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Kısaltmalar ve akronimler
ACE Anjiyotensin dönüştürücü enzim

AF Atriyal fibrilasyon

AF-KKY Atriyal Fibrilasyon ve Konjestif  Kalp Yetersizliği

AK Adaylığa köprü (bridge to candidacy)

AKY Akut kalp yetersizliği

AIRE Akut Enfarktüste Ramiprilin Etkinliği (Acute Infarction 
Ramipril Efficacy ()

ARB Anjiyotensin reseptör blokeri

ARR Mutlak risk azalması

ATLAS Lisinopril ile Tedavinin Değerlendirilmesi ve Sağkalım 
(Assesment of  Treatment with Lisinopril And Survival)

AV Atriyoventriküler

AVP Arginin vasopressin

BEAUTIFUL Koroner Hastalık ve Sol Ventrikül İşlev Bozukluğu Olan 
Hastalarda If  İnhibitörü İvabradinin Morbidite ve Morta-
lite Değerlendirilmesi (MorBidity-mortality EvALUaTion 
of  the If  Inhibitor Ivabradin in patients with coronary 
disease and left ventricULar dysfunction)

BEST  Beta-bloker Sağkalım Değerlendirmesi Çalışması (Beta-
Blocker Evaluation of  Survival Trial)

BiVAD Biventriküler destek cihazı (biventricular assist device)

BNP B-tipi natriüretik peptit

BT Bilgisayarlı tomografi

CARE-HF Kalp Yetersizliğinde Kardiyak Resenkronizasyon Çalış-
ması (Cardiac Resynchronization in Heart Failure Study)

CHA2DS2-VASc Kalp yetersizliği, Hipertansiyon, Yaş (Age) ≥75 (iki kat), 
Diyabet, İnme (Stroke) (iki kat)-Vasküler hastalık, Yaş 
(Age) 65–74 ve Cinsiyet kategorisi (Sex category) (Kadın)

CHARM  Kalp Yetersizliğinde Kandesartan: Morbidite ve Mortali-
tedeki Azalmanın Değerlendirmesi (Candesartan in He-
art Failure: Assessment of  Reduction in Mortality and 
Morbidity)

CIBIS II Kalp Yetersizliği Bisoprolol Çalışması II (Cardiac Insuffici-
ency Bisoprolol Study II)

COMET Karvedilol veya Metoprolol Avrupa Çalışması (Carvedi-
lol or Metoprolol European Trial)

COMPANION Kalp Yetersizliğinde Tıbbi tedavi, Pacing ve Defibrilasyo-
nun Karşılaştırılması (Comparison of  Medical Therapy, 
Pacing, and Defibrillation in Heart Failure)

CONSENSUS  Birleşik Kuzey İskandinavya Enalapril Sağkalım Çalışma-
sı (Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival 
Study)

COPERNICUS Karvedilol Prospektif  Randomize Kümülatif  Sağkalım 
(Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survi-
val)

CORONA Kalp Yetersizliğinde Kontrollü Çok Uluslu Rosuvastatin 
Çalışması (Controlled Rosuvastatin Multinational Trial in 
Heart Failure)

CPAP Sürekli pozitif  havayolu basıncı (continuous positive airway 

pressure)

ÇKBT Çok kesitli bilgisayarlı tomografi

DEF-KY Düşük ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği

DEFINITE İskemik Olmayan Kardiyomiyopatinin Tedavisinde 

Ekler: Altı tablo (3,10,11,12,13,15) sadece ESC web sitesinde www.escardio.org/guidelines-surveys/escguidelines/Pages/acute-chronic-heart-failure.aspx 
adresinde yer almaktadır ve belge boyunca ‘Web Tabloları’ olarak belirtilmiştir. 
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Defibrilatörlerin Değerlendirilmesi (Defibrillators in 
Non-ischemic Cardiomyopathy Treatment Evaluation)

DIG Digitalis Araştırma Grubu (Digitalis Investigation Group)

dk Dakika

ECMO Vücut dışı membran oksijenlenmesi (Extracorporeal 

membrane oxygenation)

EDKH Erişkin doğumsal kalp hastalığı

EF Ejeksiyon fraksiyonu

EKG Elektrokardiyogram

ELITE II Yaşlılarda Losartanın İkinci Değerlendirilmesi Çalışması 
(Second Evaluation of  Losartan in the Elderly Trial)

EMPHASIS-HF Kalp Yetersizliğinde Hafif  Hastalarda Eplerenonun Has-
taneye Yatış ve Sağkalım Çalışması (Eplerenone in Mild 
Patients Hospitalization and Survival Study in Heart Fai-
lure)

GFH Glomerül filtrasyon hızı

GISSI-HF Miyokart Enfarktüsü-Kalp Yetersizliğinde Sağkalım İtal-
yan Grubu Çalışması (Gruppo Italiano per lo Studio della 
Sopravvivenza nell’Infarto miocardico-heart failure)

H-ISDN Hidralazin ve isosorbid dinitrat

HAS-BLED Hipertansiyon, Anormal böbrek/karaciğer işlevi (her 
biri 1 puan), İnme (Stroke), Kanama (Bleeding) öyküsü 
veya yatkınlık, Labil INR, Yaşlılar (Elderly; >65), Eşlik 
eden ilaçlar (Drugs)/alkol (her biri 1 puan) 

HEAAL Anjiyotensin II Antagonisti Losartanın Kalp Yetersizliği 
Sonlanım Değerlendirmesi (Heart failure Endpoint eva-
luation of  Angiotensin II Antagonist Losartan)

HF-ACTION Kalp Yetersizliği: Egzersiz Eğitiminin Sonuçlarını İnceleyen 
Kontrollü Bir Çalışma (Heart Failure: A Controlled Trial 
Investigating Outcomes of  Exercise Training)

hGFH   Hesaplanmış glomerül filtrasyon hızı

I-PRESERVE  Korunmuş Sistolik İşlevli Kalp Yetersizliğinde İrbesartan 
(Irbesartan in heart failure with preserved systolic func-
tion)

İ.V. İntravenöz

IABP İntra-aortik balon pompası

ICD İmplante edilebilen kardiyoverter-defibrilatör 

İK  İyileşmeye köprü (bridge to recovery)

KABG  Koroner atardamar baypas greftleme (köprüleme) 

KAH  Koroner arter hastalığı

KEF-KY  Korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği 

KK Karara köprü (bridge to decision)

KKB Kalsiyum kanal blokeri

KMR  Kardiyak manyetik rezonans

KOAH  Kronik obstrüktif  akciğer hastalığı

KRT  Kardiyak resenkronizasyon tedavisi

KRT-D  Kardiyak resenkronizasyon tedavisi-defibrilatör

KRT-P Kardiyak resenkronizasyon tedavisi-pacemaker

KY  Kalp yetersizliği

LBBB  Sol dal bloğu (left bundle branch block)

LVAD Sol ventrikül destek cihazı (left ventricular assist device)

MADIT-II  Çok Merkezli Otomatik Defibrilatör Takılması Çalışması II 
(Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial II)

MDD Mekanik dolaşım desteği

MERIT-HF Konjestif  Kalp Yetersizliğinde Metoprolol CR/XL Ran-
domize Girişim Çalışması (Metoprolol CR/XL Rando-
mised Intervention Trial in Congestive Heart Failure)

MRA  Mineralokortikoid reseptör antagonisti

MR-proANP Mid-regional atriyal (veya A-tipi) natriüretik peptit

MUSTIC  Kardiyomiyopatilerde Çok Taraflı Uyarı (Multisite Stimu-
lation in Cardiomyopathies)

NIPPV  İnvaziv olmayan pozitif  basınçlı ventilasyon (non-invazive 

positive pressure ventilation)

NNT  Tedavi edilmesi gereken hasta sayısı (number needed to 

treat)

NSAİİ Steroid olmayan antiinflamatuar ilaçlar

NYHA  New York Kalp Cemiyeti (New York Heart Association)

OPTIMAAL Miyokart Enfarktüsünde Anjiyotensin II Antagonisti Lo-
sartan ile Optimal Tedavi (Optimal Therapy in Myocar-
dial infarction with the Angiotensin II Antagonist Losar-
tan)

PEP-CHF Kronik Kalp Yetersizlikli Yaşlı Kişiler için Perindopril (Pe-
rindopril for Elderly People with Chronic Heart failure)

PET  Pozitron Emisyon Tomografisi

PUFA  Çoklu doymamış yağ asidi (polyunsaturated fatty acid)

RAFT  Ayaktan Kalp Yetersizliği için Resenkronizasyon/Defib-
rilasyon Çalışması (Resynchronization/Defibrillation for 
Ambulatory Heart Failure Trial)

RALES  Randomize Aldakton Değerlendirme Çalışması (Rando-
mised Aldactone Evaluation Study)

RKÇ Randomize kontrollü çalışma

RRR  Göreceli risk azalması (relative risk reduction)

SA Sol atriyum

SAVE  Sağkalım ve Ventriküler Genişleme (Survival and Ventri-
cular Enlargement)

SCD-HeFT  Kalp Yetersizliğinde Ani Kardiyak Ölüm Çalışması (Sud-
den Cardiac Death in Heart Failure Trial)

SENIORS  Kalp Yetersizlikli Yaşlılarda Nebivolol Girişiminin So-
nuçlara ve Yeniden Hastaneye Yatışa Etkileri Çalışması 
(Study of  Effects of  Nebivolol Intervention on Outco-
mes and Rehospitalization in Seniors With Heart Failu-
re)

SHIFT  If  inhibitörü İvabradin ile Sistolik Kalp Yetersizliği Tedavi-
si Çalışması (Systolic Heart failure treatment with the If  
inhibitor ivabradine Trial)

SOLVD  Sol Ventrikül İşlev Bozukluğu Çalışmaları (Studies of  Left 
Ventricular Dysfunction)

SPECT  Tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi (single-photon 

emission computed tomography)

ST        Sonlanım tedavisi (destination therapy)

STICH  İskemik Kalp Yetersizliği için Cerrahi Tedavi (Surgical 
Treatment for Ischemic Heart Failure)

SV  Sol ventrikül

SVEF Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu

TAPSE Triküspit anüler plan sistolik ekskürsiyonu

TDI Doku Doppler görüntüleme (tissue Doppler imaging)

TK  Transplantasyona köprü (bridge to transplantation)

TÖE Transözofajiyal ekokardiyografi

TRACE  Trandolapril Kardiyak Değerlendirmesi (TRAndolapril 
Cardiac Evaluation)

Val-HeFT  Valsartan Kalp Yetersizliği Çalışması (Valsartan Heart Fa-
ilure Trial)

VALIANT  Akut Miyokart Enfarktüsünde Valsartan (Valsartan In 
Acute myocardial infarction)

VO
2  Maksimal oksijen tüketimi
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1. Önsöz
Kılavuzlar, hekimlerin belirli bir durumdaki bireysel hastalar için en 
iyi tedavi stratejilerini seçebilmelerine yardım etmek amacını taşırlar. 
Belirli tanı ya da tedavi yöntemlerinin risk-yarar oranları kadar, klinik 
gidiş üzerindeki etkilerini de hesaba katarak belli bir konuda yayım-
landığı dönemde var olan tüm ulaşılabilir kanıtları özetler ve değer-
lendirirler. Kılavuzlar hiçbir zaman ders kitaplarının yerini tutmaz, 
yalnızca onların tamamlayıcıları olup Avrupa Kardiyoloji Derneği 
(ESC) Çekirdek Eğitim Programının konularını kapsarlar. Kılavuzlar 
ve önerilerin hekimlere günlük uygulamalarında aldıkları kararlarda 
yardımcı olmaları gerekir. Ancak bireysel hastaları ilgilendiren son 
kararlar sorumlu hekim(ler) tarafından alınmalıdır.

Son yıllarda ESC’den olduğu kadar, başka dernekler ve kuruluş-
lar tarafından da çok sayıda kılavuz yayınlamıştır. Klinik uygulamaya 
etkisi nedeniyle tüm kararların kullanıcı tarafından anlaşılır olması 
için kılavuzların geliştirilmesine dair kalite ölçütleri belirlenmiştir. 
ESC’nin sanal ağında (http://www.escardio.org/guidelines-surveys/
esc-guidelines/about/Pages/ruleswriting.aspx) ESC Kılavuzlarını 
oluşturma ve yayınlamaya ilişkin öneriler bulunabilir. ESC kılavuz-
ları belli bir konuda ESC’nin resmi görüşünü temsil etmekte olup 

düzenli olarak güncellenmektedir.
Bu Görev Grubunun üyeleri ESC tarafından seçilmekte olup bu 

patolojili hastaların tıbbi tedavisiyle ilgili profesyonel kişileri temsil 
etmektedir. Bu alanda seçili uzmanlar ESC Uygulama Kılavuzları 
Komitesi (UKK) politikasına göre belli bir rahatsızlığın tanı, tedavi 
ve/veya önlenmesine ait yayınlanmış kanıtları kapsamlı olarak göz-
den geçirmektedir. Risk-yarar oranı da dahil olmak üzere, tanı ve 
tedaviye ilişkin işlemlerin eleştirel değerlendirmesi yapılmıştır. Veri 
bulunduğunda, daha geniş çaplı topluluklar için beklenen sağlık so-
nuç tahminleri de dahil edilmiştir. Belli tedavi seçeneklerinin kanıt 
düzeyi ve öneri gücü değerlendirilmiş, Tablo A ve B’de özetlenen 
önceden belirlenmiş ölçeklere göre değerlendirilmiş ve derecelen-
dirilmiştir.

Yazım ve gözden geçirme panellerindeki uzmanlar gerçek veya 
potansiyel çıkar çatışmaları olarak algılanabilecek tüm ilişkiler için 
çıkar beyan formu doldurmuştur. Bu formlar tek bir dosyada der-
lenmiş olup, ESC’nin sanal ağında (http://www.escardio.org/guide-
lines) bulunabilir. Yazım süreci sırasında çıkar beyanlarında oluşan 
değişiklikler ESC’ye bildirilip veriler güncelleştirilmelidir. Görev 
Grubu, sağlık sektöründen herhangi bir katılım olmaksızın tüm pa-
rasal desteğini ESC’den temin etmiştir.

EESC UKK, görev grupları, uzman grupları veya uzlaşı panelleri 
tarafından oluşturulan yeni kılavuzların hazırlık aşamalarını denetle-
mekte ve koordine etmektedir. Bu komite, kılavuzların kabul gör-
me sürecinden de sorumludur. ESC kılavuzları UKK ve kurum dışı 
uzmanlar tarafından ayrıntılı olarak gözden geçirilmektedir. Uygun 
değişikliklerden sonra Görev Grubuna katılan uzmanların hepsi 
tarafından onaylanmaktadır. Nihai belge EHJ’de [European Heart 
Journal (Avrupa Kalp Dergisi)] yayınlanmak üzere UKK tarafından 
onaylanmaktadır.

Kılavuzları geliştirme görevi, yalnızca en güncel araştırmaları bü-
tünleştirmeyi değil, aynı zamanda önerilere ilişkin eğitsel araçların 
ve uygulama programlarının oluşturulmasını da kapsamaktadır. Kı-
lavuzları uygulamaya koymak için kısaltılmış cep kılavuzları, özet 
slaytlar, temel mesajları içeren kitapçıklar ve dijital uygulamalar için 

 

Tablo A Önerilerin sınıfları

Önerilerin
sınıfları

Sınıf I Önerilir/gereklidirBelli bir tedavi veya işlemin yararlı,
kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin
kanıtlar ve/veya genel fikir birliği

Kanıtlar/fikirlerin çoğu yararlı/etkili
olduğu lenine

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı/
etkili olmadığı, hatta bazı olgularda
zararlı olabildiğine ilişkin kanıtlar
veya genel fikir birliği

Çok sayıda randomize klinik çalışma veya meta-
analizden elde edilen veriler

Tek bir randomize klinik çalışmadan veya rando-
mize olmayan geniş çaplı çalışmalardan elde edilen 
veriler

Uzmanların görüş birliği ve/veya küçük çaplı çalış-
malar, geriye dönük çalışmalar, kayıtlar

Yararlılık/etkinlik kanıtları/fikirlerle pek
iyi belirlenmemiş

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı,
kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin
çelişkili kanıtlar ve/veya fikir ayrılığı

Sınıf II

Sınıf II Düşünülmelidir

Düşünülmelidir

ÖnerilmezSınıf III

A Düzeyi 
Kanıtlar

B Düzeyi 
Kanıtlar

C Düzeyi 
Kanıtlar

Tanımlaması Kullanılması 
önerilen ifade

Tablo B Kanıt düzeyleri
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elektronik sürümler (akıllı telefonlar, vb.) oluşturulmaktadır. Bu sü-
rümler kısaltılmış metinler şeklinde olduğu için, her zaman ESC sa-
nal ağından serbestçe, ücretsiz ulaşılabilen tam metne bakılmalıdır. 
ESC üyesi Ulusal Derneklerinin ESC Kılavuzlarını desteklemeleri, 
tercüme ettirmeleri ve uygulamaya koymaları teşvik edilir. Klinik 
önerilerinin tam olarak uygulanmasının hastalık sonuçlarını olumlu 
olarak etkilediği gösterilmiş olduğu için, uygulama programlarına 
gereksinim vardır.

Gerçek yaşam uygulamalarının kılavuzlarda önerilenlerle uyum 
içinde olduğunun doğrulanması için de çalışmalara ve kayıtlara ge-
reksinim vardır. Böylece klinik araştırma, kılavuzların yazılması ve 
klinik uygulamaya girmesi arasındaki döngü tamamlanmış olur.

Ancak kılavuzlar, sağlık çalışanlarının hastanın bireysel koşulla-
rı çerçevesinde, uygun ve gerekli olduğunda bakıcısı veya vasisine 
danışarak, hasta için uygun kararlar verme sorumluluğunu geçer-
siz kılmamaktadır. Ayrıca sağlık mensupları reçete yazımı sırasında 
ilaçlar ve cihazlar için geçerli kurallar ve yönergelere uyma sorum-
luluğunu taşırlar.

2. Giriş
Bu belgenin amacı kalp yetersizliğinin (KY) tanı ve tedavisi için pra-
tik, kanıta dayalı bir uygulama kılavuzu sağlamaktır. Bundan önce ya-
yınlanan 2008 kılavuzuna1 göre başlıca değişiklikleri şunlardır:

(i) Mineralokortikoid (aldosteron) reseptör antagonistlerinin 
(MRA’lar) endikasyonlarında genişleme;

(ii) Sinus düğüm inhibitörü olan ivabradin için yeni bir endikasyon;
(iii) Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT) için genişletilmiş 

bir endikasyon;
(iv) KY’de koroner revaskülarizasyonun rolü için yeni bilgiler;
(v) Ventrikül destek cihazlarının artan kullanımının kabul edilme-

si ve
(vi) Transkateter kapak girişimlerinin ortaya çıkışı.

Kılavuzların yapı ve biçiminde de değişiklikler olmuştur. Teda-
vi önerilerinde tedavinin etkileri tablolarda öneri sınıf ve kanıtları 
halinde desteklenmiştir; sol ventrikül (SV) işlev bozukluğuna bağlı 
kronik KY durumunda öneriler mortalite ve morbidite sonuçları 
üzerine odaklanmıştır. Genellikle önerilmekte olan tedavilerle ilgili 
tavsiyeleri destekleyen anahtar kanıtların ayrıntılı özetleri veril-
miştir. Hastalığın seyrini değiştiren önemli ilaçlar ve diüretiklerin 
kullanımı ile ilgili uygulama kılavuzları verilmiştir. Mümkün oldukça, 
gereksiz derecede uzun metinleri önlemek için diğer ilgili kılavuz-
lar, uzlaşı ifadeleri ve görüş bildirilen raporlardan alıntı yapılmıştır. 
Tüm tablolar beraberindeki metinle birlikte okunmalı, tek başına 
okunmamalıdır.

3. Tanım ve tanı

3.1 Kalp yetersizliğinin tanımı
Kalp yetersizliği, normal dolum basınçlarına rağmen (veya sade-
ce artmış dolum basınçları pahasına), kalbin dokuların metabolik 
ihtiyaçlarını karşılayacak ölçüde oksijen sunamamasına yol açan, 
kardiyak yapısal veya işlevsel bozukluk şeklinde tanımlanabilir.1 Bu 
kılavuzun amacına uygun şekilde, klinik olarak KY, kalpteki yapı-
sal veya işlevsel bozukluktan kaynaklanan, hastalarda tipik belirti 
(nefes darlığı, ayak bileğinde şişme ve halsizlik gibi) ve bulguların 
(artmış juguler ven basıncı, akciğerde krepitasyon ve kalp tepe 
atımının yer değiştirmesi gibi) görüldüğü klinik bir sendrom ola-

rak tanımlanmaktadır. KY tanısı koymak oldukça güç olabilir (bkz 
Bölüm 3.6). KY belirtilerinin çoğu ayırt ettirici değildir, bu yüzden 
sınırlı tanısal değer taşırlar.2-6 KY belirtilerinin çoğu su ve sodyum 
tutulumuna bağlıdır ve diüretik tedaviyle hızla çözülebileceğinden 
bu tedaviyi almakta olan hastalarda belirtiler görülmeyebilir. Bu 
yüzden KY tanısının temelinde altta yatan kardiyak nedenin gös-
terilmesi yatar (bkz Bölüm 3.6). Bu, genellikle sistolik ventrikül 
işlev bozukluğuna yol açan miyokart hastalığıdır. Ancak, ventrikül 
diyastolik işlev bozukluğu, kalp kapakları, perikart, endokart, kalp 
ritim ve ileti anormallikleri de KY’ye neden olabilmektedir (ve 
birden fazla bozukluk bir arada görülebilir) (bkz Bölüm 3.5). Alt-
ta yatan kardiyak sorunun belirlenmesi terapötik nedenlerle de 
büyük önem taşır, çünkü nedeni bilinen bir patoloji kesin bir te-
daviye yönlendirir (kapak hastalıkları için kalp kapak cerrahisi, sol 
ventrikül sistolik işlev bozukluğu için özgül tedavi verilmesi gibi).

3.2 Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ile 
ilişkili terimler dizgesi
KY’yi tanımlamak için kullanılan temel terminoloji tarihseldir ve 
SV ejeksiyon fraksiyonunun (EF) ölçümüne dayanır. Matematiksel 
olarak, EF atım hacminin (diyastol sonu hacimden sistol sonu hac-
min çıkarılması) diyastol sonu hacmine bölünmesi ile elde edilir. 
Sol ventrikül kasılma ve boşalma işlevleri azalmış (sistolik işlev 
bozukluğu gibi) olan hastalarda, diyastol sonu hacimdeki artış sa-
yesinde (SV genişlemesi nedeniyle daha büyük bir hacmin küçük 
bir kısmının atılmasına bağlı olarak) atım hacmi korunabilir. Sis-
tolik işlev bozukluğu ciddiyeti arttıkça EF normale göre azalır ve 
genellikle diyastol sonu ve sistol sonu hacimleri artar.

EF, yalnızca prognostik değerinden dolayı değil (EF düştükçe 
sağkalım azalır), aynı zamanda çoğu klinik çalışmada hastaların 
(genellikle radyonüklit teknikle veya ekokardiyografik olarak öl-
çülen) EF’ye göre seçilmesinden dolayı da önemlidir. Sistolik KY 
veya düşük EF’si olan hastalarla (DEF-KY) yapılan temel klinik 
çalışmalara genellikle EF ≤%35 olan hastalar dahil edilmiştir ve 
günümüzde etkinliği kanıtlanmış tedavilerin sadece bu grup has-
talarda etkin olduğu gösterilmiştir. 

Diğer taraftan, yakın zamanda, EF >%40-45 olan ve başka kar-
diyak bozukluğu olmayan (kapak hastalığı ya da perikart hasta-
lığı gibi) KY hastaları ile de çalışmalar yapılmıştır. Bu hastaların 
bazılarında EF tamamen normal değerlerde (genellikle >%50) 
olmamakla beraber, sistolik işlevlerde de büyük bir azalma görül-
memektedir. Bu nedenle, bu hastaları tanımlamak için korunmuş 
ejeksiyon fraksiyonlu KY terimi (KEF-KY) geliştirilmiştir. EF de-
ğeri %35-50 arasındaki hastalar bir ‘gri alanı’ temsil etmektedir 
ve büyük olasılıkla birincil olarak hafif sistolik işlev bozukluğuna 
sahiptirler. KEF-KY tanısı büyük oranda bir dışlama tanısı oldu-
ğundan, DEF-KY tanısına göre daha zordur. Öncelikle anemi ve 
kronik akciğer hastalığı gibi, hastanın belirtilerine yol açabilecek 
kalp-dışı olası nedenler dışlanmalıdır (Tablo 1).7,8 Sıklıkla bu hasta-
ların kalpleri geniş değildir ve çoğunda SV duvar kalınlıkları ile sol 
atriyum (SA) boyutları artmıştır. Çoğunda, bu hastalardaki KY’nin 
nedeni olarak kabul edilen diyastolik işlev bozukluğunun (bu ne-
denle ‘diyastolik KY’ terimi doğmuştur) kanıtları mevcuttur (bkz 
Bölüm 4.1.2).7,8

EF değerinin ve normal aralığının belirlenmesinin, uygulanan 
görüntüleme tekniğine, analiz yöntemine ve uygulayıcıya bağlı ol-
duğu unutulmamalıdır. Diğer taraftan, daha hassas yöntemlerle 
sistolik işlev ölçümü, korunmuş ve normal EF değeri olan has-
talarda anormallikler gösterebilir (bkz Bölüm 4.1.1), bu yüzden 
korunmuş ya da azalmış sistolik işlev terimi yerine korunmuş ya 
da azalmış EF terimi tercih edilmektedir.9,10 
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3.3 Kalp yetersizliğinin gelişim süreci ile 
ilişkili terimler dizgesi
Farklı KY tiplerini tanımlamak için kullanılan terimler şaşırtıcı ola-
bilmektedir. Yukarıda tanımlandığı gibi, bu kılavuzda KY terimi -has-
ta tedavi sonrası asemptomatik olsa da- New York Kalp Cemiyeti 
(NYHA) işlevsel sınıflamasına göre derecelendirilen semptomatik 
bir sendrom olarak tanımlanmıştır (bkz Bölüm 3.4 ve Tablo 2). Bu 
kılavuzda, tipik KY belirti ve bulgularını hiçbir zaman sergilememiş 
olan bir hasta, asemptomatik SV sistolik işlev bozukluğu (ya da altta 
yatan kardiyak anomali) ile tanımlanmaktadır. Bir süredir KY olan 
hastalar sıklıkla ‘kronik KY’ olarak tanımlanır. Belirti ve bulguları 
tedavi ile en az bir aydır kontrol altında olan hastalar için ‘kararlı’ 
(stabil) terimi kullanılmaktadır. Eğer kronik kararlı KY kötüleşirse, 
hasta ‘dekompanse’ olarak tanımlanabilir ve bu durum hastaneye 
başvuruyu gerektirecek şekilde ‘akut’ olarak gelişebilir. Dekom-
panse KY’nin ciddi prognostik önemi vardır. Yeni (‘de novo’) KY, 
örneğin akut miyokart enfarktüsünün sonucu olarak akut bir şekil-
de ya da bilinmeyen bir süredir asemptomatik kardiyak işlev bo-
zukluğu olan bir kişide subakut (tedricen) tarzda karşımıza çıkabilir 
ve klinik tablo devam edebileceği gibi, iyileşerek hasta ‘kompanse’ 
hale de gelebilir. Hastaların belirti ve bulguları gerilese de, altta ya-
tan kardiyak işlev bozukluğu düzelmeyebilir ve bu durumda hasta-
lar tekrarlayan ’dekompansasyon‘ için risk altına girerler. Nadiren 
bazı hastalarda KY tamamen iyileşebilecek bir nedene bağlı (örn. 
akut viral miyoperikardit) gelişir. Bazı hastalarda, özellikle ‘idiyo-
patik’ dilate kardiyomiyopati hastalarında, hastalığın seyrini değiş-
tiren modern tedavilerle [anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) 
inhibitörü, beta-bloker ve mineralokortikoid reseptör antagonisti 
(MRA)] SV sistolik işlevlerinde tam ya da tama yakın iyileşme sağ-
lanabilir. ‘Konjestif KY’ terimi, özellikle ABD’de, hala zaman zaman 
kullanılmaktadır ve konjesyonun (su ve tuz tutulumu) kanıtları olan 
akut ya da kronik KY’yi tanımlamaktadır. Konjesyon, bazı diğer KY 
belirtilerinin aksine (örn. halsizlik) diüretik tedavisi ile gerileyebilir. 
Bu terimlerin çoğu veya tümü, hastalığın evresine göre aynı hasta 
için farklı zamanlarda kullanılabilmektedir.

3.4 Kalp yetersizliğinin semptomatik 
ciddiyeti ile ilişkili terimler dizgesi
NYHA işlevsel sınıflaması (Tablo 2) neredeyse tüm randomize KY 
tedavi çalışmalarında hasta seçimi için kullanılmıştır ve bu yüzden 
etkin tedavilerden fayda gören hastaları tanımlamak için de kulla-
nılır. NYHA sınıf I hastaların kalp hastalığına bağlı belirtileri yoktur; 
NYHA sınıf II, III, IV hastaların ise -bazen söylendiği şekilde- sıra-
sıyla hafif, orta ve ciddi belirtileri vardır. 

Belirtilerin ciddiyeti ile ventrikül işlevleri arasında zayıf bir ilişki 
olduğu unutulmamalıdır. Bu yüzden, belirtilerin ciddiyeti ile sağka-
lım arasında yakın bir ilişki olmasına rağmen, hafif belirtileri olan 
hastalar yinede hastaneye yatış ve ölüm açısından göreceli olarak 
yüksek mutlak risk altında olabilirler.11-13 KY’de belirtiler hızla de-
ğişebilir; örneğin hafif belirtileri olan kararlı bir hastada bir arit-
minin ortaya çıkmasıyla istirahatte ani nefes darlığı oluşabilir ve 
akut akciğer ödemi ya da NYHA sınıf IV belirtileri olan akut olarak 
kötüleşmiş bir hasta diüretik uygulaması sonrası hızla iyileşebilir. 
Belirtilerde kötüleşme artmış hastaneye yatış ve ölüm riskine işa-
ret etmektedir ve acil tıbbi dikkat ve tedavi gerektirir. Şüphesiz ki, 
belirtilerde iyileşme (tercihen hastanın asemptomatik hale gelmesi) 
KY tedavisinin iki temel hedefinden biridir (diğeri hastane başvuru-
su da dahil olmak üzere morbidite ve mortalitenin azaltılmasıdır).

Miyokart enfarktüsü sonrası akut koşullarda hastanın durumu-
nun ciddiyetini tanımlamak için Killip sınıflaması kullanılabilir.14

3.5 Kalp yetersizliğinin epidemiyolojisi, 
etiyolojisi, patofizyolojisi ve doğal süreci
Gelişmiş ülkelerde erişkin toplumun yaklaşık %1-2’sinde KY’ye 
rastlanmakta, KY prevalansı 70 yaş ve üzerindeki bireylerde 
≥%10’a kadar yükselmektedir.15 KY’nin pek çok nedeni vardır ve 
nedenler dünyanın farklı bölgelerinde değişiklikler gösterir (Web 
Tablosu 3). KY hastalarının en az yarısında EF düşüktür (DEF-KY). 
DEF-KY, patofizyoloji ve tedavi stratejileri açısından en iyi anlaşı-
lan KY tipi olup, bu kılavuzun da odak noktasını oluşturmaktadır. 
Hipertansiyon ve diyabet olasılıkla pek çok olguda katkıda bulunan 
etmenler olsa da, koroner arter hastalığı (KAH) sistolik KY olgula-
rının yaklaşık üçte ikisinin nedenidir. Sistolik KY’nin geçirilmiş viral 
enfeksiyonlar (teşhis edilebilmiş veya edilememiş), alkolün kötüye 
kullanımı, kemoterapi (örn. doksorubisin veya trastuzumab) ve 
‘idiyopatik’ dilate kardiyomiyopati (sebebi bilinmemesine rağmen 
bazı olgularda genetik temelli olabilir) gibi başka pek çok sebebi 
vardır (Web Tablo 3).16

KEF-KY, DEF-KY’ye göre daha farklı etiyolojik ve epidemiyo-
lojik görünüş sergilemektedir.17,18 KEF-KY’li hastalar, DEF-KY has-
talarına göre daha yaşlı, sıklıkla kadın cinsiyette ve genellikle daha 
obez hastalardır. Bu grup hastada koroner kalp hastalığına daha az, 
hipertansiyon ve atriyal fibrilasyona (AF) ise daha sık rastlanmakta-
dır. KEF-KY hastalarının prognozu DEF-KY hastalalarına göre daha 
iyidir (aşağı bakınız).19 

SV sistolik işlev bozukluğu olan hastalarda, miyokart hasarı (örn. 
miyokart enfarktüsü) sonrası geriye kalan miyositlerde ve ekstra-
selüler matrikste maladaptif değişiklikler gözlenir. Ventrikülde ge-
nişleme ile patolojik yeniden şekillenme (remodeling) ve kasılmanın 
azalması (düşük EF bu durumun ölçütlerinden biridir) bu değişiklik-
lerin sonuçlarıdır.11,20 Tedavi edilmemiş sistolik işlev bozukluğunun 
karakteristik özelliği, başlangıçta hastada belirtiler olmasa bile, bu 
değişikliklerin zaman içinde giderek kötüleşmesi, SV genişleme-
sinde artış ve EF’de düşüştür. Bu olumsuz ilerlemeden iki farklı 
mekanizmanın sorumlu olduğu düşünülmektedir. İlki, ilave miyosit 
ölümüne yol açacak yeni olayların gelişmesidir (örn. tekrarlayan 
miyokart enfarktüsü). Diğeri ise, sistolik işlevlerdeki azalmanın te-

Tablo 1 Kalp yetersizliği tanısı

DEF-KY tanısı için üç koşulun karşılanmış olması gerekir:

1. Tipik KY belirtileri

2. Tipik KY bulgularıa

1. Tipik KY belirtileri

3. Düşük SVEF

2. Tipik KY bulgularıa

4. İlişkili yapısal kalp hastalığı (SV hipertrofisi/SA genişlemesi) ve/
veya diyastolik işlev bozukluğu (bkz Bölüm 4.1.2)

KEF-KY tanısı için dört koşulun karşılanmış olması gerekir:

3. Normal veya sadece hafifçe azalmış SVEF ve dilate olmayan SV

DEF-KY= ‘Düşük’ ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği; KEF-KY= ‘Korunmuş’ ejeksiyon frak-
siyonlu kalp yetersizliği; KY= Kalp yetersizliği; SA= Sol atriyum; SV= Sol ventrikül; SVEF= Sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu.
aKalp yetersizliğinin erken evresindeki (özellikle KEF-KY hastalarında) ve diüretik tedavisi alan 
hastalarda bulgular görülmeyebilir (bkz Bölüm 3.6).
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tiklediği, özellikle nörohümoral aktivasyon gibi, sistemik yanıtlardır. 
KY’de aktive olan iki anahtar nörohumoral sistem, renin-anjiyo-
tensin-aldosteron sistemi ve sempatik sinir sistemidir. Bu sistemik 
yanıtlar, yeni miyokart hasarına ek olarak, kan damarları, böbrek-
ler, kaslar, kemik iliği, akciğer ve karaciğere de zarar verirler ve mi-
yokardın elektriksel stabilitesinin bozulmasının da dahil olduğu KY 
ile ilişkili pek çok klinik durumdan sorumlu olan patofizyolojik kısır 
döngüyü oluştururlar. Bu iki anahtar sürecin engellenmesi, KY’nin 
etkili tedavilerinden çoğunun temelini oluşturur.11, 20 

Klinik olarak, sözü edilen değişiklikler yaşam kalitesini ve işlevsel 
kapasiteyi kötüleştiren, hastane başvurusunu gerektiren dekom-
pansasyon ataklarına yol açan (çoğunlukla tekrarlayıcı ve maliyeti 
yüksektir) ve genellikle pompa yetersizliği veya ventrikül aritmiler 
nedeniyle erken ölümlere sebep olan belirtilerin gelişimi ve zaman 
içerisinde kötüleşmesi ile ilişkilidir. KY hastalarının sınırlı kardiyak 
rezervi, aynı zamanda, atriyumların kasılmasına, sol ventrikülün eş-
zamanlı (senkron) olarak kasılmasına ve sağ ile sol ventrikül arasın-
da normal bir ilişkinin varlığına bağlıdır. Bunlardan herhangi birini 
etkileyen olaylar [örn. AF gelişimi, sol dal bloğu (LBBB) gibi ileti 
bozuklukları veya anemi gibi kalbe ek hemodinamik yük bindiren 
durumlar] akut dekompansasyona neden olabilmektedir. 

Tedavide modern çağın başladığı 1990’lı yıllardan evvel, hasta-
ların %60-70’i tanı konduktan sonra 5 yıl içinde ölmekte ve pek 
çok ülkede kötüleşen belirtilerle hastane başvuruları, epidemiler 
halinde, sık ve tekrarlayıcı nitelikte seyretmekteydi.21-23 Etkili teda-
viler bu iki sonucu da iyileştirmiş, son yıllarda hastaneye yatışlarda 
%30-50 oranında, mortalitede ise daha küçük ancak anlamlı oranda 
göreceli bir azalma sağlanmıştır.21-23 

3.6 Kalp yetersizliğinin tanısı
3.6.1 Belirti ve bulgular
KY tanısı, özellikle erken evrelerde, zor olabilmektedir. Her ne 
kadar belirtiler hastayı tıbbi yardım almaya yönlendirse de, KY be-
lirtilerinin (Tablo 4) birçoğu özgül değildir ve bu nedenle KY ve 
diğer sorunlar arasında ayırıcı tanı yapmak kolay olmayabilir. KY 
için daha özgül olan belirtiler (örn. ortopne, paroksismal noktür-
nal dispne) özellikle hafif belirtileri olan hastalarda daha az sıklıkta 
görülür ve bu yüzden de duyarlılığı düşüktür.2-6 

KY’nin pek çok bulgusu, sodyum ve su tutulumundan kaynak-
lanır, bu yüzden de özgül değildir. Çevresel (periferik) ödemin de 

başka birçok nedeni vardır ve özellikle özgüllüğü olmayan bir bul-
gudur. Sodyum ve su tutulumundan kaynaklanan bulgular (örn. 
periferik ödem) diüretik tedavi ile hızla gerileyeceğinden bu te-
daviyi almakta olan hastalarda saptanmayabilir. Bu durumda tedavi 
alan hastaları değerlendirmek daha da güçleşir. Yüksek juguler ven 
basıncı ve kalp tepe vurusunun yer değiştirmesi gibi daha özgül 
bulguları tespit etmek daha da zordur ve bu yüzden tekrarlanabilir-
liği daha azdır (aynı hastayı muayene eden farklı hekimler arasında 
görüş birliği zayıftır).2-6 

Belirti ve bulguların saptanması ve yorumlanması, obez birey-
lerde, yaşlılarda ve kronik akciğer hastalığı olanlarda özellikle zor 
olabilir.24-26

Hastanın tıbbi öyküsü de çok önemlidir. KY, ilişkili tıbbi öykü-
sü (örn. kardiyak hasara neden olabilecek potansiyel nedenler) 
olmayanlarda oldukça nadirken, belirli özellikler, özellikle geçi-
rilmiş miyokart enfarktüsü gibi uygun bir öykü, uyumlu belirti ve 
bulguları olan hastalarda, büyük ölçüde KY olasılığını artırır.2-5 Bu 
nokta, güvenilir şekilde KY tanısı koyabilmek için, hastanın belirti 
ve bulgularından sorumlu olduğu düşünülen yapısal veya işlevsel 
kalp hastalığının nesnel kanıtlarını elde etmenin gerekliliğinin altını 
çizmektedir (aşağı bakınız).

