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Vucut Kitle Indeksinde Degisiklikler; L-Tiroksin
Tedavisinin Degerlendirilmesi

Changes in Lipid Profile and Body Mass Index in Patients with Subclinical
Hypothyroidism: Evaluation of L-Thyroxine Treatment

Mikail Yetmis, Rimeyza Kazancioglu, Reha Erkog, Tufan Tlkek, Celalettin Peru, Mehmet Ali Cikrik¢ioglu

Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fak(ltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul, Ttrkiye
*Okmeydani E§itim ve Arastirma Hastanesi 1. ic Hastaliklari Servisi, istanbul, Tiirkiye

Ozet

Abstract

Giris: Subklinik hipotiroidizm, serum serbest T4 ve serbest T3
duzeyleri referans aralikta iken serum tiroid stimilan hormon
dlzeylerinde hafif dizeyde artis ile tanimlanir. Bu hastalarda
temel sorun tedavi alip almayacaklaridir. Birgok calismada,
levotiroksin tedavisinin hipotiroidizm semptomlari, serum lipid
dlzeyleri ve kardiyak fonksiyonlar UGzerine olumlu etkileri
go6sterilmistir. Biz prospektif klinik calismamizda, son bir ay icinde
tani konulmus ve tedavi baslanmis subklinik hipotiroidili
hastalardaki metabolik degisiklikleri ve bunlara tiroksin
tedavisinin etkilerini incelemeyi amagladik.

Yoéntem: Calisma grubunu son bir ay icinde tani konulan ve tedavi
baslanmis subklinik hipotiroidili 36 hasta olusturdu. 27 yeni tespit
subklinik hipotiroidili hasta kontrol grubu olarak tedavisiz izlendi.
Calisma baslangicinda ve en az 3 ay sonra tedavi verilen ve tedavi
verilmeyen hastalarin tiroid fonksiyon testleri, lipid parametreleri
ve viicut kitle indeksleri (VKI) karsilastirildi.

Bulgular: Hastalar 32 (%88.8) kadin, 4 (%11.2) erkekten olustu. Yas
ve VKi ortalamalari sirasiyla 44.66+13.34 yil ve 29.96+5.99 kg/m?
idi. Kontrol grubunda 23 (%85.2) kadin, 4 (%14.8) erkek vardi. Yas
ve VKIi ortalamalan sirasiyla 42.51+11.66 yil ve 30.68+5.61 kg/m?
idi. 3. ayda hasta grubunda VKi 29.64+6.08 kg/m? olurken, kontrol
grubunda VKi 30.93+5.76 kg/m? oldu. Baslangicta hasta grubunda
serum ortalama LDL kolesterol 127.55+44.69 mg/dl, kontrol
grubunda ise 112.37+30.43 mg/d! idi. Tedavi almayanlara gore
tedavi alanlarda ortalama LDL dizeylerinde baslangica gére 3. ayda
anlamli bir azalma saptandi (p=0.041).

Tartisma: Biz bu calismada subklinik hipotiroidili hastalarda klinik
hipotiroidi belirtilerinin cogu zaman mevcut oldugunu, hastalarda
olusan klinik ve metabolik degisikliklerin levotiroksin tedavisi ile
duzelebilecegini saptadik. (Haseki Tip Blifteni 2011, 49: 131-6)
Anahtar Kelimeler: Subklinik hipotiroidi, vicut kitle indeksi,
agirlik, lipoproteinler

Introduction: Subclinical hypothyroidism is defined as a mild elevation
in serum thyroid stimulating hormone (TSH) level, while serum free T4
(FT4) and free T3 (FT3) levels are within the reference range. The main
problem with these patients is whether they should receive therapy or
not. In many studies, positive effects of levothyroxine treatment on
hypothyroidism symptoms, serum lipid levels and cardiac functions are
shown. In this prospective clinical study, we aimed to evaluate the
metabolic changes in newly diagnosed subclinical hypothyroidism
patients who were administered thyroxine.

