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OZET

Hasta étiroid sendromu (HOS), tiroid hastaligi olmaksizin altta yatan ciddi bir hastaligin seyrinde ortaya cikan ve tiroid hormon
diizeylerindeki degisikliklerle karakterize bir sendromdur. Solunum yolu hastaliklarinda da tiroid hormon seviyelerinde degisiklikler
oldugu bildirilmistir. Calismamizin amact, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) tanisi ile izlenmekte olup akut atak gelisen
hastalardaki HOS sikliginin saptanmasi ve bunun atak sirasindaki PaO2 (arteriyel parsiyel oksijen basinct), PaCO: (arteryel
parsiyel karbondioksid basinct) ve SpO: (oksijen satiirasyonu) ile iliskisini incelemekti. Bu amagla akut atak nedeni ile yatirilan
KOAH tamili yirmi ardisik hasta arteriyel PaOz, PaCO2, SpO: ve tiroid fonksiyonlari yoniinden incelendi. Yirmi hastanin 12’sinde
(%60) HOS saptanirken, HOS ve PaO2’ deki azalma arasinda bir iliski saptanmadi. Tiroid hormon diizeyleri ve PaOz2, PaCOz2,

SpO: arasinda da korelasyon saptanmadi.
Anahtar kelimeler: Hasta otiroid sendromu, KOAH, akut atak (Solunum 2004:6;14-17)
SUMMARY
The Incidence of Sick Euthyroid Syndrome in Acute Exacerbation of COPD

Sick euthyroid syndrome (SES) is characterized by alterations in circulating thyroid hormone levels in the absence of a thyroid
disease and occurs in patients suffering from serious diseases.There have been articles reporting of decreasing thyroid hormone
levels in respiratory diseases. The aim of our study was to evaluate the incidence of SES in patients with chronic obstructive
pulmonary disease (COPD) hospitalized with acute exacerbation. 20 consequtive patients with a diagnosis of COPD hospitalized
because of an acute exacerbation in the Department of Pneumonology at Cerrahpasa Medical Faculty were evaluated according
to their PaO2, PaCO:z, SpO2 and thyroid hormone levels. 12 (60%) of the patients had alterations of thyroid hormone levels in
accordance with SES diagnosis. There was no relation between SES and the decrease in arterial PaO: levels. No correlation was

found between PaO2, PaCO:z, SpO: and the thyroid hormone levels.
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GIRIS

Hasta otiroid sendromu (HOS), tiroid dist hastaliklara
bagh gelisen tiroid hormon metabolizmasi degisik-
likleridir(1-2:3), Bu sendrom, diisiik plazma triiyo-
dotironin (T3) konsantrasyonu ile karakterizedir.
Tiroksin (T4) diizeyleri, normal sinirlarda olabildigi
gibi, altta yatan hastaligin agirligina bagli olarak
diisik de bulunabilir. Tirotropin (TSH)
konsantrasyonlarinin ise diisiik ya da yiiksek
bulunabilecegi bildirilmekle birlikte, genellikle normal
sinirlardadir(!:34), Malniitrisyon, infeksiyon, sepsis,
karaciger hastalig1, bobrek yetmezligi, serebrovaskiiler
hastalik, malignite, travma ve kontrolsiiz diabet gibi
tiroid dist hastaliklarin seyrinde T4 tin T3’e ¢evriminde
azalma meydana gelir. Bu hastalarin, T3 diizeyleri
diisiik bulunmasina karsin 6tiroid olduklar1 kabul
edilmektedir; bunun en iyi gostergesi de TSH’ nin
normal olmasidir®,

Solunum yolu hastaliklarinin da, tiroid hormon diizey-
lerinde azalmaya neden oldugu daha 6nce yapilan iki
calismada gosterilmistir(3-6), Bizim galismamizin
amact, bilinen kronik obstruktif akciger hastalig1
(KOAH) olup akut atak ile bagvuran hastalarda HOS
sikligint saptayip tiroid hormon diizeyleri ile
hipoksinin agirlig1 arasinda korelasyon olup olmadigini

aragtirmaktir.

