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Abstract

Amag: Klinik hipotiroidi de dislipidemi gélldugi bilinmektedir. Am:
subklinik hipotiroidiyke ilgili literatur bilgileri celiiktir ve ¢asu
total kolesterolle sinirlidir. Bu ¢amayla, dislipideminin tim &
gruplarinda subklinik hipotiroidi silgini saptamayi amacladik.

Gere¢ ve YoOntemler: Calsmayi, dahiliye poliknigine bavurar
277'si kadin, 79'u erkek toplam 356 hastay&ptik. Bunun igi
tum hastalarin lipid profilleri ve tiroid fonksiyotestlerine bak-
tik. Daha sonra da her bir alt grup i¢in dislipideinolanlarle
olmayanlarda subklinik hipotiroidi prevalansina kmkfarkir
anlamli olup olmadini inceledik.

Bulgular: Subklinik hipotiroidi siklgini, hiperkolesterolemi saptanan-
larda %5.9, sapnmayanlarda %6.6; LDL kolesterol diz
yuksek olanlarda %4.7, olmayanlarda 9%7.2; hipditrig
eridemisi olanlarda %7.4, olmayanlarda %5.0 ve Hidizeyle-
rinde azalma olanlarda %2.6, olmayanlarda %7.1 ubuld@u
sonugclara gore, dislipidemili hastalarla, normaidi profiline
sahipler arasinda, istatistiksel olamaml fark yoktu. Benz
sekilde, subklinik hipotiroidili hastalarla &tiroidtin lipid profil-
leri arasinda da anlamli fark saptamadik.

Sonug: Bu sonuglar sigindg subklinik hipotiroidinin, dislipiden
acisindan belirgin bir risk faktorii olmadn soyleyebiliriz.

Anahtar Kelimeler: Hipotiroidi; dislipidemi
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Objective: It is well-established that dyslypidemia occurs in clir
hypotyhroidism. However, data on subclinical hypotidism
is controversial and are limited to total choleskein this study
we aimed to determine the prevalence of subcliriiggdothy-
roidism in all subgroups of dyslipidemia.

Material and Methods: The study group consisted of 356 patients
females, 79 males) who presented to the interndlane outpa-
tient clinic. Thus, we examined the lipid profiledathyroid func-
tion tests in all patients. Then, for all groupghwor withou
dyslipidemia, we examined the prevalence of suleeirhypothy-
roidism and compared the groups for statisticalia@@nce.

Results: The frequency of subclinical hypothyriith was 5.9% i
cases with hypercholesterolemia and 6.6% in thits®ut, 4.7%
in patients with high levels of LDtholesterol and in 7.2%
those with normal levels, in 7.4% of hypertriglsidemia pa-
tients and in 5.0% in those without and in 2.6%esasith low
levels of HDL<cholesterol level and in 7.1% in those with nol
levels. According to these results, there was atistically sig-
nificant difference between patients with and withdyslipide-
mia. Similarly, there was no significant differencetween sub-
clinical hypotyhroid patients and the eutyhroid @ne

Conclusion: Based on these results, we suggest that subclimygzd-
thyroidism is similar to euthyroidism with regaadyslipidemia.

Key Words: Hypothyroidism; dyslipidemias

iroid hormonu tiim majér metabolik yollari

etkiler ve diizenler. Bu nedenle tiroid hor-

mon duzeyindeki dgsimler caitli klinik
belirtiler ve metabolik bozukluklar ojturmakta-
dir. En belirgin ve bilinen etkisi protein, karbon-

Bu bailamda tiroid hormonlarindaki gsim-
ler lipid metabolizmasini da etkilemektedir. Hiper-
tiroidinin etkisi belirgin olmakla birlikte gecicid
Klinik hipotiroidi de hiperlipidemi gorilmekte ve
bu da koroner arter hastaliicin risk artgindan

hidrat ve lipid metabolizmasi Gzerinden bazal ener-sorumlu olabilmektedit.Ayrica, klinik hipotiroidi,

ji kullanimini arttirmasidir.
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birlikte oldugu hipertansiyon, hiperkolesterolemi
ve artmg LDL-kolesterol seviyesi nedeniyle kardi-
yovaskiiler hastaliklar icin risk faktoridfir.

