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OZET

Postoperatif hipoparatiroidizm; yetersiz parathormon salinimi ve diisiik
kalsiyum seviyeleri ile seyreden bir klinik tablodur. Tedavide kalsiyum preparatlari ve
aktif vitamin D kullanilarak hastalar normokalsemik tutulmaya ¢alisilir. Ancak
hastaliga bagli uzun vadede olusabilecek riskler bilinmemektedir. Yakin zamanda
yapilan arastirmalar hipoparatiroidi hastalarinda kardiyovaskiiler mortalitenin arttigini
gostermistir. Biz de bu calismamizda postoperatif hipoparatiroidi ve hipotiroidi
gelisen hastalarda diyastolik parametreleri ve epikardiyal yag dokusu boyutlarini
degerlendirmeyi amacladik. Bu hasta grubunu postoperatif hipotiroidi hastalar1 ve
saglikli kontrollerle karsilastirdik. Calisma gruplar cinsiyet, yas, boy, kilo ve VKI
bakimindan birbirine benzer 30 postoperatif hipoparatiroidi+hipotiroidi hastasi, 30
postoperatif hipotiroidi hastasi ve 30 saglikli géniilliiden olustu. Ug¢ grubun da TSH,
sT4, diizeltilmis kalsiyum, fosfor, magnezyum ve 25-OH vitamin D diizeyleri
benzerdi. Sol atriyum boyutu hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunda diger gruplardan
daha biiytik saptandi. IVS, PW ve E’lateral degerleri bakimindan gruplar arasi anlamli
fark izlenmedi. E’septal degeri hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunda diger gruplardan
daha diisiik; E/E’ oran1 diger gruplardan yliksek saptandi. Her iki deger de normal
sinirlarda olmasina ragmen gruplar arasi bu anlamli fark diyastolik disfonksiyon lehine
yorumlandi. Hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunun deselerasyon zamani evre 1
diyastolik disfonksiyon ile uyumlu ve diger iki gruptan anlamli yiiksek saptandi. Tiim
katilimcilarin EF degeri normal araliktaydi ve gruplar aras1 anlamh fark izlenmedi.
Hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunun epikardiyal yag dokusu boyutlar1 diger iki
gruptan bliylik saptandi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. Calisma
sonuclar1 postoperatif hipoparatiroidi hastalarinda epikardiyal yag dokusu boyutlarinin
arttigin1 ve diyastol fonksiyonun etkilenmis oldugunu gostermistir. Bu degisikliklerin;
hipoparatiroidi hastalarinda daha 6nce kanitlanan artmis kardiyovaskiiler mortalite

riski ile baglantist olabilecegi diistintilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: postoperatif hipoparatiroidi, epikardiyal yag dokusu,
ekokardiyografi, diyastolik disfonksiyon

viii



ABSTRACT

Evaluation of cardiac parameters by echocardiography in patients with
postoperative hypothyroidism and hypoparathyroidism; comparison of

postoperative hypothyroidism patients and healthy individuals

Postoperative hypoparathyroidism is a clinical condition with insufficient parathyroid
hormone release and low calcium levels. Oral calcium supplementation and active
vitamin D are used for treatment of the disease. However, long-term risks associated
with postoperative hypoparathyroidism are unknown. Recent studies have shown
increased mortality in patients with hypoparathyroidism. In this study, we aimed to
evaluate diastolic parameters and epicardial adipose tissue sizes in patients with
postoperative hypoparathyroidism and hypothyroidism. We compared these patients
with postoperative hypothyroid patients and healthy controls. Study groups consisted
of 30 postoperative hypoparathyroid+hypothyroidism patients, 30 postoperative
hypothyroidism patients and 30 healthy volunteers. All three groups are similar to each
other in terms of gender, age, height, weight and BMI. TSH, fT4, corrected calcium,
phosphorus, magnesium and 25-OH vitamin D levels were similar in all three groups.
Left atrium size was larger in the hypoparathyroid+hypothyroid group than the other
groups. There was no significant difference between groups in terms of IVS, PW, and
E’ lateral values. E’septal value is lower in the hypoparathyroid+ hypothyroid group
when compared to the other groups; E/E’ ratio was found higher than the other groups.
Although both values were within normal limits, the significant difference between
groups was interpreted in favor of diastolic dysfunction. The deceleration time of the
hypoparathyroid+hypothroid group was found to be consistent with grade 1 diastolic
dysfunction and significantly higher than the other groups. EF values of all participants
were within the normal range and no significant difference was observed between
groups. Epicardial adipose tissue sizes of the hypoparathyroid + hypothyroid group
were larger when compared to the other two groups and this difference was statistically
significant. The results of our study indicated that epicardial adipose tissue sizes
increased and diastolic function was affected in patients with postoperative
hypoparathyroidism. It is predicted that these changes may be related to the previously

found increased cardiovascular mortality risk in patients with hypoparathyroidism.



Key Words: postoperative hypoparathroidism, epicardial adipose tissue,

echocardiography, diastolic dysfunction



1. GIRIS
Parathormon (PTH) viicutta kan kalsiyum diizeyinin belirlenmesinde gorevli
ana hormondur. Gastrointestinal, renal ve iskelet sistemi gibi bir¢cok dokudan kalsiyum
emilimini saglayarak kandaki kalsiyum seviyesinin uygun aralikta tutulmasinda gérev
alir. Kalsiyum ise kardiyak dokunun diizenli kasilmasini saglayan ana elementlerden

biridir. Kan kalsiyum seviyesinin artmasinda veya azalmasinda kardiyak doku

dogrudan ve dolayli olarak etkilenir.

Hipoparatiroidizm; PTH salgisinin azaldig1 veya olmadigi, diisiik kan kalsiyum
diizeyleri ile seyreden bir klinik tablodur. Etiyolojide dogumsal ve edinsel bir¢cok
sebep olabilecegi gibi en sik sebep boyun cerrahilerine bagli olarak gelisen
postoperatif hipoparatiroididir. Postoperatif hipoparatiroidizm giinlimiizde ¢cogunlukla
tiroid cerrahisinin bir komplikasyonu olarak goriilmektedir. Hipotiroidizmle de
birliktelik gosterir. Literatiirde ameliyat sonras1 donemde akut hipokalsemiye baglh

kalp yetmezligi gelisen hastalarla ilgili olgu sunumlar1 bulunmaktadir.

Preklinik caligmalar, kalsiyumdan bagimsiz olarak, PTH’nin kardiyak

kontraktilite iizerine dogrudan etkisi oldugunu gdstermistir (1).

Yakin zamanda yapilan bir calismada cerrahi olmayan hipoparatiroidide
kardiyovaskiiler mortalitenin arttig1 gosterilmistir (2). Bir baska ¢aligmada ise cerrahi
olmayan hipoparatiroidili ve psddohipoparatiroidili hastalarda kardiyak parametreler
karsilastirilmis ve cerrahi olmayan hipoparatiroidili hastalarda kalp hizinin ve arteriyel
sertligin diger gruba kiyasla artmus oldugu gosterilmistir (3). Postoperatif
hipoparatiroidili hastalarin cogunlukta oldugu bir kohort ¢aligmasinda ise diisiik serum

kalsiyum diizeyleri ile kardiyovaskiiler hastalik arasinda iliski bulunmustur (4).

Daha 6nce yapilan bir¢ok ¢alismada epikardiyal yag dokusunun (EYD) kronik
enflamasyonla ve koroner arter hastaligiyla iliskisini gdsteren yayinlar bulunmaktadir.
Postoperatif hipoparatroidili hastalarin ameliyat sonrast donemde kalsiyum
metabolizmasindaki dalgalanmalar enflamasyon mekanizmasini tetikliyor olabilir.
EYD 6l¢limiiniin ve saglikli bireylerle karsilastiriimasinin bu konuda fikir verebilecegi

diistiniilmektedir.



Postoperatif =~ hipoparatiroidili ~ hastalarda  kardiyak  fonksiyonlarin
degerlendirildigi ve saglikli kontrollerle karsilagtirildigi bir ¢alisma bulunmamaktadir.
Biz de bu calismamizda postoperatif hipoparatiroidi gelisen hastalarin kardiyak
fonksiyonlarin1 ve EYD O0l¢iimlerini; postoperatif hipotiroidi gelisen hastalarla ve
saglikli kontroller ile kiyaslayarak hipoparatiroidinin kalp {izerine etkilerini

incelemeye c¢alistik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.PARATIROID BEZLERI
2.1.1.Paratiroid Bez Anatomisi

Paratiroid bezleri; tiroid bezinin arka duvarinin orta kesimine yerlesmis
endokrin bezlerdir. Ikiserli gruplar seklinde 4 adet bez bulunur. iki tanesi inferior tiroid
arterin tiroid bezine girdigi noktanin 1 cm kadar iizerinde bulunur. Bunlara Siiperior
Paratiroid Bezleri denir. iki tanesi de tiroid bezinin alt poliine yerlesmistir. Bunlara
Inferior Paratirod Bezleri denir (5). Her biri yaklasik 35-40 mg agirliginda, 3-8 mm

boyutlarinda, rengi agik saridan kahverengine degisebilen bezlerdir (6).

Paratiroid bezleri esas hiicre ve oksifil hiicre adinda 2 tiir hiicre igerir. Esas
hiicreler PTH salgisindan sorumludur. Sayica oksifil hiicrelerden fazladir. Oksifil esas
hiicrelerden daha iridir ve yaslanmayla birlikte sayilar1 artar. Ancak bu hiicrelerin

gorevi tam olarak anlagilamamistir (7).

