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Giris

Kalp yetersizligi (KY) tanist son 30 yilda 3 katina c¢ik-
nustir. Yash poptilasyondaki artis, miyokard enfarktust
sonras! artmis sag kalim ve ani kardiyak olumden korun-
manin artmast ile bu artis devam edecek gibi gozitkmek-
tedir. Gelecek yillarda da onemli bir toplumsal saghk
sorunu olmaya devam edecektir.'?

Akut kalp yetersizliginde (AKY) asil hedef hastane dis
olumlerin ve tekrar hastaneye yatisin azaltilmasidir. 6
aylik hastane dis1 6liimler %20 ve tekrar hastaneye yatis
%30 gibi yiksek bir orandadir.** Bu ytksek oranlar KY
ciddiyetini gostermektedir.

Kardiyologlar disinda i¢ hastaliklari, acil servis ve yogun
bakim uzmanlarinin da sikca tani ve/veya tedavi etmek
durumunda kaldiklar klinik bir tablodur. Hastalarin cok
farkhlik gostermesi, patofizyolojinin tam aciklanamama-
st ve kanita dayali kilavuzlarin yetersizligi nedeniyle AKY
hastalar1 tedavide zorluklar ile karsimiza cikmaktadir.
AKY hastalarinin cogunlugunda ditretik ve vazoaktif
ajanlarla yapilan ilk tedaviye iyi yamt almmaktadir.”®
Bu sebeple tim hekimlere yararli olacagini dustinerek
AKY tan1 ve tedavisi ile ilgili guincel bilgileri bu yazida
ozetledik.

Tanim

Akut kalp yetersizligi (AKY) hizli baslayan ya da bulgu
ve semptomlar1 hizli degisiklik gosteren ve acil tedavisi
gereken kalp yetersizligi (KY) olarak tanimlanmaktadir.
AKY yeni baslayan KY olabilecegi gibi mevcut kronik
KY'nin agirlasmast da olabilir. Hastalar akut pulmoner
odem gibi acil bir durumla basvurabilir.” AKY hastala-
rinin cogunlugu kronik kalp yetersizliginin kottilesmesi
olarak karsimiza cikar. Kalan %15-%20 ilk kez KY tanisi
almaktadir. Ortalama yas 75 olup yarisindan cogunu
kadinlar olusturmaktadir. Nefes darligl, boyun venoz
dolgunluk ve odem en sik gozlenen bulgulardir.89-1°

AKY hastalarnin yaklastk %50’sinde korunmus ejeksi-
yon fraksiyonu vardir. Korunmus ejeksiyon fraksiyonu
daha yash ve kadinlarda daha fazla gozlenirken cogunlu-
gu atriyal fibrilasyon ve ciddi hipertansiyon ile karsimiza
cikmaktadir. >
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Kalpteki islev bozuklugu iskemiyle, kalp ritmindeki

anormalliklerle, kalp kapak islev bozukluklaryla, pe-

rikard hastaliklaryla, dolum basincinda ya da sistemik

direncte artisla iligkili olabilir. AKY genellikle pulmoner

konjesyon ile ayirt edilir; ancak bazi hastalarda tabloya

kalp debisinde azalma ve dokularda hipoperfiizyon ha-

kim olabilir. AKY kardiyovasktiler kokenli olabilecegi

gibi kardiyovaskuler olmayan hastaliklarla da tetiklene-

bilir:

1. Sistemik ve pulmoner hipertansiyona bagh artytuk
artist,

2. Asin hacim yuklenmesi veya sivi retansiyonuna bag-
I onyuk artisy,

3. Enfeksiyon, anemi, tirotoksikoz gibi yitksek debiye
bagh dolasim yetersizligi,

4. Tla¢ kullanimi: NSAIl, COX inhibitorleri ve tiazoli-
dindionlar;

5. Tedaviye uyumsuzluk’

Yeni tan1 alan KY hastalarinin cogunlugunda akut koro-
ner sendrom olabilecegi unutulmamalidir.’> Kardiyoje-
nik sok kanitlari olan hastalarda hastanede ¢ltim oranlari
cok yiiksektir (%40-60). Buna karsihik akut hipertansif
KY bulunan hastalarda hastanede mortalite dustiktur ve
cogunlukla asemptomatik kosullarda taburcu edilirler.
Akut kalp yetersizligi nedenleri ve tetikleyici etmenlerin
tespit edilmesi tedavi planinin yapilmasi acisindan énem-
lidir. Kapak replasmani yada revaskularizasyon ile altta
yatan patoloji duzeltilebilirse daha sonra gelisecek akut
dekompansasyon ataklari ¢nlenebilir ve uzun donemli
prognoz iyilestirilebilir. Tablo-1 de en sik gozlenen KY
nedenleri ve/veya tetikleyicileri gosterilmistir; ancak bu
farkli etyolojilerin birbirleri ile etkilesimi oldugu ve kli-
nik tablonun tek bir nedene bagli olmayabilecegi akildan
citkarilmamalidir (bkz. tablo-1).

