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Konjestif kalp yetmezligi (KKY), kalbin dokularin metabolik
gereksinimlerini kargilayacak miktarda kani perifere pompa-
layamamasi sonucu olusan sistemik ve pulmoner konjesyon
ile karakterize klinik bir durumdur.

Patofizyoloji

Kalp yetmezliginin, dnceleri, sadece ventrikiillerin kontrak-
siyon gii¢lerinin azalmasina bagh olarak gelisen sistolik fonk-
siyon bozuklugu sonucu ortaya cikti§i saniimaktaydi. Oysa
kalp yetmezligi normal sistolik fonksiyonlarla beraber, bozul-
mus diyastolik fonksiyon sonucu, veya hem sistolik, hem de
diyastolik fonksiyonlarda birlikte goriilebilecek bozukluk so-
nucu goriilebilir.

Kalp yetmezliginde, kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyon-
larinda bozulmanin yani sira, ¢esitli nérohiimoral sistemler de
aktive olmakta, periferik degisiklikler gelismekte, kompanzas-
yon mekanizmalarindaki asiriya giden bir kisir déngiiniin de
etkisi ile klinik tablo ortaya cikmaktadir. Kalp yetmezliginde
aktive olan {i¢c nérohiimoral sistem;

¢ Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi

e Sempatik sinir sistemi

* Arjinin-vazopresin sistemidir.

Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi

Kalp debisindeki diismeye bagl olarak renin salinimi ar-
tar. Renin anjiotensin I'in, anjiotensin Il'ye déniistiiriilmesin-
den sorumludur. Artan anjiotensin Il, kalp yetmezligi olan has-
talarda olumsuz sonuglar dogurur. Anjiotensin Il

* Giiclii bir vazokonstriktér olmasi nedeni ile sistemik vas-
kiiler direncte artisa neden olur,

» Sempatik sinir sistemini uyarir ve zaten artmis olan plaz-
ma katekolamin diizeylerini daha da arttirir,

e Aldosteron salgilanmasini arttirarak, Na+ tutulumunu ve
su tutulumunu arttinir ve sonug olarak da, hipervolemiye ne-
den olur.

Sempatik sinir sistemi

Kalp debisinin yetersiz oldugu durumlarda, refleks meka-
nizmalar ile kompansasyon amacl, sempatik sinir sistemi ak-

tivitesi artar. Sempatik aktivite kalbi ve periferik damarlari et-
kiler. Kalp kontraktilitesi ve hizini arttirir, bu arada da, kan da-
marlarinin tonusunu arttirarak, sistemik dolusu ve vendz dé-
niisii ¢ogaltir. Sonucta kalp debisi artar. Baglangigta kom-
pansasyon amacli olan bu mekanizma kan basincini devam
ettirmede yararldir. Ancak sempatik tonus artii renin salgi-
lanmasini arttirarak, renin-anjiotensin-aldosteron sistemini
uyararak, Na ve su tutulumunu daha da arttirir. Bu da sistemik
vaskiiler direncte artig, kalbin yiikiinde artis ve sonug olarak
da kalp debisinde daha da diigmeye neden olur. Daha da dii-
sen kalp debisine bagl olarak bobrek perfiizyonu daha da bo-
zulur ve daha fazla renin salgilanip, daha ¢ok Na ve su tutulur
ve daha ¢ok konjesyon gelisir. Bdylece gittikce kétiilesen bir
kisir déngii ortaya cikar.

Arjinin-vazopresin sistemi

Kalp yetmezlikli hastalarin gogunda artmistir. Antidiuretik
hormon ¢ok kuvvetli bir vazokonstriktdr oldugundan, kalp yet-
mezliginde goriilen periferik vazokonstriksiyona katkida bulu-
nabilir.

Atriyal natriuretik hormon

Kompansasyon mekanizmalari ile kalp debisi yeterince
yiikseltilemezse, devam eden renal mekanizma ile Na ve su
tutulumu ¢ok fazla artar. Kalbe gelen kanin timii pompalana-
maz ve kalp dilate olur. Frank-Starling yasasi yararli olmaz, ve
tersine kardiyak debi daha da diiger. Atriyumlarin ¢ok gerildi-
gi durumlarda atriyal natriuretik faktor salgilanir ve bobrekler-
den Na ve su atilimina neden olur. Boylece asiri Na ve su tu-
tulumu engellenerek, kisir déngii kinlmaya caligilir.

