
 
 

T.C. 
ÇUKUROVA ÜNĐVERSĐTESĐ 

TIP FAKÜLTESĐ 
ĐÇ HASTALIKLARI 
ANABĐLĐM DALI 

 

 

 

 

BĐLĐNEN TĐROĐD HASTALIĞI OLMAYAN YOĞUN BAKIM 

HASTALARINDA TĐROĐD HORMON DÜZEYLERĐNĐN  

MORTALĐTE  VE DĐĞER PROGNOSTĐK BELĐRTEÇLERLE 

ĐLĐŞKĐSĐ  

  

   

Dr. Adnan TAŞ  
  
   

UZMANLIK TEZĐ  
  
  
  

TEZ DANIŞMANI 

Prof. Dr. Tamer TETĐKER  
  
  
  

ADANA-2007  



 i 

 

 

TEŞEKKÜR  

      Hekimlik kimliği ve örnek kişiliği ile daima bana örnek olan merhum Prof. Dr. 

Mustafa KOÇAK’a ve hocamızın vefatından sonra tez hocalığımı üstlenen, bilimsel 

katkılarını ve manevi desteğini esirgemeyen Prof. Dr. Tamer TETĐKER’e teşekkür 

ederim. 

       Dr. Adnan TAŞ  

                                                         

                      

  



 ii

ĐÇĐNDEKĐLER                                                                                             SAYFA NO: 

                                                                                                                                                                                                         

TEŞEKKÜR..................................................................................................................................................I 

TABLO LĐSTESĐ ....................................................................................................................................... III 

ÖZET ......................................................................................................................................................... IV 

ABSTRACT................................................................................................................................................ V 

KISALTMALAR LĐSTESĐ........................................................................................................................VI 

1. GĐRĐŞ ve AMAÇ...................................................................................................................................... 1 

2. GENEL BĐLGĐLER ................................................................................................................................. 2 

2.1. Tiroid Bezi Embriyoloji, Anatomi ve Histolojisi ............................................................................. 2 

     2.2. Tiroid Hormonlarının Patofizyolojisi ............................................................................................... 3 

        2.2.1. Tiroid Hormonlarının Sentezi .................................................................................................... 3 

        2.2.2. Tiroid Hormonlarının Etkileri .................................................................................................... 4 

     2.3. Tiroid Hormon Sekresyon Regülasyonu .......................................................................................... 7 

2.4. Yoğun Bakım Hastalarında Hipotalamo-Pituiter-Tiroid Aks ........................................................... 7 

2.5. Ötiroid Hasta Sendromu ................................................................................................................... 9 

        2.5.1. Ötiroid Hasta Sendromunun Görülen Şekilleri ......................................................................... 9 

        2.5.2. Ötiroid Hasta Sendromu Görülen Durumlar ............................................................................ 11 

        2.5.3. Tiroid Fonksiyon Testlerine Đlaç Etkisi .................................................................................... 14 

3. HASTA VE METOD............................................................................................................................. 15 

4. BULGULAR.......................................................................................................................................... 18         

    4.1. Bütün hastalarda cinsiyet ve prognoza göre karşılaştırılan prognostik belirteçler……………..18 

4.2. Bütün hastalarda cinsiyete ve prognoza göre tiroid fonksiyon testlerinin karşılaştırılması............ 18 

4.3. Tiroid fonksiyon testlerinin farklı durumlarında prognostik belirteçlerin değerlendirilmesi ......... 19 

4.4. Cinsiyete Göre Tiroid Fonksiyonlarının Karşılaştırılması.............................................................. 23 

4.5. Prognoz ve Cinsiyet Karşılaştırması............................................................................................... 27 

4.6. Tiroid Hormonları ve Prognoz Karşılaştırması ............................................................................. 27 

5. TARTIŞMA ........................................................................................................................................... 31 

6. SONUÇLAR .......................................................................................................................................... 39 

7. KAYNAKLAR ...................................................................................................................................... 40 

8. ÖZGEÇMĐŞ ........................................................................................................................................... 52 

 

 

 

 

 

 



 iii

TABLO LĐSTESĐ 

Tablo No:              Sayfa No: 

Tablo 1: Yoğun bakımda yatan hastaların tanıları...................................................................................... 15 

Tablo 2: Yoğun bakımda yatan hastalarda çalışılan tetkikler ve referans aralıkları................................... 16 

Tablo 3: Tüm hastalarda cinsiyete ve prognoza göre prognostik belirteçlerin ortalama değerleri   .......... 18 

Tablo 4: Tüm hastaların cinsiyete ve prognoza göre TFT değerleri .......................................................... 18 

Tablo 5: sT3, sT4 ve TSH değeri normal ve düşük olanlarda prognostik belirteçlerin karşılaştırılması .... 19 

Tablo 6: sT3 ve sT4’ün farklı kombinasyonlarında prognostik belirteçlerin ortalama değerleri ................ 20 

Tablo 7: sT3 ve sT4’ün farklı kombinasyonlarında prognostik belirteçlerin istatistiki değerlendirilmesi .. 20 

Tablo 8: sT3 ve TSH’nın farklı kombinasyonlarında prognostik belirteçlerin ortalama değerleri.............. 21 

Tablo 9: sT3 ve TSH’nın farklı kombinasyonlarında prognostik belirteçlerin istatistiki değerlendirilmesi21 

Tablo 10: sT4 ve TSH’nın farklı kombinasyonlarında prognostik belirteçlerin ortalama değerleri............ 22 

Tablo11: sT4 ve TSH’nın farklı kombinasyonlarında prognostik belirteçlerin istatistiki değerlendirilmesi                

.......................................................................................................................................................... 22 

Tablo 12: sT3, sT4 ve TSH’nın  herüçünün düşük ve normal olduğu durumda mortalite belirteçlerinin 

karşılaştırılması................................................................................................................................. 23 

Tablo 13: sT3, sT4 ve TSH değeri normal ve düşük  olan hastaların cinsiyete göre karşılaştırılması. ....... 24 

Tablo 14: sT3, sT4 ve TSH’nın ikili kombinasyonlarının cinsiyete göre karşılaştırılması. ........................ 25 

Tablo 15: sT3, sT4 veTSH’nın farklı kombinasyonlarının cinsiyete göre karşılaştırılması. ....................... 26 

Tablo 16: Erkek ve Kadınlarda prognozun karşılaştırılması.. .................................................................... 27 

Tablo 17: sT3, sT4 ve TSH ile ile prognozun karşılaştırılması ................................................................... 27 

Tablo 18: sT3, sT4 ve TSH’nın ikili kombinasyonları ile prognozun karşılaştırılması............................... 28 

Tablo 19: sT3, sT4 ve TSH’nın farklı kombinasyonları ile prognozun karşılaştırılması………….............  29 

Tablo 20: sT3 , sT4 ve TSH’nın farklı durumlarının karşılaştırılmsı ........................................................... 30 

 

 

 

 
 



 iv 

 
 

ÖZET 

Bilinen Tiroid Hastalığı Olmayan Yoğun Bakım Hastalarında Tiroid 

Hormon Düzeylerinin Mortalite ve Diğer Prognostik Belirteçlerle 

Đlişkisi 

 
 
Yoğun bakımda yatan hastalarda mortalite oranı oldukça yüksektir. Bu 

çalışmada yoğun bakım hastalarının mortalitesini tahmin etmemize yardımcı olan 

belirteçleri ve bunların birbirleriyle olan ilişkisini saptamaya çalıştık.  

Çalışmamıza, 235’i (% 56) erkek, 182’si (% 44) kadın olmak üzere toplam 417 

hasta aldık.  Hastalarda mortaliteyi tahmin etmek için kullanılan belirteçler olarak; yaş, 

Apache II skoru, serumda  lökosit sayısı, hemoglobin, CRP (c reaktif protein), ESR 

(eritrosit sedimantasyon hızı), prokalsitonin, laktat, PTZ (protrombin zamanı), aPTT 

(aktive parsiyel tromboblastin zamanı), sT3 (serbest triiyodotironin), sT4 (serbest 

tiroksin), TSH (tirotropin, tiroid stimüle edici hormon)  belirlendi.  

Yaptığımız çalışmada cinsler arasında ve ex ile taburcu olanlar arasında yaş 

ortalamaları istatistiksel olarak anlamlı değildi. Prognostik belirteçlerden Apache II 

skoru, lökosit sayısı, CRP, ESR, prokalsitonin,  PTZ ve aPTT değerlerinin yüksekliği ile 

sT3, sT4, TSH ve albumin değerinin süpresyonu mortalite ile ilişkili bulundu. Bu 

belirteçlerden tiroid fonksiyonlarının süpresyonuyla; lökosit sayısında, Apache II 

skorunda, ESR, CRP ve prokalsitonin değerlerindeki artış ile albumin değerindeki 

azalma birbirleriyle ilişkili bulundu.   

Sonuç olarak yoğun bakım hastalarında  mortalitenin tahmininde; Apache II 

skoru, lökosit sayısı, CRP, ESR, prokalsitonin,  PTZ, aPTT, albumin, sT3, sT4 ve TSH 

ölçümlerinin kullanılabileceği kanaatına varıldı. 

 

Anahtar Sözcükler: Yoğun Bakım Hastaları, Tiroid Hormonlarının 

Süpresyonu, Apache II skoru, Lökosit sayısı, CRP, ESR, Prokalsitonin,  PTZ, aPTT, 

Albumin, Laktat ve Mortalite. 
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ABSTRACT 
 
 

ASSOCIATION BETWEEN MORTALITY AND OTHER 

PROGNOSTIC PREDICTORS WITH THYROID HORMONE 

LEVEL AMONG  ICU  PATIENTS WITHOUT KNOWN THYROID 

DISEASE 

 

Mortality is very high among intensive care unit (ICU) patients. In this study, we 

tried to determine the predictors that estimate the mortality of ICU patients and the 

association between them. 

417 patients were included. 235 of them (% 56) were male, while 182 (% 44) 

were female. Predictors of  mortality were determined as age, Apache II score, WBC 

count, hemoglobin level, C-Reactive Protein (CRP), Erythrocyte Sedimentation Level 

(ESR), procalcitonin, lactate, prothrombine time (PTZ), activated partial 

thromboplastine time (aPTT), fT3, fT4, TSH.  

In our study, mean age was not statistically significant for sexes and also for 

survivors and non-survivors. Among prognostic predictors, high levels of Apache II 

score, WBC count, supression of fT3, fT4, TSH and albumin levels were found to be 

associated with mortality. Supression of thyroid functions correlated well with increases 

in Apache II score, WBC count, ESR, CRP, procalcitonin levels and  decrease with 

albumin level. 

In conclusion, Apache II score, WBC count, ESR, CRP, procalcitonin, 

prothrombine time, activated partial thromboplastine time, fT3, fT4, TSH and albumin 

are found to be valuable parameters in predicting the mortality among ICU patients. 

 

KEY WORDS: ICU, thyroid hormone supression, Apache II, WBC count, ESR, CRP, 

procalcitonin, prothrombine time, activated partial thromboplastine time, lactate, 

mortality.  
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KISALTMALAR LĐSTESĐ 

Ç.Ü.T.F. : Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi 

DYB : Dahiliye Yoğun Bakım 

TRH : Tirotropin Salıverici Hormon 

TSH : Tirotropin, Tiroid Stimüle Edici Hormon 

T4 : Tiroksin  

sT4 : Serbest Tiroksin  

T3    : Triiyodotironin  

sT3               : Serbest Triiyodotironin 

rT3 : Reverse Triiyodotironin  

T2 : Diiyodotironin 

TBPA : Tiroksin Bağlayan Prealbumin 

TBG : Tiroksin Bağlayan Globulin 

PVN : Paraventriküler nükleus 

AGRP : Agouti Related Protein  

NPY : Nöropeptit Y  

GHRH : Büyüme Hormon Salıverici Hormon   

TNF : Tümör Nekroz Faktör 

NSAĐĐ : Nonsteroid Antiinflamatuar Đlaç  

CRP : C Reaktif Protein  

ESR : Eritrosit Sedimantasyon Hızı  

PTZ : Protrombin Zamanı  

aPTT : Aktive Parsiyel Tromboblastin Zamanı 

E : Elecsis 

PENIA : Particle Enhanced Nephelometric Đmmunoassay  

TFT                    : Tiroid Fonksiyon Testi( sT3, sT4, TSH) 

A II      : Apache II Skoru 

BK.                          : Beyaz Küre 

Alb.                         : Albumin 

Hb.                          : Hemoglobin 

Pct.      : Prokalsitonin 

ICU                         : Đntensive Care Unit  
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1. GĐRĐŞ VE AMAÇ 

     Yoğun bakıma yatan hastaların genellikle çoklu organ yetersizliği mevcuttur. 

Doğal olarak birden fazla organı etkilenen hastaların morbidite ve mortalitesinin yüksek 

olması beklenir. Yoğun bakım hastalarında, hem mevcut hastalıkları nedeni ile ciddi 

stres altında oldukları için hem de kullanılan ilaçlardan dolayı çeşitli endokrin 

bozukluklar tespit edilebilir. Endokrin değişiklikler içinde en çok saptanan hasta ötiroid 

sendromudur. Yoğun bakım hastalarında hasta ötiroid sendromu görülmesinin nedenleri 

sıklıkla altta yatan hastalıklar, hastanın kullandığı ilaçlar ve  nutrisyonel durumdur. En 

çok görülen hasta ötiroid sendrom şekli yalnızca sT3 düşüklüğüdür. Bunun dışında sT3, 

sT4 ve TSH’nın farklı kombinasyonlarında süpresyon görülebilir. Hormonların 

süpresyon sayısı ve derecesi arttığı oranda hasta mortalitesi artmaktadır. 

 Çalışmamızda yoğun bakım hastalarının mortalitesini tahmin etmek için tiroid 

hormonlarında supresyon olup olmadığı incelendi ve Apache II skoru, beyaz küre, 

hemoglobin, ESR, CRP, prokalsitonin, laktat, albumin, PTZ ve aPTT değerlerine 

bakıldı. Tiroid hormonlarının süpresyonuyla diğer belirteçlerin ilişkisi araştırıldı.  
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2. GENEL BĐLGĐLER 

 2.1.Tiroid Bezi Embriyoloji, Anatomi ve Histolojisi 

 Tiroid bezinin embriyolojik gelişimi birinci ayda başlar. Đlk olarak farinks 

tabanındaki epitelde kalınlaşma ortaya çıkar, daha sonra divertikül oluşur. Bu divertikül 

aşağıya trakeanın önüne doğru uzanır. Daha sonra bifürkasyon yaparak hücre 

kümelerini oluşturur. Bu kümeler birbirine ince bir istmusla bağlı olan iki tiroid lobuna 

dönüşür(1). 

