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Olgu Sunumu

ÖZ

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP), açıklanamayan sol 
ventrikül hipertrofisi ile karakterizedir. Ailesel geçişli ola-
bileceği gibi geçici olarak steroide bağlı olarak da HKMP 
görülebilmektedir. Solunum sıkıntısı ve 3/6 üfürüm ile kar-
diyoloji kliniğimize yönlendirilen hastamız, fizik muayene 
ve çekilen ekokardiyografi sonunda HKMP tanısı almış ve 
bu durumun aldığı steroide (deksamatezon) bağlı olduğu 
düşünülmüştür. Steroidin HKMP için risk faktörü olması ve 
steroid kullanan hastalarda kardiyak fonksiyonların yakın 
takibinin yapılması gerekliliğine dikkati çekmek için olgu-
muzun sunulması amaçlanmıştır.

Anahtar kelimeler: hipertrofik kardiyomiyopati, steroid, 
propranolol

ABSTRACT

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is characterized 
by unexplained left ventricular hypertrophy frequently 
involving interventicular septum. HCM can be familial, 
or it can be seen reversibly due to steroid use. Our pati-
ent who was referred to our cardiology clinic with respi-
ratory distress and 3/6 murmur born was diagnosed as 
HCM based on physical examination, and echocardiog-
raphic findings, and his HCM was attributed to his ste-
roid (dexamethasone) therapy. We aimed to present our 
case in that steroid therapy is a risk factor for HCM, and 
attract attention to the necessity of close monitorization 
of steroid users.
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GİRİŞ

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP), açıklanamayan 
sol ventrikül hipertrofisi ile karakterizedir (1). Çoğun-
lukla genetik geçişlidir. Steroid kullanımına bağlı 
geçici HKMP olabileceği de bilinmektedir. Makale-
mizde, yenidoğan döneminde solunum sıkıntısı olan, 
oksijen bağımlılığı nedeniyle bronkopulmoner displa-
zi düşünülen ve deksametazon tedavisi başlanıp, teda-
viye bağlı HKMP gelişen bir olgu tartışılmştır. 

Olgu Sunumu

Yirmi üç yaşındaki annenin 1. gebeliğinden, 33. 
gebelik haftasında, 2160 g ağırlığında, preeklampsi 
nedeniyle sezaryen ile doğan hastaya respiratuvar 
distres sendromu tanısı ile yoğun bakım ünitesinde 

surfaktan tedavisi uygulanmış. Doğum sonrası 29. 
günde oksijen bağımlılığının devam etmesi üzerine 
bronkopulmoner displazi (BPD) tanısı konularak, 
tanıya yönelik deksametazon tedavisi başlanan hasta-
nın, mevcut tedavi altında solunum sıkıntısının art-
ması ve fizik muayenesinde yeni ortaya çıkan 3/6 
üfürüm duyulması üzerine, doğum sonrası 40. günün-
de, kardiyak anomali açısından değerlendirilmek 
üzere çocuk kardiyolojisi kliniğimize yönlendirildi. 
Klinik ve laboratuvar bulguları ile sepsis tanı olasılı-
ğı dışlanan hastaya çekilen renkli ekokardiyografide 
(rEKO), interventriküler septum (IVS) kalınlığı 1.2 cm 
ve hipertrofiye ikincil gelişen sol ventrikül çıkış yolun-
da ciddi darlık (sistolik gradient: 102 mmHg, ortalama 
gradient 62.7 mmHg) saptandı (Resim 1). Hastamızda 
mevcut muayene ve EKO bulguları ile HKMP tanısı 
koyuldu. Gestasyonel diyabet öyküsü olmayan, 
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Resim 1. Propranolol tedavisi öncesi interventiküler septumda (IVS) kalınlık 1.2 cm (üst ok), sol ventikül arka serbest duvar kalınlığı 
(alt ok).

Resim 2. Propranolol tedavisi sonrası IVS’un normal düzeye gelmesi (kalınlık 0.6 cm) (üst ok) ve sol ventikül arka serbest duvar 
kalınlığı (alt ok).
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TANDEM-MS normal bulunan hastada, HKMP’nin 
almakta olduğu deksametazon tedavisine bağlı olduğu 
düşünülerek deksametazon kademeli olarak azaltılma-
ya başlandı ve sol ventrikül çıkış yolu darlığını azalt-
mak için tedavisine propranolol eklendi. Takibinde 
deksametazon tedavisi kesilen hastanın, propranolol 
tedavisinin 3. ayında yapılan rEKO’sunda IVS kalınlı-
ğının normal sınırlara geldiği görüldü. Bunun üzerine 
propranolol tedavisi de kesildi (Resim 2). Hastanın 6 
aylık ayaktan takibinde yakınması olmadı.

