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Giriş
Yaklaşık son 70 yıl içerisinde kalp yetersizliği (KY) için 
farklı tanımlamalar yapılmıştır. İlk tanımlama Thomas 
Lewis tarafından “Kalbin muhteviyatının yeterince bo-
şalamaması durumudur” olarak dile getirilirken Paul 
Wood, “Kalbin vücudun ihtiyacı için gereken yeterli 
dolaşımı sağlayamaması durumudur” demiştir.1 İlk de-
ğerlendirmelerde daha çok sol ventrikülün pompa yeter-
sizliği vurgulamış iken günümüzde KY’nin bir sendrom 
olduğu ve hastaların semptom ve fizik bulgularıyla ta-
nımlanması gerektiği görüşü ön planda olmaktadır. Kalp 
yetersizliği ventrikülün doluş ve/veya ejeksiyon yetisini 
etkileyen yapısal veya fonksiyonel değişikliklerin neden 
olduğu kompleks bir klinik sendromdur.2

Aşırı sıvı birikimine ve/veya düşük kalp debisine bağ-
lı semptomlar (Tablo-1) genellikle egzersizle birlikte 
artmaktadır. Fizik muayene bulguları ise sol ventrikül 
doluş basıncındaki artış, volüm yüklenmesi, düşük debi, 
pulmoner hipertansiyon ve kardiyomegalinin varlığı 
doğrultusundadır. Sıvı yüklenmesinin üç önemli bulgu-
su pulmoner konjesyon, boyunda venöz dolgunluk ve 
periferik ödemdir. Bu tabloda fizik muayene sırasında 
karın sağ kadranında yapılan kompresyon venöz dönü-
şünü arttırmak suretiyle juguler venöz basıncı arttırmak-
tadır (hepatojuguler reflü). 

Kalp yetersizliğinin tanısında semptomlar ve klinik öz-
geçmiş tek başına yeterli olamamaktadır. Örneğin kalp 
yetersizliğinin tanısında tek başına ortopnenin duyarlı-
lığı %25, nokturnal nefes darlığı %29, boyunda venöz 
dolgunluk %32.7 ve hepatomegalinin tek başına duyarlı-
lığı ancak %16.9 oranında olmaktadır.3 Kalp yetersizliği-
nin tanısı için tipik semptomlarla birlikte fizik muayene 
bulguları ve yapısal veya fonksiyonel bozukluklarının 
objektif kanıtları gerekmektedir (Tablo-1). 

Kalp yetersizliği tanısıyla tedaviye başlanılan hastalarda 
genellikle semptomatik iyileşme gözlenmelidir. Asemp-
tomatik kalp yetersizliği hastalarında da mortalite oranı 
yüksektir. Prevalansı ise ≥45 yaş grubunda %34 olarak 
bildirilmektedir. Dolayısıyla tanıdan sonra hastalar 
asemptomatik olsalar bile uygun tedavi yaklaşımları 
takip edilmelidir.2,4 Diğer önemli bir nokta ise, kalp ye-
tersizliği tanısı alan hastalarda mutlaka etiyolojik neden 

aranmalıdır. Detaylı anamnez ve fizik muayene ilk adım 
olmalıyken ekokardiyografiyle sol ventrikülün sistolik 
fonksiyonları, ejeksiyon fraksiyonu ve diğer yapısal deği-
şiklikler (kapaklar, perikard, sağ ventrikül) değerlendi-
rilmelidir.5 Kalp yetersizliğinin tanısında göğüs grafiği ve 
elektrokardiyografi mutlaka yer almalıyken gerektiğinde 
manyetik rezonans ve tomografi yöntemleriyle altta yatan 
sebebin ciddiyeti ve doğası hakkında bilgi edinilebilir. 

