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DUSUK T3 SENDROMU AKUT iSKEMIK INME ETYOLOJI VE
PROGNOZUNDA BELIiRLEYiCi OLABILiR Mi?
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OZET

Disiik T3 sendromu hastanede yatan ve sistemik hastaligi bulunan hastalarda sik olarak saptanir.Bir¢ok hastalikta
diigiik tiroid hormon diizeyleri kétii prognozun gostergesidir. Calismamizda;akut iskemik inme ile bagvuran hastalarda
diisitk T3 degerleri ile klinik bulgularin siddeti kisa dénem prognoz ve iskemik inme etyolojisi arasindaki iliskinin
aragtirilmasi amaglanmigtir. Inme baglangicindan sonraki ilk 24 saatte hastaneye bagvuran ve iskemik serebrovaskiiler
hastalik tanisi konulan ardisira 154 hasta ¢aligmaya alindi.Hastalarin ilk 24 saatte tiroid fonksiyon testi olctimleri
yapildi.TSH diizeyi normal olan hastalar sT3<1,8 pq/ml ve sT3>1,8 pq/ml olmak tiizere iki gruba ayrildi.25 hastada
(%16.23) sT3 degerleri,referans araligimin altinda bulunurken,129 hastada (%83.77) normal degerler arasindaydi. sT3
diizeyleri diigiik olan grupta,koroner kalp hastalig: ve atrial fibrilasyon istatistiksel olarak anlamli olacak gekilde daha
stk bulundu(p<0.05). Etyoloji acgisindan degerlendirildiginde;kiigitk damar hastaliina bagli inmelerin, sT3 degerleri
normal olan grupta toplandig1 saptandi (p<0.05). Kardiyoembolizm ve biiytik damar hastalig1 sT3 diisiik olan grupta
diger gruba gore daha sik olmasina kargin istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. sT3 degerleri diistik olan gruptaki
hastalarin bagvuru sirasindaki National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) ve mRS skorlarinin istatistiksel olarak
anlaml olacak gekilde daha yiiksek oldugu saptanmigtir (p<0.001). Kisa dénem prognoz agisindan da sonuglar benzerdi
ve sT3 degerleri diisiik olan grupta taburculuk mRS degerleri daha yiiksek bulundu (p<0.05). Calismamizda elde edilen
bulgular akut iskemik inmeli hastalarda bagvuru sirasinda saptanan diistik sT3 degerlerinin daha agir klinik bulgulara
ve daha koétii kisa donem prognoza isaret edebilecegini; diger inme subtiplerine gore kiiciik damar hastalig ile daha az
iligkili olabilecegini gostermistir.

Anahtar Sozciikler: Nontiroidal hastalik sendromu, diigiik T3 sendromu, iskemik inme, prognoz

WHAT IS THE PREDICTIVE VALUE OF THE LOW T3 SYNDROME IN THE PROGNOSIS
AND ETIOLOGY OF ACUTE ISCHEMIC STROKE?

SUMMARY

The low T3 syndrome is frequently found in hospitalized patients with systemic disease. In several systemic diseases low
thyroid hormone levels are predictors of poor prognosis. The objective of this study was to investigate the association
between low T3 levels and severity of clinical findings, short term prognosis and etiology in patients with acute ischemic
stroke. 154 consecutive patients with acute ischemic stroke who presented within the first 24 hours after the onset
of symptoms were included in the study. In the first 24 hour, free T3(fT3), free T4(fT4),thyroid stimulating hormone
(TSH) levels of patients were measured.The patients with normal TSH levels were divided into two groups as fT3<1,8
pq/ml and fT3>1,8 pq/ml. 25(%16,23) patients had fT3 valuess< 1,8 pq/ml and 129(%83,77) patients had fT3 values>1,8
pq/ml.Coronary heart disease and atrial fibrillation were found more frequently in patients who have fT3 values< 1,8
pq/ml(p<0.05). Patients with small vessel disease were accumulated in normal fT3 values(p<0.05). In patients with
low T3 values; cardioembolism and large vessel disease were found more frequently than the other group but it wasn’t
statistically significant.On admission the NIHSS and mRS scores of patients with fT3 values<1,8 pq/ml were detected
higher than normal T3 group(p<0.001). Results for short term prognosis were similar and discharge mRS scores of low T3
group were higher(p<0.05). Findings of our study suggest that; in patients with acute ischemic stroke, low T3 values on
admission could be a predictor of more severe clinical state and worse short term prognosis and also low T3 syndrome
in acute ischemic stroke is poorly associated with small vessel disease.
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GIRiS testlerinde anormallikler (1-3). Nontiroidal
hastalik sendromunda goriilen anormallikler; 1)

