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Ozet

Amag: Kardiyak problemi ve herhangi bir sistemik hastalig1 olmayan hipertiroidili hastalarda beyin natritiretrik peptid (BNP) diizeyini ve tedavinin BNP
diizeyine etkisini degerlendirmeyi planladik.

Gere¢ ve Yontemler: Calismaya 29 hipertiroidili ve 30 saglikli olgu dahil edildi. Hastalarda total T3, total T4, serbest T3, serbest T4, TSH, anti TPOADb,
Anti TgAb ve BNP diizeylerine tedavi oncesinde ve otiroid olduktan sonra bakildi.

Bulgular: Hipertiroidili hastalarmin tedavi dncesi BNP diizeyleri kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (P<0,05). Hastalarm tedavi
Oncesi ve 6tiroid olduktan sonraki BNP diizeyleri arasinda anlamli iliski saptanmustir (P<0,05). TT3 ve Anti TPOADb ile BNP arasinda pozitif bir korelasyon
gozlenmistir (P<0,05). BNP ile TSH arasinda ise tedavi oncesi ve sonrasi anlamli bir korelasyon saptanmamistir (P>0,05). Ayrica hastalarda Anti TgAb,
ST3, ST4 ve TT4’de tedavi dncesi pozitif bir korelasyon gozlenmis (P<0,05) olup tedavi sonrasi ise korelasyon tespit edilmemistir (P>0,05).

Sonug: Hipertiroidili hastalarda BNP diizeyi artmustir. Antitiroid tedavi BNP diizeyini anlamli olarak diisirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipertiroidi, Beyin natriiiretrik peptid , Antitiroid tedavi

Abstract

Objective: We aimed to evaluate the Brain Natriuretic Peptide (BNP) levels in patients with hyperthyroidism who do not suffer any cardiac problems or
systemic diseases and the effect of the treatment on the BNP levels as well.

Material and Methods: 29 hyperthyroid patients and 30 healthy subjects participated in the study. The patients were checked for their total T3, total T4,
free T3, free T4, TSH, anti TPOAD, Anti TgAb, and BNP levels before and after treatment period.

Results: BNP levels of patients with hyperthyroidism before treatment were found to be significantly higher than the control group (P <0.05). A significant
correlation was found between the BNP levels of the patients before and after they became euthyroid (P <0.05). A positive correlation was observed between
TT3 and Anti TPOAb and BNP (P <0.05). There was no significant correlation between BNP and TSH before and after treatment (P> 0.05). In addition,
a positive correlation was observed in Anti TgAb, ST3, ST4 and TT4 before treatment (P <0.05), but no correlation was found after treatment (P> 0.05).

Conclusion:BNP level is increased in patients with hyperthyroidism. Antithyroid therapy significantly reduces the BNP level.
Keywords: Hyperthyroidism, Brain natriuretic peptide, Antithyroid therapy
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GIRIS

Dokularin yitksek miktarda tiroid hormonlari ile kargi-
lagmasi sonucu gelisen klinik duruma tirotoksikoz denilir.
Bu durumda kardiyovaskiiler sisteme ait bulgu ve belirtiler
sik goriiliir. Kalpte B-adrenerjik reseptorler artar. Nabiz ba-
sinc1 artmis olup, sigrayici nabiz gozlenir. Ayrica angina pek-
toris ve miyokard infarktiisti goriilebilir. Prematiire atislar ve
atrial fibrilasyon ile baslayan konjestif kalp yetmezligi, siste-
mik embolizasyon, kardiyovaskiiler kollaps ve 6liime kadar
gidebilen degisik klinik tablolar goriilebilir (1- 3).

Beyin natriiiretrikpeptid (BNP) ise renin-angiotensin-al-
dosteron sistemini dengeleyen natriiiretikpeptid ailesinin bir
uyesidir. Plazmadaki BNP’in temel kaynag ventrikiillerdir.
Salinimu ise, sol ventrikiil duvar geriliminin ve kan hacmi-
nin artisiyla tetiklenmektedir (4,5). Hipervolemiyle seyreden
kalp yetmezliginde, kronik obstriiktif akciger hastaliginda,
akut koroner sendromlarda, miyokard enfarktiisii sonrasin-
da ve pulmonerembolide BNP diizeyi artar. Sag kalp yetmez-
ligindeki BNP diizeyi, sol kalp yetmezligine gére daha diisiik
seviyelerde oldugu bildirilmektedir (6-10). Ayrica BNP diize-
yi tiroid fonksiyonlarindan da etkilenmektedir.

