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OZET

Amag: Kronik ve ciddi hastaliklar seyrinde ortaya ¢ikabilen tiroid
hastaligi olmaksizin tiroid hormon duzeyindeki degisiklikler
hasta otiroid sendromu (HOS) olarak tanimlanmaktadir. Bu
hastalik bulgulari genellikle normal sinirlardaki serbest tiroiodo-
tironin (fT4) ile azalmig serbest tiroksin (fT3) dizeyi ve normal
ya da hafif baskilanmis tirotropin (TSH) degerleridir.

Gere¢ ve YoOntem: Calismamizda kronik obstruktif akciger
hastaliginda (KOAH) stabil ve akut ataktaki olgularda tiroid
hormon diizeyleri incelenerek HOS orani arastirildi. Calismaya
klinigimizde daha 6nceden KOAH tanisi konulan orta-agir 45
olgu alindi. Olgular akut atak ve stabil olmak Uzere iki gruba
ayrildi. Tim olgularda kan T3, fT4, TSH dederleri, spirometri,
akut atak nedeni ile hastaneye yatisi yapilan olgularda arter kan
gazi degerleri kaydedildi.

Bulgular: Yas ortalamasi 61.6+9.9 (43-80) yil olan 45 olgunun
(E/K: 43/2) 25'i stabil, diger 20 olgu ise akut ataktaki KOAH
olgularindan olusmakta idi. Akut ataktaki grupta fT3: 2.32+0.53
pg/ml, fT4: 1.17+1.11 ng/dl, TSH: 0.69+0.59 iken stabil olgu-
larda bu degerler fT3: 2.99+0.43 pg/ml, fT4: 0.79+0.14 ng/dl,
TSH: 1.22+0.77 saptandi. Akut ataktaki grupta fT3 degeri stabil
KOAH grubuna goére anlamli derecede disik bulundu
(p=0.0001). KOAH akut ataktaki olgularda HOS %70 (14/20),
stabil grupta %8 (2/25) siklikta goralda.

Sonug: Sonug olarak calismamizda akut ataktaki KOAH olgula-
rinda stabil olanlara gére HOS orani oldukc¢a ylksek bulunmus-
tur (p< 0.001). (Tur Toraks Der 2011, 12: 1-4)
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ABSTRACT

Objective: Sick euthyroid syndrome (SES) is defined as abnor-
mal thyroid hormone levels without any thyroid diseasei which
is seen during the progression of chronic or severe diseases.
The common feature of this disorder is a low level of free triio-
dothyronine (fT3), with generally normal blood free thyroxine
(fT4) levels and either normal or slightly suppressed thyroid-
stimulating hormone (TSH).

Material and Method: We examined the incidence of SES in
COPD patients either in a stable state or acute exacerbation. 45
cases, who had previously been diagnosed as COPD in our
clinic, with severe or modarate disease, were included in the
study. Cases were grouped according to the state of the dis-
ease; stable or in acute exacerbation. fT3, fT4, TSH levels and
spirometry values in all cases and arterial blood gas analyses in
cases with acute exacerbation were recorded.

Results: Of the 45 cases with COPD (M/F:43/2) aged between
43 to 80 (61.6+9.9) years, 25 were in stable state and 20 cases
were in acute exacerbation. Thyroid hormone levels in cases
with acute exacerbation were fT3: 2.32+0.53 pg/ml,
fT4:1.17£1.14 ng/dl, TSH:0.69+0.59, where the levels were
fT3: 2.99+0.43 pg/ml, fT4: 0.79+0.11 ng/dl, TSH: 1.22+0.77 in
stable cases. The T3 level in the group with acute exacerbation
was significantly lower than the cases in the stable state
(p<0.001). SES was seen in 70% (14/20) percent of cases with
acute exacerbation and 8% (2/25) of cases in the stable state.

Conclusion: In conclusion, we determined that SES is signifi-
cantly higher in acute than stabile cases in COPD (p<0.001).

