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OZET

Tireotoksikozis sik olmayarak sekonder dilate
kardiyomiyopatiye yol acabilen bir endokrin sistem
hastaligidir. Klinigimizde izledigimiz 6 (4% kadmn, 2'si
erkek) dilate kardiyomiyopatili olguda (ortalama
yaslart 46) kardiyomiyopati nedeninin tireotoksikozis
oldugunu saptadik. Olgularimizin hi¢birisinde
koroner arter hastaligi, kalp kapak hastaligi, hipertan-
siyon vb. gibi sekonder miyokardiyopati nedeni
olabilecek baska bir hastaliga 6zgii yakinma ve bulgu
tespit  etmedik. dilate  kardiyo-
miyopati tanisi klinik bulgular ve eko kardiyografik in-
celeme ile konuldu. Calisma sonunda olgularimiz an-
titiroid ilag¢ tedavisi ile otiroid hale dondiikten sonra
da ekokardiyografik olarak dilate kardiyomiyopati

bulgularimin devam ettigi gozlenmistir.
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Dilate kardiyomiyopati, ventrikil miyokar-
dinin primer hastalig1 sonucu asil olarak ventrikiiliin
sistolik fonksiyonlarinin ve bazi olgularda da diyas-
degisik derecelerde bozul-
masina bagli olarak, interventrikiiler septum ve
serbest artis  ol-

maksizin, sol ventrikiil veya her iki ventrikiil boyut-

tolik  fonksiyonlarin

ventrikiil duvar1 kalinliginda

larinin artmasi olarak tanimlanmaktadir.
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SUMMARY

Tliyrotoxicosis is one of endocrine system dis-
eases which can cause rarely to dilated car-
diomyopathy. We diagnosed hypertroidism on 6
cases (consisted of 4 women and 2 men) with heart

failure, as the cause of dilated cardiomyopathy. We

observed that our cases did not have any symptoms
and findings related with another disease which can
lead to dilated myocardiopathy as like coronary
artery disease, valvular heart disease and hyperten-
We diagnosed dilated cardiomyopathy by
clinical and echocardiography findings. At the end
of antithyroid treatment, we determined that our
cases becoming euthyroid have the characteristics of
dilated cardiomyopathy on echocardiography ex-

sion eftc.

amination.

Key Words: Thyrotoxicosis, Cardiomyopathy

Turk J Cardiol, 1991,4:91-96

Dilate kardiyomiyopati akkiz veya herediter
ozellik tagiyan bir gok nedene bagli olarak olusabil-
mekte ise de olgularin biiyiikk ¢ogunlugunda etyoloji
belirlenememektedir. ABD'de yilda yaklasik olarak
her 5000 kisiden bir kiside yeni kardiyomiyopati
tanist konuldugu saptanmistir (1). Dilate kar-
diyomiyopati etyopatogenezinde endokrin sistem
hastaliklar1 arasinda tireotoksikozis de bulunmak-
tadir (2). Tireotoksik kardiyomiyopati bilinen bir
kavram olmasina karsin klinik uygulamada bu
patolojiye sik rastlanilmamaktadir. Bu nedenle bu
yazida  tireotoksikozise ikincil dilate  kar-
diyomiyopati saptanan olgular iizerinde yaptigimiz
incelemeyi sunuyoruz.
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MATERYAL VE METOD

Bu calismada, A.U. Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Klinigine konjestif  kalp yetmezligine ozgii

yakinmalarla basvuran, incelemeler sonucu kalp yet-
mezligi nedeni olarak lireotoksikozise ikincil kar-
diyomiyopati saptanan 6 olgu ilizerinde calisildi. Ol-
gularimizin 4'i kadin, 2'si erkek olup ortalama
yaslart 46 idi. Olgularin baglangi¢ yakinmalarinin
hipertiroidiyc 6zgii semptomlar oldugu ve 2 ay ile 10
yil arasinda degisen siirelerde mevcut oldugu sap-
landi. Olgularimizda dilate kardiyomiyopati tanisi
klinik bulgular ve ekokardiyografik inceleme ile
konuldu. hi¢birisinde  anginal
yakinma, koroner arter hastaligin1 disiindiirtecek
EKG bulgusu nedeniyle
arteriyografik inceleme yapilmadi. Olgularimizda
hipertirodi tanis1 Endokrinoloji Klinigi isbirligi ile
tiroid fonksiyon testlerinin incelenmesi ile konuldu.

