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ÖZET 

 

Amaç: Çalışmamızın amacı TyG indeksinin, tiroid hastalığı olan kişilerde insülin 

direnci belirteci olarak kullanılıp kullanılamayacağını araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Bu araştırma İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

endokrinoloji ve metabolizma hastalıkları ve aile hekimliği polikliniğine 29.09.2022-

29.03.2023 tarihleri arasında 6 aylık süreçte başvuran hastalar arasından seçilmiştir. 

Hipotiroidisi olan ve başka kronik hastalıkları olmayan 69 birey olgu, tiroid 

fonksiyon bozukluğu dahil herhangi bir kronik hastalığı olmayan 70 birey ise kontrol 

grubunu oluşturmuştur. Her iki grup sosyodemografik özellikleri, biyokimyasal 

parametreleri ve TyG indeksleri açısından karşılaştırılmıştır. Veriler retrospektif 

olarak hastane bilgi sistemi ve hasta kayıtlarından elde edilmiştir. 

Bulgular: Olgu ve kontrol grubu yaş ve cinsiyet açısından benzer bulunmuştur. ROC 

analizinde, TyG indeksi için kesim noktası değeri 8,5 değerinin üzeri olarak 

hesaplanmıştır. Olgu ve kontrol gruplarında TyG değerleri bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde farka rastlanmamıştır. 

Sonuç: Çalışmamızda hipotiroidisi olan bireylerde TyG indeksinin insülin direnci 

belirteci olarak kullanılamayacağı ortaya çıkmıştır. Fakat bunu söyleyebilmek için 

daha geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Hipotiroidi, TyG İndeksi, İnsülin Direnci. 
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ABSTRACT 

 

Objective: The aim of our study is to investigate whether the TyG index can be used 

as a marker of insulin resistance in people with hypothyroidism. 

Materials and Method: This study was selected among patients who applied to the 

Istanbul Training and Research Hospital endocrinology, metabolic diseases and 

family medicine outpatient clinic during a 6-month period between 29.09.2022 and 

29.03.2023. 69 individuals with hypothyroidism and no other chronic diseases 

constituted the case group, and 70 individuals without any chronic disease, including 

thyroid dysfunction, constituted the control group. Both groups were compared in 

terms of sociodemographic characteristics, biochemical parameters and TyG indices. 

Data were obtained retrospectively from the hospital information system and patient 

records. 

Results: The case and control groups were found to be similar in terms of age and 

gender. In the ROC analysis, the cut-off value for the TyG index was calculated to be 

above 8,5. No statistically significant difference was found in terms of TyG values in 

the case and control groups. 

Conclusion: Our study revealed that the TyG index cannot be used as a marker of 

insulin resistance in individuals with hypothyroidism. But more comprehensive 

studies are needed to say this. 

Keywords: Hypothyroidism, TyG Index, Insulin Resistance. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Aşikar ve subklinik hipotiroidi olmak üzere hipotiroidi, insanlarda yaygın 

görülen bir hastalıktır. Aşikar hipotiroidi, serum tiroid stimülan hormon (TSH) 

yüksekliği ve düşük serbest tiroid hormon konsantrasyonları olarak tanımlanır. 

Subklinik hipotiroidi ise normal serbest tiroid hormon konsantrasyonları ile 

karakterizedir.  Tiroid disfonksiyonu ile dislipidemi arasındaki ilişki ilk olarak 

1930'da bildirildi. O tarihten bu yana, hipotiroidinin lipid metabolizma bozukluğuna 

neden olabileceği fikri giderek daha fazla kabul görmüştür.(1) Özellikle kanda 

yüksek total kolesterol (TK) ve düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) seviyeleri ile 

birliktedir.(2) Yüksek LDL kolesterol, ilerleyici lipid birikimine, arterlerde plak 

oluşumuna yol açabilir ve dünya çapında önde gelen ölüm nedeni olan 

kardiyovasküler hastalık (KVH) riskini artırabilir. Serum TSH ve TK 

konsantrasyonundan bağımsız olarak, tiroksin (T4) replasman tedavisinden sonra 

kolesterol seviyeleri normale döner ve kardiyak fonksiyon düzelir.(3–5) Ayrıca 

aşikar hipotiroidide subklinik hipotiroidiye göre, T4 replasman tedavisinin kan lipid 

profilleri üzerinde daha belirgin bir etkisi vardır. Bu nedenle hipotiroidi ile lipid 

metabolizması arasındaki ilişkiye dikkat etmek son derece önemlidir.(6) Önceki 

gözlemler, hiperkolesterolemik hastalarda aşikar hipotiroidi prevalansının yaklaşık 

%4,3 ve subklinik hipotiroidi prevalansının yaklaşık %11,1 olduğunu bulmuştur ve 

her ikisi de genel insan popülasyonundan daha yüksektir.(7,8) Serum TSH >10 

mLU/L olan aşikar ve subklinik hipotiroidi hastalarında artmış KVH ve mortalite 

riski vardır.(9)  

Hipotiroidi ile kan lipid profili arasındaki derin mekanizma, TSH’nin sinyal 

yolu ile lipid metabolizma bozukluğuna neden olan diğer düzenleyici faktörler ve 

hipotiroidisi olan bireylerde insülin direnci (İR) gibi pek çok konu hala tam olarak 

anlaşılamamıştır. Son dönemde, İR’yi tespit etmek için kullanılan basit, güvenilir, 

kolay erişilebilir ve maliyet-etkin bir tarama yöntemi olarak trigliserid/glikoz (TyG) 

indeksi öne çıkmaktadır. Çalışmamızın amacı TyG indeksinin, tiroid hastalığı olan 

kişilerde İR belirteci olarak kullanılıp kullanılamayacağını araştırmaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Tiroid Bezi Anatomi, Embriyoloji ve Histolojisi 

 

Tiroid bezi, endokrin sistemin bir parçası olarak, boynun ön tarafında derin 

servikal fasyanın orta tabakasında konumlanan bir bezdir. Sağ ve sol olmak üzere iki 

lobdan oluşur ve trakeanın ön tarafında isthmus adı verilen bir bölge ile birleşir. 

Pretrakeal fasya, tiroid bezini ikinci ve üçüncü trakeal halkalar arasına yerleştirir.(10) 

Tiroid bezi anatomik konumu nedeniyle, önemli damarlar ve sinirlerle çevrilidir. 

Arka komşuluğunda farenks, özofagus ve karotis kılıfı yer alır. Bezin üst kısmını 

çaprazlayarak krikotiroid kasına uzanan süperior larengeal sinirin dış dalı ve trakea 

ile özofagus arasındaki oluktan geçen rekürren larengeal sinir, bu bölgede yer 

alır.(11)  

Tiroid bezi, embriyolojik gelişimine insan embriyosunun erken dönemlerinde, 

birinci ayda başlar. Bu gelişim, dil kökünden doğan ve "Foramen Cecum" olarak 

adlandırılan bir oluşumla ilişkilendirilen tiroglossal kanalın rolü ile başlar. 

Tiroglossal kanal, tiroid bezi oluşturulurken önemli bir role sahip olan bir yapıdır. 

Tiroid bezi, bu kanalın aşağı doğru ilerlemesi ve gelişmesi sonucunda oluşur.(12) 

Tiroid bezi, lobüler bir yapıya sahiptir ve bu yapının dışını saran fibröz bir 

kapsülle desteklenir. Her lobüler yapı, tiroid bezinin temel işlevsel birimlerini 

oluşturan, 2-40 arasında değişebilen sayıda keseye benzeyen yapılar olan foliküllerin 

birleşmesiyle meydana gelir. Bu foliküller, tiroid bezi tarafından üretilen 

hormonların temel yapı taşı olan tiroglobulin (TG) adlı glikoprotein-tirozin 

kompleksiyle birlikte, hormonların üretildiği ortam olan kolloidi içerirler. (13,14) 

Normal Folikül Hücresi (Tirosit veya A Hücresi): TSH reseptörleri aracılığıyla TG 

üretir. Oksifilik Hücre (Hurtle veya B Hücresi): TSH'ya yanıt vererek tiroid 

hormonlarının üretimine katkı sağlar.(13)  

Parafoliküler Hücre (C Hücresi): TSH'dan bağımsız olarak kalsitonin üretir. Bu hücre 

tipleri, tiroid bezinin çeşitli görevlerini yerine getirir ve vücudun metabolizma ve 

mineral dengesi üzerinde önemli bir rol oynarlar.(13) 
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2.2.Tiroid Hormon Biyosentezi 

 

Tiroid bezi, TSH tarafından uyarılan bir organdır ve tiroid hormonlarının, 

özellikle T4 ve daha biyolojik olarak aktif olan triiyodotironin (T3) üretimini 

gerçekleştirir. T4, ana ürün olarak üretilir ve genellikle biyolojik olarak daha az 

etkilidir. T3, büyük ölçüde periferde, yani dokular düzeyinde T4'ten dönüştürülerek 

üretilir. Dolaşımdaki T4'ün tamamı tiroid bezinde üretilirken, dolaşımdaki T3'ün 

%15-20'si tiroid bezinde üretilir ve geri kalan kısmı periferde dönüşüm yoluyla 

oluşur.(15) İyot, tiroid bezinin düzgün çalışması için kritik bir öneme sahiptir. 

Yetişkinler için günlük 150 mcg iyot alımı önerilir. İyot eksikliği, idrar yoluyla atılan 

iyot miktarına bağlı olarak sınıflandırılır: 

1) Hafif iyot eksikliği: İdrar iyot atılımı 50 ile 99 mcg/L arasındadır.  

2) Orta derecede iyot eksikliği: İdrar iyot atılımı 20 ile 49 mcg/L arasındadır. 

3) Şiddetli iyot eksikliği: İdrar iyot atılımı <20 mcg/L'dir.(15) 

Tiroid bezi, iyodun yakalanması ve tiroid hormonlarının üretimi için özel bir 

taşıma mekanizmasını kullanır. Bu mekanizma, bazolateral membranda bulunan ve 

sodyum iyot taşıyıcısı (NİS) olarak adlandırılan bir proteini içerir. Tiroid bezindeki 

folliküler hücreler, iyodu yakalar. Bu işlem, apikal hücre membranı ile birleşmiş 

ekzositoz keseciklerinde bulunan pendrin adlı bir taşıyıcı ile başlar. Bu 

keseciklerdeki iyodür, hızla oksitlenir ve ardından tiroglobulin adlı bir proteine 

bağlanır. İyodürün oksitlenmesi, tiroid peroksidaz adı verilen bir enzim tarafından 

hızlandırılır. Bu enzim, tiroglobulin içindeki tirozin kalıntılarının yaklaşık %10’unun 

iyot ile kimyasal olarak bağlanmasını katalize eder. İyodun tiroid hormonlarına 

entegre edilmesi, T3 ve T4 adı verilen hormonların üretilmesini sağlar.(16) T3 ve T4, 

tiroid hormonlarının temel bileşenleri olan iki farklı kimyasal bileşiğin bir araya 

getirilmesiyle meydana gelir. T4, iki adet diiodotirozin molekülünün birleştirilmesi 

sonucu meydana gelirken, T3 ise bir adet monoiyodotirozin ve bir adet diiodotirozin 

molekülünün birleştirilmesiyle oluşur. Bu birleştirme reaksiyonları, tiroit peroksidaz 

adlı bir enzim tarafından katalize edilir.(17) 
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2.2.1.Tiroid Hormon Metabolizması 

 

T4, günde 80-100 mcg arasında üretilir ve bu üretim tamamen tiroid bezinde 

gerçekleşir. Oluşturulan T4 hormonunun büyük bir bölümü ekstratiroidal havuzda, 

depolanır ve bu depo genellikle 800-1000 mcg arasında değişir. T4'ün günde 

yaklaşık olarak %10'luk bir miktarı azalır. T4 hormonunun metabolizması oldukça 

karmaşıktır. Yaklaşık olarak üretilen T4'ün %80'i deiyodinaz enzimleri tarafından 

dönüştürülerek T3 ve rT3 gibi farklı hormonlara dönüşür. Geriye kalan %20'si ise 

glukuronid ve sülfat ile konjuge edilir, deamine edilir ve tetraiyodotiroasetik asit gibi 

başka bileşenlere dönüşebilir. T4 hormonunun T3'e dönüşümü, biyolojik aktiviteyi 

artırırken, T4'ün diğer metabolitleri biyolojik olarak etkisizdir. Bu dönüşüm, 

ekstratiroidal dokularda düzenlenir, bu da T3 üretiminin hipofiz-tiroid 

fonksiyonundaki değişikliklerden bağımsız olarak değişebildiği anlamına gelir. T3 

hormonunun çoğu (%80'i), T4'ün ekstratiroidal deiyodinasyonu yoluyla üretilirken 

geri kalan kısmı tiroid bezi tarafından üretilir. Günlük toplam T3 üretimi yaklaşık 

olarak 30-40 mcg arasındadır. Ekstratiroidal dokularda bulunan T3 havuzu ise 

yaklaşık 50 mcg'dir ve bu çoğunlukla hücre içinde bulunur. T3, genellikle 

deiyodinasyon ile hızla parçalanır ve bu dönüşüm, T4'e göre çok daha hızlı 

gerçekleşir (günde yaklaşık %75 oranında). Ters triiyodotironin (RT3) üretimi 

günlük olarak 30-40 mcg arasında değişir ve neredeyse tamamı T4'ün ekstratiroidal 

deiyodinasyonu ile oluşur.(18) 

T4 hormonunun yaklaşık %75'i tiroksin bağlayıcı globülin (TBG) adlı 

proteine, %10'u transtiretine (TTR), %12'si albümine ve %3'ü lipoproteinlere 

bağlanır. Bu nedenle serumda serbest T4 miktarı çok düşüktür, yaklaşık olarak 

%0,02 veya 2 ng/dL düzeyindedir. T3 hormonunun ise yaklaşık %80'i TBG'ye, %5'i 

TTR'ye ve %15'i albümin ile lipoproteinlere bağlıdır. Serbest T3 miktarı da düşüktür, 

yaklaşık olarak %0,5 veya 0,4 ng/dL seviyesindedir. TBG, T4 hormonu için özel bir 

bağlanma bölgesine sahiptir. Özellikle T4'e karşı gösterdiği ilgi, T3'e göre daha 

yüksektir. Serumdaki TBG'nin üçte biri T4 içerir.(19,20) Serumdaki T4 hormonunun 

yaklaşık %12'si albüminle bağlanır, bu nedenle serum albümin seviyelerindeki 

değişikliklerin, serum T4 konsantrasyonları üzerindeki etkisi çok azdır. 

