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Tanim

Periferik dokularin ihtiyaci olan 0, ve metabolitlerin uy-
gun kalp debisi ile saglanamadig, cesitli norohormonal
ve dolasimsal mekanizmalarin devreye girerek duzeltici
gorev aldig fizyopatolojik duruma kalp yetersizligi denir.
Cocuk ve eriskinlerde kalp yetersizligine yolacan neden-
ler onemli farklilik gosterse de benzer hemodinamik ve
norohormonal mekanizmalarin rol oynamasi nedeniyle
benzer yaklasimlar uygulanmaktadir. Cocuklardaki kalp
yetersizligi akut ya da kronik sekilde ortaya cikabilir.
Kalple ilgili ya da kalp dist nedenlerden kaynaklanabilir.!

Uygun kardiyak debi, saglikli miyokard dokusu, uygun
kalp hiz1, kalp dolumunun yeterliligi, kalbin hacim ve
basing yukune karsi gosterdigi performansa baghdir.
Bunlarin otesinde metabolik durum, intravaskiiler hacim
ve oksijen tasima kapasitesi de kalp debisine etki eder.?

Kardiyak debide azalma olmamasina ragmen periferik
dokularin 0, ve metabolit ihtiyacinin artmasi ve kalbin
artmis ihtiyaci karsilayamamasi durumunda ytiksek de-
bili kalp yetmezligi gelisir. Hipertiroidi, anemi, beriberi,
ciddi malnitrisyon, arteriyovenoz malformasyonlar hi-
permetabolik durumlarin bazilaridir.!

Patofizyoloji ve Etyoloji

Vicut i¢in yeterli oksijen sunumu kardiyak debi (atim
hacmi x kalp hiz1) ve kanin oksijen icerigine (0, sattiras-
yonu x Hb konsantrasyonu) baghdir. Atm hacmini ise
kalbin dolum hacmi (6n yuk), kalpten cikan kan akimi-
na karst direng (ard yuk) ve miyokardin kasilma guici
belirler.? Bu faktorleri etkileyen durumlar kalp yetersizli-
gine yol acabilir (tablo-1). Kalp yetmezliginin klinik bul-
gulart kompansatuvar hemodinamik ve nérohormonal
mekanizmalann yetersiz kaldigt ya da asir1 kullanildig
durumlarda ortaya cikar. Kompansatuvar mekanizma-
lardan ilki katekolaminlerin salinimidir. Norepinefrin
ve epinefrin kalpteki f reseptorleri uyararak kalp hizi
ve miyokard kontraktilitesini arttirirlar ve sonucta kalp
debisi artar. Diger yandan, o reseptorler aracihigiyla lokal
periferal vazokonstriksiyon kan akimini cilt, bobrek ve
diger visseral organlardan kalp ve beyine yonlendirir. Bu
faydali sonuclarin yamisira sempatik aktivasyonun uza-
mas1 artmus ardytike, miyokardin daha fazla 0, tiketme-
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sine, hipermetabolizma ve aritmilere neden olur. Surekli
katekolamin etkisi kalpteki 3 reseptor sayisini azaltir ve
miyokard hasarna yolacar. Tkinci énemli kompansatu-
var mekanizma renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin
(RAAS) aktivasyonudur.?. Bobrek perfuzyonunun azal-
masl RAAS aktivasyonuna, bu yolla Na ve su retansiyo-
nuna ve dolayisiyla 6nytik ve kalp debisinde artisa yola-
car. Frank Starling (FS) yasasi geregi genisleyen kalbin
kasilma giicit arttirllmaya calisilir. Kalp debisi yeterince
yikseltilemezse su ve tuz tutulumu ¢ok fazla artar ve kal-
bin uzerinde ek bir yiik olusturur. Artan duvar gerilimi
kalp kasinda hipertorfiye neden olur. Hipertrofi, duvar
gerilimini azaltmaya ve kalbin performansini arttirmaya
yoneliktir. Kalbe gelen kanin hepsi perifere atilamadigin-
da kalp dilate olur, FS yasasi calismaz ve debi daha da
duser. Atriyum ve ventrikullerin dilate olmas atriyal nat-
ritretik faktor (ANF) ve “Brain natriuretic factor” (BNP)
salgilanmasina yolacar, bobreklerden su ve tuz atilarak
kisir dongu kirilmaya calisilir.

