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Giris ve Amag: Obez kisilerde tiroid fonksiyonlarinda degisiklik oldugu
gosterilmesine ragmen kilo kaybinin tiroid fonksiyonlarina olan etkisi agik
degildir. Bu ¢aligmanin amaci morbid obeziteli kisilerde kilo kaybinin
tiroid fonksiyonlarina, antropometik dl¢iimlere, bazal metabolizma hizina
ve metabolik sendrom parametrelerine olan etkilerini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda morbid obezite (viicut kitle
indeksi=VKI>40 kg/m?) nedeni ile bagvuran kilo verme programina uygun
olarak ilk 6 ay i¢inde kilo kayb1 saglanan 107 kisinin hastane sisteminde
kayitli verileri retropektif olarak degerlendirildi. Ilk bagvuru sirasinda ve
ilk 6 ay i¢inde kilo kayb1 saglandiktan sonra biyoelektriksel impedans ile
antropometrik 6l¢timleri, bel ¢evresi, kan basinglari, serbest T3 (FT3),
serbest T4 (FT4), TSH, Tiroid ultrasonu, total kolesterol, LDL-kolesterol,
HDL-kolesterol, trigliserid, HOMA-IR, glukoz ve insiilin diizeyleri
obezite poliklinigindeki hasta verilerinden kaydedildi.

Bulgular: Morbid obezli kisilerde kilo kaybi sonrasi yag Kitlesinde
(p=0.001), yag yiizdesinde p=0.001, bazal metabolizma hizinda (p=0,01),
bel ¢evresinde (p=0.001) ve BMI (p=0.001) degerlerinde belirgin azalma
saglandy;kas kitlesi, yagsiz viicut kitlesi ve kemik kitlesinde ise degisiklik
saptanmadi; FT4 diizeyinde istatistiksel olarak artma saptanirken
(1,23£0,18 vs. 1,294+0,21 ng/dL, p=0.01), TSH ve FT3 diizeyinde ise
anlamli bir farklilik bulunmamuistir. Morbid obezitesi olan hastalarin kilo
kayb1 sonrasi aglik plazma glukozunda anlaml bir farklilik olmazken,
aclik plazma insiilin diizeyleri (p=0,001) ve HOMA-IR (p=0,004) degeri
anlamli olarak azaldi. Total kolesterol (p=0,014) ve HDL kolesterolde
(p=0,003) azalma meydana geldi, sistolik kan basmci (p=0.0001) ve
diyastolik kan basinci da anlamli olarak azaldi (p=0.001).

Sonug: Bizim verilerimize gore morbid obeziteli kisilerde kilo kaybr tiroid
fonksiyonlarinda yanlizca FT4 diizeyinde artisa neden olmustur ancak bu
minimal artigin klinik bir dnemi bulunmamaktadir. Hastalarimizda kan
basinct azalmasi, total kolesterolde azalma, bel ¢evresinde ve insiilin
direncinde azalma saglanmis olup, kilo kayb1 sonrast morbid obeziteleri
devam etse bile metabolik sendrom parametrelerinde ilk 6 ay iginde
diizelme olmustur.

Anahtar Kelimeler: Morbid obezite, tiroid fonksiyon testleri, kilo kaybi,
metabolik sendrom

ABSTRACT

Introduction and Aim: Although the changes in thyroid functions
have been demonstrated in obese subjects, the effect of weight loss on
thyroid functions is not clear in morbid obesity. The aim of this study is to
investigate the effects of weight loss on thyroid functions, anthropometric
measurements, basal metabolic rate and metabolic syndrome parameters in
patients with morbid obesity.

Material and Method: In our study, 107 patients who had lost weight
in the first 6 months in accordance with the weight loss program applied
for morbid obesity (BMI>40 kg/m*) were evaluated retrospectively.
Anthropometric measurements with bioelectrical impedance, waist
circumference, blood pressures, free T3 (FT3), free T4 (FT4), TSH,
thyroid ultrasound, total cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol,
triglyceride, Homeostatic Model Assessment Insulin Resistance (HOMA-
IR), glucose and insulin levels were recorded from patient records in
obesity department.

