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onjestif kalp yetersizliginin en basit tarimi, kalbin doku-

larinin metabolik gereksinimini karsilayacak kani saglaya-
mamasini yansitan klinik bir sendromdur. Konjestif kalp yeter-
sizliginde, hem sistemik yetersiz kanlanmaya ve bu nedenle
olusan kompansatuvar nérohormonal mekanizmalara, hem
de gonderilemeyen kan nedeniyle olusan vendz konjesyonlara
bagh klinik bulgular ortaya cikar. Sendromda gereksinim
duyulan kardiyak debide yetersizlik vardir. Kardiyak debiyi
olusturan atim sayisi ve/veya atim hacmini etkileyen faktor-
lerdeki olumsuzluklar yetersizlik tablosunu ortaya cikarir
(Tablo 1). Kalp yetersizligi ya kalbin kasilma giiciniin normal
oldugu ancak asiri is yikl (volim ve/veya basing) varligiyla ya
da normal is yukiine ragmen miyokardin pompalama giiciin-
deki bozulma ile beraberdir.

ETiYOLOJIi

Cocukluk ¢aginda konjestif kalp yetersizligi kalbe ait veya kalp
disi degisik nedenlere baglidir. Hastanin yasina bagh olarak
nedenler ve klinik belirtiler farkhlik gosterir. Etiyolojide 6n
planda etkili olan kalbe ait faktorleri i¢ ana grup altinda
toplayabiliriz:

1. Mekanik anormallikler

Basing yuki artigi: Aort, mitral, trikuspit, pulmoner kapaklara
ait valvuler - supravalviler - subvalviler darliklar, sistemik veya
pulmoner hipertansiyon.

Volim yuku fazlahgr: Kapaklara ait yetersizlikler, VSD, ASD,
PDA gibi soldan saga santh hastaliklar,
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Tablo 1. Kardiak debiyi belirleyen faktorler

Tablo 2. Fetusta kalp yetersizligi nedenleri

Kardiyak Debi = Atim hacmi x kalp hizi/dk

Atim hacmi

« Miyokardin kasilma giicii,

« Preload (ventz yatak basinci veya diastolik dolus hacmi),

« Afterload (arteriyel sistem direnci veya kan basinci)'na baghdir.

Ventrikul anevrizmasi, Perikard hastaliklan

2. Miyokard yetersizligi

Kardiyomiyopatiler, Miyokardin iltihabi, Miyokardin
iskemik ve metabolik bozukluklari.

3. Aritmiler
Tasiaritmiler, Bradiaritmiler.

Bu Ug¢ temel faktérden baska klinikte daha az
gorilen (6zellikle kalp dis1) nedenlere bagh yetersiz-
likler iki grupta incelenebilir:

a. Venoz donusu arttiran (ylksek debili kalp
yetersizligi meydana getiren) hastaliklar: Sistemik
arteriovenoz fistiller, tirotoksikoz, agir anemi, gok
fazla ve/veya hizli transfiizyonlar, hormonal sebepler
(6zellikle aldesteron), gibi.

b. Ven6z donisi azaltan durumlar: Vena kava infe-
rior ve/veya slperior dolagsimini engelleyen timor-
ler-trombsler, periferik vaskiler hastaliklar.

Cocukluk yas grubunda konjestif kalp yetersizliginin
baslangic yasi yetersizligin nedeni olan hastalik
hakkinda yol gostericidir.

YAS GRUPLARINA GORE KALP YETMEZLIGi
NEDENLERI

Yas gruplarina gore konjestif kalp yetersizligi neden-
leri ve 6nemli klinik bulgulan asagida anlatilmstir:

Fetal donem

intrauterin konjestif kalp yetersizligi nadir goriliir.
GUnumiuzde fetal ekokardiyografinin artan kul-
lanimi ile tani alan olgu sayisi giderek artmaktadir.
Fetlisde dominant ventrikiil olmasi nedeniyle genel-
likte izole sag kalp yetersizligi gorilir. Sag atriyum-
da volum ve basing yiuklenmesine neden olan her-
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I- Anemiler
Rh uygunsuzluguna bagh anemi
Fetal-maternal transfiizyon
Hipoplastik anemi
II- Disritmiler
Tasiaritmiler (SVT, atrial flutter, atrial fibrilasyon vb)
Bradiaritmiler (Konj. tam kalp blogu, siniis diigiimu disfonksiyonu)

Voliim yiiklenmeleri

Atrio-ventrikiiler kapak yetersizligi

(A-V septal defekt, Ebstein anomalisi)

Sistemik arterio-vendz malformasyonlar (Serebral, hepatik vb)

IV- Miyokarditler

hangi bir patofizyolojik durum sistemik venéz kon-
jesyona ve sistemik 6deme neden olur. Bu durum
kendini fetal ekokardiyografide, abdominal bosluk-
ta, perikard ve plevrada sivi toplanmasi ile gosterir.
Siddetli konjestif kalp yetersizligi ise hidrops fetalise
neden olur. Fetisdeki baglica konjestif kalp yetersiz-
ligi nedenleri supraventrikiiler tasikardiler, yapisal
kalp hastalg ile birlikte veya izole tam atriyo-vent-
rikiller bloklar, atriyo-ventrikiler kanal defektleri,
foramen ovalenin erken kapanmasi, endokardiyal
fibroelastozis, dogumsal kardiyomiyopatiler, viral
miyokarditler, glikojen depo hastalig, siddetli ane-
miler (Rh uygunsuzlugu, ikizden ikize kanamalar, vs)
ve sistemik arteriovenéz malformasyonlardir (Tablo
2). Secilmis olgularda maternal olarak antiaritmik
veya inotropik ajanlarin verilmesi, fetal kan trans-
fizyonlari konjestif kalp yetersizliginin kontroliine,
hamileligin uzatiimasina ve daha matur bir bebegin
dogumuna yardimc olabilmektedir.

ik 24 saat

Miadinda dogan bebeklerde ilk giindeki konjestif
kalp yetersizliginin en sik nedeni perinatal asfiksiye
bagh miyokard disfonksiyonudur (Tablo 3). Dusiik
apgar degerleri veya perinatal donemdeki fetal dis-
tres, hekimi bu konuda uyarmaldir. Béyle bebek-
lerde hipotoni, konvulziyon, emmeme, apne gibi
norolojik bulgular tabloya hakimdir.

Siddetli Rh uygunsuzlugu ve diger hemolitik anemi
nedenleri veya dogum sirasindaki siddetli kana-
malara bagh anemiler yiiksek debili kalp yetersizligi
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Tablo 3. ilk 24 saatte kalp yetersizligi nedenleri

Tablo 4. Yenidoganda kalp yetersizligi nedenleri

I. - Miyokardiyal disfonksiyon
Perinatal asfiksi
Hipoglisemi
Hipokalsemi
Neonatal sepsis

Il. Anemiler
Rh uyusmazhgina bagl
Hemolitik anemiler
Kanamalara bagl

. Hiperviskosite

IV. Sag ventrikiil volim yiiklenmesi nedenleri
Triktispit yetersizligi
Pulmoner yetersizlik
Sistemik A-V fistuller
V. Kalp hizi bozukluklar
Tasiaritmiler (SVT)

Bradiaritmiler (Dogumsal tam kalp blogu, siniis diigim disfonksi-
yonu, vb)

V1.

Neonatal miyokardit

yaparlar. Hematokritin %65'in Ustiinde oldugu
hiperviskozite sendromu yiiksek vaskler rezistans
nedeniyle kardiyak debinin diismesine sebep olur.
Bu durumda hematokriti %50-55'e diigtrecek se-
kilde %5'lik albiminle yapilan kismi kan degisimi
semptomatik diizelmeyi saglar.

llk 24 saatte konjestif kalp yetersizligine neden olan
yapisal kalp anomalileri tipik olarak sag ventrikil
voliim yiiklenmesine neden olanlardir.