Atriyal natriuretik peptid kardiyak miyositler tarafindan
yapilir ve dolagima salinir. Giiglii bir vazodilatordiir. Natrilire-
zis ve diurez olusturur. Plazma renin aktivitesini ve aldosteron
salgilanmasini suprese eder. Atriyal natriuretik faktor, direkt
vazodilator etkisi ile kalbin on-yiik ve ard-yiikiinii azaltarak,
kalp yetmezliginde aktive olmus diger nérohiimoral vazo-
konstriktdr sistemlerin etkisini dengelemeye caligsa da, kalp
yetmezliginde tabloya hakim olan vazokonstriksiyondur. Bu
nedenle, kalp yetmezliginde anjiotensin konverting enzim in-
hibitdrlerinin tedavide énemli bir yeri vardir.
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Etioloji

Konjestif kalp yetmezligi, konjenital veya kazanilmis kalp
hastaliklarina bagl hacim ve/veya basing artisi veya miyo-
kard yetersizligi sonucu goriilebilir (1).

Konjenital kalp hastaliklan

Cocuklarda hacim ve/veya basing yiiklenmesi ile beraber
olan konjenital kalp hastaliklari, kalp yetmezliginin en sik ne-
denidir. Yaslara gore KKY'e neden olan en sik konjenital kalp
hastaliklari Tablo 1'de gdriilmektedir. KKY'nin ortaya ¢ikma
yasi, konjenital kalp hastalig: tipi ile degiskenlik gdsterir.

VSD, PDA gibi genis soldan saga santl hastalarda KKY
hayatin ilk 6-8 haftasi icerisinde gdriilmez. Bunun nedeni, pul-
moner vaskiiler direncte diisme olmadigi icin fazla miktarda
soldan saga sant olmamasidir. Fakat prematiirelerde pulmo-
ner vaskiiler direngteki diisme daha erken olmasi nedeni ile
(ilk bir ay), soldan saga santl hastaliklara bagh KKY daha er-
ken dénemde gariilebilir.

Kazanilmis kalp hastaliklan

e Metabolik anormallikler (hipoksi, asidoz, hipoglisemi, hi-
pokalsemi) yenidoganda KKY neden olabilir.

 Endokardiyal fibroelastoz, siit cocuklugu déneminde KKY
neden olabilen miyokardin primer bir hastalgi olup, olgularin
%90' hayatin ilk sekiz ayinda bulgu verirler.

* Viral miyokarditler, bir yas lizeri cocuklarda siktir. Yeni-
dogan déneminde cok nadirdirler ve eger goriiliirlerse de,
cok hizli ve agir seyrederler.

 Akut romatizmal kalp hastaligina bagh KKY daha ¢ok okul
cagi cocuklarda goriilir.

e Romatizmal kalp hastaliklari, mitral yetersizligi ve/veya
aort yetersizligi gibi, genellikle hacim yiiklenmesi ile beraber-
dirler ve daha biiyiik gocuklar ve ergenlerde KKY'ye neden
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* Dilate kardiyomiyopatiye bagh kalp yetmezligi cocuk ve
ergen her yasta KKY'ye neden olabilir.

* Onkolojik hastaliklar icin doksorubisin tedavisi alan hasta-
larda, kemoterapinin tamamlanmasindan aylar, ya da yillar son-
ra dahi, doksorubisin kardiyomiyopatisine bagl KKY goriilebilir.

» Miskiiler distrofi ve Friedreich ataksi ile birlikte goriilen
kardiyomiyopatilere bagh KKY, daha biiyiik cocuklarda ve er-
genlerde ortaya cikabilir.

Diger nedenler

* Supraventrikiiler tasikardi, erken siit cocuklugu done-
minde KKY neden olabilir.

