D ( 25 (OH) D) konsantrasyon
disiikliigiiniin -~ kardiyovaskiiler hastaliklar ve tip 2 diyabet icin risk oldugunu
gostermektedir. Ayn1 zamanda kesitsel ¢alismalar da artmis glikoz intoleransi,
insiilin direnci ve yiiksek aglik kan sekeri ile D vitamini arasinda iliski oldugunu
gostermistir. Menopoz oncesi kadinlarda beden kiitle indeksi ve bel ¢evresi kalinlig
diisiik oldukc¢a metabolik sendrom riskinin diistiigiinii ve bu riskin daha ¢ok serum D

vitamini normal diizeyde olan kadinlarda rastlandigi gézlemlenmistir (51).

2.8.1.2. Hipotiroidizmin nedenleri

Hipotiroidizime neden olan sebepler genellikle li¢ nokta iizerindedir; tiroid
dokusunun kalict atrofisi ya da kaybi1 (primer hipotiroidizm), hormon
biyosentezindeki gegici ya da kalici defektlere bagli olarak komoansatuar tiroid
hipertrofisi ile seyreden guatrli hipotiroidizm ve tiroid dokusu normal oldugu halde
hipotallamo-hipofizer eksen patolojisine bagli olarak yetersiz TSH {iiretimi ile

karakterize olan santral hipotiroidizm seklindedir (30)

Primer hipotiroidizm tiroid dokusunu harabiyete ugratan bir hastaliktir ve
baz1 durumlarda tedavi yontemi ile tiroid hormonunun yapisinin bozulmasina bagh
olarak da gelisebilmektedir. Tim diinyada iyot eksikligi en sik rastlanan
hipotiroidizm nedenidir. Santral hipotiroidizm ise hipofiz ya da hipotalamustaki bir

patolojiye bagli olarak gelisebilmektedir (14).

Genellikle yapilan ¢alismalar sonucunda primer hipotiroidi nedenleri sdyle

siralanabilmektedir (41):
-Kronik otoimmiin tiroidit
-Radyoaktif iyot tedavisi
-Tiroidektomi sonrasi
-Iyot eksikligi

-Anti-tiroid ilaglar
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2.8.1.3. Hipotiroidizmin tedavisi

Asikar hipotiroidisi olan (TSH yiiksek, T4 diisiik oldugu durumlar) , TSH
degeri 10 mIU/L’den yiiksek ise, TSH degeri 4-10 mIU/L ve T4 degeri normal ise
ancak semptom varlig1 ve tiroid otoantikor pozitifligi varsa hasta mutlaka hipotiroidi
tedavisi almalidir. Hipotiroidi tedavisi Omiir boyu slirmektedir ve genellikle
Levotiroksin (LT4) hormonunun sentetik formu kullanilip replasman tedavisi

izlenmektedir. Ilacin doz ayarlamasi kisiseldir ve TSH diizeyine gore yapilmaktadir

(41).

Hipotiroidi tedavisinde %80 gastrointestinal sistemden absorbe edilen
sentetik T4 preperatlar1 kullanilmaktadir. Periferik dokularda T4 deiodinasyonla T3’e
dondistiirtildiigiinden ayrica T3 verilmesine gerek yoktur. Bazal metabolizmanin ani
hizlanmasinin sorun olusturabilecegi yandas hastaligi olan kisilerde ve yaslilarda
diisiik dozlarda baglanmalidir. Semptomlar tedavi basladiktan 2 hafta sonra
diizelmeye baglar ve 6 haftalik siire¢ igerisinde tekrardan serum TSH degerindeki
degisiklige bakilmalidir. Tedavinin amact TSH diizeyini yasa uygun sekilde
tutmaktir (27).

Hipotiroidi tedavisinde genellikle L-Tiroksin (T4) kullanilmaktadir. T4
verilmekle normal T4 ve T3 diizeyi saglanmaktadir. Yash ve kardiyak hastalarda ¢cok
kiicik dozlardan baslanmaktadir. Yiikksek TSH tedavinin yetersiz oldugunu
gostermektedir. T4 {in yar1 omrii 7 giin oldugundan birkag¢ gilin alinmamasi sikintiya
yol agmayacaktir. Doz ayarlamasinin sadece test sonuglarina bakarak degil aym
zamanda Klinik bulgularin g6z Oniinde bulundurulmasiyla yapilmasi &nem
tasimaktadir. Tiroid hormonu ile belirtilerin bir¢ogu birka¢ ay icerisinde son
bulacaktir ve genellikle tedaviye ilk cevap dilirez artisi, agirlik ve sisliklerde

gerileme ile kendini gostermektedir (46).

2.8.2. Hipertiroidizim

Genel anlamda tiroid bezinden asir1 T3 ve T4 salinmasi olarak tanimlansa da
subkliniksel olarak tanimlandig1 zaman tirotiropin seviyesinin diisiik olup T3 ve T4

seviyelerinin normal degerlerde olmasi durumudur (33).
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Dokularin dolagimdaki yiiksek diizeydeki tiroid hormonlarina maruz kalarak
ortaya cikan klinik sendroma tirotoksikoz denilmektedir ve c¢ogu kez tiroidin
islevinde artisa yani hipertiroidizme baglhidir. Tirotoksikozun hemen hemen en sik
gorilen nedeni Grave’s hastaligidir; bu hastalik her yasta ve cinsiyette
goriilebilmektedir ve nedeni bilinmeyen bir otoimmiin hastaliktir. Tirotoksikoz
kaynagi ne olursa olsun tiroid hormon fazlaligim1 ifade eden genel terim olup
hipertiroidi tiroid bezinden tiroid hormon yapiminin artmasindan kaynaklanan tiroid

hormon fazlaligini ifade edtmektedir (36).

Hipertiroidizmin etiyolojisinde Grave’s hastaligi (TSH reseptorlerine karsi
gelen otoimmiinite), toksik multinodiiler guatr (iyot eksikligi bolgelerinde ve uzun
stireli guatrlarda sik goriiliir), toksik adenom, tiroidit, ilaglara baglh (asir1 iyot alimi)

ve timor olarak siralamak miimkiindiir (41).

Hipertiroidizm, artan oksijen kullaniminin eslik ettigi ve reaktif oksijen
tiriinlerinin meydana gelmesi sonucunda antioksidatif faktorlerde degisikliklerin
goriildiigl bir hipermetabolik durum olarak da tanimlanabilmektedir. Bu durum kalp
rahatsizliklar1 ile iligkili bulunurken komplikasyon kabul edilebilir. Grave’s
Hastaligi, asir1 iyot alimi veya bazi ilaglarin kullanimi hastaligin sebeplerinden
sayilabilmektedir (33).

Subklinik hipertiroidizm ise asemptomatik kisilerde serum TSH diizeyinde
supresyon ve tiroid hormon diizeylerinin (total ve serbest T3 ve T4) normal olmasi
ile karakterize bir klinik tablodur. Kadinlarda erkeklere orana daha fazla
gorilmektedir. FEtiyolojisi endojen veya eksojen faktorler olarak iki sekilde
gruplandirilmaktadir. Endojen nedenler arasinda yeterince tedavi edilmemis
hipertiroidi, erken donem Graves hastaligi, toksik adenomlar ve tiroiditlerken
eksojen nedenler ise disaridan verilen tiroid hormon tedavisi, kortikosteroid ya da

dopamin kullanimi ve asir1 iyot alimi seklinde gruplandirilmustir (33).

Diisiik TSH, daha ¢ok yerine koyma veya toksik olmayan guatrda boyut
kiigliltme amaciyla supresyon dozunda tiroid hormon tedavisi sonucu iyatrojenik
olarak ortaya ¢ikabildigi gibi, sT4 ile sT3’{i normal sinirlarda tutan ancak hipofizer

TSH’1 baskilayan endojen tiroid hormon iiretiminden de kaynaklanabilir (39).
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Hipertiroidinin en sik formu Graves hastaligidir ve ilk etapta subklinik olarak
geligebilmektedir. Bu hastaliklta hipertiroidiye tiroid stimulan immunoglobulinleri
yol agmaktadir. Kisiye yakin zamanda iyot fazlaligina yol acabilecek herhangi bir
duruma maruz kalip kalmadigi, ge¢misinde tiroid hormon tedavisi goriip gérmedigi,
boynun 6n yiiziinde agr1 olup olmadigi, hamilelik durumu ve ailesinde ki guatr

durumu mutlaka sorgulanmalidir (46).
2.8.2.1. Hipertiroidizmin semptomlar:1 ve komplikasyonlari

Hastalarin anemnezlerinde ve fizik muayenelerinde hipertiroidi ile uyumlu
bulgular sorgulanmahdir. Istahta artis, kadlarda menstiirel kanamanin azalmas,
diplopi, dispne, yorgunluk, sicaga toleransin azalmasi, barsak motilitesinde artis, kas

zaafiyeti, sinirlilik ve kilo kayb1 yardimc1 bulgular olabilmektedir (46).

Hipertiroidizme bagli bulgular hastaligin ciddiyetine, hastanin yasina, tiroid
dist bulgularin bulunup bulunmamasina ve tabloyu olusturan esas hastalia bagl

olarak degisiklik gosterebilmektedir (36).

Hastanin yas1 ve bir veya birden daha fazla sistemde kronik hastaliginin
bulunmasi hipertiroidizmin siiresini ve siddetini etkilemektedir. En 6nemli
semptomlar1 viicut agirhigindaki artis, duyusal degisiklikler ve sinir sistemi ile

ilgilerin bulgusunun degismesidir (34).

Hipertiroidi de en sik karsilagilan semptomlar sunlardir: kalp hizi artarak
titreme, kas gii¢siizliigl, sinirlilik, uykusuzluk, kilo kaybi, sicaga tahammiilsiizliik,

asir1 terleme, ishal, guatr, artmis kalp hizi, garpintisi gibi sikayetlerdir (35).

Hastaligin komplikasyonlar1 arasinda kas gii¢siizliigli (miyopati), mental ve
psikiyatrik bozukluklar, hareketle ilgili sikintilar, kan basinct dengesinde bozukluklar
ve Kkas sisteminde olusan ilgili tiim mekanizmalarda bozukluklar meydana
gelmektedir (34).

Birinci basamak saglik hizmeti veren merkezlere halsizlik, carpinti, sinirlilik
gibi non-spesifik yakinmalar ile bagvuran hastalarda subklinik hipertiroidi de akilda

tutulmasi gereken tanilardan biridir (35).
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Subklinik hipertiroidi olgular1 atriyal fibrilasyon acisindan risk altindadir.
Tedavi edilemeyen hipertiroidinin kemik kaybina neden olmasi1 dolayisiyla subklinik
hipertiroidi olgularinda da osteoporoz riski olabilecegini diisiinlip ylriitiilen
caligmalar mevcuttur ancak bu iligki tam anlamiyla aydimatilamamistir. Subklinik
hipertiroidi tanis1 almig postmenopozal kadinlardan kemik yogunluguna rutin olarak

mutlaka bakilmalidir (38).

Subklinik hipertiroidizmin semptom ve bulgular1 agikar hipertiroidizmdeki
gibi belirgin olmadigindan, genel saglik ve hayat kalitesi iizerindeki etkileri net
degildir ancak son yapilan c¢alismalarda subklinik hipertiroidizmin asikar
hipertiroidizme ilerleme, kalp ve kemik iizerine olumsuz etkileri gibi {i¢ potansiyel

riskinden bahsedilmektedir (39).

Ozetle hipertiroidizme bagl semptomlar1 sdyle siralamak miimkiindiir; nemli
eritmeli cilt, canli bakis, oftalmopati, tasikardi, atrial fibrilasyon, sol ventrikiil
hipertrofisi, digkilama sayisinda artis, malabsorpsiyon, viicut agirligi kayb,
normokrom normositer anemi, amenore, osteoporoz, Kkas giigslizligli ve
hiperaktivitedir (41).

2.8.2.2.Hipertiroidizmin tedavisi

Hipertiroidinin tedavisinde arzu edilen tiroid hormonlarin1 doku diizeyinde
normale getirerek hipermetabolik durumun ortadan kalkmasini saglamaktir. Bu amag
i¢in segilecek tedavi sekilleri antitiroid ilaglar veya radyoaktif iyot-131 ile tedavi,
nodiil i¢ine etanol enjeksiyonu veya tiroidektomi olabilir. Bu yontemler igerisinde
radyoaktif iyot tedavisi etkin, giivenilir ve ucuz olup, uygun olarak secilmis hasta

popiilasyonunda kolaylikla uygulanabilmektedir (38).

Subklinik hipertiroidili hastalar belirli araliklarda (6 ay-1 yil) TSH ve serbest
T4 (sT4) ile izlenmelidir. Hastaligin tedavi sekline karar vermeden once bir siire
hastalig1 izlemekte fayda vardir. Hastaligin komplikasyonunun olusup olusmadigi
tedavi seklini degistirmektedir. Spesifik semptomlari olan ya da bulgular1 (guatr,
nodiil gibi) olan; 60 yasindan biiyiik, atriyal fibrilasyonu ya da osteoporozu olan

olgular endokrinolojiye sevk edilmelidir (36).
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Spontan subklinik hipertiroidi sikligi az oldugundan toplumda taranmasi
gerekli degildir ancak replasman tedavisi alan hastalarda ozellikle 60 yas iistii ve

postmenopozal kadinlar dikkatle izlenmelidir (37).

Hipertiroidizmin tedavisinin se¢imini hipertiroidizmin nedeni, hastanin yasi,
tedaviye hastanin cevabi, kullanilan tedaviye ait komplikasyonlarin olugmasi,
hamilelik, ilave baska hastaligin olup olmamasi ve hastanin tercihi gibi durumlarin
hepsi géz onilinde bulundurulmalidir. (38) Subklinik hipertiroidizmin tedavisi halen
tartisilmaktadir. Aragtirmacilarin ¢ogu subklinik hipertiroidi vakalarinda 6tiroidizmin
saglanmas1 gerektigini ileri siirerken, bir kismi ise tedavinin sadece secilmis

vakalarda ve 6zel durumlar i¢in gerekli oldugunu savunmaktadir (39).

Tedavi secenekleri olarak en yogunlukta kullanilanlar; semptomlarin
rahatlatilmas1 i¢in beta blokerler, nonselektif propranollar, antitiroid ilaglar
(metimazol, propiltiousrasil), radyoaktif iyot tedavisi ve tiroidektomi seklindedir
(41).

Graves hastalig1 tedavi seceneklerinde antitroid ilaglar, tiroid cerrahisi ve
radyoaktif iyot tedavisi bulunmaktadir. Radyoaktif iyot tedavisi Amerika Birlesik
Devletlerinde (ABD) giincel olarak en sik tercih edilen alternatiflerden biridir.
Hipotiroidi gelisimi bilinen tek yan etkidir ancak bu tedavi alternatifi hamilelik ve

laktasyon siirecinde kontrendikedir (46).
2.9.Tiroid Hormonu Hastaliklarinda Beslenme Tedavisi

Oncellikle kisinin viicut agirhmin analizinin yapilip verilecek beslenme
tedavisinin enerji miktart1 hesaplanmalidir. Ayni1 zamanda selenyum ve iyot
minerallerinin de tiroid saglhigi i¢in 6nemli minerallerden oldugu bilinmeli ve
miktarlar1 dengede tutulmalidir. Tiroid hormon iiretiminde iyot mineralinin 6nemli
gorevi oldugundan bu kisilerin diyetlerinde her zaman goz Oniinde
bulundurulmaktadir. Demir, selenyum, A Vitamini ve ¢inko eksikliklerinin de iyot
mineral dengesini etkiledigi unutulmamalidir (43). Enerji ve karbonhidrat aliminin
kisitlanmasi tiroid hormonunun aktivitesini yavaslatacaktir. Ancak kisinin genetik
tablosu, viicut agirligi, cinsiyeti ve hipokalorik diyetin makrobesin 6gelerinin igerigi

viicudun verecegi cevabi etkilemektedir (43).
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Guatrojenik  besinlerde beslenme tedavisinin en Onemli ayagini
olusturmaktadirlar. Bu besinler yikima ugradiklar1 zaman goitrin maddesi aciga
¢ikmaktadir ve bu madde de tiroid hormon sentezi ile iligkilidir. Cigek lahanasi,
brokoli, briiksel lahanasi ve turp guatrojenik besinlerdir. Diyetteki miktarlar1 kisinin

diyetinde kisitlama olup olmayacagina gore ayarlanmalidir (43).

Hipertiroidide beslenme Onerilerinde mutlaka deiyodinize tuz Onerilmeli ve
deniz tuzundan uzak durulmasi uyarist yapilmalidir. Iyot iceren maddelerden uzak
durulmas1 &nerilmelidir. Iyot igeren besinlerden deniz iiriinleri, iyotlu tuz igin
uyarilar yapilirken iyottan zengin multivitamin ve ekspektoranlarla da ilgili uyari

yapilmalidir (42).

Iyot yetersizligi ve buna bagli olarak ortaya c¢ikan subklinik hipotiroidizm
tim diinyada onemli bir halk saghigi sorunu olmustur. Ozellikle gebeler,
laktosyondaki geng anneler ve yasli kadinlar, ayrica fetiis ve yeni doganlar iyot
yetersizligine en duyarli gruplari olusturmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
doksanli yillardan itibaren iyotlu tuz kullanimini, basta iyot yetersizligi sorunu
bulunan tilkeler olmak iizere tiim diinyaya Onermis ve desteklemistir. Erigskin bir

insanin giinliik iyot ihtiyaci 150ug veya tizerinde olup haftada 1 mg seklindedir (45).

Tiroid hormonu hastaliklarinda beslenme tedavisi ile ilgili herhangi bir
kilavuz bulunmadigindan komplikasyonlar diisiiniilerek beslenme tedavisi programi
hazirlanmalidir. Hipotiroidili hastalarda en sik karsilasilan komplikasyon metabolik
sendrom oldugundan beslenme tedavileri de bu sekilde ayarlanmalidir. Viicut agirligi
kaybinin metabolik sendrom tedavisinde katkis1 biiytiktir; %5-10"luk viicut
agirhiginin kaybinin bile metabolik sendromun tiim bilesenlerinin kontrol altina
alinabilmesini saglamaktadir. Total enerjinin %10’undan az1 unsatiire, %20’sinden
az1 ise monoUnansatiire yaglardan olusmalidir. Karbonhidratlar total enerjinin %50-
60’1n1, proteinler ise %15’in1 olusturmalidir. Diyet 20-30 gram kadar lif icermelidir.

Beslenme onerilerine uyum i¢in davranis tedavisi ve uzun siireli takip gerekmektedir

9).
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3.GEREC-YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, Nazal Beslenme ve Diyet Merkezine Agustos 2014 ile Ekim
2014 tarihleri arasinda tiroid hormon fonksiyon bozuklugu (hipertiroidi ve/veya
hipotiroidi) ile ilgili ilag tedavisi almayan yeni tan1 almig hasta, 20 ile 64 yas arasi
120 kadin tizerinde yiiriitiilmiistiir. Calismaya, gebe, emzikli, tiroid bezinden cerrahi
miidahale gérmiis olanlar, tiroid ile ilgili ila¢ kullananlar, nodiilii olan ve guatri
olanlar, guatr kanseri tanis1 almis ve hashimato tiroidi teshisi almis olan hastalar
dahil edilmemistir. Maddi sorunlar, gebelik, tasinma gibi sebeplerden dolay1 9 hasta
birey calismayr tamamlayamamistir. Calisma Baskent Universitesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan tarihli 07/01/2015 ve 15/08 sayili Etik Kurul
Onay1 (Ek-1) ile gerceklestirilmistir. Calismaya katilan hastalara ‘Hasta Onam
Formu’ okunmus ve calismaya katilmayr isteyip istemedikleri sorulmustur.

Calismaya goniillii olarak katilmak isteyen hastalar dahil edilmistir.
3.2. Arastirmanin Genel Plam
3.2.1. Bireysel ozellikler

Hastalarin kisisel oOzelliklerini saptamak icin anket formu uygulanmistir.
Anket formunda (EKk-2) demografik 6zellikler (yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni
hali vb.), hastalik durumlari ile ilgili bilgiler (tiroid hastaliklar1 diginda hastaliginin
olup olmadigi ve tedavi goriip gormedikleri), genel beslenme aligkanliklart ve
menopoz durumlart sorgulanmistir. Anket formu, yliz ylize goriisiilerek

doldurulmustur.
3.2.2. Antropometrik olgiimler

Calismaya katilan hastalarin boy uzunluklari, viicut agirliklari, viicut yag
kiitlesi, viicut yag yiizdesi, viicut kas kiitlesi, viicut kas yiizdesi, bel g¢evresi, kalca
cevresi, bel/kal¢a orani, boyun ¢evresi, kan basinci dlgiimleri arastirmaci tarafindan
alinmis, beden kiitle indeksi (BKI) degeri hesaplanmistir ve sonuglar Ek-3’deki

forma kaydedilmistir.
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Hastalarin ¢alismanin basinda, birinci ay sonunda, ikinci ay sonunda ve
iciincli ay sonunda olmak {izere dort kez viicut agirligi, boy uzunlugu, viicut

bilesimi, bel ve kalga dl¢iimleri yapilmistir.

Viicut agirligi Tanita BC-418 cihazi kullanilarak hep aymi kiyafetlerle ve ayni
saatte O0l¢clim olacak sekilde alinmistir. Boy uzunlugu 6l¢iimii i¢in ise dik durusta ve

frankfort diizlemde iken SECA marka boy 0Olcer kullanilarak 6l¢iilmiistiir.

Viicut agirligi degerlendirilmesinde boy uzunlugunun metre? degerinin viicut
agirhigma boliimii ile elde edilen BKI degeri kullanilmis ve degerlendirme WHO
kriterlerine gore asagidaki tabloda gosterildigi sekilde yapilmistir (56).

Tablo: 3.1 BKIi Simflandirilmasi (56)

BKI (kg/m?)
Temel Kkesisim Gelisirilmis Kesisim
Smiflandirma noktalari noktalar:
Zay1f(disiik agirliklr) <18.50 <18.50
Asirt diizeyde zayiflik <16.00 <16.00
Orta diizeyde zayiflik 16.00-16.99 16.00-16.99
Hafif diizeyde zay1flik 17.00-18.49 17.00-18.49
Normal 18.50-24.99 18.50-22.99
23.00-24.99
Toplu, hafif sigman, fazla kilolu >25.00 >25.00
Sismanlik dncesi (Pre-obez) 25.00-29.99 25.0-27.49
27.50-29.99
Sisman (Obez) >30.00 >30.00
Sisman 1. Derece 30.00-34.99 30-32.49
32.50-34.99
Sisman II. Derece 35.00-39.99 35.0-37.49
37.50-39.99
Sisman III. Derece >40.00 >40.00

Bel cevresi ol¢iimleri ise kollar iki yanda ve ayaklar birlesik durumda iken en
alt kaburga kemigi ile krista iliak arasindaki bdlgenin orta noktasi belirlenerek

mezura ile Olgiilmiistiir. Kadinlar i¢in 80 santimetre ve alt1 normal kabul edilirken,
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80-87 santimetre arasi artmis risk ve 88 santimetre iizeri yliksek risk olarak kabul
edilmektedir (68).

Kalga ¢evresi hasta ayaktayken dik durumda olmasina ve kalganin en dis
noktasindan alinmis olmasina dikkat edilmistir. En dogru 6l¢iim olmasi igin iki kez
Olctim alinmis ve ortalama deger hesaplanmistir. Bel/Kalga oran1 bel ¢evresinin kalga
cevresiyle bolimiinden hesaplanmistir ve 0.8’in iizerinde olmasi risk oldugunu

gostermektedir (56).

Boyun ¢evresi, birey ayakta frankfort diizlemde iken bireyin sol tarafindan
larinks inferiorun alt ucu ile adem elmasi arasinda boyun arkasma 90° dikey iken

esnemeyen mezura ile dl¢lilmiistiir (90).

Viicut bileseni degerlendirmesinde ise kadinlar i¢in kabul edilebilir iist
diizeyler toplam viicut yagi i¢in % 25, kas icin % 38, kemik i¢in % 12 ve kas i¢in
% 25 seklindedir. Yetiskin kadmlarin viicut yag yiizdesi degerlendirmesi Tablo
3.2°de gosterilmistir (55).

Tablo 3.2 Yetiskin Kadinlarda Viicut Yag Yiizdesi Degerlendirmesi (%)

Siniflama Kadin
Zayif <15
Saglikli 15-22
Hafif Sisman 23-26
Sisman 27-32
Cok Sigsman >32

Olgiim oncesi bireylerde 24-48 saat Oncesinde agir fiziksel aktivite
yapilmamasi, 24 saat Oncesi alkol kullanilmamasi, en az 2-4 saat onceye kadar
yemek yenilmemesi, test dncesi ¢ok su icilmemesi, testten 4 saat oncesi ¢ay ve kahve

tiikketilmemesi ve bireyin ilizerinde metal bulunmamasina dikkat edilmistir.
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3.2.3. Biyokimyasal parametreler ve kan basinc 6l¢iimii

Biyokimyasal testler, Lefkosa Dr. Burhan Nalbantoglu Devlet Hastahanesi
Biyokimya Laboratuarinda analiz edilmistir. Besin tiiketiminden 12 saat sonra kan
Oorneginin alinmis olmasina dikkat edilmistir. Hastalarin serum aglik kan sekeri,
glikozillenmis hemoglobin Alc (HbA1c), hemoglobin (Hb), tiroid stimiile edici
hormon (TSH), trityodotironin (T3), tiroksin (T4), total kolesterol (TK), yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL-kol), diisiik dansiteli lipoprotein (LDL-kol), trigliserit
(TG), hematokrit (Hct), beyaz kan hiicresi (WBC) 6l¢iimii, insiilin direnci (HOMA-
IR) ve kalsiyum diizeylerine bakilmistir. Bu degerlere galismanin basinda ve 12.
haftanin sonunda olmak iizere iki kez analiz edilmistir. Biyokimyasal o6lgiim

sonuglart EK-4 deki forma kaydedilmistir.

Kan basinci dlgiimleri, ¢alismanin basinda, birinci ay sonu, ikinci ay sonu ve
licinci ay sonu olmak iizere toplamda dort kez Olglilmiistiir Kan basinci

degerlendirilmesi ise Diinya Saglik Orgiitii (WHO) standartlarina gore yapilmustir
(Tablo 3.3) (89).

Tablo 3.3. Hastalarin Kan Basinc1 Degerlendirilmesi

Diastolik (mm/Hg) Sistolik (mm/Hg) Siniflandirma
120 80 Normal
121-139 81-89 Prehipertansiyon
140 90 Hipertansiyon

3.2.4.Beslenme durumlari

Hastalarin beslenme aligkanliklari anket formu (Ek-5) ile ve besin tiiketim
siklik formu (Ek-6) ile elde edilmistir. Besin tiiketim siklik formu arastirmaci

tarafindan yiiz yiize goriisme yontemi ile doldurulmustur.