Supraventrikiiler tasikardi ve atrioventrikiler blok
da sik gorilen kalp yetersizligi nedenleri arasindadir.
Kalp hizinin dakikada 50'nin altinda oldugu ve/veya
birlikte kardiyak anomali bulunan atrioventrikiiler
bloklu olgularin prognozu koétudur.

Hastalarda hipotoni, tasipne, apne,
dolasim bozuklugu bulgularn hakimdir.

periferik

ilk haftada

ilk giinde semptomatik olmayip, birkag giin icinde
semptomlarin ortaya ciktigi pek cok yapisal kalp
anomalisi mevcuttur. Bunlar siklikla PDA'ya bagim-
I anomalilerdir. Hipoplastik sol kalp sendromu, sid-
detli aort darhgi, aort koarktasyonu, kesintili arkus
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I Basing yiklenmeleri (Gikim yolu darliklan) - 6zellikle ilk 1 hafta
Kritik aort darligi
Kritik pulmoner darligi
Aort koarktasyonu
Hipoplastik sol kalp sendromu

Il Volim yiiklenmeleri
Biiyiik damar seviyesindeki santlar
(PDA, trunkus arteriozus vb)
Ventrikiiler seviyedeki santlar
(VSD, AVSD, tek ventrikil)

III. ilk 24 saatteki nedenler

aorta gibi agr sol ventrikil cikis yolu obstriksi-
yonuna neden olan lezyonlar, PDA kapanmaya
baslayinca 6zellikle sok tablosu seklinde semptom-
lanin belirgin olarak ortaya gikmasina neden olurlar.
Bu olgularda prostaglandin E1 kullanilarak duktus
arteriozus agik tutulmall ve uygun tedavi diizen-
lenene kadar hasta stabilize edilmelidir.

Prematire bebeklerde ise PDA kalp yetersizliginin
en sik sebeplerinden biridir. Daha 6nce bahsedilen
kalp kasi disfonksiyonu yapan sebepler ve ritm
bozukluklari ilk haftada da kalp yetersizligi yaparlar.

ik iki ay

Soldan saga santh dogumsal kalp hastaliklarn (VSD,
PDA, trunkus arteriosus, aortiko-pulmoner pencere
(APW), tek ventrikil, AV kanal defekti) siklikla bu
dénemde belirti verirler. Genellikle soldan saga
santh hastaliklarda kalp yetersizligi bulgularinin
baslangi¢ zaman, intrauterin yiiksek olan pulmoner
vaskuler direncin dislls zamanina baghdi. Bu
nedenle genellikle kalp yetersizligi bulgular 6-8 haf-
tallk oluncaya kadar gérilmeyebilir. ilk bulgular
genellikle hastanin beslenirken cabuk yorulmasi,
asir1 terlemesi ve sik ara vermesi nedeniyle beslen-
me siliresinin uzamasidir. Cocugun az besin alimi ve
artmis metabolizmasi nedeniyle kilo alimi yetersiz
olur. Araya giren sik enfeksiyonlarin da katkisi ile
zamanla biiyime gelisme geriligi ortaya cikar.

Miyokardin kasilma giictinii azaltan primer kalp kasi
hastaliklari, koroner arterlerin pulmoner arterden
cikmasi, depo hastaliklari da bu dénemde benzer
klinik belirtiler verirler.
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Tablo 5. Siit gocuklugu doneminde kalp yetersizligi nedenleri

I. Volim yiklenmeleri
Blyuk damar seviyesindeki santlar
(PDA, trunkus arteriozus, AP pencere)
Ventrikiiler seviyedeki santlar
(VSD, AVSD, tek ventrikiil vb)
Atrial seviyedeki santlar
(TAPVD, Genis ASD, tek atrium)

Il.  Kalp kasi bozukluklar
Endokardial fibroelastozis
Koroner arter anomalileri
Glikojen depo hastaligi
Miyokarditler

Il Yenidogandaki nedenler

IV.  Sekonder (kalp disi) nedenler
Renal hastaliklar
Hipertansiyon
Hipotiroidi
Solunum sistemi anomalileri
Sepsis

Hipoventilasyona neden olan santral sinir sistemi
hastaliklari, Gist solunum yolu obstriksiyonlari, kro-
nik parankimal akciger hastaliklar veya bronkopul-
moner displazi gibi hastaliklar, kronik hipoksiye
bagh olarak izole sag kalp yetersizligi yapabilir.
Bunlarda solunum sistemi bulgularn klinik tabloya
hakim olurken kardiyomegali, hepatomegali ve sivi
retansiyonlar1 da goralur.

Gec siit cocuklugu dénemi

ilk iki ayda kalp yetersizligi yapan hastaliklar daha
gec infant déneminde de yetersizligin baglamasina
neden olabilirler. Ek olarak Kawasaki hastaligi da
(inatc1 atesle giden ve miyokardit, koroner arteritis,
koroner anevrizma olusumu yaparak) bu dénemde
gorulen nadir konjestif yetersizlik nedenlerindendir.

Cocukluk ve ergenlik donemi

Siklikla dogumsal kalp hastaligi olanlar bu yaslarda
ya duzeltici ya da palyatif operasyon gegirmislerdir.
Ameliyat olmamis dogumsal kalp hastaliklarindan
kalp yetersizligi nedenleri yine ayni, infant déne-
minden itibaren mevcut olanlardur. Yetersizlik bulgu-
larni ya ge¢ postoperatif komplikasyonlara ya da
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Tablo 6. Gocukluk ve ergenlik donemi kalp yetersizligi
nedenleri

I Opere edilmemis dogumsal kalp hastaliklari
Il Palyasyon yapilmig dogumsal kalp hastaliklari
lll.  Kapak yetersizlikleri
V. Akut romatizmal ates
V. Viral miyokarditler
VI.  Enfektif endokarditler
VII.  Sekonder nedenler
Glomerulonefritier
Tirotoksikoz
Doksurubisin ve bazi ilag kardiyomiyopatileri
Akciger hastaliklar
Anemiler

hastaligin dogal seyrine baghdir. Bu yaslarda
dogumsal kalp hastaliklarina ek olarak; romatizmal
aktif kardit, romatizmal kapak hastaliklar, akut
glomerulonefrit, ilag kardiyomiyopatileri, endokar-
dit veya myokardit gibi kazanilmis hastaliklar kalp
yetersizligi nedenleridir.

FIZYOPATOLOJI

Son yillara kadar kalp yetersizliginin genellikle vent-
riktllerin kontraksiyon giiciniin azalmasina bagl,
pompa fonksiyon bozuklugu sonucu ortaya ciktigi
kabul edilmekteydi. Bu mekanizma iskemik kalp
hastaliklari ve primer miyokardiyal hastaliklar icin
gecerlidir. Ancak kalp ve biiylik damarlarin dogum-
sal veya akkiz yapisal defektlerinde kalbin kasilma
glcl etkilenmemesine ragmen kalp yetersizligi ola-
bilmektedir. Son zamanlarda kalp hastaliklarinin
bazilarinda normal sistolik fonksiyonlara karsin
sadece diyastolik fonksiyon bozukluklarinin bulun-
dugu, bazilarinda ise degisik olcllerde olmak tzere
her iki fonksiyon bozuklugunun birlikte oldugu
kabul edilmektedir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu-
na bagh kalp yetersizligi konstriktif perikardit,
restriktif kardiyomiyopati, mitral ve trikiispit darlig:
ve akut mitral ve aort yetersizligi gibi akut volim
yuklemelerinde gorulir. Diyastolik dolus basincinin
yuksek olmasi hem diyastolde ventrikilin
dolusunu ve debiyi azaltmakta hem de ven6z kon-
jesyonlara neden olmaktadir. Dilate kardiyomi-
yopati, miyokardit, iskemi ve basing yiuklenmesine
bagh ileri derecede ventrikil hipertrofilerinde ve
hipertrofik kardiyomiyopatilerde hem sistolik hem
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Tablo 7. Konjestif kalp yetersizliginde belirtiler, bulgular, mekanizmalan ve tedavisi

