
Konjestif kalp yetmezli¤i (KKY), kalbin dokular›n metabolik
gereksinimlerini karfl›layacak miktarda kan› perifere pompa-
layamamas› sonucu oluflan sistemik ve pulmoner konjesyon
ile karakterize klinik bir durumdur.

Patofizyoloji

Kalp yetmezli¤inin, önceleri, sadece ventriküllerin kontrak-
siyon güçlerinin azalmas›na ba¤l› olarak geliflen sistolik fonk-
siyon bozuklu¤u sonucu ortaya ç›kt›¤› san›lmaktayd›. Oysa
kalp yetmezli¤i normal sistolik fonksiyonlarla beraber, bozul-
mufl diyastolik fonksiyon sonucu, veya hem sistolik, hem de
diyastolik fonksiyonlarda birlikte görülebilecek bozukluk so-
nucu görülebilir.

Kalp yetmezli¤inde, kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyon-
lar›nda bozulman›n yan› s›ra, çeflitli nörohümoral sistemler de
aktive olmakta, periferik de¤ifliklikler geliflmekte, kompanzas-
yon mekanizmalar›ndaki afl›r›ya giden bir k›s›r döngünün de
etkisi ile klinik tablo ortaya ç›kmaktad›r. Kalp yetmezli¤inde
aktive olan üç nörohümoral sistem;

• Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi
• Sempatik sinir sistemi
• Arjinin-vazopresin sistemidir.
Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi
Kalp debisindeki düflmeye ba¤l› olarak renin sal›n›m› ar-

tar. Renin anjiotensin I'in, anjiotensin II'ye dönüfltürülmesin-
den sorumludur. Artan anjiotensin II, kalp yetmezli¤i olan has-
talarda olumsuz sonuçlar do¤urur. Anjiotensin II: 

• Güçlü bir vazokonstriktör olmas› nedeni ile sistemik vas-
küler dirençte art›fla neden olur,

• Sempatik sinir sistemini uyar›r ve zaten artm›fl olan plaz-
ma katekolamin düzeylerini daha da artt›r›r,

• Aldosteron salg›lanmas›n› artt›rarak, Na+ tutulumunu ve
su tutulumunu artt›r›r ve sonuç olarak da, hipervolemiye ne-
den olur.

Sempatik sinir sistemi
Kalp debisinin yetersiz oldu¤u durumlarda, refleks meka-

nizmalar ile kompansasyon amaçl›, sempatik sinir sistemi ak-

tivitesi artar. Sempatik aktivite kalbi ve periferik damarlar› et-
kiler. Kalp kontraktilitesi ve h›z›n› artt›r›r, bu arada da, kan da-
marlar›n›n tonusunu artt›rarak, sistemik doluflu ve venöz dö-
nüflü ço¤alt›r. Sonuçta kalp debisi artar. Baçlang›çta kom-
pansasyon amaçl› olan bu mekanizma kan bas›nc›n› devam
ettirmede yararl›d›r. Ancak sempatik tonus art›fl› renin salg›-
lanmas›n› artt›rarak, renin-anjiotensin-aldosteron sistemini
uyararak, Na ve su tutulumunu daha da artt›r›r. Bu da sistemik
vasküler dirençte art›fl, kalbin yükünde art›fl ve sonuç olarak
da kalp debisinde daha da düflmeye neden olur. Daha da dü-
flen kalp debisine ba¤l› olarak böbrek perfüzyonu daha da bo-
zulur ve daha fazla renin salg›lan›p, daha çok Na ve su tutulur
ve daha çok konjesyon geliflir. Böylece gittikçe kötüleflen bir
k›s›r döngü ortaya ç›kar.

Arjinin-vazopresin sistemi
Kalp yetmezlikli hastalar›n ço¤unda artm›flt›r. Antidiuretik

hormon çok kuvvetli bir vazokonstriktör oldu¤undan, kalp yet-
mezli¤inde görülen periferik vazokonstriksiyona katk›da bulu-
nabilir.

Atriyal natriuretik hormon
Kompansasyon mekanizmalar› ile kalp debisi yeterince

yükseltilemezse, devam eden renal mekanizma ile Na ve su
tutulumu çok fazla artar. Kalbe gelen kan›n tümü pompalana-
maz ve kalp dilate olur. Frank-Starling yasas› yararl› olmaz, ve
tersine kardiyak debi daha da düfler. Atriyumlar›n çok gerildi-
¤i durumlarda atriyal natriuretik faktör salg›lan›r ve böbrekler-
den Na ve su at›l›m›na neden olur. Böylece afl›r› Na ve su tu-
tulumu engellenerek, k›s›r döngü k›r›lmaya çal›fl›l›r.