Giinliik diyetle alinan enerji ve besin 6geleri; Tiirkiye i¢in gelistirilen

Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi
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(BEBIS) kullanilarak hesaplanmustir. Hastalarm besin tiiketim kayitlarindan giinliik

tiikettikleri miktarlar hesaplanmigtir

Ug giinliik besin tiiketim kayitlar1 calismanin baslangicinda, birinci, ikinci ve
ticlincii ay sonunda alinmistir. Besin tiiketim kayit formu (Ek-7) {izerinden her alinan
donem i¢in ortalama degerler hesaplanmistir. Hesaplanan enerji ve besin 6gesi
verileri yasa ve cinsiyete gore Onerilen Diyetle Referans Alim Diizeyi’ (Dietary

Reference Intake=DRI)’ ya gore degerlendirilmistir (69,70).
3.2.5. Fiziksel aktivite kaydi

Aragtirmaya katilan hastalarin fiziksel aktivite ile ilgili bilgiler 24 saatlik
fiziksel aktivite kayit formu (Ek-8) ile saptanmistir. Formda giinliik uyku, yemek
yeme, oturma, calisma, ev isi (hafif-orta diizeyde), yiiriiylis, ayakta gezinme,
bilgisayarda is yapma, spor aktiviteli v. b. giinliik aktivite bilgileri saat olarak
alimmustir. Toplam maliyet 24 saate boliinerek aktivite faktorii (PAL) hesaplanmuistir.
Bu degerlendirme c¢alismanin basinda, birinci ay sonu, ikinci ay sonu ve iliclincii ay
sonu olmak tizere toplam 4 defa yapilmis, her donem i¢in ortalama deger alinmistir
(54). Hastalara fiziksel aktivite kayd: alirken miidahele edilmemis ve herhangi bir

oneride bulunulmamaistir.
3.2.6. Hastalara uygulanan beslenme tedavisinin planlanmasi

Hastalarin Bazal Metabolik Hiz (BMH) hesaplamasi i¢in beden agirligi esas
alinarak hazirlanan Birlesmis Milletler Besin ve Tarim Orgiitii (FAO), Diinya Saglk
Orgiitii (WHO) ve Birlesmis Milletler Universitesi (UNU) Uzmanlar Komitesi
tarafindan hazirlanan BMR hesaplama denklemi kullanilmistir. Bu denkleme gore

bireylerin BMH’lar1 Harris-Benedict formiilii ile su sekilde hesaplanmistir:
BMH: 18-30 yas icin 14.818xagirlik(kg)+486.6
BMH: 30-60 yas icin 8.126xagirlik(kg)+845.6

Saptanan aktivite faktorii ile giinliik toplam enerji gereksinimi (TEG) hesaplanmistir
(55).
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Hipotiroidili hastalardan BKI’i 25’in iizerinde olanlara zayiflama diyeti
uygulanmistir. Zayiflama diyeti, hastanin baslangic agirligimin = %5-10"unu
kaybedecek sekilde planlanmustir. Hipertiroidili hastalarin BKI’leri normal smirlar
igerisinde oldugundan yeterli ve dengeli beslenme Onerilerinde bulunulmustur. Her
bir hastanin diyeti, kendi bireysel oOzelliklerine gore enerjinin %45-60’1nin
karbonhidratlardan (kompleks karbonhidrat), %215-20’inin proteinlerden, %25-
30’unun ise yaglardan olacak sekilde planlanmigsken hastalarin diyetle vitamin ve
mineral tiiketimleri, DRI Onerisine gore, %67-133’1linli karsilama durumu yeterli,
%67’ nin altindaki degerler yetersiz, %133’lin tlizerindeki degerler ise fazla tiiketim

olarak kabul edilmistir (57).

Hastalara tiikettikleri tuz tiirleri sorgulanmistir. Tuz tiiketimi siniflandirmast;
iyotlu tuz, iyotsuz tuz, sodyumu azaltilmis diyet tuz ve kaya tuzu seklinde

yapilmistir.
3.2.7. Hastalara uygulanabilecek metabolik sendrom tam Kriterleri

Bu ¢alismada metabolik sendrom varligin1 saptamak i¢in erigkinlerde yiiksek
kan kolesteroliiniin tespiti, degerlendirilmesi ve tedavisine yonelik olan Ulusal
Kolesterol Egitim Programi Eriskin Tedavi Paneli III (National Cholesterol
Education Program-Adult Treatment Panel 1l (NCEP-ATP 1) tani olgiitleri
kullanilmigtir (Tablo 3.4) (71).

Tablo 3.4. Metabolik Sendrom NCEP-ATP |1l Tam Kriterleri

Faktof' Kriter

Abdominal Obezite Bel ¢evresi; Kadinlarda>88 cm
Hipertrigliseridemi Aclik trigliserit diizeyi >150 mg/dL
Diisiik HDL-Kolesterol HDL-Kolesterol: Kadinlarda <50mg/dL
Hiperglisemi Aclik kan glikozu >110mg/dL
Hipertansiyon Kan basinc1 >135/85 mm/Hg

*Faktorlerden en az ii¢ tanesinin karsilanmasi metabolik sendrom i¢in gereklidir.
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3.3. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Sosyal Bilimler igin Istatistik Programi) for Windows 15.0 programi
kullanilmistir. Niteliksel veriler, say1 (S) ve yiizde (%) olarak degerlendirilmistir.
Elde edilen veriler ise aritmetik ortalama, standart sapma, alt ve st sinirlart

bulunmus, baz1 verilerde de medyan degerleri verilmistir.

Veriler SPSS 15 programi kullanilarak veri dosyasina girilmistir. Deneklerin
demografik bilgileri, biyokimyasal bulgular1 ve antropometrik Ol¢timleri SPSS
betimleyici istatistik analizleri ile gergeklestirilmis ve ilgili tablolarda
gosterilmislerdir. Ayrica deneklerin On test son test dlgiimleri acisindan istatistiksel
olarak anlamli bi¢cimde farklilasip farklilasmadiklart hususu tekrarli Glgiimler
arasindaki iligkilerin arastirilmasina uygun olan iligkili 6rneklemler t-testi ile
aragtirtlmistir.  Analizler Oncesinde verinin parametrik testlerin varsayimlarina
uygunlugu arastirilmig, varsayimlarin karsilandigi sonucuna varilarak analizlere

devam edilmistir (72).

Donemler arasi sayisal degiskenler bakimindan farklilik olup olmadig:
Kruskal Wallis testi ile incelenmisken ¢aligma boyunca gruplar arasinda degisiklik
olup olmadig1 Freidman testi ile bakilmigtir. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak akbul
edilmistir. Farklilik bulunmas1 durumunda yapilan ikili karsilastirmalarda anlamlilik

diizeyi Bonferroni diizeltmesi ile belirlenmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalari Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Hastalarin demografik 6zelliklerinin dagilimi Tablo 4.1°de gosterilmistir.

Calismaya katilan hastalarin %14.2°si 20-29 yas grubu, %24.2’si 30-39 yas
grubu, %32.5°1 40-49 yas grubu, %20.8’1 50-59 yas grubu ve %8.3’1 60 yas ve iizeri
yas grubunda yer almistir. Hastalarin yas ortalamasi 43.36+11.36 yil olarak

belirlenmistir.

Calismaya katilan hastalarin %16.7’sinin, bekar, %60.8’inin evli, %12.5’inin

bosanmis ve %10 unun da dul oldugu belirlenmistir.

Calismaya katilan hastalarin  egitim durumlar1 incelendigi zaman iSe
%3.3’{linlin okuryazar oldugu, %2.5’inin ilkokul mezunu oldugu, %8.3’{iniin ortaokul
ve dengi mezunu oldugu, %40’min lise ve dengi mezunu oldugu, %20’sinin
yiiksekokul mezunu oldugu ve 9%25.8’inin de iiniversite mezunu oldugu

belirlenmistir.

Caligmaya katilan hastalarin mesleki durum dagilimlar ise % 9.2’sinin ev
hanimi, % 19.2’sinin memur, % 14.2’sini sigortali is¢i, % 21.7’sinin serbest meslekle
ugrastigi, % 8.3’{liniin issiz oldugu ve % 27.4’lniin diger meslek gruplar seklinde

oldugu gozlemlenmistir.
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Tablo 4.1. Hastalarin Demografik Ozelliklerinin Dagilim

Demografik

Ozellikler S %
Yas

20-29 17 14.2
30-39 29 24.2
40-49 39 32.5
50-59 25 20.8
60 ve lizeri 10 8.30
Medeni hal

Bekar 20 16.7
Evli 73 60.8
Bosanmig 15 12.5
Dul 12 10.0
Egitim durumu

Okuryazar 4 3.30
flkokul 3 2.50
Ortaokul ve dengi 10 8.30
Lise ve dengi 48 40.0
Yiiksekokul 24 20.0
Universite 31 25.8
Mesleki durum

Evhanimi 11 9.20
Memur 23 19.2
Sigortal1 Isci 17 14.2
Serbest Meslek 26 21.7
Issiz 10 8.30
Diger 33 27.4

4.2. Hastalarin Hastahklarina iliskin Durumlarinin Degerlendirilmesi

Hastalarin hastaliklarina iliskin durumlart Tablo 4.2.1’de gosterilmistir.
Calismaya katilan hastalarin %0.8’nin menars yas1 10, %7.5’nin 11, %44.2’sinin 12,
%32.5’nin 13, % 12.5’nin 14 ve %2.5’nin 15 yil oldugu saptanmistir. Hastalarin
%35.8’i menopoza girmisken %64.2’si menopoza girmemistir. Menapoza giren

hastalarin %11.6’s1 menopoza 40 yas ve alt1 yas doneminde girmisken, %53.4’i 41
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ile 50 yas aras1 donemde ve %31°1 de 51 yas ve iizeri donemde girmistir. Hastalarin

%1.7’s1 hormon tedavisi almigken %98.3’ii hormon tedavisi almamaigtir.

Calismaya katilan hastalarin  %15.8’inin  hipertiroidi hastaligt varken

%84.2’sinde ise hipotiroidi hastaligi oldugu bulunmustur.

Hastalarin %37.5’nin 3 ay ve 3 aydan daha az bir siiredir tiroid hastalig1 ile
ilgili hastalig1 varken, %55’inin 4 ile 8 aylik bir siiredir ve %7.5’inin de 9 ile 12 aylik

bir siiredir hastalig1 varoldugu bilgisine ulasilmistir.

Tedavi sekli olarak hastalarin %26.7’si ilag tedavisi almisken %73.3°1 diyet

tedavisi uygulamistir.
Hastalarin hastalikla ilgili sikayetleri incelendigi zaman ise %66.7’sinin viicut

agirhginda artis, %15.8’inin  viicut agirhiginda kayip, %35.8’inin titreme ve

%11.7’sinin sinirlilik ile ilgili sikayetleri oldugu gozlemlenmistir.
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Tablo 4.2.1 Hastalarin Hastahklarina iliskin Verilerin Dagilim

Menopoza ve

Hastahga fliskin S %
Bilgiler

Menars yasi

10 1 0.8
11 9 7.5
12 53 44.2
13 39 32.5
14 15 12.5
15 3 2.5
Menpopoz durumu

Var 43 35.8
Yok 77 64.2
Menopoza girme yasi

40 yas ve alt1 5 11.6
41-50 yas arast 23 53.4
51 yas ve tizeri 15 35.0
Hormon tedavisi

Evet 2 1.7
Hayir 118 98.3
Tiroid hastahg:

Hipertiroidi 19 15.8
Hipotiroidi 101 84.2
Tiroid hastalig siiresi

0-3 ay arasi 45 37.5
4-8 ay arasi 66 55.0
9-12 ay arasi 9 7.5
Tiroid hastahg tedavi sekli

Iag 32 26.7
Diyet 88 73.3
Hastalikla ilgili sikayet

Viicut agirliginda artis 80 66.7
Viicut agirhiginda kayip 19 15.8
Titreme 7 5.8
Sinirlilik 14 11.7
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Calismaya katilan hastalarin hipertiroidi veya hipotiridi yaninda %8.3’iinde
kalp-damar hastaliklar1, %52.5’inde hipertansiyon, %3.3’iinde kanser, %34.2’sinde
diabetes mellitus (DM), %1.7’sinde sindirim sistemi hastaliklar1, %22.5’inde demir
(Fe) yetersizligi anemisi, %14.2’sinde ruhsal hastaliklar, %2.5’inde norolojik
hastaliklar, %5.8’inde kadin hastaliklari, %2.5’inde idrar yolu hastaliklar1, %5’inde
alerji ve %37.5’inde sismanlik belirlenmistir. Bunun yaninda hastalarin %22.5’inde
ise hipertiroidi ve hipotiroidi disinda herhangi baska bir hastalik goriilmemistir
(Tablo 4.2.2).

Tablo 4.2.2 Hastalarin Hipotiroidi ve Hipertiroidi Disindaki Hastahk
Durumlarimin Dagilim

Hastahk S %

Yok 27 22.5
Kalp damar hastaliklari 10 8.3
Hipertansiyon 63 52.5
Kanser 4 3.3
DM 41 34.2
Sindirim sistemi hastaliklari 2 1.7
Fe yetersizligi anemisi 27 22.5
Ruhsal hastaliklar1 17 14.2
Norolojik hastaliklar 3 25
Kadin hastaliklart 7 5.8
Idrar yolu hastaliklart 3 2.5
Eklem ve kemik hastaliklari 3 2.5
G0z hastaliklar 3 2.5
Alerji 6 5.0
Sismanlik 45 37.5
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Calismaya katilan hastalarin %65°inin hastaliklariyla ilgili tedavi alirken,
%35’inin herhangi bir tedavi almadigi tespit edilmistir. Tedavi alan hastalarin
%43.3’1i ilag tedavisi, %11.7’si diyet tedavisi, %8.4’1 ilag ve diyet tedavisi , % 0.8’1

psikolojik tedavi ve % 0.8’i de insiilin enjeksiyon tedavisi almaktadir (Tablo 4.2.3).

Tablo 4.2.3 Hastalarin Doktor Tarafindan Tams1 Konmus Hastahklara Iliskin
Tedavi Yontemlerinin Dagilim

Tedavi

Yontemleri S %
Tedavi alma durumu

Evet 78 65.0
Hayir 42 35.0
Tedavi yomtemi

flag 52 43.3
Diyet 14 11.7
[ag+diyet 10 8.4
Psikolojik tedavi 1 0.8
Insulin enjeksiyon tedavisi 1 0.8

4.3. Hastalarin Beslenme Aliskanlarimin Degerlendirilmesi

Hastalarin ~ beslenme  aligkanliklarinin =~ dagilimi Tablo  4.3.1°de
gosterilmektedir. Calismaya katilan hastalarin %60°1 giin igerisinde iki ana 6giin
tilkketirken %40°1 giin igerisinde iic ana 6giin tiiketmistir. Hastalarin %11.7’si giin
icerisinde bir ara 6g8iin yaparken, %50’si 2 ara 6giin, %34.2’si 3 ara 6giin ve %4.2’si

4 ara 0gun yapmistir.

Calismaya katilan hastalarin %73.3’4  6glin atlarken %26.7°si  68iin
atlamamaktadir. Ogiin atlayan hastalarin %86.4’ii sabah 6giiniinii, %9.1’i 6gle

Oglintinii ve %4.5’1 de aksam 6giiniinii atlamistir (Tablo 4.3.1).
Calismaya katilan hastalarin  %5.8’1 haftada 1 kez kahvalti yaparken,

%10.8°1 2 kez, %21.7°si 3 kez, % 23.3’1 4 kez, %8.3’1 5 kez, %1.7’s1 6 kez ve

%28.4’1 7 kez yapmaktadir. Kahvalti atlama sebepleri incelendigi zaman ise
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%16.7’s1 istahin olmadig1 igin, %22.5’i sabah erken kalktigi icin, %30’u vakit
yetersizliginden dolay1, %20.8’1 evde hazirlayan olmamasindan dolay1 ve %10.8’1 de

kahvalt1 yapmay1 sevmedigi i¢in kahvaltiyr atladigini ifade etmistir (Tablo 4.3.1).

Calismaya katilan hastalara tlikettikleri tuz miktarlar1 sorgulandig1 zaman ise
%57.5’inin iyotlu tuz, %20’sinin iyotsuz tuz, %20.8’inin sodyumu azaltilmig diyet

tuz, %1.7’sinin de kaya tuzu kullandig1 gézlemlenmistir (Tablo 4.3.1).

Calismaya katilan hastalara yeterli ve dengeli beslenip beslenmedikleri
soruldugu zaman %36.7’si yeterli ve dengeli beslendigini, %53.3’i yeterli ve
dengeli beslenmedigini %10’u ise beslenmesi hakkinda herhangi bir fikri olmadigini
belirtmistir (Tablo 4.3.1).
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Tablo 4.3.1 Hastalarin Beslenme Aliskanliklarinin Dagilimi

Beslenme

Ahskanhklar: S %
Ana 6giin sayisi

2 6glin 72 60.0
3 6gilin 48 40.0
Ara 0giin sayis1

1 6gilin 14 11.7
2 9glin 60 50.0
3 6gilin 41 34.2
4 6gilin 5 4.2
Ogiin atlama

Evet 88 73.3
Hayir 32 26.7
Hangi 6giinii athyorsunuz?

Sabah 76 86.4
Ogle 8 9.1
Aksam 4 4.5
Kahvalti yapma sikhgi

1 kez 7 5.8
2 kez 13 10.8
3 kez 26 21.7
4 kez 28 23.3
5 kez 10 8.3
6 kez 2 1.7
7 kez 34 28.4
Kahvalti1 atlama sebebi

Istahim olmuyor 20 16.7
Sabah erken kalkiyorum 27 22.5
Vakit yetersizligi 36 30.0
Evde hazirlayan olmamasi 25 20.8
Kahvalt1 yapmay1 sevmiyorum 12 10.0
Tiiketilen Tuz Tiirii

Iyotlu tuz 69 57.5
Iyotsuz tuz 24 20.0
Sodyumu azaltilmis diyet tuz 25 20.8
Kaya tuz 2 1.7
Yeterli ve dengeli besleniyor musunuz?

Evet 44 36.7
Hayir 64 53.3
Fikrim yok 12 10.0
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Calismaya katilan hastalarin 6giinlerini nerede tiiketmeyi tercih ettiklerine

gore dagilimlart Tablo 4.3.2°de gosterilmistir.

Hastalarin %90°1 sabah kahvaltisini, %44.2°si 6gle yemegini, %66.7’si de
aksam yemegini evde tiikketmektedir. Hastalarin %1.7’si kahvaltisini, %17.5’1 6gle
yemegini, %27.5’1 de aksam yemegini ebevyn evinde tiikketmektedir. Hastalarin
%4.9’u kahvaltisini, %6.6’s1 6gle yemegini ve %0.8’1 de aksam yemegin isyerinde

hazir tiketmektedir.

Tablo 4.3.2 Hastalarin Ogiinlerini Nerede Tiikettiklerinin Dagilim

Ogiin Tiiketim

Yeri S %
Kahvaltinizi nerede

tilketiyorsunuz?

Evde 108 90.0
Ebevyn evinde 2 1.7
Evde hazirlayip isyerinde 2 1.7
Isyerinde hazir 6 4.9
Lokantada 2 1.7
Ogle yemegini nerede

tilkketiyorsunuz?

Evde 53 44.2
Ebeveyn evinde 21 175
Evde hazirlayip isyerinde 35 29.2
[s yerinde hazir 8 6.6
Lokantada 3 2.5
Aksam yemegini nerede

tilkketiyorsunuz?

Evde 80 66.7
Ebeveyn evinde 33 27.5
Evde hazirlayip isyerinde 6 5.0
Isyerinde hazir 1 0.8

Hastalarin diyet yapma durumlart sorgulanmis ve %40.8’inin son bir yil
igerisinde diyet yaptigi % 59.2°sinin de yapmamis oldugu analiz edilmistir. Diyet
yapan 49 bireyden %71.4’iniin zayiflama diyeti, %10.2’sinin diyabet diyeti,
%18.4’liniin de kalp-damar rahatsizliklar1 i¢in diyet yaptig1 tespit edilmistir. Diyet
yapan 49 bireyin %46.9’u diyetini diyetisyenden, %20.4’{i doktordan, %6.1°1 diger
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saglik personelinden, %12.3’ii komsu ve arkadastan, % 4.1°1 gazete ve dergiden

almisken %10.2’si de diyetini kendi kendine uygulamistir (Tablo 4.3.3).

Tablo 4.3.3 Hastalarin Diyet Yapma Durumlarinin Dagilimi

S %

Diyet yaptimiz m?

Evet 49 40.8
Hayir 71 59.2
Uygulanan Diyet Tiiru

Zayiflama diyeti 35 714
Diyabet 5 10.2
Kalp-damar hastaliklari 9 18.4
Diyeti kimden aldimz?

Diyetisyen 23 46.9
Doktor 10 20.4
Diger saglik personeli 3 6.1
Komsu/arkadas 6 12.3
Gazete/dergi/tv 2 4.1
Kendi/kendime 5 10.2

Calismaya katilan hastalarin vitamin veya mineral suplementlerini kullanma
durumlar1 Tablo 4.3.4’de gosterilmistir. Calismaya katilan hastalarin %65.8’1 vitamin
ve mineral destegi kullanirken,  %34.2°si vitamin ve mineral suplementi
kullanmadiklarint belirtmislerdir. Vitamin ve mineral destegi kullanan 79 hastanin
%54.4’0 multivitamin, %22.8’1 demir suplementi, %]17.7’si B Vitamini, %5.1°1
kalsiyum kullanmaktadir. Vitamin ve mineral ilaci kullanan hastalara kullanim
stireleri soruldugunda ise, %81’inin 1 y1l ve daha az siiredir kullandig1, %16.5’inin
bir ile iki yil aras1 siiredir kullandig1 ve %2.5’inin de iki yildan fazladir kullandig1

saptanmistir.
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Tablo 4.3.4 Hastalarin Vitamin ve Mineral Suplementi Alma Durumlari ve
Siiresinin Dagilim

S %
Vitamin/Mineral Suplementi
Kullaniyormusunuz?
Evet 79 65.8
Hayir 41 34.2
Suplementin Adi Nedir?
Multivitamin 43 54.4
Demir takviyesi 18 22.8
B vitamini 14 17.7
Kalsiyum 4 5.1
Suplementi ne kadar siiredir
kullamyorsunuz?
Bir y1l ve daha az 64 81.0
Bir ile iki yil arasi 13 16.5
iki y1ldan daha fazla 2 2.5

Calismaya katilan hastalara viicut agirliklarini nasil bulduklar1 sorgulanmis ve
viicut agirliklarina dair diistincelerinin  dagilimi Tablo 4.3.5°de gdsterilmistir.
Calismaya katilan hastalarin %3.3’1 zayif oldugunu, %17.5°’1 normal agirlikta
oldugunu, %19.2’si hafif sisman oldugunu, %351.7’si sisman oldugunu ve %38.3’ii de

viicut agirhigina dair herhangi bir fikri olmadigini belirtmistir

Tablo 4.3.5 Hastalarin Nasil Beslendiklerini ve Viicut Agirhgimin Nasil Olduguna Dair

Diisiincelerinin Dagilimi

S %
Viicut agirh@imzi nasil
buluyorsunuz?
Zayif 4 3.3
Normal 21 17.5
Hafif Sisman 23 19.2
Sisman 62 51.7
Fikrim Yok 10 8.3
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4.4, Hastalarin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hipotoidik hastalarin dénemler arasi antropometrik 6lgtim

ortalamalar1 Tablo 4.4.1°de gosterilmistir.

