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Subklinik ve Klinik Hipotiroidili Hastalarda
Lipid Paneli ve Lipoprotein Elektroforezi
Sonuçlar›n›n Karfl›laflt›r›lmas›

Comparison of Lipid Panels and Lipoprotein
Electrophoresis Results Between Patients of

Clinical and Subclinical Hypothyroidism

Sema Akgün Halit Bu¤ra Koca Ahmet Kahraman Tülay Köken

Kocatepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, Afyon

ÖZET

Amaç:  Subklinik ve klinik hipotiroidizm genel popülasyonda nispeten yayg›n görülen bir endokrin

bozukluktur. Subklinik hipotiroidi, serum  total veya serbest T4 (sT4) ve T3 (sT3) de¤erleri normal iken

serum Tiroid Sitümülan Hormon (TSH) seviyesinin yükselmesi olarak tan›mlan›r. Tiroid hormonlar›n›n

lipidlerin sentez, metabolizma ve mobilizasyonunun regülasyonunda önemli rol oynad›¤› bilinmektedir.

Subklinik hipotiroidinin serum lipid de¤erlerine etkisi çok aç›k de¤ildir. Bu çal›flman›n amac› klinik ve

subklinik hipotiroidinin lipid seviyeleri ve lipoprotein elektroforez sonuçlar›yla olan iliflkisini karfl›laflt›rmakt›r.

Gereç ve Yöntem:  34 subklinik hipotiroidili ve 22 klinik hipotiroidili hasta çal›flmaya dahil edildi. Bu

hastalar›n 44’ü  kad›n ve 12’si erkekti. Serum sT3 ve sT4, TSH, Total Kolesterol (TC), HDL-Kolesterol

(HDL-C), ve Trigliserid (TG) konsantrasyonlar› ölçüldü. Lipoprotein fraksiyonlar› agaroz jel elektroforezi

ile belirlendi. LDL-Kolesterol (LDL-C) Friedewald formülü ile hesapland›. 

Bulgular:  Subklinik hipotiroidili hastalar›n %38’i, klinik hipotiroidili hastalar›n %36’s› TC "cut off"  de¤erini

aflarken, bu oranlar TG için s›ras› ile %29 ve %18 bulunmufltur. HDL-C için subklinik hipotiroidili

hastalar›n %30’u, klinik hipotiroidili hastalar›n %19’u "cut off" de¤erin alt›nda kalm›flt›r. TC, TG, HDL-C,

LDL-C ve alfa, prebeta, beta bantlar› aras›nda klinik ve subklinik hipotiroidizmde anlaml› bir fark bulunmad›. 

Sonuç:  Sonuç olarak lipid paneli testleri ve  lipoprotein elektroforez sonuçlar›n›n hem  klinik hem de

subklinik hipotiroidizmde benzer oranlarda "cut off" de¤erlerini aflt›¤› ve aralar›nda anlaml› bir fark

olmad›¤› bulunmufltur.

Anahtar Sözcükler:  Subklinik hipotiroidizm, Klinik hipotiroidizm, lipoprotein elektroforezi, lipid paneli 

ABSTRACT

Objective:  Subclinical and clinical hypothyroidism are relatively common endocrine  disorders in the

general population. Subclinical hypothyroidism is defined as an elevated serum thyroid stimulating

hormone (TSH) level associated with normal total or free T4 (fT4) and T3 (fT3) values. Thyroid

hormones are known to play a regulatory role in the synthesis, metabolism, and mobilization of lipids.

The effects of subclinical hypothyroidism on serum lipid values are less clear. The aim of this study

was to compare whether clinical and subclinical hypothyroidism is associated with lipid levels and

lipoprotein electrophoresis pattern. 
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Materials and Methods: We investigated 34 patients with subclinical hypothyroidism and 22 patients with
clinical hypothyroidism. 44 female and 12 male patients  were included in this study. Serum levels of fT3,

fT4, TSH, total cholesterol (TC), HDL-cholesterol (HDL-C) and triglyceride (TG) were measured. LDL-cholesterol

(LDL-C) level was calculated with Friedewald formula. Lipoprotein fractions were analysed by agarose gel

electrophoresis.

