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OZET

Yakut EF. Hipertiroidi ile Iliskili Besin Tercihi Degisikliklerinin Prospektif Olarak
Degerlendirilmesi.  Istanbul ~ Universitesi ~ Saghk  Bilimleri  Enstitiisi, IC
HASTALIKLARI ABD. Yiiksek Lisans Tezi. Istanbul. 2021.

Amag: Hipertiroidi tanis1 konan hastalarin tedavi dncesi ve 6tiroid olduktan sonra besin
tercihi degisikliklerinin arastirilmasi amaglanmistir.

Yontem: Hipertiroidi hastalar1, tedavi ile 6tiroid olanlar ile subklinik tirotoksikoz
durumunda tutulan diferansiye tiroid kanseri hastalari ¢alismaya dahil edilmistir.
Hipertiroid hastalarda baslangigta ve 6tiroidi saglandiginda 2 kez, kontrol hastalarina ise
bir kez olmak tiizere 3 giinliik besin tiikketim kaydi ile giinliik ortalama enerji alimi
saptanmig, besin tiiketim sikliklarinda ve beslenme aliskanliklarinda degisikligi
saptamak amaciyla siklik anketi ve beslenme aligkanliklari anketi uygulanmustir.
Fiziksel aktiviteleri hakkinda bilgi edinmek i¢in IPAQ-Short Form kullanilmis,
antropometrik oOlctiimler (boy, kilo, bel ve kalca cevresi) alinmis ve biyoelektrik
impedans analizi yonetimiyle viicut analizi yapilmistir.

Sonuglar: Tedavi sonrasi 6tiroid hale gelen hastalarin hipertiroid doneme gorebeden
kitle indeksleri (BKI)’nin arttigni (24.47+2.07 - 25.71+2.19, p=0.018), viicut yag
yuzdelerinin (28.23+4 — 31.42+3.84, p=0.028), yag Kkiitlelerinin (18.40+2.48 -
21.54+3.18, p=0.018),bel cevresinin (85.28+9.99 — 89.42+7.34, p=0.039) ve bel kalca
oranlarinin (0.85+0.069 — 0.88+0.053, p=0.028) anlamli olarak artti§1 gozlenmistir.
Hastalarin ~ 6tiroid  olduklarinda  karbonhidrat tiiketiminin  (224.47£73.34 -
168.07£38.03, p=0.018) ve enerji aliminin azaldigi saptanmustir. Subklinik
tirotoksikozlu hastalarin viicut agirh@min hipertiroid hastalarla kiyaslandiginda beden
Kitle indeksleri, viicut yag yiizdeleri, yag kiitleleri, bel ve kalga ¢evrelerinin de anlamli
olarak daha fazla oldugu saptanmaistir.

Tartisma: Hipertiroidi hastalarinda hastalikla iligkili beslenme tercihleri degismekte ve
otiroid hale gelince kilo alma riskleri ortaya ¢ikmaktadir. Beslenme tercihlerindeki
ortaya ¢ikan Ozellikler gbz Oniine alinarak yapilacak bilgilendirme ve
dizenlemelerinhipertiroidi hastalarinin arzu edilmeyen derecede kilo almasini ve
obezite gelismesini engellemesi beklenebilir. Uygun tibbi beslenme tedavisinin tespit
edilmesi icin hastalarin bu stiregteki besin tercihlerinin, daha fazla sayida hastay1 igeren

kontrollii galismalarla arastirilmasi gereklidir.

Anahtar kelimeler: Hipertiroidi, 6tiroidi, beslenme, beslenme tercihleri, karbonhidrat
tikketimi, kilo alimi1
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ABSTRACT

Yakut EF. Prospective investigation of the food preference changes in patients with
hyperthyroidism. Istanbul University, Institute of Health Science, Department of Internal
Medicine. Yiikseklisans Tezi. istanbul. 2021.

Objective: This study aimed to investigate the food preference changes in patients with
hyperthyroidism.

Methods: Patients with hyperthyroidism and those become euthyroid as well as patients with
differentiated thyroid cancer whose thyroid function tests were compatible with subclinical
thyrotoxicosis were included in the study. Daily average energy intake was determined using a
3-day food consumption record, at the beginning and when euthyroidism was achieved, and
only once in control patients. Food frequency questionnaire and food habits questionnaire were
applied to detect changes in food consumption frequencies and eating habits. IPAQ-Short Form
was used in order to obtain information about physical activities; anthropometric measurements

were taken; and body analysis was performed by using bioelectrical impedance analysis.

Results: Patients who became euthyroid had a significant increase in body mass index (BMI)
(24.47+£2.07 — 25.71+2.19, p=0.018), body fat percentage (28.23+4 — 31.42 + 3.84, p=0.028), fat
mass (18.40+£2.48 — 21.54+3.18, p=0.018), waist circumference (85.28+9.99 — 89.42+7.34,
p=0.039) and waist-to-hip ratio (0.85+0.069 — 0.88+0.053, p=0.028) compared to their
hyperthyroid period, and their carbohydrate consumption (224.47+73.34 — 168.07+38.03,
p=0.018) and energy intake decreased

significantly. Body mass indices, body fat percentages, fat mass, waist and hipcircumferences
were also found to be significantly higher in patients with subclinical thyrotoxicosis compared

to hyperthyroid patients.

Discussion: Nutritional preferences change in patients with hyperthyroidism, and the risk of
obesity arise when they become euthyroid. Informing and warning the patients about the
possibility of weight gain associated with changes in their nutritional preferences may reduce

their risk. Controlled nutritional studies involving larger number of patients are warranted.

Keywords: Hyperthyroidism, euthyroidism, nutrition, dietary preferences, carbohydrate

consumption, weight gain



1. GIRIS VE AMAC

Tiroid hastaliklar1 diinyada oldugu gibi iilkemizde de sik karsilagilan endokrin
hastaliklardir ve tiroid bezindeki enflamatuar olaylara, fonksiyonel bozukluklara,

otoimmiin hastaliklara ya da tiimoral durumlara bagli olarak ortaya ¢ikmaktadirlar.

Tiroid bezinden fazla miktarda tiroid hormonu sentezinin viicut dokularina
etkilerinden kaynaklanan klinik duruma hipertiroidi denir (1). Tiroid fonksiyon
testlerinin degerlendirilmesine bagli olarak asikar veya subklinik hipertiroidi olarak
tanimlanir (2). Hipertiroidi prevalansit Avrupa'da % 0.8 ve ABD'de % 1.3 iken asikar
hipertiroidi prevalanst Avrupa'da % 0.5-0.8 ve ABD'de % 0.5'tir (3). Etnik farkliliklar
icin veriler az olmakla birlikte beyaz irkta diger irklara gore daha sik gorildigi
bildirilmektedir. Hipertiroidizm kadinlarda erkeklere gore yaklasik 5 kat daha sik
goriilmekte olup yas ile birlikte siklig1 artmaktadir (4).

Tiroid hormonlar ¢esitli mekanizmalar ile neredeyse bitiin dokularda enerji
homeostazinive metabolik hizi diizenlemekte ve viicutta bir¢ok biyolojik strecte 6nemli
rol almaktadir (2). Hipertiroidimetabolizmahizinin ve enerji tiiketiminin arttigi, lipid,
protein ve glukoz dongusinde artmayla karakterize bir tablo olup uzun ddénemde
katabolik bir slregtir.Salgilanan tiroid hormonu ¢ok fazla miktarda oldugunda bazal
metabolizma hizi normalin 60-100 kat1 oraninda artis gosterebilir (5). Hipertiroidizmde
tedavi gormeyen hastalarin yaklasik %90’inda normalveyaartmis istaha ragmen
hipermetabolizma nedeni ile kilo kayb1 meydana gelir (6). Fakat hipertiroidi nedeni ile
tedavi goOrenhastalarin %55-69’u hastalik nedeniyle vermis olduklar1 kilolardan daha
fazlasini tedavi sonrasinda almaktadir (7). Yapilan ¢aligmalarda hipertiroidi tanis1 konan
hastalarin tedavi sonrasindaki dénemde 1-16 kg arasinda kilo alabildigi bildirilmistir
(8). Bireylerin hipertiroidi sirasinda ortalama besin-enerji alimlarinin yiiksek oldugu,
tedavisonrasindaise bu degerlerin diistiigii gozlenmis ve hipertiroidi tedavisi sirasinda
gozlenen kilo artisinin, azalmig tiroid hormonu seviyesine paralel olarak metabolik
hizda azalma ile meydana geldigi saptanmistir (9). Yeni tan1 konulan 20 hipertiroidi
hastas1 ve 19 saglkli goniilliiniin katildigibir ¢alismada katilimcilarin  bazal
metabolizma hiz1 (BMH) hesaplanarak biyoimpedans analizi (BIA) yontemi ile viicut
bilesenlerinin analizi yapilmis,hipertiroidi hastalarinin tedavi siiresince BMH’nin
onemli Olciide azaldigi, Otiroid hale geldikleri zaman o6lgiilen BMH’nin, saglikli

goniilliilerden daha diisiik oldugu saptanmistir. Hasta grubunda tedavi esnasinda ve



sonrasinda BMH’de olan yavaglamanin kilo alimina neden olabilecegi, uygun beslenme
davraniginin hastaya kazandirilmasi gerektigi sonucuna varilmigtir (10). Hipertiroidi
disinda tiroid hormon fazlalig1 iyatrojenik olarak da olusabilmekte olup bu durumun
olusturdugu beslenme degisikliklerinin hipertiroididen farklilik gosterip gostermedigi

bilinmemektedir.

Diferansiye tiroid kanseri toplumda sikligi giderek artan bir hastaliktir. Bu
hastalikta tiroid ameliyati sonrasi hem tiroid hormonlarmni yerine koymak hem de
hastaligin niiksii agisindan risk olusturan tiroid stimulan hormonu (TSH) baskilamak
amaciyla yiiksek doz levotiroksin tedavisi uygulanmaktadir. Bu hastalarin tiroid

fonksiyon testlerinin subklinik tirotoksikoz ile uyumlu olmasi1 hedeflenmektedir (11).

Hipertiroidi ve kilo alim ile ilgili yapilan ¢alismalar hipertiroidi hastalarinda
tedavi sonrasi gozlenen asiri kilo aliminin nedeninin BMH’de olan yavaslamaya ek
olarak, hastalarin beslenme tercihlerinde olusan degisiklik
olabileceginidiisiindiirmektedir. Bu ¢alismada hipertiroidi hastalarinin yeni tan1 aldiklari
ve asikar hipertiroid olduklar1 dénemdeki ve antitiroid ila¢ tedavisi sonrasinda
otiroidinin saglandigi donemdeki besin tercihleri ve kilo alimi arasindaki iligskinin
prospektif olarak degerlendirilmesi amacglanmistir. Hasta grubunda fiziksel aktivite
duizeyi ile beden kitle indeksi (BKI) arasinda iliski olabilecegi diisiincesi ile fiziksel
aktivitenin de ek olarak degerlendirilmesi planlanmistir. Subklinik hipertiroidinin besin
tercihine olan etkisini degerlendirmek amaciyla da tiroid hormon replasman tedavisi
altinda iken tiroid fonksiyon testleri subklinik tirotoksikoz ile uyumlu olan diferansiye

tiroid kanseri hastalarinin kontrol grubu olarak degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Tiroid Bezi Anatomisi

Tiroid bezi derin servikal fasyanin On ve arka yapraklar1 arasinda, larinksin
altinda, trakeanin 6n ve yan kisimlarinda fibrOz doku ile ¢evrili bir endokrin organdir.
Yutkunma sirasinda larinks ile birlikte yukariya hareket eder (12). Sag ve sol lobdan ve
bu loblar1 birbirine baglayan istmusdan olusmaktadir. Her lob, yaklasik 2-2.5 cm
kalinliginda ve genisliginde, yaklasik 4.0 cm uzunlugundadir. En biyuUk endokrin
organlardan biri olan tiroid bezi saglikli bireylerde yaklasik 15-20 gram agirhiginda
dir(13). Viicutta beyinden sonra kanlanmasi en fazla olan organdir. Tiroid bezinin

hacmi cinsiyet, yas ve yasanilan bolgenin iyot durumu gibi degiskenlere baglidir (14).

Endokrin bezler iginde ilk gelismeye baslayan tiroid bezidir. Fertilizasyonun 24.
giiniinde olugsmaya baslar, 29. glnde tiroglobulin olusturma kapasitesine ulasir.Tiroid
hormonlariin Uretimi hemen hemen 11. gestasyonel haftada baslar. Hipofiz bezi, tiroid
hormonlarinin en 6nemli diizenleyicisi olan TSH salgilar. Ayn1 zamanda tirotropin
olarak da bilinen TSH, hipotalamustan salinan tirotiropin salgilatan hormon (thyrotropin
releasing hormone-TRH) tarafindan denetlenir. Hipotalamik olgunlagsmayla birlikte
artan TRH salgisinin etkisiyle, serum TSH dUzeyi 18-26. gestasyonel haftalarda artar ve
annedeki TSH diizeyinin daha tizerine ¢ikar(15).

Tiroid bezinin islevsel bolimu sekretuar folikullerdir. Tiroiddokusunun biyuk
¢ogunlugu 0,2-1 mm capindaki folikiillerden meydana gelmektedir.Tiroid bez epiteli,
iki tip epitel hiicre toplulugundan olusur.Bunlardan folikiler hiicreler (esas hucreler) T3
ve T4 olarak isimlendirilen ve metabolizmay1 kontrol eden tiroid hormonlarini salgilar.
Parafolikuler hucreler (C hucreleri) ise kalsiyum metabolizmasini diizenleyen

hipofosfatemik ve hipokalsemik bir hormon olan kalsitonin salgilar (15).

2.2. Tiroid Hormonlarmn Fizyolojisi

Tiroid folikul hucrelerine tirosit denir. Tirositler TSH’nin etkisiyle yeterli
miktarda T4 ve T3 olarak adlandirilan tiroid hormonlarmnin iiretiminde ve salinmasinda
gorevlidir. Tiroid hormonlarinin {retimi igin gerekli olan iyot, TSH uyarisiyla

plazmadan tirositlere aktif transportla gecer. Peroksidaz enzimi ve beraberinde bulunan



hidrojen peroksit ile iyodiiriin oksidasyonu gergeklesir. Iyodiir iyonlarmin okside sekli
olan iyoda doniismesi sonrasitiroglobulinigerisindeki  tirozin  aminoasitlerine
baglanabilme yetenegindedir (16).Tiroglobuline iyodun baglanmasina organifikasyon
denir. Peroksidaz sisteminin kalitsal olarak hiicrede olmadigi ya da engellendigi

durumda, tiroid hormonu tiretim miktari sifira diiser (17).

Tirozine ilk iyot eklenmesiyle monoiyodotirozin (MIT) ve sonra diiyodotirozin
(DIT) olusur.Bir molekiil MIT ve bir molekiil DIT birleserek triiyodotironin (T3), iki
molekiil DIT birleserek tiroksin (T4) olusur (18). T4’tin tamamu tiroid bezinde
uretilirken, aktif form olan T3’{in %20’si tiroid bezinde iiretilir, %80’1 ise basta bobrek
ve karaciger olmak Uzere periferik dokularda T4’iin deiyodizasyonu sonucu meydana
gelir (19).

Hidrofobik olan tiroid hormonlarinin plazmada tasinabilmesi icin proteinlere
baglanmas1 gerekmektedir. Bu proteinler tiroksin baglayict prealbumin (TBPA-
transtiretin), albimin ve tiroksin baglayici globulindir (5,8). Bu baglanma hormonlarin
bobreklerle atiliminin azalmasini, dolagimdaki hormon diizeyinin yiiksek kalmasini ve

tiroid hormonunun hedef organlara homojen dagilimini saglar (8).

Tiroid hormonlarimin iiretimi ve sekresyonu hipotalamus-hipofiz-tiroid aksi ve
periferik dokulardaki tiroid hormonu duzeyiile belirlenir.Folikilde tiroglobulinlere bagl
olarak bulunan hormonlar, 2-3 ay sure ile normal tiroid hormonu gereksinimini
karsilayacak sekilde depo edilir. Bu nedenle tiroid hormonu retiminin aksamasi veya
durmasi halinde, hormon eksikligi sonucu meydana gelen klinik bulgular birkac ay
gorilmez. Hipofiz bezinin 6n lobundan salgilanan TSH glikoprotein yapidadir. TSH’nin
uretim ve sekresyonunu TRH, vazopressin ve katekolaminler uyarirken, tiroid

hormonlari, dopamin ve somatostatin inhibe eder(20).

TRH’nin hipotalamustan ve TSH’nin hipofiz bezinden sekresyonu tiroid bezi
islevinin diizenlenmesinde ilk adimi olusturur. TSH salinimi pulsatil ve diurnaldir.
TSH’nin diizenli araliklarla giinliik salgilanmas1 6gle vakti ve aksamin erken saatlerinde
diistik, sabah erken ve gece gec saatlerde yiksek TSH diizeylerine sebep olur.Ancak bu
degiskenlik, ol¢limlerde anormallige pek neden olmamaktadir. TSH tiroid bezinde
biiyiime, hormon yapimi1 Ve iyot aliminda etkili olmaktadir. Bazal tiroid hormon duzeyi,
hipofiz bezinin dolasimdaki hormon seviyesi degisikligine goére TSH salinimini

arttirmasi ya da azaltmasiyla dengede tutulmaktadir (21). Otiroidinin siirekliliginde ve



TSH salgilayici hiicreler tizerinde TRH dogrudan etkilidir. TSH Uretimi ve sekresyonu,
TRH’nin 6n hipofizdeki tirotrop hucreleri uyarmasi ile gerceklesir. Dolasimdaki T3
tarafindan, TRH salinimi ve TSH iiretimi baskilanabilmektedir.T3’tin baskilayici ve
TRH’nin uyarici etkisi ile dolasimdaki TSH diizeyi ayarlanmaktadir. Kanda T4 ve T3
diizeyi artinca negatif geribildirim ile hipofiz TSH, hipotalamus da TRH sekresyonunu
azaltir ve tiroid hormonu azalir. T4 ve T3 azaldiginda ise, pozitif geribildirim ile TSH

ve TRH artarak tiroid hormonu saliniminin artmasi saglanir (22).

Tiroid hormonlarinin salinimina tiroid dis1 hastaliklar, otonom sinir sistemi,
cevre sartlari, antitiroid ajanlar, buyume faktorleri, ¢esitli hormonlar ve sitokinler de
etki edebilmektedir (18).

2.3. Tiroid Hormonlarinin Etkileri

2.3.1. Tiroid Hormonlarmin Metabolizma Uzerine EtKisi

Karbonhidrat Metabolizmas1 Uzerine Etkileri: Tiroid hormonu, karbonhidrat
metabolizmasini neredeyse her asamasinda uyarir. Sindirim sisteminden glikoz
emilimini,glikoliz, glikojenoliz ve glikoneogenezi arttirir. Glikozun hiicre icine girisini
arttirir, bu da insiilin salgilanmasinda ve insilin duzeyinde artisa neden olur. Tiroid
hormonlarinin fazla salgilanmasi diyabet hastaligini tetiklemekte, diyabetli bireylerde
insiilin ihtiyacini arttirabilmektedir. Bunlar tiroid hormonunun hiicresel metabolik
enzimlerin tamaminda artisa neden olmasindan kaynaklanir. Hipotiroidide karbonhidrat

metabolizmasi yavaslayarak glukoz depolanmasi artar ve insulin salgis1 azalir (18,23).

Protein Sentezi Uzerine Etkileri:Tiroid hormonlari, protein aktivasyonu,
yapimi1 ve yikiminda etkilidir. Hiicrelerin DNA’ya yakin reseptorlerine tiroid
hormonunun baglanmasiyla reseptorler aktifleserek bir¢ok mesajct RNA (mMRNA)
olusur. RNA translasyonu sonucu yeni protein, tasiyicit protein ve enzimler Uretilir.
Tiroid hormonlari, viicut biiyiimesi ve gelisiminden sorumlu temel hormonlardandir
(24). Tiroid hormonunun ¢ok salgilanmasi yikimin yapimdan fazla olmasina neden

olmakta, bu da negatif azot dengesi ve kas kitlesinde azalmayla sonuglanmaktadir (25).

Lipid Metabolizmas1 Uzerine Etkileri: Tiroid hormonlarmin etkisiyle yag
metabolizmas1 neredeyse her yoni ile artar. Tiroid hormonlari, lipid mobilizasyonunu,

yapimini ve yikimmi uyarmaktadir. Tiroid hormonlarinin sekresyonunun artmasi



lipidlerin yag dokusundan mobilize edilmesine neden olur. Bu durum kanda serbest yag
asidi miktarin1 arttirir ve hiicrelerde serbest yag asidinin kullanilmasini hizlandirir,
kanda trigliserit, fosfolipid ve kolesterol diizeyi azalir. Bu durumun tersine, tiroid
hormon sekresyonunun azalmasi kanda trigliserit, fosfolipid ve kolesterol dizeyinin
artmasina; karacigerde cok fazla yag depolanmasina ve karaciger yaglanmasina yol
acabilir. Hipotiroidinin uzun zamansirmesikan lipid ve Kkolesterol dlzeyinin

yukselmesine dolayisiyla ateroskleroz riskinin artmasina yol acar(18).

Tiroid hormonu baslica kan fosfolipid ve diisiik dansiteli lipoproteinli kolesterol
(LDL-K) dlzeyini azaltmaktadir. Tiroid hormonunun kan kolesterol diizeyini azaltmasi,
kolesterol yapiminin artmasina ragmen kullaniminin ve safrayla atiliminin artmasiyla
meydana gelir. Tiroid hormonu karaciger hiicrelerindeki LDL-K reseptér miktarini

arttirir ve bdylece LDL-K’nin kandan uzaklagsmasina yol acar(26,27).

Vitamin Metabolizmas1 Uzerine Etkileri: Tiroid hormonlar1 birgok enzimin
aktivesini ve miktarin1 arttirdig1r i¢in bazi koenzim ve enzimlerde kofaktér olan
vitaminlerin gereksinimi artar. Tiroid hormonu fazla salgilandiginda, vitamin alimi
arttirllmazsa vitamin eksikligi olusabilir. Tiroid hormonu az salgilandiginda, enzim

aktivesi ve miktar1 azaldigi i¢ini vitamin gereksinimi de azalir (18).

Biyiime Uzerine Olan Etkileri:Tiroid hormonubilyiime hormonunun (GH)
yapimindan sorumlu genlerin aktivasyonunu ve GH reseptorlerinin hedef hiicrelerde
arttirillmasimi saglar. Biiylime ve gelismeyi arttirmasinda protein sentezinin artmasi
etkilidir. Tiroid hormonlari fetal donem ve dogumdan sonraki ilk birka¢ senede beynin
bliyiime ve gelismesini saglamaktadir. Yeterince tiroid hormonu sekresyonu olmazsa,
dogum oncesi ve sonrasi donemde beyin gelisimi geri kalir. Postnatal dénemde en kisa
stirede tiroid hormonu tedavisi uygulanmazsa zeka geriligi meydana gelir. Cocukluk
déneminde tiroid hormonu biytmeye oldukca etkilidir. Hipotirodili gocuklarda GH’nin
etkili olabilmesi tiroid hormonuna baghdir. Bu cocuklarda protein yapimi da normal
olmadig1 i¢in biiyiime hiz1 geri kalir. Hipertiroidili cocuklarda ise erken yaslarda
yasitlarindan daha uzun boylu olmalarina sebep olan iskelet blytmesi gorilir. Fakat
biiyiime esnasinda kemikler erken olgunlastig1 ve epifizler erken yasta kapandig: i¢in,

biiylime zaman aralig1 ve eriskin donemde elde edecegi boy kisa kalabilir(18).

Metabolik Aktivite Uzerine Etkileri: Tiroid hormonu testis, uterus, dalak,

akciger, retina, adenohipofiz ve beyin gibi birka¢ dokuharicinde viicudun biitiin



dokularinda metabolizma hizin1 artirir. Tiroid hormonlar fazla salgilandiginda bazal
metabolizma hiz1 %60-100 oraninda artmakta, istah artisina ragmen viicut agirlig
azalmaktadir. Besinlerin enerji iiretimi i¢in kullanim hiz1 artmaktadir. Protein yapiminin
artmasina karsin protein yikimi da artar. Tiroid hormon fazlaligi genc bireylerde
biiylime hiz1 ve mental fonksiyon hizin1 oldukga arttirir ve endokrin bezlerin blytk bir

kisminin aktivesini artar.