Hipotiroidili hastalarin viicut agirhi@ ortalamasi ¢alismanin  basinda
81.0£15.83 kg olup, calismanin birinci ayinin sonunda 78.82+15.43 kg, calismanin
ikinci aymin sonunda 76.89+15.17 kg ve ¢alismanin sonunda ise 74.99+14.89 kg
olarak saptanmustir. Donemler arasinda anlamli bir fark bulunmustur (p=0.002).
Hipotiroidili hastalarin viicut yag kiitlesi ortalamasi ¢alismanin basinda 32.12+11.45
kg olup, ¢alismanin birinci aymin sonunda 30.91+10.7 kg, ¢alismanin ikinci aymin
sonunda 29.81+10.22 kg ve c¢alismanin sonunda ise 28.51£9.87 kg bulunmustur.
Hastalarin viicut yag kiitle ortalamalar1 agisindan donemler arasinda istatistiksel
olarak 6nemli bir fark belirlenmistir (p=0.013). Hipotiroidili hastalarin viicut yag
orani yiizdesi ortalmasi ¢alismanin basinda %38.62+6.54 olup calismanin birinci
ayinin sonunda %38.2+6.33, calismanin ikinci aymin sonunda %37.56+6.12 ve
caligmanin sonunda %37.08+6.09 seklinde oldugu bulunmustur. Donemler
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.043). Hipotiroidili
hastalarin viicut kas kiitlesi ortalamasi ¢alismanin basinda 40.49+7.95 kg olup,
calismanin birinci ayinin sonunda 39.93+7.85 kg, calismanin ikinci ayinin sonunda
39.44+7.81 kg ve galigmanin sonunda 39.01+7.85 kg degerinde oldugu saptanmis
olup doénemler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.041).
Hipotiroidili hastalarin viicut kas orani yiizdesi ortalamasi g¢alismanin basinda
%350.37+7.45 olup caligmanin birinci aymin sonunda %51.07+7.37, ¢alismanin ikinci
aymin sonunda %.51.70+7.52 ve c¢alismanin sonunda %52.36+7.72 degerleri
saptanmustir. Hipotiroidili hastalarin viicut kas orani yiizdelerinin donemsel farki
istatistiksel olarak onemli bulunmustur (p=0.012). Hipotiroidili hastalarin bel gevresi
ortalamasi calismanin basinda 90.42+14.02 cm olup, calismanin birinci aymin
sonunda 89.91+£13.31 cm, calismanin ikinci ayinin sonunda 88.68+13.14 cm ve
calismanin sonunda 87.07+12.84 cm seklinde analiz edilmistir. Donemler arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.024). Hipotiroidili hastalarin kalca
cevresi ortalamasi ¢alismanin basinda 108.17+£9.64 cm olup, calismanin birinci

ayinin sonunda 107.87£9.41 c¢m, ¢alismanin ikinci aymin sonunda 106.93+9.05 cm
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ve ¢alismanin sonunda 105.748.79 cm saptanmis olup hipotiroidili hastalarin kalca
gevresi Olciimlerinin donemsel farki istatistiksel olarak da 6nemli bulunmustur
(p=0.001). Hipotiroidili hastalarin bel/kal¢a orani ortalamasi ¢alismanin basinda
0.831+0.075, ¢alismanin birinci aymnin sonunda 0.827+0.074, calismanin ikinci
aymin sonunda 0.822+0.075 ve c¢alismanin sonunda 0.818+0.075 hesaplanmistir.
Donemler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.002). Hipotiroidili
hastalarin boyun c¢evresi ortalamasi ¢alismanin basinda 43.7+7.13 cm, calismanin
birinci aymin sonunda 43.94+8.69 cm, ¢alismanin ikinci aymin sonunda 42.85+7.07
cm ve c¢alismanin sonunda 42.21+7.01 cm bulunmustur ve donemler arasindaki fark
istatistikssel olarak anlamlidir (p=0.002). Hipotiroidli hastalarm BKI ortalamas:
calismanin baginda 30.44+5.67 kg/m?, calismanin birinci aymin sonunda 29.61£5.51
kg/m?, caligmanin ikinci aymin sonunda 28.88+5.45 kg/m? ve c¢aligmanin sonunda
28.15+5.36 kg/m> hesaplanmistir ve BKI degerinin donemler arasindaki farki
istatistiksel olarak onemlidir (p=0.001).
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Tablo 4.4.1 Hipotiroidili Hasta Grubunun Doénemler Arasit Antropomerik

Ol¢iim Ortalamalarmin Karsilastiriimasi

Calismanin Calhismanin Cahsmanin  Calismanin
baslangici 1.ay sonu 2.aysonu  sonu p
X+SS X+SS XSS XSS
Viicut
agirhg 81.0+15.83%°% 78 82+15.43*°% 76.89+15.17*" 74.99+14.89*" 0.002*
(kg)
Viicutyag  32.12+£11.45°¢ 30.91+10.7%¢  29.81+10.22  28.51+9.87*" 0.013*
kiitlesi (kg)
Viicut yag 38.62+6.54%  38.2+6.33 37.56+6.12  37.08+6.09°  0.042*
yiizdesi oram
(%)
Viicut kas
kiitlesi (kg)  40.49+7.95%  39.93+7.85 39.44+7 .81 39.01+7.85°  0.041*
Viicut kas
kiitlesi 50.37+7.45°  51.07+7.37 51.70+7.52°  52.36+7.72 0.012*
yiizdesi (%)
Bel cevresi  90.42+14.02°% 89.91+13.31°  88.68+13.14°  87.07+12.84*¢ 0.024*
(cm)
Kalca 108.1749.64%%  107.87+9.41%  106.93+9.05*  105.7+8.79*°  0.001*
cevresi (cm)
Bel/Kalca 0.831+0.075°  0.827+0.074  0.822+0.075  0.818+0.075*  0.002*
orani
Boyun 43.70+7.13%"  43.94+8.69 42.85£7.07*  42.21£7.01*  0.002*
cevresi (cm)
BKI (kg/m?)  30.44+5.67°%° 29.61+5.51 28.88+5.45%"  28.15+5.36*°  0.001*

* p<0.05, BKI: Beden Kiitle Indeksi

a4 - Aymi satirda aynu iistle gosterilen ortalamalar arasi fark istatistiksel agidan énemlidir.
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Hipertiroidili hastalarin donemler arasi antropometrik Slgiim ortalamalarinin

degerlendirilmesi Tablo 4.4.2°de gosterilmistir.

Hipertiroidili hastalarin = viicut agirligi ortalamas: caligmanin  basinda
63.71£7.5 kg olup, calismanin birinci aymin sonunda 62.48+7.35 kg, calismanin
ikinci aymin sonunda 61.38+7.24 kg ve calismanin sonunda ise 60.0+£6.97 kg
bulunmustur. Donemler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0.021). Hipertiroidili hastalarin viicut yag kiitlesi ortalamasi ¢aligmanin basinda
20.31+4.59 kg, ¢alismanin birinci aymin sonunda 19.83+4.31 kg, calismanin ikinci
aymin sonunda 19.16+4.08 kg ve calismanin sonunda ise 18.65+4.03 kg
hesaplanmistir ve hipertiroidili grubun viicut yag kiitlesi degerlerinin dénemler
arasindaki fark istatistiksel olarak onemli bulunmustur (p=0.001). Hipertiroidili
hastalarin viicut yag oran1 yiizdesi ortalamalar1 ise ¢aligmanin basinda %31.69+5.33
calismanin birinci aymin sonunda %31.5845.19, ¢alismanin ikinci ayinin sonunda
%31.1245.16 ve ¢alismanin sonunda %31.28+5.56 degerinde oldugu bulunmustur ve
donemler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0.042).
Hipertiroidili hastalarin viicut kas kiitlesi ortalamasi ¢aligmanin basinda 33.06+3.7
kg, calismanin birinci aymin sonunda 32.74+3.78 kg, c¢alismanin ikinci ayinin
sonunda 32.08+3.84 kg ve calismanin sonunda 31.544+3.96 kg bulunmustur.
Donemler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0.405). Ayn1
zamanda hipertiroidili hastalarin viicut kas orani yiizdesi ortalamasi ¢alismanin
basinda %52.28+6.46, calismanin birinci aymnin sonunda %52.76+6.59, calismanin
ikinci aymin sonunda %52.64+6.65 ve c¢alismanin sonunda %54.16+8.98
bulunmustur ve donemler arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamlhi
bulunmamistir (p=0.160). Hipertiroidili hastalarin bel ¢evresi ortalamasi ¢alismanin
basinda 74.05£6.48 cm, calismanin birinci aymin sonunda 73.84+6.29 cm,
calismanin ikinci ayimin sonunda 73.214+6.32cm ve calismanin sonunda 72.53+6.18
cm bulunmustur ve donemler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli tespit
edilmistir (p=0.002). Hipertiroidili hastalarin kal¢a ¢evresi ortalamasi ¢alismanin
basinda 99.11£3.46 cm, calismanin birinci aymin sonunda 98.95+£3.26 cm,
calismanin ikinci aymin sonunda 98.47+3.41 cm ve ¢alismanin sonunda 97.68+3.51
cm Olclilmiistiir. Donemler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0.021). Hipertiroidili hastalarin bel/kalga orani ortalamasi calismanin basinda
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0.781£0.084 , ¢alismanin birinci ayinin sonunda 0.778+0.08, ¢alismanin ikinci aymnin
sonunda 0.776+0.085 ve c¢alismanin sonunda 0.774+0.079 bulunmustur ve
hipertiroidik hastalar i¢in doénemsel bu fark istatiksel agidan onemli bulunmustur
(p=0.002). Hipertiroidili hastalarin boyun g¢evresi ortalamasi ¢alismanin basinda
40.4245.36 cm, ¢alismanin birinci ayinin sonunda 40.21+£5.35 cm, ¢alismanin ikinci
aymin sonunda 39.63+5.27 cm ve ¢aligmanin sonunda 39.05+4.98 cm bulunmustur
ve donemler arasindaki farkin istatistiksel a¢idan anlamli olmadig: tespit edilmistir
(p=0.916). Hipertiroidili hastalarmn BKI ortalamasi1 ¢alismanin basinda 24.06+2.73
kg/m?, ¢aligmanin birinci ayinin sonunda 24.15+3.75 kg/m?, calismanin ikinci ayinin
sonunda 23.19+2.66 kg/m* ve calismanin sonunda 22.68+2.55kg/m? degerinde
oldugu saptanmistir. DoOnemler arasindaki fark istatistiksel a¢idan anlamlidir

(p=0.002).

51



Tablo 4.4.2 Hipertiroidili Hasta Grubunun Dénemlar Arasi Antropomerik

Ol¢iim Ortalamalarmin Karsilastiriimasi

Cahsmanin  Calismanin  Calismamin  Calismanin
baslangici 1.ay sonu 2. ay sonu sonu
p
XSS XSS X+£SS X£SS
Viicut
agirhgn (kg)  63.71£7.5%%  62.48+7.35% 61.38+7.24*"  60.0+6.97**¢  0.021
Viicutyag  20.31£4.59°%% 19.83+431*% 19.16+4.08*" 18.65+4.03*"  0.001"
kiitlesi (kg)
Viicut yag 31.69+5.33%  31.58+5.19  31.12+£5.16  31.28+5.56°  0.042"
yiizdesi (%)
Viicut kas 33.06£3.7  32.74+3.78  32.08+3.84  31.54+3.96  0.405
kiitlesi (kg)
Viicut kas
kiitlesi 52.28+6.46  52.76£6.59  52.64+6.65  54.16+8.98  0.160
yiizdesi (%)
Bel gevresi 74.05+6.48%%  73.84+6.29° 73.21+6.32%  72.53+6.18*"  0.002
(cm)
Kalca 99.11+3.46%"  98.95+3.26° 98.47+3.41*" 97.68+3.51*"¢ 0.021"
cevresi (cm)
Bel/Kalga 0.781£0.084"  0.778+0.08  0.776+0.085 0.774+0.079°  0.002
orani
Boyun 40424536 40.21+535  39.63+5.27  39.05+4.98  0.916
cevresi (cm)
BKi(kg/m?)  24.06+2.73%"  24.15+3.75 23.19+2.66*° 22.68+2.55%°  0.002"

*p<0.05 BKI: Beden Kiitle Indeksi

ad:. Ayni satirda aynu iistle gésterilen ortalamalar arasi fark istatistiksel agidan énemlidir.
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Calismaya katilan hastalarin hastaliklarina ve donemlere gore antropometrik

Ol¢iim ortalamalarinin karsilastirmasi Tablo 4.4.3’de gosterilmistir.

Viicut agirhigmin ¢alismanin basinda hipotiroidili hasta grubunda ortalama
degeri 81+15.83 kg olup hipotiroidik grupta bu deger 63.71+7.5 kg olarak
bulunmustur ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0.001). Calismanin sonunda ise hipotiroidili hasta grubunda ortalama deger
74.99+14.89 kg, hipertiroidili hasta grubunda 60+6.97 kg bulunmustur yine gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir (p=0.021).

Calismanin basinda hipertiroidili hasta grubunda viicut yag kiitlesi ortalama
degeri 32.12+11.45 kg hipotiroidili hasta grubunda ise bu degerin 20.31+4.59 kg
oldugu saptanmistir ve gruplar arasindaki fark istatistiksel agidan anlaml
bulunmustur (p=0.023). Calismanin sonunda ise hipertiroidili hasta grubunda
ortalama deger 28.51+9.87 kg, hiportiroidili hasta grubunda 18.65+4.03 kg analiz
edilmistir ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0.042). Viicut yag orani yiizdesinin caligmanin basinda hipertiroidili hasta
grubunda ortalama degeri %38.62+6.54 hipotiroidili hasta grubunda ise
%31.69+5.33 oldugu gorillmiistiir ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmustur (p=0.021). Calismanin sonunda ise hipertiroidili hasta grubunda
%37.08+6.09, hiportiroidili hasta grubunda %31.28+5.56 analiz edilmistir ve yine
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir (p=0.024).

Hipotiroidili hasta grubunda viicut kas kiitlesi 40.49+7.95 kg, hipotiroidik
hasta grubunda ise 33.06+3.7 kg oldugu bulunmustur ve gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.021). Calismanin sonunda ise
hipertiroidili hasta grubunda ortalama deger 39.01+7.85 kg ve hiportiroidili hasta
grubunda 31.54+3.96 kg oldugu saptanmistir yine gruplar arasindaki fark istatistiksel
acidan Onemli bulunmustur (p=0.003). Viicut kas yiizdesi oraninin g¢alismanin
basinda hipertiroidik hasta grubunda %50.37+7.45 hipotiroidili hasta grubunda ise
%52.28+6.46 bulunmustur ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli
tespit edilmistir (p=0.299). Calismanin sonunda ise hipertiroidili hasta grubunda
%52.36+7.7, hipotiroidik hasta grubunda %54.16+8.98 bulunmustur ve yine gruplar

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir (p=0.366). Calismanin
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basinda hipertiroidili hasta grubunda bel g¢evresinin 90.42+14.02 hipotiroidik hasta
grubunda 74.05+6.48 cm bulunmustur ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0.012). Calismanin sonunda ise hipertiroidili hasta grubunda
87.07£12.84 cm, hipertiroidili hasta grubunda 72.534+6.18 cm seklinde bulunmustur
ve yine gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.016)
(Tablo 4.10.3).

Kalga gevresinin g¢alismanin basinda hipertiroidili hasta grubunda ortalama
degeri 108.17+£9.64 cm iken, hipotiroidili grupta 99.11+£3.46 cm tespit edilmistir ve
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.002).
Calismanin sonunda ise hipertiroidili hasta grubunda ortalama deger 105.7+8.79 cm,
hiportiroidili hasta grubunda 97.68+3.51 cm tespit edilmistir ve yine gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.032). Hipertiroidili
hasta grunbunda g¢alismanin basinda bel/kalga oraninin 0.831+0.075 hipotiroidili
hasta grubunda 0.781+0.084 seklinde bulunmustur ve gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli tespit edilmemistir (p=0.010). Calismanin sonunda ise
hipertiroidili hasta grubunda ortalama deger 0.818+0.075, hipotiroidili hasta
grubunda ise 0.774+0.079 tespit edilmistir ve yine gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (p=0.021) (Tablo 4.10.3).

Boyun ¢evresinin ¢alismanin basinda hipertiroidili hasta grubunda ortalama
degeri 43.7£7.13 cm hipotiroidili grubunda ise 40.42+5.36 ¢cm bulunmustur ve
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.059) .
Calismanin sonunda ise hipertiroidili hasta grubunda ortalama deger 42.21+£7.01 cm,
hipotiroidili hasta grubunda ise 39.05+4.98 c¢m bulunmustur ve Yyine gruplar
arasindaki fark istatistiki olarak anlamli bulunmamistir (p=0.064). Hipotiroidili hasta
grubu igin calismanin basinda BKI degeri 30.44+5.67 kg/m?, hipotiroidili hasta
grubunda ise 24.06+2.73 kg/m? bulunmustur ve gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0.019). Calismanin sonunda ise hipertiroidili hasta
grubunda ortalama deger 28.15+5.36 kg/m?2, hipotiroidili hasta grubunda 22.68+2.55
kg/m? seklinde bulunmustur ve yine gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli tespit edilmistir (p=0.032).
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Tablo 4.4.3. Hipertiroidili ve Hipotiroidili Hastalarin Cahsmanin Basinda ve Sonundaki Antropometrik Olgiimlerinin

Ortalamalarinin Degerlendirilmesi

Hipotiroidik Grup

Hipertiroidik Grup

(n=101) (n=19)
Calismanin Baginda Calismanin Sonunda Calismanin Cahismanin pl p2
X £SS X £SS Baginda Sonunda
X £SS X 88
Viicut agirhgi (kg) 81+15.83°° 74.99+14.89%° 63.71+7.5%° 60.00+6.97°° 0.001" 0.021"
Viicut yag Kiitlesi (kg) 32.12+11.45°¢ 28.5149.87%¢ 20.31+4.59*¢ 18.65+4.03¢ 0.023" 0.042"
Viicut yag oram yiizdesi (%) 38.62+6.54°° 37.08+6.09%° 31.69+5.33%¢ 31.28+5.56°° 0.021" 0.024"
Viicut Kas kiitlesi (kg) 40.49+7.95"¢ 39.01+7.85%¢ 33.06+3.7° 31.54+3.96" 0.021" 0.003"
Viicut kas yiizdesi orani (%) 50.37+7.45 52.28+6.46 52.36+7.72 54.16+8.98 0.299 0.366
Bel cevresi (cm) 90.42+14.02°° 87.07+12.84%¢ 74.05+6.48%° 72.53+6.18°¢ 0.012 0.016"
Kalca cevresi (cm) 108.17+9.64¢ 105.7+8.79*¢ 99.11+3.46%¢ 97.68+3.51"° 0.002" 0.032"
Bel/Kal¢a Oram 0.831+0.075"¢ 0.818+0.075*° 0.781+0.08%¢ 0.774+0.08"° 0.010" 0.021"
Boyun gevresi (cm) 43.7+7.13 42.21+7.01 40.42+5.36 39.05+4.98 0.059 0.064
BKi (kg/m?) 30.44+5.67°° 28.15+5.36*¢ 24.06+2.73%¢ 22.68+2.55°¢ 0.019 0.032"

*»< 0.05 BKI:Beden Kitle Indeksi, P1:Gruplararas: baslangi¢ degerleri arasindaki farkin anlamlihik derecesi, p2:Gruplar arasi son degerler arasindaki farkin nemlilik testi a-d: Ayni satirda aynu iistle

gosterilen ortalamalar arast fark onemlidir
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4.5. Hastalarin Biyokimyasal Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hipotiroidili hastalarin ¢aligmanin baslangict ve sonundaki
biyokimysal bulgularinin ortalamalar1 Tablo 4.5.1’de gdsterilmistir. Hipotiroidili
hasta grubu i¢in serum hemoglobin diizeyi ¢alismanin basinda ortalama 12.76+1.52
g/dL iken, calismanin sonunda 12.60+1.48 g/dL olarak belirlenmistir. Serum
hematokrit diizeyi calismanin basinda ortalama %37.72+3.8 iken, c¢alismanin
sonunda %36.9+3.45 olarak saptanmistir. Serum aglik kan glukozu galismanin
basinda ortalama 107.57+16.97 mg/dL iken, ¢alismanin sonunda 98.13+13.24 mg/dL
olarak belirlenmistir. A¢lik kan glukozu agisindan donemler arasi fark istatistiksel

acidan 6nemli bulunmustur (p=0.36).

Hipotiroidili hastalarin serum total kolesterol diizeyleri ¢alismanin basinda
ortalama 226.28+29.92 mg/dL iken c¢alismanin sonunda 209.32+25.72 mg/dL olarak
belirlenmistir. Serum HDL-kolesterol diizeyleri ¢alismanin basinda ortalama
44.9146.92 mg/dL, c¢alisgmanin sonunda 45.89+6.3 mg/dL olarak saptanmistir.
Hastalarin serum LDL-kolesterol diizeyleri ¢alismanin basinda 165.2+24.01 mg/dL
iken galismanin sonunda azalarak 149.96+£19.2 mg/dL olarak belirlenmistir. Serum
trigliserid degerleri agisindan hastalar degerlendirildiginde ¢alismanin basinda
ortalama 152.22+47.12 mg/dL iken ¢alismanin sonunda 138.244+42.3 mg/dL olarak
saptanmigtir. Hastalarin ¢alismanin baslangicindaki ve sonundaki serum lipid
diizeyleri agisindan aralarindaki fark istatistksel ac¢idan Onemli bulunmustur
(p=0.041, p=0.032, p=0.021, p=0.016).

Hastalarin serum kalsiyum diizeyleri ise ¢alismanin basinda ortalama
9.57+0.36 mg/dL iken, ¢alismanin sonunda 9.41+0.35 mg/dL olarak saptanmis,
aralarindaki fark istatistiksel agidan énemli bulunmustur (p=0.012). insulin direnci
degeri caligmanin basinda ortalama 1.994+0.7 pU/mL iken, calismanin sonunda
1.59+0.42 pU/mL degerine geriledigi gézlemlenmis ve aradaki bu fark istatistiksel
ac¢idan 6nemli bulunmustur (p=0.002). Hastalarin serum HbA;C diizeyleri ¢alismanin
basinda ortalama %5.67+1.01 iken c¢alismanin sonunda %5.30+0.77 olarak
belirlenmistir (p=0.002). Hastalarin serum TSH diizeyleri ¢alismanin basinda ve
sonunda ortalama sirasiyla 4.06+0.68 nU/mL ve 3.68+0.66 pU/mL olarak saptanmis

ve aralarindaki fark istatistiksel agidan énemli bulunmustur (p=0.036). Serum sT3
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diizeyi ¢aligmanin basinda ortalama 1.88+0.43 pmol/L iken, ¢aligmanin sonunda
2.19£0.51 pmol/L degerine yiikseldigi goézlemlenmis aralarindaki fark istatistiksel
acidan onemli bulunmustur (p=0.021). Hastalarin serum ST4 diizeylerinin ortalamasi
ise calismanin basinda ve sonunda sirasiyla 1.88+0.43 pmol/L ve 2.194+0.51 pmol/L

olarak belirlenmistir (p=0.001).

Hipotiroidili hastalarin kan basinci 6lgiimleri degerlendirildinde, sistolik kan
basincinin ¢alismanin basinda ortalama 1204+16.04 mmHg iken ¢alismanin sonunda
113.5£11.05 mmHg degerine geriledigi, diastolik kan basinci degerinin ise
caligmanin basinda 85.4+8.67 mmHg iken calismanin sonunda 82.7+7.86 degerine
geriledigi belirlenmis, hem sistolik hem de diyastolik kan basinci dlgiimlerinde
meydana gelen bu fark istatistiksel a¢idan énemli bulunmustur (p=0.032, p=0.016)
(Tablo 4.5.1).

Tablo 4.5.1 Hipotiroidili Hastalarin Cahsmanin Baslangici ve Sonundaki
Biyokimyasal Bulgulariin Ortalamalar:

Biyokimyasal Calismanin Calismanmin
Parametreler basinda sonunda Referans
X £SS X £SS p Degerler
Hemoglobin(g/dL) 12.76+1.52 12.60+1.48 0.069 12-16
Hematokrit (%0) 37.7243.8 36.9+£3.45 0.067 35-46
AKG (mg/dL) 107.57£16.97 98.13£13.24 0.036" <120
Total Kolesterol(mg/dL) 226.28+29.92  209.32+25.72 0.041" 150-200
HDL -kolesterol(mg/dL) 44.91+6.92 45.89+6.3 0.032" 35-65
LDL-kolesterol(mg/dL) 165,2+24.01 149.96+19.2 0.021" 75-130
Trigliserid(mg/dL) 152.22447.12 138.24+42.3 0.016 70-150
Kalsiyum(mg/dL) 9.57+0.36 9.41£0.35 0.012" 8.2-10.2
insulin direnci(nU/mL) 1.99+0.7 1.59+0.42 0.002" <2
HbAc (%) 5.67+1.01 5.30+0.77 0.002" 3.0-6.0
TSH(uU/mL) 4.06+0.68 3.68+0.66 0.036" 0.27-4.20
sT3(pmol/L) 1.88+0.43 2.19+0.51 0.021" 2.0-4.4
sT4(pmol/L) 1.88+0.43 2.19+0.51 0.001" 0.93-1.71
SKB(mmHg) 120+16.04 113.5+11.05 0.032" <120
DKB(mmHg) 85.4+8.67 82.7+7.86 0.016" <80

*p<0.05 AKG:A¢lik Kan Glukozu, HDL:Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL:Diistik Dansiteli Lipoprotein,
HbAlc: Glikozillenmis Hemoglobin, HOMA-IR: insiilin direnci, TSH:Tiroid Stimule Edici Hormon, sT3:Serbest
T3 Hormonu, sT4:Serbest T4 Hormonu, SKB:Sistolik Kan Basinci, DKB:Diastolik Kan Basinci
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Calismaya katilan hipertiroidili hastalarin ¢alismanin baslangict ve sonundaki

biyokimyasal bulgularinin ortalamalar1 Tablo 4.5.2°de gosterilmistir.

Hipertiroidili hastalarin serum hemoglobin diizeyleri ¢alismanin basinda
ortalama 12.99+1.07 g/dL iken c¢alismanin sonunda 12.83+0.93 g/dL olarak
belirlenmistir. Serum hematokrit diizeylerinin ise, ¢alismanin basinda ortalama
%38.7+2.57 iken galismanin sonunda %38.57+2.65 diizeyinde oldugu saptanmustir.
Hastalarin aglik kan glukoz diizeyi ¢alismanin basinda ortalama 102.05+11.66 mg/dL
iken c¢aligmanin sonunda 93.26+10.79mg/dL olarak belirlenmistir. Hastalarin
calismanin baslangic ve son hemoglobin, hematokrit acisindan aralarindaki fark
istatistiksel acidan 6nemli bulunmamisken (p=0.126, p=0.069) aclik kan glukoz
diizeyleri acisindan aralarindaki fark istatistiksel agidan Onemli bulunmustur

(p=0.021).

Hastalarin kan lipid diizeyleri degerlendirildiginde, calismanin basinda
hastalarin serum total Kkolesterol diizeyleri ortalama 197.95+22 mg/dL iken
caligmanin sonunda 185+19.79 mg/dL oldugu, serum HDL-kolesterol diizeyinin
caligmanin  basinda ortalama 44.26+7.63 mg/dL, c¢alismanin  sonunda
44.05+6.6mg/dL oldugu, serum LDL-kolesterol diizeyinin ¢alismanin basinda
ortalama 145.79+15.39 mg/dL iken ¢alismanin sonunda 134.47+14.42 mg/dL oldugu
ve serum trigliserid diizeyinin ise ¢aligmanin basinda ortalama 135.26+37.73 mg/dL
iken c¢alismanin sonunda 124.89+33.13 mg/dL oldugu belirlenmistir. Hastalarin
HDL-kolesterol diizeyleri disindaki tiim lipid diizyelerinin ¢alisma baslangicina gore
sonundaki degisimi istatistiksel agidan Onemli bulunmustur (p=0.032, p=0.453,
p=0.001, p=0.016).

Hastalarin serum kalsiyum diizeyleri ¢alismanin basinda ortalama 9.56+0.38
mg/dL iken c¢alismanin sonunda 9.32+0.34 mg/dL, insiilin direnci diizeylerini
calismanin basinda ortalama 1.64+0.79 uU/mL iken ¢alismanin sonunda 1.38+0.46
uU/mL diizeyinde, serum HbA;c diizeyinin de ¢alismanin basinda ortalama
%4.99+0.93 iken calismanin sonunda %4.85+0.85 oldugu saptanmis, bu parametlerin
calismanin baglangic ve son degerleri arasindaki fark istatistiksel agidan Onemli

bulunmustur (p=0.034, p=0.021, p=0.003).
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Hipertiroidili hasta grubunda serum TSH diizeyi ¢alismanin basinda ortalama
4.06+0.68 pU/mL (p=0.002), ¢alismanin sonunda 3.68+0.66 pU/mL; serum sT3
diizeyinin calismanin basinda ortalama 1.16£1.05 pmol/L, calismanin sonunda
1.79+0.82 pmol/L (p=0.001); serum sT4 diizeyi calismanin basinda ortalama
3.49+0.54 pmol/L iken calismanin sonunda 3.36+0.51 pmol/L olarak saptanmistir
(p=0.721).