Klinik hipotiroidi ile lipid anormallikleri ara-
sindaki ilgki eskiden beri bilinmekte olup; hipoti-
roidi, sekonder hiperlipidemi nedenlerinden birisi
saylimaktadir. Buna kaihik subklinik hipotiroidi
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(SHT) ile lipid duzeyleri arasindaki gki yeterince
acik deildir; konuyla ilgili calismalar birbiriyle
tutarsizdir. SHT’nin lipidler Gzerine olumsuz etki-
leri oldugu kadar, hi¢ ikki olmadgini saptayan
calsmalar da bulunmaktadir.

SHT'de artmy TSH seviyesi, azalmitiroid
fonksiyonlarina garet etmektedir. Tiroid fonksi-

Her hastanin kronik hastalik éykisu, ilag kul-
lanimi, sigara icimi, birinci derece akrabalardan
erkekte 55, kadinda 65 gradan dnce koroner arter
hastalgl olup olmadgl, bayanlarda menopoz y6-
ninden 6zgecrii sorgulandi.

Hastalarin kan basinci, oturur durumdag sa
koldan ve en az 5 dk.lik dinlenmeden sonra 6l¢il-

yonlarindaki bu azalmanin varsayimsal olarak, birdu, nabiz dgerleri kaydedildi. Rutin fizik muaye-

yandan kolesterol sentezinde ve yikiminda yava

neleri yapilan hastalarda boy ve kilo olcimleri,

lamaya neden olup, 6te yandan-reseptor sayisindasabah, ayakta, a¢ karnina ve oda giysileri iginde,

ki azalma nedeniyle- kolesteroliin kagsei tara-
findan eliminasyonunda yaglamayla, serum ko-
lesterol duzeyinde asa yol acmasi beklenebilir.
Ayni sekilde lipoprotein lipaz aktivitesinde yaya
lamayla trigliserid yikiminin azalagavarsayilabi-
lir."> Sonug olarak, metabolizmadaki bu olastide
sikliklerle, SHT'de, dislipidemi sirpriz olmayabi-
lir. Bir baska deysgle, dislipidemi olgularinin hig
olmazsa bir boliminin SHT sonucu g,
sekonder neden olarak SHT'nin gtralmasi ge-
rektigi distinulebilir.

Metabolik sorunlar ve kardiyovaskiler hasta-
liklarin, tip gindeminin merkezine otuggu gu-
nimizde, major risk faktort olarak dislipidemi,
her zamankinden de daha fazla dnegmtaktadir.
Ayrica, literatiirde SHT ile lipid profili arasindak
iligkiyi arastiran calgmalarin ¢@unun, yalnizca
total kolesterolle sinirli oldiunu; tim lipid para-
metrelerine gore prevalans gahasinin yapilma-
digini gérdik. Bu cagmayla dislipideminin tim
alt gruplarinda, SHT’nin sikiini argtirmayi, boy-
lelikle birbiriyle ¢elsen sonuclarin oldiu, hala
tartisilan konuya katkida bulunmayi amacladik.

Gereg ve Yontemler

2005 Nisan-Kasim tarihleri arasinda SB Anka-
ra Bsitim ve Aragtirma Hastanesi 1. Dahiliye Po-
liklini gi'ne bagvuran hastalardan lipid metaboliz-
masini ve tiroid fonksiyonlarini etkileyen herhangi
bir hastalgi olmayan veya antilipidemik ya da
tiroide yonelik herhangi bir ilag kullanmayan 51.7
+ 10.1 ortalama y@ sahip 277 kadin, 53.1 £ 10.9
ortalama yga sahip 79 erkek toplam 356 hasta,
rizalarn alnarak caimaya alindi. Tim olgularin
ortalama yglari 52.0+ 10.3; ya araliklari 26-90
idi.
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ayakkabisiz gerceldarildi. A girhk, denge ayari
yapilms elektronik tarti ile 6lcildi. Boy, ayakta,
duvara sabitlenrgi bir “stadiometer” kullanilarak
Olctldd. Her hastanin bel ve kalca ¢evresi dlgimle-
ri yapilarak kaydedildi. Bel ¢evresi hastanin en al
kosta ile iliyak ¢ikintisinin ortasindan, ekspir@asy
sonunda; kalca cevresi ise ayakta duran hastanin
her iki trokhanter majori birgéiren hat tGzerinden
Olctilerek, dgerleri santimetre biriminde kaydedil-
di. Beden kitle indeksi (BK, agirhk (kg)/boy?
(m?) formiline gore hesaplandi.