Tiroid hormonu mitokondri aktivitesini ve sayisimi arttirir. Vicutta Uretilen
enerjinin %40’1 mitokondride adenozin trifosfat (ATP) bi¢iminde depolanir. Kullanilan
her oksijen molekull icin belirli miktarda ATP Udretilir. BMH, oksijen tiketimini
gosteren 6nemli parametrelerden biridir. Tiroid hormonu ¢ok salgilandigi durumlarda
BMH artis1 sonucu, oksijen tiiketimini ve karbondioksit iiretimini artirir. Artan oksijen
tilketimine bagli reaktif oksijen tiirleri olusur.Bu durum oksidatif strese neden olur.
Tiroid hormonunun az salgilandigi hipotiroidide ise genel metabolik yavaslama
g6zlenmektedir. Bu durumunda BMH normalin %40 ila %50’si kadar azalmakta, istah

azligina karsin viicut agirligi artmaktadir (18,28).

2.3.2. Tiroid Hormonlarimn Sistemler Uzerine Etkisi

Kardiyovaskiler Sistem Uzerine Etkileri:Kalbi dogrudan ve dolayli yoldan
etkileyen tiroid hormonlari, sistolik ve diyastolik fonksiyonlar (zerine etkilidir. Tiroid
hormonu kalp hizini, kasilmasini, sistemik damar direncini ve diyastolik fonksiyonu
etkileyerek kardiyovaskiiler dengeyi saglar (29). Tiroid hormonu kalp kasi hiicrelerinin
reseptorlerini ve ¢ekirdegini dogrudan, otonom sinir sistemini ve hemodinamiyi dolayli

yoldan etkilemektedir. Kalpte katekolamin reseptorlerinin sayisini arttirmaktadir (18).

Tiroid hormonunun fazla salgilanmasi sistemik damar direncinde azalmaya, kalp
hizinda, kalp debisinde ve kardiyak ylkte artmaya neden olabilmektedir (29). Kalp
hizinin artmasi ile diyastol zamaninin azalmasi kalp islevlerinin bozulmasina neden olur
(29). Hiicrelerde metabolizmanin hizlanmasi oksijenin normalden daha hizl tiiketimine
ve metabolik son tiriinlerin normalden daha gok serbestlesmesine yol agar. Bu durumda
dokulara giden kan akimi hizlanir ve viicut 1sis1 artar. Viicut 1sisini azaltmak igin
vazodilatasyon ile intravaskiiler kan akimi artar ve bdylelikle kalp debisi artar.
Hipertiroidide kalp debisi normalin %60 ya da daha fazlasina yiikselebilirken,
hipotiroidide normalin %50’sine kadar diisebilmektedir (18). Tiroid hormonlarinda

artma nedeniyle enzimatik reaksiyonlarin artmasi, tiroid hormon diizeyinin az miktarda



artisiyla bile kalbin giiciinii arttirir. Bu durum egzersiz ve hafif ates esnasinda gézlenen
kalp atim giiciindeki artisa benzer. Tiroid hormonunun asir1 artmasi ise, protein

katabolizmasiyla kalp kasinin giiciinde azalmaya neden olur (18).

Tiroid hormonun az salgilanmasinda da tiroid hormon eksikliginin derecesi ve
stiresine bagli olarak kardiyak islev ve yapi iizerinde degisiklikler olmaktadir. Bu
bireylerde azalmis kalp hiz1 ve kontraktilite, artmis sistemik damar direnci, azalmis kalp
debisi ve bradikardi g6zlenebilir. Sistolik basing azalarak diyastolik basing artmaktadir.
Metabolizma yavasladigi i¢in oksijen tiiketimi azalir, dokulara kan akim1 yavas olur ve

viicut 1s1s1 azalir (29).

Lipid ve lipoprotein metabolizmasinda tiroid hormonlarinin énemli etkisi vardir.
Tiroid hormonun saliniminda azalma olmasi durumunda genellikle LDL-K artmakta ve
beraberinde dislipidemi gozlenmektedir. Tiroid hormon saliniminda artma olan
durumlarda da ateroskleroz risk faktorlerinden olan okside LDL-K diizeylerinin arttigini
belirten ¢aligsmalar bulunmaktadir (26,27).

Gastrointestinal Sistem Uzerine Etkileri:Tiroid hormonlar1 gastrointestinal
sistemde motilite ve sekresyonu arttirarak diyareye ve ayni zamanda istah artisina neden
olabilir. Tiroid hormon salgisinin azalmasiyla motilitede azalma ve konstipasyon
olusur(28).

Karaciger tiroid hormonlarinin depolanma, tasinma, metabolizma ve atiliminda
onemli goreve sahiptir. T4 tasiyict proteinler olan prealbumin, albumin ve tiroksin
baglayici globulin (TBG) karacigerde sentezlenir. T4 ve T3 karacigerde deiyodinasyon,
oksidatif deaminasyon ve konjugasyon araciligiyla metabolize edilir ve safra ile atilir.
Tiroid hormonlarinin karacigerde lipoprotein metabolizmasina da etkileri vardir. Bu
etkinin dolayli olarak kolesterol ve safra asidinin bagirsak metabolizmasindaki
degisimine bagli olarak ya da dogrudan karaciger enzimlerine olan etkisiyle mi oldugu

bilinmemektedir (30).

Solunum Sistemi Uzerine Etkileri: Tiroid hormonlari solunum merkezinde
hiperkapni ve hipoksiye olan yanitt ve solunum kaslarinin fonksiyonlarini
dizenlemektedir. Agir hipotiroidide hipoventilasyon nedeniyle solunuma yardimci
olmak igin mekanik ventilasyon gerekebilir. Hipertiroidide kas gii¢siizligii ve nefes

darlig1 olabilecegi gibi BMH’deki artisin oksijen tiketimini ve karbondioksit tretimini



arttirmast nedeni ile solunum hizi ve derinligini arttiran tim mekanizmalar tiroid

hormonlari tarafindan uyarilir (17,31).

Merkezi Sinir Sistemi Uzerine Etkileri: Tiroid hormonu, merkezi sinir sistemi
hiicrelerinin metabolik islevlerinde, biiylime, gelisme ve aktivitesinde 6nemli role
sahiptir. Dogum Oncesi ve dogumsonrasi Siiregte beyin gelisim hizini arttirir. Yapilan
caligmalar, yetersiz tiroid hormon diizeyinin sinir sisteminin olgunlagsmasinda sorunlara
ve sinir sisteminde kalic1 fonksiyonel ve anatomik farkliliklara neden olabilecegini
ortaya koymustur. Hamileligin erken déneminde tiroid hormonlarin eksikligi ¢ocukta
gorsel fonksiyon, gorsel dikkat ve motor becerilerde 6nemli sorunlara neden olmaktadir.
Tiroid hormonu ayrica davranis ve duygu durum diizenleyen ndrotransmitter sistemler
uzerinde etkilidir (32). Tiroid hormonunun fazla salgilanmasi durumunda bireylerde
asirt sinirlilik, paranoya, asir1 endise ve kaygi gibi pekcok psikonérotik semptom
geligebilir. Tiroid hormonu az salgilanan bireylerde asir1 uyku hali (somnolans) ve

depresyona meyil olabilir (18).

Tiroid hormonunun fazla salgilandig1 bireylerde kas, sinapslar ve merkezi sinir
sistemi tizerindeki uyarici etkilerinden dolayisiklikla strekli yorgunluk hissi ve uyuma
guclik gozlenir.Tiroid hormonunun az salgilandig: bireylerde ise kimi zaman gunde 12-

14 saat stiren somnolans olabilir (18).

Kas — Iskelet Sistemi Uzerine Etkileri:Tiroid hormon diizeyinde artma
kaslarin yanitin1 giiclendirmektedir. Kaslarin gevseme siiresi kisalmis olup tendon
refleksleri canlidir. Kiside hareketler daha hizlidir (28). Fakat hormon dizeyi ¢ok
arttiginda protein katabolizmasinin hizlanmasi nedeniyle kaslarda gugsizlik meydana
gelir. Bu durumda kaslarda kuvvetsizlik nedeniyle ince bir tremor olusabilir.
Hipertiroidinin en tipik belirtilerinden birisi saniyede 10-15 kez olusan ince kas
tremorudur. Tremor, tiroid hormonlarinin merkezi sinir sistemi iizerine olan etkisini
degerlendirmede Onemli bir belirtectir. Cogunlukla proksimal kaslarda hafif giigsiizliik,
ciddi kas glicsiizliigii ve atrofi de goriilebilmektedir. Tedavi edilmemis hipertiroidi
hastalariin %60-80’inde kas agrilar1 goriilmekte olup bazilarina atrofi eslik edebilir
(33). Tiroid hormonu yetersizliginde ise kaslarin giicsiizlesmesi nedeniyle kaslar
kasildiktan sonra gevseme daha yavas gergeklesir; kramplar, kaslarda sertlesme ve
cabuk yorulma gozlenebilir. Néromuskiler semptomlarin agirligi ve sikligi degisken

olup tiroid hormonunun kandaki diizeyi ve siiresi ile iligkilidir (34).
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Kemik Metabolizmas1 Uzerine Etkileri: Tiroid hormonlari, kalsiyumun
bagirsak boyunca emilimini azaltir, kalsiyumun digki ve idrarla atilimimi hizlandirir.
Kemik rezorpsiyonunda artisa neden olmakla birlikte kemiklerde osteoblastik aktiviteyi
de arttirir. Kemik rezorbsiyonunun hizi osteoblastik aktivite hizindan fazla oldugundan
kanda uzun donem yiksek tiroid hormonu varliginda kemiklerde demineralizasyon
meydana gelmektedir. Bu etkilerle osteoporoz, osteoklastik kemik aktivitesinde artis,
kirik riskinde artma ve trabekiiler kemik hacminde azalma ortaya ¢ikabilmektedir.
Tiroid hormonu diizeyinin diisiik oldugu durumlarda ise korteks kalinlig1 ve trabekiiler

kemik kutlesi artmakta, kemik dongiisii azalmaktadir (31).

Hematopoetik Sistem Uzerine Etkileri: Tiroid hormonlarmin fazla
salgilanmasiyla oksijen gereksinimi artar, buna karsilik eritropoez hizlanir. Fakat
eritrosit dongiisiinde hizlanma ve plazma voluminde daha fazla artis olur ve
hemodiliisyon sebebiyle kan hacmi artmaz. Bunun yanisira tiroid hormonlar1 dokulara
oksijen verilmesini 2-3 disfosfogliserat diizeyini arttirarak kolaylastirir. Tiroid
hormonlarinin az salgilanmasinda ise eritropoezde azalma olur ve anemi gorulebilir

(31).

Sempatik Sinir Sistemi Uzerine Etkileri: Tiroid hormonlar1 yag dokusu,
lenfositler, kalp ve iskelet kasi gibi birgok dokunun katekolamin reseptorlerini
arttirarak, katekolaminlere olan duyarhiliklarini arttirir. Tiroid hormonlari kalpteki beta
(B) adrenerjik reseptdr sayisini arttirir. Bu durum kalbin kontraktilite hizinda ve
kuvvetinde artisa neden olur (23). Tiroid hormonlarinda azalma olmasi durumunda
katekolamin reseptorleri ve kalpteki B reseptor sayisi azalir ve bdylece kalbin
kontraktilite hiz1 azalir (18).

2.4. Tiroid Hormon Bozukluklarimin Teshisi

Tiroid hastaliklarina ait birgok belirti ve bulgu anamnez ve fizik muayene ile
tespit edilebilir. Dikkatli ve 06zen goOstererek yapilan tiroid muayenesiyle tiroid
bezindeki nodiil/nodiillerin varligi, tiroid bezinde buyume ve tiroid bezinin

kanlanmasindaki artig saptanabilir.

Birinci ve ikinci basamak saglik kuruluslarinda tiroid fonksiyon testleri en sik
bagvurulan tetkikler arasindadir. Halsizlik, uykusuzluk, ¢arpinti gibi klinik belirtilerin

tiroid hastaliklarinda sik goriilen semptomlar olmasi nedeni ile klinik siiphe varliginda
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veya tiroid hastaliginin diglanmasi1 maksadiyla bu testlere siklikla bagvurulmaktadir
(35).

Tiroid  hastaliklarinin ~ degerlendirilmesinde ~ kullanilan ~ parametreler
genellikleTSH, serbest T3 (sT3) ve serbest T4 (sT4) dizeyleridir. Bu testlere ek olarak
otoimmiin tiroid hastaliklarinin saptanmasi igin anti-tiroid peroksidaz (Anti-TPO),anti-
tiroglobulin (Anti-Tg) ve tirotiropin reseptor antikoru (TRAD) diizeylerikullanilan diger
testlerdir (28). Tiroid kanseri vakalarinda ise takipte tiroglobulin ve Anti-Tg kullanilir
(36). Tiroid fonksiyon bozuklugu arastirmasi amaciyla tarama testi olarak oncelikle
TSH 6l¢iimii yapilmalidir. Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) ilk
asamada TSH 6l¢imunt 6nermekle birlikte hipofiz adenomu, tiroid hormon direnci ve
tiroid dis1 baz1 hastaliklarla ilgili klinik siiphenin kuvvetli oldugu durumlarda TSH tani
icin tek basina yeterli olamayabilecegi icin TSH ile beraber sT4 ol¢iminun de

eklenmesini 6nermektedir (35).

Tiroid hastaliklarinin tan1 ve takibinde kan bulgularinin yan1 sira ultrasonografi
(US), tiroid sintigrafisi ve US esliginde tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi yaygin
olarak kullanilmaktadir. Gerekli goriildiigiinde bilgisayarli tomografi ve manyetik

rezonans goruntiileme de istenebilir (37).

Tiroid US, tiroid bezinin biyiikligiinii 6lgmek, nodiil/nodiillerin varligini ortaya
koymak, tiroid parankiminin ve nodiillerin yapisal 6zelliklerini belirtmek amaciyla
kullanilmaktadir (37). Sintigrafi ile tiroid bezinin fonksiyonel gorintulemesi, varsa
nodullerin aktivitesi ve tiroid parankimi degerlendirilmekte, operasyon sonrasi rezidi
doku veya substernal tiroid dokusu varsa saptanmaktadir. US esliginde yapilan tiroid
ince igne aspirasyon biyopsisi, tiroid parankimal lezyonlarinin veya nodiillerinin ayirici

tanisinda kullanilmaktadir (38).

2.5. Hipotiroidi

Hipotiroidi, kolay teshis edilip yonetilen, ancak tedavi edilmedigi zaman ciddi
vakalarda Olumcul de olabilen tiroid hormon eksikligi durumudur. Hipotiroidizm,
azalmig tiroid hormon sentezi ve metabolizmada yavaslama ile seyretmektedir. Cogu
hastada kalict1 olup Omiir boyu tedavi gerektirmektedir. Tedavideki amacg otiroid

durumun saglanmasi ve surddrialmesidir (39).
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Dinyada en sik hipotiroidi nedeni iyot eksikligidir. Kadinlarda erkeklere gore
daha sik goriilmektedir. Iyot yeterli bolgelerde ise en sik neden otoimmiin bir hastalik
olan Hashimoto tiroiditidir (40). Toplumda asikar hipotiroidizm prevalansi ABD'de
%0,3-3,7 ve Avrupa'da %0,2-5,3 arasinda degismektedir. Dokuz Avrupa iilkesinde
yapilan ¢alismalarin bir meta-analizi, hem asikar hem de subklinik bireyler dahil olmak
lizere teshis edilmemis hipotiroidizm prevalansini yaklasik %5 olarak bildirmistir. Iyot
alimindaki farkliliklar hipotiroidizm prevalansimi etkiler. Hipotiroidizm, ileri yasdaki

(>65 yas), kadinlarda ve beyaz irkta daha sik goriiliir.

Hipotiroidizm, atrofik gastrit, tip 1 diyabet ve ¢6lyak hastaligi gibi otoimmin
hastaliklar1 olan bireylerde daha sik olup ¢oklu otoimmiin endokrinopatilerin bir pargasi
olarak ortaya c¢ikabilir. Turner sendromu ve Down sendromu olan kisilerin de
hipotiroidi riski yiiksektir. Buna karsilik, sigara i¢imi ve ilimli alkol tiiketimi,
hipotiroidizm riskinin azalmasi ile iliskilidir. Hipotiroidide gorilen belirtiler pek ¢ok
hastalikta goriilebildigi icin kesin tani ilgili biyokimyasal parametrelerin referans
araliklarina dayanmaktadir (3). Primer hipotiroidi diisiik serum T4 diizeyi ve yuksek
TSH dizeyi ile karakterizedir. Subklinik hipotiroidide ise serum TSH yuksek, T3 ve T4
diizeyi normaldir ve hastalarda ¢ogunlukla klinik bir bulgu gdzlenmez (1).

Hipotiroidinin klinik belirtileri tiroid hormon eksikligi siiresi ve diizeyine
baglidir, dliimciil olabildigi gibi hi¢bir belirti ve bulgu goézlenmeyebilir. Genellikle
metabolizmada yavaslama olup hastalarda en sik goriilen semptomlar yorgunluk,
halsizlik, soguga tahammiilsiizliik, kilo alma, konstipasyon olmakla birlikte seste
degisiklik, sa¢c dokiilmesi, kuru cilt, infertilite, kas agrilari, unutkanlik, demans ve
depresyon gorilebilir. Bununla birlikte klinik tablo cinsiyet ve yasa gore farklilik
gosterebilmektedir. Hipotiroidide standart tedavi, levotiroksin ile tiroid hormon
replasman tedavisidir. Bu tedavi ile biyokimyasal tedavi hedeflerine ulagan hastalarin
semptom ve bulgular1 biiyiik oranda diizelir ancak bazi hastalarda sikayetler tam olarak
dizelmeyebilir (1,13).

2.6. Hipertirodi

Hipertiroidi, tiroid bezi tarafindan fazla miktarda tiroid hormonunun
sentezlendigi ve salgilandigi patolojik bir hastaliktir. Subklinik ve asikar (klinik)
hipertiroidi olarak ikiye ayrilir. Asikar hipertiroidi, baskilanmis TSH seviyesi, yliksek
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T3 ve T4 seviyesi ile birlikte, duygusal degiskenlik, anksiyete, tagikardi, zayiflama,
tremor, normal ya da artmis istaha ragmen kilo alamama, osteoporoz, sicak intoleransi,
asir1 terleme, yash bireylerde 6dem, atriyal fibrilasyon ve kalp yetersizligi gibi klinik
bulgularin eslik ettigi bir tablodur. Subklinik hipertiroidide ise baskilanmis TSH
seviyesine ragmen T3 ve T4 seviyesi normaldir, klinik olarak bulgular yoktur ya da

non-spesifik bulgular vardir (41).

Hipertiroidi prevalans1 ABD’de %1.3, Avrupa’da %0.8;asikar hipertiroidi
prevalansi ise ABD'de % 0.5 ve Avrupa'da % 0.5-0.8’dir. Kadinlarda erkeklere oranla
yaklagik 5 kat daha sik goriilmektedir (4,41). Hafif hipertiroidi insidansinin iyot
aliminin yeterli oldugu bolgelerde iyot aliminin eksik oldugu bolgelere gore daha diisiik
oldugu ve evrensel tuz iyodinasyon programlarinin iyot yetersiz bolgelerde

uygulanmasiyla azaldig1 bildirilmektedir (3).

Hipertiroidinin iyot yeterli bolgelerde en sik sebebi Graves hastaligidir. Diger
stk goriilen sebepleri toksik adenom ve toksik multinodiiler guatrdir. Hipertiroidinin
daha az yaygin goriilen nedenleri ise insan koryonik gonadotropininin (HCG) artist,
trofoblastik hastaliklar, metastatik fonksiyonel tiroid kanseri, struma ovari, TSH

salgilayan timorlerdir (1).

Tirotoksikoz ise bircok nedenden kaynaklanan yiiksek diizeyde tiroid hormon
aktivitesiyle karakterize, dokularda tiroid hormon seviyesinin arttigi ve bu nedenle
metabolizmanin hizlandig: Klinik bir sendromdur. Tirotoksikoz bizzat tiroid bezinin
asirt caligmasina bagli degildir. Tirotoksikoz tiroid hormon fazlaligini géstermekte olup
hipertiroidi tiroid bezinden tiroid hormon {iretimi ve sekresyonunun artmas: ve bu
durumun devam etmesiyle tiroid hormonunun gereginden ¢ok oldugu bir
hastaliktir. Tirotoksikoza eksojen asir1 tiroid hormunu kullanimi ve tiroiditler 6rnek
verilebilir (42).

2.6.1. Toksik Diffiiz Guatr (Graves Hastahgi)

Tiroid bezinin fazla miktarda tiroid hormonu uretmesine neden olan Graves
hastaligr organa 06zgii bir otoimmiin hastaliktir. Graves hastaliginin prevalanst %1-
1,5°dur. Kadinlarda %3, erkeklerde %0,5 civarindadir ve 30-60 yasindaki bireylerde
daha sik gorulmektedir (43). Iyot aliminin yeterli oldugu bélgelerde hipertiroidi
hastalarinin yaklasik %80’ini, iyot alimmin eksik oldugu bolgelerde ise yaklagik

%350’sini Graves hastaligi olusturmaktadir (3).
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Hastaligin etiyolojisinde g¢evresel, genetik ve endojen faktorlerin 6nemli etkisi
vardir. Laboratuvar bulgusu olarak T3 ve T4 dizeyinde artma ve TSH dlzeyinde
baskilanma vardir. T3 diizeyi goéreceli olarak daha ¢ok artmistir. Graves hastalarinda
Anti-TPO antikoru %75 oraninda pozitif olup, TRADb bu hastaliga daha spesifiktir ve
hastalarin %80’inde pozitif bulunmaktadir (42).

Graves hastaliginda ¢ogu tirotoksikoz hastasinda gorilebilen ve yiiksek diizeyde
tiroid hormonunun neden oldugu ¢arpinti, halsizlik, sicaga tahammiilsiizliik, sinirlilik,
istah artigina karsin kilo kaybi belirti ve bulgularinin yanisira, Graves hastalifina 6zgii
diffiz guatr, oftalmopati gibi bulgularda gorilebilmektedir. Uzun suredir tedavi
edilmeyen hipertirodisi olan hastalarda kalp yetmezligi (hastalarin %35,8’1) veya atriyal
fibrilasyon (hastalarin %10-15’1) gelisebilir. Hastaligin klinik bulgular1 hastanin yasi,
hastaligin siiresi ve tiroid hormon dizeyleri ile baglantili olarak degisebilmektedir
(44,45).

Graves hastaliginda en sik diffiiz tiroid biiylimesi goriiliir, ancak iyot aliminin
yetersiz oldugu bolgelerde yasayan pek¢ok Graves hastasinda tiroid bezinde nodil de
saptanabilir (33). Graves hastaligina 6zgii olan diger belirtiler hastalarin %25’inde
orbitopati, %1,5 pretibial miksédem (tiroid dermopati) ve %0,3’linde tiroid
akropakisidir. Graves orbitopatisinin ¢ogu hafif diizeydedir. Orbitopati varliginin tedavi
seciminde 6nemli bir etkisi vardir. Aktif bir orbitopati varliginda yiiksek doz intravenoz
kortikosteroid tedavisi tercih edilebilmektedir. Graves orbitopatisi gelisme riski sigara
icenlerde daha yuksektir. Dermopati daha gok alt ekstremite 6n yiiziinde baslayip ayak
sirtina dogru uzanan ciltte sertlesme ve renk degisikligi ya da lokalize 6dem seklinde
goriilebilmektedir. Ciddi vakalarda belirtiler iist ekstremite, govde ve hatta bas boyun
bolgesinde de gorilebilir. Akropaki dermopatisi olan hastalarda yaklasik %20 oraninda
goriilmektedir. Parmaklarda comaklasma ve ciddi vakalarda distal kemiklerde periost
reaksiyonu seklinde goriilebilmektedir (46,47). Tedavideantitiroid ilaglar, tiroidektomi
ve radyoaktif iyot tedavisi (RAI) uygulanmaktadir.

