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OZET

Hasta 6tiroid sendromu (HOS) kritik hastalardaki tiroid fonksiyon anomalilerini tammlar. KOAH akut atakli
olgularda HOS sikligin1 arastirmayi, stabil dénemde tiroid hormon seviyelerini, tiroid fonksiyon testleri (TFT) ile kan
gaz1 parametreleri arasindaki iliskiyi aragtirmay1 amagladik.

Otuzdokuz KOAH akut atakli ve 20 saglikli kontrol grubunun serum serbest triiyodotironin (sT3), serbest tiroksin
(sT4), total T3 (TT3), total T4 (TT4) ve tirotropin (TSH) seviyeleri, arteryel kan gazi (AKG) analizleri
degerlendirildi. HOS (+) olanlarda stabil donemde 6lgiimler tekrarland.

KOAH’11 olgularin 29’unda (%74.35) HOS tespit edildi. Kontrol grubu ile HOS (-) KOAH’li grup karsilastirildiginda
Pa0O,, TT3 degerleri arasinda (sirasiyla p<0.001, p=0.003), kontrol grubu ile HOS (+) KOAH’li grup
karsilasgtinldiginda PaO, PaCO, O, saturasyonu, sT3, TT3 degerleri arasinda anlamli fark oldugu tespit edildi
(sirastyla p<0.001, p=0.012, p=0.004, p=0.025, p<0.001). HOS(-) ve HOS(+) KOAH’l1 olgular karsilastirildiginda
AKG parametreleri arasinda fark olmadig1 (p>0.05), TT3, sT3 degerlerinin HOS (+) grupta diisiik oldugu gériildii
(swrastyla p<0.001, p=0.001).

HOS (+) olgularin stabil donemdeki sT3, TT3, O, saturasyonu degerlerinde anlamli artis tespit edildi (sirasiyla
p<0.025, p<0.046, p<0.034).

HOS (+) olgularin atak doneminde sT3 ve TT3 ile PaCO, arasinda negatif (sirasiyla p=0.025, r=-0,415, p=0.016, r=-
0,443), TT4 ile PaO, arasinda pozitif, TSH ile O, saturasyonu arasinda ise negatif korelasyon oldugu gozlendi
(sirasiyla p=0.023, r=0.421, p=0.029, r=-0.407). Stabil donemde TFT degerleri ile AKG parametreleri arasinda
korelasyon tespit edilmedi (p>0.05).

Sonug olarak, KOAH’l1 olgularda tiroid fonksiyon anomalilerine siklikla rastlanabilecegi, ancak hastalarin tedavileri
tamamlanmadan bu anomalilere miidahale etmede acele edilmemesi gerektigi, tiroid hormon seviyelerinin seri
analizleri ile tedavinin daha dogru bir sekilde yonlendirilebilecegi diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: KOAH, HOS, Arter kan gazlari.

ABSTRACT

Euthyroid Sick Syndrome in Cases with COPD Attack and Evaluation of The Response of Thyroid Function
Tests to Attack Therapy

Euthyroid sick syndrome (ESS) describes the abnormalities of thyroid function in critically ill patients. We aimed to
investigate the incidence of ESS in cases with COPD attack, the levels of thyroid hormone during stable period, and
the relation between the Thyroid function tests (TFT) and arterial blood analyses (ABA).

Serum free T3 (fT3), fT4, total T3 (TT3), TT4, TSH levels, and ABA of 39 cases with COPD attack, and 20 healty
cases were analyzed. In ESS (+) patients these parametres were again measured after attack therapy.

ESS was determined in 29 (74.35%) COPD cases. There was a significant difference in PaO2 and TT3 levels
between control and ESS (-) COPD group (p<0.001, p=0.003, respectively), and also in PaO,, PaCO,, O,
saturation, TT3, fT3 levels between control and ESS (+) COPD group (p<0.001, p=0.012, p=0.004, p<0.001,
p=0.025, respectively). There was no difference in ABA parameters between ESS (+) and ESS (-) COPD groups
(p>0.05), but sT3, TT3 levels were significantly low in ESS (+) COPD group (p=0.001, p<0.001, respectively).