Tum hastalarin tiroid fonksiyonlari ve lipid
profilleri incelendi. Kan ¢rnekleri en az 12 saat
acliktan sonra sabah 9°° ve 11°° saatleri arasinda
alindi. Glukoz, total kolesterol, HDL-kolesterol ve
trigliserid  konsantrasyonlari  “Modular DTP
autoanalyzer” ile Merkez Biyokimya Laboratu-
varrnda belirlendi. LDL-kolesterol konsantrasyon-
lar1 Friedewald formiline goére (LDL-kolesterol=
total kolesterol-0.45 x trigliserid) hesaplandi.

Her hastanin total kolesterol, trigliserid, LDL
kolesterol ve HDL kolesterol seviyeleri dislipidemi
tanisi acisindan, ABD Ulusal Kolesterogifim
Programi (NCEP) kriterlerine gore gezlendiril-

di.? Buna gore, en az 12 saat acliktan sonra yapilan
Olciimlerde, herhangi bir aterosklerotik damar has-
taligi olmayan egkinlerde,

v Total kolesterol dgeri =200 mg/dL, ise
hiperkolesterolemi,

v' Trigliserid dizeyi =150 mg/dL
hipertrigliseridemi,

v HDL diizeyi <40 mg/dL olanlar @ik
HDL kabul edildi.

LDL-kolesterol icin, dgerlerinden farkli ola-
rak, “yuksek” ya da “normal” nitelemesi, Avrupa

ise
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Kalp Cemiyeti (ESC)'nin ortak konsensusunda
belirlenen kriterlere gore, hastalarin risk durumla
g0z 6ninde tutularak yapildi. Buna gore,

» Aterosklerotik damar hastgh oykudld,
Diabetes mellitusluz50 yag metabolik sendromlu
erkeklerle,>50 yg metabolik sendromlu ve total
kolesterol/HDL-kolesterol orare5 olan kadinlar,
“yuksek riskli”,

i. >45 ya erkek />55 yg kadin veya erken
menopoz,

ii. Birinci derece akrabalardan erkekte 55, ka-
dinda 65 ygindan 6nce koroner arter hasigli

iii. Sigara iciyor olmak,

iv. >140/90 mmHg kan basinci
antihipertansif tedavi gortiyor olmak,

v. Total kolesterol >200 mg/dL, LDL-
kolesterol>130 mg/dL veya bu amacla tedavi go-
rdyor olmak,

veya

vi. HDL-kolesterol dgeri <40 mg/dL veya bu
amacla tedavi goriyor olmak,

vii. Diabetes mellitus risk faktorlerinden 2 ve-
ya daha fazlasi olanlar “orta riskli”,

* Yiksek ve orta riskin dinda kalanlari
“dUsuk riskli” kabul edildi.

Yuksek riskli grupta, 20'si erkek, 61’i kadin,
toplam 81, orta riskli grupta 22'si erkek, 152’si
kadin, toplam 174, gik riskli grupta ise 37’si
erkek, 64’4 kadin toplam 101gkivardi.

Risk gruplarina gore, yiksek LDL siniri ola-
rak, yuksek risklilerde 100, orta risklilerde 130,
disuk risklilerde 160 mg/dL kabul edildi. Her has-
ta icin total kolesterol dgerinin yikseklgi ve/veya
LDL kolesterol yuksekli ve/veya hipertriglis-
eridemi ve/veya HDL diukligt dislipidemi ola-
rak ele alindi.

TSH, sT; ve sT, dizeyleri immiilise 2000 ci-
hazinda ticari bir kit olan ‘Diagnostic Products
Corporation’ kitleri kullanilarak 6lcildi. Normal
degerler TSH=0.26 ve<4.2 uUl/mL, sk =1.8 ve
<4.6 pg/mL, sT=0.7 ve< 2ng/dL idi. S| ve sT,
normal sinirlar icinde iken TSH gerinin >4.2
uUl/mL SHT gostergesi olarak kabul edildi.
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Her bir lipid alt grubu (total koesterol, LDL-
kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserit) kendi igin
de, dislipidemisi olanlar ve olmayanlar olarak 2'ye
ayrildi ve bu gruplarda SHT sigl hesaplandi.
Student’'s t-testi kullanilarak, anlamh fark olup
olmadg dezerlendirildi.

