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Tiroid bezinin, kalsiyum ve kemik-mineral metabo
lizmasına çok önemli etkileri olduğu uzun zamandan 
beri bilinmekledir (1-5). Tiroid bezi bu etkileri folliküler 
hücrelerden tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3), parafol-
liküler hücrelerden de kalsitonin (CT) salgılayarak ya
par. T3 ve TVün iskelet büyüme ve gelişmesindeki fiz
yolojik etkileri yanında, eksiklik ve fazlalık hallerinde de 
bazı patolojik etkileri vardır. CT ise parathormon (PTH) 
ve aktif D vitamini ile birlikte kalsiyum metabo
lizmasında etkili başlıca kalsiyotropik hormonlardan biri
dir. Tiroid bezinin bu etkileri çocukluk çağında daha iyi 
gözlenmiştir. Yetişkinlerde diğer belirti ve bulgular daha 
baskın olarak tabloya egemen olduğundan, kemik-mine
ral metabolizmasına olan etkiler genellikle gözden ka
çar (6,7). 

Son yirmi yılda; dual foton absorbsiyometrisi, hüc
re kültürleri, radyoizotopla işaretlenmiş balans yöntem
leri gibi ileri tekniklerin geliştirilmiş olması, tiroidin kal
siyum ve kemik-mineral metabolizmasına etkileri hak
kında bilgilerimizi artırmıştır (7). Tiroid hormonları ve 
CT'in bu etkilerini ayrıntılı olarak gözden geçirmeden 
önce, kısaca normal kemik şekillenmesi ve kalsiyum 
metabolizmasını incelemekte yarar vardır. 

NORMAL KEMİK YAPIMI 
Kemiğin yapısında %30 organik ve %70 inorganik 

matriks bulunmaktadır. Organik matriksin %95'inden 
fazlasını tip-l kollajen, kalan %5 kadirini da nonkollajen 
proteinler oluşturur. Tip-l kollajenin amino asit rezidü-
sünün %10 u hidroksiprolin (OHP) yapısındadır. Non
kollajen kemik proteinleri; başlıca osteokalsin (kemik 
GLA proteini) ve osteonektin olmak üzere, kemik mor
folojik proteini, proteoglikanlar ve sialoglikanlardır. İnor
ganik matriks ise hidroksiapatit kristallerinden ibarettir. 

Kemiğin trabeküler ve kortikal olmak üzere iki tipi 
vardır. İskeletin yapısında kortikal kemikler daha fazla-
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dır, fakat trabeküler kemikler metabolik yönden daha 
aktiftir. Kortikal kemikler daha çok uzun kemiklerin orta 
kısımlarında, trabeküler kemikler ise vertebralar ve 
uzun kemiklerin uç kısımlarında bulunur. 

NORMAL KEMİK-MİNERAL 
METABOLİZMASI 
İskelet gelişimi fötal hayatta başlar. Hayat boyu 

