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ÖZET 
Onbeş yıl önce tiroid kanseri nedeni ile opere edilen 29 
yaşındaki kadın hasta 3 yıl önce konjestif kalp yetersizliği 
nedeni ile hastaneye yatırıldı. O zamandan beri tiroid 
replasman tedavisi ve oral kalsiyum alıyordu. Ekokardi­
yografik incelemede ejeksiyonfraksiyonu %28 ve sol vent­
rikülü geniş bulundu. Medikal tedavi ile semptomların dü­
zelmesine rağmen, 6 ay önce hipokalsemik tetani nedeni 
ile tekrar yatırıldı. Kalsiyum dozu arttırıldı ve tedaviye D 
vitamini eklendi. Ejeksiyon fraksiyonu % 58'e kadar yük­
seldi, sadece kalsiyum ve D vitaminin almasına rağmen, 
asemptomatik kalan hastada, fizik ve ekokardiyografik 
bulgular tamamen normale döndü. Kronik hipokalsemi 
reversibi ciddi sol ventrikül disfonksiyon yapabilir. 

Hücre içi kalsiyumu kalp kasının normal sistolik ve 
diyastolik fonksiyonunun gerçekleşmesinde temel 
rol oynar. Kalsiyum iyonunun bu hayati rolü çok 
uzun süreden beri bilinmektedir (1,2). Hipokalsemi 
miyokard kontraktilitesini azalttığından, konjestif 
kalp yetersizliğini ağırlaştırabilir (3,4). Ayrıca altta 
yatan başka bir etiyolojik neden olmaksızın konjestif 
kalp yetmezliğine yol açabilir. Oldukça nadir olan 
bu durum kalsiyum açığının yerine konması ile ta­
mamen geriye dönüşlüdür ve hipokalsemik kardiyo­
miyopati olarak adlandırılır (5-8). Bu sunumda, üç 
yıldır dilate kardiyomiyopati, konjestif kalp yetersiz­
liği tanısı ile takip edilen, kalsiyum ve D vitamini 
replasmanından sonra tamamen normale dönen bir 
hipokalsemik kardiyomiyopati olgusu bildirilmiştir. 

OLGUNUN BİLDİRİMİ 

Yirmidokuz yaşındaki kadın hasta (G.A.), nefes darlığı, 
halsizlik, hacaklarında şişme yakınması ile üç yıl önce po­
likliniğimize başvurdu. Yakınması bir aydır vardı ve nefes 
darlığı giderek artmıştı. Daha önce geçirilmiş akut eklem 
romarizması ve ateli bir hastalık tanımlamıyordu. Oniki yıl 
önce tiroid karsinomu nedeniyle total tiroidektomi operas­
yonu geçirmişti, tiroid bonnonu ve kalsiyum tedavisi alı­
yordu. 
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Hasta konjestif kalp yetersizliği tanısı ile yatınldı. Fizik 
muayenesinde, ortopneik, kan basıncı: 1 11no mmHg, na­
bız 124/dakika, düzenli bulundu. Boyun venöz dolgunluğu 
otururken altı santimetreydi. Kalp oksültasyonunda S3 ga­
lo saptandı. Her iki kostadiyafragmatik sinüs kapalı ve her 
iki akciğer bazalinde krepitan ralleri vardı. Karaciğer beş 
santimetre ele geliyor, yumuşak ve hassastı. Hepatojuguler 
reflü pozitif, alt ekstremitede bilateral +/+ gode bırakan 
ödem mevcuttu. Chvostek ve Trousseau belirtileri negatif 
bulundu. 

Elektrokardiyografide, 120/dakika sinüs taşikardisi , anteri­
or derivasyonlarda T dalgası negatiflikleri mevcuttu, QTc 
intervali 0.52 sn bulundu. Telekardiyogramda, kardiyome­
gali, pulmoner venlerde dolgunluk ve bilateral plevral ef­
füzyon saptandı. Ekokardiyografide sol ventrikül kavitesi 
geniş (diyastol sonu çap: 6.2 cm), duvar hareketleri diffüz 
olarak hipakinetik (EF: %28) idi (şekil 1-a). 