Bir kez KY tanısı konduğunda, nedenini ortaya çıkarmak, özel-
likle özgül düzeltilebilir nedenler (Web Tablosu 3) olabileceği için, 
çok önemlidir. Belirti ve bulgular, hastanın tedaviye yanıtının ve za-
man içindeki kararlılığının gözlenmesinde önem taşır. Tedaviye rağ-
men belirtilerin devam etmesi genellikle ek tedavilere gereksinim 
olduğunu gösterirken, belirtilerin kötüleşmesi ciddi bir gelişmedir 
ve hızlı tıbbi dikkat gerektirir (hastayı acil hastane başvurusu ve 
ölüm riski altına alır).

3.6.2 Kalp yetersizliğinden şüphelenilen hastalarda 
genel tanısal testler
Tanısal testlerin kanıtlarının derecelendirilmesindeki zorluktan 
dolayı, tüm tanısal öneriler keyfi olarak kanıt seviyesi C olarak 
kabul edilmiştir.

3.6.3 Temel başlangıç incelemeleri: ekokardiyogram, 
elektrokardiyogram ve laboratuvar testleri
KY şüphesi olan hastalarda ekokardiyogram ve elektrokardiyog-
ram (EKG) en yararlı testlerdir. Ekokardiyogram kalp boşluk-
larının hacimleri, ventrikül sistolik ve diyastolik işlevleri, duvar 
kalınlıkları ve kapak işlevleri hakkında hızlı bilgiler verir.7-10.27-34 

Bu bilgiler, uygun tedaviye karar vermede kritik öneme sahiptir 
(örn. sistolik işlev bozukluğu için ACE inhibitörü ve beta-bloker 
veya aort darlığı için cerrahi girişim gibi). Ekokardiyografi ileriki 
bölümlerde ayrıntılı olarak tartışılmıştır (bkz Bölüm 4). EKG, si-
noatriyal hastalık, atriyoventriküler (AV) blok veya anormal int-
raventriküler ileti gibi, kalp ritmini ve elektriksel iletiyi gösterir 
(bkz Tablo 5). Bu bulgular tedavi ile ilgili kararlar için de önemlidir 
(örn. AF için hız kontrolü ve antikoagülasyon, bradikardi için pa-
cing veya LBBB’si olan hastalar için KRT) (tedavi için bkz Bölüm 
9.2). EKG aynı zamanda, SV hipertrofisinin kanıtlarını ya da Q 
dalgalarını (canlı miyokart kaybına işaret eder) göstererek KY eti-
yolojisine yönelik bilgi sağlayabilir. KY akut olarak karşımıza çıkan 
ve tamamen normal EKG’si olan hastalarda çok nadirdir (yaklaşık 
<%2).2,3,35-38 Akut olmayan biçimde karşımıza çıkan hastalarda, 
normal EKG’nin negatif öngördürücü değeri daha düşüktür (yak-
laşık <%10-14).

Bu iki testle elde edilen bilgiler, hastaların çoğunda ilk tanıyı 
koymaya ve tedaviyi planlamaya yardımcı olur. Rutin biyokimyasal 
ve hematolojik tetkikler, özellikle renin-anjiyotensin-aldosteron 

Tablo 2 Semptomların ciddiyetini ve fiziksel 
aktiviteyi temel alan New York Kalp Cemiyeti 
işlevsel sınıflaması

Sınıf  I

Sınıf  II

Sınıf  III

Sınıf  IV

Fiziksel aktivite kısıtlanması yok. Olağan fiziksel etkinlik 
beklenenin üzerinde nefes darlığı, halsizlik ya da çar-
pıntıya yol açmaz.

Hafif  fiziksel etkinlik kısıtlanması. Dinlenme sırasında 
rahattır, ancak olağan fiziksel aktivite beklenenin üze-
rinde nefes darlığı, halsizlik ya da çarpıntıya yol açar.

Belirgin fiziksel etkinilik kısıtlanması. Dinlenme sırasın-
da rahattır, ancak olağan düzeyin altında fiziksel aktivi-
te nefes darlığı, halsizlik ya da çarpıntıya yol açar.

Rahatsızlık duymadan herhangi bir fiziksel etkinlik 
sürdürememe. Dinlenme sırasında belirtiler olabilir. 
Herhangi bir fiziksel aktivite yapılması durumunda ra-
hatsızlık artar.
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blokajının güvenle başlanabileceğinin belirlenmesi (böbrek işlevle-
ri ve potasyum) ve aneminin dışlanması (KY’yi taklit edebilir veya 
şiddetlendirebilir) ve sağlayacakları diğer faydalı bilgiler açısından 
mutlaka gereklidir (bkz Bölüm 3.6.6). 

Genellikle diğer testler, yalnızca tanının kesin olmadığı durum-
larda (örneğin ekokardiyografik görüntüler suboptimal ise ya da 
nadir rastlanan kardiyak nedenler söz konusuysa veya kalp-dışı 
nedenlerden şüpheleniliyorsa) veya hastanın kardiyak problemi-
nin altta yatan nedenlerinin daha iyi değerlendirilmesi için (şüpheli 
KAH için perfüzyon görüntüleme veya anjiyografi, ya da miyokar-
dın infiltratif hastalıkları için endomiyokardiyal biyopsi) gereklidir. 
Özel testler Bölüm 4 ve 5’de daha ayrıntılı tartışılmıştır.

3.6.4 Natriüretik peptitler
KY belirti ve bulgularının özgül olmamasından dolayı, KY şüphesi 
ile ekokardiyografiye yönlendirilen pek çok hastada önemli bir 
kardiyak bozukluk saptanmamaktadır. Ekokardiyografiye ulaşıla-
bilirliğin kısıtlı olduğu durumlarda, tanıda bir alternatif yaklaşım, 
kalp hastalandığında veya herhangi bir kalp boşluğundaki yük 
arttığında (örn. AF, pulmoner emboli veya böbrek yetersizliği-

ni de içeren bazı kalp dışı durumlarda) yüksek miktarlarda sal-
gılanan bir hormon ailesi olan natriüretik peptitlerin kan kon-
santrasyonunu ölçmektir.39-42 Natriüretik peptit seviyeleri yaşla 
birlikte artar veya obez kişilerde düşük olabilir.26 Tedavi alma-
mış hastalarda normal natriüretik peptit seviyeleri belirgin kalp 
hastalığını hemen hemen dışlar ve ekokardiyografi yapılmasına 
gerek kalmayabilir (bu hastalarda hastanın sorununun kalp dışı 
nedenlerinin araştırılması daha verimli olacaktır).39,42 KY tanısında 
natriüretik peptitlerin ‘dışlayıcı’ testler olarak kullanılması başka 
yerlerde ayrıtılı olarak tartışılmıştır.39-50 Çok sayıda çalışma iki 
en sık kullanılan natriüretik peptit tipi, B tipi natriüretik peptit 
(BNP) ve N-terminal pro B tipi natriüretik peptit (NT-proBNP) 
için, KY’yi dışlayan eşik değerleri araştırmıştır.43-50 Dışlama de-
ğerleri akut ortaya çıkan veya belirtilerin kötüleştiği hastalarda 
(örn. acil servisteki hastalarda) ve belirtilerin daha yavaş ortaya 
çıktığı hastalarda farklılık göstermektedir. Akut başlangıçlı veya 
belirtileri kötüleşen hastalarda, en uygun dışlama kestirim değeri, 
NT-proBNP için 300 pg/mL ve BNP için 100 pg/mL’dir. Başka bir 
çalışmada mid-regional atriyal (veya A tipi) natriüretik peptitin 
(MR-proANP) 120 pg/mL’lik kestirim değerinin akut tablodaki 
hastalarda NT-proBNP ve BNP’nin yukarıda verilen değerlerin-
den aşağı olmadığı gösterilmiştir.51 

Akut olmayan biçimde karşımıza çıkan hastalarda uygun dışla-
yıcı kestirim değeri NT-proBNP için 125 pg/mL ve BNP için 35 
pg/mL’dir. Akut olmayan hastalarda BNP ve NT-proBNP’nin KY 
tanısında duyarlılığı ve özgüllüğü daha düşüktür.43-50 

3.6.5 Göğüs radyogramı
KY şüphesi olan hastaların tanısal değerlendirmesinde göğüs 
radyogramının kullanımı sınırlıdır. En faydalı olduğu yer, hastanın 
belirti ve bulgularını açıklayacak alternatif, pulmoner nedenlerin 
ortaya çıkarılmasıdır. Ayrıca, KY hastalarında pulmoner venöz 
konjesyon veya ödemi gösterebilir. Belirgin SV sistolik işlev bo-
zukluğunun göğüs radyografisinde kardiyomegali olmadan da bu-
lunabileceği akılda tutulmalıdır.

3.6.6 Rutin laboratuvar testleri
Standart biyokimyasal [sodyum, potasyum, kreatinin/hesaplanmış 
glomerül filtrasyon hızı (hGFH)] ve hematolojik (hemoglobin, he-
matokrit, ferritin, lökositler ve trombositler) testlere ek olarak, 
tiroit-stimulan hormonun (thyrotropin) ölçülmesi tiroit hastalığı 
KY’yi arttıracağından veya taklit edebileceğinden dolayı önemlidir 
(Tablo 6). KY’li hastalarda tanı konmamış diyabet sık olduğu için 
kan şekeri ölçümü de önem taşır. Karaciğer enzimleri de KY’de 
bozulabilir (amiodaron veya varfarin tedavisi planlanıyorsa önemli).

Tedavi öncesi kontrolü kadar, tedavi sonrası izlemde de biyo-
kimyasal tetkikler önemlidir. Renin-anjiyotensin sistemi blokerleri 
başlandığında, dozları arttırıldığında ve uzun dönem izlem sırasın-
da, özellikle araya giren su ve sodyum kaybına yol açan hastalıklar 
olduğunda (örn. ishal ve kusma) veya su ve sodyum dengesini ya 
da böbrek işlevlerini etkileyen bir diğer ilaç başlandığında veya 
dozu değiştirildiğinde [örn. steroid olmayan antiinflamatuar ilaç-
lar (NSAİİ) veya diüretikler] biyokimyasal izlem önem taşır (bkz 
Bölüm 7.2). Pek çok rutin laboratuvar testi kıymetli prognostik 
bilgi sağlamaktadır (bkz Bölüm 6).

3.6.7 Kalp yetersizliği tanısı algoritması
KY veya SV işlev bozukluğu tanısına yönelik bir algoritma Şekil 

Tablo 4 Tipik kalp yetersizliği belirti ve bulguları

Belirtiler Bulgular

Halsizlik, yorgunluk, egzersiz 
sonrası toparlanma süresinin 
uzaması

Kalp seslerinde üfürüm

Ortopne Hepatojügüler reflü

Gece gelen öksürük Periferik ödem (ayak bileği, 
sakral, skrotal)

Tipik Daha özgül

Ayak bileği şişliği

Paroksismal noktürnal dispne Üçüncü kalp sesi (gallop ritmi)

Hışıltı (wheezing) Akciğerlerde krepitasyon

Nefes darlığı Jügüler ven basıncında artış

Daha az tipik Daha az özgül

Egzersiz toleransında azalma
Kalp tepe vurusunun sola 
kayması 

Kilo artışı (>2kg/hafta) Akciğerlerde havalanma 
azlığı ve akciğer bazallerinde 
perküsyonda matite alınması 
(plevral efüzyon)

Kilo kaybı (ileri kalp yetersiz-
liğinde)

Taşikardi

Şişkinlik hissi Düzensiz nabız

Depresyon Asit

İştahsızlık Taşipne (>16 solunum/dk)

Çarpıntı Zayıflama (kaşeksi)

Konfüzyon (özellikle yaşlılarda) Hepatomegali

Senkop
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1’de gösterilmiştir. 
Hastaneye akut başlayan ve KY’yi düşündüren belirtilerle acil 

olarak başvuran hastalarda erken ekokardiyografi önerilir (şok-
taki veya ciddi hemodinamik bozulması olan hastalarda derhal 

ekokardiyografi yapılmalıdır). Eğer bir natriüretik peptit ölçül-
düyse, yüksek bir dışlayıcı kestirim değeri kullanılmalıdır.39-50 Bi-
rincil sağlık merkezlerine acil olmayan koşullarda veya hastane 
polikliniklerine yavaş başlangıçlı KY’yi düşündüren belirti ve bul-

I C

I C

I C

I C

IIa C

IIa C

I C

I C

IIa C

I C

IIa C

Tablo 4 Kalp yetersizliği olduğundan şüphelenilen ayaktan hastalarda tanısal incelemeler için öneriler

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Tüm hastalarda düşünülmesi gereken incelemeler

Transtorasik ekokardiyografi, diyastolik işlevler de dahil olmak üzere, kalbin yapı ve işlevlerini değerlendirmek (Bölüm 4.1.2), KY 
tanısını koymak için SVEF’yi ölçmek, tedaviyi planlama ve izlemede yardımcı olmak ve prognoz hakkında bilgi sağlamak için önerilir.

12-derivasyonlu EKG, kalp ritmini, hızını, QRS morfolojisini ve süresini ve diğer ilişkili bozukları belirlemek için önerilir (Tablo 5). Bu 
bilgi ayrıca tedaviyi planlamaya yardımcı olur ve prognostik önemi vardır. Tamamen normal bir EKG’si olanlarda sistolik KY olasılığı 
çok zayıftır.

Tam kan sayımı,
 (i) KY’yi kötüleştirebilen ve hastanın belirti ve bulgularının başka bir nedeni olabilen anemiyi saptamak
 (ii)  Prognoz hakkında bilgi almak için önerilir.

Natriüretik peptit (BNP, NT-proBNP, MR-proBNP) ölçümü: 
 (i) Nefes darlığının diğer nedenlerini dışlamak (eğer değer dışlayıcı kestirim değerinin altındaysa - bkz Şekil 1 - KY pek olası 

değildir)
 (ii) Prognoz hakkında bilgi almak için önerilir.

Göğüs radyogramı, kanser gibi birtakım akciğer hastalıklarını saptamak/dışlamak için düşünülmelidir (astım/KOAH dışlanamaz). Ay-
rıca akciğer konjesyonu/ödemini belirleyebilir ve akut durumlarda KY’den şüphelenilen hastalarda daha yararlıdır.

Seçilmiş hastalarda düşünülmesi gereken incelemeler

KMR görüntüleme kalbin yapı ve işlevlerini değerlendirmek, SVEF’ yi ölçmek ve özellikle yeterli ekokardiyografik görüntüsü olmayan 
ya da ekokardiyografi bulguları yetersiz veya eksik olan bireylerde kalp dokusunun ayırt edici özelliklerini belirlemek için önerilir (an-
cak KMR’ nin dikkat edilmesi gereken özellikleri/kontrendikasyonları göz önünde bulundurulmalıdır).

Koroner anjiyografi angina pektorisi olan ve koroner revaskülarizasyona uygun olduğu düşünülen hastalarda koroner anatomiyi de-
ğerlendirmek için önerilir.

Miyokard perfüzyon/iskemi görüntülemesi (ekokardiyografi, KMR, SPECT veya PET), KAH olan ve revaskülarizasyona uygun olduğu 
düşünülen hastalarda, geri dönüşlü miyokart iskemisini ve canlı miyokart dokusunun varlığını saptamak için düşünülmelidir.

Sol ve sağ kalp kateterizasyonu, kalp transplantasyonu ya da mekanik dolaşım desteği için değerlendirilen hastalarda sağ ve sol kalp 
işlevlerini ve akciğer atardamar direncini değerlendirmek için önerilir.

Egzersiz testi:
 (i) Geri dönüşlü miyokart iskemisini saptamak,
 (ii) Kalp transplantasyonu ve mekanik dolaşım desteği düşünülen hastalarda değerlendirmenin bir parçası olarak,
 (iii) Egzersiz eğitimi programını belirlemeye yardımcı olmak,
 (iv) Prognoz hakkında bilgi almak için düşünülmelidir.

Kan biyokimyası (sodyum, potasyum, kalsiyum, üre/kan üre azotu, kreatinin/hesaplanmış glomerül filtrasyon hızı, karaciğer enzimleri 
ve bilirubinler, ferritin/TDBK) ve tiroid işlevlerinin ölçümü:
 (i) Hastanın diüretik, renin-anjiyotensin-aldosteron antagonistleri ve antikoagülan tedaviye uygunluğunu değerlendirmek (ve 

tedaviyi izlemek)
 (ii) KY’nin geri dönüştürülebilen/tedavi edilebilen nedenlerini (örn. hipokalsemi, tiroit işlev bozukluğu) ve eşlik eden bozukluk-

ları (örn.demir eksikliği) saptamak
 (iii) Prognoz hakkında bilgi almak için önerilir.

BNP= B-tipi natriüretik peptit; EKG= elektrokardiyogram; KAH= koroner arter hastalığı; KMR= kardiyak manyetik rezonans; KOAH= kronik obstrüktif  akciğer hastalığı; KY= kalp yetersizliği; MR-
proANP= mid-regional pro atriyal natriüretik peptit NT-proBNP= N-terminal pro B-tipi natriüretik peptit, PET= pozitron emisyon tomografisi; SPECT= tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografisi; SV= 
sol ventrikül; SVEF= sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; TDBK= total demir bağlama kapasitesi.
aÖneri sınıfı
bKanıt düzeyi
cBu liste ayrıntılı değildir ve diğer tetkikler metin içerisinde tartışılmıştır. Troponinler, D-dimer ölçümünü ve sağ kalp kateterizasyonunu gibi ek tetkikler acil servis/hastanede akut KY’ den şüphelenilen 
hastalarda endike olabilir.
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gularla başvurmuş hastalarda, ekokardiyografiye en çok ihtiyacı 
olan hastaları ayırt etmek için EKG ve natriüretik peptit ölçümü 
kullanılabilir (natriüretik peptit seviyesi dışlayıcı eşiğin üstündey-
se/EKG anormal ise ekokardiyografi gereklidir). Bu hastalarda, 
‘yanlış negatif’ KY tanısını önlemek için daha düşük natriüretik 
peptit dışlayıcı kestirim değeri kullanılmalıdır.39-50 Tetkik öncesi 
KY olasılığı yüksek olan hastalar (örn. miyokart enfarktüsü öykü-
sü gibi) doğrudan ekokardiyografiye yönlendirilebilir.

4. Şüpheli veya doğrulanmış 
kalp yetersizliği olan hastaları 
değerlendirmede kardiyak 
görüntülemenin rolü
Görüntüleme, KY tanısında ve tedaviyi yönlendirmede başrolü 
oynamaktadır. Çeşitli görüntüleme yöntemleri mevcut olmakla 
birlikte, KY’den şüphelenilen hastalarda doğruluk, ulaşılabilirlik 
(taşınabilir olması dahil), güvenlilik ve maliyet nedenleriyle seçi-
lecek yöntem ekokardiyografidir.27-34 Ekokardiyografik inceleme-

den elde edilen bilgiler, özgül klinik sorulara yanıt verebilme yete-
nekleri, kontrendikasyon ve riskleri göz önünde bulundurularak 
seçilen diğer görüntüleme yöntemleriyle tamamlanabilir (bkz 
Tablo 7).9,10,52-60 Tüm görüntüleme teknikleri, tipinden bağımsız 
olarak, yalnızca yeterli ve deneyimli kimseler tarafından gerçek-
leştirilmelidir.32 

4.1 Ekokardiyografi
Ekokardiyografi terimi burada; iki boyutlu/üç boyutlu ekokardi-
yografi, vurulu (PW-) ve sürekli (CW-) akım Doppler’i, renkli 
Doppler ve doku Doppler (TDI) görüntüleme dahil tüm kardi-
yak ultrasonografik görüntüleme tekniklerini kapsayacak şekilde 
kullanılmıştır.8,27-34,61-64 Ekokardiyografi, kardiyak anatomi (örn. 
hacimler, geometri, kütle) ve işlevler (örn. SV işlevleri ve duvar 
hareketleri, sağ ventrikül işlevleri, pulmoner arter basıncı, peri-
kart) ile ilgili bilgiler sağlamaktadır.

4.1.1 Sol ventrikül sistolik işlev bozukluğunun 
değerlendirilmesi
SVEF, hacimlere, önyüke, artyüke, kalp hızına ve kapak işlevlerine 

Tablo 5 Kalp yetersizliğinde en yaygın EKG anormallikleri

Anormallik Nedenler Klinik anlamı

Sinüs taşikardisi

Atriyal
taşikardi/flatter/fibrilasyon

Sinüs bradikardisi

Ventriküler aritmiler

Miyokart iskemisi/en-
farktüs

Q dalgaları

SV hipertrofisi 

AV blok

Düşük QRS voltajı

QRS süresi ≥120 ms ve 
LBBB morfolojisi

Dekompanse KY, anemi, ateş, hipertiroidi

Hipertiroidi, enfeksiyon, mitral kapak hastalıkları

Dekompanse KY, enfarktüs

Beta-blokerler, ivabradin, verapamil, diltiazem

Antiaritmikler

Hipotiroidi

Hasta sinüs sendromu

İskemi, enfarktüs, kardiyomiyopati, miyokardit, 
hipokalemi, hipomagnezemi

Dijital aşırı dozu

Koroner arter hastalığı

Enfarktüs, hipertrofik kardiyomiyopati

LBBB, pre-eksitasyon

Hipertansiyon, aort kapak hastalıkları, hipertrofik kar-
diyomiyopati

Enfarktüs, ilaç toksisitesi, miyokardit, sarkoidoz, gene-
tik kardiyomiyopati (laminopati, desminopati), Lyme 
hastalığı

Obezite, amfizem, perikart efüzyonu, amiloidoz

Elektriksel ve mekanik dissenkroni

Klinik değerlendirme

Laboratuvar incelemeleri

AV iletimini yavaşlatın, antikoagülasyon, farmakolojik 
kardiyoversiyon, elektriksel kardiyoverisyon, kateter 
ablasyonu

İlaç tedavisini değerlendirin

Laboratuvar incelemeleri

Laboratuvar incelemeleri

Egzersiz testi, perfüzyon/canlılık çalışmaları, koroner anji-
yografi, elektrofizyolojik testler, ICD

Ekokardiyografi, troponinler, perfüzyon/canlılık çalışmaları, 
koroner anjiyografi, revaskülarizasyon

Ekokardiyografi, perfüzyon/canlılık çalışmaları, koroner 
anjiyografi

Ekokardiyografi/KMR

İlaç tedavisini değerlendirin, sistemik hastalık yönünden 
değerlendirin; aile öyküsü/genetik testler gereklidir. 
Pacemaker veya ICD gerekebilir.

Ekokardiyografi/KMR, göğüs radyografisi; amiloidoz 
için ek görüntüleme (KMR, 99mTc-DPD sintigrafisi) ve 
endomiyokardiyal biyopsi 

Ekokardiyografi

KRT-P, KRT-D

AV: atriyoventriküler; EKG: Elektrokardiyogram; ICD: İmplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör; KMR: Kardiyak manyetik rezonans; KRT-D: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi-defibrilatör; KRT-P: 
Kardiyak resenkronizasyon tedavisi-pacemaker; KY: Kalp yetersizliği; LBBB: Sol dal bloğu; SV: Sol ventrikül; 99mTc-DPD: Teknesyum-99m 3,3-difosfano-1,2-propanodikarboksilik asit.
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Tablo 6 Kalp yetersizliğinde yaygın laboratuvar testi anormallikleri

Anormallik Nedenler Klinik anlamı

Böbrek yetersizliği
(kreatinin >150 mmol/L/1.7 mg/
dl, hGFH <60 ml/min/1.73 m2)

Anemi (erkekte <13 g/dL/8.0 
mmol/L, kadında <12 g/dl/7.4 
mmol/L)

Hiponatremi (<135 mmol/L)

Hipernatremi(>150 mmol/L)

Hipopotasemi (<3.5 mmol/L)

Hiperglisemi (>6.5 mmol/L/117 
mg/dL)

Hiperürisemi(>500 μmol/L/8.4 
mg/dl)

Albümin yüksek (>45 g/L)

Albümin düşük (<30 g/L)

Tanısal incelemeler

Troponinlerde yükselme

Kreatin kinazda yükselme

Anormal tiroit testleri

İdrar tahlili

CRP >10 mg/L, nötrofilik lökositoz

INR >3.5 

Hiperpotasemi (>5.5 
mmol/L) 

Böbrek hastalığı
Renal konjesyon
ACE inhibitörü/ARB, MRA
Dehidratasyon
NSAİİ ve diğer nefrotoksik ilaçlar

Kronik KY, hemodilüsyon, demir kaybı 
veya yetersiz demir kullanımı, böbrek 
yetersizliği, kronik hastalık, malignite

Kronik KY, hemodilüsyon, AVP salınımı, 
diüretikler (özellikle tiazidler) ve diğer 
ilaçlar

Su kaybı/yetersiz su alımı

Diüretikler, ikincil hiperaldosteronizm

Diyabet, insülin direnci

Diüretik tedavisi, gut, malignite

Dehidratasyon, miyeloma

Yetersiz beslenme, böbreklerden kayıp

Karaciğer işlev bozukluğu
Karaciğer konjesyonu
İlaç toksisitesi

Miyosit nekrozu
Uzun süreli iskemi, şiddetli KY, 
miyokardit, sepsis, böbrek yetersizliği

Kalıtımsal ve edinsel miyopatiler (miyosit 
dahil)

Hiper/hipotiroidi
Amiodoron

Proteinüri, glikozüri, bakteri

Enfeksiyon, enflamasyon

Antikoagülan aşırı dozu
Karaciğer konjesyonu/hastalığı
İlaç etkileşimleri

Böbrek yetersizliği, potasyum desteği, 
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi 
blokerleri 

GFH’yı hesaplayın

ACE-inhibitörü/ARB veya MRA dozunu azaltmayı düşünün 
(ya da doz arttırımını erteleyin).

Potasyum ve BUN değerlerini kontrol edin

Dehidrate ise diüretik dozunu azaltmayı düşünün, ancak 
renal konjesyon varsa daha fazla diüretik yararlı olabilir

İlaç tedavisini değerlendirin

Tanısal incelemeler

Tedavi etmeyi düşünün

Diüretik dozunu ayarlayarak su kısıtlamayı düşünün.

Ultrafiltrasyon, vazopressin antagonisti

İlaç tedavisini değerlendirin

Su alımını değerlendirin

Tanısal incelemeler

Aritmi riski

ACE-İ/ARB, MRA, potasyum desteği üzerinde durun

Hidrasyonu değerlendirin, glukoz entoleransını tedavi edin

Allopürinol

Diüretik dozunu azaltın

Rehidrate et
Tanısal incelemeler

Tanısal incelemeler

Tanısal incelemeler
Karaciğer konjesyonu
İlaç tedavisini inceleyin

Artış paternini değerlendirin (şiddetli KY’de hafif  artışlar 
yaygındır)
Perfüzyon/canlılık çalışmaları
Koroner anjiyografi
Revaskülarizasyon açısından değerlendirme
Genetik kardiyomiyopati (laminopati, desminopati, distrofino-
pati), müsküler distrofi düşünün
Statin kullanımı

Tiroit anormalliğini tedavi edin
Amiodoron kullanımını tekrar değerlendirin

Tanısal incelemeler
Enfeksiyonu dışlayın, diyabet

Tanısal incelemeler

Antikoagülan dozunu değerlendirin
Karaciğer işlevlerini değerlendirin
İlaç tedavisini değerlendirin

Potasyum desteğini/potasyum tutucu diüretikleri kesin

ACE-İ/ARB, MRA’nın dozunu azaltın ya da kesin

Böbrek işlevini ve idrar pH’sını değerlendirin

Bradikardi ve ciddi aritmiler riski

ACE: Anjiyotensin-dönüştürücü enzim; ARB: Anjiyotensin-reseptör blokeri; AVP: Arginin vazopressin; B-tipi natriüretik peptit; BUN: kan üre azotu; CRP: C-reaktif  protein; GFH: Glomerül filtrasyon hızı; 
K Y: Kalp yetersizliği, MRA: mineralokortikoid reseptör blokeri; NSAİİ: Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaç.
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bağlı olduğu için bir kasılma göstergesi değildir ve atım hacmi 
ile aynı anlama gelmez. Atım hacmi, KEF-KY hastalarında ve SV 
konsantrik hipertrofisinde azalabilirken, DEF-KY hastalarında SV 
genişlemesine bağlı olarak korunabilir. EF belirgin mitral yetersiz-
liği olan hastalarda korunabilir (ve atım hacmi azalır). Bu yüzden 
EF klinik bağlamda yorumlanmalıdır.

EF’yi ölçmede önerilen ekokardiyografik yöntem apikal biplan 
diskler yöntemdir (modifiye Simpson kuralı).8, 27-34, 61 Ancak, bu 
yöntem endokart sınırının hassas bir şekilde çizilmesine bağ-
lı olduğu için, görüntü kalitesinin yetersiz olduğu durumlarda 
(endokart sınırının <%80’nin yeterli olarak görüntülenmesi) en-
dokart sınırlarını belirlemek için bir kontrast madde kullanımı 

Şekil I Kalp yetersizliğinden şüphelenilen hastalarda tanısal akış şeması - ‘ilk ekokardiyografi’ (mavi) veya ‘ilk 
natriüretik peptit’ (kırmızı) yaklaşım alternatiflerini göstermektedir

*Akut durumlarda MR-proANP de kullanılabilir (kestirim değeri 120 pmol/L, örn. <120 pmol/L: Kalp yetersizliği olasılık dışı)
BNP: B-tipi natriüretik peptit, EKG: Elektrokardiyogram; KY: Kalp yetersizliği; MR-proANP: Mid-regional pro atriyal natriüretik peptid, NT-proBNP: N-terminal pro B-tipi natriüretik peptit.
aNatriüretik peptitlerin dışlayıcı kestirim değerleri yanlış negatif  tanı oranını en aza indirecek ve ekokardiyografiye gereksiz yönlendirmeleri azaltacak şekilde seçilmektedir.
bAkut durumlarda yüksek natriüretik peptit seviyelerinin diğer nedenleri, akut koroner sendrom, atriyal veya ventriküler aritmiler, pulmoner emboli ve artmış sağ kalp basınçlarının eşlik ettiği 
ciddi kronik obstrüktif  akciğer hastalığı, böbrek yetersizliği ve sepsistir. Akut olmayan durumlarda yüksek natriüretik peptit seviyelerinin diğer nedenleri, ileri yaş (>75 yaş), atriyal aritmiler, sol 
ventrikül hipertrofisi, kronik obstrüktif  akciğer hastalığı ve kronik böbrek hastalığıdır.
cTedavi natriüretik peptit seviyesini düşürebilir ve natriüretik peptit değerleri KEF-KY hastalarında belirgin olarak yükselmeyebilir.
dBakınız: Bölüm 3.5 ve Web Tablosu 3

Kalp yetersizliği şüphesi

Akut başlangıç

EKG
Göğüs radyogramı

Ekokardiyografi

Eğer kalp yetersizliği 
doğrulanırsa etiyolojiyi 

aydınlatd ve uygun tedaviye 
başla

ECG normal

ve

NT-proBNP<300 pg/mL 

veya

BNP <100 pg/mL

ECG abnormal

veya

NT-proBNP≥300 pg/mLb

veya

BNP≥100 pg/mLb

ECG abnormal

veya

NT-proBNP≥125 pg/mLb

veya

BNP≥35 pg/mLb

ECG normal

ve

NT-proBNP<125 pg/mL

veya

BNP <35 pg/mL

Ekokardiyografi

Kalp yetersizliği 
olası değilc

Kalp yetersizliği
olası değilc

BNP/NT-pro BNP* BNP/NT-pro BNP Ekokardiyografi

EKG
Olasılıkla göğüs

radyogramı

Akut olmayan başlangıç
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Tablo 7 KY tanısında çeşitli görüntüleme tekniklerinin uygulamaları

EKO

Remodeling/işlev bozukluğu

Etiyoloji

Başlıca avantajları

Başlıca dezavantajları

KMR Kat SPECT ÇKBT PET

SV:

SğV:

KAH:

Valvüler:

Miyokardit

Sarkoidoz
Hipertrofik KMP 

Dilate KMP

ARVK
Restriktif  KMP

Sınıflandırılamayan KMP

LV diyastolik işlev bozukluğu

Dissenkroni

Yaygın ulaşılabilir
Taşınabilir
Radyasyon yok
Nispeten daha 
ucuz

Eko penceresi 
gerekli

İyi görüntü kalitesi
Radyasyon yok

Sınırlı kullanım
Kontrendikasyonlark

İşlevsel analiz
Aritmi varsa görüntü 
kalitesi sınırlı

Kolay
ulaşılabilir

Radyasyon
İnvaziv

Kolay
ulaşılabilir

Radyasyon

Makul derecede 
ulaşılabilir
Yüksek görüntü 
kalitesi

Radyasyon
Aritmi varsa 
görüntü kalitesi 
sınırlı 

Sınırlı
derecede
ulaşılabilir
İyi görüntü
kalitesii

Radyasyon
Sınırlı
ulaşılabilirlik

EDV

ESV
EF
Kütle
EDV
ESV

EF
Kütle

İskemi

Hibernasyon
Skar
Koroner anatomi

Darlık

Yetersizlik

HKMP
Amiloidoz

Miyokardit

Eozinofilik sendrom

Demir: hemakromatoz

Demir: talasemi

Perikardit
Amiloidoz

Endomiyokardiyal fibrozis
Anderson-Fabry

Takotsubo-KMP

++ +++ ++ ++ ++ ++
++ +++ ++ ++ ++ ++
++ +++ ++ ++ ++ ++

++ +++ - - ++ -
++ +++ + - ++ -
++ +++ + - ++ -
++ +++ + - ++ -

++ +++ - - ++ -
+++ + +++ - - -
++ + - + - -

+++a +++ +++b +++ - +++

+++a +++a - +++ - +++
++ +++ - ++ - ++
- - +++ - +++ -
+++ + +++ - ++c -
+++ ++ ++ - - -
+ +++ +++d - - -

+ +++ ++d - - ++
+++ ++ ++ - - -
++ +++ +++d - - -

+ +++ +++d - - -
+ +++ +++d - - -
+ +++ - - - -

+ +++ - - - -

++ +++ +++d - + -
++e ++f ++e - ++g -
+ +++ +++d - - -

+ +++ +++d - - -
+ + - - - -
+ ++ +++ - - -

Günlük uygulamada bir testin seçimi ulaşılabilirlik, yerel deneyim, avantajlar/dezavantajlar ve birçok sorunun mevcut olduğu durumlarda, hangi testin en fazla soruyu yanıtlayabileceği göz önünde bulun-
durularak yapılmalıdır.
ARVK: Aritmojenik sağ ventrikül kardiyomiyopatisi; ÇKBT: Çok kesitli bilgisayarlı tomografi; EDV: Diyastol sonu hacmi; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; ESV: Sistol sonu hacmi; HKMP: Hipertrofik kardiyomiyopati; 
KAH: Koroner arter hastalığı; Kat: Kalp kateterizasyonu, KMP: Kardiyomiyopati; KMR: Kardiyak manyetik rezonans; PET: Pozitron emisyon tomografisi; SğV: Sağ ventrikül; SPECT: Tek foton emisyonlu 
bilgisayar tomografi; SV: Sol ventrikül 
aStres (dobutamin) görüntüleme.
bFraksiyonel akım rezervi ya da ‘Doppler’ akım rezervi ölçümleri.
cTranskateter aort kapak replasmanı için aort anülüsünün ölçümleri dahil.
dEndomiyokardiyal biyopsi.
eHemodinamik değerlendirme (konstriksiyon).
fKontrastlı KMR ile hastalığın aktivitesini göstermek.
gKalsifikasyonlar.
hHastanın durumuna bağlı olmaksızın iyi kaliteli.
iMükemmel atenüasyon düzeltmesi.
kÖzel bölgelerde (örn. göz) yabancı metalik cisimler ve elektronik cihazlar (bazı MR uyumlu pacemakerlar); göreceli kontrendikasyon: klostrofobi.
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önerilmektedir.61 Doğrusal boyutlardan EF hesaplama yöntem-
leri, olan Teichholz ve Quinones yöntemleri özellikle bölgesel 
SV işlev bozukluğu olan hastalarda hatalı sonuçlanabilir; aynı du-
rum SV sistolik işlevlerini değerlendirmede kullanılan bir diğer 
teknik olan fraksiyonel kısalma için de geçerlidir. Bu yöntemler 
ve görsel EF değerlendirmesi (eye balling) önerilmemektedir.61 
Yeterli nitelikteki üç boyutlu ekokardiyografi ventrikül hacimle-
rinin ölçümünde ve EF hesaplamasında daha iyi bilgi verir.62 SV 
duvar hareket skoru indeksi EF için kabul edilebilir bir alterna-
tiftir, ancak yaygın olarak kullanılmamaktadır. Diğer SV sistolik 
işlev göstergeleri AV plan sistolik ekskürsiyonu, sistolik doku 
Doppler hızları ve deformasyon ölçümleridir (strain ve strain 
hızı). Deformasyon görüntüleme, SV sistolik işlevlerindeki kü-
çük değişiklikleri tespit etmede EF’den daha duyarlıdır. Ancak, 
tekrarlanabilirlik ve standardizasyon konuları deformasyon gö-
rüntülemenin rutin kullanımını şimdilik kısıtlamaktadır. SV çıkış 
yolu alanında hız-zaman integralinin ölçümüyle atım hacmi ve 
kalp debisi hesaplanabilir.

KY hastalarında en sık görülen ekokardiyografik bozukluklar 
ve klinik yansımaları Tablo 8’de sunulmuştur.