devam ederek dördüncü dekadın sonuna doğru mak-
simal kemik kitlesine ulaşır. Kemik dokusu hiçbir za
man metabolik olarak sabit kalmaz. Aksine, sürekli 
bir yapım-yıkım, doğru tabiriyle yeniden oluşum (re
modeling) halindedir. Normal şartlar altında bu yapım 
ve yıkım denge halindedir ve bu olaya "coupling" de
nir (6). Yeniden oluşum sürecinin; indüksiyon, akti-
vasyon, rezorbsiyon ve formasyon olmak üzere dört 
evresi vardır (6). Bazı yazarlar ise indüksiyonu akti-
vasyon evresinin başlangıcı kabul ederek aktivasyon, 
rezorbsiyon ve formasyon olmak üzere üç evreden 
söz ederler (7). Yeniden oluşum süreci, dinlenme 
halindeki kemiğin aktivasyon eşiğini düşüren bir uyarı 
ile başlar (indüksiyon). Bu uyarıya cevap olarak os-
teoklastların sayısı artar ve aktivasyonları sağlanır. 
Rezorbsiyon döneminde ise kemiğin organik ve inor
ganik bileşenleri aktive olmuş osteoklastlar tarafından 
rezorbe edilerek, kemik dokusunda rezorbsiyon final 
boşlukları denilen boşluklar oluşturlur (Şekil 1). Re
zorbsiyon boşluğunun osteoblastlar tarafından yeni 
yapılan kemik dokusu ile kapatılması da formasyon 
evresini meydana getirir (6). Kemik dokusunda yapım 
ve yıkım arasında sürekli bir denge vardır. Olay ge
nellikle birbirini izleyen reverzibl bir süreçtir. Ancak; 
aktivasyon frekansının azalması veya aşırı rezorb
siyon ve yetersiz formasyon haillerinde kemik kaybı 
oluşur (6,7). Nornal trabeküler kemik, 2-3 yıllık bir in
tervale aktive edilir (7,8). Parakrin ve diğer lokal fak
törlerin de katkısı ile birçok hormon aktivasyon fre
kansına düzenleyici etkiler yapar (8). PTH, aktif D vi
tamini büyüme hormonu (STH) ve tiroid hormonları 
aktivasyon frekansını artırırlar. CT, kortikosteroidler ve 
östrojen ise azaltırlar. Aktivasyon frekansı total iskelet 
"turn-over" inin esas belirleyici faktörüdür (7). 
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Şekil 1. Kemik rezorpsiyon boşlukları (7) 
A. Düşük turnover 
B. Yüksek turnover 

Rezorbsiyon osteoklastlar, indüksiyon ve formas
yon ise osteoblastlar aracılığı ile yapılır (6). Osteoklast
lar kemiği rezorbe eden çok nukleuslu hücrelerdir. Aktif 
osteoklastlar kemiğe saldıran kenarlarının buruşuk ol
ması ve tartrat rezistan asit fosfataz (AP) üretimi ile ta
nınırlar. Aktif oseoklastlar hidrojen iyonu sekresyonu ile 
hidroksiapatitin çözülmesini başlatır ve proteazlar sala
rak organik matriksin yıkımını sağlarlar. Proteaz inhibi-
törleri PTH'un indüklediği rezorbsiyonu invivo ve invitro 
olarak durdururlar. Osteoklastlar hemopoietik stem hüc
relerden köken almışlardır (6). 

Osteoblastlar kemik yüzeyini döşeyen küboid hüc
relerdir. En çok tip-l kollajen üretirler. Bundan başka 
osteokalsin ve osteonektin de dahil olmak üzere çok 
sayıda nonkollajen protein üretirler. Bu şekilde kemiğin 
yeniden oluşumunda aktif rol oynarlar. Osteoblastlarda 
PTH ve aktif D vitamini için reseptörler vardır. Osteo-
klastlarda bu reseptörler olmadığından rezorbsiyonu in-
düklemek için osteoblastlara ihtiyaç vardır (6). 

Kemiğin yeniden oluşum sürecinde kemik hücre
lerinden başka lokal büyüme faktörlerinin rolüne de 
değinmiştik. Bunlar arasında; insüiin benzeri büyüme 
faktörü (IGF-1), granülosit-monosit koloni stimüle eden 
faktör (GM-CSF), monosit koloni stimüle eden faktör 
(M-CSF), tümör büyütücü faktör-beta (TGF-beta), inter-
lökin-1 (IL-1), interlökin-2 (IL-2), tümör nekroz faktörü-
alfa (TNF-alfa) sayılabilir. IGF-1, PTH etkisi ile osteo-
blastlardan salınır. GM-CSF ve M-CSF, prokürsörlerin-
den osteoklast yapımını artırırlar. TGF-beta osteoblastik 
aktiviteyi ve kemik formasyonunu uyarır. IL-1 ve IL-2 
kemik rezorbsiyonunu artırırlar. IL-1'in etkisi diğerine 
nazaran bin kad daha güçlüdür. TNF-alfa da kemik yı
kımını artırır (6). 

