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Tanım

• Kalp yetmezliği (KY), kalp kasının hayati organlara yeteri düzeyde kan 
pompalamadığı durum olarak tanımlanır.

• KY sonucu vücudun belirli bölgelerinde sıvı birikiminin oluşması ve 
bunun neticesinde meydana gelen klinik durumun (ödem, nefes 
darlığı) bütününe konjestif kalp yetmezliği (KKY) denir

• KY prevalansı ile ilgili ülkemizde yapılmış en güncel veriler HAPPY 
çalışmasından elde edildi. Bu çalışmaya göre, ülkemizde KY prevalansı 
batılı ülkelere göre daha yüksek olup tahmini prevalans % 6.9 olarak 
tespit edildi



Sınıflama

• KY ile ilgili Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) en güncel klavuzunu 2016 
yılında yayınladı. Klavuza göre;

• Ejeksiyon fraksiyonuna (EF) göre yapılan bu sınıflamada EF, % 40’ın 
altında olanlar düşük ejeksiyon fraksiyonlu KY (heart failure with 
reduced ejection fraction), 

• % 40-49 arasında olanlar orta düzeyde ejeksiyon fraksiyonlu KY (heart 
failure with mid-range ejection fraction), 

• EF’si % 50’den fazla olanlar ise korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu KY 
(heart failure with preserved ejection fraction) şeklinde sınıflandırıldı.



New York Kalp Derneği sınıflaması
• New York Kalp Derneği sınıflaması (NHYA Classification of Congestive Heart 

Failure) ise yıllardan beri kullanılan ve en çok bilinen KKY sınıflamasıdır



Killip Sınıflaması

• Bir diğer prognostik sınıflama olan Killip sınıflaması akut koroner 
sendrom hastaları için kullanılır. Bu sınıflamada pulmoner ödem varlığı 
Killip sınıf III olarak değerlendirilmektedir. 

Sınıf Fizik Muayene Bulguları

I Kalp yetersizliğinin bulguları yok

II S3 (+), Akciğer alanlarının <% 50’sinde ral, taşikardi 

III S3 (+),Akciğer alanlarının >% 50’sinde ral

IV Kardiyojenik şok



Nohria-Stevenson sınıflaması

• Prognostik sınıflamalardan biri 
olan Nohria-Stevenson 
sınıflaması klavuzun altı çizilen 
önemli noktalarından biriydi. Bu 
sınıflamada, KY hastalarının 
konjesyon (kuru-nemli) durumu 
ve istirhat esnasındaki 
hipoperfüzyon (soğuk-sıcak) 
varlığı değerlendirilir. 



Forrester Sınıflaması



Tetikleyici nedenler

Akut KY’nin tetikleyici nedenleri kardiyak ve non-kardiyak diye iki başlık altında incelenir. 
Kardiyak nedenlerden koroner iskemik hastalıklar ve hipertansiyon akut KY’nin en sık 
tetikleyici nedenleridir

• Kardiyak nedenler;
• Kalp kapak hastalıkları 

• Kardiyomiyopati

• Miyokardit

• Kalp ritim bozuklukları

• Negatif inotrop ajanların beraber 
kullanımı  (verapamil, beta-
blokörler, diltizem vb. )

• Tedaviye uyumsuz olma

• Non-Kardiyak nedenler;
• Endokrinolojik hastalıklar (diyabet, 

tiroid bozuklukları) 
• Pulmoner hastalıklar (pulmoner 

emboli, astım, KOAH)
• Kan volümünün arttığı durumlar 

(anemi)
• Böbrek yetmezliği, ilaç ve bağımlılık 

gibi sodyum retansiyonuna yol açan 
durumlar (steroid, aşırı alkol alımı, 
yasadışı madde bağımlılığı)

• Diğer (Serebrovasküler hadise, cerrahi 
müdahele)



Fizyopatoloji: Frank Starling Yasası

• Ventriküllerdeki diyastolik 
basınç 12 mmHg olduğu zaman 
sarkomerlerin boyu 2.2 m 
kadardır.