Bulgular
Calsmaya alinan 356 hastadan 205
(%57.6)'inde hiperkolesterolemi, 176
(%49.4)'sinda  hipertrigliseridemi, 76 hastada

(%21.3) diguk (<40 mg/dL) HDL-kolesterol de-
gerleri ve 149 (%41.9)unda yiksek LDL-
kolesterol diizeyi saptandi. Hastalarin dislipidemi
durumlari ve yg cinsiyet ¢zellikleri Tablo 1'de
verildi.

Tdm hasta grubunda 22 hastada (%6.2) SHT
saptanny olup ortalama TSH duzeyi 8.3b 9.5
uul/mL, sT; 3.07+ 0.41 pg/mL ve s71.14+ 0.18
ng/dL idi. Geri kalan 334 6tiroid hastanin ortalama
TSH deeri 1.53+ 2.6 uUl/mL, sE 3.20+ 0.77
pg/mL ve sT, 1.25+ 0.31 ng/dL olarak hesaplandi.
Beklendgi gibi, SHT'li hastalarda 6tiroidlere gore,
ortalama TSH deeri, anlaml olarak yiksek (p<
0.05), ortalama s[Idiizeyi anlamh olarak giikti
(p< 0.05). Her iki grubun ortalama g@ezerleri
arasinda istatistiksel agidan fark yoktu (p> 0.1).

Dislipidemi saptanan hastalar, SHT sikkci-
sindan dgerlendirildiginde (Tablo 2);

» Total kolesterol dizeyi yiksek 205 hasta-
nin 12 (%5.9)’sinde; kolesterol diizeyi normal olan
151 hastanin 10 (%6.6)'unda SHT izlegmie 2

Tablo 1. Calsmaya alinan hastalarin dislipidemi
durumlari.

n %
205 57.6
151 42.4
176 49.4
180 50.6
76 21.3
280 78.7
149 41.9
207 58.1

K/E

164/41
113/38
131/45
146/34

Yas ort.
53.3+16.3
51.5+10.6
51.3+9.1
53.9+178

51.4+9.3 50/26
529 %153 227/53
54.0+10.1 124/25
50.6+10.2 153/54

Hiperkolesterolemi Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok

Hipertrigliseridemi
Dusiik HDL

Yiksek LDL

Turkiye Klinikleri J Med Sci 2007, 27
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Tablo 2. Lipid duzeylerine gorSHT sikligi.

SHT
n K/E n % p
Hiperkolesterolemi Var 205 164/41 12 5.9 p>0.1
Yok 151 113/38 10 6.6
Hipertrigliseridemi  Var 176 131/45 13 7.4 p>0.1
Yok 180 146/34 9 5.0
Dustk HDL Var 76  50/26 2 2.6 p>0.1
Yok 280 227/53 20 7.1
Yuksek LDL Var 149 124/25 7 4.7 p>0.1
Yok 207 153/54 15 7.2

SHT: Subklinik hipotiroidi.

kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol ve HDL-
kolesterol dgerleri benzerdi (Tablo 3). Yapilan
istatistiksel analizde de anlamli fark olmadespit
edilmistir (p> 0.1).
Tarti sma

TUm calgma grubunda incelegimiz 356 has-
tanin 22'sinde yani %6.18'inde SHT saptadik. Bu
oran, daha o6nce yapilgngenel toplum taramala-
rindaki prevalans rakamlariyla benzerlik goster-
mektedir. ABD’de farkh cajmalarda %4.5-8,
Ingiltere’de erkeklerde %2.8, kadinlarda %7.5
bulunmutur ®°°

Dislipidemili hastalarda, sekonder neden ola-

grup arasinda, istatistiksel anlamh fark saptanma-rak SHT siklginin arttgi bilgisine kasilik, cals-

mistir (p> 0.1).

Hipertrigliseridemili 176 hastanin 13
(%7.4)y0nde; trigliserid dizeyi normal olan 180
hastanin da 9 (%5.0)'unda SHT izlegrae 2 grup
arasinda, istatistiksel agidan anlamli fark bulun-
mamestir (p> 0.1).

LDL-kolesterol diizeyi yuksek olan 149
hastanin 7 (%4.7)'sinde; LDL-kolesterol diizeyi
normal olan 207 kiden 15 (%7.2)'inde SHT olgu-
su belirlenmy ve 2 grubun karlastiriimasinda,
istatistiksel acidan anlamh fark bulunmatm (p>
0.1).

HDL-kolesterol diizeyi ditik 76 hastanin
2 (%2.6)'sinde; HDL-kolesterol geri normal 280

hastanin 20 (%7.1)’'sinde SHT mevcuttu ve 2 grup-

taki SHT siklgi istatistiksel agidan farkl dédi
(p> 0.1).

