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OZET

Giris ve Amacg: Hipertiroidi hastalarinda osteoporoza olduke¢a sik rastlanmaktadir. Bu
¢alismanin amaci; yeni hipertiroidi tanis1 alan hastalarda osteoporoz ve osteomalasi
gibi metabolik kemik hastalig1 sikliginin belirlenmesi ve bu duruma neden olabilecek

faktorlerin arastirilmasidir.

Yontem: Bu galisma; kesitsel, tek merkezli ve analitik bir arastirma olarak planlandi.
S.B.U. Gaziosmanpasa Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigine
bagvuran ve ilk defa hipertiroidi tanisi alan, antitiroid tedavi naif ve 18-75 yas arasi
hastalarin katilmiyla gergeklestirildi. Graves hastaligi ile toksik multinodiiler
guatr(Toksik MNG) ve toksik adenom hastalarindan olusmak tizere toplam 150 hasta
caligmaya dahil edildi. Verilerin analizinde IBM SPSS25 programi kullanildi.
Anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 150 hastanin yaslarinin medyan degeri 48,00
(IQR(Inter Quantile Range) Degeri: 20,50) olup toksik MNG’li hastalarin yaslarinin
medyan degeri 59,00 (IQR Degeri: 20,00), Graves hastalariin yaslarinin medyan
degeri 45,00°ti (IQR Degeri: 21,00). Hastalarin %38’i (n=57) toksik MNG’l1 ve
%62’si (n=93) Graves hastasiydi. Toksik MNG hastalarinin (n=57) %86’s1 (n=49)
kadin, %14’ (n=8) erkekti. Graves hastalarinin (n=93), %76,3’ti (n=71) kadin,
%23,7’si (n=22) erkekti. Toksik MNG’li hastalarda osteoporoz siklig1 %36,8(n=21).
Graves hastalarinda osteoporoz sikligi %18,3 (n=17) olarak bulunmustur. Toksik
MNG’li hastalarda; ALP degeri osteoporozu olan hastalarda olmayan gére daha
yiiksek bulunmustur.(p:0.019). Graves hastaligi olanlarda osteoporozu olan grupta
olmayana gore osteomalasi goriilme sikligi daha yiiksek ve serum ALP(Alkalen
fosfataz) degeri daha yiiksek ve serum 25-OH D vitamini degeri daha diisiik
bulunmustur (p:0.011; p:0,008; p:0.016, sirasiyla).

Sonug: Bu caligmada; hem toksik MNG hem de Graves hastaligi grubunda olmak
tizere osteoporozu olanlarda olmayanlara gére serum ALP diizeyi daha yiiksek, 25-
OH Vitamin D diizeyi daha diisiik bulunmustur. Ayrica Graves hastaligi olan grupta
osteoporozu olanlarda olmayanlara gore osteomalazi goriilme siklig1 daha yiiksektir.
Bu durum toksik MNG ve Graves hastaligi olanlarda goriilen osteoporozun altinda
yatan faktor olarak osteomalasi ve D vitamini diislikliigli zemininde gelistigini

diistindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipertiroidi, Osteoporoz, Metabolik Kemik Hastalig1



ABSTRACT

Introduction and Objective: Osteoporosis is frequently encountered in patients with
hyperthyroidism. The aim of this study is to determine the prevalence of metabolic
bone diseases such as osteomalacia and osteoporosis in patients newly diagnosed with
hyperthyroidism and to investigate factors that may contribute to this condition.

Method: This study was designed as a cross-sectional, single-center, and analytical
research. It was conducted with the participation of patients aged 18-75, naive to
antithyroid treatment, and newly diagnosed with hyperthyroidism at the S.B.U.
Gaziosmanpasa Training and Research Hospital Endocrinology Outpatient Clinic. A
total of 150 patients, consisting of Graves' disease and toxic multinodular goiter (Toxic
MNG) and toxic adenoma patients, were included in the study. IBM SPSS25 program
was used for data analysis, and significance was evaluated at the p<0.05 level.

Findings: The median age of the 150 patients included in the study was 48.00
(Interquartile Range - IQR: 20.50). The median age for patients with toxic MNG was
59.00 (IQR: 20.00), and for Graves' disease patients, it was 45.00 (IQR: 21.00).
Among the patients, 38% (n=57) had toxic MNG, and 62% (n=93) had Graves' disease.
Of the toxic MNG patients (n=57), 86% (n=49) were female, and 14% (n=8) were
male. Among Graves' disease patients (n=93), 76.3% (n=71) were female, and 23.7%
(n=22) were male. Osteoporosis prevalence in toxic MNG patients was 36.8% (n=21),
while in Graves' patients, it was 18.3% (n=17). In toxic MNG patients, ALP levels
were found to be higher in those with osteoporosis compared to those without
(p:0.019). Among Graves' disease patients, the frequency of osteomalacia was higher
in the group with osteoporosis, with higher serum ALP levels and lower serum 25-OH
D vitamin levels (p:0.011; p:0.008; p:0.016, respectively).

Result: In this study, both in the toxic MNG and Graves' disease groups, individuals
with osteoporosis had higher serum ALP levels and lower 25-OH vitamin D levels
compared to those without osteoporosis. Additionally, in the Graves' disease group,
the frequency of osteomalacia is higher in those with osteoporosis compared to those
without. This suggests that the underlying factors contributing to osteoporosis in
individuals with toxic MNG and Graves' disease may involve osteomalacia and
vitamin D deficiency.

Keywords: Hyperthyroidism, Osteoporosis, Metabolic Bone Disease



1. GIRIS VE AMAC

Hipertiroidi, tiroid bezinden asirt hormon sentezi ve salgilanmasiyla
tanimlanirken, tirotoksikoz, kaynaktan bagimsiz olarak asir1 tiroid hormonu
seviyelerine bagh klinik belirtileri igerir. ABD'de hipertiroidinin en yaygin nedeni
Graves hastaligidir. Toksik multinodiiler guatr, Graves hastaligindan daha az yaygin

olmasina ragmen, iyot eksikligi ve yasla birlikte artma egilimindedir(1).

Osteoporoz ve diger metabolik kemik hastaliklarinin sikligini ve risk
faktorlerini belirlemek amaciyla bir dizi epidemiyolojik calisma gergeklestirilmis ve
bu calismalar devam etmektedir. Kiiresel olarak yasam siiresinin uzamasi ve yaglanan
niifusun artmasi, bu durumun giderek dnemli bir saglik sorunu haline gelmesine neden
olmustur. Bugiin itibariyle, diinya genelinde 200 milyondan fazla insanin osteoporozlu

oldugu tahmin edilmektedir(2).

Tiirkiye'de de toplum giderek yaslanmakta ve dolayisiyla osteoporoz dnemli
bir saglik sorunu olarak oOne c¢ikmaktadir. Tirkiye’de 2010 yilinda yapilmis
FRAKTURK arastirmasinda(3), Tiirkiye’de 50 yas ve {izerindeki bireylerin %50'sinde
osteopeni ve %?25'inde osteoporoz saptanmistir. Bu oran, 50 yas iistiindeki kadinlarda
% 12.9 ve erkeklerde % 7.5'tir. Kalga kiriklarinin 2010 yilinda, Tiirk toplumunda 50-
64 yaslarindaki bireylerde toplam 24.000 / y1l oldugu ve bunlarin %73"iniin kadinlarda
ve Ozellikle 75 yaslarindan sonra oldugu saptanmustir. Tiirkiye’de 2010 yilinda tahmini
niifus 75.7 milyon iken, 2035 yilinda niifusun %23 artarak 92.9 milyona, 2050 yilinda
ise 100 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir. Bu artisin yash niifusa tahmini
yansimasi 85 yas ve iizerindeki bireylerin sayisinin, her iki cinste 9 kattan fazla
olacagi, 70 yas ve lzeri kisilerin oraninin %13, 50 yas ve lizerindekilerin ise %38

artacagi hesaplanmaktadir(4,5).

Osteoporoz, kiriklar olugsmadan Once tanisi konabilen ve uygun onlemlerle
tedavi edilebilen bir hastaliktir. Ozellikle kalga kiriklari, osteoporozun en ciddi
komplikasyonlar1 arasinda yer alir; 2000 yilinda diinya genelinde 9 milyon
osteoporotik kirik vakasi rapor edilmis olup bunlarin 1.6 milyonu kalga, 1.4 milyonu

ise vertebra kiriklaridir(6,7).



Osteoporotik olan veya bu yonde siiphe bulunan bir hastadan detayli bir tibbi
hikaye almak ve fizik muayene yapmak, kemik sagligini etkileyen risk faktorlerini
belirlemek agisindan 6nemlidir. Metabolik kemik hastaliklari, 6rnegin hiperparatiroidi
ve osteomalazi gibi, diisiik kemik mineral yogunlugu (KMY) ile birlikte ortaya
cikabilir, ve bu hastaliklarin tedavileri spesifik olabilir. Iyi bir tibbi hikaye alimiyla
hekim, hastanin kemik saghigini etkileyen faktorleri, diisiik kemik kiitlesi igin risk
faktorlerini, diisme Oykiisiinii, gecmis kiriklar1 veya tan1 konmamis vertebral kiriklari

sorgulayarak belirleyebilir. Tam bir fizik muayene ile mevcut bir kirik olasiligim

degerlendirebilir(8).

Bu calismada hipertiroidi hastalarinda oldukca sik goriilen osteoporoz ve
metabolik kemik hastaliklarini goriilme sikliginin belirlenmesi ve Onlenebilir bir
durum oldugu i¢in bu hastaliklarla iligkili olabilecek parametrelerin belirlenmesi

amagclanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. HIPERTIROIDI

2.1.1. Hipertiroidi Tanim

Hipertiroidi, tiroid bezinden asir1 hormon salgis1 ve senteziyle belirlenir, buna
karsilik tirotoksikoz, kaynagindan bagimsiz olarak asir1 tiroid hormonu iiretiminin
neden oldugu klinik belirtilerle tanimlanir. Tirotoksikoz, subklinik ya da belirgin iki

farkli sekilde ortaya c¢ikabilir(1).

2.1.2. Hipertiroidi Epidemiyoloji

Hipertiroidizmin kiiresel prevalansi %0,2—1,3 arasinda degisen bir yayginliga
sahiptir(9). Arastirmalara gore genel hipertiroidizm sikligi Avrupa'da %0,8, ABD'de
ise %1,3 iken, agik hipertiroidi siklig1 Avrupa'da %0,5-0,8, ABD'de ise %0,5 olarak
rapor edilmistir. Bu durumun siklig1 yasla birlikte artmakta olup, kadinlarda daha

yaygin gorilmektedir(1).

2.1.3. Klinik Bulgular

Tirotoksikozisin yaygin belirtileri arasinda anksiyete, uykusuzluk, carpinti,
istemsiz kilo kaybi, ishal ve sicak intoleransi bulunmaktadir. Graves hastaliginin
belirtileri arasinda genislemis bir tiroid bezi, sert bakis ve ekzoftalmi gozlenir. Toksik
nodiilleri olan hastalarda (yani tiroid nodiillerinin otonom hiperfonksiyon gelistirdigi
durumlarda), boyundaki yapilarin tiroid bezince yerel olarak baskilanmasindan
kaynaklanan semptomlar arasinda yutma gii¢liigii, ortopne veya ses degisiklikleri yer

almaktadir(10).

2.1.4. Hipertiroidi Nedenleri

Yeterli iyot aliminin oldugu boélgelerde, hipertiroidinin en yaygin nedeni
Graves hastaligidir. Graves hastaliginin ¢esitli sebepleri bulunmaktadir. TSH
reseptOriine baglanarak tiroid folikiiler hiicrelerini uyarabilen otoantikorlarin olusumu
ve immun toleransin azalmasi bu siiregte 6nemli bir rol oynar. Genetik yatkinliga dair
bir¢ok calisma bulgular sunsa da, monozigot ikizlerde goriilen %17-35 oranindaki

uyumsuzluk dikkat c¢ekicidir. Graves hastaligi, hipertiroidinin yaklagsik %80'ini



olusturmasina ragmen, iyot eksikligi olan bolgelerde toksik multinodiiler guatr ve
toksik adenom goriilme olasilig1 yaklasik %50'dir; 6zellikle yash bireylerde bu durum
daha sik goriilmektedir. Otonom 6zellik kazanan nodiiller, TSH'ya bagimsiz olarak
tiroid hormonu iiretebilirler. Hipertiroidisiz tirotoksikoz, radyoaktif iyot aliminin

(RAI-U) genellikle azaldigir durumlarda daha nadir goriilmektedir.