Results:  In 38% of subclinically hypothyroid and %36 of clinically hypothyroid patients TC levels were
above the cut off value,  these ratios were %29 and %18 for TG respectively. In %30 of subclinically

hypothyroid and %19 of clinically hypothyroid patients HDL-C levels were under the cut off value.  

Conclusion:  There were no significant differences between the levels of TC, TG, HDL-C, LDL-C and

alpha, prebeta and beta bands in clinical and subclinical hypothyroidism. As a result there are no

significant differences between the tests of lipid panel and results of lipoprotein electrophoresis in
subclinical and clinical hypothyroidism.

Key Words:  Subclinical hypothyroidism, clinical hypothyroidism, lipoprotein electrophoresis, lipid levels

Yap›lan çal›flmalar serum T3 ve T4 düzeyleri

normal, ancak TSH düzeylerinin yükselmeye

bafllad›¤› subklinik hipotiroidizm evresinde

serum lipidlerinde de¤iflimler olabilece¤ini

göstermifltir (6,7). Baz› çal›flmalarda serum

TC seviyeleri subklinik hipotiroidili olgularda

anlaml› flekilde yüksek bulunmufl (8-10), bunun

yan›nda yap›lan baz› çal›flmalarda ötiroid sa¤-

l›kl› kontrol bireylerle aras›nda farkl›l›k tespit

edilmemifltir (11-13). Baz› çal›flmalarda sub-

klinik hipotiroidizm, normal veya hafif yüksek

TC seviyeleri, artm›fl LDL-C ve düflük HDL-C

seviyesi ile karakterize lipid bozukluklar› ile

iliflkili bulunmufltur (5).

Bu çal›flmada amaç subklinik ve klinik hipo-

tiroidi aras›nda lipid paneli testleri ve lipo-

protein elektroforez sonuçlar› aras›ndaki ilifl-

kiyi araflt›rmakt›r. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flmaya subklinik hipotiroidisi olan 34 hasta

(yafl ortalamas› (44±13) ve klinik hipotiroidisi

olan 22 hasta (yafl ortalamas› (50±13) dahil

edildi. Çal›flma elimizdeki verilerden retro-

spektif olarak gerçeklefltirildi. Hastalar›n 44

tanesi kad›n, 12 tanesi erkek hastalardan

olufluyordu. Hastalar›n venöz kanlar› sabah

aç karn›na al›nd›. 

Al›nan kan örneklerinden haz›rlanan serum-

lar çal›fl›l›ncaya kadar -20°C’de sakland›. 

sT3, sT4, TSH kemilüminesans yöntem ile

(Roche-Hitachi Modüler E 170 otoanalizörde)

Akgün S. ve ark.

G‹R‹fi

Hipotiroidizm, tiroid bezinden tiroid hormo-

nunun sal›n›m›nda azalmadan kaynaklanan

bir klinik sendromdur (1). Subklinik hipo-

tiroidi sT4 ve sT3 de¤erlerinin normal, TSH

de¤erlerinin yüksek bulundu¤u (2), en s›k

görülen tiroid fonksiyon bozuklu¤udur (3).

Tiroid hormonlar›n›n az, normal ya da afl›r›

salg›land›¤› durumlarda bu hormonlar›n lipid

metabolizmas› ve TC seviyeleri üzerindeki

etkileri çok çeflitli çal›flmalara konu olmaya

devam etmektedir. Tiroid hormonlar› lipid

metabolizmas›nda farkl› etkilere  sahiptir ve

hipotiroidizm artm›fl LDL seviyesi ile karak-

terize hiperkolesterolemiye neden olur (4).

Tiroid hastal›klar›nda lipoproteinlerin kompo-

zisyon ve transportunda  ciddi bozukluklar

meydana gelir. Belirgin hipotiroidizm hiper-

kolesterolemi ile karakterizedir ve karaci¤erde

LDL reseptör say›s›n›n azalmas›ndan dolay›

LDL-C seviyesinde artma ile karakterizedir.