Lipoproteinler, özellikle yüksek yoğunluklu lipoproteinlerin (HDL), apoprotein A1 



 5 

bileşeni aracılığıyla serumdaki T4 ve T3 hormonlarının sınırlı bir miktarını bağlarlar. 

T4 ve T3 hormonları, büyük ölçüde hücrelere taşınır ve bu taşıma süreci taşıyıcılar 

aracılığıyla ve difüzyon yoluyla gerçekleşir.(21) Monokarboksilat taşıyıcıları (MCT); 

özellikle MCT8 ve MCT10 olarak bilinenleri, T4 ve T3 hormonlarının ayrıca rT3 ve 

diiyodotironin (T2) gibi diğer tiroid hormonlarının taşınmasında kritik bir rol 

oynarlar. MCT8 üzerindeki genetik mutasyonlar, ciddi bir nörolojik sendroma yol 

açabilir ve bu sendrom, Allan-Herndon-Dudley sendromu olarak adlandırılır.(22) 

 

2.2.2.Tiroid Hormon Üretiminin Düzenlenmesi 

 

TSH, T3 salgılanmasını ve T4 sentezlenmesini düzenler. TRH tarafından 

uyarılır, T3 ve T4 tarafından inhibe edilir. Beslenme, hastalık ve hormonal faktörler 

T4'ün T3'e ekstratroidal dönüşümünü etkiler. TSH, hipofiz bezinden salgılanan bir 

glikoprotein hormonudur. Bu hormon, alfa ve beta adlı alt birimlerin birleşiminden 

oluşur ve yapısal benzersizlik taşıyan beta alt birimi, TSH'nin biyolojik işlevini 

belirler. Normal sağlıklı bireylerde, günde salgılanan TSH miktarı kişiden kişiye 

değişebilir ve genellikle 75-150 μIU arasında bulunur.(23)   

Tirotropin salgılatıcı hormon (TRH), TSH salınımını uyarırken, bu etkileşim 

fosfolipaz C-fosfoinositid yolunu kullanarak gerçekleşir. Bu yol, TSH'nin üretimini 

başlatırken, aynı zamanda hücre içindeki kalsiyumun serbest bırakılmasını teşvik 

eder. TRH'nin sürekli olarak uyarılması, TSH'nin üretimini artırabilir ve hormonun 

kimyasal yapısını daha karmaşık hale getirebilir. Aynı zamanda TSH'nin biyolojik 

etkisini artırabilir. TRH pulsatil olarak salgılanır.(24) 

TSH salınımını etkileyen diğer faktörler arasında somatostatin, dopamin ve 

glukokortikoidler bulunur. Somatostatin ve uzun süre etkili oktreotid infüzyonları, 

serum TSH seviyelerini azaltabilir. Oktreotid ile uzun süreli tedavi alan hastalar, 

hipotiroidiye dönüşme riski olmadan bu tedaviyi sürdürebilirler.(25) Dopamin 

infüzyonları, belirli bir dozun üzerinde kullanıldığında serum TSH seviyelerinde 

hızlı bir düşüşe yol açar. Bu nedenle, yoğun bakım ünitelerinde dopamin tedavisi 

alan hastalarda genellikle düşük TSH seviyeleri görülür. Bunun tam tersi, dopamin 

antagonisti olan metoklopramid gibi ilaçların kullanılmasıyla serum TSH seviyeleri 
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artabilir. Dopamin gibi somatostatin de TSH sekresyonunu fizyolojik olarak önemli 

bir şekilde baskılayabilir. Ayrıca, glukokortikoidler olarak bilinen steroid hormonları 

da TSH üretimini inhibe edebilir. Bu hormonlar genellikle pulsatil salındığı için, 

TRH üretimini engellemeye meyillidirler. Ancak kortizol üretimindeki düşüşler, 

serum TSH seviyelerinde geçici bir artışa neden olabilir.(26,27) 

 

2.3.Tiroid Hormonlarının Karbonhidrat Metabolizması Üzerine Etkisi 

 

Tiroid hormonları, karbonhidrat metabolizmasını uyarır ve gastrointestinal 

sistemden glikozun emilimini artırır. Glikoliz ve glikojenolizi artırır. Ayrıca, insülin 

seviyelerini artırır ve glikozun hücreler tarafından kullanılmasını teşvik eder. 

Hipertiroidizm durumunda, karbonhidrat alımının ardından kan glikozu hızla 

yükselir ve ardından insülin etkisiyle hızla düşer. Hipotiroidizm durumunda ise tiroid 

hormonlarının eksikliği, karbonhidrat metabolizmasını yavaşlatır, karbonhidrat 

depolanması artar. İnsülin salgısının azalmasına yol açar.(28–30) 

 

2.4.Tiroid Hormonlarının Lipid Metabolizması Üzerine Etkisi 

 

Tiroid hormonları, yağ dokusundaki enerji depolarını serbest bırakarak kanda 

serbest yağ asitlerinin (SYA) artmasına neden olur. Bu serbest yağ asitleri, vücut 

hücreleri tarafından kullanılır. Aynı zamanda, tiroid hormonları karaciğerde LDL 

kolesterol seviyelerini düşürerek kolesterol metabolizmasını etkiler ve kolesterolü 

düşürür. Ayrıca trigliserid ve fosfolipid düzeyini de azaltır. Bununla birlikte, tiroid 

hormonlarının eksikliği, kolesterol ve yağ seviyelerinde artışa ve karaciğer 

yağlanmasına yol açabilir. Hipotiroidi uzun vadede yüksek lipid seviyeleri ve 

ateroskleroz riskini artırır.(28–30) 
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2.5.Tiroid Fonksiyon Testleri 

 

Tiroid hastalıklarının tanısında T4, T3, TSH, TG ve tiroid otoantikorları 

sıklıkla kullanılan biyokimyasal parametrelerdir.(31) 3. jenerasyon 

immünoradyometrik yöntem (İRMA) veya immunokemiluminometrik yöntem 

(İCMA) yöntemleri TSH seviyelerini değerlendirmek için sıklıkla kullanılır. TSH, 

vücutta gün içinde sirkadyen bir ritme bağlı olarak değişen bir hormondur ve bu 

nedenle TSH seviyeleri gün içinde dalgalanabilir. Bu dalgalanma, 0,95 mU/mL ile 2 

mU/mL arasında değişir.(32,33) 

Açlık durumu, bazı ilaçların (heparin, furosemid vb.) kullanımı, yoğun bakım 

hastaları veya ileri dönem gebeler gibi özel durumlar T4 ölçümlerini etkileyebilir. 

Özellikle yüksek dozda biyotin takviyesi alan kişilerde, T4 seviyeleri yanıltıcı 

olabilir ve TSH seviyeleri düşük gözükebilir. Bu nedenle, biyotin takviyesi 

kullanıyorsanız, TSH ve sT4 ölçümlerinden önce biyotin kullanımını bırakmanız 

gerekebilir.(32,33) Buna ek olarak karbamazepin, frusemid, mefenamik asit ve 

salisilat gibi bazı ilaçların yüksek terapötik konsantrasyonlarında, T4 düzeyi düşük 

olarak ölçülebilir. İRMA ve 2. jenerasyon İCMA yöntemleriyle TG ölçümleri, opere 

diferansiye tiroid karsinomu (DTK) hastalarında ve radyoaktif iyot (RAİ) tedavisi 

sonrası hastalığın tekrar ettiğinin araştırılmasında faydalıdır. TG seviyeleri, 

tirotoksikoz faktisya vakalarında sıklıkla tespit edilemezken, subakut tiroidit ve 

amiodaron kaynaklı tirotoksikoz gibi durumlarda genellikle çok yüksek olarak 

ölçülür.(34) Hashimoto tiroiditi, Graves hastalığı ve doğum sonrası tiroidit gibi 

otoimmün tiroid hastalıklarının ve postpartum tiroidit vakalarının teşhisinde, 

genellikle serum anti-tiroid peroksidaz (anti-TPO) seviyeleri ölçülür. Ancak, anti-

tiroglobulin (anti-TG) ölçümü, otoimmün tiroid hastalığı olan kişilerin birçoğunda 

zaten anti-TPO pozitifliği olduğu için teşhis koymak için yaygın olarak kullanılmaz. 

Yalnızca hastaların yaklaşık %5’inde anti-TPO seviyeleri düşükken anti-TG 

seviyeleri yüksek olabilir, bu nedenle otoimmün tiroid hastalıklarının teşhisinde rutin 

olarak anti-TG ölçümü yapmak tavsiye edilmez. Ancak, anti-TG seviyelerinin 

yüksek olması, tiroid kanseri takibinde TG ölçümlerini etkileyebilir. Bu nedenle, 

tiroid kanseri izlemesi gereken kişilerde TG ölçümlerine ek olarak anti-TG ölçümü 

yapılması önemlidir.(32,33) 
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2.6.Tiroid Bezi Hastalıkları 

Tiroid bezi, normalden az veya fazla hormon ürettiğinde, bu durum tiroid bezi 

hastalığı olarak adlandırılır. Primer tiroid işlev bozukluğunu araştırmak için 

kullanılan ilk test, Serum TSH seviyelerinin ölçülmesidir. Bu ölçümün referans 

aralığı, 0,4-4,0 mIU/L olarak tanımlanır.(35) 

 

 

 

Şekil 1: Serum TSH düzeylerine göre ayırıcı tanı.(36) 

 

2.6.1. Subklinik Hipotiroidi 

 

TSH seviyelerinin yüksek olduğu ancak T3 ve T4 düzeylerinin normal 

sınırlarda olduğu ve belirgin hipotiroidi belirtilerinin olmadığı durum, subklinik 

hipotiroidi olarak adlandırılır. Subklinik hipotiroidi, tiroid bezi hastalıklarının en 

yaygın görülenidir. Yapılan çalışmalar, subklinik hipotiroidinin toplumda 

yaygınlığının %4-%15 arasında değiştiğini göstermektedir. Bu prevalans, yaşla 

birlikte artma eğilimindedir ve kadınlarda erkeklere göre daha sık görüldüğü 

bulunmuştur.(37,38) 
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TSH seviyelerinin yüksek (TSH>4-5 mIU/L) olduğu ve T4 düzeylerinin 

normal olduğu durumda, bu subklinik hipotiroidi olarak adlandırılır. Ancak, 

subklinik hipotiroidi tanısı konulan hastalarda, TSH seviyelerinin bazı durumlarda 

zaman içinde düzelebileceği göz önünde bulundurularak, teşhisi doğrulamak için 

TSH seviyelerinin 1-3 ay içinde yeniden ölçülmesi tavsiye edilir. Gebelik durumunda 

veya gebe kalmayı düşünen kişilerde ise tanıyı kesinleştirmek için bu bekleme 

süresini atlayarak tedaviye başlamak uygun olabilir. Tedavi kararı verilirken, tiroid 

otoantikor düzeylerini ölçmek ve tiroid ultrasonografisi gibi ileri incelemeleri 

yapmak önerilir.(39) 

 

2.6.2.Aşikar Hipotiroidi 

 

Hipotiroidi, tiroid hormonlarının eksikliği veya yetersizliği nedeniyle ortaya 

çıkan bir sağlık sorunudur.(39) Toplumda en sık karşılaşılan endokrinolojik 

bozukluklardan biridir. Bu rahatsızlık yaşamın her döneminde ortaya çıkabilir ve 

istatistiklere göre kadınlar, erkeklere kıyasla daha fazla risk altındadır. İngiltere'de 

gerçekleştirilen bir çalışmada, kadınlarda TSH seviyelerinin yüksek olduğu oran 

%7,5 iken, erkeklerde bu oran %2,8 olarak belirlenmiştir.(40) Hipotiroidi, temel 

olarak üç ana alt grupta sınıflandırılır ve bunlar primer, sekonder ve tersiyer 

hipotiroididir. Sekonder ve tersiyer hipotiroidi, santral hipotiroidi olarak adlandırılır. 