Belirti ve bulgular Mekanizmalar Tedavi
Pulmoner vendz konjesyon Sol taraf dolug basinci T Diiiretikler
Tagipne interstsiyel pulmoner ddem Oksijen
Higiltr Brongiolar 6dem Cerrahi
Raller Alveolar 6dem
Beslenme giiclikleri Solunum zorlugu
Huzursuzluk Oksijen transportu 4
Sistemik vendz konjesyon Sag taraf dolug basinci T Diiiretikler
Hepatomegali Hepatik vendz konjesyon Spironolakton
Periferal ddem Sivi transiidasyonu T
Aldosteron T
Bozuk kardiyak debi Azalmis kasiima giicu Digoksin
Prekordiyal aktivite | Kasilma giicii J Dopamin
Arteriyel nabizlar | Sistemik perfiizyon | Dobutamin
Kapiller geri dolus J Sistemik perfiizyond Artyitk L
Voliim yiiklenmesi Kalp biiyiimesi Digoksin
Prekordiyal aktivite T Kasiima giici T Diiiretikler
Gallop ritmi Ventrikiil dolugu T Cerrahi
Basing yiiklenmesi Artyik T Kateter veya
Gallop ritmi Komplians | cerrahi
Utiirtimler Poststenotik tirbilans
Uyum degisiklikleri Ndrohormonal yanit T Digoksin
Tagikardi Beta adrenerjik aktivite T {3-bloker
Solukluk o1-ve anjiotensin yaniti T Artyitk L
(Vazokonstriiksiyon)
idrar azalmas! Renal perfiizyon | Dopamin

Biyiime gerilii
Terleme

Metabolik gereksinim T, besin alim |
QOtonom sinir sistemi aktive T

de diastolik fonksiyon bozuklugu ile birlikte bulunur. ~ Bunlar:

Kalp yetersizliginde, esas olarak kalbin sistolik
ve/veya diyastolik fonksiyonlarinda bir bozulma var-
ken, ek olarak perifere yeterince kan génderileme-
mesine bagh cesitli nérohormonal sistemler aktive
olmakta, onlara ait bulgularda tabloya eklenmekte-
dir. Yeterli sistemik oksijen salinimini veya kani sag-
lamak icin ortaya ¢ikan nérohormonal kompansas-
yon mekanizmalarinin da katkisiyla da olusan kisir
donguyle kalp yetersizligi klinik tablosu ortaya cik-
maktadir. Kalp yetersizliginde aktive olan nérohor-
monal sistemlerden baslica 3'iniin devarmi sendro-
mun belirtilerinin agirlasmasini saglamaktadir.
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1. Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi
2. Sempatik sinir sistemi

3. Arjinin-vazopressin sistemi

1. Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi

Kalp debisinin diismesi, renal kan akiminin azal-
mastyla renin salgilanmasini artirir.  Renin
anjiotensin I'i anjiotensin Il'ye gevirir. Anjiotensin II,
kalp yetersizlikli hastalarda olumsuz olabilecek Ug
etkiye sahiptir:
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1. Gugla bir vasokonstrikktér oldugu icin sistemik
vaskuler rezistansda asiri bir artmaya neden olur.

2. Anjiotensin Il sempatik sinir sistemini stimile
ederek, zaten artmis olan plazma katekolamin
diizeylerini daha da artirir.

3. Aldosteron salgilatarak sodyum tutulumunu art-
tirr, boylece hipervolemiye neden olur. Sonugta
zorlanan kalbin is yikii daha da artar.

2. Sempatik sinir sistemi

Kalp debisi diistince aort ve cesitli damarlardaki
refleks mekanizmalar uyarilarak sempatik sinir sis-
temi aktive olur. Sempatik aktivite, kalbi etkileyerek
kalp kasilma gicini ve hizimi arttinir.  Periferik
damarlarn etkileyerek, kan damarlarni bu arada
venlerin tonusunu artirarak vendz donisi ve sis-
temik dolusu cogaltir. Sonugta debi artar. Bu
baslangicta yararl etki iken sempatik tonus artisinin
devami, renin salgllanmasimi da artirarak
anjiotensin-aldosteron sistemini uyarp Na ve su
tutulmasini  ¢ogaltacaktir. Sonugta sistemik
vaskiler direng ve kalbin is yikinin artisinin
devami, kalp debisini distrerek, bobrek perfiz-
yonunu daha bozacak, daha fazla su ve tuz tutulu-
muna neden olacak ve vendz konjesyonu daha da
arttiracakir. Boylece giderek koétilesen bir kisir
dongl olusacaktir.

3. Arjinin-vazopressin sistemi

Bu sistem aktivitesi de kalp yetersizlikli hastalarin
cogunda artmustir. Anti-ditretik hormon ¢ok
kuvvetli bir vazokonstriiktor ve antiditiretik oldugun-
dan yetersizlikteki periferik vazokonstriiksiyona ve
vendz konjesyona katkida bulunabilir.

Atrial natriuretik hormon (ANF)

Kalp yetersizlikli hastalarda ANF'de normal kisiler-
den yuksektir. Kardiyak miyositler tarafindan
yapilan ve dolasima salinan ANF sempatik aktivas-
yon inhibitéri potent bir vazodilatérdir. Natritirezis
ve dilrezis olusturur. Plazma renin aktivitesini ve
aldosteron salgilanmasini siiprese eder. Atriumlarin
gerilmesi ve basing yukseklikleri ANF saliniminin
onemli dizenleyicileridir. ANF direk vazodilatator
etkisi ile kalbin preload ve afterload'unu azaltarak
kalp yetersizliginde aktive olmus diger nérohor-
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monal vazokonstriktor sistemlerin etkisini dengele-
meye caligssa da, kalp yetmezliginde artmis diger
nérohormonal sistemler tabloyu belirler.

KLINIK BULGULAR

Kalp yetersizligi klinik bulgularinin ¢cogu, asir venéz
yiklenme ve/veya diiglik kardiyak debi ve kom-
panse etmek icin olusan mekanizmalarin yan etki-
leri ile izah edilir. Klinikte cgesitli sekillerde sinif-
landinlabilir. Bazilarina gore kalp yetersizligi bulgu-
lari, sag ve sol kalp yetersizligi olarak ikiye ayrlabilir.

Sag kalp yetersizligi bulgulan

Sistemik vendz dolgunluk, plevral effizyon,
perikardiyal effiizyon, hepatomegali, splenomegali,
6dem, asittir.

Sol kalp yetersizligi bulgular

Halsizlik, yorgunluk, eforla gelen dispne, ortopne,
kardiyak astma, pulmoner 6dem, kronik oksurik,
raller, gallo ritmi ve pulsus alternanstir. Ancak olgu-
lanin biytik bir kisminda iki tarafh yetersizlik birlikte
bulunur ve bu bulgulan birbirinden ayirmak cogu
kez mimkiin degildir. Ornegin periferik 6dem
genellikle sag kalp yetersizligi bulgusu olarak
kaydedilir. Oysa sol ventrikiilde hastalik olsun veya
olmasin sol ventrikil debisi de dismus, bodbrek
fonksiyonlari bozulmus ve viicutta su ve tuz retan-
siyonu olmustur. Bu da 6deme neden olur.

Dispne sol kalp yetersizliginin bulgusu olarak kabul
edilir. Ancak sag kalp yetersizligi yapan pulmoner
darlikta da dispne gorilebilir.