 Fetüsün tiroid bezi, gebeliğin onuncu haftasında iyodu konsantre ve organifiye 

etme yeteneği kazanır ve tiroksin üretmeye başlar. Pitüiter-tiroid aks da bu sıralarda 

olgunlaşmaya başlayarak gebeliğin ikinci trimesterinde olgunlaşmasını sürdürür. T4 

(tiroksin) ve TSH (tiroid stimüle edici hormon, tirotropin) 10. haftadan itibaren kanda 

saptanır ve ikinci trimesterde artmaya devam eder. Fetal hipotalamusun olgunlaşmasıyla 

TRH (tirotropin-salıverici hormon) sekresyonu başlar ve TSH salgılanmasını uyarır. 

Fetüsün pitüiter-tiroid aksı anneden bağımsız çalışan fonksiyonel bir ünite şeklindedir. 

Maternal TRH plasentayı geçebilirse de, maternal TSH’nın ve maternal T4’ün 

plasentayı geçişi ihmal edilebilir düzeydedir. Fetal T3 ikinci trimesterden itibaren fetal 

plazmada saptanabilir, doğuma kadar düzeyi düşük kalır. Fetüsün kullandığı asıl tiroid 

hormonu T4’dür
(1). 

Tiroid bezi, birbirine istmus ile bağlı olan iki lobdan oluşur. Tiroid istmusunun üst 

kenarı krikoid kıkırdağının hemen altında bulunur. Normal bireylerde tiroid bezinin 

ağırlığı 10-20 gramdır. Her lobun uzunluğu 2,5-4 cm, kalınlığı 1-1,5 cm ve genişliği 

1,5-2 cm’dir. Tiroid bezi kan damarlarından zengindir. Başlıca arterleri eksternal 

karotidden çıkan süperior tiroid ve tiroservikal turunkustan çıkan inferior tiroid 

arterlerdir. Venöz drenaj süperior, lateral ve inferior tiroid venlerle olur. Tiroide olan 

kan akım hızı ortalama 5 mL/gr/dak’dır(1). Başka bir ifadeyle tiroid bezi dakikada kendi 

ağırlığının beş katı kadar kan akımına sahiptir(2). Lenfatik drenaj da fazladır. Tiroidin 

innervasyonu servikal ganglionlardan çıkan sempatik ve vagustan çıkan parasempatik 

sinirlerle olur(1). 

 Tiroid bezi değişik büyüklükteki folliküllerden oluşur. Follikül içinde 

hematoksilen-eozin ile boyanmada pembe görünen ve kolloid adı verilen protein 

yapısında madde vardır. Follikül çapı ortalama 200 mikrometredir. Follikül duvarı tek 
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sıra tiroid follikül epitel hücresinden oluşur. Epitel hücresinin şekli, bez aktif olduğuda 

kolumnar iken, bez inaktif olduğunda düzdür. Follikül hücreleri tiroglobulin 

sentezlerler. Tiroglobulin follikül hücresi yüzeyindeki mikrovillüsler aracılığıyla 

follikül boşluğuna verilir. Tiroid bezinde folliküler hücreden başka parafolliküler 

hücreler (C hücreleri) bulunur. C hücreleri kalsitonin salgılayarak vücut kalsiyum 

dengesinde rol alırlar(1). 

 

2.2. Tiroid Hormonlarının Patofizyolojisi 

 

2.2.1. Tiroid hormonlarının sentezi 

 Tiroksin (T4)’in tamamı, triiyodotironin (T3)’in % 10’u tiroid bezi tarafından 

salgılanır. T3’ün geriye kalanı periferik dokulardan tiroksinin deiyodinasyonu ile 

oluşur(2,3). Tiroid ven akımında az miktarda reverse triiyodotironin (rT3 veya 3, 3’, 5-

triiyodotironin) bulunur. T3 ve T4 aktifken, rT3 inaktiftir
(3). Triiyodotironin tiroksinden 

dört kat daha güçlüdür fakat yarı ömrü daha kısadır(2).  

 Tiroglobulin tiroid hücreleri tarafından sentezlenir ve ekzositoz yoluyla follikül 

içine salgılanır. T4 ve T3 salgılanıncaya kadar kolloid içinde tiroglobuline peptid bağıyla 

bağlı olarak kalır. T4 ve T3 salgılanacağı zaman, kolloid tiroid hücreleri tarafından 

alınır, peptid bağları hidrolize edilir ve serbest T3, T4 ve rT3 kapillere atılır. Đnsan tiroidi 

günde yaklaşık olarak 80 mikrogram T4, 4 mikrogram T3 ve 2 mikrogram rT3 salgılar
(3).  

 Tiroid hormonları salgılandıktan sonra dolaşımda değişik proteinlere bağlanır. 

Bunlar; albumin, tiroksin bağlayan prealbumin (TBPA), tiroksin bağlayan globulin 

(TBG)’dir(2,3).  

 Tiroksini bağlama kapasitesi en yüksek olan albumindir, en düşük olan TBG’dir. 

Bununla birlikte fizyolojik koşullarda tiroksin bağlanma afinitesi en yüksek olan 

TBG’dir dolayısıyla dolaşımdaki T4’ün çoğu fizyolojik koşullarda TBG’e bağlıdır (% 

67). Daha az oranda TBPA (% 20) ve albumine (% 13) bağlanmıştır. TBPA’in yarı 

ömrü 2 gün, TBG’in yarı ömrü 5 gün ve albuminki 13 gündür. Normalde plazma 

tiroksinin % 99,98’i bağlıdır.Yarı ömrü uzundur (yaklaşık 6-7 gün)(3). 

 Triiyodotironin % 99,8’i proteinlere bağlıdır (% 46’sı TBG’e % 53’ü albumine, 

% 1’i TBPA’e bağlanır). Triiyodotironinin, proteinlere daha az oranda bağlanması, yarı 
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ömrünün T4’den daha kısa olması ve dokudaki etkisinin daha hızlı olması önemli 

özelliğidir. rT3 de TBG’e bağlanır(3). 

 Değişik nedenler TBG düzeyini etkiler. TBG düzeyini arttıran nedenler arasında 

hamilelik, östrojen, klofibrat, trankilizanlar, eroin kullanımı sayılmaktadır. TBG 

düzeyini azaltan nedenler arasında ise glukokortikoidler, androjenler, danazol, L-

asparajinaz kullanımı vardır. TBG arttığında total tiroid hormon düzeyi artar, 

dolaşımdaki serbest tiroid hormon düzeyleri azalır. Bunun sonucunda negatif feed-back 

yolu ile TSH (tiroid stümülan hormon, tirotiropin) düzeyi artarak dolaşımdaki serbest 

tiroid hormon düzeyi tekrar normal düzeye ulaşır. Sonuç olarak hasta, ötiroid halde 

kalır. TBG düzeyinin azaldığı durumlardada tersi fizyolojik olaylar geçerlidir(3). 

 Tiroid hormonları karaciğer ve böbrekler başta olmak üzere birçok dokuda 

deiyodine edilir. Erişkin insanlarda tiroksinin % 33’ü triiyodotironine, % 45’i rT3’e 

dönüşür. Sistemik dolaşımdaki triiyodotironinin % 13’ü tiroid tarafından salgılanırken, 

% 87’si tiroksinin deiyodinasyonu ile oluşur. Dolaşımdaki rT3’ün % 5’i tiroid tarafından 

salgılanırken, % 95’i tiroksinin deiyodinasyonuyla oluşur. Deiyodinasyon iki farklı 

enzimle olur. T3 oluşumunu sağlayan 5’-deiyodinaz ve rT3 oluşumunu sağlayan 5-

deiyodinazdır. 5’-deiyodinaz ayrıca rT3’ün T2 (diiyodotironin)’e dönüşümünü sağlar(2,3). 

 Birçok durumda 5’-deiyodinaz inhibe olur. Bu enzimin inhibe olmasıyla T3 

miktarı azalırken, rT3 miktarı artar. T3 miktarını, 5’-deiyodinaz enzimini inhibe ederek 

azaltan nedenler; yanıklar, travma, ilerlemiş kanser, siroz, böbrek yetersizliği, miyokard 

infarktüsü, ateşli hastalıklar ve açlıktır. T3 azalmasıyla bazal metabolizma hızı azalır ve 

protein yıkımı korunur(3). 

 

2.2.2. Tiroid hormonlarının etkileri 

 

2.2.2.1. Etki mekanizması 

 Tiroid hormonları hücre zarından geçer ve çekirdekteki reseptörlere T3 kuvvetli, 

T4 daha zayıf olarak bağlanır. Daha sonra tiroid hormon-reseptör kompleksi DNA’ya 

bağlanır ve spesifik genlerin ekspresyonunu arttırır. Sonuçta oluşan mRNA çeşitli 

enzimlerin ortaya çıkmasına neden olur. T3, T4’e göre plazma proteinlerine daha az 

bağlandığı ve reseptörlere afinitesi daha çok olduğu için etkisi daha çoktur(3). 



 5 

 Tiroid hormonları metabolik olarak aktif dokuların hemen hemen hepsinde 

oksijen tüketimini arttırır. Đstisna olan dokular, erişkin beyni, testisler, uterus, lenf 

nodülleri, dalak ve adenohipofizdir. T4 muhtemelen TSH sekresyonunu inhibe 

etmesinden ötürü, adenohipofizin oksijen tüketimini azaltır(3). 

 Tiroid hormonlarının etkisi kabaca ikiye ayrılır. Bunlar; kalorijenik etki ve 

büyüme gelişme üzerine olan etki(2). 

 

2.2.2.2. Kalorijenik etkiler 

 

2.2.2.2.1. Karbohidrat metabolizmasına etkisi 

 Tiroid hormonu karbohidrat metabolizmasının her aşamasını sitümüle eder. 

Gastrointestinal kanaldan glikoz absorbsiyonunu arttırır. Glikoliz ve glikojenolizi 

arttırır. Glikozun hücreler tarafından kullanımını arttırır. Đnsülin düzeyinin artışına yol 

açar. Hipertiroidizimde karbohidrat alımından sonra kan glikoz düzeyi önce artar daha 

sonra insülin etkisiyle azalır(2,3). 

 

2.2.2.2.2. Yağ metabolizmasına etkisi 

 Tiroid hormonları yağ dokusunu mobilize ederek kanda serbest yağ asitlerinin 

artışına neden olur. Aynı zamanda serbest yağ asitlerinin hücreler tarafından 

kullanılmasını sağlar. Karaciğerde LDL reseptör sayısını arttırarak kan kolesterol 

seviyesinin azalmasına neden olur. Kolesterol dışında kan fosfolipid ve trigliserid 

seviyesini azaltır(2,3). 

 

2.2.2.2.3. Vitamin netabolizmasına etkisi 

 Tiroid hormonları birçok enzim miktarını ve aktivitesini arttırdığı için bu 

enzimlerde kofaktör olarak rol alan vitaminlerde eksiklik görülür(2,3). 

 

2.2.2.2.4. Bazal metabolizma üzerine etkisi 

 Tiroid hormonu beyin, retina, dalak, testis, akciğer, uterus, adenohipofiz dışında 

vücudun büyük kısmında metabolizma hızını arttırır(2). 
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2.2.2.2.5. Vücut ağırlığına etkisi 

 Tiroid hormonu iştah artışı yapmasına karşın vücut ağırlığında azalmaya neden 

olur(2). 

 

2.2.2.2.6. Kardiyovasküler sistem üzerine etkisi 

 Tiroid hormonlarının artışıyla doku metabolizmasının yükselmesi sonucu 

oksijen tüketimi artar ve metabolik son ürünlerin artışına yol açar. Bunun sonucunda 

dokulara giden kan akımı hızlanır ve artan vücut ısısını azaltmak için vazodilatasyon 

olur. Vazodilatasyonun etkisiyle ekstraselüler mesafeye sıvı geçişiyle intravasküler 

ortamdaki kan miktarı azalır(2). 

 Tiroid hormonlarının etkisiyle kalpteki beta reseptör sayısı artarak kalbin 

kontraktilite hızında ve kuvvetinde artışa yol açar. Tersine çok aşırı artan tiroid 

hormonları protein katabolizmasına bağlı olarak ve kalp hızının artması sonucu 

diastolik zamanın azalmasının etkisiyle kalp fonksiyonlarının bozulmasına yol açar(2). 

 Tiroid hormonları sistolik basıncın yükselmesine, diastolik basıncın azalmasına 

neden olarak nabız basıncının artışına yol açar(2). 

 

2.2.2.2.7. Solunum sistemine etkisi 

 Metabolizma artışı sonucu oksijen tüketimi artar, karbondioksit üretimi artar. 

Bunların sonucunda solunum frekans ve derinliği artar(2). 

 

2.2.2.2.8. Gastrointestinal kanala etkisi 

 Đştah, sindirim sekresyonlarının ve motilitenin artışına neden olur. Diyare 

görülebilir(2). 

  

2.2.2.2.9. Sinir sistemine etkisi 

 Đleri derecede sinirlilik, anksiyete, aşırı endişe veya paronaya gibi psikonörotik 

davranışlar görülür(2). 

 

2.2.2.2.10. Kaslar üzerine etkisi 

 Tiroid hormonlarının aşırı artışı kaslarda kuvvetsizliğe neden olur. Đnce kas 

tremorunun oluşmasına yol açar(2). 
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2.2.2.2.11. Diğer endokrin bezlere etkisi 

 Diğer endokrin bezlerin sekresyonunda artışa yol açar(2). 

  

2.2.2.2.12. Seksüel fonksiyonlara etkisi 

 Đmpotans, libido azalması, oligomenore, amenore, polimenore gibi bozukluklara 

yol açar(2). 

 

2.2.2.3. Büyüme gelişme üzerine etkileri 

 Hipotiroidi durumunda büyüme önemli ölçüde geri kalır. Hipertiroidide aşırı 

iskelet büyümesi ve boy uzaması olur. Büyüme sırasında epifizler erken yaşta kapandığı 

için erişkin dönemde boy kısa kalabilir(2). 

 Tiroid hormonları postnatal dönemin ilk birkaç yılında beynin büyüme ve 

gelişmesini sağlar(2). 

 Tiroid hormonlarının büyümeyi artıran etkisi protein sentezini artırmasına 

bağlıdır. Tersine tiroid hormonlarının aşırı miktarı, protein sentezinden daha hızlı 

protein yıkımına yol açar(2). 

 

2.3. Tiroid Hormon Sekresyonunun Regülasyonu 

 Tiroid fonksiyonu primer olarak hipofizden salgılanan TSH tarafından 

düzenlenir. TSH sekresyonu hipotalamustan salgılanan TRH tarafından artırılır. TSH, 

tiroid bezinden serbest T3 ve T4 sekresyonunu artırır. Dolaşımdaki serbest T3 ve serbest 

T4 ile TSH sekresyonu arasında negatif feedback ilişkisi vardır. TSH sekresyonu stresle 

de inhibe olur (TRH’nın inhibisyon yoluyla). TSH soğukta artar ve sıcakta azalır. 

Dopamin, somatostatin, glukokortikoidler TSH sekresyonunu inhibe etmektedir(2,3). 