A significant increase in TT3, sT3, O, saturation levels of ESS (+) COPD group during stable period was observed
(p<0.046, p<0.025, p<0.034 respectively).

In ESS (+) group, there was a negative correlation between fT3, TT3 and PaCO, (p=0.025, r= -,415 ve p=0.016,
= -,443 respectively), a positive correlation between TT4 and PaO, (p=0.023, r=0.421), and a negative correlation
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between TSH and O, saturation (p=0.029, r=-0.407), during attack. There was no correlation between TFT and

ABA parametres in stable period (p>0.05).

In conclusion, thyroid function abnormalities may occur frequently in COPD cases, but we should not hurry to
interfere these abnormalities during attack therapy. Serial analyses of thyroid levels can manage therapy more exact.

Key Words: COPD, ESS, Arterial blood analyses.

GIRIS

Tiroid dis1 ciddi hastaligi olanlarda tiroid
fonksiyon bozukluklarina sik rastlanir. Hasta
otiroid sendromu (HOS), dzellikle yogun bakim
iinitelerinde takip edilen ve bilinen tiroid hastalig1
olmayan kritik hastalarda gozlenir. Serum
tirotropin (TSH) seviyeleri normal iken total
trityodotironin (TT3) seviyelerinin diisiik olmasi
ile karakterizedir (1, 2). Bu sendromun, sistemik
bir hastalikla karsilasildiginda dokunun enerji
ihtiyacini azaltan bir adaptasyon mekanizmasi m1
yoksa hipotiroidinin neden oldugu doku hasarini
hizlandiran bir maladaptasyon cevabir m1 oldugu
heniiz agikliga kavusmamustir (3, 4).

KOAH akut atakla bagvuran hastalarda
HOS’iin sik goriilebilecegi bildirilmesine ragmen
atak sonrasinda tiroid fonksiyonlar1 hakkinda
yeterli bilgi yoktur (5). Calismamizda KOAH
akut atakla bagvuran olgularda HOS sikligini,
HOS saptanan olgularda tiroid fonksiyon testleri
ile kan gazi parametreleri arasindaki iligkiyi ve
atak sonrasi stabil donemde tiroid hormon
seviyelerinin degisip degismeyecegini arastirmay1
amagladik.

GEREC ve YONTEM

Caligmaya klinigimize akut atak nedeni ile
yatirilan 39 KOAH’l1 olgu ve ayni yas grubunda
20 saglikli kontrol olgu alindi. KOAH tanist
GOLD kilavuzuna gore semptomlar, fizik
muayene, laboratuar bulgulari ve solunum
fonksiyon testi parametreleri géz oniine alinarak
konuldu (6). KOAH atak tanmimi da GOLD
kilavuzuna gore yapildi (6). Bilinen tiroid
hastaligi olan, tiroid fonksiyon bozukluguna
neden olacak ilag kullanimi olan ve bagka bir
sistemik hastalig1 olanlar ¢aligmaya alinmadi.

Tim calisma olgularindan atak sirasinda ve
HOS(+) olan KOAH olgularinda ataktan 3 hafta
sonraki stabil donemde serum serbest T3 (sT3),
serbest tiroksin (sT4), TT3, total T4 (TT4) ve
TSH seviyelerinin 6l¢iimii i¢in 5 ml vendz kan ve
arter kan gazi (AKG) analizi igin 5 ml arteriyel
kan 6rnegi alindi.