4.1.2 Sol ventrikül diyastolik işlev bozukluğunun 
değerlendirilmesi
KEF-KY hastalarında altta yatan patofizyolojik bozukluğun SV di-
yastolik işlev bozukluğu olduğu düşünülmektedir ve bu yüzden 
bu tip KY’nin tanısında SV diyastolik işlev bozukluğunun teşhisi 
esastır (Tablo 9).7, 8, 27-34, 63, 64 KY hastalarında yaygın olarak ölçülen 
Doppler ekokardiyografi diyastolik göstergeleri Tablo 9’da veril-
miştir. SV diyastolik işlev bozukluğunun işlevsel ekokardiyografik 
göstergelerinin normal değerlerinin yaş, kalp hızı ve vücut ölçü-
süne bağlı olabileceği unutulmamalıdır.63,64 Önemli olarak, hiçbir 
ekokardiyografik parametre tek başına SV diyastolik işlev bozuk-
luğu tanısını koymada yeterli ölçüde kesin ve tekrarlanabilir de-
ğildir. Bu yüzden, tüm ilişkili iki boyutlu ve Dopler verilerini içe-
ren kapsamlı bir ekokardiyografik inceleme önerilmektedir.8,63,64 

Bu inceleme, hem yapısal (SV hipertrofisi, SA genişlemesi) hem 
işlevsel bozuklukların değerlendirilmesini içermelidir (Tablo 1). 
Doku Doppler görüntülerden elde edilen ve mitral anülüsünden 
ölçülen erken diyastolik miyokardiyal hızlar (e’) miyokardiyal 
relaksasyonun değerlendirilmesini sağlar. Normal bir e’ (gerçek 
zamanlı pulsed TDI ile ölçülen, >8 cm/s septal, >10 cm/s lateral 

Tablo 8 Kalp yetersizliği hastalarında genel ekokardiyografik anormallikler

Anormallik Klinik anlamıÖlçüm

Sistolik işlev ile ilgili parametreler

Diyastolik işlev ile ilgili parametreler

Kapak işleviyle ilgili parametreler

Diğer parametreler

SV ejeksiyon fraksiyonu

SV bölgesel işlevi

SV fraksiyonel kısalma

SV diyastol sonu boyutu

SV sistol sonu boyutu

SV çıkış yolu hız zaman integrali

SV diyastolik işlev bozukluğu 
parametreleri

Sol atriyum hacim indeksi

SV kütle indeksi

Kapak yapısı ve işlevi

SğV işlevleri (örn. TAPSE)

Triküspit yetersizliği doruk hızı

Sistolik pulmoner arter basıncı

Perikart

İnferiyor vena kava

Azalmış (<%50)

Hipokinezi, akinezi, diskinezi

Azalmış (<%25)

Artmış (çap ≥60 mm, 32 mm/m2, 
hacim>97 ml/m2)

Artmış (çap >45 mm, >25 mm/m2, 
hacim>43 ml/m2)

Azalmış (<15 cm)

Mitral akım paterninde, doku hızları (e’) 
veya E/e’ oranında anormallikler

Artmış (hacim >34 ml/m2)

Artmış; kadınlarda >95 gr/m2, erkekler-
de >115 gr/m2

Kapak darlığı veya yetersizliği (özellikle 
aort darlığı ve mitral yetersizliği)

Azalmış (TAPSE <16 mm)

Artmış (>3.4 m/s)

Artmış (>50 mmHg)

Efüzyon, hemoperikardiyum, 
kalsifikasyon

Dilate, solunumsal kollaps yok

SV global sistolik işlev bozukluğu

Miyokart enfarktüsü/iskemisi
Kardiyomiyopati, miyokardit

SV radyal sistolik işlev bozukluğu

Aşırı hacim yüküne bağlı KY olasılığı

Aşırı hacim yüküne bağlı KY olasılığı

Azalmış SV atım hacmi

SV diyastolik işlev bozukluğuna işaret eder ve doluş basıncı 
hakkında fikir verir

SV doluş basıncında artış (geçmişte ya da şu anda)
Mitral kapak hastalığı

Hipertansiyon, aort darlığı, hipertrofik kardiyomiyopati

KY’ nin nedeni veya komplike duruma getiren bir etmeni veya 
KY’ nin sonucu (ikincil mitral yetersizliği) olabilir

SğV sistolik işlev bozukluğu

Artmış SğV sistolik basıncı

Pulmoner hipertansiyon 

Tamponat, malignite, sistemik hastalık, akut ya da kronik 
perikardit, konstriktif  perikardit düşündürür

Artmış SğA basıncı
SğV işlev bozukluğu, hacim yüklenmesi
Pulmoner hipertansiyon olasılığı

E/é: Mitral akım E dalgasının doku Doppler é dalgasına oranı; KY: kalp yetersizliği; SV: sol ventrikül; SğV: sağ ventrikül; TAPSE: triküspit anüler plan sistolik ekskürsiyonu.
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veya >9 cm/s ortalama) KY hastalarında çok nadirdir. E/e’ oranı, 
LV doluş basınçları ile ilişkilidir.63,64 (Tablo 9). Bu yüzden, LV di-
yastolik işlev bozukluğunun ekokardiyografik kanıtı azalmış e’ (e’ 
ortalama <9 cm/s) veya artmış E/e’ oranı (>15) veya bu paramet-
relerin birleşiminden oluşur (Tablo 9). En az iki anormal ölçüm 
ve/veya AF varlığı tanı olasılığını kuvvetlendirir.

4.2 Transözofajiyal ekokardiyografi
Transözofajiyal ekokardiyografi (TÖE), transtorasik ultrason 
penceresi yetersiz olmadıkça (ör: obezite, kronik akciğer has-
talığı, ventilatördeki hastalar) veya alternatif bir yöntem [ör: 
kardiyak manyetik rezonans (KMR) görüntüleme] mevcut veya 
uygulanabilir olmadıkça rutin tanısal değerlendirmede gerekli 
değildir. 

TÖE, karmaşık kapak hastalıkları (özellikle mitral kapak hasta-
lıkları ve protez kapaklar), şüpheli endokardit ve seçilmiş doğum-
sal kalp hastalığı olan hastalarda kıymetlidir. Aynı zamanda, TÖE, 
AF hastalarında sol atriyal apendikste trombüs varlığının kontrolü 
için de kullanılmaktadır. 

4.3 Stres ekokardiyografi
Egzersiz veya farmakolojik stres ekokardiyografi, tetiklenebilen 
iskeminin varlığını ve yaygınlığını belirlemede ve kasılmayan mi-
yokart dokusunun canlılığını değerlendirmede kullanılabilir (bkz. 
Bölüm 13).34 Bu teknik, şüpheli ciddi aort darlığı, düşük EF ve dü-
şük transvalvüler gradiyenti olan hastaların değerlendirilmesinde 
de kullanışlıdır (bkz. Bölüm 13.3.1). Diyastolik stres testi, fiziksel 
etkinlik sırasında KY belirtileri olan, EF’si normal ve istirahatte 
diyastolik işlev parametreleri tanı koydurucu olmayan hastalarda 
KEF-KY tanısında gelişmekte olan bir işlemdir.63

4.4 Kardiyak manyetik rezonans
KMR, iskemi ve canlılık değerlendirmesi de dahil olmak üzere, 
ekokardiyografi ile elde edilen anatomik ve işlevsel bilgilerin ço-
ğunu ve bazı ek değerlendirmeleri sağlayabilen invaziv olmayan bir 
tekniktir.52,57,65 KMR, hacimlerin, kütlenin ve duvar hareketlerinin 
değerlendirilmesinde doğruluk ve tekrar edilebilirlik açılarından 
altın standart olarak kabul edilmektedir. KMR, pek çok hastada iyi 
görüntü kalitesi sağladığından, ekokardiyografik çalışmalarda tanı 
konamayan hastalarda en iyi alternatif görüntüleme seçeneğidir.

KMR, inflamatuar ve infiltratif durumların teşhisinde ve bu has-
taların prognozunu öngördürmede özellikle kıymetlidir (Tablo 
7).65 Aynı zamanda KMR, şüpheli kardiyomiyopati, aritmiler, şüp-
heli kalp tümörleri (veya tümör tarafından kalp tutulumu) veya 
perikardiyal hastalıkları olan hastaların değerlendirilmesinde ve 
kompleks doğumsal kalp hastalıkları olan hastalarda seçilecek gö-
rüntüleme yöntemidir.66 

Kısıtlılıkları, her yerde ulaşılabilir olmayışı, belirli metalik imp-
lantların (hepsi olmasa da, pek çok kalp cihazı bunlara dahildir) 
bulunduğu hastalarda kullanılamaması ve maliyetidir. Aynı zaman-
da atriyal aritmilerin olduğu hastalarda işlevsel analizlerin doğru-
luğu kısıtlıdır. Bazı hastalar, sıklıkla klostrofobi nedeniyle, işlemi 
tolere edemeyebilir. Lineer gadolinyum şelatları, nadir bir durum 
olan ve nefrojenik sistemik fibrozis olarak bilinen duruma neden 
olabildiğinden, GFR <30 mL/dk/m2 olan bireylerde kontrendike-
dir (yeni makrosiklik gadolinyum şelatları ile bu durum daha az 
kaygı uyandırıcı olabilir).67, 68 

4.5 Tek foton emisyonlu bilgisayarlı 
tomografi ve radyonüklit ventrikülografi
Tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi [single-photon emis-
sion computed tomography (SPECT)], KAH’dan şüphelenildiği 

Tablo 9  Kalp yetersizliği hastalarında sol ventrikül diyastolik işlev bozukluğunun genel ekokardiyografik ölçümleri

Anormallik Klinik anlamıÖlçüm

e’

E/e’ oranıa

Mitral akım E/A oranıb

Valsalva manevrası sırasında mitral akım

(A pulm-A mitral) süresi

Azalmış ( <8 cm/s septal, <10 cm/s lateral, 
<9 cm/s ortalama)

Artmış (>15)

Azalmış (<8)

Orta (8-15)

‘Restriktif ’ (>2)

‘Bozulmuş relaksasyon’ (<1)

Normal (1-2)

‘Psödonormal’ doluş paterninin ‘bozulmuş 
relaksasyon’ paternine dönüşmesi (E/A 
oranında ≥ 0,5 artışla beraber)

>30 ms

Gecikmiş SV relaksasyonu

Yüksek SV doluş basıncı

Normal SV doluş basıncı

Gri zon (ek parametreler gerekli)

Yüksek SV doluş basıncı

Aşırı hacim yükü

Gecikmiş SV relaksasyonu

Normal SV doluş basıncı

Kesin değil (‘psödonormal ‘ olabilir)

Yüksek SV doluş basıncı (Valsalva manevrasıyla 
ortaya çıkan)

Yüksek SV doluş basıncı

A pulm-A mitral: pulmoner ven akımı A-dalgası süresi ve mitral akım A-dalgası süresi arasındaki zaman farkı; E/A: Erken diyastolik mitral akım dalgasının geç diyastolik mitral akım dalgasına oranı;
é: mitral anülüs erken diyastolik hızı, E/é: mitral akım E dalgasının doku Doppler é dalgasına oranı; KY: Kalp yetersizliği; SV: Sol ventrikül.
aFarklı uzlaşı belgelerinde8,63 farklı kestirim değerleri vardır; bu tabloda bahsedilen kestirim değerleri için hem septal hem ortalama é kullanılabilir.
bÇok değişkendir ve tek başına tanı koymak için uygun değildir; büyük ölçüde yüklenme koşullarına bağlıdır; yaşa göre düzeltilmiş normal değerleri mevcuttur.63
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durumlarda iskemi ve canlılığın değerlendirilmesinde kullanışlı 
olabilir ve tanısal olduğu kadar prognostik bilgi de sağlar (Tablo 
7).54 Gated SPECT de, ventrikül hacimleri ve işlevleri hakkında 
bilgi verir, ancak hastaları iyonize radyasyona maruz bırakır.

4.6 Pozitron emisyon tomografi 
görüntüleme
Pozitron emisyon tomografi (PET) [tek başına veya bilgisayarlı 
tomografi (BT) ile birlikte] iskemi ve canlılığın değerlendirilmesin-
de kullanılabilir, ancak akım işaretleyicileri (N-13 amonyum veya 
O-15 su) cihazın bulunduğu yerde bir siklotronun olmasını ge-
rektirir.58,60,69 Rubidyum, PET ile iskemi testinde kullanılabilecek, 
nispeten düşük maliyetle yerel olarak üretilebilen alternatif bir 
işaretleyicidir (Tablo 7). Temel kısıtlılıkları, her yerde ulaşılabilir 
olmayışı, radyasyon maruziyeti ve maliyettir.

4.7 Koroner anjiyografi
Angina pektoris veya kardiyak arrest öyküsü olan hastalarda, 
eğer hasta koroner revaskülarizasyon için uygunsa koroner anji-
yografi düşünülmelidir. İnvaziv olmayan testlerde geri döndürüle-
bilir miyokart iskemisinin kanıtları olan hastalarda, özellikle EF de 
azalmışsa, anjiyografi düşünülmelidir (çünkü koroner atardamar 
baypas cerrahisi faydalı olabilir) (Bölüm 13). Anjiyografi öncesi 
miyokart canlılığı invaziv olmayan yöntemlerle değerlendirilebilir, 
çünkü bazı gözlemsel veriler belirgin canlılığın olmadığı durumlar-
da koroner anjiyografinin çok az yarar (yarar varsa) sağladığını ve 
hatırı sayılır risk taşıdığını göstermiştir. İskemi bilgisinin olmadığı 
olgularda, fraksiyonel akım rezervi lezyonun hemodinamik önemi 
konusunda bilgi verir.70 

Koroner anjiyografi, akut KY (AKY) (şok veya akut akciğer 
ödemi) olan bazı seçilmiş hastalarda, özellikle bu durum akut 
koroner sendromla ilişkili ise, acil olarak gereklidir (bkz Bölüm 
12.7.1 ve revaskülarizasyon kılavuzları71). Koroner anjiyografi ka-
pak hastalığı olan ve cerrahi düzeltme planlanan hastalarda da 
endikedir.

4.8 Kardiyak bilgisayarlı tomografi
KY olan hastalarda, BT’nin temel kullanım alanı koroner anato-
minin invaziv olmayan bir yöntemle gösterilmesidir.59 Bu işlemin 
fayda ve riskleri, yukarıda bahsedildiği gibi, koroner anjiyografi 
başlığı altında tartışılmalıdır (Bölüm 4.7).

5. Diğer tetkikler

5.1 Kalp kateterizasyonu ve 
endomiyokardiyal biyopsi
Konstriktif veya restriktif kardiyomiyopati şüphesi olan hastalar-
da, diğer invaziv olmayan görüntüleme yöntemleri ile birleştirile-
rek kullanılacak kalp kateterizasyonu doğru tanının konmasında 
yararlıdır (bkz. Tablo 7). Miyokardit ve infiltratif hastalık (örn. 
amiloidoz, bkz. Tablo 7) şüphesi olan hastalarda endomiyokardi-
yal biyopsi tanıyı doğrulamak için gerekebilir. Bu işlemin kullanımı 
diğer kılavuzlarda ayrıntılı olarak tanımlanmıştır.72 

5.2 Egzersiz testi
Egzersiz testi, egzersiz kapasitesinin ve eforla gelen nefes darlığı 
ve yorgunluk gibi belirtilerin nesnel olarak değerlendirilmesine 
olanak tanır.73 Altı-dakikalık yürüme testi, çeşitli treadmill ve bi-
siklet protokolleri mevcuttur. Gaz değişim analizi nefes darlığı-
nın kardiyak ve solunumsal nedenlerinin ayırımında yardımcıdır, 
anaerobik eşiğe ulaşılıp ulaşılmadığını gösterir ve prognostik bilgi 
sağlar (zirve oksijen tüketimi, kalp transplantasyonu adaylarının 
değerlendirilmesinin bir parçası olarak ölçülür). Etkin tedavi al-
mayan bir hastada normal egzersiz kapasitesi semptomatik KY 
tanısını dışlar, ancak egzersiz kapasitesi ile, EF de dahil, istirahat 
hemodinamik ölçümleri arasında zayıf bir bağıntı olduğu unutul-
mamalıdır. 

5.3 Genetik testler
Genetik testlerin ‘idiyopatik’ dilate ve hipertrofik kardiyomiyo-
patideki artan önemi başka yerlerde ayrıntılı olarak anlatılmıştır.16 
Son zamanlarda, dilate kardiyomiyopati ve AV blok veya pre-
matür beklenmeyen ani ölüm için aile öyküsü olan hastalarda, 
profilaktik bir implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatör (ICD) 
endike olabileceği için, önerilmektedir.

5.4 Ambulatuvar elektrokardiyografik 
monitorizasyon
Ambulatuvar EKG monitorizasyonu, aritmi veya bradikardiyi dü-
şündüren belirtileri (örn. çarpıntı veya senkop) olan hastaların 
değerlendirilmesinde ve AF’li hastalarda ventrikül hızının izlemin-
de değerlidir. KY’ye neden olan veya KY’yi şiddetlendiren atriyal 
ve ventriküler aritmilerin tiplerinin, sıklığının ve süresinin, sessiz 
iskemi ve bradikardi ataklarının ve ileti bozukluklarının belirlen-
mesinde kullanışlıdır.

6. Prognoz
Pek çoğu yaş, etiyoloji, NYHA sınıfı, EF, önemli eşlik eden has-
talıklar (böbrek işlev bozukluğu, diyabet, anemi, hiperürisemi) 
ve plazma natriüretik peptit konsantrasyonları gibi kolayca ula-
şılabilen verilerden elde edilse de, birçok değişken prognostik 
bilgi sağlayabilir (Web Tablo 10).74-80 Bu değişkenlerin, ve tabiî ki 
prognozun, zaman içinde değiştiği açıktır. Prognoz değerlendir-
mesi özellikle hastalara cihazlar ve cerrahi (transplantasyon dahil) 
açısından önerilerde bulunurken ve hastalar, aileleri ve bakım ve-
renler ile yaşam sonu bakımını planlarken önemlidir.

7. Düşük ejeksiyon fraksiyonlu 
kalp yetersizliğinde (sistolik kalp 
yetersizliği) farmakolojik tedavi

7.1 Kalp yetersizliğinin yönetiminde 
hedefler
Tanı konmuş KY hastalarında tedavi hedefleri, belirti ve bulgu-
ları iyileştirmek (örn. ödem), hastane başvurularını önlemek ve 
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Konjesyon belirti/bulgularını rahatlatmak için diüretiklera

ACE inhibitörü (veya tolere edilemezse ARB)b 

Bir betabloker EKLEb

Bir MR antagonisti EKLEb,d

İvabradin EKLEe

KRT-P/KRT-D düşünf

Ek özel tedavi gerekmezc

Hastalık yönetim programına devam et

Digoksinh ve/veya H-ISDNi düşün 
Eğer son-dönem ise LVAD ve/veya transplantasyon düşün

ICD düşüng

Hala NYHA sınıf II-IV mü?

Hala NYHA sınıf II-IV mü?

Sinus ritmi ve KH≥70 vuru/dk mı?

Hala NYHA sınıf II-IV ve EF≤%35 mi?

QRS süresi ≥120

Hala NYHA sınıf II-IV

SVEF≤%35 mi?

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Hayırc

Hayır

Hayır

Hayır

Hayır

Hayır

Hayır

ACE: Anjiyotensin dönüştücü enzimi; ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri; H-ISDN: Hidralazin ve isosorbid dinitrat; ICD: Implante edilebilen kardiyoverter-defibrilatör; KH: Kalp hızı; KRT-D: 
Kardiyak resenkronizasyon tedavisi defibrilatör; KRT-P: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi pacemaker; LBBB: sol dal bloğu; LVAD: Sol ventrikül destek cihazı; MR antagonisti: Çineralokortikoit 
reseptör antagonisti; NYHA: New York Kalp Cemiyeti; SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 
aDiüretikler konjesyon belirti ve bulgularını rahatlatmak için gerekiyorsa kullanılabilir (bkz Bölüm 7.5) ama hastaneye yatış ve ölümü azalttıkları gösterilememiştir.
bEtkisi kanıtlanmış doza veya bu dozun altındaki en fazla tolere edilebilen doza kadar titre edilmelidir. 
cMiyokart enfarktüsü öyküsü ve SVEF ≤%35 olan asemptomatik hastalarda ICD düşünülmelidir.
dEğer mineralokortikoit reseptör antagonisti tolere edilemezse, alternatif  olarak ACE inhibitörüne bir ARB eklenebilir.
eAvrupa İlaç Ajansı (European Medicines Agency) kalp hızı ≥75 vuru/dk olan hastalarda ivabradinin kullanımını onaylamıştır. Betablokere kontrendikasyonu olan veya betablokeri tolere edemeyen 
hastalarda da düşünülebilir.
fAyrınıtlar için Bölüm 9.2’ye bakın-endikasyon kalp ritmi, NYHA sınıfı, QRS süre süresi, QRS morfolojisi ve SVEF’ye göre değişmektedir.
gNYHA sınıf  IV olgularda endike edildir.
hDigoksin atriyal fibrilasyonlu hastalarda ventrikül hızını kontrol etmek amacıyla daha erken verilebilir-genellikle bir betabloker ile birlikte kullanılır.
iHidralazin ve isosorbid dinitrat kombinasyonu ACE inhibitörü veya ARB’yi tolere edemeyen hastalarda daha erken dönemde de düşünülebilir.

Şekil 2 Kronik semptomatik sistolik kalp yetersizliği (NYHA sınıf II-IV) hastalarda tedavi seçenekleri
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sağkalımı arttırmaktır. Klinik çalışmaların odak noktası önceleri 
mortalite iken, KY ile ilişkili hastane yatışlarını önlemenin de 
hastalar ve sağlık sistemleri için önemli olduğu fark edilmiştir.81 
Mortalite ve hastaneye başvuru hızlarındaki azalmanın her ikisi 
de, etkili tedavilerin KY’nin ilerleyici kötüleşmesini önleme veya 
azaltma başarısını yansıtmaktadır. Bu durum, sıklıkla SV’de tersine 
yeniden şekillenme ve dolaşan natriüretik peptit konsantrasyon-
larında azalma ile beraberdir.82, 83 

Belirtilerin rahatlatılması, yaşam kalitesinin iyileşmesi ve işlev-
sel kapasitenin artışı hastalar için de azami öneme sahiptir; ancak 
bunlar pek çok çalışmada birincil sonlanım noktası olarak kabul 
edilmemiştir.84 Bu, kısmen ölçümlerinin zor olması, kısmen de ön-
ceki çalışmalarda bu sonlanım noktalarını iyileştiren tedavilerden 
bazılarının sağkalımı azalttığının gösterilmesi ile ilişkilidir.85,86 An-
cak, etkin farmakolojik tedaviler ve KRT, hem bu sonlanım nok-
talarını iyileştirmekte, hem de mortalite ve hastane başvurularını 
azaltmaktadır.

Şekil 2, DEF-KY hastalarında ilaç kullanımını (ve cihaz kulla-
nımını) içeren tedavi stratejisini göstermektedir; her tedavi için 
öneriler aşağıda özetlenmiştir. Üç nörohumoral antagonist –bir 
ACE inhibitörü [veya anjiyotensin reseptör blokeri (ARB)], bir 
betabloker ve bir MRA- sistolik KY seyrinin değiştirilmesinde te-
mel teşkil eder ve her hastada verilmesi en azından düşünülme-

lidir. Bunlar sıklıkla konjesyon belirti ve bulgularını rahatlatmak 
için verilen bir diüretik ile bir arada kullanılmaktadır. Takip eden 
metin, Web Tabloları 11-13 ve Şekil 2 bu bölümdeki önerileri 
destekleyen kanıtları özetlemektedir. Hastalık seyrini değiştiren 
tedavilerin önerilen dozları Tablo 14’de verilmiştir. Bölüm 7.4’de 
verilen öneriler DEF-KY hastalarında kullanımından sakınılması 
gereken ilaçları özetlemektedir.

7.2 Sistolik kalp yetersizliği olan olası tüm 
hastalara önerilen tedaviler
7.2.1 Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri ve 
betablokerler
Betablokerlerle yapılmış temel çalışmalar, ACE inhibitörü -ve 
çoğu olguda bir diüretik tedavi- almasına rağmen devam eden be-
lirtileri ve ısrarcı düşük EF değerleri olan hastalarla yürütülmüş-
tür. Buna rağmen, bu tedavilerin birbirlerini tamamlayıcı olduğu 
ve DEF-KY tanısı konduktan sonra mümkün olan en kısa sürede 
bir betabloker ve bir ACE inhibitörü tedavisinin başlatılmasına 
ilişkin görüş birliği bulunmaktadır. Bu kısmen, betablokerler sık-
lıkla EF’de önemli derecede iyileşme sağlarken, ACE inhibitörle-
rinin SV yeniden şekillenmesi (remodeling) üzerindeki ılımlı etkisi 
nedeniyledir. Ek olarak, betablokerler anti-iskemik ajanlardır, ola-
sılıkla ani kardiyak ölüm riskini azaltmada daha etkilidir ve toplam 
mortalitede çarpıcı ve erken bir azalma sağlarlar. 

Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörlerinin kullanımını destekleyen 

anahtar kanıtlar

-
kandinavya Enalapril Sağkalım Çalışması (Cooperative North 
Scandinavian Enalapril Survival Study - CONSENSUS)87 ve Sol 
Ventrikül İşlev Bozukluğu Çalışmaları (Studies of Left Ventricu-
lar Disfunction - SOLVD-Treatment88] ortadan ciddiye değişen 
derecelerde semptomatik KY’si olan ~2800 hastayı plasebo ve 
enalapril gruplarına ayırmıştır. Çoğu diüretik ve digoksin teda-
visi kullanmakta, ancak her çalışmada hastaların <%10’u bir be-
tabloker tedavisi almaktadır. CONSENSUS çalışmasına alınan 
ciddi KY hastalarının %53’ü spironolakton tedavisi almaktadır. 

-
tığını göstermiştir [CONSENSUS çalışmasında göreceli risk 
azalması (RRR) %27 ve SOLVD-Treatment çalışmasında %16]. 
Aynı zamanda, SOLVD-Treatment çalışmasında KY ile ilişki-
li hastaneye yatışlarda %26 RRR sağlanmıştır. Bu faydalar, o 
dönemde kullanılmakta olan geleneksel tedavi (örn. diüretik, 
digoksin ve spironolakton) ile elde edilen faydalara ek olarak 
sağlanmıştır.

mutlak risk azalması (ARR) %4.5’tur ve bir ölümü ertelemek 
(ortalama 41 ay) için tedavi edilmesi gereken hasta sayısı [num-
ber needed to treat (NNT)] 22’ye denk gelmektedir. Ciddi 
KY hastalarında (CONSENSUS) bu sayıların karşılıkları %14.6 
ARR ve 7 NNT’dir (ortalama 6 ay).

RKÇ’lerin, sadece üç ayda mortalitede kesin azalma sağlan-
dığını gösteren bir meta-analizi ile desteklenmektedir.89 Bu 
RKÇ’ler aynı zamanda ACE inhibitörlerinin belirtileri iyileştir-
diğini, egzersiz toleransını, yaşam kalitesini ve egzersiz perfor-

Semptomatik sistolik kalp yetersizliği (NHYA sınıf II-
IV) olan hastalar için önerilen farmakolojik tedaviler

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kaynakc

EF ≤%40 olan tüm hastalarda, 
KY nedeniyle hastaneye 
yatışları ve erken ölüm riskini 
azaltmak için, bir betablokere 
ek olarak bir ACE inhibitörü 
önerilir.

EF ≤%40 olan tüm hastalarda, 
KY nedeniyle hastaneye 
yatışları ve erken ölüm 
riskini azaltmak için, bir 
ACE-inhibitörüne (veya ACE 
inhibitörü tolere edilemiyorsa 
ARB’ye) ek olarak bir 
betabloker önerilir.

Bir ACE inhibitörü (veya ACE 
inhibitörü tolere edilemiyorsa 
ARB) ve bir beta-bloker 
tedavisine rağmen belirtileri 
devam eden (NHYA sınıf 
II-IV) ve EF ≤%35 olan tüm 
hastalara, KY nedeniyle 
hastaneye yatışları ve erken 
ölüm riskini azaltmak için, bir 
MRA önerilir. 

I

I

I

A

A

A

87-91

92-98

99,100

ACE: Anjiyotensin-dönüştürücü enzim; ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri; EF: Ejeksiyon frak-
siyonu; KY: Kalp yetersizliği; MRA: Mineralokortikoid reseptör antagonisti; NHYA: New York 
Kalp Cemiyeti.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
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mansını arttırdığını göstermiştir.
-

ment of Treatment with Lisinopril and Survival-ATLAS] çalış-
masında90, temel olarak orta-ciddi KY olan 3164 hasta düşük 
ve yüksek doz lisinopril gruplarına randomize edilmiştir. Yük-
sek doz lisinopril grubunda, düşük doz lisinopril grubuna göre 
ölüm ve KY ile ilişkili hastane yatış riskinde %15 RRR sağlan-
mıştır.

-
şük EF’si olan, fakat belirtileri olmayan KY hastalarıyla (‘asemp-
tomatik SV sistolik işlev bozukluğu’) yapılmış bir RKÇ’den ve 
akut miyokart enfarktüsü sonrası KY, SV sistolik işlev bozuklu-
ğu veya her ikisi birden olan hastalarla yapılmış üç büyük (top-
lam 5966 hasta) plasebo kontrollü, randomize çalışmadan elde 
edilmiştir.91 SOLVD-Prevention çalışmasında (asemptomatik 
SV sistolik işlev bozukluğu olan 4228 hasta randomize edil-
miştir), ölüm veya KY ile ilişkili hastane yatışlarda %20 RRR 
sağlanmıştır. Kaptopril [Sağkalım ve Ventriküler Genişleme 
(Survival and Ventricular Enlargement - SAVE)], ramipril [Akut 
Enfarktüste Ramiprilin Etkinliği (Acute Infarction Ramipril Effi-
cacy-AIRE)] ve trandolapril [TRAndolapril Kardiyak Değerlen-
dirme (TRAndolapril Cardiac Evaluation-TRACE)] ile yapılmış 
olan miyokart enfarktüsü çalışmalarında, ölüm için %26 RRR 
ve ölüm veya KY ile ilişkili hastane yatışları için %27 RRR sağ-
lanmıştır.101 

-
meye, hiperkalemiye, semptomatik hipotansiyona, öksürüğe ve 
nadiren anjiyoödeme neden olabilir. ACE inhibitörü yalnızca 
yeterli böbrek işlevleri (kreatinin ≤221 μmol/L veya ≤2.5 mg/
dl veya hGFH ≥30 mL/dk/1.73 m2) ve normal serum potasyum 
seviyeleri olan hastalara verilmelidir (bkz Web Tablo 11).

 ACE inhibitörlerinin nasıl kullanılacağına yönelik uygulama kıla-
vuzu Web Tablo 11’de verilmiştir.102 

Betablokerlerin kullanımını destekleyen anahtar kanıtlar

-
kerlerle yapılmıştır.

(Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II - CIBIS II), Karvedilol 
Prospektif Randomize Kümülatif Sağkalım (Carvedilol Pros-
pective Randomized Cumulative Survival - COPERNICUS) ve 
Konjestif Kalp Yetersizliğinde Metoprolol CR/XL Randomize 
Girişim Çalışması (Metoprolol CR/XL Randomized Interven-
tion Trial in Congestive Heart Failure - MERIT-HF)] hafiften 
ciddiye semptomları olan yaklaşık 9000 KY hastası plasebo 
veya bir betablokere (bisoprolol, karvedilol veya metoprolol 
suksinat CR/XL) randomize edilmiştir.92-96 Hastaların %90’dan 
fazlası bir ACE inhibitörü veya ARB almaktadır. 

-
da RRR ~%34) ve KY ile ilişkili hastane yatışlarını (RRR %28-36) 
tedavi başlandıktan sonra ~1 yıl içinde azalttığını göstermiştir. 
Aynı zamanda, COPERNICUS ve MERIT-HF çalışmalarında 
hastaların kendilerinin raporladığı iyilik hallerinde düzelme sağ-
lanmıştır. Bu olumlu etkiler, ACE inhibitörünün dahil olduğu ge-
leneksel tedavi ile sağlanan faydalara ek olarak elde edilmiştir.

MERIT-HF birleşik) mortalitedeki ARR %4.3 ve (bir ölümü bir 
yıl ertelemek için) NNT 23’tür. Ciddi KY hastaları için benzer 
sayılar (COPERNICUS) %7.1 ARR ve 14 NNT’dir.

yaşlı (≥70 yaş) hastada gerçekleştirilmiş diğer bir plasebo kont-
rollü RKÇ [Kalp Yetersizlikli Yaşlılarda Nebivolol Girişiminin 
Sonuçlara ve Yeniden Hastaneye Yatışa Etkileri Çalışması 
(Study of Effects of Nebivolol Intervention on Outcomes and 
Rehospitalization in Seniors With Heart Failure-SENIORS)] ile 
desteklenmektedir. Nebivolol ile tedavi, ölüm veya kardiyovas-
küler nedenlerle hastane yatış birincil sonlanım noktalarında 
%14 RRR ile sonuçlanmış, ancak mortaliteyi azaltmamıştır.97 

çalışma programı (US carvedilol studies), diğer küçük betablo-
ker çalışmalarının bir meta-analizi ve akut miyokart enfarktüsü 
sonrası EF ≤%40 olan 1959 hastada yapılan ve ortalama 1.3 yıl-
lık izlem süresinde karvedilol ile mortaltede %23 RRR sağlayan 
plasebo kontrollü bir RKÇ ile desteklenmektedir.98 

-
pılan büyük bir RKÇ [Betabloker Sağkalım Değerlendirmesi 
Çalışması (Betabloker Evaluation of Survival Trial-BEST)] mor-
talitede anlamlı bir azalma göstermemiştir, ancak çalışmanın 

Tablo 14 Kalp yetersizliğinde (veya miyokart 
enfarktüsü sonrası) hastalığın seyrini değiştiren 
ilaçların başlıca randomize çalışmalarda 
kullanılan kanıta dayalı dozları 

ACE inhibitörleri

Kaptoprila

Enalapril

Lisinoprilb

Ramipril

Trandolapril

Betablokerler

Bisoprolol

Karvedilol

Metoprolol süksinat (CR/XL)

Nebivololc

ARB

Kandesartan

Valsartan

Losartanb,c

MRA

Eplerenon 

Spironolakton 

6.25 t.i.d

2.5 b.i.d

2.5-5.0 o.d

2.5 o.d

0.5 o.d

1.25 o.d

3.125 b.i.d

12.5/25 o.d

1.25 o.d

4 ya da 8 o.d

40 b.i.d

50 o.d

25 o.d

25 o.d

50 t.i.d

10-20 b.i.d

20-35 o.d

5 b.i.d

4 o.d

10 o.d

25-50 b.i.d

200 o.d

10 o.d

32 o.d

160 b.i.d

150 o.d

50 o.d

25-50 o.d

Başlangıç dozu (mg) Hedef  doz (mg)
fraksiyonu

ACE: Anjiyotensin-dönüştürücü enzim; ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri; b.i.d: 
Günde iki kez; MRA: Mineralokortikoid reseptör antagonisti; o.d: Günde tek doz; 
t.i.d: Günde üç kez.
aACE inhibitörleri hedef  dozları, miyokart enfarktüsü sonrası yapılan çalışmalardan 
elde edilmiştir.
bAynı ilacın daha yüksek dozunun düşük dozuyla karşılaştırıldığında, mortalite ve mor-
biditeyi daha etkili azalttığını gösterir, fakat önemli bir plasebo kontrollü randomize-
kontrollü çalışması olmadığı için en uygun doz belli değildir.
cKalp yetersizliği olan ve akut miyokart enfarktüsü sonrası hastalarda kardiyovasküler 
ya da tüm nedenlere bağlı mortaliteyi azalttığı gösterilememiş tedavi (bunu sağlayan 
tedaviye benzer etkinlikte olduğu gösterilmiştir).
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bulguları genel olarak yukarıdaki çalışmalarla uyumludur.103 

(Carvedilol or Metoprolol European Trial-COMET)] kısa etkili 
metoprolol tartarat (MERIT-HF’de kullanılan uzun etkili süksi-
nat formülasyonundan farklı) ile karşılaştırıldığında karvedilo-
lün sağkalımı artırdığını göstermiştir.104

dekompanse olmuş hastalarda dikkatli kullanılmalıdır (ve bu 
hastalarda yalnızca hastanede başlanmalıdır). Yine de, COPER-
NICUS çalışmasında yeni dekompanse olmuş hastalara betab-
loker tedavisi güvenle başlanmıştır.105 

edilmesinin (doz azaltımı gerekebilse de) güvenli olduğu bir 
RKÇ’de gösterilmiştir.106 Şokta veya ciddi hipotansiyonu olan 

hastalarda geçici olarak tedaviye ara verilmesi önerilmektedir. 
Tedaviye yeniden başlanması taburculuk öncesinde denenmeli-
dir.
Betablokerlerin nasıl kullanılacağına yönelik uygulama kılavuzu 

Web Tablo 12’de verilmiştir. 

7.2.2 Mineralokortikoit/aldosteron reseptör 
antagonistleri
Spironolakton ve eplerenon aldosteron ve diğer kortikosteroid-
leri bağlayan reseptörleri bloke eder ve en uygun şekilde MRA’lar 
olarak tanımlanırlar. Kalp Yetersizliğinde Hafif Hastalarda Eple-
renonun Hastaneye Yatış ve Sağkalım Çalışması (Eplerenon in 
Mild Patients Hospitalization and Survival Study in Heart Failu-
re - EMPHASIS-HF)100 araştırma grubuna alınan hastaların riski 

Semptomatik (NHYA sınıf II-IV) sistolik kalp yetersizliği hastalarında yararları daha az kanıtlanmış diğer tedaviler

Öneriler

ARB

İvabradin

Digoksin

Hidralazin/İsosorbid dinitrat

Sınıfa Düzeyb Kaynakc

EF ≤%40 olan ve öksürük nedeniyle bir ACE inhibitörünü tolere edemeyen hastalarda, KY nedeniyle hastaneye 
yatışları ve erken ölüm riskini azaltmak için önerilir (hastalar aynı zamanda bir betabloker ve bir MRA kullanmalıdır).

EF ≤%40 olup, bir ACE inhibitörü ve betabloker tedavisine rağmen belirtileri devam eden (NHYA sınıf II-IV) ve 
MRA’ yı tolere edemeyen hastalarda, KY nedeniyle hastaneye yatışları ve erken ölüm riskini azaltmak için önerilir.d

EF ≤%35 ve sinüs ritminde olan, kalp hızı >70 vuru/dk’ nın üstünde kalan, kanıtlanmış dozda (ya da tolere 
edilebilen maksimum dozda) betabloker, ACE inhibitörü (veya ARB) ve bir MRA (ya da ARB) tedavisine rağmen 
belirtileri devam eden (NHYA sınıf II-IV) hastalarda, KY nedeniyle hastaneye yatışları azaltmak için düşünülmelidir.e

EF ≤%45 ve sinüs ritminde olan ve bir betablokeri tolere edemeyen hastalarda, KY nedeniyle hastaneye yatışları 
azaltmak için düşünülebilir (kalp hızı ≥70 vuru/dk olan hastalarda ivabradin bir alternatiftir). Hastalar ayrıca bir ACE 
inhibitörü (ya da ARB) ve bir MRA (ya da ARB) almalıdır.

EF ≤%45 ve dilate SV (ya da EF ≤%35) olan hastalarda bir ACE inhibitörü ya da ARB’ nin her ikisi de tolere 
edilemezse, KY nedeniyle hastaneye yatışları ve erken ölüm riskini azaltmak için, alternatif olarak düşünülebilir. 
Hastalar ayrıca bir betabloker ve bir MRA almalıdır.

EF ≤%35 ve sinüs ritminde olan, kalp hızı >70 vuru/dk ve betabloker tedavisini tolere edemeyen hastalarda, KY 
nedeniyle hastaneye yatışları azaltmak için düşünülebilir. Hastalar ayrıca bir ACE inhibitörü (veya ARB) ve bir MRA 
(ya da ARB) almalıdır.

EF ≤%45 ve bir betabloker, ACE inhibitörü (ya da ARB) ve MRA (ya da ARB) tedavisine rağmen belirtileri devam 
eden (NHYA sınıf II-IV) hastalarda, KY nedeniyle hastaneye yatışları azaltmak için düşünülebilir.

EF ≤%45 ve dilate SV (ya da EF ≤%35) olan, betabloker, ACE inhibitörü (ya da ARB) ve MRA (ya da ARB) 
tedavisine rağmen belirtileri devam eden (NHYA sınıf II-IV) hastalarda, KY nedeniyle hastaneye yatışları ve erken 
ölüm riskini azaltmak için düşünülebilir.

Bir n-3 PUFAf preparatı, ACE inhibitörü (ya da ARB), betabloker ve MRA (ya da ARB) tedavisi 
alan hastalarda, kardiyovasküler nedenli hastaneye yatışları ve ölüm riskini azaltmak için 
düşünülebilir.