Results: After weight loss, there were significant decrease in fat mass
(p=0.001), fat percentage (p=001, basal metabolic rate (p=0.01), waist
circumference (p=0.001), and BMI (p=0.001). however, there were
no change in muscle mass, lean body mass and bone mass; there were
a statistically significant increase in mean FT4 level (1.23£0.18 vs.
1.29+0.21 ng / dL, p=0.01), but no significant differences were found
in mean TSH and FT3 levels. There was no significant difference in
fasting plasma glucose after weight loss in patients with morbid obesity,
whereas fasting plasma insulin levels (p=0.001) and HOMA-IR (p=0.004)
decreased significantly. Total cholesterol (p=0.014) and HDL cholesterol
(p=0.003) decreased, systolic blood pressure (p=0.0001) and diastolic
blood pressure decreased significantly (p=0.001)

Conclusion: According to our data, weight loss in patients with morbid
obesity caused an increase in thyroid function only in FT4 levels, but
this minimal increase of FT4 levels does not have clinical significance.
Our patients have decreased blood pressure, total cholesterol, waist
circumference, and insiilin resistance, and improved metabolic syndrome
parameters within the first 6 months, even if morbid obesity persisted after
weight loss.
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Obezite gelisiminde hipotalomo-hipofizer-tiroid aks
hormonlarinda siklikla degisiklik gozlemlenmekte-
dir (1). Obez kisilerde tiroid bozuklugu bir sebep mi-
dir yoksa bir sonu¢ mudur ¢ok agik degildir. Asikar
hipotiroidi ya da subklinik hipotiroidide oroksojenik
hormonlar azalmasina ragmen bazal metabolizma
hiz1 da azaldigindan net blanco kilo almadir. Diger
yandan obez kisilerde adipozit hipertrofisi hiperlep-
tinemiye neden olmakta, leptin artis1 ise TSH’nin
artmasina ve muhtemelen D2 deiyodinaz eksikligi
yiiziinden diisiik serbest T3 sentezine yani hipotiroi-
diye yol agmaktadir (2).

Tiroid hormonlar1 bazal metabolizma hizinda,
mitokondrial enerji metabolizmasinda ve termo-
genezde onemli roller tistlenmektedir (3). Cok sid-
detli kilo artisi ile karakterize olan morbid obezle-
rde yiiksek TSH diizeylerine yol agan pituiter bir
adaptasyon gerceklesmektedir (4), ancak bu adap-
tasyon kilo aliminda tek mekanizma olmayabilir.
Bir calismada viicut kitle indeksi (VKI) ile TSH
arasinda pozitif korelasyon, T4 arasinda negatif
korelasyon bildirilmistir (5,6). Diger yandan adi-
pozitlerde ve preadipozitlerde de TSH reseptorii bu-
lundugu kanitlanmistir (7). TSH tiroid bezi diginda
pleotropik etkiler gostererek preadipozitlerden adi-
pozitlere farklilasmay1 ayarliyor olabilir (8). Ayrica
daha 6nce yaptigimiz bir ¢alismada tiroid disfonksi-
yonu olan hastalarda adipositlerden salinan leptin
diizeylerinde etkilenme oldugunu gostermistik (9).

Obez hastalarda tiroid volumii ile insiilin rezistansi
arasinda da bir iligki bildirilmistir (10). Ancak
bu iligki geliskili olup diger bir ¢aligmada insiilin
rezistansindan bagimsiz olarak TSH artis1 gelistigi
vurgulanmistir (11). Obez kisilerde hipertansiyon,
diyabet ve dislipidemi gibi metabolik sendrom
parametrelerinin her bir parametresi iizerinde tiroid
hormonlarinin etki ettigi bilinmektedir (12). Obezit-
edeki artmis yag dokusu kitlesinin tiroid fonksiyon-
larini, tiroid fonksiyonlarindaki degisikliklerin de
VKI’yi degistirdigi bilinmesine ragmen kilo kay-
binin saglanmasinin bu adaptasyonu nasil etkiledigi
literatiirde agik degildir.

Bu c¢alismanin amaci morbid obeziteli kisilerde
kilo kaybmin tiroid fonksiyonlarina, antropometik
Olclimlere, bazal metabolizma hizina ve metabolik
sendrom parametrelerine olan etkilerini aragtirmak-
tir.

