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Giriş

Ülkelerin ileri yaş nüfusları arttıkça kalp yetersizliğinin görülme 
sıklığı da artmaktadır. Artış oranı 1980’li yılların başında %164’e ulaşmış-
ken tedavi yöntemlerindeki yeni gelişmeler ise sağ kalım oranında 
belirgin artış sağlayarak kalp yetersizliği (KY) popülasyonunun artması-
na ivme kazandırmıştır. Gelecek yüzyıllarda da önemli bir toplumsal 
sağlık sorunu olmaya devam edecek gibi görünmektedir (1-5). 

Akut kalp yetersizliğinde (AKY) tedavi hedefleri kronik olgulardan 
farklılık göstermekte ve ADHERE (Acute Decompensated Heart Failure 
National Registry) verilerine göre AKY’de yanlış tanı oranı %20’yi aşmak-
tadır (4). Bu alandaki ilk kılavuz 2005 yılında Avrupa Kardiyoloji Derneği 
tarafından yayınlanırken, güncel kılavuzlarda dahi çoğu tedavi önerileri-
nin kanıt düzeyi ancak uzman görüşleri doğrultusunda kalmaktadır (6-9).

Diğer önemli bir nokta ise AKY’nin, kardiyologlar dışında iç hastalık-
ları, acil servis ve yoğun bakım uzmanlarının da sıkça karşılaştıkları ve 

bizzat tanı ve/veya tedavi durumunda kaldıkları bir klinik tablo olmasıdır. 
Dolayısıyla sadece kardiyoloji uzmanlarının değil tüm ilgili sağlık perso-
nellerinin de kolayca uygulayabileceği algoritmaların hazırlanmasının 
her zamankinden daha fazla önem taşıdığını düşünmekteyiz. Bu yazıda 
son uluslararası kılavuzların (6-9), yeni geniş kapsamlı araştırmaların 
sonuçları (5, 10-15) ve ülkemizde bu alanda yapılan klinik çalışmaların 
(16-22) verilerinden yararlanılarak AKY’nin değişik klinik tabloları için 
tedavi algoritmaları önerilmektedir. Ayrıca ülkemizde acil ve yoğun 
bakım ünitelerinin birbirlerinden farklı alt yapı ve olanaklara sahip 
oldukları ön görüsüyle önerdiğimiz 5 klinik senaryoda (KS), 5 tedavi 
algoritmasının (Tablo 1), akut kalp yetersizliğinin tedavi yönetimi açısın-
dan tüm hekimlere önemli bir katkı sağlayabileceği kanısındayız. 

Akut kalp yetersizliğinin tanımı ve klinik sınıflandırması
Akut kalp yetersizliği, KY’nin tipik semptom ve bulgularının ani veya 

kademeli olarak ortaya çıktığı ve acil tedavi gerektiren, bir klinik send-

ÖZET

Akut kalp yetersizliği (AKY) sendromu heterojen bir grup olup farklı tedavi yaklaşımları gerektirmektedir. Yüksek kan basıncı olan hastalarda diüretik 
ve/veya vazodilatörler, düşük sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ve hipoperfüzyon bulguları olanlarda ise daha çok inotropik ajanlar ön planda tutul-
maktadır. Akut kalp yetersizliğinde doğru ve erken tanı, erken tedaviyi beraberinde getirerek mortaliteyi ve morbiditeyi önemli ölçüde azaltmaktadır. 
Dolayısıyla tüm hekimlerin kolaylıkla izleyebileceği algoritmaların oluşturulması önem taşımaktadır. 
Bu yazıda kalp yetersizliği kılavuzlarının ve ülkemizde bu alanda yapılan klinik çalışmaların verileri paralelinde, akut kalp yetersizliğinin farklı klinik 
tabloları için ülkemiz koşullarına uygun tedavi algoritmaları önerilmektedir. (Anadolu Kardiyol Derg 2009; 9: 436-46)
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ABS TRACT

Acute heart failure syndrome is a heterogeneous group, which requires distinct therapeutic approaches. Diuretics and/or vasodilators for patients with 
high blood pressure and inotropic agents for patients with low left ventricular ejection fraction and evidence of hypoperfusion are kept in the forefront. 
Early initiation of therapy along with accurate and early diagnosis in acute heart failure reduces mortality and morbidity significantly. Therefore, it is 
critically important to develop algorithms, which could easily be followed by all physicians.
In this paper, in parallelism with heart failure guidelines and utilizing data of the clinical studies, performed by colleagues of our country in this area, 
therapeutic algorithms compatible with the conditions of our country are suggested for distinct clinical presentations of acute heart failure.
(Anadolu Kardiyol Derg 2009; 9: 436-46) 
Key words: Acute heart failure, diagnosis, treatment, algorithm

Mehdi Zoghi, Yüksel Çavuşoğlu1, Mehmet Birhan Yılmaz2, Sanem Nalbantgil, Mehmet Eren3, Alexandre Mebazaa4

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, İzmir,
1Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, Eskişehir,

2Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, Sivas,
3Siyami Ersek Kalp ve Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, İstanbul, Türkiye

4Department of Anaesthesiology and Critical Care Medicine, Hôpital Lariboisière, Paris, France



rom olarak tanımlanmaktadır. Avrupa Kardiyoloji Derneği 2008 rehberin-
de “Akut” kelimesi hekimler tarafından farklı algılanabildiği gerekçesiy-
le yeni bir KY sınıflandırması yapmıştır. Bu sınıflandırmada kalp yetersiz-
liği yeni başlayan (ilk kez ortaya çıkan, akut ya da yavaş başlangıçlı), 
geçici (tekrarlayan veya ataklarla seyreden) ve kronik (dirençli, stabil, 
kötüleşen veya dekompanse) olmak üzere üç gruba ayrılmıştır. Ancak 
bu yeni sınıflandırmaya uyan tanı ve tedavi yaklaşımlarından söz edil-
memiştir (8). Dolayısıyla biz yazımızda akut kalp yetersizliği terimini 
kullanmayı tercih ettik. 

Önemli olan nokta tüm rehberlerin de vurguladığı gibi kalp yetersiz-
liği tanısı sadece semptomlara değil, aynı zamanda klinik (periferik 
ödem, pulmoner raller, taşikardi) ve objektif bulgulara (ekokardiyografik 
bulgular ve natriüretik peptidlerin yükselmesi) da dayanmalıdır (6–9). 
Natriüretik peptidler (BNP ve NTpro-BNP), volüm ve basınç yükselme-
sine paralel olarak serumda yükselmesi kalp yetersizliği ve kalp yeter-
sizliğine neden olabilecek hemodinamik bozukluğun varlığını 
göstermektedir. Buna karşın kandaki düzeyleri yaş, vücut ağırlığı ve 
böbrek fonksiyonlarından etkilenmektedir. Birlikte serumda yükselmesi 
kalp yetersizliği ve kalp yetersizliğine neden olabilecek hemodinamiğin 
varlığını göstermektedir. Türkiye’de akciğer hastalıkları ve kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı oranlarının yüksek olması nedeniyle NP 
ölçümlerinin ayırıcı tanıda yararlı olabileceği düşüncesindeyiz (23). Zira 
NP’ler akciğer hastalıklarında AKY’deki kadar belirgin artış gösterme-
mektedir (8,14).

Akut kalp yetersizliğinde tedavi prensipleri
Akut kalp yetersizliğinde tedavi hedefleri kronik kalp yetersizliğinden 

farklılık göstermektedir. Kronik KY’de hedefler prognozda iyileşme ve 
korunmaya yönelik iken akut KY’de semptomatik iyileşme tedavinin önem-
li bir yapı taşını oluşturmaktadır. Akut kalp yetersizliğinde semptomatik 
iyileşme, yeterli oksijenlenme, organ perfüzyonu ve hemodinamik düzelme, 
kardiyak ve renal hasarın sınırlanması, hastanın yoğun bakımda yatış 
süresini en aza indirmek tedavinin ilk basamağını oluşturmaktadır (7-9).

Oksijen 
Hipoksemisi olan tüm AKY hastalarına, arteriyel oksijen satürasyo-

nu ≥%95 olacak şekilde (kronik obstrüktif akciğer hastalarında >%90) 
oksijen verilmesi tüm kılavuzlarda önerilmektedir. 

CPAP (Sürekli pozitif havayolu basıncı, continuous positive 
airway pressure)
Akut kalp yetersizliği tablosundaki hastalarda, akciğer ödemi ya da 

solunum sıkıntısının varlığında en kısa sürede noninvazif ventilasyon 
(uygulama kolaylığı nedeniyle CPAP) düşünülmelidir. Önce 5-7.5 cmH2O 
basınçla başlamak ve klinik yanıta göre titrasyon yapmak en uygun 
yaklaşım olacaktır (14). Kardiyojenik şokta, sağ kalp yetersizliğinde ve 
acil entübasyon gerektiren durumlarda bu yöntem kullanılmamalıdır.