(Tur Toraks Der 2011, 12: 1-4)
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GiRiS

Kronik ve ciddi hastaliklar seyrinde ortaya ¢ikabilen
tiroid hastaligi olmaksizin tiroid hormon duzeyindeki
degisiklikler hasta &tiroid sendromu (HOS) olarak tanim-
lanmaktadir. Bu hastalik bulgulari genellikle normal sinir-
lardaki serbest tiroiodotironin (fT4) ile azalmis serbest
tiroksin (fT3) dlzeyi ve normal ya da hafif baskilanmis
tirotropin (TSH) degerleridir [1]. Calismamizda kronik
obstruktif akciger hastaliginda (KOAH) stabil ve akut
ataktaki olgularda tiroid hormon duzeyleri incelenerek
HOS orani arastirildi.

GEREC ve YONTEM

Calismaya KOAH tanisi olan 45 olgu alindi. Tim olgu-
larda yas, cinsiyet, sigara Oykusu, hastalik stresi, boy, kilo
parametreleri kaydedildi. Total protein, albimin, T3,
fT4, TSH, arter kan gazi (AKG) bakildr.

Hasta secimi: Calismaya KOAH tanisi ile klinigimiz
tarafindan takip edilmekte olan 45 olgu alindi. KOAH
tanimi ve evrelendirme ATS kriterlerine goére belirlendi
[2]. Olgular poliklinik takibine gelen stabil KOAH'lI 25
(Grup 1), akut atak nedeni ile interne edilen 20 (Grup II)
olmak Uzere iki gruba ayrildi. Akut atak nedeni olarak

Sunuldugu Kongre: Tirk Toraks Dernegi 9. Yillik Kongresi, 19-23 Nisan 2006, Kemer, Antalya

Yazisma Adresi / Address for Correspondence: Esin Yentlrk, Yedikule Gogus Hastaliklari ve Gogus Cerrahisi EGitim ve Arastirma Hastanesi,
Gogls Hastaliklar Klinigi, istanbul, Tirkiye Tel: +90 212 664 17 00 E-posta: yenturke@yahoo.com

doi:10.5152/1td.2011.01




Kanmaz ve ark.
Hasta Otiroid Sendromu ve KOAH

Tur Toraks Der
2011; 12:1-4

tim olgularda solunum yolu enfeksiyonu sorumlu idi.
ATS kriterlerine gore hafif: FEV, =%79-50 orta: FEV,=%49-
35 agir: FEV, <35 KOAH olarak evrelendirildiginde; Grup
I'de 13 hafif, 7 orta, 5 adir Grup ll'de 6 orta, 14 agir olgu
bulunmakta idi. Bilinen tiroid hastaligi ve KOAH digi kro-
nik hastaligi olanlar calismaya alinmadi. Olgular teofilin,
inhale steroid, uzun ve kisa etkili inhale beta agonist
kullanmakta idi.

Spirometri: Olgulara Spirometric V plus spirometri
cihazi ile teknik agidan kabul edilebilir Gg¢ manevra ile
yapildi. Stabil olgulara spirometri uyguland.

AKG: KOAH akut atakla basvuran hastalarda oda
havasinda radiyal arterden alinan 2 ml kan érnedi Medica
Easystat cihazinda caligildi. Solunum yetersizligi icin PaO,
<60 mmHg PaCO, 245 mmHg degerleri alind!.

Tiroid fonksiyon testleri: Tiroid hormonlari sabah
hastalardan alinan 5 ml vendz kan érneklerin hastanemiz
biyokimya laboratuvarinda Coulter-Acces cihazinda elect-
rochemillimminescence immunoassay metodu ile ¢alisil-
di. KOAH akut atakla interne edilen hastalarda kan
ornekleri ilk 24 saatte alindi. Normal degerler TSH:0.34-
56 miU/ml, fT3:2.5-3.9 pg/ml, fT4:0.58-1.64 ng/dl
kabul edildi. HOS tanisi TSH normal sinirlarda iken fT3
veya fT3 ve fT4'Un belirtilen normal dederin altinda olma-
sl ile konuldu.

istatistik: istatistiksel analiz SPSS 11.0 programinda;
her iki grup arasindaki fark Student-t testi, korelasyonlar
ise Spearman testi ile degerlendirildi.

