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OZET

HIPERTANSIYONU OLAN OBEZ BIREYLERIN VITAMIN D
VE TSH DUZEYLERININ INCELENMESI

Esma KARA

Amasya Universitesi
Molekiiler Tip Anabilim Dali, Yiiksek Lisans, Haziran/2025
Danisman: Dr. Mehmet Ali GUL

Obezite, HT ve D vitamini eksikligi diinya ¢apinda her yil artmakta olan saglik sorunlaridir.
Obezite, saglik icin risk teskil eden anormal veya asir1 yag birikimi olarak tanimlanmaktadir. VKI
30 ve lizeri bireyler obez kabul edilmektedir. HT eriskinlerde sistolik kan basincinin 140 mmHg;
diyastolik kan basincinin 90 mmHg ve {izeri olmasidir. Hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, inme,
anevrizmalar ve bobrek yetmezligi gibi dliimciil hastaliklarda 6nemli risk faktorlerindendir. D
vitamini, endokrin, otokrin ve parakrin iglevlere sahip, bir prohormondur ve kemik metabolizmasi
icin temel 6neme sahiptir. D vitamininin, kemik metabolizmasi disinda da rolleri vardir. D vitamini
eksikligi diyabet, metabolik sendrom, otoimmiin hastaliklar, HT, kardiyovaskiiler hastaliklar ve
kanser gibi bazi patolojik durumlar ile iliskilidir. Son yillarda, D vitamininin farkli alanlardaki roliine
dikkat artmaktadir. Tiroid bezi suprasternal gentik diizeyinde trakea 6n komsulugunda yerlesim
gosteren, fonksiyonu TSH tarafindan diizenlenen ve tiroid hormonlarinin sentezinden sorumlu
endokrin bir organdir. Bu yiiksek lisans tezinde diinya genelinde biiylimekte olan obezite ve HT
sorununun iligkili oldugu bazi ¢alismalarla gosterilen D vitamini ve TSH diizeyleri hipertansiyon
tanili obez hastalarda retrospektif olarak degerlendirilmistir ve diger ¢alismalara katki saglamasi
amaglanmigtir. Caligmamiza 2020-2023 tarihleri arasinda Sabuncuoglu Serefeddin EAH’ye
bagvuran hipertansiyon tanis1 almis 18 yas iizeri VKI 30 iizeri, 102 birey dahil edilmistir. Dahil edilen
hastalarin biyokimya analizlerinde D vitamini, T3, T4 ve TSH diizeyleri retrospektif olarak
incelenmistir. Dahil edilen bireyler ii¢ gruba ayrilmistir. Birinci grup HT tanili obez bireyler, ikinci
grup HT olmayan obez bireyler ve iiciincii grup VKI 25 altinda olan HT tanis1 almamus bireylerden
olusmaktadir.

Gruplar arasinda vitamin D, T3, T4 ve TSH diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamustir (p>0,05). Ancak, kontrol grubu ile HT (+) grubu arasinda yas degiskeni agisindan
anlamli fark saptanmistir (p<0,05). Korelasyon analizinde, vitamin D ile T3 arasinda zayif ancak
anlamli pozitif bir iligki (p<0,05) ve T3 ile T4 arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon gbzlenmistir
(p<0,05). Regresyon analizi sonuglarina gore, cinsiyetin T3 diizeyi lizerinde anlaml1 negatif etkisi
oldugu (=-0,278; p=0,007), ayrica T4 diizeyinin TSH iizerinde negatif etki gosterdigi belirlenmistir
(B=-0,248; p=0,015). Diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit
edilmemistir.

Bireylerin obezite, HT, D vitamini ve tiroit fonksiyonlarmin birbirleri ile olan iliskilerini
degerlendirildi. Ayrica bu sorunlarin yas ve cinsiyet ile olan iligkileri de inelendi. Calismamizda
yasla birlikte HT sikliginin arttigini, kadinlarda T3 diizeylerinde diigme oldugunu goriildii. Ancak D
vitamin diizeylerinin, tiroit hormonlarinin yag ve cinsiyet ile anlamli bir iliski gostermedigini; tiroit
hormonlart ile D vitamini diizeyleri arasinda bir korelasyon olmadigi gosterildi.

Anahtar Kelimeler: D vitamini, Hipertansiyon, Obezite
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ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN VITAMIN D AND TSH LEVELS IN OBESE PATIENTS
WITH HYPERTENSION

Esma KARA

Amasya University, Institute of Health Sciences
Department of Molecular Medicine, MSc, June/2025
Supervisor: Dr. Mehmet Ali GUL, Asst. Prof

Obesity, hypertension (HT), and vitamin D deficiency are increasingly prevalent global health
issues with significant clinical implications. Obesity, defined as a body mass index (BMI) of 30 or
above, represents an excessive accumulation of adipose tissue that poses a serious health risk.
Hypertension, characterized by a systolic blood pressure of >140 mmHg and/or a diastolic pressure
of 290 mmHg, is a major risk factor for several life-threatening conditions including coronary artery
disease, stroke, aneurysms, and renal failure. Vitamin D, a prohormone with endocrine, autocrine,
and paracrine effects, plays a vital role not only in bone metabolism but also in various systemic
processes. Its deficiency has been associated with a range of pathological conditions such as diabetes,
metabolic syndrome, autoimmune disorders, cardiovascular diseases, HT, and cancer. In recent
years, increasing attention has been directed toward the broader physiological roles of vitamin D.
The thyroid gland, an endocrine organ regulated by thyroid-stimulating hormone (TSH), is
responsible for synthesizing thyroid hormones that are critical for metabolic regulation. This
retrospective study aimed to evaluate the levels of vitamin D and thyroid hormones, including T3,
T4, and TSH, in obese individuals diagnosed with hypertension, with the goal of contributing to the
understanding of the interactions among these variables.

The study included 102 participants aged over 18 years with a BMI above 30 who were
diagnosed with HT and presented to Sabuncuoglu Serefeddin Training and Research Hospital
between 2020 and 2023. Subjects were divided into three groups: obese individuals with HT, obese
individuals without HT, and non-obese individuals without HT. No statistically significant
differences were observed among the groups in terms of vitamin D, T3, T4, or TSH levels (p > 0,05).
However, a significant age difference was identified between the hypertensive and control groups (p
<0,05).

Correlation analysis revealed a weak but statistically significant positive relationship between
vitamin D and T3 levels (p <0,05), as well as a moderate positive correlation between T3 and T4 (p
<0,05). Regression analysis showed that gender had a significant negative effect on T3 levels (f = -
0,278; p = 0,007), while T4 levels were negatively associated with TSH (B = -0,248; p = 0,015). No
other significant associations were detected. The findings indicate that while HT prevalence increases
with age and T3 levels tend to be lower in females, vitamin D and thyroid hormone levels do not
exhibit significant associations with age or gender, nor is there a direct correlation between vitamin

D status and thyroid function.

Keywords: Hypertension, Obesity, Vitamin D



1. GIRIS

Obezite, yasadigimiz ylizyilin en 6nemli toplumsal sorunu olup, siklig1 her gecen yil
artma egilimi gostermektedir[1]. Obezite, asir1 yag birikimlerinin olusturdugu bir
durumudur ve saglig1 bozabilecek asir1 yag birikimi ile tanimlanan kronik ve karmasik bir
hastaliktir. Diinya ¢apinda yetiskin obezitesi 1990'dan bu yana iki kattan fazla artmistir ve
ergen obezitesi dort katina ¢ikmigstir. 2022'de diinyadaki 8 kisiden 1'inin obezite sorunu
yasadig1 belirlenmistir[2]. Kardiyovaskiiler sistemin yani sira biitiin saglik sorunlari ile
iliskili olan obezite, Avrupa ve Kuzey Amerika’da 6liimlerin sigaradan sonraki ikinci temel
risk faktorii olarak degerlendirilmektedir[3]. Kilo fazlalif1 ve obezitede goriilen artig
yalnizca refah diizeyi yiiksek iilkelerde degil, diisiikk ve orta gelirli iilkelerde de kendini
gostermektedir.

