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1. GIRIS VE AMAC

Acil Servislere (AS) en sik bagvuru nedenlerinden birisi Akut Koroner Sendromdur
(AKS). Gogiis agrist AKS’un temel semptomudur. AKS terimi, myokardiyak iskemi ile
baglantili olarak ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI), unstabil anjina
pektoris (UAP), non ST segment elevasyonlu miyokard infarktistni (NSTEMI) kapsar.
Amerika Bilesik Devletleri’nde her yil acil servislere yaklasik olarak 1,36 milyon akut
koroner sendrom tanisi ile bagvuru olmaktadir. Bu hastalarin 0.81 milyonu akut myokard
infarktiisii (AMI), geri kalanlar1 ise UAP’tir. Kabaca MI’lerin Ugte ikisi NSTEMI, geri
kalan1 ise STEMI’dur.

Kardiyovaskiiler Sistem Hastaliklar1t Amerika ve Avrupa’da dliime yol agan hastaliklar
icinde ilk siralarda yer almaktadir. Ayrica bu hastaliklarda tan1 ve tedavi maliyeti oldukca
yiiksektir. AKS nedeni ile hastaneye yatis ve tedavi maliyeti giin gectikce artmaktadir.
Tekrarlayan akut kardiyak problemlerde mortalite, morbidite ve tedavi maliyeti daha da
yiiksek degerlere ulasmaktadir. Bu hastaliklardan korunma, morbidite, mortalite ve tedavi
maliyetinin azaltilmas1 i¢in risk faktorlerinin belirlenmesi biiyilk 6nem tasimaktadir.
Amerikan Kalp Dernegi, AMI’li hastalarin bakiminda erken dénem risk belirlenmesinin
Onemini vurgulamaktadir. Bu nedenle arastirmacilar bu risk faktorlerine yonelik ¢aligmalar
yapmaktadirlar.

Tiroid fonksiyon bozukluklarinin Kardiyovaskdler sistem (zerindeki olumsuz etkileri
daha oOnce vyapilan caligmalarla ayrintili olarak belirlenmistir. Tedavi edilmeyen
tirotoksikozis artmis kalp hizi, sol ventrikil kontraktilitesinde bozukluk, sistolik
hipertansiyon ve atrial fibrilasyona neden olabilir. Hipotroidizm ise hiperkolestrolemi,
artmig diastolik kan basinci ve kalp yetmezligi ile iliskilidir. Bu degisikliklerin tiroid
fonksiyonlarinin normale dénmesi ile geri doniistiiriilebildigi diistintilmektedir. Ancak
subklinik ya da tedavi edilmis tiroid hastaliklar1 ile artmis kardiyovaskiiler risk iligkisi
indirekt kanitlara dayanmaktadir. Subklinik hipertiroidizm ve hipotiroidizmin kardiak
sonuglar1 bazi durumlarda semptomlar1 agikar hastaliktan daha da belirgindir ve kolaylikla
tan1 konabilir. Bu semptomlarin olmamas1 taninin gecikmesi ve komplikasyonlarin ortaya
¢ikmasina neden olur.

Bu c¢alismada amag; AS’de AKS tanisi konulan hastalarda basvurudaki tiroid
hormonlar1 diizeyi ile hastalarin hastaneden taburcu olduktan sonraki 3 aylik ve 6 aylik
zaman sureci icinde ani kardiyak 6lim veya tekrar major kardiyovaskiiler hadise gecirmesi

arasindaki iligkiyi ve tiroid hormonlarinin risk faktorii olabilirligini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

AKS myokardial iskemi nedeni ile olusan semptomlar toplulugudur. AKS genel olarak
STEMI, NSTEMI ve UAP olarak siiflandirilir (1).

NSTEAKS terimi UAP ve NSTEMI tanilarini icerir. Cogunlukla UAP ve NSTEMI
ortak bir patogenez ve klinik prezentasyona sahip olmalari nedeniyle klinik olarak
birbiriyle yakin iligkili durumlar gibi degerlendirilmektedir, ancak 6nemleri farkhidir (1,2).
Ozellikle NSTEMI, UAP’tan geri donlstimsiz myokardiyal hasara (myozit nekrozu)
neden olacak yeterli derece ve surede iskemi olmasi ile ayrilir. Klinik olarak bu durum

myokardiyal hasari gosteren belirtecler ile teshis edilir (2).

Akut Koroner Sendrom

!

EKG

7O

NSTEACS STEMI

!

Kardiyak belirtecler

' i

UAP NSTEMI

Sekil 1: Akut Koroner Sendrom siniflamasi

UAP ve NSTEMI; EKG’de ST segment yilkselmesi olmayan ve uygun klinik
tablosu olan (gogus agrist ya da es deger semptom) bir hastada EKG’de ST segment
depresyonu veya belirgin T dalga inversiyonu ve/veya nekroz varhgini gosteren

belirteclerin (troponin gibi) yiksek olmasi olarak tanimlanir.



2.1. EPIDEMIYOLOJI

AKS farkli etiyolojilerden kaynaklanirlar (3). Bununla birlikte en sik neden
aterosklerotik koroner arter hastaligidir Bu durum aterosklerotik plagin rlptiri veya
erozyonunu takiben intrakoroner trombis olusumu ile karakterizedir. AKS ile gelen
hastalarin buytk ¢ogunlugunda trombis kismi ya da gecici tikaniklik yapar ve olusan
koroner iskemi persistan ST segment yiikselmesine yol agmaz. Bu olay klinikte UAP veya
NSTEMI olarak tanimlanir. Kalan %30 AKS’lu hastada intrakoroner trombiis damari
tamamen tikayarak STEMI gelismesine neden olur (4).

AKS’un bes ana nedeni akut trombozla beraber plak ruptirt, progresif mekanik
obstriiksiyon, inflamasyon, ikincil stabil olmayan angina, dinamik obstriksiyondur
(koroner vazokonstriiksiyon). Bu etkenlerden birinin tek basina bulunmasi nadir goralir
(5). Kesin AKS tams: alan hastalarda tedaviye erken baslanmasi myokardiyal hasari
azaltir. Bu nedenle hastaligin erken taninmas: ve tedavinin erken baslamas: temel prensip
olmalidir.

Myokard iskemisi siklikla hastanin éyki ve EKG’si ile tanimlanabilir. Olasi iskemik
sikayetler; egzersiz veya istirahat esnasinda olusan gogus, Ust ekstremite, ¢ene veya
epigastrik bolgede agridir. AMI’ne bagli agr genelde en az 20 dk stirer, yaygindir, lokalize
edilemez, pozisyonla ya da hareket etmekle degismez. Bu agriya nefes darligi, terleme,
bulant1 veya senkop eslik edebilir. Bu sikayetler kalp kasi iskemisi icin 6zgln degildir.
Gastointestinal sistem, pulmoner, noérolojik veya kas iskelet sistemi hastaliklarinda da
goralebilir.

MI tipik olmayan sikayetlerle veya hi¢ sikayet olmadan da meydana gelebilir. Bu
durumda sadece EKG, kardiyak belirtecler veya kardiyak gorintileme ile tan1 konabilir
(6).

Daha onceleri gogls agrisi, iskemik tipte kardiyak hastaligi olanlarda ortak semptom
olarak dusunaliir ve giivenilir bir tan1 araci olarak gériiliirdii. Ancak AMI’lii hastalarin
yaklasik %33‘Untn acil servise basvurduklarinda gogis agrist yakinmas: yoktur (9) ve
%?5’inde ise keskin, bicak saplanir sekilde ya da anlik siiren tipik olmayan iskemik agr
vardir (10). Kadin cinsiyet, diyabetik hastalar ve yasli erkekler tipik olmayan yakinmalar
icin risk grubudur. Yasl hastalarda AKS sikayetleri genel halsizlik, gigcsuzlik, biling
degisikligi, senkop, tipik olmayan gogus agrisi, nefes darligi seklinde olabilir. Seksen bes
yas Ustl hastalarda tek basina nefes darligi anginanin en sik gorilen basvuru klinigidir

(11). AKS ile basvuran kadinlarin erkeklere gore ortalama yaslari daha biyuk, DM ve



hipertansiyon gibi eslik eden hastaliklar1 daha fazla ve sikayetlerin baslamas: ile acil

servise basvuru arasinda gecen siire daha uzundur (12).

2.2. KORONER ARTER HASTALIGINDA RiSK FAKTORLERI

KAH igin risk faktorlerinden major kardiyovaskuler risk faktorleri veya geleneksel risk
faktorleri olarak da bahsedilmektedir.
1-Yas (erkeklerde 45 yas ve iizeri, kadinlarda 55 yas ve {izeri)
2-Kisinin birinci derece akrabalarindan erkekte 55, kadinda 65 yasindan once KAH
bulunma 6ykiisiiniin olmast
3-Sigara i¢iciligi
4-Hipertansiyon Oykiisiiniin olmasi (kan basinz1 140/90 mmHg ya da  antihipertansif
tedavi goriyor olmak.)
5-Hiperkolestrolemi varligi (total kolestroliia200 mg/dl ve LDL kolest rol dizeyinin
> 130 mg/dl {izerinde olmasi)
6-HDL-kolestrol degerinin 40 mg/dl diizeyinin altinda olmasi
7-Diabetes Mellitus olmasi (13)
Tablo 1: Aterosklerozda Risk Faktorleri

Major Risk Faktorleri Mindr Risk Faktorleri
a) Degistirilebilir Olanlar b) Degistirilemeyenler
* Stres
R - * Kisilik yapist
Dislipidemi:LDLkolesterol *Genetik yatkinlik-aile | Hiperdrisemi
yuksekhjc'g HDL kolesterol oykisi « Hiperkoagulabilite
diigiklugy, * Cinsiyet

. L . . * Hiperkalsemi
*Hipertrigliseridemi, Lipoprotein | x Yas

* Homosistein
* Alkol

*Antioksidan dlzeyinin

(a) ytiksekligi

* Sigara

* Diabetes Mellitus
. . distklugi
* Hipertansiyon
* Obezite

* Fiziksel inaktivite

* Eser elementler
* VVazektomi

* Kalp transplantasyonu




2.2.1. Sigara

Diinyada her yi1l yarim milyara yakin sayida insan sigarayla iligkili hastaliklar nedeni ile
Olmektedir (14). Sigara ve koroner kalp hastaligi arasindaki iliski ilk olarak 1950’lerde
bildirilmistir. Daha sonraki yillarda yapilan prospektif c¢alismalarda, sigaranin
kardiyovaskiiler hastalik riski {izerine etkileri agik¢a ortaya konmustur. Bu caligmalarda
gosterilmistir ki; giinde 20 veya daha fazla sigara icmek koroner kalp hastaligi oranini 2-3
kat artirmaktadir. Sigaranin kan basinci, sempatik tonus iizerindeki istenmeyen akut
etkileri ve miyokardiyal oksijen sunumunu azaltmasinin Gtesinde aterotromboz lizerinde
farkli mekanizmalar araciliiyla da etkileri vardir. Aterosklerozun ilerlemesini
hizlandirdig1 gibi, diisiikk yogunluklu lipoprotein (LDL) oksidasyonunu artirir ve endotel
bagimli koroner arter vazodilatasyonunu bozar (15). Ayrica sigaranin zararli hemostatik ve
inflamatuar etkileri vardir; C reaktif protein (CRP), c¢6zlnebilir interselliler adezyon
molekili 1 (ICAM-1), fibrinojen ve homosistein diizeylerini artirir (16,17). Sigara spontan
trombosit agregasyonunda, monositlerin endotel hiicrelerine adezyonunda artma ve endotel
kaynakli fibrinolitik ve antitrombotik faktorlerin islevlerinde veya diizeylerinde
bozulmalarla iliskilidir (18,19).

Sigara igiciligi HDL’nin kardiyoprotektif etkilerini ortadan kaldirir. Bu etkiler,
karbonmonoksit ve nikotinin direkt etkileri ile birlikte endotel hasari olusturur. Bu
mekanizmalar yolu ile sigara igenlerde vaskiiler reaktivite artar. Kanin oksijen tasima
kapasitesinin azalmas1 myokardiyal iskemi esigini diisiiriir ve koroner spazm riskini artirir.

Sigara i¢iciligi ayn1 zamanda artmis fibrinojen seviyeleri ve artmis trombosit agregasyonu

ile birliktedir (20,21).

2.2.2. Didlipidemiler

LDL Kolesterol Yiiksekligi

Cesitli tipteki kanitlar LDL'nin primer aterojenik faktdr oldugunu desteklemektedir ve
kontrollii ¢alismalar LDL'nin diigiiriilmesinin koroner kalp hastaligi riskini azalttigim
gostermistir (21). Buna gore Ulusal Kolesterol Egitim Programi1 (NCEP), lipid diisUrucu
tedavide LDL kolesterolu primer hedef olarak belirlemistir. Yillar boyunca LDL 'nin esas
fonksiyonunun arter duvarinda kolesterol depozisyonu oldugu diislinilmiistiir. Son
zamanlarda LDL'nin proinflamatuar bir ajan oldugu bulunmustur ve aterosklerotik
lezyonun en dnemli belirtisi olan kronik inflamatuar cevabi harekete gegirmektedir (22).
Yiksek LDL seviyeleri aterosklerozun tim evrelerinde; endotel disfonksiyonu, plak

formasyonu ve biiyiimesi, kararsiz plak, plak yirtilmasi ve tromboz evrelerinde rol



almaktadir. Plazmada yilksek LDL kolesterol seviyelerinin mevcudiyeti LDL
partikiillerinin arter duvarinda retansiyonunun artmasina, oksidasyonuna ve ¢esitli
inflamatuar mediyatdrlerin sekresyonuna neden olur (23). Bu olaylarin bir sonucu okside
LDL tarafindan endotel hiicre fonksiyonlarinin bozulmasi ve bunun sonucunda nitrik oksid
tiretiminin azalmasidir. Hem primer hem de sekonder koruma c¢alismalarinin toplu
sonuglar1 kolesterol disiiriicii tedavinin koroner kalp hastaligi riskini azalttigini
gostermistir (24).

Belirlenmis koroner kalp hastalig1 olan hastalarda NCEP, LDL kolesterol seviyelerini
<100mg/dl olarak hedeflemektedir (25). Amerika Kalp Birligi (American Heart
Association;AHA) LDL kolesterol seviyeleri >130 mg/dl olan tim koroner kalp
hastalarinda kolesterol diisiiriicii tedavinin baslatilmasin1 6nermektedir (26).

HDL kolesterol Diisiikliigii

En kicuk lipoprotein olan HDL-kolesterol damar duvarindan kolesterolii uzaklastirarak
koruyucu etki yapmaktadir (27). HDL-kolesterol ile ateroskleroz arasinda ters yonde siki
bir iligki mevcuttur. HDL kolesteroliin her 1 mg/dl azaldigi durumda koroner kalp hastalig
olaylar riskinin % 2 ile % 3 arasinda artig1 bildirilmektedir (28).

2.2.3. Hipertansiyon

Sistemik hipertansiyon kolesterole bagimli olarak aterosklerozu hizlandirmakla beraber
KAH i¢in bagimsiz major risk faktoridiir. Hem yiiksek riskli hem de distik riskli
toplumlarda KAH’a bagl 6liimlerin 1,5-2 kat artmasina sebep olur (29). Hipertansiyonun
aterosklerozu dogrudan kan basincinin artmasiyla hizlandirdigi genel olarak kabul edilen
goriistiir.  Ama sistemik ve/veya bolgesel renin-anjiyotensin sistemleriyle (Gretilen
anjiyotensin II gibi eslik eden hormonal degisikliklerin de rolii olabilecegi ileri
sirilmektedir(30). Hipertansiyonun koroner olaylara neden olusundaki olasi
mekanizmalar, bozulmus endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein gegirgenliginin artisi,
artmis oksidatif stres, akut plak riiptiiriinii tetikleyen hemodinamik stres, artmis
myokardiyal duvar stresi ve artmig myokardiyal oksijen ihtiyacini igerir. Arteriyel katiligin
(stiffness) bir isareti olan genis nabiz basinci, koroner kalp hastaligi i¢in prediktif bir faktor
olarak 6nem kazanmaktadir (31).