Hipertiroidili hastalarin sistolik kan basmci degeri ¢alismanin basinda
ortalama 118.1+17.03 mmHg, ¢alismanin sonunda 117.98+16.70 mmHg; diastolik
kan basinci ortalamasi caligmanin basinda 74.3+9.75 mmHg iken c¢aligmanin
sonunda 74.1+8.76 mmHg olarak saptanmis, hem diyastolik hem de sistolik kan
basinglarinin ¢alismanin baslangi¢ ve sonundaki bu farklar istatistiksel agidan 6nemli

bulunmamustir (p=0.657, p=0.763).

Tablo 4.5.2. Hipertiroidili Hastalarin Cahsmanin Baslangici ve Sonundaki

Biyokimyasal Bulgularmin Ortalamalar:

Biyokimyasal Bulgular Calismanin Calismanin

basinda sonunda Referans

X +SS X £SS p degeri Deger

Hemoglobin(g/dL) 12.99+1.07 12.83+0.93 0.126 12-16
Hematokrit (%) 38.7£2.57 38.57+2.65 0.069 35-46
AKG (mg/dL) 102.05+11.66 93.26+10.79 0.021" <120
Total kolesterol(mg/dL) 197.95+22 185+19.79 0.032" 150-200
HDL-kolesterol (mg/dL) 44.26+7.63 44.05+6.6 0.453 35-65
LDL-kolesterol (mg/dL) 145.79+15.39 134.47+14.42 0.001" 75-130
Trigliserid(mg/dL) 135.26+37.73 124.89+33.13 0.016" 70-150
Kalsiyum(mg/dL) 9.56+0.38 9.32+0.34 0.034" 8.2-10.2
insulin direnci(nU/mL) 1.64+0.79 1.38+0.46 0.021" <2
HbA.c (%) 4.99+0.93 4.85+0.85 0.003* 3.0-6.0
TSH(pU/mL) 4.06+0.68 3.68+0.66 0.002" 0.27-4.20
sT3(pmol/L) 1.16+1.05 1.79+0.82 0.001" 2.0-4.4
sT4(pmol/L) 3.49+0.54 3.36+0.51 0.721 0.93-1.71
SKB(mmHg) 118.1+17.03 117.98+16.70 0.657 <120
DKB(mmHg) 74.3£9.75 74.148.76 0.763 <80

*p<0.05 AKG:A¢hk Kan Glukozu, HDL:Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL:Diisiik Dansiteli Lipoprotein,
HbAlc: Glikozillenmis Hemoglobin, HOMA-IR: insiilin direnci, TSH:Tiroid Stimule Edici Hormon, sT3:Serbest
T3 Hormonu, s74:Serbest T4 Hormonu, SKB:Sistolik Kan Basinci, DKB:Diastolik Kan Basinci
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Hastalarin hastaliklarina gére biyokimyasal bulgularinin ¢alismanin basinda

ve sonundaki degerlendirilmesi Tablo 4.5.3’de gosterilmistir.

Serum hemoglobin degeri hipotiroidili hastalar igin ¢alismanin basinda
ortalama 12.99+1.07 g/dL iken ¢alismanin sonunda 12.83+0.93 g/dL degerinde olup
hipertiroidili hastalar igin ¢alismanin baginda ortalama 12.99+1.07 g/dL iken
calismanin sonunda 12.83+£0.93 g/dL degerinde bulunmustur. Hastalarin serum
hematokrit degeri hipotiroidili hastalar igin ¢alismanin basinda ortalama %37.72+3.8
iken g¢alismanin sonunda %36.9+3.45 degerindedir ve hipertiroidili hastalar igin
calismanin basinda ortalama %38.7+2.57 iken c¢alismanin sonunda %38.57+2.65
degerinde oldugu saptanmistir. Aglik kan sekeri degeri hipotiroidili hastalar igin
caligmanin basinda ortalama 107.57+16.97 mg/dL iken c¢alismanin sonunda
98.13+13.24 mg/dL degerindedir ve hipertiroidili hastalar i¢in de ¢alismanin basinda
ortalama 102.05£11.66 mg/dL iken c¢alismanin sonunda 93.26+10.79mg/dL
degerinde oldugu tespit edilmistir.

Hasta gruplarinin total kolesterol degeri dagilimlar ise soyledir; hipotiroidili
hastalar igin ¢aligmanin basinda ortalama 226.28+29.92 mg/dL iken c¢alismanin
sonunda 209.32425.72 mg/dL degerinde oldugu hipertiroidili hastalarda ise
¢alismanin basinda ortalama 197.95+22 mg/dL iken ¢alismanin sonunda 185+19.79
mg/dL oldugu saptanmigtir. HDL-kolesterol degeri hipotiroidili hastalar igin
caligmanin basinda ortalama 44.91+6.92 mg/dL iken ¢alismanin sonunda 45.89+6.3
mg/dL degerinde hipertiroidili hastalar i¢in ¢aligmanin basinda ortalama 44.26+7.63
mg/dL iken caligmanin sonunda 44.05+6.6 mg/dL oldugu belirlenmistir. LDL-
kolesterol degeri hipotiroidili hastalar i¢in galismanin basinda ortalama 165,2+24.01
mg/dL iken g¢alismanin sonunda 149.96+19.2 mg/dL olup ve hipertiroidili hastalar
igin ¢alismanin baginda ortalama 145.79+15.39 mg/dL iken g¢alismanin sonunda
134.47+14.42 mg/dL oldugu tespit edilmistir. Trigliserid degeri hipotiroidili hastalar
igin galismanin baginda ortalama 152.224+47.12 mg/dL iken g¢alismanin sonunda
138.24+42.3 mg/dL degerinde ve hipertiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda
ortalama 135.26+37.73 mg/dL iken ¢alismanin sonunda 124.89+33.13 mg/dL oldugu

analiz edilmistir.
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Kalsiyum degeri hipotiroidili hastalar i¢in calismanin basinda ortalama
9.57+0.36 mg/dL iken calismanin sonunda 9.41+0.35 mg/dL degerindedir ve
hipertiroidili hastalar igin ¢alismanin basinda ortalama 9.56+0.38 mg/dL iken
calismanin sonunda 9.32+0.34 mg/dL degerinde oldugu saptanmustir. Insulin direnci
degeri hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda ortalama 1.99+0.7 pU/mL iken
caligmanin sonunda 1.594+0.42 pU/mL oldugu ve hipertiroidili hastalar igin
¢alismanin basinda ortalama 1.64+0.79 uU/mL iken c¢alismanin sonunda 1.38+0.46
uU/mL oldugu belirlenmistir. Hipotiroidili hasta grubunda HbA;c degeri ¢alismanin
baginda ortalama 9%5.67+1.01 iken c¢alismanin sonunda %5.30+0.77 degerinde
oldugu ve hipertiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda ortalama %4.99+0.93 iken

calismanin sonunda % 4.85+0.85 oldugu belirlenmistir.

TSH degeri hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin baginda ortalama 4.06+0.68
mlU/L iken caligmanin sonunda 3.68+0.66 pU/mL degerindedir bunun yaninda
hipertiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda ortalama 4.06+0.68 pU/mL iken
calismanin sonunda 3.68+0.66 mIU/L oldugu saptanmistir. ST3 degeri hipotiroidili
hastalar i¢in ¢aligmanin basinda ortalama 1.88+0.43 pmol/L iken galismanin sonunda
2.19+0.51 pmol/L degerinde oldugu ve hipertiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda
ortalama 1.16+£1.05 pmol/L iken g¢alismanin sonunda 1.794+0.82 pmol/L degerinde
oldugu belirlenmistir. ST4 degeri hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda
ortalama 1.88+0.43 pmol/L iken c¢alismanin sonunda 2.19+0.51 pmol/L degerinde
oldugu ve hipertiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda ortalama 3.49+0.54 mg/dL
pmol/L iken c¢aligmanin sonunda 3.36+0.51 pmol/L degerinde oldugu da

belirlenmistir.

Kan basincit olglimlerinde ise sistolik kan basinci degerinin hipotiroidili
hastalar i¢in ¢alismanin basinda ve sonunda sirasiyla ortalama 120+16.04 mmHg ve
113.5+11.05 mmHg degerlerinde oldugu bunun yaninda hipertiroidili hastalar i¢in de
118.1+17.03 mmHg ve 117.98+16.70 mmHg degerlerinde oldugu saptanmistir.
Diastolik kan basinci degerleri ise hipotiroidili hastalar i¢in 85.4+8.67 mmHg ve
82.7+7.86 degerlerinde oldugu ve hipertiroidili hastalar i¢in 74.3+9.75 mmHg ve
74.1£8.76 mmHg degerlerinde oldugu da analiz edilmistir.
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Calismanin basindaki gruplar arasindaki fark incelendigi zaman serum total
kolesterol, LDL kolesterol, HbA;c, TSH, sT3, sT4, sistolik kan basinci ve diastolik
kan basinc1 degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0.021, p=0.021, p=0.008, p=0.002, p=0.021, p=0.016, p=0.001) Calismanin
sonundaki gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak incelendigi zaman serum
hemetokrit, total kolesterol, LDL kolesterol, insiilin direnci, HbA;c, TSH, sT3, sT4,
sistolik kan basinci ve diastolik kan basinci degerleri arasindaki farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu bulunmustur (p=0.023, p=0.021, p=0.021, p=0.048, p=0.023,
p=0.021, p=0.016, p=0.032, p=0.002). Tanilar arasindaki fark incelendiginde ise
serum total kolesterol, LDL kolesterol, insiilin direnci, HbA;c, TSH, sT3, sT4,
sistolik kan basinci ve diastolik kan basinci degerleri arasindaki farkin istatistiksel
acidan anlamli fark oldugu saptanmistir (p=0.016, p=0.032, p=0.031, p=0.012,
p=0.016,p=0.021,p=0.016,p=0.001,p=0.002).
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Tablo 4.5.3.Hastalarin Hastaliklarima Gore Biyokimyasal Bulgularimin Calismanin Basinda ve Sonundaki Degerlendirilmesi

Hipotiroidli Hasta Grubu

Hipertiroidli Hasta Grubu

Calismanin Calismanin Calismanin Calismanin
Basinda Sonunda Basinda Sonunda pl p2 p3
X S8 X +SS X +SS X +SS
Hemoglobin (g/dL) 12.76+1.52 12.60+1.48 12.99+1.07 12.83+0.93 0.523 0.538 0.517
Hematokrit (%) 37.7243.8 36.90+3.45 38.7+2.57 38.57+2.65 0.124 0.172 0.023
AKS (mg/dL) 107.57+16.97 98.13+13.24 102.05+11.66 93.26+10.79 0.147 0.177 0.134
Total kolesterol (mg/dL) 226.284+29.92°1  209.32+25.72%¢¢ 197.95+22%0¢ 185+19.79%0¢ 0.016" 0.021" 0.021"
HDL -kolesterol (mg/dL) 44.91+6.92 45.89+6.3 44.26+7.63 44.05+6.6 0.427 0.713 0.249
LDL-kolesterol (mg/dL) 165.2424.01°° 149.96+19.2%¢1 145.79+15.39%>¢ 134.47+14.42°¢ 0.032" 0.021" 0.021"
Trigliserid (mg/dL) 152.22+47.12 138.24+42.3 135.26+37.73 124.89+33.13 0.162 0.142 0.196
Kalsiyum (mg/dL) 9.57+0.36 9.4140.35 9.56+0.38 9.32+0.34 0.162 0.981 0.300
insulin direnci (uU/mL) 1.99:£0.7h"° 1.64+0.79%¢ 1.64+0.79*¢ 1.38+0.46"° 0.031" 0.059 0.048"
HbA,C (%) 5.67+1.017%¢ 5.3+0.77%%¢ 4.99+0.93%"¢ 4.85+0.85*"° 0.012" 0.008" 0.023"
TSH(uU/mL) 4.06+0.68"°" 3.68+0.66%%° 1.16+1.05%"¢ 1.79£0.82%0¢ 0.016" 0.002" 0.021"
sT3(pmol/L) 1.88+0.43 2.1940.51 3.49+0.54 3.36+0.51 0.021" 0.021" 0.016"
sT4(pmol/L) 1.88+0.43"¢ 2.19+0.51%¢ 3.49+0.54%¢ 3.36+0.51°° 0.016" 0.016" 0.032"
SKB(mmHg) 120+16.04°° 113.5£11.05%° 118.1£17.03*"¢ 117.98+16.70° 0.001" 0.001" 0.002"
DKB(mmHg) 85.4+8.67 82.7+7.86 74.3£9.75 74.1+8.76 0.002" 0.002 0.300

AKG:A¢lik Kan Glukozu, HDL:Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL:Diisiik Dansiteli Lipoprotein, HbAIC: Glikozillenmis Hemoglobin, TSH:Tiroid Stimule Edici Hormon, sT3:Serbest T3 Hormonu, sT4:Serbest
T4 Hormonu, SKB:Sistolik Kan Basinci, DKB:Diastolik Kan Basinci*pl:tamilar arast farkin istatistiksel agidan anlamlhiligini, p2:calismanmin baslangic degerlerinin gruplar arasindaki anlamliligin,

p3:¢alismamn sonundaki degerlerin gruplar arasindaki anlamliligim gostermektedir.
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4.6. Hastalarin Besin Tiiketim Kayitlarinin Degerlendirilmesi

4.6.1. Makrobesin 6gesi tiikketimlerinin degerlendirilmesi

Hastalarin beslenme durumlarin1 saptamak i¢in 4 donemde {i¢ giinliik besin
tiketim kayitlart alinmis ve enerji ve besin Ogeleri alim ortalamalar
degerlendirilmistir. Hipertiroidili hastalarin donemlere gore giinliik enerji ve

makrobesin 6gesi alim ortalamalar1 Tablo 4.6.1.1°de gosterilmistir.

Hipertiroidili hastalarin giinliik enerji aliminin ortalama degerleri donemlere
gore sirastyla baslangic icin 1604.3+230.4 kkal/giin, birinci ay sonu igin
1537.9+238.1 kkal/giin, ikinci ay sonu i¢in 1509.9+£266.1 kkal/giin ve c¢aligmanin
sonu i¢in 1423.9+246.2 kkal/giin olarak belirlenmistir. Donemler arasindaki fark
istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p=0.003). Proteinin ortalama alim miktarlar
ise strastyla 59.5+26.1 g/giin, 52.6+16.1 g/giin, 48.9+15.5 g/giin ve 56.9+17.6 g/giin
olarak saptanmis ve donemler arasindaki fark istatistiksel olarak Onemli
bulunmamustir (p=0.085). Bu hasta grubunun diyet enerjisinin proteinden gelen
yiizdesinin ortalamasi baslangi¢ icin %14.7+5.78, birinci ay sonu i¢in %13.743.24,
ikinci ay sonu igin %13.143.27 ve ¢aligmanin sonunda ise %16.5+6.1 seklinde olup
donemler arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir fark belirlenmemistir (p=0.275).
Giinliik diyetle karbonhidrat alim ortalamasi sirasiyla 222.84+30.1 g/giin, 216.1+35.7
g/glin, 195.9+48.9 g/giin ve 179.9449.9 g/giin olarak belirlenmis ve donemler
arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p=0.016). Diyet enerjisinin
karbonhidrattan gelen yiizdesinin ortalamasi baslangi¢ i¢in %55.8+3.18, birinci ay
sonu i¢in % 56.6+3.76, ikinci ay sonu i¢in %51.8+6.53 ve calismanin sonunda ise
%50.1+7.61 seklinde olup donemler arasindaki fark istatistiksel agidan Onemli

bulunmustur (p=0.029).

Hipotiroidili hastalarin diyetle yag alim ortalamasi baslangi¢ i¢in 52.3+9.1
g/giin, birinci ay sonu igin 50.9+10.8 g/giin, ikinci ay sonu i¢in 58.6+11.6 g/gilin ve
calismanin sonunda ise 53.13+£8.64 g/giin seklinde analiz edilmis olup donemler
arasindaki fark istatistiksel olarak énemli bulunmamistir (p=0.437). Hastalarin diyet
enerjisinin yagdan gelen ylizdesinin ortalamasi sirastyla %29.5+3.83 , %29.77+5.64,
%35.1+6.14 ve 9%33.73£3.2 olarak saptanmis ve donemler arasindaki fark

istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.103). Hastalarin diyet enerjisinin
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doymus yag asidinden (DYA) gelen yiizdesi donemlere gore sirayla baslangicta
%11.1£3.85, birinci ayin sonunda %12.542.29, ikinci ayin sonunda %12.3+£2.17 ve
calismanin sonunda %12.2+2.14 olarak saptanmis ve donemler arasindaki fark
istatistiksel olarak Onemli bulunmamistir (p=0.714). Diyette enerjinin ¢oklu
doymamis yag asitlerinden (CDYA) gelen yiizdesi sirasiyla baslangigta %11.1+3.85,
birinci ay sonu %11.0+3.87, ikinci ay sonu %11.1+£3.86 ve calismanin sonunda
%11.34£3,73 olarak belirlenmis ve donemler arasinda fark istatistiksel olarak 6nemli
bulunmamustir (p=0.785). Diyet enerjisinin tekli doymamis yag asitlerinden (TDYA)
gelen ylizdesi donemlere gore sirasiyla baslangigta %14.64+3.41, calismanin birinci
ay sonunda 9%14.9+£3.86, ¢alismanin ikinci ay sonunda %14.6+£3.24 ve ¢aligmanin
sonunda %13.942.62 olarak saptanmis, donemler arasindaki fark istatistiksel olarak
onemli bulunmamistir (p=0.838). Hastalarin diyetle kolesterol aliminin ortalama
miktarlar ise baslangi¢ i¢in 146.76+41.6 mg/giin, birinci ay sonu i¢in 128.67+30.8
mg/gilin, ikinci ay sonu icin 116.1£19.03 mg/glin ve calismanin sonunda ise
99.61+£9.99 mg /giin olarak saptanmis ve donemler arasindaki fark istatistiksel agidan
onemli bulunmustur (p=0.002). Hastalarin posa alim ortalamalar1 sirasiyla 33.73+3.2
g/giin, 13.93+£2.60 g/giin, 15.15+£2.11 g/glin ve 16.98+2.41 g/giin olarak belirlenmis

ve donemler arasinda fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.090).

65



Tablo 4.6.1.1 Hipertiroidik Hastalarin Dénemlere Gore Giinliik Enerji ve Makrobesin Ogesi Alm Ortalamalari

Calismanin Calismanin 1. Ay Calismanin 2. Ay Calisma
Basinda Sonu Sonu Sonunda p
XSS X+SS XSS XSS
Enerji (kkal) 1604.3+230.4"%¢ 1537.9+238.1%¢1 1509.9+266.1*"¢ 1423.9+246.2**¢  0.003"
Protein (g) 59.5+26.1 52.6+16.1 48.9+15.5 56.9+17.6 0.085
Protein (%) 14.7+5.78 13.7+.3.24 13.1+3.27 16.5+6.1 0.275
CHO (g) 222.8+30.1%¢ 216.1435.7%¢ 195.9+48.9%P¢ 179.9+49.9%P¢ 0.016"
CHO (%) 55.8+3.18%¢ 56.6+3.76%¢ 51.8+6.53%" 50.1+7.61%" 0.029"
Yag (g) 52.349.1 50.9+10.8 58.6+11.6 53.13+8.64 0.437
Yag (%) 29.5+3.83 29.77+5.64 35.146.14 33.73+3.2 0.103
DYA (%) 11.7+1.73 12.542.29 12.3+2.17 12.2+2.14 0.714
CDYA (%) 11.1+3.85 11.0+3.87 11.143.86 11.343.73 0.785
TDYA (%) 14.6+3.41 14.9+3.86 14.6+3.24 13.9+2.62 0.838
Kolesterol (mg) 146.76+41.6°°° 128.67+30.8*¢ 116.1£19.03*°¢ 99.61+9.99%¢ 0.002"
Posa (g) 13.9342.60 14.20+2.63 15.15+2.11 16.98+2.41 0.090

*p<0.05 DYA: Doymus Yag Asidi, CDYA: Coklu Doymamuis Yag Asidi, TDYA: Tekli Doymamuis Yag Asidi, P degeri donemler arasi istatistiksel farkin anlamliligini
gostermektedir.a-d: Ayn satirda aynu iistle gisterilen ortalamalar arast fark énemlidir
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Hipotiroidili hastalarin donemlere gore giinliik enerji ve makrobesin 6gesi

alim ortalamalar1 Tablo 4.6.1.2°de gosterilmistir.

Hipotiroidili hastalarin giinliik diyetle enerji alim ortalamasi1 déonemlere gore
sirasiyla baslangigta 1805.3+235.6 kkal/gilin, birinci ay sonunda 1637.9+257.3
kkal/giin, ikinci ay sonunda 1539.9+246.2 kkal/gin ve ¢alismanin sonunda
1503.7+£226.3 kkal/giin olarak belirlenmis, donemler arasindaki fark istatistiksel
acidan onemli bulunmustur (p=0.002). Diyetle protein alim ortalamalar1 ¢alismanin
baslangicinda, 1. Ay sonunda, 2. Aym sonunda ve c¢alismanin sonunda sirasiyla
53.54£22.7 g/giin, 52.6£16.1 g/giin, 51.7+16.5 g/gin ve 50.9+16.4 g/giin olarak
belirlenmistir ve donemler arasindaki fark istatistiksel agidan Oonemli bulunmustur
(p=0.036). Bu hasta grubunun diyet enerjisinin proteinden gelen yiizdesinin
ortalamasi baglangi¢ i¢in %11.7+3.78, birinci ay sonu i¢in %12.8+.3.16, ikinci ay
sonu i¢in %13.4+2.97 ve ¢alismanin sonunda ise %13.5+5.7 olarak belirlenmistir ve
donemler arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p=0.044). Giinliikk
karbonhidratin ortalama tiikketim miktarlar1 donemlere gore degerlendirildiginde
baslangi¢ icin 210.6+28.1 g/giin, birinci ay sonu i¢in 211.1£25.7 g/giin, ikinci ay
sonu igin 206.9+28.9 g/giin ve ¢alismanin sonunda ise 205.9+429.9 g/giin olarak
saptanmigtir. Donemler arasindaki fark istatistiksel acidan onemli bulunmamistir
(p=0.216). Hastalarin diyet enerjisinin karbonhidrattan gelen yiizdesinin ortalamasi
baslangigta %46.6+3.18, birinci ay sonunda %51.6+£3.46, ikinci ay sonunda
%53.7+3.53 ve calismanin sonunda ise %54.8+7.61 olarak belirlenmis ve donemler

arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p=0.009).

Hastalarin giinliik diyetle yag alim ortalamalar1 baslangicta 83.6+2.45 g/giin,
birinci ay sonu 64.79+2.8 g/giin, ikinci ay sonu 56.2+2.67 g/giin ve c¢alismanin
sonunda ise 53.01+£2.64 g/giin olarak saptanmig ve donemler arasindaki fark
istatistiksel agidan Onemli bulunmustur (p=0.021). Hipotiroidili hastalarin diyet
enerjisinin yagdan gelen yiizdesinin ortalamasi baslangicta %41.7+2.83, birinci ay
sonunda %35.6+2.64, ikinci ay sonunda %32.9+2.94 ve caligmanin sonunda ise
%31.73+£3.19 olarak belirlenmis ve donemler arasindaki fark istatistiksel agidan
onemli bulunmustur (p=0.016). Hastalarin diyet enerjilerinin doymus yag asidinden

(DYA) gelen yiizdesi donemlere gore baslangicta %12.64+2.73, birinci ayin sonunda
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%13.5+£2.29, ikinci aymn sonunda %13.34+2.25 ve calismanin sonunda %13.2+2.24
olarak belirlenmistir. Donemler arasindaki fark istatistiksel ac¢idan Onemli
bulunmamustir (p=0.564). Hipertiroidili hastalarda diyet enerjisinin ¢oklu doymamis
yag asitlerinden (CDYA) gelen yiizdesi sirasiyla %11.1£3.85, %11.1+3.77,
%11.3£2.86 ve %11.242.73 olarak saptanmig ve donemler arasindaki fark
istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p=0.785). Bu hastalarda enerjinin tekli
doymamis yag asitlerinden (TDYA) gelen yiizdesi donemlere gore sirasiyla
baslangicta %13.4+£2.41, ¢alismanin birinci ay sonunda %13.6+2.86, calismanin
ikinci ay sonunda %13.6£2.24 ve calismanin sonunda %13.8+£2.32 olarak saptanmis

ve donemler arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p=0.838).

Hipotiroidili hastalarin diyetle kolesterol alim ortalamalar1 donemlere goére
sirastyal 166.48+42.6 mg/giin, 158.57£32.6 mg/giin, 136.1+£17.23 mg/giin ve
129.61+7.89 mg/giin olarak saptanmis ve donemler arasindaki fark istatistiksel
acidan 6nemli bulunmustur (p=0.021). Hipotiroidili hastalarin giinliik diyetle posa
alim ortalamalar1 ise sirasiyla 12.93+2.34 g/giin, 12.90+£2.63 g/giin, 13.15+2.41
g/glin ve 13.38+£2.23 g/giin seklinde belirlenmis ve donemler arasindaki fark

istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p=0.003).
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Tablo 4.6.1.2. Hipotiroidik Hastalarin Donemlere Gore Giinliik Enerji ve Makrobesin Alim Ortalamalar:

Calismanin Calismanin 1. Calismanin 2. Calisma p degeri
Basinda Ay Sonu Ay Sonu Sonunda
Enerji(kkal) 1805.3+235.6"%"  1637.9£257.3*¢  1539.9+246.2%" 1503.7+£226.3% 0.002"
Protein(g) 53.5+22.7%¢ 52.6+16.1 51.7+16.5* 50.9+16.4* 0.036"
Protein(%) 11.7+3.78° 12.8+.3.16 13.4+2.97 13.5+5.7% 0.044
CHO (g) 210.6+28.1 211.1425.7 206.9+28.9 205.9429.9 0.216
CHO (%) 46.6+3.18"¢ 51.6+3.46° 53.7+3.53 54.8+7.61° 0.009
Yag (g) 83.6+2.45"¢ 64.79+2.8%¢ 56.242.67° 53.01+2.64° 0.021
Yag (%) 41.7+2.83° 35.6+2.64 32.942.94 31.73+3.19° 0.016"
DYA(%) 12.6+2.73 13.542.29 13.342.25 13.242.24 0.564
CDYA(%) 11.143.85 11.143.77 11.3+2.86 11.242.73 0.785
TDYA(%) 13.4+2.41 13.6+2.86 13.6+2.24 13.8+2.32 0.838
Kolesterol (mg) 166.48+42.6°° 158.57+32.6 136.1+17.23° 129.61+7.89° 0.021
Posa (g) 12.9342.34° 12.90+2.63 13.15+2.41 13.384+2.23° 0.003"

*p<0.05 DYA: Doymus Yag Asidi, (DYA: Coklu Doymamus Yag Asidi, TDYA: Tekli Doymamis Yag Asidi, P degeri dénemler arast istatistiksel farkin anlamliligin

gostermektedir. a-d: Aym satirda aynu iistle gosterilen ortalamalar arasi fark énemlidir
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4.6.2.Vitamin ve mineral almlarmin degerlendirilmesi

Hipotiroidik hastalarin giinliik diyetle vitamin ve mineral alim ortalamlari

Tablo 4.6.2.1°de verilmistir.

