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Öz

Amaç Bu çalışmanın amacı Hashimoto tiroiditi olan hastalarda metabolik sendrom, obezite ve menopoz ilişkisinin araştırılmasıdır.

Materyal ve Metot: Bu kesitsel çalışmaya Hashimoto tiroiditi tanısı olan 119 erişkin ötiroid kadın hasta alındı. Hastalar premenopozal ve postmenopozal 
şeklinde iki grup olarak incelendi. Grupların metabolik sendrom ve obezite sıklığı değerlendirildi. Premenopozal ve postmenopozal 
grupların metabolik sendrom, metabolik sendrom bileşenleri, vücut kitle indeksleri karşılaştırıldı. 

Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 44,6±13 yıl idi. Hastaların 66’sı premenopozal (yaş ortalaması 35,3±7,8 yıl) ve 53’ü postmenopozal (yaş 
ortalaması 56,2±7,9 yıl) idi. Hastalardaki metabolik sendrom sıklığı %36,1 ve obezite sıklığı %52,1 bulundu. Metabolik sendrom 
postmenopozal hastalarda premenopozal olanlardan daha yüksek bulundu (p=0,001). Postmenopozal grupta premenopozal 
gruba göre metabolik sendrom bileşenlerinden abdominal obezite, trigliserid yüksekliği, kan basıncı yüksekliği ve açlık serum 
glukoz yüksekliği daha fazla saptandı (sırasıyla p=0,019, p<0,001, p<0,001, p<0,001). Premenopozal grupta normal kilolu hasta 
sayısı fazla bulunurken (p=0,001), postmenopozal grupta morbid obez hasta sayısı fazla bulundu (p=0,010). 

Sonuç: Çalışma sonuçlarımıza göre, Hashimoto tiroiditi hastalarında metabolik sendrom ve abdominal obezite sıklığı postmenopozal 
olanlarda premenopozal olanlardan daha yüksektir..  ( Sakarya Tıp Dergisi 2016, 6(1):1-6 ) 

Anahtar Kelimeler: Dislipidemi, hipertansiyon, hiperglisemi, otoimmün tiroidit

Abstract

Objectives: The objective of this study was to evaluate the relationship between metabolic syndrome, obesity, and menopause in patients 
with Hashimoto thyroiditis. . 

Materials 
and Methods: 

This cross-sectional study included 119 adult, female euthyroid Hashimoto thyroiditis patients. Patients were classified into two 
groups, premenopausal and postmenopausal. The frequency of metabolic syndrome and obesity were evaluated within groups. 
The premenopausal and postmenopausal groups were compared in terms of metabolic syndrome, metabolic syndrome compo-
nents, and body mass index. 

Results: The mean age was 44.6±13 years. Sixty six patients were premenopausal (mean age 35.3±7.8 years) and fifty three patients were 
postmenopausal (mean age 56.2±7.9 years). The frequency of metabolic syndrome and obesity were found 36.1% and 52.1%, 
respectively. Metabolic syndrome was found significantly higher in postmenopausal patients than in premenopausal patients 
(p=0.001). Of the components of metabolic syndrome, abdominal obesity, high triglycerides, high blood pressure, and high 
fasting serum glucose were higher in the postmenopausal group than in the premenopausal group (p=0,019, p<0,001, p<0,001, 
p<0,001 respectively). The number of patients with a normal weight was higher in the premenopausal group (p=0.001), and the 
number of morbidly obese patients was higher in the postmenopausal group (p=0,010). . 

Conclusion: These results indicate that the frequency of metabolic syndrome and abdominal obesity in patients with Hashimoto thyroiditis is 
higher in postmenopausal women than premenopausal. ( Sakarya Med J 2016, 6(1):1-6 )  
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GİRİŞ