• Maksimum kasılma için 12 
mmHg lık basınç üst sınır olarak 
kabul edilir.

• Frank-Starling Mekanizmasının 
Özeti : Fizyolojik sınırlar içinde 
kalp, venlerde normalden fazla 
miktarda kan birikmesine izin 
vermeyecek şekilde, kendisine 
gelen kanın tamamını 
pompalar.







Klinik Özellikler

• Nefes darlığı KKY’nin en yaygın semptomudur. KKY’nin erken döneminde 
fiziksel aktivite esnasında gelişen nefes darlığı ilerliyen dönemlerinde 
dinlenme esnasında da gelişmeye başlar. KKY’nin daha kritik evrelerinde ise 
sadece oturur pozisyonda nefes alma (ortopne) ve yatarken hava açlığı ile 
uyanma (paroksismal noktürnal dispne, PND) gibi çok daha ciddi 
semptomlar yaşanmaktadır. 

• Ortopne ve PND gibi KY’ye spesifik semptomlar dışında göğüs ağrısı, 
çarpıntı, öksürük, halsizlik, bulantı, mental durum değişikliği, venöz 
dolaşımın azalmasına bağlı olarak bacak, ayak ve ayak bilekleri başta 
olmak üzere karın (asit), skrotum ve vücudun diğer bölgelerinde oluşan 
şişlik ve bu şişliklere bağlı oluşan ağrı gibi daha non-spesifik semptomlar
da yer almaktadır. Nefes darlığı sol KY’de, diğer semptomlar (karın ve 
ekstermitelerde şişlik, ağrı) ise daha çok sağ KY’ne bağlı olarak gelişir



Fizik Muayene Bulguları-Kardiyovasküler 
bulgular
• Sempatik sinir sistemi aktivasyonuna bağlı olarak taşikardi: Beta blokör gibi 

kalp hızını azaltan ilaçları kullananlarda taşikardi olmaksızın KKY 
gelişebileceği unutulmamalıdır. 

• Oskültasyon ile S3 duyulması
• Kalp ritm bozuklukları: Atriyal fibrilasyon, ventriküler ektopik atımlar, 

stroke volümdeki düzensizliğe bağlı nabız bozuklukları (pulsus alternans; 
bir kuvvetli bir zayıf nabız, pulsus paradoksus; sistolik basıncın inspirasyon 
sırasında 10 mmHg’dan fazla düşmesi) 

• Kan basıncında anormal değerler (acil servise KKY hastaları çoğunlukla 
sistolik basınç >140 mmg ile başvururlar)

• Stroke volüm azalmasına bağlı nabız basınç düzeyinde düşüklük (normalde 
30-50 mmHg arasında) 



Fizik Muayene-Solunumsal bulgular 

• Takipne

• Oskültasyon ile raller (bilateral plevral efüzyona bağlı iki taraflı, sağ 
plevral efüzyona bağlı tek taraflı da olabilir) ve wheezing duyulması

• Daha ciddi durumlarda Cheyne-Stokes solunumu (hiperpne, hipopne, 
apne şeklinde periyodlarla karakterize solunum) 



Fizik Muayene- Diğer bulgular

• Juguler ven dolgunluğu: Vena kava ile sağ atriyum arasında kapak 
bulunmadığından sağ atriyum basınç değişiklikleri doğrudan vena 
kavada dalgalanmalara yol açar, hastanın gövdesi 45 derece 
yükseltilerek ölçüm yapılır

• Hepatojuguler reflü: Karaciğere bası sonrası juguler ven 
dolgunluğunda belirginleşme, venöz dolgunluğun >4cm olması 

• Hepatomegali, sağ üst kadran hassasiyeti 

• Gode bırakan ödem: Kemik üzerinden ayak sırtında, bacaklarda 

• Siyanoza bağlı soğuk, soluk ve nemli cilt



Tanısal Yaklaşım

• EKG), akciğer X-ray, labaratuvar testler ve ekokardiyografi olmak üzere 
dört başlık altında incelenmektedir. EKG daha çok akut iskemik hastalıklar 
ve aritmiler gibi KKY’nin tetikleyici nedenlerini tespit etmek için kullanılır.

