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KALP YETMEZLİĞİ  
YÖNETİMİ

GIRIŞ
Kalp yetmezliği (KY), kalbin yapısal veya fonksi-
yonel bozukluğu sonucu, azalmış kalp debisi ve/
veya artmış intrakardiyak basınçların tetiklediği 
tipik semptomlarla ( nefes darlığı, yorgunluk, hal-
sizlik ve ayak bileği şişmesi gibi) ve beraberindeki 
bulgularla (artmış juguler venöz basınç, pulmoner 
raller ve periferik ödem gibi) karakterize klinik bir 
sendromdur (1).

 Dünya genelinde yaşlanmayla beraber kalp 
yetmezliği insidansı giderek artmaktadır. 40 ya-
şından sonraki dönemde gelişme riski %20 civarı-
dır (2). Genel nüfusta KY prevelansı %1-3 iken, 70 
yaş sonrasında % 10’a, 80 yaş sonrasında ise %15-
20’lere çıkmaktadır (3). Yeni olgu görülme hızı 
genel popülasyonda yılda 1-5/1000 iken, 65 yaş 
üzerinde 20/1000 ve 80 yaş sonrasında ise 80/1000 
oranlarındadır (2). KY hastalarında yıllık mortali-
te % 7,2; ileri evre olanlarda % 13,5; 5 yıllık morta-
lite oranı ise yaklaşık % 50’dir (4-7). KY‘ne zemin 
hazırlayan durumların zamanında tespit edilerek 
tedavi edilmesiyle KY önlenebilir hastalıklar sını-
fına girmektedir.

PATOFIZYOLOJI
Miyokardiyal hasar sonrası geriye kalan miyosit-
lerde ve ekstaselüler matrikste uygunsuz adaptas-
yona bağlı bazı değişiklikler izlenir. Bu değişik-
likler ventriküler dilatasyon ile oluşan patolojik 
yeniden şekillenme (remodeling) ve kontraktilite 

azalmasıdır. Azalan kardiyak output nedeniyle 
doku perfüzyonu giderek bozulur ve etkili bir per-
füzyon sağlanabilmesi için vücutta bir takım adap-
tasyon mekanizmaları gelişir (8). Bu mekanizma-
lar; artan önyüke karşı kontraktilite artışı olması, 
nörohumoral sistemlerin aktivasyonu, miyokard 
hipertrofisi ve miyositlerin rejenerasyonudur (9). 
KY’de başlıca aktive olan nörohumoral sistemler 
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ve 
sempatik sinir sistemidir. Bu aktivasyon, KY ile 
ilişkili birçok klinik durumu aktive eden patolo-
jik bir kısır döngüyü başlatır. Aktive olan nöro-
humoral sistem ortalama kan basıncını artırmak 
için periferik direnci artırma yoluna gider. Ayrıca 
sodyum ve tuz tutulmasına neden olarak kardiyak 
outputu artırır. KY’de azalan ortalama kan basın-
cı sempatik sinir siteminin uyarılmasını sağlar ve 
katekolaminlerin artışına neden olur (10). Kate-
kolaminler kardiyak kontraktilite artışı yapar, kalp 
hızını artırır ve periferik vasokonstrüksiyona ne-
den olur. Etkilerini α1, β1 ve β2 reseptörleri ara-
cılığıyla gösterirler ve taşiaritmi, miyokard hasarı 
ve sonuç olarak ejeksiyon fraksiyonunda düşmeye 
neden olurlar. β1 ve α1 reseptörler aktivasyonu ise 
periferik vazokonstriksiyona, sodyum tutulumu-
na ve susuzluk hissine neden olur. Bu durum RA-
AS’ın aktive olmasını sağlar (10). Bütün bu nöro-
humoral sistemlerin aktive olması KY’nin erken 
evrelerinde bir çeşit kompansasyon sağlar fakat 
uzun vadede remodelingi uyararak miyokardiyal 
disfonksiyonu artırır (8).
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Vazopressin Reseptör Antagonistleri- Akut 
dekompanse kalp yetersizliğinde semptomları dü-
zeltmesine rağmen mortalite ve morbiditeye kat-
kısı yoktur (33). Tolvaptan ve conivaptan bilinen 
farmakolojik formlarıdır.