Radyoaktif iyot tulumu artan hipertiroidiler: Graves, toksik multinodiiler guatr,

trofoblastik tiimorler ve tsh salgilayan hipofiz adonomu vb (11).

Radyoaktif tutulumu azalmis veya normal hipertiroidiler: Postpartum tiroidit,
sessiz tiroidit, radyasyon tiroiditi, tirotoksikoz factitia, struma ovari, subakut tiroidit

(De Quervain Tiroiditi), ilaca bagh (lityum, amiodaron) vb (11).

2.1.5. Hipertiroidi Tan1

Diistik serum TSH seviyeleri (0,01 mU/L'den az), tiroid bozukluklarinin
tanisinda yiiksek sensitivite ve spesifite saglar. TSH'nin diisiik olmas1 durumunda,
serum serbest tiroksin (sT4) ve trityodotironin (sT3) seviyelerinde artislar gzlenir, bu
da asikar ve subklinik hipertiroidizmi ayirt etmeye yardimet olur. Genellikle sT3'teki
artis, sT4'teki artistan 6nce meydana gelir. Hipofize bagimli hipertiroidizm nedenleri
normal veya artmigs TSH diizeylerine sahiptir ve serbest alfa alt birim
konsantrasyonlarinda artigla birlikte T4 ve/veya T3 diizeylerinde artis gézlemlenir.
Graves hastaliginin tanisinda TSH reseptoriine karsi olusan antikorlarin serum
seviyeleri yardimci olur; bu seviyeler %98 duyarli ve %99 spesifiklik gosterir. Ayrica,

tiroid peroksidaz antikorlar1 Graves hastaligi vakalarinin yalnizca %75'inde artmistir.

Tirotoksikozun nedenlerini ayirt etmek i¢in radyoaktif iyot tutulum c¢aligsmalari
veya tiroid tarama testleri kullanilabilir, 6zellikle Graves hastali§ina ek olarak. Graves
hastalig1 klinik belirtileri olmayan tiim tirotoksik hastalarda onerilir. Graves hastalig1
olan bireylerde nodiil veya fibrozis olmadig1 durumlarda radyoaktif iyot tutulumu
genellikle yaygindir. Tek toksik adenom durumunda, adenomda odakli bir tutulum
gbzlenir ve gevredeki tiroid dokusunda baskilanmis alim meydana gelir. Toksik
multinodiiler guatr durumunda ise ¢evrede fokal olarak artmis ve birden fazla alanda

baskilanmis alim goézlemlenir. Agrisiz, dogum sonrasi veya subakut tiroidit geciren



hastalarda, ayrica tiroid hormonu alan veya yakin zamanda asir1 iyotlu besinlere maruz

kalan hastalarda radyoaktif iyot tutulumu genellikle sifira yakindir.

Subakut tiroiditte, eritrosit sedimantasyon hizi ve C-reaktif protein gibi
inflamatuar belirtecler genellikle yiiksek seyreder. Gebelikte, tan1 i¢in serum TSH
diizeylerine ek olarak serbest T3 ve T4, veya hamile olmayan referans degerinin 1,5
kat1 ayarlanan toplam T3 ve T4 kullanilmalidir. Hamileligin ilk yarisinda, serum TSH
diizeyleri hamile olmayan referans araliginin altinda olabilir, ancak serbest T4
degerleri normal degerlerde olmalidir. Yapay hipertiroidizm siiphesinde tiroglobulin
diizeyleri azalir ve ekzojen tiroid hormonu alimmin baskilanmasina bagli olarak

radyoaktif iyot tutulum ¢alismalar1 yapilir(12-15).

2.1.6. Hipertiroidi Tedavi

Semptomlarin yonetimi ve temeldeki hipertiroidinin diizeltilmesi, tedavinin iki

ayri1 bilesenini olusturur(1).

Cogunlukla artan beta adrenerjik uyariya bagli olarak ortaya ¢ikan semptomlari
kontrol etmek i¢in, beta blokerler tedavinin temel secenegini olusturur. Propranolol
gibi non-spesifik beta blokerler, T4'ten T3'e periferik doniisiimii azaltarak ek bir
avantaj saglar. Beta blokerlerin kontrendike oldugu durumlarda, reaktif hava yolu
hastaligina sahip veya beta blokeri tolere edemeyen hastalarda, oral kalsiyum kanal
blokerleri olan verapamil ve diltiazem, kalp hizin1 kontrol etmek i¢in kullanilabilecek

alternatif segenekler arasinda yer alir(1).

Hipertiroidinin kontroliinde antitiroid ilaglari, radyoaktif iyot ve cerrahi tedavi,
kendi 6zgiin avantajlar1 ve dezavantajlarina sahip olan baslica tedavi secenekleridir.
Avrupa'da son zamanlarda yapilan bir anket calismasi, antitiroid ilaglarinin
Klinisyenler ve hastalar tarafindan radyoaktif iyot ve cerrahiden daha oncelikli tercih
edildigini gostermistir. Her bir tedavi yonteminin kendine 6zgii avantajlari ve
dezavantajlar1 bulunmakta olup, bu nedenle belirli hasta gruplar1 igin tercih

edilebilecekleri vardir(1).



Ucg tedavi yontemini karsilastiran tek randomize ¢alismada, 6 hafta i¢inde tiroid
hormon diizeylerinin normallesmesi 1ii¢ tedavi modalitesinde benzer sekilde

gbzlemlenmistir(1).

2.1.6.1. Hipertiroidide Antitiroid Tedavi

Thionamidler, inorganik iyotun organifikasyonunu inhibe ederek tiroid
hormon sentezini azaltirlar. Ayrica iyodotirozin molekiillerinin 'coupling' ile
birleserek tiroksin (T4) ve trityodotironin (T3) sentezini engelledigi diisiiniilmektedir.
Direkt olarak tiroglobuline baglanarak veya tiroglobulin sentezini inhibe ederek de
tiroid hormon sentezini engelleme potansiyeline sahip mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir.
Ayrica propiltiourasil, tip 1 deiyodinazi deaktive ederek periferik dokularda T4'ten
T3'e doniisiimii azaltir. Ayrica, thionamidlerin immiin sistemi diizenleyici etkileriyle

ilgili in vivo ve in vitro kanitlar da bulunmaktadir(1).

Metimazol (MMI) giinde bir kez kullanilirken, propiltiourasil (PTU) kisa etki
stiresinden dolay1 giinde ii¢ kez kullanilmaya baglanir. 100 mg'lik bir propiltiourasil
dozu, yaklasik olarak 5-6 mg metimazole esdegerdir (15-20:1 oraninda). Baslangi¢

dozlari, hipertiroidizmin siddetine gore degerlendirilir(1).

sT4 1-1,5 kat ise metimazol 5-10 miligram
1,5-2 kat ise metimazol 10-20 miligram
2-3 kat ise metimazol 30-40 miligram olarak baslanmasi 6nerilir(1).

Metimazol, daha az yan etkiye sahip olmasi, giinde bir kez kullanilabilir olmasi
ve daha etkili olmasi nedeniyle genellikle tercih edilen bir secenektir. Ancak, gebeligin
ilk trimesteri ve tiroid firtinas1 durumlarinda propiltiourasil, daha az embriyopati riski
tasidigr ve T4-T3 doniisiimiinii deaktivasyonu nedeniyle oncelikli tercih edilebilir.
Tedavi sonrasinda tirotoksikozun siddetine bagl olarak 2-6 hafta i¢inde serbest T4 ve
total T3 diizeyleri yeniden degerlendirilmelidir. TSH uzun siire baskilanabilir, bu
nedenle Ozellikle tedavinin erken asamalarinda TSH takibi kullanilmamalidir. Hasta
euthyroid hale geldiginde, antitiroid dozu %30-50 oraninda azaltilir ve 4-6 hafta sonra
biyokimyasal testler tekrarlanir. Minimal dozla euthyroidizm saglandiysa, takip siklig1

2-3 ayda bir seklinde olabilir(1).



Raporlar, optimal antitiroid tedavi siiresinin 12-18 ay oldugunu belirtmektedir.

Tedavi, 6 ayda kesildiginde, niiks riski yiiksek olabilir(1).

Antitiroid tedavinin kesilmesini takiben en az 12 ay siiresince biyokimyasal
euthyroidizmin saglanmasi, remisyon olarak kabul edilmektedir. Antitiroid ilag alan
hastalarin yaklasik yaris1 (%30-70 aras1) 12 aymn sonunda remisyona girebilir.
Baslangigta remisyona giren vakalarin iigte biri ilerleyen donemlerde hipertiroidi
niiksli yasarken, tigte birlik bir grupta kalict remisyon saglanabilir. Remisyonu
Ongoren faktorler arasinda kiiciik guatr, daha hafif tirotoksikoz derecesi, tedavi 6ncesi
minimal yiiksek ve tedaviyle normallesen tiroid reseptdr antikor titreleri
bulunmaktadir. Remisyona olumsuz etki edebilecek faktorler ise 30 yasindan biiyiik

olmak, sigara igmek ve postpartum durumdur(1).

Tedavi sonlandirilmasindan 6nce TRAB testi yapilmasi, tedavinin
kesilebilirligini degerlendirdigi i¢in dnerilmektedir. Eger TRAB negatifse ve hasta 12-
18 aylik tedavi kiiriinii tamamlamissa, antitiroid ilac kesilir. Ik 6 ayda 2-3 ayda bir,
sonraki 6 ayda 4-6 ayda bir, daha sonrasinda ise 6-12 ayda bir olmak iizere tiroid
fonksiyon testleri diizenli olarak izlenmelidir. Bir MMI tedavi kiiriinii tamamlayan
hastanin hala hipertiroid olmast durumunda, RAI veya tiroidektomi Onerilebilecegi
gibi diisik doz MMI ile uzun donem tedavi de hasta istegi dogrultusunda
diistintilebilir. TRAB seviyesi siirekli yiliksek olan durumlarda, antitiroid tedaviye 12-
18 ay daha devam edilebilir veya kalic1 tedavi secenekleri degerlendirilebilir. Nispeten
geng, stabil diisiik doz MMI kullanan hastalarda uzun dénem antitiroid tedavi, makul
bir alternatif olabilir. Bir ¢aligmada, MMI'nin 2,5-10 mg/giin dozlarinda 14 yila kadar

daha etkin ve gilivenli bulundugu gosterilmistir(1).

2.1.6.2. Hipertiroidide Radyoaktif Tyot Tedavi

Radyoaktif iyot (1131), tiroid lobuna sodyum-iyot symporter (NIS) araciligiyla
girig yapar. NIS geni ekspresyonu TSH reseptor aktivasyonuna baglidir. Graves
hastalig1 durumunda bu olayin diffiiz bir sekilde gerceklesmesi nedeniyle radyoaktif
iyot, tiim tiroid bezinde tutulum gosterir. Hastalarin %80-90'inda, ilerleyen 6-18 hafta
icinde doku nekrozu gelisebilir. RAI tedavisini takiben nadiren akut tiroidit ortaya

¢ikabilir. Akut tiroidit gelistiginde, non-steroid anti-inflamatuar ilaglar ve gerektiginde



steroidler kullanilabilir. Genellikle 7-10 giinliik 16-32 mg prednizolon tedavi siirecini

kontrol etmede yeterli olabilir(1).

RALI tedavisi sonrasinda gecici bir tirotoksikoz alevlenmesi olabileceginden,
semptomsuz  hastalarda bile beta Dbloker uygulanmalidir. Tirotoksikozun
siddetlenmesinden olumsuz etkilenebilecek, ek hastaliklar1 fazla olan, yash veya
kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarda RAI Oncesi antitiroid ila¢ tedavisi
diistintilebilir. Bu tiir durumlarda metimazol radyoaktif iyot dncesinde 2-3 giin, PTU
ise 7 glin once kesilmelidir; yliksek riskli hastalarda 7 giin sonra tekrar baglanmasi
onerilir. Ozel bir diyet dnerilmemekle birlikte, yiiksek dozda iyot igeren ek besinlerin
1 hafta once kesilmesi 6nerilir. Dogurganlik ¢cagindaki kadinlarda RAI tedavisinden
48 saat Once gebelik durumunun olmadiginin dogrulanmasi Onerilir. Basarili
ablasyondan sonra stabil bir euthyroidizm saglanana kadar kadinlarda olusabilecek
gebelik durumu ertelenmelidir, ki bu siire¢ genellikle 4-6 ay1 bulur. Erkeklerde
spermatogenezisin dongiisiiniin tamamlanmasi i¢in 3-4 ay beklenmelidir. RAI alan
olgularda her iki cinsiyette de euthyroid olmak sartiyla fertilitede azalma veya fetal
anomalide bir artig bildirilmemistir. Laktasyondaki kadinlarda, emzirme kesildikten
sonra RAI icin 1,5 ay beklenmelidir, c¢iinkii RAI sonrasinda memedeki NIS
aktivasyonu normale donmesi zaman alabilir. RAI sonrasi hastalar, ilk 6 ay veya
hipotiroidi gelisip stabil hormon replasmanina girene kadar 4-6 haftada bir takip
edilmelidir. Cogu hastada normallesme genellikle 4-8 hafta i¢inde olur. TSH diizeyleri
bir siire daha baskili kalabileceginden FT4 diistiiglinde replasmana baslanmalidir.
Tipik tam replasman dozundan daha az dozlara ihtiya¢ duyulabilir. 6. ayda hastanin
hala tirotoksik durumda olmas1 durumunda, 2. doz RAI diistliniilebilir, ancak bu karar1
vermek icin en az 6 ay daha beklemek gerekir. Hafif Graves orbitopatisi varliginda,

steroid ilag korumasi altinda RAI tedavisi uygulanabilir(1).

