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alp yetersizligi, kalbin yapisal veya fonksiyonel bozuklugundan kaynaklanan

dolum veya pompa fonksiyonlarinda bozulmanin izlendigi; yorgunluk, efor
ile gelen nefes darli1 (ileri evrelerde dinlenme halinde), ortopne, paroksismal
noktiirnal dispne, noktiiri, mental durum degisiklikleri, anoreksi ve abdominal ag-
11 ile karakterize olabilen kompleks bir klinik sendromdur.

Kalp yetersizliginin nedeni sol ventrikiil fonksiyonlarindaki bozulmadir. Sol
ventrikiliin sistolik ya da diyastolik fonksiyonlarindaki bozukluk, kalp yetersizligi-
ne neden olabilir. Diyastolik disfonksiyonunda sorun sol ventrikiil dolusundadir. Sol
ventrikiil boyutu normaldir, ancak diyastol sonu basing artmistir. Sistolik disfonksi-
yonunda ise sol ventrikiil genellikle dilate olmus ve duvar hareketleri azalmistir. Bu
yazida aksi vurgulanmadikga sistolik kalp yetersizliginden bahsedilecektir.

Kalp vyetersizliginin fonksiyonel kapasiteye etkilerini degerlendirmek icin
“New York Heart Association (NYHA)” tarafindan bir siniflandirma sistemi olustu-
rulmustur. Buna gore hastalar semptom olusmasi icin gereken efor diizeyine gore
I'den IV’e kadar olan siniflara ayrilir. Sinif I'de olaganiistii eforlarda, sinif I11'de
giinlik yasamda olagan aktivitelerde, sinif III'te giinlilk yasamda olagandan az
eforlar gerektiren islerde semptomlar gozlenir. Sinif IV’te ise hastalar istirahatte de
semptomatiktir. Bu siniflamanin bazi sinirlamalar: olmakla birlikte, hastalarin efor
kapasitelerinin degerlendirilmesinde oldukca degerlidir.

BiR SENDROM OLARAK KALP YETERSIZLIGi

Kalp yetersizligini, kalbin yetersiz fonksiyonuna bagli semptom ve bulgular kii-
mesi olarak goren geleneksel yaklasim, aslinda kalp yetersizligi patofizyolojisinin
yalnizca bir yoniinii ele almaktadir. Sol ventrikiil disfonksiyonu esas olarak miyo-
kardda meydana gelen bir hasar veya stres ile baslayan ve yeni bir olay olmasa da
ilerleyen progresif bir siirectir.

Son “American Collage of Cardiology (ACC)” kilavuzunda bu progresif siireci
klinige yansitmak igin yeni bir siniflama yayinlanmistir. Buna gore; Evre A, kalp
yetersizligi gelismesi i¢in yiiksek risk altinda bulunan fakat miyokardlarinda yapi-
sal bozukluk olmayan hastalari; Evre B, miyokardda yapisal bozuklugu olan fakat
kalp yetersizligi klinigi bulunmayan hastalari; Evre C, altta yatan yapisal kalp has-
taligina bagl kalp yetersizligi semptom ve bulgulart olan hastalar;; Evre D, meka-
nik dolasim destegine, siirekli inotropik destege veya kardiyak transplantasyona
ihtiya¢ duyan son dénem Kkalp yetersizligi hastalarini kapsar. Bu siniflama sistemi-
ne gore kalp yetersizligi gelismesi bazi risk faktorleri ile iliskilidir ve miyokardiyal
hasarla baslar. Bu siniflama tedavi icin 6nemlidir, sol ventrikiil disfonksiyonu bul-
gular1 saptanmadan dahi baslanan tedavi ile kalp yetersizligine bagli mortalite ve
morbidite azaltilabilir [1].
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Miyosit hasar1 veya kaybindan sonra, hemodina-
mik yiiklenmeye ve eslik eden nérohumoral faktorle-
re bagl olarak kardiyomiyosit diizeninde ve ekstrase-
liler matriks yapisinda birtakim degisiklikler baslar
(remodelling). Sol ventrikiil geometrisi giderek artan
dilatasyona ve hipertrofiye bagli olarak degisir, ventri-
kil daha sferik bir hal alir. Sol ventrikiil boyutlarinda
izlenen artis, kalbin duvarlarn tizerindeki hemodina-
mik stresi agirlastirir ve papiller adale-mitral kapak ge-
ometrisinin bozulmasina bagli olarak gelisen mitral
yetmezligini arttirir. Bu degisiklikler “remodelling” sii-
recini daha da hizlandirir. Kardiyak “remodelling”,
kalp yetersizligi semptomlar1 gozlenmeden aylar, hat-
ta yillar 6nce baslar, semptomlar gelistikten sonra da
devam eder.

“Remodelling” siirecinin ilerlemesinde sol ventrikiil
disfonksiyonuna bagh olarak gelisen norohumoral akti-
vasyonun onemli roli vardir. Dolasimda veya doku dii-
zeyinde norepinefrin, anjiyotensin II, aldosteron, en-
dotelin ve sitokin diizeyleri artmistir. Azalmis debiye se-
konder doku hipoperfiizyonunu kompanse etmek icin
artan norohumoral aktivasyon, kardiyak fonksiyonla-
rin giderek daha da bozulmasina neden olur. Sempatik
tonus artar. Kalp yetersizlikli hastalarda goriilen barore-
septor disfonksiyonunun da bu artisa katkisi vardir. Re-
nal hipoperfiizyona sekonder renin ve anjiyotensin dii-
zeyleri yiikselir. Artan sempatik aktivite, renin-anjiyo-
tensin aktivitesini daha da arttirir. Sodyum ve su tutu-
lumu artar, arteryel ve venoz konstriiksiyon gelisir, so-
nugcta artan preload ve afterloada baglh kalbin hemodi-
namik yuiki agirlasir. Bazal kalp hizi ve endotel disfonk-
siyonunun da katkis: ile koroner vazokonstriiksiyona
egilim artar.

Norohumoral aktivasyon ayrica terminal diferansi-
ye kardiyomiyositlerin genetik biiyiime 06zelliklerini
degistirir ve bu hiicreler lizerindeki oksidatif stresi art-
tirir. Sonucta hiicresel diizeyde miyokardiyal kasilma
bozulur, apopitoza egilim artar. Nérohumoral aktivas-
yona bagli diizeyleri yiikselen norepinefrin, anjiyo-
tensin II, endotelin gibi peptidlerin ve sitokinlerin
[timor nekroz faktord (TNF)-o, interlokin (IL)-1B]
matriks metalloproteinaz mRNA seviyelerini arttirdik-
lar1 gosterilmistir [2]. Artan metalloproteinazlarin et-
kisi ile interstisyel doku yapisinda 6nemli degisiklikler
olur; kollajen yikimi artar, kollajen fenotipinde degi-
siklikler izlenir (tip 3 kollajenin orani artar). Ekstrase-
liler matrikste meydana gelen degisiklikler sonucta
kardiyomiyosit diziliminde (cell slippage) ve kalbin
geometrisinde degisiklige neden olur, ventrikiiler dila-
tasyon izlenir [3,4].

Degisen kardiyomiyosit dizilimi ve artan interstis-
yel fibrozis, intraventrikiiler iletide gecikmelere ve
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dal bloklarina (6zellikle sol dal blogu) neden olur. Sol
dal blogu, ani 6limin 6nemli bir prediktoridiir ve
kalp yetersizlikli hastalarda sik gortiliir. Sol dal blogu
varlig1 ayrica anormal ventrikiiler aktivasyon ve kont-
raksiyona, ventrikiiler dissenkronizasyona, mitral ve
aortik kapaklarin gecikmis acilis ve kapanisina ve di-
yastolik disfonksiyona neden olarak kardiyak siklu-
sun mekanik Ozelliklerinde de degisikliklere neden
olur. Bu degisikliklerin sonucu daha da azalmis ejek-
siyon fraksiyonu, azalmis kardiyak output, paradok-
sik septal hareket, artmis sol ventrikil volimi ve
mitral yetmezligidir.

Kalp yetersizlikli hastalarda diyastol sonu basing
artisinin neden oldugu atriyal duvar gerilimine bagh
olarak supraventrikiiler aritmiler, 6zellikle atriyal fib-
rilasyon gelisimi goriiliir. Diyastol sonu basinci art-
mis ventrikilin dolusu icin atriyal kontraksiyonun
Onemi buytuktir. Atriyal fibrilasyonda oldugu gibi
efektif atriyal kontraksiyonun kaybolmas: kompanse
seyreden bir klinigi dekompanse hale getirebilir. Ayri-
ca, atriyal fibrilasyon inme gelisimi icin de 6nemli bir
risk faktortdir [5].

Yetersizlikli kalpte kardiyomiyositlerde meydana ge-
len yapisal degisikliklere ve artan interstisyel fibrozise
bagli olarak uyari iletiminde heterojenite meydana ge-
lir ve re-entran aritmilere zemin olusur. Artmis sempa-
tik tonus, hem yetersizlikli kalbin elektrofizyolojisine
yaptig1 direkt etki ile hem de hipokalemi gelismesine
yarattig1 egilim ile ventrikdl fibrilasyon esigini diistrtir,
ani olim riskini arttirir.

KALP YETERSIZLiGiNDE TEDAViI

Tedavinin amaclari

Kalp yetersizligi tedavisinin kisa donemdeki amag-
lar1, semptomlar1 kontrol altina alip, hayat kalitesini
arttirmaktir. Uzun dénemde ise kalp yetersizligi sendro-
munun karakteristik 6zelligi olan progresif sol ventri-
kil disfonksiyonunu yavaslatarak, durdurarak veya ge-
riye dondiirerek yasam siiresini arttirmak amaclanir.

