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OZET

Amac: Tiroid hormonlari viicut metabolizmasinin Oonemli
diizenleyicilerindendir. ~ Subklinik tiroid hastaliklarina eriskinlerde siklikla
rastlanilmaktadir ve tanisi laboratuar tetkikleri ile kolayca konulmaktadir. Uyku
bozukluklar1 da erigkinlerde oldukca sik goriilmekte ve zaman zaman yasami tehdit
eden sonuglar dogurmaktadir. Ancak literatlirde subklinik tiroid hastaliklar1 ve uyku
bozukluklar1 arasindaki iligkiyi arastiran ¢aligmalar sinirhidir. Bu ¢aligmada subklinik

tiroid hastalig1 tanis1 almis bireylerin uyku kalitesinin degerlendirilmesi amaglandi.

Materyal metod: Calismada tiroid poliklinigine bagvurmus G&tiroid ve
subklinik tiroid hastalifi olan 141 bireyin; cinsiyet, yas, kilo, BMI, Anti-TPO
diizeyleri, TSH diizeyleri ve fT4 diizeyleri incelendi. Bu hastalara; subjektif uyku
kalitesi, uyku latansi, uyku stiresi, habitiiel uyku etkinligi, uyku bozukluklari, uyku
ilac1 kullanim1 ve giindiiz fonksiyonlar1 olmak tizere 7 ana baslikta sorulan sorular ile
uyku kalitesini degerlendiren (PSQI) bir anket uygulandi ve skor ortalamalari
kaydedildi. Arastirma verilerimizin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS For

Windows Version 18.0 yazilimi1 kullanildi.

Bulgular: Otiroid ve subklinik tiroid disfonksiyonu olan 101 kadin, 40 erkek
hasta olmak iizere toplam 141 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamast 42.8+14.5'i.
Subklinik hipotiroidili hasta grubunda 46 kadin, 18 erkek olmak {izere 64 hasta vardi
ve yag ortalamas1 42.3+14.2'di. Subklinik hipertiroidili hasta grubunda 29 kadin, 13
erkek olmak iizere 42 hasta vardi ve yas ortalamasi1 44.6+16.05'ti. Kontrol grubuna
(otiroid) 26’ s1 kadin, 9’u erkek olmak tiizere 35 birey alindi ve yas ortalamasi
41.8+13.1'di. Otiroid grubun PSQI skor ortalamasi 4.5+1.8, subklinik hipotiroidi
grubunun PSQI skor ortalamas1 7.6+3.7 ve subklinik hipertiroidi grubunun PSQI
skor ortalamasi 8.2+4.4 idi. Bu hastalarin cinsiyet, yas, BMI, Anti-TPO diizeyi
acisindan PSQI skor ortalamasi ile istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. TSH
ve fT4 diizeyi acisindan PSQI skor ortalamast ile istatistiksel olarak anlamli farklilik
vardi. Subklinik tiroid hastaligi olan grup ile 6tiroid (kontrol) grubun PSQI skor
ortalamasi acisindan anlamli farklilik vardi ve subklinik tiroid hastaligi olan grubun

PSQI skor ortalamasi 6tiroid gruba gore yliksekti. Ama subklinik hipotiroidi ile



subklinik hipertiroidi grubu arasinda PSQI skor ortalamasi agisindan istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Sonu¢: Calisgmamizin sonuglari subklinik tiroid hastaliklarinin uyku kalitesini

olumsuz yonde etkiledigini gostermektedir.



ABSTRACT

Aim: Thyroid hormones are important regulators of body metabolism.
Subclinical thyroid diseases are frequently encountered in adults and the diagnosis is
easily made by laboratory tests. Sleep disturbances are also common in adults and
occasionally have life-threatening consequences. However, studies investigating the
relationship between subclinical thyroid diseases and sleep disorders are limited in
the literatiire. In this study, we aimed to evaluate the sleep quality in patients with

subclinical thyroid disease.

Material and Method : Gender, age, weight, BMI, Anti-TPO levels, TSH
levels and fT4 levels of 141 patients with euthyroidism and subclinical thyroid
disease referred to the thyroid polyclinic were studied. The PSQI questionnaire was
applied to 7 main topics including sleep quality, sleep delay, sleep duration, sleep
activity, sleep disorders, sleep medication use and daily functions and score
averages recorded. Windows SPSS for Windows Version 18.0 software was used for

statistical evaluation of our research data.

Result: The mean age of the patients was 42.8 + 14.5. In the subclinical
hypothyroid patient group, there are 64 patients (46 females, 18 males) and the mean
age was 42.3 + 14.2. In the subclinical hyperthyroid patient group, there were 42
patients (29 females, 13 males) and the mean age was 44.6 + 16.05. In the control
group (euthyroid), 35 individuals, 26 female and 9 male, were taken and the mean
age was 41.8 + 13.1. PSQI score averaged 4.5 + 1.8 for euthyroid group, PSQI score
averaged for subclinical hypothyroid and subclinical hyperthyroid were 7.6+3.7 and
8.2+4.4 respectively. There was no statistically significant difference in the PSQI
score as regards to gender, age, BMI, Anti-TPO level. There was a statistically
significant difference in mean PSQI score as regards to TSH and T4 levels. There
was a significant difference between the group with subclinical thyroid disease and
the PSQI score of the euthyroid (control) group and group with subclinical thyroid
disease PSQI score averaged higher than euthyroid group. However, no statistically
significant difference was found between the subclinical hypothyroidism and the

subclinical hyperthyroidism group in terms of PSQI score averages.



Conclusion: The results of our study indicate that subclinical thyroid disease

affects sleep quality negatively.
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1.GIRIS VE AMAC

Subklinik tiroid hastaligi, orta yas ve yaslilarda sik goriilen bir hastaliktir ve
laboratuar sonuglari ile kolayca tespit edilir. Hastalarda subklinik tiroid hastaliginin

semptomlar1 kimi zaman vardir; kimi zaman da yoktur. Subklinik hipotiroidizm, fT4
ve fT3 diizeyleri normal aralikta iken serum TSH diizeyinde artis ile tanimlanir.

Gorililme sikligr %4 civarindadir. Siklig1 yasla birlikte artmakta ve 60 yas iizeri
kadmlarda % 20’lere ulagmaktadir. Hastalarin yaklasik % 5’i her yil klinik
hipotiroidizme ilerlemektedir. Subklinik hipertiroidizm; fT4 ve fT3 diizeyleri normal
iken, TSH diizeyinin normalin altinda (TSH <0.5 mIU/L) oldugu durumdur.
Subklinik hipertiroidizmin en sik nedeni tiroid hastaliklarinda kullanilan levotiroksin
tedavisidir. Subklinik tiroid disfonksiyonunun tedavi edilmemesi durumunda
kardiyak disfonksiyon, solunum sistemi problemleri, noropsikiyatrik semptomlar,
hemostatik problemler ortaya ¢ikabilecek sonuglar arasindadir. (1-4)

Uyku geri dondiiriilebilen bir bilingsizlik hali olmasinin yaninda, sadece
viicudun dinlenmesini saglayan bir hareketsizlik hali degil, biitiin viicudu yasama
yeniden hazirlayan aktif bir yenilenme dénemidir.”) Uyku, bireylerin yasam
kalitesini etkileyen temel ve vazgeg¢ilmez giinlik yasam aktivitelerinden biri olup
fizyolojik, psikolojik ve sosyal boyutlari olan bir kavramdir.© Insamin  temel
gereksinimlerinden biri olan uyku, tim yaslarda saglik ve yasam Xkalitesi icin
6nemlidir'”. Fiziksel bitytimenin ve akademik performansin giiglendirilmesinde uyku
temel unsurdur. Uyku yoksunlugunun, kisilerin giindiiz uyku hali ve dikkatsiz

davraniglarini arttirdigi gorilmistiir.

Uyku kalitesi; bireyin uyandiktan sonra kendini zinde, formda ve yeni bir
giine hazir hissetmesidir. Uyku kalitesi; yasam stili, ¢evresel faktorler, is, sosyal
yasam, ekonomik durum, genel saglik durumu ve stres gibi gesitli faktorlerden

(8.9)

etkilenmektedir'®”. Ozellikle yurti¢i yaymlarda subklinik tiroid hastaligi olan

eriskinlerde, uyku kalitesi ve bu degiskeni Olgekle degerlendiren bir calismaya



rastlanmamistir. Bu nedenle ¢alismamiz, subklinik tiroid hastaligi olan eriskinlerde

uyku kalitesini belirlemek amaciyla yapilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Antik  Yunan Dili’nde ‘kalkan sekilli’ anlamina gelen “thyreoides”
kelimesinden koken alir. Tiroid bezinin ikinci yiizyilda ilk olarak Galen tarafindan
tarif edildigi, tiroid isminin ise 1650’li yillarda Thomas Wharton tarafindan
kullanildig1 bilinmektedir. Tiroid bezinin hormon salgiladigi 1836 yilinda King
tarafindan dile getirilmis, tiroid hiicresinin tanimlanmasi ise ilk kez Gosselin
tarafindan yapilmistir. Bir tiroid disfonksiyonu olan hipertiroidi Pary, Graves ve

Basedow tarafindan ard arda tanimlanmisdir."”