Primer hipotiroidi, tiroid bezinin yetersiz işlev göstermesi sonucu meydana gelir. Bu 

tür hastalarda, T4 ve T3 hormonlarının üretimi azaldığı için vücut, TSH salınımını 

artırarak bu eksikliği telafi etmeye çalışır. Bu nedenle, laboratuvar testlerinde yüksek 

TSH seviyeleri ve düşük T4 düzeyleri gözlenir.(41) 

 

2.6.3.Subklinik Hipertiroidi 

 

Serum TSH düzeyinin düşük (<0.5 mIU/L) olmasına rağmen T4 ve T3 

düzeylerinin normal aralıkta olduğu bir durum olan subklinik hipertiroidi, genellikle 
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belirtisiz seyreder. Yapılan araştırmalara göre, subklinik hipertiroidinin yaygınlığı 

%2-%16 arasında değişmektedir ve bu durum kadınlarda erkeklere kıyasla daha sık 

görülür.(42) Subklinik hipertiroidinin nedenleri, aşikar hipertiroidiyle benzerdir. 

Ekzojen etkenlerden özellikle levotiroksin (LT4) preparatlarının kullanımı, sık 

rastlanan bir ekzojen neden olarak öne çıkar. Subklinik hipertiroidi teşhisi konulan 

hastaların yaklaşık %40-60'ında TSH seviyeleri normale döndüğünden, tiroid 

hormonlarının düzenli olarak izlenmesi önerilir.(43) Fakat yaşlı hastalarda atriyal 

fibrilasyon (AF) riskinin artması ve postmenapozal kadınlarda osteoporoz riskinin 

yüksek olması nedeniyle, subklinik hipertiroidi durumunda tedavinin 

geciktirilmemesi gerekir.(44) 

 

2.6.4.Aşikar Hipertiroidi 

 

Hipertiroidi, tiroid bezinin fazla hormon üretmesi sonucu ortaya çıkan bir 

tıbbi durumdur. Bu durum, metabolizmanın hızlanması ve sempatik sinir sisteminin 

artmış aktivitesiyle birlikte klinik belirtilere yol açar. Hipertiroidi, TSH düzeylerinin 

düşük (<0.5 mIU/L) olmasıyla ve T4 ile T3 seviyelerinin yüksek olmasıyla 

karakterizedir.(45) 

Toplum bazlı çalışmalara göre, hipertiroidi kadınlarda daha yaygın olup yaklaşık 

olarak %2 oranında görülürken, erkeklerde daha düşük bir oran olan %0,2 olarak 

belirtilmiştir. Ayrıca, hipertiroidi vakalarının %15'i 60 yaşın üzerindeki hastalarda 

gözlemlenmiştir.(46) 

Hipertiroidinin en sık görülen nedenleri arasında Graves hastalığı, toksik adenomlar 

ve toksik multinodüler guatr bulunur. Ayrıca, gebelik, tiroidit hastalıkları ve ilaçla 

ilişkili tiroid fonksiyon bozuklukları da hipertiroidinin sebeplerindendir.(47) 

Klinik bulgular arasında yorgunluk, sinirlilik, aşırı terleme, kalp çarpıntısı, 

kilo kaybı, iştah artışı, sıcak hava intoleransı, nefes darlığı, oligomenore ve ishal gibi 

belirtiler yer alabilir.(48) Laboratuvar testleri yapılırken, öncelikle TSH ve T4 

düzeylerine bakılması önerilir. Graves hastalığı düşünülüyorsa, TSH reseptör 
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antikorları seviyeleri kontrol edilmelidir. Ayrıca, ekzojen tiroid hormonlarına bağlı 

gelişen hipertiroidiyi dışlamak için TG seviyelerine bakılabilir. Hipertiroidi 

etiyolojisini belirlemek için en önemli testlerden biri tiroid sintigrafisidir. Tiroid 

sintigrafisi sonuçlarında, Graves hastalığında diffüz tutulum görülebilir. Toksik 

adenom durumunda ise tek bir nodülde artmış iyot alımı vardır ve toksik 

multinodüler guatrda birden fazla nodülde artmış iyot alımı görülür.(49) 

 

2.7.Hipotiroidi 

 

2.7.1. Hipotiroidi Tanımı ve Epidemiyolojisi 

 

Hipotiroidi yetersiz tiroid hormon üretimi ya da tiroid hormonlarının hedef 

dokularda etkisizliği sonucu oluşur. Hipotiroidi, subklinik hipotiroidi ile miksödem 

koması arasında geniş çeşitlilik sunan bir hastalıktır. Hipotiroidi toplum içinde 

oldukça sık rastlanan bir sağlık sorunudur ve özellikle yaşlı bireylerde ve kadınlarda 

daha yaygın görülür.(50) Amerika Birleşik Devletleri'nde gerçekleştirilen NHANES 

III adlı çalışma, 1988 ile 1994 yılları arasında 12 yaş ve üzeri bireyleri inceledi. Bu 

çalışmanın sonuçlarına göre, aşikar hipotiroidi görülme sıklığı %4,3 iken subklinik 

hipotiroidi görülme sıklığı %0,3 olarak tespit edilmiştir.(51) 

 

2.7.2.Hipotiroidi Etiyolojisi 

 

Hipotiroidi, birçok sınıflandırma sistemi altında incelenen bir sağlık 

sorunudur. Genellikle konjenital (kalıcı veya geçici) ve sonradan edinilen hipotiroidi 

olmak üzere iki ana kategoriye ayrılır. Kalıcı konjenital hipotiroidi, daha fazla alt 

kategoriye ayrılır ve bu alt kategoriler arasında primer hipotiroidi, santral hipotiroidi 

(sekonder ve tersiyer) ve periferik hipotiroidi bulunur. Ayrıca, iyatrojenik hipotiroidi 

olarak bilinen başka bir sınıflandırma da mevcuttur. Bu tür hipotiroidi, tiroid 
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ameliyatları, RAİ tedavisi, boyun radyasyonu sonucu gelişen hipotiroidi ve belirli 

ilaçların kullanımı nedeniyle ortaya çıkabilir.(50,52) 

Dünya genelinde iyot eksikliğinin yaygın olduğu bölgelerde, hipotiroidinin en 

sık nedeni iyot eksikliğidir. Bununla birlikte, iyodun yeterli olduğu bölgelerde 

hipotiroidinin yaygın nedenleri daha çok Hashimoto tiroiditi gibi otoimmün 

hastalıklar ve iyatrojenik hipotiroididir.(53–56) Tüm etiyolojik nedenler Tablo 1’de 

verilmiştir.(57) 

1) Kronik otoimmün tiroidit: Hashimoto tiroiditi, en sık görülen otoimmün 

tiroid hastalığıdır ve bu hastalık ilk olarak 1992 yılında Japon Doktor Hakaru 

Hashimoto tarafından tiroid dokusunun histopatolojik incelemesi sırasında 

tanımlandı.(58,59) Histopatolojik incelemeler sırasında, tiroid dokusunda 

mononükleer hücre infiltrasyonu, tiroid bezinde hasar ve fibrozis bulgularının 

gözlemlendiği tespit edilmiştir. Bu nedenle, tiroid bezindeki lenfositik infiltrasyon 

sebebiyle bu durum "kronik lenfositik tiroidit" olarak isimlendirilir.(60,61) 

 2) İyot Eksikliği: Dünya genelinde konjenital hipotiroidinin sık görülen 

nedenlerinden biri, endemik iyot eksikliğidir. İyot eksikliği guatr, hipotiroidi ve 

tiroid nodüllerinin oluşumuna sebep olur.(62)  

3) İyatrojen Sebepler: Malignite, hipertiroidi, nodüler guatr ve diffüz guatr 

gibi nedenler sonucunda yapılan tiroidektomi, RAİ tedavisi veya baş ve boyun 

bölgesine uygulanan radyoterapi gibi prosedürler sonucunda, hastalarda hipotiroidi 

riski artabilir. Bu müdahaleler, tiroid bezinin işlevini olumsuz etkileyerek veya tiroid 

dokusuna zarar vererek hipotiroidiye yol açabilir.(63,64) 
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 Tablo 1: Hipotiroidi nedenleri.(57) 

Primer Hipotiroidi 

Kronik otoimmün tiroidit  

İyot eksikliği  

RAİ veya boyuna radyasyon  

Tiroid cerrahisi  

      İlaçlar (Lityum, amiodaron, IF-Alfa, anti tiroid ilaç) 

Sekonder Hipotiroidi 

Hipofiz veya hipotalamus tümörleri (kraniofaringeoma vb.)  

Hipofiz ya da hipotalamus cerrahisi veya ışınlanması  

İnfiltratif hastalıklar  

İnflamatuar hastalıkları  

Hemorajik nekroz (Sheehan sendromu) 

Tiroid Hormon Direnci 

 

2.7.3.Hipotiroidi Semptom ve Bulguları 

 

Hipotiroidi hastalarının semptomları ve bulguları, hastalığın süresi, şiddeti ve 

nedenine bağlı olarak değişkenlik gösterebilir. Bu hastalığın ayırt edici özelliği, 

genellikle fiziksel, zihinsel ve birçok organın işlevlerinde yavaşlama olmasıdır. 

Hipotiroidinin belirtileri genellikle sağlıklı popülasyonda da gözlemlenen halsizlik, 

yorgunluk ve kilo artışı gibi şikayetlerdir. Semptomlar ve bulgular Tablo-2 de 

verilmiştir.(53–55) 
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Tablo 2: Hipotiroidi semptom ve bulguları.(53–55) 

 

Semptomlar Bulgular 

Yorgunluk, halsizlik Kuru, kaba cilt  

Kuru cilt Miksödem 

Soğuk intoleransı Alopesi 

Unutkanlık, konsantrasyon güçlüğü Bradikardi 

Kabızlık Periferik ödem 

Kilo alma, iştahsızlık Tendon refleksinin gevşeme 

süresinde uzama 

Dispne Karpal tünel sendromu 

Boğuk ses Seröz kavitelerde efüzyon 

Menoraji (oligoamenore, amenore) Periferik ekstremitelerde soğukluk 

Parestezi  

İşitme kaybı  

 

2.7.4.Hipotiroidi Laboratuvar Bulguları 

 

Hipotiroidi semptomlarına sahip her hasta için ilk adım, TSH düzeylerinin 

ölçülmesidir.(65) Bu yaklaşımın temel nedenlerinden biri, T4 hormonunda bile 

minimal bir değişikliğin, TSH seviyelerinde yaklaşık olarak 25 kat daha fazla bir 

değişikliğe neden olabilmesidir.(66) TSH seviyeleri yüksek olduğunda, tiroid 

fonksiyon bozukluğunu netleştirmek için TSH ve T4 testleri istenmelidir. TSH 

yüksekliği ve T4 düşüklüğü bir arada bulunuyorsa, bu durum aşikar primer 

hipotiroidiyi gösterir. Ancak T4 seviyeleri normal aralıkta ise, bu durum subklinik 

hipotiroidi olarak adlandırılır. T4 seviyeleri düşükken ve TSH değeri düşük veya 

uygun olmayan normal aralıkta bulunuyorsa, bu durum santral hipotiroidiyi 

düşündürebilir.(63,65) Hipotiroidi tanısı koyulduktan sonra, hastanın hipotiroidinin 
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nedenini belirlemek için etiyolojik faktörler incelenmelidir. Bu bağlamda, Anti-TPO 

ve Anti-TG gibi otoimmün tiroidit belirteçlerinin değerlendirilmesi önerilir. 

Otoimmün tiroidit hastalarının yaklaşık %75'i yüksek antikor seviyelerine sahiptir. 

Hipotiroidi teşhisi konduğunda, bazen hastalığın belirgin semptomları hemen 

görünmeyebilir. Bu nedenle yüksek antikor seviyelerine sahip hastalar, aşikar 

hipotiroidi riskini değerlendirmek için yılda 1-2 kez tiroid fonksiyon testleri ile 

düzenli olarak takip edilmelidirler.(63) Diğer laboratuvar bulguları ise anemi, 

hiponatremi ve hiperlipidemidir.(67) 

 

2.7.5.Hipotiroidi Tedavisi 

 

Hipotiroidi, çoğunlukla kalıcı bir durumdur ve tanı konulduktan sonra tedavi 

gereklidir. Genellikle tedavi ömür boyu devam eder. TSH seviyesi 10 mIU/L'den 

yüksekse, tedaviye başlanması önerilir. TSH seviyesi referans aralığının üstünde 

olan, ancak T4 değeri normal aralıkta ve hipotiroidi semptomları olmayan hastalar 

subklinik hipotiroidi olarak adlandırılır.(56) Bu durumda, LT4 tedavi planı, hastaya 

özel uygulanır. Özellikle hastanın anti-TPO seviyeleri yüksekse, hiperlipidemi gibi 

ek komplikasyonlar varsa veya belirgin hipotiroidi semptomları mevcutsa, tedavi 

düşünülmelidir.(68) 

