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OZET

OBEZ, FAZLA KiLOLU VE NORMAL KiLOLU HASTALARDA TiROID
HORMONLARININ VE T3/T4 ORANININ iNSULIN DIiRENCIYLE VE
METABOLIK PARAMETRELERLE ILIiSKISi

Tiroid hormonlar1 enerji dengesini, lipid metabolizmasin1 ve glukoneogenezi
diizenleyerek metabolik parametreleri etkiler. Literatiirde tiroid hormonlar1 (TSH, sT3, sT4)
ve sT3/sT4 orani ile metabolik parametreler arasindaki iliskiyi inceleyen pek ¢ok caligsma
vardir. Yapilan caligmalar, tiroid disfonksiyonu olan bireylerde tiroid hormonlarinin
metabolik parametrelerle iligkili oldugunu gostermis olsa da normal araliktaki tiroid
hormonlar ile obezite, insiilin direnci gibi parametreler arasindaki iliski acik degildir. Bu
calismamizin amaci; normal araliktaki tiroid hormonlar1 (TSH, sT3, sT4) ve sT3/sT4
oraninin; insiilin direnci ve diger metabolik parametreler (obezite, bel ¢evresi, trigliserid ve

HDL-K) ile bir iliskisi olup olmadigini retrospektif olarak aragtirmaktir.

Tek merkezli, kesitsel nitelikteki bu ¢aligmaya Mayis 2023-Eyliil 2023 tarihleri
arasinda Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Sehir Hastanesi Obezite ve Aile Hekimligi

polikliniklerinde takip ve tedavi edilmekte olan toplam 236 kadin hasta dahil edilmistir.

Hastalar obez, fazla kilolu ve normal kilolu olarak {i¢ gruba ayrildi. Gruplar; tiroid
hormonlar1 (TSH, sT3, sT4) ve sT3/sT4 oran1 bakimindan karsilastirildi. Tiroid hormonlar1
(TSH, sT3, sT4) ve sT3/sT4 oranimin obezite ve diger metabolik parametrelerle olan
korelasyonu tiim popiilasyonda arastirildi. Calismadan elde edilen bulgularin istatiksel
analizi i¢cin SPSS 26 (Statistical Package for the Social Sciences) programi kullanildi.
Istatiksel anlamlilik diizeyi i¢in p<0,05 kabul edildi.

Gruplar arasinda TSH, sT3, sT4 dl¢iimleri ve sT3/sT4 oranlar1 bakimindan anlamli
bir fark bulunmadi (p>0,05). Normal kilolu hastalarin yasi obez ve fazla kilolu hastalarin
yasindan gengctir. Yas faktorii sT3 ve sT3/sT4 oranlarini etkilemektedir (p<0,05). Bu nedenle

Ancova analizi ile yas etkisi ortadan kaldirilarak gruplar arasinda farkliliga bakildi. Bu analiz
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sonucunda da gruplar arasinda sT3 ve sT3/sT4 oranlar1 arasinda farklilik saptanmadi
(p>0,05).

TSH’in BKI ile pozitif yonde (p=0,047); trigliserid ile pozitif yonde (p=0,010);
HDL-K ile negatif yonde (p=0,019) korelasyonu mevcuttur. sT3’iin insiilin direnci ile pozitif
yonde (p=0,001); BKI ile pozitif yénde (p=0,026); HDL-K ile negatif yonde (p=0,001)
korelasyonu vardir. sT3/sT4 oraninin insiilin direnci ile pozitif yonde (p=0,001); HDL-K ile
negatif yonde (p=0,002) korelasyonu vardir. sT4 ile metabolik parametreler arasinda

anlamli bir korelasyon yoktur (p>0,05).

Sonuglarimiz  6tiroid bireylerde TSH, sT3 ve sT3/sT4 oraninin metabolik
parametrelerle iligkili oldugunu gosterdi. Ancak bu iliskinin tam olarak anlasilmasi i¢in daha

cok merkezli, genis ¢alismalar yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid Hormonlari, Insiilin Direnci, Obezite, Metabolik

Parametreler.
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ABSTRACT

THE RELATIONSHIP OF THYROID HORMONES AND T3/T4 RATIO WITH
INSULIN RESISTANCE AND METABOLIC PARAMETERS IN OBESE,
OVERWEIGHT AND NORMAL WEIGHT PATIENTS

Thyroid hormones affect metabolic parameters by regulating energy balance, lipid
metabolism and gluconeogenesis. In the literature, there are many studies investigating the
relationship between thyroid hormones (TSH, sT3, sT4) and sT3/sT4 ratio and metabolic
parameters. Although studies have shown that thyroid hormones are associated with
metabolic parameters in individuals with thyroid dysfunction, the relationship between
thyroid hormones in the normal range and parameters such as obesity and insulin resistance
is not clear. The aim of this study was to retrospectively investigate whether thyroid
hormones (TSH, sT3, sT4) and sT3/sT4 ratio are associated with insulin resistance and other

metabolic parameters (obesity, waist circumference, triglycerides and HDL-C).

A total of 236 female patients who were being followed and treated in Obesity and Family
Medicine outpatient clinics of Goztepe Prof. Dr. Siilleyman Yal¢in City Hospital between

May 2023 and September 2023 were included in this single-centre, cross-sectional study.

The patients were divided into three groups as obese, overweight and normal weight. The
groups were compared in terms of thyroid hormones (TSH, sT3, sT4) and sT3/sT4 ratio. The
correlation of thyroid hormones (TSH, sT3, sT4) and sT3/sT4 ratio with obesity and other
metabolic parameters were investigated in the whole population. SPSS 26 (Statistical
Package for the Social Sciences) programme was used for statistical analysis of the findings

obtained from the study. P<0.05 was accepted for statistical significance level.

No significant difference was found between the groups in terms of TSH, sT3, sT4
measurements and sT3/sT4 ratio (p>0.05). The age of normal weight patients was younger
than that of obese and overweight patients. Age factor affects sT3 and sT3/sT4 ratios

(p<0.05). Therefore, Ancova analysis was used to eliminate the effect of age and the
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difference between the groups was analyzed. As a result of this analysis, no difference was

found between the groups in sT3 and sT3/sT4 ratios (p>0.05).

TSH correlated positively with BMI (p=0.047), positively with triglycerides (p=0.010) and
negatively with HDL-C (p=0.019). sT3 correlated positively with insulin resistance
(p=0.001), positively with BMI (p=0.026) and negatively with HDL-C (p=0.001). The
sT3/sT4 ratio was positively correlated with insulin resistance (p=0.001) and negatively
correlated with HDL-C (p=0.002). There was no significant correlation between sT4 and

metabolic parameters (p>0.05).

Our results showed that TSH, sT3 and sT3/sT4 ratio were associated with metabolic
parameters in euthyroid individuals. However, more multicentre, large studies are required

to fully understand this relationship.

Keywords: Thyroid Hormones, Insulin Resistance, Obesity, Metabolic Parameters.
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1. GIRIS ve AMAC

Tiroid hormonlari, viicudun metabolizma hizini ve oksijen kullanimini kontrol eder.
Bu hormonlar, proteinlerin yapim ve yikim siireglerini etkiler. Ayrica, bagirsaklardan glukoz
emilimini, glukoneogenezi, yag dokularindan lipidlerin serbest birakilmasini saglar ve
plazma serbest yag asitlerinin seviyesini artirir. Tiroid hormonlari, lipid metabolizmasi
tizerinde de etkili olup kandaki kolesterol miktarini diisiiriir. Genel olarak, tiroid hormonlar1
viicudun metabolik faaliyetleri ve viicut agirliginin artis1 tizerinde etkilidir. Bu nedenle,
tiroid bezinin diizgiin ¢alismasi saglik agisindan biiylik 6nem tagir. Tiroid hormonlarinin
bir¢ok enzim, organ ve sistem iizerinde etkisi bulunmakta olup, ayn1 zamanda biiylime ve

gelisme ile ilgili karmasik biyolojik siireclerde de 6nemli bir rol oynar (1).

Bu hormonlar, viicut metabolizmasini diizenleyen enerji homeostazini, lipid

metabolizmasini ve glukoneogenezi diizenleyerek metabolik parametreleri etkiler (2).

Etkiledigi onemli metabolik parametreler arasinda insiilin direnci, abdominal
obezite, bel gevresi ve dislipidemi yer almaktadir (3). Insiilin direnci erken tespit edilip
onlem alindiginda kardiyometabolik hastaliklarin olusumunu 6nlemede biyiik etkiye
sahiptir. Giiniimiize kadar olan veriler normal araliktaki tiroid hormonlarinin insiilin

direnciyle iligkisi olup olmadig1 konusunda ¢eliskilidir (4).

Obezite; insiilin direncinin eslik ettigi, viicutta fazla yag birikimi ile karakterize
kardiyak ve endokrin sistem basta olmak tizere tiim sistemleri etkileyen ve saglik acisindan
risk olusturan kronik metabolik bir hastaliktir (5). Son yillarda tiroid hormonlari ile obezite
arasindaki iliski genis capta tartisilmaktadir. Normal araliktaki tiroid hormonlarinin

konsantrasyonlarinin viicut agirligi ve metabolik risk parametreleri lizerindeki etkisi agik

degildir (6).

Bu calismamizin amaci; 6tiroid bireylerde tiroid hormonlar1 (TSH, sT3, sT4) ve
sT3/sT4 oraninin; obezite, insiilin direnci ve diger metabolik parametreler (bel gevresi,

trigliserid, HDL-K) ile bir iliskisi olup olmadigini retrospektif olarak aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TiROID BEZi

2.1.1. Tiroid bezi anatomisi

Tiroid embriyoda gelisen ilk endokrin bezdir. Déllenmeden yaklasik 24 giin sonra
olugmaya baglar (7). Tiroid bezinin 2 lobu vardir. Bu 2 lob krikoid kikirdak altinda isthmus
ile ortada birbirine baglanir. Tiroid bezi kahverengi renkte, sert kivamli olup yaklasik

agirligr 20 gramdir fakat viicut agirligl ve iyot alimina bagl olarak agirligi degismektedir

(8).

2.1.2. Tiroid hormon fizyolojisi

Tiroid bezi hayati derecede dnemli bir endokrin organdir. sT4 (tiroksin) hormonu
yasam i¢in gereklidir (7). Tiroid hormonlari sinir sistemi gelisimi, uzun kemiklerin gelisimi,
enerji metabolizmasi, termogenez ve protein sentezini diizenlemek i¢in hayati dnem tasir.
Tiroid hormonlar1 ayrica kardiyovaskiiler ve hepatik sistemi de diizenlerler (9). Tiroid
hormonlart viicuttaki hemen hemen her hiicreyi etkiler. Tiroid bezi, tiroid hormonlarinin
onciilii olan tiroglobulini i¢inde depolayan pek ¢ok folikiillerden olusur (10). Tiroid
hormonu salgilanmasina ihtiya¢ olmadiginda, tiroglobulinler folikiiler liimende depolanir
(11). Tiroid bezi iki ana tiroid hormon olan sT3 (trityodotironin) ve sT4’i (tiroksini)
sentezler ve salgilar. Her tiroid folikiilli, kolloid ile dolu bir liimen etrafinda gruplanmis
tiroid epitel hiicrelerinden olusur. Tiroid hormonu sentezi, kolloidde gergeklesir (12). Tiroid
hormonu, tiroglobulin glikoproteinindeki tirozin kalintilarinin iyotlanmasi yoluyla meydana

gelir (13).