Morfin
Anksiyeteli, huzursuz dispneik ve göğüs ağrısı olan hastalarda morfin 

uygulaması bu semptomları iyileştirebilir. Solunuma dikkat edilerek morfin 
hidroklorür’ün 2.5-5 mg’lık intravenöz (i.v.) bolus uygulaması şeklinde verile-
bileceği son kılavuzda belirtilmektedir. Yakın zamanda bildirilen ADHERE 
kayıt çalışmasının verilerinde; morfin kullanımının entübasyon riskini arttırdı-
ğı, yoğun bakımda kalış süresini uzattığı ve mortaliteyi arttırdığı bildirilmekte-
dir (24). Kontrollü çalışma sonuçları alınana dek, AKY’de morfin kullanımı 
konusunda dikkatli olunması, uygulamanın bireyselleştirilmesi, risk-fayda 
oranına göre davranılması gerektiğini düşünmekteyiz.

Kıvrım (loop) diüretikleri
Pulmoner ve sistemik venöz konjesyon bulguları olan KY hastaların-

da semptomatik iyileşme sağlamakta ve başlangıç tedavisi olarak öne-
rilmektedir. Kısa ve orta dönem olumlu etkileri söz konusu iken uzun 
dönem kullanımına ilişkin mortalite ve morbidite sonuçları bilinmemek-
tedir. Başlangıç dozu 20-40 mg i.v. bolus olup gerektiğinde böbrek fonk-
siyonları yakından izlenerek doz artırımı veya devamlı infüzyon uygula-
ması yapılabilmektedir (8, 9). Yüksek doz diüretik kullanımından hipovo-
lemi, hiponatremi, renin anjiyotensin-aldosteron sistemini uyarılması ve 
mortalite riskinde artıştan dolayı kaçınılmalıdır. İlk 6 saatte furosemid 
dozu <100 mg ve ilk günde < 240 mg olmalıdır (8, 25).

Vazodilatörler
Hipotansif (sistolik kan basıncı (SKB) <90 mmHg) ve ciddi kapak 

darlıkları (özellikle aort darlığı) olan AKY hastaları dışında erken dönem-
de uygulanmalıdır. En yaygın olarak kullanılan i.v. nitrogliserin (NTG) 
düşük dozlarda venodilatasyon sağlarken yüksek dozlarda arteriyel 
dilatasyon yapmaktadır. Başlangıç olarak 10-20 μg/dk doz uygulayıp bu 
doz gerektiğinde her 5 dakikada 5-10 μg/dk (maksimum 200 μg/dk) arttı-
rılmalıdır. Başlangıç olarak NTG sprey 400 μg (2 puf) veya dilaltı izosor-
bid dinitrat 1-3 mg şeklinde başlanıp sonra intravenöz forma geçilebilir 
(8). Sodyum nitroprussid ise venöz ve arteriyel vazodilatasyon etkiye 
sahip güçlü bir ajandır. Başlangıç dozu 0.3 μg/kg/dk olup 5 μg/kg/dk’ye 
kadar titre edilebilir. Uygulama sırasında radiyal kanül aracılığıyla 
yakından kan basıncı takibi önerilmektedir (8).

Pozitif inotropik ajanlar
Akut kalp yetersizliği tedavisinde başlıca hedef semptomların ve 

hemodinamik durumun düzeltilmesidir. Akut kalp yetersizliği nedeniyle 
hastaneye yatırılan olguların yaklaşık %50’sinde sistolik disfonksiyon 
söz konusu olup, tüm olguların yaklaşık %5-10’nunda hemodinamik 
durumun kontrolü amacıyla inotropik tedavi ihtiyacı ortaya çıkmaktadır 
(8). Genel olarak inotropik tedavi kararında belirleyici olan faktörler 
hipotansiyon ve/veya periferal hipoperfüzyondur (8, 31). Periferik hipo-
perfüzyonun göstergeleri olan soğuk-nemli ekstremiteler, hipotansiyon, 
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Tablo 1. AKY’nin 5 klinik senaryosunun demografik ve klinik özellikleri

Klinik senaryolar Demografik ve klinik özellikler

KS 1 Yüksek kan basıncı (>140/90 mmHg) 
 İleri yaş, Kadın cinsiyet, DM, SVH, Obezite, HT 
 Pulmoner ödem ön plandadır
 Hastane içi mortalite %3

KS 2 Normal Kan basıncı (100-140 mmHg) Dispne  
 ve/veya konjesyonun diğer bulguları 
 Sistemik ödem ön plandadır
 Hastane içi mortalite %3

KS 3 Düşük kan basıncı (<100 mmHg)
 Hipoperfüzyon ve/veya kardiyojenik şok  
 Minimal sistemik ve pulmoner ödem 
 Hastane içi mortalite %7

KS 4 AKY’nin semptom ve bulguları 
 Akut koroner sendrom bulguları 
 (Tek başına troponin yüksekliği yeterli değil)

KS 5 Sağ ventrikül disfonksiyonu 
 Sistemik venöz konjesyon bulguları 
 Pulmoner ödem yok

AKY - akut kalp yetersizliği, DM - diyabetes mellitus, HT - hipertansiyon, KS - klinik senaryo, 
SVH - sol ventrikül hipertrofisi  



taşikardi, nabız basıncında azalma, periferik siyanoz, mental değişiklik, 
“Cheyne-Stokes” solunumu ile beraber sol ventrikül sistolik disfonksi-
yonu ve dilatasyonu bulunan, düşük kardiyak debiye bağlı renal ve 
hepatik fonksiyonlarda yeni ya da ilerleyici kötüleşmenin geliştiği olgu-
larda inotropik tedavi endikasyonu vardır. Söz konusu olgu grubunda 
inotropik tedaviye mümkün olduğunca erken dönemde başlanması ve 
tedavi hedeflerine kısa zamanda ulaşılması klinik yarar açısından önem 
taşır. Ayrıca, başlangıçta uygulanan vazodilatör ve diüretik tedaviye 
tolerans gelişen ya da yanıt alınamayan olgularda inotropik tedaviye 
başlama endikasyonu vardır. Diyastolik disfonksiyon veya korunmuş sol 
ventrikül sistolik fonksiyonu durumunda inotropik tedavinin yeri yoktur. 
Bu nedenle KS 1 (Dispne ve/veya konjesyonun eşlik ettiği yüksek SKB ile 
seyreden AKY) olgularında inotropik tedavi endikasyonu bulunmamakta-
dır. Sistolik disfonksiyon ve dilatasyon ile beraber vazodilatör ve diüretik 
tedaviye yeterince yanıt alınamayan ya da periferal hipoperfüzyon ve/
veya hipotansiyon gelişen KS 2 (Normal SKB ile beraber dispne ve/veya 
konjesyonla seyreden AKY) ve KS 4 (Akut koroner sendroma bağlı olarak 
gelişen nefes darlığı ve/veya konjesyonla seyreden AKY) olgularda inot-
ropik tedavi uygulanması gerekmektedir. Klinik 3 senaryosunda düşük 
SKB (<100 mmHg), dispne ve diğer konjesyon semptomları ile seyreden 
AKY olguların ise önemli bir bölümünde inotropik destek gereklidir.

İnotropik ajanların, miyokardın sistolik disfonksiyona bağlı AKY 
bulunan olgularda, kısa dönem intravenöz uygulama ile miyokard kont-
raktilitesini arttırarak kardiyak debiyi arttırdıkları, ventrikül dolum basın-
cı, pulmoner kapiller kama basıncı (PCWP: pulmonary capillary wedge 
pressure) ve sistemik vasküler direnci azalttıkları ve semptomatik düzel-
me sağladıkları gösterilmiştir. Ancak, özellikle geleneksel inotropik 
ajanların hücre içi kalsiyum düzeyi, oksijen tüketimi ve miyokardın oksi-
jen ihtiyacını arttırdıkları, ciddi aritmilere zemin hazırladığı ve miyokarda 
direkt toksik etkili olabildikleri, bunun ötesinde, prospektif randomize 
kontrollü çalışmaların sonuçlarına dayanmasa da, mortaliteyi arttırabi-
leceğine ilişkin sonuçlar bulunmaktadır (32). Bununla beraber, AKY 
olgularının bir kısmında sistolik disfonksiyona bağlı kardiyak debide 
azalma söz konusu olduğundan, hızlı bir hemodinamik kontrol ile klinik 
tablonun kısa sürede düzeltilmesi amacıyla vazodilatör tedavi ile birlikte 
ya da tek başına inotropik tedavi gerekmektedir. Semptom, klinik süreç 
ve prognozun hemodinamik duruma bağlı olduğu KS 3 olgularda hemo-
dinamik parametrelerde sağlanacak düzelmeler için erken dönemde 
uygulanacak inotropik tedavi hayat kurtarıcı olabilir. Akut kalp yetersiz-
liği olgularının küçük bir bölümünü oluştursa da, kardiyojenik şok veya 
düşük kardiyak debi ile beraber hipotansiyon sergileyen KS 3 olguların-
da inotropik tedavinin amacı, hızla uygun kan basıncı düzeyini sağlaya-
rak ve kardiyak debiyi arttırarak vital organ perfüzyonunu düzeltmektir. 
Bu olgularda inotropik tedaviyi başlangıç tedavisinde uygulamaya baş-
lamak gerekmektedir (8, 31). 

