Bilingsiz Zayiflama Diyeti Uygulayan Ergen Kizlarda

Gelisen Hipotiroidi: Olgu Sunumu
Hypothyroidism Developing In Adolescent Girls Who Lost Weight With Inappropriate Diets
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Oz

Oberzite nedeniyle bilingsiz diyet uygulayarak hizl
kilo veren ergenlerde pek cok endokrin ve metabolik
sorunlar ortaya cikabilmektedir. Bunlarin basinda
tiroid fonksiyon bozukluklari gelmektedir. Burada kilo
verebilmek icin, cok distlk kalorili, diizensiz bir
diyetle 3-4 ay icerisinde 8-12 kilo kaybeden ve
hipotiroidi tanisi alan iki ergen kiz olgu sunulmustur.

Anahtar Sozciikler: Anoreksiya nevroza,
hipotiroidi, ergen

Giris

Cocukluk caginda obezite sikliginin giderek
artmasi, 6zellikle beden algisinin 6nem
kazandig ergenlik cagindaki kizlarda yeme
davranisinda normalden sapmalara yol
acabilmektedir (1). Fazla kilolardan kurtulmak
amaciyla bilingsiz diyet uygulamalari
sonucunda hizl kilo kaybi, tim viicut
sistemlerini etkileyebilir ve 6zellikle agir
hormonal ve metabolik bozukluklara neden
olabilir. Bunlar arasinda elektrolit
dengesizlikleri, hipoglisemik ataklar, ergenlik
gecikmesi, oligomenore, amenore, kortizon
yliksekligi, insulin-benzeri blytime faktori-1
(IGF-I) eksikligi ve tiroid islev bozukluklarn
gbzlenen baslica sorunlardir (2,3,4,5).

Burada zayiflamak icin ¢ok dustik kalorili diyet
uygulayarak kisa strede ¢ok hizli kilo veren iki
ergen kizda gelisen hipotiroidi tablosu
sunulmus ve tedavileri tartigilmistir.

Olgu 1:

Hizl kilo kaybi sonrasi asiri halsizlik,
istahsizlik ile birlikte kalp atimlarinda
yavaslama yakinmasi ile cocuk kardiyoloji
poliklinigine basvuran 14 yas 10 aylk kiz
hastada 40 atim/dakikayr bulan bradikardi
ataklar kardiyolojik yonden organik bir
nedene baglanamamis, tiroid fonksiyon
testlerinde bozukluk olmasi nedeni ile cocuk
endokrinoloji polikliniginden danismanlik
istenmistir.

Hastanin dykistinden, dokuz ay énce kilo
fazlalig yakinmasi ile cocuk endokrin
poliklinigine basvurdugu, o dénemde

Abstract

Several endocrine and metabolic abnormalities
may develop in adolescent who has lost weight very
rapidly with inappropriate diets due to obesity. One
of the common seen endocrine disturbances is
thyroid dysfunction. In this study we describe two
adolescent girls who have lost 8-12 kg. within 3-4
months with very low caloric and uncontrolled diet
and diagnosed as hypothyroidism.
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boyunun 160.8 cm (% 50-75), kilosunun 72.7
kg (>%97), viicut kitle indeksi (VKI): 28.3
(>%95), Rolatif agirlik (RA): % 129
bulunmasi lzerine obezite nedeniyle
incelendigi, o donemde tiroid islev testlerinin
normal sinirlarda oldugu 6grenildi. Hastaya
ayda bir kilogram zayiflamasini saglayacak
bicimde yas ve cinsine uygun bir beslenme
listesi verilmis ve glinde an az 1 saat spor
yapmasi Onerilerek izleme alinmisti. Alti aylik
slirede diyetine tam uyamayan ve dlzenli
spor yapamadigi icin kilo veremeyen hasta
kontrollerine gelmemis, son (¢ ayda
cevresinden duydugu cok dustik kalorili bir
diyetle 8 kilo vererek 65 kiloya inmig ve
yaklasik bir aydir yukaridaki yakinmalari
ortaya ¢tkmisti.

Fizik incelemesinde; hastanin bitkin ve
solgun gériinimde oldugu, giicliikle
konustugu dikkat ¢ekiyordu. Boyu 161.9 cm
(%50-75), vicut agirhg 65.1 kg (%90-97),
VKi 25.1 (%75-90), RA %116, kalp tepe
atimi 56/dakika, kan basinci: 90/60 mmHg,
vicut isist 35.8 °C idi. Tiroid bezi palpasyonla
evre O olarak degerlendirildi, ergenlik geligsimi
Tanner evre 5 ile uyumlu bulundu.
Organomegali ve lenfadenopati saptanmadi.