I

I

IIa

IIb

IIb

IIb

IIb

IIb

IIb

A

A

B

B

B

C

B

B

B

108,109

110,111

112

113

114,115

-

113

116

117

ACE: Anjiyotensin-dönüştürücü enzim; ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; KY: Kalp yetersizliği; MRA: Mineralokortikoid reseptör antagonisti; NHYA: New York Kalp Cemiyeti; 
PUFA: Çoklu doymamış yağ asidi.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
dCHARM-eklenmiş [CHARM-added: Kalp Yetersizliğinde Kandesartan; Mortalite ve Morbidite Azalmasının Değerlendirilmesi - Eklenmiş] çalışmasında kandesartan kardiyovasküler mortaliteyi de azalt-
mıştır.
eAvrupa İlaç Ajansı, kalp hızı ≥75 vuru/dk olan hastalarda ivabradin kullanımını onaylamıştır.
fAtıfta bulunulan çalışmada kullanılan preparat; GISSI-HF çalışmasında EF sınırı bulunmamaktadır.
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artıracak ek özelliklere (yeni kardiyovasküler nedenli hastaneye 
yatış veya yüksek natriüretik peptit konsantrasyonu) sahip olma-
sını gerektirse de, MRA’ların faydaları -özellikle, kronik KY’deki 
iki RKÇ’nin akut miyokart enfarktüsü geçirmiş hastalarda ek bir 
RKÇ ile desteklenmesiyle- olasılıkla tüm sistolik KY hastalarına 
genişletilebilir.99, 100, 107 

Mineralokortikoid reseptör antagonistlerinin kullanılmasını destekle-
yen anahtar kanıtlar

Aldactone Evaluation Study - RALES)99 ciddi KY olan hastalar-
da MRA spironolakton ile yapılmıştır.

-
ceki 6 ay içinde sınıf IV) olan 1663 hasta, geleneksel tedaviye 
eklenen, plasebo veya spironolakton günde bir kez 25-50 mg 
gruplarına randomize edilmiştir. Bu çalışmanın yürütüldüğü dö-
nemde, KY tedavisi için betabloker kullanımı yaygın değildi ve 
hastaların yalnızca %11’i betabloker tedavisi almaktaydı.

-
de ölümde %30 ve KY ile ilişkili hastane yatışlarında %35 RRR 
sağlamıştır. Bu olumlu etkiler, ACE inhibitörünün dahil olduğu 
geleneksel tedavi ile sağlanan faydalara ek olarak elde edilmiştir.

ortalama 2 yılda) %11.4 ve (2 yıllık sürede bir ölümü ertelemek 
için) NNT 9’dur.

ve hafif belirtileri olan hastalarda yapılmıştır.

>130 ms ise EF ≤%35) ve NYHA sınıf II belirtileri olan 2737 
hasta dahil edilmiştir. Hastaların önceki altı ay içinde kardiyo-
vasküler nedenli hastane yatışı veya yüksek plazma natriüretik 
peptit düzeyi ve bir ACE inhibitörü, ARB veya her ikisi ve bir 
betabloker ile tedavi ediliyor olmaları gerekmekteydi. 

ölüm veya KY ile ilişkili hastane yatışlarında %27 RRR sağla-
mıştır. Aynı zamanda, herhangi bir nedene bağlı ölümde (%24), 
kardiyovasküler ölümde (%24), herhangi bir nedenle hastane 
yatışlarında (%23) ve KY ile ilişkili hastane yatışlarında (%42) 
azalma görülmüştür. Bu olumlu etkiler tedavinin başlamasından 
sonra ortalama 21 ay içerisinde gözlenmeye başlamış ve ACE 
inhibitörü ve betablokerin dahil olduğu geleneksel tedavi ile 
sağlanan faydalara ek olarak elde edilmiştir.

-
bidite sonlanım noktalarında ARR %7.7 ve (ortalama 21 ay sü-
resince bir ölümü ertelemek için) NNT 13’tür. Mortalitedeki 
ARR %3 ve NNT 33’tür.

≤%40 ve KY veya diyabeti olan 6632 hastanın dahil edildiği 
diğer bir RKÇ [Akut Miyokart Enfarktüsü Sonrası Kalp Yeter-
sizliğinde Epleronon Etkinlik ve Sağkalım Çalışması (Eplereno-
ne Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and 
Survival Study - EPHESUS)] ile desteklenmektedir.107 Hastalar 
bir ACE inhibitörü/ARB (%87) ve bir betablokeri (%75) içeren 
geleneksel tedaviye eklenen plasebo veya günde bir kez 25-50 
mg eplerenon gruplarına randomize edilmiştir. Eplerenon ile 
tedavi ölümde %15 RRR sağlamıştır.

uygulamada -özellikle yaşlı bireylerde- daha sık rastlanan hi-
perkalemi ve böbrek işlevlerinde kötüleşmeye neden olabilir. 
Her ikisi de yalnızca yeterli böbrek işlevleri ve normal serum 
potasyum düzeyleri olan hastalarda kullanılmalıdır ve ikisinden 
herhangi biri kullanılıyorsa, serum elektrolitlerinin ve böbrek 
işlevlerinin izlenmesi gerekmektedir.

olabilir (RALES çalışmasında99 bu yan etkiye plasebo ile %1, 
spironolakton ile %10 oranında rastlanmıştır); jinekomasti yan 
etkisi eplerenon ile çok nadirdir.

 MRA’ların nasıl kullanılacağına yönelik uygulama kılavuzu Web 
Tablo 13’de verilmiştir.102

7.2.3 Sistolik kalp yetersizliği olan seçilmiş hastalarda 
önerilen diğer tedaviler
Bu bölüm sistolik KY hastalarında değerli olan diğer tedavileri 
tanımlamaktadır. Ancak, bunların tüm nedenli mortaliteyi azaltıcı 
etkileri açıkça gösterilememiştir [ya da hidralazin ve isosorbid di-
nitrat (H-ISDN) için yalnızca Afrikalı-Amerikalı’larda açıkça gös-
terilebilmiştir]. Bu ilaçların çoğunun, KY hastalarında belirtileri 
azaltmada, KY ile ilişkili hastane yatışlarında veya her ikisi için 
kullanışlı, alternatif veya ek tedaviler olarak ikna edici faydaları 
gösterilmiştir. 

7.2.4 Anjiyotensin reseptör blokerleri
ARB’ler temel olarak ACE inhibitörünü tolere edemeyen hasta-
lara alternatif olarak önerilir.109 Ancak EF ≤%40 olan, ACE inhi-
bitörü ve betabloker ile optimal tedaviye rağmen semptomatik 
seyreden KY hastalarında ARB’ler artık ilk tercih değildir. Bunun 
nedeni, EMPHASIS-HF çalışmasında, eplerenonun aşağıda tartışı-
lan ARB ‘üzerine ekleme’ tedavilerine göre mortalite ve morbi-
ditede daha büyük bir azalma sağlamasıdır. RALES ve EMPHASIS-
HF çalışmalarında MRA tedavisi tüm nedenli ölümleri azaltırken, 
ARB ‘üzerine ekleme’ tedavisi bu sonucu vermemiştir.

Anahtar kanıtlar
-

liği Çalışması (Valsartan Heart Failure Trial-Val-HeFT) ve Kalp 
Yetersizliğinde Kandesartan: Morbidite ve Mortalitedeki Azal-
manın Değerlendirmesi (CHARM-Added)] hafiften ciddiye de-
ğişen şiddette semptomatik KY olan ~7600 hastaya ACE inhibi-
törüne ek olarak (Val-HeFT çalışmasındaki hastaların %93’ü ve 
CHARM-Added çalışmasındaki hastaların tümü) plasebo veya 
bir ARB (valsartan ve kandesartan) verilmiştir.110, 111 Ek olarak, 
Val-HeFT çalışmasındaki hastaların %35’i ve CHARM-Added 
çalışmasındaki hastaların %55’i betabloker tedavisi almaktaydı.

-
larını azalttığını (Val-HeFT çalışmasında %24 RRR ve CHARM-
Added çalışmasında %17 RRR), ancak tüm nedenli hastane 
yatışlarını değiştirmediğini göstermiştir. CHARM-Added ça-
lışmasında kandesartan ile kardiyovasküler ölüm riskinde %16 
RRR sağlanmıştır. Bu olumlu etkiler, diüretik, digoksin, ACE in-
hibitörü ve betabloker tedavisinin (hastaların az bir kısmı MRA 
kullanmaktaydı) dahil olduğu geleneksel tedavi ile elde edilen 
faydalara ek olarak elde edilmiştir.

KY hastalarında birincil birleşik mortalite-morbidite sonlanım 
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noktalarında %4.4 ARR sağlanmıştır ve (ortalama 41 ay sürede 
bir olayı ertelemek için) NNT 23’tür. Val-HeFT çalışmasındaki 
benzer sayılar %3.3 ARR ve (ortalama 23 ay süre için) NNT 
30’dur.

yaşam kalitesini iyileştirdiği gösterilmiştir. Diğer çalışmalarda 
bu ajanların egzersiz kapasitesini arttırdığı gösterilmiştir.

SVEF ≤%40 olan 2028 hastada kandesartan ile yapılmış pla-
sebo kontrollü bir RKÇ’dir. Kandesartan ile tedavi kardiyo-
vasküler veya KY ile ilişkili hastane yatışlarında %23 RRR (%7 
ARR, 34 aylık takip süresince NNT 14) ile sonuçlanmıştır.108 
Val-HeFT’de bir ACE inhibitörü ile tedavi edilmeyen hasta alt 
grubunda valsartan da faydalı bulunmuştur.109

-
mesi Çalışması (Evaluation of Losartan in the Elderly-ELITE 
II)118] günde 50 mg losartanın günde üç kez 50 mg kaptopril 
kadar etkin olduğunu göstermede başarısız olmuştur. Ancak, 
sonraki bir RKÇ [Anjiyotensin II Antagonisti Losartanın Kalp 
Yetersizliği Sonlanım Değerlendirmesi (Heart failure Endpoint 
evaluation of Angiotensin II Antagonist Losartan - HEAAL)119] 
günde 150 mg losartanın günde 50 mg losartana üstün olduğu-
nu, ACE inhibitörü lisinopril ile yapılmış olan ATLAS çalışma-
sındaki benzer bulguları -yukarıda anlatılmıştır- destekleyecek 
şekilde göstermiştir. HEAAL çalışmasında yüksek doz losartan 
grubunda ortalama 4.7 yıllık takip süresince ölüm veya KY ile 
ilişkili hastane yatışlarında %10 RRR görülmüştür (p=0.027). 
ATLAS90 ve HEAAL119 çalışmalarında edilen sonuçlar, renin-
anjiyotensin sistem blokerlerinin yüksek dozlarda kullanılması 
ile daha fazla fayda sağlanacağına işaret etmekte ve mümkünse 
anahtar RKÇ’lerde faydası kanıtlanmış dozlara ulaşmanın öne-
mini vurgulamaktadır.

-
kart enfarktüsü sonrası, KY, SV sistolik işlev bozukluğu veya her 
ikisi de olan 14 703 hastada gerçekleştirilmiş, hastaların kaptop-
ril, valsartan veya kombinasyon tedavisi gruplarına ayrıldığı Akut 
Miyokart Enfarktüsünde Valsartan çalışmasından [Valsartan in 
Acute myocardial Infarction (VALIANT)]120 elde edilmiştir. Val-
sartanın kaptoprilden aşağı olmadığı gösterilmiştir. Benzer bir 
çalışmada [Miyokart Enfarktüsünde Anjiyotensin II Antagonisti 
Losartan ile Optimal Tedavi (Optimal Therapy in Myocardial 
infarction with the Angiotensin II Antagonist Losartan - OPTI-
MAAL)121], günde bir kez 50 mg losartan kaptoprille karşılaştı-
rıldığında eşdeğer etkiyi (non-inferiority) gösterememiştir. 

 ARB’lerin nasıl kullanılacağına ilişkin uygulama kılavuzu Web 
Tablo 11’de yer almaktadır.102 

7.2.5 İvabradin
İvabradin sinüs düğümündeki If kanallarını inhibe eden bir ilaçtır. 
Tek bilinen farmakolojik etkisi sinüs ritmindeki hastalarda kalp 
hızını yavaşlatmasıdır (AF’de ventrikül hızını yavaşlatmamaktadır).

Anahtar kanıtlar
-

ması (The Systolic Heart failure treatment with the If inhibitor 
ivabradine Trial-SHIFT)112, kalp hızı >70 vuru/dk, sinüs ritmin-
de, EF ≤%35 ve NHYA işlevsel sınıfı II-IV olan 6588 hastayla 

yapılmıştır. Hastaların ayrıca son 12 ay içerisinde KY nedeniyle 
hastaneye yatmış olması gerekmektedir. Hastalar bir diüretik 
(% 84’ünde), digoksin (%22), ACE inhibitörü (%79), ARB (%14), 
betabloker (%90) ve bir MRA (%60) tedavisine ek olarak ivab-
radin (günde iki kez maksimum 7.5 mg’a titre edilerek) ya da 
plasebo gruplarına randomize edilmişlerdir. Ancak, hastaların 
sadece %26’sı maksimum dozda betabloker kullanmıştır. Or-
talama izlem süresi 23 aydır. Birincil birleşik sonlanım noktaları 
olan kardiyovasküler ölüm ya da KY nedenli hastaneye yatışlar-
da RRR %18 olmuştur (p < 0.0001); kardiyovasküler nedenli 
ölüm (ya da tüm nedenlere bağlı ölüm) azalması anlamlı değildir, 
ancak KY nedeni ile hastaneye yatışlarda RRR %26’dır. Birincil 
birleşik mortalite-morbidite sonlanım noktasında ARR %4.2 ve 
(23 ayda bir tane ölümü azaltmak için) NNT 24’dür. İvabradin 
ayrıca SV işlevlerini ve yaşam kalitesini de iyileştirmiştir.

-
ken ivabradin alan hastaların beşte birinde görülmüştür (p< 
0,0001). Görme ile ilişkili yan etkiler (fosfenler-ışıklı noktalar 
görme) plasebo grubunun %1’inde, ivabradin alan hastaların 
%3’ünde bildirilmiştir (p < 0.0001).

-
talığı ve EF <%40 olan 10 917 hastanın dahil edildiği ve hasta-
ların ortalama 19 aylık izlem süresince plasebo veya günde iki 
kez 7.5 mg ivabradin tedavisi gruplarına ayrıldığı bir RKÇ olan 
‘Koroner Arter Hastalığı ve SV İşlev Bozukluğu Olan Hasta-
larda If İnhibitörü İvabradinin Morbidite-Mortaliteye Etkisinin 
Değerlendirilmesi’ [MorBidity-mortality EvAlUaTion of the If 
inhibitor ivabradine in patients with coronary disease and left 
ventricULar dysfunction (BEAUTIFUL)] çalışmasında gösteril-
miştir. İvabradin kardiyovasküler ölüm, miyokart enfarktüsü ya 
da KY nedenli hastaneye yatışlardan oluşan birincil sonlanım 
noktasını azaltmamasına rağmen iyi tolere edilmiştir.122

7.2.6 Digoksin ve diğer dijital glikozidleri
Semptomatik KY ve AF’si olan hastalarda, öncelikle diğer tedavi-
lerin tercih edilmesine rağmen (bkz. Bölüm 10.1), ventrikül hızını 
yavaşlatmak amacıyla digoksin kullanılabilir.

 Digoksin ayrıca, aşağıda özetlenen kanıtlara dayanarak öneril-
diği şekilde, SVEF ≤%40 ve semptomatik KY olan sinüs ritmindeki 
hastalarda kullanılabilir.113

Anahtar kanıtlar
-

pılmış tek bir büyük mortalite-morbidite RKÇ’si [Digoksin Araş-
tıma Grubu (Digitalis Investigation Group-DIG)] mevcuttur.113

6800 hasta, bir diüretik ve ACE inhibitörüne ek olarak, plasebo 
veya digoksin (günde bir kez 0.25 mg) gruplarına randomize 
edilmiştir. Bu çalışma betablokerlerin KY için yaygın olarak kul-
lanılmaya başlanmasından önce yapılmıştır.113

-
miş, ancak kötüleşen KY nedeniyle hastane başvurularında te-
davi başlangıcından sonra ortalama üç yıl içerisinde %28 RRR 
sağlamıştır. ARR %7.9 ve (üç yıl içerisinde bir hastane başvuru-
sunu ertelemek için) ilişkili NNT 13’dür.

belirtileri iyileştirip kötüleşmeyi engelleyebildiğini gösteren bir 
meta-analizle de desteklenmiştir.123
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aritmilere neden olabilir ve düzenli olarak serum elektolit dü-
zeyleri ve böbrek işlevlerinin izlemini gerektirir.

yarar ve zararları yeterince çalışılmamıştır.

7.2.7 Hidralazin ve isosorbid dinitrat kombinasyonu
Yalnızca erkeklerin dahil edildiği (ve KY tedavisinde ACE inhibi-
törü veya betablokerlerin kullanımından önce), nispeten küçük 
bir RKÇ’de bu vazodilatör kombinasyonu plasebo ile karşılaştı-
rıldığında mortalitede sınırlı bir azalma sağlamıştır.114-116 Sonraki 
bir RKÇ’de, geleneksel tedaviye (ACE inhibitörü, betabloker ve 
MRA) eklenen H-ISDN, KY olan Afrikalı-Amerikalı erkeklerde 
morbidite ve mortaliteyi azaltmış ve belirtileri iyileştirmiştir.116 

Çalışılan seçilmiş hasta grubu, RKÇ büyüklüğünün nispeten azlığı, 
ve erken sonlandırma (mortaliteye faydasından dolayı) bu kom-
binasyon tedavisinin özellikle siyahi olmayan bireylerde gerçek 
değerinin belirsizliğinin devam etmesine neden olmuştur.

Anahtar kanıtlar

ve bir aktif kontrollü (V-HeFT-II) RKÇ bulunmaktadır.
-

davisine ek olarak plasebo, prazosin veya H-ISDN gruplarına 
randomize edilmiştir.114 Hiçbir hasta ACE inhibitörü veya betab-
loker tedavi almamaktadır (ve MRA’ların kullanımı belirtilme-
miştir). Plasebo ve prazosin gruplarında mortalite oranlarında 
fark bulunmamıştır. H-ISDN grubunda, tüm izlem süresi boyun-
ca (ortalama 2.3 yıl) tüm nedenli ölümlerde azalma eğilimi tespit 
edilmiştir: RRR %22, ARR %5.3 ve NNT 13’tür. H-ISDN plasebo 
ile karşılaştırıldığında egzersiz kapasitesini ve SVEF’yi arttırmıştır.

-
lı-Amerikalı kadın ve erkek hasta, bir diüretik (%90), digoksin 
(%60), bir ACE inhibitörü (%70), bir ARB (%17), bir betabloker 
(%74) ve spironolaktona (%39) ek olarak verilen plasebo veya 
H-ISDN gruplarına randomize edilmiştir.116 Tedaviye başlama 
dozu günde üç kez 20 mg ISDN/37.5 mg hidralazin ve hedef doz 
günde üç kez 40 mg/75 mg H-ISDN’dir. Çalışma, ortalama 10 ay 
izlem süresi sonunda, mortalitedeki belirgin azalma (RRR %43; 
ARR %4, NNT 25) nedeniyle erken sonlandırılmıştır. H-ISDN 
aynı zamanda KY ile ilişkili hastaneye yatış riskinde de azalma 
sağlamış (RRR %33) ve yaşam kalitesini artırmıştır.

804 erkek, diüretik ve digoksine ek olarak verilen enalapril 
veya H-ISDN gruplarına randomize edilmiştir.115 Hiçbir hasta 
betabloker tedavi almamaktadır. H-ISDN grubunda tüm izlem 
süresi boyunca (ortalama 2.5 yıl) tüm nedenli ölümlerde artma 
eğilimi izlenmiştir; göreceli risk artışı %28’dir.

-
ri baş ağrısı, baş dönmesi/hipotansiyon ve bulantıdır. H-ISDN 
dozunu azaltmaya veya tedavinin kesilmesine neden olacak art-
ralji V-HeFT I ve II hastalarının %5-10’unda gelişmiştir ve hasta-
ların %2-3’ünde antinükleer antikorda uzamış artış izlenmiştir 
(fakat Lupus-benzeri sendrom nadirdir).

7.2.8 Omega-3 çoklu doymamış yağ asitleri
Miyokart Enfarktüsü-Kalp Yetersizliğinde Sağkalım İtalyan Grubu 
Çalışmasında [Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza 

nell’Infarto miocardico-heart failure (GISSI-HF)] n-3 çoklu doyma-
mış yağ asitlerinin (PUFA) küçük tedavi etkileri, sadece istatistiksel 
analizde ek değişkenlere göre ayarlama yapıldıktan sonra saptan-
mış ve KY nedeniyle hastaneye yatışlarda da etki gözlenmemiş-
tir.117 Miyokart enfarktüsü sonrası n-3 PUFA’ların etkisi belirsizdir.

Anahtar kanıtlar

bir yıl içerisinde KY nedeniyle hastane yatışının olması) ve 
NHYA sınıf II-IV belirtileri olan 6975 hasta, ACE inhibitörü/
ARB (%94’ünde), beta-bloker (%63’ünde) ve spironolaktondan 
(% 40’ında) oluşan standart tedaviye ek olarak, plasebo ve gün-
de 1 gr n-3 PUFA preparatı grubuna randomize edilmiştir.117 
Ortalama izlem süresi 3.9 yıldır. Düzeltilmiş bir analizde n-3 
PUFA tedavisiyle ölüm ya da kardiyovasküler nedenli hastane 
yatıştan oluşan ko-primer birleşik sonlanımda %8 RRR saptan-
mıştır (düzeltilmiş P=0.009). KY nedeniyle hastane yatışlarında 
azalma olmamış, ancak kardiyovasküler mortalitede %10 RRR 
(düzeltilmiş P=0.045) ve kardiyovasküler nedenli hastane ya-
tışlarında %7 RRR (düzeltilmiş P=0.026) görülmüştür.

-
venzione124) ile de desteklenmiş, ancak başka bir çalışmada 
(OMEGA125) gösterilememiştir. Yeni (≤3 ay) miyokart enfark-
tüsü geçirmiş 11 324 hastanın dahil edildiği GISSI-Prevenzione 
çalışmasında, hastalar günde 1 gr n-3 PUFA veya plasebo al-

Tiazolidinedionlar (glitazonlar), KY’nin 
kötüleşmesine neden oldukları ve KY 
nedeniyle hastaneye yatış riskini artırdıkları 
için kullanılmamalıdır. 

KKB’lerinin çoğu (amlodipin ve felodipin 
dışında) negatif inotropik etkileri ve KY’nin 
kötüleşmesine neden olabileceklerinden 
dolayı kullanılmamalıdır.

NSAİİ’ler ve COX-2 inhibitörlerinden 
su ve tuz tutulumuna, böbrek 
işlevleri ve KY’de kötüleşmeye neden 
olabileceklerinden dolayı olabildiğince 
kaçınılmalıdır.

ACE inhibitörü ve mineralokortikoid 
antagonisti kombinasyonuna bir ARB (ya 
da renin inhibitörü) eklenmesi, böbrek 
işlevlerinde bozulma ve hiperkalemi riski 
nedeniyle önerilmemektedir.

 III A 131-133

 III B 134

 III B 135,136

 III C -

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Semptomatik (NHYA sınıf II-IV) sistolik kalp 
yetersizliği hastalarında zararlı olabilecek tedaviler 
(veya tedavi kombinasyonları)

ACE: Anjiyotensin-dönüştürücü enzim; ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri; COX: Siklooksije-
naz; KKB: Kalsiyum kanal blokeri; NSAİİ: Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaç; NYHA: New 
York Kalp Cemiyeti.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
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maktaydı. n-3 PUFA tedavisi ölüm, miyokart enfarktüsü ya da 
inmeden oluşan birincil birleşik sonlanım noktasında %10’luk 
bir RRR sağlamıştır (bu azalma büyük ölçüde kardiyovasküler 
ölümlerdeki azalmadan kaynaklanmıştır).

-
lerde alınan 3851 hastayı 1 yıl süreyle günde 1 gr n-3 PUFA 
veya plaseboya randomize etmiştir. Tedavi grupları arasında 
sonuçlarda farklılık saptanmamıştır.

önemli olabilir.

mide bulantısı ve diğer hafif gastrointestinal bozukluklar rapor 
edilmiştir.

7.3 Önerilmeyen tedaviler 
(kanıtlanmamış fayda)
7.3.1 3-Hidroksi-3-metilglutaril-koenzim A redüktaz 
inhibitörleri (‘statinler’)
Aterosklerotik (arteriyel) hastalığı olan kişilerde statinlerin değe-
rini destekleyen kanıtların zenginliğine rağmen, pek çok çalışma 
KY’li hastaları dışlamıştır (çünkü bu hastaların yarar görecekleri 
belirsizdir126). İki yeni klinik çalışma statinleri özellikle KY’li has-
talarda araştırmış ve fayda sağladıklarına dair ikna edici kanıtlar 
gösterememiştir (buna karşılık zararlı olabileceğine dair küçük 

kanıtlar vardır).127,128 Kardiyovasküler tıbbın diğer alanlarındaki 
kanıtlara rağmen, bu alandaki kanıtlar kronik KY’li hastaların ço-
ğunda statinlerin başlanmasını desteklememektedir.

Anahtar kanıtlar
-

sı [the Controlled Rosuvastatin Multinational Trial in Heart Fai-
lure (CORONA)] ve GISSI-HF çalışmalarında semptomatik KY 
olan hastalarda rosuvastatin plasebo ile karşılaştırılmıştır.127, 128 

(NYHA sınıf II-IV) ve EF ≤%40, olan, araştırıcı tarafından ko-
lesterol düşürücü tedavi gereksinimi olmadığı düşünülen 5011 
yaşlı hasta (yaş ≥60 yıl) alınmıştır. Rosuvastatin birincil son-
lanım noktasını (kardiyovasküler ölüm, miyokart enfarktüsü 
veya inme) veya tüm nedenli mortaliteyi azaltmamıştır.127 

-
lojili semptomatik KY olan (NYHA sınıf II-IV) 4574 hasta alın-
mıştır. Hastaların EF’si ≤%40’tır (veya >%40 ise bir önceki yıl 
KY nedenli hastane yatışı olması istenmiştir) ve hastalar ACE 
inhibitörü/ARB (%94), betabloker (%63) ve spironolakton 
(%40) içeren standart tedaviye ek olarak verilen plasebo veya 
günde 10 mg rosuvastatin gruplarına randomize edilmişlerdir. 
Ortalama izlem süresi 3.9 yıldır. Tüm nedenli mortalite ko-
primer sonlanım noktasında ve tüm nedenli ölüm veya kardi-
yovasküler nedenli hastaneye yatış birleşik sonlanım noktala-
rında rosuvastatin ile azalma sağlanamamıştır.

7.3.2 Renin inhibitörleri
Bir direkt renin inhibitörü (aliskiren), şu anda iki morbidite-mor-
talite RKÇ’sinde değerlendirilmektedir. Henüz bir ACE inhibitörü 
ya da ARB’ye alternatif olarak önerilmemektedir.129.130

7.3.3 Oral antikoagülanlar
AF’li hastaların dışında (hem DEF-KY hem de KEF-KY için) bir 
oral antikoagülanın plasebo ya da aspirinle karşılaştırıldığında 
mortalite-morbiditeyi azalttığına dair kanıt yoktur (bkz. Bölüm 
10.1).130a

7.5. Diüretikler
KY’li hastalarda, ACE inhibitörleri, betablokerler ve MRAlardan 
(ve diğer tedavilerden) farklı olarak, diüretiklerin mortalite ve 
morbiditeye etkileri araştırılmamıştır. Ancak, diüretikler nefes 
darlığı ve ödemi rahatlatır ve bu nedenle konjesyon belirti ve 
bulguları olan hastalarda, EF ne olursa olsun, önerilirler. 

Kıvrım (loop) diüretikleri, daha hafif ve uzun süreli bir diü-
rez oluşturan tiazidlere göre daha yoğun ve kısa süreli bir diürez 
oluştururlar. Tiazidler böbrek işlevleri azalmış hastalarda olasılık-
la daha az etkilidir. Kıvrım diüretikleri, genellikle DEF-KY hasta-
larında tiazidlere göre daha fazla tercih edilirler, ancak bu iki ilaç 
sinerjistik olarak etki eder ve kombinasyonları dirençli ödemin 
tedavisinde (sıklıkla geçici bir süreyle) kullanılabilir.

Diüretiklerin kullanım amacı, olabilecek en düşük dozda övo-
lemiyi (hastanın ‘kuru ağırlığı’) elde etmek ve sürdürmektir. Bu, 
dozun ayarlanması gerektiği anlamına gelir. Özellikle kuru vücut 
ağırlığına ulaşıldıktan sonra, hipotansiyon ve böbrek işlevlerinde 
bozulmaya yol açabileceği için, dehidratasyondan kaçınılmalıdır. 
Dehidratasyon, KEF-KY hastalarında kalp debisini azaltabilir; 
DEF-KY hastalarında ise ACE inhibitörleri (veya ARBler) ve 
MRAlar gibi hastalığın seyrini değiştirebilecek diğer ilaçların kulla-

Diüretikler Başlangıç dozu (mg) Rutin günlük doz (mg)

Kıvrım diüretikleria

Furosemid 20-40 40-240

Bumetanid 0.5-1.0 1-5

Torasemid 5-10 10-20

Tiyazitlerb

Bendroflumetiyazit 2.5 2.5-10

Hidroklorotiyazit 25 12.5-100

Metolazon 2.5 2.5-10

İndapamidc 2.5 2.5-5

Potasyum-tutucu diüretiklerd

 +ACE-İ/ -ACE-İ/ +ACE-İ/ -ACE-İ/
 ARB ARB ARB ARB

Spironolakton/ 
12.5-25 50 50 100-200Eplerenon

Amilorid 2.5 5 5-10 10-20

Triamteren 25 50 100 200

Tablo 16  Kalp yetersizliği (korunmuş ya da düşük 
ejeksiyon fraksiyonlu, kronik ya da akut) tedavisinde 
yaygın kullanılan diüretik dozları

ACE-İ: Anjiyotensin-dönüştürücü enzim inhibitörü; ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri
aOral veya intravenöz; hacim durumu/kiloya göre doz ayarlaması gerekebilir; aşırı dozları böb-
rek işlevlerinde bozulmaya ve ototoksisiteye neden olabilir.
bTiyazitler, eğer kıvrım diüretikleriyle beraber sinerjistik etki yapması amacıyla verilmiyorsa, he-
saplanmış glomerül filtrasyon hızı <30 ml/dk olanlarda kullanılmamalıdır.
cİndapamid tiyazit olmayan bir sülfonamiddir.
dBir mineralokortikoid reseptör antagonisti (MRA) örn. spironolakton/eplerenon daima tercih 
edilmelidir. Amilorid ve triamteren bir MRA ile birlikte kullanılmamalıdır.
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nılmasına (veya hedef dozlara ulaşılmasına) sıklıkla gereksiz yere 
engel olur. Birçok hasta, konjesyon belirti/bulgularını ve günlük 
vücut ağırlıklarını izleyerek diüretik dozlarını kendileri ayarlama-
ları konusunda eğitilebilir.

Diüretiklerin kullanımı konusunda uygulama kılavuzları Web 
Tablo 15’de verilmiştir. Sıklıkla kullanılan diüretik dozları Tablo 
16’da gösterilmektedir.

Potasyum tutucu diüretiklerin ve potasyum takviyelerinin kullanımı

bir MRA (veya ARB) kombinasyonu ile birlikte kullanılıyorsa 
potasyum replasmanına gerek yoktur. 

ACE inhibitörü (veya ARB) ve bir MRA kombinasyonu ile bir-
likte alınırsa ciddi hiperkalemi gelişebilir.

-
memektedir.

8. ‘Korunmuş’ ejeksiyon fraksiyonlu 
kalp yetersizliğinin (diyastolik kalp 
yetersizliği) farmakolojik tedavisi
Şu ana kadar hiçbir tedavinin KEF-KY hastalarında mortalite ve 
morbiditeyi azaltabileceği ikna edici bir şekilde gösterilememiştir. 
Diüretikler su ve sodyum tutulumunu kontrol altına almak, nefes 
darlığı ve ödemi azaltmak için kullanılır. Hipertansiyon ve miyo-
kart iskemisinin yeterli tedavisinin, AF hastalarında ise ventrikül 
hızının kontrolünün önemli olduğu düşünülmektedir. İki çok kü-
çük çalışma (ikisi de <30 hasta) hız-kısıtlayıcı kalsiyum kanal blo-
keri (KKB) verapamilin bu hastalarda egzersiz kapasitesini ve be-
lirtileri iyileştirebildiğini göstermiştir.137.138 Hız-kısıtlayıcı KKB’ler 
aynı zamanda, AF’li hastalarda ventrikül hızının kontrolünde, hi-
pertansiyon ve miyokart iskemisinin (negatif inotropik etkilerinin 
tehlikeli olabileceği DEF-KY hastalarında olmasa da) tedavisinde 
yararlı olabilir. AF’li KEF-KY hastalarında betablokerler de ventri-
kül hızını kontrol etmek amacıyla kullanılabilir.

Kalsiyum kanal blokerleri (KKB) dışında, DEF-KY hastalarında 
kullanılması önerilmeyen ilaçlardan (bkz. Bölüm 7.4) KEF-KY has-
talarında da kaçınılmalıdır.

Günümüze kadarki başlıca mortalite-morbidite çalışmaları şunlardır:

-
deki Azalmanın Değerlendirmesi [Candesartan in Heart Fa-
ilure: Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity 
(CHARM-Preserved)] çalışmasında, 3023 hastada birincil birle-
şik sonlanım noktasında (kardiyovasküler nedenli ölüm ve KY 
nedeniyle hastaneye yatışlar) azalma gösterilememiştir.139

-
dopril for Elderly People with Chronic Heart failure (PEP-
CHF)] çalışmasında 850 hastada birincil birleşik sonlanım 
noktası olan kardiyovasküler nedenli ölüm ve KY nedenli has-
taneye yatışlarda azalma gösterilememiştir.140

-
besartan in heart failure with preserved systolic function 
(I-Preserve)] çalışmasında 4128 hastada birincil birleşik sonla-
nım noktası olan ölüm ya da kardiyovasküler nedenli hastaneye 

yatışlarda (özellikle KY, miyokart enfarktüsü, kararsız angina, 
aritmi ya da inme) azalma gösterilememiştir.141

9. Düşük ejeksiyon fraksiyonlu 
kalp yetersizliğinin (sistolik kalp 
yetersizliği) cerrahi dışı cihaz 
tedavisi
Bu bölümde KRT ve ICD kullanımı tartışılmaktadır. 2008 kılavu-
zunun1 yayımlanmasından bu yana yeni bir ICD RKÇ’si tamam-
lanmamış olmakla birlikte, KRT kullanımıyla ilgili çeşitli önemli 
RKÇ’ler açıklanmış ve önerileri değiştirmiştir (aşağıya bakınız). 
Giyilebilen defibrilatörlü yelekler ve implante edilebilen moni-
törler (tek başına veya diğer cihazlara birleştirilmiş olarak) gibi 
diğer teknolojiler araştırma konularıdır; ancak kılavuz önerilerini 
destekleyecek düzeyde kanıtları henüz yoktur.

9.1 İmplante Edilebilen Kardiyoverter-
Defibrilatör
KY’li hastalarda, özellikle daha hafif belirtileri olanlarda, ölüm-
lerin yaklaşık yarısı aniden ve beklenmedik şekilde ortaya çıkar; 
çoğu olmasa da, önemli bir kısmı ventriküler aritmilerle ilişkilidir 

İkincil Koruma

ICD, işlevsel durumu iyi, 
>1 yıl sağkalım beklenen ve 
hemodinamik bozukluğa yol 
açan ventriküler aritmisi olan 
hastalarda ani ölüm riskini 
azaltmak için önerilir.

Birincil Koruma

ICD, işlevsel durumu iyi, >1 yıl 
sağkalım beklenen, ≥3 aydan 
beri optimal medikal tedavi 
almasına rağmen EF ≤%35 ve 
semptomatik (NHYA II-III) KY 
olan hastalarda ani ölüm riskini 
azaltmak için önerilir.

(i) İskemik etiyoloji ve akut 
miyokart enfarktüsünden >40 
gün sonra

(ii) İskemik olmayan etiyoloji 

 I A 144-147

 I A 148-149

 I B 149

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kaynakc

Kalp yetersizliği hastalarında implante edilebilen 
kardiyoverter defibrilatör kullanımı için öneriler

ICD: İmplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör; KY: Kalp yetersizliği; NHYA: New York Kalp 
Cemiyeti.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
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(buna karşılık diğerleri bradikardi ve asistoliyle ilgili olabilir). Bu 
yüzden KY’de ani ölümün önlemesi önemli hedeflerden biridir. 
Daha önce bahsedilen hastalığın seyrini değiştiren başlıca nöro-
humoral antagonistler ani ölümü azaltsalar da, tamamen ortadan 
kaldırmazlar. Özgün antiaritmik ilaçlar bu riski azaltmazlar (hatta 
arttırabilirler).143 Bu nedenle, ventriküler aritmilerden ölüm riski-
ni azaltmada ICD’ler önemli bir role sahiptir.

9.1.1 Ani kardiyak ölümden ikincil korunma
Anahtar kanıtlar
ICD’ler kardiyak arrest sonrası hayatta kalanlarda ve sürekli 
semptomatik ventriküler aritmileri olanlarda mortaliteyi azaltır-
lar. Sonuç olarak, bu tip hastalarda EF’ye bakılmaksızın iyi işlevsel 
kapasitesi, bir yıldan uzun yaşam beklentisi olanlarda ve sağkalımı 
uzatma niyeti söz konusuysa ICD önerilir.144,147

9.1.2 Ani kardiyak ölümden birincil korunma
Anahtar kanıtlar

Cardiac Death in Heart Failure Trial (SCD-HeFT)] iskemik 
KY’li veya iskemik olmayan dilate kardiyomiyopatili, daha ön-
cesinde semptomatik ventriküler aritmisi olmayan, EF≤%35 
ve NHYA işlevsel sınıfı II veya III olan 2521 hastayı çalışmaya 
almıştır. Bu hastalar bir ACE inhibitörü veya ARB (%96) ve be-
tablokerden (%69) oluşan geleneksel tedaviye ek olarak plase-
bo, amiodaron ve ICD gruplarına randomize edilmiştir. (MRA 
kullanım oranı belirtilmemiştir.)149 

%23’lük RRR sağlamıştır (p=0.007). Bu olumlu etki, ACE inhibi-
törü ve betablokeri de içeren geleneksel tedaviden elde edilen 
yarara ek bir faydadır. Amiodaron mortaliteyi azaltmamıştır.

LBBB QRS morfolojisi
KRT-P/KRT-D, iyi işlevsel durumda >1 yıl süreyle sağkalım beklenen, EF ≤%35, QRS süresi ≥120 ms ve LBBB 
morfolojisi olan sinüs ritmindeki hastalarda, KY nedeniyle hastaneye yatışları ve erken ölüm riskini azaltmak için 
önerilir.

LBBB olmayan QRS morfolojisi
KRT-P/KRT-D, iyi işlevsel durumda >1 yıl süreyle sağkalım beklenen, EF ≤%35 ve morfolojisine bakılmaksızın 
QRS süresi ≥150 ms olan sinüs ritmindeki hastalarda KY nedeniyle hastaneye yatışları ve erken ölüm riskini 
azaltmak için düşünülmelidir.

LBBB QRS morfolojisi
KRT, tercihen KRT-D, iyi işlevsel durumda >1 yıl süreyle sağkalım beklenen, EF ≤%30, QRS süresi ≥130 ms 
ve LBBB morfolojisi olan sinüs ritmindeki hastalarda, KY nedeniyle hastaneye yatışları ve erken ölüm riskini 
azaltmak için önerilir.