KALSİYUM METABOLİZMASI 
Total vücut kalsiyumu yaklaşık 1000-1200 g dır. 

Bunun kabaca %99 u kemikte, %1 den azı da hücre 
dışı sıvıdadır. Günlük kalsiyum alımı ortalama 800 mg, 
feçesle atılan 700 mg ve böylece net emilim 100 mg 
dır. İdrarla günlük kalsiyum itrahı da 100 mg dır (9). 
Kalsiyum metabolizmasına etki eden en önemli faktör
ler kalsiyotropik hormonlar denilen; PTH, CT ve aktif D 
vitaminidir. Bunların dışında kalsiyum metabolizmasına 

etki yapan minör faktörler ise büyüme faktörleri, tiroid 
hormonları, glukokortikoidler ve östrojendir (10). Bu 
faktörler serum kalsiyumunu, kemik rezorbsiyon ve for
masyonunu, barsaktan kalsiyum emilimini ve böbrekten 
itrahını değiştirerek ayarlarlar. 

PTH paratiroid bezlerinden kana salınan bir hor
mondur. Başlıca hedef organları; kemik, böbrek ve bar-
saktır (6,9). İskelet metabolizmasına hem anabolik, 
hem katbolik etkileri varsa da katbolik etkiler ön plan
dadır. Aktif D vitamini PTH'un etkilerini güçlendirir (6). 
Kemikte osteoblastlar aracılığı ile osteoklastları uyararak 
rezorbsiyonu başlatır, kalsiyum ve fosfatın hidrok-
siapatit kıiûiallerin'ten çözülerek kana verilmesini sağ
lar. Böbrekteki eikııeri; kalsiyumun tübüler reabsorb-
siyonunu artırmak, fosfatınkini azaltmak, aktif O vitamini 
ve c-AMP yapımını artırmak şeklindedir. Barsakta ise 
PTH'un etkileri dolaylı olup aktif D vitamini aracılığı ile 
kalsiyum emilimini artırmak şeklindedir. Görüldüğü gibi 
PTH'un tüm etkileri serum kalsiyum düzeyini ve total 
vücut kalsiyumunu artırmak yönündedir (6,9). 

Aktif D vitamani böbrekte üretilir. Enterositler, os
teoblastlar, böbrek tübülüs hücreleri ve paratiroid bezi 
hücrelerinde nükleer reseptörleri vardır. Reseptörlere 
bağlandıktan sonra, hücre zarının fosfolipidlerini değişti
rir ve sitozolik kalsiyumda ani bir artışa yol açarak etki 
gösterir (6,9) 

CT tiroidin parafolliküler C hücrelerinden salınan 
32 aminoasitli polipeptid yapıda bir hormondur. Salını-
mını uyaran başlıca faktörler kalsiyum ve gastrindir. CT 
ostoklastik kemik rezorbsiyonunun en güçlü inhibitörü-
dür (6). Kemiğin aktivasyon frekansını azaltarak kemik 
"turn-over" ini azaltır (7). Fizyolojik önemi tam bilinme
mekle birlikte, gebelikte ve laktasyonda arttığı ve 
yaşlanma ile de azaldığı tesbit edilmiştir (10, t1 12). 
PTH, D vitamini ve prolaktinin arttığı durumlarda da 
sekresyonu artar (11,12). Osteoporozda (13), hipoti-
roidide (14), hipogonadizmde (15) ve tiroidektomiyi ta
kiben (16) kan düzeyleri azalır. Temel rolü kalsiyum 
metabolizmasını düzenlemektir. Fosfat ve magnezyum 
gibi diğer iyonların hareketlerini de doğrudan veya do
laylı olarak etkiler (11). Esas etkisini kemikte gösteren 
CT, osteoklastların sayıları ve aktiviteleri üzerinde di
rekt bir inhibitor etki yaparak iskeleti korur (17). Kemik 
rezorbsiyonunun azalması ile kana geçen kalsiyum 
miktarı azalır. Osteoblastlara yaptığı etki ile de fosfatın 
kemik hücrelerine alınmasını sağlayarak, fosfat ve kal
siyum kombinasyonunun hidroksiapatit şeklinde çökme
sine yol açar (11). Bu şekilde kanda kalsiyum ve fos
fat düzeynii düşürür. Böbrekte spesifik CT reseptörleri
nin varlığı, böbrek fonksiyonlarına minör fakat doğrudan 
bir etki yaptığını düşündürmektedir (11). Böbrekten kal
siyum itrahını artırarak bu yolla da hipokalsemiye katkı
da bulunur (6). 

