Derleme

. Turkiye Cocuk Hastaliklar Dergisi
Review Turkish Journal of Pediatric Disease

Cocuklarda Konjestif Kalp Yetersizligi
Congestive Heart Failure in Children

Emine AZAK', Handan UNSAL2, Ayse Esin KIBAR?, ibrahim Ilker CETIN'

'Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Hematoloji Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Kardiyoloji Klinigi, Ankara, Turkiye
2Zekai Tahir Burak Kadin Sagligi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Kardiyoloji Klinigi, Ankara, Turkiye

OZET

Konjestif kalp yetersizligi (KKY), kalbin dokularin metabolik gereksinimini kargilayacak miktarda kani perifere
pompalayamamasi sonucunda olusan klinik bir sendromdur. Kalp yetersizliginin nedenleri ve mekanizmalari agisindan
yetiskinler ve ¢ocuklar arasinda belirgin farkliliklar vardir. Cocuklarda kalp yetersizligi genellikle, konjenital kalp hastalig
ve kardiyomiyopatiden kaynaklanir. Bu nedenler erigkinlerde kalp yetersizliginden sorumlu olan koroner arter hastalig
ve hipertansiyon gibi nedenlerden dnemli 6lgtde farklidir. Cocuklarda kalp yetersizliginin diger énemli nedenleri distk
debili kalp yetersizligi yapan kardiyomiyopati ve antrasiklin toksisitesidir. Konjestif kalp yetersizliginin tanisi dyku, fizik
muayene ve ekokardiyografik ¢calismalar ile yapilir. Ekokardiyografi en yararl noninvaziv ¢alismadir. Natritretik peptidlerin
plazma dUzeyleri, Atriyal Natrilretik Peptid (ANP) ve Beyin natrilretik peptit (BNP) kalp yetersizligi olan hastalarin
cogunda artmistir. Bu peptidlerin plazma seviyeleri yenidogan ve hayatin ik haftalarinda ylksektir fakat zamanla normal
yetiskin dizeylerine distigu gozlenir. Bu peptidlerin diizeyinin basing ve volum yuku artmig kardiyak defektli cocuklarda
normal ¢ocuklarda gérulen seviyeleri ile karsilastinldiginda, BNP ve prohormon N-terminali dizeylerinin yiksek oldugu
gOsterilmistir. Bununla birlikte gocuklarda kullanilabilecek uygun bir referans araligi tanimlanmadigindan bu peptidlerin
kullanilirigr sinirlidir. Konjestif kalp yetersizliginin tedavisi altta yatan ve katkida bulunan nedenlerin ortadan kaldirimasi ile
kalp yetmezliginin kontrollinden olusur. Kalp yetersizligine neden olan problemi ortadan kaldirmak mdmkin oldugunca
en ¢ok arzu edilen bir yaklagsimdir. Klinisyenler olarak pediatrik kalp yetersizligi ile ilgili glincel bilgilere ihtiyacimiz vardir.
Bu derlemede kapsamli olarak son yaklasimlarinda dahil oldugu pediatrik kalp yetersizligi tim ydnleriyle anlatiimaktadir.

Anahtar Sézciikler: Cocuklar, Kalp yetersizligi

ABSTRACT

Cardiac failure is a clinical syndrome where the heart is unable to provide the output required to meet the metabolic
demands of the body; however, the causes and mechanisms of cardiac failure are significantly different between adults
and children. In children, cardiac failure is most often caused by congenital heart disease and cardiomyopathy. These
causes are significantly different from those usually responsible for the conditions in adults, which include coronary artery
disease and hypertension. Other significant causes of heart failure in children are cardiomyopathy and anthracycline
toxicity, which lead to low-output cardiac failure. The diagnosis of CHF relies on several sources of clinical findings,
including history, physical examination and echocardiographic studies. Echocardiographic studies are the most helpful
noninvasive studies. Plasma levels of natriuretic peptides, Atrial Natriuretic Peptide (ANP) and Brain Natriuretic Peptide
(BNP), are increased in most patients with heart failure. The plasma levels of these peptides are elevated in the newborn
and in the first weeks of life but decrease of the levels observed in normal adults. Increased levels of BNP and the
N-terminal of its prohormone have been reported in most children with either pressure or volume overload cardiac
lesions compared with the levels seen in normal children. However, the usefulness of the levels of these peptides
appears limited because an appropriate reference range has not been established. The treatment of CHF consists of
elimination of the underlying causes, treatment of the precipitating or contributing causes, and control of the heart failure
state. Eliminating the underlying causes is the most desirable approach whenever possible. That is why clinicians need
up-to-date knowledge about pediatric heart failure. The present review comprehensively describes all the aspects of
pediatric heart failure including the recent approaches.
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TANIM