Yiiksek Kan Basmcinin Belirlenmesi Degerlendirilmesi ve Tedavisinde Ulusal Komite
(The Joint National Committee on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood
Presure) tedavi hedefini < 140/90 mmHg olarak belirlemistir. Diyabet veya kronik bébrek
yetersizligi olan hastalar igin ise < 130/80 mmHg uygun bir hedeftir (32).



2.2.4. Diabetes mellitus (DM)

KAH i¢in bagimsiz bir risk faktorii olmakla beraber es zamanli hiperkolesterolemi
varligi koroner ateroskleroz gelisimini artirir (33). Koroner arter hastaligi riski DM’li
kadinlarda yedi, erkeklerde ise ii¢ kat fazladir (34). Diyabetik hastalarda endotel
disfonksiyonu siklikla gdézlenir ve koroner tromboz nedeni olarak plak yirtilmasindan ¢ok
endotel erozyonu on plandadir (35). Diyabetin, sistolik kan basinci, santral obezite ve
dislipidemiden bagimsiz olarak kardiyak olaylar1 yaklasik %70 arttirdigi prospektif olarak
gOsterilmistir. Hiperinsulinemi diyabetli olmayan erkek ve kadinlarda koroner Kkalp
hastaliginin 6nemli bagimsiz bir etkenidir.

2.2.5. Yas ve Cinsiyet

AKS vyasla birlikte artis gdstermektedir. Ozellikle 40-70 yas aras1 hastalarda erkeklerde

kadinlara gére daha sik goriilmektedir. Ancak 70 yasindan sonra erkek ve kadin hastalarda

AKS goriilme olasilig1 esitlenmektedir (36).

2.3. Akut Koroner Sendrom Tipleri
2.3.1. ST Elevasyonlu Mi

Iskemik kalp hastaligi olanlarin gogunda ilk belirti MI’dir. Gegtigimiz yillara gére Mi’a
bagli olan mortalite oranlarinda diisiis saglanmistir. Ancak giinlimuzde hala ana 6lum
sebepleri arasinda %25’lik bir orana sahiptir (37).

Uzamis iskemi sonucunda geri doniisiimsiiz kalp kasi nekrozuna myokard infarktiisii
denir (40,41). Meydana gelen nekrozun yayginligi ve siddeti, myokardin oksijen talebi ile
koroner kan sunumu arasindaki dengesizligin derecesi ve sliresine bagimlilik gosterir.
Miyokard infarktiisiiniin en sik nedeni %85 oraninda aterosklerozla daralmis koroner
limenin trombiis ile tikanmasidir. Hastalarda tipik gogiis agrisi vardir ve EKG de ST
segment elevasyonu saptanir (40).

Kanda miyokardial nekrozu gosteren belirteclerle birlikte EKG’de yeni veya yeni
oldugu diisiiniilen ardisik iki veya daha fazla derivasyonda V1, V2 veya V3 derivasyonlar
icin 0,2 mV, diger derivasyonlar i¢in 0,1 mV’a esit ya da daha biiyiikk bir ST segment
elevasyonu olmas1 miyokard infarktlsiinid gostermektedir (38).

2.3.2. Non ST Elevasyonlu Mi

Akut gogiis agrist bulunan ve ST segment elevasyonu olmayan hastalar bu grupta yer
alir. Bu hastalarda siirekli ve daha ¢ok gegici ST segment ¢okmesi veya T dalgasinin
tersine donmesi, diiz T dalgalari, T dalgalarinin yalanci normallesmesi goriiliir ya da

baslangigta hicbir EKG degisikligi gézlenmez. Bu hastalarda seri EKG takibi ya da kalp



kas1 nekrozunun belirteglerinin takibi sonucu Non-ST Segment Elevasyonlu Mi (NSTEMI)
ya da Unstabil Anjina Pektoris (UAP) seklinde siniflandirilir.

Myokardial nekrozun biyokimyasal belirteclerinin pozitifligi ile birlikte EKG ’de ST
segment elevasyonu olmaksizin su 6zelliklerden birini icermelidir;

- ST segment depresyonu veya T dalgas1 anormalligi

- Gogiis agrisinin varliginda ya da yoklugunda iskemik semptomlar

- Ac¢iklanamayan bulanti, kusma ve terleme

- Aciklanamayan giigsiizliik, bas donmesi ve sersemlik veya senkop

- Sol ventrikiil yetmezligine bagli gelisen devamli nefes darligi (38).
2.3.3. Angtabil Anjina Pektoris

Hastada miyokardiyal nekrozun biyokimyasal belirtileri olmaksizin;

- Istirahatte olusan ve genellikle 20 dakikadan uzun siiren anjina olmast.
- Canadian Cardiovascular Society (CCS) smiflamasina gore en az Class-3 siddetinde yeni
baslangi¢li anjina olmasi.
- Son giinlerde hastada var olan anjina siddetinde artma olmasi (en azindan CCS Class-1
den Class 3’e)

UAP yeni baslayan istirahat ve diisiik eforla olan anjina pektoris ile daha dnceden var
olan stabil anjina pektoris siklifinin ve siddetinin artmasidir. UAP’ta plak yirtilmasi
sonucu olusan trombds, iskemi ile iliskili arterde ciddi darliga neden olmaktadir. Darligin
derecesi %70 den fazla %100 den azdir (39).

MI hastalarmin 15-30 dakika siiren siddetli anjinal agrilar1 vardir. Yash ve diyabetik
hastalarin sessiz iskemileri olabilir ya da atipik belirtiler (retrosternal olmayan gogiis
agrisi, giigsiizliik, bag donmesi, nefes darlig1) goriilebilir.

Inferior Mi’larda karmn agris1, bulanti ve kusma olabilir. Hastalarda UAP ile birlikte
KAH da bulunmaktadir.

CCS’ e gore UAP siniflamasi:

e CCS-1 anjina yalnizca agir, tekrarlayici veya uzamig efor sonrasi gézlenir.

e CCS-2 anjinada glnlik rutin aktivitelerin hafif kisitlanmasi s6z konusudur. Anjina
hizlica merdiven ¢ikmak, yokus yukari yiiriimek, yemek sonrasi yiirlirken riizgar
ve sogukta, emosyonel stres durumlarinda olusur.

e CCS-3 anjinada glnlik aktivitenin géze g¢arpan kisitlanmasi sdzkonusudur. Anjina

alisilmis, hizda diiz zeminde 1-2 blok yiiriimekle veya 1 kat merdiven ¢ikmakla olusur.

e C(CS-4 anjinada rahatsizlik olmaksizin fiziki aktivitenin kendi agirligini

tasryamamasi bu hastalarda anjina istirahatte olusabilir (38).



2.4. TANI
2.4.1. Elektrokardiyografi (EKG)

Gogiis agris1 gibi teshise yardime1 semptomlarin varliginda EKG kaydi degerlidir. AKS
ile gelen ve EKG’sinde iki ya da daha fazla ardisik derivasyonda 1 mm veya daha fazla ST
segment elevasyonu tespit edilen hastalar zamaninda tedavi edilmezler ise agri
baslangicindan 2-4 saat sonra miyokard nekroz belirtecleri ylikselmesi ile beraber EKG de
Q belirecektir. AKS siiphesi olan hastalarda prekordiyal derivasyonlarda belirgin simetrik
T dalga inversiyonu (>0.2mV) akut iskemiyi, patolojik Q dalgas1 ¢ogunlukla eski MI
bulgusunu gostermektedir. Normal kosullarda izole Q dalgas1 D3'de olabilir. Siklikla ST
elevasyonunun kars1 derivasyonlarinda resiprokal ST depresyonlar1 izlenir. iskemik ataklar
sirasinda LBBB goriilebilir.

Semptomatik periyodda kaydedilip, daha sonra dlzelen gecici ST-segment
degisiklikleri (>0.05 mV) altta yatan bir KAH oldugunu kuvvetle disiindiiriir ve
prognostik degeri vardir (43).

ST segmenti ve T dalgasi degisikliklerinin diger nedenleri sol ventrikiil anevrizmasi,
perikardit, Prinzmetal anjina, erken repolarizasyon, Wolff-Parkinson-White sendromu,
trisiklik antidepresanlar, fenotiazinler gibi bazi ilaglarin kullanilmasidir (43). Akut iskemisi
olan hastalarda erken taninin temel aract olan EKG’nin duyarliligi duslktir ve hastalarin
%40’1inda ilk EKG tamisal degildir (44). Bu nedenle belirgin ST segment yiikselmesi
olmayan AMI’lii hastalarda erken tan1 halen problemlidir. AKS siiphesi olan durumlarda
tek bir EKG'den ziyade seri EKG ¢ekilmelidir.

EKG’de pespese 2’den fazla derivasyonda, 0.1mV’dan fazla ST segment elevasyonu
akut transmural iskeminin bulgusu olup ST segment depresyonu olan vakalar UAP ya da
NSTEMI olabilirler. Bu ayirim kardiyak belirleyiciler sayesinde yapilabilir.

Gogiis agris1 ya da iskemi ile iliskili olabilecek semptomlar: olan bir hastada yeni
gelisen LBBB, ST elevasyonu olarak kabul edilir ve kontrendikasyonu yoksa hastalar

fibrinolitik tedavi ya da kateter ile reperfiizyon tedavisi i¢in degerlendirilmeye alinir.



Tablo 2: Akut Mi” de EKG Bulgularina Gére Infaktiis Lokalizasyonu

L okalizasyon EK G bulgusu
Anteroseptal V1-2-3 ve olast V4 QS defleksiyonu
Anterior V2-4 Q dalgasi ile V1 de rS defleksiyonu veya V1-4 de

baslangi¢ R dalgas1 amplitiidiinde kay1p

Anterolateral V4-6 , D1 ve AVL de Q dalgast

Lateral D1 ve AVL de Q dalgasi

Inferior DII-III ve AVF de Q dalgas1

Inferolateral DII-111 , AVF de ve V5-6 Q dalgasi

Gercek posterior V1’de baglangi¢ R dalgasi ve V2 de > 0,04 s ve R/S oran1 > 1
Sag ventrikiil DII-III, AVF de Q dalgasi ve V4R da ST segment elevasyonu

2.4.2. Kardiyak Enzimler
Gogus agrist ve EKG bulgular: tanisal olmayan hastalarda klinik olarak AMI tams
konmasi icin kalp kasi htcresinin hasarinin gosterilmesi gerekir. AKS’u dustinduren
sikayetlerle gelen tum hastalarda miyokardiyal belirteclerin gonderilmesi sinif | 6neridir.
Kardiyak-spesifik troponinler saglikli insanlarin kaninda tespit edilemez bununla beraber
kardiyak miyozitlerdeki hasarin erken tespiti i¢in olduk¢a 6zguldir. Kalp kast nekrozu
gostermede yaygin olarak kullanilan belirtecler;
e Troponin T ve |
e Kreatin kinaz (CK)
e Kreatin kinaz MB formu (CK-MB)
e Myoglobin.
AMI tanisinda tercih edilen belirte¢ troponindir. Ancak troponin yoksa CK-MB tercih
edilen alternatif belirtecdir (45).
CK veCK-MB
Kreatin kinaz molekiler agirligi 86,000 dalton olan dimerik bir enzimdir. Kalp ve
iskelet kasinda bol miktarda bulunur. Kapiller damarlardan gecemeyecek kadar blyuktur.
Bu nedenle kalp kasindan seruma salinabilmesi icin kardiyak lenfatik sistemden gegcmesi
gerekir. Lenfatik dolasim ile tasinmasi nedeniyle dokudan salinmas: ile serumda artisi
arasindaki sure gecikir. Tipik olarak kalp kasi hasarindan 3-8 saat sonra serumda

10



Olculebilir. Hasardan 12-24 saat sonra en Ust seviyeye ¢ikar ve 3-4 gunde normale doner.
Duyarliligi %40 ve o6zgulligl yaklasik %80°dir. Baska dokularda da bulunmasindan
dolayr toplam CK o6lgmenin tanisal yarari kisithdir. Kalpten baska beyin, iskelet kast,
bobreklerde ve az miktarda akciger ve gastrointestinal sistemde de bulunur. Bu organ ve
sistemleri ilgilendiren hastaliklarda da seviyesi yikselir (11). Ml tanis1 igin tek basina
kullanilmamalidir (45).

CK’nin iki alt Unitesi vardir; B ve M dniteleri. B Unitesi agirhikli olarak beyin
dokusunda, M ise kas dokusunda bulunur. Kalp dokusunda CK’nin %85’i CK-MM
formunda, %15’i ise CK-MB formunda bulunur. Kalp kasi hucreleri en ¢ok bulundugu
yerdir ve serumda saptanmas: myokardiyal hasarlanmay: bilyiik 6lciide destekler. Iskelet
kas1 az miktarda CK-MB icerir. Travma, muskiler distrofiler, myozit, rabdomiyoliz, asir
egzersiz durumlarinda da anormal yiksek CK-MB degerleri saptanabilir. CK-MB de CK
gibi 6nce lenfatik sisteme salinir. Bu nedenle serumda saptanmas: 4-6 saat gecikir. 12-24
saatte tepe degerine ulasir ve 2-3 ginde normale doner. Tepe CK-MB degeri, CK gibi
infarkt alaninin buyukligi ile baglantih degildir. Tek bir CK-MB degeri ile AMI tamsi
koymanin duyarliligi, gogis agrisi ile CK-MB 6l¢cimi arasinda gegen zamana baghdir.
GoOgus agrist basladiktan sonra ilk dort saatte duyarliligr distktir (11). Yaklasik tim
hastalarda 12. saatte kan diizeyi artmistir. Bu nedenle 8-12 saatte bir kan 6rnegi alinmasi
onerilir. Ek kan ornegi alinmas: tanisal duyarhiligi yiikseltir (45). Akut Mi’in erken
doneminde ise (1-3 saat) miyokardial nekrozu gostermede etkili degildir (11).

