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ÖZET 
Obezitede adiposite ve tiroid fonksiyonlar arasndaki 
ili kiyi incelemek istedik. Hastalar anamnezlerinde tiroid 
hastalklar olup olmad  açsndan sorguland. A ikar, 
subklinik hipotiroidi ve ötiroid olanlar belirlendi. Çal -
maya 230 kadn 27 erkek olmak üzere 257 obez, 196 
kadn, 1 erkek olmak üzere 197 fazla kilolu, 189 kadn, 1 
erkek olmak üzere 190 kontrol grubu (VK <25 kg/m2), 
toplam olarak 644 ki i retrospektif olarak alnd. TSH, 
serbest T4 (FT4), serbest T3 (FT3), açlk plazma insülini 
ve glukozu, insülin rezistans için HOMA-IR, kilo, boy, 
vücut kitle indeksi (VK ), bel çevresi de erlendirildi.  
Obez olan grupta 20 subklinik, 8 a ikar, kontrol grupta 
28 subklinik, 5 a ikar hipotiroidik vakaya rastland. 
Obezlerde TSH de erleri kontrol grubuna göre daha 
yüksek bulundu, aralarnda pozitif ili ki saptand. Ancak 
FT4, FT3 ile obezite arasnda anlaml ili ki saptanmad. 
Obezite ile TSH, kilo alm, VK , bel çevresi, açlk insülin, 
HOMA-IR aralarnda posizif korelasyon bulundu. Multiva-
riant lineer regresyon analizi yapld nda VK ’nin TSH’ya 
önemli katk sa lad  görüldü. Obezite tiroid fonksiyon-
larndan ba msz olarak artm  TSH düzeyleriyle ili kili 
olarak görüldü. Bu da bizi obezlerde TSH tiroid fonksiyon-
larndan ba msz bir risk faktörüdür sonucuna ula trd.  
 

Anahtar Kelimeler : Obezite, TSH, tiroid fonksiyonlar 
 
 
 
 
 
 

ABSTRACT 
Is the thyroid function a risk factor for obesity?  
We wanted to investigate the relationship between 
circulating TSH levels and adiposity in obese people. We 
asked about thyroid dysfunctions in history of obese 
patients. It was determined euthyroid, hypothroid, 
hyperthyroid subjects. Retrospective analysis was carried 
out on 257 obese (VK >30 kg/m2, 230 women, 27 men), 
197 over-weight patients (VK  25-30 kg/m2, 196 women, 1 
man), 190 control healthy group (VK <25 kg/m2,189 
women, 1 man), total 644 subject. TSH, free thyroxine 
(FT4), free triiodothyronine (FT3), fasting plasma levels 
of insulin and glucose, homeostasis model assessment 
(HOMA) for insulin resistance (HOMA-IR) body weight, 
height, body mass index (VK ) and waist circumference 
were assessed.  
Hypothyroid subjects were found 20 in obese group, 28 
in control group as subclinic hypothyroid, 8 in obese 
group, 5 in control group as manifest hypothyroid. 
Serum TSH levels were higher in the obese than in the 
control subjects. In the study group (control and obese 
subjects), there was a significant positive correlation 
between serum TSH and body weight, waist 
circumference, fasting insulin, and HOMA-IR, there was 
no correlation between serum FT4 and any of the 
parameters. A multivariate linear regression analysis 
revealed that only VK  contributed significantly to the 
variance of TSH. We reached this result that TSH is a 
risk factor in obesity as independent from the thyroid 
functions.  
 

Key Words : Adiposity, TSH, thyroid function, obesity  
 

 

G R  
 
Tirotropin (TSH) tiroid bezi fonksiyonlarn regüle 
eden önemli bir hipofiz hormonudur. TSH seviye-
leri tiroid hormonunun biyolojik aktiviteleri açsn-
dan güvenilir bir indekstir. TSH’nn kilo almnda 
enerji dengesi düzenlenmesinde ba lca hormon 
oldu unu gösteren pek çok çal malar ile tiroid 
fonksiyonu ve adiposite arasnda ili kiyi gösteren 
çe itli klinik çal malar yaplm tr. Baz çal malarda 
kilo alm ile TSH arasnda net ili ki gösterilse de1-3, 
baz çal malarda bu ili ki görülememi tir4-6.  
Obez hastalarda TSH’nn adipoz dokuya etkisi hala 
tart ma konusudur. TSH adipogenezisi ve adipokin 
üretimini direkt olarak desteklemektedir. Normal 
tiroid fonksiyonlarna sahip obezlerde adiposite ve 
TSH arasndaki ili ki tekrar ara trlmaldr. Hipofiz 

bezi TSH aracl yla obesiteye tiroid fonksiyonlarn-
dan (FT4, FT3) ba msz olarak katkda bulunuyor 
olabilir. 
Biz çal mamzda obezite ile TSH ve tiroid fonksi-
yonlar arasndaki ili kiyi incelemek istedik.  
 