2.6.2. Toksik Adenom ve Toksik Multinodular Guatr

Tiim diinyada en yaygin hipertiroidi ¢esitlerinden toksik adenom (TA) ve toksik
multinodiler guatr (TMNG) baslica iyot alimin eksik oldugu bolgelerde ve 40 yas istii
bireylerin biiylik bir kisminda hipertiroidinin nedenidir. TMNG ve TA tanisinda tiroid

fonksiyon testlerinin yaninda ultrasonografi ve radyoniiklid goriintiileme Onemli
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katkilar saglar. Tedavi se¢imi hipertiroidinin siddetine, altta yatan nedene, hastanin

tercihine ve kararlagtirilmis olan tedaviye karsi kontrendikasyonlarin varligina baglhidir.

2.6.3. Toksik Adenom (Plummer Hastahigi)

Toksik nodiil, toksik soliter nodiill olarak da adlandirilan toksik adenom,
hiperfonksiyone otonom tiroid nodiiliiniin yliksek miktarda tiroid hormonu yapmastyla
kendini gosterir. Hipertiroidilerin %5-10unu, tirotoksikozlarin %1’ini olusturan toksik
adenoma, iyot alimmin yetersiz oldugu bolgelerde ve kadmnlarda daha ¢ok
rastlanilmaktadir. Tiirkiye’de tiroid hastaligi sebebi ile takip esnasinda bagvuran
hastalarin yaklagik %3’linde hiperfonksiyone otonom nodiil tespit edilmesi, tilkemizde
orta derecede iyot eksikligi olmasindan kaynaklaniyor olabilir (48).

Hastaligin goriilme sikligi 40-60 yas arasinda en fazla olup nadir olarak
cocukluk ve genclik doneminde gorilebilmektedir (49). Laboratuvar bulgusu olarak
TSH diizeyinde baskilanmaya ek olarak T3 dizeyinde 6n planda olmak Uzere T4
seviyesinde de artma gorilir. Toksik adenom benign bir epitelyal tumoérdir ve
malignite potansiyeli ¢ok diistiktiir (50). Toksik adenomu bulunan hastalarin %90’ indan
fazlasinda TSH reseptor (TSH-R) geni veya G-proteinstimuleedici gende (Gsa)
meydana gelen mutasyonlar belirlenmistir (51). Normal hipofiz ve tiroid isleyisinden
bagimsiz olarak tiroid hormonunun otonom olarak agiri iiretimi ve salgilanmasi
hipofizden TSH Uretimini inhibe etmektedir. Otonominin uzun sire devam etmesi
halinde nodulli saran normal tiroid dokusu atrofiye gider (28). Hipertiroidi belirtileri
ortaya ¢ikmadan once bu hiperfonksiyone ve otonom tiroid nodiilleri en az 3 cm’ye
kadar baydr, bu durum fizik muayenede tek tarafta palpabl nodil seklinde bulgu verir
(35).

Toksik adenomda siklikla etkin ve tercih edilen ydntemlere RAI ve ablasyon
ornek verilebilir. Bunun yaninda cerrahi alternatif bir yontemdir. RAI ya da cerrahi
tedavi Oncesi 6tiroidinin saglanmasi igin antitiroid ilaglar kullanilabilir, uzun dénem igin

optimal bir tedavi alternatifi degildir (34).

2.6.4. Toksik Multinoduler Guatr

Hipertiroidinin Graves Hastaligindan sonra en ¢ok Kkarsilasilan nedeni
TMNG’dir. Daha 6nceden 6troid multinoduler guatr teshisi konulan hastalarda yaklasik
30 yil gibi bir siire zarfinda nodlller otonomi kazanir ve zaman igerisinde Once

subklinik hipertiroidi ve takiben hipertiroidi gelisimine neden olur (50).
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TMNG Kadinlarda erkeklerden daha sik ve ¢ogunlukla 50-60 yas arasindaki
bireylerde gorilmektedir (52). Laboratuvar bulgusu olarak baskili TSH ile birlikte nodiil
boyutlar1 arttik¢a serbest T3 ve serbest T4 diizeylerinde yiikselme goriiliir. Hastalik tan
konulduktan sonra tedavi edilmezse giderek ilerler ve tirotoksik semptomlar daha da
aciga cikar (53). Hastaligin goriildiigi yas grubunda sik karsilasilan koroner kalp
hastaliklarinin ve atriyal fibrilasyonun artmasina sebep olur. TMNG’de oftalmopati ve

dermopatiye rastlanmaz.

Hastalar1 antitiroid ilaglarla 6tiroid hale getirdikten sonra cerrahi tedavi segenegi
daha siklikla tercih edilir. RAI tedavisi cerrahi tedavinin riskli oldugu, cerrahi tedaviyi
reddeden, yasli, kiigiik guatrli, bas1 bulgusu olmayan, boyun bélgesine 6nceden cerrahi
uygulanmus, ciddi komorbiditesi olan ve RAI tedavisinin yeterli olacag hastalarda en
basta diisiiniilmelidir. Graves hastaligma gore RAI tutulumu daha az oldugundan
tedavide yiiksek doz uygulanmir. Otroidi saglanmadigi takdirde ikinci bir RAI dozu

verilmesi gerekebilir (49).

2.7. Diferansiye Tiroid Kanserleri

Tiroid follikdl hucrelerinden koken alan tiroid kanserleri temel olarak follikler,
papiller ve az diferansiye tiroid kanserlerini kapsamaktadir. Tim kanser tdrlerinin
%0.5-1.5’1 tiroid kanseri olup endokrin kanserler icerisinde en sik goriilen kanserdir.
Tiroid kanserlerinin %80-90’1n1 diferansiye tiroid kanserleri olusturmaktadir (54).
Tipik olarak tiroid kanserleri tiroid nodull olarak bulgu verir. Hastanin boyunda sislik
farketmesi ile, rutin fizik muayene esnasinda veya ¢esitli radyolojik goriintiilemeler
esnasinda tesadiifen saptanmaktadir. Nodiilde hizl1 bliylimenin olmasi, ¢cevre dokulara
yapisik, sert bir nodiil olmasi, yeni ortaya ¢ikan ses kisiklig1 ve tek tarafli servikal
lenfadenopati varligi nodiillerin malign olabilecegini diigiindiiriir. Tiroid kanserleri ince
igne aspirasyon biyopsisi ile teshis edilmektedir. Her yas grubunda goriilebilmekle
birlikte ilk 10 yasta iki cinsiyette de ayniyken, orta yaslarda kadinlarda 3 kat daha sik
gorilmektedir (55).

En sik gorilen ve en az agresif olan tiroid kanseri papiller tiroid kanseridir.
Ortalama 30-40 yas civarinda ve kadinlarda erkeklerden yaklasik 2 kat daha fazla
gorilmektedir. Bilinen en 6nemli risk faktorii ¢ocukluk ¢aginda radyasyona maruz
kalmadir. Yas, timor biiytikligi, lenfatik, vaskiler invazyon, yumusak doku invazyonu,

metastaz varlig1 prognozu belirleyen faktorlerdir (56). ikinci siklikla gériilen diferansiye



17

tiroid kanseri folikiiler tiroid kanseridir. ileri yaslarda (40-60 yas) ve kadilarda
erkeklere gore daha sik goriilmektedir. Etiyolojisindeki en 6nemli risk faktorlerinden

birisi iyot eksikligidir. Yas, evre ve timor karakteri prognostik faktorlerdir (57).

2.8. Tiroid Hormonlarinin Beslenme Uzerine Etkisi

Genetik, beslenme, ¢evre ve iklim kosullar1 gibi pek ¢ok faktér insan sagligini
etkilemektedir ve bu faktorlerden beslenme 6n plandadir. Beslenme biiylime, yasamin
devami, sagligin korunmasi ve viicudun normal fonksiyonunu sirdirmesi igin ihtiyag

duyulan besinlerin alimini ifade etmektedir (58).

Bireylerin besin ihtiyacinin belirlenmesinde cinsiyet, yas, genetik yapi, hastalik,
fiziksel aktivite ve ¢alisma durumlari etkilidir. Besin 6gesi ve enerji ihtiyact bilylime
doneminde daha fazladir, ileri yaslarda hiicrelerdeki harabiyeti 6nlemek i¢in bazi besin

Ogelerine ihtiyag artarken enerji ihtiyaci azalir (59).

Bireylerin besin tercihleri cinsiyet, yas, egitim diizeyi, gelenekler, ekonomik
dizey, beslenme bilgisi, cevresel ve kiiltiirel etmenler gibi bir¢ok faktorle iligkilidir
(59). Saglikli beslenmenin devami i¢in viicuda biitiin besin 6gelerinin yeterli ve dengeli
aliminin yaninda besin ¢esitliligi de olduk¢a 6nemlidir (60). Besinlerin bir kismi dogada
islenmemis halde bulurken bir kism1 da dogal besinlerin islenmesi ile saglanir. Yasamin
stirdiiriilmesi, viicudun normal fonksiyonlarinin devami, biiylime ve enerji i¢in ihtiyag
duyulan gerekli maddeler mikro ve makro besin 6gesi olarak adlandirilir. Mikro besin
Ogeleri besinlerde olan vitamin, mineral ve diger bazi maddelere, makro besin dgeleri
ise besinlerde olan protein, karbonhidrat ve yaga denir. Mikro besin 6geleri az miktarda

alinir ve genellikle viicuttaki sistemlerin igleyisinde onemli bir etkisi vardir (61).

Tiroid hormonlarinin azligi ya da g¢oklugunda viicuttaki bircok sistem gibi
karbonhidrat, protein, lipid ve enerji metabolizmasi da etkilenir. Besin tiiketim miktari,
istah, enerji alimi ve viicut agirh@ iizerinde de tiroid hormonlarinin etkisi

bulunmaktadir (62).

Viicutta tiroid hormonlariin yetersizligiyle ya da nadir olarak dokulara etki
edememesi sonucu meydana gelen hipotiroidi 1s1 ve enerji metabolizmasinda
yavaslamaya, soguk intoleransina ve istahta azalmaya neden olmaktadir. Hipotiroidi ile

birlikte gorulebilen diger metabolik bozukluklara BMH’nin yavaslamasiyla ortaya ¢ikan



18

agirlik artisi, lipid degerlerindeki olumsuz degisiklikler, insiilin direnci, kan basincinin

artmasi ve konstipasyon o6rnek verilebilir (62,63).

Hipertiroidide istah ve besin aliminda artisa ragmen artan BMH yani enerji
harcanmasindaki artistan dolay1 tedavi gormeyen hastalarin %90’ mnda kilo kaybi
goriilmektedir. Bu istah artis1 ve kilo kaybindan sorumlu olan mekanizma ve etmenler
tam bilinmemesine ragmen tiroid hormonlarinin santral sinir sisteminde kilo alimina
neden olan hipotalamik ¢ekirdeklere olan etkisiyle istahta ve kalori aliminda artma
oldugu one siirtilmistiir (53). Tedavi boyunca, serum tiroid hormon diizeyi normale
yaklagtikca, BMH ve enerji harcamasi azalir, bu da ¢ogunlukla viicut agirlig1 artisi ile
sonucglanir. Bundan dolay1 asirt kilo alimi ve metabolik bozukluklarin olusumunu

onlemek i¢in tedavinin erken doneminde beslenme danigsmanligina baslanmalidir (10).

2.9. Mikro Besin Ogelerinin Tiroid Bezine EtKisi

Tiroid bezinin saglig: icin 6nemli olan vitamin ve mineraller olarak selenyum,
A vitamini, D vitamini, ¢inko, iyot ve demir sayilabilir (64). Iyot, tiroid hormonu
uretiminde onemli bir mineraldir ve tiroid folikil hucrelerinde tiroid hormonu
sentezinde yer alir. Bu nedenle, iyodun o6nerilen diizeylerde bulunmasi gerekmektedir
(65). WHO, basta iyot yetersizligi bulunan bolgelerde olmak tizere tiim diinyada iyotlu
tuz kullanimini &nermis ve desteklemistir (66). Iyot takviyesinde bulunulan iilkelerde
oldukca dikkatli olmalidir ¢iinkii iyot eksikligi olan bir bolgede iyot takviyesi ile birlikte
asirt iyot alimi1 ve alimindaki artis bircok iilkede otoimmiin tiroid hastaliginda artisa
neden olmustur (67). Yetigkin bireylerde haftalik iyot gereksinimi 1 mg olup giinliik
yaklasik 150 pg’in Gzerindedir (66). Gida iiriinlerine iyot takviyesinde bulunmayan bir
iilkede yasayan bireyler iyotun temel besin kaynaklar1 olan deniz iiriinleri (yengec,
morina, mezgit, dublin/biiyilk koy karidesleri ve yumurtalari), siit ve siit {iriinlerini
tiketmelidir (65).Gebelikte iyot ihtiyac1 artmaktadir ve giinde yaklasik 250 pg’dir.(1).
Iyot igerigi yiiksek olup tiiketildiginde sorunlara neden olabilecegi igin kahverengi
deniz yosunu (kombu) ya da kahverengi yosun takviyelerinden sakiilmalidir (65).
Hipertiroidide iyot iceren besinlerden uzak durulmasi, mutlaka iyotsuz tuz tiketilmesi,
deniz tuzu ve iyot igerigi yiiksek multivitaminlerin kullanilmamasi tavsiye edilmelidir
(68). Subklinik hipotiroidizm iyot yetersizligine bagli olarak da meydana gelebilen bir
hastaliktir. En duyarli grubu gebeler, fetiis, yeni dogan, laktasyon donemindeki anneler

ve yaslilar olusturmaktadir (66).



19

Tiroid hormon sentezi igin aktif merkezinde demir bulunan, hem bagimli bir
enzim olan tiroid peroksidaz gereklidir. Otoimmiin tiroid hastaligi ve diger otoimmiin
hastaliklarin eslik ettigi ¢olyak ve otoimmiin gastritte genellikle serum demir dlzeyi
daha diisiik ve demir eksikligi prevalansi daha yuksektir. Aktif tiroid hormon (T3)
diizeyi ile eritrosit arasinda simbiyotik bir iliski vardir. T3, hem dogrudan hem de
eritropoetin Uretimini arttirarak eritrosit Onciillerinin proliferasyonunu uyarmak igin
gereklidir. Tiroid hastalig1 olan hastalar demir eksikligi yoniinden taranmalidir. Demir
eksikligi ya da 70 pg/l'nin altinda serum ferritin bulunursa (bunun nedeni ¢olyak
hastalig1 veya otoimmiin gastrit olabilir) tedavi edilmelidir. Midenin asiditesini azaltan
ilaglar (6rnegin proton pompasi inhibitérleri) da demir emiliminin azalmasia neden
olabilir. Demir yeterliligini yeniden saglamak ve tiroid fonksiyonu iizerindeki zararli
etkilerini dnlemek i¢in takviye baglanmalidir. Demir eksikligi giderildiginde, eksikligin
altinda yatan klinik bir neden olmadig1 varsayilarak, hastalarin diyetle demir alimi
arttirilmalidir. Diger besinlere oranla daha yiiksek demir igerigine sahip yiyecekler
arasinda yumurta sarisi, et, balik, findik, tahillar, koyu yesil sebzeler, fasulye ve demir
ile zenginlestirilmis yiyecekler bulunur (65). Bununla birlikte, demirin farkli gidalarda
biyoyararlanimi oOnemli Ol¢lide degiskendir; Demir deposu olmayan kisilerde
biyoyararlanimin karigik diyetler i¢in %14-18 ve vejeteryan diyetler igin %5-12
araliginda oldugu tahmin edilmektedir (69). Hayvansal gidalardan alinan hem demir,
hem olmayan demirden daha iyi emilir, ancak hem olmayan demir, karisik bir diyette
demirin %90'm1 olusturur. Hem olmayan demirin emilimini azaltan diyet faktorleri
arasinda polifenoller, kalsiyum ve fitat bulunurken, arttirandiyet faktorii ise askorbik

asittir. Diyet Onerilerini takiben, demir durumu rutin olarak kontrol edilmelidir.

Insan sagligi igin gerekli ve dnemli esansiyel eser elementlerden bir digeri
selenyumdur. Insan viicudunda en yiiksek selenyum konsantrasyonu tiroid bezinde
bulunur. Yapisinda bulunan selenoproteinler ile etkisini gosterir. Selenyum tiroid
bezinde bulunan toksik oksijen tlrevlerinin (hidrojen peroksit gibi) detoksifiye
edilmesinde gorevli olan superoksit dismutaz ve glutatyon peroksidaz enzimlerinde
bulunur. Ayrica 5’ deiyodinazlarin yapisinda da bulunmaktadir. Bu enzim T4’{in T3’e
cevrilmesinde gorevlidir. Selenyum eksikligi enzimlerin eksikligine, bu da toksik
oksijen turevlerinin (H202) birikmesine ve bdylece tiroid bezinde fibrozis ve tirosit
harabiyeti olugmasina, T4’iin T3’e c¢evrilmesinde bozulmaya neden olmaktadir.

Selenyum eksikligine gozlenen biitiin bu etkiler iyot eksikliginde de olusmaktadir (1).



20

Selenyum takviyesinin otoimmiin tiroiditte (hafif Graves orbitopatisi disinda) klinik
iyilesmeyi sagladigina dair kanit olmamasina ragmen, selenoproteinlerin insan
sagliginda oynadigi roller géz Oniine alindiginda, selenyum aliminin yeterli olmasi
saglanmalidir. Hafif Graves orbitopatisi olan hastalara selenyum takviyesi verilmesinin

yasam kalitesini arttirdig1 ve goz bulgularimi iyilestirdigi tespit edilmistir.

Selenyumun etkileri géz Oniine alindiginda tiroid hastaligi olan bireylerde
Ozellikle de tiroid hastaligi riski daha yiiksek olan kadinlarda ve gebelik doneminde
selenyum gereksinimi daha yuksek olabilir. Selenyum en ¢ok Brezilya cevizi icerisinde
bulunmaktadir. Icerigindeki selenyum miktar1 ¢ok degisken olmakla birlikte yaklasik
0,03-512 mg/kg arasinda degismektedir. Diyetteki temel kaynagi yumurta, organ etleri,
deniz {iriinleri, siit iirlinleri ve tahillardir. Diisiik-orta diizeyde selenyum aliminin oldugu
bir lilkede hastanin diyetinde selenyum icerigi zengin kaynaklar yoksa ya da ¢ok az ise
50-100 pg selenyum takviyesi Onerilebilir. 50 pg selenyum iceren mineral/multi-
vitamin tabletleri 6zellikle kadinlar igin yeterli olacaktir. Selenyum gerekli olmasina
ragmen, asirt alimi toksiktir. Bu nedenle, toksisite riski olmadan tiroid hastalig1 riskini

azaltmaya yetecek miktarda alim yapmalidir (65).

Beslenme tedavisinin  6nemli bir boélimint de guatrojenik besinler
olusturmaktadir. Bu besinler sindirime ugradiktan sonra goitrin agiga ¢ikmakta bu da
tiroid hormon sentezini etkilemektedir. Brokoli, turp, lahana, karnabahar ve salgam
guatrojenik besinlerdir. Hastanin diyetinde kisitlama olup olmamasina gore bu
besinlerin miktari ayarlanmalidir (64). Tiroid hastaliklarinda beslenme tedavisi ile ilgili
bir kilavuz olmadig: i¢in komplikasyonlar1 ve diyet risk faktorlerini (iyot, demir ve
selenyum) g6z Onune alarak tibbi beslenme tedavisi hazirlanmalidir ve hastalarin bu

tedaviye uyumunu degerlendirmek i¢in uzun surelitakip gereklidir.
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3. GEREC VE YONTEM

1. Arastirmanin yeri, zamam ve 6rneklem secimi

Bu calisma Aralik 2020-Agustos 2021 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi,istanbul
Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Bilim Dali polikliniginde yirutildid. Calisma baslangicinda ayrintili olarak
bilgilendirildikten sonra c¢alismaya katilmaya goniillii olan hastalar dahil edilip yazili
onam alindi. Hasta grubu olarak klinik ve laboratuvar bulgulari hipertiroidi ile uyumlu
bulunan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hasta kontrol grubu olarak yine Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali polikliniginde diferansiye tiroid kanseri
nedeniyle takip edilen, tiroid kanseri agisindan remisyonda ve tiroid hormon replasmani
altinda iken tiroid fonksiyon testleri subklinik tirotoksikoz ile uyumlu olan hastalar
calismaya alindi. Her iki grup i¢in dislama Olgiitleri 18 yas alti olmak, istah ve besin
tercihlerini etkileyebilecek kronik bobrek hastaligi, kronik karaciger hastaligi, konjestif
kalp yetersizligi ve inflamatuar bagirsak hastaligi nedeniyle tedavi aliyor olmak ve
tiroid kanseri dig1 aktif malignitenin varligi olarak belirlendi. Hipertiroidi tanisi ile
caligmaya alinan hastalardan antitiroid tedavi sonrasinda Gtiroid hale gelenler de 6tiroid
hasta grubunu olusturdu ve bu hastalarin ¢alismaya girdikleri hipertiroid dénem ile

otiroid donemleri besin tercihlerindeki degisim yoniinden karsilastirildi.

Bu arastirmanin protokolii Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan degerlendirilip, 04.12.2020 tarih ve 30 sayili
toplantisinda 210134 sayili karar1 uygun goruldi ve protokolde yapilan degisiklik
12.07.2021 tarih ve 342289 sayil1 ek karar ile onaylandi.

2.Yontem ve degerlendirme araclar

Hastalarin tiroid fonksiyonlarmin degerlendirilmesi amaciyla poliklinik kayitlarindaki
tiroid fonksiyon testleri (sT3, sT4 ve TSH) incelendi, yas, cinsiyet ve ek hastalik

durumu sorgulandi.

Hastalara hipertiroidi tanis1 hem klinik hem de laboratuvar bulgular ile konmustur.

Klinik siiphe varliginda TSH degeri normalin alt sinirindan diisiik, yani baskili olan ve
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sT3 velveya sT4 duzeyleri yuksek bulunan hastalar hipertiroidi grubuna dahil edildi.
Tiroid sintigrafisinde tutulum artis1i ve gereginde ultrasonografik inceleme ile tani
desteklendi. Bu hastalara bir antitiroid ila¢ olan metimazol tedavisi ve gereginde ek

olarak kalp hizin1 <90/dk altinda tutmak tizere 3-bloker tedavisi baslandi.

Calisma Olgiitlerini karsilayan ve hipertiroidi tanist konan hastalara tedavinin ilk
haftasinda ve tedavi sirasinda otiroidi saglandiginda (yani hem Klinik dizelme
oldugunda hem de sT3, sT4 ve TSH diizeyleri normal araliga geldiginde) olmak Uzere2
kez, diferansiye tiroid kanseri tanisi ile izlenen subklinik tirotoksikozlu hastalardan
olusan kontrol grubuna ise bir kez olmak iizere, ardisik 3 giinliik besin tiikketim kaydi ile
ortalama enerji alimi hesaplandi, besin tiiketim sikliklarinda ve beslenme
aligkanliklarinda degisiklik olabilecegi diisiiniilerek bunu saptamak amaciyla siklik
anketi ve beslenme aligkanliklar1 anketi uygulandi. Subklinik tirotoksikoz tanili hastalar
TSH degeri 0,1-0,5 mIU/L ve sT4 degeri normal referans araliginda olan hastalar
arasindan secildi. Bu hastalar levotiroksin replasmani altinda olduklar1 i¢in sT3
degerleri rutin olarak bakilmadigindan bu hasta grubunda sT3 duzeyleri
degerlendirmeye alinmadi. Katilimeilarin fiziksel aktiviteleri hakkinda bilgi edinmek
i¢in Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi — Kisa Form (International Physical Activity
Questionnaire ‘IPAQ’ — Short Form) (10) uygulanarak, antropometrik élgtimler (boy,

kilo, bel ve kalga cevresi) ve BIA yontemiyle viicut analizi yapildi.

Bireylerin Beslenme Durumlarimin Degerlendirilmesi: Hastalara yeni hipertiroidi
tanist konulduktan sonra ve 6tiroid olduktan sonra ii¢ giinlilk besin tiiketim kaydi (1
gunl hafta sonu, 2 giint hafta i¢ci olmak Uzere) tutulup, giinliik alinan enerji ve besin
ogeleri, BEBIS (Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi)Versiyon 8.1, 2016, Istanbul

kullanilarak analiz edilmistir (70).

