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KISALTMALAR

Anti Tg: Tiroglobulin antikor

Anti TPO: Tiroid peroksidaz antikor (Antimikrozomal antikor)
BH: Bliyiime hormonu

BMH: Bazal Metabolik Hiz

CPK: Kreatinin fosfokinaz

DIT: Diiyodotirozin

DM: Diyabetes Mellitus

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

FDH: Familyal disalbiminemik hipertiroksinemide

FSH: Follikil Situmule edici Hormon

GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi

GTP:Guanozin trifosfat

HCG: Human Chorionic Gonadotropin

HDL.: Yiksek Dansiteli Lipoprotein (High-density lipoprotein)
H202: Hidrojen peroksit

ICMA: Immuno-Chemiluminescent assay

IEMA: Immunoenzymometric assay

IF: Immiinfloresan

IRMA: Immunoradiometric assay

LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein (Low Density Lipoprotein)
LH: Luteinize edici Hormon

Lp (a) : Lipoprotein (a)

MIT: Monoiyodotirozin

NIS: Sodyum-iyot simporter

PTH: Paratiroid hormon

rT3: Reverse Triiyodotironin (3,3’,5-triiyodotironin)

RIA: Radioimmunoassay

SI: Staheli indeksi

ST3: Serbest T3 (Triiyodotironin)

ST4: Serbest T4 ( Tiroksin)
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TBG: Tiroksin baglayan globulin

TBPA: Tiroksin baglayan prealbumin
TFT: Tiroid fonksiyon testleri

Tg: Tiroglobulin

TH: Titoid Hormonu

TRH: Tirotiropin-saliverici hormon
TSH: Tiroid stimulan hormon, tirotiropin
TT3: Total Triiyodotironin

TT4: Total Tiroksin

TTF2: Thyroid transcription factor2 gen
UIK: Uriner iyot konsantrasyonu

USG: Ultrasonografi

VKI: Viicut Kitle Indeksi



1.GIRIS VE AMAC

Tiroid hormonlar1 viicut hemodinamisi, termoregiilasyonu ve metabolizmasinin santral
regulatorleridirler (1). Erigkinlerde tiroid disfonksiyonuna siklikla rastlanilmaktadir ve

laboratuvar testleriyle kesin olarak tan1 koyulabilmektedir (2).

Hipotiroidi tiroid bezi fonksiyonlarinin ve tiroid hormon iiretiminin azalmas1 olarak
tanimlanmaktadir (3). Genellikle otoimmin zeminde olusmaklabirlikte, iyatrojenik,
konjenital ve kullanilan ilaglara bagl olarak da gelisebilir (4). Asikar hipotiroidinin tiim
formlarinda tiroid hormon replasman tedavisi endikasyonu vardir. Tedavide uzun 6murli
olmasi ve periferik dokularda triiyodotironine (T3) doniisebilmesi nedeniyle tiroksin

kullantlir (5).

Hipotroidizmin semptomlari arasinda yorgunluk, letarji, konsantrasyon zorlugu,
unutkanlik, depresyon, demans, istahtaki azalmaya ragmen kilo artisi, soguk intoleransi,
konstipasyon, ses kisiklig1, seste kabalasma, diizensiz ve yogun adet kanamalari, infertilite
giicsiizliik, myalji, artralji, paresteziler, deri kurulugu ve sa¢ dokiilmesi, seyrek kaba saglar
sayilabilir. Kuru, soluk cilt, boguk kaba ses, bradikardi, refleks gevsemesinde yavaslama,

miksddem (gode birakmayan), guatr tespit edilebilir.

Hipotroidi tanisi ile takipli hastalarda dupuytren kontraktirt, karpal tinel sendromu ve
eklem hareket kisitliligi gibi kas iskelet sistemi ile ilgili semptom ve bulgular, normal

populasyona gore daha sik gozlenir (6).

Calismamizda, hipotiroidinin kas-iskelet sistemi iizerine etkilerinden yola ¢ikarak,
Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim dali polikliniginde hipotroidi tanisi olan hastalarda
tedavi oncesi podolojik degerlendirme ile ayak sorunlarini saptamayi ve hipotiroidi

tedavisinin etkilerini belirlemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1-TiROID

2.1.1. Tiroid Bezi Embriyoloji, Anatomi ve Histolojisi

Tiroid bezinin embriyolojik gelisimi birinci ayda baslar. Dil kokiinden dogan tiro-
glossal kanaldan kaynaklanir. Piramidal lob tiro-glossal kanalin bakiyesidir. Ilk olarak
farinks tabanindaki epitelde kalinlasma ortaya ¢ikar, daha sonra divertikiil olusur. Bu
divertikllasagiya trakeanin oniine dogru uzanir. Daha sonra bifurkasyon yaparak hiicre
kiimelerini olusturur. Bu kiimeler birbirine ince bir istmusla bagl olan iki tiroid
lobunadéniistir (7) (8).
Fetusun tiroid bezi, gebeligin onuncu haftasinda iyodu konsantre ve organifiye etme
yetenegi kazanir ve tiroksin tretmeye baslar. Pituiter-tiroid aks da bu
siralardaolgunlagmaya baslayarak gebeligin ikinci trimesterinde olgunlagsmasini stirdiirtir.
T4(tiroksin) ve TSH (tiroid stimule edici hormon, tirotropin) 10. haftadan itibaren kanda
saptanir ve ikinci trimesterde artmaya devam eder. Fetal hipotalamusun olgunlagmasiyla
TRH (tirotropin-saliverici hormon) sekresyonu baglar ve TSH salgilanmasini
uyarir.Fetusun pituiter-tiroid aks1 anneden bagimsiz ¢alisan fonksiyonel bir linite
seklindedir.Maternal TRH plasentay1 gegebilirse de, maternal TSH’ nin ve maternal T4 un
plasentay1 gegisi ihmal edilebilir diizeydedir. Fetal T3 ikinci trimesterden itibaren fetal
plazmada saptanabilir, doguma kadar diizeyi diisiik kalir. Fetusun kullandig asil
tiroidhormonu T4 dur (7).
Tiroid bezi anatomik olarak boynun dniinde, at nal1 seklinde iki yan lobu ve bunlari
birlestiren bir istmusu bulunan bir i¢ salg1 bezidir. Tiroid istmusunun {ist kenar1 krikoid
kikirdaginin hemen altinda, tiroid loblar ise tiroid kikirdaginin alt béliimiine yapismustir.
Normal bireylerde tiroid bezinin agirligi 10-20 gramdir (9). Her lobun uzunlugu 2,5-4 cm,
kalinligt 1-1,5 cm ve genisligi 1,5-2 cm’dir. Tiroid bezi kan damarlarindan zengindir.
Baslica arterleri eksternal karotidden ¢ikan siiperior tiroid ve tiroservikal turunkustan ¢ikan
inferior tiroid arterlerdir. Ventz drenaj stiperior, lateral ve inferior tiroid venlerle olur.
Tiroide olan kan akim hiz1 ortalama 5 mL/gr/dak’dir. Bagka bir ifadeyle tiroid bezi
dakikada kendi agirliginin bes kat1 kadar kan akimina sahiptir.Lenfatik drenaj da fazladir.
(10) Tiroidin innervasyonu servikal ganglionlardan ¢ikan sempatik ve vagustan ¢gikan

parasempatik sinirlerle olur (8).



Histolojik olarak tiroid bezi, etrafi tek sira epitel ile gevrili, limeni hematoksilen-eozin ile
boyanmada pembe goriinen ve kolloid adi verilen protein yapisinda madde ile dolu
folikiillerden olusur. Folikiil cap1 ortalama 200 mikrometredir. Epitel hiicresinin sekli, bez
aktif olduguda kolumnar iken, bez inaktif oldugunda diizdiir (8). Bir tiroid folikuliinde esas
olarak (g tip hucre bulunur:

A hiicresi normal folikul hicresi olup (tirosit) tiroid hormonlarinin yapim ve salinmasindan
sorumludur. TSH’un etkisi altindadir.

B hiicresi (Askanazy hiicresi, onkosit, Hurthle hiicresi) cok miktarda seratonin
toplamaktadir, TSH reseptoru icerip tiroglobulin sentezi yapabilmesine karsin fonksiyonu
tam olarak bilinmemektedir.

C hicresi (parafolikuler hiicre) tiroid loblarinin, iist pollerinde yerlesmislerdir ve
ndroektodermal hiicre kbkenlidirler, kalsitonin sekrete ederler. Amin prekirsor uptake ve
dekarboksilasyon (APUD) serisinin bir pargasidir.

Paratiroid hormon Ureten paratiroid bezler, tiroidin her iki kutbunun

posteriorundayerlesmislerdir (11) (12).
2.1.2 Tiroid Hormonlarinin Patofizyolojisi

2.1.2.1 Tiroid Hormonlarinin Sentez ve Sekresyonu
Hipotalamustan TRH ve hipofiz bezinden TSH salgilanmasi tiroid bezi fonksiyonlarinin

diizenlenmesinde ilk basamaklar1 olusturur. TSH hipofizin anteromedial bdlgesinden
pulsatil olarak diurnal sekilde salgilanir. Bu, sabahin erken saatleri ve aksamin geg
saatlerinde pik, giin ortasi ve aksamin ge¢ saatlerinde diisiik TSH konsantrasyonlarina yol
acan bir durumdur. Bu degiskenlikler TSH 6l¢iimlerinde anormalliklere yol agmazlar.
Tiroid bezinde hormon iiretimi, tiroid bezine iyot alimi ve tiroid bezinin biiyiimesi,
TSH’nin bez iizerindeki etkilerine baglidir. Dolagimdaki tiroid hormon diizeyi
degisikliklerine, hipofiz TSH salinimini azaltarak veya artirarak yanit verir (13). Boylece
bazal tiroid hormon diizeyleri korunmaya ¢alisilir (14) (15).

Tiroid hormonlarinin sentez ve salgilanmasi, her bir1t TSH'nin kontrolii altinda olan ardisik
dort asamada gerceklesir. Iyodun hiicre membranindan tiroid folikiil hiicresine transportu,

tiroid hormon biyosentezinin ilk ve hiz siirlayici basamagidir (16) (17).

Birinci asama iyodun aktif olarak tiroid hiicrelerine girigidir. Bu islem, hticre

plazmamembraninda bulunan ve sodyum-iyot simporter (NIS) denilen protein aracilig



ilegergeklesir (18). TSH, NIS ekspresyonunu ve iyot uptake’ni uyarir. Tiroid bezi iginde,
iyodmiktari azaldiginda da uptake hiz1 artar (19) (20). Tiroid hormon sentezi icin glinde
yaklasik110-150 pg inorganik iyoda ihtiyag vardir ve iyodun baslica kaynag diyettir (16).

Ikinci asama iyodun oksidasyonudur. Oksidasyon islemi, hidrojen peroksit
(H202)kullanan tiroid peroksidaz (TPO) enzimi aracilig1 ile meydana gelir. TSH, H202

olusumunuuyarir (17).

Organifikasyon asamasinda ise okside olmus iyot, tiroglobulin tizerindeki bir tirozine,
TPO enzimi ile kovalent bagla baglanarak monoiyodotirozin (MIT); MIT in bir iyot ile
daha reaksiyona girmesi ile diiyodotirozin (DIT) olusturulur. Bu basamag thiourasil inhibe
eder (19) (20).

Tiroglobulin (Tg), tiroidin en énemli glikoproteinlerinden biri olup tiroidhormonlarinin
yapimi1 ve depolanmasinda 6nemli rol oynar. Tiroid agirliginin %75’ iniolusturur. Asil
gOrevi; tiroid hormonlarinin sentezi ve depolanmasi i¢in gerekli polipeptidzincirini
saglamaktir (19).

Iki diiyodotirozin birleserek tiroksini (T4), bir molekiil monoiyodotirozinle birmolekil
diiyodotirozin birleserek triiyodotironini (T3) olusturur. Bu birlesme islemine ‘coupling’
ad1 verilir. Tiim bu islemler oksidatif olup, peroksidaz enzimi tarafindankatalizeedilir.
Son agamada serbestlesen iyodotironinler dolasima verilir. Hormonlarin kana salinmasi,
TSH tarafindan kontrol edilir. Tg molekulu ise kolloid ltimenine salinir (16) (19) (20).
fT4’{in tamami, T3 {in % 13’1 tiroid bezi tarafindan salgilanir. T3{in geriye kalani
periferik dokulardan tiroksinin(T4) deiyodinasyonu ile olusur (21). Bu olay daha gok
karacigerde gerceklesir (22) (23) (24).Tiroid ven akiminda az miktarda reverse
triityodotironin (rT3 veya 3,3”,5-triiyodotironin) bulunur. T3 ve T4 aktifken, rT3 inaktiftir
(20). Triiyodotironin tiroksinden dort kat daha gugclidiir fakat yar1 6mrii daha kisadir (24).
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Tiroglobulin tiroid hiicreleri tarafindan sentezlenir ve ekzositoz yoluyla folikul igine
salgilanir. T4 ve T3 salgilanincaya kadar kolloid iginde tiroglobuline peptid bagiyla bagh
olarak kalir. T4 ve T3 salgilanacag1 zaman, kolloid tiroid hiicreleri tarafindan alinir, peptid

baglar1 hidrolize edilir ve serbest T3, T4 ve rT3 kapillere atilir (25).

Sekil 2:Tiroid Hormon Sentezi
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Insan tiroidi giinde yaklasik olarak 80 mikrogram T4, 4 mikrogram T3 ve 2 mikrogram rT3
salgilar (26). Tiroid hormonlari salgilandiktan sonra dolasimda degisik proteinlere
baglanir. Bunlar; albumin, TBPA (tiroksin baglayan prealbumin), TBG (tiroksin baglayan
globulin)’dir. Fizyolojik kosullarda tiroksin baglanma afinitesi en yiiksek olan TBG’dir
dolayistyla dolasimdaki T4’iin ¢ogu TBG’e baglidir (% 67). Daha az oranda TBPA (% 20)



ve albumine (% 13) baglanmistir. Normalde plazma tiroksinin % 99,98’1 baglidir ve yari
omrii yaklagik 6-7 gunddr (24) (26). Triiyodotironin ise % 99,8’1 proteinlere baglidir (%
46’s1 TBG’e, % 53’1 albumine, % 1’1 TBPA’e baglanir). rT3 de TBG’e baglanir (26).
Degisik nedenler TBG diizeyini etkiler. TBG diizeyini arttiran nedenler arasinda gebelik,
ostrojen, klofibrat, trankilizanlar, eroin kullanimi sayilmaktadir. TBG diizeyini azaltan
nedenler arasinda ise glukokortikoidler, androjenler, danazol, L-asparajinaz kullanimi
vardir. TBG arttiginda total tiroid hormon diizeyi artar, dolasimdaki serbest tiroid hormon
dizeyleri azalir. Bunun sonucunda negatif feed-back yolu ile TSH diizeyi artarak
dolagimdaki serbest tiroid hormon diizeyi tekrar normal diizeye ulasir. Sonug olarak hasta,
otiroid halde kalir. TBG diizeyinin azaldig1 durumlardada tersi fizyolojik olaylar gecerlidir
(26).

