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0z
GIRIS ve AMAC: Bu ¢alismada subklinik hipotiroidi (SH) tanisi
alan hastalarda aghk ve postprandial kolestrol diizeyleri

arastirilmig  ve tiroksin tedavisinin bu kolestrol diizeylerine
etkisinin olup olmadig incelenmisgtir.

YONTEM ve GERECLER: Calismaya yeni tant almig 50 SH’li ve
25 otiroid hasta alindi. Bagvuran ilk 25 SH’li hasta tedavi grubunu
(grup 1) ve ikinci 25 SH'li hasta tedavi almayan kontrol grubunu
(grup II) olusturdu.

BULGULAR: Ilk basvuruda subklinik hipotiroidili hastalarda
otiroid olanlara gore, aglik ve postprandial glukoz, aglik sT4 ve
sT3 diizeyleri anlaml olarak daha diisiikken, a¢hk TSH diizeyi
daha yiiksekti. Diger parametrelerde anlaml farklilik saptanmadi.
Bu sonuglara gore hastalarin SH'li olup olmamasimin hastalarin
aclik veya postprandiyal kolestrol diizeylerini etkilemedigi
goriilmiistiir. Ugiincii ay sonunda subklinik hipotiroidili tedavi
alan (grup 1) ve tedavi almayan (Grup 2) gruplar arasinda bazal
ve postprandial degerler kiyaslandi. Tedavi almayan grupta aglik
ve postprandial total kolesterol ve TSH degerleri istatiksel agidan
anlaml olarak daha yiiksekken, sT4 ve sT3 degerleri anlaml
olarak diigiiktii. Ancak kolestrol seviyelerinde degisim miktar
(delta 0-3 ay) bakildy ve istatistiksel fark izlenmedi.

TARTISMA ve SONUC: Calismamizda SH'li hastalarda otiroid
kontrol grubu ile karsilastirildiginda; hem aglik, hem de
postprandial donemde aterojenik kolesterol profili agisindan
farkhilik  saptanmanugstir.  Tiroksin tedavisi ile a¢hk veya
postprandial kolesterol diizeylerinde iyilesme tespit edilmemistir.

Anahtar Kelimeler: subklinik hipotiroidi, serum kolestrol, HDL,
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ABSTRACT

INTRODUCTION: In this study, fasting and postprandial
cholesterol levels were investigated in patients diagnosed with
subclinical hypothyroidism (SH), and it was investigated whether
thyroxine treatment had an effect on these cholesterol levels.

METHODS: Newly diagnosed 50 SH and 25 euthyroid patients
were included in the study. The first 25 patients with SH were the
treatment group (group I) and the second 25 patients with SH were
the control group without treatment (group I1).

RESULTS: At the first admission, fasting and postprandial
glucose, fasting fT4 and fT3 levels were significantly lower in
patients with subclinical hypothyroidism compared to euthyroid
patients, while fasting TSH levels were higher. There was no
significant difference in other parameters. According to these
results, it was observed that whether the patients had SH or not did
not affect the fasting or postprandial cholesterol levels of the
patients. At the end of the third month, basal and postprandial
values were compared between the groups that received treatment
with subclinical hypothyroidism (group 1) and those who did not
receive treatment (Group 2). While fasting and postprandial total
cholesterol and TSH values were statistically significantly higher
in the untreated group, fT4 and fT3 values were significantly
lower. However, the amount of change in cholesterol levels (delta
0-3 months) was evaluated and no statistical difference was
observed.

