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Yaklasik son 70 yil icerisinde kalp yetersizligi (KY) icin
farkli tammlamalar yapilmisur. ilk tammlama Thomas
Lewis tarafindan “Kalbin muhteviyatinin yeterince bo-
salamamast durumudur” olarak dile getirilirken Paul
Wood, “Kalbin viicudun ihtiyact icin gereken yeterli
dolasim saglayamamast durumudur” demistir.! Ilk de-
gerlendirmelerde daha cok sol ventrikiilin pompa yeter-
sizligi vurgulamis iken gunumuzde KYnin bir sendrom
oldugu ve hastalarin semptom ve fizik bulgulanyla ta-
nimlanmasi gerektigi gorusti on planda olmaktadir. Kalp
yetersizligi ventrikulin dolus ve/veya ejeksiyon yetisini
etkileyen yapisal veya fonksiyonel degisikliklerin neden
oldugu kompleks bir klinik sendromdur.?

Asin siv1 birikimine ve/veya dustik kalp debisine bag-
Ii semptomlar (Tablo-1) genellikle egzersizle birlikte
artmaktadir. Fizik muayene bulgular ise sol ventrikul
dolus basincindaki artis, voltim yiklenmesi, dustk debi,
pulmoner hipertansiyon ve kardiyomegalinin varlig
dogrultusundadir. Siv1 ytiklenmesinin ti¢ 6nemli bulgu-
su pulmoner konjesyon, boyunda venoz dolgunluk ve
periferik 6demdir. Bu tabloda fizik muayene sirasinda
karmn sag kadraninda yapilan kompresyon ven6z donii-
stinu arttirmak suretiyle juguler venoz basinci arttirmak-
tadir (hepatojuguler refl).

Kalp yetersizliginin tanisinda semptomlar ve klinik oz-
gecmis tek basina yeterli olamamaktadir. Ornegin kalp
yetersizliginin tanisinda tek basina ortopnenin duyarh-
ligt %25, nokturnal nefes darligt %29, boyunda venoz
dolgunluk %32.7 ve hepatomegalinin tek basina duyarli-
l1g1 ancak %16.9 oraninda olmaktadir.’ Kalp yetersizligi-
nin tanisi icin tipik semptomlarla birlikte fizik muayene
bulgular ve yapisal veya fonksiyonel bozukluklarinin
objektif kanitlar1 gerekmektedir (Tablo-1).

Kalp yetersizligi tanisiyla tedaviye baslanilan hastalarda
genellikle semptomatik iyilesme gozlenmelidir. Asemp-
tomatik kalp yetersizligi hastalarinda da mortalite orani
ytiksektir. Prevalansi ise 245 yas grubunda %34 olarak
bildirilmektedir. Dolayisiyla tanidan sonra hastalar
asemptomatik olsalar bile uygun tedavi yaklagimlarn
takip edilmelidir.>* Diger ¢onemli bir nokta ise, kalp ye-
tersizligi tanist alan hastalarda mutlaka etiyolojik neden
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Tablo 1: Kalp Yetersizligi Tanisi cin Asagidakilerin

TumuU Gerekmektedir:?

1. Kalp yetersizliginin tipik semptomlari
Dispne, halsizlik, yorgunluk, eklemlerde sislik
2. Muayene bulgulari
Istirahat tasikardisi, dar nabiz basinci, periferik
6dem, boyunda ven6z dolgunluk, pulmoner
konjesyon, hepatomegali
3. Objektif kanit
Kardiyomegali, ekokardiyografik bulgular,
UgUncl kalp sesi, Natritretik peptid diizeyleri

aranmalidir. Detayli anamnez ve fizik muayene ilk adim
olmaliyken ekokardiyografiyle sol ventrikulun sistolik
fonksiyonlari, ejeksiyon fraksiyonu ve diger yapisal degi-
siklikler (kapaklar, perikard, sag ventrikul) degerlendi-
rilmelidir.” Kalp yetersizliginin tanisinda gogus grafigi ve
elektrokardiyografi mutlaka yer almaliyken gerektiginde
manyetik rezonans ve tomografi yontemleriyle altta yatan
sebebin ciddiyeti ve dogast hakkinda bilgi edinilebilir.

