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l. GIRIS

Tiroid hormonlarinin ¢esitli nedenlere bagli olarak yetersiz salinmasi
sonucunda gelisen klinik tabloya hipotiroidi adi verilir. Yillik insidansi,
kadinlarda % 0.41 oraninda olarak bildiriimektedir. Hastalik batin vicut
organlarini olumsuz etkilemekte, her yas grubunda gorilebilmekte ve 60
yasindan sonra hastaligin gérilme sikhginda artis olmaktadir. Tiroid bezinin
kendisine ait nedenlere bagli olarak gelisen (primer) hipotiroidi hastaligin en
sik gozuken formunu olugturur. Otoimmun patolojiler, tiroidektomi, radyoaktif
iyot (RAI) tedavisi ve ilaglar primer hipotiroidizmin gelismesinde énemli rol

oynamaktadir (2,3).

Sagliklihk, yillar boyunca morbidite, mortalite ve beklenen yasam stiresi
gibi kavramlar esas alinarak tanimlanmaya calisiimistir. Bu terimlerle,
fizyolojik veya ruhsal bir hasarin ya da islev bozuklugunun yalnizca
bireyin kendisinde nesnel olarak saptanan etkisini agiklamak mumkun
olabilmektedir. Son zamanlarda kiginin mevcut patolojinin olumsuz etkileri
hakkinda kendi degerlendirmesi ve farkindaligi daha ¢ok 6nem kazanir
olmustur. Bu noktadan hareketle, hastayi buttin olarak degerlendirme,
fiziksel, ruhsal ve sosyal acidan iyilik durumunu 6lgme girisimleri sonucunda

“yasam kalitesi” kavrami ortaya ¢cikmistir (80, 81).

Yasam kalitesi dlcekleri klinik degerlendirmede kullaniimaktadir.
Olgekler; genel sagliga ait 6lcekler, herhangi bir sisteme 6zgu 6lgekler ya da
hastaliga ait 6lgekler olarak gruplandirilabilirler. Literattir gézden
gecirildiginde, hipotirodili hastalarda kullaniimak tzere, Bradley ve
arkadaslar tarafindan, 2004 yilinda, hipotiroidili hastalarda kullanilmak tzere
geligtirilen hastaliga 6zgu The Underactive-Thyroid-Dependent Quality of Life
Questionnaire (ThyDQolL) dlcedi disinda hastaliga 6zglu yasam kalitesi 6lceQi
bulunmamaktadir (91). Calismamizda, hipotiroidili hastalarda, hastaliga 6zgu
yasam Kkalitesini degerlendirmeye yonelik literattirdeki bu tek dlcek, dilimize

cevrilerek gecerliligi ve guvenilirligi sinanmistir.



Il. GENEL BILGILER

2.1. Hipotiroidizm

2.1.1. Tanim

Hipotiroidizm kabaca tiroid bezinden yetersiz tiroid hormonu salinmasi
olarak tanimlanabilir. Primer hipotiroidizmde, esas olarak tiroid bezinin
kendisine ait nedenlere bagli olarak tiroid hormon sentezinde azalma ve
serum TSH dizeyinde artig goraltr. TSH'In tiroid bezini yetersiz uyarisi
sonucu ortaya ¢ikan tiroid hormon sentezindeki azalma, TSH'in hipofizden
salinimindaki kusura bagl olarak meydana geldiginde sekonder hipotiroidi,
hipotalamustan TRH uyarisindaki bozukluk sonucunda meydana geldiginde
ise tersiyer hipotiroidi olarak adlandirilir. Her ne kadar sekonder ve tersiyer
hipotiroidi ayriminin yapilmasi TRH uyari testi ile mimkin olabilse de, pratik
yasamda s0z konusu her iki durum, santral hipotiroidi olarak degerlendirilip

tedavi edilmektedir.

Ayrica, nukleer tiroid hormon reseptérlerindeki mutasyon nedeniyle,
tiroid hormonlarinin dokular tzerinde yetersiz etkisi sonucu hipotirodizmin
semptom ve bulgulari ortaya ¢ikabilir. Bu durum tiroid hormon rezistansi
olarak adlandinlir. S6z konusu rezistansi agmak icin tiroid bezinden agiri

tiroid hormon Uretimi ile birlikte serum TSH diizeylerinde artig gorular (1).

2.1.2. Epidemiyoloji

Tiroid hormonuna direng sendromlari ve santral hipotiroidizm,
hipotiroidizme yol agan nadir nedenler arasinda yer alirken; primer
hipotiroidizm, iyot eksikligi bulunan bélgelerde endemik olarak gorilebilir.
lyodun yeterli oldugu bélgelerde de prevalansi ve insidansi yilksek olarak
bildirilmektedir. Ornegin, Blyik Britanya’da, 2779 eriskinin randomize olarak
1972-1974 yillari arasinda ve 20 yil sonra tekrar degerlendirildigi, en blyuk
gozlem calismasi olan Whickham calismasinda; hipotiroidizm insidansi,

kadinlarda %0.41/y1l, erkeklerde %0.06/y1l olarak saptanmistir. Hipotiroidizm
2



gorulme olasihigi yasla birlikte artmaktadir ve ortalama tani yasi kadinlarda
60 yasl! olarak saptanmigtir.

Whickham go6zlem calismasinda agsikar hipotiroidizm gelisme orani;
baslangicta TSH yiksekligi ve tiroid otoantikor pozitifligi olanlarda yilda
%4.3, yalniz TSH yiksekligi olanlarda yilda %2.6, yalniz tiroid otoantikoru
pozitifligi olanlarda ise yilda %2.1 olarak bulunmustur. 20 yillik g6zlem
sonucunda, baglangicta TSH yiksekligi ve tiroid otoantikor pozitifligi
olanlarda %55, yalniz TSH yuksekligi olanlarda %33, yalniz tiroid otoantikoru
pozitifligi olanlarda %27, baslangicta serum TSH dtizeyleri normal ve tiroid
otoantikorlari negatif olan kisilerin sadece %4’inde agsikar hipotiroidizm
gelistigi tespit edilmigtir (2,3).

2.1.3. Nedenler

Cesitli yapisal ve fonksiyonel bozukluklar, hipotiroidizme neden olabilir.
Tiroid hormonlarinda meydana gelen yetersizligin siresi ve siddetine bagli
olarak da hastaligin yayginligi kisiden kigiye farklilik gésterebilir. Etyolojiye
gore primer hipotiroidi ve santral hipotiroidi olarak iki ana kategoride
incelenebilir. Hipotiroidizmin diger ve oldukca seyrek gorulen formlari
arasinda, periferik dokularda tiroid hormonuna diren¢ olmasi ve masif
hemanjiomlarda hormonlarin inaktivasyonu sonucu gelisen bozukluklar

sayilabilir.

Primer hipotiroidizm:

1.Fonksiyonel tiroid dokusunda kayip
a. Kronik otoimmun tiroidit

b. Gegici otoimmin hipotiroidiler ( sessiz ve postpartum tiroiditler,
sitokin iligkili tiroiditler)

c. Cerrahi ve irradyasyon (I-131 veya eksternal radyasyon)
d. infiltratif veya enfeksiydz hastaliklar,(subakut tiroiditler)

e. Tiroid disgenezisi



2.Tiroid hormonu sentezi veya salinimdaki defektler
a. Tiroid hormonu sentezinde konjenital defektler
b. iyot yetersizligi veya fazlalig
c. ilaclar (antitiroid ilaglar, lityum, tiroizin kinaz inhibitorleri)

Santral hipotiroidizm (hipotalamik/hipofizer)

1.Fonksiyonel dokuda kayip

a. Tumoarler (hipofiz adenomlari, kraniyofaringioma, meningioma,

disgerminom, glioma, metastazlar)
b. Travma (cerrahi, irradyasyon, yaralanmalar)

c. Vaskuler (iskemik nekroz, hemoraji, stalk kesisi, internal karotis

arter anevrizmasi) nedenler
d. Enfeksiyonlar (abseler, tiberkiloz, sifiliz, toksoplazmozis)
e. infiltratif hastaliklar (sarkoidoz, histiyositozis, hemokromatozis)
f. Kronik lenfositik hipofizit

g. Konjenital nedenler (hipofizer hipoplazi, septooptik displazi, bazal

ensefalosel)
2. TSH sentezinde veya salinimindaki fonksiyonel defektler

a. TRH, TSHp reseptdrlerini kodlayan genlerde veya transkripsiyon
faktorlerinde ( Pit-1, PROP1, LHX3, HESX1 ) gbrulen mutasyonlar

b. ilaglar (dopamin, glukokortikoidler, bexaroten)

Periferal (ekstratiroidal) hipotiroidizm

a. Tuketim hipotiroidisi (masif infantil hemonjiom)



b. MCT8, SECISBP2 veya TR kodlayan genlerde mutasyon (tiroid

hormon rezistansi)
2.1.4. Klinik Bulgular

Hipotiroidizm tiroid hormonlarinin yetersizliginin derecesine ve altta
yatan hastaligin tirtine bagh olarak, hemen hemen tim organlari degisik

oranlarda etkileyebilir.
2.1.4.1. Deri ve Ekleri

Hipotiroidizm, dermis ve diger dokularin yapilarinda bulunan hyaluronik
asidin birikimine neden olur (4). Bilindigi gibi hyaluronik asit, ileri derecede
yerlesmis hipotiroidizm tablosunda miksédem gorinima ve cildin
kalinlagsmasina neden olan misin6z 6deme yol acar. Miksédemattz doku,
karakteristik olarak gode birakmaz ve el, ayak sirtlariyla supraklavikular
bdlgede yerlesir. Hyaluronik asit, dilde buylimeye neden olabildigi gibi,

faringeal ve laringeal mukoz membranlarin kalinlasmasina da yol acabilir.

Deri, sis gorinime ek olarak kutan6z vazokostriksiyon nedeniyle soluk
ve soguktur. Anemi solukluga katkida bulunabilir, hiperkarotenemi nedeniyle
de cilt sarimsi renkte goruntr fakat skleralarda ikter tablosu gorilmez. Ter ve
yag bezlerinin sekresyonlarinin azalmasi, ihtiyoza benzeyen, cildin kuru ve
kaba goriinimune neden olur. Yara iyilesmesi gecikebilir, kapiller frajilite
arttigi icin kolay morarma gorulebilir. Saclar kuru, kirllgan, palakligi azalmis
ve dokulmeye meyillidir. Hipotiroidiye 6zgu olmamakla birlikte, kaglarin

lateralinde kayip meydana gelebilir, tirnaklar kirilgan ve biyume hizi yavastir.

Hashimoto tiroiditi olan hastalarda, pigmentasyon kaybiyla karakterize
otoimmun bir durum olan vitiligo, birlikte bulunabilir. Vitiligo, azalmis hormon
etkisiyle degil, otoimmin poliendokrinopati sendromlarinin komponenti olarak

goralar (5).



2.1.4.2. Kardiyovaskdler Sistem

Tiroid hormonlarinin pozitif inotropik ve kronotropik etkileri vardir.Bu
nedenler hipotiroidizmde istirahatte kardiyak output ve kan volimu azalmis,
periferik vaskuiler diren¢ artmigtir. S6z konusu hemodinamik degisiklikler
sonucunda da nabiz basinci daralir, dolasim zamani uzar ve dokulara ulasan
kan akimi azalir. Cogu dokuda kan akimi azalmasi ile orantili olarak oksijen
tuketimi de azalmis oldugundan, arterioven6z oksijen gradiyenti korunur (6,
7).

Yaygin primer hipotiroidizmde, direk grafilerde kalp golgesi bayumustar
ve oskiltasyonda kalp sesleri yogunlugunda azalma hissedilir. Bu bulgular,
glikozaminoglikan ve proteinden zengin sivinin perikardiyal kese icerisinde
blyuk oranda birikmesi sonucu veya kalp bosluklarindaki dilatasyona bagh
olusabilir. Perikardiyal efflizyon, nadiren tamponada yol acar (8).

Elektrokardiyografik degisiklikler arasinda; sinus bradikardisi, PR
araliginda uzama,P dalga ve QRS kompleksi amplitidiinde azalma, ST
segment degisiklikleri, dizlesmis ve ters dénmus T dalgalari sayilabilir.
Ekokardiyografik degerledirmede, asikar hipotiroidi veya bazi subklinik
hipotiroidili olgularda da, sol ventrikul diyastolik disfonksiyonu saptanmigtir.
Bu degisiklikler hipotiroidizm dizeltildiginde normale donmustur (9).

Hipotiroidizm total ve LDL-K diizeylerinin yukslemesine neden olur ve
bu degisiklikler tiroksin replasmani ile normale déner. Bazi hastalarda serum
trigliserid ve C-reaktif protein yikseklikleri de goérulebilir. HDL-K dizeyleri

tiroid hormonu diizeylerinden etkilenmemektedir (10).

Hipotiroidizmin ateroskleroz ve kardiyovaskuler hastaliklar igin risk
faktori oldugu gosterilse de, bazi calismalarda bu iliski kanitlanamamistir.
TSH dizeyi 4.0 mU/L Gzerinde ve FT4 diuzeyleri normal olan 1149
postmenopozal kadin hastanin prospektif olarak izlendigi Rotterdam
calismasinda; lipid dizeyleri ve vicut agirligi kontrol edildikten sonra bile,
aort aterosklerozu prevalansi 1.7, myokard infarktiist prevalansi 2.3 kat
yuksek bulunmustur. The Whickham calismasinda ise subklinik hipotiroidi
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hastalarinda 20 yil sonunda kardiyovaskuler mortalite artigi izlenmemigtir.
Amerika’'da 65 yas ve st agikar ve subklinik hipotiroidi hastalarin 10 yildan
daha uzun sure izlendigi calismada ise, kardiyovaskiler sonuclarda ve

mortalite de artis saptanmamistir (3, 11, 12).
2.1.4.3. Solunum Sistemi

Hipotiroidizmde plevral eflizyon, genellikle radyolojik degerlendirme
sirasinda tespit edilir ve siklikla dispneye yol agmaz. Akciger volumleri
genellikle normal olmasina karsin, maksimal solunum ve diffiizyon
kapasiteleri azalmigtir. Agir hipotiroidizmde, solunum kaslarinin miksématoz
tutulumu ve depresyonuna bagli olarak gelisebilen hipoventilasyon ve CO2
retansiyonu, miksédem komasinin ortaya ¢cikmasini kolaylastirabilir.
Obstruktif uyku apne sendromu siktir ve 6tiroidinin saglanmasi ile duzelir
(13).

2.1.4.4. Gastrointestinal Sistem

Cogdu hastada istah azalmasina ragmen kilo artisi mevcuttur. Bu kilo
artisi dokularda hidrofilik glikoprotein depositlerinin retansiyonuna bagl
olarak gorulir ve genellikle vicut agirhginin %10’'unu agsmaz. Azalmis gida
alimiyla birlikte peristaltizmin de azalmasi sik gorulen kabizlik sikayetinin
ortaya ¢ikmasina katkida bulunur. Azalmig peristaltizm fekal impaksiyona yol
acabilir. Abdominal distansiyon gorulebilir, kolik agrisi ve kusma eglik

ettiginde mekanik ileus ile karisabilir (14).

Organik obstruksiyonlarda gortlebilen serum karsinoembriyonik antijen
yuksekligi, yalniz hipotiroidizm durumlarinda da gorilebilir. Asit,
hipotiroidizmde sik gorilmez, gorildugunde genellikle plevral ve perikardiyal
eflizyonla birliktedir. Perikardiyal ve plevral efiizyonlarda goruldugu gibi asit
sivisida protein ve glikozaminoglikanlardan zengindir (15). Karaciger
fonksiyon testleri genellikle normal olmakla birlikte, bozulmus Kklirens
nedeniyle yiksek bulunabilir. Safra kesesi kontraksiyonu azalmis olup safra
kesesi tagl olusumuna etkisi bilinmemektedir (16).



Maksimal histamin stimilasyonu sonrasi aklorhidri, primer
hipotiroidizmli hastalarda gortlebilmektedir. Gastrik paryetal hiicrelere kargi
gelisen antikorlar, hipotiroidizmli olgularin tgte birinde gorilmektedir.
Hipotiroidizmli hastalarda pernisiydz anemi sikligi %12 olarak bildirilmigtir.
Pernisiydz anemi ve gluten enteropatisi gibi hastaliklarla birlikteligi, primer
hipotiroidizmin patogenezinde otoimmunitenin roliinin bulundugunu telkin
etmektedir (17).

2.1.4.5. Santral ve Periferik Sinir Sistemi

Santral sinir sisteminin gelisiminde tiroid hormonlari 6nemli bir rol
oynamaktadir. Tiroid hormonlarinin fetal yagsamda ya da dogumdaki
yetersizligi, nérolojik defisitlere neden olabilir. S6z konusu bu durum dogum
sonras! erken donemde duzeltiimediginde hasarlar kalici olabilir. Erigkin

donemdeki sorunlar ise ¢cogu kez tiroid hormon replasmani ile iyilegir.

Serebral kan akimi azalir fakat oksijen tuketimi genellikle normaldir, bu
bulgu diger dokularda olanin aksine, beyin dokusunda oksijen tiketiminin
tiroid hormonundan bagimsiz oldugunu gostermektedir. Siddetli durumlarda

ise, azalmig serebral kan akimi serebral hipoksiye neden olabilir (18).

Tiroid hormon yetersizliginde, tim entellektiiel fonksiyonlarda
yavasglama gorulir. Harekete baglamada ve anlama kabiliyetinde guclik,
unutkanlk, uyusukluk hali ile birlikte uyuklama bulunabilir. Bu nedenle s6z
konusu durum yasli hastalarda senil demans ile karistirilabilir. Paranoid ve
depresif tipte psikiyatrik bozukluklar da siktir. Ozellikle miksddem komasinda
epileptik ndbetlerin gorulebildigi bildirilmistir. Karanliga adaptasyondan
sorumlu pigment sentezindeki yetersiz sentez nedeniyle gece koérlugu
gorulebilir. Sekizinci kranial sinirin miksédemi ve serdz otit perseptif tipte
isitme kaybina neden olabilir. Bu tip isitme kaybi, iyodun organifikasyon
defekti ile karakterize Pendred sendromunda gortlebilir ancak isitme kaybi
hipotiroidiye bagl dedgildir (19).