Hipertiroidili hastalarda yapilan ¢aligmalarda BNP dii-
zeyinin tiroid bezinin aktivitesiyle dogru orantili olarak art-
tig1 gosterilmistir. Bu durum; sol ventrikiil disfonksiyonu
ve atrial fibrilasyon (AF) sonucu gelisen kalp yetmezligine
bagli olarak BNP diizeyinin arttig1 seklinde agiklanmaktadir
(8,9). Arastirmalarda tiroid fonksiyonlarinimn artmis oldugu
hipertiroidilerde BNP diizeyininde arttig1, tedaviden sonra
ise azaldig1 gozlenmistir. Tiroid fonksiyonlarimin azalmis ol-
dugu hipotiroidide ise BNP diizeyi azalmis, tedaviden sonra
da normal sinirlarina geldigi bildirilmistir (11). Ayrica tiroid
hormonlarinin kardiyak disfonksiyonlardan bagimsiz ola-
rak BNP diizeyini de etkileyebilecegi gosterilmistir (12,13).
Calismamizda kardiyak problemi ve herhangi bir sistemik
hastalig1 olmayan hipertiroidili hastalarda BNP diizeyini ve
tedavinin BNP diizeyine etkisini degerlendirmeyi planladik.

GEREC ve YONTEMLER

Bu c¢alisma Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uygun
olarak yapilmistir. Arastirma Grubu Calismamizda Endok-
rinoloji Poliklini§ine bagvuran, daha énce tedavi almamus,
kalp yetmezligi, koroner arter hastalig1 ve herhangi bir sis-
temik hastaligi olmayan 29 hipertiroidili hasta alindi. 30
saglikli gonilli kisi ise kontrol grubunu olugturdu. Aragtir-
mamizdaki hastalarin 19’u Graves hastaligi, 81 Multinodii-
ler Guatr (MNG) ve 2’si Toksik Adenom tanisi almistir. Ca-
lismamizda Graves hastaligi, Multinodiiler Guatr ve Toksik
Adenom tanisi alanlar 6tiroid olana kadar antitiroid tedavi
almgtir. Otiroid olan hastalardan tekrar kan alinmis olup
gerekli tetkikler yapilmigstir. Hastalarin kalic1 tedavisi icin ge-
rekli yonlendirilmeleri saglanmustir. Calismaya alinan hasta-
larda kalp yetmezligi 6ykiisii anamnez ile diglanmis olup ek
tetkik yapilmamugtir.

Hastalarin fizik muayenelerinde ise, EKG, kan basinci
olgtimil yapilmig olup BNP’nin oranini etkileyecek hiperti-

roidi disindaki etkenler ¢aligma disinda birakilmigtir. EKGde
BNP’nin diizeyini etkileyebilecek atriyal fibrilasyon benzeri
hadiseler saptanan hastalar ¢alismaya alinmamistir.

Hastalarin, Total T3 (TT3), total T4(TT4), serbest
T3(ST3), serbest T4(ST4), TSH, anti mikrozomal antikor
(Anti TPOAD), anti tiroglobiilin antikor (Anti TgAb), Tiro-
id USG, tiroid sintigrafisi, TSHR Ab, lipid parametreleri ve
BNP diizeylerine, bakilarak hipertroidi tanis1 konulmustur.
Hipertroidi tespit edilen hastalara antitiroid tedavi baglanms
olup, 4 ay sonra kontrole ¢agrilmiglardir.

Otiroid olunca TT3, TT4, ST3, ST4, Anti TPOAb, Anti
TgAb, TSH ve BNP’sine tekrar bakilmistir. Kontrol grubu-
na da TT4, TT3, ST4, ST3, TSH, Anti TPOAb, Anti TgAb
ve BNP diizeyleri ¢alisilmistir. Hastalarin hematolojik, biyo-
kimyasal testler ve BNP diizeyinin 6l¢iimii igin bir gece (12
saatlik) agliktan sonra sabah 8:00-10:00 arasinda venoz kan
ornekleri alinmugtir.