Natritiretik peptidler (BNP ve NTproBNP), sol ventriku-
ltn volim ve basing yukselmesine karsin salinmaktadir.
Natritretik peptidler (NP) yas, cinsiyet, kilo ve bobrek
fonksiyonlarindan etkilenmekle birlikte serumda ytiksel-
mesi kalp yetersizligi ve kalp yetersizligine neden olabi-
lecek hemodinamigin varligim gostermektedir.”” Dolay-
styla NP’ler kalp yetersizliginin tanisinda (hemodinamik
degisikliklerin gostergesi olarak) ve prognoz belirleme-
sinde tum kilavuzlarin énerdigi bir parametredir.*#?

Sistolik ve Diyastolik Kalp Yetersizligi

Kalp yetersizligi genellikle fonksiyon bozuklugunun tipi-
ne gore sistolik ve diyastolik olmak tizere iki ana grupta
incelenir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu tek basina di-
yastolik KY anlaminda degildir. Diyastolik disfonksiyon,
ventrikilun (pasif) genisleyebilme o6zelliginin, dolus
veya relaksasyonun bozulmasi anlamindadir. Diyastolik
KY (DKY) veya sol ventrikul sistolik fonksiyonlar: korun-
mus KY icin kalp yetersizliginin semptomlaryla birlikte
ekokardiyografik objektif kanitlarin olmas: sartur. Kesin
bir EF (ejeksiyon fraksiyonu) sinirt belirtilmemekle bir-
likte sol ventrikul fonksiyonlar korunmus (SVEF>%50)
kalp yetersizligi olarak tanimlanmaktadir. Gerci pek cok
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kalp yetersizligi olgusunda sistolik ve diyastolik fonksi-
yon bozuklugu bir arada bulunmaktadir.>*!!

Sol ventrikil fonksiyonlarnin korundugu diyastoik KY
hastalar sistolik KY’e (SKY) gore daha yash (ortalama
4 i), hipertansif ve daha cok kadinlardan olusmak-
tadir. Mortalite acisindan ise her iki grupta da ytiksek
(SKY:%12, DKY:%10) bulunmustur.!?

Akut ve Kronik Kalp Yetersizligi

Kalp yetersizliginin alisila gelmis onemli simiflamala-
rindan biri de kalp yetersizliginin klinik olarak ortaya
cikisina gore akut veya kronik olarak ayinmidir. Avrupa
Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) “akut” kelimesini kimileri
hastaligin ciddiyeti, kimileri ise dekompanze durum,
hatta yeni baslayan kalp yetersizligi olarak degerlendik-
lerinden dolay1 2008 yili kilavuzunda farkl bir siniflan-
dirmay1 6n gormustir. Soz konusu yeni siniflandirmada
yeni baslayan KY ilk kalp yetersizligi atagini, gecici KY
ise belli bir surede semptomatik olan ve uzun donem te-
davinin gerekli olabilecegi hastalar1 (¢érnegin toparlanma
doneminde olan miyokardit olgular, iskemiye baglh orta-
ya ¢tkan ve revaskiilarizasyonla duzelen hastalar ve sta-
bil, kotulesen veya dekompanze kronik kalp yetersizligi
hastalar1) yer almaktadir.? Akut tabloda ani baslayan isti-
rahat ve/veya egzersizle birlikte nefes darlig1 s6z konusu
iken kronik durumda periferik ¢dem ve asit 6n planda
olabilmektedir. Zaman icerisinde pulmoner venoz kapa-
sitenin volim yuklenmesine adaptasyon gostermesinden
dolay1 alveollerdeki sivi birikimi tim akcigerdeki sivi
artisina ragmen azalacaktir.