Dil ve larinksin miksématoz infiltrasyonu nedeniyle, boguk, anlasiimaz,
kaba ses gorulebilir. Vicut hareketleri yavaslamigtir, serebellar ataksi ortaya
8



ctkabilir. Median sinir etrafinda glizkoaminoglikan depolanmalarina bagh
karpal tinel sendromu gorulebilir. Tendon refleksleri 6zellikle gevseme fazi
suresince yavaglamistir. Bu durum sinir iletiminde gecikmeden ziyade, kas

kontraksiyonu ve gevsemesindeki yavaglamaya baghdir (20).
2.1.4.6. iskelet Sistemi : Kalsiyum ve Fosfor Metabolizmasi

Tiroid hormonu, normal blyime ve iskelet maturasyonu icin gereklidir.
Blyume gelisme geriligi, protein sentezinde meydana gelen bozukluk,
blyume hormonu ve insulin like growth faktor 1 (IGF-1) duzeylerindeki
azalma nedeniyle ortaya ¢ikar. Puberte 6ncesi kemik matirasyonunda
onemli rol oynayan tiroid hormonunun eksikligi, yasamin erken yillarinda
epifizyal disgenezise neden olabilir. Lineer biylimede bozulma dwarfizme yol
acar. Hipotiroidizme uzun sure maruz kalan ¢ocuklar, yeterli tedavi edilseler

bile hedeflenen boy uzunluguna erisememektedir (21,22).

Kalsiyumun driner atilimi ve glomertiler filtrasyon hizi azalmigtir. Ancak
kalsiyumun fekal atihmi ile fosforun driner ve fekal atiimi degiskenlik gosterir.
Kalsiyum depolari ve dongu hizi azalmigtir ve bu degisiklikler kemik
formasyonu ve rezorbsiyonun azaldigini gostermektedir. Parathormon (PTH)
ve aktif D vitamini (1,25(0OH)2D3) duzeyleri de artmigtir. Cogu kez serum
fosfor ve kalsiyum diizeyleri normaldir ancak serum kalsiyum dieyinde ilimh
artis gorilebilir. Alkalen fosfotaz seviyeleri infantil ve juvenil hipotiroidizmde
genellikle disuk bulunur (23, 24, 25).

2.1.4.7. Renal Fonksiyon : Su ve Elektrolit Metabol izmasi

Hipotiroidizmde renal kan akimi, glomerdler filtrasyon hizi, tubuler
reabsorbsiyon ve maksimal sekretuar kapasite azalmistir. Ure ve kreatinin
duzeyleri normaldir fakat urik asit duzeyleri artmig bulunabilir. Su
eksresyonu,renal perfiizyon azalmasina benzer olarak, nefronun distal
segmentine gelen volimin azalmasina bagh olarak, konsantrasyon yetenegi
bozulabilir ve proteiniri gorulebilir. Bu degisiklikler, tiroid hormon tedavisi ile

normale doner.



Dokularda biriken hidrofilik depozitler sonucunda meydana gelen su
eksresyonundaki azalma ve su retansiyonu sonucunda plazma volumi
azalmis olmasina ragmen total viicut suyu artar. Bu artis hiponatremiye
neden olabilir. Potasyum diuzeylerinde degisiklik beklenmezken, magnezyum

konsantrasyonlarinda artig goérulebilir (26, 27).
2.1.4.8. Hematopoetik Sistem

Azalmis oksijen gereksinimi ve eritropoetinin Uretimindeki azalma
sonucunda eritrosit miktarinda azalma goruldr ve siklikla normokromik
normositik anemi tablosu izlenir. Daha seyrek olarak B12 vitaminindeki
eksiklik nedeniyle anemi makrositik olabilir. Primer hipotiroidizmde pernisiytz
anemi insidansi yuksek iken, pernisiytz anemili hastalarda asikar hipotiroidi
%12, subklinik hipotiroidi %15 oraninda gortulmektedir. Malabsorbsiyon veya
diyetteki folat eksikligine bagli olarak makrositik anemi gelisebilir. Menoraji
sikligindaki artis ve aklorhidri nedeniyle demir absorbsiyonundaki azalma da

mikrositik hipokromik aneminin gelismesine neden olabilir (28).

Lokosit ve trombositlerin sayilari yeterli iken, trombosit adezyonunda
bozukluklar gorulebilir. Pernisiydz anemi veya belirgin folat eksikliginde
periferik kanda ve kemik iliginde karakteristik degisiklikler bulunabilir. Faktor
VIII ve Faktor IX dizeylerinde meydana gelen azalma neticesinde intrensek
pihtilasma mekanizmalari bozulabilir. Bu durum artmis kapiller frajilite ve
azalmis trombosit adezyonu ile birlikte oldugunda hemorajik olay gértlme
olasiligi artar (29, 30).

2.1.4.9. Hipofiz ve Adrenokortikal Fonksiyon

Primer hipotiroidizmin uzun surmesi durumunda, tirotrof hiicrelerin
hiperplazisi hipofiz bezinde buyimeye neden olabilir. Seyrek olarak bu
blyume sonucunda diger hipofiz hormonlarinin fonksiyonlarina azalma
meydana gelebilir ve hipofiz yetersizligi tablosu veya kitle etkisine bagli
gorme alani defekti gelisebilir. Agir hipotiroidizmli hastalarda TRH
duzeylerindeki artig, TSH ile birlikte prolaktin hormonunun ytkselmesine
neden olabilir. S6z konusu bu durum bazi hastalarda da galaktorenin
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gorulmesine yol acabilir. Tiroid hormonu tedavisi ile prolaktin ve TSH
dizeylerinin normale donmesi ile galaktore kaybolur (31, 32).

Hepatik 11B-hidroksi steroid dehidrogenaz tip 1 (11HSD) enzimindeki
azalmaya bagli olarak kortizoliin dongu hizi azaldidi gibi, 24 saatlik idrarda
kortizol atihmi ve 17 OH kortikosteroid miktarinda da azalma gorulir fakat
plazma kortizol diizeyleri genellikle normal sinirlardadir. insilin hipoglisemi
testinde plazma kortizol yaniti bozulmus bulunabilir. Subklinik adrenal
yetersizlik, uzun sureli hipotiroidizmde, agir stress veya hipotiroidizmin L-
tiroksin ile tedavisine bagli olarak asikar adrenal yetersizlik haline déntsebilir.
Aldosteron dongu hizi azalmis fakat plazma diizeyi normaldir. Plazma renin
aktivitesi azalmigtir, buna karsin anjiotensin II'ye karsi hassasiyet artmistir
(33, 34).

2.1.4.10. Reproduktif Sistem

Tiroid hormonlari erkek ve kadinlarda seksuel gelisimi ve Greme
fonksiyonlarini etkiler. Tedavi edilmediginde infantil hipotiroidizm, sekstel
maturasyon bozukluklarina neden olur. Juvenil hipotioridizm ise pubertede
gecikme ve anovulatuar siklus gorulebilir. Paradoksik olarak, yikselmis TSH
duzeylerinin LH reseptoérinid uyarmasi sonucu nadir de olsa, puberte prekoks
gelisebilir (35).

Kadinlarda, yaygin hipotiroidizm azalmig libido ve ovulasyon yetersizligi
ile iligkili olabilir. Progesteron sekresyonunda yetersizlik nedeniyle
endometrial proliferasyon devam eder ve menstriel siklus diizeninde
bozukluklara yol acgabilir. Bu degisiklikler LH sekresyonu ve/veya pulse
sikliginda ve amplitidiindeki yetersizlige bagh olarak geligebilir.

Fertilite azalmigtir, spontan abortuslar ve preterm dogum eylemi sikligi
artmasina ragmen ¢cogu gebelik basarili sekilde sonlanir. Hashimoto tiroiditi
olan hastalarda, otoimmun poliendokrin sendromlarin bir parcasi olarak
primer ovaryan yetersizlige de rastlanabilir. Erkeklerde ise, azalmis libido,
impotans ve oligospermiye neden olabilir (36, 37).
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2.1.4.11. Enerji Metabolizmasi: Protein, Karbonhidr  at ve Lipid

Metabolizmasi

Hipotiroidizmde, yavaslamis metabolik hiz nedeniyle 1si Gretimi ile
birlikte enerji metabolizmasi azalir; istahsizlik, soguk intoleransi ve hafifce
dusuk vicut 1sisI gorilebilir. Protein sentezi ve yikimi azalir, 6zellikle
yikimdaki azalma nedeniyle tre dengesi hafif¢ce pozitiftir. Protein
sentezindeki azalma, iskelet ve yumusak doku bluyumesindeki azalmaya
neden olan faktorlerden birisidir. Proteine kargi kapiller permeabilite artmistir,
bu nedenle eflizyonda ve serebrospinal sivida protein icerigi yuksek bulunur.
Albumin sentezine gore yikim daha fazla azaldigindan albumin havuzu

artmistir.

iskelet kas! ve adipoz dokusundaki glukoz kullanimi azalmigtir. Tiroid
hormonu, GLUT-4 ekspresyonunu uyarmaktadir ancak hipotiroidizmde
GLUT-4 duzeyi azalmistir. Bununla birlikte glukoneogenez de azaldigindan
hipotiroidizmin glukoz diizeyi lizerine net etkisi oldukca azdir. insilin
degradasyonunun yavaslamasina bagl olarak eksojen insuline duyarhlik
artabilir. Diyabetik hastalarda gelisen hipotiroidi sonucunda,instlin

gereksiniminde azalma gorulebilir (38).

Lipidlerin sentez ve yikiminda da azalma gozlenir. Yikim, senteze gore
daha fazla azaldigindan net etki LDL ve trigliserid birikimi lehinedir. Lipid
yikiminda azalma, post heparin lipolitik aktivite ile birlikte azalmis LDL
reseptor diizeylerinde azalmayi yansitir. Plazma serbest yag asidi diizeyleri
azalmigtir, aglik,katekolaminler ve biyime hormonuna serbest yag asidi
yaniti bozulmustur. Tim bu anormallikler L-T4 tedavisi ile dizelebilmektedir
(39).

Hipotiroidisi nedeniyle tedavi goren ve hipotiroidi tanisinin farkinda
olmayan olgularin da dabhil edildigi 25 862 kisilik bir calismada, TSH duzeyleri
ve total kolesterol arasinda pozitif korelasyon saptanmigtir. LDL kolesterolde

yukselme, cok sayida subklinik ve asikar hipotiroidi calismalarinda
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gosterilmistir. Cogu calisma, serum HDL ve trigliserid duzeylerinin
hipotiroidizmden etkilenmedigini ortaya koymustur (40,41).

2.1.5. Laboratuvar De gerlendirme

Hipotiroidizmin en sik nedeni olan primer hipotiroidizmde, serum TSH
duzeyleri yuksektir. Hipotiroidizmden suphelenilen bir hastanin
degerlendirmesine serum TSH ve FT4 dluzeyleri ile baglanmalidir.
Hipotiroidizm ilerledik¢ce serum TSH dlizeyindeki artis daha belirginlesir,
serum FT4 diizeyindeki azalma dikkati ceker. Hastaligin ilerlemesiyle birlikte
serum FT3 diuzeyinde de dusus goruliar. Normal serum FT3 duzeyleri,
periferal sentez yoluyla ve artan TSH dizeylerinin tiroid dokusundan T3
hormon sekresyonunu artirmasi ile saglanir. Ek olarak serum T4 dizeyi
dustugiunde D2 enzimi ile T4’Un T3'e donusimunin artmasina bagli olarak

serum T3 konsantrasyonu genellikle normal sinirlar icerisinde bulunur (42).

Santral hipotroidizm; laboratuvar olarak genellikle serum FT4
flzeylerinin azalmasina karsin serum TSH dizeylerinin normal veya dusuk
olmasi ile primer hipotiroidizmden ayrilabilir. Antitiroid ilaclarla tirotoksikoz
tedavisinden bir stire sonrasina kadar, serum TSH ve FT4 dizeyleri birlikte
dusuk bulunabilir. Primer hipotiroidizmli hastalarda anti TPO pozitifligi
otoimmun tiroid hastaligini isaret ederken, anti TPO negatifligi gecici
hipotiroidizm, infiltratif tiroid hastaliklari, eksternal radyasyon dykisunu
dusundurur. Hashimoto hastaliginda anti TPO antikoru %80-90 oraninda
pozitif bulunur. Anti TPO antikorunun negatif bulunmasi Hashimoto
hastaligini reddettirmez.

2.1.6. Siniflandirma
2.1.6.1. Kazanilmi g Nedenler
2.1.6.1.1. Hashimoto Tiroiditi

ik kez 1912 yilinda Dr. Hakaru Hashimoto tarafindan tanimlanan ve
Hashimoto tiroiditi, kronik tiroidit, lenfositik tiroidit, lenfadenoid guatr,
otoimmin guatr olarak da adlandiriimaktadir. Klasik olarak genc-orta yas
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grubundaki kadinlarda, tiroid bezininde agrisiz ve diffiiz blyume ile ortaya
cikar. Onceleri seyrek oldugu dustintlen,genellikle cerrahlar tarafindan
operasyon sirasinda veya patologlar tarafindan operasyon sonrasinda
taninabilen hastalik, giinimizde ince igne biyopsisin yaygin kullanimi ve
otoantikorlarin serolojik olarak tespit edilebilmesi sayesinde artan siklikla
gorulmektedir. Bugun igin en sik goérdlen tiroid bezi rahatsizliklarindan biri
haline gelmistir (43).

2.1.6.1.1.1. Patogenez

Otoimmun tiroiditte, immunolojik etki, Graves hastaliginda goraldugu
gibi uyarici degil, agresif ve destruktiftir. Hastaligin HLA-DR3 ile iligkili
olabilen atrofik formu ve HLA-DRS ile iligkili olabilen guatréz formu olmak
tzere iki formu rapor edilmistir. UK Caucasian vaka kontrol ¢calismasinda,
Hashimoto tiroiditi ile Graves hastaligi arasindaki farkin HLA-class Il
bdlgesindeki farklardan kaynaklanabilece@i gosterilmistir (44). Yakin
zamanlarda non-MHC class Il genler de arastiriimig, T-hiicre aracili immun
fonksiyonda negatif diizenliyici olan sitotoksik T hiicre antijen-4 (CTLA-4)
arasinda iligki gosterilmigtir. Literatirde ZFAT (zinc-finger gene in AITD
susceptibility region gene), tiroglobulin geni ve PTPN22 (protein tyrosine
phosphatase-22) genleri ile otoimmun tiroid hastahgi arasinda iligkiyi

gOsteren yayinlar da bulunmaktadir (45).

Otoimmuniteye yol acan faktorler arasinda, yuksek miktarda iyot alimi,
selenyum yetersizligi, sigara icimi, infeksiydz hastaliklar (kronik hepatit C) ve
ilaclar sayilabilir. Yuksek miktarda iyoda maruziyet, tiroglobulin
iyodinasyonunu artirarak ¢6zellikle genetik zemini bulunan bireylerde
antijeniteyi artirabilmekte ve otoimmun sureci baslatabilmektedir. Selenyum
eksikligi, glutatyon peroksidaz gibi selenoproteinlerin aktivitelerini azaltmakta,
bdylece hidrojen peroksit diizeylerinin artmasina yol acarak inflamasyonu ve
hastaligi baglatabilmektedir (46).
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2.1.6.1.1.2. Patoloji

Guatr genellikle simetriktir. Tutulan hicreler pembemsi renkten sarimsi
renk gérinimuine kadar degisen renklerde ve lastik kivaminda olma
egilimindedirler. Mikroskopik olarak, diffuiz sekilde epitelyal hicre yikimi,
lenfoid selller infiltrasyon ve fibrozis mevcuttur. Daha sonralari Hurthle veya
Askenazi hiicreleri olarak adlandirilan tiroid hticreleri hafifce blyuk , asofilik
boyanma karakterindedir. Follikuler aralik ince ve kolloid sivisi seyrektir veya
bulunmaz. Genellikle hafif ve orta derecede fibrozis goriltr ancak bazi

ilerlemis vakalarda yogun fibrozis gorular (47).
2.1.6.1.1.3. Klinik

Guatr, Hashimoto hastaliginin klasik bulgusudur. Tiroid bezi yavasca
blyur ve rutin degerlendirme veya ultrasonografik inceleme sirasinda fark
edilebilir. Bazen bezin buyimesi hizli olabilir, bu durumda agri ve hassasiyet
izlenebilir. Fizik muayenede bez yilizeyi diiz veya puruzli olabilir, nodal
formasyonu beklenmez. Genellikle her iki lob da buyamastr, fakat tek tarafli
blyume de gorulebilir. Piramidal lobta da biylume goérulebilir ve cevre
dokulara basi izlenebilir. Bdlgesel lenf nodlarinda patolojik biytime

beklenmez.

Klinik olarak, tedavi edilmediginde mevcut guatr yillar boyunca
degismeden kalabilir veya yavasca biuylimeye devam edebilir. Baglangicta
otiroid olan hastalarda hipotiroidizm yillar sonra gelisebilir. Tiroid lenfomasi,
Hashimoto hastasi olanlarda, hizli gelisen,agrili tiroid bezinin buyadagu
durumlarda akla getirilmelidir. Guatr6z Hashimoto hastaliginin atrofik duruma

ilerlemesi nadirdir.
2.1.6.1.1.4. Tani

Tirotoksikoz belirtilerinin olmadigi, diffiiz ve sert bir guatr Hashimoto
tiroiditini distndurdr. Bu evre laboratuvar olarak degerlendirildiginde serum
TSH dizeyleri normal veya yuksek, FT4 dizeyleri normal veya digsuk

bulunabilir. Seyrek olarak, tiroid hormonlarinda artmig tretim olmadan baskili
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TSH diizeyleri izlenebilir. Bu grup hastalarda RAIU yiiksek bulunabilir, fakat
serum T4 ve T3 duzeyleri normaldir. Tani serumda tiroid otoantikorlarinin
genellikle yiiksek seviyelerde pozitif tespit edilmesi ile dogrulanir. Ozellikle
Anti TPO antikoru, tiroglobulin antikoruna gére daha sik ve daha yiksek
konsantrasyonda pozitif bulunur. Geng hastalarda daha dusik degerler ve
bazen saptanamayan otoantikor diizeyleri gorulebilir. Bu tir hastalarda duguk

titrede otoantikorlarin varligi, tiriod otoimmunitesinin varhgini telkin edebilir.
2.1.6.1.1.5. Tedavi

TSH duzeyleri normal olan ve asemptomatik hastalarda ¢ogu kez
tedaviye gereksinim duyulmaz. Hipotiroidizmi ya da diffiiz guatr olan
hastalarda tiroid hormon tedavisi verilebilir. Levotiroksin tedavisi, cevre
dokulara basi bulgulari olanlar, iri guatrh olgularda ve kozmetik sorun
yaratanlarda endikedir.