Myoglobin

Myoglobin, kalp ve iskelet kasinda bulunan 17.800 Dalton buytkluginde dustk
molekil agirlikli  oksijen tasiyict  bir proteindir (45). Hicresel hasar sonrasi
sitoplazmadan salinir. Kiicuk bir protein olmas: nedeniyle kardiyak hasar sonras: kapiller
damarlardan hizla dolasima salinir ve diger kalp hasar1 belirteglerine gore erken dénemde
kanda saptanabilir. Serumdaki patolojik yiikselmeler sikayetlerin baglamasindan sonra 1-4
saatte saptanir, 6-9 saatte tepe degerine ulasir ve 18-24 saatte normale doner. Kalp
kasindan hizla salindiktan sonra bobrekler yoluyla hizla atilir. Serumda hizla yikselip ve
sonrasinda hizla atihmi AMI erken tamsinda avantaj saglar. Ancak 6zgulligi olmadig:
icin pozitif prediktif degerinden ziyade negatif prediktif degeri daha guvenilirdir (45).
Ancak hizla yukselme ve ardindan hizla serumdan temizlenmesi nedeni ile kanda
saptanabilir oldugu stre kisadir ve sikayetlerinin tzerinden 6 saatten fazla gegen hastalarda
dikkatli olunmalidir. Serum myoglobin diizeyleri bébrek yetmezligi, iskelet kasinin kronik

hastaliklarinda veya travma hastalarinda yuksek olcilebilir. Ancak myoglobinle ilgili
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yapilan c¢alismalarin ¢ogunda bu hastalar dislandig:r icin O6zgullugt sanilandan disuk
olabilir.
Troponinler

Kardiyak troponinler, aktin ve myozinin kalsiyuma bagh etkilesimini dizenlerler. Ug
tip kardiyak troponin vardir; Troponin | (cTnl), troponin T (cTnT), troponin C (cTnC).
Troponin C diiz kasta bulunan troponin izoformu ile ayn1 oldugundan kardiyak 6zgulltgi
yoktur. Kalp kasinda bulunan troponin | ve T iskelet kasinda bulunanlardan genetik olarak
farkhdir ve kardiyak ozgullukleri yiksektir. Kardiyak 6zgullik en c¢ok troponin I’da
belirgindir. Gunimuzde troponin | kalp disinda hicbir dokuda bulunamamistir. Troponin
salinimt proteinin kas hicresindeki yerlesimi ile iligkilidir. Normalde az miktarda troponin
stoplazmada serbest olarak bulunurken, ¢cogunlugu kas fiberlerine yapisal olarak baglidir.
Bu nedenle bifazik salimm s6z konusudur. Myokardiyal iskemi sonrasi sitoplazmadaki
serbest formlarin erken dénemde salinimi sonrasi, doku nekrozu ve dejenerasyonu ile
yavas fakat blylk miktarlarda salinim olur. CK-MB ile yaklasik ayn1 zamanda serumda
olcllebilir konsantrasyona ulasir. Fakat daha uzun siire yiksek kalir. Bu nedenle AMI’m
gec¢ donem tanmisinda iyi bir belirtecdir.

Kardiyak troponin T saglkli bireylerde serumda bulunmayan 37.000 dalton
buyukliglnde bir proteindir. Fakat polimyozit, dermatomyozit gibi kronik kas hastalig:
bulunan hastalar ve bobrek yetmezligi olan hastalarda serumda 6lgtlebilir. Akut koroner
bir olay sonrasi yaklasik dort saatte yikselir ancak bazi hastalarda semptomdan 10 saat
sonrasinda kadar yiikselmeyebilir. AMI sonras1 seviyesi 4-8 giin kadar yiiksek Kalir.
Semptomlar basladiktan sonra sensivitesi ilk 4 saattte %50, ilk 6 saatte %75, 12 saatte
%100’e yakindir. Akut kardiyak bir olay sonrasi serumda yavas Yyikselmesi, acil serviste
AMI tamsini dislamadaki faydasini ciddi sekilde kisitlamaktadir. ¢cTnl 21.000 dalton
biylkliginde kalsiyum yoklugunda aktine baglanarak myositlerin kontraksiyonunu
engelleyen bir inhibitor proteindir. cTnT’nin aksine cTnl myokardiyal hasari olmayan
hastalarda serumda bulunmaz. Hastalarin kronik kas hastaligi olmasindan etkilenmez.
Troponin | myokardiyal hasar sonrasi 4-6 saatte ylkselir, 12-18 saatte tepe degerini yapar
ve 6 glin kadar yuksek kalir. Semptomlarin baslamasindan itibaren ilk dort saatte
duyarliligi oldukca disiik olmakla beraber 6 saatten sonra hastalarin %96’sindan
fazlasinda saptanir. AMI tanisinda duyarlilig: yaklasik %100°diir. AMI icin ¢cTnT’den daha
6zgul bir belirtecdir (11,45)

Erken donemde bakilan kardiyak belirtecler normal bulunabilecegi icin, kan ornekleri

hem hastaneye basvuruda ve hem de izlemin 6-9. saatlerinde alinmalidir. AMI olan
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hastalarin %98’i semptom baslangicindan 6 saat sonra Troponin | kullanilarak dogru teshis
edilebilmektedir.

Troponin artis1 bulunan koroner olmayan durumlar

Agir konjestif kalp yetersizligi

Akut veya kronik aort disseksiyonu

Aort kapak hastalig1 veya hipertrofik kardiyomiyopati
Kardiyak kontlizyon, ablasyon, pacing, kardiyoversiyon
Enflamatuar hastaliklar (6rn.miyokardit, endokardit)
Hipertansif kriz

Tagiaritmi ve bradiaritmiler

Pulmoner emboli, agir pulmoner hipertansiyon

Hipotroidi

Apikal balonlagsma sendromu

Kronik veya akut bobrek islev bozuklugu

Inme veya kanama dahil nérolojik hastaliklar

Infiltratif hastaliklar, 6rn.amiloidoz, hemakromatoz, sarkoidoz
Iag toksisitesi, 6rn.adriamisin, SFU, herceptin, y1lan zehiri
Beden yiizey alaninin >%30’unu etkileyen yaniklar
Rabdomiyoliz

Ozellikle solunum yetersizligi veya sepsis gibi kritik hastaliklar (49).

2.4.3. Ekokar diyogr afi

Bozulmus duvar hareketleri ve MI’mn anatomik komplikasyonlarin1 gdstermede oldukca
yararlidir. Sol ventrikiil sistolik islevi IKH olan hastalarda 6nemli bir prognostik
degiskendir ve ekokardiyografi (EKO) ile kolayca ve dogru olarak degerlendirilebilir (42).

Deneyimli ellerde, iskemi sirasinda sol ventrikiil duvarinin ¢esitli boliimlerinde gecici
lokalize hipokinezi ya da akinezi saptanabilir. Iskemi gectiginde duvar hareketleri
normallesir. Ayrica aort darligi, aort disseksiyonu, pulmoner emboli ya da hipertrofik
kardiyomiyopati gibi ayirict tanilar konulabilir. Yine stres EKO iskemiye iliskin objektif

kanit elde etmek amactyla stabil hastalarda yararl olabilir (46).
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2.5. UAP/NSTEMIi’da risk belirlenmesi

AKS’lar hizli karar verilip tedavi plan1 yapilmasi gereken klinik durumlardir. Ilk
degerlendirme sirasinda oncelikli olarak iizerinde durulmasi gereken konu reperfiizyon
tedavisi gerektiren Mi hastalarmin belirlenmesidir. STEMI olan hastalarm hi¢ zaman
kaybetmeden trombolitik tedavi almasi veya perkiitan girisimle damarin agilmasi gerekir.
Geriye kalan NSTEMI hastalarinda ise risk belirlenmesi yapilip tedavi yaklasimi ona gére
planlanmalidir. ACC/AHA klavuzu AKS’li hastalar1 diistik, orta ve yuksek kategorilerine,
ESC klavuzu ise yalmizca diisiik ve yiiksek risk kategorilerine ayirir (Tablo 4). Risk
ayiriminin birden fazla amaci vardir:

1- Hastanin 6liim ve diger koroner olaylarin gelismesi agisindan ne gibi bir risk altinda

oldugunu ve prognozu belirlemeye ¢alismak

2- Bu belirlemeye gore tedavi merkezinin se¢imi ve hastanin yonlendirilmesini yapmak

3- ilag secimi ve revaskiilarizasyon yapmak

4-Hastaya en ideal yaklasimi yaparak maliyeti olumlu yonde etkilemek.

Hastalarin AKS ac¢isindan degerlendirilmesinde anamnez, KAH risk faktorlerinin
degerlendirilmesi ve fizik muayene oldukga yarar saglar. Daha sonra 12 derivasyonlu EKG
kaydi, Tn’ler ve CK-MB gibi kardiyak belirteclerin bakilmasi, acil servis sartlarinda
hastalarda risk siniflamasi yapilmasini saglar. Bu durumda semptomlar: olasilikla AKS’e
bagli olanlar ile olasi/kesin AKS’li hastalar igerisinden 6liim, MI igin yiiksek ve diisiik risk
tasiyanlar belirlenebilir (48).

Risk siniflandirilmasi hastalarin nerede takip edileceklerinin belirlenmesi ve tedavi
yonteminin belirlenmesi agisindan 6dnemlidir. Yiiksek riskli hastalar koroner yogun bakim
unitesinde, orta riskli hastalar Acil Serviste veya yatakli bir serviste monitdrizasyonun
mimkiin oldugu bir yerde takip edilmelidir. Diisiik riskli hastalar ise ayaktan takip
edilebilir (6,46). Diisiik riskli hastalarda 30 giinde &liim veya MI izlenmezken; orta riskli
grupta %1,2 yiiksek riskli grupta ise %1,7 oraninda 6liim izlenmistir.

ACC/AHA ve ESC klavuzlarinda belirtilen risk siniflamasi diginda, Antman ve arkadaslari
TIMI Risk Skoru olarak isimlendirilen risk skorlama sistemini gelistirmislerdir (43, 48).
Bu skorlama sistemine gore hastalardaki kriterler:

1) Yasin 65’ten biiyiik olmast

2) 3 veya daha fazla risk faktorii olmast

3) Objektif olarak gosterilmis KAH 6ykiisii olmasi

4) Son 7 giin i¢inde aspirin kullanimi

5) Son 24 saat icinde 2 veya daha fazla anjinal atak
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6) Yiikselmis kardiyak belirtecler sorgulanir

Yukardakilerden her birine 1 puan verilir.

Risk grubu hafif orta agir
Skor 0-2 puan 3-4 puan 5-7 puan
Tablo 3: ACC/AHA Klavuzuna gére UAP’li Hastalarda Kisa Dénem Oliim veya Non
Fatal MI Riski
Yiiksek olasihkh Orta olasiikh Diisiik olasihkh
Ozdlik Asagidakilerden herhangi Yiiksek olasilik Yiiksek ve orta olasilik
birinin varlig ozelliklerinin yoklugunda Ozeliklerinin yoklugunda
asagidakilerden herhangi asagidakilerden herhangi
birinin varlig birinin varlig1
(")ykl'_] Gogiis yada sol kol agrisi Esas olarak gogiis ya da sol | Herhangi bir orta olasilik
ya da daha 6nce belirlenmis | kol agrisi ozelliginin yoklugunda
anjina benzeri yakinma, MI | Yasg> 70 muhtemel iskemik
dahil bilinen koroner arter Erkek cinsiyet semptomlar
hastalig Diabetes Mellitus
Fizik Gegici mitral yetmezligi Ekstra kardiyak vaskdler Palpasyonda ortaya
muayene | hipotansiyon, hastalik cikabilen gogiis agrisi
asir1 terleme,
pulmoner 6dem ya da raller
EKG Yeni ya da biiyiik olasilikla | Sabit Q dalgalari R dalgalarinin belirgin
yeni semptomlarla birlikte Yeni oldugu gosterilmemis | oldugu derivasyonlarda T
ST segment deviasyonu ST segment vyada T | dalga diizlesmesi ya da
(>0,05mV)yadaT dalga | dalgalart inversiyonu
inversiyonu (= 0,2 mV) Normal EKG
Kardiyak | Artmis kardiyak Tnl, TnT Normal Normal
enzimler ya da CK-MB

* Kumar A, Cannon P. Acute Coranary Syndromes: Diagnosis and Management, Part | Mayo Clinic Proc.
october 2009;84(10):917-938
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Tablo 4: Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) Klavuzuna gore AKS’ da risk siniflamasi

Y Uksek Risk Diisiik Risk
e Tekrarlayan iskemi e GoOzlem suresinde iskeminin
e Tekrarlayan gogiis agrist tekrarlamamasi

e Dinamik ST degisikligi
e Troponin yiiksekligi
e Hemodinamik bozukluk gelismesi

e Tekrarlayan VT/VF

e Troponin  enzim  ylksekliginin
olmamasi
e ST degisikligi olmamasi (normal

EKG veya yalnizca T degisikligi)

16




Sekil 2: AKS Tani ve Tedavi Algoritmasi

ARS
SEMPTOMMLARI

!

Mon- Kronik stabil e)! '
3 as1 AKE Eesin AKS
Iﬂdwﬁk anjina
— _" — 23T Segment AT Jegment
Tatuya yonelik Eronik stabil anjina elevasyam () elevasyorm (4)
tedavi igin & CCIAHA
guideline I
L 4 h i ¥
EKG de bulgu yok 3T wefreva Tdalga
Mormal kardiyak degiziklikler,
enFim desam eden agr,
kardiyak enzim(+),
Anotmal hemodinami
¥ =12 gaat gozlem Repefﬁ:"‘?ﬁ{m
terapisiigin
¢ ¢ degetlendir
Tekrar agri Relkiirren
wok, izlemde iskemik agn
negatif bulgu Izlemde
poztif bulga
L 4 Y
Stres testi STEMI igin
Iskesd varsa LV’1 ACCIAHA
degerlenditestler guideline
taburculuktan dnee olmal)
Megatif FPozitif bulgu
bulgular AR tarust
Driagiik risk Tiksek
AKS olasilik v <
Hastaneye yénlendir,akut 1skemi yvénetimi
h 4
Taburculuk
sotirasi izlem

*Kumar A, Cannon P. Acute Coranary Syndromes: Diagnosis and Management, Part | Mayo Clinic
Proc. october 2009;84(10):917-938
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2.6. TIROID BEZi VE HORMONLARI
Tiroid bezinin fonksiyonel birimleri, kolloidle dolu 15-500 pmg¢apindaki kiiresel

folikillerdir. Folikiil tek sirali kiibik epitelle ¢evrilidir ve bu hicreler kolloidin baslica
maddesi olan tiroglobulini sentezler. Bu hiicrelerin hemen yaninda seyrek olarak kalsitonin
salgilayan parafolikiiler hiicreler bulunur Tiroid hormon sentezi, 6n hipofizden salgilanan
Tiroid Stimulan Hormon (Tirotropin, TSH) tarafindan bir negatif feed-back
mekanizmasiyla kontrol edilir. TSH salgilanmasi ise hipotalamustan salinan Tirotropin
Serbestlestiricic Hormon (TRH) ile ayarlanir. Ayrica tiroid hormon sentez asamasinda
otoregiilatuar mekanizmalar da O6nemli rol oynamaktadir. Tiroid hormonlarinin ana
maddesi tirozin ve iyottur. Iyot ince barsaklardan iyodiir olarak emilir, dolagim ile tiroide
gelir. Hormonlarin sentez ve metabolizmasi kisaca su asamalardan geger (50-52).
1) Iyodiiriin tutulmasi, peroksidaz ile oksidasyonu ve serbestlestirilmesi
2) Tirozin igeren tiroglobulin sentezi
3) Iyodun tirozine baglanmasi ve organifikasyonu
4) Monoiodotironin (MIT) ve diiodotironin (DIT)’ in birleserek Triiodotironin (T3) ve
tiroksin (T4 ) olusturmasi
5) Kolloid tiroglobulinin hidrolizi ile MIT, DIT, T3, T4‘in serbestlesmesi ve dolasima

salgilanmasi
6) MIT ve DIT‘lerin deiodinasyonu ve iyodun tekrar tiroid i¢inde kullanimu.