Sol ve Sag Kalp Yetersizligi

Kalp bosluklarina gore yapilan simiflandirmada ozellikle
pulmoner veya sistemik konjesyonu, sivi birikmesine
bagli pulmoner 6dem veya ayak bilegi ¢demi vurgula-
mak istendiginde kullanilmaktadir. Sag ventrikil yeter-
sizliginin en sik sebebi sol ventrikiil yetersizligin neden
oldugu pulmoner arter basmcin yiikselmesi, yetersiz
bobrek perfuzyonu, su-tuz retansiyonu ve dolasimda sivi
birikmesidir.?

Yiiksek ve Diisiik Debili
Kalp Yetersizligi

Yuksek debili KY'nin en sik sebepleri anemi, tirotoksi-
koz, septisemi, karaciger yetmezligi, artriyovenoz santlar
olmaktadir. Yapisal kalp hasari olmaksizin kalbin de-
bisine bagh olarak cikan klinik tablolarda semptomlar
sebebe yonelik tedaviyle tamamen diizelebilmektedir.?

NYHA Siniflamasi

Hastalarin fonksiyonel durumuna gore klinik tablonun
simflandirmast (New York Kalp Birliginin, NYHA) si-
niflamast ilk kez 1928 yilinda tanimlanmis iken en son
1994 yilinda revize edilmistir.’* I'den IV’e kadar hastalar
fiziksel aktivitelerine gore simflandirlmaktadir:

Simf I- Yuksek diizeyde egzersizle semptomlar ortaya
cikmaktadir.

Hasta 27 MET gerektiren (6rn: basketbol) aktiviteleri
yapabilir.

Simif 1I- Orta dtizeyde egzersizle semptomlar ortaya ¢ik-
maktadir.
Hasta < 5 MET gerektiren aktiviteleri yapabilir.

Siuf III- Hafif diizeyde egzersizle semptomlar ortaya
ctkmaktadir.
Hasta < 2 MET gerektiren aktiviteleri yapabilir

Sinuf IV- Istirahatta semptomatik
Hasta > 2 MET gerektiren aktiviteleri yapamaz

NHYA smuflamast guclit bir prognoz gostergesi ve risk
belirleyicisi olmaktadir. Fonksiyonel simif arttik¢a hayat-
ta kalma orani azalmaktadir.?

ACC/AHA’nin Kalp
Yetersizligi Evrelemesi

Onerilen evreleme sisteminde kalp yetersizligi hastalarin
gelismesi ve progresyonu birlikte ele alinmaktadir. Kalp
yetersizligi hastalar1 4 evrede incelenirken ilk 2 evre (A
ve B) hastalarn asemptomatik ve kalp yetersizliginin ge-
lismesi icin risk tasiyanlardan olusurken C ve D evreleri
semptomatik kalp yetersizligi hastalarini kapsamaktadir:

Evre A- Asemptomatik, kalp hasar yok ancak kalp ye-
tersizligi icin risk faktorleri var (6rnegin hipertansiyon)

Evre B- Asemptomatik, yapisal kalp hasar1 ve sol vent-
rikul fonksiyon bozuklugu var (6rnegin sol ventrikul
hipertrofisi, miyokard infarktiisu)

Evre C- Kalp hasariyla birlikte semptomatik
Evre D- Refrakter ve son donem kalp yetersizligi

