
akotsubo kardiyomiyopatisi (TK), akut miyokard infarktüsünü taklit
eden klinik bir tablo ile karşımıza çıkan, sol ventrikül sistolik yeter-
sizliğine ait semptomların eşlik edebildiği bir sendrom olarak ta-

nımlanmıştır.1 Otuz yılı aşkın bir süredir bilinen hastalık, ilk olarak stres
kardiyomiyopatisi olarak adlandırılmıştır. Kırık kalp sendromu ve geçici
apikal balonlaşma sendromu olarak da isimlendirilmiştir. Göğüs ağrısı ile
başvuran bu hasta grubu, elektrokardiyografi (EKG)’de iskemik değişiklik-
lerin varlığı ve koroner anjiyografi/ventrikülografide kritik darlıklar sap-
tanmaksızın geçici olarak apikal segmentlerde akinezi, bazal segmentlerde
hiperkinezi saptanması ile tanımlanmaktadır.2 Oluşum mekanizması tam
olarak bilinmemekle birlikte, emosyonel stresle indüklendiği düşünülmek-
tedir.3 Çalışmamızda, nefrotik sendroma bağlı ciddi hiponatreminin neden
olduğu bir TK olgusu sunulmaktadır.
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Nefrotik Sendroma Bağlı
Ciddi Hiponatremi ile İlişkili
Takotsubo Kardiyomiyopatisi

ÖÖZZEETT  Takotsubo kardiyomiyopatisi (TK), akut miyokard infarktüsü kliniği ile başvuran hastaların
%1-2'sinde görülebilmektedir. Koroner anjiyografilerinde kritik lezyon ya da trombüs izlenmeyen
bu hasta grubunda, sol ventrikülde geçici bölgesel akinezi ve hiperkinezi saptanmaktadır. Hastalı-
ğın etiyolojisi tam olarak aydınlatılamamış ancak, katekolaminlere karşı verilen şiddetli yanıt suç-
lanmıştır. Literatürde TK’yi, emosyonel stres, post-operatif stres, ilaçlar, uygunsuz ADH sendromu
ve hiponatremi ile ilişkilendiren yayınlar bildirilmesine rağmen, nefrotik sendroma bağlı ciddi hi-
ponatreminin neden olduğu TK olgusu bildirilmemiştir.
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AABBSS  TTRRAACCTT  Takotsubo cardiomyopathy (TC) may be seen in 1-2% of patients presented with acute
coronary syndrome. Although there is no critical lesion or thrombosis in coronary angiography,
temporary regional akinesia or hyperkinesia of the left ventricule may be seen. The etiology has not
been completely understood, but, exaggerated response to catecholamine is thought to be the un-
derlying mechanism. Although there are reports associating TC with emotional stress, post-opera-
tive stress, drugs, inappropriate ADH secretion syndrome and hyponatremia in the current
literature; there is no report associating TC with severe hyponatremia secondary to nephrotic syn-
drome.
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OLGU SUNUMU

Elli dokuz yaşında kadın hasta, üç yıldır nefrotik
sendrom tanısı ile takipteydi. Hastanın bir yıl önce
nefes darlığı şikâyeti nedeniyle yapılan transto-
rasik ekokardiyografi (TTE)’sinde, arka duvar
komşuluğunda 2 cm’ye varan ve bası bulgusu
oluşturmayan perikardiyal efüzyon izlenmişti. Sol
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SoVEF) ve sol ven-
trikül duvar hareketleri olağandı. Hastanın peri-
kardiyal efüzyonuna eşlik eden plevral efüzyonun
varlığı nedeniyle non-steroid antiinflamatuar te-
davi başlanmış ancak, perikardiyal efüzyonda
azalma olmayınca inflamatuar perikardit düşünü-
lerek kolşisin tedavisine (0,5 mg 2x1) geçilmişti.
Yine o dönem obsesif-kompulsif bozukluk nede-
niyle psikiyatri kliniği tarafından fluoksetin teda-
visi başlanmıştı. Takipte, altı aylık tedaviye rağmen
perikardiyal efüzyonun kontrol edilememesi ve 3
cm’yi aşması üzerine, perikardiyosentezle 800 mL
seröz vasıfta sıvı boşaltıldı. Perikardiyosentez sıvı-
sının sitolojisinde malignite lehine bir bulguya rast-
lanmadı. Bu dönemdeki taburculuktan bir hafta
sonra hasta, öksürük ve ateş yakınmaları ile tekrar
başvurdu ve yatırıldı. Akciğer grafisinde, sağ akci-
ğer alt zonda lober pnömoni saptanması üzerine,
antibiyotik (ampisilin-sulbaktam, 1 g, 3x1) ve 5
cm’ye ulaşan, nefes darlığına neden olan plevral
efüzyon açısından diüretik (üç gün süreyle furose-
mid 80 mg intravenöz bolus) tedavisi başlandı. Kli-
nik olarak rahatlayan hastanın o dönem yapılan
kontrol TTE’sinde perikardiyal mayisinin fizyolojik
sınırlarda olduğu, plevral efüzyonun kaybolduğu
görüldü. SoVEF %55, duvar hareketleri normal,
kapak yapı ve fonksiyonları olağandı. Yatışı sıra-
sında psikiyatri kliniği tarafından da değerlendiri-
len hastada depresif duygu durum ya da anksiyete
düşünülmediği için, obsesif-kompülsif bozukluk
nedeniyle altı aydır kullandığı fluoksetin tedavisi
de kesildi. Diüretik ve kolşisin tedavileri de kesile-
rek taburcu edilen hastanın taburculuğunda serum
sodyum değeri 131 mg/dL idi.