Semptomatik tedavi

Kalp yetersizligi hastalarinda, kisa donem semp-
tomlar1 kontrol altina almak icin verilen tedavinin
amaclar1 dolasimsal konjesyonu azaltmak ve doku per-
flizyonunu arttirmaktir. Hastalarin tedaviye yanitini
degerlendirmek icin hastanin yakinmalarindaki ve
konjesyon bulgularindaki azalma degerlendirilmelidir.

Nonfarmakolojik tedavi: Hastalarin tuz alimi kisitlan-
malidir. Tuz alimindaki kisitlama (giinliik tuz alimi 2-3 g)
hastanin ditiretik ihtiyacini azaltacaktir.
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Kalp yetersizligi hastalarinda fizik egzersizin kisit-
lanmas1 kondisyonu azaltir, diizenli fizik egzersiz ise
efor kapasitesini arttirir. Hastalarin semptomlarinin el
verdigi derecede diizenli egzersize yonlendirilmesi veya
rehabilitasyon programlarina sokulmasi, hastalarin ya-
sam Kkalitelerinin arttirllmasina yardimci olabilir. Bu
yaklasim geleneksel yatak istirahati yaklasimina karsi-
dir, fakat her iki durumun da etkinligi ve emniyeti ye-
teri kadar incelenmemistir. Diizenli egzersizin uzun do-
nem sol ventrikiil “remodelling” iizerine etkilerinin an-
lagilmasi icin ek calismalara ihtiya¢ vardir.

Iskemik olaylardan kaynaklanan sol ventrikiil dis-
fonksiyonuna baghi oldugu disiintlen rekiirren akut
konjesyon epizodlar1 gosteren hastalarda miyokardiyal
reperfiizyonu saglayan anjiyoplasti veya koroner arter
by-pass cerrahisi (CABG) diistintilmelidir. Diizeltilebi-
len kapak hastalig1 olan hastalarda giderek siddeti artan
semptomlarin varligi da cerrahiyi giindeme getirmeli-
dir, fakat ileri derecede ventrikiil dilatasyonu olan vaka-
larda cerrahiye yanit iyi olmayabilir.

Kalp transplantasyonu semptomatik tedavi icin ol-
dukca etkilidir, fakat donor sayisindaki yetersizlikten do-
lay1 bu islem, operasyon olmadan yasam kalitesi ve bek-
lentisi oldukg¢a kisitl olan hastalara sinirlandirilmistur.

Farmakolojik tedavi: Kalp yetersizliginin semptoma-
tik tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlar diiretik-
ler, vazodilatorler ve digoksindir.

a. Diiiretikler: Ditiretikler dolasimsal konjesyonu ve
eslik eden pulmoner ve periferik 6demi azaltir. Atriyal
ve ventrikiiler diyastolik basin¢ta meydana getirilen
azalma, ventrikiiler duvar tizerindeki diyastolik stresi
azaltarak ve subendokardiyal perfiizyonu arttirarak
ventrikiiler disfonksiyon progresyonunu yavaslatabilir.
Konjesyon semptom ve bulgulari olmadan ditiretikle-
rin tedavide yeri yoktur, bu durumda kullanimlar1 n6-
rohumoral aktivasyonu arttirarak zararl olabilir [6].

Hafif siddetteki konjesyon durumunda tiazid grubu
ditiretiklerin haftada iki veya ¢ kez kullanilmas: nor-
mal intravaskiiler voliimiin idamesinde yeterli olabilir.
Ancak konjesyonun ilerledigi veya azalmis renal fonk-
siyonlarin tiazidlerin etkisini azaltti§1 durumlarda furo-
semid gibi bir loop ditiretigin gtinliik kullanimi gerekir.
Diiiretikler genellikle siv1 retansiyonun klinik olarak
diizelmesi icin gereken dozlarda verilir fakat tedavinin
etkinligini degerlendirmede santral venoz basincin 0l-
ctilmesi ile degerlendirilen ventrikiiler dolus basinci da-
ha dogru bir gostergedir. internal juguler ven distansi-
yonu veya hepatojuguler reflii varligi daha agresif di-
dretik kullaniminin gerekli olduguna isaret eder. Teda-
vi esnasinda semptomatik hipotansiyon veya progresif
olarak bozulan bobrek fonksiyonlar: gozlendiginde doz
arttinnlmamaldir.
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Kalp yetersizligi tedavisi

Belirgin konjesyon bulgular1 olmayan hastalarda
giinliik tek doz loop ditiretik genellikle yeterlidir. Daha
asikar sivi retansiyonu olanlarda giinde iki doz gereke-
bilir. Loop ditiretigine ve tuz kisitlamasina ragmen ve-
nodz kan basinc yiiksek seyreden hastalarda tiazid di-
iiretik veya benzer etkiye sahip fakat renal tiibiil tizerin-
de farkli yerlerde aktivite gosteren ditiretikler (6rnegin;
giinlik 2.5-5 mg metazolon, loop ditiretiginden bir sa-
at once) etkili olabilir. Bu tedavi semasini alan hastalar-
da serum potasyum diizeyleri dikkatle izlenmeli, gere-
kirse potasyum replasmamni yapilmalidir.

Fazla diiirez hastaya yetersiz diiirez kadar zararl ola-
bilir [6]. Yorgunluk, hipotansiyon veya normal juguler
venoOz basinca ragmen gozlenen azotemi diiiretik dozu-
nun azaltilmasi gerektigine isaret eder. Ditiretik ihtiya-
c1 hastanin diyeti ve aktivite diizeyine gore degiskenlik
gosterdigi icin hastalarin kendi ditiretik dozlarini ken-
dilerinin ayarlamas: uygun bir yaklasim olabilir. Hasta-
lara konjesyon semptomlarini en az hissettikleri viicut
agirligini (her sabah olgiilen) sabit tutacak sekilde di-
uretik dozunu ayarlamalar1 Onerilebilir [1].

Ditiretik tedavisi altinda olan hastalarda serum po-
tasyum konsantrasyonunu 4 mmol/L'nin tizerinde tut-
mak icin diyette fazla potasyum alimi, hatta potasyum
tuzlan ile destek gerekebilir. Hastalara ek potasyumla
birlikte potasyum tutucu ditiretikler de verilebilir. Bu
ajanlar genellikle zayif ditiretik etkiye sahiptirler, fakat
diger ditiretiklerin yol actig1 potasyum kaybini azaltirlar.

b. Vazodilatirler: Hem arteryel hem de vendz diiz
kaslar1 gevseten ajanlar sol ventrikiil ejeksiyonuna di-
renci azaltirlar ve venodz kapasitans: arttirirlar. Dilate
olmus sol ventrikiilii olan yetersizlik hastalarinda bu
hemodinamik etki artmis atim volimiine, azalmis
ventrikiiler dolus basinglarina ve efor kapasitesinde ar-
tisa neden olur. Ozellikle akut kalp yetersizliginde etki-
li intravenoz (IV) nitroprussid inflizyonu ve daha az et-
kili olmakla birlikte nitrogliserin infiizyonu tedavisi gi-
bi kronik kalp yetersizliginde de giinde {i¢-dort kez izo-
sorbid dinitrat-hidralazin tedavisi veya anjiyotensin
donistiirticii enzim (ACE) inhibitorii verilmesi ile bu
etkiler gozlenir. ACE inhibitorleri baslangicta vazodila-
tor ozellikleri nedeniyle kullanima girmis olsalar da,
bu ajanlarin biyokimyasal ve genetik seviyede etki gos-
tererek “remodelling” siirecine etkilerinin oldugu anla-
stlmistir [3,4,6].

¢. Digoksin: Kronik kalp yetersizliginin uzun donem
tedavisinde digoksin; ACE inhibitorleri, beta-bloker
ajanlar ve loop diiiretikleri ile birlikte kullanilir. Yarar
en fazla NYHA sinif I1I ve IV olan hastalarda goriiliir. Bu
durumlarda digital tedavisine dolagimin yaniti, venoz
basincglarda ve ventrikiil dolus basin¢larinda azalma ve
kardiyak debide artma ile karakterizedir. Kalp hiz1 ya-
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vaslar, ejeksiyon fraksiyonu artma egilimindedir. Bu et-
kilerin vagal afferent sinir liflerindeki Na-K ATPase in-
hibisyonuna bagli kardiyak baroreseptor sensitizasyo-
nuna, dolayisiyla santral sinir sisteminden ¢ikan sem-
patik outflow’daki azalmaya bagh oldugu distinilmek-
tedir. Ayrica, bobrek tiibtillerindeki Na-K ATPase inhi-
bisyonu ile distal tiibiillere sodyum sunumu artar, bu-
nun sonucu olarak bobrekten renin salinimi azalir.
Tum bu gozlemler digitalin kalp yetersizligi hastalari-
nin tedavisinde pozitif inotropik etkisinin yaninda no-
rohumoral yanit1 da baskilayarak etkili oldugunu dii-
stindiirmektedir. Normal kalpte kontraktilite arttig1 icin
miyokard oksijen tiiketimi artarken, kalp yetersizligin-
de digoksin tedavisi ile kalp boyutlarinin kiiciilmesi,
ventrikiil duvar geriliminin azalmas: ve kalp hizinin
diismesi neticesinde oksijen tiiketimi azalir [4].

Digoksin sempatik sinir sistemi aktivitesini azalta-
rak ve parasempatik sinir aktivitesini arttirarak supra-
ventrikiiler tasikardide ventrikiiler yaniti yavaslatir.
Supraventrikiiler tasikardisi olan hastalar icinde digok-
sinden en fazla yarar gorecek grup, akut veya kronik at-
riyal fibrilasyonu olan semptomatik ventrikiiler sistolik
disfonksiyonu olan hastalardir [3,4]. Bu hastalarda ytik-
sek ventrikiiler hiz varliginda kalbin diyastol stiresi ki-
salir. Sistolik disfonksiyon nedeniyle diyastol sonu ba-
sinci artmis sol ventrikili olan kalp yetersizligi hasta-
larinda diyastol siiresinin kisalmasi, pulmoner kenar
(wedge) basincini daha da yiikselterek pulmoner kon-
jesyon semptom ve bulgularinda artisa neden olur. Bu
hastalarda digoksin ile hiz kontrolii pulmoner konjes-
yon semptomlarinin azalmasini saglar.