Hipotiroidi tedavisinde tercih edilen ilaç genellikle LT4 adlı ilaçtır. Bu 

tercihin arkasındaki ana nedenler, LT4'ün kolayca emilmesi ve uzun bir etki süresine 

sahip olmasıdır.(63) LT4'ün uzun yarılanma süresi, günde sadece bir kez alındığında 

istenen T3 ve T4 hormon seviyelerini sürdürmek için yeterlidir. Bu, hastaların 

günlük yaşamlarını daha kolay hale getirir ve dozajı düzenlemeyi daha basit hale 

getirir.(62) Diğer bir hipotiroidi tedavisi seçeneği T3 ise daha kısa bir etki süresine 

sahiptir (12-19 saat). Bu nedenle, T3'ün etkili bir şekilde kullanılabilmesi için günde 

iki kez alınması gerekebilir. Ancak, yapılan çalışmalar, yalnızca T3 ile tedavi edilen 

hastaların hipotiroidi semptomlarına yeterli yanıt alamadığını ve hatta normal TSH 

değerlerine sahip deneklerde bile bazı önemli dokularda yetersiz T3 düzeyleri 

olabileceğini göstermektedir.(69–71) Hipotiroidi tedavisi, izole LT4 preparatının 
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kullanılması, diğer seçeneklerin yetersiz kanıtları ve uzun etki süreli preparatların 

sınırlı bulunmasından dolayı önerilen bir yaklaşımdır. Kombine T3-T4 preparatları 

da seçenekler arasında yer alsa da LT4 ile tedavi tavsiye edilir.(63,69) Levotiroksin 

sodyum preparatları, yaygın olarak kullanılan oral formların yanı sıra intravenöz ve 

intramüsküler formlarda da mevcuttur.(72)  

LT4 emilimi genellikle ince bağırsak, özellikle ileum ve jejunum bölgelerinde 

meydana gelir. Ancak, bazı bağırsak hastalıkları veya durumlar, bu emilimi olumsuz 

etkileyebilir. Örneğin, çölyak hastalığı, Helicobacter pylori gastriti, kısa bağırsak 

sendromu ve inflamatuar bağırsak hastalıkları gibi bağırsakla ilgili sorunlar, LT4'ün 

emilimini azaltabilir. Bu emilim azalması, vücudun yeterli tiroid hormonunu 

almasını engelleyebilir, bu da LT4 ilacının ihtiyaç duyulan dozunun artırılmasını 

gerektirebilir.(62,73) LT4 emilimi mide asidinden etkilenebilir, özellikle mide 

asidinin azalması ilaç emilimini azaltabilir. Bu yüzden, genellikle LT4 tedavisi için 

sabahları aç karnına alınması tavsiye edilir ve bu alım ile yemek yeme arasında en az 

0,5-1 saatlik bir süre bırakılmalıdır. Birden fazla ilaç kullanımı veya hastanın 

uyumsuzluğu durumunda, LT4 akşam uyumadan önce de alınabilir, ancak bu 

durumda son öğünden en az 2-3 saat sonra alınması önerilir.(73,74) Bazı ilaçlarla 

birlikte alınmaması ve diğer ilaçlarla aralarında en az 4 saatlik bir süre bırakılması 

genellikle önerilir.(62)  

Kanda ilaçların maksimum konsantrasyona ulaşma süresi ötiroid hastalarda 2 saat, 

hipotiroidisi olan hastalarda ise 3 saattir. Ayrıca, bu süre ilaçların yemekle birlikte 

alındığında daha da uzun olabilir.(75,76)  

Hipotiroidi tedavisinin temel hedeflerinden biri, her hastayı ötiroid durumuna 

getirmektir. Ancak, her hastanın hedef TSH değeri, yaşlarına, gebelik planlarına ve 

özel sağlık koşullarına bağlı olarak değişkenlik gösterebilir. Özellikle genç, orta yaş 

hastalar ve gebelik planları olanlar için daha düşük TSH hedef değerleri belirlenir. 

Yaş ilerledikçe ve özellikle kardiyak yan etkileri önlemek amacıyla hedef TSH 

değeri daha yüksek bir seviyede tercih edilebilir.(69) Hastanın cinsiyetine, yaşına ve 

kilosuna bağlı olarak LT4 ihtiyacı farklılık gösterebilir. Türkiye Endokrinoloji ve 

Metabolizma Derneği (TEMD), genellikle LT4 tedavisine 1,2-1,6 mcg/kg/gün 

dozuyla başlanmasını önermektedir.(57) Ancak, bazı durumlarda, tiroid dokusunun 
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rezidüel olduğu veya Graves hastalığı tedavisi sonrası hipotiroidizm gelişen 

hastalarda daha düşük dozlar yeterli olabilir.(77,78) Tiroid dokusunun tamamen 

eksik olduğu ve hiç işlev göstermediği durumlarda, tedavi dozu daha yüksektir.(79) 

Levotiroksin sodyumun, terapötik indeksi dardır, bu da demek oluyor ki T4 hormon 

düzeyinde görülen 2 kat değişiklik, TSH seviyesinde yaklaşık 100 katlık bir 

değişimle sonuçlanır.(80,81) Bu nedenle, hipotiroidi tedavisinde doğru dozlama son 

derece kritik bir öneme sahiptir çünkü hem yüksek hem de düşük doz tedaviler 

potansiyel zararlı etkilere yol açabilir. Yüksek dozda LT4 tedavisinin en sık neden 

olduğu yan etkiler arasında kalça ile vertebra kırıkları, taşikardi ve AF 

bulunmaktadır.(82) Bu nedenle, özellikle yaşlılarda tedaviye düşük dozlarla 

başlanarak tedavi dozu haftalık olarak yavaşça artırılarak ayarlanır.(83) Özellikle 

obez hastalarda, kilo artışı ile vücutta bulunan metabolik olarak aktif olmayan yağsız 

doku miktarındaki artış aynı oranda olmayabilir, bu da yüksek doza duyarlılığı 

artırabilir.(84) Yaşlanma süreci, yağsız vücut kütlesinde azalmaya neden olur. Bu 

nedenle, yaş ilerledikçe LT4 doz ihtiyacında yaklaşık %20-25 oranında bir azalma 

gözlenebilir.(85) Özellikle yaşlı ve obez hastalar için, dozaj belirlerken yağsız vücut 

kütlesinin dikkate alınması, birçok bilimsel çalışma tarafından 

doğrulanmıştır.(81,84–86) 

 

2.8.İnsülin Direnci 

 

2.8.1.İnsülin Direnci Tanımı 

 

İR, vücudun insülin hormonuna biyolojik yanıtının azalması durumunu ifade 

eder. Reaven 1988 yılında, insülin direnci sendromu (İRS) olarak adlandırılan bu 

durumu yüksek insülin seviyeleri, glikoz tolerans bozukluğu, düşük HDL, yüksek 

trigliserid seviyeleri ve obeziteyle açıklamıştır.(87) İRS, sadece metabolizma ile 

sınırlı değildir. Aynı zamanda artan adezyon molekülleri, fibrinojen, c-reaktif protein 

(CRP) ve yüksek lökosit seviyeleri gibi inflamatuar belirteçlerin artışını içerir. Bunun 

yanı sıra, İRS, renal sodyum tutulumunun artmasını, sempatik sinir sistemi 
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aktivitesinde artışı, böbreklerden ürik asit atılımının azalmasını, testosteron 

üretiminde artışı ve uyku sırasında solunumsal problemlerle de ilişkilendirilir.(88) 

Kompansatuar olarak artan insülin üretimiyle birlikte açlığa karşı tahammülsüzlük 

gelişir. Sonuç olarak, kişiler daha sık yeme atakları yaşayabilir ve obezite riski artar. 

Ayrıca, artan insülin seviyeleri, düz kas hücrelerinin çoğalmasını teşvik eder. 

Damarların içinde lipid plaklarının birikmesine yol açar.(87,88) 

 

2.8.2.İnsülin Direnci Ölçüm Yöntemleri 

 

2.8.2.1.Dolaylı Ölçen Yöntemler 

 

1) Açlık insülin düzeyi: Sabah açlıkta ölçülür. İR ölçümünün primer hedef 

olmadığı olgularda kullanılır.(89) 

2) Açlık glikoz/insülin oranı: Sabah açlıkta ölçülür. Genellikle, büyük 

popülasyonlar üzerinde yapılan araştırmalarda kullanılan bir yöntemdir.(89) 

3) Açlık insülin/C-peptid oranı: C-peptidin yarı ömrü 10-11 dakikadır. 

İnsülinin dolaşımdaki yarı ömrü ise 4-8 dakikadır. İnsülin ile dolaşımda bulunan C-

peptidin radyoimmunoassay yöntemi ile ölçülmesiyle değerlendirilir.(89) 

4) Oral Glikoz Tolerans Testinde (OGTT) birinci saat insülin düzeyi: Sağlıklı 

kişilerde glikoz verildikten 1 saat sonra insülin düzeyi 150 mU/ml altındadır. Eğer 

insülin düzeyi 150 mU/ml üzerinde ise insülin direncini gösterir.(89) 

5) OGTT’de birinci saat insülin/glisemi oranı bakılabilir. 
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2.8.2.2.Doğrudan Ölçen Yöntemler 

 

2.8.2.2.1.İnsülin Sekresyonunu ve Direncini Birlikte Ölçen Yöntemler 

 

1) Homeostatik Model Değerlendirmesi (HOMA): Bireylerde İR 

değerlendirmek için kandaki açlık insülin ve açlık glikoz seviyelerinin birlikte 

incelenmesi oldukça etkili bir yöntemdir. Bu yöntem, geniş bir hasta kitlesini hızlı ve 

pratik bir şekilde değerlendirmeye olanak tanır. Matthews ve arkadaşları tarafından 

bildirilen formüle dayanarak hesaplanmaktadır: İnsülin Direncinin Homeostatik 

Modeli Değerlendirmesi (HOMA-İR)=Açlık insülin (mU/l) x açlık glikoz 

(mg/dl)/405. Varyasyon katsayısı yüksektir ve bu testin en önemli dezavantajı 

budur. Dolayısıyla, HOMA-İR değeri ne kadar yüksekse, İR olasılığı o kadar 

yüksektir. Genel olarak, HOMA-İR değerinin 2,7'nin üzerinde olması durumunda, İR 

olduğu düşünülür.(90)  

2) Kantitatif İnsülin Duyarlılığı Kontrol İndeksi (QUİCKİ): QUİCKİ, Katz ve 

arkadaşları tarafından bildirilen formüle dayanarak Açlık İmmünoreaktif İnsülin 

Ölçümleri AİRİ ve Açlık Plazma Glikozu (APG) üzerinden hesaplanır: QUICKI =1/ 

log AIRI (mU/l) +log APG (mg/dl). Birçok araştırmacı QUICKI’nın İR’yi 

tanımlamada HOMA’dan daha üstün olduğunu düşünmesine rağmen her iki ölçüm 

metodu birbirleriyle koreledir.(91) 

Rakam küçüldükçe İR artar. Sağlıklı insanlarda 0,382 +/- 0,007, İR olan insanlarda 

ise 0,33’ten daha düşüktür.(92) 

3) Sürekli Glikoz İnfüzyonu Modeli Değerlendirmesi (CİGMA): Beta hücre 

fonksiyonları, glikoz intoleransı ve İR hakkında bilgi veren bir testtir. CİGMA ile 

Hiperinsülinemik Öglisemik Klemp Testi (HECT) arasında güçlü bir korelasyon 

vardır.(92) 

4) Minimal model: Damar İçi Glikoz Tolerans Testi (İVGTT) yapılarak elde 

edilen insülin ve glikoz değerlerinden glikoz duyarlılığını saptayabilen bir testtir. 

Minimal model testi daha az invaziv oluşu, özel eğitim görmüş kişi gerektirmemesi 
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ve test sonuçlarının duyarlı olması nedeniyle özellikle bilimsel araştırmalarda yaygın 

kullanılır.(92)  

5) Hiperglisemik klemp: Rutin kullanımda yeri yoktur. 

 

2.8.2.2.2.Yalnızca İnsülin Direncini Ölçen Yöntemler 

 

1) HECT: Periferik insülin direncini ölçmek ve araştırma amaçları için 

kullanılan değerli bir test, genellikle insülin direncini değerlendirmede altın standart 

olarak kabul edilir. Bu test, yüksek insülin seviyeleri yaratılarak gerçekleştirilir ve bu 

artmış insülin düzeyi altında kan şekeri normal seviyede tutulmaya çalışılır. Bu 

sırada, glikozun kullanım hızı hesaplanır. Normal bireylerde glikoz kullanım hızı 

genellikle 4,7-8,8 mg/kg/dakika arasında bulunurken, periferik İR olan bireylerde bu 

oran düşüş gösterir.(93,94) 

2) İnsülin tolerans testi: İnsülin duyarlılığını ölçmek için insülinin damar içi 

olarak uygulanmasının ardından glikoz seviyelerinin nasıl azaldığını gözlemlemektir. 