Tablo I: HOS tanili hastalarin vendz ve arteryel kan degerleri:

KOAH’da hasta 6tiroid sendromu siklig1

GEREC VE YONTEMLER

KOAH tanisi ile takip edilmekte iken akut atak nedeni
ile yatirtlan ardigik yirmi hasta ¢alismaya alindi. Hastalar
bilinen tiroid hastaligi, tiroid fonksiyon bozukluguna
neden olacak ila¢ kullanimi ve KOAH disinda bagka
bir hastalig1 var m1 yoniinden sorgulandi. Hastalarin
gelislerinde PaO2, PaCOz2 ve oksijen satiirasyonunun
degerlendirilmesi i¢in 2mL arteryel kan 6rnegi ve
serbest T3 (sT3), serbest T4 (sT4) ve TSH diizeyleri
icin 5 mL vendz kan 6rnegi alind1. Venoz kan 6rnekleri
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degerlendirildi. sT3, sT4 ve TSH chemiliimminescence

Laboratuvarinda

immunoassay metodu ile ¢aligildi. TSH normal degeri
0.27-4.2 mIU/mL, sT3 normal degeri 1.8-4.6 pg/mL,
sT4 normal degeri 0.93-1.7 ng/dL olarak kabul edildi.
Hasta otiroid sendromu tanisi, sT3 ve/veya sT4’iin
belirtilen normal degerin alt sinirinin altinda olmasi
ve TSH’nin normal olmasi ile konuldu. PaO2 <60
mmHg ve/veya PaCO2 =45 mmHg olan hastalar akut
solunum yetmezliginde kabul edildi.

Istatistiksel analizler bilgisayarda SPSS 10.0 ile yapild.
Iki grup aras1 ortalamalarin farklilig1 student-t testi ile
degerlendirildi. Korelasyon analizinde Pearson
korelasyon testi kullanildi. p< 0,05 istatiksel olarak
anlaml kabul edildi.

Olgu no fT3 fT4 TSH PaO2 PaCO2 SpO2
(pg/mL) (ng/dL) (mIU/mL) (mmHg) (mmHg) (%)
1 1.25 1.2 1.35 56 44 88.4
2 2.28 0.891 2.05 414 57 73.8
3 1.7 1.41 2.11 39.1 55.5 72.7
4 2.19 0.822 3.11 59.3 50 90.5
5 1.79 0.902 2 76.5 31.3 95
6 1.02 1.33 1.59 54.4 47.8 89.4
7 1.16 1.26 0.382 62.9 42.7 92.5
8 0.854 0.469 3.03 46.9 62.9 79.2
9 1.4 1.16 1.01 79.6 41.4 95.6
10 1.77 1.23 1.4 55.1 33.1 91.1
11 1.54 1.32 1.37 50.9 41 85
12 1.44 1.34 0.717 66.1 53.7 91




S. Soyyigit ve ark.

BULGULAR

Incelenen yirmi hastanin (14 erkek, 6 kadin) yas
ortalamasi 60£10 olup, arteryel kan degerleri sirasiyla
soyleydi: Pa02:57.2+13.7 mmHg, PaCO2: 51.448.2
mmHg, Sp02:%85.3+7.1. Tiroid fonksiyon testlerinin
sonuglart ise sirastyla: sT3:1.8+20.55 pg/ml, sT4:1.15+0.22
ng/dL, TSH: 1.80+0.85 mLU/mL bulundu.
Yirmi hastanin 8’inde sT3, 2’sinde sT4, 2’sinde ise
hem sT3 hem de sT4 diisiik olarak saptandi. Sonug
olarak KOAH tanis1 ile takip edilip akut atak nedeni
ile bagvuran yirmi hastanin 12’sine (%60) HOS tanist
konuldu. HOS tanisi alan hastalarin tiroid fonksiyonlar
ile PaO2, PaCO2 ve SpO2 degerleri Tablo I’de
gosterilmigtir.