HDL-C seviyeleri tiroid hormonlar› ile regüle

edilen kolesterol ester transfer protein (CETP)

ve hepatik lipaz aktivitesinin azalmas›ndan

dolay› ciddi hipotiroidizmde normal veya

yükselmifltir. CETP ve hepatic lipaz aktivite-

sinin azalmas› kolesterol esterlerinin HDL

(2)’den VLDL ve IDL’ye  ve HDL(2)’den HDL

(3)’e transportunun azalmas› ile sonuçlan›r.

Hipertiroidizm ise kolesterol ekskresyonu

ile LDL "turnover"›n› art›rarak L DL-C’ün azal-

mas›na yol açarken, HDL-C’ü azalt›r veya

etkilemez (5).
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Tablo  3. Lipoprotein elektroforez sonuçlar›n›n

karfl›laflt›r›lmas›.

Testler Subklinik Klinik P

Alfa (%) 31±10 33±9  >0.05

Prebeta (%) 21±8  19±11 >0.05

Beta (%) 48±9  48±13 >0.05

Tablo  1. Tiroid paneli testlerinin karfl›laflt›r›lmas›.

Subklinik Klinik p

(n:34) (n:22)

FT3 ((pg/mL) 2.89±0.51 2.39±0.76 =0,009

FT4 (ng/dL) 1.12±0.19 0.75±0.42    0.000

TSH (µIU/mL) 16.51±10.20 42.50±37.92    0.025

Tablo  2. Lipid paneli testlerinin karfl›laflt›r›lmas›.

Subklinik Klinik p

Total Kolesterol (mg/dL) 197±46 184±33 >0.05

TG (mg/dL) 159±85 145±94 >0.05

HDL-C (mg/dL)   53±14    55±13 >0.05

LDL-C (mg/dL) 113±38 101±30 >0.05

n›n "cut off" de¤erini aflarken, bu oranlar pre-

beta band› için %5.8, %4.5 ve beta band› için

%8.8, %9 bulunmufltur. Lipoprotein elektro-

forezinde de alfa, prebeta ve beta bantlar›n-

da subklinik ve klinik hipotiroidili gruplar ara-

s›nda anlaml› bir fark bulunmad› (Tablo 3).

Sonuç olarak subklinik ve klinik hipotiroidi

aras›nda lipid paneli testleri ve lipoprotein

elektroforez sonuçlar› aras›nda anlaml› bir

fark bulunmam›flt›r.

TARTIfiMA

Hipotiroidizm tiroid bezinden tiroid hormo-

nunun sal›n›m›nda azalmadan kaynaklanan

bir klinik tablodur. Serum TSH düzeyinin yük-

sek ve serum sT3 ve sT4 düzeyinin normal

olmas› durumunda subklinik hipotiroidi tan›s›

Lipid Paneli ve Lipoprotein Elektroforezi Sonuçlar›n›n Karfl›laflt›r›lmas›

ölçüldü. Lipoprotein fraksiyon lar›n›n ay›r›m›

agaroz jel elektroforezi ile (Helena Bioscien-

ces) yap›ld›. Serum lipidleri spektrofotomet-

rik yöntemle ölçüldü (Roche-Hitachi Modular

P800 otoanalizörde). LDL-C düzeyleri Friede-

wald formülü ile hesapland›.

‹statistik

Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak

verilmifltir. Gruplar aras›ndaki istatistiksel

farkl›l›klar Wilcoxon rank testi kullan›larak

belirlenmifltir.

BULGULAR

sT3, sT4 seviyeleri klinik hipotiroidili grupta

subklinik hipotiroidili hastalardan anlaml›

olarak düflük iken (p<0.05, p<0.05) TSH

seviyeleri anlaml› olarak yüksek bulunmufl-

tur (p<0.05) (Tablo 1). Subklinik hipotiroidili

hastalar›n %38’i, klinik hipotiroidili hasta-

lar›n %36’s›nda TC "cut off" de¤erini aflarken,

bu oranlar TG için %29 ve %18 bulunmufltur.