Hastanede, 0©zellikle de yogun bakim Diisiik T3 sendromu, 2)Diisiik T3 - diisiik T4
tnitelerinde yatan hastalarda disik T3 sendromu, 3) Yiiksek T4 sendromu ve 4) Diger
sendromuna (nontiroidal hastalik sendromu, anormallikler, olarak smiflandirilmistir (1).
otiroid hasta sendromu) siklikla rastlanir ve asikar En sik goriilen anormallik, triiyodotironin (T3)
bir tiroid hastaligi olmaksizin tiroid fonksiyon diizeyindeki dustikliiktir. Bu sendrom, hastanede
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yatan hastalarin yaklasik %70’inde saptamir ve
ortalama sT3 degeri normalin yaklasik %401
kadardir (1). Tiroid fonksiyon bozuklugunun
derecesi eslik ettigi hastaligin siddeti ile paraleldir
(3) ve bircok hastalikta diisiik tiroid hormon
diizeyleri kotii prognozun gostergesidir (3-7).
Kalp hastaligi, solunum yetmezligi ve akut
inmeli hastalarla yapilan calismalarda; diisiik T3
sendromunun kisa ve uzun dénem ytiiksek mortalite
ve kotii prognozla iligkili oldugu saptanmistir (5-7).
Bu calismada; akut iskemik inme ile basvuran
hastalarda diistik T3 degerleri ile klinik bulgularin

siddeti, kisa donem prognoz ve iskemik inme
etiyolojisi arasindaki iliskinin arastirilmas:
amaglanmigtir.

GEREC VE YONTEM:

Haziran 2007-Subat 2008 tarihleri arasinda
inme baslangicindan sonraki ilk 24 saatte bagvuran
ardisira 154 hasta calismaya alindi. Ilk 24 saat
icerisinde hastalara bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT) ve/veya diffiizyon manyetik rezonans
goriintiileme ¢ekildi. Iskemik serebrovaskiiler
hastalik tanist konulan hastalar ¢aligmaya alindi.
Hastalarin ilk 24 saatte tiroid fonksiyon testi
Ol¢timleri yapildi. Serbest triiyodotiroksin (sT3)
icin normal degerler aralig1 1,8-4,2 pq/ml, serbest
tiroksin (sT4) icin normal degerler araligi 0,93-
1,7pq/ml, tiroid stimulize edici hormon (TSH)
i¢cin normal degerler aralig1 0,27-4,2 pq /ml olarak

kabul edilmistir.
Hastalarin serebrovaskiiler hastalik icin
hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diabetes

mellitus, koroner arter hastaligi, atrial fibrilasyon,
kalp kapak hastaligi, gecirilmis gecici iskemik
atak ve/veya inme gibi risk faktorleri kaydedildi.
Hipertansiyon 6ykiisii sistolik kan basmcinin 140
mmHg ve {izerinde veya diastolik kan basincinin
90 mmHg ve tizerinde ya da her ikisinin birlikte
olmasi ile kondu. 200 mg/dl'nin {zerindeki
degerler hiperkolesterolemi olarak kabul edildi.
Diabetes mellitus tanis1 inme 6ncesinde kan sekeri
diistirticii ila¢ kullaniminin varligr veya aclik
kan sekerinin 120 mg/dl'nin istiinde Ol¢ilmiis
olmasi ile konuldu. Hastalarin hematolojik ve
biyokimyasal incelemeleri, elektrokardiyografi,
ekokardiyografi ve karotis-vertebral arter renkli
Doppler USG'leri yapild.

Hastalar TOAST kriterlerine gore etyolojik
agidan degerlendirildi, basvuru ve taburculuk
sonrasindaki Modifiye Rankin 6lgegi (MRS) ve
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National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)
skorlar1 kaydedildi. TSH dtizeyi normal olan
hastalar sT3< 1,8 pq/ml ve sT3 >1,8 pq/ml olmak
tizere iki gruba ayrildi. Bu iki grup; risk faktorleri,
etyoloji, bagvuru klinik bulgularmin siddeti ve kisa
dénem prognoz agisindan karsilastirildi.

ISTATISTIKSEL ANALiZ

Istatistiksel analiz Statistical Package
for Social Sciences (SPSS) 11.5 yazilimi (SPSS
Inc., Chicago, IL, United States) ile yapildi. Yas,
ortalama + standart sapma ile; NIHSS, basvuru
mRS ve taburculuk mRS , median degerleri
(minimum-maksimum) kullanilarak gosterildi.
Nominal veri olgularin sayist ve ytizdeleri
olarak sunuldu. Ortalama yaglar Student’s t test
kullanilarak karsilastirildi. NIHSS, basvuru mRS,
taburculuk mRS medyanlar1 karsilastirilmasinda
Mann Whitney U testi uygulandi. Nominal veri
uygulanabildigi olctide Pearson Ki-Kare veya
Fisher’in Tam Olasilik Testi ile degerlendirildi. p
degerinin 0.05'in altinda olmas: istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

SONUCLAR:

25 hastada (%16.23) sT3 degerleri, referans
araliginin altinda bulunurken, 129 hastada (%83.77)
normal degerler arasindaydi. sT3 degerleri diisiik
ve normal bulunan hastalarin demografik ve
inme risk faktorleri agisindan 6zellikleri tablo-1 de
belirtilmigtir.