Glukokortikoid tedavisi guatr regresyonuna ve otoantikor diizeylerinde

azalmaya yol a¢sa da, dnerilmemektedirler.
2.1.6.1.2. Iyot Yetersizli gi

Endemik guatr, iyot yetersizliginin goéruldigi bolgelerde ortaya
ctkmaktadir. Bu tablo, diinyada 200 milyon insandan fazlasini etkilemesi
nedeniyle buylik halk sagligi problemi olusturmaktadir. En sik Alpler,
Himalayalar, Ant Daglari gibi daglik bolgelerle, Amerika’da Missisipi Vadisi ve
Buyuk Goller yoresinde gorilmektedir. iyot yetersizligi tilkemizde de buyik
bir halk saglhgi problemi nedenidir (48).

lyot klirens hizi ve RAIU artmisg, Uriner atihmi azalmistir, gercek iyot
tutulumu ise normal veya azalmistir. lliml iyot yetersizligi bolgelerinde, serum
T4 konsantrasyonu genellikle normalin alt sinirindadir fakat yaygin yetersizlik
bdlgelerinde ise azalmistir. Yine de bu bdlgelerde yasayanlarin cogunda, T3
sentezindeki artis ve tiroidal D1 ve D2 aktivitelerindeki artigtan dolayi
hipotiroidi tablosu gortlmez. Serum TSH degerleri tipik olarak normalin st

sinirindadir.
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Endemik guatr insidansi, iyotlu tuz ve un kullanimi ile buyik oranda
azaltiimistir. Tiroid hormon sentezinin yeterli olmasi i¢in gunlik 150-300 mcg
iyot alimi gereklidir (49, 50).

2.1.6.1.3. iyot Fazlah g

lyodun organik veya inorganik olarak bilyilk dozlarda uygulanmasi ile
hipotiroidizm ortaya ¢ikabilmektedir. iyot iceren radyokontrast ajanlarin veya
amiodarone kullanimina bagh olarak hipotiroidizm gorilebilmektedir. Deniz
drtnlerini fazla miktarlarda tuketildigi Japonya’daki Hokkaido adasinda
oldugu gibi endemik olarak da gorulebilmektedir.

Yuksek dozlarda alinan inorganik iyot alimi, Wolff-Chaikoff etkisi olarak
bilinen iyodun organifikasyonunu inhibe etmektedir. Birkag hafta sonrasinda
tiroid bezi bu etkiden kurtulur. Wolff-Chaikoff etkisinin uzun sireli devam

etmesi hipotiroidizme neden olur (51).
2.1.6.1.4. ilaclar

Tiroid hormon sentez veya saliniminda bozukluklara yol acabilen ilaglar,
degisen derecelerde hipotiroidizme neden olabilirler. Ornegin hipertiroidizmin
tedavisinde kullanilan antitirioid ilaglar (metimazole, karbimazol,
propiltiyourasil) uzun sure, yuksek dozda verildiklerinde hipotiroidizme neden
olurlar. Perklorat ve tiyosiyanat gibi giinimuzde nadir olarak kullanilan
ajanlar, tiroidin iyot alimini bloke ederek hipotiroidizme yol acabilirler. Lityum
iyotla benzer etki gdsterir ve tiroid hormon sentez ve salinimini inhibe eder.
Uzun sureli lityum kullanimi sonrasi guatr %50, subklinik hipotiroidizm %20,
asikar hipotiroidizm %20 oraninda goruldr. Fenol deriveleri, benzoik asit
bilesikleri, oral sulfaniliire bilesikleri, fenilbutazon, aminoglutetimid ve ¢ok
saylda ajan tiroid fonksiyonlarini olumsuz etkileyerek hipotiroidizme neden
olabilirler. Tirozin kinaz inhibit6rleri de tiroid fonksiyonlarini ve hormon
metabolizmasini siklikla etkilemektedirler. imatinib ve motesanib tiroid

fonksiyonlari tizerine etkili degilken, hipotiroidili hastalarin kullanmakta
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oldugu tiroid hormonu replasman dozlarinda artiga neden olabilirler. Buna
karsin, sunitinib ve sorafenib kullanimina bagli primer hipotiroidizm gelisme
sikliginda artis gozlenebilir (52, 53, 54).

Hepatit B/C ve cesitli malignitelerin tedavisinde kullanilan interlkin-2
veya interferon-a, %5-20 hastada anti-TPO antikorlarinin pozitiflesmesine ve
tiroid hormon testlerinin bozulmasina neden olabilirler. interferon-a,
otoimmun veya non-otoimmun hipotiroidiye sebep olabilir. Bu nedenle,
tedaviye baglamadan 6nce hastalarin hipotiroidi agisindan degerlendiriimesi
onerilmektedir (55).

2.1.6.1.5. Konjenital Nedenler

Konjenital hipotroidizm her 3500 yenidoganin birinde gorulir. Hormon
sentezindeki genetik gecisli defektler, bu hastalarin %10-15 kadarindan
sorumlu olup, genellikle otozomal resesif olarak kalitilir. Konjenital
hipotiroidizm, TSH reseptor blokan antikorlarin varligi ve iyot fazlaligina bagl
iyodun transplasental gecisinin artmasi nedeniyle gecici olarak
gorulebilmektedir (56).

2.1.6.1.5.1. iyot Transport Defekti

Sodyum iyot simporter (NIS) proteinindeki defekte bagli olarak iyodun
transportundaki kusur, tiroid bezi, tikrik bezi ve gastrik mukozada iyot
transportunu bozmaktadir. Hafif NIS mutasyonlarinda, iyot verilmesiyle

normal hormon sentezi surdurulebilir (57).

2.1.6.1.5.2. Tiroid Peroksidaz Fonksiyonunda ve Eks  presyonunda
Defekt

lyodotironinlerin normal sentezi icin gerekli TPO proteinindeki kantitatif
ve kalitatif anormallikler, 1/66 000 infantta gérilmektedir. Bugiine kadar

literatirde 16 mutasyon bildirilmigstir (58).
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2.1.6.1.5.3. Pendred Sendromu

En sik presentasyonu, sensorindral isitme kaybinin eslik ettigi iyod
organifikasyonunda defekt birlikteligidir. iyodun follikiiler liimen igine
alinmasini saglayan pendrini kodlayan PDS geninde anormallik sonucu

goralur (59).
2.1.6.1.5.4. Defektif Tiroglobulin Sentezi

Konjenital hipotiroidizmli ailelerde ¢cok disuk bir oranda géraltr. Bazi
defektler translasyon anomalilerine yol acarken, bazi defektler de tiroglobulin
molekilintn endoplazmik retikulumda igleme surecinde bozukluklara yol
acmaktadir (60).

2.1.6.1.5.5. iyodotirozin Dehalogenaz Defekti

lyodotirozin Dehallb genindeki anormallik sonucunda, iyodun
intratiroidal ve periferal deiyodinizasyonunda defekt meydana gelir. Bu

defekt sonucu iyot, tiroid glandinda hizlica birikir ve hizlica salinir (61).
2.1.6.1.6. infiltratif Nedenler

infiltratif hastaliklar veya fibrozis ile seyreden hastaliklar hipotiroidizme
neden olabilirler. Riedel strumasi’'inda guatr eslik edebilir ve %30-40 hastada
hipotroidi izlenir. Amiloidozis, hemokromatozis, sistinozis ve skleroderma gibi

hastaliklarin seyrinde de hipotroidi gelisebilir (62).
2.1.6.1.7. Postablatif Hipotiroidizm

Cerrahi. Tiroid karsinomlari nedeni ile uygulanan total tiroidektomi
sonrasi hipotiroidizm, neredeyse tum hastalarda gorulir. Fonksiyonel
remnant doku varhiginda ise hipotiroidizm degisik oranlarda gorulebilir.
Graves hastaligl veya multinodiler guatr nedeniyle subtotal rezeksiyon
uygulanan hastalarda hipotiroidi gortilme sikligi, rezidii doku miktari, devam
eden otoimmdun destruksiyona bagh olarak degisebilir. Hipotiroidizm,
genellikle cerrahi sonrasi ilk bir yil icinde sik gorular (63).
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Radyoaktif iyot tedavisi (RA ). Daha sik Graves hastali§inin tedavisi
icin kullanilan RAI tedavisi sonrasinda gorilur. Hipotiroidizm siklikla RAI
tedavi sonrasi ilk bir yil icinde gelisir, sonraki yillarda ise gérilme sikhgr yillik
olarak %0.5-2 oraninda artmaktadir. Tedavi sonrasi hipotiroidizm
insidansinin, tedaviden 10 yil sonrasinda %70’e varan oranlarda goéraldugu
bildirilmigtir. Toksik noduler ya da toksik multinoduler guatr nedeniyle
uygulanan RAI tedavisi sonrasi hipotirodizmin gelisme sikligi daha seyrektir
(%6-13) (64).

Eksternal Radyasyon. Malign hastaliklarin seyrinde boyun bélgesine
uygulanan radyasyon sonrasi hipotiroidi gelisebilir. Hodgkin ve non-Hodgkin
lenfomali hastalarda, uygulanan radyasyon sonrasi hipotiroidizm gelisme
siklig1 %25-50 olarak bildirilmistir. Ozellikle, tedavi sirasinda boyun bolgesine
koruma uygulanmayanlarda ve tedavi 6ncesinde iyot iceren radyokontrast
madde verilen hastalarda hipotiroidizm daha sik gortlmektedir. Bas boyun
kanserleri icin uygulanan radyoterapi tedavisinin tg¢tinct yilinda asikar
hipotiroidizmin goértilme orani %15 olarak rapor edilmistir. Akut Il6semi veya
aplastik anemi nedeniyle kemik iligi transplantasyonu uygulanan hastalarda,
total viicut 1Isinlamasi sonrasi hipotiroidizm, bir yil sonrasinda %25 hastada
izlenmis olup, bunlarin yarisinda da tiroid fonksiyonlari daha sonra normale

donmaustir (65).
2.1.6.1.8. Gegici Hipotiroidizm
2.1.6.1.8.1. Subakut Granulamat6z Tiroidit (De Quer vain Tiroiditi)

Genellikle boyunda hassasiyet, agri ve rahatsizlik hissi ile birlikte tiroid
bezi diffiiz olarak irermigtir. Hastaligin baglangicinda gecici tirotoksikoz
ardindan ¢cogu kez 6tiroidi, nadiren de olsa kalici hipotiroidi gelisebilir.
Hastaligin yillik insidansi 12/100000 olup, kadinlarda erkeklere oranla 3-5 kat
daha fazla gorultr. Subakut grantlamat6z tiroiditler %90-95 oraninda viral
nedenlere baglh olarak gelisir. Bu tabloda otoimmunitenin primer roli yok
denecek kadar azdir. Hastaligin baslangic doneminde klinik bulgulara ek

olarak, laboratuar bulgusunda genellikle hipertiroidizm tablosu izlenir,
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yaklasik 2-6 hafta stren bu tabloyu genellikle asemptomatik, subklinik veya
asikar hipotiroidi tablosu izler. Eritrosit sedimantasyon hizi (> 100 mm/h), C-
reaktif protein ile tiroglobulin seviyeleri yuksektir ve tiroid otoantikorlari
genellikle negatiftir veya dusik titrelerde saptanir. Hastalarin biyuk
cogunlugunda nonsteroid antiinflamatuar veya steroid tedavisi ile semptomlar
kontrol altina alinir. Hastalarda gelisen hipotiroidizm genellikle tedavi
gerektirmez fakat semptomatik hipotiroidizmi olanlarda kisa sureli L-T4

tedavisi disik dozda verilebilir (66).
2.1.6.1.8.2. Agrisiz (Sessiz) Tiroidit

Kronik otoimmun tiroiditlerin bir varyanti olarak kabul edilen bu tablo,
gecici hipertiroidizmi izleyen 6tiroidizm-hipotiroidizm ve sonrasinda 6tiroidizm
tablosu ile karakterizedir. Cogu hastada tedavi gerekmez. Tiroid fonksiyon
testleri her dort-sekiz haftada bir kontrol edilmelidir. Yaklasik %10 hastada
agrisiz tiroidit epizotlar tekrarlar, olgularin %20’sinde kalici hipotiroidizm
gelisebilir (67).

2.1.6.1.8.3. Postpartum Tiroidit

Dogum yapan kadinlarda, dogum sonrasi ilk yil icinde goérulen,
otoimmun mekanizmalarla olusturulan destriktif tiroidit tablosudur. Hastalik
daha 6nce postpartum tiroidit 6ykisu bulunanlarda, anti TPO pozitifligi
olanlarda ve Tip 1 diyabetli hastalarda daha sik gérilmektedir. Hastalarin
%20-30’'unda, dogum sonrasi birinci ve dordiincu aylar arasinda ortaya cikan
hipertiroidizm tablosu, ardindan gelisen ve iki ile alti ay kadar stirebilen
hipotiroidi tablosunu 6tiroidizm izler. Postpartum tiroiditli hastalarin %30
kadarinda, baslangicta gorilen hipotiroid ilk faz, dizelmeyerek kalici
hipotirodizme ilerleyebilir. Bu ylzden yillik serum TSH izleminin yapilmasi
onerilmektedir (68).

2.1.6.1.9. Tuketime Ba gl Hipotroidizm

Hipotiroidizmin nadir nedenleri arasinda yer alan bu tablo, dev visseral

hemanjiomlu ve iliskili tamarleri olan infantlarda tanimlanmistir. Klinik ve
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laboratuar bulgulari olarak yaygin hipotirodizm tablosu mevcuttur. Tiroid bezi
normaldir, fakat timaorin asirt miktardaki tip 3 deiyodinaz aktivitesine sahip
olmasi nedeniyle, ekstra tiroidal dokularda tretimden daha fazla oranda tiroid
hormon yikimi mevcuttur. Mimkinse tumoérin ¢ikarilmasi ile étiroidizm

saglanabilir (69).
2.1.7. Tedavi
2.1.7.1.Tiroid Hormon Replasmani Prearatlarinin Fa  rmakolojisi

L-tiroksin, ince barsaklardan emiliminin artiriimasi icin sodyum tuzlariyla
birlikte hazirlanmaktadir. Oral olarak alinan T4'Un yaklasik %80 kadari
intestinal sistemden emilir ve bu emilim ag¢hk durumunda tokluga gore daha
fazladir. Oral alim sonrasinda pik konsantrasyonlarina 2-4 saat sonra ulasir
ve gunlik replasman tedavisi alanlarda yaklasik 6 saat sureyle normal
dizeyinin Uzerinde kalir. T4’tn buyuk ¢cogunlugu, cesitli dokularda T3'e
donusur. Dontusum sonrasinda T3 konsantrasyonlarindaki artis ¢cok yavas
olur ve bu nedenle T3 seviyelerindeki degisiklikler oldukca nadirdir. T4’tin
yarilanma 6émri yaklasik 7 gindur, ginde tek doz olarak, sabah kahvaltidan
20-30 dakika 6nce kullanilmasi 6nerilir. Unutulmasi durumunda, 6glen
yemeginden 20-30 dakika 6nce alinmasi uygun olabilir. Ortalama gunluk
dozu, yaklagik 1.6-1.8 mcg/kg dir. Bu doz gunlik T4 Gretiminden yaklasik
%20 daha fazla olup, primer hipotiroidizmli hastalarda genellikle normal TSH
dizeylerinin saglanmasi igin yeterlidir. Yaklagsik 7 gunlik yarilanma
omrinden dolayi, FT4 seviyelerinin kararl seviyeye ulagsmasi 6 haftayi
bulmaktadir (70).

Liyotironin, L-tiroksine gore daha hizli emilir ve oral alimdan 2-4 saat
sonra pik serum seviyesine ulasir. Yarilanma émri 12-24 saattir. 25-50 mcg
dozlarinda bile yuksek serum konsantrasyonlarina ulagilabilmektedir. L-T3
preparatlari, genellikle tiroid kanserlerinin 1-131 ile ablasyonu veya taramalar
oncesinde hipotiroidizm periyodunu kisaltmak veya hipotiroidi semptomlarini

azaltmak icin kullanilr.
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2.1.7.2. Replasman Tedavisi

Hipotiroidili bir olgunun tiroid hormon diizeyinin 6tiroidizme ulagmasi
icin gerekli sure, hastanin yasgl, hipotiroidizmin yayginligi ve siresi, eslik
eden hastaliklarin mevcudiyeti gibi cok sayida faktére baglhdir. Genellikle
geng hastalarda, ideal kilo basina 1.6-1.8 mcg L-T4 dozu ile replasmana
bagslanabilir. Randomize cift kor bir calismada, doz artisi yapilmaksizin 1.6
mcg/kg dozunda L-T4 ile tedaviye baglanan grup ile 25 miccg/gin ile
tedaviye baslanip,her dort haftada bir titrasyon yapilarak optimal dozda L-T4
kullanan olgular karsilastirildiginda; doz artigi yapilmaksizin baslanan
tedavinin daha guvenli ve daha pratik oldugu gosterilmigtir. L-T4 tedavisinin
sabah ve aksam kullaniimasin tiroid fonksiyonlari Gizerindeki etkisini
kargilastiran bir calismada, aksam L-T4 kullanan olgularda serum FT4 ve
FT3 dluzeyleri daha yuksek, serum TSH dizeyi daha dustik bulunmustur. Bu
yluzden tabletlerin sabah ya da gece alinmasi 6nerilebilir. Tedavi 6ncesi TSH
duzeyleri ile yaklasik replasman dozu arasinda korelasyon bulunmaktadir
(71, 72).

