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Ondokuzuncu yiizyllda Graves ve Addison hastaliklarinin ta-
nimlanmasi ile kardiyoloji ve endokrinoloji iliskisi daha iyi anlagil-
maya baslanmis, atrial natriiiretik hormonun kesfi ise kalbi en-
dokrin organlar sinifina sokmustur (1).

Akromegali-Gigantizm

Biiyiime hormonu (BH) fazlaliginin kardiyak komplikasyonlari
hipertansiyon, erken koroner arter hastalgi, disritmiler ve kon-
jestif kalp yetmezligidir. Kalp yetmezligi ve disritmi olan hastalar-
da 6zel bir akromegalik kardiyomiyopati tanimlanmistir (2).

Kardiyomegali, diger organlardaki biiylime ile orantisiz bicimde
daha fazla olabilir ve biiyiime hormonu disindaki etkenlerle de arta-
bilir. Bu etkenler arasinda hipertansiyon, ateroskleroz ve kardiyomi-
yopati sayilabilir. Fokal kardiyak interstisyel fibrozis, miyokardin kii-
ciik damarlarinda endotel degisiklikleri ve miyokardit gériilebilir.
Akromegalide cok kisa siirede bu sorunlar ortaya cikabilmektedir;
fakat biiylime hormonu tedavisiyle iliskili olarak bildirilmemistir (3).

Hastalarda %15-50 oraninda hipertansiyon goriilmektedir.
Normal kisilerde de, dzellikle eriskinlerde, biiyiime hormonu te-
davisi sodyum tutulumuna ve hiicre digi sivi hacminde artmaya
neden olabilir. Ayrica, akromegalide aldosteron sentezi ve al-
dosterona duyarliik artmaktadir. Biiylime hormonunun karbo-
hidrat ve lipid metabolizmasi lizerindeki etkileri nedeniyle, akro-
megalide erken ateroskleroz gelismektedir (4,5).

Akromegalide gdriilen biitiin kardiyak sorunlar hipertansiyon
ve aterosklerozla agiklanamadigi icin bu hastalia 6zgii bir kar-
diyomiyopati oldugu dne siirilmistiir. Bunu destekleyen bulgu-
lar sunlardir: a) Akromegali hastalarinin %10-20’sinde konjestif
kalp yetmezligi vardir ve bunlarin %25'inde predispozan etken
yoktur. b) Hastalarin yarisinda ekokardiyografik olarak sol vent-
rikiil hipertrofisi vardir ve bunun derecesi biiyiime hormonu dii-
zeyiyle iliskilidir. c) Hipertansiyon ve aterosklerozu olmayan has-
talarin ¢cogunda sol ventrikiil ejeksiyon zamaninda kisalma gibi
kardiyak iglev bozukluklari gériilmektedir.

d) Hastalarin yanisinda elektrokardiyografik bozukluklar var-
dir ve bunun sadece %10-20'si hipertansiyon ve aterosklerozla
aciklanabilir; geri kalan %30'unun nedeni agik degildir.

e) Kalbin histolojik incelemesinde hiicresel hipertrofi, yama
tarzinda fibrozis ve miyofibriler dejenerasyon goriilmektedir. f)
Sinoatrial, atriyoventrikiiler ve perinodal sinir pleksusundaki de-
jenerasyona baglanan ani dliimler goriilmektedir. g) Akromega-
lik kalpte normalden daha fazla kollagen bulunmaktadir (6,7).

Konvansiyonel tedaviye yanit vermeyen kardiyak sorunlarda,
somatostatin analoglar gibi BH diizeyinin diisiiriilmesine ydne-
lik tedaviler yarar saglayabilir (7). Buna karsin BH eksikliginin de
kalp lizerinde olumsuz etkileri oldugu ve BH tedavisinin kalp is-
levlerini artirdigi bilinmektedir. Ornegin, idiyopatik dilate kardi-
yomyopatide BH tedavisi kas kitlesini artirarak sol ventrikiil ic
hacmini azaltmak suretiyle yararl olabilir (8).