Plazmada total T4 konsantrasyonu 5-12 ug/dl, total T3 konsantrasyonu ise 80-200
pg/dl kadardir. Bu hormonlarin biiyiik kismi, tiroksin baglayici globulin (TBG), tiroksin
baglayici prealbumin (TBPA) ve albumine bagl olarak bulunur. Normalde kandaki T4’ {n
yaklasik %0.04°0, T3’ Un ise %0.4 4 serbest sekilde bulunur. Aktif olan kisim serbest
kisimdir. Tiroid bezinin salgiladigi asil hormon T4 “diir. T3 “iin % 96-98 ‘i periferde T4’Un
5’- Monodiodinaz (5’-MDI) enzimi ile deiodinasyonu sonucunda olusur. T3 yapiminin asil
yolu T4‘deki dig zincirinden enzimatik deiodinasyondur. Alternatif olarak T4 ic
halkasindan deiodinize olur ve revers T3 (rT3 ) meydana gelir, bu T3’0n inaktif formudur.
Uc tip iodotironin deiodinaz enzimi mevcuttur. Bu enzimler karaciger, bobrek, beyin,
tiroid, fetal dokular, plasentada bulunurlar. Bir¢ok ila¢ ve fizyolojik durum yaninda siroz,
kronik bobrek yetmezligi, sepsis gibi agir sistemik hastaliklar, a¢lik ve cerrahi girisimlerin
periferdeki T4’iin T3’e doniisimand inhibe ettigi bilinmektedir. Deiodinasyonlar devam
eder ve metabolitler idrarla atilir, bir kismi ise safra yoluyla atilir. T4’iin yarilanma siresi 8

gun, T3’ lin yarilanma siiresi ise 24 saattir.
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2.6.1. Tiroid Hormonlarinin Etkileri

Tiroid bezinin salgiladigi hormonlar anabolik hormonlardir. Hemen tiim hiicrelerde,
nikleusa ve mitokondrial spesifik reseptorlere etkiyerek, hiicre enzim sistemlerini, aktif
iyon transportunu ve protein sentezini arttirir. Membranlardaki Na-K-ATPaz enzimi
tizerinden oksijen tiikketimini ve 1s1 olusumunu, sonugta da bazal metabolizmay1 arttirir.
Somatik ve mental gelisimi artirici etkileri vardir. Karbonhidrat metabolizmasinda,
glikozun  absorbsiyonundan glikojenolize kadar tiim asamalar1 arttirir.  Yag
metabolizmasinda artisa neden olur. Serbest yag asitleri artar, kolesterol, fosfolipid ve
trigliseridlerin miktar1 azalir. Solunum sisteminde, oksijen tlketimi ve karbondioksit
olusumu artar, solunum frekans1 ve derinligi degisir. Gastrointestinal kanalda motilite
artisina neden olur. Hormon fazlaliginda ileri derecede sinirlilik, anksiyete, paranoya gibi
psikonorotik egilimler gelisir. Kaslarda hormonlarin az miktarda artis1 sert kasilmalara
neden olur. Asir1 hormon saliniminda ise katabolizmanin artmasina bagli kaslarda zayiflik
olusur. Hormon eksikliginde ise kaslarda tembellik, kasilmalardan sonra yavas gevseme
olur. Ozetle; kan akimi ve kalp debisini arttirir. Kalp hizim arttirir. Kardiyak kontraksiyon
giiclinii arttirir. Kan hacmini ve arteriyel basinci arttirir. Adrenerjik reseptor aktivitesini ve
postreseptdr yanit yetenegini artirarak katekolaminlerin etkilerini siddetlendirir (52).

Diger endokrin bezler tizerine etkisi: Insiilin, ACTH, glikokortikoid artisina neden olur.
Hormonlarin azlig1 da ¢coklugu da seksiiel disfonksiyona, libido kaybina yol agar.
2.6.2. Tiroid Fonksiyon Testleri

Plazma Total T4 (TT4): Tiroid bezi fonksiyonunu degerlendirmek igin kullanilir.
Normal degerleri 5-12 pg/dl. Gebelikte, dstrojen aliminda, TBG yiiksekliginde, salisilat
aliminda yliksek seviyeler Olgiiliir. Androjen, kortikosteroid, antikonviilzan alanlarda,
kronik bobrek ve karaciger hastaliklarinda diisiik seviyeler saptanir.
Plazma Serbest T4 (FT4): Radyoimmunassay yontemiyle yapilan test tiroidin fonksiyonel
durumunu belirten en iyi testtir. Gebelik ve TBG’yi etkileyen faktorlerden etkilenmez.
Normal seviyesi 0.7-2.1 ng/dl “dir.
Plazma Total T3 (TT3): TBG ‘deki degisikliklerden etkilenir. Normal diizeyi 80-200
ng/dI’dir.
Plazma Serbest T3 (FT3): Radyoimmunassay yontemiyle seviyesi tespit edilebilir. Gebelik
ve TBG’yi etkileyen diger faktorlerden etkilenmez. Normal diizeyi 0.2-6.5 ng/dI’dir.

T3 resin uptake testi (RT3U): Tiroid hormonlar1 baglayan proteinlerdeki hormonlar
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tarafindan doldurulmamis baglayici uglarin 6lgiilmesidir. Serbest hormon diizeyi hakkinda
dolayli bilgi verir. Hipertiroidi ve 0tiroid hasta sendromunda artar, hipotiroidi ve
hamilelikte azalir. Normalde % 23-35’tir.

TSH diizeyi: Normali 0.3-5.0 mU/L’dir. Primer hipotiroidide daima yiksek bulunur.

2.6.3. Tiroid Hormonlarimn K ardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Tiroid hormonlarimin kardiyovaskuler sistem Uzerinde belirgin etkileri vardir (50-52).
Asikar hipotiroidizm ve hipertiroidizm tiroid hormonlarinin eksikligi ya da fazlaligi
nedeniyle kalp ve vaskiiler sistem {izerinde ve ilgili hemodinamik diizenlenme ile iligkili
olarak pek cok semptom ve bulgu gosterir (53). Gegtigimiz yillarda subklinik tiroid
disfonksiyonlarinin kardiyovaskiiler sistem {izerinde artmis risk olusturdugu ortaya
konmustur. Akut ve kronik kardiyovaskiiler hastaliklarda tiroid  hormon
metabolizmasindaki degisiklikler ve kardivaskiiler sisteme etkileri giderek daha da
belirginlesmistir (52).

Tiroid hormonlarindaki degisiklikler kardiyak etkilerini 3 farkli yoldan olusturmaktadir.

1. Kardiyak miyositlerdeki nikleer T3 reseptorlere direkt baglanma ile olusan etkiler.

2. T3 {in sempatik sistem duyarlilig1 iizerine olan direkt etkisi

3. T3 iin periferde olusturdugu hemodinamik degisiklikler sonrasi artmig kardiyak

dolum ve kardiyak kontraktilideki modifikasyonlar (50,51).

Tiroid hastaliklar1 toplumda olduk¢a yaygin olarak goriilmekte, tiroid hormonu
kardiyovaskdler sistemi belirgin olarak etkilemektedir. Bu etkiler miyosit nikleus ve
reseptorleri yoluyla dogrudan, hemodinami ve otonomik sinir sistemi yoluyla dolayli
olarak karsimiza gikar. Niikleer diizeyde gen ekspresyonu iizerinden miyozin agir zincir
alfa/beta oranmi, kalsiyum ve glukoz alimini degistirerek miyokardiyal kontraktiliteyi,
sistemik vaskuler rezistans, termogenez ve laktat Uretimi tzerinden artyuki, kan hacmi ve
eritrosit kitlesini, anjiyotensin aldosteron sistemi aktivasyonu ve renal sodyum atilimini
degistirerek onytikl etkilemektedir. Hipertiroidide kardiyovaskiler ve serebrovaskuler
morbidite ve mortalite artmis, hipotiroidide ise ateroskleroz ve kardiyovaskiler mortalite
artmistir. Ayrica kardiyak yapida ve fonksiyonlarda bozukluklar goriilmektedir. Tedavi
kardiyovaskiiler bozukluklar1 ve artmis riski geri dondirmektedir. Subklinik hipertiroidide
hipertiroididekine, subklinik hipotiroidideyse hipotiroididekine benzer kardiyak
bozukluklar ve risk artis1 oldugu bildirilmekte, son zamanlarda subklinik hipertirodi ve
hipotiroidide de tedavi verilmesi goriisii giderek agirlik kazanmaktadir. Kardiyovaskiiler

sistemde fonksiyonel ve yapisal bozukluklara yol agan, mortalite ve morbidite artis1 yapan
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tiroid hastaliklarinin tan1 ve tedavisine gerekli 6nem verilmeli, hastaligin ve hormon
duizeylerinin takibi dikkatli ve siki bir sekilde yapilmalidir (52).

Tiroid bezi, hipofizden salinan tiroid stimulan hormonu (TSH) etkisiyle tiroksin (T4) ve
trityodotironin (T3) olmak iizere iki hormon salgilamakta, etkilerini bu iki hormon
vasitasiyla gostermektedir. T3, T4’e gore cok daha kuvvetli etkiye sahiptir. T4 periferde
monodeiodinizasyonla T3’e doniistiiriiliir (54). T3 etkilerini nikleer ve nikleer olmayan
diuzeyde gosterir. Nukleer duzeydeki etkileri gen ekspresyonunun dizenlenmesi
uzerindendir. Tiroid hormonu hemen hemen tiim dokularda ve metabolik slreclerde etkin
olmasmma ragmen etkileri en belirgin olarak kardiyovaskiiler sistemde karsimiza
cikmaktadir. Tiroid-kardiyovaskiiler sistem iligkisi 200 yili askin zamandir bilinmektedir
(55). Tiroid hormonu kardiyovaskuler etkilerini dogrudan ve dolayl olarak gostermektedir.
Dogrudan etkilerini miyositlere reseptor ve niikleer diizeyde etkileyerek, dolayli etkilerini
ise hemodinamiyi ve otonomik sinir sisteminde sempatik tonusu degistirerek gosterir (52).

Tiroid hormonu periferik oksijen kullanimmi ve substrat gereksinimini artirir,
kardiyak kontraktiliteyi dogrudan ve dolayli olarak etkiler, arteriyollerde dilatasyon
yaparak sistemik vaskiiler rezistansi azaltir. Bu vaskiiler diiz kaslarda gevseme baglatici
etkisine ve termogenezdeki artisa baglhidir. Sistemik vaskiiler rezistanstaki azalma efektif
arteriyel dolum azalmasma yol agar. Renin seviyesinde artig, anjiyotensin-aldesteron
sistemininde aktivasyona yol acar, sonugta renal sodyum ve su tutulumu olur, plazma
hacmi artar. Ayrica eritropoetin salinmasindaki artis da eritrosit kitlesini artirir (56).

2.6.4. Tiroid Hormonun Miyositler Uzerine Etkileri

Miyosit ¢ekirdeginde tiroid hormonu reseptorleri vardir. T3 bu niikleer reseptorlere ve
steroid hormonlar1 reseptor ailesinden diger reseptorlere baglanarak etki eder (57). Diger
koaktivatorler yardimiyla etkilerini ideal diizeyde tutar. Tiroid hormonu eksikliginde bu
reseptorlerin sayis1 (T3 niikleer reseptor alfa 1) artarken, fazlaliginda azalir (58). Tiroid
hormonu miyositlerde ve diz kas hlcrelerinde gen ekspresyonunu degistirir. Miyositlerde
yapisal ve fonksiyonel protein yapim oranlarini degistirmesi kardiyak yapida ve
fonksiyonlarda degisiklige yol agar. Miyozin agir zincir alfa oranimi artirip, beta oranini
azaltarak kardiyak kontraktilitede artis saglar. Sarkoplazmik retikulum proteinlerinden
kalsiyum ATPase 2a’yr (SERCA 2a) artirirken, fosfolambani azaltir. Bu proteinler
sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum salinim ve aktif geri alim hizim1 diizenler. Bu yolla

kasilma ve gevseme hizinda ve fonksiyonunda degisiklik olusturur.
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Tiroid hormon aracili

termogenez :>[ Metabolik son driinler ] :> [

(Periferal Dokularda)
- /

T3
DDI:> [ Sistemik vaskailer rezistansta ]

diisme
%,

Lokal vazodilatasyon }

[ Kan volumunde artig ]

4

[ Kardiyak output artist ] <:| [ Kardiyak kronotropi } <:| [ Diastolik kan basmcmda}

(ve inotropi) diisme

Sekil 3: Dokularda oksijen tiiketimi ve termogenezisde tiroid hormon aracili etkilerin kardiyovaskiiler
sistem izerinde degisiklikler olugturdugunu gosteren bir model (Endocrin mechanisms in hypertension.

Vol.2.New York: Raven Press 1989).

Ayrica beta 1 adrenerjik reseptorleri ve guanin niikleotid diizenleyici proteinleri
pozitif, adenilaz siklaz aktivitesini negatif yonde degistirerek adrenerjik aktivitede artis
yapar. Miyosit hiicre zarinda sodyum-potasyum ATPase (Na-K ATPase), sodyum-
kalsiyum degistiriciyi ve voltaj bagimli kalsiyum kanallarini etkileyerek hiicre ici kalsiyum
ve potasyum seviyelerini degistirir, inotropi ve kronotropiyi etkiler (58). Uyarilabilirlik
artist ve ritim bozukluklarina zemin hazirlar.

Hayvan deneylerinde kalp yetersizligi ve infarktis sonrasi kisa siireli ve diisik dozda
tiroid hormonu verilmesinin olumlu etkileri gésterilmis, bu etkinin esas olarak miyozin
agir zincir alfa oranmi artirmasindan kaynaklandigi, SERCA 2a artisinin daha az etkili
oldugu gosterilmistir (59). Tiroid hormonu kardiyovaskuler sistemi fizyolojik ve patolojik
kosullarda etkilemektedir.

Tablo 5: Tiroid Hormonlarinin Kardiyovaskiiler Sistem Uzerindeki Etkileri

Direkt Indirekt

Mpyosit spesifik genlerin regiilasyonu Artmis adrenerjik aktivite
Tiroid hormon reseptorlerinin regulasyonu Artmis kardiyak is
Artmis kardiyak kontraktilite Kardiyak hipertrofi
Diisiik vaskiiler resistans Artmis kan voliimii
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2.6.5. Tiroid Hastahklar1 Epidemiyolojisi

Tiroid hastaliklar1 toplumda olduk¢a yaygin olarak goriilmekte, iyot eksikliginin oldugu
bolgelerde endemik olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Hipertiroidi %0.3-3, hipotitiroidi %1-4
oraninda goriilmektedir. Ileri yaslarda ve kadin cinsiyette hipotiroidi siklig1 artmaktadir.
Subklinik hipertiroidi insidans1 %0.5-3.9 goriilirken yaslilarda %11.8’e kadar arttigi
bildirilmistir (60). Subklinik hipotiroidi insidans1 %5-15 civarindadir (10). Son yillarda
subklinik hipertiroidi ve subklinik hipotiroidi de kardiyovaskiiler etkilenmeler oldugu, bu
nedenle tedavi edilmesi gerektigi goriisii giderek agirlik kazanmaktadir.

Hipertiroidi

Artmig tiroid hormonu yapimi ve baskilanmis TSH diizeyi mevcuttur. En sik sebebi
diffiiz toksik guatr olarak bilinen Graves hastaligidir (Diffiiz Toksik Guatr). ikinci siklikla
toksik nodler guatr (otonomik nodul) gelmektedir.

Hipertiroidi ve Kardiyovaskiler Sistem

Siniizal tasikardi en sik goriilen kardiyovaskiiler bulgudur. Siklikla kalp hiz1
100/dakikanin iizerindedir ve geceleri de devam etmektedir. Sempatik tonus artisi,
parasempatik tonus azalmasi ve miyokardiyal hiicrelerin aksiyon potansiyeli ve
depolarizasyon siirelerinin kisalmasina bagli olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Atriyal
aritmilerin sikligi da artmaktadir. Sinus tasikardisinden sonra ikinci siklikla atriyal
fibrilasyonla (%10-15) karsilasilir (61).

Kardiyak atim hacmi, plazma hacmi ve sempatik tonus artislarina, sistemik vaskiiler
rezistanstaki azalmaya bagli olarak sistolik hipertansiyon ve nabiz basincinda genisleme
goralebilir, Gfarumler duyulabilir.