Paratiroid bezi ve tiroid bezi ayn1 kanlanmaya sahiptir. inferior tiroidal arterden
beslenirler. Ayrica siiperior tiroid arter, larenjial, 6zefagial ve tiroid ima arterinden

gelen kolleterallerden de beslenir. Venoz drenaji tiroid ven pleksus yoluyladir (7).
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adreslerinden alinmistir.)

2.1.2. Paratiroid Bez Embriyolojisi

Paratiroid bezleri 3. ve 4.faranjial keseden gelisirler. Gelisim intrauterin 5.
haftada baslar (8). Inferior paratiroid bezleri 3. faranjial kese endoderminden kdken
alirlar. Timus da buradan gelisim gosterir. Paratiroid bezleri ve timiis birlikte gelisir
daha sonra faranjial duvardan asagi boyna dogru birlikte go¢ ederler. Timusun anterior
mediastene girmesiyle de ayrilmis olurlar (9). Inferior paratiroid bezleri; tipik olarak
tiroid bezinin inferior poliiniin 1 cm inferior, posterior veya lateralinde olabilir.
Rekiirren larenjial sinirin 6n yiiziinde bulunur (9). Inferior paratiroid bezler uzun
gocleri sebebiyle mandibuladan mediastinuma kadar uzun bir hatta ektopik olarak
bulunabilirler. Ancak ektopik olarak en fazla bulunduklar1 yer anterior mediastunum

olarak bildirilmistir (10).

Siiperior paratiroid bezleri 4.faranjial keseden gelisir. Intrauterin 6. haftadan
itibaren farinksten ayrilir kaudala dogru goc ederek tiroid bezinin orta kisminin
posterioruna yerlesir. Bu go¢ diger paratiroid bezlerine kiyasla daha kisadir bu sebeple

bezlerin lokalizasyonunda varyasyon goriilme ihtimali daha azdir. %85 siklikla



inferior tiroid arterin tiroid bezine girdigi noktanin 1 cm iizerinde 2 cm yaricapli alana
yerlesirler (8,9,11). Daha 6nce yapilan otopsi serilerinde siiperior paratiroid bezlerinin
%2 oraninda tiroid bezinin superiorunda %1 den daha az oranda ise daha yukarda

oldugu bildirilmistir (11).

2.2. KALSiYUM METABOLIZMASI

Insan viicudunda 1000 - 1200 gr aras1 kalsiyum bulunmaktadir. Bu kalsiyumun
yaklasik %99 u kemiklerde depolanmaktadir. Kalan %1 lik kisim ise hiicre i¢i ve hiicre
dis1 alanda bulunmaktadir (12). Plazmada bulunan kalsiyumun ise iyonize, proteinlere
bagl ve kompleksler seklinde olmak iizere 3 formu vardir. Iyonize kalsiyum total
kalsiyumun yaklasik %40 1n1 olusturmaktadir ve fizyolojik olarak aktif bilesen iyonize
kalsiyumdur. Kalsiyum; sinir dokusunda duyularin iletimi, kas kasilmasi, hormonlarin
salinimi, pihtilasma kaskad1 ve birgok dokuda aktif gérev yaptigi i¢in kalsiyum plazma
diizeyinin korunmasinda ¢esitli mekanizmalar gorev almaktadir (13,14). Bu
mekanizmalarin basinda PTH gelir. Vitamin D ve kalsitonin hormonu da kalsiyum
metabolizmasinda etkilidir. Kalsiyum duyarl reseptorler (CaSR) de hiicre i¢i ve hiicre

dis1 birgok yolagi aktiflestirerek kalsiyum diizeyinin korunmasinda etkilidir (15).

Viicuttaki toplam kalsiyumun miktarini; diyetle alinan kalsiyum miktar1 ile
idrar ve fegesle atilan kalsiyum miktarinin farki belirler. Atilan miktar da kemiklerin
kalsiyum ihtiyacina gore diizenlenir. Ornegin; ¢cocukluk ve genglik yillarinda ihtiyag
fazla oldugu icin diyetle alinan kalsiyum miktar1 atimdan fazladir. Orta yaslarda alinan

ve atilan miktar esitlenir. Ileri yaslarda ise bu denge tersine déner (16).

2.2.1. Kalsiyum ve Kalp

Kalsiyumun kalp dokusunda iki temel gorevi vardir. Birincisi kasilmanin
baslamasini saglayan iletide ikinci haberci olmak, digeri ise kalp kasinin kasilmasini
saglayan miyofilamanlarin direk aktivatorii olmaktir (17). Miyositlerin kalsiyumu
kullanmasindaki sorunlar kasilma ve ritimdeki bozulmalarin ana sebebini

olusturmaktadir (18).



Kardiyak  aksiyon  potansiyelinin  olusumu  sirasinda  kalsiyum,
depolarizasyonla aktive olan kalsiyum kanallar1 aracilifiyla hiicreye girer.
Kalsiyumun hiicre i¢ine girisi aksiyon potansiyeli platosunun olusumuna katkida
bulunur ve sarkoplazmik retikulumdan hiicre igine kalsiyum salinimi tetiklenir. Hem
hiicrenin igine kalsiyum girisi hem de sarkoplazmik retikulumdan (SR) kalsiyum
salimimi hiicre i¢i kalsiyum yogunlugunu arttirir. Bu artis kalsiyumun kardiyak
miyofilaman olan Troponin C’ye baglanmasini saglar ve kasilma mekanizmasi aktif
hale gelir. Gevsemenin ger¢eklesmesi i¢in de kalsiyumun troponinden ayrilmasi
gerekir. Bunun i¢in de sitoplazmadaki kalsiyumun geri c¢ekilmesi gerekir. Bu geri
cekilme 4 mekanizmayla olur. Bu mekanizmalar; SR Ca*? ATPaz, sarkolemmal
Na*/Ca*? degisimi, sarkolemmal Ca*> ATPaz ve mitokondriyal Ca*™ tagmimi

sitoplazmadan kalsiyum tagima yontemleridir (19).

Kalsiyum metabolizmasinin bozuldugu durumlarda hiicre i¢i mekanizmalar da
bozulmakta ve bunun sonucu olarak kalp yetmezligi ve aritmi gibi ¢esitli kardiyak

patolojiler goriilebilmektedir (20).

2.3. PARATHORMON YAPISI VE GOREVLERI

Parathormon; 115 aminositlik preproPTH olarak paratiroid bezlerinde
sentezlenir. Bu oncii peptit hiicre icinde olgunlasarak 84 aminoasitlik son haline (PTH
1-84) doniiglir. Paratiroid bezlerinde graniillerin i¢inde depolanir, kan kalsiyum
seviyesi diisiince kana salgilanir. iki ana hedef organi olan bdbrek ve kemikteki tip 1

PTH reseptoriine (PTHR1) baglanarak kan kalsiyum seviyesini ytikseltir (21).

PTH’nin kalsiyum metabolizmasiyla ilgili temel gorevleri Tablo 1 de

gosterilmistir.



Tablo 1. Parathormonun Temel Gorevleri

Kemik dokusundan kalsiyum ve fosforun rezoliisyonu, salinimi

Bobrekten kalsiyumun emilimi ve fosforun atilimi

Bobrekte 1-a Hidroksilaz enziminin aktivitesini artirarak 25(OH)D»-1,25(OH)2D3

dontistimiiniin saglanmasi

Gastrointestinal sistemden kalsiyum ve fosforun emiliminin artmast

PTH bu etkileri sayesinde saglikli bireylerde hipokalsemi durumunda seviyesi
artarak serum kalsiyum seviyesini normal diizeyde tutabilir (16). PTH nin bobrege

etkisi kemik tizerindeki etkisinden ¢ok daha hizlidir (22).

PTH sekretuvar graniillerde depolanir. Hipokalsemi, hiperfosfatemi,
1,25(OH)2D3 eksikligi ve Fibroblast Biiyiime Faktorii 23 (FGF23) seviyesinin artmasi
durumunda PTH sekresyonu artar (23,24). Dakika dakika PTH salgisinin en énemli
belirleyicisi hiicre dis1 iyonize kalsiyum diizeyidir. Iyonize kalsiyum seviyesindeki

degismelere PTH cevabi1 CaSR sayesinde saniyeler i¢inde gerceklesir (25,26).

2.3.1. Parathormon ve Kalp

Parathormonun kalp tizerine etkisi hem dogrudan etkiyle hem de kalsiyum
diizeyi ile dolayli yoldan olur (1). Son c¢alismalar gostermistir ki PTH
kardiyomiyositleri ve diiz kas hiicrelerini PTHIR araciligiyla dogrudan
etkileyebilmektedir. PTHIR G protein kenetli bir transmembran proteinidir. Bu
baglanma sonrasinda hiicre i¢inde diger yolaklar tetiklenir. Bunlar cAMP/Protein

Kinaz A yolag1 veya Protein kinaz C (PKC) yolagidir (27,28).

Parathormonun agir1 salgilandigi Primer Hiperparatiroidi durumunda miyokard
infarktiisii, inme ve diger kardiyovaskiiler hastaliklara bagli mortalitenin arttig
gozlenmistir. Hatta tiim sebeplere bagli mortalitede de artis izlenmistir (29). Bunun

sebebi olarak uzun siire yiliksek seyreden PTH ve kalsiyum diizeyine bagli olarak



gelisen hipertansiyon, kardiyak aritmi, kalsifik kalp kapak hastalig1 ve sol ventrikiil

hipertrofisi diistintilmiistiir (1).

Parathormonun fazlalig1 gibi az salgilanmasinin veya hig salgilanmamasinin da
kalp iizerine olumsuz etkileri vardir. Bu etkileri hipokalsemi gelisimi ile meydana
gelir. Hipokalsemi ile QT mesafesinde artis meydana gelir ve hayati tehdit edici
aritmiler gelisebilir (30). Ayrica dilate kardiyomiyopati kronik hipokalseminin nadir
goriilen bir komplikasyonudur. Mekanizmasi tam olarak bilinmese de hipokalseminin

kontraktiliteyi azaltmasina bagl gelistigi diigiiniilmektedir (31).

