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ÖZET

Hasta ötiroid sendromu (HÖS), tiroid hastal›¤› olmaks›z›n altta yatan ciddi bir hastal›¤›n seyrinde ortaya ç›kan ve tiroid hormon

düzeylerindeki de¤iflikliklerle karakterize bir sendromdur. Solunum yolu hastal›klar›nda da tiroid hormon seviyelerinde de¤ifliklikler

oldu¤u bildirilmifltir. Çal›flmam›z›n amac›, kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› (KOAH) tan›s› ile izlenmekte olup akut atak geliflen

hastalardaki HÖS s›kl›¤›n›n saptanmas› ve bunun atak s›ras›ndaki  PaO2 (arteriyel parsiyel oksijen bas›nc›), PaCO2 (arteryel

parsiyel karbondioksid bas›nc›) ve SpO2 (oksijen satürasyonu) ile iliflkisini incelemekti. Bu amaçla akut atak nedeni ile yat›r›lan

KOAH tan›l› yirmi ard›fl›k hasta arteriyel PaO2, PaCO2, SpO2 ve tiroid fonksiyonlar› yönünden incelendi. Yirmi hastan›n 12’sinde

(%60) HÖS saptan›rken, HÖS ve PaO2’deki azalma aras›nda bir iliflki saptanmad›. Tiroid hormon düzeyleri ve PaO2, PaCO2,

SpO2 aras›nda da korelasyon saptanmad›.

Anahtar kelimeler: Hasta ötiroid 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 Cerrahpafla Medical Faculty were evaluated according

to their PaO2, PaCO2, 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 PaO2 levels. No correlation was

found between PaO2, PaCO2, SpO2 and the thyroid hormone levels.

Key words: Acute exacerbation, COPD, sick euthyroid syndrome                                                (Solunum 2004:6;14-17)



G‹R‹fi

Hasta ötiroid sendromu (HÖS), tiroid d›fl› hastal›klara

ba¤l› geliflen tiroid hormon metabolizmas› de¤iflik-

likleridir(1,2,3). Bu sendrom, düflük plazma triiyo-

dotironin (T3) konsantrasyonu ile karakterizedir.

Tiroksin (T4) düzeyleri, normal s›n›rlarda olabildi¤i

gibi, altta yatan hastal›¤›n a¤›rl›¤›na ba¤l› olarak

düflük  de  bu lunabi l i r.  Ti ro t rop in  (TSH)

konsantrasyonlar›n›n ise düflük ya da yüksek

bulunabilece¤i bildirilmekle birlikte, genellikle normal

s›n›rlardad›r(1,3,4). Malnütrisyon, infeksiyon, sepsis,

karaci¤er hastal›¤›, böbrek yetmezli¤i, serebrovasküler

hastal›k, malignite, travma ve kontrolsüz diabet gibi

tiroid d›fl› hastal›klar›n seyrinde T4’ün T3’e çevriminde

azalma meydana gelir. Bu hastalar›n, T3 düzeyleri

düflük bulunmas›na karfl›n ötiroid olduklar› kabul

edilmektedir; bunun en iyi göstergesi de TSH’n›n

normal olmas›d›r(4).

Solunum yolu hastal›klar›n›n da, tiroid hormon düzey-

lerinde azalmaya neden oldu¤u daha önce yap›lan iki

çal›flmada gösterilmifltir(5,6). Bizim çal›flmam›z›n

amac›, bilinen kronik obstruktif akci¤er hastal›¤›

(KOAH) olup akut atak ile baflvuran hastalarda HÖS

s›kl›¤›n› saptay›p tiroid hormon düzeyleri ile

hipoksinin a¤›rl›¤› aras›nda korelasyon olup olmad›¤›n›

araflt›rmakt›r.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

KOAH tan›s› ile takip edilmekte iken akut atak nedeni

ile yat›r›lan ard›fl›k yirmi hasta çal›flmaya al›nd›. Hastalar

bilinen tiroid hastal›¤›, tiroid fonksiyon bozuklu¤una

neden olacak ilaç kullan›m› ve KOAH d›fl›nda baflka

bir hastal›¤› var m› yönünden sorguland›. Hastalar›n

gelifllerinde PaO2, PaCO2 ve oksijen satürasyonunun

de¤erlendirilmesi için 2mL arteryel kan örne¤i ve

serbest T3 (sT3), serbest T4 (sT4) ve TSH düzeyleri

için 5 mL venöz kan örne¤i al›nd›. Venöz kan örnekleri

Cerrahpafla T›p Fakültesi Fikret Biyal Merkez

Laboratuvar›’nda, arteriyel kan örnekleri ise Gö¤üs

Hastal›klar› Anabilim Dal› Laboratuvar›nda

de¤erlendirildi. sT3, sT4 ve TSH chemilümminescence

immunoassay metodu ile çal›fl›ld›. TSH normal de¤eri

0.27-4.2 mIU/mL, sT3 normal de¤eri 1.8-4.6 pg/mL,

sT4 normal de¤eri 0.93-1.7 ng/dL olarak kabul edildi.