Hipertrofik miyokard hticresinde kontraktil proteinler ar-
tarken mitokondriyal kitle ve kapiller proliferasyon buna
ayn1 oranda eslik etmez. Sonug olarak miyokardin artan
enerji talebi karsilanamaz.®> Ventrikul duvar geriliminin
artisi, 0, tiketiminin artisi, hticre nekrozu ve apoptozis,
progresif miyosit disfonksiyonuna, nekroz ve fibroblast
proliferasyonuna neden olur ve kalp daha da dilate olur.’
Sonug olarak, kalp yetmezligi dekompanse hale gelir.

Klinik Bulgular

Klinik bulgular, cocugun yasina, etyolojiye ve yetmezli-
¢gin ciddiyetine gore degisiklik gosterir.

Oykide; kuctik bebeklerde beslenme giiclugu, emerken
yorulma, dispne, takipne, hinlti, alin bolgesinde soguk
terleme, tarti alamama, buyume geriligi yakinmalarn
varken buyuk cocuklarda egzersiz kapasitesinde azalma,
efor dispnesi, ortopne, 6dem, istahsizlik gorilebilir.
Yaslara gore kalp yetersizligi tablo-2’de gosterilmistir.

Fizik muayene bulgular ise ti¢ ana grupta toplanabilir;

1. Miyokard peformans bozukluguna bagh bulgular:
Kalbin buyumesine bagh prekordiyum 6ne dogru
belirgin hale gelebilir. Santh lezyonlarda prekordi-
yal aktivitede artis; kardiyomiyopati ve perikardiyal

41




2011; 24: 41-47

42

Tablo 1: Cocuklarda Kalp yetmezligi Etyolojik Siniflama

Onytiki artiran durumlar

Ardytka artiran durumlar

Giris yolu darliklari ve atreziler

Miyokard kontraktilitesinin bozulmasi

Ritm bozukluklar

Hipermetabolizma ve
kapasitesinin azalmasi

AV kapak yetersizlikleri

Sol-sag santli konj kalp hastaliklari

Sistemik arteriyovendz fistuller

Hacim yuUklenmeleri

Gikis yolu darliklarr ve atreziler (AS, PS, Aort koarktasyonu, pulmoner
atrezi, kesintili arkus aorta)

TrikUspit atrezisi, kor triatriyatum, Mitral darlik, obstruktif pulmoner
vendz donls anomalisi

Miyokardit

Kardiyomiyopatiler

Miyokardin kanlanmasini bozan durumlar (Koroner arter anomalileri,
iskemik hastaliklar)

Metabolik bozukluklar

Bradiaritmi

Tasiaritmi

O2tasima Anemi, hipertiroidi, agir malnutrisyon

Tablo 2: Yaslara gore Kalp yetmezligi

Hayatin 1. glinliinde

ilk hafta icinde
(1. glnden sonra)

ik 2 ay icinde

BUytk cocuk ve
adolesanlarda

1. Kalp kasi disfonksiyonu (Asfiksi, Transient miyokard iskemisi

2. Metabolik nedenler (Hipoglisemi, Hipokalsemi)

3. Hematolojik sorunlar (Anemi, Hiperviskozite)

4. Yapisal kalp hastaliklari (Hipoplastik sol kalp sendromu, TY, PY, AV fistdl)

5. Aritmiler (SVT, AV blok)

1. Yapisal kalp hastaliklarr (Kritik aort stenozu, kritik pulmoner stenoz, aort koarktasyonu,
biyuk arter transpozisyonu, prematurelerde PDA, hipoplastik sol kalp

2. total anormal pulmoner vendz donus

3. Kalp kasI disfonksiyonu

4. Aritmiler

5.Renal nedenler (Bébrek yetmezligi, hipertansiyon)

6. Endokrin nedenler (Hipertiroidi, adrenal yetmezlik)

1. Yapisal kalp hastaliklari (Sol-sag santlar, sol ventrikdl cikis yolu darliklari, ALCAPA)

2. Pulmoner hastaliklar (SSS hipoventilasyon, hava yolu obstruksiyonu, BPD)

3. Kalp kasi hastaliklar (Kardiyomiyopati/endokardiyal fibroelastozis miyokardit, pompe
hastaligi)

4. Renal ve endokrin nedenler

1. Opere edilmemis kalp hastaligi (Kapak yetersizlikleri, aritmiler,eisenmenger sendromu

2. Postoperatif konjenital kalp hastaligi (RezidUel santlar, kapak darliklari, kapak
yetersizlikleri, sistemik sag ventrikdil, Fontan dolasimi

3. Edinilmis kalp hastaliklari (ARA, Kawasaki, enfektif endokardit,kollajen doku hastaliklarr)

4. Pulmoner hipertansiyon (Idiopatik primer pulmoner hipertansiyon, kistik fibrozis)

efflizyon durumunda ise sesssiz prekordiyum gort-
lur. Ventrikualer kompliyansin azalmast ile S3 ve gal-
lop ritmi duyulur. Kardiyak debinin disiuk olmasi
hipotansiyona yolacar. Sempatik aktivasyon sonucu
tasikardi, periferik perfuzyon bozuklugu (periferik
nabizlarin zayif alinmasi, soguk ve soluk ekstre-
miteler), terleme, solukluk, idrar cikisinda azalma
gorulebilir.* Pulsus alternans, pulsus paradoksus
saptanabilir. Mitral ve trikuspit yetersizligine bagh
holosistolik tfiram duyulabilir.

