
Kalp yetersizli¤i, dokular›n metabolik dengelerini sa¤-
layabilmeleri için gerekli perfüzyonun kalbe ba¤l› ne-
denlerle karfl›lanamamas›yla giden bir sendromdur.
Kalp yetersizlikleri önemli bir halk sa¤l›¤› problemidir.
S›kl›k olarak tüm toplumda % 1-10 oran›nda de¤iflmek-
te, yaflla beraber h›zl› bir art›fl göstermektedir (5,8). Kalp
yetersizliklerinin bafll›ca nedenleri; koroner arter hasta-
l›klar›, hipertansiyon, kalp kapak hastal›klar›, afl›r› alkol
kullan›m› ve viral miyokard hastal›klar›d›r (1). Yaln›zca
hipertansiflerin % 4 ve daha fazlas›nda yetersizlik ken-
disini ortaya koymaktad›r (Tablo 1).

Kalp yetersizliklerinde yaln›z diyastolik fonksiyon bo-
zuklu¤u ile giden diyastolik kalp yetersizli¤inden
sözedilebilece¤i gibi, her iki ventrikül fonksiyonlar›n›n
da bozulmas›yla ortaya ç›kan konjestif kalp yetersizlik-
leri gibi de¤iflik formlar fleklinde klinik tablolar ile
karfl›lafl›labilmektedir. Olay›n bafllang›c›nda kardiyak

output’taki düflme sonucu halsizlik, so¤uk cild kendisini
gösterirken venöz bas›nç artt›kça dispne, akci¤erlerde
raller ve taflikardi ortaya ç›kar. ‹lerlemifl olgularda art›k
anksiete ve ödem belirginleflmifltir. Tan›daki kriterler,
Framingham Heart Study ile ayr›nt›l› olarak grup-
land›r›lm›flt›r (Tablo 2) (2).

Hastanede yatan hastalar›n ço¤unlu¤unu kalp yetersiz-
likleri olufltururken, mortaliteye olan katk›lar› da önemli
derecede yüksektir. Kalp yetersizliklerinde 5 y›ll›k
sa¤kal›m erkeklerde % 25 iken kad›nlarda bu oran %
38’dir (8). Elbetteki yafl›n artmas›yla birlikte bu oran da
de¤iflir. % y›ll›k mortalite ise % 50 çevresindedir.
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Tablo 1. Kalp yetersizliklerinde etiyoloji.

Hastal›k Grubu

Koroner arter hastal›klar›
Sebebi bilinmeyenler
hipertansiyon
Kalp kapak hastal›klar›
Viral hastal›klar
Alkol
Postpartum
Amiloidozis

S›kl›k

% 50.3
% 13.3
% 13.0
% 4.2
% 0.4
% 1.8
% 0.4
% 0.1

Tablo 2. Kalp yetersizlikleri için Framingham kriterleri.

Major Kriterler

- Paroksismal nokturnal dispne
- Boyun venlerinde dolgunluk
- Akci¤erde raller
- Radyografik kardiyomegali
- Akut pulmoner ödem
- S-3 gallop
- Santral venöz bas›nç >16 cm su
- Hepatojuguler reflü
- Sirkülasyon zaman› > 25 sn 
- Otopside pulmoner ödem, visseral 

konjesyon ve kardiyomegali

Minör Kriterler

- Bilateral ayak bile¤i 
ödemi

- Gece öksürü¤ü
- Eforda dispne
- Hepatomegali
- Plevral efüzyon
- Dakikada 120 üzeri 

kalp h›z›
- % 33 alt› FVC

DERLEME ‹ç  Hastal ›k lar›

SUMMARY

Heart Failure and Renin-Angiotensin System

Heart failure is an inability of the heart to deliver blood at a
rate commensurate with the requirements of the metabolizing
tissues desbite normal cardiac filling pressures. Clinically
heart failure is a syndrome. ACE inhibitors reduce the symp-
toms and signs of this syndrome. We are to optimize treatment
coverage of these patients, we must consider factors that
inhibit prescription of ACE inhibitors. ACE inhibitors in
patients with heart failure has been shown both in short and
the long term to reduce systemic pressure and pulmonary
capillary wedge pressure, to reduce systemic vascular resis-
tance and to increase cardiac output.
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Yetersizliklerin ortaya ç›kmas›nda iskemiden serum
sodyum konsantrasyonuna kadar de¤iflen pek çok faktör
etkili olmaktad›r. Bu faktörlerden biri de, artm›fl olan
katekolaminler ve anjiotensin-II taraf›ndan bozulmufl
olan endotel fonksiyonlar›d›r (9). Atriyal fibrilasyonun
varl›¤› veya herhangi bir nedenle geliflmifl olan sol ven-
trikül hipertrofisi de yine önemli faktörlerdir (Tablo 3).
Özellikle, hipertansiyon sonu geliflen sol ventrikül diyastolik
fonksiyon bozuklu¤u konjestif kalp yetersizli¤inin tek
nedeni olabilmektedir (5).