Arteriyel hipertansiyon, en sik goriilen kardiyovaskiiler hastaliklardan biridir ve daha
cok yash niifus arasinda yaygindir[4]. Kiiresel Hastalik Yiikii ¢alismasi, hipertansiyonu
diinya genelinde engelli ayarlanmis yasam yillarinin (DALY) ana faktorii olarak
tanimlamigtir; ayrica diinya genelinde 1,13 milyar insan1 etkilemekte (~%20 kadin ve ~%24
erkek) [5,6] ve diinya ¢apinda 6liim ve saglik problemlerinin en énemli nedenlerinden biri
olarak bilinmektedir; Her y1l 9,4 milyon 6liime yol agmaktadir[7,8,9]. Hipertansiyonun yas,
ik, aile Oykiisii, obezite, hareketsiz yasam tarzi, tiitiin kullanimi, diyette yiliksek tuz alima,
stres ve daha fazla miktarda alkol tiiketimi gibi bir¢ok etiyolojik faktorti vardir[10].

D vitamini eksikligi diinya ¢apinda ¢ok yaygin bir saglik sorunudur ve ¢aligmalar D
vitamini eksikliginin Tiirk niifusunda yaygin oldugunu gostermistir[11,12,13]. Kalsiyum ve
kemik metabolizmasinin iyi bilinen iglevine ek olarak, D vitamini eksikligi metabolik
sendrom, hipertansiyon, diabetes mellitus, koroner arter hastalig1 ve kalp yetmezligi gibi
bir¢ok kronik hastalikla iliskilidir[ 14]. Kardiyovaskiiler hastaliklarin yan1 sira enflamatuar,
otoimmiin, ndrodinamik hastaliklarda ve kanser etiyolojisinde de rolii vardir.D vitamini
diizeyi kan basinc1 (KB) ve ortaya ¢ikan hipertansiyon ile ters iliskilidir. Ancak cogu
calisgmada D vitamini replasmaninin kan basincimi disiirticii etkisi gozlenmedi; birkag
calismada etkili oldugu bulunmustur[15]. D vitamini ile hipertansiyon arasindaki
mekanizmay1 ortaya koyan ¢esitli ¢calismalar sunulmus olup, bu konuda ¢aligmalar devam
etmektedir.

Tiroit hormonlar1 ¢esitli mekanizmalarla kalbe etki etmektedir. Hiicresel diizeyde,

tiroit hormonu, kardiyomiyositler lizerindeki etkileri ve kardiyomiyosit hiicre zarindaki iyon



kanallarmin (sodyum, kalsiyum, potasyum) aktivitesi yoluyla kardiyak gen ekspresyonunu
diizenler; tiroit hormonlar1 ayrica periferik dolasim iizerindeki etkileri yoluyla
kardiyovaskiiler sistemi de etkilemektedir. [16,17]. Tiroit hormon reseptorleri, endotelyal
nitrik oksit {iretimi ve vaskiiler ton da dahil olmak {izere bu doku siireglerinin
diizenlenmesine izin veren miyokardda ve vaskiiler endotelde bulunabilir [17].

Bu yiiksek lisans tezinde Diinya genelinde biiylimekte olan obezite ve
hipertansiyon sorununun iligkili oldugu baz1 ¢aligmalarla gosterilen D vitamini ve TSH
diizeylerini hipertansiyon tanili obez hastalarda retrospektif olarak degerlendirerek diger

caligmalara katki saglamasini amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite
2.1.1. Obezite tanmimi ve epidemiyolojisi

Obezite, her yastan insani etkileyen asir1 yag dokusu birikimi ile karakterize kronik
¢ok faktorlii bir hastaliktir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO), Diinya Obezite Federasyonu
(WOF) ve Diinya Kalp Federasyonu (WHF), obeziteyi viicut kitle indeksi (VKI) > 30 kg/m2
olan kronik tekrarlayan bir hastalik olarak tanimlamaktadir[18]. Son kirk yilda, diinya
genelinde asir1 kilo (VKI > 25 kg/m2) ve obezite insidansi neredeyse ii¢ katina ¢cikmistir[19].
DSO, 2025'te erkeklerin %18'inin ve kadinlarin %21'inin obeziteden etkilenecegini, diinya

niifusunun %40'min ise fazla kilolu olacagini 6ngdrmiistiir[20].

2.1.2 Obezite etiyolojisi

Genetik, ¢evresel, psikolojik, sosyo-ekonomik ve kiiltiirel faktorler, farkli yaslarda
ortaya ¢ikabilecek obeziteye yol agmaktadir[21,22]. Asir1 kilo ve obezite gelisiminin temeli,
enerji harcamasma kiyasla asir1 ve orantisiz bir kalori aliminda yatmaktadir ve bu da
patolojik hipertrofi ve muhtemelen hiperplazi geciren adipositlerde depolanan trigliseritler

seklinde fazla kalori birikmesine yol agmaktadir [23].

2.1.3. Obezite iliskili hastahiklar

Asirt yag dokusunun dagilimi obeziteye bagh kardiyovaskiiler ve metabolik riski
belirlemek i¢in gereklidir. Mediasten, epikart, boyun ve karin i¢i lokalize olan asirt miktarda
viseral yag dokusuna sahip bireyler, yag dokusunun femoral-gluteal bdlgede yogunlastigi
bireylere gore daha yiiksek kardiyovaskiiler ve metabolik hastalik riski altindadirlar[24].
Yag dokusu ayrica diger birgok hormonun dolasim seviyelerini etkileyen bir endokrin organ
gorevi goriir: Sadece adipokinleri degil, ayn1 zamanda anjiyotensinojen gibi proteinleri ve
anjiyotensin II gibi peptidleri de salgilayabilir dolayisiyla renin-anjiyotensin-aldosteron
sisteminin (RAAS) asir1 aktivasyonuna ve obeziteye bagli hipertansiyona sebep
olmaktadir[25]. Ayrica beyaz adipoz dokuda goriilen artis diisiik dereceli kronik
inflamasyona ve kardiyovaskiiler ve metabolik komplikasyonlara katkida bulunan tiimdr-
nekroz faktorii alfa (TNFa) ve interlokin-6 (IL-6) gibi tiimdr-nekroz faktorii alfa (TNFa) ve

interlokin-6 (IL-6) gibi pro-enflamatuar sitokinlerin salinmasiyla artan inflamasyon ile artan



insiilin direnci, ardindan makrofaj alim1 ve artan inflamasyon ile baglantili oldugu bilinen
adiposit hipertrofisi ile iligkilidir [24].

Visseral obezite, kardiyovaskiiler (KV) hastalik ve mortalite i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidir ve tim KV  Olimlerinin  neredeyse %601 obez  bireylerde
gerceklesmektedir[26,27,28]. Gergekten de visseral obezite siklikla arteriyel hipertansiyon,
metabolik sendrom, insiilin direnci, bozulmus glukoz metabolizmasi, tip 2 diyabet (T2DM)),
dislipidemi ve steatoz/steatohepatit gibi bir¢cok kardiyovaskiiler ve metabolik risk faktorii ile
iligkilidir [26]. Bu durum, akut miyokard enfarktiisii ve kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon
(AF) ve ventrikiiler aritmiler, inme gibi biiyiikk KV olaylarinin yani sira kronik bobrek
hastalig1 (KBH), obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS) gibi solunum hastaliklar1 ve tim
nedenlere bagli mortalite a¢isindan da 6nemli komplikasyonlar dogurmaktadir [29].

Yag birikimi ve dagilimi cinsiyet ve yasla iliskilidir[30]. Tipik olarak kadinlarda kal¢a
ve uyluk bolgelerinde goriilen yag depolari, genellikle daha kii¢iik yag hiicrelerine ve daha
az metabolik anormalliklere sahip olup, “metabolik olarak saglikli obez” (MHO) olarak
tanimlanan belirli bir obezite fenotipini ortaya koyar ancak giiniimiizde bu durum bir
oksimoron olarak goriinmektedir[31,32]. Ger¢ekten de MHO hastalari, EF korunmus kalp
yetmezligine (HFpEF) yatkinlik olusturan, kronik kalp hasar1 gibi durumlara sahip olabilir;
Bu, obez popiilasyonda en yaygin kalp yetmezligi fenotipidir[33].

