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Amag: Bu ¢alismada postmenopozal kadinlarda subklinik tiroid disfonksiyonu sikliginin degerlendirilmesi ve
subklinik tiroid disfonksiyonu ile kemik mineral yogunlugu (KMY) iliskisinin arastirilmasi amaglandi.
Materyal ve Metot: Calismaya Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigi'nde Ocak 2018-Aralik 2019 tarihleri arasinda osteoporoz on tanisi ile
degerlendirilen 300 postmenopozal kadin dahil edildi. Tiim katilimcilarin demografik verileri, tiroid stimiile
edici hormon (TSH), serbest triiyodotironin (ST3), serbest tiroksin (ST4) diizeyleri, kemik mineral yogunlugu
(KMY) sonuglar1 hastane kayit sisteminden retrospektif olarak kaydedildi. Tiim katilimcilar 6tiroid, subklinik
hipertiroidi ve subklinik hipotiroidi olmak iizere 3 gruba ayrildi. Otiroid grup ayrica TSH diizeylerine gére
yuksek normal ve diisitk normal olmak iizere 2 gruba ayrildi. Subklinik tiroid disfonksiyonu subklinik
hipertiroidi ve subklinik hipotiroidi olarak tanimlandi. Asikar hipotiroidi veya hipertiroidisi olan bireyler
¢alisma dis1 birakildi.

Bulgular: Bu ¢alismada postmenopozal kadinlarin %10,66’sinda subklinik tiroid disfonksiyonu tespit edildi
[subklinik hipertiroidi: 21(%7); subklinik hipotiroidi: 11 (%3,66)]. Subklinik tiroid fonksiyon bozuklugu olan
bireylerde lomber vertebra (L1-4) ve femur kemik mineral yogunluklarinda 6tiroid gruba gore istatistiksel
olarak anlamh bir farkhlik saptanmadi (sirasiyla; p=0,674 ve p= 0,184). Otiroid grupta yiiksek normal TSH
diizeyleri ve diisiik normal TSH diizeylerine sahip subgruplar arasinda osteoporoz sikligl, vertebra (L1-4) ve
femur kemik mineral yogunluklari benzerdi (sirasiyla; p=0,935, p=0,850, p=0,734).

Sonuc: Bu calismada postmenopozal kadinlarda subklinik tiroid disfonksiyonlari ile KMY o6l¢timleri arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi.

Anahtar Kelimeler: Kemik mineral yogunlugu, osteoporoz, subklinik tiroid disfonksiyonu

Abstract

Objectives: The purpose of this study was to evaluate the frequency of subclinical thyroid dysfunction and the
relationship between subclinical thyroid dysfunction and bone mineral density (BMD) in postmenopausal
women.

Materials and Methods: 300 postmenopausal women screened for osteoporosis between January 2018 and
December 2019 in Bolu Abant Izzet Baysal University Faculty of Medicine, Department of Endocrinology and
Metabolic Diseases were included in the study. Demographic data, thyroid-stimulating hormone (TSH), free
triiodothyronine (fT3) and free thyroxine (fT4) levels and bone mineral densitometry (BMD) measurements
of all participants were recorded retrospectively from the hospital registry system. All participants were
divided into 3 groups as euthyroid, subclinical hyperthyroidism and subclinical hypothyroidism. The euthyroid
group was also divided into two groups, those with high normal TSH and low normal TSH. Subclinical thyroid
dysfunction was defined as subclinical hyperthyroidism and subclinical hypothyroidism. Individuals with overt
hypothyroidism or hyperthyroidism were excluded from the study.

Results: Subclinical thyroid dysfunction was detected in 10.66% of postmenopausal women [subclinical
hyperthyroidism: 21 (7%); subclinical hypothyroidism: 11 (3.66%)]. No statistically significant difference was
found in subjects with subclinical thyroid dysfunction in terms of vertebral (L1-4) and femoral bone mineral
density compared to the euthyroid group. (p=0.674 and p= 0.184; respectively). Among the subgroups with
high normal TSH levels and low normal TSH levels in the euthyroid group, the frequency of osteoporosis,
vertebral (L1-4) and femoral BMD measurements were similar (p=0.935, p=0.850, p=0.734; respectively).
Conclusion: We found no significant associations between subclinical thyroid dysfunctions and BMD in
postmenopausal women.