Methods: Sixty-three newly diagnosed patients with subclinical
hypothyroidism were included in the study. Randomly chosen 36
patients receiving therapy constituted the study group, while the
remaining 27 patients formed the control group and were followed
without any treatment. The patients were questioned for symptoms
and examined thoroughly at the beginning of the study and at the end
of the third month. Thyroid function tests, lipid parameters and body
mass index (BMI) were determined at both the beginning and the end
of the study.

Results: There were 32 (88.8%) female and 4 (11.2%) male
patients in the study group; mean values of age and BMI were
44.66+13.34 years and 29.96+5.99 kg/m?2, respectively. The control
group consisted of 23 (85.2%) female and 4 (14.8%) male patients;
their mean values of age and BMI were 42.51+11.66 years and
30.68+5.61 kg/m2, respectively. Mean TSH levels and mean T3 levels
were significantly decreased in the third month with respect to the
beginning in patients receiving treatment when compared to the
control group. In the beginning, the mean levels of serum LDL
cholesterol were 127.55+44.69 mg/dl and 112.37+30.43 mg/d! in the
study and control groups, respectively. Mean LDL cholesterol level
showed a significant increase in the control group at three-month
follow-up visit (p=0.041).

Discussion: In this study, we found that the symptoms of clinical
hypothyroidism mostly existed in patients with subclinical
hypothyroidism, and clinical and metabolic parameters improved with
levothyroxine therapy. (The Medical Bulletin of Haseki 2011, 49: 131-6)
Key Words: Subclinical hypothyroidism, body mass index, weight,
lipoprotein
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Giris

Subklinik hipotiroidizm, serum serbest T4 (FT4) ve serbest
T3 (FT3) dlzeyleri referans aralikta iken serum TSH konsant-
rasyonlarinda hafif diizeyde artis ile tanimlanir. Prevalansi,
%4 ila %8.5 arasinda olup Amerika Birlesik Devletleri'nde
yaklasik 10 milyon insani etkileyen bir klinik durumdur (1).
Prevalans, yasla birlikte artmakta ve 60 yas Uzeri kadinlarda
%20’lere ulasmaktadir. Bu hastalarin yaklasik %2-5'i her yil
belirgin hipotiroidizme dogru ilerlemektedir (2).

Subklinik hipotiroidisi olan hastalarin tiroid hormon
dulzeylerinin normal olmasi sebebiyle asemptomatik olmasi
beklenir, ancak bu grupta tiroid hormonu azliginda gorilen
klinik, biyokimyasal ve fonksiyonel bulgular ortaya ¢ikmak-
tadir. Hastalardaki en belirgin sikayetler; cilt kurumasi, hafi-
zada zayiflama, dlslince zayiflamasi, kas gli¢stizligu, hal-
sizlik, kas kramplari, gozlerde sislik, soguk intoleransi, kabiz-
lik ve ses kabalasmasi olarak tespit edilmistir (3-6).

Subklinik hipotiroidizmin tedavi edilmemesi durumunda
kardiyak disfonksiyon veya advers kardiyak sonlanim noktalari
(aterosklerotik hastalik ve kardiyovaskuiler mortalite dahil),
total ve dislk yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol diizeyin-
de artis, sistemik hipotiroidi semptomlari veya néropsikiyatrik
semptomlar ve belirgin semptomatik hipotiroidizme dogru
progresyon, ortaya cikabilecek sonuglar arasindadir (7-9).

Asikar hipotiroidizmin dolasimdaki total kolesterol ve LDL
kolesterol seviyeleri ile iliskisi bilinmesine ragmen subklinik
hipotiroidizmin hiperlipidemiyle iliskili olup olmadigi halen net
degildir (10,11). Bazi kontrol calismalarinda subklinik hipotiroi-
dizmde total kolesterol ve LDL kolesterol seviyeleri artmis ola-
rak bildirilmisken, bazi calismalar bunu desteklememistir.

Yuksek duyarlilikli testlerin gelistiriimesi ve TSH diizeyleri-
nin daha siki takibi ile giinimiizde daha ¢ok sayida hastada
subklinik tiroid hastaligi saptanmaktadir. Bu hastalarda temel
sorun tedavi alip almayacaklaridir. Bircok calismada, tiroid
hormon replasman tedavisinin hipotroidizm semptomlari,
serum lipid dizeyleri ve kardiyak fonksiyonlar Gzerine olumlu
etkilerinin gosterilmesine ragmen, ilaca bagl yan etkiler ve
tedavinin suresi ile ilgili veriler yetersizdir (12-14).