Metabolik sendrom (MetS) ülkemiz ve tüm dünyada en sık 

ölüm ve morbidite nedenlerinden olan kardiyovasküler has-

talık (KVH), diyabetes mellitus ve inme için risk faktörlerini 

içeren bir tanımlamadır.1-3 MetS tanısında Ulusal Kolesterol 

Eğitim Programı Erişkin Tedavi Paneli III (NCEP-ATP III) kriterleri 

ile bir standardizasyon geliştirilmiştir ve bu kriterler çoğu araş-

tırmacı tarafından kabul görmüştür.4 NCEP-ATP III kriterlerine 

göre artmış bel çevresi, düşük HDL kolesterol seviyesi, yüksek 

trigliserid, artmış kan basıncı ve bozulmuş açlık glukozundan 

oluşan beş risk faktöründen üçüne sahip olanlar MetS tanısı 

alırlar.5

MetS prevalansı yapılan çalışmalarda, erişkin popülasyonda 

dünya genelinde erkeklerde %8 ile %24,2 ve kadınlarda %7 

ile %46,5 arasında değişen oranlarda bildirilmiştir.6-10 Gene-

tik yapı, diyet, fiziksel aktivite, yaş, cinsiyet, beslenme durumu 

gibi parametreler MetS ve bileşenlerinin prevalansını etkile-

mektedir.11 MetS’u olan kişilerde diyabet ve KVH gelişme ve 

KVH’dan ölüm riski anlamlı olarak artmaktadır.1-3

Son yıllarda obezite prevalansında özellikle bayanlarda belir-

gin bir artış görülmektedir.12,13 Obezite insülin direnci ve MetS 

ile ilişkilidir ve obez kişilerde KVH oranı obez olmayanlardan 

daha fazladır.13 Obezitenin hipertansiyon (HT), kolesterol yük-

sekliği, HDL kolesterol düşüklüğü ve hiperglisemi gelişmesine 

de katkısı olduğu bildirilmiştir.1,12 Ayrıca abdominal obezite, 

koroner arter hastalığı ve inme gibi ciddi sonuçlara da neden 

olabilmektedir.14 

Hashimoto tiroiditi tiroid bezinde otoimmün kaynaklı yıkım 

sonucu hipotiroidi gelişimi ve ultrasonografik olarak hipoe-

koik tiroid yapısı, tiroid parankiminde heterojenite bulguları 

ile karakterizedir.15,16 Hashimoto tiroiditi bayanlarda erkeklere 

göre yaklaşık olarak 7 kat daha sık görülür ve hipotirodinin en 

sık nedenidir.15,16 Diğer taraftan tiroid hastalığı varlığı aterosk-

lerotik KVH ile ilişkili bulunmuştur.17 Bazı çalışmalarda tiroid 

fonksiyonlarından bağımsız olarak tiroid otoimmün hastalığı 

varlığının koroner kalp hastalığı için risk faktörü olduğu da 

gösterilmiştir.18,19 

Kronik otoimmün bir hastalık olan Hashimoto tiroiditinde me-

nopoz ile birlikte MetS ve obezite sıklığı ile ilgili bilgiler olduk-

ça azdır. Çalışmamızda Hashimoto tiroiditi olan premenopoz 

ve postmenopoz hastalardaki MetS ve obezite sıklığının araş-

tırılması amaçlanmıştır. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu kesitsel çalışmaya hastanemiz iç hastalıkları poliklinikleri-

ne Mart 2013 ile Mayıs 2013 tarihleri arasında başvuran 119 

kadın, ötiroid, Hashimoto tiroiditi tanılı, erişkin hasta alındı. 

Çalışma öncesi yerel etik kurulu onayı alındı. ( Etik kurul onay 

numarası: 71522473.050.01.04/10) Tiroid cerrahisi yapılmış, 

başka spesifik tiroid hastalığı, hamile, böbrek hastalığı, ka-

raciğer hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, kanser, obezite-

ye neden olabilen endokrinolojik hastalık, yeme bozukluğu, 

zayıflama ilacı kullanımı olanlar çalışmaya alınmadı. Çalışma 

öncesi yerel etik kurulu onayı alındı. Çalışmaya katılan has-

taların bilgilendirilmiş gönüllü olur formu ile onayları alındı. 

Çalışmaya alınanların MetS ve obezite sıklığı değerlendirildi. 

Hastalar premenopoz ve postmenopoz olmak üzere iki gru-

ba ayrılarak MetS, MetS bileşenleri, vücut kitle indeksi (VKİ) 

karşılaştırıldı. Hastaların biyokimyasal verileri poliklinik kayıtla-

rından elde edildi. Hastaların boy, kilo, bel çevresi, kan basın-

cı ölçüldü ve VKİ hesaplandı. Hashimoto tiroditi tanısı, artmış 

anti-tiroid peroksidaz ve anti-tiroglobulin antikor varlığı ve 

Hashimoto tiroditi ile uyumlu tiroid ultrason bulguları olması 

ile konuldu.16 Son menstruasyonun üzerinden 12 ay geçmiş 

olanlar postmenopozal olarak kaydedildi.  MetS’u tanımlamak 

için revize NCEP-ATP III tanı ölçütleri kullanıldı.20 NCEP-ATP III 

tanı ölçütlerine uygun olarak aşağıdaki beş bileşenden üç veya 

daha fazlasına sahip olan hastalarda MetS var kabul edildi: 