Bugün için ülkemizde bulunan ve kullanımı yaygın olan inotropik 
ajanlar; adrenerjik reseptör agonistleri dopamin ve dobutamin ile son 
yıllarda kullanımı giderek yaygınlaşan kalsiyum duyarlılaştırıcı ajan 
levosimendandır. Dopamin ve dobutamin tek başına daha çok inotropik 
etkili iken, levosimendan’ın inotropik etkinliği yanında vazodilator etkin-
liği de bulunmaktadır. Epinefrin ve norepinefrin, alfa adrenerjik etkileri 
nedeniyle vazopresör etkinlikleri ön planda olan ve genellikle diğer 
inotropiklere yeterince yanıt alınamayan ciddi hipotansiyonu bulunan 
olgularda kullanılan vazopresör katekolaminlerdir (8).

Dopamin, düşük dozlarda (<2 μgr/kg/dk) sadece dopaminerjik 
reseptörlere etki ederek renal, koroner ve serebral vasküler yatakta 
vazodilatasyona neden olurken, daha yüksek dozlarda (>2 μgr/kg/dk) β1 
reseptör stimülasyonu sonucu miyokard kontraktilitesini arttırır (33). Tek 
başına inotropik etkinliğin istendiği durumlarda 2-5 μgr/kg/dk doz aralı-
ğında kullanılması önerilir. Daha yüksek dozlarda (>5 μgr/kg/dk) alfa 

adrenerjik reseptörlere etki ile sistemik vasküler direnci, dolayısıyla kan 
basıncını arttırır (34, 35). Ciddi hipotansiyonla (SKB <90 mmHg) seyre-
den KY ve kardiyojenik şokta, hem periferik perfüzyonu koruyacak kan 
basıncı düzeyini elde etmek hem de inotropik etkiyle kardiyak debiyi 
arttırma hedefine ulaşmak için uygun bir inotropik ajandır. Normotansif 
olgularda kullanımı önerilmez. 

Dobutamin, β1 reseptör üzerinden doza bağımlı inotropik ve kronot-
ropik etki ile kardiyak debiyi arttıran inotropik ajandır (32). Kalp yetersiz-
liğinde, ventrikül dolum basıncı, PCWP, pulmoner arter basıncı ve pul-
moner vasküler rezistansı azaltmaktadır. Dopamin ile karşılaştırıldığında 
kardiyak debi artışı daha fazladır (34, 35). Kan basıncı normal ya da 
normale yakın olan düşük kardiyak debili AKY bulunan olgularda dopa-
min tercih edilecek inotropik ajandır (36). Belirgin hipotansiyonu olanlar-
da da başlangıçta dopamin tercih edilmelidir. Semptom, hemodinamik ve 
diürezdeki düzelmeye göre infüzyon hızı titre edilerek 15-20 μgr/kg/dk 
dozuna kadar çıkılabilir. Yüksek dozlara çıkılırken kalp hızı artışı ve arit-
miler açısından dikkat gerektirir. En önemli dezavantajı, 24-48 saatlik 
kullanımı sonrası tolerans gelişmesi ve beta bloker kullanımında etkinli-
ğinin azalmasıdır (37, 38). Koroner arter hastalığı bulunan olgularda 
iskemiyi indükleyebileceği, var olan iskemiyi arttırabileceği ve infarkt 
alanını genişletebileceğine ilişkin veriler bulunmaktadır (32, 39). FIRST 
(Flolan International Randomized Survival Trial) çalışması dobutamin 
infüzyonu uygulananlarda 6 aylık mortalitenin dobutamin uygulanmayan 
gruba göre daha yüksek olduğunu (40), retrospektif veri değerlendirme-
sine dayanan ADHERE (Acute Decompensated Heart Failure National 
Registry) çalışması, dobutamin ve milrinon uygulamasının, nitrogliserin ve 
nesiritid uygulaması ile karşılaştırıldığında daha yüksek mortalite ile iliş-
kili olduğunu göstermiştir (41). Ancak genelde daha kötü durumdaki has-
talara inotropik tedavi uygulama eğilimi olduğundan prospektif, randomi-
ze, kontrollü çalışma sonuçları olmadan tanımlanan olumsuz sonuçların 
sağlıklı bir değerlendirmesini yapmak mümkün gibi görünmemektedir. 

Levosimendan, miyokardiyal kontraktil proteinlerin kalsiyum duyarlı-
lığını arttırarak etki gösteren yeni bir pozitif inotropik ajandır (16, 21). 
Hücre içi kalsiyum düzeyini arttırmadan kardiyak kontraktiliteyi arttırma-
sı levosimendanı geleneksel inotropik ajanlardan farklı kılmaktadır. Aynı 
zamanda, vasküler düz kasta ATP bağımlı potasyum kanallarını açıcı 
etkisi ile arteriyel ve venöz vazodilatasyona neden olarak, periferik vas-
küler direnci, dolayısıyla kalbin ön ve ardyükünü azaltması hemodinamik 
etkinliğinin önemli bir özelliğini oluşturmaktadır. Levosimendanın doza 
bağımlı olarak kardiyak debi ve atım hacmini arttırdığı, PCWP, ventrikül 
dolum basıncı, pulmoner arteriyel basıncı azalttığı çalışmalarda gösteril-
miştir (42, 43). Ayrıca koroner vasküler rezistansı azalttığı, koroner ve 
renal kan akımını arttırdığını gösteren çalışmalar da bulunmaktadır (44, 
45). Miyokardiyal iskemi ve oksijen tüketimi artışına neden olmadan KY 
olgularında hemodinamiyi düzeltir (46). Söz konusu hemodinamik etkile-
riyle KY olgularında semptomatik düzelme sağlar (47). LIDO çalışması, 
levosimendanın kardiyak debi artışı ve PCWP’nın azalmasında dobuta-
minden daha olumlu bir hemodinamik yarar sağladığını göstermiştir (48).

Levosimendan, hastane içi şartlarda, 3-12 μgr/kg/dk’lık yükleme 
dozunun 10 dk’da verilmesini takiben, 0.05-0,2 μgr/kg/dk dozunda 24 
saatlik devamlı i.v. infüzyon şeklinde uygulanır (8). Vazodilatasyona 
bağlı hipotansiyon görülebileceğinden, sınırda hipotansiyonu olan olgu-
larda yükleme dozu yapılmadan sürekli infüzyon dozunda başlanarak 
uygulanabilir. Sistolik kan basıncı <85 mmHg olan olgularda tek başına 
kullanımı önerilmez, kullanılması düşünülürse vazopresörler ile kombine 
uygulanması gerekir. Klinikte levosimendan yükleme ve devamlı infüz-
yon uygulaması ile ilgili önerilen bir algoritma Tablo 2’de sunulmuştur.

Levosimendanın, dobutamine üstünlük sağladığı en önemli özellik-
leri, hemodinamik etkinliğinin aktif metaboliti (OR-1896) sayesinde 7-9 
gün devam etmesi ve etkinliğine tolerans gelişmemesidir (21). Dobutamin 
ile karşılaştırıldığında, natriüretik peptid düzeylerinde gözlenen azalma-
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nın daha belirgin ve daha uzun süreli olması, levosimendan infüzyonu-
nun kesilmesinden sonra uzunca bir süre etkinliğinin devam ettiğini 
desteklemektedir (20, 49). Benzer şekilde, dobutaminden farklı olarak, 
levosimendanın hemodinamik etkinliği beta bloker kullanımında azal-
mamakta, tam tersine beta bloker kullanan olgularda etkinliği daha 
belirgin ortaya çıkmaktadır (48, 50, 51). Diğer inotropiklerden farklı ola-
rak diyastolik fonksiyonları bozmadığı, bunun ötesinde düzeltebileceğini 
destekleyen çalışmalar da vardır (52, 53). İnotropik tedavi gereken 
AKY’de levosimendanın diğer inotropik ajanlara tercih edileceği klinik 
durumlar Tablo 3’de sunulmuştur.