DISCUSSION AND CONCLUSION: No difference was found in
terms of cholesterol profile in both fasting and postprandial
periods in patients with SH compared to euthyroid control group.
There was no improvement in fasting or postprandial cholesterol
levels with thyroxine treatment.
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GIRIS

Subklinik  Hipotiroidi  (SH), serum tiroid
stimulan hormon (TSH) diizeyinin yiiksek, serum
serbest tiroksin diizeyinin ise normal oldugu tiroid
bezinin en sik goriilen fonksiyon bozuklugudur (1).
SH ile kolesterol yiiksekligi arasindaki iligki ¢esitli
caligmalarda arastirilmistir (2). Hem SH hem de
kolesterol yiiksekligi koroner arter hastaliklari i¢in
risk olusturdugundan bu durumun erken tespit
edilip Onlem alinmasit Onerilmektedir (3). Bir
caligmada SH’li hastalarda aglik serum total
kolesterol degerleri Otiroid hastalara gore daha
yiiksek saptanmustir (4). Bazi ¢aligmalarda ise SH’li
hastalarda aclik serum diisiik dansiteli lipoprotein
(LDL) kolesterolii yiiksek ve yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL) kolesterolii diisiik bulunmustur
(5-7). Bu durumun tam aksini gosterir nitelikte
SH’nin serum kolesterol seviyeleri ile iligkili
olmadigini belirten ¢aligmalar da vardir (8). Ayrica
serum kolesterol diizeylerinin tiroksin tedavisi ile
degisip degismedigi ise halen belirsizligini
korumaktadir.

SH’nin aglik kolesterol seviyeleri ile iliskisi
belirsizligini korurken postprandiyal kolesterol
seviyeleri ile de iliskisi net olarak bilinmemektedir.
Bilindigi gibi postprandiyal faz, yemek sonrasi ilk 5
saatte meydana gelen metabolik degisiklikleri ifade
etmektedir. Postprandiyal fazdaki bazi metabolik
bozukluklarin  aterosklerotik  kardiyovaskiiler
hastaliklar iizerine olumsuz etkisi iyi bilinmekte
olup son zamanlarda {izerinde durulan Gnemli bir
konu haline gelmistir. Postprandiyal fazda
trigliserid diizeylerinin aglhiga gdre anlamli olarak
arttigi, LDL’nin daha kii¢clik ve yogun hale gelip
okside oldugu ve sonucta kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklar arttirdigi gosterilmistir
(9-11).

Bu calismada SH tanisi alan hastalarda aglik ve
postprandiyal kolesterol diizeyleri arastirildi ve
tiroksin tedavisinin kolesterol diizeylerine etkisinin
olup olmadig1 incelendi.

GEREC VE YONTEM

Calismaya yeni SH tanist konulan 50 kisilik
hasta grubu ve otiroid sagliklt 25 kisilik kontrol
grubu alindi. Calismaya alinan ilk 25 SH’li hastalar
tedavi grubuna (Grup I), ikinci 25 SH’li hastalar
tedavi almayan kontrol grubuna (Grup II) ve
liglincli olarak alinan 25 Gtiroid saglikli birey ise
otiroid kontrol grubuna (Grup 3) dahil edildi.
Bilinen diabetes mellitusu, bozulmus glukoz
tolerans1 veya hiperlipidemisi olan, malabsorbsiyon
semptomlar1 ya da gastrektomi Oykiisii olan,

k
ila¢ kullanan hastalar ¢aligmaya alinmadi.

Her iic gruptaki hastalardan 12 saat acgligi
takiben sabah 08:30’da 6n koldan uygun bir
venden glukoz, insiilin, trigliserid, HDL
kolesterol, total kolesterol, LDL kolesterol i¢in
uygun tiiplere kan Ornekleri alindi. Daha sonra
hastalarin tamamina total 650 kilokalorilik (32 g
protein, 76.6 g karbohidrat ve 21.5 g yag igeren)
standart test yemegi verildi. Hastalarin tiimii
yemeklerini ortalama 15 dakikada bitirdi. Test
yemegi baglangicindan 2 saat sonra yukaridaki
parametreler icin kan alma islemi tekrarlandi
SH’li tedavi grubuna (Grup I) giinde tek doz
levotiroksin 50 pg baslandi. SH’li kontrol grubuna
(Grup 1I) ilag baglanmadi. Hastalar eski beslenme
aligkanliklarina devam ettiler. 3 ay sonra her iki
grup (Grup I ve Grup II) icin baslangigtaki ile aynm
sekilde kan oOrnekleri alma islemi tekrarlandi.
Serum glukoz, total kolesterol, trigliserid ve HDL
diizeyleri Roche modiiler otoanalizor cihazinda
enzimatik kolorimetrik metodla 0l¢iildii. Serum
LDL diizeyi direkt olarak Roche modiiler
otoanalizér cihazinda enzimatik  kolorimetrik
metodla 0l¢iildii. Serum insiilin, TSH, serbest T4,
serbest T3, anti TG ve anti TPO diizeyleri
elektrokemiliiminesans  immiinassay ~ ‘ECLIA’
teknigini  kullanan  Roche  E170  analizor
immunassay cihazinda olgiildii (Roche
Diagnostics, Almanya).