Atriyal natriuretik peptid kardiyak miyositler taraf›ndan
yap›l›r ve dolafl›ma sal›n›r. Güçlü bir vazodilatördür. Natriüre-
zis ve diurez oluflturur. Plazma renin aktivitesini ve aldosteron
salg›lanmas›n› suprese eder. Atriyal natriuretik faktör, direkt
vazodilatör etkisi ile kalbin ön-yük ve ard-yükünü azaltarak,
kalp yetmezli¤inde aktive olmufl di¤er nörohümoral vazo-
konstriktör sistemlerin etkisini dengelemeye çal›flsa da, kalp
yetmezli¤inde tabloya hakim olan vazokonstriksiyondur. Bu
nedenle, kalp yetmezli¤inde anjiotensin konverting enzim in-
hibitörlerinin tedavide önemli bir yeri vard›r.
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Etioloji

Konjestif kalp yetmezli¤i, konjenital veya kazan›lm›fl kalp
hastal›klar›na ba¤l› hacim ve/veya bas›nç art›fl› veya miyo-
kard yetersizli¤i sonucu görülebilir (1).

Konjenital kalp hastal›klar›
Çocuklarda hacim ve/veya bas›nç yüklenmesi ile beraber

olan konjenital kalp hastal›klar›, kalp yetmezli¤inin en s›k ne-
denidir. Yafllara göre KKY'e neden olan en s›k konjenital kalp
hastal›klar› Tablo 1'de görülmektedir. KKY'nin ortaya ç›kma
yafl›, konjenital kalp hastal›¤› tipi ile de¤iflkenlik gösterir. 

VSD, PDA gibi genifl soldan sa¤a flantl› hastalarda KKY
hayat›n ilk 6-8 haftas› içerisinde görülmez. Bunun nedeni, pul-
moner vasküler dirençte düflme olmad›¤› için fazla miktarda
soldan sa¤a flant olmamas›d›r. Fakat prematürelerde pulmo-
ner vasküler dirençteki düflme daha erken olmas› nedeni ile
(ilk bir ay), soldan sa¤a flantl› hastal›klara ba¤l› KKY daha er-
ken dönemde görülebilir.

Kazan›lm›fl kalp hastal›klar›
• Metabolik anormallikler (hipoksi, asidoz, hipoglisemi, hi-

pokalsemi) yenido¤anda KKY neden olabilir.
• Endokardiyal fibroelastoz, süt çocuklu¤u döneminde KKY

neden olabilen miyokard›n primer bir hastal›¤› olup, olgular›n
%90'› hayat›n ilk sekiz ay›nda bulgu verirler.

• Viral miyokarditler, bir yafl üzeri çocuklarda s›kt›r. Yeni-
do¤an döneminde çok nadirdirler ve e¤er görülürlerse de,
çok h›zl› ve a¤›r seyrederler.

• Akut romatizmal kalp hastal›¤›na ba¤l› KKY daha çok okul
ça¤› çocuklarda görülür.

• Romatizmal kalp hastal›klar›, mitral yetersizli¤i ve/veya
aort yetersizli¤i gibi, genellikle hacim yüklenmesi ile beraber-
dirler ve daha büyük çocuklar ve ergenlerde KKY'ye neden
olurlar. Bu hastal›klar endüstrileflmifl ülkelerde oldukça na-
dirdir.

• Dilate kardiyomiyopatiye ba¤l› kalp yetmezli¤i çocuk ve
ergen her yaflta KKY'ye neden olabilir.

• Onkolojik hastal›klar için doksorubisin tedavisi alan hasta-
larda, kemoterapinin tamamlanmas›ndan aylar, ya da y›llar son-
ra dahi, doksorubisin kardiyomiyopatisine ba¤l› KKY görülebilir.

• Müsküler distrofi ve Friedreich ataksi ile birlikte görülen
kardiyomiyopatilere ba¤l› KKY, daha büyük çocuklarda ve er-
genlerde ortaya ç›kabilir.

Di¤er nedenler
• Supraventriküler taflikardi, erken süt çocuklu¤u döne-

minde KKY neden olabilir.
• Yap›sal kalp hastal›klar› ile birlikte olan tam kalp bloklar›-

na ba¤l› KKY yenido¤an veya erken süt çocuklu¤u dönemin-
de görülür.