Hipotiroidili hastalarin diyetle giinliik ortalama demir alim miktarlari sirasiyla
baslangi¢ i¢in 8.62+0.88 mg/giin, birinci ay sonu i¢in 9.66+1.62 mg/giin, ikinci ay
sonu i¢in 9.26+0.59 mg/giin ve ¢alismanin sonunda ise 9.97+1.11 mg/giin olarak
belirlenmis ve donemler arasi fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p=0.009).
Hastalarin diyetle potasyum alim ortalamalar1 baslangigtan ¢alismanin sonuna kadar
olan donemdeki degisimler istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.043). Bu
hasta grubunun diyetle ortalama giinlik sodyum alim miktarlari baslangi¢ igin
7000.46£1091.1 mg/glin, birinci ay sonu i¢in 6308.94+1000 mg/giin, ikinci ay sonu
icin 7855.18+958.3 mg/giin ve c¢aligmanin sonunda ise 5978.35+1134.0 mg/giin
olarak belirlenmis ve donemler arasi fark istatistiksel olarak énemli bulunmamistir
(p=0.056). Hastalarin giinliik diyetle kalsiyum alim ortalamalar1 baslangi¢ igin
532.29+115.7 mg/glin ve g¢alismanin sonunda ise 696.24+104.01 mg/giin olarak
saptanmig ve donemler arasi fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p=0.006).
Hastalarin diyetle ortalama giinliik iyot alim miktarlarinda baslangigtan ¢alismanin

sonuna kadar olan donemdeki degisimler istatistiksel olarak énemli bulunmamistir

(p=0.054).

Hipotiroidili hastalarin diyetle giinlikk vitamin alimlar1 degerlendirildiginde,
tiamin alim ortalamasi baglangi¢c icin 0.81+£0.09 mg/giin, birinci ay sonu igin
0.82+0.06 mg/giin, ikinci ay sonu i¢in 0.82+0.06 mg/giin ve ¢alismanin sonunda ise
0.83+0.06 mg/giin olarak saptanmis ve donemler arasi fark istatistiksel olarak 6nemli
bulunmustur (p=0.044). Hastalarin diyetle giinliik ortalama folat alim1 baslangi¢ i¢in
138+27.63 mcg/giin iken ¢aligmanin sonunda 136+52.38 mcg/giin olarak belirlenmis
ve donemler arasi fark istatistiksel olarak Onemli bulunmamistir (p=0.056).
Hipotiroidili hastalarin diyetle giinliik riboflavin alim ortalamalar1 her donemde
azalma gostermis ve donemler arasi fark istatistiksel olarak onemli bulunmustur
(p=0.016). Hipotiroidili hastalarin diyetle gilinliik niasin alim ortalamasi baslangig
icin 8.3+2.18 mg/glin, birinci ay sonu icin 7.8+2.14 mg/giin, ikinci ay sonu i¢in

7.2£1.63 mg/giin ve caligmanin sonunda ise 7.14+2.10 mg/giin olarak belirlenmistir
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ve donemler arasi fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p=0.017). Hastalarin
diyetle giinliik ortalama B6 vitamin alim ortalamalari baslangigtan ¢aligmanin sonuna
kadar olan donemde farklar istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.062).
Hastalarin diyetle giinliikk ortalama B12 vitamin alim ortalamasi baslangica gore
calismanin sonunda diislis gostermis ve bu fark istatistiksel olarak 6nemli
bulunmustur (p=0.042). Hastalarin diyetle giinlik ortalama C vitamini alim
miktarlar1 baslangic i¢in 15.15+1.04 mg/giin, birinci ay sonu i¢in 15.83+1.14
mg/giin, ikinci ay sonu igin 16.52+0.96 mg/giin ve c¢alismanin sonunda ise
17.22+0.99 mg/giin olarak saptanmis ve donemler arasindaki fark istatistiksel olarak
onemli bulunmamistir (p=0.064). Hastalarin diyetle giinlik A vitamini alim
ortalamasi baslangic igin 284.22+55.5 nug/giin ve ¢alismanin sonunda 304.57+52.38
pg/gin olarak saptanmis ve donemler arasi fark istatistiksel olarak Onemli
bulunmustur (p=0.033). Hastalarin diyetle giinlik ortalama E vitamini alim
ortalamalarinin donemlere gore degisimi istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur

(p=0.031).
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Tablo 4.6.2.1 Hipotiroidli Hastalarin Giinliik Diyetle Vitamin ve Mineral Alim Ortalamlari

Calismanin Calismanin Calismanin Calismanin
basinda l.ay sonu 2.ay sonu 3.ay sonu
X+SS X+SS X+SS X+SS P

Mineraller

Demir(mg) 8.62+0.88¢ 9.66+1.62 9.26+0.59° 9.97+1.11a 0.009*
Potasyum (mg) 3685.77+808.6" 3887.47+841.1 4063.14940.4° 4383.64+928.7*° 0.043*
Sodyum (mg) 7000.46+1091,1 6308.94+1000 7855.184+958.3 7855.18+958.3 0.056
Kalsiyum (mg) 532.29+115.7°° 577.18+120.68 600.57+103.41° 696.24+104.01 0.006*
fyot (ng) 57.8246.85 58.65+5.93 60.13+6.14 59.86+6.62 0.054
Vitaminler

Tiamin(mg) 0.8120.09% 0.82+0.06 0.82+0.06° 0.83+0.06 0.044*
Riboflavin (mg) 0.95+0.18 0.90+0.13%¢ 0.9340.15" 0.94+0.15" 0.016*
Niasin (mg) 8.3+2.18%¢ 7.842.14 7.241.63 7.1+2.10° 0.017*
Folat( pg) 138+27,63 137+27.83 136+26.76 136+27.93 0.056
B6 vitamini (mg) 0.83+2.15 0.82:0.06 0.81+0.29 0.82+0.16 0.062
B12 vitamini (ug) 2.56+1.43¢ 2.40+1.42%¢ 2.46+1.33° 2.43+1.41° 0.042*
C vitamini (mg) 15.15+1.04 15.83+1.14 16.52+0.96 17.22+0.99 0.064
A vitamini (ugRE) 284.22455.5¢ 285.52445.92 298.15+45.83 304.57+52.38° 0.033*
E vitamini (mg) 4.35+0.28%¢ 4.50+0.31 4.49+0.50° 4.54+0.54° 0.031*

* p<0.05 P degeri donemler arast istatistiksel farkin anlamliligin1 géstermektedir. a-d: Ayni satirda ayni iistle gosterilen ortalamalar arasi fark énemlidir.
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Hipertiroidili hastalarin giinlik vitamin ve mineral alim ortalamalar1 Tablo
4.6.2.2°de verilmistir.

Hipertiroidili hastalarin diyetle giinliikk demir alim ortalamalar1 baslangi¢ i¢in
6.62+0.78 mg/gln, birinci ay sonu i¢in 6.66+1.43 mg/giin, ikinci ay sonu ig¢in
6.72+0.52 mg/gilin ve ¢alismanin sonunda ise 6.77+1.24 mg/giin olarak saptanmis ve
donemler arasi fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.432). Hastalarin
diyetle giinlikk potasyum alim ortalamalarinin dénemler arasi farki istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (p=0.032). Hipertiroidili hastalarin diyetle ortalama giinliikk
sodyum alim ortalamalar1 donemlere gore sirasiyla 5463.36+916.1 mg/giin,
5307.76+£923.3 mg/giin, 5255.18+921.3 mg/giin ve 5155.19£896.3 mg/giin olarak
bulunmus ve donemler arasi farkin istatistiksel olarak 6nemli oldugu saptanmistir
(p=0.043). Hastalarin diyetle ortalama giinliik kalsiyum alim miktarlarinin dénemlere
gore farkliligr istatistiksel olarak Onemli olarak saptanmamustir (p=0.126).
Hipertiroidili hastalarin diyetle giinliik iyot alim ortalamasi baslangigta 58.62+5.85
mg/giin, birinci ay sonunda 56.75+5.93 mg/giin, ikinci ay sonunda 50.63+5.14
mg/giin ve ¢alismanin sonunda ise 39.86+5.62 mg/giin olarak belirlenmis ve
donemler arasi fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p=0.001). Hastalarin
diyetle giinliik tiamin alim ortalamas: baslangi¢ i¢in 0.87+0.21 mg/giin, birinci ay
sonu i¢in 0.96+0.16 mg/giin, ikinci ay sonu i¢in 0.99+0.12 mg/giin ve ¢alismanin
sonunda ise 0.98+0.14mg/giin olarak saptanmis ve donemler arasi fark istatistiksel
olarak onemli bulunmamistir (p=0.234). Hipertiroidili hastalarin diyetle giinliik
ortalama folat alimi azalma gostermis ve donemler arasi fark istatistiksel olarak
onemli bulunmamistir (p=0.056). Hastalarin diyetle giinliik riboflavin alim
ortalamasi sirastyla 0.90+0.18 mg/giin, 0.95+0.13 mg/giin, 0.92+0.15 mg /giin ve
0.93£0.15 mg/giin olarak belirlenmis ve donemler arasi fark istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (p=0.016). Hipertiroidili hastalarin diyetle giinliik niasin alim
ortalamasi baslangi¢ i¢in 6.3+2.08 mg/giin, birinci ay sonu igin 6.8+2.24 mg/giin,
ikinci ay sonu i¢in 6.9£1.93 mg /gilin ve ¢alismanin sonunda ise 7.0+1.96 mg/giin
olarak belirlenmis ve donemler arasi1 fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur
(p=0.017). Hastalarin diyetle giinliikk ortalama B6 vitamini alimi sirasiyla 0.834+2.17
mg/giin, 0.81+1.06 mg/giin, 0.81+1.29 mg /gin ve 0.83+0.96 mg/giin olarak

belirlenmis ve donemler arasi fark istatistiksel olarak Onemli bulunmamistir
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(p=0.153). Hipertiroidili hastalarin diyetle giinliik ortalama B12 vitamini alimi
baslangi¢ i¢in 2.87+1.61 mcg/giin, birinci ay sonu i¢in 2.90+1.52 mcg/giin, ikinci ay
sonu i¢in 3.12+1.53 mg /giin ve ¢alismanin sonunda ise 3.13%1.51 mg/giin olarak
saptanmis Ve donemleraras1t fark istatistiksel olarak 6nemli olarak belirlenmistir
(p=0.004). Hastalarin diyetle giinlik ortalama C vitamini alim miktarlarinin
donemlere gore artis gosterdigi saptanmig Ve bu donemler arasindaki artisin
istatistiksel olarak ©nemli olmadigi saptanmamistir (p=0.216). Hipertiroidik
hastalarin diyetle gilinliik ortalama A vitamini alimi baglangi¢ i¢in 384.22+75.6
ug/gln, birinci ay sonu igin 397.42+65.92 pg/giin, ikinci ay sonu igin 398.15+65.83
ug /gin ve calismanin sonunda ise 398.57+42.58 ug/giin olarak saptanmistir ve
donemler arasi1 fark istatistiksel olarak onemli bulunmustur (p=0.004). Hastalarin
diyetle giinlik E vitamini alim ortalamasi sirasiyla 4.55+0.29 mg/giin, 4.53+0.31
mg/giin, 4.51+0.30 mg/giin ve 4.52+0.58 mg/giin olarak belirlenmis ve dénemler

aras fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.312)
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Tablo 4.6.2.2 Hipertiroidli Hastalarin Giinliik Diyetle Vitamin ve Mineral Alim Ortalamalari

Cahsmanin Calismanin Calismanin 2.ay Cahismanin 3.ay
basinda l.ay sonu sonu sonu
X+SS X+SS X+SS X+SS p

Mineraller

Demir(mg) 6.62+0.78 6.66+1.43 6.72+0.52 6.77+1.24 0.432
Potasyum (mg) 2975.78+818.4° 2989.46+831.1 3042.1+843.6 3053.4+828.6° 0.032"
Sodyum (mg) 5463.36+916,1°° 5307.76+923.3 5255.18+921.3*¢ 5155.19+896.3*° 0.043
Kalsiyum (mg) 562.29+135.7 567.18+130.7 576.47+130.4 596.24+124.01 0.126
fyot (mg) 58.62+5.85 56.75+5.93%¢ 50.63+5.14° 39.86+5.62° 0.001"
Vitaminler

Tiamin(mg) 0.87+0.21 0.96+0.16 0.99+0.12 0.98+0.14 0.234
Riboflavin (mg) 0.90+0.18"° 0.95+0.13° 0.92+0.15 0.93+0.15° 0.016"
Niasin (mg) 6.3+2.08"° 6.8+2.24% 6.9+1.93% 7.0£1.96 0.017
Folat( pg) 148+25,63 147+25.93 146+23.62 143+26.62 0.056
B6 vitamini (mg) 0.83+2.17 0.81+1.06 0.81+1.29 0.83+0.96 0.153
B12 vitamini (ug) 2.87+1.61° 2.90+1.52 3.12+1.53 3.13+1.51° 0.004"
C vitamini (mg) 25.15+1.14 25.83+1.16 26.11+1.36 26.15+£1.99 0.216
A vitamini (ugRE) 384.22+75.6° 397.42+65.92 398.15+65.83 398.57+42.58 0.004
E vitamini (mg) 4.55+0.29 4.534+0.31 4.51+0.30 4.5240.58 0.312

* p<0.05

a-d: Aymi satirda ayni tistle gosterilen ortalamalar arasi fark énemlidir (p<0.05)



Hipotiroidili ve hipertiroidili hastalarin giinliik diyetle aldiklar1 vitamin ve
mineral tiiketim miktarlarinin DRI Onerileri ile karsilastirmast Tablo 4.6.2.3’de

verilmistir.

Demirin yeterli alimi, hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda ve
sonunda sirast ile %20.5 ve %25.7 oraninda iken, hipertiroidli hastalar i¢in her iki
donemde de %52.6 olarak belirlenmistir. Demirin yetersiz alimi hipotiroidli hastalar
icin calismanin baginda %76.2 oraninda iken ¢alismanin sonunda %74.3 oraninda
olup, hipertiroidli hastalarda ise %47.4’liik oran ¢alismanin basinda ve sonunda ayni
kalmistir. Demirin fazla alimi ise sadece calismanin basinda %3.3’liik oranda
hipotiroidili hastada belirlenirken c¢alismanin sonunda fazla alim yapan hasta

saptanmamistir.

Potasyumun yeterli alimi hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda ve
sonunda sirasi ile %36.6 ve %35.6 iken, hipertiroidli hastalarda bu siklik %42.1 ve
%47.4 olarak belirlenmistir. Potasyumun yetersiz alimi hipotiroidili hastalarda
calismanin basinda %63.4 iken c¢alismanin sonunda %66.3 oranindadir;

hipertiroidililer de ise %57.9 oranindan % 52.6 oranina gerilemistir.

Iyodun yeterli alim1 hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda ve sonunda
sirast ile %14.8 ve %17.8 oraninda iken, hipertiroidililer i¢in her iki déonemde de
%42.1 oranindadir. Iyodun yetersiz alimi hipotiroidili hastalar igin calismanin
basinda %84.2 ve sonunda %82.2 oraninda iken, hipertiroidililer de ise her iki
donemde de %57.9 oranindadir. Iyodun fazla alimi ise sadece c¢alismanin basinda
%0.9’luk oranda hipotiroidililer de mevcuttur ve ¢alismanin sonunda herhangi bir

fazla alim yoktur.

Kalsiyumun yeterli alimi hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda ve
sonunda siras1 ile %38.6 ve %42.6 oraninda iken, hipertiroidililer i¢in % 36.8 ve
%47.4 oranindadir. Kalsiyumun yetersiz alimi hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin
basinda %61.4 oraninda iken c¢alismanin sonunda %57.4 oraninda olup

hipertiroidililer de ise sirasiyla % 63.2 ve % 52.6 oranindadir.

Sodyumun yeterli alimi hipotiroidili hastalar igin ¢alismanin basinda ve

sonunda siras1 ile %19.8 ve %25.7 oraninda iken, hipertiroidikliler i¢in %63.2 ve
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%357.9 oranindadir. Sodyumun yetersiz alimi hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin
basinda %71.3 oraninda iken ¢aligmanin sonunda %74.3 oranina yiikselmistir,
hipertiroidililer de ise ¢alismanin basinda %36.8 ve sonunda %42.1 oranindadir.
Sodyumun fazla alimi ise ¢alismanin basinda sadece %0.9 oranda hipotiroidililer de

mevcuttur ve ¢alismanin sonunda herhangi bir fazla alim yoktur.

Niasinin yeterli alim1 hipotiroidili hastalar i¢in ¢aligmanin basinda ve sonunda
sirast ile %36.6 ve %37.6 oraninda iken, hipertiroidililer i¢in %31.6 ve %36.8
oranindadir. Niasinin yetersiz alimi hipotiroidili hastalar i¢in ¢aligmanin basinda
%63.4 oraninda iken g¢alismanin sonunda %62.4 oraninda olup; hipertiroidililer de

ise %68.4 oranindan %63.2 oranindadir.

Riboflavin yeterli alimi hipotiroidili hastalar i¢in caligmanin basinda ve
sonunda sirast ile %41.6 ve %42.6 oraninda iken, hipertiroidililer i¢in %47.4 ve
%52.6 oranindadir. Riboflavinin yetersiz alimi hipotiroidili hastalar igin ¢alismanin
basinda %58.4 oraninda iken c¢alismanin sonunda %S57.4 oraninda olup;

hipertiroidililer de ise %52.6 ve %47.4 degerindedir.

Folat yeterli alim1 hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda ve sonunda
sirast ile %23.8 ve %25.7 oraninda iken, hipertiroidililer i¢in her iki donemde de
%57.9 oranindadir. Folatin yetersiz alimi hipotiroidili hastalar igin g¢alismanin
basinda %76.2 oraninda iken ¢alismanin sonunda %74.3 oranindadir, hipertiroidililer

de ise her iki donemde de %42.1 oranindadir.

B6 Vitaminin yeterli alimi hipotiroidili hastalar igin ¢alismanin basinda ve
sonunda sirast ile %32.7 ve %37.6 oraninda iken, hipertiroidililer igin her iki
donemde %52.6 oranindadir. B6 Vitaminin yetersiz alimi hipotiroidili hastalar i¢in
calismanin basinda %67.3 oraninda iken ¢alismanin sonunda %62.4 oraninda olup,

hipertiroidililer de ise her iki donemde de %42.7 oranindadir.

B12 Vitaminin yeterli alim1 hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda ve
sonunda siras1 ile %14.8 ve %17.8 oraninda iken, hipertiroidililer de ise sirastyla
%57.9 ve %68.4 oranindadir. B12 Vitaminin yetersiz alim1 hipotiroidili hastalar i¢in
calismanin basinda %85.1 oraninda iken ¢alismanin sonunda %82.2 oraninda olup,

hipertiroidililer de ise sirasiyla %42.1 ve %36.6 oranindadir.
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C Vitaminin yeterli alimi hipotiroidik hastalar i¢in calismanin basinda ve
sonunda sirast ile %36.6 ve %37.6 oraninda iken, hipertiroidililer i¢in %63.2 ve
%73.7 oranindadir. C Vitaminin yetersiz alimi hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin
basinda %60.1 oraninda iken c¢alismanin sonunda %62.4 oraninda olup
hipertiroidililer de ise %36.8 ve %21.0 oranindadir. Hipotiroidililer i¢in ise sadece
calismanin basinda fazla C Vitamini alimi1 %3.3 oraninda olup ¢alismanin sonunda

herhangi bir fazla alim s6z konusu degildir.

A Vitaminin yeterli alimi hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin basinda ve
sonunda sirast ile %25.7 ve %29.7 oraninda iken, hipertiroidililer i¢in %52.6 ve
%57.9 oranindadir. A Vitamini yetersiz alimi hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin
basinda ve sonunda sirasiyla %74.3 ve %70.3 oranindadir. Hipertiroidililer de ise

calismanin baginda %47.4 ve ¢aligmanin sonunda %42.1 oranindadir.

E Vitaminin yeterli alimi hipotiroidili hastalar i¢in ¢aligmanin basinda ve
sonunda sirast ile %42.6 ve %44.2 oraninda iken, hipertiroidililer i¢cin %73.7 ve
%63.2 oranindadir. E Vitaminin yetersiz alim1 hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanin
basinda %57.4 oraninda iken c¢aligmanin sonunda %55.8 oranminda olup,

hipertiroidililer ~ de  ise  swrasiyla ~ %26.3 ve  %36.8  oranindadir.
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Tablo 4.6.2.3 Hipotiroeidili ve Hipertiroidili Hastalarin Vitamin ve Mineral alimlarimin DRI Onerilerine Gore Degerlendirilmesi

Hipotiroidli Hastalar

Hipertiroidik Hastalar

Calhismanin Basinda

Calismanin Sonunda

Calismanin Basinda

Calismanin Sonunda

Yeterli Yetersiz Fazla Yeterli Yetersiz Fazla Yeterli Yetersiz Fazla Yeterli Yetersiz Fazla
(<67) (%67-133) (=133) (<67) (%67-133) (=133) (<67) (%67-133) (=133) (<67) (%67-133) (=133)

S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S % S %
Demir,mg 20 20.5 7 76.2 4 3.3 26 25.7 75 74.3 - - 10 52.6 9 47.4 - 10 52.6 9 474 - -
Potasyum,mg 37 36.6 64 63.4 - - 36 35.6 65 64.4 - - 42.1 11 57.9 - - 9 47.4 10 526 - -
Iyot, mcg 15 14.8 85 84.2 1 0.9 28 17.8 83 82.2 - - 8 42.1 11 57.9 - - 8 42.1 11 579 - -
Kalsiyum,mg 39 38.6 62 61.4 - - 43 42.6 58 57.4 - - 7 36.8 12 63.2 - - 474 10 526 - -
Sodyum, mg 20 19.8 72 79.3 9 0.9 26 25.7 75 74.3 - - 12 63.2 7 36.8 - - 11 57.9 8 421 - -
Niasin,mg 37 36.6 64 63.4 - - 38 37.6 63 62.4 - - 6 31.6 13 68.4 - - 7 36.8 12 63.2 - -
Riboflavin,mg 42 41.6 59 58.4 - - 43 42.6 58 57.4 - - 9 47.4 10 52.6 - * 10 52.6 9 474 - -
Folat,ug 24 23.8 77 76.2 - - 26 25.7 75 74.3 - - 11 57.9 8 42.1 - - 11 57.9 8 421 - -
B6 Vit,mg 33 327 68 67.3 - - 38 37.6 63 62.4 - - 10 52.6 9 47.4 - - 10 52.6 9 474 - -
B12 Vit,ug 15 14.8 86 84.2 - - 18 17.8 93 82.2 - - 11 57.9 8 42.1 - - 13 68.4 6 316 - -
C Vit,mg 37 36.6 60 60.1 4 3.3 38 37.6 63 62.4 - - 12 63.2 7 36.8 - - 14 73.7 4 210 1 53
A Vit, mcgRE 26 25.7 75 74.3 - - 30 29.7 71 70.3 - - 10 52.6 9 474 - - 11 57.9 8 421 - -
E Vit,mg 43 42.6 58 57.4 - - 45 44.2 56 55.8 - - 14 73.7 5 26.3 - - 12 63.2 7 368 - -
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4.7. Hastalarin Fiziksel Aktivite Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Hipotiroidili hastalarin donemlere gore fiziksel aktivite diizeyleri Tablo

4.7.1°de gosterilmistir.

Aktivite faktorii calismanin basinda 1.544+0.046 iken, ¢alismanin birinci ay
sonunda 1.549+0.036, calismanin ikinci ay sonunda 1.553+0.038 ve calismanin
sonunda 1.55140.041 oldugu saptanmistir ve donemler arasi fark istatistiksel olarak

onemli bulunmamustir (p=0.521).

Bazal Metabolik Hiz (BMH) ¢alismanin basinda 1508.32+162.16 kkal iken,
caligmanin birinci ay sonunda 1489.18+157.68 kkal, ¢alismanin ikinci ay sonunda
1471.53+155.29 kkal ve galismanin sonunda 1452.51+153.37 kkal olarak belirlenmis

ve donemler arasi fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p=0.043).

Toplam Enerji Gereksinmesi (TEG) ¢alismanin basinda 2321.74+268.04 kkal
iken, caligmanin birinci ay sonunda 2321.74+268.04 kkal, ¢alismanin ikinci ay
sonunda 2283.82+239.17 kkal ve ¢alismanin sonunda 2254.96+238.67 kkal olarak

belirlenmis ve donemler arasi fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p=0.002).
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Tablo 4.7.1. Hipotiroidli Hastalarin Donemlere Gore Fiziksel Aktivite Diizeylerinin Ortalamasi

Calhismanin Calismanin Cahismanin Calismanin
Basinda birinci ay ikinci ay Sonunda

_ sonunda sonunda _ p

X+£SS X+£SS X+SS X+£SS
Aktivite Faktorii (PAL) 1.544+0.046 1.549+0.036 1.553+0.038 1.551+£0.041 0.521
Bazal Metabolik Hiz (BMH) 1508.32+162.16%  1489.18+157.68  1471.53+155.29 1452.51+153.37° 0.043*
(kkal/giin)
Toplam Enerji Gereksinmesi 2321.74+268.04°  2307.46+24377  2283.82+239.17°  2254.96+238.67%° 0.002*
(TEG)
(kkal/giin)

*p<0.05 P degeri donemler arast istatistiksel farkin anlamliligint gostermektedir. a-d: Ayni satirda ayni {istle gosterilen ortalamalar arasi fark 6nemlidir.
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Hipertiroidili hastalarin donemlere gore fiziksel aktivite diizeyleri Tablo

4.7.2° de gosterilmistir.

Aktivite faktorii ¢galismanin baginda 1.423+0.065 iken, ¢aligmanin birinci ay1
sonunda 1.449+0.122, calismanin ikinci ay sonunda 1.451+0.096 ve c¢alismanin
sonunda 1.4524+0.042 olarak saptanmis ve donemler arasi fark istatistiksel olarak

onemli bulunmamistir (p=0.762).

Bazal Metabolik Hiz (BMH) ¢alismanin basinda 1326.52+134.17 kkal iken,
¢alismanin birinci ay sonunda 1389.26+132.65 kkal, ¢alismanin ikinci ay sonunda
1393.53+132.67 kkal ve ¢alismanin sonunda 1397.51+133.37 kkal olarak belirlenmis

ve donemler arasi fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p=0.542).