Bu sebeplerden dolay1 kalp yetersizligi bulgularini
en son dortslere gore miyokard performansi
bozuklugu, pulmoner konjesyon, sistemik venoz
konjesyon bulgular olarak ti¢ sinifta inceleyebiliriz:

1. Miyokard performasyonundaki bozukluklar

a) Kardiyomegali: Kalp fonksiyonunun bozuklugu
sonucu gelisen ventrikiiler dilatasyon ve/veya
hipertrofiye bagl olarak meydana gelebilir.

b) Tasikardi: Siit cocuklarinda kalp hizimin 160'in
Uzerine ciktigl, daha buylk cocuklarda 100'Un
Uzerinde bulunusu kalp yetersizliginde genellikle
rastlanan bir bulgudur. Kalp hizindaki artis, beta
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reseptor stimilasyonunun (otonom sinir sistemi
aktivitesinin) bir gostergesidir. Tasikardi, azalmus sis-
temik perfizyonun varhginda dokulara yeterince
kan saglayabilmek icin meydana cikan adaptif bir
mekanizmadir. Ancak infant ya da gocukta hizin
220-230/dk'dan fazla olmasi PAT varligini
distindurmeli ve bunun kendisinin kalp yetersizligi
nedeni olabilecegi unutulmamaldir.

¢) Gallop ritmi: Ventrikiil fonksiyonunun bozuldugu
anlamina gelir. Dinlemekle doértnala giden at sesi
seklinde Ggli ritm duyulur. Kalp yetersizligi gegince
bu bulgu da kaybolur.

d) Periferik arter nabz: Sistemik kan akiminin azal-
masina bagh olarak periferik nabizlar zayf alinir.
Yine buna bagh olarak ekstremiteler soguk ve
soluktur. Kan basinci duisiik olabilir.

e) Pulsus paradoksus: Soldan saga santi olan
cocuklarda siklikla rastlanir. Kan basinci élgimu
sirasinda kolayca tesbit edilebilir. Mansetteki basing
yavas yavag dusurulirken 6nce sadece ekspirasyon
sirasindaki vurumlar duyulur. Daha disik ba-
singlarda ise hem ekspirasyon hem de inspirasyon
sirasindaki vurumlar duyulabilir. Perikard effiizyonu,
primer miyokard hastaligi gibi durumlarda tesbit
edilebilir Bu olay intrapulmoner basincin vent-
rikiiler dolus ve atim hacmine etkisiyle olmaktadir.

f) Pulsus alternans: Ventrikll performansinin bozul-
dugunu gosterir. Nabiz bir zayf bir kuvvetli alinir. Bu
durum basing Olctlmesiyle de tespit edilebilir.
Sistolik basing bir normal bir distk olcalar.
Miyokardiyal disfonksiyonun tek bulgusudur.

g) Gelisme geriligi: Cabuk yorulmaya bagh yeterli
beslenememeye, gegcirilen sik enfeksiyonlara veya
artmis metabolizmaya bagh ortaya cikar.

h) Asiri terleme: Artmis sempatik aktivasyona baglh
kalp yetersizligi bulunan cocuklarda fazla terleme
gorulebili. Butin vicudu ilgilendirmekle birlikte
basta daha fazladir. Efor ve beslenme ile artar.
Normal yenidoganlardaki terleme ise kalp yetersiz-
ligindekinin aksine genellikle uyurken olur.

2. Pulmoner konjesyon

Kalp yetersizliginin en gdze carpan bulgulan so-
lunum fonksiyonlarindaki bozulma ile ilgilidir.
Bunlar sol ventrikiil yetersizligi veya pulmoner
venoz obstriksiyonla meydana gelirler ve pulmoner
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venlerdeki hidrostatik basincin artisi ile ilgilidir.
Sistemik vendz konjesyon bulgularindan 6nce de
mevcutturlar.

a) Takipne: Solunum sayisi artmis, solunum
volumu azalmistir, bu durumun sebebi interstisyel
pulmoner 6dem sonucu akciger esnekliginin azal-
masi ve refleks mekanizmalarin uyariimasidir. Hizh
ve yuzeyel bir solunum gordlir. Akcigerleri hava-
landirmak igin artan negatif plevral basing
interkostal ve subkostal ¢ekilmelere neden olur.

b) Hisilti (Wheezing): Bronsiyal venlerdeki basing
artis1 bronsa distan basiya, bronsiyal mukoza
O6demine veya sekresyonun artmasina sebep olur.
Boylece hisilt isitilir.

c) Raller: Odemin interstisyel bolgeden alveollerin
icine gecmesi ile raller duyulur. Alveollere 6nemli
miktarda sivi dolmadikca genellikle ral duyulmaz.
Rallerin bulunmamasi pulmoner édem olmadig:
anlamina gelmez. Bununla beraber rallerin duyul-
mast durumun ¢ok ciddi oldugunu distindiirme-
lidir.

d) Siyanoz: Konjesyona ugramis akciger dolayisiyla
alveolar oksijen degisiminin azalmasi ve/veya
dolasim zamaninin uzamasi nedeni ile dokularin
daha fazla oksijen kullanmasina bagh olarak mey-
dana gelir.

e) Efor dispnesi ve paroksismal nokturnal dispne:
Bu bulgular biiytik cocuklardaki kalp yetersizliginde
daha sik gorilir. Sol ventrikil performansinin iyi
olmadigim gosterir. Siit ¢cocuklanindaki beslenme
sirasinda ¢abuk yorulma ile kendini gosterir.

f) Okstiriik: Bronsiyal mukozanin konjesyonu veya
alveolar transudasyon sonucu kronik, gicik tarzinda
Okstriik bulunabilir. Atesle beraber dksuriik daima
pulmoner enfeksiyonu diisiindiirmelidir.

3. Sistemik venoz konjesyon

a) Hepatomegali: Karacigerin biiylimesi sistemik
vendz konjesyonun en sik gorilen belirtisidir.
Pulmoner vaskiiler hastalik, saf valviler pulmoner
stenoz, trikiispit atrezisi, konstruktif perikardit, anor-
mal pulmoner vendz donlis hepatomegaliye kolay-
ca yol agan hastaliklardir. Karacigerdeki konjesyon
kan hacmi ve vazomotor tonustaki artma sonucu
gelisir. Karaciger yumusak ve hassastir. Trikiispit
kapak yetersizligi varsa karacigerde pulsasyon tespit
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Tablo 8. Yiiksek debili kalp yetersizligi (6rn. VSD)

1. Pulmoner vendz konjesyon
Sol atrium basinc artigl
interstsiyel pulmoner ddem

Akciger sivisi artar

Kuguk hava yollar daralir

Solunum guiclugu

Alveolar dem varsa — Raller

Bozulmusg gaz degigimi — Pa0y |, Pac0, T (=SIYANOZ)

2. Biiylik hava yollarina basi (Genig pulmoner arter ve/veya sol atriuma

bagl)

Lober atelektazi ve/veya obstriiktif amfizem

3. Sistemik vendz konjesyon
Hepatomegali
Periferal 6dem

4. Metabolizma artigi

5. Respiratuar asidoz

Ayrica
Kronik sistemik kan akimi azligi
Biyime geriligi
Kan akiminin yeniden dagilimi (cilt, bobrek, GIiS kan akimi azalir)

Uyum mekanizmalari,

— Takipne
— Higiltr (Wheezing)

Tasikardi — adrenerjik
T Kontraktilite — adrenerjik
T Oksijen salimi — 2-3 DPG

T Kardiyak dilatasyon (erken dénem)-
Hipertrofi (kronik olgularda)

edili. Sag ventrikilin dolusundaki giglik sonucu
atrial kontraksiyonun kuvvetli olmasi presistolik pul-
sasyona neden olur. Stit ¢cocuklarinda hepatik kon-
jesyon sonucu karacigerin biliribini yeterince ata-
mamasi sariliga neden olabilir. Daha bulyiik ¢ocuk-
larda kalp yetersizliginin uzun stirmesi karaciger
fonksiyonlarinda bozukluk ve sarilik yapar. Kardiyak
siroz gelisebilir.

b) Boyun venlerindeki distansiyon: Sistemik venoz
basingtaki artis sonucu boyun venlerinde distansi-
yon gelisir. Bu durum boynun nisbeten kisa olmasi
sonucu sit ¢ocuklarinda guclikle farkedilir. Kiigiik
cocuklarda el sirt1 venlerinde belirginlesme sistemik
vendz konjesyonun degerlendiriimesinde yararl
olur. Normalde bu venler 45° egimle yatan hastada
sternal gentik Gizerine yukseltildiklerinde kaybolurlar.