Natriüretik peptidler (BNP ve NTproBNP), sol ventrikü-
lün volüm ve basınç yükselmesine karşın salınmaktadır. 
Natriüretik peptidler (NP) yaş, cinsiyet, kilo ve böbrek 
fonksiyonlarından etkilenmekle birlikte serumda yüksel-
mesi kalp yetersizliği ve kalp yetersizliğine neden olabi-
lecek hemodinamiğin varlığını göstermektedir.5-7 Dolayı-
sıyla NP’ler kalp yetersizliğinin tanısında (hemodinamik 
değişikliklerin göstergesi olarak) ve prognoz belirleme-
sinde tüm kılavuzların önerdiği bir parametredir.2,8,9 

Sistolik ve Diyastolik Kalp Yetersizliği 
Kalp yetersizliği genellikle fonksiyon bozukluğunun tipi-
ne göre sistolik ve diyastolik olmak üzere iki ana grupta 
incelenir. Diyastolik fonksiyon bozukluğu tek başına di-
yastolik KY anlamında değildir. Diyastolik disfonksiyon, 
ventrikülün (pasif) genişleyebilme özelliğinin, doluş 
veya relaksasyonun bozulması anlamındadır. Diyastolik 
KY (DKY) veya sol ventrikül sistolik fonksiyonları korun-
muş KY için kalp yetersizliğinin semptomlarıyla birlikte 
ekokardiyografik objektif kanıtların olması şarttır. Kesin 
bir EF (ejeksiyon fraksiyonu) sınırı belirtilmemekle bir-
likte sol ventrikül fonksiyonları korunmuş (SVEF>%50) 
kalp yetersizliği olarak tanımlanmaktadır. Gerçi pek çok 

Kalp Yetersizliğinin Tanısı, 
Evreleri ve Sınıflandırması

Mehdi ZOGHİ
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, Bornova, İzmir

Tablo 1: Kalp Yetersizliği Tanısı çin Aşağıdakilerin 
Tümü Gerekmektedir:2

1.	 Kalp yetersizliğinin tipik semptomları  
Dispne, halsizlik, yorgunluk, eklemlerde şişlik 

2.	 Muayene bulguları 
İstirahat taşikardisi, dar nabız basıncı, periferik 
ödem, boyunda venöz dolgunluk, pulmoner 
konjesyon, hepatomegali

3.	 Objektif kanıt 
Kardiyomegali, ekokardiyografik bulgular, 
üçüncü kalp sesi, Natriüretik peptid düzeyleri
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kalp yetersizliği olgusunda sistolik ve diyastolik fonksi-
yon bozukluğu bir arada bulunmaktadır.2,9-11

Sol ventrikül fonksiyonlarının korunduğu diyastoik KY 
hastaları sistolik KY’e (SKY) göre daha yaşlı (ortalama 
4 yıl), hipertansif ve daha çok kadınlardan oluşmak-
tadır. Mortalite açısından ise her iki grupta da yüksek 
(SKY:%12, DKY:%10) bulunmuştur.12

Akut ve Kronik Kalp Yetersizliği
Kalp yetersizliğinin alışıla gelmiş önemli sınıflamala-
rından biri de kalp yetersizliğinin klinik olarak ortaya 
çıkışına göre akut veya kronik olarak ayırımıdır. Avrupa 
Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) “akut” kelimesini kimileri 
hastalığın ciddiyeti, kimileri ise dekompanze durum, 
hatta yeni başlayan kalp yetersizliği olarak değerlendik-
lerinden dolayı 2008 yılı kılavuzunda farklı bir sınıflan-
dırmayı ön görmüştür. Söz konusu yeni sınıflandırmada 
yeni başlayan KY ilk kalp yetersizliği atağını, geçici KY 
ise belli bir sürede semptomatik olan ve uzun dönem te-
davinin gerekli olabileceği hastaları (örneğin toparlanma 
döneminde olan miyokardit olgular, iskemiye bağlı orta-
ya çıkan ve revaskülarizasyonla düzelen hastalar ve sta-
bil, kötüleşen veya dekompanze kronik kalp yetersizliği 
hastaları) yer almaktadır.2 Akut tabloda ani başlayan isti-
rahat ve/veya egzersizle birlikte nefes darlığı söz konusu 
iken kronik durumda periferik ödem ve asit ön planda 
olabilmektedir. Zaman içerisinde pulmoner venöz kapa-
sitenin volüm yüklenmesine adaptasyon göstermesinden 
dolayı alveollerdeki sıvı birikimi tüm akciğerdeki sıvı 
artışına rağmen azalacaktır. 