Tani ve Tedavi

[k Degerlendirme; Yeni gelisen AKY veya kronik kalp
yetersizliginin dekompansasyon atagi olarak gelisen AKY
tanisal algoritmi birbirinin aymidir. AKY tani ve tedavi-
sinde tavsiyeler genellikle uzman goriisu seklindedir.
Randomize arastirmalarla kanitlanmis bir oneri bulun-
mamaktadir. Kalp yetersizligi semptomlar daha onceki
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Tablo 1: Akut kalp yetersizligi nedenleri ve/veya tetikleyicileri

Kardiyak kokenli

« Akut koroner sendrom'?

- STEMI/NSTEMI/USAP

- Akut Ml komplikasyonlari

- Sag ventrikdl infarktisu
- Kalp kapak darligi/yetmezligi
- Endokardit
- Akut miyokardit
- Kardiyak tamponad
« Akut aritmi (6rn:hizli atriyal fibrilasyon,
« VIVESVT)
- Postpartum kardiyomyopati
- Kontrol edilemeyen hipertansiyon'
« Perikardit
+ Aort diseksiyonu
+ Pulmoner hipertansiyon
En sik hastaneye yatisa neden olan nedenler.®

Kalp yetersizligi ile bagvuran yeni tani konan hastalarda en sik neden'?

bolumlerde degerlendirildigi icin ayrintih sekilde bahse-
dilmeyecektir. Bununla birlikte kalp yetersizligi tanisi sa-
dece semptomlara dayal olmamalidir, klinik ve objektif
bulgularla da tan1 desteklenmelidir; (bkz. Tablo-2)

Kalp yetersizligi tanisi diisinilen hastalarda éncelikle vital
(kan basing, nabiz, ates, solunum sayist ve tipi) bulgular
degerlendirilmelidir. Bu bulgulann degerlendirilmesi ilk
tedavi yaklasimimizi belirlememizi sagladig gibi prognos-
tik onemi de vardir. Deri sicakligy ile periferik perfuzyon
degerlendirilmeli, solunum degerlendirilerek hastanin
oncelikle O, ihtiyac1 tespit edilmelidir. O, saturasyonu,
oksimetre ile invaziv olmayan bir yontemle degerlendi-
rilebilecegi gibi, arteryal kan gazi ile degerlendirildiginde
ayni zamanda perfuzyon bozuklugu ve buna bagl asidoz
tespit edilerek mudahale edilebilir. Hayat1 tehdit edecek
aritmiler ve AKS hizli monitorizasyon ve EKG ile tespit
edilmeli ve ivedilikle mudahalesi planlanmalidir.

Ik degerlendirilmesi yapilan hastalara en kisa sturede O,
verilerek arteryal oksijen saturasyonu =%95 duzeyin-
de tutulmalhdir (KOAH hastalarinda >%90)(7). KOAH
hastalarinda ytksek konsantrasyonda O, verilmesinin
hiperkapniye neden olabilecegi unutulmamal ve hi-
perkapniden ka¢inilmalidir. PEEP ile uygulanan invaziv
olmayan ventilasyon sol ventrikiler artytuku azaltarak sol
ventrikil islevini olumlu etkilemektedir. Akut kardiyoje-
nik pulmoner 6dem bulunan hastalarda erken evrede in-
vaziv olmayan ventilasyon uygulanmasi hem enttibasyon
gereksinimini hem de kisa donemli mortaliteyi azalttigl
bildirilmistir.'®!° Enttibasyon ve mekanik ventilasyon yal-
nizca oksijen maskesi veya invaziv olmayan ventilasyon ile
uygulanan oksijen tedavisinin yeterli olmadig hastalarda
ve solunum yetersizligi ya da hiperkapniyle ayirt edilen
tikenme bulgular olan hastalarda kullanilmalidir. Sag
kalp yetersizligi ve kardiyojenik soktaki hastalarda invaziv
olmayan ventilasyon dikkatli kullanilmahdur.