GEREC VE YONTEM

a. Calisma Populasyonu

Calismamizda 2017-2019 yillar1 arasinda Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Obezite Poliklinigine kilo
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vermek i¢in bagvuran toplam 107 morbid obeziteli
(BMI>40 kg/m?) kiginin hastane sisteminde kayitli
verileri retropektif olarak incelenmistir. Hastala-
rin yaglart 18-75 yas aralifinda ve yas ortalamalari
46,9+12.4 yil olup, % 7.4’1 erkek (n:8), % 92,6°s1
kadin (n:99) hastadan olusmakta idi. Poliklinikte
uygulanan kilo verme programina uygun olarak ilk
6 ay icinde kilo kayb1 saglanan hastalarin verile-
ri calismaya dahil edildi. Ik basvuru sirasinda ve
kilo kaybi saglandiktan sonra serbest T3, serbest T4,
TSH diizeyleri dosya bilgilerinden degerlendiril-
di. Otiroidizm serum TSH, FT, ve FT, diizeylerinin
normal referans araliginda olmasi olarak tanimlan-
di. Hastane kayitlarindaki normal referans aralik-
lar1  FT3:0.18-0.46 pg/mL, FT4:1.00-1.6 ng/dL,
TSH: 0.27-4.2 plU/mL idi. Sistemde kayith olan
en az 8 saat aglik sonrasi plazmadan 06l¢iilmiis olan
total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol,
trigliserid, glukoz ve insiilin diizeyleri kaydedildi.
Hastanenin genel kayit sisteminde son bir ay i¢inde
c¢ekilmis olan tiroid ultrasonlar1 veya obezite polik-
linigine bagvuru sirasinda dosyada kayitli olan tiroid
ultrasonu bilgileri kaydedildi.

b. Calismadan Dislanma Kriterleri

Agikar ya da subklinik tiroid disfonksiyonu olan ya
da tiroid hormonu, radyoaktif iyot'! veya antitiroid
tedavi almis olan ya da tiroidektomi ile 6tiroidizm
saglanan hastalarin verileri ¢alisma dig1 birakildi.
Dosya bilgilerine gore antropometrik dl¢limler ve
tiroid fonksiyon testi kayitlar1 eksik olan kisilerin de
verileri ¢alisma dig1 birakildi. Diabetes mellitus gibi
kronik hastaligi olan, tiroid fonksiyonlarii etkile-
yecek ilag kullanan, BMI<40 kg/m? olan, gebeligi
veya laktasyonu bulunan ya da tiroid fonksiyonlari-
na etki eden ila¢ kullaniyor olan, herhangi bir hipo-
fiz hastalig1 6ykiisii ya da hipofiz cerrahisi gegirmis
olan, diger bir endokrinolojik hastaligi bulunan, ba-
riatrik cerrahi gecirmis olan, 3 aydan daha kisa takip
edilen obezitesi bulunan, kilo kayb1 saglanamayan,
antilipidemik ila¢ kullanan ve 3-6 ay sonra takibe
gelemeyen hastalarin dosyalari ¢alisma disi birakil-
di.

c. insulin Rezistansinin Degerlendirilmesi

Insulin rezistansim gésteren HOMA-IR degeri ag-
lik plazma glukoz (mmol/L) x aclik plazma insiilin
(microU/ml) /22.5 formulunden retrospektif olarak
hesaplandi (13).

d. Antropometrik Olciimlerin incelenmesi

BMI'nin 40 kg/m?’in {izerinde oldugu Kkisilerin
dosya bilgileri kullanildi. Obezite poliklinigine ilk
basvuru sirasinda tutulan hasta dosyalardaki kayit-
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lardan tiim c¢alisma populasyonunun bioelektriksel
impedans ile dlciilen antropometrik dl¢timleri ve bel
gevresi Olglimleri antiobezite tedavisi oncesinde ve
ilk 6 ay icinde kilo kayb1 saglandiktan sonra tekrar
kaydedildi.