2.1.6.3. Hipertiroidide Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavide tercih edilen yontem genellikle total veya totale yakin
tiroidektomidir. Total tiroidektomide tekrarlama riski %0'a yakinken, subtotal
tiroidektomide %8 persistans veya niiks riski bulunmaktadir. Total veya totale yakin
tiroidektomi ile iligkilendirilen en sik komplikasyonlar arasinda hipoparatiroidi (gegici

veya kalic), rekiirren veya siiperior laringeal sinir hasari, postoperatif kanama ve genel



anesteziye bagli komplikasyonlar bulunmaktadir. Genellikle Graves hastaliginda,
tiroid bezi biiyiik, bol kanlanan ve inflamasyonlu bir doku oldugundan, hematoma ve
intraoperatif kan kayb1 non-toksik guatr'a kiyasla daha sik goriilebilir. Yilda 25'ten
fazla tiroidektomi ameliyati gergeklestiren cerrahlarin elde ettigi deneyim,
komplikasyon oranlarini diisiirme ve sonuglari iyilestirme egilimindedir. Yiiksek
deneyime sahip cerrahlarda persistan hipoparatiroidi riski genellikle <%2, kalici
rekiirren sinir hasar1 riski ise <%1 olarak rapor edilmistir. Preoperatif D vitamini
eksikligi varsa, postoperatif hipokalsemi riskini en aza indirmek i¢in bu eksiklik

diizeltilmelidir(1).

Cerrahi 6ncesi hastanin euthyroid duruma getirilmesi 6nemlidir. Ancak cerrahi
oncesi euthyroidizm saglanamayan durumlarda terapotik plazma degisimi, gegici bir
¢Oziim olmasina ragmen hastay1 hizlica cerrahi tedaviye hazirlamak ig¢in etkili bir
yontemdir. Ortalama 4 seans terapotik plazma degisimi, hastalarin kalici tedaviye
hazir hale gelmesini saglamaktadir. Ancak bu islem sirasinda transfiizyon
reaksiyonlari, sitratla iligkili bulanti ve kusma, vazovagal veya hipotansif reaksiyonlar,
hipokalsemi, kateter disfonksiyonu, kanama, solunum sikintisi, tetani veya nobet gibi
istenmeyen yan etkiler ortaya ¢ikabilir. Plazma degisimi sirasinda koagiilasyon faktorii
kayb1 da yasanabileceginden, cerrahi ile plazma degisimi arasinda en az 48 saatlik bir
siire olmasi1 veya taze donmus plazma transfiizyonu 6nerilmektedir. Rutin olarak taze
donmus plazma kullanim1 gerekli degildir ve Onerilmez. Preoperatif euthyroidizmi
saglamak ve bez kanlanmasini azaltmak amaciyla, cerrahiye 10 giin 6nce baslanacak
sekilde 5-7 damla Lugol (her damla 8 mg Iodine) veya SSKI (siipersatiire potasyum
iyodiir) 1-2 damla (her damla 50 mg lodine) giinde 3 kez kullanilabilir(1).

2.2. OSTEOPOROZ

2.2.1. Osteoporoz Tamim

Metabolik bir kemik hastalifi olan osteoporoz, kemik mineral dansitesinin
(BMD) ve kemik kiitlesinin azalmasi, ayni zamanda kemik mikro yapisinin
bozulmasiyla belirginlesir. Bu durum, kemik kirilganliginin artmasina ve kirik riskinin
artmasina neden olur.(16) Osteoporozun olusumu, hormon degisiklikleri, kalsiyum ve

D vitamini eksikligi gibi ¢esitli etmenlerle iligkilidir. Ayrica, yasa bagli kemik



yikimini potansiyel olarak artirarak osteoklast kemik rezorpsiyonuna etki edebilen

oksidatif stresin roliine dair giderek artan sayida kanit bulunmaktadir(17-19).

2.2.2. Osteoporoz Tam Yontemleri

Osteoporoz teshisi, kemik mineral yogunlugunun (KMY) 0lgiilmesi veya
diisiik siddetli bir travmaya bagli kirigin gelismesi ile konulur. Detayl1 bir anamnez,
fizik muayene, KMY ol¢iimleri ve vertebral kiriklar acisindan goriintiilleme

yontemlerinin kullanimi da tani siirecinde 6nemlidir(8).

Osteoporoz teshisi i¢in genis kapsamli bir yaklasim Onerilir. Detayli anamnez
ve fizik muayene ile birlikte kemik mineral yogunlugu 6l¢limii, vertebra goriintiilemesi
ile vertebral kiriklarin tanisi, ayrica uygun durumlarda kirik olusma riskinin

degerlendirilmesi 6nemlidir(20).

Osteoporoz teshisi icin en yaygin Onerilen yontem, kemik mineral
yogunlugunun dual enerji X-1s1n1 absorbsiyometri (DXA) ile 6l¢iimiidiir. Iskelet
durumunu goésterme agisindan, kantitatif ultrasonografi, konvansiyonel bilgisayarl
tomografi  gibi absorbsiyon teknikleri disindaki yontemlerin = dogrulugu

kanitlanmadigindan dolay1 osteoporoz tanisinda genellikle 6nerilmez(8).

2.2.2.1. DXA Yéntemi ile Kemik Mineral Yogunlugu Ol¢iimii

Giinlimiizde tercih edilen yontem olan DXA, kemik mineral yogunlugu (KMY)
6l¢iimiinde kullanilir. DXA, sadece osteoporoz teshisinde degil, ayn1 zamanda kirik
riskinin belirlenmesinde, ilacl tedaviye baslama kararinda ve tedaviyi izlemede de

faydalidir(8).

Kemik mineral yogunlugu (KMY), kemik giicii ile gii¢lii bir iligki i¢indedir;
yapilan prospektif calismalar, KMY azalmasi ile kirik riskinin arttigini gostermis ve
ileride olusabilecek kirik riskini miikemmel bir sekilde Ongoérdiiglinii gostermistir.

KMY'de her bir standart sapma azalmasi, kirik riskini iki katina ¢ikarmaktadir(21).

DXA, kemik mineral yogunlugunun 6l¢iimii i¢in en yaygin kullanilan
yontemdir. Kullanim1 kolaydir ve kritik kemik bolgeleri hakkinda onemli bilgiler
saglar. DXA'nin temel dezavantaji, ¢ekim tekniklerine ve alet duyarliligina bagl

olarak c¢ekim hatalarmin olabilmesidir. Radyasyona maruz kalma miktar1 6l¢ctim
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sirasinda ¢ok diisliktiir. DXA, kemik mineral yogunlugunu alan bazinda 6lger ve her
santimetre kareye diisen mineral miktarint gram cinsinden ifade eder (g/cm?2). Diinya
Saglik Orgiitii ve Uluslararas1 Osteoporoz Vakfi, osteoporoz tanisinda bu teknigin

referans olarak tercih edilmesini 6nermektedir(21).

Kemik mineral yogunlugu (KMY) Ol¢iimii ile osteoporoz ve osteomalazi
arasindaki ayrim yapilamaz. Ayrica, yasla birlikte gelisen osteoartrit, osteofit, kiriklar,
skolyoz, kifoz, aortadaki kalsifikasyonlar, kolelitiazis, protez varlig1 gibi durumlar,
kemik mineral yogunlugu Ol¢limlerinde yiiksek degerlere neden olabilir. Bu
durumlarda, kantitatif bilgisayarli tomografi kullanarak daha kapsamli bir

degerlendirme 6nerilmektedir(22).

2.2.2.2. KMY Sonuglarinin Yorumlanmasi

Osteoporoz tanist i¢in T skoru, postmenopozal kadinlar ve 50 yas lzeri
erkeklerde kullanilmalidir. Z skoru ise premenopozal kadinlar ve 50 yas alt1 erkeklerde

osteoporoz tanisi i¢in degerlendirilmelidir(8).

Siniflama KMY T skoru

Normal Geng-eriskin referans popiilasyon ortalamasinin1SD -1ve (zeri
altinda ya da lizerinde olmak

Dustik kemik kiitlesi  Genc-eriskin referans popiilasyon ortalamasinin1.ove2.5  -lile-2.5aras

(Osteopeni) SD altinda olmak

Osteoporoz Geng-erigkin referans popiilasyon ortalamasinin2.5SDya  -2.5ya da daha disiik
da dahafazlaaltinda olmak

Ciddiya dayerlesmis Genc-eriskin referans popiilasyon ortalamasinin 2.5SDya  -2.5 ya da daha diisiik ve
osteoporoz da daha fazla altinda olmak ve eslik eden frajilite kirig bir ya da daha ¢ok kirtk

KMY: Kemik mineral yogunlugu

Sekil 1. Diinya Saglik Orgiitii’niin Kemik Mineral Yogunluguna Gére Osteoporoz
Tanimlamasi (TEMD Kilavuzundan alinmistir.) (20)

2.2.3. Kirik Riski Degerlendirmesi

Risk faktorlerinin tiim yetiskinlerde, 6zellikle postmenopozal kadinlar, 50 yas

tistii erkekler ve frajilite kirig1 6ykiisii olan bireylerde degerlendirilmesi dnerilir(20).

Osteoporozu olan bireyler kirik i¢in yiiksek risk tasirken, osteopeni (T skoru -

1.0 ve -2.5 arasinda) veya diisiik kemik dansitesi olanlarda da kirik riski kismen daha
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yiiksektir. Her iki cinsiyette de, kiriklarin cogu DXA ile osteoporoz tanisi konulmayan
bireylerde ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle, kemik yogunlugundan bagimsiz olarak
belirtilen risk faktorlerinin hastanin dykiisii ve fizik muayenesi ile belirlenmesi, kirigin

ongoriilmesi i¢in 6nemlidir(8).
2.2.3.1. FRAX Risk Skorlamasi

Osteoporozlu hastalarda kirik riskinin degerlendirilmesi, tedavi planini
belirleme agisindan 6nemlidir. Diinya Saglk Orgiitii calisma grubu, 2008 yilinda
tedavi almayan kadin veya erkekte kolayca tespit edilebilen klinik risk faktorlerini
kullanarak 10 yillik kalca kirik riski veya major osteoporotik kirik (kalga, vertebra,
omuz veya On kol) riskini 6ngdren FRAX (Fracture Risk Assessment Tool) adl1 kirik
riski degerlendirme aracinin kullanilmasini énermistir. FRAX degerlendirme aracina
ticretsiz olarak https://www.shef.ac.uk/FRAX/ adresinden ulasilarak vakalarin kirik
riskleri degerlendirilebilir. Tiirkiye icin uyarlanmis FRAX degerlendirme aracina ise
https://www.shef.ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=6 adresinden ulagilabilir (21,23
25).

Ancak, bu modelde bazi 6nemli kirik risk faktorlerinin géz 6niine alinmamasi,
bazi risk faktorlerinin ise sadece var olup olmadigi degerlendirmeye alinarak doz ve
stire gibi etkilerin géz ardi edilmesi, kemik mineral yogunlugu 6l¢iimiinde lomber
vertebra Olclimlerinin dikkate alinmamasi gibi nedenlerle, kirik riskinin gergek
durumdan daha fazla veya daha az tahmin edilebilir olmas1 gibi dezavantajlar
bulunmaktadir. FRAX bilgisayar programi, dnceden osteoporoz i¢in tedavi almayan

postmenopozal kadinlar ve 40 yasindan biiytik erkeklerde valide edilmistir(26).