• Ciddi anemi herhangi bir yaflta KKY'ye neden olurken,
hidrops fetalis yenido¤an döneminde, ve a¤›r orak hücreli
anemi daha ileri yafllarda KKY'ye neden olabilir.

• Akut poststreptokoksik glomerulonefritte görülen akut hi-
pertansiyon, okul ça¤› çocuklarda KKY nedenlerindendir. Re-
nal fonksiyon bozuklu¤u ile beraber s›v› retansiyonu hipertan-
siyondan sorumludur.

• Hayat›n ilk birkaç ay›nda, prematurelerde görülen bron-
kopulmoner displazi, sa¤ kalp yetmezli¤i nedenidir.

• Akut havayolu t›kan›kl›¤›na ba¤l› akut kor pulmonale, her-
yaflta, ama daha çok erken çocukluk döneminde, KKY'ye ne-
denidir.

Klinik bulgular
Kalp yetmezli¤i bulgular›n›; miyokard performans bozuklu-

¤u, pulmoner konjesyon, sistemik venöz konjesyon bulgular›
olmak üzere üç kategoride inceleyebiliriz (2):

Miyokard performans bozuklu¤una ba¤l›;
• kardiyomegali,
• taflikardi,
• gallop ritmi,
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TTaabblloo 11.. KKoonnjjeenniittaall kkaallpp hhaassttaall››kkllaarr››nnaa bbaa¤¤ll›› ggeelliiflfleenn kkoonnjjeessttiiff kkaallpp yyeettmmeezzllii¤¤iinniinn yyaaflfl ggrruuppllaarr››nnaa ggöörree eenn ss››kk nneeddeennlleerrii
BBaaflflllaanngg››çç yyaaflfl›› NNeeddeenn oollaann kkoonnjjeenniittaall kkaallpp hhaassttaall››¤¤››
DDoo¤¤uummddaa • HSKS

• Hacim yüklenmesi yapan lezyonlar (a¤›r TY veya PY, genifl sistemik A-V fistül)
HHaayyaatt››nn iillkk hhaaffttaass›› • BAT

• Küçük prematurelerde PDA
• HSKS (daha uygun bir anatomi ile)
• TAPVD (özellikle pulmoner venöz obstruksiyon ile beraberse)
• Di¤erleri (sistemik A-V fistul, kritik AS veya PS) 

11--44 hhaaffttaa • Efllik eden anomalilerle birlikte AK
• Kritik AS
• Premature infantlarda genifl soldan sa¤a flantl› hastal›klar (VSD, PDA)
• Daha önce listelenmifl olan tüm di¤er lezyonlar

44--66 hhaaffttaa • Baz› soldan sa¤a flantl› hastal›klar (Endokardiyal yast›k defekti gibi)
66 hhaaffttaa-- 44 aayy • Genifl VSD

• Genifl PDA
• Sol koroner arterin pulmoner arterden anormal olarak orijine olmas› gibi, di¤er nedenler

AK- aort koarktasyonu, AS- aort stenozu, A-V- arteriyovenöz, BAT- büyük arter transpozisyonu, HSKS- hipoplastik sol kalp sendromu, PDA- patent duktus arteriyosuz, PS- pulmoner
stenoz,  PY- pulmoner yetersizlik, TAPVD-total anormal pulmoner ven dönüfl anomalisi, TY- triküspit yetersizli¤i, VSD- ventriküler septal defekt



• zay›f periferik nab›zlar ve buna ba¤l› so¤uk ve soluk ekst-
remiteler,

• pulsus paradoksus,
• pulsus alternans,
• artm›fl sempatik uyar› bulgular› (geliflme gerili¤i, terleme-

de art›fl, so¤uk ve nemli cilt).
Pulmoner konjesyona ba¤l›;

• takipne,
• wheezing (›sl›k sesi),
• raller,
• siyanoz,
• efor dispnesi ve paroksismal nokturnal dispne,
• öksürük.
Sistemik venöz konjesyona ba¤l›;
• hepatomegali,
• boyun venlerinde distansiyon,
• periferik ödem.
Kalp yetmezli¤inin s›n›flamas›
New York Heart Association (NYHA) s›n›flamas› (Tablo 2)

eriflkinlerdeki kalp yetmezli¤inin s›n›flamas›nda yayg›n olarak
kullan›lmaktad›r. Ancak çocuklar için uygulanabilirli¤i k›s›tl›-
d›r. Ross s›n›flamas› (Tablo 3) süt çocuklar›nda ve erken ço-
cukluk döneminde kalp yetmezli¤ini derecelendirmek için ge-
lifltirilmifltir ve Kanada Kardiyovasküler Derne¤i taraf›ndan
çocuklardaki kalp yetmezli¤ini derecelendirmede ana yöntem
olarak kabul edilmifltir. Fakat heriki s›n›flama yönteminin de
baz› eksiklikleri vard›r. ACC/AHA 2002 kalp yetmeli¤i k›lavuzu

bu eksiklikleri ortadan kald›rmaya yönelik olarak yeni bir s›n›f-
lama sistemi tan›mlam›flt›r (Tablo 4) (3).

