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Poliklinige hipotiroidiye bagh bradikardi ve senkop
ile basvuran olgunun degerlendirilmesi

Ismail Hamdi KARA (¥), Ozcan OZDEMIR (¥*), Mesut ACAR (%)

SUMMARY

The evaluation of the case with bradycardia and syncope
that caused by hypothyroidism

Syncope is defined as transient loss of consciousness due to
reduced blood flow. It may occur suddenly or can be associat-
ed with alarming symptoms like weakness, confusion, nausea,
visual blurring. The purpose of this report is to makes primary
care physicians to pay more attention of case of bradycardia
and syncope that caused by hypothyroidism.

The patient who experienced a faint period lasting half an
hour after wake up at the morning and remained unconscious
for 10-15 minutes, complaining dizziness, confusion and vom-
iting at the end of the faint admitted to Family Practice
Outpatient Clinic of Dicle University, Medical Faculty. From
medical history, it was learned that patient had total thy-
roidectomy operation in 1997 and had been using thyroxin tb
2x1 regularly, except the last month. Physical examination
revealed heart rate 56/min and rhythmic. At ECG sinus
bradycardia and low T3, T4 and high TSH levels were detect-
ed. The syncope was attributed to hypothyroidism resulting
sinus bradycardia because of thyroidectomy in post medical
history not using thyroxin replacement for last month. At cen-
tral visit it was seen that patient restarted thyroxin replace-
ment and has no clinical problem
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Senkop, sik goriilen bir sorun olup, acil servis ziyaret-
lerinin % 3’iinii olusturur. Senkop, azalmis serebral kan
akimi nedeniyle gegici suur kaybi olarak tanimlanir.
Degerlendirme pek cok nedenden dolay1 zorluk gostere-
bilir. Ciinkii, senkop bir tan1 degil aksine pek cok olasi
nedeni olan bir semptomdur. Aniden olabilecegi gibi
halsizlik, sersemlik, bulanti, gérme bulaniklig1 gibi
uyarict semptomlarla birlikte olabilir. Selim karakterde
olabilecegi gibi hayat1 tehdit eden aritmiler sonucunda
oldugu zaman habis karakterde de olabilir. Tek bir kez

veya tekrarlayici karakterde olabilir. Senkopun tanisal
algoritmasi (Sekil 1), bir cok nedenin ayirici tanisini
gozden gecirmeyi gerektirebilir. Kardiyak nedenlerden,
norojenik, norokardiyojenik, metabolik nedenlere kadar
bir cok neden siralanabilir (1-3),

Hipotiroidi, toplumda yaygin bir rahatsizliktir ve hafif
veya siddetli formlarda olmak iizere popiilasyonun % 2-
15’inde goriiliir. Bir¢ok yapisal ve fonksiyonel anor-
malite tiroid hormon eksikligine neden olur. Baslica
hipotiroidizm nedenleri; birincil hipotiroidizm, idiyo-
patik atrofi, tiroid bezinin iatrojenik hasari, cerrahi,
radyoaktif iyot tedavisi, X-151n1 tedavisi, post-inflamatu-
var tiroidit, kretenizm, ikincil hipotiroidizm, pitiiiter
disfonksiyon nedeniyle TSH eksikligi, hipotalamik dis-
fonksiyon nedeniyle TRH eksikligi, guatrli hipotiroi-
dizm vb sayilabilir 4,

Tiroid hormonlar1 goze carpan bir pozitif inotropik ve
kronotropik etkiye sahiptir, T3 kalp kasinin kontraktili-
tesini artirir. Hipotiroidide, biyokimyasal olarak T4 ve
T3 konsantrasyonlar diigser ve serum TSH seviyelerinde
ylikselme gelisir. Erken tiroid yetersizligini tespitte
TSH anahtar laboratuvar bulgusudur. Hafif subklinik
hipotiroidide tiroid hormon seviyeleri normal referans
aralikta kalabilirken, TSH konsantrasyonu yiikselmistir.
Hipotiroidi etiyolojisinin tesbiti genellikle hikaye, fizik
muayene ve dolagimdaki tiroid antikorlarina bakarak
miimkiindiir. Hipotiroidi de en yaygin bulgular bradi-
kardi, hafif hipertansiyon, daralmis nabiz basinci, pre-
kordiyal muayenede zayiflamig aktivitedir. Siddetli ve
uzamis hipotiroidizmde diisiik kardiyak output, bradi-
kardi, azalmig ventrikiiler dolus ve azalmis kardiyak
kontraktilite gozlenir, sistemik vaskiiler direng % 50
oraninda artar, diyastolik relaksasyon ve dolug yavas-
lar®),
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Bradikardi, kalp atim hizinin dakikada 60’1n altinda
olmasidir. P dalga morfolojisi, PR araligi, P-P araliklari
diizgiin ve esittir. Bradikardi normal fizyolojik bir feno-
men olabilecegi gibi kardiyak veya kardiyak olmayan
hastaliklar sonucunda da olusabilir. Sinus bradikardisi
normal bireylerde uyku sirasinda; saglikli geng yetigkin-
lerde ve atletler gibi vagal tonusun yiiksek oldugu bi-
reylerde yaygindir .