2.4. HIPOPARATIROIDIiZM

Hipoparatirodizm; plazma kalsiyum diizeyinin azaldigi, plazma fosfor
diizeyinin arttig1, PTH salgisinin olmamasi veya yetersiz salgilanmasi ile karakterize
klinik durumdur. Etiyolojide; otoimmiin endokrinopati, demir veya bakir depolanmasi,
PTH salgisinin olmadigr veya PTH salgisina direncin oldugu genetik hastaliklar
olabilecegi gibi tiroid, paratiroid veya boyun cerrahisine sekonder gelisen

hipoparatiroidiler de olabilir (32).

Hiperparatiroidinin insidansini ve prevalansini tespit etmek kolay degildir.
Bunun sebeplerinden biri postoperatif hipoparatiroidilerde gegici ve kalict taniminin
yapilmasinda yasanan zorluklardir. Bu konuda genel kabul postoperatif 6 aydan fazla
siiren hipoparatiroidilere kalici hipoparatiroidi, 6 aydan kisa siirenlere gecici
hipoparatiroidi denilmesi seklindedir. Diger bir sebep; farkli veri tabanlarinda cerrahi
ve cerrahi olmayan hipoparatiroidi ayrimmin saghkli bir sekilde yapilmis
olmamasidir. Son olarak farkli {ilkelerde farkli tedavi rejimleri uygulandigi icin

hipoparatiroidili hastalarin tespitinde zorluk olusmaktadir (32).

Hipoparatiroidi i¢in yapilan prevalans ¢aligmalarina gore saglik sistemi verileri
kullanilarak ABD’de toplam 77 bin hasta oldugu tahmin ediliyor. Operasyon
sonrasinda %7,6 oraninda hipoparatiroidi gelistigi, bunlarin %75 inin gegici %25 inin
kalict oldugu diisiiniiliiyor (33,34). Rochester epidemiyoloji c¢alismasinda 54
hipoparatiroidili hasta tespit edilmis, bu hastalarin ortalama yas1 58+20, %71°1 kadin
olmakla birlikte prevalans 37/100 000 olarak hesaplanmistir (33,34). Olmsted



sehrindeki hipoparatiroidilerin %78 inin postoperatif oldugu goriilmiis, %9’u diger

sebepler, %7’si ailesel ve %6’s1 idiopatik olarak saptanmistir (33,34).

Danimarka’da yapilan bir ¢alismada postoperatif hipoparatiroidi prevalansi
22/100 000, cerrahi olmayan hipoparatroidi prevalansi 2,3/100 000 olarak saptanmistir
(35,36). Bu cerrahilerin ylizde 90’1 tiroid cerrahileri, ylizde 10’unu primer
hiperparatiroidinin olusturdugu gdzlenmistir (35,36). Iskogya, Italya ve Norveg

merkezli yapilan diger caligmalarda da benzer sonuglar elde edilmistir (37-39).

Ulkelere gore hipoparatiroidi prevalans: Tablo 2°de gdsterilmistir.

Tablo 2. Ulkelere Gore Hipoparatiroidi Prevalansi

Ulke ad1 Prevalans Cerrahi Cerrahi olmayan
ABD 37 29 8

Danimarka 24.3 22 2.3

Iskogya 40 23 17

Italya 27 ? ?

Norveg 10,2 6.4 3.0

(Not: Tablodaki prevalans verileri 100000 kisilik niifusa gére verilmistir.) (32)

Hipoparatiroidi nadir goriilen bir hastalik oldugu i¢in ABD ve bir¢cok Avrupa
iilkesinde insidansi ile ilgili yeterli bilgi yoktur. Danimarka verilerine gore yillik
postoperatif hipoparatiroidi insidans1 0,8/100 000 dir (36). Hindistan’da yapilan bir
caligmaya gore ise yillik postoperatif hipoparatiroidi insidansi 2,6/100 000 olarak
tespit edilmistir (40). Postoperatif hipoparatirodinin Tiirkiye’deki insidanst ve

prevalansi hakkinda veri bulunmamaktadir.

2.4.1. Hipoparatiroidi Nedenleri

Hipoparatirodizmin etiyolojisinde birgok sebep bulunmaktadir. Bunlarin

icerisinde en sik goriileni postoperatif hipoparatiroididir. Ikinci sirada otoimmun



hipoparatiroidi ve T{giincii sirada da genetik hastaliklara bagli hipoparatirodi

gelmektedir (Tablo 3) (41).

Tablo 3. Hipoparatiroidi Nedenleri

Boyun ameliyatlar Tiroidektomi, paratiroidektomi, boyun
disseksiyonu
Otoimmiin nedenler Otoimmun poliglanduler sendromu(AIRE

gen mutasyonu)

Genetik nedenler Izole hipoparatiroidi ile seyreden; GMC2,
PTH, CASR, GNA11 mutasyonlari
Hipoparatiroidi ile seyreden sendromlar;
DiGeorge sendromu(kromozom 22q), HDR
sendromu(GATA3), Sanjad-Sakati ve
Kenny-Caffey tip 1
sendromlar1(1q42.3,TBCE), mitokondriyal
DNA, X-baglh(Xq26-27)

infiltrasyon Metastazlar, hemokromatozis, Wilson
hastalig1

Radyasyon Radyoaktif iyot tedavisi

Elektrolit bozukluklar: Hipermagnezemi, hipomagnezemi

Enfeksiyon HIV enfeksiyonu

PTH’a direncli durumlar Psddohipoparatiroidizm

2.4.2. Postoperatif Hipoparatiroidi

Hipoparatirodilerin en sik goriilen sebebidir. Kadinlarda daha sik goriliir.
Bunun sebebi olarak kadmlara boyun cerrahisinin daha fazla yapilmasi
gosterilmektedir (32). Tiroid hacmi biiyiik olanlarda, multinodiiler veya retrosternal
guatr1 olanlarda, Graves hastalarinda, genis boyun diseksiyonu yapilan hastalarda
postoperatif hipoparatiroidi riskinde artig vardir. Hipoparatiroidi ¢ogunlukla ameliyat
esnasinda paratiroid bezlerinin kanlanmasinin bozulmasi, bezlerde termal hasar

meydana gelmesi veya paratiroid bezlerinin tiroid beziyle birlikte ¢ikarilmasina bagl

10



olarak gelisir (42). Tekrarlayan boyun ameliyatlarinda ameliyat sonras1 hipoparatiroidi
orant %30 olarak bildirilmistir (43). Postoperatif hipoparatiroidiler ¢ogunlukla
gecicidir. Giinler veya haftalar icinde diizelir. 6 aydan uzun siiren hipoparatiroidi

olgular1 kalic1 hipoparatiroidi olarak adlandirilir (42).

2.4.3. Hipoparatiroidi Klinigi

Hipoparatiroidi semptomlar1 hipokalsemi sebebiyle ortaya ¢ikar ancak her
zaman serum kalsiyum seviyesiyle orantili degildir. Akut hipokalsemi durumunda
serum kalsiyum seviyesinde diisiik diizeyde bir azalma oldugunda bile semptomlar
ortaya cikabilir. Ancak kronik hipokalsemi de c¢ok daha diisiik seviyelerde bile

semptom olmayabilir (41).

Belirtiler ilk olarak halsizlik, yorgunluk, giigsiizliikk, depresyon seklinde
baslayabilir. Hipokalsemi kas sinir kavsaginda uyarilmayi artirdigi i¢in hastalarda
tetani, pareztezi ve kramplar gelisebilir. Hipokalseminin derinlestigi durumlarda fokal

veya generalize nobetler, laringeal spazm ve karpopedal spazm meydana gelebilir.

2.4.4. Hipoparatiroidi Tedavisi

Hipoparatiroidinin tedavisi oral aktif vitamin D replasmani (kalsitiriol ve
alfakalsidiol) ve oral kalsiyum preparatlari ile yapilir. Aktif vitamin D ve kalsiyum
dozu kan kalsiyum diizeyine gore ayarlanir. Amac¢ kan kalsiyum diizeyini uygun
aralikta tutmaktir ve bundan dolay1 ila¢ dozlar1 hastadan hastaya degiskenlik
gostermektedir. Doz titresi yapilirken iki amag¢ vardir. Birincisi hipokalseminin
semptomlarini en aza indirmek ikincisi ise hiperkalsitiri riskini azaltmaktir. Bobrekten
kalsiyumu absorbe eden PTH etkisinden yoksun olan bu hastalarda uygunsuz ilag
dozuyla hiperkalsiiiri riski artmaktadir. Bu dengeyi ilaglarla saglamak zor oldugu icin
tedaviyle serum kalsiyum hedef seviyesi normalin alt smir1 (8-8.5 mg/dl) olarak

belirlenir.

Hipoparatiroidide goriilen hiperfosfatemi genellikle ek miidahaleyi

gerektirmeden mevcut tedaviyle geriler. Hiperfosfateminin sebat etmesi durumunda
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diyetteki fosfor alimi azaltilmaya calisilir. Ayrica fosforun baglanabilmesi igin
kalsiyum preparatlarinin diyetle alinmasi istenir. Bazi durumlarda oral kalsiyum

dozunun arttirilip vitamin D dozunun azaltilmasi tedaviye yardimci olabilir (44).

