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Değerli meslektaşlarım,

Optimal medikal ve cihaz tedavisine rağmen ilerleyici veya dirençli kalp yetersizliği (KY) semptom 
ve bulguları bulunan, sık hospitalizasyon gerektiren, NYHA III-IV, Evre D olgular ileri evre KY 
olguları olarak tanımlanır. KY’de hastane sonrası 1 yıllık mortalite %20 civarındayken, ileri evre 
KY olgularında 1 yıllık sağkalım sadece %25 olarak bildirilmektedir. Tüm KY hasta havuzunun 
%5–10’unu oluştursalar da sık hastane başvuruları, yoğun medikal tedavi, uzun hastane yatış-
ları, komplike ve pahalı cihaz tedavileri nedeniyle klinik uygulamada bu hastalar ile daha çok 
karşılaşılmakta ve daha çok zaman harcanmaktadır.

Günlük klinik uygulamada bu olguların yönetiminde dirençli konjesyon, hiponatremi, renal fonk-
siyonlarda bozulma, pulmoner hipertansiyon, kırılganlık, kognitif fonksiyonlarda bozulma, komor-
biditeler, uygulanan cihazların izlemi gibi birçok konuda önemli zorluklarla karşılaşılmaktadır. Bu 
nedenle söz konusu problemlerle mücadele ve hastaların ileri tedavi seçenekleri açısından de-
ğerlendirilerek yakın takibe alınması, gereken olgularda mekanik destek cihazı ile kalp transplan-
tasyonu seçeneklerinin değerlendirilmesi ve evde bakım hizmetlerinin sunulması büyük önem 
arz etmektedir.

Bu rehberde, günlük klinik uygulamada ileri evre KY hastalarında karşılaşılan problemler ile bun-
lara yönelik yönetim stratejileri, mevcut literatür bilgilerine dayanarak uzman görüşü şeklinde 
ele alınmıştır. Türk Kardiyoloji Derneği Kalp Yetersizliği Çalışma Grubu tarafından hazırlanan bu 
belge, KY alanında bilgi birikimi ve deneyim sahibi olan kişiler tarafından yazılmıştır. Kardiyolog, 
kardiyovasküler cerrahi uzmanı, iç hastalıkları uzmanı, kardiyoloji ile kalp ve damar cerrahisi 
asistanı, pratisyen hekim ve hemşirelerin yararlanabilecekleri bir belge olarak hazırlanmıştır. 

Güncel klinik uygulamada ileri evre KY hastalarının yönetiminde sizler için yardımcı bir rehber 
olacağını ümid ediyoruz.

Sanem Nalbantgil, FESC
Avrupa Kalp Yetersizliği Birliği İleri Evre Kalp Yetersizliği Komite Üyesi
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı, İzmir

Yüksel Çavuşoğlu, FESC, FHFA
Türk Kardiyoloji Derneği Kalp Yetersizliği Çalışma Grubu Başkanı
Avrupa Kalp Yetersizliği Birliği Ulusal Dernekler Komite Üyesi
Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı, Eskişehir
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ACCF American Collage of Cardiology Foundation
ACEİ Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü
AHA American Heart Association
AKY Akut kalp yetersizliği
ARB Anjiyotensin reseptör blokeri
ARNİ Anjiotensin reseptör neprilisin inhibitörü
BiVAD Biventriküler destek cihazı
BTC Adaylığa köprüleme (bridge to candidacy)
BTT Transplantasyona köprüleme (bridge to
 transplantation)
BK Beyaz küre
BNP Brain natriüretik peptid
CF-LVAD Sürekli akım sol ventrikül destek cihazı   
 (continuous-flow left ventricular assist device)
CI Conficence interval – Güvenlik aralığı
DEF-KY Düşük ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği
DSÖ Dünya sağlık örgütü
E Erkek
EF Ejeksiyon fraksiyonu
EMA European Medicines Agency
EQ-5D Avrupa Yaşam Kalitesi–5 Boyutlu
ESC European Society of Cardiology
Fe Demir
FCM Ferrik karboksimaltoz
FDA Food and Drug Administration
GIS Gastrointestinal sistem
GFR Glomerular filtrasyon hızı
Hb Hemoglobin
HFSA Heart Failure Society of America
Htc Hematokrit

INTERMACS The Interagency Registry for Mechanically
 Assisted Circulatory Support
ISHLT International Society of Heart Lung
 Transplantation
IV İntravenöz
K Kadın
KCCQ Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire

KEF-KY Korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği

KPET Kardiyopulmoner egzersiz testi

Kr Kreatinin

KrCl Kreatinin klerensi

KY Kalp yetersizliği

KV Kardiyovasküler

LVAD Sol ventrikül destek cihazı (left ventricular assist  
 device)

LVEF Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu

MDC Mekanik destek cihazı (mechanical circulatory  
 support)

MLHFQ Minnesota Living With Heart Failur
 Questionnaire

MRA Mineralokartikoid reseptör antagonisti

NYHA New York Kalp Cemiyeti

NT-proBNP N terminal pro brain natriüretik peptid

OR Odds ratio- risk oranı

OUA Obstrüktif uyku apnesi

PAH Pulmoner arterial hipertansiyon

PF-LVAD Pulsatil akım sol ventrikül destek cihazı   
 (pulsatile-flow left ventricular assist device)

PH Pulmoner hipertansiyon

PKSB Pulmoner kapiller saplama basıncı

RKÇ Randomize klinik çalışma

RR Rölatif risk

RVAD Right ventricular assist device

sağA Sağ atrium

sağV Sağ ventrikül

solA Sol atrium

solV Solventrikül

SUB Solunumsal uyku bozukluğu

TAH Total yapay kalp (total artificial heart)

TDBK Toplam demir bağlama kapasitesi

TSAT Transferrin saturasyonu

Tx Transplantasyon

VO2 Pik O2 tüketimi
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1

Advanced heart failure (HF) is defined as the presence of progres-
sive and/or persistent severe signs and symptoms of heart failure 
despite optimized medical, surgical, and device therapy. Although 
roughly 5–10% of all HF patients have chronic advanced HF, this 
group of patients is required more intensive medical treatment, 
frequent hospitalization, long hospital stay and sophisticated de-
vice therapy including noninvasive mechanical ventilation, short 
and long term mechanical support device or heart transplantation. 
There are many difficulties in clinical practice in the management 
of advanced HF patients, including resistant congestion, hypona-
tremia, worsening renal functions, pulmonary hypertension, frailty, 
cognitive impairment and comorbidities. Some complicated ad-
vanced HF patients are required to be referred to HF clinics for con-
sideration of further therapeutic options. In this paper, commonly 
encountered problems and management strategies for advanced 
HF patients in real life clinical practice have been addressed in the 
form of expert opinions based on the available data in the literature.
Keywords: Advanced heart failure.

ABSTRACT

İleri evre kalp yetersizliği (KY), optimal medikal, cerrahi, veya cihaz 
tedavisine rağmen ilerleyici veya dirençli KY semptom ve bulgula-
rının bulunması durumu olarak tanımlanır. Tüm KY olgularının sa-
dece %5–10’nunda bulunsa da ileri evre KY, yoğun medikal tedavi, 
sık hospitalizasyon, uzun hastane yatışları ve noninvaziv mekanik 
ventilasyon, kısa ve uzun dönem mekanik destek cihazı veya kalp 
transplantasyonunu da içeren komplike tedaviler gerektiren bir du-
rumdur. Günlük klinik uygulamada bu olguların yönetiminde birçok 
zorlukla karşılaşılmaktadır. Bunlar arasında dirençli konjesyon, hi-
ponatremi, renal fonksiyonlarda bozulma, pulmoner hipertansiyon, 
kırılganlık, kognitif fonksiyonlarda bozulma ve komorbiditeler sayı-
labilir. Bazı komplike hastaların ise daha ileri tedavi seçeneklerinin 
değerlendirilmesi amacıyla KY kliniklerine yönlendirilmesi gereke-
bilir. Bu rehberde, günlük klinik uygulamada ileri evre KY hastala-
rında karşılaşılan problemler ile bunlara yönelik yönetim stratejileri, 
mevcut literatür bilgilerine dayanarak uzman görüşü şeklinde ele 
alınmıştır.
Anahtar sözcükler: İleri evre kalp yetersizliği.

ÖZET



1.0 GİRİŞ – Yüksel Çavuşoğlu

İleri evre kalp yetersizliği (KY), optimal medi-
kal, cerrahi, veya cihaz tedavisine rağmen ilerleyici 
veya dirençli KY semptom ve bulgularının bulunması 
durumu olarak tanımlanır. Genel olarak NYHA IIIb/
IV, sık hospitalizasyon ihtiyacında olan evre D olgu-
ları kapsar. Gerçek prevalansı konusunda net veriler 
olmamakla beraber, kronik KY olgularını kapsayan 
büyük kayıt çalışmalardan gelen veriler, ileri evre 
KY prevalansının %5–10 olduğunu göstermektedir.[1] 
Yeni yayınlanan EURObservational Research Prog-
ramme Heart Failure Pilot Survey[2] sonuçları kronik 
KY’de 1 yıllık mortalitenin %7.2 olduğunu gösterir-
ken, ileri evre KY olgularında 1 yıllık sağkalım %25 
olarak bildirilmektedir.[3] Bu da ileri evre KY olgula-
rında 1 yıllık sağkalımın pek çok kanserden çok daha 
kötü olduğuna işaret etmektedir.

İleri evre KY olguları her ne kadar KY hasta ha-
vuzunun %5–10’unu oluştursa da sık hastane baş-
vuruları ve hospitalizasyon nedeniyle günlük klinik 
uygulamada söz konusu hasta grubu ile daha çok kar-
şılaşılmakta ve tedaviye dirençli olmaları nedeniyle 
daha çok zaman harcanmaktadır. Daha yoğun medi-
kal tedavi, daha sık ve uzun yoğun bakım yatışları, 
otomatik implante edilebilir kardiyoverter defibrilatör 
(ICD), kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT), no-
ninvaziv mekanik ventilasyon, kısa dönem mekanik 
destek cihazı, uzun dönem mekanik destek cihazı gibi 
komplike ve pahalı tedavi gereksinimleri nedeniyle 
sağlık sistemleri üzerine yüksek maliyetler getirirler. 

İleri evre KY olgularında yaşam kalitesini düzelt-
mek ve sağkalımı arttırmak için elimizde çok önemli 
tedavi yaklaşımları olmasına rağmen klinik uygula-
mada bu hastaların yönetiminde önemli zorluklarla 
karşılaşılmaktadır. Dirençli konjesyon, hiponatremi, 
pulmoner hipertansiyon, böbrek fonksiyonlarında 
kötüleşme ve komorbiditelerle mücadele söz konu-
su önemli zorluklar arasında yer alan problemlerdir. 
Bu nedenle seçilmiş olguların KY uzman ve KY 
merkezlerine gönderilmesi, KY takımları tarafından 
hastaların ileri tedavi seçenekleri açısından değer-
lendirilerek takibe alınması, gereken olgularda CRT, 
ICD, mekanik destek cihazı ile kalp transplantasyonu 
seçeneklerinin değerlendirilmesi ve evde bakım hiz-
metlerinin sunulması büyük önem arz etmektedir. Bu 
rehberde; ileri evre KY’nin tanım ve risk sınıflaması, 
optimal medikal tedavi, CRT, ICD tedavi yaklaşım-
ları, sık karşılaşılan dirençli konjesyon, hiponatremi, 

pulmoner hipertansiyon, komorbiditeler, kırılganlık, 
kognitif fonksiyonlarda bozulma ile mücadele, akut 
dekompanse kalp yetersizliği durumunda hastane içi 
tedavinin yönetimi ve uzun dönem mekanik destek 
cihazı ile kalp transplantasyonu açısında hasta seçim 
ve izlemi konuları ele alınmaktadır.

2.0 İLERİ EVRE KALP YETERSİZLİĞİNİN 
TANIMI – Dilek Ural

İleri evre kalp yetersizliği (KY); optimal tıbbi te-
davi, cihaz tedavisi veya cerrahi girişimlere rağmen 
hastaların hafif efor ve/veya istirahat sırasında dahi 
yakınmalarının ve KY bulgularının devam ettiği, 
tekrarlayan hastane yatışları, inotropik tedavi gerek-
sinimi, mekanik destek cihazlarının yerleştirilmesi 
veya kalp nakli gibi hastalığın yönetiminde birçok 
önemli kararın alınmasının gerektiği ve birçok hasta 
için sağkalımın önemli ölçüde kısaldığı bir dönemdir. 
ACCF-AHA sınıflamasına göre “evre D KY” veya 
“dirençli KY” olarak tanımlanan bu dönemin dikkatle 
yönetilmesi gerektiği için, ileri evre KY hastalarının 
erken dönemde belirlenmesi, uygun şekilde sınıflan-
dırılması ve KY’de ilerleme olup olmadığının izlen-
mesi yaşamsal önem taşır.[4] Terminolojiler arasında 
kesin bir fark olmamakla birlikte, “son dönem KY” 
tanımı, ileri evre KY’ye göre efor kapasitesi ve yaşam 
kalitesinin daha düşük olduğu, klinik belirti ve bulgu-
larının nispeten geri dönüşümsüz şekilde bozulduğu, 
mortalite riskinin arttığı, geleneksel tedavi yöntemleri 
ile iyileşmenin sağlanamadığı ve palyatif tedavilerin 
ya da ventrikül destek sistemleri veya kalp naklinin 
gerekli olduğu bir dönem olarak kabul edilebilir.[5] 

İleri evre KY; çeşitli çalışmalarda en sık iki öl-
çütle, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (genellikle 
<%35) ve fonksiyonel kapasitenin (NYHA III-IV)
düşüklüğü ile tanımlanmıştır.[6] Fonksiyonel kapasite 
ileri evre KY’nin önemli bir belirleyicisi olsa da, ileri 
evre KY ile New York Kalp Cemiyeti (NYHA) sınıf 
IV kavramı ile aynı değildir.[7] NYHA sınıf IV hasta-
lar kendi içlerinde oldukça farklı özellikler sergileyen 
bir olgu grubudur ve hastaların klinik gidişi cinsiyet, 
eşlik eden hastalıklar, natriüretik peptid düzeyi, ok-
sijen tüketimi, ACE inhibitörü veya beta-bloker gibi 
mortaliteyi etkileyen ilaçları kullanabilme gibi birçok 
etmene bağlı olarak değişir.[8] NYHA sınıflamasında-
ki bu yetersizliği gidermek ve ilerlemiş ama son dö-
nem KY olmayan hastaları sınıflamak için bir süredir 
NYHA IIIB terimi kullanılmaktaysa da, bu düzeltme 
de ileri evre KY hastalarını tanımlamak için yeterli 
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değildir.[9] İdeal ileri evre KY tanımında, sürecin geri 
dönüşümlülüğü, pik oksijen kullanımı veya 6 dakika 
yürüme zamanı gibi hastanın fonksiyonel kapasitesini 
objektif olarak gösteren tetkikler, tekrarlayan hastane 
yatışlarının sayısı ve inotropik tedavi gereksinimi gibi 
ölçütler dikkate alınmalıdır.[10-12] 

Avrupa Kardiyoloji Derneğinin bir alt grubu olan 
Kalp Yetersizliği Birliği (Heart Failure Association – 
HFA) 2007yılında bir durum raporu yayınlayarak ilerle-
miş KY’yi nesnel ölçütlerle tanımlamaya çalışmıştır:[13]

1. İstirahat veya hafif egzersiz ile (NYHA sınıf III 
veya IV) ortaya çıkan nefes darlığı ve/veya yo-
rulma gibi şiddetli KY belirtileri

2. Sıvı tutulumu (pulmoner ve/veya sistemik kon-
jesyon, periferik ödem) atakları ve/veya istira-
hatte azalmış kalp debisi (periferik hipoperfüz-
yon) 

3. Şiddetli kardiyak işlev bozukluğunun aşağıda-
kilerden en az birisi ile nesnel kanıtı:

a. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu <%30

b. Doppler ekokardiyografide yalancı normal 
veya restriktif tipte mitral akım paterni

c. Yüksek sol ventrikül doluş basınçları (pul-
moner arter kateterizasyonunda ortalama 
pulmoner kapiler tıkalı basıncının >16 mm 
Hg ve/veya ortalama sağ atriyum basıncının 
>12 mm Hg olması)

d. Kalp dışı nedenlerin yokluğunda yüksek 
natriüretik peptit plazma seviyeleri

4. Aşağıdakilerden biri ile gösterilen ciddi fonksi-
yonel kapasite bozulması:

a. Egzersiz yapamama

b. (Kadınlarda ve/veya 75 yaşın üzerindeki 
hastalarda) 6 dakikalık yürüme mesafesinin 
≤300 m

c. Tepe VO2’nin <12–14 mL/kg/dakika olması

5. Son 6 ay içerisinde ≥1 KY nedenli hastane ya-
tışı

6. Tedaviyi diüretikler, renin-anjiyotensin-aldos-
teron sistemi inhibitörleri ve beta-blokerler gibi 
kılavuzlara uygun ilaçlar ve gerekirse kardiyak 
resenkronizasyon tedavisi ile optimal hale ge-
tirme girişimlerine rağmen, yukarıdaki durum-
ların devam etmesi.

Bu tanımlama ACCF/AHA 2009 kılavuzunda 
evre D dirençli KY olarak tanımlanan duruma denk 
gelmekte ve sıvı yükünü azaltıcı ek işlemler, sürekli 
inotropik infüzyonu, yenilikçi ve deneysel cerrahi gi-
rişimler, mekanik destek cihazları veya kalp nakli gibi 
tedavileri gerektirecek olguları ve son dönem bakım 
hastalarını da kapsamaktadır. 

ACCF/AHA 2013 kılavuzu, evre D KY hastalarını 
maksimal medikal tedaviye rağmen, istirahatte belir-
gin semptomları olan veya nefes darlığı hissetmeden 
herhangi bir efor yapamayan ve özel girişimler gerek-
tiren dirençli KY hastaları şeklinde ifade etmektedir. 
ACCF/AHA 2013 kılavuzunda HFA durum raporuna 
atıfta bulunulmuş ve bu tanımlamanın kullanışlı oldu-
ğuna işaret edilmiştir.

İleri evre KY’nin oldukça dinamik değişkenlik 
gösterdiği ve hastanın klinik özelliklerine göre KY 
ciddiyetinde gerileme veya ilerleme gözlenebileceği 
unutulmamalıdır. Hekimlerin hastalarının KY belirti 
ve bulgularının ilerlediğini anlamaları için aşağıdaki 
klinik olaylara ve bulgulara dikkat etmeleri yararlı 
olacaktır:[14,15]

• Öykü: Günlük yaşam aktivitelerini uygula-
yamayan, on iki ay içerisinde ≥2 kez hastane 
yatışı veya planlanmamış viziti (örneğin acil 
ünitesi veya kliniğe) olan, tekrarlayan direnç-
li ventriküler taşiartimiler, sık ICD şokları 
gelişen ve sistolik kan basıncı sıklıkla 90 mm 
Hg’nın altına düşen ve kardiyak kaşeksi gözle-
nen hastalar.

• Fonksiyonel kapasite: İlerleyici/ısrarcı NYHA 
sınıf III-IV semptomlar, giyinme veya banyo 
sırasında dinlenme gerektirecek şiddetli nefes 
darlığı, solunum sıkıntısı veya yorgunluk nede-
niyle düz yolda 1 blok (∼80–120 m) yürüyeme-
me, zirve VO2 <14 mL/kg/dk veya öngörüle-
nin <%50 olması, 6 dakika yürüme zamanının 
<300 m olması.

• Biyokimyasal tetkikler: İleriyici böbrek veya 
karaciğer bozukluğu gibi uç organ hasarı, kö-
tüleşen böbrek yetersizliği ile ilişkili diüretik 
direnci, ısrarcı hiponatremi (serum sodyumu 
<134 mEq/L).

• Ekokardiyografi: Kötüleşen sağ ventrikül işlev-
leri ve ikincil pulmoner hipertansiyon.

• Tedavi değişiklikleri: Son zamanlarda hacim 
durumunu korumak için diüretik dozunu art-



tırma, çoğunlukla günlük furosemid eşdeğer 
dozunu >160 mg/güne yükseltme ve/veya ilave 
metolazon tedavisinin kullanımına gerek duy-
ma; semptomların rahatlatılması veya uç-organ 
işlevlerinin korunması için intravenöz inotro-
pik tedavi gereksinimi; renin-anjiyotensin al-
dosteron inhibisyonu veya beta-bloker tedaviyi 
alamamaya neden olacak dolaşım veya böbrek 
işlevleri bozukluğu.

• KY sağkalım modellerine (örn. Seattle Kalp 
Yetersizliği modeli, Kalp Yetersizliği Sağkalım 
skoru, vb.) göre hesaplanan 1-yıllık mortalite-
nin yüksek olması (örneğin, %20–25).

Günümüzde ‘hangi ileri evre KY hastasına meka-
nik destek cihazı veya kalp nakli tedavisi gereklidir’ 
sorusuna yanıt verebilecek en uygun sınıflama IN-
TERMACS sınıflamasıdır (Tablo 1). XXI. yy’ın ilk 
dekadında Amerika’da Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) 
tarafından ileri KY tedavisinde kullanımı onaylanmış 
mekanik destek cihazları takılan hastaların ulusal bir 
kayıt sisteminde birleştirilmesi gereği duyulmuş ve 
Haziran 2006’da Mekanik Dolaşım Destek Cihazla-
rı Kurumlararası Kayıt sistemi (The Interagency Re-
gistry for Mechanically Assisted Circulatory Support 
- INTERMACS) oluşturulmuştur. Mekanik destek ci-
hazlarının hangi hastalarda seçilmesi gerektiği, geliş-
tirilen cihazlara yönelik düzenlemeler ve KY’ye iliş-
kin tedavilerin desteklenmesini amaçlayan bu kayıt 
sistemi, ileri evre KY hastalarını daha uygun şekilde 
sınıflayabilecek 7 hasta profili belirlemiştir:

INTERMACS 1 – Kardiyojenik şok: Artan kate-
kolamin dozlarına veya mekanik dolaşım desteğine 
rağmen kan basıncı yaşamı tehdit edecek derecede 
düşüktür. Kritik organ perfüzyon bozukluğu ile sey-
reden bu hastalarda kötüleşen asidoz ve giderek artan 
laktat düzeyleri gözlenir. Ciddi ventriküler aritmiler 
gelişebilir. Inotroplar ve mekanik destek cihazları ile 
tedavi gerektiren bu hastalar en kritik hasta grubu 
olup, kardiyopulmoner resüsitasyon gerektirebilirler.

INTERMACS 2 – Giderek kötüleşme: Kan basıncı 
IV inotroplarla korunmakla birlikte böbrek işlevleri, 
beslenme durumu ve konjesyon bulgularında kötü-
leşme mevcuttur. Dirençli volüm yüklenmesi olan 
hastalar da, perfüzyon bozukluğu belirtileri varsa, 
taşikardi, iskemi veya başka bir nedenle inotrop ajan 
kullanamıyorlarsa bu grupta kabul edilebilirler. Geçi-
ci dolaşım destek cihazı gerektirebilirler. 

INTERMACS 3 – Stabil ama inotrop bağımlı: Bu 

hastalar düşük dozda veya aralıklı IV introplarla kli-
nik olarak stabil seyrederler. Ancak; hipotansiyon, kö-
tüleşen belirtiler ve ilerleyici böbrek yetersizliği ne-
deni ile inotrop tedavi kesilemez. Profil 3 hastalarında 
beslenme, böbrek işlevleri, sıvı dengesi yakından iz-
lenmeli ve INTERMACS 2. grup hastalarından ayırt 
edilmeye çalışılmalıdır. INTERMACS 3 profilindeki 
hastalar, eğer uygun koşullar sağlanırsa, evde de teda-
vi edilebilirler, ancak sık hastane yatışı, bazen geçici 
dolaşım destek cihazı gerektirebilirler. 

INTERMACS 4 – İstirahatte yakınmalar: Bu has-
talarda IV inotroplar aralıklı olarak kesilebilir. Ancak, 
evde oral tedavi altında iken kötüleşen belirtiler ve 
sıvı toplaması (ortopne, asit, ödem vb.) nedeni ile sık-
lıkla hastaneye başvururlar. Giyinme ve yıkanma gibi 
günlük özbakım aktivitelerini yerine getirememe bu 
hasta profilinin özelliğidir. Günlük aktiviteler sırasın-
da nefes darlığı, ortopne, gastroentestinal yakınmalar 
(bulantı, iştah kaybı, karında rahatsızlık hissi) olabilir. 
Bu hastalar daha yoğun tedavi yöntemlerinin gereği 
konusunda değerlendirilmelidir. 

INTERMACS 5 – Egzersiz entoleransı: Hastalar 
fizik aktiviteyi nerede ise tamamen kesmiş ama isti-
rahatte yakınmasızdırlar. Genellikle evde ve eve ba-
ğımlı yaşarlar. Belirgin konjesyon bulguları olmasa 
da, sıklıkla hafif derecede sıvı tutulumu ve bir miktar 
böbrek işlev bozukluğu mevcuttur.

INTERMACS 6 – Egzersiz kısıtlaması: İstirahat 
sırasında fizik aktivitede sorun yaşamazlar ve konjes-
yon bulguları yoktur. Ev dışında da belirli aktiviteleri 
(komşuya gitme, restauranta gitme, vb.) yapabilir, an-
cak birkaç dakikada yorulurlar.

INTERMACS 7 – İleri evre KY: Hafif fizik eg-
zersiz ile semptomları başlayan, sıvı dengesi yakın 
zamanda veya tekrarlayıcı şekilde bozulma gösterme-
miş hastalardır.

INTERMACS sisteminin hasta tanımlama özellik-
lerini geliştirmek üzere, 2009 yılında üç klinik durum 
(1) geçici dolaşım desteği, (2) aritmi ve (3) sık has-
taneye başvuru (frequent flyer – sık gelen misafirler) 
bilgileri ek düzenleyici etmenler olarak sınıflamaya 
katılmıştır.[16] Geçici dolaşım desteği; mekanik des-
tek cihazları takılmadan önceki dönemde intraaortik 
balon pompası, ekstrakorporeal membran oksijenas-
yonu veya geçici ventriküler (sağ veya sol ventrikül) 
dolaşım desteği sağlanan profil 1-3’teki hastalarda 
kullanılır. Aritmi değiştiricisi, herhangi bir profile 
uygulanabilir ve tekrarlayan ventriküler taşiaritmileri 
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olan hastaları kapsar. Son olarak, “sık gelen misafir-
ler” değiştiricisi, evde inotrop tedavi alan profil 3’teki 
hastalar ve 4.-7. profildeki hastalar için geçerlidir. 
“Sık gelen misafir” kavramı, kalp yetersizliği nedeni 
ile sık hastaneye başvuran (üç ayda ≥2 acil ünitesi/ 
hastane ziyareti veya 6 ay içinde 3 vizit), IV diüretik, 
inotrop ve/veya ultrafiltrasyon da dahil olmak üzere 
KY yönetimi için girişim gerektiren hastayı belirtir.

Bütün bu farklı tanımlama çalışmalarına rağmen, 
ileri evre KY hastalarını kesin ölçütlerle belirleyecek 
bir tanımlamanın yapılması zor, belki de–durumun 
birçok etmenle ilişkili olması nedeni ile olanaksız-
dır. Deneyimli hekimlerin dahi, hastaların bireysel 
farklılıklarından ötürü, aynı hastayı farklı sınıflarda 
değerlendirdikleri gözlenmektedir. Bugün için en 
akılcı yaklaşım, kısıtlılıklarına rağmen INTERMACS 
sınıflamasının kullanılması, hekimlerin hastalarındaki 
değişiklikleri yakından izleyerek geleneksel tedavile-
rin yetersiz kaldığı dönemi olabildiğince erken belir-
lemeye çalışmalarıdır.

3.0 İLERİ EVRE KALP YETERSİZLİĞİNDE 
OPTİMAL FARMAKOLOJİK TEDAVİ
Yüksel Çavuşoğlu

3.1 Kanıta dayalı ilaç tedavisi

Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri 
(ACEİ), beta blokerler (BB), minerolokortikoid re-
septör antagonistleri (MRA), anjiyotensin reseptör 
neprilisin inhbitörü (ARNI) sakubitiril/valsartan, 
ivabradin, diüretikler, hidralazin-isosorbid dinitrat-
hidralazin (H-İSDN) kombinasyonu ve digoksin dü-
şük ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği (DEF-KY) 
tedavisinde etkinlikleri kanıtlanmış ilaçlardır. Bunlar 
arasında mortalite yararı kanıtlanan ACEİ, BB, MRA 
ve ARNI kılavuzlar tarafından sınıf I endikasyon dü-
zeyinde önerilmektedir.[17,18] Söz konusu tedavilerin 
mortaliteye ek olarak semptomları ve yaşam kalite-
sini düzelttiği, hastaneye yeniden yatışları azalttığı, 
sol ventrikül sistolik disfonksiyon progresyonunu 
geciktirdiği, önlediği veya geri döndürdüğü gösteril-
miştir. ACEİ’ye kontrendikasyon durumunda anjiyo-
tensin reseptör blokerleri (ARB), hem ACEİ hem de 
ARB’ye intolerans veya kontrendikasyon durumunda 
H-İSDN alternatif tedavi olarak önerilmektedir.[17] 
BB intolerans veya kontrendikasyonu durumunda ise 
BB yerine kalp hızı yüksek ve sinüste olan olgular-
da ivabradin; atriyum fibrilasyonu olanlarda digoksin 
kullanılabilir.[19]

İleri evre KY olgularında söz konusu kanıta daya-
lı optimal temel tedavinin uygulanması esastır. Çoğu 
zaman günlük klinik uygulamada ileri evre KY has-
taları hipotansiyon, hiperkalemi, kreatininde yüksel-
me, semptomlarda kötüleşme korkusu nedeniyle daha 
fazla klinik yarar elde edecekleri ilaçlardan mahrum 
bırakılmaktadır. Her ne kadar bu olgularda hipotan-
siyon, böbrek disfonksiyonu, hiper/hipokalemi, ilaç 
intoleransı gibi hedef dozlarda optimal ilaç tedavisini 
kısıtlayan durumlar olsa da söz konusu kanıta dayalı 
ilaç tedavilerinin yüksek riskli KY olgularda (NYHA 
III-IV, renal disfonksiyon) daha fazla klinik yarar sağ-
ladığına ilişkin kanıtların olduğu unutulmamalıdır. Bu 
nedenle, bu olgularda sağ kalımın uzatılması için ka-
nıta dayalı ilaç tedavilerini, eşlik eden komorbid du-
rumları da dikkate alarak tolere edilebilen optimal doz 
ve kombinasyonda uygulamak önem arz etmektedir 
(Tablo 2). Yönetimi zor olan yüksek riskli olguların 
(I NEED HELP – Tablo 3), KY yönetimi için özelleş-
miş merkezlere gönderilerek tedavilerinin söz konusu 
merkezlerde yapılandırılması önerilmektedir.[20]

3.2 Anjiyotensin dönüştürücü enzim
inhibitörleri

İleri evre KY’de ACEİ’lerin klinik yararını tipik 
olarak yansıtan CONSENSUS çalışmasına ciddi KY 
bulunan NYHA IV olgular dahil edilmiş ve günlük 40 
mg’a kadar çıkılan enalapril uygulaması plasebo ile 
karşılaştırıldığında mortalite 6 ayda %40 (p<0.002) ve 
1 yılda %31 (p<0.001) azalmıştır.[21] İlk 6 ayda mutlak 
mortalite azalması %14.6 olarak bulunmuştur. Ena-
lapril ile anlamlı semptomatik düzelme sağlanmış ve 
NYHA sınıfı düzelmiştir. Olguların %49’unun aynı 
zamanda vazodilatatör tedavi ve >%80 olgunun yük-
sek doz furosemid (200 mg) kullanıyor olması ileri 
evre KY olgularda ACEİ kullanımını cesaretlendirme-
lidir. Bu olgularda pik yapmış nörohormonal aktivas-
yonun kontrolü amacıyla ACEİ tedavisi tolere edilebi-
len maksimal dozlarda tutulmaya çalışılmalıdır.

3.3 Beta bloker tedavi

Beta blokerlerin ileri evre KY’de klinik yararına 
ilişkin en tipik çalışmalardan biri COPERNICUS ça-
lışmasıdır. Çalışmaya istirahat veya minimal egzer-
sizde dispnesi olan (NYHA IIIb-IV), EF <%25, ACEİ 
ve diüretik kullanmakta olan 2289 olgu dahil edil-
miştir.[22] Plasebo ile karşılaştırıldığında 50 mg/gün 
kadar titre edilen karvedilol ile tüm nedenlere bağlı 
mortalitede %35 rölatif risk azalması (p<0.00013) ve 
%7.1 mutlak risk azalması sağlanmıştır. Ayrıca ölüm 
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veya rehospitalizasyonda %24’lük rölatif risk azalma-
sı saptanmıştır (p<0.001). İlginç olarak yüksek risk-
li KY olgularında (LVEF <15, pulmoner raller, asit, 
ödem, son 12 ayda >3 hospitalizasyon, inotrop veya 

IV vazodilator tedavi ihtiyacı olan olgularda) mortali-
te yararı hem çok daha fazla bulunmuş (p<0.009) hem 
de 8 hafta gibi kısa dönemde ortaya çıkmıştır. Ayrıca 
COMET çalışmasının verileri klinik durumu kötüle-
şerek dekompanse KY ile yatırılan olgularda hastane 
sonrası BB tedavisi kesilen veya dozu azaltılan ol-
gularda mortalitenin dramatik olarak artışa geçtiğini 
göstermektedir (p<0.01).[23] Bu sonuçlar ileri evre KY 
olgularında BB tedavinin daha fazla klinik yarar sağ-
ladığını ve durumu kötüleşen olgularda tolere edilebi-
len optimal dozlarda devamını desteklemektedir.

3.4 Minerolokortikoid reseptör antagonistleri

İleri evre KY’de MRA’ların klinik yararına ilişkin 
en tipik çalışma RALES çalışmasıdır. RALES çalışma-
sına ciddi KY bulunan (son 6 içinde NYHA IV yaşamış 
ve randomizasyon sırasında NYHA III veya IV olan), 
EF ≤%35 olan ve ACEİ, diüretik, digoksin kullanan 
1663 olgu dahil edilmiştir.[24] Günlük 50 mg doza kadar 

Tablo 2. İleri evre kalp yetersizliği’nde ilaç tedavisi

İlaç grubu İleri evre DEF-KY’de öneri Uyarılar İleri evre KY’de kanıt

ACEİ/ARB Kontrendikasyon olmadıkça Hipotansiyon, hiperkalemi, CONSENSUS
 tolere edilebilen maksimal doz kreatinin artışı, GFR’de azalma (NYHA IV)
Beta bloker Kontrendikasyon olmadıkça Hipotansiyon, bradikardi, sıvı COPERNICUS
 tolere edilebilen maksimal doz tutulumu, KY’de kötüleşme (NYHA IIIb-IV)
MRA Kontrendikasyon olmadıkça Hiperkalemi, kreatinin artışı, RALES
 tolere edilebilen maksimal doz GFR’de azalma (NYHA III-IV)
İvabradin Optimal tedaviyle semptomatik, Bradikardi, atriyal fibrilasyon SHIFT subgroup analizi
 sinus ritminde, KH >70/dk olguda  (NYHA IV, EF <%20)
ARNI ACEİ/ARB’ye rağmen semptomatik, Hipotansiyon, hiperkalemi, Veri yok
 SKB >100 mm Hg olguda kreatinin artışı, GFR’de azalma
 ACEİ yerine  
Digoksin Optimal tedaviyle semptomatik, Digoksin intoksikasyonu DIG subgroup analizi
 hızlı ventrikül yanıtlı atriyal  (NYHA III-IV, EF <%25)
 fibirilasyon
H-ISDN Optimal tedaviyle semptomatik, Hipotansiyon, başağrısı A-HeFT
 SKB >100 mm Hg olguda  (NYHA III-IV)
 ek tedavi olarak 
Diüretik Konjesyon bulunan olgularda Hipokalemi, kreatinin artışı –
Tolvaptan Dirençli konjesyon, hiponatremi Kreatinin artışı –
İntermittent inotrop Kullanımı önerilmez Kalp hızında yükselme, LevoRep (End-stage KY)
  atriyal ventriküler aritmiler Küçük çalışmalar
ACEİ: Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri; ARB: Anjiyotensin reseptör blokerleri; ARNI: Anjiyotensin reseptör neprilisin inhibitörü; EF: Ejeksiyon 
fraksiyonu; GFR: Glomerular filtrasyon hızı; H-ISDN: Hidralazin isosorbiddinitrat; KH: Kalp hızı; KY: Kalp yetersizliği; MRA: Mineralokortikoid reseptör an-
tagonisteri; NYHA: New York Heart Association; SKB: Sistolik kan basıncı.

Tablo 3. KY merkezlerine sevk gerektiren hasta
özellikleri

I – NEED - HELP

I: IV inotrop tedavi
N: NYHA IIIb/IV veya yüksek natriüretik peptid
E: End-organ disfonksiyonu
E: Ejeksiyon fraksiyonu ≤%35
D: Defibrilatör şokları
H: >1 hospitalizasyon
E: Artan diüretik doza rağmen ödem
L: Düşük kan basıncı, yüksek kalp hızı
P: Prognostik ilaçlara intolerans/doz azaltımı



uptitre edilebilen spironolakton ile tüm nedenli mor-
talitede %30 rölatif risk azalması (p<0.001) ve %11.4 
mutlak risk azalması sağlanmıştır. KY’de kötüleşme-
ye bağlı hospitalizasyon %35 daha az gerçekleşmiş-
tir (p 0.001). Ek olarak spironolakton ile semptom ve 
NYHA’da düzelme ortaya çıkmıştır. Sonradan yapılan 
subgrup analizleri, spironolaktonun böbrek fonksiyon-
ları kötü olan (eGFR <60 mL/dk) veya takipte kötüle-
şen olgularda çok daha fazla mortalite ve rehospitali-
zasyon yararı sağladığını göstermiştir (p<0.001).[25] Bu 
sonuçlar renal disfonksiyon bulunsa bile MRA tedavi-
sinin ileri evre KY hastaları için önemli olduğunu ve 
net kontrendikasyon olmadığı sürece yakın potasyum 
ve kreatinin takibi altında MRA tedavisi başlanması ve 
optimize edilmesini gerektirmektedir. KY’de kullanı-
lan MRA dozları antifibrotik dozlar olduğundan hipo-
tansiyon yapma olasılığı çok düşüktür. 

3.5 İvabradin

Ivabradinin ileri evre KY’de klinik yararına ilişkin 
kanıtlar SHIFT çalışmasının subgrup analizine dayan-
maktadır. SHIFT çalışmasına dahil edilen 6685 olgu 
içinde, EF <%20 ve/veya NYHA IV olan 712 ciddi 
KY olgusu ile ilgili analizler, ciddi KY subgrubunda 
ivabradinle KV ölüm veya KY hospitalizasyon, tek 
başına KY hospitalizasyon, tek başına KV ölüm ve 
KY’ye bağlı ölümlerde sağlanan azalmanın ciddi ol-
mayan KY grubundan farklı olmadığını ve aynı oran-
da yarar sağladığını desteklemektedir.[26] Ciddi KY 
olupta kalp hızı >75/dk olanlarda ivabradin primer 
sonlanımı %25 (p=0.045), KY hospitalizasyonu %30 
(p=0.042) ve KV ölümleri %42 (p=0.034) azaltmış 
ve NYHA’da plaseboya göre anlamlı düzelme sağla-
mıştır (p=0.009). Bu sonuçlar, ACEİ, BB, MRA te-
davisine rağmen halen semptomatik, EF <%35, sinüs 
ritminde ve kalp hızı >70/dk ileri evre KY olgularda 
ivabradin tedavisini desteklemektedir. Özellikle hipo-
tansiyon nedeniyle BB tedaviyi tolere edemeyen veya 
daha yüksek dozlara çıkılamayan olgularda kalp hızını 
kontrol etmek amacıyla alternatif veya BB’i tamamla-
yıcı tedavi olarak ivabradin kullanılabilir. İvabradinin 
kan basıncını düşürücü etkisi bulunmamakta ve böb-
rek fonksiyonlarını olumsuz etkilememektedir.

3.6 Sakubitril/valsartan

Sakubitril/valsartan KY tedavisine yeni giren ve 
PARADIGM HF çalışmasında[27] ACEİ yerine kulla-
nıldığında ACEİ tedavisine göre KV mortalite veya 
KY hospitalizasyonu %20 (p<0.001), tek başına KV 
mortaliteyi %20 (p<0.001), tek başına KY hospitali-

zasyonu %21 (p<0.001) ve tüm nedenlere bağlı mor-
taliteyi %16 (p<0.001) azalttığı kanıtlanmış bir ajan-
dır. PARADIGM HF çalışması başlıca NYHA II ve 
III olguları kapsadığından ileri dönem ciddi KY ol-
gularında sakubitril/valsartanın ACEİ’ye üstünlüğüne 
ilişkin bir veri olmasa da sub grup analizlerinde EF 
<%28 olgularda etkinliğinin korunduğu gösterilmiş-
tir.[28] Ayrıca düşük dozlarda (hedef dozun %50’si) bile 
ACEİ’ne göre daha fazla klinik yarar sağladığı rapor 
edilmiştir.[29] Hem progressif KY’ye bağlı ölümleri 
hem de ani ölümleri anlamlı azalttığına ilişkin sonuç-
ları nedeniyle KY kılavuzlarında ani ölümleri azaltan 
ilaçlar arasında sınıf IA endikasyonla yer bulmuştur.
[17] Tüm bu veriler dikkate alındığında ciddi KY teda-
visinde yeterli kanıtı olmasa da diğer tedavilere yeter-
li yanıt alınamayan ileri evre normotansif KY olgula-
rında semptomatik ve klinik yarar sağlamak amacıyla 
ACEİ yerine kullanılması düşünülebilir. 

3.7 Hidralazin-İsosorbid dinitrat

Klinik çalışmalar, H-İSDN kombinasyonunun 
mortaliteyi ve KY yatışlarını azalttığı, ventriküler 
fonksiyon, semptom ve egzersiz kapasitesini düzelt-
tiğini desteklemektedir. Siyah ırktan olguların oluş-
turduğu A-HeFT çalışmasında,[30] diüretik, digoksin, 
ACEİ (ARB), BB ve spironolakton almakta olan 
NYHA III-IV ve EF düşük KY olgularına H-ISDN 
eklendiğinde 10 aylık mortalitenin %43 (p<0.02) ve 
hospitalizasyonun %33 (p<0.001) azaldığını göster-
miştir. Son yayınlanan çalışmalar, düşük debili (EF 
<%17, CI <2.2 L/dk/m2) ileri evre KY hastalarında 
ACEİ/ARB tedavisine eklenen H-ISDN’nin beyaz 
ırkta da tüm nedenli mortaliteyi %35 (p=0.04) ve tüm 
nedenli mortalite/KY hospitalizasyonu %28 (p=0.03) 
azalttığını ve kardiyak indeks ile sistemik vasküler re-
zistansda anlamlı düzelme sağladığını göstermiştir.[31] 
Bu sonuçlar, standart tedaviye yanıt alınamayan veya 
standart ilaçlara kontrendikasyon/intoleransı olan ile-
ri evre KY olgularında H-İSDN’nin klinik yararlar 
sağladığını desteklemektedir.

3.8 Digoksin

Digoksin ile 1990’lı yıllarda yapılan DIG çalışması 
diüretik ve ACEİ kullanmakta olan KY olgularının te-
davisine eklenen digoksinin hastaneye yatışlar, semp-
tom ve yaşam kalitesini düzelttiği ancak mortaliteye 
bir etkisinin olmadığını ortaya koymuştu.[32] Son yıllar-
da DIG çalışmasında yer alan yüksek riskli KY olgu-
larında yapılan subgrup analizleri, digoksinin NYHA 
III-IV olgularda, EF <%25 olanlarda ve kardiyotorasik 
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oranı >%55 olan olgu gruplarında KY hospitalizasyon 
veya KY mortaliteyi anlamlı azalttığını gösterdi (her 
bir subgrup için p<0.001).[33] Söz konusu subgrup ana-
liz sonuçları standart tedaviye yanıt alınamayan ileri 
evre KY olgularında digoksinin tedaviye eklenmesinin 
klinik yarar sağlayabileceğini desteklemektedir.

3.9 Diüretik/aquaüretik tedavi

Mortaliteyi azalttıklarına ilişkin kanıt olmasa da 
diüretikler, sistemik ve pulmoner konjesyonu olan 
semptomatik olguların tedavisinde kullanılan temel 
ajanlardandır. İleri evre KY olgularında sık rastlanan 
dirençli konjesyon durumunda furosemidin IV bolus 
veya infüzyon uygulamaları arasında bir fark olmadı-
ğı, yüksek doz verildiğinde renal fonksiyonlarda kötü-
leşme pahasına bir miktar diürezi artışı sağlanabildiği 
gösterilmiştir. Sıvı kısıtlaması, ardışık nefron blokajı 
amacıyla diuretik kombinasyonu, renal doz dopamin 
veya dobutamin gibi uygulamalar dirençli konjesyo-
nu yenmek amacıyla önerilmekteyse de çoğunlukla 
yetersiz kalmaktadır. Bu durumdaki olgularda invaziv 
ultrafiltrasyona gitmeden once, hiponatremi eşlik et-
sin veya etmesin, vazopressin blokeri tolvaptan uygu-
laması hastaların önemli bir kısmında soruna çözüm 
olabilmektedir. Mortaliteyi azalttığına ilişkin kanıt bu-
lunmasa da EVEREST çalışması[34] başta olmak üzere 
yeni yayınlanan SECRET-CHF[35] ile TACTICS-HF[36] 
çalışmaları akut dekompansasyon ile yatan olgularda 
tolvaptan uygulamasının standart diüretik tedaviye 
göre daha fazla vücut ağırlığında azalmaya neden ol-
duğunu göstermiştir. Hipotansiyon ve renal disfonksi-
yon açısından diüretiklere göre daha güvenli olduğu da 
dikkate alındığında dirençli konjesyonu olan ileri evre 
KY olgularında diüretik tedaviyi de içeren standart te-
daviye kısa süreli tolvaptan tedavisi eklenebilir.