Olgularimizin

olmamasi koroner

SONUCLAR

1. Olgu

A.U. (prot no: 705/88, 301995) 46 yasinda
kadin hasta kalp yetmezligine 06zgli yakinma ve
klinik bulgular ile yatirildi. Olgunun yakinmalari
yaklasik olarak 1 yildir progressif 6zellikle mevcut-
tu. Fizik muayenesinde KB:160/90 mmllg, nabiz
116/dk, tiroid diffiiz hiperplazik olarak saptandi.
Ayrica konjestif kalp yetmezligine 0zgii bulgular
tespit edildi. EK G kayitlarinda siniizal tasikardi ve
sol dal blogu saptandi. Ekokardiyografik in-
celemede sol bosluklarin biiyiik, mitral E-IVS
mesafesinin artmig, sol ventrikiill duvar hareket-
lerinin  yaygin  hipokinetik oldugu ve yiizde
kiigilmesinin %19 oldugu saptanmistir. Saptanan
Tr ve Tr degerlerinin normal degerlerin iizerinde
oldugu gozlendi (Tablo 2). Hastaya dijital ve
diiiretik tedavisi yanisira giinliik 300 mg propisil
liyourasil tedavisi baslandi. Tedavi basladiktan 1 ay
sonra kalp yetmezligi yakinma ve bulgular1 kaybol-
du. Hasta endokrinoloji ve kardiyoloji poliklinik-
lerince izlenmek iizere taburcu edildi.

II. Olgu

G.K. (prot No: 15077-196175) 46 yasinda
erkek hasta konjestif kalp yetmezligine uygun
yakinmalarla basvurdu. Fizik muayenesinde konjes-
tif kalp yetmezligi bulgularina ek olarak KB 110/60
mmHg, kalp vurular1 aritmik, troid hafif hiperplazik
olarak saptandi. EK G kayitlarinda yiiksek ventrikiil
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hizli a.fibrilasyon saptandi. Ekokardiyografik in-
celemede ise sol bosluklarin biiyiikk olup sol
ventrikiil duvar hareketlerinin yaygin hipokinetik
oldugu saplandi. Ayrica serbest ve total T3, T4deger-
lerinin normalden yiiksek oldugu tespit edildi. Hasta
treotoksik kardiyomiyopati tanisi ile dijital, diiiretik,
betablokor ve propisil liyourasil ile tedaviye alindi.
Yakinmalar: kaybolan hastanin taburcu olduktan 1
yil sonra yapilan kontroliinde liroid fonksiyonlarinin
normale  donmiis miyokard
fonksiyon bozuklugunun devam ettigi gdzlendi.

olmasina  karsin

IL. Olgu

B.S.(protNo: 64426) 41 yasinda erkek hastaya
klinigimize basvurmadan 10 yil 6nce konjestif kalp
yetmezligi tanis1  konulmustu ancak uygulanan
tedaviye ragmen yakinmalarinin devam etmesi
nedeniyle klinigimize yalirildi. Fizik muayenesinde
konjestif kalp yetmezligine 6zgii bulgularin yanisira
hastada diffiiz guatr saplandi. EK G kayitlarinda
a.fibrilasyon ve sag dal blogu oldugu gdzlendi.
Ekokardiyografik incelemede ise tiim bosluklarin
biyiik ve sol ventrikiil duvar hareketlerinin yaygin
hipokinetik oldugu tespit edildi. Saptanan T3, Ta
degerlerinin normalden yiiksek oldugu gdzlendi.
Hasla lireotoksik kardiyomiyopati tanisiyla tedavi
ve izlemeye alindi. Tedavi olarak dijital, dilirelik ve
metimazol grubu antitroid ilag tedavisi verildi. 1 ay
siireli tedaviden sonra olgunun kalp yetmezligi
yakinmalar: kayboldu. 6 ay sonra yapilan kontrolde
tiroid fonksiyonlarinin normale dondiigli ancak
ekokardiyografik olarak miyokard fonksiyon bozuk-

lugunun devam ettigi gdzlendi.