 

2.4. Yoğun Bakım Hastalarında Hipotalamo-Pituiter-Tiroid Aks 

 Sepsis, malignensiler, travmalar, yanıklar, miyokard infarktüsü, serebrovasküler 

olaylar gibi nedenlerle yoğun bakımda yatan veya 24-36 saatten fazla açlık durumu 

devam eden hastalarda Hipotalamik-Pituiter-Tiroid aksında belirgin değişiklikler olur(4). 

 Bu değişikliklerde major rol oynayan yapı hipotalamusta paraventriküler 

nükleustaki (PVN) TRH seviyesi ve sT3 miktarıdır. Paraventriküler nükleusta TRH’nın 

mRNA ekspresyonunda azalma görülür. Bu durum serum T3 ve TSH seviyesinin 
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azalmasıyla koreledir ancak T4 azalmasıyla korele değildir. PVN’daki arkuat nükleusta 

TRH hücrelerinde tiroid hormon feedback değişikliği görülür. Buradaki asıl rol sT4’ü 

sT3’e dönüştüren Tip2 deiyodinaz enzimindeki inhibisyon ve tiroid hormon reseptör 

bolluğudur. Bunun sonucunda sT3 ve TSH miktarı azalır(4). 

 PVN’daki TRH hücrelerini innerve eden sinir uçlarında alfa melanosit stümüle 

eden hormon, agouti–related protein (AGRP) ve nöropeptit Y (NPY) bulunur. Alfa 

melanosit stümüle eden hormon ve agouti–related protein (AGRP) hipotalamik TRH 

gen expresyonunda kuvvetli rol oynar. NPY, TRH gen ekspresyonunu zayıf olarak 

uyarır. NPY hücreleri arcuat nükleusta leptin reseptörlerini expresse eder. Leptin TRH 

gen ekspresyonunu orta derecede uyarır. TRH hücrelerinin inhibisyonunda 

melanokortin yolağı rol oynamaktadır, ancak bu yolağın tam olarak nasıl işlediği belli 

değildir(4). 

 Yoğun bakım hastalarında serum leptin seviyesi yükselir, ancak arkuat 

nükleustaki NPY ekspresyonu azalır. Bunlar arasında negatif korelasyon vardır(4). 

 Aç hayvanlara leptin verildiğinde hipotalamik arkuat nükleusta açlığın 

indüklediği tiroid hormon bozukluğu ve TRH’nın mRNA sekresyonunda düzelme 

olur(4). 

 Yoğun bakım hastalarına TRH ve büyüme hormonu sekretegogları (GHRH) 

verildiğinde serum tiroid hormonları ve TSH seviyesinde düzelme olur(4). 

 Yoğun bakım hastalarında hipotalamik fonksiyondaki değişikliğin göstergesi 

TSH’nın azalmasıdır. Sirkadyen ritim hipotalamusun suprakiazmatik nükleusunda 

ayarlanır. TSH pulsasyon pikinde azalma görülür ancak pulsasyon frekansı korunur. Bu 

değişiklikler sonucunda nokturnal TSH azalır. Nokturnal TSH’nın azalması T3’ün 

azalmasıyla ilişkilidir(4). 

 Yoğun bakım hastaları iyileşmeye başladıklarında baskılanmış olan TSH miktarı 

yükselerek normal seviyeye gelir(4,5,6). 

 Yoğun bakımda yatan hastalarda akut durumda görülen ilk değişiklik, serumda 

bulunan Tip 1 deiyodinaz enziminin inhibe olmasıyla periferde T4’ün T3’e 

dönüşümünün azalması sonucu serum T3 miktarının azalması ve rT3 miktarının 

artışıdır(4,5,6). 

 Akut durumda T3’teki azalmaya karşın T4 ve TSH’da ilkönce yükselme daha 

sonra normal seviyeye dönüş veya normalin altına düşüş görülebilir(4,5,6). 
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2.5. Ötiroid Hasta Sendromu 

 Tiroid bezinden kaynaklanmayan hastalıkların gidişi sırasında, tiroid bezinde 

hastalık olmaksızın serum tiroid hormon düzeylerinde değişiklik olabilmektedir(1). 

 Tiroid dışı hastalık nedeniyle hastaneye yatırılan hastaların % 40-70’inde tiroid 

fonksiyon testlerinin bir veya daha fazlasında anormallik saptanabilmektedir. Bu gibi 

durumlarda gerçek hipotiroidi veya hipertiroidi sıklığı % 1’in altındadır ve bu hastaların 

bazılarında geçici santral hipotiroidi olduğu gösterilmiştir(7). Tiroid fonksiyon 

testlerindeki bozukluklarla giden bu duruma ötiroid hasta sendromu dışında düşük T3 

sendromu veya tiroid dışı hastalık sendromu denir(1).  

  

 Serum T3 (triiyodotironin) düşüklüğü bu sendromun tipik özelliğidir. Tiroid 

hormon düzeyindeki değişikliğin derecesi, hastalığın ciddiyeti ile ilişki 

göstermektedir(1). 

 Bütün bu bozukluklara rağmen bu hastaların tiroid hormon ile tedavisi 

tartışmalıdır. Şiddetli hastalıklar esnasında tiroid hormonlarındaki bu değişikliğin, doku 

katabolizmasını azaltarak koruyucu rol aldığı öne sürülmektedir(8). 

 Yoğun bakımda yatan hastalarda tiroid fonksiyon testlerindeki bu 

değişikliklerden dolayı tiroid hormon seviyesine bakmayla ilgili iki temel prensip 

vardır(9); 

 a) Tiroid fonksiyon bozukluğuyla ilgili şiddetli şüphe olmadıkça şiddetli 

hastalığı olanlarda tiroid fonksiyon testine bakılmamalıdır(9).  

 b) Kritik hastalarda tiroid fonksiyon bozukluğundan şüphelenildiğinde yalnızca 

TSH bakmak yeterlidir(9). 

 

2.5.1. Ötiroid hasta sendromunun görülen şekilleri 

 

2.5.1.1. Düşük T3  ile giden şekil 

 Ötiroid hasta sendromunun en sık görülen şeklidir. Serum total ve serbest T3 

düzeyi düşük iken serum T4 ve TSH düzeyi normaldir. Düşük T3 değeri diyabetes 

mellitus, kronik karaciğer hastalığı, akut ve kronik enfeksiyonlar, böbrek, kalp ve 

akciğer hastalıkları, neoplastik hastalıklar, cerrahi girişimler, travmalar, akut ve kronik 
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açlıkta, protein kalori malnütrisyonunda, normal fetüs ve doğumdan sonraki ilk birkaç 

saatte görülür(1,10,11). 

 Yoğun bakımda yatan hastalarda ölümden birkaç dakika sonra alınan karaciğer 

ve kas biyopsilerinde 5’ monodeiyodinaz aktivitesinin azaldığı 5 monodeiyodinaz 

aktivitesinin arttığı tespit edilmiştir. Bunların sonucunda T3 miktarı azalırken rT3 miktarı 

artmaktadır(11,12). 

 Hasta ötiroid sendromlu hastalarda çeşitli mekanizmalarla T3 seviyesi azalır. 

a) Stres nedeniyle serum kortizol seviyesinin yüksekliği veya eksojen glukokortikoid 

tedavisi(1,13). 

b) Dolaşımdaki deiyodinaz aktivitesini azaltan yağ asitlerinin miktarının artışı(14). 

c) 5’monodeiyodinaz inhibisyonunu sağlayan amiodaron, propranalol, propiltiyourasil, 

hastanın kolesistografide kullanılan ilaçlara maruz kalması(11,15,16,17,18). 

d) Makrofaj ve monositlerden salgılanan TNF-alfa, IL-2, IL-6, Đnterferon alfa gibi 

stokinlerin 5’monodeiyodinaz enzim inhibisyonu yapması(11,15,16,17,18). 

e) Hücreye yeterli miktarda substratların (T4) ulaşamaması(11,19). 

f) Tiroksin bağlayan globulin (TBG) miktarının azalması(1,11,20). 

Serum T3 düşüklüğü ile giden hastalarda serum revers T3 (rT3) konsantrasyonu 

yükselir. Bunun nedeni 5’monodeiyodinaz enzim aktivitesinin azalmasıdır(11,21). 

5’monodeiyodinaz enzimi T4’ün T3’e dönüşümünü ve rT3’ün diiyodotironine (T2) 

dönüşmesini sağlar(11). Bütün bunların sonucunda bu hastalarda rT3 miktarı artar. Bu 

artış KBY’li ve sepsisli hastalarda görülmez(1,11,22,23,24,25). 

 Hastanede yatan hastalarda sekonder hipotiroidi ile hasta ötiroid sendromu 

ayrımında rT3 miktarı kullanılabilir. Sekonder hipotiroidizimde rT3 miktarı azalırken,  

hasta ötiroid sendromunda artar(11,26). 

 

2.5.1.2. Düşük T3 ve düşük T4’ün birlikte olduğu durum  

 Hafif ve orta şiddetli hastalığı olanlarda T3 miktarı düzelirken, T4 miktarı normal 

seviyelerde kalabilir. Daha ciddi hastalığı olanlarda T3 ve T4 azalabilir
(1,11).  

 Hastaneye yatan hastaların % 15-20’sinde, yoğun bakıma yatan hastaların % 

50’sinde serum T4 konsantrasyonu azalır
(27). 
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 Serum T4 düzeyindeki azalma ile mortalite arasında kuvvetli ilişki vardır. Bu 

nedenle durum ciddiyetini göstermede önemli bir göstergedir. Ancak bu hastalarda 

tiroksin verilmesiyle mortalite azaltılamamıştır(1). 

 Serum T4 konsantrasyonunun düşmesinin nedenleri; 

a) Bağlayıcı proteinlerin (TBP, transtiretin ve albumin) azalması ve T4 turnoverinin 

hızlanması(11,27). 

b) Tiroksinin bağlayıcı proteinlerden yağ asitleri ve inhibitör proteinlerin etkisi ile 

ayrılması(11,28,29,30,31,32,33,34,35). 

c) TSH sekresyonunun azalması(11). 

 

2.5.1.3. Yüksek T4 düzeyi ile görülen şekil 

 Tiroid dışı hastalıkların az bir kısmının gidişi sırasında total ve sebest T4 düzeyi 

yüksek saptanabilir. Akut ve kronik karaciğer hastalıklarında genelde total T4 ve T3 

artarken, serbest T4 ve T3 normal sınırlar içinde kalır. Total T4 artışının nedeni 

karaciğerde tiroksin bağlayan globulin yapımının artışıdır. Akut ve kronik hepatit, 

alkolik siroz, akut intermittan porfiri bu değişikliklerin en sık görüldüğü karaciğer 

hastalıklarıdır(1,11). 

 

2.5.2. Ötiroid hasta sendromu görülen durumlar 

 

2.5.2.1. Kalori kısıtlanması ve açlık 

 Normal kişilerde açlığı takiben 24 saat içinde serum serbest ve total T3 

düzeyinde belirgin azalma olmaktadır. Total ve serbest T4 düzeyleri değişmemektedir. 

T3 düzeyinde değişiklik özellikle, karaciğer tip1 5’monodeiyodinaz enziminin 

inhibisyonuna bağlıdır. Revers T3 düzeyi artmıştır. T4 verilmesi, serum T3 düzeyini 

normal düzeye getirmemektedir. Açlık sonrası yeniden beslenme (özellikle karbohidrat  

ile beslenme) bu değişiklikleri düzeltmektedir(1). 

 

2.5.2.2. Karaciğer hastalıkları 

 Karaciğer hastalıklarının tipine ve derecesine göre tiroid hormon düzeylerinde 

değişiklik olabilmektedir. Kronik aktif hepatit, primer bilier siroz, akut viral hepatit gibi 

hastalıklar sırasında, TBG düzeyindeki artışa bağlı olarak serum total T4 ve T3 artarken 
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serbest T4 ve T3 normal sınırlar içinde kalır. Kronik alkole bağlı sirozu olan hastalarda 

ve sirozlu olguların çoğunda serum total T4 ve T3 düzeyinde azalma olmaktadır(1). 

 

2.5.2.3. Diyabetes mellitus 

 Ötiroid hasta sendromunun ensık görülen şekli olan düşük T3, yüksek rT3’ün 

görüldüğü durum, kontrolsüz diyabetes mellitüsü olan olgularda oldukça sıktır. Total T4 

düzeyi düşük olabilirse de sıklıkla normaldir ve serbest T4 düzeyi daima normal olarak 

saptanmaktadır. Kontrolsüz diyabetes mellitüslü olgularda, TSH salgısının 

düzenlenmesi bozulmuştur. Diyabetik ketoasidozda TRH’ ya yanıt alınmayabilir(1). 

 

2.5.2.4. Böbrek hastalıkları 

 Böbrekler primer olarak glomeruler filtrasyonla iyot klirensine katkıda bulunur. 

Böbrek yetersizliği ilerlediğinde iyot extrasiyonu azalır. Sonuç olarak plazma inorganik 

iyot konsantrasyonu artar ve tiroidin iyot alımı artar(36). 

 Artan total vücut iyotu potansiyel olarak tiroid hormon üretimini bloke eder 

(Wolff-Chaikoff etkisi). Bu gibi değişikliklerle kronik böbrek yetersizliğinde 

hipotiroidizim ve guatr görülmesinde artış olmuştur(25). 

 Nefrotik sendromlu olgularda, idrarda TBG kaybına bağlı olarak, total T3 ve T4 

düzeyleri azalabilir fakat serbest T3 ve T4 düzeyleri normaldir. Ancak bazı olgularda T4 

deiyodinasyonunda bozulmaya bağlı olarak total ve serbest T3 düzeyinde azalma 

gösterilmiştir. Kronik böbrek yetersizliğinde en sık görülen bozukluk, serum T3 

düzeyinin düşüklüğüdür. Serbest T3’den daha çok total T3 düzeyi azalmaktadır ve diğer 

ötiroid hasta sendromlarından farklı olarak rT3 miktarında artış görülmez. Düşük T3 

düzeyi hemodializ ile düzelmemektedir. Transplantasyon sonrası, serum T3 düzeyi greft 

fonksiyonunu yansıtır. Kronik böbrek yetersizliğinde serbest T4 düzeyi normal, total T4 

düzeyi ise azalmış olabilir. Hemodializ sırasında heparin verilmesi serbest T4 düzeyinde 

yalancı yüksekliğe yol açabilir(1). Heparin TBG ve T4 bağlayıcı protein ile etkileşerek 

serbest T4 düzeyinde yüksekliğe neden olur
(37). 

 Kronik böbrek yetmezliğinde, TSH düzeyi normal veya hafifçe artmış olabilir. 