LBBB olmayan QRS morfolojisi
KRT, tercihen KRT-D, iyi işlevsel durumda >1 yıl süreyle sağkalım beklenen, EF ≤%30 ve morfolojisine 
bakılmaksızın QRS süresi ≥150 ms olan sinüs ritmindeki hastalarda KY nedeniyle hastaneye yatışları ve erken 
ölüm riskini azaltmak için düşünülmelidir.

 I A 156,157
 

 IIa A 156,157

 I A 154,155
 

 IIa A 154,155

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kaynakc

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kaynakc

Kanıtların güçlü olduğu durumlarda KRT kullanımı için öneriler - optimal farmakolojik tedaviye rağmen, EF’si 
sürekli düşük, NYHA işlevsel sınıfı III ve ayaktaki sınıf IV kalp yetersizliği olan sinüs ritmindeki hastalar

Kanıtların güçlü olduğu durumlarda KRT kullanımı için öneriler - optimal farmakolojik tedaviye rağmen, EF’ si 
sürekli düşük, NYHA işlevsel sınıfı II kalp yetersizliği olan sinüs ritmindeki hastalar

EF: Ejeksiyon fraksiyonu; KRT-D: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi-defibrilatör; KRT-P: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi-pacemaker; KY: Kalp yetersizliği; LBBB: Sol dal bloğu; NHYA: New York 
Kalp Cemiyeti.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.

EF: Ejeksiyon fraksiyonu; KRT-D: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi-defibrilatör; KY: Kalp yetersizliği; LBBB: Sol dal bloğu; NHYA: New York Kalp Cemiyeti.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
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(45.5 ayda bir ölümü ertelemek için) NNT değeri 14’dür. 

Defibrilatör Takılması Çalışması II [Multicenter Automatic De-
fibrillator Implantation Trial II (MADIT-II)] ile elde edilmiştir.148 
MADIT-II çalışmasında önceden miyokart enfarktüsü geçirmiş, 
EF≤%30 (%59’u NHYA sınıf II veya III) olan hastalar geleneksel 
tedavi ya da geleneksel tedavi ve ICD gruplarına ayrılmıştır. 
ICD kullanımı mortalitede %31’lik bir RRR sağlamıştır. Diğer 
iki RKÇ, miyokart enfarktüsü sonrası erken dönemde (≤40 
gün) ICD ile tedavi edilen hastalarda hiçbir yarar göstereme-
miştir.150,151 Bu nedenle koroner kalp hastalığı olan hastalarda 
ICD kullanımı, sadece akut miyokart enfarktüsünden >40 gün 
sonrası için kanıt düzeyi A almaktadır.

bir orta büyüklükte çalışmada [İskemik Olmayan Kardiyomiyo-
patinin Tedavisinde Defibrilatörlerin Değerlendirilmesi (Defib-
rillators in Non-ischemic Cardiomyopathy Treatment Evalua-
tion-DEFINITE); n=458] sadece mortalitede anlamlı olmayan 
bir azalma eğilimi gösterilmiştir ve bu nedenle kanıt düzeyi 
B’dir.152

tedavi döneminden sonra (en az 3 ay) ve sadece EF devamlı 
düşük kalanlarda düşünülmelidir.

-
küler destek cihazı ya da kalp transplantasyonu tedavisine aday 
olmayan, NHYA sınıf IV hastalarda endike değildir (çünkü bu 
gibi hastalarda çok kısa bir yaşam beklentisi söz konusudur ve 
büyük olasılıkla pompa yetersizliğinden öleceklerdir).

(özellikle uygunsuz şoklamalar) konusunda bilgilendirilmelidir.153 

şekilde tartışıldıktan sonra ICD’nin kapatılması düşünülebilir.

9.2 Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi
İki büyük RKÇ, hem hafif semptomları (NHYA sınıf II)154,155 hem 
de daha ciddi semptomları156,157 olan hastalarda KRT’nin fayda-
lı olduğu göstermiştir. Sinüs ritminde, düşük EF’li (SVEF≤%30), 
QRS süresi belirgin derecede uzun (≥150 ms) ve EKG’de sol dal 
bloğu morfolojisi bulunan hastalarda, >1 yıl süreyle, iyi bir işlevsel 
durumda sağkalım beklentisi varsa, semptomatik duruma bakıl-
maksızın KRT tedavisinin uygulanması gerektiği konusunda çok az 
şüphe vardır. Sağ dal bloklu, interventriküler ileti gecikmesi olan 
(alt grup analizlerine göre) ve AF’li hastalarda KRT kullanımıyla 
ilgili uzlaşı daha azdır (çünkü çoğu çalışma bu hastaları dışlamıştır 
ve yüksek ventrikül hızı resenkronizasyonu engelleyecektir). Baş-
ka bir tartışma konusu KRT endikayonu olmayan DEF-KY hasta-
larında geleneksel kalp piline ihtiyaç olursa ne yapılması gerektiği 
konusundadır.158 QRS süresi <120 ms olan hastaların ‘mekanik 
dissenkroni’ (görüntüleme ile tespit edilmiş) varlığında KRT’den 
fayda görme olasılığı diğer bir araştırma alanı olup kanıtlanmayı 
beklemektedir.159,160

9.2.1 Kanıtların kesin olduğu durumlarda kardiyak 
resenkronizasyon tedavisi için öneriler
Kardiyak resenkronizasyon tedavisinin kullanımını destekleyen 
anahtar kanıtlar

Orta ve ciddi derecede semptomatik kalp yetersizliği

tedavi, Pacing ve Defibrilasyonun Karşılaştırılması (Compari-
son of Medical Therapy, Pacing, and Defibrillation in Heart Fai-
lure-COMPANION) ve Kalp Yetersizliğinde Kardiyak Resenk-
ronizasyon Çalışması (Cardiac Resynchronization in Heart 
Failure Study - CARE-HF)], orta ve ciddi semptomları (NHYA 
III ve IV) olan 2333 hastayı optimal medikal tedavi ya da opti-
mal medikal tedavi ve KRT gruplarına randomize etmiştir.156,157 
COMPANION çalışmasında hastaların sinüs ritminde olması-
na, EF ≤%35, QRS süresinin en az 120 ms ve son bir yıl içinde 
KY nedeni ile hastaneye yatış öyküsü olmasına dikkat edilmiş-
tir. CARE-HF çalışmasında da hastaların sinüs ritminde olması, 
EF ≤%35, QRS süresi ≥120 ms (eğer QRS süresi 120-149 ms 
arasında ise dissenkroni için diğer ekokardiyografik kriterlerin 
karşılanması) ve SV diyastol sonu çapının en az 30 mm (boya 
endekslenmiş) olması istenmiştir.

ölüm riskini ve kötüleşen KY nedeni ile hastaneye başvuru-
ları azalttığını göstermiştir [ölümle ilgili RRR COMPANION 
çalısmasında KRT-pacemakeri (KRT-P) olan hastalarda %24 
ve KRT-defibrilatörü (KRT-D) olanlarda %36 ve CARE-HF’de 
KRT-P’li hastalarda %36’dır]. CARE-HF çalışmasında, KRT-P’li 
hastalarda KY nedeniyle hastaneye yatışlarda RRR %52’dir. Bu 
olumlu etkiler diüretik, digoksin, ACE inhibitörü, betabloker 
ve MRA’yı içeren geleneksel tedaviye ek faydalardır.

-
küler ölüm veya kardiyovasküler nedenli hastaneye yatıştan 
oluşan bileşik sonlanımda ARR %8.6 idi. Bu değer (medyan 16 
aylık izlem boyunca bir olayı erteleyen) NNT değeri olarak 
12’ye karşılık gelmektedir. CARE-HF çalışmasında KRT-P’li has-
talarda bunlara karşılık gelen oranlar (ortalama 29 aylık izlem 
süresince) ARR olarak %16.6 ve NNT 6’dır.

ve ventrikül işlevlerini de iyileştirdiğini göstermiştir. Diğer çalış-
malar bu ajanların egzersiz kapasitesini artırdığını göstermiştir.

-
zanacakları çok şey olduğu ve bu tedaviden yarar görmediği 
kesin olarak gösterilmiş hiçbir hasta alt grubu bulunmadığı için, 
NHYA sınıf III ve IV işlevsel kapasitede olan bireylere en geniş 
endikasyonlarda KRT önerilmelidir.

Hafif ve orta derecede semptomatik KY

tane, hafif (MADIT-CRT, %15 NHYS sınıf I VE %85 NHYA sınıf 
ıı) ve orta (RAFT çalışması, %80 NHYA sınıf II ve %20 NHYA 
sınıf III)] düzeyde semptomatik kalp yetersizliği hastayı optimal 
medikal tedavi ve ICD ya da optimal medikal tedavi ve KRT-
D’ye göre randomize etti. MADIT-CRT grubundaki hastaların 
EF sinin %30 ve altında, QRS süresinin 130 ms ve üzeri ve 
sinüs ritminde olmaları istendi. RAFT grubunda ise hastaların 
EF’sinin %30 ve altında, QRS süresinin 120 ms ve üzeri (Hasta-
ların %13’ü iyi kontrollü AF’si vardı) olmaları istendi.

hastaneye yatıştan (MADIT-CRT’de KY olayları) oluşan bi-
rincil birleşik sonlanım noktası riskini azalttığını göstermiştir 
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(MADIT-CRT’de RRR %34; RAFT’da %25). RAFT çalışmasında 
tüm nedenlere bağlı ölümlerde %25 azalma vardı (P=0.003); 
fakat mortalite MADIT-CRT de azalmadı. Bu olumlu etkiler, 
diüretik, digoksin, ACE inhibitörü, beta-bloker, MRA ve ICD’yi 
içeren geleneksel tedaviyle sağlanan faydalara ek olarak elde 
edilmiştir.

sonlanım noktasıyla ilgili ARR %8.1 idi ve bu oran (ortalama 2,4 
yılda bir olayı geciktirmek için) NNT olarak 12’ye eşittir. RAFT 
için eşdeğer sayılar ARR için %7.1 ve (ortalama 40 ay) NNT 
için 14 idi. 

-
ler işevlerini de iyileştirdiğini göstermiştir. Diğer çalışmalar bu 
ajanların egzersiz kapasitesini artırdığını göstermiştir.

gruplarında QRS süresinin tedavinin etkisini değiştirdiğini gös-
termektedir (QRS süresi ≥150 ms olan hastalarda KRT daha 
etkili görünmektedir). LBBB’li hastalar sağ dal bloğu ya da in-
terventriküler ileti defekti olan hastalara göre daha fazla yarar 
elde ediyor gibi görünmektedir (bu gruplar birbiriyle oldukça 
örtüşmektedir, çünkü LBBB’li hastaların QRS süresinin ≥150 
ms olması daha muhtemeldir). Bu bulgular ekokardiyografik 
analizlerce de desteklenmektedir.161 Bu nedenlerle, daha ha-
fif belirtileri olan hastalarda KRT sadece QRS süresi ≥150 ms 
veya QRS süresi ≥130 ms ve LBBB paterni olanlara önerilir.

9.2.2 Kanıtların kesin olmadığı durumlarda kardiyak 
resenkronizasyon tedavisi için öneriler
KRT için yeterince sağlam kanıt bulunmayan (veya aksine kanıtlar 
olan) ve sık karşılaşılan iki klinik durum, AF ve geleneksel pace-
maker endikasyonu olan -ancak KRT endikasyonu bulunmayan- 
düşük EF’li hastalardır.

Atrial Fibrilasyon
Bir küçük, tek kör çalışmaya [Kardiyomiyopatilerde Çok Taraf-
lı Uyarı (Multisite Stimulation in Cardiomyopathies – MUSTIC] 
ısrarcı/kalıcı AF’li, düşük ventrikül hızı nedeniyle kalıcı kalp pili 
gerektiren ve pacemaker ritminde QRS süresi ≥200 ms olan 59 
DEF-KY hastası alınmıştır.162 Çalışma çapraz tasarımlı (crossover) 
olarak planlanmıştır (üç ay geleneksel kalp piline karşılık üç ay 
KRT). Çalışmayı bırakan hasta oranı yüksektir (%42) ve birincil 
sonlanım noktası olan 6-dakika yürüme mesafesinde fark görül-
memiştir. RAFT dışında, KRT ile ilgili tüm anahtar büyük RKÇ’ler 
AF’li hastaları dışlamıştır.158 RAFT çalışması kalıcı AF veya flatteri 
olan ve ventriküler hızı kontrol altında (istirahatte ≤60 vuru/dk 
ve 6-dakika yürüme testinde ≤90 vuru/dk) ya da AV kavşak ab-
lasyonu planlanan 229 hastayı dahil etmiştir. İleri analizler, temel 
ritim ve tedavi etkisi arasında anlamlı bir ilişki göstermemiştir; 
fakat bu alt-grup tüm çalışma grubunun sadece küçük bir kısmını 
temsil etmektedir. AV nod ablasyonu yapılmamış AF’li hastaların 
KRT’den fayda görebileceğini düşündüren diğer veriler gözlemsel 
olmalarından dolayı kısıtlıdır.

Geleneksel kalp pili endikasyonu olan hastalar
RAFT dışındaki KRT ile ilgili tüm büyük RKÇ’ler geleneksel kalp 
pili endikasyonu olan hastaları dışlamıştır. RAFT çalışması pace-
maker ile QRS süresi ≥200 ms olan 135 hastayı dahil etmiştir, 
bu sayı anlamlı analiz yapabilmek için çok küçüktür.155 Gelenek-
sel sağ ventriküle pacing, kardiyak aktivasyonun normal sırasını 
LBBB’ye benzer şekilde değiştirir. Deneysel ve gözlemsel veriler, 
bu durumun SV işlevlerinde bozulmaya yol açabileceğini düşün-
dürmektedir.164,165 Standart pacemaker endikasyonu olan ya da 
batarya değişikliği veya pacemakerda düzeltme gerektiren DEF-
KY’li hastalarda geleneksel sağ ventrikül pacing’e alternatif olarak 
KRT önerilmesinin temeli budur.

Kalıcı AF’ li hastalar

KRT-P/KRT-D, iyi işlevsel durumda >1 yıl süreyle sağkalım beklenen, EF ≤%35, QRS süresi ≥120 ms ve NYHA 
işlevsel sınıfı III veya ayakta sınıf  IV olan hastalarda, KY’ nin kötüleşme riskini azaltmak için düşünülebilir, eğer:

Geleneksel kalp pili endikasyonu olan ve KRT için başka endikasyonu bulunmayan hastalar

İyi işlevsel durumda >1 yıl süreyle sağkalım beklenen hastalarda:

azaltmak için düşünülmelidir.

azaltmak için düşünülebilir.

IIb C -
IIb B 163a
IIb C -

IIa C -

IIa C -

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kaynakc

Kanıtların kesin olmadığı durumlarda KRT kullanımı için öneriler - optimal farmakolojik tedaviye rağmen, EF’si 
sürekli düşük, semptomatik KY’si (NYHA işlevsel sınıfı II-IV) olan AF ritmindeki veya geleneksel pacemaker 
endikasyonu bulunan hastalar 

EF: Ejeksiyon fraksiyonu; KRT-D: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi-defibrilatör; KRT-P: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi-pacemaker; KY: Kalp yetersizliği; NHYA: New York Kalp Cemiyeti.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
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10. Düşük ve korunmuş ejeksiyon 
fraksiyonlu kalp yetersizliği 
hastalarında aritmiler, bradikardi 
ve atriyoventriküler blok
Aritmilerin tedavisi ve yönetimi diğer ESC kılavuzlarında tartışıl-
mıştır.143,166 Bu bölüm sadece özellikle KY’li hastalarla ilişkili taraf-
lara odaklanmaktadır.

10.1 Atrial Fibrilasyon
AF, KY’de en sık görülen aritmidir, trombo-embolik komplikas-
yonların (özellikle inme) riskini artırır ve belirtilerin kötüleşme-
sine yol açabilir. AF’nin mortalitenin bağımsız bir göstergesi olup 
olmadığı veya sistolik KY’ye neden olup olmadığı (‘taşikardiyomi-
yopati’) kesin değildir. 

AF güncel AF kılavuzlarına göre sınıflandırılmalı ve tedavi edil-
melidir (yani ilk atak, paroksismal, ısrarcı, uzun süreli ısrarcı ya da 
kalıcı).166 Atağın gerçek süresi ve önceki tespit edilmemiş ataklar-
la ilgili belirsizlik göz önünde bulundurulmalıdır. 

Beta-bloker†

DEF- KY KEF- KY

Hız kısıtlayıcı KKB°

(veya Beta-bloker)

Ventrikül hızı kontrol 
edildi mi?

Digoksin ekle

Digoksin yerine beta-bloker 
(veya hız kısıtlayıcı KKB) başla

AV nod ablasyonu 
düşünülmesi de dahil, uzman 

görüşü al

Devam tedavisi

AV nod ablasyonu düşünülmesi 
de dahil, uzman görüşü al

AV nod ablasyonu 
düşünülmesi de dahil, uzman 

görüşü al

Digoksin ekle

Ventrikül hızı kontrol 
edildi mi?

Ventrikül hızı kontrol 
edildi mi?

Ventrikül hızı kontrol 
edildi mi?

Ventrikül hızı kontrol 
edildi mi?

Ventrikül hızı kontrol 
edildi mi?

Hayır

Hayır

Hayır

Hayır

Hayır

Hayır

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

*Beraberinde trombo-emboli koruması da düşünülmelidir.
†Beta-bloker tedavisi akut dekompansasyonu olan DEF-KY’ li hastalarda kötüleşmeye neden olabilir (akut kalp yetersizliği bölümüne bakın).
°DEF-KY’de hız kısıtlayıcı KKB’ lerden kaçınılmalıdır.
AV: Atriyoventriküler; DEF-KY: Düşük ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği; KEF-KY: Korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği; KKB: Kalsiyum-kanal blokeri.

Şekil 3 Kalp yetersizliği ve ısrarcı/kalıcı atriyal fibrilasyonu olan ve akut dekompanzasyon kanıtları bulunmayan hastalarda ventrikül 
hızını kontrol etmek için öneriler*.
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Aşağıdaki konular KY ve AF’li, özellikle ilk AF atağı veya parok-
sismal AF’si olan, hastalarda dikkate alınmalıdır:

-
rolit bozuklukları, kontrolsüz hipertansiyon, mitral kapak has-
talığı).

zamanda cerrahi, göğüs enfeksiyonu veya kronik pulmoner 
hastalık/astım alevlenmesi, akut miyokart iskemisi, aşırı alkol 
alımı). Böylece ritim kontrol stratejisinin mi, yoksa hız kontrol 
statejisinin mi izleneceğine karar verilebilir.

10.1.1 Hız kontrolü
KY ve AF’de ventrikül hızını kontrol etmeye yönelik bir yaklaşım 
Şekil 3’te gösterilmiştir. DEF-KY’li hastalarda bireysel tedavilerin 
adım adım kullanımıyla ilgili öneriler aşağıda verilmiştir.

DEF-KY’li hastalarda hız kontrolü için bir beta-bloker digok-
sine tercih edilir, çünkü digoksin egzersiz sırasında hız kontrolü 
sağlamaz.167 Dahası, beta-blokerlerin sistolik KY’de mortalite ve 
morbidite üzerine olumlu etkileri vardır (yukarıya bkz). İstirahat 
halinde ventriküler hızını kontrol etmede beta-bloker ve digoksin 
kombinasyonu, tek başına beta-blokerden daha etkilidir.168 

KEF-KY’li hastalarda, hız kısıtlayıcı KKB’ler (verapamil ve dil-

tiazem) beta-blokerlerin etkili bir alternatifitir (fakat DEF-KY’li 
hastalarda negatif inotropik etki ile SV sistolik işlevlerini daha da 
bozabilecekleri için kullanılmaları önerilmemektedir).134,167

Digoksin ve hız kısıtlayıcı bir KKB kombinasyonu istirahatte 
ventrikül hızını kontrol etmede tek başına KKB’den daha etki-
lidir.169

Egzersiz sırasında ventrikül hızı kontrolünün değerlendirilmesi, 
ya ambulatuvar EKG izlemi veya orta derecede bir egzersiz sıra-
sında hızın ölçülmesiyle yapılır. KY ve AF’li hastalarda en uygun 
ventrikül hızı belli değildir, çünkü katı hız kontrolü ile yumuşak 
hız kontrolünü karşılaştıran tek RKÇ çok az sayıda KY hastası 
ile yapılmıştır.170 Atriyal Fibrilasyon ve Konjestif Kalp Yetersizliği 
(AF-KKY) çalışmasında (hız kontrolü ve ritim kontrolü stratejile-
ri benzer sonuçlar vermiştir) hedef hız istirahatte <80 vuru/dk ve 
6-dakika yürüme testinde <110 vuru/dk’dır.171

Uç vakalarda, AV nod ablasyonu ve pacing gerekebilir. Bu du-
rumda sistolik KY’li hastalarda geleneksel pacing yerine KRT dü-
şünülebilir (bkz Bölüm 9.2).164

10.1.2 Ritm kontrolü
Kronik KY’li hastalarda (farmakolojik veya elektriksel kardiyo-
versiyonu içeren) ritim kontrol stratejisinin mortalite ve mor-
biditeyi azaltmada hız kontrol stratejisine üstünlüğü gösterilme-
miştir.171 Bu strateji olasılıkla en iyisi, AF için geri döndürülebilir 

Adım I - Beta-bloker

Beta-blokerler, ek yararları nedeniyle (KY’nin kötüleşmesine bağlı hastaneye yatış ve erken ölüm riskini azaltır), 
ventrikül hızının kontrolünde tercih edilecek ilk seçenek tedavi olarak önerilirler. 

Alternatif Adım I tedavi

(i) Digoksin, beta-blokerleri tolere edemeyen hastalarda önerilir.

(ii) Amiodaron, beta-bloker veya digoksini tolere edemeyen hastalarda düşünülebilir.

(iii) AV nod ablasyonu ve kalp pili (uygunsa KRT), beta-bloker, digoksin veya amiodaronu tolere edemeyen hasta-
larda düşünülebilir.

Adım 2 – Digoksin

Digoksin, beta-blokere yetersiz yanıt alınan hastalarda ventrikül hızını kontrol etmek için, beta-blokere ek olarak 
ikinci tedavi seçeneği olarak önerilir.

Alternatif Adım 2 tedavi

(i) Amiodaron, beta-bloker ve digoksinin ikili kombinasyonunu tolere edemeyen ve yetersiz yanıt alınan hastalarda 
ventrikül hızını kontrol etmek için, beta-bloker veya digoksinden bir tanesine ek olarak (ikisi birlikte değil) düşü-
nülebilir.

(ii) AV nod ablasyonu ve kalp pili (uygunsa KRT), beta-bloker, digoksin ve amiodaron üçlüsünden ikisine yetersiz 
yanıt alınan hastalarda düşünülebilir.

Ciddi bradikardi, üçüncü derece AV blok ve asistoli riski nedeniyle, beta-bloker, digoksin ve amiodaron (veya kalp 
iletisini baskılayan herhangi bir başka ilaç) üçlüsünün iki tanesinden fazlası düşünülmemelidir.

 I A  92-98

 I B 113

 IIb C -

 IIb C -

 I B 113

 

 
 IIb C -

 IIb C -

 IIb C -

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kaynakc

Akut dekompansasyon bulguları olmayan, ısrarcı/kalıcı AF ritminde, SV sistolik işlev bozukluğu olan semptomatik 
KY’ li (NYHA işlevsel sınıf II-IV) hastalarda ventrikül hızını kontrol etmek için öneriler

AF: Atriyal fibrilasyon; AV: atriyoventriküler; KY = kalp yetersizliği; SV: Sol ventrikül; NHYA: New York Kalp Cemiyeti.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
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ikincil bir nedeni olan hastalar (örn. hipertiroidi) veya aşikar te-
tikleyici bir etmeni olanlar (örn. yeni pnömoni) ve hız kontrolü 
ve KY tedavisinden sonra AF’yi tolere edemeyen hastalar için 
saklanabilir. Sistolik KY’de kullanılması gereken tek antiaritmik 
ilaç amiodarondur.172,173 KY’de bir ritim kontrol stratejisi olarak 
kateter ablasyonunun rolü şu an için belirsizdir.174,175

AKY’li hastalarda, ciddi hemodinamik bozukluğu düzeltmek 
için acil kardiyoversiyon gerekebilir (bkz. Bölüm 12.2).

10.1.3 Trombo-emboli profilaksisi
KY ve AF’li hastalarda trombo-emboli profilaksisi, 2010 ESC 

AF kılavuzuna bağlı kalarak, CHA2DS2-VASc skorunu temel al-
malıdır [kalp yetersizliği, hipertansiyon, 75 ve üzeri yaş (iki kat 
puan), diyabet, inme (iki kat puan), vasküler hastalık, 65-74 arası 
yaş ve cinsiyet (kadın)] (bkz Tablo 17).166,179 Sistolik KY’li has-
taların çoğunda kesin endikasyon doğuracak bir risk skoru (≥2 
puan) ya da bir oral antikoagülan tercih edilmesi gereği (1 puan) 
olacaktır, ancak kanama riski göz önünde bulundurulmalıdır (aşa-
ğıya bakınız).

HAS-BLED skoru [hipertansiyon, anormal böbrek/karaciğer 

işlevleri (her biri 1 puan), inme, kanama öyküsü ya da yatkınlığı, 
değişken INR, yaşlılık (>65), eşlik eden ilaç/alkol kullanımı (her 
biri 1 puan)], 2010 ESC AF kılavuzuna bağlı kalarak, kanama ris-
kini değerlendirmek için önerilir (Tablo 18).166,180 KY hastalarının 

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kaynakc

Akut dekompansasyon bulguları olmayan, SV sistolik 
işlev bozukluğu ve semptomatik KY’ si (NHYA 
işlevsel sınıfı II-IV) olan, AF ritmindeki hastalarda 
ritim kontrol-tedavisi stratejisi için öneriler

Tablo 17 Atrial fibrilasyonlu hastalarda inme riskinin 
değerlendirilmesi

Tablo 18 Atriyal fibrilasyonlu hastalarda kanama 
riskinin değerlendirilmesi

AF: Atriyal fibrilasyon; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; KY: Kalp yetersizliği; NHYA: New York Kalp 
Cemiyeti; SV: Sol ventrikül.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.

Elektriksel kardiyoversiyon 
veya amiodaronla farmako-
lojik kardiyoversiyon, optimal 
farmakolojik tedavi ve yeterli 
ventrikül hızı kontrolüne rağ-
men KY belirti ve/veya bul-
guları sebat eden hastalarda 
klinik/semptomatik durumu 
iyileştirmek için düşünülebilir.

Amiodaron, başarılı elektrik-
sel kardiyoversiyon öncesinde 
(ve devamında) sinüs ritminin 
devamlılığını sağlamak düşünü-
lebilir.

Dronedaron, erken ölüm ve 
kardiyovasküler nedenli has-
taneye başvuru riskini artırdığı 
için önerilmemektedir.

Sınıf  I antiaritmik ajanlar erken 
ölüm riskini artırdıkları için 
önerilmemektedir.

 IIb C -

 IIb C -

 III A 176, 177

 III A 178

CHA2DS2-VASc

Konjestif  KY ya da SVEF ≤%40 I

Hipertansiyon I

Yaş ≥75 yıl 2

Diabetes mellitus I

İnme, geçici iskemik atak ya da trombo-emboli 2

Vasküler hastalık (miyokart enfarktüsü öyküsü, çevresel 
atardamar hastalığı veya aortik plak) I

Yaş 65-74 yıl I

Cins kategorisi (yani kadın cinsiyet) I

Maksimum skor 9

CHA2DS2-VASc skoru= 0; antitrombotik tedavi önermeyin.

CHA2DS2-VASc skoru = 1; oral antikoagülan ile antitrombotik tedavi ya 
da antitrombosit tedavi, ama tercihen oral antikoagülan önerin.

CHA2DS2-VASc skoru ≥2; oral antikoagülasyon önerin.

HAS-BLED

Hipertansiyon (sistolik kan basıncı >160 mmHg) I 

Anormal böbrek ve karaciğer işlevi (her biri 1 puan) I veya 2

İnme I

Kanama eğilimi ya da yatkınlığı I

Labil INR (sadece varfarin altındaysa) I

Yaşlılar (yani, yaş >65 yıl) I

İlaçlar (örn. birlikte aspirin, NSAİİ kullanımı)
ya da alkol (her biri 1 puan) I veya 2

Maksimum skor 9

HAS-BLED skorunun ≥3 olması oral antikoagülan başlanırken dikkatli 
olunması gerektiğini düşündürür ve düzenli izlem önerilir.

CHA2DS2-VASc: Kalp yetersizliği (Cardiac failure), Hipertansiyon, yaş (Age) ≥75 (iki puan), 
Diyabet, inme (Stroke) (iki puan), Vasküler hastalık, yaş 65-74 ve kadın cinsiyet (Sex category); 
KY: Kalp yetersizliği, SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu.

HAS-BLED = Hipertansiyon, Anormal böbrek/karaciğer işlevi (her biri 1 puan), inme (Stro-
ke), kanama (Bleeding) eğilimi ya da yatkınlığı, Labil INR, yaşlılar (Age) (yaş >65 yıl), eşlik eden 
ilaç (Drugs)/alkol kullanımı (her biri 1 puan); NSAİİ = steroid olmayan anti-inflamatuar ilaç.
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CHA2DS2-VASc ve HAS-BLED skorları (Tablo 17 ve 18), oral antikoagülasyonun olası yarar-zararlarının (trom-
bo-emboliden korunmaya karşılık kanama riski) belirlemesi için önerilir.

Bir oral antikoagülan, hız- ya da ritim-kontrol stratejisi seçimine bakılmaksızın (başarılı kardiyoverisyon sonrası 
da dahil), CHA2DS2-VASc skoru ≥1 olan ve kontredikasyonu bulunmayan paroksismal veya ısrarcı/kalıcı AF 
ritmindeki tüm hastalara önerilir.

AF’ si ≥48 saat süren ya da AF süresinin bilinmediği hastalarda, elektriksel ya da farmakolojik kardiyoversiyon 
öncesi ≥3 hafta süreyle terapötik dozda bir oral antikoagülan önerilir.

İntravenöz heparin veya DMAH, acil elektriksel ya da farmakolojik kardiyoversiyon gereken ve antikoagülan 
tedavi kullanmayan hastalarda önerilir. 

İ.V. heparin ya da DMAH’ ye alternatif  olarak

TÖE rehberliğinde bir strateji, acil elektriksel ya da farmakolojik kardiyoversiyon gereken ve antikoagülan tedavi 
kullanmayan hastalarda düşünülebilir.

Bir oral antikoagülan ve bir antitrombosit ajanın kombinasyonu, ciddi kanama riskinin yüksekliği nedeniyle, kronik 
(akut olaydan >12 ay sonra) koroner ya da başka bir arteryel hastalığı olanlarda önerilmemektedir. Bir oral anti-
koagülanla tekli tedavi 12 aydan sonra tercih edilir.

Ventriküler aritmili hastalarda olası kötüleştirici/tetikleyici faktörlerin (örn. elektrolit bozuklukları, proaritmik 
ilaçların kullanımı, miyokart iskemisi) araştırılması ve düzeltilmesi önerilir.

Ventriküler aritmili hastalarda ACE inhibitörü (ya da ARB), beta-bloker ve MRA tedavisinin optimal düzeye ge-
tirilmesi önerilir.

Koroner arter hastalığı olan, ventriküler aritmili hastalarda koroner revaskülarizasyonun düşünülmesi önerilir.

Kabul edilebilir işlevsel durumda, semptomatik veya sürekli ventriküler aritmisi (ventriküler taşikardi veya ventri-
küler fibrilasyon) olan bir hastada, tedavinin hedefi sağkalımı artırmak ise, İCD implantasyonu önerilir.

Amiodaron, ICD’ li hastalarda, optimal medikal tedaviye ve cihazın tekrar programlanmasına rağmen tekrarlayan 
şoklamalar olması veya semptomatik ventriküler aritmilerinin devam etmesi durumunda önerilir.

Kateter ablasyonu, optimal tedavi, cihaz programlanması ve amiodarona rağmen devam eden ventriküler aritmi-
lerin tekrarlayan şoklamalara neden olduğu ICD’ li hastalarda önerilir.

Amiodaron, ICD implantasyonu uygun görülmeyen, bunun dışında optimal tedavi alan hastalarda sürekli sempto-
matik ventriküler aritmilerin tekrarlamasını önlemek için düşünülebilir.

Rutin amiodaron kullanımı, süreksiz ventikül aritmileri olan hastalarda ciddi ilaç toksisitesi ve yararının olmaması 
nedeniyle önerilmemektedir.

Diğer antiaritmik ilaçlar (özellikle sınıf  IC ajanlar ve dronedaron), güvenlik sorunları nedeniyle (kötüleşen KY, 
proaritmi ve ölüm) sistolik KY hastalarında kullanılmamalıdır.

Paroksismal veya ısrarcı/kalıcı AF ritminde olan semptomatik KY (NHYA işlevsel sınıf II-IV) hastalarında trombo-
emboliden korunma önerileri

Kalp yetersizliğinde ventriküler aritmilerin tedavisine ilişkin öneriler

AF: Atriyal fibrilasyon; CHA2DS2-VASc: Kalp yetersizliği (Cardiac failure), Hipertansiyon, yaş (Age) ≥75 (iki puan), Diyabet, inme (Stroke) (iki puan), Vasküler hastalık, yaş 65-74 ve kadın cinsiyet (Sex 
category); DMAH: Düşük molekül ağırlıklı heparin; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; HAS-BLED: Hipertansiyon, Anormal böbrek/karaciğer işlevi (her biri 1 puan), inme (Stroke), kanama (Bleeding) eğilimi ya 
da yatkınlığı, Labil INR, yaşlılar (Age) (yaş >65 yıl), eşlik eden ilaç (Drugs)/alkol kullanımı (her biri 1 puan); İ.V.: İntravenöz; KY: Kalp yetersizliği; NYHA: New York Kalp Cemiyeti; TÖE: Transözofajiyal 
ekokardiyografi.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.  
cKaynaklar.

ACE: Anjiyotensin-dönüştürücü enzim; ARB: Anjiyotensin-reseptör blokeri; ICD: İmplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör; KY: Kalp yetersizliği; MRA: Mineralokortikoid reseptör antagonisti.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.  
cKaynaklar.

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kaynakc

Öneriler Sınıfa   Düzeyb Kaynakc

 I B 179,180

 I A 184

 I C -

 I C -

 IIb C -

 III A 185

 I C -

 I A 87-100

 I C -

 I A 144-149

 I C -

 I C -

 IIb C -

 III A 172,173

 III A 176,178
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önemli bir kısmında skor ≥3 puan olacaktır. Bu nedenle bir oral 
antikoagülanı reçetelemeden önce dikkatli bir gözden geçirme ve 
ilaca başladıktan sonra düzenli aralıklarla inceleme (ve düzeltile-
bilir etmenlerin belirlenmesi) gereklidir. 

Oral direkt trombin inhibitörleri ve oral faktör Xa inhibitör-
leri gibi bazı yeni antikoagülan ilaçlar ciddi böbrek yetersizliğinde 
(kreatinin klirensi <30 ml/dk) kontrendikedir.181-183 Bu kuşkusuz 

birçok KY’li hastada endişe konusudur ve bu ilaçlar kullanılırsa 

böbrek işlevlerinin düzenli izlenmesi gereklidir. Bu yeni ilaçların 

antikoagülan etkisini geri döndürmenin bilinen bir yolu yoktur.

10.2 Ventriküler aritmiler
KY hastalarında, özellikle SV’si dilate ve EF’si düşük olanlarda, 

Adım I: Bir beta-bloker

Beta-blokerler, ek yararları nedeniyle (KY’ nin kötüleşmesine bağlı hastaneye yatış ve erken ölüm riskini azaltır), 
anginayı hafifletmek için tercih edilecek ilk seçenek tedavi olarak önerilirler.

Beta-blokere alternatif tedaviler:

(i) İvabradin beta-blokeri tolere edemeyen sinüs ritmindeki hastalarda anginayı hafifletmek için düşünülmelidir 
(antianginal tedavide etkili ve kalp yetersizliğinde güvenlidir).

(ii) Oral ya da transkütanöz nitrat beta-blokeri tolere edemeyen hastalarda anginayı hafifletmek için düşünülme-
lidir (antianginal tedavide etkili ve kalp yetersizliğinde güvenlidir).

(iii) Amlodipin, beta-blokeri tolere edemeyen hastalarda anginayı hafifletmek için düşünülmelidir (antianginal te-
davide etkili ve kalp yetersizliğinde güvenlidir).

(iv) Nikorandil, beta-blokeri tolere edemeyen hastalarda anginayı hafifletmek için düşünülmelidir (antianginal 
tedavide etkili fakat kalp yetersizliğinde güvenilirliği şüphelidir).

(v) Ranolazin, beta-blokeri tolere edemeyen hastalarda anginayı hafifletmek için düşünülebilir (antianginal tedavi-
de etkili fakat kalp yetersizliğinde güvenilirliği şüphelidir).

Adım 2: İkinci bir antianginal ilaç ekleyin

Aşağıdakiler bir beta-blokere (ya da alternatifine) eklenebilir -önerilmeyen kombinasyonlara dikkat edilmelidir.

Beta-bloker (ya da alternatifi) tedavisine rağmen anginası devam eden hastalara belirtileri azaltmak için ivabradin 
eklenmesi önerilir (antianginal tedavide etkili ve kalp yetersizliğinde güvenlidir).

Beta-bloker (ya da alternatifi) tedavisine rağmen anginası devam eden hastalara belirtileri azaltmak için oral ya da 
transkütanöz nitrat eklenmesi önerilir (antianginal tedavide etkili ve kalp yetersizliğinde güvenlidir).

Beta-bloker (ya da alternatifi) tedavisine rağmen anginası devam eden hastalara belirtileri azaltmak için amlodipin 
eklenmesi önerilir (antianginal tedavide etkili ve kalp yetersizliğinde güvenlidir).

Beta-bloker (ya da alternatifi) tedavisine rağmen anginası devam eden hastalara belirtileri azaltmak için nikorandil 
eklenmesi düşünülebilir (antianginal tedavide etkilidir fakat kalp yetersizliğinde güvenilirliği şüphelidir).

Beta-bloker (ya da alternatifi) tedavisine rağmen anginası devam eden hastalara belirtileri azaltmak için ranolazin 
eklenmesi düşünülebilir (antianginal tedavide etkilidir fakat kalp yetersizliğinde güvenilirliği şüphelidir).

Adım 3: Koroner revaskülarizasyon

Koroner revaskülarizasyon, iki antianginal ilaç tedavisine rağmen anginal yakınmaları devam eden hastalarda öne-
rilir (bkz. Bölüm 13).

Koroner revaskülarizasyona alternatif  olarak:

 İki antianginal ilaç tedavisine rağmen anginal yakınmaları devam eden hastalarda yukardaki listeden üçüncü 
bir antianginal ilaç düşünülebilir (aşağıdaki önerilmeyen kombinasyonlar hariçtir).

Aşağıdakiler önerilmemektedir:

(i) Güvenilirliği bilinmediğinden nikorandil, ivabradin ve ranolazin kombinasyonu.

(ii) Nitrat ve nikorandil kombinasyonu (aditif  etki eksikliği nedeniyle).