Tiroid Hastaliklar

Kardiyoloji ve endokrinoloji arasindaki etkilesimde en énemli
rolii tiroid bezi oynamaktadir. Tiroid hormonlarinin kalp lizerinde-
ki etkileri iki grupta incelenebilir. a) Sempatik sinir sistemi araci-
higiyla dolayli etkiler. b) Tiroid hormonlarinin dogrudan etkileri (9).

a) Sempatik sinir sistemi ve tiroid iglev bozukluklari

Tiroid hormonlarindaki artisin sempatik aktiviteyi yiikselterek
veya kalbin duyarhgmni artirarak hipertiroidizmdeki kardiak etki-
lere neden oldugu dne siiriilmiigtiir. Ancak, klinik arastirmalar
idrarda norepinefrin, epinefrin ve dopamin-b hidroksilaz aktivite-
sinin hipertiroidizmde diisiik veya normal, hipotiroidizmde ise
yliksek veya normal oldugunu gdstermistir. Bu nedenle kateko-
lamin diizeyleri bu hastaliklardaki bulgulardan sorumlu olamaz.
Yukaridaki celigkili verilere ragmen, hipertiroidizm tedavisinde
kullanilan b-blokerlerin etkinligi bilinmektedir. Bu bulgu, hiperti-
roidizmde katekolamin diizeyleri normal olsa da kalbin hassasi-
yetinin arttigini diistindiirmektedir. Bu durumun b-adrenerjik-re-
septor-adenilat siklaz sisteminin aktivitesinin degismesiyle ilgili
oldugu gosterilmistir. Tiroid hormonlar b-adrenerjik-reseptorle-
rin sayisini ve katekolaminlere duyarhigini artirmaktadir (10).

b) Tiroid hormonlarinin dogrudan etkileri

Diger taraftan, B-adrenerjik blokaj yapilan kopeklerde hiperti-
roidizmin kalp hizi ve kontraktilitesini artirmasi, tiroid hormonla-
rinin dogrudan kalp {izerinde etkili oldugunu géstermistir. Benzer
etki, kedilerde ve tavuk embriyonik kalp hiicrelerinde de goriil-
miistiir. Tiroid hormonlari, kalp lizerindeki dogrudan etkilerini
bazi proteinlerin sentezi icin gerekli mRNA diizeyini artirarak
olusturmaktadir. Tiroid hormonlari, diger dokularda oldugu gibi,
kalp hiicrelerinde de sodyum pompasini aktive etmektedir. Ayri-
ca myosin sentezini ve myosin izoenzimlerini artirarak kontrakti-
litesini artirmaktadir (9,11).

Hipertiroidizm

Tasikardi, palpitasyon, sistolik hipertansiyon gibi hipertiroidizmin
birgok bulgusu kardiyovaskiiler sistem ile ilgilidir. Tipik olmamakla
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birlikte, diyastolik hipertansiyon da goriilebilir. Diger fizik muayene
bulgular hiperaktif prekordium, 1. seste sertlesme ve 3. sesin isitil-
mesidir. Sol sternum boyunca sistolik {ifiirlim duyulabilir. Mitral valv
prolapsusuna (MVP) ait klik ve dfiiriim duyulabilir. Hipertiroidizmli
hastalarda MVP daha siktir. Bir arastirmada MVP kontrol grubunda
%18, hipertiroidizmli 40 hastada ise %43 bulunmustur (12).

Hipertiroidizmli hastalarda angina pektoris ve kalp yetmezligi
olabilir. Kalp yetmezIigi altta yatan kalp hastaligi varlifinda daha
sik goriilmekle birlikte, primer kalp hastaligi olmayan yenidogan
hipertiroidizminde de goriilebilir. Hipertiroidizmde gdriilen he-
modinamik degisiklikler kalp debisi, ortalama sistolik ejeksiyon
hizi ve koroner kan akiminda artmadir. Sistolik ejeksiyon zamani
kisalir, nabiz basinci genisler, sistemik vendz direng diser (12).

