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Konjestif kalp yetersizliðinin en basit tanýmý, kalbin doku-
larýnýn metabolik gereksinimini karþýlayacak kaný saðlaya-

mamasýný yansýtan klinik bir sendromdur. Konjestif kalp yeter-
sizliðinde, hem sistemik yetersiz kanlanmaya ve bu nedenle
oluþan kompansatuvar nörohormonal mekanizmalara, hem
de gönderilemeyen kan nedeniyle oluþan venöz konjesyonlara
baðlý klinik bulgular ortaya çýkar. Sendromda gereksinim
duyulan kardiyak debide yetersizlik vardýr. Kardiyak debiyi
oluþturan atým sayýsý ve/veya atým hacmini etkileyen faktör-
lerdeki olumsuzluklar yetersizlik tablosunu ortaya çýkarýr
(Tablo 1). Kalp yetersizliði ya kalbin kasýlma gücünün normal
olduðu ancak aþýrý iþ yükü (volüm ve/veya basýnç) varlýðýyla ya
da normal iþ yüküne raðmen miyokardýn pompalama gücün-
deki bozulma ile beraberdir.

ETÝYOLOJÝ

Çocukluk çaðýnda konjestif kalp yetersizliði kalbe ait veya kalp
dýþý deðiþik nedenlere baðlýdýr. Hastanýn yaþýna baðlý olarak
nedenler ve klinik belirtiler farklýlýk gösterir. Etiyolojide ön
planda etkili olan kalbe ait faktörleri üç ana grup altýnda
toplayabiliriz:

1. Mekanik anormallikler 

Basýnç yükü artýþý: Aort, mitral, trikuspit, pulmoner kapaklara
ait valvüler - supravalvüler - subvalvüler darlýklar, sistemik veya
pulmoner hipertansiyon.

Volüm yükü fazlalýðý: Kapaklara ait yetersizlikler, VSD, ASD,
PDA gibi soldan saða þantlý hastalýklar, 
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Ventrikül anevrizmasý, Perikard hastalýklarý

2. Miyokard yetersizliði 

Kardiyomiyopatiler, Miyokardýn iltihabi, Miyokardýn
iskemik ve metabolik bozukluklarý.

3. Aritmiler 

Taþiaritmiler, Bradiaritmiler.

Bu üç temel faktörden baþka klinikte daha az
görülen (özellikle kalp dýþý) nedenlere baðlý yetersiz-
likler iki grupta incelenebilir:

a. Venöz dönüþü arttýran (yüksek debili kalp
yetersizliði meydana getiren) hastalýklar: Sistemik
arteriovenöz fistüller, tirotoksikoz, aðýr anemi, çok
fazla ve/veya hýzlý transfüzyonlar, hormonal sebepler
(özellikle aldesteron), gibi.

b. Venöz dönüþü azaltan durumlar: Vena kava infe-
rior ve/veya süperior dolaþýmýný engelleyen tümör-
ler-trombüsler, periferik vasküler hastalýklar.

Çocukluk yaþ grubunda konjestif kalp yetersizliðinin
baþlangýç yaþý yetersizliðin nedeni olan hastalýk
hakkýnda yol göstericidir. 

YAÞ GRUPLARINA GÖRE KALP YETMEZLÝÐÝ
NEDENLERÝ

Yaþ gruplarýna göre konjestif kalp yetersizliði neden-
leri ve önemli klinik bulgularý aþaðýda anlatýlmýþtýr:

Fetal dönem 

Ýntrauterin konjestif kalp yetersizliði nadir görülür.
Günümüzde fetal ekokardiyografinin artan kul-
lanýmý ile taný alan olgu sayýsý giderek artmaktadýr.
Fetüsde dominant ventrikül olmasý nedeniyle genel-
likte izole sað kalp yetersizliði görülür. Sað atriyum-
da volüm ve basýnç yüklenmesine neden olan her-

hangi bir patofizyolojik durum sistemik venöz kon-
jesyona ve sistemik ödeme neden olur. Bu durum
kendini fetal ekokardiyografide, abdominal boþluk-
ta, perikard ve plevrada sývý toplanmasý ile gösterir.
Þiddetli konjestif kalp yetersizliði ise hidrops fetalise
neden olur. Fetüsdeki baþlýca konjestif kalp yetersiz-
liði nedenleri supraventriküler taþikardiler, yapýsal
kalp hastalýðý ile birlikte veya izole tam atriyo-vent-
riküler bloklar, atriyo-ventriküler kanal defektleri,
foramen ovalenin erken kapanmasý, endokardiyal
fibroelastozis, doðumsal kardiyomiyopatiler, viral
miyokarditler, glikojen depo hastalýðý, þiddetli ane-
miler (Rh uygunsuzluðu, ikizden ikize kanamalar, vs)
ve sistemik arteriovenöz malformasyonlardýr (Tablo
2). Seçilmiþ olgularda maternal olarak antiaritmik
veya inotropik ajanlarýn verilmesi, fetal kan trans-
füzyonlarý konjestif kalp yetersizliðinin kontrolüne,
hamileliðin uzatýlmasýna ve daha matür bir bebeðin
doðumuna yardýmcý olabilmektedir.

Ýlk 24 saat

Miadýnda doðan bebeklerde ilk gündeki konjestif
kalp yetersizliðinin en sýk nedeni perinatal asfiksiye
baðlý miyokard disfonksiyonudur (Tablo 3). Düþük
apgar deðerleri veya perinatal dönemdeki fetal dis-
tres, hekimi bu konuda uyarmalýdýr. Böyle bebek-
lerde hipotoni, konvulziyon, emmeme, apne gibi
nörolojik bulgular tabloya hakimdir. 

Þiddetli Rh uygunsuzluðu ve diðer hemolitik anemi
nedenleri veya doðum sýrasýndaki þiddetli kana-
malara baðlý anemiler yüksek debili kalp yetersizliði

Tablo 1. Kardiak debiyi belirleyen faktörler 

Kardiyak Debi = Atým hacmi x kalp hýzý/dk

Atým hacmi 

• Miyokardýn kasýlma gücü, 

• Preload (venöz yatak basýncý veya diastolik doluþ hacmi),

• Afterload (arteriyel sistem direnci veya kan basýncý)'na baðlýdýr. 

Tablo 2. Fetusta kalp yetersizliði nedenleri 

I- Anemiler

Rh uygunsuzluðuna baðlý anemi

Fetal-maternal transfüzyon

Hipoplastik anemi

II- Disritmiler

Taþiaritmiler (SVT, atrial flutter, atrial fibrilasyon vb)

Bradiaritmiler (Konj. tam kalp bloðu, sinüs düðümü disfonksiyonu)

III- Volüm yüklenmeleri

Atrio-ventriküler kapak yetersizliði

(A-V septal defekt, Ebstein anomalisi) 

Sistemik arterio-venöz malformasyonlar (Serebral, hepatik vb)

IV- Miyokarditler



yaparlar. Hematokritin %65'in üstünde olduðu
hiperviskozite sendromu yüksek vasküler rezistans
nedeniyle kardiyak debinin düþmesine sebep olur.
Bu durumda hematokriti %50-55'e düþürecek þe-
kilde %5'lik albüminle yapýlan kýsmi kan deðiþimi
semptomatik düzelmeyi saðlar.

Ýlk 24 saatte konjestif kalp yetersizliðine neden olan
yapýsal kalp anomalileri tipik olarak sað ventrikül
volüm yüklenmesine neden olanlardýr. 

Supraventriküler taþikardi ve atrioventriküler blok
da sýk görülen kalp yetersizliði nedenleri arasýndadýr.
Kalp hýzýnýn dakikada 50'nin altýnda olduðu ve/veya
birlikte kardiyak anomali bulunan atrioventriküler
bloklu olgularýn prognozu kötüdür. 

Hastalarda hipotoni, taþipne, apne, periferik
dolaþým bozukluðu bulgularý hakimdir.