Kalp yetersizli¤i gelifliminde birçok nörohümoral
mekanizma da birlikte kendisini gösterir. Bu mekaniz-
malar kendisini ortaya koydu¤unda, henüz kalp yeter-
sizli¤inin klinik semptomlar› kendisini ortaya koy-
mam›flt›r. Kalp yetersizli¤i durumu kendisini gösterdi¤i
zaman sempatik aktivite de artm›fl demektir. Yetersizlik
geliflirken kardiyak output’u art›rmak amac›yla adrena-
lin, noradrenalin ve dopamin artarak kontraktiliteyi
art›rmaya çal›fl›r. Hatta, zararl› olabilecek olan vazokon-
strüksiyon bile geliflerek yetersizli¤i dengelemeye
çal›fl›r. Ortaya ç›kan bu vazokonstrüksiyonda bafll›ca
rol, artm›fl anjiotensin-II (A-II) ve endotelin-I düzeyine
ba¤l›d›r. Karaci¤er ve baz› dokulardan sal›nan
anjiotensinojen, renin taraf›ndan parçalanarak anji-
otensin-I oluflur. Bu, daha sonra anjiotensin dönüfl-
türücü enzim (ACE) taraf›ndan anjiotensin-II’ye
çevrilir. A-II, çeflitli reseptörlere (AT-1, AT-2) etki ede-
rek kan bas›nc› ve damar fonksiyonlar› üzerinde etkin-
liklerini gösterir (3,5,7). Normalde doku perfüzyonunun
sa¤lanmas›nda damar endoteli “orkestrasyonda” bafll›ca
rolü üstlenir. Görülmüfltür ki, kalp yetersizliklerinde
renin-anjiotensin sistemi yan›nda endotelial disfonksi-
yon da birlikte olmaktad›r. Bunun en güzel delillerinden
biri, A-II ile endotelin-I (ET-I) aras›ndaki iliflkidir.
Endoteliyal zedelenmelerde de artan ET-1, do¤rudan bir
aldosteron salg›lat›c›d›r (17). Kalp yetersizlikleri ve
hipertansiyon gibi hastal›klarda artan anjiotensin-II ve
tümör nekroz faktörleri de endotelial fonksiyon kayb›na
neden olur (5). Böylece, plazma renin aktivasyonunda

artma, A-II, aldosteron art›m› da geliflerek renin-
anjiotensin sistemi (RAS) potansiyellik kazan›r (6,7).
Zaten gösterilmifltir ki, plazma renin ve noradrenalin
düzeylerindeki art›fllar prognoz ile de do¤rudan ilifl-
kilidir (8). Kalp yetersizli¤inin fizyopatolojisinde temel
rolü RAS üstlenir. Kardiyak outputtaki düflme sonucu
geliflen renal kan ak›m›ndaki azalma, renin sal›n›m›n›
art›rd›kça A-II düzeyi de artmaya bafllar. A-II, tuz tutu-
cu etkisi ile artan volüm ve direkt vazokonstrüktör etki
kalbin yükünü daha da art›r›r(8,9). Ortaya ç›kan kar-
mafl›k bir nörohümoral mekanizma, kalp yetersizlik-
lerinde tablonun daha da kararmas›na ve mortalitenin
ortaya ç›kmas›na neden olur.

Kalp yetersizliklerinde olay›n ilerlemesini engellemeye
çal›flan ve bafllang›çta engelleyemedi¤i yetersizlik duru-
munu kontrol alt›nda tutmaya çal›flan mekanizmalar da
sözkonusudur. Bu engelleyici mekanizmalar›n en önem-
lileri atrial natriüretik hormon salg›lan›m›, endotelden
sal›nan nitrik oksit ve baz› prostoglandinler ile organiz-
man›n sempatik aktivasyonu k›rmaya yönelik gelifltir-
di¤i mekanizmalard›r. Ancak fluras› unutulmamal›d›r ki,
bu engelleyici mekanizmalar yeterli olsalard› veya kal-
bin bu mekanizmalara katk›s› yeterince olsayd›, zaten
kalp yetersizli¤i kendisini gösteremeyecekti.

RAS içerisinde önemli bir fonksiyona sahip olan A-II,
pressör ve potent vazonstrüktör bir ajand›r. Anjio-
tensin, tip-1 reseptörlere etki ederek arterioler va-
zokonstrüksiyon, su ve tuz birikimi, aldosteron ve
adrenalin sal›n›m›nda uyar›c› bir rol oynar. A-II ayn›
zamanda, hipofizden arginin vazopressin sal›n›m›n› da
uyaran bir etkiye sahiptir. A-II’nin etkilerini k›smen
atrial natriüretik hormon antagonize etmeye çal›fl›rsa da,
art›k kalp yetersizliklerinin ortaya ç›kmas›n› engelleye-
mez. Çünkü, olayda RAS ve sempatik sinir sisteminin
birlikte rol ald›klar› kompleks bir nörohümoral meka-
nizma ortaya ç›km›flt›r. Bu kompleks olay, periferik
vasküler direnci art›r›rken kalbin ardyükünü de art›-
racakt›r (7). Geliflen tüm bu kompleks olaylara, önceleri
atriyumdan izole edildi¤i için “atriyal natriüretik peptit”
(NP) denilen madde, böbreklerden sodyum at›l›m›n›
azaltmak yoluyla karfl› koymaktad›r. Asl›nda böbrek,
beyin gibi di¤er dokulardan da salg›lanan ve 3 de¤iflik
formu olan bu proteinin, RAS üzerindeki rolü bu siste-
mi inhibe etmektir. Bu faktörün sal›n›m›ndaki en önem-
li uyaranlar, atriyumlar›n gerilmeleridir. Renin sal›n›m›n›
ve sodyum tutulumunu inhibe ederek ve A-II taraf›ndan
gerçeklefltirilen düz kaslar›n gevflemesini sa¤layarak

Tablo 3. Kalp yetersizliklerinde prognoza etki eden faktörler.