Taburculuğu sonrası beş aylık izlemin ardın-
dan hasta, 10 gün öncesinde başlayan ve giderek
artış gösteren nefes darlığı ve göğüste ağrı şikâyeti
ile başvurdu. EKG’de, prekordiyal ve inferior deri-

vasyonlarda, daha önce bulunmayan yaygın T
dalga negatifliklerinin saptanması ve kardiyak bi-
yobelirteçlerin pozitif gelmesi üzerine koroner
anjiyografi yapıldı (Şekil 1A, B). Koroner anjiyo-
grafide, koroner arterlerde plak dışında özellik sap-
tanmadı. Hastanın sol ventrikülografisinde, apikal
segmentlerde akinezi ve ciddi derecede mitral ye-
tersizlik olduğu görüldü (Resim 1A, D). Kan biyo-
kimyasında, serum sodyum düzeyi düşük saptandı
(117 mg/dL). Oysa hastanın önceki yatış-çıkışla-
rında serum sodyum düzeyleri normaldi. TTE’de
apikal segmentlerde yaygın akinezi, bazal seg-
mentlerde hiperkinezi saptandı, SoVEF %35 idi ve
ciddi derecede mitral yetersizliği mevcuttu. Hipo-
natremiyi düzeltebilmek için hastaya yavaş intra-
venöz sodyum desteği sağlandı. Aldığı-çıkardığı
izlemine alınan hastada, nefrotik sendroma bağlı
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ŞEKİL 1B: Elektrokardiyografik bulgular. Hastanın taburculuğu sırasında çek-
ilen EKG’de, prekordiyal V1-V5 derivasyonlarında T dalga negatifliği.

ŞEKİL 1A: Elektrokardiyografik bulgular. Hastanın başvurusunda çekilen
EKG’de, prekordiyal ve  inferior derivasyonlarda yaygın T dalga negatifliği.
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hipervolemik hiponatremi nedeniyle sıvı kısıtla-
ması uygulandı. Yakın takip altında olan hastanın
hemodinamisi stabil seyretti. Serum sodyum düzeyi
yatışının ikinci gününde 121 mg/dL, dördüncü gü-
nünde 130 mg/dL ve altıncı gününde 136 mg/dL’ye
yükseldi. Klinik olarak rahatlayan hastanın 10 gün
sonra yapılan kontrol TTE’sinde, SoVEF %55,
duvar hareketleri normal ve mitral yetersizliği hafif
derecede idi.

TARTIŞMA

Akut miyokard infarktüsü ve kalp yetersizliği kli-
niği ile karşımıza çıkabilen TK, emosyonel ve fi-
ziksel stresler ile ilişkilendirilmiş ve bu durum,
katekolamin düzeylerinin bu hastalarda yüksek
saptanması ile desteklenmiştir. TK hastalarının en-
domiyokardiyal biyopsilerinde katekolamin toksi-
sitesine ait bulgulara rastlanmıştır.1-4

TK olgularının büyük kısmı menopoz sonrası
kadınlardır.5,6 Hastalar göğüs ağrısı veya nefes dar-

lığı ile başvurmaktadırlar. Nadiren asemptomatik
olabilen hastalar, senkop, akut akciğer ödemi veya
kardiyak arrest tabloları ile de gelebilmektedirler.
EKG’de en sık ST segment yükselmesi görülse de T
dalga negatifliği veya QT intervalinde uzama da
saptanabilmektedir. Kardiyak biyobelirteçlerde sık-
lıkla orta derecede yükselme görülmekte, hastalı-
ğın tanısında TTE ve sol ventrikülografi önemli bir
yer tutmaktadır. Hastalarda, etiyolojik nedenin
kontrol altına alınmasıyla, TTE bulgularında üç-beş
hafta içerisinde ciddi bir düzelme olmaktadır.7