Diltiazem ya da verapamil kalp yetersizliğini kötüleştirme riski ve negatif inotropik etkilerinden dolayı önerilmemektedir

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kaynakc

 I A 92-98

 IIa A 112, 122

 IIa A 114, 116

 IIa A 188, 189

 IIb C -

 IIb C -

 I A 112, 122

 I A 114-116

 I A 188, 189

 IIb C -

 IIb C -

 I A 190, 191

 IIb C -

 III C -

 III C -

 III B 134

SV sistolik işlev bozukluğu ve semptomatik KY (NYHA işlevsel sınıfı II-IV) olan hastalarda kararlı angina 
pektorisin farmakolojik tedavisi için öneriler

EF: Ejeksiyon fraksiyonu; KY: Kalp yetersizliği; NHYA: New York Kalp Cemiyeti; SV: Sol ventrikül.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.  
cKaynaklar.
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ventriküler aritmiler sıktır. Ayaktan EKG kaydı neredeyse tüm 
KY hastalarında erken ventriküler kompleksleri tespit eder ve 
asemptomatik, süreksiz ventriküler taşikardi atakları yaygındır.143 
Tarihsel çalışmalar, ‘kompleks ventriküler aritmilerin’ (sık erken 
ventriküler kompleksler ve süreksiz ventriküler taşikardi) KY’de 
kötü prognozla ilişkili olduğunu düşündürmüştür. Amerikan Kar-
diyoloji Topluluğu (American College of Cardiology)/Amerikan 
Kalp Birliği (American Heart Association)/ESC’nin ventriküler 
aritmi ve ani ölüm ile ilgili tedavi kılavuzundan, özellikle KY’li has-
talarla ilgili, bazı öneriler aşağıda özetlenmiştir. KY’li hastalarda 
kateter ablasyonunun rolü, dirençli ventikül aritmilerinin tedavi-
sine destek olmak dışında, belli değildir.186 Okuyucu aynı zamanda 
ICD’lerle ilgili bölüme de yönlendirilmiştir (Bölüm 9.1). 

10.3 Semptomatik bradikardi ve 
atrioventriküler blok
KY’li hastalarda kalp pili endikasyonları, ESC pacemaker kılavu-
zunda165 diğer hastalar için belirtilen endikasyonlara benzer ol-
makla birlikte, KY’ye özgü konular da vardır:

-
dan önce ICD, KRT-P veya KRT-D endikasyonu olup olmadığı-
na bakılmalıdır (bkz Bölüm 9.1 ve 9.2).

-
tileri kötüleştirebileceği için, DEF-KY’li hastalarda geleneksel 
kalp pili yerine KRT düşünülmelidir (bkz Bölüm 9.2).

-

pik yanıtı ve atriyo-ventriküler eşgüdümü sürdürmek için VVI 
pacing yerine bir DDD sistemiyle fizyolojik pacing tercih edil-
melidir.165

tedavisini başlayabilmek ya da dozunu arttırabilmek amacıyla 
pacing önerilmemektedir.

11. Düşük ve korunmuş ejeksiyon 
fraksiyonlu kalp yetersizliğinde 
eşlik eden hastalıkların önemi ve 
yönetimi

11.1 Kalp yetersizliği ve eşlik eden 
bozukluklar
Eşlik eden bozukluklar (co-morbidities), dört ana nedenden dola-
yı KY’li hastalarda önemlidir. İlk olarak, eşlik eden bozukluklar KY 
tedavilerinin kullanımını etkileyebilir (örn. böbrek işlev bozukluğu 
olan hastaların bazılarında renin-anjiyotensin sistemi inhibitörleri-
ni kullanmak mümkün olmayabilir) (bkz. Bölüm 7.2). İkinci olarak, 
eşlik eden hastalıkları tedavi etmek için kullanılan ilaçlar KY’yi kö-
tüleştirebilir (örn. artrit için verilen NSAİİ’ler) (bkz. Bölüm 7.4). 
Üçüncü olarak, KY’yi tedavi etmek için kullanılan ilaçlar ile eşlik 
eden bozuklukları tedavi etmek için kullanılan ilaçlar birbirleriy-
le etkileşebilir [örn. beta-blokerler ve kronik obstrüktif akciğer 

Adım I

ACE inhibitörü (ya da ARB), beta-bloker ve MRA’ dan biri ya da daha fazlası, ek yararları nedeniyle (KY nedeniyle 
hastaneye yatış ve erken ölüm riskini azaltması) sırasıyla birinci, ikinci ve üçüncü sıra tedavi seçenekleri olarak 
önerilir.

Adım 2

Bir tiyazit diüretiği (ya da hasta tiyazit diüretiği kullanıyorsa bir kıvrım diüretiği ile değiştirilmesi), ACE inhibitörü 
(ya da ARB), beta-bloker ve MRA üçlüsünün, mümkün olan en fazla sayıda kombinasyonla kullanılmasına rağmen 
devam eden hipertansiyonda önerilir.

Adım 3

Amlodipin, ACE inhibitörü (ya da ARB), beta-bloker, MRA ve diüretik dörtlüsünün mümkün olan en fazla sayıda 
kombinasyonla kullanılmasına rağmen devam eden hipertansiyonda önerilir.

Hidralazin, ACE inhibitörü (ya da ARB), beta-bloker, MRA ve diüretik dörtlüsünün mümkün olan en fazla sayıda 
kombinasyonla kullanılmasına rağmen devam eden hipertansiyonda önerilir.

Felodipin, ACE inhibitörü (ya da ARB), beta-bloker, MRA ve diüretik dörtlüsünün mümkün olan en fazla sayıda 
kombinasyonla kullanılmasına rağmen devam eden hipertansiyonda önerilir.

Moxonidin güvenilirlik endişeleri nedeniyle önerilmemektedir (mortalite artışı).

Alfa-adrenoseptör antagonistleri güvenilirlik endişeleri nedeniyle önerilmemektedir (nörohümoral aktivasyon, 
sıvı retansiyonu, KY’ nin kötüleşmesi)

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kaynakc

 
I A

 87,
   108-111

 I C -

 I A 188, 189

 I A 114-116

 III B 204

 III B 203

 
III A

 202,206
   207

SV sistolik işlev bozukluğu ve semptomatik KY (NHYA işlevsel sınıfı II-IV) hastalarında hipertansiyon tedavisine 
yönelik öneriler

ACE: Anjiyotensin-dönüştürücü enzim; ARB: Anjiyotensin-reseptör blokeri; KY = kalp yetersizliği; MRA: Mineralokortikoid reseptör antagonisti; NHYA: New York Kalp Cemiyeti; SV: Sol ventrikül; SVEF: 
Sol ventrilül ejeksiyon fraksiyonu.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.  
cKaynaklar.
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hastalığı (KOAH) ve astımda kullanılan beta agonistler] ve hasta 
uyumunu azaltabilir. Son olarak, çoğu eşlik eden durum daha kötü 
bir klinik tablo ile ilişkilidir ve KY’de kötü prognoz göstergeleri-
dir (örn. diyabet). Bu durum, bazı eşlik eden bozuklukların kendi-
lerinin tedavi hedefi haline gelmesine yol açmıştır (örn. anemi).187

Eşlik eden bozuklukların yönetimi, KY’li hastaların bir bütün 
olarak tedavisinin anahtar bileşenlerindendir.

11.2 Anemi
Anemi (hemoglobin düzeyinin erkeklerde <13 g/dL, kadınlarda 
<12 g/dL olması şeklinde tanımlanır), özellikle hastaneye yatırılan 
KY hastalarında yaygındır. Kadınlarda, yaşlılarda ve böbrek işlev 
bozukluğu olanlarda daha sıktır. Anemi, belirtilerin artması, iş-
levsel durumun kötüleşmesi, hastaneye yatış riskinin yükselmesi 
ve sağkalımın azalmasıyla ilişkilidir. Anemik hastalarda standart 
bir tanısal inceleme yapılması gerekir. Çoğunlukla bir etiyoloji 
saptanamamasına rağmen, düzeltilebilir nedenlerin her zamanki 
şekilde tedavi edilmesi gereklidir. KY’li hastalarda demir eksik-
liğinin IV demir preparatları kullanarak düzeltilmesi konusunda 
özellikle çalışılmaktadır (bkz. Bölüm 11.14). Nedeni bilinmeyen 
aneminin tedavisi için eritropoietin-uyarıcı ajanların kullanımının 
önemi bilinmemektedir; fakat halen büyük bir mortalite-morbidi-
te RKÇ’sinde denenmektedir.187

11.3 Angina
Sisitolik KY’de başlıca tedavilerden biri olan beta-blokerler, aynı 
zamanda angina için de etkili ajanlardır. Diğer etkili antianginal 
ilaçlardan bazıları, çok sayıda sistolik KY’li hastada çalışılmış ve gü-
venli oldukları gösterilmiştir (örn. amlodipin,188,189 ivabradine112,122 
ve nitratlar114-116). Nikorandil ve ranolazine gibi diğer antianginal 
ilaçların güvenilirliği belirsizdir, buna karşılık özellikle verapamil 
ve diltiazem gibi ilaçların DEF-KY’li hastalarda güvenli olmadığı 
düşünülmektedir (ancak bu ilaçlar KEF-KY’de kullanılabilir).134 
Perkütan ve cerrahi revaskülarizasyon, angina tedavisinde alter-
natif yaklaşımlardır (bkz Bölüm 13). Koroner arter baypas cer-
rahisi, DEF-KY’li hastalarda morbidite ve mortaliteyi azaltabilir.

11.4 Astım: Kronik obstrüktif akciğer has-
talığı bölümüne bakınız
Bölüm 11.7’ye bakınız

11.5 Kaşeksi
Tüm vücut bölümlerinin eridiği [yani, yağsız doku (iskelet kasları), 
yağ dokusu (enerji yedeği) ve kemik dokusu (osteoporoz)] ge-
nel bir süreç, KY’li -özellikle DEF-KY’li- hastaların %10–15’inde 
meydana gelebilir. Bu ciddi komplikasyon daha kötü belirtiler ve 
işlevsel kapasite, daha sık hastaneye yatış ve azalmış sağkalımla 
ilişkilidir. Kaşeksi, son 6–15 ay içinde, tüm vücut ağırlığının ≥%6’sı-
nın istemsiz ve ödeme bağlı olmadan kaybedilmesi olarak tanım-
lanır.192 Nedenleri belirsiz olmakla birlikte, kötü beslenme, malab-
sorpsiyon, bozulmuş kalori ve protein dengesi, hormonal direnç, 
pro-inflamatuar immün aktivasyonu, nörohormonal dengesizlik ve 
azalmış anabolik süreçlere bağlı olabilir. Olası tedavi seçenekleri 
iştah açıcılar, egzersiz eğitimi ve beslenme desteğiyle birlikte ana-
bolik ajanlardır (insülin, anabolik steroidler), ancak bu tedavilerin 

hiçbirinin kanıtlanmış yararı yoktur ve güvenilirliği belli değildir.

11.6 Kanser
Belirli kemoterapötik ajanlar SV sistolik işlev bozukluğuna ve KY’ye 
neden olabilir (ya da kötüleştirebilir). Bunlar arasında en iyi bili-
nenler antrasiklinler (yani doksorubisin) ve trastuzumab’dır.193,194 
Deksrazoksan, antrasiklin alan hastalarda kısmi kalbi koruyucu etki 
sağlayabilir. Kardiyotoksik kemoterapi alan hastalarda ilaç öncesi 
ve sonrasında EF değerlendirilmesi önemlidir ve konunun ayrıntıla-
rı başka yerlerde ele alınmıştır.193,194 SV sistolik işlev bozukluğu geli-
şen hastalarda kemoterapi durdurulmalı ve standart DEF-KY teda-
visi başlanmalıdır. Mediyastinal radyasyon da uzun dönemde çeşitli 
kardiyak komplikasyonlara yol açabilir. Yüksek doz radyasyonun 
daha az kullanılmasının yanı sıra, korumalı-alan ışınlaması (wide-fi-
eld radiotherapy) da bu gibi problemlerin azalmasını sağlamıştır.

11.7 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı
KOAH ve astım, özellikle KEF-KY’li hastalarda, tanı aşamasında 
zorluklara neden olabilir.24,25 Bu hastalıklar daha kötü bir işlevsel 
durum ve daha kötü prognozla ilişkilidir. Beta-blokerler astımda 
kontrendike olmalarına rağmen, KOAH’da kontrendike değildir, 
yine de selektif bir beta-1 adrenoreseptör antagonisti (yani bi-
soprolol, metoprolol süksinat veya nebivolol) tercih edilir.195 Oral 
kortikosteroidler soyum ve su tutulumuna neden olur ve böylece 
KY’nin kötüleşmesine yol açabilirler, fakat inhaler steroidlerde bu 
sorun pek yaşanmaz. KOAH, KY’de kötü prognozun bağımsız bir 
göstergesidir.

11.8 Depresyon  
KY’de depresyon yaygın olup, daha kötü bir klinik durum ve 
olumsuz bir prognozla ilişkilidir. Depresyon ayrıca hasta uyumunu 
azaltabilir ve sosyal yalnızlığa neden olabilir. Hastalarda, özellik-
le yaşlılarda, tanı koyabilmek için yüksek düzeyde şüphe gerekir. 
Rutin taramada, geçerli bir anket kullanmak iyi bir uygulama olur. 
Psikososyal girişim ve farmakolojik tedavi yararlı olur. Seçici sero-
tonin gerialım inhibitörlerinin güvenilir olduğu düşünülmektedir; 
ancak trisiklik antidepresanlar hipotansiyon, KY’de kötüleşme ve 
aritmilere neden olabilecekleri için güvenli değillerdir.

11.9 Diyabet
KY’de disglisemi ve diyabet çok yaygın olup, daha kötü bir işlev-
sel durum ve olumsuz prognozla ilişkilidir. Diyabet, ARBlerin ve 
olasılıkla ACE inhibitörlerinin kullanılmasıyla önlenebilir.197 Beta-
blokerler diyabette kontrendike değildir ve diyabetik hastalarda 
klinik gidişi diyabetik olmayan hastalar kadar iyileştirirler, ancak 
farklı beta-blokerlerin glisemik endeksler üzerine farklı etkileri 
vardır.198 Tiazolidinedionlar (glitazonlar) sodyum ve su tutulumu 
yapar ve KY’nin kötüleşmesi ve hastaneye yatış riskini artırırlar; 
bu nedenle kullanılmamalıdırlar (öneriler için Bölüm 7.4’e bakı-
nız).131-133 Ciddi böbrek ve karaciğer bozukluğu olan hastalarda, 
laktik asidoz riski nedeniyle, metformin önerilmez; fakat diğer 
KY hastalarında yaygın (ve görünüşe göre güvenli) bir şekilde 
kullanılmaktadır.199 KY’de yeni antidiyabetik ilaçların güvenilirliği 
bilinmemektedir.
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11.10 Erektil disfonksiyon
Erektil disfonksiyonun olağan şekilde tedavi edilmesi gerekir. Fos-
fodiesteraz V inhibitörleri, nitrat alan hastalar dışında kontrendi-
ke değildir. Aslında kısa dönemli çalışmalar, bu ilaçların DEF-KY’li 
hastalarda olumlu hemodinamik ve diğer etkilere sahip olduğunu 
göstermiştir.200 Ancak, hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda 
fosfodiesteraz V inhibitörlerinin SV çıkış yolu obstrüksiyonunu 
kötüleştirdiğini gösteren raporlar vardır. Bu durum bazı KEF-
KY’li hastalarda sorun oluşturabilir.

11.12 Gut
KY’de hiperürisemi ve gut yaygın olup, diüretik tedavisi sonucu 
oluşabilir ya da kötüleşebilir. Hiperürisemi DEF-KY’de daha kötü 
bir prognozla ilişkilidir.80 Xanthine oxidase inhibitörleri (allopu-
rinol, oxypurinol) gutu önlemek için kullanılabilir, ancak DEF-
KY’de güvenilirlikleri bilinmemektedir.201 Gut atakları, NSAİİ’lere 
göre kolşisin ile daha ile tedavi edilir (ancak kolşisin çok ciddi 
böbrek bozukluğu olan hastalarda kullanılmamalıdır ve diyareye 
neden olabilir). İntra-artiküler steroidler monoartiküler gut için 
alternatif bir tedavi olabilir; fakat sistemik kortikosteroidler su ve 
sodyum tutulumuna neden olurlar.

11.13 Hiperlipidemi 
DEF-KY’de yüksek LDL kolesterol düzeyi yaygın değildir. İleri 
DEF-KY’li hastalarda sıklıkla LDL düzeyi düşüktür ve bu bulgu 
daha kötü prognozla ilişkilidir. İki büyük RKÇ’de, rosuvastatin 
KY’de birincil birleşik mortalite-morbidite sonlanım noktalarını 
azaltmamıştır.127,128

11.14 Hipertansiyon
Hipertansiyon, KY gelişme riskini artırır; antihipertansif tedavi ise 
KY insidansını önemli ölçüde azaltır (alfa–adrenoseptör bloker-
leri hariçtir; bu ilaçlar KY’yi önlemede diğer antihipertansif ilaç-
lar kadar etkili değildir).202 Negatif inotropik etkisi olan KKBler 
(verapamil ve diltiazem) DEF-KY’li hastalarda hipertansiyon te-
davisinde kullanılmamalıdır (ancak, KEF-KY’li hastalarda güvenli 
olduklarına inanılmaktadır). Moxonidin de, bir RKÇ’de DEF-KY’li 
hastalarda mortaliteyi arttırdığı için, verilmemelidir.203 Eğer kan 
basıncı bir ACE inhibitörü (veya ARB), bir beta-bloker, MRA ve 
diüretik ile kontrol edilememişse, hidralazin ve amlodipin (veya 
felodipine), sistolik KY’li hastalarda güvenli olduğu gösterilmiş, 
ek kan basıncı düşürücü ilaçlardır. Hipertansiyon kılavuzunda205 
önerilen tedavi hedefleri KY’de de geçerlidir.

AKY’li hastalarda kan basıncını düşürmek için i.v. nitratlar (veya 
sodyum nitroprussit) önerilir (bkz Bölüm 12).

11.14 Demir eksikliği
Demir eksikliği, KY’de kaslardaki işlev bozukluğuna katkıda bu-
lunabilir ve anemi nedenidir. Tek bir RKÇ’da, hemoglobin kon-
santrasyonu 9.5 ve 13.5 g/dL arasında ve demir eksiklği (aşağı 
bkz) olan, NHYA sınıf II ya da III sistolik KY’li 459 hasta, 2:1 oara-
nında IV ferrik karboksimaltoz veya saline tedavisine randomize 
edilmiştir. Bu çalışmada, serum ferritin düzeyinin <100 μ/L ya da 
ferritin konsantrasyonunun 100 ve 299 μ/L arasında ve transfer-
rin satürasyonunun <%20 olması demir eksikliği olarak tanım-
lanmıştır.208 Altı aylık tedavi sonrasında, demir tedavisi NHYA 
sınıfı (sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi ve 6 dk.’lık yürüme mesafesi de 
dahil) ve hastanın kendi bildirdiği genel değerlendirmesinde iyi-
leşme sağlamıştır. Demir tedavisi bu hasta grubu için kullanılabilir. 
KEF-KY’li hastalarda demir eksikliği tedavisinin etkisi ve tedavinin 
uzun dönemli güvenilirliği bilinmemektedir.

11.15 Böbrek işlev bozukluğu ve 
kardiyorenal sendrom 
Çoğu KY’li hastada, özellikle ilerlemiş olgularda, GFH azalmıştır 
ve böbrek işlevi KY’nin güçlü, bağımsız bir prognostik gösterge-
dir. Renin-anjiyotensin-aldosteron blokerleri (ACE inhibitörleri, 
renin inhibitörleri, ARBler ve MRAlar) sıklıkla GFH’de düşmeye 
neden olur. Ancak bu düşüş genellikte hafiftir ve ciddi olmadıkça 
tedavinin kesilmesine neden olmamalıdır (bkz Web Tablo 11). 
Karşıt olarak, GFH’de ani ve fazla azalma olması renal arter dar-
lığı şüphesini uyandırmalıdır. Sodyum ve su boşaltımı (aşırı diürez 
ya da kusma ve diareye bağlı sıvı kaybı) ve hipotansiyon böbrek 
işlev bozukluğunun iyi bilinen nedenleridir, fakat aşırı hacim yükü, 
sağ kalp yetersizliği ve renal ven konjesyonunun da böbrek işlev-
lerini bozabileceği daha az bilinir. Prostatik obstrüksiyon, NSAİİ 
gibi nefrotoksik ilaçlar ve belirli antibiyotikler (trimetoprim ve 

Sıklıkla hızla kötüleşmeye yol açan olaylar

-
ventriküler septum rüptürü, mitral kapak korda rüptürü, sağ ventri-
kül enfarktüsü)

Sıklıkla daha az hızla kötüleşmeye yol açan olaylar

-
şimleri)

bozuklukları

Tablo 19 Akut kalp yetersizliğinin nedenleri ve 
tetikleyicileri

AKY: Akut kalp yetersizliği; KOAH: Kronik obstrüktif  akciğer hastalığı; NSAİİ: Steroid olmayan 
anti-inflamatuar ilaç.

Türk Kardiyol Dern Arş 2012, Suppl. 3 113



Akut ve kronik kalp yetersizliği tanı ve tedavisine yönelik 2012 ESC kılavuzu

gentamisin) diğer böbrek işlev bozukluğu nedenleridir. Tüm bu 

nedenler böbrek işlevleri kötüleşen KY hastalarında düşünülmeli, 

tedavi edilmeli veya önlenmelidir. Çok düşük tGFH’si olan hasta-

larda tiyazit diüretikleri daha az etkilidir ve böbreklerden atılan 

belirli ilaçlar (digoksin, insülin ve düşük molekül ağırlıklı heparin 

gibi) böbrek bozukluğu olan hastalarda birikebilir. Kalp ve böbrek 

yetersizliğinin birlikte olduğu durumları tanımlamak için bazen 

‘kardiyorenal sendrom’ terimi kullanılır (anemi de varsa, ‘kardi-

yorenal-anemi sendromu’ denir).209

AKY’li hastalarda kronik veya akut böbrek işlev bozukluğu özel 

bir problemdir ve Bölüm 12’de tartışılacaktır. 

11.16 Obezite
Obezite KY için bir risk faktörüdür ve dispne, efor entoleransı, 

ayak bileğinde ödem gibi bulgulara yol açtığı ve kötü ekokardiyog-

rafik görüntü kalitesine neden olduğu için KY teşhisini zorlaştırır. 

Ayrıca obez bireylerde natriüretik peptit düzeyleri azalır. Obe-

zite KEF-KY’li hastalarda DEF-KY’li hastalardan daha yaygındır, 

ancak yanlış teşhisin prevalanstaki bu farkın en azından bir kısmını 

açıklaması mümkündür. Obezite diğer kılavuzlarda önerildiği gibi 

yönetilmelidir.210

11.17 Prostatik obstrüksiyon
Alfa-adrenoseptör blokerleri hipotansiyon, su ve sodyum tutulu-
muna neden olur ve sistolik KY’de güvenli olmayabilir (bkz Bölüm 
11.13).202,206,207 Bu nedenlerle, genellikle 5-alfa redüktaz inhibitör-

Akut kalp yetersizliği şüphesi

Eş zamanlı
değerlendirin

Ventilasyon/
Sistemik 
oksijenizasyon 
yeterli mi?

invaziv 
ventilasyon

Yaşamı tehdit 
eden aritmi/
bradikardi var 
mı?

Kardiyo-
versiyon

Akut mekanik 
nedenler/ciddi 
kapak hastalığı

perkütan girişim

Akut koroner 
sendrom?d

reperfüzyon

tedavi

Kan basıncı 
<85 mmHg 
veya şok?c

vazopressör

dolaşım 
desteği (ör. 
İABP)

Acil yaklaşım

Öykü/fizik muayene
(kan basıncı ve solunum sayısı dahil)

Göğüs radyogramı EKG
Ekokardiyografi veya NP (veya her ikisi) Oksijen saturasyonu
Kan bivokimyası Tam kan sayımı

EKG: Elektrokardiyogram; ETT: Endotrakeal tüp; İABP: İntra-aortik balon pompası; NIV: Non-invaziv ventilasyon; NP: Natriüretik peptit.
aÖrneğin, solunum sıkıntısı, konfüzyon SpO2 <%90 veya PaO2 <60 mmHg (8.0 kPa).
bÖrneğin, ventriküler taşikardi, üçüncü derece atriyoventriküler blok.
cPeriferik ve hayati organ perfüzyonunun azalması—sıklıkla hastalarda ciltte soğukluk, idrar çıkışında azalma ≤15 ml/saat ve/veya bilinç bozukluğu vardır.
dST segment yükselmesi veya yeni gelişen sol dal bloğu varsa perkütan koroner revaskülarizasyon (veya tromboliz) gereklidir.
eVazodilatörler çok dikkatli kullanılmalıdır ve belirli akut mekanik komplikasyonlarda cerrahi düşünülmelidir (örn. inter-ventriküler septal rüptür, mitral kapak papiller kas rüptürü).

Şekil 4 Akut kalp yetersizliğinden şüphelenilen hastaların ilk değerlendirmesi. EKG: Elektrokardiyogram; ETT: 
Endotrakeal tüp; İABP: İntra-aortik balon pompası; NIV: non-invaziv ventilasyon; NP: Hatriüretik peptit.

 Vazodilatatör Doz Başlıca Diğer
   yan etkiler

Nitrogliserin

İsosorbid dinitrat

Nitroprussit

Nesiritida

Başlangıçta 10-20 μg/dk, 
200 μg/dk’ya 
kadar çıkın

Başlangıçta 1 mg/saat, 10 
mg/saat’e kadar çıkın

Başlangıçta 0.3 μg/kg/dk, 
5 μg/kg/dk’ya kadar çıkın

Bolus olarak 2 μg/kg + 
infüzyon 0.015-0.03 μg/
kg/dk

Hipotansiyon, 
baş ağrısı

Hipotansiyon, 
baş ağrısı

Hipotansiyon, 
izosiyanat 
toksisitesi

Hipotansiyon

Sürekli 
kullanımda 
tolerans 
gelişmesi
Sürekli 
kullanımda 
tolerans 
gelişmesi

Işığa duyarlı

Tablo 20  Akut kalp yetersizliği tedavisinde 
kullanılan intravenöz vazodilatörler

aBirçok Avrupa Kardiyoloji Derneği üye ülkesinde bulunmamaktadır
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leri tercih edilir. Böbrek işlevleri bozulan erkek hastalarda pros-
tatik obstrüksiyonun dışlanması gereklidir. 

11.18 Böbrek işlev bozukluğu
Bölüm 11.15’e bakınız

11.19 Uyku bozukluğu ve uykuda solu-
num bozukluğu
KY’li hastalar sıklıkla uyku bozukluğu yaşarlar. Uyku bozuklu-
ğunun, akciğer konjesyonu (ortopne ve paroksismal noktürnal 
dispneye yol açar) ve diüretik tedaviye bağlı noktürnal diürezi de 
içeren birçok nedeni vardır. Anksiyete ve diğer psikolojik prob-
lemler de insomnia yapabilir. Uyku öyküsünün gözden geçirilmesi 
KY’li hastalara bütünsel yaklaşımın bir parçasıdır (bkz Bölüm 14). 
KY’li hastalarının neredeyse üçte birinde uykuda solunum prob-
lemi görülür.211,212 Uyku apnesi KY hastalarında dikkate değer bir 
problemdir ve aralıklı hipoksemi, hiperkapni ve sempatik uyarı-
ma neden olabilir. Obstrüktif uyku apnesi de tekrarlayan negatif 
intratorasik basınç ataklarına neden olur ve SV artyükünü artı-
rır. Obstrüktif uyku apnesi daha çok obez, uykuda eşi tarafından 
horladığı söylenen ya da gündüz somnolans tarifleyen hastalar-
da daha yaygındır (hasta bunların farkında olmayabilir). Bununla 
birlikte, obstrüktif uyku apnesi hastalarının hepsi obez değildir. 
KY’de santral uyku apnesinin (Cheyne-Stokes tipi solunum da 
dahil) yaygınlığı belli değildir ve KRT ve beta-blokerlerin yaygın 

kullanımından sonra azalmış olabilir. Uyku apnesinin tarama, tanı 
ve tedavisi başka yerlerde ayrıntılı olarak tartışılmıştır.211,212 Teşhis 
için gece boyunca polisomnografi yapılması gerekir. Gece oksijen 
desteği, devamlı pozitif havayolu basıncı, iki-seviyeli pozitif hava-
yolu basıncı ve adaptif servo-ventilasyon noktürnal hipoksemi 
tedavisinde kullanılabilir. 

12. Akut Kalp Yetersizliği
Akut kalp yetersizliği (AKY), KY belirti ve bulgularında hızlı baş-
langıç veya değişimi tanımlamak için kullanılan terimdir. Acil tıbbi 
müdahale ve genellikle hastaneye başvuru gerektiren hayatı teh-
dit eden bir durumdur. Çoğu olguda, AKY, öncesinde KY tanısı 
(DEF-KY veya KEF-KY) olan hastalarda kötüleşmenin bir sonu-
cudur ve bu kılavuzda bahsedilmiş olan kronik hastalık yönetimi 
bütün yönüyle bu hastalara uygulanabilir. AKY, KY’nin ilk başvuru 
şekli de olabilir (‘de novo’ AKY). AKY, kardiyak işlevlerinin her-
hangi bir aşamasındaki bozukluktan kaynaklanabilir (Web Tablosu 
3). Öncesinde KY olan hastalarda genellikle belirgin bir hızlandı-
rıcı veya tetikleyici faktör (örn. aritmi, DEF-KY olan bir hastada 
diüretik tedavinin kesilmesine bağlı hacim yüklenmesi veya KEF-
KY olan hastalarda ciddi hipertansiyon) bulunmaktadır (Tablo 
19). Akut kavramı değişkendir; bazı hastalarda belirtilerin kötü-
leşmesi (örn. artan nefes darlığı veya ödem) günler veya haftaları 
kapsayan bir dönemde gerçekleşirken, bazılarında KY saatler ve 
dakikalar içerisinde gelişebilmektedir (örn. akut miyokart enfark-
tüsü ile ilişkili KY). Hastalar, hayatı tehdit eden akciğer ödemi 
veya kardiyojenik şok tablosundan, ağırlıklı olarak periferik öde-
min artması durumuna kadar değişen geniş bir klinik yelpazede 
karşımıza çıkabilirler. 

Tanı ve tedavi, özellikle genel durumu iyi olmayan hastalarda, 
sıklıkla eş zamanlı olarak yürütülür ve tedaviye ivedilikle başlanır. 
Başlangıç değerlendirme ve tedavisi (bkz Bölüm 12.3 ve 12.4) sı-
rasında hastanın hayati işlevleri yakından izlenmelidir; bazı hasta-
lar tercihen yoğun bakım veya koroner bakım ünitelerinde tedavi 
edilir. Tedavinin ilk hedefleri belirtilerin iyileştirilmesi ve hastanın 
hemodinamik durumunun stabilleştirilmesi olsa da, taburculuk 
sonrası bakımı da içeren uzun dönemli yönetim DEF-KY’de tek-
rarları engellemek ve prognozu iyileştirmek açısından önemlidir. 
Taburculuk öncesi ve sonrası bakımda, geçerli durumlarda, bu 
kılavuzun önerilerine uyulmalıdır.

12.1 Hastaların ilk değerlendirilmesi ve 
monitorizasyonu
Hastanın ilk değerlendirilmesi sırasında, Şekil 4’de listelenen araş-
tırmalarla desteklenerek üç eş-zamanlı değerlendirme yapılmalıdır.

(i) Hastada KY var mı, yoksa belirti ve bulgularına yol açabilecek 
alternatif bir neden var mı (ör: kronik akciğer hastalığı, ane-
mi, böbrek yetersizliği veya pulmoner emboli)?

(ii) Eğer hastada KY varsa, tetikleyecek bir neden var mı ve acil 
tedavi veya düzeltme gerektiriyor mu (ör: bir aritmi veya 
akut koroner sendrom)?

(iii) Hastanın durumu, hipoksemi ya da hayati organ (kalp, böbrek 
ve beyin) perfüzyonunda bozulmaya yol açacak derecede hi-
potansiyon nedeniyle, süratle hayatı tehdit eder nitelikte mi?

Dobutamin

Dopamin

Milrinon

Enoksimon

Levosimendana

Norepinefrin

Epinefrin

Bolus

Yok

Yok

10-20 dakikada 25-75 
μg/kg

5-10 dakikada 0.5-1.0 
mg/kg

10 dakikada (isteğe bağlı)b  
12 μg/kg

Yok

Bolus: resüsitasyon 
sırasında i.v. 1 mg 
verilebilir, her 3-5 
dakikada bir tekrarlanabilir

İnfüzyon hızı

2-20 μg/kg/dk ( +)

<3 μg/kg/dk: renal 
etki ( +)

3-5 μg/kg/dk: inot-
ropik ( +)

>5 μg/kg/dk: ( +), 
vazopressör ( +)

0.375-0.75 μg/kg/dk

5-20 μg/kg/dk

0.1 μg/kg/dk, 0.05 
μg/kg/dk’ ya indire-
bilir ya da 0.2 μg/kg/
dk’ ya çıkarılabilir

0.2–1.0 μg/kg/dk

0.05–0.5 μg/kg/dk

Tablo 21 Akut kalp yetersizliğinde kullanılan pozitif 
inotrop ya da vazopressör ya da her iki özellikteki 
ilaçlar

aAyrıca bir vazodilatördür.
bHipotansif  ( sistolik kan basıncı <90 mmHg) hastalarda bolus önerilmemektedir.

 = alfa-adrenoseptör,  = beta-adrenoseptör,  = dopamin reseptörü.
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Akut kalp yetersizliği tedavisine ilişkin öneriler

Şok olmadan akciğer konjesyonu/ödemi olan hastalar

Bir i.v. kıvrım diüretiği, konjesyonu azaltmak ve nefes darlığını rahatlatmak için önerilmektedir. Belirtiler, idrar 
çıkışı, böbrek işlevleri ve serum elektrolitleri i.v. diüretik kullanımı boyunca düzenli olarak izlenmelidir. 

Yüksek akımda oksijen, kapiller oksijen satürasyonu <%90 ya da PaO2 <60 mmHg (8.0 kPa) olan hastalarda 
hipoksemiyi düzeltmek için önerilir. 

Trombo-emboli profilaksisi (örn. DMAH ile), henüz antikoagüle edilmemiş ve antikoagülasyon için kontrendikas-
yonu olmayan hastalara, derin ven trombozu ve pulmoner emboli riskini azaltmak için önerilir. 

İnvaziv olmayan ventilasyon (örn. CPAP), solunum hızı >20 soluk/dk olan akciğer ödemindeki dispneik hastalar-
da, hiperkapni ve asidozu azaltmak ve nefes darlığını rahatlatmak için düşünülmelidir. İnvaziv olmayan ventilasyon 
kan basıncını düşürebilir ve genellikle sistolik kan basıncı <85mmHg olan hastalarda kullanılmamalıdır (kullanıldığı 
zaman kan basıncı düzenli olarak izlenmelidir). 

Bir i.v. opiat (bir antiemetikle beraber), özellikle endişeli, huzursuz ya da sıkıntılı hastalarda bu belirtileri azaltmak 
ve nefes darlığını rahatlatmak için düşünülmelidir. Opiatlar solunumu baskılayabileceğinden uygulama sonrası so-
lunum ve uyanıklık yakından izlenmelidir. 

İntravenöz nitrat infüzyonu,akciğer konjesyonu/ödemi olan, sistolik kan basıncı >110 mmHg ve ciddi mitral veya 
aort darlığı olmayan hastalarda pulmoner kapiller tıkalı basıncı ve sistemik damar direncini azaltmak için düşünül-
melidir. Nitratlar ayrıca dispne ve konjesyonu azaltabilir. Belirtiler ve kan basıncı i.v. nitrat uygulaması boyunca 
yakından izlenmelidir. 

İntravenöz sodyum nitroprussit infüzyonu, akciğer konjesyonu/ödemi olan, sistolik kan basıncı >110 mmHg 
ve ciddi mitral veya aort darlığı olmayan hastalarda pulmoner kapiller tıkalı basıncı ve sistemik vasküler direnci 
azaltmak için düşünülebilir. Akut miyokart enfarktüsünde dikkatli olunması önerilmektedir. Nitroprussit ayrıca 
nefes darlığı ve konjesyonu azaltabilir. Belirtiler ve kan basıncı i.v. nitroprussit uygulaması boyunca yakından izlen-
melidir. 

İnotropik ajanlar, hasta hipotansif  (sistolik kan basıncı <85 mmHg), hipoperfüze ya da şokta olmadıkça, güvenlik 
kaygıları (atriyal ve ventriküler aritmiler, miyokardiyal iskemi ve ölüm) nedeniyle önerilmemektedir. 

Hipotansif, hipoperfüze ya da şokta olan hastalar

Elektriksel kardiyoversiyon, eğer bir atriyal ya da ventriküler aritminin hastanın hemodinamik bozukluğuna katkıda 
bulunduğu düşünülüyorsa sinüs ritminin sağlanması ve hastanın klinik durumunu düzeltmek için önerilir. 

İntravenöz bir inotrop infüzyonu (örn. dobutamin), hipotansif  (sistolik kan basıncı <85 mmHg) ve/veya hipoper-
füze hastalarda kalp debisini artırmak, kan basıncını artırmak ve periferik perfüzyonu düzeltmek için düşünülme-
lidir. İnotropik ajanlar aritmilere ve miyokart iskemisine neden olabileceği için EKG sürekli izlenmelidir. 

Kısa süreli mekanik dolaşım desteği, geri dönüşümlü olabilecek (örn. viral miyokardit) ya da cerrahi yolla düzelti-
lebilecek nedeni (örn. akut interventriküler septum rüptürü) olan ve inotropik tedaviye rağmen ciddi hipoperfüz-
yonu devam eden hastalara (‘iyileşmeye köprü’ olarak) düşünülmelidir. 

İntravenöz levosimendan infüzyonu (ya da bir fosfodiesteraz inhibitörü), beta-blokajın hipoperfüzyona katkıda 
bulunduğu düşünülüyorsa, beta-blokaj etkisini ortadan kaldırmak için düşünülebilir. İnotropik ajanlar, aritmilere 
ve miyokart iskemisine neden olabileceği için, EKG sürekli izlenmelidir. Bu ajanlar, aynı zamanda vazodilatatör 
oldukları için, kullanılırken kan basıncı dikkatli izlenmelidir. 

Bir vazopressör (örn. dopamin ya da norepinefrin), inotrop tedaviye rağmen kardiyojenik şokta olan hastalarda 
kan basıncını ve hayati organ perfüzyonunu artırmak için düşünülebilir. Bu ajanlar, aritmilere ve/veya miyokart 
iskemisine neden olabileceği için EKG izlenmelidir. İntraarteriyel kan basıncı ölçümü düşünülmelidir. 

Kısa dönem mekanik dolaşım desteği, tam bir tanısal ve klinik değerlendirme yapılamadan hızla kötüleşen hasta-
larda (‘karara köprü’ olarak) düşünülebilir. 

Akut koroner sendromlu hastalar

Acil primer PKG (ya da seçilmiş olgularda KABG), ST yükselmeli ya da yeni gelişen LBBB’ li bir AKS olması duru-
munda, miyozit nekrozu yaygınlığını ve erken ölüm riskini azaltmak için önerilmektedir. 

PKG ya da KABG’ ye alternatif  olarak:
 İntravenöz trombolitik tedavi, ST yükselmesi ya da yeni gelişen LBBB durumunda, PKG/KABG yapılamıyorsa, miyozit 

nekrozu yaygınlığını ve erken ölüm riskini azaltmak için önerilir.