Tiroid hormonlar1 karaciger ve bobrekler basta olmak tizere bir¢ok dokuda deiyodine
edilir. Eriskin insanlarda tiroksinin % 33’1 triiyodotironine, % 45°1 T3 e doniisiir.
Dolagimdaki rT3’lin % 5’1 tiroid tarafindan salgilanirken, % 95°1 tiroksinin
deiyodinasyonuyla olusur. Deiyodinasyon iki farkli enzimle olur. T3 olusumunu saglayan
5’-deiyodinaz ve rT3 olusumunu saglayan 5-deiyodinazdir. 5’-deiyodinaz ayrica rT3’{in
T2’e (diiyodotironin) doniisiimiinii saglar (24) (26). Bir¢ok durumda 5°-deiyodinaz inhibe
olur. Bu enzimin inhibe olmasiyla T3 miktar1 azalirken, rT3 miktar1 artar. T3 miktarini, 5°-
deiyodinaz enzimini inhibe ederek azaltan nedenler; yaniklar, travma, ilerlemis kanser,
siroz, bobrek yetersizligi, miyokard infarktiisii, atesli hastaliklar ve agliktir. T3 azalmasiyla

bazal metabolizma hizi azalir ve protein yikimi korunur (26).

2.1.2.2 iyot

Iyot; siyah, solit ve aktif bir elementtir, ilk olarak Gay Lussac tarafindan 1812 yilinda
tanimlanmistir. loeides, Yunanca’da “mor renkli” anlamina gelir. Olduk¢a nadirbulunan
bir element olup kaya, toprak, mineral, deniz suyu ve yeralti su
kaynaklaridabulunmaktadir.
Iyot suda ¢ok az miktarda ¢dziiniir. Atom agirligi 126,9 olup 117°den 138’e kadar ¢ok
sayida izotopu vardir. Stabil izotopu I 127°dir. En 6nemli inorganik iyot hidrojen iyodurdur
ve renksizdir (23).



2.1.2.3 Iyot metabolizmasi

Iyot, sadece iyot igeren ya da iyot ilave edilmis besinler yoluyla oral olarak
aliabilmektedir. Diyetle alinan iyodun tamamina yakini (>%90)mide ve duodenumdan
hizlica emilir. IE durumunda tiroid bezi tarafindan iyot tutulum orani %80’e kadar
cikarken, yeterli iyot aliminda bu oran %10 civarinda kalmaktadir. iyodun yar1 émrii
normalde 10 saat kadardir, iyot eksikligi durumlarinda bu siire uzar. Saglikl bir erigkinin
viicudunda, %70-80’i tiroid bezinde depolanmis vaziyette yaklasik 15-20 mg iyot bulunur.
IE’de tiroid bezindeki toplam iyot miktar1 20 pg’a kadar diisebilir. Iyot yeterli bdlgelerde
erigkin tiroid bezi glnlik yaklasik 60 pg iyot tutar. Na/l pompasi tarafindan plazmadakinin
25-50 kat1 bir gradiyente kars1 iyodu tiroid bezine transfer eder. T4’un %65, T3 un ise
%59’unu iyot olusturmaktadir. T4’un yar1 6mrii 5-7 gun, T3’un yar1 6mrii ise 1,5-3
gundur. Plazmaya salinan iyot, tiroid bezi tarafindan tekrar tekrar geri alinarak kullanilir.
Kullanilmayan kismui ise idrarla atilir.
Diyetle alinan iyodun %90’ 1ndan fazlasi idrar yoluyla atilir. Fekal atilim ihmal edilebilecek
kadar azdir. Bu nedenle iiriner iyot konsantrasyonu (UIK) 6l¢iimii kisilerin son 24 saat
icinde aldig1 iyot miktar1 konusunda fikir verir.
Ginliik iyot alim1 diinyadabiiytlik degiskenlikler gosterir. Hatta ayn1 bolgede farkl
kisilerde ve ayn kiside bilegilinden giine farklilik gosterebilir. Bolgeler arasi farkliligin
baslica nedeni; toprak vesuyun iyot igeriginin degisik ve kiiltiirel olarak diyet iceriginin

farkli olmasidir (27).

2.1.2.4. Tyot eksikligi sorunu

Diinya Saglk Orgiitii (DSO), eriskinler i¢in 150 mikrogram (mcg), gebeler ve
laktasyondakiler i¢in giinde 250 mcg, ¢ocuklar igin 50-250 mcg diyetle iyot
alimionermektedir. Tiroid hormon sentezinde kullanilan iyot, ekstraselliiler sividaKki
inorganik iyot havuzundan alinir. Bu iyot havuzu, tiroidden kaybedilen iyot ve
periferikdokulardaki tiroid hormonlarinin deiyodinasyonu sonucunda agiga ¢ikan iyot
ileolusturulur. Ancak diyet ekstraselliiler iyot havuzunun en 6nemli kaynagidir.
Ekstraseliiler s1vidaki iyodun baslica iki atilim yolu tiroid bezi ve bobreklerdir.Bobrekler
iyotun viicuttan uzaklagtirilmasinda esas organlardir (27). Az miktardakiiyot solunum yolu
ve deri ile kaybedilir. Iyodun ¢ogu idrarla atildig igin giinliik aliminen iyi gostergesi idrar

iyot atilimidir.



DSO’ye gore, giinliik 100 mcg’den az iyot alimidiyette iyot eksikligi (IE)olarak tanimlanir
ve bu durum diinya niifusunun yaklasik1/3’nii etkilemektedir. Giinliik iyot alimi1 50 mcg’in
altina diistiigtinde tiroid bezi yeterli hormon sentezleyemez ve bu da bezde blylimeye

(quatr) ve sonunda hipotiroidizme yol acar (27).

2.1.3 Tiroid Hormonlarmn Fizyolojik Etkileri:
Tiroid hormonlar1 hiicre zarindan geger ve ¢ekirdekteki reseptorlere T3 kuvvetli, T4
daha zay1f olarak baglanir. Daha sonra tiroid hormon-reseptor kompleksi DNA’ya

baglanirve spesifik genlerin ekspresyonunu arttirir.

Sonugta olusan mRNA ¢esitli enzimlerin ortaya ¢ikmasina neden olur. T3, T4’e gore

plazma proteinlerine daha az baglandig1 ve reseptdrlere afinitesi daha ¢ok oldugu icin

etkisi daha ¢oktur (26).

Tiroid hormonlar1 metabolik olarak aktif dokularin hemen hemen hepsinde oksijen
tiiketimini arttirir. Istisna olan dokular, eriskin beyni, testisler, uterus, lenf nodiilleri, dalak
ve adenohipofizdir. T4 muhtemelen TSH sekresyonunu inhibe etmesinden 6tlrd,

adenohipofizin oksijen tiikketimini azaltir (26).

2.1.3.1 Kalorijenik etkileri

Tiroid hormonlar1 oksijen tiikketimi ve 1s1 liretimini artirirlar. Bu etkinin
sodyumpotasyumadenozin trifosfataz (Na-K ATPaz) enziminin stimiilasyonu ile baglantili
oldugu sanilmaktadir. Beyin, dalak ve testis digindaki tim dokularda kalorijenik etki
goriliir. Tiroid hormonlart siiperoksit dismutaz enzim diizeyini diisiirerek, serbest

radikaliiretiminde artisa neden olur.

2.1.3.2. Karbonhidrat Metabolizmasina EtKisi

Tiroid hormonu karbonhidrat metabolizmasinin her asamasini sitiimiile eder.
Gastrointestinal kanaldan glikoz absorbsiyonunu arttirir. Glikoliz ve glikojenolizi arttirir.
Glikozun hiicreler tarafindan kullanimini arttirir. Insiilin diizeyinin artisina yol agar.
Hipertiroidizimde karbohidrat alimindan sonra kan glikoz diizeyi 6nce artar daha sonra
insiilin etkisiyle azalir. Hipotiroidizmde ise karbonhidrat metabolizmasi yavaslayarak

glukozun depolanmasi artar, insiilin salgisi da azalir (8) (24) (26).



2.1.3.3. Yag Metabolizmasina Etkisi

Tiroid hormonlar1 yag dokusunu mobilize ederek kanda serbest yag asitlerinin artigina
neden olur. Ayn1 zamanda serbest yag asitlerinin hiicreler tarafindan kullanilmasini saglar.
Karacigerde LDL reseptor sayisini arttirarak kan kolesterol seviyesinin azalmasina neden
olur. Kolesterol disinda kan fosfolipid ve trigliserid seviyesini azaltir. Ayrica beta-
lipoprotein degradasyonunu artirir. Buna karsilik tiroid salgisinin azalmasi kolesterol,
fosfolipid ve trigliserid konsantrasyonlarini artirir ve hemen daima karaciger yaglanmasina

yol agar. Uzun siiren hipotiroidizmde kanda lipidlerin ileri derecede artmasi agir

aterosklerozla birliktedir (8) (24) (26).

2.1.3.4 Sempatik sinir sistemi tzerine etkisi

Hipertiroidili hastalarda hiperadrenerjik durumdaki hastalara benzer klinik
semptomlargozlenirken, hipotiriodinin semptomlari ise azalmigsempatik tonusu
dustndurdr (28). Bircok arastirmaci hipertiroidide katekolaminlere karsiartmus,
hipotiroidide ise azalmigduyarlilik oldugunu dne stirmektedir (29).Tiroid hormonunun
verilmesi beta adrenerjik reseptor ekspresyonunu arttirirdolayisiyla beta adrenerjik
duyarlilik da artar. Tiroid hormonu guanozin trifosfat (GTP)baglayici proteinin (Gs)
uyarici alt grubunun yapimini da arttirir (30). Deneysel bazimodellerde tiroid hormonunun
izole miyositlerde ve tlim kalp preparatlarindabeta adrenerjik reseptor uyarisina sebep

oldugu gosterilmistir (31) (32).

2.1.3.5 Bazal Metabolik Hiz

Tiroid hormonlar1 metabolizma hizini, oksidatif metabolizmay1 ve
mitokondrienzimlerini artirir. Bazal metabolik hizin(BMH) viicut 6lgiisii, yas ve
cinsiyetebakilmaksizin en 6nemli belirleyicisitiroit hormonlaridir. Hipertiroidizmde BMH
% 60-100 oraninda artar (22) (33).
Tiroid hormonlari, plazma membraninda Na+/ K+ ATP sentetaz (ATPaz) aktivitesini
uyararak ATP kullanimini arttirir. Hipertiroidizmde membran Na-K pompasinin asir1
caligmasiyla tiim organizma tarafindan tiiketilen oksijenin biiylik kismi bu transport

sisteminin devamut i¢in kullanilir (12) (20).



2.1.3.6 Solunum Sistemine Etkisi
Tiroid hormonu, metabolizma artis1 sonucu oksijen tiiketimini ve karbondioksit
tiretimini artirir. Bunlarin sonucunda solunum frekans ve derinligi artar. Hipotiroidide ise

bunun tersi gdzlenir. Ozellikle siddetli hipotiroidide hipoventilasyon olusur (8) (24).

2.1.3.7. Hematopoetik Etkileri

Hipertiroidide artmis olan oksijen ihtiyacini karsilamak {izere eritropoez hizlanir, ancak
hemodiliisyon ve eritrosit turnoverinda hizlanma nedeniyle kan voliimiinde artis olmaz.
Tiroid hormonlari eritrosit 2-3 difosfogliserat miktarini artirarak dokulara oksijen

verilmesini kolaylastirir (34).

2.1.3.8. Gastrointestinal etkileri
Gastrointestinal sistem motilitesini artirirlar. Bunun sonucunda hipertiroidide ishal;

hipotiroidide motilite azalmasina bagl konstipasyon olusur (8) (24).

2.1.3.9. Kardiyovaskuler etkileri
Kalpte pozitif inotrop ve kronotrop etki gosterirler. Hipertroidide kardiyak debi ve kalp
hizi1 artar, hipotroidide ise azalir (8) (24).

2.1.3.10. Kemik Dongisi ve Kalsiyum Metabolizmasi

Tiroid hormonlar1 kalsiyum absorbsiyonunu azaltirken, atilimi hizlandirirlar.
Osteoblastik aktivite artisinin yani sira kemik resorpsiyonunu da artirir. Uzun sureli tiroid
hormon fazlaliginda kemik demineralizasyonu gelisir (12) (20) (35).

Tiroid hormonlarinin kemik hiicrelerini hangi mekanizma ile etkiledikleri tam olarak
bilinmemektedir. in vitro organ kilturlerinde tiroid hormonlari, kemik rezorbsiyonunu
dogrudan uyardigi izlenmistir. Triiodotironin, reseptoriine baglanarak, osteoblastlar direkt
olarak uyarir ve alkalen fosfataz ve osteokalsin gibi kemik yapimini gosteren belirteglerin
Uretimini arttirir, ayrica osteoblastik aktivite T3 un osteoklastlar iizerine olan etkisini

ayarlayarak kemik rezorbsiyonunu arttirir (36).

2.1.3.11. Seksuel Fonksiyonlara Etkisi

Hipotiroidizm, her iki cinste libido azalmasi, erkeklerde impotans,
kadinlardaoligomenore, amenore, polimenore gibi bozukluklara yol acar. Fertilite azalmis
ve diislik insidans1 artmistir. Prolaktin diizeylerindeki orta derecede artis galaktoreye yol

actig1 gibi, libido azlig1 ve infertiliteye katkida bulunur (24).
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2.1.3.12. Biiyiime Gelisme Uzerine Etkileri

Tiroid hormonlar1 postnatal donemin ilk birka¢ yilinda beynin biiylime ve gelismesini
saglar. Tiroid hormonlarinin biliylimeyi artiran etkisi protein sentezini artirmasina baglidir.
Tersine tiroid hormonlarinin asir1 miktari, protein sentezinden daha hizli protein yikimina
yol agar. Hipertiroidide asir1 iskelet biiylimesi ve boy uzamasi olur. Biiyiime sirasinda
epifizler erken yasta kapandigi i¢in eriskin donemde boy kisa kalabilir. Hipotiroidi
durumunda ise protein sentezi normal olmadigindan ve biiyiime hormonu(BH) etkileri igin
tiroid hormonu gerektiginden biliylime énemli 6l¢iide geri kalir. Hipotiroidili ¢ocuklarda

biiylime hiz1 gerilemistir (24).

2.1.3.13. Diger Endokrin Bezlere EtKisi
Diger endokrin bezlerin sekresyonunda artisa yol agar. Kortizol yapimi ve klirensi tiroid
hormonlarinin etkisi ile artar, fakat plazma kortizol diizeyleri degismez. Ayrica paratiroid

hormon(PTH) etkisinde artma, prolaktin diizeyinde artig olabilir (24).

2.1.4 Tiroid Fonksiyon Testleri

Tiroid hastaliklarinin degerlendirilmesinde genellikle kullanilan testler TSH, T4 ve
fT3’tlir. Ancak otoimmiin tiroid hastaligini gosteren Anti-TPO (antimikrozomal antikorlar,
tiroid peroksidaz antikorlar) ve anti Tg’da (antitiroglobulin antikorlari) sik kullanilan

testlerdir (37).