Uzun yillar boyunca normal siniis ritminde olan
kalp yetersizlikli hastalarda digoksinin terapotik etkisi
tartisma konusu olmustur. Digoksinin kalp yetersizlikli
hastalarda yararliligini arastiran birgok klinik ¢alisma ya-
pilmistir. 1993 yilinda yayinlanan “Prospective Rando-
mized Study of Ventricular Failure and Efficacy of Digo-
xin (PROVED)” ve “Randomized Assessment of Digoxin
on Inhibitors of Angiotensin Converting Enzyme (RADI-
ANCE)” calismalarinda; NYHA sinif II-III semptomlari
bulunan ve ejeksiyon fraksiyonu %35 ve altinda olan
hastalarda digoksinin tedaviden kaldirilmasinin etkile-
ri arastirllmistir [7,8]. Bu calismalar sonucunda digok-
sin tedavisi kesilen grupta ACE inhibitorii ve ditiretik
tedavisinin devamina ragmen, digoksinin kesilmedigi
hasta grubuna gore semptomlarda belirgin kotiillesme
saptanmuis, efor kapasitesi ve ejeksiyon fraksiyonunda
belirgin diisme izlenmistir. 1997 yilinda yayinlanan
“The Digitalis Investigation Group Study (DIG)” calis-
masinda tiimi sinds ritminde olmak iizere ejeksiyon
fraksiyonu %45 ve altinda olan 6,800 hasta ile ejeksi-
yon fraksiyonu %45’in iizerinde olan 988 hasta, aldik-
lar1 tedaviye ek olarak digoksin veya plasebo gruplarina
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randomize edilmis ve ortalama 37 ay izlenmistir [9].
Calisma sonunda ejeksiyon fraksiyonu %45 ve altinda
olan hastalarda digoksin tedavisi ile kalp yetersizliginin
kottilesmesine bagli hospitalizasyonda anlamli derece-
de azalma goriilmiis, mortalitede ve miyokardiyal iske-
mi veya aritmi goriilme sikliginda plasebo ile anlaml
farklilhik saptanamamistir.

Tim bu gozlemler 15181nda giintimiizde ACE inhibi-
tort, beta-bloker ve ditiretik kullanimina ragmen halen
semptomatik (NYHA sinif II-IV) olan hastalarda ve agir
kalp yetersizligi (NYHA sinif IV) olan tiim hastalarda te-
daviye digoksin eklenmesi Onerilmektedir [1,10]. Bu
durumlarda digoksin tedavisi ile kalp yetersizligi semp-
tomlar1 azalmakta, efor kapasitesi ve kardiyak perfor-
mans artmakta, kalp yetersizli§ine bagl hastaneye ya-
tislarda azalma gortilmektedir. Tim bu etkilerine rag-
men, sagkalim tizerine digoksinin yararl etkisi oldugu
gosterilememistir [1,11-13].

ACC kilavuzu tedaviye giinliik 0.125 ile 0.25 mg
arast dozlarla baslanmasini dnermektedir. Yetmis yas
tizerindeki hastalarda, renal fonksiyonlar1 bozulmus
hastalarda veya dustik beden Kitle indeksine sahip has-
talarda diisiik dozlar kullanilmalidir (giinlik veya giin
asir1 0.125 mg). Kalp yetersizligi tedavisinde ytiksek
dozlara (0.375-0.50 mg) nadiren ihtiya¢ duyulur. Kalp
yetersizligi tedavisi i¢cin hastalara yiikleme dozu veril-
mesine gerek yoktur [1].

Serum digoksin seviyelerine gore doz belirlenmesinin
yararl ispatlanmamistir. Serum digoksin diizeyi takibi
ila¢ toksisitesi degerlendirilmesinde degerlidir. Son veri-
ler, diisitk serum digoksin seviyesinin (< 0.09 ng/mL)
kardiyovaskiiler olay sikligini azaltmada ytiksek diizey-
ler kadar etkili oldugunu ve diisiik dozlarda toksik etki-
lerin daha az gozlendigini gostermektedir [11].

Sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda sagkalim
tizerine etkisi gosterilmis tedavi

Sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda amac,
semptomatik olsun veya olmasin hastalik progresyonu-
nu 6nlemek ve yasami uzatmak olmalidir. Asagida, kli-
nik caligmalarla sol ventrikiil progresyonu tizerine etki-
si oldugu gosterilmis farmakolojik ajanlar ve farmako-
lojik tedaviyle birlikte uygulanmas: gereken nonfarma-
kolojik yontemler ele alinmistir.

Nonfarmakolojik tedavi: Sol ventrikiil disfonksiyo-
nun agrevasyonunun engellenmesi icin giinliik alkol
alimi 2 oz (60 mL)'un altinda tutulmalidir. Alkolik kar-
diyomiyopatiden siiphelenilen vakalarda alkoliin tama-
men biraktirilmasi saglanmalidir.

Sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda ventri-
kil tizerine akut hemodinamik yiik etkisi olusturmasi
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nedeniyle izometrik egzersizlerden kaginilmalidir. Iske-
mik kardiyomiyopatilerde cerrahi veya mekanik olarak
koroner reperfiizyon saglanmasi ventrikiler dilatasyo-
nu Onleyebilir ve kalbin kasilma giiciinii arttirabilir.

Farmakolojik tedavi:

a. ACE inhibitorleri: ACE inhibitorleri anjiyotensin
I'in anjiyotensin II'ye doniisiimiinden sorumlu olan
enzimi inhibe ederek etki gosterir. Daha 6nce de belir-
tildigi gibi kalp yetersizligi hastalarinda kardiyak debi-
nin azalmas: ile sempatik sinir sistemi ve renin-anjiyo-
tensin sistemi aktive olur. Bu aktivasyon sonucunda sis-
temik vaskiiler direng¢ ve afterload uygunsuz olarak ar-
tar, kardiyak performans daha da bozulur ve kisir bir
dongi baslar. Sempatik sistemin ve renin-anjiyotensin
sisteminin uyarilmasi ile proksimal ve distal tiibiiller-
den su ve sodyum absorbsiyonu artar, vazokonstriiktor
etki ile arteryel ve vendz tonda artis goriiliir, sonucta
preload ve afterload artar. ACE inhibitorleri kullanimi
ile su ve sodyum reabsorbsiyonu azalir; potent vazo-
konstriiktor ajan olan anjiyotensin II'nin inhibisyonu
ile arteryel ve vendz vazodilatasyon olusur, sistemik
vaskiiler diren¢ azalir. ACE inhibisyonu ile bradikinin
yikilimi da azalir ve bradikinin diizeyi ve bradikininin
stimtile ettigi prostaglandin ve nitrik oksit sentezi artar.
Bu maddeler de vazodilatasyona ve natritireze katkida
bulunurlar. Sonucta preload ve afterload azalmas: ile
dolus basinglar1 azalir, kardiyak debi artar.

Pek ¢ok deneysel ve klinik calismada ACE inhibitor-
lerinin sol ventrikiil disfonksiyonunun progresyonu
tizerine yararlh etkileri oldugu gosterilmistir. ACE inhi-
bitorlerinin agir kalp yetersizligi hastalarinin prognozu
uzerine etkilerini arastiran “Cooperative North Scandi-
navian Enalapril Study (CONSENSUS)” c¢alismasinda
semptomatik durumu NYHA sinif IV olan toplam 253
hasta, kullandiklar1 konvansiyonel tedaviye ek olarak
enalapril maleat veya plasebo gruplarina randomize
edilmis ve alt1 ay sonunda enalapril kullanan grupta
plasebo grubuna gore tim nedenlere bagl mortalitede
%27 azalma izlenmistir [14]. Ayrica, enalapril kullanan
hastalarin NYHA siniflarinda diizelme goriilmiis, kalp
boyutlarinda ise anlamli oranda kii¢iilme saptanmuistir.
Enalapril tedavisinin kalp yetersizligi hastalarindaki
mortalite ve morbidite tizerine etkilerini arastiran “Stu-
dies of Left Ventricular Dysfunction (SOLVD)” calisma-
sinda hafif-orta siddette kalp yetersizligi olan hastalar
(NYHA sinif II-IT]) izlenmistir [15]. Hastalar kullandikla-
11 konvansiyonel tedaviye ek olarak plaseboya veya
enalapril maleata randomize edilmislerdir. Calisma so-
nunda toplam oliimlerde %16, kardiyovaskiiler o6lim-
lerde %18, progresif kalp yetersizli§ine bagl 6liimlerde
ise %22 risk azalmasi saptanmuistir. Kalp yetersizligine
bagl 6liim ve hospitalizasyonlarda ise %2611k risk azal-
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mast bulunmustur. SOLVD arastirmacilar1 tarafindan
enalaprilin asemptomatik sol ventrikiil disfonksiyonu
olan hastalarda mortalite ve morbidite iizerine olan et-
kilerini arastirmak icin yapilan calismada ise hastalar
ortalama 37.4 ay izlenmis, sonucta toplam mortalitede
%8, kardiyovaskiiler nedenlere bagli mortalitede %12,
semptomatik kalp yetersizligi gelisme oranlarinda ise
%37 azalma saptanmuistir. Kalp yetersizligine bagl hos-
pitalizasyon plasebo grubunda %12.9 olarak bulunur-
ken, enalapril grubunda bu oran %8.7 olarak bulun-
mustur [16].