Ýlk haftada 

Ýlk günde semptomatik olmayýp, birkaç gün içinde
semptomlarýn ortaya çýktýðý pek çok yapýsal kalp
anomalisi mevcuttur. Bunlar sýklýkla PDA'ya baðým-
lý anomalilerdir. Hipoplastik sol kalp sendromu, þid-
detli aort darlýðý, aort koarktasyonu, kesintili arkus

aorta gibi aðýr sol ventrikül çýkýþ yolu obstrüksi-
yonuna neden olan lezyonlar, PDA kapanmaya
baþlayýnca özellikle þok tablosu þeklinde semptom-
larýn belirgin olarak ortaya çýkmasýna neden olurlar.
Bu olgularda prostaglandin E1 kullanýlarak duktus
arteriozus açýk tutulmalý ve uygun tedavi düzen-
lenene kadar hasta stabilize edilmelidir. 

Prematüre bebeklerde ise PDA kalp yetersizliðinin
en sýk sebeplerinden biridir. Daha önce bahsedilen
kalp kasý disfonksiyonu yapan sebepler ve ritm
bozukluklarý iIk haftada da kalp yetersizliði yaparlar. 

Ýlk iki ay 

Soldan saða þantlý doðumsal kalp hastalýklarý (VSD,
PDA, trunkus arteriosus, aortiko-pulmoner pencere
(APW), tek ventrikül, AV kanal defekti) sýklýkla bu
dönemde belirti verirler. Genellikle soldan saða
þantlý hastalýklarda kalp yetersizliði bulgularýnýn
baþlangýç zamaný, intrauterin yüksek olan pulmoner
vasküler direncin düþüþ zamanýna baðlýdýr. Bu
nedenle genellikle kalp yetersizliði bulgularý 6-8 haf-
talýk oluncaya kadar görülmeyebilir. Ýlk bulgular
genellikle hastanýn beslenirken çabuk yorulmasý,
aþýrý terlemesi ve sýk ara vermesi nedeniyle beslen-
me süresinin uzamasýdýr. Çocuðun az besin alýmý ve
artmýþ metabolizmasý nedeniyle kilo alýmý yetersiz
olur. Araya giren sýk enfeksiyonlarýn da katkýsý ile
zamanla büyüme geliþme geriliði ortaya çýkar. 

Miyokardýn kasýlma gücünü azaltan primer kalp kasý
hastalýklarý, koroner arterlerin pulmoner arterden
çýkmasý, depo hastalýklarý da bu dönemde benzer
klinik belirtiler verirler.
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Tablo 3. Ýlk 24 saatte kalp yetersizliði nedenleri 

I. Miyokardiyal disfonksiyon

Perinatal asfiksi

Hipoglisemi

Hipokalsemi

Neonatal sepsis

II. Anemiler

Rh uyuþmazlýðýna baðlý

Hemolitik anemiler

Kanamalara baðlý

III. Hiperviskosite

IV. Sað ventrikül volüm yüklenmesi nedenleri 

Triküspit yetersizliði

Pulmoner yetersizlik 

Sistemik A-V fistüller

V. Kalp hýzý bozukluklarý

Taþiaritmiler (SVT)

Bradiaritmiler (Doðumsal tam kalp bloðu, sinüs düðüm disfonksi-
yonu, vb) 

VI. Neonatal miyokardit

Tablo 4. Yenidoðanda kalp yetersizliði nedenleri 

I. Basýnç yüklenmeleri (Çýkým yolu darlýklarý) - özellikle ilk 1 hafta

Kritik aort darlýðý

Kritik pulmoner darlýðý

Aort koarktasyonu

Hipoplastik sol kalp sendromu

II. Volüm yüklenmeleri

Büyük damar seviyesindeki þantlar

(PDA, trunkus arteriozus vb)

Ventriküler seviyedeki þantlar

(VSD, AVSD, tek ventrikül)

III. Ýlk 24 saatteki nedenler



Hipoventilasyona neden olan santral sinir sistemi
hastalýklarý, üst solunum yolu obstrüksiyonlarý, kro-
nik parankimal akciðer hastalýklarý veya bronkopul-
moner displazi gibi hastalýklar, kronik hipoksiye
baðlý olarak izole sað kalp yetersizliði yapabilir.
Bunlarda solunum sistemi bulgularý klinik tabloya
hakim olurken kardiyomegaIi, hepatomegali ve sývý
retansiyonlarý da görülür. 

Geç süt çocukluðu dönemi

Ýlk iki ayda kalp yetersizliði yapan hastalýklar daha
geç infant döneminde de yetersizliðin baþlamasýna
neden olabilirler. Ek olarak Kawasaki hastalýðý da
(inatçý ateþle giden ve miyokardit, koroner arteritis,
koroner anevrizma oluþumu yaparak) bu dönemde
görülen nadir konjestif yetersizlik nedenlerindendir. 

Çocukluk ve ergenlik dönemi

Sýklýkla doðumsal kalp hastalýðý olanlar bu yaþlarda
ya düzeltici ya da palyatif operasyon geçirmiþlerdir.
Ameliyat olmamýþ doðumsal kalp hastalýklarýndan
kalp yetersizliði nedenleri yine ayný, infant döne-
minden itibaren mevcut olanlardýr. Yetersizlik bulgu-
larý ya geç postoperatif komplikasyonlara ya da

hastalýðýn doðal seyrine baðlýdýr. Bu yaþlarda
doðumsal kalp hastalýklarýna ek olarak; romatizmal
aktif kardit, romatizmal kapak hastalýklarý, akut
glomerulonefrit, ilaç kardiyomiyopatileri, endokar-
dit veya myokardit gibi kazanýlmýþ hastalýklar kalp
yetersizliði nedenleridir.

FÝZYOPATOLOJÝ

Son yýllara kadar kalp yetersizliðinin genellikle vent-
riküllerin kontraksiyon gücünün azalmasýna baðlý,
pompa fonksiyon bozukluðu sonucu ortaya çýktýðý
kabul edilmekteydi. Bu mekanizma iskemik kalp
hastalýklarý ve primer miyokardiyal hastalýklar için
geçerlidir. Ancak kalp ve büyük damarlarýn doðum-
sal veya akkiz yapýsal defektlerinde kalbin kasýlma
gücü etkilenmemesine raðmen kalp yetersizliði ola-
bilmektedir. Son zamanlarda kalp hastalýklarýnýn
bazýlarýnda normal sistolik fonksiyonlara karþýn
sadece diyastolik fonksiyon bozukluklarýnýn bulun-
duðu, bazýlarýnda ise deðiþik ölçülerde olmak üzere
her iki fonksiyon bozukluðunun birlikte olduðu
kabul edilmektedir. Diyastolik fonksiyon bozukluðu-
na baðlý kalp yetersizliði konstriktif perikardit,
restriktif kardiyomiyopati, mitral ve triküspit darlýðý
ve akut mitral ve aort yetersizliði gibi akut volüm
yüklemelerinde görülür. Diyastolik doluþ basýncýnýn
yüksek olmasý hem diyastolde ventrikülün
doluþunu ve debiyi azaltmakta hem de venöz kon-
jesyonlara neden olmaktadýr. Dilate kardiyomi-
yopati, miyokardit, iskemi ve basýnç yüklenmesine
baðlý ileri derecede ventrikül hipertrofilerinde ve
hipertrofik kardiyomiyopatilerde hem sistolik hem
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Tablo 5. Süt çocukluðu döneminde kalp yetersizliði nedenleri 

I. Volüm yüklenmeleri

Büyük damar seviyesindeki þantlar

(PDA, trunkus arteriozus, AP pencere)

Ventriküler seviyedeki þantlar

(VSD, AVSD, tek ventrikül vb)

Atrial seviyedeki þantlar

(TAPVD, Geniþ ASD, tek atrium)

II. Kalp kasý bozukluklarý

Endokardial fibroelastozis

Koroner arter anomalileri

Glikojen depo hastalýðý

Miyokarditler 

III. Yenidoðandaki nedenler

IV. Sekonder (kalp dýþý) nedenler

Renal hastalýklar

Hipertansiyon

Hipotiroidi

Solunum sistemi anomalileri

Sepsis

Tablo 6. Çocukluk ve ergenlik dönemi kalp yetersizliði
nedenleri

I. Opere edilmemiþ doðumsal kalp hastalýklarý 

II. Palyasyon yapýlmýþ doðumsal kalp hastalýklarý

III. Kapak yetersizlikleri

V. Akut romatizmal ateþ

V. Viral miyokarditler

VI. Enfektif endokarditler

VII. Sekonder nedenler 

Glomerulonefritler 

Tirotoksikoz

Doksurubisin ve bazý ilaç kardiyomiyopatileri 

Akciðer hastalýklarý

Anemiler



de diastolik fonksiyon bozukluðu ile birlikte bulunur.
Kalp yetersizliðinde, esas olarak kalbin sistolik
ve/veya diyastolik fonksiyonlarýnda bir bozulma var-
ken, ek olarak perifere yeterince kan gönderileme-
mesine baðlý çeþitli nörohormonal sistemler aktive
olmakta, onlara ait bulgularda tabloya eklenmekte-
dir. Yeterli sistemik oksijen salýnýmýný veya kaný sað-
lamak için ortaya çýkan nörohormonal kompansas-
yon mekanizmalarýnýn da katkýsýyla da oluþan kýsýr
döngüyle kalp yetersizliði klinik tablosu ortaya çýk-
maktadýr. Kalp yetersizliðinde aktive olan nörohor-
monal sistemlerden baþlýca 3'ünün devamý sendro-
mun belirtilerinin aðýrlaþmasýný saðlamaktadýr. 