Konjestif kalp yetersizligi (KKY), kalbin dokularin metabolik
gereksinimini karsilayacak miktarda kani perifere pompalaya-
mamas! sonucunda gelisen klinik bir durumdur. Konjestif kalp
yetersizliginde, yetersiz sistemik kanlanmaya ve bu nedenle
olusan kompansatuvar nérohormonal mekanizmalara ve vendz
konjesyona bagl klinik bulgular ortaya ¢ikar. Yasa bagl olarak
nedenler ve Klinik farklilik gosterir (1,2).

ETiYOLOJi

Kardiyak debi; saglikli miyokard dokusu, vyeterli kalp hizi,
kardiyak dolumunun yeterliligi, hacim ve basing yUklne karsi
kalbin g&sterdigi performansa baglidir (Tablo 1). Metabolik
durum, intravaskuler hacim ve oksijen tasima kapasitesi de
kardiyak debiyi etkiler (2). Sut cocuklugu déneminde dogustan
kalp hastaliklar kalp yetersizliginin en sik nedenidir. Bu dénem
disinda degisik faktorlerin neden oldugu miyokard fonksiyon
bozukluklan KKY’nin en nemli nedenleridir. Tasiaritmiler ve kalp
bloklari her yasta kalp yetersizligine neden olabilir. Etiyolojide
kalbe ait faktérleri 3 grup altinda toplayabiliriz;

1. Mekanik anormallikler

e Basing yuku artigl: AtriyoventrikUler ve semilunar kapaklara
ait darliklar, sistemik ve pulmoner hipertansiyon.

e \olim yUkd artisi: VSD, ASD, PDA gibi sol-sag santl
hastaliklar, kapak yetersizlikleri.

2. Miyokard yetersizligi

Kardiyomiyopatiler, miyokardin iltihabi, iskemik ve metabolik
bozukluklar.

3. Aritmiler
Tagiaritmiler, bradiaritmiler.

Kalp disi nedenlere bagdll KKY nedenlerini ise iki grupta
incelenebilir;

1. Venoz donlsU artiran (yuksek debili kalp yetersizligi yapan)
hastaliklar: Sistemik arterioventz fistUller, tirotoksikoz, agir
anemi, cok fazla ve/veya hizli transfizyonlar, hormonal
sebepler (6zellikle aldesteron) vb.

2. Vendz donUst azaltan durumlar: Vena kava inferior ve/
veya superior dolasimini engelleyen trombusler ve tumorler,
periferik vaskUler hastaliklar.

Gocukluk yas grubunda KKY’nin nedeni baslangi¢ yasina gére
degisir (3-8).

Yasa gore kalp yetersizliginin nedenleri:
1. Fetal dénem
Fetlsde sag ventrikdltin dominant olmasi nedeniyle genellikte

izole sag kalp yetersizligi gorulur. Fetal ekokardiyografi ile olgu-
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larda asit, perikardiyal ve plevral efflizyon saptanir. Agir konjestif
kalp yetersizligi ise hidrops fetalise neden olur. Supraventrikiler
tasikardiler, atriyo-ventrikller tam bloklar, atriyo-ventrikller
kanal defektleri, PFO’nun erken kapanmasi, endokardiyal fib-
roelastozis, dogumsal kardiyomiyopatiler, miyokarditler, glikojen
depo hastaliklar, siddetli anemiler ve sistemik arteriovendz
malformasyonlar fetlste KKY nedenleridir (Tablo II). Segilmis
olgularda maternal antiaritmik veya inotropik ajanlarin verilmesi,
fetal kan transflizyonlar ile KKY’nin kontrolU yapilarak gebelik
sUresi uzatilabilir.

2. ilk 24 saat

Miyadinda bebekte 1. ginde KKY’nin en sik nedeni perinatal
asfiksiye bagh miyokard disfonksiyonudur. Agir anemiler yuksek
debili kalp yetersizligi yaparlar. Hematokritin %65’in Ustlinde
oldugu hiperviskozite sendromu yuksek vaskuler rezistans
nedeniyle kardiyak debinin dismesine sebep olur (Tablo IlI).

