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ÖZET 

GiriĢ ve Amaç:  COVID-19 süreci, tüm metabolik hastalıkların takip 

sürecinde aksamaya sebep olduğu gibi tiroid hastalıklarının da takiplerinde 

aksamalara neden olmuĢtur. Bu sürecin etkisinin hipotiroidi hastalarının kan 

parametreleri üzerinde değiĢikliğe yol açıp açmadığı konusunda literatüre katkı 

sağlamayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Tanımlayıcı, retrospektif ve tek merkezli olan bu 

çalıĢmamızda; Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara DıĢkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim 
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ve AraĢtırma Hastanesi Aile Hekimliği polikliniklerine 11.09.2019 – 11.03.2020 

tarihleri arasında ve pandemi dönemi 01.06.2020-01.12.2020 tarihleri arasında dahil 

etme kriterlerini taĢıyan 200 hastanın verileri taranıp demografik özellikleri ve kan 

parametreleri karĢılaĢtırıldı. Hastaların kayıtlarına hastane bilgi iĢletim sistemi 

üzerinden ulaĢılmıĢtır. Ġstatistiksel analiz için IBM SPSS (Statistical Package for the 

Social Sciences) for Windows 25.0. Armonk, NY:IBM Corp. programı kullanıldı. 

Bulgular: ÇalıĢmaya dahil edilen 200 vakanın 173‟ü (%86.5) kadındı. Tüm 

hastaların yaĢ ortancası 54 (min:23-maks:86) yıldı. Herhangi bir kronik hastalığı 

bulunan 89 (%44.5) katılımcı çalıĢmaya dahil edildi.  

ÇalıĢmamızda TSH (p=0,005), sT4 (p<0,001), T.Kolesterol (p=0,013), 

Trigliserid (p=0,020), sodyum (p<0,001) ve potasyum (p=0,008) düzeylerinde 

pandemi öncesine göre pandemi döneminde anlamlı artıĢ saptandı. LDL (p=0,002), 

kreatinin (p<0,001) ve baĢvuru sayısına (p<0,001) pandemi döneminde pandemi 

öncesine göre anlamlı azalma tespit edildi. Pandemi döneminde PCR pozitif ve 

negatif kiĢilerde sırasıyla T4 (p=0,010, p<0,001) ve trigliserid (p<0,001, p=0,015) 

düzeyinde anlamlı artıĢ tespit edildi. PCR negatif kiĢilerde de LDL değeri (p=0,010) 

anlamlı olarak daha düĢük saptandı. BaĢvuru sayısı (p=0,017) PCR pozitif kiĢilerde 

anlamlı olarak azalma gösterdi. BaĢvuru sayısı ile TSH (p=0,485) ve T4 (p=0,916) 

arasında anlamlı bir iliĢki saptanmadı.  

Sonuç: COVID-19 pandemi sürecinde hipotiroidili hastaların hem hastane 

kontrolleri aksamıĢ olup hem de TSH, T4 ve diğer kan parametrelerinde değiĢimler 

tespit edildi. ÇalıĢmamızdan elde edilen bulgular ıĢığında, pandemi gibi olağanüstü 

durumlarda endokrin ve metabolik hastalığa sahip bireylerin takipleri büyük önem 

taĢımaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Hipotiroidizm, COVID-19, pandemi   

ABSTRACT 

Introduction and Aim: The COVID-19 process has caused disruption in the 

follow-up process of all metabolic diseases, as well as disruptions in the follow-up of 

thyroid diseases. We aimed to contribute to the literature on whether the effect of this 

process leads to changes in the blood parameters of hypothyroidism patients. 

Materials and Methods: In this descriptive, retrospective and single–

centered study, the data of 200 patients who met the inclusion criteria between 

11.09.2019 - 11.03.2020 and the pandemic period 01.06.2020-01.12.2020 in the 
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Family Medicine outpatient clinics of the Ankara DıĢkapı Yıldırım Beyazıt 

University of Health Sciences were scanned and their demographic characteristics 

and blood parameters were compared 11.03.2020-01.03.2020 2020-01.06.2020 -

01.12.2020 -01.12.2020 -01.12.2020 -01.12.2020. The records of the patients were 

accessed through the hospital information operating system. IBM SPSS (Statistical 

Package for the Social Sciences) for Windows 25.0. Armonk, NY:IBM Corp. program was 

used for statistical analysis. 

Findings: Of the 200 cases included in the study, 173 (86.5%) were women. 

The median age of all patients was 54 (min:23-max:86) years. 89 (44.5%) 

participants with any chronic disease were included in the study. 

In our study, TSH (p=0.005), sT4 (p<0.001), T.Cholesterol (p=0.013), 

Triglyceride (p=0.020), sodium (p<0.001) and potassium (p=0.008) levels were 

significantly increased during the pandemic period compared to before the pandemic. 

A significant decrease in LDL (p=0.002), creatinine (p<0.001) and the number of 

admissions (p<0.001) was found during the pandemic period compared to before the 

pandemic. Significant increases in T4 (p=0.010, p<0.001) and triglyceride (p<0.001, 

p=0.015) levels were found in PCR positive and negative people during the 

pandemic period, respectively. LDL value was also found to be significantly lower in 

PCR negative people (p=0.010). The number of applications (p=0.017) showed a 

significant decrease in PCR-positive people. There was no significant correlation 

between the number of applicants and TSH (p=0.910) and T4 (p=0.740).  

Conclusion: During the COVID-19 pandemic, both hospital controls of 

patients with hypothyroidism were disrupted, and changes in TSH, T4 and other 

blood parameters were detected. In the light of the findings obtained from our study, 

the follow-up of individuals with endocrine and metabolic diseases in extraordinary 

situations such as pandemics is of great importance. 

 

Keywords: Hypothyroidism, COVID-19, pandemic  
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Hipotiroidizm, tiroid hormonunun azlığı veya nadiren etkisizliği sonucu 

ortaya çıkan, metabolizmanın yavaĢlamasıyla giden hastalıktır. Hipotiroidizm ve 

hipertiroidizm, çoğunlukla ayaktan tedavi edilen kronik metabolik durumlardır ve 

bunların yönetimi biyokimyasal testler, görüntüleme ve nükleer tıp prosedürlerine 

bağlıdır. Hipotiroidide tedaviye baĢladıktan sonra 6-8 hafta aralıklarla ölçülen Tiroid 

Stimülan Hormon (TSH) düzeyi ile doz ayarlaması yapılır. Uygun tedavi dozuna 

ulaĢıldıktan sonra, olguların izlemi 6-12 aylık sürelerde serum TSH düzeylerine 

bakılarak yapılmalıdır. Tiroid hormonunun emilimini etkileyebilecek, proteinlere 

bağlanmasını ve metabolizmasını değiĢtirecek yeni ilaçlar baĢlandığında, gerekli 

aralık bırakılmalı ve 6-8 hafta sonra serum TSH düzeyi ölçülerek doz ayarlanması 

yapılmalıdır (1). 

Türkiye‟de 11 Mart 2020‟ de ilk COVID-19 vakası bildirildi. 5 gün 

sonrasında ise ülke çapında karantina önlemleri amacıyla yurt içinde ve yurt dıĢında 

seyahat yasağı, 18 yaĢ altı ve 65 yaĢ üstü kiĢilerin sokağa çıkma yasağı gibi bazı 

kısıtlamalar getirildi. Bu kısıtlamalar 1 Haziran 2020‟ den itibaren kademeli olarak 

kaldırılarak normalleĢme süreci baĢladı. Uygulanan kısıtlamalar sebebiyle kronik 

hastalığa sahip bireylerin hastane takipleri kesintiye uğradı (2,3). 

Hipotiroidizm veya hipertiroidizmi olan hastalarda ciddi COVID-19 geliĢme 

riski olabilir. SARS-COV-2, konakçı hücreye girmek için reseptör olarak 

anjiyotensin dönüĢtürücü enzim-2 (ACE-2)‟ i kullanır. Tiroid fonksiyon bozukluğu 

COVID-19' un riskini ve seyrini etkileyebilir çünkü ACE-2' nin doku dağılımı tiroid 

hormonlarının serum konsantrasyonlarından etkilenir. Ġkincisi, hipotiroidizm ve 

hipertiroidizmi sahip bireylerde kardiyovasküler yük artmıĢtır. Tiroid hormonlarının 

yetersizliği kan basıncında yükselmelere ve lipit profilinde bozulmalara sebep olarak 

kardiyovasküler açıdan risklere neden olmaktadır (4). Üçüncü olarak ise, enfeksiyona 

duyarlı olma ve enfeksiyonun ilerleyiĢi tiroid disfonksiyonundan olumsuz yönde 

etkilenebilir. Tiroid hastalığına sahip hastalarda bu patofizyolojik gözlemlerin 

COVID-19 enfeksiyonunun artmıĢ olma riskine mi yoksa daha kötü bir prognozuna 

mı dönüĢtüğü henüz bilinmemektedir. Hipotiroidizm ve hipertiroidizm yaygın 
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hastalıklardan olduğu için böyle bir artmıĢ riskin toplum sağlığı üzerinde önemli bir 

etkisi olacaktır (5). 

COVID-19 ve T4 düzeyleri arasında yapılan çalıĢmada, anormal tiroid 

hormonları olan hastaların mortalitesinin daha fazla olduğu belirtilmiĢtir (6). 

COVID-19 enfeksiyonu sırasında veya sonrasında hipotiroidizm geliĢimini 

araĢtıran çalıĢmalar vardır. Chen ve ark.‟ nın yaptığı bir çalıĢmada, COVID-19 

enfeksiyonu olan 50 hastadan % 56' sının düĢük TSH seviyelerine sahip olduğu 

belirtilmiĢtir. Ayrıca, TSH ve TT3' ün (Total Triiodotironin) azalma derecesinin 

hastalığın Ģiddeti ile pozitif iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir. Bunun sebebinin ise sistemik 

proinflamatuar sitokinlerin salınımı ya da hipofiz bezinin veya tiroid bezinin viral 

etkilerinden kaynaklı olabileceği düĢünülmüĢtür (6). Dosi ve ark.‟nın COVID-19 

hastaları üzerinde yaptığı çalıĢmada hastaların %2,7‟ sinde hipotiroidizm saptanmıĢ, 

ağır hastalarda %3,6' ya ve mekanik ventilasyona ihtiyaç duyan hastalarda %4,08' e 

oranın yükseldiği gösterilmiĢtir. Ayrıca COVID-19 hastaları arasında hipotiroidizmin 

3. yaygın komorbidite olduğunu bulmuĢlardır (7). 

Dünya nüfusunun 1/3‟ ünden fazlasının karantinada olmasından dolayı 

hastalar, teĢhis ve tedavi olmalarının yanı sıra klinik inceleme için tesislere eriĢimde 

zorluklarla karĢılaĢtığı belirtilmiĢtir. SARS-CoV-2,  kısa süreli ve geri dönüĢümlü 

tiroid fonksiyon bozukluğuna sebep olabilecektir. Pandemi sırasında tiroid hastalığı 

olan hastaların yeterli yönetimi esastır fakat sağlık hizmeti kısıtlamaları nedeniyle 

takiplerinin aksayabileceği tespit edilmiĢtir (6). 