L-T4 doz gereksinimi, kisinin ideal vicut agirligi ile iligki gosterir. ideal
vicut agirligl, L-T4 stabil dozunu saglamada, 6zelliklede obeslerde veya kas
kitlesi artmig olanlarda énemli belirleyicidir. Bu ytzden ¢cogu kadinda 100-150

mcg, ¢cogu erkekte de 125-200 mcg dozlari yeterli olmaktadir (73).

Yasli hastalarda, koroner arter hastaligi veya aritmisi bulunan olgularda
ya da uzun suredir ileri derecede hipotiroidizmi olan hastalarda tam
replasman dozu ile tedaviye baglamaktan kaciniimahdir. L-T4 replasman
tedavisi ile, kardiyak output artip sistemik vaskuler direng ve diastol sonu
volim azalacagindan, myokardin oksijen ihtiyaci artacaktir. Myokardiyal
iskemiden kacinmak igin, ginlik 25 mcg ile tedaviye baslanip, normal serum
TSH dizeyleri saglanana kadar 6-8 haftada bir 25 mcg dozlarindaki artiglarla
titrasyon yapiimalidir. Ayni sekilde, uzun siire yaygin hipotiroidizme maruz
kalanlarda, olasi psikoz ve ajitasyona neden olmamak icin dustik doz

titrasyonuyla idame dozuna ulagiimasi tercih edilmelidir (74).
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Tam doz ile replasman tedavisine baglanan hastalarda, tedavinin
etkinligini degerlendirmek igin yaklagik 6-8 hafta sonra serum TSH ve FT4
dizeylerinin bakilmasi uygundur. Serum TSH dizeyine gore hafif doz
degisiklikleri yapiimalidir. Doz degisikligi yapilacak olgularin
degerlendirmeleri 6-8 hafta sonra tekrarlanmali, 6tirioidi saglandiginda 6 ay
sonra, daha sonra da yillik kontrollerle izlenmelidir. Santral hipotiroidi ve
TSH supresyonu istenen durumlarda replasman dozu degerlendirmeleri icin

serum TSH 6lcumu yerine serum FT4 ve FT3 ol¢cimleri kullaniimalidir.
2.1.7.3. Tedavinin Yan Etkileri

Uzun sureli L-T4 tedavisi sirasinda, takipler uygun sekilde yapildiginda
tedavinin komplikasyonlara neden olmasi beklenmemektedir. Yapilan
calismalarla uzun déonem tedavinin mortalite ve morbiditeyi artirmadigi
gOsterilmistir (75). Serum TSH diizeyini baskilayacak dizeylerde verilen L-T4
tedavisi ise kalp ve kemik metabolizmasi Gizerinde bazi olumsuzluklara
neden olabilir. Serum TSH diizeyinin 0.1 mU/L’nin altinda bulunmasinin atrial
fibrilasyon gelisimi icin 6nemli bir risk faktor oldugu gdsterilmistir (76). Bu
dozlar sol ventrikul hipertrofisine neden olabildigi gibi iskemik kalp hastaligi

riskinde de artisa yol acabilmektedir.

Serum TSH duzeyini baskilayan dozlarda L-T4 kullaniimasinin kemik
kaybina neden olabilecegi gosterilmisse de, bazi ¢calismalarda bu durum
dogrulanamamistir. L-T4 replasman tedavisi kullanan 17684 kisinin fatal ve
nonfatal kardiyovaskuler hastaliklar, aritmiler ve kiriklar agisindan
degerlendirildigi bir calismada, olgular serum TSH diizeyine gore yuksek
(>4.0 mU/L), normal (0.4-4.0 mU/L), ve baskili (< 0.03 mU/L) olarak t¢ gruba
ayriimis ve yuksek ve baskili grupta her ti¢c komplikasyonda da artis
gOzlenmistir (78). Buna gore, TSH duzeylerini baskilamadan optimal
seviyede tutabilen L-T4 dozlarinin givenli oldugu sdylenebilir.

2.1.7.4. Doz Degisikli gine Neden Olabilen Durumlar

Tiroid hormonu gereksinimi ¢esitli durumlarda degisebilmektedir. Meme
kanseri nedeniyle anti 6strojen tedavi alanlarda doz ihtiyaci azalirken, ¢cogu
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kosulda ve ilaglarin buyuk bir kismi doz ihtiyacinda artisa yol agmaktadir.
Doz degisikligine neden olabilen durumlar asagida gosterilmistir.

Tiroid hormonu doz ihtiyacini artiran durumlar
Gebelik

Gastrointestinal Sistem Hastaliklari

ince barsak mukozal hastaliklari (sprue)
Jejunoileal by-pass, ince barsak rezeksiyonu
Bozulmus gastrik asit sekresyonu (atrofik gastrit)

Diyabetik gastroprezi

haclar

Absorbsiyonu engelleyenler (kolestiramin, sukralfat, aluminyum

hidroksit, kalsiyum karbonat, ferroz silfat)

Enzim indtksiyonu yapanlar (rifampisin, karbamazepin, 6strojen,

fenitoin, sertralin)
T4’Un T3’e donusimund bozanlar (amiodarone)
Deiyodinaz sentezini engeleyenler
Selenyum yetersiziligi

Siroz

Tiroid hormonu doz ihtiyacini azaltan durumlar
Androjen tedavisi alan kadinlar

Yasllik
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2.2.Yasam Kalitesi

Yillar boyunca “saglikhilik” tanimi icin morbidite, mortalite ve beklenen
yasam suresi gibi kavramlar esas alinmistir. Bu terimler fizyolojik veya
ruhsal bir hasarin ya da islev bozuklugunun yalnizca bireyin kendisinde
nesnel olarak saptanan etkisini aciklamaya yoneliktir. Son yillarda bu
yaklasimin, sagliklihgin degerlendiriimesi ve o6lciminde yeterli olmadigi
dusuincesi ortaya cikmis, kisinin fizyolojik ya da ruhsal bir patolojinin
olumsuz etkileri hakkinda 0znel degerlendirmesi ve farkindahg: daha
cok onem kazanmistir. Bu dusiinceyle, hastayr daha butuncil olarak ele
alma, fiziksel, ruhsal ve sosyal acidan iyilik durumunu 6lgcme girisiminin bir
sonucu olarak “yagam kalitesi” kavrami ortaya ¢cikmistir. izleyen dénemlerde
lyilik hali ve yasam kalitesini Olculebilir kilma girigsimleri artmig, saghgin
ekonomik, sosyal ve benzeri farkli boyutlari da degerlendirme kapsamina

alinmistir (79).
2.2.1. Tanim

Dunya Saghk Orguti (WHO), saghg! “sadece bir hastaliin veya
sakatligin olmamasi degil, ayni zamanda fiziksel, ruhsal ve sosyal
yonden tam bir huzur ve iyilik hali icinde olmaktir” seklinde
tanimlamaktadir. Bu tanimda yer alan “tam bir huzur ve iyilik hali

icinde olma” vurgusu yasam Kalitesi ile iligkilidir (80).

Yasam kalitesi kavrami farkli sekillerde tanimlanabilmektedir. Yasamin
niceliksel degerlendiriimesinin aksine, yagsam kalitesi kisinin 6znel olarak
yasamdan memnuniyetini, genel iyilik halini ve iglevselligini yansitan bir
kavramdir. Farkli kisilere hayatlarinin degisik donemlerinde farkl seyler ifade
eden bir kavram olmasindan dolayi belki de en basit tanimi hasta goziyle
hastalik yasantisi olabilir. Diinya Saglk Orgiiti Yagam Kalitesi Grubu’nun
tanimi “kisinin yasadigi kulttir ve deger sistemleri gergcevesinde amaglari,
beklentileri, standartlari ve ilgileri ile iliskili olarak yagamdaki pozisyonunu
algilayis bigimi” gseklindedir. Bu kavram iginde fiziksel saglik, ruh sagligt,
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bagimsizlik diizeyi, sosyal iligkiler, cevre etkenleri ve kigisel inanclar yer
almaktadir. Diinya Saghk Orgiti'ne gore hastalik; “viicudun yapi ve
islevinin bir patoloji veya bozukluk sonucu degisime ugramasi hali” olarak
tanimlanmistir. Hastalik kavraminda fizyolojik ya da ruhsal bir patolojinin
olumsuz etkilerine olan farkindalik yani 6znel degerlendirme esastir. Yagam
kalitesi kavrami hastalik ve onun olusturdugu islevsellik kaybi ile iligkili

olmakla birlikte daha kapsayici ve ondan bagimsiz olabilmektedir (81).
2.2.2.Yasam Kalitesinin Bile senleri

Yasam kalitesinin dort temel bileseni bulunmaktadir. Bunlar; ruhsal
saglik, sosyal iglevsellik, fiziksel durum ve hastalik/tedavi ile iligkili belirti ya
da bulgulardir. S6z konusu bu durum hem hastanin anlagiimasinda ¢ok yol
gosterici olmakta, hem de hastaligin ¢ok boyutlu degerlendiriimesine katkida
bulunmaktadir (82).

2.2.3. Saglikta Ya gam Kalitesinin Klinik Yararlar

Hekimler i¢in yasam kalitesi konularinin guinlik uygulamalari i¢cine dahil
edilmesi ile rutin pratikte g6z ardi edilen hasta goziyle hastalik yagsantisi
daha iyi anlasilabilir. Béylece tipta hilkim stren paternalistik (babacil) bakis
acisinin terk edilerek daha butinsel (holistik) bir bakis acgisina ulagilabilir.
Hasta-hekim igbirligi ile hastanin beklentilerine daha fazla yaklasiimis ve
hastanin yagaminin diger alanlarina odaklanmasi saglanarak hastalikla asiri
ugrasl icine girmesi 6nlenilmis olacaktir. Bu sayede, hasta basvuru odakl
olarak iyilestirilirken, yeni gelisebilecek diger sorunlardan da (psikososyal
sorunlar gibi) uzaklagmasi saglanabilir. Hasta ile hekim arasindaki iligki
geligir ve daha gercgekgi bir zemine oturmasi saglanir. Ayrica hastalikla
iligkili yaygin ama g6z ardi edilen sorunlar ortaya konularak hastanin
oncelikleri belirlenir ve bu durum hekimle hastanin uyumunu artirir. Yasam
kalitesinin dlgtlmesi 6ncelikle hastaliklarin kiginin psikolojik ve sosyal
yasantisina etkilerinin saptanmasi, hastalarin hastaligi nasil algiladiklarinin
anlasiimasi, tedavi sonuclarinin hastanin psikososyal durumu tzerinde

yaptigi1 degisikliklerin belirlenmesi icin uygulanmaktadir. Bu yontemlerin
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kullanim alanlari arasinda saglk ekonomisi, klinik arastirma/degerlendirme
calismalari, hastalarin gereksinimlerine yanit verebilme ve denetleme yer
almaktadir. Ayrica hesap denetimi, finansal ve politik amach da
kullaniimakta olup, klinik degerlendirme ise en sik kullanim alanini
olusturmaktadir. Hasta sorunlarinin daha iyi anlasiimasinda, tedavinin
takibinde, klinik gelismelerin saptanmasinda ve kronik hastaliklarda, hastanin

durumundaki degisikliklerin degerlendiriimesinde katki saglamaktadir (83).

Klinik arastirmalarda yasam kalitesinin ol¢ctilmesi tedavi se¢ceneklerinin
ve Ozellikle yeni tedavi yontemlerinin yasam kalitesine etkilerinin
degerlendiriimesinde ¢cok dnemlidir. Tedavi seceneklerinin hastalarin yagam
kalitesi Uzerine etkilerinin bilinmesi hastalari ¢ok daha fazla tatmin edecektir.
Bu cercevede hasta, elde edecegi iyilik durumunu, ulasacagi! sonucu bilecek

ve tedavi onun bireysel gereksinimlerine de cevap verecektir (84).

Hekimlerle hastalarin dustagua ayriliklar, yasam kalitesi parametrelerinin
sorgulanmasinin ne kadar gerekli oldugunu da ortaya koymaktadir. Ornegin
g0z hekimleri makila hastaliklarinin hasta tzerinde yarattigi etkisini, allerji
hekimleri rinit belirtilerinin hastalar Uzerinde toplumdan kac¢inmaya yol agcan
etkisini ya da alerjik rinokonjonktivit belirtilerinin hastalarin cinsel hayatini ne
kadar etkiledigine iligkin yeterince degerlendirme yapamamaktadir. Sonucta
yasam kalitesi parametreleri ilgili klinigin hekimi tarafindan etkili bir bicimde
arastirilirsa, hastalarin biyopsikososyal butunlik icinde degerlendirilmesi
saglaniimis olacaktir. Yagam kalitesini dogru bicimde ve zamaninda
sorgulamak hastayi bir btlin olarak ele almak igin gereklidir. Hastaliklar,
hastalarin kendilerine 6zgu biricik deneyimleri oldugu igin tek ¢esitli bir klinik
tablo olusturmaktan ¢ok her hastaya 6zgu degisik tablolara neden
olabilmektedirler (85).

2.2.4. Yagam Kalitesinin De gerlendirilmesi

Yagam kalitesi Olgekleri klinik degerlendirmede kullaniimaktadir.
Boylece tedavi karari alinirken hastanin bakis acisi ve tedaviden beklentisi

g6z 6nunde bulundurulmus olur. Bu 6lcekler klinik calismalarda tedavi
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sonugclarini tamamlayan kalitatif dlcim yontemleri olarak yer almaktadir.
Saglik ekonomisi 6lcimlerinde maddi kaynaklarin tiketimi hesaplanirken,
tedavilerin sadece kantitatif etkinligi degil, yasam kalitesine katkilari da

degerlendirilmelidir .

Yasam kalitesi 6lctim yontemlerin temel ortak 6zellikleri glvenilir,
gecerli ve duyarl yontemler olmalaridir. Olgekler; genel sagliga ait dlgekler,
herhangi bir sisteme 6zgu 6lgekler (dermatolojik hastaliklar, trolojik
hastaliklar, solunum sistemi hastaliklari) ya da hastaliga ait 6lgekler olarak
gruplandinlabilirler (86, 87).

Genel yasam kalitesi 6lcekleri toplumdaki tim bireylerin saglk
durumunu tanimlamada kullanilabilir. Genellikle herhangi bir hastaliga ya da
saglhk durumuna 6zgu degildirler. Diger yasam kalitesi 6lgekleri gibi saglik
durumunu fiziksel fonksiyon, ruhsal durum, giinliik ve sosyal aktiviteler gibi
genel bagliklar altinda incelerler. Genel 6lgceklerin en dnemli avantaji farkli
hastalik gruplari ve bu gruplarla toplum arasinda karsilastirmalari olasi
kilmasidir. Ancak belirli bir hastalik i¢in tasarlanmamis olduklarindan bazi
hastalik gruplari icin daha az duyarli olabilirler ve 6zellikle yagam
kalitesindeki kiicuk degisiklikleri saptayamayabilirler. En sik kullanilanlar; SF-
36 (short form-36), Hastalik Etki Profili (SIP=sickness impact profile), Genel
Saglik Anketi (GHQ=General Health Questionnaire), Notthingam Saglk
Profili (NHP=Nottingham Health Profile), EQ-5D (EuroQol) ve WHOQOL-
BREF-TR anketleridir (81).

2.3. Hipotiroidizm ve Ya sam Kalitesi

Kronik bir hastalik olan, fizyolojik ve psikolojik istenmeyen semptomlara
yol acan hipotiroidizm, yasam kalitesini de olumsuz etkilemektedir.
Hipotiroidizmin ve tedavi sonrasi Kklinik etkilerinin degerlendiriimesi genis bir
ilgi alani olustururken, psikososyal degerlendirme ise oldukca yetersizdir.
Sanino ve Fava, tiroid bozukluklarinin tedavisinin etkilerinin, gok boyutlu
olarak degerlendirilmesi gerektigine dikkat cekmislerdir (88). Literatlirde,

hipotirodili hastalarin kendilerinin tamamladigi yasam kalitesi 6lceqgi
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bulunmamaktadir. Tiroid hastaliklari ile ilgili 6lgeklere bakildiginda ise iki
tane 6lgek karsimiza ¢ikmaktadir; birincisi saglik profesynelleri tarafindan
doldurulan, hipotiroidizme 6zgl olmayip tum tiroid hastaliklarinda kullanilan
Kanada kronik tiroid hastaligi anketi, ikincisi de yine saglik profesyonelleri
tarafindan doldurulan, tiroid kanseri nedeniyle tiroidektomi sonrasi tarama
protokolu sirasinda gelisen hipotiroidizmin etkisini degerlendirimek icin
gerceklestirilen QOL-Tiroid skalasidir. S6z konusu 6lcgekleri hipotirodizmli

hastalarin biyuk cogunlugunda kullanmak, uygun gérinmemektedir (89).

Razvi ve arkadaglarinca 2005 yilinda yayinlanan derlemede, MEDLINE
veri tabaninda “hypothyroidism”, “symptoms”, quality of life”, “health status”
kelimeleri kullanilarak yapilan arama sonucunda; hastaliga 6zgu spesifik
yasam Kalitesi dlcegdi olarak iki sonug elde edilmigtir. Birincisi; saghk
profesyonelleri tarafindan sorulan ve birey tarafindan verilen cevabin
degerlendirildigi kronik tiroid hastaligi anketi (The Chronic Thyroid
Questionnaire - CTQ) , ikincisi ise Bradley ve arkadaslar tarafindan
geligtirilen, hipotroidizmli hastalarin kendilerinin doldurdugu anket olan
hipotiroidizme 6zgu yasam kalitesi anketidir (The Underactive-Thyroid-

Dependent Quality of Life Questionnaire - ThyDQoL) (90).