Ekzojen kalsitonin verilmesi osteoporoziu kadınlar
da kemik kitlesini ^ırtırır (18). Perimenopozal kadınlarda 
kemik kaybını önler (19). Tiroidektomi ve tiroidin radyo-
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T a b l o 1. CTin kemik-mineral metabolizmasına etkileri 

— Kemik rezorbsiyonunu inhibe eder. 
— Aktivasyon frekansını azaltarak, kemik "turn-over" ini azaltır. 
— Osteoklastların sayılarını azaltır ve aktivitelerlni inhibe eder. 
— Osteoblastlara yaptığı etki ile fosfatın kemik hücrelerine 

alınmasını sağlayarak hidroksiapatit oluşumunu artırır. 
— Böbrekten kalsiyum itrahını artırır. 
— Kanda kalsiyum düzeyini azaltır. 

aktif iyodia ablasyonu gibi CT eksikliği oluşturan du
rumlardan sonra osteoporoz insidensinin etkilenmediğini 
bildiren yayınlar olduğu gibi (20,21), osteoporoz insi
densinin arttığına dair yayınlar da mevcuttur (22,23). 

TİROİD HORMONLARININ 
KEMİK-MİNERAL 
METABOLİZMASINA ETKİLERİ 
Tiroid hormonlarının normal bir insana verilmesi 

idrarla ve feçesle kalsiyum itrahını artırır (24). Tiroid 
hormonları doğrudan veya parakrin faktörler veya beta 
adrenerjik reseptörler üzerinden kemiğin yeniden 
oluşum periodunda aktivasyon frekansını artırır. Bu da 
kemikte rezorbsiyon ve formasyonu artırır (7). Kemik 
"turn-over"i ve bunun "marker" leri olan idrar OHP, Se
rum osteokalsin ve ALP artar. Hafif bir hiperkalsemi 
oluşur. Paratiroid baskılanır. Böbrekte aktif D vitamini 
yapımı azalır ve buna bağlı olarak idrar ve feçes yoluy
la kalsiyum kaybı artar ve barsaktan kalsiyum emilimi 
azalır. Bu şekilde hiperkalsemi sınırlı tutulur (7). (Şekil 
2) 

Tiroid hormonlarım, hücre kültürlerinde 5 gün 
içinde kemik rezorbsiyonunu doğrudan stimüle ettikleri 
(25) ve bu etkinin propranololle inhibe edildiği (26) göz
lenmiştir. Ancak invivo olarak propranolol kemik re
zorbsiyonunu inhibe etmez (27). 