Keywords: Bone mineral density, osteoporosis, subclinical thyroid dysfunction
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Giris

Osteoporoz ileri yaslarda siklig1 artan ve frajilite fraktiirlerine yol agabilen ciddi bir saglik problemidir. Vitamin
D eksikligi, malabsorbsiyon, malniitrisyon, kortikosteroid kullanimi, seks hormonlarinda azalma, sigara, alkol
kullanimy, fiziksel aktivite azlig1 ve diisiik viicut kitle indeksi (VKI) gibi nedenler kemik mineral yogunlugunda
azalma ve osteoporoza neden olmaktadir.! Asikar hipertiroidi hem kadin hem de erkeklerde osteoporoz ile
iligkisi gosterilmis dnemli bir tiroid fonksiyon bozuklugudur.23 Subklinik tiroid disfonksiyonu serbest tiroksin
(sT4) ve triiyodotironin (sT3) diizeyleri normalken, TSH diizeyinin normal sinirlarin disinda olmasi ile
karakterize bir klinik antitedir. Subklinik hipertiroidi ve subklinik hipotiroidi prevalansi toplumdan topluma
degismekle beraber sirasi ile % 0.7 ve % 4.3-8.5’tir.* Asikar tiroid fonksiyon bozukluklarina gore subklinik
tiroid disfonksiyonlari toplumda daha siklikla gériilmekte ve yas ilerledikge siklig1 daha da artmaktadir. 65 yas
ve Uzeri hastalarda %16 oraninda subklinik tiroid disfonksiyonu goriilmektedir.> Asikar ve subklinik
hipertiroidide kemik déngiisiinde artis ve kemik mineral yogunlugunda azalma ve béylece kirik riskinde artis
goriilmektedir.6 Asikar hipotiroidide ise kemik ddongiisiiniin azalmasi kirik riskini artirmaktadir.?2 Subklinik

hipotiroidide kemik mineral yogunlugu ve kirik riskindeki degisim ile ilgili bilgiler sinirhdir.

Tiroid disfonksiyonlarinin kemik metabolizmasi iizerine etkilerinin mekanizmasi net olarak ortaya
konulamamistir. Tiroid hormonlar periferik dokudaki etkilerini TRa ve TR reseptorleri aracilig: ile
gerceklestirmektedir.” Osteoblastlar ve kondrositlerde TRal ekspresyonu TRf’ya gére 10 kat daha ytiksektir.8
TRal tiriiyodotironinin (T3) kemik dokudaki ana hedef reseptoriidiir. T3 osteoblastlarin ¢ogalmasini,
farklilasmasini ve apopitozunu artirmaktadir. Geleneksel olarak tirotoksikozda kemik kaybindan sorumlu
tutulan mekanizma, tiroid hormonlarinin osteoklastik aktivitede artisa, osteoblastik aktivitede ise azalmaya
yol agmalaridir. Ancak son yillarda yapilan arastirmalar tiroid stimiile edici hormonun da, hem osteoblastlar
hem de osteoklastlar lizerinde bulunan TSH reseptorlerine baglanarak kemik ddngiisiinde negatif bir

diizenleyici rol oynadigini gostermistir.?

Literatiirde TSH diizeylerinin kemik mineral yogunlugu ve kirik riski ile iligkisini gosteren ¢alismalar olmakla
beraber bazi calismalarda bu iliski gésterilememistir.10-15 Otiroid postmenopozal kadinlarda yiiksek normal ve
diisiik normal TSH diizeylerinin osteoporozis ve kirik riski acisindan degerlendirildigi calismalar ise olduk¢a
sinirlidir. Calismamizda postmenopozal kadinlarda subklinik tiroid disfonksiyonu siklig: ile subklinik tiroid

disfonksiyonu ve kemik mineral yogunlugu (KMY) iliskisini arastirmay1 amacladik.
Materyal ve Metot

Abant izzet Baysal Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigi'ne Ocak 2018-Aralik

2019 tarihleri arasinda osteoporoz 6n tanisi ile bagvurmus postmenopozal kadinlar ¢alismaya dahil edildi. Tim
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katilmcilarin hastane kayit sisteminde kayith demografik verileri, son bir yil igerisinde yapilmis KMY
olciimleri, tiroid fonksiyon testleri ve biyokimyasal parametreleri retrospektif olarak tarandi ve not edildi.
Asikar tiroid fonksiyon bozuklugu, kemik metabolizma hastaligl, kronik karaciger parankim hastaligi, kronik
bobrek hastalify, kalp yetersizligi ve malignitesi bulunan, tiroid patolojisi veya osteoporoz nedeniyle son bir y1l

icerisinde tedavi almis olan bireyler ¢alisma dis1 birakildi.