Laboratuar telkikieri düşük serum kalsiyumu (7 mg/di), 
yüksek serum fosfor seviyesi (5.8 mg/d!) dışında, normal 
sınırlarda bulundu. Tiroid fonksiyon testleri nonnal sınır­
larda, parathannon düzeyi (5pg/ml) hipoparatiroidi ile 
uyumlu olarak düşük bulundu. Digoksin, intravenöz furo­
semid, kaptopril ve nazal oksijen tedavisi başlanan hasta­
nın oral kalsiyum dozu arttırıldı. Semptomlar bir hafta 
içinde geriledi. Ancak S3 galo ve azalmakla birlikte krepi­
tan raller devam ediyordu. Elektrokardiyografideki T dal­
gası değişiklikleri düzeldi ve QTc mesafesi normale (0.43 
sn) döndü. Serum kalsiyumu (8.6 mg/d!) yükselmiş ve se­
rum fosforu (3.1 mg/d!) nonnal düzeylere gelmişti. Onun­
cu günde hasta dilate kardiyomiyopati tanısı ile oral kalsi­
yum, levotiroksin, digoksin, kaptopril, furosemid tedavisi 
verilerek hastaneden çıkarıldı. Üç ayda bir yapılan klinik 
ve ekokardiyografik kontrollerinde nonnokalsemik ve öti­
roid olması dışında bir değişiklik saptanmadı. 

Bu şekilde iki buçuk sene izlenen hasta, altı ay önce adele 
kramplan ve kasılma yakınması ile acil servise başvurdu. 
İki haftadır kalsiyum tedavisini aksatmıştı, hipokalsemik 
telani tanısı ile yeniden hastaneye yatırıldı. Serum kalsi­
yum düzeyi düşük (6.2 mg/d!) bulundu. !ntravenöz kalsi­
yum glukonat tedavisi ile telani tablosu düzeldi. Oral kal­
siyum dozu arttırıldı ve tedaviye 2x1 mg kalsitriol eklendi. 
Fizik muayene ve ekokardiyografik bulgularında değişik­
lik saptanmadı. İki ay sonra yapılan kontrolünde hasta ta­
mamen asemptomatikti ve fizik muayenede patolojik bul­
gu saptanmadı. Ekokardiyografide sol ventrikül kavitesi­
nin küçüldüğü (enddiastolik çap: 4.7 cm), sol ventrikül sis­
tolik fonksiyonlannin normale (EF: %58) döndüğü göz­
lendi (Şekil 1-b). Serum kalsiyum, fosfor düzeyleri ve tiro­
id fonksiyonlan nonnal sınırlar içinde bulundu. Kardiyoto­
nik, vazodilatör, diüretik tedavisi kesilip; sadece kalsiyum 
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Şekil 1-a: Tedavi öncesi M mode Ekokardiyografi kaydı. Sol 
ventrikül diyasıol sonu çapı geniş (6.2 cm), E noktası - septum 
mesafesi 2.4 cm, EF: % 28. 1-b: Tedavi sonrası, sol venırikül di­
yasıol sonu çapı normal (4.7 cm), E noktası-sepıum mesafesi 0.8 
cm., EF: % 58 

ve kalsitriol tedavisi verilen hasta, üç ay sonra yapılan 
kontrolünde semptomsuzdu; fizik muayene ve ekokardi­
yografık incelemesinde patolojik bulgu saptanmadı. 

TARTIŞMA 

Kalsiyum iyonu miyofibrillerin eksitasyon ve kont­
raksiyonunda anahtar role sahiptir. Kontraksiyonun 
başiayabilmesi için intrasellüler kalsiyum konsant­
rasyonunda artış gereklidir. Sarkoplazmik retikulum 
her zaman yeterli miktarda kalsiyum sağlayamadı­
ğından; ekstrasellüler ortamdan gelecek kalsiyum 
iyonlarına bağımlıdır (1). Başka bir deyişle, eksitas­
yon kontraksiyon ilişkisinin gerçekleşebilmesi için 
normal ektrasellüler kalsiyum seviyelerine ihtiyaç 
vardır. Kalsiyum troponin C ye bağlanınca, tropomi­
yozin bir takım uyumsal değişikliklere uğrayarak, 
ATP hidrolizine ve aktif aktin - miyozin kompleksi­
nin oluşmasına izin vererek kontraksiyonu başlatır 