Bunlar:

1. Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi

2. Sempatik sinir sistemi

3. Arjinin-vazopressin sistemi

1. Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi 

Kalp debisinin düþmesi, renal kan akýmýnýn azal-
masýyla renin salgýlanmasýný artýrýr. Renin
anjiotensin I'i anjiotensin II'ye çevirir. Anjiotensin II,
kalp yetersizlikli hastalarda olumsuz olabilecek üç
etkiye sahiptir: 
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Tablo 7. Konjestif kalp yetersizliðinde belirtiler, bulgular, mekanizmalarý ve tedavisi

Belirti ve bulgular Mekanizmalar Tedavi

Pulmoner venöz konjesyon Sol taraf doluþ basýncý ↑ Diüretikler

Taþipne Ýnterstsiyel pulmoner ödem Oksijen

Hýþýltý Bronþiolar ödem Cerrahi

Raller Alveolar ödem

Beslenme güçlükleri Solunum zorluðu

Huzursuzluk Oksijen transportu ↓

Sistemik venöz konjesyon Sað taraf doluþ basýncý ↑ Diüretikler

Hepatomegali Hepatik venöz konjesyon Spironolakton

Periferal ödem Sývý transüdasyonu ↑

Aldosteron ↑

Bozuk kardiyak debi Azalmýþ kasýlma gücü Digoksin

Prekordiyal aktivite ↓ Kasýlma gücü ↓ Dopamin

Arteriyel nabýzlar ↓ Sistemik perfüzyon ↓ Dobutamin

Kapiller geri doluþ ↓ Sistemik perfüzyon↓ Art yük ↓

Volüm yüklenmesi Kalp büyümesi Digoksin

Prekordiyal aktivite ↑ Kasýlma gücü ↑ Diüretikler

Gallop ritmi Ventrikül doluþu ↑ Cerrahi

Basýnç yüklenmesi Art yük ↑ Kateter veya

Gallop ritmi Komplians ↓ cerrahi 

Üfürümler Poststenotik türbülans

Uyum deðiþiklikleri Nörohormonal yanýt ↑ Digoksin

Taþikardi Beta adrenerjik aktivite ↑ β-bloker

Solukluk α1-ve anjiotensin yanýtý ↑ Art yük ↓

(Vazokonstrüksiyon)

Ýdrar azalmasý Renal perfüzyon ↓ Dopamin

Büyüme geriliði Metabolik gereksinim ↑, besin alým ↓

Terleme Otonom sinir sistemi aktive ↑



1. Güçlü bir vasokonstrüktör olduðu için sistemik
vasküler rezistansda aþýrý bir artmaya neden olur. 

2. Anjiotensin II sempatik sinir sistemini stimüle
ederek, zaten artmýþ olan plazma katekolamin
düzeylerini daha da artýrýr. 

3. Aldosteron salgýlatarak sodyum tutulumunu art-
týrýr, böyIece hipervolemiye neden olur. Sonuçta
zorlanan kalbin iþ yükü daha da artar.

2. Sempatik sinir sistemi 

Kalp debisi düþünce aort ve çeþitli damarlardaki
refleks mekanizmalar uyarýlarak sempatik sinir sis-
temi aktive olur. Sempatik aktivite, kalbi etkileyerek
kalp kasýlma gücünü ve hýzýný arttýrýr. Periferik
damarlarý etkileyerek, kan damarlarýný bu arada
venlerin tonusunu artýrarak venöz dönüþü ve sis-
temik doluþu çoðaltýr. Sonuçta debi artar. Bu
baþlangýçta yararlý etki iken sempatik tonus artýþýnýn
devamý, renin salgýlanmasýný da artýrarak
anjiotensin-aldosteron sistemini uyarýp Na ve su
tutulmasýný çoðaltacaktýr. Sonuçta sistemik
vasküler direnç ve kalbin iþ yükünün artýþýnýn
devamý, kalp debisini düþürerek, böbrek perfüz-
yonunu daha bozacak, daha fazla su ve tuz tutulu-
muna neden olacak ve venöz konjesyonu daha da
arttýracakýr. Böylece giderek kötüleþen bir kýsýr
döngü oluþacaktýr.

3. Arjinin-vazopressin sistemi

Bu sistem aktivitesi de kalp yetersizlikli hastalarýn
çoðunda artmýþtýr. Anti-diüretik hormon çok
kuvvetli bir vazokonstrüktör ve antidiüretik olduðun-
dan yetersizlikteki periferik vazokonstrüksiyona ve
venöz konjesyona katkýda bulunabilir. 

Atrial natriüretik hormon (ANF) 

Kalp yetersizlikli hastalarda ANF'de normal kiþiler-
den yüksektir. Kardiyak miyositler tarafýndan
yapýlan ve dolaþýma salýnan ANF sempatik aktivas-
yon inhibitörü potent bir vazodilatördür. Natriürezis
ve diürezis oluþturur. Plazma renin aktivitesini ve
aldosteron salgýlanmasýný süprese eder. Atriumlarýn
gerilmesi ve basýnç yükseklikleri ANF salýnýmýnýn
önemli düzenleyicileridir. ANF direk vazodilatatör
etkisi ile kalbin preload ve afterIoad'unu azaltarak
kalp yetersizliðinde aktive olmuþ diðer nörohor-

monal vazokonstrüktör sistemlerin etkisini dengele-
meye çalýþsa da, kalp yetmezliðinde artmýþ diðer
nörohormonal sistemler tabloyu belirler. 

KLÝNÝK BULGULAR

Kalp yetersizliði klinik bulgularýnýn çoðu, aþýrý venöz
yüklenme ve/veya düþük kardiyak debi ve kom-
panse etmek için oluþan mekanizmalarýn yan etki-
leri ile izah edilir. Klinikte çeþitli þekillerde sýnýf-
landýrýlabilir. Bazýlarýna göre kalp yetersizliði bulgu-
larý, sað ve sol kalp yetersizliði olarak ikiye ayrýlabilir.

Sað kalp yetersizliði bulgularý

Sistemik venöz dolgunluk, plevral effüzyon,
perikardiyal effüzyon, hepatomegali, splenomegali,
ödem, asittir.

Sol kalp yetersizliði bulgularý

Halsizlik, yorgunluk, eforla gelen dispne, ortopne,
kardiyak astma, pulmoner ödem, kronik öksürük,
raller, gallo ritmi ve pulsus alternanstýr. Ancak olgu-
larýn büyük bir kýsmýnda iki taraflý yetersizlik birlikte
bulunur ve bu bulgularý birbirinden ayýrmak çoðu
kez mümkün deðildir. Örneðin periferik ödem
genellikle sað kalp yetersizliði bulgusu olarak
kaydedilir. Oysa sol ventrikülde hastalýk olsun veya
olmasýn sol ventrikül debisi de düþmüþ, böbrek
fonksiyonlarý bozulmuþ ve vücutta su ve tuz retan-
siyonu olmuþtur. Bu da ödeme neden olur.

Dispne sol kalp yetersizliðinin bulgusu olarak kabul
edilir. Ancak sað kalp yetersizliði yapan pulmoner
darlýkta da dispne görülebilir. 