Bu test, 10-12 saat açlık döneminden sonra yapılır ve kişiye belirli bir dozda 

(genellikle 0,05-0,1 IU/kg) insülin damar içi verilir. Ardından 0, 3, 6, 9, 12 ve 15. 

dakikalarda glikoz ölçümleri yapılır. Bu ölçümler, Least Square Analysis yöntemi 

kullanılarak glikoz yarılanma zamanı (T1/2) hesaplanarak incelenir. Ayrıca, insülin 

tolerans testi için hız sabiti (KITT)= 0,693 / t (1/2) olarak hesaplanır.(89,95) İnsülin 

direncini belirlemek için birçok farklı yöntem mevcuttur. Ancak altın standart olarak 

kabul edilen HECT, pahalı, invazif ve zaman alıcı bir test olduğu için günlük tıbbi 

uygulamalarda yaygın olarak kullanılmaz. Açlık plazma insülin konsantrasyonu, 

açlık insülin/glikoz oranı, kantitatif insülin duyarlılık kontrol indeksi gibi yöntemler, 

İR’yi değerlendirmek için kullanılan diğer seçeneklerdir. Ancak araştırmalar, HOMA 

indeksi gibi hesaplama modellerinin, İR’yi tespit etme konusunda daha iyi 

performans gösterdiğini göstermiştir. Bu nedenle, klinik uygulamalarda ve 

araştırmalarda, HOMA gibi hesaplama modelleri sıklıkla tercih edilen yöntemlerdir 

ve daha kolay uygulanabilirler.(96) 
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2.8.3.İnsülin Direnci Kliniği 

 

İR’nin en sık neden olduğu klinik tablolar tip 2 diabetes mellitus (DM) ve 

metabolik sendromdur. Bununla birlikte uzun vadeli İR durumunda KVH, malignite, 

hipertansiyon (HT) ve tip 2 DM meydana gelir. Fibrinojen seviyelerinde artma, 

trombosit agregasyonunda artma, inflamatuvar sitokinlerde artma, sol ventrikül 

hipertrofisi, mikroalbüminüri, endotel disfonksiyonu, esansiyel HT, HDL düzeyinde 

azalma, LDL partiküllerinde artma, apolipoprotein-B de artma, trigliserid düzeyinde 

artma, prematür ateroskleroz, ürik asitte artma İR’ye eşlik eden risk faktörleridir.(97) 

 

2.8.4.İnsülin Direnci ve Dislipidemi 

 

İR geliştikçe, özellikle visseral yağ dokusundaki lipolizin artması, SYA’ların 

dolaşıma salınmasına yol açar. Bu SYA'lar, karaciğerde trigliserid ve çok düşük 

yoğunluklu lipoprotein (VLDL) sentezini artırır. Ayrıca, HDL ve LDL içindeki 

kolesterol esterlerinin taşınması sürecini etkiler. Bu etkileşim sonucunda, 

VLDL'deki, trigliseridler, HDL ve LDL'den alınırken, HDL'deki trigliserid miktarı 

azalır, bu da HDL kolesterol düzeylerinin azalmasına yol açar. LDL molekülleri de 

bu süreçte değişiklik geçirir, daha aterojenik bir yapı halini alır. LDL kolesterol hem 

karaciğerde hem de periferik dokularda lipoprotein lipaz enzimi tarafından 

parçalanır, daha küçük ve yoğun bir yapıya dönüşür. Bu dönüşüm sonucunda oluşan 

LDL molekülleri oksidasyona daha duyarlı hale gelir, endotel tabakasını daha kolay 

geçebilir ve ateroskleroz gibi inflamatuar ve damar tıkanıklığına yol açan olayların 

başlamasına katkıda bulunur. Tüm bu süreçler sonucunda, aterojenik dislipidemi 

olarak adlandırılan bir durum meydana gelir; bu, yüksek trigliserid, düşük HDL 

kolesterol ve değişmiş LDL'nin bir sonucudur.(98) 
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2.8.5.İnsülin Direnci Tedavisi 

 

İR’nin etkili bir şekilde tedavi edilmesi için yaşam tarzı değişiklikleri, düzenli 

egzersiz, sağlıklı beslenme ve kilo kaybı sağlayan yaşam şekli değişikliklerinin en 

uygun yaklaşım olduğu kabul edilmektedir.(99) İlaç tedavisi gerektiğinde, İR’nin 

ilaçla tedavisi için tiyazolidindion grubu ilaçlar ve metformin gibi seçenekler 

mevcuttur. Metformin, İR’yi azaltma ve glukoz toleransını iyileştirme konusunda 

etkili bir ilaçtır. Tip 2 DM riski taşıyan ancak hala diyabet gelişmemiş olan 

bireylerde, tip 2 DM’nin başlangıcını geciktirme potansiyeline sahiptir. Günümüzde 

tedavi kılavuzları, diyabet gelişimini önlemek için önerilen farmakolojik ajan olarak 

genellikle metformini tavsiye etmektedir.(100) 

 

2.9.Trigliserid/Glikoz İndeksi 

 

Açlık glikoz ve trigliserid seviyeleri ile hesaplanan TyG indeksi, 2008 yılında 

İR’yi güvenilir bir şekilde değerlendirmek amacıyla tanıtıldı. Bu indeks, İR’yi 

belirleme konusunda yaygın olarak kullanılan HOMA-İR ile karşılaştırıldığında daha 

etkili bir performans sergiliyor. Ayrıca TyG indeksi, tip 2 DM riskini tahmin etme ve 

tip 2 DM gelişimini öngörme konularında kullanışlı bir araç olarak kabul ediliyor. 

İlave bir plazma insülin ölçümü gibi ek testlere gerek duymadan, rutin açlık glikozu 

ve trigliserid düzeyleri üzerinden hesaplanabilmesi, TyG indeksini ekonomik bir 

seçenek haline getiriyor. Bu indeks ayrıca bir dizi çalışmada, koroner arter hastalığı, 

karotis aterosklerozu, HT, metabolik sendrom, arteriyel stiffnes ve koroner arter 

kalsifikasyonu gibi sağlık sorunları ile pozitif olarak ilişkilendirilmiştir.(101,102) 

TyG indeksinin formulü ilk olarak Simental-Mendia et al. tarafından Ln[açlık 

trigliseridi (mg/dl) × açlık glukozu (mg/dl)/2] olarak tasarlanmıştır. Guerrero-

Romero ve arkadaşları denklemin son kısmını köşeli parantez dışına alarak Ln[açlık 

trigliseridi (mg/dl) × açlık glukozu (mg/dl)]/2 olarak düzenlenmişlerdir ve bu formül 

literatürde daha sık kullanılmaktadır.(103) 
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TyG indeksi, tip 2 DM riskini öngörmek için metabolik mekanizmaların etkili 

bir göstergesi olarak kabul edilir. Bu indeksin etkililiği, yüksek açlık plazma glikoz 

seviyeleri, insülin direnci ve kronik hastalıkların gelişimi ile ilişkilendirilen 

metabolik sendrom bileşenleri arasındaki yakın bağlantılarla desteklenmektedir. 

Ayrıca, yüksek trigliserid seviyeleri, hücre içi yağ birikiminin artması nedeniyle 

glikoz taşıyıcı tip 4 (GLUT-4) taşıma proteini translokasyonunu engelleyebilir ve 

sonucunda iskelet kaslarının glikoz alımını azaltarak İR gelişimine katkıda 

bulunabilir. Bu nedenle, TyG indeksi, tip 2 DM riskini değerlendirmek için 

metabolik faktörlerle yakından ilişkilendirilen bir gösterge olarak ön plana 

çıkar.(101) 

 

2.10.Hipotiroidi ve Trigliserid/Glikoz İndeksinin İlişkisi 

 

İR, ateroskleroz gelişimine katkıda bulunan hiperglisemi, dislipidemi ve HT 

için bir risk faktörü olarak bilinmektedir. İR, dünya çapında morbidite ve 

mortalitenin önde gelen nedeni olan KVH’ye önemli katkıda bulunan bir faktör 

olarak kabul edilmektedir.(104–106) Tiroid hormonları vücut metabolizmasının 

aracılarıdır ve enerji homeostazisinde önemli bir rol oynar. Tiroid fonksiyon 

bozuklukları ile metabolik sendrom, diyabet ve obezite arasındaki ilişkiyi inceleyen 

çalışmalar artmaya devam etmektedir.(107,108) Hipertiroidinin hiperglisemiyi teşvik 

ettiği uzun zamandır bilinmektedir. Hipertiroidili diyabetik hastaların glisemik 

kontrolünün zayıf olduğu ve tirotoksikozun diyabetik hastalarda diyabetik 

ketoasidozu teşvik ettiği gösterilmiştir. Hem aşikar hipotiroidi hem de subklinik 

hipotiroidi metabolik sendrom için risk faktörleri olarak kabul edilmiştir.(109,110) 

Çeşitli çalışmalar tiroid hormon düzeyleri ile İR arasındaki ilişkiyi 

araştırmıştır. Genel olarak tiroid fonksiyon bozukluğunun İR ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir.(111–114) HECT, İR ölçümü için altın standart test olmasına 

rağmen, pratik klinik uygulaması etik ve ekonomik nedenlerden dolayı sınırlıdır. Bu 

nedenle, insülin direncinin HOMA-İR, Matsuda İndeksi ve QUİCKİ gibi dolaylı 

ölçüm yöntemleri, İR’yi ölçmede kullanılan diğer yöntemlerdir.(115) 
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Son zamanlarda, trigliserid ve açlık glikozundan hesaplanan TyG indeksi, 

birçok çalışmada İR’nin güvenilir ve basit bir belirteci olarak önerilmiştir. Ayrıca, bu 

indeks birçok çalışmada İR’yi öngörme açısından HECT veya HOMA-İR'den daha 

aşağı değildir.(116–118) Önceki çalışmalar, yaygın olarak kullanılan bir İR indeksi 

olan HOMA-İR'ye dayanarak tiroid fonksiyonu ile İR arasında bir ilişki olduğunu 

bildirmiştir.(119,120) 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1.Araştırmanın Şekli, Yeri ve Zamanı 

 

Bu araştırma İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi Endokrinoloji ve 

Metabolizma Hastalıkları ve Aile Hekimliği polikliniğine 29.09.2022-29.03.2023 

tarihleri arasında 6 aylık süreçte başvuran hastalar arasından seçilmiştir. Hipotiroidisi 

olan ve başka kronik hastalıkları olmayan 69 birey olgu, tiroid fonksiyon bozukluğu 

dahil herhangi bir kronik hastalığı olmayan 70 birey ise kontrol grubunu 

oluşturmuştur. Veriler retrospektif olarak hastane bilgi sistemi ve hasta kayıtlarından 

elde edilmiştir. 

 

3.2.Araştırmanın Örneklem ve Evreni 

 

Bu kesitsel retrospektif tez çalışmasında örneklem büyüklüğü, literatürden 

elde edilen etki büyüklüğü dikkate alınarak hesaplandı.(121)  

Hipotiroidi olan olgu grubu ile sağlıklı kontrol grubunun TyG indeks 

değerleri farkından hesaplanan etki büyüklüğü (Cohen d) 0,51 olarak hesaplanmıştır. 

Olgu ve kontrol gruplarında iki yönlü hipoteze dayalı, iki bağımsız grupta yapılacak t 

testinde, %80 güç ve 0,05 anlamlılık düzeyi ile hesaplanan güç analizinde her iki 

grupta en az 62 birey olmak üzere toplam 124 birey ile çalışılması gerekli olduğu 

gözlenmiştir. Bu çalışmada örneklem büyüklüğü hesaplamaları G Power programı 

3.1 versiyonu ile yapılmıştır.    

Çalışmaya 29.09.2022-29.03.2023 tarihleri arasında endokrinoloji ve 

metabolizma hastalıkları ve aile hekimliği polikliniklerine başvurmuş olan, E07 ve 

E03 ICD-10 tanı kodu almış, 18 yaş ve üzeri 1444 kadın ve 391 erkek olmak üzere 

toplam 1835 hasta ile başlandı. Kronik hastalığı olan, gebe olan ve tiroid karsinom ve 

cerrahi öyküsü olan 1754 birey çalışmadan çıkarıldı. Olgu grubunun tarama 

kriterlerine uygun 49’i kadın, 32’ü erkek toplam 81 hasta kaydedildi. Kadın 
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hastalardan 3 kişinin bilgileri sistemde eksik ve hatalı olduğu için çalışmadan 

çıkarıldı. 8 hasta ise tetkikleri eksik olduğu için çalışmadan çıkarıldı. Erkek 

hastalardan bir kişinin bilgileri sistemde eksik ve hatalı olduğu için çalışmadan 

çıkarıldı. Sonuç olarak 38 kadın, 31 erkek hasta olmak üzere toplamda 69 birey olgu 

grubunu oluşturdu. Kontrol grubunda, çalışmayla aynı zaman dilimindeki 25 hafta 

süresince haftanın üç günü aile hekimliği polikliniğimize başvuran ve çalışma 

kriterlerine uygun ilk hasta olmak üzere, 18 ve yaş üzeri bireylerden herhangi bir 

kronik hastalığı olmayan, gebe olmayan, tiroid karsinom ve cerrahi öyküsü olmayan, 

çalışmaya gönüllü bireyler dahil edilerek 37 kadın, 33 erkek olmak üzere toplamda 

70 birey kontrol grubunu oluşturdu. 

 

3.3.Araştırmanın Dahil Etme ve Dışlama Kriterleri 

 

Olgu Grubunda; 

Dahil Etme Kriterleri 

-Hipotiroidisi olan 

-Kronik hastalığı olmayan 

-18 yaş ve üzeri olan 

-Gebe olmayan 

-Tiroid karsinom ve cerrahi öyküsü olmayan bireyler. 

 

 

Dışlama Kriterleri 

-Hipotiroidisi olmayan 

-Kronik hastalığı olan 

-18 yaşından küçük olan 

-Gebe olan 

-Tiroid karsinom ve cerrahi öyküsü olan bireyler. 

 

 



 27 

Kontrol Grubunda; 

Dahil Etme Kriterleri 

-Tiroid fonksiyon bozukluğu dahil herhangi bir kronik hastalığı olmayan  

-18 yaş ve üzeri olan 

-Gebe olmayan 

-Tiroid karsinom ve cerrahi öyküsü olmayan bireyler. 

 

Dışlama Kriterleri 

-Tiroid fonksiyon bozukluğu dahil herhangi bir kronik hastalığı olan  

-18 yaşından küçük olan 

-Gebe olan 

-Tiroid karsinom ve cerrahi öyküsü olan bireyler. 