Bu hastalardan 5,7 ve 9 nolu hastalar digindaki hastalar
akut solunum yetmezliginde olan hastalardi ( PaO2
<60 mmHg ve/veya PaCO2> 45 mmHg ).
Akut atak ile bagvuran KOAH’I1 hastalardan, hasta
otiroid sendromu saptananlar ve saptanmayanlarin
Pa02, PaCO2, SpO2 ve sT3, sT4, TSH degerlerinin

ortalamalar1 Tablo IT’de gosterilmigtir.

Tablo I1: Hastalarin arteriyel ve venoz kan degerleri ortalamalarinin

hasta otiroid sendromu yoniinden karsilastirmasi

Var Yok p
fT3 (pg/mL) 1.53+0.44 2.3+0.36 0.01
fT4 (ng/dL) 1.11+0.27 1.21+0.06 >0.05
TSH (mlU/mL) 1.67+0.83 240.9 >0.05
PaO2 (mmHg) 57.35+12.5 56.95+16.7 >0.05
PaCO2 (mmHg) 46.7£9.6 53.97+12.16 >0.05
SpO2 (%) 87£7.77 88.28+7.7 >0.05

HOS varlig1 ile hipoksinin agirli§1 arasinda bir
korelasyon saptanmadi. sT3, sT4 ve PaO2, SpO2
arasinda istatistiksel anlamli korelasyon saptanmazken
serum tiroid hormon diizeyleri ile PaCO2 arasinda

negatif korelasyon da bulunmadi.

TARTISMA

Hasta 6tiroid sendromu, tiroid digt kronik hastalik-

larin seyrinde goriilebilir. T4’iin T3 e doniisiimiinde
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azalma ve normal TSH diizeyi varlig: ile karak-
terizedir(27:8.9), T4’iin periferik deiyodinasyonundaki
bozukluk plazmadaki diisiik T3 konsantrasyonu i¢in
baslica sebep olarak goriilmektedir. Ancak HOS’iin
patogenezi tam olarak bilinmemektedir(10),

Akciger hastaliklarinda da HOS varligii tanimlayan
calismalar yapilmistir. Chow ve arkadaglari(!D) 1995
yilinda akciger tiiberkiilozunda HOS varligimi bildirmis-
lerdir. Ayrica HOS solunum yetmezligi olan hastalarda
da saptanmistir(3-6), Bunlardan Di Napoli ve
arkadaglar1® 1994 yilinda i¢ hastaliklari servisine
yatirilan hastalarda HOS sikligini arastirmislar ve
incelenen hasta grubunda HOS etyolojisinde akut
solunum yetmezIigi ile yatirllan KOAH’I1 hastalar ilk
stiray1 almistir. Diger bir caligmada ise yogun bakim
tinitesinde takip edilen ciddi solunum yetmezlikli
hastalarda HOS artmis siklikta saptanmigtir(>).
Bizim calismamizin amaci KOAH tanisi ile takip
edilmekte olup, akut atak ile bagvuran hastalarda HOS
sikligin1 ve tiroid hormon seviyeleriyle PaO2, PaCO2
ve SpO2 arasindaki iligkiyi aragtirmakti. Bu amacla
Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali’'na KOAH akut atak
ile yatirilan yirmi ardisik hastada arteryel kanda PaO2,
PaCOz2, SpO2 degerleri ile tiroid fonksiyon testleri
incelendi. Yirmi hastanin 12’sinde HOS varlig1 saptandi
(% 60).

Wawrzynska ve arkadaslarinin yaptig1 calismada® da
solunum yetmezlikli hastalarda, bizim caligma-
mizdakine benzer sekilde HOS yiiksek siklikta
bulunmustu.