3. Periferik 6dem: Siut cocuklarinda bu bulgu
nadiren gorulur. Eger varsa durumun oldukga agir
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Sekil 1. ASD-VSD Kalp yetersizligi patofizyoljisi.

Sekil 2. Aort darligi kalp yetersizligi patofizyoljisi.

oldugu anlamina gelir. Odem kapiller basincin artisi
ile olmaktadir. Odemin olusum hizi kapiller hidro-
statik basincin yiksekligine baghdir. Fasiyal 6dem
cocuklarda periferik 6demden daha sik gorilur. Asit
anazarka hali nadirdir. Restriktif perikard hastaligi
veya miyokard fonksiyonundaki asir bozulma bu
duruma yol acabilir. Hidrotoraks ve hidroperikar-
diyumda asin siv1 birikiminde goriliir. Hidrotoraks
genellikle sagdadir.
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Tablo 9. Diisiik debili kalp yetersizligi (6rn. Aort darhgi)

1. Sol atrium basinci artar
Pulmoner vendz konjesyon
= interstsiyel pulmoner dem
= Akciger swvisi artar — Takipne
Kiigiik hava yollar daralir — Higiitr (Wheezing)
Solunum guclugi
Alveolar dem varsa RALLER
Bozulmug gaz degigimi — Pa0, |, PaC0O, T, siyanoz
2. Biiylk hava yollarina basi (Genig pulmoner arter ve/veya sol atrium)
Lobar atelektazi ve/veya obstriiktif amfizem
3. Sistemik vendz konjesyon
Hepatomegali ve/veya periferal 6dem
4. Metabolik yanit — hipermetabolizma
5. Respiratuar asidoz
Ayrica
Akut sistemik kan akimi {
Arteriyel nabizlarda |
Sistolik fonksiyon bozulmasi

RADYOLOJIK BULGULAR

Kalp buyuktir. Kardiyotorasik oran siit cocuklar
icin icin 0.55'in, 1 yasindan blyik ¢ocuklar icin
0.50'nin Uzerindedir. Akcigerlerde konjesyon bulgu-
lar gozlenir. Perivasktiler ve peribronsiyal fazla mik-
tarda mayi toplanmasina bagl olarak perihiler
bolgede kelebek seklinde puslu opasiteler gorulur.
Akciger periferi daha gorinimdedir.
Pulmoner damarlar geniglemis ve sinirlan belirsiz-

temiz

lesmistir. interstisyel dem radyolojik olarak Kerley
A ve Kerley B cizgileri ile kendini gosterir (inter-
lobiler septalarda toplanan sivi sebep olur). Kerley
A gizgileri hilustan yukar dogru uzanan ince lineer
cizgilerdir. Kerley B cizgileri ise akcigerin periferinde
kostofrenik agiya yakin horizontal lineer dansiteler
seklinde gorulir. Plevral effizyon infantlarda nadir
gorulmekte iken, hafif effiizyon daha biiyiik cocuk-
larda nadir degildir.

ELEKTROKARDIYOGRAFIK BULGULAR

EKG yetersizlik tanisinda fazla yardimci degildir.
Ventriktler hipertrofi, atriyal genisleme, T ve ST
degisiklikleri gibi 6zgul olmayan bulgular olabilir.
Voltaj dusiiklugi ve T anormalligi daha ¢ok
miyokarditle birliktedir. Aritmiler saptanabilir.
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EKOKARDIYOGRAFIK BULGULAR

iki boyutlu ekokardiyografi ile dogumsal kalp
hastaliklarinda kardiyak anatomi detayl olarak
gorilebilir  Doppler  teknikleri  kullanilarak
intrakardiyak santlar, kapak yetersizlikleri-darlklari,
pulmoner-sistemik akim oranlari ve kalp debisi sap-
tanabilir. M-mod ekokardiyografi, miyokard fonksi-
yonlarini, ejeksiyon fraksiyonu, sistolik zaman inter-
vallerini, ventrikiil performansini ve tedaviye cevabi
gosterir.

KAN GAZLARI

Kan gazlan ve PH, agir pulmoner venéz konjesyon
durumlarinda Pa0O, duger. Boylece agir kalp
yetersizliginde hipoksemiye bagh hafif asidemi
gorulur. Bu durum alveollerde 6dem varligini gos-
terir. Daha hafif kalp yetersizligi gérilen infantlarda
respiratuvar alkaloza meyil vardir. Bu durum ise
alveoler olmaktan ¢ok interstisyel pulmoner 6dem
anlamina gelir. Eger arteriyel 0, basinci ¢ok
dustikse (30 mmHgl) artan anaerobik metabolizma
nedeniyle metabolik asidoz gorilebilir.

HEMATOLOJIK BULGULAR

Hafif dilisyonel anemi olabilir. Derin anemi yetersiz-
ligi arttirir. Sedimantasyon hizi fibrinojen azalmasina
bagh olarak dustktir (eger ylksekse inflamatuvar
bir olay dugtniilmelidir).

IDRAR BULGULARI

Albumintri, yiksek dansiteli idrar ve mikroskopik
hematri tespit edilebilir. Agir yetersizliklerde idrar
miktar azalir.

KAN SEKERI

Hipoglisemi gorulebilir. Kan sekeri tayini ve glikoz
verilmesi buiylk yarar gosterir. Glikoza ek olarak dia-
betik anne cocuklarinda kalsiyum da verilmelidir.
Hipokalsemi goérulebili. Bu ¢ocuklarda glikoz ve
kalsiyum ile kalp yetersizligi dizelir.

KARDIYAK KATETERIZASYON

Ekokardiyografinin kullamma girmesi ile kardiyak
kateterizasyona ihtiya¢ azalmisti. Sadece bazi
tedavi edici girisimler icin uygulanmaktadir.
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KALP YETERSIZLIGININ TEDAVISI

Kalp yetersizligi tedavisi, kalp yetersizligini olusturan
primer hastahgin ve kolaylastiran nedenlerin
ortadan kaldirlmasi, konjestif kalp yetersizligi duru-
munun kontroli (semptomatik tedavi) olmak tizere
U¢ grupta incelenir.

1. Primer hastaligin tedavisi

Dogumsal kalp hastaliklari ve romatizmal kalp
hastaliklar1 gibi yapisal anomalisi olan olgulardan
gerekenlerin cerrahi tedavisi, infektif endokardit,
miyokardit, siddetli hipertansiyon gibi nedenlerin
tibbi tedavisi yapiimaldir.

2. Kolaylastiran nedenlerin tedavisi

Anemi, hipervolemi, enfeksiyon, akut romatizmal
kardit, Ozellikle yenidoganlarda hipoglisemi,
hipokalsemi ve hipomagnezemi gibi yapisal
olmayan durumlarda ise eritrosit stispansiyonu,
enfeksiyon tedavisi, kan alinmasi, kortizon tedavisi,
magnezyum, kalsiyum ve glukoz ile verilmesiyle
yetmezlik duzeltilebilir.

3. Semptomatik tedavi
Istirahat

istirahat kalp isini 6nemli derecede azaltir.
Semptomlarin hafif oldugu olgularda bazen yalniz
istirahatle kalp yetersizligi kontrol altina alinabilir.
Orta ve agir kalp yetersizliklerinde genellikle uzun
sureli istirahat uygulanmaldir. Bu durumda venéz
staz ve buna bagl olarak akciger embolileri ve staz
pnémonisi gorulebilir. Bu durumun énlenmesi igin
bacaklara pasif egzersizler yaptirlmal ve hastaya
sik sik pozisyon degistiriimelidir.