2.1.4.1 TSH Olcimii

TSH diizeyi tiroid fonksiyonlarinin iyi bir gostergesidir. Klinik uygulamada TSH
Olclimleri ilk olarak RIA (Radioimmunoassay) teknikleri ile yapilmistir. Ancak bu birinci
jenerasyon yontemlerin sensitivitesi 1 mU/L idi ve normal ile azalmis seviyeleri ayirmada
degerli degildi. Bu metodlarla ilgili diger bir sorun da gonadotropinler (FSH, LH ve hCG)
gibi ortak alfa-subunit tasiyan diger hormonlarla kros reaksiyondu. Son yillarda birden
fazla antikorun kullanildig1 <’Sandvi¢’’ tip metodlar gelistirilmistir. Bu tip yontemler
“IRMA (Immunoradiometric assay)’’ veya ’IEMA (Immunoenzymometric assay)’’ veya
“ICMA (Immuno-Chemiluminescent assay)’’ yontemler seklinde siralanabilir.
Gilintimiizde kullanilan bu modern 6l¢iim yontemleriyle diigiik miktardaki TSH
konsantrasyonlari dahi saptanabilmektedir. Serum TSH konsantrasyonlarinin normal
degerleri kullanilan yontemler arasinda hafif farkliliklar gdsterse de bir ¢ok laboratuar 0,5-

5,0 mU/L veya 0,3-4,0 mU/L referans araligini kullanir. Fetal kord kanindan alinan
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orneklerde TSH yiiksek olarak bulunur. Hayatin ilk yarim saatinde bu yiikseklik bazen
eriskinlerin normal iist siniriin birkag kati olabilmektedir. TSH seviyesi hayatin ti¢lincii
giinlinde normal eriskin diizeyine iner. Ad6lesan donemde hafif degisimler olabilmektedir.

Gebelik haricinde cinsiyetler arasinda seviye farki gézlenmez (37).

Yasla TSH fizyolojik olarak yukselir. TSH’nin normal laboratuvar sinirlar1 kavramu ile,
hipotroidi tanis1 konulup replasman tedavisi baglama sinir1 farklidir (gebelik

haric). Yas gruplarina gore TSH nin iist sinirlart bilinmelidir. NHANES-111 verilerine gore
20-29 yas arasinda TSH Ust sinir1 (97.5’uncu persanil) 3.5 mU/mL, 50-70 yas aras1 4.5
mU/mL, 80 yas uzeri 7.5mU/mL’dir. Yasla birlikte TSH artiginin adaptif bir mekanizma
olabilecegi ileri siirlilmiigtiir. Ancak tanida bu kadar onemli olan TSH nin laboratuvardan
kaynaklanan bazi nedenlerle yanlis 6l¢iilebilecegini bilmek gerekir. Bir hastalik tanisi
koymakta acele etmeden dnce bu nedenleri gézden gegirmek dogru olur. Kanda bazi
antikorlarin mevcudiyetinde TSH yalanci olarak yiiksek olgiilebilir (38).

MakroTSH denilen durumda TSH kanda mevcut olan bir 1g ile birlesmekte ve
bobreklerden atilamayan biiyiik bir kompleks olusturmaktadir. Bu kompleks serumda
artmaktadir. Biyoaktif olmayip, immunoaktifdir. Bu durumda klinik olarak otiroid olan bir
kisi TSH yiiksekligi sebebiyle subklinik hipotiroidi tanisi alabilir. Ayn1 sekilde kanda
heterofil antikorlarin bulunmast durumunda da TSH diizeyleri yalanci olarak yiiksek
bulunabilir. Bu durumda tiroid hormon degerleri normal sinirlarda oldugu igin gene
yanliglikla subklinik hipotiroidi tanis1 konulabilir. TSH partikiluniin yapisindaki
heterojenite veya TSH izoformlarinin mevcudiyeti hormonun biyolojik aktivitesini
bozmaktadir. TSH molekiiliiniin glikozile formlar (siyalik asid kalintilar1) biyoaktif
degildir. Bu sebeple TSH, hipotalamik hipotiroidide normal sinirlarin tizerinde bulunabilir.
TSH, santral hipotiroidili olgularin %35’inde diistik, %41’inde normal, %25’inde yiiksek
bulunmustur. Bu durum yanlighikla primer hipotiroidi gibi degerlendirilmemelidir.
Hastanin serumu lipemik ise (trigliserid >700 mg/dl) 6l¢ulen TSH degerleri normalden
diisiik ¢ikar. Serum bilirubin diizeyleri 10 mg/dl altinda oldugunda

TSH etkilenmez (38).

2.1.4.2 Serbest T4 (sT4) ve Serbest T3 (sT3) Ol¢imii
Cesitli hastaliklar, gebelik gibi fizyolojik durumlar ve ilaglar, tiroid hormonlarini

baglayan proteinlerin diizeylerini degistirebildiklerinden veya T4 ve T3’{lin proteinlere
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baglanmalarin1 6nleyebildiklerinden total T4 ve total T3 diizeyleri yaniltic olabilir. Serbest
T4 6l¢limiiniin altin standardi “equilibrium” diyalizi olmakla beraber 6zel laboratuvarlar
disinda yapilamamaktadir. Klinik pratikte serbest T4 immunometrik yontemlerle 6lcilir.
Kandaki serbest T4 diizeyleri, serbest tiroksin indeksi (FT4l) veya tiroid hormon baglanma
orani (THBR) ile de hesaplanabilmektedir. Direkt serbest T4 6l¢iimlerinin bazi durumlarda
yaniltici olabilecegini bilmek gerekir. Ornegin familyal disalbiiminemik
hipertiroksinemide (FDH) yanlis sonuclar elde edilebilir.

Sekonder hipotiroidi takibinde serbest T4 él¢tlmelidir. Sekonder hipotiroidide replasman

yapilirken TSH 6l¢timleri takipte yararh degildir (38).

2.1.4.3 Total T3 (TT3) Ol¢iim Endikasyonlar

Total T3 diizeyleri tiroid fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde ilk istenilecek testlerden
degildir. Ancak tiroid hiperfonksiyonu saptandiktan sonra takip amacli olarak veya Graves
hastaligini (T3/T4 oran1 yiiksek), subakut tiroiditlerden (T3/T4 orani diisiik) ayirt etmek

icin veya TSH’nin diisiik olup, serbest T4’lin normal oldugu T3 toksikozu durumlarinda

istenebilir (38).

2.1.4.4 Total T4 (TT4) Olciim Endikasyonlar

Gebelikte serbest T4 yontemleri glivenilir degildir. Total T4 6l¢limii tercih edilmelidir.
Gebelikte serbest T4 ve serbest T3 duizeylerinin normal referans degerleri belirli degildir
(38).

2.1.4.5 Tiroid Otoantikorlar:

Anti-TPO ve Anti Tg ise otoimmiin tiroid hastaligi varligin1 gosteren testlerdir. Tiroid
hasarina sekonder gelisirler ve kendileri hastaliga neden olmazlar. Poliklonal olmalar1
hastalik gelisiminde primer rolleri olmadigimin bir gostergesidir, ancak bu antikorlar hedef-
organ etkilerini ve kronikligi gostermeleri agisindan 6nemlidir. Her iki antikor da
hastaligin baslamasinda rol oynamadiklari halde kompleman-fikse eden sitotoksik aktivite
gosterebilirler ve 6zellikle de anti-TPO tiroid hasar1 ve lenfositik infiltrasyonla korelasyon
gosterir. Bu antikorlar immiinfloresan, hemaglutinasyon, RIA, ELISA ve ICA
yontemleriyle élculebilir. Olgilebilir anti-TPO diizeylerinin patolojik oldugunu bildiren
goriislerin yani sira diislik seviyede antikor bulunmasinin normal fizyoloji ile uyumlu
oldugunu ileri siiren goriisler de mevcuttur. Anormal anti-TPO diizeyleri saglikli

populasyonda % 12-14 oraninda goriilmektedir. Graves hastalarinin % 70-80’inde,
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Hashimoto tiroiditi, atrofik troidit ve postpartum tiroiditi olanlarin neredeyse tamaminda
anti-TPO pozitif bulunmaktadir. Otoantikor diizeylerindeki degisiklik hastalik
aktivitesindeki bir degisikligi yansitsa da, otoimmiin tiroid hastaliklarinin takibinde seri
otoantikor 6lctimleri 6nerilmemektedir. Amiodaron, interferon-alfa, interldkin-2 ve lityum
tedavisi baglananlarda anti-TPO varlig1 tiroid disfonksiyonunun gelismesinde bir risk
faktori olarak kabul edilmektedir. Tip 1diyabetes mellitus(DM), pernisiydz anemi, yaslilik
durumlarinda anti-TPO’ da artis olmakta ve bu durum subklinik veya klinik hipotiroidi
prevalansini artirmaktadir. Anti Tg antikorlar otoimmiin tiroid hastaliklarinda genellikle
anti-TPO ile birlikte bulunmaktadir.

Anti Tg pozitif olan bireylerde TSH anormalligi ile bir iliski saptanamadigindan izole anti
Tg yiiksekliginin klinik 6nemi belli degildir. Anti Tg o6l¢iimii 6zellikle tiroglobulin 6l¢timii

gereken bazi hastalarda 6nemlidir (37).
2.1.5 Klinik Hipotiroidizm

2.1.5.1. Tamim

Hipotiroidizm, tiroid hormonunun eksikligi veya nadiren etkisizligi sonucu meydana
gelen ve metabolik olaylarda genel bir yavaslama ile karakterize durumdur. Ortaya ¢iktig
yasa ve tiroid hormonlarinin eksiklik derecesine bagli olarak klinik 6zellikler degisir.
Erigkinlerde subklinik bir seyirden miksddem komasina kadar giden farkli tablolarda
ortaya cikabilir (35) (39) (40).
Hipotiroidizm toplumda en sik rastlanan patolojik hormon eksikligidir. Yapilan bir
arastirmada % 4,6 bireyde yiiksek TSH degerleri saptanmistir. Bu oranin %0,3’u klinik
hipotiroidi, %4,3’u ise subklinik hipotiroidi olgularindan olusmaktadir (10). Yaslanma ile
sikligi artmaktadir (16).

2.1.5.2 Hipotiroidide Semptom ve Bulgular

Hipotiroidi bulgu ve semptomlart tiroid hormon eksikliginin gelisme hizina, siddetine ve
ortaya ¢iktig1 yasa gore degisir. Genellikle tiroid hormon eksikligi yavas gelistiginde
hipotiroidi sinsi ve yavas bir baslangi¢ gosterir. Sik goriilen bulgular soguk intoleranst, kilo
alimi, konstipasyon, ciltte kuruma, bradikardi ve mental islevlerde yavaglama seklinde
stralanabilir (12) (19).
Enerji metabolizmasinda olusan yavaslama O2 tiiketiminde azalmaya, vUcut 1sisinin

hafifce diismesine, istahin azalmasina, soguk intoleransina neden olur. Ayrica depresyon,
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eklem agrilari, menstriiel diizensizlikler, kas kramplar1 ve gt¢sizlik olabilir. Hipotiroidili
hastalar kilo alma egilimli olmalarina karsin istah genellikle azalmistir (41) (42).
Hastalarda bu tipik bulgularin yani sira konjestif kalp yetmezligi, plevral efiizyon,

ileus, intestinal psdédoobstriksiyon, koagulopati, psikoz, ataksi, ndbet ve koma gibi
bulgular da gorulebilir. Kapiller frajilitede artig, trombosit adezyonunda bozulma, faktor
VIII ve IX diizeylerinde azalma, kanama diyatezindeki artisin baslica nedenleridir (19).
Hipotiroidiye bagli kardiyovaskuler degisiklikler arasinda bradikardi ve baslica
perikardiyal siviya bagli ortaya ¢ikan biiyiimiis kalp golgesi sayilabilir. Asikar
hipotiroidizmin diyastolik hipertansiyon ile kuvvetli iliskisi bildirilmektedir (43) (44).
Hipotiroidizmde nedeni tam agikliga kavusmamis bir genel vazokonstriiksiyon vardir. Bu
durum sistemik vaskiler reziztansin artmasina ve diisiik kardiyak debi ile hipovolemiye
karsin diyastolik hipertansiyona yol agar. Hastalarin %50’sinde plazma renin aktivitesi
diisiik bulunmustur (45) (46).

Hiperkolesterolemi ve hipertansiyon (HT) sikliginin artmig olmasi nedeniyle

hipotiroidi olgularinda koroner arter hastaligi daha sik goriilmektedir. Ayrica farkli
sebeplere bagli ortaya ¢gikan anemiler hipotiroidizme eslik eder ve angina semptomlarina
katkida bulunur (47).

Hipotiroidizmi uzun siire tedavi edilmeyen hastalarda, jeneralize miksédem gelisir.
Hipotiroidizmdeki 6dem vendz yetmezlikten daha ¢ok artmis kapiller gegirgenlige baghdir.
Subkutan doku, akciger, bagirsaklar, miyokard, dil ve bébreklerde de mukopolisakkarid
birikimi gézlenir. Glikozaminoglikan birikimi miyokardda interstisyel fibrozis ve 6deme,
bagirsak duvarinda intestinal dilatasyona, atoniye, psdddobstruksiyona neden olabilir (7)
(48).

Hipotiroidizmde, solunum sistemi de etkilenen sistemler arasindadir. En sik goriilen
semptom efor dispnesidir. Miksddem komasinda gelisen CO2 retansiyonu ise, ender
gorulen ciddi bir komplikasyondur. Miksédem komasi, varolan uzun seyirli bir
hipotiroidinin agirlagtigi, hayati tehdit edici bir durumdur. Sepsis, soguga maruz kalma,
santral sinir sistemi hasarlar1 ve travma presipite edici faktorlerdir. Fizik bulgular
hipotermi, bradikardi, solunum yetersizligi ve kardiyovaskiiler kollapsdir. Hastalar yogun
bakim tiinitelerinde takip edilmelidir (41) (48).

Vazopressine bobrek yanitinin azalmis oldugu goriiliir ve bu nedenle giinltk idrar

miktarida azalmigtir (45).

15



2.1.5.3 Hipotiroidi Nedenleri

Primer hipotiroidinin en sik nedenleri: seregen otoimmiin tiroidit (Hashimoto tiroiditi),
tiroidektomi veya radyoaktif iyot tedavisi sonrasi, ilaglar ve tiroidittir (12) (49).
Primer hipotiroidizm olgularin %90-95’inden sorumludur. Primer hipotiroidizm tiroid
dokusunu harabiyete ugratan bir hastalik ya da tedavi yontemi ile tiroit hormon yapiminin
bozulmasi sonucu gelisir Ve en sik saptanan etyoloji otoimmin tiroiditlerdir (Hashimoto
tiroiditi). Otoimmun tiroiditler kadinlarda 7 kat fazla goriiliir ve orta yaslarda pik yapar
(12) (49) (50).
Tiroid normal oldugu halde, TSH yetersizligine bagli olarak tiroid hormonlarinin
yapiminin azalmasina santral hipotiroidizm denir. TSH yetersizliginin nedeni hipofizer
veya hipotalamik diizeyde olabilecegi gibi, anatomik ya da fonksiyonel bir anomali her
ikisinde de olabilir. Genellikle hipofiz hormonlarmin birkaginin eksikligi ile beraber olan
santral hipotiroidizm, ender olarak izole bir hastalik olarak da gorilur. %5’ten daha az
siklikla rastlanir ve her iki cinste de esit olarak goriiliir (39) (49).
Hipofiz adenomu, hipofize yonelik ablatif tedavi veya hipofizer destriiksiyona baglh
gelisen hipofizer yetersizlik Sekonder Hipotiroidi; Hipotalamik yetersizlik Tersiyer
Hipotiroidi nedenidir (12). Hipotridi nedenleri Tablo 1 de verilmistir (38).
Tablo 1: Hipotiroidizm Nedenleri

Primer hipotiroidi

Kronik otoimmun tiroidit (Hashimoto tiroditi)

Tiroid cerrahisi

RAI veya boyuna radyasyon tedavisi sonrasi

Ciddi IE veya iyot fazlalig

Tiyonamidler, lityum, amiodaron, IF-a, IL-2, perklolorat, trozin kinaz inhibitorleri

Riedel tiroditi, fibroz tiroidit, hemokromatozis, sarkoidozis

Postpartum tiroidit

Sessiz (agrisiz) tiroidit

Subakut (granulamatoz) tiroidit

Dogumsal tiroid agenezisi, disgenezisi veya tiroid hormon sentezinde kusurlar
Santral hipotiroidi (Sekonder, Tersiyer)

Hipofiz veya hipotalamus bolgesi timdrleri (kraniyofarinjioma vb.)