Laboratuar testleri
• Hemoglobin konsantrasyonu ve k›rm›z› küre say›s› azal›r.

Sedimentasyon h›z› fibrinojen azalmas›na ba¤l› olarak azd›r.
• Kan gaz› ve PH, a¤›r pulmoner venöz konjesyon durumla-

r›nda PaO2 düfler. A¤›r kalp yetmezli¤i durumlar›nda alveoler
ödeme ba¤l› hafif asidemi görülür.

• A¤›r kalp yetmezli¤inde idrar miktar› azal›r. Albuminuri,
yüksek densiteli idrar ve mikroskopik hematüri tespit edilebilir.

• Hipoglisemi görülebilir.
• Plazma B-tip natriuretik peptidin (BNP) major kayna¤›

ventriküllerdir. Bu da BNP'yi, ventrikül bozukluklar› için has-
sas ve özgün bir belirteç haline getirmektedir. BNP'nin sal›n›-
m› ile ventrikül hacim genifllemesi ve bas›nç yüklenmesi ara-
s›nda do¤ru orant›l› bir iliflki vard›r. BNP, yüksek sol ventrikül
diyastol sonu bas›nc›n›n bir göstergesidir ve KKY'li hastalar-
daki mortalite riskini de¤erlendirmede yararl›d›r. BNP düzeyi
ile NYHA s›n›flamas› aras›nda yak›n bir korelasyon mevcuttur.

• Elektrokardiyografi (EKG), pek fazla tan›ya yard›mc› de¤il-
dir. KKY'nin alt›nda yatan problem konjenital kalp hastal›¤›
ise, buna ba¤l› EKG de¤ifliklikleri görülebilir. Ayr›ca, e¤er se-
beb miyokarditse, voltaj düflüklü¤ü, ve T dalga anormallikleri
EKG'de izlenebilir. Kronik sol ventrikül disfonksiyonunun gös-
tergesi olarak sol atriyal geniflleme ve sol ventrikül hipertrofi-
si görülebilir. Yine EKG ile KKY nedeni olabilecek akut bir ta-
fliaritmi veya bradiaritmi varl›¤› saptanabilir. 
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TTaabblloo 22.. NNYYHHAA kkaallpp yyeettmmeezzllii¤¤ii ss››nn››ffllaammaass››
SS››nn››ff II K›s›tlama yok. Rutin fiziksel aktivite yorgunluk, dispne, çarp›nt›ya neden olmaz.
SS››nn››ff IIII Fiziksel aktivitede minimal k›s›tlama vard›r. Dinlenme halinde s›k›nt›l› de¤ildirler. Rutin fiziksel aktivite yorgunluk, çarp›nt›, 

dispne ile sonuçlan›r.
SS››nn››ff IIIIII Fiziksel aktivitede belirgin k›s›tlama vard›r. Rutin aktiviteden daha az› bile yorgunluk, dispne ve çarp›nt› ile sonuçlan›r.
SS››nn››ff IIVV Dinlenme halinde bile bulgu verirler. Konjestif kalp yetmezli¤i bulgular› dinlenme halinde bile mevcuttur. Herhangi bir fiziksel 

aktivite ile s›k›nt› ortaya ç›kar.
NYHA- New York Heart Association 

TTaabblloo 33.. KKaallpp yyeettmmeezzllii¤¤iinniinn RRoossss ss››nn››ffllaammaass››
SS››nn››ff II Asemptomatik 
SS››nn››ff IIII Süt çocuklar›nda beslenme ile hafif taflipne veya terleme, daha büyük çocuklarda ise egzersiz ile dispne
SS››nn››ff IIIIII Süt çocuklar›nda beslenme ile belirgin taflipne veya terleme, kalp yetmezli¤ine ba¤l› olarak uzam›fl beslenme zaman› ve 

büyüme gerili¤i
Daha büyük çocuklarda egzersiz ile belirgin dispne

SS››nn››ff IIVV ‹stirahat halinde dahi terleme, taflipne, retraksiyonlar›n varl›¤›

TTaabblloo 44.. AACCCC//AAHHAA 22000022 kkaallpp yyeettmmeezzllii¤¤ii ss››nn››ffllaammaass››
SS››nn››ff AA Kalp yetmezli¤i gelifltirme riski yüksek olan, fakat normal kalp fonksiyonlar›na sahip, kalp boflluklar›nda hacim yüklenme 

bulgusu olmayan hastalar. Kardiyotoksik ajan kullan›m› öncesi, ailede herediter kardiyomiyopati hikayesi, tek ventrikül, 
onjenital olarak düzeltilmifl büyük arter transpozisyonu gibi durumlarda.