- Serum sodyum konsantrasyonu
- Serum adrenalin, noradrenalin ve renin düzeyi
- ‹skeminin varl›¤›
- Sol ventrikül hipertrofisi
- Atriyal fibrilasyon
- Pulmoner kapiller bas›nç
- Karaci¤er enzimleri
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RAS aktivitesini k›rmaya çal›flan bu faktör cGMP
üzerinden etkili olmaktad›r (9,10).

Anjiotensin-II, damarsal yeniden yap›lanmalara da
neden olabilmekte ve geliflen artm›fl damar tonusu da
kalp yetersizli¤inin ilerlemesine katk›da bulunmaktad›r
(5). A-II, fibroblast büyüme faktörü ve PDGF-AA,
TGF-beta-1 gibi faktörleri ve otokrin büyüme faktörle-
rini de art›rmaktad›r. Bunlar, damar düz kas hücre-
lerinin ço¤almas›n› ve damarsal yeniden yap›lanmay›
beraberinde getirir. Geliflen olay, yaln›zca mekanik bir
hadise olarak görülmemeli, vasküler düz kas, damar iç
yüzeyi, hücresel proliferasyon ve immünolojik gelifl-
melerin birlikte oluflturduklar› kompleks bir olay olarak
de¤erlendirilmelidir (10). Bu kompleksitenin en güzel
delillerinde biri de, kalp yetersizliklerinde NYHA s›n›f
III ve daha ileri flekillerinde adrenomedüllin düzeyle-
rinin de artm›fl olmas›d›r. Bu da, adrenalin gibi vazo-
konstrüktör bir ajan olup, kalp yetersizli¤i indükatörle-
rinden biridir (5,8). Periferal vasküler tonustaki art›fla,
azalm›fl doku perfüzyonuna yetersiz pompa fonksiyonu
ile birlikteki bir endotelial fonksiyon bozuklu¤unun da
eklenmifl olmas› nedeniyle, olay asl›nda bir sendrom-
dur.

Kalp yetersizli¤inin erken dönemlerinde kararl› bir hemo-
dinamik ortam oluflturulursa geliflen norohümoral ve
artm›fl RAS aktivitesi normale döndürülebilir. Bunu
gerçeklefltirilebilmek için kalbin belirli bir rezervinin
bulunmas›, RAS aktivitesinin geri dönüfltürülemez bir
noktaya gelmemifl olmas› gerekir. Zaten, ANP ile RAS
aras›ndaki iliflkinin bozulmamas›, kalp yetersizli¤inin
en önemli fizyopatolojik özelli¤idir. Yetersizlikli olgu-
larda NP y›k›m›n› inhibe eden ANP-inhibitörleri (can-
doxatril) kullan›lan deneysel baflar›lar pratik kullan›ma
geçirilmeye çal›fl›lmaktad›r(11).

Kalp yetersizliklerinde tan› araçlar›

Kalp yetersizliklerinin tan›s›nda, hastan›n içerisinde
bulundu¤u durum önemli ipuçlar› verecektir. E¤er, has-
tan›n daha önceden kalp yönünden kendisini s›k›nt›ya
sokabilecek bir hastal›¤›n›n varl›¤› biliniyorsa, tan› çok
daha kolay olacakt›r. Elbette, yetersizli¤i olan bir has-
tan›n tan›y› sa¤layacak klinik bulgular› vard›r. Ama,
tüm bunlara ra¤men ve özellikle de henüz tam olarak
kendisini ortaya koymam›fl klinik tablolarda tan›
araçlar›na baflvurulacakt›r.