2.2 Tiroid Bezi Embriyolojisi

Tiroid bezinin gelisimi gebeligin birinci ayinda baslar. Dil kokiinden dogan
tiroglossal kanaldan koken alir. Piramidal lob tiroglossal kanalin kalintisidir. Bezin
kokeni foramen Cecum olarak dil kokiinde belirlidir. Buradan ¢ikan kanal asagi

dogru ilerleyerek tiroid bezini olusturur." "

2.3 Anatomi ve Histoloji

Tiroid bezi boynun 6niinde, at nali seklinde (sekil:1) iki yan lobu ve bunlar
birlestiren bir isthmusu bulunan bir salgi bezidir. Tiroid isthmusunun iist kenari
krikoid kikirdaginin hemen altinda, tiroid loblari ise tiroid kikirdaginin alt boliimiine
tutunmustur. Normal bir tiroid bezinin agirligi 10-20 gramdir. Her bir lobun
uzunlugu 2,5-4 cm, kalinligi 1-1,5 cm ve genisligi 1,5-2 cm’dir. Tiroid bezi kan
damarlarindan zengindir. Baslica arterleri eksternal karotidden ¢ikan siiperior tiroid
ve tiroservikal turunkustan g¢ikan inferior tiroid arterlerdir. Vendz drenaj siiperior,
lateral ve inferior tiroid venlerle olur. Tiroide olan kan akim hiz1 ortalama 5
mL/gr/dak’dir. Tiroid bezi dakikada kendi agirliginin bes kat1 kadar kan akimina
sahiptir."" Tiroidin innervasyonu servikal ganglionlardan ¢ikan sempatik ve
vagustan ¢ikan parasempatik sinirlerle olur. *'® Tiroid bezi yaklasik 20-30 milyon
folikiilden meydana gelir."*"*>"'® Her bir folikiil, ici kolloidle dolu bir limeni

cepecevre saran tek katli kiibik epitel ve bu epiteli ¢evreleyen bazal membrandan



olusur (Sekil-1a). Tiroid bezinde esas olarak 3 tip hiicre vardir. Bunlar; folikiil
hiicresi (tirosit), oksifilik hiicreler (Askanazy hiicresi, onkosit, Hiirthle hiicresi) ve
parafolikiiler hiicrelerdir. Folikiil hiicresi ve oksifilik hiicreler hem folikiiler liimen
hem de bazal membranla iliskide olan hiicreler iken parafolikiiler hiicreler (C
hiicreleri) bazal membranla temas halinde olan ancak liimene temasi olmayan
hiicrelerdir. Tiroid hormonlarinin yapimi ve salinmasindan sorumlu olan hiicre
folikiil hiicresidir ve tiroid sitlimiille edici hormon (TSH)un etkisi altindadir.
Oksifilik hiicreler ¢ok miktarda serotonin toplamaktadir ve tiroid hormonlarinin
prekiirsorii olan tiroglobulini sentezleyebilmesine karsin fonksiyonu tam olarak

bilinmemektedir. C hiicresi esas olarak kalsitonin hormonunun yapim ve

(13-15-16)

salinmasindan sorumludur.

Girtlak

Tiroid Bezi

Soluk Borusu

Istimus

Sekil-1 Sekil-1a

2.4 Tiroid hormon sentezi

Fetiisiin tiroid bezi, gebeligin 10. haftasinda iyodu konsantre ve organifiye
etme yetenegi kazanir ve fT4 iliretmeye baslar. Hipofiz-tiroid aksi da bu siralarda
olgunlagsmaya baglayarak gebeligin 2. trimesterinde olgunlagsmasini siirdiiriir. T4 ve
TSH 10. haftadan itibaren kanda saptanir ve 2. trimesterde artmaya devam eder.
Fetiistin hipotalamusunun olgunlasmasiyla (tirotropin salgilatan hormon) TRH

sekresyonu baslar ve TSH salgilanmasini uyarir. Fetiisiin hipofiz-tiroid aks1 anneden



bagimsiz ¢alisan fonksiyonel bir iinite seklindedir. Maternal TRH plasentay1
gecebilirse de, maternal TSH nin ve maternal fT4’lin plasentay1r gecisi ¢cok diisiik
diizeydedir. Fetal fT3 2. trimesterden itibaren fetal kanda saptanabilir, doguma kadar

diizeyi diisiik kalir. Fetiisiin kullandig1 asil tiroid hormonu T4 tiir.'”

Hipotalamustan TRH ve hipofiz bezinden TSH salgilanmasi tiroid bezi
fonksiyonlariin diizenlenmesinde ilk basamaklar1 olusturur. TSH hipofizin antero-
medial bolgesinden pulsatil olarak diurnal sekilde salgilanir. Tiroid bezinde hormon
iretimi, tiroid bezine iyot alimi ve tiroid bezinin biiyiimesi, TSH nin bez iizerindeki
etkilerine baghdir. Dolagimdaki tiroid hormon diizeyi degisikliklerine, hipofiz TSH
salimimin azaltarak veya artirarak yanit verir. Boylece bazal tiroid hormon diizeyleri

korunmaya caligilir."”

TRH direkt olarak TSH salgilayic1 hiicreler iizerine etkilidir ve o6tiroid
durumun korunmasinda 6nemlidir. Dopamin ve somatostatin gibi norotransmitterler
TSH’y1 baskilarlar. Ilaglardan kortikosteroidler, TSH salinimini baskilarken,
amiodaron ise tiroid hormon iiretiminde artis veya azalma yapabilir. Iyot iceren bazi
astim ilaclari, kontrast ajanlar ve ekspektoranlar da tiroid fonksiyonlarini

etkileyebilirler.!*2"

fT4’lin tamami, fT3’lin % 13’1 tiroid bezi tarafindan salgilanir. fT3’ilin geriye
kalan1 periferik dokulardan T4’tin deiyodinasyonu ile olusur"**”Tiroid ven

akiminda az miktarda reverse triiyodotironin (rT3) bulunur. T3ve T4 aktifken, 1T3

inaktiftir “” Triiyodotironin, tiroksinden 4 kat daha giicliidiir fakat yar1 émrii daha

kisadir.!'®

TG (tiroglobulin) tiroid hiicreleri tarafindan sentezlenir ve egzositoz ile

follikiil i¢ine salgilanir. T4 ve T3 salgilanincaya kadar kolloid i¢inde (tiroglobulin)
TG’ ne peptid bagiyla bagh olarak kalir. T4 ve T3 salgilanacag1 zaman, kolloid tiroid
hiicreleri tarafindan alinir, peptid baglari hidrolize edilir ve serbest T3, T4 ve rT3
kapillere atilir.(sekil-2) Insan tiroidi giinde yaklagik olarak 80 mikrogram T4, 4

mikrogram T3 ve 2 mikrogram rT3 salgilar.?”

Tiroid hormonlart salgilandiktan sonra dolasimda proteinlere baglanir.



Bunlar; albumin, TBPA (tiroksin baglayan prealbumin), TBG (tiroksin baglayan
globulin)’dir. Fizyolojik kosullarda tiroksin baglanma afinitesi en yiiksek olan

TBG’dir. Dolayisiyla dolasimdaki T4’tin ¢ogu TBG’e baghdir. Daha az oranda

TBPA ve albumine baglanmistir."**”Triiyodotironin ise % 99,8 oraninda proteinlere

baghdir (% 46’s1 TBG’e, % 53’0 albumine, % 1’1 TBPA’e baglanir). rT3 de TBG’e

baglanir.*”

TBG diizeyini arttiran nedenler arasinda gebelik, klofibrat, trankilizanlar,
eroin kullanimi sayilmaktadir. TBG diizeyini azaltan nedenler arasinda ise
glukokortikoidler, androjenler, danazol, L-asparajinaz kullanimi vardir. TBG
arttiginda total tiroid hormon diizeyi artar, dolasimdaki serbest tiroid hormon
diizeyleri azalir. Bunun sonucunda negatif feed-back yolu ile TSH diizeyi artarak
dolagimdaki serbest tiroid hormon diizeyi tekrar normal diizeye ulasir. Sonug olarak
hasta, otiroid halde kalir. TBG diizeyinin azaldigi durumlardada tersi fizyolojik

olaylar gecerlidir.*”

Tiroid hormonlar1 karaciger ve bobrekler basta olmak iizere bir¢ok dokuda

deiyodine edilir. Eriskin insanlarda tiroksinin % 33’ii trityodotironine, % 45’1 r'T3’e
doniistir. Dolasimdaki rT3’{in % 5°1 tiroid tarafindan salgilanirken, % 95’1 tiroksinin
deiyodinasyonuyla olusur. Deiyodinasyon 2 farkli enzimle olur. T3 olusumunu
saglayan 5-deiyodinaz ve rT3 olusumunu saglayan 5-deiyodinazdir. 5-deiyodinaz

ayrica rT3’lin Ty ye (diiyodotironin) doniisiimiinii saglar.(lg'zo)

Bir¢ok durumda 5-deiyodinaz inhibe olur. Bu enzimin inhibe olmasiyla T3
miktar1 azalirken, rT3 miktar1 artar. T3 miktarini, 5-deiyodinaz enzimini inhibe
ederek azaltan nedenler; yaniklar, travma, ilerlemis kanser, siroz, bobrek yetersizligi,
miyokard infarktiisii, atesli hastaliklar ve agliktir. T3 azalmasiyla bazal metabolizma

hiz1 azalir ve protein yikimi korunur.*”



Sekil-2 Tiroid hormon sentezi ve salinimi

2.5. Tiroid Hormonlarimin Etki Mekanizmasi

Tiroid hormonlarinin gen ve non-gen mekanizmayla etki gosterdikleri tespit
edilmigtir. Niikleer bir mekanizma olan genomik mekanizma, hormonun hiicre i¢ine
girigini gerektiren bir mekanizmadir (Sekil-3). Bu mekanizmada T3hormonu, hiicre
cekirdegindeki reseptorleri ile kompleks olusturmus halde 6zgiil DNA bolgelerine

baglanarak gen ekpresyonu iizerinden etki eder (T4 de niikleer T reseptor araciligryla
aktivasyon gosterebilir ancak T4’ilin reseptore affinitesi T3 linkinden ¢ok daha diisiik
oldugundan T3, T reseptoriiniin dogal ligandi niteligindedir. Nongenomik

mekanizmada ise tiroid hormonunun, hiicre yiizeyindeki veya sitoplazmadaki

reseptorlere baglanarak etki gosterdigi bildirilmektedir. Bu mekanizmada T4 ve

rT3’lin de aktif rol oynadig ifade edilmektedir.*' 2%
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2.6 Tiroid Hormonlarinin Biyolojik Etkileri

Tiroid hormonlari; biiyiime, gelisme, enerji tiiketiminin kontrolii, termogenez
ve cinsel olgunlasma i¢in vazgecilmezdir. Bu hormonlar 6zellikle iskelet ve fetal
beyin gelisiminde kritik rol {istlenmekte olup intrauterin eksiklikleri mental
retardasyona ve ciicelige neden olur. Metabolik iz arttiricidirlar®2*Tiroid hormon
salgisinin artmasiyla metabolizma hizinin %60-100 oraninda artabildigi, salginin
ortadan kalkmasiyla hizin normal haldekinin %40’ min altina dustiigii ifade

edilmektedir.®¥

2.6.1 Karbonhidrat Metabolizmasina Etkisi

Gastrointestinal kanaldan glikoz emilimini arttirir. Glikoliz ve glikojenolizi
arttirir. Glikozun hiicreler tarafindan kullanimim arttirir. Insiilin saliniminin artigia
yol acar. Hipertiroidizimde karbohidrat alimindan sonra kan glikoz diizeyi dnce artar
daha sonra insiilin etkisiyle azalir. Hipotiroidizmde ise karbonhidrat metabolizmasi

yavaslayarak glukozun depolanmast artar, insiilin salgis1 da azalir.!'”"%2%

2.6.2 Lipit Metabolizmasina EtKisi

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

derecede artmasi agir aterosklerozla birliktedir.!” 1829

2.6.3 Bazal Metabolizma Uzerine EtKisi

Tiroid hormonu beyin, retina, dalak, testis, akciger, uterus, adenohipofiz
disinda viicudun biiylik kisminda metabolizma hizim arttirir. Tiroid hormonu istah
artis1 yapmasina karsin viicut agirlifinda azalmaya neden olur. Tiroid hormon

yapilamadig1r zaman bazal metabolizma hiz1 yaklasik normalin yaris1 kadar azalir.