Elektrokardiografik degisiklikler 6zgiil degildir. Hastalarin
%40'inda siniis tasikardisi vardir; %15'inde atrial fibrilasyon,
%15'inde P dalgasinda gentiklenme ve %5’inde PR uzamasi bil-
dirilmistir. kinci ve 3. derece kalp bloklari ve intraventrikiiler ile-
ti kusurlari, 6zellikle sag dal blogu da gdzlenmistir (13).

Hipertiroidizmde goriilen kalp sorunlarinin en iyi tedavisi hi-
pertiroidizmin kontrol altina ahinmasidir. Hipertiroidizmin diizel-
mesi ile, genellikle baska tedavi gerekmeksizin kalp sorunlari da
diizelir. Bu hastalarda kardiak bulgular i¢in en sik kullanilan ilag
B-adrenerjik blokerdir. Tedaviyle tasikardi, atrial fibrilasyon ve
hatta konjestif kalp yetmezliginde diizelme olur. Konjestif kalp
yetmezliginde B-blokerler dikkatli kullanilmalidir. Kalp yetmezligi
tedavisinde kullanilan digital dozu normalden daha yiiksektir;
¢linkii ilacin dagilim hacmi ve metabolizmasi artmistir ve hiper-
tiroidizmde digitalin myokardiyal kontraktiliteyi artirici etkisi
azalmistir. Atrial fibrilasyon %75 oraninda hipertiroidizmin diizel-
mesinden sonraki 3 hafta icinde normale déner. Hasta &tiroid ol-
duktan sonra 4 ay iginde diizelmeyen atrial fibrilasyon kimyasal
veya elektriksel kardioversiyon ile tedavi edilmelidir (14).

Hipotiroidizm

Hipotiroidizmde goriilen kardiak bulgular, kardiak dilatasyon,
siniis bradikardisi, hipotansiyon, kalp seslerinin derinde duyul-
masi, dem ve ortopne, asit gibi konjestif kalp yetmezligi bulgu-
laridir. Hastalar genellikle bu bulgular gelismeden dnce teshis
edilmekle birlikte efor dispnesi ve plevral efuzyon nispeten sik-
tir. Hipotiroidizmde goriilen hemodinamik bulgular kalp debisi,
atim hacmi, kan ve plazma hacmininin azalmasidir. Iskelet kasin-
da oldugu gibi, miyokardin izovolumetrik gevseme zamani uza-
mistir. Preejeksiyon zamani ve preejeksiyon siiresinin sol ventri-
kiil ejeksiyon siiresine orani artmigtir. Kapiller gegirgenlik arttigi
icin hastalarin iicte birinde periferik 6dem, akcigerlerde inters-
tisyel 6dem, plevral efiizyon ve perikadial efiizyon gériilmekte-
dir. Hipotiroidizmli erigkinlerde hipertansiyon sikligi normal top-
lumdan daha siktir; bu bulgu ¢ocuklarda tanimlanmasa da her
yasta goriilen hiperkolesterolemi ve hipertrigliseridemi aterosk-
leroz riskini artirmaktadir (15).

Hipotiroidizmde gdriilen en sik EKG bulgusu siniis bradikardi-
sidir. Ayrica P amplitiidii azalmig, QT mesafesi ve QRS genisligi
artmistir. Bu dedgisiklikler nedeniyle, ‘re-entry’ tarzindaki ventri-
kiiler disritmi sikhgi artmaktadir. Plevral efiizyonu olan hastalar-
da voltaj diistikligl gordliir (16).

Hipotiroidizmde kreatin fosfokinaz (CPK) diizeyi yiikseldigi
icin iskemik kalp hastaligi tanisinda yaniltici olabilir (17).

Hipertiroidizmde oldugu gibi, hipotiroidizmde gdriilen kalp so-
runlari da asil hastaligin tedauvisi ile diizelir. Yukarida tanimlanan
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biitiin islevsel, elektriksel ve enzimatik degisiklikler 1 hafta icin-
de normale déner. Erigkinlerde hizli tedavi konjestif kalp yetmez-
ligine yol acabilecegiicin tiroid hormonunun diisiik dozda basla-
nip tedricen artinlmasi 6nerilmektedir. Pediatride béyle bir so-
run bildirilmemistir; fakat ergenlerde hizli tedavi mental gelisme
icin kiigiik cocuklar kadar énemli olmadigindan diisiik dozla
baslanabilir (18).