Serum sT3, sT4, TT3, TT4 ve TSH seviyeleri
Hastanemiz Biyokimya Laboratuarinda kemilu-
minesans yontemi ile 6l¢giildii. sT3 normal degeri;
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1.8-4.6 pg/ml, TT3 normal degeri; 84-201 ng/dl ,
sT4 normal degeri; 0.93-1.71 ng/dl, TT4 normal
degeri; 5.1-13.5 Ug/dl ve TSH normal degeri;
0.27-4.2 mlU/ml olarak kabul edildi. AKG
ornekleri Hastanemiz yogun bakim {initesinde
(Nova Biomedical, Stat Profile M) ¢aligildi.

HOS tanmisi; TT3 degeri <84 ng/dl iken TSH
degerinin 0.27-4.2 mlIU/ml arasinda olmasi ile
konuldu.

Verileri  degerlendirmede  SPSS  12.0
bilgisayar programi kullanildi Sonuglar ortalama
+ standart sapma geklinde sunuldu. p<0.05
degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Uc gruptan elde edilen veriler arasinda
istatistiksel fark olup olmadigina Kruskal Wallis
testi ile bakildi. Fark bulunan parametrelerde
ikiserli karsilagtirmalarda Mann-Whitney U testi
kullanildi.  Korelasyon  analizleri  Pearson
korelasyon testi ile yapildi. HOS tespit edilen
olgularin atak sirasinda ve stabil dénemde tiroid
fonksiyon testleri (TFT) sonuglarimi
degerlendirmede Wilcoxon Rank testi kullanildi.

BULGULAR

Caligmaya alman 39 KOAH’li olgunun
29’unda (%74.35) HOS tespit edildi. TFT leri
normal olan 10 KOAH’l1 olgunun (2 kadin, 8
erkek) yas ortalamasi; 66.80+3.01, HOS tespit
edilen 29 KOAH’l1 olgunun (3 kadin, 26 erkek)
yag ortalamasi; 65.48+8.66, saglikli kontrol
grubunun (4 kadm, 16 erkek) yas ortalamasi;
62.90+3.86 idi. Ug grubun atak sirasindaki
ortalama TFT ve AKG degerleri tablo-I’de
sunulmustur.

Kontrol grubu ile HOS (-) KOAH’li grup
karsilagtirildiginda  PaO, ve TT3 degerleri
arasinda anlamli fark oldugu goriildii (PaO, igin
p<0.001, TT3 i¢in p=0.003). Kontrol grubu ile
HOS (+) KOAH’li grup karsilastirildiginda tiim
AKG parametrelerinde ve sT3 ile TT3 degerleri
arasinda anlamli fark oldugu tespit edildi (PaO,
icin p<0.001, PaCO, i¢in p=0.012, O, saturasyonu
icin p=0.004, sT3 i¢in p=0.025, TT3 i¢in
p<0.001). HOS(-) ve HOS(+) KOAH’I1 olgular
karsilastirildiginda AKG parametreleri arasinda
fark olmadig1 (p>0.05), TT3 ve sT3 degerlerinin



HOS (+) grupta anlamli derecede diisiik oldugu
goriildi (TT3 i¢in p<0.001, sT3 i¢in p=0.001).
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HOS (+) KOAH’l olgularin atak sirasinda ve
stabil donemdeki TFT ve AKG degerleri tablo-
II’de sunulmustur.

Tablo 1. Kontrol, HOS (-) ve HOS (+) KOAH’l olgularin atak sirasindaki ortalama TFT ve AKG degerleri

KOAH (n=39)
K"“(t;:lz(g,;“b“ HOS() HOS(+)
(n=10) (n=29)
TFT
sT3 (pg/ml) 2.88+0.54% 3.12+0.30° 2.67+0.56
TT3 (ng/dl) 137.01+23.91° 108.19+22.028 80.33+19.71
sT4 (ng/dl) 1.35+0.19 1.28+0.16 1.36+0.26
TT4 (Ug/dl) 8.38+1.01 8.19+1.05 7.69+1.97
TSH (mIU/ml) 1.13%0.65 1.44+0.68 1.35+1.18
AKG
Pa0, 79.40+6.73° 50.65+13.62 57.93+16.20
PaCO, 39.85+4.34¢ 40.23+8.92 50.78+19.03
0, saturasyonu 92.40+2.39 83.75+11.76 84.82+10.70