* Yapisal kalp hastaliklari ile birlikte olan tam kalp bloklari-
na bagh KKY yenidogan veya erken siit cocuklugu dénemin-
de goriilir.

e Ciddi anemi herhangi bir yasta KKY'ye neden olurken,
hidrops fetalis yenido§an doéneminde, ve agir orak hiicreli
anemi daha ileri yaslarda KKY'ye neden olabilir.

e Akut poststreptokoksik glomerulonefritte gdriilen akut hi-
pertansiyon, okul ¢agi cocuklarda KKY nedenlerindendir. Re-
nal fonksiyon bozuklugu ile beraber sivi retansiyonu hipertan-
siyondan sorumludur.

e Hayatin ilk birkac ayinda, prematurelerde gériilen bron-
kopulmoner displazi, sag kalp yetmezligi nedenidir.

e Akut havayolu tikanikhigina bagh akut kor pulmonale, her-
yasta, ama daha cok erken ¢ocukluk déneminde, KKY'ye ne-
denidir.

Klinik bulgular

Kalp yetmezIigi bulgularini; miyokard performans bozuklu-
gu, pulmoner konjesyon, sistemik vendz konjesyon bulgulari
olmak iizere {i¢ kategoride inceleyebiliriz (2):

Miyokard performans bozukluguna bagl;

e kardiyomegali,

olurlar. Bu hastaliklar endiistrilesmis iilkelerde oldukga na- * tasikardi,
dirdir. e gallop ritmi,
Tablo 1. Konjenital kalp hastaliklanina bagh gelisen konjestif kalp yetmezliginin yas gruplarina gére en sik nedenleri
Baslangig yasi Neden olan konjenital kalp hastalig
Dogumda e HSKS
¢ Hacim yiiklenmesi yapan lezyonlar (agir TY veya PY, genis sistemik A-V fistil)
Hayatin ilk haftasi e BAT
* Kiigiik prematurelerde PDA
e HSKS (daha uygun bir anatomi ile)
e TAPVD (6zellikle pulmoner vendz obstruksiyon ile beraberse)
 Digerleri (sistemik A-V fistul, kritik AS veya PS)
1-4 hafta * Eslik eden anomalilerle birlikte AK
o Kritik AS
e Premature infantlarda genis soldan saga santl hastaliklar (VSD, PDA)
¢ Daha once listelenmis olan tiim diger lezyonlar
4-6 hafta * Baz soldan saga santh hastaliklar (Endokardiyal yastik defekti gibi)
6 hafta- 4 ay e GenisVSD
* Genis PDA
¢ Sol koroner arterin pulmoner arterden anormal olarak orijine olmasi gibi, diger nedenler
AK- aort koarktasyonu, AS- aort stenozu, A-V- arteriyovendz, BAT- bilyiik arter transpozisyonu, HSKS- hipoplastik sol kalp sendromu, PDA- patent duktus arteriyosuz, PS- pulmoner
stenoz, PY- pulmoner yetersizlik, TAPVD-total anormal pulmoner ven déniis anomalisi, TY- trikiispit yetersizligi, VSD- ventrikiiler septal defekt
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* zayif periferik nabizlar ve buna bagh soguk ve soluk ekst-
remiteler,

e pulsus paradoksus,

e pulsus alternans,

* artmig sempatik uyari bulgulari (gelisme geriligi, terleme-
de arti, soguk ve nemli cilt).

Pulmoner konjesyona bhagl;

e takipne,

e wheezing (1slik sesi),

e raller,

* siyanoz,

* efor dispnesi ve paroksismal nokturnal dispne,

o oksdiriik.

Sistemik venoz konjesyona bagli;

* hepatomegali,

 hoyun venlerinde distansiyon,

e periferik 6dem.