SS››nn››ff BB Anormal kalp morfolojisi veya kalp fonksiyonu olan, kalp yetmezli¤i bulgular› olmayan hastalar. Sol ventrikül genifllemesi ile
aort yetersizli¤i, sol ventrikül sistolik fonksiyonlar›nda azalma ile beraber antrasiklin kullan›m› hikayesi gübü durumlarda.

SS››nn››ff CC Altta yatan yap›sal veya fonksiyonel kalp hastal›¤› olan ve öncesinde veya flu an kalp yetmezli¤i olan hastalar.
SS››nn››ff DD Son dönem kalp yetmezli¤i olan, devaml› inotropik ajan infuzyonuna, mekanik ventilasyona veya kalp transplantasyonuna

gereksinimi olan hastalar.



• Telekardiyografide kardiyomegali mevcuttur. Telekardi-
yografide kardiyomegali yoksa, KKY tan›s› neredeyse ekarte
edilebilir. Ayr›ca akci¤er alanlar›nda konjesyon bulgular› göz-
lenir. Perivasküler ve peribronfliyal fazla miktarda s›v› toplan-
mas›na ba¤l› olarak perihiler bölgede kelebek fleklinde puslu
opasiteler görülebilir. ‹nterstisyel ödeme ba¤l› olarak Kerley
A (hilustan yukar› do¤ru uzanan ince lineer çigiler) ve Kerley
B (akci¤erin periferinde kostofrenik aç›ya yak›n horizontal lin-
ner densiteler) çizgileri izlenir. 

• Ekokardiyografi sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksi-
yonlar›n› gösteren kolay ve en ucuz metottur. Ayr›ca ekokar-
diyografi ile kapak hastal›klar›, sol ventrikül duvar kal›nl›¤›,
kalp odac›klar›n›n boyutlar›, perikardiyal hastal›k varl›¤› da
de¤erlendirilebilir. KKY, genifllemifl kalp odac›klar› ve/veya
kapak yetmezlikleri ve/veya bozulmufl sol ventrikül fonksiyo-
nu (azalm›fl k›salma fraksiyonu, azalm›fl ejeksiyon fraksiyonu)
izlenir. Ayr›ca ekokardiyografi, tedaviye yan›t›n takibinde de
yard›mc› bir tetkik olma özelli¤ini korumaktad›r.

Tedavi

KKY tedavisi altta yatan nedenin ortadan kald›r›lmas›, du-
rumu daha da kötülefltiren enfeksiyon, aritmi, atefl gibi ne-
denlerin önlenmesi ve kalp yetmezli¤inin kontrol edilmesi te-
meline dayan›r. Kalp yetmezli¤i ise birden fazla ilac›n kullan›-
m› ile kontrol alt›na al›nabilir. Bu ilaçlar inotropik ajanlar, di-
üretikler ve ard-yük azalt›c› ilaçlardan oluflmaktad›r (1,4,5,6).

A. Genel yaklafl›m
1. Solunum s›k›nt›s›n› azaltmaya yönelik özel sandalye ve-

ya oturma pozisyonu
2. E¤er solunum s›k›nt›s› varsa %40-50 nemli oksijen
3. Morfin sulfat (0.1-0.2 mg/kg/doz, SC, gereksinime göre

her 4 saatte bir) veya fenobarbital (2-3 mg/kg/doz, PO veya
‹M, gereksinime göre 8 saatte bir) uygulanarak 1-2 gün se-
dasyon sa¤lanmas› nadiren uygulan›r.

4. Düflük tuz içeren formulalar ile tuz k›s›tlamas› ve a¤›r s›-
v› k›s›tlamas› süt çocuklar›nda endike de¤ildir. Diuretik kulla-
n›m› ile bu uygulamaya gereksinim kalmam›flt›r. Daha büyük
çocuklarda ise tuz k›s›tlamas› (<0.5 g/gün) ve tuzlu yiyecekler-
den ve sofra tuzundan kaç›nma önerilir.