THOS (+)’e gore p=0.025, ® HOS (-)’e gore p=0.003, HOS (+)’e gore p<0.001, © HOS (-)’e gore p<0.001, HOS (+)’e gore p<0.001,
HOS (+)’e gore p=0.012, ¢ HOS (+)’e gore p=0.004, 'HOS (+)’e gore p=0.001, £ HOS (+)’e gore p<0.001

Tablo 2. HOS (+) KOAH’h olgularin atak ve stabil dénemdeki ortalama TFT ve AKG degerleri

Atak Stabil donem
TFT
sT3 (pg/ml) 2.67+0.56 2.824+0.55%
TT3 (ng/dl) 80.33+19.71 86.07+20.39*
sT4 (ng/dl) 1.36+£0.26 1.39+0.29
TT4 (Ug/dl) 7.69+1.97 7.93+1.44
TSH (mIU/ml) 1.35+1.18 1.74+1.26
AKG
Pao, 57.93+£16.20 59.74+11.47
PaCO, 50.78+19.03 42.95+10.84
0, saturasyonu 84.82+10.70 89.95+6.46*
#p<0.05

HOS (+) olgularin stabil dénemdeki sT3 ve
TT3 degerlerinde atak sirasindaki degerlerle
kargilagildiginda anlamli artig tespit edildi (sT3
icin  p<0.025, TT3 i¢in p<0.046). AKG
parametrelerine bakildiginda stabil ddnemde
PaO, degerinin yiikseldigi, PaCO, degerinin ise
diistiigii goriildii. Ancak istatistiksel bir anlam
tespit edilmedi (p>0.05). O, saturasyonu ise stabil
donemde anlaml artis gosterdi (p<0.034).

HOS (+) olgularin atak déneminde TFT
degerleri ile AKG parametreleri arasindaki
korelasyona bakildiginda sT3 ile PaCO, degerleri
ve TT3 ile PaCO, degerleri arasinda negatif
korelasyon oldugu tespit edildi (sirasiyla p=0.025,
= -0,415 ve p=0.016, r=-0,443). Ayrica TT4 ile
PaO, degerleri arasinda pozitif korelasyon, TSH

ile O, saturasyonu arasinda negatif korelasyon
oldugu gozlendi (sirastyla p=0.023, r=0.421,
p=0.029, r=-0.407). sT4 ve PaO,, PaCO,, O,
saturasyonu  arasinda  istatistiksel  anlaml
korelasyon saptanmadi.

HOS (+) olgularin stabil dénemde TFT
degerleri ile AKG parametreleri arasindaki
korelasyona bakildiginda ise anlamli korelasyon
tespit edilmedi (p>0.05).

TARTISMA

HOS’iin temel 6zelligi diisiik T3 veya diisiik
T3 ve T4 ile TSH’1in normal veya normalin alt
sinirinda olmasidir, ancak diger tiroid fonksiyon
anomalileri de gozlenebilir. En sik gozlenen
anomali diisiik TT3 ile normal smirlarda T4 ve
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TSH seviyeleridir (4). Calismamizda da en sik
tespit edilen anomali TT3 seviyelerinin
diistikligii idi. Yapilan birgok c¢alisma-da da
benzer sonuglar elde edilmistir (1, 5, 7, 8).

TSH seviyelerinin hastalarin %80’inde normal
veya normalin alt smirinda oldugu, ancak %10
hastada belirgin azalma gozlendigi ve bu
olgularda da hastaligin iyilesme doneminde TSH
seviyelerinde  hafif  yiikselme  olabilecegi
belirtilmistir (9). Olgularimizin TSH seviyelerini
degerlendirdigimizde tiimiinde normal sinirlarda
olmasmna ragmen stabil donemde bakilan
degerlerin ataktaki degerlerden daha yiiksek
oldugunu gordiik.