Kalp yetmezliginin siniflamasi

New York Heart Association (NYHA) siniflamasi (Tablo 2)
erigkinlerdeki kalp yetmezliginin siniflamasinda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Ancak ¢ocuklar igin uygulanabilirligi kisith-
dir. Ross siniflamasi (Tablo 3) siit cocuklarinda ve erken ¢o-
cukluk déneminde kalp yetmezligini derecelendirmek igin ge-
listirilmistir ve Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi tarafindan
cocuklardaki kalp yetmezligini derecelendirmede ana yéntem
olarak kabul edilmistir. Fakat heriki siniflama ydnteminin de
bazi eksiklikleri vardir. ACC/AHA 2002 kalp yetmeligi kilavuzu
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bu eksiklikleri ortadan kaldirmaya yonelik olarak yeni bir sinif-
lama sistemi tanimlamistir (Tablo 4) (3).

Laboratuar testleri

* Hemoglobin konsantrasyonu ve kirmizi kiire sayisi azalir.
Sedimentasyon hizi fibrinojen azalmasina bagh olarak azdr.

* Kan gazi ve PH, agir pulmoner venoz konjesyon durumla-
rinda Pa02 diiser. Agir kalp yetmezligi durumlarinda alveoler
ddeme bagl hafif asidemi goriiliir.

e Agir kalp yetmezliginde idrar miktari azalir. Albuminuri,
yiiksek densiteli idrar ve mikroskopik hematiiri tespit edilebilir.

¢ Hipoglisemi goriilebilir.

e Plazma B-tip natriuretik peptidin (BNP) major kaynagi
ventrikiillerdir. Bu da BNP'yi, ventrikiil bozukluklari igin has-
sas ve 0zgiin bir belirteg haline getirmektedir. BNP'nin salini-
mi ile ventrikiil hacim geniglemesi ve basing yiiklenmesi ara-
sinda dogru orantili bir iligki vardir. BNP, yiiksek sol ventrikiil
diyastol sonu basincinin bir gdstergesidir ve KKY'li hastalar-
daki mortalite riskini degerlendirmede yararlidir. BNP diizeyi
ile NYHA siniflamasi arasinda yakin bir korelasyon mevcuttur.

e Elektrokardiyografi (EKG), pek fazla taniya yardimci degil-
dir. KKY'nin altinda yatan problem konjenital kalp hastaligi
ise, buna bagli EKG degisiklikleri goriilebilir. Ayrica, eger se-
beb miyokarditse, voltaj diisiikliigd, ve T dalga anormallikleri
EKG'de izlenebilir. Kronik sol ventrikiil disfonksiyonunun gos-
tergesi olarak sol atriyal genisleme ve sol ventrikiil hipertrofi-
si goriilebilir. Yine EKG ile KKY nedeni olahilecek akut bir ta-
siaritmi veya bradiaritmi varligi saptanabilir.

Tablo 2. NYHA kalp yetmezligi siniflamasi

Sinif | Kisitlama yok. Rutin fiziksel aktivite yorgunluk, dispne, ¢arpintiya neden olmaz.

Sinif 1l
dispne ile sonuglanir.

Fiziksel aktivitede minimal kisitlama vardir. Dinlenme halinde sikintili degildirler. Rutin fiziksel aktivite yorgunluk, ¢arpinti,

Sinif Il

Fiziksel aktivitede belirgin kisitlama vardir. Rutin aktiviteden daha azi bile yorgunluk, dispne ve carpinti ile sonuglanir.

Sinif IV

aktivite ile sikint ortaya cikar.

Dinlenme halinde bile bulgu verirler. Konjestif kalp yetmezligi bulgulari dinlenme halinde bile mevcuttur. Herhangi bir fiziksel

NYHA- New York Heart Association

Tablo 3. Kalp yetmezliginin Ross siniflamasi

Sinif | Asemptomatik

Sinif Il | Siit gocuklarinda beslenme ile hafif tagipne veya terleme, daha biiyiik gocuklarda ise egzersiz ile dispne

Sinif Il | Siit cocuklarinda beslenme ile belirgin tasipne veya terleme, kalp yetmezligine bagl olarak uzamis beslenme zamani ve
biiyiime geriligi
Daha biiyiik cocuklarda egzersiz ile belirgin dispne

Sinif IV | istirahat halinde dahi terleme, tasipne, retraksiyonlarin varligi

Tablo 4. ACC/AHA 2002 kalp yetmezligi siniflamasi

Sinif A

Kalp yetmezligi gelistirme riski yiiksek olan, fakat normal kalp fonksiyonlarina sahip, kalp bosluklarinda hacim yiiklenme
bulgusu olmayan hastalar. Kardiyotoksik ajan kullanimi 6ncesi, ailede herediter kardiyomiyopati hikayesi, tek ventrikiil,
onjenital olarak diizeltilmis biiyiik arter transpozisyonu gibi durumlarda.

gereksinimi olan hastalar.