Sol ve Sağ Kalp Yetersizliği
Kalp boşluklarına göre yapılan sınıflandırmada özellikle 
pulmoner veya sistemik konjesyonu, sıvı birikmesine 
bağlı pulmoner ödem veya ayak bileği ödemi vurgula-
mak istendiğinde kullanılmaktadır. Sağ ventrikül yeter-
sizliğinin en sık sebebi sol ventrikül yetersizliğin neden 
olduğu pulmoner arter basıncın yükselmesi, yetersiz 
böbrek perfüzyonu, su-tuz retansiyonu ve dolaşımda sıvı 
birikmesidir.2

Yüksek ve Düşük Debili 
Kalp Yetersizliği
Yüksek debili KY’nin en sık sebepleri anemi, tirotoksi-
koz, septisemi, karaciğer yetmezliği, artriyovenöz şantlar 
olmaktadır. Yapısal kalp hasarı olmaksızın kalbin de-
bisine bağlı olarak çıkan klinik tablolarda semptomlar 
sebebe yönelik tedaviyle tamamen düzelebilmektedir.2 

NYHA Sınıflaması
Hastaların fonksiyonel durumuna göre klinik tablonun 
sınıflandırması (New York Kalp Birliğinin, NYHA) sı-
nıflaması ilk kez 1928 yılında tanımlanmış iken en son 
1994 yılında revize edilmiştir.13 I’den IV’e kadar hastalar 
fiziksel aktivitelerine göre sınıflandırılmaktadır:

Sınıf I- Yüksek düzeyde egzersizle semptomlar ortaya 
çıkmaktadır. 
Hasta ≥7 MET gerektiren (örn: basketbol) aktiviteleri 
yapabilir.

Sınıf II- Orta düzeyde egzersizle semptomlar ortaya çık-
maktadır.
Hasta ≤ 5 MET gerektiren aktiviteleri yapabilir.

Sınıf III- Hafif düzeyde egzersizle semptomlar ortaya 
çıkmaktadır.
Hasta ≤ 2 MET gerektiren aktiviteleri yapabilir

Sınıf IV- İstirahatta semptomatik 
Hasta > 2 MET gerektiren aktiviteleri yapamaz

NHYA sınıflaması güçlü bir prognoz göstergesi ve risk 
belirleyicisi olmaktadır. Fonksiyonel sınıf arttıkça hayat-
ta kalma oranı azalmaktadır.13

ACC/AHA’nın Kalp 
Yetersizliği Evrelemesi
Önerilen evreleme sisteminde kalp yetersizliği hastaların 
gelişmesi ve progresyonu birlikte ele alınmaktadır. Kalp 
yetersizliği hastaları 4 evrede incelenirken ilk 2 evre (A 
ve B) hastaları asemptomatik ve kalp yetersizliğinin ge-
lişmesi için risk taşıyanlardan oluşurken C ve D evreleri 
semptomatik kalp yetersizliği hastalarını kapsamaktadır:

Evre A- Asemptomatik, kalp hasarı yok ancak kalp ye-
tersizliği için risk faktörleri var (örneğin hipertansiyon) 

Evre B- Asemptomatik, yapısal kalp hasarı ve sol vent-
rikül fonksiyon bozukluğu var (örneğin sol ventrikül 
hipertrofisi, miyokard infarktüsü)