FRAX algoritmalari, gelecek 10 yilda kirik olasiligini saglamaktadir. Elde
edilen sonug, 10 yillik kalga kirig1 ve major bir osteoporotik kirik (klinik vertebra,

onkol, kal¢a veya omuz kirigi) olusma olasiligini1 gostermektedir(8).

FRAX skorlamasina gore, 10 yillik kalga kirig1 olusma riski >%3, major
osteoporotik kirik riski >%?20 ise, tedaviye erken baslamak maliyet-etkin bir yaklasim

olarak kabul edilmektedir.(8)
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FRAX ile elde edilen olasilik degeri, kimin tedavi edilecegi konusunda yol
gosterici olsa da kesin bir bilgi sunmaz; farmakolojik tedavi karar1 klinik durumun

dikkate alinmasiyla birlikte verilmelidir (26).

¢ Glukokortikoid alimi

e Cinsiyet

e Romatoid artrit

e Sigara i¢iyor olmak

e Femur boynu KMY

e Ailede kalga kirig1 dykiisii

e Sekonder osteoporoz nedenleri (menopoz, hipogonadizm, kronik
malniitrisyon, eriskinde osteogenezis imperfekta vb.)

e Diisiik beden kitle endeksi (<20 km/m?2)

e Alkol almak (>3 tinite/giin)

e Daha 6nce osteoporotik kirik dykiisii (semptomatik ve asemptomatik
vertebral kiriklar dahil)

e Yas

Sekil 2. FRAX Aracinda Géz Oniine Alinan Risk Faktorleri (8)
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Glinik risk faktb'rlerD

Kirik olasilig

Frax* Frax* Frax*
>%20 %10-20 <%10

C KMY élgiiniiz ) ‘ izZlem )
Riski tekrar
degerlendiriniz

Yiiksek

*Frax: frax major osteoporotik Tedavi ediniz izlem
kirik riski

Sekil 3. Kirik Riskinin Degerlendirilmesinde Onerilen Algoritma (TEMD Kilavuzundan
alinmustir.) (26)

2.2.4. Sekonder Osteoporoz Nedenleri

Sekonder osteoporozda, etiyolojik faktdrler kemik etkilesimini olumsuz yonde
etkileyerek osteoporotik kiriklara neden olan degisikliklere yol agar. Bu faktorler
arasinda azalmig mobilite, inflamatuar sitokinler, sistemik glukokortikoid ilag

kullanimi, puberte bozukluklar1 ve diisiik kilo gibi endokrin nedenlere bagli faktorler
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(glukokortikoidler, tiroid hormonu, hipogonadizm, hiperprolaktinemi, diabetes
mellitus, hiperparatiroidizm), malign hastalifa bagl faktorler (multip]l myelom,
l6semi, lenfoma, mastositozis ve meme, akciger, prostat metastazlari ile radyoterapi),
ilaglar (heparin, etanol, tiroid hormonu, antikonviilzanlar, kemoterapotikler), kollajen
sentezindeki kusurlara bagli faktorler (homosistiniiri, Ehler-Danlos sendromu,
osteogenezis imperfekta), karaciger hastaliklar1 ve gastrointestinal hastaliklar (primer
bilier siroz, hemokromatozis, subtotal gastrektomi), romatoid artrit, immobilizasyon

gibi nedenler yer almaktadir(27).
2.3. HIPERKALSEMI

2.3.1. Hiperkalsemi Tanim

Laboratuvar tarafindan belirtilen referans araliginin iist sinirim1 asan plazma

kalsiyum diizeyine hiperkalsemi denir(28).
Serum kalsiyum diizeylerine gore hiperkalsemi siniflamast:

Normal serum kalsiyumu: 8,5-10,5 mg/dl’dir.

Hafif derecede hiperkalsemi: 10,5-12 mg/dl — (genellikle asemptomatik). Orta
derecede hiperkalsemi: 12-15 mg/dl. Agir derecede hiperkalsemi: >15 mg/dl —
(hiperkalsemik kriz) (8)

Saglikli bir kiside total serum kalsiyum diizeyi 8.6-10.4 mg/dL (2.15-2.60
mmol/L; 4.3 — 5.2 mEq/L) arasindadir. Fizyolojik olarak aktif olan iyonize
kalsiyumdur(28).

Plazma total kalsiyum miktarini etkileyen serum proteinlerindeki degisiklikler
nedeniyle, hipoalbiiminemiye bagli hastaliklarda, serum albiimin diizeyi 4 gr/dL'nin
altindaysa, diizeltilmis kalsiyum formiili kullanilarak plazmadaki gergek total

kalsiyum diizeyi hesaplanir(28).

Total kalsiyum degeri = bulunan kalsiyum degeri + 0.8 (4 - bulunan
plazma albiimin (gr/dL) degeri) (28)
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2.3.2. Hiperkalsemi Nedenleri

Paratiroid bezine bagli primer hiperparatiroidi, hiperkalseminin en yaygin
nedenidir. Diger paratiroide bagli nedenler arasinda multiple endokrin neoplazi,
sekonder ve tersiyer paratiroidi yer alir. Endokrin nedenlerden feokromasitoma,
VIPOMa ve tirotoksikoz sik¢a gozlenen etkenlerdir. Ilaglara bagli hiperkalsemi,
parathormon tedavisi, lityum ve tiazid grubu diiiretiklerle sik¢a iliskilidir. Ayrica,

immobilizasyon diger nedenler arasinda 6nemli bir fakt6rdiir(8).

2.3.3. Hiperkalsemi Klinik Bulgular

Hiperkalseminin erken doneminde flushing, halsizlik, kilo kaybi, QT
kisalmasi, aritmi, nefrolitiazis, konfiizyon, stupor, parezi, hipotoni, bulanti, kusma,
dispepsi, anemi, kas zayiflig1 ve kemik agrilar1 gézlemlenebilir. Ge¢ donemde ise
halsizlik, aritmi, hipertansiyon, QRS genislemesi, QT kisalmasi, valviiler
kalsifikasyon, nefrolitiazis, demans, konsantrasyon azalmasi, irritabilite, anksiyete,
kabizlik, peptik tlser, kas zayifligi, kemik agrilari, Brown tiimorii, anemi ve osteitis

fibrosa sistika ortaya ¢ikabilir(28—30).

2.3.4. Hiperkalsemi Tedavi

Hiperkalseminin nedeninin belirlenmesi, tedavinin ilk basamagin1 olusturur.

2.3.4.1. Hafif —Orta Siddetli Hiperkalsemi Tedavisi

Nedeni tespit edilememis, opere olamayan veya istemeyen hastalar igin(31).

1. Yeterli miktarda sivi almalar1 ve

2. Tiyazid benzeri kalsiyum miktarini arttirabilen ilaglardan uzak kalmalari
onerilir.

3. Kalsimimetik ilag olan “sinakalset”in hem sporadik hem de familyal
hiperparatiroidili vakalarda serum kalsiyum diizeyini etkin bir sekilde
azalttig1 kanitlanmistir. Ancak, ilacin kalsiyum miktarini azaltma disinda
hiperparatiroidinin hiperkalsiiiri veya kemik mineral yogunlugu (KMY)
tizerindeki olumsuz etkilerini iyilestirici 6zelligi yoktur(32,33) Sinakalset,
30- 120 mg/giin dozlarda iyi tolere edilir. Bulanti ve bas agrisi, ilacin
onemli bir yan etkisini olusturur(32,33).
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EMA 2008, FDA ise 2011 yillinda sinakalset primer hiperparatiroidinin
tedavisinde tercih edilmesine onay vermistir. FDA, primer hiperparatiroidiye bagh
ciddi hiperkalsemisi bulunan ancak paratiroidektomi ameliyati yapilamayan olgularda

da sinakalset kullanimina onay vermistir(33).

2.3.4.2. Siddeti Hiperkalsemi/Hiperkalsemik Kriz Tedavisi

Serum kalsiyum diizeyinin 14 mg/dI’nin {izerinde oldugu vakalarin hastaneye

yatirilarak etkili bir sekilde tedavi edilmesi gerekir(33).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. ETIiK KURUL iZNi

Bu ¢alisma; Saglik Bakanlig: istanbul 11 Saglik Miidiirliigii Gaziosmanpasa
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 05.07.2023 tarih

ve 87 sayili etik kurul onay1 ile yapilmistir.

3.2. CALISMANIN OZELLIKLERI

Bu kesitsel c¢alisma; tek merkezli ve analitik bir desende planlandi.
Arastirmanin evrenini  10.07.2023-10.10.2023 tarihleri arasinda Gaziosmanpasa
Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Klinigi ve Endokrinoloji

Poliklinigi’nde 18-75 yas arasi ve yeni hipertiroidi tanis1 alan hastalar olusturdu.

Calisma; hastanenin otomasyon sisteminden endokrin polikliniginde
hipertiroidi tanis1 olan ve dahil edilme kriterlerine uyan 150 hastanin verileri alinmis
ve muayene notlar1 da gdzden gecirilerek hastalik tasnifi dogrulanmis ve hastalar buna

gore caligmaya dahil edilmistir.

3.3. CALISMAYA DAHIL EDILME KRIiTERLERI

e Yeni saptanan hipertiroidi tanis1 almasi
e 18-75 yas aras1 hastalar olmasi

e Daha Once antihipertiroid tedavisi almamis olmasi

3.4. CALISMAYA DAHIL EDILMEME KRITERLERI

e 18 yas alt1 ve 75 yas iistii olan hastalar

e Malignite hastalig1 olanlar

e  AKktif steroid kullanim 6ykiisii

e Romatizmal hastalik bulunmasi

e Son 1 yil iginde fraktiir 6ykiisii

e Kemik metabolizmasini etkileyecek diger sistemik hastaliklar (KBY,

Hiperparatiroidizm, Cushing, Colyak vb.)
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3.5. VERI TOPLAMA ARACLARI

Laboratuvar Testleri: Hastalarin daha dnce poliklinik muayenesi esnasinda
yapilan TSH, sT3, sT4, Anti-TPO, Anti-TG, TRAB, PTH, Ca, P, ALP ve 25-OH D

vitamini degerleri hastanedeki otomasyon sisteminden kaydedilmistir.

Hipertiroidi tanisi, hastalarin TSH degerlerinin diisiik, sT3 ve/veya sT4’lerinin
yiiksek oldugu durumda TSH reseptor antikor (TRAB) dl¢limilyle degerlendirilmis ve
bu durumda TRAB seviyeleri yiiksek bulunduysa hastalara Graves hastalig1 teshisi
konmus. Eger TRAB seviyesi yliksek degilse tiroid sintigrafisi yapilmis. Tiroid
sintigrafisi sonucunda hastalara toksik MNG veya Graves hastalig1 teshisi konmustur.
Hipertiroidi durumu osteoporoza neden olan bir endokrinolojik hastalik oldugundan
bu hastalara rutin poliklinik ¢alismasi esnasinda halihazirda yapilmis olan DXA

hastanedeki otomasyon sisteminden kaydedilmistir.

Goriintiilleme Testleri: Osteoporoz tanisi i¢in 6nerilen, KMY ’nin dual enerji
X-ray absorbsiyometri (DXA) yontemi ile 6l¢iilmesidir. Hastanemizde DXA cihaziyla
(Marka: Osteosys, Model: Primus, Uretim Yili: 2018, Uretim Yeri: Giiney Kore) tek

operatdr tarafindan tiim ¢ekimler gergeklesmistir.

DXA Verilerinin Degerlendirilmesi: DXA’da kmy’ye gore osteoporoz su
sekilde tamimlanmistir. Hangi hastada hangi skoru kulanacagimiz ise su sekilde

belirlenmistir(8):

1) Postmenopozal kadin ve >50 yas erkeklerde T Skoru;
x>-1: Normal,
-2,5<x<-1: Osteopeni,
x<-2,5: Osteoporoz

2) Premenopozal kadin ve <50 yas erkeklerde Z Skoru
x>-1: Normal,
-2<x<-1: Osteopeni

x<-2: Osteoporoz
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3.6. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
IBM SPSS 25.0 paket programi kullanildi. Katilimcilarin klinik bilgilerine dair
tanimlayici veriler frekanslar icin (N ve %), sayisal degiskenler i¢in ise MeanSD ya
da Median (min-max) tablolar1 seklinde verilecektir. Farkli gruplarin analizi yapildigi
icin normal dagilim gosteren verilerin karsilastirilmasinda iki grubun karsilastirilmasi
icin bagimsiz orneklerde T testi, normal dagilmayan verilerin incelenmesinde de Mann
Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasi halinde ise
Chi Square test ya da Fisher’s exact test kullanilacaktir. p<0.05 istatistikge anlamli

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma; yaslar1 18 ile 75 yil arasinda degismekte olan (ort: 48,00 (20,50))

toplam 150 hasta ile yapildi. Tim hastalara iliskin sosyodemografik ve Klinik

ozellikler Tablo-1’de goriilmektedir.

