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OZET

Bilinen Tiroid Hastaligi Olmayan Yogun Bakim Hastalarinda Tiroid
Hormon Diizeylerinin Mortalite ve Diger Prognostik Belirteclerle

Tliskisi

Yogun bakimda yatan hastalarda mortalite orami oldukg¢a yiiksektir. Bu
calismada yogun bakim hastalarinin mortalitesini tahmin etmemize yardimci olan
belirtegleri ve bunlarin birbirleriyle olan iligkisini saptamaya ¢alistik.

Calismamiza, 235’1 (% 56) erkek, 182’si (% 44) kadin olmak {izere toplam 417
hasta aldik. Hastalarda mortaliteyi tahmin etmek i¢in kullanilan belirtecler olarak; yas,
Apache II skoru, serumda 16kosit sayisi, hemoglobin, CRP (c reaktif protein), ESR
(eritrosit sedimantasyon hizi), prokalsitonin, laktat, PTZ (protrombin zamani), aPTT
(aktive parsiyel tromboblastin zamani), sT; (serbest triiyodotironin), sT, (serbest
tiroksin), TSH (tirotropin, tiroid stimiile edici hormon) belirlendi.

Yaptigimiz ¢alismada cinsler arasinda ve ex ile taburcu olanlar arasinda yas
ortalamalar1 istatistiksel olarak anlamli degildi. Prognostik belirteglerden Apache II
skoru, 10kosit sayisi, CRP, ESR, prokalsitonin, PTZ ve aPTT degerlerinin yiiksekligi ile
sT3, sT4, TSH ve albumin degerinin siipresyonu mortalite ile iligkili bulundu. Bu
belirte¢lerden tiroid fonksiyonlarinin siipresyonuyla; 16kosit sayisinda, Apache II
skorunda, ESR, CRP ve prokalsitonin degerlerindeki artis ile albumin degerindeki
azalma birbirleriyle iligkili bulundu.

Sonug olarak yogun bakim hastalarinda mortalitenin tahmininde; Apache II
skoru, 16kosit sayisi, CRP, ESR, prokalsitonin, PTZ, aPTT, albumin, sT3, sT4 ve TSH

Ol¢timlerinin kullanilabilecegi kanaatina varildi.
Anahtar Sozciikler: Yogun Bakim Hastalari, Tiroid Hormonlarinin

Stipresyonu, Apache Il skoru, Lokosit sayisi, 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, T4, 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 T3, 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, T3, 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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1. GIRIS VE AMAC

Yogun bakima yatan hastalarin genellikle ¢oklu organ yetersizligi mevcuttur.
Dogal olarak birden fazla organi etkilenen hastalarin morbidite ve mortalitesinin yiiksek
olmast beklenir. Yogun bakim hastalarinda, hem mevcut hastaliklar1 nedeni ile ciddi
stres altinda olduklar1 i¢cin hem de kullanilan ilaglardan dolay1r cesitli endokrin
bozukluklar tespit edilebilir. Endokrin degisiklikler icinde en ¢ok saptanan hasta dtiroid
sendromudur. Yogun bakim hastalarinda hasta 6tiroid sendromu goriilmesinin nedenleri
siklikla altta yatan hastaliklar, hastanin kullandig ilaglar ve nutrisyonel durumdur. En
cok goriilen hasta 6tiroid sendrom sekli yalnizca sTs diistikliigiidiir. Bunun disinda sTs,
sT4 ve TSH’nin farkli kombinasyonlarinda siipresyon goriilebilir. Hormonlarin
siipresyon sayisi ve derecesi arttig1 oranda hasta mortalitesi artmaktadir.

Calismamizda yogun bakim hastalarinin mortalitesini tahmin etmek i¢in tiroid
hormonlarinda supresyon olup olmadigi incelendi ve Apache II skoru, beyaz kiire,
hemoglobin, ESR, CRP, prokalsitonin, laktat, albumin, PTZ ve aPTT degerlerine

bakildi. Tiroid hormonlarinin siipresyonuyla diger belirteglerin iliskisi arastirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1.Tiroid Bezi Embriyoloji, Anatomi ve Histolojisi

Tiroid bezinin embriyolojik gelisimi birinci ayda baslar. ilk olarak farinks
tabanindaki epitelde kalinlasma ortaya ¢ikar, daha sonra divertikiil olusur. Bu divertikiil
asaglya trakeanin Oniine dogru uzanir. Daha sonra bifiirkasyon yaparak hiicre
kiimelerini olusturur. Bu kiimeler birbirine ince bir istmusla bagli olan iki tiroid lobuna
dénﬁsﬁr(]).

Fetiisiin tiroid bezi, gebeligin onuncu haftasinda iyodu konsantre ve organifiye

etme yetenegi kazanir ve tiroksin iliretmeye baglar. Pitiiiter-tiroid aks da bu siralarda
olgunlagsmaya baslayarak gebeligin ikinci trimesterinde olgunlagsmasini siirdiiriir. T4
(tiroksin) ve TSH (tiroid stimiile edici hormon, tirotropin) 10. haftadan itibaren kanda
saptanir ve ikinci trimesterde artmaya devam eder. Fetal hipotalamusun olgunlagsmasiyla
TRH (tirotropin-saliverici hormon) sekresyonu baglar ve TSH salgilanmasini uyarir.
Fetiisiin pitiiiter-tiroid aksi anneden bagimsiz c¢alisan fonksiyonel bir iinite seklindedir.
Maternal TRH plasentay1 gecebilirse de, maternal TSH’nin ve maternal T4’lin
plasentayr gecisi ihmal edilebilir diizeydedir. Fetal T; ikinci trimesterden itibaren fetal
plazmada saptanabilir, doguma kadar diizeyi diistik kalir. Fetiistin kullandig1 asil tiroid
hormonu T, diir'.
Tiroid bezi, birbirine istmus ile bagli olan iki lobdan olusur. Tiroid istmusunun iist
kenar1 krikoid kikirdaginin hemen altinda bulunur. Normal bireylerde tiroid bezinin
agirligr 10-20 gramdir. Her lobun uzunlugu 2,5-4 cm, kalinlig1 1-1,5 cm ve genisligi
1,5-2 cm’dir. Tiroid bezi kan damarlarindan zengindir. Baslica arterleri eksternal
karotidden c¢ikan siiperior tiroid ve tiroservikal turunkustan ¢ikan inferior tiroid
arterlerdir. Vendz drena;j siiperior, lateral ve inferior tiroid venlerle olur. Tiroide olan
kan akim hiz1 ortalama 5 mL/gr/dak’dir'". Baska bir ifadeyle tiroid bezi dakikada kendi
agirligmimn bes kati kadar kan akimina sahiptir®. Lenfatik drenaj da fazladir. Tiroidin
innervasyonu servikal ganglionlardan ¢ikan sempatik ve vagustan ¢ikan parasempatik
sinirlerle olur'").

Tiroid bezi degisik biliyiliklikteki follikiillerden olusur. Follikiil icinde
hematoksilen-eozin ile boyanmada pembe goriinen ve kolloid adi verilen protein

yapisinda madde vardir. Follikiil ¢ap1 ortalama 200 mikrometredir. Follikiil duvar1 tek



sira tiroid follikiil epitel hiicresinden olusur. Epitel hiicresinin sekli, bez aktif olduguda
kolumnar iken, bez inaktif oldugunda diizdiir. Follikiil hiicreleri tiroglobulin
sentezlerler. Tiroglobulin follikiil hiicresi yiizeyindeki mikrovilliisler araciligiyla
follikiil bosluguna verilir. Tiroid bezinde follikiiler hiicreden bagka parafollikiiler
hiicreler (C hiicreleri) bulunur. C hiicreleri kalsitonin salgilayarak viicut kalsiyum

dengesinde rol alirlar'",
2.2. Tiroid Hormonlarinin Patofizyolojisi

2.2.1. Tiroid hormonlarinin sentezi

Tiroksin (T4)’in tamamui, triiyodotironin (T3)’in % 10’u tiroid bezi tarafindan
salgilanir. T3’lin geriye kalanmi periferik dokulardan tiroksinin deiyodinasyonu ile
olusur(2’3). Tiroid ven akiminda az miktarda reverse triiyodotironin (rT; veya 3, 3’, 5-
triiyodotironin) bulunur. T3 ve T, aktifken, rT; inaktiftir™. Triiyodotironin tiroksinden
dort kat daha giicliidiir fakat yar1 dmrii daha kisadir®.

Tiroglobulin tiroid hiicreleri tarafindan sentezlenir ve ekzositoz yoluyla follikiil
icine salgilanir. T4 ve Tj salgilanincaya kadar kolloid icinde tiroglobuline peptid bagiyla
bagl olarak kalir. T4 ve Tz salgilanacagi zaman, kolloid tiroid hiicreleri tarafindan
alinr, peptid baglar1 hidrolize edilir ve serbest T3, T, ve rT; kapillere atilir. Insan tiroidi
giinde yaklasik olarak 80 mikrogram T4, 4 mikrogram T3 ve 2 mikrogram rTs salgllar(3).

Tiroid hormonlar salgilandiktan sonra dolasimda degisik proteinlere baglanir.
Bunlar; albumin, tiroksin baglayan prealbumin (TBPA), tiroksin baglayan globulin
(TBG)’dir®?.

Tiroksini baglama kapasitesi en yiiksek olan albumindir, en diisiik olan TBG’dir.
Bununla birlikte fizyolojik kosullarda tiroksin baglanma afinitesi en yiiksek olan
TBG’dir dolayisiyla dolagimdaki T4’lin ¢ogu fizyolojik kosullarda TBG’e baglidir (%
67). Daha az oranda TBPA (% 20) ve albumine (% 13) baglanmistir. TBPA’in yari
omri 2 giin, TBG’in yar1 omrii 5 giin ve albuminki 13 giindiir. Normalde plazma
tiroksinin % 99,981 baglidir.Yar1 émrii uzundur (yaklasik 6-7 giin)®.

Triiyodotironin % 99,8°1 proteinlere baghdir (% 46’s1 TBG’e % 53’1 albumine,

% 1’1 TBPA’e baglanir). Triiyodotironinin, proteinlere daha az oranda baglanmasi, yari
g y p g y



omriniin T4 den daha kisa olmasi ve dokudaki etkisinin daha hizli olmasi Onemli
ozelligidir. rT; de TBG’e baglanr'™.

Degisik nedenler TBG diizeyini etkiler. TBG diizeyini arttiran nedenler arasinda
hamilelik, 0Ostrojen, klofibrat, trankilizanlar, eroin kullanimi sayilmaktadir. TBG
diizeyini azaltan nedenler arasinda ise glukokortikoidler, androjenler, danazol, L-
asparajinaz kullanimi vardir. TBG arttifinda total tiroid hormon diizeyi artar,
dolasimdaki serbest tiroid hormon diizeyleri azalir. Bunun sonucunda negatif feed-back
yolu ile TSH (tiroid stiimiilan hormon, tirotiropin) diizeyi artarak dolasimdaki serbest
tiroid hormon diizeyi tekrar normal diizeye ulasir. Sonug¢ olarak hasta, 6tiroid halde
kalir. TBG diizeyinin azaldig1 durumlardada tersi fizyolojik olaylar gegerlidir®.

Tiroid hormonlar1 karaciger ve bobrekler basta olmak iizere bircok dokuda
deiyodine edilir. Eriskin insanlarda tiroksinin % 33’1 triiyodotironine, % 45’1 rTs’e
dontigiir. Sistemik dolasimdaki trityodotironinin % 13’1 tiroid tarafindan salgilanirken,
% 87’si tiroksinin deiyodinasyonu ile olusur. Dolasimdaki rT5’lin % 5’1 tiroid tarafindan
salgilanirken, % 95’1 tiroksinin deiyodinasyonuyla olusur. Deiyodinasyon iki farkli
enzimle olur. T3 olusumunu saglayan 5’-deiyodinaz ve rT; olusumunu saglayan 5-
deiyodinazdir. 5’-deiyodinaz ayrica rT3’iin T, (diiyodotironin)’e déniisiimiinii saglar®”.