MATERYAL VE METOT 
 
Çal ma Fatih Üniversitesi Endokrinoloji Bilim Dal 
tarafndan yapld. Poliklini imize ba vuran 230 kadn 
27 erkek olmak üzere 257 obez (VK  >30 kg/m2), 
196 kadn, 1 erkek olmak üzere 197 fazla kilolu 
(VK  25-30 kg/m2), 189 kadn, 1 erkek olmak üzere 
190 kontrol grubu (VK  <25 kg/m2), toplam olarak 
644 ki i retrospektif olarak alnd. Diyabeti, hipertiro- 
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idisi, kronik karaci er ve kronik böbrek hastal  
olanlar ile di er endokrin hastal  olan hastalar 
çal maya alnmad. TSH, FT4, FT3, açlk plazma 
insülini ve glukozu, lipitler, ürik asit, insülin rezis-
tans için HOMA-IR, kilo, boy, VK  (kg/m2 formülü 
ile hesapland), bel çevresi de erlendirildi. VK  
>30 kg/m2 obez, VK  25-30 kg/m2 fazla kilolu, 
VK  20-25 kg/m2 aras kontrol grubu olarak alnd. 
TSH, FT4, FT3 immün analizer yöntemi ile çal ld. 
Anamnezlerinde bir psikiatrist tarafndan depres-
yon tans konmu  ve en az 6 ay tedavi alm  
hastalar depresyon geçirmi  hasta olarak kayt 
edildi.  
Bütün istatistiksel analizler SPSS 11.5 program ile 
yapld. Gruplar Student’s T testi ile kar la trld. 
P<0,05 anlaml olarak kabul edildi. TSH ile di er 
parametreler arasnda multivaryans lineer regresyon 
analizi yapld.  
 
BULGULAR 
 
Antropometrik ve klinik özellikler Tablo 1’de veril-
mi tir.  
Serum TSH seviyeleri obezlerde kontrol grubuna 
göre daha yüksek bulundu (P<0,05). VK  ile TSH 
arasnda pozitif korelasyon görüldü. Ancak FT4, 
FT3 ile obezite arasnda istatistiksel olarak anlaml 
ili ki bulunmad. Obezite tiroid fonksiyonlarndan 
ba msz olarak artm  TSH düzeyleri ile ili kili 
olarak görüldü. 

AK , HOMA-IR obez hastalarda daha yüksek bulundu 
(P<0,05). TSH VK , AK , HOMA-IR ile istatistiksel 
olarak pozitif ili kili bulundu.  
TSH ile di er parametreler arasnda multivaryant 
regresyon analizi yapld. Bu analizde VK ’nin 
anlaml olarak TSH de i ikliklerine katkda bulun-
du u görüldü (Tablo 2). Bunlara HOMA-IR, AK , 
açlk insülini eklendi inde ili kinin ortadan kalkt  
saptand (Tablo 3).  
Obezlerde ürik asit, AK , kreatinin, trigliserit, GFR 
düzeyleri daha yüksek (P<0,05), HDL de erleri 
hem kontrol hem de fazla kilolu gruptan daha 
dü ük (P<0,05) bulundu. Hastalarda hipertansiyon 
daha yaygn olarak görüldü (obez hasta grubunda 
42, kontrol grubunda 3, fazla kilolu grupta 3 
hipertansiyon tanl ve en az 1 antihipertansif 
tedavi alan hasta vard (P=0,000,1) bunlarda 
tansiyon ölçüm de erlerinde istatistiksel olarak 
anlaml bir farkllk yoktu). Obezler daha çok do um 
saysna sahip bulundu (P<0,05). Anamnezleri 
de erlendirildi inde kilo almlarnn daha çok 
do um ve süt verme sonras oldu u ö renildi. VK  
ile ürik asit, kreatinin, ALT, AK , trigliserit, GFR, 
gebelik says, do um says arasnda pozitif 
korelasyon; HDL arasnda negatif korelasyon 
bulundu. Obez grupta depresyon geçirmi  hasta 
says 47, fazla kilolu grupta 9, kontrol grupta 14 
bulundu. Obez grupta depresyon geçirmenin daha 
sk oldu u görüldü (srasyla P=0,001, P=0,01). 