TRH’ya TSH yanıtı sıklıkla alınmaz(1). 
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2.5.2.5. Đnfeksiyon hastalıkları 

 Đnfeksiyon hastalığının ciddiyetine bağlı olarak tiroid fonksiyon testlerinde 

değişiklik olmaktadır. Sepsisde, TSH salınımında akut baskılanma, buna ikincil T4 

salgılanmasında azalma görülmektedir. T4’ün T3’e dönüşümüde bozulmuştur. Bazal 

TSH, total T4, total ve serbest T3 düzeylerinde düşmeyle birlikte normal veya hafifçe 

yüksek T4 düzeyine infeksiyonlarda sık rastlanır. Septik hastaların iyileşme döneminde, 

TSH düzeyinde anormal artma (30 mU/L) görülebilmektedir. AĐDS’li olgularda, ciddi 

olmadıkça, serum T3 ve T4 düzeyleri normal sınırlar içerisindedir, düşük T3 düzeyi olan 

grupta yüksek mortalite görülebilir ve AĐDS’li olgularda rT3 artmamıştır(1). 

 

2.5.2.6. Malign hastalıklar 

 Đlerlemiş kanseri olan olgularda, hastalığın ciddiyeti, beslenme ve tedaviye bağlı 

olarak tiroid testlerinde değişiklik olabilmektedir. Düşük serum T3, normal serbest T4, 

normal veya düşük TSH düzeyleri en sık görülen değişikliklerdir. Meme kanseri ile 

TSH yüksekliği ilişkisi ilk çalışmalarda bildirilmişse de daha sonra yapılan 

çalışmalarda, meme kanseri ile tiroid fonksiyon testleri arasında ilişki saptanmamıştır(1). 

 

2.5.2.7. Psikiyatrik hastalıklar 

 Major depresyonu olan olgularda, sıklıkla TSH salgısı düzenlenmesi değişir, 

TRH’a yanıt alınmayabilir, serum T4 düzeyi yüksek bulunabilir. Akut psikoz nedeniyle 

hastaneye yatırılan olguların yaklaşık % 10’unda tiroid testlerinde anormallik 

saptanabilmektedir. Bu değişiklikler sıklıkla yüksek T4 ve düşük veya yüksek serum 

TSH düzeyleridir. Đlaç alışkanlığına bağlı psikozlarda TSH düzeyinde yükseklik 

saptanırken, diğer psikozlarda daha çok T4 yüksekliği görülmektedir. Bu bozukluklar 

genellikle 7-10 gün içinde normale dönmektedir. Psikiyatrik bozukluklarda görülen 

geçici T4 yüksekliğinin kesin nedeni bilinmemektedir. Travma sonrası görülen stres 

durumunda TBG, T4, T3 düzeyinde artış görülebilmekte, ancak serbest T3 ve T4 

düzeyleri değişmemektedir(1). 

 

2.5.2.8. Diğer hastalıklar 

 Akut miyokard infarktüsü, büyük cerrahi girişim, travma, yanık gibi durumlarda 

ilk 1-3 günde serum T3 düzeyinde düşme, rT3 düzeyinde artma, bunu takiben TSH 
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düzeyinde artma görülmektedir. Đyleşme döneminde serum T3 ve rT3 düzeyleri normale 

dönmektedir. Total T4  düzeyi değişmemekte, akut evrede geçici olarak serbest T4 

düzeyinde artış görülebilmektedir(1). 

 Cushing Sendromunda steroid etkisiyle 5’monodeiyodinaz inhibe olur ve T3 

konsantrasyonu azalır. Bu sendromda ayrıca serum TSH konsantrasyonu azalır(38). 

 

2.5.3. Tiroid fonksiyon testlerine ilaçların etkisi 

 Hastanede yatan hastalara sıklıkla ilaç verilmektedir ve bu ilaçlar tiroid 

fonksiyon testlerini etkileyebilmektedir. 

 Dopamin TSH sekresyon inhibitörüdür. Uzun süreli dopamin tedavisi santral 

hipotiroidizime neden olabilir(39). 

 Yüksek doz dobutamin infüzyonu serum TSH konsantrasyonunu % 10-15 

oranında azaltır(40). 

 Kabergolin dopamin agonistidir. Hiperprolaktinemili hastada serum T3 ve T4 

konsantrasyonunu azaltır, fakat serum TSH konsantrasyonunu değiştirmez(41). 

 Glukokortikoid TSH düzeyinin azalmasına yol açabilir ve 5’monodeiyodinaz 

enzimini inhibe ederek T4’ün T3’e dönüşmesini azaltır(38). 

 Yüksek doz furosemid parenteral verildiğinde T4 bağlayıcı proteine etki ederek 

serum total T4 konsantrasyonunun azalmasına yol açar(42,43). 

 NSAĐĐ’lar yüksek doz furosemid gibi etki ederek T4 bağlayıcı protein miktarını 

azaltır(43,44,45,46). 

 Salisilat verildiğinde tiroid hormon konsantrasyondaki değişiklik NSAĐĐ’ların 

etkisine benzer(47). 

 Heparin lipoprotein lipazı stümüle eder ve serum serbest yağ asit miktarını 

arttırır. Serbest yağ asitleri tiroksin ile bağlayıcı proteinler için yarışır. Bunun 

sonucunda serum T4 konsantrasyonunu geçici olarak yükseltir
(48). 

 Fenitoin ve karbamazepin tiroid hormon metabolizmasını arttırır ve tiroid 

hormonlarının bağlandığı proteinleri etkiler. Net etki olarak serum serbest ve total T4 

miktarını azaltır. Serum TSH miktarını azaltabileceği gibi hiç etkide etmeyebilir(49,50,51). 
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3. HASTALAR VE METOD 

 

Bu çalışmaya Ç.Ü.T.F (Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi) Dahiliye Yoğun 

Bakım (DYB) bilim dalında ocak 2004-ocak 2006 tarihleri arasında yatarak tedavi 

edilen hastalar alındı. Hastaların tamamında farklı nedenler ile yoğun bakıma yatış 

endikasyonu mevcuttu ve çalışmaya alınan hastalarda öykü, fizik muayene ve tiroid 

otoantikorları ile bilinen bir tiroid hastalığı olmadığı gösterildi. Hastalardan şuuru açık 

olanların kendisinden, şuuru bozuk olanların ailesinden çalışmaya katılım ile ilgili onay 

alındı. Bu çalışmayla ilgili gerekli izin Ç.Ü.T.F. etik kurulu tarafından verildi. 

 Yoğun bakıma yatışı olan hastaların tanısı tablo 1’de gösterilmektedir. 

 

Tablo 1. Yoğun bakımda yatan hastaların tanıları 
Ani kalp ve solunum durması Sepsis 
Kafa, beyin travmaları Üst Gastrointesinal Kanama 
Genel beden travmaları Akut Pankreatit 
Her türlü şoktaki hastalar Akut Batın 
Akut solunum yetersizliği Siroz 
Kronik solunum yetersizliği Hepatik koma 
Ağır metabolik bozukluklar Akut Böbrek Yetersizliği 
Sinir sistemi hastalıkları Kronik Böbrek Yetersizliği  
Đntoksikasyon Akut Koroner Sendrom 
Sıvı elektrolit bozukluğu Lösemi, Lenfoma 
Tetanoz Diyabetik ketoasidoz 

 

Çalışmaya 437 hasta alındı (235 erkek (% 56), 182 kadın (% 44)). Doksanbeş (% 

16.4) hastada tiroid fonksiyon testleri normal, 322 (% 73,6) hastada değişik 

kombinasyonlarda hasta ötiroid sendromu saptandı. Hipotiroidi veya hipertiroidi tanısı 

mevcut olan ya da konulan  20 hasta çalışmaya alınmadı ve 417 hastanın verileri 

değerlendirildi. Hastalardan DYB’a yatışını takiben ilk 24 saatinde tetkikler için kan 

örnekleri alındı. Tedavi olarak dopamin, dobutamin, steroid ve amiodaron gibi tiroid 

hormon değerlerini değiştirecek ilaçların başlanma endikasyonunun varlığında da, bu 

ilaçlar hastalara verilmeden önce tetkikler için kan alındı. 

Alınan kan örneklerinde sT3, sT4, TSH, antimikrozomal ve antitiroglobulin 

antikorları, lökosit sayısı, hemoglobin, albumin, CRP (c reaktif protein), prokalsitonin, 

ESR (eritrosit sedimentasyon hızı), laktat, PTZ (Protrombin Zamanı), aPTT (Aktive 

Parsiyel Tromboblastin Zamanı) değerlerine bakıldı. Tiroid fonksiyon testleri ve 

otoantikorlar elecsis (E-170) ile çalışıldı. Hormonların değerlendirilmesi electric 
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chemiluminencence immünochemistry yoluyla yapıldı. Alınan kan hiç bekletilmeden 

çalışıldı ve eksternal kalite kontrol ile sonuçlar doğrulandı. Lökosit sayısı ve 

hemoglobin değeri becman coulter ile PTZ ve aPTT, Max 200 amouma ile albumin, 

roche diagnostic modüler DPP otoanalizöründe türbidimetrik yöntemle, CRP ise dade 

bhring BN II otoanalizöründe particle enhanced nephelometric immunoassay (PENIA) 

yöntemiyle çalışıldı. Laktat, enzimatik kolorimetrik metodla prokalsitonin ise 

B.R.A.H.M.S kryptor ile çalışıldı. 

Yapılan tetkiklerin referans aralıkları tablo 2 de gösterilmektedir. 

 

Tablo 2. Yoğun bakımda yatan hastalarda çalışılan tetkikler va referans aralıkları 
Tetkikler Referans aralığı Birim 
Serbest T3 2,3-4,2 pg/ml 
Serbest T4 0,89-1,8 ng/ml 
TSH 0,35-5,5 Mıu/L 
Antimikrozomal 0-60 u/mL 
Antitiroglobulin 0-120 u/mL 
Lökosit  Sayısı 4500-11000 mm3 

Hb (Hemoglobin) 3,4-4,8 g/dl 
C-Reaktif Protein (CRP) 0-8,2 mgr/L 
Prokalsitonin 0-0,5 ng/ml 
Eritrosit Sedimantasyon Hızı (ESR) 0-15 mm/saat 
Laktat 0-2,2 mmol/L 
Albumin 3,4-4,8 gr/dl 
PTZ (protrombin zamanı) 11-15 Sn 
aPTT (aktive parsiyel tromboblastin zamanı) 22,6-35 Sn 

 

Çalışmaya alınan bütün hastaların Apache II (AII) skoru hesaplandı. 

Apache II skoru yoğun bakıma yatan hastalarda hastalık şiddetini ve mortaliteyi 

değerlendirmek için kullanılır. AII skoru üç parametrenin toplamı alınarak hesaplanır. 

Bu parametreler akut fizyolojik skor, yaş ve kronik hastalık durumudur. 

Akut Fizyolojik Skor (AFS) hesaplanırken bakılan oniki parametre için    

puanlama yapılır ve bu puanlar toplanarak Akut Fizyolojik Skor belirlenir. Burada 

kullanılan parametreler ; 

1- Hastanın vücut sıcaklığı 

2- Ortalama arteriyel basınç 

3- Kalp hızı 

4- Respiratuar hız 

5- Parsiyel oksijen basıncı 

6- Arteriyel pH 
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7- Serum sodyum düzeyi 

8- Serum potasyum düzeyi 

9- Serum kreatinin değeri 

10- Beyaz küre sayısı 

11- Hematokrit değeri 

12- Glaskow koma skalası (Burada hastanın gözünü açıp açamamasına, motor cevabına 

ve verbal ilişkisine bakılır). 

Yaş skorlamasında hastalar; <44 yaş, 45-54 yaş, 55-64 yaş, 65-74 yaş ve >75 yaş 

olarak beş guruba ayrılır ve herbirine puan verilir. Kronik sağlık durumunun 

değerlendirilmesinde ise siroz, kalp, akciğer ve böbrek yetersizliği ile immün yetmezlik 

durumuna bakılarak puanlama yapılır.   

 Çalışmamızda bütün hastalarda, erkek ve bayanlarda, ex ve taburcu olanlarda;  

yaş, apache II, lökosit, hemoglobin, eritrosit sedimantasyon hızı, CRP, prokalsitonin, 

albumin, laktat, değerlerinin ortalamaları alındı. Erkek ve kadınlarda, ex ve taburcu 

olanlarda elde edilen veriler karşılaştırıldı. Yine tüm hastalarda, erkek ve kadınlarda, ex 

ve taburcu olanlarda ayrı ayrı sT3, sT4, TSH’nın ortalama değeri, maksimum ve 

minumum değeri ve standart deviasyonları hesaplandı. sT3, sT4, TSH’nın normal ve 

düşük olduğu durumlarda, sT3 ve sT4, sT4 ve TSH, sT3 ve TSH’nın farklı durumlarında 

(ikisi normal, ikisi düşük, biri normalken diğeri düşük gibi) ayrıca sT3, sT4, ve TSH 

değerlerinin üçünün düşük ve üçünün normal olduğu durumlarda  yaş, apache II, 

lökosit, hemoglobin, eritrosit sedimantasyon hızı, CRP, prokalsitonin, albumin, laktat, 

değerlerinin ortalamaları alındı. Ayrıca tiroid fonksiyon testlerinin farklı durumlarının 

cinsiyete göre dağılımı ile exitus ve taburcu olan hastalar arasındaki farklılığı 

değerlendirildi. 

Bu çalışmada elde edilen verilerin istatiksel analizinde spss inc. Chicago 14 

uygulanmıştır. Ayrıca bakılan parametrelerin farklı değerlendirilmelerinde Anova, 

Mann whitney U ve Chi-square testleri kullanılmıştır. Sonuçlar ortalama ± S.D. 

şeklinde verilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Bütün hastalarda cinsiyet ve prognoza göre karşılaştırılan prognostik 

belirteçler; 

 Çalışmaya alınan hastaların tamamında cinsiyet farklılığı ile prognostik belirteçler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Prognoz açısından bakıldığında ise 

exitus olan hastalarda taburcu olanlara göre apache II skoru, lökosit sayısı, ESR, CRP, 

prokalsitonin, PTZ ve aPTT değerleri yüksek, albumin değeri düşük saptandı ve bunlar 

istatistiksel olarak anlamlıydı (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Tüm hastalarda cinsiyete ve prognoza göre prognostik belirteçlerin ortalama değerleri  
 Erkek Kadın P Ex Taburcu P 
Yaş (yıl) 58,7 ± 9,8 60,4 ± 12,9 A.D. 60,2 ± 11,5 58,9±11,2 A.D. 
A II (skor) 16,9± 9,7 16,7± 9,4 A.D. 23,4± 9,1 12,5 ±7,2 *A 
Lökosit (mm3) 12641±10740 13391±12501 A.D. 16251±14322 10779± 8570 *A 
Hb. (g/dl) 10,2 ± 2,4 9,6 ±2,1 A 9,8±2,1 9,9±2,5 A.D. 
ESR (mm/saat) 33,5±29,6 32,2±30,5 A.D. 38,6±33,8 29,2±26,5 *A 
CRP (mgr/L) 95,5±80,2 101,8±97,6 A.D. 132,7±93,6 75,3±76,2 *A 
Pct. (ng/ml) 4,2±9,9 5,9±23,9 A.D. 7,6±23,7 3,1±11,3 A 
Alb. (gr/dl) 2,8±0,7 2,8±0,7 A.D. 2,6±0,6 3,1±0,7 *A 
PTZ (sn) 17,6±7,6 18,9±12,1 A.D. 20,5±12,5 16,5±7,1 *A 
aPTT (sn) 39,6±13,5 43,2±32,5 A.D. 44,1±15,5 39,2±27,8 A 
Laktat(mmol/L) 12,2±10,2 4,4±4,2 A.D. 4,3±3,8 3,2±1,8 A.D. 
 A: Đstatistiksel olarak anlamlı (0,01 <p< 0,05) 
*A: Đstatistiksel olarak çok anlamlı (0< p ≤0,01)  
 A.D.: Đstatistiksel olarak anlamlı değil 

            

4.2. Bütün hastalarda cinsiyete ve prognoza göre tiroid fonksiyon testlerinin 

karşılaştırılması; 

Bütün hastalarda cinsiyet dağılımına göre tiroid fonksiyon testlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark yokken, exitus olan hastalarda taburcu olanlara göre 

tiroid fonksiyon testlerinin her üçünde de istatistiksel anlamlı süpresyon tesbit edildi 

(Tablo 4). 