Bir¢ok durumda 5’-deiyodinaz inhibe olur. Bu enzimin inhibe olmasiyla T;
miktar1 azalirken, rT5 miktar1 artar. Tz miktarini, 5’-deiyodinaz enzimini inhibe ederek
azaltan nedenler; yaniklar, travma, ilerlemis kanser, siroz, bobrek yetersizligi, miyokard
infarktiisii, atesli hastaliklar ve acliktir. T3 azalmasiyla bazal metabolizma hizi azalir ve

protein yikimi korunur®.

2.2.2. Tiroid hormonlarinin etkileri

2.2.2.1. Etki mekanizmasi

Tiroid hormonlar1 hiicre zarindan geger ve ¢ekirdekteki reseptorlere T; kuvvetli,
T, daha zayif olarak baglanir. Daha sonra tiroid hormon-reseptor kompleksi DNA’ya
baglanir ve spesifik genlerin ekspresyonunu arttirir. Sonugta olusan mRNA ¢esitli
enzimlerin ortaya ¢ikmasina neden olur. Ts, T4’e gore plazma proteinlerine daha az

baglandig1 ve reseptdrlere afinitesi daha ¢ok oldugu i¢in etkisi daha ¢oktur™.



Tiroid hormonlart metabolik olarak aktif dokularin hemen hemen hepsinde
oksijen tiiketimini arttirir. Istisna olan dokular, eriskin beyni, testisler, uterus, lenf
nodiilleri, dalak ve adenohipofizdir. Ts; muhtemelen TSH sekresyonunu inhibe
etmesinden 6tiirii, adenohipofizin oksijen tiikketimini azaltir®.

Tiroid hormonlarinin etkisi kabaca ikiye ayrilir. Bunlar; kalorijenik etki ve

biiyiime gelisme iizerine olan etki®.

2.2.2.2. Kalorijenik etkiler

2.2.2.2.1. Karbohidrat metabolizmasina etkisi

Tiroid hormonu karbohidrat metabolizmasinin her asamasini sitiimiile eder.
Gastrointestinal kanaldan glikoz absorbsiyonunu arttirir. Glikoliz ve glikojenolizi
arttirir. Glikozun hiicreler tarafindan kullanimini arttirir. Insiilin diizeyinin artisina yol
acar. Hipertiroidizimde karbohidrat alimindan sonra kan glikoz diizeyi once artar daha

sonra insiilin etkisiyle azalir®”.

2.2.2.2.2. Yag metabolizmasina etkisi

Tiroid hormonlar1 yag dokusunu mobilize ederek kanda serbest yag asitlerinin
artisina neden olur. Ayni zamanda serbest yag asitlerinin hiicreler tarafindan
kullanilmasin1 saglar. Karacigerde LDL reseptor sayisini arttirarak kan kolesterol
seviyesinin azalmasina neden olur. Kolesterol disinda kan fosfolipid ve trigliserid

seviyesini azaltir®,

2.2.2.2.3. Vitamin netabolizmasina etkisi

Tiroid hormonlar1 birgok enzim miktarin1 ve aktivitesini arttirdigir i¢in bu

enzimlerde kofaktdr olarak rol alan vitaminlerde eksiklik goriiliir™?).

2.2.2.2.4. Bazal metabolizma iizerine etkisi

Tiroid hormonu beyin, retina, dalak, testis, akciger, uterus, adenohipofiz diginda

viicudun biiyiik kisminda metabolizma hizini arttirir®.



2.2.2.2.5. Viicut agirhgina etkisi
Tiroid hormonu istah artis1 yapmasina karsin viicut agirliginda azalmaya neden

olur®,

2.2.2.2.6. Kardiyovaskiiler sistem iizerine etkisi

Tiroid hormonlarimin artistyla doku metabolizmasinin yiikselmesi sonucu
oksijen tiiketimi artar ve metabolik son iirlinlerin artisina yol agar. Bunun sonucunda
dokulara giden kan akimi hizlanir ve artan viicut 1sisim1 azaltmak i¢in vazodilatasyon
olur. Vazodilatasyonun etkisiyle ekstraseliiler mesafeye sivi gecisiyle intravaskiiler
ortamdaki kan miktar1 azalir'®.

Tiroid hormonlarmin etkisiyle kalpteki beta reseptor sayisi artarak kalbin
kontraktilite hizinda ve kuvvetinde artisa yol agar. Tersine ¢ok asir1 artan tiroid
hormonlar1 protein katabolizmasina bagli olarak ve kalp hizinin artmasi sonucu
diastolik zamanin azalmasinin etkisiyle kalp fonksiyonlarinin bozulmasima yol agar®.

Tiroid hormonlar sistolik basincin ylikselmesine, diastolik basincin azalmasina

neden olarak nabiz basincinin artigina yol ac;ar(z).

2.2.2.2.7. Solunum sistemine etkisi
Metabolizma artis1 sonucu oksijen tiikketimi artar, karbondioksit {iretimi artar.

PTION 2
Bunlarin sonucunda solunum frekans ve derinligi artar' ),

2.2.2.2.8. Gastrointestinal kanala etkisi

Istah, sindirim sekresyonlarinin ve motilitenin artisna neden olur. Diyare

goriilebilir®.

2.2.2.2.9. Sinir sistemine etkisi
Ileri derecede sinirlilik, anksiyete, asir1 endise veya paronaya gibi psikondrotik

davranislar goriiliir'®.

2.2.2.2.10. Kaslar iizerine etkisi
Tiroid hormonlarmin asir1 artis1 kaslarda kuvvetsizlige neden olur. ince kas

tremorunun olugmasina yol acar?.



2.2.2.2.11. Diger endokrin bezlere etkisi

Diger endokrin bezlerin sekresyonunda artisa yol agar®.

2.2.2.2.12. Seksiiel fonksiyonlara etkisi
Impotans, libido azalmasi, oligomenore, amenore, polimenore gibi bozukluklara

yol agar®.

2.2.2.3. Bilyiime gelisme iizerine etkileri

Hipotiroidi durumunda biiylime onemli ol¢lide geri kalir. Hipertiroidide asir
iskelet biiyiimesi ve boy uzamasi olur. Biiyiime sirasinda epifizler erken yasta kapandigi
i¢in erigskin donemde boy kisa kalabilir®.

Tiroid hormonlar1 postnatal donemin ilk birka¢ yilinda beynin biiyiime ve
gelismesini saglar®.

Tiroid hormonlarinin biiylimeyi artiran etkisi protein sentezini artirmasina

baglidir. Tersine tiroid hormonlarinin asir1 miktari, protein sentezinden daha hizh

protein yikimma yol agar®.

2.3. Tiroid Hormon Sekresyonunun Regiilasyonu

Tiroid fonksiyonu primer olarak hipofizden salgilanan TSH tarafindan
diizenlenir. TSH sekresyonu hipotalamustan salgilanan TRH tarafindan artirilir. TSH,
tiroid bezinden serbest T3 ve T4 sekresyonunu artirir. Dolasimdaki serbest T3 ve serbest
T, ile TSH sekresyonu arasinda negatif feedback iliskisi vardir. TSH sekresyonu stresle
de inhibe olur (TRH’nin inhibisyon yoluyla). TSH sogukta artar ve sicakta azalir.

Dopamin, somatostatin, glukokortikoidler TSH sekresyonunu inhibe etmektedir®?),

2.4. Yogun Bakim Hastalarinda Hipotalamo-Pituiter-Tiroid Aks
Sepsis, malignensiler, travmalar, yaniklar, miyokard infarktiisii, serebrovaskiiler
olaylar gibi nedenlerle yogun bakimda yatan veya 24-36 saatten fazla aglik durumu
devam eden hastalarda Hipotalamik-Pituiter-Tiroid aksinda belirgin degisiklikler olur®®.
Bu degisikliklerde major rol oynayan yapi hipotalamusta paraventrikiiler
niikleustaki (PVN) TRH seviyesi ve sTs miktaridir. Paraventrikiiler niikleusta TRH nin

mRNA ekspresyonunda azalma goriliir. Bu durum serum T; ve TSH seviyesinin



azalmastyla koreledir ancak T4 azalmasiyla korele degildir. PVN’daki arkuat niikleusta
TRH hiicrelerinde tiroid hormon feedback degisikligi goriiliir. Buradaki asil rol sT,41i
sT3’e doniistiiren Tip2 deiyodinaz enzimindeki inhibisyon ve tiroid hormon reseptor
bollugudur. Bunun sonucunda sT; ve TSH miktar1 azalr'.

PVN’daki TRH hiicrelerini innerve eden sinir uglarinda alfa melanosit stiimiile
eden hormon, agouti—related protein (AGRP) ve noropeptit Y (NPY) bulunur. Alfa
melanosit stiimiile eden hormon ve agouti—related protein (AGRP) hipotalamik TRH
gen expresyonunda kuvvetli rol oynar. NPY, TRH gen ekspresyonunu zayif olarak
uyarir. NPY hiicreleri arcuat niikleusta leptin reseptorlerini expresse eder. Leptin TRH
gen ekspresyonunu orta derecede uyarir. TRH hiicrelerinin inhibisyonunda
melanokortin yolagi rol oynamaktadir, ancak bu yolagin tam olarak nasil isledigi belli
degildir®.

Yogun bakim hastalarinda serum leptin seviyesi yiikselir, ancak arkuat
niikleustaki NPY ekspresyonu azalir. Bunlar arasinda negatif korelasyon vardir®.

Ac¢ hayvanlara leptin verildiginde hipotalamik arkuat niikleusta acligin
indiikledigi tiroid hormon bozuklugu ve TRH’nin mRNA sekresyonunda diizelme
olur™.

Yogun bakim hastalarina TRH ve biiylime hormonu sekretegoglari (GHRH)
verildiginde serum tiroid hormonlari ve TSH seviyesinde diizelme olur®®.

Yogun bakim hastalarinda hipotalamik fonksiyondaki degisikligin gostergesi
TSH’nin azalmasidir. Sirkadyen ritim hipotalamusun suprakiazmatik niikleusunda
ayarlanir. TSH pulsasyon pikinde azalma goriiliir ancak pulsasyon frekansi korunur. Bu
degisiklikler sonucunda nokturnal TSH azalir. Nokturnal TSH’nin azalmasi T;’iin
azalmasiyla iliskilidir®.

Yogun bakim hastalar1 iyilesmeye basladiklarinda baskilanmis olan TSH miktari
yiikselerek normal seviyeye gelir(4’5’6).

Yogun bakimda yatan hastalarda akut durumda goriilen ilk degisiklik, serumda
bulunan Tip 1 deiyodinaz enziminin inhibe olmasiyla periferde T4lin Ts’e
doniisiimiiniin azalmas1 sonucu serum T3 miktarinin azalmasi ve rT; miktarinin
artigidir*>9).

Akut durumda Ts’teki azalmaya karsin T4 ve TSH’da ilkonce ylikselme daha

sonra normal seviyeye doniis veya normalin altina diisiis goriilebilir™>®.



2.5. Otiroid Hasta Sendromu

Tiroid bezinden kaynaklanmayan hastaliklarin gidisi sirasinda, tiroid bezinde
hastalik olmaksizin serum tiroid hormon diizeylerinde degisiklik olabilmektedir'".

Tiroid dis1 hastalik nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin % 40-70’inde tiroid
fonksiyon testlerinin bir veya daha fazlasinda anormallik saptanabilmektedir. Bu gibi
durumlarda gerc¢ek hipotiroidi veya hipertiroidi siklig1 % 1’in altindadir ve bu hastalarin
bazilarinda gegici santral hipotiroidi oldugu gosterilmistir”. Tiroid fonksiyon
testlerindeki bozukluklarla giden bu duruma 6tiroid hasta sendromu disinda diisiik Ts

sendromu veya tiroid dis1 hastalik sendromu denir").

Serum Tj; (trityodotironin) diisiikliigli bu sendromun tipik 6zelligidir. Tiroid
hormon diizeyindeki degisikligin  derecesi, hastaligin ciddiyeti ile iligki
gostermektedir'.