Hipotiroidizmde kalp yetmezliginin tedavisi digitale yanit azal-
digiicin glictiir. Hastada disritmi olmasi tiroid hormonu igin kont-
rendikasyon dedgildir; ¢linkii disritmi hipotiroidizmin tedavisiyle
genellikle diizelir. Angina olan hastalarda hormon dozu diisiik
tutulmalhidir (18).

Amiodarona bagl tiroid disfonksiyonu

Kardiak disritmilerin tedavisinde amiodaron kullaniminin art-
masiyla bu ilaca bagh tiroid sorunlarinda da artis gézlenmistir.
Klasik olarak tedavinin baslangicinda yiiksek-normal T4, diisiik-
normal T3 ve TSH'da gegici ylikselme goriilmektedir. Bu degisik-
likler sonucunda hastalarin %2-24’inde hipo- veya hiper-tiro-
idizm bulgular ortaya cikabilir. lyot diizeyinin yeterli oldugu bél-
gelerde hipotiroidizm daha sik goriiliirken iyot eksikligi olan yer-
lerde genellikle hipertiroidizm gelismektedir. Tiroid islev bozuk-
[ugunun nedeni bilinmemekle birlikte dnerilen olasi mekanizma-
lar a) iyot otoregiilasyonunun bozulmasi, b) otoimmiin tiroid has-
tahiginin tetiklenmesi ve ¢) dogrudan tiroid sitotoksisitesidir (19).

Amiodaron tedavisi alan hastalarda tiroid fonksiyonlari izlen-
melidir ve klinik bulgularla birlikte TSH'nin artmasi veya baski-
lanmasi dikkate alinmalidir. Amiodaronun yari émriiniin uzun ol-
masi nedeniyle tiroid sorununun tedavisi de giictiir. Hipotiro-
idizmde tiroid hormonu ile tedavi nispeten kolaydir. Hipertiro-
idizmde ise, amiodaron tedavisine devam edilmesi gerekliyse,
kortikosteroid, propiltiourasil veya perklorat eklenerek gozlene-
bilir. Tiroid bezi iyot ile doymus oldudu icin radyoaktif tedavi ya-
rarsizdir. Bazi hastalarda kismi tiroidektomi gerekebilir (20).

Paratiroid Hastaliklari

Paratiroid hastaliklarinin kalp {izerindeki etkisinden sadece
kalsiyum dengesi degil, ayni zamanda kalp kasi lizerindeki dog-
rudan etkileri de sorumludur. Kiiltiir ortaminda kalp kasi hiicre-
lerine PTH eklenmesi pozitif inotrop ve kronotrop etkiye yol a¢-
maktadir. Kas hiicresi {izerindeki reseptdrlere baglanan PTH
hiicre icine Ca girisini artirmaktadir. intravendz yavas Ca infiiz-
yonu kan basincini yiikseltirken PTH'nun bazi osteojenik parga-
lari kan basincini diisiirmektedir (21).

Hiperparatiroidizm

Kronik hiperkalsemide, kalp kapagi, koroner arterler, myo-
kard fibrilleri ve kalbin fibroz iskeleti {izerine Ca ¢dkebilir. QT
mesafesi kisalabilir ve disritmi gériilebilir. Mekanizmasi acik ol-
mamakla birlikte bu hastalarda hipertansiyon sikligi normal top-
lumdan daha fazladir. Nefrokalsinozise bagl bobrek yetmezligi
de katkida bulunabilir. Ayrica, myokardiyal kontraktilite, periferik
direng ve angiotensin Il ile norepinefrin gibi vazokonstriktér
ajanlara vaskiiler duyarlilik artmistir. En 6nemli etken periferik
direncin artmasidir ve hiperparatiroidizmin cerrahi tedavisinden
sonra hipertansiyon diizelir (16,22).