 

3.4.Araştırma Verilerinin Analizi 

 

Kategorik değişkenler sayı ve yüzde olarak sunulmuştur. Sürekli değişkenler 

ortalama±standart sapma (ss), minimum ve maksimum değerlerle ifade edilmiştir. 

Kategorik değişkenler için Ki-kare veya Fisher kesin testleri kullanıldı. TyG 

indeksinin, hastalığı öngörülebilirliğini ve kesim noktalarını belirleyebilmek için 

Receiver Operating Characteristic Curve (ROC) analizi kullanılmıştır. Optimum 

kesme noktası, ROC eğrisinde %0 yanlış pozitif ve %100 gerçek pozitif işaretine en 

yakın nokta olarak tanımlanmıştır. Normal dağılıma sahip parametrelerin olgu ve 

kontrol gruplarında karşılaştırılmasında Student t testi, normal dağılım göstermeyen 

parametrelerin olgu ve kontrol gruplarında karşılaştırılmasında ise Mann-Whitney U 

testi kullanıldı. Araştırmada öncelikle yaş, cinsiyet, bazı klinik özellikler ve 

laboratuvar sonuçları katılımcıların hasta olma durumu bağımlı değişken olmak 

üzere tek değişkenli Lojistik Regresyon (LR) yöntemi ile analiz edildi. Lojistik 

regresyona nicel değişkenlerden yaş, VKİ ve bel çevresi için medyan değerleri kesim 

noktası olarak belirlenerek TyG için ise ROC analizinden elde edilen kesim noktası 

kullanılarak modele eklenmiştir. P<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul 
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edilmiştir. Klinik veriler İBM SPSS (IBM Corporation, Armonk, New York, 

Amerika Birleşik Devletleri) sürüm 25 kullanılarak analiz edilmiştir. 

3.5.Etik Onay 

 

Bu kesitsel retrospektif tez çalışması 2013 yılında Brezilya’da güncellenmiş Helsinki 

Deklarasyonu kararlarına, Hasta Hakları Yönetmeliğine ve İyi Klinik Uygulamalar 

Kurallarına uygun olarak planlanmış ve S.B.Ü.İstanbul Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 186 karar numarası ile 

21.07.2023 tarihinde onaylanmıştır. (Ek-1) 
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4.BULGULAR 

 

Bu retrospektif kesitsel tez çalışmasında bireyler, hipotiroidi tanılı hasta olup 

olmamasına göre olgu ve kontrol grubu olarak iki gruba ayrıldı. Çalışmada tüm 

bireylerin %49,6’sı (n=69) olgu ve %50,4’ü (n=70) kontrol grubundan olmak üzere 

toplam 139 birey dahil edilmiştir. Çalışmanın bu bölümünde 139 bireyin 

sosyodemografik özellikleri, biyokimyasal parametreleri ve TyG indeksleri 

arasındaki ilişkiler olgu ve kontrol gruplarında değerlendirilmiştir.  

Tablo 3. Bireylerin sosyodemografik ve biyokimyasal özellikleri   

(n=139) Ort±SS M [min-maks] 

Yaş (yıl) 43,18±13,31 43 [19 - 72] 

Kadın 75 (%54)  

Erkek 64 (%46)  

Olgu  69 (%49,6)  

Kontrol 70 (%50,4)  

Boy (cm) 167,6±9,5 167,3 [146,3 - 187] 

Kilo (kg) 77,82±16,13 76,7 [41,2 - 155] 

VKİ (kg/m²) 27,6±5,10 27,2 [16,3 - 45,8] 

Bel Çevresi (cm) 93,15±15,68 93 [62 - 142] 

TSH (mİU/L) 3,33±3,16 2,43 [0,4 - 29,8] 

T3 (pg/mL) 3,05±0,49 3,08 [1,78 - 4,45] 

T4 (ng/dL) 11,78±1,97 11,60 [5,49 - 16,6] 

Anti-TPO (İU/mL) 178,23±175,50 136 [9,01- 600] 

TK (mg/dl) 194,45±43,45 187 [111 - 322] 

HDL (mg/dl) 52,96±13,59 52 [26 - 97] 

LDL (mg/dl) 118,56±38,45 108 [44 - 248] 

Trigliserid (mg/dl) 118,15±75,45 103 [28 - 616] 

Açlık Kan Şekeri (mg/dl) 93,68±9,75 93 [60 - 118] 

 

SS:Standart sapma, M:medyan, N=139, Nitel değişkenler n(%) ile, nicel değişkenler 

ortalama±Standart sapma Medyan (min-maks). 
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Çalışmaya dahil edilen tüm bireylerin sosyodemografik ve biyokimyasal 

tetkik özellikleri incelenmiştir. Bireylerin %54’ü (n=75) kadın, %46’sının (n=64) 

erkek olduğu gözlenmiştir. Bireylerin yaşları 19 ile 72 arasında değişmektedir. 

Katılımcıların boy ortalaması 167,6±9,5, kilo ortalaması 77,82±16,13, VKİ 

ortalaması 27,6±5,10, bel çevresi ortalaması 93,15±15,68, TSH değerleri 3,33±3,16, 

T3 ortalamaları 3,05±0,49 ve T4 ortalamaları 11,78±1,97, anti-TPO ortalamaları 

178,23±175,50, TK ortalamaları 194,45±43,45, HDL ortalamaları 52,96±13,59, LDL 

ortalamaları 118,56±38,45, trigliserid ortalamaları 118,15±75,45, açlık kan şekeri 

ortalamaları 93,68±9,75 olarak hesaplanmıştır.(Tablo 3) 

Tablo 4. Olgu ve kontrol gruplarındaki bireylerin sosyodemografik 

özelliklerinin karşılaştırılması 

 Olgu (n=69) Kontrol (n=70)  

 
Ort±SS 

/n(%) 
M [min-maks] 

Ort±SS/ 

n(%) 
M [min-maks]  p 

Yaş (yıl) 46,42±13,50 49 (19-68) 44,99±12,4 40,5 (19-72) 
 

0,056* 

Kadın 38 (%55,1)  37 (%52,9)   0,793† 

Erkek 31 (%44,9)  33 (%47,1)   

Boy (cm) 168,05±9,96 168 [146,3-187] 167,07±9,10 167 [147-187] 
 

0,548* 

Kilo (kg) 80,29±16,98 78 [45,6-155] 75,38±14,9 75 [41,2-112] 
 

0,072* 

VKİ (kg/m²) 28,32±5,49 27,60 [18,1-45,8] 26,96±4,73 26,7 [16,3-37,9] 
 

0,121* 

Bel Çevresi (cm) 97,20±15,12 99 [63-142] 89,21±13,64 90,5 [62-117] 
 

0,001* 

 

Nitel değişkenler n(%) ile, nicel değişkenler ortalama±Standart sapma (min-maks)tanıtıcı istatistikleri 

ile sunuldu.  

†p değeri ki kare testinden,  

*p değeri Student t testinden elde edildi. 
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Olgu ve kontrol gruplarındaki bireyler sosyodemografik özellikleri 

bakımından karşılaştırılmıştır. Olgu grubundaki bireylerin bel çevresi ortalamasının, 

kontrol grubundaki bireylerin bel çevresi ortalamasına kıyasla anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu tespit edilmiştir (p=0,001).(Tablo 4) 

Tablo 5. Olgu ve kontrol gruplarındaki bireylerin biyokimyasal özelliklerinin 

karşılaştırılması 

  Olgu (n=69) Kontrol (n=70)   

 Ort±SS M [min-maks] Ort±SS M [min-maks] p 

TSH (mİU/L) 4,59±4,02 3,64 [0,4-29,8] 2,08±0,96 2,01 [0,45-5,05] <0,001* 

T3 (pg/mL) 2,92±0,53 2,8 [1,78-4,45] 3,19±0,41 3,18 [2,12-4,35] <0,001* 

T4 (ng/dL) 11,85±2,31 11,8 [5,49-16,6] 11,72±1,57 11,6 [7,84-14,8] 0,687* 

Anti-TPO 

(İU/mL) 
205,45±175,86 191 [9,01-600] 18,32±13,65 12 [9,76-48] <0,001** 

TK (mg/dl) 196,86±42,58 189 [111-319] 192±43,58 183 [122-320] 0,508* 

HDL (mg/dl) 52,98±14,42 52 [26-97] 54,94±12,83 53,5 [28-92] 0,988* 

LDL (mg/dl) 122,84±37,03 108 [57-248] 115,36±38,53 105,5 [44-218] 0,385** 

Trigliserid 

(mg/dl) 
117,71±78,34 96 [28-616] 118,83±72,83 106 [32-562] 0,781** 

Açlık Kan 

Şekeri (mg/dl) 
94,12±10,1 93 [75-118] 93,37±9,55 92 [60-114] 0,655* 

      

Nicel değişkenler ortalama±Standart sapma Medyan (min-maks)tanıtıcı istatistikleri ile sunuldu 

. *p değeri Student t testinden, 

 **p değeri Mann Whitney U testinden elde edildi. 
 

Olgu ve kontrol gruplarındaki bireyler biyokimya parametreleri bakımından 

karşılaştırılmıştır. Olgu grubundaki bireylerin TSH, Anti-TPO ortalamalarının, 

kontrol grubundaki bireylere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(p<0,001).  

Ayrıca kontrol grubundaki bireylerin T3 ortalamasının, olgu grubundaki 

bireylerin T3 ortalamasına kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(p<0,001).(Tablo 5) 
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Şekil-2. Hipotiroidi hastalığı üzerinden TyG indeksine ait ROC eğrisi. 

 

Tablo 6.  İnsülin direncini öngören TyG indeksine ait ROC analizi   

Parametre Kesim 

noktası 

EAA %95 GA Duyarlılık 

(%) 

Özgüllük 

(%) 

p 

       

TyG indeksi >8,50 0,513 0,416-0,609 44,9 55,7 0,799 
EAA: ROC eğrisi altında kalan alan, GA: Güven aralığı. 

Bu retrospektif kesitsel tez çalışmasında ROC eğrisi, hipotiroidi tanılı hasta 

olma durumu üzerine TyG parametresi kullanılarak çizilmiştir.(Şekil 2)  

TyG indeksinin, insülin direncini öngörmede istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde olmadığı tespit edilmiştir (p=0,799). ROC analizinde, TyG indeksi için 

kesim noktası değeri 8,5 değerinin üzeri olarak hesaplanmıştır. Bu kesim noktasına 
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göre ROC eğrisi altında kalan alanın EAA = 0,513, Duyarlılık %44,9, özgüllük 

%55,7 olarak hesaplanmıştır.(Tablo 6) 

Tablo 7. Olgu ve kontrol gruplarındaki bireylerin TyG indeks değerlerinin 

karşılaştırılması 

 Olgu (n=69) Kontrol (n=70) Toplam (n=139)  

 Ort±SS Ort±SS Ort±SS p 

TyG İndeksi 8,47±0,53 8,48±0,54 8,48±0,53  0,893* 

     

TyG: Trigliserit/glikoz indeksi,  

*p değeri Student t testinden elde edildi. 

Olgu ve kontrol gruplarındaki bireyler TyG indeksi değerleri bakımından 

karşılaştırılmıştır. Olgu ve kontrol gruplarında TyG değerleri bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde farka rastlanmamıştır (p=0,893).(Tablo 7) 

 

Tablo 8. TyG indeksine göre bireylerin sosyodemografik ve biyokimyasal 

özelliklerinin karşılaştırılması 

Değişkenler 

Düşük TyG ≤8,5 ( n=73) 

Ort±SS  

Yüksek TyG  >8,5 ( n=66 ) 

Ort±SS p 

Yaş (yıl) 40,55 ± 14,08 46,09 ± 11,82 0,014* 

Olgu 37 (%50,7) 32 (%48,5) 0,796† 

Kontrol 36 (%49,3) 34 (%51,5)  

Kadın 46 (%63) 29 (%43,9) 0,024† 

Erkek 27 (%37) 37 (%56,1)  

Boy (cm) 167,38 ± 9,35 167,75 ± 9,77 0,816* 

Kilo (kg) 74,55 ± 18,52 81,43 ± 12,15 0,012* 

VKİ (kg/m²) 26,33 ± 5,21 29,07 ± 4,71 0,001* 

Bel Çevresi (cm) 90,18 ± 16,59 96,5 ± 12,02 0,012* 

TSH (mİU/L) 3,09 ± 2,08 3,59 ± 4,04 0,352* 

T3 (pg/mL) 3,07 ± 0,45 3,03 ± 0,54 0,625* 

T4 (ng/dL) 12 ± 1,73 11,54 ± 2,19 0,165* 



 34 

Anti-TPO (İU/mL) 174,76±169,31 182,40 ± 186,10 0,953** 

TK (mg/dl) 182,51 ± 40,92 207,58 ± 41,65 <0,001* 

HDL (mg/dl) 57,2 ± 13,41 48,27 ± 12,28 0,010* 

LDL (mg/dl) 110,27 ± 36,51 126,71 ± 37,48 <0,001** 

    

TyG: Trigliserid/glikoz indeksi Nitel değişkenler n(%) ile, nicel değişkenler ortalama±Standart sapma  

ile sunuldu.  

†p değeri ki kare testinden,  

*p değeri Student t testinden,   
**p değeri Mann Whitney U testinden elde edildi. 