Pulmoner venoz konjesyona bagh bulgular: Ak-
cigerlerdeki interstisiyel siv1 artist luzhi ve yuzeyel
solunuma neden olabilir. Klinik olarak tasipne,
dispne, subkostal ve interkostal cekilmeler, burun
kanadi solunumu gorultr, oskultasyon sirasinda

raller ve hisilti (wheezing) duyulabilir.* Bu bulgular
stitcocuklarinda bronsiyolit ile karisabilir. Pulmoner
konjesyon enfeksiyonlara zemin hazirlar, ayrica
genisleyen kalp odaciklar bronsa basi yaparak sol
orta ve alt loblarda pnomoni ve atelektaziye neden
olabilir.’?

Sistemik venoz konjesyona bagh bulgular: Sag ta-
rafli basing artisinda ¢zellikle kuciik cocuklarda en
sik hepatomegali gorilur. Buytk cocuklarda juguler
venoz dolgunluk ve 6dem gorulebilir. Kuctuk cocuk-
larin boyunlarinin kisa olusu nedeniyle juguler venoz
dolgunluk iyi degerlendirilemeyebilir. Sistemik kon-
jesyona baglh odem, siklikla goz kapaklan ve ytizde
belirgindir, bundan sonra sakral bolge gelir, ekstre-
mitelerde 6dem daha cok adolesan ¢cagda gorulir.’
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Kalp Yetmezliginin

Derecelendirilmesi

New York Heart Association (NYHA)'m belirledigi kalp
yetmezligi simiflamasi erigkinlerde yaygin olarak kulla-
nilmakla birlikte cocuklar icin uygun degildir. Modifiye
Ross Kalp yetmezligi stniflamasi ¢ocuklar icin olusturul-
mustur ve buyume gelisme, beslenme guclagu, egzersiz
toleranst gibi parametreleri de icerdiginden tum yas
gruplar icin uygulanabilir (tablo-3).° 2001 yilinda Ross
klinik siniflamas: tekrar gozden gecirilmis ve bebekler-
deki konjestif kalp yetmezliginin derecelendirilmesinde
kullanilacak sekilde sistematize edilmistir (tablo-4).
Connolly ve ark.larnin.® skorlama sisteminde ise medi-
kal tedavi ve biyomarkerlar da dikkate alinmistir (O ile
30 arasinda puanlandirma yapilabilir).

Tani Yontemleri

Kalp yetersizligi klinik bir sendromdur, klinik bulgular
ile tan1 konulur. Laboratuar incelemeleri altta yatan ne-
denin ve kalp yetersizligine sekonder gelisen bozukluk-
larn saptanmasinda faydalidir.

Telekardiyografi: Kardiyomegalinin degerlendirilmesi
icin iyi inspiriyumda ve ayakta, kalbi odaklayarak ce-
kilmis bir gogus rontgeninin cekilmesi onemlidir. lyi
bir inspiriyum filminde ¢n kostalarin 5-6 tanesi, arka
kostalarin 10-11 tanesi diyafram tizerinde gorulur du-
rumda olmalidir. Kalp buytkluginin degerlendirilmesi
amaciyla kardiyotorasik oran hesaplanir. Kalbin orta
hattan sag ve sola dogru en genis ¢aplar1 gogus capina
oranlanir. Bayuk cocuk ve eriskinlerde bu oran 0.5 den
kucuktar. Sut ¢cocuklarinda 0.55, yenidoganlarda 0.6’ya

Tablo 3: Bebeklerde Kalp Yetersizligi Ross Klinik
Siniflamasi (1992)

| Kisitlanma ve belirti yok
Bebek: Beslenme ile hafif
Il takipne / terleme
Gelisme geriligi yok
Beslenme veya etkinlikle belirgin takipne/
terleme
Beslenme stiresi uzamis
KKY'e bagli gelisme geriligi
Dinlenmede takipne, ¢cekilmeler, inleme veya
terleme
Pediatric Cardiol. 1992;13:7