TSH, sT3, ST4, parathormon (PTH) ve D vitamini diizeyleri immiinoassay yontem ile, diger biyokimyasal
parametreler (Kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz) spektrofotometrik yontemle calisildi. Tiim katilimcilar tiroid
fonksiyon testi sonuglarina gore otiroid, subklinik hipertiroidi, subklinik hipotiroidi olmak tizere 3 gruba
ayrildi. TSH diizeyi normal referans aralifin tizerinde ve 10 mIU/mL’'nin altinda, serbest T3 ve serbest T4
diizeyleri normal aralikta olanlar subklinik hipotiroidi, TSH diizeyi normal referans araligin altinda olup;
serbest T3 ve serbest T4 diizeyleri normal aralikta olanlar subklinik hipertirodi grubuna dahil edildi (normal
referans araliklari; TSH: 0,27-4,2 mIU/mL, ST4: 0,7-1,48 ng/dl, ST3: 1,71-3,71 ng/L). Otiroid bireyler ise kendi
icerisinde TSH diizeyine gore yiiksek normal ve diisiik normal olarak gruplandirildi (diisiik normal TSH: 0,27-

2,5 mlU/mL; yiiksek normal TSH: 2,6-4,2 mIU/mL).

Tiim KMY o6l¢timleri “GE Lunar, Madison, WI, USA” DXA cihazi ile yapildi. Femur boynu ve /veya L1-L4 T skoru-

2,5 ve alt1 osteoporoz, -1 ve -2,5 aras1 osteopeni, -1 ve tizeri normal olarak kabul edildi.1¢
Istatistiksel Yontemler

Tanimlayici istatistik icin sayisal degiskenlerde ortalama ve standart sapma ya da ortanca ve en kii¢iik - en
biiytlik degerler, kategorik degiskenlerde ise say1 ve ylizde degerleri verildi. Normallik varsayimi1 Kolmogorov
Smirnov testi ile incelendi. Gruplar arasinda farklilik olup olmadigini incelemede iki grup oldugu durumda iki
ortalama arasindaki farkin énemlilik testi ya da Mann Whitney u testi, lic ve daha fazla grup oldugu durumda
ise tek yonlii varyans analizi veya Kruskal Walis testi kullanildi. Gruplar arasinda fark bulundugu durumda
farklilik yaratan grup/gruplari belirlemede ikili karsilastirmalar testlerinden yararlanildi. Sayisal degiskenler
arasindaki iliski diizeyleri Pearson korelasyon katsayisi ile incelendi. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul

edildi. Analizler IBM SPSS v.21 kullanilarak yapildi.
Etik onay

Calisma icin Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan onay alindi (Tarih:

09/03/2020 Say1: 92).
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Bulgular

Katilimcilarin median yas1 64'tii (46-85). 11 hastada (% 3,66) subklinik hipertiroidi, 21 hastada (% 7) subklinik
hipotiroidi tespit edilirken, kalan 268 hasta 6tiroiddi (% 89,33). Ortalama TSH degerleri 6tiroid grupta 1,57 *
0,87, subklinik hipotiroidi grubunda 5,6 + 1,95 subklinik hipertiroidi grubunda ise 0,09 + 0,05 bulundu
(p=0,001). Subklinik tiroid disfonksiyonu olan grupla &tiroid grup arasinda L1-L4 vertebra T skor, femur boyun
T skor ve kemik mineral yogunluklari agisindan istatistiksel anlaml farklilik saptanmadi (Tablo 1). Gruplar
arasinda osteoporoz sikhig1 acisindan farklilik saptanmadi (Otiroid: %18, subklinik hipotiroidi: %24, subklinik
hipertiroidi: %9; p=0,126). Otiroid grupta TSH diizeyleri yiiksek normal olan bireylerle diisiik normal olan
bireyler arasinda osteoporoz sikligi, femur boyun, L1-L4 T skorlar1 arasinda anlamh farklilik bulunmadi
(sirasiyla p=0,935, p=0,753, p=0,867). Benzer sekilde yiiksek normal ve diisiik normal TSH degerine sahip
gruplar arasinda femur boynu ve L1-L4 vertebralarda kemik mineral yogunlugu ag¢isindan anlamli farklilik
saptanmadi (sirasiyla p=0,734, p=0,850) (Tablo 2). Normal kemik mineral yogunluk 6l¢ciimi olanlar ile femur
veya vertebra T skoru dl¢limlerinin en az birisi patolojik olan (T skoru < -1; osteopeni veya osteoporoz) gruplar
arasinda TSH diizeyleri acisindan anlaml farklilik saptanmadi (sirasiyla 1,80 1,45, 1,73 + 1,33; p=0,659) (Sekil
1). Korelasyon analizlerinde TSH diizeyleri ile L1-L4 ve femur boyun T skorlar1 arasinda anlaml iliski