Bu sebeplerden dolayý kalp yetersizliði bulgularýný
en son görüþlere göre miyokard performansý
bozukluðu, pulmoner konjesyon, sistemik venöz
konjesyon bulgularý olarak üç sýnýfta inceleyebiliriz: 

1. Miyokard performasyonundaki bozukluklar

a) Kardiyomegali: Kalp fonksiyonunun bozukluðu
sonucu geliþen ventriküler dilatasyon ve/veya
hipertrofiye baðlý olarak meydana gelebilir.

b) Taþikardi: Süt çocuklarýnda kalp hýzýnýn 160'ýn
üzerine çýktýðý, daha büyük çocuklarda 100'ün
üzerinde bulunuþu kalp yetersizliðinde genellikle
rastlanan bir bulgudur. Kalp hýzýndaki artýþ, beta
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reseptör stimülasyonunun (otonom sinir sistemi
aktivitesinin) bir göstergesidir. Taþikardi, azalmýþ sis-
temik perfüzyonun varlýðýnda dokulara yeterince
kan saðlayabilmek için meydana çýkan adaptif bir
mekanizmadýr. Ancak infant ya da çocukta hýzýn
220-230/dk'dan fazla olmasý PAT varlýðýný
düþündürmeli ve bunun kendisinin kalp yetersizliði
nedeni olabileceði unutulmamalýdýr.

c) Gallop ritmi: Ventrikül fonksiyonunun bozulduðu
anlamýna gelir. Dinlemekle dörtnala giden at sesi
þeklinde üçlü ritm duyulur. Kalp yetersizliði geçince
bu bulgu da kaybolur. 

d) Periferik arter nabzý: Sistemik kan akýmýnýn azal-
masýna baðlý olarak periferik nabýzlar zayýf alýnýr.
Yine buna baðlý olarak ekstremiteler soðuk ve
soluktur. Kan basýncý düþük olabilir.

e) Pulsus paradoksus: Soldan saða þantý olan
çocuklarda sýklýkla rastlanýr. Kan basýncý ölçümü
sýrasýnda kolayca tesbit edilebilir. Manþetteki basýnç
yavaþ yavaþ düþürülürken önce sadece ekspirasyon
sýrasýndaki vurumlar duyulur. Daha düþük ba-
sýnçlarda ise hem ekspirasyon hem de inspirasyon
sýrasýndaki vurumlar duyulabilir. Perikard effüzyonu,
primer miyokard hastalýðý gibi durumlarda tesbit
edilebilir. Bu olay intrapulmoner basýncýn vent-
riküler doluþ ve atým hacmine etkisiyle olmaktadýr.

f) Pulsus alternans: Ventrikül performansýnýn bozul-
duðunu gösterir. Nabýz bir zayýf bir kuvvetli alýnýr. Bu
durum basýnç ölçülmesiyle de tespit edilebilir.
Sistolik basýnç bir normal bir düþük ölçülür.
Miyokardiyal disfonksiyonun tek bulgusudur.

g) Geliþme geriliði: Çabuk yorulmaya baðlý yeterli
beslenememeye, geçirilen sýk enfeksiyonlara veya
artmýþ metabolizmaya baðlý ortaya çýkar.

h) Aþýrý terleme: Artmýþ sempatik aktivasyona baðlý
kalp yetersizliði bulunan çocuklarda fazla terleme
görülebilir. Bütün vücudu ilgilendirmekle birlikte
baþta daha fazladýr. Efor ve beslenme ile artar.
Normal yenidoðanlardaki terleme ise kalp yetersiz-
liðindekinin aksine genellikle uyurken olur. 

2. Pulmoner konjesyon

Kalp yetersizliðinin en göze çarpan bulgularý so-
lunum fonksiyonlarýndaki bozulma ile ilgilidir.
Bunlar sol ventrikül yetersizliði veya pulmoner
venöz obstrüksiyonla meydana gelirler ve pulmoner

venlerdeki hidrostatik basýncýn artýþý ile ilgilidir.
Sistemik venöz konjesyon bulgularýndan önce de
mevcutturlar.

a) Takipne: Solunum sayýsý artmýþ, solunum
volümü azalmýþtýr, bu durumun sebebi interstisyel
pulmoner ödem sonucu akciðer esnekliðinin azal-
masý ve refleks mekanizmalarýn uyarýlmasýdýr. Hýzlý
ve yüzeyel bir solunum görülür. Akciðerleri hava-
landýrmak için artan negatif plevral basýnç
interkostal ve subkostal çekilmelere neden olur.

b) Hýþýltý (Wheezing): Bronþiyal venlerdeki basýnç
artýþý bronþa dýþtan basýya, bronþiyal mukoza
ödemine veya sekresyonun artmasýna sebep olur.
Böylece hýþýltý iþitilir.

c) Raller: Ödemin interstisyel bölgeden alveollerin
içine geçmesi ile raller duyulur. Alveollere önemli
miktarda sývý dolmadýkça genellikle ral duyulmaz.
Rallerin bulunmamasý pulmoner ödem olmadýðý
anlamýna gelmez. Bununla beraber rallerin duyul-
masý durumun çok ciddi olduðunu düþündürme-
lidir.

d) Siyanoz: Konjesyona uðramýþ akciðer dolayýsýyla
alveolar oksijen deðiþiminin azalmasý ve/veya
dolaþým zamanýnýn uzamasý nedeni ile dokularýn
daha fazla oksijen kullanmasýna baðlý olarak mey-
dana gelir.

e) Efor dispnesi ve paroksismal nokturnal dispne:
Bu bulgular büyük çocuklardaki kalp yetersizliðinde
daha sýk görülür. Sol ventrikül performansýnýn iyi
olmadýðýný gösterir. Süt çocuklarýndaki beslenme
sýrasýnda çabuk yorulma ile kendini gösterir.

f) Öksürük: Bronþiyal mukozanýn konjesyonu veya
alveolar transudasyon sonucu kronik, gýcýk tarzýnda
öksürük bulunabilir. Ateþle beraber öksürük daima
pulmoner enfeksiyonu düþündürmelidir. 

3. Sistemik venöz konjesyon

a) Hepatomegali: Karaciðerin büyümesi sistemik
venöz konjesyonun en sýk görülen belirtisidir.
Pulmoner vasküler hastalýk, saf valvüler pulmoner
stenoz, triküspit atrezisi, konstrüktif perikardit, anor-
mal pulmoner venöz dönüþ hepatomegaliye kolay-
ca yol açan hastalýklardýr. Karaciðerdeki konjesyon
kan hacmi ve vazomotor tonustaki artma sonucu
geliþir. Karaciðer yumuþak ve hassastýr. Triküspit
kapak yetersizliði varsa karaciðerde pulsasyon tespit
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edilir. Sað ventrikülün doluþundaki güçlük sonucu
atrial kontraksiyonun kuvvetli olmasý presistolik pul-
sasyona neden olur. Süt çocuklarýnda hepatik kon-
jesyon sonucu karaciðerin bilirübini yeterince ata-
mamasý sarýlýða neden olabilir. Daha büyük çocuk-
larda kalp yetersizliðinin uzun sürmesi karaciðer
fonksiyonlarýnda bozukluk ve sarýlýk yapar. Kardiyak
siroz geliþebilir.

b) Boyun venlerindeki distansiyon: Sistemik venöz
basýnçtaki artýþ sonucu boyun venlerinde distansi-
yon geliþir. Bu durum boynun nisbeten kýsa olmasý
sonucu süt çocuklarýnda güçlükle farkedilir. Küçük
çocuklarda el sýrtý venlerinde belirginleþme sistemik
venöz konjesyonun deðerlendirilmesinde yararlý
olur. Normalde bu venler 45° eðimle yatan hastada
sternal çentik üzerine yükseltildiklerinde kaybolurlar.

3. Periferik ödem: Süt çocuklarýnda bu bulgu
nadiren görülür. Eðer varsa durumun oldukça aðýr

olduðu anlamýna gelir. Ödem kapiller basýncýn artýþý
ile olmaktadýr. Ödemin oluþum hýzý kapiller hidro-
statik basýncýn yüksekliðine baðlýdýr. Fasiyal ödem
çocuklarda periferik ödemden daha sýk görülür. Asit
anazarka hali nadirdir. Restriktif perikard hastalýðý
veya miyokard fonksiyonundaki aþýrý bozulma bu
duruma yol açabilir. Hidrotoraks ve hidroperikar-
diyumda aþýrý sývý birikiminde görülür. Hidrotoraks
genellikle saðdadýr. 
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Þekil 1. ASD-VSD Kalp yetersizliði patofizyoljisi.