\%

Tablo 4: Modifiye Ross Derecelemesi (2001)

kadar normal kabul edilebilir.* Obstruksiyonlu total
anormal pulmoner venoz donus, konstriktif perikardit,
restriktif kardiyomyopati disinda ttiim kalp yetersizlikle-
rinde kardiyomegali beklenir.” Pulmoner kan akiminin
arttigl durumlarda pulmoner vaskuler golgelenme ak-
ciger periferine kadar izlenebilirken, kardiyomiyopatisi
olan cocuklarda normal olabilir. Perihiler vaskiler gol-
gelenmelerde artis, venoz konjesyon dusundirurken,
akut pulmoner 6dem daha ciddi akut kalp yetmezligi
dusundurir.”

Elektrokardiyografi: Kalp yetmezliginde tan1 koyduru-
cu degildir. Ventrikual hipertrofisi, genislemis kalp oda-
ciklari, iskemi, ritm bozukluklan ile ilgili bilgi verebilir.

Ekokardiyografi: Ekokardiyografi, kalp yetmezligi
nedenlerinin, ozellikle konjenital kalp hastaliklarinin
tanisinda; tedavinin monitorizasyonunda; kolay uygula-
nabilir bir yontemdir. Ventriktllerin sistolik ve diyasto-
lik fonksiyonlan ekokardiyografik olarak degerlendirile-
bilir. Sistolik fonksiyon degerlendirmesinde kisalma ve
ejeksiyon fraksiyonu hesaplanmasi basit ve gtivenilir bir
yontemdir.®

Kardiyak Kateterizasyon: Kardiyak kateterizasyon, na-
diren gereklidir. Altta yatan patolojiye bagl olarak tan
guclikleri varsa gerekebilir.

Baz1 hastalarda nedene yonelik olarak, radyonuklid ca-
lismalar, MR gorintilemeleri gerekebilir.

Laboratuvar Bulgulari

Kan gaz1 analizinde, metabolik asidoz veya respiratuvar
asidoz, hatta respiratuvar alkaloz gorulebilir. Tam kan
sayiminda diltsyonel anemi, serum elektrolitlerinde
diltsyonel hiponatremi, hipokloremi gortlebilir. Hi-
pokloremi ve bikarbonat diizeyinde artis respiratuvar
asidoza kompansatuar yanitin bir parcasi olabilir. Azal-
mis GFR ve metabolik asidoz nedeniyle hiperkalemi
gortlebilir.! Periferde asir1 kullanima bagh hipoglisemi
meydana gelebilir. Kalp yetmezlikli hastalarda serum
BNP duzeyi artmistir ve bu durum akciger hastaligina
bagh dispneden ayirdetmekte yararhdir.’ Yitksek serum
BNP duizeyleri kalp yetmezligine bagh hospitalizasyon,
transplantasyon, ¢lum oranlan ile korelasyon gosterir
ve diizeyin >300 pg/ml olmas1 kottit prognoz gostergesi
olarak kabul edilmektedir.*°

0 1 2
Terleme basta Aktif iken bas ve vicutta Istirahatte bas ve viicutta
Takipne nadir genellikle sik
Solunum sekli normal retraksiyon dispne
Solunum hizi (0-1yas) <50 50-60 >60
Kalp hizi (0-1 yas) <160 160-170 >170
Karaciger buytklugu <2 2-3 >3
KKY yok: 0-2, Hafif KKY: 3-6, Orta derece KKY:7-9, Agir KKY: 10-12
J Pediatr 2001;138:16
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Tedavi

Kalp yetmezligi tedavisi, altta yatan nedene ve klinik tab-
lonun agirligina, hastanin yasina, eslik eden hastaliklara
gore degisir. Kalp yetmezligi yonetimi sunlar kapsama-
lidar;

1. Altta yatan nedenin ortadan kaldirilmasi (yapisal
konjenital kalp hastaliklarinin cerrahi duzeltilmesi,
enfektif endokardit veya hipertansiyon gibi nedenle-
rin medikal tedavisi gibi)

2. Kalp yetmezligine zemin hazirlayici nedenlerin orta-
dan kaldirilmas (infektif endokardit, anemi, aritmi
gibi hazirlayici faktorler)

3. Konjestif kalp yetmezligi bulgularinin kontrol altina
alinmasi

Kalp yetersizligi tedavisi tablonun agirhgma gore iki ki-
simda incelenebilir:

1. Akut (kritik) kalp yetersizligi
2. Kronik kalp yetersizligi tedavisi

I. Akut Kalp Yetmezliginde Tedavi

Genellikle acil serviste, postoperatif hastalarda ve yogun
bakim hastalarinda uyguladigimiz tedavileri icerir.