Tablo 1. Sosyodemografik ve Klinik Ozelliklere Ait Verilerin Hipertiroidi gruplarina gére

karsilagtirilmasi (n=150)

HIPERTIROIDI TiPi

Degiskenler Total TOKEI:IE;V[N G GRS\;’/ ES P
Yas 48,00 (20,50) 59,00 (20,00) 45,00 (21,00) <0.001°
Cinsiyet, n (%)

Kadin 120 (80,0) 49 (86,0) 71 (76,3) 0.153¢

Erkek 30 (20,0) 8 (14,0) 22 (23,7) '
Menopoz, n (%)

Premenopoz 82 (68,3) 27 (55,1) 55 (77,5) 0.010°

Menopozal 38 (31,7) 22 (44,9) 16 (22,5) '
Kemik Mineral Yogunlugu Grubu, n (%)

Normal 60 (40,0) 14 (24,6) 46 (49,5)

Osteopeni 52 (34,7) 22 (38,6) 30 (32,3) 0.005?

Osteoporoz 38 (25,3) 21 (36,8) 17 (18,3)
Osteomalasi, n (%)

Yok 114 (76,0) 48 (84,2) 66 (71,0) 0.065?

Var 36 (24,0) 9 (15,8) 27 (29,0) '
BKI (Kg/m2) 28,04 (6,10)  29.00 (6.38) 27.51 (5.04) 0.003¢
TSH (mU/L) (0,27-4,2) 0,02 (0,29) 0.24 (0.46) 0.01(0.11) <0.001°¢
St3(ng/L) (2-4,4) 4,24 (3,08) 3.55 (1.52) 4.66 (3.70) <0.001°¢
St4(ng/L) (8,9-17,1) 14,12 (6,60) 12.86 (5.00) 15.60 (8.45)  <0.001°
Anti-TPO (kU/L) (<9) 14,0 (128,5) 9.00 (2.60)  116.00 (202.25) <0.001°¢
Anti-TG (kU/L) (<13) 14,00 (167,0) 13.00 (2.50) 69.00 (280.35) 0.004°
PTH (pg/ml) (15-65) 51,0 (27,67) 50.00 (22.85) 54.00 (30.50)  0.586°
(Cni é%ir;lr(gzl_l’l%gnnlne gbre hesaplanmis) g 551638 9044038 9,0640,39  0.653
P (mg/dL) (2,5-4,5) 3,46 (0,65) 3.47 (0.60) 3.45(0.70) 0.872°
ALP (U/L) (35-104) 84,0 (44,0) 82.00(34.00) 90.00(48.00)  0.124¢
25-OH D Vitamini (ug/L) (>20) 14,25 (12,58) 14.80(11.91) 14.00(11.65) 0.376°
T Skoru (L1-L4) -1,04+1,30  -1,41+1,25 -0,82+1,3 0.007°
Z skoru (L1-L4) -0,70 (1,90)  -0.80 (2.15) -0.60 (1.60) 0.474¢
T skoru (femur boynu) -0,80 (2,00) -1.30(1.70) -0.60 (1.65)  <0.001°¢
Z skoru (femur boynu) -0,30(1,03)  -0.50 (1.05) -0.20 (1.10) 0.007¢
T skoru (femur total) -0,60 (1,72)  -1.00 (1.65) -0.20 (1.55) 0.001°
Z skoru (femur total) -0,10 (1,40)  -0.20 (1.60) 0.20 (1.30) 0.114°
KMY (L1-L4) 0,98 (0,20) 0.96 (0.21) 0.99 (0.18) 0.034¢
KMY (femur boynu) 0,90 (0,14) 0.85 (0.21) 0.93(0.14) <0.001°¢
KMY (femur total) 0,89+0,14 0,88+0,14 0,98+0,12 <0.001°

a: Pearson Chi Square test, b:Independent t test, c:Mann Whitney u test, Mean+SD, Median (min-max)

p<0.05 istatistiksel olarak anlamh
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Tablo 1’de goriildiigii gibi yas (p<0.001), menopoz (p=0.010), kemik mineral
yogunlugu grubu (p=0.005), BKI (p=0.003), TSH (p<0.001), St3 (p<0.001), St4
(p<0.001), Anti-TPO (p<0.001), Anti TG (p=0.004), T skoru (femur boynu)
(p<0.001), T skoru (femur total) (p=0.001), KMY (L1-L4) (p=0.034), KMY (femur
boynu) (p<0.001) ve KMY (femur total) (p<0.001) degiskenleri Hipertiroidi gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermistir. Yas, BKI ve TSH
degerleri Toksik MNG grubunda daha yiiksek iken, St3, St4, Anti-TPO, Anti TG, T
skoru (femur boynu), T skoru (femur total), KMY (L1-L4) (p=0.015), KMY (femur
boynu) ve KMY (femur total) degerleri ise Graves grubunda daha yiiksek
bulunmustur. Daha diisitk KMY 'nin toksik MNG’de fazla olmasi, bu hasta grubunda
ilk tan1 zamaninin daha ileri olmasi ve perimenopozdaki hasta sayisinin bu grupta daha
fazla olmasiyla agiklanabilir. Tiim hastalardan menopozda olan kadinlar ¢ikarildiktan
sonra kalan hastalarin sosyodemografik ve klinik 6zelliklere ait veriler Tablo-2” de

Ozetlenmistir. (Tablo-2).
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Tablo 2. Tiim Hastalardan Menopozda Olan Kadinlar Cikarildiktan Sonra Kalan Hastalarin
Sosyodemografik ve Klinik Ozelliklere Ait Verilerin Karsilastiriimasi (n=82)

HIPERTIROIDI TiPi
Degiskenler TOKSIK MNG GRAVES p
N=35 77

Yas 49.00 (14.00) 41.00 (14.50) <0.001°
Cinsiyet, n (%)

Kadin 27 (77,1) 55 (71,4) 0.5272

Erkek 8 (22,9 22 (28,6) '
Kemik Mineral Yogunlugu Grubu, n (%)

Normal 13 (37,1) 43 (55,8)

Osteopeni 15 (42,9) 22 (28,6) 0.1792

Osteoporoz 7 (20,0) 12 (15,6)
Osteomalasi, n (%)

Yok 31 (88,6) 56 (72,7) 0.0622

Var 4 (11,4) 21 (27,3) '
BKI (Kg/m2) 28.65 (4.37) 26.72 (4.97) 0.043¢
TSH (mU/L) (0,27-4,2) 0.29 (0.46) 0.01 (0.12) <0.001°¢
St3(ng/L) (2-4,4) 3.77 (1.29) 4.73 (3.74) 0.001¢
St4(ng/L) (8,9-17,1) 13.00 (5.60) 16.40 (9.40) 0.001¢
Anti-TPO (kU/L) (<9) 9.00 (2.80) 116.00 (209.60) <0.001°¢
Anti-TG (KU/L) (<13) 13.00 (3.00) 84.00 (280.35) <0.001°
PTH (pg/ml) (15-65) 48.00 (14.30) 54.00 (27.80) 0.093¢
Ca (Serum albliminine gore hesaplanmis) b
(Mg/dL) (8.6-10) 9,000,30 9,05+0,40 0.504
P (mg/dL) (2,5-4,5) 3.45 (0.50) 3.39 (0.60) 0.982°
ALP (U/L) (35-104) 75.00 (33.00) 84.00 (49.50) 0.035¢
25-OH D Vitamini (ug/L) (>20) 14.30 (10.16) 13.90 (11.60) 0.166°
T Skoru (L1-L4) -1,02+1,17 -0,60+1,22 0.094b
Z skoru (L1-L4) -0.80 (2.00) -0.50 (1.60) 0.202¢
T skoru (femur boynu) -0.90 (1.40) -0.20 (1.50) 0.013°
Z skoru (femur boynu) -0.50 (0.90) -0.10 (1.20) 0.015¢
T skoru (femur total) -0.90 (1.80) 0.00 (1.25) 0.018°
Z skoru (femur total) -0.30 (1.60) 0.20 (1.15) 0.090°
KMY (L1-L4) 0.98 (0.20) 1.02 (0.17) 0.136°
KMY (femur boynu) 0.89 (0.15) 0.95 (0.11) 0.004¢
KMY (femur total) 0,90+0,10 0,99+0,11 <0.001°

a: Pearson Chi Square test, b:Independent t test, c:Mann Whitney u test, Mean+SD, Median (IQR) p<0.05
istatistiksel olarak anlamh

Tablo 2’de goriildigii gibi premenopoz kadin ve tiim erkek hastalarda yas
(p<0.001), BKI (p=0.043), TSH (p<0.001), St3 (p=0.001), St4 (p=0.001), Anti-TPO
(p<0.001), Anti TG (p<0.001), ALP (p=0.035), T skoru (femur boynu) (p=0.013), Z
skoru (femur boynu) (p=0.015), T skoru (femur total) (p=0.018), KMY (femur boynu)
(p=0.004) ve KMY (femur total) (p<0.001) degiskenleri Hipertiroidi gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gdstermistir. Yas, TSH ve ALP degerleri
Toksik MNG grubunda daha yiiksek iken, St3, St4, Anti-TPO, Anti TG, T skoru
(femur boynu), KMY (femur boynu) ve KMY (femur total) degerleri ise Graves
grubunda daha yiiksek bulunmustur. Toksik MNG hastalarindan menopozda olan
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kadinlar ¢ikarildiktan sonra kalan hastalarin sosyodemografik ve klinik 6zelliklere ait

verilerin kemik mineral yogunluguna gore gruplandirilarak karsilastirilmasi Tablo-

3’te 6zetlenmistir (Tablo-3).

Tablo 3. Toksik MNG Hastalarindan Menopozda Olan Kadinlar Cikarildiktan Sonra Kalan
Hastalarm Sosyodemografik ve Klinik Ozelliklere Ait Verilerin Kemik Mineral

Yogunluguna Gore Gruplandirilarak Karsilastiriimasi (n=35)

Kemik Mineral Yogunlugu Grubu

.. Normal 2Osteopeni 30steoporoz p Post-
Degiskenler N=13 N=15 N=7 Hoc
Yas 47.00 (8.50)  55.00 (21.00)  50.00 (25.00)  0.069¢ -
Cinsiyet, n (%)

Kadimn 12 (92,3) 10 (66,7) 5 (71,4) 0.224°
Erkek 1(7,7) 5 (33,3) 2 (28,6) '
Osteomalasi, n (%)
Yok 13 (100) 12 (80,0) 6 (85,7) 0032
Var 0 (0) 3 (20,0) 1(14,3) '
BKI (Kg/m2) 27.54 (450)  28.65(5.60)  28.88(10.50)  0.606¢
TSH (MUI/L) (0,27-4,2) 0.26 (0.40) 0.27 (0.70) 0.35(0.40)  0.673¢
St3(ng/L) (2-4,4) 3.80 (1.60) 3.90 (1.50) 3.67(0.60)  0.916¢
St4(ng/L) (8,9-17,1) 13.00 (4.70)  12.86(6.10)  13.10(9.10)  0.885¢
PTH (pg/ml) (15-65) 50.00 (9.50)  42.00 (18.40)  48.00 (27.00)  0.669¢
Ca (Serum albiiminine gore b
hesaplanmis) (mg/dL) (8,6-10) 9,03+0,24 9,00+0,37 8,95+0,27 0.842
P (mg/dL) (2,5-4,5) 3.35 (0.40) 3.55 (0.60) 3.51(0.80)  0.537¢
ALP (U/L) (35-104) 65.00 (27.00)  84.00 (25.00)  89.00 (83.00)  0.019¢  1-3
?fég)H D Vitamini (ug/L) 1430 (10.30) 1510 (10.70)  8.87(10.90)  0.581¢
1-2
T Skoru (L1-L4) 0,02:0,54 -1,30+0,96 2,34+0,62  <0.001° 1-3
2-3
1-2
Z skoru (L1-L4) 0.20 (0.50) -1.20 (0.80) 240 (0.70)  <0.001¢  1-3
2-3
1-2
T skoru (femur boynu) -0.30 (1.10)  -1.00 (1.00) -1.90 (1.50)  <0.001¢  1-3
2-3
1-2
Z skoru (femur boynu) 0.10 (0.60) -0.60 (0.40) -1.20 (1.00) <0.001¢ 1-3
2-3
T skoru (femur total) 0.50 (1.30) -1.20 (1.00) -1.60 (1.10) 0.002¢ 1;
Z skoru (femur total) 0.50 (0.70) -0.80 (1.10) -1.10 (1.30) 0.001¢ i:g
KMY (L1-L4) 1.08 (0.10) 0.96 (0.20) 0.89(0.10)  0.018¢  1-3
KMY (femur boynu) 0.98 (0.04) 0.84 (0.10) 0.83(0.20)  0.001¢ ig
KMY (femur total) 0,97£0,08  0,86£0,09 0845010 0004 1