Levosimendan, miyokardın oksijen tüketimi ve enerji ihtiyacı artışı-
na neden olmadığından, dolayısıyla terapötik dozlarda iskemiyi arttırma-
dığından ve infarkt alanını sınırladığına ilişkin veriler bulunduğundan 
(54) iskemik kalp hastalığı ve akut koroner sendromu olan olgularda 
KY’ne bağlı inotropik tedavi ihtiyacı durumunda tercih edilecek ajandır. 
İskemik olgularda levosimendanın güvenlik ve etkinliğinin değerlendiril-
diği RUSSLAN çalışmasında (55), akut miyokard infarktüsü sonrası 
dekompanse KY gelişen olgularda, iskemi ve hipotansiyon gelişim sıklı-
ğının plasebo ile benzer olduğu ve 14 günlük mortalitenin levosimendan 
grubunda daha düşük olduğu bildirilmiştir. Bu sonuç levosimendanın 
iskemik olgularda güvenli bir inotropik ajan olduğunu desteklemektedir. 

Randomize klinik çalışmaların sonuçlarına dayanarak, levosimen-
danın güvenlik ve etkinliği ile ilgili olarak diğer inotropik ajanlardan çok 
daha fazla veri olduğu söylenebilir. LIDO (48) ve RUSSLAN (55) çalışma-
larında gözlenen mortaliteyi azaltma yararı, SURVIVE (12) çalışmasında 
gösterilememiş olsa da meta analizler levosimendanın mortalite üzerine 
olumsuz etkisinin olmadığını göstermektedir (56). SURVIVE çalışmasının 
alt grup analizlerinde, önceden KY olduğu bilinen veya beta bloker teda-
vi altında olan akut kalp yetersizliği olgularında levosimendanın dobuta-
mine göre kısa dönem mortaliteyi anlamlı olarak azalttığı gösterilmiştir. 

Son yıllarda giderek artan kanıtlar levosimendanın sol ventrikül 
disfonksiyonu ile beraber sağ ventrikül yetersizliği olan olgularda sağ 
ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonlarını düzelttiği, pulmoner arter 
basıncını azaltarak sağ ventrikül-pulmoner hemodinamiğinin eşgüdüm-
lü performansına katkıda bulunduğunu göstermektedir (17, 18, 22, 57). 
Benzer şekilde, Mİ geçiren hastalarda başarılı primer perkütan girişim 
tedavisi sonrasında sol ventrikül disfonksiyonu geliştiğinde levosimen-
danın klinik sonuçları düzelttiği bildirilmektedir (58, 59). Nispeten küçük 
serilerde, Mİ sonrasında kardiyojenik şok gelişen olgularda, vazopresör 
ve İABP (intra-aortik balon pompası) ile kombine levosimendan uygula-
ması ile elde edilen sonuçlar cesaret verici gibi görünmektedir (60). 

Seçilmiş AKY olgularında inotropik ajanlar kombine uygulanabilir. 
Kombine inotropik ajan uygulaması nadiren gerekse de kardiyolog 
onayı ve endikasyonu gerekir. Tek başına dobutamine refrakter ileri evre 
KY olgularında, klinik ve hemodinamik sonuçların düzeltilmesi amacıyla 
dobutamin infüzyonuna levosimendan eklenebilir (61, 62). Levosimendan 
ve dobutamin kombinasyonu, daha önceki hospitalizasyonlarda tek 
inotropik ajanla birlikte uygulanan optimal KY tedavisine yanıt alınama-
dığı bilinen ileri evre KY olgularında, başlangıç inotropik tedavi stratejisi 
olarak düşünülebilir (14). Başlangıçta hipotansiyon nedeniyle dopamin 
verilen ciddi sistolik disfonksiyonu olan ileri KY olgularında, levosimen-
dan dopamin infüzyonuna eklenebilir. Levosimendan ile dopamin kombi-
nasyonu, Mİ sonrasında oluşan kardiyojenik şokta İABP ve dopamin ile 
sistolik kan basıncı > 90 mmHg sağlandıktan sonra düşünülebilir (63).

Vazopresör ilaçlar
Dopamin daha önce de belirtildiği gibi, β- adrenerjik hücreleri uya-

rarak miyokard kontraktilitesini ve kardiyak debiyi arttıran bir ajandır. 
Düşük dozlarda (<5 μgr/kg/dakika) renal perfüzyon ve sınırlı diürez artışı 
ile birlikte inotropik etki amacıyla kullanılırken, daha yüksek dozlarda, 
α-adrenerjik stimülasyon ile sistemik vasküler rezistansı arttırarak 
uygun sistolik kan basıncının sağlanmasında vazopressör etki amacıyla 
kullanılır. Yüksek dozlarda kalp atım hızını da arttıracağı unutulmamalı 
ve kalp atım hızı 100/dakika üzerinde ise dikkatle kullanılmalıdır. Sistolik 
kan basıncı 100 mmHg’nin altında seyreden KY olgularında kullanılmalı-
dır. Sistolik kan basıncı >140 mmHg ise tedavide yeri yoktur (14). Avrupa 
Kardiyoloji Derneği rehberinde (8) öneri düzeyi IIb, kanıt düzeyi ise C’dir. 

Vazopresör ajanlar (norepinefrin gibi) KY’nin tedavisinde ilk kullanı-
lacak ilaçlar olmayıp ancak kardiyojenik şok tablosunda inotrop ve sıvı 
tedavisi ile sistolik kan basıncı 90 mmHg’nin üzerine çıkarılamayan 
olgularda kullanılmalıdır. Kardiyojenik şokta sistemik vasküler direnç 
yüksek olduğundan dolayı bu ilaçlar dikkatle kullanılmalı ve en kısa 
sürede kesilmelidirler. İnfüzyon için santral damar yolu gereklidir. 
Epinefrin ise inotropik veya vazopresör ilaç olarak tercih edilmemeli, 
kullanımı kardiyak canlandırma sırasındaki uygulamalarla sınırlandırıl-
malıdır (öneri düzeyi IIb, kanıt düzeyi C) (14). Amerika’nın (ACC/AHA 
American College of Cardiology/American Heart Association) 2009 kalp 
yetersizliği kılavuzunda ise sistemik perfüzyon bozukluğu ile seyreden 
hipotansiyon durumunda bu ilaçların kullanımına yer verilmesi öneril-
mektedir (öneri düzeyi I, kanıt düzeyi C) (9).

Tablo 3. Levosimendan’ın diğer inotropik ajanlara tercih nedeni olan 
klinik durumlar

 1. Beta bloker tedavi almakta olan olgular (22,25,26)

 2. İskemisi devam eden akut koroner sendromlu olgular (18,20,29,37)

 3. İskemi gelişme olasılığı olan ciddi/yaygın stabil KAH olan olgular 
(18,20,29,37)

 4. Miyokard infarktüsü sonrası dönemde kalp yetersizliği gelişen 
olgular (30)

 5. Başarılı primer PKG sonrası post-Mİ LV disfonksiyon gelişen 
olgular (30,37,38,39)

 6. Başlangıçta uygulanan dobutamin tedavisine yanıt alınamayan 
olgular (14)

 7. Sağ ventrikül disfonksiyonu ile beraber olan LV disfonksiyonu 
(33,34,35,36)

KAH - koroner arter hastalığı, Mİ - miyokard infarktüsü, PKG - perkütan koroner girişim

Zoghi et al.
Akut kalp yetersizliğinde algoritma

Ana do lu Kar di yol Derg 
2009; 9: 436-46 439

Tablo 2. Levosimendan: Doz ve uygulama tablosu

SKB - sistolik kan basıncı



Kardiyak glikozitler
Akut kalp yetersizliği kliniği ile başvuran olgularda dijital preparatlar 

ilk tercih edilecek ajanlar olmamalıdır. Olguda atriyal fibrilasyon mev-
cutsa ve hız kontrolü gerekiyorsa bu preparatlara başvurulabilir. Yapılan 
çalışmalarda yalnız digoksine ait veri bulunduğu için tercih edilecek 
ajan olmalıdır (5, 8).

Klinik senaryolarla akut kalp yetersizliği algoritmaları

Akut kalp yetersizliğinde SKB mortalite ve morbiditenin önemli gös-
tergesidir. EFICA (6) ve OPTIMIZE-HF (11) çalışmalarının sonuçları 
tedavi algoritmalarının hastaneye başvuru esnasındaki SKB değerleri 
doğrultusunda yapılması gereksinimini doğurmuştur (10, 14, 26). Yüksek 
kan basıncı olan hastalarda diüretik ve/veya vazodilatör tedavi düşük 
sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF), hipoperfüzyon bulguları olan-
larda ise daha çok inotropik ajanlar dikkate alınmalıdır (8, 26, 27). 

Biz de yazımızda AKY hastalarının tanı ve tedavisinde, başta 
SKB’nin yönlendirdiği üç klinik senaryoyla birlikte AKS ve sağ ventrikül 
yetersizliği olmak üzere toplam 5 senaryo çerçevesinde basit ve uygu-
lanabilir algoritmalar oluşturduk (Tablo 1). 