Bradley ve arkadaslar tarafindan, 2004 yilinda, hipotiroidili hastalarda
kullaniimak tzere, hastaliga 6zgu The Underactive-Thyroid-Dependent
Quality of Life Questionnaire (ThyDQoL) dlcegi geligtiriimigtir. Diyabete 6zgu
the ADDQoL 6lcegi baz alinarak gelistirilen bu 6lcekte, sosyal yasam, is
durumu, evlilik/iligki durumu, seks hayati, ev ile ilgili gérevler, tatiller gibi
hayatin degisik yonlerini sorgulayan 18 soru bulunmaktadir. Bu sorularda,
tiroid hastaliginin “olmamasi” durumunda hayatin bu yonlerinin her biri igin,
nasil degisebilecegdi sorulmakta ve “cok daha iyi"den “daha koti"ye kadar
degisen cevaplardan olusan dlcekte ilgili cevabi isaretlenmesi
beklenmektedir. Bu sorularla hipotiroidizmin olumsuz ya da olumlu etkileri
degerlendiriimektedir ve daha sonra, cevaplanan her bir yonin (yasam, is
durumu, evlilik/iligki durumu, seks hayati, ev ile ilgili gérevler, tatiller gibi), kisi

icin ne kadar 6nemli oldugu sorulmakta, sonrasinda da 6nem derecesi ile etki
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diizeyi carpilarak “agirlikh etki skoru” hesaplanmaktadir. ThyDQoL 6l¢eginin,
110 hipotiroidi hastasi ile yapilan degerlendirme sonucunda gegerliligi
sinanmig, yuksek ic tutarlihk ve guvenilirlik dizeyleriyle de iyi bir psikometrik
degerlendirme araci oldugu gdsterilmistir. Bu 6lcek, hentiz klinik caligmalarda

kullaniimamig ve duyarlihgr degerlendiriimemistir (91, 92).
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ll. YONTEM VE GERECLER

3.1. YOntem

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 18.05.2011 tarih ve 141 sayl numarali yazisi ile etik kurul onayi
alindiktan sonra, ThyDQoL dlgeginin Turkce'ye uyarlanmasi igin, mevcut
Olcegdin telif haklarina sahip olan Prof.Claire Bradley (Health Psychology
Research, Dept of Psychology, Royal Holloway, University of London) ile
yazil protokol imzalandi. iki cevirmen ile Turkce’ye cevrilen anket, her iki
cevirmenin cumleleri, koordinator tarafindan degerlendirilerek tek ciimle
haline getirildi. Daha sonra ingilizceye cevrilen (geri ceviri) anket Bradley ve
ekibine gonderildi. ingilizce olarak da ayni islemler sonrasi ortak
kelimeler/cimlelerde uzlasildi ve kavramsal sorgulama 6ncesi son Turkce
surim olusturuldu. Bes hipotiroidi hastasi ile gorismeler yapilarak
(kavramsal sorgulama) ayrintili olarak degerlendirilen ve gerekli diizeltmeler
yapildiktan sonra, anketin klinikte uygulanacak son hali meydana getirildi ve
ThyDQoL-TR olarak adlandirildi.

2011 yih Eylul ayindan itibaren Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Poliklinigimize bagvuran, serum TSH dizeyi > 5.0 mIU/L olan her
hasta arastirmaya uygunluk acisindan degerlendirildi. Diglama kriterleri
bulunmayan hastalar (gebelik, eslik eden sistemik hastaliklarin bulunmasi,
tiroid hormon sentezini etkileyen ilaglarin kullanilmasi), arastirmanin konusu
ve amacl hakkinda bilgilendirildi, sonrasinda arastirmaya gonulli olarak
katiimak isteyenler, “bilgilendirilmig gonalli olur formu” doldurularak ve
imzalari alinarak arastirmaya dahil edildi.

Hastalarin rutin degerlendirilmeleri tamamlandiktan sonra, her hasta
icin tarafimizdan hazirlanan, sosyodemografik verilerin bulundugu form,
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tarafimizdan dolduruldu. Sonrasinda hastaya ThyDQoL —TR ve EUROHIS
anketleri verilerek doldurmalari istendi. Okuma, degerlendirme ve cevaplama
icin gerekili fiziki sartlar saglanan hastalara ayni yontemler, 3. ve 6. ay
kontrollerine geldiklerinde de uygulandi. Baslangicta degerlendirilen ve ilk
degerlendirmeleri yapilan 112 hastadan, 0., 3. ve 6.aylarda olmak tzere, Ug¢
kez anketi dolduran 90 hasta aragtirmaya dahil edildi.

3.2. Geregler
3.2.1.Sosyodemografik form

Tarafimizdan hazirlanan bu forma, hastanin adi, soyadi, yasi, cinsiyeti,
bagvuru tarihi, aragtirma sira numarasi, egitim dizeyi, medeni durumu,
calisip calismadigi, calisiyorsa meslegdi, hane nifus sayisi, gelir dengesi,
ikamet yeri, sosyal guvencesi, aliskanliklari, hipotiroidi nedeni, suresi,
almakta oldugu L-T4 dozu, vicut kitle indeksi ve her kontroldeki serum TSH,
serbest T4 ve T3 duzeyleri kaydedildi.

3.2.2. EUROHIS (Avrupa Sa glik Etki Olce §i) (WHOQOL-8.Tr)

Eser ve arkadaglari tarafindan Turkce gecerliligi yapilan WHOQOL
Olcegdinin belirli maddelerinden secilerek olusturulmus bu 8 maddelik form
hastalar tarafindan dolduruldu. “Cok kéti” ile “cok iyi” arasindaki, her biri 1 ile
5 puan arasinda degisen cevaplarin isaretlendigi 6lcekte toplam skor,
maddelerin toplamlari alinarak olugturuldu ve 100°lik sisteme donugturaldu
(93).

3.2.3. ThyDQoL-TR

Gerekli izinler alinarak Turkge’'ye uyarlanan ve kisaca ThyDQoL-TR
olarak sembolize edilen bu 0Olcek, genel olarak kiginin su anki yasam
kalitesini (G1) ve bu rahatsizligin yagsam kalitesi tUzerine etkisini sorgulayan
iki giris sorusu (G2) ve sonrasinda hayatin her bir yoénindn tiroid rahatsizhigi
ile nasil degistigini ve bu yonun kisi icin 6nemini sorgulayan 18 sorudan
olusmaktadir (92). Sorgulanan her bir yon ve yanit araliklari asagida
belirtilmistir.
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Sorgulanan yon Yanitlar
G1. Genel yasam kalitesi mikemmel .............. asiri kot
G2. Tiroid rahatsizligi ile ilgili yasam kalitesi cok daha iyi .............. daha kot
1. Bos zaman faaliyetleri ¢ok daha fazla .............. daha az
2. Is hayati cok daha iyi .............. daha koti
3. Tatiller cok dahaiyi .............. daha kot
4. Aile hayati cok daha iyi .............. daha kot
5. Arkadasliklar ve sosyal hayat cok daha iyi .............. daha kot
6. Evlilik ya da yakin kisisel iliski cok dahaiyi .............. daha kot
7. Cinsel hayat ¢cok daha iyi .............. daha kot
8. Bedensel faaliyetler ¢ok daha fazla .............. daha az
9. Enerji ¢ok daha fazla .............. daha az
10. isleri yapma hizi ¢ok daha hizli .......... daha yavas
11. Disari ¢ctkma ve etrafta gezinti yapma ¢ok daha kolay ............ daha gii¢
12. Evle ilgili gorevler ¢cok daha iyi .............. daha kot
13. Dis goriinis ¢cok daha iyi .............. daha kot
14. Kilo ¢cok daha iyi .............. daha kot
15. Bedensel rahatsizliklar ¢okdahaaz .............. daha fazla
16. Depresif yakinmalar ¢okdahaaz .............. daha fazla
17. Bir seyler yapma istegi ¢cok daha iyi .............. daha kot
18. Gelecekle ilgili duygular ¢cok daha iyi .............. daha kot
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Bahsedildigi gibi her bir soru iki alt maddeden olusmaktadir. Birinci alt madde
((a)) rahatsizligin o yonu nasil etkiledigini degerlendirmektedir, kisiden
“rahatsizligin olmamasi durumunda o yéntn nasil olabilecegini
degerlendirmesi” istenmektedir ve cevaplar -3 ile +1 arasinda
puanlanmaktadir. ikinci alt madde ((b)) ise, o yoniin kisi icin 6nemini
belirlemeye calismaktadir ve 6nem derecesine gore +3 ile 0 arasinda
puanlanmaktadir. Sonrasinda da bu iki alt maddenin ¢carpimi ile, her madde
icin -9 ile +3 arasinda ( maksimum negatif etki ile maksimum pozitif etki)
degisebilen Agirlikli Alan Etki Skoru (Weighted Impact score -WI) elde
edilmektedir. Olasi puan araligi -9 ile +3 arasindadir.

3.3. istatistik Coziimleme

ThyDQolL 0dlgegi, 18 tanesi hayat alanina ve 2 tanesi de genel olarak
yasam kalitesine etkisini degerlendiren toplam 20 sorudan olugsmaktadir. Her
soruyu olusturan iki alt maddenin carpimi ile, her soru icin -9 ile +3 arasinda
( maksimum negatif etki ile maksimum pozitif etki) degisebilen Agirlikli Etki
Skoru (Weighted Impact score -WI) elde edilmektedir. Ortalama agirlikli etki
skoru (AWI) degeri ise, WI degerlerinin ortalamasi olup, 18 alan igin

hesaplanmigtir.

Gegerlilik ve guvenilirlik analizlerinde “Dogrulayici yaklagim” kullanildi.
ingilizce dilde gelistiriimis olan 6lgegin orijinal yapisi korunarak, elde edilen
istatistik gostergelere dayanarak, hazirlanan Turkce strimuan orijinal 6lgcege

ne dizeyde uyum gosterdigi ortaya kondu.
Analizlerde,
1-Olgegin dagilim 6zellikleri (tanimlayici 6zellikler),
2-Guvenilirlik gostergeleri ve
3-Gegerlilik gostergeleri ortaya kondu.

Dagilim 6zelliklerinde normal dagilim, taban ve tavan yuzdelerine

bakildi. %20'nin altindaki tavan ve taban ylzde degerleri kabul edilir
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sinirlarda bir dagilim olarak degerlendirildi. Ayrica sosyodemografik
degiskenlerin alt gruplarinda olcek skorlarinin farklilasmasi incelendi.

ThyDQoL dl¢cegdinin guvenilirlik analizinde i¢ tutarlilik, Cronbach alfa ve
soru analizi ile ortaya kondu. ThyDQoL 6l¢eginin 0., 3. ve 6. ay
degerlendirmelerinin her biri icin ayri Cronbach alfa degerleri ve soru madde
tutarh@ hesaplanmistir. i¢ tutarlihgin kabul edilebilir alt sinirt olarak Cronbach
alfa degerinin en az 0.7 olmasi kabul edilmistir.

Soru analizinde iki yontem uygulandi:

1- Her bir sorunun degerlendirmeden ¢ikarilmasi durumunda
hesaplanan Cronbach alfa degerinin, dlcegin toplam Cronbach alfa
degerinden yiksek olmamasi kabul edilebilir sinir olarak degerlendirildi.
Soru cikarildiginda elde edilen alfa degeri toplam alfa degerinden yiksekse o

soru “olasi problemli soru “ olarak degerlendirildi.

2- Soru analizinde kullanilan ikinci ydontem de her bir sorunun dlgegin
toplam skoru ile korelasyonunun belirlenmesidir. Dogallikla kiigik korelasyon
katsayisi, 0 sorunun “olasi problemli soru “ olmasi anhima geliyordu. Her iki

yontemde de problemli olan soru “kesin sorunlu soru” olarak degerlendirildi.

Olgek gecerliliginin derlendiriimesinde, Yapi gecerliligi, Olcut gecerliligi

ve Duyarlilik analizleri yapildi.

Yapi Gegerlili gi. ThyDQol 6lceginin Tlurkce stirimuanin orjinal 6lcege
uyumunu degerlendirmeyi amaclayan dogrulayici faktor analizi 6lgciimlerinin
degerlendiriimesinde Lisrel 8.05 istatistik paket programi kullaniimigtr. Bu
degerlendirmelerde, birgok uyum indeksinden en sik kullanilan iki temel
uyum indeksi; Karsilastirmali Uyum indeksi (KUi) (Comperative Fit Index) ve
Root Mean Square Error of Approximation(RMSEA) kullaniimistir.
Kargilagtirmali Uyum indeksi’nin (KUI) 0.90’in {izerinde olmasi, Root Mean
Square Error of Approximation (RMSEA) degerinin 0.10’un altinda (0.08’in
altinda olmasi daha da iyi olarak degerlendiriimektedir) olmasi iyi uyum

gostergesi olarak degerlendiriimektedir.
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Olgut Gegerlili gi. Olgiit gecerliliginden digsal 6lcut olarak, 6lcegin
puanlamaya dahil edilmeyen “Genel Saglk” sorusu ile “hastaliga 6zel saglk
sorusu” kullanildi. Ayni amagcla diger digsal élcttler olarak ayrica Tiroid

Hormon degerleri hipotiroidi siddet parametresi olarak kullanildi.

Degisime Duyarlilik (cevaplilik).  Aslinda 6l¢it gecerlilginin bir diger
formu olan 6lcegin degisime olan yaniti (yani duyarhligr) ardigik 6lgim
degerleri (0 3 ve 6. Ay 6lgcuim degerleri) kullanilarak ortaya kondu. Tiroid
hormon degerleri hastanin bu G¢ donemdeki hastalik siddet durumu hakkinda

referans olarak kullanildi.

iki ortalamanin karsilastirildigi durumlarda Student’s t-testi, 3 veya daha
fazla ortalamani karsilastirildigi parametrik durumlarda tek yonlu varyans
analizi, non parametrik durumlarda ise Kruskal-Wallis Varyans analizi
kullanildi. Degisime duyarhlik ve kriter gecerliligi degerlendirmesinde de
tekrarlayan 6lcimlerde varyans analizi, iki sirekli degiskenin karsilastiriidigi

durumlarda ise Spearman korelasyonu kullanildi.

Verilerin istatistiksel analizi icin SPSS 15.0 ve Lisrel 8.05 paket
programlari kullanildi ve istatistiksel anlamhlik dizeyi olarak p < 0.05 alind.
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IV.BULGULAR

4.1.Sosyodemografik veriler

Arastirmaya dabhil edilen 90 hastanin 79'u (% 87.80) kadin, 11’i
(%12.20) erkekti. Yaslari 19 ile 66 arasinda degismekteydi ve ortalama yas
40.55 + 12,74 yildi. Hastalarin cinsiyet, egitim duzeyi, medeni hali, gelir
durumu, ikamet yeri, sosyal guivenlik durumu, sigara ve alkol alimi, ailede
tiroid hastalgl 6éykusine gore kategorik dagilimi Tablo 1 de sunulmustur.
Yas, hane nufus sayisi, tani sirresi, tedavi dozu ve vicut kitle indekslerini

iceren sayisal yapidaki veriler Tablo 2 de sunulmustur.

Tablo 1. Kategorik yapidaki demografik 6zelliklerin dagihmi

Kategorik Toplam (n=90)
demografik o
_ Kategorisi Sayi %
Ozellikler
o Erkek 11 12,20
Cinsiyet
Kadin 79 87,80
ilkokul 39 43,30
Ortaokul 11 12,20
Egitim :
_ Lise 23 25,60
dizeyi _
Universite 16 17,80
Ogrenci 1 1,10
Bekar 13 14,40
Evli 71 78,90
Esinden ayriimi
Medeni ® Y ®
) veya 2 2,20
hali
ayri yaslyor
, 4,40
Esi 6lmis 4
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Gelirim giderimden
16 17,80
fazla
_ Gelirim giderime
Gelir , 47 52,20
esit
Giderim gelirimden
27 30,00
fazla
Manisa merkez 47 52,20
ikamet Yeri iice 41 45,60
Belde-koy 2 2,20
_ Var 86 95,60
Sosyal guvenlik :
Yesilkart 3 3,30
durumu
Yok 1 1,10
icmiyorum 41 45,60
Sigara iciyorum 48 53,30
iciyordum,biraktim | 1 1,10
iciyorum 9 10,00
Alkol .gy'
Icmiyorum 81 90,00
Tiroid hastahgi Var 58 64,40
acisindan aile
o Yok 32 35,60
oykasu
Hipotiroidi 21 36,80
. Hipertiroidi 6 10,50
Aile dykusu turd
Noduler guatr 29 50,90
Tiroid kanseri 1 1,80

Tablo 2. Sayisal yapidaki demografik 6zelliklerin dagilimi

Sayisal demografik | Total (n=90)

Ozellikler Ortalama | Std. Sapma
Yas 40,56 12,74
Hane nifus 3,14 1,37

Tanidan bu yana
12,28 14,68
gecen slre (ay)
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Tedavi dozu 95,50 49,12
Vicut kitle indeksi
(kg/m2) 27,77 4,42

4.2. Tanimlayici bulgular

Hastalarin, anti TPO dtzeyleri ile bazal, 3. ve 6. ay serum TSH, FT4 ve

FT3 diuzeyleri Tablo 3 te belirtiimistir. Calismaya dahil edildigi zaman 29,78 +
28,09 mlIU/L olan TSH dlzeyleri, tedavinin 3. ayinda 9,71 + 14,52 mIU/L, 6.
ayinda 3,44 £ 3,29 mlU/L olarak dl¢ulmustur. Beklendigi gibi, tedavi ile FT4

ve FT3 duzeylerinde artig gdzlenmistir. Tedavi baglangicinda dlgilen Anti

TPO dizeyleri ise 315,73 + 396,40 1U/ml olarak bulunmustur.

Tablo 3. Anti TPO, TSH, FT4 ve FT3 dluzeyleri *
(TSH: mlIU/L, FT4: ng/dl, FT3: pg/ml, Anti TPO : IU/ml)

TSH TSH TSH |FT4 |FT4 |FT4 |FT3 |FT3 |FT3 | Anti

0.ay 3.ay 6.ay |O.ay | 3.ay |6.ay |Oay |3.ay |6.ay | TPO
N 90 90 90 90 90 90 90 90 90 90
Ortalama 29,78 19,71 3,44 | 59 ,82 ,92 2,66 |3,06 | 3,08 |315,73
Std. Sapma [ 28,09 | 14,52 |3,29 |,25 ,22 24 ,60 ,49 42 396,40

*Her U¢ parametre de zaman iginde istaistiksel agidan anlamli degisim

gostermistir (p<0.05)

ThyDQolL anketinde her soru iki alt maddeden olusmaktadir. ilk madde

((a) ile gosterilen) tiroid hastaliginin, hayatin o alaninda nasil etkili oldugunu

saptamaya calismaktadir. ( “Tiroid rahatsizliginiz olmasaydi, tatilleriniz,

evliliginiz, is hayatiniz, ev islerinizi yapabilme beceriniz, cinsel yasaminiz vs

nasil olurdu?” gibi) Ve isaretlenen her cevaba uyan puan belirlenmektedir.
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(a)| Tiroid rahatsizhigim olmasaydi, is hayatim ......... olurdu.