Besin Tiiketim Sikhgi Anketi: Bireylerin besin tiiketimlerinin saptanmasinda
kullanilan besin tiikketim siklig1 anketlerinde genellikle katilimcilara, belirli bir zaman
periyodu icinde, bir gida listesinden, her bir gidanin genel tiikketim sikliginin
kaydedilmesi icin soru sorulur. Beslenme siklig1 anketi; her 6giin, her giin, haftada 1-2
kez, haftada 3-4 kez, haftada 5-6 kez, 15 gunde 1 kez, ayda 1 kez ve hig tuketilmiyor
seklinde diizenlenmistir. Beslenme siklig1 anketleri gegmisteki veya simdiki tliketimi

Olger ve hastalarin besin tercihi degisikliklerinin saptanmasina yardimci olur (71).
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Temel Beslenme Aliskanhiklar1 Anketi: Katilimcilarin temel beslenme aligkanliklarini
degerlendirmek i¢in ana ve ara 0giin yapma, 0giin atlama durumlari ve nedenleri,
yemeklere tuz ilave edilip edilmedigi, yemek yeme hizi, ¢cay, kahve ve su tiikketimi ile

miktarinin saptanmasinda yardimci olur.

Bireylerin Fiziksel Aktivite Diizeyinin Degerlendirilmesi: Hastalarin son yedi giinlik
fiziksel aktiviteleri hakkinda bilgi edinmek i¢in Uluslararas: Fiziksel Aktivite Anketi-
Kisa Formu (IPAQ-SF) hipertiroid hastalara hipertiroidi tanist konuldugunda ve
antitiroid ila¢ tedavisi baslandiktan sonra Otiroidi saglandigindaolmak (zere 2 kez,
subklinik tirotoksikoz hastalarina ise 1 kez uygulanmistir. IPAQ-SF’nin Tirkiye’de
gegerlilik ve gilivenilirlik ¢alismast yapilmistir (72). IPAQ'da fiziksel aktivitelerin, tek

seferde en az 10 dakika yapiliyor olmas1 6l¢iit alinmistir.
Anket ile son 7 giin icerisinde dakika cinsinden yapilan;

* Siddetli fiziksel aktivite (agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hizli
bisiklet ¢cevirme vb.) suresi,

* Orta dereceli fiziksel aktivite (hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet ¢evirme, halk

oyunlari, dans, bowling veya tenis vb.) siiresi,
* Yiirtime ve bir giinliik oturma stiireleri sorgulanmistir.

Siddetli, orta dereceli aktivite ve ylirlime stireleri asagidaki hesaplamalarla bazal
metabolik hiza karsilik gelen MET e cevrilerek toplam fiziksel aktivite skoru (MET-
dk/hafta) hesaplanacaktir:

* Yiirtime skoru (MET-dk/hf) =3.3xylrlme siresixyiriime ginu

* Orta siddetli aktivite skoru (MET-dk/hf) = 4.0 x orta siddetli aktivite siliresi X orta
siddetli aktivite giinii

* Siddetli aktivite skoru (MET-dk/hf) = 8.0 x siddetli aktivite siiresi x siddetli aktivite
gund

» Toplam Fiziksel Aktivite skoru (MET-dk/hf) = Yiirlime + Orta siddetli aktivite +

Siddetli aktivite skorlart.

Toplam fiziksel aktivite skoruna gore katilimeilarin fiziksel aktivite diizeyleri “disiik,

orta ve yiiksek™ biciminde siniflandirilacaktir.
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Fiziksel Aktivite Diizeyleri;
1. Disiik diizey <600 MET-dk/hafta
2. Orta duzey 600-3000 MET-dk/hafta arasi

3. Yiksek diizey >3000 MET-dk/hafta lizeri olarak degerlendirilecektir (73).

Viicut Kompozisyon Olglimii: BIA ile viicut kompozisyonu 6l¢iimii i¢in Endokrinoloji
Bilim Dalimizda bulunan TANITA BC-420MA viicut analiz cihazi kullanilmistir. BIA
ile kilo, beden kiitle indeksi (BKI), yagsiz doku kiitlesi, kas Kiitlesi, yag yiizdesi, yag

kitlesi, toplam viicut suyu 6lgiilerek viicut analizi yapilmaktadir (74).

Boy Olciimi:Boy uzunlugu olgiimii icin stadiometre kullamlmustir. Birey dik
poziyonda ve bas Frankfort diizleminde iken, ayaklar topuklardan birlesik, topuklar,
kalga ve sirt duvara degecek sekilde 6lgtim yapilmistir (75,76).

Bel Cevresi Olciimii: Bel cevresi 6l¢iimii icin giysiler kaldirilmis, ¢iplak belde en alt
kaburga kemigi ile Krista iliaka arast bulunup esnemeyen mezura ile olgiilmiistiir.
Diinya Saglik Orgiitiine gére kadinlarda bel ¢evresinin >80 cm ve erkeklerde >94 cm
olmas1 metabolik risk faktorii; kadinlarda bel ¢evresinin >88 cm ve erkeklerde >102 cm

olmasi yiiksek metabolik risk faktorii olarak belirtilmektedir (75,76).

Kalca Cevresi Olguimii: Olgiim birey ayakta iken yan tarafindan basenin en genis
noktasindan ve kalganin en dis noktasini ¢evreleyecek sekilde esnemeyen mezura ile
yapilmustir (75).

Bel/Kalga Orani: Bel cevresinin (cm) kalca cevresine (cm) bolunmesi ile bel/kalca

orani hesaplanmistir. Diinya Saglik Orgiiti'ne gore bel/kalca oranmin erkeklerde

0.90’1n, kadinlarda 0.85’in altinda olmasina dikkat edilmelidir (75,76).
3. Istatistiksel analiz

Verilerin analizinde IBM SPSS 22.0 paket programi kullanilmigtir. Siirekli degiskenler
ortalama ve standart sapma ile degerlendirilmistir. Ikiden fazla sayidaki grup
ortalamalarinin  karsilastirilmas1 igin y? testi, iki gruba ait bagimsiz degisken
ortalamalarinin karsilastirilmasi icin Mann Whitney U ve grup i¢i bagiml degisken

ortalamalarinin  karsilagtirilmasi i¢in Wilcoxon Signed Rank test kullanilmistir.
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Degiskenler arasindaki baglantinin betimlenmesi i¢in ise Spearman korelasyon analizi

yapilmistir.Analiz sonucunda p<0,050lan veriler anlamli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya yeni tan1 konmus 16 (%47,1) hipertiroid hasta ve hasta kontrol grubu
olarak diferansiye tiroid kanseri nedeniyle takip edilen, tiroid kanseri agisindan
remisyonda ve tiroid hormon replasmani altinda iken tiroid fonksiyon testleri subklinik
tirotoksikoz ile uyumlu olan 18 (%52,9) hasta olmak (izere toplam 34 (%2100) hasta
katildi. Klinik ve laboratuvar bulgular1 hipertiroidi ile uyumlu bulunan 16 hastanin 14’

Graves hastasi, 2’si toksik adenom hastasi idi.

4.1. Calisma Grubundaki Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismaya katilan yeni tani konmus hipertiroidili hastalarin 13’1 (%81,25)
kadin, 3’i (%]18,75) erkekti. Calismanin sonunda antitiroid ilag tedavisi alan hastalarin
7’si 124 + 52 giinde 6tiroid oldu ve bu hastalar 6tiroid hasta grubunu olusturdu . Otiroid
olan hastalarin 5’1 kadin (%71,4), 2’si (%28,6) erkekti. Subklinik tirotoksikozu olan
hastalarin ise 14’1 (%77,8) kadin, 4’1 (%22,2) erkekti.

Calismaya katilan hipertiroidi hastalarinin yas ortalamasi 42,75+12,27, 6tiroid
olan hastalarin yas ortalamas1 45,28+13,97, subklinik tirotoksikozu olan hastalarin yas
ortalamasi 48,33+11,71 olarak hesaplandi. Calismaya katilan hastalarin demografik
Ozellikleri Tablo 4.1-1’de gosterilmistir.

Tablo 4.1-1: Calisma grubunun demografik ozellikleri

Hipertiroid Otiroid Subklinik tirotoksikoz
Say1 16 7 18
Kadin / Erkek 13/3 5/2 14 /4
Yas (ortalama =+ SS) 42,75 £12,27 45,28+13,97 48,33+11,71

4.2. Calisma Grubundaki Hastalarin Tiroid Fonksiyon Testleri

Calisma grubunu olusturan hastalarin tiroid fonksiyon testleri Tablo 4.2-1’de
ayrintili olarak gosterilmistir. Tabloda c¢aligmaya alman 16 hipertiroid hastanin
baslangigtaki tiroid fonksiyon testleri, ¢alismayr tamamlayan yani calisma sonunda
otiroid olan 7 hastanin hem baslangigta hipertiroid oldugu déneme ait, hem de 6tiroid
oldugu doneme ait tiroid fonksiyon testleri ve papiller tiroid kanseri nedeniyle takip

edilen ve subklinik tirotoksik 18 hastanin tiroid fonksiyon testleri yer almaktadir.
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Tablo 4.2-1: Hasta gruplarinda tiroid fonksiyon testleri

Tiroid Fonksiyon R S Subklinik
b y Hlpert|r0|(j|r Ot|r0|(ir Tirotoksikoz
estleri Ortalama +SS OrtalamaxSS Ortalama+SS
n=16 n=7 n=7 n=18
sT3(pmol/L) 10,36+9,65 18,0854 4,59+1,07
ST4(pmol/L) 43,26£19,05 39,05+14,09  14,14+2,10  19,42+1,9
TSH 0,00540,002 0,005+0,001  1,369+1,059  0,29+0,12
(MIU/L)

Tedavi ile otiroid hale gelen 7 hastanin baslangi¢c hipertiroid donemdeki ve
calisma sonunda otiroid hale geldigi donemdeki tiroid fonksiyon testleri Tablo 4.2-2°de
karsilastirilmistir. Baslangigtaki ve ¢alisma sonundaki tiroid fonksiyon testleri arasinda

sT3, sT4 ve TSH diizeyleri agisindan anlamli fark bulunmustur (p=0,018).

Tablo 4.2-2: Tedavi ile dtiroid hale gelen 7 hastanin baslangi¢ hipertiroid donemdeki ve
otiroid dénemdeki tiroid fonksiyon testlerinin karsilastirilmasi

Tiroid Fonksiyon Hipertiroid Otiroid p degeri
Testleri Ortalama + SS Ortalama + SS

n=7 n=7
sT3 (pmol/L) 18,0 + 8,54 4,59+1,07 0,018
sT4 (pmol/L) 39,05 + 14,09 14,14+2,10 0,018

TSH (mIU/L) 0,005 + 0,001 1,369+1,059 0,018
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Antitiroid ilag tedavisi ile Otiroid hale gelen 7 hastanin hipertiroid ve Otiroid

donemdeki antropometrik dlgiimleri ve viicut bilesimleri Tablo 4.3-1°de ayrintili olarak

belirtilmis ve karsilastirillmigtir. Hastalarin hipertiroidi tedavisi sonrasi kilo aldiklari,

viicut yag yiizdelerinin ve yag kiitlelerinin arttig1 gozlenmistir. Hipertiroid ve O6tiroid

olduklar1 dénemlerdeki viicut agirliklari, BKI’leri, viicut yag yiizdeleri, yag kiitleleri,

bel cevreleri ve bel kal¢a oranlar1 arasinda anlamli fark bulunmustur.

Tablo 4.3-1: Tedavi ile otiroid hale gelen 7 hastamin hipertiroid ve otiroid donem

antropometrik verilerinin karsilastirilmasi

Antropometrik Hipertiroid Otiroid degeri
Olctimler OrtalamatSS OrtalamatSS p deg
Viicut agirhgy 65,84 +9,75 69,11+10,82 0,018
(kg)
Boy uzunlugu
163,43+7,5 163,43+7,5
(cm)
BKI (kg/m?) 24,47 + 2,07 25,71+2,19 0,018
Viicut yag (%) 28,23 4,00 31,42 +3,84 0,028
Yag kiitlesi (kg) 18,40 + 2,49 21,54+3,18 0,018
Yagsiz viicut
0,799
Kiitlesi (kg) 47,44 + 8,88 47,53 +9,06
Bel cevresi (cm) 85,28 + 9,99 89,42+7,34 0,039
Kalca gevresi
100,00 + 5,65 100,42+4,57 0,680
(cm)
Bel/Kalca oram 0,85 + 0,069 0,88+0,053 0,028

Benzer sekilde subklinik tirotoksikoz tanili 18 hastanin antropometrik 6l¢timleri

ve viicut bilesimleri,hipertiroidi tanisi konan 16 hastanin baglangi¢ antropometrik

Ol¢limleri ve viicut bilesimleri ile karsilastirilmistir. Sonuglar Tablo 4.3-2°de ayrintili

olarak gosterilmistir. Subklinik tirotoksikozlu hastalarin viicut agirhigmin hipertiroid

hastalarla kiyaslandiginda anlamli olarak daha fazla oldugu goriilmiistiir. Ayni sekilde
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daha fazla oldugu saptanmistir.
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Tablo 4.3-2: Hipertiroid hastalarla (n=16) subklinik tirotoksikozlu (n=18) hastalarin
antropometrik dl¢iimlerinin karsilagtirilmasi

. o Subklinik
grlwt[r]?ﬁﬁen;etrlk oHlplertergS Tirotoksikoz p degeri
¢ rtalamax Ortalama%SS
Vicut agirhgs 63,26+11,05 77,29 + 18,46 0,014
(kg)
Boy uzunlugu 163,44+ 7,50 164,94 + 10,44 0,959
(cm)
BKi (kg/m?) 23,58 + 3,31 28,25+ 5,8 0,017
) ) 0,025
Viicut yag (%) 25,32 + 6,83 31,83+ 9,81
o 0,015
Yag kiitlesi (kg) 16,37 + 6,30 25,42 + 10,82
Yagsiz viicut 46,89 + 7,00 51,87 + 11,01 0,211
kitlesi (kg) o A g ’
_ 0,030
Bel gevresi (cm) 83,44 +11,21 96,22 +19,03
Kalca cevresi 0,033
99,06+ 6,88 106,66 + 9,89
(cm)
Bel/Kal¢a orani 0,84 + 0,09 0,89 £0,11 0,154

4.4. Cahsma Grubundaki Hastalarin Beslenme Alhiskanhklar:

Hastalarin beslenme durumlarini saptamak i¢in ii¢ giinliik besin tiiketim kayitlari

alinmis ve enerji ve besin dgeleri alim ortalamalar1 degerlendirilmistir. Tedavi ile dtiroid

hale gelen 7 hastanin hipertiroid donem ve 6tiroid donem beslenmelerindeki enerji ve

makro besin 0geleri 6l¢iim sonuglar1 ve karsilastirmalar1 Tablo 4.4-1’de ayrintili olarak

gosterilmistir. Hastalarin hipertiroid olduklari donemdeki enerji alimlarinin anlaml

olarak fazla oldugu ve makro besin ogelerinden karbonhidratlar1 anlamli olarak fazla

miktarda tiikettikleri gozlenmistir. Yag, protein vb. diger makrobesin 0gelerinin

tilketiminde anlamli fark saptanmamustir.
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Tablo 4.4-1: Tedavi ile otiroid hale gelen 7 hastanin hipertiroid déonem ve 6tiroid donem
beslenmelerindeki enerji ve makro besin 6l¢iim sonuclarimin karsilastirilmasi

Enerji ve Makro Besin Hipertiroid Otiroid

. . p degeri
Ogeleri Ortalama +SS Ortalama *SS

Enerji (kkal) 1934,60+451,21 1672,27+455,12 0,028
Protein (g) 79,32 + 19,52 73,17+23,61 0,463
Protein (%) 17,00 + 3,91 17,85+1,46 0,395
Yag (g) 77,65 19,14 77,07£26,83 0,866
Yag (%) 36,00 £ 5,94 40,57+4,42 0,063
Karbonhidrat (g) 224,47 £ 73,34 168,07+38,03 0,018
Karbonhidrat (%0) 46,85 + 6,09 41,714,775 0,075
Posa (g) 25,08 +7,69 21,15+6,22 0,176
Kolesterol (mg) 466,75+141,30 536,61+263,24 0,237

Tedavinin baglangicindaki 16 hipertiroid hasta ile18 subklinik tirotoksikozlu
hastanin enerji ve makro besin 6l¢iim sonuglar1 karsilagtirmalar1 Tablo 4.4-2°de ayrintili
olarak gosterilmistir. Hipertiroid hastalarin giinliik kolesterol alimlarinin subklinik
tirotoksikozlu hastalarla kiyaslandiginda anlamli olarak daha fazla oldugu gozlenmistir
(p=0,025). Karbonhidrat, yag, protein vb. diger makro besin 6gelerinin tiketiminde

anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 4.4-2: Hipertiroid (n=16) ve subklinik tirotoksikozlu (n=18) hastalarin enerji ve
makro besin dgeleri 6l¢iim sonuglarimin karsilastirilmasi

Enerji ve Makro Hipertiroid Subklinik Tirotoksikoz

L _ p degeri
Besin Ogeleri Ortalama £SS Ortalama £SS
Enerji (kkal) 1715,26 + 386,61 1606,77+299,02 0,484
Protein (9) 70,75 £ 16,84 70,50 + 18,15 0,932

Protein (%) 16,87 + 2,87 19,16 £5,34 0,075



Yag (g)

Yag (%)
Karbonhidrat (g)
Karbonhidrat (%)
Posa (g)

Kolesterol (mg)

71,63 £18,88
37,37 £ 7,66
193,95 + 64,53
45,68 + 7,94

21,92 +7,43

460,46 + 117,79

68,31 + 15,91
37,9447

173,16 + 35,68
44,16 + 4,78
21,82 + 6,63

373,17 £128,46
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0,463
0,621
0,528
0,932
0,959

0,025

Tedavi ile o6tiroid hale gelen 7 hastanin hipertiroid dénem ve Otiroid donem

beslenmelerindeki mikro besin dgelerinin 6l¢iim sonuglari karsilastirilmis ve sonuglar

ayrintili olarak Tablo 4.4-3’de gosterilmistir. Mikro besin dgelerinin tiikketimi a¢isindan

her iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamamustir.

Tablo 4.4-3: Tedavi ile otiroid hale gelen 7 hastanin hipertiroid déonem ve 6tiroid donem
beslenmelerindeki mikro besin dgelerinin 6l¢ciim sonuclarinin karsilastirilmasi

) Hipertiroid Otiroid
Mikro Besin Ogeleri p degeri
Ortalama +SS Ortalama +SS

A vitamini (ug) 984,91+255,74 3447,56 £6051,93 0,323
C vitamini (mg) 113,10 458,69 113,46 +74,32 0,994
E vitamini (mg) 9,89 +2,28 9,56 + 3,00 0,601
K vitamini (ug) 187,50 +124,20 147,97+102,06 0,503
Tiamin (mg) 1,06 +£0,08 0,94+0,25 0,280
Riboflavin (mg) 1,53 0,51 1,83 1,32 0,409
Niasin (mg) 14,64 +4,95 14,53+6,36 0,972
B5 vitamini (mg) 5,63 +1,48 7,17+2,60 0,103
B6 vitamini (mg) 1,28 +0,21 1,29 +0,36 1
Biotin (ug) 54,41 £14,19 66,54+37,13 0,351



Folat(ug)

B12 Vitamini (ug)
Kalsiyum (mg)
Fosfor (mg)
Magnezyum (mg)
Demir (mg)
Selenyum (ug)

Cinko (mg)

342,53 + 43,91
4,81 +2,46
908,14 + 324,49
1370,63 + 289,44
346,69 + 60,44
13,41 £3,74
0

11,53+1,71

398,23+182,88
11,73+19,62
803,57+204,28
1262,93 £375,44
348,00 £122,87
12,77+5,39
0

13,44+5,19
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0,488
0,333
0,342
0,251
0,976

0,80

0,289

Mikro besin 6gelerinin tiiketimi hipertiroid (n=16) ve subklinik tirotoksikozlu

(n=18) hastalarda incelenerek karsilastirilmis ve sonuglar ayrintili bir sekilde Tablo 4.4-

4’da gosterilmistir. Besin tiikketim kayitlar1 degerlendirildiginde B12 vitamini disinda

istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunamamustir. Hipertiroid hastalarin B12

vitaminini subklinik tirotoksikozlu hastalara kiyasla istatistiksel olarak anlamli miktarda

fazla tiikettigi tespit edilmistir.

Tablo 4.4-4: Hipertiroid (n=16) ve subklinik tirotoksikozlu (n=18) hastalarin mikro besin

ogeleri o0l¢iim sonuclarinin karsilastirilmasi

) Hipertiroid Subklinik tirotoksikoz
Mikro Besin Ogeleri p degeri
Ortalama +SS Ortalama +SS

A vitamini (ug) 969,86+271,12 1195,93+505,97 0,384
C vitamini (mg) 100,39+45,74 117,78 + 74,59 0,825
E vitamini (mg) 9,55+3,0 10,18 + 3,11 0,484
K vitamini (ug) 137,54+102,56 98,73 + 70,87 0,330
Tiamin (mg) 0,89+0,19 0,88 +0,23 0,905
Riboflavin (mg) 1,41+0,43 1,35 0,37 0,772
Niasin (mg) 12,25+4,09 11,9 £5,07 0,746
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B5 vitamini (mg) 5,21+1,22 532+1,63 0,932
B6 vitamini (mg) 1,14+0,23 1,17 +0,4 0,798
Biotin (L) 53,23+12,05 48,06 +12,82 0,154
Folat(ug) 322,35+56,69 293,45+ 71,62 0,081
B12 Vitamini (jg) 4,88+2,26 3,61+1,82 0,027
Kalsiyum (mg) 826,82+276,86 838,2 + 151,09 0,528
Fosfor (mg) 1204,61+291,69 1169,09 + 255,86 0,798
Magnezyum (mg) 299,12+75,11 285,6 + 84,68 0,330
Demir (mg) 11,95+3,37 10,33+ 2,98 0,175
Selenyum (ug) 5,36 £ 10,21 0 0,224
Ginko (mg) 10,65+2,51 9,6 + 2,02 0,175

Hastalarin beslenme aligkanliklarinin dagilimi Tablo 4.4-5’da gdosterilmistir.
Otiroid hastalarin hipertiroid olduklar1 dénemde 3’{i (%42,9) giin icerisinde iki ana
ogiin yaparken 4’1 (%57,1) ii¢ ana 6giin yapmustir. Otiroid hastalarin 4’ (%57,1) giin
igerisinde iki ana 6giin yaparken 3’{ (%42,9) ii¢ ana 6glin yapmistir. Calismaya katilan
tim hipertiroid hastalarin 6’s1 (%37,5) giin igerisinde iki ana 6glin yaparken 10’u
(%62,5) li¢ ana 6gilin yapmustir. Subklinik tirotoksikoz tanisiyla izlenen hastalarin 13’1
(%72,2) giin igerisinde iki ana 6g8ilin yaparken 5’1 (%27,8) ii¢ ana Oglin yapmuistir.
Otiroid hastalarm hipertiroid dSnemde 3’ii (%42,8) giin icerisinde bir ara dgiin yaparken
2’s1 (%28,6) giin icerisinde iki ara 6giin, 2’si (%28,6) giinde li¢ ara 6glin yapmustir.
Otiroid hastalarin 2’si (%28,6) giin icerisinde bir ara 6giin ve 4’ii (%57,1) iki ara 6giin
yapmustir. Calismaya katilan tiim hipertiroid hastalarin 1’1 (%6,25) hi¢ ara 6giin
yapmazken, 4’1 (%25) giin igerisinde bir ara 6giin yapmis, 5’1 (%31,25) iki ara 6&lin,
5’1 (%31,25) {ig ara 6giin ve 2’si (%12,5) 4 ara 6glin yapmustir. Subklinik tirotoksikoz
tanistyla izlenen hastalarin 10’u (%55,6) giin igerisinde bir ara 6giin, 7°si (%38,9) {i¢ ara

oglin ve 1°1 (%5,6) dort ara 6giin yapmustir.
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Calismaya katilan 6tiroid hastalarin hipertiroid donemde 2’si (%28,6) 0giin
atlarken 5’1 (%71,4) 6glin atlamamaktadir. Hastalarin 2’si (%28,6) 0gle Ogiiniinii
atlamistir. Ogiin atlama sebepleri incelendigi zaman hastalarin 2’si (%28,6) zaman
yetersizliginden 6giin atladigim ifade etmistir.Otiroid hastalarin 1°i (%14,3) 6giin
atlarken 6’s1 (%85,7) 6giin atlamamaktadir. Hastalarin 1’1 (%14,3) aksam 6gilinlinii
atlamistir ve 6gilin atlama sebebi incelendigi zaman cani istemedigi i¢in atladigini ifade
etmistir. Tim hipertiroid hastalarin 7°si (%43,8) 6glin atlarken 9’u (%56,3) 6giin
atlamamaktadir. Hastalarin 2°si1(%12,5) kahvaltiyr, 4’0 (%25) 6gle Ogiiniinid, 1’1
(%6,25) gece dgiiniinii atlamistir. Ogiin atlama sebepleri incelendigi zaman hastalarin
7’si (%43,75) zaman yetersizliginden ve 1’1 (%6,25) unuttugu i¢in atladigini ifade
etmistir.Subklinik tirotoksikoz tanisiyla izlenen hastalarin 11°1 (%61,1) 6gilin atlarken
7’s1 (%38,9) 6glin atlamamaktadir. Hastalarin 2’°si(%11,1) kahvaltiy1, 1’1 (%5,6) kusluk
ogiiniini, 7’si (%38,9) 6gle 6giiniinii ve 1’i (%5,6) aksam ogiiniinii atlamistir. Ogiin
atlama sebepleri incelendigi zaman hastalarin 6’s1 (%33,3) zaman yetersizliginden ve

5’1 (%27,8) can1 istemedigi i¢in atladigini ifade etmistir.