Sinif B | Anormal kalp morfolojisi veya kalp fonksiyonu olan, kalp yetmezligi bulgulari olmayan hastalar. Sol ventrikiil geniglemesi ile
aort yetersizligi, sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda azalma ile beraber antrasiklin kullanimi hikayesi giibli durumlarda.

Sinf C | Altta yatan yapisal veya fonksiyonel kalp hastalii olan ve dncesinde veya su an kalp yetmezligi olan hastalar.

SiifD | Son dénem kalp yetmezligi olan, devamli inotropik ajan infuzyonuna, mekanik ventilasyona veya kalp transplantasyonuna
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* Telekardiyografide kardiyomegali mevcuttur. Telekardi-
yografide kardiyomegali yoksa, KKY tanisi neredeyse ekarte
edilebilir. Ayrica akciger alanlarinda konjesyon bulgulari goz-
lenir. Perivaskiiler ve peribronsiyal fazla miktarda sivi toplan-
masina bagl olarak perihiler bélgede kelebek seklinde puslu
opasiteler goriilebilir. Interstisyel 6deme bagh olarak Kerley
A (hilustan yukari dogru uzanan ince lineer gigiler) ve Kerley
B (akcigerin periferinde kostofrenik agiya yakin horizontal lin-
ner densiteler) cizgileri izlenir.

* Ekokardiyografi sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksi-
yonlarini gdsteren kolay ve en ucuz metottur. Ayrica ekokar-
diyografi ile kapak hastaliklari, sol ventrikiil duvar kalinlig,
kalp odaciklarinin boyutlari, perikardiyal hastalik varligi da
degerlendirilebilir. KKY, geniglemis kalp odaciklari ve/veya
kapak yetmezlikleri ve/veya bozulmus sol ventrikiil fonksiyo-
nu (azalmis kisalma fraksiyonu, azalmis ejeksiyon fraksiyonu)
izlenir. Ayrica ekokardiyografi, tedaviye yanitin takibinde de
yardimci bir tetkik olma 6zelligini korumaktadir.

Tedavi

KKY tedavisi altta yatan nedenin ortadan kaldirimasi, du-
rumu daha da kétiilestiren enfeksiyon, aritmi, ates gibi ne-
denlerin énlenmesi ve kalp yetmezliginin kontrol edilmesi te-
meline dayanir. Kalp yetmezligi ise birden fazla ilacin kullani-
mi ile kontrol altina alinabilir. Bu ilaglar inotropik ajanlar, di-
iiretikler ve ard-yiik azaltici ilaglardan olugmaktadir (1,4,5,6).

A. Genel yaklagim

1. Solunum sikintisini azaltmaya ydnelik 6zel sandalye ve-
ya oturma pozisyonu

2. Eger solunum sikintisi varsa %40-50 nemli oksijen

3. Morfin sulfat (0.1-0.2 mg/kg/doz, SC, gereksinime gore
her 4 saatte bir) veya fenobarbital (2-3 mg/kg/doz, PO veya
iM, gereksinime gore 8 saatte bir) uygulanarak 1-2 giin se-
dasyon saglanmasi nadiren uygulanir.

4. Diisiik tuzigeren formulalar ile tuz kisittamasi ve agir si-
vi kisitlamasi siit gcocuklarinda endike degildir. Diuretik kulla-
nimi ile bu uygulamaya gereksinim kalmamistir. Daha biiyiik
cocuklarda ise tuz kisitlamasi (<0.5 g/giin) ve tuzlu yiyecekler-
den ve sofra tuzundan kaginma onerilir.
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5. Hastanede yatan hastalarda giinliik kilo takibi yapiima-
si Onerilir.