Tiroid hormonu azliginda ise istah azligina ragmen kilo artis1 olur. Kilo alim1 baglica

miksdematdz dokulardaki sivi birikimine baglhidir. 'Y

2.6.4 Vitamin Metabolizmasina EtKkisi

Tiroid hormonlar1 bir¢ok enzim miktarin1 ve aktivitesini arttirdigl igin,
hipertiroidide bu enzimlerde kofaktdr olarak rol alan vitaminlerde eksiklik goriiliir.
Hipotiroidizmde ise enzim miktar1 ve aktivitesi azaldigindan, vitamin ihtiyact da

azalir.(1829

2.6.5 Sinir Sistemine Etkisi

Tiroid hormonlart ileri derecede sinirlilik, anksiyete veya paronaya gibi
psikondrotik davranislara sebep olurken, hipotiroidide ise asir1 uyku hali

karakteristiktir ve depresyona meyil olabilir."®

2.6.6 Solunum Sistemine Etkisi

Tiroid hormonu, metabolizma artis1 sonucu O, tiiketimini ve CO, tiretimini
artirir. Bunlarin sonucunda solunum siklig1 ve derinligi artar. Hipotiridide ise bunun

tersi gozlenir. Ozellikle siddetli hipotiroidide hipoventilasyon olugur.!”'®

2.6.7 Gastrointestinal Sisteme EtKisi

Tiroid hormonlar1 istah, sindirim sekresyonlarinin ve motilitenin artisina
neden olur. Diyare goriilebilir. Ancak tiroid hormonlarinin azalmalari halinde

motilitede azalma ve dolayisiyle konstipasyon goriiliir.!”®

2.6.8 Kas ve Kemik Sistemi Uzerine Etkisi
Tiroid hormonlarinin agir1 artis1, protein katabolizmasinda artis nedeniyle kaslarda
kuvvetsizlige neden olur. Ince kas tremorunun olusmasina yol agar. Ancak tiroid
hormonu eksikliginde kaslar ileri derecede tembellesir, bir kasilmadan sonra

gevseme yavas olur'¥

Hipertroidizmde osteoklastik kemik formasyonunda artis, remodelingde
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hizlanma, trabekiiler kemik hacminde azalma ve osteoporoz ve kirik riskinde
artmaya yol agmaktadir. Hipotroidide ise kemik dongiisii azalmakta, trabekiiler

kemik kitlesi ve korteks kalmhg1 artmaktadir.>

2.6.9 Sempatik Sinir Sistemi ve Kardiyovaskiiler Sistem
Uzerine Etkisi

Tiroid hormonlar1 bazi dokularin katekolaminlere olan hassasiyetini ve
etkilerini potansiyalize eder. Bunu dokulardaki katekolamin reseptorlerini artirarak
gerceklestirirler. Tiroid hormonlarimin etkisiyle kalpteki beta reseptdr sayisi
cogalarak kalbin kontraktilite hizinda ve kuvvetinde artiga yol acar. Tersine ¢ok asir1
artan tiroid hormonlar1 protein katabolizmasima bagl olarak ve kalp hizinin artmasi
sonucu diastolik zamanin azalmasinin etkisiyle kalp fonksiyonlarinin bozulmasina
yol agar.Tiroid hormonlar1 sistolik basincin yiikselmesine, diastolik basincin
azalmasina neden olarak nabiz basincinin artisina yol agar. Tiroid hormonlarinin
artistyla doku metabolizmasinin yiikselmesi sonucu, oksijen tiiketimi ve metabolik
son lirlinler artar. Bunun sonucunda dokulara giden kan akimi hizlanir ve artan viicut
1s1s1n1 azaltmak icin vazodilatasyon olur. Vazodilatasyonun etkisiyle intravaskiiler
ortamdaki kan akimu artar. Ozellikle derideki kan akim hizi, 1s1 kaybinmn saglanmasi

icin artmaktadir.""'®

Tiroid hormonunun azaldigi durumlarda ise, katekolamin reseptorleri ve kalpteki
beta reseptdr sayist azaldigindan, kalbin kontraktilite hizi azalir, sistolik basing
azalarak diyastolik basing artar. Doku metabolizmas1 azaldigindan, O, tiiketimi

azalir, dokulara giden kan akimi yavaslayarak viicut 1sis1 azalir.'¥

2.6.10 Hemapoetik Etkiler

Yiiksek tiroid hormon diizeylerinde artmis oksijen ihtiyacini karsilamak
amaci ile eritropoezde artig goriiliir. Ayrica 2-3 difosfogliserat miktar1 da artarak
dokulara oksijen verilmesi kolaylasir. Bunun tersi olarak, hipotiroidide eritropoezde

azalma olur ve anemi goriilebilir.*>
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2.6.11 Seksiiel Fonksiyonlara Etkisi

Hipotiroidizm, erkeklerde; impotans, libido azalmasi, kadinlarda;
oligomenore, amenore, polimenore gibi bozukluklara yol acar. Fertilite azalmig ve
diistik insidans1 artmistir. Prolaktin diizeylerindeki orta derecede artis galaktoreye yol

actig1 gibi, libido azlig1 ve infertiliteye katkida bulunur."'¥

2.6.12 Biiyiime Gelisme Uzerine Etkileri

Tiroid hormonlar1 postnatal dénemin ilk birka¢ yilinda beynin biiyiime ve
gelismesini saglar. Tiroid hormonlarinin biiylimeyi artiran etkisi protein sentezini
artirmasina baghdir. Tersine tiroid hormonlarimin asir1 miktari, protein sentezinden
daha hizli protein yikimima yol agar. Hipertiroidide asir1 iskelet biiyiimesi ve boy
uzamasi olur. Biiyiime sirasinda epifizler erken yasta kapandigi icin erigkin donemde
boy kisa kalabilir. Hipotiroidi durumunda ise protein sentezi normal olmadigindan ve
GH (biiylime hormonu) etkileri i¢in tiroid hormonu gerektiginden biiyiime onemli

oOl¢iide geri kalir. Hipotiroidili ¢ocuklarda biiytime hizi gerilemistir.(lg)

2.6.13 Diger Endokrin Bezlere Etkisi

Kortizol yapimi ve klerensi tiroid hormonlarinin etkisi ile artar, fakat plazma
kortizol diizeyleri degismez. Ayrica PTH (paratiroid hormon) etkisinde artma,

prolaktin diizeyinde artma olabilir.""”

2.7 Tiroid Hormon Sekresyonunun Diizenlenmesi

Tiroid fonksiyonu primer olarak hipofizden salgilanan TSH tarafindan
diizenlenir. TSH sekresyonu hipotalamustan salgilanan TRH tarafindan artirilir.
TSH, tiroid bezinden serbest T3 ve T4 sekresyonunu artirir. Dolasimdaki serbest T3
ve serbest T4 ile TSH sekresyonu arasinda negatif feedback iliskisi vardir. TSH
sekresyonu stresle de inhibe olur. TSH sogukta artar ve sicakta azalir. Dopamin,

somatostatin, glukokortikoidler TSH sekresyonunu inhibe etmektedir.?%"
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2.8 Tiroid Hormon Disfonksiyonu

Tiroid hastaliklarinin degerlendirilmesinde genellikle kullanilan testler TSH ,

fT4 ve fT3diir. TSH diizeyi tiroid fonksiyonlarmimn iyi bir géstergesidir. >

2.8.1 Asikar Hipotiroidi

Sik karsilagilan bulgular soguk intoleransi, depresyon, kuru cilt, yorgunluk,
eklem agrilari, menstriiel diizensizlikler, kabizlik, mental yeteneklerde azalma, kas
kramplari, giigsiizliik, uykuya meyil ve kilo artisidir. Fizik muayenede guatr
saptanilabilir veya palpable bir gland yoktur, bradikardi, 6dem, kuru ve kirilgan sag,
hipo veya hipertansiyon, derin tendon reflekslerinde azalma ve yavas konusma
gozlenebilir 227

Yiiksek TSH ve diisiik T4 hipotiroidiyi destekler. Hipotalamik veya hipofizer
kokenli hipotiroidilerde diisiik tespit edilen T4 degerine; diisiikk, normal ya da
beklendigi kadar yiikselmemis TSH degerlerinin eslik ettigi gt')riilebilir'(%)' Ozellikle
hastanede yatmakta olan hastalarda TSH ve T4 degerlerinin dikkatli yorumlanilmasi
gerekir ¢iinkii eslik eden hastalik veya kullanilan ilaglar yalanci diisiik sonuglara
neden olabilirler ¥,

Boyun sertligi, diffiiz bliylimiis guatr ve diizensiz ylizey gibi otoimmun
tiroidit  diistindiiren  bulgular  varlifinda  antikor tetkikleri  yapilmalidir.

Antimikrozomal antikor testi antitiroglobulin testinden daha duyarli ve 6zgiindiir (26),

Hipotiroidi taramasi, oOzellikle konjenital hipotiroidi de ¢ok Onemlidir.
(29)

Tedavisiz konjenital hipotiroidi, beyin hasarina yol agabilir

Hipotiroidi tiroid hormon replasman preparatlar ile tedavi edilir. Sentetik
driinler T4, T3 ve ikisinin kombinasyonu seklindedir. Hipotiroidinin rutin
tedavisinde sentetik T4 tercih edilen tedavi seklidir. Serum TSH degerleri
normallesene kadar hastalar 4-6 haftalik araliklarla degerlendirilmelidirler. TSH

normale gelince 6-12 aylik takipler yeterlidir. Hastalar demir, sukralfat ve
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aluminyum hidroksitli antiasid preparatlar kullantyorlarsa emilimi etkileneceginden

bu ilaclar levotiroksin ile ayn1 zamanda almamalar1 konusunda uyarilmahidirlar.