Calsmadaki hastalarin lipid diizeylerine gore
SHT siklgl ve cinsiyet dgilimi Tablo 2'de veril-
mistir.

SHT saptanan 22 hasta (3 erkek, 19 kadin) ile

otiroid 334 hastanin (76 erkek, 258 kadin) lipid
profilleri karsilastirlldiginda ise ortalama total

Tablo 3. SHT’li ve 6tiroid hastalarda lipid diizeyleri.

mamizda, SHT prevalansi, total kolesterol, LDL-
kolesterol, trigliserid ve HDL-kolesterol gerleri-

ne gore, dislipidemi sayilan sinirlar icinde olalda
olmayanlarin kaglagsmasinda, her grup icin tek tek
bakildginda benzer bulundu yani anlamh fark
yoktu. Keza, SHT’si olan hastalarla, olmayanlarin
karsilastirilmasinda da, lipid dizeyleri agisindan,
istatistiksel anlamli fark bulunmadi.

Giriste de belirtgimiz gibi, bu konuda daha
Onceden yapilan ¢ainalarda birbiriyle cefien fark-
Il sonuglar vardir. Bizimkine benzegekilde fark
bulamayanlar yaninda, fark bulan yayinlar da vardir

Ulkemizde daha 6nce yapilan bir saiada,
Adil Azezli, kolesterol ya da trigliserid derleri
200 mg/dL ve uzerinde, herhangi bir antilipidemik
tedavi almayan 747 hiperlipidemik hastada SHT
sikligint %3.6 bulmgtur. Ayni calgmada SHT
saptanan hastalarin kolesterol, trigliserid, HDL-
kolesterol ve LDL-kolesterol dgerleri, 6tiroid
hastalarla kalastiriimis, bizimkine benzer bigim-
de, istatistiksel agidan fark bulunmatm™

Ayni sekilde Luboshitzky ve ark., 57 SHT
hastasiyla, 34 gakl bireyi, lipid parametreleri

n Yas ort. K/E T-kol. TG LDL HDL p
SHT Var 22 54.3+10.3 19/3 204.4+34.8 181.392.2 116.9-23.9  52.813.0 p>0.1
Yok 334 525+14.4 258/76 207.9+45.7 181.9%+ 119.1 125.6 46.2 50.0:13.1 p>0.1

SHT: Subklinik hipotinoidi, T-kol.: Total kolestdro
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acisindan karlastirmig; total kolesterol, LDL- ark.nin argtirmasinda, SHT'li ve &tiroid hasta

kolesterol, HDL-kolesterol ve trigliserid gerleri- gruplarinda LDL-kolesterol yoniinden 2 hasta gru-
ni benzer bulmglardir bunda fark saptanmagtr.®*°
Viyana'da, kolesterol tarama programina ali- HDL-kolesteroliin SHT ile ikkisini inceleyen

nan ortalama ya 37.1 olan 1922 aktik¢ide, SHT  pek az cabma bulunmaktadir. Ama genel olarak,
prevalansi genel olarak %1.1, hiperkolesterolemisiHDL dusukliginin nedenlerine yonelik yapilan
olanlarda %01.4, kolesterolli normal olanlarda %0.8¢alismalari incelediimizde subklinik
bulunmy ve fark istatistiksel olarak anlamli bu- hipotiroidizmin yer almadini gérmekteyiz. Az
lunmamstir.’® Series ve ark.nin yaptiklari gaha- sayidaki cahmadan 2’sini (Azezli ve Luboshitzky
da da hiperkolesterolemili bireylerde SHT ve ark.) daha énce belirtgtik. "2

prevalansi %8.8 olarak belirtilgi kolesterol du- Althaus ve ark.. 52 SHT'lide. LDL-kolesterol
zeyi norrlr;al olanlarla arasinda fark olmadsap-  gijzevinde ar ile birlikte HDL-kolesterolde az
tanmgtir.™ Buna kagihk, Pallas ve ark., 87 |qitarda dgme oldgunu saptangi ve LDL-

hiperkolesterolemili hastanin 8 (%9.2)inde SHT | g|esterol/HDL-kolesterol oraninda TSH yiikselme-
saptarken, 80 normolipidemik hastanin hepsindegine paralel argin, kardiyovaskiler hastalik igin bir
TSH'1 normal sinirlarda bulnguve farkin anlamli ok faktsrii olturdugunu ileri  strmélerdir 2

oldugunu tespit etrgtir.™ Caron ve ark. tarafindan yapilmbir baska cals-
Tanis ve ark. tarafindan, 1976-95 yillari ara- mada SHT premenepozal kadinlarda HDL-

sinda yapilmy hiperkolesterolemili hastalarda kolesterol ve HDL-kolesterol/total kolesterol orani