Metin i¢indeki ve tablolardaki degerler
ortalamatSD  olarak verildi. Gruplar arasi
karsilagtirmalar normal dagilim  varsayimim
saglayan gruplar icin uygun olan parametrik testler
(t-testi, ANOVA);saglamayanlar ic¢in ise non-
parametrik testler (Mann-Whitney U, Kruskall
Wallis, Wilcoxon Sign Rank Test), kategorik
veriler i¢in Kki-kare testi kullanildi. Testlerin
sonucunda bulunan p degerleri, anlamlilik
diizeyinden (0=0.05) kii¢iik oldugu durumlarda test
sonucu istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Degiskenler arasindaki iliskileri belirlemek icin
degiskenlerin korelasyonlarina bakildi.

BULGULAR

Her ii¢ grup arasinda yas, viicut kitle indeksi
(VKI), bel gevresi, sigara igme ve tiroid otoantikor
pozitifligi acgisindan istatistiksel fark yoktu. Bu
bulgular Tablo 1°de 6zetlenmistir.

Ilk basvuruda hastalardan alnan kanlara gore
kiyaslandiginda, SH’li hastalarda Gtiroid olanlara
gore aglik ve postprandiyal glukoz, aclik sT4 ve
sT3 diizeyleri anlaml olarak daha diisiikken, aclik
TSH diizeyi daha vyiiksekti (Tablo 2). Diger
parametrelerde anlamli farklilik saptanmadi. Bu
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hastalarin aclik veya postprandiyal insiilin, total
kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve
trigliserid diizeylerini etkilemedigi goriilmiistiir.

Ucgiincii ay sonunda, SH’li tedavi alan (Grup 1) ve
tedavi almayan (Grup 2) gruplar arasinda aclik ve
postprandiyal degerler kiyaslandi. Tedavi almayan
grupta acglik ve postprandiyal total kolesterol ve
TSH degerleri istatiksel agidan anlamli olarak daha
yiiksekken, sT4 ve sT3 degerleri anlamli olarak
diisiiktii (Tablo 3). Ancak, baslangicta grup 2’deki
hastalarin total kolesterol seviyeleri istatistiksel
olarak anlamli olmasa da zaten grup 1’dekilerden

Tablo 1- Hastalarin Genel Ozellikleri

le
degisim miktar1 (delta (A) 3. ay- 0. ay) bakild1 ve
istatistiksel fark izlenmedi (Tablo 4). Bu sonuglara
gore tiroksin tedavisinin {i¢iincii ayda tiroid
fonksiyonlarin1  diizelttigini ancak insiilin ve
kolesterol diizeylerini etkilemedigi goriilmiistir.
SH’li tedavi alan grupta (Grup 1) baslangic ve
iclincli ay degerleri karsilastirildiginda, {iglincii
ayda postprandiyal glukoz diizeyinde anlamh
diisme saptandi, ancak diger parametrelerde
degisiklik saptanmadi (Tablo 5).