Hipotiroidide de baz1 6zel durumlar s6z konusudur. Ozellikle yasli hastalarda
semptomlar rahatlikla yaslilia baglanabilir. Altmis yas {istii bayanlarda hipotiriodi
prevalans: artacagindan serum TSH degerleri ile tarama yapilmasi tavsiye edilir .
Oncesinde tiroid hastaligi hikayesi bulunanlarda, tiroid dis1 otoimmun bir hastaligi
olanlarda, agiklanamayan depresyon, hiperkolesterolemisi veya konjestif kalp
yetersizligi olanlarda yillik TSH taramalari Onerilmektedir. Yine yasl hastalar
yiikksek dozda T4 “lin etkilerini iyi tolere edemeyeceklerinden ozellikle tremor,
palpitasyon, gogiis agris1 yakinmasi olan levotiroksin kullanan hastalarda ilag dozu

kontrol edilmeli eger hipertiriodi saptanilirsa ilag bir hafta kesilerek eskisinden diisiik

dozda baslanilmali ve o&tirioidi saglanana kadar kontrol araliklari siklastiriimalidir
(X))

Hamilelik esnasinda hipotiroidili hastalarin levotiroksin ihtiyaglar: artar ©%.
TSH diizeyleri normale gelene kadar her 3-4 haftada bir kontrol edilmeli sonrasinda

her trimesterde kontroller tekrarlanilmalidir.

Mikst 6dem komas1 varolan uzun seyirli bir hipotiroidinin agirlastigi, hayati
tehdit edici bir durumdur. Sepsis, soguga maruz kalma, santral sinir sistemi hasarlari
ve travma presipite edici faktorlerdir. Fiziki muayene bulgulari; hipotermi,
bradikardi, solunum yetersizligi ve kardiyovaskiiler kollapsdir “®. Hastalar yogun
bakim iinitelerinde takip edilmeli, kortikosteroidlerle beraber intravendz levotiroksin

ve/veya liotironin sodyum verilmelidir.

2.8.2 Asikar Hipertiroidi

Hipertiroidi artmis tiroid hormonu iiretimine bagli metabolizma hizinda artis,
termogenez ve sempatik sinir sistemi aktivitesindeki artisin yaratmis oldugu klinik

tablo olarak tanimlanir ¢V

Toplum bazli yapilan ¢aligsmalarda hipertiroidi prevelansinin kadinlarda % 2

erkeklerde % 0.2 oldugu saptanmistir. Hipertiroidi vakalarmin % 15 inin altmis yas
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iizeri hastalarda ortaya ¢iktig1 gézlenmigtir *”

Geng yastaki hastalarda saptanan primer hipertiroidinin en sik sebebi Graves
hastalig1 iken ileri yas ve iyot eksikligi olan bolgelerde yasayan hastalarda en sik
hipertiroidi sebebi toksik nodiiler guatrdir. Tiroiditler, ilag¢ iligkili tiroid fonksiyon
bozukluklari ve gebelik de hipertiroidiye sebep olabilmektedir®=*. Hipertiroidi

nedenleri tablo-1 de 6zetlenmistir.

Tablo-1 Hipertiroidi Nedenleri

Hipertiroidi nedenleri:

Graves hastaligi Toksik MNG Otonom toksik nodiill Korionik hormon

artisina bagli nedenler
* Trofoblastik hastaliklar (koriyokarsinom, mol hidatiform)

« Gestasyonel hipertiroidi Iyoda bagl hipertiroidi (jod basedow, amiodaron)

Struma ovari Metastatik fonksiyonel tiroid kanseri
TSH salgilayan tiimorler

Tiroid hormon direncinin bazi formlar1
Tirotoksikoz nedenleri:

Tiroiditler Struma ovarii Ekzojen tiroid hormonu fazlaligi

Hipertiroidiye ait semptom ve bulgular hastanin yasina, hastaligin siiresine,
hormon saliniminin siddetine ve komorbid durumlarin varligma gore degiskenlik

gosterir O,
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Istahin agik olmasia ragmen kilo kaybi, sicak intoleransi, garpinti, tremor,
hiperdefekasyon, hiperaktivite, yorgunluk gibi tirotoksikozun klasik semptomlari
mevcut oldugunda klinik tan1 kolaydir (36) Hasta; insomnia, anksiyete, irritabilite,
giicstizliik, atipik gogilis agris1 veya egzersiz sirasinda dispne gibi spesifik olmayan
yaygin goriilen semptomlar ile basvurdugunda tirotoksikoz erken donemde teshis
edilemeyebilir. Klinik tabloda bas agrisi, kilo kaybi, periyodik paralizi veya bulanti
ve kusma gibi atipik semptomlar daha baskin oldugunda da tan1 gecikebilmektedir.
Yash hastalar kilo kayb1 ve sempatomimetik belirti ve bulgularin yoklugu ile giden

apatetik tirotoksikoz ile bagvurabilmektedir 7.

Klinik bulgular siklikla altta yatan nedene yonelik giiglii ipuglar1 verir.
Graves hastalifinda bez piiriizsiiz veya hafif lobiile konturla birlikte diffiiz olarak
biiylimiis olabilir ve duyulabilir bir tflirliim alinabilir. Oftalmopati ve dermopati
Graves hastaligina 6zgiidiir. Toksik nodiiler guatr1 olan hastalarda bir veya daha fazla
nodiil hissedilebilir ©”. Subakut tiroidit agrili, sikhikla atesin eslik ettigi inflamatuvar
bir hastahiktir ®®. Subakut tiroiditte bez orta derecede biliylimiis, asir1 hassas ve
serttir. Yakin zamanda gebelik hikayesi olasi agrisiz tiroidite isaret eder. Yakin
zamanda amiadaron, iyot iceren baska bilesikler, interferon alfa veya farmakoljik
tiroid hormon preperatlart kullanimi bu ajanlarla birlikte goriilen karakteristik

tirotoksikoz formlarmi diisiindiirtir @7,

Hipertiroidi siiphesi olan ¢ogu hastada tan1 TSH 6l¢iimii ile konulur. Serum
sT3 ve sT4 olciimleri hipertiroidi tanisim1 dogrular, ciddiyetini belirler ve bazi
vakalarda altta yatan etyolojiye yoOnelik bilgi saglar. Asikar hipertiroidi referans
araligin st smirmi gegen sT4 veya sT3 seviyeleri ile karakterize iken, hafif veya
subklinik hipertiroidi de normal referans aralikta olan sT4 ve sT3 seviyeleri ile
birlikte suprese TSH diizeyleri ile karakterizedir. Sadece sT4 veya sT3
konsantrasyonlar1 yiikseldiginde sira ile T4 toksikozu ve T3 toksikozu terimleri

kullanilir®?,

Hipertiroidi tedavisinin amact miimkiin olan en giivenli, en hizl1 ve en uygun
sekilde otiroidiyi saglamak ve korumaktir. Metimazol, karbimazol ve propiltiourasil
antitiroid ila¢ tedavisinde kullanilan baglica ilaglardir. RAI (radyoaktif iyot) tedavisi

ve cerrahi alternatif tedavi yontemleridir.
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2.8.3 Subklinik Hipertiroidi

Tiroid hormonlarinin normalin st siniri, TSH diizeyinin normalin altinda
(TSH <0.5 mIU/L) oldugu durumdur. TSH nin diisiik 6l¢iilmesine yol agan diger

nedenler ekarte edilmelidir.®”

Subklinik hipertiroidi TSH diizeylerine gore iki gruba ayrilir: Bu iki durumun

ayirt edilmesi hastanin takibi ve tedavi karar1 bakimindan énemlidir. “”

1. TSH diisiik ama tayin edilebilir diizeyde (0.1< TSH <0.5)
2. TSH tayin edilemez diizeyde (<0.1 mIU/L)

En sik neden tiroidin benign veya malign hastaliklarinda kullanilan
levotiroksin tedavisidir, etyoloji asikar hipertiroidi nedenleri ile benzerdir. Subklinik
hipertiroidi durumunun kalict olup olmadigini anlamak tedavi karari agisindan
onemlidir. Bu nedenle tiroid hormonlarinin takibi gerekir. Takip icin aylik periodlar
ile en az 3 kez TSH degeri 6l¢iimii 6nerilir. Iyot uptake’i ve tiroid sintigrafisi ayirict
tanida yardimcidir. 60 yasindan biiyiikk vakalarda TSH <0.1 mlIU/L ise atrial
fibrilasyon, postmenapozal kadinlar ve erkeklerde osteoporoz riski artmistir. Takip
ozellikle gen¢ ve orta yas hastalar1 tedavi etmek konusunda karar verdiricidir.
Yaslilarda subklinik hipertiroidinin ilk bulgusu atrial fibrilasyon olabilir. Bu nedenle

yasli hastalar bekletilmeden tedavi edilmelidirler. “"

TSH < 0.1 mIU/ml olan vakalarda asagidaki faktorlerden en az birinin

varliginda tedavi onerilir:

* AF veya AF riski olanlarda
* 60 yas tistiinde olanlarda

+ Kanitlanmis osteoporoz veya osteopenisi olanlarda

TSH 0.1< TSH <0,5 mIU/ml olan vakalar i¢in 3—6 aylik periodlar ile takip
edilmelidir. Semptomatik vakalarda (tasikardi, palpitasyon, anksiyete) beta bloker,
osteoporoz / osteopeni olanlarda bisfosfonat tedavisi kullanilabilir. Tiim subklinik
hipertiroidi vakalarinda iyot aliminin kisitlanmasi gerekir. Cerrahi ve radyoaktif iyot

ile ablatif tedavi karari i¢in etyolojik neden gdz 6niine alinmalidir. “?
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2.8.4 Subklinik Hipotiroidi

T3, T4 diizeylerinin normal, TSH diizeyinin yiiksek (>4 mIU/L) ve asikar

hipotiroidinin klinik bulgularinin olmadigi durumdur. ¥

» Hafif subklinik hipotiroidi: TSH: 4-10 mIU/L
*  Agir subklinik hipotiroidi: TSH: >10 mIU/L

Subklinik hipotiroidinin nedenleri asikar hipotiroidi nedenleri ile aynidir.

Genellikle tipik hipotiroidi semptom ve bulgular1 yoktur.