Calismamiza numuneler BNP diizeyinin tespiti icin
EDTA igeren tiiplerde AxSYM (Axis-ShieldDiagnostics, UK)
yontemiyle caligilmistir. Bu AXSYM yontemi ‘micropart cle-
enzyme immunoassy’ teknigi kullanilarak uygulanmistir. Se-
rum kolesterol, trigliserid, HDL, LDL diizeyleri Olympus AU
600 analizériinde (Olympus Dianostica GmbH Hamburg/
Germany) ¢alisimistir. TT4, TT3, ST4, ST3 ve TSH diizey-
leri ise Immulite 2000 analizoriinde chemiluminescent en-
zyme immunoassay (Diagnostic Products Corporation, Los
Angeles, CA, USA) yontemiyle 6lgiilmustiir.

Istatistiksel Analiz

Veriler Satitical Package for Social Sciences (SPSS) 13.0 ti-
cari istatistik programi kullanilarak hesaplanmuistir. Verilerin
dagilimi Two sample Kolmogrov-Smirov Testi kullanilmistir.
Kategorik veriler X2 testi ile degerlendirildi. Hipertiroidili
hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlerini karsilagtirmak
i¢in Paired T Testi kullanilmistir. Kontrol grubu ile hipertro-
idi hastalarin ve Graves hastalar1 ile MNG’larin tedavi 6ncesi
BNP diizeylerini karsilagtirmak i¢in Student T ve Mann-W-
hitney U testi kullanilmistir. Hipertiroidili hastalarda tedavi
oncesi ve sonrast BNP arasindaki iligki ise Pearson korrelas-
yon metodu kullanilarak degerlendirilmistir.

BULGULAR

Endokrinoloji Poliklinigine bagvuran, daha 6nce tedavi
almamus, kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi ve herhangi
bir sistemik rahatsizlig1 olmayan 29 hipertiroidili (yas ortala-
mast: 39,37+ 15,01) ve 30 saghikli goniillii kisi (yas ortalama-
si: 38,10+ 8,84) alind1. Hipertiroidili hastalar kontrol grubu
ile kargilagtirildiginda tiroid hormonlar1 ve BNP arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Hipertiroidili
hastalarin tedavi 6ncesi BNP diizeyleri kontrol grubuna gore
anlamli olarak daha yiiksektir.

Poliklinige bagvuran hipertiroidili hastalarin tedavisine
baslamadan 6nceki hormon ve BNP diizeylerinin kontrol
grubu ile kargilagtirildi. Hipertiroidi hastalarin tedavi 6ncesi
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ve tedavi sonrasi hormon ve BNP degerlerinin kargilagtiril-
masi Tablo 1’de gosterilmistir.

Hastalarin tedavi oncesi TT3, TT4, ST3, ST4, BNP dii-
zeyleri kontrol grubuna gére yiiksek ve TSH diizeyleri ise dii-
stik olarak tespit edilmistir. Tedavi sonrasindaki elde edilen
degerlerde istatistiksel olarak anlamli bir diisiis gézlenmistir
(P<0,01). Tedavi sonrasindaki Anti TOPAb ve Anti TgAb dii-
zeylerindeki degisim ise istatiksiksel olarak anlamli bulun-
mamustir (P>0,05).

Tiroid hormonlar1 ve BNP diizeyleri karsilagtirildiginda
Graves hastalig1 ve MNG arasinda anlamli bir fark gézlen-

memistir (P>0,05). Caligmamizda BNP ile tiroid hormonlar1
ve antikorlar1 arasindaki korelasyon Tablo 2°de verilmistir.
Tabloya Gore TT3 ve Anti TOPAD ile BNP arasinda pozitif
bir korrelasyon gozlenmistir (P<0,05). Anti TgAb, ST3, ST4
ve TT4de tedavi oncesi pozitif bir korrelasyon gozlenmis
(P<0,05) olup tedavi sonrasi ise korrelasyon tespit edilme-
migstir (P>0,05). TSHda ise tedavi dncesi ve sonrast anlamli
bir korrelasyon saptanmamustir (P>0,05).