Biz prospektif klinik calismamizda, i¢ hastaliklari poliklini-
gimize basvuran TSH degeri 4.20 ile 10 mU/L, ile fT3 ve T4
degerleri normal sinirlar arasinda olan ve tedavi alan subkli-
nik hipotroidili hastalarda tiroksin tedavisinin vicut kitle
indeksi (VKi) ve lipid profili tizerindeki etkilerini inceledik.

Yontem

Calisma grubunu VGEAH dahiliye polikliniginde izlenen
hastalar olusturdu. Calismaya son bir ay icinde tani konulan ve
tedavi baglanmis olan subklinik hipotiroidili 36 hasta alindi, yas
ve cinsiyetleri uyumlu 27 yeni tespit subklinik hipotiroidili hasta
kontrol grubu olarak tedavisiz izlendi. Calismamizda hastalar
25 pg/gin-50 pg/gln L-tiroksin kullanmaktaydi.
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Calisma ve Kontrol Gruplarinin Olusturulmasi

Tani konmus koroner kalp hastaligi veya tani konmamis
olsa da tipik angina tarif eden veya konjestif kalp yetersizligi
gibi kardiyak yakinmalari olanlar, hipertansiyon tanisi olanlar,
glukoz intoleransi veya diyabeti olanlar, ailevi dislipidemisi
olanlar veya antihiperlipidemik ilac alanlar, malignitesi olan-
lar,18 yas alti ve 75 yas Ustl olanlar, morbid obezler, hormon
replasman tedavisi veya oral kontraseptif alan bayanlar, adre-
nal hipo veya hiperfonksiyonu olanlar, gebeler, kronik b&brek
yetmezligi olan veya diyalize giren hastalar, selektif serotonin
geri alim inhibitérleri (SSRI'ler) gibi antidepresan ilaglar, amio-
daron ve lityum kullananlar calismaya alinmadi.

Demografik incelemeler

TUm hastalarin baslangicta ve 3. ayda fizik muayeneleri
yapildi. Hastalarda boy ve kilo &lclimleri, sabah ayakta, ag
karina ve oda giysileri icinde, ayakkabisiz gerceklestirildi.
Agirlik, denge ayari yapilmis elektronik tarti ile Olctldi. Boy,
ayakta, duvara sabitlenmis bir ‘stadiometre” kullanilarak 6l¢til-
dii. VKi, agirlik (kg)/boy? (m2) formiiliine gére hesapland!.

Laboratuar incelemeleri

TUm hastalardan 10-12 saatlik acliktan sonra sabah
08.00-08.30 arasinda biyokimyasal tetkikler icin vendz kan
ornekleri alindi. Jelli biyokimya tlpu icerisine 5 ml olarak ali-
nan vendz kanin santriflijden gegirimesinden sonra elde edi-
len serumdan, VGEA Hastanesi Merkez Laboratuari'nda
“Roche Diagnostik, Roche Modulary System E -170
(Japonya)™ ile ve kalorimetrik yontem kullanilarak incelemeler
yapildi. Tum hastalarin serum &rneklerinden, LDL-kolesterol
(N: <160 mg/dl ), HDLkolesterol (N: >40 mg/dl), trigliserid
(N: <200 mg/dl), kolesterol (N:<200 mg/dl), VLDL (N:< 40
mg/dl), glukoz (N:<110 mg/dl), TSH (N:0.35-4.20 1U/dI), FT3
(N:2.3-4.20 pg/ml) ve FT4 (N: 0.89-1.80 ng/dl) tayini yapildi.
Bu testler calismanin bagslangicinda ve 3. ayinda tekrarlandi.

istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 15.0 paket progra-
mi kullanildi. Kategorik dlciimler oran, sdrekli dlctlimlerse
ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve
minimum-maksimum) olarak verildi. Strekli olctimlerin
takip sUresi icerisinde degisim gosterip gostermediginin tayi-
ninde eglestirilmis drneklem t testi, normal dagilim gdster-
meyenlerde ise Wilcoxon isaretli sira testi kullanildi. Elde
edilen bu degisim farklarinin gruplar arasinda karsilastiril-
masinda bagimsiz gruplarda t testi kullanildi. Tim testlerde
istatistiksel 6nem dlzeyi olarak cift yonli p degerinin
0.05"den kdictik olmasi kabul edildi.
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Bulgular

Galisma grubunu olusturan 36 hastanin 32'si (%88.8)
kadin, 4’0 (%11.2) erkekti. Hastalarin yas ortalamasi:
44.66+13.34 yil idi. Kontrol grubundaki 27 hastanin 23U
(%85.2) kadin, 4'G (%14.8) erkekti. Yas ortalamasi
42.51+11.66 yil idi. Hasta ve kontrol gruplari yas ortalama-
si ve cinsiyet dagilimi agisindan benzerlik gosteriyordu ve
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.30).

Fizik muayenede hastalarin VKi ortalamasi hasta
grubunda 29.96+5.99 kg/m?, kontrol grubunda ise
30.68+5.61 kg/m?2 olarak saptandi. Hasta grubunda calis-
ma baslangicinda adirlik ortalamasi 76.52+15.18 kg idi.
Takip sonrasinda 75.70+15.31 kg'a dusti ve bu fark istatis-
tiksel olarak anlamli bulundu (p=0.033). Kontrol grubunda
calisma baslangicinda agirlik ortalamasi 79.96+15.06 kg
iken takip sonrasinda 80.61+£15.46 kg'a yikseldi. Takip
Oncesi ve sonrasinda hasta ve kontrol grubu arasindaki kilo
farki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Hasta ve kontrol gruplarinin baslangigta ve 3. aydaki
tiroid fonksiyon testleri Tablo 1 ve 2'de sunulmustur.

3 aylk takipten sonra hasta grubunda TSH: 3.34+1.43
mlU/L olarak 6lctldi ve baslangica gére gorilen azalma anlam-
I tespit edildi (p<0.001). Kontrol grubunda takipten sonra TSH:
4.26+4.42 mlU/L olarak saptandi ve TSH dizeyindeki bu azal
ma istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (p=0.036). Hasta gru-
bundaki dustis kontrol grubu ile kiyaslandiginda aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.243).

Hasta ve kontrol gruplarinin lipid profilleri Tablo 3'de
sunulmustur.

Hasta grubunda baslangicta trigliserid dederi 135.27+71.28
mg/dl iken 3. ayda 121.80+64.31 mg/dl'ye geriledi ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.279). Kontrol grubunda
ise trigliserid degeri takip 6ncesinde 139.55+78.78 mg/d! iken
3 aylik takip sonrasinda 151.74+91.63 mg/dl'ye ytkseldi. Hasta
ve kontrol grubu 3. ayda karsilastinldiginda bulunan fark istatis-
tiksel olarak anlamli degildi (p=0.135).

Hasta grubunda baslangicta LDL degeri 127.55+44.69
mg/dl iken tedaviden sonra 107.77+39.39 mg/dl'ye geriledi

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun baslangi¢ TFT'lerinin karsilastiriimasi