Biitin bu bozukluklara ragmen bu hastalarin tiroid hormon ile tedavisi
tartismalidir. Siddetli hastaliklar esnasinda tiroid hormonlarindaki bu degisikligin, doku
katabolizmasini azaltarak koruyucu rol aldig1 6ne siiriilmektedir® .

Yogun bakimda yatan hastalarda tiroid fonksiyon testlerindeki bu
degisikliklerden dolay1 tiroid hormon seviyesine bakmayla ilgili iki temel prensip
Vardlr(g);

a) Tiroid fonksiyon bozukluguyla ilgili siddetli siiphe olmadik¢a siddetli
hastalig1 olanlarda tiroid fonksiyon testine bakilmamalidir®.

b) Kritik hastalarda tiroid fonksiyon bozuklugundan siiphelenildiginde yalnizca

TSH bakmak yeterlidir®.

2.5.1. Otiroid hasta sendromunun gériilen sekilleri

2.5.1.1. Diisiik T; ile giden sekil

Otiroid hasta sendromunun en sik goriilen seklidir. Serum total ve serbest T;
diizeyi diisiik iken serum T, ve TSH diizeyi normaldir. Diisiik Ts degeri diyabetes
mellitus, kronik karaciger hastalii, akut ve kronik enfeksiyonlar, bdbrek, kalp ve

akciger hastaliklari, neoplastik hastaliklar, cerrahi girisimler, travmalar, akut ve kronik



aclikta, protein kalori malniitrisyonunda, normal fetiis ve dogumdan sonraki ilk birkag

saatte gorilir',

Yogun bakimda yatan hastalarda 6liimden birkac¢ dakika sonra alinan karaciger
ve kas biyopsilerinde 5° monodeiyodinaz aktivitesinin azaldigit 5 monodeiyodinaz

aktivitesinin arttig1 tespit edilmistir. Bunlarin sonucunda Ts miktar1 azalirken T3 miktari

artmaktadir' ',

Hasta 6tiroid sendromlu hastalarda ¢esitli mekanizmalarla T; seviyesi azalir.

a) Stres nedeniyle serum kortizol seviyesinin yiiksekligi veya eksojen glukokortikoid

tedavisi"*'?,

b) Dolasimdaki deiyodinaz aktivitesini azaltan yag asitlerinin miktarmimn artisi’?.

¢) 5’monodeiyodinaz inhibisyonunu saglayan amiodaron, propranalol, propiltiyourasil,

hastanin kolesistografide kullanilan ilaglara maruz kalmasi'-'>117:1%),

d) Makrofaj ve monositlerden salgilanan TNF-alfa, IL-2, IL-6, Interferon alfa gibi

stokinlerin 5’monodeiyodinaz enzim inhibisyonu yapmasi‘'"'>1¢17-18)

e) Hiicreye yeterli miktarda substratlarin (T4) ulasamamasi’ 119)

f) Tiroksin baglayan globulin (TBG) miktarmnin azalmasi"" 120)

Serum T; diisiikliigii ile giden hastalarda serum revers Ts (r'Ts) konsantrasyonu

yiikselir. Bunun nedeni 5’monodeiyodinaz enzim aktivitesinin azalmasidir''=",

5’monodeiyodinaz enzimi T4’iin T;’e doniisiimiinii ve rT3’lin diiyodotironine (T5)
donlismesini saglar(”). Biitiin bunlarin sonucunda bu hastalarda rT; miktar1 artar. Bu
artis KBYli ve sepsisli hastalarda goriilmez"-' '3+ ),

Hastanede yatan hastalarda sekonder hipotiroidi ile hasta &tiroid sendromu
ayriminda rT3 miktar1 kullanilabilir. Sekonder hipotiroidizimde T3 miktar1 azalirken,

hasta 6tiroid sendromunda artar'! 2.

2.5.1.2. Diisiik T; ve diisiik T4’iin birlikte oldugu durum

Hafif ve orta siddetli hastalig1 olanlarda T3 miktar1 diizelirken, T4 miktar1 normal

seviyelerde kalabilir. Daha ciddi hastaligi olanlarda Ts ve T4 azalabilir™'V.

Hastaneye yatan hastalarin % 15-20’sinde, yogun bakima yatan hastalarin %

50’sinde serum T4 konsantrasyonu azalir®”,
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Serum Ty diizeyindeki azalma ile mortalite arasinda kuvvetli iligski vardir. Bu
nedenle durum ciddiyetini gostermede onemli bir gostergedir. Ancak bu hastalarda
tiroksin verilmesiyle mortalite azaltilamamistir'.

Serum T4 konsantrasyonunun diismesinin nedenleri;

a) Baglayic1 proteinlerin (TBP, transtiretin ve albumin) azalmasi ve T4 turnoverinin
hizlanmasi''27.
b) Tiroksinin baglayic1 proteinlerden yag asitleri ve inhibitor proteinlerin etkisi ile

11,282 1,32,33,34
ayr11mas1( 2829.30.3132.33,34.35)

¢) TSH sekresyonunun azalmasi'".

2.5.1.3. Yiiksek T4 diizeyi ile goriilen sekil

Tiroid dis1 hastaliklarin az bir kisminin gidisi sirasinda total ve sebest T4 diizeyi
yiiksek saptanabilir. Akut ve kronik karaciger hastaliklarinda genelde total T4 ve T;
artarken, serbest T4 ve T3 normal smmirlar i¢inde kalir. Total T, artisinin nedeni
karacigerde tiroksin baglayan globulin yapimimin artisidir. Akut ve kronik hepatit,
alkolik siroz, akut intermittan porfiri bu degisikliklerin en sik goriildiigi karaciger

hastaliklaridir™',

2.5.2. Otiroid hasta sendromu gériilen durumlar

2.5.2.1. Kalori kisitlanmasi ve achk

Normal kisilerde agligi takiben 24 saat iginde serum serbest ve total Ts
diizeyinde belirgin azalma olmaktadir. Total ve serbest T4 diizeyleri degismemektedir.
T; diizeyinde degisiklik oOzellikle, karaciger tipl 5’monodeiyodinaz enziminin
inhibisyonuna baghdir. Revers Ts diizeyi artmistir. T4 verilmesi, serum T; diizeyini
normal diizeye getirmemektedir. Aclik sonrasi yeniden beslenme (6zellikle karbohidrat

ile beslenme) bu degisiklikleri diizeltmektedir'".

2.5.2.2. Karaciger hastaliklan
Karaciger hastaliklarinin tipine ve derecesine gore tiroid hormon diizeylerinde
degisiklik olabilmektedir. Kronik aktif hepatit, primer bilier siroz, akut viral hepatit gibi

hastaliklar sirasinda, TBG diizeyindeki artigsa bagli olarak serum total T4 ve T; artarken
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serbest T4 ve T3 normal sinirlar icinde kalir. Kronik alkole bagli sirozu olan hastalarda

ve sirozlu olgularm ¢ogunda serum total T4 ve Ts diizeyinde azalma olmaktadir”.

2.5.2.3. Diyabetes mellitus

Otiroid hasta sendromunun ensik goriilen sekli olan diisiik Ts, yiiksek rT3’iin
goriildiigli durum, kontrolsiiz diyabetes mellitiisii olan olgularda olduke¢a siktir. Total Ty
diizeyi diisiik olabilirse de siklikla normaldir ve serbest T4 diizeyi daima normal olarak
saptanmaktadir. Kontrolsiiz diyabetes mellitiislii  olgularda, TSH salgisinin

diizenlenmesi bozulmustur. Diyabetik ketoasidozda TRH’ ya yanit alinmayabilir'".

2.5.2.4. Bobrek hastaliklar:

Bobrekler primer olarak glomeruler filtrasyonla iyot klirensine katkida bulunur.
Bobrek yetersizligi ilerlediginde iyot extrasiyonu azalir. Sonug olarak plazma inorganik
iyot konsantrasyonu artar ve tiroidin iyot alimi artar®®.

Artan total viicut iyotu potansiyel olarak tiroid hormon iiretimini bloke eder
(Wolft-Chaikoff etkisi). Bu gibi degisikliklerle kronik bobrek yetersizliginde
hipotiroidizim ve guatr gériilmesinde artis olmustur'”.

Nefrotik sendromlu olgularda, idrarda TBG kaybina bagli olarak, total T3 ve Ty
diizeyleri azalabilir fakat serbest T3 ve T4 diizeyleri normaldir. Ancak bazi olgularda T,
deiyodinasyonunda bozulmaya bagli olarak total ve serbest T; diizeyinde azalma
gosterilmistir. Kronik bobrek yetersizliginde en sik goriilen bozukluk, serum Tjs
diizeyinin dusiikliigiidiir. Serbest Ts’den daha ¢ok total T; diizeyi azalmaktadir ve diger
otiroid hasta sendromlarindan farkli olarak rT; miktarinda artis goriilmez. Diisiik T;
diizeyi hemodializ ile diizelmemektedir. Transplantasyon sonrasi, serum Tj; diizeyi greft
fonksiyonunu yansitir. Kronik bobrek yetersizliginde serbest T4 diizeyi normal, total Ty
diizeyi ise azalmis olabilir. Hemodializ sirasinda heparin verilmesi serbest T, diizeyinde
yalanc yiikseklige yol agabilir'”. Heparin TBG ve T, baglayici protein ile etkileserek
serbest T, diizeyinde yiikseklige neden olur®”.

Kronik bobrek yetmezliginde, TSH diizeyi normal veya hafif¢e artmis olabilir.

TRH’ya TSH yanit: siklikla alinmaz".
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2.5.2.5. infeksiyon hastaliklar

Infeksiyon hastaligmin ciddiyetine bagl olarak tiroid fonksiyon testlerinde
degisiklik olmaktadir. Sepsisde, TSH saliniminda akut baskilanma, buna ikincil Ty
salgilanmasinda azalma goriilmektedir. T4’lin T3’e doniisiimiide bozulmustur. Bazal
TSH, total T4, total ve serbest T3 diizeylerinde diismeyle birlikte normal veya hafifce
yiiksek T4 diizeyine infeksiyonlarda sik rastlanir. Septik hastalarin iyilesme doneminde,
TSH diizeyinde anormal artma (30 mU/L) gériilebilmektedir. AIDS’li olgularda, ciddi
olmadikga, serum T; ve T4 diizeyleri normal sinirlar igerisindedir, diisiik T diizeyi olan

grupta yiiksek mortalite goriilebilir ve AIDS’li olgularda rTs artmanustir'’.

2.5.2.6. Malign hastaliklar

Ilerlemis kanseri olan olgularda, hastaligin ciddiyeti, beslenme ve tedaviye bagl
olarak tiroid testlerinde degisiklik olabilmektedir. Diisiik serum T3, normal serbest T4,
normal veya diisiik TSH diizeyleri en sik goriilen degisikliklerdir. Meme kanseri ile
TSH yiiksekligi iligkisi ilk ¢alismalarda bildirilmisse de daha sonra yapilan

caligmalarda, meme kanseri ile tiroid fonksiyon testleri arasinda iliski saptanmamlgtlr(]).

2.5.2.7. Psikiyatrik hastalhiklar

Major depresyonu olan olgularda, siklikla TSH salgis1 diizenlenmesi degisir,
TRH’a yanit alinmayabilir, serum T4 diizeyi yiiksek bulunabilir. Akut psikoz nedeniyle
hastaneye yatirilan olgularin yaklasik % 10’unda tiroid testlerinde anormallik
saptanabilmektedir. Bu degisiklikler siklikla yliksek T4 ve diisiik veya yiiksek serum
TSH diizeyleridir. ilag aliskanligina bagl psikozlarda TSH diizeyinde yiikseklik
saptanirken, diger psikozlarda daha cok T4 yiiksekligi goriilmektedir. Bu bozukluklar
genellikle 7-10 giin icinde normale donmektedir. Psikiyatrik bozukluklarda goriilen
gecici T4 yliksekliginin kesin nedeni bilinmemektedir. Travma sonrasi goriilen stres
durumunda TBG, T4, T; diizeyinde artig goriilebilmekte, ancak serbest T; ve Ta

diizeyleri degismemektedir'.

