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Hipotiroidi ve hipertiroidi ile pulmoner
hipertansiyon arasindaki iliskinin incelenmesi

The relation between pulmonary hypertension, hypothyroidism and hyperthyroidism

Halime Kii¢likyilmaz', Yasemin Ates Tutlinci', Mehmet Yildiz', Erdem Akbal? Utku Serkant?,
Nevzat lliman

lggx::s:z gf’;;;”;;"szt;zg:shii’liygf,’:;;gé Kinici Amag: Tiroid hormonlari viicutta hemen hemen tiim sistemleri etkileyen hormonlardir. Tiroid
3 5SK Ankara Egirim Hastanesi B;’yokim;/a Bdli)rgnu hormonlarinin kardiovaskdiler etkileri uzun zamandir bilinmektedir. Ancak tiroid hormonlarinin
solunum sistemi ve pulmoner dolasim Uzerine etkileri ayrintili olarak incelenmemistir. Bu calis-
mada, hem hipotiroidinin, hem de hipertiroidinin pulmoner hipertansiyon tzerine etkisi olup
olmadigi ayrica tiroid hastaliklari ile birlikte goriilen pulmoner hipertansiyonda otoimmdnitenin
rolt olup olmadigi arastirildi.
Gereg ve yontem: Bu calismaya hipotiroidi tanisi alan 25 hasta, hipertiroidi tanisi alan 27 hasta
ve tamamen saglkli 25 kisiden olusan kontrol grubu alind.
Hasta grubana tedaviye baslanmadan 6nce ve baslandiktan sonra ekokardiografi (EKO) yapilarak
pulmoner arter basinci 6l¢tldu.
Bulgular: Hipotiroidi tanisi alan 25 hastada tedaviden dnce pulmoner arter basinci ortalama
44.86 + 11.8 mmHg olup, tedaviden sonra ise pulmoner arter basinci 27.54 + 9.5 mmHg olarak
olclilda. Hipertiroidili hastalarda tedaviden 6nce pulmoner arter basinci 40.30 + 8.7 mmHg idi.Te-
daviden sonra ise pulmoner arter basinci 25.54 + 5.3 mmHg olarak 6l¢iildi. Buna karsilik kontrol
grubunda pulmoner arter basinci 21.74 + 6.8 mmHg idi.
Sonug: Patogenezi acik olmamakla birlikte hem hipotiroidili hem de hipertiroidili hastalarda pul-
moner arter basincinin artmis oldugu saptanmistir. Tedavi ile tiroid disfonksiyonu duzeltildiginde
pulmoner arter basincinin distigi gozlenmistir.

Anahtar sozctikler: hipotiroidi, hipertiroidi ve pulmoner hipertansiyon

Aim: Thyroid hormons affect all the systems in the organism. Cardiovascular effects of the thyroid
hormons are known for a long time. But their effects on the pulmonary circulation and respiratory
system have not been invastigated. In this paper the effect of thyroid hormones on the pulmo-
nary artery pressure has been investigated.

Materials and methods: In this paper, we have investigated pulmonary hypertension in 25 pa-
tients with hypothyroidism and 27 patients with hyperthyroidism and 25 healthy men. Pulmo-
nary artery pressure has been measured in the patients with hypothyroidism and hyperthyroid-
ism before and after treatment.

Results: Pulmonary artery pressure was 44.86 + 11.8 in the patients with hyperthyroidism before
the treatment. It has been measured the pulmonary artery pressure after the treatment. It was
27.54 £ 9.5 mmHg. Before the treatment pulmonary artery pressure was 40.30 = 8.7 mmHg in
patients with hyperthyroidism. After the treatment it was 25.54 + 5.3. In control group pulmonary
artery pressure was 21.74 £ 6.9.

Conclusion: It has been found that pulmonary artery pressure is augmented despite the patho-
genesis of the pulmonary hypertension at the thyroid disease isn't clear. In both hypothyroidism
and hyperthyroidism when the dysfunctions of thyroid disorders are treated, pulmonary artery
pressure return to normal.
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u calismada, hem hipotiroidinin hemde hipertiroidinin pulmoner hi-
pertansiyon {izerine etkisi olup olmadigi aragtirilmigtir. Pulmoner hiper-
tansiyon patogenezi agtk olmamakla birlikte; hem hipotiroidili, hem de
razigma adresi hipertiroidili hastalarda pulmoner arter basincinin artmis oldugu saptanmigtir
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Tablo 1. Hipotiroidili ve hipertiroidili hastalar ile kontrol grubunda tiroid testleri