HDL-C için subklinik hipotiroidili hastalar›n

%30’u, klinik hipotiroidili hastalar›n %19’u

"cut off" de¤erin alt›nda kalm›flt›r. (fiekil 1).

Lipid parametreleri için Adult Treatment Panel

II (ATP II) kriterleri "cut off" olarak kabul edil-

mifltir. TC, TG, HDL-C ve LDL-C seviyeleri ara-

s›nda subklinik ve klinik hipotiroidili gruplar

aras›nda anlaml› bir fark saptanmad› (Tablo

2). Subklinik hipotiroidili hastalar›n %8.8’i,

klinik hipotiroidili hastalar›n %9’u alfa band›-
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fiekil 1.  Lipid paneli testleri için "cut off" de¤erini aflan

hasta say›s›.
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fiekil 2. Lipoprotein elektroforez sonuçlar›  için "cut off"

de¤erini aflan hasta say›s›.
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teren çal›flm alar da vard›r (24,25). Biondi

ve ark. (26), subklinik hipotiroidide 6 ayl›k

levotiroksin replasman tedavisinden sonra

sol ventrikül diyastolik disfonksiyonun düzel-

di¤ini göstermifltir.

Kalp, subklinik tiroid disfonksiyonunda tipik

olan, tiroid hormonunun kan seviyelerinde

meydana gelen minimal ama devaml› de¤i-

flimlere duyarl›d›r. Yani bu durum kompan-

se edilmifl bir biyokimyasal durum de¤ildir

ve kardiyovasküler olumsuz etkileri önlemek

için zaman›nda tedavi edilmesi gerekti¤i

rapor edilmifltir (27). Subklinik hipotiroidili

hastalarda yap›lan bir kantitatif taramada,

levotiroksinle ötiroidi sa¤lanmas›n›n hem

TC hemde LDL-C’ü düflürdü¤ü, bu düflüflün

tedavi öncesi kolesterol seviyeleri ve TSH

konsantrasyonlar› daha yüksek olanlarda daha

belirgin oldu¤u (28) ve levotiroksin tedavi-

sinin aflikar ve subklinik hipotiroidili hasta-

larda lipoprotein-a ve homosistein seviyele-

rini de önemli ölçüde düflürdü¤ü tespit edil-

mifltir (29,30). 

Subklinik hipotiroidinin, aflikar hipotiroidiye

aflamal› olarak ilerlemesine neden olan risk

faktörlerinin bilinmesi, tedavi verilmesi gere-

ken hastalar›n belirlenmesi için gereklidir.

Bu risk faktörleri; 60 yafl ve üzerinde olmak,

kad›n olmak, bafllang›ç TSH de¤erinin 10 mIU/L

üzerinde olmas› ve tiroid antikor titrelerinin

yükselmesi olarak belirlenmifltir (31-33). HDL-C

art›fl›, LDL-C azal›fl› fleklinde olan olumlu etki-

nin TSH>10 mIU/L ve bafllang›ç LDL>155

mg/dL olan hastalarda daha belirgin oldu¤u

tespit edilmifltir Sonuç olarak, mevcut veri-

ler subklinik hipotiroidinin özellikle TSH’›n

10 mU/L üzerinde oldu¤u durumlarda ya da

altta yatan baflka bir kardiyak veya metabo-

lik hastal›k oldu¤unda koroner arter hasta-

l›¤› riski tafl›d›¤› yönündedir (34). 