Huzursuzluk, dispne, anksiyete ya da gogiis agrisi olan
hastalarda morfin (2.5-5 mg 1V, gerekirse tekrarlanir)
erken donemde faydali olabilir (20). Hipotansiyon, bra-
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Kardiyak kokenli olmayan
- Tedaviye uyumsuzluk(diyet yada ilag)’
- Astim, KOAH alevlenmesi'
- Septisemi, enfeksiyonlar (6zellikle pnémoni)
- Tirotoksikoz
- Anemi
- Santlar
+ Pulmoner emboli
- Asir hacim yiklenmesi
- Bobrekislev bozuklugu
- Serebrovaskdler olay
- Cerrahi girisim
- Madde kotuye kullanimi
- Alkol alimi
- llaclar (NSAIl, COX inh,, tiazolidindionlar)
- Cerrahi girisim

dikardi, ileri AV blok ya da CO, retansiyonu olan hasta-
larda dikkatli kullanilmahdur.

[k midahalesi yapilan hasta tekrar degerlendirilmelidir.
Koroner yogun bakim tnitelerinde cesitli AKY smiflan-
dirmalart kullanilmaktadir. Bu simuflamalar genellikle
hastalarin perftizyon ve/veya konjesyon durumunun
degerlendirilmesi ile olusturulmustur. Akut MI sonrasin-
daki klinik bulgular temel alinarak olusturulan Killip ve
Forrester siniflamasi bunlardan bazilardir.'®!” Hastanin
tedavi yaklasimi konusunda bize fikir vermesi acisindan
bu simiflamalardan faydalanilabilir (bkz sekil-1).

Konjesyon; AKYne neden olan etyoloji ve presipitan
faktorler farkl da olsa dispne gibi AKY temel semptom-
lar1 artmis sol ventrikul diyastol sonu basinciyla iliskilidir.
Sol ventrikiil diastol sonu basincindaki artis, sistemik ve
pulmoner konjesyona neden olur. Hastalarin bazilarinda
dusik kardiyak output ve hipoperfuzyon gozlenebilir.
Pulmoner venoz hipertansiyon geliserek pulmoner in-
tertisyel ve alveoler odeme yol acar. Sistemik konjesyon
juguler venoz distansiyon ve/veya periferik ddem ve vucut
agirthginda artis ile kendini gosterir.”® Kan basmcindaki
hizh artis (art yuk) ile hizhi pulmoner konjesyon gelisir.
Diastol sonu basincindaki bu artisla olusan konjesyon
AKY'de temel Kklinik bulgudur. AKY hastalarinin saghk
kurumuna basvurmasindaki en stk sebep konjesyon ile

\
Klinik Siniflandirma 3‘
&
(A) (B) 5
Kuru-Sicak Nemli-Sicak “é
(L) © é
Kuru-Soguk Nemli-Soguk

Pulmoner Konjesyon

>
>

Sekil 1:KY hastalarinda Forester siniflamasi’”
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Tablo 2: Akut kalp yetersizliginde degerlendirme

- Sistematik olarak degerlendirme ve nedene ydnelik dykd alinmalidir.

Oykii
- Ortopne

- Periferik perflzyon, deri sicakligi

- Sistolik basing, nabiz, ates, solunum sayisi ve tipi (6rn;Cheyne-Stokes)

Fizik muayene - Uftriimler,S3,54

- Pulmoner konjesyon degerlendirilmeli, raller ve brons obstriksiyonu degerlendirilmeli

+ (Akut evrede mitral yetersizligi yaygindir)
« Juguler venéz dolgunluk, periferik 6dem (konjesyon bulgulari)

« ST elevasyonu

« ST elevasyonu disl iskemik ST ve T dalga degisiklikleri

EKG « Gegirilmis MI gostergeleri
+ Hipertrofi, dal blogu,
+ Disritmi
« Perimyokardit

+ Pulmoner konjesyon diizeyi

Akciger grafisi « Kardiyomegali
- Effizyonlar

- Infiltrasyon

Arteryal kan gazi 910 o ol

- CO, retansiyonuna bagli asidoz, asit-baz statlsu (perfizyon bozuklugu nedeniyle)

- Tam kan sayimi, Na, K, BUN, Cre, glukoz, albimin, hepatik enzimler, troponin ve INR

Laboratuvar testleri

- Hiponatremi ve Ure kreatinin yuksekligi gdzlenmesi olumsuz prognostik faktorlerdir.

- AKS bulunmayan AKY hastalarinda kardiyak troponin diizeylerinde hafif bir artis
gorulebilir. Troponin dizeyinde AKY ile uyumlu bir artis olumsuz prognozla iliskilidir.