Hipoparatiroidi hastalarinda yiiksek doz vitamin D ve kalsiyum preparati
kullanimina bagli olarak c¢ok fazla yan etki goriilmektedir. Kalsiyum seviyesindeki
dalgalanma yan etki sikligin1 artirmaktadir. ABD’de yapilan bir ¢alismada
hipoparatiroidi ile takipli hastalarin %50’sinde bobrek yetmezligi veya nefrokalsinozis
goriilmistiir (45). Bazi  durumlarda bazal gangliyon kalsifikasyonu da

goriilebilmektedir (46).

Hipoparatiroidinin; onaylanmis bir hormon replasman tedavisi olmayan son
klasik endokrin yetmezlikle karakterize hastalik oldugu diisiiniilmektedir. Hipotiroidi,
diyabetes mellitus gibi hastaliklarin aksine hormon replasman tedavisi
yapilamamaktadir. Giinlimiizde uygulanan konvansiyonel tedavi ise PTH

replasmaninin yerini tutmamaktadir ve ¢ok fazla yan etki goriilmektedir (44).

Insan PTH (1-34) siddetli osteoporozda kullanim igin onay almistir.
Hipoparatiroidide kullanimi i¢in de ¢calismalar yapilmis ancak onay alinamamastir (47-
53). Rekombinant teknoloji ile tiretilen PTH(1-84)’ {in faz 3 ¢aligmalar1 yapilmis 2015
yilmin ocak aymda hipoparatiroidi tedavisi i¢in thPTH (1-84) kullanilmasina onay

verilmistir (54-60).

2.5. KALBIN DIYASTOLIK DiISFONKSIiYONU VE
EKOKARDIYOGRAFI iLE DEGERLENDIRILMESI

Son 30 yilda klinisyenlerin kalp yetmezligine bakislarinda 6nemli degisiklikler
olmustur. Baslica degisiklik olarak kalbin diyastolik ve sistolik disfonksiyonunun
arasindaki farkin daha iyi anlagilmasi gosterilebilir. Basit¢e Ozetlemek gerekirse;
sistolik disfonksiyon (SD) kalbin yeterince kasilip kani yiiksek basingla aorta
pompalayamamasit ve ejeksiyon fraksiyonunun (EF) azalmasidir. Diyastolik
disfonksiyon (DD) ise; sol ventrikiilin (LV) yeterince gevseyememesi ve kanin atriyal
kasilma olmaksizin ventrikiile diisiik basingla dolamamasi ayrica dolumun yavas ve

yetersiz olmasi olarak ifade edilebilir (33). DD kalbin diyastol sirasindaki mekanik
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fonksiyonlarindaki bir anormalligi ifade ederken bu duruma kalp yetmezligi belirti ve
bulgular1 eklenmesiyle ortaya ¢ikan tabloya diyastolik kalp yetmezligi adi
verilmektedir (61).

1970’li  yillarda diyastolik fonksiyon iizerine c¢alismalar kardiyak
kataterizasyon laboratuvarinda sinirli  kalmistir. Bu c¢alismalar sonucunda
arastirmacilar LV diyastol sonucu basincini, hacmini ve diyastolik disfonksiyonun
altinda yatan mekanizmalar1 tespit ettiler. LV kompliyansinin azalmasiyla yeterli
dolumun ve genislemenin saglanamadigi hastalarda Frank-Starling yasasi geregi

sistolik fonksiyonlarin da olumsuz etkilendigini kesfettiler (62).

1980°’1i yillarda yiiksek oranda (yaklasik %30) LV sistolik fonksiyonlar
korunmus konjestif kalp yetmezligi hastasi prevalansi bildirildi (63-65). LV sistolik
fonksiyonlart normal olan, tedavileri farklilik gdsteren bu kadar ¢ok hastanin tespit
edilmesiyle birlikte diyastolik kalp yetmezligi ve diyastolik disfonksiyon terimleri tip
literatiirline girmistir (66-69).

1990’Ih yillarda ekokardiyografinin kullanilmasi1 ve yayilmasiyla birlikte
kalbin gevsemesinin ve dolum basincinin degerlendirilmesi kolaylasti. Bu sayede
birgok aragtirma yapildi ve literatiir bilgisi genisledi (70). Ayrica hastalarin prognozu
ile ilgili énemli bilgiler elde edildi. Ornegin; asemptomatik hastalarda DD tespit
edilmesi kalp yetmezligi gelisimi i¢in risk faktorii oldugu saptandi (71). Bu durum
preklinik bir kalp hastalig1 olan DD’nin dnceden tan1 konulup ilerleyisinin engellemesi

i¢in hastalara bir firsat sunmustur (72).

Hastaligin prevalansi ile ilgili net bilgi olmasa da kalp yetmezligi tanis1 alan

hastalarin %40 nin korunmus EF li kalp yetmezligi oldugu gosterilmistir (73-75).

Bu hastalarda LV boyutu ve kontraktilitesi normal olmasina ragmen diyastolik
fonksiyonlarda bozulma vardir. Kompliyansi azaldig1 i¢in kalp yeterince gevseyemez
ve normal diyastol basincinda dolamaz (76-78). Bu durum diyastol sonu hacminde
azalmaya ve diyastol sonu basincinda artmaya sebep olur. Diyastol hacminde azalma
atim hacminin azalmasina, diyastol sonu basincinda artma pulmoner konjesyone sebep
olmaktadir. Buna bagli olarak hastalarda nefes darligi, cabuk yorulma ve halsizlik

goriiliir (79).
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Diyastol fonksiyonlarinin bozulmasinda birgok durum etkilidir. Hipertansif
kalp hastaligi, iskemik hastaliklar, kalp kapak hastaliklari, kardiyomiyopatiler,
perikard hastaliklar1 diyastolik disfonksiyona sebep olan durumlarin basinda gelir

(70).

Kalbin diyastolik fonksiyonlarini1 degerlendirmede pratik ve noninvazif olmasi
sebebiyle en ¢ok kullanilan yontemlerden biri 2 boyutlu ekokardiyografidir. Doppler
ekokardiyografi ile pulmoner ve transmitral akim degerlendirilirken; doku doppler ile
de miyokard hareketleri degerlendirilebilmektedir. Doppler ekokardiyografide

transmitral akim doppleriyle siklikla bakilan parametreler sunlardir:

1) E dalgasi zirve hiz1 (E): Erken diyastolde transmitral zirve dolum hiz1.

2) A dalgas: zirve hiz1 (A): Geg diyastolde transmitral atriyal zirve dolum hiz1.
3) Deselerasyon zamani (DT): E dalgas1 pik hizinin sifira yaklasirken gosterdigi
egimin sliresi.

4) izovolumetrik gevseme zamani ( IVRT ): Aort kapaginin kapanmasi ile mitral
kapagin agilmasi arasinda gegen siire.

Normal bir bireyde diyastolde atriyumdaki kanin biiyiik kismi1 ventrikiile pasif
olarak dolar. Bu yiizden E dalgasi A dalgasindan biiyiiktiir. E/A orami saglikl
bireylerde genellikle 1’den biiyiik ¢ikar.

Doku doppler ekokardiyografi ile de mitral anulustan lateral ve septal pencere
kullanilarak erken diyastol zirve akimi (E’) olgiilebilir. E> miyokard dokusundan
Ol¢iim esasina dayandigi i¢in gevseme bozukluklarinin erken safhasinda degisir. E/E’
orani sol ventrikiill dolus basincindaki artisin  gosterilmesinde ve DD’nin

degerlendirilmesinde kullanilir.

Doppler ekokardiyografi elde edilen wverilerle olusturulan diyastolik

disfonksiyon siniflandirilmasi Tablo 4’te verilmistir (80).
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Tablo 4. Diyastolik Disfonksiyon Siniflandirmasi

Normal Evre 1 Evre 2 Evre 3
E/A >0,8 <0,8 0,8-1.5 1,5-2
E’ lateral(cm/sn) >10 <10 <10 <10
E’ septal(cm/sn) >8 <8 <8 <8
DT (msn) 180-200 >200 160-200 <160
E/E’ <8 <8 9-12 >13

2.6. EPIKARDIYAL YAG DOKUSU

Epikardiyal yag dokusu (EYD) kalpte miyokardiyumla perikardiyumun
visseral yapragi arasinda bulunan visseral yag dokusudur. Kahverengi yag dokusundan
koken alir. Cogunlukla atriyoventrikiiler veya interventrikiiler aralikta yer alir (81,82).
Koroner arterlerin dallar1 tarafindan beslenir. Bu dokuyu miyokardiyumdan ayiran bir
fasya bulunmamaktadir. Bu durum kalbin ve yag dokusunun ortak mikrodolagima
sahip olmasina ve metabolizmalar1 arasinda yakin bir iliski olugsmasina yol agmaktadir
(83). Epikardiyal dokunun masif biiylimesi durumunda visseral epikard ile miyokard
arasini doldurabilmekte hatta tiim epikardiyumu sarabilmektedir. Baz1 zamanlarda ise

bu kiiciik boyutlu yag dokusu miyokardiyumun i¢ine dogru biiyiiyebilmektedir (84).

2.6.1. Epikardiyal Yag Dokusunun Fonksiyonlar:

Atriyoventrikiiler ve interventrikiiler oyukta koroner arterlerin seyrine eslik
eder. Bir yastik gorevi gorerek bu arterleri kalbin kasilmasi sirasinda torsiyone

olmaktan korur (85).