SHT'li sikhigina iliskin ¢calsmalarin reanalizinde, nin anlamli derecede glik oldusu rapor edilmj-

az 6nce soziinu eitmiz 2 calsmadaki (Series ve  tir.>*

ark. %8.8, Pallas ve ark. %9.2) prevalans rakamla- Trigliserid duzeyi ile SHT ikkisini aratiran

rinin, Turnbridge ve ark. tarafindan yapgnga- calsmalarda, daha énce séziini @itiiz, Caron,

ismalarin sonuclarindan 2 ya da 3 kat daha yuksel ,poghitzky, Azezli ve Staub ve ark.ca, bizimkine
oldugu bulunmutur. Bu farklilik, her bir cadmada  paraiel bicimde, dtiroid hastalaringielerine ben-

farkll SHT biyokimyasal gdstergesinin kullanimina ., bulunmstur. Langer ve ark., 2786 hastada
16,17 ) o

baglanmstir. TSH seviyeleri ile kolesterol ve trigliserid seviye
Genel popiilasyon taramasi olan Whickham leri arasinda herhangi bir ski bulamamgtir.??

calsmasinda, SHT olgularinda otiroid bireylere Althaus ve ark. ise bazal TSH ile trigliserid dlizey

gore daha yuksek serum kolesterol seviyeleri oldu-arasinda pozitif korelasyon saptamee bu iliki

gu rapor edilmitir.® Bindels ve ark. tarafindan orta azalan tiroid fonksiyonlarinin lipid metabolizma-

yasl kadin ve erkeklerde, ortalama TSH seviyeleri sindaki olasi etkilerine igganmstir.

ile totgl k'ol.eitlegrol arasinda lineer birski oldugu Dislipidemi hastalarinda SHT siginda birbi-

gosterilmstir.™ riyle celisen sonucalar, incelenen grubun hasta
Son yillarda kardiyovaskdler risk faktorlerinin - profili, yas ortalamasi, cins farki, gunlik iyot alim

ve bu bglamda LDL-kolesterol, HDL-kolesterol miktari ve etnik farklara kg olabilir. Bir bagka

ve trigliseridin, tip giindeminin merkezine oturma- neden de, d#sik calismalarda, SHT tanisinda

siyla, total kolesterol ile yapilan ¢gahalar yerini kullanilan TSH alt limit dgerindeki farkliliklardir.

LDL-kolesterol ve HDL-kolesterolle yapilan ca-

Sonu¢ olarak, yag@imiz calsmada dislipi-
lismalara birakmaya kEmistir.

demi hastalarinda, kolesterol, LDL-kolesterol,
Vierhapper ve ark., 7000 hastayi kapsayan ¢a-HDL-kolesterol ve trigliserid diizeylerine gore, her
hismalarinda 1055 SHT, 4886 otiroid ve 92 klinik bir alt birimde, SHT prevalansi agisindan anlaml
hipotiroidili hastayi LDL-kolesterol acisindan ince fark olmadgini, ayrica SHT hastalarinin lipid pa-
lemisler; istatistiksel agidan fark bulamaghardir.’ rametrelerinin 6tiroid hastalarinkiyle benzer oldu-
Benzersekilde Colorado ¢cajmasinda ve Staub ve gunu belirledik. Artan TSH dgrine r&gmen nor-
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mal sinirlardaki T degerinin lipid metabolizmasi-
nin dizenligleyisini sggladigini gordiik.

Bu bir bakima, hipotiroidi ile 6tiroidi arasina
sikismis olan SHT'nin, otiroidizme daha yakin
klinik tablo oldusunu ortaya koydu. Yine de,
SHT'nin, yilda %5-8 oranindasikar hipotiroidiye
ilerleme riski g6z 6ntine alinirsa, tetkikler sirak
saptayacgmiz bu hastalarin takibinin 6nemi acik-
tir. Cunkl, aikar hipotiroidi s6z konusuysa,
hiperlipidemi tedavisinin bgrili olmasi igin
hipotiroidizmin 6ncelikli tedavisgarttir.
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