Bu calismalarin 15181inda ACE inhibitorleri kalp ye-
tersizligi tedavisinin en 6énemli ila¢ grubundan birisi ol-
mustur. Kalp yetersizligi tedavisinde enalapril etkisini,
ACE inhibitérleri kullanilmadan 6énce kalp yetmezIligi
tedavisinde vazodilator tedavi olarak kullanilan hidra-
lazin-izosorbid dinitrat kombinasyonu ile karsilastiran
“Vasodilator Heart Failure Trial II (V-HeFT II)” calisma-
sinda NYHA sinif II ve III grubundaki hastalar enalapril
maleata veya hidralazin-izosorbid dinitrat gruplarina
randomize edilmisler ve ortalama 2.5 y1l boyunca izlen-
mislerdir [17]. Sonucta iki y1l sonunda mortalite riskin-
de azalma enalapril grubunda kombinasyon grubuna
gore %28 daha fazla bulunmustur.

ACE inhibitorlerinin “remodelling” iizerine etkile-
rini arastirmak icin post-miyokard infarktiisii (post-
MI) déneminde bu ilaglar kullanilarak (MI sonrasi ilk
bir hafta icerisinde baslanarak) klinik calismalar yapil-
mis ve tedavinin mortalite ve morbidite tizerine olan
etkileri izlenmistir. Bu calismalardan kaptopril ile yapi-
lan “Survival and Ventricular Enlargement (SAVE)” ca-
lismasinda birinci y1l sonunda %18, ramipril ile yapi-
lan “The Acute Infarction Ramipril Efficacy (AIRE)” ca-
lismasinda birinci y1l sonunda %22, trandolapril ile ya-
pilan “Trandolapril Cardiac Evaluation (TRACE)” calis-
masinda birinci y1l sonunda %16 mortalite azalmasi iz-
lenmistir [18-20].

Bu calismalar sonucunda ACE inhibitorlerinin, anji-
yotensin II'nin kardiyovaskiiler sistem tizerine hiicresel
diizeyde olan zararl etkilerini (kardiyomiyosit hipertro-
fisi, kardiyomiyosit apopitozu, fibroblastlara olan mito-
genik etki, presinaptik norepinefrin salgilanmasinin
kolaylastirilmasi...) engelleyerek, kardiyak “remodel-
ling” siirecine olumlu etkide bulunduklar ve kalp ye-
tersizligi hastalarinda kombine 6liim veya hospitalizas-
yon oranlarim azalttiklar: anlagilmistir. ACE inhibisyo-
nunun yararl etkileri etyolojisi ne olursa olsun hafif,
orta veya agir derecede semptomlar gosteren tiim kalp
yetersizligi hastalarinda izlenmistir.

ACE inhibitorleri sol ventrikiil sistolik disfonksiyo-
nuna bagh kalp yetersizligi bulgular gozlenen tiim has-
talara, kontrendikasyonlar1 yoksa baslanmalidir [1,13].
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Daha once gozlenen ACE inhibitorlerine bagh yasami
tehdit eden yan etkiler (anjiyoddem, aniirik renal yet-
mezlik) varliginda ve fetal renal gelisim tizerine etkile-
rinden dolayi1 gebelikte, ACE inhibitorleri kullanimi ke-
sin olarak kontrendikedir. Diisiik kan basincit durumla-
rinda (sistolik kan basinci 80 mmHg'nin altinda), 3
mg/dL'nin tizerinde kreatinin veya 5.5 mmol/L'nin tize-
rinde serum potasyum degerlerinde ve bilateral renal ar-
ter stenozu varliginda dikkatle kullanilmalidir. Distik
kan basinci degerleri olup kardiyojenik sok riski altinda
olan hastalarda, ilk 6nce diger kalp yetmezligi tedavile-
ri ile stabilizasyon saglanip daha sonra ACE inhibitorii
tedavisi baslanmalidir [1].

ACE inhibitorii preparatlarinin birbirlerine kars: s-
tinliga olup olmadig ispatlanmamis olsa da klinik ca-
lismalarda mortalite ve morbidite tizerine etkinligi ka-
nitlanmis ACE inhibitorlerinin kullanilmas: tavsiye
edilmektedir, ¢inkii bu ajanlarin hastaligin dogal seyri-
ni degistiren dozlar1 bellidir.

Genis, kontrollii calismalarda kullanilan dozlara go-
re “European Society of Cardiology (ESC)” kilavuzunda
ACE inhibitorleri icin 6nerilen dozlar Tablo 1'de goriil-
mektedir [13].

ACE inhibitorleri ile tedaviye diisiik dozlar ile bas-
lanmali, hasta tolere ettigi siirece dozlar kademeli sekil-
de arttirllmalidir. Tedavi baslangicindan itibaren ilk bir-
iki hafta icerisinde renal fonksiyonlar ve serum potas-
yum degerleri degerlendirilmeli, ¢zellikle daha 6nce hi-
potansif olanlarda, diyabetiklerde, bobrek fonksiyon
testlerinde bozukluk saptananlarda, hiponatremiklerde
ve potasyum destegi alan hastalarda periyodik olarak
degerlendirilmelidir. Siv1 retansiyonunun ACE inhibi-
torlerinin yararlh etkilerini azaltmasi ve siv1 deplesyonu-
nun ACE inhibitorlerinin yan etkilerini arttiric1 etkileri
olmas1 nedeniyle diiretikler ile hastanin sivi durumu
dikkatli sekilde ayarlanmalidir. Kademeli sekilde klinik

Tablo 1. ESC kilavuzunda ACE inhibitdrleri igin onerilen dozlar

ilag Baslangi¢c dozu idame dozu
Benazapril 2.5 mg 5-10 mg bid
Kaptopril 6.25 mg tid 25-50 mg tid
Enalapril 2.5 mg/giin 10 mg bid
Lisinopril 2.5 mg/giin 5-20 mg/giin
Kinapril 2.5-5 mg/gtin 5-10 mg/giin
Perindopril 2 mg/giin 4 mg/giin
Ramipril 1.25-2.5 mg/giin 2.5-5 mg bid
Silazapril 0.5 mg/giin 1-2.5 mg/giin
Fosinopril 10 mg/giin 20 mg/giin
Trandolapril 1 mg/giin 4 mg/giin
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calismalarda etkinligi kanitlanmis dozlara ¢ikilmalidir.
Lisinopril ile yapilan “Assessment of Treatment with Li-
sinopril and Survival (ATLAS)” ¢calismasinda ytiksek doz-
lar ile hospitalizasyon riski azalmis fakat yiiksek dozlar
ile diistik dozlar arasinda semptomatik durum ve morta-
lite agisindan fark saptanmamuastir [21]. ACE inhibitori
tedavisi altinda semptomatik diizelme olmasa bile,
olum ve hospitalizasyon riskini azalttig1 kanitlanan bu
ilaclara devam edilmelidir. Hemodinamik olarak unsta-
bil hastalarda, bu ilaclarin hemodinami iizerine olan et-
kileri ile ditiretiklerin ve IV vazokonstriikktor ajanlarin
etkilerini degistirebilmeleri nedeniyle 6zellikle ditretik-
lere rezistan vakalarda, stabilizasyon saglanincaya kadar
bu ilaglarin kesilmesi yerinde olacaktir.

Genis Olgekli calismalarda aspirinin kinine bagh
prostaglandin sentezini azaltalarak ACE inhibitorlerinin
hemodinamiye olan yararli etkilerini azaltabilecegi id-
dia edilmistir. Ancak heniiz eldeki kanitlar giinlik uygu-
lamada iki ajanin birlikte kullanilmamasini saglayacak
duzeyde degildir [1,10,13]. Stiphe varsa aspirin dis1 bir
antiplatelet ajan kullanilabilir (6rnegin; klopidogrel).

ACE inhibitorii tedavisinin en sik gozlenen yan et-
kisi hipotansiyondur. Ozellikle dozlarin kademeli ola-
rak arttirildigi donemde, hipovolemiklerde ve siddetli
hiponatremisi olanlarda hipotansiyon gelisme riski da-
ha ytiksektir. Tedavi sirasinda hipotansiyon gelisirse,
birlikte kullanilan diiiretik dozu azaltilmali ve/veya tuz
alimu arttirilmalidir. Tedavinin diger sik goriilen yan et-
kisi bobrek fonksiyonlarinda bozulmadir ve bu yan et-
ki ozellikle renal perflizyonunun renin-anjiyotensin
sistemine bagli oldugu hastalarda (NYHA sinif IV veya
hiponatremik hastalar) belirgindir. Risk, bilateral arter
stenozu olan veya nonsteroid antiinflamatuvar (NSAT)
ila¢ kullanan hastalarda belirgin derecede artmistir. Re-
nal fonksiyonlar genellikle birlikte kullanilan ditiretik
dozu azaltilarak diizeltilebilir. Siv1 retansiyonu nede-
niyle ditiretik dozunun azaltilamadig1 durumlarda, kre-
atinin diizeylerinde hafif derecedeki yiikselmeler kabul
edilebilir. ACE inhibitori tedavisi alan hastalarda, 6zel-
likle tedavi ile bobrek fonksiyon testi bozulanlarda, po-
tasyum tutucu ditiretik alanlarda ve oral potasyum des-
tegi alan hastalarda hiperkalemi acisindan dikkatli
olunmalidir. Tedavi altinda kinin artisina bagl olarak
Okstiriik gozlenebilir, bu durumda okstriigiin pulmoner
konjesyondan kaynaklanmadigindan emin olunduk-
tan sonra hasta tolere edebildigi siirece tedaviye devam
edilmeli, tolere edemezse anjiyotensin reseptor blokeri
ilaglara gecilmelidir. Tedavi altinda %1’den az sayida
hastada anjiyoodem gelisebilir, bazen bu komplikasyon
yasamu tehdit edebilir. Boyle bir yan etkinin gozlendigi
hastalarda 6miir boyu tedavi kesilmeli ve boyle hikaye-
si olan hastalara ACE inhibitorleri baslanmamalidur.