Yapılan çalıĢmalarda pandemi sırasında takiplerin aksaması ve kapanmanın 

birçok kronik hastalıkta gerçekleĢtiği gibi TSH düzeyinde de değiĢikliğe sebep 

olduğu gösterilmiĢtir (8). Ancak bu konuda yapılan çalıĢma sayısı yetersizdir. 

ÇalıĢmamızda, pandeminin etkisiyle hipotiroidili hastaların takiplerinin 

aksamasına bağlı olarak tiroid ve biyokimya değerlerindeki değiĢiklikleri kendi 

örneklemimiz üzerinden kesitsel olarak tanımlamak ve pandemi döneminin 

hipotiroidi hastalarının biyokimya laboratuvar parametrelerine etkisini araĢtırmayı 

amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. TĠROĠD BEZĠ ANATOMĠ VE HĠSTOLOJĠSĠ 

Tiroid bezi, boynun ön tarafında, C5-T1 vertebralar arasında yer alan ve lobus 

dexter ve lobus sinister olmak üzere iki lobdan oluĢan, kahverengi ve sert kıvamlı bir 

endokrin organdır. Her iki tiroid lobunu isthmus birbirine bağlar. Ġsthmus, trakeanın 

ön yüzü boyunca uzanır ve nadir de olsa bulunmayabilir. Tiroid bezinin birçok yapı 

ile önemli komĢuluğu bulunmaktadır. Bunlar; özefagus, paratiroid bezi, farenks, 

larenks, rekkürren larengeal sinir ve trakeadır (8). 

Normal tiroid bezi yaklaĢık 20 gram ağırlığındadır. Kadınlarda erkeklere 

oranla daha ağır olduğu bilinmektedir. Menstruasyon ve gebelik dönemlerinde tiroid 

bezinin ağırlığı artmaktadır. Ayrıca bezin ağırlığı beslenme biçimi, coğrafi durum ve 

mevsime göre değiĢkenlik gösterebilmektedir (9). 

2.2. TĠROĠD HORMONLARI VE FĠZYOLOJĠSĠ 

Tiroidin fonksiyonel birimleri folikül denilen ve TSH kontrolü altında olan 

epitel hücrelerinden salgılanan kolloidden oluĢan yapılardır. Folliküller küboidal ve 

kolumnar epitel ve bunları çevreleyen bazal membrandan oluĢmaktadır. Follikül 

epitel hücreleri aktif olarak iyodu tutar ve tiroid hormonlarını sentez ederler. 

Sentezlenen tiroid hormonları ise kolloid boĢluğunda tiroglobulin adı verilen bir 

glikoprotein yapısı üzerinde depolanır ve gerektiği zaman burdan dolaĢıma verilir. 

Folliküler hücrelerin yanında parafoliküler hücre veya C hücreleri olarak bilinen 

hücreler de mevcuttur. Parafoliküler hücreler, kalsitonin salgılayarak vücut kalsiyum 

dengesinin korunmasında rol alırlar (8–11). 

2.2.1. Tiroid Hormon Sentezi, Salgılanması ve TaĢınması 

Tiroid hormonları, tiroglobulinden elde edilmektedir.  Ġyot tutulumu, tiroid 

foliküler hücrelerinin bazolateral membranında eksprese olan sodyum iyot simporter 

(NIS) aracılığı ile olur. NIS aracılığı ile gerçekleĢen iyot tutulumu sonrası tiroid 

peroksidaz ile iyodun oksidasyonu meydana gelir. Bu iĢlem sonrası tiroid 

hormonunun öncülü olan monoiyodotirozin ve diiyodotirozin oluĢur. Bu iĢlemi 
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takiben iki diiyodotirozin birleĢmesiyle tiroksin(T4), bir diiyodotirozin bir 

monoiyodotirozin birleĢmesiyle Triiodotironin (T3) hormonu sentezlenmiĢ olur. 

Sentez sonrası T4 ve T3 kana verilir. Tiroid bezinden salgılanan ana hormon T4‟ tür. 

Bunun nedeni T3 %20 civarı tiroid bezinden salgılanırken, geri kalanı periferde T4‟ 

ten T3‟e dönüĢür. T3, T4‟ten dört kat daha güçlüdür fakat yarı ömrü daha kısadır. 

T3‟ ün yarı ömrü yaklaĢık bir gün iken, T4 için bu süre yaklaĢık 7 gündür. 

Hipotalamustan Tiroid Releasing Hormon (TRH) üretimi gerçekleĢir. TRH, 

hipofizden TSH salınımını uyaran peptid yapılı bir hormondur (14,15). 

2.2.2. Tiroid Hormon Fonksiyonu ve Etkileri 

Tiroid hormonları; genelde canlının metabolik faaliyetlerine, dokuların 

geliĢip büyümesine, enerji sağlanması için besinlerin kullanılma hızına ve canlı 

ağırlık kazancına etkili olduklarından, tiroid bezinin sağlıklı çalıĢması büyük önem 

arz etmektedir (16). 

2.2.3. Tiroid Hormonlarının Protein Sentezi Üzerine Etkileri 

Tiroid hormonları hücrenin Deoksiribo Nükleik Asit (DNA)‟sına yakın 

yerdeki reseptörlere bağlanıp çok sayıda mesajcı ribonükleik asit (mRNA) sekrete 

edilmesini sağlar ve bu mRNA‟lar ribozomal ribonükleik asit (rRNA)‟dan okunarak 

yeni enzimler ve proteinler sentezlenir. Bu etki sayesinde tiroid hormonları vücudun 

yenilenme büyüme geliĢimini sağlar (17). 

2.2.4. Tiroid Hormonlarının Karbonhidrat Metabolizması Üzerine 

Etkileri 

Tiroid hormonu karbonhidrat metabolizması üzerine birçok biçimde etki 

etmektedir. Glikolizde, barsakta glikoz emiliminde ve glikozun hücre tutulumunda 

artma meydana getirerek, buna bağlı olarak da insülin sekresyonunu uyarmaktadır 

(15). 

2.2.5. Tiroid Hormonlarının Lipid ve Vitamin Metabolizması Üzerine 

Etkileri 

Tiroid hormonları, yağ dokusunda yer alan lipidlerin hızlıca yıkılıp yağ 

asitlerine döndürülmesini sağlar. Lipidler, karbonhidrat ve proteinlere göre tiroid 
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hormonunun etkisiyle daha fazla yıkılır. Lipidlerin yıkılmasıyla kanda serbest yağ 

asitleri ve yağ asidi oksidasyonu artar. Kanda yağ asidi oranı artmasına rağmen 

plazmadaki fosfolipit, kolesterol ve trigliserit oranı azalır. Bundan yola çıkarak, 

tiroid hormonları azalırsa kolesterol, fosfolipit ve trigliserit artıĢı meydana gelir ve 

karaciğerde bunların birikmesi ve yağ depolanmasına sebep olacaktır. Bu sebeple 

uzun süreli hipotiroidi kolesterol miktarlarında artıĢ ve ateroskleroz geliĢmesine 

neden olacaktır. Tiroid hormonunun kolesterolü azaltıcı diğer mekanizması da safra 

kolesterollerinin atılma hızını artırmak ve bu Ģekilde kolesterolün bağırsak yoluyla 

atılımını sağlamaktır. Tiroid hormonunun kolesterol salgısını artırmasındaki olası 

mekanizma, karaciğer hücrelerindeki düĢük dansiteli lipoprotein (LDL) reseptörlerini 

artırması, bunun LDL‟ nin plazmadan hızla uzaklaĢmasına yol açması ve sonunda 

karaciğer hücreleri tarafından bu lipoproteinlerdeki kolesterolün salgılanmasıdır. 

Tiroid hormonu birçok enzimin sekresyonunu ve hızını arttırdığından bu enzimler 

için gerekli olan vitaminlere de göreceli olarak ihtiyaç artacaktır (15). 

2.2.6. Tiroid Hormonlarının Büyüme Üzerine Olan Etkileri 

Tiroid hormonu hem büyüme hormonunu hem de büyüme hormonunun 

bağlandığı reseptör miktarını artırdığı için büyüme ve geliĢmeyi artırır. Bu etki insan 

hayatında özellikle büyümenin baskın olduğu çocukluk döneminde belirgindir. Bu 

Ģekilde hipotiroidizmli çocukta büyüme geri kalırken, hipertiroidizmli çocukta hızlı 

bir büyüme hali gözlenir. Fakat kemikler daha hızlı olgunlaĢtığı ve epifizler daha 

erken kapandığı için büyüme süresi kısalmıĢtır, neticede ulaĢacağı boy da kısalmıĢtır. 

Tiroid hormonunun önemli etkilerinden birisi de fetal hayatta ve doğumdan sonraki 

birkaç yılda beyin geliĢimi ve büyümesini sağlamaktır. Fetal dönem ve doğumu 

izleyen birkaç yılda salgılanmazsa beyin olması gerekenden küçük olacaktır. 

Doğumdan sonra hipotiroidi ile seyreden çocuğa uygun tedavi verilmezse zihinsel 

engelli olarak kalması muhtemeldir (15). 

2.2.7. Metabolik Aktivite Üzerine Etkileri 

Tiroid hormonları genel olarak vücuttaki tüm aktiviteyi arttırmaktadır. Bazal 

metabolizma hızını %60-100 artırır. Böylelikle enerji için kullanılan maddelerin 

yıkılım hızı artar. Tiroid hormonunun etkisiyle enerji ihtiyacı artacağı için 
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mitokondri sayısı ve hızı da artar (15). Kalp üzerinde pozitif inotropik ve kronotropik 

etkilere sahiptir (18). 

Tiroid hormonları beynin solunum merkezindeki normal hipoksik ve 

hiperkapnik düzeyin korunmasından sorumludur. Ayrıca gastrointestinal hareketliliği 

artırarak hipertiroidide ishale ve hareketliliği azaltarak hipotiroidizmde kabızlığa yol 

açar. Tiroid hormonları ayrıca kemik ve protein döngüsünü, kas kasılma ve gevĢeme 

hızını arttırır (14). 

Tiroid hormon düzeyinin artması vücut ağırlığını azaltır, hormon düzeylerinin 

azalması ise vücut ağırlığını arttırır. Fakat bu etkiler her kiĢide görülmeyebilir. 

Çünkü tiroid hormonu iĢtahı da arttırdığı için metabolizma hızındaki gereksinimi 

karĢılayabilir (14). 

Tiroid hormonunun sistemler üzerine etkileri Tablo 2.1.‟de anlatılmıĢtır. 

Tablo 2.1. Tiroid Hormonunun Sistemler Üzerine Etkileri (14). 

Sistem Etkileri 

Kardiyovasküler 

sistem 

Kan akımında ve kalp debisinde artma, taĢikardi, sistolik basınçta 

artma – diyastolik basınçta azalma 

Solunum sistemi 

 

Hiperventilasyon ve takipne 

Gastrointestinal 

sistem 

ĠĢtah artıĢı, sindirim salgılarında ve mide-barsak peristaltizminde 

artma 

Nöromuskuler 

sistem 

Sinapslarda uyarıcı etkiler, kaslarda protein katabolizması 

Endokrin sistem 

 

Endokrin bezlerin salgı hızında artma, dokuların hormon ihtiyacında 

artma 

Hematopoetik 

sistem 

Eritrosit ve kan kitlesinde artma 

Ġskelet Sistemi 

 

Artan kemik dönüĢümü ve reabsorbsiyonu 

2.3. TĠROĠD FONKSĠYON TESTLERĠ 

Tiroid fonksiyonunu değerlendirmek için çok sayıda farklı test mevcuttur. 