Evre C- Kalp hasarıyla birlikte semptomatik 

Evre D- Refrakter ve son dönem kalp yetersizliği

NHYA sınıflandırmasının hastalığın ciddiyeti ve morta-
liteyle ilişkili olmasına rağmen bazı sınırlılıkları söz ko-
nusudur. Örneğin aynı yapısal kalp hastalığında olan bir 
kişi zaman içerisinde sınıf IV’den sınıf III veya II’ye geri-
leyebilmektedir. Dolayısıyla farklı fonksiyonel sınıflarda, 
yapısal kalp hastalığın boyutu bilinmiyorsa eksik değer-
lendirme ve tedaviye neden olabilmektedir. Ayrıca fonk-
siyonel sınıflandırmanın gözlemciler arası değişkenliği 
ve tekrarlanılabilirliği yüksek ve %50’ye yakın olmakta-
dır.14-17 Kalp yetersizliği semptomları şiddetinin ilaç de-
ğişikliği yapılmaksızın da değişebileceği veya ventrikül 
fonksiyonlarında belirgin bir değişiklik olmaksızın ilaç 
tedavisiyle fonksiyonel kapasitenin değişebilmesi NYHA 
sınıflamasının diğer sınırlılıkları arasında yer almaktadır. 
Buna karşın yapısal ve fonksiyonel değişikliklerdeki 
düzelme çoğu zaman belirgin semptomatik düzelmeyle 
birliktelik göstermektedir.5 

Kalp yetersizliğinin progresif bir sendrom olduğu göz 
önüne alınarak önerilen ACC/AHA evreleme sisteminde 
asemptomatik olan evre A ve B hastaları kalp yetersizliği 
için risk faktörü taşıyan hasta grupları arasında yer al-
maktadır. Örneğin hipertansiyon, koroner arter hastalığı 
veya diyabetik hastalarda sol ventrikül fonksiyon bozuk-
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luğu görülmemesine rağmen evre A’da sınıflandırılırken 
evre B hastaları yapısal kalp hastalığı olan (örneğin sol 
ventrikül hipertrofisi veya sol ventrikül fonksiyon bo-
zukluğu) ancak asemptomatikleri kapsamaktadır.5 Yeni 
evreleme sistemi daha objektif bir değerlendirme olanağı 
sağlamasına rağmen kesinlikle NYHA sınıflaması yerine 
gelmiş değil ancak risk ve tedavi yönlendirmesinde ta-
mamlayıcı bir unsur olmaktadır. NYHA sınıflamasında 
evrelere göre bir ilaç tedavisi söz konusu olmamasına 
karşın yeni sistemde her evreye göre tedavi seçenekleri 
belirlenmiştir. Evre C grubu için önerilen tedaviler hasta, 
NYHA sınıf I olsa bile uygun ve olması gereken bir tedavi 
olacaktır.5

Killip Sınıflandırması
Akut miyokard infarktüs sonrası 250 hastanın incelen-
diği bir çalışmanın ışığında benimsenilen Killip sınıf-
landırmasında miyokardiyal hasarın derecesine göre 4 
evre tanımlanmıştır. Killip I’den IV’de doğru mortalite 
artmaktadır (Tablo-2). 

Tablo 2: Akut Miyokard İnfarktüs Sonrası Killip 
Sınıflandırması

Killip Özellik Mortalite %
I Kalp yetersizliği bulgusu yok 6

II
Akciğerlerde raller, S3 galo ve 

jugular venöz basınç artışı
17

III Akut pulmoner ödem 38
IV Kardiyojenik şok 81

Killip kullanılışlı bir sınıflandırma olmasına karşın sınıf 
II ve III’ün ayırımı her zaman çok kolay olamamaktadır. 
Ayrıca akciğerde konjesyona bakılmaksızın tüm karid-
yojenik şok hastaları sınıf IV’te yer almaktadır. Halbıki 
konjesiyonun olup olmaması prognozu etkileyebilmek-
tedir. 

Forester Sınıflandırması
Akut miyokard infarktüs sonrası hastalar Killiip sınıf-
landırmasına göre daha ayrıntılı olarak klinik (perife-
rik hipoperfüzyon: filiform nabız, soğuk cilt, periferik 
siyanoz, hipotansiyon, taşikardi, konfüzyon oligüri) ve 
hemodinamik (doku perfüzyonü: kardiyak indeks 2.2l/
dk/m2 ve pulmoner konjesyon: PCWP>18 mmHg) bul-
gularına göre sınırları kesin çizgilerle ayrılmış 4 grupta 
incelenmektedir. 