Klinik Senaryo 1 (KS 1): Dispne ve/veya konjesyonun eşlik ettiği 
yüksek SKB ile seyreden akut kalp yetersizliği
Akut kalp yetersizliği hastalarının yaklaşık yarısında SKB>140 

mmHg olmaktadır (4, 6, 11, 27). Bu KS’de semptomlar ani başlarken 
çoğu kez AKY’nin ilk atağı olmaktadır. Farklı demografik özelliğe sahip 
olan bu grup hastalarda sol ventrikülün sistolik fonksiyonları göreceli 
olarak korunmuş olup hipervolemi ve konjestif semptomlar ön plandadır 
(Tablo 1). KS 1’in temelinde yüksek kan basıncıyla birlikte sol ventrikül 
diyastolik basınç artışının neden olduğu pulmoner konjesyon yer almak-
tadır. Sempatik ve nörohormonal aktivitede artışa bağlı olarak taşikardi 
ve vazokonstriksiyon söz konusudur (14, 26, 28). 

İskemik kalp hastalığı oranının daha düşük olduğu hipertansif AKY 
hastalarında sistemik konjesyondan ziyade pulmoner ödem ön planda-
dır. Dolayısıyla göğüs grafisinde pulmoner konjesyon bulguları olmasına 
rağmen çoğu hasta övolemik veya hipovolemiktir. Pozitif inotropik ilaç-
ların uygulama yeri bulunmadığı KS 1 hastalarında tedaviye önce vazo-
dilatör ilaçlar (NTG) ile başlanmalı ve hipervolemi bulguları olan hasta-
larda diüretik eklenmelidir (Tablo 4). Volüm yüklenmesi olmayan hasta-
larda diüretik tedaviye nadiren gereksinim duyulmaktadır (8, 4, 27). 
Diüretik direnci saptanılan olgularda ise düşük doz diüretik kombinas-
yonlarının (tiyazidler veya aldosteron antagonistleri) tek ilacın yüksek 
dozundan daha etkili olduğu bildirilmektedir (8). 

Hipertansif AKY kliniğinde olanlarda pozitif inotropik ilaçların (dobu-
tamin, dopamin, levosimendan) kullanım yeri bulunmamaktadır (8, 14, 
15). Genellikle acil servis hekimleri tarafından ilk değerlendirmesi yapı-
lan bu grup hastalar başlangıç tedavisi sonrası hastaneye yatış gereksi-
nimleri açısından incelenmelidir. Acil servisten taburcu edilen KS 1, 
hastaların mutlaka bir hafta içerisinde kardiyoloji uzmanı tarafından 
tekrar değerlendirilmesi gerektiği kanısındayız. Bu değerlendirme kap-
samında klinik bulgular, EKG ve biyokimyasal testler tekrar incelenmeli, 
ekokardiyografik tetkik yapılmalı ve uzun dönem prognoza yönelik ilaç 
tedavisi (ACE-İ, veya ARB ve β-bloker) düzenlenmelidir.

Klinik senaryo 2 (KS 2): Normal SKB ile beraber dispne ve/veya 
konjesyonla seyreden akut kalp yetersizliği
KS 1’de, dakikalar/saatler içinde gelişen hızlı bir kötüleşme söz 

konusu iken, KS 2’de günler içinde ortaya çıkan ilerleyici bir klinik tablo 
söz konusudur. Semptom ve bulgularda progresif bir artış gözlenir. 
Sistemik konjesyonun ön planda olması nedeniyle kilo artışı ve ödem 

tespit edilir. Pulmoner konjesyon da klinik tabloya eşlik eder ancak KS1 
pulmoner konjesyonu ile karşılaştırıldığında minimaldir. Genellikle kro-
nik KY zemininde akut dekompanse kalp yetersizliği kliniği sergilenir. 
Kronik ventriküler dolum basıncı yüksekliği, tabloda gözlenen bozulma 
ile paralel olarak daha da yükselir. Pulmoner kapiller kama basıncı, 
pulmoner arteriyel basınç ve venöz basınç yüksekliği söz konusudur. 
Genellikle sol ventrikül sistolik disfonksiyonu ve dilatasyonu bulunur. 
Klinik tabloda gözlenen ilerleyici kötüleşme ile beraber organ disfonksi-
yonu bulgularına sıklıkla rastlanır. Böbrekler ve/veya karaciğer fonksi-
yonlarında bozulma ya da kötüleşme ortaya çıkabilir. Kronik KY nedeniy-
le anemi tabloya eşlik edebilir.

KS 2 tablosunda AKY ile başvuran olgulara yaklaşımla ile ilgili bir 
algoritma Tablo 5’de verilmiştir. Kilo artışı ve sistemik ödemden çok, 
giderek artan dispne yakınmasıyla beraber pulmoner konjesyon bulgu-
larının ön planda olduğu olgularda sistolik kan basıncını 100 mmHg’nın 
altına düşürmeyecek şekilde i.v. vazodilatör uygulanması esastır. Düşük 
doz iv diüretik (furosemid 20 mg bolus) eklenebilir. Klinik tabloda alınan 
yanıta göre vazodilatör ve diüretik dozu arttırılabilir. Sistemik konjesyon 
olmadan pulmoner konjesyonun ön planda olduğu durumlarda tedaviye 
yüksek doz potent diüretiklerle başlamak hipovolemi ile beraber renal 
fonksiyonlarda kötüleşme ve hipoperfüzyon riskini beraberinde getirebi-
lir. Dispne ile beraber kilo artışı, pretibial ödem, venöz dolgunluk gibi 
volüm yüklenmesi bulgularının bulunduğu olgularda iv diüretik (furose-
mid 20-40 mg bolus) tedavi ile beraber vazodilatör tedavinin uygulanma-
sı ve diürez ve klinik yanıta göre ilerleyen saatlerde diüretik ve vazodi-

Zoghi et al.
Akut kalp yetersizliğinde algoritma

Ana do lu Kar di yol Derg 
2009; 9: 436-46440

Tablo 4. KS 1: Dispne ve/veya konjesyonun eşlik ettiği yüksek SBP 
(Hipertansif AKY) 

ADE-İ - anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, ARB - anjiyotensin reseptör blokeri, BNP - beyin natriüretik 
peptit, CPAP - pozitif sürekli havayolu basıncı, EKG - elektrokardiyogram, NTG - nitrogliserin

Tablo 5. KS 2: Normal sistolik kan basıncı ile seyreden akut kalp 
yetersizliğine yaklaşım

EF - ejeksiyon fraksiyonu, KY - kalp yetersizliği,  LV - sol ventrikül



latör doz titrasyonunun yapılması, yeterli diürez yanıtı alınamayanlarda 
devamlı diüretik infüzyonunun düşünülmesi uygun olacaktır. Her iki kli-
nik tablo için; sol ventrikül dilatasyonu ve düşük EF bulunan olgularda 
tedaviye yeterince yanıt alınamıyor veya hipoperfüzyon bulguları gelişi-
yorsa 24-48 saat sonra inotropik tedavinin eklenmesi düşünülmelidir. 
İnotropik tedavi kararı verildiğinde vazodilatör özelliği nedeniyle KS 2 
olgularda levosimendan ilk tercih edilecek ajan olabilir. Hastaneye 
kabul sırasında pulmoner ve sistemik konjesyonla beraber soğuk eks-
tremiteler, diürezde azalma, renal fonksiyonlarda kötüleşme gibi hipo-
perfüzyon bulguları olan sol ventrikül sistolik disfonksiyonlu hastalarda 
başlangıçtan itibaren vazodilatör ve diüretik tedavi ile beraber inotropik 
tedavinin başlanması uygun olacaktır (Tablo 5).

Klinik senaryo 3 (KS 3): Düşük SKB (<100 mmHg), dispne ve diğer 
konjesyon semptomları ile seyreden akut kalp yetersizliği
En az görülen AKY tablosudur (<%10). Akut kalp yetersizliği hastala-

rında kardiyojenik şokun görülme sıklığı ise yaklaşık %1 olmaktadır (63). 
KS 3 tablosunda genelde düşük sistolik kan basıncı ve düşük kardiyak 
debiyle birlikte organ hipoperfüzyon bulguları vardır (14). Hipoperfüzyon 
bulgularından en az biri: daralmış nabız basıncı, soğuk ekstremiteler, 
uykuya meyil, anjiyotensin dönüştürücü enzim (ADE) inhibitör ile hipo-
tansiyon gelişmesi, düşük serum sodyumu, renal disfonksiyon, karaci-
ğer enzimlerinde yükselme, pulsus alternans, SVO2 (miks venöz oksijen 
saturasyonu) >%65 vardır. Klinik olarak pulmoner ödemin varlığı şart 
değildir ve kardiyojenik şok dışında nadir görülür. Ancak dolum basınç-
ları kronik olarak yüksektir. Semptomlar kademeli olarak veya aniden 
ortaya çıkabilir. Organ hipoperfüzyonu tabloya hakim olabilir (örn: 
Kreatinin ya da karaciğer enzim yükselmesi). 

