
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, s›k görülen bir sorun olup, acil servis ziyaret-
lerinin % 3’ünü oluflturur. Senkop, azalm›fl serebral kan
ak›m› nedeniyle geçici fluur kayb› olarak tan›mlan›r.
De¤erlendirme pek çok nedenden dolay› zorluk göstere-
bilir. Çünkü, senkop bir tan› de¤il aksine pek çok olas›
nedeni olan bir semptomdur. Aniden olabilece¤i gibi
halsizlik, sersemlik, bulant›, görme bulan›kl›¤› gibi
uyar›c› semptomlarla birlikte olabilir. Selim karakterde
olabilece¤i gibi hayat› tehdit eden aritmiler sonucunda
oldu¤u zaman habis karakterde de olabilir. Tek bir kez

veya tekrarlay›c› karakterde olabilir. Senkopun tan›sal
algoritmas› (fiekil 1), bir çok nedenin ay›r›c› tan›s›n›
gözden geçirmeyi gerektirebilir. Kardiyak nedenlerden,
nörojenik, nörokardiyojenik, metabolik nedenlere kadar
bir çok neden s›ralanabilir (1-3).

Hipotiroidi, toplumda yayg›n bir rahats›zl›kt›r ve hafif
veya fliddetli formlarda olmak üzere popülasyonun % 2-
15’inde görülür. Birçok yap›sal ve fonksiyonel anor-
malite tiroid hormon eksikli¤ine neden olur. Bafll›ca
hipotiroidizm nedenleri; birincil hipotiroidizm, idiyo-
patik atrofi, tiroid bezinin iatrojenik hasar›, cerrahi,
radyoaktif iyot tedavisi, X-›fl›n› tedavisi, post-inflamatu-
var tiroidit, kretenizm, ikincil hipotiroidizm, pitüiter
disfonksiyon nedeniyle TSH eksikli¤i, hipotalamik dis-
fonksiyon nedeniyle TRH eksikli¤i, guatrl› hipotiroi-
dizm vb say›labilir (4).

Tiroid hormonlar› göze çarpan bir pozitif inotropik ve
kronotropik etkiye sahiptir, T3 kalp kas›n›n kontraktili-
tesini art›r›r. Hipotiroidide, biyokimyasal olarak T4 ve
T3 konsantrasyonlar› düfler ve serum TSH seviyelerinde
yükselme geliflir. Erken tiroid yetersizli¤ini tespitte
TSH anahtar laboratuvar bulgusudur. Hafif subklinik
hipotiroidide tiroid hormon seviyeleri normal referans
aral›kta kalabilirken, TSH konsantrasyonu yükselmifltir.
Hipotiroidi etiyolojisinin tesbiti genellikle hikaye, fizik
muayene ve dolafl›mdaki tiroid antikorlar›na bakarak
mümkündür. Hipotiroidi de en yayg›n bulgular bradi-
kardi, hafif hipertansiyon, daralm›fl nab›z bas›nc›, pre-
kordiyal muayenede zay›flam›fl aktivitedir. fiiddetli ve
uzam›fl hipotiroidizmde düflük kardiyak output, bradi-
kardi, azalm›fl ventriküler dolufl ve azalm›fl kardiyak
kontraktilite gözlenir, sistemik vasküler direnç % 50
oran›nda artar, diyastolik relaksasyon ve dolufl yavafl-
lar(4).

Poliklini¤e hipotiroidiye ba¤l› bradikardi ve senkop 
ile baflvuran olgunun de¤erlendirilmesi
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Bradikardi, kalp at›m h›z›n›n dakikada 60’›n alt›nda
olmas›d›r. P dalga morfolojisi, PR aral›¤›, P-P aral›klar›
düzgün ve eflittir. Bradikardi normal fizyolojik bir feno-
men olabilece¤i gibi kardiyak veya kardiyak olmayan
hastal›klar sonucunda da oluflabilir. Sinus bradikardisi
normal bireylerde uyku s›ras›nda; sa¤l›kl› genç yetiflkin-
lerde ve atletler gibi vagal tonusun yüksek oldu¤u bi-
reylerde yayg›nd›r (5).

Hipotiroidi sonucu oluflan bradikardi ve senkop olgusu,
birinci basamak hekimlerinin senkop ay›r›c› tan›s›nda
gözönünde bulundurmas› aç›s›ndan sunuldu.

OLGU

Sabah 06:00’da uyand›ktan yar›m saat sonra bayg›nl›k geçiren
ve 10-15 dakika kadar bayg›n kalan ve gözlerinde kayma

oldu¤u beldirilen, kendine geldi¤inde bafl dönmesi, kulak
ç›nlamas›, bafl a¤r›s›, sersemlik flikayetleri olan ve iki kez
kusan hasta, Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Aile Hekimli¤i
Anabilim Dal› Poliklini¤ine baflvurdu. 