Pozisyon

Kalp yetersizligi bulunan bir stit cocugu kardiyak bir
sandalyeye oturtulmali veya sirtina bir yastik diz-
lerinin altina bir battaniye rulosu konmal, daha
biyik gocuklarda yatagin bas tarafi yiikseltiimeli ve
bacaklar asagi sarkitimalidir. Boylece kami alt
ekstremitelerde toplayarak dolasimin yikinu azalt-
mak mumkin olur.

Sedasyon

Asint huzursuz cocuklarda, sakinlestirmek igin
morfin veya fenobarbital verilebilir. Bunlarin uzun
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streli kullanilmasina gerek yoktur. 1-2 giin igin kul-
lanilan morfinin biytik yarar olur.

Oksijen ve nem

Oksijen verilmesi en azindan semptomatik fayda
saglar. %50 oksijen ve %80 nem karisimi en idealdir.
Bununla beraber hasta ¢ocuk veya bebek oksijen
almayr reddediyorsa 1srarct olunmamaldir.
Huzursuzluk kalbin is yikiuni daha da artirir.

Diyet

Olgularin pek cogunda diyette degisiklik yapmadan
ditretik ve digital kullanarak kalp yetersizligi kontrol
altina alinabili. Kuguk cocuklarda ozellikle agir
olgularda aspirasyon ve regurjitasyonu Onlemek
icin oral beslenme kesilerek mide nazogastrik
sonda ile bosaltili. Hipoglisemiye karsi %10'Tuk
glikoz verilebilir. Kalp yetersizligi duzeldikce yeterli
fakat fazla olmayan kalori ile cocuk beslenmelidir.
Yiksek protein ve konsantre gidalan verirken
boébregin ozmotik yukinu arttiracaklarindan dikkatli
olmak gerekir. Blylik cocuklarda sistemik venoz
konjesyon bulgulart mevcut ise tuzsuz diyet ve svi
kisitlamasi uygulanmahdir. Tuz durumu c¢ocugun
reaksiyonuna goére ayarlanmalidir. Neseli ve tuz
durumu ilaglarla ayarlanmig bir ¢cocuk, nesesiz ve
tuzsuz yemekten dolay istahsiz olan bir cocuga ter-
cih edilmelidir.

Dijitalizasyon

Pediatrik yas grubunda dijital glikozidleri kalp yeter-
sizligi tedavisinde en ¢ok kullanilan ilaglardir. Dijita-
lin yaran ile ilgili cocuklarda yapilmis arastirma pek
yoktur. Daha ¢ok erigkinlerde yapilmig aragtirmalar
cocuklar icin yorumlanabilir. Dijitallerin mortalite
Uzerine belirgin etkisi olmadid: ileri surilmektedir.
Ancak hastanede kalis suresini azalttigl, yasam
kalitesini duzelttigi konusunda goris birligi vardir.
Pratikte en c¢ok kullanilan dijital glikozidleri digitalis
purpura ve digitalis lanata'dan elde edilmektedir.
Digitalis purpuradan; digitoksin (digimerck, digi-
toksin), digitalis lanatadan natigoxin, digoxin ve
lanatocid-C (Cedilanid) elde edilir (Tablo 10).

Dijital kalbin kasilma giicini artirdigi icin vent-
rikiller sistolde daha iyi bosalir ve bundan dolayi
diyastolde de daha diisik bir basing altinda rahat
dolarlar. Dijital direkt vazokonstriiksiyon yapan bir
ilacti. Ancak kalp yetersizliginde artmis olan endo-
jen katekolaminler, dijitalin kalbin kasilma gicunu
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arttirmasi ile azalirlar. Boylece aslinda vazokons-
triksiyon yapan bir ajan olan dijital, sempatik etkiyi
azalttidl icin indirekt olarak vazodilatasyona neden
olur. Direkt inotrop etkisinin yan sira kalbe dénu-
slin artmasiyla vendz basing azalir ve debi ¢ogalr.

Dijital direkt ve indirekt etkileri ile kalbin dakikadaki
atim sayisini azaltir. Dijital glikozidleri vagal tonusu
artirarak, AV-digum, His demeti ve purkinje
liflerindeki iletim hizin1 yavaslatarak kalp hizini
azaltirlar. Ventrikiillerde vagal inervasyon olmadig:
icin buralarda etkisinden s6z edilemez. Toksik
dozlarda ise ventrikiil otomatisitesini arttirir, vent-
rikiller erken vurulara ve tasikardilere neden olur.

Dijital preparatlarinin kullanilmasinda en 6nemli
konu hekimin herhangi bir oral ve parenteral dijital
preparatinda tecriibe kazanmis olmasidir.

Digoksin

Cocuklarda tercih edilen ve kullanilan dijital
preparatidir. lacin yarilanma &mrii 24-48 saattir. Bu
nedenle ginde 1-2 doz halinde verilebilir.
Zehirlenme durumunda etkisi kisa strer. Daha
bolunebilir dozlarda verilebilmesi ve zehirlenme
durumunda etkisinin kisa sirmesi ilacin ustin
yonidir. Oral ve parenteral sekilleri vardir. ilacin
verilis sekli ve zamanlamasi veren hekime ve has-
taya gore degisebilir. Genellikle total dijital dozunun
Once yarisi, 6-8 saat sonra 1/4'G ve 6-8 saat sonra
da kalan 1/4't verilir.

Agrr kalp yetersizligi olan cocuklar kusabilecekleri
veya mukozal 6dem nedeniyle gastrointestinal
absorbsiyonu gecikebilecegi icin parenteral yol ter-
cih edilmelidir. Cok hasta olan ¢ocuklarda muskiiler
perfiizyon da zayif olacag igin intravendz yol uygu-
lanmalidir. Hastalarin dijitale karsi bireysel farkhilik-
lan vardir. Bu nedenle dijital verilen olguda her diji-
tal dozundan sonra EKG kontroli yapilmaldir.
Bunun igin P dalgasinin daha iyi goruldaga D2
derivasyonu tercih edilir EKG, kullanilan dijital
preparatina gore maksimum etkinin goéraldiagi
saatlerde cekilmelidir. Zehirlenme bulgusu yoksa
bir sonraki doz verilir ve ayni islem diger dozlar icin
tekrarlanabilir. Zehirlenme bulgusu gorilirse has-
tanin o zamana kadar aldigi doz total doyurma dozu
olarak kabul edilerek tedavi planlanir.

EKG ¢ekilmesi miimkin degilse kalp hizi, karaciger
buyukligu ve venodz dolgunluk gibi yetersizlik klinik
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Tablo 10. Dijital preparatlan

Digitalis purpura => Digimerc, digitoksin
Digitalis lanata = Digoksin, natigoksin,
ve Lanatosid C

Preparat; Digoksin sandoz
Damla (60 damla) 1 mg

Tablet 0.25 mg

Ampul 0.25 mg/1cc
Digoksin dozlari: Oral, total doz (Maks.1 mg)
Prematiire 0.030 mg/kg

2 yas alti 0.05 mg/kg

2 yas (st 0.03-0.05 mg/kg

Parenteral= %75 x total doz

Parenteral dozdan 24 saat sonra idame
Oral dozun yarisi hemen

6-8 saat sonra 1/4'

6-8 saat sonra 1/4'U

idame 12 saat sonra total doz 1/8+1/8 ya da 1/4 - giinde
(maksimum 0.25 mg)

bulgularnnin yanitiyla takip edilebilir.
Dijital etkisinin EKG bulgular:

QT arahginin kisalmasi,

T dalgasinin tersine dénmesi,

ST segmentinin ¢ékmesi,

PR araliginin uzamasi.

Dijitalin optimum terapétik etkisi ile toksik dozu
arasindaki sinir ¢ok dardir. Bu bakimdan dijital
preparatlar kullanilirken:

Sik araliklarla EKG kontrold,
Serum K ve Mg seviyeleri,
Serum dijital konsantrasyonlar1 bakilmahdir.