HACETTEPE TIP DERGISI



b. Beta-blokerler: Kalp yetersizliginin taninmaya bas-
landig1 100 yil 6ncesinden baslayarak siddetli kalp ye-
tersizliginde tasikardi, kiitanoz vazokonstriiksiyon, di-
aforez ve azalmis idrar miktar: izlenmis, tiim bu bulgu-
larin kalp yetersizliginde artmis olan adrenerjik aktivite-
den kaynaklandigi diistintilmustiir. Bu gortis 40 y1l 6nce
florometrik assay kalp yetersizligi hastalarinda serum
norepinefrin diizeylerinde artisin ve kardiyak norotrans-
miter depolarinda azalmanin gosterilmesi ile desteklen-
mistir. Adrenerjik sistem aktivasyonunun, disfonksiyo-
ne ventrikil tizerine pozitif inotropik etki yaptig1 ve
olusturdugu vazokonstriiksiyon ile diisik kardiyak out-
put varliginda vital organlarin perfiizyonuna yardimci
oldugu distnilmistir. Bu hipotez kisa donemli beta-
bloker uygulamasi ile siddetli kalp yetersizligi hastala-
rinda hayat: tehdit edecek derecede yetersizlik bulgula-
rinin artmasinin izlenmesi ile desteklenmistir [4].

Giiniimiizde adrenerjik sinir sistemi ile yetersizlik-
li kalp arasindaki iligskinin ilk zamanlarda distintldi-
gunden ¢ok daha kompleks oldugu anlasilmistir. Kal-
bin kronik olarak artmis adrenerjik sistem ile uyaril-
mas! hipertrofiye, iskemiye ve kardiyomiyositler iize-
rinde biiylime ve oksidatif stres artisina yol acarak
programl hiicre 6liimiine (apopitoz) neden olmakta-
dir [2-4]. Ayrica, artmis sempatik tonus, yol agtigi hi-
pokalemiye egilimin de yardimi ile kardiyomiyositle-
rin otomatisite oOzelliklerini arttirmakta, aritmi gelis-
mesini kolaylastirmaktadir. Tim bu zararlh etkiler alfa-
1, beta-1 ve beta-2 reseptorleri aracilifiyla olusturul-
maktadir. Adrenerjik sinir sisteminin disfonksiyone
ventrikil izerine maladaptif etkileri oldugu, kalp ye-
tersizligi hastalarinda beta-blokajin klinik seyir tizeri-
ne olan etkilerinin arastirildig1 klinik c¢alismalarla da
desteklenmistir. Orta siddette semptomatik hastalarin
(NYHA sinif II-III) calisildigr genis, randomize, plase-
bo kontrollii calismalar olan “U.S Carvedilol Heart Fa-
ilure Trials Program”, “Metoprolol CR/XL Randomi-
zed Intervention Trial in Congestive Heart Failure
Study (MERIT-HF)” ve “Cardiac Insufficiency Bisopro-
lol Study II (CIBIS II)” ¢alismalar aktif tedavi grubun-
da gozlenen anlamli mortalite ve morbidite azalma-
sindan dolayr erken sonlandirilmistir [22-24]. “The
Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survi-
val (COPERNICUS)” calismasinda siddetli kalp yeter-
sizligi olan hastalarda da (NYHA sinif IV) karvedilol
verilen grupta anlamli mortalite ve morbidite azalma-
s1 saptanmustir [25].

“Carvedilol Post Infarct Survival Control in Left
Ventricular Dysfunction (CAPRICORN)” calismasinda
postinfarktiis sol ventrikiil disfonksiyonu olup, ACE in-
hibitori kullanan hastalarda tedaviye karvedilol eklen-
mesinin etkileri arastirilmis ve hem ACE inhibitori
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hem de beta-bloker kullanan grubun en iyi prognoza
sahip olduklar1 gosterilmistir [26].

Beta-bloker ajanlarin sol ventrikiil fonksiyonlarn ve
boyutlar tizerine olan etkisi ¢cok olumludur. Sol ventri-
kil sistolik fonksiyon bozuklugu olan kalp yetersizligi
hastalarinda sol ventrikiil “remodelling”ini ve ejeksi-
yon fraksiyonunu bu derecede iyilestirdigi gozlenen
baska bir farmakolojik ajan yoktur [4]. Bu nedenle be-
ta-bloker tedaviye herhangi bir kontrendikasyon yoksa
sol ventrikiil disfonksiyonuna bagl stabil kalp yetersiz-
ligi bulgular1 gosteren tiim hastalara, hastalik progres-
yonunun engellenmesi icin beta-bloker baslanmalidir
[27]. Tedavinin uzun dénemde izlenen bu yararh etki-
lerine ragmen tedavi baslangicindan sonra kisa donem-
de Kklinikte agirlasma izlenebilir. Beta-adrenerjik bloka-
jin erken doneminde ilk haftalarda azalan sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, dort hafta icinde diizelir ve sonra
giderek artar. Bu nedenle beta-bloker tedavisine kiiciik
dozlarla baslanmali, hastanin tolerabilitesine gore doz
arttirllmalidir. Ornegin; calismalarda karvedilole giinde
iki kez 3.125 mg, bisoprolole giinde 1.25 mg, metopro-
lole giinde 5 mg dozunda baslanip doz giderek arttiril-
mistir. Ulasilmast gereken hedef dozlar olarak calisma-
larda etkinligi kanitlanmis dozlar hedef alinmalidir. Bu
dozlar karvedilol i¢cin 50-100 mg/giin, bisoprolol i¢in 5-
10 mg/giin, metoprolol icin 150-200 mg/giindiir [28].
Baslangicta sivi retansiyonu olan hastalar, kisa donem-
de siv1 retansiyonu artist ve semptomlarda agirlasma
acisindan en fazla risk altinda olan hastalardir. Bu ne-
denle tedaviye baslanmadan 6nce hastanin sivi retansi-
yonu bulgular1 gostermediginden emin olunmalidir.
Tedavi baslangicindan sonra hastalar giinliik kilo takibi
ve kotiilesen kalp yetersizligi bulgulari acisindan dik-
katle takip edilmeli, semptomlar eslik etsin veya etme-
sin viicut agirhiginda artis gozlendiginde birlikte verilen
ditiretik dozu arttirilmalhidir.

Beta-bloker tedavinin baslangicindan sonra, 6zellik-
le alfa-bloker 6zelligi de olan ajanlarin (karvedilol) kul-
lanilmasindan sonra semptomatik hipotansiyon izlene-
bilir. Karvediloliin vazodilator etkileri ozellikle tedavi
baslangicindan veya doz artimindan 24-48 saat sonra
goriiliir ve genellikle tekrarlayan dozlardan sonra doz
degisikligi yapilmasa bile kaybolur. Semptomatik hipo-
tansiyon gelisme riski ACE inhibitoriiniin ve beta-blo-
kerin glintin degisik zamanlarinda verilmesi ile azaltila-
bilir. Bu yaklasim etkisiz olursa ACE inhibitdriintin do-
zu gecici olarak azaltilabilir. Bu durumda ditiretik dozu
da azaltilabilir, fakat ditiretik dozunun azaltilmasi beta-
bloker tedavinin kisa dénemdeki olumsuz etkilerinin
goriilme riskini arttirir.

Bu sekilde dikkatli izlem ile dozlar titre edilerek art-
tirilirsa hastalarin yaklasik %85’inde tedavinin kisa do-
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nem ve uzun donemde iyi tolere edildigi ve hedeflenen
dozlara cikilabildigi bildirilmistir [1]. Hedef dozlara ¢i-
kildiktan sonra tedavinin idamesinde genellikle her-
hangi bir sorunla karsilasilmaz. Hastalara tedaviye kli-
nik cevabin hemen goézlenmedigi anlatilmali, semp-
tomlarda azalma olmasa bile uzun dénem tedavinin
major klinik olaylar engellemek acisindan 6nemi belir-
tilmelidir. Tedavinin ani kesilmesinden, klinik dekom-
panzasyona yol ac¢abilecegi i¢in ka¢inilmalidir.

Uzun dénem beta-bloker tedavisi altinda olan has-
talarda klinik bozulma izlenirse, beta-bloker tedavinin
kesilmesi klinigi daha da bozacaktir. Sivi retansiyonu
bulgular1 gelisen hastalarda ditiretik dozu arttirilmali,
beta-bloker tedaviye devam edilmelidir. Eger klinik de-
kompanzasyon, hipoperfiizyon bulgular ile karakterize
ise veya pozitif inotropik destek gerekiyorsa beta-bloker
tedavi asamali olarak kesilmeli, klinik diizeldikten son-
ra asamall olarak tedaviye tekrar baglanmalidir.