1. Gö¤üs radyografisi: Kalp gölgesinde büyümenin
varl›¤› ve daha do¤ru olarak kardiyotorasik oran›n kalp
yönünde bulunmas› radyogramda önemli bulgulardan
biridir. Bu olaya, pulmoner konjesyon ve venöz dilata-
syonlar›n eklenmifl olmas› ise, çok daha önemli bir bul-
gudur. Yetersizli¤in daha da kronikleflti¤i durumlarda
plevral s›v› da eklenecektir (5,6). Ölçülen atriyal bas›nç-
taki bir art›fl, tek bafl›na yetersizli¤in tan›s›n› verebilir.
Yetersizli¤in akut veya ilerlemifl oldu¤u durumlarda,
akci¤erlerde ilerlemifl konjesyon veya akut akci¤er
ödemi tablosunun geliflmifl olmas›, gö¤üs grafilerinin en
önemli bulgular›ndand›r. Tüm bunlara ra¤men, hafif
geliflmifl fissürel s›v› toplanmalar›ndan solid kitle
görünümüne kadar giden yalanc› görünümlerin de varo-
labilece¤i ak›lda tutulmal›d›r.
2. Elektrokardiyogram: Kalp yetersizli¤i olan hasta-
lar›n elektrokardiyogramlar›nda (EKG) de¤iflik patolo-
jik özellikler s›kl›kla bulunur. Ancak, kalp yetersizli¤i
olan hastalarda % 8 oran›nda EKG’de patolojik bulguya
rastlanmaz (7). Olgular›n ço¤unda sol dal blo¤undan
atriyal fibrilasyon bulgular›na kadar gi-den patolojiler
vard›r. EKG bulgusu vermeyen olgularda yap›lacak bir
egzersiz testi ST-segmentinde yükselme gösterecek
olursa, bu da ventrikül fonksi-yonlar›n›n ileri derecede
bozuklu¤unu kan›tlar.
3. Ekokardiyogram: Ekokardiyografi, kalp yetersizli¤i
tan›s›nda “alt›n standart”t›r. Bu tür bir tarama, kalbin
duvar kal›nl›klar›, duvar ve septum kas›lmalar›, ventri-
kül boflluklar› ve kapaklar›n hareketleri konusunda en
iyi bilgileri yans›t›r. Ventriküler sistolik veya diyastolik
fonksiyon kay›plar›n›, diskinezik alanlar› ve kapak
kaçaklar›n› da do¤ru olarak tesbit etmemizi sa¤lamas›,
di¤er avantajlar›d›r. Ancak, taramay› zorlaflt›ran ve
toraks yap›s›nda anomalileri bulunan olgularda yeterli
bilgi (% 10) veremeyebilir (7).
4. Dopler ultrasonografi: Kapaklardaki geri kaçaklar,
triküspit ve mitral kapaklardaki ak›m h›zlar›n›n ölçül-
mesi kalp yetersizli¤i tan›s›nda çok önemlidir. Bu,
nedenler ve özellikle septal defektlerin de¤erlendiril-
mesinde “alt›n standart”t›r.
5. Radyonükleid araflt›rmalar: Kalbin, gerek kas›lma
fonksiyonlar› ve gerek boflluklar›n›n ölçümü için invazif
olmayan de¤erli bir yöntemdir. Bu tetkikin, ventrikül-
lerin sistolik fonksiyonlar› için de çok de¤erli bilgiler
sa¤lar.
6. Özel tan› testleri: Kalp yetersizli¤i kayna¤›n›n tam
ortaya konulamad›¤› durumlarda kardiyak kateterizasy-
on ve ambulatuar EKG gibi testler nadiren gerekir.
Ancak, son tan›y› koymak veya çok özel hastal›klara
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ba¤l› yetersizlikleri ortaya ç›karmak için miyokard bi-
yopsisi veya daha invaziv yöntemler uygulanmas› ise
daha nadirdir.

Kalp yetersizli¤inde tedavi seçenekleri

Kalp yetersizli¤i olan hastalarda tedavinin ilk basa-
ma¤›, altta yatan nedeni ortadan kald›rmak veya yeter-
sizli¤i ortaya ç›karan veya a¤›rlaflt›ran etkileri uzak-
laflt›rmakt›r (Tablo 4). Örne¤in, varolan bir hipertansi-
yon ile etkin mücadele edilmeli, kalp kapak bozuklu¤u
düzeltilmeli, infeksiyon gibi kalp yükünü art›ran durum-
lar veya pulmoner hipertansiyon ve emboli gibi olaylar
mümkün olan en k›sa sürede kontrol alt›na al›nmal›d›r.
‹nfeksiyonlar›n önlenmesi amac›yla, bu hastalara in-
fluenza ve pnömokok afl›lar› uygulanmal›d›r. Kalp ye-
tersizliklerinde gerekli tedavinin yerine getirilmesi,
RAS aktivitesinin k›r›lmas›na yönelmelidir. Bu akti-
viteyi k›racak veya inhibe edecek birçok ilaç ileri sü-
rülmektedir.

Kalp yetersizli¤inde amaç, yaln›z hastan›n semptom-
lar›n› azaltmak veya onu rahatlatmak de¤il, mümkün
oldu¤u kadar da yaflam süresi uzatmakt›r. Hastalarda,
vücut a¤›rl›¤›n›n azalt›lmas› ve tuzun k›s›tlanmas› baflta
gelen tedavi yaklafl›m›d›r. Kalbin performans›n› etkile-
yecek ilaçlar, alkol ve sigara kesilmelidir. Kiflinin afl›r›
egzersizini gerektiren merdiven ç›kma gibi al›flkanl›k-

lar› ve yaflam fleklinin düzenlenmesiyle birlikte, far-
makolojik tedavi seçenekleri uygulanmaya bafllan›r.