Hizli Etkili inotropik Ajanlar

Beta-mimetik ilaclar: Endojen ve sentetik katekolamin
turevleridir. Yogun bakimdaki dusuk kardiyak debili
kritik hastalarin bakiminda énemli bir yer tutar. Etkile-
rini cabuk gosterirler ve devaml intravenoz infiizyonla
verilebilirler. Istenilen etkiye ulasincaya kadar doz titre
edilebilir. Yan etkileri arasinda tasikardi, aritmi, asiri
vazokonstriksiyon, artmis miyokard oksijen ihtiyaci yer
alir.

Dopamin: Norepinefrin prekirsoridir. Direkt B1 etki-
siyle kontraktiliteyi arttirir, miyokardiyal dokudaki sinir
uclarindan norepinefrin salnimin arturr. Tedavi dozu
2-20 mcg/kg/dk’dir. Dopamin farkl dozlarda farkh etki-
ye sahiptir. Dustik dozlarda dopaminerjik etki renal kan
akimim ve ditirezi artirir. 4-10 mikrogr/kg/dakika do-
zunda B1 reseptorler araciligiyla inotropik etki 6n plana
gecer, 10-20 mikrogr/kg/dakika dozuna cikildiginda alfa
adrenerjik reseptorlerin uyarilmast vazokonstriiksiyon
yapar. 20 mikrogr/kg/dakika'nin tizerine ¢ikilmamalidir.
Bu dozda renal ve mezenterik kan akimi ve miyokardin
beslenmesi bozulur.

Dobutamin: Dopaminin sentetik analogu olup daha be-
lirgin B1 ve B2 etkileri vardir, o agonist etkisi zayiftir.
Kan basinci ve kalp atim hiz1 tizerine etkileri minimaldir.
Kalp yetersizliginde ilk tercih edilen ajandir. 2-20 mic-
rogr/kg/dakika dozunda etkilidir.

Epinefrin: Kardiyojenik sok veya ¢ok dustik arteriyel kan
basinglarinda kullanilmalidir. Endojen katekolamindir.
B ve a reseptorler uzerinden etkilidir. Dozu 0.05-0.3
mcg/kg/dk’dir. Bu dozun tizerinde endokardiyal iskemi-
ye ve ventrikiiler tasikardiye neden olur.
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Norepinefrin: Beta ve o reseptorler tizerinden etkilidir.
B2 etkisi epinefrinden duistuktur. Baro reseptorleri uya-
rarak kalp hizini yavaslatabilir. Dozu 0.05-0.1 mcg/kg/
dk'dir.

Fosfodiesteraz inhibitorleri: Amrinon ve Milrinon: Orta
derecede inotrop ve vazodilator etkileri vardir. B agonist-
lere yeterli yanit alinamadiginda yogunbakim kosullarin-
da tedaviye eklenir. Acik kalp cerrahisi sonrasi gelisen
dustk debili kalp yetersizliginde tercih edilir. Yukleme
dozu 25-50 mecg/kg/dk, idame dozu 0.25-1 mcg/kg/
dk’'dir

Yeni Tedavi Secenekleri

Ca Duyarlastiricilar: Levosimendan: Miyositlerde tro-
pomiyozin kompleksindeki Troponin Cnin Ca duyar-
lihgmi arttirarak kasilma gucunu arttirir. Koroner ve
periferik damarlarda ATP bagimlh K* kanallarini acarak
vazodilasyona neden olur. Dobutamin ve Milrinon gibi
inotrop ilaglardan tstinlagi miyokardim 0, ihtiyacini ar-
tirmadan kontraktiliteyi gticlendirmesidir.”® Cocuklarda
yapilan calismalarda konjenital kalp hastaliklarinda pre
ve postoperatif donemde etkinligi ve guvenirligi goste-
rilmistir.2%?"?® Leosimendan, Dobutamin ve Milrinon ile
dontisumlii olarak kullanilabilmektedir.?®

Nesiritid: Endojen BNP'nin sentetik analogudur. Nesiri-
tid hakkinda yaymlar az olsa da etkinligi ve guvenilirligi
gosterilmistir. Vaskuler endotelde, cGMP artist ile NO
yapimini arttirarak endojen BNP etkisini taklit eder.
Cocuklarda yapilan bir ¢alismada dekompanse kalp yet-
mezligi olan cocuga nesiritid iv infuzyon olarak verilmis
ve kalp hizinda dusme, idrar cikisinda artis ve serum
kreatinin degerlerinde dusiis gortlmustiir.?