IV. Olgu

Y.T. (prot no: 299013) 42 yasinda kadin hasta
2 ay oOnce baslayan ve uygulanan tedaviye ragmen
giderek artma gdsteren konjestif kalp yetmezligine
0zgii yakinmalarla basvurdu. Fizik muayenesinde
konjestif kalp yetmezligi bulgularina ek olarak diffiiz
guatr saptandi. EK G kayitlarinda sag dal blogu ve
a.fibrilasyon tespit edildi. Ekokardiyografik in-
celemede tiim bosluklarin biiyiilk oldugu, mitral E-
IVS araliginin arttigi ve sol ventrikiil duvar hareket-
lerinin yaygin hipokinetik oldugu goézlendi. Yapilan
incelemede serbest T3, T4 degerlerinin normalden
yliksek oldugu saptandi. Bu bulgularla olguya
lireotoksik kardiyomiyopati tanis1 konuldu. Hasta
15 ay stireyle dijital, diliretik, betablokdr ve propisil
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liyourasil tedavisiyle klinigimizde izlendikten sonra
yakinmalarinin kaybolmasi {izerine kardiyoloji ve
izlenmek iizere

endokrinoloji  polikliniklerince

taburcu edildi.

V. Olgu

N.M. (prot no: 228721) 56 yasinda kadin has-
tanin Oykiisiinden ilk yakinmalarinin 15 yil 6nce
baslayan boyunda sislik, carpinti, ates ve terleme
oldugu tespit edildi. Hastaya 3 yil énce A.U. Tip
Fakiiltesi Endokrinoloji kliniginde yapilan tetkikler
sonucunda hipertroidi + konjestif kalp yetmezligi
tanist konularak antitroid ilag, dijital ve diiiretik
tedavisi altinda izlemeye alindi. Hastaya, 1.5 yil dnce
boynundaki sigligin giderek biliylimesi {izerine
radyoaktif iyod
yakinmalarin bir yila yakin bir siire azaldigi sap-
tandi. Son alt1 aydir dzellikle konjestif kalp yetmez-
ligine 0zgii yakinmalarinda olusan artis nedeniyle

Yapilan fizik

tedavisi uygulandiktan  sonra

hasta klinigimize yatirildi.
muayenesinde tiroid bezi normalin dort misli biiyiik
ve multinodiiler o6zellikte ele gelmekteydi. Kalp
muayenesinde dinlemekte S3, apikal 3/6 pansistolik
ifirim saptandi. Ayrica muayenede konjestif kalp
yetmezliginin periferik bulgularida tespit edildi.
EKG kayitlarinda siniis takikardisi, P mitrale, sol
ventrikiill hipertrofisi voltaj kriterleri, seyrek
VPS'ler saptandi. Ekokardiyografik incelemede sol
bosluklarin biiyiik, mitral E-IVS mesafesinin artmis
hareketlerinin  yaygin

Yapilan  tiroid

ve sol ventrikiill duvar
hipokinetik  oldugu
fonksiyon testlerinde T3 ve Ta degerleri normal
sinirlar i¢ginde bulundu ve hasta 6tiroid olarak kabul
edildi. Ancak hastanin kalp yetmezligi bulgularinin
devam etmesi {izerine 17 milikiiri radyoaktif iyod
tedavisi verildi. Hasta dijital, kaptopril, ditiretik
tedavisi ile taburcu edildi.

gbzlendi.

VI. Olgu

MK (prot no: 514/89) 46 yasinda kadin has-
tanin yakinmalar1 klinigimize yatirilmadan 8 yil énce
nefes darligi, ¢arpinti, oksiiriik seklinde baslamigtir.
Ayrica hasta son iki yil igerisinde 10 kg zayiflamistir.
Hastanin oykiisiinden dokuz yil Once guatr tanisi
konuldugu tespit edildi. Fizik muayenesinde kan
basincinin 110/70 mmHg, nabzinin 120/dk ve arit-
mik oldugu saptandi. Tiroid bezi sag lobu ve
isthmusu igine alan 6x5 cm boyutlarinda bir kille
tespit edildi. Prekordiyum muayenesinde S3 gallo
mevcuttu. Ayrica hepato-splenomegali ve periferik
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6dem saptandi. EK G kayitlarinda yiiksek ventrikiil
hizli a.fibrilasyon, V5YY, derivasyonlarinda T dal-
gas1 ncgatifiiklerinin  varligt  gézlendi. Ekokar-
diyografik incelemede tiim kalp bosluklarinin
biiyiik, mitral E-IVS mesafesinin artmis, kapaklarin
normal ve sol ventrikiil duvar hareketlerinin yaygin
hipokinetik oldugu saptandi. Tirodi sintigrafisinde
sag lobda non-homojen nodiiler asimetrik
hiperpla/i tespit edildi. Yapilan tiroid fonksiyon
testleri sonucunda hastaya hipertroidi tanis1 konul-
du. Hasta aterosklerotik kalp hastaligina (ASKH)
6zgl tipik veya atipik hi¢bir yakinma ve laboratuar
bulgusunun olmamasi nedeniyle tireotoksik kar-
diyomiyopati tanisi ile dijital, diiiretik ve antitiroid
ilag tedavisi altinda klinigimizde incelendi. Konjestif
kalp yetmezligi semptomlar1 kaybolduktan sonra
radyoaktif iyod tedavisi uygulanmak {izere endok-
rinoloji klinigine sevk edildi.