Erken PKG (ya da seçilmiş olgularda KABG), ST yükselmesiz AKS’ de, yeni AKS gelişme riskini azaltmak için 
önerilir. Acil revaskülarizasyon, hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda önerilmektedir. 

Eplerenon, EF ≤%40 olan hastalarda, sonraki kardiyovasküler nedenli hastaneye yatışları ve ölüm riskini azaltmak 
için önerilir. 
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12.2 Akut kalp yetersizliğinin tedavisi
AKY’de tedavi sıklıkla tanısal değerlendirme ile eş zamanlı olarak 
yürütülmelidir (bkz. tedavi algoritması, Şekil 5). Kronik KY’deki 
tedaviler kadar kanıta dayalı olmasa da, anahtar ilaçlar oksijen, 
diüretikler ve vazodilatörlerdir. Opiyatlar ve inotroplar seçilmiş 
hasta gruplarında kullanılırken, mekanik dolaşım desteğine nadi-
ren ihtiyaç duyulur. İnvaziv olmayan ventilasyon pek çok merkez-
de yaygın olarak kullanılırken, az sayıda hastada invaziv ventilas-
yon ihtiyacı olmaktadır.

Sistolik kan basıncı, kalp ritmi ve hızı, pulse oksimetre aracılığı 
ile ölçülen periferik oksijen satürasyonu (SpO

2) ve idrar çıkışı 
monitorize edilmeli ve hasta kararlı hale gelene kadar düzenli ve 
sık aralarla izlenmelidir (bkz. Bölüm 12.3 ve 12.4).

12.2.1 Farmakolojik tedavi
12.2.1.1 Akut yönetim
Oksijen 
Oksijen, kısa dönem mortalite riskinde artış ile ilişkili olan hi-
pokseminin (SpO

2 <%90) tedavisinde kullanılabilir. Hipoksemik 
olmayan hastalarda oksijen vazokonstriksiyona ve kalp debisinde 
azalmaya neden olacağından, rutin olarak kullanılmamalıdır.224

Diüretikler 
Akciğer ödemine bağlı nefes darlığı yakınması olan çoğu hasta i.v. 
diüretik uygulaması sonrası, hem hızlı venodilatör etkinin, hem 
de izleyen dönemdeki sıvı kaybının sonucu olarak, hızlı sempto-
matik rahatlama sergiler. En uygun tedavi dozu ve veriliş yolu 
(bolus veya sürekli infüzyon) net değildir. Yakın zamanlı, küçük, 
prospektif bir RKÇ’de 12 saatte bir bolus enjeksiyon ile sürekli 
infüzyon ve düşük doz (öncesinde almakta olduğu oral doza eşit 
doz) ile yüksek doz (önceki oral dozun 2.5 katı), 2 x 2 faktöryel 
tasarım kullanılarak karşılaştırılmıştır.213 Her iki tedavi arasında 
ortak birincil sonlanım noktalarında (hastanın belirtilerinin bütü-
nüyle değerlendirilmesi ve serum kreatinin düzeyinde değişme) 
fark görülmemiştir. Ancak düşük doz strateji ile karşılaştırıldığın-
da, yüksek doz strateji ile (daha fazla geçici böbrek işlevlerinde 
bozulma pahasına) daha fazla sayıda ikincil neticelerde (nefes dar-
lığı dahil) iyileşme saptanmıştır.

Dirençli periferik ödemi (ve asiti) olan hastalarda bir kıvrım 
diüretiği ile bir tiyazit (ör: bendroflumetiyazit) veya tiyazit-ben-
zeri diüretik (metolazon) kombinasyonu yeterli diürez sağlaya-
bilmek için gerekli olabilir (bkz. Web Tablosu 15).225,226 Bu güçlü 
kombinasyona genellikle kısa süre için (birkaç gün) gerek duyulur 

Akut kalp yetersizliği tedavisine ilişkin öneriler

ACE = anjiyotensin-dönüştürücü enzim; AF = atriyal fibrilasyon; AKS = akut koroner sendrom; ARB = anjiyotensin reseptör blokeri; CPAP = sürekli pozitif  hava basıncı; 
DMAH = düşük molekül ağırlıklı heparin; EF = ejeksiyon fraksiyonu; EKG = elektrokardiyogram; i.v. = intravenöz; KABG = koroner arter baypas greftleme; KY = kalp yeter-
sizliği; LBBB = sol dal bloğu; PaO2 = Parsiyel oksijen basıncı; PKG = perkütan koroner girişim; SV = sol ventrikül; TÖE = transözofajiyal ekokardiyografi.

a Öneri sınıfı. 

b Kanıt düzeyi.

c Kaynaklar.

ACE inhibitörü (ya da ARB), stabilizasyonun ardından, EF ≤%40 olan hastalara, erken ölüm, tekrarlayan miyokart 
enfarktüsü ve KY nedeniyle hastaneye yatış riskini azaltmak için önerilir.  

Beta-blokerler, stabilizasyonun ardından, EF ≤%40 olan hastalara, erken ölüm ve tekrarlayan miyokart enfarktüsü 
riskini azaltmak için önerilir.

İntravenöz opiat (bir antiemetikle beraber) iskemik göğüs ağrısı olan hastalarda bu belirtiyi azaltmak (ve nefes 
darlığını rahatlatmak) için düşünülmelidir. Opiatlar solunum depresyonu yapabileceğinden uygulama sonrası solu-
num ve uyanıklık yakından izlenmelidir. 

Hızlı ventrikül yanıtlı AF ritminde olan hastalar

AF fark edildiği anda, henüz antikoagüle edilmemiş ve antikoagülasyon için kontredikasyonu olmayan hastalar, sis-
temik arteriyel emboli ve inme riskini azaltmak için, eksiksiz antikoagüle (örn. i.v. heparin ile) edilmelidir. 

Elektriksel kardiyoversiyon, AF’ ye bağlı olarak hemodinamisi bozulan ve klinik durumun düzeltilmesi için hızla 
sinüs ritminin sağlanması gereken hastalara önerilir.

Elektriksel kardiyoversiyon ya da amiodaronla farmakolojik kardiyoversiyon, hastalarda acil olmayan bir şekilde 
sinüs ritminin sağlanması kararı alındığında (‘ritim kontrolü’ stratejisi) düşünülmelidir. Bu strateji yalnızca AF süresi 
<48 saat olan (ya da TÖE’ de sol atriyum apendiksinde trombüs bulgusu olmayan) hastalarda uygulanmalıdır.

Kardiyak glikozidlerin intravenöz uygulaması ventrikül hızının hızla kontrolü için düşünülmelidir. 

Dronedaron, özellikle EF ≤%40 olan hastalarda, güvenilirlik kaygısı (kardiyovasküler nedenle hastaneye başvuru 
ve erken ölüm riskini arttırması) nedeniyle önerilmemektedir. 

Sınıf  I antiaritmik ajanlar, SV sistolik işlev bozukluğu olan hastalarda güvenilirlik kaygısı (erken ölüm riskini artır-
ması) nedeniyle önerilmemektedir.

Ciddi bradikardisi ya da kalp bloğu olan hastalar

Kalp pili, ciddi bradikardi ya da kalp bloğuna bağlı olarak hemodinamisi bozulan hastalarda klinik durumu düzelt-
mek için önerilmektedir.
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ve hipokalemiden, böbrek işlev bozukluğundan ve hipovolemiden 
kaçınmak için yakın monitorizasyon gerektirir.

Opiyatlar 
Morfin gibi opiyatlar akut akciğer ödemi olan bazı hastalarda en-
dişeyi azaltmak ve nefes darlığı ile ilişkili stresi rahatlatmak için 
kullanışlı olabilir. Opiyatların aynı zamanda kalbin önyükünü azal-
tan venodilatör etkiye sahip olduğu ve sempatik döngüyü azalttığı 
düşünülmektedir. Ancak, opiyatlar bulantı yapabilir (cyclizin227 gibi 
vazokonstriktör etkisi de olan bir antiemetiğin birlikte uygulan-
masını gerektirebilir) ve solunumu baskılayarak potansiyel olarak 
invaziv ventilasyon gereksinimini arttırabilirler. 

Vazodilatörler 
Nitrogliserin gibi vazodilatörler (Tablo 20) önyükü ve artyükü 
azaltıp ve atım hacmini arttırsa da, nefes darlığını rahatlattığı ya 
da diğer klinik sonuçlarda fayda sağladığına dair sağlam kanıt bu-
lunmamaktadır.218,220 Vazodilatörler en çok hipertansiyonu olan 
hastalarda kullanışlıdır ve sistolik kan basıncı <110 mmHg olan 
hastalarda kullanımlarından kaçınmalıdır. AKY hastalarında hipo-
tansiyon yüksek mortalite ile ilişkili olduğundan, kan basıncında 
aşırı düşüşlerden kaçınmak gerekir. Vazodilatörler, belirgin aort 
veya mitral darlığı olan hastalarda dikkatle kullanılmalıdır.

Nesiritid
Temel olarak vazodilatatör etki yapan bir insan BNP analoğu olan 
nesiritidin, geleneksel tedaviye (temel olarak diüretik tedavi) ek-
lendiğinde küçük ama istatistiksel olarak anlamlı miktarda nefes 
darlığını azalttığı gösterilmiştir.228 

İnotroplar 
Dobutamin gibi bir inotrop (Tablo 21) kullanımı, kalp debisinde 
hayati organ perfüzyonunun bozulmasına neden olacak derecede 
ciddi azalma olan hastalar için saklanmalıdır. Bu tip hastalar ge-
nellikle hipotansiftir (‘şok’). İnotroplar sinüs taşikardisine neden 
olurlar ve miyokart iskemisini ve aritmileri tetikleyebilirler. Mor-
taliteyi arttırabilecekleri konusunda eskiden beri süre gelen bir 
kaygı vardır. Levosimendan (veya milrinon gibi bir fosfodiesteraz 
III inhibitörü) kullanımı ile ilgili farmakolojik gerekçe eğer bir be-
ta-blokerin etkisinin geri çevrilmesi gerekliyse kullanılabileceğidir.

Vazopresörler 
Norepinefrin gibi belirgin arteriyel vazokonstriktör etki yapan 
ilaçlar (Tablo 21) belirgin hipotansiyonu olan ileri derecede hasta 
kişilerde zaman zaman uygulanmaktadır. Bu ajanlar kan basıncını 
yükseltmek ve kalp debisinin ekstremitelerden hayati organlara 
doğru dağılımını sağlamak için kullanılmaktadır. Ancak, bu etki SV 
artyükünde artma pahasına sağlanır ve bu ajanların inotrop ajan-
lara benzer (bu ajanlardan en sık kullanılan norepinefrin ve epi-
nefrinin aynı zamanda inotrop etkisi de vardır) yan etkileri mev-
cuttur. Kullanımları, yeterli kardiyak dolum basınçlarına rağmen 
ısrarcı hipoperfüzyonu olan hastalarla sınırlandırılmalıdır.

Dopamin 
Dopamin yüksek dozlarda (>5 μg/kg/dk) inotrop ve vazokons-
triktör etkiye sahiptir. Düşük dozlarda (<3 μg/kg/dk) dopamin, 
kesin olamamakla beraber, seçici renal arteriyel vazodilatatör 
etki yapabilir ve natriürezi artırabilir. Dopamin hipoksemiye ne-
den olabilir.229 Arteriyel oksijen satürasyonu mutlaka monitorize 
edilmeli ve gerekirse ek oksijen desteği verilmelidir.

Diğer farmakolojik tedaviler
Kontrendike veya gereksiz (hasta oral antikoagulan tedavi alı-
yorsa) olmadıkça, heparin veya diğer antikoagülanlar ile trom-
bo-emboli profilaksisi yapılmalıdır.214-216 Tolvaptan (vazopresin 
V2-reseptör antagonisti) dirençli hiponatremisi olan hastaların 
tedavisinde kullanılabilir (susama ve dehidratasyon bilinen olum-
suz etkileridir).230

12.2.1.2 Stabilizasyon sonrası
Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü/anjiyotensin reseptör 

blokeri

Ejeksiyon fraksiyonu düşük ve henüz ACE inhibitörü (veya ARB) 
almayan hastalarda, bu tedaviye (kan basıncı ve böbrek işlevle-
rin izin verdiği) en kısa zamanda başlanmalıdır (bkz. Bölüm 7.2.1 
ve Web Tablosu 11’deki öneriler). Doz, taburculuk öncesinde 
mümkün olduğu kadar arttırılmalı ve taburculuk sonrası tam doz 
titrasyonu için planlama yapılmalıdır.

Beta-bloker
EF düşük ve henüz beta-bloker almayan hastalarda, bu tedaviye 
stabilizasyon sonrası (kan basıncı ve kalp hızının izin verdiği) en kısa 
zamanda başlanmalıdır (bkz. Bölüm 7.1 ve Web Tablosu 12’deki 
öneriler). Doz, taburculuk öncesinde mümkün olduğu kadar arttı-
rılmalı ve taburculuk sonrası tam doz titrasyonu için planlama ya-
pılmalıdır. Beta-bloker tedavisine dekompanzasyon dönemdeki bir-
çok hastada da devam edilebileceği ve bir dekompanzasyon atağı 
sonrasında taburculuk öncesi güvenle başlanabileceği gösterilmiştir. 

Mineralokortikoid (aldosteron) reseptör antagonisti
EF düşük ve henüz MRA almayan hastalarda, bu tedaviye (böb-
rek işlevleri ve serum potasyum seviyesinin izin verdiği) en kısa 
zamanda başlanmalıdır (bkz. Bölüm 7.2 ve Web Tablosu 13’deki 
öneriler). KY’de kullanılan dozlarda MRA kan basıncı üzerinde 
çok az etki yapacağından, göreceli olarak hipotansif olan hastalar-
da dahi tedaviye başvuru sırasında başlanabilir. Doz, taburculuk 
öncesinde mümkün olduğu kadar artırılmalı ve taburculuk sonra-
sı tam doz titrasyonu için planlama yapılmalıdır.

Digoksin 
EF’si düşük olan AF’li hastalarda, ventrikül hızını kontrol etmek 
için, özellikle beta-bloker dozunun arttırılması mümkün değilse, 
digoksin kullanılabilir. Ciddi sistolik KY olan hastalarda, digoksin 
semptomatik yarar da sağlayabilir ve KY ile ilişkili hastaneye yatış 
riskini azaltabilir (bkz. Bölüm 7.2.6).

12.2.2 Farmakolojik olmayan/cihaz tedavisi olmayan te-
daviler
Belirgin kanıt olmamasına rağmen, özellikle hacim yüklenmesi 
ile ilişkili akut atak sırasında sodyum alımının <2 g/gün ve sıvı 
alımının <1.5–2 L/gün ile sınırlandırılması (ikincisi hiponatremik 
hastalarda) yaygındır.

12.2.2.1 Ventilasyon
İnvaziv olmayan ventilasyon (NIV) 
Sürekli pozitif hava yolu basıncı [continuous positive airway 
pressure (CPAP)] ve invaziv olmayan pozitif basınçlı ventilasyon 
[non-invasive positive pressure ventilation (NIPPV)] akut akci-
ğer ödemi olan hastalarda dispneyi rahatlatır ve bazı fizyolojik 
parametrelerde (örn. oksijen satürasyonu) iyileşme sağlar. An-
cak, yakın zamanlı büyük bir RKÇ, invaziv olmayan ventilasyon 
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tipinin, nitrat (hastaların %90’ı) ve opiyatları (hastaların %51’i) 
içeren standart tedaviyle karşılaştırıldığında mortaliteyi ya da 
endotrakeal entübasyon oranını azaltmadığını göstermiştir.217 Bu 
sonuç, önceki küçük çalışmaların meta-analizlerindeki bulgularla 
çelişmektedir. 

İnvaziv olmayan ventilasyon, ciddi solunum sıkıntısı olan veya 
farmakolojik tedaviye rağmen iyileşme sağlanamayan akciğer öde-
mindeki hastalarda belirtilerin iyileştirilmesi için destek tedavisi 
olarak kullanılabilir. Hipotansiyon, kusma, olası pnömotoraks ve 
bilinç kaybı kontrendikasyonlarındandır.

Endotrakeal entübasyon ve invaziv ventilasyon
Endotrakeal entübasyon ve invaziv ventilasyon için birincil en-
dikasyon hipoksemi, hiperkapni ve asidoza neden olan solunum 
yetersizliğidir. Fiziksel tükenmişlik, bilişsel bozukluk ve havayolu 
sağlanması veya korunmasında başarısızlık, entübasyon ve venti-
lasyonu düşündürecek diğer nedenlerdir.

12.2.2.2 Mekanik dolaşım desteği
İntraaortik balon pompası
İntraaortik balon pompası (İABP) için geleneksel endikasyonlar, 
özel akut mekanik bozuklukların (örn. interventriküler septum 
rüptürü ve akut mitral yetersizliği) cerrahi düzeltilmesi öncesin-
de, ciddi akut miyokardit seyri sırasında ve seçilmiş hastalarda 
akut miyokart iskemisi veya enfarktüsü sırasında perkütan veya 
cerrahi revaskülarizasyon öncesinde, esnasında veya sonrasında 
dolaşım desteği sağlanmasıdır. Diğer nedenlere bağlı kardiyojenik 
şokta İABP’nin yararını gösteren kanıt bulunmamaktadır.231 Yakın 
zamanda, balon pompaları (ve diğer kısa dönem, geçici dolaşım 
destekleri) ventrikül destek cihazı implantasyonuna veya kalp 
transplantasyonuna köprü olarak kullanılmıştır (bkz. Bölüm 13.5).

Ventrikül destek cihazları
Ventrikül destek cihazları ve mekanik dolaşım desteklerinin 
[mechanical circulatory support (MCS)] diğer formları ‘karara 
köprü’ olarak ya da seçilmiş hastalarda uzun dönemli kullanılabilir 
(bkz. Bölüm 13.5)

12.2.2.3 Ultrafiltrasyon
Venovenöz izole ultrafiltrasyon, KY’li hastalarda sıvının çekilmesi 
için bazen kullanılmaktadır,232 ancak sıklıkla diüretiklere yanıtsız 
veya dirençli hastalara saklanmaktadır. 

12.3 İnvaziv izlem
12.3.1 İntra-arteriyel kateter
İntra-arteriyel kateter (line) yerleştirilmesi, yalnızca tedaviye 
rağmen ısrarcı KY ve düşük sistolik kan basıncı olan hastalarda 
düşünülmelidir.

12.3.2 Pulmoner arter kateterizasyonu
Sağ kalp kateterizasyonunun AKY yönetiminde genel bir rolü 
yoktur, ancak akut (ve kronik) KY’li seçilmiş hastaların bir kıs-
mında tedavinin düzenlenmesine yardımcı olabilir.223 Pulmoner 
arter kateterizasyonu yalnızca şu hastalarda düşünülmelidir: (i) 
farmakolojik tedaviye dirençli; (ii) ısrarcı hipotansiyonu olan; (iii) 
SV dolum basıncı belirsiz olan; veya (iv) kalp cerrahisi düşünü-
len hastalar. Birincil soru, hipotansiyonun (ve böbrek işlevlerinin 
kötüleşmesinin) yetersiz SV dolum basıncına bağlı olmadığından 
emin olunmasıdır. Bu durumda diüretik ve vazodilatatör tedavi 

kesilmelidir (ve hacim replasmanı gerekebilir). Tersine, yüksek 
SV dolum basıncı ve/veya sistemik damar direnci, (kan basıncı-
na bağlı olarak) farklı bir farmakolojik strateji (örn. inotrop veya 
vazodilatör tedavi) gerektirebilir. Pulmoner damar direncinin (ve 
geri dönüşebilirliğinin) ölçülmesi kalp transplanlantasyonu öncesi 
cerrahi incelemenin rutin bir parçasıdır.

12.4 Stabilizasyon sonrası izlem
Kalp hızı, kalp ritmi, kan basıncı ve oksijen satürasyonu başvuru-
dan en az 24 saat sonrasına kadar sürekli ve daha sonrasında da 
sık sık takip edilmelidir. KY ile ilişkili belirtiler (örn. dispne) ve 
tedavilerin olumsuz etkileri (örn. baş dönmesi) en azından günlük 
olarak değerlendirilmelidir. Sıvı fazlalığının düzelmesini değerlen-
dirmek için, sıvı alımı ve çıkarımı, vücut ağırlığı, juguler ven ba-
sıncı, pulmoner ve periferik ödemin (ve mevcutsa asitin) miktarı 
günlük olarak ölçülmelidir. Kan üre azotu, kreatinin, potasyum ve 
sodyum i.v. tedavi süresince günlük olarak ve renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemi antagonistleri başlandığında veya bu ilaçların 
dozları değiştirildiğinde izlenmelidir. 

12.5 Diğer hasta-içi değerlendirmeler
Akut atağın ilk tedavisinden sonra, her hasta KY’nin olası se-
bepleri (eğer KY yeni ise) ve kötüleşmeye neden olan tetikleyici 
etmenler (eğer öncesinde KY tanısı varsa) açısından değerlendi-
rilmelidir. Bu değerlendirmede odak nokta, geriye döndürülebilir 
veya tedavi edilebilir nedenlerin tespit edilmesidir (Tablo 19).

Tablo 22 Akut kalp yetersizliğinde tedavi hedefleri

Hemen (AS/YBÜ/KBÜ)

Ara aşama (hastanede)

Hastalığın seyrini değiştiren ilaçlara başlayın ve dozlarını arttırarak titre edin

Taburculuk öncesi ve uzun dönem tedavi yönetimi

değişikliklerini başlatın

Hastalığın seyrini değiştiren ilaçların dozlarının arttırılmasını/optimizasyonunu planlayın

AS: acil servis; KBÜ: koroner bakım ünitesi, YBÜ: Yoğun bakım ünitesi. 
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CPAP = sürekli pozitif  havayolu basıncı (continuous positive airway pressure); ETT = endotrakeal tüp; i.v. = intravenöz; NIPPV = invaziv olmayan pozitif  basınç ventilasyonu (non-invasive 
positive pressure ventilation); NIV = invaziv olmayan ventilasyon (non-invasive ventilation); NTG = nitrogliserin; PaO2 = parsiyel oksijen basıncı; SKB = sistolik kan basıncı; SpO2 = periferik 
oksijen satürasyonu.
1Önceden diüretik almakta olan hastalarda, oral dozun 2.5 katı önerilir. Gerekiyorsa tekrar ediniz.
2Puls oksimetre oksijen satürasyonu <%90 veya PaO2 <60 mmHg (<8.0 kPa).
3Çoğunlukla %40–60 oksijen ile başlayın, SpO2 >%90 olana kadar arttırın; CO2 retansiyonu riski olan hastalarda dikkatli olun. 
4Örneğin, 4–8 mg morfin ve 10 mg of  metoklopramit; solunum depresyonu açısından gözlemleyin. Gerekiyorsa tekrar edin.
5Soğuk cilt, düşük nabız hacmi, idrar çıkışında azalma, miyokart iskemisi.
6Örneğin, i.v. dobutamin 2.5 μg/kg/dk infüzyon başlayın, yanıta veya tolere edilmesine göre dozu her 15 dakikada iki katına çıkarın (doz titrasyonu sıklıkla aşırı taşikardi, aritmiler veya iskemi 
nedeniyle sınırlıdır). Dozun >20 μg/kg/dk’ ya çıkarılmasına nadiren ihtiyaç olur. Dobutaminin dahi beta-2 adrenoseptör uyarımının bir sonucu olarak hafif  vazodilatatör aktivitesi olabilir.
7Hasta stabilize olana ve iyileşene kadar düzenli gözlem altında tutulmalıdır (belirtiler, kalp hızı/ritim, SpO2, SKB, idrar çıkışı).
8Örneğin, i.v. 10 μg/dk infüzyon başlayın ve yanıta veya tolere edilmesine göre dozu her 10 dakikada bir iki katına çıkarın (doz titrasyonu sıklıkla hipotansiyon nedeniyle sınırlıdır). Dozun >100 
μg/dk’ ya çıkarılmasına nadiren ihtiyaç olur. 
9Yeterli bir yanıt, nefes darlığında azalma, yeterli diürez (ilk 2 saattte idrar üretiminin >100 mL/saat olması), beraberinde oksijen satürasyonunda artma (eğer hipoksemik ise) ve sıklıkla kalp atımı 
ve solunum sayısında azalmayı (1–2 saat içinde gerçekleşmelidir) kapsar. Periferik kan akımı, cillte vazokonstriksiyonun azalması, cildin ısınması ve cilt renginin düzelmesi ile kendini belli edecek 
şekilde artabilir. Akciğer ralleri azalabilir. 
10Hasta rahatladığı ve stabil bir diürez sağlandığı zaman, i.v. tedavinin kesilmesi düşünülebilir (oral diüretik tedavi i.v. tedavinin yerini alır).
11KY ile ilişkili belirtileri (nefes darlığı, ortopne, paroksismal noktürnal dispne), eşlik eden bozuklukları (örn. miyokart iskemisine bağlı göğüs ağrısı) ve tedavi ile ilişkili olumsuz olayları (örn. semp-
tomatik hipotansiyon) değerlendirin. Periferik ve pulmoner konjesyon/ödem bulgularını, kalp hızı ve ritmi, kan basıncı, periferik perfüzyon, solunum hızı ve solunum zorluğunu değerlendirin. EKG 
(ritim/iskemi ve enfarktüs) ve kan biyokimyası/hematoloji (anemi, elektrolit bozukluğu, böbrek yetersizliği) de incelenmelidir. Puls oksimetri (veya arteryel kan gazı ölçümleri) kontrol edilmeli 
ve ekokardiyografi yapılmalıdır (eğer daha önce yapılmadıysa).
12Miktarın 1–2 saatlik süre içerisinde 100 mL/saatten az olması İ.v. diüretiğe yetersiz bir ilk yanıttır (mesane kateterizasyonu ile doğrulamak uygundur).
13Israrcı kan basıncı düşüklüğü/şok olan hastalarda alternatif  tanılar (örn. pulmoner emboli), akut mekanik problemler ve ciddi kapak hastalığı (özellikle aort darlığı) düşünün. Pulmoner arter 
kateterizasyonu yetersiz sol ventrikül doluş basıncı olan hastaları belirleyebilir (ve hastanın hemodinamik durumunu tanımlayarak daha doğru ve bireyselleştirilmiş vazoaktif  tedavi planlanmasına 
yardımcı olur). 
14Bir intra-aortik balon pompası veya başka bir mekanik dolaşım desteği kontrendikasyonu olmayan hastalarda düşünülmelidir. 
15CPAP veya NIPPV (bkz Bölüm 12.2.2.1) kontrendikasyonu olmayan hastalarda düşünülmelidir.
16Eğer kötüleşen hipoksemi, solunum yetersizliği, konfüzyon artışı, vb. varsa endotrakeal entübasyon ve invaziv ventilasyon düşünün.
17Furosemid 500 mg’ a denk gelecek kadar kıvrım diüretiği dozunu iki katına çıkarın (250 mg’ ın üzerindeki dozlar 4 saatlik infüzyon ile verilmelidir).
18Sol ventrikül doluş basıncının yeterli olmasına rağmen (dolaylı veya doğrudan ölçümle) diüretiğin iki katına çıkarılmasıyla yanıt alınamazsa, i.v. dopamin 2.5 μg/kg/dk infüzyon başlayın. Diürezi 
artırmak için daha yüksek dozlar önerilmemektedir. 
19Venovenöz izole ultrafiltrasyon, 17. and 18. adımların yeterli diürez ile sonuçlanmaması ve hastanın akciğer ödemi tablosunun devam etmesi durumunda düşünülmelidir.

Akut pulmoner ödem/konjesyon

İntavenöz bolus 
kıvrım diüretiği1 

Hipoksemi2

Ciddi
anksiyete/sıkıntı

Sistolik kan basıncını ölçün

SKB <85 mmHg veya şok?5 

basıncını ölçün

Vazodilatasyon yapmayan 
inotrop ekleyin6

Yanıt değerlendirilene kadar 
ek tedavi vermeyin7

Tedaviye yeterli yanıt 
alındı mı?9

Hastanın klinik durumunu tekrar 
değerlendirin11

SKB <85 mmHg?5

vazopressör düşünün6 
13

14

3

15

ventilasyon düşünün16

kateterizasyonu

kombinasyon kullanın17

18

19

SpO2 <%90 İdrar çıkışı <20 mL/
saat12

Mevcut tedaviye devam 
edin10

Vazodilatör düşünün
(örn. NTG8)

SKB 85–110 mmHgşok?5 

basıncını ölçün SKB >110 mmHg

İ.V. opiat düşünün4

Oksijen3
Evet

Evet

Evet Evet Evet

Evet

Hayır

Hayır

Hayır Hayır

Hayır
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12.6 Taburculuk için hazır olma
Taburculuk kararını vermeden önce, KY akut atağı tamamen çö-
zülmüş ve özellikle konjesyon tamamen kaybolmuş ve hasta en az 
48 saattir sabit oral diüretik tedavi rejimi alır hale gelmiş olma-
lıdır.234–236 Uzun dönemde hastalığın seyrini etkileyebilecek teda-
viler (beta-blokeri içeren) mümkün olduğunca optimize edilmeli 
ve hasta ile hasta yakınları/bakıcılara uygun eğitim verilmelidir. 
Taburculuk öncesi ve sonrası tedaviler, Kalp Yetersizliği Birliğinin 
belirlemiş olduğu standartlara uymalıdır.236 KY’nin farklı evrele-
rindeki hastalarda tedavi hedefleri Tablo 22’de özetlenmiştir.

12.7 Özel hasta toplulukları
12.7.1 Eş zamanlı akut koroner sendromu olan hastalar
Eş zamanlı akut koroner sendromu olan hastalar değerlendiril-
meli ve güncel akut koroner sendrom kılavuzuna göre tedavi 
edilmelidir.237,238 Bu hastalara koroner anjiyografi ve uygunsa re-
vaskülarizasyon yapılmalıdır. Bu işlem, hemodinamik bozukluğu 

olan hastalarda ivedi, kardiyojenik şoktaki hastalarda acildir. Eğer 
optimal medikal tedaviye rağmen hemodinamik bozukluk devam 
ediyorsa, koroner anjiyografi ve revaskülarizasyon öncesi İABP 
yerleştirilmelidir. Israrcı hemodinamik bozukluk, ekokardiyogra-
fi ile belirlenebilen ve acil cerrahi düzeltme gerektiren mekanik 
enfarküs komplikasyonlarından (örn. mitral papiller kas rüptürü) 
da kaynaklanabilir.

12.7.2 İzole sağ ventrikül yetersizliği
Yeni başlayan izole sağ kalp yetersizliği akut koroner sendroma 
(nasıl yönetileceği yukarıda anlatılmıştır) veya masif pulmoner em-
boliye (bkz. pulmoner emboli kılavuzları239) bağlı gelişebilir. Her 
iki durumda da, diüretikler ve vazodilatörler dikkatli kullanılmalı 
veya sağ ventrikül dolumunu azaltmamak adına kullanılmamalıdır.

İlerleyici izole sağ ventrikül yetersizliği pulmoner hipertansiyo-
nu olan hastalarda ortaya çıkabilir. Tip V fosfodiesteraz inhibitör-
leri, endotelin antagonistleri ve prostasiklin analogları pulmoner 
arter direncini düşürmeye yardımcı olabilir (bkz. kılavuzlar240).

12.7.3 ‘Kardiyorenal sendrom’ ile birlikte akut kalp 
yetersizliği
Akut kötüleşen KY, veya tedavisi, ya da her ikisi birden hastala-
rın yaklaşık üçte birinde böbrek işlevlerinin akut kötüleşmesine 
(‘tip 1 kardiyorenal sendrom’ olarak adlandırılır) neden olabilir 
ve uzamış hastane yatışı ve kötü sağkalım ile ilişkilidir209. Akut 
böbrek hasarına bağlı hacim yüklenmesinin neden olduğu kalp iş-
levlerinde kötüleşme ile karakterize akut renokardiyak sendrom 
(‘tip 3 kardiyorenal sendrom’ olarak adlandırılır) ise daha az sık-
lıkla görülür. Bu hastaların yönetimindeki temel sorunlar, böbrek 
işlev bozukluğunun renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi bloker-
lerinin kullanımını sınırlandırabileceği ve ilerleyici üremi ile hacim 
yüklenmesinin renal replasman tedavisini gerektirebileceğidir. Bu 
hastaların bir nefrolog ile birlikte takip edilmesi en iyisidir.

12.7.4 Perioperatif kalp yetersizliği
AKY, hastalarda, kardiyak cerrahisi öncesinde (örn. preopera-
tif enfarktüs), sırasında (‘pompadan çıkamama’) ve sonrasında 
(mekanik komplikasyonlar ve perikart tamponadı mutlaka dışlan-
malıdır) ortaya çıkabilir. Bu grup hastaların özelleşmiş yönetimi 
başka yerlerde ayrıntılı olarak anlatılmıştır241 ve ekstrakorporeal 
membran oksijenasyonunu (ECMO) da içeren mekanik destek 
kullanımını gerektirebilir.

12.7.5 Peripartum kardiyomiyopati
Bu ciddi durumun tanısının gecikmesini önlenmek için yüksek de-
recede şüphe duyulması gereklidir. Bu durumun yönetimi Kalp 
Yetersizliği Birliğinin bildirisinde ve başka yerlerde ayrıntılı olarak 
anlatılmıştır.242,243

12.7.6 Erişkin doğumsal kalp hastalıkları
Erişkin doğumsal kalp hastalığı (EDKH) olan hastalar oldukça he-
terojen bir gruptur. Bu hastalarda KY’nin tanı ve tedavisi çok kar-
maşık olabilir ve bir tersiyer referans merkeziyle iş birliği içinde 
olma zorunluluğu doğabilir. 

EDKH’lı hastalar azalmış sistemik SVEF, azalmış sistemik sağ 
ventrikül EF veya izole subpulmoner sağ ventrikül yetersizliği ile 
karşımıza çıkabilir (bkz. Bölüm 12.7.2). İster Fontan işlemi ile pal-
yasyon yapılmış, ister hiç opere edilmemiş olsun, univentriküler 
kalbi olan hastaların değerlendirilmesi ve tedavi edilmesi özellikle 

Kronik KY ve SV sistolik işlev bozukluğu olan 
hastalarda miyokart revaskülarizasyonuna ilişkin 
öneriler

KABG, göğüs ağrısı ve 
anlamlı sol ana koroner 
arter darlığı olan, cerrahi için 
diğer yönlerden uygun ve 
iyi işlevsel durumda >1 yıl 
sağkalım beklenen hastalara, 
erken ölüm riskini azaltmak 
için önerilir. 

KABG, göğüs ağrısı ve sol 
ön inen arter darlığını içeren 
iki ya da üç damar koroner 
arter hastalığı olan, cerrahi 
için diğer yönlerden uygun 
ve iyi işlevsel durumda 
>1 yıl sağkalım beklenen 
hastalara kardiyovasküler 
nedenli hastane yatış ve 
kardiyovasküler nedenli 
erken ölüm riskini azaltmak 
için önerilir. 

KABG’ye alternatif olarak:

 PKG, KABG’e alternatif 
olarak yukarıdaki 
kategorilerdeki 
hastalardan cerrahi 
için uygun olmayanlara 
düşünülebilir. 

KABG ve PKG, göğüs 
ağrısı ve canlı miyokart 
dokusu olmayan hastalara 
önerilmemekte

EF = ejeksiyon fraksiyonu; KABG = koroner arter baypas grefleme; KY = 
kalp yetersizliği; SV= sol ventrikül; PKG = perkütan koroner girişim.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.

I

I

IIb

III

C

B

C

C

-

191

-

-

Öneriler Sınıfa Düzeyb   Kaynakc
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güçtür. KMR ve kardiyopulmoner egzersiz testleri bu kişileri de-
ğerlendirmede özellikle kıymetlidir; ancak, verilerin elde edilmesi 
ve yorumlanması özel uzmanlık gerektirir.66,244 

EDKH’lı KY hastalarının tedavisine kılavuzluk edecek çok 
merkezli RKÇ’ler bulunmamaktadır. Ancak, hastalığın yöneti-
minde birçok genel, ampirik prensipler mevcuttur: (i) rezidüel 
(düzeltme sonrası) veya yeni hemodinamik lezyonlar her zaman 
öncelikle aranmalıdır; (ii) EDKH’lı hastalarda ACE inhibitörleri-
nin, ARB’lerin, ve beta-blokerlerin değeri tartışmalıdır ve bu ilaç-
lar, Fontan dolaşımı olanlar gibi, belirli hastalarda zararlı olabilir 
(bkz ESC kılavuzları245); (iii) pulmoner hipertansiyonu olan bazı 
hastalarda pulmoner arteriyel vazodilatörler yararlı olabilir (bkz 
ESC kılavuzları240); (iv) KRT’nin rolü bilinmemektedir; ve (v) kalp 
transplantasyonu bir seçenek olabilir ancak kompleks kardiyovas-
küler anatomi, böbrek ve karaciğer işlev bozukluğu gibi faktörler 
göz önünde bulundurulmalıdır.

13. Koroner revaskülarizasyon ve 
kapak cerrahisi, ventrikül destek 
cihazları ve transplantasyonu içeren 
cerrahi girişimler 

13.1 Koroner revaskülarizasyon
Cerrahi (ve perkütan) koroner revaskülarizasyon, hem DEF-KY 
hem de KEF-KY hastalarında angina pektorisin giderilmesi için ve 
cerrahi koroner revaskülarizasyon, ciddi KAH’lı diğer hastalarda, 
özellikle üç damar hastalığı veya sol ana koroner arter tıkanıklığı 
olanlarda, ‘prognostik’ nedenlerle endikedir. Koroner revasküla-
rizasyon için ayrıntılı endikasyonlar başka yerlerde anlatılmıştır.71 

Bu bölüm KY ile ilişkili güncel gelişmeler üzerinde odaklanmış-
tır. İskemik Kalp Yetersizliği için Cerrahi Tedavi [Surgical Treat-
ment for Ischemic Heart Failure (STICH)] çalışması, daha az ciddi 
KAH’ı olan DEF-KY’li hastalarda cerrahi revaskülarizasyonun ge-
nişleyen rolüne ışık tutmuştur.191 EF ≤%35 ve cerrahi için uygun 
KAH’ı olan hastalar koroner arter baypas greftleme (KABG) cer-
rahisi ve medikal tedavi veya yalnızca medikal tedavi gruplarına 
randomize edilmişlerdir. Çalışmaya alınan hastalar genç (ortalama 
60 yaş), ağırlıklı olarak erkek cinsiyette (%88), ve NYHA sınıf I 
(%11), II (%52), veya III (%34) işlevsel kapasiteye sahiptir. Has-
taların Kanada Kardiyovasküler Cemiyeti angina sınıfı %36’sında 
0, %16’sında I, %43’ünde II, %4’ünde III ve %1’inde IV’dür. Çoğu 
hastada iki damar (%31) veya üç damar (%60) KAH ve %68’inde 
ciddi proksimal sol anteriyor desendan arter darlığı, çok azında 
(%2) sol ana koroner arter lezyonu mevcuttur. Birincil sonlanım 
noktasında (tüm nedenli ölümler) KABG ile azalma görülmemiş-
tir. Ancak, KABG kardiyovasküler ölüm (RRR %19) ve herhangi 
bir nedenden ölüm veya kardiyovasküler hospitalizasyon (RRR 
%26) ikincil sonlanım noktalarını azaltmıştır. Bu sonuçlarla, çalış-
ma KABG endikasyonunu, sol anterior desendan arter darlığını 
içeren iki damar KAH olan, diğer açılardan cerrahiye uygun ve 
iyi işlevsel kapasiteyle >1 yıl sağkalım beklentisi olan ‘STICH-
benzeri’ hastalara genişletebilir.