1. Diüretikler: Günlük al›nan sodyumun k›s›tlanmas›,
önceleri hafif derecedeki kalp yetersizliklerinde yeterli
olabilirse de, olay ilerledikçe art›k fazla al›nan sodyu-
mun uzaklaflt›r›lmas› sorunu kendini göstermeye bafllar.
Burada en iyi yaklafl›m, sodyum k›s›tlamas› ile birlikte
uygulanacak olan diüretik tedavisidir. Ancak, diüretik
tedavinin yeterli sonuca ulaflabilmesi için yeterli
kardiyak output olmal›d›r (25). Örne¤in, en yüksek

diüretik etkinin elde edilebilmesi için gerekli sodyum
at›l›m›n›n yerine getirilmesinde diüretik etki s›n›r›,
sodyum emiliminin % 5 engellenmesidir. Bu etkinin
elde edilebilmesinde renal proteinürinin varl›¤›, ayr›ca
çok önemli bir belirleyici kriterdir. Diürezi belirleyen
di¤er elemanlar hipovolemi, sodyum miktar› ve diüreti-
¤in dozudur. Nefronun son k›s›mlar› potasyum emilimi
veya kayb› için kilit noktalard›r. Dolay›siyle, buraya et-
ki edecek diüretiklerin potasyum kayb›nda da önemli
rolleri olacakt›r. Bu nedenle, kalp yetersizliklerinde
vücuttaki sodyum ve suyun at›l›m›nda kullan›lacak diü-
retiklerin potasyum kayb›n› engellemeleri veya at›l›m›
en az düzeye indirgemeleri gerekir. Bu amaçla, spirono-
lakton, amilorid ve triamteren tipi diüretikler daha çok
tercih edilir. Spironolakton, 25-400 mg günlük dozlara
kadar kullan›labilen iyi bir potasyum koruyucu diüretik-
tir. Ancak, etkinli¤i ortamda varolan aldosteron mik-
tar›na ba¤l›d›r. Bu grup ajanlar›n diüretik etkilerinin
loop diüretiklerden az olmas› nedeniyle, e¤er birlikte
kullan›lacak olurlarsa hem diüretik etki artmakta ve
hem de potasyum kayb› engellenebilmektedir.

Vücuttan sodyum ve suyun at›l›m› için diüretikler teda-
vide mutlak gereklidirler. Bafll›ca; loop diüretikler,
tiazid türevleri ve potasyum koruyucular olarak 3 grup-
turlar. Diüretikler, sol ventrikül bas›nc›n› düflürmekte,
egzersiz tolerans›n› art›rmakta ve semptomatik iyileflme
sa¤lamaktad›rlar (24,25). Ancak, yaflam süresini uzata-
mamakta ve hatta uzun süre kullan›ld›klar›nda ani
ölümlere neden olabilmektedirler (14). Asl›nda uzun sü-
reli kullan›mlar›nda diüretik duyarl›l›k gittikçe azalmak-
tad›r. Loop diüretikler (furosemide), en s›k kullan›lan
ajand›r. Loop ve tiazid (klorothiazid) türevi diüretik-
lerin yetersizliklerdeki etkileri asl›nda birbirine denktir.
Diü-retik dozu genelde günlük 40-80 mg’d›r. Diüretik-
lere dirençli olgularda, ya doz art›r›lmal› veya böbrek
tubullerinin farkl› bölgelerine etkili ilaçlar kombine
edilmelidir. Bir di¤er önemli yaklafl›m, diüretiklerin
düflük doz bir ACE inhibitörü ile kombine edilmesidir;
böylece, daha düflük dozlarda da yeterli etki sa¤lanabilir
(8). Diüretiklerin renal kan ak›m›n› azalt›c› etkileri sem-
patik aktiviteyi art›raca¤›ndan, bunlar›n ACE inhibitör-
leri ile birlikte kullan›lmalar› sonucu renin sal›n›m› aza-
lacak ve RAS aktivitesi k›r›lacakt›r (22). E¤er potasyum
koruyucu bir diüretik kullan›lacaksa, ACE inhibitörleri
ile birlikte kullan›l›rken hiperpotasemik bir etkinin
do¤a-bilece¤i unutulmamal›d›r. Günlük 50 mg dozu
aflmayan bir spironolakton türevi, ACE inhibitörleri ile
birlikte kullan›labilir (21).

Tablo 4. Kalp yetersizliklerinde yaklafl›m.

-Yetersizlik nedenine yönelik yaklafl›mlar
-Yetersizli¤i ortaya ç›karan veya a¤›rlaflt›ran nedenlerin ortadan 
kald›r›lmas›

-Kalbin ifl yükünün azalt›lmas›
-Yaflam fleklinin düzeltilmesi
-Yeterli fiziksel aktivitenin yerine getirilmesi
-‹laç tedavisi
-Operatif ve destekleyici yaklafl›mlar
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Diüretik kullan›m›nda birçok noktaya dikkat edilmesi
gerekmekle birlikte, en çok dikkat gerektiren durum bu
ajanlar›n NSA‹‹ ajanlar ile birlikte kullan›m›ndan
kaç›n›lmas›d›r. Çünkü, birlikte kullan›lmalar›, bunlar›n
diüretik etkilerini azaltmak yan›nda böbrek fonksiyon-
lar› üzerine olumsuz etkilerinin olmas› nedeniyle diü-
rezi daha da azalt›r (5).