Inflamatuvar hastaliklar (lenfositik, graniilamatoz)
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Infiltratif hastaliklar
Hemorajik nekroz (Sheehan sendromu)
Hipofiz veya hipotalamus cerrahi veya 1sinlamasi

Tiroid hormon direnci

2.1.5.4 Hipotiroidide Laboratuvar Bulgulari, Tam ve Tedavi

Bircok klinik durumda ve tarama amaciyla ilk yapilmasi dnerilen test serum TSH
Olcimuduir. Primer tiroid hastaliklarinda TSH’nin feedback inhibisyonunun azalmasi
sonucu bazal serum TSH konsantrasyonunda artis en erken laboratuvar bulgusudur. Serum
TSH diizeyinin normalden yiiksek oldugu durumda FT4 diizeylerinin diisiik olmas1 Primer
Klinik hipotirodi tanisi igin yeterlidir. Ayrica yiikksek TSH degerleri hipotiroidinin siddeti
hakkinda bilgi verir. T4’deki azalma T3’e gore daha hizlidir, ¢linkii artmig TSH uyarilmasi
ile kalan saglikli tiroid dokusunda goreli olarak T3 yapimi artmaktadir. Ayrica tiroid
dokusunda ve periferde T4’un T3’e doniigiimii artar. Bu nedenle hipotiroidili hastalarin
%20-30’unda T3 normal bulunabilir (39) (51) (52). T3 duzeyleri hafif hipotiroidizmde
siklikla normal ve otiroid hasta sendromunda belirgin olarak diisiik olabildiginden
hipotiroidizm tanisinda tek basina kullanilmaz. Ozellikle hastanede yatmakta olan
hastalarda TSH ve T4 degerlerinin dikkatli yorumlanmasi gerekir; ¢ilinkii eslik eden
hastalik veya kullanilan ilaglar yalanci diigiik sonuglara neden olabilirler (47) (53).
Hipofizer ya da hipotalamik hipotiroidizmde, TSH diizeyleri normal ya da diismiis,
sT4 duzeyleri ise normalin altinda tespit edilir. TRH stimulasyon testi yapildiginda TSH
yanitinin olmamasi sekonder hipotiroidizmin isaretidir. Hipotiroidizmin diger laboratuvar
bulgular ise yiikselmis kolesterol, kreatinin kinaz, LDH ve AST duzeyleridir (16) (47).
Serum TPOADb ve TgAb konsantrasyonu yas ile artmaktadir. Kadinlarda tiroid
otoantikorlarinin pozitif olma ihtimali erkeklere gore daha yuksektir. Tiroid
otoantikorlarinin 6zellikle serum TPOAD pozitif olmasi hastaligin progresyon igerisinde
oldugunu gostermektedir (10).
Primer hipotiroidide TRH testine bagvuruldugunda, asir1t TSH artis1 seklinde cevap
alinabilir. Hipofizer yetmezlige bagl hipotiroidide TRH’dan sonra TSH artis1 goriilmez.

Hipotalamik hipertiroidide ya kismi cevap mevcuttur veya TSH artist normal sinirlardadir.
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Fakat zamanlama farki vardir; normale kiyasla artis daha ge¢ olusmaktadir. Tiroid
hormonlarina direng durumunda ise tiroid hormonlar1 yiiksek bulunur; TSH da yiiksek
veya azalmamustir (12) (19) (42).

Hipotiroidi tiroid hormon replasman preparatlari ile tedavi edilir. Sentetik {irtinler T4
(levotiroksin sodyum), T3 (liotironin sodyum) ve ikisinin kombinasyonu (liotriks)
seklindedir. Hipotiroidinin rutin tedavisinde sentetik T4 tercih edilen tedavi seklidir. Serum
TSH degerleri normallesene kadar hastalar 6-8 haftalik araliklarla degerlendirilmelidirler.
TSH normale gelince 6-12 aylik takipler yeterlidir. Hastalar demir, sukralfat ve aluminyum
hidroksitli antiasid preparatlar kullaniyorlarsa, emilimi etkileneceginden bu ilaglari
levotiroksin ile ayn1 zamanda almamalar1 konusunda uyarilmalidirlar. Yasl hastalar
yuksek dozda T4 tedavisinin etkilerini iyi tolere edemeyeceklerinden 6zellikle tremor,
palpitasyon, gdgiis agris1 yakinmasi olan ve levotiroksin kullanan hastalarda ila¢ dozu
kontrol edilmeli, eger hipertiroidi saptanirsa ila¢ bir hafta kesilerek eskisinden diisiik dozda
baglanmali ve 6tiroidizm saglanana kadar kontrol araliklart siklastiriimalidir. (41)

Tablo 2: Hipotiroidizm Agisindan Degerlendirilmesi Gereken Riskli Durumlar

60 yas tizeri kadinlar

Gebe veya gebelik planlayan kadinlar

Tekrarlayan disiik, 610 dogum hikayesi

RAI tedavisi veya boyun boélgesine radyasyon alanlar

Tiroid cerrahisi gecirenler

Tip 1 diabetes mellituslu hastalar

Otoimmun hastalig1 olanlar (Vitiligo, Sjogren sendromu, sistemik lupus eritematozus,
romatoid artrit)

Down sendromu

Turner sendromu

Ailede OITH iiykiisii olanlar

Guatr ve/veya anti-TPO pozitifligi

Lityum, amiodaron, IF-a, sunitinib, sorafenib ve diger TK1’leri kullananlar

Aciklanamayan hiperprolaktinemi

Aciklanamayan hiperkolesterolemi

Aciklanamayan anemi

Kalp yetmezligi
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2.1.6 Subklinik Hipotiroidi

2.1.6.1 Tamim
Subklinik hipotiroidi, yuksek serum TSH seviyeleri ile birlikte normal sT4 ve sT3
konsantrasyonlari olarak tanimlanir ve ekzojen veya endojen faktorler nedeniyle gelisebilir

(54).

2.1.6.2 Genel Bilgiler

Subklinik hipotiroidi prevelansi, toplum ¢alismalarinda %4-15 civarinda bildirilmistir.
Iyot eksikligi, iyot fazlalig1, yas, cinsiyet ve 1rk gibi bazi faktorler goriilme sikliginda
belirleyici rol oynamaktadir. Subklinik hipotiroidinin nedenleri asikar hipotiroidi nedenleri
ile aynidir. Genellikle tipik hipotiroidi semptom ve bulgular1 yoktur.
Otuz bes yas iistii olanlarda her 5 yilda bir TSH bakilmasi 6nerilir. Subklinik hipotiroidi
tanisinda, TSH degeri {li¢ aylik donem i¢inde en az iki kez dl¢iilerek TSH yiiksekliginin
kalic1 olduguna karar verilmelidir.
Baslangic TSH’s1 ne kadar yiiksekse asikar hipotiroidiye gidis o kadar fazladir. Asikar
hipotiroidiye gidis hastaligin nedeni, bazal TSH seviyesi ve hastanin yas1 ile ilgilidir.
Cocuk ve addlesanlarda asikar hipotiroidiye gidis daha az ve tiroid fonksiyonlarinin
diizelmesi daha siktir.
Subklinik hipotiroidide genellikle klinik olarak herhangi bir semptom ve bulguya
rastlanmaz veya bulunan bulgu ve belirtilerin, bulunan degerlerle agiklanmasi zordur (55).
Tablo 3: Subklinik Hipotiroidi Nedenleri

Kronik tiroidit (Hashimoto tiroiditi)

Gegirilmis veya gegirilmekte olan diger tiroiditler (subakut, sessiz, postpartum)
Tiroid bezi hasari (cerrahi, postablatif, radyoterapi)

Ilaclar (amiodaron, radyokontrast ajanlar, lityum, IFN-o, sulfonilureler gibi)
Asikar hipotiroidinin yetersiz replasmani

Infiltratif hastaliklar (Amiloidoz, Sarkoidoz vs.)

Santral hipotiroidi

Toksik ajanlar (gevresel)
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2.1.6.3 Tam

Ust smir1 gegmis TSH (>4-5mU/mL) ve normal sT4 degerleri varhiginda konur. Ancak,
bu duzeydeki TSH yuksekliklerinin anlamli bir kismi kendiliginden duzelebilir. Bu
nedenle, 1-3 ay icindeki tekrarlanan benzer bir sonugla teyit edilmesi ve gerekirse ayirici
taninin da yapilmasi gerekir.
Gebelerde ve fertilite beklentisi olanlarda teyit i¢in bu stireler beklenilmez.
Ovulatuvar disfonksiyonu olanlarda veya infertilitesi olanlarda tani i¢in referans aralik
olarak gebeligin ilk trimesterindeki referans TSH araligi kullanilmalidir (0,1-2,5 mU/mL).
Gebelerde de tan1 i¢in trimester spesifik TSH referans araliklar1 kullanilmalidir.
Subklinik hipotiroidi hastalarinda, tedavi endikasyonunu belirlemek icin tiroid otoantikor
diizeyleri 6l¢ilmeli ve tiroid US yapilmalidir.
Asikar hipotiroidiye ilerleme kimilatif insidans1%33-55 olup, yillik progresyon hi1z1%2-
4’tur. TSH ve anti-TPO duzeyleri yukseldikg¢e hastanin agikar hipotiroidiye progresyon
hiz1 da artar. Hastalarin hemen hemen yarisinda, 6zellikle anti-TPO negatif olanlarda, 2-5

yil igerisinde TSH normal sinirlara donebilir (55).

2.1.6.4 Subklinik Hipotroidide Artan Riskler

Bazi kardiyovaskuler risk faktdrleri ve sonlanim noktalarinin arttig1 ve bu nedenle
kardiyovaskdler hastalik riskinin artmig olabilecegi vurgulanmaktadir. Ancak, mortalite
artig1 ile ilgili veriler ¢eligkilidir. Subklinik hipotiroidinin 6nemli yani, asikar hipotiroidi
gelismese de ateroskleroz ve kardiyovaskuler hastalik i¢in risk olusturabilmesidir. Bunlar
bozulmus endotel fonksiyonu, arteriyel intimal media kalinliginin artmis olmasi ve insulin
direnci ile agiklanmaktadir.
Lipid metabolizma degisiklikleri, yiiksek C reaktif protein ve bazi koagulasyon

faktorlerinin degistigini gosteren ¢aligmalar da vardir (55).

2.1.6.5 Subklinik Hipotroidide Ne Zaman Tedavi Gerekir?

Tedaviyi belirleyici ana faktorlerden biri TSH dizeyidir. Genellikle TSH>10 mU/mL
olan tm hastalarin tedavi edilmesi gerektigi yoniinde fikir birligi vardir. Ancak, TSH 4,5-
10 mU/mL olanlar1 tedavi etmenin faydali olup olmadigi konusu hala tartigmalidir. Bu
gruptaki gibi 1liml1 TSH ytiksekligi olanlarda, hipotiroidiye baglanabilecek semptomlar da

varsa tedavi edilmesi, en azindan 3-6 aylik bir deneme tedavisi 6nerilmektedir.

20



Levotiroksin (LT4) tedavi dozu TSH duzeyi, yas ve komorbid hastalik varligina gore
baslanir. Genellikle 25-75 mcg/gun dozlar yeterli olur (55).

Genc ve orta yaglilarda TSH hedefi 0,5-2,5 mU/mL olmalidir. Yaghlarda ise (>65-70 yas)
hedef TSH 3-6mU/mL olarak alinabilir. Cok yaslilarda (>80-85 yas) TSH <10mU/mL
hedef olarak belirlenmelidir. LT4 baslandiktan sonra hedef degerlere ulasilincaya kadar 6-
8 haftalik araliklarla TSH 6l¢iimii yapilmali, ardindan 6-12 aylik kontroller 6nerilmelidir
(55).

2.2 AYAK SAGLIGI VE PODOLOJiK DEGERLENDIRME

2.2.1 Ayak saghg

Intrauterin hayatin 4. haftasinda santral mezensimal dokudan kaynagim alan ve T12- L4
seviyesinde ektodermal kabarikliktan olusmaya baslayan alt ekstremitede 4,5 haftadan
sonra ayak olusur. Gerek intrauterin, gerekse dogumdan sonraki yasamda viicut
segmentlerinin orantili ve senkronize gelismesi kalitim, beslenme, hormonlar ile igsel ve
dissal kuvvet gibi faktorlerden etkilenmektedir. Mekanik kuvvetlerin en etkin oldugu
sistemin kas iskelet sistemi oldugu diisiiniiliirse, ig¢sel ve digsal kuvvetlerin normalden az

veya fazla olmas1 durumunda cesitli deformitelerin gelisebilecegi agikca ortaya

¢ikmaktadir (56) (57) (58).

Ayak kompleks bir yap1 olarak 26 kemik igermekte ve ¢esitli eklem ile ligamentlerden
olusmaktadir. 7'si tarsal (talus, kalkaneus, navikuler, kiiboid, medial, intermediate ve
lateral kiineiform), 5'1 metatars ve 14'i falanks (bagparmakta 2, diger parmaklarda 3 tane)
olarak adlandirilan bu kemikler 33 eklem olusturmaktadir (59). Ayagi 6n ayak, orta ayak
ve arka ayak seklinde fonksiyonel boliimlere ayirarak incelemek biyomekanik prensipleri

anlamay1, muayeneyi ve ayirici tantyi kolaylastirir (60) .

On Ayak (Forefoot)
On ayak 5 metatarsofalangeal eklem, 14 falanks, interfalangeal eklem, dort proksimal
interfalangeal eklem ve dort distal interfalangeal eklemden olusur. Biyomekanik olarak

gorevi ylirliylisiin salinim 6ncesi doneminde yeri hizla itmektir (push-off).

Orta Ayak (Midfoot)
Ayagin yaklasik altida birini olusturur. Bes tarsal kemik (navikiiler, kuboid ve 3

kuneiform) ve iki eklemden (Lisfranc ve Chopart) olusmustur. Sagital ve frontal plan
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hareketinden sorumludur. Orta ayak hareket sirasinda agirligi dagitan horizontal ve
longitudinal arklart olusturur. Arka ayak ile eklemlesmedeki hareket yetenegi ayagin sert

ve diizensiz zeminlere uyum saglamasini kolaylastirir.

Arka Ayak (Rearfoot)
Ayagin yaklasik tligte birini olugturur. Talus, kalkaneus ve navikuler kemik ile subtalar
eklemi igerir. Talus, ayak ve ayak bilegi arasindaki tek kemik baglantidir. Arka ayak

ayagin stabilitesinden sorumludur (60).