Tedaviye yanitsiz hastalarda transplantasyon oncesi bek-
leme doneminde ventrikul destek cihazlart ve ECMO
uygulanabilir.

Il. Kronik Kalp Yetmezliginde Tedavi

1. Diliretikler

Kronik konjestif kalp yetersizligi tedavisinin ilk basa-
magini diuretik tedavisi olusturur. Kalp yetmezliginde
daretik tedavinin yasam stresini iyilestirdigi ile ilgili
calisma olmasa da sivi yukunu azaltarak sistemik ve
pulmoner venoz konjesyonu, hacim yikane bagh semp-
tomlar1 azalttign gosterilmistir.!’ Siklikla furosemid gibi
loop dituretikleri, spironolakton gibi K* tutucu minera-
lokortikoid/glukokortikoid reseptér antagonistleri ve
tiazid grubu ditretikler kullamlir. Zaman icinde distal
toplayict tubullerde renal natritiretik etkiye kars epitel
hucrelerinin  kompansatuvar hipertrofi ve hiperplazi-
si sonucu diuretiklere karsi diren¢ gelisebilir.!* Bunu
asmanin yolu loop ditiretigin yanina tiazid duretikleri
(klorotiazid, hidroklorotiazid, metalazon) eklemek ola-
bilir."** Tiazid ve loop diuretikleri uzun stre yiksek
dozda kullanildiklarinda hipopotasemi ve metabolik
alkolaza yol acabilir. Bu etkilerden kurtulmak icin oral
potasyum tedaviye eklenebilir veya K* tutucu diuretikler
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(spironolakton, eplerenone) ile birlikte verilebilir. Ancak
potasyum tutucu ditretiklerin, ditiretik etkileri daha az
belirgindir. Hipopotasemi ozellikle digoksin kullanmak-
ta olan hastalarda toksisite belirtilerini arttiracagindan
yakin takibi 6nemlidir.

2. Anjiyotensin Doniistiiriicli Enzim
Blokerleri (ACE inhibitorleri)

ACE inhibitérlerinin  6zellikle sistolik disfonksiyona
sahip kalp yetersizliginde hemodinami tzerinde belir-
gin faydalan mevcuttur. Ard yuka ve 6n yuki azaltict
etkilerinin yani sira ventriktler remodelingi azaltarak,
kalp hizini arttirmadan kardiyak debiyi artunr.’> ACE
inhibitorleriyle tedavinin olusmus ‘remodeling’i bile geri
dondurdugi gosterilmistir.'® Erigkinlerde ACE inhibi-
torlerinin yasam suresini arttirdigina dair bircok calis-
ma mevcuttur.!”'® Cocuklarda da ACE inhibitorlerinin
faydal oldugu one surulmektedir.’®?' ACE inhibitorleri
bradikinin yolu tzerinden okstirik ve anjiyoodem ben-
zeri inflamatuvar yan etkilere ve RAAS tzerinden hiper-

potasemi ve bobrek fonksiyonlarinda bozulmaya neden
olabilirler. Bu nedenle lokosit sayimzi, tre ve kreatinin,
kan basici takibi yapilmalidir. Cocuklarda Kaptopril ve
Enalapril denenmis ACE inhibitorleridir.

3. Anjiyotensin Reseptor Blokerleri (ARB)

Cocuklardaki deneyim kisithdir. Anjiyotensin 1II re-
septor blokerleri, anjiyotensin II'nin etkilerini reseptor
duzeyinde bloke eder. Teorik olarak ACE inhibitorleri
ile birlikte sinerjik etki yaratabilecegi dustuntulmustir.
Hipotansiyon, hiperkalemi, bobrek perfiizyonunda bo-
zulma gibi etkileri ACE inhibitorleri ile benzer, okstrik,
dokuntd, anjioodem daha az gorilur. Aldosteron anta-
gonisti diuretikler, ACE inhibitorleri ve ARBmin hepsi
birarada kullanilmamahdar.

4. Beta- Adrenerjik Reseptor Blokerleri

Beta-blokerlerin kronik kalp yetmezligindeki yeri de-
vamli adrenerjik uyar alindaki miyokardin remodelinge
ugramasini onlemek ve miyokardiyal disfonksiyona yol

Tablo 5: Cocuklarda Kalp yetersizliginde kullanilan ilaglar ve dozlar

Prematulre yenidogan:0,02-0,025 mg/kg
Term yenidogan:0,03-0,04 mg/kg

Infant/cocuk: 0,04-0,06 mg/kg

Adolesan:0,01-0,015 mg/kg

Digoksin

(Acil digitalizasyon icin baslangicta total dozun yarisi, 12 saat ara ile ¥4'U iki kez

verilerek 24 saatte digitalizasyon tamamlanir, daha sonra idameye gecilir.
idame dozu total dozun 1/4 veya 1/5'idir. Glinde iki veya tek dozda verilebilir.
IV digitalizasyon icin doz oral dozun %75idir.