Tablo-I: Demografik Ozelliklerin ve Inme Risk Faktorlerinin
sT3 Diizeylerine Goére Dagilim1

sT3>18 pg/ml (n=129) T3 <1.8 pq/ml(n=25) p

Yas 66.8+11.3 68.919.4 0.376*
Kadin Cinsiyet 69(%53.5) 16(%64.0) 0.333t
Hipertansiyon 91(%70.5) 15(%60.0) 0.298t
Diabetes mellitus 39(%30.2) 6(%24.0) 0.531t
Hiperkolesterolemi 54(%41.9) 15(%60.0) 0.095t+
Gegirilmis inme/GIA§ 43(%33.3) 5(%20.0) 0.188+
Koroner arter hastaligt 36(%27.9) 12(%48.0) 0.047t
Kalp kapak hastaligy 13(%10.1) 3(%12.0) 0.726%
Atriyal fibrilasyon 20(%15.5) 9(%36.0) 0.025%

* Student’s t testi.

t Pearson Ki-Kare testi.

% Fisher’in Tam Olasilik testi.
§ Gegici iskemik atak

sT3 degerleri diisiik ve normal bulunan
hastalarin TOAST siniflandirmasina gore saptanan



Diisiik T3 Sendromu Akut Iskemik Inme Etiyoloji ve Belirleyici Olabilir mi?

etyolojileri ve bagvuru NIHSS ve mRSile taburculuk
mRS skorlari tablo-II'de gosterilmistir.

Tablo-II: sT3 Diizeyine Gore Etiyoloji, NIHSS ve basvuru mRS,
taburculuk mRS Diizeyleri

sTp18 pg/ml (n=129)  sT3<1.8pq/ml(n=25) p

Etiyoloji

Biiyiik damar hastalig: 34 (%26.4) 10 (%40.0) 0.167*
Kiigiik damar hastalig1 35 (%27.1) - 0.003*
Kardiyoembolik 44 (%34.1) 12 (%48.0) 0.186*
Diger 1(%0.8) - -
Nedeni belirlenemeyen 15 (%11.6) 3 (%12.0) 1.000t
NIHSS 4 (1-15) 10 (3-17) <0.001%
Bagvuru mRS 3(1-6) 6 (3-6) <0.001%
Taburculuk mRS 3(0-7) 4(2-7) 0.004+%

* Pearson Ki-Kare testi.
t Fisher’in Tam Olasilik testi.
# Mann Whitney U testi.

TARTISMA:

Birgok kritik hastalik durumuna diisiik sT3
sendromunun eglik ettigi bilinmektedir (1-4). Diistiik
sT3 sendromu, diisiik sT4 ve ytiksek TSH dtizeyleri
ile karakterize olan ger¢ek hipotiroidizmden
farklidir ve TSH degerleri beklenen pituiter
tiroid aks1 reaktivitesini gostermez. Diistik sT3
sendromunun patofizyolojisinde hem santral
hem de periferal degisikliklerin sorumlu oldugu
ileri stirtilmustiir (1-3). Baslica patofizyolojik
mekanizma, periferal dokularda sT4iin sT3’e
cevrilmesinden sorumlu 5 monodeiyonidaz I
ve II (D1 ve D2) enzimlerinin aktivitelerindeki
azalmadir (8). Sitokinlerin diigiik T3 sendromunun
gelismesinde etkili olduklar1 gosterilmistir.
Interlokin 6 (IL6), timor nekrozis factor-a ve
niikleer factor (NF) kappa f aktivasyonunun diisiik
sT3 sendromundaki potansiyel rollerine dikkat
cekilmistir (9-10). Onerilen diger mekanizmalar;
bozulmus niikleer baglanma, tiroid hormonlarinin
dagiliminda kayma ve proteinlere baglanmada
degisikliktir (1-3). Ayrica diisiik sT3 sendromunun,
santral hipotiroidizmin bir formu olarak ortaya
cikabilecegi de ileri stirtilmiistiir.

