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Ozet

->"" yasinda erkek husta hastanemize kalp yetmezligi bul-
gulart  ile basvurdu. 1 yil cnvl toksik nodiiler guatr ve hiper-

liroidizm  tamsi  aldigi  oOgrenilin.  Ilasinda  ¢arpint, terleme,

asirt  kilo  kaybi,  ellerde remorgibi hiperliroklizmin  klinik — bul-
ekokardiyografik in-

gulart mevcuttu. Hastalim wiptlan

eelemesinde sol veulrikiihle global hipokinezi sa/uandi.

Ekokardivogrofi ile cjeksivon  fraksiyonu 'AM  olarak  6l¢iildii,
TiroiJ hormon sevivelcri ¢ok viiksck \e TSH seviyeleri ¢ok

diisiiktii. Havada diluie kardiyomivopati (DKMTIYj oldugu

diistiniildii. Yapilan  koroner angiografkle kortmer  arlerlente
herhangi bir  obsiriiksivon bulunamadi, iskenuk  DKEIP  ekaiie
edildi. Sag veulrikiilden endowniyokardival  biyopsi tEMB)
alindi.  Aliman  spesimenin  mikroskopik  incelemesinde  hiper-

trof'ik  mivokord dokusu ve kronik iskcmik  degisiklikler goriildii
4 ay siire ile larvaya antiirmd //</< lor n-rildi. Hasta otimid
hale neldi.  Biitiin laboratuar incelemeleri tekrarland: liroid
hormon ve TSIl seviyeleri normale dondii. Kalp yetmezliginin
tiim  bulgulari  kayboldu.  Konimle veliliginde  efeksivon Jrakui-
vonii "..52  olgiildii.Sag  ventrikiilden  yeniden — EMB alimh ve
hipetirojik  mivokanl dokusunun sebat ettigi, fakat iskemik

degisikliklerin.libroz ~ veva  nekrozun  bulunmadigi  goriildii.

Bu  vaka. hipertiroidizmin  reversihl dilme  kanliyonih o-

pali  nedenlerinden biri oldugunu ve hipertiroidizmin tedavisi
ile klinik ve laboratuar bulgularimin diizeienileceg'.ini ortaya

koymustur.

Anahtar Kelimeler: Iliperliroidiziii. Dilale kardiyomiyopali.

Kalp yetmezligi
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Tirotoksikozda kardiyak disibnksiyonun pre-
load, afterload, kalp hizi ve kontraktilite degisik-
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Summary-

A 37year-oid inan /N admitted to our hospital with the
signs of cardiac dysfunction. He was diagnosed as toxic nodu-
lar goitre and hyperthyroidism one year earlier. He has also the
clinical signs of hyperthyroidism such as palpiialion. sweat-
ing, excessive <s right loss, hand tremor, heat intolerance at the
lime of presentation. Eelun sardiographh * culmination %4 the pa-

tient disclosed global nvpokmesis of the leli ventricle. Ejection

Sraction was measured as 23% with eelnn orthographic exami-

nation. Thyroid hormone levels was verv high and TSH level
was very low. Dilated cardiomyopathy (IX'M/ was thought in
this patient. Diagnostic coronary ungiograpln was performed
and  could not he found any ohsmiction in coronary arteries.
Ischaemie D( 'M v, us ruled out. Endomvocaniia! biopsy (KMB)
was taken from the right ventricle. MicnncupU examination of
the specimen showed hypertrophic mvnctirdnd  tissue and
ifii'onic ischaemie changes. Antithyroid medications were given
to the patient lor -I monllr<. The patient hctomc euthyroid. All
lahorataiy examinations were repeated. Thyroid hormone and
TSH levels ivtumed to normal. All signs of cardiac failure dis-
appeared. Ejection fraction was measured as 52"f, in cont-
rol. EMB of'the right ventricle was repealed urn! indicated per-
ischaemie

sisting  hypertrophh myocardial  tissue but no

changes, fibrosis or necrosis.

This case slioHCtl thai hvperthjeoidiim was one of ihe
causes of dilated cardiomyopathy and reversible with the treat-

ment  of hyperthyroidism.
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ligme bagli oldugu diisiiniilmektedir. Tiroid hormo-
nun fazlaligi kardiyovaskiiler sistemde tasikardi,
kan voliimiiiKie ve kalp debisinde artis.sistemik ar-
feriye! rezistansta azalma meydana getirir (1,2).
Eger altta yatan bir kalp hastaligi varsa tirotok-
sikoz miyokard iskemisini veya kalp hastaligim
presipite edebilir. Hipertiroid hastalar koroner
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hastaligi olmasa bile,
bilirler (3).