5. Hastanede yatan hastalarda günlük kilo takibi yap›lma-
s› önerilir.

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

B. ‹laç tedavisi
•• DDiiüürreettiikklleerr
KKY'li hastalara digitalizasyon öncesi bile olsa, uygulanan

tek doz h›zl› etkili diüretik sayesinde dahi bulgularda iyileflme
görülebilir. Diüretikler Tablo 5'te verilmifltir.

Tiyazid grubu diuretikler proksimal ve distal tübüllerde et-
kilidir. Daha az popülerdirler. H›zl› etkili diüretikler henle lo-
opunda etkilidirler ve tedavide tercih edilen seçenektirler. Al-
dosteron antogonistleri KKY'nin hiperaldosteronizme ba¤l›
k›sm›n› tedavi etmede endikedirler. Dolafl›mdaki aldosteron,
diüretiklerin etkisini azalt›r. Bu, tiyazid ve furosemidin etkisini
gösterdi¤i k›sm›n distalindeki, sodyum ve suyun, aldosteron
taraf›ndan geri emiliminin sa¤lanmas› ile iliflkilidir. ‹flte aldos-
teron antogonistleri, diuretiklerin etkisini daha da artt›r›r. Ay-
r›ca, di¤er diuretikler taraf›ndan oluflturulan hipokalemiyi de
önleyici etkisi vard›r.

Diüretik tedavisi serum elektrolit dengesini ve asid-baz
dengesini de¤ifltirir. Hipokalemi aldosteron antagonistleri ha-
riç, di¤er diüretiklerin kullan›m› ile ortaya ç›kan bir yan etiki-
dir. Daha çok loop diüretikleri ile beraber görülür. Hipokalemi
digoksinin toksisitesini artt›r›r. Diüretik kullan›m›na ba¤l› ola-
rak, hipokloremik alkaloz da görülebilir. Bundan klor iyonlar›-
n›n böbreklerden kayb›n›n sodyum iyonlar›n›n kayb›ndan da-
ha fazla olmas› ve bikarbonat düzeyinin artmas› sorumludur.
Alkaloz da dijital toksisitesini artt›r›c› etki gösterir.

• ‹notropik ajanlar
DDiijjiittaall gglliikkoozziiddlleerrii 
En s›k kullan›lan dijital glikozidi digoksindir. Digoksinin

KKY'deki yafllara göre dozlar› Tablo 6'da verilmifltir. Kiloya gö-
re hesaplanan total dijitalizasyon dozunun (TDD) yar›s› he-
men, dörtte biri 6-8 saat sonra, dörtte biri 6-8 saat sonra veri-
lerek yükleme yap›ld›ktan sonra idame tedavisi son dozdan 12
saat sonra 12 saat ara ile idame tedavisi TDD'nin sekizde biri
olacak flekilde ayarlan›r (digoksin damla, 1mg digoksin dam-
la=60 damla; digoksin ampul, 0.5 mg/2 ml). Intravenöz yap›la-
cak dijitalizasyonda, TDD'nin %75'i al›n›r. 
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TTaabblloo 55.. DDiiuurreettiikk aajjaannllaarr vvee ddoozzllaarr››
PPrreeppaarraatt UUyygguullaammaa yyoolluu DDoozz
Tiyazid grubu diuretikler

Klortiazid (Diuril) PO 20-40 mg/kg/gün, 2-3 X
Hidroklortiazid (HydroDiuril) PO 2-4 mg/kg/gün, 2-3 X

Loop diuretikler
Furosemid (Lasix) IV 1 mg/kg/doz

PO 2-3 mg/kg/gün, 2-3 X
Etakrinik asit (Edercin) IV 1 mg/kg/doz

PO 2-3 mg/kg/gün, 2-3 X
Aldosteron antagonistleri

Spirinolakton (Aldakton) PO 2-3 mg/kg/gün, 2-3 X
IV- intravenöz, PO- peroral



Dijitalizasyon öncesi bazal EKG al›nmas› (ritm, PR mesafe-
si), ve bazal serum elektrolit düzeylerinin görülmesi öneril-
mektedir. EKG ritmindeki ve PR mesafesindeki de¤iflim dijital
toksisitesinin önemli bulgular› olabilir. Ayr›ca hipokalemi ve
hiperkalsemi dijital toksisitesine neden olabilir. Dijital toksisi-
tesi dijitalizasyondan sonraki ilk 3-5günlük dönemde en iyi
EKG monitörizasyonu ile takip edilebilir. Genellikle dijital etki-
si ventrikül repolarizasyonu ile iliflkili iken, dijital toksisitesi
uyar›n›n oluflturulmas› ve iletilmesindeki bozukluk ile iliflkilidir.
Dijital etkisi ve dijital toksisitesine ba¤l› EKG de¤ifliklikleri
Tablo 7'da gösterilmifltir. 