Ik 24 saatte KKY’ne neden olan yapisal kalp anomalileri tipik
olarak sag ventrikil volum yuklenmesine neden olanlardr.
Supraventrikller tasikardi ve AV blok da kalp yetersizligi
nedenleri arasindadir. Kalp hizinin 50/dk’nin altinda oldugu ve/
veya birlikte kardiyak anomalinin bulundugu AV bloklu olgularda
prognoz kétudur (2,3,8).

3. Birinci hafta

Semptomlarin birka¢ gun iginde ortaya ¢iktidi bir cok yapisal kalp
hastaligi mevcuttur. Bunlar siklikla PDA'ya bagimli konjenital kalp
hastaliklandir. Hipoplastik sol kalp sendromu, kritik aort darligi,

Tablo I: Kardiyak debiyi belirleyen faktorler.

Kardiyak Debi = Atim hacmi x kalp hizi/dk
Atim hacmi

e Miyokardin kasilma gucu
¢ Preload (vendz yatak basinci veya diyastolik dolum hacmi)
e Afterload (arteriyel sistem direnci)

Tablo IlI: Fetlste kalp yetersizliginin nedenleri.

I. Anemi
¢ Rh uygunsuzluguna bagl anemi
e Fetal-maternal transflizyon
e Hipoplastik anemi

Il. Disritmiler
e Tasiaritmiler (SVT, atrial flutter, atrial fibrilasyon vs)
e Bradiaritmiler (Konjenital AV tam blok, sints dagumu
disfonksiyonu)

I1l. Miyokarditler

IV. Volim yliklenmesi
e Atrio-ventrikUler kapak yetersizligi (A-V septal defekt,
Ebstein anomalisi)
e Sistemik arterio-vendz malformasyonlar (Serebral, hepatik
vs)




aort koarktasyonu ve aortik interruption gibi lezyonlarda PDA
kapanmaya baglayinca sok tablosu ortaya ¢ikar. Bu olgularda
prostaglandin E2 kullanilarak duktus agik tutulmal ve uygun
tedavi planlanmalidir. Prematirede PDA kalp yetersizliginin en
sik sebeplerindendir (Tablo 1V) (3,8).

4.0k 2 ay

Genis sol-sag santh konjenital kalp hastalklar siklikla bu
dénemde belirti verirler. Bu kalp hastalklarda KKY bulgular
yUksek pulmoner vaskdler direncin azalmasi ile ortaya ¢ikar. Bu
lezyonlarda kalp yetersizligi bulgulan 6-8 haftalik oluncaya kadar
gortimeyehilir.

Primer kalp kasi hastaliklari, koroner arterlerin pulmoner arter-
den ¢ikmasi ve depo hastaliklari da bu dénemde klinik belirti ve-
rirler (Tablo V). Hipoventilasyona neden olan santral sinir sistemi
hastaliklari, Gst solunum yolu obstriksiyonlari ve kronik paran-
kimal akciger hastaliklarinda kronik hipoksiye bagli olarak izole
sag kalp yetersizligi gelisebilir.

5. GCocukluk ve ergenlik dénemi

Bu dénemde ameliyat olmamis dogumsal kalp hastaliklarinin
dogal seyrine bagl olarak ya da ge¢ postoperatif komplikas-
yonlara bagll yetersizlik bulgular ile karsimiza ¢ikabilirler. Bu
yaslarda romatizmal kardit, akut glomertloneftit, ilag kardiyo-
miyopatileri, endokardit ve miyokardit gibi edinsel hastaliklar da
KKY nedenleridir.

Primer karnitin eksikligi 2-4 yas arasinda baslayan tek basina
veya kas gugsizIlugu ile birlikte olabilen progresif kardiyomiyopati
nedenidir (Tablo V).

FiZYOPATOLOJI

Frank-Starling yasasina gore, ventrikll diyastol sonu hacmi
artarken saglikli kalp kardiyak debiyi maksimum seviyeye
ulasana kadar artinr. Ancak bu seviyeden sonra debi daha fazla
artinlamaz (Sekil 1). Sol ventriktl diyastol sonu basinci belli bir
noktaya ulastiginda pulmoner konjesyon bulgular ortaya gikar.
Bu bulgular asir sivi ya da kan drunt infzyonunda oldugu gibi
miyokardin normal oldugu ancak diyastol sonu basincin gok
yUkseldigi durumlarda da ortaya cikar. Duvar geriliminin artmasi
sonucunda atim hacmi ve oksijen tuketimi artar.