Hasta ötiroid sendromu tan›s›, sT3 ve/veya sT4’ün

belirtilen normal de¤erin alt s›n›r›n›n alt›nda olmas›

ve TSH’n›n normal olmas› ile konuldu.  PaO2 ≤60

mmHg ve/veya  PaCO2 ≥ 45 mmHg olan hastalar akut

solunum yetmezli¤inde kabul edildi.

‹statistiksel analizler bilgisayarda SPSS 10.0 ile yap›ld›.

‹ki grup aras› ortalamalar›n farkl›l›¤› student-t testi ile

de¤erlendirildi. Korelasyon analizinde Pearson

korelasyon testi kullan›ld›. p< 0,05 istatiksel olarak

anlaml› kabul edildi.
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Tablo I: HÖS tan›l› hastalar›n venöz ve arteryel kan de¤erleri:

Olgu no

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

fT3

(pg/mL)

1.25

2.28

1.7

2.19

1.79

1.02

1.16

0.854

1.4

1.77

1.54

1.44

fT4

(ng/dL)

1.2

0.891

1.41

0.822

0.902

1.33

1.26

0.469

1.16

1.23

1.32

1.34

TSH

(mIU/mL)

1.35

2.05

2.11

3.11

2

1.59

0.382

3.03

1.01

1.4

1.37

0.717

PaO2

(mmHg)

56

41.4

39.1

59.3

76.5

54.4

62.9

46.9

79.6

55.1

50.9

66.1

PaCO2

(mmHg)

44

57

55.5

50

31.3

47.8

42.7

62.9

41.4

33.1

41

53.7

SpO2

(%)

88.4

73.8

72.7

90.5

95

89.4

92.5

79.2

95.6

91.1

85

91
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BULGULAR

‹ncelenen yirmi hastan›n (14 erkek, 6 kad›n) yafl

ortalamas› 60±10 olup, arteryel kan de¤erleri s›ras›yla

flöyleydi: PaO2:57.2±13.7 mmHg, PaCO2: 51.4±8.2

mmHg, SpO2:%85.3±7.1. Tiroid fonksiyon testlerinin

sonuçlar› ise s›ras›yla: sT3:1.8±20.55 pg/ml, sT4:1.15±0.22

ng/dL, TSH: 1.80±0.85 mLU/mL bulundu.

Yirmi hastan›n 8’inde sT3, 2’sinde sT4, 2’sinde ise

hem sT3 hem de sT4 düflük olarak saptand›. Sonuç

olarak  KOAH tan›s› ile takip edilip akut atak nedeni

ile baflvuran yirmi hastan›n 12’sine (%60)  HÖS tan›s›

konuldu. HÖS tan›s› alan hastalar›n tiroid fonksiyonlar›

ile PaO2, PaCO2 ve SpO2 de¤erleri Tablo I’de

gösterilmifltir.

Bu hastalardan 5,7 ve 9 nolu hastalar d›fl›ndaki hastalar

akut solunum yetmezli¤inde olan hastalard› ( PaO2

≤60 mmHg ve/veya   PaCO2≥ 45 mmHg ).

Akut atak ile baflvuran KOAH’l› hastalardan, hasta

ötiroid sendromu saptananlar ve saptanmayanlar›n

PaO2, PaCO2, SpO2 ve sT3, sT4, TSH de¤erlerinin

ortalamalar› Tablo II’de gösterilmifltir.

Tablo II: Hastalar›n arteriyel ve venöz kan de¤erleri ortalamalar›n›n

hasta ötiroid sendromu yönünden karfl›laflt›rmas›

HÖS varl›¤› ile hipoksinin a¤›rl›¤› aras›nda bir

korelasyon saptanmad›. sT3, sT4 ve PaO2, SpO2

aras›nda istatistiksel anlaml› korelasyon saptanmazken

serum tiroid hormon düzeyleri ile PaCO2 aras›nda

negatif korelasyon da bulunmad›.

TARTIfiMA

Hasta ötiroid sendromu, tiroid d›fl› kronik hastal›k-

lar›n seyrinde görülebilir. T4’ün T3’e dönüflümünde

azalma ve normal TSH düzeyi varl›¤› ile karak-

terizedir(2,7,8,9). T4’ün periferik deiyodinasyonundaki

bozukluk plazmadaki düflük T3 konsantrasyonu için

bafll›ca sebep olarak görülmektedir. Ancak HÖS’ün

patogenezi tam olarak bilinmemektedir(10).