Obezite ile iliskili en dnemli komplikasyonlardan biri T2DM’ dir. Obez hastalarin,
normal kilolu hastalara kiyasla glukoz intoleranst gelistirme riskinin 6,7 kat ve T2DM

gelistirme riskinin 4,9 kat daha fazla oldugu belirtilmektedir[34].

2.2. Hipertansiyon
2.2.1. Hipertansiyonun tanim ve epidemiyolojisi

Hipertansiyon (HT) eriskinlerde sistolik kan basincinin 140 mmHg ve tizeri; diyastolik
kan basincinin 90 mmHg ve iizeri olmasi olarak tanimlanmistir[35]. HT, koroner kalp
hastaligl, inme, anevrizmalar, bobrek yetmezligi ve arter hastaliklar1 gibi 6nemli risk
faktorlerinden biri olarak kabul edilmistir ve birincil veya ikincil olarak siiflandirilir[36].
Birincil HT, esansiyel veya idiyopatik HT olarak da adlandirilan, tanimlanabilir bir nedeni
olmayan kan basinci yiiksekligidir. Aragtirmalar, teshis edilen tiim HT vakalariin %95'inin
bu tip olarak tan1 kondugunu gostermektedir[37]. Bu durumun altinda yatan mekanizmalarin
su anda genetik ve cevresel faktorlerin bir kombinasyonu oldugu diisiiniilmektedir. Tkincil

HT, genellikle bobrek veya endokrin hastaliklar1 ve tiimorlerle ilgili tanimlanabilir bir altta



yatan neden sonucu ortaya ¢ikar. Ayrica bazi ilaglarin yan etkisi olarak da goriilebilir. HT
vakalarinin yalnizca %>5'1 ikincil olarak teshis edilmektedir[38].

Tiirkiye’deki erigkinlerde HT prevalansinin %30 [39], 4 yillik insidansinin ise %21,4
oldugu belirtilmistir[40].

2.2.2. Hipertansiyon patofizyolojisi

HT patofizyolojisi hakkinda hala ¢ok fazla belirsizlik vardir. Az sayida hasta (%2 ile
%S5 arasinda) yiiksek kan basincinin nedeni olarak altta yatan bir bobrek veya adrenal
hastaliga sahiptir. Bununla birlikte, geri kalaninda net bir sekilde tanimlanabilir tek bir neden
bulunmaz ve durumlar1 esansiyel HT olarak etiketlenir. Normal kan basincinin
korunmasinda bir dizi fizyolojik mekanizma rol oynar ve bunlarin bozulmasi esansiyel HT
gelisiminde rol oynayabilir[41].

Birbiriyle iligkili ¢cok sayida faktoriin hipertansif hastalarda artan kan basincina sebep
olduklar1 ongoriilmektedir ve rolleri bireyler arasinda farklilik gosterebilir. Yogun bir
sekilde incelenen faktdrler arasinda tuz alimi, obezite ve insiilin direnci, renin-anjiyotensin

sistemi ve sempatik sinir sistemi bulunmaktadir[41].

2.2.2.1. Kardiyak debi ve periferik diren¢

Kalp debisi ve periferal damar direncinin normal olmasi kan basincinin normal
seyretmesini saglar. Primer HT hastalarda genellikle kalp debisi normaldir ancak periferik
vaskiiler diren¢ artmustir. Periferik direnci belirleyen sey biiyiik arterler veya kapiller
damarlardan ziyade kiigiik arteriyoller tarafindan belirlenir. Bu kiigiik arteriyollerin
duvarinda diiz kas hiicreleri bulunur. Kalsiyum kanal blokorii grubundaki antihipertansif
ilaglar hiicre i¢i kalsiyum miktarin1 azaltarak diiz kas hiicrelerinin kasilmasini inhibe ederek
vazodilator etki gosterir. Diiz kaslarin uzun siire kasilarak damarlar1 daraltmasi, muhtemelen
anjiyotensin aracili olarak arteriyoler damar duvarlarinin kalinlagmasiyla yapisal
degisikliklere neden oldugu ve periferik direngte geri doniisii olmayan bir artisa yol actig
diisiiniilmektedir[41].

Cok erken evre HT de, periferik diren¢ ylikselmemistir ve kan basincindaki artis,
sempatik asir1 aktiviteyle iligkilendirilen artmis kalp debisi nedeniyle meydana gelir diye
One sirilmistiir. Takip eden periferik arteriolar direng artisi, bu durumda, hiicre
homeostazint 6nemli Olclide etkileyebilecegi kapiller damar yatagina iletilmesini

engellemek amaciyla kompansatuar bir sekilde gelisebilir[41].



2.2.2.2. Renin-anjiyotensin sistemi

Renin-anjiyotensin sistemi, kan basimcinin kontroliinii etkileyen endokrin sistemler
arasinda en Onemlisi olabilir. Renin, bobreklerin jukstaglomertiler aparatindan, glomertiler
hipoperfiizyon veya azalmig sodyum alimina yanit olarak salgilanir. Ayn1 zamanda sempatik
sinir sistemi uyarisiyla da salinir[41].

Renin, renin substrati olan anjiyotensinojeni anjiyotensin I'e doniistiirmekle gorevlidir.
Anjiyotensin I, fizyolojik olarak inaktif bir maddedir ve hizla anjiyotensin doniistiiriicii
enzim (ACE) tarafindan akcigerlerde anjiyotensin II'ye doniisii ger¢eklestirilir. Anjiyotensin
I, etkili bir vazokonstriktérdiir ve bundan dolay1 kan basincinin yiikselmesine yol acar.
Ayrica, adrenal bezin zona glomerulosa kismindan aldosteron salgilanmasini uyararak,
sodyum ve su tutulumuna bagli olarak kan basincinda daha fazla bir artisa yol acar[41].

Dolagimdaki renin-anjiyotensin sistemi, esansiyel hipertansiyonda kan basincindaki
artistan dogrudan sorumlu olarak diisiiniilmemektedir. Ozellikle birgok hipertansiyonlu
hasta, diisiik seviyelerde renin ve anjiyotensin II'ye sahiptir (6zellikle yaslilar ve siyah irk
bireylerinde), ve renin-anjiyotensin sistemini engelleyen ilaclarin etkinligi diistiktiir.
Bununla birlikte, kan basincin1 kontrol eden 6nemli dolasim sistemi diginda lokal renin-
anjiyotensin apokrin veya parakrin sistemlerinin varligina dair artan kanitlar bulunmaktadir.
Lokal renin sistemleri, bobreklerde, kalpte ve arteriyel aglarda bulunmaktadir. Bu sistemler,

bolgesel kan akisini diizenlemede 6nemli rol oynayabilir[41].

2.2.2.3. Otonom sinir sistemi

Sempatik sinir sistemi uyarimi hem arteriollerde hem konstriiksiyon hem de dilatasyon
meydana getirebilir. Bu nedenle otonom sinir sistemi, normal kan basincinin korunmasinda
onemli bir rol oynar. Ayrica stres ve egzersiz gibi durumlara yanit olarak kan basincindaki
kisa siireli farkliliklarin meydana gelmesine yol acar. Bununla birlikte, epinefrin (adrenalin)
ve norepinefrin (noradrenalin) hakkinda HT etiyolojisinde belirgin bir rol oynadiginm
gosteren ¢ok az kanit bulunmaktadir. Yine de bu maddelerin etkileri dnemlidir, ¢iinkii
sempatik sinir sistemini bloke eden ilaglar kan basincini diisiiriir. HT, otonom sinir sistemi
ve renin-anjiyotensin sistemi arasindaki etkilesimle birlikte, sodyum, dolasan hacim ve bazi

daha yeni tanimlanan hormonlar gibi diger faktorlerle iliskili olmas1 muhtemeldir[41].



2.2.2.4. Endotelyal disfonksiyon

Vaskiiler endotel hiicreleri, vazodilator molekiil olan nitrik oksit ve vazokonstriktor
peptit endotelin gibi bir grup giiglii lokal vazoaktif ajan salgilayarak kardiyovaskiiler
diizenlemede etkin gorev alir. Endotel disfonksiyonunun, esansiyel hipertansiyonda rol
oynadigi 6ne siiriilmiistiir.