Ozgiil belirtecler + BNF, NT-proBNP

- KY degerlendirmek acisindan negatif tahmin degeri yiksektir. (flagpulmoner 6dem ve

akut Ml sirasinda gozlenen KY natriliretik peptit diizeyleri normal olabilir.)
- Sol/sag ventrikdl sistolik islev, diyastolik islev, kapak yapilari ve islevleri, perikardiyal

Ekokardiyografi

patolojiler, mekanik MI komplikasyonlari, senkronizasyon bozukluklari, pulmoner arter

basinci noninvaziv degerlendirilebilir.

alakali semptomlardir. Tedavideki esas ama¢ konjesyonu
azaltmak, hemodinamik dengeyi saglamak, ovolemiye
ulasmak, hastayr myokardiyal ve bobrek hasarindan koru-
maktir. Artmis sistemik venoz basing (yuksek sag atriyal
basing) sol taraf basinclanndaki artisla gelisir ve kardi-
yorenal sendrom gelismesine ve konjesyon bulgularinin
progresyonuna neden olabilir.?"-** Konjesyon bulgularinin
erken donemde duzeltilmesi, basing artislart sonucu geli-
sen kisir donguyt kirmak ve voltiim ytiklenmesini azalt-
mak icin ana tedavi prensibi olarak benimsenmistir.

Akciger grafisi konjesyonun degerlendirilmesi icin
onemli bir tetkiktir. Ancak hastalarin %15’inden faz-
lasinda konjesyonu gosteremedigi unutulmamalidir.”
Ventrikuler basing yuku ve ventriktler dilatasyona yanit
olarak myositlerden proBNP sentezlenir ve aktif formu
BNP ve inaktif metaboliti olan NT-proBNP’ye donustii-
ruliir. AKY’de BNP ve NT-proBNP'de yukselme gozlenir
ve hastaligin siddeti ile orantili bir artus gosterir.?>**
Ancak BNP ve NT-proBNP'nin negatif ongorduculugu
gucludur. BNP>300 pg/ml ve NT-proBNP >450 pg/ml
(50 yas tstiinde >900 pg/ml) degerleri pozitif kabul edil-
mektedir.?** Natriuretik peptitlerin pozitif éngorduri-
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culugu ise o kadar gticlu degildir; natriuretik peptitlerin
pozitif ongorduculuginin kisith olmasinin nedeni bir
cok durumda ytikselebilmesidir;

*  Sepsis
*  Pulmoner hipertansiyon
e Tleriyas

*  Bobrek yetmezligi
*  Atriyal fibrilasyon

e Pulmoner emboli**?’

Obez hastalarda, natritretik peptit temizleme reseptor-
lerinin yag dokusunda bulunmasi ve dolasan notral en-
dopeptidazlarin artist nedeniyle natriuretik peptit daha
dustik saptanir.?®

Kivrim diuretiklerinden furosemid (IV bolus 20-40
mg) pulmoner ve sistemik venoz konjesyon bulgular
olan KY hastalarinda semptomatik iyilesme saglamakta
ve baslangic tedavisi olarak onerilmektedir. Furosemid
dozu ilk 6 saatte <100 mg ve ilk 24 saatte <240 mg olma-
hidir.” Dusiik dozlu kombinasyonlar daha az yan etkiye
yol acarak genellikle tek bir ilacin yiiksek dozuna gore
daha etkili olmaktadir. Asir hacim yuklemesi ve ya diu-
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retik direnci olan AKY olgularinda kivrim ditretikleri ile
birlikte tiazidler (oral yoldan 25 mg hidroklorotiazid) ve
aldosteron antagonistleri (oral 25-50 mg spirinolakton)
kullanilabilir. Hastalarin cogunda sag kalp yetersizligi
ve karaciger konjesyon bulgular olmasi nedeniyle, hem
norohumoral hem de diuretik etkisi olan aldosteron
antagonistleri ile kombinasyon tercih edilmesi onerilir.
Diuretik direnci olan hastalarda diuretik surekli infiiz-
yon seklinde de verilebilir. Ancak AKY hastalarinda
bunu gosteren yeterli kanit bulunmamaktadir. Tedavi
sirasinda hastalar hipovolemi, hiponatremi ve hipo/
hiperkalemi agisindan dikkatle takip edilmelidir. Idrar
cikist ve konjesyon bulgulan yakin takip edilerek tedavi
planlanmalidir.

Idrar ¢ikist azalmus veya antirik hastalarda ultrafiltrasyon
dustinilebilir. Ultrafiltrasyon ile volum cekilmesi hasta-
larda sikayetlerin gerilemesini saglayabilir ancak uzun
donemli yararlart tartismahdir.