Laboratuvar incelemeleri: Tam kan sayimi:
Hemoglobin 12.3 gr/dl, hematokrit % 37,
beyaz kiire 6930/mm?, platelet 235 000/mm?,
sedimentasyon 6 mm/saat. Kan biyokimyasi:
Aclik kan sekeri 72 mg/dL, BUN: 14 mg/dL,
kreatinin 0.8 mg/dL, AST 13 U/L, ALT 12
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U/L, GGT 9 U/L, kalsiyum 9.9 mg/dL, fosfor
3.1 mg/dL, total protein 7.8 mg/dL, albumin
4.8 mg/dL, sodyum 143 mEq/L, potasyum
4.1 mEqg/L, total kolesterol 145 mg/dL,
trigliserid 56 mg/dL. Kortizol (sabah): 11.27
ug/dL, ACTH (sabah): 19.02 ng/L. Tiroid
fonksiyon testleri: Tiroid stimiilan hormon
(TSH): 0.22 mU/L (®), total T4 (TT4): 6.06
ug/dL, total T3 (TT3): 0.63 ng/mL (®),
serbest T4 (sT4): 0.76 ng/dL (®), serbest T3
(sT3): 2,13 pg/mL (®), tiroglobulin 6.81
ng/mL, idrarda iyot atilimi 7.85 ug/dL (®),
ultrasonografik incelemede tiroid dokusu
homojen, boyutlari normal bulundu. Kist,
noddl saptanmadi.

Klinik izleminde; hastanin kilo fazlalg ile
ilgili yogun kaygilari olmasi nedeniyle cocuk
psikiyatrisine yénlendirildi, iyot yetersizliginin
giderilmesi icin iyotlu tuz 6nerildi. Beslenme
Onerilerine direng gosteren hastada, ciddi
bradikardi ataklarinin eslik ettigi semptomatik
hipotiroidi tablosunun varligindan dolayt, kilo
almasi beklenmeden 2 ug/kg/glin dozunda
Na-L-Tiroksin (LT4) baslandi. Aylik izleme
alinan hastada idrarda iyot atilimi 12 ug/dL'ye
ylikselmesine ve LT4 dozu 3 g/kg/glin dozuna
cikilmasina karsin iki ay sonraki kontroliinde
klinik yakinmalarinin stirdiigi ve tiroid islev
testlerinde diizelme olmadigi goézlendi. Tek
basina LT4 tedavisinin yeterli olmamasi
lUzerine LT4 ile birlikte Liyotronin (T3) de
iceren ve bir tabletinde 50 ug LT4 ve 12.5 ug
T3 bulunan (Bitiron tablet) baslandi. T3 0.5
ug/kg/gln, LT4 2 ug/kg/giin olacak bicimde
doz ayarlamasi ile (¢ ay icinde hastanin klinik
bulgularinda belirgin iyilesme saptandi.
Bradikardi ataklar seyreklesti, gtinlik yasam
etkinlikleri normale déndi ve kalp atimlar 68-
82/dk. arasinda gitmeye basladi. Tiroid
hormon diizeylerinde diizelme izlendi (Tablo
1).

Olgu 2:

Depresyon ve anoreksiya nervoza
nedeniyle ¢ocuk psikiyatri kliniginde izlenen
ve tedaviye direncli olan 14 yas 6 aylk kiz
hastada kilo kaybinin giderek artmasi, ikincil
amenore ve tiroid islev bozuklugu ortaya
cikmasi lizerine cocuk endokrinoloji
poliklinigine getirildi.

Hastanin éykislinden, bir yildir anoreksiya
nervosa nedeniyle psikiyatrik tedavi aldig,
ancak buna karsin son alti aydir kilo vermek
icin diyet yaparak 12 kilo verdigi, son

glinlerde asirt bitkinlik ve istahsizlik nedeniyle
beslenmeye tlimiyle karsi clkmaya basladig
ogrenildi. Beden algisi bozuktu, kendisini
halen fazla kilolu buluyor, daha fazla kilo
vermesi gerektigini diistintiyordu. iki yil nce
menars goren ve adet dlizeni normal giden
hasta son 6 aydir hi¢ adet gérmemisti.

Fizik muayenesinde; hasta kagektik
goriinimde, deri rengi soluk ve soguktu.
Sacglan seyrek, kirilgan ve kaba goériinimde,
deride kuruluk vardi. Boyu 166 cm (% 90),
viicut agirhgi 38 kg (% 3®), VKi:13.7 (% 3®),
VA SDS -4.1, kalp tepe atimi 75/dk, kan
basinci 70/40 mmHg, viicut 1sisi 35.3 °C idi.
Tiroid bezi palpasyonla evre O, ergenlik
gelisimi Tanner evre 5 ile uyumlu olarak
degerlendirildi. Organomegali ve
lenfadenopati saptanmadi.