Tiroglobulinin iyotlanmasiyla MIT (monoiyodotironin) ve DIT (diiyodotironin) gibi
tyotlu tirozin tiirevleri olusur. Bu bilesikler daha sonra sT3 ve sT4 hormonlarini olusturmak
tizere birlesirler. Tiroid hormon sentezi i¢in gerekli olan bu adimlar, hipotalamustan salinan
TRH (tirotropin releasing hormon), hipofiz bezinden salgilanan TSH (tiroid stimulan
hormon) ve dolasimda bulunan sT3 ve sT4 tarafindan negatif geri besleme mekanizmasi ile
kontrol edilir. Bu kontrol mekanizmasinda baskin olarak etkili olanlar ise TSH ve dolasimda

bulunan tiroksindir (8). On hipofiz tarafindan salgilanan TSH, tiroid folikiiler hiicre
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membranindaki TSH reseptoriine baglanir (14). TSH burada iyodiir alimini diizenler ve
normal tiroid hormonu sentezi ve salgilanmasini saglar (13). TSH'm hipofiz tarafindan
sentezlenmesi ve salgilanmasi, hipotalamus tarafindan TRH tarafindan uyarilir (12). TRH,
sadece tiroid fonksiyonlari lizerindeki etkileri ile degil, ayn1 zamanda beslenme davraniglari,
termogenez, lokomotor aktivasyon lizerindeki temel etkiler yoluyla da 6nemli bir rol
oynamaktadir. TRH ayrica merkezi sinir sistemi ic¢inde enerji metabolizmasinin
diizenlenmesine katkida bulunabilecek bir dizi etki de saglar. sT3'lin istah1 artirmaya yonelik
etkilerinin aksine, TRH'I!n orug tutan ve stresli hayvanlarda gida alimini azaltacak merkezi

etkileri vardir (15).

2.1.3. Tiroid hormonlarinin etkileri

Tiroid bezi fonksiyon bozukluklarindan hipertiroidizm, hipotiroidizm ve guatr en
stk goriilen endokrin hastaliklar arasindadir. Pek ¢ok cevresel ve beslenme faktorleriyle
birlikte iyot eksikligi olan bolgelerde, tiroid hormonu biyosentezi ve metabolizmasi
etkilenebilir (13). Tiroid hormonlari; karbonhidratlarin, lipidlerin metabolizmasini, birgok
proteinin transkripsiyonunu ve bazal metabolizma hizini1 kontrol ederek beyin, kas, kalp,

karaciger, yag dokusu veya deri gibi bir¢cok dokunun fonksiyonunu diizenler (16).

2.1.3.1. Oksijen tiikketimi ve termogenik etkileri

Tiroid hormonlar1 bazal metabolizmay1 etkiler; oksijen tiiketimini uyarir. sT3
mitokondrial solunumu ve ATP sentezini arttirir. Bu sekilde viicut 1sis1 diizenlenir (17).
Tiroid hormonlarinin viicut sicakligin1 korumak i¢in iiretilen 1sinn yaklasik %30'una etki

ettigi bilinmektedir (18).

2.1.3.2. Karbonhidrat metabolizmasi

Tiroid hormonlari; normal seviyelerde, karacigerde glukoneogenezi ve kas
hiicrelerinde glukoz kullanimini artirir. Hipertiroidizmde, glikojenoliz ve glukoneogenezi
tesvik ederek hiperglisemiye yol agar. Hipertiroidizm durumunda glukoz toleransi artarken,

hipotiroidizmde glukoz toleransi azalir (19).

2.1.3.3. Lipid metabolizmasi

Tiroid hormonlarinin hepatik yag asidi ve kolesterol anabolizmasi iizerinde 6nemli
bir etkisi vardir ve bu nedenle dislipidemi ile yakin iliskisi bulunmaktadir (20).
Dislipideminin, 6zellikle hipotiroidizm ve subklinik hipotiroidizm olmak iizere tiroid

fonksiyon bozuklugu olan kisilerde yaygin oldugu kanitlanmstir (21).



Yag dokusu tiroid hormonlarmin 6nemli hedeflerinden biridir. Yag dokusu;
lipidlerin taginmasi, sentezi ve mobilizasyonundaki islevinin yani sira, lipidlerin depolandig1
ana yerdir. Yag dokusu enerjiyi yag formunda depolar, boylece bu metabolik enerji aglik
veya hastalik zamanlarinda kullanilabilir. Ayrica yag dokusu, enerji rezervlerini diizenleyen
ve organizmanin homeostazisini koruyan bir¢ok maddeyi serbest birakan homeostatik bir
mekanizma olarak c¢aligir; bunlardan bazilar1 (leptin vb.) depolanan yag miktarini
diizenleme gorevi goriir. sT3 adipogenez, lipogenez ve lipolizi diizenler (16). Tiroid
hormonlar1 lipolizisi uyararak yag asitlerinin kullaniminmi arttirir. Bundan dolay1 yag

birikimini ve kilo artisin1 engeller (22).

2.1.4. Tiroid fonksiyon testleri

Tiroid fonksiyon testleri, tiroid hastaliklarin1 tarama, teshis ve izleminde
kullanilmaktadir. Duygu durum degisiklikleri, sa¢ dokiilmesi, yorgunluk, kilo verememe

gibi saglik sorunlarinda ayiricit tanilarda siklikla tiroid fonksiyon bozukluklari akla

gelmektedir (23).

2.141. TSH

TSH seviyesi, tiroid hastaliklarinda ¢ogunlukla ilk asamada kullanilan en yararl
testtir (24). TSH sekresyonu sirkadiyen ritmi takip etmektedir. Giiniin erken saatlerinde TSH
degeri yiiksek olurken, aksam daha diisiik degerlerde olur. TSH’nin giin ic¢indeki
degiskenligi 0,95 ila 2 mU/mL arasinda olabilir. TSH’nin obezite ile dogru orantili olarak
arttig1 ¢esitli calismalarda saptanmastir (23).

2.1.4.2.sT4vesT3

Serbest tiroid hormonlar1 aktif form oldugu i¢in klinikte serbest T4 ve serbest T3
Olctimleri kullanilir. Bu hormonlar hipertiroidizmde artar, hipotiroidizmde azalir (25).

TSH’tan sonra, en sik istenen tiroid fonksiyon testi sT4 tiir (24).
2.2. OBEZITE

2.2.1. Obezite tanim ve siniflandirilmasi

DSO’ye (Diinya Saglik Orgiitii) gore obezite, sagliga zarar verebilecek asir1 yag
birikimiyle tanimlanan kronik bir hastaliktir. Obezite; tip 2 diyabet ve kalp hastalig1 riskinin
artmasina neden olabilir, kemik sagligin1 ve tliremeyi etkileyebilir, bazi1 kanser tiirlerinin
riskini artirabilir. Obezite, giindelik islerde ve hatta uyurken bile yasam kalitesini etkiler.

DSO’ye gore asir1 kilo ve obezite tanisi; kisilerin kilosu ve boyu &lgiilerek BKi’ne (beden
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kitle indeksi) gore belirlenir . BKI = agirlik (kg)/boy? (m?) seklinde hesaplanir. BKI; obezite
icin bir kriterdir ve bel ¢evresi gibi ek dl¢limler obezite tanisina yardimci olur. Yetiskinler
icin DSO’ye gore kisilerin BKI degerlerinin 18,50 kg/m? altinda olmas1 zay1f; 18,50 —24,99
kg/m? olmas1 normal; 25,00 — 29,99 kg/m? olmasi fazla kilolu; 30 kg/m? ve iizeri olmasi

obezite olarak tanimlanir (5).

2.2.2. Obezite epidemiyolojisi

Obezitenin kiiresel boyuttaki yayginligi son yillarda 6nemli 6l¢iide artmistir. 1975
yilinda diinya genelinde yetiskin obezite orani %3 iken, 1990 yilindan bu yana diinya
capinda yetiskinlerde obezite iki katina, ergenlerde ise dort katina ¢ikmustir (5). 2016 yilinda
diinya genelinde yetiskinlerde obezite oran1 %13 iken, 2022 verilerine gore diinyada her 8
kisiden 1'i obezdir (26). TURDEP (Turkish Diabetes Epidemiology Study) calismasinin
sonuglarina gore, iilkemizde 20 yas ve tizerindeki bireylerin %34'linde abdominal obezite
bulunmaktadir (26). Obezitenin kiiresel boyutta ciddi etkileri mevcuttur. Obezite; tip 2
diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar ve bircok kanser gibi hastaliklar agisindan 6nemli bir
risk faktoriidiir. Son 40 yilda gelismis iilkelerde kardiyovaskiiler hastaliklardan kaynaklanan
erken o6liim ve hastaligin azalmis olmasina ragmen; obezite ve tip 2 diyabet artisinin bu
egilimi yavaslatacagindan, hatta tersine cevirecegi yoniinde ciddi bir endise vardir.
Yetiskinlerde artan obezite oranindan dolay1, dniimiizdeki yillarda obeziteye bagli hastalik

ve Oliim yiikiiniin artacagi tahmin edilmektedir (27).

2.2.3. Obezite etiyolojisi

Obezite enerji alimi1 (beslenme) ve enerji tiiketimi (fiziksel faaliyet) arasindaki
dengesizlikten kaynaklanir (5). Obezitenin ortaya ¢ikmasina etki eden faktorler arasinda
beslenme aligkanliklari, genetik 6zellikler, diisiik fiziksel aktivite, uykusuzluk, baz1 ilaglarin
kilo artigini tetiklemesi, sigara kullanimi, endokrin bozukluklar, yas ve etnik grup dagilima,
gebelik yasinin ilerlemesi, anne karninda alinan etkiler, c¢esitli enfeksiyonlar, ¢evresel
etmenler ve psikososyal faktorler vardir. Ancak, obezitenin nedenleri hakkindaki patogenez
tam olarak anlasilamamistir (28). Obezite; genetik, cevresel, fizyolojik, psikolojik ve
sosyokiiltiirel gibi birgok etmenin sonucuna bagli olarak gelisen multifaktdriyel bir
hastaliktir. Farkli popiilasyonlarda obezite, saglikli siirdiiriilebilir gidalara erisimi zorlagtiran

ekonomik faktorlerle de iligkili olabilir (5).

Yapilan aile ve ikiz ¢calismalarinda, genetik farkliliklarin obezite duyarliligina %40-
70 arasinda neden olabilecegi gdsterilmistir (29). Obezitenin etiyolojisinde etkili olan bir
baska faktor, beslenme tarzi, fiziksel aktivite diizeyi ve cevresel etkilerdir. Glinlimiizde,
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obezitenin en yaygin nedeni enerjisi yiiksek gidalara kolay erisim ve hareketsiz yasam
tarzidir. Obezite egilimi belirli bir noktaya kadar genetik faktdrlere bagli olabilir, ancak
obezitenin ortaya ¢ikmasi i¢in obezojenik (obeziteye yol agan, kilo artisini tesvik eden) bir

ortamin da olmasi gerekmektedir (30).

2.2.4. Obezite ve tiroid fonksiyonlar1 arasindaki iliski

Tiroid hormonlarmin viicut metabolizma hizinin belirlenmesinde rol oynadigi
bilinmektedir. Klasik goriis; termogenez ve enerji harcamasinin tiroid hormonundaki
degisikliklere duyarli oldugunu savunurken; yeni c¢alismalar, tiroid hormonunun hem
sogukta hem de diyetle indiiklenen adaptif termogenezde ve ayrica stresin termik etkisinde
onemli rol oynadigint 6ne siirmektedir. sT3'lin bazal metabolizma hizinin lizerine etkisi
vardir (18). Tiroid hormonlari, adaptif termogenezin giiclii modiilatdrleridir ve potansiyel
olarak obezitenin gelismesine katkida bulunabilir (31). Hipotiroidizmin ve hipertiroidizmin
viicut agirhigi tizerindeki etkileri uzun zamandir bilinmektedir. Hipotiroidizmde distik tiroid
hormonu konsantrasyonlari, daha diisiik enerji harcamasi ve sivi tutulumu ile iligkilidir (32,
33). Hipertiroidizm ise enerji harcamasindaki artis ve kilo kaybiyla iliskilidir. Ancak normal
araliktaki tiroid fonksiyonu ile viicut agirligi arasindaki iligki tam olarak anlasilamamistir
(7). Obezite, gesitli hormonlarin salgilart iizerinde degisikliklere sebep olur ve TSH
seviyelerinde hafif artislara neden olabilir (34).