Biz de bu amaçla yapt›¤›m›z çal›flmada sub-

klinik ve klinik hipotiroidi aras›nda lipid pa-

neli testleri ve lipoprotein  elektroforez sonuç-

lar› aras›ndaki iliflkiyi araflt›rd›k. Her iki grup-

ta "cut off" de¤erini aflan hasta say›lar›n›

birbirine yak›n bulur iken sonuçta subklinik

konulur. Subklinik hipotiroidi olgular›nda

ad›ndan da anlafl›labilece¤i gibi ya hiç belir-

ti yoktur ya da çok az belirti vard›r. Sub-

klinik hipotiroidi klinik hipotiroidizmin geli-

flimine neden olan tiroid rahats›zl›¤›n›n ilk

ad›m›n› oluflturur. Subklinik hipotiroidili has-

talar›n y›lda yaklafl›k %3-18‘i klinik hipo-

tiroidiye ilerler (14,15).

Aflikar hipotiroidizm s›kl›¤› tüm hiperlipide-

mik hastalarda genel popülasyonda bekle-

nenin 2 kat› olarak görülür (16). Subklinik

hipotiroidili olgulardaki serum lipid düzey-

leri hakk›nda çeliflkili veriler yay›nlanmak-

tad›r. Subklinik hipotiroidinin ateroskleroza

neden oldu¤unu gösteren çok say›da çal›fl-

ma vard›r. Bu çal›flmalar›n baz›lar›nda sub-

klinik hipotiroidinin ateroskleroz geliflimine

katk›da bulunacak flekilde lipid metaboliz-

mas› üzerindeki olumsuz etkileri gösteril-

mifltir. Subklinik hipotiroidi kardiyovasküler

risk faktörü olarak de¤erlendirilmektedir. Bu

durum serum TC seviyesi ile LDL-C seviye-

sinin artmas› ve HDL-C seviyesinin azalmas›

ile ba¤lant›l›d›r (8,17,18).

Rotterdam çal›flmas›nda (19), subklinik hipo-

tiroidinin aort ateroskleroz ve myokard in-

farktüsü için ba¤›ms›z bir risk faktörü oldu-

¤u gösterilmifl, bununla beraber 20 y›ll›k

takibe dayal› Whickham araflt›rmas›nda  sub-

klinik hipotiroidi ile koroner arter hastal›¤›

geliflimi aras›nda bir iliflki bulunamam›flt›r (20).

Hipotiroidi ile dislipidemi aras›ndaki iliflki çok

iyi bilinmesine ra¤men (21), subklinik hipo-

tiroidili olgulardaki serum lipid düzeyleri hak-

k›nda çeliflkili veriler yay›nlanmaktad›r.

Subklinik hipotiroidili olgular›n kolesterol

seviyeleri hakk›nda farkl› veriler elde edilen

çal›flmalar›n yan›s›ra, bu hastalara replasman

tedavisi verildikten sonraki lipid profilinde

meydana gelen de¤iflim hakk›nda da farkl›

sonuçlar elde edilmifltir. Baz› çal›flmalarda

replasman tedavisiyle hastalar ötiroid yap›lsa

bile lipid profilinin de¤iflmedi¤i gösterilmifl-

ken (22,23), tersine replasman tedavisinin

lipid profilini olumlu yönde etkiledi¤ini gös-

Akgün S. ve ark.
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ve klinik hipotiroidili hastalarda hem lipid

paneli hem de lipoprotein elektroforezi so-

nuçlar› aras›nda anlaml› bir fark buluna-

mamas›, henüz  hipotiroidi klini¤inin ortaya

ç›kmad›¤› subklinik hipotiroidizm evresinde de

hiperlipidemi ve hiperkolesterolemiye ba¤l›

risk faktörlerinin görülebilece¤i fikrini des-

teklemektedir. 

Subklinik hipotiroidide replasman tedavisi

aflikar hipotiroidi geliflimini engeller, hafif

hipotiroidizm semptomlar›nda azalma sa¤-

lar. Bunun yan›nda lipid profili üzerine etki-

lerinden dolay› kardiyovasküler hastal›klar-

dan kaynaklanan mortalite riskini azalt›r. Bu

gibi avantajlardan dolay› çal›flmam›zda sub-

klinik hipotiroidide replasman tedavisine er-

ken bafllanmas›n›n yararl› olabilece¤i sonu-

cuna vard›k.
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