TARTISMA

Yapilmis olan g¢alismalarda tiroid hor-
monunun kardiyak fonksiyonlar: direkt olarak et-
kiledigini gosteren c¢ok sayida kanit elde edilmistir.
Deney hayvanlar1 {izerinde yapilan arastirmalarin
sonuglan tiroid hormonun kalp hizi ve kontrak-
tilileyi arttirict etkisinin otonomik sinir sisteminin
bloke edilmesiyle ortadan kaldirilamadigi sap-
tanmistir (3). Ayrica beta blokaj yapilmis olan
deneklerde T4'in kontraktiliteyi arttirici etkisinin
engellenemedigi saptanmistir (4). Sonu¢ olarak
tiroksinin ventrikiil miyokart1 iizerinde direkt pozitif
inotropik etkisinin yanisna ventrikiil diyastol sonu
basincint  ve sarkomerin diyastolik uzunlugunu
degislirmeksizin ventrikiil boyutlarint arttirdig:
tespit edilmistir (5). Tiroid hormonu kalp iizerin-
deki etkilerini direkt olarak protein sentezini et-
kileyerek yapmakladir (6). Tiroid hormonunun
miyokart hiicrelerinde sodyum pompasi aktivitesini
artr irdigi saptanmistir. Hipotiroid deneklere T3
verildigi zaman kalpte sodyum-potasyum A TP ase
ve potasyuma bagimli p-nilrofenil fosfataz ak-
tivitelerinde %50'den fazla artis olustugu gozlen-
mistir (7). Arastirma sonuglart tiroksinin kontrak-
tilite artisini miyozin sentezini, ozellikle miyozin
izoenzimi olan V1 sentezini arttirarak yaptigini,
ayrica miyozinin yapisal degisimine yol agarak
olusturdugunu gdostermistir (6). Kalp kasinda aktin-
miyozin baglanma hizin1 ayarlayan bu enzimin ak-
tivitesinde olusan bu artis sonucu tiretoksikozis de
kalbin  kontraktil giliclinde artis olusmaktadir.
Tireotoksik kopek ve tavsanlarda yapilan in-
celemelerde sarkoplazmik retikiilumda kalsiyum
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Tablo 1. Tireotoksik Kardiyomiyopati Saptanan Alti Olgunun Klinik Ozellikleri

Olgu Yas Cins Klinigi EKG Tedavi

1. 46 K 1 yuldir TDG ve KKY'ne Siniizal takikardi ve sol Dijital, diiiretik propisil
0zgii semptomlar mevcut dal blogu

2. 46 E 3 aydir KKY'ne 6zgii semp- a.fibrillasyon Dijital, diiiretik beta
tomlar progressif 6zellikle blokor, propisil
mevcut. FM'deTDG saptand:

3. 41 E 10 yildir KKY'ne 6zgii semp- a.fibrillasyon, sag dal Dijital, diiiretik
tomlar mevcut olup FM'de blogu metimazol
TDG saptandi

4 4?2 K 2 aydir tedaviye direncli a.fibrillasyon, sag dal Dijital, diiiretik
KKY mevcut, FM'de TD G blogu propisil, beta blokor
saptand:

5. 56 K 15 yildir hipertroidi, 3 yildir Siniis takikardisi P mitrale, Dijital, diiiretik, pro-
KKY'ne 6zgii semptomlar SV hipertrofisi voltaj pisil, RAI tedavisi
mevcut olup FM'de TMNG kriterleri
saptand:

6. 46 K 8 yildir KKY'ne 6zgii semp- a.fibrillasyon, V5-6'da Dijital, Diiiretik

tomlar mevcut ve 9 y1l 6nce

T(-)

propisil

guatr tanisi almis olup,
FM'de TNG saptand:

KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi
TDG: Toksik Diffiiz Guatr

TMNG:Toksik Multinodiiler Guatr
TNG: Toksik Nodiilcr Guatr
SV: Sol Ventrikiil

Tablo 2. Tireotoksik Kardiyomiyopati Saptanan Olgularimizda Tespit Edilen Serum Tiroid Hormon