Normal gelisim siireci i¢ginde viicut agirligini tastyan ve sok absorbe edici 6zellige sahip
olan ayak, arklarla birbirine baglanmis, 3 noktadan yiik tagiyan bir tripoda benzemektedir
(sekil 3) (57) (61).

Sekil 3:3 Noktadan Yk Tasiyan Ayak

Medial Longitudinal Ark: Kalkaneus, talus, kuneiform kemikler ve ilk 3 metatarsal kemik

tarafindan meydana gelir.

Lateral Longitudinal Ark: Kalkaneus, talus, kuboid ile 4. ve 5. Metatarsal kemiklerden

olusur.

Ayakta longitiidinal arkin olmamasi ya da tiimiiyle kaybolmasi pes planus olarak

tanimlanir (62).
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Sekil 4:Lateral ve medial longitudinal arklar

talus : talus
3 navicular ,
calcaneus / . ‘ calcaneus

\ / cuboid cuneiform \
4 ' / > /
P <" =S metatarsals metatarsals .
X [ » 3

-
" > _phalanges._

lateral (outer) arch medial (inner) arch

-

Transvers Ark: Metatars baglari tarafindan olusturulur.1. ve 5. Metatars baslari

digerlerinden daha asagi yerleserek yiik tasiyacak hale gelmistir (56).

Arklar Uzerine yiik bindiginde plantar fasya, ligamanlar ve kaslar vasitasiyla sekilleri pasif
olarak korunabilir. Statik ve dinamik sartlarda ¢esitli stresler altinda medial longitudinal
arkin sekli plantar fasya, plantar kalkaneonavikular bag, talokalkaneal bag, peroneus
longus, tibialis posterior, fleksor digitorum longus, fleksor hallusis longus ve abduktor
hallusis longus kaslar1 tarafindan korunmaktadir. Yapilan elektromyografik ¢caligsmalar
statik sartlarda ayak bilegi ve ayak kaslarinin arki koruyucu bir etki gdstermedigini,
dinamik sartlarda ise 6zellikle tibialis posterior ve fleksor digitorum longus kaslarinin arki

korumaya yardime1 oldugunu ortaya ¢ikarmistir (63) (57).

Ayak, viicut agirligini tagimak tizere rijit, yliriime fonksiyonunu saglamak ic¢in dinamik ve
dis ortama uyum saglamak i¢in esnek bir yapiya sahiptir. Bu fonksiyonlarin tiimii

kompleks bir yapiya sahip olmay1 gerektirmektedir (56) (63).

Ayagin islevini tam olarak yerine getirmesi yalniz ayak saglig1 acisindan 6nemli olmay1p
tiim bedenimizin, 6zellikle komsu eklemlerin saglig1 i¢in de gereklidir. Ayagin yap1 ve
islevlerindeki bozukluklar kisinin aktivite ve sosyal katilim diizeyinde belirgin

kisitlamalara neden olabilir.
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2.2.2 Podoloji Tarihgesi

Ayaklarin profesyonel bakimina ait verilere M.O. 2400 yillarina ait Misir’daki
Ankmahor mezarlariin girisindeki oymalarda rastlanmaktadir. Hipokrat korn ve
kalluslarin mekanik olarak debridmanini ve neden olan faktoriin giderilmesini
tanimlamistir. 20. yy’in baglarina kadar podiatristler/podologlar ayak, ayak bilegi ve alt
ekstremite ile ilgili sorunlar1 tedavi eden, organize tiptan ayri, bagimsiz ayak

hekimleriydiler.
 1895- ilk podiatri dernegi, Amerika
e 1907- Ik podiatri dergisi, Amerika
e 1911- Ik podiatri okulu, Amerika
e 1912- Ayak hastanesine podiatri biriminin eklendi, Ingiltere
* 1912- Podiatri okulu ve podiatri dergisi, Ingiltere
* 1924- Podiatri dernegi ve podiatri okullari,Avusturalya
» Podolojinin lilkemizdeki gelisimi ¢cok yenidir.
Ulkemizde meslek tanimi 26.04.2011°de yapilmustir.

2.2.2.1 Podolojik Degerlendirme

Podolojik degerlendirme podoloji kliniginde podologlar tarafindan ayrintili ayak
muayenesi ve yiirime analizlerinden olusmaktadir. Podolog: yara bakimi ve sagaltiminda
podolojik bakis acisini ve tedavi yontemlerini uygulayan meslek elemanidir. Ayak
hastaliklarina neden olan faktorleri belirleyerek, tedavisini buna gore planlayan, uygulayan

ve tekrarlarin 6nlenmesine yonelik koruyucu girisimleri hayata gegiren kisidir.

Ayak muayenesi: ayak sagliginin degerlendirilmesi i¢in iyi bir 6ykii ve fizik muayene
onemlidir. Multidisipliner bir yaklagim gerektirir. Ayagin yapi ve islevlerinde ki
bozukluklar kisinin aktivite ve sosyal katilim diizeyinde belirgin kisitlamalara neden
olabilir. Ayagin anatomisinin, kemiksel diziliminin, bununla iligkili kas iskelet sistemi
problemlerinin ve bunlarla basa ¢ikma yontemlerinin iyi anlasilmasi, kisinin
fonksiyonlarinda ve yasam kalitesinde diizelme saglayacaktir (60). Ayak patolojlerinde

kesin tan1 dikkatli 6ykii, ayrintili fizik muayene, 6zgiil testler ve goriintiileme yontemleri
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ile konur. Ayn1 zamanda ayak muayenesi i¢in ayagin fonksiyonel anatomisinin de iyi

bilinmesi gereklidir. (64).

Ayak eklem hareketleri, periferik nabizlar, vaskiiler degerlendirme, cilt ve tirnaklarin

durumu, noropatik degerlendirme, kullanilan ¢orap ve ayakkabilar degerlendirilir.
Yurtume Analizleri

e Baropodometrik Analiz

e Podoscaner
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3. GEREC VE YONTEM
Calismaya Kocaeli Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim dali polikliniginde

hipotiroidi tanist almis ve tan1 konmus ayak patolojileri bulunmayan 18-80 yas arasi
toplam 46 hasta ve kontrol grubu igin 31 saglikli birey alindi. 46 hipotiroidi hastasinin 30’u
diizenli kontrollerine devam ettigi i¢in tedavi sonrasi grup olarak 30 hasta ile caligmaya
devam edildi. Calisma bdylece hipotiroidi (toplamda 46 hasta), kontrol grubu (31 hasta) ve
tedavi sonrasi Otiroid olan hastalar (30 hasta) ile gerceklestirildi. Cerrahi gerektirecek
ortopedik hastaligi, diyabetik ayak hastaligi, bilinen periferik arter hastaligi, bilinen
romatolojik hastalig1 olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalarin poliklinik bagvurularinda genel fizik muayeneleri, eklem muayeneleri, cilt
muayeneleri, yasi, cinsiyeti, 6zge¢mis ve soygecmis Ozellikleri, alkol-sigara kullanimi ve

kullandig: ilaglar kaydedildi.

Hastalar podoloji kliniginde staheli indeksi (SI), ayak arkinda artma, dinamik 6n ayak
yiiksek basing, stataik 6n ayak yiiksek basing, statik orta ayak yliksek basig, statik arka
ayak yliksek basing, viicut agirlik merkezi, statik biyamekanik postural indeks,
stabilometrik romberg indeksi, 6n ayakta kallus korn, orta ayakta kallus korn, arka ayakta
kallus korn, onikomikoz hipertrofi, onikogrifoz, batik tirnak ve tinea pedis gibi 6lgim ve

parametreler ile degerlendirildi.

3.1 Podolojik él¢iimler

3.1.1 Baropodometrik Analiz
Ayak plantar yiizindeki yiik dagilimimi 6l¢gmek, alt ekstremite yiikleme 6zelliklerine

iligkin bilgiler elde etmek amaciyla baropodometrik analizler yapilir.

Statik analiz hasta ayakta hareketsiz dikilirken, dinamik analiz ise ylirlime esnasinda
yapilir. Ayagin statik ve dinamik pedobarografik degerlendirmesinde N/cm? cinsinden 6
bolgeden (arka ayak, orta ayak, 6n ayagin i¢- orta-yan tarafi ve parmaklar) maksimal
basing Ol¢limleri, 6n ve arka ayaktaki maksimal basing degerleri, ayaktaki toplam basing,
toplam basincin ayagin 6n/arka boliimiine diisen yiizdeleri, toplam temas alani ve toplam

temas alaninin 6n ve arka ayaga yiizdelik paylagim degerleri elde edilir.

Dinamik baropodometrik 6lciimlerde hareket sirasinda ayagin yere basan kisminin

uzunlugu varus veya valgus pozisyonunda basing degisiliklikleri, parmaklarin
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fonksiyonlar1 ve diger etmenlerin elde edilebilecegi ¢alismalarda gosterilmis (65). Bu

yontemle ayak fonksiyonlari sirasinda ortaya ¢ikan stresler elde edilir.

Ayagn statik pedobarografik degerlendirmesinde ayak deformite ya da sekil farkliliklart
belirlenebilir ancak ayak fonksiyonlar1 sirasinda ortaya ¢ikan stresler elde edilemez (66).
Otomatik olarak hesaplanan 6l¢iim degerleri; tani, tedavi ve fonksiyonel ayak problemleri

ile ilgili klinisyenlere ve arastirmacilara 6nemli bilgiler verir.

Yiiriime sirasinda ayak plantar yiiziindeki yiik ve basing¢ noktalar1 dinamik baropodometrik

analiz ile degerlendirilir.

Sekil 5: Dinamik Baropodometrik Analiz Olgiimii ve degerlendirilmesi

Yirtiylisiin fiili durus fazinda ayagin uzunluk ve genisligindeki degisimler, yiik dagilima,
yiirliylis acisi, dijital fonksiyonu, yiiksek basing noktalar1 ve diger bircok parametre

hesaplanabilir.

Sekil 6: Dinamik Baropodometrik Analiz Degerlendirilmesi

Statik analizde hastaya dogal ayakta durma (stand) pozisyonu verilerek 5 saniye boyunca

platformdan veri alinir.
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Sekil 7: Statik Baropodometrik Analiz dl¢uim

Plantar agirlik merkezi ve basing noktalar1 belirlenir

Agirlik merkezi yanlis bolgedeyse ya da medial/lateral agirlikliysa tabanliklar ve ortezler

ile diizeltme yapilir.

Sekil 8: Statik Baropodometrik Analiz degerlendirilmesi

Norolojik bozukluklar, proprioseptif bozukluklar ve gérme bozukluklar olan hastalarda
stabilometrik analiz kullanilir.

Bu bozukluklar1 olan hastalar etkili postiirii korumada yetersiz olabilirler. Postiir ve denge
kontroll vicut pozisyonunu stabil tutma yonetimini gerektirir.

Postir stabilitesi viicudu dengede tutma becerisidir ve postiirel salinim ile dlgiiliir. Postural
stabilite viicudu dengede tutma becerisidir ve postural salinim dlgiilerek degerlendirilir.
Postural salinim, agirlik merkezinde sapma ve diizeltmeler olarak tanimlanir.

Ortostatik pozisyonda, viicudu stabil olmayan dengede tutan yiiksek agirlik merkezi ve

kiiclik destek alan1 nedeniyle postural salinim gerceklesir.

28



Hastalara, kollar yanda rahat ve viicuda paralel, bas karsiya bakan dik durus pozisyonu

verilir ve 60 saniye boyunca kayit yapilir.

Sekil 9: Stabilometrik Analiz Olgiimii

Hastanin platform tizerine diisen agirlik merkezinin anterior-posterior ( X axis), medial-

lateral (y axis) degisimlerinin ortalamas1 alinir.

Bu analiz ile denge bozukluklari, agirlik merkezi, ayaktaki basing noktalari

degerlendirilebilir.

3.1.2 Podoscaner
Ayak numarasi, longitudunal ark yiiksekligi, ayak uzunlugu, metatarsal genislik, orta
ayak uzunlugu, lateral genislik,topuk genisligi, topuk uzunlugu, topuk ¢evresi, ayak agisi

subtalar eklem orta agisi, subtalar eklem lateral agisi1 degerlendirilebilir.
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Sekil 10: Podoscaner ve Degerlendirilmesi

3.2 istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket
programi ile yapildi. Normal dagilima uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile
degerlendirildi. Normal dagilim gosteren niimerik degiskenler ortalama + standart sapma,
normal dagilim gostermeyen niimerik degiskenler medyan (25. persantil - 75. persantil),
kategorik degiskenler ise frekans (yizdelikler) olarak verildi. Gruplar arasindaki farklilik,
normal dagilima sahip olmayan niimerik degiskenler i¢in ise Mann Whitney U Testi ile
degerlendirildi. Tekrarlayan oOlglimler arasindaki farkliliklar Wilcoxon t testi ile
incelendi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler ise Fisher Exact Ki-kare, Yates Kikare
ve Monte Carlo Kikare analizi ile degerlendirildi. Iki yonlii hipotezlerin testi igin p<0.05

istatistiksel 6nemlilik icin yeterli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma 46 (39 kadin, 7 erkek) hipotiroidik ve 6tiroid 31 (22 kadin, 9 erkek) saglikli
kontrol grubu ile gergeklestirildi. Hipotiroidik hastalardan sadece 30’u (36 kadin 4 erkek)

diizenli kontrole geldigi i¢in tedavi sonrast degerlendirilmeye alindi.