Hicbir hastada eriskin dozu asilmamalidir.

Digoksin damlanin 60 damlasi 1 mg, 1 tablet Digoksin 0.25 mg dir.)

Furosemid:1-2 mg/kg (iv), 1-4 mg/kg (or)

Dilretikler

Spironalakton: 2-3 mg/kg or.(2 dozda)

Hidroklorotiazid: 20-50 mg/kg or. (2-3 dozda)

Dopamin: 2-20 mcg/kg/dk

B-mimetik ajanlar

Dobutamin: 2-20 mcg/kg/dk
Epinefrin:0,05-0,3 mcg/kg/dk

Norepinefrin:0,05-0,1 mcg/kg/dk

Fosfodiesteraz
inhibitorleri

Vazodilatatorler

Amrinon: 0,75mg/kg bolus; 5-10 mcg/kg/dk idame
Milrinon: 0,05 mg/kg bolus; 0,35-0,75 mcg/kg/dk idame

Hidralazin p0:0.25-1mg/kg/doz (iv 1.5 mcg/kg/dk), Nifedipin 0.1-0.3 mg/kg/doz

Nitroprussid 0.5-10 mcg/kg/dak iv., Prazosin 0.01- 0.05 mg/kg/doz

Kaptopril;
ACE inhibitorleri

YD 0.1-0.5 mg/kg/doz g8-12 saat ( max 4 mg/kg/gun )
Infant 0.1-0.2 mg/kg/doz q 6-12 saat( max 6 mg/kg/gun )

Enalapril: 0.1mg/kg/doz ( gtinde 1-2 kez )
Karvedilol: 0.08 mg/kg/gin po ile baslanir, haftada bir doz artirilarak
hastanin tolere edebildigi doza ya da en fazla 0.5 mg/kg/gtin dozuna gikilir.

Beta-bloker ajanlar
(glnde iki doz)

Metoprolol: 0.1 mg/kg/doz po - 0.9 mg/kg'a cikilabilir.

Propranolol: 0.01-0.10 mg/kg iv, 0.5-4 mg/kg/gun, 6-8 saatte bir
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acicl etkileri tersine cevirmek olarak aciklanabilir. De-
vamli B adrenerjik uyart miyositlerde desensitizasyona
ve hasara yol acar. Ventrikil dilatasyonu ve disfonksiyo-
nuna neden olur. Beta blokerlerin kalbin O, tuketimini
azaltmalari, ve aritmileri 6nlemeleri diger yararh etkile-
ridir. Cocuklarda konjestif kalp yetmezliginde 8 bloker
kullanimu ile ilgili ozellikle karvedilol ve metoprolol ile
ilgili az sayida yayin vardir.?»*> Shaggy ve ark'n** calis-
masinda 161 dilate kardiyomiyopati ve konjenital kalp
hastaligina sekonder kalp yetmezligi olan ¢ocukta karve-
dilolin plaseboya tstunlugu gosterilememistir.