ST3(pg/ml) ST4(pg/ml) TSH(ulU/ml) Anti-M Anti-T
Hipotiroidi 2.16+0.5 0.86:£0.9 39.18+4.8 50.18+5.8 41.69+9.2
Hipertiroidi 6.860.3 3.14+1.1 0.02:£0.01 42.54+37 49.10+5.8
Kontrol 2.83+0.1 1.16+0.05 1.38+0.03 24.00+8.2 26.00+7.2

Gere¢ ve yontem

Calismaya, hipotiroidi tanisi verilen 25 hasta, hiperti-
roidi tanisi verilen 27 hasta ve tamamen saglikl kisilerden
olusan 25 kisilik kontrol grubu alindi.

Daha once hipertiroidi yada hipotiroidi tanisi alarak
tedavisi basalanan hastalar caligma disi birakildi. Gerek
hipotiroidi, gerekse hipertiroidi tanisinin yeni konulmus
olmasina 6zen gosterildi. Baska bir endokrin, metabolik ve
kardiovaskiiler hastalig1 olan kisiler ¢alismaya alinmadi.

Hastalarda serum tiroid stimiile edici hormon (TSH),
serbest triiyodo-tironin (sT3), serbest tiroksin (sT4) dii-
zeyleri, anti mikrozomal antikor (anti M) ve antitiroglobu-
lin antikoru (anti T) degerleri 6l¢iildii. Hastalarin hepsine
tiroid ultrasonografi (USG) yapilarak tiroid glandi deger-
lendirildi. sT3, sT4 ve TSH degerleri SSK Ankara Egitim
Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda Kemiliiminesan
metot ile ACS-180 hormon analizor cihazinda 6l¢iildi.
Anti M ve anti T degerleri Eliza yontemi ile manuel olarak
caligildi.

Hastalara tedavi baglamadan 6nce EKO yapilarak pul-
moner arter basinct dl¢iildii. Hipotiroidili hastalara tiroid
hormon replasmani, hipertiroidili hastalara ise antitiroid
tedavi verilerek hastalar 6tiroid hale getirildikten sonra
EKO yapilarak tekrar pulmoner arter basinct 6lgiildii. Iki
boyutlu EKO ile pulmonerarter basinglart SSK Ankara
Egitim Hastanesi 1. Dahiliye Kliniginde transtorasik ola-
rak ol¢uldi.

[statistiksel degerlendirme igin Kruskal-Wallis testi kul-
lanildi.

Bulgular

Calismaya 25’i hipotiroidili, 27’si hipertiroidili hasta
ile tamamen saglikli 25 kisilik kontrol grubu olmak tizere
toplam 72 kisi alindu.

Hipotiroidili hastalarin 18’i kadin, 7’si erkek, yasla-
11 28 — 64 arasinda degismekteydi. Yas ortalamasi 50.22
+9.75 idi. Hipertiroidili hastalarin 13t erkek, 14°ti kadin,
yas araligi 33-75 arasindaydi. Ortalama 53.80 + 11.42 idi.
Kontrol grubuna ise 13’ti kadin, 12’si erkek olmak tizere
toplam 25 hasta alindi, yaglari 29-69 arasinda, yas ortala-
mast da 51.96 + 12.10 idi.

Tablo 1de hipotiroidili, hipertiroidili hastalarda ve
kontrol grubundaki kisilerde sT3, sT4, TSH degerleri, anti
M ve anti T degerleri gosterilmistir.

Hipotiroidili hastalarin antiM degerlerinin ortalamas:
50.18 + 8.13 idi. Hastalarin 17 tanesinde yiiksek degerler-
de idi. Hipertiroidili hastalarin anti M degerlerinin ortala-
masi 42.54 + 4.61 olmakla birlikte 14 hastada yiiksek de-
gerde idi. Anti T ise hipotiroidili hastalarin 11’inde yiiksek
degerlerde bulundu.

Ekokardiografik olarak ol¢iilen pulmoner arter basing-
lart tablo 2'de verilmigtir. Pulmoner arter basinci hipoti-
roidili hastalarda ortalama 44.86 + 11.8 mmHg idi. Hi-
pertiroidili hastalarda ise 40.30 + 8.7 mmHg idi. Kontrol
grubunda kontrol arter basinct 21.74 + 6.8 mmHg olup
hem hipotiroidili hasta grubunda hem de hipertiroidili
hasta grubunda pulmoner arter basinci kontrol grubuna
gore anlamli olarak yiiksek idi ( p<0.03 ve p<0.17).