NHYA simiflandirmasinin hastaligin ciddiyeti ve morta-
liteyle iliskili olmasina ragmen bazi smirhihiklan soz ko-
nusudur. Ornegin ayni yapisal kalp hastahiginda olan bir
kisi zaman icerisinde sinif IV’den simf I1I veya IT'ye geri-
leyebilmektedir. Dolayisiyla farkli fonksiyonel siniflarda,
yapisal kalp hastaligin boyutu bilinmiyorsa eksik deger-
lendirme ve tedaviye neden olabilmektedir. Ayrica fonk-
siyonel smiflandirmanin gozlemciler arast degiskenligi
ve tekrarlanilabilirligi yuksek ve %50’ye yakin olmakta-
dir."*'7 Kalp yetersizligi semptomlar siddetinin ila¢ de-
gisikligi yapilmaksizin da degisebilecegi veya ventrikul
fonksiyonlarninda belirgin bir degisiklik olmaksizin ilag
tedavisiyle fonksiyonel kapasitenin degisebilmesi NYHA
siniflamasinin diger sinirhiliklar arasinda yer almaktadir.
Buna karsin yapisal ve fonksiyonel degisikliklerdeki
dizelme cogu zaman belirgin semptomatik duzelmeyle
birliktelik gostermektedir.’

Kalp yetersizliginin progresif bir sendrom oldugu goz
onune alinarak onerilen ACC/AHA evreleme sisteminde
asemptomatik olan evre A ve B hastalan kalp yetersizligi
icin risk faktora tasiyan hasta gruplar arasinda yer al-
maktadir. Ornegin hipertansiyon, koroner arter hastaligs
veya diyabetik hastalarda sol ventrikiil fonksiyon bozuk-
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lugu gorulmemesine ragmen evre A’da stniflandirihirken
evre B hastalar yapisal kalp hastaligi olan (6rnegin sol
ventrikil hipertrofisi veya sol ventrikiil fonksiyon bo-
zuklugu) ancak asemptomatikleri kapsamaktadir.’ Yeni
evreleme sistemi daha objektif bir degerlendirme olanagi
saglamasina ragmen kesinlikle NYHA simiflamasi yerine
gelmis degil ancak risk ve tedavi yonlendirmesinde ta-
mamlayict bir unsur olmaktadir. NYHA siiflamasinda
evrelere gore bir ilac tedavisi soz konusu olmamasina
karsin yeni sistemde her evreye gore tedavi secenekleri
belirlenmistir. Evre C grubu icin 6nerilen tedaviler hasta,
NYHA smnif I olsa bile uygun ve olmasi gereken bir tedavi
olacakur.”

Killip Siniflandirmasi

Akut miyokard infarktis sonrast 250 hastanin incelen-
digi bir calismanin 1siginda benimsenilen Killip simf-
landirmasinda miyokardiyal hasarin derecesine gore 4

evre tanimlanmistir. Killip I'den IV’de dogru mortalite
artmaktadir (Tablo-2).

Tablo 2: Akut Miyokard infarktiis Sonrasi Killip
Siniflandirmasi

K|II|p Ozellik Mortalite %
Kalp yetersizligi bulgusu yok 6
Akcigerlerde raller, S, galo ve

jugular vendz basing artisi
Akut pulmoner 6dem 38
Kardiyojenik sok 81

17

Killip kullanihish bir simflandirma olmasina karsin simif
II ve IIT'tn ayirimi her zaman ¢ok kolay olamamaktadr.
Ayrica akcigerde konjesyona bakilmaksizin tiim karid-
yojenik sok hastalart sinif IV’te yer almaktadir. Halbiki
konjesiyonun olup olmamast prognozu etkileyebilmek-
tedir.

Forester Siniflandirmasi

Akut miyokard infarktis sonrasi hastalar Killiip simf-
landirmasina gore daha ayrintih olarak klinik (perife-
rik hipoperfuzyon: filiform nabiz, soguk cilt, periferik
siyanoz, hipotansiyon, tasikardi, konftizyon oligiri) ve
hemodinamik (doku perfiizyonit: kardiyak indeks 2.21/
dk/m? ve pulmoner konjesyon: PCWP>18 mmHg) bul-
gularina gore simirlan kesin cizgilerle ayrilmis 4 grupta
incelenmektedir.