Tiiketilen yemegin tuz durumu incelendiginde otiroid hastalarin hipertiroid
donemde 1’inin(%14,3) tuzsuz, 1’inin (%14,3) az tuzlu, 4’iiniin (%57,1) normal tuzlu
ve 1’inin (%14,3) cok tuzlu tiikettigi bulunmustur. Hastalarin 1’1 (%14,3) ekstra tuz
ilave ettigini, 6’s1 (%85,75) ekstra tuz ilave etmedigini belirtmistir. Otiroid hastalarn
I’inin (14,3) tuzsuz, 2’sinin (%28,6) az tuzlu, 4’linlin (%57,1) normal tuzlu tiikettigi
bulunmustur. Otiroid hastalarmin 7°si (%100) ekstra tuz ilave etmedigini belirtmistir.
Calismaya katilan tiim hipertiroidi hastalarinin 1’inin (%6,25) tuzsuz, 2’si (%12,5) az
tuzlu, 11’inin (%68,75) normal tuzlu ve 2’si (%12,5) ¢ok tuzlu besin tikettigi
bulunmustur. Hastalarin 3’1 (%18,75) ekstra tuz ilave ettigini, 13’1 (%81,25) ekstra tuz
ilave etmedigini belirtmistir. Subklinik tirotoksikoz tanisiyla izlenen hastalarin 1’inin
(%5,6) tuzsuz, 8’inin (%44,4) az tuzlu, 8’inin (%44,4) normal tuzlu ve 1’inin (%5,6)
cok tuzlu tiikettigi bulunmustur. Subklinik tirotoksikoz hastalarinin 3’i (%16,7) ekstra

tuz ilave ettigini, 15’1 (%83,3) ekstra tuz ilave etmedigini belirtmistir.

Ogiinlerde yemek yeme hizi incelendiginde &tiroid hastalarin hipertiroid
donemde 3’1 (%42,9) yavas, 1’1 (%14,3) orta ve 3’10 (%42,9) cok hizli yemek
yediklerini ifade etmistir. Otiroid hastalarin 2’si (%28,5) yavas, 3’ii (%42,9) orta, 1’i
(%14,3) hizli, 1’1 (%14,3) ¢ok hizli yemek yediklerini belirtmistir. Caligmaya katilan
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tiim hipertiroidi hastalarinin 4’1 (%25) yavas, 6’s1 (%37,5) orta, 2’si (%12,5) hizl, 4’1
(%25) cok hizli yemek yediklerini ifade etmistir. Subklinik tirotoksikoz hastalarinin 5’1
(%27,8) yavas, 8’1 (%44,4) orta, 5’1 (%27,8) hizli yemek yediklerini belirtmistir.

Cay tiiketme durumlar arastirildiginda oOtiroid hastalarin hipertiroid donemde
7’sinin (%100) cay tiikettigi bulunmustur. Otiroid hastalarm 7’sinin (%100) cay
tikettigi bulunmustur.Calismaya katilan tiim hipertiroidi hastalarinin 15’inin (%93,75)
cay tiikettigi, 1’inin (%6,25) cay tiiketmedigi saptanmustir. Subklinik tirotoksikoz
hastalarinin 18’inin (%100) cay tiikettigi bulunmustur.

Kahve tiiketme durumlar arastirildiginda 6tiroid hastalarin hipertiroid donemde
4’liniin  (%57,1) kahve tiikettigi, 3’lniin (%42,9) kahve tiiketmedigi bulunmustur.
Otiroid hastalarin 4’{iniin (%57,1) kahve tiikettigi, 3’iiniin (%42,9) kahve tiiketmedigi
bulunmustur. Calismaya katilan tiim hipertiroidi hastalarinin 10’unun (%62,5) kahve
tikettigi, 6’simin (%37,5) kahve tiketmedigi bulunmustur. Subklinik tirotoksikoz
hastalarinin 12’sinin (%66,7) kahve tiikettigi, 6’sinin (%33,3) kahve tiketmedigi

bulunmustur.

Giinliik su tiiketme durumu incelendiginde 6tiroid hastalarin hipertiroid donemde 2’si
(%28,5) giinde 0-1 1t su tiikettiklerini, 2’si (%28,5) giinde 1,25-2 It su tikettiklerini, 3’1
(%43) giinde 2,5-3 It su tiikettiklerini ifade etmistir. Otiroid hastalarm 2’si (%28,5) 0-1
It su tikettiklerini, 3’1 (%43) glinde 1,25-2 It su tiikettiklerini, 2’si (%28,5) 2,5-3 It su
tilkettiklerini ifade etmistir. Calismaya katilan tiim hipertiroidi hastalarinin 6’s1 (%37,5)
ginde O-1 1t su tiikettiklerini, 3’0 (%18,75) giinde 1,25-2 It su tiikettiklerini, 7’si
(%43,75) gunde 2,5-3 1t su tiikettiklerini ifade etmistir. Subklinik tirotoksikoz
hastalarinin 4’0 (%22,2) 0-1 1t su tiikettiklerini, 7’si (%38,9) gunde 1,25-2 It su
tiikkettiklerini, 7°si (%38,9) 2,5-3 It su tiikettiklerini ifade etmistir.

Tedavi ile 6tiroid hale gelen bireylerin hipertiroid ve 6tiroid donemlerindeki
0giin sayilari, 6glin atlama durumlar, yemek yeme hizlari, ekstra tuz ilave etme

durumlar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamastir.

Hipertiroidi hastalar1 ve subklinik tirotoksikozu olan hastalarin 6gilin sayilari, 6gilin
atlama durumlari, yemek yeme hizlari, ekstra tuz ilave etme durumlar

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.

Tablo 4.4-5: Calisma grubundaki hastalarin beslenme aliskanhklar:
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. L L Subklinik
Hipertiroid Otiroid Hipertiroid ) )
Tirotoksikoz
Beslenme Aliskanhklar:
n=7 n=7 n=16 n=18
S (%) S (%) S (%) S (%)
Ana Ogiin  2ana dgiin 3(%42,9) 4(%57,1) 6(%37,5) 13(%72,2)
3 ana 6giin 4(%57,1) 3(%42,9) 10(%62,5) 5(%27,8)
1 ara 6gilin 3(%42,8) 2 (%28,6) 4(%25) 10(%55,6)
2 ara 6gin 2 (%28,6) 4(%57,1) 5(%31,25) 7(%38,9)
. 3 ara 6giin 2 (%28,6) 0 5(%25) 0
Ara Ogiin
4 ara 6giin 0 0 2(%12,5) 1(%5,6)
Ara 0gin
) 0 1(%14,3) 1(%6,25) 0
tlketmiyorum
Ogiin Atlama Evet 2 (%28,6) 1(%14,3) 7(%43,8) 11(%61,1)
Durumu
Hayir 5(%71,4) 6(%85,7) 9(%56,3) 7(%38,9)
Kahvalti 0 0 2 (%12,5) 2(%11,1)
Kusluk 0 0 0 1(%5,6)
Genellikle
Atlamlan  Ogle 2 (%28,6) 0 4(%25) 7(%38,9)
Ogiin Aksam 0 1(%6,3) 0 1(%5.,6)
Gece 0 0 1(%6,25) 0
Ogiin atlamam 5(%71,4) 6(%85,7) 9(%56,3) 7(%38,9)
Zaman 2 (%28,6) 0 7(%43,75) 6(%33,3)
P 028, 043, 033,
Ogiin Atlama yetersizligi
Nedeni
Canim istemiyor 0 1(%14,25) 0 5(%27,8)
Unutuyorum 0 0 1(%6,25) 0



Ogiin atlamam

Tuzsuz
Yemek Az tuzlu
tiketimi

Normal tuzlu

Cok tuzlu
Ekstra  tuz Evet
ilave

Hayir
. Yavas
Ogiinlerde
yemek yeme Orta
iz Hizli

Cok hizli

Cay tiiketimi Evet

Hayir
Kahve Evet
tiketimi

Hayir

0-1
Gulnde
tuketilen su 1,25-2
miktanr

2,5-3

5(%71,4)
1(%14,3)
1(%14,3)
4(%57,1)
1(%14,3)

1(%14,25)

6(%85,75)

3(%42,9)
1(%14,3)
0
3(%42,9)
7(%100)
0

4(%57,1)

3(%42,9)

2(%28,5)
2(%28,5)

3(%43)

6(%85,75)
1(%14,3)
2(%28,6)
4(%57,1)

0

7(%100)

2(%28,5)

3(%42,9)

1(%14,3)

1(%14,3)

7(%100)
0

4(%57,1)

3(%42,9)

2(%28,5)
3(%43)

2(%28,5)

8(%50)

1 (%6,25)
2(%12,5)
11(%68,75)
2(%12,5)

3(%18,75)

13(%81,25)

4(%25)
6(%37,5)
2(%12,5)

4(%25)

15(%93,75)
1(%6,25)

10(%62,5)

6(%37,5)

6(%37,5)

3(%18,75)

7(%43,75)

7(%38,9)
1(%5,6)
8(%44,4)
8(%44,4)
1(%5,6)

3(%16,7)

15(%83,3)

5(%27,8)

8(%44,4)

5(%27,8)
0

18(%100)
0

12(%66,7)

6(%33,3)

4(%22,2)
7(%38,9)

7(%38,9)

37

4.5. Calisma Grubundaki Hastalarin Sigara Kullanma Durumlari

Caligmaya katilan bireylerin sigara kullanma durumlarini belirlemek i¢in sorulan

sorular sonucu ortaya ¢ikan veriler Tablo 4.5-1’de ayrintili olarak godsterilmistir. Sigara

igme durumlart sorgulandiginda 6tiroid hastalarin hipertiroid donemde 2’si (%28,6)

sigara ictigini, 5’1 (%71,4) sigara icmedigini belirtmistir. Hastalarin 1’1 (%14,3) giinde 7

adet, 1’i (%14,3) giinde 10 adet sigara ictigini belirtmistir. Otiroid hastalarin 1’i
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(%14,3) sigara igtigini, 6’s1 (%85,7) sigara i¢medigini belirtmistir. Hastalarin 1’1
(%14,3) gilinde 6 adet sigara ictigini belirtmistir. Caligmaya katilan tiim hipertiroidi
hastalarinin 7°s1 (%43,75) sigara i¢tigini, 9’u (%56,25) sigara igmedigini belirtmistir.
Hastalarin 1’1 (%6,3) giinde 7 adet, 2’si (%12,5) giinde 8 adet, 2’si (%12,5) giinde 10
adet, 2’si (%12,5) giinde 20 adet sigara ictigini belirtmistir. Subklinik tirotoksikoz
hastalarinin 6’s1 (%33,3) sigara ictigini, 12’si (%67,7) sigara igmedigini belirtmistir.
Hastalarin 1°1 (%5,6) giinde 1 adet, 1’1 (%5,6) gilinde 3 adet, 1’1 (%5,6) glinde 10 adet,
2’s1 (%11,1) glinde 20 adet, 1’1 (%5,6) giinde 37 adet sigara i¢tigini belirtmistir.

Hastalarin sigara kullanma durumlar incelendiginde tedavi ile 6tiroid hale gelen
hastalarin hipertiroid ile Gtiroid donemleri arasinda karsilagtirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Benzer sekilde tiim hipertiroid hastalar ve
subklinik tirotoksikozu olan hastalar birbirleriyle karsilastirildiklarinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Tablo 4.5-1: Calisma grubundaki hastalarin sigara kullanma aliskanhiklar

Subklinik

Hipertiroid  Otiroid  Hipertiroid _
Tirotoksikoz

S(%) S(%) S(%) S(%)
n=7 n=7 n=16 n=18
Sigara Evet 2(%28,6) 1(%14,3) 7(%43,75) 6(%33,3)
Kullanim Hayir 5(%71,4) 6(%857)  9(%56,25) 12(%67.7)
Sigara . Hig 5 (%71,4) 6(%85,7) 9(%56,25) 12(%67,7)
(adet/glin) kullanmiyorum
1 adet/glin 0 0 0 1(%5,6)
3 adet/gln 0 0 0 1(%5,6)
6 adet/guin 0 1(%14,3) 0 0
7 adet/giin 1(%14,3) 0 1(%6,25) 0
8 adet/giin 0 0 2 (%12,5) 0
10 adet/guin 1(%14,3) 0 2 (%12,5) 1(%5,6)

20 adet/gun 0 0 2 (%12,5) 2(%11,1)
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37 adet/glin 0 0 0 1(%5,6)

4.6. Calisma Grubundaki Hastalarin Besin Tiiketim Miktarlari

Tedavi ile 6tiroid hale gelen 7 hastanin hipertiroid donem ve otiroid donem
besin tiiketim miktarlar1 Tablo 4.6-1’de ayrintili olarak gdsterilmistir. Otiroid hastalarin
hipertiroid donemde aldiklar1 giinliik ortalama siit, yogurt ve peynir tiiketim miktarlar
sirastyla 16,37+43,05, 165,28+50,66, 27,71+6,04 gramdir. Otiroid hastalarin giinliik
ortalama siit, yogurt ve peynir tilketim miktarlar1 sirasiyla 79+£185,92, 194,71+56,94,
40,57+19,03 gramdir.

Otiroid hastalarin hipertiroid donemde aldiklarigiinliik ortalama kirmizi et,
tavuk, balik, sakatat, islenmis et, yaumurta ve kurubaklagil tiiketim miktarlar1 sirastyla
32,71+22,22, 23+9,89, 13,14+9,66, 1,28+2,21, 5,85+8,23, 64,85+26,17 ve
27,42+24 48gramdir. Otiroid hastalarin giinliik ortalama kirmiz1 et, tavuk, balik, sakatat,
islenmis et, yumurta ve kurubaklagil tiikketim miktarlar1 sirasiyla 32,42+19,49,
23,14+14,17, 3,71+7,84, 2+3,6, 443,36, 69,714+36,26 ve32,28+17,82 gramdir.

Otiroid hastalarmn hipertiroid dénemde aldiklar1 giinliik ortalama yagli tohum
tiiketim miktar1 18+15,87 gramdir. Otiroid hastalarin giinliik ortalama yagli tohum
tilketim miktart 23+19,13 gramdir. Meyve ve sebze grubundaki besinlerin tiiketimleri
incelendiginde otiroid hastalarin hipertiroid donemde aldiklarigiinliik ortalama koyu
yesil yaprakli sebze, diger sebze, taze baklagil, taze meyve suyu, taze meyve ve
kurutulmus meyve tiiketim miktarlar1 sirasiyla 52,42+70,68, 54,28+53,43, 5,15+5,56,
12,28+22.48, 250+100, ve 4,18+5,84 gramdir. Otiroid hastalarin giinliik ortalama koyu
yesil yaprakli sebze, diger sebze, taze baklagil, taze meyve suyu, taze meyve ve
kurutulmus meyve tiikketim miktarlar1 sirasiyla 83,42+74,99, 62,14+42,31, 8,71+15,44,
4,14£10,96, 214,28+£109,97 ve 22,85+17,22 gramdir. Otiroid hastalarin hipertiroid
donemde aldiklar1 giinliik ortalamaekmek, tam tahilli ekmek ve piring-bulgur tliketim
miktarlar1 sirasiyla 75,71+£86,38, 43,85+56,96 ve 10,14+7,24 gramdir.Otiroid hastalarn
giinliik ortalama ekmek, tam tahilli ekmek ve piring-bulgur tiiketim miktarlar sirasiyla

52,14+50,97, 25,71+32,58 ve 20,14+21,88 gramdir.

Otiroid hastalarin hipertiroid donemde aldiklar1 giinliik ortalama biskiivi,

kahvaltilik tahil, simit ve kurabiye-kek tiiketim miktarlar1 sirasiyla 6,14+£5, 0+0,
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8,71£9,21 ve 10,71£22,03 gramdir. Otiroid hastalarin giinlik ortalama biskiivi,
kahvaltilik tahil, simit ve kurabiye-kek tiikketim miktarlar1 sirasiyla 15,71+17,84,
0,42+1,13, 14,5£19,4 ve 9+10,39 gramdir. Otiroid hastalarin hipertiroid dénemde
aldiklar1 giinliik ortalama zeytinyagi, aygigegi yagi, yumusak margarin ve tereyagi
tiketim miktarlar1 sirasiyla 5,57+4,27, 5,42+4,61, 0,28+0,75 ve 7,42+3,55 gramdir.
Otiroid hastalarin giinliik ortalama zeytinyagi, aycicegi yagi, yumusak margarin ve
tereyag1 tiikketim miktarlar1 sirasiyla 5,71+4,07, 5,01+4,98, 1,44+3,77 ve 8,14+£2,4

gramdir.

Otiroid hastalarin hipertiroid donemde aldiklar1 giinliik ortalama misirdzii yagi,
soya yagi, sert margarin, mayonez, kuyrukyagi-ic yagi ve krem peynir tiiketim
miktarlan sirasiyla 0+0, 0+0, 0,42+1,13, 0,22+0,4, 0,75+1,87 ve 0,71+1,88 gramdir.
Otiroid hastalarin giinliik ortalama misirdzii yagi, soya yagi, sert margarin, mayonez,
kuyrukyagi-i¢ yagi ve krem peynir tiikketim miktarlar1 sirasiyla 0+£0, 0+0, 0,14+0,37,
0,28+0,48, 1,85+3,76 ve 0,47+1,12 gramdir.

Otiroid hastalarin hipertiroid donemde aldiklar1 giinliik ortalama hazir meyve
suyu, gazli icecek ve alkollii icecek tiiketim miktarlar1 sirasiyla 17,28+42)72,
28,57+75,59 ve 0+0 mililitredir. Otiroid hastalarin giinliik ortalama hazir meyve suyu,
gazl icecek ve alkollii icecek tiiketim miktarlar1 sirasiyla 0+£0, 504+74,37 ve 0+0

mililitredir.

Otiroid hastalarm hipertiroid dénemde aldiklar1 giinliik ortalama seker, bal-recel,
hamur tathilar, sekerleme-lokum, siitlii tatli-dondurma ve ¢ikolata tiiketim miktarlar
sirastyla 11,284+15,34, 10+£7,48, 8,85+12,37, 6,14+8,81, 37,81+47,49 ve 11,75+16,6
gramdir. Otiroid hastalarm giinliik ortalama seker, bal-recel, hamur tatlilar1, sekerleme-
lokum, siitlii tatli-dondurma ve cikolata tiiketim miktarlar1 sirasiyla 12,71£16,41,

12+12,59, 10+£14,43, 1,78+3,23, 78,28+51,95 ve 10,42+15,54 gramdir.

Antitiroid ila¢ tedavisi ile otiroid hale gelen 7 hastanin hipertiroid ve &tiroid
donemdeki besin tiiketim miktarlar1 karsilastirildiginda siit, balik ve kurutulmus meyve
tiketiminin istatistiksel agidan anlamli oldugu saptanmustir (sirast ile p=0,043, p=0,046,
p=0,046) .
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Tablo 4.6-1: Tedavi ile otiroid hale gelen 7 hastanin hipertiroid dénem ve 6tiroid donem
besin tiiketim miktarlari ve karsilagtirmalar:

Besin Tiiketim Hipertiroid Otiroid
Mikiart (&) Ortalama £SS Ortalama =SS p degeri
n=7 n=7
Sut 16,37+43,05 79+185,92 0,043
Yogurt 165,28+50,66 194,71+56,94 0,225
Peynir 27,71+6,04 40,57+19,03 0,083
Kirmizi et 32,71+22,22 32,42+19,49 0,865
Tavuk/hindi eti 23+9,89 23,14+14,17 0,893
Bahk 13,14+9,66 3,71+7,84 0,046
Sakatat 1,28+2,21 2+3,6 0,655
Islenmis et 5,8548,23 4+3,36 0,916
Yumurta 64,85+26,17 69,71+36,26 0,655
Kurubaklagil 27,42+24,48 32,28+17,82 0,498
Yagh tohumlar 18+15,87 23+£19,13 0,465
zgz:leryesﬂ yaprakh 52,42+70,68 83,42+74,99 0,273
Diger sebzeler 54,28+53,43 62,14+42,31 0,672
Taze baklagil 5,15+5,56 8,71+15,44 0,893
Taze meyve suyu 12,28+22,48 4,14+10,96 0,317
Taze meyve 250+100 214,28+109,97 0,109
Kurutulmus meyve 4,18+5,84 22,85+17,22 0,046
Beyaz ekmek 75,71+86,38 52,14+50,97 0,285
Tam tahillh ekmek 43,85+56,96 25,71+32,58 0,109
Piring bulgur, 10,14+7,24 20,14+21,88 0,203

makarna vb.



Biskuvi
Kahvaltilik tahil
Simit
Kurabiye-kek
Zeytinyad1
Findik yagi
Aycicek yagi
Misirozii yagi
Soya yag1
Kanola yag1

Sert margarin

Yumusak margarin

Mayonez

Tereyag

Kuyruk yagi-i¢ yag:
Krem peynir
Cikolata

Hazir meyve suyu
Gazh icecek
Alkollu icecek
Seker

Bal-recel

Hamur tathlar
Sekerleme-lokum

Siitlii tath -

dondurma

6,14+5

0+0

8,71+9,21

10,71+22,03

5,57+4,27

00

5,42+4,61

0+0

0+0

00

0,42+1,13

0,28+0,75

0,22+0,4

7,42+3,55

0,75+1,87

0,71+1,88

11,75+16,60

17,28+42,72

28,57+75,59

0+0

11,28+15,34

10+7,48

8,85+12,37

6,14+8,11

26,27+39,08

15,71+17,84

0,42+1,13

14,5+19,4

9+10,39

5,71+4,07

0+0

5,01+4,98

0+0

0+0

0+0

0,14+0,37

1,44+3,77

0,28+0,48

8,14+24

1,85+3,76

0,47£1,12

10,42+15,54

0+0

50+74,37

0+0

12,71+16,41

12+12,59

10+14,43

1,78+3,23

78,28+51,95

0,249

0,317

0,785

0,715

0,317

0,317

0,317

0,180

0,655

0,593

0,655

0,893

0,180

0,109

0,593

0,680

0,893

0,225

0,068
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Hipertiroid (n=16) ve subklinik tirotoksikozlu (n=18) hastalarda besin tlketim
miktarlar1 Tablo 4.6-2’te ayrintili olarak gosterilmistir. Calismaya katilan tiim
hipertiroid hastalarin giinliik ortalama siit, yogurt ve peynir tiikketim miktarlar sirasiyla
41,28488,22, 144,75+78,9 ve 48,31+40,85 gramdir. Subklinik tirotoksikoz hastalarin
giinlik ortalama siit, yogurt ve peynir tiketim miktarlart sirasiyla 9,57+16,69,

149490,99, 14,77+22,5 gramdir.