Hipotiroidi grubunda yas ortalamasi 49,08+ 15 (min-max;median: 21-74;50) yil idi.
Kontrol grubunda ise yas ortalamasi 42,03 £ 13,21 (min-max;median: 20-77;40) y1l
idi.Tedavi sonrasi grubun yas ortalamasi 47,48+14,01 (min-max;median: 22-74;47) yil idi.
VK1 hasta grubunda 30,62+5,64 kg/m2 kontrol grubunda 27,04+4,72 kg/m2 tedavi sonrasi
grupta 31,2+5,9 kg/m? saptandi.(Tablo 4)
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Tablo 4: Demografik veriler

\Statistics
grup yasl boy kilo TSH Vki
N Valid 46 46 46 46 46
Missing |0 0 0 16 0
Mean 49,0870  [162,3913 (80,5000  [19,0853 [30,6239
Median 50,5000 [162,5000 (80,5000 30,5000
hipotroid Std. Deviation 15,03747 [8,49700 [14,37707 [12,73088 |[5,64798
Minimum 21,00 150,00  |48,00 19,80
Maximum 74,00 183,00 108,00 45,30
percentiles 122 36,0000 [155,0000 [68,7500 26,7250
75 62,2500  |168,0000 (90,0000 34,9000
N Valid 31 31 31 31 31
Missing |0 0 0 0 0
Mean 42,0323 [166,1935 |75,8065 [3,2812  [27,0487
Median 40,0000 [165,0000 |78,0000 26,2000
kontrol Std. Deviation 13,21989 [9,79258  [15,74679 4,72203
Minimum 20,00 150,00  [53,00 18,00
Maximum 77,00 192,00 120,00 37,80
percentiles 12> 36,0000 [159,0000 [64,0000 23,6000
75 52,0000 [174,0000 [85,0000 30,1000
30
N Valid 30 30 30 30
Missing |0 0 0 0 0
Mean 47,4839 [161,4839 [80,5161 [3,1213  [31,2000
' Median 47,0000 [160,0000 (81,0000 31,2000
tedavisonrasi g4 "peviation 14,01397 [8,56299  [15,51316 [1,34897 [5,96484
Minimum 22,00 150,00 148,00 19,80
Maximum 74,00 182,00 108,00 45,30
25 37,0000 [155,0000 [69,0000 26,5000
Percentiles |, 57,0000  |165,0000 90,0000 35,6000

Calismaya alian hipotiroidi hastalarinda %54,4 SI indeksi 0,7 den biiyiik saptanirken,

kontrol grubunda %58,2 oraninda biiyiik saptandi. Tedavi sonrasi hasta grubunda ise

%64,6 oraninda biiyiik saptandi. Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda SI indeksi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,267)(Tablo 5). Kontrol grubu ve tedavi

sonrasi grubu arasinda da SI indeksi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi(p=0,947)(Tablo 6). Hipotiroidi ve tedavi sonras1 grubu arasinda Si indeksi

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,075).
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Tablo 5:Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda SI indeksi karsilastirmasi

Crosstab
grup Total
hipotiroid |kontrol P
Count 24 14 38
7 k
0.7 den buyu % within grup _ [52,2% 452%  [49,4%
Count 21 13 34
0.7 den kucuk
o en kuc % within grup _ |45,7% 41,9% |44,2%
siindeksi Count 1 > 3 0,267
| buyuk sag kucuk
pO! DUtk sag kucl % within grup  [2,2% 6,5%  B,9%
Count 0 2 2
g buyuk sol kucuk
pag byt sol kucu % within grup _ |0,0% 6,5%  ,6%
Total Count 46 31 77
% within grup 100,0% 100,0% [100,0%
Tablo 6: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi arasindaki SI indeksi karsilastiriimas:
Crosstab
grup Total p
kontrol {tedavi sonrasi
Count 14 15 29
0.7 den buyuk
y % within grup 45,2% 48,4% 46,8%
Count 13 11 24
0.7 den kucuk
o uct % within grup 41,9% J35,5% 38,7%
siindeksi 0947
sol buyuk sag kucuk Count 2 5 > '
yuksag % within grup 6,5%  |9,7% 8,1%
Count 2 2 4
sag buyuk sol kucuk
g buyt UCU log within grup 6,5%  |6,5% 6,5%
Total Count 31 31 62
% within grup [100,0% [100,0% 100,0%

Ayak arkinda artma hipotiroidi hastalarinda %6,6 saptanirken, kontrol grubunda %0
saptandi. Tedavi sonrasi hasta grubunda ise %3,2 saptadi. Hipotiroidi ve kontrol grubu
arasinda ayak arkinda artmada istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=1,000)(Tablo
7). Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda ayak arkinda artmada istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi(p=1,00)(Tablo 8). Hipotiroidi ve tedavi sonrasi grubu arasinda

ayak arkinda artmada istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=1,00).
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Tablo 7: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda ayak arkinda artma karsilastiriimasi

grup Total P
hipotiroid |kontrol
ar Count 1 0 1
% within grup 2,2% 0,0% 1,3%
ok Count 43 31 74
ayakarkindaartma | 06 within grup 93,5%  [100,0% _ 196,1%
< Count 1 0 1 1,00
soldavarsagdayok o " i oo P2%  0.0%  [L3%
< Count 1 0 1
sagdavarsoldayok % within grup 2,2% 0,0% 1,3%
Total Count 46 31 77
% within grup {100,0% [100,0% |100,0%

Tablo 8: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi arasinda ayak arkinda artma karsilastiriimasi

Crosstab
grup Total P
kontrol tedavi sonrasi
ar Count 0 1 1
0, 1 H 0, 0, 0,
ayakarkindaartma % within grup  |0,0% 3,2% 1,6% 100
ok Count 31 30 61 ’
v % within grup 100,0% 96,8% 98,4%
Count 31 31 62
Total —
% within grup 100,0% 100,0% 100,0%

Dinamik baropodometrik yirime analizinde ©on ayakta yiiksek basing hipotiroidi
hastalarinda 9%93,4 saptanirken, kontrol grubunda %96,8 saptandi. Tedavi sonras1 hasta
%74,2

baropodometrik yurime analizinde 0n ayakta yiiksek basing istatistiksel olarak anlaml

grubunda ise saptandi. Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda dinamik
bulunmadi(p=0,759)(Tablo 9). Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda dinamik
baropodometrik yurime analizinde 0n ayakta yiiksek basing istatistiksel olarak anlamli
bulundu(p=0,016)(Tablo 10). Hipotiroidi ve tedavi sonrasi grubu arasinda dinamik
baropodometrik yurime analizinde 6n ayakta yiiksek basing istatistiksel olarak anlamli

bulundu.(p=0,018).
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Tablo 9: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda dinamik baropodometrik yiirime analizinde
0n ayakta yiiksek basing karsilastirilmasi

Crosstab
grup Total P
hipotiroid kontrol
Var Count 37 25 62
% within grup 80,4% 80,6% 80,5%
Count 3 1 4
dinamikonayaktayiiksek [ °F % within grup 6,5%  B,2%  15.2%
basing solda var sagda yok Count 4 2 6 072
% within grup 8,7% 6,5% 7,8%
sagda var solda yok Count 2 3 >
% within grup 14,3% 9,7% 6,5%
Total Count 46 31 77
% within grup (100,0% [100,0% {100,0%

Tablo 10: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda dinamik baropodometrik yuriime
analizinde 6n ayakta yiiksek basing karsilagtirilmasi

Crosstab
grup P
kontrol  tedavi sonrasi
ar Count 25 14
% within grup (80,6% 45,2%
Count 1 8
dinamikonayaktayiiksekb yok % within grup 3,2% 25,8% 0,016
asIing Count 2 5
soldavarsagdayok g e 6,5%  [16.1%
sagda var solda yok Count 3 A
% within grup 9,7% 12,9%
Total Count 31 31
% within grup (100,0% [100,0%

Dinamik baropodometrik ylriime analizinde orta ayakta yiiksek basing hipotiroidi

hastalarinda %49,9 saptanirken, kontrol grubunda %38,7 saptandi. Tedavi sonrasi hasta

grubunda ise %48,4saptandi. Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda dinamik

baropodometrik yiriime analizinde orta ayakta yiiksek basingistatistiksel olarak anlamli

bulunmadi(p=0,104)(Tablo 11). Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda dinamik

baropodometrik yiriime analizinde orta ayakta yiiksek basing istatistiksel olarak anlamli

bulundu(p=0,07)(Tablo 12). Hipotiroidi ve tedavi sonrasi grubu arasinda dinamik
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baropodometrik yuriime analizinde orta ayakta yiiksek basing istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi(p=0,772).

Tablo 11: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda dinamik orta ayak yiiksek basing

karsilastirilmasi
Crosstab
grup Total P
hipotiroid [kontrol
ar Count 11 2 13
% within grup [23,9% 6,5% 16,9%
Count 23 19 42 0,104
dinamikortaayaktayuksekyok % within grup [(50,0% 61,3% 54,5%
basing solda var sagda yok Count 6 8 14
% within grup {13,0% 25,8% 18,2%
sagda var solda yok Count 6 2 8
% within grup {13,0% 6,5% 10,4%
Total Count 46 31 77
% within grup [100,0% [100,0% [100,0%

Tablo 12: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda dinamik baropodometrik yuriime
analizinde orta ayak yiiksek basing karsilastirilmasi

Crosstab
grup P
kontrol  {tedavi sonrasi
ar Count 2 8
% within grup 6,5% 25,8%
Count 19 16
dinamikortaayaktayuksek vok % within grup 61,3% 51,6%
basing . Count 8 1
solda var sagdayok o rp 25,8%  B,2% 007
sagda var solda yok Count 2 6 ’
% within grup 6,5% 19,4%
Count 31 31
0,
Total % within grup [100,0% [000%

Dinamik baropodometrik ylriime analizinde arka ayak yiiksek basing hipotiroidi

hastalarinda %41,3 saptanirken, kontrol grubunda %25,8 saptandi. Tedavi sonrasi hasta

grubunda ise %35,5saptand1. Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda dinamik

baropodometrik yiriime analizinde arka ayak yiiksek basing istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi(p=0,246)(Tablo 13). Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda dinamik
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baropodometrik yuriime analizinde arka ayak yiiksek basing istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi(p=0,852)(Tablo 14). Hipotiroidi ve tedavi sonrasi grubu arasinda dinamik
baropodometrik yiriime analizinde arka ayak yiiksek basing istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi(p=1,00).

Tablo 13: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda dinamik baropodometrik ylriime
analizinde arka ayak yiiksek basing karsilastirilmasi

Crosstab
grup Total P
hipotiroidkontrol
ar Count 9 5 14
% within grup(19,6% 16,1% 18,2%
Count 27 23 50
dinamikarkaayaktaytiks yok % within grup|58,7%  [74,2%  64,9%
ekbasing solda var sagda yokCount 2 2 4 0,246
% within grup4,3% 6,5% 5,2%
sagda var solda yokCount 8 L 9
% within grup(17,4% 3,2% 11,7%
Total Count 46 31 77
% within grup{100,0% [100,0% [100,0%

Tablo 14: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda dinamik orta ayak yiiksek basing
karsilastirilmasi

Crosstab
grup P
kontrol [tedavi sonrasi
ar Count 5 6
% within grup |16,1% 19,4%
Count 23 20
dinamikarkaayaktayikse vok % within grup [74,2% 64,5%
kbasing solda var sagda yok Count 2 4 0.852
% within grup |6,5% 12,9% ’
sagda var solda yok Count L L
% within grup [3,2% 3,2%
Total Count 31 31
% within grup (100,0% [100,0%

Dinamik biyomekanik postural indeks hipotiroidi hastalarinda %76,1 bozuk saptanirken,

kontrol grubunda %64,5 bozuk saptandi. Tedavi sonrasi hasta grubunda ise %77,4
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bozuksaptandi. Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda dinamik biyomekanik postural indeks
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,270)(Tablo 15). Kontrol grubu ve tedavi sonrasi
grubu arasinda dinamik biyomekanik postural indeks istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi(p=0,263)(Tablo 16). Hipotiroidi ve tedavi sonrasi grubu arasinda biyomekanik
postural indeks istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,157).

Tablo 15: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda dinamik biyomekanik postural indeks
degisimi karsilastirlmasi

Crosstab
grup Total P
hipotiroid kontrol
Count 11 11 22
dinamikbiyomekanikposturnormal % within grup [23,9% 35,5% 28,6%
alindeks bozuk Count 35 20 55 0,270
% within grup [76,1% 64,5% 71,4%
Total Count 46 31 77
% within grup [100,0%  [100,0%  [100,0%

Tablo 16: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda dinamik biyomekanik postural
indeks degisimi karsilastirilmasi

Crosstab
grup Total P
kontrol tedavi sonrasi
Count 11 7 18
i . . normal —
dinamikbiyomekanikpost % within grup 35,5% 22,6% 29,0%
uralindeks Count 20 24 a4 0,263
bozuk o vithin grup 64,5%  [77,4% 71,0%
Total Count 31 31 62
% within grup 100,0% [100,0% 100,0%

Statik analizde 6n ayakta yiiksek basing hipotiroidi hastalarinda %52,2 saptanirken,
kontrol grubunda %58,1 saptandi. Tedavi sonrasi hasta grubunda ise %19,4saptandi.
Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda statik analizde 6n ayakta yiiksek basing istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi(p=0,836)(Tablo 17). Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu

arasinda statik analizde 6n ayakta yiiksek basing istatistiksel olarak anlaml
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bulundu.(p=0,05)(Tablo 18). Hipotiroidi ve tedavi sonrasi grubu arasinda statik analizde 6n

ayakta yiiksek basing istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,941).

Tablo 17: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda statik analizde 6n ayak yiiksek basing
degisimi karsilastirilmasi

Crosstab
grup Total P
hipotroid kontrol
Var Count 12 10 22
% within grup [26,1% 32,3% 28,6%
Count 22 13 35
statikonayaktayuksekbasyOk % within grup 47,8% 41,9% 45,5% 0.836
nc solda var sagda yok Count 8 4 12 '
% within grup 17,4% 12,9% 15,6%
sagda var solda yok Count 4 4 8
% within grup 8,7% 12,9% 10,4%
Total Count 46 31 77
% within grup|[100,0% [100,0% [100,0%

Tablo 18: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda statik analizde 6n ayak basing
degisimi karsilastirilmasi

Crosstab
grup
kontrol [tedavi sonrasi P
ar Count 10 3
% within grup 32,3% 9,7%
Count 13 25
statikonayaktaylksekbas yok % within grup 41,9% 80,6%
Ing . Count a4 3
soldavarsagdayok b i 12,0%  0.7% 0,05
sagda var solda yok Count A 0
% within grup |12,9% 0,0%
Total Count 31 31
% within grup [100,0% [100,0%

Statik analizde orta ayakta yiiksek basing hipotiroidi hastalarinda %39,1 saptanirken,

kontrol grubunda %19,4 saptandi. Tedavi sonrasi hasta grubunda ise %22,6saptandi.

Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda statik analizde orta ayakta yiiksek basing istatistiksel
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olarak anlamli bulunmadi(p=0,096)(Tablo 19). Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu

arasinda statik analizde orta ayakta yiiksek basing istatistiksel olarak anlaml

bulunmadi.(p=1,00)(Tablo 20). Hipotiroidi ve tedavi sonras1 grubu arasinda statik analizde

orta ayakta yiiksek basing istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,152).

Tablo 19: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda statik analizde orta ayak yiiksek basing
degisimi karsilastirilmasi

Crosstab
grup Total P
hipotiroid kontrol
ar Count 11 3 14
% within grup [23,9% 9,7% 18,2%
Count 28 25 53
statikortayaktayiksekba yok % within grup [60,9% 80,6% 68,8% 0.096
PG solda var sagda yok Count / 2 o '
% within grup [15,2% 6,5% 11,7%
sagda var solda yok Count 0 L L
% within grup |0,0% 3,2% 1,3%
Total Count 46 31 77
% within grup [100,0% [100,0% [100,0%

Tablo 20: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda statik orta ayak basing degisimi

karsilastirilmasi
Crosstab
grup P
kontrol ftedavi sonrasi
Var Count 3 3
% within grup 9,7% 9,7%
Count 25 24
statikortayaktayiksekba yok % within grup (80,6% 77,4% 100
°Ine solda var sagda yok Count 2 2 '
% within grup 6,5% 6,5%
sagda var solda yok Count L 2
% within grup 3,2% 6,5%
Total Count 31 31
% within grup |100,0% (100,0%

Statik analizde arka ayakta yiiksek basing hipotiroidi hastalarinda %54,3 saptanirken,

kontrol grubunda %48,4 saptandi. Tedavi sonrasi hasta grubunda ise %57,3saptandi.
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Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda statik analizde arka ayakta yiiksek basing istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi(p=0,857)(Tablo 21). Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu

arasinda statik analizde arka ayakta yiiksek basing istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi.(p=0,886)(Tablo 22). Hipotiroidi ve tedavi sonrasi grubu arasinda statik

analizde arka ayakta yliksek basing istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,475).