 

Tablo 4. Tüm hastalarda cinsiyete ve prognoza göre  TFT değerleri 
 Erkek Kadın P Ex Taburcu P 
sT3 (pg/ml) 1,98±0,688 1,926±0,678 A.D. 1,767±0,6588 2,091±0,6588 *A 
sT4 (ng/ml) 1,11±0,358 1,193±0,318 A.D. 1,050±0,3196 1,211±0,3443 *A 
TSH (Mıu/L) 1,22±1,233 1,448±1,453 A.D. 1,055±1,2629 1,500±1,3579 *A  
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4.3. Tiroid fonksiyon testlerinin farklı durumlarında prognostik belirteçlerin 

değerlendirilmesi; 

 

4.3.1. sT3, sT4 ve TSH değeri normal ve düşük olanlarda prognostik belirteçlerin 

karşılaştırılması 

sT3 değeri düşük olan hastalarda sT3 değeri normal olan hastalara göre yaş, 

Apache II skoru, Lökosit sayısı, ESR, CRP, prokalsitonin ve aPTT değerindeki 

yükseklik ile albumin değerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlı bulundu. sT4 

değeri düşük olan hastalarda ise sT4 değeri normal olan hastalara göre Apache II skoru, 

Lökosit sayısı, CRP ve prokalsitonin değerindeki yükseklik ile albumin değerindeki 

azalmanın istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı. Ayrıca TSH’sı düşük olan 

hastalarda TSH’sı normal olan hastalara göre Apache II, ESR, CRP değeri yüksek tespit 

edildi ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı (Tablo 5). 

 

Tablo 5. sT3, sT4 ve TSH  değeri normal ve düşük olanlarda prognostik belirteçlerin 

karşılaştırılması (T-test) 

 sT3   
normal 

sT3 

düşük 
P  sT4   

normal 
sT4 

düşük 
p TSH 

normal   
TSH  
düşük 

p 

Yaş (yıl) 57,3±9,4 60,2±11,8 A 60,1±11,2 57,5±11,7 A.D.  59,2±11,1 60,1±12,1 A.D. 
A II (skor) 12,1±8,8 18,5±9,2 *A  15,5±8,6 21,5±11,1 *A  15,6±9,2 20,6±9,5 *A  
Lökosit (mm3) 10003±6000 14023±12784 *A  12178±10198 15650±14967 A 12480±11366 14472±11956 A.D.  
Hb. (g/dl) 10,1±2,4 9,5±2,2 A.D. 9,9±2,3 9,9±2,1 A.D. 10,1±2,3 9,7±2,3 A.D. 
ESR (mm/saat) 2,5±26,5 35,4±30,8 *A  32,1±28,7 35,8±34 A.D.  31,2±29,1 38,2±32,1 A  
CRP (mgr/L) 64,7±85,7 110,2±85,9 *A  91,2±83,1 122,1±100,1 *A  86,5±79,6 134,5±102,4 *A  
Pct. (ng/ml) 1,7±5,2 6,1±19,9 *A  3,3±9,1 10,4±32,1 A  4,6±18,6 5,9±13,1 A.D. 
Alb. (gr/dl) 3,1±0,7 2,8±0,6 *A  2,9±0,7 2,6±0,6 *A  2,9±0,7 2,7±0,6 A.D. 
PTZ (sn) 18,1±11,3 18,2±9,2 A.D. 18,2±10,6 17,8±5,9 A.D. 18,1±8,8 18,5±12,2 A.D. 
aPTT (sn) 35,9±8,8 42,2±27,1 A  41,5±26,2 39,7±11,6 A.D. 40,8±23,8 42,1±23,7 A.D. 
Laktat(mmol/L) 3,7±1,6 9,4±7,3 A.D. 10,7±63,5 3,8±3,5 A.D.  4,1±3,4 4,6±3,6 A.D. 

A: Đstatistiksel olarak anlamlı(0,01 <p< 0,05) 
*A: Đstatistiksel olarak çok anlamlı(0< p ≤0,01)  
A.D.: Đstatistiksel olarak anlamlı değil  
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4.3.2. sT3 ve sT4’ün farklı kombinasyonlarının prognostik belirteçler açısından 

karşılaştırılması 

 

Tablo 6.  sT3 ve sT4’ün farklı kombinasyonlarında prognostik belirteçlerin ortalama değerleri .                     

 sT3 ve sT4  N sT3 ve sT4  D sT3 D,  sT4  N sT3 N,  sT4  D 

Hasta sayısı 96 82 228 11  
Yaş (yıl) 58,1±9,7 58,3±12,1 60,8±11,6 51,1±2,7 

A II (skor) 11,6±8,4 22,1±10,8 17,1±8,2 16,8±11,5  
BK (mm3) 9827±5896 16220±15696 13206±11450 11503±6953 

Hb.(g/dl) 9,9±2,3 9,8±2,1 9,9±2,3 10,9±2,6 

ESR (mm/saat) 27,5±27,3 39,1±34,7 34,1±29,1 12,3±12,3 

CRP (mgr/L) 58,2±75,9 122,3±94,8 105,6±82,2 120,3±138,2  

Pct. (ng/ml)    1,7±5,5 11,5±34,1 4,1±10,2 2,1±2,5 

Alb.(gr/dl) 3,1±0,7 2,5±0,6 2,8±0,6 3,2±0,6  

PTZ (sn) 18,2±11,8 18,1±6,1 18,2±10,1 15,8±3,8 

aPTT (sn) 37,8±9,1 39,8±12,1 43,1±30,8 38,7±7,8 

Laktat (mmol/L) 3,8±1,6 3,8±3,6 12,1±10,1 6,4±4,2 

N: Normal      
D: Düşük 
 

sT3–sT4 N ile sT3 N-sT4 D olan grublar arasında yaş ve ESR, sT3–sT4 N ile sT3-

sT4 D ve sT3–sT4 N ile sT3 D-sT4 N olan grublar arasında AII skoru, lökosit sayısı, CRP 

ve Albumin, sT3–sT4 D ile sT3 D-sT4 N olan grublar arasında AII skoru, sT3–sT4 D ile 

sT3 N-sT4 D ve sT3D–sT4 N ile sT3 N-sT4 D olan grublar arasında yaş ve ESR’da 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (Tablo 7).  

       
       
Tablo 7. sT3 ve sT4’ün farklı kombinasyonlarında prognostik belirteçlerin istatistiki 

değerlendirilmesi. 

 sT3 – sT4  N    
ile 

 sT3N - sT4   D 
       
        p 

sT3 - sT4 N    
ile 

 sT3  - sT4   D 
 
          p 

sT3 - sT4 N    
ile 

sT3 D - sT4  N 
 
         p 

sT3 - sT4 D    
ile 

sT3 D -  sT4   N 
 
p 

sT3 - sT4   D  
         ile 
sT3 N - sT4  D 

 
p 

sT3 D-sT4   N 
ile 

 sT3N - sT4  D 
 
p 

Yaş (yıl) p<0,001 P=1 P=0,168 P=0,513 p<0,001 p<0,001 
A II (skor) P=0,759 p<0,001 p<0,001 P=0,001 P=0,592 P=1 
BK (mm3) P=0,975 p=0,005 p=0,004 P=0,534 P=0,454 P=0,975 
Hb.(g/dl) P=0,751 P=0,210 P=0,452 P=0,125 P=0,247 P=0,634 

ESR (mm/s) p=0,020 P=0,1 P=0,318 P=0,826 p<0,001 p=0,001 
CRP (mgr/L) P=0,678 p<0,001 p<0,001 P=0,665 P=1 P=1 
Pct. (ng/ml)    P=0,245 P=0,314 P=0,547 P=0,145 P=0,478 P=0,158 
Alb.(gr/dl) P=0,919 p<0,001 p<0,019 P=0,305 P=0,062 P=0,329. 

PTZ (sn) P=0,741 P=0,378 P=0,450 P=0,734 P=0,678 P=0,152 
aPTT (sn) P=0,235 P=0,145 P=0,791 P=0,168 P=0,314 P=0,244 
Laktat(mmol/L) P=0,925 P=0,254 P=0,164 P=0,725 P=0,454 P=0,971 
N: Normal      
D: Düşük 
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4.3.3. sT3 ve TSH’nın Karşılaştırılması  

  
Tablo 8. sT3 ve TSH’nın farklı kombinasyonlarında prognostik belirteçlerin ortalama değerleri .                     

 sT3 ve TSH  N sT3 ve TSH D sT3 D  TSH N sT3 N  TSH D 

Hasta  sayısı 104 100 210 3  
Yaş (yıl) 57,5±9,5 60,4±12,1 60,1±11,7 51,6±2,8  

A II (skor) 11,6±8,2 20,4±9,3 17,5±9,1 27,6±16,2 
BK (mm3) 10078±5978 14694±12027 13704±13145 7433±7557 

Hb.(g/dl) 9,9±2,4 9,6±2,2 10,1±2,2 12,2±0,2 

ESR (mm/saat) 26,2±26,7 38,9±32,3 33,7±29,9 16,1±17,7  

CRP (mgr/L) 63,3±85,6 135,2±103,1 98,2±73,8 111,4±92,9 

Pct. (ng/ml)    1,7±5,3 6,1±13,2 6,1±22,5 2,1±2,5 

Alb.(gr/dl) 3,1±0,7 2,7±0,6 2,8±0,6 2,5±0,6  

PTZ  (sn) 18,1±12,4 18,1±11,4 18,1±7,1 16,4±2,4 

aPTT (sn) 37,7±8,9 42,1±24,1 42,4±28,4 43,1±6,8 

Laktat (mmol/L) 3,8±1,6 4,8±2,7 4,1±3,7 3,9±3,7 

N: Normal      
D: Düşük 
 

sT3–TSH N ile sT3-TSH D olan grublar arasında AII skoru, lökosit sayısı, ESR, 

CRP ve Albumin değerleri, sT3–TSH N ile sT3 D–TSH N olan grublar arasında AII 

skoru, lökosit sayısı, CRP ve Albumin değerleri, sT3–TSH N ile sT3 N–TSH D olan 

grublar arasında AII skoru ve CRP düzeyindeki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(Tablo 9).  

 

Tablo9. sT3 ve TSH’nın farklı kombinasyonlarında prognostik belirteçlerin istatistiki 

değerlendirilmesi. 

 sT3 – TSH N    
ile 

 sT3 - TSH  D 
       
        p 

sT3 - TSH N    
ile 

 sT3D  -TSH  N 
 
          p 

sT3 - TSH N    
ile 

sT3 N - TSH  D 
 
         p 

sT3 - TSH D    
ile 

sT3 D -TSH   N 
 
p 

sT3 – TSH  D  
         ile 
sT3 N -TSH D 

 
p 

sT3D-TSH   N 
ile 

 sT3N - TSH  D 
 
p 

Yaş (yıl) P=0,147 P=0,789 P=0,742 P=0,128 P=0,462 P=0,764 
A II (skor) p<0,001 p<0,001 p=0,028 P=0,079 P=0,603 P=0,299 
BK (mm3) p=0,006 p=0,007 P=0,996 P=0,988 P=0,796 P=0,796 
Hb.(g/dl) P=0,124 P=0,147 P=0,789 P=0,531 P=0,134 P=0,734 

ESR (mm/s) p=0,031 p=0,238 p=0,951 P=0,629 P=0,572 P=0,789 
CRP (mgr/L) p<0,001 P=0,003 P=0,012 P=0,977 P=0,999 P=1 
Pct. (ng/ml)    P=0,452 P=0,731 P=0,143 P=0,214 P=0,198 P=0,725 
Alb.(gr/dl) p=0,031 p=0,027 p=0,678 p=0,977 p=0,966 p=0,947 

PTZ (sn) P=0,458 P=0,712 P=0,143 P=0,210 P=0,851 P=0,314 
aPTT (sn) P=0,754 P=0,734 P=0,654 P=0,873 P=0,129 P=0,546 

Laktat(mmol/L) P=0,134 P=0,782 P=0,981 P=0,534 P=0,165 P=0,791 
N: Normal      
D: Düşük 
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4.3.4. sT4 ve TSH’nın Karşılaştırılması  

 

Tablo 10. sT4 ve TSH’nın farklı kombinasyonlarında prognostik belirteçlerin ortalama değerleri .                     

 sT4 ve TSH  N sT4 ve TSH D sT4 D  TSH N sT4 N  TSH D 

Hasta sayısı 243 22 71 81  
Yaş (yıl) 59,7±10,8 57,5±11,2 57,5±11,9 60,8±12,2 

A II (skor) 14,1±8,1 24,5±11,1 20,5±10,9 19,6±8,8  
BK (mm3) 11518±9204 15910±9446 15726±16398 14201±12632 

Hb.(g/dl) 10,1±2,3 9,8±1,8 9,9±2,3 9,6±2,4  

ESR (mm/saat) 30,1±27,9 37,5±39,1 35,3±32,5 38,4±30,2 

CRP (mgr/L) 80,1±76,1 164,9±124,8 108,4±87,5 125,7±94,1  

Pct. (ng/ml)    2,4±6,3 6,1±13,2 11,8±36,6 8,4±14,4 

Alb.(gr/dl) 2,9±0,7 2,5±0,4 2,7±0,7 2,5±0,7  

PTZ (sn) 18,2±9,4 18,4±5,2 17,7±6,1 18,5±13,7 

aPTT (sn) 41,4±26,4 42,2±13,1 38,9±11,1 42,1±26,1 

Laktat (mmol/L) 4,1±3,2   3,1±1,8 4,1±4,1 11,1±10,7 

N: Normal      
D: Düşük 

 
sT4–TSH N ile sT4-TSH D ve sT4–TSH  N ile sT4 D–TSH N olan grublar 

arasında AII skoru, CRP ve Albumin değerleri, sT4–TSH N ile sT4 N–TSH D olan 

grublar arasında AII skoru ve CRP düzeyindeki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(Tablo 11).  