Otuz bes yas listili olanlarda her 5 yilda bir TSH bakilmasi 6nerilir. Baglangig
TSH’s1 ne kadar yiiksekse asikar hipotiroidiye gidis o kadar fazladir. Asikar
hipotiroidiye gidis hastaligin nedeni bazal TSH seviyesi ve hastanin yas ile ilgilidir.
Cocuk ve adolesanlarda asikar hipotiroidiye gidis daha az ve tiroid fonksiyonlarinin

diizelmesi daha siktir. “¥

Tedavi karar1 verilmeden once tiroid fonksiyon bozuklugunun gegici veya
kalic1 olup olmadigina karar verilmelidir. Tedavi karar1 su faktorler dislandiktan

sonra verilmelidir:

«  Olgiim yontemi ile ilgili problemler, heterofil antikor varligi
* Tiroid dis1 hastaliktan iyilesme donemi
+ Santral hipotiroidi

e Tiroid hormon direnci

* Postpartum sessiz tiroidit
TSH > 10 mIU/L ve T3 —T4 normal olan tiim vakalar tedavi edilmelidir.

TSH: 4-10 mIU/L ve T3-T4 normal olan hastalar su durumlarda tedavi

edilmelidir:

* Gebe ve gebelik planlayanlar, ovulatuar disfonksiyon ve infertilitesi olanlar

«  Tiroid antikorlar1 (anti-TPO ve/veya anti-TG) pozitif olan hastalar.*>*"

Tedavi levotiroksin ile yapilmalidir. 25-75 pg/giin gibi diisiik dozlar yeterli

olur. latrojenik hipertiroididen kaginmak gerekir. Risk tasimayan genclerde TSH
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hedef degeri: “0.5-2.5 mIU/L” tur.Kardiyovaskiiler riski yiiksek olan kisilerde, ileri
osteoporozu olanlarda, AF varliginda TSH: 1-4 mlIU/L arasinda tutulmalidir.
Gebelikte ilk trimesterde TSH 0.5-2.5 mIU/L, ikinci ve ii¢iincii trimester i¢in TSH
diizeyi 0.5-3 mIU/L diizeyinde olmalidir. Popiilasyon calismalarinda ileri yasta TSH
nin arttigi, TSH st siirmin 70-79 yas i¢in 6 mIU/L , >80 yas i¢in 7.5 mIU/L
oldugu hatirlanmali ve replasman dozu ayarlanirken bu esik degerler goz Oniine

almmalidir. @7

2.9 Uyku Tanimi Ve Fizyolojisi

Uyku; tiim memelilerde enerjinin korunmasini, sinir sisteminin gelisim ve
onarimini saglayan dogal bir siire¢ olup; uyarilmigligi, otomatik islevleri, davranisi,
biligsel islevleri ve hiicre i¢i mekanizmalar1 kontrol eden sinir sistemi bagta
olmak iizere biyolojik yapmin birgok bileseni ile iliskilidir. “°~°

Berger(“) tarafindan 1929 yilinda gergeklestirilen elektroensefalografi (EEG)
uygulamalart uykunun arastirilmasinda o6nemli bir yer tutmustur. Uyku
sirasindaki EEG kayutlar ile ilgili ¢alismalar 1937 yilinda Loomis ve arkadaglari ©?
tarafindan yapilmistir. Arastirmacilar bu c¢aligmalar1 sonunda uykunun 5 dénemi
oldugunu belirlemisler fakat besinci dénemi hizli goz hareketlerinin eslik ettigi
REM donemi olarak tanimlayamamiglardir. Uykunun REM dénemini 1957
yilinda Dement ve Kleitman ©* tammlanuslar ve uykunun periyodik olarak
birbirini izleyen donemlerden olustugunu gostermislerdir. Uyku-uyaniklik siklusu;
biyolojik ritme bagli olarak olusur ve olusumunda 24 saat siiren evrelerin
tekrarlamasi ile olusan sirkadiyen ritm belirleyicidir. Sirkadiyen ritm anterior
hipotalamusta bulunan suprakiyazmatik niikleus tarafindan diizenlenir. Bu ritmin
olusumunda rol alan en giiclii uyaran giines 1s181dir. Isik  uyaranlarinin
suprakiyazmatik niikleusu etkilemesi retinal fotoreseptorler araciligi ile saglanir. Bu
uyaranlara bagli olarak olusan bir diger islev ise melatonin sentezidir.
Melatonin suprakiyazmatik niikleusun ritmik aktivitesine bagli olarak salgilanir ve
karanlikta en yiiksek diizeye ulagarak geri besleme mekanizmasiyla bu niikleusun
aktivitesini diizenler. Is1igin olmamasi ile hipotalamusta néroendokrin diizenlemeler
degisir ve basta melatonin olmak {iizere bazi hormonlarin salgilanmasi ya da

bazilarimin baskilanmasi uykunun baslatilmasima katkida bulunur,®+>
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Beyin sapindan gelen eksitator uyarilarin  neden oldugu kortikal
aktivasyonun ise uyaniklig1 sagladigi kabul edilir. Beyin sapindan gelen bu uyarilarin
ana kaynagi retikiiler aktive edici sistem (RAS)’dir. RAS; talamus, 6n beynin
orta kismi, hipotalamus, tegmentum, rafe ¢ekirdegi, locus seruleus gibi uykuda
rolii olan anatomik bolgeleri birbirine baglar ve bilesenleri uykunun
olusturulmasinda, stirdiiriilmesinde ve uyku-uyaniklik durumlarinin
olusturulmasinda  kritik Oneme sahiptir. RAS’dan talamusa ve talamustan
talamokortikal yolla kortekse iletilen bu uyarilarin uyanikligt devam ettirdigi
ancak RAS’in tahrip edildigi deneysel calismalarda geri doniisli bir uyaniklik
kaybinin olabildigi gozlenmistir. Bu nedenle uyamikligi saglayan baska ek
sistemlerin de varligi kabul edilir. Bu kapsamda kolinerjik bazal 6n beyin
cekirdeklerinin ve RAS’in rostralinde yer alan histaminerjik noéronlarin
uyanikhigin olusmasina katkida bulundugu bildirilmektedir ®*°”. Uyku-uyaniklik
dongiisiiniin  ortadan kalkmast ve uyku yoksunlugu santral sinir sistemi
islevlerini etkiler. Uzun siireli uykusuzlugun; viicut 1sis1 kontroliinde, beslenme ve
metabolizmada, bagisiklik sisteminde ve diizenleyici diger sistemlerde bozulmaya
yol agtig1 bilinmektedir®*>”. Memelilerde uyku, belirli araliklarla tekrar eden
hizli g6z hareketlerinin eslik etmedigi NREM uyku donemi ve hizli goz
hareketlerinin  eslik ettigfi REM  uyku doneminden olugmaktadir. Uyku
donemleri EEG, g6z  hareketleri ve kas tonusundaki degisiklikler
degerlendirilerek belirlenmistir. Insanlarda genellikle uyanik olunan baslangic
doneminden sonra NREM uykusunun sirasiyla 1., 2., 3. ve 4. donemi olusur.
Uykunun baglamasindan yaklagik 90 dakika sonra ilk REM donemi olusur. Uykunun
baslangicindan ilk REM uykusunun sonuna kadar olan siire bir uyku siklusudur. Bu
siklus kisiden kisiye 90-120 dakika arasinda degisir ve NREM+REM seklindeki
siklusu bir gecede 4-6 kez tekrarlanir. ilk REM doénemi genellikle daha kisadir ve
yaklasik 5-15 dakika siirer. Siire agisindan gecenin ilk yarisinda NREM, ikinci
yarisinda ise REM uykusu agirlik kazanmaktadir. Kisinin, kisa siire uyusa bile bu
dongiiniin bittigi anlarda uyandirildiginda daha dinlenmis sekilde kalktig1
bildirilmektedir. ** "
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3. MATERYAL VE METOD

3.1 Hasta Secimi ve Degerlendirilmesi

Bu ¢aligmaya Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali Tiroid Poliklinigi’ne Haziran 2016 ile Kasim
2016 tarihleri arasinda basvurmus; Otiroid ve subklinik tiroid hastaligi olan 101
kadm, 40 erkek hasta olmak flizere toplam 141 hasta alindi. Yas ortalamasi
42,8+14.5'ti. Subklinik hipotiroidi hasta grubunda 46 kadin, 18 erkek olmak {izere 64
hasta vard1 ve yas ortalamasi1 42.3+14.2'di. Subklinik hipertiroidi hasta grubunda 29
kadin, 13 erkek olmak iizere 42 hasta vardir ve yas ortalamasi 44.6+16.05'ti. Kontrol
grubunda (6tiroid) 26 kadin, 9 erkek olmak iizere 35 birey alindi ve yas ortalamasi

41.8+13.1'di. (Tablo 2)

Tablo 2: Hastalarin demografik dagilimi

Tam Erkek Kadin Total Yas ort.
Otiroid 9 26 35 41.8+13.1
Subklinik 18 46 64 42.3+14.2
hipotiroidi

Subklinik 13 29 42 44.6+16.05
hipertiroidi

Calismaya katilan kisilerde TSH, serbest T4 (fT4), ve Anti-TPO diizeyi
hastanemiz biyokimya laboratuarinda calisilmistir. Normal sinirlar TSH i¢in 0.5-4
mlIU/L , fT4 igin 0.6-1.2ug/dl ve ANTI-TPO igin 0-100 idi. Subklinik hipotiroidi
grubuna TSH>4 mIU/L, fT4 diizeyi 0.6-1.2 ug/dl arasinda olan hastalar dahil edildi.
Subklinik hipertiroidi grubuna TSH<0.5mIU/L, fT4 diizeyi 0.6-1.2 ug/dl arasinda
olan hastalar dahil edildi. Kontrol (6tiroid) grubuna TSH diizeyi 0.5-4mlIU/L
arasinda , fT4 diizeyi 0.6-1.2 ug/dl arasinda olan bireyler dahil edildi. Kontrol grubu
ve hastalara Pitsburgh Uyku Kalitesi Olgegi (PSQI) ile anket uygulandi. Pitsburg
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Sleep Quality Index (PSQI), subjektif uyku kalitesi, uyku latansi, uyku siiresi,
habitiiel uyku etkinligi, uyku bozukluklari, uyku ilact kullanimi ve gilindiiz
fonksiyonlar1 olmak tizere 7 ana baslikta sorulan sorular ile uyku kalitesini

degerlendiren bir ankettir. “® (Tablo 3)

Asagidaki sorular1 son 1 ay igerisindeki uyku aligkanlilariniz1 dikkate alarak

yanitlayiniz.