BNP'nin tedavi éncesi ve sonrasi ortalama degerleri Se-
kil 1’de gosterilmistir. Grafik incelendiginde BNPde tedavi
sonrast anlamli bir diisiis tespit edilmistir. Tedavi oncesinde

Tablo1.Hipertiroidili hastalarin sonuclarinin tedavi éncesi ve sonrasindaki degerleri

Degiskenler Hipertiroidi Grubu
(=29) P degeri
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
TT3(ngdL) 344.51 £ 166.23 162.37 £55.11 <0.01
TT4 (ug/dL) 16.62 £5.06 8.32 £2.58 <0.01
ST3 (pg/mL) 9.38 £7.32 3.92+£1.07 <0.01
ST4 (ng/dL) 3.52+1.48 1.25 £0.28 <0.01
TSH (mlU/mL) 0.02 £0.05 1.06 £0.93 <0.01
Anti TPOAb (IU/mL) 501.48 +471.08 515.25 +647.13 0.862
Anti TgAb (IU mL) 600.68 £ 1022.04 449.90 £ 873.58 0.242
BNP (ng/L) 70.02 + 69.54 27.87 £ 18.63 0.002

Tablo2. Tiroid hormonlari ve antikorlari ile BNP arasinda tedavi 6ncesi ve sonrasi korrelasyon degerleri

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
Degiskenler r r P
TT3 (ng dL) 0.46 0.011 0.40 0.031
TT4 (ug/dL) 0.53 0.00 -0.29 0.12
ST3 (pg'mL) 0.70 0.00 0.22 0.23
ST4 (ngdL) 0.52 0.00 -0.33 0.08
TSH (mIU/mL) -0.17 0.38 -022 0.25
Anti TOPAb (IU/mL) 0.37 0.04 0.43 0.01
AntiTgAb(IU mL) 0.40 0.02 0.43 0.19
80.00 BNP; 70,37
70,00 |
60,00 -
_, 50,00 1
2 40,00 |
30.00 - BNP; 27,06
20,00 -
10,00 -
0,00 -

Tedavi 6ncesi

Tedavi sonrasi

BNP

Sekil 1. BNP'nin Tedavinin Oncesi Ve Sonrasi Ortalama Degerleri
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ST3 ile BNP arasinda pozitif bir korrelasyon vardir (P<0,05).
Tedavi 6ncesinde ST4 ile BNP arasinda pozitif bir korrelas-
yon vardir (P<0,05). Tedavi 6ncesinde TSH ile BNP arasinda
bir korelasyon bulunmamigtir (P>0,05).

TARTISMA

Dokularin yitksek miktarda tiroid hormonlari ile karsi-
lagmasi sonucunda gelisen klinik tabloya tirotoksikoz denir.
Hastaligin nedenleri arasinda hipertiroidizm ve distik rad-
yoaktif uptake’litirotoksikozlar sayilabilir. Hipertiroidizmin
en sik goriilen nedenleri ise Basedow-Graves hastalig1, tok-
sikmultinodiiler guatr ve toksikadenomdur. Hastalarin farkli
organ ve sistemlerinin etkilenmesi sonucu, o bolgeye ait bul-
gu ve belirtilerin gortldigt saptanmigstir(2). Tiroid hormon-
larinin, hastalarda kalp fonksiyonlarini da etkileyebildikleri
bildirilmistir. Hipertiroidizimde aritmilerin ve konjestif kalp
yetmezliginin goriilebildigi saptanmuistir (6,10).

Natritiretik peptid diizeyleri hipotiroidi ve hipertiroidi
gibi farkli tiroid fonksiyonlar1 durumunda degismektedir.
Yapilan in vitro ¢alismalarda da T4 ve T3’tin atriyum ve vent-
riktll miyositlerinden BNP salinimini uyardig saptanmigtir
(8). Beyin natriiiretik peptid’lerin baslica sol ventrikiildeki
miyositler tarafindan asir1 voliim yiikii veya sol ventrikiil di-
yastol sonu basincindaki bir artiga cevap olarak sentezlendigi
belirtilmistir (14). Beyin natriiiretik peptid ile ilgili yapilan
caligmalarda hormon diizeyindeki degisiklikler sonucunda,
sol ventrikiilejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil end- diyasto-
lik basinci ve pulmoner wedge basinci arasinda pozitif korre-
lasyon oldugu bildirilmistir (15).