HOS saptadigimiz 12 hastanin 8’inde (%66.6) sT3
diisiik, 2’sinde (%16.6) sT4 diisiik, 2’sinde de (%16.6)
hem sT3 hem de sT4 diisiik saptandi. Yalniz sT3
diisiikliigii ile karakterize olan Tip 1 HOS, literatiirde
de en sik rastlanan grup olup bizim sonuclarimiz da
bu verilerle uyumlu bulundu(1:2.3.6),

Literatiirden farkl1 olarak, bizim olgularimizda tiroid
fonksiyon testleri ile arteryel PaO2, PaCO2 ve SpO2
arasinda bir iliski saptanmadi. Halbuki Wawrzynska
ve arkadaglarinin bizim serimizdekine esit sayida ve
ayni grup hastada yaptig1 calismada sT3 ve PaO2
arasinda istatistiksel anlamli bir korelasyon saptan-
misti®), Bizim grubumuzda HOS ile PaO2’deki azalma
arasinda iliski saptanmadi.HOS saptanan ve saptan-

mayan her iki grup PaO2, PaCO2 ve SpO2 degerleri




acisindan kiyaslandiginda her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
Daha once yapilan c¢aligmalar, tiroid fonksiyon
bozuklugunun altta yatan hastaligin ciddiyeti ile
korelasyon gosterdigini ve diisiik tiroid hormon
seviyelerinin bir¢ok hastalikta kotii prognozu 6ngor-
diigiinii gostermistir(>:7-12), Ancak hormon seviyele-
rindeki azalmanin sistemik hastalik seyrinde doku
enerji gereksinimini diistiren bir uyum cevabt mi oldugu
veya doku hasarinin tetikledigi bir hipotiroidizm mi
oldugu sorusu tam ¢oziilmemistir(”). Su andaki
bilgilerimizle de, altta yatan hastalik tedavi edilmedikce
hormon replasman tedavisinin kar mi1 zarar mi1 getire-
cegine dair elimizde kesin bir kanit bulun-mamaktadr.
Sonug olarak, diisiik plazma T3 diizeylerinin bircok
hastalikta kotii prognoz belirteci oldugu bilinmekle
beraber solunum yetmezlikli hastalarda prognoz
tayinindeki 6neminin saptanmast icin genis capli takip

caligmalarina ihtiyag vardir.

KAYNAKLAR

1. Wartofsky L, Burman KD. Alterations in thyroid function in
patients with systemic illness: The ‘euthyroid sick syndrome’.
Endocr Rev 1982;3:164-217.

2. Chopra IJ, Hershman JM, Pardridge WM, Nicoloff JT. Thyroid
function in nonthyroidal illness. Ann Intern Med 1983;98:946-952.

3. Chopra IJ. Euthyroid sick syndrome: Is it a misnomer? J Clin

17

10.

KOAH'da hasta otiroid sendromu siklig1

Endocrinol Metab 1997;82:329-334.

Wehmann RE, Gregerman RI, Burns WH, ve ark. Suppression
of thyrotropin in the low-thyroxine state of severe nonthyroidal
illness. N Engl J Med 1985;312:546-552.

Wawrzynska L, Sakowicz A, Filipecki S. Euthyroid sick
syndrome with respiratory failure. Pneumonol Alergol Pol
1996;64:193-199.

Di Napoli M, Reda G, Zannoni G, ve ark. The euthyroid sick
syndrome: Its incidence and clinical significance in an internal
medicine department. Minerva Med 1994;85:161-165, (Abstract).
Tellini U, Pellizzari L, Pravadelli B. Euthyroid sick syndrome
in elderly subjects with cancer. Minerva Med 1999;90:111-121.
Opasich C, Pacini F, Ambrosino N, ve ark. Sick euthyroid
syndrome in patients with moderate to-severe chronic heart failure.
Eur Heart J 1996;17:1860-1866.

Utiger RD. Altered thyroid function in nonthyroidal illness
and surgery: to treat or not to treat? N Engl J Med 1995;333:
1562-1563.

De Groot LJ, Larsen PR, Henneman G. Effects of drugs, disease,
and other agents on thyroid function: the nonthyroidal illness
syndrome. In: The thyroid and its diseases. New York: Churchill
Livingstone 1996;137-187.

Chow CC, Mak TW, Chan CH, Cockram CS. Euthyroid sick
syndrome in pulmonary tuberculosis before and after treatment.
Ann Clin Biochem 1995;32:385-391.

Girvent M, Maestro S, Hernandez R, ve ark. Euthyroid sick
syndrome, associated endocrine abnormalities, and outcome
in elderly patients undergoing emergency operation. Surgery

1998;123:560-567.