2.3. METABOLIK SENDROM KRITERLERI

2.3.1. Metabolik Sendrom etyopatogenezi

Metabolik sendrom; insiilin direnci ile birlikte abdominal obezite, glukoz intoleransi
veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi gibi hastaliklarin
beraber eslik ettigi bir saglik problemidir (4). Metabolik sendrom, insiilin direnci sendromu,
sendrom X, polimetabolik sendrom, 6liimciil dortlii ve uygarlik sendromu gibi ¢esitli adlarla
da bilinmektedir (35). Farkli popiilasyonlardaki g¢alismalar ile birlikte yetiskinlerde
metabolik sendrom prevelansinin yaklagik %20 civart oldugu tahmin edilmektedir (36).
Gilintimiizde giderek yiikselen prevalansiyla kardiyometabolik komplikasyonlari ile yiiksek
morbidite ve mortaliteye sahip bir endokrinopatidir (37). Metabolik sendromun
etiyopatogenezi icin tek bir genetik, infeksiy0z ya da ¢evresel faktorden bahsedemeyiz (3).
Ancak metabolik sendromun etyolojisinde obezite/ yag dokusu bozukluklari, insiilin direnci
ve bagimsiz faktorler (vaskiiler, hepatik ve immiinolojik sebepler gibi) rol oynamaktadir

(35). Metabolik sendrom biiyiik 6l¢iide obezite, sedanter yasam tarzi ve yiiksek kalorili



beslenmeden  kaynaklanmaktadir. Metabolik sendromlu hastalar en biiyiik zarar
kardiyovaskiiler hastalik komplikasyonlarindan goérmektedir. Koroner kalp hastaligi,
periferik vaskiiler hastalik ve serebrovaskiiler hastaligi igeren KVH (kardiyovaskiiler
hastalik), diyabetli hastalarda diyabetli olmayanlara gore iki kat daha fazladir (38).
Metabolik sendromlu bireylerde KVH ve tip 2 diyabet disinda polikistik over sendromu,
hepatosteatoz, hiperlipidemi, safra tasi, astim, uyku bozukluklar1 ve bazi kanser tiirleri basta

olmak iizere baska rahatsizliklara da yatkinlik gériinmektedir (37).

2.3.1.1. Abdominal obezite

Abdominal obezite, metabolik sendrom gelisiminde kilit bir bilesendir (39). Bu
stirecte en Oonemli patogenetik faktoriin insiilin duyarliligi ve vaskiiler hasar1 dogrudan
etkileyen metabolik olarak aktif molekiillerin visseral adipoz hiicreler tarafindan tiretilmesi
oldugu kabul edilmektedir (39). Abdominal obezite, insiilin direncinin en 6nemli
gostergelerinden biridir. Adipoz doku, leptin, rezistin ve adiponektin gibi bir¢ok hormon ve
sitokinin (TNF-a, IL-6, IL-8) salgilandig1 aktif bir endokrin organdir. Visseral adipozite i¢in
beden kitle indeksi yerine bel ¢evresi 0l¢iimii yapilmasi onerilir (3). Bel gevresi ol¢iimii,
abdominal yaglanmanin énemli bir belirleyicisidir (41). Abdominal obezite, morbidite ve
mortalite riskinde artis ile iligkilidir (42). Abdominal obeziteyi degerlendirmek icin yapilan
bel cevresi Olglimiinde, kisinin krista iliakalarinin {ist tarafindan zemine paralel olacak
sekilde en uzun yatay mesafeye bakilir (43). Avrupa’da, erkeklerde bel ¢cevresinin 94 cm ve
tizeri, kadinlarda ise 80 cm ve iizeri olmasi1 abdominal obezite gostergesi olarak kabul
edilmistir. Diinya Saglik Orgiitii'ne gére ise, kadinlarda bel cevresinin 88 cm ve iizeri,
erkeklerde ise 102 cm ve ilizeri olmasi abdominal obezite kriteridir. TEMD (Tiirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi) obezite-lipid metabolizmasi-hipertansiyon ¢alisma
verileri ise, Tiirkiye’de erkeklerde 100 cm ve iizeri, kadinlarda ise 90 cm ve lizeri bel ¢evresi

Olctimlerinin abdominal obezite kriteri olmasini 6nermistir (43).

2.3.1.2. insiilin Direnci ve/veya Glukoz intoleransi

Insiilin direnci tanist ile 10-20 y1l sonra Tip 2 diyabet tanisi almak arasinda tutarli
bir iligki oldugunu gosteren prospektif ¢alismalar mevcuttur (44). Glukoz intoleransi olan
hastalarin yaklasik iicte biri 10 sene i¢inde Tip 2 diyabet tanisi alabilir (26). Hiicre i¢inde
serbest yag asitlerinin miktarinin artis1 glukoz transferini azaltmaktadir. Insiiline direngli
kas zaten yiiksek plazma serbest yag asidi seviyeleri nedeniyle yag asitlerinin bir kismi

karacigere yonlendirilerek yagl karaciger ve aterojenik dislipidemiye sebep olur (37).



2.3.1.3. Dislipidemi

Metabolik sendromda goriilen dislipidemi HDL-K distikliigii ve trigliserid
yiiksekligi seklindedir (45). Hiperinsiilinemi, trigliseridlerinin ¢ikisini artirarak trigliserid
seviyesini yiikseltir (37). Obezlerde dislipideminin en biiyiik sebebi insiilin direncidir.
Yapilan c¢alismalarda artan plazma yag asidi konsantrasyonlarinin, glukoz tasima
aktivitesinin insiilin uyariminda bir azalma yoluyla insiilin direncine neden oldugunu

gostermektedir (46).

2.3.1.4. Hipertansiyon

Esansiyel hipertansiyonun temelinde genellikle insiilin direnci yatmaktadir (3).
Insiilin direncinde dislipidemi, trombojenik mekanizma, hiperfibrinojenemi eslik edebilir.
Hiperinsiilinemi damar diiz kas hiicrelerinde hipertrofiye, sempatik sistemin uyarilmasina,
distal renal tiibiillere etki ederek periferik direncin arttirilmasina, endotel vazodilatasyonuna

sebep olarak kan basincini yiikseltir (47).

2.3.2. Metabolik sendrom tami Kriterleri

Klinik pratikte metabolik sendromu tanimlamak i¢in farkli kriterler vardir, ancak en
¢ok kullanilan kriterler IDF (Uluslararas1 Diyabet Federasyonu), NCEPT-ATP Il (Ulusal
Kolesterol Egitim Programi -Yetiskin Tedavi Paneli 1IT) ve DSO tarafindan 6nerilenlerdir
(35, 36). Diinya Saglik Orgiitii’ne gore metabolik sendrom; diyabet, bozulmus aglik sekeri,
bozulmus glukoz toleransi veya insiilin direnciyle birlikte hipertansiyon, hiperlipidemi,
abdominal obezite ve mikroalbuminiiriden en az ikisinin olmasi olarak tanimlanmaistir (35).
2005 yilinda IDF (Uluslararas1 Diyabet Federasyonu) ise farkli etnik gruplara gore farkli
esik degerlerin tariflendigi global bir kilavuz yayinlamistir. Dolayisiyla metabolik sendrom
tanisi koyabilmek i¢in abdominal obezite mutlaka aranmali; ona ek olarak yiiksek trigliserid,
diisiik HDL-K, yiiksek kan basinci, yiliksek aclik glukozundan en az iki tanesi bulunmalidir
(45). NCEP-ATP III, 2001°de, abdominal obezite (erkeklerde >102 cm kadinlarda >88 cm),
hipertrigliseridemi (>150 mg/dl), diisitk HDL-K (erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda < 50
mg/dl), hipertansiyon (kan basinci >130-85 mm-Hg), hiperglisemi (aclik kan sekeri >110
mg /dl) kriterlerinden {i¢iinlin olmasinin metabolik sendrom tanisi i¢in yeterli oldugunu
soylemistir (36). Ulkemizde, TEMD 2005 yilinda 1998 DSO metabolik sendrom tani
kriterleriyle, 2001-NCEP ATP III tanmi kriterlerinden olusturulan yeni bir tan1 kilavuzunu
onerir (3). IDF’nin 2005 yilinda yayimladigi metabolik sendrom kilavuzundan da

esinlenmistir (45). Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi’nin Metabolik Sendrom



Calisma Grubunun 2005°te 6nerdigi metabolik sendrom tani kriterleri asagidaki Sekil 2.1°de

gosterilmistir (3).

Asagidakilerden en az biri:

* Diabetes mellitus veya
* Bozulmus glukoz rolerans: veya
e Insiilin direnci

ve

Asagidakilerden en az ikisi:

* Hipertansiyon (sistolik kan basinci >130, diyastolik kan basinc: >85 mmHg veya anti-
hipertansif kullaniyor olmak)

e Dislipidemi (rrigliserid diizeyi > 150 mg/dl veya HDL diizeyi erkekte < 40 mg/dl, ka-
dinda < 50 mg/dl)

e Abdominal obezite (VKI > 30 kg/m2 veya bel cevresi: erkeklerde > 94 c¢m, kadinlarda
> 80 cm)*

* Yerel veriler olmadigindan IDF 2005 kilavuzunda Avrupalilar icin onerilen degerler baz alinmagtr.

Sekil 2.1. Metabolik sendrom Kkriterleri.

2.3.3. Metabolik sendrom ve tiroid hormonlar1 arasindaki iliski

Hem tiroid disfonksiyonu hem de metabolik sendrom tanis1 olan hastalar klinik
pratikte siklikla beraber gozlenmektedir (36). Tiroid hormonlari; viicut yaglanmasi, glukoz,

lipid seviyeleri ve tansiyonu etkiler (2).

Abdominal obezite; tiroid hormonlarinin metabolik hiz, istah kontrolil ve sempatik
aktivitenin diizenlenmesindeki roliiniin bir sonucu olabilir. Tiroid hormonlarinin bu
sempatik uyarisi, kardiyovaskiiler sistemi etkiledigi i¢in glukoz ve lipid metabolizmasini da
etkiler (48). Glukozla uyarilan insiilin salgilanmas1 ve yikimi tiroid hormonlar1 tarafindan
diizenlenir. Tiroid hormonlarinin, yani sT4 ve sT3; farkli organlarda hem insiilin agonistik
hem de antagonistik etkiler gosterebilmektedir (49). Glukoz metabolizmasindaki en biiyiik
degisiklikler hipertiroidizm ve hipotiroidizmde bulunur. Hipertiroidizmde yer alan
mekanizmalar, tiroid hormonlar tarafindan indiiklenen daha yiiksek glukoneogenez ve
glikojenoliz oran1 yoluyla artmis hepatik glukoz ¢ikisidir. Hipertiroidizm genellikle insiilin
direncinde yiikselmeye de yol agar (19, 50). Hipotiroidizm ise potansiyel bir hipoglisemi
nedeni olarak goriilmektedir (51). Diger yandan, bazi ¢alismalarda hipotiroidizmin insiilin
direnci ile iliskisi bulunmustur (52). Diisiik tiroid fonksiyonu ve pre-diyabeti olan bireylerin,
saglikl1 bireylere kiyasla tip 2 diyabete yakalanma olasilig1 daha yiiksek goriinmektedir (53).
TSH istah1 bastirabilir; lipoliz ve lipogenez kontrolii yoluyla lipid depolamasini
diizenleyebilir. Adipoz dokudan salgilanan leptin; sT4’ten sT3’e doniisiimii saglayan
deiyodinazlarin 6nemli bir diizenleyicisi olarak gorev yapar. Leptin; obez bireylerde

Hipotalamus-Hipofiz-Tiroid aksmin uyarilmasinin sonucu olarak TSH seviyelerini
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yukseltebilir (54). Sonu¢ olarak leptin seviyesi insiilin direnci ve obezite ile iliskili
goriinmektedir (55). Tiroid hormonlar1 hem lipid sentezinde hem de yikiminda rol oynar
(56). Hipertansiyon ve tiroid hormonlar arasindaki iligki i¢in ise sunlar sdylenebilir; tiroid
hormon reseptorleri miyokard ve vaskiiler endotelyal dokularda bulunur, bdylece
dolasimdaki tiroid hormonu konsantrasyonundaki degisiklikler kalp hizi ve basincini

modiile eder (57).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. CALISMANIN TiPi, YERI ve UYYGULANMA ZAMANI

Bu tez calismasi tek merkezli, retrospektif ve kesitsel bir ¢calisma olarak tasarlanmas,

Helsinki Deklarasyonu ilkelerine uygun olarak yapilmistir.

Bu ¢alisma Mayis 2023 ve Eyliil 2023 tarihleri arasinda Goztepe Prof. Dr. Siilleyman
Yalgin Sehir Hastanesi Obezite ve Aile hekimligi poliklinik bagvurusu olan hastalarda
yapilmis bir ¢galigmadir. Bu arastirmamizda tiroid hormonlarinin (TSH, sT3, sT4) ve sT3/sT4
oraninin obezite, insiilin direnci ve diger metabolik parametrelerle olan iligkini aragtirmay1

amacladik.