Calismamizda herhangi bir sistemik hastaligi olmayan
hipertiroidili hastalarda BNP diizeyini ve tedavinin BNP
diizeyine etkisini degerlendirmeyi planlanmis olup bu amag-
la arastirmaya 29 hipertiroidili hasta ve 30 saglikli gonillii
dahil edilmistir. Arastirmamizda hipertiroidili hastalarin
kontrol grubu ile karsilastirilmasinda tiroid hormonlar1 ve
BNP arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmis-
tir (P<0,01). Hastalarin tedavi 6ncesi BNP diizeyleri ile te-
davi sonrasi diizeyleri arasinda anlamli fark tespit edilmistir
(P<0,05) (Tablo 1, Grafik 1). Benzer ¢alismalarda da hiperti-
roidili hastalarda BNP diizeyinin arttig1 ve tedaviden sonra
azaldig: bildirilmistir (11, 14).

Kohno ve ark’ lar1 ise tedavi edilmeyen hipertiroidili
hastalarda kalp hiz1 ve kardiakoutput artis1 gézlemlemis ve
koroner arter hastaligina yol agtigini rapor etmislerdir. Bu-
nun sonucunda BNP ve proBNP sekresyonunun da etkilen-
digi belirtilmistir (8). Crain ve ark’larinin ¢alismasinda ise
farkli tiroid fonksiyon durumu olan hastalar karsilagtiril-
mistir. Hipertiroidi, hipotiroidi ve otiroid hastalarin BNP
diizeyleri karsilastirildiginda, hipertiroidili hastalarin BNP
diizeylerinde diger iki gruba gore anlamli olarak artig goz-
lendigini bildirmislerdir. Bu artis1 tiroid hormonlarinin direk
etkisine baglamiglardir (12). Bu ¢aligmalar dikkate alinarak
caliymamizda kardiyak fonksiyonlar1 normal olan hipertiro-
idili hastalarin BNP diizeyleri 6lgiilmiis olup tiroid hormon
diizeyi ile BNP arasindaki direk iliskinin degerlendirilmesi

amaglanmus ve hipertiroidi ile BNP arasinda anlamli bir iligki
saptanmustir (P<0,05).

Aragtirmamizda ayrica hastalarin tedavi oncesi TTS3,
TT4, ST3, ST4 ve BNP diizeyleri yiiksek, TSH diizeyleri ise
diisiik olarak tespit edilmistir. Ancak tedavi sonrasi degerle-
rinde anlamli bir diizelme gozlenmistir (P<0,01) (Tablo 1).
Benzer olarak Schultz ve arkadaslarinin yaptig caligmada 13
klinik hipertiroidili hastanin tedavi 6ncesi ve tedavi sonra-
s1 tiroid hormonlar1 ve BNP diizeyleri degerlendirilmistir.
Sonuglar tedavi sonrasi degerlerin diizeldigini gostermistir.
Kohno ve ark’larinin yaptig bir ¢aliymada ise tedavi edilme-
mis bir grup hipertiroidili hastada kardiyak output ve atim
sayisindaki artisin, kardiyak kontraktiliteyi arttirdigi ve bu
durumdan BNP sekresyonundaki artigin sorumlu oldugu
gosterilmistir (8).

Anti TOPAb ve Anti TgAb diizeylerinde ise tedavi 6n-
cesi ile tedavi sonrasinda anlamli bir fark bulunamamigtir
(P>0,05) (Tablo 1). Ayrica tiroid hormonlar: ve BNP diizey-
leri karsilagtirildiginda Graves hastaligi ve TMNG arasin-
da anlaml: bir fark gézlenmemistir (P>0.05). Bu degerlerin
kargilagtirildigr kaynak bilgilere rastlanilmamigtir. Caligma-
mizda iki toksik adenom tanisi alan hastada da tedavi 6ncesi
BNP diizeyi yiiksek bulunmustur. Ancak saymnin az olmasi
nedeniyle degerlendirmeye alinmamustir.