2.5.2.8. Diger hastaliklar

Akut miyokard infarktiisii, bliylik cerrahi girisim, travma, yanik gibi durumlarda

ilk 1-3 giinde serum T; diizeyinde diisme, rT; diizeyinde artma, bunu takiben TSH
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diizeyinde artma goriilmektedir. Iylesme doneminde serum T; ve rT; diizeyleri normale

donmektedir. Total T4 diizeyi degismemekte, akut evrede gecici olarak serbest Ty

diizeyinde artis goriilebilmektedir'.

Cushing Sendromunda steroid etkisiyle 5’monodeiyodinaz inhibe olur ve T;

konsantrasyonu azalir. Bu sendromda ayrica serum TSH konsantrasyonu azalir®®.

2.5.3. Tiroid fonksiyon testlerine ilaclarin etkisi
Hastanede yatan hastalara siklikla ila¢ verilmektedir ve bu ilaglar tiroid
fonksiyon testlerini etkileyebilmektedir.

Dopamin TSH sekresyon inhibitoriidiir. Uzun siireli dopamin tedavisi santral

hipotiroidizime neden olabilir®”.

Yiiksek doz dobutamin infiizyonu serum TSH konsantrasyonunu % 10-15

oraninda azaltir?,

Kabergolin dopamin agonistidir. Hiperprolaktinemili hastada serum T; ve Ty

konsantrasyonunu azaltir, fakat serum TSH konsantrasyonunu deg‘;istirmez“”.

Glukokortikoid TSH diizeyinin azalmasia yol agabilir ve 5’monodeiyodinaz

enzimini inhibe ederek T4’iin T5’e donlismesini azaltir®®.

Yiiksek doz furosemid parenteral verildiginde T4 baglayict proteine etki ederek

serum total T, konsantrasyonunun azalmasma yol agar*>*.

NSAII’lar yiiksek doz furosemid gibi etki ederek T4 baglayici protein miktarini

azaltlr(43,44,45,46)

Salisilat verildiginde tiroid hormon konsantrasyondaki degisiklik NSAIl’larin
etkisine benzer'®”.

Heparin lipoprotein lipazi stiimiile eder ve serum serbest yag asit miktarini
arttirir.  Serbest yag asitleri tiroksin ile baglayict proteinler i¢in yarisir. Bunun
sonucunda serum T4 konsantrasyonunu gegici olarak yiikseltir*®.

Fenitoin ve karbamazepin tiroid hormon metabolizmasint arttirir ve tiroid
hormonlarinin baglandig1 proteinleri etkiler. Net etki olarak serum serbest ve total Ty

miktarini azaltir. Serum TSH miktarini azaltabilecegi gibi hig etkide etmeyebilir®*Y,
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3. HASTALAR VE METOD

Bu ¢alismaya C.U.T.F (Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi) Dahiliye Yogun
Bakim (DYB) bilim dalinda ocak 2004-ocak 2006 tarihleri arasinda yatarak tedavi
edilen hastalar alindi. Hastalarin tamaminda farkli nedenler ile yogun bakima yatis
endikasyonu mevcuttu ve calismaya alinan hastalarda oykii, fizik muayene ve tiroid
otoantikorlari ile bilinen bir tiroid hastaligi olmadig: gosterildi. Hastalardan suuru agik
olanlarin kendisinden, suuru bozuk olanlarin ailesinden ¢aligmaya katilim ile ilgili onay
alind1. Bu galismayla ilgili gerekli izin C.U.T.F. etik kurulu tarafindan verildi.

Yogun bakima yatisi olan hastalarin tanisi tablo 1°de gosterilmektedir.

Tablo 1. Yogun bakimda yatan hastalarin tanilan

Ani kalp ve solunum durmast Sepsis

Kafa, beyin travmalari Ust Gastrointesinal Kanama
Genel beden travmalari Akut Pankreatit

Her tiirlii soktaki hastalar Akut Batin

Akut solunum yetersizligi Siroz

Kronik solunum yetersizligi Hepatik koma

Agir metabolik bozukluklar Akut Bobrek Yetersizligi

Sinir sistemi hastaliklar1

Kronik Bobrek Yetersizligi

Intoksikasyon Akut Koroner Sendrom
S1v1 elektrolit bozuklugu Losemi, Lenfoma
Tetanoz Diyabetik ketoasidoz

Calismaya 437 hasta alind1 (235 erkek (% 56), 182 kadin (% 44)). Doksanbes (%
16.4) hastada tiroid fonksiyon testleri normal, 322 (% 73,6) hastada degisik
kombinasyonlarda hasta 6tiroid sendromu saptandi. Hipotiroidi veya hipertiroidi tanisi
mevcut olan ya da konulan 20 hasta calismaya alinmadi ve 417 hastanin verileri
degerlendirildi. Hastalardan DYB’a yatigini1 takiben ilk 24 saatinde tetkikler i¢in kan
ornekleri alindi. Tedavi olarak dopamin, dobutamin, steroid ve amiodaron gibi tiroid
hormon degerlerini degistirecek ilaclarin baslanma endikasyonunun varliginda da, bu
ilaglar hastalara verilmeden Once tetkikler i¢in kan alindi.

Almman kan Orneklerinde (T3, T4, TSH, antimikrozomal ve antitiroglobulin
antikorlari, 16kosit sayisi, hemoglobin, albumin, CRP (c reaktif protein), prokalsitonin,
ESR (eritrosit sedimentasyon hizi), laktat, PTZ (Protrombin Zamani), aPTT (Aktive
Parsiyel Tromboblastin Zamani) degerlerine bakildi. Tiroid fonksiyon testleri ve

otoantikorlar elecsis (E-170) ile calisildi. Hormonlarin degerlendirilmesi electric
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chemiluminencence immiinochemistry yoluyla yapildi. Alinan kan hi¢ bekletilmeden
calisildi ve eksternal kalite kontrol ile sonuclar dogrulandi. Lokosit sayist ve
hemoglobin degeri becman coulter ile PTZ ve aPTT, Max 200 amouma ile albumin,
roche diagnostic modiiler DPP otoanalizoriinde tiirbidimetrik yontemle, CRP ise dade
bhring BN II otoanalizériinde particle enhanced nephelometric immunoassay (PENIA)
yontemiyle calisildi. Laktat, enzimatik kolorimetrik metodla prokalsitonin ise
B.R.A.H.M.S kryptor ile calisildi.

Yapilan tetkiklerin referans araliklari tablo 2 de gosterilmektedir.

Tablo 2. Yogun bakimda yatan hastalarda ¢alisilan tetkikler va referans araliklar

Tetkikler Referans arahig Birim
Serbest T; 2,3-4,2 pg/ml
Serbest T, 0,89-1,8 ng/ml
TSH 0,35-5,5 Mw/L
Antimikrozomal 0-60 u/mL
Antitiroglobulin 0-120 uw/mL
Lokosit Sayisi 4500-11000 mm’
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 Hizi (ESR) 0-15 mm/saat
Laktat 0-2,2 mmol/L
Albumin 3,4-4,8 gr/dl
PTZ (protrombin zamant) 11-15 Sn
aPTT (aktive parsiyel tromboblastin zamani) 22,6-35 Sn

(Calismaya alinan biitiin hastalarin Apache II (AII) skoru hesaplandi.

Apache II skoru yogun bakima yatan hastalarda hastalik siddetini ve mortaliteyi
degerlendirmek icin kullanilir. AIl skoru li¢ parametrenin toplami alinarak hesaplanir.
Bu parametreler akut fizyolojik skor, yas ve kronik hastalik durumudur.

Akut Fizyolojik Skor (AFS) hesaplanirken bakilan oniki parametre igin
puanlama yapilir ve bu puanlar toplanarak Akut Fizyolojik Skor belirlenir. Burada
kullanilan parametreler ;

1- Hastanin viicut sicakligt
2- Ortalama arteriyel basing
3- Kalp hiz1

4- Respiratuar hiz

5- Parsiyel oksijen basinci

6- Arteriyel pH
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7- Serum sodyum diizeyi

8- Serum potasyum diizeyi

9- Serum kreatinin degeri

10- Beyaz kiire sayisi

11- Hematokrit degeri

12- Glaskow koma skalas1 (Burada hastanin gdziinii agip agamamasina, motor cevabina
ve verbal iligkisine bakilir).

Yas skorlamasinda hastalar; <44 yas, 45-54 yas, 55-64 yas, 65-74 yas ve >75 yas
olarak bes guruba ayrilir ve herbirine puan verilir. Kronik saglik durumunun
degerlendirilmesinde ise siroz, kalp, akciger ve bobrek yetersizligi ile immiin yetmezlik
durumuna bakilarak puanlama yapilir.

Calismamizda biitiin hastalarda, erkek ve bayanlarda, ex ve taburcu olanlarda;
yas, apache II, 16kosit, hemoglobin, eritrosit sedimantasyon hizi, CRP, prokalsitonin,
albumin, laktat, degerlerinin ortalamalar1 alindi. Erkek ve kadinlarda, ex ve taburcu
olanlarda elde edilen veriler karsilastirildi. Yine tiim hastalarda, erkek ve kadinlarda, ex
ve taburcu olanlarda ayr1 ayr1 (T3, T4, TSH’nin ortalama degeri, maksimum ve
minumum degeri ve standart deviasyonlar1 hesaplandi. (T3, (T4, TSH’nin normal ve
diisiik oldugu durumlarda, (T3 ve T4, ;T4 ve TSH, (T3 ve TSH nin farkli durumlarinda
(ikisi normal, ikisi diisiik, biri normalken digeri diisiik gibi) ayrica Ts, T4, ve TSH
degerlerinin {igiinlin diistik ve {¢ilinlin normal oldugu durumlarda yas, apache II,
l6kosit, hemoglobin, eritrosit sedimantasyon hizi, CRP, prokalsitonin, albumin, laktat,
degerlerinin ortalamalar1 alindi. Ayrica tiroid fonksiyon testlerinin farkli durumlarinin
cinsiyete gore dagilimi ile exitus ve taburcu olan hastalar arasindaki farklilig:
degerlendirildi.

Bu calismada elde edilen verilerin istatiksel analizinde spss inc. Chicago 14
uygulanmistir. Ayrica bakilan parametrelerin farkli degerlendirilmelerinde Anova,
Mann whitney U ve Chi-square testleri kullanilmistir. Sonuglar ortalama + S.D.

seklinde verilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Biitiin hastalarda cinsiyet ve prognoza gore karsilastirilan prognostik
belirtecler;

Calismaya alinan hastalarin tamaminda cinsiyet farklilig1 ile prognostik belirtecler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Prognoz agisindan bakildiginda ise
exitus olan hastalarda taburcu olanlara gore apache II skoru, 16kosit sayisi, ESR, CRP,
prokalsitonin, PTZ ve aPTT degerleri yiiksek, albumin degeri diisiik saptandi ve bunlar
istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 3).

Tablo 3. Tiim hastalarda cinsiyete ve prognoza gore prognostik belirteclerin ortalama degerleri

Erkek Kadin P Ex Taburcu P
Yas (y1l) 58,7+9,8 60,4+ 129 A.D. 602+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 12,5472 *A
Lokosit (mm3) 12641+10740 | 13391+12501 A.D. 16251+14322 10779+ 8570 *A
Hb. (g/dl) 10,2+24 9,6 £2,1 A 9,8+2,1 9,9+2,5 A.D.
ESR (mm/saat) 33,5+29,6 32,24+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) 4,249.9 5,9423.9 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 4324325 A.D. 44,1£15,5 39,2+27,8 A
Laktat(mmol/L) 12,2+10,2 4,4+42 A.D. 4,3+3,8 3,2+1,8 A.D.

A Istatistiksel olarak anlaml1 (0,01 <p< 0,05)
*A: Istatistiksel olarak ¢ok anlaml1 (0< p <0,01)
A.D.: Istatistiksel olarak anlamli degil

4.2. Biitiin hastalarda cinsiyete ve prognoza gore tiroid fonksiyon testlerinin
karsilastirilmasi;

Biitiin hastalarda cinsiyet dagilimina goére tiroid fonksiyon testlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark yokken, exitus olan hastalarda taburcu olanlara gore
tiroid fonksiyon testlerinin her {igiinde de istatistiksel anlamli siipresyon tesbit edildi

(Tablo 4).