Degiskenler Subklinik hipotiroidi tedavi alan Subklinik hipotiroidi kontrol Otiroid kontrol (grup Il1) P
(grup 1)n=25 (grup Il) n=25 n=25

Cinsiyet (K/E) 19 (%76)/6(%24) 23(%92)/2(%8) 20(%80)/5(%20) p>0.05
Yas (yil) 39.8+11.6 40.6+11.9 41.2+12.3 p>0.05
VKi (kg/m?) 26.1+3.3 26.643.5 26.443.6 p>0.05
Bel gevresi (cm) 85.5+9.6 86.518.2 85.2+9.9 p>0.05
Sigara icenler, % 20 12 16 p>0.05
Otoimmunite*, % 60 64 32

VKI: Viicut kitle indeksi

*AntiTG ve antiTPO’dan en az biri pozitif olanlar

Degerler “ortalama = standart deviasyon” olarak verilmistir

Tablo 2- Baslangicta Subklinik Hipotiroidili Olanlar (Grup 1+2) ve Otiroid Olanlarin (Grup 3) Laboratuvar Degerleri

Baslangi¢ S.Hipotiroidi (n=50) Otiroid (n=25) p

Aclik glukoz (mg/dL) 83.68.7 91.9+16 0,02
PP glukoz (mg/dL) 874219 110.6+34.8 0.00
Aclik insiilin (uU/mL) 9.244.0 9.346.2 >0.05
PP insiilin (uU/mL) 25.8+24.4 48.1+43.4 >0.05
Aclik total kolesterol (mg/dL) 184.9£32.1 190.9£39.7 >0.05
PP total kolesterol (mg/dL) 183.1£31.6 187.3+38.8 >0.05
Aclik LDL kolesterol (mg/dL) 110.9+26.3 109.6+35.1 >0.05
PP LDL kolesterol (mg/dL) 106.6+25.0 102.9+32.8 >0.05
Aclik HDL kolesterol (mg/dL) 55.1£14.6 62.9+17.4 0.05
PP HDL kolesterol (mg/dL) 53.3£14.3 59.8+17.3 >0.05
Aclik trigliserid (mg/dL) 101.2+46.9 106.4+47.2 >0.05
PP trigliserid (mg/dL) 124.7+£50.4 158.7+78.6 >0.05
TSH (pU/ml) 6.1£1.7 1.7£0.9 0.00
sT4 (ng/dl) 1.1£0.1 1.310.2 0.00
sT3 (pg/ml) 31105 3.5+0.4 0.00

PP: Postprandiyal
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Tablo 3- Uciincii Ayda Subklinik Hipotiroidili Tedavi Alan (Grup 1) ve Tedavi Almayan (Grup 2) Gruplarin Achk ve Postprandiyal Degerlerinin

Kiyaslanmasi

3. ay Tedavi alan (grup 1) Tedavi almayan (grup p
(n=25) 1) (n=25)
Aclik glukoz (mg/dL) 84.5+8.5 82.219.4 >0.05
PP glukoz (mg/dL) 82.9+17.7 85.4+22.5 >0.05
Aclik insiilin (LU/mL) 9.1+3.5 8.5%3.5 >0.05
PP insiilin (pU/mL) 28.1+15.8 32.1+18.4 >0.05
Aclik total kolesterol (mg/dL) 174.3+28.0 194.9+29.0 0.01
PP total kolesterol (mg/dL) 171.44+25.6 193.4430.5 0.00
Aclik LDL kolesterol (mg/dL) 102.2+24.1 109.8+27.7 >0.05
PP LDL kolesterol (mg/dL) 95.1+22.9 107.2427.8 >0.05
Aclik HDL kolesterol (mg/dL) 54.3+11.5 61.5+14.8 >0.05
PP HDL kolesterol (mg/dL) 52.3+12.1 60.8£15.0 0.03
Aclik trigliserid (mg/dL) 90.5+26.7 118.8+93.1 0.05
PP trigliserid (mg/dL) 122.3+41.3 131.9467.3 >0.05
TSH (nU/ml) 2.5+1.9 8.7+12.2 0.02
sT4 (ng/dl) 1.3+0.3 1.1+0.2 0.00
sT3 (pg/ml) 3.30.6 2.9+0.4 0.00

PP: Postprandiyal

Tablo 4- Subklinik Hiﬁotiroidili Tedavi Alan ve Tedavi Almaian Gruﬁlarda Deﬁ“iiim Miktarlar