 

Tablo11. sT4 ve TSH’nın farklı kombinasyonlarında prognostik belirteçlerin istatistiki 

değerlendirilmesi. 

 sT4 – TSH N    
ile 

 sT4 - TSH  D 
       
        p 

sT4 - TSH N    
ile 

 sT4D  -TSH  N 
 
          p 

sT4 - TSH N    
ile 

sT4N - TSH  D 
 
         p 

sT4 - TSH D    
ile 

sT4 D -TSH   N 
 
p 

sT4 – TSH  D  
         ile 
sT4 N -TSH D 

 
p 

sT4D-TSH   N 
ile 

 sT4N - TSH  D 
 
p 

Yaş (yıl) P=0,154 P=0,854 P=0,987 P=0,468 P=0,964 P=0,764 
A II (skor) p=0,002 p<0,001 p<0,001 P=0,636 P=0,341 P=0,993 
BK (mm3) P=0,186 P=0,854 P=0,712 P=0,741 P=0,943 P=0,315 
Hb.(g/dl) P=0,712 P=0,541 P=0,912 P=0,421 P=0,234 P=0,643 

ESR (mm/s) P=0,641 P=0,195 P=0,834 P=0,764 P=0,462 P=0,423 
CRP (mgr/L) P=0,028 P=0,094 P=0,001 P=0,702 P=0,303 P=0,827 
Pct. (ng/ml)    P=0,451 P=0,712 P=0,641 P=0,421 P=0,582 P=0,135 
Alb.(gr/dl) p=0,004 p=0,062  p=0,732 p=0,719 p=0,133 P=0,156 

PTZ (sn) P=0,478 P=0,761 P=0,137 P=0,491 P=0,729 P=0,981 
aPTT (sn) P=0,721 P=0,943 P=0,899 P=0,918 P=0,558 P=0,919 

Laktat(mmol/L) P=0,852 P=0,437 P=0,197 P=0,497 P=0,864 P=0,843 
N: Normal      
D: Düşük 
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4.3.5. sT3, sT4 ve TSH (TFT)’nın Karşılaştırılması  

Tiroid fonksiyon testlerinin her üçünün süpresyonunda, süprese olmadığı 

duruma göre Apache II skoru, lökosit sayısı, CRP ve prokalsitonin değerlerinde artış 

görülürken, albuminde azalma saptandı. Bu değişiklikler istatistiksel olarak anlamlıydı 

(Tablo 12). 

 

Tablo 12. sT3, sT4 ve TSH’nın  herüçünün düşük ve normal olduğu durumda mortalite 
belirteçlerinin karşılaştırılması. (mann-whitney u testi) 
Beliteçlerin ortalama 
değeri 

TFT  normal 
olduğunda 

TFT    düşük 
olduğunda 

P değeri 

Hasta sayısı 96 19  
Yaş (yıl) 58,1±9,7 58,4±11,8 P=0,856 
A II (skor) 11,6±8,4 24,0±10,5 P<0,001 
BK (mm3) 9827±5896 16669±9245 P=0,043 
Hb.(g/dl) 9,9±2,3 9,5±1,6 P=0,448 
ESR (mm/s) 27,5±27,3 41,1±40,6 P=0,201 
CRP (mgr/L) 58,2±75,9 173,4±129,1 P<0,001 
Pct. (ng/ml)    1,7±5,5 6,5±7,3 P=0,003 
Alb. (gr/dl) 3,1±0,7 2,5±0,4 P=0,003 
PTZ (sn) 18,2±11,8 18,8±5,4 P=0,243 
aPTT (sn) 37,8±9,1 42,1±13,9 P=0,243 
Laktat (mmol/L) 3,8±1,6 3,1±1,9 P=0,456 
 

 

4.4.Cinsiyete Göre Tiroid Fonksiyonlarının Karşılaştırılması; 

 

4.4.1. sT3, sT4 ve TSH değeri normal ve düşük olan hastaların cinsiyete göre 

karşılaştırılması 

 sT3, sT4 ve TSH değeri normal ve düşük olan erkek ve kadın hastalarda tiroid 

fonksiyon değerlerinin normal ve düşük olmasıyla cinsiyetler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p değerleri; p=0,497-p=0,076-p=0,820) (Tablo 

13). 
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Tablo 13. sT3, sT4 ve TSH değeri normal ve düşük  olan hastaların cinsiyete göre karşılaştırılması 

(chi-square testi) 

 Cinsiyet Toplam P 

  erkek kadın   
 

 
 

 
Normal 

 
sayı 63 43 106  

 sT3   Cinsiyet içindeki 
yüzde 

% 26,8 % 23,6 % 25,4 p=0,497 

  düşük  Sayı 172 139 311  

    Cinsiyet içindeki 
yüzde 

% 73,2 % 76,4 % 74,6  

 
Toplam 

Sayı 
235 182 417  

  Cinsiyet içindeki 
yüzde  

% 100,0 % 100,0 % 100,0  

 
 

 

 
Normal 

 
Sayı 175 149 324  

 sT4   Cinsiyet içindeki 
yüzde 

% 74,5 % 81,9 % 77,7 p=0,076 

  düşük  Sayı 60 33 93  

    Cinsiyet içindeki 
yüzde 

% 25,5 % 18,1 % 22,3  

 
Toplam 

Sayı 
235 182 417  

  Cinsiyet içindeki 
yüzde  

% 100,0 % 100,0 % 100,0  

 
 

 

 
Normal 

 
Sayı 178 136 314  

TSH   Cinsiyet içindeki 
yüzde 

% 75,7 % 74,7 % 75,3 p=0,820 

   
düşük  

Sayı 
57 46 103  

    Cinsiyet içindeki 
yüzde 

% 24,3 % 25,3 % 24,7  

 
Toplam 

Sayı 
235 182 417  

  Cinsiyet içindeki 
yüzde  

% 100,0 % 100,0 % 100,0  

 

4.4.2. Serbest T3, Serbest T4 ve TSH’nın ikili kombinasyonları ile Cinsiyetin 

Karşılaştırılması 

Cinsiyete göre dağılıma bakıldığında; sT4 normal iken sT3’ün normal ve düşük 

oluşu, sT4 düşükken sT3’ün normal ve düşük oluşu ve TSH normal olduğunda sT3’ün 

normal ve düşük oluşu arasında, TSH düşük olduğunda sT3’ün normal ve düşük oluşu 

arasında, TSH normal olduğunda sT4’ün normal ve düşük oluşu arasında, TSH düşük 
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olduğunda sT4’ün normal ve düşük oluşu arasında erkek ve kadın hastalarda istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (Tablo 14). 

 

Tablo 14. sT3, sT4 ve TSH’nın ikili kombinasyonlarının cinsiyete göre karşılaştırılması (chi-square 

testi) 

 

 

                                  Cinsiyet Toplam P 

                                     Erkek            Kadın   
   sT4 N     sT3  normal Sayı 54 41 95  
      sT3’ün yüzdesi                                        % 56,8 % 43,2 % 100,0 p=0,542 

    düşük  Sayı 121 108 229  
      sT3’ün yüzdesi                                        % 52,8 % 47,2 % 100,0  
  Toplam Sayı 175 149  324   
  sT3’ün yüzdesi                                                                       % 54,0    % 46,0 % 100  

sT4 D sT3 normal Sayı 9 2 11  
      sT3’ün yüzdesi                                        % 81,8 % 18,2 % 100,0  

    düşük  Sayı 51 31 82 p=0,317 
      sT3’ün yüzdesi                                        % 62,2 % 37,8 % 100,0  
  Toplam  Sayı 60 33 93  
  sT3’ün yüzdesi                                                                          % 64.5 % 35.5 % 100  

 TSH N     sT3 normal Sayı       61 42 103  
      sT3’ün yüzdesi                                        % 59,2 % 40,8 % 100,0 p=0,546 

    düşük  Sayı 117 94 211  
      sT3’ün yüzdesi                                        % 55,5 % 45,5 % 100,0  
  Toplam Sayı 178 136 314   
  sT3’ün yüzdesi                                                                       % 56,7                                % 43,3 % 56,7  

TSH D sT3 normal Sayı 2 1 3  
      sT3’ün yüzdesi                              % 66,7 % 33,3 % 100,0  

    düşük  Sayı 55 45 100 p=1 
      sT3’ün yüzdesi                                        % 55 % 45 % 100,0  
  Toplam  Sayı 57 46 103  
  sT3’ün yüzdesi                                                                           % 55,3 % 44,7     % 1000  

TSH N      sT4 normal Sayı 132 111 243  
      sT4’ün yüzdesi                                        % 54,3 % 45,7 % 100,0 p=0,135 

    düşük  Sayı 46 25 71  
      sT4’ün yüzdesi                                       % 64,8 % 35,2 % 100,0  
  Toplam Sayı 178 136 314   
  sT4’ün yüzdesi                                                                            %56,7     %43,3 %100,0  

TSH D sT4 normal Sayı 43 38 81  
      sT4’ün yüzdesi                              % 53,1 % 46,9 % 100,0  

    düşük  Sayı 14 8 22 p=0,471 
      sT4’ün yüzdesi                                        % 63,6 % 36,4 % 100,0  
  Toplam  Sayı 57 46 103  
  sT4’ün yüzdesi                                                                      % 55,3 % 44,7     % 100,0  
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4.4.3. Serbest T3, serbest T4 ve TSH 

TSH ve sT4 normal iken sT3 normal veya düşük oluşu arasında, TSH normal ve 

sT4 düşük iken sT3 normal veya düşük oluşu arasında, TSH ve sT4 düşük iken sT3 

normal veya düşük oluşu arasında erkek ve kadın hastalarda istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı. TSH düşük ve sT4 normal iken sT3 normal veya düşük oluşu arasında 

erkek ve kadın hastaların karşılaştırılması için yeterli hasta sayısı yoktu (Tablo 15). 

 

Tablo 15. sT3, sT4 veTSH’nın farklı kombinasyonlarının cinsiyete göre karşılaştırılması (chi-square 
testi) 

 

 

 

 

 

 

 

 

    TSH sT4                        Cinsiyet  P değeri 

       erkek kadın  Toplam  
Normal normal sT3 normal Sayı 54 41 95  
        sT3’ün yüzdesi % 56,8 43,2 % 100,0 p=0,598 

      düşük  Sayı 78 70 148  
        sT3’ün yüzdesi % 52,7 % 47,3 % 100,0  
    Toplam Sayı 132 111 243  
    sT3’ün yüzdesi   % 54,3  % 45,7 % 100,0  

  Düşük  sT3 normal Sayı 7  1 8  
        sT3’ün yüzdesi % 87,5 % 12,5 % 100,0  

      düşük Sayı 39 24 63 p=0,246 
        sT3’ün yüzdesi % 61,9 % 38,1 % 100,0  
     Toplam Sayı 46 25 71  
    sT3’ün yüzdesi    % 64,8 % 35,2 % 100,0  

düşük  normal sT3 Düşük  Sayı 43 38 81  
        sT3’ün yüzdesi % 53,1 % 46,9 % 100,0  
    Toplam Sayı 43 38 81 p=0,709 
    sT3’ün yüzdesi    % 53,1 % 46,9 % 100,0  
  Düşük sT3 normal Sayı 2 1 3  
        sT3’ün yüzdesi % 66,7 % 33,3 % 100,0  

      Düşük Sayı 12 7 19 - 
        sT3’ün yüzdesi % 63,2 % 36,8 % 100,0  

    Toplam Sayı  14 8 22  
    sT3’ün yüzdesi   % 63,6 % 36,4 % 100,0  
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4.5. Prognoz ve Cinsiyet Karşılaştırması; 

Exitus ve taburcu olan hastaların cinsiyet dağılımına bakıldığında guruplar 

arasında anlamlı fark tespit edilmedi (Tablo 16). 

Tablo 16. Erkek ve Kadınlarda Prognozun Karşılaştırılması 

   Cinsiyet  P değeri 

  erkek kadın Toplam    

 Ex Sayı 96 71 167  
Prognoz    Cinsiyetin  yüzdesi % 40,9 % 39,0 % 40,0 p=0,763 

  Taburcu Sayı 139 111 250  
    Cinsiyetin  yüzdesi % 59,1 % 61,0 % 60,0  

Toplam Sayı 235 182 417  
  Cinsiyetin  yüzdesi % 100,0 % 100,0  % 100,0  

  

 

4.6. Tiroid Hormonları ve Prognoz Arasındaki Đlişkinin Değerlendirilmesi ;  

4.6.1. Serbest T3, Serbest T4 ve TSH düzeyleri ile Prognoz Đlişkisi; 

Tablo 17. Serbest T3, Serbest T4 ve TSH ile ile Prognozun Karşılaştırılması 

 prognoz  P değeri 

  Ex taburcu Toplam   

sT3 Normal Sayı 21 85 106  
    Prognozun 

yüzdesi 
% 12,6 % 34,0 % 25,4 p<0,001 

  düşük  Sayı 146 165 311  
    Prognozun 

yüzdesi 
% 87,4 % 66,0 % 74,6  

Toplam sayı  167 250 417  
   Prognozun 

yüzdesi 
 

% 100,0 
 

% 100,0 
 

% 100,0 
 

sT4 Normal Sayı 107 217 324  
    Prognozun 

yüzdesi 
% 64,1 % 86,8 % 77,7 p<0,001 

  düşük  Sayı 60 33 93  
    Prognozun 

yüzdesi 
% 35,9 % 13,2 % 22,3  

Toplam sayı  167 250 417  
   Prognozun 

yüzdesi 
% 100,0 % 100,0 % 100,0  

TSH Normal Sayı 110 204 314  
    Prognozun 

yüzdesi 
% 65,9 % 81,6 % 75,3 p<0,001 

  düşük  Sayı 57 46 103  
    Prognozun 

yüzdesi 
% 34,1 % 18,4 % 24,7  

Toplam sayı  167 250 417  
   Prognozun 

yüzdesi 
% 100,0 % 100,0 % 100,0  
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sT3, sT4 ve TSH değerlerinin her birinin ayrı ayrı süpresyonu olanlarda normal 

olan olgulara göre mortalite oranı anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0,001) (Tablo 17). 

 

4.6.2. Serbest T3, Serbest T4 ve TSH’nın ikili kombinasyonları ile Prognozun 

Karşılaştırılması 

sT3 ve sT4, sT3 ve TSH ile sT4 ve TSH’nın normal ve düşük olduğu durumla 

exitus ve taburcu durumunun chi-square testiyle karşılaştırılmasında anlamlı fark 

bulundu (p<0,001) (Tablo 18). 