L]

cok daha iyi

Buna gore bagslangic, 3. ve 6.ayda hastalarin tiroid hastaliginin hayatin
farkh yonlerini nasil etkiledigine dair verdigi cevaplar Tablo 4, 5 ve 6 da
sunulmustur. ThyDQoL 6lcegini olusturan sorulardan 2., 3., 6., 7., 14., 15.,
16. ve 17. sorularin girisinde sorulan sorulara ( ¢alsiyor musunuz, evli misiniz
vs) “hayir” cevabi verenlerden ileride bu durumu isteyip istemedikleri tekrar
sorulmus (calismak ister misiniz, evlenmek ister misiniz vs), yine “hayir”
cevabi verenlerde mevcut sorunun (a) ve (b) maddeleri doldurulmamistir.
Sonuglara gore, tum sorularda ve her ¢ degerlendirmede de, hipotiroidinin

hayatin her alaninda negatif bir etkisinin oldugu sonucuna variimistir.

-3

L]

daha iyi

-2

L]

biraz daha iyi

Tablo 4. ThyDQoL 6lcegi 0.ay (a) sorusu puanlari

Std.
n Ortalama | Sapma
Say!I Bos
ThyDQolL1 90 0 -1,34 1,00
ThyDQoL2 54 36 -1,51 ,98
ThyDQoL3 85 -1,25 1,05
ThyDQolL4 90 -1,26 1,09
ThyDQoL5 90 -1,28 1,12
ThyDQoL6 80 10 -1,13 1,09
ThyDQoL7 73 17 -,98 1,13
ThyDQoL8 90 -1,47 1,03
ThyDQoL9 90 -1,92 1,03
ThyDQoL10 90 -1,91 1,06
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ThyDQoL11 90 0 -1,60 1,15
ThyDQoL12 90 0 -1,65 1,15
ThyDQoL13 90 0 -1,47 1,24
ThyDQoL14 70 20 -1,77 1,03
ThyDQoL15 56 34 -2,07 75
ThyDQoL16 60 30 -1,96 1,10
ThyDQoL17 63 27 -2,11 ,95
ThyDQoL18 90 0 -1,65 1,10

Tablo 5. Tablo 4. ThyDQoL dlgegdi 3.ay (a) sorusu puanlari

Std.
n Ortalama | Sapma
Say!I Bos
ThyDQolL1 90 0 -1,43 ,92
ThyDQoL2 53 37 -1,47 1,01
ThyDQoL3 83 7 -1,13 ,93
ThyDQolL4 90 0 -1,34 ,98
ThyDQoL5 90 0 -1,35 1,00
ThyDQoL6 79 11 -1,15 1,06
ThyDQoL7 73 17 -,93 1,05
ThyDQoL8 90 0 -1,58 ,93
ThyDQoL9 90 0 -1,75 ,96
ThyDQoL10 90 0 -1,70 ,97
ThyDQoL11 90 0 -1,46 1,05
ThyDQoL12 90 0 -1,58 1,02
ThyDQoL13 90 0 -1,50 1,10
ThyDQolL14 65 25 -1,83 ,82
ThyDQoL15 42 48 -2,07 71
ThyDQoL16 54 36 -1,88 ,81
ThyDQoL17 56 34 -1,89 ,84
ThyDQoL18 90 0 -1,51 1,00
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Tablo 6. ThyDQoL 6l¢egi 6.ay (a) sorusu puanlari

Std.
Ortalama | Sapma
Say!I Bos
ThyDQolL1 90 0 -1,43 73
ThyDQoL2 52 38 -1,23 75
ThyDQoL3 84 -1,02 ,76
ThyDQolL4 90 -1,44 73
ThyDQoL5 90 -1,46 75
ThyDQoL6 79 11 -1,12 J7
ThyDQoL7 74 16 -, 71 ,80
ThyDQoL8 90 0 -1,44 ,76
ThyDQoL9 90 0 -1,55 75
ThyDQoL10 90 0 -1,55 ,68
ThyDQoL11 90 0 -1,40 ,69
ThyDQoL12 90 0 -1,51 ,69
ThyDQoL13 90 0 -1,36 J7
ThyDQolL14 68 22 -1,72 ,51
ThyDQoL15 43 47 -1,86 ,46
ThyDQoL16 51 39 -1,88 43
ThyDQoL17 41 49 -1,92 ,34
ThyDQoL18 90 0 -1,52 ,70

ThyDQoL anketini olusturan her sorunun iki maddesinin puanlarinin
carpiimasi ile -9 (hipotiroidinin maksimum olumsuz etksi) ile +3 (hipotiroidinin
maksimum olumlu etkisi) arasinda degisebilen Agirlikli Etki Skoru (Weight
Impact score — WI) elde edilmistir. ThyDQoL anketinin hayatin farkli alanlari

icin sorulan 18 sorusu i¢in hesaplanan puanlarin 0., 3. ve 6.aylardaki

degerleri Tablo 7, Tablo 8 ve Tablo 9 da sunulmustur.

Tiroid hastaliginin, hayatin her bir yonunu ne kadar etkiledigi ve bu
yonun hasta igin ne kadar 6nemli oldugunu degerlendiren sorularin garpimi
sonucunda, her ¢ ayda da yasam kalitesinin her alanda olumsuz etkiledigini

gosteren sonuclar elde edilmigtir.
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(a)| Tiroid rahatsizliim olmasayd, is hayatim ......... olurdu.

cok daha iyi daha iyi biraz daha iyi daha kot
-3 -2 -1 1
(b)| Benim igin bir is hayatimin olmasi:
cok dnemlidir onemlidir biraz dnemlidir hig dnemli degildir
3 2 0

WI: (a) (-3ile 1 arasinda) X (b) (3 ile 0 arasinda)

-9 (maksimum olumsuz etki) — ------- +3 (maksi

Tablo 7. Agirhkh etki puani (WI), 0.ay
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Std.
n ortalama Sapma
Sayi Bos
ThyDQolL1 90 0 -2,72 2,16
ThyDQoL2 54 36 -3,48 2,96
ThyDQoL3 85 5 -2,32 2,36
ThyDQolL4 90 0 -3,62 3,30
ThyDQoL5 90 0 -3,18 3,06
ThyDQoL6 80 10 -3,00 3,19
ThyDQoL7 73 17 -2,17 2,85
ThyDQoL8 90 0 -3,78 3,07
ThyDQoL9 90 0 -5,36 3,23
ThyDQoL10 90 0 -4,84 3,36
ThyDQoL11 90 0 -3,36 3,01

mum olumlu etki)



ThyDQoL12 90 -4,26 3,33
ThyDQoL13 90 -3,72 3,54
ThyDQolL14 70 20 -4,57 3,11
ThyDQoL15 56 34 -5,62 2,44
ThyDQoL16 60 30 -5,40 3,36
ThyDQoL17 63 27 -5,33 2,82
ThyDQoL18 90 0 -4,48 3,35
Tablo 8. Agirlikh etki puani (WI), 3.ay
Std.
ortalama Sapma
Say!i Bos

ThyDQolL1 90 0 -3,24 2,59
ThyDQoL2 53 37 -3,52 2,79
ThyDQoL3 83 -2,32 2,38
ThyDQolL4 90 -3,71 2,92
ThyDQoL5 90 -3,16 2,75
ThyDQoL6 79 11 -2,81 2,82
ThyDQoL7 73 17 -2,06 2,68
ThyDQoL8 90 0 -3,97 2,75
ThyDQoL9 90 0 -4,70 2,95
ThyDQoL10 90 0 -4,16 2,83
ThyDQoL11 90 0 -3,34 2,77
ThyDQoL12 90 0 -3,92 2,88
ThyDQoL13 90 0 -3,82 3,21
ThyDQolL14 65 25 -4,49 2,70
ThyDQoL15 42 48 -5,47 2,28
ThyDQoL16 54 36 -5,01 2,48
ThyDQoL17 56 34 -4,71 2,64
ThyDQoL18 90 0 -3,94 2,99
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Tablo 9. Agirlikh etki puani (WI), 6.ay

Std.
n ortalama | Sapma
Sayi Bos
ThyDQolL1 90 0 -2,83 1,51
ThyDQoL2 52 38 -2,53 1,63
ThyDQoL3 84 6 -2,01 1,64
ThyDQolL4 90 0 -3,92 2,15
ThyDQoL5 90 0 -3,30 1,96
ThyDQoL6 79 11 -2,50 1,96
ThyDQoL7 74 16 -1,50 1,96
ThyDQoL8 90 0 -3,17 1,98
ThyDQoL9 90 0 -3,32 1,87
ThyDQoL10 90 0 -3,22 1,65
ThyDQoL11 90 0 -2,86 1,60
ThyDQoL12 90 0 -3,44 1,81
ThyDQoL13 90 0 -2,80 1,63
ThyDQoL14 68 22 -3,44 1,17
ThyDQoL15 43 47 -4,18 1,34
ThyDQoL16 51 39 -4,49 1,59
ThyDQoL17 41 49 -4,21 1,25
ThyDQoL18 90 0 -3,57 1,87

Ortalama agirlikh etki puani (AWI), 18 soru igerisinden hesaplanabilen
soru sayisinin puanlarinin (W1) toplamlarinin, hesaplanabilen soru sayisina
bélinmesine elde edilerek hesaplanmigtir. Ayni sekilde sonuclar -9
(hipotiroidinin maksimum olumsuz etkisi) ile +3 (hipotiroidinin maksimum
olumlu etkisi) arasinda degisebilen degerlerde elde edilebilmektedir. AWI-18
skorlarinin aylara gore degisimi Tablo 10’da belirtilmigtir.
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AWI-18 : Uygulanabilen sorularin toplam puani /

uygulanabilen soru sayisi

AQgirlikli etki puanlari aylara gore degerlendirildiginde, baslangicta en
dusuik degerde olan olan degerin tedavi ile daha sonraki aylarda giderek

yukseldigi gorilmektedir.

Tablo 10. Ortalama agirlikli etki puanlar1,18 soru icin (AWI-18)

AWI-18 AWI-18 AWI-18
O.ay 3.ay 6.ay
N 90 90 90
Ortalama -3,81 -3,63 -3,08
Std. Sapma 2,12 2,06 1,14

ThyDQoL dlgcegdinin 9., 14., 15. ve 16. sorulari disarida birakilarak
AWI-14 skoru elde edilebilmektedir. Bu skorun daha ¢ok, ThyDQoL
Olcegdinin, Hipotiroidi hastalarinda tedavi memnuniyeti dlgegi (ThyTSQr) ile
birlikte kullanildiginda tekrarlanabilecek hesaplamalari ortadan kaldirmak
amacilyla kullaniimasi 6nerilmektedir. ThyDQoL 6l¢ceginin 9., 14., 15. ve 16.
sorulari disarida birakilarak hesaplanan AWI-14 skorlari Tablo 11'de

sunulmustur.

Bir dnceki tabloda da gosterildigi gibi, AWI-14 skoru da aynen AWI-18
skorunda oldugu gibi, daha sonraki aylarda 6énceki degerlendirmelere gore

yukselme gostermistir
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Tablo 11. Ortalama agirlikli etki puanlari,14 soru igin (AWI-14)

AWI-14 AWI-14 AWI-14
O.ay 3.ay 6.ay
N 90 90 90
Ortalama -3,55 -3,44 -2,98
Std. Sapma 2,11 2,03 1,15

ThyDQoL dlcedi ile birlikte, hastalardan doldurulmasi istenen diger bir
form olan ve 8 sorudan olusan Avrupa Saglik Etki Olcegi (EUROHIS —
WHOQOL-8.TR), 5 secenekten olusmakta ve her bir cevap karsiliginda
puan verilmektedir. Toplanarak elde edilen puanlar 8 ile 40 arasinda
degisebilmekte ve sonrasinda bilgisayarda 100’lik sisteme
donusturilmektedir. Aylara gére Avrupa Saglik Etki Olgegi (EUROHIS —
WHOQOL-8.TR) puanlari Tablo 12'de sunulmustur.

Avrupa Saglik Etki Olgedi (EUROHIS)
Tlrkge sUrimu (Mart 2010)

Litfen her soruyu okuyunuz, duygularinizi dederlendiriniz ve her bir sorunun
vanit segenekleri icinde size en uygun olan segenege ait rakarmi daire i¢ine aliniz.

1 Yasam kalitenizi nasil | Gok kétl | Biraz kit MNe iyi, Oldukga iyi Cok iyi
buluyorsunuz? ne ktii
1 2 3 4 5
2 | Saghginizdan ne Hig hognut | Gokaz | Nehosnut, | Epeyce | Gok hognut
kadar hognutsunuz? degil hosnut | ne de degil hognut
1 2 3 4 5

Bizim sonugclarimiza gore Avrupa Saglik Etki Olgegi ile
degerlendirmede, 3. ayda gozlenen olumlu sonuclar 6. ayda devam
etmemektedir.
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Tablo 12. Avrupa Saglik Etki Olcegi (EUROHIS — WHOQOL-8.TR) puanlari

EUROHIS | EUROHIS | EUROHIS

O.ay 3.ay 6.ay
N 90 90 90
Ortalama 59,51 71,32 60,76
Std. Sapma 13,94 99,54 10,10

4.3. Guvenilirlik analizi

Guvenilirlik analizinde; hipotiroidi durumunda , belli zaman
dilimlerinde hastaligin seyrinde ve klinik bulgularda degisiklik
olabileceginden, ayni klinik durumda ve farkli zamanlarda
uygulanabilen test-retest degerlendirmeleri yapilmamistir. ThyDQoL
Olcegdinin i¢ tutarhlik ve soru analizinde Cronbach alfa katsayisi
kullanildi ve hesaplanan degerler Tablo 13, Tablo 14 ve Tablo 15'de
verilmistir. Cronbach alfa degerleri 0.ay icin 0,91, 3.ay i¢in 0,92, 6.ay
icin 0,87 olarak hesaplanmaktadir. Ve bu alfa degerleri ile ThyDQoL
Olcegdinin her ¢ degerlendirmede de i¢ tutarlihginin oldukca yuksek
glvenilirlikte (0,70 < alfa < 1,00) oldugu gorildi. Daha sonra her bir
sorunun c¢ikarildiktan sonra hesaplanan Cronbach alfa degerlerinin
artmamasi nedeniyle de, her bir sorunun da anket i¢inde tutarl oldugu

belirlendi.
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Tablo 13. ThyDQoL 18 soruluk Olgek

0. ay i¢ tutarhilik ve soru madde tutarliligi

0.ay

Cronbach alfa 0,91

Soru cikarildiginda
hesaplanan

Cronbach alfa

ThyDQolL1
ThyDQoL2
ThyDQoL3
ThyDQolL4
ThyDQoL5
ThyDQoL6
ThyDQoL7
ThyDQoL8
ThyDQoL9
ThyDQoL10
ThyDQoL11
ThyDQoL12
ThyDQoL13
ThyDQoL14
ThyDQoL15
ThyDQoL16
ThyDQoL17
ThyDQoL18

,93
,90

,90
,90
,90
,90
,90
,90
,90
,90
,90
,90
,90
91
,90

Tablo 14. ThyDQoL 18 soruluk dlcek

3. ay i¢ tutarlilk ve soru madde tutarhligi

3.ay

Cronbach alfa 0,92

Soru cikarildiginda
hesaplanan

Cronbach alfa

ThyDQoL1
ThyDQoL2
ThyDQoL3
ThyDQolL4
ThyDQoL5

,92
,92
,92
,92
,92
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ThyDQoL6
ThyDQoL7
ThyDQoL8
ThyDQoL9
ThyDQoL10
ThyDQoL11
ThyDQoL12
ThyDQoL13
ThyDQoL14
ThyDQoL15
ThyDQoL16
ThyDQoL17
ThyDQoL18

,92

91
91

,92
91
91
,92
,92
,92
,92
91

Tablo 15. ThyDQoL 18 soruluk Olgek

6. ay ic tutarlilk ve soru madde tutarhligi

6.ay

Cronbach alfa 0,87

Soru cikarildiginda
hesaplanan

Cronbach alfa

ThyDQolL1
ThyDQoL2
ThyDQoL3
ThyDQolL4
ThyDQoL5
ThyDQoL6
ThyDQoL7
ThyDQoL8
ThyDQoL9
ThyDQoL10
ThyDQoL11
ThyDQoL12
ThyDQoL13
ThyDQolL14
ThyDQoL15

,86
87
,86
,86
,86
,86
87
,86
,86
,86
,86
,86
,86
87
87
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ThyDQoL16
ThyDQoL17
ThyDQoL18

,87

,86

Tablo 16. ThyDQoL 14 soruluk Olgek
0. ay i¢ tutarlilik ve soru madde tutarliligi

O.ay

Cronbach alfa 0,89

Soru cikarildiginda
hesaplanan

Cronbach alfa

ThyDQolL1
ThyDQoL2
ThyDQoL3
ThyDQolL4
ThyDQoL5
ThyDQoL6
ThyDQoL7
ThyDQoL8
ThyDQoL10
ThyDQoL11
ThyDQoL12
ThyDQoL13
ThyDQoL17
ThyDQoL18

,89
,89
,88

,89
,89
,88
,89
,88
,89
,89
,90
,88
,90

Tablo 17. ThyDQoL 14 soruluk dlgek

3. ay i¢ tutarlilk ve soru madde tutarhligi

3.ay

Cronbach alfa 0,91

Soru cikarildiginda
hesaplanan

Cronbach alfa

ThyDQoL1
ThyDQoL2
ThyDQoL3
ThyDQoL4

91
91
91
,90
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ThyDQoL5
ThyDQoL6
ThyDQoL7
ThyDQoL8
ThyDQoL10
ThyDQoL11
ThyDQoL12
ThyDQoL13
ThyDQoL17
ThyDQoL18