bulunmadi (sirasiyla; p=0,209, p=0,458).

2,001

1,507

TSH

1,007

0,501

var yok

T skoru<-1 (osteoporoz veya osteopeni)

Sekil 1. Osteoporoz veya osteopenisi olan hastalar ile kemik mineral yogunlugu normal olan bireyler

arasinda TSH diizeylerinin karsilastirilmasi
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Tablo 1. Tiroid fonksiyonlarina gore hastalarin demografik, biyokimyasal 6zellikleri ve kemik mineral

ogunluklari
Stiroid Subklinik Subklinik
Hipotiroidi Hipertiroidi p degeri
(n=268; %89,33)
(n=21; %7) (n=11; %3,66)

Yas (y1) 64 (47-85) 65 (46-72) 67 (50-73) 0,994
TSH (mIU/mL) 1,57 £ 0,87 5,6 +1,95 0,09 0,05 0,001
ST4 (ng/dl) 0,87+0,16 0,75+0,14 1,06+ 0,21 0,001
ST3 (ng/1) 3,09 +£0,37 2,86 +0,31 3,18+0,27 0,023
Femur boyun T skor -0,44 + 1,05 -0,41 +1,28 -0,57+1,35 0,674
Femur KMY(g/cm?) 0,83+0,13 0,84 +0,15 0,86+0,17 0,962
L1-L4 T skor -1,04+ 1,41 -1,60 + 1,19 -0,69 + 1,46 0,184
L1-L4 KMY(g/cm?) 0,98+0,17 0,91+0,15 1,03+0,18 0,146
Osteoporoz %18 (47/268) %24 (5/21) %9 (1/11) 0,126
Osteopeni %40 (107/268) %38 (8/21) %63 (7/11) 0,291
Osteopeni +0Osteoporoz %57 (154/268) %62 (13/21) %73 (8/11) 0,856
25(0H)Vitamin D (ng/ml) 18,22 +12,14 18,69 £ 10,01 15,31+ 8,79 0,609
Parathormon (pg/ml) 55,96 + 24,87 50,10 + 20,09 65,55 + 20,56 0,119
Kalsiyum (mg/dl) 9,39+ 0,55 9,64 + 0,68 9,33 +0,55 0,364
Fosfor (mg/dl) 3,75+0,52 3,90+ 0,46 3,77 £ 0,35 0,489
Alkalen Fosfataz (U/L) 74,19 + 22,30 73,66 £ 18,59 72,18 £19,81 0,974

KMY: kemik mineral yogunlugu
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Tablo 2. Otiroid hastalarda yiiksek normal ve diisiik normal TSH diizeylerine gére demografik, biyokimyasal
ozellikler ve kemik mineral yogunluklari

Diisiik normal TSH
Yiiksek normal TSH (n=41) p degeri
(n=227)
Femur boyun T skor -0,39 £ 0,99 -0,44 + 1,07 0,753
Femur KMY(g/cm?) 0,84 +0,13 0,85+ 0,16 0,734
L1-L4 T skor -1,07 1,38 -1,03 + 1,41 0,867
L1-L4 KMY (g/cm?) 0,98+0,16 0,95 0,17 0,850
Osteoporoz 7 (%17) 40 (%18) 0,935
25 (OH) Vitamin D (ng/ml) 16,54 + 8,66 18,53 +12,66 0,576
Parathormon (pg/ml) 57,93 + 30,61 55,61 + 23,74 0,850
Kalsiyum (mg/dl) 9,48 + 0,47 9,38+ 0,57 0,270
Fosfor (mg/dl) 3,79 0,55 3,75+0,51 0,797
Alkalen Fosfataz (U/L) 76,65 + 24,33 73,75 + 21,94 0,641