Hipertiroidide ve Tirotoksikozda: Mevcut aşırı tiroid 
hormonu ile rezorbsiyon formasyondan daha fazla ar
tar. Bunu önce geri dönüşlü ve sonra geri dönüşsüz 
bir kemik kaybı izler. Osteoid yapımında mineralize ol
mamış kemik matriksinde bir artış vardır (28). Osteo-
blastların T3'e karşı reseptörleri vardır (29, 30,31,32) 
ve hormona cevap olarak osteokalsin ve ALP üretirler 
(6). Kemik "turn-over" i ve markerleri artmıştır. Kemik 
yapımı yıkımı karşılayacak düzeyde değildir ve progresif 
kemik demineralizasyonu oluşur. Her bir kemik yeniden 
oluşum periodunda 9-10 mikrometre azalma oluşur (7). 
(Şekil 3) Bu nedenle tirotoksikozlularda kemik kitlesi 
azalır (33,34,35). Son yıllarda yapılan çalışmalarda tiro
toksikozlularda vertebra (33,35,36,37) ve proksimal fe-
murda (33,37) trabeküler kemikteki kemik mineral 
yoğunluğunda azalma olduğunu göstermiştir. Ancak Dia
mond ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalarda bu etkinin 
minimal olduğu ve tirotoksikozun tedavisi ile düzeldiği 
bildirilmektedir (37). Kemik mineral yoğunluğunu azaltan 
etki kadınlarda daha barizdir (33). 
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Şekil 2. Tiroid hormonlarının kemik-mineral metabolizmasına 
etkileri (7) 

T a b l o 2 . T'ıroid hormonlarının normal insandaki etkisi 

— Kemiğin aktivasyon frekansını artırır. Böylece rezorbsiyon ve 
formasyonu artırır. 

— Kemik "turn-over" ini artırır. 
— Hafif bir hiperkalsemi oluşturur. 
— Paratiroid baskılanır. 
— Böbrekte aktif D vitamini yapımı azalır. 
— Böbrek ve feçesten kalsiyum itrahı artar. 
— Barsaktan kalsiyum emilimi azalır. 

Klinik olarak gözlenebilen kemik lezyonları nadirdir 
ve tirotoksik kemik hastalığı olarak isimlendirilir (7). 
(Şekil 4) En sık postmenopozal kadınlarda gözlenir 
(3,38). Postmenopozal ve senil osteoporozdan ayrılma
sı güçtür (7). Hipertiroidinin derecesi ile gözlenen bir 
ilişki yoktur, fakat tirotoksik kemik hastalığının bulguları 
uzun yıllar tirotoksik kalındıktan sonra ortaya çıkar 
(4,42). Antitiroid ilaçlarla tedavi edilen hastalarda 1 yıl 
sonra kemik mineral yoğunluğunda anlamlı bir artış ol
duğu (36,37), fakat sadece propranololle tedavi edilen
lerde anlamlı bir artış olmadığı (27) bildirilmiştir. Tirotok
sikozda kemik rezorbsiyonunun direkt stimülasyonuna 
ilaveten, lökositlerden salınan lenfokinlerin de kemik 
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Şekil 3. Hipertiroid hastalarda ve onlarla yaş ve cinsiyet yö
nünden karşılaştırılabilen normal insanlarda trabeküler kemik ye
niden oluşum periyodu (7) 

Şekil 4. Tirotoksik kemik hastalığı 

T a b l o 3. Tirotoksikozun kemik-mineral metabo
lizmasına etkileri. 

— Kemik "turn-over"ini artırır. Rezorbsiyon, formasyondan daha 
fazla ratmıştır. 

— Rezorbsiyonu ve bu yolla seruı.ı kalsiyum düzeyini artırır. 
— Serum PTH düzeyi düşük ve aktivitesi baskılanmıştır. 
— Serum aktif D vitamini düzeyi azalır. 
— Karsaktan kalsiyum absorbsiyonu bozulur. 
— İdrarla kalsiyum itrahı artar. 
— Trabeküler kemiklerde kemik mineral yoğunluğu azalır. 
— Antitiroid tedavi gören hastalarda 1 yıl sonra kemik mineral 

yoğunluğunda anlamlı bir artış ve büyük ölçüde geri dönüş 
sağlanır. Tek başına propranolol'le bu düzelme sağlanamaz. 

kaybına katkıda bulunduğu ileri sürülmüştür (38,39). 
Geçirilmiş hipertiroidi sonradan gelişecek osteoporoz 
için bir risk faktörü olarak kabul edilir (7). 