Ciddi tiroid dis1 hastaligi olanlarda sik
rastlanan tiroid hormon anomalilerinin genellikle
reverzibl oldugu bilinmektedir (10).
Calismamizda tim olgularin TFT
parametrelerinin atak sonrasi yiikseldigini tespit
ettik. Tiroid hormon anomalilerinin genellikle
reverzibl oldugu bilinme-sine ragmen bazi
caligmalarda tiroid hormon replasman
tedavilerinin  etkileri arastirllmigtir ve T4
tedavisinin faydali olmadigi, T3 tedavisinin ise
celiskili sonuglara neden oldugu bildirilmistir (11,
12). Baz1 g¢alismalarda hormon replasman
tedavisinin 6zellikle kardiyotorasik veya koroner
by-pass uygulanan olgularda sistemik vaskiiler
rezistans1  azaltarak  kardiyak inotrop ve
didretiklere ihtiyact azaltarak faydali oldugu
belirtilmistir (13, 14). Altta yatan hastalik tedavi
edilmedik¢e hormon replasman tedavisinin kar m1
zarar m1 getirecegine dair elimizde kesin bir kanit
bulunmamaktadir. Caligmamizda atak sonrast
tiroid hormonlarinin stabil dénemde artig
gostermesi nedeniyle tiroid disi hastalik tedavi
edildikten sonra TFT’lerin tekrarlanmasi ve
bdylece tiroid hormon replasmanina gerek olup
olmadigmma  karar  verilmesi  gerektigini
diistiniiyoruz.
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Kiritik hastalarda diistik T3 ve T4 seviyelerinin
hastalik siddeti ve mortalite oranlarinin artigsina
eslik ettigi bildirilmistir (15). Kronik kalp
yetmezligi olan olgularda yapilan bir caligmada
HOS tespit edilenlerde takip periyodunda &liim
oranlarmin daha fazla oldugu tespit edilmistir ve
HOS varliginin kardiyak yetmezlik derecesi ile
iliskili oldugu, kalp transplantasyonu ile HOS’iin
geri  dondiigii  bildirilmigtir  (2).  Solunum
yetmezliginde de en diisik TT3 seviyelerinin
antemortem hastalarda gozlendigi ve solunum
hastaliklarinda TT3 ve TT4 konsantrasyon
Olciimiiniin ~ prognostik  degeri  olabilecegi
bildirilmigtir  (16). Calismamizda KOAH’l1
olgularda AKG degerlerinden PaCO, ile sT3 ve
TT3 degerleri arasinda negatif, TT4 ile PaO,
arasinda ise pozitif korelasyon, TSH ile O,
saturasyonu arasinda ise negatif korelasyon
oldugu oldugunu gordiikk. Soyyigit (4) ve
arkadaslarmmm KOAH akut atakli olgularda
yaptig1 ¢alismalarinda TFT ile PaO,, PaCO, ve O,
saturasyonu arasinda herhangi bir iliski
saptanmazken, Wawrzynska (16) ve
arkadaglarinin  aym1  grup hastada yaptigi
calismada sT3 ve PaO, arasinda istatistiksel
anlamli pozitif korelasyon tespit edilmistir.
Bircok  hastalikta  diisiik  tiroid  hormon
seviyelerinin kotii prognoz belirteci oldugu
bilinmektedir ve TFT’lerin seri analizlerinin

ozellikle yogun bakimdaki hastalarin
degerlendirilmesinde faydal olabilecegi
distiniilmektedir (17).

Sonu¢ olarak, KOAH’li olgularda tiroid
fonksiyon anomalilerine siklikla rastlanabilecegi,
ancak hastalarin tedavileri tamamlanmadan bu
anomalilere miidahale etmede acele edilmemesi
gerektigi, tiroid hormon seviyelerinin seri
analizleri ile tedavinin daha dogru bir sekilde
yonlen-dirilebilecegi diisiinmekteyiz.
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