Sorular Cevaplar

1- Genellikle saat kacta uyku i¢in yataga gidersiniz?

2- Yataga yatmaniz ile uykuya dalmaniz arasinda gegen siire ortalama kag

dakikadir?

3- Genellikle sabah saat kagta uyanirsiniz?

4- Geceleri ortalama uyku siireniz ne kadardir? (yatakta gegirilen siire

degil uyku siiresi)
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Tablo 3: Pitsburgh Uyku Kalitesi Olcegi

Hic yok (0)

Haftada

1°den az

()]

Haftada

1-2 kere
2)

Haftada

3 ve daha
cok (3)

5. Gegen ay igerisinde kotii uyudum

a. 30 dak. Igerisinde uykuya daldim

b. Uykunun ortasinda ya da sabah ¢ok

erken uyandim

¢. Banyoyu kullanmak zorunda kaldim

d. Rahat nefes alamadim

e. Siddetli horladim veya oksiirdiim

f. Soguk hissettim

g. Sicak hissettim

h. Kétii ritya goérdiim

i. Agrim oldu

j- Diger nedenler

6. Gegen ay igerisinde uykuya yardim
icin ne kadar siklikla ilag kullanmak

zorunda kaldiiz ?

7. Gegen ay igerisinde ne kadar
siklikla uyanikken ara¢ kullanmak,
yemek yeme veya sosyal aktivitelerde

uykululuk nedeni ile zorluk ¢ektiniz ?

8. Gegen ay igerisinde ne kadar

siklikla isteksizlik hissettiniz?

9. Gegen ay igerisinde genel olarak

uyku kaliteniz i¢in ne yorum
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Tablo:4 Pitsburg Uyku Kalitesi Olceginin Degerlendirilmesi

Soru Sorunun puan karsihg: Puan
Kompanent 1(uykunun | Pitsburg Uyku Kalitesi | 0 ile 3 arast
subjektif uyku kalitesi) Olgeginin Degerlendirilmesi

Kompanent 2 (uyku latansi) 2. soru: <15 dak=0, 16-30 | Oile 3 aras1

dak=1, 31-60 dak=2, >60 dak=3

ve
5. soru a sikk1 puaninin (0-1-2-3)

toplam1 0=0, 1-2=1, 3-4=2, 5-
6=3

Kompanent 3 (uyku siiresi) 4.soru: >7 saat=0, 6-7 saat=1, 0 ile 3 aras1

5-6 saat=2, <5 saat=3

Kompanent 4 (uyku etkinligi) (uykuda  gegen siire/yatakta | O ile 3 arast

kalma siiresi)x100
>%385=0, %75-84=1, %65-74=2,

<%65=3

Kompanent 5 (uyku bozuklugu) | 5b, Sc, 5d, Se, 5f, 5g, 5h, 5i | Oile 3 arast
ve5j’nin toplam skoru 0=0, 1-9=

1, 10-18=2, 19-27=3

Kompanent 6 (ilag kullanimi) 6.soru puani (0-1-2-3) 0 ile 3 aras1
Kompanent 7 (glindiiz | 7.soru puani (0-1-2-3) ve 8.soru | 0 ile 3 arasi
fonksiyonu) (0-1-2-3) toplam1

fonksiyonlar1) 0=0, 1-2=1, 3-
4=2, 5-6=3

Sorulara 0-3 arast puan verilir, yiliksek puanlar kot uyku kalitesini
yansitir. Yedi ana basliktan her birisi 6nce kendi i¢inde degerlendirilir. Sonrada 7

komponentin puanlart toplanir. Toplam puan 5 ve fzerinde ise kot uyku
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kalitesi olarak degerlendirilir.®®

KOAH, diabet, konjestif kalp yetmezligi, yakin zamanda gecirilmis AMI,
agir bulanti ve kusma ataklar1 olanlar ve yakin zamanda gecirilmis major cerrahi
hastalar ile ditiretik gibi uyku kalitesini azaltan ila¢ kullanim &ykiisli olan hastalar

caligmaya dahil edilmedi.

Hastalarin ve kontrol grubun TSH, fT4, Anti-TPO diizeyleri tetkik edildi.
Yaslari, boy ve kilolari, viicut kitle indeksleri (BMI) kaydedildi. Viicut kitle indeksi;
viicut agirligi metre olarak boyun karesine boliinerek (kg/m?) hesaplandi. Tiim
hastalara ve kontrol grubuna Pitsburg Sleep Quality Index (PSQI) anketi uygulandi
ve skor degerleri bakildu.

3.2 istatiksel Degerlendirme

Bu caligmada istatiksel analizler SPSS versiyon 18.0 paket programi ile
yapilmustir.  Verilerin  degerlendirilmesinde tanimlayicit istatiksel —metotlarin
(ortalama,standart sapma) yan1 sira gruplar arasi karsilastirmada tek yonlii varyans
analizi (One-Way Variance Analysis), alt grup karsilagtirmalarinda Tukey Coklu
Karsilagtirma Testi , nitel verilerin karsilagtirmalarinda Ki-kare Testi, degiskenlerin
birbirleri ile iligkisini belirlemede Nonparametric Korelasyon Testi kullanilmistir.
Pitsburg Sleep Quality Index (PSQI)' i ile TSH, fT4, yas, kilo, BMI, Anti-TPO
degiskenleri arasinda Anova Analizi yapilmistir. Sonuglar anlamlilik p<0,005

diizeyinde, %95'lik giiven araliginda degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Bu ¢aligmaya Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali Tiroid Poliklinigi’ne Haziran 2016 ile Kasim
2016 tarihleri arasinda bagvurmus; 6tiroidi ve subklinik tiroid disfonsiyonu olan 101
kadin, 40 erkek hasta olmak iizere toplam 141 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi
42.8+14.5'ti. Subklinik hipotiroidi hasta grubunda 46 kadin, 18 erkek olmak {izere 64
hasta vard1 ve yas ortalamasi1 42.3+14.2'di. Subklinik hipertiroidi hasta grubunda 29
kadin, 13 erkek olmak {izere 42 hasta vardi ve yas ortalamasi 44.6+16.05'ti. Kontrol

grubunda (6tiroid) 26 kadin, 9 erkek olmak iizere 35 birey alindi ve yas ortalamasi

41.8+13.1' di.

Subklinik hipotiroidi grubu, subklinik hipertiroidi grubu ve 6tiroid grubun
yas, kilo, BMI, cinsiyet karsilastirilmis ve tablo5'de sunulmustur.

Tablo 5: Subklinik hipotiroidi grubu, subklinik hipertiroidi grubu ve otiroid
grubun yas, kilo, BMI ve cinsiyet karsilastirilmasi (p<0,005 istatiksel olarak
anlaml)

Otiroid Subklinik  Subklinik P
hipotiroidi hipertiroidi

Yas 41.8+13.1 423+142 44.6+16 0.651
Erkek 9 (%25.7)  18(%28.1) 13(%31)

0.878
Kadin 26 (%74.3) 46 (%71.9) 29 (%69)
Kilo 73.749.7  763+17.7  69.6+15.9  0.102
BMI 26.843.6 278457  26.145.1 0252

Subklinik hipotiroidi, subklinik hipertiroidi, &tiroidi gruplarinin  yas

ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p=0,651).

Subklinik hipotiroidi, subklinik hipertiroidi, &tiroidi gruplarinin cinsiyet

dagilimlar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmemistir (p=0,878).

Subklinik hipotiroidi, subklinik hipertiroidi, 6tiroidi gruplarinin  kilo
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ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p=0.102).

Subklinik hipotiroidi, subklinik hipertiroidi, o&tiroidi gruplarinin  BMI

ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p=0.252).

Subklinik hipotiroidi, subklinik hipertiroidi, 6tiroidi gruplarmin TSH, fT4 ve
Anti-TPO diizeyleri karsilagtirildi.Bu karsilagtirma tablo 6’ da sunulmustur.

Tablo 6: Otiroidi grubu,subklinik hipotiroidi grubu ve subklinik hipertiroidi
grubunun TSH, fT4 ve Anti-TPO diizeylerinin karsilastirilmasi1 (p<0.05
istatiksel olarak anlamli)

Otiroidi n:35  Subklinik Subklinik P
hipotiroidi n:64  hipertiroidi n:42

TSH 2.054+0.85 10.6+6.65 0.11+0.11 P<0.001
fT4 0.88+0.11 0.77+0.12 1.0+0.18 P<0.001
ANTI-TPO  189+356 238+349 1294275 P>0.005

Tablo 7: Otiroidi grubu,subklinik hipotiroidi ve subklinik hipertiroidi
grubunun TSH ve fT4 ortalama degerlerin karsilastirilmas: (p<0.05 istatiksel

olarak anlamh)

Tukey Coklu Karsilastirma Testi TSH (P) fT4 (P)

Otiroidi grubu / subklinik hipotiroidi P<0.001 P<0.005
Otiroidi grubu / subklinik hipertiroidi P<0.001 P>0.005
Subklinik hipotiroidi/subklinik hipertiroidi P<0.001 P<0.005

Subklinik hipotiroidi, subklinik hipertiroidi, o&tiroidi gruplarinin  TSH

ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmistir (p<<0.001).
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Otiroidi grubun TSH ortalamasi, subklinik hipotiroidi grubunun TSH

ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur.(p<0.001)

Subklinik hipertiroidi grubun TSH ortalamasi, &tiroid grubunun TSH

ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur.(p<0.001)

Subklinik hipertiroidi grubun TSH ortalamasi, subklinik hipotiroidi grubunun
TSH  ortalamasindan  istatistiksel = olarak  anlamli  derecede  diisiik

bulunmustur.(p<0.001)

Subklinik hipotiroidi, subklinik hipertiroidi, o6tiroidi gruplarimin T4

ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmistir (p<<0.005).

Otiroidi grubun fT4 ortalamasi, subklinik hipotiroidi grubunun fT4

ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0.005).

Subklinik hipertiroidi grubun fT4 ortalamasi, subklinik hipotiroidi grubunun
fT4 ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur

(p<0.005).

Otiroidi grubun fT4 ortalamasi, subklinik hipertiroidi grubunun TSH

ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0.005).