a: Pearson Chi Square test, b: Anova test, Post-hoc:Bonferroni test, c: Fisher’s Exact test, d: Kruskall Wallis
test, Mean+SD, Median (IQR), p<0.05 istatistiksel olarak anlamh
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Tablo 3’te goriildiigi gibi Toksik MNG grubunda ALP (p=0.019), T Skoru
(L1-L4) (p<0.001), Z Skoru (L1-L4) (p<0.001), T skoru (femur boynu) (p<0.001), Z
skoru (femur boynu) (p<0.001), T skoru (femur total) (p=0.002), Z skoru (femur total)
(p=0.001), KMY (L1-L4) (p=0.018), KMY (femur boynu) (p=0.001) ve KMY (femur
total) (p=0.004) degiskenleri kemik mineral yogunlugu gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik gdstermistir. ALP degerleri agisinda anlamli farkliligin
normal ile osteoporoz (p=0.034, Bonferroni test) gruplar1 arasinda oldugu
belirlenmistir. T Skoru (L1-L4) agisindan anlamli farkliligin, normal ile osteopeni
(p<0.001, Bonferroni test) ve osteoporoz (p<0.001, Bonferroni test) gruplari arasinda,
osteopeni ile de osteoporoz (p=0.018, Bonferroni test) gruplari arasinda oldugu
belirlenmigtir. Z Skoru (L1-L4) agisindan anlamli farkliligin, normal ile osteopeni
(p<0.001, Bonferroni test) ve osteoporoz (p<0.001, Bonferroni test) gruplari arasinda,
osteopeni ile de osteoporoz (p=0.007, Bonferroni test) gruplari arasinda oldugu
belirlenmistir. T skoru (femur boynu) agisindan anlamli farkliligin, normal ile
osteopeni (p=0.011, Bonferroni test) ve osteoporoz (p<0.001, Bonferroni test) gruplari
arasinda, osteopeni ile de osteoporoz (p=0.022, Bonferroni test) gruplar1 arasinda
oldugu belirlenmistir. Z skoru (femur boynu) a¢isindan anlamli farkliligin, osteoporoz
ile normal (p<0.001, Bonferroni test) ve osteopeni (p=0.008, Bonferroni test) gruplari
arasinda oldugu belirlenmistir. T skoru (femur total) acisindan anlamli farkliligin
normal ile osteopeni (p=0.008, Bonferroni test) ve osteoporoz (p<0.001, Bonferroni
test) gruplar arasinda oldugu belirlenmistir. Z skoru (femur total) acisindan anlamli
farkliligin normal ile osteopeni (p=0.033, Bonferroni test) ve osteoporoz (p<0.001,
Bonferroni test) gruplari arasinda oldugu belirlenmistir. KMY (L1-L4) agisindan
anlaml farkliligin osteoporoz ile normal (p=0.036, Bonferroni test) gruplar1 arasinda
oldugu belirlenmistir. KMY (femur boynu) agisindan anlamli farkliligin normal ile
osteopeni (p=0.005, Bonferroni test) ve osteoporoz (p=0.005, Bonferroni test) gruplari
arasinda oldugu belirlenmistir. KMY (femur total) acisindan anlamli farkliligin ise
normal ile osteoporoz (p=0.014, Bonferroni test) ve osteopeni (p=0.012, Bonferroni
test) gruplar1 arasinda oldugu belirlenmistir. Graves hastalarindan menopozda olan
kadinlar ¢ikarildiktan sonra kalan hastalarin sosyodemografik ve klinik 6zelliklere ait
verilerin kemik mineral yogunluguna gore gruplandirilarak karsilastirilmas: Tablo-

4’te Gzetlenmistir (Tablo-4).
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Tablo 4. Graves Hastalarindan Menopozda Olan Kadinlar Cikarildiktan Sonra Kalan
Hastalarm Sosyodemografik ve Klinik Ozelliklere Ait Verilerin Kemik Mineral

Yogunluguna Gore Gruplandirilarak Karsilastirilmasi (n=77)

Kemik Mineral Yogunlugu Grubu

Degiskenler INormal 2Osteopeni 30steoporoz Post-
£is N=43 N=22 N=12 Hoc
Yas 40.00 (12.00) 46.00 (13.75) 36.50(29.00)  0.099°
Cinsiyet, n (%)
Kadin 31(72,1) 16 (72,7) 8 (66,7) 0.923%
Erkek 12 (27,9) 6 (27,3) 4 (33,3) '
Hipertiroidi semptom c
siiresi (hafta) 7.00 (7.00) 8.00 (10.50) 11.00 (12.00)  0.485
Osteomalasi, n (%)
Yok 38 (86,0) 13 (59,1) 6 (50,0) 0.0112
Var 6 (14,0) 9 (40,9 6 (50,0) '
BKI (Kg/m2) 26.03 (5.58) 27.45 (4.63) 26.82 (6.47) 0.764¢
TSH (mU/L) (0,27-4,2) 0.01 (0.02) 0.04 (0.19) 0.01 (0.00) 0.096°
St3(ng/L) (2-4,4) 4.55 (3.20) 5.79 (3.96) 5.32 (6.79) 0.419°
St4(ng/L) (8,9-17,1) 14.30 (7.60) 17.20 (10.98) 19.80 (14.45)  0.290¢
Anti-TPO (kU/L) (<9) 133.00 (164.00) 107.00 (267.55) 16.50 (130.60)  0.481°
Anti-TG (KU/L) (<13) 127.00 (331.00)  68.00 (162.75) 52.85 (363.00)  0.438°
PTH (pg/ml) (15-65) 54.00 (23.00) 48.00 (42.05) 62.50 (42.95)  0.515°
Ca (Serum albiiminine
gore hesaplanmis) 9,04+0,40 9,01+0,37 9,20+0,44 0.407°
(mg/dL) (8,6-10)
P (mg/dL) (2,5-4,5) 3.36 (0.59) 3.46 (0.45) 3.49 (0.85) 0.688°
ALP (U/L) (35-104) 78.00 (39.00) 95.00 (64.50)  111.50 (44.50) 0.008° 1-3
il 1-3
25-OH D Vitamini
17.80 (12.30 13.30 (9.13 11.75 (5.68 0.016°
(ng/L) (>20) (1230) (613) (568)
1-2
T Skoru (L1-L4) 0,20+0,77 -1,2240,58 -2,35+0,84 <0.001* 1-3
2-3
1-2
Z skoru (L1-L4) 0.20 (1.20) -1.15 (0.53) -2.25(0.65)  <0.001¢ 1-3
2-3
1-2
T skoru (femur boynu) 0.20 (1.40) -0.65 (1.58) -2.10(2.13)  <0.001¢ 1-3
2-3
Z skoru (femur boynu) 0.20 (0.90) -0.20 (1.08) -1.60 (1.45) <0.001° g;
1-2
T skoru (femur total) 0.30 (0.80) -0.40 (1.23) -1.30(1.55) <0.001¢ 1-3
2-3
Z skoru (femur total) 0.40 (0.80) -0.20 (1.15) -1.05 (1.05) <0.001° g;
KMY (L1-L4) 1.11 (0.22) 0.98 (0.10) 0.93 (0.08) <0.001° 1;
KMY (femur boynu) 0.97 (0.08) 0.94 (0.16) 0.77 (0.22) <0.001° 1;
1-2
KMY (femur total) 1,02+0,09 0,99+0,12 0,87+0,10  <0.001> 1-3
2-3

a: Pearson Chi Square test, b: Anova test, Post-hoc:Bonferroni test, ¢: Kruskall Wallis test, Mean+SD,

Median (IQR), p<0.05 istatistiksel olarak anlamh
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Tablo 4’te gorildiglii gibi Graves grubunda Osteomalasi (p=0.011), ALP
(p=0.008), D vitamin (p=0.016) T Skoru (L1-L4) (p<0.001), Z Skoru (L1-L4)
(p<0.001), T skoru (femur boynu) (p<0.001), Z skoru (femur boynu) (p<0.001), T
skoru (femur total) (p<0.001), Z skoru (femur total) (p<0.001), KMY (L1-L4)
(p<0.001), KMY (femur boynu) (p<0.001) ve KMY (femur total) (p<0.001)
degiskenleri ile kemik mineral yogunlugu gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gostermistir. ALP degerleri agisinda anlamli farkliligin normal ile
osteoporoz (p=0.032, Bonferroni test) gruplar1 arasinda oldugu belirlenmistir. T Skoru
(L1-L4) agisindan anlamli farkliligin, normal ile osteopeni (p<0.001, Bonferroni test)
ve osteoporoz (p<0.001, Bonferroni test) gruplar1 arasinda, osteopeni ile de osteoporoz
(p<0.001, Bonferroni test) gruplar1 arasinda oldugu belirlenmistir. Z Skoru (L1-L4)
acisindan anlamli farkliligin, normal ile osteopeni (p<0.001, Bonferroni test) ve
osteoporoz (p<0.001, Bonferroni test) gruplar1 arasinda, osteopeni ile de osteoporoz
(p<0.001, Bonferroni test) gruplari arasinda oldugu belirlenmistir. T skoru (femur
boynu) acisindan anlamli farkliligin, normal ile osteopeni (p=0.031, Bonferroni test)
ve osteoporoz (p<0.001, Bonferroni test) gruplar1 arasinda, osteopeni ile de osteoporoz
(p<0.001, Bonferroni test) gruplari arasinda oldugu belirlenmistir. Z skoru (femur
boynu) agisindan anlamli farkliligin, osteoporoz ile normal (p<0.001, Bonferroni test)
ve osteopeni (p<0.001, Bonferroni test) gruplar1 arasinda oldugu belirlenmistir. T
skoru (femur total) agisindan anlamli farkliligin normal ile osteopeni (p=0.030,
Bonferroni test) ve osteoporoz (p<0.001, Bonferroni test) gruplar1 arasinda, osteopeni
ile de osteoporoz (p<0.001, Bonferroni test) gruplar1 arasinda oldugu belirlenmistir. Z
skoru (femur total) acisindan anlamli farkliligin osteoporoz ile normal (p<0.001,
Bonferroni test) ve osteopeni (p<0.001, Bonferroni test) gruplari arasinda oldugu
belirlenmistir. KMY (L1-L4) agisindan anlamli farkliligin normal ile osteopeni
(p<0.001, Bonferroni test) ve osteoperoz (p<0.001, Bonferroni test) gruplar1 arasinda
oldugu belirlenmistir. KMY (femur boynu) acisindan anlamli farkliligin normal ile
osteopeni (p=0.006, Bonferroni test) ve osteoporoz (p<0.001, Bonferroni test) gruplari
arasinda oldugu belirlenmistir. KMY (femur total) agisindan anlamli farkliligin ise
normal ile osteoporoz (p<0.001, Bonferroni test) ve osteopeni (p=0.009, Bonferroni
test) gruplan arasinda oldugu belirlenmistir. Graves hastalarindan menopozda olan

kadinlar ¢ikarildiktan sonra kalan hastalarin sosyodemografik ve klinik 6zelliklere ait
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verilerin kemik mineral yogunluguna gore gruplandirilarak normal ve hasta olarak

karsilastirilmast Tablo-5’te 6zetlenmistir (Tablo-5).