Parametreler Hasta grubu ( n=36) Kontrol grubu ( n=27) Normal arahk P degeri
OrtalamaSD OrtalamatSD
TSH, 1U/dI 5.73+1.38 6.13+1.56 0.354.2 0.49
FT3, pg/ml 2.77+0.51 2.73+0.36 2.34.2 0.20
FT4, ng/dl 1.15+0.15 1.17+0.18 0.89-1.80 0.91
Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun 3. ayda TFT'lerinin karsilastiriimasi
Parametreler Hasta grubu ( n=36) Kontrol grubu ( n=27) Normal arahk P degeri
OrtalamaSD Ortalama+SD
TSH, 1U/dI 3.34+1.43 4.26+4.42 0.354.2 0.243
FT3, pg/ml 2.90+0.32 2.78+0.63 2.34.2 0.323
FT4, ng/dl 1.18+0.13 1.20+0.30 0.89-1.80 0.766
Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun lipid profilleri
Parametreler Hasta grubu ( n=36) Kontrol grubu ( n=27) Normal aralk P degeri
OrtalamatSD OrtalamaSD
Kolesterol (mg/dl) baslangicta 205.02+49.14 187+36.83 <200 0.245
Trigliserid (mg/dl) baslangicta 135.27+£71.28 139.55+78.78 <200 0914
HDL (mg/dl) baslangicta 50.47£10.68 47.14+14.87 >40 0.135
LDL (mg/dl) baslangicta 127.55+44.69 112.37430.43 <160 0.143
VLDL (mgy/dl) baslangicta 29.69+19.67 27.96+15.69 <40 0.443
Kolesterol (mg/dl) 3.ayda 181.22+41.75 198.70+£39.54 <200 0.098
Trigliserid (mg/dl) 3. ayda 121.8064.31 151.74491.63 <200 0.135
HDL (mg/dl) 3. ayda 49.86+9.80 47.07+14.52 >40 0.367
LDL(mg/dl) 3. ayda 107.77+39.39 128.00436.20 <160 0.041
VLDL (mgy/dl) 3. ayda 23.36+10.95 28.59+14.51 <40 0.108
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ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.015).
Kontrol grubunda baslangicta LDL degeri 112.37+30.43
mg/dl iken takip sonrasi 128.00+36.20 mg/dl'ye yulkseldi.
Hasta ve kontrol grubu 3. ayda karsilastirildiginda bulunan
fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.041) (Sekil 1).

Hasta grubunda baslangicta glukoz de@eri 101.38+18.27
mg/dl Olclldi ve takip sonrasinda 97.75+16.29 mg/dl’ye
distl. Hasta grubundaki bu disus istatistiksel olarak anlam-
liydi (p=0.023).

Kontrol grubunda glukoz degeri takip 6ncesi 101.40+£11.23
mg/dI iken takip sonrasinda 104.55+11.38 mg/dl'ye yikseldi.
Bulunan bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.006). Hasta
ve kontrol grubu 3. ayda karsilastiridiginda aradaki fark istatis-
tiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.068).

Tartisma

Subklinik hipotiroidi prevalansi genel popllasyonda
%1.3 ile %17.5 gibi ylksek degerde olup degiskenlik goste-
rebilmektedir (4,7). Hastalik daha ¢ok kadinlarda gorilmek-
te ve yasla birlikte artis gostermektedir (4,7,15). Bizim has-
talarimizin 32'si (%88.8) kadin, 4'U (%11.2) erkekten olu-
suyordu ve hastalarin yas ortalamasi:44.66+13.34 yil idi.

Samuels MH'nin yaptidi calismada da subklinik hipotiroi-
dizmin d6zellikle orta yaslarda veya yaslilarda ve kadin cinsi-
yette daha sik gortldigu saptanmistir (16). Bu baglamda
hastalarimizin yas ortalamasi literatlire gore biraz dustk
sayllmakla birlikte, cinsiyet dagilimi agisindan literattire ben-
zer olarak kadin hakimiyeti vardi. Yas ortalamamizin nispe-
ten disuk olmasinin nedeni, 6zellikle kardiyak fonksiyonla-
r bozuk olan ve renal yetmezligi olan hastalarin calisma
baslangicinda calisma disi birakilmasi olabilir.

Daha 6nce hipertiroidizm olmasi, tip 1 DM, ailede tiroid
hastaligi 6ykusu, ekternal 1sin tedavisi almaya yol acan bas
boyun kanserleri gibi faktorler subklinik hipotiroidizm olasi-
ligini artirir (8). Biz bu calismamizda tiroid operasyonu
olan, RAI tedavisi alanlari ve ailede tiroid hastaligi éykisu
olanlari calismamiza almadik.

200.00 -

150.00 1

LDL2

100.00 -

T 1

50.00
°

T T
hasta kontrol
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Sekil 1. Hasta ve kontrol grubunun 3. aydaki serum LDL-kolestrol degerleri

SSRI'lar dolasimdaki T3 diizeylerini azalttiklar bilindigin-
den depresyonu olup bu ilaclar kullananlarda calismaya
dahil edilmedi.