Calismamizda TANITA markali (TANITA corpo-
ration 14-2, 1-chome, Maeno-cho, Itaba-shi-hu, To-
kyo, Japan) elektriksel biyoimpedans cihazi ile vii-
cut agirhg (kg), VKI (kg/m?), yag kitlesi (FM), yag
yiizdesi (%F), yagsiz viicut kitlesi (FFM), kas kitlesi
(MM), bazal metabolizma hizi (BMR), total viicut
suyu (TBW), total viicut suyu yiizdesi (% TBW), ke-
mik kitlesi (BM)’nin belirlenmesi gibi antropomet-
rik dl¢iimleri kigisel dosyalarindan elde edildi. Giysi
olmaksizin kosta yayi ile iliak krest arasinda kalan
dogrunun orta noktasindan teknigine uygun olarak
mezro yardimi ile dlgiilen bel ¢evresi dl¢timleri ret-
rospektif olarak kayitlardan elde edildi.

e. Kan Basina Ol¢iimleri

Sistolik ve diastolik kan basinci dl¢limleri hastane
sistemindeki bilgilerden antiobezite tedavisi dncesi
ve sonrasi tiim hastalar icin elde edildi. Antihiper-
tansif ila¢ kullanan hastalar anamnez bilgilerinden
belirlendi.

f. Etik Kurul Onayi

Calismamiza lokal etik komite tarafindan 26 Hazi-
ran 2019 tarihinde 2019.06.01 protokol no ile onay
verilmistir.

istatistiksel Analiz

Calismamizda SPSS versiyon 20 (The Statistical
Package for Social Sciences) kullanildi. Tiim so-
nuglar normal dagilimli olanlar ortalamatstandard
sapma olarak, normal dagilmayan parametreler
median+standart sapma olarak gosterildi. Verilerin
karsilagtirilmasinda Paired t testi kullanildi. Degis-
kenler arasindaki iliski i¢in Pearson’s korelation
testi kullanildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak
anlamli olarak kabul edildi.

SONUCLAR

a. Calisma grubunun ilk bagvuru sirasinda ve kilo
kayb1 saglandiktan sonraki demografik 6zellikleri,
antropometrik dl¢lim sonuglari ve tiroid fonksiyon
testleri Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1’de de izlendigi gibi morbid obezli hasta-
larin ilk 6 ay i¢inde viicut agirliklarinda, yag kitle-
sinde, yag yiizdesinde ve BMI degerlerinde belirgin
azalma saglandi; kas kitlesi, yagsiz viicut kitlesi ve
kemik Kkitlesinde ise degisiklik saptanmadi. Kilo
kayb1 sonrasi, FT4 diizeyinde istatistiksel olarak art-

Tablo 1. Calisma grubunun ilk basvuru sirasinda ve kilo
kaybi saglandiktan sonra elde edilen demografik 6zellik-
leri, antropometrik 6lciim sonuglar ve tiroid fonksiyon
testleri

Tedavi Tedavi

oncesi sonrasi

N:107 N:107 P
Yas (yil) 46,9 +12,4
Kadin/Erkek (%) 92,6/7.4
Boy (cm) 159,1£7,1
Vucut agirhigi (kg) 115.9+16.5 108.4+15.3 0,0001
BMI (kg/m2) 45.8+5.8 42.7£5.3 0,0001
Yag kitlesi (kg) 556+11,4 | 49,7+12,5 | 0,0001
Yag yuzdesi (%) 48,2+4,5 45,346,7 0,0001
Yagsiz vicut kitlesi 59,9+8,4 58,7+8,2 0,074
(kg)
Kas kitlesi (kg) 56,9+8,0 55,8+7,7 0,093
Kemik kitlesi (kg) 3,0+0,4 3,3£3,5 0,410
Bazal metabolizma 1894+272 1836+246 0,001
hizi (kcal)
Total viicut suyu (kg) 44,2+6,7 43,0+6,4 0,022
Bel cevresi (cm) 128,5+11,4 120,0+15,3 0,0001
FT3 (pg/mL) 3,11+0,45 3,02+0,55 0,129
FT4 (ng/dL) 1,23£0,16 1,26+0,18 0,032
TSH(pIU/mL) 2,15%1,15 2,24+1,56 0,484

ma saptanirken, TSH ve FT3 diizeyinde ise anlamli
bir farklilik bulunmamustir.