3.2. ARASTIRMANIN EVREN VE ORNEKLEMI

Calismamizin evrenini Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalcin Sehir Hastanesi Obezite
poliklinikleri ve Aile Hekimligi polikliniklerinde takip ve tedavi edilen kadin hastalar
olusturmaktadir. Katilimcilar Mayis 2023 ve Eyliil 2023 tarihleri arasinda poliklinige
bagvurmus 18-65 yas arasi, dahil edilme kriterlerini saglayan kadin hastalar arasindan

secilmistir.
Calisma verileri hasta dosyalari ve elektronik kayitlar taranarak elde edilmistir.

Calismaya ilk asamada dahil edilme kriterlerine uygun olup calismaya alinan 281
kadar kadin hastadan 45 tanesinin hastane bilgi islem sistemindeki verileri eksik olmasi

izerine ¢alismadan ¢ikarilmistir. Toplam 236 kadin hasta ile caligma tamamlanmistir.

Obezite gruplarina gore TSH, sT3, sT4 ve sT3/sT4 orami Ol¢iimleri arasinda
farkliliga bakarken hastalar; BKI >30 kg/m? (obez) grup 159 hasta, BKI 25,00 — 29,99 kg/m?
arasi (fazla kilolu) grup 40 hasta ve BKI 18,5 —24,99 kg/m? aras1 (normal kilolu) grup 37
hasta olacak sekilde 3 gruba ayrilmistir. Sonrasinda popiilasyonun tiimiinde tiroid
hormonlar1 (TSH, sT3, sT4) ve sT3/sT4 oraninin obezite, insiilin direnci ve diger metabolik
parametrelerle arasindaki korelasyona bakilmistir. Metabolik parametreler arasindan Homa-

IR, bel gevresi, trigliserid ve HDL-K degerleri ele alinmistir.
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3.2.1. Calismaya dahil edilme Kriterleri

1) TSH, sT3, sT4 normal aralikta olmas1 (TSH=0,35-4,5 mIU/L, sT3=2,04-4,4
ng/L, sT4=0,85 -1,70 ng/dL)

2) 18 -65 yas araliginda ve kadin cinsiyette olmak

3) Bilinen tiroid hastaligi, diyabet, malignite, bdbrek yetmezligi, KVH
(kardiyovaskiiler hastalik) dykiisii olmayanlar

4) Gebeligin/ emzirmenin olmamasi

5) Amiodaron, steroid, lityum gibi tiroid hormonunu etkileyebilecek ila¢ kullanimi1
olmayanlar

6) Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sechir Hastanesi Obezite veya Aile

Hekimligi Poliklinigi’nde muayene olmasi

3.2.2. Cahismadan dislama kriterleri

1) 18 yasindan kiigiik ya da 65 yasindan biiyiik olmasi

2) Erkek cinsiyet

3) Gebe ve emzirenler

4) Bilinen tiroid hastaligi, diyabet, malignite, bobrek yetmezligi, KVH &ykiisii
olanlar

5) Amiodaron, steroid, lityum gibi tiroid hormonunu etkileyebilecek ila¢ kullanim1
olanlar

6) Tiroid hormon degerleri normal aralikta olmayanlar

3.3. VERILERIN TOPLANMASI

Obezite polikliniklerimizde her hasta i¢in standart hasta dosyasi agilmaktadir.
Standart hasta dosyalarina demografik, antropometrik, biyokimyasal veriler
kaydedilmektedir. Arastirmamizda verilerin edinilmesinde hastane bilgi sistemi olan
Nucleus, e-nabiz sistemi, ve standart hasta dosyalar1 kullanilarak katilimcilarin yas, boy,
kilo, bel gevresi, biyokimya, lipid ve tiroid fonksiyon parametrelerine retrospektif olarak

erigilmis ve not edilmistir.

BKI (Beden kitle indeksi), agirligin kilogram cinsinden degerinin boyun metre kare
cinsinden degerine boliinmesiyle hesaplanmistir (kg/m2). Hastane bilgi sistemi olan
Nucleus ve hasta dosyalar1 kullanilarak TSH, sT3, sT4, AKS (aglik kan sekeri), insiilin,
HbA1-c degeri, HDL-K, trigliserid diizeylerine erisilmis ve not edilmistir. sT3/sT4 orani
hesaplanarak not edilmistir. A¢lik kan sekeri ile insiilin degeri birbiri ile ¢arpilarak, 405'e
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béliiniip Homa-IR (Insiilin direncinin homeostaz modeli degerlendirmesi) degeri incelenip
not edilmistir. Homa-IR asagidaki su denklem kullanilarak hesaplanmustir: Aclik Insiilini
(mU/1)x Aglik Plazma Glukozu (g/dl1)/405. Insiilin direnci varligt Homa-IR> 2,7 olanlar

tizerinden tanimlanmistir (3).

3.4. ISTATISTIiKSEL iNCELEMELER

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS 26
(Statistical Package for the Social Sciences) programi kullanildi. Caligma verileri
degerlendirilirken, nicel degiskenler ortalama, standart sapma, medyan, min. ve max.
degerleriyle, nitel degiskenler frekans ve ylizde gibi tanimlayict istatistiksel metodlar ile
gosterildi. Verilerin normal dagilima uygunluklarinin degerlendirilmesinde Shapiro Wilks

test ve Box Plot grafiklerden yararlanildi.

Normal dagilim gosteren niceliksel iki grup degerlendirmelerinde Student t-test; {i¢
grup ve tizerindeki karsilastirmalarinda Oneway Anova test ve farkliliga neden olan grubun
tespitinde Bonferroni test kullanildi. Gruplarda degerlendirme yapilirken yasin etkisi
arindirilarak Ancova test uygulandi. Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin iki gruba
gore degerlendirmelerinde Mann Whitney-U test; li¢ grup ve tizeri karsilastirmalarinda
Kruskal Wallis test ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Dunn test kullanildi.
Degiskenler arasi iligkilerin degerlendirilmesinde dagilima gore Pearson veya Spearman’s
korelasyon analizi yapildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare test
kullanildi.  Sonuglar %95°lik giiven araliginda, anlamlilik p&lt;0.05 diizeyinde
degerlendirildi.

Korelasyon katsayisinin (1) degerlendirilmesi asagidaki lciite gore yapilir:

r Yorum
0,0-0,25 Cok Zay1f
0,26 - 0,49 Zayif
0,50 - 0,69 Orta
0,70-0,89 Giligli
0,90 - 1,00 Cok Giiglii

Akgiil A. Cevik O. (2003) “Istatistiksel Analiz Teknikleri”, Emek Ofset, Ankara

3.5. CALISMANIN ETiK BOYUTU

Calismamiz Saglik Bakanligi Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr.
Stileyman Yalgin Sehir Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 27.09.2023
tarithinde onaylanmistir (Karar No: 2023/0637).
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4. BULGULAR

Calisma Mayis 2023 ve Eyliil 2023 tarihleri arasinda Goztepe Prof. Dr. Siileyman

Yalcin Sehir Hastanesi Obezite poliklinikleri ve Aile Hekimligi polikliniklerinde takip ve

tedavi altinda olan 236 kadin olgu ile yapilmistir. Olgularin yaslari 18 ile 64 arasinda

degismekte olup, ortalama yas 43,07+13,39’dur.

Tablo 4.1. Tamimlayici 6zelliklerin dagilim.

n (%)
Cinsiyet Kadin 236 (100,0)
Yas (Yil) Ort+Ss 43,07+13,39
Medyan (Min-Maks) 46 (18-64)
Ort+Ss 32,94+7,83
Medyan (Min-Maks) 32,5 (18,5-55,8)
BKI (kg/m?) Obez 159 (67,4)
Fazla kilolu 40 (16,9)
Normal Kkilolu 37 (15,7)

Bel cevresi (cm)

Ort£Ss
Medyan (Min-Maks)

101,06=17,06
102 (62-154)

Insiilin direnci Yok 139 (58,9)
Var 97 (41,1)
Diger hastaliklar Yok 171 (72,5)
Var 65 (27,5)

Katilimeilarm BKI 6lgiimleri 18,5 ile 55,8 degerleri arasinda degismekte olup,

ortalama BK1 degeri 32,94+7,83 olarak belirlenmistir. Olgularin %67,4’iiniin (n=159) obez,

%16,9’unun (n=40) fazla kilolu, %15,7’sinin (n=37) normal kilolu oldugu belirlenmistir.
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Fazla
kilolu,40,17%

Marmal
kilolu,37,16%

Sekil 4.1. Gruplarin dagilimu.

Olgularin bel ¢evresi Ol¢iimleri 62 ile 154 c¢cm arasinda degismekte olup, ortalama

101,06+17,06’d1r. Calismaya katilanlarin %41,1’inde (n=97) insiilin direnci goriilmektedir.

Katilimeilarin %27,5’inde (n=65) diger hastaliklar mevcuttur.

Tablo 4.2. Gruplara gore degerlendirmeler.

Grup
Obez Fazla kilolu Normal kilolu p
(n=159) (n=40) (n=37)
Yooy O 46,135 11,47  44,135118 6228942
$ Medyan (Min-Maks) 49 (19-64) 46 (18-61) 23 (18-61) ’

Bel gevresi  OrSs 109.16£12,18 95202481 TLSTTRY oo oo
(cm) Medyan (Min-Maks) 108 (85-154) 955 (86-108) 72 (62-7) :
HDL-K  Or=Ss S46ILI460  S933EIT07 62861936 o
(mg/dL)  Medyan (Min-Maks) 52(20-131)  565(33-09) 62 (43-84) !
Trigliserid _ Orf£Ss 1344356147 108.18+49.60 834924055 o
(mg/dL)  Medyan (Min-Maks) 122 (42-354) 1005 (40-243) 66 (40-182) :
insiilin OrtSs 12,6728 24 9,034 .42 BSREST0 oo
(MUIL) Medyan (Min-Maks) 00 (1845 8831219 7.2(1,9-283)

OrtSs 2,07£0,90 1.9310,82 1,840,79 -
TSHMIUIL) o dvan (Min-Maks) 19(06-43)  18(07-38)  17(06-41) 213
ST3 OrtSs 3,0020,33 2,99:0,34 3,140,4 0214
(ng/L) Medyan (Min-Maks) 3(2,1-4) 29(2339)  3,1(25-39) '
sT4 Ori+Ss 117014 1.1840.16 1.1840.15 0,899
(ng/dL) Medyan (Min-Maks) 1,2 (0,9-1,6) 1,2 (1-1,6) 1,2 (0,9-1,5) '

Ort£Ss 2.58+0.38 2.56£0.3 2.670.44 -
STISTA \edyan (Min-Maks) 25(17-4)  26(1831)  27(2-37) 0,379

Ort:Ss 3.022.16 2355129 186EL18 .
Homa-IR — \jedvan (Min-Maks) ~ 23(04-11,7)  2(07-68)  17(04-61) 200!
Tnsilin Yok 86 (61,9) 25 (18,0) B0 o0 oren
direnci Var 73 (75,3) 15 (15,5) 9(9,3) '
Diger Yok 112 (65,5) 31(18.1) 28 (16,4) 0590
hastaliklar  Var 47 (72.3) 9 (13.8) 9 (13.8) :

aKruskal Wallis Test
®One-way ANOVA Test
®Pearson Chi-Square Test

*p<0,05

**p<0,01
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Gruplara gore olgularin yagslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farkliligin kaynagimi belirlemek amaciyla yapilan ikili
karsilastirmalar neticesinde; normal kilolu olanlarin yaslar1 obez ve fazla kilolu olanlardan

daha diistiktiir (p=0,001; p=0,001; p<0,01).

70

60

40

30

20

Obez Fazla kilolu Mormal kilolu

Sekil 4.2. Gruplara gore yas dagilimi.

Gruplara gore olgularin bel gevresi Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farkliligin kaynagini belirlemek amaciyla yapilan
ikili karsilastirmalar neticesinde; obez olanlarin bel ¢evresi 6l¢iimleri fazla kilolu olanlardan
ve normal kilolu olanlardan, ayn1 zamanda fazla kilolu olanlarin dl¢limleri normal kilolu

olanlardan yiiksektir (p=0,001; p=0,001; p=0,001; p<0,01).
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100

80

60
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20

Obez Fazla kilolu Mormal kilolu

Sekil 4.3. Gruplara gore bel cevresi.

