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Sol kalp yetersizliği yıllardır çok iyi incelenmesine kar-
şın sağ kalp yetersizliğine gereken önem verilmemiştir. 
Uzun yıllar sağ kalp, venöz sistemle pulmoner dolaşım 
arasında pasif kanal olarak düşünülmüştür. Perikardı 
açık hayvan deneylerine dayandırılan bu düşünce, ka-
palı perikard içinde her iki ventrikülün birbirine bağımlı 
olma gerçeğinin saptanması ile değişmiştir. Son zaman-
larda sağ ventrikülün (RV) hemodinamik stabilitenin ve 
organların fonksiyonlarının sağlanmasında önemi anla-
şılmaya başlanmıştır. Sağ kalp yetersizliği sol kalp yeter-
sizliği kadar sıktır. Ayrıca izole sağ kalp yetersizliği izole 
sol kalp yetersizliğinden daha kötü prognoza sahiptir.1 

RV birçok hastalıktan etkilenebilir veya hastalığın seyri-
ne eşlik edebilir. Bunlar arasında pulmoner hipertansi-
yon başta olmak üzere, kardiyomiyopatiler, sağ ventrikül 
iskemi veya enfarktüsü, sağ taraf kapak hastalıkları, sol-
sağ şantlar sayılabilir. 

Sağ Ventrikül Anatomisi
RV sternumun hemen arkasında en ön yerleşimli kalp 
boşluğudur. Triküspid ve pulmoner kapaklarla sınırlan-
dırılmıştır. Goor and Lillehi2 tarafından önerildiği gibi 3 
kısımda incelenir. 

İnlet (Sinüs); triküspid kapak, kordalar ve papiller kas-
ları içerir

Trabeküllü apikal kısım

İnfindibulum (Konus, Outlet); 

RV pulmoner dolaşım direncinin düşük olması nedeniy-
le sol ventrikülün iş gücünün ancak %25’ini kullanarak 
aynı kan atım hacmine sahiptir. Bu nedenle sola göre 
duvarları daha ince ve daha esnektir. Atım hacmi büyük 
oranda uzunlamasına kısalma ile sağlanır.3

RV serbest duvarı kanlanmasını başlıca sağ koroner ar-
terden alır. Sistol ve diastolde değişmez.4

Sağ Kalp Yetersizliği Patofizyolojisi
RV yetersizliğine yol açan faktörler 3 grupta incelenebilir.

1.	 Sağ ventrikül miyokardı ile ilgili (örn. RV infarktüsü)
2.	 Ard yük artışına bağlı (örn. Pulmoner hipertansiyon)
3.	 Volüm yüklenmesine bağlı 

Patolojik durumlar Laplace kanununa göre duvar stresi-
ni azaltmak için RV dilatasyonuna ve hipertrofisine. (vo-
lüm yüklenmesinde dilatasyon, basınç yüklenmesinde 

hipertrofi öncelikli oluşur) sebep olur. Anüler dilatasyon 
triküspid yetersizliğine sebep olur. Perikardın sınırlayıcı 
etkisinden dolayı septum sol ventriküle doğru yer de-
ğiştirir. Sonuçta LV dolumu etkilenir ve kardiak output 
düşer. 

İleri evrede yüksek venöz - düşük arteriyel basınç ne-
deniyle majör organların perfüzyonları bozulur. Multi 
organ yetmezliği ve ölüme sebep olur.

Sağ Kalp Yetersizliği Sebepleri
En sık sebep koroner arter hastalığına bağlı sol kalp ye-
tersizliği sonucunda sağ kalp yetersizliği gelişmesidirr. 
Bununla birlikte pulmoner hipertansiyon sürecinde, sağ 
ventrikül infarktüsünde, konjenital kalp hastalıklarında 
ve kapak hastalıklarının seyrinde de gelişebilmektedir. 
Başlıca sebepler Tablo 1. de belirtilmiştir. 