Simif I'de pulmoner konjesyon veya periferik hipoperfuz-
yonu olmayanlar, sinif IV'de her ikisinin birlikte gorulda-
gu hastalar, siif II'de periferik hipoperftizyon olmadan
pulmoner konjesyon ve simf III’de ise pulmoner konjes-
yon olmaksizin periferik hiperperftzyon olan hastalar
yer almaktadir. Stmif I'den IV’e dogru mortalite sirayla
%2.2, %10.1, %22.4 ve %55.5 olmaktadir. Forester si-
niflamasinda siif II (pulmoner 6dem-yas, ekstremiteler
sicak) ditiretik ve vazodilator tedavi, hipovelemi-kuru ve
eksremitelerin soguk oldugu simif lI'te siv1 yuklenme-
si ve kardiyojenik sok smifinda ise (siif IV) ise pozitif
inotropikler ilaclar ve vazopresorler 6nerilmektedir.

Klinik Gelisim

Kalp Yetersizliginin Etiyolojisi

Kalp yetersizligi icin risk faktorleri Tablo-3’te 6zetlen-
mistir.?*?! Soz konusu faktorlerin rolit ise SKY ve DKY
arasinda farklilik gosterebilmektedir.

Kalp yetersizliginin prevalansi ise yasla birlikte artmak-
tadir. Prevalans orani 50-60 yas arasinda %0.8 iken >80
yas grubunda erkeklerde %0.66 ve kadinlarda %0.79’a
yukselmektedir.? Sistolik ve diyastolik KY siklig1 agisin-
dan da oranlarn birbirine benzer oldugu rapor edilmek-
tedir.

Kalp Yetersizliginde Tanisal Testler

Kalp yetersizliginin tanisinda Framingham,” Boston,*
Duke?® gibi algoritmalar tanimlanmistir. Ancak genellik-
le fizik muayene bulgularinin 6n planda oldugu bu gibi
algoritmalarda laboratuar ve ekokardiyografik degerlen-
dirmeler dikkate alinmamistir.

Elektrokardiyografi

Kalp yetersizligine 6zgu bir EKG bulgusu soz konusu de-
gildir. Ancak KY'nin etiyolojisinde rol oynayan durumla-
ra bagl EKG bulgular1 (¢rnegin sol ventrikiil hipertrofisi,
miyokard infarktust) siklikla KY hastalann degerlendir-
mesinde goze carpmaktadir.

Tablo 3: Kalp yetersizligi icin risk faktorleri ve

nedenleri

- Koroner arter hastaligi (goreceli risk 1.8)
« Hipertansiyon (goreceli risk 1.4)

« Asiri kilo (goreceli risk 1.3)

- Sigara (goreceli risk 1.6)

- Diyabet (goreceli risk 1.9)

- Kapak hastaliklari (goreceli risk 1.5)

- Konjenital kalp hastaliklari

- Ylksek debili durumlar

« Pulmoner hastaliklar

- Idiyopatik

« Miyokardit

- Infiltratif hastaliklar

- OtoimmuUn

- Obstruktif uyku apne sendromu

+ Peripartum

- Enfeksiyon

- Bag dokusu hastaliklari

- Strese bagli (Takotsubo) kardiyomiyopati
- Toksik ve ilaclar (Doxorubin, antrasiklin)
- Kronik tasikardiler, aritmiler

Gogiis Grafisi

Tanida gogus X-ray grafisi onemlidir. Gogiis grafisinde
pulmoner 6dem, kardiyomegali, kerley B cizgileri, plev-
ral effizyon, kapak ve/veya dogumsal hastaliklarina baglh
degisiklikler degerlendirilmelidir. Alvoeler 6dem, inters-
tisyel 6dem ve pulmoner venoz basing artisina baglh se-
falizasyonun (geyik boynuzu) varhginda tanisal 6zgulluk
>%90 olmaktadir.?
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Laboratuar Testler

Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger fonksi-
yon testleri ve aclik kan sekeri mutlaka degerlendirilme-
lidir. Ilk kez beyinde tespit edilmesine ragmen kalpte de
bulunan beyin natritretik peptid (Brain natriuretic pep-
tide, BNP) ve N-terminal pro-BNP (NT-pro-BNP) dtizey-
lerindeki artis KY kuskusu olanlarda degerlendirilebilir.
Plazma BNP >400 pg/ml ve NT-proBNP >2000 pg/ml
degerleri hem sistolik hem de diyastolik kalp yetersizligi
icin tamisal degeri bulunmaktadir. Ventriktlerdeki geri-
lime bagh olarak plazmada yukselen natriuretik peptid-
lerin degerleri ayrica prognozla da dogrudan iliskilidir.
Natriuretik peptidlerin tamidaki duyarlihigi (BNP <100-
400 pg/ml ve NT-proBNP< 400 pg/ml) ozgullitklerine
gore daha fazla iken plazmadaki duzeyleri yas, cinsiyet,
bobrek fonksiyonlari ve obeziteden etkilenmektedir.?

Kalp yetersizliginde ayrica miyokardiyal yuklenme ve/
veya hucre olumune bagl olarak akut koroner sendrom
olmaksizin troponin diizeyi ytikselebilmektedir.*”

Ekokardiyografi

Hastanin yakinmalar, fizik muayene, gogiis grafisi yan
sira tanida mutlaka ekokardiyografik veriler degerlen-
dirmelidir. Kalp bosluklarinin ¢aplari, hacimleri, sistolik
ve diyastolik fonksiyonlar, ejeksiyon fraksiyonu, duvar
hareketleri, perikard yapraklan ve kapaklarin durumu
ekokardiyografik olarak tim kalp yetersizligi dusiintilen
hastalarda incelenmelidir. Ekokardiyografik veriler ayri-
ca hastanin prognozu hakkinda da bilgi verebilmektedir.

Stres Ekokardiyografi yontemi ise ventrikulun fonksi-
yonlar1 yani sira canli doku arastirmasi acisindan onem
tasimaktadir. Sol dilatasyonu veya dal blogu varliginda
duyarliligr azalmaktadir.?

Kalp Kateterizasyonu ve Koroner Anjiyografi

Sag kalp kateterizasyonu ventriktler dolus basinct, vas-
kaler direng ve kardiyak debi hakkinda bilgi vermekte-
dir. Koroner anjiyografi ise anjina pektoris veya koroner
arter hastaligy icin guclu risk faktorleri olanlar ve akut
koroner sendrom sonrast kardiyojenik sok tablosunda
olanlarda tedavi statejisini belirlemek icin 6nerilmekte-
dir.?

Endomiyokardiyal Biyopsi

Kalp yetersizliginin tanisinda rutin uygulanilan bir test
degildir. Genellikle sag ventrikulden olmak tizere ozel
miyokard hastaliklarin (infiltratif olanlar: amiloid, sako-
idoz, hemokromatoz, eozinofilik miyokardit ve restriktif
kardiyomiyopati) tanisinda miyokardiyal biyopsi bulgu-
lar1 taniya destek saglamaktadir.?

Diger Yontemler

Magnetik resenans yontemiyle, ventrikil fonksiyonlari,
voliimleri, kitlesi, miyokardin kalinlig1 ve duvar hareket-
leri yani1 sira miyokardiyal trombiis veya kitle, kapaklar,
perikard ve dogumsal defektler, inflamasyon veya infilt-
rasyon degerlendirilmesi yapilabilmektedir.?

Dispnesi olan ve kesin tani konulamayan hastalarda
pulmoner fonksiyon testleri ve egzersiz testi sirasinda
maksimal oksijen tiketiminin degerlendirmesi onerilen
testler arasinda yer almaktadir.?

Aritmi veya senkobu olan hastalarda EKG holterinin
degerlendirmesi onem tasimaktadir. Kalp hizi, atriyal
ve ventrikiler aritmilerin degerlendirmesi prognozu ve
tedaviyi yonlendirmeye 1sik tutmaktadir.?
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