Miyozin agir zincir alfa/beta oran1 ve SERCA 2a’nin artigina, kalsiyum ve glukoz
alimindaki iyilesmelere bagli olarak miyokardiyal kontraktilite artmaktadir. Dogrudan
sistemik vaskiler rezistans azalmasina, termogenez ve laktat artisina bagh olarak artyiik
azalmaktadir. Ayrica kan hacmi ve eritrosit kitlesi artisina, anjiyotensin-aldosteron sistemi
aktivasyonuna ve renal sodyum atilim1 azalmasina bagli 6nyiik artmaktadir (58).

Miyokard kontraktilitesinde ve dnylikte artmaya, artyiikte azalmaya bagh sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunda artig, maksimal aortik ejeksiyon zamaninda kisalma goriiliir.
Ancak istirahatte kardiyak fonksiyonlarda saptanan bu artislar egzersizde gerektigi kadar
artirtlamamakta hatta azalmaktadir. Bu istirahat sirasinda kardiyak rezervlerin aslinda
kullanilmakta oldugunun gostergesidir. Tasikardinin uzun sirmesi geri doénusimli

kardiyomiyopatiye yol acabilir.
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Hipertiroidide kardiyovaskler semptomlar

- Carpint1 (siniis tasikardisi, basta AF olmak tizere SVT)
- Egzersize intolerans

- Nefes darlig

- Anjina benzeri gogiis agrist

- Periferik 6dem

- Konjestif kalp yetmezligi

- Nabiz basincinda artig

Tedavi Yaklasim

Hipertiroidili hastalarda kardiyovaskuler ve serebrovaskiler morbidite ve mortalite
artmistir (52). Tedavi yaklasimi sebebin ortadan kaldirilmasi, 6tiroidinin saglanmasidir.
Semptomlarin ortadan kaldirilmasinda beta bloker ilaglar kullanilabilir. Beta bloker ilaglar
kalp hizim1 ve periferik T4-T3 doniisiimiinii azaltmasina ragmen sistolik ve diyastolik
kontraktil performansi degistirmemektedir. Sistolik ve diyastolik performans ancak
hormon diizeyinin kontroluyle diizelmektedir.

Hipertiroidideki diizelme atriyal fibrilasyonunda 8-10 haftada normale ddnmesini
saglayabilmektedir (52,58,61). Otiroidi saglandiktan sonra sinus ritmine dénmeyen
hastalarda elektriksel ya da medikal kardiyoversiyon uygulanmalidir. Bu hastalarda atriyal
fibrilasyonda antikoagiilasyon yapilmasi tartismalidir. Emboli riskini artiran eslik eden
durumlarin varliginda antikoagiilasyon Onerilmekteyken ek risk olmamasi durumunda
kanama riski artacagindan dikkatli olunmalidir. Antikoagiilan ilaglarin metabolizmalarinin
hipertiroidiye bagli degismesi kullanimlarini1 zorlastirmaktadir.

Subklinik Hipertiroidi

TSH diizeyinin diistk, serbest T3 ve T4 diizeylerinin normal olmasi ile teshis edilir.
Hastalarda hipertiroidi semptomlar1 yoktur ya da ¢ok hafiftir. Ancak hipertiroidi de oldugu
gibi kalp hizinda, supraventrikiiler aritmi riskinde ve sol ventrikiil kitlesinde artma,
diyastolik fonksiyonlarda bozulma, egzersiz toleransi ve sistolik performansda azalma
olabilmektedir. Ayrica kardiyak yapida degisiklikler, atriyal fibrilasyon riski ve
kardiyovaskiler mortalitede artis bildirilmistir (60). Tiroid replasman ya da slpresyon
tedavisinin uygunsuzlugu en sik karsilasilan nedendir. Olumsuz sonuglar1 6nlemek i¢in 8-
12 haftalik hormon takipleri 6nerilmektedir. Ayrica altta yatan bir tiroid bozuklugu varsa
tedavi edilmelidir. TSH duzeyi 0.1 mU/L’in altinda oldugunda antitiroid tedavi

onerilmektedir. Olusan  kardiyovaskiler — bozukluklar erken tedavi ile geri
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dondurtlebilmektedir. TSH duzeyi 0.1-0.4 mU/L arasinda oldugunda rutin tedavi verilmesi
Onerilmemektedir (60, 61).
Tablo 6: Subklinik Hipertiroidinin KVS Uzerine etkisi (86)

e Artmus kalp hizi, sol ventrikdl kitlesi ve kardiyak kontraktilite

e Diyastolik disfonksiyon, ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonunda diigme
e Atrial aritmiler

e Atrial fibrilasyon insidansinda artis

e Emboli riskinde artis

e Sol ventrikdler hipertrofi

e Otonomik disfonksiyon (kalp hizindaki azalma gibi)

Hipotiroidi

Tanm1 TSH diizeyinin yliksek, serbest T4 ve/veya T3 diizeylerinin diisiik olmasiyla
konur. Siklikla tiroid hastaliklarinin cerrahi ya da radyoaktif iyot ile tedavisi sonrasi ya da
Hashimoto hastaligina bagh ortaya ¢ikmaktadir. Klinik bulgular hipertiroidinin tersidir.
Kalp hizinda, atim hacminde ve kardiyak atim hacminde azalma, sistemik vaskiiler
rezistansta artma goriiliir. Nabiz basincinda daralma ve hafif hipertansiyon goriilebilir.
Ancak Kklinik hipertiroidideki kadar dramatik degildir.

Miyokardiyal kontraktilitede azalma, sistolik ve diyastolik fonksiyonlardaki bozukluga
(tiroid hormonunun gen ekspresyonunda yaptigi degisikliklere bagli) ve azalmig oksijen
kullanimina baglidir. Maksimum bosalma ve erken dolum zamanlarinda uzama goriiliir.

Kalp hizindaki diisme atriyoventrikiler bloklara dahi neden olabilir. Hipotiroidide
atriyal aritmilerle nadiren karsilagilirken, daha ¢ok ventrikiiler ektopiler ve QT intervalinde
uzama goriiliir. Kalp hiz1 degiskenliginin azalmis oldugu belirlenmistir (61). Kolesterol ve
trigliserid  diizeylerindeki artig, aterosklerozu artirmaktadir. Ayrica serum kreatin
fosfokinaz iskelet kasi formu (CK-MM) yuksek olarak saptanmaktadir. Perikardiyal
eflizyon ve kalp yetersizligi gortlebilmektedir (58).

Hipotiroidide kardiyovaskiler sesmptomlar
- Bradikardi

- Diyastolik hipertansiyon

- Nabiz basincinda azalma

- Sessiz prekardiyum

- Kontraktilitede azalma
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- Cabuk yorulma, halsizlik

Tedavi yaklagim

Tiroid hormon replasman tedavisi verilmektedir. Tiroksin hipotiroidiye bagli olusan tiim
kardiyovaskiiler bozukluklar1 geri dondiiriir (58). Bu hastalarda ateroskleroza daha sik
rastlandig1 i¢in tedaviye diisiik doz ile baslanip tedrici olarak doz artis1 yapilmalidir. Alti-
sekiz haftada bir hormon duizeyleri 6lgtlmelidir.

Subklinik Hipotiroidi

Tanm1 TSH diizeyinin yiiksek, serbest T4 ve T3 diizeylerinin normal sinirlarda olmasi ile
konur. Klinik olarak anlamli bir bozukluk saptanmamaktadir. Ancak kardiyak
fonksiyonlarda hafif derecede azalma ve kardiyovaskiler morbiditede artig gozlenmektedir
(62,63). Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin  etkilendigi,
kardiyorespiratuvar egzersiz kapasitesinin azaldigi, kardiyak yapida degisikler oldugu
gosterilmistir (63). Parasempatik aktivitenin baskilanmig oldugu belirlenmistir. Serum
kolesterol diizeylerinin arttig1 ya da degismedigine dair yaymlar mevcuttur (62-64).

Bu hastalara tedavi verilmesi gerekliligi halen tartismali olmakla birlikte yapisal ve
fonksiyonel bozukluklarin saptanmasi, replasman ile kardiyovaskiler ve otonomik
fonksiyonlarin diizelmesi tedavi verilmesi diisiincesini desteklemektedir. Ozellikle TSH
diizeyinin 10 mU/L iizerinde oldugu durumlarda tedavi verilmesi son zamanlarda agirlik
kazanmistir (65). TSH dizeyinin 4-10 mU/L arasinda oldugu durumdaysa tedavi
verilmemesi goriisii daha ¢ok destek bulmaktadir.

Subklinik hipotiroidi en sik gorulen tiroid fonksiyon bozuklugudur (66). En son
caligmalarda taranan populasyonun demografik yapisina, Ozellikle de cinsiyet ve yas
Ozelliklerine bagl olarak hastaligin prevalansi %4-10 arasinda degismektedir. Yaslilarda
yapilan bir c¢alismada prevalans %7-26 olarak bulunmustur. Whickam ¢alismasinda
kadinlarda siklig1 %7,5 erkeklerde ise %2,8 olarak belirlenmistir. Yasla birlikte sikliginin
dramatik olarak artt11, 65 yas Uzeri kadinlarda ortalama %17,4.e yUkseldigi belirtilmekte,
ancak daha ileri yaslarda subklinik hipotiroidinin azaldigi ve 80 yas Uzeri kadinlarda
%6,2.ye distigi bildirilmektedir (67).
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Tablo 7: Hipertiroidi ve Hipotiroidinin KVS (zerindeki Etkilerinin Karsilastirilmasi

Hipertiroidi Hipotiroidi
e Sistemik vaskiiler direng azalir e Sistemik vaskuler direng artar
e Kalp hiz1 artar (>85/dak) e Kalp hizi azalir (<60/dak)
e Kardiak output artar (>7It/dak) e Kardiyak output azalir (<4,5It/dak)
e Kan volima artar (>%105.5) e Kan voliimii azalir (%84,5)

Tablo 8: Subklinik Hipotiroidinin KVS Uzerine Etkileri (86)

Vaskiler Etkiler

e Yiksek serum kolesterol ve LDL (aterojenik)

e Diisilk HDL

e Artmis periferik vaskiiler direng

e Endotelyum-aracili vasodilatasyon (NO ve endotelin-I aracili)
e Yiiksek serum CRP konsantrasyonlar1

e Kadinlarda artmis periferik damar hastalig1 riski

o Artmis karotid intima-media kalinlig

Kardiyak Etkiler

e QT intervalinde uzama
e TSH >7.0 mlU/L olan yasli hastalarda KK riskinde artig
o Ventrikuler sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda zayiflama

KKY':konjestif kalp yetmezligi, NO:Nitrit oksit

2.6.6. Kalp Hastaliklarinda Tiroid Hormonlarinin Degerlendirilmesi

Akut miyokard infarktiisiinde, kalp yetersizliginde T4’{in monodeiyodinizasyonla T3’e
doniistiiriilmesi azalir (T4 normal-yiiksek, T3 diistik). Cok daha potent etkilere sahip olan
T3 diizeyindeki azalma relatif olarak tiroid hormon eksikligidir (68,69). Bu durum “Diisiik
T3 Sendromu” olarak adlandirilir. Ayrica kalp yetersizlikli hastalarda diisik T3 seviyesi
kotu prognozu gostermektedir (69). Akut miyokard infarktiisiinden kisa siire sonra
serumda T3’lin %20, serbest T3’iinse %40 diistiigli saptanmigtir. Dopamin gibi ilaglarin
kullanim1 TSH salinimini inhibe ederek TSH diizeylerinde azalmaya yol acar (56). By-pass
operasyonu sonrasi serum total ve serbest T3 diizeylerinde postoperatif donemde gecici

hafif diismeler bildirilmistir. By-pass ya da ¢ocuklarda yapilan karmasik kardiyovaskiiler
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cerrahiler sonrasi diisiik doz triiyodotironin replasmaninin olumlu etkileri bildirilmistir.
Ayrica amiodaron kullanimi da tiroid fonksiyonlarinda ¢esitli bozukluklara yol agar.

Otroid Hasta Sendromu (OHS)

Agir sistemik hastaliklar, fiziksel travma ve psikiyatrik bozukluklar, tiroid
hormonlarini, tiroid dokusunda bir hastalik olmadan degistirebilirler. Bu durumu tarif
etmek i¢in "tiroid dis1 hastalik sendromu”, "Gtiroid hasta sendromu" ve "diisik T3
sendromu" gibi cesitli isimler kullanilmistir. OHS na bagl tiroid hormon degisikliklerine,
endojen tiroid hastaliklarina bagli tiroid hormon degisikliklerinden daha sik rastlanir.
OHS’de saptanan tiroid hormon degisiklikleri genellikle primer veya sekonder
hipotiroidizmi taklit eder. Bu hastalarda hipotiroidizmin kesin bulgulart olmamakla
birlikte, en azindan bazi1 dokularda tiroid hormon etkisinin azalmis oldugu gosterilmistir.
Rastlanan bulgular gecicidir ve altta yatan nedenin tedavisi ile hipofizer-tiroid ekseni
normal islevini kazanir. Bu ylizden, hastaliga adaptasyon sayilabilecek gecici bir
hipotiroidizm ddneminin olustugu ve bu sayede aktif hormon olan T3’Un dokulara
ulagmasinin ve primer hastalifin olumsuz etkilerinin azaltildig1 sdylenebilir. Bagka bir
deyisle, meydana gelen gegici doku hipotiroidizmi, organizmanin hastaliga veya agliga
adaptasyonunu kolaylastirir. OHS’de gergek hipertiroidizm ve hipertiroidizmin tanist
giicliikler yaratir.

OHS nin Klinik Onemi

Bozuk tiroid fonksiyon testleri, tiroid dis1 hastaliklarda en az tiroid hastaliklarinda
olduklar1 kadar siktir. OHS’de goriilen tiroid fonksiyon bozukluklari gercek tiroid
bozukluklarin1 bazen taklit eder, bazen de gizleyebilirler. Ayrica, tiroid fonksiyon
degisikliklerinin siddeti ve niteligi, kronik hastaligin prognozunu etkileyebilir. Ornegin
diisiik bir T3 diizeyi karaciger sirozunda, konjestif kalp yetmezliginde, ya da olasilikla
diger hastaliklarda mortalite yiiksekligini gosterebilir. Benzer bi¢imde TT4 diisiikligi

kronik hastaliklarda mortalite artigini gosterir.
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3. GEREC VE YONTEM

Tez calismas1 Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onayr alinarak
yapildi. Calisma 15 Agustos 2009-15 Temmuz 2010 tarihleri arasindaki donemde SUMTF
Acil Servisinde AKS tanisi alan hastalarda prospektif olarak yapildi.

3.1. Calisma Protokolii

Arastirmaya baslamadan ©nce calisma ile ilgili acil servis asistan ve uzmanlarina
arastirmanin basamaklari ile ilgili bilgi verildi.