Sağ Kalp Yetersizliği 
Semptom ve Bulguları
Başlangıçta venöz göllenmeye bağlı semptomlar olmakla 
birlikte sol ventrikül fonksiyonlarının etkilenme derecesi 
ve kan atım hacminin düşmesine bağlı semptomlar da 
kliniğe eşlik eder.

Başlıca şikayetler aşağıda sıralanmıştır:

•	 Ayaklarda şişme
•	 Karında şişkinlik, hazımsızlık
•	 Karında dolgunluk hissi, karın ağrısı
•	 Kabızlık
•	 Halsizlik, yorgunluk, çabuk yorulma
•	 Boyun damarlarında belirginleşme
•	 Çarpıntı
•	 Nefes darlığı
•	 Göğüs ağrısı
•	 Gece sık idrara kalkma
•	 Baş dönmesi, Bayılma

Ayrıca aşırı su-tuz tüketimi, beslenme bozukluğu, en-
feksiyon, anemi, aritmi gelişimi, hipertroidi, böbrek 
yetersizliği gbi klinik durumlar tablonun ağırlaşmasına 
sebep olur.

Başlıca bulgular şunlardır: 

•	 Özellikle ayak bileğinde belirgin olmakla birlikte 
tüm vücutta ödem

•	 Venöz dolgunluk
•	 Hepatomegali ve hepatojügüler reflü
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•	 Asit, plevral effüzyon
•	 Galo ritmi
•	 Taşikardi ve/veya aritmi
•	 Triküspid yetersizliğine bağlı üfürüm
•	 Hipotansiyon
•	 Kaşeksi
•	 Periferik siyanoz

Tanısal Testler
Amaç şikayetlerin kalpteki yapısal ve/veya fonksiyonel 
bozukluklarla ilişkisini belirlemek, sebebe yönelik ya-
pılabilecek spesifik girişimleri ve tedaviyi öngörmek, 
hastalığın ciddiyetini ve prognozu belirlemektir.

Biyokimyasal Tetkikler
Kan sayımında anemi saptanabilir. Dilüsyonel olabilece-
ği gibi kronik hastalık anemisi veya böbrek yetmezliğine 
ikincil gelişebilir. Kronik hipoksemi varlığında hematok-
rit yüksekliği saptanabilir.

Dilüsyonel veya renin angiotensin aldosteron sistemi 
aktivasyonuna bağlı hiponatremi görülebilir. Ayrıca te-
davi seyrinde hiponatremi, hipokalemi, hipomagnezemi, 
hipofosfatemi ve hiperürisemi görülebilir.

Böbreklerin etkilenmesi ile üre, kreatinin yüksekliği, 
proteinüri, hematüri görülebilir. Aşırı diüretik tedavisi 
ile prerenal azotemi sık görülür.

Karaciğer konjesyonu sonucunda transaminazlarda yük-
selme, protrombin zamanında uzama görülebilir. Bliru-
bin yükselmesi nadirdir.

Dilüsyonel veya beslenme bozukluğuna bağlı hipoalbu-
minemi görülebilir.

Beyin natriüretik peptit düzeyleri yüksek bulunabilir. 
Ayrıca miyokard hasarı tayininde kardiak enzimler ba-
kılabilir.

Elektrokardiyografi
Sağ ventrikül hipertrofi veya dilatasyonuna ait bulgu-
lar görülebilir. Bunlar arasında aVR, V1-2 de yüksek R 
dalgaları, sağ aks deviasyonu, P pulmonale en spesifik 
olanlarıdır. Ayrıca supraventriküler taşikardiler, sağ dal 
bloğu, ventriküler aritmilerde görülebilir. EKG’nin nor-
mal olması sağ kalp yetersizliğini dışlayabilir.

Telekardiyografi
Kardiyomegali ve kalp apeksinde yukarı doğru yer de-
ğiştirme görülebilir. Sebebe bağlı olarak pulmoner da-
marlarda belirginleşme, akciğer parenkimal patolojiler, 
plevral effüzyon, sol kalbe ait patolojiler görülebilir.