Tablo 4. Tiim hastalarda cinsiyete ve prognoza gore TFT degerleri

Erkek Kadin P Ex Taburcu |
sT; (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 (Miu/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 farkli durumlarinda prognostik belirteclerin

degerlendirilmesi;

4.3.1. sT3, sT4 ve TSH degeri normal ve diisiik olanlarda prognostik belirteclerin
karsilastirilmasi

sTs degeri diisiik olan hastalarda sT; degeri normal olan hastalara gore yas,
Apache II skoru, Lokosit sayisi, ESR, CRP, prokalsitonin ve aPTT degerindeki
yiikseklik ile albumin degerindeki azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu. sT,
degeri diisiik olan hastalarda ise sT4 degeri normal olan hastalara gére Apache II skoru,
Lokosit sayisi, CRP ve prokalsitonin degerindeki yiikseklik ile albumin degerindeki
azalmanin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi. Ayrica TSH’s1 diisiik olan
hastalarda TSH’s1 normal olan hastalara gére Apache I, ESR, CRP degeri yiiksek tespit
edildi ve bu istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 5).

Tablo 5. sT3;, sTy ve TSH degeri normal ve diisiik olanlarda prognostik belirteglerin

karsilastirilmasi (T-test)

sTs sT; P sT, sTy P TSH TSH P
normal diisiik normal diisiik normal diisiik

Yas (y1)) 57,3494 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 1II (skor) 12,1+8,8 18,549,2 *A 15,5+8,6 21,5+11,1 *A 15,649,2 20,6+9,5 *A
Lokosit (mm®) 10003+6000 | 14023+12784 | *A 12178+10198 | 15650+14967 A 12480+11366 | 14472+11956 | A.D.
Hb. (g/dl) 10,1424 9,542,2 A.D. 9,94+2.3 9,942,1 A.D. 10,142,3 9,742,3 A.D.
ESR (mm/saat) 2,5+£26,5 35,4+30,8 *A 32,1£28,7 35,8434 A.D. 31,2429,1 38,2432,1 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) 1,74£5,2 6,1£19,9 *A 3,349,1 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 2,940,7 2,6+0,6 *A 2,940,7 2,7+0,6 A.D.
PTZ (sn) 18,1+11,3 18,249,2 A.D. 18,2+10,6 17,845,9 A.D. 18,1+8,8 18,5+12,2 A.D.
aPTT (sn) 35,9+8,8 42,2+427,1 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 3,843,5 A.D. 4,1+3.4 4,6+3,6 A.D.

A: Istatistiksel olarak anlaml1(0,01 <p< 0,05)
*A: Istatistiksel olarak ¢ok anlamli(0< p <0,01)
A.D.: Istatistiksel olarak anlamli degil
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4.3.2. sT; ve sT4’iin farkhh kombinasyonlarinin prognostik belirtecler agisindan

karsilastirilmasi

Tablo 6. sT;ve sT4’iin farkli kombinasyonlarinda prognostik belirteclerin ortalama degerleri .

sT;ve sTy N sT;vesT4 D sT; D, sTy N sT; N, sT, D
Hasta sayisi 96 82 228 11
Yas (yil) 58,1+9,7 58,3£12,1 60,8+11,6 51,1+£2,7
A 1I (skor) 11,6+8.4 22,1+10,8 17,1£8,2 16,8+11,5
BK (mm’) 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 11,54+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) 37,849,1 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: Diisiik

sT3—sT4 N ile sT3 N-sT4 D olan grublar arasinda yas ve ESR, sT3—sT4 N ile sTs-

sT4 D ve sT3—sT4 N ile sT3 D-sT4 N olan grublar arasinda AIl skoru, 16kosit sayisi, CRP
ve Albumin, sTs—sT4 D ile sT; D-sT4 N olan grublar arasinda AIl skoru, sT;—sT4 D ile
sT3 N-sT4 D ve sT3;D—sT4 N ile sTs N-sT4 D olan grublar arasinda yas ve ESR’da
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (Tablo 7).

Tablo 7. sT; ve sT iin farkh kombinasyonlarinda prognostik belirteclerin istatistiki
degerlendirilmesi.
sT; — sTy N | sT; - sTy N | sT; - sTy N | sT; - sTy D | sT;-sT4 D sT;D-sTy N
ile ile ile ile ile ile
sT;N-sTy D sT; -sTy D sT;D-sTy N sT; D- sTy N sST; N-sT4 D ST;N -sT4 D
p p p p p p
Yas (y1l) 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 (mm’) 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: Diisiik
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4.3.3. sT3 ve TSH’nin Karsilastirilmasi

Tablo 8. sT; ve TSH’nin farkh kombinasyonlarinda prognostik belirteclerin ortalama degerleri .

sT;ve TSH N sT;ve TSHD sT; D TSHN sT; N TSHD
Hasta sayisi 104 100 210 3
Yas (yil) 57,549,5 60,4+12,1 60,1+11,7 51,642,8
A II (skor) 11,6+8,2 20,4+9,3 17,549,1 27,6+16,2
BK (mm") 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 16,4424
aPTT (sn) 37,748,9 42,1+24,1 42,4428 4 43,1+6,8
Laktat (mmol/L) 3,8+1,6 4,8+2,7 4,1+£3,7 3,943,7
N: Normal
D: Diistik

sT3—TSH N ile sT5-TSH D olan grublar arasinda AIl skoru, l6kosit sayisi, ESR,
CRP ve Albumin degerleri, sT:—TSH N ile sT3 D-TSH N olan grublar arasinda AIl
skoru, 16kosit sayisi, CRP ve Albumin degerleri, sTs—TSH N ile sT3 N-TSH D olan

grublar arasinda Al skoru ve CRP diizeyindeki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu

(Tablo 9).
Tablo9. sT; ve TSH’min farkh kombinasyonlarinda prognostik belirteclerin istatistiki
degerlendirilmesi.

sT; — TSH N | sT; - TSH N | sT; - TSH N | sT; - TSH D | sT;—TSH D sT;D-TSH N

ile ile ile ile ile ile
sT;-TSH D sT;:D-TSHN | sT;N-TSHD | sT;D-TSH N | sT;N-TSHD sT;N-TSH D
P P P P P P

Yas (y1l) 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 (mm’) 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: Distik
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4.3.4. sT4ve TSH’nin Karsilastirilmasi

Tablo 10. sT, ve TSH’nmin farkh kombinasyonlarinda prognostik belirteclerin ortalama degerleri .

sTy,ve TSH N sTy,ve TSHD sT,D TSHN sT4,N TSHD
Hasta sayis1 243 22 71 81
Yas (yil) 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 (mm") 1151849204 1591049446 15726+16398 14201+12632
Hb.(g/dl) 10,14£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) 18,249.,4 18,4452 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: Diistik

sT+~TSH N ile sT4-TSH D ve sT4~TSH N ile sT4 D-TSH N olan grublar
arasinda All skoru, CRP ve Albumin degerleri, sT4/—~TSH N ile sT4 N-TSH D olan

grublar arasinda Al skoru ve CRP diizeyindeki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu

(Tablo 11).
Tablo11l. sT, ve TSH’min farkh kombinasyonlarinda prognostik belirteclerin istatistiki
degerlendirilmesi.

sTy — TSH N | sTy - TSH N | sTs - TSH N | sTs - TSH D | sT,—~TSHD | sT,D-TSH N

ile ile ile ile ile ile
sTs- TSH D sTsD -TSHN | sTN-TSHD | sT;D-TSHN | sT,N-TSHD | sT,N-TSHD
p p p p p p

Yas (y1l) 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 (mm°) 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: Diisiik
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4.3.5. sT3, sT4ve TSH (TFT)’nmin Karsilastirilmasi
Tiroid fonksiyon testlerinin her iciiniin siipresyonunda, siiprese olmadigi
duruma gore Apache II skoru, 16kosit sayisi, CRP ve prokalsitonin degerlerinde artis

goriliirken, albuminde azalma saptandi. Bu degisiklikler istatistiksel olarak anlamliydi

(Tablo 12).

Tablo 12. sT;, sT; ve TSH’nin heriiciiniin diisiik ve normal oldugu durumda mortalite
belirteclerinin karsilastirilmasi. (mann-whitney u testi)

Beliteclerin ortalama TFT normal TFT diisiik P degeri
degeri oldugunda oldugunda

Hasta sayisi 96 19

Yas (y1l) 58,1+£9,7 58,4+11,8 P=0,856
A 1I (skor) 11,648,4 24,0+10,5 P<0,001
BK (mm’) 9827+5896 1666949245 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 6,573 P=0,003
Alb. (gr/dl) 3,140,7 2,5+0,4 P=0,003
PTZ (sn) 18,2+11,8 18,8+5,4 P=0,243
aPTT (sn) 37,849,1 42,1+13,9 P=0,243
Laktat (mmol/L) 3,8+1,6 3,1+1,9 P=0,456

4.4.Cinsiyete Gore Tiroid Fonksiyonlarinin Karsilastirilmasi;

4.4.1. sT3, sT4 ve TSH degeri normal ve diisiik olan hastalarin cinsiyete gore
karsilastirilmasi

sT3, sT4 ve TSH degeri normal ve diisiik olan erkek ve kadin hastalarda tiroid
fonksiyon degerlerinin normal ve diisiik olmasiyla cinsiyetler arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi (sirastyla p degerleri; p=0,497-p=0,076-p=0,820) (Tablo
13).
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Tablo 13. sT;, sTy ve TSH degeri normal ve diisiik olan hastalarin cinsiyete gore karsilastirilmasi

(chi-square testi)

Cinsiyet Toplam P
erkek kadin
Normal sayl 63 43 106
sT; Cinsiyet igindeki %268 | %23,6 | %254 | p=0497
yiizde ’ ’ ’ ’
diisiik Say1 172 139 311
Cinsiyet i¢indeki % 73.2 %764 | % 74.6
yiizde ’ ’ ’
Say1 235 182 417
Toplam
Cinsiyet igindeki % 100,0 | % 100,0 | % 100,0
yiizde ’ ’ ’
Normal Say1 175 149 324
STy Cinsiyet igindeki %745 | %819 | %777 | p=0,076
ylizde ’ ’ ’ ’
diisiik Sayi 60 33 93
Cinsiyet i¢indeki %255 % 18.1 % 22.3
yiizde ’ ’ ’
Say1 235 182 417
Toplam
Cinsiyet igindeki % 100,0 | % 100,0 | % 100,0
yiizde ’ ’ ’
Normal Say1 178 136 314
TSH Cinsiyet igindeki %757 | %747 | %753 | p=0,820
yiizde ’ ’ ’ ’
Say1
dilsiik 57 46 103
Cinsiyet i¢indeki 0 24.3 %253 | % 24.7
yiizde ’ ’ ’
Say1
Toplam 235 182 417
Cinsiyet igindeki %1000 | % 1000 | % 100.0
yiizde ’ ’ ’

4.4.2. Serbest T3, Serbest T4, ve TSH’min ikili kombinasyonlar ile Cinsiyetin
Karsilastirilmasi

Cinsiyete gore dagilima bakildiginda; sT4 normal iken sTs’lin normal ve diisiik
olusu, sT,4 disiikken sT5’lin normal ve diisiik olusu ve TSH normal oldugunda sT;’iin
normal ve diisiik olusu arasinda, TSH diisiik oldugunda sT5’lin normal ve diisiik olusu

arasinda, TSH normal oldugunda sT4’lin normal ve diisiik olusu arasinda, TSH diisiik
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oldugunda sT,’iin normal ve diisiik olusu arasinda erkek ve kadin hastalarda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (Tablo 14).