Posthoc analizde %5 ten fazla kilo kayb1 saglanan 54
morbid obez hastanin verileri yeniden analiz edildi-
ginde TSH (2,3+1,31 kars1 2,1+1,32 U/ml, p=0,344)
ve FT3 degerinde (3,16+0,44 kars1 3,11+0,40 pg/
ml, p=0,403) kilo kayb1 sonrast anlamli bir farkli-
lik goriilmezken, FT4 degerinde istatistiksel olarak
anlamli, ancak klinik olarak anlami olmayan mini-
mal bir artma saptand1 (1,23+0,18 kars1 1,29+0,21
ng/dL, p=0,01). Kilo kayb1 %5’den daha az olan 54
hasta ile kilo kayb1 %5’den fazla olan 54 hastanin
verileri karsilastirildiginda da kilo kaybindan sonra
TSH, FT3 ve FT4 degerlerinde anlaml bir farklilik
bulunmadi. Tiroid ultrasonunda morbid obezli has-
talarda tiroid nodulii siklig1 %43,8 olarak saptandi.

b. Morbid obezitesi olan hastalarin kilo kaybi sonra-
st aglik plazma glukozunda anlamli bir farklilik ol-
mazken, aglik plazma insiilin diizeyleri ve HOMA-
IR degeri anlamli olarak azaldi. Kilo kayb1 sonrasi
insiilin direncinde belirgin diizelme saptandi. Kar-
bonhidrat metabolizmasindaki bu degisiklikler Tab-
lo 2°de gosterilmistir.

¢. Hastalarin kilo verme programina baglamadan 6n-
ceki ve kilo kaybi sonrasi lipid profilleri karsilastiril-
mustir. Kilo kaybi sonrasi total kolesterol (p=0,014)
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Tablo 2. Calisma grubunun ilk basvuru sirasinda ve kilo
kaybi saglandiktan sonra karbonhidrat ve lipid metabo-
lizmasindaki degisiklikleri

Tedavi Tedavi

oncesi n: sonrasi n:

107 107 P
Glukoz (mg/dl) 100,8+10,0 | 99,8+11,7 0,284
Instlin (microU/ml) 18,3+£7,9 15,6+8,6 0,001
HOMA-IR 4,6+2,1 3,9+2,4 0,004
Total kolesterol (mg/dl) | 195,1+33,2 | 188,4+37,6 | 0,014
HDL- kolesterol (mg/dl) | 50,9+9,8 48,8+10,1 0,003
LDL -kolesterol (mg/dl) | 115,3+27,3 | 111,64+29,3 | 0,097
Trigliserid (mg/dl) 146,9+85,6 | 134,5+60,5 | 0,124

ve HDL kolesterolde (p=0,003) azalma meydana
gelmis, trigliserid ve LDL-kolesterol diizeyleri ise
degismemistir (Tablo 2).

d. Morbid obezli hasta grubunun sistolik kan ba-
sinc1 133,4+21,0 mmHg iken, kilo kaybi sonrasi
122,9+15,3 mmHg’ya anlamli olarak azalmistir
(p=0,0001). Diastolik kan basinci da ilk bagvuru
sirasinda 81,5+11,6 mmHg iken, kilo kaybi son-
rast 76,6+9,4 mmHg’ya anlamli olarak azalmistir
(p=0,001).

e. Korelasyon analizinde morbid obezli hastalarin
yalnizca TSH ile yag yiizdesi (r=0,273, p=0,004)
ve yag kitlesi arasinda (r=0,213, p=0,028) pozitif
korelasyon bulundu. Diger veriler ile TSH arasinda
korelasyon saptanmadi.

TARTISMA

Obezitenin tiroid hormonlart ile iliskisi bir¢ok calis-
mada degerlendirilmesine ragmen morbid obezitede
medikal tedavi sonrasi saglanan kilo kaybimnin tiroid
hormonlarin, insiilin direnci ve lipid profillerini ige-
ren metabolik fonksiyonlar1 nasil etkiledigi ¢ok agik
degildir. Biz bu retrospektif ¢aligmamizda morbid
obeziteli kisilerde kilo kaybmin FT4 diizeyinde is-
tatistiksel olarak anlamli ancak klinik olarak anlami1
olmayan minimal bir artisa neden oldugunu, TSH ve
FT3 diizeylerinde ise herhangi bir degisiklik olma-
digimi gosterdik. Literatiirde kilo kaybimin etkilerini
inceleyen uzun vadeli bir ¢aligma bulunmamaktadir;
yalnizca bir klinik ¢alismada 4 haftalik kilo kayb1
ile BMI’in %5,5 azalmasinin FT3 ve TSH da azal-
maya, FT4’de ise artisa neden oldugu bulunmustur
(14). Biz ilk kez ¢alismamizda tedavi baslandiktan
6 ay sonraki antropometrik veriler ve tiroid fonksi-
yonlarini inceledik.