Tablo 21: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda statik analizde arka ayak yiiksek basing
degisimi karsilastirilmasi

Crosstab
grup Total P
hipotiroidkontrol
ar Count 18 12 30
% within grup39,1% 38,7% 39,0%
statikarkaayaktayiiksek Count 21 16 37
basing yok % within grupd5,7%  [51,6%  [48,1%
soldavarsagda |Count 3 1 a4
yok % within grup|6,5% 3,2% 5,2% 0857
sagda var solda  |Count 4 2 6 ’
yok % within grup|8,7% 6,5% 7,8%
Count 46 31 77
Total
% within grup{100,0% [100,0% [100,0%

Tablo 22: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda statik analizde arka ayak basing
degisimi karsilastirilmast

Crosstab
grup P
kontrol  ttedavi sonrasi
ar Count 12 16
% within grup [38,7% 51,6%
Count 16 12
statikarkaayaktayuksekb yok % within grup (51,6% 38,7% 0,886
asine solda var sagda yok Count L L
% within grup 3,2% 3,2%
sagda var solda yok Count 2 2
% within grup 6,5% 6,5%
Total Count 31 31
% within grup |100,0% |100,0%
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Viicut agirlik merkezi hipotiroidi hastalarinda %67,4 normal saptanirken (%2,2 arkaya
kaymis, %21,7 sola kaymis, %8,7 sol arkaya kaymuis) , kontrol grubunda %80,6 normal
saptandi (%6,5 arkaya kaymis, %6,5 sola kaymis, %6,5 sol arkaya kaymis). Tedavi sonrasi
hasta grubunda ise %61,3 normal saptand1 (%22,6 arkaya kaymis, %6,5 sola kaymis, %6,5
sol arkaya kaymuis). Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda viicut agirlik merkezinde kayma
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,231)(Tablo 23). Kontrol grubu ve tedavi sonrasi
grubu arasinda viicut agirlik merkezinde kayma istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi.(p=0,335)(Tablo 24). Hipotiroidi ve tedavi sonrasi grubu arasinda viicut agirlik

merkezinde kayma istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,384).

Tablo 23: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda viicut agirlik merkezi degisimi
karsilastirilmasi

Crosstab
grup Total P
hipotiroid kontrol
normal Count 31 25 56
% within grup 67,4% 80,6% 72,7%
arkayakaymis Count L 2 3
vlcutagirlikmerkezi ? within grup i'OZ% 2’5% i’zg% 0231
ount ’
solakaymis o hingrup R17%  6,5% 15,6%
solarkaya Count 4 2 6
% within grup [8,7% 6,5% 7,8%
Total Count 46 31 77
% within grup [100,0%  [100,0%  [100,0%
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Tablo 24: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda viicut agirlik merkezi degisimi
karsilastirilmasi

Crosstab
grup Total P
kontrol ftedavi sonrasi
ormal Count 25 19 a4
% within grup [80,6% 61,3% 71,0%
arkayakaymis Count 2 / d
% within grup |6,5% 22,6% 14,5%
vicutagirlikmerkez solakaymis Count 2 2 a4 0,335
i % within grup 6,5% 6,5% 6,5%
solarkaya Count 2 2
% within grup 6,5% 6,5%
sagarkaya Count 0 L
% within grup [0,0% 3,2%
Total Count 31 31
% within grup (100,0% |100,0%

Statik biyomekanik postural indeks hipotiroidi hastalarinda %52,2 bozuk saptanirken,
kontrol grubunda %35,5 bozuk saptandi. Tedavi sonrasi hasta grubunda ise %41,9 bozuk
saptandi. Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda statik biyomekanik postural indeks
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,149)(Tablo 25). Kontrol grubu ve tedavi sonrasi
grubu arasinda statik biyomekanik postural indeks istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi.(p=0,602)(Tablo 26). Hipotiroidi ve tedavi sonrasi grubu arasinda statik

biyomekanik postural indeks istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,366).

Tablo 25: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda statik biyomekanik postural indeks
karsilastirilmasi

Crosstab
grup Total P
hipotiroid |kontrol
normal Count 22 20 42
statikbiyomekanikpostur % within grup 47,8% 64,5% 54,5%
alindeks bosuk  count 24 11 35 0,149
% within grup [52,2% 35,5% 45,5%
Total Count 46 31 77
% within grup [100,0% [100,0% (100,0%
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Tablo 26: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda statik biyomekanik postural
indeks karsilastiriimasi

Crosstab
grup Total P
kontrol tedavi sonrasi
normal Count 20 18 38
statikbiyomekanikpostu % within grup 64,5% 58,1% 61,3%
ralindeks bopuk  lCoUNt 11 13 24 0,602
% within grup(35,5% 41,9% 38,7%
Total Count 31 31 62
% within grup(100,0% [100,0% 100,0%

Stabilometrik romberg indeksi hipotiroidi hastalarinda %52,2 bozuk saptanirken, kontrol
grubunda %38,7 bozuk saptandi. Tedavi sonrasi hasta grubunda ise %48,4 bozuk saptandi.
Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda stabilometrik romberg indeks istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmadi(p=0,246)(Tablo 27). Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda
stabilometrik romberg indeks istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,442)(Tablo 28).
Hipotiroidi ve tedavi sonrasi grubu arasinda stabilometrik romberg istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmadi(p=0,285).

Tablo 27: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda stabilometrik romberg indeks
karsilastirilmasi

Crosstab
grup Total P
hipotiroid |kontrol
normal Count 22 19 41
stabilometrikromberginde % within grup 47,8% 61,3% 53,2%
ksi bozuk  couNt 24 12 36 0,246
% within grup (52,2% 38,7% 46,8%
Total Count 46 31 77
% within grup [100,0% [100,0% |100,0%
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Tablo 28: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda stabilometrik romberg indeks

karsilastirilmasi
Crosstab
grup Total P
kontrol ftedavi sonrasi
Count 19 16 35
stabilometrikrombergindnormal % within grup [61,3% 51,6% 56,5%
eksi boguk  ICOUNt 12 15 27 0,442
% within grup 38,7% 48,4% 43,5%
Total Count 31 31 62
% within grup [100,0% [100,0% 100,0%

On ayakta kallus korn hipotiroidi hastalarinda %15,2 saptanirken, kontrol grubunda %64,5

saptand1. Tedavi sonrasi hasta grubunda ise %6,5 saptandi. Hipotiroidi ve kontrol grubu

arasinda 6n ayakta kallus korn istatistiksel olarak anlamli bulundu(p=0,00)(Tablo 29).

Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda 6n ayakta kallus korn istatistiksel olarak

anlaml1 bulundu(p=0,00)(Tablo 30). Hipotiroidi ve tedavi sonrasi grubu arasinda 6n ayakta

kallus korn istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,102).

Tablo 29: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda 6n ayakta kallus korn varligi

karsilastirilmasi
Crosstab
grup Total P
hipotiroid [kontrol
ar Count 7 17 24
% within grup (15,2% 54,8% 31,2%
vok Count 39 11 50
.. % within grup 84,8% 35,5% 64,9%
Onayaktacalluscorn <005
solda var sagda yok COUI.’lt : 0 2 2 '
% within grup (0,0% 6,5% 2,6%
sagda var solda yok Count 0 L L
% within grup |0,0% 3,2% 1,3%
Total Count 46 31 77
% within grup [100,0% [100,0% (100,0%
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Tablo 30: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda 6n ayakta kallus korn varligi
karsilastirilmasi

Crosstab
grup Total P
kontrol [tedavi sonrasi
ar Count 17 1 18
% within grup 54,8% 3,2% 29,0%
Count 11 29 40
Onayaktacalluscor yok % within grup 35,5% 93,5% 64,5%
" solda var sagda yokCount 2 0 2 00
% within grup|6,5% 0,0% 3,2%
sagda var solda yokCount L L 2
% within grup 3,2% 3,2% 3,2%
Total Count 31 31 62
% within grup|100,0% [100,0% 100,0%

Orta ayakta kallus korn hipotiroidi hastalarinda %4,4 saptanirken, kontrol grubunda %9,7
saptandi. Tedavi sonrasi hasta grubunda orta ayakta kallus korn saptanmadi. Hipotiroidi ve
kontrol grubu arasinda orta ayakta kallus korn istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi(p=0,304)(Tablo 31). Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda orta ayakta
kallus korn istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,237)(Tablo 32). Hipotiroidi ve
tedavi sonrasi grubu arasinda orta ayakta kallus korn istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi(p=1,000).

Tablo 31: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda orta ayakta kallus korn varlig
karsilastiriimasi

Crosstab
grup Total P
hipotiroid kontrol
ar Count 1 3 4
% within grup 2,2% 9,7% 5,2%
ortaayaktacalluscor vok Count a4 28 72
n % within grup (95,7% 90,3% 93,5%
solda var sagda yok Count L 0 L 0304
% within grup 2,2% 0,0% 1,3%
Total Count 46 31 77
% within grup [100,0% |100,0% |100,0%
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Tablo 32: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda orta ayakta kallus korn varligi
karsilastirilmasi

Crosstab
grup Total P
kontrol tedavi sonrasi
ar Count 3 0 3
ortaayaktacalluscorn % within grup_9,7% 0,0% 4,8%
ok Count 28 31 59 0,237
% within grup [90,3% 100,0% 95,2%
Total Count 31 31 62
% within grup [100,0%  |100,0% 100,0%

Arka ayakta kallus korn hipotiroidi hastalarinda %13 saptanirken, kontrol grubunda %29
saptandi. Tedavi sonrasi hasta grubunda ise %12,9 saptandi. Hipotiroidi ve kontrol grubu
arasinda arka ayakta kallus korn istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,135)(Tablo
33). Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda orta ayakta kallus korn istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi(p=0,213)(Tablo 34). Hipotiroidi ve tedavi sonras1 grubu arasinda
orta ayakta kallus korn istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,564).

Tablo 33: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda arka ayakta kallus korn varlig
karsilastirilmasi

Crosstab
grup Total P
hipotiroidkontrol
var Count 6 3 14
% within grup|13,0%  [25,8%  |18,2%
arkaayaktacalluscor vok Count 40 22 62
n % within grupl87,0% [71,0% [80,5%
solda var sagda  |Count 0 1 1 0,135
yok % within grup(0,0% 3,2% 1,3%
Count 46 31 77
Total AR 5 5 5
% within grup(100,0% |100,0% [100,0%
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Tablo 34: Kontrol grubu ve tedavi sonrasi grubu arasinda arka ayakta kallus korn varligi

karsilastirilmasi
Crosstab
grup Total P
kontrol ftedavi sonrasi
ar Count 8 4 12
% within grup(25,8% 12,9% 19,4%
arkaayaktacalluscor vok Count 22 27 49
n % within grup(71,0% 87,1% 79,0%
solda var sagda yokCount L 0 L o213
% within grup(3,2% 0,0% 1,6%
Total Count 31 31 62
% within grup|100,0% (100,0% 100,0%

48




5. TARTISMA

Tiroid bezi viicudun endokrin hormon iiretimi i¢in 6zellesmis en biiyiik organidir (67).
Tiroid hormonlar1 (TH) triiyodotironin (T3) ve tiroksin (T4), birgok doku ve organin
gelisiminde ve diizenlenmesinde 6nemli rol oynar ve yetiskin hayati boyunca metabolik
etkileri 6nemlidir (68). Tiroid disfonksiyonlari toplumda sik goriilen, kronik, ¢ogu zaman
Omiir boyu tedavi gerektiren, 6zellikle yaslilarda mortalite ve morbiditeyle iligkili olabilen
onemli endokrin bozukluklardir. Ozellikle hipotiroidizmde klinik semptomlar ve bulgular
nonspesifiktir (69). Bir¢cok hasta néromuskiler sisteme atfedilen ciddi kas kramplari,
paresteziler ve kas giigsiizliigli semptomlarindan yakinir (67). Hipotiroidizmde
noromuskiiler komplikasyonlar hakkindaki literatur verileri blytk 6lctide retrospektif
analizlere dayanir ve genellikle kiigiik ve / veya se¢ilmis hipotiroidili hastalar1 igerir (70).
Cesitli sekillerde néromuskiler semptomlar, hem konjenital hem de eriskin baslangi¢h
hipotiroidizmde sik goriilen bir sorundur. Hastanin yasam kalitesini etkileyen bu
noromuskiler sistem semptomlari, egzersiz intoleransi, miyalji, kas kramplari, kas sertligi
ve miyoddemi igerir (71) (72) (73). Hipotiroidizm ile iliskili nadir kas bulgulari
rabdomiyoliz, akut kompartman sendromu ve Hoffman sendromudur. Hipotiroidizmde
miyopatinin patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte, 6ngdriilen mekanizmalar;
degismis glikojenolitik yolak ve oksidatif metabolizmayi, kontraktil proteinlerin degismis
ekspresyonunu ve néromuskiiler bileske hasarini i¢erir. Haplotip, kas gen ekspresyonu ve
protein karakterizasyonu arasindaki korelasyon ¢aligmalari, hipotiroidizmde miyopatik
patofizyolojik mekanizmalariin anlasilmasina yardimci olabilir (69).

Tiroid disfonksiyonunun bag dokusu iizerindeki etkisi ile ilgili ¢ok az veri bulunmaktadir.
Tendinit hipotiroidizmde basvuru sikayeti olabilir ve primer tiroid hormon eksikliginin
uygun tedavisi ile semptomatik rahatlama saglanabilir (68). Kalsifik tendinopati de tiroid
disfonksiyonu ile iligkili bulunmustur (74). Tiroid bozukluklari ve tendon yirtig1 arasinda
bir iliski oldugunu diisiindiirecek veri olmamasina ragmen, TH ve kollajen metabolizmast
arasinda bir iligki oldugunu gosteren ¢alismalar vardir (75) (76).