Konjesyon azaltilmasi icin ayni zamanda onytk ve art-
yik azaltilmasi 6nerilmektedir. Bu amacla kullanilan va-
zodilatatorlerin semptomatik hipotansiyon, sistolik kan
basinci<90 mmHg ya da ciddi obstriiktif kapak hastalig:
bulunmayan AKY hastalarinda erken evrede kullanilmasi
tavsiye edilmektedir. Sistolik kan basincini azaltarak sol
ve sag dolum basinci azaltr ve dispneyi giderirler. Sis-
tolik kan basinct >110 mmHg oldugu AKY hastalarinda
intravenoz nitratlar ve sodyum nitroprussid tavsiye edil-
mektedir. Sistolik kan basinct 90-110 mmHg arasinda
dikkatli bir sekilde kullanilmahdir.

Nitratlar (nitrogliserin, izosorbid mononitrat ve izo-
sorbid dinitrat) (10-20 pg/dakika infiizyon 5-10 dk da
5-10 pg/dakikalik artis), sodyum nitroprussid (0.03pg/
kg/dakika ve 5 pg/kg/dakikaya kadar yukseltilebilir) ve
nesiritid (0.015-0.03 pg/kg/dakika+ bolus) surekli in-
fuzyon olarak kullanilir. Tedavi nitrogliserin sprey ya da
dil alti izosorbid dinitrat ile baslanip infuizyon ile devam

v

Solunum degerlendirmesi ve O, tedavisi

v

Analjesi ve sedasyon
« Morfin (2.5%5 mg IV; gerekirse tekrarlanabilir)

Konjesyon degerlendirmesi;

VAR
v
Hiper/normotanfis Hipotanfis
(Sistolik kan basinci (Sistolik kan basinci
>9%90 mmHg) <%90 mmHg)
v v
\/azoiﬂator On yuki hizlica sivi
Ditiretik vererek dlizeltmeyi dene

(250 ml)
v +
inotropik tedavi
(dopamin +dobutamin)
+
Ditretik

v

Hipoperflizyon (+):
inotropik tedavi
(dobutamin/
levosimendan)

ilk Degerlendirme:
- Oykui ve Fizik Muayene (Kan basinci, nabiz, solunum sayisi O, saturasyonu)
- EKG ve troponin (STEMI veya aritmi durumunda nedene yonelik acil yaklasim)

Sistolik kan basinci =90 mmHg
saglaninca +dobutamin/levosimendan

Arteriyel 02>%95 (KOAH var ise >%90) olmali
+ Hipoksi (+)

Oncelikle invaziv olmayan mekanik ventilasyon
(NIMV) tolere edemez ise entiibasyon

- Fizik muayene (krepitan raller, S.-S,, Juguler venéz
dolgunluk, asit, hepatomegali, periferik dem)

- Akciger grafisi

- BNP, NT-proBNP

- Bobrek fonksiyon testleri

- Karaciger fonksiyon testleri

YOK
v
Hiper/normotanfis Hipotanfis
(Sistolik kan basinci (Sistolik kan basinci
>9%90 mmHg) <9%90 mmHg)
v v
Vazoiﬂator On yuki dizeltmek icin
Ditiretik SIVI tefavm

inotropik tedavi
(dopamin +dobutamin)

Sistolik kan basinci =90 mmHg
saglanamazsa-+norepinefrinZiABP

Sekil 2: Tedavi yaklasimi

Klinik Gelisim
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edilebilir. Infuzyon olarak en sik kullanilan nitratlardir.
Nitrat kullaniminda bas agrist en sik bildirilen istenme-
yen yan etkidir. 24-48 saat sonra tasiflaksi stk goralmek-
tedir. Hizla hipotansiyona yol acabileceginden vazodila-
tatorler, ozellikle nitroprussid dikkatli kullanilmalidir.
Sistolik kan basinct 90 mmHg altinda vazodilatorlerin
kullanilmas1 santral organ perfizyonunu bozacagindan
hicbir vazodilatator kullanilmamalidir.

Hipotansiyondan kacinilmali ve tedavi sirasinda yakin
kan basinci takibi yapilmahidir. Ozellikle altta yatan bob-
rek bozuklugu bulunan hastalarda hipotansiyonun bob-
rek perfiizyonunu bozarak sivi birikiminin artmasina,
semptomlarin progresyonuna ve akut bobrek yetmezligi-
ne neden olabilecegi unutulmamahdir. Hastane ici akut
bobrek hasari gelisen hastalarda hastane ici mortalitede
artis gozlenmistir.?*>° AKY hastalarinda ditiretik kullani-
minin da 6n planda oldugu dustunuldrse hipotansiyon
ve hipovolemiden kaginarak bobrek fonksiyonlarmin
dikkatli takibi her zaman tedavinin bir parcasi olmalidir.