3.10 İntermittent inotropik tedavi

Yaşam kalitesi düşük, fonksiyonel kapasitesi belir-
gin kısıtlı sık hastaneye yatışları olan (INTERMACS 
4-5-6) ileri evre KY olgularında belirgin kanıtı bulun-
masa da intermitent inotrop uygulaması daima ilgi çe-
kici bir tedavi yaklaşımı olmuştur. Başlangıçta küçük 
gruplarda yapılan çalışmalar, haftada 1 kez 8 saatlik 
inotrop uygulamalarının klinik yarar sağladığını des-
teklese de genel olarak inotrop ajanların mortaliteyi 
arttırıcı etkileri ile yapılan çalışmaların olumsuz so-
nuçları nedeniyle intermitent inotrop uygulama ileri 
evre KY’de kendine yer bulamamıştır. Son yıllarda 
yeni bir inotrop ajan olan levosimendanın, NYHA III-
IV son dönem KY olgularında, 2–3 haftada 1 kez 6 

saatlik uygulaması ile yürütülen çalışmalar, inotropik 
destekle sağlanan hemodinamik yararın fonksiyonel 
kapasite ve yaşam kalitesi üzerine bir etkisinin olma-
dığını ortaya koymuştur.[37,38] Bugün için kardiyojenik 
şok, kalp nakli veya ventrikül destek cihazına köprü, 
organ disfonksiyonu tehdidi ile seyreden hospitalize 
son dönem KY olgularında kısa süreli uygulama hariç 
olmak üzere tek başına intermitent inotrop uygulama 
önerilmemektedir.[18] Ancak son dönem, kardiyak de-
bisi çok düşük, kliniği kötü olan seçilmiş olgularda 
palyatif amaçlı devamlı inotrop infüzyonu uygulana-
bileceği akılda bulundurulmalıdır.[18]

4.0 İLERİ EVRE KALP YETERSİZLİĞİNDE 
İMPLANTE EDİLEN DEFİBRİLATÖRLER, 
KARDİYAK RESENKRONİZASYON
TEDAVİSİ VE KALICI KALP PİLİ
UYGULAMALARI – Bülent Özin

Kalp yetersizliği hastalarının prognozunu farma-
kolojik tedavinin yanı sıra implante edilebilen cihaz-
lar da olumlu etkilemiştir. Kalp yetersizliğinin erken 
evrelerinde  ani ölüme olan olumlu etkileri çalışmalar-
la ortaya konmuştur. Bu bölümde kalp yetersizliğinde 
özellikle NYHA sınıf III ve IV hastalarda cihazların 
endikasyonları değerlendirilecektir.

4.1 İmplante edilen defibrilatörler

Kalp hastalıklarından ölümün yarısı ani kalp ölü-
mü şeklinde olmaktadır. Ani kalp ölümlerinin yarısı 
kalp hastalığının ilk belirtisi olarak ortaya çıkmakta, 
diğer yarısı da kalp hastalığı olduğu bilinen kişiler-
de gözlenmektedir. Kalp yetersizliği olan hastalarda 
da ani ölüm oldukça sık görülmektedir ve bu hasta-
ların yaklaşık yarısı ani ölümle kaybedilmektedir. 
Ani ölümün en önemli sebepleri, özellikle miyokart 
infarktüsü (Mİ) sonrası geç dönemde gözlenen uza-
mış monomorfik ventrikül taşikardileri (VT), kardi-
yomiyopatilerde gözlenen VT’ler ve her türlü yapısal 
kalp hastalığında gözlenen ventrikül fibrilasyonudur 
(VF). Yapısal kalp hastalığı varlığı, sol ventrikül sis-
tolik fonksiyon bozukluğu varlığı ile bunun derece-
si ve bazı aritmik belirteçler en önemli ani ölüm risk 
faktörleridir. 

İmplante edilen kardiyoverterler ile ilk çalışmalar 
kardiyak arrest gelişip resüsite edilen hastalar üzerin-
de yapılmıştır. Daha sonra ileri evre kalp yetersizliği 
olan hastaları da içeren düşük ejeksiyon fraksiyonlu 
(EF) hastalarda ICD’lerin mortalite etkisi değerlendi-
rilmiştir.



Düşük EF’li hastalarda ICD’lerin değerlendiril-
diği ilk büyük çalışma MADIT akronimi ile bilinen 
çalışmadır.[39] Bu çalışmada daha önce Mİ geçirmiş, 
kısa ventrikül taşikardisi (NSVT) olan, EF %35 ya 
da altında New York Kalp Cemiyeti (NYHA) I, II ya 
da III hastalar elektrofizyolojik çalışma (EPS) ile de-
ğerlendirilmişlerdir. İndüklenebilir ve antiaritmiklerle 
baskılanamayan ventrikül taşikardileri olan hastalar 
ICD ve konvansiyonel tedavi gruplarına randomize 
edilmişlerdir. Ortalama 27 aylık takip sonrası ICD 
grubunda mortalitenin anlamlı olarak düşük olduğu 
saptanmıştır (Risk oranı 0.46 p=0.009).[39] Bir aşama 
sonrasında MADIT II çalışmasında Mİ geçirmiş, EF 
%30 ya da altında 1232 hasta 3:2 oranında ICD ve 
konvansiyonel tedavi gruplarına randomize edilmiş-
tir.[40] Bu çalışmada da ortalama 20 ay takip sonrası 
mortalite konvansiyonel tedavi grubunda %19.8, 
ICD grubunda %14.2 saptanmıştır (Risk oranı 0.69 
p=0.016). Daha sonra yayınlanan bir alt grup çalışma-
sında da ICD ile sağlanan mortalite azalmasının tüm 
NYHA sınıflarında benzer olduğu belirtilmiştir.[41]

Aynı yıl yayınlanan bir diğer çalışma SCD-HeFT 
çalışmasıdır. Bu çalışmada NYHA sınıf II ya da III 
kalp yetersizliği olan, EF %35 ya da altında 2521 has-
ta, i) konvansiyonel tedavi ve plasebo, ii) konvansi-
yonel tedavi ve amiodaron, iii) konvansiyonel tedavi 
ve ICD kollarına randomize edilmişlerdir.[42] Çalışma-
da ortalama EF %25 bulunmuştur. Hastaların %30’u 
NYHA Sınıf III grubunda saptanmış ve %48’inde 
kalp yetersizliği nedeni noniskemik olarak değerlen-
dirilmiştir. Ortalama 45 aylık izlem sonrasında mor-
talite plasebo grubunda %29, amiodaron grubunda 
%28 ve ICD grubunda %22 bulunmuştur. Plasebo 
ve amiodaron gruplarında mortalite istatistiksel ola-
rak benzer bulunurken ICD grubunda diğer 2 gruptan 
belirgin olarak düşük bulunmuştur. İskemik ve non-
iskemik kökenli hastalarda ICD yararı açısından bir 
fark saptanmamıştır ancak NYHA Sınıf III hastalarda 
ICD’nin plaseboya oranla bir mortalite yararı olma-
dığı bulunmuştur.[42] İskemik olmayan kardiyomiyo-
patili hastalarda yapılan DEFINITE çalışmasında da 
bu hastalarda ICD’lerin mortalite yararı sağladıkları 
gösterilmiştir.[43]

Kalp yetersizlikli hasta gruplarında ICD’lerle ya-
pılan çalışmalarda hedef hasta grupları olarak hiçbir 
zaman ileri evre kalp yetersizliği olan hastalar alın-
mamışlardır. Aksine NYHA Sınıf IV hastalar hemen 
her çalışmada dışlanmış, ileri evre olarak sadece 
NYHA sınıf III hastalara yer verilmiştir. NYHA I ve 

II evre kalp yetersizliği olan hastalarda pompa yet-
mezliği belirgin değildir. Bu nedenle bu hastaların 
ilerleyici pompa yetmezliğinden ölme ihtimali oran-
sal olarak daha düşük, ani ölümle kaybedilme ihtima-
li daha yüksektir. Aksine ileri evre kalp yetersizliği 
olan hastalarda ilerleyici pompa yetmezliğinden ölüm 
ihtimali çok yüksektir. Bu nedenle ICD’lerin düşük 
evre kalp yetersizliği olan hastalardaki etkinliğinden 
şüphe duyulmamakta ancak ileri evre kalp yetersiz-
liği olan hastalardaki (NYHA Sınıf III) etkinliği sor-
gulanmaktadır. Bu amaçla yapılan bir meta analizde 
yukarıda bahsedilen MADIT, MADIT II, SCDHeFT 
ve DEFINITE çalışmaları NYHA sınıfı hastalara 
göre değerlendirilmiştir.[44] Toplam 1867 NYHA sınıf 
II hastanın değerlendirildiği bu çalışmada ICD’lerin 
mortalite üzerine olumlu etkileri kesin olarak gösteri-
lirken (Risk oranı 0.65 0.40–0.99 arası) NYHA sınıf 
III hastalarda bu etki daha az belirgin bulunmuştur 
(Risk oranı 0.76 0.48–1.24 arası). Her ne kadar ICD 
önerilerinde hiçbir zaman bu farklara yer verilmese 
ve hem NYHA sınıf II hem de III hastalarında aynı 
kriterler söz konusu edilse de ileri evre kalp yetersiz-
liği olan hastalarda bu verilerin de göz önünde bulun-
durulması gerekmektedir.

İleri evre kalp yetersizliği olan hastalarda tartış-
malı bir başka nokta da kalp yetersizliği etiyolojisi-
nin mortalite yararı ile ilişkili olup olmadığıdır. Her 
ne kadar SCDHeFT ve DEFINITE gibi çalışmalarda 
ICD’lerin iskemik olmayan kardiyomiyopatili has-
talarda iskemik olanlara benzer şekilde mortaliteyi 
azalttığı gösterilmiş olsa da bunun aksine de kanıtlar 
söz konusudur. Son 9 ay içinde tanı konmuş EF %30 
ya da altındaki dilate kardiyomiyopatili hastaların de-
ğerlendirildiği CAT çalışması buna bir örnek olarak 
gösterilebilir.[45] Bu çalışmada ICD ve konvansiyonel 
tedavi kollarına ayrılan 104 hastanın hiçbirinde 22 
aylık ortalama izlemde ani ölüm gelişmemiştir. Bir 
yıllık izlemde sadece 6 hasta kaybedilmiş (4 hasta 
ICD kolunda, 2 hasta kontrol kolunda) ve mortalite 
açısından fark saptanmamıştır.[45] Kısa VT ve iskemik 
olmayan kardiyomiyopatisi olan toplam 103 hastanın 
değerlendirildiği AMIOVERT çalışması da ICD’lerin 
mortalite üzerine etkisinin gösterilememesi üzerine 
erken olarak sonlandırılmıştır.[46] 

DANISH çalışması bu konuda yapılan önemli 
prospektif çalışmalardan biridir.[47] Bu çalışmada no-
niskemik kardiyomiyopatili, EF %35 ya da altında 
olan 1116 hasta ICD ve konvansiyonel tedavi kolları-
na randomize edilmiştir. Bu randomizasyon sırasında 
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resenkronizasyon tedavisi endikasyonu olan hastalar-
da bu tedavi uygulanmıştır. Ortalama 67 aylık izlem 
sonrasında tüm nedenlere bağlı ölümlerde gruplar 
arasında bir fark saptanmamıştır. Ancak ani ölümle-
rin ICD takılan grupta belirgin olarak daha az olduğu 
(Risk oranı 0.5 p=0.005) saptanmıştır.[47] Ancak bu 
çalışmada gruplar arası geçişin çok olması ve ICD ta-
kılmayan gruplarda resenkronizasyon özellikli kalıcı 
kalp pillerinin kullanılmış olması bazı eleştirilere yol 
açmıştır. Bu çalışmadan sonra yayınlanan 2 meta ana-
lizde ise noniskemik kardiyomiyopatili hastalarda da 
ICD’lerin total mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir.[48,49]

Sonuç olarak, ileri evre kalp yetersizliği olan has-
talarda ICD uygulamalarına yönelik özgün bir kılavuz 
bulunmamaktadır. Ancak bahsedilen çalışmalardan 
bu hastaların önemli bir bölümünde ICD’lerin endike 
olduğu anlaşılmaktadır. Evre IV hastalarda ICD uy-
gulamaları konusunda ise (resenkronizasyon tedavisi 
hariç) bir veri bulunmamaktadır. Avrupa Kardiyolo-
ji Derneği’nin 2015 yılında yayınlanan “Ventriküler 
Aritmiler ve Ani Kalp Ölümü” kılavuzunda ve 2016 
yılında yayınlanan “ Akut ve Kronik Kalp Yetersizli-
ğinin Tanı ve Tedavisi” kılavuzlarında ICD endikas-
yonları aynı şekilde belirlenmiştir:[17,50]

Yaşam beklentisi iyi bir fonksiyonel durum içinde 
en az 1 yıl olan, en az 3 ay optimal medikal tedavi-
ye rağmen EF %35 ya da altında olan NYHA Sınıf II 
ya da III hastalarda ani ölümü ve tüm nedenlere bağlı 
mortaliteyi azaltmak için ICD önerilir. (İskemik kalp 
hastaları için sınıf I, kanıt düzeyi A; iskemik olmayan 
kardiyomiyopatili hastalar için sınıf I, kanıt düzeyi B 
önerisiyle). Resenkronizasyon, ventriküler yardımcı 
cihazlar ya da transplantasyon adayları dışında te-
daviye dirençli ağır semptomları olan NYHA sınıf 
IV hastalarda ICD önerilmez (sınıf III, kanıt düzeyi 
C).[17] Ayrıca vasküler giriş yeri sorunu olan hastalar-
da subkutan ICD, geri dönüşebilir nedenlere bağlı sol 
ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğu olan hastalar-
da (örneğin peripartum kardiyomiyopati) giyilebilir 
defibrilatörler de kullanılabilir.

4.2 Kardiyak resenkronizasyon tedavisi

Kalpte kasılma ve gevşeme siklusu kalbin özel-
leşmiş ileti sistemi tarafından koordine edilir. Kronik 
kalp yetersizliğinde bu ileti sisteminde birçok aksa-
ma ve özellikle dal blokları sık görülür. Sol dal blo-
ğu (LBBB) özellikle kalbin aktivasyon sıralamasının 
bozulmasına neden olarak ventriküler kasılmanın za-
manlamasını ve sıralamasını bozar. Bunun sonucunda 

eş zamanlı kasılması gereken septum ve lateral duvar-
dan septum erken, lateral duvar ise belirgin olarak geç 
kasılır. Böylece ventriküler doluş bozulur, sol ventri-
küler kontraktilite azalır, diyastolik mitral yetersizliği 
gelişir ve paradoks septal duvar hareketleri olur.[51,52] 
Bu ileti bozuklukları ventriküler dissenkroni olarak 
adlandırılır ve genellikle QRS süresinin 120 milisani-
ye ya da üzerinde olmasına neden olur. İleti bozukluk-
ları sonucu oluşan mekanik dissenkroni 3 tiptir: 

1. İntraventriküler dissenkroni: Sol ventrikül için-
de farklı bölgelerin zamanlama olarak uygun-
suz kasılması

2. İnterventriküler dissenkroni: Sağ ve sol ventri-
kül arası senkronizasyon bozukluğu

3. Atriyoventriküler dissenkroni

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT), sol 
ventrikülün geç aktive olan kısımlarının daha erken 
uyarılmasını ve atriyoventriküler ileti zamanlaması-
nın optimizasyonu ila kalbin sistolik fonksiyonlarını 
arttırmayı hedefleyen bir tedavi yöntemidir. Tüm kalp 
yetersizlikli hastaların %25’inde senkronizasyon bo-
zukluğu olduğu düşünülmektedir. İlk kez tüm teda-
vilere dirençli sol dal bloklu bir dilate kardiyomiyo-
patili hastada 1994 yılında denenmiştir.[53] Bu hastada 
sağ atriyal ve ventriküler elektrodlar subklavian ven 
aracılığıyla, sol atriyal elektrod koroner sinüsten ve 
sol ventrikül elektrodu epikardiyal olarak yerleştiril-
miş ve hasta bu işlemden oldukça önemli klinik yarar 
görmüştür. Daha sonra bu teknikler tümüyle perkütan 
uygulanabilecek şekilde geliştirilmiştir. Günümüzde 
sağ atriyum ve sağ ventrikül elektrodu konvansiyonel 
yöntemlerle yerleştirilmekte, sol ventrikül elektrodu 
özel bir yerleşim sistemi yardımıyla koroner sinüs 
dallarına yerleştirilmektedir. (Şekil 1). Sol atriyal 
elektrod artık yerleştirilmemektedir. Bu elektrodlarda 
hem özel olarak geliştirilmiş kalıcı kalp pilleri hem de 
defibrilatörler kullanılabilmektedir.

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi alanındaki 
ilk çalışmalar az sayıda hastada ve genelikle semp-
tomatik göstergeler (yaşam kalitesi, 6 dakika yürüme 
testi, NYHA sınıfı) kullanılarak gerçekleştirilmiştir.
[54-57] Bu çalışmalarda yumuşak son noktalarda CRT 
grubunda olumlu etkiler gözlenmiştir. Bunun üzerine 
daha geniş çaplı mortalite çalışmaları planlanmıştır. 

Bu alanda yayınlanan ilk büyük çalışmada iskemik 
ya da iskemik olmayan nedenlere bağlı gelişmiş op-
timal medikal tedavi altındaki ileri evre (NYHA III, 



IV) kalp yetersizliği olan, EF %35 ya da altında olan 
ve QRS süresi 120 milisaniye ya da üzerinde olan 
1520 hasta 1:2:2 oranlarında medikal tedavi, ICD 
ile resenkronizasyon tedavisi (CRT-D) ve kalıcı kalp 
pili ile resenkronizasyon tedavisi (CRT-P) kollarına 
randomize edilmişlerdir.[58] Çalışma veri güvenliği 
ve izleme komitesinin önerisi üzerine erken olarak 
sonlandırılmıştır. Çalışma hastalarının yarısından faz-
lasında iskemik kardiyomiyopti mevcutken ortalama 
hastaların %70’inde sağ dal bloğu vardı. Optimal me-
dikal tedavi ile karşılaştırıldığında CRT-P grubunda 
mortalite %24 oranında azalırken (p=0.059, CRT-D 
grubunda ölüm riski %36 oranında (p=0.003)azal-
mıştı.[58] Özellikle hospitalize edilmiş NYHA sınıf IV 
hastalarda miyokard rezervinin çok azalmış olması ve 
resenkronizasyon işleminin hasta tarafından zor tolere 
edilebilen bir işlem olması nedeniyle belirgin fayda 
sağlayamayabileceği düşünülüyordu. Ancak CRT’nin 
olumlu etkileri NYHA sınıf III hastalar ile karşılaş-
tırıldığında hem CRT-P hem de CRT-D gruplarında 
NYHA sınıf IV hastalarda daha belirgin olmuştur. Bu 
çalışma ile ilk kez geniş bir hasta grubunda CRT’nin 
mortalite üzerine etkisi gösterilmiş oldu. Daha sonra 
yayınlanan CARE-HF çalışmasında da benzer özel-
likteki 813 hasta medikal tedavi ve CRT-P kolları-
na randomize edilmiştir.[59] Ortalama 29 aylık izlem 
sonrasında CRT grubunda 82 ölüm, medikal tedavi 
grubunda 120 ölüm gerçekleşmiş (%20 vs %30, risk 
oranı 0.63 0.48–0.85 p<0.002). Ayrıca medikal teda-
viye göre CRT interventriküler mekanik gecikmeyi, 
sistolik sonu volüm indeksini, mitral regürjitan jet 
alanını azaltırken EF ve yaşam kalitesini arttırdı.[59]

Aynı çalışmanın daha uzun takiplerinde mortalite ya-
rarının devam ettiği ve 36 aylık izlemde %40’a ka-
dar çıktığı izlenmiştir.[60] COMPANION çalışmasının 
NYHA sınıf IV hastalarının değerlendirildiği uzun 
dönemli izlemlerde de bu hasta grubunda mortaliteye 
ve hospitalizasyonlara kadar geçen sürenin uzadığı ve 
mortalitenin azaldığı gösterilmiştir.[61] Bu çalışmalar-
dan sonra CRT çalışmalara daha çok düşük evre kalp 
yetersizliği olan gruplarda yapılmış ve bunlarda da 
olumlu sonuçlar alınmıştır.[62-64]

En baştan itibaren CRT çalışmalarında dikkat çe-
ken önemli bir özellik vardır. Bu tedavilerden hasta-
ların üçte ikisi belirgin yarar görürken bazı hastalar 
hiç yarar görmemekte, hatta %10 hastada da CRT ile 
durum ağırlaşmaktadır. Yapılan çalışmalarda hasta-
larla ilgili bazı faktörlerin CRT’ye yanıt konusunda 
önceden fikir verebileceği izlenmektedir:

i) QRS morfolojisi: CRT çalışmalarında değerlen-
dirilen hastaların tümü geniş QRS komplekslidir ancak 
tümünde tipik sol dal bloğu özelliği bulunmamaktadır. 
Sağ dal bloklu hastaların pek azında sol ventrikül için-
de dissinkroni mevcuttur. İleri evre olmayan kalp ye-
tersizlikleri olan hastaları değerlendiren çalışmalarda 
sağ dal bloklu hastalarda hastaneye yatışlar ve mortali-
tede azalma izlenmemektedir.[62,64] Ana çalışmalardaki 
QRS morfolojisi tipine göre yapılan değerlendirme-
lerde LBBB dışı morfolojilerin CRT’den yarar görme 
şansını azalttıkları belirlenmiştir.[65]

ii) QRS genişliği: Dar QRS’li hastalarda CRT’nin 
herhangi bir yararı olmadığı artık kabul edilmektedir. 
Çalışmalarda QRS süresi için sınır genellikle 120 mi-
lisaniye olarak alınmıştır ancak QRS süresi 120–149 
milisaniye arasında olan hastalarda CRT’nin olumlu et-
kilerinin QRS süresi 150 milisaniye ya da daha üzerin-
deki hastalar kadar belirgin olmadığı gösterilmiştir.[66]

iii) Kalp yetersiziği etiyolojisi: İskemik kökenli 
kalp yetersizliği olan hastalarda CRT başarısı daha 
düşük olarak izlenmektedir.[67,68] Miyokart skar do-
kusunun yaygınlığı, özellikle en geç ventrikül ak-
tivasyonunun olduğu bölgede skar dokusu varlığı 
gerçekten uyarılması gereken miyokard bölümünün 
uyarılmasına engel olarak yanıtı azaltabilecektir. Ay-
rıca CRT’nin uzun dönemli en önemli olumlu etkisi 
olan ters yeniden şekillenme geniş skarlar varlığında 
gerçekleşemeyecektir.

iv) Biventriküler uyarım yüzdesi: Atriyal fibrilas-
yon ileri evre kalp yetersizliğinin ayrılmaz bir parça-
sıdır ve kalp yetersizliği ağırlaştıkça prevalansı artar. 
İleri evre kalp yetersizliği olan hastaların %30’a yakı-
nında atriyal fibrilasyon mevcuttur. Resenkronizasyon 
tedavileri ile ilgili çalışmaların bir kısmında atriyal fib-
rilasyonlu hastalar çalışmaya alınmamaktadır. Toplam 
7945 hastanın değerlendirildiği bir meta analizde atri-
yal fibrilasyonlu hastalarda mortalitenin daha yüksek 
ve CRT yanıtsızlığının daha yüksek düzeyde olduğu 
gösterilmiştir.[69] Atriyal fibrilasyonlu hastalarda re-
senkronizasyonun önemli bir parçası olan atriyovent-
riküler senkronin sağlanması mümkün değildir ve bu 
nedenle tam bir resenkronizasyon yapılamaz. Ayrıca 
CRT ile sağlanan fayda doğrudan biventriküler uyarım 
oranına bağlıdır. Hastanın tedaviden yarar görmesi için 
gün boyu biventriküler uygun uyarım oranının %95’in 
hatta %98’in üzerinde olması gerekmektedir.[69,70] At-
riyal fibrilasyon sırasındaki düzensiz ve hızlı RR ara-
lıkları biventriküler uyarım oranını düşürür. Dahası, 
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füzyon vuruları nedeniyle bu durum cihaz sayıcıları ile 
net olarak değerlendirilemeyebilir. Bu gibi durumlarda 
atriyoventriküler düğüm ablasyonu sorunu çözebilir.
[71] Ayrıca bazı hastalarda sık ventriküler erken atımlar 
olmakta ve bunlar da biventriküler uyarım yüzdesini 
düşürebilmektedir. Bu hastalarda da ventriküler erken 
atımların ablasyonu CRT yanıtını düzeltebilir.[72]

v) İşlem öncesi görüntüleme yöntemleri: İlk za-
manlarda senkronizasyon bozukluğunun tanımlan-
ması, uygun elektrod lokalizasyonlarının belirlen-
mesi, tedaviye yanıtın değerlendirilmesi ve özellikle 
tedavinin optimizasyonu için ekokardiyografi en çok 
kullanılan yöntemdi. Hemen tüm hastalarda cihazda-
ki kritik ayarlamalar (AV aralık, VV aralık) ekokar-
diyografi eşliğinde yapılmaktaydı. Ancak hangi eko-
kardiyografik yöntemlerin kullanılacağı konusunda 
fikir birliği yoktu ve farklı yöntemlerle farklı sonuçlar 
elde etmek mümkündü. Bu zorlukların aşılması için 
12 farklı ekokardiyografik dissenkroni parametresinin 
değerlendirildiği PROSPECT çalışması planlanmıştır. 
Toplam 498 hastanın değerlendirildiği bu çalışmada 
hiçbir ekokardiyografik parametrenin tedaviden yarar 
görecek hastaları belirlemede yeterli olmadığı izlen-
miştir.[73] Günümüzde ekokardiyografik parametre-
lerin standart tedavide yeri yoktur. Ancak tedaviye 
yanıtsız hastalarda cihaz optimizasyonunun ekokardi-
yografi eşliğinde yapılması önerilmektedir. 

vi) İşlem ile ilişkili faktörler: İşlem sırasında elekt-
rod yerleşiminin tedaviye yanıtı belirlemede önemli 
olduğu gösterilmiştir. Lateral duvardaki elektrodların 
diğer yerleşimlere göre tedavi yanıtını arttırdığı,[74]

mid ve bazalden uyarımın apikal uyarıma göre daha 
etkin olduğu[75] gösterilmiştir. 

Bazı hastalarda mükemmel sonuç vermese de 
CRT, tüm ileri evre kalp yetersizliği olan hastaların 
tedavisinde çığır açmış olan bir gelişmedir. Resenkro-
nizasyon tedavisi ile birçok hastanın kalp yetersizliği 
evresi düşürülmüş ve yüksek kaliteyle çok daha uzun 
yaşam sağlanmıştır. Yapılan çalışmaların sonuçlarıyla 
CRT, kılavuzlarda da hak ettiği yeri bulmuştur. 

 2013 yılında yayınlanan Avrupa Kardiyoloji Der-
neği kılavuzlarına göre sinüs ritminde, yeterli medikal 
tedaviye rağmen NYHA Sınıf II, III ya da ambulatu-
var IV olan EF %35 ya da altında olan QRS süresi 150 
milisaniye üzerinde ve LBBB olan hastalarda CRT 
endikasyonu Sınıf I kanıt düzeyi A olarak kabul edil-
miştir. QRS süresi 120–150 milisaniye arasında olan 
hastalarda kanıt düzeyi B olarak belirlenmiştir. Aynı 

özellikte QRS süresi 150 milisaniye üzerinde olan an-
cak tipik LBBB bulunmayan hastalarda CRT sınıf IIa /
kanıt düzeyi B olarak endikasyonla yeralmaktadır. Bu 
hastalara benzer ancak QRS süresi 120–150 milisa-
niye arası olan hastalarda CRT endikasyonu sınıf IIb 
kanıt düzeyi B olarak sınıflandırılmıştır. Dar QRS’li 
hastalarda CRT kontrendike olarak belirlenmiştir.[76] 
Avrupa Kardiyoloji 2016 kalp yetersizliği kılavuzla-
rında da endikasyonlar benzer olarak sınıflandırılmış 
ancak 2013 kılavuzlarında 120–150 milisaniye arası 
olarak sınıflandırılan grup 130–149 milisaniye arası 
olarak gruplandırılmıştır.[17]

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda ise yeterli medikal 
tedaviye rağmen NYHA sınıf III ya da ambulatuar IV 
olan EF %35 ya da altında olan QRS süresi 120 mi-
lisaniye üzerinde olan ve %100’e yakın biventriküler 
uyarım sağlanabilecek hastalarda CRT endikasyonu 
sınıf IIa/ kanıt düzeyi B olarak kabul edilmiştir.[76]

Uzun süreli sağ ventrikül apeksinden uyarımın 
ventrikül fonksiyonlarında bozulmaya yol açtığı uzun 
zamandır bilinmektedir. Bazal durumda sol dal bloğu 
olmayan, kalıcı kalp pili endikasyonu olan ve ventri-
küllerin yüksek oranda uyarılması beklenen hastalarda 
suni bir LBBB oluşacaktır. Özellikle başlangıçta sol 
ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğu olan hastalarda 
bu durum daha önemli olacaktır. Atriyoventriküler blok 
nedeniyle kalıcı kalp pili endikasyonu olan fonksiyonel 
sınıf I, II ya da III kalp yetersizliği olan ve EF %50’nin 
altında olan 691 hastanın 2 odacıklı ya da 3 odacık-
lı kalıcı kalp pillerine randomize edildikleri BLOCK 
HF çalışmasında, 3 odacıklı hastalarda klinik sonlanım 
noktalarının diğer gruba göre belirgin daha iyi olduğu 
saptanmıştır.[77] Benzer şekilde kalıcı kalp pili ya da 
ICD’si olan ancak cihazlar takıldıktan sonra CRT en-
dikasyonu geliştiren hastalarda da ne yapılması gerek-
tiği bir merak konusuydu. Bu konuda yapılan büyük 
randomize klinik çalışma olmamasına rağmen küçük 
çaplı bazı çalışmalar cihaz modunun yükseltilmesinin 
çok yararlı olduğunu göstermiştir.[76] Bu nedenle kalıcı 
kalp pili takılması gereken ve yüksek oranda ventrikü-
ler uyarım beklentisi olan düşük EF’li hastalar ile kalıcı 
kalp pili ya da ICD takıldıktan sonra CRT endikasyonu 
ortaya çıkan hastalarda CRT önerilmektedir.[76]

4.3 His demeti uyarımı

Kalıcı kalp pili endikasyonu olan ve yüksek oranda 
ventriküler uyarım beklentisi olan hastalarda bir diğer 
tedavi alternatifi de His demeti uyarımıdır. His demeti 
uyarımı özellikle şu durumlarda önerilmektedir:[78]



i) Yüksek derece AV bloğu olan dar QRS’li has-
talar.

ii) Sık ventriküler uyarım gerektiren ya da atriyo-
ventriküler düğüm ablasyonu yapılmış atriyal 
fibrilasyonlu hastalar.

iii) Sık ventriküler uyarım gerektiren geniş QRS’li 
atriyal fibrilasyonlu hastalar.

iv) CRT’nin başarısız olduğu hastalar.

Sonuç olarak ileri evre kalp yetersizliği olan has-
taların giderek artması ve birçok hastada farmakolo-
jik tedavilerin yetersiz kalması ilaç dışı tedavilerin de 
klinik kullanıma girmesine neden olmuştur. Bunların 
arasından CRT çok önemli bir tedavi alternatifi olarak 
ortaya çıkmaktadır. İleri evre kalp yetersizliği olan 
hastaların bu tedaviler açısından değerlendirilmesi, 
yarar görecek olguların tedaviden faydalandırılması 
sağlanmalıdır.

5.0 İLERİ EVRE KALP YETERSİZLİĞİNDE 
KO-MORBİDİTELERE YAKLAŞIM
Nesligül Yıldırım

Kalp yetersizliği  seyrine eşlik eden nonkardiyak 
ko-morbiditeler oldukça sık olup; bunların KY ile iliş-
kili hospitalizasyon ve mortalite üzerinde önemli etki-
leri vardır. Anemi, renal yetmezlik, diyabetes mellitus 
(DM), kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), 
santral ve obstrüktif uyku apne (UA) sendromu gibi 
respiratuar uyku bozuklukları (RUB) sık karşılaşılan 
ko-morbiditeler arasında olup; KY’ye yönelik teda-
vi ile birlikte bu durumların da tedavisi son derece 
önemlidir.

5.1 Anemi ve demir eksikliğine yaklaşım

Dünya sağlık örgütünün kriterlerine göre anemi: 
Hemoglobin erkekte <13 g/dL, kadında <12 g/dL; 
KY’li hastalarda demir eksikliği ise: Ferritin düze-
yinin<100 μg/L olması veya ferritin düzeyi 100–299 
μg/L arasında ise transferin satürasyonun <%20 ol-
ması şeklinde tanımlanmaktadır.[17] Anemi, gerek dü-
şük gerekse korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu KY has-
talarında sık görülen bir bulgudur. Farklı çalışmalarda 
sıklığı farklı bildirilmekle beraber (%15–61) özellikle 
KY’ye eşlik eden diyabet, yaşlılık, kronik böbrek yet-
mezliği, akut dekompanse KY gibi durumlarda görül-
me sıklığı artmaktadır.[79] Buna karşılık KY’de anemi 
ile beraber veya tek başına görülen demir eksikliği 
prevalansı %37–%61olarak bildirilmiştir.[80] KY’de 

demir eksikliği ve anemi etyopatogenezi kompleks 
ve çok faktörlü kabul edilmekte olup; inflamatuar 
aktivasyon,yetersiz beslenme, intestinal ödem, renal 
disfonksiyon, hemodilüsyon, diyabet, bozulmuş ke-
mik iliği fonksiyonu, renin-anjiyotensin-aldesteron 
sistemi inhibitiörlerinin kullanımı ve gastrointestinal 
sistemden gizli kanamalar; üzerinde en çok durulan 
senaryolar arasında yer almaktadır.[81] Son yıllar-
da yapılan araştırmalarda anemi ve demir eksikliği-
nin KY’de kötü prognoz için bağımsız prediktörler 
olduğu,yaşam kalitesini düşürdüğü, mortalite ve hos-
pitalizasyon riskini arttırdığı gösterilmiştir.[17,81]

Son yıllarda yapılan çalışmalarda KY’de demir ek-
sikliği ve/veya aneminin eritropoietin, oral demir veya 
intravenöz demir ile tedavisiyle klinik yarar sağlanıp 
sağlanamayacağı araştırılmış; eritropoietin ve oral de-
mir ile yapılan çalışmalarda beklenen klinik yararlar 
elde edilememiş; hatta advers olaylarda artış gözlen-
miştir.[81,82] Buna karşılık demir eksikliği bulunan KY 
hastalarında-anemi olsun veya olmasın-intravenöz de-
mir tedavisinin NYHA sınıfını düzelttiği, 6 dakika yü-
rüme testi mesafesini arttırdığı, yaşam kalitesini iyileş-
tirdiği, tüm sebeplere bağlı ölüm veya kardiyovasküler 
hospitalizasyon birleşik sonlanım noktası ile kardiyo-
vasküler ölüm veya KY kötüleşmesine bağlı hospita-
lizasyon birleşik sonlanım noktası risklerini azalttığı 
saptanmıştır.[81,82] Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti, 2016 
yılında yayınladığı Kalp Yetersizliği Kılavuzun-
da, demir eksikliği tespit edilen semptomatik düşük 
ejeksiyon fraksiyonlu KY hastalarında semptomları 
azaltmak, egzersiz kapasitesini arttırmak ve yaşam ka-
litesini iyileştirmek amacı ile ferrik karboksimaltoz te-
davisini sınıf IIa endikasyon ve kanıt düzeyi A olacak 
şekilde önermiştir.[17] Kılavuzda tedavinin uygulama 
şekli ya da hedefinin ne olması gerektiği konusunda 
kesin kriterler bulunmamakta ise de mevcut kılavuza 
da yol gösteren büyük ölçekli çalışmaları dikkate alan 
Türk Kardiyoloji Derneği Kalp Yetersizliği Çalışma 
Grubunun hazırladığı KY’li olgularda demir eksikliği-
nin tedavisine yönelik uzlaşı algoritması klinik pratiği 
güçlendirir niteliktedir (Şekil 1).[81]

5.2 Solunumsal uyku bozukluklarına yaklaşım

Solunumsal uyku bozuklukları (SUB), KY’li has-
talarda sık karşılaşılan ko-morbiditelerden biridir.[83] 
SUB’un, obstrüktif uyku apnesi (OUA) ve santral 
uyku apnesi (SUA) olmak üzere iki fenotipi mevcut 
olup, KY hastalarının yaklaşık %50’sinde eşit dağı-
lımda görülmektedirler.[84] SUB ile KY arasında çift 
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yönlü bir ilişki olmakla beraber; genel görüş, OUA’nın 
KY’ye sebep olabildiği; SUA’nın ise KY’nin sonucu 
olarak görülebildiği şeklindedir.[84] OUA genel popü-
lasyonda da KY olmaksızın, sık görülen bir rahatsızlık 
iken; SUA daha sıklıkla KY ile ilişkili bir durumdur.[84]

OUA, uyku sırasında farenksin tekrarlayan kollap-
sına bağlı tam (apne) veya kısmi (hipopne) hava akı-
mı kısıtlılığı sonucu gelişen hipoksi ve hava yolu obs-
trüksiyonunu sonlandıran arousal (daha hafif bir uyku 
evresine geçme) dönemleri ile karakterize bir durum-

FKM: Ferrik karboksimaltoz; Hb: Hemoglobin; TSAT: Transferrin satürasyonu.
1Demir eksikliği tanısı anemiden bağımsızdır. Kalp yetersizliğinde demir eksikliği tanısı yukarıdaki algoritmada verilen kriterlere göre konmalıdır. Bunun-
la birlikte, klasik demir eksikliğinin kesin tanısı için ferritin değerinin <30 ng/mL ve transferrin satürasyonunun <%20 olması gerektiğine ilişkin kriterler 
akılda tutulmalıdır. Ancak, bir akut faz reaktanı olması nedeni ile ferritin düzeyinin 30–100 ng/mL olması durumunda demir eksikliği dışlanamamaktadır. 
Son yıllarda enfeksiyon ve enflamasyondan etkilenmeyen bir belirteç olan transferrin reseptör-1 (TfR-1) düzeyi de, eğer yapılabiliyorsa, demir eksikliği-
nin tanısında kullanılmaktadır. Ferritin indeksinin (TfR-1/log ferritin) <1 olması durumunda demir eksikliği tanısı konur.
2Tedavi kararı anemiden bağımsızdır. Uygulamada, 500 veya 1000 mg olarak verilecek demir 100–250 mL %0.9 NaCL ile sulandırılarak >15 dakika 
infüzyon şeklinde verilmesi önerilir. CONFIRM HF çalışmasında demir uygulaması, sulandırmaksızın >1 dakikalık sürede intravenöz bolus şeklinde 
verilmişse de, intravenöz bolus uygulamada damar dışına sızma olasılığı nedeniyle karşılaşılabilecek nekroz riski nedeniyle bu uzlaşı algoritmasında 
demirin sulandırılarak infüzyon şeklinde uygulanması önerilmiştir.
336. haftadan sonra demir tedavisi devamının yararına ilişkin kanıt yoktur.

Türk Kardiyoloji Derneği Arşivi Dergisi’nin yasal izni ile kullanılmıştır.

Semptomatik DEF-KY

Hb >13 g/dL (erkek), >12 g/dL (kadın)
Ferritin >100 ng/mL ve TSAT >%20

Tetkikleri tekrarlayın:
NYHA I/II ‒ Senede bir
NYHA III/IV ‒ 6 ayda bir

Anemi tetkiki
Demir, B12, folik asit, periferik 

yayma, gaytada gizli kan
IV demir (tercihen FKM)2

CONFIRM-HF Protokolü
Tedavi Dönemi

Maintenance Period

Hedef: Ferritin ≥100 ng/mL ve TSAT ≥ %20
Tetkikleri tekrarlayın: 3 ayda bir

Hb <7 g/dL – Transfüzyon
Hb ≥7 g/dL – Nedene yönelik tedavi

Kilosu
Hgb
Hafta 0
Hafta 6

<70 kg
<10 g/dL >14 - <15 g/dL≥10 g/dL<10 g/dL
1000 mg 500 mg1000 mg

500 mg (eğer serum ferritini <100  ng/mL veya serum ferritini 
100–300  ng/mL ve TSAT <%20 ise)

1000 mg1000 mg
500 mg Yok500 mg1000 mgYok

Tümü≥70 kg

Hafta 12,
24, 363

Anemi
Hb <13 g/dL (erkek),

<12 g/dL (kadın)

Demir eksikliği1

Ferritin <100 ng/mL veya
Ferritin 100–299 ng/mL ve TSAT <%20

Tam kan sayımı
Serum ferritini, TSAT

≥10 g/dL

Şekil 1. Kronik kalp yetersizliğinde demir eksikliğinin tanı ve tedavisi

Kronik kalp yetersizliğinde demir eksikliğinin tanı ve tedavisi



dur.[83-86] OUA, KY’li hastaların yaklaşık %35’inde 
görülür.[83] OUA’nın, temel olarak, sempatik aktivite-
yi arttırmak ve intratorasik basıncı düşürmek suretiyle 
KY etyopatogenezinde rol oynadığı ileri sürülmekte-
dir. Kapalı hava yoluna karşı yapılan zorlu inspiryum 
eforunun,negatif intratorasik basınçta ani ve geniş 
oynamalara yol açarak sağ ventriküle venöz dönüşü 
arttırdığı, interventriküler septumun sola doğru yer 
değiştirdiği ve böylelikle sol ventrikül dolumu engel-
lenerek her apneik olay sırasında atım hacmi ve kalp 
debisinde düşmeye neden olduğu; sempatik aktiviteyi 
arttırmak suretiyle vazokonstrüksiyon, hipertansiyon 
ve aritmileri tetiklediği ve eşlik eden oksidatif stres ve 
inflamatuar mekanizmalar sonucu OUA’nın kardiyak 
stresi arttırarak ventriküler yeniden şekillenme ve KY 
gelişiminde rol oynadığı saptanmıştır.[83-86]

SUA prevalansı, düşük ejeksiyon fraksiyonlu KY 
hastalarında %30–50, korunmuş ejeksiyon fraksiyon-
lu KY’lilerde ise %18–30 olarak bildirilmiştir.[83] KY 
ve SUA arasındaki ilişkinin fizyopatolojisi net anla-
şılamamış olmakla beraber; KY hastalarında artmış 
santral ve periferal kemoreseptör sensitivitesi ile pul-
moner konjesyonun hiperventilayonu sonucu hipo-
kapniye sebep olduğu ve apne eşiğinin altında kalan 
PaCO2’nin santral apne gelişmesine yol açtığı öne sü-
rülmektedir.[83-86] SUA’nın eşlik ettiği KY hastalarında 
uykunun non-REM fazında ve bazen gündüz uyanık-
ken, kreşendo-dekreşendo solunum paternini izleyen 
santral apne ve hipopneler ile karakterize, nonhiper-
kapnik bir solunum tipi olan Cheyne-Stokes solunu-
mu izlenmekte olup; KY’deki mortalite ve morbidite-
yi arttırdığı belirtilmektedir.[83-88]

SUB olan hastaların belirti ve bulguları, OUA ve 
SUA karşılaştırmalı olacak şekilde Tablo 4’te özetlen-
miştir. KY hastalarında, SUB eşlik etmeksizin, benzer 
semptomların görülmesi nedeniyle SUB çoğunlukla 
göz ardı edilmektedir. Bu nedenle KY’ye bağlı hafif 
semptomatik hastaların dahi rutin olarak SUB açısın-
dan değerlendirilmesi önerilmektedir.[83-85] SUB tanı-
sında ve fenotiplerinin ayırt edilmesinde altın standart 
yöntem polisomnografidir. Bu tetkik ile SUB şidde-
tini, saat başına düşen apne ve hipopnelerin toplam 
sayısına (apne-hipopne indeksi: AHİ) göre belirlemek 
mümkündür. AHİ=5-14 hafif, 15–29 orta şiddette ve 
≥30 ise ağır UA olarak tanımlanır.[83]

KY’ye eşlik eden SUB tedavisinde ilk olarak 
KY’nin etkin tedavisi önem arz etmektedir. Optimal 
KY tedavisine rağmen solunum paterni düzelmeyen 
olgularda non-invazif mekanik ventilasyon tedavile-
ri olan pozitif havayolu basıncı (PAP) uygulamaları 
önerilmektedir. En sık kullanılan PAP yöntemleri, 
sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) ve bilevel 
pozitif havayolu basıncıdır (BiPAP).[89] Hafif OUA’li 
olgularda kilo verme, supin pozisyonda yatmaktan ka-
çınma, alkolden uzak durma gibi yaşam tarzı değişik-
likleri yeterli iken; orta ve ciddi OUA ve semptomatik 
hafif OUA’da nazal CPAP tedavisi ilk sırada tercih 
edilmektedir.[83] Yapılan çalışmalarda KY ve OUA 
görülen hastalarda CPAP tedavisi ile reküren hipoksi 
ve noktürnal kan basıncı yükselmelerinin düzeldiği, 
sol ventrikül sistolik fonsiyonlarında iyileşme olduğu 
tespit edilmiştir.[83-88] KY’ye eşlik eden SUA’da hali-
hazırda küratif bir tedavi yöntemi yoktur. CPAP uy-
gulaması, OUA’dan farklı olarak sadece kısmen etkili 
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Tablo 4. Solunumsal uyku bozukluklarının belirti ve bulguları

Obstrüktif uyku apnesi Santral uyku apnesi (CSS ile birlikte)

Erkeklerde sıktır Erkeklerde sıktır
VKİ yüksektir veya küçük hava yolları abnormaldir VKİ ve küçük hava yolları normaldir
Gürültülü horlama sıktır Hiperventilasyon pikinde horlayabilirler
Tanıklı obstrüktif apne mevcuttur Tanıklı santral apne mevcuttur
Gündüz uyku hali devam eder Ortopne ve paroksismal nokturnal dispne  
 semptomları sıktır,
Genellikle HT/dirençli HT eşlik eder Tekrarlayan pulmoner ödem atakları olur
Diyastolik KY ve orta derecede ciddi sistolik KY eşlik edebilir İleri evre KY mevcuttur
PaCO2 normal veya yüksektir PaCO2 normal veya düşüktür
 Yoğun KY tedavisi ile şiddeti hafifler
CSS: Cheyne-Stokes solunumu; VKİ:Vücut kitle indeksi; HT: Hipertansiyon; KY: Kalp yetersizliği.
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olup; sol ventrikül fonksiyonları ve 6 dakika yürüme 
testinde düzelme sağlanmakla birlikte; KY ilişkili 
hospitalizasyon ve prognozda iyileşme saptanmamış-
tır.[17,90] Ancak CANPAP Çalışması’nda KY ve orta-
ciddi SUA’li hastalara uygulanan CPAP tedavisinin 
AHI <15 gerileyen hastalarda transplant olmaksızın 
hayatta kalmayı arttığı belirlenmiştir.[91] CPAP teda-
visini tolere edemeyen, CPAP tedavisine rağmen UA 
devam eden, hiperkapni görülen, solunum kas yor-
gunluğu ve beraberinde alveolar hipoventilasyon olan 
hastalarda BiPAP titrasyonuna geçilmesi önerilmek-
tedir.[89] Son yıllarda yapılan çalışmalar, KY’ye eşlik 
eden SUA’lı olgularda uygulanan transvenöz unilate-
ral frenik sinir stimülasyonunun UA ciddiyetini azal-
tan, yaşam kalitesini iyileştiren, güvenli ve umut vaat 
eden bir yöntem olduğunu desteklemektedir.[17,90]

5.3 Diyabetes mellitusa yaklaşım

DM, KY gelişimi için bağımsız bir risk faktörü 
olup; Framingham calışmasında DM’li hastalarda KY 
gelişme riskinin erkekler icin 2 kat, kadınlar icin 5 kat 
arttığı gösterilmiştir.[92] DM’de eşlik eden koroner ar-
ter hastalığı, hipertansiyon, renal yetmezlik gibi KY 
için tipik risk faktörleri olmasa dahi hiperglisemi ve 
insülin rezistansı; mikrovasküler endotel disfonksiyo-
nu, miyokardiyal fibrosis, oksidatif stres artışı, renin-
anjiyotensin sistemi ve sempatik sinir sisteminin lokal 
aktivite artışı ile kardiyak metabolizmada kullanılan 
birincil enerji substratının glukoza kıyasla daha az 
enerji veren serbest yağ asitlerine değişmesi gibi bir-
takım mekanizmaları tetikleyerek sol ventrikül fonk-
siyonlarının bozulmasında rol oynar.[92-94] Nitekim 
kronik KY’li hastaların %25’inde ve akut KY’li has-
taların yaklaşık %40’ında DM’nin eşlik ettiği saptan-
mıştır.[93] Öte yandan gerek düşük gerekse korunmuş 
KY’li hastalarda, eşlik eden DM varlığında, koroner 
arter hastalığı olsun/olmasın mortalite ve morbidite-
nin arttığı gösterilmiştir.[92-94]

Bazı antidiyabetik ilaçların sol ventrikül fonksi-
yonları normal olan hastalarda dahi KY’ye bağlı hos-
pitalizasyon ve mortalite riskini arttırması, KY teda-
visinde kullanılan bazı ilaçların ise glisemik kontrolü 
bozması gibi nedenlerle KY hastalarında DM tedavisi 
ayrı bir önem arz etmektedir. ACE inhibitörleri ve 
ARB’ler, gerek KY gerekse DM tedavisinde mortalite 
ve hospitalizasyon riskini azalttığı kanıtlanmış ilaç-
lardır. Nonselektif beta blokerler glisemik kontrolü 
bozmaları ve yeni DM riskini arttırmalarına karşın; 
bisoprolol ve nebivolol gibi selektif beta blokerler ile 

3. kuşak nonselektif karvedilolün bu tip etkileri daha 
azdır. Burada dikkat edilmesi gereken husus; KY ve 
DM’si olan hastaların tedavisinde DM’ye kıyasla 
daha kötü prognoza sahip KY’ye öncelik verilmesi ve 
KY’deki etkinliği hedef alınarak beta bloker tedavi-
sinden kaçınılmamasıdır. Mineralokortikoid reseptör 
antagonistlerinin kullanımı sırasında ise diyabetik 
nefropati sık görüldüğünden renal fonksiyonlar ve 
elektrolit imbalansı yönünden yakın takip önerilmek-
tedir. Ivabradin ve LCZ696 moleküllerinin de gerek 
DM olan gerekse olmayan KY’li hastalarda etkinliği 
benzerdir ve faydası kanıtlanmıştır.[17] Bu bağlamda 
KY tedavisinin, DM eşlik eden ve etmeyen hastalar-
da benzer olduğu, sadece bazı ajanların seçiminde ve 
kullanımı esnasında dikkat edilmesi gereken hususlar 
olduğunu akılda tutmak gerekir.