Caligmalarin ¢ogu obezite tanimlanmasinda ve has-
ta seciminde BMI'yi temel almaktadir. Cin’de (4)
3590 kiside ve Norvecg’te (15) 27097 kiside yapilan
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genis kapsamli popiilasyon calismalarinda da TSH
ile BMI arasinda pozitif korelasyon bulunurken,
diger caligmalarda (16,17) aym iligkinin saptanma-
masi, BMI disinda daha ileri 6l¢iim tekniklerinin
kullanilmasin1 giindeme getirmistir. Calismamizda
morbid obezli hastalarda BMI ile degil sadece yag
kitlesi ile pozitif korelasyon bulunmasi antropomet-
rik 6l¢timlerin biyoelektriksel impedans yontemi ile
daha ayrintili incelenmesinin yararli olacagini gos-
termigtir. Yag kitlesinin artmasi1 kadar yag dagilimi-
nin 6zellikle abdominal bolgede yogunlagsmasinin
metabolik riskleri artirdig1 eskiden beri gozlenmek-
tedir (18). Ilging olarak obezlerde subkutan yag do-
kusunda viseral yag dokusuna oranla TSH reseptor-
leri ve TRa-1 diizeylerinde belirgin azalma oldugu
gosterilmistir (19). Kilo kaybinin TSH reseptorii ve
TRa-1 expresyonunu artirdigi da bilinmektedir (19).
Witte T ve ark. (20)’nin yaptig1 1719 katilimcinin
oldugu bir populasyon c¢alismasinda MR ile 6l¢iilen
viseral yag dokusu ile TSH diizeyleri arasinda bir
iligki bulamadilar, onlarin ¢alismasinda TSH ile lep-
tin diizeyleri arasinda giiglii bir iliski vardi. Biz bu
calismamizda kilo kaybi saglandiginda intraabdo-
minal obeziteyi indirekt olarak yansitan bel ¢evresi
Olciimleri anlamli olarak azalmis olsa bile TSH ile
bir iligki bulamadik.

Metabolik sendrom obezitenin en onemli kompli-
kasyonlarindan birisidir (21). Metabolik sendromda
ortaya c¢ikan intraabdominal obezite, hiperglisemi,
hiperinsiilinemi, hipertansiyon ve dislipidemi kom-
binasyonu metabolik risklerin yani sira hizlanmisg bir
ateroskleroza neden olarak mortaliteyi artirmakta-
dir. Hem metabolik sendromda hem de hipotiroidili
kisilerde kronik subklinik enflamasyon oldugu es-
kiden beri bilinmektedir (21). TSH yiikseklig1 olan
asikar hipotiroidili ve subklinik hipotiroidili morbid
obezli kisilerde hiperinsiilinemi, hs-CRP, IL-6, lep-
tin, ICAM-1 ve e-selektin gibi proenflamatuvarlarin
artis1 bu subklinik enflamasyon ile iligkilidir (22).
Biz morbid obeziteli kisilerde yag kitlesi ile TSH
arasinda pozitif korelasyon oldugunu gosterdik. Be-
yaz yag dokusundan salman bir adipositokin olan
Leptin tirotropin releasing hormon gen expresyonu-
nu artirarak TSH salinimini stimule etmektedir (23).
Ancak calismamizda kilo kaybi saglanmadan ilk
basvuru sirasinda Slgiilen ortalama TSH diizeyleri
normal referans araliginda olup, kilo kayb1 sonrasin-
da da klinik olarak hipotiroidiye yol agacak anlaml
bir artma gostermemistir. Bizim bulgularimiza gore
kilo kayb1 hiperinsiilinemiyi azaltarak insiilin diren-
cinde belirgin diizelmeye sebep olmasina ragmen bu
iligki TSH degisikliginden bagimsiz gibi goriinmek-
tedir. Caligmalarin ¢ogunda obez kisilerde BMI ile
FT4 arasinda negatif korelasyon raporlanirken, FT3
de paradoksik artig bildirilmistir (24-26). Bu para-
doksik FT3 artis1 enerji harcanmasini artiran ve daha
fazla kilo almay1 dnleyen koruyucu bir mekaniz-
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ma olabilir. Bizim ¢aligmamizda baslangigta tiroid
fonksiyon testleri anormal olan morbid obezli kisiler
calismaya dahil edilmemistir ve morbid obezlilerde
kilo kayb1 FT3’de klinik olarak anlamli bir farkli-
liga neden olmamistir. FT4 6l¢iimlerindeki istatis-
tiksel olarak minimal artig anlamli olsa da klinik
olarak anlamli bulunmamistir. Ozellikle FT3 bazal
metabolizma hizin1 ve termogenezi regiile etmekte-
dir. Kilo kayb1 sonras1 bazal metabolizma hizindaki
azalma FT3’iin serum diizeylerinden ¢ok tiroid hor-
mone reseptorlerindeki azalma ile iliskili olabilir.
Bizim ¢alisma popiilasyonu her ne kadar kilo verse
de 6 ayda hala morbid obezite sinirindaydilar. Bu
nedenle daha fazla kilo kaybinin tiroid fonksiyonlari
tizerine etkileri daha farkli olabilir.