Olgumuz, TK hastalarında sıklıkla görüldüğü
gibi göğüs ağrısı ve nefes darlığı şikâyetleri ile baş-
vurmuştur. TK’li hastalarda, sıklıkla EKG’de ST
segment yükselmesi görülse de, hastamızda yaygın
T dalga negatifliği saptanmış ve kardiyak biyobe-
lirteçlerin de [troponin: 0,3 ng/mL (normal 0-0,06
ng/mL)] yükselmesi üzerine koroner anjiyografisi
yapılmıştır. Sol ventrikülografide yeni gelişen api-
kal akinezi görülmüştür.
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RESİM 1: Koroner anjiyografi ve sol ventrikülografi. A, B. Koroner anjiyografide sol ön inen ve sirkumfleks arterlerde lezyon saptanmadı, sağ koroner arterde
orta kısımdaki plak dışında özellik görülmedi. C, D. Ventrikülografide apikal segmentlerde akinezi, bazal segmentlerde hiperkinezi saptandı (Japonların ahtapot
avlamakta kullandıkları alete benzer görüntü).

A B

C D



Olgumuzda olay öncesinde tetikleyici her-
hangi bir emosyonel/fizik stres durumları saptan-
madığından, etiyolojiye yönelik değerlendirmede
nefrotik sendroma bağlı hiponatreminin etiyolojik
neden olabileceği düşünülmüş, bu durum sodyum
replasman tedavisi sonrası sol ventrikül duvar hare-
ketlerinin düzelmiş olması ile kanıtlanmıştır. Furo-
semid bir önceki yatış sırasında uygulandığı ve hasta
normal serum sodyum değeri ile taburcu edildiğin-
den hiponatreminin, diüretik tedaviye bağlı olması
söz konusu değildi. Literatürde TK ve feokromosi-
toma birlikteliği gösterilmiş olsa da olgumuzda ya-
pılan abdominal ultrasonografi, abdominopelvik
bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans tetkik-
leri ile plazma noradrenalin [202 pg/mL (normal 95-
446 pg/mL)] ve adrenalin [16 pg/mL (normal 10-67
pg/mL)] seviyeleri, 24 saatlik idrarda metanefrin [0
(normal 0-1 ng/gün)], vanil mandelik asit [4 mg/gün
(normal 3-9 mg/gün)] ve serbest katekolamin [28
µg/gün (normal <80-120 µg/gün)] seviyeleri normal
olduğundan feokromositoma dışlanmıştır.8,9 Ven-
lafaksin yüksek doz ile TK sendromu bildirilmiş
olsa da, hastamızda aynı gruptan olan fluoksetin
kullanımı tedavi dozunda olduğundan, TK oluşu-
munun bu ilaçla ilintili olabileceği ihtimali bize

güçlü bir görüş olarak gelmemiştir.10 Öte taraftan,
uygunsuz ADH sendromu ve kronik alkolizme
bağlı hiponatremi ile ilişkili TK vakaları bildiril-
miştir.11,12 Hiponatremi durumu daha çok adrenal
hastalıklarla ilişkilendirilse de, olgumuzda nefrotik
sendroma bağlıdır. TK’nin hiponatreminin neden
olduğu fizyolojik stresten kaynaklandığı düşünül-
mektedir. Hiponatreminin, katekolamin seviyele-
rinde değişikliğe ve ayrıca kardiyak miyositlerde
Na+/Ca+ pompasını etkileyerek miyokard hipotoni-
sitesine neden olabileceği iddia edilmiştir.13,14

Taranabilen literatüre göre, olgumuz nefrotik
sendroma bağlı ciddi hiponatremi ilişkili ilk TK
olgu sunumu gibi durmaktadır. TK’de, TTE’deki
geri dönüşümlü sol ventrikül bölgesel akinezi bul-
gusu yanı sıra, klinik olarak kalp yetersizliği hatta
kardiyojenik şok tabloları bile görülebilmektedir.
Bu nedenle TK hastalarında, kalp yetersizliği teda-
visi yanı sıra etiyolojiye yönelik araştırmalar da
mutlaka yapılmalı, böylelikle hastanede yatış süresi
ve mortalitenin azaltılabileceği hususu unutulma-
malıdır.

Bu olgu sunumunda hastadan bilgilendirilmiş
yazılı olur alınmıştır.
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