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idiyopatik hipoparatiroidiye bagh gelisen kalp yetersizligi: Olgu sunumu

Cardiac failure secondary to idiopathic hypoparathyroidism: a case report

Dr. Filiz Ozerkan, Dr. Hasan Giingér, Dr. Mehdi Zoghi, Dr. Sanem Nalbantgil

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, izmir

Hipoparatiroidizme bagli gelisen hipokalsemik kardiyomi-
yopati oldukca nadir gérulen bir durumdur. Hipokalsemiye
bagli gelisen kalp yetersizligi konvansiyonel kalp yetersiz-
ligi tedavisine direnclidir. Bu yazida, idiyopatik hipoparati-
roidiye bagl hipokalsemi sonucu kalp yetersizligi gelisen
41 yasinda bir erkek hasta sunuldu. Ekokardiyografisinde
her iki ventrikllde dusuk ejeksiyon fraksiyonu, dilate kalp
bosluklari, pulmoner hipertansiyon ve kapak yetersizlikle-
ri izlenen hastada serum kalsiyum ve paratiroid hormon
dizeyleri cok dlsuk bulundu. Kalp yetersizligi tedavisine
ek olarak kalsiyum ve D, vitamini destegi ile hastanin kalp
yetersizligine ait semptom ve bulgular geriledi. Altinci ay
kontroliinde her iki ventrikiliin sistolik ve diyastolik fonk-
siyonu normale dénmdusti. Serum kalsiyum diizeyi kalp
yetersizligi olan her hastada bakilmali, tedaviye direncli
kalp yetersizliginde hipokalsemi akla gelmelidir.

Anahtar sézclikler: Kardiyomiyopati, dilate/etyoloji; kalp yeter-
sizligi/etyoloji; hipokalsemi/komplikasyon; hipoparatiroidizm/
komplikasyon.

Kalsiyum, kalp kasinin kontraksiyonunda ve meta-
bolizmasinin diizenlenmesinde anahtar rol oyna-
maktadir!! Hiicre igindeki sarkoplazmik retikulum,
miyokard kontraksiyonunu baglatmak icin yeterli
kalsiyum diizeyinin devamini saglayamadigindan,
plazma iyonize kalsiyum diizeyi hayati 6nem tagir.””
Hipokalsemi miyokard kontraksiyonunun azalmasina,
sol ventrikiil sistolik disfonksiyonuna ve dolayistyla
sistolik kalp yetersizligine neden olur.”” Farkli neden-
ler sonucu gelisen hipokalseminin neden oldugu kalp
yetersizligine ait olgu sunumlar vardir.

Bu yazida, idiyopatik hipoparatiroidi sonucu gelis-
mis, hipokalseminin neden oldugu ve konvansiyonel
tedaviye direngli kalp yetersizlikli bir olgu sunuldu.

Hypocalcemic cardiomyopathy due to hypoparathyroid-
ism is a very rare condition. Ensuing heart failure due
to hypocalcemia is refractory to conventional treatment.
We reported a 41-year-old man who developed cardiac
failure due to hypocalcemia secondary to idiopathic
hypoparathyroidism. Echocardiography showed biven-
tricular low ejection fraction, dilated heart chambers,
pulmonary hypertension, and valvular regurgitations.
Serum calcium and parathyroid hormone levels were
low. After treatment of heart failure and calcium-vitamin
D supplementation, signs and symptoms of heart failure
improved rapidly. At 6 months, biventricular systolic and
diastolic functions returned to normal. Serum calcium
level should be monitored in every patient with car-
diac failure and hypocalcemia should be considered in
patients with refractory heart failure.

Key words: Cardiomyopathy, dilated/etiology; heart failure/
etiology; hypocalcemia/complications; hypoparathyroidism/
complications.