EYD serbest yag asidi bakimindan zengindir. Yag asidi depolamasi ve salinimi
yapabilmektedir(86). Epikardiyal yag dokusunun miyokarda yakin komsulugu
sayesinde kalbin yiiksek enerji ihtiyaci oldugu zamanlarda difiizyon yoluyla yag
asitlerini miyokardiyuma verebilmektedir. Ancak kalbin enerji saglayicis1 konumunda

olan epikardiyal yag dokusunun kalbe enerji katkisinin oran1 bilinmemektedir (87).
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Son yapilan ¢aligmalar gostermektedir ki; epikardiyal yag dokusu normal
fizyolojik sartlarda adinopektin, adrenomedullin gibi antiaterosklerotik, anti-
enflamatuvar etkili sitokinler iiretmektedir. Ancak enflamasyon durumlarinda anti-
enflamatuvar sitokinlerin salinimi azalirken TNF-alfa, IL-1, IL-6, MCP-1 gibi
proinflamatuvar sitokinlerin de EYD den salimimi artmaktadir (88-91). Ayrica
enflamasyon ile karakterize koroner arter hastaligi, bazi kanserlerde ve metabolik

sendromda artmis EYD boyutlar1 bildirilmistir (92,93).

2.6.2. Epikardiyal Yag Dokusunun Ol¢iimii

Epikardiyal yag dokusunun 6l¢iimiinde 2 boyutlu ekokardiyografi, manyetik
rezonans (MR) goriintiileme ve kontrastsiz bilgisayarli tomografi (BT) gibi tam
yontemleri kullanilmaktadir (94,95). Yag dokusunun hacminin 6l¢iilmesi kalinliginin

Olciilmesine gore daha degerli olmasina ragmen hacim 6l¢liimii yapmak daha zordur.

Kalinlik 6l¢timii 2 boyutlu ekokardiyografi ile kolayca ve glivenilir bir sekilde
yapilabilmektedir. Yag dokusu genellikle miyokardin dis yiizii ile visseral perikard
arasinda eko almnmayan alan olarak tespit edilir. Ol¢iim ise sag ventrikiiliin serbest
duvarinda en az iki noktada paryetal perikard ile epikardiyal ylizey arasindan yapilir.
Olgiimiin hangi siklusta yapilmasi gerektigine dair fikir birligi yoktur. Diyastolde
olusan kompresyonun onlenmesi amactyla Ol¢iimiin sistolde yapilmasi gerektigine
sOyleyenler oldugu gibi; diger BT ve MR gibi goriintiileme yontemleriyle uyusmasi
acisindan diyastolde 6l¢ililmesi gerektigini sOyleyenler de vardir (92,94,96).

MR  kullanimiyla hem kalinlik hem de hacim hesaplamasi kolayca
yapilabilmektedir. Diyastol sonunda kisa aksi1 tespit edilerek hacim ve kalinlik hesabi

yapilabilir veya modifiye Simpson metoduyla manuel olarak hesaplanabilir (92,93).

Kontrastsiz BT yag dokusunun kalinligi ve hacmi hakkinda daha hassas ve
kesin sonug verir. Fakat dl¢iimii zahmetlidir (94,96). Olgiim sag ventrikiil serbest
duvarinda koroner arterler yanindan yapilir. Sonrasinda 2 ve 3 mm boyutunda kesitler
alinarak 3 boyutlu goriintiiler elde edilebilir (92,97,98). Bu yontemle daha ayritili
bilgi elde edilebilir ancak teknik destek gerektirir ve hasta i¢in daha fazla radyasyon

maruziyeti demektir.
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2.6.3. Epikardiyal Yag Dokusunun Kardiyovaskiiler Hastalk ile iliskisi

EYD ile obezite arasinda dogrudan iliski gosterilmistir (99). Bir¢ok ¢alismada
artmis EYD’nin metabolik sendromla iligkili oldugu bildirilmistir (93). EYD hacminin
yiiksek aglik kan sekeri, yiiksek CRP, karotis intima-media kalinligi, diisiik HDL gibi
bir¢ok bagimsiz kardiyovaskiiler hastalik risk faktorii ile iliski oldugu gosterilmistir
(100). Bu iligkilerin visseral yag dokusunun biiyiikliigii ile birlikte risk faktorii oldugu
diisiiniilse bile visseral yag dokusuna gore diizeltilme yapildiginda bile EYD’nin

koroner arter hastalig1 ve bazi kanserler igin risk faktorii oldugu gosterilmistir (92).

EYD’nin 65 yas ve lizeri kisilerde %22 daha kalin oldugu tespit edilmistir
(101). Bu veri yag dokusunun yasla birlikte biiyiidiigiinii diisiindiirmektedir. EYD
boyutunun kadinlarda erkeklere gore daha fazla risk olusturdugunu oOne siiren

calismalar olsa da cinsiyetin EYD {izerine etkisi hakkinda fikir birligi yoktur (102).

EYD’nin kalbin fonksiyonlarina ve yapisina etkisi ilgili ¢alismalar devam
etmektedir. Yapilan bir ¢alismaya gore EYD hacim artisiyla birlikte ventrikiillere
mekanik bast olmakta ve ventrikiillerin i giicli artmaktadir. Bu basi zamanla LV
hipertrofisine sebep olmaktadir (103). Ayrica EYD’nin boyutlariyla miyokardin yag
igerigi pozitif korelasyon gostermekte ve yag dokusunun biiylimesiyle miyosit

fonksiyonlar1 etkilenmektedir (104).

EYD’nin koroner arter hastalarinda proinflamatuvar sitokinler salgiladigi, bazi
calismalarda ise yag dokusunda makrofaj, T lenfosit ve mast hiicrelerinin bulundugu;

bu sayede enflamasyon yolaginin tetiklendigi ifade edilmistir (88-91,105).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. CALISMA SEKLI VE TURU

Calismanmiz Saghk Bilimleri Universitesi Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesinden 05.12.2019 tarihinde E-19/121 say1 numarali etik kurul (EPK) onay1
alindiktan sonra, 01.01.2020-01.07.2020 tarihleri arasindaki 6 aylik siire igerisinde
yapildi. Katilimcilar; hastanemiz Dahiliye ve Endokrinoloji polikliniklerinde
postoperatif hipoparatiroidi ve hipotiroidi tanisi ile takip edilen hastalar arasindan

secildi. Calismamiz kesitsel vaka-kontrol ¢alismasidir.

3.2. OLGU SECIMI

Calismamiza postoperatif hipoparatiroidi ve hipotiroidi gelisen 30 hasta,
postoperatif hipotiroidi gelisen 30 hasta ve 30 saglikli goniillii olmak iizere toplam 90
olgu kabul edildi. Bu katilimcilar yukarida bahsedilen sirayla Grup 1, Grup 2 ve Grup
3 olarak isimlendirildi. Tiim katilimeilar; ayrintili bilgilendirme yapildiktan sonra

onamlar1 alinarak ¢alismaya dahil edildi.

e Grup 1 (hipoparatirodi+hipotiroidi): Hastanemizin i¢ hastaliklar1 ve
endokrinoloji polikliniklerine basvuran, 18 ile 65 yas arasi, postoperatif
hipoparatiroidi ve hipotiroidi tanisi ile takipli, Levotiroksin replasman tedavisi
ile 6tiroid, aktif D vitamini ve kalsiyum preparatlar1 kullanan, 25-hidroksi D
vitamini 20’nin lizerinde, diizeltilmis kalsiyum 8-9 mg /dl, magnezyum 0.8-1
mmol/l, fosfor 2.5-4.5mg /dl arasinda olan hastalar

e Grup 2 (hipotiroidi): Hastanemizin i¢ hastaliklar1 ve endokrinoloji
polikliniklerine bagvuran, 18 ile 65 yas arasi, postoperatif hipotiroidi tanisi ile
takipli, paratiroid fonksiyonlar1 ve hormon seviyesi normal olan, Levotiroksin
replasman tedavisi ile o6tiroid, 25-hidroksi D vitamini 20’nin iizerinde,
diizeltilmis kalsiyum 8-9 mg /dl, magnezyum 0.8-1 mmol/l, fosfor 2.5-4.5mg

/dl arasinda olan hastalar
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e Grup 3 (kontrol grubu): Hastanemiz i¢ hastaliklar1 ve endokrinoloji
polikliniklerine genel kontrol amacli bagvuran, 18 ile 65 yas arasi, siirekli
kullandig1 bir ilag Oykiisii olmayan, 6tiroid, herhangi bir dahili problemi
saptanmayan, 25-hidroksi D vitamini 20’nin {izerinde, diizeltilmis kalsiyum 8-
9 mg /dl, magnezyum 0.8-1 mmol/l, fosfor 2.5-4.5 mg /dl olan saglikli

gontlliilerden olustu.

Katilimcilarin genel muayeneleri ve kardiyovaskiiler sistem muayeneleri i¢

hastaliklar1 ve kardiyoloji doktorlar1 tarafindan yapilmistir.

Herhangi bir kronik karaciger hastaligi, kronik kalp hastaligi, hipertansiyon,
diyabet, gebelik, kronik bobrek hastaligi, aktif veya kronik enflamasyonu olanlar,
bilinen malignite tanis1 olanlar veya maligniteye bagli operasyon gecirmis olan kisiler

calismaya dahil edilmemistir.

3.3. BIYOKIMYASAL OLCUMLER

Tiim katilimcilarin boy, agirlik ve viicut kitle indeksi (VKI) TANITA cihazi
yardimiyla 6l¢iild.

Katilimcilarin plazma TSH, sT4, albiimin, kalsiyum, magnezyum, fosfor ve
vitamin D diizeyleri biyokimyasal olarak oOlgiildii. Kanlar bekletilmeden derhal

calisildi. Kanlarin g¢alisildig referans araligi Tablo 7 de gosterilmistir.