Calismamizda hastalarimizda kan veya idrardaki iyot
duizeyi Olctlmedi, ancak tlkemizdeki ciddi iyot eksikligi oran-
larini ve bazi hastalarin farkli yerlerde dogup biyudidgini
duslndrsek etiyolojide bu sebepleri géz ardi etmek pek
dogru gorinmemektedir (4,17).

Tiroid hormon seviyesi ile semptomlar arasindaki bag-
lantiyl da ortaya koyan ¢ok sayida calisma ve teorik olarak
subklinik hipotiroidi asemptomatik kabul edilse de, ¢ok cesit-
li semptomlarin varligini gosteren calismalar da vardir
(1,5,6,8,17-19). Aslinda subklinik hipotiroidizmin genel
populasyondaki yuksek prevalansina ragmen, bu durumun
tedavisi tartismalidir. Tedavinin beklenen faydalari; lipid pro-
filinde dizelme, ateroskleroz ve kardiyovaskiler hastalik ris-
kinde olasi bir azalma, kardiyak morfolojik ve fonksiyonel
anormalliklerin ve klinik hipotiroidiye gidisin 6nlenmesi, L-
tiroksin sonrasi az da olsa semptomatik bir rahatlama ve
bazi hastalar icin guatrin énlenmesi olarak sayilabilir (20).

Biondi ve arkadaslarinin yaptigi metaanalize gore; TSH
diizeyi 4.0 mIU/L Gzerinde stabil “persistan” subklinik hipo-
tiroidi, 6zellikle tiroid otoantikorlari ile iliskili ise tedavi edil-
mesi 6nerilmektedir (20).

Surks ve arkadaslarinin yaptigi metaanalizde TSH dize-
yi 4.5-10 mlU/L arasindaki hastalara tedavi veriimeden 3
aylik aralarla takip 6nerilmis, ancak hipotiroidi semptomlari
olan hastalara disik doz tedavi verilebilecedi ve tedaviden
fayda saglanirsa devam edilebilecegdi belirtilmistir (7). Bu
metaanalizde TSH duzeyleri 4.5 mIU/L'nin altinda olan kisi-
lere kiyasla yiksek olan kisilerde belirgin hipotiroidizme iler-
leme olasiliginin daha yiksek oldugu, erken tedavi verilme-
sinin, hastaligin ozelliklerini degistirmemesine karsin, ilerle-
meyen hastalarda belirgin hastaligin semptom ve bulgulari-
ni 6nleyebilecedi vurgulanmistir (7).

Hastalarimizin serum TSH dulzeyleri kendi laboratuar
sinirimiz olan 4.2 mlU/L tzerindeydi (4.2-10 mIU/L arasin-
da). Calismamizda hastalar 25 pg/gin-50 ug/gun L-tiroksin
kullanmaktaydi. Sonuglardan gorildigu gibi tedavi almayan
ve tedavi alan tim hastalarda serum TSH dizeyi 3. ayda
anlamli bir azalma gostermistir. Calismamizda 3 aylik takip
sonrasinda hastalar tedavi almasalar da serum TSH diizeyin-
de anlamli diismeler gostermislerdir. Ancak tedavi alan has-
talardaki serum TSH dlizeyi azalmasi daha belirgin oldugun-
dan tedavinin daha etkin bir sekilde TSH dUzeylerini normal
sinirlara yaklastirdigr dusGnGlmUstar.

Klinik hipotiroidizmde lipid anormallikleri sikca gorulir
ve bu anormalliklerin hastalarda kardiyovaskuler hastalik ris-
kini artirdigr distintlmektedir. Subklinik hipotiroidide de
serum total kolesterol ve LDL kolesterol seviyesinin arttidi ve
HDL kolesterol seviyesinin azaldigi saptanmistir ve lipid
degerlerindeki bu anormalliklerin subklinik hipotiroidizmin
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ateroskleroz riskini artirmasindan sorumlu oldugu bazi
calismalarda gosterilmistir (8,10,21).