d) Kardiyak cihaz tedavisi
LVEF ≤ %35 ve QRS aralığı ≥ 120 ms olan 

NYHA III ve IV semptomu olan hastalar KRT ve 
biventriküler pacemaker implantasyonundan fay-
da görebilirler. Bu hastalarda septomatik iyileşme 
sağlar ve yaşam kalitesini artırır. İleri evre KY has-
talarında malign aritmiler nedeniyle ani kardiyak 
ölüm riski yüksek olup, bu hastalarda ICD imp-
lantasyonu endikasyonu vardır. Diğer bir tedavi 
yöntemide kalp transplantasyona gidecek hasta-
larda köprü tedavisi olarak kullanılan “yapay kalp” 
olarak adlandırılan sol ventrikül destek cihazları-
dır. Cerrahi olarak implante edilen bu cihazlar pil 
destekli mekanik pompa görevi yaparlar (34).

e) Kök hücre tedavisi
Miyositlere farklılaşma özelliği olan progeni-

tör hücrelerin hasar görmüş miyokard bölgesinde 
harekete geçirilmesi veya neovaskülarizasyonun 
uyarılması esasına dayanan bir yöntemdir.Fakat 
bu tedavide hücrelerin verilme şekilleri, tipi, veri-
liş zamanı ve burada fonksiyon gören mekanizma-
lar henüz net değildir (35).

Prognoz
Nüfusun yaşlanması ve kalp hastalarının ya-

şamlarının modern terapötik yeniliklerle uzama-
sı, kalp yetmezliği insidansının artmasına neden 
olmuştur. Tedavideki gelişmelere rağmen, KY has-
talarında mortalite oranı halen çok yüksektir.

 İleri yaş, etiyolojik neden (iskemik KY’de daha 
kötü), ileri evre KY, düşük EF, erkek cinsiyet, ane-
mi, kaşeksi, böbrek fonsiyon bozukluğu ve siyah 
ırk kötü prognoz göstergeleridir.

SONUÇ
Kalp yetmezliği dünya genelinde yaygınlığı gide-
rek artan global bir sağlık sorunudur. KY teda-
visinin temel amaçları mortalite ve morbiditeyi 
azaltmaktır (yani semptomları azaltmak, yaşam 
kalitesini ve fonksiyonel durumu iyileştirmek, 
hastaneye yatış oranını azaltmaktır).

 KY yönetimi, katkıda bulunan ve ilgili koşulla-
rın yönetimini ( hipertansiyon, iskemik kalp has-
talığı, kalp kapak hastalığı, diyabet, tiroid fonk-
siyon bozukluğu ve enfeksiyon gibi), yaşam tarzı 
modifikasyonunu, ilaç tedavisini, cihaz tedavisini, 
kardiyak rehabilitasyonu ve önleyici bakımı içerir.

 KY olan hastalar, durumu, tedaviye yanıtı ve 
yönetimdeki değişikliklerin potansiyel ihtiyacını 
değerlendirmek için seri olarak değerlendirilme-
lidir. Hastanede yatış riski yüksek olan hastalar, 
eğer varsa, multidisipliner bir hastalık yönetim 
programına yönlendirilmelidir. Optimum tedavi-
ye rağmen refrakter KY’li hastalar, mekanik dola-
şım desteği, kalp nakli ve palyatif bakım gibi po-
tansiyel seçeneklerin gözden geçirilmesi de dahil 
olmak üzere ileri bakım gerektirir.

Anahtar Kelimeler: Kalp yetmezliği, korun-
muş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği, ejek-
siyon fraksiyonu azalmış kalp yetersizliği, orta 
dereceli ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği, 
prevalans, insidans, tedavi yaklaşımı ve yönetimi
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