Akci¤er hastal›klar›nda da HÖS varl›¤›n› tan›mlayan

çal›flmalar yap›lm›flt›r. Chow ve arkadafllar›(11) 1995

y›l›nda akci¤er tüberkülozunda HÖS varl›¤›n› bildirmifl-

lerdir. Ayr›ca HÖS solunum yetmezli¤i olan hastalarda

da saptanm›flt›r(5,6). Bunlardan Di Napoli ve

arkadafllar›(6) 1994 y›l›nda iç hastal›klar› servisine

yat›r›lan hastalarda HÖS s›kl›¤›n› araflt›rm›fllar ve

incelenen hasta grubunda HÖS etyolojisinde akut

solunum yetmezli¤i ile yat›r›lan KOAH’l› hastalar ilk

s›ray› alm›flt›r. Di¤er bir çal›flmada ise yo¤un bak›m

ünitesinde takip edilen ciddi solunum yetmezlikli

hastalarda  HÖS artm›fl s›kl›kta saptanm›flt›r(5).

Bizim çal›flmam›z›n amac› KOAH tan›s› ile takip

edilmekte olup, akut atak ile baflvuran hastalarda HÖS

s›kl›¤›n› ve tiroid hormon seviyeleriyle PaO2, PaCO2

ve SpO2 aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmakt›. Bu amaçla

Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›’na KOAH akut atak

ile yat›r›lan  yirmi ard›fl›k hastada arteryel kanda PaO2,

PaCO2, SpO2 de¤erleri ile tiroid fonksiyon testleri

incelendi. Yirmi hastan›n 12’sinde HÖS varl›¤› saptand›

(% 60).

Wawrzynska ve arkadafllar›n›n yapt›¤› çal›flmada(5) da

solunum yetmezlikli hastalarda, bizim çal›flma-

m›zdakine benzer flekilde HÖS yüksek s›kl›kta

bulunmufltu.

HÖS saptad›¤›m›z 12 hastan›n 8’inde (%66.6) sT3

düflük, 2’sinde (%16.6) sT4 düflük, 2’sinde de (%16.6)

hem sT3 hem de sT4 düflük saptand›. Yaln›z sT3

düflüklü¤ü ile karakterize olan Tip 1 HÖS, literatürde

de en s›k rastlanan grup olup bizim sonuçlar›m›z da

bu verilerle uyumlu bulundu(1,2,3,6).

Literatürden farkl› olarak, bizim olgular›m›zda tiroid

fonksiyon testleri ile arteryel PaO2, PaCO2 ve SpO2

aras›nda bir iliflki saptanmad›. Halbuki Wawrzynska

ve arkadafllar›n›n bizim serimizdekine eflit say›da ve

ayn› grup hastada yapt›¤› çal›flmada sT3 ve PaO2

aras›nda istatistiksel anlaml› bir korelasyon saptan-

m›flt›(5). Bizim grubumuzda HÖS ile PaO2’deki azalma

aras›nda iliflki saptanmad›.HÖS saptanan ve saptan-

mayan her iki grup PaO2, PaCO2 ve SpO2 de¤erleri

fi. Soyyi¤it ve ark.

fT3 (pg/mL)

fT4 (ng/dL)

TSH (mlU/mL)

PaO2 (mmHg)

PaCO2 (mmHg)

SpO2 (%)

Var

1.53±0.44

1.11±0.27

1.67±0.83

57.35±12.5

46.7±9.6

87±7.77

Yok

2.3±0.36

1.21±0.06

2±0.9

56.95±16.7

53.97±12.16

88.28±7.7

p

0.01

>0.05

>0.05

>0.05

>0.05

>0.05
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aç›s›ndan k›yasland›¤›nda her iki grup aras›nda

istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmad›.

Daha önce yap›lan çal›flmalar, tiroid fonksiyon

bozuklu¤unun altta yatan hastal›¤›n ciddiyeti ile

korelasyon gösterdi¤ini ve düflük tiroid hormon

seviyelerinin birçok hastal›kta kötü prognozu öngör-

dü¤ünü göstermifltir(5,7,12). Ancak hormon seviyele-

rindeki azalman›n sistemik hastal›k seyrinde doku

enerji gereksinimini düflüren bir uyum cevab› m› oldu¤u

veya doku hasar›n›n tetikledi¤i bir hipotiroidizm mi

oldu¤u sorusu tam çözülmemifltir(7). fiu andaki

bilgilerimizle de, altta yatan hastal›k tedavi edilmedikçe

hormon replasman tedavisinin kar m› zarar m› getire-

ce¤ine dair elimizde kesin bir kan›t bulun-mamaktad›r.

Sonuç olarak, düflük plazma T3 düzeylerinin birçok

hastal›kta kötü prognoz belirteci oldu¤u bilinmekle

beraber solunum yetmezlikli hastalarda prognoz

tayinindeki öneminin saptanmas› için genifl çapl› takip

çal›flmalar›na ihtiyaç vard›r.
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