Þekil 2. Aort darlýðý kalp yetersizliði patofizyoljisi.

Tablo 8. Yüksek debili kalp yetersizliði (örn. VSD)

1. Pulmoner venöz konjesyon

Sol atrium basýncý artýþý

Ýnterstsiyel pulmoner ödem

Akciðer sývýsý artar → Takipne

Küçük hava yollarý daralýr → Hýþýltý (Wheezing)

Solunum güçlüðü

Alveolar ödem varsa → Raller

Bozulmuþ gaz deðiþimi → PaO2 ↓, PaCO2 ↑ (=SÝYANOZ)

2. Büyük hava yollarýna basý (Geniþ pulmoner arter ve/veya sol atriuma
baðlý)

Lober atelektazi ve/veya obstrüktif amfizem

3. Sistemik venöz konjesyon

Hepatomegali

Periferal ödem

4. Metabolizma artýþý

5. Respiratuar asidoz

Ayrýca

Kronik sistemik kan akýmý azlýðý

Büyüme geriliði

Kan akýmýnýn yeniden daðýlýmý (cilt, böbrek, GÝS kan akýmý azalýr)

Uyum mekanizmalarý,

. Taþikardi → adrenerjik

↑ Kontraktilite → adrenerjik

↑ Oksijen salýmý → 2-3 DPG

↑ Kardiyak dilatasyon (erken dönem)-

Hiper trofi (kronik olgularda)



RADYOLOJÝK BULGULAR

Kalp büyüktür. Kardiyotorasik oran süt çocuklarý
için için 0.55'in, 1 yaþýndan büyük çocuklar için
0.50'nin üzerindedir. Akciðerlerde konjesyon bulgu-
larý gözlenir. Perivasküler ve peribronþiyal fazla mik-
tarda mayi toplanmasýna baðlý olarak perihiler
bölgede kelebek þeklinde puslu opasiteler görülür.
Akciðer periferi daha temiz görünümdedir.
Pulmoner damarlar geniþIemiþ ve sýnýrlarý belirsiz-
leþmiþtir. Ýnterstisyel ödem radyolojik olarak Kerley
A ve Kerley B çizgileri ile kendini gösterir (Ýnter-
lobüler septalarda toplanan sývý sebep olur). Kerley
A çizgileri hilustan yukarý doðru uzanan ince lineer
çizgilerdir. Kerley B çizgileri ise akciðerin periferinde
kostofrenik açýya yakýn horizontal lineer dansiteler
þeklinde görülür. Plevral effüzyon infantlarda nadir
görülmekte iken, hafif effüzyon daha büyük çocuk-
larda nadir deðildir. 

ELEKTROKARDÝYOGRAFÝK BULGULAR

EKG yetersizlik tanýsýnda fazla yardýmcý deðildir.
Ventriküler hipertrofi, atriyal geniþleme, T ve ST
deðiþiklikleri gibi özgül olmayan bulgular olabilir.
Voltaj düþüklüðü ve T anormalliði daha çok
miyokarditle birliktedir. Aritmiler saptanabilir.

EKOKARDÝYOGRAFÝK BULGULAR

Ýki boyutlu ekokardiyografi ile doðumsal kalp
hastalýklarýnda kardiyak anatomi detaylý olarak
görülebilir. Doppler teknikleri kullanýlarak
intrakardiyak þantlar, kapak yetersizlikleri-darlýklarý,
pulmoner-sistemik akým oranlarý ve kalp debisi sap-
tanabilir. M-mod ekokardiyografi, miyokard fonksi-
yonlarýný, ejeksiyon fraksiyonu, sistolik zaman inter-
vallerini, ventrikül performansýný ve tedaviye cevabý
gösterir. 

KAN GAZLARI

Kan gazlarý ve PH, aðýr pulmoner venöz konjesyon
durumlarýnda Pa02 düþer. Böylece aðýr kalp
yetersizliðinde hipoksemiye baðlý hafif asidemi
görülür. Bu durum alveollerde ödem varlýðýný gös-
terir. Daha hafif kalp yetersizliði görülen infantlarda
respiratuvar alkaloza meyil vardýr. Bu durum ise
alveoler olmaktan çok interstisyel pulmoner ödem
anlamýna gelir. Eðer arteriyel 02 basýncý çok
düþükse (30 mmHg↓) artan anaerobik metabolizma
nedeniyle metabolik asidoz görülebilir. 

HEMATOLOJÝK BULGULAR

Hafif dilüsyonel anemi olabilir. Derin anemi yetersiz-
liði arttýrýr. Sedimantasyon hýzý fibrinojen azalmasýna
baðlý olarak düþüktür (eðer yüksekse inflamatuvar
bir olay düþünülmelidir). 

ÝDRAR BULGULARI

Albüminüri, yüksek dansiteli idrar ve mikroskopik
hematüri tespit edilebilir. Aðýr yetersizliklerde idrar
miktarý azalýr.

KAN ÞEKERÝ

Hipoglisemi görülebilir. Kan þekeri tayini ve glikoz
verilmesi büyük yarar gösterir. Glikoza ek olarak dia-
betik anne çocuklarýnda kalsiyum da verilmelidir.
Hipokalsemi görülebilir. Bu çocuklarda glikoz ve
kalsiyum ile kalp yetersizliði düzelir.

KARDÝYAK KATETERÝZASYON

Ekokardiyografinin kullanýma girmesi ile kardiyak
kateterizasyona ihtiyaç azalmýþtýr. Sadece bazý
tedavi edici giriþimler için uygulanmaktadýr. 
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Tablo 9. Düþük debili kalp yetersizliði (örn. Aort darlýðý)

1. Sol atrium basýncý artar

Pulmoner venöz konjesyon

Ýnterstsiyel pulmoner ödem 

Akciðer sývýsý artar → Takipne

Küçük hava yollarý daralýr → Hýþýltý (Wheezing)

Solunum güçlüðü

Alveolar ödem varsa RALLER

Bozulmuþ gaz deðiþimi → PaO2 ↓, PaCO2 ↑, siyanoz 

2. Büyük hava yollarýna basý (Geniþ pulmoner arter ve/veya sol atrium)

Lobar atelektazi ve/veya obstrüktif amfizem

3. Sistemik venöz konjesyon

Hepatomegali ve/veya periferal ödem

4. Metabolik yanýt → hipermetabolizma

5. Respiratuar asidoz

Ayrýca

Akut sistemik kan akýmý ↓
Arteriyel nabýzlarda ↓↓
Sistolik fonksiyon bozulmasý 



KALP YETERSÝZLÝÐÝNÝN TEDAVÝSÝ

Kalp yetersizliði tedavisi, kalp yetersizliðini oluþturan
primer hastalýðýn ve kolaylaþtýran nedenlerin
ortadan kaldýrýlmasý, konjestif kalp yetersizliði duru-
munun kontrolü (semptomatik tedavi) olmak üzere
üç grupta incelenir.

1. Primer hastalýðýn tedavisi 

Doðumsal kalp hastalýklarý ve romatizmal kalp
hastalýklarý gibi yapýsal anomalisi olan olgulardan
gerekenlerin cerrahi tedavisi, infektif endokardit,
miyokardit, þiddetli hipertansiyon gibi nedenlerin
týbbi tedavisi yapýlmalýdýr. 

2. Kolaylaþtýran nedenlerin tedavisi 

Anemi, hipervolemi, enfeksiyon, akut romatizmal
kardit, özellikle yenidoðanlarda hipoglisemi,
hipokalsemi ve hipomagnezemi gibi yapýsal
olmayan durumlarda ise eritrosit süspansiyonu,
enfeksiyon tedavisi, kan alýnmasý, kortizon tedavisi,
magnezyum, kalsiyum ve glukoz ile verilmesiyle
yetmezlik düzeltilebilir.

3. Semptomatik tedavi 

Ýstirahat

Ýstirahat kalp iþini önemli derecede azaltýr.
Semptomlarýn hafif olduðu olgularda bazen yalnýz
istirahatle kalp yetersizliði kontrol altýna alýnabilir.
Orta ve aðýr kalp yetersizliklerinde genellikle uzun
süreli istirahat uygulanmalýdýr. Bu durumda venöz
staz ve buna baðlý olarak akciðer embolileri ve staz
pnömonisi görülebilir. Bu durumun önlenmesi için
bacaklara pasif egzersizler yaptýrýlmalý ve hastaya
sýk sýk pozisyon deðiþtirilmelidir. 