Tablo 6'de gösterilen dozlarla dioksin toksisitesi s›k görül-
mez. Digoksin intoksikasyonu tan›s› klinik bir karard›r. Hasta-
da e¤er kazara yüksek doz digoksin alma hikayesi varsa, has-
tada kalp d›fl› bulgular ortaya ç›km›flsa (ifltahs›zl›k, mide bu-
lant›s›, kusma, ishal, huzursuzluk, sersemlik, halsizlik, daha
büyük çocuklarda görme problemleri), kalp yetmezli¤i kötüle-
fliyorsa, EKG bulgular› varsa ve serum digoksin düzeyi yük-
sekse, digoksin intoksikasyonu düflünülmelidir. E¤er hastada
digokin intoksikasyonu düflünülüyorsa; digoksin kesilmeli, di-
üretikler çok gerekli de¤ilse kullan›lmamal›, devaml› EKG mo-

nitörizasyonu yap›lmal›, glukoz potasyumsuz verilmemelidir
(hipokalemi digoksin intoksikasyonunu artt›r›r). EKG ile sapta-
nan aritmiler varl›¤›nda ise nedene yönelik antiaritmik tedavi
bafllanmal›d›r. 

DDii¤¤eerr iinnoottrrooppiikk aajjaannllaarr
A¤›r kalp yetmezli¤i olan süt çocuklar›nda, aort koarktas-

yonunda oldu¤u gibi e¤er tabloya renal disfonksiyonun da efl-
lik etti¤i durumlarda, veya postoperatif kalp yetmezli¤i geliflen
hastalarda, etki süresi k›sa, h›zl› etkili katekolaminler digoksin
yerine tercih edilirler. Bu ilaçlar›n dozlar› Tablo 8'de gösterildi.

• Ard-yük azalt›c› ajanlar
Ard yük azalt›c› ajanlar, etki ettikleri yere göre üç s›n›fa

ayr›l›rlar (Tablo 9).
11.. AArrtteerriioolleerr vvaazzooddiillaattöörrlleerr:: Arterioler yata¤› etkileyerek,

ard-yükü azalt›r ve kalp debisini artt›r›rlar. Hidralazin en s›k
kullan›lan arteriolar vazodilator olup, baroreseptör refleksi
aktive ederek refleks taflikardiye neden olur. Bu nedenle s›k-
l›kla propranolol ile birlikte verilir.

22.. VVeennooddiillaattöörrlleerr:: Nitrogliserin ve isosorbide dinitrate gibi
ajanlar, sistemik venlerde dilatasyona neden olurlar ve pul-
moner kan›n sistemik venlere yönlenmesini, sonuç olarak da
pulmoner bulgular›n azalmas›n› sa¤larlar. Daha çok pulmoner
konjesyona ait bulgular› ön planda olan hastalarda tercih edi-
lirler. 

33.. DDeennggeellii vvaazzooddiillaattöörrlleerr:: Bu grupta anjiyotensin dönüfltü-
rücü enzim inhibitörleri (kaptopril, enalapril), nitroprussid ve
prazosin vard›r. Bu ajanlar hem arteriolar hem de venöz yatak
üzerinde etkilidirler. Nitroprussid daha çok pulmoner hiper-
tansiyonu olan postoperatif hastalarda veya pulmoner arter
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TTaabblloo 66.. KKoonnjjeessttiiff kkaallpp yyeettmmeezzllii¤¤iinnddee yyaaflflllaarraa ggöörree ddiiggookkssiinn ddoozzllaarr››

YYaaflfl TToottaall ddiijjiittaalliizzaassyyoonn ddoozzuu ((mmgg//kkgg))
Prematüre 0.02
Yenido¤an 0.03
‹ki yafl alt› 0.04-0.05
‹ki yafl üstü 0.03-0.04

TTaabblloo 77.. DDiijjiittaall eettkkiissii vvee ddiijjiittaall ttookkssiissiitteessiinnee bbaa¤¤ll›› EEKKGG ddee¤¤iiflfliikklliikklleerrii 
DDiijjiittaall eettkkiissii • QTc'de k›salma (dijital etkisinin en erken bulgusu)

• ST segment çökmesi ve T dalga amplitüdünün düflmesi
• Kalp h›z›n›n yavafllamas›