İki farklı alt tipi söz konusudur: 1) belirgin hipoperfüzyonla giden 
kardiyojenik şoktaki grup ve 2) hipoperfüzyon ya da kardiyojenik şokun 
olmadığı grup (Tablo 6). Kardiyojenik şok; düşük kardiyak debinin eşlik 
ettiği organ hipoperfüzyon bulguları (hipotansiyon, mental durumda 
değişiklikler, soğuk ve siyanotik cilt) ve volüm yüklenmesinin kanıtları 
(dispne, raller) ile tanınır. Hemodinamik olarak; uzamış ve dirençli hipo-
tansiyon, azalmış kardiyak indeks (<2.2 L/min/ m2) ve artmış PCWP (>18 
mmHg) ile karakterizedir.

KS 3 tablosundaki hastaların en kısa sürede kardiyojenik şok açısın-
dan kardiyoloji uzmanı tarafından değerlendirilmesini ve ekokardiyogra-
fik olarak incelenmesini (Tablo 7) öneriyoruz. 

KS 3 tedavi hedefleri iki şekilde değerlendirilebilir (Tablo 8). 
Hemodinami açısından bakıldığında; SKB’nin >100 mmHg olması, 
PCWP’nin <15 mmHg olması, sağ atriyum basıncının <8 mmHg olması ve 
sistemik vasküler direnç indeksinin <1200 dyne-sn-5 olması birincil 
hedefleri oluşturur. Özellikle hassas hemodinamik ölçüm yapılamayan 
durumlarda, yeterli sistolik kan basıncının varlığı (>100 mmHg), ortopne 
ve periferik ödemin olmaması, hepatomegali ve asit yokluğu, boyunda 
venöz basıncın <8 cm ve ekstremitelerin sıcak olması durumunda klinik 
açıdan tedavi hedefleri gerçekleşmiş sayılabilir.

KS 3 hastalarının olanaklar dahilinde hemodinamik monitörizasyonu 
sağlanmalı, uzun süreli ve aşırı hipotansiyondan kaçınılmalıdır. Çoğu 
son dönem KY tablosunda olan hastaların tedavisinde inotrop ajanlar 
sıkça uygulanmaktadır. Ancak bu hastalarda levosimendan uygulaması 
esnasında, özellikle hipovolemi de varsa, hayatı tehdit eden hipotansi-
yon gözlenebilir. Yükleme dozu uygulaması hipotansiyon ve ciddi taşiarit-
milere yol açabilir. Ciddi KAH bulunan sistolik KY’li hastalar kan basıncı 
düşüşüne çok hassastırlar ve perfüzyon basıncının azalması hayati tehli-
ke oluşturabilir. Ancak iskemik kökenli KS 3 hastalarında sempatomimetik 
ajanların kullanımı tabloyu daha da kötüleştirebilir. Levosimendan, dobu-
taminin aksine bu hastalarda sık gözlenen mekanik alternansı (pulsus 
alternans) düzeltebilir (18). Bu etkinin ventrikülo-arteriyel eşleşmenin iyi-
leşmesi sayesinde gerçekleştiği düşünülmektedir (19).

Klinik Senaryo 4 (KS 4): Akut koroner sendroma bağlı olarak gelişen 
nefes darlığı ve/veya konjesyonla seyreden akut kalp yetersizliği
AKY sendromu ile başvuran hastaların büyük bir çoğunluğunda 

koroner arter hastalığı vardır. Akut koroner sendroma (AKS) bağlı olarak 
gelişen AKY sendromu; AKS ile başlayan ve hastalığın seyri esnasında 

Tablo 7. Acil yatak başı ekokardiyografide değerlendirilmesi  
(KS3 Tablosundaki tüm hastalara, en kısa sürede)   

1. Tamponadı ekarte et.

2. Sol ventrikül sistolik fonksiyonda kötüleşme belirtilerini araştır.  

3. Sıvı yüklenmesi belirtilerini araştır  (sol ventrikül dilatasyonu, MY-TY’nin 
ciddiyetinin artması,  yükselmiş sistolik pulmoner arter basıncı).

4. Hipovolemiyi dışla (boş ventrikül ve atriyumlar, kollabe inferior vena 
kava).

5. Sol ventrikülün sistolik fonksiyonları korunmuş kalp yetersizliğini dışla.

6. Sağ ventrikül fonksiyonunu değerlendir (TAPSE).

7. Ciddi pulmoner emboliyi dışla (diğer tanı araçlarından da yardım al). 

8. Organ hipoperfüzyon bulgularını değerlendir. 

MY - mitral yetersizliği, TY - triküspid yetersizliği
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Tablo 6. KS3: Dispne ve/veya diğer konjesyon bulguları + düşük SKB 
(<100 mmHg)

AF - atriyal fibrilasyon, SVEF - sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, VT - ventriküler taşikardi

Tablo 8. KS3 olguların tedavi algoritması

EF- ejeksiyon fraksiyonu, İABP - intraaortik balon pompası, LV - sol ventrikül, SKB - sistolik kan basıncı



aniden yeni gelişen veya daha önce var olan KY’nin ağırlaştığı hastaları 
içermektedir. Akut koroner sendrom hastalarının yaklaşık %25’inde KY 
semptom ve bulguları gelişmektedir (12-15). Bu hastaların büyük bir 
çoğunluğunda daha önceden KY öyküsü yoktur (3). 

Kalp yetersizliği hastalarının üçte ikisinde hastaneye başvurduğu 
anda, geri kalanı ise daha sonra, hastane içinde, ortaya çıkmaktadır. ST 
segment yükselmeli ve yükselmesiz miyokard infarktüsünde benzer 
oranda KY görülürken, kararsız anginalı hastalarda daha az oranda 
gözlenir. Hastaların yaklaşık yarısında SVEF korunmuştur. Akut koroner 
sendromu hastalarından daha önce sol ventrikül disfonksiyonu veya 
yetersizliği olan, ileri yaştaki, anteriyor bölgede, transmural miyokard 
infarktüsü, kanda aşırı yüksek kardiyak hasar göstergeleri ve reperfüz-
yon tedavisi uygulanmamış hastalarda AKY gelişme riski yüksektir (64). 

Kalp yetersizliği gelişen AKS hastalarında kısa ve uzun dönem prog-
noz, KY gelişmeyenlere göre daha kötüdür. Hastane içinde KY gelişen-
lerde ve kalp yetersizliği derecesi şiddetli olanlarda prognoz daha da 
kötüdür. İyileşen hastalarda KY’nin tekrarlama oranı da yüksektir (65).

Akut kalp yetersizliği esnasında meydana gelen kardiyak hasardan 
dolayı AKS olmasa bile kardiyak troponinler yükselebilmektedir (66). Bu 
yüzden AKY varlığında AKS tanısı için kardiyak troponinleri kullanamayız. 
Böylece AKS zemininde AKY gelişen hastaların tanısı; AKY semptom ve 
bulgularının yanı sıra AKS varlığını destekleyen koroner risk faktörlerinin, 
tipik angina ve elektrokardiyografik değişikliklerin varlığı ile konulur. 

Akut koroner sendromuna bağlı AKY gelişen vakalar en kısa zaman-
da koroner yoğun bakım ünitesine alınmalıdır. Bu hastaların tedavisinde 
ilk olarak revaskülarizasyona yönelik girişimler (trombolitik, perkütan 
koroner girişim veya koroner baypas ameliyatı) yapılmalıdır. Hemen 
revaskülarizasyon yapılamıyorsa veya yapılan revaskülarizasyon yeterli 
değilse, uygulanacak tedaviler koroner perfüzyonu bozmamalı (hipotan-
siyondan kaçınılmalı ve sol ventrikül diyastol sonu basıncı optimal 
düzeyde tutulmalı) ve miyokardın oksijen ihtiyacı artırmamalıdır (kalp 
hızı ve kontraktilite artırılmamalı). Tablo 9’da AKS’ye bağlı gelişen AKY 
hastalarının tedavisini yönlendirmede bir algoritma önermekteyiz. 
Algoritmanın basamakları sırasıyla aşağıdaki gibidir:

1. Başlangıç tedavisi: AKS’ye bağlı AKY tanısı konar konmaz hasta-
ya ilk uygulanacak tedavi aspirin, klopidogrel, heparin, nitrat (sistolik 
kan basıncı 90 mmHg üzerinde ise) ve nazal oksijen olmalıdır. Nitrata 
rağmen anginası devam eden veya tekrarlayan hastalarda i.v. morfin 
verilebilir. Ancak kararsız angina veya ST yükselmesiz miyokard infark-
tüslü hasta verilerinin elde edildiği CRUSADE çalışmasında morfinin 
mortaliteyi artırdığının görülmesi üzerine bu hastalarda zorunlu kalın-
madıkça kullanılmamalıdır (67). Erken dönemde KY’ni tetikleyen durum-
lar (özellikle aritmiler) tedavi edilmelidir.