Laboratuvar verileri ve hastanın klinik durumu birlikte yorumlanarak tiroid 

fonksiyonu değerlendirilmelidir. TSH, klinik olarak ötiroid olarak görünen tiroid 

nodülleri olan çoğu hastada gerekli olan en önemli testtir (19). 

 Hipofiz bezi TSH, T4 ve T3 salgısını düzenler. TSH salgılanması, hipofiz 

tirotropu üstündeki tiroid hormonunun negatif feedback‟ i ile kontrol edilerek 
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düzenlenir. Serum serbest tiroid hormonundaki minimal değiĢiklik bile serum TSH 

düzeyinde büyük değiĢimlere sebep olabilir ve tiroid hormonu üretimindeki 

değiĢikliklerin en iyi ölçümü serum TSH ölçümleriyle değerlendirilir (20). 

Bazı hastalık durumlarında veya ilaç kullanımlarında tiroid hormon bağlayan 

proteinlerin düzeyi değiĢir ve total T4 ve total T3 ölçümleri yanıltabilir. sT4 

düzeyleri ticari malzemeye göre de farklılık gösterebilmektedir. Açlık durumlarında, 

heparin, furosemid gibi ilaç kullanımlarında, gebelikte ileri trimesterlarda yoğun 

bakım hastalarında sT4 ölçümü tiroidin gerçek durumunu göstermeyebilir. Yüksek 

doz biyotin alımında sT4 düzeyleri yalancı yükseklik göstermekte olup yanlıĢ 

hipertiroidi tanısı konulabilir. Bu yüzden yüksek doz biyotin kesildikten en az 2 gün 

sonra test tekrarına gidilmelidir (19). 

Gebelik durumlarında sT4 güvenilir değildir. Albümin eksikliği ve 

dilüsyondan tek adımlı ve iki adımlı test yöntemleri etkilenir ve değer düĢük 

çıkabilir. Ancak total tiroksin (TT4) düzeyinde %150 artıĢ vardır. Gebelik 

durumlarında serbest triiodotironin ( sT3) ve sT4„ ün normal referans aralığı belirli 

değildir. TT4 ve TT3„ ün 1.5 kattan fazla artması patolojik olarak kabul edilmektedir. 

Kritik ötiroid hastalığı, furosemid, heparin kullanımı gibi ilaç kullanımı 

durumlarında sT4 yöntemlerine güvenilmez. Total hormonlar fikir verebilir. Çocuk 

hastada anormal tiroid fonksiyon testleri, T4 ve T3 uyumsuzluğu, klinikle uyumsuz 

tiroid değerleri gibi durumlarda total tiroid hormonlarına bakılmalıdır (19) . 

Anti tiroglobulin (Anti-TG), anti tiroidperoksidaz (Anti-TPO) ve tiroid-

stimulan immünoglobulin (TSI) tiroid antikorlarındandır. Otoimmün tiroid 

hastalıklarının (OĠTH) belirlenmesi sırasında serum anti-TPO sıkça kullanılmaktadır. 

Hashiomoto tiroiditi, postpartum tiroidit ve Graves hastalıklarında anti-TPO saptanır. 

Anti-TG, OĠTH ve anti-TPO pozitifliği olan kiĢilerde yüksek bulunacağından tanıya 

katkısı azdır. OĠTH„ larında rutin olarak anti-TG bakılması önerilmez. Ancak tiroid 

kanser takibi yaparken Tiroglobulin (Tg) ölçümlerini anti-TG varlığı etkiler bu 

nedenle rutin olarak Tg ve Anti-TG birlikte bakılması gerekir. Graves ve 

Hashiomoto tiroditinde anti-TPO ve Anti-TG pozitiftir. Gebelik durumlarında önce 

veya sonrasında anti-TPO bakılması gebelik süresince ötiroidi sağlanmasına 

yardımcı olacaktır. Anti-TG ve anti-TPO düzeyleri tiroid fonksiyonunu değil, altta 
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yatan bozukluğu tiroidit durumlarını gösterir. Hashiomoto, Graves, Multinodüler 

Guatr (MNG) ve bazen de tiroid kanserlerinde tiroid antikorları yükselebilir (19). 

2.4.TĠROĠD HASTALIKLARI  

Tiroid hormonunun metabolizma üzerindeki önemli etkileri nedeniyle, tiroid 

hormon sentez ve/veya salgılanmasındaki dengesizlik, bedenin iĢlevlerinde ağır 

bozukluklara yol açabilmektedir. Tiroid bezi hastalıkları, güncel tıp pratiğinde 

hekimlerin en sık karĢılaĢtığı endokrinolojik anormalliklerin baĢında gelmektedir.  

Bu hastalıklar genel olarak guatr, tiroidit, hipertiroidi, hipotiroidi ve tiroit kanseri 

olmak üzere 5 ana grupta incelenmektedir (16). Hastalıkların tanısı amacıyla bakılan 

tiroid panelini değerlendirirken baĢlangıç olarak bakılması gerekenler; TSH, sT3 ve 

sT4 düzeyidir. Tiroid hormonu yaĢla değiĢiklik göstermekle birlikte, genel kabul 

edilebilir sınırlar Ģöyledir: 

 Sağlıklı genç bireylerde TSH üst sınırı 4 mIU/L 

 70–79 yaș  arası TSH üst sınırı 6 mIU/L  

 80 yaș  üzeri TSH üst sınırı 7,5 mIU/L  

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

ve üçüncü trimester için 3,0 mIU/L (19). 

 2.4.1. Subklinik Hipotiroidi 

Tiroid fonksiyon bozukluklarından en sık görülenidir (21). TSH yüksekken, 

serum sT3 ve serum sT4 düzeyi normal aralıktadır (19). Hiç klinik belirti olmadan 

veya çok az bir klinik belirtiyle karakterize olabilir. 

Toplumda görülme sıklığı %4-15 civarında seyretmektedir. Kadınlarda 

erkeklere göre daha sık görülmektedir ve yaĢla birlikte insidansı artmaktadır (22). 

Subklinik hipotiroidinin klinik hipotiroidiye gitme riski mevcuttur (23). 

Bilinen en sık sebebinin iyot alımındaki yetersizlik olmasıyla birlikte birçok 

nedene bağlı olarak etiyolojisi değiĢmektedir. Buna sebep olabilecek diğer nedenler 

arasında hashimato tiroiditi, tiroid cerrahisi ve ablasyonu, boyun bölgesine alınan 
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radyasyon bulunmaktadır. Lityum, amiadoron, interferon alfa gibi ilaçlardan 

kaynaklı da meydana gelebilir (24).  

2.4.2. Hipotiroidi 

Hipotiroidizm tiroid hormonu yetersizliği veya etkisizliği sonucu meydana 

gelen, metabolizmada yavaĢlama ile seyreden ve aile hekimliğine baĢvuran hastaların 

çoğunlukta olduğu hastalık grubudur. Laboratuar verilerinde TSH yüksekliği, sT4 ve 

sT3 düĢüklüğü hipotiroidi tanımına uymaktadır. Her yaĢta görülebilmekte olan 

hipotiroidizm, kadınlarda daha sık görülmektedir. Toplumda en sık görülen hormon 

eksikliğidir. Hipotiroidi kadın cinsiyette erkek cinsiyete oranla 5-8 kat daha sık 

görülmektedir. YaĢ ile birlikte hipotiroidi görülme sıklığı artmaktadır (19). 

Türkiye‟de 1980-1988 tarihleri arasında yapılan 73.757 kiĢinin dahil edildiği 

Endemik Guatr çalıĢmasında guatr prevelansı %30,5 bulunmuĢtur. Ġyot eksikliğinin 

önüne geçebilmek için 1994 yılında United Nations Children‟s Fund (UNICEF)‟in 

katkılarıyla Evrensel Ġyotlu Tuz (USI) programı baĢlatılmıĢtır. Bu program 

kapsamında 1998 yılından itibaren sofra tuzlarının iyotlanması zorunlu kılınmıĢtır. 

1995 yılında Sağlık Bakanlığı‟ nın ve Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik 

Bölümü‟ nün birlikte 15 farklı ilde, 6-12 yaĢ arası 400 çocukta tiroid palpasyonu ile 

yaptığı taramada Türkiye genelinde guatr prevelansı % 30,3 olarak bulunmuĢtur. Bu 

çalıĢmada en sık guatr görülen il % 6,5 oranla Trabzon olarak tespit edilmiĢtir (25). 

2002 yılında yapılan bir çalıĢmada ise sonografik guatr prevelansı tüm bölgelerde 

%5‟in üzerinde tespit edilmiĢ ve bu bulgu ülke çapında guatrın endemik olduğunu 

göstermiĢtir. Bu çalıĢmada Trabzon‟ daki guatr prevelansı %39 olarak tespit 

edilmiĢtir (26). 

Hipotiroidizmde en sık sebep iyot eksikliğidir. Yeterli iyot alımında ise 

Hashiomoto (Kronik Otoimmün Tiroidit)„ dur (19).  

Tüm hipotiroidili hastaların %95‟ ini primer hipotiroidizmli hastalar 

oluĢturmaktadır. Primer hipotiroidizm, tiroid beziyle alakalı problemlerden dolayı 

tiroid hormonunun yetersiz salgılanmasıdır. Bu tablo tiroid bezinde hasara yol açan 

sebepler, tiroid hormon sentezini engelleyen hastalıklar ve bazı tedaviler sonucunda 

geliĢmektedir. Primer hipotiroidinin en sık sebebi otoimmün (Hashimoto) tiroidittir. 

Bazal TSH düzeyindeki artıĢ, primer hipotiroidinin ilk laboratuvar bulgusuyken 
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zamanla sT4 ve sT3 düzeyleri de düĢerek primer hipotiroidinin klasik tablosu olan 

yüksek TSH, düĢük sT4 ve sT3 düzeyleri görülür. TSH salınımını sağlayan hipofiz 

bezinin hasar görmesinden dolayı ortaya çıkan tabloya sekonder hipotiroidizm denir 

(19). Sekonder ve tersiyer hipotiroidizm tablosuna santral hipotiroidizm 

denilmektedir. Santral hipotiroidizm,  hipofiz ve hipotalamik bölgede oluĢan 

hasardan dolayı tiroid glandın yetersiz uyarılmasıyla ortaya çıkan tablodur (27). 

DüĢük TSH ve düĢük sT4 durumlarında santral hipotiroididen Ģüphelenilmelidir (19). 

Bunun tersi olarak hem yüksek TSH hem de yüksek sT4;  tiroid hormon direnci veya 

TSH salgılayan hipofiz adenomunu akla getirmelidir. Tiroid hormonuna cevap 

veremeyen dokuda hormon direnci geliĢmiĢtir. Burada hormon reseptörü kaynaklı 

problem vardır (19, 28, 29) . 