Ekokardiyografi
Ucuz, güvenilir, tekrarlanabilir, kolay uygulanabilir 
invaziv olmayan bir yöntemdir. Sağ kalp boşluklarının 
boyutları, sağ ventrikül duvar kalınlığı ve hareketleri, 
kapak patolojileri, konjenital bozukluklar, perikard 
hastalıkları ve inferior vena kava değerlendirilebilir. Sağ 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, triküspid yetersizliğinin 
derecesinin belirlenmesi ve bu yolla pulmoner arter pik 
basıncının hesaplanması, pulmoner yetersizliği varlığın-
da pulmoner arter ortalama ve end diyastolik basınçları 
öngörülebilir. Sağ ventrikül kasılması uzunlamasına kı-
salma sayesinde olduğundan triküspid anulusun apekse 
doğru yer değiştirmesi (TAPSE) sağ ventrikül fonksiyon-
ların değerlendirilmesinde önemlidir.

Bilgisayarlı Tomografi ve Magnetik 
Rezonans Görüntüleme
Bilgisayarlı Tomografi özellikle pulmoner embolinin tes-
pitinde değerli bilgiler verir. Ayrıca akçiğer patolojilerini 
değerlendirilmesinde, konjenital anomalilerde, koroner 

Tablo 1: Spesifik Sağ Kalp Yetersizliği Sebepleri

Basınç Yüklenmesine Bağlı
Sol kalp yetersizliği (en sık sebep)
Pulmoner emboli 
Pulmoner hipertansiyona yol açan diğer sebepler
Sağ ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonu
Periferik pulmoner stenoz
Sistemik sağ ventrikül

Hacim Yüklenmesine Bağlı
Triküspid yetersizliği
Pulmoner yetersizlik
Atrial septal defekt
Pulmoner venöz dönüş anomalisi
Sağ atriyuma sinüs valsalva rüptürü
Sağ boşluklara koroner arter fistülü
Karsinoid sendrom
Romatizmal valvulit

İskemi ve enfarktüs
Sağ ventrikül miyokard enfarktüsü
Sağ ventrikül hipertrofisi ile birlikte iskemik kalp 
hastalığı

Miyokard ile ilgili durumlar
Kardiyomiyopati ve kalp yetersizliği
Aritmojenik sap ventrikül displazisi

Sağ ventrikül dolumunu sınırlayan durumlar
Triküspid stenozu
Superior vena cava stenozu

Konjenital Hastalıklar
Ebstein anomalisi
Fallot tetralojisi
Büyük arterlerin transpozisyonu
Mitral atrezili çift çıkışlı sağ ventrikül

Perikard Hastalıkları
Konstriktif perikardit

Diğer
Protamin uygulanması; Tromboxan A2 üzerinden 
aşırı pulmoner vazokonstriksiyona sebep olur
Kardiak cerrahi sonrası
Sepsis
Akut solunumsal stres sendromu (ARDS)
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patolojiler ve perikard hastalıklarının tespitinde de de-
ğerli bilgiler verir. Radyasyon içermesi, pahalı olması, 
kontrast madde kullanıma gereksinim duyması dezavan-
tajlarıdır.

Magnetik Rezonans Görüntüleme kalp boşluklarının ge-
ometrisi, duvar kalınlıkları, morfolojisi (özellikle aritmo-
jenik sağ ventrikül displazisinde tanısal değeri vardır), 
duvar hareketlerinin değerlendirilmesi, canlılık, iskemi, 
enfarkt alanı tespitinde faydalıdır. Pahalı olması, tecrübe 
gerektirmesi dezavantajlarıdır. 

Kateterizasyon
Sağ kalp basınçların değerlendirilmesinde, konjenital 
hastalıkların ve koroner arter hastalığının tespitinde de-
ğerlidir. Gereğinde kardiak biyopsi yapılabilir.