Subklinik hipotiroidi, subklinik hipertiroidi, otiroidi gruplarinin Anti-TPO

ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gozlenmemistir (p>0.005).
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Grafik 1: Otiroidi grubu, subklinik hipotiroidi grubu ve subklinik hipertiroidi

grubu TSH diizeyleri
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Grafik 2: Otiroidi grubu, subklinik hipotiroidi grubu ve subklinik hipertiroidi
grubu T4 diizeyleri
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Grafik 3: Otiroidi grubu, subklinik hipotiroidi grubu ve subklinik hipertiroidi
grubu ANTI-TPO diizeyleri
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Grafik 4: Otiroidi grubu, subklinik hipotiroidi grubu ve subklinik hipertiroidi
grubu yas diizeyleri
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Grafik 5: Otiroidi grubu, subklinik hipotiroidi grubu ve subklinik hipertiroidi
grubu kilo diizeyleri
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Grafik 6: Otiroidi grubu, subklinik hipotiroidi grubu ve subklinik hipertiroidi
grubu BMI diizeyleri

Subklinik hipotiroidi grubu, subklinik hipertiroidi grubu ve o&tiroid grubun PSQI
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diizeyleri karsilastirilmis ve tablo 8'de sunulmustur.

Tablo 8: Otiroidi grubu, subklinik hipotiroidi grubu ve subklinik hipertiroidili
grubun PSQI diizeylerinin karsilastirilmasi (p<0,05 istatiksel olarak anlaml)

TANI PSQI P
OTIROIDI 4.5+1.8
SUBKLINIK
HIPOTIROIDI 7.6+3.7 P<0,0001
SUBKLINIK
HIPERTIROIDI 8.2+4.4

Tablo 9: Otiroidi grubu, subklinik hipotiroidi grubu ve subklinik hipertiroidili
grubun PSQI ortalamalarimin karsilastirilmas1 (p<0,05 istatiksel olarak

anlaml)

Tukey Coklu Karsilastirma Testi PSQI (p)
Otiroidi grubu / subklinik hipotiroidi P<0,001
Otiroidi grubu / subklinik hipertiroidi P<0,001
Subklinik hipotiroidi/subklinik hipertiroidi p>0,005

Subklinik hipotiroidi, subklinik hipertiroidi, o&tiroidi gruplarinin PSQI
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmistir (p<0,005).

Otiroidi grubunun PSQI ortalamasi, subklinik hipotiroidi grubu PSQI
ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur.(p<0,005)

Otiroidi grubun PSQI ortalamasi, subklinik hipertiroidi grubu PSQI
ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur.(p<0,005)

Subklinik hipertiroidi grubun PSQI ortalamasi , subklinik hipotiroidi grubun
PSQI ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir.(p>0,005)
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Subklinik hipotiroidi, subklinik hipertiroidi, o6tiroidi gruplarinin PSQI
ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik yaratan 6tiroidi grubudur.

psal

N W R 1O N 0

o -

OTiROIDI SUBKLINIK HIPOTIROIDI SUBKLINIK HIPERTIROIDI

Grafik 7: Otiroidi grubu, subklinik hipotiroidi grubu ve subklinik hipertiroidi
gruplarmin PSQI ortalamalan

Cinsiyet, yas, BMI, ANTI-PTO, TSH, T4 diizeylerine gére PSQI diizeyleri
karsilastirilmis ve tablo 10'da sunulmustur.
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Tablo 10: Cinsiyet, yas, BMI, ANTI-TPO, TSH, fT4 diizeylerine gore PSQI
ortalamalarinin karsilastirnlmasi (p<0,05 istatiksel olarak anlamli)

DEGISKENLER PSQI P

CINSIYET ERKEK 6.9+4.1 P>0,05
KADIN  7.1+3.8 (P=0,833)

YAS 18-50 6.7+3.7 P>0,05
50-65 6.843.2 (P=0,072)
65< 1145.9

BMI 18-25 7.243.8 P>0,05
25-30 6.7+3.9 (P=0,071)
30< 7.143.9

ANTI-TPO <100 7.3+4.1 P>0,05
>100 6.3+3.4 (P=0,249)
<0,2 8.144.9

TSH 0,2-0,5 8.3+2.2 P<0,0001
0,5-4,5 4.5+1.8 (P=0,000)

4,5-10 7.343,7

10< 8.143.6

fT4 0,6-0,8  7.5+3.9 P<0,05
0,8-1 5.943.2 (P=0,027)
1-1,2 8.144.3
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Cinsiyete gore PSQI ortalamalarinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktur.( P>0,05)

Yasa gore PSQI ortalamalarinin karsilagtirllmasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktur.( P>0,05)

BMI gore PSQI ortalamalarinin karsilastirilmasinda  istatistiksel olarak
anlamli fark yoktur.( P>0,05)

ANTI-TPO diizeyine goére PSQI ortalamalarmin karsilastirilmasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.( P>0,05)

TSH diizeylerine gore PSQI ortalamalarinin karsilastirilmasinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardir.(P<0,005)

fT4 diizeylerine gore PSQI ortalamalarinin karsilastirilmasinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardir.(P<0,005)

Tablo 11: TSH diizeylerine gore PSQI  ortalamalarinin karsilastirilmasi
(p<0,05 istatiksel olarak anlamli)

Tukey Coklu Karsilagtirma Testi

TSH DUZEYI (mUI/L) PSQI (P)
<0,2/0,2-0,5 P>0,05 (p=0,932)
<0,2/0,5-4,5 P<0,005
<0,2/4.,5-10 P>0,05 (p=0,338)
<0,2/10< P>0,05 (p=0,928)
0,2-0,5/0,5-4,5 P<0,005

0,2-0,5 / 4,5-10 P>0,05 (p=0,468)
0,2-0,5/ 10< P>0,05 (p=0,883)
0,5-4,5/4,5-10 P<0,005
0,5-4,5/10< P<0,005

4,5-10 / 10< P>0,05 (p=0,455)
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TSH diizeylerine gore PSQI ortalamalarinin karsilastirilmasinda istatistiksel

olarak anlaml: fark vardir.

TSH diizeylerine gore PSQI ortalamalarinin karsilastirilmasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik olusturan grup TSH diizeyi 0,5-4,5 mIU/L (6tiroidi) arasinda

olan gruptur.

Tablo 12: fT4 diizeylerine gore PSQI ortalamalarimin karsilastirilmasi (p<0,05

istatiksel olarak anlamli)

Conover Ikili Karsilastirma Testi

T4 DUZEYI ug/dl PSQI (p)

0,6-0,8 / 0,8-1 P<0,05 (p=0,0273)
0,6-0,8 / 1-1,2 P<0,05 (p=0,0273)
0,8-1/1-1,2 p>0,05

fT4 diizeylerine gore PSQI ortalamalarinin karsilastirilmasinda istatistiksel

olarak anlaml: fark vardir.

fT4 diizeylerine gore PSQI ortalamalarinin karsilastirilmasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik olusturan fT4 diizeyi 0,6-0,8ug/dl arasinda olan gruptur.
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5.TARTISMA

Tiroid hormonlarinin  insan  viicudunda dogrudan yada dolayl

(64)

mekanizmalarla; kardiyovaskiiler sistem solunum  sistemi®”, bagisiklik

sistemi(70), kan hemostaz1®”

, vicut termoregiilasyonu ve hemodinamisi iizerinde
onemli diizenleyici gorevleri vardir. Bu nedenle tiroid hormonlarinin eksikligi yada
fazlalig1 kiside belirgin semptomlara neden olur. Subklinik hipotiroidizm; serum
serbest tiroksin (fT4) ve serbest triiodotironin (fT3) diizeylerinin normal, serum TSH
konsantrasyonunun yiiksek olmasidir. Subklinik hipertiroidizm ise serum T4 ve fT3
diizeyleri normal iken serum TSH konsantrasyonunun diisiik olmasidir.”” Subklinik
tiroid hastaliklar erigkinlerde siklikla goriiliir ve tan1 laboratuvar tetkikleri ile kesin
olarak belirlenebilir.®® Aslinda genel popiilasyondaki subklinik tiroid hastaliklarinin
yaygmligr ilimli-yiiksek olmasina ragmen bu durumun ne zaman tedavi edilmesi
gerektigi tartigmalidir. Bilinen bir tiroid hastaligi olmayan ve tiroid iliskili ilag
kullanmayan 16533 kisinin Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Arastirmasi'na
(NHANES III) gore subklinik hipertiroidizm ve hipotiroidizm prevalansi sirasiyla%
0.7 ve% 4.3'tiir."

Uyku geri dondiiriilebilen bir bilingsizlik hali olup sadece viicudun
dinlenmesini saglayan bir hareketsizlik hali degil, biitiin viicudu yagsama yeniden
hazirlayan aktif bir yenilenme dénemidir.”’ Uyku bozuklugu olan hastalarda yasami
tehdit eden etkiler (yol ve is kazalar1), sosyal uyumsuzluk, akademik yada mesleki
performansta diigme goriilebilir. Bu yilizden uyku bozuklugu detayli incelenmesi
gereken bir durumdur.®” NHANES 2005-2006' da 16 yas iizeri 6139 birey arasinda

ankete katilanlarin uykusuzluk prevalans1% 1.2' dir. 7

Tiroid hormon anormallikleri ile uyku bozukluklar1 arasindaki iliskiler

konusunda literatiirde sinirli ve ¢eliskili veriler bulunmaktadir.

Kraemer ve arkadaslari, 13 saglikli bireyde 8 haftalik bir siire boyunca
levotiroksin (500pg/giin) suprafizyolojik dozajiyla olusturulan hipertiroksineminin

uyku tlizerine olan etkilerini polisomnografi ile incelenmis ve baslangic donemdeki
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polisomnografi bulgular ile hipertiroksinemik dénemde ki polisomnografi bulgular

arasinda fark bulamamslardir.”®

Koehler ve arkadaglari, radyoaktif iyot ablasyon terapisi i¢in levotiroksin
tedavisine ara verilen iyi diferansiye tiroid karsinomu olan 7 hastay1 incelemis ve
kisa siireli hipotiroidi olan bu hastalarda subjektif veya objektif uyku kalitesinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamuslardir.”> Her iki calismamin da en

belirleyici kisitlilig1 calismaya dahil edilen birey sayilarinin az olmasidir.