 

TyG indeksi yüksek ve düşük olan gruplardaki bireyler sosyodemografik ve 

biyokimyasal özellikleri bakımından karşılaştırılmıştır. Yüksek TyG indeksine sahip 

bireylerin yaş, kilo, VKİ, bel çevresi, TK, LDL ortalamalarının düşük TyG indeksine 

sahip bireylere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca 

düşük TyG grubunda kadın bireylerin gözlemlenme (%63) oranlarının yüksek TyG 

indeksine sahip bireylere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(p<0,05).   

Ayrıca düşük TyG indeksine sahip bireylerin HDL ortalamasının yüksek TyG 

indeksine sahip bireylere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek değerlere sahip olduğu 

gözlemlenmiştir (p=0,010).(Tablo 8) 
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Tablo 9.  Yüksek TyG indekslerine sahip bireylerin sosyodemografik ve 

biyokimyasal özelliklerinin olgu ve kontrol gruplarında karşılaştırılması 

 

YüksekTyG(>8,5) 

(n=66) 

Olgu (n=32) 

Ort±SS 

Kontrol (n=34) 

Ort±SS 
p 

Yaş (yıl) 46,78±11,74 45,44±12,04 0,649* 

Kadın  15 (%46,9) 14 (%41,2) 0,641† 

Erkek 17 (%53,1) 20 (%58,8)  

Boy (cm) 168,49 ± 9,63 167,06 ± 10 0,555* 

Kilo (kg) 83,65 ± 12,32 79,33 ± 11,78 0,150* 

VKİ (kg/m²) 29,63 ± 5,13 28,54 ± 4,28 0,351* 

Bel Çevresi (cm) 99,41 ± 11,9 93,76 ± 11,65 0,056* 

TSH (mİU/L) 5,11 ± 5,38 2,16 ± 0,76 0,002* 

T3 (pg/mL) 2,89 ± 0,6 3,17 ± 0,43 0,030* 

T4 (ng/dL) 11,59 ± 2,72 11,49 ± 1,58 0,299* 

Anti-TPO (İU/mL) 204,86 ± 187,52 17,63 ± 10,57 <0,001** 

TK (mg/dl) 211,41 ± 41,77 203,97 ± 41,83 0,473* 

HDL (mg/dl) 47,13 ± 10,62 49,35 ± 13,72 0,465* 

LDL (mg/dl) 131,75 ± 39,23 121,97 ± 35,7 0,344** 

Trigliserid (mg/dl) 168,47 ± 89,78 165,26 ± 79,58 0,532** 

Açlık Kan Şekeri 

(mg/dl) 96,57 ± 9,69 97,24 ± 8,22 
0,764* 

TyG İndeksi 8,89±0,35 8,92±0,34 0,985* 

    

TyG: Trigliserid/glikoz indeksi Nitel değişkenler n(%) ile, nicel değişkenler ortalama±Standart sapma  

ile sunuldu.  

†p değeri ki kare testinden,  

*p değeri Student t testinden,   
**p değeri Mann Whitney U testinden elde edildi. 

 

Yüksek TyG indeksine sahip bireyler sosyodemografik ve biyokimyasal 

özellikleri olgu ve kontrol gruplarında karşılaştırılmıştır. Yüksek Tyg (>8,5) indeksli 

sahip bireylerde; olgu grubundakilerin TSH, anti-TPO ortalamalarının, kontrol 
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grubundaki bireylerin ortalamalarına kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olduğu tespit 

edilmiştir (sırasıyla p=0,002;p<0,001).  

Ayrıca yüksek Tyg (>8,5) indeksli kontrol grubundaki bireylerin T3 

ortalamasının, olgu grubundaki bireylerin T3 ortalamasına kıyasla anlamlı düzeyde 

yüksek değerde olduğu tespit edilmiştir (p=0,030).(Tablo 9) 

 

Tablo 10.  Düşük TyG indekslerine sahip bireylerin sosyodemografik ve 

biyokimyasal özelliklerinin olgu ve kontrol gruplarında karşılaştırılması 

   

Düşük TyG (≤8,5) 

(n=73) 

Olgu (n=37) 

Ort±SS 

Kontrol (n=36) 

Ort±SS 
p 

Yaş (yıl) 46,11±15 34,83±10,49 0,001* 

Kadın 23 (%62,2) 23 (%63,9) 0,879† 

Erkek 14 (%37,8) 13 (%36,1)  

Boy (cm) 167,66 ± 10,36 167,08 ± 8,32 0,794* 

Kilo (kg) 77,38 ± 19,89 71,64 ± 16,77 0,187* 

VKİ (kg/m²) 27,18 ± 5,6 25,47 ± 4,7 0,162* 

Bel Çevresi (cm) 95,3 ± 17,37 84,92 ± 14,13 0,007* 

TSH (mİU/L) 4,14 ± 2,27 2,01 ± 1,11 <0,001* 

T3 (pg/mL) 2,95 ± 0,46 3,2 ± 0,4 0,013* 

T4 (ng/dL) 12,08 ± 1,9 11,93 ± 1,55 0,711* 

Anti-TPO (İU/mL) 205,96 ± 168,84 18,73 ± 16,42 0,002** 

TK (mg/dl) 184,27 ± 39,63 180,69 ± 42,69 0,712* 

HDL (mg/dl) 58,04 ± 15,46 56,33 ± 11,06 0,590* 

LDL (mg/dl) 111,41 ± 32,67 109,11 ± 40,52 0,790* 

Trigliserid (mg/dl) 73,81 ± 19,49 74,97 ± 20,32 0,804** 

Açlık Kan Şekeri 

(mg/dl) 
92 ± 10,09 89,72 ± 9,38 0,321** 

TyG İndeksi 8,09 ± 0,3 8,08 ± 0,31 0,882* 
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TyG: Trigliserid/glikoz indeksi Nitel değişkenler n(%) ile, nicel değişkenler ortalama±Standart sapma  

ile sunuldu.  

†p değeri ki kare testinden,  

*p değeri Student t testinden,   
**p değeri Mann Whitney U testinden elde edildi. 

 

 Düşük TyG indeksine sahip olgu ve kontrol gruplarındaki bireyler 

sosyodemografik ve biyokimyasal özelliklerine göre karşılaştırılmıştır. Düşük TyG 

(≤8,5) indeksli grupta, olgu grubundaki bireylerin yaş, bel çevresi, TSH, anti-TPO 

ortalamalarının, kontrol grubundaki bireylere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

tespit edilmiştir (p<0,05). Düşük Tyg (≤8,5) indeksli kontrol grubundaki bireylerin 

T3 ortalamasının, olgu grubundaki bireylerin T3 ortalamasına kıyasla anlamlı 

düzeyde yüksek değerde olduğu tespit edilmiştir (p=0,013).(Tablo 10) 

Tablo 11. Yüksek TyG indeksine sahip bireylerin sosyodemografik ve 

biyokimyasal özelliklerinin kadın ve erkek gruplarında karşılaştırılması. 

YüksekTyG(>8,5) (n=66) 
Kadın (n=29) 

Ort±SS 

Erkek (n=37) 

Ort±SS 
 

Yaş (yıl) 46,79 ± 9,44 45,54 ± 13,51 0,697* 

Boy (cm) 159,7 ± 6,36 174,06 ± 6,92 <0,001* 

Kilo (kg) 78,89 ± 11,54 83,42 ± 12,39 0,133* 

VKİ (kg/m²) 31,09 ± 5,34 27,49 ± 3,46 0,002* 

Bel Çevresi (cm) 96,1 ± 12,92 96,81 ± 11,44 0,815* 

TSH (mİU/L) 3,38 ± 1,96 3,76 ± 5,14 0,711* 

T3 (pg/mL) 2,86 ± 0,33 3,17 ± 0,63 0,020* 

T4 (ng/dL) 11,39 ± 2,38 11,66 ± 2,05 0,629* 

Anti-TPO (İU/mL) 153,71± 153,71 213,48 ± 214,47 0,537** 

TK (mg/dl) 215,28 ± 41,7 201,54 ± 41,16 0,168* 

HDL (mg/dl) 53,45 ± 12,54 44,22 ± 10,55 0,002* 

LDL (mg/dl) 130,55 ± 36,16 123,7 ± 38,71 0,242** 

Trigliserid (mg/dl) 161 ± 91,97 171,38 ± 78,24 0,235** 

Açlık Kan Şekeri (mg/dl) 97,55 ± 9,68 96,41 ± 8,34 0,609* 

TyG İndeksi 8,88±0,33 8,95±0,36 0,469* 
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TyG: Trigliserid/glikoz indeksi Nitel değişkenler n(%) ile, nicel değişkenler ortalama±Standart sapma  

ile sunuldu.  

†p değeri ki kare testinden,  

*p değeri Student t testinden,  

 **p değeri Mann Whitney U testinden elde edildi. 

 

Yüksek TyG indeksine sahip bireyler özelliklerinin erkek ve kadınlara 

arasında karşılaştırılmıştır. Yüksek TyG (>8,5) indeksli grupta, erkek bireylerin boy 

ve T3 ortalamalarının kadın bireylere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek değerde 

olduğu tespit edilmiştir (sırasıyla p<0,001;p=0,020). 

Ayrıca yüksek TyG (>8,5) indeksli grupta, kadın bireylerin VKI ve HDL 

ortalamalarının erkek bireylere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek değerde olduğu tespit 

edilmiştir (p=0,002).(Tablo 11) 

Tablo 12. Düşük TyG indeksine sahip bireylerin sosyodemografik ve 

biyokimyasal özelliklerinin kadın ve erkek gruplarında karşılaştırılması. 

   

DüşükTyG(≤8,5) (n=73) 
Kadın (n=46) 

Ort±SS 

Erkek (n=27) 

Ort±SS 
p 

Yaş (yıl) 38,52 ± 14,22 44 ± 13,41 0,109* 

Boy (cm) 162,13 ± 5,99 176,3 ± 6,96 <0,001* 

Kilo (kg) 66,55 ± 13,24 88,19 ± 18,42 <0,001* 

VKİ (kg/m²) 25,29 ± 5,17 28,12 ± 4,86 0,024* 

Bel Çevresi (cm) 84,24 ± 15,42 100,3 ± 13,5 <0,001* 

TSH (mİU/L) 2,93 ± 2,08 3,36 ± 2,11 0,404* 

T3 (pg/mL) 2,97 ± 0,44 3,25 ± 0,42 0,009* 

T4 (ng/dL) 11,9 ± 1,53 12,18 ± 2,03 0,506* 

Anti-TPO (İU/mL) 138,23 ± 125,8 237,86 ±218,47 0,230** 

TK (mg/dl) 185,17 ± 44,35 177,96 ± 34,64 0,219* 

HDL (mg/dl) 62,24 ± 12,51 48,61 ± 10,26 <0,001* 

LDL (mg/dl) 108,7 ± 39,13 112,96 ± 32,09 0,633* 

Trigliserid (mg/dl) 70 ± 19,37 81,85 ± 18,47 0,020** 

Açlık Kan Şekeri (mg/dl) 90,67 ± 10,14 91,22 ± 9,2 0,250** 

TyG İndeksi 8,01 ± 0,33 8,19 ± 0,19 0,005* 
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TyG: Trigliserid/glikoz indeksi Nitel değişkenler n(%) ile, nicel değişkenler ortalama±Standart sapma  

ile sunuldu.  

†p değeri ki kare testinden,  

*p değeri Student t testinden,  

 **p değeri Mann Whitney U testinden elde edildi. 

 

Düşük TyG indeksine bireylerin özelliklerinin erkek ve kadınlar arasında 

karşılaştırılmıştır. Düşük TyG (≤8,5) indeksli grupta, erkek bireylerin boy, kilo, bel 

çevresi, VKİ, Trigliserid, T3 ve TyG ortalamalarının kadın bireylere kıyasla anlamlı 

düzeyde yüksek değerde olduğu tespit edilmiştir (p<0,05).   