Tiroid hormon eksikliğinin neden olduğu metabolik olaylarda yavaĢlama 

sonucu belirti ve bulgular meydana gelir. Cilt kuruluğu, yorgunluk, seste değiĢiklik, 

kabızlık, kramplar, kolay üĢüme, kilo artıĢı, yorgunluk, bradikardi, yavaĢ konuĢma, 

saç dökülmesi, solukluk, terlemede azalma, unutkanlık, depresyon, iĢtahsızlık, 

menstrüasyon düzensizlikleri, kas ağrıları, çarpıntı vb (19). 

Primer hipotiroidi düĢünülen hastalarda ilk istenecek test TSH düzeyidir. 

TSH yüksek olduğu saptandığında serum TSH düzeyi tekrarı ile serum sT4 düzeyi 

bakılmalıdır. AĢikâr hipotiroidide TSH düzeyi yükselmesiyle sT4 düĢüklüğü 

birlikteliği saptanır. Yüksek TSH ve normal sT4 subklinik hipotiroidiyi düĢündürür. 

sT4 düĢüklüğü ile birlikte TSH düĢüklüğü veya sT4 düĢüklüğüne rağmen normal 

TSH saptanması santral hipotitoidiyi düĢündürür. Primer hipotiroidi tanısı 

konulduktan sonra, etiyolojisini belirlemek için otoantikor bakılmalıdır. Özellikle 

anti-TPO bakılmalıdır (19). 

2.4.2.1. Hipotiroidinin LDL ve glukoz ile iliĢkisi  

Lipit metabolizması ve tiroid disfonksiyonu arasındaki iliĢki yıllardır 

araĢtırılan bir konu olmuĢtur. Tiroid hormonları lipoprotein transportunda rol alan 

enzimlerin aktivasyonunu artırarak etki gösterir. Ayrıca kolesterol sentezinin temel 

basamağı olan HmG-KoA (Hidroksimetilglutaril-koenzim A) redüktaz enzimini 

aktifleĢtirerek kolesterol sentezinin artıĢına neden olmaktadır (30). Bununla beraber, 

Apolipoprotein B (Apo-B) metabolizma hızının, LDL reseptör düzeylerinin aktif 
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hale gelmesini sağlayarak arttığı tanımlanmıĢtır (31). Kolesterol-ester transfer protein 

(CETP) ve hepatik lipazın (HL) tiroid hormonu regülasyonuyla olan iliĢkisinden yola 

çıkarak tiroid fonksiyon bozukluğu ile lipit metabolizması arasında advers etki 

bildirilmiĢtir. Bu durum hipotiroidide LDL ve HDL düzeylerinde artıĢ Ģeklinde 

tanımlanmaktadır (32). 

Tiroid fonksiyon bozuklukları ile hiperinsülinemi ve insülin direnci 

arasındaki bağlantı, yapılan çalıĢmalar ve literatür verileri neticesinde belirlenmiĢtir. 

Tip-1 diyabet tanısı konulan hastaların, ilk klinik muayenesinde, %15-30 oranında 

anti-TG ve anti-TPO pozitifliği saptandığı bildirilmiĢtir. Subklinik hipotiroidi tanılı 

hastaların, yağ ve kas dokularında insülin duyarlılığındaki bozulma riski, hastalığı 

etkileyen sistemlerden bağımsız olarak artar. Bu hastaların yarısında glisemik 

kontroldeki bozukluk dikkati çekmektedir. Bununla birlikte, yapılan birçok çalıĢma, 

TSH seviyelerinde regülasyonun sağlanması sonucunda postprandiyal glukoz ve 

hemoglobinA1c (HbA1c) seviyelerinde düĢüĢe yol açtığı gösterilmiĢtir (33). 

2.4.3. Hipotiroidinin Takip ve Tedavisi 

EriĢkin hastaların tedavisinde genel kanı TSH düzeyinin 10 mlU/ml olan 

hastalarda tedaviye baĢlanması biçiminde olmakla birlikte, bir kısım endokrinolog, 

takip imkanı olan hastalarda tedavi baĢlanmaması, izlemde klinik ve laboratuvar 

verilerinin hipotiroidi eğiliminde olduğu hastalar için tedavi önermektedir. 

Hipotiroidi hastalarında tedavi baĢlanma planı yapıldı ise primer tedavi tiroid 

hormon replasmanı Ģeklinde olmaktadır. Tedavinin amacı, klinik ve laboratuvar 

olarak hastanın ötiroidi halini sağlamaktır. Tedavi preparatları içerisinde en sık 

kullanılanı, T4‟ e benzerliğinden dolayı levotiron (LT4)‟dur. Tiroid hormon 

emiliminin aç iken yüksek olması nedeniyle ilacın aç kullanımı uygun 

bulunmaktadır. Emilim büyük oranda jejenumdan olmaktadır. Yarılanma ömrü 7 

gündür. EriĢkin hasta için doz 1-2 µg/kg (mikrogram/kilogram) Ģeklindedir. Doz 

hastaya, laboratuvar sonuçlarına, yaĢa ve ek hastalıklarına göre değiĢkenlik gösterir. 

YaĢlı ya da kardiyak hastalığı olan bireyler için düĢük doz baĢlamak gerekebilir. 

Serum TSH düzeyi değiĢimi 6-8 haftayı bulabilir. Takip aralığı da bu süreye göre 

düzenlenmelidir. Takip sıklığının artırıldığı durum, levotiroksin ihtiyacının artması 

nedeniyle gebeliktir. Bundan dolayı gebelikte takip edilen hastalarda 3-4 haftada bir 
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kontrol yapılmalıdır. Primer hipotiroidili hastaların takiplerinde TSH, sekonder ve 

tersiyer hipotiroidili hastaların takiplerinde sT4 kullanılmalıdır. Levotiroksin asit 

pH‟da çözülmesinden dolayı, mide asitinin baskılandığı durumlardan etkilenir. Bu 

nedenden dolayı proton pompa inhibitörü kullanan hastalarda, gastrointestinal sistem 

(GĠS) emilim bozukluğu olanlarda ve çölyak hastalarında levotiroksin emiliminde 

patolojiler görülebilir. Aynı Ģekilde birçok ilaç levotiroksin emilimini etkilemektedir. 

Bu ilaçlar içinde demir preparatları, antiasitler, fenitoin, fenobarbital ve rifampisin 

bulunmaktadır. Cerrahi tedavi endikasyonları arasında disfaji, seste kabalaĢma, hava 

yolu darlığı gibi bası semptomlarına yol açan büyük guatr, patoloji tanısı malignite 

ile uyumlu olanlar TĠĠAB sonucu ile lenfoma tanısı alanlar ve kozmetik nedenler 

bulunmaktadır (19, 34, 35). 

Tablo 2.2. Hipotiroidi Tedavisinde TSH Hedefleri (19). 

Hastalık TSH Hedefi (mIU / L) 

65 yaĢ üstü 

Kardiyovasküler Hastalık 

Osteoporoz  

Atrial Fibrillasyon  

 

1-4 

Gebe  

     Birinci trimester  

     Ġkinci trimester 

     Üçüncü trimester 

 

0,1-2,5 

0,2-3 

0,3-3 

Ek hastalık olmayan 0,5-2,5 

Kaynak: Türk Endokrin ve Metabolizma Hastalıkları Klavuzu, Tiroid Hastalıkları Tanı ve Tedavi 

Klavuzu Ankara 2020. 

TSH takipleri 6-8 haftada bir bakılmalıdır. Bakılan aralıklarda gerekirse doz 

arttırılıp azaltılmalıdır. Hedeflenen düzeye gelindikten sonra 6-12 ay sonra TSH 

değerine bakılmalıdır (19). Subklinik hipotiroidili hastalarda tedavinin amacı 

semptomların geriletilmesi, klinik hipotiroidiye gidiĢin engellenmesi, 

kardiyovasküler risk faktörlerinin kontrol altına alınması, gebeliğin sağlıklı 

geçirilmesi ve infertiliteyi engellemektir. Bu görüĢe karĢıt görüĢler vardır ve bunun 

sebebi ötiroid takip edilen hastalarda da benzer semptomların gösterilmesi, subklinik 
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hipotirodinin tedavi edildikten sonra mortalite ve morbiditeye katkısının belirtildiği 

çalıĢmalar olmaması, kardiyak aritmiler olmasından dolayıdır (36). 

2.5. COVID-19 KLĠNĠĞĠ 

Çok hızlı bulaĢma yeteneğine sahip olan SARS-COV-2 virüsü Çin‟de yayıldı. 

Ocak 2020 sonuna kadar birçok ülkeye yayılarak “Uluslararası boyutta halk sağlığı 

acil durumu “ ilan edilerek 100‟ den fazla ülke 350 binden fazla insanı etkiledi. 11 

Mart 2020 tarihinde Türkiye‟ de ilk vaka ortaya çıktıktan sonra pandemi ilan edildi 

(37,38). 

Bireylerde farklı biçimlerde semptom göstermekle ve non-spesifik olmakla 

beraber, hastalık için tanımlanan baĢlıca semptomlar ateĢ, öksürük ve nefes 

darlığıdır. Bunların yanı sıra baĢ ağrısı, miyalji, boğaz ağrısı, diare ve tat-koku kaybı 

gibi semptomlar da sıkça görülmektedir. En sık görülen ciddi tutulum bulgusu 

pnömonidir ve dispne, ateĢ ve öksürük ile bulgu verir (39). 

Hastalığın erken evrelerinde lenfosit düzeylerinde düĢüklük görülüyor. 

Bununla birlikte, hastalarda karaciğer ve böbrek fonksiyon testlerinde artıĢ 

bildirilmiĢtir. Akut faz reaktanları düzeyi artıĢ eğiliminde olan hastalar için sekonder 

bakteriyel enfeksiyon geçirme riski açısından tedavi planı ve takip açısından dikkatli 

olunmalıdır. Pnömoni en sık klinik bulgularındandır (40). 

2.6. DÜNYADA VE TÜRKĠYE’DE PANDEMĠ SÜRECĠ 

Pandemi dönemi, Türkiye‟ nin ve dünyanın sosyal hayat, ekonomi ve sağlık 

sistemlerini durma noktasına getirmiĢtir. Ülkemizde 11 Mart 2020‟de ilk vakanın 

görülmesiyle birlikte sosyal hayatı kısıtlayıcı önlemler alınmıĢtır. Bu süreçte 

uluslararası uçuĢların kısıtlanması, yurt dıĢından gelen kiĢilerin karantinaya alınması, 

okulların tatil edilmesi, sanatsal faaliyetlerin durdurulması, toplu yaĢama alanlarının 

kapatılması, kronik hastalığı olan ve belli yaĢlar altında ve üstünde olanlar için 

sokağa çıkma yasağı gibi kısıtlamalar uygulanmıĢtır. 30 büyükĢehir ve Zonguldak 

illerinde sokağa çıkma yasağı ilan edilmiĢtir. Temaslıların ve testi pozitif çıkan 

kiĢilerin karantinaya alınarak COVID-19‟un bulaĢının azaltılması için çeĢitli 
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önlemler alınmıĢtır (41). 2020 Haziran baĢından itibaren de yeni normalleĢme 

sürecine geçilmiĢtir (42) . 