Baz kalp hastaliklarinda sadece diyastolik fonksiyonun bozul-
dugu, bazilarinda ise her iki fonksiyon bozuklugu birlikte olabilir.
Konstriktif perikardit, restriktif kardiyomiyopati, mitral-triklispit
darligi ve akut mitral- aort yetersizligi gibi akut volim yUkleme-
lerinde diyastolik fonksiyon bozuklugu gortlUr. Dilate kardiyo-
miyopati, miyokardit, iskemi ve basing ytklenmesine bagli ileri
derecede ventrikll hipertrofilerinde ve hipertrofik kardiyomiyo-
patilerde hem sistolik hemde diyastolik fonksiyon bozuklugu
birliktedir (6-8). Kalp yetersizliginde baslica 3 nérohormonal sis-
tem aktive olur. Bunlar;

1. Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi
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Tablo llI: ilk 24 saatte kalp yetersizligi nedenleri.

I. Miyokardiyal disfonksiyon
e Perinatal asfiksi
¢ Hipoglisemi
e Hipokalsemi
e Neonatal sepsis

1. Anemiler (Rh uyusmazhgi, hemolitik anemi, kanama)
Ill. Hiperviskosite
IV. Sag ventrikiil voliim yiiklenmesi nedenleri

e (Ciddi trikiispit ya da pulmoner yetersizlik
e Genis sistemik A-V fistller

V. Aritmiler
e Tasiaritmiler (SVT)
e Bradiaritmiler (Dogumsal AV tam blok, sinUs digum
disfonksiyonu)

VI. Neonatal miyokardit

Tablo IV: Birinci haftada kalp yetersizligi nedenleri.

I. Basing yiiklenmesi (sol ventrikiil cikim yolu darlklan) -
ozellikle 1. haftada

o Kritik aort darligi

e Kritik pulmoner darlik

e Aort koarktasyonu

e Hipoplastik sol kalp sendromu

Il. Voliim yiiklenmesi
e Bulylk damar seviyesindeki santlar (PDA, trunkus
arteriozus)
e \entriklUler seviyedeki santlar (VSD, AVSD, tek ventrikl)

Ill. ilk 24 saatteki nedenler

Tablo V: Siit cocuklugunda kalp yetersizligi nedenleri.

I. Voliim yiiklenmeleri
e Buylk damar seviyesindeki santlar (genis PDA, trunkus
arteriyozus, APW)
e VentrikUler seviyedeki genis santlar (VSD, AVSD, tek
ventrikdl)
¢ Atriyal seviyedeki genis santlar (TAPVD, genis ASD, tek
atriyum)

1. Kalp kasi bozukluklan
e Endokardial fibroelastozis
e Koroner arter anomalileri
¢ Glikojen depo hastaliklari
e Miyokarditler

IlIl. Yenidogandaki nedenler

IV. Sekonder nedenler

e Solunum sistemi hastaliklari
Renal hastaliklar
Hipertansiyon
Hipotiroidi
Sepsis
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2. Sempatik sinir sistemi
3. Arjinin-vazopressin sistemi
1. Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS)

Kardiyak debinin dismesi ve renal kan akiminin azalmasiyla
renin salgilanmasi artar. Renin anjiotensin I'i anjiotensin II'ye
cevirir. Anjiotensin Il gulclu bir vasokonstriktor oldugu icin
sistemik vaskuler rezistansi artinr. Anjiotensin Il sempatik sinir
sistemini stimUle ederek, zaten artmis olan plazma katekolamin
dUzeylerini daha da artinr. Aldosteron salgilatarak su ve tuz
tutulumunu artinr. Sonugta kalbin is yUki daha da artar.
Anjiotensin Il vazokonstriksiyon ile trofik yanita ve miyokardiyal
hipertrofiye neden olur. Ayni zamanda miyokardiyal fibrozisi
artinct etki ile ventrikil kompliyansini bozarak KKY’de k&tu
yonde etki gdsterir.

Tablo VI: ilk 24 saatte kalp yetersizligi nedenleri.

l. Opere edilmemis kalp hastalig
Kapak yetersizlikleri, Eisenmenger sendromu, aritmiler

1. Postoperatif konjenital kalp hastaligi
RezidUel santlar, kapak darlik ve yetersizlikleri, sistemik sag
ventrikul, Fontan sirkUlasyonu

11l. Edinilmis kalp hastaliklan
Akut romatizmal ates, Kawasaki, infektif endokardit,
konnektif doku hastaliklari

IV. Pulmoner hipertansiyon
idiopatik primer pulmoner hipertansiyon, Kistik fibrozis

V. Sekonder nedenler
e Glomerulonefrit
e Tirotoksikoz
e Norolojik hastaliklar (MuskUler distrofi, Friedreich ataksisi)
e lac kardiyomiyopatileri (Doksorubisin)
e Solunum yolu hastaliklari
e Anemi

Narmal

N

Kalp yetersizligi

Atm
hacmi

Konjesyonyok f"j—| Konjesyon var

Onyik I

L~ !