Endotel  fonksiyonunun  modiilasyonu,  hipertansiyonun = bazi  Onemli
komplikasyonlarint en aza indirmeye yonelik tercih edilen bir tedavi segenegidir. Klinik
olarak etkili antihipertansif tedavi, yetersiz nitrik oksit iiretimini geri kazandirmis gibi
goriinmektedir, ancak bozulmus endotel bagimli vaskiiler gevsemeyi veya endotel
agonistlerine kars1 vaskiiler yanit1 geri kazandirmiyor gibi goriinmektedir. Bu, bdyle bir
endotel disfonksiyonunun birincil oldugunu ve hipertansiyon siireci yerlestiginde geri

doniigsiiz hale geldigini gostermektedir[41].

2.2.2.5. Vazoaktif maddeler

Sodyum tasimasini ve vaskiiler tonusu etkileyen bir¢ok diger vazoaktif mekanizma,
normal kan basincinin korunmasinda gorev alir. Ancak, bu sistemlerin esansiyel
hipertansiyonun gelisimindeki rolii net degildir. Bradikinin, ACE tarafindan inaktive edilen
giiclii bir vazodilatordiir. Sonu¢ olarak, ACE inhibitorleri, bradikinin inaktivasyonunu
engelleyerek bazi etkilerini gosterebilir[41].

Endotelin, yeni kesfedilen giiclii bir vaskiiler endotel vazokonstriiktoriidiir ve sodyum
bagimli kan basinci artisina neden olabilir. Ayrica lokal renin-anjiyotensin sistemlerini
aktive eder. Endotelden iiretilen relaksator faktor, su anda nitrik oksit olarak bilinen, arteriyel
ve vendz endotel tarafindan iiretilir ve damar duvarindan difiize olarak diiz kaslara gecer, bu
da vazodilatasyona neden olur[41].

Atriyal natriiiretik peptid (ANP), kalbin atriyumlarindan artmis kan hacmine baglh
olarak iiretilen bir hormondur. Etkisi, bobrekten sodyum ve su atilimini artirarak dogal bir
diiiretik gibi ¢alismaktir. ANP {iiretimindeki bir defekt, sivi tutulumuna ve hipertansiyona
neden olabilir[41].

Sodyum tagimasinin, vaskiiler diiz kas hiicre duvarlarindan gecisinin, kalsiyum
taginimu ile iliskisi araciligryla kan basincinmi etkileyebilecegi diigiiniilmektedir. Ouabain,
hiicre i¢indeki sodyum ve kalsiyum tasimimini engelleyerek vazokonstriksiyona yol

acabilecegi diisiiniilen, dogal olarak olusan steroid benzeri bir madde olabilir[41].



2.2.2.6. Hiperkoagiilabilite

HT tanili hastalar, damar duvarinda, kan bilesenlerinde ve kan akisinda anormallikler
gosterir, bu da HT’nin pro-trombojenik veya hiperkoagiilabl bir durumu beraberinde
getirdigini diisiindiirmektedir. Bu bilesenler, hedef organ hasar1 ve uzun vadeli prognoz ile
iligskili gibi goriinmektedir ve bazilarinin antihipertansif tedaviyle degistirilebilecegi

diisiiniilmektedir[41].

2.2.2.7. insiilin hassasiyeti

Epidemiyolojik olarak, obezite, HT, glukoz intoleransi, DM ve hiperlipidemi gibi
cesitli risk faktorlerinin kiimelendigi gozlemlenmektedir. Bu faktorlerin Metabolik sendrom
X veya Reaven sendromu diye adlandirilan, sonugta HT ve vaskiiler hasara yol acan ortak
bir patogeneze sahip olduklar1 diislintilmiistiir. Nitekim, obez olmayan bazi hipertansif

hastalarda da insiilin direnci gézlenmektedir [41].

2.2.2.8. Genetik faktorler

Genetik faktorlerin bireylerdeki HT olusumuna yaklasik %30-60'mma katkida
bulundugu diisiiniilmektedir[42,43]. Bununla birlikte, bilinen genetik faktorler toplumda
goriilen HT’nin yalnizca %3"inii agiklar[44]. Ancak bir¢ok genetik varyant heniiz
kesfedilmemistir[45].

2.2.2.9. intrauterin etkiler

Prematiire ve diisiik dogum agirliyla dogan bebeklerin, yetiskinlik donemlerinde HT
ve bobrek hastalilar1 goriilme olasiliklar1 daha yiiksektir[46]. Hamilelik siirecinde HT olan
kadinlardan dogan ¢ocuklarin ilerleyen yaglarinda hipertansiyon gelistirme ihtimalinde artig

oldugu gozlemlenmistir[47,48].

2.2.2.10. Diyastolik islev bozuklugu

Hipertansif sol ventrikiil hipertrofisinde, ventrikiil diastolde normal sekilde
gevseyemez. Bu nedenle, Ozellikle egzersiz sirasinda ventrikiil girisinde gerekli artist
saglamak icin, normalde ventrikiil basincinin azalmasindan kaynaklanan emis etkisi yerine,
sol atriyal basingta bir artis meydana gelir. Bu durum, pulmoner konjesyonu tetiklemek i¢in
yeterli olan pulmoner kapiller basingta bir artigsa yol acabilir. Atriyal basingtaki artis ayrica

atriyal fibrilasyona neden olabilir ve atriyal sistolde bagimli olan hipertrofik ventrikiillerde,



atriyal tasimanin kaybi, stroke voliimiinde onemli bir azalmaya ve pulmoner 6dem
olusumuna yol agabilir. Egzersiz kaynakli subendokardiyal iskemide, hipertrofik

miyokardin diastolik gevseme yeteneginde bozulmaya sebep olabilir[41].

2.3. D Vitamini
2.3.1. D Vitamininin tanim ve genel 6zellikleri

Son yillarda, D vitamininin farkli alanlardaki roliine ilgi artmaktadir. D vitamini,
endokrin, otokrin ve parakrin gorevleri olan yagda ¢6ziinen bir prohormondur ve kemik
metabolizmasi i¢in 6neme sahiptir[49]. D vitamininin, kemik metabolizmasi disinda da rolii
vardir; dolayisiyla D vitamini eksikligi ile DM, metabolik sendrom, alkolik olmayan
karaciger hastaligi, otoimmiin hastaliklar, HT, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser gibi
bazi patolojik durumlar arasinda bir iliski bulunmaktadir[50,51,52,53,54,55,56,57]. Ayrica
COVID-19 pandemisi, D vitamininin enfeksiyonlarla baz1 durumlarda olasi terapdtik roliinii
ve iliskilerini vurgulamistir[58,59,60].

D vitamini, temel olarak D3 vitamini (Kolekalsiferol) ve D2 vitamini (Ergokalsiferol)
olarak iki formda bulunur. Kolekalsiferoliin ¢cogu, giinese maruz kaldiktan sonra ciltteki
endojen iretimden gelir; kiiciik bir kism1 ise digsal kaynaklardan, yani besinlerden elde
edilir. Ergokalsiferol, siit lirlinlerinde ve besin takviyelerinde bulunur ve hayvansal olmayan

bir D vitamini formudur[61].

2.3.2. D Vitamininin metabolizmasi

Kolekalsiferol ve Ergokalsiferol, dolasima girdikten sonra karaciger dokusunda,
vitamin D-25-hidroksilaz (CYP2R1) enzimi tarafindan 25-hidroksivitamin D veya
kalsifediol [25 (OH) D] formuna dontistiiriiliir; ardindan 25(OH)D, 25-hidroksivitamin D-
la-hidroksilaz (CYP27B1) enzimi tarafindan aktif ve biyolojik olarak yararlanilabilen D
vitamini (1,25-dihidroksivitamin D veya kalsitriol-CT) [1,25 (OH)2 D] formuna
doniisiir[62,63,64].