Diğer yandan KY ve DM birlikteliği olan hastalar-
da hangi antidiyabetik ajanın seçilmesi gerektiği ve 
tedavi hedefi gibi konular halen tartışmalıdır. 34533 
hastayı içeren bir meta analizin sonuçları, sıkı glisemik 
kontrolün kardiyovasküler riski azaltmadığını; aksine 
KY riskini %47 oranında arttırdığını göstermiştir.[95] 
DM ve KY’li hastaları içeren bir populasyon kohort 
çalışmasında da HbA1c düzeyi ile mortalite arasında U 
şeklinde bir ilişkinin bulunduğu; en düşük riskin orta 
düzeyde glisemik kontrol (HbA1c %7.1–8.0) ve insü-
lin sensitizörleri ile tedavi sonucu elde edildiği saptan-
mıştır.[96] EMPA-REG OUTCOME Çalışması’nda tip 
2 DM olan yüksek kardiyovasküler riske sahip hasta-
larda empagliflozin tedavisinin, KY’ye bağlı hospi-
talizasyon veya KV ölüm bileşik sonlanım noktasını 
azalttığı gösterilmiştir.[97] KY ve DM olan hastalarda 
farklı glukoz düşürücü tedavi rejimlerinin etkileri ile 
KY arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmaların metaana-
lizinde metformin hem güvenli hem de etkin bulun-
muştur.[93] Ancak ciddi renal veya hepatik yetmezliği 
olanlarda, laktik asidoz riski nedeniyle kontrendike 
olduğu unutulmamalıdır.[17] Alfa glukozidaz inhibitör-
lerinin sodyum ve su tutucu özellikleri olmadığından 
ve insülin sekresyonu ya da insülin etkisi üzerinde di-
rek etkileri bulunmadığından KY’li hastalarda güvenle 
kullanılabilirler.[93] Klinik araştırmalarda tiyazolidindi-
onların sodyum ve su tutucu özellikleri ile sempatik 
sinir sistemini aktive etmeleri nedeniyle KY’ye bağlı 
hospitalizasyon riskini arttırdıkları tespit edilmiş olup; 
KY’li hastalarda kullanımları kontrendikedir.[98] Hi-
poglisemiye yol açma risklerinin yüksek olduğu bi-
linen sülfanilüreler ile yapılan kohort çalışmalarında 
KY’yi kötüleştirdikleri bildirilmiş olmakla beraber; 



bu risk, randomize klinik çalışmalar ile desteklenme-
miştir. Yine de bu ajanların KY’li hastalarda dikkatli 
bir şekilde kullanımları önerilmektedir.[17,93] Keza mi-
tiglinidinler de su tutucu özelliklerinden ötürü KY’li 
hastalarda dikkatli kullanılmalıdırlar.[93] İnkretin bazlı 
ilaçlardan olan inkretinmimetikler (GLP-1 agonistleri) 
ve inkretin arttırıcı ajanların (DPP4 inhibitörleri, glip-
tinler) kardiyovasküler olayları azaltmadığı ve hatta 
KY’yi kötüleştirebileceği tespit edilmiş olup; KY’li 
hastalarda güvenli olduklarına dair yeterli veri mevcut 
değildir.[17,93,99] Son olarak insülinin özellikle yüksek 
dozlarda kullanıldığında renal sodyum retansiyonunu 
arttırarak sol ventrikül disfonksiyonu olan hastalarda 
KY’yi kötüleştirebileceği akılda tutulmalı; doz-tip, uy-
gulama şekli gibi insülin tedavi rejimi değişikliklerin-
de dikkatli olunmalıdır.[100]

5.4 Kaşeksi/sarkopeniye yaklaşım

Kardiyak kaşeksi, son 6–12 ay içerisinde ödem-
siz dönemdeki total vücut ağırlığının en az %6’sının 
istemsiz olarak kaybı şeklinde tanımlanmaktadır.[17] 
Kardiyak kaşeksi, genellikle ileri evre KY’li hastalar-
da gelişen; özellikle iskelet kası, kemik (osteoporoz) 
ve yağ dokularında (enerji rezervi) kayıp ile seyreden 
multisistemik bir sendromdur.[17,101,102] Kardiyak ka-
şeksi prevalansı, tanımlama farklılıklarına göre %8–
42 arasında değişmekte olup; sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu, fonksiyonel kapasite gibi parametrelerden 
bağımsız olarak tek başına kötü prognoz ve sağ-kalım 
süresinin kısalmasıyla yakından ilişkilidir.[101-103]

Sarkopeni, primer olarak yaşlanmayla ilişkili kas 
kitlesi ve gücünün kaybı olup; KY gibi birtakım has-
talıkların eşlik etmesiyle seyri hızlanır.[104] Yaşlı KY’li 
hastalarda prevalansının yaklaşık %20 olduğu bildi-
rilmiştir.[105] İleri evre KY’li hastalarda kaşeksiye bağ-
lı kas kaybı ile sarkopeninin birbirinden ayırt edilmesi 
mümkün değildir. Ancak vücut ağırlığında bir deği-
şiklik olmaksızın (yağ dokusundaki paralel artış nede-
niyle) kas kitlesinin azalabileceği, dolayısıyla kaşek-
si gelişmeden önce sarkopeni görülebileceği akılda 
tutulmalıdır.[106] Kas kitlesi, bilgisayarlı tomografi, 
magnetik rezonans görüntüleme, dual enerji X-ray 
absorbsiyometrisi ile değerlendirilebilmektedir.[104-106] 
Sarkopeninin yorgunluk ve dispneyi arttırdığı, fonk-
siyonel kapasiteyi düşürdüğü ve artmış mortalite ve 
morbidite ile ilişkili olduğu bildirilmiştir.[17,104-106]

Gerek kardiyak kaşeksi gerekse sarkopeniye yol 
acan patofizyolojik mekanizmalar tam bilinmemekle 
beraber metabolik, nörohormonal ve immün abnor-

maliteler ile katabolik/anabolik imbalansın rol oy-
nadığı düşünülmektedir.[101-104] Her iki durum için de 
spesifik korunma ve tedavi yöntemi bulunmamaktadır 
ancak iskelet kası kaybı kaşeksiyi tetikleyebileceğin-
den kas kitlesinin korunmasına yönelik stratejilerin 
uygulanması önerilmektedir.[101] Henüz etkinlik ve 
güvenlikleri tam olarak ispatlanmamış olmakla bera-
ber; nutrisyonel destek, iştah arttırıcılar, testesteron 
gibi anabolik ajanlar, fiziksel aktivite ve antiinflama-
tuar tedavilerin, standart KY tedavisine ek olarak ve-
rilebileceği öne sürülmektedir.[17,101,104]

5.5 Kronik obstrüktif akciğer hastalıklarına 
yaklaşım

KOAH ve KY klinik pratikte birlikteği sık olan 
hastalıklardır. KY’li hastalarda KOAH prevalan-
sı %20–32 olarak bildirilmiştir. KOAH’lı hastaların 
%20’den fazlasında da KY mevcuttur.[107] Bu duru-
mun en önemli nedenlerinden biri her iki hastalığın 
oluşmasında rol oynayan sigara, sistemik inflamasyon 
ve ileri yaş gibi patogenetik mekanizmalarının ortak 
olmasıdır. İlaveten uzun süreli KOAH hastalarında 
yükselen pulmoner arter basıncının önce sağ KY, taki-
binde sol KY ile neticelenebileceği de aşikardır.[107,108]

Benzer semptom ve bulgularının olması, KY’li 
hastalarda KOAH tanısını güçleştirmektedir. Öte yan-
dan KY’de gelişen pulmoner konjesyona bağlı alve-
olar ve bronşial eksternal obstrüksiyon, spirometri 
sonuçlarının yanlışlıkla KOAH şeklinde yorumlan-
masına sebep olabilmektedir.[17] Bunun önlenmesi için 
KY’li hastalara, en az 3 ay övolemik kaldıktan sonra 
dekompanse KY yok iken spirometri yapılması öne-
rilmektedir.[17,109]

KOAH’lı KY hastalarının KY ve KOAH kılavuz-
larına göre tedavi edilmesi önerilmektedir.[17,107] Bu-
rada dikkat edilmesi gereken hususlardan biri, KY 
tedavisinin olmazsa olmazı beta blokerleri kullanır-
ken, beta 2 agonist-bronkodilatör etkinliğin azalma-
sına bağlı KOAH’lı hastalarda bronkospazmın tetik-
lenebilmesidir. Beta blokerler, sadece astımda, rölatif 
olarak kontrendikedirler. Yine de KOAH’lı hastalar-
da kullanımları sırasında beta-1 selektif antagonist 
ajanların (bisoprolol, metoprolol süksinat, nebivilol) 
tercih edilmesi, düşük doz başlanıp yavaş yavaş doz 
arttırılması ve pulmoner fonksiyonlar ile semptom-
larda hafif bozulmalara aldırış edilmeksizin tedaviye 
devam edilmesi tavsiye edilmektedir.[17,107] KOAH 
alevlenmesi nedeniyle hospitalize edilen KY’li has-
talarda dahi beta-1 selektif antagonistlerin kullanı-
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mının güvenli olduğu gösterilmiştir.[110] Diğer önemli 
husus, KOAH tedavisinin semptomatik düzelme açı-
sından köşetaşı olan inhaler beta agonistlerin, KY’li 
hastalarda advers olay riskini arttırmasıdır. Mortalite 
üzerinde olumlu etkisi gösterilememiş olan bu ajan-
ların KY’de kullanımı sırasında kar-zarar çizgisinin 
yeniden gözden geçirilmesinde yarar vardır.[17,107] 
Oral kortikosteroidler, sodyum ve su retansiyonu ne-
deniyle KY dekompanzasyonuna yol açabilirler.[17] 
İnhale steroidlerin bu yan etkisi daha minimal olup, 
kılavuzların önerisi doğrultusunda kullanılabilirler.
[107] KY’ye bağlı akut pulmoner ödem veya KOAH 
alevlenmesine bağlı akut respiratuar yetmezlik tab-
losu ile hospitalize edilen hastalarda noninvaziv ven-
tilasyonun, konvansiyonel oksijen tedavisine kıyasla 
hastanede kalış süresini kısalttığı, semptomları iyileş-
tirdiği, endotrakeal entübasyon ihtiyacını azalttığı ve 
mortaliteyi düşürdüğü gösterilmiştir.[111]

6.0 CİDDİ PULMONER HİPERTANSİYON 
İLE SEYREDEN İLERİ EVRE SOL KALP 
YETERSİZLİĞİ HASTASINA YAKLAŞIM 
Bülent Mutlu

Pulmoner hipertansiyon (PH) birçok etiyolojik 
nedenin sonucunda oluşan, kronik ve ilerleyici bir 
kardiyopulmoner hastalıktır. En sık nedeni sol kalp 
hastalıklarıdır. Kalp yetersizliği olan hastalarda kötü 
prognozun göstergelerinden biridir.  İleri evre KY 
hastalarında PH tedavisi günümüzün tartışılan konu-
larından biridir. Kalp yetersizliğinde PH tedavi yakla-
şımına geçmeden  önce PH’nun tanım ve sınıflaması-
nı değerlendirmek yerinde olacaktır. 

6.1 Pulmoner hipertansiyon tanımı,
sınıflandırması, tanı algortimaları ve tedavi

İstirahatte ortalama pulmoner arter basıncı (mPAP) 
değeri 14±3.3 mm Hg aralığında olup üst limit 20 mm 
Hg olarak belirlenmiştir. Buna rağmen PH; sağ kalp 
kateterizasyonu ile ölçülen, istirahat mPAP’ının 25 
mm Hg üzerinde olması ile tanımlanır.[112] mPAP de-
ğeri 21–24 mm Hg aralığında olan hastalar için mev-
cut bilgiler ışığında net bir patofizyolojik sınıflama 
yapılamamış olmasına rağmen sistemik skleroz has-
talarında olduğu gibi birçok hastalıkta hafif düzeyde 
yükselmiş mPAP değerinin prognoz ile ilişkili olduğu 
düşünülmektedir.[113,114]

Hastalığın daha iyi anlaşılabilmesi ve optimum 
tedavi modalitesinin belirlenebilmesi adına pulmo-
ner hipertansiyonun sınıflamasına kısaca değinmek 

gerekecektir. Altta yatan nedenin ortaya konması has-
talığa ve tedaviye yaklaşımı belirlemektesir. İlk PH 
sınıflaması 1973 yılında tanımlanlanabilir sebeplerin 
olup olmamasına göre primer ve sekonder olarak ya-
pılmış, 2015 yılında ise sınıflandırma güncel şeklini 
kazanmıştır. Bu sınıflandırma ile klinik prezentasyon-
daki benzerlikler, fizyopatolojik mekanizmalar, histo-
patolojik özellikler, hemodinamik karakteristikler ve 
optimal tedavi stratejisi göz önünde bulundurularak 
5 grup başlığı oluşturulmuştur.[112] PH sınıflamasında 
kabaca ilk grup hastalar “pulmoner arteryel hipertan-
siyon” grubu olarak tanımlanır ve idiopatik, herediter, 
ilaç ve toksin kaynaklı, bağ doku hastalıklarına bağlı, 
“HIV” infeksiyonuna sekonder, portal hipertansiyon 
ile birlikte, doğumsal kalp hastalıkları nedenli, Shis-
tosoma infeksiyonuna sekonder PH hastaları gibi he-
terojen bir grup hastayı kapsar. Hastalığın tetikleyici 
mekanizması ne olursa olsun benzer patofizyolojik 
mekanizmalar ve hemodinamik özellikler göstermesi 
nedeni ile tedavide mevcut patogenezi tersine çevire-
cek PAH spesifik tedavi modalitelerinin kullanılması 
ve fayda sağlanması tüm bu farklı hastalık gruplarının 
benzer grup adı altında toplanmasına neden olmuş-
tur. Sol kalp hastalığına bağlı PH (solKH-PH) 2. gru-
bu, akciğer hastalıklarına bağlı PH 3. grubu, kronik 
tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) 4. 
grubu, tam olarak açıklanamayan veya multifaktöryel 
mekanizmalara bağlı PH ise 5. grubu meydana geti-
rir. Tanıda altın standart sağ kalp kateterizasyonu olup 
pulmoner vasküler rezistans (PVR), diyastolik pulmo-
ner gradient (DPG), pulmoner arteryel kama basıncı-
nın (PCWP) gibi hemodinamik parametreler grup-
landırmada kolaylaştırıcı rol oynamaktadır (Tablo 5). 
Pulmoner arteryel hipertansiyon (PAH) ise; akciğere 
ait patolojiler, kronik tromboembolik PH, diğer nadir 
hastalıklar olmaksızın PCWP ≤15 mm Hg ve PVR≥ 3 
Wood ünitesi olması şeklinde tanımlanır. 

SolKH-PH grubunu diğerlerinden ayıran başlıca 
parametre PCWB’ın >15 mm Hg olmasıdır. SolKH-
PH sol kalbin artmış dolum basınçlarının pasif olarak 
geriye pulmoner ven ve kapiller yatağa yansımasına 
bağlı pulmoner venöz basıncın artması ile birlikte 
mPAP’ da korele bir pasif basınç artışı izlenir. Artan 
venöz basınç pulmoner arteryel yatakta vazokonstrik-
siyona bu durum da PVR’de artışla karşılık bulur. Bu 
mekanizma doğrultusunda gelişen PH; postkapiller 
PH veya venöz pulmoner hipertansiyon olarak adlan-
dırılır. Böyle bir durumda altta yatan patoloji olarak 
sol kalp yetersizliğine yönelik tedavi verilip venöz 



yataktaki basınçta düşüş sağlandığı takdirde PH’de 
gerileme beklenmektedir. Ancak venöz hipertansi-
yonun kronikleşmesi ve damar yatağının uzun müd-
det yüksek basınca maruz kalması zaman içerisinde 
endotelden yeniden şekillenmeyi tetikleyecek medi-
atörlerin salınımına neden olarak kalıcı bir yapısal 
değişikliği doğurur, bu durumunda pre+post kapiller 
PH’den söz edilir. Ayırıcı tanıda devreye DPG girer. 
DPG diyastolik pulmoner basınçtan PCWP’nin çıka-
rılması ile hesaplanır. Bu değer 7 mm Hg’nın altın-
da ise burda PCWP’nin hakimiyeti söz konusudur ki 
izole post-kapiller PH düşünülür. >7 mm Hg olduğu 
durumlarda ise eşlik eden pre-kapiller komponent, ir-
reversibl değişiklikler bulunduğuna işaret eder. 

Sol kalp patolojilerine bağlı PH (Grup 2 PH) has-
talarında dehidratasyon veya diüretik tedavi sonrası 
yapılan sağ kalp kateterizasyonunda PWCP normal 
sınırlarda saptanabilir. Bu durumda 5–10 dk’lık süre 
içerisinde 500 cc bolus “sıvı yükleme testi”sonrası 
tekrarlanan ölçümlerde PCWP değerinde artış maske-
lenmiş sol kalp patolojisini göstermektedir. 

PH hastalarında yapılan çalışmalar ışığında 5 ayrı 
grup hastalık için altta yatan mekanizmalara bağlı 
farklı tedavi stratejileri geliştirilmiş. PAH grubunda 
pulmoner vasküler yatakta meydana gelen yeniden 
şekillenme ve bu mekanizmanın tetiğini çeken medi-
atörlere ilişkin PAH spesifik tedavi seçenekleri bulu-
nurken, Grup 2 ve 3 için altta yatan patolojinin opti-
mizasyonu önerilmektedir. Grup 4 ise operabl kabul 
edilen tek PH alt grubudur. Yapılan endarterektomi 

haricinde inoperabl veya post-op rezidü PH olan has-
talara uygun medikal tedavi rejimleri belirlenmiştir.  

6.2 PAH spesifik ilaçların Grup II PH
hastalarında etkinlik/ güvenlikleri nedir?

Sol kalp hastalığına bağlı PH (Grup II) vakalarında 
tedavinin esas hedefi; pulmoner hipertansiyona spesi-
fik tedaviden ziyade pulmoner kapiller yatakta basınç 
artışına yol açan sol kalp hastalığının tedavi edilmesi-
dir. Bir diğer deyişle sonuç değil sebeplerle mücade-
le edilmesini gerektirir. Bu strateji, düşük ejeksiyon 
fraksiyonlu kalp yetersizliğinin genişletilmiş optimal 
medikal tedavisi gibi kimi zaman farmakoterapiyi, 
kimi zaman minimal invaziv girişim veya kapak rep-
lasmanı, ventriküler destek cihazı, by-pass greftleme 
gibi cerrahi tedavileri barındırmaktadır.[112] Super-
vize edilmiş egzersiz programı, gerekli durumlarda 
oksijen destek tedavisi, immünizasyon ve komorbid 
hastalıklarının optimizasyonu tüm PH hastalarında 
olduğu gibi Grup II hastalarına da uygulanmaktadır. 
Rutin anti-koagülasyon Grup II PH hastalarında test 
edilmemiştir. Hastaların bir kısmı hidralazin ve nit-
rat grubu spesifik olmayan vazodilatatör tedaviden 
fayda görebilirler fakat bu stratejiyi destekler kanıtlar 
kısıtlı düzeydedir.[115,116] İleri evre kalp yetersizliğinde 
volüm düzeyini kararlı seviyede tutmak kritik öneme 
sahiptir, takipte invaziv monitörizasyon gerekli ola-
bilir.[117] Bir diğer taraftan sol ventrikül destek cihazı-
nın implantasyonu sonrası sağ kalp yetersizliği riskini 
artırmaksızın pulmoner basınçların düşürülebildiği 
gösterilmiştir.[118,119] Tedaviye refrakter semptomları 
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Tablo 5. Hemodinamik tanımlama

Tanım  Karakteristik Klinik Grup

PH  mPAP ≥25 mm Hg Tümü
Pre-kapiller PH mPAP ≥25 mm Hg Grup 1 PH (PAH)
 PCWP ≤15 mm Hg Grup 3 PH
  Grup 4 PH (KTEPH)
  Grup 5 PH
Post-kapiller PH mPAP ≥25 mm Hg Grup 2 PH
 PCWP >15 mm Hg Grup 5 PH
Izole post-kapiller PH DPG <7 mm Hg
 PVR ≥3 Wood Unitesi
Kombine pre+post kapiller PH DPG ≥7 mm Hg
 PVR ≥3 Wood Unitesi
PH: Pulmoner hipertansiyon; mPAP: Ortalama pulmoner arter basıncı; PCWP: Pulmoner arteryel kama basıncı-
nın; DPG: Diyastolik pulmoner gradient; PVR: Pulmoner vasküler rezistans; PAH: Pulmoner arteryel hipertansiyon; 
KTEPH: Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon.
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bulunan Grup II PH hastalarında PH’e katkıda bulu-
nabilecek; kronik obstrüktif akciğer hastalığı, uyku 
apne sendromu, pulmoner emboli gibi ek hastalıkların 
değerlendirmeye alınması gerekmektedir. 

Grup II PH hastalarının PAH spesifik ajanlarla te-
davi edilmesi fikri; daha çok hastalığın patobiyolojik 
modellemesi sonucu ortaya çıkmıştır. Sol kalp hasta-
lığı bulunanlarda PH nedeninin endotel disfonksiyonu 
olduğu; bu duruma artmış endotelin-1 aktivitesi[120,121] 
ve NO aracılıklı vazodilatasyon kaybının[122] katkı sağ-
ladığı ileri sürülmüş, tedavinin hedef noktası bunun 
üzerine şekillendirilmiştir. Çalışmaların büyük bir ço-
ğunluğu; Grup II PH hastalarında prostanoidler, endo-
telin reseptör antagonistleri (ERA), fosfodiesteraz-5 
inhibitörleri (PDE-5i) ve çözünülebilir guanilat siklaz 
stimulatörleri (sGCs) ile uzun ve kısa vadede hemo-
dinamik belirteçler, egzersiz kapasitesi ve fonksiyonel 
kapasite değerlendirilerek yapılmıştır. Ne var ki bu ça-
lışmalar küçük örnekleme sahip olması, tek merkezli 

dizaynı, randomize edilmemesi gibi ciddi metodolo-
jik kısıtlamalar taşımaktadır. Bu durum PAH spesifik 
ajanların Grup II PH hastalarında kullanımının yeterli 
kanıt düzeyine ulaşamamasına neden olmuştur. 

a) Endotelin -1 reseptör antagonistleri ve prostano-
idler ile yapılan çalışmalar:

PAH spesifik ajanlar olan bosentan,[123,124] epopros-
tenol,[125] darusentan[126,127] ile yapılan çalışmalar özet 
halinde Tablo 6’da sunulmuştur. 

Tüm çalışmalardaki ortak sorunlar özetlenecek 
olursa; 1-nerdeyse tüm hasta grupları sistolik kalp yet-
mezliği hastalarından oluşmaktadır ki bu durum olum-
suz sonuçları beraberinde getirmiştir, 2-tedavi öncesi 
hastaları volüm açısından kararlı duruma getirmek 
için optimizasyon gerekmiş ve ilaca bağlı yan etkilerin 
görülmesine yol açmıştır, 3-kalp kapak hastalığı olan-
lar çalışma dışında tutulmuştur, 4-çalışmaların büyük 
bir kısmı hastaları PH bulunup bulunmamasına göre 

Tablo 6. KY hastalarında Prostanoidler ve Endothelin Receptör Antagonistleri kullanılarak tamamlanmış RKT’ler

İlaç/Yazar/Yıl Çalışma ismi Hasta sayısı Çalışma dizaynı Primer sonlanım Sonuçlar 
    noktası
Epoprostenol FIRST[125] n=471 1:1 randomizasyon Sağkalım Erken
Califf 1996  İleri evre KY olay güdümlü  sonlandırıldı
   ortalama doz  (tedavi edilen
   4 ng/kg/min  grupta sağkalımın  
     azalma eğiliminde  
     olması)
Bosentan REACH-1[123] n=174 2:1 randomizasyon Klinik iyileşme Erken sonlandırıldı
Packer  İleri evre KY 26 hafta süresince  (tedavi edilen
   500 mg bid  grupta ilaca bağlı  
     sıvı retansiyonu)
Bosentan ENABLE[124] n=1613 1:1 randomizasyon Mortalite, Etki yok
Kalra 2002  İleri evre KY 18 ay süresince hastane yatışı
   125 mg bid
Darusentan HEAT[127] n=179 3:1 randomizasyon Hemodinamik Artmış CO
Lüscher 2002  NYHA III 3-hafta süresince değişimler PAWP’ de
   30, 100, 300 mg (PAWP/CO) değişiklik yok
   dozlarla
Darusentan EARTH[126] n=642 5:1 randomizasyon MRG ile tespit Etki yok
Anand 2004  NYHA II–IV 6 ay süresince edilen LV
   10, 25, 50, 100, değişiklikleri,
   300 mg dozlarla klinik olaylar
CO: Kalp debisi; KY: Kalp yetmezliği; LV: Sol ventrikül; MRG: Manyetik rezonans görüntüleme; NYHA: New York Heart Association functional class; PAWP: 
Pulmoner kapiller kama basıncı; RKT: Randomize kontrollü çalışma.



sınıflandırmamıştır. İki RKT (epoprostenol[125] ve yük-
sek doz bosentan[123]) tedavi edilen grupta sağkalımın 
azalma eğiliminde olması ve tedavi edilen grupta ilaca 
bağlı yan etki gözlenmesi[123] nedeni ile erken sonlan-
dırılmıştır. REACH-1 ve ENABLE çalışmalarında ise 
sistolik disfonksiyonu olan hasta grubunda etkinlik ve 
güvenilirlik açısından bosentan değerlendirilmiştir.
[123,124] REACH 1 (Research on Endothelin Antago-
nism in Chronic Heart Failure) çalışması yüksek doz 
bosentan (500 mg bid) a bağlı olarak yükselen kara-
ciğer fonksiyon testleri sonucunda yarıda kesilmiştir.
[123] ENABLE çalışması ise mortalite ve hastane yatışı 
açısından herhangi bir fayda sağlamaması nedeni ile 
başarıya ulaşamamıştır.[124] Etkinlik ve güvenilirlik 
açısından darusentan’ın değerlendirildiği RKT’lerde 
hemodinami ve klinik sonlanım değerlendirilmiştir. 
Kalp debisini artırmış olmasına karşılık pulmoner ka-
piller saplama basıncında değişiklik yaratmaması ne-
deni ile primer sonlanım noktası olan klinik olaylarda 
azalma veya MRI ile sol ventrikül fonksiyonunda artış 
kaydedilememiştir.[127] 10 mg Macitentan ile fonksiyo-
nel kapasitede iyileşme sonlanım noktası ile yapılan 

pilot Melody-1 (NCT02070991) çalışması hedefe ula-
şılamaması nedeni ile sonlandırılmıştır. 

b) Fosfodiesteraz-5 inhibitörleri (PDE-5i) ve çö-
zünülebilir guanilat siklaz stimulatörleri (sGCs) ile 
yapılan çalışmalar:

Riociguat, çözünebilir guanilat siklaz stimülatö-
rü sınıfında yer alan tek ilaç olup PAH[128] ve kronik 
tromboembolik PH[129] hastalarında 6 dk yürüme me-
safesinde artış sağlamıştır. LEPHT[130] çalışmasında 
%40 ≥ EF ve mPAP ≥25 mm Hg olan hasta grubun-
da kullanılmış, CI’de anlamlı artış, PVR ve SVR’de 
azalma kaydedilmesine rağmen primer sonlanım 
noktası olan mPAP’da düşüş gösterememiştir. Korun-
muş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği (HF-pef) 
kolunda yürütülen bir diğer çalışma[131] da benzer şe-
kilde mPAP’da azalma izlenmemiş, primer sonlanım 
noktasına ulaşılamamıştır (Tablo 7).

Sistolik disfonksiyonu bulunan hastalarda silde-
nafil  ile yapılan çalışmalarda egzersiz kapasitesinde 
artış,[132,133] PVR’de azalma kaydedilmiş, mPAP’da 
değişiklik izlenmemiştir.[133] Fakat bu çalışmaların tek 
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Tablo 7. KY hastalarında PDE-5i ve çözünülebilir guanilat siklaz stimülatörü kullanılarak yapılan RKT'ler

Etken madde/ Hasta İlaç dozajı Primer sonlanım Sonuçlar
Çalışma ismi popülasyonu  noktası

Düşük ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği
Riociguat n=201 0.5 mg tid-sabit doz mPAP’da azalma mPAP değişiklik 
LEPHT[130] 40%≥EF 0.5 mg tid- 1 mg tid  izlenmemiştir
(NCT01065454)  0.5 mg tid- 1 mg  CI artış
  tid - 2 mg tid  PVR ve SVR azalma
Tadalafil n=2102 Randomize Yaşam kalitesi Küçük örneklem
PITCH-HF 40%≥EF 20 mg başlangıç Fonksiyonel kapasite nedeni ile erken
(NCT01910389) NYHA Class II-IV dozu 40 mg 1*1 Hastane yatışı sonlandırılmıştır
Sildenafil n=210 40 mg tid 6 Dk. Yürüme Mesafesi Etki yok
Sil-HF[134] 40%≥EF
(NCT01616381)

Korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği
Riociguat n=46 0.5 mg tek doz mPAP’da azalma Etki yok
DILATE[135] EF ≥50% 1 mg tek doz
(BAY63-2521)  2 mg tek doz
Sildenafil n=216 İlk 12 hafta 20 mg tid Egzersiz Küçük örneklem
RELAX[136] EF ≥50% Sonraki 12 hafta kapasitesinde nedeni ile erken
(NCT00763867)  60 mg tid iyileşme sonlandırılmıştır
CI: Kardiyak indeks; mPAP: Ortalama pulmoner arter basıncı; PVR: Pulmoner vasküler rezistans; SVR: Sistemik vasküler rezistans; NYHA: New York Heart 
Association functional class; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; RKT: Randomize kontrollü çalışma.
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merkezli olması ve PAH grubunda kanıtlanmış tedavi 
dozunun üstünde bir tedavi dozu uygulanması nedeni 
ile daha geniş çaplı ve çok-merkezli, randomize çalış-
malara ihtiyaç duyulmuştur. SIL-HF[134] çalışmasında 
maksimum 40 mg tid dozu ile yapılan çalışmada primer 
sonlanım noktası olan 6 dk yürüme mesafesinde artış 
kaydedilmezken PITCH-HF(NCT01910389) çalışma-
sında 20 mg ile başlanıp 40 mg doza çıkılan tadalafil ile 
primer sonlanım noktası olan yaşam kalitesi, fonksiyo-
nel kapasitede iyileşme izlenmemiştir (Tablo 7).

6.3 İmplante edilebilir hemodinamik monitörler 
ve pulmoner basıncın değerlendirilmesi

Tekrar gerektiren invaziv hemodinamik ölçüm-
ler için implante edilebilen ve noninvaziv olarak bu 
parametrelerin sorgulanmasını sağlayan cihazlar: 
PH fizyolojisinin değişen koşullara (fiziksel aktivi-
te, yüksek rakım, uyku vb.) bağlı gelişmini gözlem-
lemeye, tedavi modifikasyonu esnasında isteğe bağlı 
olarak hemodinamik değişiklieri gözlemlemeye, belli 
aralarla yapılan sağ kalp kateterine kıyasla devamlı 
monitörizasyon yaparak değişen hemodinamikleri er-
kenden saptayabilmeye, sağ kalp kateteri ile kısa bir 
ekran resmi aldığımız koca PH tablosunun ardındaki 
hemodinamik yükü daha kapsamlı bir şekilde değer-
ledirebilmeye, PH tedavilerinin klinik çalışmaların-
da gerekli olan tekrarlanabilen invaziv parametreleri 
elde etmeye hizmet ederler.[137] 

6.4 Spesifik hemodinamik monitörler

CHRONICLE IHMTM (Medtronic Inc., Minnea-
polis, MN, USA) PH hastalarında çalışılan ilk implante 
edilebilir monitördür. Cihaz sağV içerisine transvenöz 
bir lead yerleştirilerek pacemaker gibi implante edilir. 
Hastalar atmosfer basıncını algılayarak kalibrasyon ya-
pabilen eksternal basınç monitörü taşırlar. Bu cihazın 
konjestif kalp yetersizliği durumlarında sağV ve pul-
moner arter basınçlarını oldukça doğru şekilde ölçtüğü 
gösterilmiştir.[138,139] Cihaz; oldukça doğru ölçümler ya-
parak hasta evde iken dahi güvenilir bir “web” temelli 
sistem üzerinden sağlık hizmeti veren ekibe ölçümleri 
ulaştırabilir. Bu yakından takibin hastaların prognozu-
nu iyi etkileyeceği düşünülüyor olsa da büyük çaplı 
çok merkezli çalışmalar dizayn edilemediği için PH 
grubunda bu monitörler henüz onay almamışlardır. 

The CardioMEMS Inc., basınca duyarlı kristal içe-
ren, vücudun çeşitli bölgelerine implante edilebilen 
bir cihazdır. Cihazın hafızası da bataryası da yoktur. 
Eksternal bir anten hastanın üstüne yerleştirildiğinde 
atımdan atıma olan güncel basınçları sorgulayabilir. 

Yakın dönemde NHYA Klas III olan sol kalp yeter-
sizliği hastalarında geniş skalası olan kontrollü bir 
calışma ile test edilmiş, hastahane yatışlarını azalttığı 
tespit edilmiştir.[115] CardioMEMS pulmoner arter ba-
sınç sensorünün sol KY’de onay almıştır.

6.5 Ciddi pulmoner hipertansiyon ve kalp 
transplantasyonu

Sol KY-PH hastalarında pulmoner vasküler hasta-
lık gelişmesi durumunda kalp transplantasyonu yapıl-
ması; erken greft disfonksiyonu, sağV yetmezliği ve 
erken ölüm riski nedeni ile kontraendikedir. Dolayı-
sıyla nakil adayı olan Sol KH-PH hastalarında PH’nin 
geriye dönüşümlü olup olmadığının değerlendirilmesi 
önemlidir Hazırlık aşamasında her hastaya sağ kalp 
kateterizasyonu uygulanmalı ve hastanın durumuna 
göre 3–6 ay aralıklarla tekrarlanmalıdır. Sistolik pul-
moner arter basıncı >50 mm Hg ve transpulmoner 
gradient (ortalma pulmoner arter basıncı - pulmoner 
kapiller saplama basıncı) >15 mm Hg veya PVR >3 
Woods ünite ise ‘reversibilite testi’ uygulanmalıdır. 
Yapılan vazoreaktivite testi burada verilecek ilaç re-
jimini belirlemekten ziyade SolKY-PH hastasındaki 
PH in reversibl olup olmadığının araştırılması için 
kullanılmaktadır. Test sonunda sistemik kan basıncın-
da düşme olmaksızın PVR <2.5 Wood ünitenin altına 
inmesi hastanın kalp transplantına uygun olacağını be-
lirler. Vazoreaktivite testinde sıklıkla kullanılan nitrik 
oksit, iloprost, epoprostenol ajanları yerine nitroprus-
sid tercih edilmektedir.[140] Pulmoner basıncın yüksek 
olup vazodilatör teste cevap vermeyen olgularda PAH 
tedavisinde kullanılan ilaçların kullanılmasından kaçı-
nılması gerektiğini vurgulamak yerinde olacaktır.[112]

7.0 İLERİ EVRE KALP YETERSİZLİĞİ
HASTASINDA SAĞ KALP YETERSİZLİĞİNE 
YAKLAŞIM – Bahri Akdeniz

Sağ kalp yetersizliği sol kalp yetmezliğinde 
(solKY) sık rastlanılan bir durumdur. Sol kalp yet-
mezliğinin doğal seyrindesol ventrikül disfonksiyonu 
pulmoner hipertansiyona ve sağ ventrikül disfonksi-
yonu gelişmesine neden olur.[141] Sol KH’da PH ve sağ 
kalp yetersizliği gelişmesi özellikle ileri evre refrakter 
kalp yetmezliğinde tıbbi ve cerrahi tedaviye yaklaşı-
mı etkilemektedir. İleri yaş gurubunda görülen korun-
muş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği (HFpEF) 
ve buna bağlı gelişen sağ ventrikül disfonksiyonu ile 
giderek daha sık karşılaşılmaktadır. Daha nadir iz-
lenmekle beraber sağ ventrikülün primer olarak tu-



tulduğu kardiyomiyopatiler sağ kalp yetersizliği ile 
sonuçlanabilir. Grup 1 PH (Pulmoner Arteriyel Hiper-
tansiyon - PAH) ve grup 5 PH hastaları da ileri evrede 
sağ kalp yetersizliği ile komplike olmaktadırlar. Başa-
rılı bir tedavi uygulayabilmek için sağ kalp yetersiz-
liğinin altında yatan nedenin ortaya konması gerek-
mektedir. Ciddi PH varlığında sağ kalp yetersizliğine 
yaklaşım için patofizyolojinin anlaşılması önemlidir.

7.1 Pulmoner hipertansiyona bağlı gelişen sağ 
kalp yetmezliğinde patofizyoloji

Sağ ventrikül oldukça trabeküllü ve ince duvarlı 
yapısı ile soldan farklıdır. Bu özellikleri nedeniyle 
daha esnek olan sağV, ardyükünü oluşturan pulmo-
ner vasküler yapının düşük direnç, yüksek komplians 
özelliği nedeniyle sıvı yüklenmesine daha iyi adapte 
olurken basınç yükünden daha çok etkilenir. Her iki 
ventrikül aynı septumu ve devam edegelen aynı mi-
yokart liflerini kullanması, aynı perikardın sınırlama-
sına maruz kalması ile bir organın iki parçası gibidir. 
Her bir parçadaki olumsuzluklar diğer parçayı da et-
kiler. SolV’ün tersine burkulma ve rotasyonel hareket 
kontraksiyonda önemli rol oynamaz, serbest duvarda-
ki longitüdinal lifler bazalden apekse kasılarak kont-
raksiyonun önemli bir kısmını gerçekleştirir. 

Düşük ard yüke karşı çalışan sağV kas kitlesi daha 
ince olduğu için basınç yüklenmesi karşısında duvar 
stresi daha çok olur ve daha çabuk dilatasyona uğrar. 
Kısa zamanda PVR artışı duvar stresinde akut artışa 
neden olarak akut dilatasyon ve sağV’de pompa yet-
mezliğinde neden olur. Akut pulmoner emboli bunun 
tipik örneğidir.[116,142] Uzun dönemde tedrici ard yük 
artışlarına karşı sağ ventrikül adapte olmaya çalışır. 
Deneysel modellerde bu adaptasyon 2 tipte olabilir: 
Adapatif veya maldaptif.[143,144] Erken dönemde sağV 
ile pulmoner arter arasındaki eşleşmeyi (coupling) 
sağlamak için ‘homeometrik adaptasyon’ ile sabit 
koroner perfüzyonda sağV dilate olmadan mükem-
mel bir adaptasyon ile kontraksiyon kabiliyetini 5 kat 
artırabilir.[143] SağV konsantrik hipertrofinin (artmış 
kitle/hacim oranı) belirgin olduğu ‘adaptif yeniden 
şekillenme’de sistolik ve diyastolik fonksiyonlar ko-
runmuştur. Eisenmenger sendromunda gelişen PAH 
buna tipik örnektir. Yüklenmeye karşı sistolik fonksi-
yonların korunamaması durumunda maladaptif yeni-
den şekillenme gelişir, artan ardyükü yenmek veatım 
volümdeki azalmayı sınırlamak yani sağV-PA eşleş-
mesini (coupling) sağlamak için zamanla sağV dilate 
olur kalp debisinin idamesi sağV’ün dilatasyonu pa-

hasına olur.[144] Zamanla metabolik dengenin sağlana-
maması, iskemi gelişmesi ile ‘uncoupling’ gerçekleşir, 
debi düşer ve sağV yetmezliği gelişir.[145] Bağ dokusu 
hastalıklarına bağlı gelişen PAH bu grubun örneğidir.
[146,147] SağV yetmezliği gelişmesinde nörohumoral 
aktivasyon, inflamatuar mediyatörlerin salgılanması 
apopitozis, kapiller kaybı, oksidatif stres, metabolik 
dengenin bozulması ile fibrozis ve hipetrofi gelişir.[148] 

Sağ ventrikülde dissenkroni ve homojen olmayan 
kontraksiyon maldaptif disfonksiyonun tipik bir sonu-
cudur. Mekanik stres altındaki sağV’de kontraksiyon 
zamanı ve aksiyon potansiyel süresi uzar, PAH hastala-
rında sol ventrikül erken diyastol fazına girdiği sırada 
sağ ventrikül serbest duvarı henüz kasılmaya devam 
etmektedir, bu durum septumun geç sistolik dönemin-
de sola hareketini ve D şekli oluşumuna neden olur.[146] 
SağV’de sistol sonrası kontraksiyonun uzaması pul-
moner kapak kapalı iken (diyastolin başında) devam 
etmesisağ ventrikül enerjisinin boşa harcanmasına ne-
den olur. Anulus genişlemesi sonrası gelişen triksüpit 
yetmezliği de akım rezervinin azalmasına neden olur. 
Artmış venöz konjesyon böbrek, intestinal ve karaci-
ğer fonksiyolarında bozulmaya neden olur.

Uzun süre bu duruma adapte olan sol V, sağV yük-
lenmesi ortadan kalkınca (örneğin akciğer transplantı 
sonrası) ön yük artışına karşılık veremeyip yetmezli-
ğe girebilir.[149] Sol ventrikülden farklı olarak SağV’de 
fibrozis yaygın olarak gelişmez, septal bileşke yerle-
rinde çok daha sınırlı alanda gelişir.[150] Bu özellik, 
transplantasyon gibi ard yük baskısı giderildiğinde 
sağ ventrikülün kendisini toplamasına neden olur. Bu 
nedenle akciğer tansplantasyonu yapılan PAH hasta-
larında ayrıca kalp transplantasyonuna ilaveten çoğu 
kez gerek kalmaz. 

7.2 Sağ kalp yetmezliği tanım ve klinik özellikler 

Sağ KY, kanın sol kalbe yeterince gönderilememe-
si ve artmış sağ ventrikül ard-yüküne karşı istirahat 
ve egzersizde sistemik venöz basıncın artmasını ifade 
eder. Klinikte çabuk yorulma ve sıvı birikmesi sık gö-
rülen 2 bulgudur. Egzersiz ile debinin artmaması ve 
iskelet kaslarında laktat birikmesi nedeniyle gelişen 
egzersiz kısıtlılığı erken dönemde gelişen en önemli 
semptomdur. Hastaların %10’unda gelişen supravent-
riküler aritmiler klinik durumu daha da kötüleştirir.
[151,152] Senkop ilerlemiş hastalıkta görülebilir, kötü 
prognoz göstergesidir. Uzun dönemde gelişebilen 
kronik böbrek yetmezliği, hiponatremi,konjestif ka-
raciğer bozuklukları ve siroz gibi komplikasyonlar 
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volüm yükünü daha da artırarak morbidite ve mortali-
teyi olumsuz etkiler.[153,154] PH hastaları akut sağ kalp 
yetmezliği ile de gelebilir, bu durumda mortalite %40 
gibi yüksek oranlarda olabilir. Akut sağ kalp yetmez-
liğinin nedeni çoğu zaman konjesyona bağlı olup yo-
ğun diüretik tedavi ile gerileyebilse de bir kısmı ino-
torop tedavi gerektiren düşük debiye bağlıdır.[155] Ani 
kardiyak ölüm veya kardiyopulmoner resüsitasyon 
gerektiren durumlar olabilir. Bu durum ile karşılaşı-
lan hastaların %45’inin EKG’sinde sinüzal bradikar-
di, %28’inde elektromekanik disosiasyon, %15’inde 
asistoli, %8’inde ventriküler fibrilasyon, %4’ünde di-
ğer aritmiler bildirilmiştir.[155]

7.3 Sağ kalp yetmezliğinde tanı ve değerlendirme

Akut sağ kalp yetersizliğinde etiyoloji belirlenme-
lidir. Altta yatan nedenler Tablo 8’de özetlenmiştir. 
EKG, arter kan gazı, laktat düzeyi bakılmalıdır. Kar-
diyak yapı ve fonksiyonları değerlendirmede ve altta 
yatan nedenin ortaya konmasındaekokardiyografi kli-
nisyenin en önemli yardımcısıdır. Perikardiyal tamo-
nad gibi kliniği taklit eden diğer faktörlerin tanısında 
tahmini PAB ölçülmesinde, global ve segmental sağV 
fonksiyonlarının değerlendirilmesinde BNP ve tropo-
nin düzeyleri özellikle pulmoner embolide kullanılan 
ve sağV hasarını erken belirlemede faydalanılan test-
lerdir. 