 

Tablo 18. Serbest T3, Serbest T4 ve TSH’nın ikili kombinasyonları ile Prognozun Karşılaştırılması  

 prognoz  P değeri 

  Ex taburcu Toplam   

sT3  ve sT4 ikiside normal Sayı 16 79 95  
    sT3  ve sT4 yüzdesi % 16,8 % 83,2 % 100,0  
    Prognozun yüzdesi % 22,5 % 74,5 % 53,7 p<0,001 

  ikiside düsük Sayı 55 27 82  
    sT3  ve sT4 yüzdesi % 67,1 % 32,9 % 100,0  
    Prognozun yüzdesi % 77,5 % 25,5 % 46,3  

Toplam Sayı  71 106 177  
  sT3  ve sT4 yüzdesi % 40,1 % 59,9 % 100,0  
  Prognozun yüzdesi % 100,0 % 100,0  % 100,0  

sT3  ve TSH ikiside normal Sayı 19 84 103  
    sT3  ve TSH yüzdesi % 18,4 % 81,6 % 100,0  
    Prognozun yüzdesi % 25,7 % 65,1 % 50,7 p<0,001 

  ikiside düsük Sayı 55 45 100  
    sT3  ve TSH yüzdesi % 55,0 % 45,0 % 100,0  
    Prognozun yüzdesi % 74,3 % 34,9 % 49,3  

Toplam Sayı  74 129 203  
  sT3  ve TSH yüzdesi % 36,5 % 63,5 % 100,0  
  Prognozun yüzdesi % 100,0 % 100,0 % 100,0  

sT4 veTSH ikiside normal Sayı 71 172 243  
    sT4 ve TSH yüzdesi % 29,2 % 70,8 % 100,0  
    Prognozun yüzdesi % 77,2 % 99,4 % 91,7  p<0,001 
  ikiside düsük Sayı 21 1 22  
    sT4 ve TSH yüzdesi % 95,5 % 4,5 % 100,0  
    Prognozun yüzdesi % 22,8 % 0,6 % 8,3  

Toplam Sayı  92 173 265  
  sT4  ve TSH yüzdesi % 34,7 % 65,3 % 100,0  
  Prognozun yüzdesi % 100,0 % 100,0 % 100,0  
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4.6.3. Serbest T3, Serbest T4 ve TSH’ nın Farklı Durumlarının Karşılaştırılmsı. 

Tablo 19. sT3, sT4 ve TSH’nın farklı kombinasyonları ile Prognozun Karşılaştırılması 

TSH sT4                                                                                            prognoz        P değeri 

      ex taburcu Toplam 
Normal normal sT3 normal Sayı  16 79 95  
        sT3’ün 

yüzdesi 
% 16,8 % 83,2 % 100,0  

        Prognozun 
yüzdesi 

% 22,5 % 45,9 % 39,1 p<0,001 

      düşük Sayı  55 93 148  
        sT3’ün 

yüzdesi 
% 37,2 % 62,8 % 100,0  

        Prognozun 
yüzdesi 

% 77,5 % 54,1 % 60,9  

    Toplam Sayı  71 172 243  
    sT3’ün yüzdesi  % 29,2 % 70,8 % 100,0  
    Prognozun yüzdesi  % 100,0 % 100,0 % 100,0  

  düşük  sT3 normal Sayı  3 5 8  
        sT3’ün 

yüzdesi 
% 37,5 % 62,5 % 100,0  

        Prognozun 
yüzdesi 

% 7,7 % 15,6 % 11,3 p=0,454 

      düşük Sayı  36 27 63  
        sT3’ün 

yüzdesi 
% 57,1 % 42,9 % 100,0  

        Prognozun 
yüzdesi 

% 92,3 % 84,4 % 88,7  

    Toplam Sayı  39 32  71  
    sT3’ün yüzdesi  % 54,9 % 45,1 % 100,0  
    Prognozun yüzdesi  % 100,0 % 100,0 % 100,0  

düşük  normal sT3 düşük Sayı  36 45 81  
        sT3’ün 

yüzdesi 
% 44,4 % 55,6 % 100,0 ------ 

        Prognozun 
yüzdesi % 100,0 % 100,0 % 100,0  

    Toplam Sayı  36 45 81  
    sT3’ün yüzdesi  % 100,0 % 55,6 % 100,0  
    Prognozun yüzdesi   % 100,0 % 100,0 % 100,0  

  düşük sT3 normal sayı 2 1 3  
        sT3’ün 

yüzdesi 
% 66,7 % 33,3 % 100,0  

        Prognozun 
yüzdesi 

% 9,5 % 100,0 % 13,6 p=0,136 

      düşük  Sayı  19 0 19  
        sT3’ün 

yüzdesi 
% 100,0 % 0,0 % 100,0  

        Prognozun 
yüzdesi 

% 90,5 % 0,0 % 86,4  

    Toplam Sayı  21 1 22  
    sT3’ün yüzdesi  % 95,5 % 4,5 % 100,0  
    Prognozun yüzdesi  % 100,0 % 100,0  % 100,0  



 30 

TSH ve sT4 normal iken sT3 normal ve düşük olduğu durum, TSH normal ve sT4 

düşük iken sT3 normal ve düşük olduğu durum, TSH ve sT4 düşükken sT3 normal ve 

düşük olduğu durumlar exitus ve taburcu olan olgularda ayrı ayrı değerlendirildiğinde 

aralarındaki farklılık anlamlı idi. TSH düşük ve sT4 normal iken sT3’ün  normal olduğu 

olgular (subklinik hipertiroidi) çalışmaya alınmadığı için, TSH düşük ve sT4 normal 

iken sT3’ün  normal ve düşük olduğu olguların istatistiksel analizi yapılmadı (Tablo 19). 

 

Tablo 20. Serbest T3 , serbest T4 ve TSH’nın farklı durumlarının karşılaştırılmsı (chi-square). 
 P değeri 
sT3’ün  normal ve düşük olduğu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001 
sT4’ün  normal ve düşük olduğu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001 
TSH normal ve düşük olduğu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001 
sT3 ve sT4  normal ve düşük olduğu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001 
sT3 ve TSH normal ve düşük olduğu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001 
sT4 ve TSH normal ve düşük olduğu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001 
sT3, sT4 ve TSH değeri normal ve düşük olduğu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001 
TSH ve sT4 normal iken sT3 normal ve düşük olduğu durumla ex ve taburcu durumu P<0,001 
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5. TARTIŞMA 
 

 Yoğun bakım hastalarında mortalite oranı oldukça yüksektir. Bu çalışmada 

yoğun bakımda tedavi edilen hastalarda prognozu gösterebilecek değişik parametrelere 

bakılmış ve bu parametrelerin birbirleriyle ilişkisi araştırılmıştır. 

 Yaşlanma, organizmada, molekül, hücre, doku, organ ve sistemler düzeyinde 

zamanın ilerlemesi ile ortaya çıkan, geriye dönüşü olmayan, yapısal ve fonksiyonel 

değişikliklerin tümüdür. Yaşlanma süreci üçe ayrılır; 65–75 yaş arası genç yaşlılık, 75–

85 yaş arası yaşlılık, 85 yaş ve üzeri ileri yaşlılık. Yaşlılıkla beraber akut ve kronik 

hastalıkların insidansı artmaktadır. Bunun en önemli sebebi vücudun bütün 

sistemlerinin yaşlılıktan olumsuz şekilde etkilenmesidir(1). Yaşlanmayla birlikte bronşial 

silier aktivite ve öksürük refleksinin azalması aspirasyon riskini artırmaktadır. Pnömoni 

ve KOAH yaşlılarda daha sık görülür. Bütün damarlardaki arterioskleroz sonucu arteriel 

oklüzyonlar, alt ekstremitede oluşan staz sonucu derin ven trombozu ve pulmoner 

emboli riski artar. Yaşlılıkla beraber immün sistem baskılanması (hem sellüler hem de 

humoral immün sistemde azalma olur) ile birlikte yaşla ilişkili kadınlarda sistosel, 

erkeklerde prostatizm sıklığının artması idrar yolu enfeksiyonlarına eyilimi artırır. 

Yaşlılarda total lenfosit sayısı % 15 oranında azalır. Ayrıca artmış antijenik 

stümülasyonda yaşla birlikte lenfosit proliferasyonunda azalmanın bir nedenidir. Oluşan 

diğer değişiklikler arasında; anerji insidansının artması, antikor sentezinin azalması, 

otoantikor ve immün kompleks oluşumunun artması, lökositoz cevabında azalma 

sayılabilir.(1) Bütün bu nedenlerden dolayı yoğun bakıma yatan hastalarda ileri yaşla 

birlikte mortalitede anlamlı bir artış görülmektedir(52,53,54,55). Ancak çalışmamızda erkek 

ve kadın hastalarda yaş ile mortalite ilişkisine baktığımızda istatistiksel anlamlı farklılık 

saptamadık. Bu sonucu yoğun bakıma yatan ve çalışmaya alınan hastaların tamamına 

yakınının benzer yaş gurubunda olması ile izah ediyoruz.  

Apache II skoru yoğun bakım hastalarının prognozunu belirlemede kullanılan 

önemli belirteçlerden biridir. Chiavone PA ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada apache 

II değeri arttıkça mortalite oranının arttığı gösterilmiştir(56,57). Çalışmamızda da diğer 

çalışmalarda olduğu gibi Apache II skoru arttıkça mortalitenin arttığı saptandı ancak 

kadın ve erkek hastalarda Apache II değeri arasında fark saptanmadı. 

 Yoğun bakım hastalarında lökosit sayısı başta enfeksiyon olmak üzere 

dehidratasyon, kanama, steroid kullanımı, lösemiler, gebelik gibi değişik durumlarda 
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artmaktadır. Lökosit sayısının yüksekliği altta yatan hastalığın ciddiyetiyle orantılıdır. 

Waheed U ve arkadaşlarının yaptığı farklı çalışmalarda lökosit sayısındaki artış 

mortaliteyle ilişkili bulunmasına karşın(58,59,60,61,62) Weitkamp JH ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada lökosit sayısındaki artış mortaliteyle ilişkili bulunmamıştır(63). 

Çalışmamızda erkek ve kadın hastalar arasında lökosit sayısında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yok iken, exitus olan hastalarda taburcu olanlara göre istatistiksel olarak 

anlamlı fark oluşturacak kadar lökosit sayısı yüksek saptandı ve lökosit yüksekliği 

mortalite için bir belirteç olarak düşünüldü. 

 Anemi mortalite ilişkisine bakıldığında hem aneminin kendisi, hemde anemi 

nedeni ile yapılan kan transfüzyonu ayrı ayrı mortaliteye katkıda bulunuyor olabilir. 

Yoğun bakım hastalarında anemi nedenleri arasında kanama, sepsis, DIC (Dissemine 

intravasküler koagülasyon), kronik hastalık anemisi, lösemi, lenfoma ve hemolitik 

anemiler sayılabilinir. Anemi yoğun bakım hastalarında çok sık görülen bulgu olmasına 

rağmen özel durumlar (akut koroner sendromlar, akut kanamalar) dışında kan 

transfüzyonunun kendisinin mortalite için bağımsız bir risk faktörü olduğuna dair 

yayınlar mevcuttur(64,65,66,67,68,69,70,71,72). Mortalitenin artış nedeni kan transfüzyonu ile 

bulaşan enfeksiyonlar, overvolemi, kalp yetersizliği, transfüzyon sonrası gelişen 

reaksiyonlar olabilir. Ayrıca Cheyron ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada akut 

böbrek yetersizliği olan ve Hb seviyesi 9 gr/dl’nin altında olan hastalarda aneminin 

kendisinin mortalite için bağımsız bir faktör olduğu gösterilmiştir(73). Çalışmamızda 

kadın ve erkek olgular ile exitus ve taburcu olan olgular arasında anemi ile mortalite 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulamadık. Bunun nedeni olarak, çalışmamızda 

hastaların yoğun bakıma yattığı anda transfüzyon yapılmadan tetkikler için kan 

alındığından transfüzyonun mortaliteyi arttırıcı etkisinin saptanmamış olduğunu 

düşünüyoruz. 

 ESR yoğun bakım hastalarında sık kullanılan ucuz ve basit testtir ve nonspesifik 

pek çok durumda (enfeksiyonlar, sepsis, malignensiler, akut koroner sendrom, 

vaskülitler ve konnektif doku hastalıkları) artar. ESR yüksekliği ile hastalığın şiddeti 

arasında doğru orantı vardır. Natali A ve arkadaşlarının çalışmasında ESR yüksekliğinin 

mortalite açısından prediktif olduğunu gösterilmesine karşın(74,75) Herio M ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada mortalite ile ilişkisi gösterilememiştir(62). 

Çalışmamızda erkekler ve kadınlar arasında ESR’de istatistiksel olarak anlamlı fark 
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bulamaz iken, exitus olan hastalarda taburcu olan hastalara göre ESR değerlerini 

istatistiksel olarak anlamlı fark oluşturacak kadar yüksek saptadık ve buna görede 

ESR’nin mortalite için bir belirteç olduğunu düşündük.  

 CRP akut faz proteinidir. Çeşitli bakteri, mantar ve parazitlerin hücre 

duvarındaki polisakkaritlere bağlanarak bunların immün sistem tarafından 

eleminasyonunu arttırır. Vücutta başta enfeksiyon olmak üzere bütün enflamasyonlarda 

CRP düzeyi artar. Katabolizması sabit olduğu için CRP düzeyini belirleyen tek şey 

karaciğerdeki sentez hızıdır(76). CRP değerindeki artış diğer inflamatuvar belirteçlerde 

olduğu gibi hastalığın şiddetiyle doğru orantılıdır. Jensen JU ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada  CRP’nin yoğun bakım hastalarında mortalitenin belirteci olduğu 

gösterilmesine karşın(63,77,78) bunun aksini gösteren çalışmalarda mevcuttur(79,80). 

Çalışmamızda CRP seviyesindeki artış ile mortalite arasında doğru orantılı bir ilişki 

saptadık.  

 Prokalsitonin peptit yapıdadır. Prokalsitonin sepsis başta olmak üzere bütün 

enfeksiyonlarda artar. Başlıca akciğer, karaciğer, böbrek ve yağ dokusundan salınır ve 

yüksekliği sepsis ile ilişkilidir(81). Prokalsitonin CRP ve ESR gibi hastalığın şiddetiyle 

doğru orantılı olarak artar. Literatüre bakıldığında, pek çok çalışmada prokalsitonin 

yüksekliğinin mortalite ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir(77,80,81,82,83,84,85). Çalışmamızda 

da literatür ile uyumlu olarak exitus olan hastalarda prokalsitonin değeri taburcu 

olanlardan anlamlı olarak yüksek bulundu. 

 Albumin karaciğerden sentezlenen ve yoğun bakım hastalarının nutrisyonel 

durumunu gösteren başlıca proteindir(86). Albumin seviyesinin düşüklüğü kötü 

nutrisyonel durum, kronik karaciğer hastalığı, nefrotik sendrom ve bütün inflamatuar 

durumlarda (negatif akut faz reaktanı) görülür. Leite HP ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada albumin seviyesindeki azalmanın mortaliteyle yakın ilişkisi olduğu 

gösterilmiştir(87,88). Bizim yaptığımız çalışmadada exitus olan hastalarda taburcu 

olanlara göre albumin değerinde belirgin azalma vardı ve bu istatistiksel olarak 

anlamlıydı. Hipoalbuminemi mortalite için belirteç olarak düşünüldü. 