Beta-bloker tedavi altinda gelisebilecek diger bir yan
etki bradikardi veya kalp bloklaridir. Bu etkiler genellik-
le asemptomatik olmakla birlikte hemodinamiyi boza-
cak oranda bradikardik olan veya ikinci veya tcinci
dereceden kalp blogu gelisen hastalarda dozun azaltil-
masi, hatta tedavinin kesilmesi gerekebilir [1,27].

c. Aldosteron antagonistleri: Onceden aldosteronun
kalp yetersizligi patofizyolojisindeki 6neminin yalniz-
ca sodyum retansiyonunu ve potasyum kaybini arttir-
masi1 oldugu, kalp yetersizligi tedavisinde verilen opti-
mal dozdaki ACE inhibitorii tedavisinin aldosteron
uretimini yeterince baskilayacag: distintlmekte idi.
Giliniimiizde, uzun siireli ACE inhibitori tedavisi al-
tinda hem anjiyotensin II hem de aldosteron molekiil-
lerinin kacis fenomeni gosterdikleri bildirilmistir [29].
Aldosteron diizeyleri kalp yetersizligi hastalarinda, ar-
tan tretimden ve bozulan hepatik klerensten dolayi
normal diizeyin 20 katina ulasabilir [4,29]. Anjiyoten-
sin II ve aldosteron konsantrasyonlarinin siirekli ytik-
sek seyretmesi endotel disfonksiyonu ve oksidatif stres
artim1 yolu ile anormal vazomotor reaktiviteyi ve ba-
roreseptor disfonksiyonunu arttirir. Ayrica, aldostero-
nun organ fibrozisini arttirici etkisi de bildirilmistir
[29]. Tum bu bilgiler 1s181inda aldosteron antagoniz-
minin kalp yetersizligi hastalarindaki etkisini arastir-
mak icin 1999 yilinda ejeksiyon fraksiyonunun %35
ve altinda oldugu, ACE inhibitori, loop ditiretigi, ¢o-
gu vakada digoksin ve az bir kisimda beta-bloker te-
davisi altinda olan 1,663 hastanin c¢alisildig1 plasebo
kontrollii “The Randomized Aldactone Evaluation
Study (RALES)” ¢alismasi diizenlenmis, toplam morta-
litede %30 azalma tespit edilmistir [30]. 25 mg spiro-
nolakton kullanilarak yapilan bu ¢alismada, bu diisiik
doz ile ventrikiiler fonksiyonlarda iyilesme saptanmuis,
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efor kapasitesinin arttig1 izlenmistir. Hem progresif
kalp yetersizligine bagli olimlerde hem de ani kalp
Oliimiine bagh oliimlerde azalma saptanmuistir. Bu so-
nuclardan sonra spironolakton tedavisi kalp yetersiz-
ligi tedavisinin bir pargasi olarak kabul edilmis, 2001
yili ACC kilavuzunda ditiretik, digoksin, ACE inhibi-
torii ve beta-bloker tedavisi altinda halen semptomatik
agir kalp yetersizligi olan hastalara spironolakton bas-
lanmas1 Onerilmistir [1]. Bu kilavuza gore, tedavi bas-
langicinda hastanin potasyum diizeyi 5.0 mmol’iin,
serum kreatinin degeri ise 2.5 mg/dL'nin altinda ol-
malidir. Hayat: tehdit eden bradiaritmilere neden ola-
bilen hiperkalemi gelisme riski nedeniyle tedavi sira-
sinda potasyum diizeyleri yakindan takip edilmeli, se-
rum potasyum degerleri 5.4 mmol/L'nin tizerine ¢ikar-
sa dozlar azaltilmali veya kesilmelidir. RALES calisma-
sinda tedaviye bagli yan etkiler olarak hiperkaleminin
yaninda agrili jinekomasti de bildirilmistir. Spirono-
lakton tedavisinin hafif-orta siddetli kalp yetersizligi
hastalarindaki rolti hakkinda yeterli veri olmadigi i¢in
ACC kilavuzunda, bu hastalara rutin spironolakton te-
davisi dnerilemedigi belirtilmistir.

Aldosteron antagonistlerinin “remodelling” tizerine
etkisini arastirmak icin diizenlenen ve 2003 yilinda ya-
yinlanan “Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction
Heart Failure Efficacy and Survival Study (EPHESUS)”
calismasinda selektif bir aldosteron antagonisti olan ep-
lerenon tedavisinin sol ventrikiil disfonksiyonu ile
komplike olmus (EF < %40) miyokard infarktiisii sonra-
s1 mortalite ve morbidite tizerine olan etkileri arastiril-
mistir [31]. Eplerenon tedavisi alan grupta 16 aylik ta-
kip sonunda %15 mortalite azalmasi bildirilmistir. Kalp
yetersizligine bagli hospitalizasyonda ise %15 azalma
saptanmuistir.

d. Anjiyotensin reseptor antagonistleri: Anjiyotensin
reseptOr antagonistleri, anjiyotensin II etkilerini anjiy-
otensin I reseptor seviyesinde bloke eder. Anjiyotensin
II iiretiminde ACE disinda bagka yollarin da bulunmasi
ve kronik ACE inhibit6rii tedavisi altinda gbzlenen ka-
¢1s fenomeninden dolayi, bu ajanlarin renin-anjiyoten-
sin sistemi tizerine daha spesifik etkileri oldugu dusi-
niilebilir. Ancak bu ajanlar ile ACE inhibitorleri tedavi-
si sirasinda gozlenen ve tedaviye katkist oldugu diisi-
niilen kinin diizeyinde yiikselme beklenmez. Anjiyo-
tensin reseptOr blokeri (ARB) grubu ilaglarla yapilmis
klinik calisgmalardan elde edilen deneyim ACE inhibi-
torlerine kiyasla sinirlidir, ancak bugiine kadar kalp ye-
tersizligi hastalar1 tizerinde yapilan ¢alismalarda ARB’le-
rin etkinliginin ACE inhibitorleri ile benzer oldugu, fakat
astin olmadigt saptanmustir [1,4]. Semptomatik sol
ventrikiil disfonksiyonu olan hastalar tizerine yapilan bir
calismada [Valsartan in Heart Failure (Val-HeFT)], ACE
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inhibitorii tedavisine valsartan eklenmesi, kombine
olim ve kardiyovaskiiler olay oranlarinda azalmaya,
Kkalp yetersizligi klinik bulgu ve semptomlarinda diizel-
meye neden olmustur [32]. Ancak ACE inhibitéri, be-
ta-bloker ve valsartan alan grupta yan etki orani ve
mortalite artmistir.

Bu bilgiler 15181nda ACC kilavuzu, kalp yetmezligi
tedavisinde ARB’lerin ACE inhibitorlerine tercih edil-
memesini, ancak ACE inhibitorii tedavisi altinda kinin
metabolizmasindaki degisikliklerden kaynaklanan, has-
tanin tolere edemeyecegi siddette Okstiriik veya anji-
yoodem gelismesi halinde ACE inhibitorii yerine kulla-
nilmasini énermektedir.

Ayni kilavuzda, ARB'lerin ACE inhibisyonu ile kom-
binasyonu hakkinda yorum yapmak icin ek caligmalara
ihtiya¢ duyuldugu, mevcut bilgiler 15181nda ACE inhibi-
torleri ile ARB yerine beta-bloker kombinasyonunun
daha yararli oldugu ifade edilmistir.

e. Hidralazin ve izosorbid dinitrat: izosorbid ve dinit-
rat kombinasyonu baslangicta periferik kan damarlari
lizerinde dilatasyon yapici etkilerinden dolay1 kalp ye-
tersizligi tedavisinde kullanilmis, daha sonra yapilan
klinik calismalarda plaseboya godre mortalite {izerine
olumlu etkileri olduklar1 saptanmuistir.

ACE inhibitérlerinin kullanima girmesinden sonra
iki grup ilac karsilastirmak icin diizenlenen “Vasodila-
tor Heart Failure Trial (V-HeFT)” calismasinda hidrala-
zin-izosorbid dinitrat grubunda efor kapasitesinde ena-
lapril kullanan gruba gore daha fazla artis saptanmis ol-
sa da enalaprilin sagkalim {izerine etkisinin daha fazla
oldugu gorilmistir [33].

Giinimiizde hidralazin-izosorbid dinitrat tedavisi-
nin ACE inhibitorii veya beta-bloker tedavisi ile kombi-
nasyonu hakkinda veri yoktur. ACC kilavuzunda, hid-
ralazin-izosorbid dinitrat tedavisinin hipotansiyon, re-
nal yetmezlik veya oksiiriik ve anjiyoddem nedeniyle
ACE inhibitori tedavisini tolere edemeyen hastalarda
ACE inhibitorii yerine Kkullanilabilecegi belirtilmistir
[1]. Coklu ila¢ kullaniminin tedaviye uyumu giiclestir-
mesinden ve hidralazin-izosorbid dinitrat tedavisi ile
sik karsilasilan yan etkilerden otiirii, son iki durumda
genellikle ARB’ler tercih edilmektedir.

REFRAKTER SON DONEM
KALP YETERSIZLIGINDE TEDAVI

Cogu kalp yetersizligi hastas1 uygulanan farmako-
lojik ve nonfarmakolojik tedaviye yanit verir ve hem
yasam kalitesi diizelir hem de yasam siiresi artar. Ancak
bir kisim hastada optimal tedaviye ragmen semptom-
larda diizelme gozlenmez. Bu hastalarda minimal efor-
la hatta dinlenme halinde dahi semptomlar izlenir, ¢o-
gunda kardiyak kaseksi hali mevcuttur ve genellikle
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yogun tedavi i¢in uzamis hospitalizasyona ihtiya¢ du-
yulur. Bu hastalara mekanik dolasimsal destek, siirekli
intraven6z porzitif inotropik infiizyonu ve Kkardiyak
transplantasyon gibi ileri tedavi stratejileri uygulan-
malidir.

Bir hastanin refrakter kalp yetersizligi kliniginde ol-
dugunu soylemek icin, klinigi agreve eden faktorler
saptanmali ve tiim konvansiyonel medikal tedavilerin
dogru sekilde uygulandigindan emin olunmalidir.

Son evre kalp yetersizligi hastalarinda kritik asama,
sv1 retansiyonunun taninmasit ve siki sekilde kontrol
altina alinmasidir. Kalp yetersizligi tablosu ilerledikge
eslik eden renal perfiizyondaki azalmadan dolay1 ditire-
tiklere bobreklerin cevabi azalir. Bu hastalara giderek ar-
tan dozlarda loop ditiretigi verilmesi, yanit yetersiz
olursa loop ditiretigine komplementer etkinligi olan
baska bir ditiretik (6rnegin; metazolon) eklenmesi fay-
dali olabilir. Hasta halen semptomatikse hastanin intra-
vendz ditiretik tedavisi icin hospitalizasyonu diistinil-
melidir. Bu durumda intravenoz ditiretige verilen yani-
ta bagli olarak, renal perfiizyonu arttiran ajanlarin (int-
ravendz dopamin ve dobutamin) infiizyonu da gerekli
olabilir. Boyle bir tedavi ile genellikle idrar ¢ikariminda
onemli oranda artig goriilir fakat bu artisa, 6zellikle
hasta ACE inhibitorii de aliyorsa, azotemide artis eslik
eder. Renal fonksiyonlar stabilize olmus ise serum BUN
ve kreatinin diizeylerindeki hafif artislar tedavi yogun-
lugunu etkilememelidir. Ancak renal disfonksiyon dere-
cesi agir ise ve 6dem tedaviye direngli hale gelmis ise si-
v1 retansiyonu kontrolii icin ultrafiltrasyon veya hemo-
filtrasyon gerekebilir.