Ekokardiyografi sağV’ü değerlendirmede klinik 
pratiğimizde en sık kullandığımız tanı yöntemidir. 
SağV’ün düzensiz şekilli ve trabeküllü yapısı 2 hatta 
3 boyutlu ekokardiyografi ile sınır tespiti ve ölçüleri-

ni zorlaştırmaktadır. Bu nedenle ekokardiyografi ile 
sağV ejeksiyon fraksiyonu ölçümü önerilmez. Ame-
rikan Eko ve Avrupa Kardiyovasküler Görüntüle-
me Cemiyetleri yayınladıkları yeni kılavuz ile sağV 
fonksiyonlarını kalitatif olarak en az 1 parametre ile 
değerlendirilmesini önermiştir.[148,156] SağV fonksi-
yonlarını değerlendirmekte önerilen yöntemler Tablo 
9’da özetlenmiştir. 3D volüm analizi ve MR ile daha 
iyi doğruluk oranı ile ölçülebilir.[157] 

7.4 Sol kalp hastalığına bağlı gelişen sağ
ventrikül yetmezliğinin medikal tedavisi 

Tedavide esas amaç altta yatan hastalığın gideril-
mesidir, kapak hastalıklarının cerrahi veya perkutan 
yollar ile tedavisi, sistolik kalp yetmezliğinin agresif 
tıbbi tedavisi ve risk faktörlerinin ve prespitan faktör-
lerin düzletilmesi esastır. İleri evre hastalarda sol vent-
riküler veya biventriküler destek sağlayan MDC’lar 
kullanılabilir. Ciddi pulmoner hipertansiyon ve sağ 
yetmezlik gelişen hastalarda pulmoner vazodilatör te-
davi akciğer ödemi riskini artıracağı için uygulanma-
malıdır (ciddi PH ile komplike olan sol kalp yetmezli-
ğinde PH’a yaklaşım yukarıda anlatılmıştır).[147]

7.5 İleri evre sağ kap yetmezliğinde yoğun
bakımda tedavi algoritması

Sağ kalp yetmezliğinin tedavisi altta yatan nedene 
yönelik olmalıdır. Tedavi algoritması altta yatan has-
talığa göre değişmektedir. Sağ ventrikül infarktüsün-
de koroner revaskülarizasyon, akut pulmoner emboli-
de trombolitik tedavi gibi sağ yetmezliğe neden olan 
hastalığın tedavisi yapılamalıdır (Tablo 8). Uygulana-
cak medikal tedavide 3 temel prensip vardır.[158,159] İlk 
tedavi prensibi venöz konjesyona sebebiyet vermeden 
kalp debisini koruyarak ön yükün uygun hale geti-
rilmesi. Sıvı yükünün dengelenmesi çok önemlidir. 
Volüm yüklenmesi sağV’ün aşırı gerilmesine duvar 
tansiyonunu artmasına, triksüpit yetmezliğinin art-
masına, ventriküler karşılıklı etkileşimin artarak, sol 
ventikül doluşunun daha da azalmasına neden olur. 
Bu nedenle sağ kalp yetersizliğinde sıvı yüklenme-
sinden kesinlikle kaçınılmalıdır. Sıvı konjesyonu olan 
hastalarda diüretik tedavisi sağV fonksiyonlarını dü-
zeltebilir. Sıvı retansiyonu kardiyak ultrason ile veya 
gerekirse invaziv monitorizasyon ile izlenmeli, venöz 
konjesyon diüretik ile çözülemiyorsa gerektiğinde re-
nal replasman tedavisi yapılmalıdır. 

İkinci tedavi prensibi ise artmış olan ard yükün 
azaltılarak kalp debisini arttırmaktır. Pulmoner arteri-
al hipertansiyona sekonder gelişen sağ kalp yetmezli-

Tablo 8. Akut sağ kalp yetmezliği etiyolojileri ve ayırıcı 
tanısı 

Akut sol kalp yetmezliği
Sağ ventrikül iskemi ve infarktüsü
Akut Pulmoner ödem
Kronik akciğer hastalığı ve hipoksinin alevlenmesi
Akut akciğer hasarı ve ARDS
Sepsis 
Kronik Pulmoner hipertansiyon
Perikardiyal tamponand
Aritmiler (SVT, VT)
Konjenital kalp hastalığı (ASD, Ebstein)
Kardiyomiyopatiler 
Kalp cerrahisi transplantasyon ve SolV destek cihazı 
impantasyonu sonrası



ği en tipik durumdur. Bu durumda pulmoner vasküler 
direnci düşürmekamacı ile pulmoner vazodilatörler 
kullanılabilir. Şok ve hipotansiyonda olan hastaya 
hipotansiyonu derinleştirme riski olsa bile pulmoner 
vazodilatör tedavi düşünülmelidir.[159] IV epoproste-
nol fonksiyonel kapasitesi 4 olan PAH hastalarının 
tedavisinde ilk seçenek olarak önerilmektedir. IV 
Epopsotenol’u tolere edemeyen hipotansif hastalarda 
prostosiklin verilebilir. Özellikle postoperatif hasta-
larda nitrik oksid tedavisi verilebilir.

Üçüncüsü ise ard ve ön yüklerin azaltılmasına rağ-
men hemodinamik bozukluğu devam eden hastalarda 
inotropik tedavi ile sağ ventrikül kontraksiyonunun 
arttırılmasıdır. Sistemik vasküler rezistansı düşük 
olan hastalarda inotrop tedavinin yanında vazopres-
sör ilaçlar kullanılabilir. Vazokonstriktör olarak no-
repinefrin seçilmelidir. Bu ajan pulmoner vasküler 
direnci değiştirmeden ventriküler sistolik etkileşimi 
düzeltir, ve sistemik basıncı düzelterek diyastolik kan 
basıncı ile sağ atrium basınıc arasındadki perfüzyon 
basıncını artırarak koroner perfüzyonu düzeltir.[159] 

Katekolaminlerin pulmoner vazokonstriksiyon, aşırı 
taşikardi ve aritmi yapması kullanılmasını kısıtlayan-
noktalardır. Vazopressin ile ilgili veriler fazla değildir. 
Dopamin de taşikardi yapacağı için ön planda tercih 
edilmez. Pozitif inotrop olarak 3 ajan kullanılabilir. 
Dobutamin ve fosfodiesteraz III inhibitörleri (PDE 
IIIi -milrinon vs) kan basıncını düşürecekleri için no-
repinefrin ile birlikte kullanılmaları gerekmektedir. 
Özelikle sol kalp hastalığına bağlı olan sağ kalp yet-
mezliğinde PVR’yi artırmadan pozitif introp etki gös-
teren PDE-IIIi ve levosimendan için tercih edilmesi 
bazı kaynaklarda önerilmektedir.[160,161]

PAH hastaları ilk başvuru esnasında veya has-
talığın ilerlemesi ile sağ kalp yetmezliğine girebilir. 
Öncelikle olası tetikleyici nedenleri araştırmak, yeni 
gelişen infeksiyon, tromboz, anemi, aritmi gibi fak-
törleri gidermek gerekir. Anemik hastalarda gerekirse 
IV demir tedavisi vermek gerekirse de tutulması gere-
ken optimum hemoblobin seviyesi bilinmemektedir. 
Hipoksemi, hiperkapni, asidoz pulmoner vazokons-
triksiyonu daha da artıracağı için düzeltilmelidir. Ok-
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Tablo 9. SağV disfonksiyonunu değerlendirmekte kullanılan ekokardiyografi parametreleri

Parametre Normal değer SağV disfonsiyon Kanıt düzeyi Şekil
 (ortalama) için eşik sınır

TAPSE (mm) 23 <14–16 Yüksek

RV S’ anulus (cm/sn) 15 <10 Yüksek

Tei indeksi TDI 0.39 >0.24 Düşük

Tei indeksi PWd 0.28 >0.15 Düşük
RVFAC 49 <29.5–33 Düşük

3D RVEF (%) 54 <45 
Sistemik RV GLS (%) 26.4 10–14.5 ?
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sijen tedavisi ile oksijen satürasyonu %90’ın üzerinde 
tutulmaya çalışılmalıdır. Solunum yetmezliği devam 
ediyorsa ve özellikle hiperkapni varsa noninvaziv 
ventilasyon yapılmalıdır. SağV ardyükünü artıran po-
zitif basınçlı ventilasyondan kaçınılmalıdır. Bununla 
beraber dilate olmuş sağV’de sıvı yüklenmesi serbest 
duvarda koroner akımı bozması ve septumu sola itip 
sol ventrikülün diyastolik doluşunu daha da bozması 
nedeni ile çok zararlı etki edebilir.

7.6 Sağ kalp yetersizliğinde kullanılan
non-farmakolojik tedavi seçenekleri

a) PAH’da atriyal septostomi: Atriyal septostomi 
(AS); sağdan sola şant meydana getirerek sağ vent-
rikülün üzerindeki volüm yükünü sola yönlendirerek 
sol ventrikül önyükünde artışa ve kalp debisinin art-
masına, sağ yüklenme bulgularının gerilemesine ze-
min sağlayacak bir işlemdir. Klinik ve hemodinamik 
bulgularda düzelme sağlayan, transplantasyon için za-
man kazandıran palyatif bir tedavi olarak önerilmekle 
birlikte, son yıllarda yaşam süresini artırıcı bir eğilim 
sağladığı da düşünülmektedir.[162,163] Her ne kadar de-
satüre kan sistemik dolaşıma katılıyor olsa da sistemik 
kan akımının artması sonucu sistemik oksijen taşıma 
kapasitesinde artış meydana gelir.[164] Doğal olarak 
şantın yönünün sağdan sola döndüğü Eisenmenger 
sendromlu hastaların prognozu ve yaşam süresi diğer 
PAH subgruplarına kıyasla daha olumludur.[165] Tüm 
bu gözlemler, grup 1 PH hastalarda oluşturulacak bir 
sağ-sol şantın semptomatik katkısı olabileceği dü-
şüncesini doğurmuştur. Uygun hasta grubu, medikal 
tedaviye refrakter kalp yetersizliği bulunan, fonksiyo-
nel kapasitesi kısıtlı, ileri sağV dilastasyonu sonucu 
sol ventrikül kalp atım hacmini etkileyerek tekrarlayı-
cı senkoplara neden olan ileri dönem PAH hastaları-
dır. AS’den kaçınılması gereken hasta grubu ise bazal 
sağ atriyal basınçları 20 mm Hg ve üzerinde seyreden, 
istirahatte oda havasında oksijen satürasyonu %85’in 
altında olan, sol ventrikülün diyastol sonu basıncı 18 
mm Hg üzerinde olan hastalardır.[152] Oluşturulacak 
defektin büyüklüğü sağV önyükünü azaltıp sol vent-
rikül doluşunu artıracak miktarda volüm geçişine izin 
verecek şekilde ayarlanmalıdır. Haddinden fazla bü-
yüklüğe sahip defektler sistemik satürasyonda düşü-
şe, artmış kalp debisine rağmen düşük oksijen trans-
portuna neden olur. Bu nedenle defektin büyüklüğü; 
sistemik satürasyonda %5–10’u aşmayacak düşüşe 
izin verecek şekilde, sol ventrikülün diyastol sonu 
basıncını da 25 mm Hg üzerine çıkarmayacak bir ara-
lıktaayarlanmalıdır. Yüksek riskli bir işlem olmasına 

karşın ileri dönem, medikal tedaviye refrakter PAH 
hastalarında; tecrübeli merkezlerde uygulandığında 
transplanta kadar zaman kazandıran aynı zamanda 
klinik ve hemodinamik bulgularda düzelme sağlayan 
alternatif bir terapidir.

b) Sağ kalp yetmezliğinde mekanik destek cihaz-
ları (MDC) ve transplantasyon: Tıbbi tedavi ile sağV 
fonksiyonları ve hastanın durumu stabil olmazsa 
MDC kullanmak gerekir. Hastanın demografik özel-
likleri (yaşı, komorbiditeleri), klinik seyir (akut / kro-
nik), düzeltilebilir faktörlerin varlığı, transplantasyon 
adaylığı gibi faktörler karar aşamasında dikkate alın-
malıdır.[159] Bu kararı hastanın sağV fonksiyonları ve 
kritik organ hasarı gelişmeden erken evrede almak ge-
rekir. Rafrakter sağ ventrikül yetmezliğinde kısa süre-
li RVAD implantasyonu (İmpella-RP, TandemHeart), 
ECMO, TAH ve ya kalp transplantasyonu alternatif 
tedavi seçenekleridir. Sağ yetmezlik için uzum dönem 
destek sağlayan cihazlar mevcut değildir.

Kısa süreli mekanik dolaşım destek cihazları 
(MDC) sağ ventrikül infarktüsü, pumoner emboli, 
kalp transplantasyonu ve solV MDC implantasyo-
nu sonrasıakut gelişen sağV yetmezliği için gerekli 
olabilir. Hangi MDC’ın takılacağını karar vermeden 
önce patolojik bozukluğu iyi bilmek ve seçilecek 
cihazı ona göre belirlemek gerekir. Ön ve ard yük, 
MDC’larında akımı belirleyen en önemli unsurlar-
dır. Sağ kalbe uygulanan MDC’ları ile sağ atriumdan 
(sağA) alınan kan pulmoner artere (PA) bırakılır. Akut 
iskemi ile kontraktilitenin azaldığı sağV yetmezliğin-
de sağA-PA arasındaki gradiyent düşük olacağı için 
dakikada sabit rotasyon ile yeterli cihaz akımı sağla-
nır. İmpella-RP, TandemHeart kısa süreli sağ ventri-
kül desteği sağlayan cihazlardandır. PAH’a bağlı sağ 
kalp yetmezliğinde ise sağA-PA arası basınç farkı 
yüksek olacağı için aynı rotasyon hızında akım düşük 
kalabilir. Bu durumda pulmoner arterden sol atriuma 
kanı pompasız olarak aktaran NovoLung gibi sistem-
ler kullanılabilir. 

Akut sağ kalp yetersizliğinde perkutan olarak ta-
kılabilen Ekstrakorproral Membran Oksijenizasyonu 
(ECMO) kullanımı giderek artmaktadır. ECMO kal-
bin ve akciğerlerin gereken fizyolojik desteği sağla-
yamadığı durumlarda kardiyopulmoner destek sağlar. 
Venö-venöz (VV) veya venoarterial (VA) olarak uy-
gulanabilir. VV ECMO, ARDS gibi hastalıklarda oksi-
jenasyonun yetersiz kaldığı durumlarda hemodinamik 
destek olmaksızın gaz değişimi sağlar. Santral vene 



çift lümenli kateter kanülasyonu ile yerleştirilen ve 
pompa gerektirmeyen VV ECMO’lar sadece solunum 
yetmezliği olan hastalarda kullanılırlar, primer sağV 
yetmezlikli hastalarda kullanılamazlar. VA-ECMO ise 
biventriküler ve ya sağ ventrikül yetmezliğinde hemo-
dinamik destek için uygulanır.[166,167] 

Özetle sağ kalp anatomik fizyolojik olarak sol-
dan farklı bir yapıdır, disfonksiyonu ve yetmezliği 
de farklı fizypatolojik süreç ve tedaviler içerir. SağV 
yetmezliği farklı nedenler ile meydana gelebilen mor-
biditesi ve mortalitesi yüksek bir durumdur. Özellikle 
PAH hastalarında sağ kalımı belirleyen en önemli un-
surdur. Sağ kalp yetmezliğinin tedavisi önce etiyolo-
jisinin belirlenmesine ve olayı tetikleyen etmenlerin 
tedavisine dayanmaktadır. MDC’ları ve transplantas-
yon ileri evre, medikal tedaviye yanıt alınamayan has-
talarda kritik organ hasarı gelişmeden bir ekip kararı 
ile verilerek uygulanmalıdır.

8.0 AKUT DEKOMPANSE İLERİ EVRE 
KALP YETERSİZLİĞİNDE HASTANE İÇİ 
TEDAVİ YAKLAŞIMLARI – Tolga S. Güvenç

Kalp yetersizliği (KY) hastalarında, farmakolojik 
ve non-farmakolojik tedaviler ne kadar yeterli olursa 
olsun hastalığın seyri esnasında çeşitli etmenlere bağlı 
olarak akut dekompansasyon atakları görülebilir. Bu 
hastalarda dekompansasyona yol açabilen etmenlerin 

bir özeti Tablo 10’da verilmiştir. Alternatif olarak, bi-
linen kalp yetersizliği olmayan bazı hastalarda akut 
myokard iskemisi, akut valvopati veya fulminan mi-
yokardit gibi bazı sebeplerden dolayı ileri evre KYde 
novo olarak da gelişebilir. 

8.1 Risk stratifikasyonu

Akut KY hem sağlık bütçesi açısından maliyetli 
hem de ölümcül bir hastalıktır. Hospitalizasyon son-
rası akut KY mortalitesi 30 gün ve 1 yıl için sırasıyla 
%10.4 ve %22 olarak bildirilmiştir.[169] Ancak bildi-
rilen bu rakamlar tüm hastalar için geçerlidir. Altta 
yatan kronik ileri evre KY hastaları ile de novo ful-
minan seyirli KY ile prezente olan hastaların prog-
nozları genel akut KY popülasyonuna nazaran daha 
kötüdür, çünkü bu hastalar sıklıkla kardiyojenik şok 
ile prezente olurlar.[17] IABP-SHOCK II (Intraaortic 
Balloon Support for Myocardial Infarction with Car-
diogenic Shock) çalışmasında, akut miyokart infarktı 
(AMI) zemininde kardiyojenik şok ile prezente olan 
hastalarda konvansiyonel tedavi ile 30 günlük morta-
lite %41.3 olarak bulunmuştur.[170] Yine AMI sonrası 
kardiyojenik şok gelişen hastaları içeren bir Cochrane 
veritabanı derlemesinde, hastane için mortalite IABP 
desteği alan hastalarda %36.2 ve kontrol grubunda 
%39.4 olarak bulunmuştur. Bir yıl içerisinde ise her 
iki gruptaki hastaların yaklaşık yarısı ölmüştür.[171] 
Başka bir seride, fulminan miyokardit sebebi ile inter-
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Tablo 10. Akut kalp yetersizliğini presipite eden veya de novo akut kalp yetersizliğine yol açan etmenler

Kardiyovasküler sebepler
 Akut koroner sendromlar Akut pulmoner emboli
 Akut miyokart enfarktüsü sonrası mekanik komplikasyon Akut valvopatiler
 Bradikardi ve taşikardiler Aort diseksiyonu
 Hipertansif kriz Kardiyak tamponad
 Miyokardit Pulmoner hipertansiyon
Nonkardiyovasküler sebepler
 Akut enfeksiyonlar Anemi
 Astım veya KOAH atağı Ağır egzersiz
 Renal disfonksiyon Yoğun stres
 Hipertiroidi Hamilelik
 Hipotiroidi 
Hastaya veya hekime bağlı sebepler
 Tedaviye uyumsuzluk İlaçlar (NSAİİ, tiazolidinedionlar, steroidler)
 Aşırı su ve tuz alımı Alkol bağımlılığı
 Cerrahi stres Uyuşturucu bağımlılığı
KOAH: Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı; NSAİİ: Non-steroid anti-inflamatuvar ilaçlar. Farmakis D ve ark.’ndan uyarlanmıştır.[168]
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ne edilmiş de novo ileri evre KY hastalarında hastane 
içi ölüm ve transplantasyon oranı %25.5 olarak bu-
lunmuştur.[172] Kronik ileri evre KY hastalarını içeren 
kardiyojenik şok serileri mevcut olmasa da; fonksi-
yonel evre IV olan hastalarda 6 aylık ve 1 yıllık mor-
talitenin %44 ve %64 olarak bulunduğu düşünülürse, 
bu hastalarda akut dekompansasyonun mortalitesinin 
oldukça fazla olacağı aşikardır.[21] Akut KY sebebi ile 
acile başvuran hastalar için genel kullanımda olan risk 
skorlama sistemleri mevcut olmasa da, bazı klinik ve 
laboratuvar bulguları bu hastalarda kötü prognoz ile 
ilişkilidir. ADHERE kayıt çalışmasında düşük sistolik 
kan basıncı (<115 mm Hg), yüksek kan üre nitrojeni 
(>43 mg/dL) ve kreatinin düzeyi (>2.75 mg/dL) kötü 
prognoz kriterleri olarak bulunmuş olup her üç kötü 
prognoz kriteri de mevcut olan hastalarda mortalite 
%21.94’tür.[173] Benzer bir şekilde, küçük bir retros-
pektif çalışmada; AMI risk stratifikasyonunda kulla-
nılan ve basit klinik parametreler ile hesaplanan TIMI 
risk indeksinin akut KY prognozunu belirleyebilece-
ği bulunmuştur.[174] Bu kriterler dışında düşük serum 
sodyum seviyesi, artmış kan natriüretik peptid düzeyi 
ve troponin seviyeleri de akut KY ile başvuran has-
talarda kötü prognoz bulgularıdır.[175] Tanımı gereği, 
ileri evre KY hastalarında fonksiyonel kapasite ileri 
derecede kısıtlıdır ve dekompanse durumda değil-
ken bile ciddi hemodinamik bulgular (ileri derecede 
kısıtlı kardiyak indeks ve artmış sol ventrikül dolum 
basıncı) mevcuttur.[176] Başta renal yetersizlik olmak 
üzere çeşitli uç organ disfonksiyonları klinik tabloya 
sıklıkla eşlik eder.[177] Bu sebeplerden dolayı ileri evre 
KY hastalarında sıklıkla hospitalizasyon gereklidir. 
Hipotansiyon ile birlikte Beraberinde ciddi respira-
tuvar distress veya organ perfüzyon bozukluğu olan, 
hipotansif (sistolik kan basıncı 85 mm Hg ve altı) has-
talar yoğun bakım takibi düşünülmelidir.[178] De novo 
kalp yetersizliği tanısı konulan hastalarda, hastalığın 
ciddiyetinden bağımsız olarak hospitalizasyon öneril-
mektedir.[179] İleri evre KY olmasına karşın başlangıç 
prezantasyonu normotansif olan ancak herhangi bir 
yüksek risk kriteri olmayan, ilk tedavi ile semptomları 
hızla gerileyen hastalarda 24–48 saat gözlem sonrası 
taburculuk düşünülebilir.[179]

8.2 Akut kalp yetersizliği ile prezente olan
hastalarda tedavi yaklaşımı

Akut kalp yetersizliği ile başvuran ileri evre kalp 
yetersizliği hastalarına başvuru sonrası yaklaşım, Şe-
kil 2’de özetlenmiştir.

8.3 Solunum ve oksijenasyon

Hipoksemi (sO2 <%95 veya PaO2 <60 mm Hg) ile 
prezente olan hastalarda oksijen ya da mekanik venti-
lasyon düşünülmelidir. Başlangıçta solunum sıkıntısı 
olmayan ve normoksemik hastada rutin oksijen teda-
visinin herhangi bir yeri olmadığı gibi, hiperoksemi 
hem reaktif oksijen türevlerini arttırabileceği hem de 
vital organlara giden kan akımını vazokonstriksiyon 
sebebi ile azaltabileceği için bu hastalarda oksijen 
desteğinden kaçınılmalıdır.[180] Çeşitli çalışmalarda, 
hiperoksinin akut KY hastalarında sistemik vasküler 
direnci arttırdığı ve kardiyak çıktıyı düşürdüğü göste-
rilmiştir.[181-183] Ancak hiperokseminin mortalite veya 
advers kardiyak etkiler gibi sert sonlanım noktalarına 
etkili olup olmadığını araştırmış herhangi bir rando-
mize kontrollü çalışma olmadığı da hatırlatılmalıdır. 
Hipoksemik hastalarda ilk yaklaşım nazal kanül ile 
O2 suplementasyonudur. İlk prezentasyonda ciddi 
solunum sıkıntısı (solunum sayısı 25/dakikanın üze-
rinde ve/veya O2 saturasyonu %90’ın altında) eşlik 
ediyorsa erken dönemde noninvazif mekanik venti-
lasyon (NİMV) düşünülmelidir.[179,180] NİMVentübas-
yon oranlarını düşürür vemortaliteye olan etkisi net 
olmamakla beraber, en az bir meta-analizde mortalite-
yi azalttığı gösterilmiştir.[171,184,185] NIMV için devamlı 
hava basıncı (CPAP) veya çift seviyeli hava basıncı 
(BiPAP) yöntemleri kullanılabilir.[186] Noninvazif ven-
tilasyonun kontrendike olduğu hastalar ile başlangıçta 
bilinç bulanıklığı, solunum yetersizliği veya yaklaş-
makta olan solunum arresti düşünülen hastalarda doğ-
rudan invazif mekanik ventilasyon (İMV) düşünül-
melidir.[171,187] Kesin bir üst sınırı olmamakla beraber, 
2.5 saat ve daha üzeri süredir NİMV altında solunum 
sıkıntısı gerilemeyen hastalarda İMV düşünülmelidir.

8.4 Opiyatlar

Akut dekompanse KY hastalarında inteavenöz 
morfin tedavisi preload ve afterloadı düşürür ve disp-
neyi azaltır, ancak aynı zamanda solunumu baskılar, 
mekanik ventilasyon ihtiyacını ve mortaliteyi arttıra-
bilir.[171] Akut KY tedavinde opiyatlar için öneri dü-
zeyi 2016 yılında IIb olarak verilmiştir.[17] İntravenöz 
opiyatlar özellikle ciddi solunum sıkıntısı olan has-
talarda çok dikkatli bir biçimde kullanılmalıdır veya 
tercihen hiç kullanılmamalıdır. Bu nedenle, solunum 
sıkıntısı ve hipokseminin ön planda olabildiği ileri 
evre KY hastalarının büyük bir bölümünde, opiyat 
tedavisi yerine alternatif ilaçları düşünmek daha ye-
rinde olacaktır.



8.5 Vazodilatör tedavi

Akut KY sebebi ile acile başvuran hastaların bü-
yük bir bölümünde başlangıç kan basıncı ölçümünde 
hipertansiyon (SKB >140 mm Hg) saptanır.[188] Bu 
hastalarda temel problem volüm yüklenmesinden zi-
yade volüm redistibüsyonudur ve ön planda akciğer 
ödemi ile prezente olurlar.[189] Düşük veya korunmuş 
ejeksiyonlu kalp yetersizliği hastalarında sistemik do-
luşumdaki direnç artışı sol ventrikül tarafından karşı-

lanamaz ve ventrikül içi end-diyastolik basınç yükse-
lir. Ayrıca splanknik alanda oluşan vazokonstriksiyon 
ile büyük miktarda sıvı akciğere yönlenir ve artmış 
sol ventrikül ön yüküne sebep olur.[190] Akut vazodila-
tör tedavi ile sol ventrikül ön ve ard yükünün azaltıl-
ması ile ventrikül içi basıncın düşürülmesi hedeflenir. 
Bu amaç için en sık kullanılan ilaçlar nitrogliserin, 
isosorbid dinitrat ve nitroprussiddir (Tablo 11). Akut 
kalp yetersizliği ile prezente olan hipertansif hastada 
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Oksijenizasyon - Kalp hızı ve kan basıncı
- Uç organ perfüzyonu - EKG
- BUN, Kreatinin - BNP
- Troponin - Akciğer grafisi
- Ekokardiyografi* - Etiyolojik araştırmalar

Acil Serviste Tedavi¶

- Nazal oksijen 
İntravenöz diüretik

- İntravenöz vazodilatör
? Opiyatlar

Kardiyojenik Şok veya Solunum 
Yetersizliği

- SKB <85 mm Hg
- Bilinç bulanıklığı

- Uç organlarda perfüzyon bozukluğu
- Solunum sayısı >25/dakika
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- Hemodinamik instabiliteye yol açan 

aritmi
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- Noninvazif monitorizasyon
- İnvazif kan basıncı ölçümü
- Sağ kalp kateterizasyonu‖

- Inotrop ilaçlar
- Vazopressörler

Mekanik Sol Ventrikül Desteği
- İABP

- Perkütan kısa dönem MDC
- Cerrahi kısa dönem MDC

- VA ECMO
- Acil transplantasyon/uzun dönem

MDC açısından değerlendirme

Yeterli Oksijenasyonun 
Sağlanması

- Noninvazif ventilasyon
- İnvazif ventilasyon

- VV/VA ECMO

Etiyolojiye Yönelik Müdahale
- Koroner anjiyografi ve primer

perkütan girişim
- CABG/Kapak cerrahisi

- Endomyokardiyal biyopsi

Gözlem ünitesinde takip
(<48 saat)

Sürviyi uzatan ilaçların gözden
geçirilmesi

Taburculuk ve erken kontrol
(3-7 gün)

Yüksek Riskli Hasta
- Artmış troponin

- Belirgin derecede artmış BNP
- Yüksek kan üre azotu/kreatinin

- Oligüri/anüri
- Hiponatremi

- Solunum yetersizliği olmaksızın
belirgin solunum sıkıntısı

- Persistan konjesyon
- De novo kalp yetersizliği†

Düşük Riskli Hasta‡

- Hastanın semptomlarında gerileme
- Kalp hızı <100 vuru/dakika
- Ayakta iken hipotansif değil

- İdrar çıkışı yeterli
- Sat O2 >%95

- Renal fonksiyonlarda belirgin
bozukluk yok.

Acil Serviste Değerlendirme
ve Risk Stratifikasyonu

Hastaneye Yatış
- Yeterli oksijenasyon ve

dekonjesyonun sağlanması
- İntravenöz diüretik

- Alternatif dekonjesyon yöntemleri
- Ultrafiltrasyon

- Sürviyi uzatan ilaçların gözden 
geçirilmesi

- ICD/KRT gerekliliğinin belirlenmesi
- Transplantasyon veya uzun 

dönem mekanik destek gereklilik ve 
uygunluğunun belirlenmesi

Şekil 2. İleri evre kalp yetersizliği hastalarında başvuru sonrası yaklaşım algoritması. Özellikle kardiyojenik şok ile başvuran 
hastalarda acil serviste değerlendirme veya tedavi ile fazla zaman kaybedilmemeli ve hasta hızlıca yoğun bakım ünitesine kabul 
edilmelidir. Kardiyojenik şok hastalarında ekokardiyografi hızlıca yapılmalıdır, diğer hastalar için taburculuk öncesi herhangi bir 
basamakta yapılabilir. Önerilen işlem sıralamaları kesin olmayıp başvuru bulgularınagöretanı ve tedavi yaklaşımı farklılık gös-
terebilir. Mebaaza ve ark.dan[179] uyarlanmıştır. *Eğer mevcutsa, ekokardiyografi yerine el ultrasonografisi kullanılabilir. Ekokar-
diyografik incelemede akciğer parankiminde sıvı varlığı da sorgulanmalıdır. ¶Acil servis veya gözlem odasında tedavi, solunum 
yetersizliği olmayan ve hemodinamik açıdan stabil hastalar için geçerlidir. Akut vazodilatör tedavi kan basıncı 90–110 mm Hg ve 
üzeri hastalarda uygundur. †De novo kalp yetersizliği vakalarında, hastada başka risk kriteri olmasa dahi hospitalizasyon önerilir.
[179] ‡Her ne kadar değerlendirme algoritmasında düşük riskli hastalara yer verilmişse de, ileri evre kalp yetersizliği hastalarının 
büyük bir bölümünün başvuruda yüksek riskli olduğu akılda tutulmalıdır. ‖Sağ kalp kateterizasyonu her hastada endike olmayıp 
yalnızca hemodinamik verilerin tedaviyi değiştirebileceği durumlarda kullanılmalıdır.[17]
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damar yolu açılana kadar vazodilatör tedaviler sub-
lingual yoldan verilebilir. Bu ilaçlar düşük dozlarda 
başlanır ve kan basıncı takibine göre doz ayarlaması 
yapılır. Erken dönemde kontregulatuvar hormonların 
aktivasyonuna bağlı olarak kan basıncı yükselebilir 
ya da düşmeyebilir. Taşiflaksi sıklıkla 24–48 saat için-
de görülür ve serbest radikal formasyonuna bağlıdır.
[191,192] Nitroprussid daha potent bir arteriyel vazodila-
tördür ve yoğun bakımda invazif kan basıncı ölçümü 
yapılmaksızın verilmesi önerilmez.[191] Nitratlara ek 
olarak, sentetik natriüretik peptid analoğu olan nesiri-
tid de akut KY tedavisinde kullanılabilir. Her ne kadar 
vazodilatör tedavinin akut KY tedavisinde faydalı he-
modinamik etkileri gösterilmişse de, ne nitratların ne 
de nesiritidin mortalite ya da morbiditeyi azalttığına 
dair kanıt bulunmamaktadır.[192,193]

İlk başvuruda sistolik kan basıncı 90–110 mm Hg 
ve altında olan hastalarda sistemik vasküler direncin 
daha fazla düşürülmesi kritik organların perfüzyon 

basıncını düşürerek klinik gidişatın daha fazla bozul-
masına yol açabilir. Kronik ileri evre KY hastalarında 
çoğunlukla semptomatik hipotansiyon (SKB <90 mm 
Hg) var olduğu ve vazodilatör tedavinin klinik fayda-
sının belirsiz olduğu göz önüne alınırsa, vazodilatör 
tedavinin akut dekompansasyon tedavisinde uygun 
bir yaklaşım olmayabilir. Eğer vazodilatörler kullanı-
lacaksa kan basıncının sık takibi gereklidir.[17]

8.6 Diüretik tedavi

Diüretikler, akut KY tedavisinde en sık başvuru-
lan ilaçlardır.[17] Akut dekompansasyon tedavisinde 
sık kullanılan diüretikler ve dozları Tablo 11’de ve-
rilmiştir. Gerek etki başlangıcının daha hızlı olması, 
gerekse de gastrointestinal sistemde KY’ne sekonder 
konjesyondan etkilenmemesi sebepleri ile intravenöz 
kullanılabilen loop diüretikleri tercih edilir. Loop di-
üretikleri Henle’nin çıkan kulbunda bulunan Na+/
K+/2Cl- pompasını lüminal taraftan inhibe ederek Na 

Tablo 11. Akut kalp yetersizliği tedavisinde parenteral yolla kullanılan akut vazodilatör, diüretik, inotrop ve vazopres-
sörler ve dozları

İlaç adı İlaç dozajı Notlar

Akut vazodilatörler
 Nitrogliserin 5–10 µg/kg/dak, kan basıncına göre Hipotansiyon, başağrısı, PDE5i kullanan  
  arttırılabilir. hastalarda kontrendike
 Nitroprussid 0.3 µg/kg/dak, kan basıncı kontrolü arttında Nitrogliserinin yan etkilerineek olarak
  10 µg/kg/dak’a kadar çıkılabilir. tiyosiyanat zehirlenmesi yapabilir.
Parenteral diüretikler
 Furosemid Başlangıçte furosemid naif hastalarda Daha önce furosemide alanlarda oral
  20-40 mg (0.5–1 mg/kg), max. doz 200 mg dozun 2.5 katı ile başlanabilir
   Bolus verilişte ototoksisite daha fazla
 Torsemid 10–20 mg, max doz 200 mg. Furosemide göre daha potent
 Bumetanid 1 mg bolus, 0.5–2 mg/saat idame. Furosemide göre daha potent, akciğer  
   ödeminde onayı yok.
İnotroplar
 Dobutamin 2–20 µg/kg/dak; max. 40 µg/kg/dak. 72 saatten fazla kullanımda tolerans,   
   mortaliteyi arttırır.
 Levosimendan Bolus 12 µg/kg (10 dakikada), infüzyon Ciddi renal veya hepatic yetersizlikte
  0.05–0.2 µg/kg/dak infüzyon. kullanılmamalı.
Vazopressörler
 Dopamin 0.5–50 µg/kg/dak, farklı doz aralıklarında Vazopressör dozlarda noradrenaline
  farklı etkiler. kıyasla mortaliteyi arttırabilir.
 Noradrenalin Başlangıç: 8–12 µg/kg/dak,
  İdame: 2–4 µg/kg/dak
PDE5i: Fosfodiesteraz 5 inhibitörleri.



ve serbest sıvı atılımını arttırırlar. Bu grubun prototi-
pi olan ilaç furosemid olmakla beraber, torsemid de 
intravenöz yolla kullanılabilir. Torsemid furosemide 
göre daha potenttir ve bazı küçük çalışmalar ve bir 
metaanalizde kronik KY olan hastalarda fursemide 
üstün olabileceğini düşündüren bulgular mevcuttur.
[194,195] Ancak akut dekompanse hastada torsemid’in 
faydasını gösterecek veri yoktur.

İlk prezentasyonda diüretikler i.v. infüzyon veya 
bolus olarak verilebilir. Veriliş biçiminin klinik son-
lanıma bir etkisi olmamakla birlikte, bolus olarak 
kullanımı daha fazla ototoksisiteye yol açtığı bildi-
rilmiştir.[196,197] Öncesinde diüretik kullanmayan veya 
de novo kalp yetersizliği olan hastalarda 20–40 mg 
furosemid çoğunlukla yeterlidir, ancak kronik diü-
retik kullanımı olan hastalarda AKY varlığında en 
düşük doz hastanın oral olarak kullandığı doza eşit 
olmalıdır.[17] Daha yüksek doz diüretik dispnede daha 
hızlı azalma ile ilişkili olmakla beraber, daha sıklıkla 
renal fonksiyon bozukluğuna yol açar.[196] İleri evre 
KY persistan konjesyon ve diüretik direnci ile karak-
terize bir durum olduğu için, yüksek doz diüretik kul-
lanımı çoğunlukla gerekli olmaktadır. Bu hastalarda 
diüretik direnci, azalmış gastrointestinal emilime, 
azalmış renal akıma, azotemiye, hipoalbüminemi 
ve proteinüriye, kontregulatuvar hormonların hipe-
raktivasyonuna veya distal renal tübüler hipertrofiye 
bağlı olabilir.[198] Akut dekompansasyon ile hospita-
lize edilmiş ileri evre KY hastasında yeterli dekon-
jesyonu sağlayabilmek için, yüksek doz intravenöz 
diüretiklere ek olarak “Dirençli konjesyon ve hipo-
natremide tedavi yaklaşımları” bölümünde değinile-
cek olan alternatif diürez stratejileri düşünülmelidir.

8.7 İnotroplar ve vazopressörler

Akut KY ile başvuran hastaların yaklaşık %5’inde 
prezentasyon düşük kan basıncı ileolur ve bu hasta-
larda sıklıkla düşük perfüzyon bulguları mevcuttur.
[178] Inotrop ajanlar akut KY hastalarında kardiyak 
outputu geçici olarak arttırır ve kritik organların per-
füzyonunu düzeltir. Inotrop ilaçların büyük bir bö-
lümü etkisini hücre içi kalsiyum miktarını arttırarak 
gösterir. Ancak hücre içi Ca++ seviyelerinde artış hem 
miyokardiyal O2 tüketimini hem de aritmiye eğilimi 
arttırdığı için bu grup ilaçlar akut KY hastalarında 
mortaliteyi arttırırlar.[199] Bu nedenleson yıllarda hüc-
re içi Ca++ miktarını arttıran ilaçlar yerine miyofila-
manların Ca++ sensitivitesini veya miyofilamanların 
aktivasyon olasılığını arttıran yeni ilaçların gelişti-

rilmesi üzerine yoğunlaşılmıştır.[200] Ancak bu ilaçla-
rın da mortalite üzerine herhangi bir etkisinin henüz 
kanıtlanmadığı hatırlatılmalıdır. İnotrop başlamadan 
önce bu grup ilaçların yalnız düşük ejeksiyon fraksi-
yonu hastalarda etkili olduğu ve kısa dönem köprüle-
me amacı ile kullanılması gerektiği düşünülmelidir. 
Mortaliteyi arttırıcı etkileri sebebi ile Avrupa Kardi-
yoloji Derneği akut ve kronik KY kılavuzunda seçili 
hastalarda inotropların kullanımı için IIb endikasyon 
seviyesi verilmiştir.[17] Çeşitli kayıt çalışmalarnda en 
az bir inotrop ajan kullanımının yüksek olması, inot-
ropların endikasyonlara uygun olarak verilmediği-
ne işaret etmektedir.[201,202] Ülkemizde yapılmış olan 
TAKTİK çalışmasında, inotrop kullanımının %31 
olduğunu ve önemli sayıda hastada ejeksiyon fraksi-
yonu düşmediği halde bu ilaçların başlandığını gös-
termiştir.[203] İleri evre KY hastalarında inotrop kul-
lanımının çoğu zaman gerekli olabileceği ortadadır 
ancak bu ilaçların kullanım süresinin olabildiğince 
kısıtlı tutulması ve bir planlama dahilinde başlanma-
ları akılda tutulmalıdır.

İnotrop ve vazopressör ilaçların bir listesi ve öne-
rilen kullanım dozları Tablo 11’de verilmiştir.

8.8 Adrenerjik sistem üzerinden etki eden
inotrop ajanlar

Dobutamin, kardiyak β1 reseptörlerini doğrudan 
aktive ederek protein kinaz A üzerinden hücre içi Ca++ 
mobilizasyonunu arttırır. Yetmiş iki saatin üzerinde 
verildiği zaman tolerans gelişir.[204] Ek olarak renal ve 
diğer splanknik damarlarda vazodilatasyona yol açar. 
Dobutamin ile yapılan FIRST çalışmasında, uzun 
süreli dobutamin infüzyonunun hastaların altı aylık 
mortalitesini arttırdığı göterilmiştir.[205] Bu nedenle 
kullanımı mümkün olduğunca sınırlı olmalı ve indüz-
yon süresi 72 saati aşmamalıdır. Dopamin, farklı doz-
larda farklı biyolojik etkiler gösterir. 2 μg/kg/dak ve 
altındaki dozlarda tercihli olarak renal dopamin DA1 
reseptörlerini aktive ederek natriüretik ve diüretik et-
kinlik gösterir. Dirençli konjesyonu olan hastalarda 
sıklıkla diürezi arttırmak için kullanılsa da, DAD-HF 
2 çalışmasında düşük doz dobutamin yüksek doz fu-
rosemide üstün bulunmamıştır.[206] Daha yüksek doz-
larda ise dopamin sırası ile β1 ve α1 reseptörlerini 
aktive ederek pozitif inotrop ve vazokonstriktör özel-
lik gösterir. Dopaminin direk reseptör aktivite edici 
özelliği olsa da, majör etkisini presinaptik vezikül-
lerden noradrenalin salınımını arttırarak gösterdiğini 
işaret eden kanıtlar mevcuttur.[207] Bu sebepten dolayı 
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transplantasyon sonrası denerve kalpte etkinliği bü-
yük ölçüde azalır. Dopaminin hem kardiyojenik hem 
de diğer şok sebeplerine bağlı kullanımının mortali-
teyi arttırdığına dair bulgular mevcuttur.[208,209] Hem 
dopamin hem dobutaminin inotropik etkisi kardiyak 
β1 reseptörü üzerinden olduğu için, β1 reseptör blo-
keri kullanan hastalarda bu ilaçların etkinliği daha az 
olabilir. 

8.9 Fosfodiesteraz 3 inhibitörleri

Fosfodiesteraz inhibitörleri olan milrinon ve eno-
ximon etkilerini cAMP üzerinden hücre içi Ca++ düze-
yini arttırak gösterirler. Her ne kadar levosimendanın 
da fosfodiesteraz 3’ü inhibe edici özelliği varsa da, 
klinikte kullanılan dozlarda bu etkisi aşikar değildir. 
Periferik ve pulmoner arterlerde de hücre içi Ca++ artı-
şına yol açtıkları için vazoilatasyon ve buna sekonder 
hipotansiyona yol açarlar. Akut dekompanse KY olan 
949 hasta üzerinde yapılan OPTIME HF çalışmasın-
da, milrinon alan hastalarda kompozit sonlanımın 
daha fazla olduğu ve mortalitede milrinon lehine artış 
trendi olduğu görülmüştür.[210] Ancak aynı çalışmanın 
alt grup analizi bu bulguların ön planda iskemik etiyo-
lojideki hastalar için geçerli olduğunu ve noniskemik 
hastalarda mortalite ve yeniden yatışın milrinon gru-
bunda daha az olabileceğini göstermektedir.[210]  Pul-
moner vazodilatasyon etkisinden dolayı milrinon sağ 
kalp yetersizliği olan hastalarda ön planda düşünül-
mesi gerekli bir ajandır ve özellikle tansiyonu kontrol 
altında tutlabilen hastalarda hastayı sol ventrikül me-
kanik desteğine köprülemek amacı ile kullanılabilir. 
48 saatten uzun kullanımı ile ilgili veri olmadığı için 
milrinon desteği bu süreyi aşmamalıdır. Son olarak, 
hastayı milrinondan ayırırken rebound olarak klinik 
kötüleşme görülebileceği akılda tutulmalıdır.

8.10 Levosimendan

Levosimendan diğer inotroplardan farklı olarak 
etkisini Ca++-troponin C kompleksinin troponin I’ya 
bağlanma afinitesini arttırarak gösterir ve hücre içi to-
tal Ca++ miktarını değiştirmez.[211] Bu sebeple levosi-
mendanın aritmojenik etkilerden bağımsız bir inotrop 
olacağı düşünülmüştür. Levosimendan bu etkisine ek 
olarak vasküler ve mitokondriyel KATP kanallarını 
açarak vazodilatasyona ve apoptozun engelenmesine 
yol açar.[212] Bütün bu etkileri sebebi ile levosimenda-
nın daha ideal bir inotrop olduğu ve akut KY mortali-
tesini azaltabileceği düşünülmüştür. Her ne kadar pilot 
LIDO çalışmasında elde edilen bulgular bu hipotezi 
desteklesede, SURVIVE (levosimendan ile mortalite 

%26, dopamin ile %28, p=0.40) ve REVIVE-II çalış-
maları levosimendanın mortalite üzerine etkisi olma-
dığını göstermiştir.[213] Yine de, hastalarrda mortalite 
artışına sebep olmaması ve tekrarlayan kullanımının 
güvenli olduğunun gösterilmiş olması sebebi ile, ile-
ri evre KY hastalarında levosimendanın tekrarlayan 
kullanımı düşünülebilir.[214] İleri evre KY hastasında 
levosimendan, mekanik destek cihazı öncesinde has-
tada yeterli sağ ventrikül kontraktilitesini sağlamak 
ve preoperatif dönemde ventrikül içi basıncı optimize 
etmek amacı ile çok sayıda merkezde kullanılmak-
tadır ancak henüz bu kullanımı ile ilgili yeterli veri 
yoktur.[215]

8.11 Omekamtiv mekarbil

Omekamtiv mekarbil (OMV), kontraksiyon siklü-
sünde myozin başının Pi’den ayrılma sürecini hızlan-
dıran yeni bir moleküldür.[200] Bu basamak kontraksi-
yon siklününün hız belirleyici basamağı olduğu için, 
OMV kontrasksiyon süresini ve gücünü arttırır. Levo-
simendana benzer biçimde hücre içi Ca++ miktarını et-
kilemediği için aritmojenik etkisi sınırlıdır. İlacın faz 
II çalışmaları tamamlanmış olup Faz III çalışmalar 
devam ettiği için henüz ticari olarak mevcut değildir.