Total Enerji Gereksinmesi (TEG) ¢alismanin basinda 1887.61+128.04 kkal
iken, caligmanin birinci ay sonunda 2014.43+133.87 kkal, ¢alismanin ikinci ay
sonunda 2020.62+139.26 kkal ve ¢alismanin sonunda 2026.39+138.69 kkal olarak

saptanmig Ve donemler arasi fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p=0.023).
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Tablo 4.7.2. Hipertiroidli Hastalarin Donemlere Gore Fiziksel Aktivite Diizeylerinin Ortalamasi

Calismanin Calhismanin Cahismanin Calismanin
Basinda birinci ay ikinci ay Sonunda
_ sonunda sonunda _ p
X+SS X+£SS X+£SS X+£SS
Aktivite Faktorii (PAL)
1.423+0.065 1.449+0.122 1.451+0.096 1.452+0.042 0.762
Bazal Metabolik Hiz (BMH)
(kkal/giin) 1326.52+134.17 1389.26+132.65  1393.53+£132.67 1397.51+133.37 0.542
Total Enerji Gereksinmesi
(TEG) 1887.61+128.04°¢  2014.43+133.87%¢  2020.62+139.26 2026.39+138.69%" 0.023*

(kkal/giin)

*p<0.05 P degeri donemler arast istatistiksel farkin anlamliligin1 gostermektedir. a-d: Ayni satirda ayni {istle gosterilen ortalamalar arasi fark 6nemlidir.
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4.8. Hastalarin Metabolik Sendrom Acisindan Degerlendirilmesi

Hipotiroidili ve Hipertiroidli hastalarda c¢alismanin basinda ve sonunda

bulunan metabolik sendrom sikliginin dagilimi Tablo 4.8.1°de gosterilmistir.

Calismanin  baginda toplam hastanin %65.8’inde metabolik sendrom
belirlenirken, hipotiroidli hastalarin = %75.2’sinde, hipertiroidli hastalarin ise
%15.8’inde metabolik sendrom varligi saptanmistir. Calismanin sonunda toplam
hastanin  %45.0’inde metabolik sendrom belirlenirken, hipotiroidili hastalarin
%353.4’tinde, hipertiroidili  hastalarin  ise  higbirinde metabolik  sendrom

saptanmamistir.

Tablo 4.8.1. Hastalarin Calismanin Basinda ve Sonunda Bulunan Metabolik
Sendrom Dagilim

Calismanin Basinda Calismanin Sonunda
Hipotiroidili Hipertiroidili  Hipotiroidili Hipertiroidili
Hastalar Hastalar Hastalar Hastalar
(n=101) (n=19) (n=101) (n=19)
S % S % S % S %
Metabolik 76 75.2 3 15.8 54 53.4 0 0
Sendrom
(var)

Metabolik 25 24.7 16 84.2 47 46.6 19 100
Sendrim

(yok)

Hipotiroidili hastalarin metabolik sendrom varligina gore antropometrik

Olctimlerinin karsilastirilmasi Tablo 4.8.2°de gosterilmistir.

Calismanin basinda hipotiroidili hasta grubu igin metabolik sendromu olan ve
olmayan grup arasinda viicut agirligi, viicut kas ylizdesi, viicut kas kiitlesi, viicut kas
kiitlesi yiizdesi, kalca gevresi, boyun ¢evresi ve BKI i¢in anlamli bir fark mevcuttur

(p=0.001, p=0.014, p=0.016, p=0.002, p=0.032, p=0.021, p=0.001).
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Calismanin sonunda bu hasta grubu icin metabolik sendromu olan ve
olmayan grup arasinda viicut agirlig1, viicut yag kiitlesi, viicut kas kiitlesi, viicut kas
kiitlesi yiizdesi, bel ¢evresi, bpyun cevresi ve BKI icin anlamli bir fark tespit
edilmistir (p=0.001, p=0.032, p=0.002, p=0.001, p=0.002, p=0.003, p=0.001).

Metabolik sendromu olan hastalarin ¢alismanin basinda ve sonunda viicut
agirhigl, viicut yag kiitlesi, viicut yag yiizdesi, viicut kas kiitlesi, bel gevresi, kalga
cevresi ve BKI igin istatistiksel agidan 6nemli bir fark tespit edilmistir (p=0.016,
p=0.001, p=0.003, p=0.016, p=0.021, p=0.002, p=0.002).

Metabolik sendromu olmayan hastalarin ¢aligmanin basinda ve sonunda viicut
yag kiitlesi, viicut kas kiitlesi yiizdesi, bel cevresi, boyun ¢evresi ve BKI icin anlaml

bir fark bulunmustur (p=0.002, p=0.001, p=0.003, p=0.012, p=0.012).
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Tablo 4.8.2 Hipotiroidili Hastalarin Metabolik Sendrom Varhgma Goére Calismammn Basinda ve Sonundaki Antropometrik
Olciimlerinin Karsilastirilmasi

Cahismanin Basinda

Calismanin Sonunda

Antropometrik pl pl p2 p3
Olgiimler MS (+) MS (-) MS (+) MS(-)
(n=76) (n=25) * (n=54) (n=47) * *
Viicut agirh@ (kg) 85.21+7.82 68.21+8.54 0.001 81.70+7.34 67.32+8.56 0.001 0.016 0.413
Viicut yag kiitlesi(kg) 32.70+8.45 30.31+7.58 0.216 29.30+7.89 27.62+7.68 0.032" 0.001" 0.002"
Viicut yag yiizdesi (%) 39.23+6.43 36.72+6.32 0.014" 37.95+6.79 36.11+6.52 0.512 0.003" 0.816
Viicut kas Kiitlesi (kg) 41.64+6.54 37.01£9.32 0.016" 40.65+5.48 37.12+9.43 0.002" 0.764 0.785
Viicut Kas kiitlesi yiizdesi (%) 51.92+5.48 45.66+5.82 0.002" 54.67+4.26 49.71+5.23 0.001" 0.016" 0.001"
Bel cevresi (cm) 90.61+7.86 89.90+8.15 0.532 88.62+7.21 85.32+7.68 0.002" 0.021" 0.003"
Kalga cevresi (cm) 108.9+9.16 105.6+8.79 0.032" 106.3+8.79 105.1£9.12 0.516 0.002" 0.412
Bel/Kalca oram 0.832+5.82 0.851+4.76 0.312 0.833+5.76 0.811+5.45 0.614 0.735 0.516
Boyun ¢evresi (cm) 44.60+4.53 40.90+5.16 0.021" 42.70+5.12 38.91+4.87 0.003" 0.523 0.012"
BKI (kg/m?) 31.12+4.13 28.32+4.53 0.001" 29.71+3 .45 26.37+3.76 0.001" 0.002" 0.012"

*p<0.05, BKI: Beden Kiitle Indeksi, MS(+):Metabolik sendromun var oldugu hasta grubu, MS(-):Metabolik sendromun olmadigi grup, p1:Dénemlere gore MS(+) ve

MS(-) hastalarin degerlerinin karsilagtiriimasi, p2:MS(+) olan hastalarin degerlerinin karsilastiriimast, p3:MS(-) olan hastalarin degerlerinin karsilastiriimasi
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Hipotiroidili hastalarin metabolik sendrom varligina ve ¢alismanin dénemine

gore biyokimyasal parametrelerinin karsilastirilmast Tablo 4.8.3’de gosterilmistir.

Hipotiroidili hastalarin metabolik sendrom varligina gore calismanin baginda
hemoglobin, hematokrit, total kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid, HOMA-IR,
TSH, sistolik kan basinct ve diastolik kan basinci degerlerinde istatistiksel agidan
onemli bir fark mevcuttur (p=0.001, p=0.021, p=0.003, p=0.021, p=0.002, p=0.002,
p=0.003, p=0.013, p=0.016).

Calismanin sonunda metabolik sendrom varligina gére bu hasta grubunun
hemoglobin, aglik kan glukozu, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, HOMA-IR,
HbAc, TSH, sT3, sT4, sistolik kan basinct ve diastolik kan basinct degerleri
arasindaki fark istatistiki agidan anlamhidir (p=0.001, p=0.002, p=0.021, p=0.002,
p=0.016, p=0.021, p=0.001, p=0.001, p=0.003, p=0.016, p=0.002, p=0.031).

Metabolik sendromu olan hipotiroidili hastalarin ¢alismanin basinda ve
sonunda ki aglik kan glukozu, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid, HOMA-
IR, HbA;c, sT3 ve sT4 degerleri arasindaki fark onemlidir (p=0.001, p=0.002,
p=0.001, p=0.002, p=0.002, p=0.016, p=0.001, p=0.001). Metabolik sendromu
olmayan hipotiroidili hastalarda ise aglik kan glukozu, total kolesterol, LDL-
kolesterol, HOMA-IR, HbAic, TSH, sT3, sT4 ve diastolik kan basinci degerleri
arasindaki fark énemli bulunmustur (p=0.001, p=0.002, p=0.002, p=0.002, p=0.012,
p=0.013, p=0.001, p=0.001, p=0.002).
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Tablo 4.8.3 Hipotiroidili Hastalarin Metabolik Sendrom Varhgina Goére Calismamin Basinda ve Sonundaki Biyokimyasal Parametrelerinin

Karsilastirilmasi
Calismanin Basinda Calismanin Sonunda
Biyokimyasal pl pl p2 p3
Parametreler MS (+) MS (-) MS (+) MS(-)
(n=76) (n=25) * (n=54) (n=47) *

Hemoglobin (g/dL) 13.36+0.54 10.93+1.52 0.001 13.40+0.54 11.68+0.56 0.001 0.615 0.413
Hematokrit (%) 38.34+2.30 35.8+2.54 0.021" 37.30+1.89 36.44+1.88 0.516 0.312 0.612
AKG (mg/dL) 107.43+8.32 107.9949.2 0.432 100.32+8.5 95.62+6.52 0.002" 0.001" 0.001"
Total kolesterol (mg/dL) 234.88+10.1 223.45+9.5 0.003" 211.15+9.7 207.2249.2 0.134 0.002" 0.002"
HDL-kolesterol (mg/dL) 43.92+3.58 47.92+4.80 0.054 44.67+3.26 47.29+4.26 0.021" 0.516 0.071
LDL-kolesterol (mg/dL) 173.6+10.86 134.3+9.15 0.021" 165.8+9.21 131.8+9.68 0.002" 0.001" 0.002"
Trigliserid (mg/dL) 158.9+8.16 126.8+7.79 0.002" 149.3+9.79 125.5+8.12 0.016" 0.002" 0.634
Kalsiyum (mg/dL) 9.83+2.12 8.78+2.76 0.536 9.76+1.76 9.00+1.45 0.314 0.145 0.316
HOMA-IR (nU/mL) 2.12+0.42 1.59+0.64 0.002" 1.98+0.54 1.14+0.56 0.021" 0.002" 0.002"
HbAc (%) 5.73+1.53 5.48+1.16 0.132 5.45+1.12 5.13+1.87 0.001" 0.016" 0.012"
TSH (nU/mL) 4.23+0.43 3.54+0.56 0.003" 4.01+0.54 3.30+0.43 0.001" 0.531 0.013"
sT3 (pmol/L) 1.88+0.42 1.88+0.42 0.531 2.10+0.46 2.29+0.51 0.003" 0.001" 0.001"
sT4 (pmol/L) 1.89+0.32 1.85+0.34 0.123 2.06+0.36 2.34+0.41 0.016" 0.001" 0.001"
SKB (mmHg) 118.3+9.34 125.249.67 0.013" 117.6+8.79 122.8+9.32 0.002" 0.342 0.431
DKB (mmHg) 87.5+6.78 84.7+7.13 0.016" 84.5+5.87 80.6+6.13 0.031" 0.321 0.002"

*p<0.05, AKG:A¢lk Kan Glukozu, HDL:Yiiksek Dansiteli Lipoprotein, LDL:Diisiik Dansiteli Lipoprotein, HbAIC: Glikozillenmis Hemoglobin, TSH:Tiroid Stimule

Edici Hormon, HOMA-IR: insiilin direnci; sT3:Serbest T3 Hormonu, sT4:Serbest T4 Hormonu, SKB:Sistolik Kan Basinci, DKB:Diastolik Kan Basinct

MS(+):Metabolik sendromun var oldugu hasta grubu, MS(-):Metabolik sendromun olmadigi grup, pl:Dénemlere gore MS(+) ve MS(-) hastalarin degerlerinin

karsilastirilmasi, p2:MS(+) olan hastalarin degerlerinin karsilastiriimasi, p3:MS(-) olan hastalarin degerlerinin karsilastiriimast
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Hipotiroidili hastalarin metabolik sendrom varligina gore ¢alismanin basinda
ve sonundaki glinlik enerji ve makrobesin 0Ogesi tiikketim miktarlarinin

karsilastirilmast Tablo 4.8.4°de gosterilmistir.

Metabolik sendromu olan ve olmayan hipotiroidili hastalarin g¢alismanin
basindaki haftalik karbonhidrat, enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi, doymus yag
asitleri ylizdesi, ¢oklu doymamis yag asitleri, tekli doymamis yag asitleri ve posa
alim degerleri arasindaki fark istatistiksel agidan anlamlidir (p=0.013, p=0.002,
p=0.003, p=0.002, p=0.004, p=0.002). Calismanin sonunda ise giinliik enerji, protein,
enerjinin proteinden gelen yiizdesi, karbonhidrat, enerjinin karbonhidrattan gelen
yiizdesi, yag, tekli doymamis yag asidi, kolesterol ve posa alim miktarlar1 arasindaki
fark anlamli bulunmustur (p=0.001, p=0.016, p=0.001, p=0.004, p=0.001, p=0.002,
p=0.001, p=0.002, p=0.003).

Metabolik sendromu olan hipotiroidili hastalarin giinliilk enerji, enerjinin
karbonhidrattan gelen ylizdesi, yag, enerjinin yagdan gelen yiizdesi, kolesterol ve

posa alim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel olarak analmli oldugu

belirlenmistir (p=0.015, p=0.016, p=0.001, p=0.002, p=0.001, p=0.002).

Metabolik sendromu olmayan hipotiroidili hastalarda ise ¢alismanin basinda
ve sonundaki degerler kiyaslandigi zaman giinliik enerji, protein, enerjinin
proteinden gelen yiizdesi, karbonhidrat, enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi, yag,
enerjinin yagdan gelen ylizdesi, ¢oklu doymamis yag asitleri ve kolesterol alim
miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel acidan oOnemli oldugu tespit edilmistir
(p=0.003, p=0.021, p=0.001, p=0.012, p=0.032, p=0.001, p=0.002, p=0.002,
p=0.001).
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Tablo 4.8.4 Hipotiroidili Hastalarin Metabolik Sendrom Varhgma Gére Calismanin Basinda ve Sonundaki Giinliik Enerji ve
Makrobesin Ogesi Tiiketim Miktarlarimin Karsilastirilmasi

Calismanin Basinda Calismanin Sonunda

Enerji ve Besin pl pl p2 p3
Ogeleri MS (+) MS (-) MS (+) MS(-)

(n=76) (n=25) (n=54) (n=47)
Enerji (kkal) 1832.59+235.4 1796.32+198.2 0.163 1601.45+153.54  1391.39+151.56 0.001" 0.015" 0.003"
Protein (g) 58.34+12.26 58.01+12.54 0.546 54.80+11.89 58.66+12.78 0.016" 0.612 0.021"
Protein (%) 12.73+4.62 12.99+4.25 0.612 13.69+4.15 16.86+4.22 0.001" 0.132 0.001"
CHO (g) 243.00+28.1 224.88+29.5 0.013" 231.15+29.7 216.32+29.2 0.004 0.122 0.012"
CHO (%) 43.92+3.58 50.01+3.80 0.002" 57.74+3.26 62.18+4.06 0.001" 0.016" 0.032"
Yag (g) 85.36+3.86 83.02+4.15 0.121 63.8+3.21 50.7+3.68 0.002" 0.001" 0.001"
Yag (%) 41.90+1.16 41.60+1.79 0.516 35.85+1.79 32.79+1.12 0.116 0.002" 0.002"
DYA (%) 14.94+3 .46 11.83+3.42 0.003" 13.714+2.45 12.76+2.76 0.326 0.547 0.516
CDYA (%) 10.12+1.42 7.82+1.34 0.002" 11.98+1.54 10.76+1.36 0.121 0.122 0.002"
TDYA (%) 13.92+2.58 11.82+2.80 0.004* 14.57+2.26 12.92+2.86 0.001" 0.916 0.471
Kolesterol (mg) 174.32+30.76 163.9+31.25 0.121 137.8+29.21 120.20+29.68 0.002" 0.001" 0.001"
Posa (g) 9.95+2.16 13.91+2.79 0.002 12.13+2.79 14.812.12 0.003" 0.002" 0.443

*»<0.05, MS(+):Metabolik sendromun var oldugu hasta grubu, MS(-):Metabolik sendromun olmadigi grup, pl:Dénemlere gore MS(+) ve MS(-) hastalarin
degerlerinin karsilastirilmasi, p2:MS(+) olan hastalarin degerlerinin karsilastirilmasi, p3:MS(-) olan hastalarin degerlerinin karsilastiriimasi, DYA: Doymus Yag
Asidi, CDYA: Coklu Doymamus Yag Asidi, TDYA: Tekli Doymamis Yag Asidi, P degeri donemler arasi istatistiksel farkin anlamliligini géstermektedir
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5.TARTISMA

Bu ¢alismada amag hipotiroidli ve hipertiroidli hastalarda metabolik sendrom
belirte¢lerinden olan insiilin direnci, abdominal obezite, viicut yag kiitlesi artis1 ve
yiiksek beden kiitle indeksinin (BKI) diyet tedavisi ile azalip azalmayacag veya
diyet tedavisinin etkinliginin ne olacaginin arastirilmasidir. Beslenme tedavisinin
etkililigi arastirilmis ve bu siiregteki biyokimyasal, antropometrik ve bsin tiikketim
aliskanligi degisiklikleri degerlendirilmistir. Bu ¢alisma, 120 kadin tiroid fonksiyon

bozuklugu olan hasta iizerinde ylriitilmiistiir.

5.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Tirkiye’de degisik bolgelerde yapilan diger arastirmalarda da metabolik
sendrom siklig1, kadinlarda erkeklerden daha yiiksek bulunmustur. Kadinlarin
calisma hayatina katilimimin diisiik olmasi, teknolojik alandaki gelismelerin yagami
kolaylastirmasi ve sportif aktivitelere zaman ayiramama gibi nedenlerle, metabolik
sendrom ozellikle kentte yasayan kadinlari tehdit etmektedir (59,73). Ozellikle son
yillarda kadinlar arasinda hizla ¢ogalmasi metabolik sendrom ve buna bagl gelisen
kalp hastaliklarmin artik bir "erkek hastalig1" olmadigin1 gdstermektedir. Pek ¢ok
kurulug tarafindan yapilan tanimlama ve smiflamalarda kadin erkek arasindaki
farklar vurgulanmaktadir. Kadinlar yasam dongiileri sirasinda metabolik sendrom
acisindan pek ¢ok degisiklik yasamakta, beslenme bozukluklari, hareketsizlik ve
modern hayatin getirdigi diger yiikler bu siireglerle birlesmektedir (77). Calismanin

sadece kadinlar tizerinde ¢aligilmasina bu bilgi 1s5181nda karar verilmistir.

Tiirk erigkin popiilasyonunda yaslanmayla birlikte metabolik sendrom
prevalansinda belirgin bir artis oldugunu saptamiglardir. METSAR (Metabolik
Sendrom Arastirma Grubu) caligmasinda da 40-49 yas arasi1 niifustaki kadinlarda
metabolik sendrom goriilme sikligi oranmin 5 kat arttig1 tespit edilirken, bu yas
grubundaki kadinlarin yarisindan fazlasinda hastalik belirlenmistir. Ayn1 ¢alismada
metabolik sendromun en sik gozlendigi yas grubu 60-69 olarak saptanirken, bu

kisilerin ylizde 62’sinde sendrom tanilanmistir (69). Bu c¢alismada 20-64 yas grubu
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kadinlarda yapilmis olup calismanin basindaki metabolik sendrom vakasi %68.8

oraninda oldugu tespit edilmistir.

Sanisoglu ve ark. (76), iilkemizin tiim cografi bolgelerini iceren genis 6lcekli
eriskin toplum Ornekleminde yaptiklar1 c¢aligmalarinda, IDF tani kriterlerine gore
metabolik sendrom oranini tiim iilke i¢in yaklasik ylizde yirmi olarak saptamiglardir.
Bu ¢alismada ise ¢alismanin basinda metabolik sendrom orani % 65.8 oraninda iken

calismanin sonunda bu oranin %45.0 oranina geriledigi tespit edilmistir.
5.2. Hastalarin Hastahklara iliskin Durumlan

Tiroid hormonlarinin, obezite ve obezitenin metabolik sonuglari iizerindeki
etkisini gosteren birgok c¢alisma mevcuttur. Obezlerde tiroid fonksiyonlarinin
degistigine dair kanitlar artmaktadir. Bu durum, kronik diisiik dereceli inflammatuar
yantt ile iligkilendirilmistir. Bunun yaninda daha 6nce yapilan bir¢cok calismada TSH
degerleri normal simirlarda olmasina ragmen obez hastalarda serum TSH degeriile
beden kiitle indeksleri arasinda dogru orant1 saptanmistir, bu durum &zellikle tiroid
hormonlarinin birgok metabolik yolu diizenlemesi ve enerji tiiketimine olan etkisi ile

iligkili olabilir. Yine, obezite ve TSH degerleri arasindaki iligkide, leptin

hormonunun da énemli bir rolii olabilecegi diisiiniilmektedir (57,60).

Metabolik Sendrom diinyada giderek daha fazla sayida insani etkileyen
onemli bir morbidite nedenidir. Hareketsiz hayat tarzinin benimsenmesi ve beslenme
aligkanliginda degisme gibi ¢evresel etkenler yaninda, kalitimla gelen baz1 6zellikler
de rol oynamaktadir. Uluslararasi Diyabet Birligi (IDF) tanimlamasi, Metabolik
sendrom’un (MS) en iyi saptayicisi olarak abdominal obeziteyi gostermektedir. Bel
cevresi, MS’ un diger komponentleri ve kardiyovaskiiler hastalik riski arasinda giiclii
bir iliski vardir. Abdominal obezite temel bilesenidir. IDF ortak grubu tiim etnik
gruplara uygulanabilir oldugu icin abdominal obeziteyi bel g¢evresi Ol¢iimii ile

saptamay1 onermistir (67).

Metabolik sendrom Tip 2 diyabet i¢in ¢ok Onemli bir risk faktoriidiir.
Metabolik sendrom prevalansi global olarak artmakta ve diinya genelinde 6nemli bir
halk saghg sorunu haline gelmektedir. ATP Il  kriterlerine  gore

degerlendirildiginde, 6zellikle yetiskin kadinlarda metabolik sendrom prevalansinin
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oldukga yiiksek oldugu goriilmektedir. Kadinlardaki yiiksek metabolik sendrom
prevalans1 abdominal obezitenin yine kadinlarda daha fazla goriilmesiyle iligki gibi
goziikkmektedir. Diinya genelinde de metabolik sendromda goriilen artis obezite (ve
abdominal obezite) epidemisiyle birlikte gitmektedir. Global olarak goriilen
metabolik sendrom epidemisiyle miicadele etmek i¢in ivedilikle onlemler alinmasi

gerekmektedir (73).

Metabolik sendromun en yaygin bilesenlerinden biri obezitedir. Obezite tip 2
diyabet, kardiyovaskiiler hastalik, inme, dislipidemi, baz1 kanserler ve tiim 6lim
nedenleri ic¢in 1iyi bilinen bir risk faktoriidiir. Obezite prevalansi yasam tarzi
degisikliklerine paralel olarak global bir artis gostermektedir. Gelismis iilkeler
obezitenin en yaygin goriildiigii tilkelerdir. Amerika bu iilkelerin basinda gelmektedir

(57).

Tiirkiye’de obezite prevalansi gelismis batili iilkelerden asagi kalmamakita,
ozellikle kadinlarda %30 gibi belirgin yiiksek oranlara ulagsmaktadir. Tiirkiye
genelinde 1997-1998 yillar1 arasinda 20 yas ve lizeri bireylerle yapilan TURDEP
(Turkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Arastirmasi) calismasiin sonuglari
degerlendirildiginde; kadinlarda ylizde otuz oraninda obezitenin varoldugu tespit
edilmigtir. Tirkiye genelinde yapilan TOHTA (Tirkiye Obezite ve Hipertansiyon
Taramasi1) caligmasinda ise 20 yas iizeri bireyler degerlendirilmistir ve kadinlarda
obezite orami yilizde kirka yakin olarak bulunmustur. Tirk erigskinlerde yapilan
TEKHARF caligsmasi ise ilk olarak 1990 yilinda yapilmis ve kadinlarda obezite
sikligt %32 iken 2001-2002 yilindaki tekrarli c¢alismada bu oramin %44.2°ye
yikseldigi de analiz edilmistir (75). Bu ¢alismada kadinlarda obezite siklig1 yiizde
kirk dolaylarinda tespit edilmistir.

Obezitenin prevalansmin hesaplanmasinda beden kiitle indeksi (BKI) yaygin
olarak kullanilan bir ydntemdir. BKI pratik bir yontem olmasina ragmen viicuttaki
yag kitlesini ve yag dagilimini net olarak verememektedir ¢linkii viicut bolgelerine
gore yag dagilim degerlendirmesi yapilamaz. Ornegin abdominal bolgedeki yag
dokusundaki artis obezitenin yarattigi riski daha da artirabilmektedir. Bu amacla
viicuttaki lokal yag dagilimimi Slgen c¢esitli yontemler gelistirilmistir. Son yillarda

yagsiz doku kitlesi ve yag dokusunun elektriksel gegirgenliginin farkli olmasina
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dayanilarak gelistirilen BIA yOntemi tasinabilir bir cihazla ve kullanict deneyimi
gerektirmeksizin ¢abuk sonug verdiginden giderek yaygin bir sekilde kullanilmaya
baslamistir. Bel/kalga oran1 viicut yag dagiliminin bir gostergesi olarak
epidemiyolojik aragtirmalardan gelistirilen ilk antropometrik yontemdir. Abdominal
yag dokusunda artis ve dolayisiyla bel/kalga oraninda yiikselme sagligi olumsuz
olarak etkiler. Ornegin diyabet icin risk obez kadmnlarda 3.7 kat artmisken,
abdominal obez kadinlarda 10.3 kat artmistir (63). Bu calismada da abdominal
obezite siklig1, calismanin son ayina kadar yiiksek olup, bel ¢evresi i¢in gruplar arasi

ve donemsel olarak fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Metabolik sendromlu bir¢ok kiside ayni zamanda insiilin direnci gelismekte
ve periferal dokularda baglayan insiilin direnci, glikoz tolerans bozukluguna ve Tip 2
Diabetes Mellitus (DM) zemin hazirlamaktadir. Metabolik sendromda yiiksek
trigliserid (TG) ve diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol — (LDL-kolesterol)
miktarinda artma, yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-kolesterol)
seviyesinde azalma ile seyreden dislipidemi, aterojenik plak olusumunu
hizlandirmaktadir. Bu 6zelligi ile MS, kalp damar hastaliklarinin da 6nemli bir risk
faktoriidiir (60). Ayn1 zamanda literatiirli destekler nitelikte bir bulgu olarak, ¢alisma
grubunda abdominal obezite artikga HDL-kolesterol diizeyinin diisiip LDL-kolesterol
diizeyinin arttig1, diger MS bilesenlerinin abdominal obezite ile paralel olarak artig
saptanmistir. Bu anlamda abdominal obezitenin en gii¢lii korelasyonu trigliserid

yiiksekligi ile gosterdigi de dikkati ¢eken bir bulgudur.