A Aghik glukoz (mg/dL) -0.18.5 -0.24+9.5 >0.05
A PP glukoz (mg/dL) -8.8+21.0 2.1+18.4 >0.05
A Aglik insiilin (pU/mL) -0.2+4.0 -0.61+2.8 >0.05
A PP insiilin (uU/mL) -1.1+18.1 -4.2+23.8 >0.05
A Aglik total kolesterol (mg/dL) -2.3+24.2 1.5+30.6 >0.05
A PP total kolesterol (mg/dL) -4.7423.2 3.3+30.0 >0.05
A Aghk LDL kolesterol (mg/dL) -4.4+20.5 -5.6+26.9 >0.05
A PP LDL kolesterol (mg/dL) -7.4£19.9 -3.6425.2 >0.05
A Aglik HDL kolesterol (mg/dL) 1.9649.5 3.5+13.4 >0.05
A PP HDL kolesterol (mg/dL) 2.249.1 4.4+11.8 >0.05
A Aglik trigliserid (mg/dL) -4.8+31.8 11.6458.1 >0.05
A PP trigliserid (mg/dL) 1.24+42.8 3.6147.7 >0.05
A TSH (pU/ml) -3.6%2.6 2.6%+11.0 0.00
A sT4 (ng/dl) 0.2+0.2 0.0+0.2 0.01
A sT3 (pg/ml) 0.0+0.6 0.0+0.3 >0.05

A: Uciincii ay-baslangic, PP: Postprandiyal
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Tablo 5- Subklinik Hipotiroidili Tedavi Alan Grupta Baslangicta ve 3. Aydaki Laboratuvar Degerlerinin Karsilastirilmasi
Tedavi alan baslangig (grup 1) (n=25) Tedavi alan 3.ay (grup 1) (n=25) p
Aclik glukoz (mg/dL) 84.8+9.7 84.5+8.5 >0.05
PP glukoz (mg/dL) 91.7+21.6 82.9+17.7 0.047
Aclik insiilin (nU/mL) 9.3¥4.4 9.143.5 >0.05
PP insiilin (pU/mL) 29.2+20.6 28.1+15.8 >0.05
Aclik total kolesterol (mg/dL) 176.6127.7 174.3+28.0 >0.05
PP total kolesterol (mg/dL) 176.0+28.3 171.4+25.6 >0.05
Aclik LDL kolesterol (mg/dL) 106.6+20.9 102.2+24.1 >0.05
PP LDL kolesterol (mg/dL) 102.5+20.1 95.1+22.9 >0.05
Aclik HDL kolesterol (mg/dL) 52.3+14.5 54.3+11.5 >0.05
PP HDL kolesterol (mg/dL) 50.1+14.0 52.3+12.1 >0.05
Aclik trigliserid (mg/dL) 95.3+39.2 90.5+26.7 >0.05
PP trigliserid (mg/dL) 121.1+54.4 122.3+41.3 >0.05
TSH (pU/ml) 6.2+1.7 2.5%1.9 0.00
sT4 (ng/dl) 1.1+0.1 1.340.3 0.00
sT3 (pg/ml) 3.310.5 3.3+0.6 >0.05

PP: Postprandiyal

TARTISMA

Hipotiroidi iyi bilinen bir sekonder hiperlidemi
nedenidir ve tiroksin tedavisi ile bu durum
diizelmektedir (12). Ancak SH’li hastalarda bu
durum daha az belirgindir. Literatiirde SH’li
hastalarda ateroskleroz ve miyokart enfarktiisii
riskinde artis oldugu bildirilmektedir (13). Yine
baz1 ¢alismalarda SH’si olanlarda serum kolesterol
diizeylerinin Otiroid olanlara gore daha yiiksek
saptanmasi, bunun artmis kardiyovaskiiler hastalik
ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir. Yapilan
caligmalar daha cok aglik plazma Ornekleri ile
yapilmis olup postprandiyal fazdaki degismeler su
ana kadar calisilmamustir.