• KKY’de akciğer X-ray’in en spesifik bulguları pulmoner venöz konjesyon, 
plevral efüzyon, interstisyel veya alveolar ödem ve kardiyomegalidir. 
Ayrıca pnömoni gibi alternatif tanıları dışlamak için de akciğer X-ray 
kullanılmaktadır. Ancak hastaların % 20’sinde akciğer X-ray’in tamamiyle 
normal olabileceği unutulmamalıdır. 

• Ekokardiyografi özellikle kardiyojenik şok gibi hemodinamik açıdan instabil 
olan hastalar ile yapısal ve fonksiyonel kardiyak bozukluğu olduğu 
düşünülen hastalar için öncelikli olarak planlanması gerekmektedir.







Tanısal Yaklaşım-natriüretik peptidler

• Kardiyak troponinler KKY’de bir çok klinisyen tarafından çalışılan 
testlerdendir. Akut koroner sendromda miyosit hasarına bağlı 
yükselen kardiyak troponinlerin KKY’de yükselmesi kötü prognozu ve 
mortalite ile ilişkili olduğu bilinmektedir

• Prokalsitonin daha çok ek enfeksiyon durumlarında (pnömoni) 
antibiyotik kararı vermek için kullanılmaktadır. BUN, elektrolitler gibi 
diğer labaratuvar testleri ise KKY hastasının taburculuğuna karar 
vermeden önce değerlendirilir. 



Tanısal Yaklaşım-natriüretik peptidler

• BNP<100, NT-proBNP<300 pg/mL 
olması akut KY’yi dışlasa da 
natriüretik peptidlerin yükselmesi 
akut KY’yi her zaman doğrulamaz.

• NT-proBNP cut off olarak 900 
pg/mL alındığında daha yüksek 
pozitif prediktif değer elde edilir.

• Yaşa bağımlı NT-proBNP cut-off; 
<50 yaş için 450 pg/mL, 50-75 yaş 
için 900 pg/mL >75 yaş içinse 
>1800



Tedavi ve Yönetim

• Monitörizasyon, vital bulguları (kan basıncı, soluk sayısı, pulse oksimetre) 
değerlendirilmeli ve düzenli aralıklarla (dakikalarla) EKG çekilmelidir. 

• İdrar çıkışı 
• ESC 2016 klavuzu akut KY’yi ilk temas dönemi olan acil faz (urgent phase 

after first medical contact) ve ilk temas sonrası 60-120 dakikayı kapsayan 
hızlı faz (immediate phase) şeklinde iki döneme ayırarak incelemeyi 
önermektedir. 

• Acil fazda, hasta öncelikle kardiyojenik şok ve solunum yetmezliği açısından 
değerlendirilmelidir. Bu değerlendirmede kardiyojenik şok var ise; hastaya 
dolaşım desteğinde (farmakolojik ve mekanik) bulunulmalıdır. 

• Solunum yetmezliği varlığında ise oksijen, CPAP/BPAP ve/veya endotrakeal 
entübasyon uygulanmalıdır. Acil fazdan sonra tetikleyici nedenlerin 
araştırıldığı ikinci faza (hızlı faz) geçilmelidir.  







Tedavi ve Yönetim

• Akut KY’de hipoksemik olmayan hastaya rutin oksijen terapisi 
önerilmese de sürekli oksijen monitörizasyonu yapılmalı ve hastanın 
arter kan gazından laktat ile pH değerine bakılmalıdır (ESC 2016 öneri 
düzeyi 2A, kanıt düzeyi C). SpO2< %90 ve soluk sayısı >25/min olan 
hastalarda non-invaziv mekanik ventilasyon (CPAP, BiPAP) 
düşünülmelidir. Hipoksemi (PaO2<60 mmHg), hiperkapni (PaCO2>50 
mmHg) ve asidozis (pH<7.35) varlığında ise hasta entübe edilmelidir