Gruplara gore olgularin HDL-K dlgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farkliligin kaynagini belirlemek amaciyla yapilan
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ikili karsilastirmalar neticesinde; obez olanlarin HDL-K 6l¢timleri normal kilolu olanlardan

daha diistiktiir (p=0,001; p<0,01).
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20
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Obez Fazla kilolu Mormal kilolu

Sekil 4.4. Gruplara gore HDL-K.

Gruplara gore olgularin trigliserid olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmustir (p=0,002; p<0,01). Farkliligin kaynagin1 belirlemek amaciyla yapilan
ikili karsilastirmalar neticesinde; obez olanlarin trigliserid 6l¢timleri fazla kilolu ve normal
kilolu olanlardan daha ytiiksektir (p=0,001; p=0,012; p<0,05). Ayn1 zamanda fazla kilolu
olanlarin 6l¢timleri normal kilolu olanlardan daha yiiksektir (p=0,027; p<0,05).
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200

150

100

Obez Fazla kilolu Mormal kilolu

Sekil 4.5. Gruplara gore trigliserid.

Gruplara gore olgularin TSH, sT3, sT4 ve sT3/sT4 ol¢iimleri istatistiksel olarak
anlaml farklilik gostermemektedir (p>0,05).
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Gruplara gore olgularin Homa-IR olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farkliligin kaynagin1 belirlemek amaciyla yapilan
ikili karsilastirmalar neticesinde; obez olanlarin Homa-IR olgiimleri normal kilolu

olanlardan daha ytiksektir (p=0,001; p<0,01).

Ina

Obez Fazla kilolu MNormal kilolu

78]

[N

'y

Sekil 4.6. Gruplara gore Homa-IR degerleri.

Obez grubundakilerde insiilin direnci goriilme oran1 daha yiiksekken, normal kilolu

grubundakilerde daha diisiiktiir (p=0,049; p<0,05).

Inslin direnci
80
70
60
50
40
30
20
0
Obez Fazla kilolu MNormal Kilolu
MYok MVar

Sekil 4.7. Gruplara gore insiilin direnci varhg.

Gruplara gore olgularda diger hastaliklarin goriilme oranlar istatistiksel olarak

anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
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Tablo 4.3. Yas etkisi ortadan kaldirildiginda gruplara gore sT3 ve sT3/sT4 oram oélciimlerinin
degerlendirilmesi.

sT3 (ng/L) ST3/sT4
Obez Ort£Ss 3,10+0,03 2,58+0,37
Fazla kilolu OrtSs 3,09+0,05 2,56+0,29
Normal kilolu Ort£Ss 3,07+0,06 2,66+0,45
p 90,870 0,82

dANCOVA Test

Yaslarin etkisi ortadan kaldirildiginda, gruplara gore olgularin sT3 ve sT3/sT4 orani

Ol¢iimlerinin istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedigi goriilmektedir (p>0,05).

Tablo 4.4. Tiroid hormonlarmmin (TSH, sT3, sT4) ve sT3/sT4 orammmin metabolik parametrelerle
korelasyonu.

TSH (mIU/L) sT3 (ng/L) sT4 (ng/dL) ST3/sT4

r -0,019 -0,256 -0,060 -0,162
Yas (yi)

p 0,777 0,001** 0,355 0,012*

r 0,086’ 0,049¥ -0,034¥ 0,060¥
Bel cevresi (cm)

p 0,188 0,450 0,598 0,363

T 0,109 0,268 -0,092 0,285
Homa-IR

p 0,096 0,001** 0,159 0,001**

r 0,167 0,042 -0,109 0,110
Trigliserid (mg/dL)

p 0,010* 0,516 0,094 0,093

r -0,153 -0,230¥ 0,022*¥ -0,201*¥
HDL-K (mg/dL)

p 0,019* 0,001** 0,737 0,002**

r 0,130 0,145 0,075 0,060
BKI (kg/m?)

p 0,047* 0,026* 0,260 0,350

¥Pearson Korelasyon Katsayist
‘Spearman Korelasyon Katsayist
*p<0,05 **p<0,01

TSH ol¢iimlerine gore degerlendirmeler;

Olgularin TSH o6l¢iimleri ile trigliserid 6l¢iimleri arasinda pozitif yonlii (TSH degeri
arttikca, trigliserid degeri artan) istatistiksel olarak anlamli ¢ok zayif diizeyde iliski
saptanmustir (r=0,167; p=0,010; p<0,05).

Olgularin TSH 6l¢iimleri ile BKI dlgiimleri arasinda pozitif yonlii (BK1 arttikca, TSH
Olclimii artan) istatistiksel olarak anlamli ¢ok zayif diizeyde iliski saptanmistir (r=0,130;

p=0,047; p<0,05).
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Olgularin TSH o6l¢iimleri ile HDL-K 6l¢limleri arasinda negatif yonlii (TSH degeri
arttikca, HDL-K degeri azalan) istatistiksel olarak anlamli ¢ok zayif diizeyde iliski
saptanmustir ((r=-0,153; p=0,019; p<0,05).

Olgularin TSH olgtimleri ile yaslari, bel ¢evresi ve Homa-IR Ol¢limleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamaistir (p>0,05).

sT3 ol¢iimlerine gore degerlendirmeler;

Olgularin sT3 oOl¢limleri ile yaslar1 arasinda negatif yonlii (yas arttik¢a, sT3 dl¢limii
azalan) istatistiksel olarak anlamli zayif diizeyde iliski saptanmistir (=-0,256; p=0,0,001;
p<0,01).

Olgularin sT3 o6l¢iimleri ile Homa-IR 6l¢iimleri arasinda pozitif yonlii (Homa-IR
degeri arttik¢a, sT3 degeri artan) istatistiksel olarak anlamli zayif diizeyde iliski saptanmistir

(r=0,268; p=0,001; p<0,01).

Olgularin sT3 Slgiimleri ile BKI 6l¢iimleri arasinda pozitif yonlii (BKI arttikca, sT3
Olciimil artan) istatistiksel olarak anlamli ¢ok zayif diizeyde iliski saptanmistir (r=0,145;
p=0,026; p<0,05).

Olgularin sT3 dl¢iimleri ile HDL-K arasinda negatif yonlii (HDL-K arttik¢a, sT3
Ol¢iimii azalan) istatistiksel olarak anlamli zayif diizeyde iliski saptanmistir (r=-0,230;
p=0,0,001; p<0,01).

Olgularin sT3 6lctimleri ile bel gevresi ve trigliserid dl¢limleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml iligki saptanmamustir (p>0,05).

sT4 ol¢iimlerine gore degerlendirmeler;

Olgularm sT4 dlgiimleri ile bel cevresi, Homa-IR, BKI, Trigliserid ve HDL-K

Olctimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamuistir (p>0,05).

sT3/sT4 ol¢iimlerine gore degerlendirmeler;

Olgularin sT3/sT4 ol¢iimleri ile yaslar1 arasinda negatif yonlii (yas arttik¢a, sT3/sT4
Ol¢iimii azalan) istatistiksel olarak anlamli ¢ok zayif diizeyde iliski saptanmistir (r=-0,162;
p=0,0,012; p<0,05).

Olgularin sT3/sT4 6l¢iimleri ile Homa-IR 6l¢iimleri arasinda pozitif yonlii (Homa-
IR degeri arttikca, sT3/sT4 degeri artan) istatistiksel olarak anlamli zayif diizeyde iligki
saptanmistir (r=0,285; p=0,001; p<0,01).
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Olgularin sT3/sT4 ol¢timleri ile HDL-K 6l¢limleri arasinda negatif yonlii (HDL-K

arttikca, sT3/sT4 6l¢limii azalan) istatistiksel olarak anlamli zayif diizeyde iliski saptanmigtir

(r=-0,201: p=0,0,002; p<0,01).

Olgularm sT3/sT4 &lgiimleri ile BKI, bel cevresi ve trigliserid dlgiimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamaistir (p>0,05).

Tablo 4.5. Tiroid fonksiyonlarinin degerlendirilmesi.

TSH (mIU/L) sT3 (ng/L) sT4 (ng/dL) ST3/sT4
insiilin direnci
Yok Ort+Ss 1,96+0,83 2,95+0,31 1,18+0,15 2,52+0,34
Medyan (Min-Maks) 1,8 (0,6-4,3) 2,9 (2,1-3,9) 1,2 (0,9-1,6) 2,5(1,7-3,8)
Var Ort+Ss 2,07+0,90 3,11+0,36 1,16+0,12 2,7+0,4
Medyan (Min-Maks) 1,9 (0,7-4,3) 3,1(2,3-4) 1,1 (0,9-1,5) 2,7 (1,8-4)
p ©0,446 90,001** €0,323 0,001**
dStudent T Test
eMann Whitney U Test
*p<0,05 **p<0,01

Insiilin direncine gore degerlendirmeler;

Insiilin direnci olanlarin sT3 o6l¢iimleri istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha

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

T3 (ng/L)
36
35
34
5:2

29
2.8
2.7
2.6

Yok

Var

Sekil 4.8. insiilin direnci varligina gore sT3 degerleri.

Insiilin direnci olanlarmn sT3/sT4 dl¢iimleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha

yiiksektir (p=0,001; p<0,01).
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T3/T4
35

25

15

05

Yok Var

Sekil 4.9. Insiilin direnci varh@ma gore sT3/sT4 degerleri.

Insiilin direncine gore olgularin TSH ve sT4 &lgiimleri istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Bu c¢alismamizda normal aralikta olan tiroid hormonlarinin (TSH, sT3, sT4) ve
sT3/sT4 oraninin obezite, insiilin direnci, bel ¢evresi, trigliserid ve HDL-K ile arasinda bir

iliski olup olmadigini arastirdik.

Calismamizda obez, fazla kilolu, normal kilolu gruplara gore olgularin TSH, sT3,
sT4 ve sT3/sT4 6l¢timleri ile istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
Normal kilolu hastalarin yasi; obez ve fazla kilolu hastalardan gengctir. Yag faktorii; sT3 ve
sT3/sT4 oOlglimlerini etkilemektedir (p<0,05). Bu nedenle Ancova analizi ile yas etkisi
ortadan kaldirilarak gruplara gore sT3 ve sT3/sT4 6lglimleri arasinda farkliliga bakildiginda
yine anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Tiim popiilasyonda BKI (beden kitle indeksi) ile sT3 (p=0,026) ve TSH (p=0,047)
arasinda pozitif yonde anlamli bir korelasyon oldugu gézlemlendi. sT3in insiilin direnci ile
pozitif yonde (p=0,001); HDL-K ile negatif yonde (p=0,001) korele oldugu; bel cevresi ve
trigliserid ile istatistiksel olarak korele olmadig: saptandi. sT3/sT4’{in ise insiilin direnci ile
pozitif yonde (p=0,001); HDL-K ile negatif yonde (p=0,002) korele oldugu; bel ¢evresi ve
trigliserid ile korele olmadig1 gozlemlendi. TSH 1n ise trigliserid ile pozitif yonde (p=0,010);
HDL-K ile negatif yonde (p=0,019) korele oldugu; bel ¢evresi ve Homa-IR odlctimleri ile
korele olmadig1 saptandi. sT4 ile metabolik parametreler arasinda korelasyon saptanmadi

(p>0,05).