Tirotoksikozda, eksersiz esnasinda sol vent-

angina semptomu gdostere-

wdkiil  ejeksiyon fraksiyonunun (LVEF) artmamasit
ve liroid fonksiyonlar1 normale dondigii zaman bu
olayin diizelmesi tirotoksikozun rcversibl kardi-
yomiyopatiye yol agabilecegini diisiindiirmektedir
(4-6).

Fakat bu olay klinikte ¢ok nadirdir. Tiroid hor-
monlarinin sistolik fonksiyonlar1 ve kalp debisini
arttirmast  beklenirken kalp yetmezliginin aciga
cikis1 paradoks gibi goéziikmektedir. Asagida hiper-
tiroidi ve dilate kardiyomiyopatisi olan ve antitiroid
tedavi ile normale dénen orta yasli bir erkek hasta
takdim edilmistir.

Vaka Takdimi

37 yasindaki erkek hasta g¢arpinti, terleme,
cabuk yorulma, bayginlik ve kalp yetmezligi bul-
gular1 ile hastanemize basvurdu. Oykiisiinden son 1
yildir hipertiroidi tanisiyla takip edildigi ve son ay-
larda efor kapasitesinin giderek kisitlandigi 6gre-
nildi. Hasta propyl thiouracil (Propycil) 3x100 mg,
Iyod 2x10 damla, Vcrapamil 3x80mg, Dobutamin
ve Dcxamcthasonc almisti. FAF: Nabiz: 1 14/dk,

T.A.: 100/50 iumHg 6lcildi.

Bag-boyun:Tiroid normalin 15 misli kadar dik-
itiz olarak biyimiis olarak palpc edildi. Nodul
palpe edilemedi. Go6zde cxophtalmus ve hiper-

tiroidiye ait géz bulgular1 yoktu.

Kalpte mitral ve trikiispid odakta 1/6 sistolik
sut) ve S3 duyuldu.

Akcigerde dinlemekle bazallerde inspirasyon
sonunda ince krepitan railer almiyordu. Karaciger
palpc edilemedi. Ekstrcmitelcrde bilateral pretibial
eser 6dem vardi. Ellerde tremor ve nemlilik mev-

cuttu.

Laboratuar bulgulari: CBC: Hb: 12g/dl, Htc:
%38.7, Sedimentasyon:24mm/st bulundu. Periferik
yayma normaldi. Kan biyokimyasinda Total pro-
tein: 8.7g/dl ve Albiimin:3.4g/dl idi.

BUN. Kreatinin, AKS, Elektrolitler, transami-
nazlar, T.kolestroktrigliserid, Ca, P, Alk.P., Urik

asit normal sinirlarda bulundu.

EKG: Sinis tasikardisi, gogiis dcrivasyonlarin-
da R dalga progresyonunda azalma ve V6'da T (-)
ligi saptandi. Tele'de kardiyomegali mevcuttu.
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Tiroid hormonlari: T3:1.89 ng/inl (N:0.60-
1.81), T4:9.8 ng/mI(N:3.2-12.6), FT3:9.18 pg/ml
(N:2.30-4.20), FT4:3.31 ng/irill  (N:0.80-1.50),
TSH:<0.01 mU/ml (N:0.3-5.O)mU/ml)
bleiildii.

olarak

Tiroid ultrasonografisLTiroid boyutlar1 art-
mis,parankim ekosu heterojen bulundu.

Ekokardiyografi: Sol ventrikiil diyastol sonu
capt (LVEDD): 69 mm. Sol ventikiil sistol sonu
capt (LVESD):62mm, E.F. %23, mitral yetmezligi:
1-2/4; trikiispid yetmezligi hafif bulundu.
duvar hareket bozuklugu saptandi ve dilate kardi-

Yaygin

yomiyopati (DKMP) tanist kondu.

Yapilan kardiyak kateterizasyonda .sol vent-
rikiilografide yaygin liipokinezi oldugu goérildi.
Boylece iskemik DKMP
olasiligr ekarte edildi. Sol ventrikiil diyastol sonu
basinci normal bulundu (LVEDP:5mmllg). Islem
esnasinda hastaya sag femoral ven yoluyla bioptom

Koronerler normaldi.

ile sag ventrikiil septum ve apeksinde en-

domiyokardiyal biyopsi alindi. Biyopsinin histopa-

tolojik tetkikinde kronik iskemik degisiklikler
gosteren hipertrofik miyokard dokusu saptand:
(Sekil 1).