DDiijjiittaall ttookkssiissiitteessii • PR mesafesinin uzamas›
• Sinüs bradikardisi veya sinoatriyal blok
• Supraventriküler aritmiler (çocuklarda ventriküler aritmilerden daha s›k) 
• Ventriküler aritmiler

TTaabblloo 88.. KKaatteekkoollaammiinnlleerriinn öönneerriilleenn bbaaflflllaanngg››çç ddoozzllaarr››
‹laç Verilifl yolu ve dozu Yan etkiler
Epinefrin (adrenalin) IV, 0.1-1 µg/kg/dk Hipertansiyon, aritmiler
‹soproterenol (isuprel) IV, 0.1-0.5 µg/kg/dk Periferal ve pulmoner vazodilatasyon
Dobutamin (dobutrex) IV, 5-8 µg/kg/dk Hafif taflikardi ve vazodilatasyon, aritmi
Dopamin (intropin) IV, 5-10 µg/kg/dk Taflikardi, aritmiler, hipertansiyon, veya hipotansiyon

Doz ile iliflkili kardiyovasküler etkiler µg/kg/dk
Renal vazodilatasyon: 2-5
‹notropik: 5-8
Taflikardi: >8
Hafif vazokonstriksiyon: > 10
Vazokonstriksiyon: 15-20

IV: intravenöz



bas›nc›n›n operasyon sonras› dönemde yükseldi¤i hastalarda
kullan›l›r. Nitroprussid s›kl›kla dopamin veya dobutamin ile
birlikte kullan›l›r. Kan bas›nc›n›n devaml› izlenmesi flartt›r. An-
jiotensin dönüfltürücü enzim inhibitörleri sistemik vasküler di-
renci, anjiotensin II oluflumunu engelleyerek ve bradikinin
oluflumunu destekleyerek düflürürler. Postsinaptik α-adre-
nerjik blokör olan prazosin hidralazine göre daha az yan etki-
ye sahiptir.

C. Cerrahi tedavi:
E¤er yukardaki ilaç tedavilerine ra¤men, birkaç hafta veya

ay içerisinde, konjestif kalp yetmezli¤i kontrol alt›na al›namaz
ise, ve altta yatan yap›sal bir kalp hastal›¤› var ise, bu kalp
hastal›¤›n›n palyatif veya tam düzeltici cerrahi ifllemler ile
kontrol alt›na al›nmas› gerekir.
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TTaabblloo 99.. VVaazzooddiillaattöörr iillaaççllaarr vvee ddoozzllaarr››
‹‹llaaçç VVeerriilliiflfl yyoolluu vvee ddoozzuu AAçç››kkllaammaa 
Hidralazin IV, 1.5  µg/kg/dk, veya 0.1-0.2 mg/kg/doz Taflikardiye neden olabilir.

her 4-6 saatte (her 6 saatte maksimum 2 mg/kg) Propranolol ile birlikte kullan›labilir.
PO, 0.75-3.0 mg/kg/gün, 2-4 X (maksimum 200 mg/gün) Gastrointestinal bulgulara, nötropeniye ve 

lupus benzeri tabloya neden olabilir.
Nitrogliserin IV, 0.5-2.0 µg/kg/dk (maksimum 6.0 µg/kg/dk) Düflük dozdan bafllan›p, etkiye göre doz ayarlan›r. 
Kaptopril PO, yenido¤an: 0.1-0.4 mg/kg/doz, 1-4 X/gün Hipotansiyon, fenal›k hissi, nötropeni, ve proteinüriye neden  

Süt çocu¤u: 0.5-6.0 mg/kg/gün, 1-4 X/gün olabilir.
Çocuk : 12.5 mg/doz, 1-2 X/gün Renal fonksiyonu olan hastalarda doz düflürülmelidir.

Enalapril PO, 0.1 mg/kg, 1-2 X/gün Hastada hipotansiyon, fenal›k hissi veya senkopa neden olabilir.
Nitroprussid IV, 0.5-8 µg/kg/dk Tiosiyanad veya siyanad toksisitesine (halsiszlik, mide bulant›s›,

oryantasyon bozuklu¤u), hepatik disfonksiyona, veya ›fl›k 
hassasiyetine neden olabilir.

Prazosin PO, ilk doz 5 µg/kg, sonra 25-150 Hidralazine göre daha az yan etkiye sahiptir. Ortostatik 
µg/kg/güne artt›r›l›r, 4 X/gün hipotansiyon geliflebilir.

IV- intravenöz, PO- peroral