Ayırıcı Tanı
Benzer tablo oluşturan diğer hastalıklar dışlanmalıdır:

•	 Böbrek hastalıkları
•	 Karaciğer hastalıkları
•	 Hipoalbüminemi
•	 İlaç yan etkisi (kalsiyum kanal blokeri kullanımı)
•	 Travma sonrası gelişen bacak ödemi
•	 Lenfatik dolaşım bozukluğu
•	 Perikard hastalıkları
•	 Periferik venöz dolaşım bozuklukları

Tedavi
Sağ kalp yetersizliği tedavisi sol kalp yetersizliği tedavi-
si kadar yeterli kanıta dayalı değildir. Daha çok geriye 
dönük veya küçük çaplı çalışmalara dayandırılmaktadır.

Tedavi stratejileri yetersizliğin evresine, altta yatan et-
yolojiye ve tedaviye verilen cevaba göre değişmektedir. 
Tedavideki amaç sağ ventrikül ön yük, ard yük ve kont-
raktilitenin iyileştirilmesi ile hayat kalitesini artırmak, 
sürviyi uzatmaktır. Sıvı dengesi en kritik noktalardan 
biridir. Volüm artışı perikardın sınırlayıcı etkisinden do-
layı sol ventrikül dolumunu engelleyerek kalp debisini 
düşürür. Aksi durumda volum azalması da sağ ventrikül 
dolumunu azaltarak kardiyak debiyi düşürür.

Prensip olarak hastalar bilinçlendirilmeli ve yakından ta-
kip edilmelidirler. Sıvı ve günlük 2 gr.’ın altında olacak 
şekilde tuz kısıtlaması yapılmalıdır. Diüretikler akıllıca 
kullanılmalıdır. İsovolumik egzersizler teşvik edilmeli 
isometrik egzersizlerden kaçınılmalıdır. Sigara içimi, 
alkol tüketimi yasaklanmalı, kilolularda kontrollü diyet 
teşvik edilmelidir. Ayrıca kliniği kötüleştirebilecek teda-
viye uyumsuzluk, kansızlık, enfeksiyon, hipertroidi, arit-
mi,, tıkayıcı uyku apne sendromu, ilaçlar (özellikle non-
steroid antinflamatuvarlar), yüksek irtifa, emboli, aritmi, 
iskemi gibi faktörlere hemen müdahale edilmelidir.

Sağ ventrikül yetersizliği tedavinin en önemli kısmını 
sebebe yönelik spesifik tedaviler oluşturmaktadır;

•	 Pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda prostano-
id tedavi (IV PGE1, epoprosterenol ve IV veya inhale 

iloprost), fosfodiesterase inhibitörleri (sildenafil, 
tadalafil) veya endotelin reseptör antagonistleri 
(bosentan, ambrisentan) kullanılmaktadır. Her üç 
tedavide egzersiz kapasitesinde iyileşme yapabil-
mektedir.6 Ayrıca sentetik BNP olan Nesiritit’in de 
faydalı olduğunu gösteren küçük çalışmalar vardır. 
Kliniği ani bozulan hastalarda inhale nitrik oksit, iv 
epoprostenol veya iloprost, ve inotropik destek fay-
dalıdır. Dobutamin 2-5 μg/kg/dak hem pulmoner 
rezistansı düşürür hem de kardiyak outputu arttırır. 
Dopamin ciddi hipotansif hastalarda kullanılabilir. 
Digoksinin uzun vadede faydalı olduğunu gösteren 
çalışma yoktur

•	 Sol kalp yetmezliğine veya pulmoner venöz hiper-
tansiyona bağlı durumlarda tedavi sol kalp yetersiz-
liğine ve sıvı fazlalığına yönelik olmalıdır.

•	 Akciger parenkim hastalığına ve/veya hipoksiye 
ikincil gelişen pulmoner hipertansiyonda ventilas-
yonu arttıracak tedaviler ve oksijen desteği önem-
lidir.