Hipotiroidi sonucu olusan bradikardi ve senkop olgusu,
birinci basamak hekimlerinin senkop ayirici tanisinda
g6zoniinde bulundurmasi acisindan sunuldu.

OLGU

Sabah 06:00°da uyandiktan yarim saat sonra bayginlik geciren
ve 10-15 dakika kadar baygin kalan ve gozlerinde kayma
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oldugu beldirilen, kendine geldiginde bas donmesi, kulak
cinlamasi, bag agrisi, sersemlik sikayetleri olan ve iki kez
kusan hasta, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
Anabilim Dal1 Poliklinigine basvurdu.

Fizik muayenede; TA 110/80 mm/Hg, nabiz 56/dk, ates
37.2°C, solunum normaldi (16/dk). Tiroid lojunda cerrahi
kesiye ait iz mevcuttu. Sol gézde ekimoz ve korneada cizilme
tespit edildi. Diger sistem bulgular1 dogaldi. Hastanin 6zgec-
misinden, 1997 yilinda total tiroidektomi operasyonu oldugu
ve tiroksin sodium (tefor 0.1 mg) 2x1 tablet kullandigi, ancak
son bir aydir tedavisini aksattig1 belirlendi. Soyge¢misinde,
annesinde diabetes mellitus (DM) mevcuttu, babasi ise DM ve
koroner arter hastaligi (KAH) sonucu eksitus olmustu.
EKG’de siniis bradikardisi, laboratuvar bulgusu olarak T3 ve
T4 diisiikliigii, TSH yiiksekligi saptandi. Tam kan, tam idrar,
biyokimya, Tele, kraniyal BT, batin-pelvik US yapilan hasta-
da patoloji saptanmadi. FTR konsiiltasyonunda, dort yonli
servikal grafi sonucunda, boyunda lordozda diizlesme saptadi.

Basvuruda tiroid fonksiyon testleri: T3 0.712 ng/mL (0.70-
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1.15), T4 5.74 ug/dL (3.5-5.1), TSH 60.62 ulU/mL (0.27-
4.20), FREE T3 0.228 ng/mL (0.136-0.145), FREE T4 0.824
ng/mL (0.5-1.4) idi. Hormon analizi ve tiimor belirtecleri: LH
6.49 mUl/ml (98-109), FSH 15.22 mlU/ml (0.5-1.4), prolaktin
15.34 ng/ml (98-109), CA 19-9 11.46 U/ml (10-40), CA 125
22.48 U/ml (10-35), kortizol 10.48 ug/dl (53-128), CA 15-3
21.28 U/ml (38-174), CEA 2.08 ng/ml (100-190) idi. Biyo-
kimya sonugclar1: glikoz 87 mg/dL, serum potasyumu 4.6
mmol/L, fosfat 3.1 mg/dL, sodyum 139 mmol/L, klor 106
mmol/L, kalsiyum 8.8 mg/dL, alkalen fosfataz (ALP) 60 U/L,
aspartat aminotransaminaz (AST) 23 U/L, alanin aminotrans-
feraz (ALT) 18 U/L, kreatinfosfokinaz (CPK) 111 U/L, iire 27
mg/dL, kreatin 0.7 mg/dL, kolesterol 192 mg/dL, trigliserit 82
mg/dL, HDL 50 mg/dL, LDL 125 mg/dL idi.