Tiroid hormonlar1 6nemli metabolik stirecleri diizenler. Bu nedenle, tiroid fonksiyon
bozuklugu enerji harcamasi, viicut agirligi regiilasyonu, glukoz metabolizmasi ve lipid
metabolizmasinda klinik olarak anlamli degisikliklere yol agabilir (49). Tiroid fonksiyon
bozuklugunun metabolik parametrelerle iliskisi agikken; normal araliktaki tiroid hormon
seviyelerinin metabolik risk parametreleriyle ve insiilin direnciyle iliskisi olup olmadig1 agik
degildir (4, 6). Tiroid fonksiyon bozuklugunun viicut agirligi tizerindeki etkileri uzun
zamandir bilinmektedir. Hipotiroidizmde diisiik tiroid hormon seviyeleri; daha diisiik enerji
harcamasi, siv1 tutulumu ve kilo verememe ile iliskilidir (32, 33). Hipertiroidizm siklikla
enerji harcamasindaki artis ve kilo kaybiyla iligkilidir. Ancak normal araliktaki tiroid

fonksiyonu ile viicut agirlig1 arasindaki iligki tam olarak anlagilamamustir (6).
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Calismamizda hastalar1 obez, fazla kilolu ve normal kilolu olarak gruplara
ayirdigimizda TSH, sT3, sT4 ve sT3/sT4 dl¢iimleri ile bu gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05). Yas faktorii sT3 ve sT3/sT4 orani Ol¢limlerini
etkilemektedir (p<0,05). Ancova analizi ile yas etkisi ortadan kaldirilarak gruplara gore sT3
ve sT3/sT4 oOlglimleri arasinda farkliliga bakildiginda yine anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05). Fakat tiim popiilasyonda TSH, sT3, sT4 ve sT3/sT4 ile BKI arasinda korelasyona
baktigimizda BKI ile TSH ve sT3 arasinda pozitif yonlii anlaml1 bir korelasyon saptand:
(p<0,05). BKl ile sT4 ve sT3/sT4 arasinda yine anlaml1 bir korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Obezite ile tiroid fonksiyonu arasindaki iliskiyi inceleyen c¢ok sayidaki ¢alisma,
bizim ¢alismamizi destekler nitelikte BKI ile TSH ve sT3 arasinda pozitif korelasyonu
gostermektedir. Walczak ve Sieminski’nin 2021°de yaptig1; Ambrosi ve arkadaslarinin 2010
senesinde yaptig1 iki ayr1 ¢aligmada obez 6tiroid bireylerde daha yiliksek TSH seviyeleri
goriildiigiinii bildirmislerdir (54, 58). Matusik 2015’te yaptig1 ¢alismada obez ¢ocuklarda
hafif yiiksek TSH ve yiiksek sT3 konsantrasyonlarmin en sik goriilen anormallikler
oldugunu sdylemistir (59). Nannipieri ve arkadaslarinin 2009°da yaptig1 ¢alismada obezitesi
olan hastalarda sT3 seviyesinde bir artis oldugunu; Tarcin ve arkadaslarinin 2012’deki
caligmasinda 6tiroid hastalarda tT3 diizeyleri ile metabolik sendrom ve obezitenin korele
oldugunu; Roef ve arkadaglarinin 2012°de yaptig1 calismada saglikli 6tiroid geng erkeklerde
sT3'iin BKI ile pozitif yonde korele oldugunu; Taylor ve arkadaslarmin 2016’da yaptigi
caliymada daha yiiksek BKI’nin sT3'te artisa yol agtigimi; De Pergola yaptigi 6tiroid
bireylerdeki ¢alismada ise sT3 diizeyleri ile BKI arasinda anlamli bir korelasyon oldugunu
bildirmigtir (60, 61, 62, 63, 64). De Pergola calismasinda abdominal obezitenin; instilin
duyarlilig1 ve metabolik degiskenlerden bagimsiz olarak TSH ve sT3 seviyelerindeki artig
ile iligkili oldugunu bulmustur (64).

Xu ve arkadaslarinin 2019°da yaptig1 kohort calismasinda asir1 kilolu ve obez
katilimcilarda yiiksek sT3, yiiksek sT3/sT4 orani ve diisiik sT4 gozlemlenmistir (6). Mele
ve arkadaglarmin 2022°de yaptig1 bir calismada, kadinlarda obezite derecesi arttikga TSH
diizeylerinin de arttigini1 ve leptin diizeylerinin obezitede tiroid fonksiyon degerlerinin temel
metabolik belirleyicisi oldugunu bildirmislerdir. Erkeklerde ise sT4 ile BKI arasinda negatif
yonde korelasyon oldugunu gostermislerdir (her ikisi i¢in de p<0,0001) (34). Zhejiang ve
arkadaslarinin 2023’te yapmis oldugu caligmada yiiksek sT3, yiiksek sT3/sT4 ve diisiik
sT4’lin erkeklerde abdominal obezite riskini artirdigini; ancak kadinlarda ayni durumun
mevcut olmadigini, bunun sebebi olarak 6strojenin kadinlardaki koruyucu etkisi ile iliskili

olabilecegini sdylemislerdir (65). 2005 yilinda yapilan 4082 kisilik Dan Thyr adli kohort
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calismasinda BKI ile TSH ve sT3/sT4 oram arasinda pozitif; sT4 ile BK] arasinda negatif
bir korelasyon oldugu bildirilmistir. Bu da obezitede sT4'ten sT3'e daha yiiksek bir doniisiim
oldugunu; abdominal obezitede daha yiiksek bir deiyodinaz aktivitesi ile agiklamanin
miimkiin oldugunu gdstermistir. Fakat Dan Thyr ¢alismasinda &tiroid obez kadinlarda BKI
ile sT3 diizeyleri arasinda anlamli bir iliski bulamamuislardir. Bunun sebebi olarak dstrojenin
koruyucu etkisi ve yiiksek obezite derecelerinin yetersiz temsil edilmesi ile iligkili
olabilecegini savunmuslardir (66). 2017°de yapilan Lifeline kohort ¢alismasinda obez
bireylerde normal kilolulara gore sT4 diizeylerinin daha diisiik, TSH diizeylerinin ise daha

yuksek oldugu goriilmiistiir (67).

Obez bireylerde, yiiksek sT3 seviyelerinin istirahat enerji harcamasinda bir artiga
neden oldugu ve sonug olarak yag birikimini 6nledigi goriilmektedir (62). De Pergola’ya
gore abdominal obezitede TSH ve sT3’teki artisin sebebi olarak, enerji harcamasini
dengelemek amaciyla yag birikimini telafi etmek i¢in sT4'ten sT3'e doniisiimii saglayan
deiyodinaz aktivitesindeki artis olabilecegini soylemistir (64). De Pergola’dan sonra yapilan
pek ¢ok ¢alisma De Pergola’nin bu hipotezine atifta bulunmustur. Walczak ve Sieminska
2021°’de yaptiklar1 calisma neticesinde sT4'i sT3'e doniistiiren deiyodinazlardaki
polimorfizmlerin tiroid hormonlari seviyesini etkileyebilecegini belirtmistir (54). Obezitede
sT3 artiginin bir sebebi olarak da enerji harcanmasindaki dengesizliklerde sempatik sinir
sistemi tonusu olabilir ve bu etki geri doniisiimlidiir (68). sT3 mitokondrideki enerji
tilketimini ve bazal metabolizma hizin1 arttirir ve yiiksek yagli diyetin neden oldugu
obeziteyi Onlemeye calisir (69). Ayrica sT3, lipogenezi etkileyen ve gida alimimni artiran

termogenezin en giiclii uyaricisi olarak tanimlanmaktadir (70).

Park’in 2017’de yaptig1 calisma neticesinde obez bireylerde, yiiksek sT3
seviyelerinin istirahat enerji harcamasinda bir artisa neden oldugunu ve sonug olarak yag
birikimini Onledigini, dolayisiyla sT3 ile metabolik parametreler arasindaki pozitif
korelasyonun obezitenin bir nedeni olmaktan ziyade obezitenin bir sonucu olabilecegini
belirtmistir (71). Japonya’da 2014’te yapilan bir calismada otiroid bireylerde TSH
konsantrasyonu ile BKI arasinda anlamli pozitif korelasyon sadece sigara igmeyen
erkeklerde tespit edilmis olup hem kadinlarda hem de sigara igen erkeklerde anlamli bulgu
saptanmamistir (72). Bu sonug cinsiyetin ve sigara igme durumunun tiroid fonksiyonlari

tizerindeki 6nemine isaret etmektedir.

Walzcak ve Sieminska’nin 2021°de yaptigt ¢alisma neticesinde leptinin,
deiyodinazlarda dnemli bir diizenleyici olarak gorev yaptigini ve bdylece tiroid hormonlari

seviyesini etkiledigini belirtmistir. Sonug¢ olarak obez bireylerdeki yiiksek leptin seviyesi
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kismen yiiksek sT3 seviyelerini ve sT3/sT4 oranlarini agiklayabilir. Bununla birlikte obez
bireylerde yiiksek leptin seviyesi Hipotalamus-Hipofiz-Tiroid aksini uyararak yiiksek TSH
diizeylerine sebep olabilir (54). Leptin ile TSH arasindaki pozitif korelasyon De Pergola,
Dan Thyr ve Karavani c¢alismasinda da gosterilmistir. TSH ve BKI arasindaki pozitif
korelasyonda leptinin aracilik ediyor olabilecegini belirtmislerdir (64, 66, 73). Karavani ve
arkadaslar1 tiim bu sebeplerin yani sira adipoz hiicre zarlarinda bulunan TSH reseptorlerinin,
adiposit proliferasyonunu diizenledigini, bunun da yliksek TSH konsantrasyonu ile daha

yluksek obezite riski arasindaki iliskiyi kismen agiklanabilecegini belirtmistir (73).

Wolffenbuttel ve arkadaslari ise 2017°deki ¢alismasi neticesinde metabolik sendrom
veya insiilin direncinin kendisinin, metabolik bozukluklar: telafi etmenin bir yolu olarak
daha yiiksek sT3 tiretimine yol agtigini 6ne stirmiistiir. sT3 iiretimindeki artisin sebebi, doku
termogenezini ve metabolik aktiviteyi stimiile ederek asir1 besin yiikiiniin azaltilmasi
olabilir. sT3'lin hem kalori fazlaligi hem de yetersiz fiziksel aktivitenin bir sonucu olarak
pozitif bir enerji dengesi saglamaya calistigini, ayn1 zamanda istah artirict noropeptidleri

etkileyen spesifik ndronlar1 uyarabilecegini 6ne stirmiistiir (67).

Marcin Krotkiewski ise diyet tedavisine direngli obez hastalarda diisikk doz sT3
tedavisinin yapilabilecegini onerse de kabul goren bir tedavi degildir (31). Ayrica Silas ve
arkadaglarinin yaptigi bir calismada obezite cerrahisi sonrasinda tiroid hormon seviyelerinde

belirgin iyilesmeler rapor edilmistir (74).

Literatiirdeki obezite ve tiroid fonksiyonlarini inceleyen ¢alismalara baktigimizda
TSH, sT3 ve sT3/sT4’{lin obeziteyle pozitif yonde anlamli oldugu; sT4’iin obeziteyle negatif
yonde anlamli olduguna dair giiglii kanitlar mevcuttur. Literatiirdeki ¢alismalar bizim
calismamizdaki sT3 ve TSH seviyesinin obeziteyle korele oldugunu destekler niteliktedir.
sT3/sT4 ve sT4 ile obezite arasinda anlamli iliski bulamamizin sebepleri arasinda menopoz,
sigara igme durumu, leptini dahil etmememiz; sadece kadin cinsiyeti ele almamiz gibi

faktorlerden kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda hastalarin sT3 ve sT3/sT4 oOlgiimleri ile insiilin direnci varligi ve
Homa-IR diizeyleri arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli diizeyde korelasyon
saptand1 (p<0,01). TSH ve sT4 ol¢timleri ile insiilin direnci varligi ve Homa-IR diizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Tiroid hormonlarmin insiilin direnci ile iliskili oldugu c¢esitli calismalarda
gosterilmistir. Roef ve arkadaslarinin 6tiroid geng erkeklerde yaptigi bir calismada ve Spira
ve arkadaslarinin 2022°de yaptig1 bir calismada, normal araliktaki yiiksek sT3 seviyeleri ile

yiiksek Homa-IR degerleri arasinda pozitif bir iliski bulunmustur (75, 63).
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Tarcin ve arkadaslar1 yaptig1 calismada 6tiroid hastalarda tT3 diizeylerinin insiilin
direnci ile pozitif yonde iliskili oldugunu sdylemislerdir (61). Tarcin’a gore bu iliskinin
sebebi; sT3'lin obez kisilerde enerji harcamasi ve termogenez lizerindeki telafi edici etkisidir
(61). Spira ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada sT3 ile insiilin direncinin pozitif yondeki
korelasyonunun sebebi olarak, hipertiroidide artmis glukoneogenez ve glikojenoliz ile

karacigerden artan glukoz ¢ikis1 gosterilmistir (75).