 
Tablo 1. Antropometrik ve klinik özellikler 
 

 Obez grup Fazla kilolu grup Kontrol grup 

Say  257 197 190 
Ya  (yl) 50,46±11 52,48±7,22 52,9±9,1 
VK  (kg/m2) 33,81±3,56* 27,32±1,34**,*** 22,87±1,5 
Bel çevresi (cm) 106,15±10,18 96,66±4,04 76,15±5 
Sistolik kan basnc (mm Hg) 129,8±18,56 122±12,58 122,5±5 
Diastolik kan basnc (mm Hg) 83,29±12,15 80±8,16 80±0,0 
TSH ( IU/mL) 1,93±1,76* 2,03±1,6 1,7±1,57 
FT4 (ng/dL) 14,34±5,11 14,19±2,94 14,46±3,56 
FT3 (pg/mL)  2,71±0,85 2,65±0,53 2,65±0,47 
AK  (mgl/dl) 92,61±13,94* 90±9,66 88,29±9,74 
açlk insulin (mIU/mL) 11,65±5,9 11±6,1 9,2±4,08 
HOMA-IR 2,64±1,43* 2,61±1,6 1,48±0,34 
AST (U/L) 20,02±7,75 19,07±5,07 18,85±7,98 
ALT (U/L) 24,07±15,63* 20,13±9,61 19,31±11,14 
GGT (U/L) 33,5±25,94* 28,4±5,4 21,82±17,19 
CRP (mg/L) 4,6±2,15* 5,62±7,93 2,67±2,15 
Total kolesterol (mg/dL) 195,6± 41 212,11±39,46 211,57±38,12 
HDL-C (mg/dL) 55,31±20,76*,*** 61,39±15,76 61,73±20,29 
LDL-C (mg/dL) 115,08±30,47 123,4±36,52 112,89±29,43 
Trigliserit (mg/dL) 150,02±81,39* 125,66±60,66 118,9±45,70 
Ürik asit (mg/dL) 4,94±1,15* 4,48±1,04 4,24±1,06 
Do um says 2,87±1,56* 2,56±1,35 2,11±1,13 
Gebelik says 4,4±2,79* 3,85±2,21 3,37±2,19 
GFR (ml/dk) 131,71±31,16* 110,76±25,67 95,41±20,79** 
Depresyon geçirmi  hasta says 47* 9 14 
 

* p<0,05 obez ve kontrol grubu arasnda kar la trma     ** p<0,05 fazla kilolu, kontrol grubu arasnda kar la trma 
***p<0,05 obez grupla, fazla kilolu grup arasnda kar la trma 
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Tablo 2. TSH ve VK  arasnda univaryant linear 
regresyon analizi  
 

 B P de eri 
VK   0,096 0,049 

 
Tablo 3. TSH ve di er metabolik faktörler arasnda 
multivaryant linear regresyon analizi  
 

 B P de eri r de eri 

VK   0,149 0,375 0,003 
Bel çevresi -0,206 0,217 -,02 
Açlk insülin  4,33 0,082 0,112 
HOMA-IR -4,4 0,089 0,05 
AK   0,43 0,228 -0,1 

 
TARTI MA 
 
Obezite ile tiroid fonksiyon testleri arasndaki ili ki 
hakknda pek çok çal ma yaplm tr. Bizim çal -
mamz önceden de bildirildi i gibi fazla kilolu 
ki ilerle normal tiroid fonksiyonlar arasnda güçlü 
bir ili ki oldu unu do rulamaktadr15,17,21. Ancak 
hala serum TSH seviyeleri ile artan obesite dere-
cesi arasndaki pozitif korelasyon üzerinde durul-
maktadr. Bu önemli ili ki obez olmayan sa lkl 
grubun ilave edilmesiyle artmaktadr. Bizim çal -
mamzda da obezite tiroid fonksiyonlarndan 
ba msz olarak artm  TSH düzeyleri ile ili kili 
olarak bulunmu tur. 
Son çal malar erkek ve di er memeli türlerinde 
adiposit ve preadipositlerde TSH reseptörlerini 
göstermi lerdir8-10. TSH tarafndan olu turulmu  
sinyal, adiposit dokuda protein kinaz ba ml 
cAMP’nin aktivasyonu aracl  ile olmaktadr4. 
nvitro, invivo çal malar göstermi tir ki ya  doku-