Hipotiroidide: Aktivasyon frekansı azalmış ve yeni
den oluşum periodunun evreleri uzamıştır (7). Rezorb
siyon boşluğunun final derinliği azalmış ve ortalama ta
mamlanmış duvar kalınlığı artmıştır. Her yeniden 
oluşum siklusunda 17 mikrometre kalınlık artışı olur (7). 
(Şekil 5 ve Şekil 6). Hipotiroidide kemik "turn-over"i 
azaldığından; ALP, osteokalsin ve idrar OHp düzeyi 
düşük bulunur (7). Hipotiroidide serum kalsiyum düzeyi 

Şekil S. Hipertiroid hastalar ve onlarla yaş ve cinsiyet yönün
den karşılaştırılabilen normal insanlarda trabeküler kemik yeni
den oluşum periyodu (7) 

Şekil 6. A. Hipotiroid 
B. Hipertiroid hastalarda yeniden oluşum periyodu. X aksında 
aktivasyon frekansının sıklığı, Y aksında trabeküler kemik kalın
lığındaki değişim gösterilmiştir. Hipotiroid hastalarda 3000 günlük 
bir dönem sonunda 16 mikrometrelik bir kalınlık artışı meydana 
gelirken (A), hipertiroid hastalarda aynı süre içinde 40 mikrome
tre azalma olmaktadır (B) (7). 
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Tablo 4. Hipotiroidinin kemik-mineral metabolizmasına 
etkileri 

— Serum kalsiyum düzeyleri normal, düşük veya yüksek olabilir. 
— Kemik ve böbreğin PTH'a duyarlılığını azaltır. 
— PTH düzeyi artmış ancak aktivitesi azalmıştır. 
— Aktif D vitamini artmıştır. 
— Barsaktan kalsiyum emilimi artar. 
— idrar ve feçesle kalsiyum itrahı azalır. 
— Kemik "turn-over"i ve marker düzeyleri azalır. 
— Fetusta ve çocukluk döneminde büyüme, iskelet gelişimi ve 

diş gelişimi gecikir. 
— Tidoid hormonlarının kartilaj büyüme ve gelişmesi doğrudan 

kondrosit sitmülasyonu yaptığı gözlenmiştir. 

düşük, normal veya yüksek bulunabilir (7). Fakat ED-
TA infüzyonu ile provake edilen hipokalsemi, daha 
uzun süreli ve daha derindir (40). Bu olay kemik ve 

Şekil 7. Kretenlerde epifizel disgenezi 
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Şekil 9. Hipotiroidizmde femur başları 

böbreğin PTH'a duyarlılığının azalmasına bağlıdır. Hipoti-
roidide PTH düzeyi yükselmiş (40,41), fakat aktivitesi 
azalmıştır (41). PTH artışı, aktif D vitamini yapımını ar-
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Şekil 10. Hipotiroidizmde gözlenen vertebral gagalaşma 

tırır fakat dokuların duyarlığı azaldığından hiperkalsemi 
oluşturmaz, hipotiroidide kalsiyum emiliminde hafif bir 
artış, idrar ve feçesle itrahında ise bir azalma olmakta
dır (7). 