Diizeyleri

Olgu ST3 ST4 tT3 tT4 TSH
1. 115 45 62 500 0.01
2. *12.0 62 41 350 05
3. 133 52 20 420 1.1
4. 118 283 2.7 12.7 0.6
5. *14.7 458 2.6 17.6 15
6. 18.6 279 2.7 183 04
sT,: (2.99.8 pmol/L), '* (2.5-7.5 pmol/L)

sT,: (9.4-25 pmol/L)

tTy. (0.8-2.6 mg/ml)
tT™* (80-2000 mg/ml)
TSH: (05 iilU/ml)

degisim ve akiimiilasyon hizinin artmasi sonucunda
miyofibrillerde  kalsiyum  diizeyi artmakta ve
miyofibrillerin rdélaksasyon hizlar1 yiikselmektedir.
Biitiin bu fizyopatolojik gelisimlerin sonucunda kar-
diyak ve atim hacmi indeksleri, ortalama sistolik
ejeksiyon hizi, ylizde kii¢iilme orani ve koroner kan
akim1 artmakta, sistolik ejeksiyon ve preejeksiyon
zamanlar1 kisalmakta ve sistemik vaskiiler direng
azalmaktadir. Hipertiroidizm klinik olarak hafif ise

dinlenimde sol ventrikiil fonksiyonlarinda belirgin

bir bozukluk olusmasina karsin egzersizde ejek-
artisin  olusmadigi
caligmalarda  egzersiz

siyon fraksiyonunda beklenen
saptanmistir  (8,9). Bu
esnasinda olugan ejeksiyon fraksiyonu artiginin din-
lenime oranla %5'den daha az oldugunu goster-
mistir. Forfar ve arkadaslar1 yaptiklar1 c¢aligmada
otiroid hale getirilen olgularda egzersizde gézlenen
ejeksiyon artisindaki  yetersizligin
diizeldigini ve beta blokoér ajanlarin hipertroid ol-
gularda egzersizde olusan ejeksiyon fraksiyonu

fraksiyonu

T Min Kardiyolojimi, 4
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degisikligini etkilcmedikitrini tespit etmislerdir. Bu
arastirictlar hipertroid olgularda saptanan bu bul-
gunun rcversibi  kardiyomiyopatinin  gdstergesi
oldugunu o6ne siirdiiler (8). Iskandrian ve
arkadaslar1 ise yaptiklart c¢alismada normal ve
hipertroid olgular arasinda egzersize karsi olusan
kalp hizi, kan basinci, diastol sonu ve sistol sonu
volim, atim volimi ve kalp debisi yanitlar:
agisindan Onemli bir farklilik saptamazlarken ejek-
siyon fraksiyonu yanitlar1 arasindaki farkliligin
onemli oldugunu gozlediler (9). Yapilan baska bir
caligmada ise arastiricilar 7'sinde Hufnagei ve
Earger yontemiyle hafif trikiispit yetmezligi ve pul-
moner darlik olusturulmus olan 30 kdpegi ekzojen
olarak hipertiroid hale getirdikten sonra kardiyak
fonksiyonlarini incelediler. Kardiyak fonksiyonlar:
kateterizasyonla kalbin hemodinamik ve metabolik
Ozelliklerini tayin ve postmortem olarak denek
kalplerinde krealin fosfat, ATP ve ADP &lgiimleri
yaparak saptadilar. Sonug¢ta hemodinamik ve his-
topatoiojik olarak 30 denekten 13'liinde kalp yetmez-
ligime 6zgili bulgular olustugunu ve bu 13 denekten
3'iniin iatrojenik olarak kapak lezyonu olusturulan
gruptan olduklarini tespit eltiler. Ayrica deneklerde
gozlenen kalp yetmezliginin oksidatif fosforilasyon-
da olusan azalmaya bagli olmayip miyokart hipok-
sisi ve intraselliilcr glukolizis artis1 ile birlikle
miyokardin glukoz ve piriivat ekstraksiyonununda
azaldigim1 saptadilar (10). Baska bir c¢alisma grubu
ekzojen tiroksinin sol ventrikiil performans: iizerin-
deki etkilerini hayvanlar {izerinde arastirmiglar,
sonugta tiroksinin tasikardi olusturucu ekisinden ve
Frank-Starling mekanizmasindan bagimsiz olarak
pozitif inotropik etkisiyle her bir konlraktil iinitin
kontraktil giliciinii arttirdigint tespit etmislerdir.
Ayrica tiroksinin sol ventrikiil diyastol sonu
basincini arttirmadan sol ventrikiil diyastol sonu
boyutlarini arttirdigini gdstermislerdir (5).