2.7. COVID-19’ UN ĠMMÜNOLOJĠK CEVABI 

COVID-19, akciğerlerin kapiller endotelinde bulunan tip 2 pnömositlerden 

salınan ACE-2 reseptörlerine spike proteinleri sayesinde bağlanak hücreyi enfekte 

eder (43, 44). COVID-19‟un kontrolsüz inflamatuar cevap ve immün sistemin 

bozulmasına sebep olarak normal bağıĢıklık yanıtını bozduğu gösterilmiĢtir. Bu 

COVID-19 hastalarının lenfosit aktivasyonu disfonksiyonu, lenfopeni, monosit ve 

granülosit anormallikleri, sitokin aktivasyonu ve immünoglobulin G (IgG)‟de artıĢa 

neden olduğu belirtilmiĢtir. Artan sitokin üretimi özellikle interlökin-1, interlökin-6 

ve interlökin-10 da artıĢ meydana getirmiĢtir. Mortaliteye sebep olan en önemli 

durum bu proinflamatuar sitokinlerin artmasıyla ortaya çıkan kontrolsüz sistemik 

inflamatuar yanıttır. Bu kontrolsüz yanıt Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) 

ve çoklu organ yetmezliklerine sebep olur (45). 

2.8. COVID-19’ UN METABOLĠZMA ÜZERĠNE ETKĠLERĠ 

COVID-19, kardiyak, gastrointestinal, nöromusküler ve solunumsal 

problemlerinin yanında karaciğer fonksiyon testlerinin bozulması, koagülasyon 

faktörlerini etkileyerek tromboembolizm gibi durumlara sebep olması ve 

endokrinolojik problemler ve böbrek fonksiyon testlerinde bozulmalara yol açarak 

multisistemik bir metabolizma bozukluğuna sebep olmaktadır (46–49). 

COVID-19 pandemisi boyunca azalmıĢ fiziksel aktivitenin dislipidemik 

hastaların lipit düzeylerini bozarak bunun sonucunda da iskemik kardiyovasküler 

hastalıklara yol açabileceği gösterilmiĢtir. Hareketsiz yaĢam, glikoz toleransında 

azalma, insülin direnci, lipit klirensinde azalma, visseral organlarda lipit 

depolanması, dolaĢımdaki HDL seviyelerinin azalması ve inflamasyonla 

metabolizma üzerine önemli değiĢikliklere sebep olur. Karaciğerde de yağlanmaya 

sebep olup de novo lipogenezi ve lipit parçacıklarının sentezini uyarır. Sağlıklı 

sporcu kiĢiler de dahi antrenmanın bir ay boyunca kesilmesi LDL de yaklaĢık %9 luk 

bir artıĢa yol açtığı gösterilmiĢtir. Yüksek kardiyovasküler hastalık riski olanlarda 
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lipit düzeylerindeki bu değiĢiklik iskemik kardiyovasküler hastalık riskini artırarak 

yaĢamı tehdit eder (50). 

2.9. COVID-19 ve TĠROĠD ĠLĠġKĠSĠ 

COVID-19‟ un tiroid dokusu üzerine hem direkt hem de indirekt etkisi 

mevcuttur. Lenfositik infiltrasyon, anormal sistemik inflamatuar yanıt ile tiroid bezi 

iltihabı tetiklenir. Hipotalamo-hipofizer aksın bozulmasıyla da tiroid hormonlarında 

bozulmaya yol açabileceği açıklanmıĢtır (51). 

COVID-19'un endokrin sistem de dahil olmak üzere çeĢitli organ ve 

sistemleri etkileyerek kısa ve uzun vadede bir takım problemlere yol açtığı 

görülmüĢtür. SARS-COV-2 hipofiz-tiroid aksını tutarak, doğrudan veya dolaylı 

olarak hipofiz hasarına sebep olup sekonder hipotiroidizme neden olabilmektedir 

(52–54). Bu sebeple COVID-19 enfeksiyonu esnasında veya enfeksiyon sonrasında 

tiroid fonksiyon bozukluğu gözlenebilir ve bazı yeni baĢlamıĢ olan veya tekrarlayan 

tiroid fonksiyon bozukluklarının sebebi olarak SARS-COV-2 enfeksiyonu 

gösterilebilir.  Ayrıca, önceden var olan veya yeni baĢlayan tiroid hormon 

bozukluğu, COVID-19‟daki hastalık Ģiddetiyle iliĢkili olabilir (55) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ARAġTIRMANIN TĠPĠ 

ÇalıĢmamız tanımlayıcı, tek merkezli, retrospektif bir çalıĢmadır. 

3.2. ARAġTIRMANIN YERĠ VE ZAMANI 

Bu çalıĢma, Sağlık Bilimleri Üniversitesi (SBÜ) Ankara DıĢkapı Yıldırım 

Beyazıt Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Aile Hekimliği polikliniklerine 11.09.2019 – 

11.03.2020 tarihleri arasında ve pandemi dönemi 01.06.2020-01.12.2020 tarihleri 

arasında ayaktan baĢvuran 18 yaĢ üstü hipotiroidi tanılı hastaların verileri taranıp ve 

iki dönemdeki hastaların kan parametreleri karĢılaĢtırılarak yapıldı. 

3.3. ETĠK KURUL ONAYI 

ÇalıĢma öncesi Sağlık Bilimleri Üniversitesi‟nden 28/11/2022 tarihinde tez 

konusu onayı (EK-1)alınmıĢtır. ÇalıĢma protokolü Bilkent ġehir Hastanesi etik 

kurulunca 28/12/2022 tarihinde E1/3131 karar numarası ile etik ve bilimsel yönden 

herhangi bir sakınca bulunmamıĢ ve onaylanmıĢtır (EK-2). 

3.4. ARAġTIRMAYA KATILAN HASTA ARAġTIRMA GRUBU 

ÇalıĢmaya SBÜ Ankara DıĢkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi Aile Hekimliği polikliniklerine baĢvuran hipotiroidi tanılı hastalar 

değerlendirildi. 

AraĢtırmaya dahil olma kriterleri: 

1. 18 yaĢ ve üzeri olmak 

2. Polikliniğe ayaktan baĢvurup hipotiroidi tanısına sahip olmak 

3. Hem pandemi öncesi ve hem de pandemi döneminde belirtilen tarihler 

arasında polikliniğe baĢvurmuĢ olmak 

4. Hastaların belirtilen kan parametrelerinin sistemde olması 

AraĢtırmadan hariç tutma kriterleri: 

1. 18 yaĢ altı olmak 
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2. Hipotiroidi tanısı olmamak 

3. Belirtilen tarihler arasında baĢvurusu bulunmamak 

4. Ġstenen kan parametreleri eksik olmak 

3.5. ARAġTIRMANIN VERĠ TOPLAMA ARACI 

SBÜ Ankara DıĢkapı Yıldırım Beyazıt EAH Aile Hekimliği polikliniklerine 

baĢvuran ICD kodlarından biri (E03 /  E03,8 /  E03,9 / E03,3 / E03,2)ile tanı girilmiĢ 

olan hastaların kayıtlarına hastane bilgi iĢlem sistemi üzerinden ulaĢılmıĢtır. 

3.6. VERĠLERĠN TOPLANMASI 

ÇalıĢmamız retrospektif, tanımlayıcı çalıĢma Ģeklinde yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda verilere hastane kayıt sistemi üzerinden ulaĢılmıĢtır. Aile Hekimliği 

polikliniklerine ayaktan baĢvuran, dahil olma kriterlerine uyan hastaların demografik 

bilgileri (yaĢ cinsiyet), kronik hastalık varlığı, ultrason sonuçları, PCR sonuçları, kan 

parametrelerinden belirtilen aralıklar içinde ölçülen AST, ALT, T.Kolesterol, TG, 

LDL, BUN, kreatinin, Anti-TPO, Anti-TG ve baĢvuru sayıları kayıt altına alınmıĢtır. 

Kan parametrelerine ait laboratuar referans değerleri tablo 3,1‟ de verilmiĢtir. 

Referans aralığı belirlenirken araĢtırılan parametreye iliĢkin sağlıklı bireylere ait 

sonuçlar, normal dağılım grafiğine yerleĢtirilir. Bu grafiğin %95‟ lik merkezi alanı 

referans aralık olarak kabul edilir. Alt sınır %2,5 üst sınır %97,5 persentil olarak 

belirlenir. 

Tablo 3.1.Laboratuvar referans değerleri 

TSH    0,27-4,2 mIU/L 

T4   0,93-1,7 ng/dL 

AST     E: 0-40 U/L    K: 0-32 U/L   

ALT       E: 0-41 U/L    K: 0-33 U/L 

LDL    0-100 mg/dL 

HDL    40-60 mg/dL 

T.Kolesterol                           0-200 mg/dL 

Trigliserid   0-200 mg/dL 

Glukoz   74-106 mg/dL 

BUN E: 19-49 mg/dL   K: 16-38 mg/dL 

Kreatinin   E: 0,7-1,2 mg/dL  K: 0,5-0,9 mg/dL 

ANTĠ-TPO                            0-34 IU/mL 

ANTĠ-TG                              0-115 IU/mL 

Kaynak: TC. Sağlık Bakanlığı Ankara DıĢkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

Biyokimya Laboratuvarı Test Rehberi 
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3.7. ARAġTIRMA SÜREÇLERĠ 

ÇalıĢmamızda 11.09.2019 – 11.03.2020 tarihleri arasında ve pandemi dönemi 

01.06.2020-01.12.2020 tarihleri arasında Aile Hekimliği polikliniklerine ayaktan 

baĢvuran hem pandemi öncesi 6 aylık süreçte hem de pandemi döneminde belirtilen 

tarihler arasında ortak baĢvuran 18 yaĢ üstü hipotiroidi tanılı 275 hastanın verileri 

taranıp dahil edilme kriterlerimize uyan 200 hastaya ulaĢıldı (ġekil 3.1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 3.1.  AkıĢ Ģeması 

3.8. VERĠLERĠN ANALĠZĠ 

Ġstatistiksel analiz için IBM SPSS 25.0 for Windows programı kullanılmıĢtır.  

Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, sürekli ölçümler ise ortalama ve standart 

sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak özetlendi.  Sürekli 

ölçümlerin takip süresi içerisinde değiĢim gösterip göstermediğinin tayininde ise 

varsayımların sağlanması durumunda Bağımlı Gruplarda t testi, varsayımların 

sağlanmaması durumunda ise Wilcoxon Signed Rank testi kullanıldı. Sürekli 

ölçümlerin zaman içindeki değiĢimleri pandemi öncesi ölçümünden pandemi sonrası 

ölçümünün çıkarılması ile elde edildi. Elde edilen bu değiĢim farklarının gruplar 

arasında karĢılaĢtırılmasında Bağımsız gruplarda t testi kullanıldı. Ölçülen 

parametreler tüm gruplarda normal dağılım gösteriyor ise parametrik testler, normal 

dağılım göstermiyor ise nonparametrik testler ile analiz yapıldı. Veriler normal 

dağılım gösteriyor ise grup ortalamalarının karĢılaĢtırılması için bağımsız 2 grup için 

student-t test, bağımsız 3 grup için ise ONE way ANOVA tesleri kullanıldı. ONE 

Hipotirodi tanılı 275 hasta 

ÇalıĢmaya dahil edilen 200 hasta 

Verileri eksik olan 

75 hasta çalıĢmadan 

çıkarıldı 
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way ANOVA testi yapılan grupların alt grup analizleri için post hoc analizler 

gerçekleĢtirildi. Veriler normal dağılım göstermiyor ise bağımsız 3 grup analizi için 

Kruskal Wallis testi, alt grup analizleri ve 2 bağımsız grubun karĢılaĢtırılması için ise 

Mann-Whitney U kullanıldı. Sayısal verilerin iliĢkisi spearman korelasyon analizi ile 

değerlendirildi. Ġstatistiksel alfa anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR  

ÇalıĢmamızın akıĢ diyagramı ġekil 4.1‟ de belirtildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 4.1. ÇalıĢmanın AkıĢ Diyagramı (56). 