Laboratuvar incelemeleri; Tam kan sayimi:
Hemoglobin 13.8 gr/dL, hematokrit % 40.4,
beyaz kire 7810/mm?, platelet 235 000/mm?,
sedimentasyon 5 mm/saat. Kan biyokimyasi:
Aclik kan sekeri 75 mg/dL, BUN: 15 mg/dL,
kreatinin 0.9 mg/dL, AST 22 U/L, ALT 18
U/L, GGT 12 U/L, kalsiyum 9.8 mg/dL,
fosfor:3.4 mg/dL, total protein 7.4 mg/dL,
albumin 4.9 mg/dL, sodyum 138 mEq/L,
potasyum 4.3 mEq/L, total kolesterol 201
mg/dL, trigliserid 122 mg/dL. Kortizol
(sabah):15.12 g/dL, ACTH (sabah): 27.14
ng/L, FSH:4.12 mU/mL, LH:2.74 mU/mL,
E2:28 pmol/L. Tiroid fonksiyon testleri: TSH:
0.60 mIU/L (®), TT4: 4.7 g/dL, TT3:0.55
ng/ml (®), sT4:0.69 ng/dL (®), sT3:1.87
pg/mL (®), TG:19.9 ng/mlL, tiroid
otoantikorlari (Anti TPO ve Anti T) normal
sinirlarda, idrarda iyot atihmi 11.85 ug/dL,
ultrasonografik incelemede tiroid parankimi
homojen olup, kist, nodiil saptanmadi.
Volimd normal bulundu.

Pelvik ultrasonografik incelemede uterus ve
over boyutlarinin yasi ile uyumlu boyutta ve
endometrium kalinhg 4 mm idi.

Klinik izleminde; psikiyatrik tedavi ve
nutrisyonel destek icin hastaneye yatirilan
olgunun kilo aldirici diyete direng géstermesi
ve klinik ve biyokimyasal olarak belirgin
hipotiroidi bulgularinin izlenmesi nedeniyle 50
ug LT4 ve 12.5 ug T3 iceren tiroid hormonu
kombinasyonu, T3 0.5 ug/kg/gln ve LT4 2
ug/kg/giin olacak bicimde baglandi. iki aylik
izlem sonucu hastanin viicut agirligr sabit
kalmasina karsin tiroid hormon degerlerinde
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diizelme ile birlikte (Tablo 1) halsizliginin
kayboldugu, derisindeki kurulugun kismen
geriledigi, kan basinci ve viicut isisinin
normale dondiigl gozlendi.

Tartisma

Bu iki ergen olguda yeme davranisi
bozuklugundan kaynaklanan hizli kilo
kaybinin hipotiroidi tablosuna yol actigl, LT4
ve T3 kombinasyonunun klinik laboratuvar
bulgularinda dizelmeyi hizlandirdigi gézlendi.
Ergen kizlarda bedensel ve cinsel bakimdan
hosnut olunacak bir beden algisina sahip
olmak ve bunu korumak en 6nemli
gereksinimlerden biri olup bu durum kimlik
gelisimi ve benlik saygisinin olusmasi agisindan
biiyiik &nem tasimaktadir. Ozellikle 13-14 yas
dénemi en kritik dénemdir ve anoreksiya
nervozaya varan yeme davranisindaki
bozukluklar en yogun bu dénemde ortaya
cikmaktadir (1,3). Bizim olgularimiz da bu yas
grubundadir ve &zellikle ikinci olguda daha
siddetli seyreden yeme davranisi bozuklugu
izlenmistir. Kilo verme amacgl bilingsizce
uygulanan cok dustik kalorili diyetler,
blytimenin ciddi bir ivme kazandigi bu
dénemde metabolik dengenin bozulmasina ve
endokrin sistemlerin isleyisinin aksamasina yol
acar. Tiroid bezi anoreksiya nervozada en sik
etkilenen endokrin organlardan birisidir. En
hafif tiroid fonksiyon bozuklugu, "hasta tiroid
sendromu" yada "dUstik T3 sendromu" olarak
tanimlanan, TSH ve T4 normal iken T3
hormonunun normalin altinda olmasi
durumudur (1,2). Kilo kaybina paralel olarak T3
diizeyi cok distik degerlere inebilir. Cevresel
dokularda T4'iin T3'e dénlisimii bozulmakta
ve T4 hormonu daha cok reverse T3 olarak
adlandirilan inaktif bir metabolite