Hipoparatiroidizm

Hipokalseminin kalp ileti sistemi {izerindeki etkisi QT uzama-
sidir. Ayrica kalsiyum kalp iglevleri igin de ¢ok énemlidir. Orne-
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gin, konjestif kalp yetmezligi ve hipokalsemisi olan hastalar, se-
rum kalsiyum diizeyi diizeltiimeden kalp yetmezligi tedavisine
yanit vermezler.

Hipokalseminin miyokard kontraktilitesi {izerindeki dogrudan et-
kisi yaninda, bu hastalarda sodyum atiliminin azalmasinin da kalp
yetmezligi gelismesine katkisi olabilir. Hipokalsemi varliinda kalp
yetmezligine giren hastalarin genellikle altta yatan bagka bir kalp
hastaliklar vardir; ancak primer kalp hastaligi olmaksizin hipokal-
semiye bagl kalp yetmezligi gelisen hastalar bildirilmistir (16,23).

Adrenal Hastaliklar

Cushing sendromu

Cushing sendromunda konjestif kalp yetmezIigi, tromboem-
bolik olaylar ve myokard infarktiisiiniin arttigi bilinmektedir. Bu
sonuglar hipertansiyon ve hiperlipideminin zemin hazirladig
ateroskleroz ile iligkilidir (24).

Hiperkortizolizmde gériilen hipertansiyonun mekanizmasi net
bilinmemekle birlikte kortizoliin mineralokortikoid reseptorlerini
uyarmasi ve kortizoliin nitrik asid {iretimini baskilayarak vaskii-
ler diiz kasin vazokonstriktdr ajanlara duyarhgini artirmasinin ro-
Iii olabilecegi one siiriilmektedir. Kortizoliin renin substrati arti-
rarak angiotensin Il yapimini artirmasi da etken olabilir. Son ola-
rak, kortizol renal vaskiiler direnci artirarak sodyum retansiyo-
nuna yol acabilir. Muhtemelen, hipertansiyonun patofizyolojisi
multifaktoryeldir (24).

Cushing tedavisinin amaci hiperkortizolizmi diizeltmenin ya-
ninda hipokaleminin tedavisi ve hipertansiyon varsa kan basin-
cinin diigliriilmesidir. Potasyum kaybettiren diiiretiklerden kagi-
nilmahdir. Antihipertansif tedavide renin sentez veya etkisini
bloke eden ilaglar tercih edilmelidir (b-adrenerjik blokerler ve
konverting enzim inhibitdrleri gibi). Hastalarin hipokalemiye egi-
limleri nedeniyle digital glikozidleri de dikkatli kullaniimahdir (25).

Hiperaldosteronizm

Aldosteronun kalp {zerideki etkisi hipokalemi ve hipertansi-
yonla ilgilidir. EKG'de goriilen T ve U dalgasi anomalileri, prema-
tiir ventrikiiler kontraksiyonlar ve diger disritmiler hipokalemi ile
izah edilebilir. Sol ventrikiil hipertrofisinin telekardiyogafi ve EKG
bulgulari sikga gériiliir. Bununla beraber aldosteronun kardi-
ovaskiiler etkileri cok daha genistir (16,26).

Sol ventrikiil hipertrofisi hipertansiyonun derecesi ile uyum-
suz bicimde agirdir. Ayrica arterial komplians hipertansiyonla
ters orantilidir. Bu bulgular aldosteronun kollagen yapimi iizerin-
de dogrudan bir etkisi oldugunu diisiindiirmektedir. Deney hay-
vanlarinda aldosteronun anjiotensin Il'den bagimsiz olarak kar-
diak fibrozis yarattigi gosterilmistir. Yiiksek aldosteronun bébrek
hastaligi ve inme ile de iligkili oldugu bildirilmistir. Spironolakton
gibi aldosteron antagonistleri, fibrozisi 6nlemekte ve iyilestir-
mektedir (27,28).