Michalopoulou ve ark.'nin calismasinda ve diger bazi
yayinlarda ylksek normal serum TSH degerinin bile serum
lipid ve lipoprotein seviyesini artirdigi saptanmistir (2,22).

Hueston ve ark.'nin popllasyona dayali ve NHANES Il veri-
lerinden yararlanilarak yaptiklari calismada, serum TSH seviye-
sinin 1 mlU/L artmasinin, serum total kolesterol seviyesini
kadinlarda 0.09 mmol/L (3.5 mg/dl), erkeklerde 0.16 mmol/L
(6.2 mg/dl) artirdigr belirtilmistir. Ayrica TSH ve LDL kolesterol
arasindaki bu iliskinin insdlin direnci saptanan hastalarda daha
da anlamli oldugu gosterilmistir (23). Hastalarimizin lipid para-
metrelerinin degerlendirilmesinde ortalama serum LDL koleste-
rol, HDL kolesterol, total kolesterol, VLDL ve trigliserid diizeyle-
ri normal referans araligi sinirindaydi. Genel olarak degerlen-
dirildiginde baslangica gore 3. ayda serum lipid seviyelerinde
azalma tespit edildi ve bu azalmalar total kolesterol ve LDL
kolesterol diizeylerinde istatistiksel olarak anlamliydi (p deger-
leri sirasiyla; p=0.004, p=0.015). Tedavi alan gruptaki LDL
kolesterol diisust tedavi almayan grupla kiyaslandiginda ista-
tistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.041).

Subklinik hipotiroidizm icin tartisilan en 6nemli konu
tedavi gerekliligi ve tiroid replasman tedavisinin kolesterol
diizeylerini azaltabilecedi konusudur. Danese ve ark.'nin
1786 hastayi inceleyip uygun olan 13 calismayi secerek yap-
tiklari ve 247 hastay! iceren calismada, levotiroksin tedavisi
ile serum total kolesterol seviyesinde 7.9 mg/dl, serum LDL
seviyesinde ise 10 mg/dl azalma saptanmis, ancak HDL
kolesterol ve trigliserid duzeylerinde tedavi sonrasinda
anlamli bir degisiklik saptanmamistir (10).

Caraccio ve ark.'nin calismasinda hastalar rastgele levo-
tiroksin veya plasebo grubu olarak belirlenmis ve tedavi ile
serum total kolesterol ve LDL kolesterol seviyelerinde belir-
gin disme saptanmistir (11). Bizim yaptigimiz calismada da
tedavi alan grupta serum total kolesterol ve LDL kolesterol
seviyelerinde azalma belirgin olarak anlamli idi (p degerleri
sirasiyla p=0.004 ve p=0.015).

Calismamizda glukoz degerinde hasta grubunda baslan-
gicta 101.38+18.27 mg/dl iken 3. ayda 97.75+16.29
mg/dl'ye disti ve bu disus istatistiksel olarak anlamli bulun-
du (p=0.023). Bu dusus kontrol grubu ile kiyaslandiginda ista-
tistiksel olarak anlamliliga yakindi (p=0.068). Bunu da tiroid
hormonunun karbonhidrat metabolizmasinin her asamasini
stimile etmesi, gastrointestinal kanaldan glukoz absorbsiyonu-
nu artirmasina, glikoliz ve glikojenolizi artirmasina, glukozun
hicreler tarafindan kullanimini artirmasina ve insulin dizeyi-
nin artisina yol acarak yapmasina bagladik (3,24,25).

Sonug olarak, bu klinik calismada subklinik hipotiroidili
hastalarda klinik hipotiroidizmde oldugu gibi belirgin semp-
tomlarin ortaya cikabilecegini, serum lipid dizeylerinde
artis ve VKi'nde artis olabilecegini saptadik. Ayrica calisma-

mizda, bu bulgularin dizelmesinde levotiroksin tedavisinin
faydali oldugunu saptadik. Ancak subklinik hipotiroidide
levotiroksin tedavisinin rutin olarak kullanilip kullaniimaya-
caginin saptanmasi icin daha uzun sureli ve daha ¢ok hasta
iceren randomize calismalara ihtiyac vardir.
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