Tiroid igne aspirasyonunda sitolojik inceleme
ile protein6é bir zeminde gruplar halinde follikiil
epitel hiicrelerinin yanisini ¢ok sayida lenfosit ve
polimorf niiveli 16kosit izlendi. Benign cpitelyal
lezyon diisiiniildi. Tiroid sintigrafisi orta derecede

hiperplazik nonhomojen madde akiimiilasyonu

.m;

Teri.Yl Oncesi sag \enlrikiikicii alinan en-

Siekil 1.
domiyokardiyal biopside miyosil dejenerasyonu oldugu. uiik-
leuslarm biyiidigi ve degisik sekillerde oldugu, kas fibriller:
arasinda fibrosis oldugu goriliiyor (200 biyiitme).
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Sekil 2. Tedavi sonrasi alinan endomiyokardiyal biopside. te-
davi oncesinde oldugu gibi niikleuslarin genisledigi ve degisik
sekillerde oklugu ve kas fibrilleri erasmda fibrosis goriin-
tiistinlin sebat ettigi, fakat miyokard dejenerasyonunun daha
hafif oldugu goriiliiyor (200 biiyiitme).

Y

gosteren tiroid bezinde hiperaktif multinodiilaritc

kuskusu olarak rapor edildi.

Hastaya kesif kalp yetmezligi tedavisi (Digital,
A CE inhibitdrii, diliretik) yanisira antitiroid tedavi
ve (3-blokor baslandi.
déndi.Hastada mevcut

Tiroid hormonlari normale
kalp yetmezligi bulgu ve
semptomlari tamamen kayboldu. 4 ay sonra hastaya
kontrol (MU-
CiA) ve ckokardiyografik inceleme yapilarak sol

ventrikiil

olarak radyoniiklid ventrikiilografi

cjeksiyon fraksiyonu (E.F.) odlciildi.

E.F., ekokardiyografl ile %52, MUGA ile %51
olarak  hesaplandi. Kontrol ekokardiyografide
LVEDD: 65 mm, LVESD: 47 mm o6l¢iildi. Bu asa-
mada hastaya yeniden cndomiyokardiyal biyopsi
yapilarak histopatolojik degisiklik olup olmadigina
bakildi. Neticede histolojik
degismedigi ve hipertrofik degisiklikler gosteren
miyokard dokusunun sebat ettigi saptandi (Sekil 2).
Hasta
davi ile euthyroid durumda olup kalp yetmezligi
Artik
temedigi icin cerrahi tedavi planlanmaktadir.

arkitektiirin fazla

halen 1 yildir almakta oldugu antitiroid te-

bulgulart yoktur. ila¢ tedavisi almak is-

Tartisma

Kronik tagikardinin dilate kardiyomiyopatiye
(DKMP) yol actig1 bilinmektedir (Tachycardia- in-
duecd cardiomyopathy) (7). Tirotoksikozda dilate
kardiyomiyopati olusumu sadece tasikardi ile acik-

lanamaz.
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Tiroid hormonu Na-K ATP'azi arttirirken .kro-
nik tasikardiye bagli DKMP'de Na-K ATP'az azal-
maktadir (8). T3'lin eksperimental olarak kardiyak
hipertrofl yaptigr bilinmektedir (9). Ayni zamanda
uzun siireli tiroksin tedavisi alan hastalarda ve tiro-
toksikozda
hipertrofl oldugu gdsterilmistir (10).

ekokardiyografik olarak kardiyak
Bizim has-
tamizda da tedavi Oncesi ve sonrasi yapilan cn-
domiyokardiyal biyopsilerde hipcrtrofl bulunmasi
bu goriisii dogrulamaktadir. Hipertiroidi tedavisiyle
déonmesine karsin
Kardiyak

hipcrtrofl miyokardin diastolik fonsiyonlarini boz-

sistolik  fonksiyonlar normale

hipcrtrofl kisa vadede  gerilememistir.
dugu igin, liipertiroididc mevcut kardiak patolojiyi