3.4. EKOKARDIYOGRAFIK DEGERLENDIiRME

Iki boyutlu transtorasik ekokardiyografi tiim katilimcilara giin ortasinda,
Toshiba Aplio Aritda marka cihaz ile lateral dekiibit pozisyonda yapildi. 3,0 mHz prob
kullanildi. Klasik ekokardiyografik degerlendirme icin parasternal uzun aks, kisa aks
ve apikal goriintiiler kullanildi. Atriyum ve ventrikiil boyutlarinin 6l¢timii parasternal
uzun aks M mode goriintiileri kullanilarak Amerika Ekokardiyografi Dernegi kilavuzu
esas alinarak yapildi (106). Ekokardiyografi ¢ekimi yapilirken es zamanli EKG kaydi
alindi. Tiim ekokardiyografik goriintiiler ardisik iic atim igerecek sekilde elde edildi
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ve ileri incelemeler i¢in cihaz hafizasina kaydedildi. Biitiin ekokardiyografik

incelemeler hastalara kor tek bir uzman kardiyolog tarafindan yapildi.

Ejeksiyon fraksiyonu Simpson metodu kullanilarak hesaplandi. Parasternal
uzun aks M mode goriintiileri kullanilarak sol ventrikiil arka duvar kalinligi (PW),
ventrikiiller arast septum kalinlig1 (IVS), sistol ve diyastol sonu sol ventrikiil ¢ap1

Olctildii. Ayrica tiim katilimcilarda sol atriyum 6n-arka capi 6l¢iildii.

Diyastolik fonksiyonu degerlendirmek icin dort bosluk goriiniimde LV
transmitral akim doppleri yapildi. Erken diyastolde transmitral zirve dolum hiz1 (E),
atriyal kasilmaya bagli gec diyastol zirve akim hiz1 (A) ve E dalgas1 deselerasyon
zamani (DT) hesaplandi. Mitral anulus doku doppler goriintiileme kullanilarak erken
diyastol zirve akimi (E’) hesaplandi. Tiim katilimcilarda lateral E’ve septal E’ 6l¢timii

yapildi, E/E’ oran1 hesaplandi.

Epikardiyal yag dokusu (EYD); 2 boyutlu ekokardiyografide perikard
yapraklar1 arasinda ekodan korunmus alan olarak tanimlandi. Kalinlig1 sistol sonunda,
sag ventrikiil serbest duvarinda diklemesine 6lgiildii. Olgiim ardisik ii¢ atimda
tekrarlandi. Parasternal uzun aks; standart ekokardiyografi penceresi olarak kullanildi.
Diger ¢alismalarla uyumlu olmasi agisindan dnceden belirlenmis anatomik referans
kullanildi. Aort anulusu parasternal uzun aks goriinimde anatomik referans olarak
belirlendi. Olgiim; ultrason 1511 sag ventrikiil serbest duvar orta hattindayken, aort
anulusuna dik olacak sekilde yapildi. Istatiksel degerlendirme icin ardigik ii¢ dl¢iimiin

ortalamasi alinda.

3.5. ISTATISTIKSEL ANALiZ

Veriler SPSS 22.0 (IBM, ABD) Windows versiyonu kullanilarak analiz edildi.
Yiizde 95 giiven aralig1 ile calisilmis olup p degeri < 0,05 olan durumlar anlaml1 kabul
edildi. Degiskenlerin normal dagilip dagilmadigi Kolmogorov Smirnov testi ile
kontrol edildi. Analiz edilen verilerin ifade edilmesinde ortalama, standart sapma (SS)
ve yiizdelik dilimler kullanildi. Niteliksel verilerin ikili karsilastiriimasinda Pearson ki
kare testi kullanildi. Normal dagilim gosteren niceliksel verilerin ikili

karsilastirilmasinda Indepent Samples T testi, liclii karsilastirilmasinda One Way
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Anova testi kullanildi. One Way Anova testinde gruplar arasi istatistiksel olarak

anlamli fark ¢ikan degiskenlerde alt grup analizi i¢in Tukey testi uygulandi.
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4. BULGULAR

Calismamiz her birinde 30 kisi bulunan 3 gruptan olustu. Her grupta 28 kadin
(%93), 2 erkek (%7) toplam 90 kisi yer ald1.

Calismamiza katilan gruplar arasinda cinsiyet, yas, agirlik, boy, VKI a¢isindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplar Arasinda Cinsiyet, Yas, Boy, Kilo, VKI Karsilastirmasi

Hipoparatiroidi+  Hipotiroidi Kontrol (n:30)
Hipotiroidi (n:30)  (n:30) Ortalama=+SS b
Ortalama+SS Ortalama+SS
Cinsiyet (K/E) 28/2 28/2 28/2
Yas 44,3+5,8 45,7745.9 44,47+4 0,51
Boy (cm) 159,8+7 160,3+6,12 160,3+8,66 0,96
Agirlik (kg) 77,1x11,3 78,5+13,2 73,1£11,6 0,21
VKI (kg/em2) 30,2+4,8 30,6+5,9 28.,5+4.4 0,23

Hipoparatiroidi + hipotiroidi grubunda operasyondan sonra gecen siire
ortalama 9,874+5,6 yildi. Hastalarin 26’s1 total tiroidektomi 4 tanesi ise subtotal

tiroidektomi operasyonu ge¢irmisti.

Postoperatif hipotiroidi grubunda hastalarin operasyondan sonra gecen siire
ortalama 10,9+7,1 yildi. Hastalarin 24’1 total tiroidektomi 6 tanesi de subtotal
tirodektomi operasyonu gegirmisti. Bu iki grup arasinda operasyon yili ve operasyon

tiirli arasinda anlaml fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6).
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Tablo 6. Gruplar Aras1 Operasyon Y1l Ve Operasyon Tipi Karsilastirmasi

Hipoparatiroidi+ Hipotiroidi Kontrol
Hipotiroidi(n:30) (n:30) (n:30) P
Operasyon y1li 9,87+5,6 10,9+7,1 0,524
Operasyon tipi 0,48
Total 26 24
Subtotal 4 6

Calismaya katilan gruplar arasinda TSH, sT4, diizeltilmis kalsiyum, fosfor,
magnezyum, 25 OH vitamin D degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarin Biyokimya Laboratuvar Degerlerinin Karsilastiriimasi

Hipoparatiroidi ~ Hipotiroidi Kontrol

+ (n:30) (n:30) P
Hipotiroidi(n:3  Ortalama+S  Ortalama+
0) S SS
Ortalama+£SS

TSH (0,4-3,77 Mu/1) 1,9+0,68 1,88+0,93 2,01+0,85 0,82
sT4 (0,93-1,6 ng/dL) 1,46+0,23 1,44+0,18 1,35+0,14 0,08
D .kalsiyum (8,8-10,6 mg /dl) 8,59+0,24 8,76+0,36 8,71+0,24 0,06
Fosfor (2,6-4,5 mg /d1) 3,62+0,37 3,46+0,43 3,44+0,41 0,19
Magnezyum (0,66-1,07 mmol /L) 0,83+0,03 0,85+0,04 0,85+0,05 0,16

25 OH Vitamin D (30-80 pg/) 24424405  2437+3,83  24,74+321 0,92

Calismamizda gruplar arasinda IVS, PW, E/A, E’ lateral ve EF Olgiimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 8).
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LA o6n-arka ¢ap 6l¢iimii hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunda (3,34+0,31 cm);
kontrol grubundan (3,05+0,29 cm) yiiksek saptandi. Bu iki grup arasindaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu gézlendi (p:0,002). Hipotiroidi grubunda ise LA
Olcimii  3,22+0,32 cm olarak saptandi. Hipotirodi grubu kontrol grubuyla
karsilastirildiginda degerler arasinda anlamli fark gozlenmedi (p:0,08). Hipotiroidi
grubu ile hipoparatiroidi+hipotiroidi grubu karsilastirildiginda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p:0,3) (Sekil 2) (Tablo 8).
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Sekil 2. Gruplar aras1 LA boyutu karsilastirmasi
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E’ septal Slglimii hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunda 10,76+2,34 cm/sn;
kontrol grubunda 12,24+2,41 cm/sn olarak saptandi. Hipoparatiroidi+hipotiroidi
grubu degerlerinin kontrol grubu degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli diisiik
oldugu gozlendi (p:0,038). Hipotiroidi grubunda ise E’ septal degeri 12,11+2,13 cm/sn
olarak saptandi. Hipotiroidi grubu kontrol grubuyla karsilastirildiginda degerler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p:0,97). Hipotiroidi grubu ile
hipoparatiroidi+hipotiroidi grubu karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark gézlenmedi (p:0,06) (Sekil 3) (Tablo 8).
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Sekil 3. Gruplar aras1 E’ septal degeri karsilastirmasi
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E/E’ o6l¢imii  hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunda 6,36+1,34; kontrol
grubunda 5,44+1,02 olarak saptandi. Hipoparatiroidi+hipotiroidi grubu degerlerinin
kontrol grubu degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu gézlendi
(p:0,015). Hipotiroidi grubunda ise E/E’ degeri 5,65+1,37 olarak saptandi. Hipotiroidi
grubu kontrol grubuyla karsilastirildiginda degerler arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p:0,8). Hipotiroidi grubu ile hipoparatiroidi+hipotiroidi grubu
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goézlenmedi