Calismada hasta grubuna acil servise basvuran AKS distndiren yeni baslangich (en az
20 dk. en fazla 24 saat) iskemik tipte gogls agrili ya da benzer semptomlu 18 yasindan
blyuk hastalar alindi. Bu hastalar acil serviste bakim ve tedavilerinin yapilacagi gogiis
agrist Unitesinde takip edildiler. Kontrol grubu olarak 40 goniillii secildi. Calismaya
baslamadan 6nce diizenlenen veri toplama formu her hasta i¢in ayr1 ayr1 dolduruldu. Acil
Tip Anabilim Dalinda’da calisan arastirma gorevlisi doktorlar tarafindan gogiis agrisi
sikayeti ile gelen her hastanin ayrintili Oykist alinarak fizik muayenesi yapildi. Bu
asamada hastalar calisma hakkinda bilgilendirildi. Calismaya dahil edilme kriterlerine uyan
ve calismaya katilmaya gonualli olarak onam veren tim hastalara calismaya gonulli
katilma belgesi okutularak yazili onaylar1 alindi. Calismaya dahil edilen hastalarin tedavi
ve yonetimlerinde ¢alisma nedeniyle herhangi bir aksama ve gecikmeye neden olunmad:.
Dislanma kriterleri:
1.Ciddi kapak hastalig
2.Dilate kardiyomiyopati
3.Kronik akciger, karaciger ya da bobrek hastaligi
4. Kanser 6ykusu
5. Son bir ay i¢inde agir travma, cerrahi operasyon veya yanik oykiisii olmasi
6. Akut enfeksiyonun bulunmasi
7- CABGO 0ykiisu
8-Amiodoran kullanan hastalar
9-Bilinen tiroid hastaliklar1

Calismaya alinan hastalarin acil servise gelislerinde yaslari, cinsiyetleri, hastane dncesi
ve takipteki kardiyak tedavileri kaydedildi. KAH igin risk faktorleri, (DM, hipertansiyon,
sigara, aile 0ykusu vs.) 6zgegmisinde KAH olup olmadigi ve tedavi gormekte oldugu diger
hastaliklar1 veri formuna yazildi. G6gls agrist ile gelen hastanin AKS tanisi hastanin
oykasl, gelis ve izlem EKG’leri, gelis kardiyak enzim diizeyleri ve EKO yapilarak
konuldu. Go6giis agrisi olup AKS olarak kabul edilmeyen hastalar ise ¢galismadan dislandi.
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Ayirict tant nedeniyle tim hastalara akciger grafisi ¢ekilmesinin yaninda disinulen 6n
tanilara gore ek tansal tetkikler ve incelemeler yapildi. Akut koroner sendrom tanisi
dustinilen hastalara kardiyoloji konsiltasyonu istenilerek kardiyoloji servisine ya da
koroner yogun bakima vyatislari yapildi. Bazi hastalar acil serviste kardiyoloji
konsiiltasyonun hemen sonrasinda koroner anjiyografi yapilmasi amaci ile kardiyoloji
invaziv laboratuarina alindi. Hastalarin  hastanemiz acil servisinde bulunan
Ekokardiyografi (EKO) ile kardiyak duvar hareketleri degerlendirildi. EKO’da hipokinezi
ve akinezi bulgusu olan hastalar zaman kaybetmeden invaziv laboratuarina alind.

Her bir hastanin bagvuruda EKG’si ¢ekildikten sonra damar yolu agilarak CK, CK-MB,
Tnl, FT3, FT4 ve TSH diizeylerini degerlendirmek iizere jelli vacutainer tiiplere vendz kan
ornekleri alindi. Her bir hastanin demografik verileri, 6zge¢mis bilgileri, KAH igin risk
faktorleri sorgulanarak kaydedildi. Hastalarin EKG yorumlari; CK, CK-MB, Tnl, FT3,
FT4 ve TSH diizeyleri; Acil serviste ya da kardiyoloji kliniginde yapilan EKO sonuglari,
koroner anjiografi (KAG) ve Perkitan transkoroner anjiyoplasti (PTCA) raporlari forma
eklendi.

Hastalar taburcu olduktan 3 ay ve 6 ay sonra kendileri veya birinci dereceden yakinlari
ile gorisiilerek bu siire i¢inde tekrar AKS nedenli hastaneye basvuru, hastaneye yatis, AKS
nedeni ile invaziv girisim ve ani kardiyak 6liim yoniinden sorgulandilar. Veriler yine
formlara kaydedildi.

Calismada primer sonlanim kriterleri Acil Servise basvuru sirasinda, tedavi altinda iken,
yattig1 kardiyoloji kliniginde invaziv girisim veya trombolitik tedavi esnasinda hastanin
kaybedilmesi idi. Sekonder sonlanim kriterleri ise taburcu olduktan sonraki 6. aya kadar
olan siire i¢ginde hastalarin kaybedilmesi idi.

Kontrol grubu ise 18 yas iizerindeki KAH ve bilinen tiroid fonksiyon bozuklugu
olmayan saglikli bireylerden se¢ildi. Bu gruptan da yapilacak g¢alisma anlatilip gontlli
olduklarina iligkin yazili onam alinarak TSH, FT3 ve FT4 i¢in vendz kan Ornekleri alindi.
Sonuglar veri formuna kaydedildi.

3.2. Biyokimyasal M etot

Hastalarin bagvuruda alinan kan o&rnekleri S.U.M.T.F. Hastanesi Biyokimya
laboratuarinda Counter-Beckman cihaziyla serum, iire, kreatinin, CK-MB, troponin Hitachi
moduler E 170 cihaziyla FT3, FT4, TSH degerleri 6lgiildii. CK ve CK-MB duzeyleri
spektrofotometrik yontemle 6lcildi. CK-MB i¢in referans araligi erkek: 0.10-4.94 ng/ml,
kadin: 0.10-2.88 ng/ml kabul edildi. Tn 1 ise Immulite Troponin 1 Kiti ile
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chemiluminescence yontemi ile Olgildld. Troponin I degeri 0,16 ng/ml’den yiiksek kabul
edildi. TSH, FT3 ve FT4 diizeyleri ise chemiluminescence yontemi ile bakildi. Referans
aralig1 FT3: 2-4.4 pg/ml, FT4: 0.93-1.7 ng/dl, TSH: 0.27-4.2 plU/ml kabul edildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen veriler “Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 16,0 for
Windows” bilgisayar programina kaydedildi. Veriler ortalama+SD olarak verildi. Hasta ve
kontrol gruplar: arasi veri karsilastirmalarinda Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis
Varyans Analizi kullanildi. p<0.05 degerleri anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR
Calismamiz Agustos 2009- Temmuz 2010 tarihleri arasinda prospektif olarak yapildi.
Tablo 9: Hastalarin demografik ozellikleri

Yas (y1l) 60,89+11,86
Cinsiyet (erkek) 93
Sigara* 13
AKS oykiisu 27
Hipertansiyon 36
Hiperlipidemi 12
Diabetes mellitus 15
Ozellik yok 31

*0zgeemisinde yalnizca sigara igiciligi olan hastalar.

AKS ile tanisi ile acil servise bagvuran hastalarin 31 (%28)’inde 6zge¢misinde herhangi
bir ozellik yoktu, 15 hastada ise sadece HT (%13,6) vardi. Sadece DM tanis1 olan 4
(%3,63) hasta, DM ve HT tanisi olan 2 hasta vardi. DM, HT, Hiperlipidemi, KAH olan ve
tedavi alan 14 hasta mevcuttu. Ozgegmisinde herhangi bir hastalik olmayip sadece sigara
kullanan 13 (%10,90) hasta vardi (Tablo 1). Yirmi {i¢ (%20,9) hastanin 6zge¢misinde
gecirilmis Mi, CABGO, stent veya balon 6ykiisii mevcut idi.

Hastalarin 1171 (%15) UAP, 34°ii (%30,9) Anterior MI, 39’u (%35,4) Inferior Mi, 16’s1
(%18,5) NSTEMI tanis1 ald1. 4 hasta acil serviste tedavi edilirken kaybedildi.
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Calismaya toplam 110 hasta dahil edildi. Hastalarin 17si kadin, 93 0 erkek idi. Kontrol
grubuna saglikli 40 kisi (24 erkek, 16 kadin) alindi. Kontrol grubunun yas ortalamasi
65.7+£13.15 idi. Calisma grubunda erkek hastalarin yas ortalamasi 60.43+12.05, kadin
hastalarin yas ortalamas1 63,41+10,68 olarak tespit edildi. 110 hastanin 26’inda (%23,6)
TSH, FT3 ve FT4 diizeylerinde degisiklikler tespit edildi (Tablo 10). Kalan 84 hastada
tiroid hormonlari normal olarak tespit edildi. Bunlarin yas ortalamasi 60.75+11,54 olup
bunlarmn 12’si (%14,28) kadin,72’si (%85,72) erkek idi. Bu hastalardan 25’ine NSTEMI
ve 59 hastaya ise STEMI tanis1 kondu. Kadin hastalarin hi¢birinde hormon seviyelerinde
diistikliik tespit edilmedi (Grafik 1,2,3).

Tablo 10: Tiroid hormonlarinda degisiklik olan hastalarin sayilari

Normal Diisiik Y Uksek
TSH 10 6 10
FT3 19 2 S)
FT4 16 0 10

Grafik 1: Kadin ve erkek hastalarda TSH seviyelerinde degisiklik
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Grafik 2: Kadin ve erkek hastalarda FT3 seviyelerinde degisiklik
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Grafik 3: Kadin ve erkek hastalarda FT4 seviyelerinde degisiklik
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Vaka ve kontrol grubu, tiroid hormonlar1 diizeyleri agisindan karsilastirildi. Hasta grubu ile
kontrol grubunun ortalama TSH diizeyleri arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0,25). Hasta

grubu ile kontrol grubunun ortalama FT3 dlzeyleri arasinda anlamli fark bulunmadi
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(p=0,57). Hasta grubunun ortalama FT4 dizeyi kontrol grubunun ortalama
duizeyinden anlaml yiksekti (p=0,015) (Tablo 11).

Tablo 11: Vaka ve Kontrol gruplarinda ortalama Tiroid hormon dizeyleri

TSH (ortxstd. sap)

FT3(ortxstd. sap)

FT4(ort+std. sap)

miU/ml pg/ml ng/dl
Vaka 1,87+1,73 3,2+1,34 1,45+0,64
Kontrol 1,82+0,92 3,08+0,4 1,22+0,15
P degeri 0.25 0.57 0.015

FT4

Istatistiksel olarak anlamli olmasa da tiroid hormonlar: hasta grubunda kontrol grubuna

gore diisiik bulundu.

Tiroid fonksiyonlar1 bozuk olan hastalar arasinda 6 hastada (%4,5) UAP/NSTMI ve 20
hastada (%18,18) STEMI tespit edilmistir.

TSH diizeyi yuksek olup FT3 seviyesi normal olan 7 hastada Subklinik Hipotiroidi tespit

edildi. TSH diizeyi yiiksek olup FT3 seviyesi diisiik olan yani Hipotiroidili hasta tespit
edilmedi. 2 hastada Hasta Otiroid Sendromu tespit edildi. 5 hastada Hipertiroidi (TSH
normal ya da diisiik, FT3 yiiksek) tespit edildi (Grafik 4).
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Grafik 4: AKS |u Hastalarda Tiroid Hastaliklar1 acisindan klinik tani dagilimi
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O **S.hipotroidi
W Hipertroidi
O OHS

0 Normal

calismada hicbir hastada hipotroidi tespit edilmediginden grafikte degerlendirilmeye alinmamustir.

** subklinik hipotrodi

Vaka grubunda cinsiyete gore tiroid hormon diizeyleri karsilastirildiginda kadin ve erkek
hastalar arasinda fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12 Hasta grubunda cinsiyete gor e tiroid hor mon duzeyleri

TSH (ort+std. sap) FT3 (ort+std. sap) FT4 (ort+std. sap)
pIU/ml pg/mi ng/dl
Kadin 2,9612,96 3,04+1,01 1,37+0,69
Erkek 1,67+£1,16 3,33+£1,38 1,46+0,64
P degeri 0.232 0.115 0.76

Hasta grubunda EKO bulgular1 normal olan ve EKO’da iskemi bulgusu (hipokinezi) tespit

edilen hastalar arasinda ortalama FT3 ve FT4 diizeyleri karsilagtirildiginda anlamli fark

tespit edilmedi (p>0.05). Ancak EKO’da hipokinezisi olan hastalarin ortalama TSH

diizeyleri EKO’su normal olan hastalalardan anlaml yiiksekti. (Tablo 13).
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Tablo 13: Hasta grubu Eko bulgulari ile tiroid hormonlar: arasindaki iliski

EKO bulgular: TSH (ortxstd. Sap) FT3 (ortxstd. Sap) FT4 (ort+std. Sap)
pIU/ml pa/mi ng/dl
Normal 1,39+0,6 3,57+0,78 1,26+0,2
Hipokinezi 2,61+2,51 3,21+0,55 1,38+0,29
P degeri 0.031 0.152 0.123

Hasta grubunda KAG bulgularina gére (LAD lezyonu, RCA lezyonu, CX lezyonu, birden
fazla damar lezyonu ve diger) tiroid hormonlar1 karsilastirildiginda fark tespit edilmedi
(p>0.05) (Tablo 14).

Hastalardan 4’ti Acil Serviste takip ve tedavi altinda iken veya Kardiyoloji Klinigine

yatirildiktan sonra invaziv girisim sirasinda kaybedildi.

Tablo 14: Hasta grubunda KAG bulgularina gore ortalama tiroid hormonlar:

KAG TSH (ort+std. Sap) FT 3 (ortstd. Sap) FT4 (ort+std. Sap)
Bulgular: ulU/ml pg/ml ng/dl
LAD 1,40+1.1 3,49+2.05 1,58+0.93
RCA 2,03+1.58 3,33+0.99 1,47+0.59
CX 1,10+0.43 2,82+0.51 1,31+0.23
Coklu Lezyon 1,67+0.42 3,06+1.12 1,36+£023
Diger* 2,7+1.06 3,22+0.78 1,34+0.16

Diger* KAG yaptirmayi1 kabul etmeyen ya da tibbi kontrendikasyon nedeni ile KAG yapilamayan hastalar.

110 hastanin ti¢ aylik takip siiresinde tekrar AKS nedeni ile 6len, hastaneye yatirilan,
invaziv girisim veya trombolitik tedavi uygulanan hastalarin basvurudaki tiroid hormon
diizeyleri, kardiyak enzim ve EF bulgularn kontrol grubu ile karsilagtirildi. Tiroid
fonksiyonlart bozuk olan 26 hastadan 5’inin taburcu olduktan sonraki 3 aylik siire i¢inde
hastanin tekrar AKS nedeni ile hastaneye bagvurdugu ve invaziv vaskiiler girisim ge¢irdigi
belirlendi. Bu hastalardan 2’sine acil bypass uygulanmis, 1’sine kalic1 pace maker takildi.
Takibe alinan hastalardan 1’1 AKS nedeni 3 aylik siire i¢inde exitus oldu. Kaybedilen
hastanin bagvurudaki ortalama TSH diizeyi (5,81 ulU/ml) kontrol grubunun ortalama TSH
duzeyinden (1,59+1,16 plU/ml) oldukga yiiksek bulundu. Ayrica akut donemde yatirilirak
tedavi edilirken kaybedilen hastalar (4 hasta) ile 3 aylik prognoz takibi sirasinda
kaybedilen toplam 5 hastanin ortalama TSH diizeyi (3,35£2,03) kontrol grubunun ortalama
TSH dizeyinden (1,59+1,16 ulU/ml) anlamli yiiksek bulundu (p=0.040).
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Tablo 15: 3 ayhk takip sirasinda major KVS hastaligi geciren hastalarin, exitus olan

hastalarin ve kontrol grubunun basvurudaki ortalama tiroid hormon diizeyleri ve EF

degerleri.
Prognoz | TSH pIU/ml | FT3 pg/ml FT4 ng/d EF
(3ay) (orttstd.Sap) | (orttstd.Sap) | (ortxstd.Sap) | (orttstd.Sap)
Saghkh | 1,59+1,16 3,53£1,62 1,47£0,75 | 42,12+12,82
Diger™ 2,59+3,16 3,31+0,55 1,37+0,20 42,8+13,15
Exitus 3,35+2,03 3,52+0,23 1,64+0,17 28+19,44

*Diger: yeniden akut koroner sendrom tanisi ile saglik kurulusunda takip edilen, acil by-pass veya pace

maker uygulanan ya da kalp yetmezligi gelisen hastalar.