iki dekad &ncesine kadar hipertiroidili olgular-
da kalp yetmezliginin ancak dnceden baska neden-
lere bagli kalp rahatsizligit olan olgularda
gelisebilecegine inanilmaktaydi. Ancak giintimiizde
kardiyak ac¢idan normal olan olgularda da asirt
liroid hormon salinimina bagli olarak kalp yetmez-
ligi gelisebilecegi gosterilmistir (6). Son yillarda
yapilan arastirmalarin sonuglar: tiroid hormonunun
koroner arterleri normal olan olgularda da koroner
vazospazma yol agabildigini goéstermistir. Ayrica
tircotoksik olgularda hiperlrofik kardiyomiyopati ve
sikliginin normal

mitral valv prolapsusu

populasyona oranla ¢ok daha fazla oldugu sap-

Turk J Cardiol 190!, 4
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(11,12,13).
a.fibrilasyonunun yanisira intraatriyal ve sik ol-

tanmistir Hipertiroidili ~ olgularda
mayarak 2° ve 3° atriyoventrikiiler bloklar olusmak-
tadir (6). AV iletim bozukluklarinin patogenezi
bilinmemektedir. Hipertiroid olgularin %]15'inde
baska bir nedene bagli olmaksizin daha sik olarak
sag dal blogu tipinde olmak iizere intraventrikiiler
iletim bozukluklar1 da saptanmaktadir. Ayrica lone
atriyal fibritiasyon olarak kabul edilen olgularin
%12.5'"inden gizli tireotoksikozisin sorumlu oldugu

tespit edilmistir (14).

Biz bu c¢alismamizda tireotoksikozise ikincil
kardiyomiyopati saptanan alti olguyu inceledik. Ol-
gularimizin tiimiinde hipertroidi tanisi1 klinik bul-
gular, tiroid fonksiyon testleri ve tiroid sin-
tigrafilerinin degerlendirilmesi ile konuldu. Ol-
gularimizin higbirisinde anginal yakinma saptan-
madi1. Yine olgularimizin higbirisinde EK G 6rnek-
lerinde koroner arter hastaligim diisiindiirecek
patolojik bulgu saptamadik. Arastirma
protokoliimiizde etyolojik tant amaciyla biitiin ol-
gulara koroner anjiyografi uygulamasi bulunmasina
karsin olgularimizin higbirisinde koroner arter has-
taligin1 diisiindiirecek yakinma ve EK G bulgusu ol-
mamas1 nedeniyle bu uygulamadan vazgecildi. Ol-
gularimizda kardiyomiyopati tanisi fizik muayene,
EK G ve ekokardiyografi bulgulariyla konuldu. Ol-
gularimizin 2'si erkek 4'd kadin olup ortalama
yaslan 49 (41-59) idi.
yakinmalarisin

Olgularimizin téimiiniin
lireotoksikozise  6zgii
Olgularimiz  in-

baslangic
semptomlar oldugu saptandi.
celemeye alindiklari zaman hepsinde konjestif kalp
yetmezligi semptom ve bulgulari mevcuttu. EKG
bulgularinin incelenmesi sonucu iki olgumuzda
yiksek ventrikiil hizli a.fibrillasyon, bir olgumuzda
sol dal blogu, iki olgumuzda a.fibrillasyona ek olarak
sag dal blogu ve bir olgumuzda da sol ventrikiil
hipertrofisi Ekokar-
diyografik incelemeler olgularimizin tiimiinde sol
bosluklarin biiyiik, sol ventrikiill duvar hareket-

voltaj  kriterleri saptandi.

lerinin yaygin hipokinetik oldugunu gosterdi.

Incelemelerimiz sonucunda izerinde
calistigimiz 6 tireotoksik kardiyomiyopatili olgunun
yakinmalarinin 2 ay ile 10 yil arasinda degisen
siirelerde mevcut bulundugu, serbest T3, Ta deger-
lerinin normal diizeylerden daha yiiksek oldugu ve
ayrica verilen tedavi ile olgular Gtiroid hale getiril-
melerine ragmen klinik ve ekokardiyografik olarak
kardiyomiyopati bulgularinin kaybolmadig1 tespit

edilmigtir.
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