1.	 Abdominal obezite (bel çevresinin ≥88 cm olması), 

2.	 Serum trigliseridinin ≥150 mg/dL olması veya trigliserid 

düşürücü ilaç kullanıyor olmak, 

3.	 Serum HDL kolesterolünün <50 mg/dL olması veya düşük 

HDL nedeniyle ilaç kullanıyor olmak, 

4.	 Kan basıncının ≥130/85 mmHg olması veya hipertansiyon 

nedeniyle ilaç kullanıyor olmak, 

5.	 Açlık plazma glukozunun >100 mg/dL olması veya diya-

bet nedeniyle ilaç kullanıyor olmak. 

VKİ kilonun (kilogram), boyun (metre) karesine bölünmesi ile 

hesaplandı. VKİ’nin sınıflandırılmasında Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO) ölçütlerine uygun olarak  <18,5 kg/m2, az kilolu; 18,5-

24,9 kg/m2, normal; 25-29,9 kg/m2, fazla kilolu; 30-39,9 kg/
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m2, obez; ≥40 kg/m2, morbid obez şeklinde belirlendi.21 Obe-

zite sıklığının belirlenmesinde VKİ ≥ 30 kg/m2 olanlar WHO 

ölçütlerine uygun olarak obez olarak tanımlandı.21 Bel çevresi, 

hasta ayakta iken alt kosta ile spina iliaka anterior süperior 

arasından geçen düzlemde belin en dar yerinden ve hafif eks-

piryum yaptırılarak ölçüldü.22 Arteriyel kan basıncı ölçümleri, 

hastalar en az 10 dakika dinlendikten sonra oturur pozisyon-

da iki koldan uygun manşonlu bir tansiyon aleti kullanılarak 

korotkoff faz 1 ve faz 4 sesleri temel alınarak yapıldı. En az 3 

dakika ara ile iki ölçüm yapılarak ortalama kan basıncı kayde-

dildi. Hastaların serum açlık kan şekeri, HDL kolestrerol, trigli-

serid değerleri ortalama 8-12 saat açlık sonrası alınan kanların 

enzimatik yöntemle ölçülmesiyle elde edildi.

 

Çalışmada istatistiksel analizler için SPSS (Statistical Package 

for Social Sciences) Windows 17.0 programı kullanıldı. Tanım-

layıcı istatistikler sürekli değişkenler için ortalama±standart 

sapma veya ortanca (minimum-maksimum) olarak, kategorik 

değişkenler ise olgu sayısı ve (%) olarak gösterildi. Gruplar 

arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği Student’s t 

testi ile gruplar arasında ortanca değerler yönünden farkın 

önemliliği bağımsız grup sayısı iki olduğunda Mann Whitney 

U testi incelendi. Kategorik değişkenler Pearson’un Ki-Kare 

veya Fisher’in Kesin Sonuçlu Ki-Kare testiyle değerlendirildi. 

Anlamlılık p<0.05 düzeyinde kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmaya alınan 119 hastanın yaş ortalaması 44,6 ± 13 yıl, 

modifiye ATP III kriterlerine göre MetS sıklığı %36,1 ve obe-

zite sıklığı %52,1 olarak bulundu (Tablo 1). MetS, postmeno-

pozal hastalarda premenopozal olanlardan daha sık bulundu 

(p=0,001) (Tablo 1). Postmenopozal hastaların açlık plazma 

glukozu, trigliserid değeri, sistolik kan basıncı, diyastolik kan 

basıncı, bel çevresi ve VKİ premenopozal olanlardan anlamlı 

olarak daha yüksekti (Sırasıyla p=0,001, p<0,001, p<0,001, 

p=0,012, p=0,019 ve p=0,005) (Tablo 1). Ayrıca, postmeno-

pozal grupta premenopozal gruba göre MetS bileşenlerinden 

abdominal obezite, trigliserid yüksekliği, kan basıncı yüksekliği 

ve açlık plazma glukoz yüksekliği daha fazla oranda saptan-

dı (sırasıyla p=0,019, p<0,001, p<0,001, p<0,001) (Tablo 2). 

Premenopozal grupta normal kilolu hasta sayısı fazla bulunur-

ken, postmenopozal grupta morbid obez hasta sayısı fazla 

bulundu. 

Tablo 1. Çalışmaya alınan Hashimoto tiroiditi tanılı hastaların 
menopoz durumuna göre klinik ve laboratuvar özellikleri.