Tiroid hormonlari, plazma lipoproteinlerin transportunda ve LDL-kolesterol
reseptor aktivitesinin stimiilasyonunda etkilidir. Yapilan c¢alismalarda hipotiroidili
hastalarin plazmalarinda, total kolesterol ve LDL-kolesterol biriktigi goriilmiistiir.
Ayrica tiroid hormonlari, lipoprotein lipaz enzim sistemini ve yiikli lipoproteinlerin
transportunu etkiler (63). Bu c¢alismada hipotiroidili ve hipertiroidili hastalarin
antropometrik bulgularina bakildigi zaman hipotiroidili hasta grubunun LDL-
kolesterol diizeyi hem g¢alismanin basinda hem de sonunda daha yiiksek olmakta ve

gruplar ve donemler arasi fark 6nemli bulunmustur.
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Obezite ve metabolik sendrom prevelans: 6zellikle gelismis iilkelerde diizenli
olarak artmaya devam etmekte olup oOnemli halk sagligi problemlerine yol
acmaktadirlar. Obezite ve metabolik sendrom hipertansiyon, diyabet ve

atherosklerotik kalp hastalig1 gelisimi ile iligkili bulunmustur (74).

Bu ¢alismada, kronik hast araliklarin varolmasiyla metabolik sendrom siklig
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur ve kronik hastalik siklig1 azaldik¢a metabolik
sendrom sikligi da azalmistir. Bu durum metabolik sendrom tanimiyla
iliskilendirildiginde, beklenen bir sonugtur. Diinya Saglik Orgiiti (WHO) 1998
yilinda metabolik sendromu, diyabet, bozulmus aclik glikozu, bozulmus glikoz
toleransi veya insiilin direnci ile birlikte, hipertansiyon, hiperlipidemi, santral obesite
ve mikroalbliminiiriden en az ikisinin olmasi olarak da tanimlamistir. Tanimdan da
goriildiigii lizere, bir kronik hastaligin bu riskleri arttiracagi, dolayisiyla da metabolik

sendrom riski olusturacagi ortaya konulmaktadir (81).

Daha 6nce menopozun metabolik sendrom iizerine etkisini arastimak lizere
378 menopoz Oncesi ve 286 menopoz sonrast kadinlar {izerinde yiiriitiilen bir
calismada bel ¢evresi kalinlig1 ve viicut agirliklart alinmis bunun yaninda beden kiitle
indeksi ve bel/kalga oran1 degeri de hesaplanmistir. Gruplar arasinda sistolik kan
basinci, bel/kalca oram1 ve diastolik kan basinci degerlerinde anlamli farkliliklar
gozlemlenmistir. Bu ¢aligmanin sonucu olarak menopozun metabolik sendrom igin

bir risk faktorii olmasi kabul gérmiistiir (83).
5.3. Hastalarin Beslenme Aliskanhklar:

Alman enerjinin tiiketilen enerjiden fazla olmasi sonucu viicutta asir1 yag
birikmesi olarak tanimlanan obezitenin prevalansi siirekli bir artis gostermektedir.
Obezite, glukoz metabolizmas1 bozuklugu, dislipidemi ve hipertansiyon gibi

faktorlerinin birlesimi ise "metabolik sendrom" kavramini olusturmaktadir (80).

Obezite, besinlerle alinan enerji miktarin, bazal metabolizma ve bedensel
hareket ile tiiketilen enerji miktarini astifi durumda viicutta fazla miktarda yag
birikimi sonucu ortaya c¢ikan bir hastaliktir. Etiyolojisinde genetik nedenler,
dinlenme metabolizma hizi, enerji alimi, yag hiicreleri miktari, yeme aligkanliklar1 ve

fiziksel aktivitenin rolii vardir (62).
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Viicut agirhiginda kaybi hedefleyen diyetlerin enerji ve makro besin 6geleri
iceriginin yani sira farkli besin gruplari ile gesitliliginin saglanmasi; viicut agirlig
kaybimin ve uzun donemli viicut agirligit korunumunun basariyla saglanmasi
acisindan 6nemlidir. Yapilan bir ¢alismada, diyet ve davranis degisikliginin birlikte
yirlitildigl bir zayiflama programinda, besin c¢esitliligi saglanan bireylerde viicut
agirlik kayiplarinin daha fazla oldugu gosterilmistir (79). Bu ¢alismada da bireylere
fiziksel aktiviteyi siirdiirme tavsiyelerinde bulunulmus ve donemsel olarak aktivite

faktoriiniin arttig1 gézlemlenmistir.

Diyet posasinin agirlik kaybi, insiilin direnci, total kolesterol diizeyi ve kan
basincinin diizeltilmesi iizerine yararli etkileri mevcuttur (91). Bu ¢alismada,
hastalara uygun diyet tedavisi uygulanirken posa tiiketiminin artirilmasina dikkat
edilmigtir. Hipertiroidili hasta grubunda c¢alismanin basinda posa tiikketimi
13.93£2.60 g/giin kadarken c¢alismanin sonunda 16.98+2.41g/giin’e kadar
artinlmistir.  Hipotiroidili hasta grubunda ise 12.9342.34 g/giin miktarindan
13.38+.23 g/glin miktarina kadar artirilmigtir. Hastalarin degisen biyokimyasal lipit
profilleri ile azalan insiilin direncinin posa tiiketiminin artirilmasina da baglanmasi

mumkindiir.

Genetik ve cevresel ¢oklu etkenlerin gelisiminde 6nemli rol oynadigi
metabolik sendromun Onlenmesi ve tedavisinde yasam tarzi degisiklikleri biiyiik
onem arz etmektedir. Hareketsiz yasamin giderek benimsenen bir yasam bi¢imi
haline geldigi yadsinamaz bir gercektir. Buna ilave olarak, yeme aliskanliginin
bozulmasi, ihtiya¢ duyulandan fazla enerji alim1 obezite gelisimini hizlandiran temel
faktordiir. Beslenme ile ilgili olarak toplumun biling diizeyi iyilestirilmeli, diizenli
egzersizin 6nemi ve nasil olmasi gerektigi anlatilmalidir. Giinliik enerji ihtiyaci, her
bireyin aktivite durumuna gore belirlenmeli ve mutlaka alinan enerji harcanan
enerjiye denk gelecek sekilde ayarlanmalidir (62). Caligmada da bu veriler 1s18inda
calismanin basinda alinan besin tiiketim siklik formlarindan kisilerin enerji alimlari,
fiziksel aktivite kaydindan ise aktivite faktorleri ve total enerji gereksinmeleri
hesaplanmistir ve ¢alismanin ilerleyen donemlerinde hastalarin enerji alimlar1 bu

bilgiler 151¢1nda diizenlenmistir.
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Total diyet yaginin azaltilmasi ve tekli doymamis yag asitlerinin (TDYA)
kullanilmasinin insiilin direncini azaltict ve LDL-kolesterolii diisiiriicii etkisi daha
once metabolik sendromlu arastirma yapilan bir grupta saptanmist1 (91), bu veriler
15181nda hipotiroidili metabolik sendromlu hasta grubunun total diyet yag: tiiketimi
calismanin baginda 85.36+£3.86 g/giin iken ¢alismanin sonunda 83.02+9.15 g/giin
olarak azaltilmis, TDYA vyiizde tiiketimi ise 13.92+2.58 degerinden 14.57+2.26
degerine ylikseltilmistir. Beslenme seklindeki degisime bagli olarak bu ¢alismada da
insiilin direnci degeri 2.124+0.62 pU/mL’den 1.98+0.54 uU/mL’e gerilemis, serum
LDL-kolesterol diizeyi de 173.6+0.86 mg/dL’den 165.849.21 mg/dL degerine

dismiistiir.

Gida alimi1 metabolik hizi artirmaktadir. Diyete bagl termogenez yemekten
bir saat sonra maksimuma erismektedir ve diyetin Oriintiisii ile porsiyon miktarina
bagl degismektedir. Gidanin igerdigi enerjinin %10’u ile %35°1 arasinda degisiklik
gostermektedir. Enerji kisitlamasinin yapildigir noktalarda BMH’da diisiis meydana
gelmektedir (92). Bu ¢alismada her iki hasta grubu iginde diyet enerjisi diistirilmiis
olup sadece hipotiroidili hasta grubunda BMH da diisiis meydana gelmistir.
Hipertiroidili hasta grubunda BMH azalmamasi giinliik prtoein alimimimn hipotiroidili
hasta grubuna gore daha az diislis gOstermesi ve proteinlerin termik etkisine

baglamak miimkiindiir.
5.4. Hastalarin Antropometrik Ol¢iimleri

Yapilan bir caligmada hipotiroidili hastalarda tedavi oncesi ortalama viicut
agirlig 70.60+11.05 kg iken en az § haftalik tedavi ile 6tiroidizm saglandiktan sonra
Olctilen ortalama viicut agirhig 68.79+9.54 kg idi (p=0.034). Buna paralel olarak da
hastalarin ortalama BKI’lerinin tedavi sonrasi baslangica gére anlamli oranda
azaldig1 gorildii (p=0.04). Bel ve kalca ¢evresi olgiimlerinde ise onemli degisiklik
olmamistir (56). Yapilan bu caligmada ise, 12 haftalik diyet tedavisinde Once
hipotiroidili ve hipertiroidili hasta grubunun viicut agirlig1 ortalamas1 78.26+16.10 kg
iken 12 haftalik diyet tedavisinden sonra 72.71+£14.98 kg’dir. Yapilan bu ¢alismanin
bulgular1 yukaridaki ¢aligmayla paralellik gostermektedir.
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Daha 6nce yapilan bir ¢calismada 6rneklem olarak kalp anjiyografisi sonucu
miyokardiyal iskemik risk tasiyan 780 kadin hastanin Orneklem secildigi bir
caligmada metabolik sendrom risk degerlendirmesi de yapilmistir. Metabolik
sendrom ile BKI arasinda giiclii bir iliski oldugu saptanmistir. Bunun yaninda
metabolik sendrom koroner arter hastaligi i¢in de risk faktorii kabul edilmistir.
Caligmanin sonunda obez bireylerde ki viicut agirligr viicut agirhigr kaybinin
metabolik sendromun degisebilir risk faktorlerinde azalma olmasini sagladigi tespit
edilmistir. Bu calismada ise ayni sekilde viicut agirligi ve BKI degerleri ¢alismanin

sonunda diismiis olup metabolik sendrom sikliginda da azalma gdzlemlenmistir (84).

Hipotiroidili hastalar {izerinde yapilan bir calismada, bireylerin BKI’leri
hesaplanmis ve TSH ile serbest T4 degerleri 6l¢iilmiistiir. Bu 6l¢iimlerin ardindan 2
ve 6 yil sonra tekrar ayni degerler Olciilmiistir: Kadinlarda BKI degerlerinin
ortalamasi iki yil sonra 22.8+3.3 kg/m? iken 6 yil sonra 23.6+3.6 kg/m?’ dir. Tiroid
voliimii ortalamasi baslangigta 11.5+£5 mL’dir. Calismanin 2. ve 6. yilinda tiroid
voliimii ile BKI arasinda pozitif bir iliski oldugu saptanmistir. Ancak serbest T4 ve
tiroid voliimiiniin tersine TSH diizeyinin viicut agirligi degisimi ile ters iliski oldugu
bulunmustur (65). Yapilan bu ¢alismada ise, kadinlarda BKI degerlerinin ortalamasi
3 ay sonunda 29.4+5.79 kg/m?>‘den 27.2+5.38 kg/m?’e diigmiistiir. Bunun yaninda
TSH voliimii ise 3.6+1.30 g’dan 3.3+0.97 g’a diismiistiir. Yapilan bu g¢aligmanin

sonuclarinin yukaridaki ¢alismaya benzer oldugu goériilmektedir.
5.5. Hastalarin Biyokimyasal Olciimleri

Obez hastalarda tiroid stimiilan hormonun (TSH) adipoz dokuya etkisi hala
tartisma konusudur. TSH adipogenezi ve adipokin tretimini direkt olarak
desteklemektedir. Normal tiroid fonksiyonlara sahip obezlerde, adipozite ve TSH
arasindaki iligki tekrar arastirilmalidir. Karakurt ve ark. (81), 2009 yilinda tiroid
fonksiyonlariin serbest T3 (ST3) ve serbest T4’den (sT4) bagimsiz olarak obezite ile
iliskisi arastirilmig, buna gore hipofiz bezi TSH araciligiyla obezite tiroid
fonksiyonlarindan sT3 ve sT4’lin bagimsiz olarak katkida bulunuyor olabilecegi
belirtilmistir. Bu ¢alismada da hipotiroidili ve hipertiroidili hasta grubunun her

ikisinde de sadece diyet tedavisi ile tiroid hormon profilinde (sT3, sT4 ve TSH)
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diizelme meydana gelmis, bu sonu¢ da hastalarin viicut agirligindaki azalmaya

baglanmustir.

Eylil 2009 ile Mayis 2010 donemi arasindaki 8 ayda 45 yasini asmis
menopoz sonrasi donemdeki kadinlarda bir ¢alisma yiiritilmiistiir. 100 tane bu
durumdaki kadinin sT3, T4 ve TSH degerleri ol¢iilmiistiir. Kadinlarin %21’inde
subklinik hipotiroidiye rastlanmigsken bu %21’lik dilimin %81 45-55 yas araliginda
geriye kalant ise 55 yas lizerindedir. Ortalama serum TSH degerleri sirasi ile
8.24+1.3 uU/mL ve 9.56£1.57 pU/mL olarak analiz edilmistir. Yedi kadina
levatiroksin ilag¢ tedavisi kullanilmis ve 4’iinde hipotiroid serum gostergeleri normale
donerken, hipotiroidinin sbeep oldugu anksiyete ve depresif bozukluklar diizelmistir
(16). Bu calismanin basinda hastalarin ortalama TSH degerleri 4.06+0.68 uU /mL
olup hasta grubunun %14.2’sinde ruhsal hastaliklarin var oldugu ve % 0.8’inin

psikolojik tedavi gordiigii belirlenmistir.

Umman popiilasyonunda onceden yliriitiilen bir ¢aligma da ise randomi-ze
kesitsel secilmis 20 yas lizeri metabolik sendrom agisindan risk tagiyan 1419 hasta
tizerinden ylritilmistir. Bu grup ile ilgili ¢alismanin sonucunda metabolik
sendrom prevelanst %21 tespit edilmistir. Metabolik sendromlu hastalarin
% 75.4’tinde HDL-kolesterol seviyesi diisiik ve abdominal obezite derecesi %26.4
olarak saptanmistir. Bu ¢alisma grubunda da HOMA-IR metabolik sendrom ile
pozitif koreleli bulunmus olup abdominal obezite ile istatistiksel olarak anlamli bir

iliskisi oldugu bulunmustur (85).

TSH diizeyleri ile metabolik sendrom komponentlerinin iligkisinin incelendigi
caligmalarda; ozellikle TSH degerinin >2.5 pU/L oldugu hastalarda, diisiik TSH
diizeyine sahip hastalara gore, obezite dahil metabolik sendrom komponentlerinin ve
metabolik sendromun daha sik goriildiigii saptanmistir. Bu veriler, obezite ya da
metabolik sendrom saptanan hastalarda tiroid fonksiyonlarinin  dnemini
gostermektedir (57). Bu galismaya paralel olarak yapilan bu calismada da TSH
voliimiiniin ¢aligmanin basindan ve sonunda kiyaslandigi zaman diistiigli ve buna
paralel olarak metabolik sendrom komponentlerinin de daha azaldig

gozlemlenmistir.
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Yapilan bir baska ¢alismada kan lipid bulgulari degerlendirildigi zaman:
hipotiroidili hastalarda total kolesteroliin tedavi ile anlamli derecede distiigii
(p=0.014), trigliserid degerleri ise her iki gurupta da tedavi ile degismedi. Yapilan bu
caligmada ise 12 haftalik diyet tedavisi sonrasi hastalarin total kolesterol seviyesinde
anlaml sekilde diistiigii gézlemlenmistir. Yapilan bu ¢alismanin bulgular1 yukaridaki

calismayla paralellik gostermektedir.(56)

Colak ve ark. (66), otiroidi ve subkliniksel hipotirdi hastaligi bulunan
gruplarda yaptigi ¢alismada total kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol ve VLDL-
kolesterol diizeyleri gruplar arasinda farklilik gostermedi. TSH diizeyleri subklinik
hipotiroidi grubunda diger gruplara gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.001).
Serum FT4 diizeyi ise subklinik grupta diisiik bulunmustur. Bu calisma da ise
trigliserid i¢in hipotiroidik ve hipertiroidik gruplar arasinda bir farklilik yokken LDL

icin gruplarasi fark istatistiksel olarak anlamlidir.

Obezite oranlar1 tiim diinyada artmakta ve epidemi boyutlarina ulasmaktadir.
Komplikasyonlar ve ilgili hastaliklar gozoniine alindiginda 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Tiroid patolojileri de biiyliyen bir endokrin problemdir ve
toplumumuzda, 6zellikle gen¢ kadinlardaki insidans artis1 dikkat ¢ekicidir ve siklikla
obezite ve diger endokrin problemler de eslik etmektedir. Yiriitiilen bir ¢aligmada,
obez hastalarda tiroid fonksiyon parametrelerinin degerlendirilmesi ve aradaki
iliskinin ortaya konmas1 amaclanarak Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi obezite
poliklinigine bagvuran toplam 180 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hasta dosyalari
taranarak 6zge¢misleri, yas, cinsiyet, beden kitle indeksleri ve serbest T3 (fT3),
serbest T4 (fT4), TSH, anti-tiroglobulin antikor (anti-TG) ve anti-tiroid peroksidaz
antikor (anti-TPO) parametreleri ve tiroid ultrasonografileri kaydedilerek
degerlendirilmistir. Hastalarin  %18.8’inin  hipotiroidik, %76.6’sinin  o6tiroidik,
%2.7’inin subklinik hipotiroidik, %1.1’inin subklinik hipertiroidik, %0.5’inin ise
hipertiroidik oldugu saptanmustir. Hipotiroidi grubunun ortalama BKI degeri 41.1
kg/m? olarak saptanmistir. Sonug olarak obezite; bozulmus tiroid fonksiyonlariyla
siklikla birliktelik gosteren hastaliklardan biridir. Ozellikle hipotiroidili ve
Hashimoto tiroidili hastalarda obezite sik goriilmektedir (87). Bu calismada ise,

hipotiroidili hasta grubunun BKI ortalamasi calismanin basinda 30.44+5.67 kg/m>
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iken ¢alismanin sonunda 28.154+5.36 kg/m? degerine geriledigi tespit edilmis,bdylece

metabolik sendromun bir belirteci kontrol altina alinmstir.

Sadece kadin hastalar iizerinde yiiriitilen bir c¢alisma da kadinlarin
antropometrik 6l¢iimleri, AKS, lipid profilleri alinmis ve Framingham risk skoru da
HOMA-IR degeri ile birlikte hesaplanmistir. ATP-III verilerine gore metabolik
sendrom tanimlanmig ve degerlendirilmistir. Sonug olarak metabolik sendrom sikligi
%26.4 iken menopoz sonrasi kadinlarda %53.5 sikliginda ve menopoz Oncesi
kadinlarda ise %18.3 sikligindadir. Coklu regresyon analizi ile HOMA degeri, BKI,
bel/kal¢a orani, aile diyabet ve hipertansiyon hikayesinin metabolik sendrom
lizerinde bagimsiz ve 6nemli bir etkisi s6z konusudur (88). Bu c¢alisma da ise,
metabolik sendrom ile enerji alimi (r=0.267, p=0.001), serum TSH (r=0.285,
p=0.002) ve HOMA-IR (r=0.253, p=0.002) degerleri arasinda pozitif bir korelasyon

saptanmistir.

Hipotiroidili ve hipertiroidili  hastalarin  biyokimyasal bulgularindaki
farkliliklar ile ilgili yapilan bir ¢alismada, hipotiroidik hasta grubunun serum TSH
ortalamasi 6.37+0.56 uU/mL iken hipertiroidili hasta grubu i¢in 0.05+0.69 pU/mL
olarak belirlenmistir. Gruplar arasindaki fark ise istatistiksel olarak onemli
bulunmustur (65). Bu calismada da, ayni sekilde serum TSH ortalama degeri
hipotiroidili hasta grubunda 4.06+0.68 nU/mL degerinde iken hipertiroidili grupta

1.16£1.05 pU/mL degerindedir ve hasta gruplar arasi fark nemli bulunmustur.

Yapilan bir ¢aligmada, metabolik sendrom (MS) sikliginin %31.9 oldugu
saptanmistir. En yaygin MS bilesenleri yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL)
diistikliigii ve abdominal obezite olarak belirlenmis, yas ile HDL-kolesterol arasinda
negatif, diger MS bilesenleri ile pozitif korelasyon saptanmistir (76). Bu ¢alismada
ise, en yaygin MS bilesenleri olarak HOMA-IR belirlenmistir.

Aragtirma yapilan bir popiilasyonunda HDL-kolesterol degeri ortalama
erkeklerde 47.5 + 16.4 mg/dL kadinlarda 54.1 + 16.2 mg/dL iken, MS'u olanlarda
45.6£17.9 mg/dL, MS'u olmayanlarda 55.1 + 17.9 mg/dL olarak saptanmistir (82).
Bu calismada da HDL-kolesterol degeri ¢alismanin basinda ortalama ve sonunda
hipotiroidili MS’u olan hastalarda sirasiyla 43.92+3.58 mg/dL ve 44.67+3.26 mg/dL
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degerinde olup artis gostermis olup boylelikle bu yoldan da beslenme tedavisinin

metabolik sendrom risklerini azalttigi gozlemlenmistir (82).

Yapilan bir ¢alisma 161 kadmn hasta ile prospektif olarak yiiriitiilmiistiir.
Hastalarin 100 tanesi metabolik sendromlu olup, 61 tanesi kontrol grubundaydi.
Metabolik sendromlu hastalarda tiroid stimiilan hormon (TSH) degeri yiiksek
olanlarin oran1 %13 olarak saptanmistir. Metabolik sendromlu (MS) hastalarda TSH
yiiksekligi kontrol grubuna gore 8.96 kat artmis bulunmus, serum T4 degeri ise
metabolik sendromlu hastalarin %10’ nunda diisiik saptanmigtir. Calismanin sonucu
olarak metabolik sendromlu hastalarda serum TSH diizeyinin, normal bireylere goére
daha yiiksek oldugu belirlenmistir (86). Bu g¢alismada ise, MS siklig1 ¢alismanin
sonunda basma gore daha diisiik yiizdelikte olup TSH degerlerinin ¢alismanin
basinda ve sonundaki degerleri arasindaki farkin istatistiksel olarak énemli oldugu

saptanmistir.
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6.SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismada hipotiroidili ya da hipertiroidili olan 120 géniillii kadin hastanin
metabolik sendrom ile ilgili risk faktorleri degerlendirilmis ve asagidaki sonuglar

elde edilmistir.

1. Calismaya katilan hastalarin yas dagilimlar1 21 ile 64 yas aras1 degismekte olup
yas ortalamasi 43.36+11.36 yil olarak saptanmustir.

2. Hastalarin medeni durumlari incelendiginde %16.7’sinin (20 hasta) bekar,
%60.8’nin (73 hasta) evli, % 12.5’nin (15 hasta) bosanmis ve %10’nun (12 hasta) dul

oldugu goriilmiistiir.

3. Hastalarin egitim durumlarina bakildiginda ise %3.3°1 (4 hasta) okuryazar, %2.5’i
(3 hasta) ilkokul mezunu, %8.3’i (10 hasta) ortaokul ve dengi mezunu, %40’1 (48
hasta) lise ve dengi mezunu, %20’si (24 hasta) yiliksekokul mezunu ve %25.8’1 (31

hasta) liniversite mezunu oldugu gorilmiistiir.

4. Hastalarin mesleki durumlarina bakildiginda ise %9.2’si (11 hasta) ev hanimu,
%19.2 (23 hasta) memur, %14.2°s1 (17 hasta) sigortali is¢i, %21.7 (26 hasta) serbest
meslek, %8.3°1 (10 hasta) issiz ve %27.5°1 (33 hasta) diger meslek grubunda oldugu

goriilmiistiir.

5. Hastalarin menopoza girme durumlari incelendiginde ise %36.7’si (44 hasta)

menopoza girmisken, %63.3°1 (76 hasta) girmemis oldugu gorilmiistiir.

6. Hastalarin %0.8’nin menars yas1t 10, %7.5’nin 11, %44.2°sinin 12, %32.5’nin 13,
%12.5’nin 14 ve %2.5’nin 15 oldugu saptanmustir. .

7. Hastalarin %1.7’si hormon tedavisi almisken %98.3’1i hormon tedavisi almamustir.

8. Hastalarin %15.8’inin hipertiroidi hastaligi varken %84.2’sinde hipotiroidi

hastalig1 mevcuttur.

9. Hastalarin %26.7’si ilag tedavisi almisken %73.3’1 diyet tedavisi uygulamistir.

103



10. Hastalarin hastalikla ilgili sikayetleri incelendigi zaman ise %66.7 sinin viicut
agirhginda artig, %15.8’inin viicut agirliginda diisme, %35.8’inin titreme ile ilgili ve

%11.7’sinin sinirlilik ile ilgili sikayetleri oldugu gozlemlenmistir.

11. Hastalarin hipotiroidizm ve hipertiroidizm disinda %38.3’tinde kal-damar
hastaliklari, %.52.5’inde hipertansiyon, %3.3’linde kanser, %34.2’sinde DM,
%22.5’inde demir yetersizligi anemisi, %14.2’sinde ruhsal hastaliklar, %?2.5’inde
norolojik problemler, %5.8’inde kadin hastaliklart ve %37.5’inde de sismanlik

mevcuttur.