Tablo 5. Graves Hastalarindan Menopozda Olan Kadinlar Cikarildiktan Sonra Kalan

Hastalarin  Sosyodemografik ve Klinik Ozelliklere Ait Verilerin Kemik Mineral
Yogunluguna Gore Gruplandirilarak Normal ve Hasta Olarak Karsilagtirilmasi

(n=77)
Kemik Mineral
Yogunlugu Grubu
.. Normal Osteoporoz+osteopeni p
Degiskenler N=43 N=34
Yas 40.00 (12.00) 43.50 (17.50) 0.164°
Cinsiyet, n (%)

Kadin 31(72,1) 24 (70,6) 0.8852
Erkek 12 (27,9) 10 (29,4) '
Hipertiroidi semptom siiresi (hafta) 7.00 (7.00) 9.00 (12.00) 0.229°

Osteomalasi, n (%)

Yok 37 (86,0) 19 (55,9) 0.003°

Var 6 (14,0) 15 (44,1)
BKI (Kg/m2) 26.03 (5.58) 27.20 (4.78) 0.914°
TSH (mU/L) (0,27-4,2) 0.01 (0.02) 0.01 (0.14) 0.548P
St3(ng/L) (2-4,4) 4.55 (3.20) 5.79 (4.42) 0.193°
St4(ng/L) (8,9-17,1) 14.30 (7.60) 18.05 (11.05) 0.120°
Anti-TPO (kU/L) (<9) 133.00 (164.00) 97.50 (213.35) 0.285°
Anti-TG (KU/L) (<13) 127.00 (331.00) 62.00 (181.00) 0.205°
PTH (pg/ml) (15-65) 54.00 (23.00) 54.80 (40.00) 0.562°
Ca (Serum albiiminine gore
hesgplanmls) (mg/dL) (g& 5.10) 9,040,40 9,08£0,40 0.665°
P (mg/dL) (2,5-4,5) 3.36 (0.59) 3.48 (0.65) 0.448°
ALP (U/L) (35-104) 78.00 (39.00) 103.50 (60.75) 0.003°
25-OH D Vitamini (ug/L) (>20) 17.80 (12.30) 13.00 (7.14) 0.005°
T Skoru (L1-L4) 0,20+0,77 -1,62+0,87 <0.001¢
Z skoru (L1-L4) 0.20 (1.20) -1.25 (1.00) <0.001°
T skoru (femur boynu) 0.20 (1.40) -0.85 (1.98) <0.001°
Z skoru (femur boynu) 0.20 (0.90) -0.60 (1.35) 0.001°
T skoru (femur total) 0.30 (0.80) -0.75 (1.33) <0.001°
Z skoru (femur total) 0.40 (0.80) -0.55 (1.53) <0.001°
KMY (L1-L4) 1.11 (0.22) 0.96 (0.14) <0.001°
KMY (femur boynu) 0.97 (0.08) 0.89 (0.22) 0.002°
KMY (femur total) 1,02+0,09 0,95+0,13 0.004°

a: Pearson Chi Square test, b: Mann Whitney U test, ¢: Independent t test, Mean+SD, Median (IQR), p<0.05
istatistiksel olarak anlamh

Tablo 5’te gortildigi gibi premenopoz hastalarinda ALP (p=0.003), D vitamin
(p=0.005), T skoru (L1-L4) (p<0.001), Z skoru (L1-L4) (p<0.001), T skoru (Femur
boyun) (p<0.001), Z skoru (Femur boyun) (p=0.001), T skoru (femur total) (p<0.001),
Z skoru (femur total) (p<0.001), KMY (L1-L4) (p<0.001), KMY (femur boyun)
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(p=0.002) ve KMY (femur total) (p=0.004) degerleri kemik mineral yogunlugu
gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermistir. ALP ve D
vitamin degerleri osteoporoz+osteopeni grubunda daha yiiksek iken T skoru (L1-L4),
Z skoru (L1-L4) , T skoru (Femur boyun) , Z skoru (Femur boyun), T skoru (femur
total) , Z skoru (femur total) , KMY (L1-L4), KMY (femur boyun) ve KMY (femur
total) degerleri normal grubunda daha yiiksek bulunmustur. Toksik MNG hastalarinda
sosyodemografik ve klinik ozelliklere ait verilerin osteomalasi gruplarina gore

karsilastirilmasi Tablo 6’da goériilmektedir. (Tablo-6)

Tablo 6. Toksik MNG Hastalarinda Sosyodemografik ve Klinik Ozelliklere Ait Verilerin
Osteomalasi Gruplarina Gore Karsilastirilmasi (n=57)

Osteomalasi

.. Yok Var p
Degiskenler N=48 N=9
Yas 57,50 (19,00) 66,00 (25,00) 0.288°
Cinsiyet, n (%)

Kadin 41 (85,4) 8 (88,9) 1.000°

Erkek 7 (14,6) 1(11,1)
BKI (Kg/m2) 29.12 (6.13) 28.65 (5.95) 0.547°¢
TSH (mU/L) (0,27-4,2) 0.265 (0.47) 0.02 (0.53) 0.436°
St3(ng/L) (2-4,4) 3.435(1.53) 4.86 (1.76) 0.012¢
St4(ng/L) (8,9-17,1) 12.6 (4.73) 16.3 (5.25) 0.063°
PTH (pg/ml) (15-65) 48.0 (21.13) 58.0 (34.45) 0.029¢
Ca (Serum albiiminine gore hesaplanmis) 9,07+0,33 8,86+0,57 0131
(mg/dL) (8,6-10)
P (mg/dL) (2,5-4,5) 3.53 (0.56) 2.79 (0.84) 0.006°
ALP (U/L) (35-104) 77.5 (25.5) 110.0 (58.5) 0.013¢
25-OH D Vitamini (pg/L) (>20) 14.95 (11.25) 10.0 (17.1) 0.484¢
T Skoru (L1-L4) -1,33+1,3 -1,83+0,82 0.268"
Z skoru (L1-L4) -0.75 (2.25) -1.1 (1.85) 0.718¢
T skoru (femur boynu) -1.2(1.7) -2.5(1.95) 0.034¢
Z skoru (femur boynu) -0.4 (1.18) -0.8 (0.55) 0.145°
T skoru (femur total) -1.0 (1.88) -1.0 (2.75) 0.174¢
Z skoru (femur total) -0.1(1.6) -0.6 (1.25) 0.298¢
KMY (L1-L4) 0.967 (0.2) 0.93 (0.25) 0.336°
KMY (femur boynu) 0.87 (0.2) 0.72 (0.2) 0.046°¢
KMY (femur total) 0,90+0,12 0,78+0,2 0.021°

a: Fisher’s Exact test, b: Independent t test, c: Mann Whitney U test, Mean+SD, Median (min-max), p<0.05
istatistiksel olarak anlamh

Tablo 6’da goriildiigii gibi Toksik MNG hastalarinda St3 (p=0.012), PTH
(p=0.029), ALP (p=0.013), T skoru (femur boynu) (p=0.034), KMY (femur boynu)
(p=0.046) ve KMY (femur total) (p=0.021) degiskenleri osteomalasi gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermistir. St3, PTH ve ALP degerleri

29



osteomalasi var grubunda daha yiiksek iken, P, T skoru (femur boynu), KMY (femur
boynu) ve KMY (femur total) degerleri ise Osteomalasi yok grubunda daha yiiksek
bulunmustur. Graves hastalarinda sosyodemografik ve klinik 6zelliklere ait verilerin

osteomalasi gruplarina gore karsilastirilmasi Tablo 7°de goriilmektedir (Tablo 7).

Tablo 7. Graves Hastalarinda Sosyodemografik ve Klinik Ozelliklere Ait Verilerin
Osteomalasi Gruplarina Goére Karsilastirilmasi (n=93)

Osteomalasi
<. Yok Var p
Degiskenler N=66 N=27
Yas 42.0 (15.5) 50.0 (23.0) 0.137°
Cinsiyet, n (%)

Kadm 54 (81,8) 17 (63) 0.0522
Erkek 12 (18,2) 10 (37) '
Hipertiroidi semptom siiresi (hafta) 8.0 (7.25) 13.0 (14.0) 0.045°
BKI (Kg/m2) 27.8 (4.97) 25.71 (5.91) 0.223°
TSH (mUI/L) (0,27-4,2) 0.01(0.1) 0.01 (0.19) 0.636°
St3(ng/L) (2-4,4) 4.565 (3.29) 5.08 (7.33) 0.206°
St4(ng/L) (8,9-17,1) 15.35 (7.32) 16.3 (15.9) 0.416°
Anti-TPO (kU/L) (<9) 127.5 (203.5) 89.3 (202.2) 0.737¢
Anti-TG (KU/L) (<13) 84.5 (312.0) 48.0 (231.0) 0.963°
PTH (pg/ml) (15-65) 51.0 (27.03) 56.0 (41.3) 0.116°
Ca (Serum albiiminine gdre hesaplanmis) 9,11+0,36 8,96+0,44 0.086"

(mg/dL) (8,6-10) '

P (mg/dL) (2,5-4,5) 3.475 (0.73) 3.44 (0.75) 0.523¢
ALP (U/L) (35-104) 74.0 (34.25) 132.0 (53.0) <0.001°¢
25-OH D Vitamini (pg/L) (>20) 14.45 (12.05) 13.0 (10.23) 0.106°
T Skoru (L1-L4) -0,73£1,28 -1,04+1,35 0.293°
Z skoru (L1-L4) -0.45 (1.5) -1.0 (2.3) 0.199¢
T skoru (femur boynu) -0.2 (1.35) -0.8(1.9) 0.033¢
Z skoru (femur boynu) 0.15(1.2) -0.6 (1.2) 0.044¢
T skoru (femur total) 0.1(1.2) -0.8 (1.3 0.007¢
Z skoru (femur total) 0.3 (1.05) -0.5(1.3) 0.008¢
KMY (L1-L4) 0.98 (0.18) 1.03(0.2) 0.419°
KMY (femur boynu) 0.93(0.12) 0.89 (0.18) 0.312¢
KMY (femur total) 0,99+0,11 0,96+0,14 0.230°

a: Pearson Chi Square test, b: Independent t test, c: Mann Whitney U test, Mean+SD, Median (min-max),
p<0.05 istatistiksel olarak anlamh

Tablo 7°de goriildiigii gibi Graves hastalarinda Hipertiroidi semptom
siiresi (p=0.045), ALP (p<0.001), T skoru (femur boynu) (p=0.033), Z skoru
(femur boynu) (p=0.044), T skoru (femur total) (p=0.007) ve Z skoru (femur
total) (p=0.008) degiskenleri osteomalasi gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik géstermistir. Hipertiroidi semptom siiresi ve ALP degerleri
osteomalasi var grubunda daha yiiksek iken, T skoru (femur boynu), T skoru
(femur total) ve Z skoru (femur total) degerleri ise Osteomalasi yok grubunda

daha ytiksek bulunmustur.
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5. TARTISMA

Bu calisma, iigiincii basamak bir hastanede yliriitiilen arastirmada hipertiroidi
hastalarinin sosyodemografik 6zelliklerinin yani1 sira ilk tani tetkiklerinde dlgiilen kan
parametreleri ve DXA verilerini kullanarak osteoporoz ve metabolik kemik

hastaliklar1 yoniinden siklig1 ve siddeti ile iliskisini incelenmistir.

Hipertiroidinin prevalansinin 6zellikle ilerlemis yaslarda ve kadinlarda daha
yuksek oldugunu gosteren kapsamli bir literatiir bulunmaktadir. Bu konuda yapilan
bircok calisma, Simona ve ekibinin Kuzeydogu Italya'da gerceklestirdigi calisma ile
uyumlu bir sekilde, toksik multinodiiler guatr vakalarinda ileri yas ve kadin cinsiyetin
daha baskin oldugunu gostermistir(34). Bu bulgu, hipertiroidiye yonelik risk

faktorlerinin belirlenmesinde yas ve cinsiyetin 6nemine isaret etmektedir.

Tunbridge ve ekibinin genis Olcekli caligsmasi, iyot eksikligi olmayan
durumlarda, o6zellikle 45 yas ve iizeri kadin hastalarda multinodiiler guatrin daha
yiiksek bir prevalansa sahip oldugunu ortaya koymustur. Bu, hipertiroidinin yasla
birlikte kadinlarda daha belirgin hale geldigini ve bu durumun 6zellikle ileri yas

gruplarinda dnemli bir saglik sorunu olusturdugunu gostermektedir (35).

Ayrica, Juan ve ekibinin hipertiroidizmi olan 313 hastay1 iceren g¢alismasi,
kadinlarin perimenopoz doneminde hipertiroidi ve osteoporoz arasindaki iligkinin ileri
yasla benzer bir seyir izledigini vurgulamstir. (36) Bu baglamda, toksik multinodiiler
guatr vakalarinda, kadinlarin daha sik ve daha ileri yaslarda bu iki hastalig
deneyimlemesi, hipertiroidi ve osteoporoz arasindaki iligkide kadin cinsiyetinin ve

ileri yagin 6nemli bir risk faktorii oldugunu desteklemektedir.

Bu kapsamli degerlendirme, hipertiroidi ve osteoporoz arasindaki kompleks
iligkileri anlamada ileri yas ve kadin cinsiyetinin Onemini vurgulayarak, klinik
uygulamalarda daha etkili tan1 ve tedavi stratejileri gelistirmeye yonelik dnemli bir

adim olarak goriilmektedir.