Sekil 1: Frank-Starling yasas!.
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2. Sempatik sinir sistemi

Kompansatuvar mekanizmalarindan biri de adrenallerden epi-
nefrinin ve norepinefrinin salinimi ile sempatik tonustaki artisdr.
Adrenerjik uyarinin baslangictaki yararll etkisi kalp hizinin ve
miyokard kontraktilitesinin artmasidir. Ancak kronik adrenerijik
uyarl miyokardda istenmeyen etkilere yol acar. Bunlar art ytkin
artmasi, metabolizmanin hizlanmasi, aritmiye yatkinlik ve dog-
rudan miyokard toksisitesidir. Katekolaminler muhtemelen Ca
yuklenmesine neden olarak ve kontraktil proteinlerin sentezini
inhibe ederek miyokardda toksik etki yaparlar. YUksek katekola-
min seviyeleri miyokarddaki B-adrenerjik reseptdr yogunlugunu
azaltir. Bu durum katekolamin aracili (+) inotrop yanitin fonksiyo-
nel kaybina neden olur. Galismalarda katekolamin duzeylerinin
arttigi dilate kardiyomiyopatili hastalarda 3-adrenerjik blokorlerle
klinik dizelme saglandigi gosterilmistir (3,5). Sempatik tonus
artisinin devami, renin salgilanmasini da artirarak anjiotensin-
aldosteron sistemini uyarr. KKY tedavisinde B-adrenerjik blo-
korlerin ve ACE inhibitorlerinin kullaniimasi ile adrenerijik sistem
ve RAAS’nin olumsuz etkileri ortadan kaldirilir (3).

3. Arjinin-vazopressin sistemi

Bu sistem kalp vyetersizlikli olgularin ¢ogunda aktive olur.
Antiditretik hormon ¢ok kuvvetli bir vazokonstrUktordUr. Atriyum
ve ventriklllerin dilate olmasi “atrial natriuretic peptide” (ANP)
ve “Brain natriuretic peptide” (BNP) salgilanir. Bobreklerden su
ve tuz atilarak kisir déngu kirlmaya ¢alisilir. Hipertrofik miyokard
hucresinde kontraktil proteinler artarken mitokondriyal kitle ve
kapiller proliferasyon buna ayni oranda egslik etmez. Sonug olarak
miyokardin artan enerii talebi karsilanamaz (4). Ventrikdl duvar
geriliminin artigl, O, tiketiminin artigi, hiicre nekrozu ve apoptozis
progresif miyosit disfonksiyonuna, fibroblast proliferasyonuna
ve nekroza neden olarak kardiyak dekompansasyona neden
olur (4).

Atrial natriiiretik peptid (ANP)

Atriumlann gerilim ve basing yuksekligi sonucunda kardiyak
miyositler tarafindan yapilan ANP sempatik aktivasyon inhibitért
potent bir vazodilatdrdir. Plazma renin aktivitesini ve aldosteron
salgilanmasini stprese eder. ANP direkt vazodilatatér etkisi ile
kalbin preload ve afterloadunu azaltarak kalp yetersizliginde
aktive olmus diger nérohormonal vazokonstruktor sistemlerin
etkisini dengelemeye calisir.

KLiNiK BULGULAR

Klinik bulgular; etiyolojiye, yasa ve yetmezligin ciddiyetine gore
degisir. Bebeklerde beslenme gucligu, emerken yorulma,
dispne, takipne, terleme ve blylme geriligi, blyUk ¢cocuklarda
egzersiz kapasitesinde azalma, efor dispnesi, ortopne, 6dem ve
istahsizlik gorulebilir. Klinik asirn vendz yuklenme, distk kardiyak
debi ve kompansasyon mekanizmalarinin etkilerine baglidir.