Calismamizda, akut iskemik inme ile bagvuran
154 hastanin 25'inde (%16.23) sT3 degerleri diistik
olarak bulundu. Akut inmeli hastalarla yapilan yeni
bir calismada hastalarin biiytik boliimiinde (%56)
diisiik sT3 degerleri saptanmugtir (5). Ancak bu
calismada median sT3 degerinin altindaki degerler
diisiik kabul edilmigtir. Daha kiigiik bir ¢caligmada
ise, akut iskemik inmeli hastalarin %52 sinde sT3
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degerlerinin distik bulundugu bildirilmistir (11).
Calismamizdaki sT3 dustikligi olan hastalarin
orani, gercek degeri yansitmiyor olabilir. Ciinkii
calisma grubundaki hastalar arasinda bagvuru
klinik bulgular1 agir olanlar az sayidayd:.

Calismamizda inme risk faktorleri agisindan
sT3 diisiik ve normal olan gruplar karsilastirildi.
sT3 diizeyleri diisiik olan grupta diger gruba gore
koroner kalp hastali1 ve atrial fibrilasyon siklig
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde ytiksek
bulunurken (p<0.05), diger risk faktorlerinde
anlamli degisiklik saptanmadi. Akut inmeli
hastalarla yapilmis olan 6nceki iki ¢alismada
diistik sT3 degerli hastalarda inme risk faktorleri
acgisindan normal sT3’ liilere gore fark bulunmadigi
bildirilmistir (5,11).

Calismamizda iskemik inme etyolojisi agisindan
bakildiginda; sT3 degerleri diistik olan grupta,
kardiyoembolizm (%48) ve biiyiik damar hastalig
(%40) sT3 degerleri(nin) ¢ikacak normal olan gruba
gore etyolojiden daha fazla oranda sorumluydu
ancakbu farkistatistiksel olarak anlamli bulunmad.
Bu gruptaki hastalarin higbirinin etyolojisinde
kiigiik damar hastalig1 belirlenmedi. Ote yandan
sT3 degerleri normal olan grupta kiigiik damar
hastalig1 etyolojiden %27.1 oraninda sorumlu
bulundu. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamliydz. (p<0.05)

Kalp hastaligi ve solunum yetmezligi olan
hastalarla yapilan iki c¢alismada, dugstk sT3
sendromunun kotii prognoz ve mortalite igin
bagimsiz giiclii bir belirleyici oldugu bildirilmistir
(6,7). Baska bir calismada, akut inmeli hastalarin
basvuru sirasindaki sT3 dtizeyleri ile kisa ve
uzun siireli prognozlari arasinda bagimsiz bir
iliski bulunmustur ve disiik sT3 sendromunun
akut inmeli hastalarin erken ve ge¢ déonem yasam
stirelerinin ve birinci yildaki ozurliliiklerinin
bagimsiz bir belirleyicisi oldugu ileri stirtilmiistiir
(5). Bizim caligmamizda da sT3 degerleri diisiik
olan gruptaki hastalarin bagvuru sirasindaki
NIHSS ve mRS skorlart istatistiksel olarak anlaml
olacak sekilde daha yiiksekti. (p<0.001) Kisa
doénem prognoz agisindan da sonuglar benzerdi ve
sT3 degerleri diisiik olan grupta taburculuk mRS
degerleri daha yiiksek saptanmistir (p<0.05).

Dikkat edilmesi gereken bir nokta, akut inmeli
hastalarda diisiik T3 sendromunun, dnceden var
olan hipotiroidizmden ayirt edilmesidir. Yeni bir
calismada, laboratuvar bulgular1 6nceden var
olan hipotiroidi ile uyumlu bulunan akut inmeli
hastalarin daha iyi klinik tablo ve prognoza sahip
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olduklarr ileri stirilmistiir (12). Adrenerjik tonus
azalmasinin, diigiik metabolik hizin ve bagka
bilinmeyen faktorlerin koruyucu bir rol oynamasi
olasidir.

Kritik hastalik durumlarina eglik eden diisiik T3
sendromunun, doku enerji gereksinimi diistirmeye
yonelik strese kars1 adaptif bir yanit oldugu kabul
edilir (1-3). Ancak bu yanit, doku hipotiroidizmine
bagh hasara yol actig1 i¢in maladaptif olarak da
degerlendirilebilir (3). Bu durumda diisiik T3
sendromunun tedavi edilip edilmemesi konusunda
gortis birligi saglanamamustir (3,13-15) .

Sonu¢ olarak, calismamizda elde edilen
bulgular akut iskemik inmeli hastalarda basvuru
sirasinda saptanan disiik sT3 degerlerinin daha
agir klinik bulgulara ve daha koti kisa donem
prognoza igaret edebilecegini gostermistir.Ayrica
diistik sT3 sendromunun, kii¢iik damar hastaligina
bagli inmelerle birlikte olmadigi saptanmistir.
Diistik sT3 grubundaki inmelerin biiytik damar
hastalig1 ve kardiyoembolizmden kaynaklandig
diistiniildiigiinde, bu grupta klinik bulgularin ve
prognozun daha kétii olmas: sagirtict degildir.
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