Postprandiyal dislipidemi ve hiperglisemi,
ateroskleroz patogenezinde rol oynayan major
etkenler arasinda gosterilmektedir (14). SH’de
ateroskleroz ile iliskili hastaliklarin arttigi degisik
calismalarda gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda
SH’li hastalarda otiroid sagliklilara gore total
kolesterol (aclik ve postprandiyal), LDL kolesterol
(aclik ve postprandiyal), HDL kolesterol (ag¢lik ve

postprandiyal), trigliserid (aglik ve postprandiyal)
ve insiilin (aglik ve postprandiyal) diizeyleri anlaml
olarak farkli degildi. Bu bulgular Hueston ve
arkadaglarinin yaptig1 SH ile anormal kolesterol ve
trigliserid diizeyi arasinda iligkilinin saptanmadigi
popiilasyon temelli ¢aligma ile benzer olup, bu da
SH’li hastalarda lipid ve kolesterol diizeylerinin
arttig1 ve ateroskleroza zemin hazirladig1 goriisi ile
uyusmamaktadir (15). Bazi ¢aligmalarda TSH
degeri 10 mU/L (10 pU/ml)’den yiiksek olan
hastalarda koroner arter hastalifi prevalansi
artarken ayni durumun TSH degeri 10 mU/L (10
pU/mly’den daha diisiik olanlarda saptanmadigi
gozlenmistir  (13,16). Bizim  ¢alismamizdaki
hastalarin daha diisiik TSH degerlerinin olmast,
diger caligmalarda saptanan serum total kolesterol
ve LDL kolesterol diizeylerindeki artisin bizim
caligmamizda goriilmemesiyle iligkili olabilir.

Bu c¢alismada SH’li hastalarda achik ve
postprandiyal glukoz diizeyleri 6tiroid olanlara gore
daha diisiiktii (p=0.02 ve p=0.00). Kan sekerinin
ateroskleroz ile iligkili oldugunu gosteren
calismalar diistintildiiglinde SH’li hastalarda bu
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durumun s6z konusu olmadig disiinilmistiir.
Tuzcu ve arkadaslari ile Al Sayed ve arkadaslarinin
yaptigi iki ayr1 caligmada SH’li hastalarda aglik
insiilin  seviyelerinde anlamli yilikselme tespit
edilirken, insulin rezistansini gosteren HOMA-IR
acisindan SH’li hastalarla 6tiroid kontrol grup
arasinda fark yoktu (17,18). Literatirde SH’li
hastalarda serum aglik insiilin diizeyi yiiksek
saptanmasit  bizim ¢alismamizdaki hastalarda
otiroidlere gore farkli olmayan insiilin diizeyi
sonucu ile uyugsmamaktadir. Ancak bu ¢aligmalarda
inslilin  direncinin olmadiginin bildirilmesi ile
birlikte bizim c¢aligmamizdaki SH’li hastalarda
kontrol grubuna gore aglik ve tokluk kan sekerinin
daha diisik oldugunu ve insiilin degerlerinin de
farkli olmadigin1 diisilintirsek, celiski olmadig1
diisiiniilebilir. Bundan o6te, tiroksin tedavisi
alanlarda baslangica gore aglik glukoz diizeyleri
degismemesine ragmen postprandiyal glukoz
diizeylerinde anlamli diisme olmasi, aclhk ve
postprandiyal insiilin diizeylerinde bir fark olmadig1
dikkate alindiginda, tedavi sonrasi postprandiyal
donemde periferik dokuda glukoz kullaniminin
arttig1 seklinde yorumlanabilir.