12. Hastalarm %73.3’{i 6giin atlamaktadir. Ogiin atlayan hastalarin %86.4’{i sabah

Ogiliniinii, %9.1°1 6gle 6gilinilinti ve %4.5’1 de aksam 6giiniinii atlamistir.

13. Hastalarin %5.8°1 haftada 1 kez kahvalti1 yaparken, %10.8’1 2 kez, %21.7’si 3
kez, %23.3°1i 4 kez, %8.3’1 5 kez, % 1.7’s1 6 kez ve %28.4’1i 7 kez yapmaktadir.

14. Hastalarin kahvalt1 atlama sebepleri incelendigi zaman ise %16.7’si istahinin
olmadigi i¢in, %22.5’1 sabah erken kalktig1 i¢in, %30’u vakit yetersizliginden dolay,
%20.8’1 evde hazirlayan olmamasindan dolayr ve %10.8’1 de kahvalti yapmayi

sevmedigi i¢in kahvaltiy1 atladigini ifade etmistir.

15. Hastalara tiikettikleri tuz tiirleri sorgulandigi zaman ise %357.5’inin iyotlu tuz,
%20’sinin iyotsuz tuz, %20.8’inin sodyumu azaltilmis diyet tuz, %1.7’sinin de kaya

tuzu kullandig1 gézlemlenmistir.

16. Hastalara yeterli ve dengeli beslenip beslenmedikleri soruldugu zaman %36.7’si
yeterli ve dengeli beslendigini, %53.31 yeterli ve dengeli beslenmedigini %10’u ise

beslenmesi hakkinda herhangi bir fikri olmadigini belirtmistir.

17. Hastalarin %54.4°ti multivitamin suplementi kullanirken, %?22.8’1 demir,

%17.7’s1 B vitamini ve %5.1°1 de kalsiyum suplementi kullanmaktadir.

18. Antropometrik Ol¢iimlerde hipotiroidili grup i¢in caligmanin basindaki viicut
agirhigl, viicut yag kiitlesi, viicut yag ylizdesi orani, viicut kas kiitlesi, viicut kas

kiitlesi yiizdesi, bel ¢evresi, kalga cevresi, bel/kalga orani, boyun ¢evresi ve BKI
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degerleri ile calismanin sonundaki degerleri arasindaki fark istatistiksel agidan

O6nemli bulunmustur.

19. Hipertiroidili hasta grubu i¢in ¢alismanin basindaki ve sonundaki viicut agirligi,
viicut yag kiitlesi, viicut yag yiizdesi, bel ¢evresi, kalga ¢evresi, bel/kal¢a orani ve

BKI degerleri arasindaki fark istatistiksel agidan dnemlidir.

20. Calismanin basinda ve sonunda hipertiroidili hasta grubu ile hipotiroidili hasta
grubu arasindaki viicut agirligi, viicut yag kiitlesi, viicut yag orani yiizdesi, viicut kas
kiitlesi, bel ¢evresi, kalca cevresi, bel/kalca oran1 ve BKI degerleri arasindaki farkin

istatistiksel acidan 6nemli oldugu tespit edilmistir.

21. Hipotiroidili hasta grubu i¢in biyokimyasaly parametrelerden aglik kan glukozu,
total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid, kalsiyum, insiilin
direnci, HbA;c, TSH, sT3, sT4, sistolik kan basinci ve diastolik kan basinci
degerlerinin ¢aligmanin baginda ve sonundaki degerleri arasindaki fark istatistiksel

acidan 6nemli bulunmustur.

22. Hipertiroidili hasta grubu igin total kolesterol, aglik kan glukozu, LDL-kolesterol,
trigliserid, kalsiyum, insiilin direnci, HbAjc, TSH ve sT3 degerlerinin ¢aligmanin
basindaki ve sonundaki degerleri arasindaki fark istatistiksel agidan Onemli

bulunmustur.

23. Total kolesterol, LDL-kolesterol, insulin direnci, HbA;c, TSH, sT3, sT4, sistolik
kan basinci degerlerinin hipotiroidili ve hipertiroidili hasta grupsari i¢in arasindaki

fark istatistiksel agidan onemlidir.

24. Hipotiroidili hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgular1 ¢alismanin baginda
normal degerler araliginda olmayan total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid

degerlerinin ¢alismanin sonunda normal degerler araligina geldigi saptanmistir.

25. Hipertiroidili hasta grubu i¢in makrobesin Ogesi tiiketimlerinden g¢alismanin
basinda ve sonunda arasinda olusan farklardan giinliik enerji alimi, giinliik enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi, giinliik karbonhidrat alim1 ve giinliikk kolesterol

tiikketimi arasindaki farkin istatistiksel agidan 6nemli oldugu tespit edilmistir.
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26. Hipotiroidili hastalarin giinliik enerji alimlari, giinliik protein alimlari, giinlik
enerjinin proteinden gelen ylizdesi giinliikk enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi,
giinliik yag tiiketimi, glnlilk enerjinin yagdan gelen yiizdesi, gilinlilk kolesterol
tiketimi ve giinliik posa tiikketim miktarlarinin ¢alismanin basinda ve sonunda Ki

farkinin istatistiksel agidan 6nemli oldugu belirlenmistir.

27. Iyodun yeterli alim1 hipotiroidili hastalar igin ¢alismanin basinda ve sonunda
sirast ile %14.8 ve %17.8 oraninda iken, hipertiroidililer i¢in her iki donemde de

%42.1 oranindadir.

28. Iyodun yetersiz alimi hipotiroidili hastalar i¢in ¢alismanm basinda %84.2 ve
sonunda %82.2 oraninda iken, hipertiroidililer de ise her iki déonemde de %57.9
oranindadir. Iyodun fazla alimi ise sadece g¢aligmanin basinda %0.9’luk oranda

hipotiroidililer de mevcuttur ve ¢alismanin sonunda herhangi bir fazla alim yoktur.

29. Hipotiroidili hasta grubu i¢in Total Enerji Gereksinmesi (TEG) g¢alismanin
basinda ortalama 2321.74+268.04 kkal/giin iken, calismanin birinci ay sonunda
2321.74+268.04 kkal/giin, ¢alismanin ikinci ay sonunda 2283.82+239.17 kkal/giin
ve c¢alismanin sonunda 2254.96+238.67 kkal/gilin seklindedir ve donemler aras1 fark
istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p=0.043).

30. Hipertiroidili hasta grubu i¢in Total Enerji Gereksinmesi (TEG) g¢alismanin
basinda 1887.61+128.04 kkal iken, ¢alismanin birinci ay sonunda 2014.43+133.87
kkal, ¢alismanin ikinci ay sonunda 2020.62+139.26 kkal ve g¢aligmanin sonunda
2026.39+138.69 kkal olarak saptanmis ve donemler arasi fark istatistiksel olarak

onemli bulunmustur (p=0.023).

31. Caligmanin bagsinda toplam hastanin %65.8’inde metabolik sendrom
belirlenirken, hipotiroidli hastalarin  %75.2’sinde, hipertiroidli hastalarin ise

%15.8’inde metabolik sendrom varligi saptanmistir.

32. Calismanin sonunda toplam hastanin %45.0’inde metabolik sendrom
belirlenirken, hipotiroidili hastalarin  %53.4’linde, hipertiroidili hastalarin ise

hi¢birinde metabolik sendrom saptanmamustir.
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33. Calismanin sonunda bu hasta grubu i¢in metabolik sendromu olan ve olmayan
grup arasinda viicut agirligi, viicut yag kiitlesi, viicut kas kiitlesi, viicut kas kiitlesi
yiizdesi, bel cevresi, bpyun cevresi ve BKI i¢in anlamli bir fark tespit edilmistir
(p=0.001, p=0.032, p=0.002, p=0.001, p=0.002, p=0.003, p=0.001).

34. Metabolik sendromu olan hastalarin g¢alismanin basinda ve sonunda viicut
agirhigl, viicut yag kiitlesi, viicut yag yiizdesi, viicut kas kiitlesi, bel gevresi, kalga
cevresi ve BKI i¢in istatistiksel agidan 6nemli bir fark tespit edilmistir (p=0.016,
p=0.001, p=0.003, p=0.016, p=0.021, p=0.002, p=0.002).

35. Metabolik sendromu olmayan hastalarin ¢alismanin basinda ve sonunda viicut
yag kiitlesi, viicut kas kiitlesi yiizdesi, bel ¢cevresi, boyun ¢evresi ve BKI i¢in anlamli

bir fark bulunmustur (p=0.002, p=0.001, p=0.003, p=0.012, p=0.012).

36. Hipotiroidili hastalarin metabolik sendrom varligina gore calismanin basinda
hemoglobin, hematokrit, total kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid, HOMA-IR,
TSH, sistolik kan basinct ve diastolik kan basinci degerlerinde istatistiksel acidan
onemli bir fark mevcuttur (p=0.001, p=0.021, p=0.003, p=0.021, p=0.002, p=0.002,
p=0.003, p=0.013, p=0.016).

37. Calismanin sonunda metabolik sendrom varligina gdére bu hasta grubunun
hemoglobin, aglik kan glukozu, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, HOMA-IR,
HbA;c, TSH, sT3, sT4, sistolik kan basincit ve diastolik kan basincit degerleri
arasindaki fark istatistiki agidan anlamlidir (p=0.001, p=0.002, p=0.021, p=0.002,
p=0.016, p=0.021, p=0.001, p=0.001, p=0.003, p=0.016, p=0.002, p=0.031).

38. Metabolik sendromu olan hipotiroidili hastalarin ¢alismanin basinda ve sonunda
ki achik kan glukozu, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserid, HOMA-IR,
HbA;cC, sT3 ve sT4 degerleri arasindaki fark dnemlidir (p=0.001, p=0.002, p=0.001,
p=0.002, p=0.002, p=0.016, p=0.001, p=0.001). Metabolik sendromu olmayan
hipotiroidili hastalarda ise ac¢lik kan glukozu, total kolesterol, LDL-kolesterol,
HOMA-IR, HbA;c, TSH, sT3, sT4 ve diastolik kan basinc1 degerleri arasindaki fark

107



onemli bulunmustur (p=0.001, p=0.002, p=0.002, p=0.002, p=0.012, p=0.013,
p=0.001, p=0.001, p=0.002).

39. Metabolik sendromu olan ve olmayan hipotiroidili hastalarin ¢alismanin
basindaki haftalik karbonhidrat, enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi, doymus yag
asitleri ylizdesi, ¢oklu doymamis yag asitleri, tekli doymamis yag asitleri ve posa
alim degerleri arasindaki fark istatistiksel agidan anlamhidir (p=0.013, p=0.002,
p=0.003, p=0.002, p=0.004, p=0.002).

40. Metabolik sendrom varligmma gore hipotiroidili hastalarin makrobesin 6gesi
alimlar1 kiyaslandiginda ¢alismanin sonunda giinliik enerji, protein, enerjinin
proteinden gelen yiizdesi, karbonhidrat, enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi, yag,
tekli doymamis yag asidi, kolesterol ve posa alim miktarlar1 arasindaki fark anlamli
bulunmustur (p=0.001, p=0.016, p=0.001, p=0.004, p=0.001, p=0.002, p=0.001,
p=0.002, p=0.003).

41. Metabolik sendromu olan hipotiroidili hastalarin gilinliik enerji, enerjinin
karbonhidrattan gelen yiizdesi, yag, enerjinin yagdan gelen yiizdesi, kolesterol ve
posa alim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel olarak analmli oldugu

belirlenmistir (p=0.015, p=0.016, p=0.001, p=0.002, p=0.001, p=0.002).

42. Metabolik sendromu olmayan hipotiroidili hastalarda ise ¢aligmanin basinda ve
sonundaki degerler kiyaslandigi zaman giinliik enerji, protein, enerjinin proteinden
gelen yiizdesi, karbonhidrat, enerjinin karbonhidrattan gelen yilizdesi, yag, enerjinin
yagdan gelen yiizdesi, ¢coklu doymamis yag asitleri ve kolesterol alim miktarlari
arasindaki farkin istatistiksel acidan Onemli oldugu tespit edilmistir (p=0.003,
p=0.021, p=0.001, p=0.012, p=0.032, p=0.001, p=0.002, p=0.002, p=0.001
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ONERILER

Tiroid hormonu hastaliklar1 viicut hiz1 ile yakindan iligkili olup serum tiroid
hormon diizeylerinin degismesi tiim metabolik faaliyetlerin hizim1 ve isleyisini

degistirebilir. Serum TSH, sT3 ve sT4 diizeyleri birlikte degerlendirilmelidir.

Metabolik sendrom insiilin direnci ile yakindan iliskili olsa da tiroid hormonu
ile ilgili hastaliklarin etiyolojisini olusturabilecegi bu arastirma ile birlikte gii¢lii bir
kanit olmustur. MS bir¢cok bozuklugu beraberinde getiriyor olmasina karsin en
onemli noktasi insiilin direnci varligi ve tamamen bir hormonal kargasa durumu

yaratmasidir.

Kadinlarda hormon problemler viicut yapilarindan (daha fazla yag
dokusundan olusuyor olmasi) kaynakli olarak daha sik karsimiza cikmaktadir.
Artmig viicut agirligi, menstrual bozukluklari, erken menopoz veya viicut killanma
oranin da meydana gelen degisiklikler birer hormon hastalig1 belirtisi olabilmektedir

ve mutlaka degerlendirilmelidir.

T1ibbi beslenme tedavisi hemen hemen artik tiim kronik hastaliklarda tedavini
bir bacagi olarak kullanilmaktadir ve diizenli bilimsel uygulanan bir programla hem
beden agirliginda hedeflenen agirliga ulasilmasi hem de fazla adipoz dokunun

olusturabilecegi zararlar ve diizensizlikler minimize edilmektedir.

Metabolik sendromun beslenme yonetiminde temel hedefler; agirlik artis
oranini stabilize etmek ya da agirlik kaybini saglamak, metabolik sendroma eslik
eden hastaliklarla ilgili risk etmenlerinin modifikasyonuna yonelik yasam Kalitesinin

diizeltilmesi olmalidir.

Sonug olarak tibbi beslenme tedavisi Ozellikle bozulmus tiroid hormon
mekanizmasinin sebep olabilecegi metabolik sendrom belirteglerinin varolmasi
ortadan kaldirabiliyor ya da en azindan var olma siddetini azaltabiliyor bu yiizden
mutlaka metabolik sendromun tedavisinde oldugu gibi tiroid hormonu hastaliklarinin

tedavisinde de tibbi beslenme tedavisi Onerilmelidir.
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Bu c¢alismada sonug¢ olarak metabolik sendromlu hastalarda TSH degeri
normal bireylere gore daha yiiksek saptanmistir. Metabolik sendrom oldugu bilinen
hastalarda tiroid hormon diizeylerinin de beraberinde degerlendirilmesi ve gerekirse

hormon replasman tedavisine baslamadan Once beslenme tedavisinin denenmesi

Oonem kazanmistir.
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EK 2: ANKET FORMU

HIPERTIROIDILi VE HiPOTIROIDIiLi KADINLARDA METABOLIK
SENDROM BELIRTECLERiI UZERINE TIBBi BESLENME
TEDAVISiINiN ETKILERiININ DEGERLENDIRILMESi

ANKET VE BiLGi FORMU

Anket No:
GENEL BiLGILER
1.Yasinizi......cou.e.
2. Medeni Haliniz:  1)Bekar 2)Evli 3) Bosanmis 4)Dul
3 .Egitim Durumunuz:
Okuryazar | Okur yazar | ilkokul Ortaokul ve Lise ve dengi | Yiksekokul | Universite
Degil 2 3 dengi 5 6 7
1 4
4.Mesleginiz:
Ev Memur Sigortali Sigortali Serbest issiz Diger
Hanimi ) Isci Isci Meslek 6 7
1 3 4 5

6.Menopoza girdiniz mi? :  1)Evet 2)Hayir
7. Cevabiniz Evet ise, kag yasinda menopoza girdiniz? .....................
8. Hormon replasman tedavisi gordiiniz mi? 1) Evet  2) Hayir

9. Taniniz: 1) Hipotiroidi 2) Hipertiroidi

118



10. Hipertitoidi/hipotiroidi hastalik slireniz

11. Hastalhiginiza iliskin tedavinizi ve stresini belirtiniz:

1) ilag (belirtiniz)....ccoevveveevernnee.

2) Cerrahi ...uoeeeceveecee. ay/yil

12. Hastahginiz ile ilgili sikayetlerinizi belirtiniz:

1) Kilo alma
2) Kilo verme
3) Titreme

4) Sinirlilik

5) Sicak basmasi

13. Hipertiroidi/hipotiroidi disinda doktor tarafindan tanisi konulmus baska

hastaliginiz var mi? Varsa siresi ile beraber belirtiniz .

HASTALIK

SURESI

HASTALIK

SURESI

1.Yok

13.Bobrek Hastaliklari

2.Kalp-damar hastaliklari

14.idrar Yolu Hastaliklar

3.Hipertansiyon

15.Karaciger Hastaliklari

4 Kanser

16.Eklem ve Kemik Hastaliklari

5.Seker Hastalig

17.Felg

6.Sismanlik

18.Akciger Hastaliklari

7.Sindirim Sistemi Hastaliklar

19.Deri Hastaliklari

8.Guatr

20.G0z Hastaliklari

9.Kansizlik

21.Barsak Hastaliklari

10.Ruhsal Hastaliklar

22 Alleriji

11.Noérolojik Hastaliklar

23.Solunum Yolu Hastaliklari

12.Kadin Hastaliklari

24.Diger v,
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14. Yukarida belirtilen hastaliginiza iligskin bir tedavi gériiyor musunuz?
1) Evet 2)Hayir

15. Cevabiniz evet ise ne tir bir tedavi aldiginiz belirtiniz.....................
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EK 3: ANROPOMETRIK OLCUMLER

Antropometrik Olciimler

Parametrik Bulgular

Baslangig

4. Hafta
sonu

8. Hafta
sonu

12. Hafta
sonu

Boy uzunlugu, cm

Vicut Agirhgi, kg

Viicut yag kitlesi, kg

Viicut yag orani, %

Viicut kas kitlesi, cm

Vicut kas kitlesi, %

Bel cevresi, cm

Kalga gevresi, cm

Bel/Kalca orani

Boyun gevresi, cm

BKi, kg/m’

Kan basinci, mmHg

EK 4: BIYOKIMYASAL PARAMATRELER
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Bivokimyasal Olciimler

Parametrik Bulgular Baslangig 12.Hafta Sonu

Hemoglobin

Hematocrit

RBC Sayisi

WBC Sayisi

Aglik Kan Sekeri

Total Kolesterol

HDL-Kolesterol

LDL-Kolesterol

Trigliserid

Kalsyum

insulin Direnci

HBA1C

TSH

sT3

sT4

EK 5: BESLENME ALISKANLIGI FORMU
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BESLENME ALISKANLIKLARI

1.Gunde kag ana 6gun yemek yiyorsunuz? ana
6gln
2.Glinde kag ara 6glin yemek yiyorsunuz? ogin
3.0giin atlar misiniz? 1. Evet 2. Hayir
4.Evet ise en sik hangi 6gunu atlarsiniz? 1.Sabah 2.0gle

3.Aksam
5.Ne siklikta kahvalti yaparsiniz? e glin/haftada

6.Genellikle kahvalti yapmiyorsaniz yapmama nedeniniz nedir?
1.istahim olmuyor

2.Sabah erken kalkiyorum

3.Vakit yetersizligi

4.Evde hazirlayan olmamasi

5.Kahvalti yapmayi sevmiyorum

6.Diger

7.Kahvaltinizi genellikle nerede yersiniz?
1.Evde

2.Ebeveyn evinde

3.Evde hazirlayip is yerinde

4.Is yerinde hazir

5.Lokantada

8.0gle yemegini genellikle nerede yersiniz?
1.Evde

2.Ebeveyn evinde

3.Evde hazirlayip is yerinde

4.Is yerinde hazir

5.Lokantada

9.Aksam yemegini genellikle nerede yersiniz?

1.Evde
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2.Ebeveyn evinde

3.Evde hazirlayip i yerinde

4.Is yerinde hazir

5.Lokantada

10.Son 1 yil igerisinde 6zel bir diyet yaptiniz mi?
1.Evet 2.Hayir

11.Cevap evet ise diyetin tirlni belirtiniz.

1.Zayiflama  2.Diyabet 3.Kalp-Damar Hastaliklari  4.Metabolik Hastaliklar

5.Sismanlama 6.Menopoz Diyeti  7.Diger.............

12.Diyeti kimden aldiniz?

1.Diyetisyen 2.Doktor 3.Diger saglik personeli 4.Komsu/Arkadas

5.Gazete/dergi/televizyon  6.Kendi kendime 7.Diger ..
13.Vitamin veya mineral ilaglari kullaniyor musunuz?

1.Evet 2.Hayir(cevabiniz hayir ise 16.soruya geginiz) 3.Bazen

14 .Evet ise adi nedir?

1.Supradyn 2.0ne aDay 3.Ferrum-Fort4.Esterit C 5.B vit kompleks
6.Kalsyum destek 7.Dejevit 8.Diger.....uuene....

15.Ne kadar siredir kullaniyorsunuz? ... AY e yil
16.Evde genellikle ne tir tuz kullaniyorsunuz?

l.iyotlutuz  3.Diyet tuzu 5.Diger ........

2.lyotsuz tuz 4.Kaya tuzu

17.Yeterli ve dengeli beslendiginizi dlisiinliyor musunuz?

1.Evet 2.Hayir 3.Fikrim yok

18.Viicut agirliginizi nasil buluyorsunuz?

1.Zayif 2.Normal 3.Hafif Sisman  4.Sisman  5.Fikrim yok
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EK 6: BESIN TUKETIM SIKLIK FORMU

BESIN TUKETiM SIKLIGI

Son bir hafta 1denaz 1-2 kez | 3-4 kez 5-6 kez | Hergiin 1 | Ne miktarda
icerisinde ka¢ kez | veya hig yedim | yedim yedim | veya2 tikettiniz?
ve ne kadar yemedim kez
yediginizi yedim
isaretleyiniz
....ktguk boy
Kizarmis patates/paket
patates,hazsr | | {4 | .. orta boy
patates cipsi patates/paket
(Ruffles,vb) (| | Blyiik
boy
patates/paket
..... iri boy
patates/paket
..... cay
bardagi kiadar
Kuruyemis(aycekir ....orta boy su
degi,fistik,ceviz vb) bardag kadar
..... blyik boy
su bardagi
kadar
...... kupa
kadar
....... Avug
kadar
Kek,kuru .... Kiglk dilim
pasta,kurabiye,bro ...orta dilim
whi,biskiivi ..blyidk dilim
..... adet
..... paket
Hamur Tathlar ... kliglik dilim
(Baklava,lokma vb) ....orta dilim
... Blylk dilim
...... adet
paket

125




Cikolata

... Kliglk dilim
...... orta dilim

Dondurma,milksha
ke,sutll tatlilar

....ktguk boy
kase

..... orta boy
kase
....blyuk boy
kase
....kepce
....adet

Hamburger,pizza
vb

..... adet kiguk
boy

..adet orta
boy

.... adet blyuk
boy

Sosisli
sandivig,sucuklu
tost,kasarl tost

Tam yagh
sut,ayran

bardagi

..... orta boy su
bardagi

...... blyik boy
su bardagi

...... kupa

Diyet/light stt

.... Cay bardagi
..... orta boy su
bardagi

...... kiicik boy
su bardagi

..... kupa

Gazl diyet
olmayan icecekler
(kola,fanta vb)

bardagi
.... Orta boy su
bardagi
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...blylk boy
su bardagi
....kupa

....gise
....teneke kutu

Hazir meyve
sular,meyve
aromali toz
iecekler

.... Cay bardagi
...... orta boy
su bardagi

...... uyuk boy
su bardagi
....kupa

....teneke kutu

Hazir meyve
sulari,meyve
aromali toz
icecekler

... Gay bardagi
... orta boy su
bardagi
....blyuk boy
su bardagi
....kupa

..gise
....teneke kutu

Taze sikilmig
meyve/sebze sulari

.... Cay bardagi
...orta boy su
bardagi
....blyuk boy
su bardagi

... kupa

..gise

Cay( siyah ve bitki
caylari)

.... Cay bardagi
.. orta boy su
bardagi

..... blyuk boy
su bardagi

.... kupa

Kahve,kakaolu
icecekler

.... Fincan

..... cay
bardagi

..... orta oy su
bardagi
..blylk boy
su bardagi
..... kupa

icecekler icerisine
konulan cay sekeri

... cay kasigi
.... Tatli kasigi
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kasigi

...kesme seker
Meyve | 0 e porsiyon
Sebze 0 0 1 yemek

kasigi
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EK 7: BESIN TUKETIM KAYIT FORMU

Ad/Soyad: Orneklem No: Tarih:
GUNLUK BESIN TUKETIiM KAYDI
Ogiinler Besinler/ Besinler Miktar Artik | Net | icecekler Miktar
Yemekler veya % Miktar
hazirlanmir %
ken igine | _ .
koyulan Olcii | Agirhk Ol¢ii | Agirhk
malzemel (9) 9)
er
Sabah
Kusluk
Ogle
ikindi
Aksam
Gece
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EK 8: FIZIKSEL AKTIVITE KAYIT FORMU

Ad Soyad:
Tarih:
Fiziksel Aktivite Saptama Formu
Aktivite Siire (Saat) Enerji Maliyeti Toplam Maliyet
(kkal)
Uyku X1.0 =
Uzanip dinlenme,bos X1.2 =
TV seyretme,oturarak X1.4 =
Bilgisayarda is yapmak X1.5 =
Oturma,oturarark is X1.5 =
yapma
Arag kullanma X1.4 =
Ev isleri,hafif dlizeyde X2.7 =
Ev isleri,orta diizeyde X3.7 =
Yemek pisirme X1.8 =
Yuruyus,yavas X2.8 =
Yiruyls,normal X3.2 =
YirliyUs,10 kg yuk X3.5 =
tasiyarak
Masa basi ¢alismak X1.6 =
Terzilik X2.6 =
Tarla isleri (Hafif) X1.6 =
Tarla isleri(Agir) X3.9 =
Meyve Toplama X1.9 =
Diger..... =
Spor Aktiviteleri =
Aerobik-gym-bisiklet X3.9 =
Voleybol X3.0 =
Basketbol X8.3 =
Yuzme X9.3 =
Tenis X6.5 =
Kosu X9.8 =
TOPLAM 24 Saat =
Aktivite Faktori= ............... [24 = ...
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