AKY hastalart basvuru sirasindaki kan basincina gore
2 ana gruba ayrilabilir; 1- hipertansif (>140mmHg)
2- normotansif (<140 mmHg). Hipertansif hastalarda
semptomlar akut gelisir ancak hipertansiyonun kont-
roli ile hizli bir duzelme gozlenmektedir. Hipertansif
atakla gelen hastalarda AKY diastolik disfonksiyon gos-
terenlerde daha fazla gortulmektedir. Hizla artan artytke
ventrikil yeterince cevap veremez ve onyukte artis goz-
lenerek konjesyon bulgulan gelisir. Yapilan calismalarda
hipertansif hastalarin prognozlarinin daha iyi oldugu
gorulmektedir.” Her iki grup hasta benzer semptomlarla
bagvururlar ve altta yatan patolojiye ve volum ytikiine ba-
kilmaksizin [V diuretiklerle tedavi edilirler. Ditiretiklerle
birlikte vazodilatorlerin verilmesi, ozellikle hipertansif
hastalarda sistolik kan basinci kontrol edilerek dramatik
ve hizli bir iyilesme saglar. Hipotansiyon (<90 mmHg) ve
kardiyojenik sok nadirdir ve basvurularin %5'ini olustu-
rur.’* Hipotansiyon bulunan hastalarin tedavisinde ise
inotropik destek on planda olmalidir.

Hipoperflizyon

AKY hipoperfuzyona bagli gelisen soguk-nemli ekstre-
mite, hipotansiyon, tasikardi, nabiz basincinda azalma,
periferik siyanoz, mental degisiklik, Cheyne-Stokes
solunumu, asidoz, dusuk kardiyak debiye bagh bob-
rek ve karaciger fonksiyonlarinda yeni ya da ilerleyici

Tablo 3: Akut kalp yetersizliginde inotropik ajan dozlari

kotulesmenin gelistigi olgularda inotropik tedavi plan-
lanmalidir.® Inotropik ajanlar uygulanmas: gerektiginde
uygulamaya mumkun oldugunca erken baslanmali ve
yeterli organ perflizyonu yeniden saglandiginda ve/veya
konjesyon azaldiginda tedavi hemen kesilmelidir. AKY
hastalarinda inotroplarla hemodinamik ve klinik durum
akut olarak diizelebilir ancak bu ilaclarin destekledigi
ve hizlandirdigr bazi patofizyolojik mekanizmalar mi-
yokartta daha fazla hasara neden olarak, kisa ve uzun
donemli mortaliteyi artirabilmektedir.

[notroplarin ¢cogunun uygulamasi ardindan gerek atriyal,
gerekse ventrikuler aritmi insidanst ytikselmektedir. AF
hastalarinda dobutamin/dopamin AV nodundan iletimi
kolaylastinrak tasikardiye yol acabilir. Surekli klinik
izleme ve EKG takibi yapilmas: gerekmektedir. Tek bir
inotrop ajan secilecekse ¢ncelikle dobutamin infizyonu
dusunulmelidir.”

Dobutamin, B, reseptorlerini uyararak doza bagimh pozi-
tif inotropik ve kronotropik etkiler yapan pozitif inotrop
bir ilactir. 2-3pg/kg/dk infuzyon hiziyla baslanip 15 pg/
kg/dk (B bloker kullananlarda 20 pg/kg/dk) dozuna ka-
dar ¢ikilabilir. Tlacin eliminasyonun hizli olmasi nede-
niyle dobutamin inftizyonu kesilmesi sirasinda dikkatli
olunmalidir. Dozun azaltilarak kesilmesi énerilir.”

Dopamin, B reseptorlerini uyararak myokard kontrak-
tilitesinde ve kalp debisinde artisa yol acan bir baska
inotropik ajandir. Dustik doz dopamin inftizyonu (<2-3
ng/kg/dk) dopaminerjik reseptorleri uyarir ancak ditrez
tizerine etkisi siirhidir. Kan basincinda artis saglamak
amaciyla daha yuksek dozlarda kullanilmahdir ancak
tasikardi, aritmi ve o adrenerjik reseptorleri uyararak
vazokonstriksiyona yol agmasi dozu sinirlandirir. Genel-
likle dustuk doz dopamin ve daha ytksek doz dobutamin
kombinasyon halinde uygulanmasi onerilmektedir. Do-
pamin ¢ncelikle hipotansif ve kardiyojenik soktaki hasta
grubunda tercih edilmelidir.”