Bu reaksiyon, bobreklerde meydana gelmektedir. Burda 1,25 (OH)2 D, hiicrelerin
sitoplazmasinda bulunan vitamin D reseptoriine (VDR) baglanarak VDR-RXR hormon
kompleksi (vitamin D reseptorretinoid X reseptorii) olusturur ve VDR’nin retinoid X
reseptorii ile heterodimerlesmesini uyarir[65].

D vitamini, bir¢ok genin transkripsiyonda up-regulation ve down-regulation

saglar[66]. 1,25 (OH)2 D, 25(OH) D’ye gore yaklasik 1000 kat daha yiiksek bir afiniteyle
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VDR ye baglanir. CYP27B1 ayrica aktif makrofajlar, mikroglia, paratiroid bezleri, meme,
kolon ve keratinositler gibi diger dokularda da bulunur bu da 1,25 (OH)2 D’nin otokrin ve

parakrin etkilerini gostermesini saglar[67].

2.3.3. D Vitamininin fonksiyonlari

D vitamininin kemik saglg ile iliskili oldugu ve bagisiklik sistemi de dahil olmak
tizere diger sistemlerde onemli bir rol oynadigi bilinmektedir. Bu iskelet dis1 etkiler,
pankreas, bobrek, kaslar, karaciger gibi farkli dokularda VDR ve hidroksilasyon
enzimlerinin bulunmasi sayesinde miimkiindiir. D vitamini takviyesi, hormonal, anti-
inflamatuar, anti-apoptotik, anti-fibrotik aktiviteler, antioksidan ve immiin modiilator etkiler

gosterir[68,69].

2.3.4. D Vitamininin obezite ile iliskisi

D vitamini metabolizmasinin, depolanmasinin ve etkisinin hem adipoziteyi
etkiledigine hem de adipoziteden etkilendigine dair kanitlar bulunmaktadir. Goézlemsel
caligmalar, D vitamini eksikliginin obez bireylerde daha sik gdriildiigiinii bildirmektedir;
ancak bu iliskiye dair nedensellik yonii ve altta yatan aciklamalar heniiz net degildir[70].
Aktif D vitamini (1,25-dihidroksivitamin D), adipoz dokudan serbest yag asitlerinin
mobilizasyonunu etkileyebilir[71]. Sigcanlar iizerinde yapilan in vitro deneyler, yiiksek dozda
D2 vitamininin adipoz dokularda oksidatif fosforilasyonun ayrigmasi nedeniyle enerji
harcamasini artirdigini géstermistir[72]. Ayrica, obez veya asir1 kilolu bireylerde D vitamini
takviyesinin kilo kaybi iizerindeki etkisini test eden randomize kontrollii ¢aligmalar
(RCT’ler) tutarsiz sonuclar vermistir[73,74,75].Bununla birlikte, D vitamini adipoz dokuda
depolanir ve bu nedenle en olasi agiklama, obez bireylerde D vitamini i¢in daha biiyiik bir
depolama kapasitesinin, beslenme durumunun bir gostergesi olan dolasimdaki 25-

hidroksivitamin D [25(OH)D] diizeylerinin daha az olmasina yol agmasidir[76].

2.3.5. D Vitamininin hipertansiyon ile iliskisi

Vitamin D seviyesi, kan basinci ile ters orantilidir yani vitamin D diizeyi diistiikce kan
basincinda artis oldugu bazi c¢alismalarda gozlemlenmistir[77]. Hayvan ve insan
caligmalarinda, 1,25(OH),D3 eksikligi olan bireylerin, viicutta ve bobrekte RAAS
aktivitesinin arttig1 ve hipertansiyon gelistirdigi gosterilmistir[78]. Artmis plazma renin

konsantrasyonu ve diisiik 1,25(0OH);D3 seviyeleri, sempatik aktiviteyi artirabilir ve
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intraglomeriiler basinci ylikselterek artmis kan basincina, GFR diislisiine ve sonrasinda
kardiyovaskiiler ve diger doku hasarlarina neden olabilir[79].

Farelerle yapilan bir ¢alismada VDR ya da lo-hidrolaz geninin yok edilmesiyle,
RAAS aktivitesinin arttigi ve HT’nin tetiklendigi gozlemlenmistir[80,81], diger bir
caligmada ise farelerin 1,25(OH).D3 ile tedavisi, RAAS aktivitesini baskilamigtir[81].
Ayrica VDR, kalp kasi, renin iireten jukstaglomeriiler hiicreler ve damar diiz kas1 dahil
olmak tizere vaskiiler dokularda da bulunmaktadir ve dogrudan hiicre i¢ine kalsiyum girisini,

kas gevsemesini ve diyastolik fonksiyonu etkiler[82,83].

2.4. Tiroit Bezi
2.4.1. Tiroit bezi embriyolojisi

Tiroit bezi, farinksin median ventral duvarinda bulunan endoderm tabakasindan
gelisen bir divertikiilden koken alir. Gelisimin yaklasik dordiincii haftasinda, endodermal bir
kalinlagsma, birinci ve ikinci farinks keseleri arasinda, aort kesesinin dorsalinde, ilkel
farinksin orta hattinda gériiniir. {lkel tiroit, bu divertikiilden koken alir. Divertikiil basta kiire
seklindeyken zamanla lobiilasyon gosterir. Sonraki 3 hafta boyunca, ilkel tiroit dokusu,
alttaki mezodermal dokuya niifuz eder ve hyoid kemigin ve larinks kikirdaklariin éniinden
gecerek alt boyna iner. Divertikiil daha sonra normal durumlarda kapanmasi gereken
tiroglossal kanalin olusumunu saglamak {izere geri c¢ekilir. Tiroglossal kanal, tiroit
dokusunun farinksle olan baglantisini ve dilin olusumuna katki saglayarak, farinksin ventral
tabanina yapar. Tiroit dokusu, tiroglossal kanal boyunca ilerler. Tiroit bezi baslangicta
kiireseldir ancak, biiyiidiikge daha bilobiiler bir yap1 alir. Yedinci gebelik haftasinin sonunda,
trakeanin Oniindeki konumda alir. Gebeligin besinci haftasinin baslarinda, daha once
bahsedildigi iizere, Tiroglossal kanalin proksimal kismi geriler ve ¢ogu eriskinde, dilin
sirtindaki terminal sulkusun apeksinde, foramen cecum olarak bilinen yapiy1 olusturur.
Ayrica distalde, tiroit bezinin piramidal lobunu olusturur. Tiroit bezinde bulunan ndoral
kokenli hiicreler ve kalsitonin iireten parafolikiiler C hiicreleri, dordiincii ve besinci farinks
keselerinden koken alir. Tiroit bezi, gebeligin lgiincii ayinda fonksiyon gdstermeye

baglar[84].

2.4.2. Tiroit bezi anatomisi
Tiroit bezi alt boynun orta hattinda, 6nde yaklasik 2-3. Trakea halkalar1 seviyesinde

konumlanirlir. Sag ve sol loblardan ve bu loblar1 baglayan isthmustan olusur. Tiroit bezi,
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visceral boslukta bulunur, trakeay1 ¢evreleyerek ve sternohyoid ve sternothyroid kaslarinin
arkasinda yer alir. Tiroit bezi larinks ve trakeaya bagli olup bu iki yapi ile birlikte hareket
eder. Tiroit bezi biiylidiigiinde, genellikle retrosternal tiroit olarak tanimlanan sekilde
inferiora dogru superior mediastinaya dogru genisleyebilir.[84,85]

Superior ve inferior tiroit arterler tiroit bezini besleyen arterler olup, tiroit bezi
icerisinde anastomozlar olusturur. Inferior tiroit arter, subklaviyan arterden ¢ikan
tiroservikal govdenin bir dalidir. Superior tiroit arter, eksternal karotis arterinin ilk dalidir
ve hyoid kemigin hemen altinda ¢ikar. Ven6z drenaj, plexus seklindedir ve internal juguler
ile brakiosefalik venlere drene olur. Tiroit bezinin sempatik uyarimi sempatik zincirin orta
ve alt servikal gangliyonlar tarafindan, parasempatik inervasyon ise vagal sinir tarafindan
gerceklestirilir. Tiroid beziyle iligkili 6nemli bir diger anatomik yapi ise rekiirren larinks
siniridir. Rekdirren laringeal sinir vagus kokenli bir sinir olup boynun her iki yaninda farkli
bir yol izler. Rekiirren laringeal sinire zarar verilmesi, tiroidektominin en yaygin

komplikasyonlarindandir[84,86].