ÇalıĢmaya dahil edilen 200 vakanın 173‟ü (%86.5) kadındı. Tüm hastaların 

yaĢ ortancası 54 (min:23-max:86) yıldı. Herhangi bir kronik hastalığı bulunan 89 

(%44.5) katılımcı, herhangi bir kronik hastalığı bulunmayan 111 (%55.5) katılımcı 

çalıĢmaya dahil edildi. 

Sosyodemografik veriler Tablo 4.1‟de yer almakta. 

 
 

   

 

PANDEMĠ ÖNCESĠ 

11.09.2019 -11.03.2020 

KISITLAMA SÜRECĠ  

    11.03.2020-01.06.2020 

PANDEMĠ DÖNEMĠ 

      01.06.2020-01.12.2020 

 TSH 

 T4 

 AST 

 ALT 

 T.Kolestrol 

 Trigliserid 

 LDL 

 Sodyum 

 Potasyum 

 Kalsiyum 

 BUN 

 Kreatinin  

 AntiTPO 

 AntiTG 

 Ultrason sonucu 

 Kronik hastalık 

varlığı 

 YaĢ 

 Cinsiyet 

 

 

PCR 

TESTĠ  TSH 

 T4 

 AST 

 ALT 

 T.Kolestrol 

 Trigliserid 

 LDL 

 Sodyum 

 Potasyum 

 Kalsiyum 

 BUN 

 Kreatinin  

 AntiTPO 

 AntiTG 
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Tablo 4.1. Sosyodemografik veriler ve Kronik Hastalıkların Sınıflandırılması  

Sosyodemografik 

özellikler  

Ortalama ± std.  Medyan (min-max)  

YaĢ 54,7± 13,0 54 (23-86)  

   Sayı  Yüzde 

Cinsiyet Kadın 173 86,5 

Erkek 27 13,5 

Kronik Hastalık 

Varlığı 

Var 89 44,5 

Yok 111 55,5 

PCR testi yapılmıĢ olan 36 (%18), yapılmayan 164 (%82) katılımcı vardı. 

Anti-TPO antikoru öncesinde pozitif 62 (%31), negatif 55 (%27.5), bilinmeyen 83 

(83.5) katılımcı vardı. Anti-TPO antikoru sonrasında pozitif olan 30 (%15), negatif 

40 (%20), bilinmeyen 130 (%65) katılımcı vardı. Anti-TG antikoru öncesinde pozitif 

29 (%14.5), negatif 48(%24), bilinmeyen 123 (%61.5) katılımcı vardı.  Anti-TG 

antikoru sonrasında pozitif olan 16 (%8), negatif 25 (%12.5), bilinmeyen 159 

(%79.5) katılımcı vardı. Diğer Kategorik değiĢkenlerin dağılımı Tablo 4.2‟ de 

gösterildi. 

Tablo 4.2. Kategorik DeğiĢkenlerin Sınıflandırılması 

DeğiĢkenler   Sayı Yüzde 

PCR Testi* Pozitif 36 18 

Negatif 164 82 

Pandemi Öncesi  

Anti-TPO 

Pozitif 62 31 

Negatif 55 27,5 

BakılmamıĢ 83 41,5 

Pandemi dönemi  

Anti-TPO 

Pozitif 30 15 

Negatif 40 20 

BakılmamıĢ 130 65 

Pandemi Öncesi  

Anti-TG 

Pozitif 29 14,5 

Negatif 48 24 

BakılmamıĢ 123 61,5 

Pandemi Dönemi  

Anti-TG 

Pozitif 16 8 

Negatif 25 12,5 

BakılmamıĢ 159 79,5 

USG** Normal 18 9 

Tiroidit 134 67 

Nodüllü Tiroidit 27 13,5 

Tiroidektomi 19 9,5 

MNG*** 2 1 
*PCR: Polymerase Chain Reaction **USG: Ultrason , ***MNG: Multinodüler Guatr  
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ÇalıĢmadaki kiĢilerin pandemi öncesi ve pandemi dönemindeki biyokimyasal 

parametreleri tablo 4.3‟te gösterildi. 

Tablo 4.3. Laboratuar Testlerinin Değerlendirilmesi  

Biyokimyasal 

Parametreler 
 

Ortalama ± 

std, sapma 
Medyan(min-max) 

TSH** Pandemi Öncesi 4,84± 0,49 2,94 (0,01-51,2) 

Pandemi Dönemi 5,87± 0,63 3,7(0,01-71,1) 

T4** Pandemi Öncesi 1,06±0,01 1,05 (0,28-2,06) 

Pandemi Dönemi 1,25±0,02 1,26(0,25-3,17) 

AST** Pandemi Öncesi 19,3± 0,51 17,0 (10,6-73) 

Pandemi Dönemi 19,1± 0,46 17,35(10-53) 

ALT** Pandemi Öncesi 19,2± 0,86 16,0 (4-94) 

Pandemi Dönemi  17,3±0,56 16,0(1,7-61) 

LDL** Pandemi Öncesi 137,1±2,45 137,5(6-281) 

Pandemi Dönemi 131,6±2,18 129,2(47-238) 

T,Kolesterol** Pandemi Öncesi 192,8±2,82 192(88-350) 

Pandemi Dönemi 193,7±2,80 195,5(12-359) 

Trigliserid** Pandemi Öncesi 147,8±5,04 138(41-552) 

Pandemi Dönemi 155,7±5,10 144,5(31,5-454) 

Sodyum* Pandemi Öncesi 139,5±0,17 140(132-145) 

Pandemi Dönemi 140,2±0,17 141(133-145) 

Potasyum** Pandemi Öncesi 4,33±0,02 4,31(3,20-5,74) 

Pandemi Dönemi 4,39±0,03 4,39(0,89-6,77) 

Kalsiyum** Pandemi Öncesi 9,40±0,03 9,50(8,18-10,8) 

Pandemi Dönemi 9,36±0,03 9,39(8-10,5) 

Glukoz** Pandemi Öncesi 93,3±2,41 89(9,23-509) 

Pandemi Dönemi 98,4±3,25 89(64-434) 

BUN** Pandemi Öncesi 28,4±0,67 27(11-67) 

Pandemi Dönemi 28,5±0,62 26,7(13,4-66) 

Kreatinin** Pandemi Öncesi 0,81±0,01 0,79(0,50-1,59) 

Pandemi Dönemi 0,76±0,01 0,74(0,48-1,77) 

Anti-TPO** Pandemi Öncesi 223,2±304,1 36,5(0,10-1144) 

Pandemi Dönemi 181,4±233,7 73(2,3-1000) 

Anti-TG** Pandemi Öncesi 141,5±375,7 8,3(0,20-2200) 

Pandemi Dönemi 133,0±228,6 12,7(0,9-10,67) 
 *Normal dağılım Ģartı sağlanıyor. ** Normal dağılım Ģartı sağlanmıyor. 

Pandemi dönemi ile pandemi öncesi dönem arasındaki TSH değerlerinde, 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık vardır (p=0,005). Pandemi öncesi TSH 

ortalaması 4.84±0.49, pandemi döneminde TSH ortalaması 5.87±0.63 olup pandemi 

döneminde TSH değerinin pandemi öncesine göre arttığı saptandı. 
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Pandemi dönemi ile pandemi öncesi dönem arasındaki T4 değerlerinde, 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık vardır (p<0,001). Pandemi öncesi T4 ortalaması 

1.06±0.01, pandemi döneminde T4 ortalaması 1.25±0.02 olup pandemi döneminde 

T4 değerinin pandemi öncesine göre arttığı saptandı. 

Pandemi dönemi ile pandemi öncesi dönem arasındaki LDL değerlerinde, 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık vardır (p=0,002). Pandemi öncesi LDL 

ortalaması 137.1±2.45, pandemi döneminde LDL ortalaması 131.6±2.18 olup 

pandemi döneminde LDL değerinin pandemi öncesine göre azaldığı saptandı. 

Pandemi dönemi ile pandemi öncesi dönem arasındaki total kolesterol 

değerlerinde, istatiksel olarak anlamlı bir farklılık vardır (p=0,013). Pandemi öncesi 

total kolesterol ortalaması 192.8±2.82, pandemi döneminde total kolesterol 

ortalaması 193.7±2.80 olup pandemi döneminde total kolesterol değerinin pandemi 

öncesine göre arttığı saptandı. 

Pandemi dönemi ile pandemi öncesi dönem arasındaki trigliserid 

değerlerinde, istatiksel olarak anlamlı bir farklılık vardır (p=0,002). Pandemi öncesi 

trigliserid ortalaması 147.8±5.04, pandemi döneminde trigliserid ortalaması 

155.7±5.10 olup pandemi döneminde trigliserid değerinin pandemi öncesine göre 

arttığı saptandı.  

Pandemi dönemi ile pandemi öncesi dönem arasındaki sodyum değerlerinde, 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık vardır (p<0,001). Pandemi öncesi sodyum 

ortalaması 139.5±0.17, pandemi döneminde sodyum ortalaması 140.2±0.17 olup 

pandemi döneminde sodyum değerinin pandemi öncesine göre arttığı saptandı.  

Pandemi dönemi ile pandemi öncesi dönem arasındaki potasyum 

değerlerinde, istatiksel olarak anlamlı bir farklılık vardır (p=0,008). Pandemi öncesi 

potasyum ortalaması 4.33±0.02, pandemi döneminde potasyum ortalaması 4.39±0.03 

olup pandemi döneminde potasyum değerinin pandemi öncesine göre arttığı 

saptandı.  

Pandemi dönemi ile pandemi öncesi dönem arasındaki glukoz değerlerinde, 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık vardır (p=0,039). Pandemi öncesi glukoz 

ortalaması 93.3±2.41, pandemi döneminde glukoz ortalaması 98.4±3.25 olup 

pandemi döneminde glukoz değerinin pandemi öncesine göre arttığı saptandı.  
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Pandemi dönemi ile pandemi öncesi dönem arasındaki kreatinin değerlerinde, 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık vardır (p<0,001). Pandemi öncesi kreatinin 

ortalaması 0.81±0.01, pandemi döneminde kreatinin ortalaması 0.76±0.01 olup 

pandemi döneminde kreatinin değerinin pandemi öncesine göre azaldığı saptandı. 

Pandemi öncesi ve pandemi dönemi ile kan parametrelerinin karĢılaĢtırılması 

Tablo 4.4‟te yer almaktadır. 