Radyo immuno assay yontemi ile serum digoksin
seviyeleri:

Sut ¢ocuklan igin: 2.8+1.9 ng/cc
Buyik cocuk ve erigkin: 1.3+0.4 ng/cc
Toksik sinir:

St gocuklari icin: 4-5 ng/cc

Buyik cocuklar icin: 3 ng/cc

Erigkinler icin: 2 ng/cc'dir.

57



dNAL N.

Ditiretikler

Konjestif kalp yetersizliginde azalmig sistemik kan
akimi nedeni ile bobrek kan akimi da azalmistir. Bu
da bobreklerden sodyum ve su tutmasina neden
olur. Sodyum ve su tutulmasi var olan venéz kon-
jesyonu daha da agirlastinr. Kalp yetersizliginde
vicutta birikmis olan asin tuz ve suyu uzaklagtirmak
ve onlarnn tekrar birikmesini énlemek icin ditretik-
ler kullanilir.

En ¢ok kullanilan ditrretikler sunlardir:

Lup ditretikleri:

Etakrinik asit iv 1 mg/kg/1 doz
oral 2-3 mg/kg/gin
Furosemid (Lasiks) iv 1 mg/kg/1 doz

oral 2-3 mg/kg/gin
Tiazid grubu:

Klorotiazid oral 20-40 mg/kg/gin

Hidroklorotiazid oral 2-5 mg/kg/gin

Aldosteron antagonistleri:

Son ylllarda o¢zellikle spironolaktonun kronik kalp
yetersizligi tedavisinde mortaliteyi azaltici etki-
lerinden artan bir sekilde s6z edilmektedir.
Miyokardiyal fibrozisi 6nledigi bildirilmektedir.

I-2 mg/kg/glin

Tiazid grubu ditretikler proksimal ve distal tubulus-
lara etki ederek su, Na, Cl ve K atilimina sebep
olurlar. Orta derecede etkili ditrretiklerdir. K atimini
artirdiklari i¢in kullanimlarinda hipopotasemi gelise-
bilir. Orta derecede ditretikler olduklarn icin uzun
sureli tedavide kullanilmalar1 uygundur.

Spironolakton  oral

Potent ditretikler Henle kulpunun ¢ikan kisminda
Na reabsorbsiyonu inhibe ederler. Tiazid grubundan
daha guglu ve daha etkilidirler. Akut durumlarda
tercih edilir. Devaml kullanildiklarinda potasyum
kaybi1 yoniinden dikkatli olmak gerekir.

Inotropik ajanlar

Beta adrenerjik reseptorleri uyaran ilaclardan isop-
roterenol, dopamin ve dobutamin akut ve agr
durumlarda parenteral olarak kullanilan ilaclardir.
Isoproterenoliin, porzitif inotropik etkisi yaninda kro-
notropik etkisi ile aritmi meydana getirmesi fay-
dasini kisitlar niteliktedir.
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Tablo 11. Diiiretik tedavisi komplikasyonlan

Volim azalmasi

Hipokalemi

Hiponatremi,

Metabolik alkaloz veya asidoz (karbonik anhidraz inhibitérleri)
Hiperirisemi

Ototoksisite (furosemid, etakrinik asit doza bagimli)

Dopamin: %5 dekstroz icinde sulandirilarak infiiz-
yon seklinde verilir. 2-5 pg/kg/dk gibi dusik dozlar-
da verildigi zaman renal vaskiiler yatak icin selektif
olacak vazodilatasyona sebep olur. 10-20 ug/kg/dk
gibi orta dozlarda verildiginde primer olarak beta
adrenerjik etki yaparak kalbin inotropik stimiilas-
yonunu arttirir. Dopamin, daha ylksek dozlarda alfa
adrenerjik etki olusturarak vazokonstriiksiyon yapar,
renal kan akimi azar. Bu etkiyi 6nlemek icin dobu-
tamin ile kullanhr. Sikhkla 5-10 pg/kg/dk dozunda
baglanilir ve yanita gore ayarlanir.

Dobutamin: Sentetik bir sempatomimetik ajandir.
Betal, beta2, ve alfa adrenerjik stimtlasyona sahip-
tir 5-20 ug/kg/dk dozda tek basina ya da siklikla
dopamin ile birlikte %5 dekstroz iginde inflizyon
seklinde verili. Tavsiye edilen dozlarda periferik
dolasima cok az etkilidir. Primer olarak inotropik
etkiye sahiptir ve kardiyak debiyi arttirir.

Vazodilator ilaglar

Kalp yetersizliginde kompanzasyon mekanizmasi
olan sempatik aktive stimilasyonunun gereginden
fazla olmasinin ventrikilin art yukina arttirarak
kalp debisini daha da dustrdigi gosterilmis ve
buna dayanarak arterlerde dilatasyon yaparak art
yuku azaltan direkt etkili vazodilator ilaclar dijital ve
ditretiklerle birlikte kullanilmaya baglanmistir. Bu
arada hem ventz hem de arteryel vazodilatasyon
yapan (prazosin) veya ayni etkiyi gosteren isosorbit
dinitrat ve hidralazin gibi kombinasyonlarla kalp
yetersizliginde alinan iyi sonuglar, bu ilaglarin ilk
secenek olabilecegini dusundiurmustur.

Ancak bu ilaglarin pozitif inotropik ve natritiretik
etkilerinin olmayusi, ilaca tolerans olusturmalari, bu
durumda ilag miktarinin arttirilmasi ve yiksek doz
kullanimmnin yan etkileri cogaltmasi, kalp yetersiz-
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Tablo 12. Vazodilator ilaglar

Tablo 13. Akut kalp yetersizligi tedavisi

Venodilatorler (6n yik azalticilar): Nitrogliserin, inhale NO (pulmoner-
venler selektif)

Arteriodilatorler (art yik azalticilar): Hidralazin, minoksidil, fentolamin

Miks tip: Na-nitroprussit, kaptopril, prazosin

Baslica ilaglarin dozlar;
Hidralazin oral 0.25-1 mg/kg/doz 6-8 saatde bir

iv 1.5 mikrogram/kg/dk

0.1-0.3 mg/kg/doz (infant)

0.2-0.5 mg/kg/doz (cocuk)

0.01-0.05 mg/kg/doz

0.1-0.5 mg/kg/doz (yenidogan)

0.1-0.2 mg/kg/doz (infant)

6.25-12.5 mg/kg 8-12 saatte bir maksimum
50-75 mg/doz

0.2 mg/kg/giin 2 dozda

Nifedipin

Prasozin oral
Kaptopril oral

Enalapril

liginin uzun sureli tedavisindeki kullanimlarini sinir-
lamistir.

19801i yilllarda yapilan calismalarla kalp yetmez-
liginde renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin
aktive olmasinin da Uzerinde durularak, standart
vazadilatorlerden ¢ok, ACE (Angiotensin converting
enzyme) inhibitorlerinin kullanilmasinin daha fiz-
yolojik bir yaklasim oldugu anlasiimisti. ACE
inhibitorleri dogrudan dogruya angiotensin Il olusu-
munu engellerken diger taraftan hem arterioler
konstriksiyonu 6nleyerek ard yiikii ve hem de venoz
konstriksiyonu ¢ozerek 6n yuka hafifletir.
Aldosteron salinimini azaltarak sodyum ve su tutu-
lumunu engelleyerek sistemik ve pulmoner kon-
jesyonu azalti. ACE inhibitorlerinin etkileri, kom-
bine vazodilatorlerin ekilerine benzemekte ve bu
ilaglarin sodyum ve su tutucu etkilerinin aksine,
natritretik etkiyi de igermektedir. Bu 6zellikler kalp
yetersizligi tedavisinde ACE inhibitorlerine diger
direkt etkili vazodilatorlerin yaninda 6nemli bir
Ustinlik saglamistir. Konverting enzim inhibitorleri
gibi spesifik nérohormonal sistem antagonistlerinin
kullanilmasi bu hastalarda hem sol ventrikul
fonksiyonlarinda hem de Kklinik olarak iyilesme
saglayabilmektedir. Mortaliteyi azaltic1 etkileriyle
hastalarda yasam siiresi uzamaktadir.