Calismaya katilan hipertiroid hastalarinin (n=16) giinliik ortalama kirmizi et,
tavuk, balik, sakatat, islenmis et, yaumurta ve kurubaklagil tiiketim miktarlar1 sirastyla
26,81+18,78, 22,31+12,76, 8,25+8,69, 1,81+3,03, 3,91+6,41, 59,37+27,26 ve
36,06+25,57 gramdir. Subklinik tirotoksikoz hastalariningiinliik ortalama kirmizi et,
tavuk, balik, sakatat, islenmis et, yumurta ve kurubaklagil tiiketim miktarlar1 sirasiyla
23,38+34,01, 25,18+22,64, 2,44+3,38, 2,44+3,38, 3,15+5,26, 48,5+17,9 ve
32,94+21,44 gramdir.

Calismaya katilan hipertiroid hastalarmin (n=16) gunliik ortalama yagli tohum
tiketim miktar1 16,43+15,24 gramdir.Subklinik tirotoksikoz hastalarinin giinliik

ortalama yagl tohum tiiketim miktar1 13+12,24 gramdir.

Calismaya katilan hipertiroid hastalarinin (n=16) giinliik ortalama koyu yesil
yaprakli sebze, diger sebze, taze baklagil, taze meyve suyu, taze meyve ve kurutulmus
meyve tiikketim miktarlar1 sirasiyla 47+£53,51, 60,56+47,2, 9,69+12,99, 34,31+£98,95,
228,62+110,62 ve 20,97+25,1 gramdir.Subklinik tirotoksikoz hastalarinin giinliik
ortalama koyu yesil yaprakli sebze, diger sebze, taze baklagil, taze meyve suyu, taze
meyve ve kurutulmus meyve tilketim miktarlar sirasiyla 70,22+61,61, 61,11+£30,43,
12,39+12,76, 21,68+43,21, 164,72+79,31 vel8,07+23,3 gramdir.

Calismaya katilan hipertiroid hastalarinin (n=16) glnlik ortalama ekmek, tam
tahilli ekmek ve piring-bulgur tiiketim miktarlar sirasiyla 72,12+£82,02, 41,12+£52,3 ve
15,18+11,96 gramdir. Subklinik tirotoksikoz hastalarin giinliik ortalama ekmek, tam
tahill1 ekmek ve piring-bulgur tiiketim miktarlar sirasiyla 76,61+74,98, 42,38+63,47 ve
24,62+19,76 gramdir.

Calismaya katilan hipertiroid hastalariin (n=16) gunluk ortalama biskivi,

kahvaltilik tahil, simit ve kurabiye-kek tiiketim miktarlar1 sirasiyla 14,644+25,8,
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0,5+1,54, 8,71+12,93 ve 14,5+19,4 gramdir. Subklinik tirotoksikoz hastalarinin giinliik
ortalama biskiivi, kahvaltilik tahil, simit ve kurabiye-kek tiikketim miktarlar sirasiyla

10,42+19,64, 1,61+4,51, 10,11+10,61 ve 4,05+4,15 gramdir.

Calismaya katilan hipertiroid hastalarinin (n=16) giinliik ortalama zeytinyagi,
aycicegi yagi, yumusak margarin ve tereyagi tiiketim miktarlar1 sirasiyla 4,544,
5,9845,66, 1,06+2,48 ve 4,95+4,13 gramdir. Subklinik tirotoksikoz hastalarinin giinliik
ortalama zeytinyagi, aycicegi yagi, yumusak margarin ve tereyag tiikketim miktarlar

sirastyla 7,23+5,57, 6,86+5,92, 0,144+0,325 ve 5,72+3,13 gramdir.

Calismaya katilan hipertiroid hastalarinin (n=16) giinliik ortalama misir6zii yagi,
soya yagi, sert margarin, mayonez, kuyrukyagi-i¢ yagi ve krem peynir tiiketim
miktarlar1 sirasiyla 0,0375+0,15, 0,006+0,025, 0,18+0,75, 3,21+9,92, 0,39+1,25 ve
1,36+3,84 gramdir. Subklinik tirotoksikoz hastalarinin giinliik ortalama misirdzii yagi,
soya yagi, sert margarin, mayonez, kuyrukyagi-ic yagi ve krem peynir tiiketim
miktarlart sirastyla 0,22+0,94, 0+0, 0,055+0,235, 0,30%0,73, 0,06+0,23 ve 0,52+1,19

gramdir.

Calismaya katilan hipertiroid hastalarinin (n=16) giinliikk ortalama hazir meyve
suyu, gazli icecek ve alkollii icecek tiikketim miktarlar1 sirasiyla 12,814+30,98,
106,12+261,26 ve 0,18+0,75 mililitredir. Subklinik tirotoksikoz hastalariin giinliik
ortalama hazir meyve suyu, gazli icecek ve alkollii icecek tliketim miktarlar sirasiyla

12,44+46,98, 8,94+21,01 ve 0,66+1,97 mililitredir.

Calismaya katilan hipertiroid hastalarinin (n=16) giinliik ortalama seker, bal-
recel, hamur tathilari, sekerleme-lokum, siitlii tatli-dondurma ve cikolata tiketim
miktarlarn sirasiyla 22,12+31,81, 7,38+7,15, 7,68+12,72, 6,78+15,34, 37,81+47,49 ve
17,7422,65 gramdir. Subklinik tirotoksikoz hastalarmin giinliik ortalama seker, bal-
recel, hamur tatlilari, sekerleme-lokum, siitlii tathi-dondurma ve c¢ikolata tiketim
miktarlar1 sirasiyla 6,05+12,7, 9,66+14,37, 7+11,9, 2,5+£5,58, 26,27+£39,08 ve
9,32+10,74 gramdr.

Benzer sekilde subklinik tirotoksikoz tanili 18 hastanin ve hipertiroidi tanisi
konan 16 hastanin besin tliketim miktarlar1 karsilastirildiginda taze meyve ve seker

tilketiminde anlamli farklilik saptanmaistir (sirasi ile p=0,050, p=0,042).
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Tablo 4.6-2: Hipertiroid (n=16) ve subklinik tirotoksikozlu (n=18) hastalarin besin

tiikketim miktarlar ve karsilastirmasi

] o Subklinik
L . Hipertiroid
Besin Tiiketim Miktari Tirotoksikoz
) L
p degeri
Ortalama #SS OrtalamazSS
n=16 n=18

Sut 41,28+88,22 9,57+16,69 0,851
Yogurt 144,75+78,9 149+90,99 0,825
Peynir 48,31+40,85 41,77£22,5 0,825
Kirmizi et 26,81+18,78 23,38+34,01 0,144
Tavuk/hindi eti 22,31+12,76 25,18+22,64 0,825
Bahk 8,25+8,69 2,44+3,38 0,064
Sakatat 1,81+3,03 2,44+3,53 0,646
islenmis et 3,91+6,41 3,15+5,26 0,746
Yumurta 59,37+27,26 48,5+17,9 0,443
Kurubaklagil 36,06+25,57 32,94+21,44 0,621
Yagh tohumlar 16,43+15,24 13+12,24 0,695
Koyu yesil

47+53,51 70,22+61,61 0,198
sebzeler
Diger sebzeler 60,56+47,2 61,11+30,43 0,670
Taze baklagil 9,69+12,99 12,39+12,76 0,365
Taze meyve suyu 34,31+98,95 21,68+43,21 0,905



Taze meyve

Kurutulmus meyve

Beyaz ekmek

Tam tahilh ekmek

Piring,bulgur, makarna

vb.

Biskuvi

Kahvaltihk tahil

Simit

Kurabiye-kek

Zeytinyad

Findik yagi

Aycicek yagi

Misirézii yagi

Soya yag1

Kanola yag1

Sert margarin

Yumusak margarin

Mayonez

Tereyag

Kuyruk yagi-i¢c yagi

228,62+110,62

20,97+25,1

72,12+82,02

41,12+52,3

15,18+11,96

14,64+25,8

0,5+1,54

8,71+12,93

14,5+19,4

4,5+4

0+0

5,98+5,66

0,0375+0,15

0,006+0,025

0+0

0,18+0,75

1,06+2,48

3,21+£9,92

4,95%4,13

0,39+1,25

164,72+79,31

18,07+23,3

76,61+74,98

42,38+63,47

24,62+19,76

10,42+19,64

1,61+4,51

10,11+10,61

4,05+4,15

7,23+5,57

0+0

6,86+5,92

0,22+0,94

0+0

0+0

0,055+0,235

0,144+0,325

0,30+0,73

5,72+£3,13

0,06+0,23

0,050

0,721

0,798

0,878

0,224

0,443

0,825

0,825

0,422

0,175

0,721

0,986

0,722

0,959

0,135

0,198

0,528

0,670
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Krem peynir 1,36+3,84 0,52+1,19 0,798
Cikolata 17,7£22,65 9,32+10,74 0,695
Hazir meyve suyu 12,81+30,98 12,44+46,98 0,695
Gazl icecek 106,12+261,26 8,94+21,01 0,347
Alkolll icecek 0,18+0,75 0,66+1,97 0,798
Seker 22,12+31,81 6,05+12,7 0,042
Bal-regel 7,38x7,15 9,66+14,37 0,959
Hamur tathlan 7,68+12,72 7+11,9 0,313
Sekerleme-lokum 6,78+15,34 2,5+5,58 0,484
Siitlii tath -

dondurma 37,81+47,49 38,83+40,47 0,574

4.7. Calisma Grubundaki Hastalarin Besin Tiiketim Sikhiklar:
Tedavi ile otiroid hale gelen 7 hastanin baslangic hipertiroid donemdeki ve
calisma sonunda otiroid hale geldigi donemdekihastalara besin tiiketim sikliklar1 ile

ilgili sorular sorulmus ve Tablo 4.7-1’de ayrintili olarak gosterilmistir.

Baglangicta hipertiroid olup 6tiroid hale gelen 7 hastadan hi¢ balik tiiketmeyen 5
kisinin 4’0 Otiroid olunca haftada 1-2 kez, 1 tanesi de ayda 1 kez balik tiiketmeye

baglamigtir(p=0,024).



Tablo 4.7-1: Calisma grubundaki hipertiroid hastalarin (n=7) ve tedavi sonrasi étiroid olan hastalarin (n=7) besin tiiketim sikhiklar:

' Tiiketmiyor Hergln  Haftadal-2kez Haftada3-4kez Haftada5-6kez 15gindelkez Ayga1 kez
BESINLER
n(%o) n(%o) n(%o) n(%o) n(%o) n(%o) n(%o)
Sut ve sit Grdnleri
Sit Hipertiroid 2(%28,6) 1(%14,3) 2(%28,6) 0 0 0 2(%28,6)
Otiroid 5(%71,4) 0 0 1(%14,3) 0 0 1(%14,3)
} Hipertiroid 0 6(%85,7) 0 0 1(%14,3) 0 0
Yogurt, ayran, kefir Otiroid 0 5(%71.4) 0 1(%14,3) 1(%14,3) 0 0
Pevnir cesitleri Hipertiroid 0 6(%85,7) 1(%14,3) 0 0 0 0
YR ¢es Otiroid 0 6(%85,7) 1(%14,3) 0 0 0 0
Et-Yumurta- Kurubaklagiller
N Hipertiroid 0 0 4(%57,1) 3(%42,9) 0 0 0
Otiroid 0 0 3(%42,9) 2(%28,6) 1(%14,3) 1(%14,3) 0
- Hipertiroid 0 0 5(%71,4) 0 0 2(%28,6) 0
Tavuk, hindi Otiroid 0 0 4(%57,1) 2(%28,6) 0 1(%14,3) 0
. Hipertiroid 5(%71,4) 0 1(%14,3) 0 0 0 1(%14,3)
Balik tirleri Otiroid 0 0 5(%71.4) 0 0 0 2(%28.6)
Hipertiroid 5(%71,4) 0 1(%14,3) 0 0 0 1(%14,3)
Sakatatlar Otiroid 5(%71.4) 0 0 0 0 0 2(%28.6)
ilenmis ot firtineri Hipertiroid 2(%28,6) 0 4(%57,1) 0 0 0 1(%14,3)
$ $ Otiroid 2(%28,6) 0 4(%57,1) 0 0 0 1(%14,3)
Hipertiroid 0 5(%71,4) 0 2(%28,6) 0 0 0
Yumurta Otiroid 0 6(%85,7) 0 1(%14,3) 0 0 0
: Hipertiroid 0 0 6(%85,7) 0 0 1(%14,3) 0
Kurubaklagiller Otiroid 0 0 4(%57,1) 0 0 2(%28,6) 1(%14,3)
. Hipertiroid 1(%14,3) 4(%57,1) 0 1(%14,3) 0 1(%14,3) 0
Ceviz, findik, badem Otiroid 0 3(%42.9) 1(%14,3) 1(%14.3) 0 1(%14.3) 1(%14,3)
Sebze ve Meyveler
, Hipertiroid 1(%14,3) 3(%42,9) 0 1(%14,3) 1(%14,3) 0 1(%14,3)
Koyu yesil yaprakl: sebzeler Otiroid 2(%28.6) 2(%28.6) 3(%42.,9) 0 0 0 0
Diser sehpl Hipertiroid 1(%14,3) 5(%71,4) 0 0 0 1(%14,3) 0
1ger sebzeler Otiroid 2(%28,6) 3(%42,9 2(%28,6) 0 0 0 0
Taze baklagiller Hipertiroid 3(942,9) 0 0 1(%14,3) 0 3(%42,9) 0
g Otiroid 3(%42,9) 0 1(%14,3) 0 0 3(%42,9) 0



Taze meyveler
Taze meyve suyu

Kurutulmus meyve/sebzeler
BESINLER

Ekmek-Tahillar
Beyaz ekmek tirleri

Tam tahil ekmek
Piring, bulgur vb.
Biskuvi/Kraker
Kahvaltilik tahillar
Simit

Kurabiye, kek, vb.

Yag, Seker, Tath, icecekler
Zeytinyag1

Findik yagi
Aycigek yagi
Misirdzii yagi
Soya yagi
Kanola yag1
Sert margarin

Yumusak margarin

Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid

Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid

Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid
Hipertiroid
Otiroid

0

0
5(%71,4)
5(%71,4)
1(%14,3)
3(%42,9
Tuketmiyor

n(%o)

3(%42,9)
3(%42,9)
4(%57,1)
3(%42,9)

0

0
2(%28,6)
4(%57,1)
6(%85,7)
7(%100)
3(%42,9)
1(%14,3)
2(%28,6)
4(%57,1)

0
1(%14,3)
7(%100)
7(%100)
2(%28,6)
2(%28,6)
7(%100)
7(%100)
7(%100)
7(%100)
7(%100)
7(%100)
7(%100)
7(%100)
5(%71,4)
5(%71,4)

5(%71,4)
7(%100)
0
0
2(%28,6)
0
Her glin
n(%o)

4(%57,1)
4(%57,1)
3(%42,9)
3(%42,9)
0
0
1(%14,3)
0

0
0
0

1(%14,3)
1(%14,3)

5(%71,4)
6(%85,7)
0
0
3(%42,9)
4(%57,1)

OO OO OOO0OO

1(%14,3)
0

0

0
2(%28,6)
2(%28,6)
2(%28,6)
2(%28,6)

Haftada 1-2 kez

n(%o)

0

0

0
1(%14,3)
3(%42,9)
5(%71,4)
1(%14,3)
3(%42,9)

0

0
2(%28,6)
3(%42,9)
3(%42,9)
2(%28,6)

1(%14,3)
0
0
0
1(%14,3)
1(%14,3)
0

[eoNoNololoNolNo]

0
1(%14,3)

2(%28,6)
0
0
0
1(%14.,3)
0

Haftada 3-4 kez

n(%o)

[oNeNelNe]

4(%57,1)
0

1(%14,3)
0

0
0
0

o o

[cNoloNololololoNolNolNoNolNoNe)]

0
1(%14,3)
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0 0 0

0 0 0

0 0 0

0 0 0

1(%14,3) 0 0
0 1(%14,3) 1(%14,3)
Haftada 5-6 kez 15 glinde 1 kez Ayda 1 kez

n(%o) n(%o) n(%o)

0 0 0

0 0 0

0 0 0

0 00 00

0 0 0

1(%14,3) 1(%14,3) 0
0 1(%14,3) 1(%14,3)

0 0 0

0 1(%14,3) 0

0 0 0
0 0 2(%28,6)
1(%14,3) 2(%28,6)

0 1(%14,3) 0

0 0 0

0 1(%14,3) 0

0 0 0

0 0 0

0 0 0
0 0 1(%14,3)

0 0 0

0 0 0

0 0 0

0 0 0

0 0 0

0 0 0

0 0 0

0 0 0

0 0 0

0 1(%14,3) 0

0 0 0
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Mayonez Hipertiroid 5(%71,4) 0 0 0 0 0 2(%28,6)
Otiroid 5(%71,4) 0 0 0 0 0 2(%28,6)
Tereyag1 Hipertiroid 0 7(%100) 0 0 0 0 0
Otiroid 0 5(%71,4) 0 2(%28,6) 0 0 0
Kuyruk yagi, i¢ yagi Hipertiroid 5(%71,4) 1(%14,3) 0 1(%14,3) 0 0 0
Otiroid 5(%71,4) 1(%14,3) 0 0 0 0 1(%14,3)
Krem peynir Hipertiroid 5(%71,4) 0 0 1(%14,3) 0 1(%14,3) 0
Otiroid 6(%85,7) 1(%14,3) 0 0 0 0 0
Cikolata Hipertiroid 3(%42,9) 1(%14,3) 1(%14,3) 1(%14,3) 0 0 1(%14,3)
Otiroid 3(%42,9) 2(%28,6) 1(%14,3) 0 0 0 1(%14,3)
Hazir meyve sulari Hipertiroid 7(%100) 0 0 0 0 0 0
Otiroid 5(%71,4) 0 1(%14,3) 0 0 0 1(%14,3)
Gazli igecekler Hipertiroid 3(%42,9) 0 1(%14,3) 2(%28,6) 0 0 1(%14,3)
Otiroid 6(%85,7) 1(%14,3) 0 0 0 0 0
Alkollu icecekler Hipertiroid 7(%100) 0 0 0 0 0
Otiroid 7(%100) 0 0 0 0 0 0
Seker (toz, kesme) Hipertiroid 4(%57,1) 3(%42,9) 0 0 0 0 0
Otiroid 4(%57,1) 3(%42,9) 0 0 0 0 0
Bal, recel, pekmez Hipertiroid 1(%14,3) 4(%57,1) 2(%28,6) 0 0 0 0
Otiroid 1(%14,3) 5(%71,4) 1(%14,3) 0 0 0 0
Hamur tatlilart Hipertiroid 3(%42,9) 0 0 1(%14,3) 0 1(%14,3) 2(%28,6)
Otiroid 1(%14,3) 0 2(%28,6) 1(%14,3) 0 1(%14,3) 2(%28,6)
Sekerleme, lokum vb. Hipertiroid 2(%28,6) 0 1(%14,3) 0 0 0 4(%57,1)
Otiroid 4(%57,1) 0 2(%28,6) 1(%14,3) 0 0
Siitlii tath, dondurma Hipertiroid 0 0 1(%14,3) 4(%57,1) 0 1(%14,3) 1(%14,3)
Otiroid 0 0 2(%28,6) 0 0 3(%42.,9) 2(%28,6)

Benzer sekilde tedavinin baglangicindaki 16 hipertiroid hasta ile18 subklinik tirotoksikozlu hastaninbesin tiiketim sikliklar ile ilgili

sorular sorulmus ve Tablo 4.7-2’de ayrintili olarak gosterilmistir.

Hipertiroid hastalarin yaris1 haftada 1-2 giin balik tiiketirken, subklinik tirotoksikoz hastalarinin yarisinin hi¢ balik tiiketmedigi

gozlenmistir(p=0,020).



Tablo 4.7-2: Hipertiroid (n=16) ve subklinik tirotoksikozlu (n=18) hastalarin besin tiiketim sikhklari

Tuketmiyor Her gin Haftada 1-2 kez Haftada 3-4 kez Haftada 5-6 kez 15 glinde 1 kez Ayda 1 kez
BESINLER
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Sut ve sat Granleri
Siit Hipertiroid 9 (%56,3) 2 (%12,5) 2 (%12,5) 1 (%6,3) 0 0 2 (%12,5)
ST 10 (%55,6) 0 2 (%11,1) 1 (%5,6) 0 2 (%11,1) 3 (%16,7)
Vosurt Ko Hipertiroid 1 (%6,3) 8 (%50) 0 5 (%31,3) 1 (%6,3) 0 1 (%6,3)
ogurt, ayran, ketir ST 1 (%5,6)0 9 (%50) 4 (%22,2) 1 (%5,6) 2 (%11,1) 0 1 (%5,6)
Pevni itleri Hipertiroid 0 12 (%75) 3 (%18,8) 0 1 (%5,6) 0 0
eymrgesitient ST 0 15 (%83,3) 0 2 (%11,1) 1 (%5,6) 0 0
Et-Yumurta- Kurubaklagiller
K . Hipertiroid 2 (%12,5) 0 8 (%50) 3 (%18,8) 1 (%6,3) 1 (%6,3) 1 (%6,3)
1rmizi e ST 0 0 9 (%50) 4 (%22,2) 0 2 (%11,1) 3 (%16,7)
- Hipertiroid 0 0 0 0 0 0 0
Tavuk, hindi ST 0 0 5(%71,4) 0 0 2(%28,6) 0
. Hipertiroid 4 (%25) 0 8 (%50) 0 0 1 (%6,3) 3 (%18,8)
Balik tiirleri ST 9 (%50) 0 1(%5,6)) 0 0 1 (%5,6) 7 (%38,9)
Hipertiroid 11 (%68,8) 0 0 0 0 1 (%6,3) 4 (%25)
Sakatatlar ST 11 (%61,) 0 0 0 0 2 (11,1) 5 (%27,8)
telenmis et {irtinlerd Hipertiroid 7 (%43,8) 0 5 (%31,3) 0 0 2 (%12,5) 2 (12,5)
sienmig et urunien ST 8 (%44,4) 0 5 (%27,8) 0 0 2 (%11,1) 3 (%16,7)
vumurta Hipertiroid 0 12 (%75) 1 (%6,3) 2 (%12,5) 1 (%6,3) 0 0
ST 0 9 (%50) 2 (%11,1) 5 (%27,8) 2 (%11,1) 0 0
. Hipertiroid 0 1 (%6,3)0 10 (%62,5) 1 (%6,3) 0 3 (%18,8) 1 (%6,3)
Kurubaklagiller ST 0 0 13 (%72,2) 2 (%11,1) 0 0 3 (%16,7)
. Hipertiroid 1 (%6,3) 6 (%37,5) 2 (%12,5) 4 (%25 0 2 (%12,5) 1 (%6,3)
Ceviz, findik, badem ST 1 (%5,6) 5 (%27,8) 2 (%11,1) 3 (%16,7) 2 (%11,1) 3 (%16,7) 2 (%11,1)
Sebze ve Meyveler
. Hipertiroid 3 (%18,8) 5 (%31,3) 2 (%12,5) 1 (%6,3) 0 2 (%12,5)
Koyu yesil yaprakl: sebzeler ST 1 (%5,6) 7 (%38,9) 6 (%33,3) 2 (%11,1) 1 (%5,6) 1 (%5,6) 0
Hipertiroid 2 (%12,5) 6 (%37,5) 4 (%25) 1 (%6,3) 1 (%6,3) 0 2 (%12,5)