(p:0,07) (Sekil 4) (Tablo 8).
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DT olglimii hipoparatiroidit+hipotiroidi grubunda 224,6+26 msn, hipotirodi
grubunda 189,64+36,5 msn ve kontrol grubunda 176,1+22,8 msn olarak saptandi.
Hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunun diger iki gruptan istatistiksel olarak anlamli
derece yiiksek oldugu gozlendi (p:0,00). Hipotiroidi grubu kontrol grubuyla
karsilastirildiginda anlamli bir ylikseklik saptanmadi (p:0,17) (Sekil 5) (tablo 8).
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EYD o6l¢iimii hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunda 4,94+0,6 mm; hipotiroidi
grubunda 4,4+0,7 mm ve kontrol grubunda 4,2+0,6 mm olarak saptandi. EYD
boyutlarmin hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunda hipotiroidi grubundan istatistiksel
olarak daha biiyiik oldugu gozlendi (p:0,01). Ayn1 sekilde hipoparatiroidi+hipotiroidi
grubunda EYD boyutunun kontrol grubundan da istatistiksel olarak daha biiyiik
oldugu gozlendi (p:0,00). Ancak hipotiroidi grubu ile kontrol grubu arasinda EYD
boyutu a¢isindan anlamli fark saptanmadi (p:0,48) (Sekil 6) (Tablo 8).
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Tablo 8. Gruplar Aras1 Diyastolik Parametrelerin ve EYD Boyutunun
Karsilastirilmasi

Hipoparatiroidi+ Hipotiroidi Kontrol
Hipotiroidi(n:30) (n:30) (n:30) P
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS

LA (cm) 3,34+0,31 3,22+0,32 3,05+0,29 0,002
IVS (cm) 0,86+0,09 0,89+0,09 0,87+0,08 0,36
PW (cm) 0,79+0,09 0,83+0,10 0,81+0,07 0,28
E/A 1,09+0,26 1,13+0,30 1,13+0,24 0,77
E’ lateral (cm/sn) 12,88+2,84 13,46+2,70 14,07£2,55 0,24
E’ septal (cm/sn) 10,76+2,34 12,11£2,13 12,24+2 .41 0,02
E/E’ 6,36+1,34 5,65+1,37 5,44+1,02 0,015
DT (msn) 224,6+26 189,6+36,5 176,1£22.8 0,00
EF (%) 65,09+2,7 64,67+4,4 63,17+2,4 0,069
EYD (mm) 4,9+0,6 4,4+0,7 4,2+0,6 0,00
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5. TARTISMA

Postoperatif hipoparatiroidi siklikla tiroid cerrahisinden sonra meydana gelir.
Tiroid cerrahisine bagl gelisen durumlarda hipotiroidi klinigi de eslik etmektedir. Bu
hastalar kalsiyum preparatlari, aktif vitamin D analoglar1 ve tiroid hormon replasmant
almaktadirlar. Tedavi sonucunda hormon ve elektrolit degerleri normal araliga gelse
bile hastalarin uzun siireli takiplerinde bu degerlerde dalgalanmalar meydana
gelmektedir. Bu dalgalanmalar hastalarin hastaneye basvuru sikligini arttirmakta ve

yasam kalitelerinde diislise sebep olmaktadir.

Daha oOnce yapilan bir calismada cerrahiye bagli hipoparatiroidi gelisen
hastalarin hipoparatiroidisi olmayan bireylere oranla mortalitesinin 2 kat arttig
gosterilmistir (107). Ayrica Carmel ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada
ekokardiyografi sonuclarina gore normal EF’li ancak diyastolik disfonksiyonu olan
kisilerde mortalite oranlarinin arttig1 gosterilmistir (108). Biz de bu calismamizda
hipoparatiroidiye bagli mortalite artisinda sessiz seyirli kardiyovaskiiler bir degisiklik
olan diyastolik disfonksiyonun roliinii arastirdik. Caligmamiz kronik hipoparatiroidi

hastalarinda diyastolik disfonksiyonun ¢alisildig literatiirdeki ilk ¢alismadir.

Postoperatif hipoparatiroidi hastalarinin viicutlarinda PTH salgisi olmadig1 igin
hipokalsemi gelismekte ve bu hastalar tedavide oral kalsiyum ve aktif vitamin D
preparatlar1 kullanmaktadirlar. Bu sayede kalsiyum seviyeleri normal araliga gelse de
kalsiyum seviyesinde dalgalanmalar olmaktadir. Biz de bu hastalarda degisken
kalsiyum seyrinin kardiyak fonksiyonlar1 etkileyip fonksiyon kaybina sebep

olabilecegini diisiindiik.

Bu ¢alismada postoperatif hipoparatiroidi hastalarinda EYD’nin anlamli olarak
arttig1 gosterilmistir. Calismamiz kronik hipoparatiroidi hastalarinin EYD boyutlarinin
saglikli kontroller ile karsilastirildig literatiirdeki ilk ¢aligmadir. Daha 6nce yapilan
birgok ¢aligmada EYD boyutlarindaki artis ile enflamasyon yolaklarimin aktiflendigi
ve kardiyovaskiiler mortalitede artis oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismanin sonuglari
hipoparatiroidi hastalarindaki kardiyovaskiiler mortalite artis1 ile EYD arasinda bir

baglanti olabilecegini diisiindiirmektedir.
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Postoperatif hipoparatiroidisi olan hastalarda ayn1 zamanda hipotiroidi de
goriilmektedir. Bu hastalar levotiroksin replasman tedavisi de almaktadir. Ancak
hastalarda TSH diizeyi hedef aralikta siirekli tutulamamakta ve TSH diizeyinde
dalgalanmalar olmaktadir. Bu durum da heniiz bilemedigimiz mekanizmalarla
hastalarda mortalite artisina sebep olabilir. Postoperatif hipoparatiroidi hastalarinda
mortalite artigina hipotiroidi kliniginin etki edip etmedigini gorebilmek igin
calismamizi; postoperatif hipoparatiroidi, postoperatif hipotiroidi ve saglikli kontroller
olmak tizere 3 grup seklinde olusturduk. Bu sayede her bir grubu birbiri ile kiyaslama

imkani elde ettik.

Calismamizda her 3 grupta da kadin/erkek oran1 ayniydi. 3 grup arasinda yas,
boy, kilo, VKI agisindan anlamli fark yoktu. Ayrica gruplar arasmda bakilan TSH,
sT4, diizeltilmis kalsiyum, magnezyum, fosfor ve 25 OH vitamin D degerleri arasinda
da anlamli fark saptanmadi. Hipoparatiroidi+hipotiroidi ve hipotiroidi gruplari
arasinda operasyon yili1 ve operasyon tiirli agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
izlenmedi. Bu sayede calismamizda bakilan kardiyak parametrelerin; hastalara ait

biyokimyasal ve demografik diger degiskenlerden etkilenmedigini diisiinebiliriz.

LA o6n-arka capinda hipoparatiroidi grubunda diger gruplara kiyasla anlaml
bir biiylikliik tespit edildi. Caligmada IVS ve PW boyutlarinda anlamli bir fark
saptanmadi. Bununla beraber LA ¢apindaki bu artisin; hipoparatiroidi grubunda sol

ventrikiildeki gevseme kusuruna bagl olarak gerceklestigi diistiniilebilir.

E’ septal degeri ve E/E’ degerlerinin ortalamalar1 tiim gruplarda normal
aralikta olmasina ragmen; hipoparatiroidi grubunda E’ septal degeri diger gruplardan
anlaml olarak diisik ve E/E’ orani ise diger gruplardan anlamli olarak yiiksek
saptand1. Bu sonuclara dayanarak postoperatif hipoparatiroidi hastalarinin daha yakin
takip edilmesi gerektigini, bu hastalarda saglikli bireylere oranla daha erken diyastolik

disfonksiyon gelisebilecegini soyleyebiliriz.

Deselerasyon zamani hipoparatiroidi grubunda diger gruplara kiyasla anlaml
derecede yiiksek saptandi. DT degerindeki bu uzama evre 1 diyastolik yetmezlik ile
uyumlu olmakla beraber tek basina tani koymak icin yeterli degildir (Tablo 4).
Calismamizin  sonuglar1  hipoparatiroidi hastalarinda diyastol fonksiyonunun

etkilenmis oldugunu gostermistir.
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Vered ve arkadaslar1 1989 yilinda herhangi bir kardiyovaskiiler hastalig
bulunmayan 8 kronik hipokalsemik hasta {izerinde yaptiklari bir ¢alismada akut
hipokalseminin aksine bu hastalarin sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin
korundugunu tespit etmislerdir. Bu veriler bizim ¢alismamizla uyusmaktadir. Bizim
calismamizda da tiim katilimcilarin EF degerleri normal siirlardaydi ve gruplar

arasinda anlamli fark bulunmamaktaydi (109).

Hipoparatiroidi hastalarindaki elektrolit bozuklugu benzeri —yani hipokalsemi
ve hiperfosfatemi- kronik bobrek hastaligi silirecinde de goriilmektedir. L.
Gromadzinski ve arkadaslar1 2013 yilinda 81 KBH hastasi ile yaptiklar1 ¢alismada
hastalar1 diyastolik disfonksiyonu olanlar ve olmayanlar olarak ikiye ayirip
karsilastirma yapmislar ve diyastolik disfonksiyonu olan 39 hastanin kalsiyum
degerleri diyastolik disfonksiyonu olmayan diger 42 KBH hastasina gore anlamli
derecede diisiik saptanmustir (p=0,02). Bizim ¢alismamizda hipokalsemik hasta grubu
yoktu ancak kalsiyum seviyesinde dalgalanmalar oldugunu diisiindiigiimiiz

hipoparatiroidi grubunda diyastolik disfonksiyon lehine degisiklikler mevcuttu (110).