2.4.3. Tiroid bezi histolojisi

Tiroit bezi ¢ok sayida, kapsiillii ve tek sira folikiiler epitelin olusturdugu yuvarlak
folikiillerden meydana gelir. Bu folikiillerin igerisinde tiroit hormonlarin bagli bulundugu
tiroglobulin proteini ve kolloid sivi igerik bulunur. Folikiil hiicreleri ihtiya¢ halinde
tiroglobulini pinositozla hiicre i¢ine alir daha sonra hiicre lizozomlarinda tiroglobulin T3
(triiodotironin) ve T4 (tiroksin) hormonlarinin serbest birakir. Bu folikiiller arasinda

kalsitonin hormonu salgilayan parafolikiiler C hiicreleri bulunur[87].

2.5. Tiroit Hormonlan ve Etkileri
2.5.1. Tiroit hormonlarinin sentezi ve salgilanmasi

Tiroit bezi tarafindan iretilen ana hormon tiroksin veya T4’tiir ve temel metabolik
aktiviteyi yonetir. Bu hormon, kan dolagiminda yer alir ve tiroksin baglayan globulin (TBG)
adli bir proteine bagldir. Serbest tiroksin (FT4), hiicrelere girip metabolik aktiviteyi
baslatabilen tek formdur [88].Tiroit hormonlarinin sentezinde iyot ve tirozin kullanilir. Her
molekiiliinde ii¢ iyot atomu i¢eren T3 hormonu adini alirken, T4 hormonu dort iyot atomu

igerir[89].

2.5.2. Tiroit hormonlariin etki mekanizmasi ve etkileri



13

2.5.2.1. Metabolik etkiler

Tiroit hormonlar1 viicudun tiim dokularini etkiler ve bazal metabolizma hizin1 artirir.
Neredeyse tiim tiroit hormonlari, istahi, madde emilimini, bagirsak hareketlerini etkiler ve
emilimi artirir. Gastrointestinal sistemde, hiicreler tarafindan glukozun emilimi ve yikimini
artirir ayrica tiroit hormonlari, yaglarin yikimini uyarir, serbest yag asitlerinin sayisini artirir.

Serbest yag asitlerindeki artigsa ragmen, tiroit hormonlar1 kolesterol seviyelerini diistirtir[90].

2.5.2.2. Kardiyovaskiiler etkiler

Tiroid hormonlari, kalp atis hizin1 ve giiclinii artirir. Mitokondriyal aktiviteyi artirir.
Solunum hizini, oksijen alimmi ve tiiketimini artirir. Dolayisiyla kan akiminda ve viicut
sicakliginda artis meydana gelir[91].

Hipertiroidizm periferik direncin azaldigi, sol ventrikiil giiciiniin arttig1 yiiksek debili
kalp yetmezligine neden olur. Ayrica atriyal fibrilasyon gibi kalp hizinin arttig1 aritmilerin
siklig1 da hipertiroidizm ile birlikte artig gostermektedir. Hatta T3 ve T4 diizeyinin normal
kaldig1 ancak TSH diizeyinin azaldig1 subklinik hipertiroidizm de bile aritmi riskinde ve sol
ventrikiil kas kiitlesinde artis izlenmektedir. Bu durumun tam tersi olarak bilinen subklinik
hipotiroidizm durumunda da hafif sistolik disfonksiyon, sol ventrikiiliin diyastolde yetersiz

gevsemesine, ateroskleroz ve miyokart infarktiisiine neden olabilir[92].

2.5.2.3. Diger etkiler

Tiroit hormonlari, viicudun normal gelisiminde 6nemli bir rol oynar. Genglerde
bliyime hizin1 artirirlar ve gelisen beyin hiicreleri tiroit hormonlarinin  6nemli
hedeflerindendir. Tiroit hormonlari, fetal gelisim sirasinda ve dogumdan sonraki ilk birkag
y1l boyunca beyin olgunlasmasinda 6zellikle 6nemli bir rol oynar[93].

Tiroit hormonlar1 uyku ve diisiinme stireclerinde de rol oynar. Ayrica tiroit hormonlari

cinsel istek ve menstiirel siklusun diizenlenmesinde gorev alir [91].

2.5.2.4. Tiroit hormonlarinin hiicre icindeki etkileri

Tiroit hormonlari, hiicre zarmi gectikten sonra, interseliiler niikleer tiroit hormonu
reseptOrii (TR) ile baglanarak etki gosterir. TR-1 ve TR-B2, DNA transkripsiyonunu modiile
etmek i¢cin hormon yanit elemanlarina ve transkripsiyon faktorlerine baglanir. Bu DNA
tizerindeki etkilerin yani sira, tiroit hormonlari, hiicre zarinda veya sitoplazmada, enzimlerle

etkilesimler yoluyla da etki gosterir[94].
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Aralik 2020 ve Ocak 2023 tarihleri arasinda Sabuncuoglu Serefeddin
Egitim ve Arastirma Hastanesine basvuran hipertansiyon tanisi almis 18 yas iizeri VKI 30
tizeri, 102 birey dahil edilmistir. Dahil edilen hastalarin biyokimya analizlerinde D vitamini,
T3, T4 ve TSH diizeyleri retrospektif olarak incelenmistir. Dahil edilen bireyler ii¢ gruba
ayrilmustir. Birinci grup HT tanili obez bireyler, ikinci grup HT olmayan obez bireyler ve
ficiincii grup VKI 25 altinda olan HT tanis1 almamis bireyden olusturulmustur.

Calismaya 18 yas alt1, VKI 30 un iizerinde olan ve HT tanis1 almis ancak tetkiklerine
ulasilamayan, tetkiklerine ulasildig1 halde VKIi ve TA durumlar1 bilinmeyen hastalar dahil
edilmemistir.

Istatistiksel analizler SPSS siirim 25 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) yazilinu
kullanilarak gerceklestirildi. Siirekli degiskenlerin normalligi Shapiro-Wilk testi ile analitik
olarak degerlendirildi. Normal dagilim gosteren degiskenlerde gruplar arasindaki farki
degerlendirmek icin tek yonlii ANOVA (One-way ANOVA) testi uygulanmustir. Istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulundugunda (p <0,05), gruplar aras1 ikili karsilagtirmalar i¢cin Tukey
post-hoc testi kullanilmistir. Normal dagilim gdsteren degiskenlerin sonuglar1 ortalama +
standart sapma (SD) olarak raporlandi. Normal dagilim gostermeyen degiskenlerde grup
karsilastirmalar1 icin Kruskal-Wallis testi kullamldi. Istatistiksel olarak anlamli fark
saptandiginda (p <0,05), gruplar arasindaki farki belirlemek i¢cin Mann-Whitney U testi ile
ikili karsilagtirmalar yapilmistir. Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin sonuglar
medyan ve ¢eyrekler arasi aralik (IQR) olarak ifade edildi.Cinsiyet gibi kategorik
degiskenler Ki-Kare (y?) testi ile karsilastirildi ve sonuglar n (%) olarak ifade edildi.Ek
olarak, yas ile biyokimyasal parametreler (Vitamin D, T3, T4, TSH) arasindaki iligkiler
Pearson korelasyon analizi (normal dagilim gosteren degiskenler i¢in) ve Spearman
korelasyon  analizi  (normal  dagilim  gostermeyen  degiskenler icin) ile
degerlendirildi.Bagimli degiskenler (Vitamin D, T3, T4, TSH) iizerindeki etkileri belirlemek
icin ¢ok degiskenli dogrusal regresyon analizi yapilmistir. Bu analizde bagimsiz degiskenler
olarak yas, cinsiyet, diyabet Oykiisii ve hipertansiyon Oykiisii kullanilmistir. Regresyon
modeli ile bagimsiz degigskenlerin biyokimyasal parametreler {izerindeki etkisi

degerlendirilmistir ve p < 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Gruplar arasinda Vitamin D, T3, T4 ve TSH seviyeleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Yas degiskeni acisindan ise kontrol grubu ile HT
(+) grubu arasinda anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0,05). Diger degiskenler acisindan
gruplar arasinda belirgin bir farklilik gézlenmemistir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calisma gruplar arasindaki tanimlayici istatistikler ve karsilagtirmalar