Calismamizda BNP ile TT3 arasinda pozitif bir korelas-
yon gozlenmistir (P<0,05). ST3, ST4 ve TT4de tedavi dncesi
pozitif bir korelasyon gozlenmis (P<0,05) olup tedavi sonrasi
ise korelasyon tespit edilmemigstir (P<0,05). TSHda ise teda-
vi Oncesi ve sonrast anlamli bir korelasyon saptanmamigtir
(P>0,05) (Tablo 2). Yine benzer bir ¢caligmada tiroid hormon-
larmin BNP iizerine etkisini degerlendirmek i¢in herhangi
bir kardiyak hastalig1 olmayan hipotiroidili ve hipertiroidili
hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrast BNP diizeylerine
bakilmis olup, hipertiroidili hastalarda, BNP diizeyi hipoti-
roidili hastalara gore dort kat daha yitksek bulunmugtur. Ti-
roid fonksiyonlar1 ile BNP diizeyleri korrelasyon gostermis-
tir. Bu hastalara normal ejeksiyon fraksiyonunu gostermek
icin ekokardiyografi rutin olarak yapilmamustir. Hastalarin
oykiisiinde ve detayli fizik muayenesinde kardiyak hastalik
bulgusuna rastlanilmamustir (14,21). Bu bulgular tiroid hor-
monlarinin BNP diizeyini

kardiyak fonksiyonlarindan bagimsiz olarak direk etkile-
yebilecegi goriisiinii de destekledigi gozlemlenmistir.

Calismamizda Anti TOPAD ile BNP arasinda pozitif bir
korrelasyon gozlenmistir (P<0,05) . Ancak Anti TgAb ile
BNP arasinda tedavi 6ncesinde korelasyon saptanirken teda-
vi sonrasinda saptanmamustir (P<0,05). Bu durum BNPnin
tedavi oncesi antikorlarin salmimini da etkiledigi seklinde
yorumlanabilir. Tiroid antikorlar: ile BNP diizeyinin karsi-
lastirildigr bir ¢alismaya literatiirde rastlanidlmamistir. Ca-
lismamizda tedavi 6ncesinde BNP ve ST4 degerleri yiiksek
gozlenmistir. Tedavi sonrasinda ise BNP (grafik 1) ve ST4
diizeyinde belirgin bir diistis gézlenmigstir (tablo 1). Benzer
caligmalarda hipertiroidili hastalarda tedavi dncesi BNP ve
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ST4 degerlerinin yiiksek oldugu bildirilmis olup tedavi son-
rasinda ise distisiin gozlemlendigi saptanmugtir (11, 14).

Hipertiroidi vakalarinda artis1 gézlenen ve tiroid hormo-
nun aktif formu olan T3’iin kalp hiz1 ve kardiyak kontrak-
tiliteyi arttirirken, periferikarteriyollerdedilatasyon yaparak
sistemik vaskiiler direnci azattig: bildirilmistir (10,15). Calig-
mamizda ise ST3’tin artiginin gozlendigi durumlarda kalbin
atiminda hizlanma gozlenmistir. Ayrica arastirmamizda has-
talarin tedavilerinden sonra ST3 diizeyinde belirgin bir dii-
stis gozlenmistir (P<0,01).Caligmamiza alinan hasta grubun-
da oykii ve fizik muayenesinde kardiyak bir sorunu olmayan
hastalardan segilmis ve rutin ekokardiyografi yapilmamigtir
ve tedavi esnasinda da bir problemle karsilagilmamigtir. Ca-
lisgmamizdan farkli olan aragtirmada Wei ve ark’larihiperti-
roidili ve saglikli bireylerin BNP diizeylerini degerlendirmis-
tir. Hastalara Ekokardiyografi (EKO) yapilmis olup, sol vent-
rikiil anatomisi ve fonksiyonlar1 degerlendirilmistir. Hasta-
larin %33’tinde EKO olarak sol ventrikiil fonksiyonlarinda
azalma ve degisik derecelerde kalp yetmezligi semptomlar1
bulunmugtur. Sol ventrikiildisfonksiyonundaki artis, hasta-
ligin kontrol altinda olmamasi ve tanisinin ge¢ konulmasi-
na baglanmigtir. EKO sonuglarinin degerlendirilmesiyle sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugu olanlarda da BNP diizeyinin
arttig1 gosterilmistir. BNP diizeyinin otiroidlerle karsilagti-
rildiginda da hipertiroidili hastalarda yiiksek bulunmustur
(16). Benzer ¢alismalarda da AFnun sol ventrikiil fonksi-
yonlar1 normal sinirlarinda bulunsa da BNP diizeyinde artis1
gozlendigi bildirilmistir (17).