Tiroid hormonlarının iskelet büyüme ve gelişme
sinde çok önemli etkileri vardır. Fetusta ve çocukluk 
çağında tiroid hormonlarının eksikliği büyümeyi geciktirir. 
Kretenlerde STH ve IGF-1 düşük bulunmuştur (8,42). 
Bu çocukların STH ile tedavisi gelişme geriliğini düzelt
mez ancak tiroid hormonu ile tedavi büyüme ve ge
lişmeyi düzeltir (7). Tiroid hormonlarının çocukluk çağın
da fazla olması iskeletin erken gelişmesini sağlar fakat 
nihai boy uzunluğunu artırmaz (43,44). Tiroid hormonla
rının, bu etkileri, osteoblastların sayısını ve kemik ma-
triksi sentezini artırarak yaptıkları sanılmaktadır (6). His
tolojik incelemeler; tiroid hormonlarının matürasyon zo-
nunun kalınlığını artırdığını ve kondrosit stimülasyonu 
yaptığını göstermektedir (45,46). Kretenlerde epifiz böl
gesinde ossifikasyon gecikir ve epifiz yapısının düzen-
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siz olduğu görülür. Bu olaya "epifizel disgenezi" denir. 
(Şekil 7) Bu değişiklikler en çok femur başı ile tarsal 
naviküler kemikte izlenir (34). (Şekil 8,9,10) Kretenlerde 
diş köklerinin büyümesi de yavaştır ve diş minesi in
celmiştir (6). 

Hipotiroid Hastalarda Ekzojen Tiroid Hormonu 
Replasman Tedavisinin Etkileri: Yetişkin hipoti-
roidizminde ekzojen tiroidhormonu replasmanı kemik 
kaybı ve osteoporozu predispoze eıdebilir (47,48). Ye
tişkin hipotiroid hastalara 0.1-0.4 mg/gün tiroksin veril
mesi ile, tedavinin birinci ayından itibaren hem trabekü-
ler hem de kortikal kemikte belirgin bir osteoklast artışı 
ve kemik kitlesinde azalma tesbit edilmiştir (34). Teda
viye başlandıktan bir yıl sonra kemik mineral yoğun
luğunda ortalama %8 oranında bir azalma gözlenmiştir 
(21,49). Postmenopozal kadınların ekzojen tiroid hor
monuna karşı duyarlılıkları daha fazladır (31). Hipotiroid 
hastaların bu duyarlılığının CT eksikliğine bağlı olduğu 
düşünülmüş ve hipotiroidlerde CT rezervinin azaldığı 
gösterilmiştir (6). CT eksikliğinin kemik dokusunu tiroid 
hormonunun rezorbtif etkilerine karşı daha duyarlı hale 
getireceği ileri sürülmüş ancak CT'in rolü henüz aydın-
latılamamıştır. hipotiroidlerde CT rezervinin düşük ol
ması replasmandan önce kemik mineral yoğunluğunza 
azalma oluşturmaz (21). Replaslman yapılan hastalar
da dozun fazla verilmiş olması da ekarte edilemez 
(6,21,49). Tiroid hastalıkları kadınlarda ve bilhassa 
yaşlı kadınlarda daha sık görlür (6). Yaşlı kadın hasta
lar tiroid replasman tedavisine daha duyarlı oldukla
rından, bunlarda gereken minimal dozun uygulanması 
osteoporozun en aza indirilmesini sağlayacaktır 
(4,21,49,50,51,52). 

Ötiroid birçok hastaya; TSH sekresyonunu baskı
layarak guvatrın veya nüdülün boyutunu küçültmek ve 
ilende anormal bir dokunun gelişimini önlemek için ti
roid hormonu verilir. Bunların bir kısmında T4 düzeyi 
yüksek fakat T3 düzeyi normal sınırlardadır. Bu hasta
larda subklinik hipertiroidi nedeniyle advers etkiler ge
lişip gelişmediği tartışmalıdır. Bu hastalar üzerinde yapı
lan bir çalışmada 10 yıldan fazla süredir süpresyon te
davisi yapılan hastalarda aynı yaştaki kontrol grubuna 
göre kemik mineral yoğunluğunda yakaşık %10 azalma 
olduğu gösterilmiştir (53). Yine bu gurup hastalarda, T3 
ve T4 düzeyleri normal olduğu halde bile TSH ile os-
teokalsin arasında negatif bir korelasyon olduğu gözlen
miştir (54). 
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