Değişkenler
Tüm hasta-
lar (n:119)

Premenop-
ozal (n:66)

Postmenop-
ozal (n:53)

P değeri

Yaş, yıl 44,6 ± 13 35,3 ± 7,8 56,2 ± 7,9 <0,001

Glukoz, 
mg/dl 

97,2 ± 18,6 91,6 ± 11,8
104,1 ± 

22,8
0,001

HDL 
kolesterol, 
mg/dl

48,6 ± 13,9 48,5 ± 11,6 48,7 ± 16,4 0,548

Trigliserid, 
mg/dl

125 (31-
861

116 (31-
321)

196,5 (39-
861)

<0,001

Sistolik kan 
basıncı, 
mmHg

119,2 ± 
17,1

113,6 ± 
16,5

126,1 ± 
15,3

<0,001

Diyastolik 
kan basıncı, 
mmHg

75 ± 10,2 73,6 ± 11,4 77,3 ± 8,1 0,012

Bel çevresi, 
cm

96,4 ± 14,8 91,3 ± 14,4
102,7 ± 

12,8
0,019

Boy, cm 160 ± 6 161,3 ± 5,4 158,2 ± 6,3 0,006

Kilo, kg 77,9 ± 17,3 74,5 ± 16,7 82,1 ± 17,3 0,023

VKİ, kg/m2 30,5 ± 7,2 28,7 ± 6,9 32,7 ± 7,1 0,005

MetS ,% 36,1 22,7 52,8 0,001

Obezite 
(VKİ≥30),%

52,1 45,4 58,4 0,109

Veriler ortalama±standart sapma veya ortanca (minimum-maksimum) olarak 
sunulmuştur. Kısaltmalar: MetS: Metabolik Sendrom, VKİ: Vücut kitle indeksi. 

Tablo 2. Hashimoto tiroiditi olan premenopozal ve postme-
nopozal hastalarda metabolik sendrom ve metabolik sendrom 
bileşenlerinin sıklığı. 

Değişkenler
Premenopozal 

(n=66)
Postmenopozal 

(n=53)

Metabolik sendrom, % 22,7* 52,8

Abdominal obezite, % 62,1 81,1

Trigliserid yüksekliği, % 21,2 52,8

HDL kolesterol düşüklüğü, % 59,1 58,5

Kan basıncı yüksekliği, % 15,2 45,3

Açlık plazma glukoz yüksekliği, % 4,5 28,3

Kan basıncı yüksekliği, % 15,2 45,3

Açlık plazma glukoz yüksekliği, % 4,5 28,3

* p = 0,001 iki grup arasında karşılaştırma.
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Tablo 3. Hashimoto tiroiditi olan premenopozal ve 
postmenopozal hastaların vücut kitle indekslerine (VKİ) göre 
değerlendirilmesi. 

Değişkenler
Premenopozal 

(n=66)
Postmenopozal 

(n=53)

VKİ, kg/m2 28,7±6,9* 32,7±7,1

Normal kilolu, % 36,4 9,4

Fazla kilolu, % 19,7 32,1

Obez, % 45,4 58,4

Morbid Obez, % 3,1 16,9

Açıklama: Normal kilolu: VKİ=18,5-24,9 kg/m2, fazla kilolu: VKİ=25-29,9 kg/
m2, obez: VKİ>30 kg/m2, morbid obez: VKİ≥40 kg/m2. * p = 0,005 iki grup 
arasında karşılaştırma.

TARTIŞMA

Çalışma sonuçlarımıza göre Hashimoto tiroiditi olan kadın 

hastalarda MetS, postmenopozal dönemde premenopozal 

döneme göre anlamlı olarak daha sık bulduk. Ayrıca açlık kan 

glukozu, trigliserid değeri, tansiyon yüksekliği ve abdominal 

obezite gibi MetS bileşenleri de postmenopozal olanlarda 

daha fazla oranda saptadık. Diğer taraftan obezite yönünden 

değerlendirmemizde VKİ ortalaması ve morbid obezite oranı 

postmenopozal Hashimoto tiroiditi olan grupta daha yüksek 

bulduk. 