•	 Tromboembolik hastalıklarda antikoagülan tedavi 
gereklidir. Hemodinamik açıdan stabil olmayan 
hastalarda trombolitik, invazif veya cerrahi tedaviler 
düşünülebilir. Kronik tromboembolik pulmoner 
hipertansiyonda (KTEPH) pulmoner endardektomi 
cerrahisi başarılı ve hayat kurtarıcıdır.7

•	 Bowers and ark. sağ ventrikül enfarktüsünde başarılı 
reperfüzyon sağlanmasının inkomplet reperfüzyona 
göre daha iyi sonuçlar sağladığını göstermişlerdir. 
Trombolitik tedavinin başarısızlık oranının yüksek 
olması nedeniyle akut sağ miyokard enfarktüsünde 
perküten koroner girişim önerilmektedir.8

•	 Kapak hastalığı veya sol-sağ şantı olan konjenital 
kalp hastalarında düzeltici girişimler önerilmekte-
dir. Çoğu merkez vazoreaktivite ile birlikte operas-
yon öncesi pulmoner vasküler direncin 15 Wood 
ünitenin altında olmasını veya pulmoner-sistemik 
direnç oranının <2/3 olmasını girişim kriteri olarak 
almaktadır.9,10

 Hastalarda sinüs ritminin idame ettirilmesi, hız kontrolü 
sağlanması ve atriyoventriküler senkronizasyon önemli-
dir. Hemodinamik bozukluğa yol açan taşiaritmilerde 
hemen kardiyoversiyon düşünülmelidir.11

Sağ kalp yetersizliğinde resenkronizasyon tedavisi de-
nenmektedir. Uygulama yeri ve uzun vadeli sonuçları 
için çalışmalara ihtiyaç vardır. Dubin ve ark. çok mer-
kezli bir çalışmada sağ ventrikül ejeksiyon fraksiyonun-
da düzelme olduğunu göstermişlerdir.12

Ani ölüm özellikle aritmojenik sağ ventrikül displazi-
sinde ve Fallot tetralojisinde görülmektedir.13,14 Yüksek 
riskli hastalara ICD takılabilir. Monomorfik devamlı 
ventriküler taşikardide kateter ablasyon yapılabilir.

Kardiak trombus saptanmasında, metalik protez kapak 
varlığında, atrial fibrilasyon veya flutter saptandığında, 
belirlenmiş tromboemboli durumlarında ve pulmoner 
arter hipertansiyonun eşlik ettiği skleroderma ve konje-
nital kalp hastalığı varlığında15,16 antikoagülasyon öne-
rilmektedir.
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Sol kalp yetersizliği ile birlikte görülen sağ kalp yetersizli-
ğinde anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörlerinin sağ 
ventrikül fonksiyon parametrelerinde düzelme sağladığı 
gösterilmiştir.17 Karvedilol ve bisoprol ile yapılıp faydalı 
olduğu belirtilen küçük çaplı çalışmalar yayınlanmıştır.18

İleri evrede sağ ventrikülü rahatlatmak amaçlı atrial sep-
tostomi önerilmektedir. Tedaviye refrakter hastalarda kalp 
akciğer nakli seçilmiş hastalarda uygulanabilir. Ani kötü-
leşmelerde sağ ventrikül asist cihazları faydalı olmaktadır. 
Ayrıca pozitif basınçlı mekanik ventilasyon yerine negatif 
veya bifazik mekanik ventilasyon uygulanması sağ ventri-
kül fonksiyonları üzerine olumlu etkiler sağlar.19

Sonuç
Sağ kalp yetersizliği ilerleyici bir süreçtir. Nörohormonal 
veya sitokin aktivasyonu, gen değişiklikleri ventriküler 
yeniden şekillenme bu süreçte rol oynadığı düşünül-
mektedir. Erken tanıyı ve ilerlemeyi öngörecek belirteç-
lerin saptanması için araştırmalara ihtiyaç vardır. Mevcut 
ilaçlarla kombinasyon tedavileri, hücre bazlı tedaviler 
veya gen tedavileri araştırma aşamasındadır.
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