Fizik muayenede; TA 110/80 mm/Hg, nab›z 56/dk, atefl
37.2°C, solunum normaldi (16/dk). Tiroid lojunda cerrahi
kesiye ait iz mevcuttu. Sol gözde ekimoz ve korneada çizilme
tespit edildi. Di¤er sistem bulgular› do¤ald›. Hastan›n özgeç-
miflinden, 1997 y›l›nda total tiroidektomi operasyonu oldu¤u
ve tiroksin sodium (tefor 0.1 mg) 2x1 tablet kulland›¤›, ancak
son bir ayd›r tedavisini aksatt›¤› belirlendi. Soygeçmiflinde,
annesinde diabetes mellitus (DM) mevcuttu, babas› ise DM ve
koroner arter hastal›¤› (KAH) sonucu eksitus olmufltu.
EKG’de sinüs bradikardisi, laboratuvar bulgusu olarak T3 ve
T4 düflüklü¤ü, TSH yüksekli¤i saptand›. Tam kan, tam idrar,
biyokimya, Tele, kraniyal BT, bat›n-pelvik US yap›lan hasta-
da patoloji saptanmad›. FTR konsültasyonunda, dört yönlü
servikal grafi sonucunda, boyunda lordozda düzleflme saptad›.

Baflvuruda 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 tümör belirteçleri: 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 sonuçlar›: 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, üre 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 ba¤l› sinus bradikardisi sonucu senkop geliflen
olguda yeniden tefor baflland›.Tedavi sonras› 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 bulunmad›¤› gözlendi.

TARTIfiMA

Bir çok senkop epizodu selim olup, vazodepresor kö-
kenlidir ve tekrarlama e¤ilimi bulunmaz. Ancak, ekzer-
sizle iliflkili senkop, ani kardiyak ölüm riskini art›rabilir
(6). Bafllang›çta, senkopun kardiyak nedenlere ba¤l›
olup olmad›¤› bilinmeyebilir. Senkoplu olgular için
kötü prognozun dört öngörüsel faktörü; anormal EKG,
öncül ventriküler aritmiler, konjestif kalp yetersizli¤i
öyküsü ve 45 yafl›ndan büyük olma say›labilir (1). E¤er,
anamnez, fizik muayene ve EKG incelemesi ciddi bir
patoloji düflündürmezse, ikinci bir senkop epizodu görü-
lünceye kadar ayr›nt›l› bir inceleme gerekli olmayabilir
(7). Böyle bir olguda, bütüncül bir nörolojik inceleme de
dahil olmak üzere tüm incelemeler gerçeklefltirilmelidir.
Klinik uygulamada ço¤u olguda senkopun altta yatan
nedeni için objektif bulgular çok azd›r. Olgular›n yak-
lafl›k olarak yar›s›nda neden belirlenemez (8).

Hipotiroidi, tiroid aktivitesinin eksikli¤inin bir ifadesi
olan klinik sendromdur. Tiroid hormonlar› eksikli¤iyle
genel olarak metabolik ifllerde yavafllama vard›r. Klinik
semptomlar belirgin veya belirgin olmayabilir. Uzun
süreli hipotiroidizm de¤iflik kardiyak belirtilere neden
olabilir. Hipotiroidizmde s›kl›kla görülen EKG de¤iflik-
likleri, sinüsal bradikardi, QT aral›¤›nda uzama, ST-T
dalga de¤ifliklikleridir. Hipotiroidi ile birlikte uzam›fl
QT aral›¤› ile iliflkili ventriküler tafliaritmiler içinde hem
atrial hem de ventriküler orjinli ekstrasistoller ve taflia-
ritmiler tan›mlanm›flt›r. Hipotiroidizmde, özellikle sinüs
bradikardisi görülebilir (4,9). Bizim olgumuzda da sinus
bradikardisi saptand› (56/dk). Total tiroidektomi sonucu

hipotiroidi geliflen ve tedavisine bir ay kadar ara veren
hastada oluflan senkopun bradikardi sonucu olufltu¤u
düflünüldü. 

fiüpheli veya kan›tlanm›fl bradikardisi olan hastalarda,
sinüs disfonksiyonu veya AV blo¤un olas› intrensek
veya ekstrensek nedenleri hikaye al›rken ve fizik mua-
yenede sorgulanmal›d›r. E¤er bradikardi epizodik ise,
hasta presipite edici faktörler ve iliflkili semptom ve
bulgular hakk›nda sorgulanmal›d›r. Kardiyovasküler ne-
denler d›fl›nda kullan›lan ilaçlar da dahil ço¤u farmako-
lojik ajan bradikardiye neden olabildi¤inden, hastan›n
kulland›¤› ilaçlar dikkatle sorgulanmal›d›r. Laboratuvar
çal›flmalar› da mutlaka tiroid fonksiyon testlerini içer-
meli, Bradikardi mutlaka EKG ile do¤rulanmal›d›r (10).

Bradikardiyi düflündüren olgulardaki semptomlar, geçi-
ci/aral›kl› özgül (örne¤in senkop) semptomlarla birlikte
ritimdeki efl zamanl› de¤ifliklikler aras›ndaki iliflkinin
kurulmas› tan› ve tedavide kilit öneme sahiptir. Bununla
birlikte, hastan›n baflvuru semptomlar› s›kl›kla özgül ol-
mayan veya kronik (bafl dönmesi, yorgunluk, zay›fl›k
veya kalp yetersizli¤i) olabilir (10).

Sonuç olarak, senkop klinik uygulamada bir çok neden-
den kaynaklanabilir, ancak hipotiroidinin de ay›r›c›
tan›da dikkate al›nmas› yararl› olabilir.
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