Stépanek ve arkadaslarinin ¢alismasinda ve Park ve arkadaslarinin 6tiroid erkek ve
kadinlardan olusan bir popiilasyonda yaptig1 calismada ise insiilin direnci ile sT3/sT4 orani
arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski bulunmustur (4, 71). Literatiirdeki bu calisma
sonugclari, bizim ¢alismamizdaki sT3 ve sT3/sT4 orani ile insiilin direnci arasindaki pozitif
yonli iligskiyi desteklemektedir. Biz ¢aligmamizda TSH ile insiilin direnci arasinda anlamli
bir iliski bulamamistik fakat Park ve arkadaslar1 otiroid erkek ve kadinlardan olusan bir
poplilasyonda; Mueller ve arkadaslari ise polikistik over sendromu olan 6tiroid kadin
popiilasyonundan olusan bir ¢alismada, TSH seviyeleri yiiksek olan olgularin daha yiiksek

insiilin direncine sahip oldugunu gostermislerdir (71, 76, 71).

Calismamizda sT4 ile insiilin direnci arasinda anlamli bir iliski bulamadik. Fakat
literatiire baktigimizda Garcia’nm 2010°da yaptig1 bir ¢calismada ve Iran’da 2015°te 6tiroid
bireylerde yapilan bir ¢alismada sT4'lin insiilin direnci ile negatif korele oldugu; Ambrosi
ve arkadaglarinin 2010 senesinde yaptig1 bir ¢alismada insiilin direnci olan hastalarda daha

yiiksek TSH ve daha diisiik sT4 diizeyleri oldugu gosterilmistir (58, 77, 78).

De Pergola’ya gore; insiilin direnci arttik¢a sT4’lin azalip sT3’iin artmasi, sT4'ten
sT3'e daha yiiksek bir doniisiim oldugunu gostermektedir. Abdominal obezite; sT4’ten sT3 e
doniisiimii saglayan daha yiiksek bir deiyodinaz aktivitesine sebebiyet veriyor olabilir (64).
Yiiksek Homa-IR degerleri ile korele TSH degerleri arasindaki iligki i¢cin, Muller tarafindan
leptinin olas1 bir anahtar faktor olabilecegi One siiriilmiistiir (76). Leptin deiyodinazlarin
onemli bir diizenleyicisi olarak gorev yapar ve boylece tiroid hormonlar1 seviyesini etkiler.
Leptin, obez bireylerde Hipotalamus-Hipofiz-Tiroid aksinin uyarilmasinin sonucu olarak
TSH seviyelerini yiikseltebilir. Bu mekanizmalar kismen yliksek sT3 konsantrasyonlarini ve

yiiksek sT3/sT4 oranlarini agiklayabilir (54).
Stépanek yaptig1 calisma ile Homa-IR seviyelerinin otiroidizmden hipotiroidiye
dogru artmakta oldugunu; hipotiroidideki kronik inflamasyonun insiilin direncinin

sorumlusu olabilecegini ileri slirmiistlir (4). Bu da literatiirdeki kismen yiiksek TSH ve

kismen diigiik sT4’{in insiilin direnciyle olan iligkisini gdsteren ¢aligmalar: aciklayabilir.
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Bizim c¢alismamizda TSH ve sT4 ile insiilin direnci arasinda anlamli bir iliski
saptanmadi. Fakat literatiirdeki ¢alismalarda ytliksek TSH ve diisiik sT4’iin insiilin direnciyle
pozitif yonde anlamli olduguna dair kanitlar mevcuttur. Bizim ¢alismamizda anlamli bir
sonu¢ bulamamizin sebepleri arasinda menopoz, sigara kullanimi, siddetli obezite
derecelerinin yetersiz temsil edilmesi ve leptin gibi tiroid hormonlarim1 etkileyen
degiskenleri ele almamamiz; sadece kadin cinsiyeti ele aldigimiz i¢in Gstrojenin obezite
arttikca olan koruyucu etkileri vb. gibi karigtirict faktdrlerden kaynaklaniyor olabilir. Bizim
calismamizdaki sT3 ve sT3/sT4 oraninin insiilin direnciyle anlamli korelasyonu sonucu ile
birlikte literatiirdeki ¢alisma sonuglari, tiroid hormonlarinin normal referans araliginda bile

insiilin direncini etkileyebilecegini diisliindiirmektedir.

Stépanek 2021°de yaptigr c¢aligmada insiilin direnci ile sT3/sT4 oraninin ve
hipotiroidizmin iliskisine baktiginda, vakalarda levotiroksin takviyesi sadece hipotiroidizm
tedavisi i¢in degil, aym1 zamanda insiilin direncinin iyilestirilmesine de yardimci
olabilecegini gostermistir. Levotiroksin tedavisi alan hastalarda sT3/sT4 oraninda ve sT3
diizeylerinde diislis oldugunu sdylemistir. Daha fazla ¢alisma yapildiktan sonra, sT3/sT4
oranin farmakolojik olarak diisiiriilmesi, insiilin direncini yenmek icin bir hedef
olabilecegini belirtmistir (4). 2018’de yapilan baska bir calismada da levotiroksin

tedavisinin sT3/sT4 oranini diisiirdiigii kanitlanmistir (79).

Literatiirdeki bu ¢alismalardan ve bizim ¢alismamizdan yola ¢ikarak sT3 6l¢iimii ve

sT3/sT4 oraninin tan1 ve tedavide daha fazla vurgulanmasi gerektigi sonucuna varabiliriz.

(Calismamizda metabolik sendrom parametrelerinden obezite, bel cevresi, trigliserid,
HDL-K ve insiilin direncinin tiroid degerleriyle korelasyonu incelendi. sT3’{in metabolik
sendrom parametrelerinden obezite, insiilin direnci ile pozitif yonde; HDL-K ile negatif
yonde korele oldugu; sT3/sT4’lin insiilin direnci ile pozitif yonde ve HDL-K ile negatif
yonde korele oldugu; TSH’mn ise obezite, trigliserid ile pozitif yonde, HDL-K ile negatif
yonde korele oldugu saptandi. sT4’iin herhangi bir metabolik sendrom parametreleriyle bir

korelasyonu saptanmadi.

Pastor ve arkadaslarinin 2018’deki ¢alismasinda ve Xu’nun 2019’daki ¢alismasinda
otiroid bireylerde yiiksek sT3/sT4 orani, metabolik sendromun obezite, yiiksek trigliseridler
gibi bazi bilesenleri ile iligkilendirilmistir (6, 80). Bu iki calisma bizim ¢alismamizi destekler

niteliktedir.

Park ve arkadaslar1 2017°deki ¢alismalariyla sT3/sT4 orani ile metabolik sendrom
parametreleri arasinda pozitif iliski oldugunu sdylemislerdir. Park ¢aligmasinda sT3/sT4

oraninin, TSH'tan daha iyi bir metabolik sendrom 6ngérii giicii oldugunu bildirmistir. Park
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sT4'in erkeklerde kadinlara oranla daha anlamli olarak daha ytiksek oldugunu sdéylemistir.

Bu bulgu tiroid hormonlarinin cinsiyete gore farkliliklar yaratabilecegini gostermistir (71).

Wolffenbuttel’in 2017°deki; Roef’in 2012’deki; Xu’nun ise 2019°daki yaptiklar
farkli calismalar neticesinde sT3'lin olumsuz metabolik parametrelerle pozitif, sT4'{in ise

negatif iligkili oldugunu kanitlamislardir (6, 67, 81).

Tarcin ve arkadaslar1 calismasinda tT3 ve sT3/sT4 orani ile metabolik sendrom
parametrelerinden {i¢ii (insiilin direnci, obezite ve bel ¢evresi) arasinda pozitif bir korelasyon
bulunmustur (61). Ruhla ve arkadaslar1 2010°da; Sung ve Lee 2013’teki ayr1 ayr
caligmalarda 6tiroid bireylerde yiiksek TSH’a sahip olanlarda metabolik sendrom riskinin

daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (82, 83).

Ayrica H. T. Park ve arkadaglar1 yaptiklari ¢alismayla postmenopozal kadinlarda {ist
normal TSH degeri olanlarda metabolik sendrom riskinin 1,9 kat daha yiiksek oldugunu
bildirmistir (84). De Pergola ve arkadaslarinin ¢alismasinda da TSH diizeyleri ile bel gevresi

ve metabolik sendrom arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon goriilmiistiir (64).

Literatiirdeki ¢aligmalarda genel olarak TSH, sT3 ve sT3/sT4 oranin metabolik
sendrom parametreleriyle pozitif yonde iliskili olduguna dair giiglii kanitlar vardir. Bu
durum bizim c¢alismamizi destekler niteliktedir. Bu calisma sonuclarindan farkli olarak
Mehran, Roos ve Lai ¢alismalarinda &tiroid bireylerde TSH ile metabolik sendrom riski

arasinda bir iligki bulamamaiglardir (85, 86, 87).

Roos ve arkadaslar1 1581 o6tiroid bireyde yaptiklart ¢alismada yas ve cinsiyet
ayarlamasi yapildiktan sonra sT4 seviyeleri ile insiilin direnci ve tiim metabolik sendrom
parametreleri (hipertansiyon hari¢) arasinda negatif diizeyde anlamli iliski oldugu sonucunu
cikarmistir (85). Mehran ve arkadaglarinin 2014°te yaptig1 calismada 6tiroid bireylerde
yiiksek sT4 diizeyleri ile metabolik parametreler arasindan trigliserid, hipertansiyon ve bel

cevresi arasinda negatif bir korelasyon bulunmustur (87).

Kim ve arkadaglari c¢alismasinda saglikli 6tiroid bireylerde sT4 ile metabolik
sendrom varlig1 arasinda yas ayarlamasi sonrasinda bir iligki bulunamamaistir (88). Kim ve
arkadaslarinin c¢alismasi bizim ¢aligmamizi desteklemektedir fakat literatiire baktigimizda
sT4 ile metabolik sendrom parametreleri arasinda negatif yonlii korelasyon olduguna dair

giiclii kanitlar oldugunu gormekteyiz.

Tarcin ve arkadaglarinin ¢aligmasindaki en ilging bulgu literatiirdeki diger calisma
sonuclarindan farkli olarak sT4 ile metabolik sendrom arasindaki pozitif korelasyon

olmustur. Caligmasinda sT4 diizeyleri obezite ve metabolik sendrom ile pozitif yonde
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koreleyken, tT3 diizeyleri hem insiilin direnci hem de metabolik sendromla pozitif yonde

koreledir (61).

Jin ve arkadaslar1 2023’te yaptiklar1 ¢alismada normal aralikta olsa bile tiroid
hormonlarinin metabolik sendrom ve bilesenleriyle giiclii bir sekilde iliskili oldugunu
dogrulamstir. sT4'lin sT3'e donilisiimiiniin artmasinin olumsuz bir metabolik profil oldugunu

gostermislerdir (65).

De Pergola sT3’iin artan abdominal yag birikimi i¢in telafi edici bir fenomen
olabilecegini ve sT3 ile metabolik bilesenler arasindaki pozitif iliskinin obezitenin bir nedeni
olmaktan ziyade obezitenin bir sonucu olabilecegini belirtmistir (61, 64).
Wolffenbuttel da benzer sekilde sT3’lin metabolik sendromda yiikselmesinin sebebi olarak
doku termogenezini ve metabolik aktiviteyi stimiile ederek asir1 besin yiikiinii telafi etme

cabasi oldugunu sdylemistir (67).

Calismamizda hastalarin sT3, sT4, TSH ve sT3/sT4 6lgiimleri ile bel ¢cevresi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0,05).

Hollanda'da 2012 yilinda yapilan Lifelines Kohort ¢calismasinda daha yiiksek sT3 ile
bel cevresi arasinda pozitif yonlii anlamli iliski bulunmustur (63). Kithara’nin 2012°de
ABD’de yaptig1 bir ¢alismada 6tiroid eriskinlerde BKI ve bel cevresinin TSH ve sT3
seviyeleri ile pozitif iliskili oldugunu ancak sT4 ile pozitif iliskili olmadigini bildirmistir. Bu
bulgular, abdominal obezitenin tiroid fonksiyonlar1 {izerinde etkili olabilecegini

diisiindiirmektedir (89).

Ambrosi ve arkadaglarinin calismasinda ve Lai ve arkadaslarinin 1534 bireyde
yaptigi1 kesitsel bir ¢alismada TSH ile bel ¢evresi arasinda pozitif korelasyonlar bulunmustur
(58, 86). Garcia ve arkadaslarinin 2010°da yaptig1 kesitsel bir ¢alismada sT4'lin bel ¢evresi
ile negatif iliskili oldugu bildirilmistir (77). Mehran ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada
normal araliktaki daha diisiik sT4 diizeyleri ile bel cevresi arasinda pozitif bir iligki

bulunmustur (87).