2. Koroner perfüzyonun yeniden sağlanması: Bu hastalarda koroner 
anjiyografi endikasyonu vardır. Miyokard infarktüslü hastalarda, reper-
füzyonun sağlanması hem AKY gelişimini ve hem de varsa AKY’nin 
düzelmesini sağlar (68). Acil perkütan koroner girişim veya bazen de koro-
ner baypas ameliyatı erken dönemde perfüzyonun sağlanması için uygu-
lanmalıdır. Bu tedavi yöntemleri mevcut değil veya uygulanması uzun bir 
zaman alacaksa, hastalara erken fibrinolitik tedavi uygulanmalıdır.

3. Mekanik komplikasyonların tedavisi: Reperfüzyon tedavisi uygulan-
mış olsun veya olmasın AKS’li hastalarda KY semptom ve bulguları varsa 
acil olarak ekokardiyografi uygulanmalıdır. Ekokardiyografik muayene sol 
ventrikül fonksiyonu hakkında bilgi verdiği gibi mekanik komplikasyonların 
(serbest duvar rüptürü, ventriküler septal defekt, mitral yetersizliği ve 
dinamik sol ventrikül çıkış yolu darlığı) tanınmasını da sağlar. Ayrıca klinik 
ve elektrokardiyografik olarak düşünülen sağ ventrikül miyokard infarktü-
sünün varlığını da netleştirir. Tanısı konan mekanik komplikasyonların 
kendilerine özgü tedavileri gerçekleştirilir (Tablo 10).

4. Sistolik kan basıncına göre tedavi: Hastaneye yatıştaki sistolik 
kan basıncı hastane içi ve çıktıktan sonraki döneme ait mortalitenin en 
önemli belirleyicisidir (69). Bu nedenle önerdiğimiz algoritmada, meka 

nik komplikasyonların dışlandığı hastaların tedavisini yönlendirmede 
sistolik kan basıncı ele alındı. Sistolik kan basıncının yüksek olduğu 
hastalarda mortalite daha düşük olarak gözlenmektedir (15). Kan basın-
cının yüksek veya normal olduğu hastalarda hipoperfüzyon, sistemik ve 
pulmoner konjesiyonun varlığına göre tedavi önerilmektedir (Tablo 11). 
Sistolik kan basıncının 90 mmHg’nin altında olduğu vakalarda ise, ciddi 
hipotansiyondan hipovolemi, aritmiler, sağ ve sol ventrikül yetersizliği, 
miyokard infarktüsüne bağlı mekanik komplikasyonlar, vazodilatör ilaç 
kullanımı, fibrinolitik kullanımı veya eşlik eden sepsis veya pulmoner 
emboli sorumlu olabilir. Algoritmanın bu aşamasına kadar aritmiler, sağ 
ventrikül yetersizliği, mekanik komplikasyonlar ve ilaçlar dışlandığı için 
geriye hipotansiyondan sorumlu olarak sıklıkla hipovolemi ve ciddi sol 
ventrikül miyokard hasarına bağlı yetersizlik kalır. Bu hastalarda, SVEF 
≥ %35 ise genellikle hipovolemi söz konusudur. Şayet SVEF <%35 ise 
ciddi miyokard hasarına bağlı pompa yetersizliği vardır. Ancak hipovo-
lemi de eşlik edebilir. Hipovoleminin varlığı klinik bulgularla veya şüphe-
li durumlarda sağ kalp kateterizasyonu ile tanınabilir. Ya da bariz pulmo-
ner konjesyon yokluğunda, dikkatli sıvı yüklemesi ile düzelmeye bakılır. 
Sıvı yüklemesi ile elde edilecek optimal ön yükün göstergesi PCWP olup 
yaklaşık 18 (15-20) mmHg olmalıdır. Düzelme olmazsa, İABP veya kısa 
süreli vazokonstriktör ajanlar kullanılabilir. Bu esnada eşlik eden sepsis 
veya pulmoner emboli varlığı da araştırılır. Gerek İABP ve gerekse vazo-
konstriktör ajanları uzun süre kullanmak bazı riskler doğuracağından, 65 
mmHg üzerinde ortalama arteriyel basınç elde edilir edilmez inotropik 
ajan olarak levosimendan başlanmalı ve İABP veya vazokonstriktör ajan 
zamanla kesilmelidir (70, 71). Levosimendanın yol açabileceği hipotansi-
yondan kaçınmak için; ön yükün optimize edilmesi ve ilacın yükleme 
dozu verilmeyip düşük dozda infüzyonla başlanması önerilir. Şayet orta-
lama arteriyel basınç 65 mmHg üzerine çıkartılamazsa, hastanın uygun-
luğuna göre kardiyak transplantasyon veya transplantasyona köprü 
olarak uzun süreli yardımcı cihaz yerleştirilmesi planlanmalıdır.

5. Bu hastalarda kullanılacak ilaç, cihaz ve ameliyatlarla ilgili tavsiyeler:
a. Diüretik: Pulmoner veya periferik konjesyonlu hastalarda kullanı-

lır. AKS’ye bağlı AKY’ de daha önceden KY yoksa tabloya konjesyondan 
ziyade bozulmuş sol ventrikül diyastolik doluşu hakimdir. Bu hastalarda 
kalp debisi sol ventrikül ön yüküne bağımlı olduğu için diüretik tedavi 
düşük dozda verilmelidir. Aksi durumda ön yük aşırı azalırsa, kalp debisi 
düşer ve ciddi hipotansiyon gelişebilir.

b. Vazodilatatör: Nitroprussid koroner akımı normal damarlara kay-
dırarak daralmış koronerlerin kan akımını daha da azaltabilir. Miyokard 
infarktüsünde ağrının ilk 9 saati içinde nitroprussid verildiğinde mortali-
tede artış gözlenmiştir (72). Bu yüzden bu hastalarda vazodilatör olarak 
nitratlar tercih edilmelidir.
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Tablo 9. Akut koroner sendroma bağlı olarak gelişen akut kalp 
yetersizliğine tanı ve tedavisel yaklaşım için önerilen algoritma

İABP - intraaortik balon pompası, KABG - koroner baypas cerrahisi, OKB- ortalama kan basıncı, PKG - 
perkütan koroner girişim, SKB - sistolik kan basıncı, Tx - kalp transplantasyonu, VDC - ventriküler destek cihazı



c. İnotropik ajan: AKS’li hastalarda inotropik ajan gerektiğinde ter-
cih levosimendan olmalıdır. Levosimendan gerek perkütan koroner giri-
şim sonrası “stunning”e (58) ve gerekse akut miyokard infarktüsüne (72) 
bağlı KY’nde güvenle kullanılabilir. Ayrıca kardiyojenik şoklu hastalarda 
İABP veya katekolaminlerle ortalama kan basıncı artırıldıktan sonra 
kombine olarak kullanılabileceği de gösterilmiştir (70, 71).

d. Vazopresör: Bu ajanlar sıvı yükleme ve inotropik ajan verilmesi 
sonucu kalp debisinin düzelmesine rağmen, doku perfüzyonunun sağla-
namadığı kardiyojenik şok hastalarında kullanılır. Vazopresör olarak 
norepinefrin başta olmak üzere dopamin tercih edilir. Epinefrin ise, bu 
amaçtan ziyade kardiyak arrestte kurtarıcı tedavi olarak kullanılmalıdır.

e. İABP: Bu hastalarda İABP ardyükü azaltarak, kalp debisini ve 
koroner kan akımını artırarak etkili olur. Kardiyojenik şok veya ciddi akut 
KY olan hastalarda şu durumlarda İABP kullanılmalıdır: 1) Sıvı yükleme 
ve inotropik desteğe rağmen hızlıca düzelmeyen hastalarda, 2) Miyokard 
infarktüsünün mekanik komplikasyonlarından mitral yetersizliği ve vent-

riküler septal rüptürde düzeltici ameliyata alıncaya kadar hemodinamik 
dengeyi sağlamada, 3) Dirençli angina veya büyük bir miyokard kitlesi-
nin risk altında olduğu vakalarda koroner anjiyografi ve revaskülarizas-
yona hazırlık için, 4) Tekrarlayan dirençli ventriküler aritmilerin varlığın-
da. Revaskülarizasyona uygun olmayan veya miyokardiyal “stunning”e 
bağlı olmayan durumlarda İABP kullanmanın bir mantığı yoktur. Ayrıca 
aort disseksiyonu veya ciddi aort yetersizliğinde İABP kontrendikedir.

f. Ventrikül destek cihazları: Zamanla veya bir girişimle iyileşme 
potansiyeli olan ya da kalp transplantasyonu düşünülen hastalarda 
İABP ve mekanik ventilasyon desteğine rağmen düzelme sağlanamaz-
sa, ventriküllere destek sağlayacak mekanik pompalara ihtiyaç vardır.

g. Kalp transplantasyonu: Ventriküler mekanik desteğe bağımlı olan, 
revaskülarizasyona uygun olmayan veya revaskülarizasyon yapılmasına 
rağmen çok geniş nekrotik alana sahip hastalarda klasik transplantas-
yona uygunluk kriterlerinin varlığında kalp transplantasyonu düşünül-
melidir. Transplantasyon öncesi hastaların destek cihazları ile stabilize 
edilmesi şarttır.