6. Altta yatan hipertansiyon, aritmi ve tirotoksikoz gibi ne-
denler tedavi edilmelidir.

B. ilac tedavisi

e Diiiretikler

KKY'li hastalara digitalizasyon dncesi bile olsa, uygulanan
tek doz hizh etkili diliretik sayesinde dahi bulgularda iyilesme
gorilebilir. Diiiretikler Tablo 5'te verilmistir.

Tiyazid grubu diuretikler proksimal ve distal tiibiillerde et-
kilidir. Daha az popiilerdirler. Hizli etkili diiiretikler henle lo-
opunda etkilidirler ve tedavide tercih edilen secenektirler. Al-
dosteron antogonistleri KKY'nin hiperaldosteronizme bagl
kismini tedavi etmede endikedirler. Dolagimdaki aldosteron,
ditiretiklerin etkisini azaltir. Bu, tiyazid ve furosemidin etkisini
gosterdigi kismin distalindeki, sodyum ve suyun, aldosteron
tarafindan geri emiliminin saglanmasi ile iligkilidir. iste aldos-
teron antogonistleri, diuretiklerin etkisini daha da arttirir. Ay-
rica, diger diuretikler tarafindan olusturulan hipokalemiyi de
onleyici etkisi vardir.

Diiiretik tedavisi serum elektrolit dengesini ve asid-baz
dengesini degistirir. Hipokalemi aldosteron antagonistleri ha-
ri¢, diger diliretiklerin kullanimi ile ortaya ¢ikan bir yan etiki-
dir. Daha ¢ok loop diiiretikleri ile beraber goriiltir. Hipokalemi
digoksinin toksisitesini arttirir. Diiiretik kullanimina bagli ola-
rak, hipokloremik alkaloz da gdriilebilir. Bundan klor iyonlari-
nin bobreklerden kaybinin sodyum iyonlarinin kaybindan da-
ha fazla olmasi ve bikarbonat diizeyinin artmasi sorumludur.
Alkaloz da dijital toksisitesini arttirici etki gdsterir.

e Inotropik ajanlar

Dijital glikozidleri

En sik kullanilan dijital glikozidi digoksindir. Digoksinin
KKY'deki yaslara goére dozlari Tablo 6'da verilmistir. Kiloya go-
re hesaplanan total dijitalizasyon dozunun (TDD) yarisi he-
men, dortte biri 6-8 saat sonra, dortte biri 6-8 saat sonra veri-
lerek yiikleme yapildiktan sonra idame tedavisi son dozdan 12
saat sonra 12 saat ara ile idame tedavisi TDD'nin sekizde biri
olacak sekilde ayarlanir (digoksin damla, Tmg digoksin dam-
la=60 damla; digoksin ampul, 0.5 mg/2 ml). Intravendz yapila-
cak dijitalizasyonda, TDD'nin %75'i alinir.

Tablo 5. Diuretik ajanlar ve dozlan

Preparat Uygulama yolu Doz
Tiyazid grubu diuretikler
Klortiazid (Diuril) PO 20-40 mg/kg/giin, 2-3 X
Hidroklortiazid (HydroDiuril) PO 2-4 mg/kg/giin, 2-3 X
Loop diuretikler
Furosemid (Lasix) v 1 mg/kg/doz
PO 2-3 mg/kg/giin, 2-3 X
Etakrinik asit (Edercin) v 1 mg/kg/doz
PO 2-3 mg/kg/giin, 2-3 X
Aldosteron antagonistleri
Spirinolakton (Aldakton) PO 2-3 mg/kg/giin, 2-3 X

IV- intravendz, PO- peroral
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Dijitalizasyon dncesi bazal EKG alinmasi (ritm, PR mesafe-

si), ve bazal serum elektrolit diizeylerinin gdriilmesi oneril-
mektedir. EKG ritmindeki ve PR mesafesindeki degisim dijital
toksisitesinin 6nemli bulgularn olabilir. Ayrica hipokalemi ve
hiperkalsemi dijital toksisitesine neden olabilir. Dijital toksisi-
tesi dijitalizasyondan sonraki ilk 3-5giinliik donemde en iyi

EKG monitorizasyonu ile takip edilebilir. Genellikle dijital etki-

si ventrikiil repolarizasyonu ile iligkili iken, dijital toksisitesi
uyarinin olusturulmasi ve iletilmesindeki bozukluk ile iligkilidir.