Diger sebzeler ST 0 12 (%66,7) 4 (%22,2) 2 (%11,1) 0 0 0
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Taze baklagi :
T e ) 7 (%43,8)
aze mevyv . ST 049,
yve suyu Hipertiroid 15 ((?27'8) 8 3 (%18,8)
ST 1% (%68,8) 1 (%6.3) 8 (%644.4) 0
Taze meyveler Hipertiroid r (%66,7) 0 2 (%12,5) 8 8 5 (%31,3)
0% 2 (9 ' 1(9
ST (%6,3) 13 (%81,3) (%11,1) 1 (%5,6) " 0 31%15657)) 5 (E’/?lsisl))
' 0 %5,6) 0b, !
Kur Hipertiroi 0 : 1 (%6,3
utulmus meyve/sebzeler ipertirojd 4 (%25 11 (%661.1) 4 (%22,2 2 (%12.9) 0 0 2 (%11,1))
. ST ) 3 (%18,8) 2) 2 (%11,1) 0 0
BESINLER 3 (%16,7) 39 3 (%18,8) 1 (%5,6)
(%16,7) 1(%6,3) 0 0
Tuk H 2 CALLD) 2( L0463 1(%6,3
E ~ etmi er gl %11 00,
kmek-Tahillar T rgin  Haftada 1-2 kez Y 2 (%11.1) it : 3 (%188)
Beyaz ekmek tiirleri . n (%) Haftada 3-4 kez H 016,7) 3 (%16,7)
Hipertiroid n (%) aftada 5-6 ke .
Tam tahil ST 6 (%37.5) 8 (¢ n(%) 0 z 15gunde 1 kez
ekmek Hipertiroid 7 (%38,9) o Eé’gg; 0 n(%) (%) Ayda 1 kez
Piring, bul ST 0 6 (% 0 1(%6,3) n(%)
, bulgur vb. S 9 (% (%37,5 ’ 0
B H'p%r$f0'd (850) 27(%38,9)) 2(%32,%) 2(%011'1) 0 1 (%6.3) .
Vi 0,
Kraker Hipertiroid 61(5%57'65) 2 Eoﬁﬁi; 7 (%43,8) g (%11,1) 8 1 (0/26 3) 0
0 ) ! 0, )
imi Stiroi 15 (%93 %5,6) e ’ 3 (%16 (%6.3)
Simi Otiroid 693,8) 3 (% 0 016,7)
t Hipertiroid 1? (%83,3) 8 ( 001 6.7) 1 (%5,6) 1(%6,3) 11((‘:{;’%2) 8
. % ’ 0,
Kurabiye, kek, vb ST Loy 0 2 (%11,1) 0 X 4(%222) 3 (%18,8)
Vas Vb, Hipertiroid 5%;5%2) 0 6 (%37,5) 0 8 0 ) 5(%27,8)
Zg},}gzke{ , Tath, i¢ecekler ST 3 (0/316’% 1 (%6,3) ; (2/038,9) 8 0 0 i (EA)G’S)
yagi P , 0 ; (oAylg,g) 1 (%63 0 5 (%31,3) 4((?5,6)
Findik yag1 P 3 (%18.8) . vy 0" 2 (%125) 4022 3 016
. ! 2 (9 ' 9 )
Hipertiroid 2 (%11,1) 14 5/075) 1 (%6,3 0 9(?6'3) 3 (%188
Aygigek yag ST 16 (%100) (677.8) o 0 (%650) 4(%22, )
T Hipertiroid 18 (%100) 0 8 1 (%5,6) 0 622.2)
Misirozi yag] ST 3 (%18,8) 9 (0/05 0 0 0 1 00 0
Hipertiroid 3 (%16,7) 11 0; 6,3) 2 (%12,5 0 0 (%656) 0
Hipertiroid 17 (%94,4) 8 0 0 0 2(9 0 0
ST 16 (%100) 0 0 0 (%12,5) 0
18 (%100) 0 0 1 (%5.6) 0 3 (%16,7) 0
0 0 0 1 (%6,3)
0 0 0 0 8
0 0 0
0
0
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Kanola yagi Hipertiroid 16 (%100) 0 0 0 0 0 0
ST 18 (%100) 0 0 0 0 0 0
Sert margarin Hipertiroid 16 (%100) 0 0 0 0 0 0
ST 18 (%100) 0 0 0 0 0 0
Yumusgak margarin Hipertiroid 8 (%50) 1 (%6,3) 1 (%6,3) 1 (%6,3) 0 3 (%18,8) 2 (%12,5)
ST 14 (%77,8) 0 0 0 0 2 (%11,1) 2 (%11,1)
Mayonez Hipertiroid 8 (%50) 1 (%6,3) 1 (%6,3) 0 0 2 (%12,5) 4 (%25)
ST 13 (%72,2) 0 1 (%5,6) 0 0 1 (%5,6) 3 (%16,7)
Tereyagi Hipertiroid 3 (%18,8) 8 (%50) 1 (%6,3) 3 (%18,8) 0 0 1 (%6,3)
ST 1 (%5,6) 13 (%72,2) 2 (%11,1) 2 (%11,1) 0 0 0
Kuyruk yagi, i¢ yagi Hipertiroid 13 (%81,3) 1 (%6,3) 0 0 0 1 (%6,3) 1 (%6,3)
ST 16 (%88,9) 0 0 0 0 0 2 (%11,1)
Krem peynir Hipertiroid 12 (%75) 2 (%12,5) 1 (%6,3) 0 0 1 (%6,3) 0
ST 11 (%61,1) 1 (%5,6) 2 (%11,1) 0 0 2 (%11,1) 2(%11,1)
Cikolata Hipertiroid 5 (%31,3) 5 (%31,3) 1 (%6,3) 1 (%6,3) 1 (%6,3) 2 (%12,5) 1 (%6,3)
ST 3 (%16,7) 1 (%5,6) 4 (%22,2) 5 (%27,8) 0 2 (%11,1) 3 (%16,7)
Hazir meyve sulari Hipertiroid 12 (%75) 0 2 (%12,5) 0 0 1 (%6,3) 1 (%6,3)
ST 15 (%83,3) 1 (%5,6) 0 0 0 1 (%5,6) 1 (%5,6)
Gazli i¢ecekler Hipertiroid 9 (%56,3) 3 (%18,8) 1 (%6,3) 0 0 2 (%12,5) 1(%6,3)
ST 13 (%72,2) 0 1 (%5,6) 1 (%5,6) 0 2 (%11,1) 1 (%5,6)
Alkolli icecekler Hipertiroid 15 (%93,8) 0 0 0 0 0 1 (%6,3)
ST 16 (%88,9) 0 0 0 0 1 (%5,6) 1 (%5,6)
Seker (toz, kesme) Hipertiroid 6 (%37,5) 9 (%56,3) 0 0 1 (%6,3) 0 0
ST 12 (%66,7) 6 (%33,3) 0 0 0 0 0
Bal, recel, pekmez Hipertiroid 3(%18,8) 9 (%56,3) 2 (%12,5) 0 0 1 (%6,3) 1 (%6,3)
ST 2 (%11,1) 7 (%38,9) 4 (%22,2) 1 (%5,6) 2 (%11,1) 1 (%5,6) 1 (%5,6)
Hamur tathilar: Hipertiroid 2 (%12,5) 0 3 (%18,8) 1 (%6,3) 0 3 (%18,8) 7 (%4,8)
ST 7 (%38,9) 0 3 (%16,7) 2 (%11,1) 0 0 6 (%33,3)
Sekerleme, lokum vb. Hipertiroid 10 (%62,5) 0 3 (%18,8) 1 (%6,3) 0 1 (%6,3) 1 (%6,3)
ST 12 (%66,7) 0 3 (%16,7) 1 (%5,6) 0 0 2 (%11,1)
Sutlii tath, dondurma Hipertiroid 2 (%12,5) 1 (%6,3) 3 (%18,8) 0 0 6 (%37,5) 4 (%25)
ST 1 (%5,6) 1 (%5,6) 9 (%50) 1(%5,6) 0 1 (%5,6) 5 (%27,8)




4.8. Cahsma Grubundaki Hastalarin Fiziksel Aktivite Diizeyleri

Katilimcilarin fiziksel aktivite durumlarin1 degendirmek amaciyla IPAQ kisa
formu uygulandi. Calisma grubundaki hastalar IPAQ’den elde ettikleri puanlara gore
fiziksel olarak inaktif, minimal aktif ve ¢ok aktif olanlar olmak {izere {i¢ gruba ayrildi.
Tablo 4.8-1’de hastalarin aktivite diizeyleri ayrintili olarak gosterilmistir. Hipertiroid
olup 5’1 (%71,4 ) fiziksel olarak inaktif, 1’1 (%14,3) minimal aktif ve 1’1 (%14,3) ise
cok aktif kategorisindeydi. Otiroid olduktan sonra hastalarin 4°ii (%57,1) fiziksel olarak
inaktif, 3’1 (%42,9) minimal aktif kategorisindeydi. Caligmaya katilan tiim hipertiroid
hastalarmm 11’1 (%68,8) fiziksel olarak inaktif, 5’1 (%31,2) minimal aktif
kategorisindeydi. Subklinik tirotoksikoz tanili hastalarin 12’si (%66,7) fiziksel olarak
inaktif, 5’1 (%27,8) minimal aktif ve 1’1 (%5,6) ise ¢ok aktif kategorisindeydi.

Tablo 4.8-1: Calisma grubundaki hastalarin fiziksel aktivite diizeyleri

) i .. o . o Subklinik
Hipertiroid Otiroid Hipertiroid ) )
Tirotoksikoz

Fiziksel Aktivite

n=7 n=7 n=16 n=18

S (%) S (%) S (%) S (%)
Inaktif Kategori 5 (%71,4) 4 (%57,1) 11 (%68,8) 12(%66,7)
Minimal
Aktif 1(%14,3) 3 (%42,9) 5 (%31,2) 5(%27,8)
Kategori
CGok ktif

) 1(%14,3) 0 (%0) 0 (%0) 1(%5,6)

Kategori

Hipertiroidi tanis1 konulup 6&tiroid olduktan sonra tekrar degerlendirilen
katilimcilarin fiziksel aktivite durumlart Tablo 4.8-2’de ayrintili olarak gdosterilmistir.
Hipertiroid ve 6tiroid donem arasinda ortalama IPAQ puam acgisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,917).

Tablo 4.8-2: Tedavi ile otiroid hale gelen 7 hastamin hipertiroid donem ve 6tiroid
donemdeki fiziksel aktivite skorlar

Hipertiroid (n=7) Otiroid (n=7)
p degeri
Ortalama + SS Ortalama + SS
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METs (dk/hafta) 583,71 + 412,67 902,14 + 1199,65 0,917

Tedavinin baslangicindaki 16 hipertiroid hasta ile 18 subklinik tirotoksikozlu
hastanin fiziksel aktivite durumlari Tablo 4.8-3’de ayrintili olarak gosterilmistir.
Hipertiroid ve subklinik tirotoksikozlu hastalarin ortalama IPAQ puani agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0,403).

Tablo 4.8-3: Hipertiroid (n=16) ve subklinik tirotoksikozlu (n=18) hastalarin fiziksel
aktivite skorlari

Subklinik Tirotoksikoz

Hipertiroid (n=16) (n=18) deseri
= p degeri

Ortalama + SS Ortalama + SS

METs (dk/hafta) 525,93 + 310,88 817,88 + 753,95 0,403
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5. TARTISMA

Bu tez calismasi ile hipertiroidi hastalarinin yeni tani konuldugunda asikar
hipertiroid olduklar1 donemde ve tedavi ile otiroid olduklarinda besin tercihi
degisikliklerinin ve fiziksel aktivite diizeylerinin kilo alimina etkisini prospektif olarak
arastirtlmis, ek olarak hasta kontrol grubu olarak subklinik tirotoksikozu olan hastalarin

besin tercihi ve fiziksel aktivite diizeyleri incelenmistir.

Calismamizda antitiroid ila¢ tedavisi ile 6tiroid hale gelen 7 hastanin baslangig
hipertiroid donemdeki ve caligma sonunda oOtiroid hale geldigi donemdeki tiroid
fonksiyon testleri arasinda sT3, sT4 ve TSH diizeyleri agisindan anlamli fark
bulunmustur. Antropometrik oOl¢limleri ve viicut bilesimleri karsilastirildiginda ise
hipertiroidi tedavisi sonras1 kilo aldiklari, viicut agirliklarinin, BKI’lerinin, viicut yag
yuzdelerinin, yag kiitlelerinin, bel cevrelerinin ve bel kalga oranlarinin istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde arttigi tespit edilmistir. Hastalarin hipertiroid olduklar
donemdeki enerji alimlarinin anlamli olarak fazla oldugu ve makro besin dgelerinden
karbonhidratlar1 anlamli olarak fazla miktarda tiikettikleri gézlenmistir. Besin tliketim
miktarlar karsilastirildiginda ise balik tiikketim miktarinin azaldigi, sut ve kurutulmus

meyve tuketiminin istatistiksel anlamli olarak arttig1 saptanmustir.

Subklinik tirotoksikoz tanili hastalar ile hipertiroidi tanili hastalar
karsilagtirildiginda ise subklinik tirotoksikozlu hastalarin viicut agirliginin hipertiroid
hastalarla kiyaslandiginda anlamli olarak daha fazla oldugu goriilmiistiir. Ayni sekilde
BKI’leri, viicut yag yiizdeleri, yag kiitleleri, bel ve kalga gevrelerinin de istatistiksel
acidan anlamli olarak daha fazla oldugu saptanmistir. Beslenme acgisindan
degerlendirildiklerinde de hipertiroid hastalarin giinliik kolesterol, B12 vitamini,taze
meyve ve seker alimlarmin subklinik tirotoksikozlu hastalarla kiyaslandiginda

istatistiksel anlamli olarak daha fazla oldugu gozlenmistir.

Tiroid hormonlarinin diizeyinin artmasi ile karakterize olan hipertiroidizm, artan
istah ve kalori alimia ragmen genellikle kilo kaybi ile ortaya ¢ikar. Bu nedenle, tiroid
hormonu diizeyininlaboratuvar olarak normal degerlerine gelmesini takiben kilo alimi
beklenen bir bulgudur (77). Bireylerin hipertiroidi sirasinda ortalama besin-enerji

alimlarmin yiiksek oldugu, tedavi aldiktan sonra bu degerlerin diistiigii gozlenmis ve
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hipertiroidi tedavisi boyunca kilo artiginin, azalmis tiroid hormonu seviyesine paralel

olarak metabolik hizda azalma ile meydana geldigi saptanmistir (9).

Calismamizda hipertiroidi hastalarmin tedavi sonrasi 6tiroid olmalariyla kilo
alimi ve yag ylizdesinde artis meydana gelmistir. Birgok literatiir calismamiz1 destekler
nitelikte olup hipertiroidi tedavisi ile birlikte artan viicut agirligini desteklemektedir.
Hipertiroidizm tedavisini takiben obezite riskini (BKI1>30 kg/m?) degerlendiren, 1373
asikar hipertiroidi hastasiyla yapilan bir calismada hastalarin BKI, yas ve cinsiyet ile
karsilastirilarak hesaplanmis ve antitiroid tedavi uygulandiktan sonra bulgular
karsilagtirilmistir. Bu ¢alismada hipertiroidi tedavisi sirasinda erkeklerin 8,0 = 7,5 kg ve
kadinlarin 5,5 + 6,8 kg aldigi, serum TSH diizeylerinde artis (TSH>10 mIU/L) vesT4
diizeyindeki azalisla o6zellikle de sT4 <10 pmol/L oldugunda daha fazla kilo artisi
goriildiigii ve hipertiroidizm tedavisinin obezite gelisimi i¢in risk faktorii olabilecegi
bildirilmistir. Bu ¢alismada katilimcilarin agirhiginin baslangi¢ agirligina gore ortalama
%35'1 kadar arttigi, bu artisin tedavi sonrasi ilk altt ayda daha belirgin oldugu
bildirilmistir (77). Bizim ¢alismamizda agirlik artis1 yeni tan1 konuldugunda ve hastalar
otiroid oldugunda degerlendirildiginde benzer bulgulara rastlanmistir  bizim
calismamizda da mevcuttur. Serbest T4 ve sT3 dizeylerinde azalma ve TSH

duzeylerinde artma ile birlikte vicut agirliklarinda artis saptanmastir.

Yapilan bagka bir ¢alismaya 10 yeni tan1 hipertiroid hasta, 16 6tiroid hasta ve 18
saglikli birey katilmistir. Hipertiroid hastalar yeni tani aldiginda, 3., 6., 9. ve 12.
aylarda, otiroid hastalar ise baslangicta ve 1. yilda degerlendirilmistir. Katilimeilarin
viicut kompozisyonlart DEXA ile oOlcililmiistiir. Baslangigta ortalama yag kiitlesi
karsilastirildiginda hipertiroidi hastalar1 (27+1,12 kg), 6tiroid hastalar (27+1,1 kg) ve
saglikli kontrol grubuna (23+1,1 kg) gore sonuc istatistiksel agidan anlamli
bulunmamuistir. Fakat hipertiroid hastalarin 1 yil sonraki ortalama yag kiitlesi (31+1,1
kg) baslangig, 3, 6, 9 ve 12. aylarda baslangictaki yag kiitlesine ve saglikli kontrol
grubuna gore onemli derecede artmistir (p<0,01). Baslangigta hipertiroidi hastalarinin
ortalama yagsiz viicut kiitlesi (35+1,1 kg) Otiroid hastalarin ortalama yagsiz viicut
kitlesi (40+1,0 kg) ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamis fakat
sagliklt kontrol grubu (44+1,0 kg) ile karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlaml
bulunmustur (p<0,009). Hipertiroid hastalarin ortalama yagsiz viicut kiitlesi

baslangigtan 3, 6, 9 ve 12. aylara gore karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlaml
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derecede artmistir (40+1,1 kg, p<0,0002). Sonugta viicut kompozisyonunun hipertiroidi
hastalarinda degistigi baslangicta 6nemli 6l¢iide diisiik yagsiz viicut kiitlesi bulunurken
antitiroid ila¢ tedavisinden sonra yagsiz viicut kiitlesi ve yag kiitlesinin 6nemli 6lcide
arttig1 tespit edilmistir (78).

Yapilan baska bir calismada 19 saglikli bireyin ve 20 hipertiroidi hastasinin
tedavi Oncesi ve sirasinda (1., 3. ve 6. ay) viicut kompozisyonu 6l¢iilmiistiir. Hipertiroidi
hastalarinin viicut agirliginin, yag kiitlesinin, kas kiitlesinin ve yagsiz viicut kiitlesinin,
3. ve 6. ayda 6nemli ol¢iide arttig1 saptanmustir. Viicut agirligi 1, 3 ve 6. ayda sirasiyla
0,99+1,72 kg, 3,81+£3,84 kg ve 4,56+4,60 kg olarak istatistiksel anlamli artig
gdstermistir (p<0,05; p<0,005; p<0,005). BKi de tedavi sirasinda 1, 3 ve 6. ayda
strastyla 0,37+0,67 kg/m2, 1,46+1,41 kg/m2 ve 1,75+1,72 kg/m2 olarak istatistiksel
anlamli artig géstermistir (p<0,05; p<0,001; p<0,005). Yag kiitlesi bir ve ii¢ ayda 6nemli
Olciide artarken, alt1 ayda {i¢ aya gore anlamli bir artis olmamistir. Tedavi sirasinda kas
kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesinde yag kiitlesine gore daha ge¢ ve dnemli bir artig

olmustur (10).

Farkli arastirmacilar tarafindan hipertiroidinin viicut kompozisyona etkisini
aragtirmak icin bagka c¢alismalar da yapilmistir (78-80). Hipertiroidide kilo kaybinin yag
kiitlesi, kas ve kemik kiitlesindeki azalmaya bagli oldugu bulunmustur. Bununla birlikte
hipertiroidizm tedavisini takiben viicut kompozisyonundaki degisikliklerle ilgili
caligmalar ¢eliskilidir. De La Rosa ve ark. nin c¢alismasinda tedaviden sonra kilo
aliminin agirlikli olarak yagsiz viicut kiitlesi ve kemik kiitlesindeki artisla gergeklestigi
(79), Zimmerman-Belsing ve ark.,nin ¢alismasinda BKI, toplam yag kiitlesi ve toplam
yagsiz kiitledeki artiglarin paralel olarak gergeklestigi (78), Lonn ve ark.nin
caligmasinda ise once kas kiitlesinin, ardindan yag dokusunun arttigi, ancak kemik

kiitlesinin artmadig1 gosterilmistir (80).

Bizim ¢alismamizda hastalarin Gtiroid olarak kontroliine kadar gegen sure 124 +
52 glndl. Hastalarin baglangic ve otiroid donemdeki viicut kompozisyonlari
karsilastirildiginda yag kiitlesi artmisti. Yapilan calismalara gore g¢alismamizin
devamimin getirilerek hastalarin uzun vadedeki yag kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi ve

kemik kutlesindeki degisimin incelenmesinin daha anlamli olabilecegi diistiniildii.

Yapilan bagka bir calismada 9 yeni tani hipertiroidi hastasinin baslangic ve

saptanan klinik otiroididen 3 ve 12 ay sonra DEXA ile viicut komposizyonlar1 ve
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indirekt kalorimetre ile BMH o6lgiilmiistiir. Ortalama viicut agirlig1 tan1 aninda 67,6 kg
olarak bulunmus ve &tiroidizmden 3 ve 12 ay sonra sirastyla 2,7 kg (p=0,06) ve 8,7 kg
(p <0,001) artmustir. Yag kiitlesi 3. ayda degismemis, ancak 12 ayda 5,3 kg artmustir
(p<0,0001). Yagsiz viicut kiitlesi ise 3 ayda 2.7 kg (p=0.003) ve 12 ayda 3.5 kg
(p<0.0001) artmigtir. BMH, baslangicta 6nemli 6lgiide yiiksek bulunmus, 3.ve 12. ayda
BMH normal diizeylere yaklasmistir (2087'den 1522 kkal/24 sa; p<0.01). Gidalardan
aliman enerji miktar1 hesaplandiginda 12 ayda azaldigi goriilmistir (p <0.01) (80).
Bizim c¢alismamizda da hassas bir yontem olan indirekt kalorimetre ile BMH Ol¢limii
yapilmasi planlanmis ancak pandemi kosullarinda hastalarin hastanede gegirecegi siireyi
arttiracagl disilincesiyle yapilamamistir. Daha az hassas olan formiillerle yapilan
Olclimlerde ise uyumsuz sonuglar bulunmasi nedeniyle anlamli olmadig: diisiiniilerek

sonuclar kisminda paylasilmamustir.

Calismamizda diger c¢alismalara benzer sekilde hipertiroidi tedavisi sonrasi
ortalama yag kiitlesi artig1 istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. Yagsiz viicut kiitlesi

olcumlerinde ise istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Zulenwski ve ark. tiroid fonksiyon bozuklugu olan hastalarin TSH, sT4 ve viicut
agirliklarini incelemisler, tiroid disfonksiyonu olan hastalarda en yaygin semptomlardan

biri olan viicut agirhigi degisikligi insidansinin %50'y1 astigin1 saptamislardir (81).

Hipertiroidinin kilo alimina etkisini inceleyen bir baska ¢alismada yeni tani1 8
hipertiroidi hastasi tedaviye baslanmadan once ve tedaviden 1 yil sonra biyokimyasal
olarak otiroid oldugunda ve 8 saglikli kontrol grubu bir kez olacak sekilde
degerlendirilmis ve 24 saatlik enerji harcamasi, viicut kompozisyonu (yagsiz kiitle ve
yag kiitlesi) ve fiziksel aktivite diizeyleri ol¢lilmiistiir. Hipertiroidi hastalarinin tedavi
baslangicindan bir y1l sonra tiroid fonksiyon testleri normale dondiiglinde yag kiitlesinin
3,5 kg arttig1 bildirilmistir. Yagsiz kiitle i¢in 24 saatlik enerji harcamasi, hipertiroidi
hastalarinda tedaviden 6nce kontrol grubuna gore %15 daha yiiksek olup, tedavi sonrasi
24 saatlik enerji harcamasi 1.9 MJ/giin azalmis, tedaviden sonra, yagsiz viicut kitlesi
icin ayarlanmis 24 saatlik enerji harcamasinin kontrol grubuyla benzer oldugu ve
fiziksel aktivite ile iliskili olmadig1 bildirilmistir. Tedavi sonrasinda 24 saatlik enerji
harcamasinin %18 oraninda azaldigi ve Onemli Ol¢iide olmasa da 24 saatlik enerji
harcamasimin normal diizeyin altina diistiigii bildirilmistir. Bu azalmanin spontan

fiziksel aktivitenin azalmasi ve bazal metabolizma hizindaki azalma ile iligkili
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olabilecegi One siiriilmiistiir. Bu ¢alismada, hipertiroidizm tedavisi sirasinda kilo
aliminin, tiroid hormonunun normal arali§in altindaki bir diizeye baskilanmasi sonucu
enerji harcamasinin ve spontan fiziksel aktivitenin normalin altindaki diizeylere
inmesinebagli olabilecegini diisindiirmiistiir. Agirhiktaki degisiklik ile total T3'teki
degisiklik arasinda herhangi bir iliski bulunmamustir (82).