Kaptopril ve enalapril ¢ocuklarda ACE inhibitori
olarak kullanilan ve en iyi bilinen oral ilaglardir.
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1. Gocu@u rahatsiz etmeyecek sekilde nemlendirilmis oksijen verilir
2. Pozisyon verilerek yatirilir

3. Damar yolu agilir, 1000-1200 cc/m2 (azaltlmig) swvi (1/4SF vs)
verilir

4. Oral beslenme kesilir

5. Digoksin yilkleme dozunun yansi hemen ORAL verilir, ya da total
dozun %751 IV yapilir

Akut etkili loop didiretigi Furosemid 1 mg/kg 1V,
Huzursuz ise Morfin (0.1 mg/kg SC veya IV) ile sedasyon,

Gerekirse pozitif inotrop dopamin ve/veya dobutamin IV infiizyon

© o N @

Gerekirse vazodilator tedavi

10. Akut akciger 6demi klinigi varsa ndbetlese 3 ekstremiteye turnike
(20 dk'da bir ekstremite degistirilir)

11. Miyokard fonksiyon bozuklugu fazla ise yardimci cihaz kullanimi

12. Kolaylagtiran faktorlerin tedavisi

Derin anemi varsa kan transfiizyonu

Polistemi varsa parsiyel exchange

Hipertansiyon, ARA, ABY, varsa uygun ilag tedavileri

Agir bradikardi; atropin ve/veya gegici veya kalici pace-maker

Tasiaritmi varsa tedavisi

Enfeksiyon varsa uygun antibiotik tedavisi

Hipoglisemi, hipokalsemi, hiponatremi, asidoz vs. diizeltimesi

Hipotermi veya atesin diizeltiimesi

Hipertiroidi-hipotiroidi varsa tedavisi vs.

Beta-blokerler

Cocuklarda konjestif kalp yetersizligi tedavisinde
beta-blokerlerin kullanimi ile calisma sayisi kisithdir
ve sonuglan siklikla yliz gildiricta degildir. Beta
blokerlerin genis santli olgularda veya sol ventrikil
fonksiyon bozuklugundaki konjestif kalp yetersiz-
liginde basarili olduguna dair gocuklarda daha ¢ok
kontrolstiz calismalar vardir. Son yillarda non selek-
tif beta-bloker olan carvedilolin sol ventrikil
fonksiyon bozuklugu olan olgularda ¢zellikle dilate
kardiyomiyopatilerde basarisi kabul edilmektedir.
(Carvedilol baslangic dozu; c¢ocuklarda 0.08
mg/kg/gliin, eriskin 2x3.125 mg/gin; hedef doz
cocuklarda 0.46 mg/kg/gun, erigkin 2x25 mg/giin)

Yardimci cihazlar

Ozellikle sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun
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oldugu konjestif kalp yetersizliginde intraaortik
balon, ekstra korporeal membran oksijenatori
(ECMO) gibi miyokardi dinlendirecek mekanik
dolasim destek cihazlan tedavi basarisini yiksek
Olctide arttinrlar. Akut miyokarditlerde farmakolojik
tedavi ve nonfarmakolojik destek tedavisinin birlikte
%90'lara varan oranlarda basarih olduguna dair
yaynlar vardr.

KRONIK KALP YETERSIZLiGi TEDAVISI

Kronik kalp yetersizliginin medikal tedavisinin
amaci yasam Kkalitesini yuUkseltmek, mortaliteyi
azaltmaktir. Giniimuizde kronik kalp yetersizligi ilag
tedavisi olarak erigkinlerde genis randomize cals-
malar mevcuttur. Cocuklarda bu konudaki arastir-
malar yetersizdir. Ancak erigkinlerden adapte calis-
malarin bulgular ¢ocuklarda da ayni yararh etkileri
dustindirmektedir. Calismalardaki baslica ilaglar
digoksin, ditretikler, ACE inhibitérleri ve beta blo-
kerleri icermektedir. Cocuklarda kronik tedavide
asagidaki protokol uygulanmaktadir;

1. Yetersizligi kolaylastiran nedenlerin tedavisi,

Enfeksiyonlarin 6nlenmesi (pnémokok-H. influen-
za-influenza dahil uygun asillama, hijyen kurallarina
uyma vs),

Aneminin 6nlenmesi (diyet ve/veya demir tedavisi),
Aritmilerin 6nlenmesi,

Bobrek hastal@y, diabet, gibi kronik hastaliklarin
kontrol altinda tutulmasi,

2. [dame dozlarla dijitalizasyona devam

3. Orta etkili ditretik, spironolakton 1-2 mg/kg/giin
oral,

Gerekirse ek olarak furosemid 1-2 mg/kg/her giin-
glin agir vs. oral.

4. Vazodilator tedavi: Kronik kalp yetersizliginde
ACE inhibitorleri seklinde vazodilatér tedavinin
klinik diizelme ve mortalite Gizerine olumlu etkilerine
ait cocukluk yas grubunda da artan sayida yayinlar
vardir. Ulkemiz dahil bircok merkezde tedavide kul-
lanilmaktadirlar. En sik kaptopril 0.5-2 mg/kg/gun,
enalapril 0.1-0.2 mg/kg/giin oral dozlarinda kul-
laniimaktadir.
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5. Beta blokerlerin kronik kalp yetersizligi icin
cocuklarda kullanimiyla ilgili kontrolli calisma
sayisi yeterli degildir. Erigkinlerde kronik konjestif
kalp yetersizligi tedavisinde beta blokerlerin morta-
liteyi azaltici etkisi ile ilgili cok sayida yayin vardir.
Ancak cocuklarda ozellikle dilate kardiyomiyopati-
lerde Carvedilol'in mortaliteyi azalttigi belirgin klinik
dizelme sagladigina dair ortak gorus vardir
(Carvedilol bu yazinin hazrlandigi giinlerde Ulke-
mizde bulunmamaktadir). Bazi yayinlar beta bloker-
lerin sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan olgu-
larin disinda ki kalp yetersizliklerinde de basarih bul-
maktadr.

6. Kalorisi cocugun gereksinimine gore ayarlanmis
ve hastanin tolere edebilecegi sekilde tuzsuz diyet.

7. Baz aktivitelerin kisitlanmasi veya istirahat.

8. Kalp yetersizligine neden olan primer hastaligin
medikal ve/veya cerrahi tedavisi.

Yeni denenen ilaclar

Ozellikle deneysel veya erigkin cahsmalarinda kul-
laniimaktadirlar.

Plazma natritiretik peptit konsantrasyonunu arttira-
cak ilaclar ve peptitler: Bunlardan kandoksatril bir
antipeptidaz inhibitéridur ve dolasan kanda ANF
dlzeyini arttirir. Yapilan bir calisma ditiretik etki hafif
kronik kalp yetersizlikli olgularda uzun siirede yan
etkileri de g6z 6niine alindiginda furosemide belir-
gin Ustinlik sagladigim gostermistir.

Antiendotelin ajanlar; endotelin-1 (ET-1) insan arte-
riollerinde anjiotensin-II'den 10 kat daha giicli bir
vazokonstriktor etkiye sahiptir. Konjestif kalp yeter-
sizliginde klinik ve deneysel calismalarda plazma
ET-1 duzeyleri yiksek bulunmustur. Bu kéti prog-
noz gostergesi kabul edilmektedir. Enrasentan,
bosentan gibi ET antogonistleri tedavide kul-
lanilmis, yarah etkileri gorilmis ancak Ozellikle
doza bagimh fazla yan etkileri nedeniyle arastir-
malar sirmektedir.

Arjinin Vazopressin (AVP) Antogonistleri: AVP gicli
vazokonstriktor ve potent antidiiiretik ajandir. Oral
olarak kullanilan aktif AVP antogonistlerinin yararh
etkileri ile ilgili yayinlar vardir.
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