Osteomalasi ve hipertiroidi arasindaki iliski tizerine heniiz ¢ok sayida ¢alisma
bulunmamakla birlikte, Gr. Mundy ve ekibinin yaptig1 bir calisma tiroid hormonlarinin

kemik katabolizmasina dogrudan etki ettigini ortaya koymustur(37). Bu bulgu, kemik
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metabolizmasinda  tiroid hormonlarinin  potansiyel roliinii  vurgulayarak,
hipertiroidinin kemik saglig1 {zerindeki etkilerini daha yakindan inceleme

gerekliligini gostermektedir.

Nicholas G. Baranetsky ve arkadaslarinin gergeklestirdigi bir olgu ¢alismasi,
osteomalasi, tirotoksikoz, diisik D vitamini ve yliksek ALP diizeyleri ile iliskili
olabilecegini one siirmektedir(38). Bu baglamda, tiroid fonksiyonlarinin kemik
metabolizmasi iizerinde kompleks bir etkisi oldugunu ve osteomalasi gelisiminde

onemli bir faktor olabilecegini diislindiirmektedir.

Hongguan ve ekibinin Hintli hastalar iizerinde yaptigi bir ¢alisma, aktif
tirotoksikozu olan bireylerin, yliksek ALP diizeyi ve ilgili D vitamini eksiklikleri
nedeniyle osteoporoz veya osteomalasi riskinin arttigini gostermistir(39). Suudi
Arabistan'da gerceklestirilen baska bir ¢alisma ise aktif tirotoksikozu olan kisilerde
yiiksek ALP diizeyi ve diisiik vitamin D diizeyi arasinda anlamli farkliliklar bulmustur
(39). Bu sonuglar, ozellikle tirotoksikoz belirtileri daha belirgin olan Graves
hastalarinda, hipertiroidi hastalarinda osteomalasinin daha sik goriildiigiinii ve bu
durumun yiiksek ALP ve diisik D vitamini diizeyleri ile iligkili oldugunu

gostermektedir.

Bu bulgular, hipertiroidi hastalarinda 6zellikle Graves hastalarinda
osteomalasinin, yiiksek ALP diizeyleri ile birlikte 6zellikle belirgin hale gelerek,
diisiik D vitamini diizeyi ile birleserek hipertiroidi ve osteoporoz iliskisinde gegerli bir
parametre oldugunu dogrulamaktadir. Bu durum, klinik uygulamalarda hipertiroidinin
kemik sagligi iizerindeki etkilerini degerlendirirken osteomalasi riskinin dikkate

alinmasi gerektigini 6ne siirmektedir.

Ayn1 zamanda yiiksek ALP diizeyi kemik mineralizasyon kusurunu
gostermekte olup osteomalaziye neden olur. Buna sekonder de osteoporoz gelisir.
Sonug olarak hipertiroidi hastalarinda osteoporozun osteomalazi zemininde gelistigi

dogrulanmis olur.

Lorenz ve arkadaslarinin ¢alismasi, hipertiroidide kemik dongiisiindeki artigin
sadece genel bir etki olmadigini, aksine 6zellikle lomber bolgede femura gore belirgin

bir artiga isaret ettigini ortaya koymaktadir(40). Bu bulgu, hipertiroidi ile iligkili kemik
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metabolizmasindaki degisikliklerin lokalize bir etki gosterdigini diislindiirmektedir.
Nilas ve ekibinin 178 hastay1 igeren calismasi, lomber tutulum sikliginin femoral
bolgeye kiyasla daha fazla oldugunu gostererek, hipertiroidinin etkilerinin kemik

dokusunun belirli bolgelerinde daha yogun olabilecegini one siirmektedir(41).

Riggs ve arkadaslarinin genis 6l¢ekli calismasi, lomber osteoporozun femoral
bolgeye gore %60 daha sik gorildiigiinii gostererek, hipertiroidideki artmis kemik
dongiisiiniin ve KMY degisim hizinin lomber bdlgede daha yiiksek oldugunu
dogrulamaktadir(42,43). Bu bulgular, osteomalasiye bagli olarak gelisen osteoporozun
lomber bolgede femoral bolgeye kiyasla daha yaygin oldugunu gostermekte ve bu
durumun hipertiroidinin kemik sagligi {izerindeki etkilerini belirleme siirecini

zenginlestirmektedir.

Calismamizin vurguladigr disiik kemik mineral yogunlugu, 6zellikle toksik
multinodiiler guatr hastalarinda daha ileri yasta ve perimenopoz donemindeki
hastalarda artigla iliskilendirilmistir. Lomber boélgede gozlemlenen hizli kemik
demineralizasyon, femoral bolgeye gore daha diisiik standart sapma degerlerine yol

acarak, bu bolgeler arasindaki farkliliklart vurgular.

Graves hastaligindaki hipertiroidinin, kisa vadede L1-4 bolgesinde benzer
kayiplara neden olmasina ragmen, femurda bu kaybi1 yakalayamamasi dikkat ¢ekicidir.
Bu durum, osteomalasi sikliginin, kemik mineral yogunlugu diisiik olan bireylerde
daha sik goriilmesiyle birlikte, osteoporozun temelinde osteomalasi gelisimine igaret
etmektedir. Bulgularimiz, lomber vertebrada kemik mineral yogunlugu degisim
hizinin daha fazla oldugunu ve artmis kemik dongiisii ile literatiirdeki bilgilerle
paralellik gosterdigini dogrulamaktadir. Bu, hipertiroidi hastalarinda kemik sagliginin
degerlendirilmesinde  ozellikle lomber  bdlgeye  odaklanmanin  6nemini

vurgulamaktadir ve gelecekteki arastirmalar i¢in bir temel olusturabilir.

Oncelikle, toksik MNG hastalarinda BKI'nin daha yiiksek olmasi, bu grup
hastalarin genellikle daha ileri yasta olmalarindan kaynaklanabilir. Yasla birlikte
metabolizma degisiklikleri ve viicut kompozisyonundaki farkliliklar, BKI iizerinde

etkili olabilir. Ayrica, Graves hastalig1 olan bireylerde hipertiroidi daha siddetli

33



seyrettigi icin, metabolik etkilerin daha belirgin olmasi ve bu durumun BKI'yi daha

diisiik seviyelere ¢cekmesi miimkiindiir.

Bu baglamda, BKI'nin toksik MNG hastalig1 ve Graves hastalig1 arasindaki
farkliliklar1 anlamak i¢in yas, hipertiroidinin siddeti ve diger potansiyel etkileyen
faktorleri daha detayli bir sekilde analiz etmek oOnemlidir. Bu veriler, hastalar
arasindaki BKI farkliliklarinin sadece yasla iliskili olup olmadigini degil, ayni
zamanda hipertiroidinin siddeti gibi spesifik hastalik ozellikleriyle de nasil

iligkilendirilebilecegini anlamamiza yardimeci olabilir.

Bununla birlikte, BKI'nin sadece bir gosterge oldugunu ve genel viicut
kompozisyonunu yansittigini unutmamak énemlidir. Bu nedenle, BKI farkliliklarinin
hastalik siirecindeki degisiklikleri tam olarak yansitip yansitmadigini degerlendirmek

icin ek klinik parametrelerin de goz ontine alinmasi gereklidir.

Hipertiroidi semptom siiresinin Graves hastalig1 olanlarda normal grupta 7
hafta, osteopenisi olan grupta 8 hafta ve osteoporozu olan grupta ise 11 hafta olarak
belirlenmesi, hipertiroidi semptom siiresinin uzunlugunun ozellikle Graves
hastalarinda  osteoporozun daha sik  goriilmesiyle iligkili  olabilecegini
diisiindiirmektedir. Bu durum, literatiirdeki bilgilerle paralellik gostererek onemli bir

gozlem sunmaktadir.

Hipertiroidinin semptom siiresinin uzun olmasi, viicutta hormonal dengenin
uzun siireli bozukluguna igaret edebilir ve bu da kemik sagligin1 olumsuz etkileyebilir.
Ozellikle Graves hastalarinda osteoporozun daha sik goriilmesi, uzun siireli
hipertiroidinin ~ kemik  mineral yogunlugu iizerindeki negatif etkilerini
vurgulamaktadir. Bu durum, klinik uygulamalarda hipertiroidi semptom siiresinin
degerlendirilmesinin, o6zellikle kemik sagligi acisindan potansiyel risk faktorleri

belirlemede 6nemli bir parametre olabilecegini gostermektedir.

Ayni sekilde, osteomalasisi olan bireylerde de hipertiroidi semptom siiresinin
uzun olmasi, bu iki durum arasindaki iliskiyi giiclendirmektedir. Uzun siireli
hipertiroidinin kemik metabolizmasini1 etkileyerek osteomalasi gelisimine katkida

bulunabilecegi diisliniilmektedir. Bu baglamda, hipertiroidi semptom siiresinin
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ozellikle kemik sagligi tizerindeki etkilerini anlamak ve osteoporoz ile osteomalasi

arasindaki iliskiyi degerlendirmek kritik bir 6nem tagimaktadir.

Sonu¢ olarak, c¢alismamizin ortaya koydugu bulgular, Graves hastaligi
olanlarda hipertiroidi semptom siiresinin uzunlugunun ve osteomalazisinin olmasi
kemik saglig1 lizerindeki etkilerini vurgulayarak, Graves veya toksik MNG hastaligi
olanlarda serum diizeyi yiiksek ALP ve diisiik 25-OH D vitamin diizeyi 6nemli bir

faktor olabilecegini gostermektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada hipertiroidi hastalarinda osteoporoz goriilme sikligi %16,96,
toksik MNG’si olanlarda %20 ve Graves hastaligi olanlarda %15,6 bulunmustur.
Hipertiroidi ve osteoporoz sikligini etkileyen faktorleri inceledigimizde; artmis serum
ALP diizeyi, diisik 25-OH D vitamini ve Graves hastaligi olanlarda o6zellikle
osteomasisi olmasi ve uzamis semptom siiresi hipertiroidi ve osteoporoz iliskisinde
anlaml, BKI, yas, cinsiyet, artmis sT3 ve sT4, baskilanmis TSH, azalmis Anti- TPO
ve Anti-TG, Ca ve P hipertiroidi ve osteoporoz iliskisinde anlamsiz bulundu. TSH,
sT3, sT4, ALP, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri de iilkemizde aile sagligi
merkezlerinde ticretsiz bakilabilmektedir. Hipertiroidi agisindan klinik bulgularla ilgili
sikayetleri olan hastalar oncelikle ulagmasi daha kolay olabilecegi i¢in Once aile
hekimlerine bagvururlar. Bu c¢alismada aile hekimligi bakis agisiyla hipertiroidi
acisindan stipheli klinik bulgulari olan 6zellikle kadin cinsiyet (2,5-3 kat riskli), ileri
yas (40-50 yas aras1) ve uzamis semptom siiresi (>8 hafta) 6zellikleri de gz oniinde
bulundurarak, eger bu riskli durumlar varsa hastalarin tarama testlerine sT3, sT4 ve
ALP eklenebilir. Calismamiza gore baskilanmis TSH, artmis st3 ve/veya sT4, artmis
serum ALP diizeyi ve diisiik 25-OH D vitamini diizeyi bulunan hastalar gerekiyorsa
tedavisine semptom siiresi uzamadan baglanip ¢alismamizdaki ileri tetkikler igin

dahiliye veya endokrin poliklinigi olan hastanelere sevk edilmelidir.

Calismamizda goriilmiistiir ki; toksik MNG’l1 hastalarda serum ALP diizeyi
yiiksek, 25-OH D Vitamin diizeyi diisiik olmasi1; Graves hastalig1 olanlarda hipertiroidi
semptom siiresi uzun olmasi, osteomalasisi olan, serum ALP diizeyinin yiiksek ve 25-
OH D vitamin diizeyi diisiik olanlarda osteporoz daha sik goriilmektedir. Hipertiroidi
hastalarinda oldukg¢a sik goriilen osteoporoz ve metabolik kemik hastaliklarina
yaklasimda aile hekimi, dahiliyeden endokrinolojiye uzanan tani, tedavi ve izlem
siirecinde 6nemli rollere sahiptir. Hipertiroidi ve osteoporoza yaklasim ve ¢dziim
tiretiminde birinci basamak sartlarinda yapilan tetkikler, cinsiyet, yas ve hipertiroidi
semptom siiresi de goz Onilinde bulunursa hipertiroidi ve osteoporoz iliskisine

yaklasimda etkin olarak kullanilabilir.
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