BULGULAR

Yas ortalamasi 60.7+£9.3 (43-80) yil olan Grup | (25)
ile yas ortalamasi 62.8+10.7 (36-77) yil olan Grup Il (20)
toplam 45 olgunun (E/K: 43/2) hastalik streleri arasinda
istatistiksel bir fark gorilmedi. Grup I'de 19, Grup lI'de
15 hastada sigara Oykust mevcuttu. Grup Il'de kilo
(66+8) ve BKi (22,4+3,6) ortalamasi diger gruptan
anlamli olarak distk bulundu. (p=0.01) (p=0.001). Grup
I'de 3.7+0.6 g/dI, diger grupta 3.7+0.6 g/dl olan ortala-
ma alblmin degerleri akut atak grubunda anlamli olarak

distk bulundu (p=0.01). Olgularin &zellikleri Tablo 1'de
gorilmektedir.

Stabil grupta tiroid hormonlari ortalama degerleri fT3:
2.99+0.43 pg/ml, fT4: 0.79+0.14 ng/dl, TSH: 1.22+0.77
akut atak grubunda fT3: 2.32+0.53 pg/ml, fT4:1.17+1,11
ng/dl, TSH:0.69+0.59 olarak bulundu (Tablo 2).

Akut atak grubunda fT3 degeri anlamli olarak dusik
bulundu (p=0.001). Grup I'de HOS 2 (%8), Grup lI'de 14
(%70) olguda saptandi. KOAH akut ataktaki olgularda
HOS stabil gruba gére oldukca anlamli yitksek bulundu
(p<0.001) (Sekil 1, 2).

HOS tanisi alanlar ile diger KOAH'lilar arasinda yas
ortalamasi agisindan fark bulunmadi. Ayrica iki gruptan
bagimsiz olarak yas ile fT3 ve fT4 duzeyleri arasinda bir
iliski bulunmadi. AKG'de pH 7.39+0.05 (7.29-7.47), PaO,
46.7+9.8 (33-66), PaCO, 51.5+14.2 (20-73), O, sat.
%76.5+11.9 (55-93) bulundu. fT3 ve T4 ile AKG arasin-
da istatistiksel iliski bulunmadi. HOS tanimlanan olgular-
da diger parametreler arasinda istatistiksel anlamli bir
fark gorilmedi. HOS olgularinin 9'unda sadece diisiik fT3
degeri, 7 olguda ise dusik fT3 ile beraber hafif azalmig
TSH degeri olclldi.

TARTISMA

Tiroid hormonlari periferik dokularda deiyodinasyon,
konjugasyon, deaminasyon ve dekarboksilasyon enzim
reaksiyonlari ile metabolize edilir. Dolasimdaki T3'lin %20
'si tiroid bezinden, %80’ ise T4'Un periferik dokularda
T3'e donlsmesinden saglanir. Kronik ve ciddi hastaliklar
seyrinde ortaya cikabilen tiroid hastali§i olmaksizin tiroid
hormon diizeyindeki degisiklikler olarak tanimlanan HOS
bulgulari; duslik fT3 dizeyi ile, normal veya hafif ylksek
fT4 dizeyi ve normal yada hafif dusik TSH dizeyi ile
karakterizedir [1,3]. Bu durum ekstra tiroidal periferik
metabolizmanin  yetersizligi  sonucunda olmaktadir.
Kronik hastaliklar, agir travma gibi katabolik durumlarin
yol acti§i, hepatik ve renal patolojilerin periferik enzim
yolunu etkilemesine sekonder tiroid hormon profilinde
degisiklige neden olmaktadir [4]. Stres, kalori azalmasi ve

Tablo 1. Stabil ve KOAH akut ataktaki olgularin demografik ve laboratuvar ozellikleri

Parametreler Grup | (Stabil KOAH)

n=25
Yas 60.7+9.3
Cinsiyet (K/E) 2/23
Sigara 6ykUsu 19
Hastalik stresi (yil) 10.6+5
Kilo (kg) 74+10
BKi (kg/m?) 26.6+3.7
Albtmin (gr/dl) 3.7£0.6
fT3 (pg/ml) 2.99+0.43
fT4 (ng/dl) 0,79£0,14
TSH 1.22+0.77
HOS 14