Tablo 14. sT3, sT, ve TSH’nin ikili kombinasyonlarinin cinsiyete gore karsilastirilmasi (chi-square

testi)
Cinsiyet Toplam p
Erkek Kadin
sT, N sTs normal Say1 54 41 95
sT3’lin ylizdesi % 56,8 % 43,2 % 100,0 p=0,542
diisiik Say1 121 108 229
sT5’lin ylizdesi % 52,8 % 47,2 % 100,0
Toplam Say1 175 149 324
sT5’{in yiizdesi % 54,0 % 46,0 % 100
sT4D sT3 normal Say1 9 2 11
sT5’lin yiizdesi % 81,8 % 18,2 % 100,0
distk Say1 51 31 82 p=0,317
sT5’lin yiizdesi % 62,2 % 37,8 % 100,0
Toplam Say1 60 33 93
sT5’lin ylizdesi %645 %355 % 100
TSHN sT; normal Say1 61 42 103
sT5’lin ylizdesi % 59,2 % 40,8 % 100,0 p=0,546
diisiik Say1 117 94 211
sT5’tin yiizdesi % 55,5 % 45,5 % 100,0
Toplam Say1 178 136 314
sT5’{in ylizdesi % 56,7 % 43,3 % 56,7
TSH D sT3 normal Say1 2 1 3
sT5’iin yiizdesi % 66,7 % 33,3 % 100,0
diisiik Say1 55 45 100 p=1
sT5’iin yiizdesi % 55 % 45 % 100,0
Toplam Say1 57 46 103
sT5’lin ylizdesi %553 %44,7 % 1000
TSHN sT; normal Say1 132 111 243
sT,’lin ylizdesi % 54,3 % 45,7 % 100,0 p=0,135
diisiik Say1 46 25 71
sT4’lin yiizdesi % 64,8 % 35,2 % 100,0
Toplam Say1 178 136 314
sT, lin ylizdesi %56,7 %43,3 %100,0
TSH D sTy normal Say1 43 38 81
sT, lin ylizdesi % 53,1 % 46,9 % 100,0
diisiik Say1 14 8 22 p=0,471
sT, lin ylizdesi % 63,6 % 36,4 % 100,0
Toplam Say1 57 46 103
sT, lin ylizdesi % 55,3 % 44,7 % 100,0
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4.4.3. Serbest T3, serbest T4 ve TSH

TSH ve sT4 normal iken sTs normal veya diisiik olusu arasinda, TSH normal ve

sT4 distik iken sTs; normal veya diisiik olusu arasinda, TSH ve sT4 diisiik iken sT;

normal veya diisiik olusu arasinda erkek ve kadin hastalarda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi. TSH diisiik ve sT4 normal iken sT; normal veya diisiik olusu arasinda

erkek ve kadin hastalarin karsilastirilmasi i¢in yeterli hasta sayis1 yoktu (Tablo 15).

Tablo 15. sT;, sT, veTSH’nin farklhh kombinasyonlarinin cinsiyete gore karsilastirilmasi (chi-square

testi)
TSH sT, Cinsiyet P degeri
erkek kadin Toplam
Normal normal | sT; normal Say1 54 41 95
sT5’lin ytizdesi % 56,8 43,2 % 100,0 | p=0,598
distk Say1 78 70 148
sT3’lin yiizdesi %52,7 %473 % 100,0
Toplam Say1 132 111 243
sTy’iin yiizdesi %543 %457 % 100,0
Diisik | sT;  normal Say1 7 1 8
sT5’lin ylizdesi %875 %125 % 100,0
diistik Say1 39 24 63 p=0,246
sT5’lin ylizdesi %619  %38,1 % 100,0
Toplam Say1 46 25 71
sT5’ilin yiizdesi %64,8 %352 % 100,0
diisiik normal | sT;  Diisiik Say1 43 38 81
sT5’lin ylizdesi %53,1  %46,9 % 100,0
Toplam Say1 43 38 81 p=0,709
sT5’lin yiizdesi %53,1  %46,9 % 100,0
Diisik | sT;  normal Say1 2 1 3
sT5’lin ylizdesi % 66,7 % 33,3 % 100,0
Diisiik Say1 12 7 19 -
sT3’lin ylizdesi %632 % 36,8 % 100,0
Toplam Say1 14 8 22
sT;’lin ylizdesi %63,6 % 36,4 % 100,0
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4.5. Prognoz ve Cinsiyet Karsilastirmasi;

arasinda anlamh fark tespit edilmedi (Tablo 16).

Tablo 16. Erkek ve Kadinlarda Prognozun Karsilastirilmasi

Exitus ve taburcu olan hastalarin cinsiyet dagilimina

bakildiginda guruplar

Cinsiyet P degeri
erkek kadin Toplam
Ex Say1 96 71 167
Prognoz Cinsiyetin yiizdesi % 40,9 % 39,0 % 40,0 p=0,763
Taburcu  Say1 139 111 250
Cinsiyetin yiizdesi % 59,1 % 61,0 % 60,0
Toplam Say1 235 182 417
Cinsiyetin yiizdesi % 100,0 % 100,0 % 100,0

4.6. Tiroid Hormonlari ve Prognoz Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi ;

4.6.1. Serbest T3, Serbest T4 ve TSH diizeyleri ile Prognoz iliskisi;

Tablo 17. Serbest T, Serbest T, ve TSH ile ile Prognozun Karsilastirilmasi

prognoz P degeri
Ex taburcu Toplam
sT3 Normal Say1 21 85 106
Prognozun % 12,6 % 34,0 %254 | p<0,001
yiizdesi
diistik Say1 146 165 311
Prognozun % 87,4 % 66,0 % 74,6
yiizdesi
Toplam say1 167 250 417
Prognozun
yiizdesi %100,0 | % 100,0 | % 100,0
sT, Normal Say1 107 217 324
Prognozun %641 | %868 | %777 | p<0,001
ylizdesi
distk Say1 60 33 93
Prognozun %359 | %132 | %223
ylizdesi
Toplam say1 167 250 417
Prognozun %100,0 | %100,0 | % 100,0
yiizdesi
TSH Normal Say1 110 204 314
Prognozun % 65,9 % 81,6 %753 | p<0,001
yiizdesi
diigiik Say1 57 46 103
Prognozun % 34,1 % 18,4 % 24,7
yiizdesi
Toplam say1 167 250 417
Prognozun %100,0 | %100,0 | % 100,0
yiizdesi
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sTs, sT4 ve TSH degerlerinin her birinin ayr1 ayri siipresyonu olanlarda normal

olan olgulara gére mortalite oran1 anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,001) (Tablo 17).

4.6.2. Serbest T3, Serbest T4 ve TSH’min ikili kombinasyonlar1 ile Prognozun

Karsilastirilmasi

sT; ve sTy, sT3 ve TSH ile sT4 ve TSH’nin normal ve diisiik oldugu durumla

exitus ve taburcu durumunun chi-square testiyle karsilastirilmasinda anlamli fark

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

Tablo 18. Serbest T, Serbest T, ve TSH’nin ikili kombinasyonlari ile Prognozun Karsilastirilmasi

prognoz P degeri
Ex taburcu Toplam
sT; ve sT, ikiside normal Say1 16 79 95
sT; ve sT,ylizdesi % 16,8 % 83,2 % 100,0
Prognozun yiizdesi % 22,5 % 74,5 % 53,7 | p<0,001
ikiside diisiik ~ Say1 55 27 82
sT; ve sT,ylizdesi % 67,1 % 32,9 % 100,0
Prognozun yiizdesi % 77,5 % 25,5 % 46,3
Toplam Say1 71 106 177
sT; ve sT, yiizdesi % 40,1 % 59,9 % 100,0
Prognozun yiizdesi % 100,0 % 100,0 % 100,0
sT; ve TSH  ikiside normal Say1 19 84 103
sT; ve TSH yiizdesi % 18,4 % 81,6 % 100,0
Prognozun yiizdesi % 25,7 % 65,1 % 50,7 | p<0,001
ikiside diisiik ~ Say1 55 45 100
sT; ve TSH yiizdesi % 55,0 % 45,0 % 100,0
Prognozun yiizdesi % 74,3 % 34,9 % 49,3
Toplam Say1 74 129 203
sT; ve TSH yiizdesi % 36,5 % 63,5 % 100,0
Prognozun yiizdesi % 100,0 % 100,0 % 100,0
sT4 veTSH ikiside normal Say1 71 172 243
sT4 ve TSH ylizdesi % 29,2 % 70,8 % 100,0
Prognozun yiizdesi % 77,2 % 99,4 % 91,7 | p<0,001
ikiside diisiik ~ Say1 21 1 22
sT, ve TSH yiizdesi % 95,5 % 4,5 % 100,0
Prognozun yiizdesi % 22,8 % 0,6 % 8,3
Toplam Say1 92 173 265
sT, ve TSH yiizdesi % 34,7 % 65,3 % 100,0
Prognozun yiizdesi % 100,0 % 100,0 % 100,0
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4.6.3. Serbest T3, Serbest T4 ve TSH’ nin Farkli Durumlarinin Karsilastirilmsi.

Tablo 19. sT3, sT,ve TSH’nin farkh kombinasyonlari ile Prognozun Kargilagtirilmasi

TSH sT, prognoz P degeri
ex taburcu Toplam
Normal | normal | sT; normal Say1 16 79 95
ST3 un % 16,8 % 83,2 % 100,0
ylizdesi
Prognozun %225 %459 %391  p<0,001
yiizdesi
diisiik Say1 55 93 148
sTy’un %372 %628  %100,0
yiizdesi
Prognozun %775 %541 %609
ylizdesi
Toplam Say1 71 172 243
sTy’{in yiizdesi %292 %70,8 % 100,0
Prognozun yiizdesi % 100,0 % 100,0 % 100,0
disiik | sT; normal Say1 3 5 8
sTy'ln %375 %625  %100,0
yiizdesi
Prognozun %77 %156 %113  p=0,454
yiizdesi
diistik Say1 36 27 63
sTs"in %57,1 %429 % 100,0
yiizdesi
Prognozun %923 %844 %887
yiizdesi
Toplam Sayi 39 32 71
sTy’{in yiizdesi %549 %451 % 100,0
Prognozun ytizdesi % 100,0 % 100,0 % 100,0
disiik | normal | sT; disiik Say1 36 45 81
sTy'ln %444 %556 %1000  wooee
yiizdesi
Prognozun
yiizdesi % 100,0 % 100,0 % 100,0
Toplam Say1 36 45 81
sT3’iin ylizdesi %100,0 %556 % 100,0
Prognozun ytizdesi % 100,0 % 100,0 % 100,0
disiik | sT; normal say1 2 1 3
sTy’n %667 %333 % 100,0
yiizdesi
Prognozun %9,5 %1000 %13,6 p=0,136
yiizdesi
disiik Say1 19 0 19
sTy’un %100,0 %00 % 100,0
yiizdesi
Prognozun %90,5 %00 %864
yiizdesi
Toplam Say1 21 1 22
sT5’{in ylizdesi % 95,5 % 4,5 % 100,0
Prognozun yiizdesi % 100,0 % 100,0 % 100,0
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TSH ve sT4 normal iken sT3 normal ve diisiik oldugu durum, TSH normal ve sT4
diisiik iken sT3; normal ve diisiik oldugu durum, TSH ve sT4 diisiikken sT; normal ve
diisiik oldugu durumlar exitus ve taburcu olan olgularda ayr1 ayr1 degerlendirildiginde
aralarindaki farklilik anlamli idi. TSH diisiik ve sT4 normal iken sT3’iin normal oldugu
olgular (subklinik hipertiroidi) ¢alismaya alinmadig1 i¢in, TSH diisiik ve sT4 normal

iken sT3’lin normal ve diislik oldugu olgularin istatistiksel analizi yapilmadi (Tablo 19).

Tablo 20. Serbest T;, serbest T,ve TSH’min farkh durumlarimin kargilastirilmsi (chi-square).

P degeri
sT5’iin normal ve diisiik oldugu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001
sT,’iin normal ve diisiik oldugu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001
TSH normal ve diisiik oldugu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001
sT; ve sT, normal ve diisiik oldugu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001
sT; ve TSH normal ve diisiik oldugu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001
sT4 ve TSH normal ve diigiik oldugu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001
sTs, sT4ve TSH degeri normal ve diisiik oldugu durumla ex ve taburcu olma durumu P<0,001
TSH ve sT4 normal iken sT; normal ve diisiik oldugu durumla ex ve taburcu durumu P<0,001
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5. TARTISMA

Yogun bakim hastalarinda mortalite oran1 oldukca yiiksektir. Bu g¢alismada
yogun bakimda tedavi edilen hastalarda prognozu gosterebilecek degisik parametrelere
bakilmis ve bu parametrelerin birbirleriyle iliskisi arastirilmistir.