Angina, iskemi veya canlı miyokardı olmayan hastalarda KABG 
yarar-risk dengesi belirsizliğini sürdürmektedir. Revaskülarizas-

yon için hasta seçiminde uygunluğu kanıtlanmamış olmasına rağ-
men, >%10’dan fazla işlevleri bozulmuş fakat canlı SV miyokardı 

Tablo 23 Kalp transplantasyonu: Endikasyonlar ve 
kontredikasyonlar

Ciddi belirtileri olan, kötü prognozlu ve alter-
natif  tedavi seçeneği olmayan son dönem kalp 
yetersizliği

Motive, iyi bilgilendirilmiş ve duygusal yönden 
stabil

Operasyon sonrası gerekli yoğun tedaviye 
uyum sağlayabilecek

Aktif  enfeksiyon

Ciddi periferik atardamar ya da serebrovaskü-
ler hastalık

Alkol ya da ilaçların kötüye kullanımı

Önceki 5 yıl içerisinde kanser tedavisi alma

İyileşmemiş peptik ülser

Yakın zamanda trombo-emboli öyküsü

Belirgin böbrek yetersizliği (kreatinin klirensinin 
<50 mL/dk olması)

Belirgin karaciğer hastalığı

Çoklu organ tutulumunun olduğu sistemik has-
talık

Eşlik eden diğer kötü prognozlu ciddi hastalıklar 

Duygusal değişkenlik ya da tedavi edilmemiş 
mental hastalık
Yüksek, sabit pulmoner damar direnci (>4-
5 Wood ünitesi ve ortalama transpulmoner 
gradyanın >15 mmHg olması)

Tablo 24  Mekanik dolaşım desteğinin (MDD) çeşitli 
kullanımlarını tanımlayan terimler

MDD’ nin, ilaca dirençli akut dolaşım kollapsında olan 
ve tam bir değerlendirme tamamlanıp ek tedavi seçe-
nekleri değerlendirilinceye kadar hızla ölme riski olan 
hastalarda kullanımı. 

MDD’ nin, transplantasyona elverişli olmayan bir 
hastayı transplantasyona uygun hale getirmek için uç 
organ işlevlerinin iyileştirmek amacıyla kullanımı.

MDD’nin, ölüm riski yüksek olan hastaları donör ogan 
bulunana kadar hayatta tutmak amacıyla kullanımı.

MDD’ nin, hastayı kardiyak işlevleri MDD’ yi çıkar-
maya yetecek kadar iyileşinceye dek hayatta tutmak 
amacıyla kullanımı.
MDD’ nin transplantasyona elverişli olmayan ve son 
dönem kalp yetersizliği olan hastalarda transplantas-
yona alternatif  olarak uzun dönem kullanımı.

KY = kalp yetersizliği

Düşünülebilecek 
hastalar

Kontrendikasyonlar

MDD = mekanik dolaşım desteği

Karara köprü 
(KK): 

Adaylığa köprü 
(AK):

Transplantasyona 
köprü (TK):

İyileşmeye köprü 
(İK):

Sonlanım tedavisi 
(ST):
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olan hastalar miyokardiyal revaskülarizasyondan daha fazla fayda 
görebilir (≤%10 olanlar daha az faydalanırlar). Miyokart canlılığı-
nı değerlendirmede çeşitli invaziv olmayan teknikler kullanılabilir 
(Tablo 7). Nükleer görüntülemenin duyarlılığı yüksektir, ancak 
kontraktil rezervi değerlendiren teknikler daha düşük duyarlılığa 
fakat daha yüksek özgüllüğe sahiptir. KMR transmural skar doku-
sunun yaygınlığını göstermede mükemmel bir yöntemdir, ancak 
canlılığı tespit etmede ya da duvar hareketlerindeki iyileşmeyi 
öngörmede üstünlüğü yoktur.

Perkütan koroner girişim veya KABG arasında seçim, bir KY 
uzmanını da içeren ‘Kalp Takımı’ tarafından, KAH’ın yaygınlığı, 
revaskülarizasyonun beklenen ‘eksiksizliği’, eşlik eden bozukluk-
ların ve kapak hastalıklarının varlığı göz önünde bulundurularak 
yapılmalıdır.

13.2 Ventriküler rekonstrüksiyon
Daha fizyolojik bir SV hacmi ve şekli sağlamak amacıyla, SV du-
varından skar dokusunun çıkartıldığı, cerrahi ventriküler rekons-
trüksiyonun değeri açık değildir ve STICH çalışmasında faydalı 
bulunmamıştır.246 Bu teknik rutin kullanımda önerilmez ve revas-
külarizasyon kılavuzlarında daha ayrıntılı tartışılmıştır.71 ‘External 
containment’ cihazları önerilmemektedir. 

13.3 Kapak cerrahisi
Kalp kapak hastalıkları, KY’ye neden olabilir veya KY’yi kötüleş-

tirebilir. Bu bölümde, kısaca KY ile ilişkili sorunlara değinilecek 
ve okuyucu, daha fazla bilgi için kapak hastalıkları ile ilgili güncel 
‘ESC/European Association for CArdio-Thoracic Surgery’ kıla-
vuzlarına yönlendirilecektir.247 

13.3.1 Aort darlığı 
SV sistolik işlev bozukluğu olan hastalardaki temel sorun, ‘düşük 
akım, düşük gradyan’ aort darlığı (kapak alanı < 1cm2, EF <%40, 
ortalama gradyan <40 mmHg) olgusudur, çünkü bazı hastalarda 
gerçekten ciddi aort darlığı, bazılarında ise ‘psödoaortik’ darlık 
(aort kapaktan geçen düşük akım ciddi sabit obstrüksiyondan de-

ğil düşük atım hacminden kaynaklanır) olabilir. Bu tip hastalarda 
düşük doz dobutamin stres ekokardiyografi iki farklı tipteki has-
tayı ayırmada yardımcı olabilir ve ayrıca prognostik öneme sahip 
olan kontraktil rezerv hakkında da bilgi verir. Ciddi aort darlığı ve 
düşük EF’si olan hastalarda kontraktil rezervin varlığı daha düşük 
cerrahi mortalite ve daha iyi uzun dönem prognoz ile ilişkilidir.

Ciddi aort darlığı olan semptomatik hastalarda, ortalama grad-
yan >40 mmHg ise kuramsal olarak aort kapak replasmanını en-
gelleyecek bir EF alt sınırı yoktur. Ancak, SV işlevlerinde belirgin 
düzelme, yalnızca EF düşüklüğünün aşırı artyüke bağlı olduğu ve 
skar dokusu ile ilişkili olmadığı durumlarda gerçekleşir.

Tıbbi tedavi mutlaka optimize edilmelidir, ancak vazodilatörler 
(ACE inhibitörleri, ARBler, renin inhibitörleri, KKBler, hidrala-
zin ve nitratlar) ciddi aort darlığı olan hastalarda hipotansiyona 
neden olabileceğinden büyük dikkatle kullanılmalıdır. Tedavinin 
optimizasyonu cerrahi karar alma sürecini geciktirmemelidir. Tıb-
bi olarak cerrahiye uygun olmayan hastalarda (örn: ciddi akciğer 
hastalığı nedeniyle) transkateter aort kapak replasmanı düşünül-
melidir.248.249 

13.3.2 Aort yetersizliği
Aort kapak tamiri veya replasmanı, tüm semptomatik hastalarda 
ve asemptomatik ciddi aort yetersizliği olup, EF <%50 olan ve 
diğer yönlerden cerrahiye uygun hastalarda önerilmektedir. Aynı 

Tablo 25 Ventrikül destek cihazı implantasyonu için 
potansiyel olarak uygun hastalar

Optimal medikal ve cihaz tedavisine rağmen >2 aydır ciddi belirtileri olan 
ve aşağıdaki özelliklerden birden fazlasını taşıyan hastalar:

nedeniyle hastaneye yatış

≤80–90 mmHg ya da Kİ ≤2 L/dk/m2) perfüzyon azalmasına bağlı 
ilerleyici uç organ işlev bozukluğu (böbrek ve/veya karaciğer işlevle-
rinin kötüleşmesi)

İ.V. = intravenöz; Kİ = kardiyak indeks; KY = kalp yetersizliği; PKTB = 
pulmoner kapiller tıkalı basıncı; SKB= sistolik kan basıncı; SVEF = sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu.

Sistolik kalp yetersizliği olan hastalarda LVADlerin 
cerrahi implantasyonuna ilişkin öneriler

Bir LVAD ya da BiVAD, op-
timal ilaç ve cihaz tedavisine 
rağmen belirtileri devam eden, 
diğer yönlerden kalp trans-
plantasyonuna uygun, seçilmiş 
son-dönem KY hastalarındad 
transplantasyonu beklerken, 
belirtileri düzeltmek, kötüleşen 
KY nedeniyle hastaneye yatış ve 
erken ölüm riskini azaltmak için 
önerilir. 

LVAD, optimal ilaç ve cihaz te-
davisine rağmen son dönem KY 
olan, kalp transplantasyonuna 
uygun olmayan, ancak iyi işlevsel 
durumda 1 yıldan uzun sağka-
lım beklenen dikkatlice seçilmiş 
hastalarda, belirtileri düzeltmek, 
KY nedeniyle hastaneye yatış ve 
erken ölüm riskini azaltmak için 
düşünülmelidir. 

BiVAD = biventriküler destek cihazı (biventricular assist device); KY = kalp yeter-
sizliği; LVAD = sol ventrikül destek cihazı (left ventricular assist device).
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
dMetne ve Tablo 25’ e bkz.

I

IIa

B

B

254, 
255, 258

254

Öneriler Sınıfa Düzeyb   Kaynakc
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zamanda, ciddi aort yetersizliği olup, SV diyastol sonu çapı >70 
mm veya sistol sonu çapı >50 mm (veya küçük yapılıysa vücut 
yüzey alanına göre >25mm/m2 ) olan hastalarda da cerrahi düşü-
nülmelidir.31 Cerrahi, ölüm ve KY riskini azaltmak için endikedir 
ve genellikle aort kapak tamiri sonrası SV işlevleri iyileşir.

SV dilatasyonuna bağlı hafif ve orta aort yetersizliğini, birincil 
olarak ciddi aort yetersizliğine bağlı SV dilatasyonu ve sistolik iş-
lev bozukluğu ile karıştırmamak gerekir.

13.3.3 Mitral yetersizlik
Mitral yetersizliğin değerlendirilmesi, özellikle sistolik işlev bo-
zukluğu olan hastalarda karmaşıktır (ve mitral yetersizliği varlı-
ğında sistolik işlevlerin değerlendirilmesi de güçtür - bkz Bölüm 
4.1). Birincil ve ikincil mitral yetersizliğinin ayırımı kritik önem 
taşır (bkz aşağıda).

Cerrahi kararı alırken, belirtiler, yaş, eşlik eden AF, azalmış 

SV sistolik işlevleri, pulmoner hipertansiyon ve kapak tamirine 
uygunluk dikkate alınmalıdır, çünkü bu etmenler cerrahi sonrası 
sonuçların en önemli öngördürücüleridir.

Birincil (organik) mitral yetersizliği
Flail yaprakçıklara bağlı birincil mitral yetersizliğinde, hasta ister 
tıbbi ister cerrahi yolla tedavi edilsin, SV sistol sonu çapının ≥40 
mm olması mortalite artışı ile ilişkilidir. Sağ kalım üzerine etkisi bi-
linmese de, EF <%30 olduğunda, kalıcı bir cerrahi tamir, belirtileri 
iyileştirebilir. Böyle bir durumda cerrahi kararı verilirken, medikal 
tedaviye yanıt, eşlik eden bozukluklar ve kapağın tamir edilebilir-
liği (kapak replasmanından ziyade) göz önünde bulundurulmalıdır.

İkincil mitral yetersizliği
Bu durum, SV genişlemesi ve yeniden şekillenmesinin yaprakçık-
ların kapanmasında azalmaya yol açması nedeniyle oluşur. SV’de 
tersine yeniden şekillenme sağlayacak etkin tıbbi tedavi işlevsel 
mitral yetersizliğini azaltabilir ve bu hastalarda tıbbi tedavinin op-
timize edilmesi için her türlü gayret sarfedilmelidir.

 İskemik mitral yetersizliği ikincil mitral yetersizliğinin özel bir 
tipidir ve cerrahi tamir için daha uygun olabilir. Sıklıkla dinamik 
bir durum olduğundan, değerlendirmede stres testi önem taşır. 
Egzersizle efektif regürjitan orifis artışı (≥13 mm2) kötü prog-
nozla ilişkilidir. Kombine kapak ve koroner cerrahisi, SV sistolik 
işlev bozukluğu olan, koroner arterleri revaskülarizasyona uygun 
ve canlılık kanıtları olan semptomatik hastalarda düşünülmelidir. 
Kapak tamirinde geç dönem başarısızlığının öngördürücüleri, 
papiller kaslar arasındaki mesafesinin geniş olması, posteriyor 
mitral yaprakçığında ciddi tethering (çekilme) ve belirgin SV dila-
tasyonudur (SV diyastol sonu çapı >65 mm). Bu hastalarda, tamir 
yerine mitral kapak replasmanı önerilebilir. AF varlığında, mitral 
kapak cerrahisi sırasında atriyal ablasyon ve sol atriyal apendiks 
kapatılması düşünülebilir.

Revaskülarize edilemeyen veya non-iskemik kardiyomiyopatisi 
olan ciddi işlevsel mitral kapak yetersizliği ve ciddi SV sistolik iş-
lev bozukluğu olan hastalarda izole mitral kapak cerrahisinin rolü 

Tablo 26  Azalmış ejeksiyon fraksiyonu ve korunmuş ejeksiyon fraksiyonu olan kalp yetersizliği hastalarına yönelik 
yönetim programlarının özellikleri ve bileşenleri

Multidisipliner bir yaklaşım uygulanmalı (kardiyolog, birinci basamak hekimi, hemşire, eczacılar vs.)

Yüksek riskli semptomatik hastaları hedef  almalı

Yetkin ve profesyonel şekilde eğitilmiş kadrosu olmalı

Optimal ilaç ve cihaz tedavisi

Tedavi uyumu ve öz bakıma özellikle ağırlık veren yeterli hasta eğitimi

Belirtilerin izlemi ve esnek diüretik kullanımına hastanın katılımı

Taburculuk sonrası izlem (düzenli klinik ve/veya ev ziyaretleri; mümkünse telefon desteği ve uzaktan izlem)

Sağlık hizmetlerine erişimin artırılması (izleme görüşmeleri, telefon ile iletişim ve uzaktan izlem)

Dekompansasyon atakları sırasında bakıma erişimin kolaylaştırılması

Açıklanamayan kilo artışı, beslenme durumu, işlevsel kapasite, yaşam kalitesi ve laboratuvar bulgularının değerlendirilmesi 
(ve sonuçlara göre uygun girişim)

İleri tedavi seçeneklerine erişim

Hasta ve ailesine ve/veya bakıcısına psikososyal destek sağlanması

Multidisipliner yönetim ve egzersiz planlamasına 
ilişkin öneriler

Kalp yetersizliği hastalarının 
belirtilerini ve fonksiyonel 
kapasitesini iyileştirmek için 
düzenli olarak aerobik egzersize 
yönlendirilmesi önerilmektedir.

Kalp yetersizliği hastalarının 
kalp yetersizliği nedenli 
hastaneye yatışlarını azaltmak 
için multidisipliner bir bakım 
yönetimi programına alınması 
önerilmektedir.

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.

I

         

I

A

A

262,263
   

236, 
259, 264

Öneriler Sınıfa Düzeyb   Kaynakc

Özellikler

Bileşenler
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tartışmalıdır ve çoğu hastada geleneksel tıbbi ve cihaz tedavileri 
tercih edilmektedir. Seçilmiş olgularda, transplantasyonu engelle-
mek veya geciktirmek için tamir düşünülebilir.

Kapak tamiri endikasyonu olan fakat inoperabl veya kabul edi-
lemez yüksek cerrahi riske sahip hastalarda, belirtilerin iyileştiril-
mesi için perkütan edge-to-edge tamir düşünülebilir.250 

13.4 Kalp transplantasyonu
Kalp transplantasyonu, son dönem KY için kabul görmüş bir 
tedavidir.251,252 Kontrollü çalışmalar hiçbir zaman yürütülmemiş 

olsa da, transplantasyonun –uygun seçim ölçütlerinin uygulanmış 
olması şartıyla- sağkalımı, egzersiz kapasitesini, yaşam kalitesini 
ve işe dönüşü geleneksel tıbbi tedaviye göre belirgin miktarda 
arttırdığına dair görüş birliği bulunmaktadır.

Transplantasyonda temel zorlayıcılar, donör kalplerin kısıt-
lılığının yanı sıra, sınırlı etkinliğin uzun dönemdeki sonuçları ve 
immünsupresif tedavinin komplikasyonlarıdır (örn. antikor aracılı 
rejeksiyon, enfeksiyon, hipertansiyon, böbrek yetersizliği, malig-
nite ve koroner arter vaskülopatisi). Kalp transplantasyonu endi-
kasyonları ve kontrendikasyonları Tablo 23’de özetlenmiştir.

Tablo 27 Hasta eğitiminde ele alınması gereken başlıca konular ve bu konularla ilişkili olarak öğretilmesi gereken 
beceriler ve öz bakım davranışları

Eğitim konuları

Tanım ve etiyoloji

Prognoz

Belirtileri izlenmesi ve 
öz bakım

Farmakolojik tedavi

Uyum

Diyet

Alkol

Sigara ve ilaçlar

Egzersiz

Seyahat ve boş zaman

Seksüel Aktivite

Bağışıklama

Uyku ve solunum 
bozuklukları

Psikososyal bakış açıları

   Hasta becerileri ve öz bakım davranışları

dozlarını artırma ve sağlık kuruluşunu bilgilendirme

etmeye yardımcı olabilir.

azaltmak için düşünülebilir. Hipotonik sıvı kısıtlaması hiponatremiyi iyileştirebilir. Hafif ve orta derecede 
semptomatik hastalarda rutin sıvı kısıtlaması olasılıkla faydalı değildir. Kiloya göre sıvı kısıtlaması (30 ml/kg; eğer 
>85 kg ise 35 ml/kg) daha az susamaya neden olabilir.

normal alkol kılavuzları geçerlidir (erkeklerde günlük 2 ünite veya kadınlarda günlük 1 ünite). 1 ünite alkol 10 ml saf 
alkola denk gelir (yani bir bardak şarap , ½  büyük bira bardağı, 1 ölçü ispirto).

iklimlerde ve uçuşlarda sıvı alımını izleme ve uyum sağlama. Belli ilaçlarla (amiodarone) güneşe maruz kalma 
durumunda oluşan yan etkilerin farkında olma.

Sekse başlamada güvenli olma ve sorunları sağlık çalışanı uzmanlarıyla tartışma. Kararlı hastalar belirtileri artırmayacak 
düzeyde normal seksüel aktivitede bulunabilirler. Erektil işlev bozukluğunun tedavisi için Bölüm 11.10 bakın.

önemini anlama
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13.5 Mekanik dolaşım desteği
MDD, kronik KY veya AKY hastalarında kısa ve uzun dönem 
destek sağlayan farklı teknolojileri tanımlamak amacıyla kullanılan 
ortak bir terimdir. Bu teknolojilerin kullanımlarını tanımlamak için 
çeşitli terimler kullanılmıştır (Tablo 24).211,253 Son dönem KY’de 
MDD ile en fazla deneyim, başlangıçta transplantasyona köprü 
[bridge to transplantation (BTT)], son zamanlarda ise sonlanım 
tedavisi [destination therapy (DT)] şeklindedir. 

13.5.1 Son dönem kalp yetersizliği
Seçilmiş son dönem KY hastaları için, transplantasyon iyi bir uzun 
dönem sağkalım sağlayan altın standart tedavidir. Ancak, son dö-
nem KY’li hasta sayısının artması, sınırlı organ bağışı ve tekno-
lojik gelişmeler nedeniyle, SV destek cihazları [LV assist device 
(LVAD)] veya biventriküler destek cihazları [biventricular assist 
device (BiVAD)] ile MDD bu hastalar için giderek artan oranda bir 
alternatif tedavi olarak görülmektedir. Önceleri MDD kısa süreli 
TK tedavisi olarak kullanılırken (Tablo 24), günümüzde transplan-
tasyona uygun olmayan hastalarda ‘sonlanım tedavisi’ (destination 
therapy; ST) olarak adlandırılan uzun dönemli tedavide kullanıl-
maktadır. Ventrikül destek cihazları, nihayetinde transplantasyona 
daha genel bir alternatif olabilir, çünkü en son çıkan sürekli akım 
cihazlarını kullanan dikkatle seçilmiş hastalarda 2–3 yıllık sağka-
lım oranları yalnızca tıbbi tedavi alan hastalara göre çok daha iyi-
dir.254,255 Bu cihazları kullanan hastaların transplantasyon sonrası 
sağkalım oranları, köprü tedavisi almamış olanlara benzerdir. An-
cak, teknolojik gelişmelere rağmen, kanama, trombo-emboli (her 
ikisi de inme ile sonuçlanabilir), enfeksiyon ve cihaz başarısızlığı 
sorunları devam etmektedir; bu konulara cihazların ve implan-
tasyonun yüksek maliyeti de eklendiğinde daha geniş kullanımları 
kısıtlanmaktadır. Bu cihazların yalnızca tersiyer kalp yetersizliği 
merkezlerinde uygun şekilde eğitim almış uzman KY hekim ve 
cerrahlar tarafından takılması ve takip edilmesi önerilir. İdeal olan 
bu merkezlerde transplantasyonun da yapılıyor olmasıdır.

Bazı hastalarda, MDD sırasında gelişen SV tersine yeniden şe-
killenmesi ve işlevsel iyileşme ventrikül destek cihazının çıkarılma-
sına (‘iyileşmeye köprü’, İK; bridge to recovery) olanak verir. Bu 
sonuç, bazı iskemik olmayan kardiyomiyopati hastalarında göz-
lense de, daha çok akut miyokardit gibi, akut fulminan seyreden 
fakat geri döndürülebilir nedenlere bağlı gelişen KY’de görülür.256 
MDD kullanımındaki bir diğer yaklaşım ise ‘adaylığa köprü’ (AK; 
bridge to candidacy) olarak adlandırılan, transplantasyona uygun 
olmayan hastaları uygun duruma getirmek amacıyla uç-organ işlev 
bozukluğunun iyileşmesini sağlamadır. Hastanın transplantasyona 
uygun hale gelmemesi ve ST’nin mümkün olmaması durumunda 
MDD’nin kapatılması gibi zor bir kararının verilmesi gerekebilir.

MDD için değerlendirilen son dönem KY hastaları, tipik ola-
rak, sürekli inotrop destek altındadır (Tablo 25).211,253,257 Posto-
peratif sağ ventrikül yetersizliği, perioperatif mortaliteyi büyük 
oranda artırdığı ve transplantasyon öncesi ve sonrasında sağkalı-
mı azalttığı için sağ ventrikül işlevlerinin değerlendirilmesi kritik 
noktalardandır. Sonuç olarak, biventriküler yetersizliği olan ya da 
LVAD implantasyonu sonrası sağ ventrikül yetersizliği geliştirme 
riski yüksek hastalara, LVAD yerine BiVAD ile TK amaçlı destek 
sağlamak düşünülmelidir. Sağ ventrikül yetersizliği gelişmeden 
önce desteğe başlanması tercih edilir. Gerçekten de, daha az 
ciddi hastalara (örn. EF <%25, zirve oksijen tüketimi <12 mL/

kg/dk ve yalnızca aralıklı inotrop destek gerektiren), sağ ventri-
kül veya çoklu organ işlev bozukluğu gelişmeden önce ventrikül 
destek cihazı implantasyonu yapılması daha iyi cerrahi sonuçlar 
vermektedir.

Aktif enfeksiyonu, ciddi böbrek, akciğer veya karaciğer işlev 
bozukluğu olan ya da kardiyak arrest sonrası veya kardiyojenik 
şoka bağlı belirsiz nörolojik tabloya sahip hastalar genellikle TK 
veya ST için aday olamazlar, fakat AK için aday olabilirler. 

13.5.2 Akut kalp yetersizliği
Seçilmiş AKY hastalarında ventrikül destek cihazlarına ek olarak, 
intraaortik balon pompası, diğer perkütan kardiyak destekler ve 
ECMO gibi MDD’nin diğer kısa dönemli, geçici formları kullanı-
labilir. Yukarıda anlatılan kullanımlarına ek olarak, tam değerlen-
dirmeyi yapmanın mümkün olmadığı ve MDD olmadan ölümün 
gerçekleşeceği akut veya hızla kötüleşen KY hastalarında MDD, 
özellikle de ECMO ‘karara köprü (KK)’ olarak kullanılabilir. An-
cak, hastanın geleneksel düzeltici cerrahi veya uzun dönemli 
MDD kullanımına uygun olmaması durumunda MDD’nin kapatıl-
ması gibi zor bir kararının verilmesi gerekebilir.

14. Egzersiz eğitimi, multidisipliner 
yönetim programları, hasta izlemi 
ve palyatif bakımı içeren bütünsel 
yönetim
KY (hem AEF-KY hem de KEF-KY) yönetiminde farmakolojik ol-
mayan cihaz/cerrahi dışı girişimler Tablo 26 ve 27’de özetlenmiş 

Tablo 28 Palyatif bakım düşünülmesi gereken 
hastalar

-
kompansasyon atakları

Kalp transplantasyonu ve mekanik dolaşım desteği seçeneğinin olmaması

NYHA = New York Kalp Cemiyeti.

Tablo 29 Palyatif bakım hizmetinin ana bileşenleri

değerlendirilmesi

rahatlatılmasına odaklanma

planlanması (ICD kapatılmasını da içerebilmektedir)

ICD = implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatör; KY = kalp yetersizliği.

126 Türk Kardiyol Dern Arş 2012, Suppl. 3



Akut ve kronik kalp yetersizliği tanı ve tedavisine yönelik 2012 ESC kılavuzu

ve kullanımlarına yönelik öneriler Kalp Yetersizliği Birliği tara-
fından yayımlanmıştır.259 Bu uygulamaların çoğunun mortalite ve 
morbiditeyi azalttığına dair kanıt bulunmamaktadır ve sodyum kı-
sıtlamasının önerilmesi veya ‘kendi kendine yönetim’ danışmanlığı 
gibi uzun süredir benimsenmiş olan yaklaşımlar fayda sağlayama-
yabilir.260,261 Bu sebeple, bu uygulamalar bir kanıt düzeyi ile öne-
rilememektedir. İstisnalar, multidisipliner çerçevede bakımın sağ-
lanması ve egzersiz eğitimidir ve her ikisi de aşağıda tartışılmıştır. 

14.1 Egzersiz eğitimi
Pek çok sistematik derleme ve küçük çalışmaların meta-analizi, 
KY hastalarında egzersiz eğitimi ile fiziksel kondüsyon kazanma-
nın egzersiz toleransında, sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinde ve KY 
nedeniyle hastaneye yatışlarda iyileşme sağladığını göstermiştir. 
Yakın zamanda, tek bir büyük RKÇ [Kalp Yetersizliği: Egzersiz 
Eğitiminin Sonuçlarını İnceleyen Kontrollü Bir Çalışma (Heart 
Failure: A Controlled Trial Investigating Outcomes of Exercise 
Training - HF-ACTION)] hafiften ortaya değişen derecede semp-
tomları olan (%63 NYHA sınıf II ve %35 NYHA sınıf III), EF ≤%35, 
tıbbi olarak stabil ve nispeten genç yaşta (ortalama 59 yaş) 2331 
hastada egzersiz eğitiminin etkilerini araştırmıştır.262 Uygulama 
başlangıçta 36 adet gözlem altında egzersiz seansı sonrasında 3 ay 
boyunca ev egzersizlerini içermiştir. Ortalama izlem süresi 30 ay-
dır. Düzeltilmiş analizlerde, egzersiz eğitimi tüm nedenli mortalite 
ve tüm nedenli hastaneye yatış birincil birleşik sonlanım nokta-
sında %11 azalma sağlamıştır (düzeltilmemiş P = 0.13; düzeltilmiş 
P = 0.03). Aynı zamanda, kardiyovasküler ölüm veya KY nede-
niyle hastaneye yatış ikincil birleşik sonlanım noktasında da %15 
RRR izlenmiştir (düzeltilmemiş P = 0.06; düzeltilmiş P = 0.03). 
Mortalitede azalma saptanmamış ve herhangi bir güvenlik kaygısı 
oluşmamıştır. Egzersize katılım gözlem altındaki dönemden sonra 
büyük ölçüde azalmıştır.

Toplu olarak değerlendirilirse, kanıtlar fiziksel antrenmanın 
KY’de faydalı olabileceğini düşündürmektedir, ancak pek çok ça-
lışmaya tipik yaşlı hastalar dahil edilmemiştir ve ideal egzersiz ‘re-
çetesi’ belirsizdir. Dahası, tek büyük çalışma egzersizin sınırlı te-
davi edici etkisine ulaşmak için çok yoğun bir uygulama gerektiğini 
göstermiştir ki, bunun her merkezde sağlanabilmesi uygulanabilir 
görülmemektedir. Egzersiz eğitimi Kalp Yetersizliği Birliğinin yakın 
zamanlı bir uzlaşı raporunda daha ayrıntılı olarak tartışılmıştır.263

14.2 Bakım organizasyonu ve 
multidisipliner yönetim programları
Kalp yetersizliğini yönetmenin hedefleri, toplumu ve hastaneyi 
birlikte kavrayan ‘görünmez’ bir bakım sisteminin sağlanması ve 
her hastanın sağlık hizmeti temininde başından sonuna kadar ideal 
şekilde yönetildiğinden emin olmaktır. KY hastalarının bekledik-
leri bakımın standartları Kalp Yetersizliği Birliği tarafından yayım-
lanmıştır.236 Bu hedefe ulaşmak için, kardiyak rehabilitasyon ve 
palyatif bakım gibi diğer hizmetlerin, KY hastalarına sağlanan ge-
nel bakımla bütünleşmesi gerekmektedir. Bu toplu bakım paketi-
nin sağlanmasında temel nokta, hasta eğitimi ile planlı izlem, tıbbi 
tedavinin en uygun duruma getirilmesi, psikososyal destek sağ-
lanması ve bakıma erişimin artması yoluyla klinik gidişte iyileşme 
sağlayacak multidisipliner yönetim programlarıdır.264 Bu program-
ları başarmanın anahtarı, tüm KY süreci boyunca ve sağlık sistemi 

içerisindeki çeşitli hizmetlerin bakım zinciri aracılığıyla hastaların 
bakımında eşgüdümün sağlanmasıdır. Bu yaklaşım, KY uygulayıcı-
ları (kardiyolog, KY hemşiresi) ile eczacı, diyetisyen, fizyoterapist, 
psikolog, birincil sağlık hizmeti görevlileri ve sosyal hizmet çalı-
şanlarının dahil olduğu sağlık çalışanları arasında yakın iş birliğini 
gerektirir. Farklı ülkelerde ve farklı sağlık hizmeti sistemlerinde 
KY yönetim programlarının yapısı ve içeriği değişkenlik gösterse 
de, Tablo 26 ve 27’de gösterilen bileşenler önerilmektedir. 

14.3 Seri natriüretik peptit ölçümü
Yüksek natriüretik peptit düzeyi kötü bir prognozla, peptit se-
viyesindeki düşüşler ise daha iyi bir prognozla ilişkilidir. Ancak, 
natriüretik peptit kılavuzluğunda tedavi düzenlenmesini (düşük 
peptit seviyelerini sağlamak için tedavinin yoğunlaştırılması) de-
ğerlendiren pek çok RKÇ çelişen sonuçlar vermiştir.265 Bu yak-
laşımın, tedavinin kılavuzlara göre basitçe optimize edilmesine 
(ilaç dozları ve kombinasyonları, cihazlar) göre daha iyi sonuçlar 
sağlayıp sağlamayacağı belirsizdir. 

14.4 Uzaktan izlem (implante edilmiş 
cihaz kullanarak)
Torasik impedans (intratorasik sıvının dolaylı ölçümü olarak) 
izlemine göre düzenlenen yönetimin sonuçları iyileştirdiği gös-
terilmemiştir.266 Bir RKÇ’de implante edilen monitör kullanarak 
ölçülen pulmoner arter basıncına göre tedavi düzenlenmesi, KY 
nedeniyle hastaneye başvuruları azaltmıştır, 267 fakat bu yaklaşımın 
genel uygulanabilirliği belirsizdir ve bir kılavuz önerisinde bulun-
mak henüz mümkün değildir.

14.5 Uzaktan izlem (implante edilmiş 
cihaz olmadan)
İnvaziv olmayan uzaktan izleme için ideal yaklaşım belirsizdir ve 
günümüze kadar yapılan RKÇ’ler tutarsız sonuçlar vermiştir ve 
bir kılavuz önerisini henüz destekleyememektedir.

14.6 Planlanmış telefon desteği 
Randomize klinik çalışmaların bir meta-analizi, KY hastalarında 
geleneksel bakıma ek olarak planlanmış telefon desteğinin hasta-
neye yatış riskini azalttığını gösterse de, bu olumlu etki az sayıda 
RKÇ’de gösterilmiştir ve kanıtlar henüz bir kılavuz önerisini des-
tekleyecek kadar güçlü değildir.268, 269 

14.7 Palyatif/destekleyici/ yaşam sonu 
bakımı
KY tahmin edilemeyen bir yörünge çizen bir hastalıktır ve pal-
yatif bakım düşünmeye başlanacak özel bir zaman noktasının be-
lirlenmesi sıklıkla güçtür. Palyatif bakım düşünmeye başlanmasını 
gerektirebilecek özellikler Tablo 28 ve 29’da listelenmiştir. Bir 
hastanın hastalık eğrisinde gelinen bu noktada odaklanılması ge-
reken konular, yaşam kalitesinin artırılması, belirtilerin kontrolü, 
kötüleşme ataklarının erken tanı ve tedavisi ile hasta bakımında 
bütünsel bir yaklaşım izleyerek, fiziksel, psikolojik, sosyal ve ruh-
sal iyilik halinin sağlanmasıdır. Hastanın bakımını en uygun hale ge-
tirmek ve eşgüdümü sağlamak için, palyatif bakım hizmeti uzmanı 
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ile KY ekibi ve/veya birincil bakım veren hekim arasında bağlantı 
kurulmalı ve paylaşılmış bir bakım yaklaşımı kullanmalıdır. Palyatif 
bakım, Kalp Yetersizliği Birliğinin bir durum raporunda ayrıntılı 
olarak tartışılmıştır.270 

15. Kanıtlardaki boşluklar
KY hastalarının yönetiminden sorumlu klinisyenler sık sık yeterli 
kanıt veya uzman görüşü birliği olmadan tedavi kararı vermek zo-
runda kalmaktadır. Aşağıda gelecekteki klinik çalışmalarda değinil-
meyi hak eden seçilmiş, yaygın konuların kısa bir listesi verilmiştir.

15.1 Tanı
KEF-KY tanısı önemli bir sorun olarak devam etmektedir ve be-
lirtileri, bulguları, görüntüleme yöntemlerini, biyobelirteçleri ve 
diğer tetkikleri birleştirecek ideal yaklaşım belli değildir.

Strain/speckle görüntüleme- hem DEF-KY hem de KEF-KY 
tanı ve prognostik değerlendirmesinde değeri?

Diyastolik stres testi-KEF-KY tanısında değeri?

15.2 Eşlik eden bozukluklar
Eşlik eden durumların tedavilerinin birçoğunun uzun dönem gü-
venliği ve etkinliği bilinmemektedir, fakat büyük ilgi ve önem ta-
şımaktadır.

Anemi- eritropoezi-uyaran ajanlar, demir?
Depresyon- seçici serotonin gerialım inhibitörleri, bilişsel tedavi?
Diyabet- metformin, GLP-1 agonistleri/analogları, DPP IV inhi-

bitörleri, SGLT-2 inhibitörleri?
Uykuda solunum bozuklukları- pozitif havayolu basıncı teda-

vileri?

15.3 Farmakolojik olmayan, girişimsel 
olmayan tedavi
Tuz kısıtlaması- etkili ve güvenli mi?
Kardiyak kaşeksi- etkili ve güvenli bir tedavi var mı?

15.4 Farmakolojik tedavi
Digoksin- ilaç ve cihaz tedavisinin modern çağında etkinliği ve 

güvenilirliği?
Hidralazin ve ISDN- siyahî olmayan hastalarda etkinliği ve gü-

venilirliği?
Renin inhibisyonu- ACE inhibisyonuna alternatif/ek olarak et-

kin ve güvenli mi?
Yeni oral antikoagülanlar- sinüs ritmindeki hastalarda aspirin ile 

karşılaştırıldığında etkinlik ve güvenilirlik?
Klopidogrel ve diğer yeni antitrombosit ajanlar- sinüs ritminde-

ki hastalarda aspirin ile karşılaştırıldığında etkinlik ve güvenilirlik?
İkili neprilisin/anjiyotensin reseptör inhibitörleri-ACE inhibi-

törleri ile karşılaştırıldığında etkinlik ve güvenilirlik?

15.5 Cihazlar
KRT- belirli hasta gruplarında etkinlik ve güvenilirliği belirsizliğini 
devam ettirmekte

olan hastalar?

LVADler- kalp transplantasyonuna veya medikal tedaviye alter-
natif olarak LVADlerin uzun dönem etkinliği ve güvenilirliği?

Uzaktan izleme- mevcut olan çeşitli uzaktan izleme strateji-
lerinin uzun dönem etkinliği ve güvenilirliği belirsizliğini sürdür-
mektedir.

15.6 Akut kalp yetersizliği
Akut kalp yetersizliğinin tedavisi büyük ölçüde görüşlere dayalıdır 
ve tedaviye kılavuzluk edecek iyi kanıt sayısı çok azdır.

İntravenöz nitratlar- etkinlik ve güvenilirlik halen belirsizdir
Levosimendan- etkinlik ve güvenilirlik halen belirsizdir
Omecamtiv mecarbil- etkin ve güvenli mi?
Ultrafiltrasyon- etkinlik ve güvenilirlik bilinmemektedir.

15.7 Yaşam sonu bakımı
En uygun palyatif bakım paketi nedir?
Palyatif bakım ne zaman başlanmalıdır?

Akut ve Kronik Kalp Yetersizliği Tanı ve Tedavisine Yönelik 2012 ESC Kılavuzu’nun (2012 versiyonu) CME metni, Avrupa Kardiyoloji Akreditasyon Kurulu (EBAC) tarafından kre-
dilendirilmiştir. EBAC, Avrupa Birliği Tıp Uzmanları (UEMS) bünyesinde bir enstitü olan, Avrupa Sürekli Tıp Eğitimi Akreditasyon Konseyinin (EACCME) kalite standartlarına göre 
çalışmaktadır. EBAC/EACCME kılavuzuna göre, bu programa katılan bütün yazarlar, makalede yanlılığa yol açabilecek potansiyel bir çıkar çatışmasını açıklamıştır. CME etkinliklerin-
den önce katılımcılara bütün olası çıkar çatışmalarının açıklanmış olmasından, Organizasyon Komitesi sorumludur.
Bu makale için CME soruları şu adreste mevcuttur: European Heart Journal http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj ve Avrupa Kardiyoloji Derneği 
http://www.escardio.org/guidelines.
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