(2). Plazma kalsiyum düzeyinin düşük olması kalp 
kontraktilitesini azaltınasına rağmen, buna bağlı kalp 
yetersizliği nadiren görülür. Ancak uzun süren hipo­
kalsemide kardiyak kontrakülite ciddi olarak bozula­
bilir ve hipokalsemi düzeltilmeden kalp yetersizliği 
kontrol altına alınamaz (3). Hipokalsemi, renal tübü­
ler sodyum ekskresyonunu da azaltarak kalp yeter­
sizliği tablosunun gelişmesine katkıda bulunur (5). 

Daha önce bildirilen hipokalsemi ve kalp yetersizliği 
olgularının çoğunda, kalp performansını etkileyen 
primer bir kalp hastalığı mevcuttur (3,4). Altta yatan 
kalp hastalığı olmayan, hipokalseminin düzeltilmesi 
ile tamamen normale dönen çok az sayıda kardiyo­
miyopati olgusu bildirilmiştir (5,6,7,8). Bir olguda, 
akut anterolateral miyokard infarktüsünü düşündü­
ren EKG değişikliği, enzim yüksekliği ve segmenter 
duvar hareket bozukluğu olmasına rağmen, tablonun 
kalsiyum replasmanı ile tamamen normale dönmesi 
ve koroner anjiografinin normal bulunması etiyopa­
tognezin açıklanmasını daha da karmaşık hale getir­
mektedir (8). 

Bildirilen hipokalsemik kardiyomiyopati olgularının 
hepsinde gözlenen ortak özellik kalsiyum replasmanı 
ile ortalama beş gün gibi kısa süreler içinde miyo­
kard kontraktilitesinin normale dönmesidir (5,6,7,8). 

Olgumuzun ilk yatışında on gün içinde serum kalsi­
yumu normale yakın düzeylere yükselmesine rağ­
men, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunun normale 
dönmemesi hipokalsemik kardiyomiyopatinin düzel­
mesi için bazen daha uzun sürelere ihtiyaç olabilece­
ğini düşündürmektedir. Burada hipokalseminin süre­
si iyileşmenin süresini etkiliyor olabilir. Olgu, onse­
kiz yıla yakın süredir düzenli kalsiyum aldığını ifade 
etmesine rağmen, kardiyak fonksiyonun uzun süre 
bozuk kalması, replasman dozunun yetersiz kaldığı­
nı düşündürmektedir. Son yatışında daha yüksek 
dozda kalsiyum ve D vitamini tedavisiyle, ejeksiyon 
fraksiyonunun düzelmesi ve görüşü desteklemekte­
dir. Ayrıca uzun süredir kullandığı furosemid, kalsi­
yumun böbrek tübülüslerinden reabsorbsiyonunu en­
gellediğinden replasmanın yetersiz kalmasına katkı­
da bulunmuş olabilir. 

Daha önce bildirilen ve hipokalseminin nöromuskü­
ler belirtilerini de gösteren olgularda serum kalsi­
yum düzeyi 6 mg/di ve altında bulunmuştur (6,7,8). 

Olgumuzda kalsiyum tedavisine yaklaşık iki hafta 
ara vermesiyle derinleşen hipokalsemi periyodu dı-
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şında nöromusküler belirti gözlenmemiştir. Nöro­
musküler belirtilerin ortaya çıkabilmesi için, kardi­
yomiyopati oluşturan hipokalsemi düzeyinden daha 
düşük serum kalsiyum seviyeleri gerektiği karusına 
varılmıştır. Bu nedenle nöromusküler belirtilerinin 
bulunmaması, hipokalsemik sol ventrikül disfonksi­
yonu tanısından uzaktaşılmasına neden olmamalıdır. 

Sonuç olarak, kronik, ciddi hipokalsemi, dilate kar­
diyomiyopatiye neden olabilir. Sol ventrikül dis­
fonksiyonu uzun süreden beri mevcut ve ileri dere­
cede bile olsa hipokalseminin kontrolü ile tamamen 
düzelebilir. 
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