5. inotrop ajanlar

Digoksin: Digoksin, kronik kalp yetmezliginin uzun
donem tedavisinde 6nemli bir yere sahiptir. Dusuk tok-
sik-teropatik indekse, uzun yari omure sahiptir, etkisi
yavas baslar ve aritmojeniktir. Digoksin miyositlerdeki
Na-K ATPaz pompasint inhibe ederek Na- Ca degisim
mekanizmasiyla intraselluler Ca miktarin arttirir. Huicre
ici artmis Ca konsantrasyonu kalp kasinin aktivasyonu
sirasinda daha fazla aktin ve miyozinin kopra yapma-
st saglar ve kontraksiyon etkinligini arttrir (inotropik
etki). Digoksinin nérohormonal etkileri de mevcuttur.
Baroreseptor fonksiyonlarini arttirir, vagal tonusu artti-
rir, sempatolitik etkisi vardir, norepinefrin duzeylerini
dusurir, aldosterona antagonistik etkileri mevcuttur.
Digoksinin yarilanma 6mrii 36 saat olup 72 saatte bob-
reklerden atilir. Oral doz, iv dozun %75'i kadardir. Di-
goksinin yasa gore dozlan ve kalp yetmezligi tedavisinde
kullanilan diger ilaclar tablo-5’de belirtilmistir. Digoksin
etkisi ile kalp hizinda yavaglama, QTc'de kisalma, ST
segmentinde baskilanma, T dalga degisikligi gourlebilir.
Hastalar renal yetmezlik, hipokalemi, hipomagnezemi,
hiperkalsemi, hipoksi, alkaloz ve verapamil, amiodaron,
kinidin ile birlikte kullaniminda digoksin toksisitesinden
korunmalidir. Ayrica prematurite, hipotiroidi, miyokar-
dit toksik etkilerin daha cabuk goriilmesini kolaylastiran
faktorlerdir. Serum digoksin duizeyinin 2 ng/ml tizerine
ctkmamasi gerekir. Digoksin toksisitesinde, bulanti, kus-
ma, huzursuzluk, gorme bozuklugu, norolojik bulgular,
bradikardi, AV blok, ventrikiiler ektopi gortlebilir. Bu
durumda digoksin kesilmeli, elektrolit dengesizlikleri
duzeltilmeli, aritmilere yonelik tedavi yapilmalidir. Di-
goksin baglayici antikor (Fab) yararhi olmakta birlikte
Turkiye’de bulunmamaktadir.

6. Vazodilatatorler

Vazodilator ajanlar, periferal vaskuler yatak rezistans ve
kapasitansi arttirarak kardiyak pompa fonksiyonuna yar-
dimar olurlar. Arteriyoler duz kas gevsemesi ile preka-
piller arteriyoler diren¢ azalir, ardytik azalir, kalp debisi
artar. Venoz kapasitans artisi ile venoz konjesyon azalir.
Nitrogliserin gibi venoz dilatatorler onyuku azalurlar.
Artyuk tzerinde cok az etkileri vardir. Sodyum nitrop-
russid, yogunbakim kosullarinda ve ¢ok kisa streli kulla-
nilmalidir. Onyuk ve ardyiik tizerinde vazodilator etkisi
oldugu icin cift etkili vazodilatordur. Arteriyel vazodi-
lator olarak da etkindir ve artmis ardytk durumlarinda
kalp debisini artirabilir. Hidralazin primer arteriyoler va-
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zodilator olarak kullanilir. Nifedipin, Ca kanal blokeri ve
ayni zamanda arteriyoler vazodilatordur. Miyokardiyal
kontraktiliteyi azaltabilir ve AV noda ileti gecikmesine
yol acabilir. Prazosin postsinaptik alfa blokerdir. Oral
kullanilir, arteriyel ve venoz yatakta etkindir.

Genel Onlemler

Yatak istirahati: Genellikle kat1 bir yatak istirahati gerek-
mez, hastalar aktivitesi zaten kisitlanmistir ancak yaris-
mali sporlar onerilmez.

Antikoagtilasyon: Dilate ventrikuller ve atriyumlar icinde
trombus olusumu goriilebilir. Bu nedenle ejeksiyon frak-
siyonu ¢ok dusuk olan hastalanin Kumadinize edilmesi
onerilir. INR 2.5-3.5 arasinda tutulmaya calisihir. Kucuk
cocuklarda takip gticlugi nedeniyle Aspirin tercih edilir.

Pozisyon: Hastalar genellikle yar1 oturur pozisyonda
daha rahat ederler, ilave yastik konulmas, kugctk bebek-
lerde anne kucag: tipinde koltuklar yararl olabilir.

Pozitif basingl ventilasyon: Agir kalp yetersizligi tablo-
sundaki, pulmoner 6demi olan hastalarda beta agonist
ilaclar, fosfodiesteraz inhibitorleri ve vazodilator ilaclarin
yanisira pozitif basincli ventilasyon gerekebilir. Bu saye-
de hem hastanin solunum isi azaltilir, hem de yeterli gaz
degisimi saglanmis olur.*

Diyet: Kalp yetersizligindeki hastalar1 cogunda biytime-
gelisme geriligi vardir. Hem kalori gereksinimi artmis hem
de alim azalmistir. Bu nedenle ytksek kalorili beslenme
onerilir. Asin tuz almindan kacimlmahdir. Stitcocuklar
emme sirasinda yorulduklarndan yeterice beslenemez-
ler. Bu durumda nazogastrik sonda ile gece devaml drip
inftizyon seklinde beslenme uygulanabilir. Bu hastalarda
cogu kez gastroosefageal relit de eslik eder, buna yonelik
tedaviler, gerekirse fundoplikasyon onerilebilir.?
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