Degisken Kontrol HT (-) HT(+) p-degeri
(n=17) (n=18) (n=67)
Yas (y1l) 522+75 558+6,9 56,5+8,1 0,043"
Cinsiyet (E/K) 49% /51% 46% /54% 50% /50% 0,678
VitaminD(ng/mL) 14,9248,27 15,92+9,03 17,34+ 8,74 0,451%
T3 (pg/mL) 3,30+ 0,50 3,32+0,32 3,34+0,43 0,756*
T4 (ng/dL) 1,13+0,15 1,14+0,19 1,21 +0,24 0,227%
TSH (nIU/mL) 1,72+ 1,05 1,65+0,8 2,17+1,71 0,528*

Tablo 4.1. Calisma gruplar1 arasindaki tanimlayici istatistikler ve karsilagtirmalar.
Veriler, normal dagilan degiskenler i¢in ortalama + standart sapma (SD), normal dagilmayan
degiskenler i¢in medyan (IQR) olarak sunulmustur. Grup karsilastirmalari, uygun oldugunda
tek yonlit ANOVA (*), Kruskal-Wallis testi (#) ve Ki-kare testi (1) kullanilarak yapilmistir.
p < 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Korelasyon analizi sonuglaria gore, yas ile Vitamin D diizeyleri arasinda anlaml bir
iliski saptanmadi. Benzer sekilde, yas ile T3 ve TSH diizeyleri arasindaki korelasyonlar da
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Ote yandan, Vitamin D ve T3 diizeyleri arasinda zay1f
ancak anlaml bir pozitif korelasyon gézlendi. Bunun yani sira, Vitamin D ile TSH diizeyleri
arasinda negatif bir iliski olmasina ragmen, bu iliski istatistiksel olarak anlamli degildi. T3
ve T4 diizeyleri arasindaki iliski incelendiginde, orta diizeyde pozitif ve istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon tespit edildi. Buna karsilik, T3 ve TSH diizeyleri arasindaki negatif

korelasyon anlamlilik diizeyine ulasmadi. Bu sonuglar, 6zellikle T3 ve T4 arasindaki gii¢lii



16

iliskinin yani sira, Vitamin D ile T3 arasindaki pozitif korelasyonun dikkate deger oldugunu
gostermektedir. Ancak diger degiskenler arasindaki korelasyonlar istatistiksel olarak anlamli

seviyeye ulagsmamistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Korelasyon analiz sonuglari

Degiskenler Korelasyon (r) p-degeri
Age vs. Vitamin D 0,011 0,91
Age vs. T3 -0,081 0,42"
Age vs. TSH 0,013 0,9*
Vitamin D vs. T3 0,231 0,02%
Vitamin D vs. TSH -0,11 0,27%

T3 vs. T4 0,288 0,03

T3 vs. TSH -0,107 0,29%

Tablo 4.2. Demografik ve biyokimyasal parametreler arasindaki korelasyon analizi.
Normal dagilan degiskenler i¢in Pearson korelasyonu (*), normal dagilmayan degiskenler
icin Spearman korelasyonu (#) kullanilmistir. Istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar (p
<0,05) kalin olarak belirtilmistir.

Calismamizda yapilan regresyon analizi sonuglarina gore, cinsiyetin T3 seviyesi
tizerinde anlaml1 bir negatif etkisi oldugu tespit edilmistir ( =-0,278, p = 0,007). Bunun yan
sira, T4 seviyesinin TSH iizerinde anlamli bir negatif etkisi oldugu bulunmustur (8 =-0,248,
p = 0,015). Bu bulgu, T4 seviyesindeki artisin, negatif geri besleme mekanizmasi yoluyla
TSH seviyesini baskiladigini diisiindiirmektedir. Diger bagimsiz degiskenler i¢in anlamli bir
iliski gézlemlenmemistir. Bu sonuglar, 6zellikle cinsiyetin T3 diizeyleri lizerindeki etkisi ve
T4'lin TSH seviyeleriyle olan iligkisi agisindan klinik olarak dikkate deger olabilir. Bunun
disinda incelenen diger degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli herhangi bir iliski

bulunmamustir (Tablo 4.3).



Tablo 4.3. Regresyon analiz sonuglari

Bagimh Degiskenler Bagimsiz Degiskenler Beta Katsayis1 ()  p-degeri
T3 Kadin Cinsiyet -0,278 0,007
TSH T4 -0,248 0,015

17
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5. TARTISMA

Obezite, viicut kitle indeksinin (VKI) >30 kg/m? olarak tanimlandig1 ve 1980 yilindan
bu yana prevalansinin neredeyse iki katina ¢iktig1 kiiresel bir halk sagligi sorunu haline
gelmistir[95]. Genetik ve c¢evresel faktorler arasindaki karmasik etkilesimlerden
kaynaklanan multifaktoriyel, kronik bir hastaliktir[96].Obezite, kardiyovaskiiler hastaliklar,
diyabet, baz1 kanser tiirleri ve osteoartrit gibi bir¢ok saglik riski ile iliskilidir [96,97].

D vitamini eksikligi obez bireylerde yaygindir ve ¢alismalar genellikle obezite ile
serum D vitamini seviyeleri arasinda ters bir iliski oldugunu bildirmektedir [98,99]. D
vitamini, D vitamini reseptorleri ve toll benzeri reseptorler (TLR) gibi proteinleri igeren
genetik mekanizmalarin yani sira matris metaloproteinazlart ve mitojen aktive protein
kinazlar1 dahil olmak {izere hiicre sinyal yollarin1 i¢eren genetik mekanizmalar araciligiyla
obezitede rol oynar [100]. Bununla birlikte, D vitamini ve obezite arasinda nedensel bir iliski
kurmak i¢in standartlastirilmis Ol¢im yontemlerine ve prospektif randomize kontrollii
caligmalara ihtiya¢ vardir[99].

Yaygin olarak yiiksek tansiyon olarak bilinen HT, kan damarlar i¢inde siirekli olarak
yiiksek basing ile karakterize kronik bir durumdur. Kan basincinin siirekli olarak 140/90
mmHg'yi asmasi olarak tanimlanan hipertansiyon, diinya ¢apinda yiiz milyonlarca insani
etkileyen dnemli bir kiiresel saglik tehdidi olusturur[101].

Tiroit hormonlar1 viicudun tiim dokularini etkiler ve bazal metabolizma hizin1 artirir.
Kalp atig hizin1 ve giiclinii artirir, mitokondriyal aktiviteyi, solunum hizini, oksijen alimimn
ve tiiketimini artirir. Dolayistyla kan akiminda ve viicut sicakliginda artis meydana gelir.
Ayrica tiroit hormonlari, viicudun normal gelisiminde 6nemli bir rol oynar[90,91,93].

Arastirmalar, 6zellikle sistolik kan basinci olmak {izere, yas ile kan basinci arasinda
pozitif bir iligki oldugunu stirekli olarak gdstermektedir. Cin’de 2021 yilinda yapilan biiyiik
Olcekli bir calisma, sistolik kan basincinin her yil siirekli arttigini ve bu artisin
sosyodemografik alt gruplar arasinda farklilik gosterdigini ortaya koymustur [102]. Frisca
ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada yasa bagl kan basinci artisi, yas ile sistolik kan
basinct arasinda zayif ancak anlamli pozitif bir korelasyon gozlemlenmistir. Bu
korelasyonun nedeni yas ile birlikte azalan damar elastikiyeti oldugu diisiiniilmiistiir[103].
Anderson ve ark.’lar1 6zellikle sistolik hipertansiyonun, 60 yas sonrasinda dnemli dlciide
arttigin1 gostermistir[104]. Kim ve ark.’lar1 2024 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada yaslanan

popiilasyonlarda hipertansiyon prevalansinin arttigini géstermistir, bu artisin nedeninin yasa
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bagli hipertansiyona katkida bulunan sodyum duyarliligi, arteriyel sertlik ve endotel
disfonksiyonu gibi mekanizmalarla arttigini diistinmiistiir[105]. Yaptigimiz ¢alismada yas
ile birlikte HT sikliginda hafif bir artis oldugu gorildii.