Kilo kaybr1 sonrasi sempatik aktivitenin azalmasi ve
bdylece katekolaminlerin tiroid hormonlarini potan-
siyalize edici etkilerinin azalmasi bazal metaboliz-
ma hizinin yavaslamasinda ve kan basincinin diis-
mesinde rol oynayan diger bir mekanizma olabilir
(27). Leptin ve hs-CRP’nin 6lgiilememis olmasi
¢alismamizin sinirli bilgi saglamasina neden olmus-
tur. Kilo kaybinin saglandigi hastalarda enflamas-
yon markirlarinin da dl¢iildiigi ileri calismalar bu
konuyu aydinlatabilir. Biz ayrica kilo kaybi1 sonrast
total kolesterol ve HDL-kolesterolde azalma saptar-
ken trigliserid ve LDL-kolesterolde bir degisiklik
bulamadik. Viicut agirliklarinda %5’den daha fazla
kilo kayb1 goriilen hastalarin alt grup analizlerinde
de lipid diizeylerindeki degisiklikler benzerdi. Bu
nedenle ilk 6 ayda %S5 kilo kaybin1 hedeflemek mor-
bid obeziteli hastalardaki trigliserid ve LDL koles-
terol diizeylerini degistirmeyecektir. Calismamizda
morbid obezlilerde kilo kaybi lipid profilinin aksine
hem sistolik hem de diyastolik kan basincinda belir-
gin azalma saglayarak metabolik sendrom agisindan
olumlu sonuglanmistir. Metabolik sendrom kompo-
nentlerinin kilo kaybr ile diizelip diizelmeyeceginin
anlasilabilmesi i¢in morbid obezli hastalarda daha
fazla kilo kaybimin daha uzun vadede saglandigi
prospektif ¢caligmalar yapilmalidir.

Calismamizda morbid obezlerde yukarda tanimla-
nan metabolik degisiklikler TSH’nin normal kabul
edildigi sinirlarda meydana gelmektedir. Literatiirde
morbid obezlerde normal TSH seviyeleri i¢in tanim-
lanmig bir cut-off degisikligi yoktur (28). Caligma-
miz retrospektif olarak dizayn edildiginden ve nor-
mal, toplu ya da BMI’i <40 kg/m? olan obez kisiler
dahil edilmediginden bu gruplar1 da iceren TSH se-
viyelerinin degerlendirildigi perspektif calismalara
ihtiyag bulunmaktadir.

SONUC

Bizim verilerimize gore morbid obeziteli kisiler-
de kilo kaybr tiroid fonksiyonlarinda yalnizca FT4

diizeyinde artisa neden olmustur ancak bu minimal
artisin klinik bir 6nemi bulunmamaktadir. Hasta-
larimizda kan basinci azalmasi, total kolesterolde
azalma, bel ¢evresinde ve insiilin direncinde azalma
saglanmis olup, kilo kayb1 sonras1t morbid obezitele-
i devam etse bile metabolik sendrom parametrele-
rinde ilk 6 ay icinde diizelme olmustur.

MADDI DESTEK VE CIKAR iLISKisi

Calismayr maddi olarak destekleyen kisi/kurulus
yoktur ve yazarlarin herhangi bir ¢ikara dayali ilis-
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