Haruko Akatsu ve arkadaglarinin 65 yas iizeri 3135 erkek hastanin dahil
edildigi MrOS (Sleep Disorders in Older Men) prospektif kohort caligmasinda
hastalar subjektif uyku kalitesi, Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PSQI) kullanilarak
degerlendirilmis. Otiroid olgularla karsilastirildiginda, subklinik hipertiroidi ve
subklinik  hipotiroidili  hastalar ~ arasinda  uyku kalitesinde  bir  fark
gésterilememistir‘m) Bu calismanin 65 yas iizeri erkek hastalarda yapilmasindan

dolay1 calismanin genellenebilirligi kisith idi.

Literatiirdeki bu 3 caligmanin ortak sonucu tiroid hormon bozukluklarinin

uyku bozuklugu iizerinde etkisi olmadig1 yoniindedir.

Polisomnografik kayitlar kullanarak Ruiz-Primo ve arkadaslar1 ciddi
hipotiroidili 9 hasta tizerinde ¢alismislardir. Hastalar miksomatéz olmasina ragmen,
20 yasin istiindeki hastalarda tam dalginlik veya yavas dalga uykusu seviyesi
mevceuttu.”® Ama bu galismanin da kisitlayici yonii meveut galismaya dahil edilen
birey sayisinin az olmasi ve sadece derin hipotirodisi olan hastalarin incelenmis

olmasidir.

Kapur ve arkadaglarinin OSA (obsturiktif uyku apnesi) ile hipotiroidizm
birlikteligini arastiran calismasinda 336 erigkin hasta polisomnografileri levotiroksin
tedavisi alan hipotiroidik hastalar ile hipotiroidi Oykiisii olmayan  hastalar
karsilastirilmis ve levotiroksin tedavisi alan hipotiroidi tanili hastalarda OSA riskinin
daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.”® Bu ¢alismay1 destekleyen bir diger arastirma
ise, Neil M.Skjodt ve arkadaglarinin uyku kliniginde 290 yeni hasta {izerinde yapmis
olduklar1 c¢alismada uyku apnesi olan hastalarda tiroid disfonksiyonu taramasi

yapilmis ve OSA’Ll hastalarda hipotiroidi prevelansinin  artmig oldugunu
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gostermislerdir.”

Bizim g¢alismamizin sonucu da literatlirdeki tiroid hormon bozukluklarinin

uyku kalitesi lizerine etkisi oldugunu sdyleyen caligmalari desteklemektedir.

Calismamizda Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Endokrin ve
Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali Tiroid Poliklinigi’ne basvuran hastalarda
subklinik tiroid disfonksiyonu tanis1 alan bireylerde uyku kalitesi yas, cinsiyet, BMI,
Anti-TPO parametreleri dikkate alinarak PSQI ile analiz edilmistir.

Caligmaya otiroid ve subklinik tiroid disfonsiyonu olan 101 kadin, 40 erkek
hasta olmak iizere toplam 141 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamast 42.8+14.5'i.
Subklinik hipotiroidili hasta grubunda 46 kadin, 18 erkek olmak iizere 64 hasta
vardir ve yas ortalamasit 42.3+14.2'di. Subklinik hipertiroidili hasta grubunda 29
kadin, 13 erkek olmak {izere 42 hasta vardi ve yas ortalamasi 44.6+16.05'ti. Kontrol
grubunda (6tiroid) 26 kadin, 9 erkek olmak iizere 35 birey alinmistir ve yas
ortalamasi 41.8+13.1'di. Otiroidi grubu c¢alismaya alinan tiim bireylerin %24,8’ini
olusturuyorken, subklinik hipotiroidi grubu % 45,4 {inii, subklinik hipertiroidi grubu
ise %29,8’ni olusturmaktaydi.

Subklinik hipotiroidi, subklinik hipertiroidi, 6tiroidi gruplarinin cinsiyet, yas,
kilo, BMI ve Anti-TPO dilizey ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik
gbézlenmemistir (p>0,05). Bu durum c¢alismamizin gruplar arast homojenitesini

arttirmis olup PSQI’nin objektifligini pozitif yonde etkilemistir.

Subklinik tiroid disfonksiyonu (6zellikle subklinik hipotiroidi) daha cok
kadinlarda gériilmekte ve yasla birlikte siklig1 artis gostermektedir.®" Calismamiza
dahil edilen 101 kadin, 40 erkek hastanin PSQI skor ortalamalar1 karsilastirilmis olup

cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,005).

Michalaki ve arkadaslar1 ise morbid obez 144 hastada tiroid fonksiyonlarim
degerlendirmis, bu hastalarda subklinik hipotiroidi, klinik hipotiroidi, o6tiroidi
gruplarinin BMI ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik gézlenmis ama klinik ve
subklinik arasinda BMI ortalamalarinda anlamh farklilik izlememislerdir.®? Bizim

calismamizda ise bireylerin BMI’lerine gére PSQI skor ortalamalarinin istatistiksel
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olarak anlamli farkliligi yoktu (p>0,005). Calismamizin literatiir ile ayni1 yonde
olmamasinin muhtemel nedeni ¢aligmamiza dahil edilen bireylerin ¢ogunlugunun

BMI degerlerinin normal yada normale yakin olmasidir.

Madrid Valero ve arkadaslar1 43-71 yas araliginda 2144 bireyde PSQI ile
yapmis oldugu calismada yasin dogrudan ve onemli Ol¢iide diisiik uyku kalitesi ile
iligkili oldugu sonucuna varmislardir.®¥ Biz de ¢alismamiza dahil edilen 141 bireyi
18-50 yas, 50-65 yas,65 yas iizeri olmak iizere 3 grupta PSQI skor ortalamalarini
karsilastirdik ve istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Muhtemelen
bunun nedeni c¢alismamiza katilan bireylerin yas grubunun belli aralikta

yogunlagmasi olabilir.

Anti-TPO diizeyi otoimmun tiroid hastaliklarmm habercisi® olup biz de
calismamizda bireyleri Anti-TPO diizeyine goére PSQI skor ortalamalarini

istatistiksel olarak karsilastirdik ve anlamli bir farklilik yoktu (p>0,005).

Calismamiza katilan bireylerin TSH diizeyleri<0.2 mIU/L, 0.2-0,5 mIU/L,
0.5-4.5 mIU/L, 4.5-10 mIU/L, 10 mIU/L < olmak iizere 5 grupta degerlendirilmis ve
PSQI skor ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli  farklilik
saptanmistir.(p<0,005) TSH diizey gruplar1 arasinda PSQI skor ortalamasi agisindan
anlamli farklilik olusturan TSH diizeyinin 0.5-4.5 mIU/L (6tiroid) oldugu
goriilmistlir. TSH diizeyi 0.5-4.5 mIU/L olan grubun PSQI skor ortalamasi anlaml
diizeyde daha diistiktii.

Barbero JD. ve arkadaglarinin 70 erken psikozlu hastada yapmis olduklar
calismada fT4 diizeyinin dikkat ve uyaniklik arasinda anlamli bir iligki bulmuslar®”
ve bizde hastalarimizin fT4 diizeylerini 0.6-0.8ug/dl, 0.8-1 ug/dl, 1-1.2 ug/dl olmak
lizere 3 gruba ayirdik. fT4 dilizeyine gore PSQI skor ortalamalarinin
karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir (p<0,005) ve anlamli
farklilik olusturan fT4 diizeyi 0.6-0.8 ug/dl’dir. fT4 diizeyi 0.6-0.8 ug/dl olan grubun

PSQI skor ortalamas1 anlamli diizeyde daha diistiktii.

Caligmamiza dahil edilen olgular subklinik hipotiroidi ve subklinik

hipertiroidi grubu olarak &tiroidi kontrol grubu ile PSQI skor ortalamasi
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karsilastirild1 ve 6tiroid kontrol grubun PSQI skor ortalamasindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde farklilik saptandi(p<0,05). Subklinik tiroid disfonksiyonu olan
gruplarin  PSQI skor ortalamasi daha yiiksekti. Bu da bize tiroid hormon
bozuklugunun uyku kalitesi iizerine olumsuz etkisini gosterdi. Subklinik hipotiroidi
ve subklinik hipertiroidi grubu arasinda ise istatistiksel agidan anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05). Calismaya dahil edilen hasta sayisinin artmast halinde
subklinik hipotiroidi ile subklinik hipertiroidi arasinda da muhtemelen PSQI skor

ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olabilirdi.

Hem uykusuzluk hem de subklinik tiroid hastaliklar1 yaygin oldugu igin bir
klinisyenin uyku bozuklugu olan bir hastada subklinik hipertiroidizm veya
hipotiroidizm gormesi hi¢ de ender degildir. Literatiirde sinirl sayidaki ¢aligmalarda
otiroid olgularla subklinik tiroid disfonksiyonu olan hastalar arasinda uyku kalitesi

acisindan iligki ¢eliskilidir.

Bildigimiz kadariyla ¢alismamiz tiroid iliskili ila¢ kullanan ve kullanmayan
kisiler arasinda subklinik tiroid hastaliklar1 ve uyku kalitesi arasindaki iliskiyi
irdeleyen ender calismalardan birisidir. Mevcut verilerimiz subklinik tiroid
hastaliklar ile kotii uyku arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugunu ileri
stirmektedir. Caligmamizin giivenilirligi poliklinigimize bagvurmus ve subklinik
tiroid hastalig1 tanist almig hastalarin objektif uyku verilerinden faydalanabilmemiz
ve bu verileri tiroid durumuyla iligkilendirebilmemizdir. Ek olarak bu hastalar daha
once uyku bozuklugu tanisi almamislardi ve uyku sikayetlerine dayali olarak
secilmemislerdi. Ozellikle otiroid kontrol grubunda az sayida hasta bulunmasi
¢aliymamizin kisithiliklarmdandir. Ote yandan uyku arastirmalari yogun emek isteyen
masrafli ¢aligmalardir, bundan dolay:1 subklinik tiroid hastaliklar1 ile uyku kalitesi
arasindaki iligkiyi inceleyen yeterli giice sahip toplum temelli bir ¢aligma tasarlamak

oldukea giictiir.

Bu verilerimiz de gostermektedir ki subklinik tiroid hastaliklar1 uyku
kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir. Bu nedenle kotii uyku kalitesi yada uyku
bozuklugu tanis1 alan hastalarin degerlendirilmesinde tiroid fonksiyon testleride
tetkik edilmelidir. Ayn1 zamanda subklinik tiroid hastaliklar1 tanis1 alan hastalar da

uyku Kkalitesi acisindan degerlendirilmelidir. Bu konuda yapilan calisma sayisi
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yetersizdir ve daha fazla sayida hasta ile yapilan ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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