Altt aylik prognoz takibi sonucunda bu siirede toplam 9 hastada tekrar major
kardiyovaskiiler hastalik gelistigi tespit edildi. Bu hastalardan 2’sine acil by pass
uygulanmis, 1’ine pace maker uygulanmis, 1’inde kalp yetmezligi gelismis ve 5’1 de AKS
nedeni ile hastanede yatarak tedavi gormiistii. Bu 9 hastanin basvurudaki ortalama tiroid
hormon diizeyleri, kardiyak enzim diizeyleri kontrol grubu ile karsilastirildi. Bu hastalarin
bagvurudaki kardiyak enzim, TSH, FT3 ve FT4 diizeyleri ile kontrol grubunun degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Bu hasta grubunun
basvurudaki EF’sinin kontrol grubuna gore anlamli diisiik oldugu bulundu (p<0.05).

(Tablo 16). Bu 9 hastadan sadece 1 hastanin ilk basvurudaki TFT’si bozuk idi.

Tablo 16: 6 aylik takip sonrasi tekrar AKS nedeni ile hastanede tedavi edilen hastalar

ile kontrol grubunun basvurudaki ortalama tiroid hormon diizeyleri

Prognoz TSH FT3 FT4 EF

(6 ay) (ortsstd.Sap) | (ort+std.Sap) | (ortstd.Sap) | (ort+std.Sap)
Saghkhi** | 1,75+1,84 3,29+1,44 1,42+0,66 43,37£12,28
Diger* 2,44+1,53 3,84+1,59 1,62+0,79 25,22+419,74

*Diger; yeniden akut koroner sendrom, by-pass, pace maker ya da kalp yetmezligi nedeni ile bir saglik
kurulusunda tedavi edilen hastalar.

** 6 aylik siirede herhangi bir kardiyovaskiiler hastalik gecirmeyen hastalar
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Tiroid fonksiyon testlerinde sapma tespit edilen hastalarin 3 ve 6 aylik prognozlari ile
tiroid fonksiyon testleri normal olan hastalarla karsilagtirildiginda istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edilmedi (p>0.05).

Tiroid fonksiyonlar1 bozuk olan hastalar arasinda 6 hastada (%4,5) UAP/NSTEMI ve
20 hastada (%18,18) STEMI tespit edilmistir.
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5. TARTISMA

Tiroid hormonu hemen hemen tiim dokularda ve metabolik siireclerde etkin olmasina
ragmen etkileri en belirgin olarak kardiyovaskiiler sistemde karsimiza ¢ikmaktadir. Tiroid-
kardiyovaskiiler sistem iligskisi 200 yil1 askin zamandir bilinmektedir (55). Calismamizda
Acil Serviste AKS tanisi konulan hastalarda bagvurudaki troid hormonlar1 diizeyleri ile
hastalarin hastaneden taburcu olduktan sonraki 3 aylik ve 6 aylik zaman siireci i¢inde ani
kardiyak 6lim veya tekrar major kardiyovaskler hadise gecirmesi arasindaki iliskiyi, troid
hormonlarinin majoér kardiyovaskiiler olay ve ani kardiyak olim icin risk faktori
olabilirligini ve AKS tanist konan 110 hastada tiroid hormon degisikliklerinin agirlikli

olarak hangi yonde oldugunu arastirdik.

Tiroid-KVS iliskisinde ilk tanimlamalar tirotoksikozla ilgili olmustur. Tirotoksikozun
etkileri ilk kez 1786'da, carpinti, diizensiz nabiz ve nefes darlig1 seklinde tanimlanmistir
(55). Tirotoksikozun 6n plandaki kardiyak belirtileri ilk gézlemcileri, hastaligin orijininin
kalpte oldugu seklinde yanlis bir diisiinceye itmistir. Daha sonra arastiricilar hastaligin
direkt sebebinin tiroid glandinin agir1 aktivitesi oldugunu anlamislardir. Bu tip hastalarin

semptomlari, hipotiroidik hastalarda sik bir bulgu olan perikardiyal eflizyona baglanabilir.

Jung CH ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada gogiis agrisi ile gelen 192 hastada FT4 ve TSH
dizeylerinin KAH ile birlikteligi degerlendirilmistir. Bu calismada Koroner Arter Hastaligi
tespit edilen hastalarda, ateroskleroz tespit edilmeyen hastalara gére FT4 dlzeyi daha
yuksek bulunmustur. FT4’deki en yiiksek deger coklu damar lezyonu olanlarda
Ol¢iilmiistiir (70). Baska bir ¢aligmada ise artmis TSH diizeylerinin ¢ok damar hastaligi ile
birlikte oldugu, ancak artmis TSH diizeyinin ateroskleroz igin 6ngoricii olmadigi tespit
edilmistir (71).

Hipotiroidinin kardiyovaskdler risk faktorleri ile iliskisini arastiran ¢aligmalar vardr.
Hipotiroidili olgularda, LDL kolesterol absorbsiyonun artmasi, endotel disfonksiyonu,
hiperkuagulabilite, diastolik hipertansiyon gibi klasik risk faktorlerinin KAH riskini
arttirabilecegi lizerinde durulmasina ragmen, artmis kardiyovaskiiler riskin mekanizmasi
heniiz tam olarak anlasilabilmis degildir. Biiyiilk hasta sayilarma dair veriler ise
populasyonda daha sik olmas1 ve tedavisinin giiniimiizde bile tartismali olmas1 nedeniyle
subklinik hipotiroidi grubuna aittir. Subklinik hipotiroidi olgularin1 kapsayan Rotterdam
calismasinda yash kadinlarda subklinik hipotiroidi ile ateroskleroz ve myokard infarktiisii
prevalansi dogru orantili bulunurken (62), literatiirde bu goriisii desteklemeyen ¢alismalar

da mevcuttur (72). Istatistiksel olarak anlamli olmasa da Galismamizda tiroid hormonlar1
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hasta grubunda, kontrol grubuna gore diisiik bulundu ve 7 hastada (%6) subklinik
hipotroidi (TSH yuksek, FT3 normal) goriiliirken higbir hastada asikar hipotroidiye (TSH
diisiik, FT3 normal/diisiik) rastlanmadi.

Tiroid fonksiyonlarmin, AKS’un yayginlig ile iligkisini arastiran bir calisma yapan
Tiiziin ve ark. STEMI ve NSTEMI/ UAP’I1 hastalarda, basvurudaki TSH, FT3 ve FT4
seviyelerini arastirmiglardir (73). Troid fonksiyonlarinin AKS’ lu hastalarda degisiklik
gosterdigi, bu degisikliklerin Otroid hasta senromu (OHS) ile karakterize oldugu sonucuna
varmislardir. Troid fonksiyonlarininda STEMI ve NSTEMI/ UAP gruplar arasinda ve
cinsiyetler arasinda fark bulunmadig1 ve koroner anjiyografi sonuglarina gére de AKS ile
iligkili olmadigin1 tespit etmislerdir. Bu calismadaki hasta sayisi bizim c¢aligmamiza
aldigimiz hasta sayisina gore daha az olmasina ragmen bizim ¢alismamizda buldugumuz

sonugclar ile benzer sonuclar elde edilmistir.

Troid hormon profilindeki degisikler ile prognoz, morbidite ve mortalite arasindaki
iligkiler sadece akut koroner sendromlarda degil Konjestif Kalp Yetmezligi ve ani kardiyak

oliim gibi diger kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinda da arastirilmistir (74-83).

Iervasi ve ark. kardiyak hastalarda FT3 seviyesi diisiik olan ve normal olanlar arasinda 1
yillik prognozlarini karsilastirmis ve Diisikk T3 Sendromunun mortalite agisindan gucli bir
prediktor ve kotli prognozla iliskilendirmislerdir (82). Calismamizda ise ¢alisma siiresinin
kisitli olmas1 nedeni ile, hastalar taburcu olduktan sonraki 3 aylik ve 6 aylik periyod igin
prognoz takibine almmislardir. Ug aylik takip siireci i¢inde sadece 1 hastamiz hayatini
kaybetmistir. Bu hastanin basvurudaki TSH diizeyi kontrol grubuna gore oldukca yiliksek
olmakla birlikte, exitus olan hasta sayisinin sadece 1 olmasi nedeni ile bizim sonuglarimiz
AKS’da hipotroidi ile kotii prognoz iliskisi yoniinden herhangi bir yorum yapamaya uygun
degildi.

[ltumur K. ve ark. yaptig1 bir ¢alismada ise Akut MI sonras1 kardiyak arrest gelisen
hastalarda, miidahale sirasinda ve takiplerde bakilan tiroid hormon duzeyleri hasta 6tiroid
sendromu ile uyumlu bulunmus olup 2 ay sonra tiroid hormon diizeylerinin normallestigi
goriilmiistlr (75). Cappola ve ark. nin yash hastalarda kardiyovaskiiler risk ve mortalite
acisindan tiroid fonksiyonlarinin arastirdiklar1 ¢alismada %82 hastada troid fonksiyonlari
normal, %15 hastada subklinik hipotiroidi, %1,6 hastada agikar hipotiroidzm goriilmiis ve
bunlar arasinda kardiyovaskiiler risk ve mortalite agisindan fark tespit edilmedigi ancak

subklinik hipertiroidinin atrial fibrilasyon olusumunda etkili oldugu ortaya konmustur (79).
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Calismamizda ise % 83 hastada tiroid fonksiyonlari normal (6troid), % 6 hastada subklinik

hipotiroidi ve 2 hastada 6troid hasta sendromu tespit edilmistir.

Satar S. ve ark.nin acil servise AMI nedeni ile basvuran hastalarin tiroid hormon
seviyelerinin mortalite acisindan prediktif bir bulgu olup olmadigimi arastirdiklari
calismada hayatta kalan AMI tanis1 alan hastalarda saglikli kontrol grubuna gore yiiksek
TT3, TT4, ve diisik FT4 seviyeleri, ve dlen hastalarda ise diisiikk TT3, FT3 seviyeleri
bulunmustur. TT3 ve FT3’nin mortalitede bagimsiz prediktdr ve prognostik faktér oldugu
bildirilmistir (81). Bizim ¢alismamizda ise toplam 5 hasta hayatin1 kaybetmis olup, bu
hastalarin sadece 1’inde FT4 seviyesi yiiksek, 1 hastada TSH seviyesi yiiksek olup, diger
hastalarin TSH, FT3, FT4 degerleri normal olarak tespit edilmistir. Calismamizda hayatini
kaybeden hasta sayisinin az olmasi nedeni ile mortalite ile tiroid hormon profili arasindaki

iliski tam olarak degerlendirilememistir.

Calismamizda AKS olan hastalarda bagvurudaki tiroid hormon diizeyi degisiklikleri ile
takip periyodu icindeki prognoz arasindaki iliskiyi arastirmayr amacgladigimiz igin,
bagvuruda kan 6rnekleri alinmistir. Bu nedenle ¢alismamizdaki hastalarda troid fonksiyon
testlerinde goriilen degisikliklerin AKS esnasinda gelisip gelismedigini sdyleyemeyiz. Bu
konu ile ilgili bir yorum yapabilmek i¢in AKS sonrasinda takip eden saatlerde ve giinlerde,
belirli periyodlarda tiroid fonksiyon testlerinin degerlendirilecegi bir ¢alisma planlamak

gerekmektedir.

Ciddi sistemik bir hastaligin varliginda, gecirilmis biiyiikk operasyonlar sonrasinda
yogun bakimda takip edilen hastalarda ve bilinen tiroid hastalig1 olmayan kritik hastalarda
Otroid hasta sendromu gozlenebilir. Bu durum serum TSH seviyeleri normal iken FT3
ve/veya FT4 seviyelerinin diisiik olmasi ile karakterizedir. Bu sendromun, sistemik bir
hastalikla karsilagildiginda dokunun enerji ihtiyacini azaltan bir adaptasyon mekanizmasi
mi, yoksa hipotiroidinin neden oldugu doku hasarin1 hizlandiran bir maladaptasyon cevabi
m1 oldugu heniiz agikliga kavusmamustir (72). Ancak AMI sonrasi tiroid hormon
duzeyindeki bu degisikliklerin periferik vaskiiler direncte artmaya, kardiyak output’da
azalmaya neden oldugu iizerinde durulmaktadir. Calismamizda &tiroid hasta sendromlu
vaka oran1 %2 olarak tespit edildi. Bu oramin literatirdeki diger c¢alismalarla

karsilastirildiginda daha diisiik oldugu goriildii.

Kronik kalp yetmezligi hastalarinda yapilan bir calismada Otiroid hasta sendromu tespit

edilenlerde takip periyodunda 6liim oranlarinin daha fazla oldugu tespit edilmistir ve
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otiroid hasta sendromu varliginin kardiyak yetmezlik derecesi ile iliskili oldugu, kalp
transplantasyonu ile o6tiroid hasta sendromun geri dondiigii bildirilmistir (76). Birgok
hastalikta diisiik tiroid hormon seviyelerinin kétl prognoz belirteci oldugu bilinmektedir ve
tiroid fonksiyon testlerinin seri analizlerinin o6zellikle yogun bakimdaki hastalarin

degerlendirilmesinde faydali olabilecegi diisiiniilmektedir.

OHS siklikla geri déniisiimliidiir. Bu grup hastalarla ilgili yapilan bazi calismalarda
tiroid hormon replasman tedavilerinin etkileri aragtirilmistir ve T4 tedavisinin faydal
olmadigi, T3 tedavisinin ise c¢eliskili sonucglara neden oldugu bildirilmistir. Bazi
caligmalarda ise hormon replasman tedavisinin 6zellikle kardiyotorasik veya koroner by-
pass uygulanan olgularda sistemik vaskiiler rezistansi azaltarak, kardiyak inotrop ve
ditiretiklere ihtiyaci azaltarak faydali oldugu belirtilmistir. Genellikle hastalik durumunun
diizelmesiyle birlikte hormon destegine gerek kalmadan tiroid dlzeyleri normale
donmektedir (82-85).

Literatiirde c¢ogunlukla subklinik hipotiroidi ve AKS iliskisinin arastirildigini
gobrmekteyiz. S6z konusu kardiyovaskdler risklerin, tiroid hormon replasman tedavisi ile
duzeltilebilecegine ait iki ¢alisma mevcuttur. Beyhan ve ark.nin yapmis oldugu ¢alismada
subklinik hipotiroidinin tetiklemis oldugu diisiiniilen serum total ve LDL kolesterol,
lipoprotein a, total homosistein ve yliksek sensitif CRP seviyeleri analiz edilmistir.
Hastalara ortalama 18 hafta boyunca tiroid replasman tedavisi verilmis olup sonrasinda
biyokimyasal belirtegler yeniden degerlendirilmistir. Sonu¢ olarak, tedavinin kisa
donemde, bu belirtecler iizerinde herhangi bir etkisi olmadigi, dolayisi ile subklinik
hipotiroidi hastalarinda kardiyovaskiiler riskleri dnlemede faydasi olmayacagi goriisiine

varilmistir (82).

Pavlou ve ark; 95 akut miyokard enfarktisli ve 19 UAP’ 1 olmak Uzere toplam 114
hastada 6troid hasta sendromu sikligini arastirmislardir. Hastaligin ilk 5 glininde belirgin
TT3 disikligii ve RT3 yiiksekligi tim hastalarda tespit edilirken; FT3 ve FT4’de
degisiklik olmamistir. Komplike infarktiislilerde RT3 yiiksekligi ve TT3 disikligi

komplike olmayanlara gore daha belirgin bulunmustur (77).