baslangigta ortaya ¢ikan diastolik disfonksiyona
baglamak akla yakin gelebilir. Fakat yapilan calis-
malar bu hipotezi dogrulainamistir (11). Hastamiz-
da sol ventrikiil E.F.'unun tedavi ile normale doén-
diastolik

ziyade sistolik fonksiyonlarin bozuldugunu agiklik-

mesi, liipertiroididc fonksiyonlardan
la ortaya koymustur. Literatiirde de bizim vakamiza
benzer sekilde hipertiroidi ve dilate kardiyomi-
yopatinin birlikte bulundugu ¢ok az sayida vaka
(12-16,). Antitiroid
vakalarin biiyik ¢ogunlugu bizim

nesredilmistir tedaviyle
vakamizda

oldugu gibi normale donmiislerdir.

Bu siire en erken 2 haftadir (12). Bizim has-
tamizda ise ancak 4 ayda sistolik fonksiyonlar nor-
male donebilmisim Fakat antitiroid tedavi ile oti-
roid hale gelmesine karsin, kardiyak disfonksiyonu
diizelmeyen ve ancak (3-blokér tedavi ile diizelen
bir vakada bildirilmistir (14). Karvedilol gibi va-
zodilator ozellige sahip bazi (3-blokorlerin  idyo-
patik DKMP tedavisinde basgarili bir sekilde kul-
lanildig1 ve mortaliteyi 6nemli &lglide azalttigi gos-
terilmistir (17).
katesolamin fazlaliginin liipertiroididc ortaya g¢ikan
kalp yol
Antitiroid tedavi ve (3-blokér verilmesi ile sempatik
klinik
doniisini

Asirt  sempatik aktivite artis1  ve

yetmezligine agmast  muhtemeldir.

aktivitenin azaltilmasi olarak kardiyak

fonksiyonlarin normale aciklayabilir.
Fakat

larinin  direkt

tiroid hormon-
ve B
adrenoseptor aktivasyonundan bagimsiz olabile-
cegi de iddia edilmistir (3). Atrial fibrilasyon hiper-
tirodizmde en sik rastlanan aritmi olup arteriyel

kardiyomiyopatinin artmis

etkisi sonucu ortaya ¢iktig1

tromboembolizm ve konjestif kalpyctmezliginc yol
acabilir. Yiksek hizli atrial fibrilasyonu olan dilate
kardiyomiyopatili hastalarda ventrikiil hiz1 ilaglar-

1)
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la kontrol altina alindiginda, sol ventrikiil fonksi-
yonunun normale doéndugi gosterilmistir (18).
Fakat bizim hastamizin smiis ritminde olusu boyle
bir olasilig1 ortadan kaldirmaktadir. Literatiirde
bildirilen bazi1 vakalara bizim hastamizda oldugu
gibi miyokard biyopsisi yapildiginda Fibrosis ve
hipertrofi oldugu lespit edilmistir. Sachs ve ark.
(19), ultrastritktiirel olarak inceledikleri bir vakada
herhangi bir patoloji tespit edememislerdir. Sistolik
fonksiyon bozuklugunu izah edebilecek kardiyak
alrofi gibi striiktirel herhangi bir patoloji saptana-
mamistir. Marti ve ark. (20) ise. klinik olarak kon-
testi!' kalp yetmezligi olan hipertiroidili hastalarda
miyokard hasan oldugunu, kalp yetmezligi saptan-
mayan hastalarda tedavi gormemis olsalar bile
sintigrafik olarak miyokard hasart olmadigini
bildirmislerdir. .Son yillarda tiim bu bulgulara
paradoks olarak 1dyopatik DK MP tedavisinde L-

liroksin kullanilabilecegi rapor edilmistir (21).

Sonug¢ olarak, bu vaka ile hipertiroidinin re-
versibl olarak DKMP yapabilecegi gosterilmis, te-
davi Oncesi ve sonrasi miyokard biyopsisi yapilarak
bu olayin striiktiirel herhangi bir bozukluktan kay-
naklanmadigi agiklikla ortaya konmus olmaktadir.
Bu tablo, muhtemelen tiroit! hormonlarinin kalp Ci
zerine direkt etkisi vc katesolamin fazlalig: ile izah
edilebilir. Miyokard biyopsileri ilizerinde elektron-
mikroskopik inceleme yapilamamis olmasi ne-
deniyle ultrastriktiirel (6rnegin  mitokondri
diizeyinde) bir patoloji kesin olarak ekarte edile-

memistir.
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