Yaslanma, organizmada, molekiil, hiicre, doku, organ ve sistemler diizeyinde
zamanin ilerlemesi ile ortaya ¢ikan, geriye doniisii olmayan, yapisal ve fonksiyonel
degisikliklerin tiimiidiir. Yaslanma siireci lice ayrilir; 65—75 yas aras1 geng yaslilik, 75—
85 yas aras1 yaslilik, 85 yas ve tizeri ileri yashilik. Yaslilikla beraber akut ve kronik
hastaliklarin  insidanst artmaktadir. Bunun en Onemli sebebi viicudun biitlin
sistemlerinin yasliliktan olumsuz sekilde etkilenmesidir'". Yaslanmayla birlikte bronsial
silier aktivite ve Okslirlik refleksinin azalmas1 aspirasyon riskini artirmaktadir. Pnémoni
ve KOAH yaslilarda daha sik goriliir. Biitiin damarlardaki arterioskleroz sonucu arteriel
okliizyonlar, alt ekstremitede olusan staz sonucu derin ven trombozu ve pulmoner
emboli riski artar. Yaslilikla beraber immiin sistem baskilanmasi (hem selliiler hem de
humoral immiin sistemde azalma olur) ile birlikte yasla iliskili kadinlarda sistosel,
erkeklerde prostatizm sikliginin artmasi idrar yolu enfeksiyonlarina eyilimi artirir.
Yaslilarda total lenfosit sayist % 15 oraninda azalir. Ayrica artmis antijenik
stlimiilasyonda yasla birlikte lenfosit proliferasyonunda azalmanin bir nedenidir. Olusan
diger degisiklikler arasinda; anerji insidansinin artmasi, antikor sentezinin azalmasi,
otoantikor ve immiin kompleks olusumunun artmasi, lokositoz cevabinda azalma
sayilabilir.” Biitiin bu nedenlerden dolay1 yogun bakima yatan hastalarda ileri yasla
birlikte mortalitede anlaml1 bir artig gén’ilmektedir(sz’s3’54’55). Ancak calismamizda erkek
ve kadin hastalarda yas ile mortalite iliskisine baktigimizda istatistiksel anlamli farklilik
saptamadik. Bu sonucu yogun bakima yatan ve ¢alismaya alinan hastalarin tamamina
yakininin benzer yas gurubunda olmasi ile izah ediyoruz.

Apache II skoru yogun bakim hastalarinin prognozunu belirlemede kullanilan
onemli belirteclerden biridir. Chiavone PA ve arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada apache
IT degeri arttik¢ca mortalite oraninin arttigi gésterilmistir(56’57). Calismamizda da diger
calismalarda oldugu gibi Apache II skoru arttikga mortalitenin arttigi saptandi ancak
kadin ve erkek hastalarda Apache II degeri arasinda fark saptanmadi.

Yogun bakim hastalarinda l0kosit sayis1 basta enfeksiyon olmak {izere

dehidratasyon, kanama, steroid kullanimi, 16semiler, gebelik gibi degisik durumlarda
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artmaktadir. Lokosit sayisinin yliksekligi altta yatan hastaligin ciddiyetiyle orantilidir.
Waheed U ve arkadaslarinin yaptigi farkli c¢aligmalarda 16kosit sayisindaki artis
mortaliteyle iligkili bulunmasina kargin®®>%-00:61.62) Weitkamp JH ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada 16kosit sayisindaki artis mortaliteyle iliskili bulunmamistir®.
Caligmamizda erkek ve kadin hastalar arasinda 16kosit sayisinda istatistiksel olarak
anlaml fark yok iken, exitus olan hastalarda taburcu olanlara gore istatistiksel olarak
anlamli fark olusturacak kadar l6kosit sayisi yiiksek saptandi ve 16kosit yliksekligi
mortalite i¢in bir belirte¢ olarak diisiiniildii.

Anemi mortalite iliskisine bakildiginda hem aneminin kendisi, hemde anemi
nedeni ile yapilan kan transfiizyonu ayr1 ayr1 mortaliteye katkida bulunuyor olabilir.
Yogun bakim hastalarinda anemi nedenleri arasinda kanama, sepsis, DIC (Dissemine
intravaskiiler koagiilasyon), kronik hastalik anemisi, 16semi, lenfoma ve hemolitik
anemiler sayilabilinir. Anemi yogun bakim hastalarinda ¢ok sik goriilen bulgu olmasina
ragmen Ozel durumlar (akut koroner sendromlar, akut kanamalar) disinda kan
transfiizyonunun kendisinin mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii olduguna dair

yaylnlar mevcuttur(64,65,66,67,68,69,70,7l,

7 Mortalitenin artis nedeni kan transfiizyonu ile
bulasan enfeksiyonlar, overvolemi, kalp yetersizligi, transfiizyon sonrasi gelisen
reaksiyonlar olabilir. Ayrica Cheyron ve arkadaslarinin yaptigr bir ¢alismada akut
bobrek yetersizligi olan ve Hb seviyesi 9 gr/dI’nin altinda olan hastalarda aneminin
kendisinin mortalite i¢in bagimsiz bir faktér oldugu gésterilmistir””. Calismamizda
kadin ve erkek olgular ile exitus ve taburcu olan olgular arasinda anemi ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulamadik. Bunun nedeni olarak, ¢calismamizda
hastalarin yogun bakima yatti§1 anda transfiizyon yapilmadan tetkikler i¢in kan
alindigindan transflizyonun mortaliteyi arttirict etkisinin saptanmamis oldugunu
diisiiniiyoruz.

ESR yogun bakim hastalarinda sik kullanilan ucuz ve basit testtir ve nonspesifik
pek cok durumda (enfeksiyonlar, sepsis, malignensiler, akut koroner sendrom,
vaskiilitler ve konnektif doku hastaliklar1) artar. ESR yiiksekligi ile hastaligin siddeti
arasinda dogru orant1 vardir. Natali A ve arkadaslarinin ¢alismasinda ESR yiiksekliginin
mortalite acisindan prediktif oldugunu gdsterilmesine karsin’*"> Herio M ve
arkadaslarinin ~ yaptig1t  calismada mortalite ile iliskisi gésterilememistir(62).

Calismamizda erkekler ve kadinlar arasinda ESR’de istatistiksel olarak anlamli fark
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bulamaz iken, exitus olan hastalarda taburcu olan hastalara gore ESR degerlerini
istatistiksel olarak anlamli fark olusturacak kadar yiiksek saptadik ve buna gorede
ESR’nin mortalite i¢in bir belirte¢ oldugunu diisiindiik.

CRP akut faz proteinidir. Cesitli bakteri, mantar ve parazitlerin hiicre
duvarindaki polisakkaritlere baglanarak bunlarin immiin sistem tarafindan
eleminasyonunu arttirir. Viicutta bagsta enfeksiyon olmak {izere biitiin enflamasyonlarda
CRP diizeyi artar. Katabolizmas1 sabit oldugu i¢in CRP diizeyini belirleyen tek sey
karacigerdeki sentez hizidir”®. CRP degerindeki artis diger inflamatuvar belirteclerde
oldugu gibi hastaligin siddetiyle dogru orantilidir. Jensen JU ve arkadaslarinin yaptig

calismada  CRP’nin yogun bakim hastalarinda mortalitenin belirteci oldugu

(63,77,78) (79,80)

gosterilmesine karsin bunun aksini gosteren caligmalarda mevcuttur
Calismamizda CRP seviyesindeki artig ile mortalite arasinda dogru orantili bir iliski
saptadik.

Prokalsitonin peptit yapidadir. Prokalsitonin sepsis basta olmak iizere biitiin
enfeksiyonlarda artar. Baslica akciger, karaciger, bobrek ve yag dokusundan salinir ve
yiiksekligi sepsis ile iliskilidir®". Prokalsitonin CRP ve ESR gibi hastaligin siddetiyle
dogru orantili olarak artar. Literatiire bakildiginda, pek ¢ok calismada prokalsitonin

(77,80,81,82,83,84,85) Cahgmamlzda

yiiksekliginin mortalite ile iligkili oldugu tespit edilmistir
da literatiir ile uyumlu olarak exitus olan hastalarda prokalsitonin degeri taburcu
olanlardan anlamli olarak yiiksek bulundu.

Albumin karacigerden sentezlenen ve yogun bakim hastalarinin nutrisyonel

durumunu gosteren baslica proteindir®®.

Albumin seviyesinin dugiikligi koti
nutrisyonel durum, kronik karaciger hastaligi, nefrotik sendrom ve biitiin inflamatuar
durumlarda (negatif akut faz reaktani) goriliir. Leite HP ve arkadaslarinin yaptigi
calismada albumin seviyesindeki azalmanin mortaliteyle yakin iligkisi oldugu

gosterilmistir®*®

. Bizim yaptigimiz c¢aligmadada exitus olan hastalarda taburcu
olanlara gore albumin degerinde belirgin azalma vardi ve bu istatistiksel olarak
anlamliydi. Hipoalbuminemi mortalite i¢in belirte¢ olarak diisiiniildii.

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC) yogun bakim hastalarinda sepsis
basta olmak iizere, AML-M3 ve miisindz tip adeno ca’da goriiliir. DIC ile periferik

damarlarda koagiilasyon olur ve u¢ doku beslenmesi bozulur. Bunun sonucunda

hastanin mortalite riski artar. Dissemine intravaskiiler koagiilasyonda en ¢ok goriilen
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laboratuar bulgusu PTZ ve aPTT wuzamasi ile trombositopenidir. DIC varliginin
mortalite iizerine etkisine dair literatiirde farkli bilgiler mevcuttur. Sivula M ve
arkadaslarinin caligmalarinda dissemine intravaskiiler koagiilasyonun mortalite i¢in
gosterge olmadig1 6ne siiriilmesine ragmen(89’90) Bakhtiari K ve arkadaglarinin yaptigi
¢alismada DIC’in mortalitenin belirteci oldugu gosterilmistir®”. Bizde ¢alismamizda
DIC saptanan olgularda mortalite oraninin yliksek oldugunu bulduk ve DIC gelismesini
mortalite belirteci olarak kabul ettik.

Kan laktat diizeyi sok, kanama, cerrahi sonrasi ve sepsis gibi doku hipoksisini
arttiran durumlarda yiikselir. Doku hipoksi derecesiyle laktat yiiksekligi arasinda pozitif
iligki vardir. Literatiirde, kan laktat seviyesinin yiiksekligi ile mortalite iligkisini

gosteren pek cok calisma mevcuttur®?922493-96:

9798 " Calismamizda literatiiriin aksine
exitus ve taburcu olan hastalar arasinda kan laktat seviyesinde farklilik saptamadik.
Yogun bakim hastalarinda, hipotalamo-hipofiz tiroid aksinda olusan gecici veya
kalici, hizli degisiklikler sonrasinda bir¢ok endokrin sistem degisikligi olabilir. Ray DC
ve arkadaglarinin yaptig1 caligmada saatler i¢inde yogun bakim hastalarinda Ts

(55)

seviyesinde azalma oldugu gosterilmistir Melver B ve arkadaslar1 total T;

seviyelerinin cerrahi, yanik, akut koroner sendrom, kanser, renal ve hepatik hastaliga
sahip olanlarda azaldigini gostermislerdir®”.

Yogun bakim hastalarinda hasta Otiroid sendromunun nigin goriildiigi
belirsizdir. Bir hipoteze gore metabolik hizin azalmasi enerjinin korunmasi i¢in vucut

adaptasyonudur(] 01,102)

. Felicetta JV ve arkadaslarinin calismasinda hipotezin dogru
oldugu ve tiroid hormonlarindaki degisikligin hastaligin gidisine ve siddetine bagl
oldugu gosterilmistir''®. Multiple organ yetersizligi olan yogun bakim hastalarinda
metabolik ve kardiovaskiiler degisiklikler kismen tiroid hormon seviyesinin azalmasiyla

aglklanabilir“m).