Levosimendan,kardiyomyositlerde troponin-C'ye bagla-
narak kalbin kontraktilitesini arttiran, kalsiyum duyar-
hlastiricr bir ilactir. ATP’ye duyarl potasyum kanallart
araciligl ile ¢énemli oranda vazodilatasyon saglar ve fos-
fodiesteraz tizerinde hafif inhibe edici etkisi vardir.” AKY
hastalarinda levosimendan inftizyonu kalp debisini ve
atim hacmini arttirir ve pulmoner kama basincini, siste-
mik vaskiler direnci ve pulmoner vaskuler direnci dust-
rar. Levosimendan tedavisi verilen hastalarda, ozellikle

inotropik Ajan
Dobutamin

2-10 pg/kg/dk (B reseptor)

inflizyon Hizi

<3 pg/kg/dk: Renal doz (dopaminerjik reseptor)

Dopamin

3-5 ug/kg/dk: inotropik etki (3 reseptor)

>5 pg/kg/dk: vazopresor etki (3 ve a reseptor)
0.05 pg/kg/dk (doz hastaya gore titre edilmelidir.

Levosimendan

0.1 pg/kg/dk Vazodilator etkinligi mevcut.

0.2 ugrkg/dk 10dk 12 ugr/kg/dk inflzyon verilebilir)

Norepinefrin
Epinefrin

0.2-1.0 pg/kg/dk
0.05-0.5 pgrkg/dk
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yukleme dozu (3-12 pg/kg-10 dk.) yapildiysa kalp hi-
zinda hafif artis ve kan basmcinda dusus gozlenir. Inot-
ropik etkisini B-adrenerjik uyaridan bagimsiz gostermesi
nedeniyle f bloker tedavisi almakta olan hastalarda iyi
bir secenek olarak gozikmektedir. Tlag kesildikten son-
ra aktif metaboliti (OR-1896) ile etkisi 7-9 giine kadar
devam etmektedir."® Hipotansif hastalarda dikkatli kulla-
nilmast ve bolus uygulamasi yapilmamasi onerilmektedir
(24 saat boyunca 0.05-0.2 pg/kg/dk).**" Levosimendan,
myokardin oksijen tuiketimi ve enerji ihtiyaci artisina ne-
den olmayip iskemiyi arttirmadigindan ve infarkt alanini
siirladigina dair bilgiler bulundugundan, iskemik kalp
hastalig1 ve AKS olan olgularda KY'ne bagh inotrop teda-
vi ihtiyact duyuldugunda tercih edilecek ilactir.”

Vazopresor ilaglar (epinefrin, norepinefrin), AKY tedavi-
sinde yalnizca kardiyojenik soktaki inotropik ila¢ ve sivi
tedavisi ile sistolik kan basmct 90 mmHgnin tizerine ¢1-
karilamayan kalp debisindeki artisa ragmen yeterli organ
perfizyonu saglanamayan hastalarda onerilir. Mortalite
tizerine olumsuz etkileri nedeniyle ilk tercih edilecek ila¢
grubu degildir. Kardiyojenik sokta norepinefrin diger
inotropik ilaclardan herhangi biriyle kombine kullani-
labilir. Dopaminin kendisinin de vazopressor etkisi ol-
masl nedeniyle beraber kullaniminda dikkat edilmelidir.
Epinefrin kardiyojenik sokta vazopressor ve ya inotrop
olarak kullanilmas: tavsiye edilmemektedir. Epinefrin
yalnizca kardiyak arrestte kurtarma tedavisi olarak kul-
lanilmalhidir.” (bkz. Tablo-3).

Kardiyak glikozidler, AKY'de kalp debisinde hafif bir artis
ve dolum basinglarinda azalma saglar. AKY Kklinigi ile
bagvuran olgularda digital preperatlari ilk tercih edilecek
ajanlar degildir. Hizh atriyal fibrilasyon varsa hiz kontro-
lt saglamak icin yararhdir. Digoksin, atriyal fibrilasyonu
olan AKY hastalarinda hiz kontrolii icin ilk sirada tercih
edilecek ajandir.