Pozisyon

Kalp yetersizliði bulunan bir süt çocuðu kardiyak bir
sandalyeye oturtulmalý veya sýrtýna bir yastýk diz-
lerinin altýna bir battaniye rulosu konmalý, daha
büyük çocuklarda yataðýn baþ tarafý yükseltilmeli ve
bacaklar aþaðý sarkýtýlmalýdýr. Böylece kaný alt
ekstremitelerde toplayarak dolaþýmýn yükünü azalt-
mak mümkün olur. 

Sedasyon

Aþýrý huzursuz çocuklarda, sakinleþtirmek için
morfin veya fenobarbital verilebilir. Bunlarýn uzun

süreli kullanýlmasýna gerek yoktur. 1-2 gün için kul-
lanýlan morfinin büyük yararý olur. 

Oksijen ve nem

Oksijen verilmesi en azýndan semptomatik fayda
saðlar. %50 oksijen ve %80 nem karýþýmý en idealdir.
Bununla beraber hasta çocuk veya bebek oksijen
almayý reddediyorsa ýsrarcý olunmamalýdýr.
Huzursuzluk kalbin iþ yükünü daha da artýrýr. 

Diyet

Olgularýn pek çoðunda diyette deðiþiklik yapmadan
diüretik ve digital kullanarak kalp yetersizliði kontrol
altýna alýnabilir. Küçük çocuklarda özellikle aðýr
olgularda aspirasyon ve regürjitasyonu önlemek
için oral beslenme kesilerek mide nazogastrik
sonda ile boþaltýlýr. Hipoglisemiye karþý %10'luk
glikoz verilebilir. Kalp yetersizliði düzeldikçe yeterli
fakat fazla olmayan kalori ile çocuk beslenmelidir.
Yüksek protein ve konsantre gýdalarý verirken
böbreðin ozmotik yükünü arttýracaklarýndan dikkatli
olmak gerekir. Büyük çocuklarda sistemik venöz
konjesyon bulgularý mevcut ise tuzsuz diyet ve sývý
kýsýtlamasý uygulanmalýdýr. Tuz durumu çocuðun
reaksiyonuna göre ayarlanmalýdýr. Neþeli ve tuz
durumu ilaçlarla ayarlanmýþ bir çocuk, neþesiz ve
tuzsuz yemekten dolayý iþtahsýz olan bir çocuða ter-
cih edilmelidir. 

Dijitalizasyon

Pediatrik yaþ grubunda dijital glikozidleri kalp yeter-
sizliði tedavisinde en çok kullanýlan ilaçlardýr. Dijita-
lin yararý ile ilgili çocuklarda yapýlmýþ araþtýrma pek
yoktur. Daha çok eriþkinlerde yapýlmýþ araþtýrmalar
çocuklar için yorumlanabilir. Dijitallerin mortalite
üzerine belirgin etkisi olmadýðý ileri sürülmektedir.
Ancak hastanede kalýþ süresini azalttýðý, yaþam
kalitesini düzelttiði konusunda görüþ birliði vardýr.
Pratikte en çok kullanýlan 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 kasýlma gücünü artýrdýðý için vent-
riküller sistolde daha iyi boþalýr ve bundan dolayý
diyastolde de daha düþük bir basýnç altýnda rahat
dolarlar. Dijital direkt vazokonstrüksiyon yapan bir
ilaçtýr. Ancak kalp yetersizliðinde artmýþ olan endo-
jen katekolaminler, dijitalin kalbin kasýlma gücünü
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arttýrmasý ile azalýrlar. Böylece aslýnda vazokons-
trüksiyon yapan bir ajan olan dijital, sempatik etkiyi
azalttýðý için indirekt olarak vazodilatasyona neden
olur. Direkt inotrop etkisinin yaný sýra kalbe dönü-
þün artmasýyla venöz basýnç azalýr ve debi çoðalýr. 

Dijital direkt ve indirekt etkileri ile kalbin dakikadaki
atým sayýsýný azaltýr. Dijital glikozidleri vagal tonusu
artýrarak, AV-düðüm, His demeti ve purkinje
liflerindeki iletim hýzýný yavaþlatarak kalp hýzýný
azaltýrlar. Ventriküllerde vagal inervasyon olmadýðý
için buralarda etkisinden söz edilemez. Toksik
dozlarda ise ventrikül otomatisitesini arttýrýr, vent-
riküler erken vurulara ve taþikardilere neden olur.

Dijital preparatlarýnýn kullanýlmasýnda en önemli
konu hekimin herhangi bir oral ve parenteral dijital
preparatýnda tecrübe kazanmýþ olmasýdýr.

Digoksin 

Çocuklarda tercih edilen ve kullanýlan dijital
preparatýdýr. Ýlacýn yarýlanma ömrü 24-48 saattir. Bu
nedenle günde 1-2 doz halinde verilebilir.
Zehirlenme durumunda etkisi kýsa sürer. Daha
bölünebilir dozlarda verilebilmesi ve zehirlenme
durumunda etkisinin kýsa sürmesi ilacýn üstün
yönüdür. Oral ve parenteral þekilleri vardýr. Ýlacýn
veriliþ þekli ve zamanlamasý veren hekime ve has-
taya göre degiþebilir. Genellikle total dijital dozunun
önce yarýsý, 6-8 saat sonra 1/4'ü ve 6-8 saat sonra
da kalan 1/4'ü verilir. 

Aðýr kalp yetersizliði olan çocuklar kusabilecekleri
veya mukozal ödem nedeniyle gastrointestinal
absorbsiyonu gecikebileceði için parenteral yol ter-
cih edilmelidir. Çok hasta olan çocuklarda musküler
perfüzyon da zayýf olacaðý için intravenöz yol uygu-
lanmalýdýr. Hastalarýn dijitale karþý bireysel farklýlýk-
larý vardýr. Bu nedenle dijital verilen olguda her diji-
tal dozundan sonra EKG kontrolü yapýlmalýdýr.
Bunun için P dalgasýnýn daha iyi görüldüðü D2
derivasyonu tercih edilir. EKG, kullanýlan dijital
preparatýna göre maksimum etkinin görüldüðü
saatlerde çekilmelidir. Zehirlenme bulgusu yoksa
bir sonraki doz verilir ve ayný iþlem diðer dozlar için
tekrarlanabilir. Zehirlenme bulgusu görülürse has-
tanýn o zamana kadar aldýðý doz total doyurma dozu
olarak kabul edilerek tedavi planlanýr.

EKG çekilmesi mümkün deðilse kalp hýzý, karaciðer
büyüklüðü ve venöz dolgunluk gibi yetersizlik klinik

bulgularýnýn yanýtýyla takip edilebilir. 

Dijital etkisinin EKG bulgularý:

QT araIýðýnýn kýsalmasý,

T dalgasýnýn tersine dönmesi,

ST segmentinin çökmesi,

PR aralýðýnýn uzamasý.

Dijitalin optimum terapötik etkisi ile toksik dozu
arasýndaki sýnýr çok dardýr. Bu bakýmdan dijital
preparatIarý kullanýlýrken: 

Sýk aralýklarla EKG kontrolü,

Serum K ve Mg seviyeleri,

Serum dijital konsantrasyonlarý bakýlmalýdýr. 

Radyo immuno assay yöntemi ile serum digoksin
seviyeleri:

Süt çocuklarý için: 2.8±1.9 ng/cc

Büyük çocuk ve eriþkin: 1.3±0.4 ng/cc 

Toksik sýnýr:

Süt çocuklarý için: 4-5 ng/cc

Büyük çocuklar için: 3 ng/cc

Eriþkinler için: 2 ng/cc'dir.
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Tablo 10. Dijital preparatlarý

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 dozlarý: Oral, total doz (Maks.1 mg)

Prematüre 0.030 mg/kg

2 yaþ altý 0.05 mg/kg

2 yaþ üstü 0.03-0.05 mg/kg

Parenteral= %75 x total doz

Parenteral dozdan 24 saat sonra idame

Oral dozun yarýsý hemen

6-8 saat sonra 1/4'ü

6-8 saat sonra 1/4'ü

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



Diüretikler

Konjestif kalp yetersizliðinde azalmýþ sistemik kan
akýmý nedeni ile böbrek kan akýmý da azalmýþtýr. Bu
da böbreklerden sodyum ve su tutmasýna neden
olur. Sodyum ve su tutulmasý var olan venöz kon-
jesyonu daha da aðýrlaþtýrýr. Kalp yetersizliðinde
vücutta birikmiþ olan aþýrý tuz ve suyu uzaklaþtýrmak
ve onlarýn tekrar birikmesini önlemek için diüretik-
ler kullanýlýr. 