Adrenal yetmezlik

Adrenal yetmezlikte en sik gériilen kardiak komplikasyon hi-
potansiyondur. Kalp biiyiikliigii ve periferik nabiz azalabilir. Bek-
lenen EKG degisiklikleri ise basik veya negatif T dalgasi, siniis
bradikardisi ve QT uzamasidir. Hastalarin %20’sinde en sik 1. de-
rece blok olmak iizere ileti kusuru vardir. iiging olarak, potasyum
yiiksekligine ragmen hiperkaleminin EKG bulgulari nadirdir. EKG
degisiklikleri mineralokortikoid tedavisine genellikle yanit ver-
mezken glukokortikoid tedavisine yanit verir (16).
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Feokromasitoma

Feokromasitomanin kardiyovaskiiler sistem {izerideki ana
bulgusu hipertansiyondur. Katekolaminlerin episodik desarji,
plazma hacminde azalma ve sempatik reflekslerin bozulmasi kan
basincinin diizensizligine katkida bulunur. Plazma hacmindeki
azalma klinikte ¢ok énemlidir; ¢iinkii o-bloker tedavisi veya ti-
mdriin ¢ikariimasi ile diigen kan basinci hacim genigleticiler ile
normale doner. Vaskiiler reflekslerin bozulmasinin kanitlari a)
ortostatik hipotansiyon, b) kalp hizinin artmasi ile birlikte atim
hacminin azalmasi ve c) periferik vaskiiler direngte yetersiz
adaptasyondur (16,29).

Feokromasitomali hastalarin %75 inde EKG anormaldir. En sik
anomaliler sol ventrikiil hipertrofisi, T inversiyonu, siniis tasikardisi,
supraventrikiiler ektopik atim ve paroksismal supraventrikiiler tasi-
kardidir. ST degisiklikleri olabilir. Biitiin anomaliler hipertansiyonla
acliklanamayacagi igin katekolamilere baglh 6zgil bir miyokardit
olabilecegi 6ne sirlilmiigtir. Bir seride feokromasitomadan dlen
hastalarin %50'sinde myokardit saptanmigtir ve bu bulgu genellikle
sol ventrikiil hipertrofisi ve pulmoner 6dem ile birliktedir (16,29).

Gonadal Hormonlar ve Kalp

Cinsiyet hormonlarinin kalp iizerindeki etkisi etrafli bicimde
arastirilmis olmasina ragmen tartismali konular vardir. Ostrojen-
lerin kalp iizerinde koruyucu etkisi oldugu varsayimi iki gézleme
dayanir. Birincisi orta yash erkeklerin ayni yastaki kadinlara go-
re daha sik iskemik kalp hastaligina maruz kalmalari, ikincisi ise
menopozdan sonra bu farkin kaybolmasidir. Ostrojenlerin etki
mekanizmasi acik degildir; lipidler ve kan basinci iizerindeki et-
kileri ve vazodilatasyon ile ilgili olabilir (30).

Oral kontraseptiflerin kardiak mortalite ve morbiditeyi artirdi-
g1 bilinmektedir. Bu ilaglarla derin ven trombozu sikhginin 3-4 kat
arttigi bildirilmektedir. Bu komplikasyon hipertansiyon ve sigara
icme gibi ek risk faktorleri olan kadinlarla sinirli gibi gériinmek-
tedir. Oral kontraseptif kullananlarda myokard infarktiisii de da-
ha siktir. Hiperkoagiilabilite nedeniyle faktor V Leiden mutasyo-
nu olanlarda, oral kontraseptif kullanimi ile tromboembolik olay-
lar 5-10 misli artabilir (30).

Oral kontraseptiflerin hipertansif etkisi renin substratin art-
masina neden olan ostrojene baglanmaktadir. Bu etki genellikle
diger mekanizmalarla kompanse edilir ve hipertansiyon goriilen
hastalar aile dykiisii, bobrek hastaligr gibi baska risk faktorleri-
ne sahiptir. Diger taraftan, endojen dstrojen olan dstradiol vazo-
dilatator etkiyle kan basincini diisiirmekte ve bu nedenle hiper-
tansiyon gen¢ kadinlarda menopoz sonrasi yas grubuna gore
daha nadir goriilmektedir. Bu etki koroner arter hastahgr sikligi-
nin menopozdan sonra hizla artmasini da izah edebilir (30).
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