Daha spesifik olarak, hipertiroidizm hem ¢ozunebilir hem de ¢éziinmeyen kollajen
katabolizma oranlarinin artmasina eslik ederken, hipotiroidizm ise azalmis sentez ve
kollajen dejenerasyonu ile karakterizedir. Hipotiroidizm ayrica, karpal tinel sendromunun
patogenezinde rol oynayan ve tendon kalsifikasyonunu predispoze eden hiicre dis1

matrikste glikozaminoglikanlarin (GAG) birikmesine neden olur (77).
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Tiroid hormanlarmin hiicresel diizeyde kemik ve kikirdak ¢ogalmasi ve farklilasmasi
tizerine bilinen etkileri vardir. Hipotiroidinin bu dokularda anormalliklere neden oldugu
goriinmektedir, bu da epifiz disgenezi, aseptik nekroz, kristal birikiminin neden oldugu
artrit gibi Klinik belirtiler ve esas olarak dizleri, el bileklerini ve elleri etkileyen viskozitesi
yuksek, inflamatuvar karakterde olmayan eklem eflizyonlari ile karakterize bir artropati ile
sonuglanir. Hipotiroidiye eslik eden noropatik ve miyopatik semptomlar, aslinda altta yatan
bir artropati olmadigi halde eklem bolgesi anormallikleri olarak ortaya ¢ikabilir (78) (79).
Tiroid hormonu ile kollajen metabolizmasi arasindaki iliskiden ayri olarak, yakin zamanda
yapilan bir ¢alismada saglikli ve patolojik tendonlarda TH reseptdrlerinin varlig
gosterilmis (80), tiroid hormonlarmin insan tenositlerinin proliferasyonu ve apopitozunda
olas1 bir rolil olabilecegi ileri siiriilmiistir (81). Tenositler, ¢cok ¢esitli karmasik
mekanizmalarla, tendon hiicre dis1 matriks bileseni homeostazina katkida bulunan o6zel
fibroblastlardir. In vitro, TH, tenosit biiyiimesini arttirir ve doza bagiml1 ve zamana bagh
bir sekilde tendonlardan izole edilen saglikli tenositlerde apoptosise karsi koyar (80). Bu
sonuglar, tendonlarin homeostazinda TH'larinin fizyolojik rolliniin 6nemini gostermis,
hipotiroidizm tendon yirtigina yol agabilecek olasi bir mekanizma olarak ileri siiriilmiistdr.
Miksodemdeki bulgular, sertlik, eklem agrisi, eklem sisligi, kalsiyum pirofosfat dihidrat
(CPPD) kristallerinin ¢okmesi, popliteal kistler, ligamentdz gevseklik ve fleksor tendon
kilift kalinlasmasini igerir (81). Sinovyal biyopsi ¢aligmalari sinovyada sadece hafif
inflamasyon gostermistir. Bu bulgular, hipotiroidizmin neden oldugu kas iskelet sistemi
semptomlarinin seyri ile ilgili goriis birligi olmamasina ragmen tedavi edilebilir oldugunu
diistindiirmektedir (82). Kloppenburg ve arkadaslari tiroid fonksiyon bozuklugunun
diizelmesinden sonra bile hastalarin yarisinda tiroid disfonksiyonuna bagl kas-iskelet
sistemi semptomlarinin devam edecegini ve uzun vadede hastalarin biiyiik cogunlugunun
kalic1 veya tekrarlayan kas-iskelet sistemi sikayetlerinin olacagini ¢aligmalarinda
gostermislerdir (83).

Calismamizda, tiroid hormonlarinin néromuskiler degisiklikler, eklem degisiklikleri,
sinoviyal degisikler, kemik, kikirdak, tendon ve bag doku iizerine etkilerinden yola
cikarak, anatomik ve fizyolojik olarak karmasik bir yapiya sahip olan ayagin podolojik
6l¢lim ve analizlerini degerlendirdik. Literatiir taramalarinda hipotiroidik hastalarda ayak
sagligi ile ilgili yapilmis ¢alismamiza benzer bir ¢alisma olmadigi igin verilerimizi

karsilastiramadik.
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Calismamizda her 3 grubun SI indekslerini karsilastirdik. Siindeksi orta ayagin en dar
bolgesi ile topugun en genis bolgesi arasindaki orandir. 0,7 den biiyiik olmas1 pes planus
olarak yorumlanir. Giza ve ark. pes planus etiyolojisinde travma, artritik sebepler ve bir¢ok
ayak deformitelerine bagli olabilecegi gibi posterior tibial tendon disfonksiyonun da
siklikla pes planusa neden olabileceginden s6z etmislerdir (84). Degisik 6l¢iim
yontemlerinin kullanildigi epidemiyolojik ¢aligmalarda toplumda %1,1 ila %43,2 arasinda
degisen pes planus oranlar1 bildirilmistir. Bizim 6lcim metodumuza benzer dl¢im
yontemleri kullanan gruplarin verilerini bizim verilerle karsilastirdigimizda benzer oranlar
elde ettik. ST indeksinin hipotiroidik hastalarda da benzer oranlarda ¢ikmasi ve her ii¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark ¢ikmamasi hipotiroidinin pes planusa neden
olmadigini diisiindiirdii.

Klinik ve elektrofizyolojik ¢alismalar, hipotiroidili hastalarin fonksiyonel bir kas
hastaligindan ziyade miyopatiye sahip oldugunu gostermistir (85). Ayak arkinda artma
(pes kavus) altta yatan neden degismekle beraber, deformitenin olusmasindaki ana etken
agonist ve antagonist kaslar arasindaki dengenin bozulmasi ve buna bagl ortaya ¢ikan kas
uyumsuzlugudur (86). Calismamizda her 3 grubun ayak ark artiglarini karsilastirdik.
Saglikli kontrol grubunda ayak arkinda artig saptamazken hipotiroidi ile takip ettigimiz
hasta grubunda %6 saptadik, ayn1 zamanda hipotiroidisi diizelen hastalarda iyilesme vard,
fakat istatistiksel olarak anlamli degildi. Miyopatinin agonist ve antagonit kaslar
tizerindeki etkisini géz oniine alirsak hipotiridizmin pes kavusun etyolojik nedenleri
arasinda olabilecegi diisiiniilebilir. Hasta sayimizin sinirli olmasi, hastalarin ne kadar siire
hipotiroidik kaldigin1 bilememek ve takip siiremizin kisa olmasi ¢alismamizi
siirlandirmistir. Daha genis popiilasyonlarda ve uzun takip sureli ¢alismalar yapilabilirse
kanit degeri yiiksek anlamli sonuglar elde edilebilecegi diisiiniilebilir.

Calismamizda her 3 grubun dinamik ve statik baropodometrik ylrime analizlerini (6n
ayak, orta ayak, arka ayak) karsilastirdik. Dinamik analizlerde hipotiroidik hastalarda
normal popiilasyona gore ayagin her li¢ bolgesinde basing artis1 oldugunu saptadik. Tedavi
sonrasi grupta iyilesme vardi fakat istatistiksel olarak anlamli bir iyilegsme degildi. Statik
analizlerde de dinamik analizlerde oldugu gibi hipotirodik hastalarda normal popiilasyona
gore ayagin her ii¢c bolgesinde de basing artis1 oldugunu saptadik. Fakat statik analizlerde
sadece 6n ayakta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir artis vardi. Kallus

korn olusumunu hipotiroidi ve tedavi sonrasi hasta grubunda kontrol grubundan daha az
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saptadik. Hipotiroidide hiicre dis1 matrikste glikozaminoglikan artiginin basing artmasina
ragmen kallus ve korn olusumuna kars1 koruyucu bir durum oldugu diisiiniilebilir. Takip
siiresini 6 ayla sinirlamayip uzun iyilik donemi sonrasi hastalarin degerlendirildiginde
iyilesme oranlarinin artabilecegi kanaatindeyiz. Uzun sure tedavisiz kalan hipotiroidik
hastalarin basing artigina bagli ayak fonksiyonlarinda bozulmalar ve deformiteler olabilir.
Belki de bu durum hipotiroidinin kalici hasari olabilir. Bunun i¢in uzun iyilik dénemi

sonrasi hastalarin degerlendirilmesi gerekir.

Viicudun agirlik merkezinin yeri duragan degildir ve viicudun her b6liimiiniin (ayaklar,
bacaklar, uyluklar, legen kemigi, govde, bas ve kollar) goreceli konumlarinin agirligina
dayanir (87). Bu nedenle basta kilo artis1 olmak {izere bir ¢ok faktor viicut agirhik
merkezinin goreceli konumunu etkileyebilir. Calismamizda her 3 grubun viicut agirlik
merkezini karsilastirdik. Hipotiridik hastalarda kontrol grubu ile benzer sonuglar elde ettik.
Hipotiroidik hastalar1 VKI ortalamasi kontrol grubuna gére daha fazla olmasina ragmen
benzer sonuclar elde etmemiz hipotiroidinin jeneralize kilo artisina sebep olmasi ve viicut
agirlik merkezinin goreceli konumunda degisiklik yapmadigini diistindiirdi.

Calismamizda her 3 grubun denge analizlerini degerlendirdik. Denge yetenegi eklem
hareketliligi, kas uzunlugu ve kuvveti gibi viicut dinamikleri, fiziksel ¢evre ve dnceki
deneyimlerle sinirlidir. Kas iskelet sistemi komponentleri, kaslarin aktif ve pasif-elastik
ozellikleri, yumusak dokularin uzayabilirligini kapsamasi nedeniyle denge kontroliinde
esastir (88). Bir reaktif denge yanitinda kaslarin senkronize aktivasyonu postural kontrolde
onemli rol oynamaktadir (89). Bir hareketli zemin {izerinde denge saglanirken distalden
proksimale dogru refleks kas aktivasyonu baslar (90). Calisma sonuglarini
degerlendirdigimizde hipotiroidi ile takip edilen hastalarda stabilometrik romberg indeksi
kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda bozulmustu. Fakat istatistiksel olarak anlamli
degildi. Hipotiroidizmin reflekslerde yavaslama, myopati, snovial hipertrofiye neden
oldugu calismalarda gosterilmistir. Hipotiroidizmin kas-iskelet sistemi ve bag doku
Uzerindeki etkilerini goz ontinde bulundururdugumuzda ve ¢alisma sonuglarini

degerlendirdigimizde viicut denge yeteneginde bozulmalar olabilecegi diisiiniilebilir.
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5.SONUC VE ONERILER
Hipotiroidizmde néromuskiler komplikasyonlar hakkindaki literatiir verileri biiyiik

Olciide retrospektif analizlere dayanir ve genellikle kii¢iik ve / veya secilmis hipotiroidili
hastalar1 igerir. Cesitli sekillerde nGromuskiler semptomlar, hem konjenital hem de eriskin
baslangicli hipotiroidizmde sik goriilen bir sorundur. Hastanin yagsam kalitesini etkileyen
bu néromuskdiler sistem semptomlari, egzersiz intoleransi, miyalji, kas kramplar1, kas
sertligi ve miyoddemi igerir. Calismamizda hipotirodizme bagl gelisen néromuskdiler
komplikasyonlarin klinik prezentasyonlarini podolojik degerlendirmeyle gostermeyi
hedefledik. Yirime ve denge analizlerindeki patolojik degisimleri normal populasyona
gore artmis saptadik fakat istatistiksel olarak anlami bir artis degildi. Dinamik ve statik
baropodometrik analizlerde hipotiroidik hastalarda kontrol grubuna basing artiglari
saptadik. Basing artis1 olmasina ragmen kallus ve korn olusumunu normal popiilasyona
gore daha az saptadik. GAG ve miyoddeme bagli kallus ve korn olusumunun daha diisiik
saptandig1 gorlislindeyiz. Literatiir taramalarinda yapilmis benzer ¢alisma olmadigi i¢in
verilerimizi karsilastirmadik. Daha genis hasta gruplariyla yapilacak caligmalarda

sonuglarin daha farkli ¢ikacagi kanaatindeyiz.
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6. 0ZET

Amag: Hipotroidi hastalarinin tedavi 6ncesi ve sonrasinda podolojik muayene ve
analizlerinin karsilagtirilmasi.

Gereg ve Yoéntem: Calismaya Kocaeli Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim
dal1 polikliniginde hipotiroidi tanist almis ve tan1 konmus ayak patolojileri bulunmayan 18-
80 yas aras1 toplam 46 hasta ve kontrol grubu i¢in 31 saglikli birey alindi. Podoloji
kliniginde staheli indeksi (SI), ayak arkinda artma, dinamik ve statik baropodometrik

analizler degerlendirildi.

Bulgular: Hipotiroidi hastalarinda %54,4 SI indeksi 0,7 den biiyiik saptanirken, kontrol
grubunda %58,2 oraninda biiylik saptandi. Tedavi sonrasi hasta grubunda ise %64,6
oraninda biiylik saptandi. Ayak arkinda artma hipotiroidi hastalarinda %6,6 saptanirken,
kontrol grubunda %0 saptandi. Tedavi sonrasi hasta grubunda %3,2 saptadi. Statik
biyomekanik postural indeks hipotiroidi hastalarinda %52,2 bozuk saptanirken, kontrol
grubunda %35,5 bozuk saptandi. Tedavi sonras1 hasta grubunda %41,9 bozuk saptandi.
Stabilometrik romberg indeksi hipotiroidi hastalarinda %52,2 bozuk saptanirken, kontrol
grubunda %38,7 bozuk saptandi. Tedavi sonrasi hasta grubunda %48,4 bozuk saptandi.
Gruplar arasi istatistiksel fark saptanmadi. Her 3 grubun dinamik ve statik baropodometrik
yurtime analizlerini karsilastirdik. Dinamik ve statik analizlerde kontrol grubuna gore
ayagin her ti¢ bolgesinde basing artig1 vardi. Fakat sadece statik analizlerde 0n ayakta basig¢
artis1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,05). On ayakta kallus korn
hipotiroidi hastalarinda %15,2 saptanirken, kontrol grubunda %64,5 saptandi. Tedavi
sonrasi hasta grubunda ise %6,5 saptandi. Hipotiroidi ve kontrol grubu arasinda 6n ayakta

kallus korn istatistiksel olarak anlamli bulundu(p=0,00).

Sonuglar: Yiirtime ve denge analizlerindeki patolojik degisimleri normal popiilasyona

gore artmis saptadik fakat istatistiksel olarak anlami bir artis degildi. Dinamik ve statik

baropodometrik analizlerde hipotiroidik hastalarda kontrol grubuna gore basing artiglar
saptadik. Basing artis1 olmasina ragmen kallus ve korn olusumunu normal popiilasyona
gore daha az saptadik. Daha genis hasta gruplartyla ve uzun takip sureli yapilacak

caligmalarda sonuglarin daha farkl ¢ikacagi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Hipotiroidi, Podoloji, baropodometrik analizler
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7. ABSTRACT
Aim: The comparison of podological inspections and analysis of hypothyroid patients

before and after treatment.

Materials and Methods: A total of 46 patients between 18-80 years of age who were
diagnosed with hypothyroidism at the Department of Endocrinology and Metabolism of
the University of Kocaeli University and had no diagnosed foot pathologies and 31 healthy
individuals were included in the study group. In podology clinic, staheli index (SI),

Increased foot arch, dynamic and static baropodometric analyzes were evaluated.

Results: In patients with hypothyroidism, the SI index was 54.4% greater than 0.7%, while
the control group was 58.2% larger. In the group of patients after treatment, 64.6% was
found to be large. Increased foot arch was found to be 6.6% in hypothyroid patients and
0% in control group. After treatment, he found 3.2% in the patient group. Static
biomechanical postural index was found to be 52.2% impaired in hypothyroid patients
whereas 35,5% in the control group was found to be impaired. After treatment, he found
41,9% in the patient group. Stabilometric romberg index was found to be 52.2% defective
in hypothyroid patients whereas 38.7% defects were found in control group. After
treatment, he found 48,4% in the patient group. There was no statistical difference between
the groups. We compared dynamic and static baropodometric gait analyzes of all 3 groups.
In the dynamic and static analyzes, there was a pressure increase in all three regions of the
foot according to the control group. However, in static analyzes only, the increase in
pressure at the forefoot was statistically significant relative to the control group(p=0,05). In
the frontal callus and korn hypothyroid patients, 15.2% were detected, while in the control
group 64.5% were detected. After treatment, he found 6,5% in the patient group. The
callus korn was statistically significant in the frontal leg between hypothyroidism and

control group(p=0,00).

Conclusion: Pathological changes in gait and balance analysis, we found increased
compared to the normal population, but the increase was not statistically significant. In
dynamic and static baropodometric analyzes we found pressure increases in the
hypothyroid patients compared to the control group. Despite the increase in pressure, we

found that the formation of callus and corn was less than in the normal population. We
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believe that results will be different for larger groups of patients and long follow-up
studies.

Key words: Hypothyroidism, Podology, baropodometric analyzes
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