Son donem kalp yetersizligi hastalarinda dolasim
hemostazi i¢cin nérohumoral mekanizmalarin 6nem ka-
zanmasindan dolayl, nérohumoral antagonist tedavi-
nin tolere edilmesinde gticliikler olabilir. Son donem
hastalarda ACE inhibisyonu ile hipotansiyon ve renal
yetmezlik riski, beta-bloker tedavisinden sonra ise kalp
yetersizligi kliniginin agirlasma riski artmistir. Her iki
tedavi de sistolik kan basinci 80 mmHg'nin altinda ise
veya periferik hipoperfiizyon bulgular1 mevcutsa veril-
memelidir. Hastalarda 6nemli siv1 retansiyonu varsa ve-
ya yakin zamanda intravendoz inotropik ajan gereksini-
mi olmussa beta-bloker tedavi uygulanmamalidir. Beta-
bloker ve ACE inhibitorii tedavisi ¢ok diisiik dozlardan
baslanmali ve intolerans agisindan ¢ok yakin takip al-
tinda dozlar titre edilerek arttirilmalidir.

Refrakter kalp yetersizligi hastalari siklikla klinik bo-
zulmalardan dolay1 hospitalize edilmekte ve hospitali-
zasyon sirasinda kardiyak performansi, diiirezi arttir-
mak ve klinigin stabil hale gelmesini saglamak icin po-
zitif inotropik ajan ve vazodilator ila¢ infiizyonlar: ya-
pilmaktadir. Terap6tik ajan secimi ve doz titrasyonu
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acisindan rehber olacak hemodinamik izlem icin pul-
moner arter kateteri kullanilabilir, ancak pek ¢cok ajanin
kisa donem hemodinamik etkileri disindaki mekaniz-
malarla yararli etkileri oldugu icin bu yaklasimin 6ne-
mi sorgulanmaktadir. Klinik durumun stabillestigi has-
talarda, miimkiin olan en kisa siire icinde semptomatik
diizelmeyi devam ettirecek ve ileride tekrar klinik bo-
zulmay1 engelleyecek sekilde diizenlenen oral tedavi re-
jimine gecilmeye calisilmalidir. Oral tedaviye gecileme-
yen hastalarda siirekli inotropik ajan infiizyonuna geci-
lebilir. Bu strateji genellikle kardiyak transplantasyon
icin bekleyen hastalarda zaman kazanmak icin, transp-
lantasyon icin uygun olmayan hastalarda ise semptom-
larin palyasyonu i¢in uygulanmaktadir. Inotropik des-
tek gereksinimi kalmamuis hastalara hospitalizasyon si-
rasinda veya hastane disinda intermittan inotropik in-
flizyonu kesinlikle 6nerilmemektedir.

Refrakter kalp yetersizliginde etkisi kanitlanmis tek
cerrahi yontem kalp transplantasyonudur. Son donem
kalp yetersizligi icin alternatif cerrahi ve mekanik yak-
lasimlar da gelisim asamasindadir. Sol ventrikiil dilatas-
yonuna bagh ciddi mitral yetmezligi olan hastalarda
mitral kapak tamiri veya mitral kapak replasman ile
hemodinamik ve klinik iyilesme bildirilmistir, ancak
heniiz bu islemin ventrikiiler fonksiyon, klinik durum
ve sagkalim {izerine etkilerini arastiran kontrolli ¢alis-
ma yapilmamistir. Major bir kardiyak olay gecirmis has-
talarda (6rnegin; miyokardiyal iskemi, postkardiyoto-
mik sok, fulminan miyokardit) erken donemde veya
kalp transplantasyonu icin bekleyenlerde, dolasim des-
tegi saglamak tizere kullanimi onaylanmis ekstrakorpo-
ral cihazlar mevcuttur. Benzer hemodinamik yarar sag-
layan sol ventrikiil yardimci cihazlar: da gelistirilmistir,
bu cihazlarin ¢ogu implante edilebilir cihazlardir ve
hastane ortami disinda da kullanilabilirler. Bu cihazla-
rin kalp transplantasyonu i¢in uygun olmayan hasta-
larda kullanimu ile ilgili calismalar devam etmektedir.
Bazi merkezlerde uygulanan sol ventrikiilektomi (Batis-
ta operasyonu) ve kardiyomiyoplasti operasyonlar: ile
Klinik gelisme gosterilememesi ve yiliksek mortalite
oranlar izlenmesi nedeniyle, bu islemler refrakter kalp
yetersizliginde onerilmemektedir [1].

ESC kilavuzunda, kalp yetersizligi tedavisinde degi-
sik yetersizlik evrelerinde kullanilmasi 6nerilen ajanlar
Tablo 2’de, kronik kalp yetersizligi tedavisi Tablo 3'te
Ozetlenmistir.

Kalp yetersizligi hastalarinda antikoagiilasyon

Sol ventrikil disfonksiyonu olup, siniis ritminde
olan hastalarda antikoagiilasyonun yeri konusunda be-
lirsizlik siirmektedir. Bu konuda yapilmuis, ¢ift-kor, ran-
domize calisma bulunmamaktadir. Dilate kardiyomiyo-
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pati hastalarinin dilate kalp bosluklarindan, asinerjiye
neden olan bolgesel kasilma bozukluklarindan, azalmis
kontraktiliteden ve atriyal fibrilasyona egilimlerinden
otliri tromboembolizme yatkinliklart artmistir. Ancak
yapilan genis Olcekli calismalarda klinik olarak stabil
hastalarda, ejeksiyon fraksiyonu ¢ok diisiik olan veya
ekokardiyografik olarak intrakardiyak trombus gozle-
nen hastalarda dahi, tromboembolizm riskinin distik
(%1-3) oldugu gozlenmistir [34,35].

Kalp yetersizligi hastalarinda varfarin veya diger
antitrombotik ajanlarin kullanim ile ilgili yapilmis
kontrolli calismalar bulunmamaktadir. Pek cok ret-
rospektif analizde, varfarin kullanan hastalar ile kul-
lanmayan hastalar arasinda tromboembolizm orani
acisindan anlaml farkhilhik gozlenmemistir. Varfarin
kullanimi ve tiim nedenlere bagli mortalite riskini de-
gerlendiren SOLVD popiilasyonunun bir kohort ana-
lizinde tim nedenlere bagli mortalitede varfarin kul-
lanan grupta mortalitede azalma gozlenmis, ancak
yararin biiyiik oranda iskemik olaylarda azalmaya
bagli oldugu saptanmistir [36].

Tim bu belirsizliklere ragmen atriyal fibrilasyon rit-
minde olan hastalara, daha 6nce tromboembolik olay
gecirenlere, ventrikiiler mural trombusu olan vakalara
antikoagiilasyon onerilmektedir [1].

Kalp yetersizligi hastalarinda antiaritmik tedavi

Supraventrikiiler aritmiler: Miyokardiyal ileti siste-
minde iskemiye, inflamasyona, fibrozise ve yaslanmaya
bagl olarak kardiyomiyositler ve interstisyel dokuda
meydana gelen degisikliklere benzer degisiklikler mey-
dana gelir. Kalp yetersizligi hastalarinda miyokardiyal
hastaligin atriyumlar1 da etkilemesi veya hacim veya
basing ytikiine bagh atriyal duvarlarin gerilmesine bag-
I1 olarak supraventrikiiler aritmiler sik gorulir. Bu has-
talarda en sik goriilen supraventrikiiler aritmi atriyal
fibrilasyondur [10].

Supraventrikiiler aritmilerin kalp yetersizligi hasta-
larinda yaptig: zararli etkiler i mekanizma ile agikla-
nabilir [1]:

1. Aritmi esnasinda atriyumdaki staz, hastalar pul-
moner veya sistemik emboliye yatkin hale getirir.

2. Diyastol sonu basinci artmis ventrikiiliin dolusu-
na atriyal kontraksiyonun etkisinin kalkmasi ile ventri-
kiiler dolus, dolayisiyla kardiyak output azalir.

3. Supraventrikiiler aritmiye hizli ventrikiiler yanit,
hem kuvvet-frekans iligskisinin bozulmasina bagh ola-
rak kardiyak kontraksiyonu bozar (hizli ventrikiiler ya-
nit siirekli olursa tasikardiye bagli kardiyomiyopati ge-
lisir) hem de diyastol siiresinin kisalmasina bagli olarak
ventrikiiler relaksasyonda anormalliklere neden olur.
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Tablo 2. Kalp yetersizliginde evrelere gore kullanilmasi gereken farmakolojik ajanlar

Kalp yetersizligi tedavisi

ESC kilavuzunda, kalp yetersizligi tedavisinde degisik yetersizlik evrelerinde kullaniimasi nerilen ajanlar agagida 6zetlenmistir [13].