Pimentel ve ark. yaptiklar1 ¢alismada AKS olan ve yogun bakimda takip edilen
hastalart UAP/ NSTEMI ve STEMI olarak gruplandirilarak 1. 4. ve 7. giin tiroid hormon
diizeylerine bakmislardir (74). STEMI’de daha belirgin olmak Uzere her iki grupta da rT3

dizeyi referans araligindan yiiksek bulunmustur. STEMi’da istatistiksel anlamlilik
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olmamakla birlikte plazma T3 ve FT3 dizeyleri 4. giinde daha diisiik bulunmustur. Yetmis
hastanin 13’iinde yani %18.6 oraninda OHS, TT3 ve/veya FT3 degerlerinde diisme, RT3
de yukselme goriilmiis ve bu durum AKS’de kotii prognoz ile iliskilendirilmistir (75).
Baska bir calismada akut M1 ile gelen hastalarda T3 -FT3 -FT4 -TSH diizeyleri hastaneye
kabulden sonra bakilmistir. Saglikli kontrol grubuna gore TT3 - FT3 -FT4 daha diisiik RT3
daha yuksek tespit edilmistir (73).

AMI ve tiroid hormon seviyeleri iliskisini arastiran bir baska ¢alismada ise trombolitik
verilen 16 AMI hastasinda, basvurudan sonraki 2, 4, 6, 8 ve 72. saatlerde TT4, FT4, TT3,
FT3 seviyelerine bakilmig, ve sonuglar ilk 3 giine kadar normal, ancak 72 saat sonra RT3
belirgin derecede yliksek bulunmustur (83). Bizim c¢aligmamizda ise hastalarin 73’0
(%66,36) STEMI, 37°si (%33,6) UAP/NSTEMI tanis1 aldi. Bu hastalardan troid
fonksiyonlarinda anormallik olanlar arasinda (TSH diizeyi yiiksek olup, FT3 seviyesi
normal olan) 7 hastada Subklinik hipotroidi, (TSH normal, FT4 dizeyi yuksek olan) 5
hasta, ve 2 hastada ise Otroid Hasta Sendromu (OHS) tespit ettik. Hasta sayisinin
yetersizligi ve RT3 taramasi yapmadigimiz i¢in 6troid hasta sendromu ve prognoz arasinda
saglikli yorum yapamadik. Ancak troid fonksiyonlar1 normal olan hastalarla, troid
fonksiyonlarinda anormallik olan hastalar UAP/ NSTEMI ve STEMI gruplar1 olarak
karsilastirildiginda troid hormon seviyeleri arasinda anlamli fark tespit edilmedi. Daha
once yapilan baz1 ¢alismalarin sonuglarma gore ise AKS sonrasi erken dénemde tiroid
hormonlarinda degisiklikler olmaktadir.

Mayer Jr O. ve ark.nin yapmis oldugu ¢alismada AKS tanisi konulan 410 hastada tiroid
fonksiyon testleri ¢aligilmis ve hipotiroidizmin sikligi %11,5 olarak bulunmustur. Ayrica
hipotirodizmin erkeklere goére kadinlarda daha sik gorildiigi (%23,4 ve %6,9) ortaya
konmustur (78). Bizim g¢alismamizda ise AKS gegiren kadin ve erkek hastalar tiroid
fonksiyonlar1 agisindan karsilastirildiginda her iki cins arasinda fark tespit edilmemistir

Tiroid testlerindeki anormalliklerin genellikle herhangi bir tiroid patolojisi olmayan
yash kadinlarda ve erkeklerde sik goriildiigii Cappola R.ve ark. tarafindan ortaya konmus
ve American Collage of Physicians tarafindan da 50 yasin1 gegmis bayan hastalarda tiroid
taramas1 yapilmasi tavsiye edilmistir (79). Yine aynm1 c¢alismada yash hastalara
kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmak amaciyla tiroid taramasi yapilmasmin gerekli
olmadigr savunulmaktadir. Calismamizda 50 yas iizerinde 92 hasta vardi. 50 yasin

altindaki hastalardan sadece 1’1 bayandi. Elli yas iistlindeki hasta grubunun tiroid
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fonksiyonlarinda istatistiksel anlam1 olmamakla birlikte bazi1 anormallik saptandi. Bizim
calismamizda elde ettigimiz bulgular Coppola ve ark.n1 desteklemektedir.

Calismamizda, diger c¢alismalardan farkli olarak hastalarin ekokardiyografik
incelemeleri ve koroner anjiyografik bulgular1 da degerlendirilmeye alinmis olup tiroid
fonksiyonlart normal olan grupla, tiroid fonksiyonlarinda anormallik olan hastalar
karsilagtirildiginda ejeksiyon fraksiyonlari, kardiyak duvar hareket bozukluklart ve
damarsal lezyonlar agisindan da fark tespit edilmemistir. Hastalarin 6. aya kadar olan
takiplerinde 110 hastadan toplam 15’inin takip suresi icinde major kardiyovaskiiler olay
gecirdigini belirledik. Bu hastalarin bir kisminda istatistiksel anlami olmamakla birlikte
troid hormonlarinda degisiklikler tespit ettik. Bu konuda daha dnce yapilan ¢aligmalarda
AKS’larda prognoz degerlendirmesinde daha ¢ok hipertiroidi ve hipotiroidi tistiinde
durulmakla birlikte, son c¢alismalarda prognoz degerlendirmesinde Otroid Hasta

Sendromu’nun 6nemi vurgulanmaktadir.
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6.SONUC

Calismamizdan elde ettigimiz bulgular1 ve bu konuda yapilmis diger ¢alismalar goz
Oniine alarak acil servislere AKS nedeni ile bagvuran 6zellikle 60 yas iizeri hastalarda
akut donemde ve/veya yogun bakimda takip edildikleri siirede subklinik hipotiroidi g6z
6nunde bulundurularak tiroid fonksiyonlarina bakilmasinin yararli olacagini diisiiniiyoruz.

Ayrica OHS’nin kétii prognozla iliskili oldugu da g6z ardi edilmemelidir.

Bu caligmadan elde ettigimiz ipuglari:

1. Koroner arter hastalarinda bilinen endikasyonlar disinda (atriyal fibrilasyon,

hiperlipidemi gibi) tiroid hormon profiline bakilmasini 6nermemekteyiz.

2. Akut koroner sendrom ile bagvuran hastalarda herhangi bir nedenle tiroid hormon
ol¢iimii yapildiginda diisiik FT3 ve normal TSH tespit edildiginde bu durumun OHS

olabilecegi akilda tutulmalidir.

3. Yaygin aterosklerozu olup klasik risk faktorleri olmayan hastalar, subklinik
hipotiroidi agisindan degerlendirilmelidir. Subklinik hipotirodinin AKS birlikteligi bir¢ok

caligmada gosterilmistir.

4. AKS ile gelen ve atriyal fibrilasyon tespit edilen hastalarda hiz kontrolii saglamada
zorluk yasanildiginda, tiroid hormon profiline bakilmalidir.

Sonu¢ olarak Acil Serviste AKS tanisi konulan hastalarda basvuruda alinan kan
orneklerinde tiroid hormonlarinda farkli yonlerde degisiklikler tespit edilmektedir. Bu
degisiklikler genellikle hipertiroidi, subklinik hipotiroidi ve Otiroid Hasta Sendromu olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. AKS nedeni ile tedavi edildikten sonra hastaneden taburcu olan ve
6 aylik takip siiresi icinde tekrar major kardiyovaskiiler olay geciren hastalarin da ilk
basvuruda bakilan tiroid fonksiyon testlerinde bazi degisiklikler goriilmekle birlikte
istatistiksel olarak anlamli degildir.

AKS nedeni ile takip edilen ve taburcu edilen hastalarda 6 aylik siire i¢indeki prognoz
ve risk degerlendirmesi iizerinde troid hormonlan ile ilgili degisikliklerin etkilerini tam
olarak degerlendirebilmek i¢in daha biiyiik hasta gruplar1 ile yapilacak kapsamli

caligmalara ihtiyag vardir.

Calismamizdaki kisithiliklar; hastalarin  tiroid hormon profilini etkileyecek iyot
maruziyeti sorgulanmamistir. Ayrica Tirkiye’de iyot eksikliginin yaygin olarak bulundugu

bilinmektedir. Hormon seviyeleri sadece basvuruda bakilip tek deger 6l¢iim yapildi. Bu
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durumun takip eden gunlerde Gtiroid hasta sendromu gelisen hastalari tespit etmemize
engel oldugu diigiiniildii. Hasta sayimizin ve ¢aligsma siiresinin yetersiz olmasi da kisitlayici

nedenlerdi.
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7.0ZET
Amag

Tiroid hormon bozukluklarinin kalp ve vaskuler sistem Gzerine olumsuz yonde etkileri
vardir. Biz bu ¢alismada bilinen tiroid hastaligi olmayan acil serviste akut koroner sendrom
tanist1 konulan hastalarda basvuruda tiroid hormon diizeylerindeki degisiklikleri, bu
degisiklikler ile hastalarin taburcu olduktan sonraki 3 aylik ve 6 aylik periyod i¢inde ani
kardiyak Oltim ve tekrar major kardiyovaskiiler hadise gegirmeleri arasindaki iliskiyi

arastirmay1 amagladik.
Materyal ve M etot

Calismamiza hastanemiz acil servisine basvuran, bilinen tiroid fonksiyon bozuklugu
olmayan ve akut koroner sendrom tanis1t konmus 110 hasta dahil edildi. Kontrol grubu ise
bilinen tiroid hormon bozuklugu ve kardiyovaskiiler sistem hastaligi olmayan 18 yas
istiindeki saglikli goniillii toplam 40 bireyden olusturuldu. Bu hastalarin bagvuru anindaki
kardiyak enzimleri (Troponin | ve CK-MB) ve FT3, FT4 VE TSH seviyelerine bakildi.
Tim hastalarin EKG, EKO ve eger yapildiysa Koroner Anjiyografi sonuclar1 kaydedildi.
Hastalar STEMI, NSTEMI, UAP tam gruplarmma ayrildi. Hastalar hastaneden taburcu
olduktan sonraki 3 ay ve 6 aylik siirelerde ani kardiyak 6liim ve major kardiyovaskiiler
hadise ge¢irme bakimindan takibe alindilar. Hastalardan elde edilen veriler SPSS 16 for
Windows programina kaydedildi. Hasta ve kontrol gruplarinin bagvuruda tespit edilen
tiroid hormon diizeyleri birbiri ile karsilagtirildi. Hastalarin basvuruda tespit edilen tiroid
hormon testleri ile 3 ay ve 6 aylik takip siiresi i¢indeki ani kardiyak o6lim ve major

kardiyovaskiiler olay gecirme arasindaki iliski tespit edildi.
Bulgular:

Kontrol grubunun ortalama TSH dizeyi 1,82+0,92 ( 0.27-4.2) plU/ml, FT3 dizeyi
3,08+0,4 (2-4.4) pg/ml, ve FT4 diizeyi 1,22+0,15 (0.93-1.7) ng/dl idi. Hasta grubunun
basvurudaki ortalama tiroid hormon seviyeleri; TSH (1,87+1,73), FT3 3,2+1,34 ve FT4
1,45+0,64 idi. Hasta grubu ile kontrol grubunun TSH diizeyleri arasinda anlamli fark
bulunmadi (p:0,25). Hasta grubu ile kontrol grubunun FT3 diizeyleri arasinda anlamli fark
bulunmadi (p:0,57). Ancak hasta grubu ile kontrol grubunun FT4 diizeyleri arasinda ise
anlamli fark bulundu (p:0,015). Hastalardan 26’sinda (%23,6) tiroid fonksiyon testlerinde
degisiklikler saptandi. Bunlardan 7 hastada %6,36 subklinik hipotiroidi, 2 hastada (%1,8)
Otiroid Hasta Sendromu ve 10 hastada (%9) yiiksek FT4 seviyeleri tespit edildi. Tiroid
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fonksiyon testlerinde bozukluk tespit edilen hastalardan- 5 hastada (%4,5) ilk 3 ay iginde,
sonraki 3 ay icinde de 2 hastada hastada major kardiyovaskuler hadise tespit edildi. UAP,
NSTEMI ve STEMI hasta gruplarindaki 26 hastada tiroid fonksiyon testi bozuklugu vardi.
Bunlardan 5 hasta ilk 3 aylik periyodda kaybedildi ve 6 aylik periyoda ise yalnizca 1 hasta
kaybedildi.

Sonug

Tiroid fonksiyon testleri Acil Serviste AKS tanisi konan hastalarda degisiklikler
gostermektedir. Bu degisiklikler genellikle subklinik hipotiroidi, hasta 6tiroid sendromu ve
daha az siklikta subklinik hipertiroididir. AKS tanis1 konan hastalarda basvurudaki tiroid
hormonu diizeyleri ile hastaneden taburcu olduktan sonraki 3 aylik ve 6 aylik siire i¢inde
ani kardiyak 6liim ve major kardiyovaskiiler olay gecirmeleri arasinda iliski bulunmadi.
Fakat AKS geciren hastalarda basvurudaki tiroid hormonlar1 diizeylerinin ani kardiyak
6lum ve tekrar major kardiyovaskiler olay gecirilmesi yoninden risk faktori olup
olmadigini sdyleyebilmek i¢in daha biiyiikk hasta gruplar ile ve belli araliklarla tiroid

hormonu diizeylerine bakilarak yapilacak kapsamli ¢aligsmalar gerektigini diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, Tiroid hormonlari
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8. ABSTRACT

Background And Aims

Thyroid dysfunction causing increased or decreased thyroid hormone levels is known to
have adverse effects on the cardiovascular system. In this study we aimed to investigate the
relationship between thyroid hormone abnormalities and major cardiovascular events and
sudden cardiac death at third and sixth months after discharge in the patients who were
admitted to the Emergency Department with acute coronary syndrome.

Materialsand Methods

The study group included 110 patients without known thyroid dysfunction who were
referred to the Emergency Department with acute coronary syndrome and a control group
including 40 healthy adult volunteers. Cardiac enzymes (troponin | and CK-MB) and FT3,
FT4 and TSH levels were measured in all patients on admission. All patients’ ECG,
echocardiography and coronary angiography results were recorded. Patients were divided
into STEMI, NSTEMI and UAP groups. Patient records were checked at 3rd and 6th
months of discharge in terms of sudden cardiac death and major cardiovascular events. The
study data was recorded in SPSS 16 for Windows program. Mean thyroid hormone levels
of the patient and control groups were compared. The relationship between tyhroid
hormone levels and acut cardiac death and major cardiovascular disorders at 3rd and 6th
months of discharge was evaluated.

Results

Thyroid hormone levels (thyroid-stimulating hormone (TSH), free triiodothyronine (FTs3),
free thyroxine (FT,) were compared.The mean TSH, FT3 and FT4 levels of the study
group Vvs. control group were as follows: TSH levels of study group 1,87+1,73 plU/ml,
FT3 3,2+1,34 pg/ml, FT4 1,45+0,64 ng/dl and control group mean TSH 1,82+0,92
pulU/ml, FT3 3,08+0,4 pg/ml, 1,22+0,15 ng/dl. There were no differance between the
study group and control group’s FT3 and TSH levels( p:<0,05) but when compared FT4
levels in study group and patient group we noted differrance (p:0,015). Abnormalities in
the thyroid function tests were noted in 26 patients (23.6%). Of these seven patients
(6.36%) had subclinical hypothyroidism, two patients (1.8%) had euthyroid sick syndrome
and 10 patients (9%) had high serum FT4 levels despite normal FT3 and TSH values.
Conclusion

Thyroid function tests vary in the patients with acute coronary syndrome. We noted
subclinical hypothyroidism, less frequently euthyroid sick syndrome and hyperthyroidism.

No relationship was noted between thyroid hormone levels and sudden cardiac death and
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major cardivascular disorders at 3 and 6 months follow-up. However studies including
larger patient groups are needed to clarify if there is a relationship between thyroid
hormone levels on admission and sudden death and major cardiovascular events in patients
with acute coronary syndrome.

Keywords
Acute coronary syndromes and thyroid function tests .
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