Tum tedavilere ragmen hipotansiyonu devam eden ve
optimal tedaviye yanit alinamayan hastalarda intraaortik
kontrapulsasyon pompast (IABP) ile tedavi dustniilebi-
lir. IABP ardytiiku azaltarak, kalp debisini ve koroner kan
akimim arttirarak etkili olur. Ancak faydasi tam olarak
kanitlanamamistir. AKS sonras: kardiyojenik sok tablo-
sundaki hastalarda reperfuzyon saglanmasi sonrasinda
[ABP ve pozitik inotrop ve gerekirse vazopressor ilag te-
davi onerilir. Sistolik kan basimnct degeri >90 geldiginde
tedaviye infarkt alanimi sinirladigy dair veriler bulunan
levosimendan eklenebilir.’” Akut miyokard infarkttisi
sonrast mekanik komplikasyon gelismesi ve buna bagl
AKY ve kardiyojenik sokta IABP kullanilmas1 énerilmek-
tedir. Tekrarlayan direncli ventriktler aritmilerde de
IABP kullanilmast 6nerilmektedir. Aort diseksiyonu ve/
veya ciddi aort yetmezliginde IABP kontraendikedir.

ACE inhibitori/ARBlerin, AKY erken evre stabilizasyo-
nunda endikasyonu yoktur. Bu ilaclar yeniden bicim-
lenmeyi yavaslatr ve morbidite ve mortaliteyi azaltir.
Bu nedenle erken evrede verilmesinin yarari olmasa da
taburculuk 6ncesinde bu ilaclarin baslanmas: gerekmek-
tedir.” Sol ventrikul sistolik bozuklugu bulunan ve akut
MI sonrasinda hastalara baslanabilir. ACE-I/ARB teda-

Klinik Gelisim

visi uygulanmakta olan ve KY'nin agirlasmasi nedeniyle
hastaneye yatirilan hastalarda mumkiinse bu tedaviler
surdurulmelidir.

B-bloker tedavisinin AKY hastalarina baslanmasi one-
rilmez. Akut dekompansasyon gelisen KY hastalarinda
B-bloker dozunun gecici olarak azaltilmasi ya da kesil-
mesi onerilir. Ancak hastada disuk debi bulgular ve
buna bagh klinik bozukluk olmamas: kosulu ile olgu-
larin cogunda tedavinin kesilmemesinde yarar vardir.
Akut MI sonrast KY semptomlar ya da sol ventrikul islev
bozuklugu kanitlar gelisen hastalarda B-bloker tedavisi
erken, tercihen taburcu edilmeden 6nce baslanmalidir.
AKY ile basvuran hastalar, ACE-I ya da ARB ile stabilize
edilebiliyorsa B-bloker dusuntilmeli ve erken donemde
baslanmalidir.”

AKY ile acil servise basvuran hastalarn cogunlugu has-
taneye yatirilmistir.’” Hasta bakim masraflar ve gereksiz
yatislar ile maliyetin azaltilmasi icin acil serviste stabilize
edilen hastalarin uygun tedavi ile taburculugu dustnil-
melidir. Cogunlugun hastaneye yatiriliyor olmasinin
baslica nedeni AKY ile basvuran hastalarin stabilizasyo-
nu yapildiktan sonra risk degerlendirilmesinin objektif
olarak yapilamamasi ve dustik riskli hastalarn tanimla-
namamis olmasidir. Ikinci énemli nokta ise hastalarin
sikayetlerinin diizelmesi icin yeterli tedavinin verilme-
mesidir. Yapilan bircok arastirma ile AKY hastalarinda
prognozun bircok gostergesi tespit edilmistir. Kan ture
azotu ve kreatinin ytuksekligi, hiponatremi, iskemik EKG
degisiklikleri, aritmiler, ytksek natrituretik peptit duze-
yi, ytksek troponin ve dustk sistolik kan basinct kotu
prognoz gostergeleri olarak karsimiza ¢ikmaktadir. AKY
hastalarinda dustik risk gostergeleri ise net tanimlana-
mamistir.>!

Hastanin ilk basvurusundan intravenoz tedaviye bas-
layana kadarki sire 2 saati gecmemelidir. 1k 2 saatte
baglayan tedavi ile hastanede yatis sturesi ve hastane ici
mortalite belirgin olarak azalmaktadir. AKY ile acil servi-
se basvuran hastalarin timuntn hastaneye yatisi gerek-
memektedir. Sistolik kan basinct <100 mmHg, akut ko-
roner sendroma bagh AKY, tedaviye ragmen dispnenin
devam etmesi, klinik durumda iyilesme saglanamamasi,
organ hipoperfiizyonu durumunda (bobrek fonksiyon
bozuklugu,hiponatremi), sag ventrikil yetersizligi, teda-
viye ragmen O, saturasyonu<%90, ekokardiyografi veya
hemodinamik monitorizasyon gereksiniminde hastaneye
yatis onerilmektedir. Klinik durumu duizelerek acil ser-
visten taburcu edilen hastalarin da ilk 1 hafta icerisinde
kardiyoloji uzmani tarafindan degerlendirilmesi oneril-
mektedir.”
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