Tedavi ile hastalar 6tiroid hale getirildikten sonra dl¢ii-
len pulmoner arter basinglar: hipotiroidili grupta 27.54 +
9.5 mmHg, hipertiroidili grupta ise 25.54 + 5.3 mmHg
olarak 6l¢iildii. Tedavi sonrasi pulmoner arter basinglar
ile kontrol grubu arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi
(p>0.02).

Tablo 3te anti M ve anti T degerleri pozitif ve nega-
tif olan gruplarda pulmoner arter basinglar1 gésterilmistir.
Anti M degerleri pozitif olan grupta pulmoner arter basin-
c1 42.37 + 7.6 mmHg, negatif olan grupta ise pulmoner
arter basinct 36.85 + 9.3 mmHg idi. ki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi ( p>0.18).

Ayni sekilde anti T degerleri pozitif olan grupla, negatif
olan grup arasinda pulmoner arter basincinda (41.21 £ 7.1
mmHg ile 37.87 + 10.5 mmHg) anlamli bir fark bulun-
madi (p>0.43).

Tartisma

Tiroid hormonlari, ¢esitli metabolik olaylari etkiler. Bu
nedenle tiroid hastaliklarinda organizmadaki gesitli organ-
larin fonksiyonlarinda degisiklik olmaktadir.

Tiroid hormonlarinin kardiovaskiiler etkileri ayrintili
olarak aragtirlmistir. Tiroid hormon fazlaliginda tasikardi,
nabiz basincinda artma, kalp debisinde artma, sol ventrikiil
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Tablo 2. Hipotiroidili ve hipertiroidili hastalar ile kontrol grubunda pulmoner arter basinci

Pulmoner arter basinci (nmHg) Hipotiroidi Hipertiroidi Kontrol
tedaviden once 44.86 £ 11.8 40.30 £8.7 21.74 £9.11
tedaviden sonra 27.54+9.8 25.54+53

kontraktilitesinde artma goriiliir. Hipertiroidinin ileri dev-
relerinde yiiksek debili kalp yetmezligi olusabilir.

Tiroid hormon eksikliginin bulgulart ise bradikar-
di, nabiz basincinda kii¢iilme, kalp debisinde azalma, sol
ventrikiil kontraktilitesinde azalmadir. Hipotiroidinin ileri
devrelerinde perikardial effiizyon, gode birakmayan 6dem
olusabilir.

Biitiin bu bulgular hipotiroidide tiroid hormonlarinin
replasmani, hipertiroidide de antitiroid ilaglarla normale
dondiriilir.

Tiroid hormonlarinin sistemik dolagima etkilerinin ¢ok
iyi bilinmesine karsin, pulmoner dolasima etkisi hakkinda
bilinenler sinirlidir.

Bu calismada hipotiroidi ve hipertiroidili hastalarda
pulmoner hipertansiyon ile bir iligkinin olup olmadigini
aragtirmay1 ve tiroid hastaliklarindaki otoimmiin bozuk-
luklarin pulmoner hipertansiyondaki otoimmiinite ile bag-
lantli olup olmadig: arastirilmugtir.

Gerek hipotiroidili, gerekse hipertiroidili hastalarda,
kontrol grubu ile kargilastirildiginda pulmoner arter basin-
cinin yiiksek oldugu saptandi (p<0.03). Pulmoner hiper-
tansiyon yoniinden hipotiroidili hastalar ile hipertiroidili
hastalar arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0.17). Bu sonug
pulmoner hipertansiyonun patogenezinde tiroid hormon-
larinin kan diizeyindeki bozukluktan ¢ok, otoimmiinite-
nin 6nemli oldugunu distindiirmektedir.

Primer pulmoner hipertansiyon ile hipotiroidi arasin-
daki iliskiyi agiklamak {izere yapilan ¢aligmalar kiiciik se-
rilerden olugmaktadir (3). Bu ¢alismada 25 hipotiroidili
hastanin 4’tinde (%16) orta ve ileri derecede pulmoner hi-
pertansiyon saptanmustir. Primer pulmoner hipertansiyo-
nun normal popiilasyondaki sikligini % 0,13 oldugu diisii-
niildiigiinde bu ¢alismada bulunan oran oldukga yiiksektir.