Tanı Ekokardiyografi bulguları Başlangıç Tedavi İleri Tedavi

Sağ vent. Mİ EKG ve klinik bulgularını destekler Nitratı kes PKG/Trombolitik
 Sağ vetrikül dilatasyonu Diüretik verme İABP
 Sağ ventrikül serbest duvarında hareket Sıvı yükle  İnotropik tedavi
 bozukluğu Bradikardiyi düzelt (levosimendan)

Serbest duvar rüptürü Perikardiyal effüzyon (< 10 mm) Perikardiyosentez Çok acil cerrahi
 Tamponad Sıvı yükle
 Efüzyon içinde ekojen partiküller İABP

VSR Yeri, büyüklüğü, Qp/Qs Medikal tedavi ile stabil Koroner anjiyografi
 Şüpheli: Sağ kateterizasyon (oksimetri) Stabil değil: Acil cerrahi
  İABP Koroner anjiyografi
  Entübasyon Çok acil cerrahi
  Sağ kateterizasyon

Akut mitral yetersizliği Akut mitral yetersizliği Medikal tedavi ile stabil Koroner anjiyografi
 Papiller kas rüptürü Stabil değil: Acil cerrahi
 Şüpheli: TÖE İABP Koroner anjiyografi
 TÖE yetersiz: Sağ kateterizasyon  Entübasyon Çok acil cerrahi
 (VSR’yi dışlamak için) Sağ kateterizasyon

Dinamik LVOT darlığı Akinetik apeks Kesilecek Verilecek
 Hiperdinamik bazal İVS İnotroplar Beta bloker
 SAM Nitratlar
  İABP

EKG - elektrokardiyogram, İABP - intra-aortik balon pompası, İVS - interventriküler septum, LVOT - sol ventrikül çıkış yolu, Mİ - miyokard infarktüsü, PKG - perkütan koroner girişim, 
SAM - mitral ön lifletin sistolde öne hareketi, TÖE - transözofagiyal ekokardiyografi, VSR - ventriküler septal rüptür

Tablo 10. Akut koroner sendromlu hastalarda gelişebilecek mekanik komplikasyonların ekokardiyografi bulguları ve tedavileri

Klinik tablo Başlangıç tedavi İleri tedavi 

Pulmoner konjestiyonu Nitrat + (düşük doz diüretik) Levosimendan ekle*

Pulmoner konjestiyonu Sıvı yükü var Nitrat + Diüretik Levosimendan ekle*

Pulmoner konjestiyonu Sıvı yükü var Nitrat + Diüretik + Levosimendan* İABP
Hipoperfüzyon  PKG/Koroner by-pass cerrahisi yapılmamışsa)
Düşük SVEF (<%35)  VDC/Tx

*Levosimendan dozu 12 μg/kg İV bolus ve 0.1-0.2μg/kg/dk İV perfüzyon
İABP - intra-aortik balon pompası, PKG - perkütan koroner girişim, SVEF - sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, Tx - kalp transplantasyonu, VDC - ventriküler destek cihazı

Tablo 11. Akut koroner sendroma bağlı akut kalp yetersizliği gelişen hastalarda sistolik kan basıncı 90 mmHg ve üzerinde ise uygulanacak tedaviler
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Klinik Senaryo 5 (KS 5): İzole sağ ventrikül yetersizliği ile 
seyreden akut kalp yetersizliği
Sağ ventrikül yetersizliğinin tedavisinde hedef altta yatan nedenin 

ortaya konması ve tedavisidir. Tedavi volüm yükünün giderilmesi, sağ 
ventrikül kontraktilitesinin arttırılması ve sağ ventrikül ardyükünün azal-
tılmasını amaçlar. Sağ ventrikül yetersizliğinin en sık rastlanan nedeni 
sol kalp hastalıklarıdır (Tablo 12). Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu 
mevcutsa sol ventrikül kontraktilitesinin artırılması, pulmoner venöz 
basıncın düşürülmesi sağ ventrikülü olumlu yönde etkileyecektir. 
Dekompanse yetersizliği olanlarda diüretik, vazodilatör ve sistolik kan 
basıncı < 90 mmHg olan olgularda inotropik tedavi sağ ventrikül fonksi-
yonlarını düzeltecektir. Mitral kapak hastalığında cerrahi tedavi sonrası 
gelişmiş olan sağ ventrikül yetersizliği gerileyecektir. Sağ kalp yetersiz-
liğine neden olan diğer bir durum yüksek pulmoner arter basıncıdır. 
Pulmoner arteriyel hipertansiyon mevcutsa tedavi basıncı düşüren 
diğer ilaçlara yönelik olmalıdır. Endotelin reseptör antagonistleri, fosfo-
diesteraz inhibitörleri (Sildenafil), prostaglandin analogları sağ ventrikü-
lün ardyükü fonksiyonlarını olumlu etkilemektedir (73). 

Volüm tedavisi sağ kalp yetersizliğinde dikkatle değerlendirilmelidir. 
Pulmoner vasküler direncin normal olduğu ve konjesyonun olmadığı olgu-
larda volüm yüklenmesi sağ ventrikül ön yükünü arttırarak debiyi artırabilir 
(14, 74). Konjesyonun varlığında ise diüretik tedavi planlanmalıdır. 

Sağ kalp yetersizliğinin tedavisinde genellikle inotrop ve vazopresör 
ilaçlara gerek duyulur. İdeal ilaç sağ ventrikül kontraktilitesini artırmalı, 
pulmoner vasküler rezistansı düşürmeli ve periferik perfüzyonu artırma-
lıdır. İnotroplar (dobutamin ve fosfodiesteraz inhibitörleri) her iki ventri-
külün kontraktilitesini ve kardiyak debiyi artırırlar. Ancak vazodilatör 
etkileri nedeni ile sistemik hipotansiyona neden olabilirler. Bu durumda 
tedaviye vazopresör ilaçlar (norepinefrin, dopamin) tedaviye eklenebilir. 
İnotrop ilaçlar içinde yeni bir sınıf olan levosimendanın sağ ventrikül 
yetersizliği olan olgularda olumlu etkileri gösterilmiştir. Levosimendan 
miyokardiyal oksijen tüketimine ve diyastolik fonksiyona olumsuz etkileri 
olmaksızın miyokardiyal kontraktiliteyi artırmaktadır. Sol kalp yetersizliği 
ile beraber olan sağ ventrikül yetersizliğinde levosimendan pulmoner 
vasküler rezistansı düşürmesinin yanı sıra sağ ventrikül kontraktilitesini 
de artırır (17, 18, 75). Nadir olarak izlenen izole sağ ventrikül yetersizliğin-
de olan etkilerini ortaya koyan veri ise yoktur. Erişkin respiratuvar distres 
sendromu (ARDS) ve septik olgularda da ilacın sağ ventrikül performan-
sı üzerine olumlu etkileri bildirilmiştir (Tablo 13) (76, 77).

Akut kalp yetersizliğinde erken tedavinin önemi ve hastaneye 
yatış endikasyonları
Akut kalp yetersizliğinde mortalite ve morbiditeyi etkileyen faktörle-

rin doğru ve erken tanısı tedavinin erken başlanmasını sağlar (4, 8, 9). 

Hastanın ilk başvurusundan intravenöz tedaviye başlayana kadarki süre 
2 saati geçmemelidir. İlk 2 saatte başlayan tedaviyle hastanede yatış 
süresi ve hastane içi mortalite belirgin olarak azalmaktadır (4, 14, 29). 
Dolayısıyla tüm hekimlerin kolayca izleyebileceği algoritmalar bu yön-
den de önem taşımaktadır (14). Akut kalp yetersizliği sendromunun 
farklı klinik tablolarıyla acil servise başvuran hastaların tümünün hospi-
talizasyonu gerekmemektedir (Tablo 14). Biz ayrıca acil servisten tabur-
cu edilen hastaların da ilk 1 hafta içersinde kardiyoloji uzmanı tarafın-
dan değerlendirmesini öneriyoruz.
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