Yapilan bir calismada, SH’li kadinlarda total
kolesterol ve trigliserid anlamli yiiksekken, LDL
kolesterolde anlamli fark saptanmamis, TSH diizeyi
ile serum kolesterol, LDL ve trigliserid arasinda
pozitif, HDL arasinda negatif korelasyon
saptanmistir (19). Yine Asranna ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada, SH’si olanlarda total kolesterol
ve LDL anlamli yiliksek bulunmus, 3 aylik tiroksin
tedavisi sonrasi total kolesterol, LDL, VLDL ve
trigliseridde anlamli diisiis saptanmistir (20). Bizim
calismamizda ise SH’li hastalarda baslangigta iki
grup arasinda bir fark yokken 3. ayda tiroksin
tedavisi alan grupta aclik ve postprandiyal total
kolesterol, tiroksin tedavisi almayan gruba gore
daha distiktii (p=0.01 ve p=0.00). Ancak tedavi
alan grupta aglik ve tokluk LDL kolesterol ve
trigliserid degerleri farkli degildi. Bu da tiroksin
tedavisi ile total kolesteroldeki diismeye isaret
etmesine ragmen aterosklerozda en 6nemli oldugu
varsayilan LDL kolesteroliinde degisme olmadigi
g6z Oniine alindiginda anlamli kabul edilmemistir.
Ayrica tiroksin tedavisi alan grupta baslangica gore
3 ay sonunda aglik ve tokluk total kolesterol, LDL
kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserid diizeyleri
degismemistir. Bu da SH’li hastalarda diisiik doz
tiroksin tedavisinin lipid ve kolesterol parametreleri
iizerine etkisinin olmadigin diisiindiirmektedir.

Baslangicta SH’li hastalarda ve 3. ayda tiroksin
tedavisi alan grupta glukoz, insiilin, total kolesterol,
LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid
degisimi ile tiroid hormonlar1 korele degildi. Yine
baslangigta SH’li hastalarda ve 3. ayda tiroksin
tedavisi alan grupta bazal ve postprandiyal glukoz,
insiilin, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL

kolesterol, trigliserid diizeyleri ile tiroid hormonlar1
korele degildi. Bizim ¢alismamiz SH’li hastalarda
aterojenik lipid-kolesterol ve glukoz profili oldugu
yoniindeki c¢aligmalar1 desteklememekte, tiroksin
tedavisinin  postprandiyal = glukoz  disindaki
parametreler  {izerine  etkisinin  olmadigini
gostermektedir. Tannis ve arkadaslar1 1976 ile 1995
yillar1 arasinda yapilan 148 calismanin analizinde
tiroksin tedavisiyle serum total kolesteroliinde 16
mg/dl dislis saptamiglardi  (21). Danese ve
arkadaglarinin  yaptigi ve 247 hastanin meta-
analizini iceren bir calismada, tiroksin tedavisi ile
serum total kolesterolinde ve serum LDL
kolesterolinde oOnemli Olglide azalma tespit
edilirken, bu azalmanin sadece bazal kolesterol
diizeyleri >240 mg/dl olan hastalarda oldugu
goriilmiigtiir (22). Yine baz1 c¢aligmalarda tiroksin
tedavisi ile meydana gelen olumlu etkinin TSH>10
mlIU/L (10 pU/ml) ve baglangic LDL>155 mg/dl
olan hastalarda daha belirgin oldugu tespit
edilmigtir  (22,23). Bizim c¢alismamizda ise
TSH’nin 10 pU/ml (10 mU/L)’nin iizerinde olan
sadece iki hasta olmas1 ve hastalarin ¢ogunda total
kolesteroliin 200 mg/dL. ve LDL kolesteroliin 130
mg/dL’nin altinda olmasi, bu c¢alismalardaki aglik
kolesterol ve trigliserid diizeylerindeki tiroksin
tedavisi ile diizelmeyi gdsteren sonuclarla olan
uyumsuzlugu agiklayabilir.

SONUC

Calismamizda SH’li hastalarda 6tiroid kontrol
grubuna kiyasla hem aglik, hem de postprandiyal
donemde kolesterol profili acisindan farklilik
saptanmamistir. Bu durumun olasi sebepleri
calismaya katilan hasta sayisinin az olmasi ve
katilan hastalarin goreceli olarak daha diisiik TSH
degerlerine sahip olmasi olabilir. Tiroksin tedavisi
ile aglik veya postprandiyal kolesterol diizeylerinde
iyilesme tespit edilmemistir.
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