Tartışma

Hipertrofik kardiyomiyopatinin etiyolojisinde birçok 
neden sayılmaktadır. Bunlar arasında Friedreich ataksi, 
Pompe hastalığı, mukopolisakkasidozlar, hemokroma-
tozis gibi metabolik hastalıklar, ailesel veya sporadik 
nedenler, Noonan sendromu, Beckwith-Widemann 
sendromu gibi genetik sendromlar, diyabetik anne bebe-
ği sayılabilir (1,2). Bu nedenlerin yanı sıra literatürde 
kortikosteroid kullanımına bağlı geçici HKMP olguları 
da bildirilmiştir (3,7). Çok düşük dozda kullanımında da 
benzer tablonun olabileceği vurgulanmıştır (7).

Kortikosteroid (deksametazon) tedavisi, yenidoğan 
döneminde yararlı etkilerinden dolayı BPD tedavisinde 
sıklıkla kullanılmaktadır (8). Kortikosteroid (deksameta-
zon) tedavisini yan etkileri arasında, arteryel hipertansi-
yon, hiperglisemi, uzun dönemde nörogelişimsel bozul-
ma sayılmaktadır (7). Kortikosteroid ile miyokard hipert-
rofisi arasındaki ilişkiyi ilk defa Alpert 14 aylık bir süt 
çocuğunda tanımlamış ve steroidin kademeli olarak 
azaltılmasıyla kardiyak patolojinin gerilediği, EKO 
bulgularının normale geldiği görmüştür (9). Whitehurst 
ve ark.’nın (10) sıçanlarda yaptığı deneysel bir çalışmada, 
deksametazonun, L tipi Ca2+ kanalları ile hücre içinde 
kalsiyum (Ca2+) düzeyini artırdığı; hücre içinde artan 
Ca2+’nın diğer büyüme faktörlerinin trankripsiyonunu 
artırarak miyokardiyal hücre büyümesine neden olabile-
ceği ileri sürülmüştür. Miranda-Mallea ve ark.’nın (11) ise 
kortikosteroidin hipertansiyona neden olabileceği; 
hipertansiyonun da direkt kalp kasında anabolik etkiye 
neden olarak kardiyomiyopatiye neden olduğu yönünde 
görüşleri olmakla birlikte hâlâ tam mekanizması aydın-
latılabilmiş değildir.

HKMP’de, fizik muayenede ejeksiyon üfürümü duyu-
labilir. Elektrokardiyografide ST segment ve T dalga 
değişikliklerinin olduğu sol ventrikül (SV) hipertrofisi 
bulguları görülebilir. EKO’da özelikle septum hipert-
rofisi ve asimetrik SV hipertrofisi saptanır. Doppler 

EKO’da ise SV çıkış yolunda müsküler darlığı destek-
leyen basınç farkı görülebilmektedir (1). Tedavisinde 
propranolol gibi beta adrenerjik blokerler ve kalsiyum 
kanal blokerleri kullanılmaktadır (1,3). Bu ilaçlar, vent-
riküler kontraktiliteyi ve sol ventrikül çıkış yolu darlı-
ğını azaltarak diyastolik fonksiyona katkıda bulunur-
lar. Burada unutulmaması gereken HKMP’de dijital 
kullanımının kontrendike olduğudur.

Hastamızda, annesinde gestasyonel diyabet, antena-
tal steroid kullanım öyküsü yoktu ve metabolik has-
talık açısından yapılan tetkiklerde patolojik bulguya 
rastlanmadı. BDP tanısı ile deksametazon tedavisi 
alan hastamızda, steroide bağlı HKMP tanısı ile almış 
olduğu steroid kesilerek propranolol tedavisi uygu-
landı. Yenidoğan döneminde steroid kullanımının 
kardiyak yan etkilerinin olabileceğini; tedavi altında 
olan hastaların aralıklı olarak kardiyak muayene ve 
gerektiğinde EKO yapılarak yakın takip edilmesi 
gerektiğini vurgulamak amacıyla olgumuzu paylaş-
mayı uygun gördük.
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