91

91
,90

91
,90
,91
91
,90

Tablo 18. ThyDQoL 14 soruluk 0Olgek
6. ay i¢ tutarlihk ve soru madde tutarhhigi

6.ay

Cronbach alfa 0,87

Soru cikarildiginda
hesaplanan

Cronbach alfa

ThyDQolL1
ThyDQoL2
ThyDQoL3
ThyDQolL4
ThyDQoL5
ThyDQoL6
ThyDQoL7
ThyDQoL8
ThyDQoL10
ThyDQoL11
ThyDQoL12
ThyDQoL13
ThyDQoL17
ThyDQoL18

,86
,86
,86
,85
,85
,85
,86
,85
,85
,85
,86
,86
87
,85
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4.4. Gegerlilik bulgular

4.4.1. Tanimlayici Ozellikler

ThyDQoL dl¢eginin AWI-18 ve AWI-14 skorlarinin sosyodemografik
verilerle iligkisi Student’s t-test ve Kruskal-Wallis Testlerinden uygun olani ile
degerlendirildi. Sonuclara gére AWI-18 ve AWI-14 skorlarinin higbir
sosyodemografik veri ile iligskisinin olmadigdi tespit edildi. Bu sonuclara gore,
egitim duzeyi, medeni durum, hane nifus sayisi, sigara aligkanligi, hastalk
suresi, vicut kitle indeksi, hipotiroidi nedenleri, gelir seviyesi ve yas ile,
hipotiroidiye bagli yagsam kalitesi diizelmesi arasinda iligki saptanmamistir.
(Tum degiskenlerde p > 0.05) (Tablo 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27)

Tablo 19. Egitim duzeyi ile AWI skorlari arasindaki iligki

Std.
N Ortalama | sapma
AWI 14 ilk
39 -3,3866 2,08699
0.ay
orta ve ustu 51 -3,6792 2,14853
AWI 18 ilk
39 -3,6723 2,12372
0.ay
orta ve ustu 51 -3,9216 2,13730
AWI 14 ilk
39 -3,6164 1,85973
3.ay
orta ve ustu 51 -3,3149 2,16889 | p > 0.05
AWI 18 ilk
39 -3,8367 1,88310
3.ay
orta ve ustu 51 -3,4886 2,20033
AWI 14 ilk
39 -3,0314 ,95838
6.ay
orta ve ustu 51 -2,9452 1,29797
AWI 18 ilk
39 -3,1560 ,96489
6.ay
orta ve ustu 51 -3,0229 1,27120
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Tablo 20. Medeni durum ile AWI skorlari arasindaki iligki

Std.
N Ortalama | sapma

AWI 14 0.ay evli 70| -3,6406 2,21089

evli degil 20| -3,2438 1,75451
AWI 18 O.ay evli 70| -3,8851 2,20498

evli degil 20| -3,5632 1,83643
AWI 14 3.ay evli 70| -3,5991 2,09124

evli degil 20 | -2,9080 1,76893 | p > 0.05
AWI 18 3.ay evli 70| -3,7851 2,11540

evli degil 20| -3,1295 1,83599
AWI 14 6.ay evli 70| -3,0553 1,16074

evli degil 20| -2,7278 1,13948
AWI 18 6.ay evli 70| -3,1577 1,13951

evli degil 20| -2,8107 1,14935

Tablo 21. Hane nifus sayisi ile AWI skorlari arasindaki iligki

Std.
N Ortalama | sapma
AWI 14 0.ay 1-3 kisi 57 -3,6848 | 2,16406
> 4 Kigi 33 -3,3237 | 2,04044
AWI 18 0.ay 1-3 kisi 57 -3,9137 | 2,15848
> 4 Kigi 33 -3,6406 | 2,08189
AWI 14 3.ay 1-3 kisi 57 -3,3018 | 1,99785
> 4 Kigi 33 -3,6939 | 2,10585 p > 0.05
AWI 18 3.ay 1-3 kisi 57 -3,4812 | 2,02701
> 4 Kigi 33 -3,9128 | 2,13245
AWI 14 6.ay 1-3 kisi 57 -2,9705 | 1,25836
> 4 Kigi 33 -3,0032 | ,97798
AWI 18 6.ay 1-3 kisi 57 -3,0395 | 1,24851
> 4 Kigi 33 -3,1515 | ,95220
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Tablo 22. Sigara aligkanhgi ile AWI skorlari arasindaki iligki

Std.
N Ortalama | sapma
AWI 14 iciyor
43 -3,5166 | 2,09358
0.ay
icmiyor 47 -3,5852 | 2,15698
AWI 18 iciyor
43 -3,7203 | 2,05407
0.ay
icmiyor 47 -3,8989 | 2,20297
AWI 14 iciyor
43 -3,3094 | 2,00294
3.ay
icmiyor 47 -3,5701 | 2,07793 p > 0.05
AWI 18 iciyor
43 -3,4940 | 2,00484
3.ay
icmiyor a7 -3,7725 | 2,13126
AWI 14 iciyor
43 -2,9352 |1,18124
6.ay
icmiyor a7 -3,0259 | 1,14696
AWI 18 iciyor
43 -3,0214 | 1,16639
6.ay
icmiyor a7 -3,1347 | 1,13386

Tablo 23. Hastalik suresi ile AWI skorlari arasindaki iligki
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Std.
Sigara N Ortalama | sapma
AWI 14 0.ay <1l
50 -3,5195 | 2,07242
>1yil |40 -3,5936 | 2,19346
AWI180.ay <1l
50 -3,8226 | 2,12980
>1yil |40 -3,8022 | 2,14169
AWl 14 3.ay <1l
50 -3,2257 | 2,03427




>1yil |40 -3,7203 | 2,02819 p >0.05
AWI183.ay <1yl
50 -3,4258 | 2,09487
>1yil |40 -3,9065 | 2,02124
AWI 14 6.ay <1yl
50 -2,8883 | 1,16633
>1yil |40 -3,1003 | 1,15079
AWI186.ay <1yl |50 -2,9768 | 1,14843
>1yil |40 -3,2102 | 1,14052
Tablo 24. VKi ile AWI skorlari arasindaki iligki
VKI , Std.
kg/m2 N Ortalama | sapma
AWI 14 <29
55| -3,3585 2,26573
0.ay
> 30 35| -3,8572 1,84455
AWI 18 <29
55| -3,5842 2,32073
0.ay
> 30 35| -4,1740 1,73960
AWI 14 <29
55| -3,2768 2,11397
3.ay
> 30 35| -3,7107 1,90429 | p > 0.05
AWI 18 <29
55| -3,4133 2,11169
3.ay
> 30 35| -3,9948 1,96640
AWI 14 <29
55| -2,8747 1,30212
6.ay
> 30 35| -3,1520 ,87617
AWI 18 <29
55| -2,9553 1,28701
6.ay
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Tablo 25. Hipotiroidi nedenleri ile AWI skorlari arasindaki iligki

Std.
Ortalama | sapma
AWI 14 otoimmun
0.ay tiroidit 56 -3,4073 2,17508
tirodektomi 34 -3,7914 2,02176
AWI 18 otoimmdun
0.ay tiroidit 56| -3,6670 2,19711
tirodektomi 34 -4,0549 2,00361
AWI 14 otoimmun
3.ay tiroidit 56| -3,5855 2,07222 | p>0.05
tirodektomi 34 -3,2150 1,98142
AWI| 18 otoimmun
3.ay tiroidit 56| -3,7769 2,12670
tirodektomi 34 -3,4130 1,96901
AWI 14 otoimmun
6.ay tiroidit 56 -2,9472 1,17703
tirodektomi 34 -3,0407 1,14046
AWI 18 otoimmun
o 56 -3,0576 1,18269 | p > 0.05
6.ay tiroidit
tirodektomi 34 -3,1183 1,09486

Tablo 26. Yas gruplari ile AWI skorlari arasindaki iligki

AWI18 AWI18 AWI18 |AWI14 |AWI14 | AWI 14
0.ay 3.ay 6.ay 0.ay 3.ay 6.ay
p degeri ,121 ,780 ,418 ,144 , 713 ,420

Yas gruplari: 18-30, 31-50, 51 ve ustd.
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Tablo 27. Gelir dizeyleri ile AWI skorlari arasindaki iligki

AWI18 AWI18 AWI18 |AWI14 |AWI14 | AWI 14
0.ay 3.ay 6.ay 0.ay 3.ay 6.ay
p degeri ,456 ,163 ,331 ,308 ,200 412

Gelir duzeyleri: gelirim giderimden fazla, gelirim giderime esit, giderim

gelirimden fazla

4.4.2. Yapi gecerlili gi

ThyDQol 6lgeginin Turkge surimundn orjinal 6lgege uyumunu

degerlendirmeyi amaclayan dogrulayici faktér analizi sonucuna gore 6Olgegin

uyumu, Sekil 1'de gdsterilmistir. Buna gore bir cok uyum indeksinden en sik

kullanilan iki temel uyum indeksi; Karsilagtirmali Uyum indeksi (KUI)

(Comperative Fit Index) ve Root Mean Square Error of

Approximation(RMSEA) degerlendirmede kullaniimistir.
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60



T 1 ¥
o |8 || =

[N Qi

LR L R = 1]

He
|

L]
Lo

1.000

[A&]
L]

£ I IR = LTS | IS I ¢ N % B
[l
oo

23]

4]

[ B o IR o B i R e R B e [ g |
[xx]
G

. ]

[= LT SN IS RS B
. %]

[

L B e R i B
[

33

L

0.508™ DR13.0

0.8z1"™ DQ17.0

0_5z0m DOI1E .0

Chi-Square=112.72, df=77, P-value=0.004%8, BMSEZ=0.072

Sekil 2: ThyDQol dlgeginin 14 sorulu Turkge surimunin orjinal dlcege

uyumunu gosteren dogrulayici faktor analizi sonucu

Karsilastirmali Uyum indeksi’'nin (KUIi) 0.90’In Gizerinde olmasi, Root
Mean Square Error of Approximation (RMSEA) degerinin 0.10’un altinda
(0.08'in altinda olmasi daha da iyi olarak degerlendiriimektedir) olmasi iyi

uyum gostergesi olarak degerlendiriimektedir.
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Arastirma baglangicindaki ilk degerlendirmede,;
18 soruluk siirimde KUI 0.941, RMSEA 0.098 (Sekil 1);

14 soruluk siirimde ise KUi 0.978, RMSEA 0.072 (Sekil 2)olarak

hesaplanmigtir.

Goruldagu gibi her iki sturim de uyum acisindan kabul edilebilir sinirlar
icindedir. Ancak 14 soruluk Tarkge striim 18 soruluk suriime gore daha iyi bir

uyum gostermistir.
4.4.3. Olgut gecerlili gi

Olcut gecerliliginin degerlendirmesinde, ThyDQoL oélceginin genel
yasam Kalitesine yonelik giris sorusu (G1) ile hipotiroidiye 6zgi yagsam
kalitesine yonelik sorusunun (G2), 0., 3. ve 6.aylarda, AWI-18, AWI-14 ve
EUROHIS ile korelasyonu Tablo 28, 29, 30‘da gosterilmistir.

Baslangi¢c degerlendirmesinde, genel yasam kalitesi sorusu olan G1,
EUROHIS ile korelasyon gostermig, AWI-14 ve AWI-18 ile korelasyon

gostermemigtir.

Hipotiroidiye 6zgu yasam kalitesine yonelik soru olan G2, AWI-14 ve
AWI-18 ile korelasyon gostermis fakat EUROHIS ile korelasyon
gostermemigtir. (Tablo 28)

Tablo 28. G1, G2 ile AWI-18, AWI-14 ve EUROHIS korelasyonu, 0.ay

Gl G2 AWI-14 | AWI-18 | EUROHIS

Gl Pearson Correlation |1 -,236(*) |,079 ,077 ,580(**)

P degeri ,025 ,458 ,469 ,000
G2 Pearson Correlation 1 ,409(*%) | ,396(**) | ,034

P degeri ,000 ,000 147
AWI-14 Pearson Correlation 1 ,987(*%) | ,237(%)

P degeri ,000 ,024
AWI-18 Pearson Correlation 1 ,234(%)

P degeri ,027
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3.ay degerlendirmesinde; G1 hicbir dlcekle korelasyon gdstermemis,

G2; daha 6nceki ayda oldugu gibi AWI-14 ve AWI-18 ile guclu korelasyon

gostermistir. (Tablo 29)

Tablo 29. G1, G2 ile AWI-18, AWI-14 ve EUROHIS korelasyonu, 3.ay

Gl G2 | AWI-14 | AWI-18 | EUROHIS
Gl Pearson Correlation 1 -,143 | 145 ,115 ,090
P degeri ,180 | ,171 ,281 ,397
G2 Pearson Correlation 1 ,438(*%) | ,452(**) | -,025
P degeri ,000 ,000 ,816
AWI-14 Pearson Correlation 1 ,994(**) | ,062
P degeri ,000 564
AWI-18 Pearson Correlation 1 ,055
P degeri ,608

6.ay degerlendirmesinde ise G1; ilk degerlenmede géruldugi gibi

EUROHIS ile korelasyon gdOstermis fakat yine daha 6nce oldugu gibi AWI-14

ve AWI-18 ile korelasyon gostermemistir. ilk iki degerlendirmede yiiksek

korelasyon saptanan G2 ile AWI-14 ve AWI-18 arasinda da, daha 6ncekiler

gibi glcli olmamakla beraber yine korelasyon saptanmistir. (Tablo 30) Bu

bulgular, ThyDQoL 6l¢eginin tiroid sorununa 6zel bir yasam kalitesi

degerlendirmesi yaptiginin énemli bir kaniti olarak degerlendirilebilir.

Tablo 30. G1, G2 ile AWI-18, AWI-14 ve EUROHIS korelasyonu, 6.ay
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Gl G2 |AWI-14 | AWI-18 | EUROHIS
Gl Pearson Correlation 1 -,029 | -,073 -,043 ,284(**)
P degeri , 784 | 491 ,685 ,007
G2 Pearson Correlation 1 ,236(%) | ,234(*) |,010
P degeri ,025 ,026 ,928
AWI-14 Pearson Correlation 1 ,991(*) | ,208(*)
P degeri ,000 ,050




AWI-18 Pearson Correlation

P degeri

1

‘ 248(*%)
‘ ,019

TSH 0, 3, 6. ay degerleri ile AWI-14 ve AWI-18 skorlarinin 0, 3, 6. ay

korelasyonu asagidaki tabloda verilmistir.(Tablo 31) Buna gore, baslangictaki

serum TSH duzeyleri AWI-14 ve AWI-18 degerleri ile korelasyon gosterirken,

3. ve 6. aylardaki serum TSH duzeyleri ile AWI-14 ve AWI-18 degerleri

arasinda korelasyon saptanmamistir.

Tablo 31. TSH 0, 3, 6. ay ile AWI-14 ve AWI-18 0, 3, 6. ay korelasyonu

awil4 awil8 awild | awil8 |awild | awil8
0.ay 0.ay 3.ay 3.ay 6.ay 6.ay
tshO Correlation Coefficient | -,275(**) | -,266(*)
p degeri ,009 ,011
tsh3 Correlation Coefficient ,152 ,142
p degeri ,152 ,181
tshé Correlation Coefficient ,045 ,040
p degeri ,675 , 706

4.4. Degigsime duyarlilik

Bir 6lgegin zaman iginde ortaya ¢ikan degisimleri saptayabilme yetenegi

olan degisime duyarhlik analizinde, AWI-18, AWI-14 skorlari, TSH, FT4 ve

FT3 dluzeyleri ile G1 sorusunun her birinin, her G¢ degerlendirme arasindaki

farklari istatistiksel olarak anlamli diizeyde saptandi ve bu parametreler

degisime duyarli olarak degerlendirildi. G2 sorusunun degisime duyarlilik

degerlendirmesinde ise, zamanla puanlarda artis olmasina ragmen fark,
istatistiki anlama ulasmadi. (p : 0,432) (Tablo 32, 33, 34, 35, 36, 37, 38)
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Tablo 32. Aylara gére AWI-18 skorlarinin degisimi

ortalama | Std. Sapma | p degeri
AWI 18

-3,8136 | 2,06496
0.ay
AWI 18

-3,6394 | 2,12308 0,001
3.ay
AWI 18

-3,0806 | 1,14444
6.ay

Tablo 33. Aylara gére AWI-14 skorlarinin degisimi

ortalama | Std. Sapma | p degeri
AWI 14

-3,5524 | 2,11525
0.ay
AWI 14

-3,4455 | 2,03519 0,007
3.ay
AWI 14

-2,9825 | 1,15779
6.ay

Tablo 34. Aylara gore TSH duzeylerinin degisimi *

ortalama | Std. Sapma | p degeri
TSH O.ay |29,7804 | 28,09633
TSH 3.ay |9,7167 14,52795 < 0,001
TSH 6.ay | 3,4416 3,29475

*Her U¢ parametre de zaman iginde istaistiksel agidan anlamli degisim

gostermistir (p<0.05)

Tablo 35. G1 puanlarinin aylara gére degisimi

ortalama | Std. Sapma | p degeri
Gl O.ay [,6222 ,80137
Gl 3.ay |[,8556 ,78699 0,019
Gl 6.ay |[,8667 ,63952
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Tablo 36. G2 puanlarinin aylara goére degisimi

ortalama | Std. Sapma | p degeri
G2 O.ay |[-1,7333 |,94572
G2 3ay [-1,7000 |1,01062 0,432
G2 6.ay |[-1,6667 |,59963

Tablo 37. Aylara gore FT4 dizeylerinin degisimi*

ortalama | Std. Sapma | p degeri
FT4 0.ay |,5907 ,25005
FT43.ay |.,8243 ,22445 < 0,001
FT4 6.ay |,9222 ,24239

*Her U¢ parametre de zaman icinde istaistiksel acidan anlamli degisim

gostermistir (p<0.05)

Tablo 38. Aylara gore FT3 dizeylerinin degisimi*

ortalama | Std. Sapma | p degeri
FT30.ay |2,6668 ,60128
FT33.ay |3,0629 ,49902 < 0,001
FT36.ay |3,0871 42717

*Her U¢ parametre de zaman icinde istaistiksel acidan anlamli degisim

gostermistir (p<0.05)

TSH dizeylerinin takipler arasindaki degisimleriyle, ayni kontrollerdeki
AWI-18 ve AWI-14 skorlarinin degisimleri arasindaki iliskinin
degerlendiriimesinde, TSH ile AWI-18 skoru arasinda sadece 6.ay ve
baslangic degerlendirmesi arasindaki degisimlerin korele oldugu gézlendi. 3.-
6.ay ve 0.-3. ay arasindaki degisimler arasinda iligki tespit edilemedi. TSH
duzeyleri deg@igimleri ile AWI-14 skoru arasinda ise 0.-3. ay, 0.-6.ay, 3.-6.ay
arasi degisimlerin hicbirinde iliski gozlenmedi. (Tablo 39, 40)
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Tablo 39. Aylara gore TSH ve AWI-18 skorlar arasindaki degisimlerin korelasyonu

AWI-18 AWI-18
AWI-18 0.-6. aylar 3.-6. aylar
0.-3. aylar arasindaki arasindaki
arasindaki degisim | degisim degisim
TSH 0.-3. aylar Correlation
arasindaki Coefficient |,123
degisim
p degeri ,248
TSH 0.-6. aylar Correlation
arasindaki Coefficient ,215(%)
degisim
p degeri ,042
TSH 3.-6. aylar Correlation
arasindaki Coefficient -,137
degisim
p degeri ,199

Tablo 40. Aylara gore TSH ve AWI-14 skorlarn arasindaki degisimlerin korelasyonu

AWI-14 AWI-14
AWI-14 0.-6. aylar 3.-6. aylar
0.-3. aylar arasindaki arasindaki
arasindaki degisim | degisim degisim
TSH 0.-3. aylar Correlation
arasindaki Coefficient | ,086
degisim
p degeri 422
TSH 0.-6. aylar Correlation
arasindaki Coefficient ,201
degisim
p degeri ,058
TSH 3.-6. aylar Correlation
arasindaki Coefficient -,164
degisim
p degeri ,122
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V. TARTISMA VE SONUC

Hipotiroidizm, cesitli nedenlere bagh olarak gelisen, tiroid bezinin
oldukca sik gorulen kronik bir hastaligidir. Hastaligin gérulme sikliginda
yasla birlikte artis olur, kadinlarda yillik insidansinin % 0.041 oraninda oldugu
bildiriimektedir. Primer hipotiroidizm santral nedenli hipotiroidizme gére ¢ok
daha sik goralar. En sik nedenler arasinda otoimmdn tiroidit, tiroidektomi,

radyoaktif iyot tedavisi ve ilaclar yer almaktadir (2,3).