   Dissemine intravasküler koagülasyon (DIC) yoğun bakım hastalarında sepsis 

başta olmak üzere, AML-M3 ve müsinöz tip adeno ca’da görülür. DIC ile periferik 

damarlarda koagülasyon olur ve uç doku beslenmesi bozulur. Bunun sonucunda 

hastanın mortalite riski artar. Dissemine intravasküler koagülasyonda en çok görülen 
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laboratuar bulgusu PTZ ve aPTT uzaması ile trombositopenidir. DIC varlığının 

mortalite üzerine etkisine dair literatürde farklı bilgiler mevcuttur. Sivula M ve 

arkadaşlarının çalışmalarında dissemine intravasküler koagülasyonun mortalite için 

gösterge olmadığı öne sürülmesine rağmen(89,90) Bakhtiari K ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada DIC’in mortalitenin belirteci olduğu gösterilmiştir(91). Bizde çalışmamızda 

DIC saptanan olgularda mortalite oranının yüksek olduğunu bulduk ve DIC gelişmesini 

mortalite belirteci olarak kabul ettik. 

 Kan laktat düzeyi şok, kanama, cerrahi sonrası ve sepsis gibi doku hipoksisini 

arttıran durumlarda yükselir. Doku hipoksi derecesiyle laktat yüksekliği arasında pozitif 

ilişki vardır. Literatürde, kan laktat seviyesinin yüksekliği ile mortalite ilişkisini 

gösteren pek çok çalışma mevcuttur(92,93,94,95,96,97,98). Çalışmamızda literatürün aksine 

exitus ve taburcu olan hastalar arasında kan laktat seviyesinde farklılık saptamadık.  

 Yoğun bakım hastalarında, hipotalamo-hipofiz tiroid aksında oluşan geçici veya 

kalıcı, hızlı değişiklikler sonrasında birçok endokrin sistem değişikliği olabilir. Ray DC 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada saatler içinde yoğun bakım hastalarında T3 

seviyesinde azalma olduğu gösterilmiştir(55). Melver B ve arkadaşları total T3 

seviyelerinin cerrahi, yanık, akut koroner sendrom, kanser, renal ve hepatik hastalığa 

sahip olanlarda azaldığını göstermişlerdir(100).  

Yoğun bakım hastalarında hasta ötiroid sendromunun niçin görüldüğü 

belirsizdir. Bir hipoteze göre metabolik hızın azalması enerjinin korunması için vucut 

adaptasyonudur(101,102). Felicetta JV ve arkadaşlarının çalışmasında hipotezin doğru 

olduğu ve tiroid hormonlarındaki değişikliğin hastalığın gidişine ve şiddetine bağlı 

olduğu gösterilmiştir(103). Multiple organ yetersizliği olan yoğun bakım hastalarında 

metabolik ve kardiovasküler değişiklikler kısmen tiroid hormon seviyesinin azalmasıyla 

açıklanabilir(104). Yoğun bakımda özellikle sepsisli hastalarda bozulmuş hepatik 

ketogenez ve kardiak fonksiyon ile adipoz dokudaki lipoliz değişikliği, total vücudun 

veya kas dokusu gibi tek organın oksijen tüketimini azaltır, beyaz kürelerin oksijen 

alımı azalır ve sonuçta immün sistem disfonksiyonu gelişir(103,105,106,107). Yoğun bakım 

hastalarında hastalığın şiddetine bağlı olarak sitokinlerde artış olur. Sitokinlerin 

etkisiyle TT3 ve sT3 seviyesi ile T3’e doku cevabı azalır
(108) ve TRH’nın TSH’ya cevabı 

azalır(109). Açlıkta hipotalamusun paraventriküler nükleusunda TRH ekspresyonunda 

süpresyonla tiroid hormon seviyesinde azalma olur(110). Yoğun bakım hastalarında tiroid 
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hormon seviyelerinde süpresyon arttıkça mortalitenin arttığını veya hiç değişmediğini 

gösteren pekçok çalışma vardır. Bir gurup araştırıcı sT3 ve TT3 değerindeki süpresyonla 

mortalite arasındaki ilişki olduğunu öne sürerken,(55,111,112,113,114) bir başka gurup 

araştırıcı sT4 ve TT4 değerindeki süpresyonun mortalitenin belirteci olduğunu 

söylemektedir(111,113,115,116,117). Tüm bunların aksine Anand NK ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmalarda tiroid hormon düzeylerinin mortalite için predictif olmadığı öne 

sürülmektedir(55,112,114). Farklı çalışmalarda TSH’daki süpresyonun mortalitenin belirteci 

olduğu öne sürülmesine rağmen(113,115,116,117) Anand NK ve arkadaşlarının 

araştırmasında bununda aksine sonuçlar ortaya konmuştur(55,114). Bizde çalışmamızda 

literatürdeki genel kanata uygun olarak sT3, sT4 ve TSH’nın hem her üçünün birlikte 

supresyonunu hemde ayrı ayrı süpresyonunu mortalitenin belirteci olarak saptadık. 

Exitus olan hastalarda taburcu olanlara göre bütün tiroid hormonlarında süpresyon 

belirgindi ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı. Tiroid hormonlarıyla mortalite 

arasındaki ilişkide tek başına sT3 süpresyonu daha belirginken, bütün tiroid 

hormonlarındaki süpresyon olmasının hastalığın şiddetini ve mortalite oranını artırdığını 

düşünmekteyiz.  

 Tiroid hormonlarının cinsiyete göre farklılığı konusunda Souminen P ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada erkek ve kadınlarda sT4 değerinde değişiklik yokken, 

TSH değeri kadınlarda erkeklere göre daha düşük saptandı ancak bu istatistiksel olarak 

anlamlı değildi(118). Çalışmamızda  sT3, sT4 ve TSH değerlerinde erkekler ve kadınlar 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı.     

Tiroid hormon düzeylerinin yaş ile ilişkisine bakıldığında; yaşlanmayla birlikte 

tiroid folliküllerinde atrofi ve fibrosiz meydana geldiği ve tiroid hormonlarının hem 

sentezinin hemde periferde yıkımının azaldığı bilinmektedir. Sonuç olarak yaşlılıkta 

plazma T3 ve T4 düzeyinde belirgin bir değişiklik olmaz(1). Ruotolo G. ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada TT3 yaşlılarda gençlere göre daha düşük saptanırken, TT4, sT3, sT4 

ve TSH seviyesinde yaşlılarda ve gençlerde farklılık saptanmamıştır(119). Maqri F ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmadada sT3, sT4 ve TSH seviyesinde yaşlılarda ve gençlerde 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Bu çalışmada TSH seviyesinde 

yaşlılarda gençlere göre istatistiksel anlamı olmayan düşüklüğün 5’deiyodinazın 

azalmasından ziyade nutrisyonel durumun bozulması olduğu speküle edilmektedir(120).  

Çalışmamızda yaşı ileri olan hastaların sT3’ü daha düşük saptandı ve bu istatistiksel 
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olarak anlamlıydı. Bunun hem nutrisyonel durumun bozukluğuna hemde 5’deiyodinazın 

aktivitesinin azalmasına bağlı olarak geliştiği düşünüldü. Çalışmamızda sT4 ve TSH 

seviyelerinde yaşla birlikte farklılık saptanmadı.  

 Apache II skorundaki artış ile mortalite arasındaki ilişkiyi çalışmamızda 

gösterdik. Gou DY ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada TT3, TT4 ve TSH seviyesindeki 

süpresyonla Apache II skorundaki artışın korele olduğu gösterildi(121). Scoscia E ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada plazma sT3 değeri ile Apache II skoru arasında negatif 

korelasyon saptandı(122). Çalışmamızda sT3, sT4 ve TSH seviyesindeki süpresyonla 

Apache II değerindeki artış korele olarak bulundu. Bu bulgu beklediğimiz sonuçtu 

çünkü Apache II değerindeki yükseklik ve tiroid fonksiyon testlerindeki süpresyon ayrı 

ayrı hastanın mortalitesiyle ilişkiliydi. 

 Lökositoz derecesiyle mortalite arasındaki ilişki bu çalışmayla birlikte pek çok 

çalışmada gösterildi. Ancak literatürde şimdiye kadar tiroid fonksiyon testiyle lökositoz 

arasında ilişkiyi gösteren çalışmaya rastlamadık. Yaptığımız çalışmada sT3 ve sT4 

seviyesindeki süpresyonla lökositoz arasında ters orantılı korelasyon vardı. Ancak 

TSH’nın süpresyonuyla lökositoz arasında ilişki saptamadık. Tiroid fonksiyon 

testlerindeki süpresyon ve lökositoz ayrı ayrı mortalite göstergesi olmasına rağmen TSH 

süpresyonuyla lökositoz arasında ilişki saptanmaması beklediğimiz bir sonuç değildi.       

 ESR’nin mortalite için prediktif olduğunu veya tam tersini gösteren araştırmalar 

mevcuttur. Yapılan çalışmaları incelediğimizde ESR ile tiroid fonksiyon testi arasındaki 

ilişkiyi gösteren çalışmaya rastlamadık. Çalışmamızda sT3 ve TSH’nın süpresyonuyla 

ESR yüksekliğinin miktarı arasında ilişki saptanırken sT4 ile ESR arasında ilişki 

bulunmadı. Tiroid fonksiyon testlerindeki süpresyonun mortaliteyle ilişkisi 

düşünüldüğünde sT4 ile ESR arasında ilişki saptanmaması beklediğimiz sonuç değildi.  

 Harmatz P ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada transfüzyon sonrası T3 

seviyesinin arttığı rT3 ve rT3/T3 oranı azaldığı saptandı
(123). Çalışmamızda sT3, sT4 ve 

TSH düzeyleri ile anemi arasında ilişki saptamadık. 

 Hults JM ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada CRP seviyesinin azalmasıyla T3 ve 

T3/rT3 oranında artış, rT3 miktarında azalma saptanmıştır(124). Hashimato H ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise CRP ile T3 ve T3/T4 oranı arasında ters orantı 

saptanmıştır(125). Yaptığımız çalışmada sT3, sT4 ve TSH süpresyon derecesiyle CRP 

artışı arasında ters orantılı ilişki saptadık. CRP yüksekliği ve tiroid hormonlarının 
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süpresyon derecesi mortaliteyle ilişkili olduğu için CRP ve tiroid hormonları arasındaki 

ilişkinin beklenen sonuç olduğunu düşünmekteyiz.  

 Literatürde şimdiye kadar prokalsitonin ve tiroid hormon süpresyonu arasındaki 

ilişkiyi gösteren çalışmaya rastlamadık. Yaptığımız çalışmada sT3 ve sT4 süpresyonuyla 

prokalsitonin arasında ters orantılı ilişki saptadık. TSH ile prokalsitonin arasında ilişki 

gösteremedik. Prokalsitonin ve tiroid hormon süpresyonu mortalite için ayrı ayrı 

prediktif olduğu için sT3 ve sT4 ile prokalsitonin arasındaki ilişki beklediğimiz sonuç 

iken TSH ile prokalsitonin arasındaki ilişki beklediğimiz sonuç değildi. 

 Hipoalbumineminin mortalite ile lişkili olduğu bilinmektedir. Girvent M. ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada hipoalbuminemi ile hasta ötiroid sendromu arasında 

yakın ilişki saptanmıştır(126). Silberman H ve arkadaşlarının yaptığı çalışmadada 

albumin azalmasıyla T3 ve T4 miktarının azaldığı tespit edilmiş ve bunun mortaliteyle 

ilişkili olduğu gösterilmiştir(127). Yine Walfish PG ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

sT3 seviyesindeki süpresyonla hipoalbuminemi arasında pozitif bir korelasyon olduğu 

saptanmıştır(128). Çalışmamızda sT3 ve sT4 süpresyonuyla hipoalbuminemi arasında 

pozitif ilişki varken TSH ile hipoalbuminemi arasında ilişki saptanmadı. 

Hipoalbuminemi ve tiroid hormon süpresyonu bağımsız prediktif olduğu için sT3 ve sT4 

ile hipoalbuminemi arasındaki ilişki beklenen sonuçken, TSH ile hipoalbuminemi 

arasındaki bağlantı yoğun bakım hastaları için beklediğimiz sonuç değildi. 

 Çalışmamızda PTZ ve aPTT uzaması ile mortalite arasında bağlantı saptandı. 

Kayacetin E ve arkadaşları yaptıkları çalışmada düşük sT3 ve total T4’ün PTZ 

uzamasıyla ilişkili olduğu saptamışlardır(129). Borzio M ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmadada sT3 süpresyonunun PTZ uzaması ile ilişkili olduğu bulunmuştur(130). Bizim 

çalışmamızda sT3 süpresyonuyla aPTT uzaması arasında ilişki saptanırken sT3 ile PTZ 

ve sT4 ile PTZ, aPTT arasında bağlantı saptanmadı. Buna göre, PTZ ve aPTT uzaması 

ile mortalite arasında bağlantı saptandığı için sT3 ile aPTT arasındaki ilişki dışında diğer 

tiroid fonksiyon testleriyle PTZ ve aPTT arasındaki ilişki beklediğimiz sonuç değildi. 

 Yoğun bakım hastalarının durumunu gösteren bir diğer tetkik kan laktat 

seviyesidir. Bugüne kadar kan laktat seviyesiyle tiroid fonksiyon testleri arasındaki 

ilişkiyi araştıran çalışmaya rastlamadık. Çalışmamızda kan laktat seviyesiyle tiroid 

hormon süpresyonu arasında ilişki saptanmadı. Bu çalışmada laktat düzeyiyle mortalite 
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arasında ilişki bulunmadığı için tiroid fonksiyon testleriyle laktat arasındaki ilişki 

beklediğimiz bir sonuçtu.  
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6. SONUÇLAR 
 

1) Yoğun bakım hastalarının mortalitesini belirlemek için pek çok belirteç 

vardır. Bu belirteçlerden hiçbiri kesin olarak mortaliteyi göstermemesine rağmen 

mortalite tahmini için kullanılabilir. 

2) Çalışmamızda lökosit sayısı, Apache II skoru, serum ESR, CRP, 

Prokalsitonin, albumin, PTZ, aPTT düzeyleri ve tiroid fonksiyon testlerinin mortalite 

göstergesi olarak kullanılabileceği tespit edilmiştir. 

3) Tiroid fonksiyon testlerinden tek başına mortalite göstergesi olarak 

kullanılacak en değerli bulgu sT3 süpresyon derecesidir. Bu sonuca karşın tiroid 

hormonlarının süpresyon sayısı arttıkça mortalite oranı artmaktadır. 

4) Tiroid fonksiyonlarının süpresyonuyla; lökosit sayısında, Apache II skorunda, 

ESR, CRP ve prokalsitonin değerlerindeki artış ile albumin değerindeki azalma 

birbirleriyle ve mortaliteyle ilişkili bulunmuştur.   
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