Caligmamizda hipertiroidili hastalarda herhangi bir kar-
diyak rahatsizlik olmadan tiroid hormon yiiksekliginin di-
rek BNP diizeyini arttirdig: diistintilmektedir. Benzer olarak
hipertiroidili hastalarda; kalp yetmezligi, voliim yiiklenmesi,
atriyal fibrilasyon yoklugunda veya bilinen bir kalp yetmez-
ligi olmayan hipertiroidili hastalarda BNP diizeyinin yiiksek
oldugu belirtilmistir (18).

Ogawa ve arkadaglarimin yapmis oldugu caligmada ise
hipertiroidizmli hastalarda plazma BNP diizeyindeki ytiksel-
me iki mekanizma ile aciklanmugtir; ilki tiroidhormonunun
kalpten BNP saliniminin arttirmasina bagl olabilecegi diisii-
niilmiistiir. Digeri ise hipertiroidizn’in neden oldugu sekon-
der hemodinamik degisikliklerin BNP salinimi {izerine etki-
lerinin oldugu ve siklikla. supraventrikiiler tasikardi (SVT)
ve kalp yetmezliginde BNP diizeyinin arttigini bildirilmigtir
(19-20). Caligmamizda ise birinci mekanizmaya paralel so-
nuglar elde edilmistir

Sonug olarak; hipertiroidili hastalarda BNP diizeyi art-
migtir. Antitiroid tedavi BNP diizeyini anlamli olarak dii-
stirmektedir. Hastalar kalp hastalig1 ve herhangi bir sistemik
hastalig1 olmayan kisilerden se¢ildigi icin; bulgular BNP dii-
zeyindeki azalmanin kardiyak fonksiyonlardaki diizelmeden
¢ok tiroid hormon diizeylerindeki azalmadan kaynaklandigi-
n1 diigiinmekteyiz. Caliymamiz BNP diizeyini degerlendirir-
ken tiroid hormon diizeyinin géz 6niine alinmasi gerektigini
ortaya koymustur.

Cikar catismasi ve finansman beyani

Bu ¢alismada ¢ikar gatigmasi yoktur ve finansman destegi
alinmamustir.

Arastirmacilarin Katki Oran1 Beyan Ozeti

Yazarlar makaleye esit katk: saglamig olduklarini beyan
ederler.

KAYNAKLAR

1. lligin G, Biberoglu K, Unal S, Akalin S, Siileymanlar G. Temel i¢
hastaliklari cilt 2. Giines Kitabevi. 1996; 1701-719

2. Ozata M. Tiroid hastaliklar1 tani ve tedavisi. GATA Basimevi.
2003: 42-78

3. Hatemi H, Kabalak T, Erdogan G. Klinik tiroid. Kelebek Matba-
clik 2001; 177-221 4.

4. Maeda K, Tsutamoto T, Wada A, Hisanaga T, Kinoshita M. Plas-
ma brain natriuretic peptide as a biochemical marker of high
left ventricular end-diastolic pressure in patients with sympto-
matic left ventricular dysfunction. Am Heart J. 1998 May;135(5
Pt 1):825-32.

5. Hammerer-Lercher A, Neubauer E, Miiller S, Pachinger O,
Puschendorf B, Mair J. Head-to-head comparison of N-termi-
nal pro-brain natriuretic peptide, brain natriuretic peptide and
N-terminal pro-atrial natriuretic peptide in diagnosing left vent-
ricular dysfunction. Clin Chim Acta. 2001 Aug 20;310(2):193-7.