Grup Il (Akut atak) P
n=20
62.8+10.7 >0.05
-/20
15
10.5%7 <0.05
66+8 0.01
22.4+3.6 0.001
3.1+£0.7 0.01
2,32+0,53 0.001
1.17£1.11 >0.05
0.69+0.59 0.01

2 0.001
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Tablo 2. Hasta &tiroid sendrom tanili olgularda tiroid hormonlari

HOS'lu olgular

n=16
T3 (pg/ml) 2.11+0.45
T4 (ng/dl) 1.21+1.24
TSH 0.75+0.72
‘ D Normal tiroid fonksiyonlu olgular B HOS olgulari ‘
25 |
20 1
15 1
10 1
/>
0 T
Stabil KOAH Akut atak

Sekil 1. Stabil ve KOAH akut atak olgularinda hasta 6tiroid sendro-
mu sayisl

Normal tiroid
fonksiyonlu olgular
30%

HOS olgulari
70%

Sekil 2. KOAH akut atakli olgularda hasta otiroid sendromu (n=14)
orani

egzersiz de tiroid hormonlarinin periferik metabolizmasini
etkilemektedir [1].

Kronik hastaliklarin - seyrinde oldugu gibi KOAH'lI
hastalarda da HOS gérillmektedir. KOAH ta olugan hipoksemi
hipotalamik-hipofizer disfonksiyona sebep oldudu gibi tiroid
hormonlarinin periferik metabolizmasini da etkilemektedir.
Ayrica nltrisyon, ilaclar ve bazi mediyatorlerde bu
sendromdan sorumlu tutulmaktadir [1]. Ozellikle interldkin
(IL)-1, IL-6, tumor nekrozis faktér (TNF-a) ve interferon-
B'nin HOS'te rol oynadigr diistiniilmektedir [5].

Literatlrde secilmis hasta gruplarinda, az sayida ve
akut atakla bagvuran KOAH'lilarda tiroid fonksiyonlarini
arastiran calismalar bulunmaktadir. Soyyigit ve ark. akut
ataktaki 20 KOAH'li olguda %60, Seyhan ve ark. 40 has-
tayl iceren calismasinda %47 oraninda HOS saptamislar-
dir [6,7]. Sahin ve ark. farkli evrelerdeki stabil KOAH
olgulari ile saglikli bireyleri karsilastirdi§i calismasinda;
spirometri degerleri ile tiroid hormonlarinin iligkisi bakila-
rak agir olgularda tiroid fonksiyonlarinin periferik meta-
bolizmasinin etkilendidi sonucuna varilmistir [8]. Karadag
ve ark. calismasinda, KOAH akut atak ve stabil olgularda

HOS olmayan p
n=29
3.02+0.32 0.01
8.82+0.19 >0.05
1.11£0.73 >0.05

fT3, TT3/TT4 degerlerinin kontrol grubuna gore disik
oldugu, akut atak grubunda ayni zamanda TSH azalma-
sinin da oldugu gorilmektedir. Ayni zamanda bu para-
metrelerin agir hipoksemi ile iliskili oldugu ve akut atak
grubunda tiroid fonksiyon degisikliklerinin hastanin
taburculugundan 1 ay sonra devam ettigi belirtiimektedir
[9]. Akut atak ve stabil KOAH grubunun karsilastirildig
bizim calismamizda HOS %70 oraninda, stabil olanlarda
ise %8 oraninda bulundu. Her iki grup arasindaki fark
oldukca anlamli idi. HOS saptanan olgularimizin [16]
tamaminda fT3 dustk, fT4 normal degerlerde idi. Bu
durum Tip | HOS olarak tanimlanmakta ve literatiirde
daha sik rastlandigi belirtiimektedir [3]. 7 olguda ise
distk fT3 ile beraber hafif azalmis TSH degeri 6lctld.
Ozellikle akut atakli olgularda TSH degerinde hafif azal-
ma bildirilmektedir [9].