Calismamizda tiroid hormon replasman tedavisi altinda olmanin kardiyak
etkilerinin sonuglar1 etkilememesi i¢in kontrol grubu yaninda bir de postoperatif
hipotiroidi grubu degerlendirilmistir. Literatiirde hipotiroidinin kardiyak etkileri
konusunda ¢esitli ¢alismalar mevcuttur. Masaki ve arkadaslar1 levotiroksin tedavisi
almayan 43 subklinik hipotiroidi hastasin1 40 saglikli kontrolle arteriyel sertlik ve
diyastolik disfonksiyon agisindan karsilastirmistir. Hipotiroidi grubunun TSH
degerleri (6,9+2,1) kontrol grubundan (2,3+1,1) anlamli olarak yiiksek; sT4 degerleri
(1,2+0,2) ise kontrol grubundan (1,3+0,2) anlaml1 olarak diisiik saptanmistir (p<<0,01).
Yapilan ekokardiyografi sonuglarmma gore hipotiroidi grubunun E’septal degeri
(5,8+1,6) kontrol grubunun E’septal degerinden (7,5+2,1) anlamli olarak diisiiktiir
(p<0,001). Hipotiroidi grubunun E/E’ oran1 (11+£3) kontrol grubunun E/E’ oranindan
(94£3) anlaml olarak yiiksektir (p<0,05). Hasta grubunun sonuglar1 DD ile uyumlu
cikmistir. Bizim ¢alismamizda postoperatif hipotiroidi grubunun degerleri saglikli
kontrollerle karsilastirildiginda DD ile uyumlu degerler ¢ikmamistir. Hastalarimizin

levotiroksin tedavisi almasi bu duruma sebep olmus olabilir (111).
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Asik ve arkadaglar1 2013 yilinda yeni tan1 57 Hashimato tiroidit (HT) hastas1
ile 32 saglikli kontrolii karsilastirmistir. HT hastalart TSH degerine gore 33’1
subklinik hipotiroidi ve 24’1 primer hipotiroidi olarak 2 gruba ayrilmistir. Daha sonra
bu 3 grup birbiriyle EYD ve karotis intima-media kalinlig1 agisindan karsilastirilmistir.
Primer hipotiroidi grubunun TSH (59,46+54,4) degerleri beklendigi tizere subklinik
hipotiroidi grubundan (9,37+3,91) ve kontrol grubundan (1,37+1,05) istatistiksel
olarak anlamli yiiksektir (p<0,001). Primer hipotiroidi grubunun sT4 degeri
(0,68+0,18) subklinik hipotiroidi (1,04+0,17) ve kontrol grubundan (1,07+0,12)
istatistiksel olarak anlamli dusiiktiir (p<0,001). Bu 3 grubun EYD boyutlar
karsilastirildiginda primer hipotiroidi grubunun (4,58+1,61) subklinik hipotiroidi
grubundan (3,53+0,92) ve kontrol grubundan (2,89+£0,38) anlamli olarak biiyiik
oldugu tespit edilmistir (p<0,01). Ayni zamanda subklinik hipotiroidi grubunun da
kontrol grubundan anlamli olarak biiyiik EYD boyutuna sahip oldugu gorilmistiir
(p<0,05) (112). Bizim ¢alismamizda postoperatif hipotiroidi grubunun EYD boyutlar1
kontrol grubundan anlamli olarak biiyiik ¢cikmamistir. Bunun sebebi olarak bizim
hastalarimizin levotiroksin replasmani almasi, TSH ve sT4 degerlerinin normal
aralikta olmas1 gosterilebilir. Ayrica Hashimato tiroiditinin otoimmiin bir hastalik

olmasi EYD boyutlarinda artisa sebep olmus olabilir.

Aydogdu ve arkadaslarinin yaptigir baska bir calismada ise 30 subklinik
hipotiroidili hasta 30 saglikli kontrolle karsilagtirilmis ve hipotiroidi grubunun EYD
boyutlar (0,685+0,237 cm) kontrol grubundan (0,52+0,16 cm) anlamli olarak biiyiik
saptanmis (p=0,03). Daha sonra hasta grubuna 3-6 ay siireyle levotiroksin replasman
tedavisi verilmis ve EYD boyutlart tekrar 6l¢iilmiis. Kontrol EYD boyutlarinda
(0,582+0,182 cm) istatistiksel olarak anlamli bir azalma goriilmiis (p=0,004) (113).

Masaki ve arkadaslarinin subklinik hipotiroidi hastalarinda diyastolik
disfonksiyonu arastirdigi calisma ile Asik ve arkadaslarinin Hashimato tiroiditi
hastalarinda EYD  boyutlarin1  arastirdifi =~ ¢alisma  bizim  ¢alismamizla
karsilastirildiginda; Levotiroksin replasman tedavisi ile hipotiroidinin kalp lizerinde
olusturdugu olumsuz etkinin biiyiik oranda Onlenmis oldugu anlasilabilir. Ciinkii
Aydogdu ve arkadaglarinin yaptig1 calismada tedavi alan hastalarin EYD boyutlarinda
anlamli bir azalma saptanmis; bizim ¢alismamizda ise Levotiroksin kullanan

postoperatif hipotiroidi grubu kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamli farkliliklar
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goriilmemistir. Ancak postoperatif hipoparatiroidi grubu i¢in ayn1 seyleri
sOyleyemeyiz. Clinkii bu hastalarin kalsiyum ve aktif vitamin D replasmani almalari,
kalsiyum ve fosfor degeri normal aralikta olmasina ragmen ekokardiyografik
incelemelerinde EYD boyutlarinda anlamli artis ve DD lehine anlamli degisiklikler

saptanmistir.

Hipoparatiroidi hastalarinda diyastol fonksiyonu ve EYD’nin degerlendirildigi
ilk calisma olan bu arastirmada hipoparatiroidili hastalarda kalsiyum ve fosfor
diizeyleri saglikli kontrollerle benzer oldugu halde, diyastol islevinin etkilendigi ve
EYD kalinliginin arttigi gosterilmistir. Bunun nedeni olarak hipoparatiroidi
hastalarinda normal fizyolojinin hassas kalsiyum fosfor dengesinin siirekli
korunamiyor olusu ve kalsiyum seviyesindeki dalgalanmalarin kardiyovaskiiler sistem
tizerinde olast olumsuz etkileri one siirtilebilir. Ayrica PTH nin dogrudan miyokard
hiicresi ~ diizeyindeki etkileri de ileride yapilacak arastirmalarla ayrintili

degerlendirilmelidir.
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6. ARASTIRMANIN KISITLILIKLARI VE GUCLUKLERI

Calismamizda hasta ve kontrol gruplart sayisi istatistiksel gii¢ analizine gore
yeterlidir. Daha fazla katilimci alinmamasinin sebepleri arasinda; toplumda
postoperatif hipoparatirodi prevalansinin diisiik olmasi, c¢alismamizda c¢ok fazla
parametreye bakilmasi ve hasta se¢iminde kullandigimiz dislama kriterlerinin fazla

olmasi gosterilebilir.

Calismamizda hipoparatiroidi grubunu postoperatif hipoparatiroidi hastalari ile
siirladik. Ciinkii takibimizde diger sebeplere bagli hipoparatiroidi hastasi ¢ok azdu.

Ancak bu durum bize spesifik bir grup lizerinde ayrintili veri elde etme imkan1 sagladi.

Calismamizdaki tiim hipoparatiroidi hastalar1 tedavi olarak Levotiroksin, aktif
vitamin D ve kalsiyum preperatlar1 kullanmaktaydi. Ancak rekombinant PTH kullanan

hasta yoktu. Rekombinant PTH tedavisinin kalp iizerine etkisini degerlendiremedik.
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7. SONUCLAR

Calismamizda cinsiyet, yas, boy, kilo, VKI bakimindan benzer gruplar
karsilagtirildi. Bu gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi.

Hipoparatiroidi+hipotiroidi grubu ile hipotiroidi grubunun operasyon yili ve
operasyon tiirli benzerdi.

3 grubun da TSH, sT4, diizeltilmis kalsiyum, fosfor, magnezyum ve vitamin D
degerleri benzerdi. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi.

LA On-arka ¢ap1 hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunda diger iki gruba gore
yiiksek saptandi. Hipoparatiroidi+hipotiroidi grubu ile kontrol grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,002).

IVS ve PW degerleri en yiiksek hipotiroidi grubunda saptandi ancak gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi.

E/A orani ve E’ lateral degeri en diisiik hipotiroidi+hipoparatiroidi grubunda
saptandi. Ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark izlenmedi.

E’septal hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunda diger gruplardan daha diisiik
saptandi. Hipoparatiroidi+hipotiroidi grubu ile kontrol grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0,038).

E/E’ oran1 hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunda diger gruplardan daha yiiksek
saptandi. Hipoparatiroidi+hipotiroidi grubu ile kontrol grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0,015).

Deselerasyon zamani hipoparatiroidit+hipotiroidi grubunda diger iki gruba
gore yliksek saptandi ve DT degerinin evre 1 diyastolik disfonksiyonla uyumlu oldugu
gorildii. DT’ deki bu uzama diger iki grupla karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0,00). Hipotiroidi grubu ve kontrol grubu karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gortilmedi.

Tiim gruplarin EF degerleri normal araliktaydi ve sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlart korunmustu.

EYD boyutlar1 hipoparatiroidi+hipotiroidi grubunda diger gruplardan yiiksek
saptand1. Hipoparatiroidi+hipotiroidi grubundaki bu yiikseklik diger iki grup ile
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,00). Hipotiroidi ve kontrol

grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gozlenmedi.
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Sonug olarak; postoperatif hipoparatiroidi hastalarinda diyastolik disfonksiyon
lehine anlamli bulgular saptanmistir. Ayrica EYD boyutlar1 diger gruplardan anlamli
derecede yiiksek gortilmiistiir. Bu veriler 1s18inda postoperatif hipoparatiroidili
kisilerin kardiyovaskiiler hastaliklara saglikli bireylerden daha yatkin oldugunu

sOyleyebiliriz.
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