Hipotiroidiye bagli sinus bradikardisi sonucu senkop gelisen
olguda yeniden tefor baslandi.Tedavi sonrasi tiroid fonksiyon
testleri: T3 0.949 ng/mL, T4 8.55 ug/dL, TSH 14.25 ulU/mL,
FREE T3 0.298 ng/mL, FREE T4 1.27 ng/mL oldu. Bir ay
sonraki kontrolde klinik bir problemi bulunmadig1 gozlendi.

TARTISMA

Bir ¢ok senkop epizodu selim olup, vazodepresor ko-
kenlidir ve tekrarlama egilimi bulunmaz. Ancak, ekzer-
sizle iligkili senkop, ani kardiyak 6liim riskini artirabilir
(6), Baslangicta, senkopun kardiyak nedenlere bagh
olup olmadigi bilinmeyebilir. Senkoplu olgular i¢in
kotii prognozun dort ongoriisel faktorii; anormal EKG,
onciil ventrikiiler aritmiler, konjestif kalp yetersizligi
oykiisii ve 45 yagindan biiyiik olma sayilabilir (D. Eger,
anamnez, fizik muayene ve EKG incelemesi ciddi bir
patoloji diisiindiirmezse, ikinci bir senkop epizodu gorii-
liinceye kadar ayrintili bir inceleme gerekli olmayabilir
(- Boyle bir olguda, biitiinciil bir ndrolojik inceleme de
dahil olmak iizere tiim incelemeler gergeklestirilmelidir.
Klinik uygulamada ¢ogu olguda senkopun altta yatan
nedeni i¢in objektif bulgular ¢ok azdir. Olgularin yak-
lasik olarak yarisinda neden belirlenemez 3.

Hipotiroidi, tiroid aktivitesinin eksikliginin bir ifadesi
olan klinik sendromdur. Tiroid hormonlari eksikligiyle
genel olarak metabolik islerde yavaglama vardir. Klinik
semptomlar belirgin veya belirgin olmayabilir. Uzun
siireli hipotiroidizm degisik kardiyak belirtilere neden
olabilir. Hipotiroidizmde siklikla goriilen EKG degisik-
likleri, siniisal bradikardi, QT aralifinda uzama, ST-T
dalga degisiklikleridir. Hipotiroidi ile birlikte uzamis
QT aralig: ile iligkili ventrikiiler tasiaritmiler iginde hem
atrial hem de ventrikiiler orjinli ekstrasistoller ve tasia-
ritmiler tanimlanmustir. Hipotiroidizmde, 6zellikle siniis
bradikardisi goriilebilir (49, Bizim olgumuzda da sinus
bradikardisi saptand1 (56/dk). Total tiroidektomi sonucu

hipotiroidi gelisen ve tedavisine bir ay kadar ara veren
hastada olusan senkopun bradikardi sonucu olustugu
diisiiniildii.

Stipheli veya kanitlanmis bradikardisi olan hastalarda,
siniis disfonksiyonu veya AV blogun olasi intrensek
veya ekstrensek nedenleri hikaye alirken ve fizik mua-
yenede sorgulanmalidir. Eger bradikardi epizodik ise,
hasta presipite edici faktorler ve iligkili semptom ve
bulgular hakkinda sorgulanmalidir. Kardiyovaskiiler ne-
denler disinda kullanilan ilaglar da dahil ¢ogu farmako-
lojik ajan bradikardiye neden olabildiginden, hastanin
kullandig1 ilaclar dikkatle sorgulanmalidir. Laboratuvar
calismalar1 da mutlaka tiroid fonksiyon testlerini icer-
meli, Bradikardi mutlaka EKG ile dogrulanmalidir (10),

Bradikardiyi diistindiiren olgulardaki semptomlar, geci-
ci/aralikli 6zgiil (6rnegin senkop) semptomlarla birlikte
ritimdeki es zamanli degisiklikler arasindaki iligkinin
kurulmasi tan1 ve tedavide kilit oneme sahiptir. Bununla
birlikte, hastanin bagvuru semptomlar: siklikla 6zgiil ol-
mayan veya kronik (bas donmesi, yorgunluk, zayiflik
veya kalp yetersizligi) olabilir (10),

Sonug olarak, senkop klinik uygulamada bir ¢ok neden-
den kaynaklanabilir, ancak hipotiroidinin de ayirici
tanida dikkate alinmasi yararli olabilir.
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