Tablo 3. Anti-M ve Anti-T ile pulmoner arter basinci

Pulmoner Arter Basinai (mmHg)

Anti-M Pozitif 4237+7.6
Negatif 36.85+9.3

Anti-T Pozitif 41.21+7.1
Negatif 37.87 £10.5

Primer pulmoner hipertansiyon ile hipotiroidi arasindaki
iliskinin patagonezi agik degildir. Hem hipotiroidinin hem
de primer pulmoner hipertansiyonun otoimmiinite ile ilig-
kili oldugu bilinmektedir. Her iki hastalik da benzer oto-
immiin etyolojiye sahip oldugu i¢in sik gériiliiyor olmasi
olasidir. Tiroid disfonksiyonu siklikla otoimmiin nedene
baglidir. Diger otoimmiin hastaliklarla da iliskilidir. Siste-
mik lupus eritamatosus ve Sjogren sendromlu hastalarda
otoimmiin tiroid hastaligt olasiligs yiiksektir. Ayni sekilde
bu hastaliklarda primer pulmoner hipertansiyonda stk go-
riilmektedir (3). Primer pulmoner hipertansiyonlu hasta-
larda antitiroglobulin antikor prevalansi yiiksek (%30 ora-
ninda) bulunmustur. Bu ¢alismada otoimmiin etiyolojiyi
agiklamak icin hipertansiyon, anti-M ve anti-Tg antikoru
ile primer pulmoner hipertansiyon arasinda baglanti olup
olmadig1 arastrilmisur. Pulmoner hipertansiyon ile anti-
M karsilastirildiginda anlamls bir iliski bulunmamustir(p>-
0.18). Ayni sekilde pulmoner hipertansiyon ile anti-T kar-
stlastrildiginda yine anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.43).
Bu nedenle otoimmiinite diginda bagka faktorlerin  pul-
moner hipertansiyonun gelismesinde rol oynamast olasidur.
Tiroid disfonksiyonu, vaskiiler reaktivitesi ile baglantlidir
(4). Vaskiiler reaktivitesinin bozulmasi, primer pulmoner
hipertansiyonun 6nciisii olabilir (Tablo 2). Hem primer
pulmoner hipertansiyonda hem de hipotiroidide Reynaud
fenomeni goriilebilir. Hipotiroidideki Reynaud fenome-
ninde tiroid hormon replasmani ile diizelme goriilebilir
(5). Tiroid hormonunun eksikliginde vazospazm, Reynaud
fenomeni ve pulmoner hipertansiyona katkida bulunabilir
(6). Hayvan deneylerinde hipotiroidinin potent bir vazo-
konstritktor peptid olan endotelin 1’in doku diizeyinin
onemli dl¢tide artug gosterilmistir(1-7). Bu peptid, primer
pulmoner hipertansiyon patogenezinde rol oynayabilir.

Hipertiroidi ile kontrol grubu pulmoner hipertansiyon
yoniinden kargilasurildiginda, hipertiroidi grubunda pul-
moner arter basinct anlamli olarak yiiksek bulunmugtur
(p<0.02).

Caligmaya alinan 27 hipertiroidili hastanin 8’inde
(%29.6) pulmoner hipertansiyon saptanmistir. Bu oran
normal populasyondaki primer pulmoner hipertansiyon
sikligt ile karsilasturildiginda ¢ok yiiksekeir (8,9). Hiperti-
roidi ile primer pulmoner hipertansiyon arasindaki iliskiye
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dair bilgiler, hipotiroidiye oranla daha azdir. Hipertiroidi-
de olusan pulmoner arter basincindaki artistan yiiksek kar-
diyak debi, endotel hasari ve intrensek pulmoner vazodi-
latator maddelerin yikimindaki artis sorumlu tutulmustur
(7). Hipertiroidide yiiksek debili sol kalp yiiklenmesinin ve
pulmoner vaskiiler obstriiksiyonun pulmoner hipertansi-
yona neden olabilecegi 6ne stirtilmiistiir (2). Bu sekilde sol
ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna bagli olarak sol vent-
rikiil diyastolik basincin artmast ve pulmoner kan akimin-
daki artiga bagli olarak pulmoner hipertansiyon olabilecegi
iddia edilmistir (10). Hipotiroidi ve hipertiroidide tedavi
ile tiroid fonksiyonlari normale déndiigii zaman pulmoner
arter basincinin normale déndiigii saptanmistr (2).

Bizim ¢aligmamizda hipertiroidili hastalarda pulmoner
arter basinci kontrol grubuna gére anlamli olarak artmistir
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