Yang ve arkadaslarinin 2020°de menopozlu kadinlarda yaptig1 bir ¢alismada 6tiroid
menopoz sonrasi kadinlarda, visseral yag dokusu, sT4 ile negatif; sT3 ve sT3/sT4 ile pozitif
korelasyon gostermistir (90). De Pergola’nin 2007°de 6tiroid asir1 kilolu ve obez kadinlardan
olusan bir popiilasyonda yaptig1 calismada sT3 ve TSH diizeyleri ile bel ¢evresi arasinda
pozitif yonde anlamli; sT4 ile bel ¢evresi arasinda negatif yonde anlaml farklilik oldugu

saptanmistir (64).
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Literatiirdeki ¢caligsmalar bel ¢evresi ile TSH, sT3 ve sT3/sT4 arasinda pozitif yonde;
sT4 ile negatif yonde korelasyon oldugunu gosteren giiglii kanitlar mevcuttur. De Pergola ve
Knudsen ¢aligmalarinda bunun sebebi olarak sT3 gibi termokinetik bir hormonun,
abdomende artmis yag birikimini telafi etmeye calisan bir mekanizmadan kaynakli
olabilecegini belirtmistir. Bel cevresiyle korele artan sT3/sT4 orani; sT4'ten sT3'e daha
yiiksek bir doniisim oldugunu, bununla birlikte visseral yag birikiminin kas sempatik

aktivitesinde ve enerji harcamasinda artisa sebep olabilecegini s6ylemislerdir (64, 66).

Bizim ¢alismamizda TSH, sT3, sT4 ve sT3/sT4 orani ile bel ¢evresi 6l¢limii arasinda
anlamli bir korelasyon bulunmadi. Calismamiz retrospektif tarzda bir ¢alisma oldugu i¢in
Olciimler farkli kisiler tarafindan yapilmistir. Bu karistirict faktor bulgularin anlamh
c¢itkmamasinin sebebi olabilir. Ayni zamanda sigara, menopoz gibi diger tiroidi

etkileyebilecek karistirict faktorler de ele alinmamustir.

Calismamizda olgularin TSH, sT3, sT3/sT4 oran1 ile HDL-K arasinda negatif yonde
anlamli bir korelasyon saptandi (p<0,05). sT4 ol¢timleri ile trigliserid ve HDL-K 6l¢timleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05). TSH ile trigliserid
arasinda pozitif yonde anlamli bir korelasyon saptanmis olup (p<0,05); sT3, sT3/sT4 ile

trigliserid arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

Tiroid hormonlarinin lipid metabolizmas iizerindeki etkileri olduk¢a 6nemlidir. Bu
hormonlar, lipid sentezi, mobilizasyon ve yikimim etkiler (91). Wang ve arkadaslarinin
2012°deki g¢alismasinda ve Lai ve arkadaslarinin yaptigi baska bir ¢alismada 6tiroid
bireylerde TSH seviyelerinin referans araliginda artmasiyla birlikte trigliserid seviyelerinde
de anlaml bir artig gézlemlenmistir (86,92). Benzer sekilde HUNT c¢alismasinda, TSH
seviyelerinin artmasiyla birlikte trigliserid seviyelerinde artis, HDL-K seviyelerinde ise
azalma oldugu bulunmustur (93). Bu bulgular bizim c¢alismamizin sonuglarin

desteklemektedir.

Roos ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada otiroid bireylerde yas ve cinsiyete gore
diizeltme yapildiktan sonra TSH'1n trigliserid ile pozitif; sT4 ve sT3 lin trigliserid ile negatif
yonde anlamli korelasyonu devam etmistir (85). Xu ve arkadaslarinin 2019’da  6tiroid
bireylerde yaptig1 ¢alismada obeziteden bagimsiz olarak yiliksek TSH seviyesi ile yliksek
trigliserid diizeyi arasinda pozitif yonde korelasyon oldugu bulunmustur. Bunun yaninda
diisiik sT4 seviyesi, yiiksek sT3/sT4 orani ile yiiksek trigliserid ve diisiik HDL-K arasinda

korelasyon oldugu gosterilmistir (6).

Jin ve arkadaslarinin 2023’te yaptig1 ¢calismada normal araliktaki tiroid hormonlari

ile dislipidemi arasinda giiclii bir korelasyon bulmuslardir. Yiiksek sT3, yiiksek sT3/sT4 ve
31



azalmis sT4 ile yiiksek trigliserid ve diisik HDL-K’yi pozitif olarak iliskili bulmuslardir
(65).

Baska bir calisma 6tiroid popiilasyonunda TSH ile kan lipidleri arasindaki
korelasyonun insiilin duyarlhilig1 tarafindan diizenlendigini, bunun sonucunda nispeten
yiksek TSH ve insiilin direncine sahip kisilerde dislipidemi olasiliginin daha yiiksek

oldugunu gostermistir (94).

Waterhouse ve arkadaslarinin yaptig1 calismada BK1 i¢in diizeltme yapildiktan sonra
TSH ile trigliserid arasindaki korelasyon kaybolmustur; bu da cinsiyet, yas, obezite ve

diyetin TSH ile trigliserid arasindaki korelasyonu etkileyebilecegini gostermistir (95).

Literatiirde dislipidemi ve tiroid hormonlar1 arasinda anlamli iligki bulamayan
calismalara baktigimizda, Mehran ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ilgili karigtirict
faktorlerin diizeltilmesinden sonra normal TSH araliginin dislipidemi ile anlamli diizeyde
iliskili olmadigr sonucuna vardigmi gormekteyiz (87). Benzer sekilde Shin ve Kim

2021°deki ¢calismasinda TSH ile dislipidemi arasinda bir korelasyon bulamamiglardir (96).

Jin ve arkadaslarmin 2023’teki c¢alismasinda  tiroid hormonlarinin lipid
metabolizmasi lizerindeki etkisinin normal tiroid fonksiyonu araligina kadar uzandig isaret
edilmektedir (65). Xu ve arkadaslarinin ¢alismasinda dislipidemi ve tiroid hormonlari
arasindaki iliski i¢in lipid degerlerinin Hipotalamus-Hipofiz-Tiroid aksindaki kiiciik
degisikliklere kars1 duyarli olabileceg§inden bahsedilmistir (6). Bu iligkilerin arkasinda
sT4’ten sT3’e doniigiimil saglayan deiyodinaz aktivitesini artiran dislipidemi, insiilin direnci

ve metabolik sendrom gibi olumsuz metabolik kosullara adaptasyon olabilir (71).

Walczak ve Sieminska 2021°deki ¢alismalarinda; obez kisilerde siklikla trigliserid
yuksekligi goriildiigiinii ve bu da yag dokusu disindaki dokularda da lipidlerin birikmesine
yol acarak lipotoksisiteyi meydana getirdigini; lipotoksisitenin de tiroid fonksiyonuna zarar

verebilecegini belirtmislerdir (54).

Jin ve arkadaslar1 ise 2023’teki calismasinin neticesinde leptin yiiksekliginin, obez
hastalarda Hipotalamus-Hipofiz-Tiroid aksini etkileyerek lipid metabolizmasi {izerinde
olumsuz bir etkiye sahip olabilecegini; ancak bu mekanizmalart dogrulamak i¢in daha fazla

arastirmaya ihtiya¢ oldugunu belirtmislerdir (65).

Calisma bulgularimizdaki HDL-K ile sT3, sT3/sT4 ve TSH arasindaki negatif
korelasyon; TSH ile trigliserid arasindaki pozitif korelasyon literatiir ¢alismalarini destekler
niteliktedir. Fakat elde ettigimiz sonuglarda sT4 ile trigliserid ve HDL-K arasinda; sT3 ve

sT3/sT4 ile trigliserid arasinda anlamli bir bulgu elde edemeyisimizin sebepleri arasinda
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sadece kadin cinsiyeti ele alisimiz ve sigara, menopoz, diyet gibi tiroid hormonlar1 ve lipid
degerleri arasindaki iliskide O©Onemli olabilecek degiskenleri ele almamamizdan

kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda yas ile sT3 ve sT3/sT4 orani arasinda anlamli negatif korelasyon

bulduk (p<0,05). Fakat yas ile TSH ve sT4 arasinda anlaml1 korelasyon bulamadik (p>0,05).

Spira’nin 2022 yilinda yaptigi iki biiyiik popiilasyon tabanli ¢alismada sT3 ve sT4
diizeylerinin yasla ters iliskili oldugu gosterilmistir (75). De Pergola’nin 2007°de yaptig1
calismasinda yas ile TSH arasinda bagimsiz bir negatif iliski gézlemlenmistir (64).
Wolffenbuttel’in 2017°de yaptig1 calismasinda yas ilerledik¢e sT3 diizeylerinin kademeli
olarak azaldigini, TSH ve sT4 diizeylerinin ise anlaml diizeyde degismedigini
gbzlemlemistir (67). Tarcin’in 2012°dek ¢alismasinda ve Mele’nin 2022°deki ¢aligmasinda
TSH ve sT4 yagsla birlikte azalmistir (34, 61).

Bizim ¢alismamizda ve literatiirde goriilen yasla beraber azalan tiroid hormonlarinin
sebebi olarak TSH biyoaktivitesinin azalmasi, tiroid hormonlarina karsi diisiikk hipofiz
duyarliligi, serum leptin diizeylerinin yagla birlikte degismesi, yaslanmayla birlikte artan
sistemik inflamasyonun hipotalamik ayar noktasini degistirmesi gosterilebilir. sT3
azalmasinin sebebi olarak periferik 5-deiyodinazdaki bozulmayla sT4’ten sT3 yapiminin

azalmas1 gosterilebilir (34).

Cahismamizin kisithhklar:

1. Retrospektif tarzda tasarlanmis olmasi

2. Tek merkezli yliriitiilmiis olmasi

3. Sadece kadin cinsiyetin ele alinmasi

4. Menopoz, sigara, alkol, leptin gibi tiroid fonksiyonunu etkileyebilecek

degiskenlerin dahil edilmemesi

33



6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda 236 kadin hastanin referans sinirlari igindeki tiroid hormonlar1 (TSH,
sT3, sT4) ve sT3/sT4 orani ile; BKI1, insiilin direnci ve diger metabolik parametreler (bel
cevresi, HDL-K, trigliserid) arasinda bir iliski olup olmadigini arastirdik. Bulgularimiz
neticesinde sT3’iin BKI ve insiilin direnci ile pozitif yonde, HDL-K ile negatif yonde korele
oldugu; sT3/sT4’lin insiilin direnci ile pozitif yonde, HDL-K ile negatif yonde korele oldugu;
TSH’m ise BKI ve trigliserid ile pozitif yonde korele oldugu saptandi. Son yillarda tiroid
hormonlar1 ile obezite ve metabolik parametreler arasindaki iligki genis ¢apta
tartisilmaktadir. Tiroid hormonlari ile metabolik parametreler arasindaki iliski karmagik ve
cok yonlii bir etkilesim agmma sahiptir. Normal araliktaki tiroid hormonlarinin
konsantrasyonlarinin obezite ve metabolik risk parametreleriyle iliskisi acik degildir. Hem
bizim c¢alismamizdan hem literatiirdeki diger ¢alisma sonuglarindan yola ¢ikarak; referans
araligindaki TSH, sT3 ve sT3/sT4 orani ile metabolik parametreler (insiilin direnci, obezite,
dislipidemi) arasinda anlamli iliskiler goriilmektedir. Bu iliskilerin klinik 6nemi oldugu
diisiiniilmektedir. Obezite veya insiilin direnci olan bireylerde tiroid hormonlarinin ve
sT3/sT4 oranmin daha siki kontrol edilmesi metabolik parametrelerin iyilestirilmesinde
faydal1 olabilir. Literatiirde obezite veya insiilin direnci olan hastalar i¢in tiroid hormon
analogu tedavi calismalar yapilmaktadir (4, 79). Daha fazla ¢alisma sonucu neticesinde
obezite veya insiilin direnci olan bireylerde daha farkli tiroid hormon aralik degerleri
hedeflenebilir. Sonug¢ olarak tiroid hormonlari ile metabolik parametreler arasinda iligkiler

mevcuttur ve daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.
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