8.12 Digoksin

Kalp yetersizliğinde ve kardiyolojide kullanılan en 
eski ilaç olan digoxin, zayıf inotropik etkisini hücre 
zarında bulunan Na+/K+ antiporterini inhibe ederek 
gösterir. Hücre içi artan Na+, hücre dışındaki Ca++ 
ile yer değiştirir ve bu da hücre içi Ca++ artışına se-
bep olur.[216] Ayrıca semptaolitik etkisi sebebi ile kalp 
hızında azalmaya yol açar. Akut kalp yetersizliğinde 
digoksinin kullanımı, atriyal fibrilasyonu olan ve kalp 
hızı yüksek hastalar ile sınırlıdır.[17] Bu endikasyon için 
dahi digoksinin fayda gösterdiğine dair kanıt mevcut 
değildir ve akut evreden sonra KY ve atriyal fibrilas-
yonu olan hastalarda digoksin kullanımı tartışmalı bir 
konudur.[217,218] İleri evre KY hastasında digoksin kul-
lanılacaksa, eşlik eden komorbiteler ve özellikle se-
rum potasyum düzeyi mutlaka göz önüne alınmalıdır. 
Bu hastalarda digoksin surviye veya rehospitalizasyon 
oranlarına etki etmediği için, uzun süreli dijitalizasyon 
yerine tedavinin yeniden değerlendirilmesi ve sürviye 
etki ettiği kanıtlanmış ilaç ve yöntemlerin tedaviye ek-
lenmesi daha uygun olacaktır.[219]

8.13 Vazopressörler

İnotrop tedavi altında kritik organların perfüzyon 
basıncı yeterli değilse veya septik şok gibi sistemik 



vasküler dirençte uygunsuz bir düşüşe yol açan du-
rumların varlığında tedaviye vazopressör ilaçların 
eklenmesi gerekebilir. Vazopressör ilaçlar sistemik 
vasküler direnci ve dolayısı ile sol ventrikülün ard-
yükünü arttırdığı için iki ucu keskin bir bıçaktır; 
uzun süre yüksek dozda kullanılmaları halinde sol 
ventrikülün kontraktilitesinin daha fazla kaybına ya 
da kritik organ hasarına yol açabilirler. Vazopressör 
amaçla kullanılan iki ajan yüksek doz dopamin (10 
μg/kg/dak veya daha fazla) ile noradrenalindir. Bir 
randomize kontrollü çalışmanın alt analizinde, do-
pamin alan hastalarda mortalite noradrenali alanlara 
göre daha fazla bulunmuştur (p=0.03), ancak konu ile 
ilgili başka kapsamlı çalışma yoktur.[209] Noradrena-
linin dopamine kıyasla üstünlüğü tartışmalı bir konu 
olmakla beraber, Avrupa Kardiyoloji Derneği KY kı-
lavuzu noradrenalinin öncelikli olarak düşünülmesini 
öermektedir.[17] Fenilefrinin kullanımı ile ilgil yeterli 
veri yoktur. 

8.14 Akut ileri evre KY nedeni ile hospitalize 
edilmiş hastalarda mevcut tedavinin
değerlendirilmesi

Akut KY nedeni ile hospitalize edilmiş hastalarda 
mevcut sürviye etkili ilaçların hangi durumlarda ke-
silmesi veya doz azaltımı yapılması gerektiğine dair 
kanıta dayalı öneriler bulunmamakla birlikte, genel 
düşünce bu ilaçlara mümkünse ara verilmeden devam 
edilmesi ya da geçici olarak doz azaltımı yapılması yö-
nündedir.[179] OPTIMIZE-HF kayıt çalışmasında sur-
visi en düşük olan grup β-bloker tedavisi hasta içinde 

kesilen hasta grubu olarak bulunmuştur.[220] Kardiyo-
jenik şokta olan hastalar dışındaki hastalarda, yeni bir 
kontrendikasyon (ciddi bradikardi veya atriyoventrikü-
ler blok gibi) gelişmediği sürece β-bloker tedaviye gü-
venle devam edilebilir.[221] Takipte ciddi kreatinin yük-
sekliği veya hiperkalemi olması durumunda ise ACE 
inhibitörü, anjiyotensin reseptör antagonisti ve minera-
lokortikoid reseptör antagoinstlerinin dozu azaltılmalı 
veya bir süre için bu tedavilere ara verilmelidir. Hipo-
tansif hastalarda öncelikli olarak sürviye etki ettiği ka-
nıtlanamamış (nitratlar gibi) ilaçların kesilmesi hasta 
açısından daha faydalı olabilecek bir yaklaşımdır.

8.15 Kısa süreli mekanik destek cihazları

Kısa dönem mekanik destek cihazları (MDC); kri-
tik organlara yeterli perfüzyon sağlamayı, ventrikül 
ön ve ardyükünü düşürerek diyastol sonu basıncını ve 
O2 tüketimini azaltmayı amaçlayan sistemlerdir. Kısa 
süreli MDC’ler intraaortik balon pompasını (IABP), 
perkütan veya cerrahi olarak yerleştirilen aksiyel 
veya sentrifugal ventrikül destek cihazlarını (VDC) 
ve extrakorporeal membran oksijenasyon sistemini 
(ECMO) içerir (Tablo 12). Bu cihazlar arasında yal-
nız ECMO dolaşıma ek olarak oksjenasyon desteği 
de sağlayabildiği için, refrakter kardiyak arrest, ciddi 
ve sürekli solunum yetmezliği (respiratuvar distress 
sendromu gibi) ve ciddi sağ ventrikül yetersizliği olan 
hastalarda kullanılabilecek tek seçenektir.

8.16 Kısa süreli mekanik destek cihazlarının 
endikasyonları ve kontrendikasyonları
Teorik olarak, inotrop tedaviye yeterli cevabı ver-
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Tablo 12. Akut kalp yetersizliği tedavisinde kullanılan mekanik destek sistemlerinin özeti

Mekanik destek cihazı Notlar

İntraaortik balon pompası Akım desteğinden ziyade kan akımın kolaylaştırıcı etkisi mevcut.
Impella Perkütan olarak retrograd transaortik yerleştirilir. 2.5, 3.5 ve 5 Lt destek  
 sağlayan formları mevcut.
TandemHeart Giriş kanülü transseptal olarak sol atriyuma, çıkış kanülü femoral artere  
 yerleştirilir. 5 Lt/dak destek sağlar. Ardyükü arttırabilir.
Levitronix Centrimag Cerrahi olarak yerleştirilir ve konfigürasyona göre sağ veya sol
 ventrikül desteği için kullanılabilir. 10 Lt/dak’a kadar destek sağlayabilir.  
 Gerekli hallerde membrane oksijenatörü eklenerek solunum desteği   
 sağlanabilir.
Berlin Excor Pediyatrik Pnömatik olup pulsatil akım sağlar. Pediyatrik hastalar için Amerikan  
 Yiyecek ve İlaç Dairesi (FDA) onayı alan tek cihazdır.
Ekstrakorporeal membrane oksijenatörü Hem dolaşım hem solunum desteği sağlayan tek sistemdir. Uzun süre  
 kullanımda ciddi komplikasyonlar görülebilir.
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meyen veya hemodinamik destek için çok yüksek doz 
inotrop kullanımının gerekli olduğu tüm kardiyojenik 
şok hastaları kısa dönem MDC tedavisine adaydır. 
Önemli noktalardan bir tanesi, kısa dönem MDC’nin 
sürekli bir tedavi olmadığını hatırlamak ve iyileşme-
ye veya başka bir tedaviye köprü amacı ile kullanıl-
ması gerekliliğidir. Bu nedenle ciddi nörolojik hasarı 
veya çoklu geri dönüşümsüz organ yetersizliği olan 
hastalar ile terminal dönem kanser hastaları gibi sür-
vinin çok kısa olacağı hastalar MDC’ye aday değil-
dir ve playasyon aacı ile izlem yapılmalıdır. Pratikte 
MDC’ye aday olan hastalar: i) post-MI kardiyojenik 
şok, ii) fulminant miyokardit, iii) kronik KY zeminin-
de gelişen kardiyojenik şok (başka kontrendikasyon 
olmamak şartı mevcuttur) iv) kardiyopulmoner bay-
pas cihazından ayrılamayan hastalar ile v) refrakter 
kardiyak arrest hastalarıdır.[222]

8.17 İntraaortik balon pompası
İlk olarak geliştirilen perkütan MDC olan IABP, 

kan aktif olarak taşıyan bir sistemden ziyade sol 
ventrikülün ard yükünü azaltarak kontraksiyonunu 
kolaylaştıran bir sistem olarak düşünülmelidir. IABP 
ile elde edilen kan akımı 0.5 L/dak olup, bu miktar 
efektif bir destek için yeterli bir kan akımı değildir.[223] 
Hem IABP-SHOCK, hem de IABP-SHOCK-2 çalış-
masında IABP’nin standart medikal tedaviye herhan-
gi bir üstünlüğü gösterilememiştir.[224,225] Ancak her 
iki çalışma da yalnız post-MI hastalar dahil edilmiş, 
AMI sonrası komplikasyon gelişen hastalar çalışmaya 
alınmamıştır. Ayrıca IABP-SHOCK-2 çalışmasında 
gruplar arası yüksek crossover oranı mevcuttur ve ça-
lışmanın her iki kolunda mortalite kardiyojenik şok-
tan beklenebileceği düzeyde fazla değildir. Bu sınır-
lıklıkları mevcut olmakla beraber, mevcut çalışmalar 
IABP’nin efektif bir MDC olmadığını ve sonlanımı 
düzeltmediğini göstermiştir. Yine de, ileri evre KY 
mevcut ancak hemodinamik instabilitenin daha “ha-
fif” olduğu vakalar ile başka MDC takılma şansının 
olmadığı durumlarda, köprüleme için İABP halen bir 
alternatiftir.[222] İABP’nin diğer MDC’lere göre bir 
avantajı, kullanımının hemen tüm kardiyolog ve kar-
diyovasküler cerrahlar için tanıdık olması ve kompli-
kasyon oranlarının görece düşüklüğüdür.[222,225]

8.18 Perkütan kısa dönem mekanik destek
cihazları

Impella (Abiomed, Inc, Danvers, MA) ve Tandem-
Heart (CardiacAssist, Inc, Pittsburgh, PA) cihazları, 
perkütan olarak takılabilen ve 2.5 ila 5 L/dak arası 

akım üretebilen MDC’lerdir. Impella cihazı mikroak-
siyel MDC olup aortadan retrograd olarak ilerletilir 
ve sol ventriküle yerleştirilir.[226] Impella 2.5 ve CP 
(3.5 L/dak akım üretir) femoral arteerden Seldinger 
yöntemi ile yerleştirilebilirken Impella 5 için femoral 
cutdown gereklidir. Impella LD ise bir vasküler greft 
yardımı ile doğrudan asendan aortaya yerleştirilir. 
Impella cihazlarının yerleştirmesi hem TandemHeart 
hem de cerrahi yöntemlere göre daha kolay olmakla 
beraber ciddi periferik arter hastalığı, ventriküler sep-
tal defektveya ağır derecede kalsifik aort kapağı olan-
larda kullanılamaz.[223] Femoral yerleştirmenin bir di-
ğer dezavantajı hastayı immobilize etmesidir. Impella 
2.5 cihazının IABP ile karşılaştırıldığı PROTECT-2 
çalışmasında, MDC ile hemodinamik bulgular daha 
iyi olmasına ve daha iyi bir sol ventrikül dekomp-
resyonu elde edilmesine karşın klinik sonlanımda 
IABP’ye üstünlüğü gösterilememiştir.[227] Impella 5 
ve diğer modeller için yeterli veri henüz yoktur.

TandemHeart cihazı santrifugal bir pompa olup 
cihazın pompa kısmı ekstrakorporealdir. Cihazın bir 
kateteri foramen ovale aracılığı ile sol atriyuma, diğer 
kateteri femoral artere yerleştirilerek sol ventriküler 
dekompresyon ve artmış ileri akım sağlanır. Cihazın 
yerleştirme işlemi daha kompleks olduğu için daha 
fazla komplikasyon görülebilir.[228] Impella’ya benzer 
biçimde ciddi periferik arter/aort patolojilerinde yer-
leştirilmesi kontrendikedir. Ayrıca ventriküler septal 
defekt veya ciddi aort yetersizliği varlığında yerleş-
tirilmesi kontrendikedir.[223] Ventriküler septal defet 
varlığında sol ventrikül dekompresyonu şantın yönü-
nün değişmesine yol açarken, ciddi aort yetersizliği 
de cihaz ile alınan kanın sol ventriküle geri dönmesi-
ne yol açar. Impella’ya benzer şekilde, TandemHeart 
cihazı da IABP’ye kıyasla hemodinamiyi daha iyi dü-
zeltebilmesine karşın klinik sonlanımda herhangi bir 
değişikliğe yol açmamaktadır.[229] TandemHeart siste-
mi kullanılırken sistemik heparinizasyon gereklidir.

8.19 Cerrahi olarak implante edilebilen
mekanik destek cihazları

Günümüzde, cerrahi olarak yerleştirilen MDC’lerin 
çoğunluğu devamlı akım MDC’lerdir. Pulsatil MDC 
sistemleri pediyatrik vakalarda kısa dönem destek için 
kullanılabilir. Levitronix Centrimag (Thoratec Corp, 
Pleasanton, CA) MDC sistemi bu amaçla en sık kul-
lanılan sistemlerden bir tanesidir. Giriş kanülü cerrahi 
olarak sol atriyuma veya sol ventriküle, çıkış kanülü 
ise aorta (sıklıkla asendan aorta) yerleştirilir. Kanül 



pozisyonu olarak sol ventrikül daha tercihlidir çünkü 
sol atriyuma kanül yerleştirilmesi sonrasında trombo-
embolizme yatkınlık artabilir.[230] Cihazın rotoru man-
yetik olarak havada tutulduğu için, bu kısım trombo-
jenik değildir ve kan elemanlarının parçalanmasına 
yol açmaz. Ancak cihazın diğer kısımları (giriş çıkış 
kanüllleri gibi) trombojenik olduğu için kullanım bo-
yunca antikoagulasyon gereklidir.[223] TandemHeart 
cihazından farklı olarak Centrimag 10 L/dak kadar 
yüksek akımlar oluşturabilir ve uzun süreli kullanım 
(100 günden fazla süre kullanımı bildirilmiştir) için 
daha uygundur.[231,232] Cihaz cerrahi olarak yerleştiril-
diği için periferik arter hastalığı bir kontrendikasyon 
değildir ancak hastada anlamlı aort yetersizliği olma-
malıdır. Centrimag cihazının bir avantajı, hem sağ 
hem sol ventrikül desteği için kullanıabileceği için 
biventriküler yetersizliği olan hastalarda geçici süre 
için tatmin edici bir destek sağlayabilmesidir. Gerek-
lilik halinde, cihaza bir membran oksijenatörü ekle-
nerek ECMO’ya çevrilebilir.[233] Centrimag cihazının 
yerleştirilmesi cerrahi olduğu için, operasyonu kaldı-
ramayacak durumda olan hastalarda (INTERMACS I 
ve II) kullanımı çok uygun değildir.[222] Bu hastalarda 
MDC implantasyonu sonrası sonuçlar tatmin edici ol-
madığı için, köprülenebilecek durumda olan hastaları 
organ disfonksiyonu gelişmeden MDC tedavisi açı-
sından değerlendirmek gereklidir.[233]

8.20 Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu 

ECMO sistemi, dolaşım ile beraber oksijenasyo-
nu ağladığı için tüm kardiyolpulmoner sistemi bypass 
eder. Venoarteriyel kullanımı daha sıktır ve bu şekilde 
kullanıldığında giriş kanülü herhangi bir vene (ge-
nelde femoral ven veya sağ atriyum) ve çıkış kanülü 
herhangi bir artere (genelde femoral arter veya asen-
dan aorta) yerleştirilebilir. Venövenöz kullanımında 
dolaşım desteği sağlamaz ve priimer faydası ciddi 
solunum yetersizliği olan hastalarda geçici süre ok-
sijenasyonu sağlamasıdır. Tüm solunum ve dolaşım 
ihtiyaçlarını karşılaması ve femoral arter-vene yerleş-
tirilebilmesi sebebi ile sahadaki hastalara müdahale 
için kullanıma en uygun cihazdır.[222] Ancak ECMO 
cihazı, özellikle uzun dönem kullanımda oldukça 
ciddi komplikasyonlara yol açabileceği için tecrübeli 
kardiyolog ve kal-damar cerrahisi takımlarınca kulla-
nımı uygundur. Pompa yapısı ve membran oksijena-
törü sebebi ile bu cihaz ile kanama, tromboembolizm, 
sistemik inflamatuvar aktivasyon ve enfeksiyonlara 
yatkınlık oldukça sıktır.[234] Tromboembolizm riski 
sebebi ile sistemik antikoagulasyon gereklidir. Çıkış 

kanülünün femoral artere yerleştirildiği durumlarda, 
sol ventrikülün ard yükü artacağı için pulmoner kon-
jesyonda artışı ve beyne giden kan akımında azalma 
gibi ECMO’ya özgü kompliasyonlar görülebilir. Bir 
çalışmada, bu komplikasyonun ek İABP implantas-
yonu ile giderilebileceği ve kombine İABP – ECMO 
tedavisi ile cihazdan ayrılma (weaning) oranının daha 
yüksek olduğu (%61.7 vs. %48, p=0.008) bildiril-
miştir.[235] Femoral arter kanülü büyük (en az 16F) 
olduğu için ECMO iledesteklenen hastalarda aynı 
femoral artereantegrad perfüzyon için bir sheath ko-
nulmalıdır. 14 günün üzerinde kullanımlarda ECMO 
ile ilişkili enfeksiyon oranı %30’un üzerinde olduğu 
için, ECMO desteği alan hastalarda mümkünse erken 
dönemde başka bir tedaviye (kalp nakli veya kalıcı 
MDC) köprü yapılması düşünülebilir.[236]

İleri evre KY hastasında akut KY durumunda te-
daviye yaklaşım diğer KY hastalarına benzemekle 
birlikte, bu hasta grubunda risk faktörlerinin daha 
fazla olduğu, çoğunlukla bozuk perfüzyon bulguları 
ile başvurdukları ve özellikle transplantasyona veya 
uzun dönem destek cihazına köprülenebilecek hasta-
larda MDC tedavisinin erken dönemde düşünülme-
si gerektiği hatırlanmalıdır. İyileşme beklenmeyen 
ve komorbiditeleri sebebi ile transplantasyon veya 
uzun dönem destek cihazı tedavisine köprüleneme-
yecek hastalarda tedavi yaklaşımı palyatif olmalı ve 
mümkün olduğunca MDC düşünülmemelidir. Oral 
ve intravenöz tedavi altında persistan konjesyon ile 
başvuran hastalarda alternatif dürez yöntemleri dü-
şünülmeli ancak her yöntemin faydası ve riski oldu-
ğu düşünülmelidir. İnotrop ve vazopresör tedavilerin 
mortaliteyi arttırıcı etkileri unutulmamalı ve gerekli 
değil veya alternatif tedavi mevcut ise mümkün ol-
duğunca bu tedavilerden kaçınılmalıdır. İleri evre KY 
hastasında “herkese uygun tek tedavi” yaklaşımından 
ziyade kişiye özel tedavi yaklaşımı, ciddi morbidite 
ve mortalite sebebi olan bu hastalığın tedavisinde en 
opitmal sonuçları sağlayacaktır.

9.0 DİRENÇLİ KONJESYON VE
HİPONATREMİDE TEDAVİ YAKLAŞIMLARI 
Ahmet Temizhan

Kalp yetersizliğinde dirençli konjesyon önemli 
bir mortalite göstergesidir.[237] İnsidansı net olarak bi-
linmemekle birlikte her üç hastanın birinde geliştiği 
düşünülmektedir.[238] Sağlıklı insidans verisinin olma-
ması tanımındaki karışıklıktan kaynaklanmaktadır. 
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Kalp yetersizliğinde konjesyon yönetiminin köşe taşı 
diüretik tedavisi olduğundan dirençli konjesyon ile 
diüretik direncini (DD) eş anlamlı kabul etmek yan-
lış olmaz. DD’ne etki eden birçok nedenin olması bu 
karmaşık durumun tanımını güçleştirmektedir (Tablo 
13). Tuz ve sıvı alımı kontrol altında iken uygun doz-
larda verilen loop ve loop olmayan diüretik tedavisine 
rağmen hücre dışı sıvı yükünün yeterli azaltılamaması 
durumu DD olarak kabul edilir. Bu basit tanımı frak-
siyone sodyum atılımının %0.2’nin altında ölçülmesi 
ile teknik olarak desteleyebilirsiniz [fraksiyone sod-
yum atılımı: 100 × (idrar sodyum × serum kreatinin)/ 
(serum sodyum × idrar kreatinin]. Bir diğer teknik ta-
nım ise üç gün süreyle iki dozda verilen 160 mg oral 
furosemide rağmen sodyum atılımının 90 mmoL al-
tında olmasıdır.[239] 

Dirençli konjesyonu olan kalp yetersizliği hasta-
larında diüretik tedavisi hakkında kılavuzlarda kanıta 
dayalı öneriler bulunmamaktadır. Tedavisi klinik de-
neyimler ışığında ve yakın takibe bağlı olarak hastaya 
göre değişkenlik gösterir. Loop diuretiklerin renal ve 
sistemik hemodinamikler üzerine doza, uygulama şek-
line, süresine ve eşlik eden komorbiditelere göre farklı 
etkinliği vardır. Diüretikler renin-anjiotensin-aldoste-
ron sistemini (RAAS) aktive edebildiği gibi vazodila-

tör özellik de gösterebilir. Dolayısıyla yüksek dozda 
intravenöz verilen loop diuretik arteriyel basıncı ve 
kalbin atım hacmini hem artırabilir hem de azaltabilir, 
hangi hastada nasıl davranacağını önceden kestirmek 
çoğunlukla mümkün olmaz.[240] Elimizdeki mevcut 
tedavi yaklaşımlarını (Tablo 14) hastanın durumuna 
göre yani bireysel ayarlamamız gerekmektedir. 

Ayaktan takip edilebileceğine karar verdiğimiz 
hastalarda (tedavi uyumu yüksek, böbrek fonksi-
yonlarının takibi düzenli yapılabilecek ve tGFR>30 
mL/dk/1.73 m2 olanlar) loop diüretikler yüksek 
dozlarda ve ardışık nefron blokajını sağlayabilecek 
kombinasyonlar ile oral olarak yapılır. Furosemid 
subkutan injeksiyon formu (intarvenöz benzeri etki) 
halen çok merkezli randomize kontrollü bir çalışma-
da test edilmektedir (Clinical-Trials.gov numarası, 
NCT02877095). Olumlu sonuç gelmesi halinda ayak-
tan takip hastalarında oral tedavinin yanı sıra parente-
ral tedavi imkanı da olabilecektir.

9.1 Loop diüretikleri

Furosemid iki dozda ve aç karna alınması rağmen 
yeterli dekonjesyonun (3–5 kilo/hafta) sağlanama-
dığı hastalarda oral doz iki katına çıkılır. Oral furo-
semid maksimal dozu 2000 mg/gün olmakla birlikte 
klinik pratikte en fazla 600 mg/gün dozu denenme-
li, cevap alınmaması halinde diğer loop diüretiklere 
(torasemid, bumetanid) geçilmelidir. Alternatif loop 
diüretiklere geçişte zaten kombine diüretik alan veya 
yüksek tablet sayısına uyum sorunu yaşayan hastalar-
da furosmid ≥600 mg/gün dozu beklenmeyebilir. To-

Tablo 14. Dirençli konjesyonda (diüretik direnci) tedavi 
yaklaşımları

Loop diüretikleri
 Furosemid dozunun artırılması 
 İntravenöz furosemid, devamlı infüzyon 
 Alternatif loop diüretiğine geçilmesi
Ardışık nefron blokajı
 Tiyazid grubu diüretik eklenmesi
 K+ tutucu diüretik eklenmesi 
 Karbonik anhihraz inhibitörü (Asetazolamid) eklenmesi
Hipertonik salin infüzyonu
Dopamin
Ultrafiltrasyon/diyaliz
 Periferik 
 Peritoneal

Tablo 13. Diüretik direncinin nedenleri

Uyumsuzluk
 Hekimin diüretiğin yetersiz dozda verilmesi
 Hastanın ilacı düzenli almaması ve/veya aşırı tuz
 (> 2 gr/gün) tüketmesi
Emilimi ve farmakokinetiği etkileyen etkenler
 Bağırsak ödemi
 Tok alındığında emilimin azalması (furosemid ve   
 azosemid)
 Hipoproteinemi
 Kronik böbrek hastalığı
 İleri yaş
İlaçlar
 Nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar
 Probenesid
Hemodinamik etkenler
 Hipotansiyon
 Renal kan akımının azalması
Nefronların yeniden şekillenmesi
Nörohumoral aktivasyon



rasemid ve bumetanid’in oral emilimi furosemid’de 
göre yüksek olduğundan aç karna vermek zaruriyeti 
yoktur, yarı ömürleri daha uzundur (torasemid 3–6, 
bumetanid 1.5–3, furosemid 1–2 saat) ve dolayısıyla 
“diüretik sonrası sodyum retansiyonu” özellikle tora-
semid ile daha az gelişir. Torsemid’in ayrıca miyokar-
diyal fibrozis, nörohormonal aks ve ventriküler yeni-
den şekillenmesi üzerine olumu ekileri vardır.[241-244] 
Torasemid ve furosemid tedavisinin karşılaştırıldığı 
birçok küçük çalışmada[194,245,246] ve bir metaanaliz-
de[195] torasemid’in daha etkin dekonjesyon sağladığı, 
yaşam kalitesini artırdığı, kalp yetersizliğine bağlı 
hastaneye yatış sıklığını ve süresini azlattığı belirtil-
miştir. Ancak bunların hiç birisi torasemid’in mor-
talite ve morbidite üzerine etkisini gösterecek güçte 
çalışmalar değildir. 

Oral tedavinin yetersiz kaldığı durumlarda has-
ta yatırılarak intravenöz furosemid tedavisine geçil-
melidir. Diuretic Optimization Strategies Evaluation 
(DOSE) çalışması sonuçları[196] ve diğer veriler[240,247] 
ışığında intravenöz tedavi şu şekilde önerilmektedir;

-Hastanın aldığı oral furosemid dozun 2.5 katı 
günde iki dozda devamlı infüzyon olarak başlanma-
lı, ilk gün iki doz bolus enjeksiyon  (öceki oral doz 
≤80 mg ise 40 mg, >80 mg ise 80 mg) yükleme dozu 
yapılmalıdır. Yükleme ile yapılan devamlı infüzyon 
sayesinde diüretiğin kararlı durum konsantrasyonuna 
daha çabuk ulaşalımı, renal tubuluslara daha yüksek 
oranda ulaşması sağlanmış ve “diüretik sonrası sod-
yum retansiyonu” engellenmiş olur. 

Bu yaklaşım ile renal fonksiyonlarda bozulma (72 
saat sonra serum kreatinin’de 0.3 mg/dL artış) daha 
sık gelişmektedir. Ancak DOSE çalışmasının pos hoc 
analizine[248] ve diğer verilere göre[249,250] yeterli de-
konjesyon sağlanmış ise serum kreatinin artışı olan-
larda uzun dönem klinik sonlanımlar daha iyi olmak-
tadır. Yüksek doz diuretik tedavisinin RAAS aktive 
etme ihtimali olmakla birlikte DOSE çalışmasında 
bu artış saptanmamıştır.

9.2 Ardışık nefron blokajı 

Uzun süre loop diüretik alan hastalarda hücre dışı 
sıvının azalmasına ikincil olarak “kırılma fenomeni” 
gelişir. Sempatik sinir sistemi ve RAAS aktivasyonu-
nu da kapsayan bu fenomende kompansatuar olarak 
gelişen “distal tubüler hipertrofi” önemli bir rol oy-
nar. Bu nedenle dirençli konjesyonu olan hastalarda 
distal tubüler hipertrofi akla gelmeli ve loop diüretiğe 
ilaveten başka grup diüretikler tedaviye eklenmelidir. 

Ardışık nefron blokajı olarak adlandırılan bu yakla-
şım için elimizde üç diüretik grubu vardır; tiyazid di-
üretikler, K+ tutucu diüretikler ve karbonik anhihraz 
inhibitörü (asetazolamid). 

Tiyazid diüretikler distal tubulusta sodyum reab-
sorpsiyonunu inhibe ederek distal tubüler hipertrofiyi 
geriletip potent bir diürez sağlayabilir. Tiyazid diüre-
tiklere dair geniş bir klinik deneyim olmasına rağmen 
bilimsel desteği vakalara ve küçük çaplı gözlemsel 
çalışmalara dayanmaktadır. Bu çalışmalarda hastala-
rı %75–90’ında furosemide eklendiğinde tiyazidlerin 
etkin diürez sağladığı gösterilmiştir.[251] En çok kulla-
nılan hidroklorotiyazid 25 mg/gün ile başlanıp maksi-
mum dozu olan 200 mg/gün’e çıkılabilir. Tiyazid diü-
retiklerde sınıf etkisi olduğuna dair kanıtlara rağmen, 
distal tubulusun yanı sıra proksimal tubuluslarda da 
etki göstermesi nedeniyle[252] metalazon daha potent 
bir diürez sağlar ve kalp yetersizliği uzanlarınca daha 
çok tercih edilir. Günde tek doz 5 mg genellikle ye-
terli olmaktadır. Bununla birlikte metolazon’un diğer 
tiyazid diüretiklere üstünlüğü klinik çalışmalarda ye-
terince araştırılmamıştır.[253] Tiyazid grubu diüretikle-
rin  tGDR <30 mL/dk/1.73 m2 olan hastalarda kulla-
nılması önerilmemeltedir. 

Potasyum tutucu diüretikler içerisinde mineralo-
kortikoid reseptör antagonistlerinin (MRA) düşük 
ejeksiyon fraksiyon kalp yetersizliğinde (dEFKY) 
mortaliteyi ve morbiditeyi azaltıcı etkisi vardır. Bu 
etkilerin elde edildiği dozlar (25–50 mg/gün) diüre-
tik etkinlik için yeterli değildir. Ardışık nefon blokajı 
amacıyla vereceksek –ki dEFKY hastalarında kont-
rendikasyon yok ise kullanıyor olmalıyız- spiranolak-
ton ve eplerenonu çok daha yüksek dozlara çıkmamız 
gerekir (Tablo 15). Hidroklorotiyazid ile kombine pre-
peratları ülkemizde mevcut olduğu için dirençli kon-
jesyon tedavi pratiğinde spiranolakton eplerenon’a 
göre daha çok kullanım alanı bulmaktadır. Diğer po-
tasyum tutucu diüretikler olan triamteren ve amilorid 
potent diüretikler olmasına rağmen mineralokortikoid 
reseptör antagonistlerinin mortalite azaltıcı etkilerin-
den dolayı ve birlikte kullanımı kontrendike olduğu 
için bu grup hastanın tedavisinde çok yer bulamamak-
tadır. Potasyum tutucu diüretikler serum potasyum 
düzeyi >5 mEq/L ise başlanmamalıdır. Ancak kulla-
nan hastada serum potasyumu 5-≤5.5 mEq/L arasında 
bile yakın takiple tedaviye devam edilebilir.

Karbonik anhihraz inhibitörü olan asetazolamid 
proksimal tubulusta sodyum emilimini engellemenin 
yanı sıra ayrıca alkalen diürez yaparak loop diüre-
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tiklerin etkisini potansiyelize eder. Konjesyonu olan 
dEFKY hastalarında yakın zamanda yapılan prospek-
tif bir kohort çalışmasında asetazolamid kullanımıyla 
ilgili ilginç veriler elde edilmiştir.[254] Kan üre nitrojen/
serum kreatinin oranı yükselmiş hastalarda intrave-
nöz bumetanid ve oral klortalidon’a nazaran intrave-
nöz bumetanid ve oral asetazolamid verilenlerde DD 
azalmış, daha etkin bir diürez sağlamış, nörohumo-
ral aktivasyon daha az olmuştur. Asetazolamid renal 
fonksiyonları azalmış dirençli konjesyon olgularında 
250–375 mg/gün veya günaşırı dozunda kullanılabilir. 
Ancak metabolik asidoz riski nedeniyle kısa süreli ve-
rilmeli, asidoz ve elektrolitler yakın takip edilmelidir.

9.3 Yüksek doz furosemid ile hipertonik salin 
infüzyonu

Hipertonik salin infüzyonu (HSİ) temel olarak os-
motik etki ile üçüncü alandaki sıvıyı vasküler kompart-
mana çeker. Plazma volüm ekspansiyonu baroreseptör 
refleks aracılığıyla sistemik vasküler direnci azaltır.[255] 
Ön yükteki hafif artış ve ard yükteki belirgin azalma 
neticesinde kardiyak output ve renal kan akımı artar.
[256] Böylelikle renal tubuluslarda furosemid konsant-

rasyonunun terapotik düzeylere çıkması kolaylaşır. 
Ayrıca vasküler volümdeki hızlı ekspansiyon ile peri-
tubüler onkotik basıncı azaltırken hidrostatik basıncı 
artar ve proksimal sodyum reabsorbsiyonu azalır.[257]

İntravenöz yüksek doz furosemid ile karşılatı-
rıldığında furosemid ile birlikte verilen HSİ’un di-
ürezde artış, renal fonksiyonlarda koruma, kardiyak 
biyobelirteçlerde ve ekokardiyografik parametrelerde 
düzelme yaptığı, hastanede kalış süresini, tekrar baş-
vuru sıklığını ve ihtiyaç duyulan furosemid dozunu 
azalttığı gösterilmiştir.[258-260] Ancak bu çalışmalar kı-
lavuz önerisine girecek güçte değildir ve daha büyük 
randomize kontrollü çalışmalara iytiyaç vardır. Klinik 
pratikteki uygulamaya gelince çalışmalarda en çok 
test edilen dozajı öneremek doğru olacaktır. Plazma 
sodyum değerine göre hipertonik solüsyon seçimi 
yapılır. Sodyum değeri <125 mEq/L ise %4.6 NaCl 
solüsyonu, 126–135 mEq/L ise %3.5 NaCl solüsyonu, 
>135 mEq/L ise %1.4–2.4 NaCl solüsyonu kullanılır. 
Hazırlanan 150 cc hipertonik solüsyon 250–1000 mg 
furosemid intravenöz bolus ile birlikte günde iki defa 
verilir.

Tablo 15. Dirençli konjesyonda kullanılan diüretiklerin yüksek ve maksimum dozları

İlaç* Oral İntravenöz

  Yüksek doz Maksimal doz Yüksek doz Maksimum doz

Loop diüretikler    
 Furosemid 600 mg/gün 2000 mg/gün 80 mg/saat/gün 160 mg/saat/gün
 Torasemid 100 mg/gün 200 mg/gün 100 mg/gün 200 mg/gün
 Bumetanid  5 mg/gün 10 mg/gün 5 mg/gün 12 mg/gün
Tiyazid diüretikler†   – –
 Hidroklorotiyazid 50 mg/gün 200 mg/gün  
 Klortalidon  100 mg/gün 200 mg/gün   
 Metolazon 5 mg/gün  20 mg/gün   
Potasyum tutucu diüretikler‡   – –
 Sprironolakton 100 mg/gün 200 mg/gün  
 Eplerenon 50 mg/gün 100 mg/gün  
 Triamteren 200 mg/gün 300 mg/gün  
 Amilorid 10 mg/gün 10 mg/gün  
Karbonik anhidraz inhibitörleri    
 Asetolazamid 250 mg/gün 500 mg/gün 250 mg/gün 500 mg/gün
Vazopressin   – –
 Tolvaptan 45 mg/gün 60 mg/gün  
*tGFR (mL/dk/1.73 m2) değeri ≤30 olanlarda hergün, >30 – <60 olanlarda haftada bir, ≥60 olanlarda 3 haftada bir renal fonksiyonlara, elektrolitlere bakılma-
sı önerilir. †Tiyazid grubu diüretikler tGFR≥30 mL/dk/1.73 m2 olan hastalarda tedaviye eklenebilir. ‡Serum potasyum düzeyi >5 mEq/L ise başlanmamalıdır.



9.4 Dopamin

İleri evre kalp yetersizliği hastalarında sıkça gö-
rülen hipotansiyon dirençli konjesyonun ve renal 
disfonksiyonun nedenlerinden birisidir.[261] Kalp 
yetersizliği hastalarında dopamin dışındaki vazo-
aktif ilaçlar ile (nesiritid, nitrogliserin, dobutamin) 
renal fonksiyonların korunabildiği gösterilememiş-
tir. Düşük doz dopamin (4-5 μg kg-1 dk-1) infüzyo-
nu ile dEFKY hastalarında renal kan akımı ve GFR 
artabilmektedir.[262,263] Dopaminin bu etkisi geniş ve 
küçük rezistant renal vasküler yapılarda sağladığı 
dilatasyona bağlanmaktadır.[264] Dirençli konjesyonu 
olan özellikle hipotansif hastalarda intravenöz furo-
semid tedavisine düşük doz dopamin eklenmesi renal 
fonksiyonları koruyarak diürez artışı sağlayabilecek 
bir yaklaşım olabilir. Bu yaklaşım sadece Amerikan 
Kalp Cemiyetinin 2013 kalp yetersizliği tedavi kı-
lavuzunda sınıf IIb kanıt düzeyi B ile önerilmiştir.[4] 
Dopamin uygulama süresiyle ilgili net bir öneri bu-
lunmamaktadır.

9.5 Renal replasman tedavileri; ultrafiltrasyon
diyaliz 

Ultrafiltrasyon yarı geçirgen bir membran aracılı-
ğı ile transmembran basınç gradientine bağlı olarak 
plazma suyunun uzaklaştırılması yöntemidir. Potan-
siyel avantajları; daha hızlı ve daha yüksek miktarda 
sıvının uzaklaştırılması, daha yüksek miktarda sodyu-
mun uzaklaştırılması ve nörohumoral aktivasyonun 
daha az olmasıdır. Potansiyel riskleri; hipotansiyon, 
kanama, hemoliz, katatere bağlı komplikasyonlar, 
alerjik reaksiyonlar, hava embolisi ve renal fonksi-
yonlarda bozulmadır. İşlem sırasında verilen sistemik 
antikogulanlar nedeniyle sistemik kanama riski de 
vardır.[265] Fayda ve yararı işlemi yapan merkezin tec-
rübesine göre değişkenlik gösterir.

Şimdiye kadar yapılan ultrafiltrasyon çalışmaları 
major klinik sonlanımları ve uzun dönem (>90 gün) 
sonuçları gösterecek güçte değildir.[266,267] Bu nedenle 
kılavuzlarda tüm diüretik stratejileri başarısız oldu 
ise dirençli konjesyonu olan hastalarda kısa süreli ve 
tekrarlayan ultrafiltrasyon uygulaması önerilmekte-
dir.[4,17,265]

Kalp yetersizliğinde ultrafiltrasyon’un etkinliğini 
daha iyi değerlendirmek için ileriki çalışmalarda göz 
önüne alınması gerekenleri şu şekilde özetleyebiliriz; 

- Hasta seçiminde renal fonksiyonları bozulma-
mış olanların da alınması

- Renal disfonksiyonu tedavi etmek değil koru-
mak amaçlanmalı

- Yavaş ve daha uzun süreli sıvı çekilmeli
- Laboratuvar değerlerinin değil klinik sonla-

nımlar hedeflenmeli
- Uzun dönem (>90 gün) sonuçlara bakılmalı
- Yan etkileri azaltmak için basit cihazların kul-

lanılması ve daha iyi destek sağlanması.

Bu amaçları en çok kapsayan Peripheral Ultra-
filtration for the Relief from Congestion in Heat Fa-
ilure (PURE-HF) çalışması halen devam etmektedir 
(ClinicalTrials.gov numarası CT03161158). Buradan 
gelecek sonuçlar ışığında ultrafiltrasyonun kullanımı 
hakkında bilgilerimiz artacaktır.  

Dirençli konjesyonu olan hastalarda tüm bu yak-
laşımlara rağmen renal fonksiyonlar bozulabilir ve 
hemodiyaliz ihtiyacı olabilir. Kalp yetersizliğinde he-
modiyaliz endikasyonları şu şekildedir;[17]

- Oligüri

- Ciddi hiperkalemi (K+ >6.5 mmoL/L)

- Ciddi asidemi (pH <7.2)

- Serum üre düzeyil >25 mmoL/L (150 mg/dL)
- Serum kreatinin >300 mmoL/L (>3.4 mg/dL)

Hemodiyaliz sırasında dehidratasyon, elektrolit 
imbalansı, angina, hipotansiyon ve aritmi gelişebilir.

9.6 Periton diyalizi/ultrafiltrasyonu

Dirençli konjesyon hastalarında, daha fizyolojik 
bir yöntem olan, devamlı veya aralıklı periton diya-
lizi/ultrafiltrasyonu (DPD-APD) tercih edilebilir. Bu 
yöntemin avantajları; günlük ve yavaş ultrafiltrasyon 
(hemofiltrasyon) yapabilmesi, renal fonksiyonları 
koruyabilmesi, hemodinamik stablite ve sodyumu 
süzme özelliği sayesinde normonatremiyi sağlama-
sıdır. Ayrıca DPD-APD diğer ultrafiltrasyon/diyaliz 
teknikleri gibi kompleks teknoloji gerektirmez ancak 
hastanın iyi bir eğitim alması gereklidir. Çalışma-
larda DPD-APD konjesyonu gerilettiği, fonksiyonel 
kapasiteyi, yaşam kalitesini, 6 dakika yürüme mesa-
fesini düzeldiği, hastanede kalış süresini ve hasta-
neye başvuru sıklığını azalttığı gösterilmiştir.[268-271] 
Dirençli konjesyonu olan hastalarda renal fonksi-
yonları bozulmamış olsa bile önemli ve mantıklı bir 
tedavi seçeneği olarak gözüken bu yöntemin daha 
geniş çalışmalara ile desteklenmeye ihtiyacı vardır. 
DPD-APD için özellikle bilinmek istenilenler; bu 
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teknikten optimal faydalanacak hasta profili, optimal 
ultrafiltrasyon rejimi, osmotik ajan olarak glükoz ye-
rine diğer ajanların (icodextrin) tercihi, uzun dönem 
sonuçları ve mortaliteye etkisidir. DPD için sıkça 
uygulanan rejim konjesyonun derecesine göre günde 
2–3 defa, APD için haftada iki veya üç defa diyalizat 
solüsyonunun (%1.36–2.27 glukoz) değiştirilmesi 
şeklindedir.

9.7 Hiponatremi

Hiponatremi serum sodyum değerinin <135 
mmoL/L olarak tanımlanır;  135–130 mEq/L ise ha-
fif hipomatremi, 129–125 mEq/L ise orta hiponatre-
mi, <125 mEq/L ise ciddi hiponatremidir. Hastaneye 
yatırılan kalp yetersizliği hastalarının %20’sinde gö-
rülmektedir.[272] Kalp yetersizliğindeki gelişimi çok 
etkenlidir ancak tipik olarak efektif arteriel kan vo-
lümündeki azalmaya sekonderdir.[273] Arteriyel volü-
mün azalması ile arjinin-vazopressin, sempatik sinir 
sistemi ve RAAS aktivasyonu olur.  Özellikle arjinin-
vazopressin toplayıcı tubuluslerdeki V2 ve damar düz 
kasındaki V1a reseptörleri ile ilişkiye girerek vaskü-
ler tonusu korumaya çalışırken sıvı tutulumuna neden 
olur. Dolayısıyla üriner osmolalite ve sodyum düşer. 
Çoğunlukla hipervolemik hiponatremi olarak adlan-
dırılan bu durumunda aslında hipervolemi sadece 
venöz sistemdedir (sistemik venöz hipertansiyon), ar-
teriel volüm düşüktür.[274] Kronik hiponatremide (>48 
saat) tedavi seçenekleri sıvı kısıtlaması, hipertonik 
solüsyon, diüretikler, vaptanlar ve kalp yetersizliği 
tedavisinin optimize edilmesidir. 

Kılavuzlarda sıvı kısıtlaması (1–2 L/gün) hiponat-
remisi olan evre D kalp yetersizliği hastalarında sınıf 
IIa, kanıt düzeyi C ile önerilmektedir.[4] En çok ya-
pılan uygulama olmasına rağmen sıvı kısıtlamasının 
etkisi zayıftır, günde ortalama 2 mEq/L Na+ artışı olur 
ve günler geçtikce bu etki de kaybolur.[275] Ayrıca sıvı 
kısıtlamasının hasta açısından tolerasyonun zor oldu-
ğu unutulmamalıdır.

Diüretik tedavisine cevap vermeyen hafif-orta 
hiponatremi olgularında HSİ uygun bir yaklaşımdır. 
Uygulama günde iki defa 100 mL %3 hipertonik NaCl 
solüsyonu ve 40 mg furosemid karışımı 160 dakikada 
intravenöz infüzyon (15 mg/saat) şeklinde yapılır. Ce-
vaba göre furosemid dozu artırılabilir.[197]

Vaptanlar diüretiklerden farklı olarak akuaretik et-
kiyle hemodinamiyi ve renal fonksiyonları bozmadan 
hiponatremiyi düzeltebilirler. Serum sodyumu <130 
mmoL/L olan kalp yetersizliği hastalarında klinik ve 

laboratuar bulgularında düzelme sağlaması nedeniyle 
dirençli konjesyonda tolvaptan cazip bir seçenektir.
[276,277]  Ancak tolvaptan’ın uzun dönem sonuçları ve 
mortalite ile hastaneye yatışlar üzerine etkileri yete-
rince bilinmemektedir.  

Tolvaptan kullanımının ağız kuruluğu, susuzluk 
hissi ve serum sodyumunda aşırı yükselme gibi çe-
kinceleri vardır. Tehlikeli bir durum olan hızlı soyum 
yükselmesininden (sentral pontin miyelinoliz) korun-
mak için önerilen kullanımı şu şekildedir; serum sod-
yumu <125 mmoL/L olanlarda hastanede düşük doz 
(15 mg/gün) başlanmalı, ilk günlerde sıvı kısıtlaması 
yapılmamalı, sekizinci saatte ve günlük serum sod-
yum takibiyle 6 mEq/L/gün geçmeyen sodyum artı-
şıyla 3–4 gün içerisinde normonatremi sağlanmalıdır. 
Tolvaptanın maksimum günlük dozu 60 mg’dır. 

Sonuç olarak; ileri evre kalp yetersizliğinde ge-
lişen dirençli konjesyon baş edilmesi oldukça zor 
önemli bir sorundur ve yukarıda açıkladığımız gibi 
tedavi yöntemleri hakkında elimizde yeterli kanıt ve 
dolayısıyla kılavuz önerisi bulunmamaktadır. Eşlik 
eden birçok komorbit durum bu hastaların tedavisi-
ninde bireysel yaklaşımı ve yakın takiple yapılacak 
küçük dokunuşları ön plana çıkarmaktadır. Dekonjes-
yon tedavisinde en yönlendirici etkenler olan kan ba-
sıncı ve böbrek fonksiyonlarına göre elimizdeki yön-
temleri akılcı kullanmamız gerekmektedir (Tablo 16). 
Klinik deneyimler ve eldeki veriler eşliğinde uzman 
görüşü olarak hazırlanan bu akış hastanın vereceği ce-
vaba göre değişkenlik gösterebilir. 