da TSH reseptörleri aracl yla TSH aktivasyonu 
adiposit içinde preadipositlerin farklla masn, 
adipogenesisle adipoz dokunun büyümesini sa la-
maktadr8,12. Adipoz doku major bir endokrin organdr. 
Adipoz dokuda karaci er, beyin, kaslar, pankreatik 
beta hücrelerindeki gibi di er dokularda metabolik 
ve inflamatuar etkileri olan birçok adipokinler 
üretilir, salglanr13,14. TSH direkt olarak adipokin-
lerin sentez ve salglanmalarn sa lar (beyinde 
aktif olarak çal an ve i tah kontrol eden leptin 
gibi). 
Gözlemsel çal malarda pekçok hipofizer hormon-
larn reseptörleri ya  dokuda gösterilmi tir10. Bu 
da hipotalamik-hipofizer-adipoz aks desteklemek-
tedir. TSH ve adiposite arasndaki pozitif ili ki 
a a  do ru ak  göstermektedir. Böyle bir aks bir 
feedback sistemini gerekli klmaktadr. Böylece bu 
ili ki TSH ve adiposite arasndaki pozitif ili kiyi 
açklayabilir.  

Ya  kitlesi art , özellikle visseral ya  dokudaki 
art , ço u adipokinlerin üretim ve salglanmasnda  
art a neden olur7. Adipokinler arasnda kapsaml 
bilgi al veri i leptin aracl  ile baskn olarak 
hipotalamusta i tahn inhibisyonu sayesinde müm-
kündür. Leptin ve TSH seviyeleri arasnda pozitif 
korelasyon rapor edilmi tir16,18,19. 
Obezite metabolik sonuçlar açsndan çok önemlidir. 
nsülin rezistans, diyabet, lipit metabolizma 

bozukluklar, hipertansiyona yatknlk, hiperürise-
mi, sedanter ya am ve bu metabolik sonuçlarla 
ortaya çkan koroner arter hastal  riski obeziteyi 
daha da önemli klmaktadr. Bizim obez hastala-
rmzda da kontrol grubuna göre AK , trigliserit, 
ürik asit daha yüksek, HDL-Kolesterol daha dü ük 
bulundu. Obezlerde hipertansiyon skl  daha 
yüksek bulundu. Obesite, özellikle visseral obesite, 
insülin resistans ile ili kilidir20. HOMA-IR’da 2 kat 
art  obez gruplarda görülmektedir. Bizim çal -
mamzda serum TSH ile HOMA-IR ve açlk plazma 
insülini arasnda pozitif korelasyon bulundu. Bu da 
gösteriyor ki adipogeneziste TSH’nn rol almas 
metabolik sonuçlarn ürünü olabilir.  
Beklendi i gibi ötiroid obez ve kontrol gruplar 
arasnda ortalama FT4 seviyeleri normal snrlar 
içindedir. Bizim çal mamzda da serum FT4 ile 
adipozitenin parametreleri arasnda herhangi bir 
istatistiksel ili kiye rastlanmad. Obezite ile TSH 
arasndaki pozitif ili ki, TSH ile adipoz doku 
arasnda kilo almnn düzenlenmesindeki ili kiye 
ba l olabilir.  
Bizim çal mamzda adipozitede TSH’nn direkt bir 
rolü oldu u gösterilemedi. Bu ancak gözlemsel bir 
çal ma ile adipozite ile TSH arasndaki ili kiyi 
amaçlayan geni  spektrumlu büyük katlml 
çal malarn cevab ile yaplandrlabilir. Hala artan 
TSH seviyelerinin ya  depolanmasna katkda 
bulunup bulunmad  bilinmiyor. Adipoz dokuda 
TSH reseptörlerinin olmas da önemli noktalardan 
biridir. TSH obezite ile pozitif korele olup obezite, 
artan TSH ile insülin rezistansna yol açyor olabilir. 
Obezite önemli bir koruyucu hekimlik konusudur. 
Hastalar daha çok do um ve süt verme srasnda 
kilo almaktalar ve bu kilolar verememektedirler. 
Sedanter ya am bu süreci daha da çok provake 
etmektedir. Bizim hastalarmzda da obezite ile 
do um ve gebelik says arasnda pozitif ili ki 
bulundu. Her ne kadar obezite ile artan TSH ara-
snda pozitif ili ki olsa da obezite etiopatogene-
zinde a r gda alm, artan gebelik, do um says, 
sedanter ya am gibi faktörlerin daha ön planda 
oldu u a ikardr. Bu yüzden minimal TSH art nn 
metabolik olaylardaki rolünün a r yorumlanma-
lara sebep olmamas için dikkatli olunmaldr.  
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