Dijital etkisi ve dijital toksisitesine bagl EKG degisiklikleri

Tablo 7'da gdsterilmistir.

Tablo 6'de gosterilen dozlarla dioksin toksisitesi sik goriil-
mez. Digoksin intoksikasyonu tanisi klinik bir karardir. Hasta-
da eger kazara yiiksek doz digoksin alma hikayesi varsa, has-

tada kalp disi bulgular ortaya ¢ikmigsa (istahsizlik, mide bu-

lantisi, kusma, ishal, huzursuzluk, sersemlik, halsizlik, daha
biiyiik cocuklarda gérme problemleri), kalp yetmezIigi kotiile-

siyorsa, EKG bulgular varsa ve serum digoksin diizeyi yiik-
sekse, digoksin intoksikasyonu diisiiniilmelidir. EGer hastada

digokin intoksikasyonu diisiiniiliiyorsa; digoksin kesilmeli, di-
tiretikler ¢cok gerekli degilse kullaniimamali, devamli EKG mo-

Tablo 6. Konjestif kalp yetmezli§iinde yaglara gére digoksin dozlan
Yas Total dijitalizasyon dozu (mg/kg)
Prematiire 0.02

Yenidogan 0.03

iki yas alt 0.04-0.05

iki yas iistii 0.03-0.04
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nitérizasyonu yapilmali, glukoz potasyumsuz verilmemelidir
(hipokalemi digoksin intoksikasyonunu arttirir). EKG ile sapta-
nan aritmiler varliginda ise nedene yonelik antiaritmik tedavi
baslanmalidir.

Diger inotropik ajanlar

Agir kalp yetmezligi olan siit cocuklarinda, aort koarktas-
yonunda oldugu gibi eger tabloya renal disfonksiyonun da es-
lik ettigi durumlarda, veya postoperatif kalp yetmezligi gelisen
hastalarda, etki siiresi kisa, hizl etkili katekolaminler digoksin
yerine tercih edilirler. Bu ilaglarin dozlar Tablo 8'de gdsterildi.

e Ard-yiik azaltici ajanlar

Ard yiik azaltici ajanlar, etki ettikleri yere gére ¢ sinifa
ayrilirlar (Tablo 9).

1. Arterioler vazodilatdrler: Arterioler yatag etkileyerek,
ard-ylikii azaltir ve kalp debisini arttirirlar. Hidralazin en sik
kullanilan arteriolar vazodilator olup, baroreseptor refleksi
aktive ederek refleks tasikardiye neden olur. Bu nedenle sik-
likla propranolol ile birlikte verilir.

2. Venodilatorler: Nitrogliserin ve isosorbide dinitrate gibi
ajanlar, sistemik venlerde dilatasyona neden olurlar ve pul-
moner kanin sistemik venlere yonlenmesini, sonug olarak da
pulmoner bulgularin azalmasini saglarlar. Daha ¢ok pulmoner
konjesyona ait bulgulari dn planda olan hastalarda tercih edi-
lirler.

3. Dengeli vazodilatérler: Bu grupta anjiyotensin déniistii-
riicii enzim inhibitorleri (kaptopril, enalapril), nitroprussid ve
prazosin vardir. Bu ajanlar hem arteriolar hem de vendz yatak
tizerinde etkilidirler. Nitroprussid daha ¢ok pulmoner hiper-
tansiyonu olan postoperatif hastalarda veya pulmoner arter

Tablo 7. Dijital etkisi ve dijital toksisitesine bagl EKG degisiklikleri

Dijital etkisi

* QTc'de kisalma (dijital etkisinin en erken bulgusu)
* ST segment ¢okmesi ve T dalga amplitiidiiniin diismesi
e Kalp hizinin yavaglamasi