10.0 UZUN DÖNEM MEKANİK DESTEK
CİHAZ (MDC) UYGULAMASI ve KALP 
NAKLİ İÇİN UYGUN HASTA SEÇİMİ ve 
ZAMANLAMASI – Sanem Nalbantgil

Yeni farmakolojik ajanların klinik kullanıma gir-
mesiyle korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu hastaların 
tedavisinde büyük bir aşama kaydedilememesine rağ-
men düşük ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda hastalı-
ğın prognozu belirgin olarak iyileştirilmiştir. 1980’li 
yıllardan sonra tedaviye giren ACEİ, beta-bloker ve 
MRA ve ICD/CRT ve en son olarak ARNİ grubu 
ilaç ve cihazlar özellikle kalp yetersizliği Evre B ve 
C hastada sağ kalımı uzatmıştır.[278,279] Ancak Evre D 
aşamasına gelen hastalarda tedavi seçenekleri halen 
kısıtlıdır. Son evre kalp yetersizliği tedavisinin ‘altın 
standardı’ kalp naklidir.[4,17] Ancak sınırlı olan donör 
sayısı bu tedaviden fayda görecek hasta sayısını kısıtlı 



tutmaktadır. Bu grup hasta için yeni bir umut uzun 
dönem mekanik destek (MDC) cihazları’dır. MDC 
teknolojisi son yirmi yıl içinde hızla gelişmiştir. Gü-
nümüz cihazlarının sağ kalıma olan olumlu etkilerinin 
ortaya konması ile son evre kalp yetersizliğinin teda-
visinde yeni bir sayfa açılmıştır.[280]

10.1 Mekanik Destek Cihaz Endikasyonları

MDC – LVAD uygulamasının medikal tedavi ile 

karşılaştırıldığı ilk çalışma 2001 yılında yayınlanan 
REMATCH (Randomized Evaluation of Mechanical 
Assistance in the Treatment of Congestive Heart Fai-
lure) çalışmasıdır.[281] Bu çalışmada transplantasyona 
uygun olmayan, ileri evre kalp yetersizliği olan 129 
hasta LVAD ve ya medikal tedaviye randomize edil-
mişlerdir. LVAD uygulanan hastaların birinci yıl so-
nundaki sağ kalımı %52 iken medikal tedavi kolunda 
sağ kalım %25 bulunmuştur: LVAD tedavisi ile mut-
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Tablo 16. Dirençli konjesyonu olan ileri evre kalp yetersizliği nedeniyle hastanede yatan hastalarda kan basıncına ve 
böbrek fonksiyonlarına göre tedavi önerileria

tGFR değeri Normotansif Hipotansif
(mL/dk/1.73 m2)

  Vazoaktif ajan eşliğindeb;

tGFR >60  1: Loop diüretik 1: Loop diüretik
 2: MRA, tiyazid 2: HSİc

 3: HSİc 3: MRA, tiyazid
 4: Asetazolamidd 4: Asetazolamidd

 5: Hiponatremi varsa tolvaptane 5: Hiponatremi varsa tolvaptane

 6: Periferik UF  6: Periferik UF
 7: Peritoneal UF (ayaktan takip aşamasında) 7: Peritoneal UF (ayaktan takip aşamasında)
  Vazoaktif ajan eşliğindeb;
tGFR 30–60  1: Loop diüretik 1: Loop diüretik
 2: MRA, tiyazid 2: HSİc

 3: Asetazolamidd 3: MRA, tiyazid
 4: HSİc 4: Asetazolamidd

 5: Hiponatremi varsa tolvaptane 5: Hiponatremi varsa tolvaptane

 6: Periferik UF  6: Periferik UF
 7: Peritoneal UF (ayaktan takip aşamasında) 7: Peritoneal UF (ayaktan takip aşamasında)
 8: İnotrop ihtiyacı var ise dobutamin/levosimendan/milrinon
   Vazoaktif ajan eşliğindeb;
tGFR <30 1: Loop diüretik 1: Hemodiyalizf

 2: Asetazolamidd 2: Loop diüretik
 3: Hiponatremi varsa tolvaptane 3: Asetazolamidd

 4: Hemodiyalizf 4: Hiponatremi varsa tolvaptane

 5: Peritoneal diyaliz (ayaktan takip aşamasında) 5: Peritoneal diyaliz (ayaktan takip   
 6: İnotrop ihtiyacı var ise dobutamin/milrinon aşamasında)
tGFR: Tahmini glomerüler filtrasyon oranı; MRA: Mineralokortikoid reseptör angonisti; HSİ: Hipertonik salin infüzyonu; UF; Ultrafiltrasyon.
a: dEFKY’de hipotansiyonun tanımı net yapılmamıştır. Ancak akut kalp yetersizliğinde hipotansiyon sınırı olarak kabul edilen sistolik kan basıncı değerini 
(<90 mm Hg) burada kullanabiliriz.[17] Buradaki önerilerin birçoğu bir arada kullanılmaktadır ve etkinlik/güvenliğine ilişkin güçlü kanıtlar bulunmamaktadır
b: Dopamin veya norepinefrin ile birlikte inotropik ajan olarak dobutamin infüzyonu da düşünülebilir
c: Akut dekompanse kalp yetersizliği hastalarında verilmemelidir, GFR değeri <30 (serum kreatinin düzeyi ≥3 mg/dL) olan dirençli konjesyon olgularında 
kullanımı hakkında yeterli veri yoktur. 
d: Hiperkloremik/hipokalemik metabolik asidoz yönünde takibi gerekir
e: Serum Na değeri <125 mmoL/L ise loop diüretiklerle birlikte veya tek başına ilk seçenek olarak verilebilir
f: Hemodiyaliz endikasyonlar: Oligüri, ciddi hiperkalemi (K+ >6.5 mmol/L), ciddi asidemi (pH <7.2), serum üre düzeyil >25 mmoL/L (150 mg/dL), serum kreat-
inin >300 mmoL/L (>3.4 mg/dL).
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lak risk azalması %27’dir.[280] Bu mutlak risk azalması 
bugüne kadar hiçbir ilaç/cihaz tedavisi ile sağlanama-
mıştır. Ancak LVAD hastalarında izlenen morbidite 
yüksekti ve buna bağlı korkular cihazların kullanımı-
nı sınırlı tutmuştur.

Geçen süre içinde cihaz teknolojisinde büyük 
adımlar atılmış, cihaz uygulaması sonrası sağ kalım 
uzamış ve morbidite azalmıştır. Bu gelişmeler bu 
cihazların kullanım alanını genişletmiştir. Özellik-
le Kuzey Amerika’da sayı hızla artmış, yayınlanan 
7. INTERMACS raporunda uzun dönem cihazı olan 
kayıtlı hasta sayısının 15000 üzerine çıktığı ve yıllık 
implantasyon sayısının 2500’ün üzerinde olduğu bil-
dirilmiştir.[282]

Son yayınlanan Kuzey Amerika ve Avrupa kıla-
vuzlarında MDC endikasyonları dört başlık altında 
toplanmıştır:[4,17]

i) Karar vermeye köprüleme (Bridge to decision 
making)

ii) Transplant adaylığına köprüleme (Bridge to 
candidacy)

iii) Kalp transplantasyonuna kadar köprüleme 
(Bridge to transplantation/BTT)

iv) Uzun dönem tedavi (Destination therapy /
DT)

MDC’nin en sık kullanım endikasyonu kalp nak-
line kadar bekleme amaçlı olmuştur. Özellikle yeterli 
sayıda donör bulunmayan ülkelerde hemodinamisi 
stabil olmayan hastayı kalp nakline kadar yaşata-
bilmek amaçlı MDC kullanılmaktadır. Son yıllarda 
özellikle Kuzey Amerika’da optimal medikal te-
davide olmasına karşın yakınmaları giderilemeyen 
ve kalp naklinin kontrendike olduğu hastalarda bu 
cihazlar ‘uzun süreli tedavi’ olarak kullanıma gir-
miştir. İleri yaş, transplantasyon sonrası sağ kalım 
riskini olumsuz etkileyen komorbiditelerin varlığı 
DT endikasyonları olarak sayılabilir. Mevcut kanser 
tedavisi, ciddi pulmoner hipertansiyon gibi durum-
larda hastanın transplantasyona uygun hale gelmesi 
için zaman gereken durumlarda MDC uygulanabilir 
(kalp transplant adaylığına kadar köprüleme). Sol 
kalp hastalığına bağlı ciddi pulmoner hipertansiyonu 
olan olgularda uzun süreli destek cihazı uygulaması 
ile sol ventrikülün basınçlarının azaldığı, pulmoner 
basıncın düştüğü ve bu hastaların kalp nakline uygun 
hale geldiği çalışmalarda gösterilmiştir.[283-285]

10.2 MDC için hasta ve cihaz seçimi

Mekanik Destek Cihazlarını iki ana grup altında 
toplamak uygun olacaktır: I) kısa dönem MDC II) 
uzun dönem MDC

i) Kısa dönem MDC: Bunlar cihazlar kardiyojenik 
şok gibi yüksek risk taşıyan kalp yetersizliği olgula-
rında uygulanan cihazlardır: vital organ perfüzyonunu 
sağlayarak sistemik şok tablosunu engeller, kardiyak 
doluş basınçlarını düşürerek konjesyon ve pulmoner 
ödemi giderir, sol ventrikül volüm, duvar stresi, miyo-
kart oksijen tüketimini olumlu etkiler, koroner perfüz-
yonu düzeltir ve akut koroner sendrom durumunda in-
fart alanını sınırlar.[286] İABP, impella, TandemHeart, 
ECMO bu destek sistemleri arasında sayılabilir. Kısa 
süreli hemodinamik destek sağlarlar. Karar vermeye 
köprüleme (bridge to decision making) ve iyileşmeye 
(recovery) köprüleme amaçlı kullanılırlar.

ii) Uzun dönem destek cihazları: Bunlar uzun 
süreli destek sağlayan, cerrahi olarak uygulanan ci-
hazlardır. Nakile köprüleme (BTT), nakil adaylığına 
köprüleme (BTC), ve uzun dönem tedavi (DT) amaçlı 
kullanılırlar. Cerrahi olarak implante edilirler. Günü-
müzde pulsatil akım sağlayan cihazlar tercih edilen 
sistemlerdir. 

Uzun dönem destek cihazları ile günümüzde bir 
yıllık sağ kalım %80’e ulaşmıştır.[282] Başarı ve sağ 
kalım için hasta seçimi büyük önem taşımaktadır. 
Aşağıda bahsedeceğimiz klinik durumlarda mortalite 
ve morbidite belirgin olarak artmaktadır. Bunun ya-
nında implantasyon sonrası serebrovasküler olaylar, 
kanama, infeksiyon gibi komplikasyon oranları hala 
mevcut olup cihazların çok erken evrede uygulanması 
ise hastayı bu komplikasyonlara maruz bırakacaktır.

INTERMACS verileri incelendiğinde başarı için 
en önemli faktörlerinden birinin hastanın INTER-
MACS seviyesi olduğu görülmektedir: kardiyojenik 
şok tablosunda olan hastalarda (INTERMACS 1) 
öncelikli olarak kısa dönem cihazlar uygulanmalı, 
hastanın durumu düzeldikten sonra gerekiyorsa uzun 
dönem cihazlar açısından tekrar değerlendirilmelidir. 
Tedaviden yarar gören grup INTERMACS 2–3’dür. 
INTERMACS 1 hastalarında bir yıllık sağ kalım %76 
iken bu INTERMACS 2 ve 3’te %80’e ulaşmaktadır. 
Yine INTERMACS IV-VII hastalarında sağ kalım 
%80’in üzerindedir.[282] İmplantasyon sonrası erken 
dönemde mortalite ve morbiditenin en önemli neden-
lerinden biri gelişen sağ kalp yetersizliğidir. Aynı ra-
porda INTERMACS seviyesinin sağ kalp yetersizliği 



gelişimi açısından önemli olduğu, INTERMACS 1 
olgularda insidansın diğer gruplardan belirgin olarak 
daha fazla olduğu, en iyi sonuçların ise INTERMACS 
4–7’de elde edildiği görülmektedir.[282]

İmplantasyon sonrası gelişen sağ kalp yetersizli-
ği erken ve geç dönemde karşılaşılan problemlerin 
başında gelmektedir. Gerek pulsatil gerekse sürekli 
akım sağlayan cihaz çalışmalarında gelişebilecek sağ 
yetmezliği öngörebilmek için risk modelleri geliştiril-
miştir.[287] Bu çalışmalarda hastanın çoklu inotrop te-
davi /İABP desteği altında olması, mekanik solunum 
desteğinde olması, asit varlığı, yüksek karaciğer fonk-
siyon testleri, yüksek bilirubin değeri, düşük albümin 
değeri, yüksek kreatinin değeri, yüksek sağ atrium ve 
ya CVP basıncı (>15 mm Hg), ekokardiyografide ciddi 
triküspid yetersizliği ve sağ ventrikül sistolik fonksi-
yonlarının ileri derecede baskılı olması risk faktörleri 
olarak tanımlanmıştır.[287] Kormos ve arkadaşlarının 
yaptığı çalışmada ilk kez CVP (sağA) / PKSB basınç 
oranının 0.63 üzerinde olması sağ yetmezlik için bir 
risk faktörü olarak tanımlanmıştır.[288] Avrupa’nın veri 
kayıt sistemi olan EUROMACS verileri değerlendiril-
diğinde ki 3000’e yakın hasta dahil edilmiştir, ise ben-
zer olarak hastanın çoklu inotrop tedavi altında olma-
sı, INTERMACS 1–3, sağA/PKSP basınç oranı >0.54, 
Hb <10 g/dL, ekokardiyografide ileri sağ kalp yeter-
sizliği risk faktörleri olarak tanımlanmıştır.[289] Yost ve 
ark. tarafından yapılan çalışmada ise son dönem kara-
ciğer hastalığı için kullanılan MELD skorunu LVAD 
implantasyon sonrası sağ yetmezliği öngörebilmedeki 
değerini araştırmışlardır.[290] MELD skor >9 olan has-
talarda işlem sonrası sağ yetmezlik ve biventriküler 
destek ihtiyacı anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 
Dolayısıyla hasta klinik ve ya ekokardiyografik olarak 
sağ kalp yetersizliği ve ya sağ ventrikül disfonksiyonu 
gelişmeden, INTERMACS 1–2 olmadan MDC-LVAD 
açısından değerlendirilmek üzere deneyimli merkezle-
re yönlendirilmelidir. Risk altında olan hastalara Bi-
ventriküler destek ve ya total yapay kalp (TAH) daha 
uygun seçenekler olabilir. Bu tip destek alan hastalar-
da kısa ve uzun dönem mortalite ve morbiditenin daha 
kötü olduğu unutulmamalıdır.[282]

Böbrek yetersizliği sonuçları olumsuz etkileyen 
diğer bir komorbiditedir. Artan kreatinin değerleri ve 
özellikle dializ gereksinimi sağ kalımı olumsuz etki-
lemektedir.[282,291] Mevcut böbrek disfonksiyonunun 
altında yatan neden, intrinsik bir böbrek hastalığı ve 
bu durumun geri dönüşümlü olup olmadığı işlem ön-
cesi tetkik edilmelidir.

İleri yaş tanımlanmış diğer bir risk faktörüdür. 
Son INTERMACS ve geçen sene yayınlanan IMACS 
verilerinde 65 yaşın üstünde olmak olumsuz sağ ka-
lım ve komplikasyonlar açısından risk oluşturmakta-
dır[282,292] IMACS verilerinde bir yıllım sağ kalım 60 
yaşın altında %85 iken 70 yaşın üstünde %69 olarak 
bildirilmiştir.[292]

Kırılganlık (frailty) değerlendirilmesi gereken di-
ğer bir faktördür. Kırılganlığın nasıl değerlendirilece-
ği halen tartışmalıdır: ‘hand-grip’ ve ‘gait speed’ gibi 
basitçe uygulanabilen testlerin bu hastada grubunda 
da yararlı olduğu bildirilmiştir. Kalp yetersizliğine 
bağlı kırılganlık ile diğer komorbiditelere sekonder 
gelişen kırılganlığın ayırt edilmesi önemlidir.[293]

Kadın cinsiyet, geçirilmiş serebrovasküler olay, 
geçirilmiş kardiyak operasyonlar ve LVAD implantas-
yonu ile beraber uygulanması gereken kardiyak giri-
şimler tanımlanmış olan diğer risk faktörleridir.[282,292]

Girişim sonrası prognoza etki eden diğer bir du-
rumdumda LVAD implantasyonunun hangi amaçla 
uygulandığıdır. Yapılan çalışmalarda en iyi sağ kalı-
mın ‘transplantasyona kadar köprüleme’ amaçlı ya-
pılan uyguşamalarda bulunmuştur. İki yıllık sağ ka-
lım bu hasta grubunda %78 iken bu değer ‘adaylığa 
kadar köprüleme’ için %70, uzun dönem tedavi (DT) 
amacı ile yapıldığında %61 bulunmuştur.[294,295] DT 
hastalarının nakil için uygun olmayan ek komorbi-
diteleri olan hastalar olduğu düşünüldüğünde bu so-
nuç şaşırtıcı değildir. Dolayısıyla DT amaçlı seçilen 
hastalarda yukarıda tanımlanan risk faktörleri iyi bir 
şekilde değerlendirilmeli ve eğer yüksek ise bu teda-
viden vazgeçmek daha uygun olacaktır. Özellikle DT 
amaçlı INTERMACS 1–3 hastalarının INTERMACS 
4–7’ye göre belirgin kötü olduğunu hatırlamak uygun 
olacaktır.[282,292]

Tartışılan diğer bir konu ise ambulatuvar kalp ye-
tersizliği hastalarına MDC-LVAD tedavisi ne zaman 
uygulanmalıdır, medikal tedaviye üstünlük hangi has-
ta grubunda tanımlanmıştır. LVAD tedavisinin medi-
kal tedavi ile karşılaştırıldığı prospektif çalışmalar 
azdır. REVIVE-IT çalışması bunlardan biridir. Bu ça-
lışmada ağırlıklı olarak INTERMACS 7 hastalarının 
alınması ve medikal tedavi ile LVAD tedavisini kar-
şılaştırmak amaçlanmıştı. Ancak hedeflenen hasta sa-
yısına ulaşılamadan çalışma sonlandırılmıştır.[296,297] 
Konu ile ilgili elimizde prospektif olarak yapılmış 
ve en kapsamlı veriyi sağlayan çalışma ROADMAP 
çalışmasıdır.[298] Bu çalışmaya INTERMACS 4-7 
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olan 200 hasta dahil edilmiştir. Çalışmanın sonlanım 
noktası bir yıl sonundaki sağ kalım ve 6DYT’de ≥75 
m’den fazla artıştır. LVAD tedavisi alanlar daha ağır 
hastalar olup INTERMACS 4 olan hasta oranı %52 
idi. Medikal tedavi kolunda ise bu oran %25 olarak 
bildirilmiştir. Bir yıllık izlem boyunca medikal teda-
vi grubundaki hastaların yaklaşık %18’i durumları-
nın ağırlaşması nedeniyle LVAD koluna geçmiştir. 
Bir yıl sonunda sağ kalım LVAD grubunda %80±4 
iken medikal tedavi grubunda %63±5 bulunmuştur. 
Yine 6 DYT ve hayat kalitesi değerlendirmesi LVAD 
grubunda belirgin daha iyi idi. Ancak cihazın komp-
likasyonları olan enfeksiyon, kanama, serebrovaskü-
ler olaylar LVAD grubunda daha fazla saptanmıştır.
[298] Çalışmanın iki yıllık sonuçları da açıklanmıştır. 
Benzer şekilde sağ kalım LVAD grubunda daha iyi 
bulunmuştur: LVAD grubunda %70±5, medikal te-
davi grubunda 41±5 idi. Medikal tedavi grubundaki 
olguların %22’si iki yıl içinde LVAD grubuna geç-
miştir. LVAD grubunda ilk yıl içinde izlenen komp-
likasyonlarında ikinci yıl içinde anlamlı olarak azal-

dığı ortaya konmuştur.[299] Bu çalışmanın sonunda 
araştırıcılar INTERMACS 4–7 olan kalp yetersizliği 
hasta grubuna MDC hakkında bilgilendirme yapıl-
ması: bu tedavi ile sağ kalım, fonksiyonel kapasite ve 
hayat kalitesinin daha iyi olduğu ancak cihaza bağlı 
gelişecek komplikasyonların olabileceğinin anlatıl-
ması ve kararın hastaya bırakılmasının doğru olaca-
ğı görüşünü savunmuşlardır. İki yıl içinde hastaların 
beşte birinin LVAD tedavisi almaları bu hastaların ne 
kadar yakın takip edilmesi gerektiğini de ortaya koy-
muştur (Tablo 17).

10.3 Kalp transplantasyonu

Kalp nakli halen tüm dünyada son dönem kalp ye-
tersizliğinin tedavisinde ‘altın standart’ tedavi olarak 
kabul görmektedir. İşlem sonrası başarı için uygun 
hasta seçimi büyük önem taşımaktadır.

Tüm girişimsel tedavi (cerrahi ve ya cihaz) seçene-
ği dışlanmış ve optimal medikal tedavi almakta olan 
hastalar kalp yetersizliğini arttıracak tüm nedenler 

NYHA INTERMACS İzlem tedavi seçenekleriİlk seçilecek tedavi

NYHA IV

Ambulatuvar
IV

NYHA III B

NYHA III A
*Seçilecek cihaz hasta özellikleri ve merkez deneyimine göre karar verilmeli, **hasta özelliklerine göre LVAD/ BiVAD veya TAH olabilir, *** tx için bekleme süresi 
uzun değilse  özellikle INTERMACS 3’de MDC uygulanmaksızın denenebilir, #INTERMACS 4-6’da BiVAD ve TAH’tan kaçınmak uygun olacaktır.
MDC: Mekanik destek cihazları; BTT: Kalp transplantasyonuna köprüleme; BTC: Transplant adaylığına köprüleme; DT: Uzun dönem tedavi; Tx: Transplantasyon; 
INTERMACS: The Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support.

7

6

5

4

3

2

1 Kısa dönem MDC*

Kısa dönem MDC*
Uzun dönem MDC**
(BTT, BTC, DT)
Tx***

Uzun dönem MDC 
(BTT, BTC, DT)
tx**

Hasta ile seçeneklerin
beraber değerlendirilmesi:

Uzun dönem MDC# 
(BTT, BTC, DT)

Medikal tedavi

Medikal tedavi Klinik gidişe göre MDC / tx

Klinik gidişe göre medikal 
tedavi / MDC / tx

Uzun dönem MDC (DT) /
tx

Kısa dönem MDC sonrası uzun 
dönem MDC / tx / medikal tedavi

Kısa dönem MDC sonrası 
uzun dönem MDC / tx

Tablo 17. <70–75 yaş, OMM alıp ileri evre kalp yetersizliğinde olan hastaya yaklaşım



dışlandıktan sonra kalp nakli açısından değerlendiril-
melidir. Avrupa Kardiyoloji Derneği tarafından öneri-
len aday hasta özellikleri aşağıda tabloda sıralanmıştır 
(Tablo 18):[17]

Endikasyonları daha iyi irdelemek için ISHLT (In-
ternational Society of Heart and Lung transplantation) 
derneği tarafından hazırlanmış olan kılavuza bakmak 
gerekli olacaktır.[140] 

Bu kılavuzda ileri evre kalp yetersizliği ortaya kon-
muş bir hastada nakil zamanlaması açısından en önem-
li objektif veri sağlayan ‘kardiyopulmoner egzersiz 
testi (KPET)’ ön plana çıkmıştır. KPET testinde nakil 
endikasyonu koyduran bulgular aşağıda sıralanmıştır:

- RER (respiratory exchange ration) değerinin 
>1.05 olması ‘optimal’ bir test için gereklidir

- Beta-bloker tedavisi almayan hastalarda daki-
kalık pik oksijen tüketiminin (pVO2) <14 mL/
kg/dk olması (sınıf I, kanıt düzeyi B) ve

- Beta-bloker tedavsis alan hastalarda pVO2 <12 
mL/kg/dk olması (sınıf I, kanıt düzeyi B) nakil 
endikasyonu koydurur

- CRT olan ve ya olmayan hastalarda pVO2 ay-
nıdır, CRT olması endikasyonda farklılık yarat-
maz (sınıf I, kanıt düzeyi B)

- Elli yaş altında ve kadın hastalarda öngörülen 
pVO2 değerinin %50’nin altında olması (sınıf 
IIa, kanıt düzeyi B) nakil endikasyonudur

- Suboptimal test durumunda (RER <1.05) VE/
CCO2 (ventilation equivalent of carbon dioxi-
de) eğimi’nin >35 olması kullanılabilir (sınıf 
IIb/kanıt düzeyi C)

Kalp yetersizliğinin diğer bulgu ve objektif kriterle-
ri olmaksızın karar vermek için yalnız KPET kullanıl-
ması ise önerilmemektedir (sınıf III, kanıt düzeyi C).

HFSS, SHFM gibi kalp yetersizliği prognostik skor-
larının endikasyon koymak için tek başına kullanılması 
önerilmemektedir (sınıf III/ kanıt düzeyi C). Bu testler 
KPET verilerini desteklemek için kullanılabilir.

Diğer komorbiditelere yaklaşım ise şu şekilde 
özetlenebilir:

Yaşın 70’in altında olması önerilmektedir (sınıf I, 
kanıt düzeyi C). Ancak 70 yaş üzerine deneyimi olan 
merkezlerde seçilmiş olgularda nakil yapılabileceği 
belirtilmektedir (sınıf IIb/kanıt düzeyi C).

Obes olgularda, VKİ >35 ise transplant sonrası so-
nuçlar başarışı değildir. Nakil gereken olgularda ope-
rasyon öncesi VKİ >35 olması hedeflenmelidir (sınıf 
IIa, kanıt düzeyi C).

Kanser tanısı olan hastalarda hastalığın evreleme-
si, hastanın prognozu onkolog ile tartışılmalı ve plan-
lama yapılmalıdır (sınıf I/kanıt düzeyi C). Bekleme 
süresinde bu hastalara LVAD uygulanabilir.

Diabetes mellitüs aday hastalarda sık karşılaşılan 
bir komorbiditedir. Diyabetik hastalarda proliferatif 
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Tablo 18. Kalp nakil (Tx) endikasyon ve kontrendikasyonları[17]

Tx endikasyonları 1) Herhangi bir tedavi alternatifi olmayan ciddi, son dönem kalp yetersizliği semptomları olup  
  prognozun kötü olduğu hastalar
 2) Hastanın motive, emosyonel olarak stabil ve iyi bilgilendirilmiş olması
 3) Nakil sonrası gerekli olacak olan yoğun tedavi ve takip sürecini devam ettirebilecek
  özellikte olan hastalar
Tx kontrendikasyonları 1) Aktif enfeksiyon varlığı
 2) Ciddi, ileri periferik arter ve ya serebrovasküler hastalık olması
 3) Farmakolojik tedavi ile geri döndürülemeyen ciddi pulmoner hipertansiyon 
 4) Kanser 
 5) Geri dönüşümsüz böbrek yetersizliği
 6) Çoklu organ tutulumu olan sistemik hastalık
 7) Nakil öncesi vücut kitle indeksinin > 35 kg/m2 olması
 8) Kötü prognoz ile seyreden diğer komorbiditeler
 9) Nakil sonrası tedavi uyumu açısından sorun olacak sosyal destek yokluğu
 10) Halen tütün ve ya alkol kullanımı
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olmayan retinopati dışında son organ hasarının bu-
lunması ve ya kan şeker regülasyonunun olmaması 
(HbA1c >%7.5) nakil için rölatif kontrendikasyon 
oluşturmaktadır (sınıf IIa/ kanıt düzeyi C).

Böbrek fonksiyonları hasta optimal medikal teda-
vi altında iken değerlendirilmelidir. Böbrek yetersiz-
liği mevcut ise ileri tetkiklerle intrinsik böbrek hasta-
lığı dışlanmalıdır. GFR <30 mL/dk/1.73 m2 nakil için 
rölatif kontrendikasyondur (sınıf IIa / kanıt düzeyi C).

Ciddi serebrovasküler hastalığın olması nakil için 
kontrendikasyon iken nakil sonrası rehabilitasyonu 
engelleyip fiziksel aktiviteyi kısıtlayan periferik ar-
ter hastalığı rölatif kontrendikasyonlar arasında kabul 
görmektedir (sınıf IIb / öneri düzeyi C).

Kırılganlık (frailty) kardiyolojinin her türlü girişi-
minde mortalite ve morbiditeyi arttıran bir durum ola-
rak kabul görmektedir. İleri evre kalp yetersizliğinde 
kırılganlığın nasıl değerlendirileceği halen tartışma-
lıdır. ISHLT kılavuzunda beş faktörden (kilo kaybı, 
kas kaybı, sınırlı fiziksel aktivite, düşük yürüme hızı) 
üçünün bulunması sınıf IIb/öneri düzeyi C ile rölatif 
kontrendikasyon olarak kabul görmektedir.

Nakil sonrası erken ve geç dönem mortalite ve 
morbiditeden sorumlu faktörlerden biri ciddi pulmoner 
hipertansiyondur. Hazırlık aşamasında her hastaya sağ 
kalp kateterizasyonu uygulanmalı ve hastanın durumu-
na göre 3–6 ay aralıklarla tekrarlanmalıdır (sınıf I/ öne-
ri düzeyi C). Sistolik pulmoner arter basıncı >50 mm 
Hg ve transpulmoner gradient (ortalma pulmoner arter 
basıncı - pulmoner kapiller saplama basıncı) >15 mm 
Hg ve ya PVR >3 Woods ünite ise ‘reversibilite testi’ 
uygulanmalıdır (sınıf I/ öneri düzeyi C). Vazodilatör 
tedaviye rağmen pulmoner basınç tanımlanan değerle-
rin üzerinde ise nakilden kaçınmak uygun olacaktır. Bu 
hastalara uygulanan MDC sonrası pulmoner basıncın 
düştüğü literatürde tanımlanmıştır. Mevcut ‘Pulmoner 
Hipertansiyon’ kılavuzunda bu hastalara basıncı düşür-
mek amaçlı PAH spesifik tedavi uygulanması kesinlik-
le önerilmemektedir (sınıf III/öneri düzeyi C).[112]

Hastanın alkol ve sigara tüketimi mevcut ise bu 
alışkanlıklarından vazgeçene dek nakil uygulanma-
malıdır (sınıf III / öneri düzeyi C).

Psikososyal bozukluk mutlak kontrendikasyonla-
rın başında gelmektedir. Mental retardasyon ve de-
mans ise iyi değerlendirilmelidir. Bu iki durum rölatif 
kontrendikasyon oluşturmaktadır. Sosyal destek nakil 
sonrası büyük önem taşımaktadır. Bu desteği olma-
yanlarda nakil uygulanmamalıdır.

10.4 Kılavuzlarda MDC ve kalp
transplantasyonu endikasyonları

Avrupa Kardiyoloji Derneği tarafından yayınlanan 
son kılavuzda son evre kalp yetersizliğinde kalp nakli 
sınıf I/kanıt düzeyi C olarak önerilmektedir. Aynı kı-
lavuzda nakil bekleyen düşük ejeksiyon fraksiyonlu 
kalp yetersizliği olan hastalarda semptomların düzel-
tilmesi, hospitalizasyon riskinin azaltılması ve ölü-
mün önlenmesi için MDC sınıf IIa/ öneri düzeyi C 
olarak önerilmektedir. Uzun dönem tedavi (DT) ola-
rak MDC uygulaması optimal medikal tedavi altın-
da olan düşük ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği 
olan seçilmiş hastalarda ölümü azaltmak amaçlı sınıf 
IIa/ öneri düzeyi B olarak önerilmektedir. Aynı kıla-
vuzda MDC tedavisi için refere edilecek hastalar, iki 
aydan uzun süredir optimal medikal ve cihaz tedavi-
sinde olmasına karşın ciddi semptomlara sahip olup 
aşağıdakilerden birden fazlasını karşılayanlar olarak 
tanımlanmıştır:[17]

1. Sol ventrikül EF <%25 ve uygulanabiliyorsa 
KPET pVO2 <12 mL/kg/dk

2. Son 12 ay içinde başka bir nedene bağlı olmak-
sızın ≥3 kalp yetersizliğine bağlı hospitalizas-
yon

3. İV inotropik tedaviye bağımlı olmak
4. Artmış doluş basınçları ile beraber bozulmuş 

perfüzyona bağlı (PKSB ≥20 mm Hg ve sisto-
lik KB ≤85–90 mm Hg ve ya Kİ ≤2 L/dk/m2) 
olarak gelişen progresif son organ hasarı (kara-
ciğer ve böbrek) 

5. İleri sağ kalp yetersizliği ve ciddi triküspid ye-
tersizliğinin olmaması.

ACC/AHA tarafından hazırlanan kılavuzlarda da 
kalp nakli sınıf I/ kanıt düzeyi C ve MDC sınıf IIa/ 
kanıt düzeyi B olarak önerilmektedir.[4]

Optimal medikal tedavi altında olup hala ciddi kalp 
yetersizliği yakınmaları olan hastalarda kalp nakli ha-
len ‘altın standart’ tedavi olarak kabul edilmektedir. 
Ancak donör sayısının tüm dünyada yetersiz olması 
nedeni ile bu tedaviden yarar görecek hasta sayısını 
kısıtlamaktadır. Mekanik destek cihazları teknolojisin-
de atılan büyük adımlar ise bu açığı kapatmaya başla-
mıştır. Son 10 yıl içinde kullanıma giren sürekli akım 
mekanik destek cihazlarının sağ kalım ve morbidite 
verileri bu cihazların uzun süre ile kullanılabileceğini 
ortaya koymuştur. Fonksiyonel kapasitesi III –IV olan 
hastalarda bu cihazlar yeni bir umut olmaktadır. Bu te-



daviden yarar görecek hastaları zamanında ilgili mer-
kezlere yönlendirmek başarı için çok önemlidir. Çok 
ileri safhada hastayı yönlendirmek başarıyı azaltmak-
tadır. Bu hastalarda özellikle son 6 ay içinde ≥2 hospi-
talizasyon, yeni gelişen ve sürekli sKB <90 mm Hg, 
sağ kalp yetersizliği gelişmesi, böbrek fonksiyonunun 
bozulması, karaciğer fonksiyonunun bozulması, hipo-
natremi, BB/ACEİ/ARB/ARNİ intolerans gelişmesi, 
eko’da sağ ventrikül disfonksiyonu gelişmesi, tedaviye 
yanıtsız sık ICD şoklaması, aralıklarla inotrop ihtiya-
cı gibi klinik bulguların varlığı ileri tedavi seçenekleri 
için üst merkeze referasyonu düşündürmelidir.[15]

11.0 UZUN DÖNEM MEKANİK DESTEK 
CİHAZLARI VE KALP
TRANSPLANTASYONU – Gökçen Orhan

Kalp nakli ileri evre kalp yetersizliğinde, tedavi-
sinde, altın standart tedavi yöntemidir. Ancak organ 
bağışı ülkemizde ve dünyada istenilen düzeylerde de-
ğildir. Bu nedenle medikal tedavinin yetersiz kaldığı 
hastalarda, kalbin pompa işlevine destek olacak, kalp 
nakline geçiş sağlayabilecek ya da kalp naklinin ya-
pılamayacağı hastalarda, kalıcı tedavi sağlayabilecek 
mekanik destek cihazlarına ihtiyaç duyulmaktadır.

11.1 Tarihçe

İnsandan insana ilk kalp naklini 3 Aralık 1967 yı-
lında Christian Barnard gerçekleştirmiştir. Ancak o 
dönemde kalp nakillerinin yıllık yaşama oranının %20 
civarında olması nedeniyle, 70’li yıllarda terk edil-
miş, buna rağmen immünoloji alanında araştırmalar 
devam etmiştir. 1980 yılında siklosporinin immuno-
süpresif ajan olarak kullanıma girmesi ile kalp nakli, 
son dönem kalp yetersizliğinde tedavi seçeneği olarak 
tekrar gündeme gelmiştir. Yaşam oranı yükselmiş ve 
dünyada yılda 3000 civarında kalp nakli yapılabilir 
hale gelmiştir. Ülkemizde ise 1968 yılında ilk kez Dr. 
Kemal Beyazıt ve ardından Dr. Siyami Ersek birbir-
lerinden bağımsız olarak birer ortotopik kalp nakli 
gerçekleştirmişlerdir. Son yıllarda ülkemizde yılda 
yaklaşık 60 hastaya kalp nakli yapılabilmektedir.

“Yapay kalp” terimi ilk defa 1930 yılında OS 
Gibbs tarafından yayınlanan bir makalede kullanılmış-
tır. Hayvan deneyleri ile başlayan başarılı girişimler 
sonrası Michael DeBakey’in önderliğinde üretilen sol 
ventrikül destek cihazı, 1963 yılında E. Stanley Craw-
ford tarafından, 42 yaşında aort kapak replasmanı 
ameliyatı sonrası kardiyak arrest olan bir hastaya takıl-
dı. Ancak nörolojik komplikasyon gelişen, pulmoner 

ödemi tamamen gerilemesine rağmen, şuuru açılma-
yan ve pulmoner komplikasyonlar gelişen hastadan, 
cihaz 4. gününde çıkartıldı ve hasta hayatını kaybetti. 
1966 yılında DeBakey ilk defa parakorporeal bir pom-
payı akut kalp yetersizliği sebebiyle bir hastada kul-
landı. Ancak hasta uzun süre yaşatılamadı. 1969’da 
ise ventrikül anevrizması sebebiyle opere edilen 47 
yaşındaki erkek hastaya, kardiyopulmoner baypastan 
çıkamaması üzerine Denton Cooley tarafından ilk ya-
pay kalp takıldı. Hasta 72 saat yapay kalp ile yaşadı. 
Sonrasında kalp nakli gerçekleştirilen hasta allogreft 
rejeksiyonu ve pnömoniden hayatını kaybetti.

2 Aralık 1982’de Willem Kollf önderliğinde Ro-
bert Jarvik’in tasarladığı Jarvik 7 yapay kalp cihazı, 
kalıcı tedavi amacıyla 60 yaşındaki bir hastaya takıl-
dı. Hasta 112. günde tromboembolik komplikasyon 
sebebiyle kaybedildi.

Türkiye’de ilk yapay kalp uygulaması 27 Şubat 
1989 tarihinde Ankara Üniversitesinde Hakkı Akalın 
liderliğindeki ekip tarafından 30 yaşındaki bir hastaya 
nakile köprü amacıyla Jarvik 7 takıldı. Hasta 31 gün 
yaşadı ancak uygun donör bulunamadığı için çoklu 
organ yetmezliği sebebiyle hayatını kaybetti. 

CardioWest, FDA tarafından nakile köprü olarak 
kullanılmasına izin verilen ilk cihaz oldu. Bu tekno-
loji 2001 yılında SynCardia Systems, Inc. markası 
olarak ticarileştirildi. 2005 yılında ise Avrupa Birliği 
ülkelerinde kullanılmasına onay verildi. 2010 yılında 
batarya ile beraber hastane dışında yaşamaya imkân 
sağlayan, “Freedom” adı verilen mobil güç kaynağı 
kullanıldı ve CardioWest yapay kalbini taşıyan ilk 
hasta taburcu edildi. 30 Eylül 2010 tarihinde Ege 
Üniversitesi’nde Mustafa Özbaran ve ekibi tarafından 
Türkiye’ deki ilk SynCardia sistemi takıldı. 

Sol ventrikül destek cihazlarının (LVAD) tarihsel 
sürecine bakıldığında, bu cihazlar rotor (dönen aksam 
veya motor) rulmanlarının yapısına göre 1., 2. ve 3. 
kuşak olarak kategorilendirilmektedir. Diğer bir sınıf-
lama ise merkezkaç akış (sentrifugal) ve eksenel akış 
(aksiyal) olarak yapılmaktadır. Ayrıca pompa çıkışın-
daki sıvı basıncı- debi ilişkisine göre yer değiştirmeli 
(displacement) ve dinamik (rotary) şeklinde de ayır-
mak da mümkündür. 

1964-1990 yılları arasında geliştirilen pnömatik ya 
da elektrikli cihazlar “birinci kuşak” olarak adlandı-
rılır. Bunlar, torba ya da diyafram tipi kan toplama-
kan basma bölmeleri ve tek yönlü kan akış valfleri 
sayesinde, kalp kasının kasılıp gevşemesiyle paralel 
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olarak nabız basıncını yükseltip indirme ve dolaşıma 
hemodinamik destek sağlama prensibi (pulsatil akış, 
PF) üzerine tasarlanmışlardı. 1990 sonrasında gelişti-
rilen 2. kuşak aksiyal veya sentrifugal LVAD tasarımı, 
tek basamaklı türbin prensibinden hareketle, diyafram 
ve tek yönlü valflere gereksinimi ortadan kaldırdı ve 
kan dolaşımına sürekli basınç-sürekli akım deste-
ği (nonpulsatil, continuous flow, CF) sağladı. İkinci 
kuşak LVAD’lerinde, rulmanlar pompanın kan akış 
yollarında yer alıp kanla yağlandıklarından pulsatil 
pompalara oranla daha uzun çalışma ömrü sağlana-
biliyordu. 2000’li yılların başında geliştirilen üçüncü 
kuşak LVAD’lerde ise manyetik veya hidrodinamik 
kuvvetlerle boşlukta askıda tutulan rulman teknolojisi 
kullanılmaya başlandı ve mekanik rulmanlardan kay-
naklanabilecek arıza ve aksaklıkların tamamen orta-
dan kalkması sağlandı.[300]

1998 yılında başlatılan REMATCH çalışması, 
Temmuz 2001 yılında LVAD takılan hastalara göre 
medikal tedavi yapılan hastalarda yüksek mortalite 
ve morbidite görülmesi nedeniyle durduruldu.[301] So-
nuçların analizi sonrası LVAD’lerinin kalp nakli ya-
pılamayan hastalarda medikal tedaviye üstünlükleri 
kanıtlandı ve tüm kalp yetersizliği tedavi kılavuzları 
bu yönde değiştirildi. Yapay kalp destek cihazlarının 
gelişiminde önemli bir isim olan O. Howard Frazier, 
LVAD’lerin güvenilirliği ve maliyet etkinliği kanıt-
landıktan sonra “cin şişeden çıktı” diyerek bu yeni 
tedavi metodunu tanımlamıştır.

11.2 Günümüzde yaygın olarak kullanılan
cihazlar nelerdir? 

Dünyada ve ülkemizde en sık kullanılan iki SVDC 
Heartware (HeartWare Inc, Framingham, MA) ve He-
artmate III (St. Jude Medical, Inc., formerly Thoratec 
Corporation, Pleasanton, CA) pompalarıdır. 

HeartWare sistemi ana bileşeni tamamen perikard 

boşluğu içine implante edilebilen, sentrifugal kan 
pompasıdır. Dakikada 2400 ve 3200 devirle çalıştı-
rılabilir, 10 litre/dakika ya kadar pompa debisi elde 
edilir. Impeller ile pompa gövdesi arasında herhangi 
bir temas yoktur. Tek hareketli parçası impellar böl-
gesidir. Kan akımı sırasında sürtünme en az seviye-
dedir ve bu sayede cihaz içi tromboz görülme ihtimali 
düşüktür.[302]

HeartMate III Sentrifugal, tamamen manyetik le-
vitasyon sistemi ile çalışan, kan elemanları üzerinde 
minimal gerilim etkisi yaratan ve de cihaz içinde pul-
satilite sağlayabilen yeni nesil ventrikül destek siste-
midir. Avrupa marketine 2015 yılında girmiş olan ci-
haz 2017 ağustos ayında FDA onayı almıştır. Yapılan 
prospektif randomize çalışmada şu ana kadar tromboz 
görülmemiştir. 10 lt/dakikaya kadar akım sağlayabilir 
En önemli avantajlarından bir tanesi güç kablosunda 
enfeksiyon ya da herhangi bir nedenle sorun olduğun-
da cihazın gövdesine bağlı üniteden ayrılarak değişti-
rilebilir olmasıdır.[303] 

Yeni nesil cihazlarda eski nesil cihazlar ile karşı-
laştırıldığında, kapak sistemi ve kanın toplandığı bir 
hazne olmaması, kanla temas eden yüzeyin az olması 
nedeniyle yeni nesil cihazlarda daha az tromboz gö-
rülmekte ve INR değerleri daha düşük düzeylerde 
tutulabilmektedir. Bu cihazların dayanırlıkları daha 
fazla, boyutları daha küçüktür. Daha küçük cihazlar 
olması sebebiyle cerrahisi daha kolay, enfeksiyon ris-
ki çok daha azdır. Ayrıca bu cihazlarda enerji tüketim-
lerinin daha az olmasından ötürü dış kontrol ünitesi 
daha küçük, taşınabilir, hastaların yaşam kalitesi açı-
sından daha konforludur. 

Yeni jenerasyon cihazların (Heartware, Heartma-
te3, Heart Assist5) tasarımları sayesinde (manyetik 
ve hidrostatik levitasyon sistemi) sürtünme ve kan 
elemanları üzerindeki gerilim kuvveti azalmıştır. Ci-

Tablo 19. Günümüzde yaygın kullanımda olan 3. nesil sol ventrikül destek cihazları (LVAD)

Pompa tasarımı Cihaz Akım tipi

Hidrostatik levitasyon VentrAssist Sürekli akım
Hidrodinamik levitasyon ve manyetik levitasyon HeartWare Sürekli akım
 Levacor
 Heart Assist5 
Sadece manyetik suspansiyon sistemi HeartMate III Sürekli akım
 The Berlin Heart Incor 
 DuraHeart



hazlar intraperikardiyal yerleştirilebildikleri için cer-
rahileri de kısmen kolaydır. Minimal invaziv cerrahi 
prosedürleri uygulanarak ya da kardiyopulmoner bay-
pas pompası kullanılmadan cihazların yerleştirilmesi 
mümkün hale gelmiştir (Tablo 19).[304]

Günümüzde 3. Kuşak yeni nesil pompalar gerek 
kalıcı gerekse köprü amaçlı kullanılmaktadır. Gele-
cekte güç kablosu ile ilgili sorunlar aşıla bilinirse, 
driveline enfeksiyon riski ortadan kalkacaktır. Bu 
teknoloji son dönem kalp yetersizliği hastalarına, 
vücud dışından kablosuz şarj edilebilen güç üniteleri 
ile, tamamen vücut içi yerleştirile bilinen destek ci-
hazlarıyla, daha kaliteli, enfeksiyondan uzak yaşam 
sağlayabilecektir (Şekil 3). 

11.3 Sürekli akımın (CF) vücut üzerindeki
etkileri

Renal etki: CF-LVAD takılan kalp nakli bekleme 
listesindeki hastalarda yapılan çalışmalarda plazma 
renin ve anjiotensin 2 seviyelerinde azalma olmak-
tadır. Bu azalma intravasküler volüm ve atrial nat-
riuretik peptit düşüşünden daha önce gelişmektedir.
[305,306] Kısa dönemde renal fonksiyonlarda iyileşme 
sağlanmaktadır. INTERMACS verilerine göre CF-
LVAD hastalarında tedavi öncesine göre GFR ilk 1 
ayda artarken 1 yıl içinde düşme göstermiştir. Erken 
dönemde olan iyileşmelere bakılmaksızın 1 aydan 3 
aya kadar olan dönemde GFR azalması gelişebilir. 

Cihazlara bağlı uzun dönemde renal komplikasyonlar 
sağ kalp yetmezliği ve mikro embolilere bağlı GFR 
düşüşü görülebilir.[307]

Serebral etki: Nörolojik disfonksiyon LVAD has-
talarında en sık emboli ve kanama nedenli olmak-
tadır. Nabızsızlık serebral sirkülasyondaki endotel 
fonksiyonlarını etkileyebilir ancak bu konuda yeterli 
çalışma yoktur. Nörolojik olaylarda kan basıncının 
yan etkileri çok faktörlüdür. Cihazlı hastalardan hi-
pertansiyonu kontrol altından olanlarda nörolojik dis-
fonksiyon daha az oranda görülmektedir.[308] Bir diğer 
görüş kranial hiperperfüzyon durumudur. CF-LVAD 
hastalarında serebral perfüzyonun artması ile buna 
bağlı ödem ve kanama gelişebilir. Bu durumda cihaz 
akımının azaltılması önerilmektedir.[309]

Endotel fonksiyonu: Nabız basıncının kaybolması 
açıkça endotel hücre fonksiyonlarını etkilemektedir. 
CF-LVAD hastalarında aorta medial dejenerasyon, 
düz kas hücre azalması, elastik lif parçalanması ve 
medial fibrosis olduğunu gösteren çalışmalar varken, 
bazı çalışmalarda ise değişiklik olmadığını belirtil-
miştir.[310] CF-LVAD akımına bağlı organlarda vazo-
dilatasyon ve reaktif hiperemi gelişmektedir.[311]

Hematolojik değişiklikler: Kazanılmış von Wil-
lebrand hastalığı LVAD hastalarında mevcut “she-
ar stresi”ne bağlı olarak görülmektedir. Bu nedenle 
kanda VWF miktarı azalmakta ve kanamaya eğilime 
neden olmaktadır. CF-LVAD’lerin kemik iliği üzerine 
etkileri bilinmemektedir.[312]

Gastrointestinal sistem: Kalp yetersizliği gastroin-
testinal sistem sonucu değişimler, fonksiyonlarda iyi-
leşme uzun vadede görülebilir. CF-LVAD hastaların-
da barsaklarda A-V malformasyonların sık oluştuğu 
bilinmektedir.[313]

Periferik dolaşım: Sadece bir çalışmada azalmış 
ekstremite perfüzyonundan ve bunun yan etkilerden 
bahsedilmektedir. Periferik dolaşım üzerine gözlem-
sel çalışma yoktur.[314]

11.4 Kalp nakli teknikleri

Heterotopik kalp transplantasyonu: Alıcı kalbi çı-
karılmadan verici kalbinin alıcının göğüs boşluğunun 
sağ tarafına yerleştirilmesidir.