Tedavi ve Yönetim: diüretik

• KKY’nin akut semptomlarıyla acil servise ilk başvurusu olan hastaya 20-40 mg, 
kronik KKY hastalarına ise mevcut oral dozu kadar IV furosemid verilmelidir. DOSE 
çalışmasında olduğu gibi yüksek doz diüretik (oral dozun 2.5 katı) verildiğinde 
hastaların kliniğinin daha hızlı iyileştiği görülmektedir (Felker GM). Daha büyük 
ağırlık değişimine yol açan bu doz oranları böbrek fonksiyonlarında geçici 
bozulmalara yol açsa da uzun dönem etkileri sınırlıdır. Semptom ve klinik duruma 
göre furosemid bolus ve infüzyon şeklinde verilebilir. 



Tedavi ve Yönetim: vazodilatör-inotrop

• Vazodilatörler venöz ve arteryel tonusu azaltarak,  bu da önyük ve 
ardyükün azalmasını sağlar, etki gösterirler. Sistolik kan basıncı >90 
mmHg olan hastalarda vazodilatör (nitrogliserin 10-20 µg/dk, 
nitroprusside 0.3 µg/kg/dk) başlanmalıdır. 

• Bunun tersi durumunda yani hipotansif olup hipoperfüzyon 
semptomları olan hastalara ise inotrop ajanlar (2-20 µg/kg/min 
dobutamin, 3-5 µg/kg/dk dopamin, ciddi hipotansiyon varlığında 
dopaminin dozu varlığında >5 µg/kg/dk), vazopresörler (norepinefrin 
0.2-1.0 µg/kg/dk) verilmelidir. Ancak bu ajanların adrenerjik 
etkilerinden dolayı miyokardiyal iskemiye ve aritmilere yol 
açabileceğinden EKG monitörizasyonu gerekmektedir.



Tedavi ve Yönetim: Levosimendan

• (2016 ESC öneri düzeyi 2B) (Ural D). Miyokardiyumda kontraktil 
proteinlerin kalsiyum duyarlılığını artırarak inotrop etki, vasküler 
düz kaslarda ATP-bağımlı potasyum kanallarını açarak da periferik 
vasküler direncin (ön yük ve ard yük) azalmasını sağlar (Cavusoglu 
Y). Diğer inotrop ajanların aksine levosimendan miyokardiyal 
oksijen tüketimini artırmadan yani iskemi yapmadan inotrop etki 
gösterir. Bu da koroner arter hastalıklarına bağlı gelişen KKY 
hastalarında öncelikli olarak tercih edilmelerinin nedenidir. 
Levosimendan dobutamine göre hemodinamiği daha iyi 
düzelterek kardiyak output artışına ve PCWP’nin (pulmoner 
kapiller uç basıncı) düşmesine yol açar (Gruhn N). Mortalite 
üzerine etkileri konusunda çelişkili sonuçlar elde edilmiş olsa da 
mortaliteyi azalttığına dair çalışmalar daha ağırlıklıdır (Landoni G). 
Önerilen yükleme dozu 10 dakika içinde 6-12 µg/kg/dk, infüzyon 
dozu ise 0.05-0.2 µg/kg/dk’dır.







Tedavi ve Yönetim: Digoksin, Morfin

• Diğer tedavi ajanlarından digoksin, akut KY hastalarında hızlı yanıtlı AF 
varlığında önerilmekte olup 0.25-0.5 mg IV şeklinde verilir. Morfin ile 
ilgili KKY hastalarında anksiyeteyi azaltmak ve nefes darlığında 
rahatlama yaptığı düşünülse de bazı çalışmalarda mortaliteyi 
arttırdığına dair veriler elde edildi. 

• Ultrafiltrasyon, medikal ajanlara (diüretik vs) yanıt alınamadığı 
durumlarda ESC tarafından alternatif tedavi seçeneklerinden biri 
olarak önerilmektedir (öneri düzeyi 2B, kanıt düzeyi B).







Sonuçlar

•İlk temas sonrası kardiyojenik şok 
durumunu değerlendir

•Tetikleyici nedeni bul

•NT-ProBNP çalış

•Tedavi ve Yönetimi Forrester’a göre yap
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