KMY: kemik mineral yogunlugu

Tartisma

Calismamizda postmenopozal kadin hastalarda subklinik tiroid disfonksiyon siklig1 %10,66 bulunmus olup,
subklinik tiroid disfonksiyonu olan grupla 6tiroid grup arasinda kemik mineral yogunluklari a¢isindan anlamli
farklilik saptanmamistir. Ayrica, 6tiroid postmenopozal kadinlarda yiiksek normal veya diisiik normal TSH

degerlerinde de kemik mineral yogunlugu ve osteoporoz sikligi benzer bulunmustur.

Asikar hipertiroidide sitokinler aracilifi ile kemik ddngiisii hizlanmakta ve kemik mineral yogunlugunda,
ozellikle kortikal kemiklerde % 10-20 kay1ip gerceklesmektedir.!” Hem asikar hem de subklinik hipertiroidinin
kemik mineral yogunlugu ve kirik riski tizerine etkileri bir¢ok ¢alismada gosterilmistir.3¢ Bu konuda yapilmis
iki metanalizde subklinik hipertiroidinin diisiik KMD degerleriyle iliskili oldugu bulunmustur.1418 Lee ve
arkadaslari bir calismalarinda 25.510 Kore’li kadin ve erkekte subklinik tiroid disfonksiyonu olan bireylerle
otiroid bireyler arasinda kemik mineral yogunluklari agisindan farklilik olmadigini géstermislerdir.# Calismada
postmenopozal kadinlarin % 0,8’inde subklinik hipertiroidi, % 8,3’linde subklinik hipotiroidi tespit edilmistir.
Subklinik hipotiroidi siklig1 agisindan calismamizla karsilastirildiginda benzer oranlar elde edilmistir (%7).
Ancak, ¢alismamizda subklinik hipertiroidi sikligi daha yiiksek bulunmustur (%3,66). Ayni c¢alismada

erkeklerde endojen subklinik hipotiroidi ve hipertiroidinin kalga kirig1 riskini artirdig1 gésterilmistir. Garin ve
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arkadaslar1 65 yas tizeri 4936 kadin ve erkekte subklinik tiroid fonksiyon bozukluklari (subklinik hipotiroidi
% 13,7, subklinik hipertiroidi %1,6) ile kal¢a kirig1 riski ve kemik mineral yogunlugu arasindaki iliskiyi
arastirdiklart ¢alismalarinda, subklinik tiroid disfonksiyonu ile kalga kirig1 ve kemik mineral yogunlugu
arasinda iliski saptamamislardir.’® Bu sonuglarla uyumlu olarak c¢alismamizda da subklinik tiroid
disfonksiyonu ile kemik mineral yogunlugu arasinda iliski saptanmamis, kemik mineral yogunlugu subklinik
ve Otiroid grupta benzer bulunmustur. Bu iki calismadan farkl olarak calismamiza erkek hastalar dahil

edilmemistir.

Asikar ve subklinik hipotiroidinin kemik metabolizmasi tizerindeki etkisi ise tartismalidir. Bununla birlikte,
mekanizmalar1 belirsiz olmasina ragmen hipotiroidizmin kirik riskinde artis ile iligkili oldugu
diistintilmektedir. Guo ve arkadaslari levotiroksin (LT4) tedavisi altinda olan hastalarda doz azaltiminin kemik
mineral yogunlugu 6l¢iimlerini iyilestirdigini ve kemik dongiisiinii yavaslattigini gostermislerdir.2? Baska bir
calismada asikar hipotiroidisi olan hastalarin kemik biyopsilerinde diisiik kemik déngiisii ile uyumlu bulgular
gosterilmistir.2! Rat calismalarinda da TSH reseptor sinyalizasyonu zarar goren farelerde kemik kaybinin daha
belirgin oldugu gosterilmistir.22 Vestergaard ve arkadaslar1 11776 hipotiroidi ve hipertiroidi hastasinda
osteoporoz riskini degerlendirmis ve hipotiroidi hastalarinda tan1 6ncesi ve takipte kirik riskinin artigini
belirtmislerdir.2 Calismamizda subklinik hipotiroidi grubunda L1-4 kemik mineral yogunlugu dtiroid gruba
gore istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte daha diisiik, femur boyun kemik mineral yogunlugu ise
otiroid gruba gore istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte daha yiliksek bulunmustur. Bu sonug,
¢alismamizda subklinik hipotiroidide kemik mineral yogunlugunda diisiisiin daha ¢ok vertebra kaynakl
oldugunu ve TSH'nin trabekiiler ve kortikal kemik yapilarda farkli etkiler gosterebilecegini