Ortotopik kalp transplantasyonu: Alıcı kalbinin 
çıkarılıp, verici kalbinin onun yerine takılmasıdır.

Günümüzde heterotopik kalp transplantasyonu 
çok nadir yapılmaktadır. Yaygın olarak kullanılan tek-
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Şekil 3. (A) Bivad implante edilen hastada sağ ventriküle 
yerleştirlen HeartWare pompa. (B) Redo hastada sol tora-
kotomi ile sol ventrikül apeksine implante edilmiş HeartMate 
III pompa.
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nik ortotopik kalp transplantasyonudur.

Ortotopik kalp naklinde ilk kullanılan metot 
Shumway ve Lower tarafından 1960 yılında bildi-
rilen tarif edilen biatriyal tekniktir. Bu teknikte sol 
atrium pulmoner ven ağızlarından itibaren kesilerek 
alıcının sol atriumuna devamlı sütur tekniği ile anas-
tomoze edilir. Sağ atriyum ise, alıcının vena kava-
ları atriyum üzerinde kalacak şekilde kesilir ve sağ 
atrium duvarları dikilir. Sırasıyla pulmoner arter ve 
aort anastomozları tamamlanarak kalp implantasyo-
nu tamamlanır. 

Bu teknikle ilgili bazı olumsuzluklar öne sürül-
müştür. Yapılan geniş atriyal anastomozlara bağlı 
atriyumlar normal geometrilerini kaybederler. Geniş 
ve anormal geometriye sahip sahip atriyumlara bağlı 
olarak zamanla atriyoventriküler kapaklarda (özellik-
le triküspid kapakta) yetmezlikler geliştiği gösteril-
miştir.[315,316] Yine bu teknik kullanılarak yapılan na-
killerde sinüs nod fonksiyon bozukluğu ve kalıcı kalp 
pili gereksinimi daha yüksek oranda görülmüştür.[317] 
Bütünüyle çıkarılmayan alıcı atriyumların, donör at-
riyumları ile asenkron olarak kasılması, interatriyal 
septal anevrizma veya atriyal trombüs gelişme riskini 
artırmaktadır.[318,319]

Bu tekniğin kısa ve uzun dönemde yol açabildi-
ği sorunlarını elimine edebilmek amacıyla geliştiri-
len ve günümüzde çok sayıda merkezce tercih edilen 
bi-kaval teknik geliştirilmiştir. Bu teknikte alıcı sağ 
atriyumu üst ve alt kava hizasından tamamen rezeke 
edilmektedir. Sol atriyum anastomozu tamamlandık-
tan sonra, üst ve alt vena kavalar ayrı ayrı dikilmek-
tedir. Teknik olarak kolay olmasına rağmen, süre ola-
rak anastomoz sayısının fazlalığı nedeniyle ameliyat 
süresini uzatmaktadır. Bikaval teknik kullanıldığında 
sinoatrial düğümün daha iyi korunduğu, mitral ve tri-
küspid kapak yetersizliğinin daha az görüldüğü savu-
nulmaktadır. Birçok çalışma bikaval tekniğin sol ve 
sağ atriyum boyutlarını anlamlı derecede küçülttüğü-
nü göstermiştir. Bazı çalışmalarda bikaval teknikle 
sağ atriyum basıncı, pulmoner arter basıncı ve pulmo-
ner kapiller kama basıncının daha düşük olduğu bildi-
rilmektedir (Şekil 4).[320,321]

Günümüzde kalp nakli yapılan merkezler tarafın-
dan daha çoğunlukla tercih edilen anastomoz tekniği 
bikaval teknikdir.

Sonuç olarak, kalp nakli altın standart tedavi ola-
rak kabul edilse de donör sıkıntısı mekanik destek ci-

hazlarının kullanımını zorunlu kılmaktadır. Yeni nesil 
mekanik destek sistemleri komplikasyonlarının daha 
az olması ile gerek nakile köprü gerekse kalıcı teda-
vide son dönem kalp yetersizliğine çözüm getirmek-
tedir.

12.0 UZUN DÖNEM KALP DESTEK CİHAZI 
OLAN HASTANIN VE KALP TRANSPLANT 
HASTASININ İZLEMİ – Çağatay Engin

Medikal tedaviye dirençli döneme gelindiğinde 
uygulanabilecek tedavi seçenekleri oldukça kısıtlıdır 
ve en seçkin tedavi olarak görünen transplantasyon, 
donör organ sıkıntısı nedeniyle oldukça az bir hasta 
grubuna hizmet verebilmektedir. Teknolojik geliş-
meler mekanik dolaşım desteklerinin artık sadece 
kalp nakline köprülemede değil uzun dönem (“des-
tination”) tedavide de güvenle kullanabilmesine ola-
nak sağlamış, sağ kalımı ve yaşam kalitesini önemli 
ölçüde arttırmış, ancak yeni ve az bilinen bir tıp alanı 
doğmasına neden olmuştur. Son on yılda sayıları kat-
lanarak artan mekanik dolaşım destekli olguların iz-
lemi multidisipliner bir yaklaşım gerektirmektedir ve 
ne yazık ki bu hastaların izlem kalitesi uzun dönem 
mortalite ve morbidite ile oldukça yakın ilişkilidir. 
Bu bölümde ventrikül destek cihazlı olguların komp-
likasyonları ve takibinde dikkat edilecek hususlar ile 
kısaca kalp nakli sonrası izlem ele alınacaktır. 

Şekil 4. Kalp nakli. Bikaval teknik alıcı kalbi rezeke edildik-
ten sonra.

Sol atriyum

Pulmoner arter
Aort

Üst vena 
kava

Alt vena 
kava



12.1 Sol ventrikül destek cihazları kısaca nedir?

Sol ventrikül destek cihazı (LVAD), günümüzde en 
sık uygulanan mekanik dolaşım destek cihaz türüdür 
ve kabaca sol ventrikülden kanı alarak aortaya pompa-
layan mekanik dolaşım cihazı olarak tarif edilebilir. Bu 
cihazlar sağ ventriküle de kanı pulmoner artere iletmek 
üzere takılabilirler ve her iki ventriküle de implante 
edildiğinde işlem biventriküler destek (Bi-VAD) ola-
rak adlandırılır. Eski nesil pulsatil akım üreten cihaz-
lardan farklı olarak devamlı akım ürettiklerinden do-
layı devamlı akım pompası (“continuous flow pump”) 
olarakta bilinirler. Eğer cihaz sol ventriküldeki kanın 
büyük bir kısmını aortaya iletiyorsa veya sağ kalpten 
gelen kan yeterli değilse aort kapağı kapalı hale gele-
bilir ve bu hastalarda nabız trasesi alınamayacak kadar 
daralarak sistol ve diyastolü eşit veya birbirine çok ya-
kın bir arteriyel tansiyon oluşur. Eğer aort kapağı açı-
lıyorsa zayıf da olsa bir nabız ve pulsatilite elde edile-
bilir. Vücut dışına genellikle karın bölgesine yakın bir 
yerden destek cihazına enerji aktarılan ince bir kablo 
dışarıya çıkar ve bu kablo pil ve kontrol ünitesinin yer 
aldığı hafif bir çantayla bağlantı halindedir. Kontrol 
ünitesinin ekranında destek cihazının dakikada üret-
tiği akım değeri, harcadığı güç ve pompa dönüş hızı 
görüntülenir. Hastalar operasyondan sonra önce hepa-
rin sonrasında INR değeri 2–3 arasında olacak şekilde 
varfarin sodyum ile antikoagüle edilirler ve genellikle 
aspirin 100–300 mg dozunda bu medikasyona eklenir. 
Hastalar cihazı nasıl şarj edeceğini, cihazı nasıl kulla-
nacağını, hangi durumlarda ilgili merkez yetkililerini 
arayacağını, enerji kablosu çıkış yeri pansumanını na-
sıl yapacağını, antikoagülan ve kardiyak durumla ilgili 
diyetlerini öğrenerek 1–2 haftalık bir periyodun ardın-
dan taburcu olurlar. 

12.2 Taburculuk sonrası izlem

Unutulmaması gereken en önemli nokta miyokar-
diyal iyileşme sağlanan çok az orandaki hasta dışında 
bu hastaların kalp yetersizliklerinin devam ettiğidir. 
Bu nedenle bu hastalar genel kalp yetersizliği tedavi 
kurallarına uygun bir yaklaşımla izlenmelidir. Has-
talar on günden daha uzun olmayacak periyotlarda 
INR kontrolüne ihtiyaç duyarlar. Sık INR seviyesi 
takibinin nedeni diğer varfarin sodyum kullanan has-
talara göre bu hastaların INR seviyelerinde daha fazla 
dalgalanma görülmesidir. Öte yandan hastane izlemi 
ayda bir olarak gerçekleştirilmekte, Ekokardiyografi 
3–6 ayda bir veya hastanın herhangi bir kardiyak şi-
kayetinde tekrarlanmaktadır. 

12.3 Taburculuktan sonra sık karşılaşılan 
komplikasyonlar nelerdir?

Sık karşılaşılan majör problemler gastrointestinal 
sistem (GİS) kanamaları, pompa trombozu, enerji 
kablo çıkış yeri enfeksiyonu, aort kapak yetmezliği, 
sağ kalp yetmezliği, nörolojik problemler ve aritmidir. 

a) Gastrointestinal kanama 

GİS kanamaları ventrikül destek sistemi takılan 
olgularda %20–40 ile en sık karşılaşılan komplikas-
yonlardan biridir.[322] Ne yazık ki GİS kanamaların-
dan tek başına antikoagülasyonu sorumlu tutmak 
mümkün değildir ve varfarin sodyum kullanan diğer 
hasta gruplarına göre daha sık izlenmesi ile ilgili 
olarak 3 ana teori ortaya sürülmüştür. Bunlardan ilki 
cihaz hastalarında 1–2 ay içerisinde gelişen edinsel 
von Willebrand’s faktör eksikliğidir. Bu faktör trom-
bositlerin endotele adhezyonunu kolaylaştırmaktadır 
ve 4 polimerden oluşur. Destek cihazının neden ol-
duğu devamlı akım bu polimerlerden birinde mal-
formasyona yol açar ve hastanın koagülasyonu bo-
zulur. Diğer bir problem ise bu hastalarda devamlı 
akıma bağlı olarak gelişen mukozal arteriyovenöz 
(AVM) malformasyonlardır. Vasküler pulsatilitenin 
kaybı veya azalması ‘shear’ stresi arttırır ve anjiyo-
displaziyi indükleyerek AVM oluşumuna neden olur. 
Kapiller AVM’lar oldukça frajil bir yapıdadırlar ve 
antikoagülasyonunda etkisiyle kolaylıkla kanarlar. 
Son yıllarda eşlik eden sağ kalp yetersizliğinin de so-
rumlu olabileceğine dair bulgular elde edilmiştir.[323] 
Tedavide antikoagülasyon ve aspirin kesilerek düşük 
molekül ağırlıklı heparine geçilir ve endoskopi ile 
görülebilen noktalara müdahale edilebilir. Octreotid, 
talidomid ve östrojen tedavide ve rekürrensin önlen-
mesinde kullanılan medikasyonlardan bazılarıdır.[324] 
Ayrıca bazı merkezler pompa hızını azaltarak pulsa-
tilitenin tekrar tesis edilmesinden bu hastaların fayda 
göreceğine inanmaktadır. 

Günlük pratikte eğer bir destek cihazı hastası hal-
sizlik ve derin anemi ile bir merkeze başvurmuşsa 
akla ilk önce GİS kanaması gelmelidir. 

b) Pompa trombozu 
Pompa trombozu kısaca destek cihazının mekaniz-

masında veya ‘inflow’ ile ‘outflow’ segmentlerinde 
trombüs oluşumu olarak nitelenebilir. Sıklıkla cihazın 
akım üretmek üzere dönen mekanizmasını etkiler ve 
cihaz parametrelerinden güç tüketimini arttırır. Ayrıca 
Heartmate II ve Heart Assist 5 gibi aksiyel akım pom-
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palarında akım değerlerinde düşme, HeartWare gibi 
sentrifugal pompalarda akım değerlerinde yanlış bir 
şekilde artışa neden olurlar. Sıklıkla kullanılan pom-
palardan biri olan HeartWare de nedeni anlaşılamayan 
akım yüksekliğinden sıklıkla pompa trombozu sorum-
ludur. Bazen bu yükseklik cihazın ürettiği akım değeri 
olan 10 lt değerinin üstü olarak ekrana yansır. Klinik 
bulgulardan en önemlileri kalp yetersizliği bulguları, 
hemolize bağlı çay rengi idrar ve laboratuvar değer-
lerinde LDH’ın normalin 3 katından fazla yükselme-
sidir. Plazma serbest hemoglobin de oldukça yararlı 
bir testtir. Ekokardiyografide cihazda akım görüntü-
lenemeyebilir. Böyle bir durumda kolaylıkla pompa 
trombozu tanısı konabilir ancak bazen trombozların 
tanısı zor klinik senaryolara da neden olabileceği unu-
tulmamalıdır. Böyle şüpheli durumlarda RAMP testi 
tanıyı destekleyebilir.[325] Bu çalışma ekokardiyografi 
altında yapılır ve sol ventrikül çap veya volümü ci-
hazın hızı arttırılarak ölçülür. Yeterli ‘unloading’ yani 
sol ventrikül boşalımı sağlanamayan hastalarda pom-
pa trombozu tanısı desteklenmiş olur. Pompa trom-
bozu etiyolojisinde suboptimal INR ve hipertansiyon 
en önemli iki neden olarak karşımıza çıkmaktadır.
[326] Bu hastalarda hipertansiyonun tanımı bilinenden 
farklı olarak 90 mm Hg ve üstüdür. Hipertansiyonun 
cihaz içindeki akım hemodinamiğini etkilediği düşü-
nülmektedir. Yine cerrahi teknik ile ilgili problemler, 
aktif enfeksiyonun varlığı, obezite ve kadın cinsiyet 
diğer risk faktörleri olarak bildirilmiştir.[327] 

Öte yandan kardiyak kaynaklı embolilerin de ci-
haz mekanizmasına giderek tromboza neden olduğu 
ve bu etiyolojinin de azımsanmayacak bir yer tuttu-
ğu düşünülmektedir. Trombolitik tedavi, pompa başı 
değişimi ve hasta şanslıysa kalp nakli sorunun çözü-
münde kullanılan tedavilerdir. 

Günlük pratikte çay rengi idrarla başvuran bir has-
tada yüksek LDH değeri ve cihaz parametrelerinde 
değişiklik görülmesi halinde pompa trombozu düşü-
nülmelidir.

c) Aritmi

Destek cihazı implantasyonu sonrasında da aritmi 
aynı preoperatif dönemde olduğu gibi sık görülür. At-
riyal aritmiler %20 oranında görülür ve sıklıkla pos-
toperatif ilk birkaç ayda cerrahinin miyokarda etkisi 
nedeniyle daha sıktır.[328] Atriyal aritmilerin cihaz ol-
gularında sağ kalıma olumsuz bir etkisi gösterileme-
mekle birlikte fonksiyonel sınıf ve yaşam kalitesini 
olumsuz etkilemekte, hastane yatış sayısını arttırmakta 

ve kalp yetersizliği semptomlarına neden olmaktadır.
[329] Ventriküler aritmiler ise her 3 hastadan birinde izle-
nir. Önemli nedenleri cihazın sol ventrikül volümünde 
ani değişikliklere hatta tam olarak duvarların birbirine 
yapışmasına yol açması veya sol ventriküldeki dikiş-
lerin skar ile iyileşmesidir. Bu nedenlerle sol ventrikül 
destek cihazları ventriküler aritmileri azaltmamaktadır 
ve hatta arttırma potansiyeline sahiptirler.[328,330] Aritmi-
ler sağ kalp fonksiyonlarını bozarlar, pompa debisini 
düşürebilirler ve kalp yetersizliği semptomlarına ne-
den olabilirler. Ancak ventriküler fibrilasyon ve asistol 
gibi hayatı tehdit edici bir aritmide dahi cihazın debisi 
nedeniyle hasta asemptomatik kalabilir.[331] Ventrikü-
ler aritmiler cihaz olgularında ani ölüm nedeni değil-
dirler ve ICD’nin sağ kalıma olumlu bir etkisi yoktur.
[330] Ancak ciddi ventriküler ve atriyal aritmiler sağ 
kalp fonksiyonlarına olumsuz etkileri nedeniyle tedavi 
edilmelidirler. Mevcut Uluslararası Kalp Akciğer Nak-
li Derneği (International Society for Heart and Lung 
Transplantation, ISHLT) kılavuzu bu hastaların ICD 
reaktivasyonunu implantasyon sonrasında önermekte-
dir.[332] 

Günlük pratikte aritmi diğer hastalardan farksız 
bir şekilde tedavi edilmelidir. Ventrikül fibrilasyonuy-
la gelen bir olgu asemptomatikte olsa defibrile edile-
rek tedavi edilmeli, uygun medikasyon başlanmalıdır. 
Daha önce ICD’si bulunmayan olgularda sık ventri-
küler taşikardi veya fibrilasyon atağı durumunda ICD 
endikedir.

d) Aort kapak yetmezliği

Aort kapağında orta ve ciddi yetmezlik varlığında 
implantasyon esnasında aort kapağına müdahale ge-
reklidir. Çünkü aort yetmezliğinde sol ventrikülden 
cihazın aortaya attığı kanın ventriküle geri dönüşü 
re-sirkülasyon ile hem cihaz debisinde hem de siste-
mik debide düşüşe yol açar. Bu durum sol ventrikülün 
efektif bir şekilde boşalamamasına neden olur. Posto-
peratif dönemde ise zamanla aort kapağında yetmez-
lik oluşabilir. Bunun nedeni aort kapağının mekaniz-
masında çok önemli olan hemodinamisinin bozularak 
dejenere olması ve asendan aortada yapısal değişik-
liklerle dilatasyon oluşmasıdır.[333] Hasta aort yetmez-
liği nedeniyle ciddi semptomatik hale geldiyse aort 
kapağına müdahale veya kalp nakli düşünülmelidir. 
Aort kapak yetmezliği varlığında cihaz hızı optimal 
‘unloading’ (boşalmayı) sağlanacak şekilde optimize 
edilmelidir. Bu her zaman cihazın hızının arttırılması 
anlamına gelmemektedir, çünkü hız arttırımı kapağın 



kapanması ile birlikte yetmezlik jetinin hem sistol hem 
de diyastolde meydana gelmesine neden olarak resir-
külasyonu arttırabilir. Burada yapılacak işlem septu-
mun ortada kalmasını sağlamak ve aort kapağının en 
azından birkaç atımda bir açılımını sağlamaktır. Ayrı-
ca hipertansiyonun tedavisi de önem kazanmaktadır. 
Diüretiklerin arttırılması da fayda sağlayabilir. Tüm 
bu çabalara rağmen ciddi semptomatik olgularda aort 
kapağına girişimsel veya cerrahi tedavi düşünülmeli 
veya kalp nakli uygulanmalıdır.[332] 

Günlük pratikte destek cihazı mevcut bir olgunun 
aort kapak fonksiyonlarının izlemi önemlidir. Aort 
kapağında orta derecede kaçağı olan asemptomatik 
bir hasta destek cihazı hız optimizasyonuyla sık ara-
lıklarla takip edilmelidir. Medikal tedaviye dirençli 
semptomatik olgularda ileri tedavilere ihtiyaç vardır.

e) Sağ kalp yetersizliği

Geç sağ kalp yetersizliği olguların %8’inde gö-
rülen bir durumdur ve postimplant dönemde uzamış 
inotrop ihtiyacı, geçici veya kalıcı sağ kalp destek 
cihazı ihtiyacıyla ortaya çıkan erken dönem yetmez-
likten farklıdır. Genellikle ödem, triküspit yetmezli-
ğinde artış ve hepatik konjesyon bulgularıyla kendini 
belli eder. Tekrar hastane yatış sayılarını arttırır, hayat 
kalitesini ve sağ kalımı olumsuz etkiler.[334] Cihaz yö-
netimi, pulmoner vazodilatörler ve refrakter olgularda 
kalp nakli tedavi seçenekleridir. 

f) Nörolojik olaylar

Nörolojik olaylar halen güncelliğini korumakta-
dır. Strok ilk yılda 100 hastada 1,6 olay/yıl oranında 
görülmektedir ve toplam mortalitenin beşte birinden 
sorumludur.[282] Özellikle serebral kanamalar diğer 
antikoagülan kullanan hastalara oranla zamanla AV 
malformasyon gelişimi ve diyastolik hipertansiyon 
nedeniyle daha sıktır. Serebral kanamalı olgular sık-
lıkla izole baş ağrısıyla hastaneye başvurabilmekte-
dirler ve bu semptomun önemsenmesi ve bilgisayarlı 
tomografi ile yapılacak bir tetkik hayat kurtarıcı ola-
bilmektedir. Kanama ile karşılaşıldığında hızla İNR 
değerinin taze donmuş plazma ile düşürülmesi ve be-
yin cerrahisi uzmanlarınca değerlendirilerek bundan 
sonraki tedavinin birlikte yönetilmesi gerekmektedir. 

g) Enerji kablosu çıkış yeri enfeksiyonları 
En sık görülen enfeksiyöz hastalıktır ve önemli 

bir morbidite ve tekrar hastaneye yatış nedenidir. Yüz 
hastada 8 olay/yıl oranında görülmektedir.[282] Çoğu 
kendini sınırlayarak cihaza ulaşamasa da son dönem-

de enfeksiyonların inflamasyonu arttırarak nörolojik 
olayları ve pompa trombozunu indükleyebileceği ile 
ilgili şüpheler oluşmuştur. 

h) Kalp yetersizliği yönetimi ve kan basıncı
kontrolü 

Cihazın kalp yetersizliğini tedavi etmediği sadece 
sol ventrikülü desteklediği daha önce belirtilmişti. Bu 
nedenle bu hastaların aynı preoperatif dönemde oldu-
ğu gibi kılavuzlara uygun bir şekilde kalp yetersizliği 
tedavilerini almalarının yararlı olacağı düşünülmek-
tedir. ACE inhibitörleri ve reseptör blokerleri, beta 
blokerler, aldosteron inhibitörleri ile kötü yeniden şe-
killenmeye neden olan nörohumoral mekanizmaların 
düzeltilmesi amaçlanmalıdır. Buna ek olarak volüm 
ayarlanması amacıyla diüretikler ve art yükün azal-
tılması ve pulmoner vasküler direncin düşürülmesi 
amacıyla vazodilatörler kullanılabilir. Kardiyak ve 
sistemik muayene, diğer kalp yetersizliği hastaların-
dan farklılık göstermez. Kardiyak bakıda motorun 
sesi nedeni ile kalp sesleri çoğunlukla duyulmaz. 
Fonksiyonel durum, cihaz parametreleri ve alarmlar 
incelenmelidir. Pompa akımında düşüş sağ kalp yeter-
sizliği, aritmi, volüm açığı veya pompa trombozu gibi 
bir kısmı ciddi problemlere işaret edebilir.[335] 

Pompa yönetimi kalp yetersizliği tedavisinde 
önemli bir yer tutar. Pompanın debisi sağ kalp ye-
tersizliğine veya sol ventrikülün tamamen boşala-
rak “suction” yapmasına neden olmayacak şekilde 
en azından birkaç atımda bir aort kapağının açıldığı, 
konjestif semptomların olmadığı ayarda tutulmalı-
dır. Aşırı yüksek değerler sağ kalp fonksiyonlarını 
ve aort kapak yapısını bozarak ilerleyen dönemler-
de aort yetmezliğine neden olabilir. Hız ayarlamaları 
ekokardiyografi eşliğinde yapılmalı, interventriküler 
septumun ortada olduğu optimal pozisyon, sol ventri-
kül çapı, mitral yetmezliğinin derecesi, sağ ventrikül 
fonksiyonları ve aort kapağının hareketleri bu esnada 
gözlemlenmelidir.

Hipertansiyonun tedavisi destek cihazı olgula-
rında ayrı bir önem arz eder. Hipertansiyon kötü sağ 
kalıma neden olur ve birçok komplikasyonun hazır-
layıcısıdır.[332] Devamlı akım pompaları art yükten 
etkilenen cihazlardır ve artmış art yük cihaz debisini 
düşürür. Ayrıca cihaz içerisinde rölatif bir staz oluş-
turarak pompa trombozunu kolaylaştırır. İskemiye 
bağlı aritmiyi arttırır, aort yetersizliğine neden olur ve 
hem iskemik hem de hemorajik strok oranlarını arttı-
rır. ISHLT kılavuzu ortalama arteriyel tansiyonun 80 
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mm Hg ve altında tutulmasını önermektedir. Bununla 
birlikte tansiyonun bu hastalarda nasıl ölçüleceği ayrı 
bir muammadır. Altın standart invaziv arter kanülü ile 
ölçümdür ancak bu yöntem ambulatuvar hastalar için 
gerçekçi değildir. Normal tansiyon aletlerinin yanlış 
ölçüm yapma ihtimalleri yüksektir ve bu durumda 
Doppler ile ölçüm daha güvenilirdir. Konuyla ilgili 
çalışmalar devam etmektedir.[336]

12.4 Kalp transplantasyonu sonrası izlem

Kalp nakli sonrası erken dönemde en sık izlenen 
komplikasyonlar primer allogreft disfonksiyonu, mul-
tiorgan yetmezlik, enfeksiyon ve akut rejeksiyondur. 
Primer allogreft disfonksiyon; sol, sağ veya her iki 
ventrikülde operasyonun hemen sonrasında izlenen 
işlev bozukluğudur. Çoğu zaman pulmoner hipertan-
siyon, uzamış iskemik süre, alıcı-verici boy ve kilo 
uyumsuzluğu gibi buna neden olabilecek bir durum 
mevcuttur. Herhangi bir neden ortaya konamadığın-
da ‘primer’ olarak adlandırılır. Hastane içi mortalite 
yüksektir.

Erken dönemde takip edilmesi gereken diğer mor-
talite ve morbidite nedeni akut rejeksiyondur. Re-
jeksiyon atakları çoğunlukla asemptomatiktir. Dola-
yısıyla tanının zamanında konabilmesi için özellikle 
ilk yıl içinde (bu süreyi iki yıla uzatan merkezlerde 
mevcuttur) rutin kardiyak biyopsi yapılması gerekli-
dir. Klinik olarak anlamlı akut rejeksiyon durumunda 
mevcut ilaç dozları arttırılabilir, parenteral kortikos-
teroid veya sitolitik tedavi uygulanabilir. Hemodina-
mik bozukluğun eşlik ettiği ve medikal tedaviye yanıt 
vermeyen ataklarda plazmaferez, IV immunoglobulin 
gibi ek tedaviler denenebilir.

Uzun dönem izlemde akut rejeksiyon atakları azal-
maktadır. Transplantasyon sonrası geç mortalitenin en 
önemli nedenlerinden biri ‘allogreft vaskülöpati’dir. 
Allogreft vaskülopati koroner arterlerde diffüz kon-
santrik daralma, distal obstrüksiyon ve kollateral 
azlığı ile karakterli, bir tür kronik ret olan ve immü-
nolojik hasar ile vasküler proliferatif yanıtın birlikte 
izlendiği dinamik bir patolojidir. İntima kalınlaşması, 
aterosklerotik plaklar ve lokal uyarılar sonucu oluşan 
yeniden yapılanma lümen daralmasına yol açar. Beş 
yıl sonunda hastaların yaklaşık üçte birini etkileyen 
kardiyak allogreft damar bozukluğu, on yıl yaşayan 
hastaların neredeyse yarısında görülür.[337] Başlıca 
risk faktörleri yaşlı verici, verici ile alıcı arasındaki 
HLA uyumsuzluğu, CMV enfeksiyonu, yaşlı erkek 
alıcı, lipit bozuklukları, yüksek homosistein düzeyi, 

uzun iskemi süresi ve sık akut ret ataklarıdır. Trans-
plant edilmiş kalbin operasyon sırasında sinirsizleşti-
rilmesi nedeniyle iskemiye bağlı ağrı şikayeti belirgin 
değildir ve sessiz bir klinik mevcuttur. Allogreft da-
mar bozukluğunun başlangıç bulguları sıklıkla kon-
jestif kalp yetersizliği, ventriküler aritmi ve ani ölüm-
dür. Tanıda koroner anjiyografi yaygın kullanılmakla 
birlikte intravasküler ultrasonografi daha duyarlı bir 
incelemedir.[338] Statinler kolesterol düşürücü etkile-
ri yanında inflamatuvar aracı oluşumunu ve endotel 
fonksiyonu bozukluğunu önleyici etkileri nedeniyle 
patolojinin ilerleyişini önleyebilirler. TOR inhibitörü 
olan everolimus ve sirolimus damar bozukluğu gelişi-
mini önleyici etkilere sahiptir.

Kalp nakli sonrası uzun dönemde sıklıkla izlenen 
problemler immünsüpresif ilaçların yan etkileri ve 
sonuçlarıdır. Bunlar hipertansiyon, diyabet, hiperlipi-
demi, kronik böbrek yetersizliği, kanser ve osteopo-
rozdur. Hipertansiyondan özellikle kalsinörin inhibi-
törleri ve kortikosteroidler sorumludur ve hastaların 
yarısından fazlasında görülür. Kalsiyum antagonist-
leri, ACE inhibitörleri, ARB’ler, diüretik ve alfaadre-
nerjik blokerler tedavide sıklıkla tercih edilirler. 

Uzun dönemde bir diğer problem böbrek yetmez-
liğidir ve hastaların beşte birinde ciddi böbrek fonk-
siyon bozukluğu izlenir.[339] Bu durumda kalsinörin 
inhibitörleri dozunun azaltılması veya başka ilaçlarla 
değiştirilmesi gereklidir. Kalp transplantasyonu son-
rasında uygulanan uzun süreli immünsüpresif tedavi-
nin toplu etkisi özellikle deri kanserleri, lenfoprolife-
ratif hastalık ve akciğer kanseri gibi kötücül hastalık 
gelişim riskini çok belirgin oranda artırmaktadır.[340] 
Yoğun immünsüpresif tedavi, sitolitik ilaçlarla ope-
arsyon sonrası erken dönemde yapılan indüksiyon 
tedavisi, CMV (sitomegalovirüs) ve EBV (Ebstein-
Barr) enfeksiyonları özellikle lenfoproliferatif hasta-
lık için risk faktörleridir.

13.0 İLERİ EVRE KALP YETERSİZLİĞİNDE 
DİĞER TEDAVİ YÖNTEMLERİ
M. Birhan Yılmaz

İleri evre kalp yetersizliği (İEKY) yüksek morta-
lite ile seyreden bir hastalıktır. MDC’ndaki (mekanik 
destek cihaz) gelişmeler ve transplantasyonda elde 
edilen başarılı sonuçlara rağmen, her iki yaklaşımın 
da küratif olmaması, yeni tedavi seçeneklerinin gün-
demde kalmasını sağlamaktadır. Kalp yetersizliği 
(KY), halihazırda küratif tedavisi gerçekleştirileme-



miş bir hastalık olarak, bilimsel gelişmelerin merke-
zinde yer almaktadır. 

Kanıta dayalı tıp açısından İEKY tedavisinde KRT, 
ICD, LVAD ve kalp nakli etkinlik ve güvenilirliğini 
kanıtlamış tedavi seçenekleridir. Bu tedavi seçenekle-
rinin yanına yeni bazı cihaz tedavilerinin gelmeye baş-
ladığı gözlenmektedir (Tablo 20). Bu noktada klinik 
pratiğe en yakın olan cihaz tedavisi, invazif hemodi-
namik monitorizasyondur. CHAMPION çalışması ile 
pulmoner arter üzerinden gerçekleştirilen hemodina-
mik monitorizasyonun faydaları ortaya konulduktan 
sonra,[341] direkt sol atriyal hemodinami takibi sağla-
yan cihazlar gelmiştir. HOMEOSTASIS ve LAPTOP-
HF çalışmaları ile tekniğin fizibilitesi ve güvenilirliği 
ortaya konulmuştur. İEKY tedavisinde, klinik pratiğe 
giren diğer bir uygulama, kardiyak kontraktilite mo-
dülasyonu (CCM: Cardiac contractility modulation) 
cihazıdır. Prensip olarak, eksitasyona yol açmayan 
kısa süreli elektriksel uyarıların (20 msn) kalbe mutlak 
refrakter periyotta verilmesi prensibine dayanan bir 
uygulamadır. Bu uygulamanın ventrikül kontraktilite-
sini iyileştirdiği gösterilmiştir. Üstelik, KRT tedavisine 
ilave etki göstermektedir. FIX-HF çalışmalarında yön-
temin fizibl ve güvenli olduğu, bazı alt gruplarda (EF 
>%25) faydalı olabileceği gösterilmiştir.[342] 

Kalp yetersizliğinde bozulmuş sol ventrikül geomet-
risini düzeltmek uzun süreden beri araştırılmaktadır. 
Mitraklip bu amaçla düşünülen tedavi seçeneklerinden 

bir tanesidir.[343] Öte yandan, özellikle yaygın anterior 
AMI sonrası akinetik-anevrizmatik bölgeyi izole edip 
geometriyi ve dolayısıyla sol kalbin boşalmasını to-
parlayan cihaz çalışmaları PARACHUTE çalışmaları 
olarak bilinmektedir ve özel endikasyonda etkili ve 
güvenli olduğu gösterilmiştir.[344] İKY tedavisinde en 
fazla ümit beslenen alanlardan bir tanesi, KY’de bo-
zulmuş olan sempato-vagal dengeyi düzeltmeye yöne-
lik tedavi yaklaşımıdır.[345] Ancak gerek NECTAR-HF 
çalışması[346] gerekse INOVATE-HF çalışması[347] bek-
leneni vermemiştir. Konunun daha dikkatli ve hassas 
cihazlarla gözden geçirilmesi gerekmektedir. 

Kök hücre tedavisi, İEKY’de farklı açılardan 
güncel araştırma alanında yer almaktadır (Tablo 21). 
Geleneksel bilgi, kardiyomiyositlerin terminal fark-
lılaşmasını tamamlamış oldukları ve iskemik veya 
apoptotik ölüm gelişmesi durumunda yerlerinin dol-
durulamayacağı yönündedir. Böylesi bir durumda, 
kök hücre temelli rejeneratif tedavi ile hasarlı ya da öl-
müş kardiyomiyositlerin yerinin doldurulması önemli 
bir hedef olarak durmaktadır. Ancak, günümüzde eriş-
kin kalbinde kardiyak kök hücreler tanımlanmıştır[348] 
ve insan hayatı boyunca farklı hasarlara cevap olarak 
yeni kardiyomiyositlerin oluştuğu gösterilmiştir.[349] 
Ancak bu yenilenmenin yıllık yüzde kaç olabileceği-
ne dair farklı görüşler bulunmaktadır.[350]

Öte yandan, yıllarca kök hücrelerin kalpte ihtiyaç 
bulunan bölgeye yerleştikleri ve terminal farklılaşma-
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Tablo 20. KY’de yeni cihazlar

 Model Etki mekanizması Çalışmalar ve Kısıtlılıklar
   sonuçlar 

Nöromodülasyon Karotis stimülasyon Bozulmuş sempatik/ INOVATE-HF, Nonselektif uyarı dolayısıyla
  parasempatik tonusun NECTAR-HF, artmış vagal aktivitenin
  düzeltilmesi nötr, güvenli sonuçları
Sol ventrikül Paraşüt cihazı, Hemodinami açısından PARACHUTE Seçilmiş anterior
geometrisini Acorn cihazı etkisiz bölgenin çalışmaları AMI dışında sınırlı
düzeltici  dışlanması  
Kontraktilite CCM Mutlak refrakter periyotta FIX-HF çalışmaları, AF ve sık ektopisi 
düzenleyici  uyarıcı olmayan elektrik güvenli, yaşam kalitesi olanlarda etkili değil,
  sinyaller gönderilmesi iyileşiyor, alt grupta ekstra tel
   daha etkin?
İmplante Pulmoner arter Pulmoner arteriyel CHAMPION çalışması; İmplantasyon tekniği, fiyat
edilebilir veya sol atriyum veya sol atriyuma HOMEOSTASIS ve 
hemodinamik  implante cihaz LAPTOP çalışmaları
monitör
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ya uğrayarak erişkin kardiyomiyositlere dönüştükleri 
(kardiyogenez) varsayılmıştır. Halbuki, son yıllarda 
yapılan çalışmalarda, bu olayın istisnai derecede az 
olduğu, implante edilen kök hücrelerin haftalar içe-
risinde yok oldukları, asıl işlevin bu kök hücreler-
den salınan materyaller (eksozom, diğer düzenleyici 
mekanizmalar) üzerinden olduğu (parakrin etki) fark 
edilmiştir.[351] Bu sebeple, birinci nesil kök hücre tek-
nolojisi artık modern dünyada giderek terk edilmeye 
başlamıştır. İkinci nesil kök hücre tedavisi iki ana 
gövde üzerinde ilerlemeye devam etmektedir. 2012 
yılında Nobel ödülü almasına yol açan çalışmaları ile 
bu konuda öncülük yapan ve olgunlaşmış hücrelerin 
indüklenerek pluripotent hücrelere ve akabinde kar-
diyomiyositlere dönüşebileceklerini gösteren Shinya 
Yamanaka bu iki ana gövdeden bir tanesini temsil 
etmektedir.[352] Erişkin somatik hücreler, otolog veya 
allojenik olarak kök hücrelere dönüştürülmekte ve 
daha sonra implante edilebilmektedir. Bu yol allo-
jenik olsa bile güvenilir bulunmuştur çünkü haftalar 
içerisinde kaybolan hücreler immün sistem açısından 
büyük sorun oluşturmuyor gözükmektedir.[353] Bu sis-

temde de, kardiyogenez olarak adlandırılan, kök hüc-
reden terminal değişimini tamamlamış erişkin kardi-
yomiyosit oluşumu çok marjinaldir.[351] Dolayısıyla 
ikincil faydaları daha ön planda tutan bu yaklaşım 
büyük miktarlarda elde edilebilme avantajına sahiptir. 
Öte yandan, ikinci nesilde diğer bir yolak, kardiyak 
kök hücre üzerinden ilerlemektedir. Yaşla azalmakla 
birlikte, normal kardiyak hücrelerin arasında seyrek 
yerleşim gösteren ve kardiyojenik hücrelere dönüşen 
kardiyak kök hücreler, kalp biyopsilerinden üretil-
mektedir. Dolayısıyla, otolog eldesi oldukça sorunlu-
dur. Burada da, allojenik yöntemler test edilmektedir.
[354] Kardiyak kök hücrelerin farklılaşma ve parakrin 
etkilerinin diğer kök hücrelerden daha iyi olduğunu 
gösteren hayvan çalışmaları vardır.[344] 

Kök hücre tedavisinde 3. nesil tedavi hücresiz-
hücresel tedavi üzerinde odaklanmaya başlamıştır. Bu 
noktada birinci yolak, hücre destek sistemleri ile ikin-
ci nesil kök hücre tedavisinin iyileştirilmesi, ikinci 
yolak, kök hücre tedavisinde etkili olan kimyasal-bi-
yolojik materyallerin (eksozom, mikroRNA vs) hüc-
resel elemanlar olmaksızın uygulanması üzerinde iler-

Tablo 21. Kök hücre tedavisinde farklı yolaklar

 Kök hücre tipi Edinildiği doku Faz Genel sonuç Olumlu/olumsuz Devam eden
     yönler çalışmalardan
      örnekler

1. nesil İskelet miyoblastı İskelet kası 2 Pozitif Eldesi kolay/ 
hücresel tedavi     Aritmojenik
 Kemik iliği Kemik iliği 3 Güvenilir/  Eldesi kolay/ BAMI
 mononükleer hücreler   nötr Karmaşık hücreler (NCT01569178)
 Spesifik kemik iliği Kemik iliği  2–3 Güvenilir/ Eldesi kolay/
 kaynaklı hücreler   pozitif kısa ömürlü 
 Mezenkimal kök Kemik iliği, 2–3 Güvenli/  Eldesi kolay/
 hücreler yağ dokusu  pozitif kısa ömürlü
2. nesil Kardiyak kök hücreler Kardiyak biyopsi 2 Güvenli/pozitif Eldesi zor/orta ömürlü 
hüresel tedavi
 İndüklenmiş pluripotent Erişkin somatik 1 – Eldesi kolay/İşlem zor ESCORT
 kök hücreler dokular    (NCT02057900)
 Fenotipi modifiye Kardiopoetik mezenkimal 2–3 Güvenli/pozitif Eldesi kolay/İşlem zor, 
 edilmiş kök hücreler kök hücreler   aritmojenik potansiyel
 Allojenik kök hücreler Mezenkimal 2–3 Güvenli/pozitif Eldesi çok kolay ve
     bol bulunabilir
     /İmmunojenisite 
3. nesil tedavi Hücre destek sistemleri Biyouyumlu malzemeler,  Faz 2 Güvenli Eldesi kolay, çok yeni,  CELLWAVE
  şok dalgası, hidrojel vs.   alternatif çok (NCT00326989)
 Hücresiz sistemler Eksozom, miRNA,  Hayvan Güvenli Eldesi kolay/ 
   çalışması  pozoloji net değil 
 Direkt yeniden Gerek yok Hücresel Güvenli Yolak tanımlı/ 
 programlama    karmaşık



lemektedir.[355] Bu noktada üçüncü yolak, Dr. Masaki 
Ieda ve ark.nın fibroblastları yeniden programlayacak 
kimyasal-biyolojik yolakları tanımlamasıyla yeni bir 
boyut kazanan tedavi şeklidir.[356] Bu sistemde, belli 
biyolojik ve kimyasal ajanları belli doz ve sürede uy-
gulayarak fibroblastların erişkin kardiyomiyosite dö-
nüşümündeki basamaklar teker teker tanımlanmış ve 
hayvan modelinde gösterilmiştir. Dolayısıyla, varsa-
yımsal olarak fibrosis odaklarındaki kardiyak fibrob-
lastları, hücresiz belli kimyasal ve biyolojik ajanlara 
maruz bırakarak, kök hücre yapısına dönüştürmeden 
erişkin kardiyomiyosit terminal farklılaşmasına taşı-
mak mümkün gözükmektedir. Bu keşif, Dr. Ieda’nın 
2010 yılında Cell dergisinde yayımlanan makalesinin 
ardından tüm dikkatleri üzerine toplamıştır.[357] 

İleri evre kalp yetersizliği, farklı tedavi seçenekle-
rinin kanıta dayalı tıp esaslarına göre hücre ve hayvan 
çalışmaları ve insan faz çalışmaları ile farklı gruplar 
tarafından denendiği bir hastalık olup, önümüzde yıl-
ların bu konuda büyük gelişmelere yol açması muh-
temeldir.

14.0 KIRILGANLIK (FRAİLTY) VE
KOGNİTİF FONKSİYONLARDA BOZULMA 
İLE MÜCADELE – Ahmet Çelik

Kalp yetersizliği (KY) yönetimi ve öz bakım; yaş-
lanma, eşlik eden hastalıklar, kognitif fonksiyonlarda 
bozulma, kırılganlık ve kısıtlı sosyal destek ile komp-
like hale gelebilmektedir. Yaşlı olgularda KY önde 
gelen hastaneye yatış sebeplerinden biridir. Bu popü-
lasyonda hastanede kalış süresi uzamakta, mortalite 
riski yüksek bulunmaktadır. Kırılganlık yaşlı yetiş-
kinlerde yaygın rastlanan bir durumdur. Bazı araştır-
malara göre 80 yaş üzeri KY hastalarının %70’inden 
fazlasında görülmektedir. Kırılganlık skoru yüksek 
olan KY hastaları uzmanlaşmış KY takımlarıyla ya-
kın işbirliğinden oldukça fayda görebilmektedir. Kog-
nitif fonksiyonlarda bozulma da KY hastalarında sık 
görülen bir durumdur. Akut deliryum tablosu özellik-
le ileri yaş akut dekompanse KY hastalarında sıklıkla 
görülmekte, mortalite artışı ve uzun hastane yatışları 
ile ilişkili bulunmaktadır. Bugün için KY tedavisinin 
klinik olarak kognitif fonksiyonlarda bozulma ya da 
düzelme yaptığına ilişkin güçlü kanıtlar bulunma-
maktadır. Ancak bu hastalarda multidisipliner KY 
takımlarının demans destek ekibi ve hasta ve hasta 
bakıcılarıyla iş birliği, KY tedavisine uyumu ve özba-
kım uygulamalarını düzeltmektedir. 

14.1 Kırılganlık 

Kırılganlık vücut sistemlerinin sahip oldukları 
rezervleri giderek kaybetme durumudur. Kırılganlık 
aşağıdaki kriterlerden 3 veya daha fazlasının olduğu 
klinik bir sendrom olarak tanımlanır.[358] 

• Son bir yılda istemsiz ≈4.5 kg verme

• Kendi kendine tükenmişlik bildirme

• Kavrama gücünde zayıflama

• Yavaş yürüme hızı

• Düşük fiziksel aktivite

Kırılganlığı bulunan yaşlı insanlar, minör en-
feksiyonlar veya yeni ilaç tedavisi gibi genel sağlı-
ğı etkileyen küçük olaylarla dahi fiziksel ve mental 
durumlarında ani ve dramatik değişimlerin riski al-
tındadır. Deliryum ve immobilite sık görülen ani ve 
dramatik değişimlerdir. Yaşlı ve kırılgan insanlarda 
uzun dönemde engellilik durumu, evde bakım ihtiyacı 
ve mortalite artışı söz konusudur. Uygun egzersiz ve 
beslenme, kırılganlığı kararlı hale getirerek azaltabi-
lir.[359] 

Kırılganlığın tanımlasında kullanılan birçok skor-
lama sistemleri bulunmaktadır. Bunlar arasında Yü-
rüme Hızı (0.8m/s den az olması[360] – 4 metreyi 5 sa-
niyeden uzun sürede yürüme), TUGT (timed-up and 
go-test – 10 saniyeden uzun olması[360]), PRISMA-7 
anketi (3 veya daha üzeri skor alma[361]), FRAIL sko-
ru[362] (Fatigue, Resistance, Ambulation, Illness, and 
Loss) ve FRIED skoru[358] (3 veya daha üzerinde skor 
alma- Tablo 22) sık kullanılan skorlamalardır. Farklı 
koşullarda farklı testlerin kullanılması önerilmektedir. 
Örneğin yürüme hızı ve TUGT testi rutin klinik per-
sonelin değerlendirmesi için daha elverişlidir, PRIS-
MA-7 anketi ise bireysel değerlendirme için daha kul-
lanışlıdır. Kırılganlığın yaygın klinik prezentasyonları 
(deliryum, düşme ve ani gelişen immobilite) sağlık ve 
sosyal bakım profesyonellerini olası kırılganlığın var-
lığı konusunda alarma geçirmelidir. 