doénlismektedir. Tiroid hormonlarinin bazal
metabolik hizi artirici etkileri g6z éniine
alindiginda, bu dontisim besin alimi
kisitlanmis olan viicudun, eneriji tiiketimini
azaltmak icin basvurdugu bir 6nlem gibi
goriinmektedir. Bu nedenle diisiik T3
sendromunda genellikle tiroid hormonu
tedavisi gerekmemekte, kilo kazanimi ile
zaman iginde tiroid hormonlari normale
dénmektedir (6,7). Hizli kilo kaybeden ya da
uzun slre cok kisith beslenen bazi anoreksiyali
olgularda tiroid islevlerinde bozulma giderek
agirlagabilir, hipotalamo-hipofizer-tiroidal
aksda bozulma ve klinik hipotiroidi tablosu
olusabilir (4,8,9). IGF-1 ve IGFBP-3 gibi
biylime etmenlerinin azalmasi tiroid bezinde
atrofi yapabilir (10). Bu durum hastanin klinik
bulgularini agirlastinir ve iyilesme stirecini
geciktirecek derecede ciddi olabilir.
Olgularimizda tiroid atrofisi saptanmadi ancak
TSH diizeylerinin normalin altinda olmasi
hipotalamo-hipofizer-tiroidal aksin
bozuldugunu distndirdd. Halsizlik, istahsizlik,
bradikardi, hipotermi, cilt kurulugu, saclarda
kabalasma ve kirilganlik artigi gibi bulgularin
yaninda, tiroid islev testlerinde TT3 ve sT3
degerlerindeki diismeye sT4 deki diismenin de
eklenmesi klinik ve biyokimyasal olarak
hipotiroidi tablosunun ortaya ¢iktigini
gostermektedir. Anoreksiya nervozali
hastalarda genel olarak hafif tiroid hormon
bozukluklarinda tedaviye gerek olmamakla
birlikte, sundugumuz iki agir semptomatik
olguda, yasami tehdit eden bulgular nedeniyle
kilo alimi beklenmeden tedaviye bagland. ilk
olgumuzda tek basina LT4 tedavisinden sonug
alinamamasi, cevresel dokularda T4'lin T3'e
doénlsiiminiin yetersiz olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Her iki hastamizda da
tedavide T3 ve T4'ln birlikte kullanilmasi ile
klinik ve laboratuvar bulgularinda belirgin
iyilesme saptanmasi, hipotiroidi tedavisi
gereken bu tiir 6zellikli olgularda T3 hormonu
iceren tabletler ile daha iyi sonug
alinabilecegini distindiirdd.

ikinci olguda ortaya cikan anoreksiya
nervozaya ikincil amenore tablosu igin
oncelikle klinik izlem uygun bulunmus, kilo
alimi ile menstriel sikluslarin bagladigi
gbzlenmistir.

Cocukluk yas grubunda 6zellikle
ergenlerde obezite tedavisi, diger yas
gruplarina gore daha 6zenli bir yaklasim
gerektirmektedir. Blylime ve gelismenin
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Tablo 1. Olgularn tedavi 6nce ve sonrasindaki tiroid hormon degerleri
Normal degerler Tedavi Tedavi s Tedavi Tedavi
(12) oncesi onrasi oncesi sonrasi
TSH (mU/L) 0.70-6.40 0.22 0.92 0.60 1.02
TT4 (ug/dL) 4.20-13.00 6.06 7.24 4.70 5.66
TT3 (ng/mL) 0.80-2.10 0.63 1.01 0.55 1.14
ST4 (ng/dL) 0.80-2.30 0.76 1.13 0.69 0.93
ST3 (pg/mL) 2.30-6.60 2.13 2.78 1.87 2.93
TG (ng/mL) 2.70-21.90 6.81 4.71 19.90 16.33
doruk hiz yaptigi bu dénemde, tiim besin Kaynaklar

6gelerini dengeli olarak iceren, yeterli kaloriyi
saglayan, blyimeyi engellemeden zayiflamayi
saglayacak bir beslenme listesi uygulanmalidir.
Cok dustik kalorili diyetler ketojenik etki ile
yaglar degil proteinleri yakmakta ve diyet
birakildiginda yeniden hizli kilo alimina neden
oldugu igin sagliksiz bir zayiflama ortaya
cikmaktadir (11). Uzun sire bu tir diyetlerin
stirdlrllmesi yukarida sunulan iki olguda
oldugu gibi diizeltilmesi zor saglik sorunlarina
neden olabilmektedir. Diyet ile birlikte spor
yapilarak ayda ortalama 1 kilo verilmesi
ergenlik yas grubu icin yeterli kabul edilebilir.
Yas, cins ve yasam tarzina uygun, doktor ve
diyetisyen kontrollii dengeli bir zayiflama
rejiminin uygulanmasi, tedavi basarisini
artinrken, ortaya cikabilecek bu tir psikiyatrik,
endokrin ve metabolik sorunlarin
6nlenmesinde de etkili olacaktir.
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