diistindiirmektedir.23.24

Literaturde TSH diizeyleri ile KMY o6l¢limleri ve osteroporoz riski arasindaki iliskinin degerlendirildigi
bir¢cok calismada farkli sonuglar elde edilmistir. Murphy ve arkadaslar1 1278 &tiroid saglikli postmenopozal
kadinda tiroid fonksiyon testleri ile kemik mineral yogunlugu arasindaki iliskiyi inceledikleri ¢alismalarinda
yluksek normal serbest T4 ve serbest T3 diizeylerini diisiik KMY 6l¢timleri ile iliskili bulmuslar; yiiksek normal
TSH degerlerinin ise nonvertebral kiriklar igin koruyucu bir faktér oldugunu goéstermislerdir.l2 Kim ve
arkadaslar1 959 6tiroid postmenopozal kadin ile yaptiklari bir ¢alismada, diisiik normal TSH diizeyi olanlarda
yluksek normal TSH diizeyi olanlara gére KMY 6l¢timlerini daha diisiik bulmuslardir.1! Calismamizda 6tiroid
postmenopozal kadinlarda TSH diizeyleri ile KMY 6l¢iimleri ve osteoporoz siklig1 arasinda herhangi bir iligki
bulunmamistir. Ayrica vertebra veya femur KMY 6l¢iimlerinin en az birisinde T skoru<-1 olan kadinlar ile
normal KMY 6l¢ciimii olan kadinlar arasinda TSH degerleri acisindan farklilik saptanmamaistir. Calismamizdaki
sonuclara benzer sekilde, Grimnes ve arkadaslari 6tiroid 993 postmenopozal kadinda TSH diizeyleri ve KMY
Olciimleri arasinda iliski gosterememislerdir.1# Siru ve arkadaslar: bir ¢calismalarinda 70-89 yas araliginda

3.338 otiroid erkekte TSH, ST4 ve ST3 diizeyleri ile kemik dongiisii belirtegleri ve kalga kiriklari arasinda iliski

Ankara Med ], 2020;(2):407-415 // @ 10.5505/am;j.2020.56933
413



ANKARA
MEDICAL

olmadigini belirtmislerdir.2> Literatiir gézden gecirildiginde tiroid hormonlar:1 disinda bircok farkli etken ve

mekanizmanin kemik metabolizmasinda rol aldig1 diistintilmektedir.

Sonug olarak bu ¢alismada, postmenopozal kadinlarda subklinik tiroid fonksiyon bozukluklarmin, yiiksek
normal ve diisiik normal TSH diizeylerinin, kemik mineral yogunlugu ile iliskisi incelenmistir. Bu nedenle elde
edilen sonuglar diger yas gruplari ve lilke popiilasyonlarina genellenemez. Calismanin en biiytik sinirliliklari;
retrospektif verilere dayaniyor olmasi ve bu nedenle subklinik tiroid fonksiyon bozukluklarina maruziyet
stirelerininin ve menopoz siirelerinin bilinmemesi, tek bir tiroid fonksiyon testi ve DEXA 6l¢iimii tizerinden
analizlerin yapilmasi, tiroid otoantikor pozitifligi hakkinda verinin olmamasi ayrica kirik éykiilerinin ve kirik
riski degerlendirme parametrelerinin (FRAX) bilinmemesi olarak siralanabilir. Bu konuda daha net bilgiler
elde edebilmek ic¢in gelecekte subklinik tiroid fonksiyon bozukluklarinin kemik metabolizmas1 tzerine

kiimiilatif etkilerinin degerlendirildigi prospektif randomize ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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