En çok kullanýlan diüretikler þunlardýr: 

Lup diüretikleri:

Etakrinik asit iv 1 mg/kg/1 doz

oral 2-3 mg/kg/gün

Furosemid (Lasiks) iv 1 mg/kg/1 doz 

oral 2-3 mg/kg/gün

Tiazid grubu:

Klorotiazid oral 20-40 mg/kg/gün

Hidroklorotiazid oral 2-5 mg/kg/gün 

Aldosteron antagonistleri:

Son yýllarda özellikle spironolaktonun kronik kalp
yetersizliði tedavisinde mortaliteyi azaltýcý etki-
lerinden artan bir þekilde söz edilmektedir.
Miyokardiyal fibrozisi önlediði bildirilmektedir.

Spironolakton oral I-2 mg/kg/gün

Tiazid grubu diüretikler proksimal ve distal tubulus-
lara etki ederek su, Na, Cl ve K atýlýmýna sebep
olurlar. Orta derecede etkili diüretiklerdir. K atýmýný
artýrdýklarý için kullanýmlarýnda hipopotasemi geliþe-
bilir. Orta derecede diüretikler olduklarý için uzun
süreli tedavide kullanýlmalarý uygundur. 

Potent diüretikler Henle kulpunun çýkan kýsmýnda
Na reabsorbsiyonu inhibe ederler. Tiazid grubundan
daha güçlü ve daha etkilidirler. Akut durumlarda
tercih edilir. Devamlý kullanýldýklarýnda potasyum
kaybý yönünden dikkatli oImak gerekir.

Ýnotropik ajanlar

Beta adrenerjik reseptörIeri uyaran ilaçlardan isop-
roterenol, dopamin ve dobutamin akut ve aðýr
durumlarda parenteral olarak kullanýlan ilaçlardýr.
Ýsoproterenolün, pozitif inotropik etkisi yanýnda kro-
notropik etkisi ile aritmi meydana getirmesi fay-
dasýný kýsýtlar niteliktedir. 

Dopamin: %5 dekstroz içinde sulandýrýlarak infüz-
yon þeklinde verilir. 2-5 µg/kg/dk gibi düþük dozlar-
da verildiði zaman renal vasküler yatak için selektif
olacak vazodilatasyona sebep olur. 10-20 µg/kg/dk
gibi orta dozlarda verildiðinde primer olarak beta
adrenerjik etki yaparak kalbin inotropik stimülas-
yonunu arttýrýr. Dopamin, daha yüksek dozlarda alfa
adrenerjik etki oluþturarak vazokonstrüksiyon yapar,
renal kan akýmý azar. Bu etkiyi önlemek için dobu-
tamin ile kullanýlýr. Sýklýkla 5-10 µg/kg/dk dozunda
baþlanýlýr ve yanýta göre ayarlanýr.

Dobutamin: Sentetik bir sempatomimetik ajandýr.
Beta1, beta2, ve alfa adrenerjik stimülasyona sahip-
tir. 5-20 µg/kg/dk dozda tek baþýna ya da sýklýkla
dopamin ile birlikte %5 dekstroz içinde infüzyon
þeklinde verilir. Tavsiye edilen dozlarda periferik
dolaþýma çok az etkilidir. Primer olarak inotropik
etkiye sahiptir ve kardiyak debiyi arttýrýr. 

Vazodilatör ilaçlar

Kalp yetersizliðinde kompanzasyon mekanizmasý
olan sempatik aktive stimülasyonunun gereðinden
fazla olmasýnýn ventrikülün art yükünü arttýrarak
kalp debisini daha da düþürdüðü gösterilmiþ ve
buna dayanarak arterlerde dilatasyon yaparak art
yükü azaltan direkt etkili vazodilatör ilaçlar dijital ve
diüretiklerle birlikte kullanýlmaya baþlanmýþtýr. Bu
arada hem venöz hem de arteryel vazodilatasyon
yapan (prazosin) veya ayný etkiyi gösteren isosorbit
dinitrat ve hidralazin gibi kombinasyonlarla kalp
yetersizliðinde alýnan iyi sonuçlar, bu ilaçlarýn ilk
seçenek olabileceðini düþündürmüþtür.

Ancak bu ilaçlarýn pozitif inotropik ve natriüretik
etkilerinin olmayýþý, ilaca tolerans oluþturmalarý, bu
durumda ilaç miktarýnýn arttýrýlmasý ve yüksek doz
kullanýmýnýn yan etkileri çoðaltmasý, kalp yetersiz-
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Tablo 11. Diüretik tedavisi komplikasyonlarý

Volüm azalmasý

Hipokalemi

Hiponatremi,

Metabolik alkaloz veya asidoz (karbonik anhidraz inhibitörleri)

Hiperürisemi 

Ototoksisite (furosemid, etakrinik asit doza baðýmlý)



liðinin uzun süreli tedavisindeki kullanýmlarýný sýnýr-
lamýþtýr.

1980'li yýlllarda yapýlan çalýþmalarla kalp yetmez-
liðinde renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin
aktive olmasýnýn da üzerinde durularak, standart
vazadilatörlerden çok, ACE (Angiotensin converting
enzyme) inhibitörlerinin kullanýlmasýnýn daha fiz-
yolojik bir yaklaþým olduðu anlaþýlmýþtýr. ACE
inhibitörleri doðrudan doðruya angiotensin II oluþu-
munu engellerken diðer taraftan hem arterioler
konstriksiyonu önleyerek ard yükü ve hem de venöz
konstriksiyonu çözerek ön yükü hafifletir.
Aldosteron salýnýmýný azaltarak sodyum ve su tutu-
lumunu engelleyerek sistemik ve pulmoner kon-
jesyonu azaltýr. ACE inhibitörlerinin etkileri, kom-
bine vazodilatörlerin ekilerine benzemekte ve bu
ilaçlarýn sodyum ve su tutucu etkilerinin aksine,
natriüretik etkiyi de içermektedir. Bu özellikler kalp
yetersizliði tedavisinde ACE inhibitörlerine diðer
direkt etkili vazodilatörlerin yanýnda önemli bir
üstünlük saðlamýþtýr. Konverting enzim inhibitörleri
gibi spesifik nörohormonal sistem antagonistlerinin
kullanýlmasý bu hastalarda hem sol ventrikül
fonksiyonlarýnda hem de klinik olarak iyileþme
saðlayabilmektedir. Mortaliteyi azaltýcý etkileriyle
hastalarda yaþam süresi uzamaktadýr.

Kaptopril ve enalapril çocuklarda ACE inhibitörü
olarak kullanýlan ve en iyi bilinen oral ilaçlardýr. 