Hipotiroidizmin laboratuvar olarak taninmasi genellikle sorun
yaratmamaktadir. Clnku genellikle TSH ytksekligi ile birlikte FT4
dizeylerinin dusuk saptanmasi durumunda agikar hipotiroididen, buna karsin
artmis serum TSH yuksekligi ile birlikte alt-normal FT4 dizeyleri saptanmasi
durumunda da subklinik hipotiroididen bahsedilir. Anti TPO pozitifligi
Hashimoto tiroiditi icin tani koydurucudur. Anti TPO negatifligi gecici
hipotiroidizm, infiltratif tiroid hastaliklari, eksternal radyasyon 6ykusuni
digsundurar. Ancak anti TPO negatifligi, Hashimoto hastaligini reddettirmez
cunkl Hashimoto hastalarinin yaklasik %10’unda anti TPO antikoru negatif
bulunabilir (42).

Hipotiroidinin tedavisi genellikle 6mur boyu stirmektedir, tedavide
kullanilan L-tiroksin dozu kisiden kisiye degismekle birlikte ortalama gunlik
kullanilan doz 1.6-1.8 mcg/kg kadardir. Tedavide ¢cogu kez T4 preparati olan
Levotiroksin kullaniimaktadir. Dozun yeterliligine iliskin degerlendirmeler 6-8
haftalik periyotlar halinde yapilmali ve doz artislari 6zellikle ileri yastaki
hastalarda, disuk doz artirimlari seklinde yapilmali, TSH diuzeyi
normallestikten sonra 6-12 aylik araliklarla serum TSH takibi yapilmalidir
(70,71,72).
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Yasam kalitesi kavrami farkh sekillerde tanimlanabilmektedir. Yagsamin
niceliksel degerlendiriimesinin aksine yagsam kalitesi, kiginin 6znel olarak
yasamdan memnuniyetini, genel iyilik halini ve iglevselligini yansitan bir

kavramdir. En basit olarak “hasta gozuyle hastalik yasantisi” tanimlanabilir.

Hekimler icin yasam kalitesi konularinin ginlik uygulamalari icine dahil
edilmesi ile rutin pratikte gbz ardi edilen hasta goziyle hastalik yasantisi daha
Iyl anlagilabilir. Hasta-hekim isbirligi ile hastanin beklentilerine daha fazla
yaklasilmig ve hastanin yasaminin diger alanlarina odaklanmasi saglanarak

hastalikla asiri ugrasi icine girmesi 6nlenilmis olacaktir(83, 84, 85).

Klinik arastirmalarda yasam kalitesinin 6l¢timesi tedavi seceneklerinin ve
Ozellikle yeni tedavi yontemlerinin yasam kalitesine etkilerinin
degerlendiriimesinde ¢cok 6nemlidir. Tedavi se¢geneklerinin hastalarin yasam
kalitesi Uzerine etkilerinin bilinmesi hastalari cok daha fazla tatmin edecektir.
Bu cercevede hasta elde edeceqi iyilik durumunu, ulasacagi sonucu bilecek ve

tedavi onun bireysel gereksinimlerine de cevap verecektir.

Yasam kalitesi dlcekleri klinik degerlendirmede kullaniimaktadir.
Boylece tedavi karari alinirken hastanin bakis agisi ve tedaviden beklentisi
g6z onunde bulundurulmus olur. Bu o6lgekler klinik galigmalarda tedavi
sonugclarini tamamlayan kalitatif 6lciim yontemleri olarak yer almaktadir.
Yasam kalitesi 6lctim yontemlerin temel ortak 6zellikleri gtvenilir, gecerli ve
duyarl yontemler olmalaridir. Olgekler; genel sagliga ait dlcekler, herhangi
bir sisteme 6zgu 6lgekler ya da hastaliga ait 6lgekler olarak
gruplandirilabilirler.

Yasam Kkalitesi 6lcuiimleri sadece Klinik arastirmalarda degil, hasta
sorunlarinin daha 1iyi anlasiimasi, tedavilerden sonraki gelismelerin
takip edilmesi, klinik gelismelerin saptanmasinda da kullanim alani
bulmuslardir. Klinik arastirmalarda ise yasam kalitesinin 6lgimu 6zellikle
yeni tedavilerin yasam kalitesini arttirmaya yonelik etkilerini degerlendirmek
icin kullanilmigtir. Yasam Kkalitesi indeksleri hastaliklarin psikolojik,

fiziksel ve sosyal etkileri ile beraber, tedavi etkilerini, hastalarin tedavi ile ilgili
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beklentilerini, farkl tedavi seceneklerinin karsilastiriimasini da mimkin
kilar (94).

Hipotiroidizm, tim sistemleri etkileyebildigi gibi, yasam kalitesini de
olumsuz etkilemektedir. Hipotiroidizmin ve tedavi sonrasi etkilerinin klinik
degerlendiriimesi genis bir ilgi alani olustururken, psikososyal degerlendirme

ise ¢cok daha az ilgi alani yaratmigtir.

Genel yasam kalitesi 6lcekleri toplumdaki tim bireylerin saglk
durumunu tanimlamada kullanilabilir. Genellikle herhangi bir hastaliga ya da
saglhk durumuna 6zgu degildirler. Genel dlceklerin en 6nemli avantaji farkl
hastalik gruplari ve bu gruplarla toplum arasinda karsilastirmalari olasi
kilmasidir. Genel olcekler, farkli hastaliklar arasinda karsilastirma imkani
saglarken, hastaliga 6zgu o6lcekler ise, hastalikla iligkili boyutlar Gzerine daha
cok odaklanirlar. Dolayisiyla genel Olcekler, hastalik siddetindeki
degisikliklere, hastaliga 6zgu spesifik Olceklerden daha az duyarlidirlar.
Literatirde, hipotirodili hastalarinin kendilerinin tamamladigl hastaliga 6zgu

yasam kalitesi dlcedi bulunmamaktadir.

Bradley ve arkadaslar tarafindan, 2004 yilinda, hipotiroidili hastalarda
kullaniimak tzere, hastaliga 6zgu The Underactive-Thyroid-Dependent
Quality of Life Questionnaire (ThyDQolL) dlcegi geligtiriimigtir (91).
Arastirmamizda, hipotiroidili hastalarda, hastalija 6zgi yasam kalitesini
degerlendirmeye yonelik literatirdeki bu tek 6lcek, dilimize ¢evrilerek

gecerliligi ve guvenilirligi sinanmistir.

Arastirmaya dabhil edilen hastalarin 79'u (% 87.80) kadin, 11'i (%12.20)
erkekti. Yaslar 19 ile 66 arasinda degismekteydi ve ortalama yas 40.55 +
12,74 idi. Ve cinsiyet orani ve ortalama yas! literattirde belirtilenlere benzerdi.
Blyuk cogunlugu ilkokul mezunu (%43,30), evli (%78,90), geliri giderine esit
(%52,20), merkezde ikamet etmekteydi (%52,20). Sigara icenlerle
icmeyenlerin orani birbirine yakindi. McMillan veBradley tarafindan orijinal
Olcegin degerlendirildigi grupta ise yas ortalamasi 55 ve ortalama egitim

sonlanim yasi 16.4 olarak bildirilmisti. Egitim siresi gibi yagsam kalitesini
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etkileyebilecegi dusuinulen bu farka ragmen arastirmamizda yagsam
kalitesinin, egitim dizeyi dahil hicbir demografik 6zellikten etkilenmedigini

tespit ettik.

Olgegi olusturan 18 sorunun (a) maddesinde sorulan “tiroid
rahatsizliginiz olmasaydt, .................. nasil olurdu?” sorusu, tim sorularda
negatif puan almistir. Buna gore hipotiroidi, dlcekte belirtilen tim alanlar
olumsuz etkilemektedir. Ortalama agirlikh etki puani ise baslangicta -3,81,
3.ayda -3,63, 6.ayda -3,08 olarak hesaplanmis, yukselme gostermigtir.
Hipotiroidinin negatif etkiledigi yasam kalitesi, tedavi ile bir miktar

dizelebilmektedir.

Cronbach alfa ve soru analizi ile degerlendirildigi i¢ tutarlilik analizinde,
Olcedin her t¢ degerlendirmede de oldukga yuksek guvenilirlikte oldugu
goruldu. Her degerlendirmedeki her soru da, anket icinde yiiksek tutarlihga
sahipti. Elde edilen bu sonuclar , 6élcegin Turkce guvenilirliginin saglandigini

gostermektedir.

ic tutarhhk analizinde, soru madde tutarliigi degerlendirmesinde hicbir
sorunlu soruya rastlanmadi. Yalniz, baglangi¢ degerlendirmesindeki
2.soruda, Cronbach alfa degerinde hafif bir yikseklik tespit edildi. “Su anda
caliglyor musunuz” sorusunu soran soruya, hastalarimizin %83’l (75 hasta)
“hayir yaniti vermis, bunlarin da %46’s1 (35 hasta) “hayir” %54°0 de (40
hasta) “evet” cevabi vermistir. Soru daha sonra, su anda ¢calismayan ve
calismak isteyenlere “tiroid rahatsizliginiz olmasaydi is hayatiniz nasil
olurdu?” sorusunu sormaktadir. Hem calismamis/calismayan birisine olasi bir
durumda hastalgin etkilerini sormasindan ve de anketin en disik sayida
Olcekli sorusu olmasindan dolayi, bu sorunun tutarlih@i bir miktar azalmis
olabilir. Yine de bu sorunun daha sonraki degerlendirmelerde sorun

olusturmadigi gozlemlenmistir.

ThyDQoL-TR 0l¢eginin orjinal sirime uyumu icin yapilan
Karsilastirmali Uyum indeksi (KUI) (Comperative Fit Index) ve Root Mean

Square Error of Approximation(RMSEA) kullanilarak yapilan faktér analizi
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sonucunda, Turkge strimun orijinal strime uyumu kabul edilebilir sinirlar

icerisinde degerlendirildi.

Olcut gecerliligi degerlendirmesinde, “hastalija 6zgii saglik sorusu
(G2)” ile agirlikh etki skoru (AWI-18 ve AWI-14) arasinda iliski saptandi.
“Genel saglk sorusu (G1)” ile agirhikli etki skoru arasinda iliski saptanamadi.
Bu sonuclar neticesinde, anketin hastaliga 6zgu yasam kalitesini beklendigi
gibi, genel sagliga bagli yagsam kalitesine gére daha iyi degerlendirdigini
soyleyebiliriz.

Bu bulgular, ThyDQoL 6lceginin hipotirodiye 6zel bir yagam kalitesi
degerlendirmesi yaptiginin 6nemli bir kaniti olarak degerlendirilebilir. Bir diger
deyisle ThyDQoL 6lgeginin Turkce striimu, 6lcmesi beklenen seyi
Olcmektedir. Yani gecerlidir.

Olgularin 3 ay arayla 3 kez degerlendiriimesi soncunda, olgularin
hipotiroidi agisindan biyokimyasal olarak anlamli dizeyde iyilesme
gosterdikleri tiroid hormonlarinin zaman icindeki anlamli degisimiyle ortaya
konmustur. Yani olgular, klinikte uygulanan rutin tedaviden yarar
gormuslerdir. Gegerlilik turlerinin en 6nemlilerinden biri olan “degisime
duyarlihk” agisindan hastalardaki bu iyilesmenin, 6lgek puanlarinda da
karsilik bulmasi beklenmektedir. Diger bir deyigle, 6lgegin degisime duyarli
olarak degerlendirilmesi beklenir. Beklendigi gibi, ThyDQoL-TR dl¢cek
puanlari da tiroid hormonlarindaki degisime paralel olarak istatistiksel olarak
yukselmistir, bir anlamda tiroide 6zel yasam kalitesinde dizelme saptandigi
Olcekle de gosterilmigtir.

Bu sonugclarla da, olgegin Turkge dili igin gecerliligi saglanmigtir.

Sonu¢ olarak hipotiroidi, hastalarda saglikla ilgili yasam kalitesi
Uzerine belirgin olumsuz etkiye ve belirgin psikososyal morbiditeye
sahiptir. ThyDQoL, Bradley ve arkadaglari tarafindan, hipotiroidili hastalarda
yasam Kkalitesini degerlendirmeye yonelik gelistirilmis ilk 6zgln olgektir.
Diunyada pek cok ulkede kabul goren 0Glgek farkh dillere cgevrilerek
calismalarda kullaniimaktadir. Calismamiz, yapilan istatistik ¢6zimlemeler
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ve guvenilirlik dlctimleri sonucunda ThyDQoL-TR 6lceginin, tlkemizde
hipotiroidi hastalarinin degerlendiriimesinde kullanilabilecek, Turk¢e'ye uygun

bir dlcek oldugunu gostermektedir.
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VI. OZET

Hipotiroidili olgularda ThyDQoL (Underactive Thyroi d-Dependent
Quality of Life Questionnaire) ya sam kalitesi 6lge ginin Turkge'ye
uyarlanmasi ve Turkce surimunin gecerlili - ginin ve guvenirlili - ginin
sinanmasi

Bu aragtirmada, ThyDQol yagsam kalitesi ol¢egi, dilimize ¢evrilerek
hipotiroidisi olan hastalarda gegcerliliginin ve guavenilirliginin sSinanmasi
amaclanmistir.

Arastirmaya, Celal Bayar Universitesi Tip Fakultesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal Poliklinigi'ne bagvuran 90 gonallt
hipotiroidi hastasi alindi. Hastalardan ThyDQol-TR yagam kalitesi dl¢egini
tamamlamasi istendi.

Gegerlilik ve guvenilirlik analizinde 6lgegin daglim 6zellikleri, guvenilirlik
ve gecerlilik gbstergeleri ortaya kondu. Yapi gecerliligi degerlendirmesi ile
orijinal 6lcege iyi uyum gosteren ThyDQoL 6l¢cedinin i¢ tutarliligi yuksek
saptandl, olasi problemli soru saptanmadi. Olgiit gecerliligi
degerlendirmesinde hastaliga 6zel saglik sorusu ile 6lcek skorlari aras
korelasyon saptandi ve uygun incelemeler sonucunda da degisime duyarli
olarak degerlendirildi.

Bu arastirma ile Turkce dilinde gecerliligi ve givenilirligi sinanan
ThyDQoL-TR 06lcegininin, Klinik calismalarda, tlkemizdeki hipotiroidi
hastalarinin yagsam kalitelerinin degerlendiriimesinde kullanabilecedi
dusuincesindeyiz.

Anahtar so6zcukler : Yasam kalitesi, hipotiroidi, ThyDQoL, ThyDQoL-TR

74



Vil. SUMMARY

The Validity and Reliability of the Underactive Thy  roid-Dependent
Quality of Life Questionnaire (ThyDQoL)-Turkish Ver  sion in
Hypothyroid Patients

The purpose of this study was to translate the Underactive Thyroid-
Dependent Quality of Life Questionnaire (ThyDQolL) into Turkish (ThyDQol-
TR), and subsequently test its validity and reliability in patients with
hypothyroidism. In all, 90 hypothyroid patients that presented to Celal Bayar
University, School of Medicine, Endocrinology and Metabolism Clinic
voluntarily enrolled in the study. The patients were administered the
ThyDQol-TR.

Statistical analysis was used to determine the distribution
characteristics, and the validity and reliability of ThyDQol-TR. The scale’s
structural validity and internal coherence were observed to be high and in
good compliance with the original scale; no potential problematic questions
were identified. Criterion validity analysis showed that the scale’s correlation
between disease-specific health questions and scale score was change-
sensitive following appropriate examinations .

Based on the present findings, we think that ThyDQoL-TR can be used
in clinical trials to measure quality of life in hypothyroid patients in Turkey.

Keywords: Quality of life, hypothyroidism, ThyDQoL, ThyDQoL-TR
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