KOAH'lI hastalarda yapilan calismalarda hastaligin
siddeti ile meydana gelen hipokseminin tiroid hormonla-
rinin periferik metabolizmasinda énemli bir rol oynadigi
gosterilmistir. DUsk fT3 dizeyi kronik hastaliklarda koti
prognoz belirteci olmakla birlikte KOAH olgularinda
yeterli calisma bulunmamaktadir [10]. Dimopoulou ve
ark. calismasinda stabil KOAH lilarda tiroid fonksiyonlari
normal oldugu halde agir olgularda fT3 diizeyi ve PaO,
arasinda anlamli pozitif iliski bulunmustur. Baska bir calis-
mada uzun sureli oksijen tedavisi alan stabil KOAH olgu-
larinda 8 ay sonra tiroid hormonlari bakildiginda normal
sinirlarda, ancak gece desaturasyonu gorilen alt grupta
tiroid fonksiyonlari periferik metabolizmasinin yetersiz
oldugu bulunmustur [11]. Cogu literatirde belirtildigi
gibi AKG, &zellikle PaO, ile fT3 arasinda pozitif iligki
bulunmaktadir. Bizim calismamizda Soyyigit ve ark. calis-
masinda oldugu gibi AKG ile tiroid hormonlari arasinda
istatistiksel bir iliski gortlmedi. Calismamizda AKG ol¢iim-
lerinin sadece akut atak grubunda [20] yapilmasi ve olgu
sayisinin azligi bu sonuca neden olabilir. Ancak literatir-
de belirtildigi gibi tiroid hormon degisikliklerine sadece
hipokseminin degil, stres, nutrisyon, ilaglar ve bazi medi-
yatorlerinde etkisi bulunmaktadir [5,12].

KOAH'lI hastalarda genellikle hipermetabolizmaya
badli negatif enerji balansi ve bunun sonucunda kilo
kaybi gortlmektedir. Bu hastalarda yapilan genis capli
olmayan bazi calismalarda, BKi ile tiroid fonksiyonlari
arasinda pozitif korelasyon gosterilmektedir [12].
Dimopoulou ve ark. calismasinda normal kilosu olan sta-
bil KOAH'lilarda tiroid hormonlari normal sinirlarda oldu-
gu belirtilmektedir [10]. Bizim calismamizda da akut atak
grubunda BKi stabil gruptan disik bulundu (p<0.05).
Fakat akut ataktaki HOS grubunda, HOS olayanlara gore
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BKi ve alblimin degeri dustk olmakla birlikte, istatistiksel
anlami bulunmadi.

Oral steroidlerin TSH'yr baskilayarak santral hipotiroi-
dizme neden oldugu bildiriimektedir. Ylksek doz inhale
steroidlerin hipotalamik-hipofiz-adrenal aksi etkiledigini
bildiren ¢ok az calisma bulunmaktadir [10]. Bizim calis-
mamizda her iki grupta inhale steroid kullanmakta iken
hicbir olgu oral steroid kullanmiyor idi.

Yapilan baz c¢alismalarda kronik hastaliklardan
bagdimsiz olarak sadece yas faktortinin tiroid hormonlari-
nin disfonksiyonuna neden olabildigi gosterilmektedir
[10,13]. Ancak bizim calismamizda da HOS grubu ve
diger grup arasinda yas ortalamasi agisindan anlamli bir
fark gorllmedi.

SONUC

Sonug olarak c¢alismamizda akut ataktaki KOAH
olgularinda stabil durumda olanlara gore oldukga yUk-
sek oranda (%70) HOS saptandi. HOS olan ve olmayan-
lar arasinda yas, hastalik siresi, BKi, albimin degerleri
ve AKG parametreleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi. Stabil KOAH'li olgularda %8
HOS gorilmesi, KOAH akut atak seyrinde gelisen diger
faktorlerin tiroid hormonlarinin periferik metabolizmasi-
ni etkileyebilecegini dustindirmektedir. Literatlrde ise
KOAH'lI olgulardaki HOS mekanizmasini aciklayan -bir
hastada ciddi hipoksemi disinda- kesin kanitlar bulun-
mamaktadir.

Cikar Catismasi
Yazarlar, herhangi bir ¢ikar catismasinin sz konusu
olmadigini bildirmislerdir.
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