Sınıf I’de pulmoner konjesyon veya periferik hipoperfüz-
yonu olmayanlar, sınıf IV’de her ikisinin birlikte görüldü-
ğü hastalar, sınıf II’de periferik hipoperfüzyon olmadan 
pulmoner konjesyon ve sınıf III’de ise pulmoner konjes-
yon olmaksızın periferik hiperperfüzyon olan hastalar 
yer almaktadır. Sınıf I’den IV’e doğru mortalite sırayla 
%2.2, %10.1, %22.4 ve %55.5 olmaktadır. Forester sı-
nıflamasında sınıf II (pulmoner ödem-yaş, ekstremiteler 
sıcak) diüretik ve vazodilatör tedavi, hipovelemi-kuru ve 
eksremitelerin soğuk olduğu sınıf III’te sıvı yüklenme-
si ve kardiyojenik şok sınıfında ise (sınıf IV) ise pozitif 
inotropikler ilaçlar ve vazopresörler önerilmektedir.

Kalp Yetersizliğinin Etiyolojisi
Kalp yetersizliği için risk faktörleri Tablo-3’te özetlen-
miştir.20,21 Söz konusu faktörlerin rolü ise SKY ve DKY 
arasında farklılık gösterebilmektedir. 

Kalp yetersizliğinin prevalansı ise yaşla birlikte artmak-
tadır. Prevalans oranı 50-60 yaş arasında %0.8 iken >80 
yaş grubunda erkeklerde %0.66 ve kadınlarda %0.79’a 
yükselmektedir.22 Sistolik ve diyastolik KY sıklığı açısın-
dan da oranların birbirine benzer olduğu rapor edilmek-
tedir. 

Kalp Yetersizliğinde Tanısal Testler
Kalp yetersizliğinin tanısında Framingham,23 Boston,24 
Duke25 gibi algoritmalar tanımlanmıştır. Ancak genellik-
le fizik muayene bulgularının ön planda olduğu bu gibi 
algoritmalarda laboratuar ve ekokardiyografik değerlen-
dirmeler dikkate alınmamıştır.

Elektrokardiyografi

Kalp yetersizliğine özgü bir EKG bulgusu söz konusu de-
ğildir. Ancak KY’nin etiyolojisinde rol oynayan durumla-
ra bağlı EKG bulguları (örneğin sol ventrikül hipertrofisi, 
miyokard infarktüsü) sıklıkla KY hastaların değerlendir-
mesinde göze çarpmaktadır. 

Tablo 3: Kalp yetersizliği için risk faktörleri ve 
nedenleri 

•	 Koroner arter hastalığı (göreceli risk 1.8)
•	 Hipertansiyon (göreceli risk 1.4)
•	 Aşırı kilo (göreceli risk 1.3)
•	 Sigara (göreceli risk 1.6)
•	 Diyabet (göreceli risk 1.9)
•	 Kapak hastalıkları (göreceli risk 1.5)
•	 Konjenital kalp hastalıkları 
•	 Yüksek debili durumlar
•	 Pulmoner hastalıklar
•	 Idiyopatik 
•	 Miyokardit
•	 Infiltratif hastalıklar
•	 Otoimmün
•	 Obstrüktif uyku apne sendromu
•	 Peripartum
•	 Enfeksiyon
•	 Bağ dokusu hastalıkları
•	 Strese bağlı (Takotsubo) kardiyomiyopati
•	 Toksik ve ilaçlar (Doxorubin, antrasiklin) 
•	 Kronik taşikardiler, aritmiler

Göğüs Grafisi

Tanıda göğüs X-ray grafisi önemlidir. Göğüs grafisinde 
pulmoner ödem, kardiyomegali, kerley B çizgileri, plev-
ral effüzyon, kapak ve/veya doğumsal hastalıklarına bağlı 
değişiklikler değerlendirilmelidir. Alvoeler ödem, inters-
tisyel ödem ve pulmoner venöz basınç artışına bağlı se-
falizasyonun (geyik boynuzu) varlığında tanısal özgüllük 
>%90 olmaktadır.26