OLGU SUNUMU

Kirk bir yasindaki erkek hasta, son 15 giindiir
artan nefes darligt (NHYA sinif I1I), oksiiriik, halsiz-
lik yakinmalariyla ilce devlet hastanesine bagvurmus.
Ust solunum yolu enfeksiyonu tanisi konarak tedavi-
sine baglanmis. Ancak, sikayetlerinin devam etmesi
nedeniyle cekilen akciger grafisinde plevral efiizyon
saptanmasi {izerine, hasta iiniversitemiz gogiis hasta-
liklar1 boliimiine sevk edilmis. Burada yapilan plevral
ponksiyon sivist transiida ile uyumlu bulunmus ve
toraks anjiyo bilgisayarli tomografisinde pulmoner
emboli bulgusu godzlenmemis. Nefes darligi yakin-
mast artan ve fizik muayenede akciger konjesyonu
ile uyumlu bulgular saptanan hasta i¢in kardiyolojik
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degerlendirme istendi. Ekokardiyografisi yapilan ve
sol kalp yetersizligi tanis1 konan hastaya ACE inhi-
bitorii, aspirin ve dekompanze oldugu i¢in acil olarak
furosemid tedavisine baglandi; ancak, semptomlari
gerilemeyince ileri tetkik ve tedavi i¢in kardiyoloji
klinigine yatirildi.

Hastanin daha 6nce herhangi bir kardiyak yakin-
mas1 olmadi8i, sikayetlerinin iki ii¢ hafta icinde
gelistigi ogrenildi. Hastanin 15 yil/paket sigara icme
Oykiisii vardi. Biri 10 yil, digeri dort yil 6nce iki kez
iki tarafli katarakt ameliyati gecirmisti. Tiroid ile
ilgili bir sorun yasamamisti. Babasina erken yasta
koroner arter hastalifi tanis1 konmustu. Fizik baki-
sinda genel durum orta, hafif dispneik, kan basinci
110/70 mmHg, nabz1 128/dk aritmik, solunum sayisi
18/dk, atesi 36 °C idi. Kalp sesleri aritmik, tagikar-
dik ve diizensiz idi; apekste 2/6 derece pansistolik
iiflirim duyuldu. Her iki akciger bazallerde inspi-
ratuvar ince raller vardi. Hepatomegali, pretibial
O0dem, juguler vendz dolgunluk izlenmedi. Bilinen
hipokalsemisi oldugu i¢in (Go6giis hastaliklarinda
kalsiyum diizeyine bakilmistr) 6zellikle fizik muaye-
nede bakilan Chvostek ve Trousseau isaretleri yoktu.
Elektrokardiyografisinde hizli ventrikiil yanith atriyal
fibrilasyon (kalp hiz1 144/dk), kalp hizina kiyasla QT
mesafesinde artis (Qtc: 548 msn) ve V2-3’de R kaybi
vard1. Telekardiyografisinde kardiyotorasik orani art-
misti, pulmoner hiler konjesyonu vardi. Serumda
kalsiyum 6.3 mg/dl (N: 8.2-10.4 mg/dl), iyonize kal-
siyum 6.4 mg/dl, fosfor 6.3 mg/dl (N: 2.4-5 mg/dl),
iire 65 mg/dl (N: 10-50 mg/dl), kreatinin 1.26 mg/dl
(N: 0.7-1.3 mg/dl), magnezyum 1.87 mg/dl (N: 1.5-2.6
mg/dl), protein 6.7 gr/dl (N: 6-8.5 g/dl), albumin 4
gr/dl (N: 3.5-5 gr/dl), paratiroid hormon 2 pg/ml (N:
15-65 pg/ml) ol¢iildii; spot idrarda fosfor 0.35 mg/dl
idi. Diger tiim biyokimyasal testler, tiroid fonksiyon
testleri, immiinolojik belirtecler normal sinirlarda
bulundu. Yatis sirasinda cekilen transtorasik ekokar-
diyografide her iki ventrikiilde global hipokinezi (sol
ventrikiil -SolV- EF %20; sag ventrikiil -sagV- EF
9%35), sol atriyal (4.7 cm) ve her iki ventrikiilde (solV
diyastol sonu capi: 6.3 cm, sistol sonu capi: 5.4 cm;
sagV diyastol sonu c¢apr: 3.2 cm) dilatasyon, orta
derecede mitral ve trikiispid yetersizligi, 50 mmHg
sistolik pulmoner arter basinci saptandi (Sekil 1a,
b). Kemik dansitometrisi normal idi. Endokrinolojik
degerlendirmede idiyopatik hipoparatiroidi tanisi
kondu. Peroral kalsitriol 1.5 ugt/giin, iyonize kalsi-
yum 2 gr/giin tedavisine baglandi. Kardiyak acidan
peroral furosemid, karvedilol (diisiik doz baglandi,
kademeli artirild), perindopril, aspirin ve SC enokso-
parine baglandi. Kalp hizi azalan ancak halen atriyal

fibrilasyonu sitiren ve genel durumu diizelen hasta
oral dijitalize edildi. Hastaya koroner anjiyografi ve,
geri doniisiimlii kalp yetersizligi nedenlerinden biri
olan miyokarditi diglamak icin eszamanli endomi-
yokardiyal biyopsi yapildi. Koroner arterler normal,