Sol ventrikiil Aldosteron
disfonksiyonu ACE inhibitorleri Diiiretik Beta-bloker antagonistleri
Asemptomatik SV Endike Endike degil Post-MI Endike degil
disfonksiyonu
Semptomatik kalp Endike Sivi retansiyonu Endike Endike degil
yetersizligi (NYHA 1) varliginda endike
Kottlesen kalp Endike Endike, ditretik Endike Endike
yetersizligi kombinasyonu (uzman kontroliinde)
(NYHA 1II-IV)
Son evre kalp Endike Endike, diiiretik Endike Endike
yetersizligi (NYHA 1V) kombinasyonu (uzman kontroliinde)
Anjiyotensin Vazodilatorler
Sol ventrikiil Il reseptor Kardiyak (hidralazin/ Potasyum tutucu
disfonksiyonu blokerleri glikozidler izosorbid dinitrat) diiiretik
Asemptomatik SV Endike degil Ritm AF ise Endike degil Endike degil
disfonksiyonu
Semptomatik ACE inhibitdrleri a. AF varliginda ACE inhibitdrleri Persistan
kalp yetersizligi tolere edilemiyorsa b. Siddetli yetmezlik ve ARB'ler tolere hipokalemi
(NYRA 1) ve beta-bloker evresinden toparlamis edilemiyorsa varliginda
tedavi verilmiyorsa ise siniis ritminde
Kotilesen ACE inhibitdrleri Endike ACE inhibitdrleri Persistan
kalp yetersizligi tolere edilemiyorsa ve ARB'ler tolere hipokalemi
(NYHA HI/IV) ve beta-bloker edilemiyorsa varliginda
tedavi verilmiyorsa
Son evre ACE inhibitorleri Endike ACE inhibitorleri Persistan
kalp yetersizligi tolere edilemiyorsa ve ARB'ler tolere hipokalemi
(NYHA V) ve beta-bloker edilemiyorsa varliginda

tedavi verilmiyorsa

AF: Atriyal fibrilasyon, ACE: Anjiyotensin dontistiiricti enzim, ARB: Anjiyotensin reseptor blokerleri, SV: Sol ventrikiil, MI: Miyokard infarktiisi.

Tablo 3. Sol ventrikiil disfonksiyonuna bagli semptomatik kronik kalp yetersizligi tedavisi dzeti

ESC kilavuzunda kronik kalp yetersizligi tedavisi agagidaki sekilde dzetlenmistir.

Sagkalim ve morbidite

ACE inhibitorleri veya

Semptomatik iizerine etkisi olan beta-blokerlere intolerans
tedavi tedavi (mechuri tedavi) durumunda alternatif tedavi
NYHA | Diiiretik dozunu Asemptomatik ise ACE

azalt veya kes

NYHA I Sivi retansiyonuna
gore dozlar ayarlanmali

NYHA llI + ditiretikler + digital
halen semptomatik ise
tolere edilebiliyorsa
+ nitrat/hidralazin

NYHA IV Diiretikler + digital
tolere edilebilirse,
+ nitrat/hidralazin
+ gegici inotropik destek

inhibitoriine devam
Post Ml ise beta-bloker eklenmeli

ilk asamada ACE inhibitorti,
halen semptomatik ise
beta-bloker eklenmeli

ACE inhibitorii ve beta-bloker
Spironolakton eklenmeli

ACE inhibitorii
Beta-bloker
Spironolakton

ACE inhibitorlerine intoleran ise ARB
Beta-bloker tedaviye intoleran ise
ACE inhibitor(i + ARB

ACE inhibitoriine intoleran ise ARB
Beta-bloker tedaviye intoleran ise
ACE inhibitorii + ARB

ACE inhibitoriine intoleran ise ARB
Beta-bloker tedaviye intoleran ise
ACE inhibitorii + ARB

ACE: Anjiyotensin donustiriicii enzim, ARB: Anjiyotensin reseptor blokerleri, MI: Miyokard infarktist.
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Kalp yetersizligi hastalarinda atriyumlarda meydana
gelen yapisal degisikliklere bagli olarak siniis ritminin
saglanmas1 ve idamesinde zorluklar olabilir. Genellikle
siniis ritminin idamesi i¢in sinif I veya sinif III antiarit-
mik ilaglarin kullanilmasi gerekir. Yapilan genis 6lcekli
calismalar sonunda bu ilaglarin kullanildig: hastalarda
prognozun, bu ajanlarin kardiyodepresif ve proaritmik
etkilerine bagl olarak daha kotii oldugu bildirilmistir
[37,38]. Bu nedenle kalp yetersizligi hastalarinda atriyal
transport fonksiyonu bozulmasina baglh olarak hemo-
dinami etkilenmedigi siirece ritm kontrolii yerine hiz
kontroli onerilmektedir [39].

Klinik uygulamada kalp yetersizligi hastalarinda
supraventrikiiler aritminin hizin1 kontrol altina almak
icin en sik kullanilan ajan digoksindir. Digoksinin atri-
yoventrikiiler ileti yavaslatici etkisi daha cok istirahat
halinde belirgin olup, efor sirasinda bu etki azalir. Beta-
bloker ajanlarin efor sirasinda ventrikiiler hiz yavaslati-
ca etkileri digoksinden daha giicliidiir. Verapamil ve dil-
tizem gibi kalsiyum kanal blokerleri ventrikiiler disfonk-
siyonunu arttirabileceklerinden dolay1 kullanilmamali-
dir. Hangi ajan kullanilirsa kullanilsin, amag kalp hizini
istirahat halinde 80-90 atim/dakika, hafif efor halinde
120-130 atim/dakikanin altinda tutmak olmalidir.

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda oral antikoagiilanlar
ile inme riskinin azaltildig1 gosterildigi icin hiz diistiri-
cii tedaviye mutlak olarak varfarin tedavisinin de eklen-
mesi Oonerilmektedir [5].

Ventrikiiler aritmiler: Kalp yetersizligi hastalarinda
ventrikiiler “remodelling” siirecine bagli olarak meyda-
na gelen degisiklikler sonucunda uyari iletimde homo-
jenite bozulur, ventrikiiler aritmilere egilim artar.

Kalp yetersizligi hastalarinda ani kalp 6limi riski
genel popiilasyona gore alt1 ile dokuz kat daha fazladir
ve kalp yetersizligi hastalarinda total mortalitenin %30-
70’inden ani kalp 6limiinin sorumlu oldugu bildiril-
mistir [40].

Ventrikiiler aritmiler i¢in antiaritmik kullanimi yal-
nizca agir, semptomatik ve uzamis (sustained) aritmi
durumlarinda 6nerilmektedir. Bu durumda etkinligi ka-
nitlanmis ajan olarak amiodaron kullanilmas: gerektigi
bildirilmistir [13].

Asemptomatik prematiire ventrikiler kompleksler
veya sirekli olmayan (nonsustained) ventrikiiler aritmi-
ler icin antiaritmik kullanilmas: 6nerilmemektedir. Kalp
yetmezliginde “Implantable Cardiovertor-Defibrilator
(ICD)” kullaniminin, ventrikiiler fibrilasyon veya siirekli
(sustained) ventrikiiler tasikardi gibi hayati tehdit eden
aritmi varli§inda veya post-MI hastalarda ani kalp olimi
icin ytiiksek risk altinda olan hastalarda yeri vardir.

Elektrofizyolojik calismalara, iskemik kokenli sol vent-
rikiil disfonksiyonu olup, devamh olmayan VT ataklar ge-
ciren ytiksek riskli hastalarda ihtiya¢ duyulabilir [13].
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DiYASTOLIK KALP YETERSIZLIGINDE TEDAVI

Kalp yetersizligi bulgular1 olan hastalarin %20-50'si-
nin sistolik fonksiyonlarinin normal oldugu tahmin
edilmektedir. Bu hastalarda kontraksiyon normal olma-
sina karsin relaksasyon fonksiyonunda bozukluk vardir.
Bu durumlarda kardiyak output 6zellikle efor sirasinda
daha belirgin olmak tizere ventrikiillerin anormal do-
lum ozelliklerinden dolayr kisitlanmistir. Ventrikiiler
basinglarin artmasindan dolayr pulmoner konjesyon,
dispne ve 6dem goriliir ki bu klinik, dilate olmus sisto-
lik disfonksiyonlu ventrikiile sahip hastalardakine ben-
zer. Tipik diyastolik kalp yetersizligi hastalar1 yasli, ge-
nellikle bayan, genellikle obez ve hipertansiyon ve/ve-
ya diyabet hastalaridir. Diyastolik kalp yetersizliginde
mortalite ve hastaneye yatis oranlar sistolik kalp yeter-
sizligindekilere yakindir. Diyastolik kalp yetersizligi ta-
nis1 tipik kalp yetersizligi semptom ve bulgular1 olan
hastanin ekokardiyografi ile sistolik fonksiyonlarinin
ve ejeksiyon fraksiyonunun normal olarak bulunmasi
ile konur. Ekokardiyografi ile anormal diyastolik dolum
paternleri de saptanabilir.

Diyastolik kalp yetersizliginin tedavisi ile ilgili ola-
rak yapilmis yeterli sayida ve biiytikliikte calisma yok-
tur. Bu hastalarin tedavisinde izlenecek fizyolojik pren-
sipler kan basincinin kontrol altina alinmasi, supra-
ventrikiiler aritmi varlifinda hiz kontrolii saglanmasi,
iskemiden korunma ve kan voliimiiniin semptom du-
rumuna gore ditiretikler ile ayarlanmasidir [4,10].

Bu prensipler ile kalp hizim azaltmak ve diyastoliin
siiresini arttirmak icin beta-blokerler ve verapamil tipi
kalsiyum kanal blokerleri, relaksasyonun ve kardiyak
distansibilitenin iyilestirilmesi i¢cin ACE inhibitorleri
(uzun donemde hipertansiyon tedavisi ve kardiyak hi-
pertrofide gerileme izlenir) ve siv1 yiiklenmesi durumla-
rinda ditiretikler kullanilabilir. Diiiretik kullanilirken di-
yastolik disfonksiyonu olan hastalarda 6n yiikiin (prelo-
ad) fazlaca disiiriilmesi, atim hacmi ve kardiyak debide
azalmaya yol acabileceginden dikkatli olunmalidir.
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