Klinik Gelişim4

2011; 24: 1-5

Laboratuar Testler

Tam kan sayımı, serum elektrolitleri, karaciğer fonksi-
yon testleri ve açlık kan şekeri mutlaka değerlendirilme-
lidir. İlk kez beyinde tespit edilmesine rağmen kalpte de 
bulunan beyin natriüretik peptid (Brain natriuretic pep-
tide, BNP) ve N-terminal pro-BNP (NT-pro-BNP) düzey-
lerindeki artış KY kuşkusu olanlarda değerlendirilebilir. 
Plazma BNP >400 pg/ml ve NT-proBNP >2000 pg/ml 
değerleri hem sistolik hem de diyastolik kalp yetersizliği 
için tanısal değeri bulunmaktadır. Ventrikülerdeki geri-
lime bağlı olarak plazmada yükselen natriüretik peptid-
lerin değerleri ayrıca prognozla da doğrudan ilişkilidir. 
Natriüretik peptidlerin tanıdaki duyarlılığı (BNP <100-
400 pg/ml ve NT-proBNP< 400 pg/ml) özgüllüklerine 
göre daha fazla iken plazmadaki düzeyleri yaş, cinsiyet, 
böbrek fonksiyonları ve obeziteden etkilenmektedir.2 

Kalp yetersizliğinde ayrıca miyokardiyal yüklenme ve/
veya hücre ölümüne bağlı olarak akut koroner sendrom 
olmaksızın troponin düzeyi yükselebilmektedir.27

Ekokardiyografi

Hastanın yakınmaları, fizik muayene, göğüs grafisi yanı 
sıra tanıda mutlaka ekokardiyografik veriler değerlen-
dirmelidir. Kalp boşluklarının çapları, hacimleri, sistolik 
ve diyastolik fonksiyonlar, ejeksiyon fraksiyonu, duvar 
hareketleri, perikard yaprakları ve kapakların durumu 
ekokardiyografik olarak tüm kalp yetersizliği düşünülen 
hastalarda incelenmelidir. Ekokardiyografik veriler ayrı-
ca hastanın prognozu hakkında da bilgi verebilmektedir. 

Stres Ekokardiyografi yöntemi ise ventrikülün fonksi-
yonları yanı sıra canlı doku araştırması açısından önem 
taşımaktadır. Sol dilatasyonu veya dal bloğu varlığında 
duyarlılığı azalmaktadır.2

Kalp Kateterizasyonu ve Koroner Anjiyografi

Sağ kalp kateterizasyonu ventriküler doluş basıncı, vas-
küler direnç ve kardiyak debi hakkında bilgi vermekte-
dir. Koroner anjiyografi ise anjina pektoris veya koroner 
arter hastalığı için güçlü risk faktörleri olanlar ve akut 
koroner sendrom sonrası kardiyojenik şok tablosunda 
olanlarda tedavi statejisini belirlemek için önerilmekte-
dir.2

Endomiyokardiyal Biyopsi 

Kalp yetersizliğinin tanısında rutin uygulanılan bir test 
değildir. Genellikle sağ ventrikülden olmak üzere özel 
miyokard hastalıkların (infiltratif olanlar: amiloid, sako-
idoz, hemokromatoz, eozinofilik miyokardit ve restriktif 
kardiyomiyopati) tanısında miyokardiyal biyopsi bulgu-
ları tanıya destek sağlamaktadır.2

Diğer Yöntemler

Magnetik resenans yöntemiyle, ventrikül fonksiyonları, 
volümleri, kitlesi, miyokardın kalınlığı ve duvar hareket-
leri yanı sıra miyokardiyal trombüs veya kitle, kapaklar, 
perikard ve doğumsal defektler, inflamasyon veya infilt-
rasyon değerlendirilmesi yapılabilmektedir.2 

Dispnesi olan ve kesin tanı konulamayan hastalarda 
pulmoner fonksiyon testleri ve egzersiz testi sırasında 
maksimal oksijen tüketiminin değerlendirmesi önerilen 
testler arasında yer almaktadır.2

Aritmi veya senkobu olan hastalarda EKG holterinin 
değerlendirmesi önem taşımaktadır. Kalp hızı, atriyal 
ve ventriküler aritmilerin değerlendirmesi prognozu ve 
tedaviyi yönlendirmeye ışık tutmaktadır.2
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