Sekil 1. (A-B) Kalsiyum tedavisi 6ncesinde sol ventrikil ejeksi-
yon fraksiyonu ve boyutlarinin modifiye Simpson ve M-mod eko-
kardiyografi ile 6lcimi. (C) Tedaviden alti ay sonra sol ventrikl
ejeksiyon fraksiyonunun modifiye Simpson yéntemi ile élcimu.
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Tablo 1. Tedavi éncesi, taburculuk ve 6. ay kontrolii serum kalsiyum ve fosfor
diizeyleri ve transtorasik ekokardiyografi verileri

Tedavi 6ncesi Taburculuk 6. ay kontrolu
Kalsiyum (mg/dl) 6.3 8.8 9.3
Fosfor (mg/dl) 6.3 3.9 3.1
Sol ventrikil sistol sonu ¢api (cm) 5.4 4.3 3.1
Sol ventrikil diyastol sonu ¢api (cm) 6.3 5.7 4.9
Sag ventrikil diyastol sonu ¢api (cm) 3.2 2.6 2.5
Sol atriyum (cm) 4.7 41 41
Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (%) 20 40 62
Sag ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (%) 35 60 65
Mitral yetersizligi 2 1 1
Triklspid yetersizligi 2 1 Hafif
Sistolik pulmoner arter basinci (mmHg) 50 Normal Normal

solV EF %25 idi ve hafif mitral yetersizligi gozlendi.
Biyopsi materyalinin patolojik inceleme sonucu fokal
minimal miyokard hipertrofisi ve minimal perisel-
liller fibrosiz olarak bildirildi. Atriyal fibrilasyonu
devam eden hastaya, INR 2.0-3.0 arasinda olacak
sekilde varfarine baglandi. Kalsitriol dozu 2.5 pgr/
giin’e cikarildi. Yaklasik {i¢ hafta sonra serum kalsi-
yum diizeyi 8.8 mg/dI'ye ¢ikan, fosfor diizeyi 3.9 mg/
dl’ye diisen hasta siniis ritmine dondii. Genel durumu
hizla diizelen ve yakinmalar1 yok olan hastanin tabur-
culuk sirasinda tekrarlanan ekokardiyografisinde sol
atriyum, solV ve sagV caplarinin kiigiildiigii, sagV
EF’nin normale dondiigii, SolV EF’nin %40’a ¢ikti81,
kapak yetersizliklerinin azaldig1 ve pulmoner arter
sistolik basincinin normale dondiigii izlendi. Hasta
oral kalsitriol (1.5 pgr/giin), iyonize kalsiyum (2 gr/
giin), karvedilol (50 mg/giin), perindopril (4 mg/giin),
varfarin (5 mg/giin) ve aspirin (100 mg/giin) tedavi-
siyle taburcu edildi. Altinct ay kontroliinde yakinmasi
yoktu, halen siniis ritminde idi, ekokardiyografisin-
de kalp bosluk caplari, solV EF normale donmiistii
(Sekil 1c). Hastanin izlem sirasindaki serum kalsiyum
ve fosfor diizeyleri ve ekokardiyografik parametreleri
Tablo 1°de dzetlenmistir.

TARTISMA

Kalsiyum, miyokard kontraksiyonunda onemlidir.
Hiicre icinde yer alan sarkoplazmik retikulum kalsi-
yum deposu olarak gorev alir, buradan sitoplazmaya
salinan kalsiyum-troponin-tropomiyozin kompleksine
baglanir, aktin ve miyozin aktive olur ve miyokard
kontraksiyonu baglar. Kontraksiyonun siirdiiriilmesi
ekstraselliiler kalsiyumun hiicre icine girisiyle saglanir.
Bu girig ne kadar sorunsuz ve yeterli ise kontraksiyon
o kadar giiclii olur. Hipokalsemide miyokard kontraksi-
yonu gii¢siizdiir.!? Kalsiyum ayni1 zamanda bobrekten
sodyum atilimini da etkiler. Hipokalsemide renal sod-

yum atilimi azalir ve beraberinde viicutta su tutulumu
olur™ Paratiroid hormonun pozitif inotropik etkisi var-
dir; miyokard hiicrelerine kalsiyum girisini ve endojen
miyokardiyal norepinefrin salinimini artirir.”