Yapilan bir ¢alismada tiroid disfonksiyonu ile viicut agirligi degisimi arasindaki
iliskiyi degerlendirmek amaciyla 2013-2015 yillar1 arasinda onceden bilinen tiroid
hastalig1 olmayan 5.456 kisi ¢alismaya dahil edilmistir. Katilimcilarin serum TSH, sT4
diizeyi ve kendi bildirimlerine dayanan onceki yila ait viicut agirligi degerlendirmeye
alimmis. En az 3 kg’lik kilo alimi ya da kaybi anlamli kabul edilmistir. Tiroid
disfonksiyonunun siddeti ile kilo degisimi kadinlarda (p = 0.094) ve erkeklerde (p =
0.705) bulunarak anlamli iligki bulunmamistir. TSH seviyelerinin kilo degisimi
tizerindeki etkisi kilo alim1 ve kaybi i¢in ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, kadinlarda kilo
kaybt TSH seviyeleri ile anlamli iligkili saptanmistir (r=—0.85, p = 0.03). Bu bulgular
1s1g1nda kilo kaybr sikayeti olan kadinlarda tiroid fonksiyon testi yapilmasi 6nerilmistir.
Kilo alimi olan kadinlarda veya kilosunda herhangi bir degisiklik olan erkeklerde ise
tiroid fonksiyon testleri daha az 6nemlidir. Tiroid disfonksiyonuna gore viicut agirligi
degisimi lizerine yapilan biiyiik gézlemsel caligmalar karsilagtirildiginda, viicut agirhigi
degisimine gore tiroid disfonksiyonu prevalansini ele alan az sayida ¢alisma
bulunmakta olup bu nedenle, kilo degisikligi sikayeti olan kisilerde tiroid fonksiyon
durumunun ne zaman degerlendirilecegine dair net bir kanit bulunmamaktadir. Ayni
zamanda kalori alimi, sigara ve alkol aliskanliklari, fiziksel aktivite, inflamasyon,
genetik faktorler ve metabolik faktorler gibi cesitli faktorler de kilo degisimine katkida
bulunmaktadir (83).

Yag kiitlesindeki artis, diyabet, hipertansiyon ve dislipidemi dahil olmak tizere
artan metabolik bozukluk riski ile iligkilidir. Bu metabolik bozukluklar1 énlemek i¢in
hipertiroidiye neden olan Graves hastaliginin tedavisi sirasinda beslenme miidahalesi
zorunludur. Daha 6nce Cin’de yapilan bir ¢alismada, yagsiz viicut kiitlesinde herhangi
bir degisiklik olmaksizin hipertiroid durumdan Gtiroid duruma gegis sirasinda viicut
agirhginin ve yag kiitlesinin arttigi gosterilmistir. Calismaya ortalama yasi 36.3 £ 8.6
olan 24 kadin hasta dahil edilmistir. Bu hastalarin 6tiroidizme ulagsmak i¢in gereken

ortalama tedavi siliresi 38+16.3 haftadir. Viicut agirhiginda 52,6+9,0 kg'dan
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55,3+9,4kg'a (p<0,001) ve yag kiitlesinde 14,3 +6,9 kg'dan 16,8 +6,5 kg'a(p =0,005)
onemli bir artis saptanmistir. Toplam kolesterol, LDL-K ve yiiksek yogunluklu
lipoprotein kolesteroliinde Onemli artislar kaydedilmis, ancak hipertiroidizmden
iyilesme sirasinda yagsiz kiitlede herhangi bir degisiklik saptanmamustir (84). Bizim
calismamizda da daha Once belirttigimiz gibi benzer sekilde yagsiz viicut kiitlesinde

anlamli fark bulunmamustir.

Hipertiroidi hastalarinin enerji ve besin alimi1 konusunda yapilmis ¢alismalarin
sayist siirlidir. Alton ve ark. yaptig1 21 hipertiroid hasta ve 23 saglikli bireyin katildigi
calismada bireylerin enerji ve besin alimi degerlendirilmistir. Hipertiroid hastalarda
ortalama enerji alimi, normal kontrol grubununkinden 6nemli Glgiide yuksek olarak
bildirilmistir (p < 0,0025). Hipertiroid hastalar tedavi 6ncesi ve 6tiroid olduktan 2 hafta
sonra degerlendirildiginde karbonhidrat tiiketimlerinde Onemli bir azalma oldugu
saptanmistir (p<0.001). Ayrica hipertiroidi tanisiyla gelen bu 21 hipertiroid hasta
grubundan bir kismina beslenme Onerilerinde bulunulmus. Beslenme Onerisi verilen
hastalarin daha az kilo alma egilimi olmasina ragmen, hem miidahale hem de kontrol

gruplarinda tedaviden sonra asir1 kilo alim1 gozlenmistir (85).

Yeni tani hipertiroid 14 hastanin katildig1 bir calismada giinliik enerji alimindaki
artis, tamamen karbonhidrat tiiketimindeki artistan dolayidir, ¢linkii protein ve yag alimi
etkilenmemigstir. Hipertiroid hastalarda karbonhidrat tiiketimi yiizdesi énemli Olcilide
artarken, protein alimi yiizdesi Onemli Olgiide azalmis ve yag alimi yiizdesi
etkilenmemistir. Hipertiroidi hastalari, karbonhidrattan zengin yiyecek alimini
artttrmistir, ancak bu davranigsin altinda yatan fizyolojik mekanizmalar ¢ok iyi
bilinmemektedir. Hipertiroidinin besin alimi1  diizenlenmesinin ndrofizyolojisini
degistirdigi, artmis sempatik sinir sistemi aktivitesi ve beyinde 5 hidroksi triptamin
sentezinde gerekli olan triptofan prekiirsorlerinin azalmasinin beyinde hiperfajiye ve
karbonhidrat yeme isteginde artisa yol agtig1 diistiniilmektedir. Propranolol kullanan
hastalarda besin alimimin degismemesinin, katekolaminlerin besin alimi {izerindeki olasi

etkisinin alfa-adrenoseptorler iizerinden oldugunu diisiindiirmektedir (86).

Hipertiroidi hastalarinin artan istah ve besin alimina ragmen kilo verdigi ve
tedavi ile kilo aldigi bilinmektedir. Munir Abid ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada,
hipertiroidizm tedavisinden sonra kilo artis1 esas olarak ilk ii¢ ay i¢inde meydana gelmis

ve on iki ayda bireylerin viicut agirlig1 hastalik 6ncesi kiloya yaklasmis ve daha sonra
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stabilize olmustur. Calismada, hipertiroid hastalar1 tarafindan ilk degerlendirme
sirasinda ve tedaviden sonraki ilk y1l boyunca araliklarla makro besin 6geleri ve enerji
alimi prospektif olarak incelenmis, daha sonra kilo alma, besin enerjisi ve tiroid
duzeyleri analiz edilmistir. Calismaya katilan 10 hipertiroidi hastas1 tedaviden 6nce ve
tedaviden 1, 2, 3, 6 ve 12 ayin sonunda 6l¢iimler yapilip her vizitte ¢ gun boyunca
tiiketilen gidalardan toplam enerji alimi ve karbonhidrat, yag ve protein miktarlar:
hesaplanmistir. Hastalarin takip siiresi boyunca viicut agirliklar1 ve giinliik kalori
alimlarinda anlamli degisiklikler gozlenmistir. Hastalarin ¢alisma baslangicinda vicut
agirliklar1 ortalama 67.1+5 kg, takip sonunda viicut agirliklart ortalama 76,4+3 kg
olarak hesaplanmis ve istatistiksel ag¢idan anlamli bulunmustur (p<0,001). Hastalarin
baslangigta ve takip sonunda giinliik kalori alimlar1 sirasiyla ortalama 3005+199 ve
2597+137 kkal olarak hesaplanmis ve istatistiksel agidan anlamli bulunmustur
(p<0,001). Hipertiroidi tedavisini takiben kilo aliminin, artan besin-enerji alimina degil,
tiroid hormon konsantrasyonundaki azalmaya bagli olarak metabolik hizdaki azalmaya
bagli oldugu sonucuna varilmistir. Viicut agirligr arttikca gida alimmin azaldigi
goriilmistiir. Bu da kisilerin alistk oldugu kilodan uzaklasmasmin besin ve enerji

alimin1 kontrol eden 6nemli bir faktor oldugunu gostermektedir (9).

Calismamizda da onceki calismalara benzer sekilde hastalarin besin tiiketim
kayitlar1 incelendiginde hipertiroidi doneminden &tiroid doéneme kadar bireylerin
karbonhidrat tilketiminin azaldig1, daha az enerji ve karbonhidrat aldigi, protein ve yag

tiiketiminin etkilenmedigi saptanmustir.

Hipertiroidi tedavisinin kilo degisiklikleri tizerindeki etkisine iliskin simirlt
veriler olmasina ragmen ilag tedavisine ek olarak uygun beslenme Onerileri yapilan
hastalarin sadece ila¢ tedavisi goren hastalar ile kiyaslandiginda énemli dl¢lide daha az

kilo aldig1 goriilmiistiir (85).

Calismamiz anlaml ve literatiirle uyumlu sonuglar vermekle birlikte pandemi
kosullar1 nedeniyle hastalarin diizenli olarak kontrole gelmeye cekinmesi sonucunda
sinirli sayida hasta ile tamamlanmistir. Tez calismasi sonrasinda hasta takiplerinin ve
besin tercihi degisikliklerinin izlenmesine devam edilerek 16 hipertiroid hasta igin
verilerin tamamlanmasi ile elde edilen sonuclarin giivenilirlik derecesinin ve

anlamliliginin arttirilmasi hedeflenmistir.
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Sonug olarak, hipertiroidi hastalarini tedavi sirasinda kilo alma riski agisindan
bilgilendirmeli ve beslenme aliskanliklarini buna gore dizenlemeleri icin tesvik
etmeliyiz. Hipertiroidi hastalarinin kilo almasini Onleyici, uygun tibbi beslenme
tedavisinin tespit edilmesi i¢in hastalarin bu siiregteki besin tercihlerinin, daha fazla
sayida  hastayr iceren kontrolli ¢aligmalarla arastirilmasi gereklidir. Bu sayede
hipertiroidi hastalarinda istenmeyen kilo alimmin ve obezite gelisiminin engellenmesi

mumkin olabilir.
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Form 1: Hasta Takip Formu

Adi soyadi:

Yag/Cinsiyet:
Tanisi:

1.vizit

FORMLAR

Boy (cm)

Agirlik (kg)

Bel cevresi (cm)

Kalca gevresi(cm)

Bel/kalga orani

Beden Kiitle Indeksi (kg/m?)(BKI)

sT3 (pmol/L)

sT4 (pmol/L)

TSH (mIU/L)

2.vizit (Hipertiroidi hastalarii¢in)

Boy (cm)

Agirlik (kg)

Bel ¢evresi (cm)

Kalca ¢evresi(cm)

Bel/kalca orani

Beden Kiitle Indeksi (kg/m?)(BKI)

sT3 (pmol/L)

sT4 (pmol/L)

TSH(mIU/L)
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Form 2: Uluslararas: Fiziksel Aktivite Anketi- Kisa Form (Ipaq-Short Form)

Giinliik yasayis igerisinde yaptiginiz aktiviteler hakkinda bilgi edinmek istiyoruz. Asagida son 7
giin icerisinde fiziksel olarak harcanan zaman hakkinda sorular bulunmaktadir. Liitfen kendinizi
cok hareketli, bir kisi olarak gérmeseniz dahi her soruyu cevaplayin.

Ev ve bahge islerinizi, is yerinde yaptigimz aktiviteleri, bir yerden bir yere gitmek igin

yaptiklarinizi, bos zamanlarinizda yaptiginiz egzersiz veya spor gibi aktiviteleri diisiiniin.

Son 7 giin icerisinde 10 dakika veya iizerinde siiren nefesini hizlandiran, kuvvet gerektiren

tiim yogun faaliyetleri goz oniinde bulundurun.

1. Son bir hafta i¢inde ka¢ giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hizli
bisiklet cevirme gibi siddetli bedensel gii¢ gerektiren faaliyetlerden yaptiniz?

o Haftada............ giln
o Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. ( Bu sikki isaretlediyseniz 3. soruya geciniz.)

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadiniz?

o Bilmiyorum / Emin degilim
o Ginde............ dakika

Gecen bir hafta icinde yaptigimz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. Bunlar 10
dakika veya daha uzun siiren, orta derece fiziksel gii¢c gerektiren ve normalden biraz sik

nefes almaya neden olan aktivitelerdir.

3. Son bir hafta iginde kag¢ giin hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet ¢evirme, halk oyunlart,
dans, bowling veya tenis gibi orta dereceli bedensel giic gerektiren faaliyetlerden yaptiniz?
(Yurtme harig)

o Haftada............ gln
o Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. ( Bu sikki isaretlediyseniz 5. Soruya geginiz.)

4. Bu glnlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadarzaman
harcadiniz?

o Bilmiyorum / Emin degilim
o Gilnde............ dakika
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Gecen bir hafta icinde yiiriiyerek gecirdiginiz zamam diisiiniin. Bu; isyerinde, evde, bir
yerden bir yere ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla

yaptiginiz yiiriiyiis olabilir.

5. Gegen 7 giin igerisinde, bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin say1s1 kagtir?

o Haftada............ gln
o Yurimedim ( Bu sikki isaretlediyseniz 5. Soruya geginiz.)

6. Bu gunlerden birinde yurtyerek genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?

o Bilmiyorum / Emin degilim
o Gilnde............ dakika
o Gilnde............ saat

Son soru, son bir hafta icinde oturarak gecirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste, evde,
calisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadasiniz1 ziyaret
ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz

zamanlar1 kapsamaktadir.

7. Son bir hafta i¢inde oturarak giinde ne kadar zaman harcadiniz?

o Bilmiyorum / Emin degilim
o Ginde............ dakika
o Ginde............ saat

Fiziksel Aktivite Duzeyi

o Diusuk
o Orta
o Yuksek



Form 3: Temel Beslenme Aliskanhklar: Anketi
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1) Giinde kac 6giin yemek yersiniz? Ana 6glin: Ara 6giin:
2) Ogiin atlar misimz? 1. Evet 2. Hayir
3) Cevabimiz evet ise siklikla hangi 6giin veya 1. Kahvalti 2. Kusluk
ogiinleri
athyorsunuz? 3.0gle 4. Ikindi
5. Aksam 6. Gece
4) Eger ana 6giin atliyorsaniz, nedeni nedir? 1.Zayiflama 2.
k icin Usendigim
icin
3. Canim istemiyor ;Lr.lUnutuyoru f/é%élrr;lii?iginden 6. Diger.............
5) Yemeklerinizi nasil tiiketirsiniz? 1. Tuzsuz 2. Az tuzlu
?l.ll;llczlrmal 4. Cok tuzlu
6) Yemeklerinize ekstra tuz ilave eder misiniz? 1. Evet 2. Hayir
7) Yemek yeme hiziniz nasildir? 1. Yavas 2.0rta
3. Hizhh 4. Cok Hizh
8) Cay icer misiniz? 1. Evet 2. Hayir
9) Kahve icer misiniz? 1. Evet 2. Hayir
10) Yanitiniz evet ise, giinde ka¢ bardakcay | ... cay bardagi
icersiniz?
11) Yanitiniz evet ise, giinde kag¢ fincan kahve | ..., fincan
icersiniz?
10) Giinde yaklasik ka¢ su bardagisu | .. bardak/litre

tiikketiyorsunuz?
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Form 4: Besin Tiiketim Sikhig1 Anketi

Tablodaki besinleri son 1 ay icerisinde ne kadar ve ne siklikla tiikettiginizi belirtiniz.

MIKTAR

... kez

OLGU GRAM/mL | Gunlik
Tuketim
Miktart
(gram/mL)

Haftada 5-6

Haftada 3-4
kez

Haftada 1-2
kez

Her Gin
kez

BESINLER

Giinde

15 giinde 1 kez
Ayda 1 kez
Hig
Tiketmiyor

S.[.Jt ve Sut
Urinleri

Sat

Yogurt, ayran, kefir

Peynir ¢esitleri
(krem peynir
disindaki)

Et-Yumurta-
Kurubaklagiller

Kirmizi et

Tavuk, hindi

Balik tiirleri

Sakatatlar(karaciger,
bobrek, dalak vb.)

Islenmis et tiriinleri
(pastirma, sucuk,
salam, sosis vb.)

Yumurta

Kurubaklagiller
(kuru fasulye, nohut,
mercimek

vb.)

Ceviz, findik, fistik,
badem gibi yaglh
tohumlar

Sebze ve Meyveler

Koyu yesil yaprakli
sebzeler (1spanak,
nane, semizotu vb.)

Sar1 sebzeler

Taze baklagiller

Taze %100 meyve
suyu

Taze meyveler

Kurutulmusg
meyve/sebzeler

Ekmek-Tahillar

Beyaz ekmek tirleri

Tam  tahil  ekmekler
(kepekli, cavdar, yulaf,
tambugday vb.)

Piring, bulgur,
makarna, eriste,
kuskus, irmik




7

Biskiivi/Kraker

Kahvaltilik tahillar

Simit

Kurabiye, kek,
kruvasan, pay

BESINLER

.. kez

Giinde .

Her Gln

Haftada 1-2

kez

Haftada 3-4

kez

Haftada 5-6

kez

15 gunde 1

kez

Ayda 1 kez

MIKTAR
5
‘g OLCU | GRAM/mL | Giinliik Tiketim
bl Miktar
o (gram/mL)
T

Yag, Seker, Tath,
icecekler

Zeytinyag1

Findik yag1

Aygicek yagi

Misirozi yagi

Soya yagi

Kanola yag1

Sert margarin

Yumusak margarin

Mayonez

Tereyagi

Kuyruk yagi, i¢ yagi

Krem peynir

Cikolata

Hazir meyve sulari

Gazli igecekler

Alkollu icecekler

Seker (toz,kesme)

Bal, recel, pekmez

Hamur tathilar:

Sekerleme, lokum vb.

Sitlii tatl, dondurma




Form 5: Besin Tiiketim Kaydi Formu

78

Besin veya yemek adini miktarlari ve iiriin gesitleriyle yaziniz.

Sabah

weeeennn .GaY bardagi(.......... (201 ) I cay
.......... su bardagi stt(gesidi ......coeevueennnn)

Ara

Ogle

............ kofte kadar (.........gram) et (¢cesidi: kirmizi et/tavuk/balik/hindi)
............ yemek kasigi kurubaklagil (cesidi........ccceecvieeeiiiiiieiieciee e )
....yemek kasigi sebze yemegi(cesidi ........cccvvreeviiiiiieiiie e, )

Ara

Aksam

............ kofte kadar (.........gram) et (¢esidi: kirmizi et/tavuk/balik/hindi)

............ yemek kasigi kurubaklagil (cesidi........ccceevvieieiiiieieiie e )
............ yemek kasigl sebze yemegi(cesidi.....coovevciieeeciiiieieiiee e )
............ yemek kasigi pilav/makarna(cesidi .....c.covveeeevreeireeiieeieiieceeeieeneenns )

Ara




Form 6: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Bugiin sizden hipertiroidi hastalarnin besin tercihlerinin arastirilmas: amaciyla yiiriitiilen bir ¢alismaya katilmaniz igin
onay vermeniz istenmektedir

Hipertiroidi tiroid bezinden fazla miktarda tiroid hormonu iiretiminin viicut dokularmna etkilerinden kaynaklanan bir
durumdur. Hipertiroidi birgok mekanizma ile dokularin enerji tilketimini arttirir ve hastalarin biiyiik bir kisminda istah artigina
ragmen kilo kaybr meydana gelir. Hastalarin ¢ogunun hastalik nedeniyle vermis olduklart kilolardan daha fazlasini tedavi
sonrasinda aldig1 da bilinmektedir. Hipertiroidinin benzeri bir durum tiroid kanseri nedeniyle ameliyat olan hastalarda hastaligin
niiksetmesini engellemek amaciyla disardan fazla miktarda tiroid hormonu verilmesiyle de olusabilir.

Bugiin sizi tiroid hormon diizeyleri ile beslenme tercihleri arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla bir ¢alismaya davet
ediyoruz. Bu calisma Aralik 2020-Mayis 2021 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali polikliniginde yiiriitiilecektir. Hasta grubu olarak, belirlenen tarihler arasinda
[¢ Hastaliklart Anabilim Dalina hipertiroidi nedeniyle basvuran, galisma hakkinda bilgilendirdikten sonra galismaya katilmaya
gonilli olan 20 hipertiroidi hastasinin (15 kadin, 5 erkek) ve 20 tiroid kanseri hastasinin katilmasi beklenmektedir.

Hipertiroidi hastalarinda tedavinin baslangicinda ve tedavinin 3. ayinda tiroid hormonlari normale dondiigiinde olmak
tizere iki kez, tiroid kanseri hastalarinda ise bir kez 3 giinliik besin tiikketim kayd: ile ortalama enerji alimini hesaplamak, temel
beslenme aliskanliklarinizi, besin tiiketim sikliginizi belirlemek ve fiziksel aktiviteleriniz hakkinda bilgi edinmek i¢in hazirlamis
oldugumuz anketleri cevaplamanizi isteyecegiz. Ayrica boy, kilo, bel ve kalga ¢evresi Ol¢limii, viicuttaki yag, kas, su miktarinin
belirlenmesi amaciyla viicut analizi yapilmasi planlanmistir. Tiroid hormon diizeylerinizin degerlendirilmesi amaciyla da poliklinik
kayitlariniz incelenecektir. Bu ¢alisma igin sizden ek bir kan tetkiki istenmeyecek sadece mevcut kayitlarimiz degerlendirilecektir.
Inceleme sirasinda kisisel verileriniz kimlik bilgilerinizden armdirilmis olarak incelenecek ve veriler kimliginizi agiga ¢ikaracak
sekilde kimseyle paylasilmayacaktir. Gerekli etik kurul izinleri alinmak ve kimlik bilgilerini icermemek kosuluyla, ayn1 konuda
calisma yapmak isteyen bilim adamlarinin kullanimina ag¢ik tutulacaktir.

Bu arastirmanin kisa vadedeki sonuglarindan kisisel olarak sizin veya ailenizin diger bireylerinin yararlanmasi soz
konusu olmayabilir. Bununla beraber, vereceginiz bilgilendirilmis onam sayesinde, bu hastalikta besin tercihlerinin kilo alimimna
etkisi arastirilacaktir. Bu hastalara 6zel, ideal tibbi beslenme tedavisinin ne oldugu tam olarak bilinmemektedir. Bu ¢alismadan
edinilen bilgiler 1s18inda tedavinin ileri sathalarinda goriilen kilo artiginin 6niine gecilmesi, hastalara tedavi baslangicinda dogru
beslenme aligkanliklarimnin kazandirilmast, ortak bir beslenme tedavisi olugturulmas: hedeflenmektedir.

Caligmada toplanacak verilerin incelenmesi sonrasi elde edilen verilerin sonuglarindan herhangi bir ticari kazang
beklememeyi de taahhiit ediyorsunuz. Bu ¢aligmaya katilmak i¢in de herhangi bir iicret 6demeniz de gerekmemektedir.

Bu calismaya katilip katilmamak konusunda 6zgiirsiiniiz. Bu ¢alismaya katilmayi kabul etmeseniz de, bu merkezde
yiiriitiilen tedavinizde herhangi bir aksama olmayacaktir.

Yiiriimekte olan ¢alismalarin genel sonuglari hakkinda Dyt. Esma Fadime Yakut’tan (0536 420 42 66) ya da Uzm. Dr.
Goktug Saribeyliler’den (0555 857 85 28) bilgi alabilir ve herhangi bir soru veya sorun oldugu takdirde telefon ile ulasabilirsiniz.

Yukarida goniilliiye arastirmadan 6nce verilmesi gereken bilgileri igeren metni okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii
aciklamalar yapildi. Istedigim zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda
caligmaya katilmaya kendi rizamla, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin onam vermeyi kabul ediyorum.

Gonallinan

Adi-Soyad: fmzast:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya vasisinin:

Adi-Soyad: fmzast:

Aciklamalar: yapan/Grnegi alan arastirmacinin:
Adi-Soyadi: Imzast:

Riza alma iglemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin

Adi-Soyad: fmzast:

Tarih: ..... [oviin. [iviinin
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