Kalp yetersizli¤i olan yafll› hastalarda hipovolemik
semptomlar, hipopotesemi ve hipotansiyon oluflturma-
lar› nedeniyle loop diüretikler dikkatle kullan›lmal›d›r.
Ayr›ca, düflük sodyumlu diyet ve günde iki kez uygu-
lanan bu grup diüreti¤in varl›¤›, etkinin azalmas›nda
önemli bir etkendir. S›v› birikiminin fazla oldu¤u di-
rençli ödemlerde, loop diüretiklerin aldosteron antago-
nistleri veya potasyum koruyucu diüretikler ile uygun
kombinasyonlar fleklinde uygulanmalar›, yukar›da sözü
edilen sorunlar›n üstesinden gelinmesini sa¤lar. E¤er,
ACE inhibitörü bir ajan düflük dozlarda eklenirse kalp
at›m hacmi artar ve çok daha iyi bir diüretik etki elde
edilir (25).

2. ACE inhibitörleri: Kalp yetersizli¤inin her türünde
mutlaka ACE inhibitörleri kullan›lmal›d›r. Çünkü bu,
kalp yetersizliklerinde RAS aktivitesinin k›r›lmas›nda
A-II taraf›ndan meydana getirilen vazokonstrüksiyonun
engellenmesi için en önemli yaklafl›md›r. Bu ajanlar, sol
ventrikül hipertrofisini geriletmekte, artm›fl olan renin,
A-II ve aldosteron düzeyleri düflürmektedir (12). ACE
inhibitörleri, kan bas›nc›n› düflürerek sol ventrikül yük-
lenmesini engellemek gibi bir hemodinamik yarar d›-
fl›nda, kardiyovasküler hastal›ktan korunma veya azalt-
ma yönünden de büyük yarar sa¤lar. Hastalarda yaflam
kalitesinin daha iyiye gitmesini sa¤lar, hastanede kalma
sürelerini k›salt›r ve yaflam süresine olumlu katk›larda
bulunur (13,21).

Kalp yetersizliklerinde ACE inhibitörleri, bafll›ca 2
mekanizma ile etkilerini gösterirler. Bu mekanizmalar,
A-II oluflumunun engellenmesi ve bradikinin y›k›m›n›n
inhibe edilmesidir. ACE, inhibe edilmekle bradikinin
inaktif formlar›na y›k›lamamakta ve bunun sonucu
olarak bu ajana ba¤l› nitrik oksit (NO) ve prostaglandin
(PGI2) yap›m› artarak direkt vazodilatasyon olmaktad›r
(12). Taflikardi olmaks›z›n vazodilatasyon oluflturmalar›,
özellikle diabetik böbreklerde glomerüler ak›m› etkile-
meden bas›nc› düflürerek koruyucu bir etki sa¤lamalar›
da ayr›ca önemli yararlar›d›r. Genelde bu ajanlar›n gün-
lük tek dozda al›nmalar› yeterli olmaktad›r. Kalp yeter-

sizli¤i semptomlar›, yaflam fleklinin düzenlenmesi ve
egzersiz kapasitesi üzerine beklenilen olumlu etkiler
için önerilen dozlar; kaptopril için 25 mg, amipril için 5
mg ve trandolapril için günlük 2 mg’d›r (7). Enalaprilin
ise genelde 2 doz fleklinde uygulan›m› daha uygun gö-
rülmektedir. Bu ajanlar›n kullan›m›nda hastan›n kan
bas›nc› sistolik 90 mmHg alt›na inmedikçe ilac›n kesil-
mesi gerekmemektedir (21).

ACE inhibitörleri yerine A-II reseptör blokerleri de,
yine benzer etki amac›yla kullan›lmaktad›r. Elbet A-II
reseptörlerinin blokaj›na ba¤l› bu uygulamada bradiki-
nine ba¤l› istenen etkilere sahip olunamamaktad›r.
Ancak, AT-1 blokerleri ACE inhibitörlerine göre daha
az yan etkiye sahip olmalar› ve do¤rudan reseptörlerin
blokaj› sonucu ortaya ç›kan potent bir RAS aktivite
k›r›c› özellik göstermeleri nedeniyle daha avantajl› gö-
rülmektedirler (6,22). Bu ajanlar›n kullan›m› da, kalp
yetersizli¤inde izosorbit dinitrat ve hidralazin kadar
yararl› olmaktad›r.

3. Kardiyak glikozidler: Sarkolemmal zarda sod-
yum/potasyum de¤iflimi için ATP’ye ba¤l› “Na/K
ATPase” kanallar›n› bloke ederek aktin ve miyozin et-
kileflimini sa¤layan kalp glikozidleri, yap›lar›nda içer-
dikleri bir fleker halkas› yüzünden bu ad› al›rlar. “Di-
gitoksin, digoksin, medigoksin ve ouabain” olarak
bafll›ca 4 glikozid vard›r. Digoksin veya digitoksin gibi
kalp glikozidlerinin kalp yetersizli¤inde, özellikle tafli-
kardi, atriyal fibrilasyon veya sol ventrikül disfonksi-
yonu varl›¤›nda kullan›lmalar› hemen hemen kaç›n›l-
mazd›r. Her iki form da barsaklarda % 70 emilir ve
plazma proteinlerine önemli oranda ba¤lan›r. Ancak,
digitoksinin ba¤lanma oran› çok daha yüksek oldu¤u
için yar›lanma ömrü çok uzundur (5 gün). Elektrofiz-
yolojik olarak digital, refrakter periyodu uzat›r ve böy-
lece otomasiteyi azalt›r. Ancak, toksik doza ulafl›l›rsa
otomasiteyi ileri derecede azaltmalar› sonucu spontan
depolarizasyon kendini göstermeye bafllar ve böylece de
aritmilerin do¤mas›na neden olur. 