Kırılganlığın Yönetimi

Kırılganlığı olan bir insanın bakımında altın stan-
dart Kapsamlı Geriartrik Değerlendirmedir (KGD).
[363] KGD, tedavi planı ve doktor, hemşire, fizyotera-
pist, mesleki terapist ve sosyal çalışanlardan oluşan 
multidisipliner bir takım tarafından düzenli değerlen-
dirmeyi içerir. KGD’nin hastaneye ve bakım evlerine 
başvuruyu azalttığı ve evde yaşama devam etme şan-
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sını artırdığını gösteren kanıtlar vardır.[364] KGD’nin 
ana özelliği bütüncül bir medikal değerlendirme içer-
mesidir. Britanya Geriatri Derneği kırılganlık ile ya-
şayan yaşlı inşanlara bütüncül bir medikal değerlen-
dirme yapılmasını önermiştir. Bunun için geriartrist 
olmanın gerekmediği, pratisyen bir hekimin ya da bu 
konuda eğitimli ve hastayı bir geriartriste yönlendire-
bilecek bir hemşire tarafından da yapılabileceği belir-
tilmiştir. 

Bir bütüncül medikal değerlendirme şunlardan 
oluşmalıdır;[365]

• Tedaviyi optimize etmek ve bakım için bir plan 
yapmak için hastalığı teşhis etmek.

• Kanıta-dayalı medikal tedavi kontrol listesi 
hazırlamak (örneğin başlama/kesme kriter-
leri), kişisel öncelikleri ve kırılganlığın de-
recesini belirleyerek kılavuzlara göre sadece 
uygun ilaçları saptamak, gerekli olmayanları 

ayırmak.

• Yaşlı ve kırılgan insanlarla ve bakıcılarıyla has-
talığın gündelik hayata etkisini ve semptomla-
rını tartışmak.

• Bireyselleştirilmiş kapsamlı bakım ve destek 
planı oluşturabilmek için yaşlı insanlarla çalış-
mak. Bunun için kimin hangi işten sorumlu ol-
duğunu tanımlamak gereklidir. Gelecekteki ba-
kıda neyin önemli olduğunu aile ile paylaşmak.

• Öz bakı planı, gerginlik planı (neye dikkat et-
mek, kimi arayacağını saptamak) ve acil bakı 
planı (hastane bakımı gerekliliği var mı, bulun-
duğu yerde alternatif planlar) tanımlamak.

Avrupa Kardiyoloji Derneği’nin 2016 yılında gün-
cellediği KY Kılavuzunda yaşlı KY hastalarının izle-
mi ve takibinine yönelik önerileri Tablo 23’te özetlen-
miştir.[17]

Tablo 22. FRIED Kırılganlık fenotipi

A. Kırılganlık karakteristikleri B. Kardiyovasküler sağlık çalışması ölçüleri

Küçülme: kilo kaybı (istemsiz) Son 1 yılda istemeden >4.5 kilo kaybı
Sarkopeni (kas kütlesi kaybı)
Kuvvetsizlik Kavrama gücü: en az %20 düşme (cinsiyete, BMI’e göre)
Tahammülsüzlük; tükenmişlik, yavaşlık Tükenmişlik (kendi tarafından belirtilmiş)
Düşük aktivite Kcal/hafta: en az %20 azalma
 Erkek: <383 kcal/hafta
 Kadın: <270 kcal/hafta

 C. Kırılganlık varlığı

 ≥3 kriter varlığı: pozitif kırılganlık fenotipi
 1 veya 2 kriter varlığı: orta derece ya da kırılganlık başlangıcı

Tablo 23. Kırılganlığı olan KY hastalarının yönetimi[17]

Kırılganlığı gözlemle, kırılganlık skorunda kötüleşmeye neden olan geri dönüşlü nedenleri (kardiyovasküler ve kardiyovas-
küler olmayan) ara ve irdele
İlaç tedavisini değerlendir: 

• KY ilaçlarını yavaş yavaş optimize et ve klinik durumu sık sık gözlemle
• Polifarmasiyi azalt: ilaç sayı, doz ve zamanlama düzeni
• Semptomların kısa dönemde kaybolmasını sağlamayan ve yaşam kalitesini artırmayan ilaçları kesmeyi düşün
 (örneğin statinler)
• İnkontinans riskini azaltmak için diüretik zamanlaması ve dozunu değerlendir

Hastayı uzmanlaşmış yaşlı bakım takımına, pratisyen doktora veya sosyal destek uzmanına sevketmeyi düşün (hastanın 
takip edilmesi, hasta ve ailesinin destek alması için)



14.2 Bilişsel (kognitif) fonksiyonlarda bozulma

Bilişsellik bilgiyi algılama, öğrenme, hatırlama 
ve bunları problem çözümünde ve günlük hayattaki 
planlamalarda kullanmayı içeren bir superior kortikal 
fonksiyondur. Bilişsel fonksiyon bilişsel alan da de-
nilen hafıza, icra fonksiyonu, psikomotor hız, dil/ko-
nuşma ve görsel/mekânsal becerileri içerir.[366] Hafıza, 
dikkat, icra fonksiyonu ve psikomotor hızın bozulması 
KY hastalarının hastalığı yönetme becerisini, kötüle-
şen semptomları tanımlamalarını etkiler ve sağlıkları 
ile ilgili uygun tedavi seçeneklerini belirlemeyi zor-
laştırır.[367] Bilişsel fonksiyonlarda bozulma KY olan 
yaşlı hastalarda yaygın görülmektedir. KY olan has-
talarda olmayanlara göre bilişsel bozukluk daha fazla 
oranda görülmektedir. Bilişsel bozukluk hem Düşük 
Ejeksiyon Fraksiyonlu KY (Düşük EF’li KY) hasta-
larında hem de Korunmuş Ejeksiyon Fraksiyonlu KY 
(Korunmuş EF’li KY) hastalarında görülmektedir.
[368] KY hastalarında bilişsel fonksiyonlarda bozul-
ma prevelansı %25 ila %75 arasında değişmektedir.
[369] Bu kadar değişik prevelans dağılımı; çalışmalara 
deliryumun dahil edilmesi ve edilmemesinden, fark-
lı hasta popülasyonlarının olmasından (yaş, KY tipi/
ciddiyeti), hastanede yatan ve ayaktan takip edilen 
hastaların olduğu farklı çalışmaların olmasından kay-
naklanmaktadır. Diğer kronik hastalıklarla karşılaş-
tırıldığında KY hastalarında ortalama %28 oranında 
bilişsel bozukluk görülürken, Kronik Obstruktif Ak-
ciğer Hastalığında (KOAH) %26, kanser hastalarında 
%23 oranında görülmektedir.[370] Bilişsel bozulmanın 
spektrumu ise KY olmayanlardaki gibidir;[368] 

• Akut bilişsel bozulma (deliryum), 

• Kronik bilişsel bozulma (hafif bilişsel bozuk-
luktan demansa kadar).

Deliryum, aniden ortaya çıkan bilinç, dikkat, bel-
lek, düşünce, algı, davranış ve uyku-uyanıklık döngü-
sündeki bozukluklarla özellikli dalgalanmalarla sey-
reden bir durumdur.[371] 

Hafif kognitif bozulma bir bireyin kognitif işlev-
lerinde, o birey için alışıldık olana nazaran bir miktar 
gerileme olması ama bu gerilemenin bir demans tanısı 
konmasına yetecek kadar şiddetli olmaması halini ta-
nımlayan bir klinik tablodur.[372] 

Demans ise kognitif işlevlerin (ör. bellek, lisan, 
dikkat, görsel-uzaysal ve yürütücü işlevler) kişinin 
gündelik yaşamını bağımsız olarak sürdürmesini en-
gelleyecek kadar bozulmasıdır.[373] 

KY hastalarında bilişsel fonksiyonlardaki bozul-
mada etkili olan bir çok patofizyolojik neden gös-
terilmiştir. Şekil 5’te bu nedenler özetlenmiştir.[368] 
Bilişsel fonksiyonları değerlendirmede bir çok test 
kullanılmakla birlikte en çok önerilen testler Mini-
Mental Durum Testi[374] ve Montreal Bilişsel Değer-
lendirme Ölçeği’dir.[375] 

14.3 Kalp yetmezliğine bağlı bilişsel bozukluk 
tedavi önerileri

Farmakolojik tedavilerin etkileri

Tarihsel olarak KY; ölüm, vasküler olaylar ve de-
kompansasyon ile hastane yatış gibi klinik sonuçlar 
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• Atriyal fibrilasyon
• Karotis darlığı

Hemodinamik bozukluk

• Sol atriyal trombüs
• Aterosklerotik kalp hastalığı

Tromboembolik hastalık

Beyaz cevher
hastalığı

Atrofi

Kognitif bozukluk

• Kardiyak
• Nonkardiyak

İnflamatuvar sitokinler

• Anemi

Hipoksi

• Atriyal fibrilasyon
• Azalmış ejeksiyon fraksiyonu
• Kapak hastalıkları

Hipoperfüzyon

Şekil 5. Kalp yetersizliğinde bilişsel fonksiyonlardaki bozulmanın patofizyolojik nedenleri.
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ile tanımlanmıştır. Demans ve bilişsel fonksiyonlar 
üzerinde çok az durulmuştur. Aslında birçok KY ça-
lışmasında bilişsel bozukluk ve demans dışlama kri-
teri olmuştur. Çalışmacıların KY tedavisinin bilişsel 
etkilerini tanımlamaya çalıştıkları noktalarda sonuç-
lar nötür bulunmuştur.[376]

KY tedavisinin merkezini dikkatli biyokimyasal 
gözetim ve kendi kendini denetleme ile birlikte nispe-
ten kompleks çoklu ilaç tedavisi oluşturmaktadır. En 
iyi sonuçları elde etmek için kanıta dayalı tedavileri 
çok iyi uygulamak gerekmektedir. Uyumun kötü ol-
ması, hastaneye yatış ve ölüm riskini arttırmaktadır 
oysaki uygun öz yönetim bu riskleri azaltmaktadır. 
Tedaviye uyum sağlanmasının ve kendi kendine yö-
netimin iyi olmasının bilişsel bozukluk durumunda 
zor olacağı aşikardır.

Anjiotensin dönüştürücü enzim (ADE) inhibitörle-
ri düşük EF’li KY tedavisinin esasını oluşturmaktadır. 
ADE, nörotransmitter modülasyonunda da önemlidir 
ve ADE’nin bilişsel gerileme üzerinde bir etkisi olabi-
leceğine inanmak için teorik nedenler bulunmaktadır. 
Cardiovascular Health Study ve the Italian Longitu-
dinal Study on Ageing bilişsel alt araştırmaları ADE 
inhibitörleri ile tedavi edilen hastaların diğer antihi-
pertansiflerle tedavi edilenler ile karşılaştırıldığında 
benzer demans oranlarına sahip olduklarını bildirmiş-
tir.[377,378] Rajagopalan ve arkadaşları ciddi konjestif 
KY olan hastalarda kaptoprilin serebral kan akımını 
artırdığını göstermişlerdir.[379] GIFA çalışmasında 
ADE inhibitör kullanımı, özellikle yüksek dozlarda 
ve uzun süreli kullanımda bilişsel fonksiyonlarda dü-
zelme ile ilişkili bulunmuştur.[380] Farmakoepidemiyo-
lojik bir kohortta digoksin alan hastalarda almayanla-
ra göre bilişsel fonksiyonlarda düzelme gösterilmiştir. 
Digoksinin nöronal Na-bağımlı kalsiyum ve amino-
asid tranportunu etkilediği bununla birlikte bilişsel 
fonksiyonlarda görev alan bir çok nörotransmitterin 
salınımı ve geri alımını etkilediği belirtilmiştir.[381]

Düşük EF’li KY’nde diğer önemli tedaviler olan 
beta blokerler ve mineralokortikoid reseptör antagonist-
leri de bilişsel fonksiyon üzerinde etkili olabilir. KY’ne 
özgü herhangi bir çalışma mevcut olmasa da, beta blo-
kajın teorik bilişsel etkilerini ileri süren hipertansiyon 
literatürü vardır, ancak bunun klinik olarak önemli ol-
duğuna dair kesin kanıt yoktur.[382] Mineralokortikoid 
reseptör antagonistlerinin kognitif etkileri hayvanlar 
üzerinde gösterilmiştir, ancak insan verileri sınırlıdır.[383]

KY’de farmakolojik yeni yaklaşımlar gelişti-

rilmekte olup natriüretik peptid sistemi önemli bir 
terapotik hedeftir. Endojen natriüretik peptidlerin 
parçalanmasını sağlayan bir enzim olan neprily-
sin inhibitörü olan sakubitril ile anjiotensin reseptör 
blokeri olan valsartanın kombinasyonuyla (ARNI) 
yapılan PARADIGM-HF çalışması enalaprile göre 
ARNI’nin mortalite faydası sağlamasıyla ön plana 
çıkmıştır.[27] Ancak elde edilen klinik yararlar potan-
siyel non-kardiyak, bilişsel fonksiyonlarda olabilecek 
yan etkilere dikkat edilerek sağlanmalıdır. Neprilysin 
genindeki mutasyonlar ailesel Alzheimer formlarıyla 
ilişkili olup, neprilisin eksikliği olan fareler bir Alzhe-
imer Hastalığı fenotipi göstermektedir.[384]

Kronik ARNI kullanımının bilişsel fonksiyonlar-
da bozulma, yaşla ilişkili makuler dejenerasyon, Alz-
heimer Hastalığı ve serebral amiloid anjiopati gibi 
olası yan etkileri tartışılmaktadır. PARADIGM-HF 
çalışmasında hafıza, bilişsel fonksiyonlar ve demans 
gibi olası uzun süreçte görülebilen yan etkiler hasta 
takiplerinin görece kısa süreçli olduğu için incele-
nememiştir. ARNI’nin NEP polimorfizmi gibi gene-
tik varyantlarla ilişkili potansiyel yan etkileri henüz 
çalışılmamıştır. Spesifik bireyler veya toplumlarda 
ARNI’nin potansiyel yan etkilerini göstermede ge-
netik incelemenin çok önemli rol oynayacağı düşü-
nülmektedir. Yüksek riskli hastalarda kronik ARNI 
kullanımının potansiyel yan etkilerini değerlendire-
bilmek için genetik analiz yapılması düşünülmelidir.
[385] Halen devam etmekte olan ve ARNI’nin uzun dö-
nemde bilişsel fonksiyonlar ve amiloid birikimi üze-
rine etkisini değerlendiren uluslar arası çok merkezli 
PERPECTIVE çalışması söz konusu tartışmalı nokta-
lara açıklık getirecektir.

Non-farmakolojik tedavilerin etkileri

Conti ve ark.nın yaptığı bir çalışmada Kardiyak 
Resenkronizasyon Tedavisi (KRT)’nin uygulandığı 
hastalarda nörobilişsel fonksiyonlarda düzelme rapor 
edilmiştir.[386] Diksit ve ark. da KRT sonrası hastalarda 
dikkat ve bilgi işlemde düzelme olduğunu bildirmiş-
lerdir.[387] Hoth ve ark. KRT tedavisinden 3 ay sonra 
sadece sol ventrikül EF’si değil aynı zamanda özellik-
le vizuospasyal ve yönetsel bilişsel fonksiyonlarda da 
düzelme olduğunu göstermişlerdir.[388] 

İleri evre KY olan hastalarda ventriküler destek 
cihazlarının nörobilişsel fonksiyonlarda düzelme 
sağladığını gösteren veriler vardır.[389] Grimm ve ark. 
kalp nakli sonrası 12 aylık takip döneminde hastaların 
bilişsel fonksiyonlarda düzelme olduğunu fakat sik-



losporin tedavisine devam edilen hastalarda muhte-
mel ilacın toksik etkisinden olduğu düşünülen bilişsel 
fonksiyonlarda gerileme olduğunu belirtmişlerdir.[390]

Tanne ve ark. 18 haftalık bir egzersiz programının 
psikomotor hız ve dikkat aralığı gibi bilişsel fonksi-
yonlarda düzelme sağladığını göstermişlerdir.[391] Ka-
rarlı kronik KY olan ileri yaşlı 80 hastada 6 dakika 
yürüme testi ile saptanan yürüme mesafesinin Mini 
Mental Durum Testi skoru ile ilişkili olduğu, daha iyi 
egzersiz kapasitesinin daha iyi bilişsel fonksiyonla 
ilişkili olduğu gösterilmiştir.[392] Bir çalışmada psi-
koloji danışma servisine konsülte edilen hastalarda 
bilişsel fonksiyonlarda bozulmanın erkenden sapta-
nabildiği, hasta ve ailenin eğitimi ile hastaneye tekrar 
başvuruların azaldığı gösterilmiştir.[393]

Tedavi önerileri

Bilişsel bozukluğu iyileştiren asetilkolinesteraz 
gibi ilaçların kalp iletim sistemi üzerine olumsuz et-
kileri olduğu bilinmektedir. Sözkonusu ilaçlar; hasta 
sinüs sendromu, bradikardi, aşırı kolinerjik stimülas-
yon sonrası QT uzamasıyla sonuçlanan aritmilere yol 
açabilmektedirler. Yakın tarihli bir çalışmada, semp-
tomatik kalp hastalığı bulunmayan hastalarda done-
pezilin güvenli olduğu ve subklinik KY hastalarında 
plazma beyin natriüretik peptid düzeylerini azalttığı 
gösterildi.[394] Standart KY tedavisinin bilişsel fayda-
larına yönelik herhangi bir veri olmadığı gibi zararlı 
olduklarına ilişkin bir veri de bulunmamaktadır.

KY’de kılavuzların önerdiği farmakolojik tedavinin 
mortalite ve hastaneye yatış üzerindeki olumlu etkileri 
göz önüne alındığında, tüm KY hastaları için kanıta 
dayalı tıbbi müdahaleleri dikkate almak ve müdahaleyi 
hastaya uygun hale getirmek mantıklı görünmektedir. 
Sık yapılan inceleme ve ilaç titrasyonu ile birlikte olan 
multidisipliner yaklaşımlar mantıklıdır. Hekimler bi-
lişsel bozuklukların diğer ilaç rejimleriyle uyumluluğu 
konusunda dikkatli olmalıdırlar. KY Yönetimi’ndeki 
amaç toplumdaki ve hastanedeki her hastanın iyileş-
mesini sağlamak için ‘kesintisiz bakım’ sağlamaktır. 
Yayınlar ve kılavuzların çokluğuna rağmen, veriler 
yaşlı hastalarda kanıta dayalı araştırmaların yetersiz 
olduğunu ve KY ile hastaneye yatış oranları ile morta-
litenin daha yüksek olduğunu göstermektedir. Haliha-
zırdaki bireysel ilaç kullanım yaklaşımından kaçınıp 
KY takımı ve Demans takımı işbirliği ile ortak bakım 
sistemlerinin geliştirilmesine ihtiyaç vardır.[395]

Kalp yetersizliği ve bilişsel bozukluk ile ilgili en 
önemli problem birincil veri eksikliği, mevcut araştır-

malarda metodolojik sınırlamalar ve çelişkili sonuç-
lardır. Bu konu hakkındaki bilgilerimizi artırabilmek 
için gelecekteki KY çalışmalarında bilişsel fonksi-
yonların değerlendirmesi gerekmektedir. Bilişsel bo-
zukluğun KY’ndeki insidansı ve prevelansını daha iyi 
tanımladıktan sonra KY’deki önemini değerlendirme-
miz gerekmektedir. KY’de bilişsel bozukluğun altta 
yatan mekanizmasını aydınlatmak tedavi konusunda 
yol gösterebilir. Beyin görüntüleme ve biyobelirteç-
lerdeki yeni gelişmeleri kullanarak KY hastalarındaki 
bu karakteristik hasta grubuyla ilgili çalışmalar yapıl-
ması gerekmektedir. Tüm bunlar KY takımı ve De-
mans takımları arasında multidisipliner bir yaklaşımı 
gerektirmektedir.

15.0 PALYATİF VE YAŞAM SONU BAKIM
Hakan Altay

Kalp yetersizliği (KY) kompleks ve kronik bir tıb-
bı problemdir. Hayat boyu tedavi gereksinimi, ölüm-
cül olması, sık hastaneye yatma ihtiyacı, karmaşık 
ve pahalı cihaz tedavisi uygulamaları nedeniyle hem 
hastaların, hem hasta yakınlarının ve hem de sağlık 
çalışanları üzerinde çok ciddi bir yük oluşturmakta-
dır. Bu nedenle KY yönetimi ve bakımı zor bir klinik 
sendromdur. KY hasta populasyonun çok fazla oldu-
ğu ve giderek daha da artmakta olduğu gerçeği gözö-
nünde tutulursa yönetimi zor olan bu hastalığın bakı-
mı çoklu profesyonel takımlarca organize bir şekilde 
verilebilirse alınacak sonuçlar çok daha yüz güldürü-
cü olabilir. Bunun için de KY yönetim programının 
belirlenmesi öncelikli yaklaşımlardan biri olmalıdır.

Kalp yetersizliği tedavisinde önemli gelişmelere 
ragmen maladaptif yeniden şekillenme ve tekrarlayan 
miyokart hasarına bağlı önemli sayıda hasta ileri evre 
(evre D) KY safhasına geçer. İleri evrede, ciddi semp-
tomlar, kötü hayat kalitesi yanında devamlı hastaneye 
yatma ihtiyacı nedeni ile hasta ve yakınlarında psiko-
sosyal stress meydana gelir. İşte bu aşamada semp-
tomları azaltmak ve hem hasta hem de yakınlarındaki 
stresi azatlmak ve hastalığın diğer zorlukları ile mü-
cadele etmek için KY yönetim ve bakımında önemli 
bir yer tutan palyatif ve yaşam sonu bakım desteği 
uygulanması devreye girmektedir. Fakat kronik KY 
yönetiminde yol gösterecek artan sayıda kılavuz ve 
algoritma önerisi varken, palyatif ve yaşam sonu ba-
kımı konusunda fikir birliği bulunmamaktadır. 

Palyatif bakım esas olarak semptomların azaltıl-
masına, hasta ve yakınlarının duygusal açıdan destek-
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lenmesine ve onların sağlık çalışanları ile arasındaki 
iyi iletişime odaklanmıştır. Hastalığın ilerlemesini 
azaltacak tedavilerin ön planda olduğu stratejiden ha-
yat kalitesinin optimize edilmesi planına geçiş ka-
rarının KY uzmanı, hemşiresi, hasta ve hasta yakını 
arasında tartışılarak verilmesi palyatif bakımın esası-
nı oluşturur. Her ne kadar palyatif bakım KY’nin son 
döneminde uygulanır gibi görünse de Dünya sağlık 
örgütü 2002’de değişiklik yaparak palyatif bakımın 
KY’de diğer hayatı uzatan ve KY’nin seyrini değiş-
tiren tedaviler ile birlikte eş zamanlı olarak hastalığın 
erken evresinde başlanması gerektiğini önermiştir.
[396] Palyatif bakım hastalık ilerledikce artırılmalıdır. 
KY’nin erken evrelerinde hasta ve ailesinin KY hak-
kında bilgilendirilmeleri, eğitilmeleri ve hastalığın 
yönetiminde rol almalarının sağlanması palyatif bakı-
mın ilk basamaklarını oluşturur. 

Palyatif ve yaşam sonu bakım birçok disiplinin 
organize ve işbirliği içinde çalışmasını gerektirir. 
KY uzmanları ve kardiyologların başını çektiği bu 
takımın diğer önemli öğeleri arasında aile hekimleri, 
hemşireler, psikiyatristler, psikologlar ve sosyal des-
tek uzmanları bulunmaktadır. Yine özellikle diğer di-
siplinler ile de koordineli bir şekilde çalışmak esasdır. 
Bu disiplinler arasında transplantasyon ve sol vent-
rikül destek cihazlarının uygulanmasında önemli rol 
oynayan kalp damar cerrahları da bulunmaktadır. 

15.1 Semptom odaklı hasta yönetimi ve yaşam 
kalitesini artırmaya yönelik önlemler

İleri evre KY’de semptomlar genellikle egzersiz 
veya istirahatde nefes darlığı, ortopne, enerji yok-
sunluğu, yorgunluk, anoreksi, kilo kaybı, depresyon, 
uyku bozuklukları, ağrı ve kognitif bozuklukları kap-
sar. KY’de semptomların etiyolojisi kompleksdir ve 
anlaşılması zordur. Bu semptomların bir kısmı sol 
ventrikül dolum basınçları artışına bağlı iken, bir kıs-
mı kardiyak debi azalmasına ve bir kısmı da yaygın 
miyopatiye bağlıdır.[397] Nefes darlığı, sol ventrikül 
dolum basıncı ve pulmoner kama basıncı artışı sonucu 
gelişir. Yorgunluk ve enerji yoksunluğu multifaktör-
yeldir. Kardiyak debi düşüklüğü ile birlikte kas kay-
bına, kondüsyon eksikliğine ve komorbiditelere bağ-
lıdır (anemi, uyku bozuklukları, tiroid problemleri). 
Yine KY’de aktivitesi artmış nöroendokrin hormonal 
sistem ile birlikte sempatik sinir sistemi aktivasyonu 
oksidatif stress meydana getirerek yumuşak doku ve 
kemik kaybı meydana getirerek ‘kardiyak kaşeksi’ 
ile adlandırılan bir nevi tükenme sendromu oluşturur.

[398] Yine enflamatuvar sitokinlerin KY’de artmış ak-
tivasyonu insulin direnci, anoreksi ve kilo kaybı ile 
sonuçlanan katabolik bir durum meydana getirir.[399] 
Hormonal sistem ile birlikte sitokinlerdeki değişiklik-
ler hem iskelet kasında hem de solunum kaslarında 
atrofi ve zayıflık meydana getirerek fiziksel kısıtlılığı 
daha da artırır. Uyku bozuklukları ile ilgili solunum 
problemleri (hem obstriktif uyku apnesi hem de sant-
ral apne) KY hastalarının yarısında mevcutdur ve bu 
durum gün içindeki yorgunluğa katkıda bulunur.[400] 
Bütün bu sözüedilen semptomlar özellikle yaşlılarda 
daha fazla bulunan komorbit problemler ile birleşerek 
daha da ciddi hale gelme eğilimindedir. Son evrede 
depresyon ve hastanın durum algısı, endişe hali mey-
dana getirerek semptomları daha da kötüleştirir.[401] 
Ayrıca KY hastalarında kognitif fonksiyonlar bozul-
ma eğilimindedir ve bu da hastaların hastalıklarının 
kötüleştiğini algılama kapasitelerini azaltır ve komp-
leks KY tedavisine uyumlarını güçleştirir. 

Palyatif bakımın temel amacı hastaların semptom-
larının hafifletilmesidir. İleri evre KY’de semptom-
ları azaltmak ve hastanın fiziksel kapasitesini artır-
mak için sol ventrikül dolum basınçlarını azaltmayı 
hedefleyen diüretik tedavi önemli rol oynar. Hastanın 
kuru ağrılığına ulaşmasına yardımcı olarak hem nefes 
darlığını azaltır hem de fiziksel kapasitesini artırarak 
yaşam kalitesini artırır.[402] Hastanın kuru ağırlığını 
sağlayacak diuretik dozunu ayarlamak için hastanın 
sıvı hacim durumunun değerlendirilmesi tüm KY ev-
relerinde olduğu gibi son evrede de önemlidir. Hasta-
lar ve yakınları devamlı kilo takibi yaparak hacim du-
rumlarını belirlemeli ve buna göre diuretik miktarının 
ayarlanmasına yardımcı olmalıdır. Diyetde sodyum 
ve sıvı kısıtlamasının öneminin hastalara anlatılması 
hastalığın bu son evresinde daha fazla önem taşır ve 
semptomların hafifletilmesinde yardımcıdır. 

Kanser hastalarından farklı olarak KY’nin son 
evresinde, kanıta dayalı ve hastalığın seyrini değiş-
tiren tedavilerin kullanılmasına, sol ventrikül dolum 
basınçlarını azalttıkları ve kardiyak debiyi artırarak 
semptomların hafifletilmesine yardımcı oldukları için 
devam edilmelidir. Bu ilaçların başında ACEİ’ler ge-
lir. KY’de fiziksel kapasiteyi artırdığı ve semptomları 
azalttığı gösterilmiştir.[403] Bu ilaçların dozları hasta 
tolere edebilirse artırılarak kılavuzlarca hedeflenen 
dozlara çıkılmaya çalışılmalıdır. Beta blokerlerin 
(BB) KY’de semptom ve hayat kalitesine etkileri ad-
renerjik bloke edici özelliklerine göre değişmektedir. 
Küçük bir randomize çalışmada ileri evre KY’de kar-



vedilol ile semptomlarda önemli düzelme izlenmiştir.
[404] Yine çok merkezli randomize bir çalışmada kar-
vedilol ile ileri evre KY hastalarının semptomlarında 
düzelme gösterilmiştir.[405] İleri evre KY’de minero-
lokortikoid reseptör antagonistleri (MRA) NYHA 
sınıfında azalma sağlarken hastaların %41’inde 
semptomlarda düzelme ve %38’inde semptomlarda 
kötüleşmeye neden olmuştur.[24] MRA’lar ile yapılan 
çalışmalarda spesifik semptomların değerlendirilme-
miş olması nedeniyle bu ilaçların kullanımı özellikle 
semptomlar ve potasyum seviyeleri monitorize edile-
rek dikkatli yapılmalıdır. Kanıta dayalı optimal ilaç 
tedavisine rağmen nefes darlığı ve yorgunluğun de-
vam ettiği hastalarda digoksin denenebilir.

Anjinası olan veya aşikar volüm yükü olan has-
talarda oral veya transdermal yama şeklinde nitratlar 
semptomların hafifletilmesinde ve fiziksel kapasitenin 
artırılmasında yardımcı olabilir. Opiyoidler, özellikle 
morfin, vasodilatasyon yaparak, beyin ve akciğerler-
de opiyoid reseptörler üzerine etki ederek ve aynı za-
manda anksiyolitik etkisi ile nefes darlığını azaltabilir. 
Nitekim, opiyoidlerin egzersiz kapasitesini artırdığını 
gösteren çalışmalar bildirilmiştir.[406] Yine opiyoid-
lerin endişeyi azaltıcı etkileri de mevcutdur. Morfin 
ve kodein, özellikle fazla kullanıldığında deliryum 
yapıcı etkileri olduğu için KY’de aralıklı olarak kul-
lanılması önerilmektedir. Ağrı kronik KY semptomla-
rı arasında sayılmaz fakat ileri evre KY hastalarında 
ağrı semptomlar arasında önemli bir yer tutar. Eğer 
ağrı iskemik ise nitrat verilebilir. Diğer ağrılarda opi-
yoidler yine ilk tercihdir. Geçmeyen ağrılarda fentanil 
kullanılabilir fakat kanser dışı ağrılarda onayı yoktur. 
Non-steroid anti-enflamatuvar ilaçlar ödem yapıcı et-
kileri nedeniyle kullanılmamalıdır. 

Depresyon, KY’de semptomları daha fazla kötü-
leştiren, fiziksel kapasiteyi azaltan, tedaviye uyumu 
bozan ve hastane yatışlarını artıran bir durumdur.[407] 
Özellikle KY’nin bu ileri evresinde depresyon daha 
fazla görülmektedir.[408] Antidepresanlar ile depresyon 
kontrol altına alınabilirse semptomlarda azalma sağ-
lanabilir. Hangi tip antidepresan kullanılması gerekti-
ği konusunda çok fazla bilgi bulunmamaktadır. Seçici 
serotonin gerialım inhibitörleri (SSRI) ilk tercih ola-
rak kullanılmaktadır. Özellikle antidiuretik hormonu 
artırabildiği için ödem ve hiponatremi gelişimi açısın-
dan hastalar dikkatli monitorize edilmelidir. Trisiklik 
antidepresan kullananlarda elektrokardiyografide QT 
mesafesi uzaması açısından dikkat olunmalıdır. Has-
talığın bu son evresinde endişe hali de giderek artan 

bir durumdur. KY eğitimi ve hastaların tedaviye ka-
tılımları sağlanarak hastalığın kontrolünü ellerine 
almalarına imkan vererek bu endişe halinin azaldığı 
çalışmalarda gösterilmişitr.[409] Benzodiazepinler de 
dönem dönem kullanılarak endişenin azaltılması ve 
uykusuzluğun giderilmesinde kullanılabilir. 

Egzersizin KY’de enduransı ve hayat kalitesini ar-
tırdığı gösterilmiştir. Yapabilenlere aerobik egzersiz 
ve düşük ağırlıklarla direnç egzersizleri önerilmeli-
dir. Hastalığın bu evresinde çoğu hasta aktif egzer-
siz yapamaz. Bu hastalarda da inspiratuvar solunum 
kaslarının ve uyluk kaslarının pasif egzersizi ile hem 
dispne hem de egzersiz kapasitesinin iyileştirildiği 
gösterilmiştir.[410,411] İleri evre KY’de anoreksi, mal-
nutrisyon ve kaşeksi sık karşılaşılan bir durumdur. Bu 
hastalarda da yüksek enerjili besin ilaveleri yanında 
iştah artırıcılar verilebilir. 

Kalp yetersizliğinde aralıklı, nokturnal veya de-
vamlı oksijen desteği de nefes darlığını azaltabilir. 
KY’de uyku bozuklukları ile ilgili solunum prob-
lemlerinin varlığı açısından hastalar taranmalıdır.[412] 
Devamlı pozitif havayolu basıncı (CPAP) tedavisi-
nin KY hastalarında tıkayıcı uyku apnesi varlığında 
semptomları azaltdığı ve hayat kalitesini artırdığına 
dair kanıtlar mevcutdur.[413] Ancak ağırlıklı olarak 
santral uyku apnesi olan hastalarda yapılan SERVE-
HF çalışmasında; düşük ejeksiyon fraksiyonlu KY 
hastalarında, medikal tedaviye eklenen servoventilas-
yon tedavisinin santral uyku apne sıklığını azaltması-
na rağmen kardiyovaskuler ölüm riskini %34 artırdı-
ğı, KY semptom ve hayat kalitesine de etkisi olmadığı 
gözlenmiştir.[414] 

İleri evre KY hastalarında aralıklı olarak hastane-
de veya evde intravenoz inotropik tedavi uygulanması 
semptomları azaltıp hayat kalitesini artırabilir. Fakat 
bu tedavinin mortaliteyi ve aritmiyi artırdığı hasta ve 
hasta yakınlarına anlatılmalıdır. İnotrop bağımlı olan 
fakat mekanik dolaşım desteği veya transplantasyon 
adayı olmayan veya istemeyen hastalarda palyatif 
inotrop desteği evde verilerek hastanın hastane ba-
ğımlılığı ortadan kaldırılabilir. Evde devamlı inotrop 
desteği alan hastalarda yapılan bir çalışmada ortalama 
hayatta kalım 3.4 ay olmasına rağmen ölümler evde 
gerçekleşmiş ve hastane yatış süreleri %70 azalmıştır.
[415] Hasta ve yakınlarına evde inotrop tedavinin hasta-
neden çıkabilmek için palyatif bir yöntem olarak kul-
lanıldığı ve sağkalım üzerine bir etkisi olmadığı iyice 
anlatılmalıdır. Ev içinde bu tedavide rol oynayacak 
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insanlara bu konuda ayrıntılı eğitim verilmelidir. 

Hafif ve orta KY hastalarında ICD ‘nin mortaliteyi 
azalttığına yönelik kanıtlar varken, ileri evre KY’de 
bu yönde kanıt azdır.[40] ICD, NYHA sınıf IV hastalar-
da eğer CRT-D endikasyonu yoksa takılmamalıdır.[416] 
Daha once ICD takılan hastalarda hastalığın ilerleme-
siyle ortaya çıkabilecek tekrarlayan şoklar nedeni ile 
hastanın hayat kalitesini bozma ihtimali hastaya an-
latılarak ICD deaktivasyonu tartışılmalıdır. İleri evre 
KY hastalarında kardiyak resenkronizasyon tedavisi 
semptomları ve hayat kalitesini iyileştirebilir.[417] Yine 
seçilmiş hastalarda sol ventrikül destek cihazları da 
hayat kalitesinin iyileştirilmesine ve egzersiz kapasi-
tesinin artırılmasına katkıda bulunabilir.[281] Bu girişi-
min de kendine ait zorlukları olması nedeni ile hasta 
ve hasta yakınlarına bu zorlukların anlatılması ve söz 
konusu kompleks girişim tedavilerine karar verirken 
hasta ve yakınları ile birlikte hareket edilmesi palyatif 
bakımın bir parçası olarak düşünülmelidir.

15.2 Palyatif skorlama

Kalp yetersizliğinde, semptomlar ve hayat kalitesi 
zaman içerisinde değişebilir. Düzenli aralıklarla du-
rum değerlendirmesi yapılması gerekmektedir. 2016 
Avrupa KY kılavuzunda, son dönem KY hastalarının 
semptom ve ihtiyaçlarını objektif bir şekilde değer-
lendirmek ve performans durumlarını daha net orta-
ya koyabilmek için 3 farklı palyatif skorlama sistemi 
önerilmektedir:[418] Palliative Care Outcome (POS) 
ölçeği, Karnofsky Performance Status (KPS) ölçeği 
ve Functional Assessment of Chronic Illness Therapy 
– Palliative Care (FACIT-Pal) ölçeğidir. Bu skorla-
ma sistemleri son dönem hastalıklarda bakım veya 
tedaviler sonucunda zaman içinde değişebilen hasta-
nın son durumunun değerlendirmesine olanak sağlar. 
Hastanın değişen ihtiyaçlarını belirler ve palyatif ba-
kımın kalitesini artırarak hayat kalitesini en iyi şekil-
de artırmayı hedefler.

Palliative Care Outcome (POS) ölçeği 1999’da ge-
liştirilmiştir ve ileri evre kanser hastaları için dizayn 
edilmiştir.[419] Hastanın semptom ve psikolojisini, 
hasta ve yakınlarının palyatif bakım veren sağlık çalı-
şanlarıyla iletişimini ve pratik destek ihtiyacını ölçer. 
KPS ölçeği de kanser hastaları için 1946 yılında geliş-
tirilmiştir, özellikle hastaların performans durumunu 
ortaya koyarak konservatif tedavi veya konservatif ol-
mayan tedavi tercihi yapılmasını sağlar. Aynı zaman-
da palyatif tedavi gerekip gerekmediği konusunda 
bilgi verir. İleri evre KY hastalarında KPS’nin NYHA 

sınıflaması ile karşılaştırıldığı bir çalışmada KPS’nin 
NYHA ile ilişkili olduğu ve ileri evre KY hastalarında 
palyatif bakım ihtiyacının bu iki değerlendirme yön-
temi birlikte kullanıldığında daha doğru belirlenebile-
ceğini ortaya konulmuştur.[420] NYHA sınıf IV olan bir 
hastada KPS skoru 60’ın altında ise palyatif bakım ih-
tiyacı olduğuna işaret eder. FACIT-pal’da son dönem 
hastaların hayat kalitesini değerlendirmek için gelişti-
rilmiş bir skorlama sistemidir. Hastanın psikolojisini, 
ailesi ve arkadaşları ile ilişkisini, semptomlarını, has-
talıkla ilgili bilgisini ve hastalığı hakkında tartışabil-
me ve karar verme yetisini ölçmeye çalışır.[421] 

15.3 Hasta ve hasta yakınları ile iletişim

Kalp yetersizliği bakımının tüm evrelerinde has-
ta ve hasta yakınlarının eğitimi, psikolojik ve sosyal 
desteği önemli bir yer tutar. KY eğitimleri sırasında 
hastalığın kötüleştiğini gösteren işaretlerin anlatılma-
sı, bu durumda ne yapmaları gerektiğinin açık şekilde 
öğretilmesi, hasta ve hasta yakınlarının hastalık ile 
mücadelede kontrolü ele almalarını ve rahatlamala-
rını sağlayacaktır. KY yönetiminde en önemli amaç 
tüm evrelerde ölümün engellenmeye çalışılmasıdır. 
KY’nin her evresinde ani ölüm veya kısa zaman için-
de KY kötüleşmesine bağlı ölüm görülebilir. Bu ne-
denle, ölüm olasılığının açık bir şekilde KY’nin erken 
evrelerinde anlatılmaya başlanması gerekmektedir. 
Bu uyarı hasta ve hasta yakınlarının KY’yi ciddiye 
almalarını sağlar. Böylece diyeti, medikal ve cihaz 
tedavisini daha iyi kabullenmelerine neden olur ve 
özellikle hasta yakınlarının bu sona hazırlanmasına 
yardımcı olur. Prognoz ile ilgili konuşmalar dürüst 
olmalıdır ve belirsizliğin altı çizilmelidir. Son dö-
nemde, tedavilerin faydasının düşük olduğu ve ileri 
KY tedavilerinin yüzgüldürücü olmayabileceği iyi bir 
şekilde anlatıldıktan sonra hasta ve yakınları yaşam 
sonu bakım hakkında bilgilendirilmelidir. İletişim ilk 
önce hasta ve yakınının anlatılanları ne kadar kavra-
dığının test edildiği bir sorgulama ile başlamalı ve 
duygu durumu devamlı test edilerek bilgiler tüm açık-
lığıyla verilmelidir. Konuşmanın sonunda hastaya ne 
anladığı sorulmalı ve soru sorması için fırsat verilme-
lidir. Onkoloji doktorlarına hasta ve hasta yakınlarına 
kötü haberin verilmesi ve hayatın sonlanması ile il-
gili iletişim eğitimleri devamlı şekilde verilmektedir. 
KY’de palyatif ve yaşam sonu bakımda görev alacak 
tüm sağlık profesyonellerine de bu model eşliğinde 
eğitimler verilmelidir.[422] Kötü haber veren sağlık ça-
lışanının empati kurması ve üzgün olduğunu gösteren 
cümleler sarfetmesi önemlidir. Bazı hastalar prognoz-



ları ile ilgili bilgi almak istemeyebilir, önceden hasta 
sorgulanarak hangi bilgilerin verilmesini istediği an-
laşılmaya çalışılmalıdır. 

15.4 Yaşam sonu bakım

‘Yaşam sonu’ KY hastalarında kliniğe ve semp-
tomlara bakılarak kolay karar verilebilecek bir olgu 
değildir. NYHA sınıf III veya IV hastalarla yapılan 
bir toplum çalışmasında semptom prevelansı 1–2 yıl 
içinde ölecek hastaları ölmeyecek olanlardan ayırma-
da üstün bulunmamıştır.[423] Yine ileri evre KY hasta-
ları ile yapılan bir ankette doktorların sadece %16’sı 
hastanın 6 ay içerisinde mortal seyredeceğini doğru 
tahmin edebildiğini göstermiştir.[424] Bazı risk model-
leri kullanılarak hastaların prognozu ve 6–12 aylık 
mortalite riski belirlenebilir. Bu risk modellerinden 
bir tanesi EFFECT (the Enhanced Feedback for Ef-
fective Cardiac Treatment) modelidir. Bu modele 
göre skoru <60 olanlarda 1 yıllık mortalite <%8 iken, 
skoru 120–150 arasında olanların mortalitesi %59’dur 
ve ICD takılması için aday değildir, skoru >150 olan-
lar ise yaşam sonu bakım için adaydır.[425] Bu risk mo-
dellerinin de kendilerine ait kısıtlılıkları mevcutdur. 
Bu kısıtlıklardan dolayı palyatif bakım KY’de erken 
evrelerde verilmeye başlanmalı ve yine erken evre-
lerde hastalara KY’nin hayatta kalımı kısıtlayıcı bir 
hastalık olduğu bilgisi verilmeye başlanmalıdır.

Yaşam sonu döneme gelindiğinde diyet ve teda-
vi tekrardan gözden geçirilmeli ve hastanın semp-
tomlarının hafifletilmesinde işe yaramayan ve hayat 
kalitesini bozan diyet ve tedavilere son verilmelidir. 
Nörohormonal ve sempatik sinir sistemini bloke edici 
tedaviler semptomları iyileştirmeye katkıda bulundu-
ğu için kan basıncı izin verdiği ve hasta tolere ede-
bildiği sürece devam edilmeye çalışılmalıdır. Eğer 
bu tedaviler hastanın hayat kalitesini bozuyorsa (hi-
potansiyon, maliyet veya polifarmasi nedeniyle) son 
dönemde bu tedaviler kesilebilir. Fakat bu öneri ile 
ilgili bilimsel bir kanıt yoktur. Bu dönemde psikosos-
yal destek hem hastaya hem de yakınlarına daha fazla 
verilmelidir. 

Son dönem KY’de ölüm riski yüksek olduğu için 
kalp durduğunda doğal ölüme izin verilmesi veya re-
susitasyon yapılıp yapılmaması konusunda hasta ve 
hasta yakınları ile önceden mutlaka tartışma yapılma-
lıdır. Bu konuşma ‘tüm hasta ve yakınlarının acil bir 
durumda ne yapmaları gerektiği ile ilgili bir planları 
olmalı’ denilerek normalleştirilmeye çalışılabilir. Re-
süsitasyonun yapılıp yapılmaması ülkelerin sağlık po-

litikalarına da bağlıdır. Doktorların ICD deaktivasyo-
nu kararı vermesi de zordur, özellikle son zamanlarda 
5 veya daha fazla şok alan hastalarda hayat kalitesinin 
iyice bozulduğu gösterilmiştir.[426] Hayat kalitesi tek-
rarlayan şoklarla bozulan ve yine tüm müdahalelere 
ragmen semptom ve hayat kalitesi düzelmeyen, kısıtlı 
bir zamanı kalmış olan son evre KY hastalarında hasta 
ve yakınları ile tartışılarak onların tercihleri doğrultu-
sunda doğal ölüme izin vermek için ICD deaktivasyo-
nu düşünülebilir. Defibrilator takan merkezlerin deak-
tivasyon için daha önceden belirlenmiş bir protokolü 
olması gerekmektedir. Hastanın durumu, prognozu ve 
tercihi zaman içerisinde değişebileceği için hem ICD 
deaktivasyonu hem de resusitasyon kararı ara ara tek-
rar gözden geçirilmelidir. 

Bu dönemde en zor verilecek kararlardan bir ta-
nesi de yaşam sonu bakımın hastane dışında (evde 
veya bakımevinde) verilmesi ile ilgilidir. Buna karar 
verirken ülkelerin sağlık politikaları, sigorta sistemi 
ve hastanın ekonomik gücü etkili olmaktadır. Semp-
tomları azaltmaya yarayan oral ilaçların birçoğu evde 
veya bakımevlerinde verilebilir fakat çok az bakıme-
vinde veya evde intravenöz diuretik veya inotropik 
tedavi imkanı sağlanabilmektedir. Yapılan bir çalışma 
bu hastaların hastanede yatırıldıktan sonra bakımevle-
rine geçişlerinin az olduğunu ve bakımevine geçen ve 
hastanede kalanlar arasında fark bulunmadığını, sade-
ce invazif girişimlerin hastanede daha fazla yapıldığı-
nı göstermiştir.[427] Bu karar hasta ve hasta yakınları ile 
onların da tercihleri ve imkanları gözönünde tutularak 
ve tartışılarak verilmelidir. Hayatta kalımı iyice kısal-
mış bir hasta son dönemlerini evde geçirmek isteyebi-
lir. Gerek evde gerekse bakımevlerinde bu hastalar ile 
ilgilenecek hasta yakınlarının veya hemşirelerin KY 
konusunda eğitilmeleri çok önemlidir.
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