6. Vasan RS, Benjamin EJ, Larson MG, Leip EP, Wang T7, Wilson
PWE et al. Plasma natriuretic peptides for community screening
for left ventricular hypertrophy and systolic dysfunction: the
Framingham heart study. JAMA. 2002 Sep 11;288(10):1252-9.

7. Morrison LK, Harrison A, Krishnaswamy P, Kazanegra R, Clop-
ton P, Maisel A. Utility of a rapid B-natriuretic peptide assay
in differentiating congestive heart failure from lung disease in
patients presenting with dyspnea. ] Am Coll Cardiol. 2002 Jan
16;39(2):202-9.

8. Kohno M, Horio M, Yasunari K, Yokokawa K, Ikeda M, Kurihara
N, et al.Stimulation of brain natriuretic peptide release from the
heart by thyroid hormone. Metabolism. 1993 Aug;42(8):1059-64.

9. Kohno M, Murakawa K, Yasunari K, Yasuda M, Takeda T. Cir-
culating atrial natritiretic peptides in Hypertyroidizm and hipo-
thyroidizm. Am ] Med. 1987; 83:648 -652

10. Klein I, Ojama K, Thyroid hormone and the cardiovaskiiler sys-
tem . N Engl ] Med 2001; 344.501-9

11. Hunt PJ, Richards AM, Nicholls M.G, Doughty R.N.& Espiner
E. A Immunoreactive aminoterminal pro-brain natriiiretic pep-
tide(NT-PROBNP): anew marker of cardiac impairment. Clini-
cal Endocrinology.1997; 47, 287-296

12. Wei T, Zeng C, Tian Y, Chen Q, Wang L. B-type natriuretic pep-
tide in patients with clinical hyperthyroidism. ] Endocrinol In-
vest. 2005; 28: 8-11

13. Schultz M, Faber J, Kistorp C, Jarlov A, Pedersen E, Wiinberg N
et al. N terminal-pro-B-type natriuretic peptide (NT-pro-BNP)
in different thyroid function states. Clin Endocrinol (Oxf).
2004; 60(1): 54-9

14. Mair J, Hammerer-Lercher A, Puschendorf B. The impact of
cardiac natriuretic peptide determination on the diagnosis
and management of heart failure. Clin Chem Lab Med. 2001
Jul;39(7):571-88.

15. Itth H, Pratt RE, Dzau V]. Atrial natriiiretic polipeptide inhibits
hypertrophy of vaskiiler smooth muscle cells. ] Clin Invest 1990;
86: 1690-7.

16. Wei T, Zeng C, Chen L, Chen Q, Zhao R, Lu G, et al. Bedside
tests of B-type natriiiretic peptide in the diagnosis of left ventri-
cular diastolic dysfunction in hypertensive patients. Eur ] Heart
Fail 2004.

KSU Medical Journal 2021;16(2) : 279-284

283

KSU Tip Fak Der 2021;16(2): 279-284



KARAGOZ ve ark.

17.

18.

19.

20.

21.

Wozakowaska-Kaplon B. Effect of sinus rhythm restoration on
of plasma brain natriiiretic peptide in patients with atrial fibril-
lation. Am J Cadiol 2003,93:1555-8.

Klein I ,Levey GS.The cardiovaskiiler system in thyrotoxicocis
In: The thyroid.New York:Braverman ,L.E. Utige, R.U. eds.2000,
596-604.

Kohno M, Horio T, Yoshiyama M, Takeda T. Accelerated secre-
tion of brain natritiretic peptide from the hypertrophied vent-
ricles in experimental malignant hypertension 1992, 19: 206-11.
Kohno M, Horio T, Toda I, Akioka K, Tahara A, Teragaki M,
et al: Cosecretion of atrial and brain natriiiretic peptides du-
ring supraventricular tachyarrhythmias. Am Heart J 1992, 123:
1382-84.

Richards AM, Doughty R, Nicholls MG, McMahon S, Sharpe N,
Murphy J, et al. Plasma N-terminal pro-brain natritiretric pep-
tide and adrenomedullin. Journal of the American College of
Cardiology, 2001; 37, 1781-87.

KSU Medical Journal 2021;16(2) : 279-284

284

KSU Tip Fak Der 2021;16(2): 279-284