Digitalizasyon h›zl› veya sürekli tedavi fleklinde uygu-
lan›r. Özellikle, h›zl› atriyal fibrilasyona yüksek ven-
trikül cevab› ile giden kalp yetersizliklerinde h›zl› digi-
talizasyona gerek vard›r. Akut sol ventriküler yetersiz-
liklerde de glukoz solüsyonu içinde 30 dakikada 50 mg
gidecek flekilde akut digitalizasyon uygulamak gereke-
bilir. Digital kullan›m›nda yan etki s›kl›¤› yaklafl›k %
12 olup, bunlar›n sadece % 2 kadar›nda hastane tedavi-
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sine ihtiyaç duyulur. Bu ajanlar›n kullan›mlar› s›ras›nda
renal fonksiyonlar gözönünde tutulmal›, özellikle renal
fonksiyonu bozuk hastalarda ve yafll›larda daha çok
karaci¤erden metabolize edilen digitoksin kullan›l-
mal›d›r (21).

Yap›lan uzun süreli ve genifl hasta grubu içeren bir
çal›flmada, digoksinin plaseboya göre konjestif kalp
yetersizli¤i olan hastalarda yaflam› daha fazla uzat-
mad›¤›, ancak hastanede kal›fl süresini k›saltt›¤› göste-
rilmifltir (16). Digoksinin kalp yetersizli¤inin erken dö-
nemlerinde ve hastaneye erken yat›fllarda yaflam›
uzatt›¤›, hastalar› daha rahat bir egzersiz kapasitesine
itti¤i de bir gerçektir (18). Digoksin 0.125-0.50 mg
dozlar›nda kullan›ld›¤›nda ölümü art›rmayan emniyetli
bir ilaçt›r. Ancak, kardiyak aritmilere neden olmas› en
önemli dezavantaj›d›r. E¤er kan digoksin düzeyi izle-
necek olursa, bu yan etki ile karfl›lafl›lmadan güvenli
olarak kullan›labilir (18).

4. Beta blokerler: Kalbin nörohümoral mekanizmala-
r›n› k›ran beta blokerlerin, kalp yetersizli¤inde kullan›-
m›n›n kontrendike oldu¤u do¤rultusundaki genel kan›,
henüz yap›lmakta olan ön çal›flmalarla k›r›lamam›flt›r.
Bu grup ilaçlar›n egzersiz ve stres durumlar›nda kalbin
performans›n› iyi etkilemedikleri do¤rudur. Beta bloker
kullan›m›n›n kalp yetersizli¤i olan hastalarda yaflam›
uzatmad›¤› bilinmektedir (7). Tüm beta blokerler kalp
debisini azaltarak yetersizli¤i art›rabilmekte, bronkos-
pazm gibi önemli bir yan etkiyi de beraberlerinde
tafl›maktad›r. Uzun süreli kullan›mda kalvedilol ile ilgili
tecrübeler, yaflam› önemli derecede art›rabilece¤i
yönündedir. Özellikle hipertrofik kardiyomiyopati olgu-
lar›n›n d›fl›nda kullan›mlar› onay almam›flt›r (21). Ancak,
selektif olmayan bir beta bloker olan kalvedilolun s›n›f
II ve III yetersizliklerde kullan›labilece¤i FDA taraf›n-
dan onaylanm›flt›r (15).

6. Dopaminerjik reseptör antagonistleri: Kalp yeter-
sizliklerinin NYHA III ve IV gibi ileri gruplar›nda,
ejeksiyon fraksiyonunun % 35’in alt›na düfltü¤ü durum-
larda ve kardiyotorasik oran›n % 50 artt›¤› durumlarda
ibopamine gibi dopaminerjik reseptör blokerleri
kullan›labilece¤i, fakat bunun mortaliteyi art›rd›¤›
bildirilmektedir. Hatta, bu ajanlar›n kullan›ld›¤› bir
çal›flma mortalitedeki art›fl yüzünden sonra erdirilmifltir
(19). Bu grup ajanlar, periferik vazodilatasyon yaparak
kalbin yükünü azaltmak amac›yla uzun süre kullan›l-
m›flt›r. Özellikle, ileri dönem kalp yetersizliklerinde

diüretikler ile birlikte kullan›ld›klar›nda yaflam kalitesi-
ni ve egzersiz tolerans›n› art›r›rlar(20). ACE inhibitör-
lerini tolere edemeyen hastalarda kullan›m› daha çok
kabul görmektedir. Henüz digital grubu ilaçlara üstün-
lü¤ü gösterilememifl olan ibopamine kullan›m›n›n,
gelece¤i konusunda yorum yapmak henüz çok erken gö-
zükmektedir (21).