Bu ¢alismada D vitamininin yas ve cinsiyetle birlikte degisiklik gostermedigi goriildii.
Ancak son arastirmalar, Vitamin D seviyeleri, yas ve cinsiyet arasinda onemli iliskiler
oldugunu ortaya koymustur. Lauretani ve ark.’lar1 2010 yilinda yaptiklari1 ¢alismada 50 yas
iistii  bireylerin yaklasitk yarisinda D vitamini seviyelerinin diisiik izlendigini
gostermistir[106]. Caristia ve ark.’lar1 ise 2019 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada geriatrik yas
grubunda diisik D vitamini seviyelerinin solunum ve kalp yetmezlikleri, kiriklar ve
dolayistyla artmis mortalite ile iligkili olabilecegini belirtmistir[107]. Abiri ve ark.’lar1 2023
yilinda yayinladiklar1 derlemede D vitamini diizeylerini bir¢ok popiilasyon grubunda
incelemis olup Ozellikle obez kadin bireylerde D vitamini seviyelerinin diisiik oldugunu
gormiistiir[ 108]. Li ve ark.’larinin 2024 yilinda 47,778 kisi {izerinde yaptig1 ¢alismada bu
iliskinin ozellikle 50 yas tizerindeki bireyler ve postmenopozal kadinlar arasinda daha
belirgin oldugunu gostermistir[109].

Calismada gruplar arasinda TSH, T3 ve T4 agisindan anlamli bir farklilik bulunmada.
Ancak yaptigimiz regresyon analizinde kadin cinsiyette T3 diizeyleri anlamli sekilde diistik
bulunmustur. Chen ve ark.’lar1 ¢alismamiza benzer sekilde T4 hormonu ile yas ve cinsiyet
arasinda anlamli korelasyon bulmamistir[110]. Ancak hem Chen ve ark.’lart hem de Kumari
ve ark.’lar1t TSH seviyesinin yas ile birlikte artarken T3 seviyesinin azaldigin1 gostermistir.
Ayrica kadinlarin tiim yag gruplarinda erkeklere kiyasla siirekli olarak daha yiiksek TSH
seviyelerine sahip oldugunu ortaya koymuslardir[110]. Ayrica Hadlow ve ark’larinin 2013
yilinda yayinladigi, yaklasik 152000 kisi lizerinde yaptig1 12 yillik ¢alismada 80 yas iistii
bireylerde daha belirgin olmak iizere TSH diizeylerinin yas ile birlikte azalma egilimi
gosterdigini ve erkek bireylerde serum T4 diizeylerinin kadin bireylere gore daha yiiksek
oldugunu gostermistir[111].

Son arastirmalar, Vitamin D seviyeleri ile tiroit fonksiyonu arasindaki iliskiyi
karmasik olarak nitelendirmistir. Yaptigimiz calismada Vitamin D ve T3 diizeyleri arasinda
zay1f ancak anlamli bir pozitif korelasyon gbzlendi. Bunun yani sira, Vitamin D ile TSH
diizeyleri arasinda negatif bir iliski olmasina ragmen, bu iliski istatistiksel olarak anlamli
degildi. Ayni sekilde Babi¢ Leko ve ark.’lar1 da yaptiklari bir derleme ¢alismasinda farkli
arastirmalar arasindaki sonug tutarsizliklarini vurgulamis ve Vitamin D’nin tiroit fonksiyonu

izerindeki etkisine dair kesin sonuglar ¢ikarmanin gii¢ oldugunu belirtmistir [112]. Chen ve
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ark.’larinin 2023 yilinda yaptig1 calismada Vitamin D ve tiroit feedback mekanizmasi
arasinda Once artan sonra azalan daha sonra tekrar artan U sekilli bir iligki tarif etmistir[113].
Modi ve ark.’lar1 ise D vitamini diizeyleri ile TSH arasinda belirgin bir negatif korelasyon
oldugunu gostermistir[114]. Mustafa ve ark.’larmin yaptigi baska bir calismada ise D
vitamini digiikliigiiniin tiroit fonksiyon testlerinde belirgin negatifliklere neden oldugunu
belirtmistir[115].

Calismadaki regresyon analizinde literatiire benzer sekilde T4 ve TSH diizeyleri

arasinda anlaml sekilde negatif bir iligki ortaya konmustur.
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6. SONUC

Obezite, HT, D vitamini diislikligii ve tiroit hormon bozukluklar1 toplumda sik goriilen
ve giderek artan saglik sorunlaridir. Bu sorunlar komplikasyonlara ve dolayisiyla mortalite
ve morbiditeye neden olmaktadir. Bu sebeple bu sorunlarin birbiri ile olan iligkisini
tanimlamak risk altinda olan gruplar1 belirlemek, erken tedavi olanagi saglanmas1 énemlidir.
Yaptigimiz ¢aligmada bireylerin obezite, HT, D vitamini ve tiroit fonksiyonlarinin birbirleri
ile olan iliskilerini degerlendirildi. Ayrica bu sorunlarin yas ve cinsiyet ile olan iliskileri de
incelendi. Calismamizda yas ile birlikte HT sikliginin arttigini, kadin cinsiyette T3
diizeylerinde diisme oldugu goriildii. Ancak Vitamin D diizeylerinin, tiroit hormonlarinin
yas ve cinsiyet ile anlamli bir iligki gostermedigini; Tiroit hormonlar1 ile D vitamini
diizeyleri arasinda bir korelasyon olmadig1 gozlemlendi.

Calismamizda hasta sayisinin azligi bu parametreler arasinda anlamli bir iliski
bulamamamiza neden olmus olabilir. ilerleyen zamanlarda daha ¢ok hasta grubunun dahil
edildigi calismalarda bu parametrelerin birbiri ile iligkisi daha net sonuglar almamizi

saglayabilir.
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EK-2.Amasya Universitesi Sabuncuoglu Serefeddin Egitim ve Arastirma Hastanesi Kurum

Iznni

T.C. X
AMASYA VALILIGI A

il Saglik Miidiirliigii
Amasya Sabuncuoglu Serefeddin Egitim ve Aragtirma Hastanesi

TURKIYE CUMHURIETINiN YdzONCG YiL1

Say1  : E-62949364-929-239986123 25.03.2024
Konu : Bilimsel Calisma (Esma KARA)

Saym Esma KARA

Ilgi 1 22.03.2024 tarih ve 239983113 sayili dilekgeniz.

Ilgi tarih ve sayili dilekgeniz Bashekimligimizce incelenmis olup; "Hipertansiyonu Olan Obez
Bireylerin Vitamin D ve TSH Diizeylerinin incelenmesi" konulu bilimsel ¢alismanmn hastanemizde
yapilmasinda Bashekimligimizce herhangi bir sakinca goriilmemektedir.

Bilgilerinize rica ederim.

Dr. Ogr. Uyesi Volkan TASOVA

Baghekim
Bu belge, giivenli elektronik imza ile imzalanmistir.
Belge dogrulama kodu: 80FC006D-05B2-4063-A037-6979EB50A8D5 Belge dogrulama adresi: https://www.turkiye.gov.tr/saglik-bakanligi-ebys
Kirazhidere Mahallesi, Turgut Ozal Caddesi No:24/1 AMASYA 05000 Bilgi igin: Burcu Amine TUMSEK E -: AT
Telefon No: 03582184000 Faks No : 03582184001 Veri Giris Personeli "L

e-Posta: amasyadhs2@saglik.gov.r Internet Adresi: http://amasyaeah.saglik.gov.tr/ Telefon No: 03582184000 - 2573
Kep Adresi: amasyasaglikmudurlugu@hs01.kep.tr
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