MetS’un altında yatan mekanizma tam olarak anlaşılamamış-

tır. En önemli ilişkilendirildiği parametreler proinflamatuar si-

tokinler, tümör nekroz faktör (TNF) alfa ve interlökin 6’dır.23,24 

TNF alfa değişik hücrelerde insülinin uyardığı glukoz alımını 

bozar ve lipoprotein lipaz aktivitesini azaltır. Her iki sitokin 

hepatik lipogenezi artırır ve sistemik akut faz yanıtına neden 

olurlar. Ayrıca MetS olanlarda C-reaktif protein ve plasmino-

jen aktivatör inhibitör düzeylerinin de yükseldiği ve bu duru-

mun trombozu tetikleyebildiği bildirilmiştir.23,24 Sonuç olarak 

inflamatuar ve protrombotik göstergelerin artışı KVH ve tip 2 

diyabetes mellitus gelişme riskini artırmaktadır.24 

Bastenie ve arkadaşlarının bildirdiğine göre tiroid otoimmüni-

tesi tiroid fonksiyonlarından bağımsız olarak hiperlipidemi ile 

ilişkilidir ve koroner kalp hastalığı için bir risk faktörüdür.19,25 

Hafif tiroid hormon eksikliği olan hastalarla ilgili yapılan epide-

miyolojik çalışmalarda kardiyovasküler morbidite ve mortalite 

ile ilgili çelişkili bilgiler mevcuttur.26,27 McDermott ve arkadaş-

ları belirgin hipotiroidi ve subklinik hipotiroidide kan basıncı 

ve trigliserid seviyelerinde artış ve HDL kolesterol seviyelerin-

de azalma olduğunu göstermişlerdir.28 Diğer bir çalışmada ise 

subklinik hipotiroidisi olanlarla sağlıklı kişiler arasında serum 

kolesterol seviyeleri arasında fark bulunmamıştır.29 Whickham 

survey takibinde ise araştırmacılar artmış serum TSH’sı ile iske-

mik kalp hastalığı risk artışı veya dislipidemi arasında bir ilişki 

saptamamışlardır.30

Türkiye genelinde yapılan MetS araştırmasında (METSAR), 20 

yaş üstü bireylerin üçte birinden fazlasında (%35) MetS oldu-

ğu gösterilmiştir.31 Ülkemizde yapılan diğer bazı çalışmalarda 

kadınlarda MetS prevalansı %33,4 ile %45,2 arasında bildi-

rilmiştir.9,10,32,33 Çalışmamızda Hashimoto tiroiditi olanlar ka-

dınlarda MetS sıklığını yukarıda bahsedilen çalışmalara benzer 

oranlarda %36,1 olarak bulduk. Türk erişkinlerde kalp hastalı-

ğı ve risk faktörleri (TEKHARF) çalışmasında MetS sıklığı 50-59 

yaş aralığında erkeklerde %38, 40-49 yaş aralığında kadınlar-

da %39 bulunmuştur.34 MetS’un bileşenleri olan abdominal 

obezite, trigliserid yüksekliği, HDL kolesterol düşüklüğü, kan 

basıncı yüksekliği ve açlık plazma glukoz yüksekliği, bireylerde 

erken dönmede KVH’ya neden olur.1-3 Klinik ve biyokimyasal 

olarak bu hastalıklara sahip olan kişilerde diyabet gelişme riski 

yaklaşık olarak 5 kat, miyokard infarktüsü ve inme riski ise 3 

kat daha fazla görülür.2 

Çoğu kadında östrojen eksikliği ile MetS bileşenleri orta-

ya çıkmaya başlar.35 Çalışmalar kadınların 50 yaşın altında 

KVH’lardan korunmuş gibi olduğunu göstermiştir.36 Postme-

nopozal döneme geçilmesiyle KVH riski belirgin olarak ar-

tar.35,36 Ülkemizde yapılan bir çalışmada MetS sıklığı preme-

nopozal bayanlarda %31,5 iken postmenopozal %52 olarak 

bulunmuştur.34 Çalışmamızda da MetS sıklığını premenozal 

kadınlarda postmenopozal kadınlardan daha az bulduk (sıra-

sıyla %22,7 ve %52,8) (p<0,001) (Tablo 1). 

MetS’un en sık görülen bileşenlerinden biri obezitedir. Tiroid 

otoimmün hastalığı varlığının tiroid fonksiyonlarından bağım-

sız olarak obezite ile ilişkili olabileceğini gösteren çalışmalar 

vardır.37 Özellikle abdominal obezite insülinin periferik etkile-

rine direnç oluşturarak tip 2 diyabetin gelişme riskini artırır. 

Oluşan insülin direnci vasküler endotelyal fonksiyonlarda bo-

zulma, dislipidemi, hipertansiyon ve vasküler inflamasyon ile 

aterosklerotik KVH hastalık oluşumuna neden olur.23,24 Ayrıca 
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