Yogun bakimda oOzellikle sepsisli hastalarda bozulmus hepatik
ketogenez ve kardiak fonksiyon ile adipoz dokudaki lipoliz degisikligi, total viicudun
veya kas dokusu gibi tek organin oksijen tiiketimini azaltir, beyaz kiirelerin oksijen
alimi azalir ve sonugta immiin sistem disfonksiyonu gelisir' **'**'%!1) Yogun bakim
hastalarinda hastaligin siddetine bagli olarak sitokinlerde artis olur. Sitokinlerin
etkisiyle TT; ve sT; seviyesi ile T3’e doku cevabr azalir'®® ve TRH nin TSH’ya cevabi

azalir''®). Aghkta hipotalamusun paraventrikiiler niikleusunda TRH ekspresyonunda

siipresyonla tiroid hormon seviyesinde azalma olur"'”. Yogun bakim hastalarinda tiroid
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hormon seviyelerinde siipresyon arttikga mortalitenin arttigini1 veya hi¢ degismedigini
gosteren pekcok calisma vardir. Bir gurup arastirict sTs ve TT; degerindeki siipresyonla
mortalite arasindaki iliski oldugunu o6ne siirerken,®>! 2D e bagka  gurup
arastirict sT4 ve TT4 degerindeki slipresyonun mortalitenin belirteci oldugunu
soylemektedir!! ' 331D “Tim bunlarin aksine Anand NK ve arkadaglarinin yaptigi
calismalarda tiroid hormon diizeylerinin mortalite i¢in predictif olmadigi One
siiriilmektedir®>' """ Farkli calismalarda TSH’daki siipresyonun mortalitenin belirteci
oldugu oOne siiriilmesine ragmen(m’ns’”é’m) Anand NK ve arkadaglarinin
arastirmasinda bununda aksine sonuglar ortaya konmugtur®>''Y. Bizde calismamizda
literatiirdeki genel kanata uygun olarak sTs, sT4 ve TSH’nin hem her ii¢linlin birlikte
supresyonunu hemde ayr1 ayri siipresyonunu mortalitenin belirteci olarak saptadik.
Exitus olan hastalarda taburcu olanlara gore biitliin tiroid hormonlarinda siipresyon
belirgindi ve bu istatistiksel olarak anlamliydi. Tiroid hormonlariyla mortalite
arasindaki iliskide tek basmna sTs; silipresyonu daha belirginken, biitlin tiroid
hormonlarindaki siipresyon olmasinin hastaligin siddetini ve mortalite oranini artirdigini
diistinmekteyiz.

Tiroid hormonlarmin cinsiyete gore farkliligt konusunda Souminen P ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada erkek ve kadinlarda sT4 degerinde degisiklik yokken,
TSH degeri kadinlarda erkeklere gore daha diisiik saptandi ancak bu istatistiksel olarak
anlamh degildi(”s). Calismamizda sTs, sT4 ve TSH degerlerinde erkekler ve kadinlar
arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi.

Tiroid hormon diizeylerinin yas ile iliskisine bakildiginda; yaslanmayla birlikte
tiroid follikiillerinde atrofi ve fibrosiz meydana geldigi ve tiroid hormonlarinin hem
sentezinin hemde periferde yikimimin azaldigi bilinmektedir. Sonug olarak yaglhilikta
plazma T3 ve T4 diizeyinde belirgin bir degisiklik olmaz". Ruotolo G. ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada TT; yaslilarda genglere gore daha diisiik saptanirken, TTs, sTs, sTy
ve TSH seviyesinde yaslilarda ve genglerde farklihk saptanmamustir’'”. Maqri F ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismadada sTs, sT4 ve TSH seviyesinde yaslilarda ve genglerde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Bu c¢alismada TSH seviyesinde
yaslilarda genglere gore istatistiksel anlami olmayan disiikliigiin 5’deiyodinazin
azalmasindan ziyade nutrisyonel durumun bozulmasi oldugu spekiile edilmektedir'?”.

Calismamizda yast ileri olan hastalarin sTs’li daha diisiik saptandi ve bu istatistiksel
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olarak anlamliydi. Bunun hem nutrisyonel durumun bozukluguna hemde 5’deiyodinazin
aktivitesinin azalmasina bagl olarak gelistigi diisiiniildii. Caligmamizda sT4 ve TSH
seviyelerinde yasla birlikte farklilik saptanmadi.

Apache II skorundaki artis ile mortalite arasindaki iliskiyi c¢alismamizda
gosterdik. Gou DY ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada TT;, TT4 ve TSH seviyesindeki
siipresyonla Apache II skorundaki artisin korele oldugu gosterildi'?". Scoscia E ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada plazma sT; degeri ile Apache II skoru arasinda negatif

korelasyon saptandi*'??

. Calismamizda sT;, sT4 ve TSH seviyesindeki silipresyonla
Apache II degerindeki artis korele olarak bulundu. Bu bulgu bekledigimiz sonugtu
clinkii Apache II degerindeki ytikseklik ve tiroid fonksiyon testlerindeki siipresyon ayri
ayr1 hastanin mortalitesiyle iliskiliydi.

Lokositoz derecesiyle mortalite arasindaki iliski bu ¢aligmayla birlikte pek ¢ok
calismada gosterildi. Ancak literatiirde simdiye kadar tiroid fonksiyon testiyle 16kositoz
arasinda iligkiyi gosteren ¢aligmaya rastlamadik. Yaptigimiz calismada sT; ve sTy
seviyesindeki siipresyonla 16kositoz arasinda ters orantili korelasyon vardi. Ancak
TSH’nin siipresyonuyla 16kositoz arasinda iliski saptamadik. Tiroid fonksiyon
testlerindeki siipresyon ve 16kositoz ayr1 ayr1 mortalite gostergesi olmasina ragmen TSH
stipresyonuyla 10kositoz arasinda iligki saptanmamasi bekledigimiz bir sonug degildi.

ESR’nin mortalite i¢in prediktif oldugunu veya tam tersini gosteren arastirmalar
mevcuttur. Yapilan calismalar1 inceledigimizde ESR ile tiroid fonksiyon testi arasindaki
iliskiyi gosteren calismaya rastlamadik. Calismamizda sT; ve TSH’nin siipresyonuyla
ESR yiiksekliginin miktar1 arasinda iligki saptanirken sT, ile ESR arasinda iliski
bulunmadi. Tiroid fonksiyon testlerindeki silipresyonun mortaliteyle iliskisi
diisiiniildiiglinde sT41le ESR arasinda iliski saptanmamasi bekledigimiz sonug degildi.

Harmatz P ve arkadaglarinin yaptig1 c¢alismada transfiizyon sonrasi T;
seviyesinin arttig1 rT3 ve rT3/T; orani azaldigi saptandl(m). Calismamizda sTs, sT4 ve
TSH diizeyleri ile anemi arasinda iligki saptamadik.

Hults JM ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada CRP seviyesinin azalmasiyla T3 ve

(129 Hashimato H ve

T3/tT; oraninda artig, rT; miktarinda azalma saptanmigtir
arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada ise CRP ile Ts ve T3/T4 orani arasinda ters oranti
saptanmustir''>>. Yaptigimz ¢alismada sTs, sT4 ve TSH siipresyon derecesiyle CRP

artis1 arasinda ters orantili iliski saptadik. CRP yiiksekligi ve tiroid hormonlarinin
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siipresyon derecesi mortaliteyle iliskili oldugu i¢in CRP ve tiroid hormonlar1 arasindaki
iliskinin beklenen sonug oldugunu diisiinmekteyiz.

Literatiirde simdiye kadar prokalsitonin ve tiroid hormon siipresyonu arasindaki
iliskiyi gosteren calismaya rastlamadik. Yaptigimiz ¢alismada sT; ve sTy4 siipresyonuyla
prokalsitonin arasinda ters orantili iliski saptadik. TSH ile prokalsitonin arasinda iliski
gosteremedik. Prokalsitonin ve tiroid hormon silipresyonu mortalite i¢in ayri ayri
prediktif oldugu i¢in sT; ve sTy ile prokalsitonin arasindaki iligki bekledigimiz sonug
iken TSH ile prokalsitonin arasindaki iligski bekledigimiz sonug¢ degildi.

Hipoalbumineminin mortalite ile liskili oldugu bilinmektedir. Girvent M. ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada hipoalbuminemi ile hasta Gtiroid sendromu arasinda

yakin 1iligki saptanmlstlr(]zé).

Silberman H ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismadada
albumin azalmasiyla Ts ve T4 miktarinin azaldig tespit edilmis ve bunun mortaliteyle
iligkili oldugu gésterilmistir(127). Yine Walfish PG ve arkadaglarinin yaptigi calismada
sT3 seviyesindeki siipresyonla hipoalbuminemi arasinda pozitif bir korelasyon oldugu

saptanmlstlr(lzs)

. Calismamizda sT; ve sT4 siipresyonuyla hipoalbuminemi arasinda
pozitif 1iligki varken TSH ile hipoalbuminemi arasinda iligki saptanmadi.
Hipoalbuminemi ve tiroid hormon siipresyonu bagimsiz prediktif oldugu i¢in sTsz ve sT4
ile hipoalbuminemi arasindaki iliski beklenen sonucken, TSH ile hipoalbuminemi
arasindaki baglant1 yogun bakim hastalari i¢in bekledigimiz sonug degildi.
Calismamizda PTZ ve aPTT uzamasi ile mortalite arasinda baglant1 saptandi.
Kayacetin E ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada diisiik sTs; ve total Ts’iin PTZ

uzamastyla iligkili oldugu saptamuslardir'*”

. Borzio M ve arkadaslarmin yaptig
calismadada sTj; siipresyonunun PTZ uzamast ile iligkili oldugu bulunmustur*?. Bizim
calismamizda sTs siipresyonuyla aPTT uzamasi arasinda iliski saptanirken sTs ile PTZ
ve sT4 ile PTZ, aPTT arasinda baglant1 saptanmadi. Buna gore, PTZ ve aPTT uzamasi
ile mortalite arasinda baglant1 saptandigi i¢in sTs ile aPTT arasindaki iligki diginda diger
tiroid fonksiyon testleriyle PTZ ve aPTT arasindaki iliski bekledigimiz sonug degildi.
Yogun bakim hastalarinin durumunu gosteren bir diger tetkik kan laktat
seviyesidir. Bugiine kadar kan laktat seviyesiyle tiroid fonksiyon testleri arasindaki

iligkiyi aragtiran calismaya rastlamadik. Calismamizda kan laktat seviyesiyle tiroid

hormon siipresyonu arasinda iligki saptanmadi. Bu ¢aligmada laktat diizeyiyle mortalite
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arasinda iligki bulunmadigi icin tiroid fonksiyon testleriyle laktat arasindaki iliski

bekledigimiz bir sonugtu.
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6. SONUCLAR

1) Yogun bakim hastalarinin mortalitesini belirlemek i¢in pek cok belirteg
vardir. Bu belirteglerden hicbiri kesin olarak mortaliteyi gdéstermemesine ragmen
mortalite tahmini i¢in kullanilabilir.

2) Calismamizda I6kosit sayisi, Apache II skoru, serum ESR, CRP,
Prokalsitonin, albumin, PTZ, aPTT diizeyleri ve tiroid fonksiyon testlerinin mortalite
gostergesi olarak kullanilabilecegi tespit edilmistir.

3) Tiroid fonksiyon testlerinden tek basma mortalite gostergesi olarak
kullanilacak en degerli bulgu sT; siipresyon derecesidir. Bu sonuca karsin tiroid
hormonlarinin siipresyon sayisi arttikca mortalite orani artmaktadir.

4) Tiroid fonksiyonlarinin slipresyonuyla; 16kosit sayisinda, Apache II skorunda,
ESR, CRP ve prokalsitonin degerlerindeki artis ile albumin degerindeki azalma

birbirleriyle ve mortaliteyle iliskili bulunmustur.
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