Ayrıca düşük TyG (≤8,5) indeksli grupta kadın bireylerin HDL ortalamasının, 

erkek bireylere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek değerde olduğu tespit edilmiştir 

(p<0,001).(Tablo 12) 
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5.TARTIŞMA 

 

Son dönemde, tiroid hormonlarının lipid düzeyleri üzerindeki etkisi giderek 

daha fazla ilgi çekmektedir. Aşikar hipotiroidi, İR’nin bir belirtisi olarak 

değerlendirilmektedir ve dislipidemi riskini artırdığı belirlenmiştir.(122,123) İR ve 

dislipidemi, metabolik sendromun altında yatan önemli kardiyovasküler risk 

faktörleridir.(124) Tiroid disfonksiyonu, popülasyonun %3 ila %21'ini etkileyen 

yaygın bir durumdur. Kadınlarda ve yaşlı bireylerde daha fazladır.(125) Aşikar 

hipotiroidiyle ilgili olan çalışmalar literatürde yetersizdir, subklinik hipotiroidiyle 

ilgili olan çalışmalar ağırlıktadır. 2000 yılında Vierhapper ve ark. ötiroidi, subklinik 

hipotiroidi ve aşikar hipotiroidi hastaları üzerinde bir çalışma yapmıştır. Ötiroidi ve 

subklinik hipotiroidi hastalarında benzer LDL düzeyleri gözlemlenmiş, yalnızca 

aşikar hipotiroidide seviyelerin arttığı gözlemlenmiştir.(126) 2004 yılında Hueston 

ve ark. ise subklinik hipotiroidinin serum TK veya trigliserid seviyelerindeki 

anormallikler ile ilişkili olmadığını belirtmiştir.(127) Hindistan'da 2012 yılında 

yapılan bir araştırmada LDL, trigliserid ve TK'deki artışın TSH düzeyindeki artışa 

bağlı olduğu ortaya koyulmuştur. Bu nedenle subklinik hipotiroidili hastalarda 

hiperlipidemi daha sık görülmektedir.(128) Colorado'da 2000 yılında 25.862 kişi 

üzerinde yapılan kesitsel bir çalışmada, TSH seviyelerindeki değişikliklerin 

doğrudan lipid seviyelerindeki değişikliklerle ilişkili olduğu bildirilmiştir.(125) 

1990'dan 2014'e kadar olan veriler üzerinden yapılan bir meta-analizde, serum TK, 

LDL ve trigliseridinin subklinik hipotiroidi hastalarında daha yüksek bulunduğu 

saptanmıştır. Önceki çalışmalardaki tutarsızlıkların kafa karıştırıcı faktörlerin bir 

sonucu olabileceği belirtilmiştir.(129) Ejaz ve arkadaşlarının Eylül 2019 ve Mart 

2021 tarihleri arasında 900 katılımcıyla Pakistan’da yaptıkları çalışmaya göre, 

subklinik hipotiroidili olgu grubunda sağlıklı kontrol grubuna kıyasla kadın cinsiyet, 

VKİ, TK, LDL, TSH ortalamaları anlamlı bir şekilde yüksek saptanmıştır. Yaş, T3, 

T4, HDL ve trigliserid düzeyleri açısından her iki grubun benzer olduğu 

saptanmıştır.(130) 

Çalışmamızda da yukarıdaki çalışmalara benzer şekilde daha yüksek oranda 

kadın bireyler yer almasına rağmen olgu ve kontrol grupları arasında cinsiyet ve yaş 
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ortalamaları bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. Bu 

durum, çalışmanın sonuçlarını cinsiyet ve yaş değişkenlerinin etkilemediğini 

desteklemektedir. Çalışmamızda ayrıca her iki grubun boy, kilo, VKİ ortalamalarının 

benzer olduğu, fakat olgu grubundaki bireylerin bel çevresi ortalamasının, kontrol 

grubundaki bireylere kıyasla anlamlı düzeyde yüksek olduğu tespit edilmiştir. Bel 

çevresi geniş olanlarda İR’nin ve KVH riskinin daha fazla görülmesiyle ilişkili 

olduğu düşünülmüştür. Çalışmamızda, hipotiroidili olgu grubundaki bireyler ve 

sağlıklı kontrol grubundaki bireyler arasındaki lipid profillerini de karşılaştırdık. 

Bizim çalışmamızdaki sonuçlara göre, sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 

TK, HDL, LDL ve trigliserid düzeylerinde anlamlı bir fark görülmemiştir. 

İR’yi değerlendirmek için lipid parametrelerinin oranlanmasıyla elde edilen 

bazı indeksler geliştirilmiştir. Bu indeksler arasında LDL/HDL, TG/HDL, 

apolipoprotein B/apolipoprotein A1 oranı, visseral adipozite indeksi (VAİ), lipid 

birikim indeksi (LAP) ve TyG indeksi bulunmaktadır. Yapılan bir araştırmada, bu 

indekslerden TyG indeksinin HOMA-İR ile kuvvetli bir ilişki gösterdiği tespit 

edilmiştir.(131) 2010 yılında hastalardaki İR’yi belirlemek amacıyla HECT testi 

kullanılarak yapılan bir çalışmada, TyG indeksinin İR’yi öngörmedeki etkileri 

araştırılmıştır. Bu çalışmada, TyG indeksi için saptanan 4,68 kesim noktası, İR’yi 

belirlemede %96,5 duyarlılık ve %85 özgüllük göstermiştir.(132) 2008 yılında 

yapılan başka bir çalışmada, TyG indeksi için saptanan 4,65 kesim noktasıyla İR’yi 

belirlemede TyG indeksinin %84 duyarlılık ve %45 özgüllük sağladığı 

görülmüştür.(133) 

Çalışmamızda, TyG indeksinin, İR olan hastaları öngörülebilir kılan kesim 

noktası değeri 8,5 olarak saptanmıştır. Bu değer alındığında, TyG indeksinin %44,9 

duyarlılık, %55,7 özgüllük sağladığı görülmüştür. Araştırmamıza dahil edilen 

hastaların çoğunluğunun fazla kilolu veya obez olması, kesim noktası değerinin 

yüksek bulunmasına yol açmış olabilir. 

Facchini ve ark. 1992 yılında yaptıkları, TyG indeksinin, tip 2 DM riski olan 

kişileri erken saptadığını gösteren kohort çalışmasında yaş ve VKİ arttıkça TyG 

indeksinin arttığı gösterilmiştir.(134) 
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Çalışmamızla da uyumlu olan bu sonuçların yaşı ileri, VKİ yüksek ve bel 

çevresi geniş olanlarda İR’nin daha fazla görülmesiyle ilişkili olduğu düşünülmüştür.  

Yine aynı çalışmada erkeklerin TyG indeksinin daha yüksek olduğu 

görülmüştür.(134) 

Çalışmamızda ise kadın bireylerin TyG indeksinin erkek bireylere kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük olduğu görülmüştür. 

Son zamanlarda TyG indeksi erişilebilir ve kullanışlı bir ölçüm olarak kabul 

edilmekte ve İR’yi göstermek için kullanılmaktadır. Klinik uygulamada KVH’yi 

tahmin etmede yararlı olabilir.(135–137) 2022 yılında Kim ve ark. tiroid 

fonksiyonuna göre TyG indeksi ile karotis plakları arasındaki ilişkiyi incelemiş, 

yüksek TyG indeksinin karotis plakları ve obezite, HT, yüksek trigliserid, yüksek 

açlık kan şekeri, düşük HDL gibi metabolik komponentlerle pozitif ilişkili olduğunu 

göstermiştir.(138) 

Bizim çalışmamızda ise yüksek TyG indeksine sahip bireylerin yaş, kilo, 

VKİ, bel çevresi, TK, LDL ortalamalarının düşük TyG indeksine sahip bireylere 

kıyasla anlamlı düzeyde yüksek, HDL ortalamasının ise düşük olduğu tespit 

edilmiştir. Buna ek olarak kadın bireylerde TyG indeksinin anlamlı şekilde düşük 

olduğu görülmüştür. 

2021 yılında Choi ve ark. tiroid hormonu ve İR arasındaki ilişkiyi 

araştırmıştır. Aşikar hipotiroidi yüksek TyG indeksi ile anlamlı şekilde ilişkili 

bulunmuş ve TSH TyG indeksi ile korele saptanmıştır.(139) 2021 yılında aynı 

kohortu kullanan başka bir çalışmada Choi ve ark. tiroid fonksiyonları ve TyG 

indeksi arasındaki ilişkiyi araştırmış ve yetişkin ötiroid Kore’li bireylerde TyG 

indeksinin düşük-normal tiroid fonksiyonuyla anlamlı bir şekilde ilişkili olduğunu 

göstermiştir.(140) 

Çalışmamızda da benzer şekilde yüksek TyG indeksli olgu grubundaki 

bireylerin anlamlı şekilde TSH değeri yüksek saptanmıştır. Bizim çalışmamızda 

ayrıca yüksek TyG indeksli olgu grubunda anti-TPO değerinin yüksek, T3 değerinin 

düşük saptanmıştır. Ayrıca bu çalışmalardan farklı olarak bizim çalışmamızda olgu 

ve kontrol gruplarındaki bireylerin bel çevresi ölçümlerini de değerlendirdik. Buna 
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göre yüksek TyG indeksli olgu ve kontrol grubundaki bireylerin bel çevresi 

ortalamaları açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır.    

2022 yılında Kim ve ark. tiroid fonksiyonuna göre TyG indeksi ile karotis 

plakları arasındaki ilişkiyi incelemiş, düşük TyG indeksli grupta, subklinik 

hipotiroidililer ötiroid bireylere kıyasla yaş ortalaması daha yüksek 

bulunmuştur.(138) 

Bizim çalışmamızda da benzer şekilde, düşük TyG indeksli grupta, olgu 

grubunun yaş ortalaması kontrol grubuna kıyasla anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur. Ek olarak olgu grubunun bel çevresi, TSH ve anti-TPO ortalamaları 

kontrol grubuna kıyasla anlamlı şekilde yüksek,  T3 ortalaması anlamlı şekilde 

düşük bulunmuştur. 

2021 yılında Genez ve ark., tiroid fonksiyon bozukluğunun prevalansını ve 

lipid profiliyle ilişkisini incelemiş ve kadın bireylerde HDL değeri erkek bireylere 

kıyasla anlamlı yüksek bulunmuştur.(141) 

Çalışmamızda da benzer şekilde yüksek TyG indeksli grupta, kadın 

bireylerde erkek bireylere kıyasla, HDL değeri anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır. 

Ek olarak, yüksek TyG indeksli grupta kadın bireylerde VKİ değeri anlamlı şekilde 

yüksek, T3 değeri ise düşük bulunmuştur. 

Düşük TyG indeksli grupta kadın bireylerin TyG indeksinin erkek bireylere 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük olduğu görülmüştür. Bu 

durumun kadın bireylerin bel çevresi, VKİ ve HDL ortalamalarının erkek bireylere 

kıyasla anlamlı şekilde düşük olmasının bir sonucu olduğu düşünülmüştür. Bu sonuç, 

insülin direnci ve metabolik sendrom gibi durumları değerlendirmede önemli bir 

bulgu olarak görülmüştür. 
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6.ÇALIŞMANIN KISITLILIKLARI 

 

Çalışmamız retrospektif bir çalışma olup hastane veri tabanı kullanılarak veri 

taraması yapılmıştır. Günümüz şartlarında, hasta başına düşen poliklinik muayene 

süresi 5-10 dakika ile sınırlı olduğu için, endokrinoloji ve metabolizma hastalıkları 

polikliniğine başvuran bireylere tiroid bezi hastalıkları ile alakalı genel İCD-10 tanı 

kodları atılmıştır. Çok zor şartlarda ve çok yoğun çalışan hekimlerimizin sisteme 

kaydedebildiği kadarıyla anamnez bilgilerinden faydalanabildik. Bu durum hasta 

grubunun içinden dışlama kriterlerimize uygun hastaları olgu grubumuza dahil etme 

sürecimizde aksamaya ve az örneklem sayısına yol açmıştır.  
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7.SONUÇLAR 

 

TyG indeksinin ulaşılması kolay, maliyeti düşük ve HOMA-İR ile benzer 

şekilde tanı koyduruculuğu olan bir İR tarama yöntemi olduğu birçok çalışmada 

gösterilmiştir. Buna karşın çalışmamızda hipotiroidisi olan bireylerde TyG 

indeksinin İR belirteci olarak kullanılamayacağı görülmüştür. Bu konuda daha geniş 

kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Aile hekimliği, bireylerin genel sağlığını korumada kilit bir role sahiptir. Bu 

kapsamda, insülin direnci ve metabolik sendrom gibi önemli sağlık sorunları, aile 

hekimlerinin odaklandığı ana konulardan biridir. TyG indeksi ve bel çevresi 

ölçümleri, aile hekimlerine metabolik sendromun erken belirtilerini değerlendirme ve 

tanılamada yardımcı olan önemli göstergeler sunar. Aile hekimleri, bu bilgileri 

kullanarak hastalarının genel durumlarını değerlendirir ve gerekirse primer koruma 

stratejileri geliştirir. Bu stratejiler, hastaların yaşam tarzlarını iyileştirme, sağlıklı 

alışkanlıklar edinme ve potansiyel sağlık risklerini en aza indirgeme konusunda 

rehberlik etmeyi içerir. Bu sayede, aile hekimliği, bireylerin sağlıklı bir yaşam 

sürmelerini teşvik ederek toplum sağlığına önemli katkılarda bulunur. 
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Colmenero A, Solis RC, et al. Diagnostic Accuracy of the Triglyceride and Glucose Index for Insulin 

Resistance: A Systematic Review. Int J Endocrinol. 2020;2020:4678526.  

138. Kim HJ, Kwon SS, Park SJ, Byun DW, Suh K, Yoo MH, et al. Risk of carotid plaques according to 

triglyceride-glucose index stratified by thyroid function: A cross-sectional study. PLoS One. 2022 Dec 

30;17(12):e0279494.  

139. Choi YM, Kim MK, Kwak MK, Kim D, Hong EG. Association between thyroid hormones and insulin 

resistance indices based on the Korean National Health and Nutrition Examination Survey. Sci Rep. 

2021 Nov 5;11(1):21738.  

140. Choi W, Park JY, Hong AR, Yoon JH, Kim HK, Kang HC. Association between triglyceride-glucose 

index and thyroid function in euthyroid adults: The Korea National Health and Nutritional 

Examination Survey 2015. PLoS One. 2021;16(7):e0254630.  

141. Genéz Yeza EN, Mir CN, Ares RM, Pedrozo WR, Bonneau GA. Prevalence of thyroid dysfunction 

and its relationship with the lipid profile in patients in hospital from Encarnación. Revista de Ciencia 

y Tecnología. 2021 Dec 1;(36):99–111.  

  

 

 

 

 

 

 

 