Tablo 4.4. Pandemi Öncesi ve Sonrasında Alınan Kan Parametreleri Arasındaki 

Farkın Değerlendirilmesi 

Biyokimyasal 

Parametreler 

(n=200) 

 

Ortalama 

± std, 

Sapma 

Medyan 

(min-max) 
Sd T p 

TSH Pandemi 

Öncesi 

4,84± 0,49 2,94 (0,01-51,2) 199 -1,52 0,005
 a
 

Pandemi 

Dönemi 

5,87± 0,63 3,7(0,01-71,1) 

T4 Pandemi 

Öncesi 

1,06±0,01 1,05 (0,28-2,06) 199 -7,24 <0,001
 a
 

Pandemi 

Dönemi 

1,25±0,02 1,26(0,25-3,17) 

AST Pandemi 

Öncesi 

19,3± 0,51 17,0 (10,6-73) 199 0,67 0,912
 a
 

Pandemi 

Dönemi 

19,1± 0,46 17,35(10-53) 

ALT Pandemi 

Öncesi 

19,2± 0,86 16,0 (4-94) 199 2,33 0,061
 a
 

Pandemi 

Dönemi 

 17,3±0,56 16,0(1,7-61) 

LDL Pandemi 

Öncesi 

137,1±2,45 137,5(6-281) 199 2,81 0,002
 a
 

Pandemi 

Dönemi 

 131,6±2,18 129,2(47-238) 

T, 

KOLESTEROL 

Pandemi 

Öncesi 

192,8±2,82 192(88-350) 199 -0,46 0,013
 a
 

Pandemi 

Dönemi 

 193,7±2,80 195,5(12-359) 

TRIGLISERID Pandemi 

Öncesi 

147,8±5,04 138(41-552) 199 -2,28 0,002
 a
 

Pandemi 

Dönemi 

155,7±5,10 144,5(31,5-454) 

SODYUM Pandemi 

Öncesi 

139,5±0,17 140(132-145) 199 -5,49 <0,001
 b 

Pandemi 

Dönemi 

140,2±0,17 141(133-145) 

 



25 

Tablo 4.4. (Devam). Pandemi Öncesi Ve Sonrasında Alınan Kan Parametreleri Arasındaki 

Farkın Değerlendirilmesi 

Sayısal 

Parametreler 

(n=200) 

 

Ortalama 

± std, 

Sapma 

Medyan 

(min-max) 
Sd T p 

POTASYUM Pandemi 

Öncesi 

4,33±0,02 4,31(3,20-5,74) 199 -1,83 0,008
 a
 

Pandemi 

Dönemi 

 4,39±0,03 4,39(0,89-6,77) 

KALSĠYUM Pandemi 

Öncesi 

9,40±0,03 9,50(8,18-10,8) 199 1,40 0,151
 a
 

Pandemi 

Dönemi 

9,36±0,03 9,39(8-10,5) 

GLUKOZ Pandemi 

Öncesi 

93,3±2,41 89(9,23-509) 199 -2,16 0,039
 a
 

Pandemi 

Dönemi 

 98,4±3,25 89(64-434) 

BUN Pandemi 

Öncesi 

28,4±0,67 27(11-67) 199 -0,30 
a
0,519 

Pandemi 

Dönemi 

28,5±0,62 26,7(13,4-66) 

KREATĠNĠN Pandemi 

Öncesi 

0,81±0,01 0,79(0,50-1,59) 199 4,68 <0,001
 a
 

Pandemi 

Dönemi 

0,76±0,01 0,74(0,48-1,77) 

 

a
 Wilcoxon testi, 

b 
Bağımlı Gruplarda T testi 

p<0.05 anlamlı olarak kabul edilmiştir. 

Yapılan çalıĢmada ilk vakanın görüldüğü 11.03.2020 tarihi ile kısıtlamaların 

baĢladığı dönem ve 01.06.2020 kısıtlamaların azaltıldığı dönem bu sürecin 

öncesindeki 6 aylık kan parametreleri ile bu sürecin bitiĢ tarihindeki 6 aylık süreçte 

verilen kan değerleri arasındaki farkın PCR testinin pozitif veya negatif olması 

arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde; 

Kan Parametresi Farkı = Ġlk Alınan Kan Değeri – Son Alınan Kan Değeri 

formülü baz alınarak hesaplanmıĢtır. 

Pandemi öncesi ve pandemi dönemi alınan kan parametrelerinin farkı ile PCR 

pozitif olan hastalar karĢılaĢtırıldığında, T4 (p=0,010), trigliserid (p=0,010), sodyum 

(p<0,001) değerlerinde pandemi döneminde artıĢ olduğu saptandı. Kreatinin değeri 

(p<0,001) ve hastaneye baĢvuru (p=0,017) sayısında ise pandemi döneminde azalma 

olduğu saptandı. 
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Pandemi öncesi ve pandemi dönemi alınan kan parametrelerinin farkı ile PCR 

negatif olan hastalar karĢılaĢtırıldığında, T4 (p<0,001), trigliserid (p=0,015), sodyum 

(p<0,001), potasyum (p=0,001) değerlerinde pandemi döneminde artıĢ olduğu 

saptandı, LDL (p=0,010), kreatinin (p<0,001), ALT (p=0,024) değeri ve hastaneye 

baĢvuru (p<0,001) sayısında ise pandemi döneminde azalma olduğu saptandı. 

PCR test sonuçları ile kan parametrelerinin pandemi öncesi ve pandemi 

dönemi arasındaki farkı, hastane baĢvuru sayısının karĢılaĢtırılması Tablo 4.5‟te 

gösterildi. 

Tablo 4.5. PCR testi sonuçlarına göre kan parametreleri farkının değerlendirilmesi 

Öncesi-Sonrası 

Fark 

 

               PCR Pozitif (n=36)                 PCR Negatif (n=164) 

Pandemi 

Öncesi 

Pandemi 

dönemi  

P Pandemi 

Öncesi 

Pandemi 

dönemi 

p 

 

 

TSH 

3,83±4,1 4,66±4,5 0,150
 a 

5,07±7,42 6,14±9,69 0,130
 a
 

2,7 

(0,11-19) 

3,3 

(0,01-16,8) 

2,99 

(0,01-51,2) 

3,87 

(0,01-71,5) 

 

 

T4 

1,09±0,24 1,27±0,26 0,010
 b

 1,06±0,27 1,25±0,36 <0,001
b
 

1,07 

(0,38-1,35) 

1,17 

(0,93-1,90) 

1,05 

(0,28-2,06) 

1,27 

(0,25-3,17) 

 

 

LDL 

135,6±32,1 139,5±32,2 0,350
 b
 137,5±35,3 129,9±30,3 0,010

 b
 

136(79-193) 137,5 

(77-205) 

137,5 

(6-281) 

128 

(47-238) 

 

 

T,KOLESTEROL 

198,3±44,6 201,8±43,7 0,200
 b
 191,6±38,8 191,9±38,7 0,894

 b
 

202,5 

(100-290) 

201,5 

(116-289) 

190 

(88-350) 

189,5 

(12-359) 

 

 

TRIGLISERID 

140,2±66,6 163,5±84,6 0,010
 b

 149,5±72,3 154±69,3 0,015
 a
 

129,5 

(41-334) 

149 

(31,5-400) 

138 

(43,7-552) 

136 

(49,1-454) 

 

 

SODYUM 

140±1,85 140,9±2,04 <0,001
a
 139,3±2,6 140,1±2,4 <0,001

b
 

140,5 

(135-144) 

141,5 

(136-144) 

140 

(132-145) 

140 

(133-145) 

 

 

POTASYUM 

4,43±0,44 4,37±0,34 0,310
 b
 4,31±0,39 4,39±0,51 0,001

 a
 

4,46 

(3,5-5,7) 

4,40 

(3,6-5,3) 

4,30 

(3,20-5,74) 

4,37 

(0,89-6,77) 

 

 

GLUKOZ 

91,8±15,3 96,9±34,2 0,470
 a
 93,6±37,1 98,8±48,2 0,054

 a
 

89 

(70-140) 

86,5 

(70-263) 

89 

(9,23-509) 

89 

(64-434) 

 

 

KREATĠNĠN 

0,82±0,17 0,75±0,17 <0,001
a
 0,81±0,18 0,77±0,20 <0,001

a
 

0,81(0,52-

1,34) 

0,71(0,51-

1,31) 

0,78(0,5-

1,5) 

0,75(0,48-

1,7) 

ALT 17,1±6,9 18,5±11,1 0,650
 a
 19,6±13,1 17,03±7,1 0,024

 a
 

16(8,5-39) 16(5-61) 16(4-94) 15,8(1,7-43) 

BAġVURU 

SAYISI 

2,06±1,2 1,5±0,69 0,017
a
 2,53±1,16 1,48±0,78 <0,001

b
 

2(1-6) 1(1-3) 2(1-7) 1(1-4) 
a
 Wilcoxon testi, 

b 
Bağımlı Gruplarda T testi 

*p<0.05 anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
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  BaĢvuru sayısı incelendiğinde COVID-19 geçirmeden önce hastaneye baĢvuru 

sayısı, geçirdikten sonra hastaneye baĢvuru sayısına göre anlamlı olarak daha 

yüksektir. COVID-19 geçirmek hastaneye baĢvuru sayısını anlamlı olarak düĢürdü 

(p<0,001).  

Tablo 4.6‟ da COVID-19 öncesi ve sonrası baĢvuru ortalamaları belirtildi. 

Tablo 4.6. COVID-19 Öncesi ve Sonrası BaĢvuru Ortalamaları  

  Ortalama ± 

std. Sapma 

Medyan 

(min-max) 

p 

BaĢvuru 

Sayısı 

Öncesi 2,45±1,18 2(1-7) 0<0,001 

Sonrası 1,48±0,77 1(1-4) 

 

Pandemi döneminde hastane baĢvuru sayısı ile pandemi döneminde bakılan 

TSH, T4, anti TPO, anti TG değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı (Tablo 4.7). 

Tablo 4.7. Pandemi dönemi, hastane baĢvuru sayısı ile tiroid fonksiyon testlerinin 

iliĢkisi  

 Hastane baĢvuru sayısı 

TSH r:0,050         

p*:0,485 

T4 r:0,008 

p*:0,916 

Anti TPO r:-0,217 

p*:0,073 

Anti TG r:-0,038 

p*:0,830 
*spearman korelasyon analizi 
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5. TARTIġMA 

Aktif pandemi döneminde sokağa çıkma kısıtlamaları ve COVID-19 bulaĢma 

korkusu gibi sebeplerle izlemlere gelinmemesi tüm kronik ve metabolik hastalık 

izlemlerinde aksaklığa neden olduğu gibi tiroid hastalıklarının da izlemlerinde 

aksamalara neden olmuĢtur (3). ÇalıĢmamızda pandemi sürecinin, hipotiroidi 

hastalarının takiplerine olan etkisine baktık. Hipotiroidi hastalarının yaĢ, cinsiyet, 

kronik hastalık varlığı, tiroid ultrason sonucu, PCR sonucu ve pandemi öncesi ve 

sonrası bakılan kan parametrelerinden TSH, T4, AST, ALT, T.Kolesterol,  TG, LDL, 

BUN, kreatinin, Anti-TPO, Anti-TG sonuçları ve bu süreçteki hastanemize baĢvuru 

sayıları değerlendirildi. 