Beta-blokerler

Çocuklarda konjestif kalp yetersizliði tedavisinde
beta-blokerlerin kullanýmý ile çalýþma sayýsý kýsýtlýdýr
ve sonuçlarý sýklýkla yüz güldürücü deðildir. Beta
blokerlerin geniþ þantlý olgularda veya sol ventrikül
fonksiyon bozukluðundaki konjestif kalp yetersiz-
liðinde baþarýlý olduðuna dair çocuklarda daha çok
kontrolsüz çalýþmalar vardýr. Son yýllarda non selek-
tif beta-bloker olan carvedilolün sol ventrikül
fonksiyon bozukluðu olan olgularda özellikle dilate
kardiyomiyopatilerde baþarýsý kabul edilmektedir.
(Carvedilol baþlangýç dozu; çocuklarda 0.08
mg/kg/gün, eriþkin 2x3.125 mg/gün; hedef doz
çocuklarda 0.46 mg/kg/gün, eriþkin 2x25 mg/gün) 

Yardýmcý cihazlar

Özellikle sol ventrikül fonksiyon bozukluðunun
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Tablo 12. Vazodilatör ilaçlar

Venodilatörler (ön yük azaltýcýlar): Nitrogliserin, inhale NO (pulmoner-
venler selektif)

Arteriodilatörler (art yük azaltýcýlar): Hidralazin, minoksidil, fentolamin

Miks tip: Na-nitroprussit, kaptopril, prazosin

Baþlýca ilaçlarýn dozlarý;

Hidralazin oral 0.25-1 mg/kg/doz 6-8 saatde bir

iv 1.5 mikrogram/kg/dk

Nifedipin 0.1-0.3 mg/kg/doz (infant)

0.2-0.5 mg/kg/doz (çocuk)

Prasozin oral 0.01-0.05 mg/kg/doz

Kaptopril oral 0.1-0.5 mg/kg/doz (yenidoðan)

0.1-0.2 mg/kg/doz (infant)

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

Enalapril 0.2 mg/kg/gün 2 dozda

Tablo 13. Akut kalp yetersizliði tedavisi

1. Çocuðu rahatsýz etmeyecek þekilde nemlendirilmiþ oksijen verilir

2. Pozisyon verilerek yatýrýlýr

3. Damar yolu açýlýr, 1000-1200 cc/m2 (azaltýlmýþ) sývý (1/4SF vs) 
verilir

4. Oral beslenme kesilir

5. Digoksin yükleme dozunun yarýsý hemen ORAL verilir, ya da total 
dozun %75'i ÝV yapýlýr

6. Akut etkili loop diüretiði Furosemid 1 mg/kg ÝV,

7. Huzursuz ise Morfin (0.1 mg/kg SC veya ÝV) ile sedasyon,

8. Gerekirse pozitif inotrop dopamin ve/veya dobutamin ÝV infüzyon

9. Gerekirse vazodilatör tedavi

10. Akut akciðer ödemi kliniði varsa nöbetleþe 3 ekstremiteye turnike 
(20 dk'da bir ekstremite deðiþtirilir)

11. Miyokard fonksiyon bozukluðu fazla ise yardýmcý cihaz kullanýmý

12. Kolaylaþtýran faktörlerin tedavisi

Derin anemi varsa kan transfüzyonu

Polistemi varsa parsiyel exchange

Hipertansiyon, ARA, ABY, varsa uygun ilaç tedavileri

Aðýr bradikardi; atropin ve/veya geçici veya kalýcý pace-maker

Taþiaritmi varsa tedavisi

Enfeksiyon varsa uygun antibiotik tedavisi

Hipoglisemi, hipokalsemi, hiponatremi, asidoz vs. düzeltilmesi

Hipotermi veya ateþin düzeltilmesi

Hipertiroidi-hipotiroidi varsa tedavisi vs.



olduðu konjestif kalp yetersizliðinde intraaortik
balon, ekstra korporeal membran oksijenatörü
(ECMO) gibi miyokardý dinlendirecek mekanik
dolaþým destek cihazlarý tedavi baþarýsýný yüksek
ölçüde arttýrýrlar. Akut miyokarditlerde farmakolojik
tedavi ve nonfarmakolojik destek tedavisinin birlikte
%90'lara varan oranlarda baþarýlý olduðuna dair
yayýnlar vardýr.

KRONÝK KALP YETERSÝZLÝÐÝ TEDAVÝSÝ

Kronik kalp yetersizliðinin medikal tedavisinin
amacý yaþam kalitesini yükseltmek, mortaliteyi
azaltmaktýr. Günümüzde kronik kalp yetersizliði ilaç
tedavisi olarak eriþkinlerde geniþ randomize çalýþ-
malar mevcuttur. Çocuklarda bu konudaki araþtýr-
malar yetersizdir. Ancak eriþkinlerden adapte çalýþ-
malarýn bulgularý çocuklarda da ayný yararlý etkileri
düþündürmektedir. Çalýþmalardaki baþlýca ilaçlar
digoksin, diüretikler, ACE inhibitörleri ve beta blo-
kerleri içermektedir. Çocuklarda kronik tedavide
aþaðýdaki protokol uygulanmaktadýr;

1. Yetersizliði kolaylaþtýran nedenlerin tedavisi,

Enfeksiyonlarýn önlenmesi (pnömokok-H. influen-
za-influenza dahil uygun aþýlama, hijyen kurallarýna
uyma vs),

Aneminin önlenmesi (diyet ve/veya demir tedavisi),

Aritmilerin önlenmesi,

Böbrek hastalýðý, diabet, gibi kronik hastalýklarýn
kontrol altýnda tutulmasý,

2. Ýdame dozlarla dijitalizasyona devam

3. Orta etkili diüretik, spironolakton 1-2 mg/kg/gün
oral,

Gerekirse ek olarak furosemid 1-2 mg/kg/her gün-
gün aþýrý vs. oral.

4. Vazodilatör tedavi: Kronik kalp yetersizliðinde
ACE inhibitörleri þeklinde vazodilatör tedavinin
klinik düzelme ve mortalite üzerine olumlu etkilerine
ait çocukluk yaþ grubunda da artan sayýda yayýnlar
vardýr. Ülkemiz dahil birçok merkezde tedavide kul-
lanýlmaktadýrlar. En sýk kaptopril 0.5-2 mg/kg/gün,
enalapril 0.1-0.2 mg/kg/gün oral dozlarýnda kul-
lanýlmaktadýr.

5. Beta blokerlerin kronik kalp yetersizliði için
çocuklarda kullanýmýyla ilgili kontrollü çalýþma
sayýsý yeterli deðildir. Eriþkinlerde kronik konjestif
kalp yetersizliði tedavisinde beta blokerlerin morta-
liteyi azaltýcý etkisi ile ilgili çok sayýda yayýn vardýr.
Ancak çocuklarda özellikle dilate kardiyomiyopati-
lerde Carvedilol'ün mortaliteyi azalttýðý belirgin klinik
düzelme saðladýðýna dair ortak görüþ vardýr
(Carvedilol bu yazýnýn hazýrlandýðý günlerde Ülke-
mizde bulunmamaktadýr). Bazý yayýnlar beta bloker-
lerin sol ventrikül fonksiyon bozukluðu olan olgu-
larýn dýþýnda ki kalp yetersizliklerinde de baþarýlý bul-
maktadýr.

6. Kalorisi çocuðun gereksinimine göre ayarlanmýþ
ve hastanýn tolere edebileceði þekilde tuzsuz diyet.

7. Bazý aktivitelerin kýsýtlanmasý veya istirahat.

8. Kalp yetersizliðine neden olan primer hastalýðýn
medikal ve/veya cerrahi tedavisi.

Yeni denenen ilaçlar

Özellikle deneysel veya eriþkin çalýþmalarýnda kul-
lanýlmaktadýrlar.

Plazma natriüretik peptit konsantrasyonunu arttýra-
cak ilaçlar ve peptitler: Bunlardan kandoksatril bir
antipeptidaz inhibitörüdür ve dolaþan kanda ANF
düzeyini arttýrýr. Yapýlan bir çalýþma diüretik etki hafif
kronik kalp yetersizlikli olgularda uzun sürede yan
etkileri de göz önüne alýndýðýnda furosemide belir-
gin üstünlük saðladýðýný göstermiþtir.

Antiendotelin ajanlar; endotelin-1 (ET-1) insan arte-
riollerinde anjiotensin-II'den 10 kat daha güçlü bir
vazokonstrüktör etkiye sahiptir. Konjestif kalp yeter-
sizliðinde klinik ve deneysel çalýþmalarda plazma
ET-1 düzeyleri yüksek bulunmuþtur. Bu kötü prog-
noz göstergesi kabul edilmektedir. Enrasentan,
bosentan gibi ET antogonistleri tedavide kul-
lanýlmýþ, yaralý etkileri görülmüþ ancak özellikle
doza baðýmlý fazla yan etkileri nedeniyle araþtýr-
malar sürmektedir.

Arjinin Vazopressin (AVP) Antogonistleri: AVP güçlü
vazokonstrüktör ve potent antidiüretik ajandýr. Oral
olarak kullanýlan aktif AVP antogonistlerinin yararlý
etkileri ile ilgili yayýnlar vardýr.
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