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Tiroid ve Kalp

Pınar ÖZMEN YILDIZ 1

GIRIŞ
Tiroid bezi iki aktif hormon salgılar: tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3). Mi-
yokardiyositler deiyodinaz aktivitesi göstermezler, bu nedenle miyokardiyal 
etki, T4’ün periferik olarak T3 aktif formuna dönüştürülmesinden kaynaklanır. 
Tiroid hormonlarının kardiyovasküler sistem üzerinde hem hipotiroidi hem 
de hipertiroidi şeklinde doğrudan ve dolaylı etkileri vardır. Kardiyak seviyede, 
tiroid hormonu reseptörlerinin uyarılması, endoplazmikretikulumun kalsiyu-
ma bağımlı ATPaz pompalarının upregülasyonuna ve fosfolamban proteininin 
ekspresyonunun azalmasına yol açar. Sonuç, miyozin ağır zincir proteinlerinin α 
izoformlarının artan ekspresyonu ve daha hızlı bir kontraktil etki ile birlikte, mi-
yokardiyal seviyede tiroid hormonlarının pozitif inotropik etkisini ortaya koyar. 
Pozitif kronotropik etki esas olarak T3’ün kalp hızı aktivitesini düzenleyen genler 
üzerindeki doğrudan etkisinden kaynaklanır. T3, miyokardiyositlerde β1 adre-
nerjik reseptörlerin ekspresyonunda bir artışa neden olarak ve adenilatsiklazın 
katalitik izoformlarının kardiyak ekspresyonunu eşzamanlı olarak inhibe ederek 
katekolaminlerin etkisine karşı miyokard duyarlılığını arttırır. Periferik düzeyde, 
damarların endotelyal ve düz kas hücreleri tarafından eksprese edilen α1 tiroid 
reseptörlerinin uyarılması, periferik direnci azaltarak diyastolik basıncın düşme-
sine neden olur. Renal seviyede, bu etki azalmış bir perfüzyona yol açar ve sonuç 
olarak renin anjiyotensin aldosteron sisteminin aktivasyonu (buna muhtemelen 
tiroid β1 reseptörleri yoluyla T3’ün doğrudan etkisi de katkıda bulunur) sodyum 
tutulması ve dolaşım hacminde artışa yol açar (1).
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duğu gösterilmiştir. Hipertiroidi, erken evrede yüksek kalp debisi ve sol ventrikül 
hipertrofisi ve geç evrede biventriküler dilatasyon ve konjestif KY ile ilişkilendi-
rilmiştir. AF ve PAH ayrıca tedavi edilmemiş hipertiroidinin artan morbiditesine 
katkıda bulunur. Tiroid disfonksiyonunun erken ve etkili tedavisi, onunla ilişkili 
hemodinamik ve kardiyovasküler anormallikleri tersine çevirmede anahtardır.
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