7. Vazodilatatör ajanlar: Özellikle, ACE inhibitörle-
rinin kullan›lamad›¤› veya tolere edilemedi¤i hastalarda
vazodilatatör ajanlar veya izosorbid dinitrat kullan›l-
mal›d›r. Bu ajanlar›n en büyük yararlar›, artm›fl periferik
direnci düflürmektir. Vazodilatatörler, kalbin hem
önyükünü hem ardyükünü azaltarak etkili olurlar. En
potent vazodilatatör ajan sodyum nitroprussit’tir. Bu
nedenle, 10 mg/kg/dk dozunda ve dikkatle izlenerek kul-
lan›lmal›d›r (25). Hidralazin veya izosorbit kullan›m›
veya bunlar›n kombine edilmeleri hastalar›n rahat ya-
flamalar›n› sa¤lamakta, egzersiz toleranslar›n› art›rmak-
tad›r (21). Nitratlar ile birlikte ACE inhibitörleri kom-
bine olarak kullan›lan hastalarda bu iki ilac›n al›m›nda
aralar›nda 8-12 saatlik bir sürenin geçmesine dikkat
edilmelidir.

8. Kalsiyum antagonistleri: Angina veya hipertansi-
yon ile birlikteki kalp yetersizliklerinde kalsiyum kanal
blokerlerinin (KKB) kullan›mlar› büyük yararlar sa¤-
layabilir. Bu ajanlar›n vazodilatasyon yaparak kalbin
yükünü azaltt›klar›, koroner kanlanmay› art›rd›klar› bir
gerçektir (7,9). Özellikle de iskemik kalp hastal›klar› ile
birlikte olan hipertansiyonda yararlar› büyüktür. Kardi-
yak outputta herhangi bir de¤ifliklik yapmamalar›na
ra¤men ventriküler dolumu azaltarak diyastolik kalp
yetersizliklerinde önemli yararlar sa¤larlar (24). Bu ajan-
lar›n kullan›m›n›n ACE inhibitörlerine üstünlükleri ve
yaflam›n uzat›lmas›na olan katk›lar› ise henüz araflt›-
r›lmaktad›r (21).

9. Pozitif inotropik ajanlar: Kalbin kas›lma gücün-de
artma oluflturan inotropik ajanlar›n en güzel örne¤i
dobutamindir. Yine bu gruptan olan bir di¤er ajan, nore-
pinefrin prekürsörü olan dopamindir. 5-10 mg/kg/dk
dozunda uygulan›ld›¤›nda hem renal kan ak›m›n› art›r›p
hem de sol ventrikül dolum bas›nc›n› düflürerek kalp
debisini art›r›r. Dozu artt›kça taflikardi ve aritmi gibi
önemli yan etkilere neden olur. Aritmojenik etkileri bu-
lunmas›na ra¤men, kalp yetersizli¤i tedavisinde özellik-
le sodyum nitroprussid ile birlikte uygulan›rsa kalp at›-
m›n› ileri derecede art›r›r. Böbrek kan ak›m›n› art›rmak
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için ise daha düflük dozlarda kullan›m› uygundur.
Dopamin, beta l uyar› ile pozitif inotropi, alfa etki ile
ise periferik vazokonstrüksiyon yapar. Alfa adrenerjik
bir etki gösteren bu ilac›n uzun süre kullan›m›nda beta
reseptör duyars›zl›¤› geliflmesi sonucu akut hemodina-
mik cevap birkaç günde kaybolur. Dobutamin, beta-1
uyar› ile pozitif inotropi, beta-2 uyar› ile periferik
vazokonstrüksiyon ve hafif alfa uyar› ile yine vazokons-
trüksiyon yapar. Dobutamin, dopamine göre kalp h›z›n›
biraz daha fazla art›r›rken, kan bas›nc›n› da art›r›c› etki
gösterir. Kalpte hemodinamik bir iyileflme sa¤lama-
lar›na ra¤men ileri kalp yetersizliklerinde intermittan
kullan›mlar› mortaliteyi art›rmaktad›r (21).

10. Antiaritmikler: Supraventriküler taflikardilerde ve
atriyal fibrilasyonda antiaritmik ajanlar›n kullan›m› en-
dike olabilir. Bu amaçla en çok kullan›lan ajan amio-
daron’dur. Amiodaron, kalp yetersizli¤inde mortaliteye
etkili olmamakta, fakat kalbi zorlayan aritmilerin uzun
süreli ve düflük doz (100-200 mg/günde) kullan›m›nda
yararl› olmaktad›r (21).

11. Cerrahi yaklafl›mlar: Kronik sol ventrikül yetersiz-
liklerinde “stunned” ve “hibernating” miyokard›
fonksiyone duruma getirmek için revaskülarizasyon cer-
rahisi yararl› olmaktad›r. Kronik ileri iletim bozukluk-
lar› ve hasta sinüs sendromu ile birlikte kalp yetersizli¤i
olan hastalarda uygulan›lmas› gerekli olan bir di¤er cer-
rahi giriflim de “pacemaker” kullan›lmas›d›r. Fibri-
lasyondan korkulan olgularda defibrilatör tak›lmas›, son
dönemdeki yetersizliklerde ise endikasyonun dikkatle
gözden geçirilmesinden sonra kardiyomiyopeksi veya
kardiyak transplantasyon uygulanmas› yap›labilecek
son cerrahi tedavi yaklafl›mlar›d›r (21).
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