Literatiirde kalp yetersizliginin hipokalsemi-
ye bagli gelistigi olgulara rastlanmaktadir. Olgular
genelde, dnce konvansiyonel kalp yetersizligi tedavisi
goren, ancak yanit alinamayan hastalarin irdelenmesi
ile hipokalseminin saptandigi olgulardir. Cogunda
kalp yetersizligi tanist klinik olarak konmustur; eko-
kardiyografi, radyoniiklid anjiyografi, kalp kateteri-
zasyonu gibi yontemlerle miyokardiyal dilatasyon ve
tek veya her iki ventrikiilde diisiik sistolik performans
gozlenmigtir.'¢! Olgumuzda da miyokard performansi
ekokardiyografi ile degerlendirildi. Hipokalsemiye
hipomagnezemi eslik edebilmektedir. Kalsiyum diize-
yi normale dondiiriilse bile, hipomagnezemi diizeltil-
medigi takdirde tedaviye yeterli yanit alinamamakta-
dir.? Olgumuzda serum magnezyum diizeyi normal
idi. Ciddi hipokalsemilerde parestezi ve tetani bulgu-
lar1 gozlenebilmektedir. Olgumuzda bu tiir yakinma
ve bulgularin olmamasini serum kalsiyum diizeyinin
bu derece diisiik olmayigina baglayabiliriz.

Hipokalsemi ¢ok cesitli nedenlerle gelisebilir.
Hipokalsemiye neden olan klinik durumlar, tiroid
ameliyatlarindan sonra komplikasyon olarak parati-
roid bezlerinin alinmasi ya da zedelenmesi,*”® son
dénem bobrek yetersizligi,'®!!! sik kan transfiizyonu
uygulanan hipoalbuminemik, sepsisli durumlar,!'”
talasemi (paratiroid bezi hemosiderozu),'? Di George
sendromu gibi yiiz ve kardiyak malformasyonlarin
eslik ettigi hipoparatiroidinin oldugu klinik tablo,®
22911 mikrodelesyonuna bagli neonatal hipokalsemik
dilate kardiyomiyopati,l'¥! ¢cok yogun loop diiiretigi
kullanimi™ ya da (olgumuzda oldugu gibi) dilate kar-
diyomiyopatinin en sik goriilen nedenlerini aragtir-
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mak i¢in yapilan koroner anjiyografi, kalp kateterizas-
yonu, endomiyokardiyal biyopsi gibi arastirmalarla
herhangi bir etyolojinin belirlenemedigi, hipokalsemi,
hiperfosfatemi ve diigiik paratiroid hormon diizeyleri
ile karakterize idiyopatik hipoparatiroidi®' gibi kli-
nik tablolardir.

Hipokalsemi kalp yetersizliginin geriye doniigiim-
lii nedenlerindendir. Bu durum varliginda, zemindeki
etyolojinin ¢oziimlenmesi ve bu sirada da kalsiyum ve
vitamin D, verilmesi gerekir. Bu destek ile ¢ogu olgu-
da, olgumuzda da oldugu gibi, kalp yetersizliginin
klinik ve laboratuvar bulgularinda hizla iyiye gidis
izlenir. Olgumuzun sol ventrikiil fonksiyonlarinda 20
giinde artig olmus ve alt1 ay i¢inde normal fonksiyo-
nuna ulagmistir (Tablo 1).

Geriye doniisiimlii kalp yetersizliginin sik goriilen
nedenlerinden biri olan miyokardit genellikle %90
oraninda iyilesmekte, ancak %10’luk kismi fulminan
miyokardite doniismektedir'® Olgumuzda miyokar-
dit biyopsi alinarak diglanmastir.

Sonug olarak, hipokalsemi geriye doniigiimlii kalp
yetersizligi nedenlerindendir. Kalp yetersizligi goriilen
tiim hastalarda serum kalsiyum diizeyleri ol¢iilmelidir.
Hipokalsemiye neden olabilecek etyoloji aragtiriimali-
dir. Konvansiyonel kalp yetersizligi tedavisine ek olarak,
mutlaka kalsiyum ve vitamin D, destegi saglanmalidir.
Serum kalsiyum diizeyinin normal sinirlara ulagmasi
klinik ve laboratuvar iyilesme ile sonuclanmaktadir.
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