Dijital toksisitesi

e Ventrikiiler aritmiler

* PR mesafesinin uzamasi
e Siniis bradikardisi veya sinoatriyal blok
e Supraventrikiiler aritmiler (cocuklarda ventrikiiler aritmilerden daha sik)

Tablo 8. Katekolaminlerin nerilen baglangi¢ dozlan

ilag Verilis yolu ve dozu

Yan etkiler

Epinefrin (adrenalin) IV, 0.1-1 pg/kg/dk

Hipertansiyon, aritmiler

isoproterenol (isuprel) IV, 0.1-0.5 pg/kg/dk

Periferal ve pulmoner vazodilatasyon

Dobutamin (dobutrex) IV, 5-8 pg/kg/dk

Hafif tagikardi ve vazodilatasyon, aritmi

Dopamin (intropin) IV, 5-10 pg/ka/dk

Tasikardi, aritmiler, hipertansiyon, veya hipotansiyon
Doz ile iligkili kardiyovaskiiler etkiler pg/kg/dk

Renal vazodilatasyon: 2-5

inotropik: 5-8

Tasikardi: >8

Hafif vazokonstriksiyon: > 10

Vazokonstriksiyon: 15-20

IV: intravendz
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Tablo 9. Vazodilatér ilaglar ve dozlar

llag Verilig yolu ve dozu Agiklama
Hidralazin IV, 1.5 pg/kg/dk, veya 0.1-0.2 mg/kg/doz Tasikardiye neden olabilir.
her 4-6 saatte (her 6 saatte maksimum 2 mg/kg) Propranolol ile birlikte kullanilabilir.
PO, 0.75-3.0 mg/kg/giin, 2-4 X (maksimum 200 mg/giin) Gastrointestinal bulgulara, nétropeniye ve
lupus benzeri tabloya neden olabilir.
Nitrogliserin | 1V, 0.5-2.0 pg/kg/dk (maksimum 6.0 pg/kg/dk) Diistik dozdan baslanip, etkiye gére doz ayarlanir.
Kaptopril PO, yenidogan: 0.1-0.4 mg/kg/doz, 1-4 X/giin Hipotansiyon, fenalik hissi, ndtropeni, ve proteiniiriye neden
Siit cocugu: 0.5-6.0 mg/kg/giin, 1-4 X/giin olabilir.
Cocuk : 12.5 mg/doz, 1-2 X/giin Renal fonksiyonu olan hastalarda doz diisiiriilmelidir.
Enalapril PO, 0.1 mg/kg, 1-2 X/giin Hastada hipotansiyon, fenalik hissi veya senkopa neden olabilir.
Nitroprussid | 1V, 0.5-8 pg/kg/dk Tiosiyanad veya siyanad toksisitesine (halsiszlik, mide bulantisi,
oryantasyon bozuklugu), hepatik disfonksiyona, veya isik
hassasiyetine neden olabilir.
Prazosin PO, ilk doz 5 pg/kg, sonra 25-150 Hidralazine gore daha az yan etkiye sahiptir. Ortostatik
ug/kg/giine arttirilir, 4 X/giin hipotansiyon geligebilir.

IV- intravenéz, PO- peroral

basincinin operasyon sonrasi donemde yiikseldigi hastalarda
kullanilir. Nitroprussid siklikla dopamin veya dobutamin ile
birlikte kullanilir. Kan basincinin devamli izlenmesi sarttir. An-
jiotensin doniistiiriici enzim inhibitdrleri sistemik vaskiiler di-
renci, anjiotensin Il olusumunu engelleyerek ve bradikinin
olusumunu destekleyerek disiiriirler. Postsinaptik o-adre-
nerjik blokér olan prazosin hidralazine gére daha az yan etki-
ye sahiptir.

C. Cerrahi tedavi:

Eger yukardaki ilac tedavilerine ragmen, birkag hafta veya
ay icerisinde, konjestif kalp yetmezligi kontrol altina alinamaz
ise, ve altta yatan yapisal bir kalp hastaldi var ise, bu kalp
hastaliginin palyatif veya tam diizeltici cerrahi iglemler ile
kontrol altina alinmasi gerekir.
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