ÇalıĢmamızda TSH ve sT4 değerlerinin pandemi döneminde, pandemi 

öncesine göre anlamlı yüksek olduğunu saptadık. Literatürde; Ġtalya‟ da Ekim 

2020‟de Brigante ve ark. tarafından kapanma döneminin hipotalamo-hipofizer aks 

hormonlarının etkilerini gözlemlemek amacıyla yaptıkları çalıĢmada, TSH ve T4 

değerlerinin normal referans aralığında seyrettiği ancak öncesi ve sonrası 

karĢılaĢtırıldığında TSH ve T4 değerlerinde anlamlı bir azalmaya rastlanıldığını 

belirtmiĢlerdir (56). Çin‟de Ekim 2021‟de 1395 kiĢi üzerinde pandeminin tiroid 

hormonlarına etkisini araĢtırmak amacıyla yapılan çalıĢmada ise TSH düzeyinde 

azalma ve sT4 düzeylerinde artma gözlemlemiĢlerdir (57).  Bu çalıĢmalar ile bizim 

çalıĢmamızın farklı sonuçlar vermesinin nedeni olarak, çalıĢmamıza katılan hasta 

sayımızın azlığından kaynaklanmıĢ olabileceği ve tek merkezli bir çalıĢma 

olmasından kaynaklanmıĢ olabileceğini düĢündük. 

ÇalıĢmamızın bir diğer sonucu ise pandemi öncesi döneme kıyasla LDL 

düzeyinde anlamlı azalma meydana gelmesiydi. Literatürdeki KarataĢ ve ark.‟ nın 

yaptığı kapanma döneminin metabolik kontrol üzerine olan etkisinin incelendiği 

çalıĢmada, glukoz metabolizması ve lipid seviyesinde anlamlı artıĢ saptanmadığı 

belirtilmiĢtir (58). Bir diğer çalıĢma olan  Temmuz 2021‟de COVID-19 pandemisinin 

LDL düzeylerine etkisine bakılmıĢ ve pandeminin LDL düzeylerinde artıĢa sebep 

olduğu belirlenmiĢtir (50). Buna benzer çalıĢmalar sonucunda aktif pandemi 

döneminin kısıtlamalar sonrası LDL artıĢının sebebi olarak ev karantinaları sonrası 
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azalmıĢ olan fiziksel aktiviteye bağlı olabileceği tahmin edilmiĢ. Levotiroksin 

tedavisi alan hastaların LDL düzeyinde azalma görülmüĢ (4). Bu çalıĢma göz önüne 

alındığında bizim diğer çalıĢmaların aksine LDL düzeyindeki azalma saptamamızın 

sebebini hastaların Levotrioksin tedavisi altında olmasına bağlayabiliriz. 

T.kolesterol, APG ve TG düzeylerinde pandemi öncesi döneme göre artıĢ 

saptandı. Manent ve ark. tarafından Ġspanya‟da COVID-19 pandemi sürecinin 

T.Kolesterol, Trigliserid ve APG düzeyleri üzerine etkisinin araĢtırıldığı çalıĢmada 

glukoz ve lipid parametrelerinde pandemi öncesi döneme göre artıĢ gözlendiği 

belirtilmiĢtir (59). Bu artıĢın sebebinin pandemi dönemindeki hareket kısıtlılığı, 

yeme tercihlerindeki değiĢimler ve eĢlik eden metabolik hastalıklarla birlikte 

COVID-19 hastalığının direkt etkisiyle iliĢkili olabileceğini gösteren çalıĢmalar 

mevcut (50). Bizim çalıĢmamızdaki sonucun da bu pandemi sürecindeki harekette 

azalma, yeme tercihindeki değiĢime bağlı olabileceğini düĢünüyoruz. 

Pandemi öncesi ve sonrası baĢvuran hipotiroidi hastalarının serum sodyum ve 

potasyum değerlerinde anlamlı artıĢ meydana geldiğini saptadık ve bu değerler 

referans aralığı içindeydi. Literatürde hipotiroidi hastalarının serum sodyum ve 

potasyum değerleri üzerine yapılan çalıĢmada serum sodyum ve potasyum 

değerlerinin azaldığı sonucuna varılmıĢtır (60). Pandemi sürecinde hipotiroidi 

hastalarında serum sodyum ve potasyum değerlerindeki farka yönelik olarak; 

elektrolit düzeyi birçok kiĢide farklı biyolojik yapıdan dolayı değiĢiklik 

gösterebileceğinden, klinik olarak önemi olmayabilir (61). Bu farklılığın nedeni 

olarak azalmıĢ fiziksel aktivite ve sıvı alımındaki azalıĢla iliĢkili olarak meydana 

gelebileceğini düĢünüyoruz. 

Kruger ve ark. tarafından HIV pozitif hastalara yapılan,  pandemi sürecinin 

takipli hastaların labaratuar parametreleri üzerindeki etkilerinin değerlendirildiği 

çalıĢmada kreatinin değerlerinde düĢme olduğu gözlemlenmiĢ (62). Bizim 

çalıĢmamızda da bu çalıĢmayla benzer biçimde kreatinin düzeylerinde azalma 

meydana geldiğini gözlemledik. 

Pandemi döneminde hastaneye baĢvuru sayısında anlamlı olarak düĢme 

mevcuttu. Erkan M. ve arkadaĢları tarafından yapılan pandemi döneminde hastaneye 

baĢvurularla ilgili yaptıkları çalıĢmada, baĢvuru sayısının anlamlı olarak düĢüĢ 
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gösterdiğini saptamıĢlar (63). Aynı Ģekilde Çatal Y. Ve ark.‟nın pandemi öncesi ve 

sonrasındaki acil servise yapılan baĢvuru sayılarının değerlendirilmesi amacıyla 

yaptıkları çalıĢmada da baĢvuru sayılarının pandemi döneminde anlamlı olarak 

düĢme saptadıklarını gördük (64). Börekçi ve ark. tarafından yapılan COVID-19 

pandemisinin, iç hastalıklarına baĢvuru sayılarına ve baĢvuran hasta profiline etkisi 

açlıĢmasında da poliklinik baĢvurularının anlamlı derecede azaldığı saptanmıĢtır. 

Bunun sebebinin ise gerek sokağa çıkma yasakları gerekse de enfeksiyon bulaĢ 

korkusundan dolayı yaĢadıkları stres ve paniğe bağlı olduğunu belirtmiĢlerdir (65). 

Bizim çalıĢmamızda da benzer Ģekilde pandemi döneminde hastaneye baĢvuru 

sayısının azaldığını saptadık. 

Chen ve ark. tarafından Çin‟de COVID-19 hastalarındaki tiroid fonksiyonları 

üzerine yapılan çalıĢmada PCR pozitif hastalarda TSH anlamlı derecede düĢük T4‟te 

anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir. (66). Khoo ve ark. tarafından Ġngiltere‟de yapılan 

“COVID-19 öncesi, sırası ve sonrasında tiroid disfonksiyonu” isimli çalıĢmada ise 

COVID-19 PCR pozitif hastaların, COVID-19 PCR negatif hastalara kıyasla daha 

düĢük TSH ve T4‟e sahip olduğunu saptamıĢlar (67). TSH baskılanmasının sebebinin 

ise COVID-19‟ da yükselen IL-6 gibi sitokinlerle negatif korelasyonu kaynaklı 

olmasına bağlamıĢlardır (68). Biz PCR pozitif kiĢilerde TSH‟ ta anlamlı yükselme 

saptamadık, T4‟ te ise anlamlı bir yükselme mevcuttu. Bu çalıĢmalar arası farkın 

sebebinin ise COVID-19 Ģiddeti ile iliĢkili olabileceğini düĢündük. 

ÇalıĢmamızda hem PCR pozitif hem de negatif kiĢilerin trigliserid 

düzeylerinde artıĢ ve PCR negatif kiĢilerde LDL düzeyinin ise pandemi öncesi 

döneme göre anlamlı düĢüĢünü gözlemledik. Farhane ve ark. tarafından Fas‟ ta 

yapılan çalıĢmada lipid parametreleri arasında COVID-19 öncesi ve sonrası arasında 

fark gösterilememiĢtir. T.kolesterol, trigliserid, LDL arasında anlamlı fark yoktur 

Ģeklinde sonuca ulaĢılmıĢtır (69). Feingold tarafından yapılan COVID-19 

enfeksiyonlu hastalarda lipid ve lipoprotein düzeylerinin araĢtırıldığı çalıĢmada 

hastaların LDL düzeylerinin düĢtüğü ve trigliserid düzeylerinin ise değiĢken olduğu 

belirtilmiĢtir (70). Lipid düzeylerindeki değiĢimi en belirgin yansıtan durumun IL-6 

gibi inflamatuar belirteçlerin etkili olduğuna dair çalıĢmalar mevcut (71). Bu 

trigliserid yükselmesi hastaların beslenme düzenlerinin değiĢmesi veya COVID-19 

enfeksiyonunun etkisine bağlı olarak ortaya çıkmıĢ olabilir. LDL‟deki düĢüĢün PCR 
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negatif bireylerde anlamlı düĢüĢ göstermesi ise hastaların levotiroksin tedavisi 

almalarından dolayı olabileceğini düĢündük. 

ÇalıĢmamızın tek merkezli olması, az hasta sayısına sahip olması ve 

retrospektif olması dolayısıyla hasta verilerinde eksik verilere ulaĢamama gibi 

kısıtlılıklarımız oldu. Daha fazla hasta sayısı ile çok merkezli ve prospektif bir 

çalıĢma yapılarak daha geniĢ kapsamlı bilgililer elde edilebileceğini düĢünmekteyiz. 
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6. SONUÇLAR 

Yaptığımız çalıĢma sonucunda pandemi öncesi ve pandemi dönemi arasında 

TSH, sT4, T.kolesterol, glukoz, trigliserid, Na ve K düzeylerinde anlamlı artıĢa sebep 

olduğu ve LDL, kreatinin ve baĢvuru sayısında anlamlı bir azalmaya sebep olduğunu 

saptadık. PCR sonucu pozitif çıkan kiĢilerde ise TSH yükselmesi anlamlı değildi. 

Hem PCR pozitif hem de negatif kiĢilerde T4 ve TG anlamlı olarak yükseldi. 

Hastaneye baĢvuru sayısı ile TSH ve T4 değerleri arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı. 

ÇalıĢmamızdan yola çıkarak; pandemi gibi küresel olaylar, kronik metabolik 

hastalıkların takiplerinin aksamasına ve kan parametrelerinde değiĢimlere sebep 

olabilmektedir. ÇalıĢmamız, bu süreçte bu hastaların takibi açısından daha sistematik 

ve stratejik yaklaĢımlarla gidilerek sağlık sistemlerinin iyileĢtirilmesine yardımcı 

olabilir. Ġlerleyen zamanlarda yeni pandemi olması gibi olağanüstü durumlarda diğer 

çalıĢmalar gibi bizim çalıĢmamız da örnek teĢkil edebileceğini düĢünmekteyiz. 
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-S.B.Ü. Ankara DıĢkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Aile 

Hekimliği Kliniği, Asistan Doktor (03/07/2020-Halen) 

- Akdağmadeni Devlet Hastanesi ( Mart 2020-Haziran 2020) 

- Saraykent ġehit Beytullah YeĢilay Ġlçe Devlet Hastanesi (Ekim 2018- Haziran 2019) 
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9. EKLER 

EK-1: TEZ KONUSU ONAY FORMU 
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EK-2: ETĠK KURUL ONAY FORMU 
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