Sistemik vendz dolgunluk, hepatomegali, splenomegali, 6dem,
asit, plevral ve perikardiyal efflzyon sagd kalp yetersizligi bulgu-



landir. Olgularin buydk bir kisminda sagd ve sol kalp yetersizligi
birlikte bulunur. Bu bulgulari birbirinden ayirmak ¢cogu kez mim-
kin degildir. Fizik muayene bulgularini miyokard performans
bozuklugu, pulmoner konjesyon ve sistemik vendz konjesyon
bulgulari olarak U¢ baslikta inceleyebiliriz:

1. Miyokard performasyonundaki bozukluklar

a) Kardiyomegali: VentrikUler dilatasyon ve/veya hipertrofiye
bagldrr.

b) Tasikardi: SUt cocuklarinda kalp hizi dakikada 160’in,
bldytk cocuklarda 100’Un Uzerinde bulunur. Ancak infant
ya da cocukta hizin 220-230/dk’dan fazla olmasi SVT
varhigini disundtrmeli ve bunun kendisinin de KKY nedeni
olabilecegi unutulmamalidir.

¢) Gallop ritmi: Ventrikll fonksiyonunun bozuldugunu gdsterir.

d) Periferik arter nabzi: Nabizlar zayif, ekstremiteler soguk ve
soluk, kan basinci dusuktur.

e) Pulsus paradoksus: Soldan saga santl cocuklarda, perikard
effizyonu ve primer miyokard hastalg gibi durumlarda
saptanrr.

f) Pulsus alternans: Miyokardiyal disfonksiyonun tek bulgusu-
dur. Nabiz bir zayif bir kuvvetli, sistolik basing bir normal bir
disutk dlcalir.

g) Gelisme geriligi: Yeterli beslenememe, sik enfeksiyon ve
artmis metabolizmaya bagldir.

h) Asin terleme: Butln vicudu ilgilendirmekle birlikte basta
daha fazladr. Normal yenidogandaki terleme ise kalp
yetersizligindekinin aksine uyurken olur.

2. Pulmoner konjesyona bagl bulgular

Sol ventrikll yetersizligi veya pulmoner venlerdeki hidrostatik
basincin artisina baglidir. Sistemik venoz konjesyon bulgularin-
dan 6nce de mevcutturlar.

a) Takipne: interstisyel pulmoner édem sonucu olusur.

b) Wheezing: Bronsiyal venlerdeki basing artisi bronsa distan
baslya, brongiyal mukoza 06demine veya sekresyonun
artmasina sebep olur.

c) Raller: Odemin interstisyel bélgeden alveollerin igine gecmesi
ile raller duyulur. Alveollere dnemli miktarda sivi dolmadikga
genellikle ral duyulmaz. Rallerin bulunmamasi pulmoner
6dem olmadig anlamina gelmez. Rallerin duyulmasi
durumun ciddi oldugunu gosterir.

d) Siyanoz: Alveolar O, degisiminin azalmasi ve/veya dolagim
zamaninin uzamasina bagldir.

e) Efor dispnesi ve paroksismal nokturnal dispne: BUyuk
cocuklardaki kalp yetersizliginde daha sk gorGldr. St
gocuklarinda beslenme sirasinda gabuk yorulma ile kendini
gbsterir.
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) OksUrik: Bronsiyal mukozanin konjesyonu ve alveolar
transudasyon sonucu kronik, gick tarzinda Oksurik
bulunabilir.

3. Sistemik vendz konjesyona bagh bulgular

a) Hepatomegali: Sistemik vendz konjesyonun en sik belirtisi-
dir. Pulmoner vaskuler hastalik, valviler pulmoner stenoz,
trikUspit atrezisi, konstrUktif perikardit, anormal pulmoner
vendz dénUs hepatomegaliye yol acar. Sit ¢ocuklarinda
hepatik konjesyon sonucu sarilik, daha blyUk ¢ocuklarda
kalp yetersizliginin uzun stirmesi sonucunda kardiyak siroz
geliseilir.

b) Boyun venlerinde genisleme: Boynun kisa olmasi nedeniyle
sut cocuklarinda gug farkedilir.

c) Periferik ddem: Odem kapiller basincin artisina baglidir. Stit
cocuklarinda nadirdir. Eger varsa durumun ¢ok agir oldu-
gunu gdsterir. Cocuklarda fasiyal 6dem periferik ddemden
daha sik gordlir. Asit, hidrotoraks ve hidroperikardiyum da
restriktif perikard hastaligi veya miyokard fonksiyonundaki
asirn bozulma durumunda olusur. Hidrotoraks genellikle sag-
dadir.

Kalp yetersizliginin derecelendirilmesi

Modifiye Ross Kalp YetmezIligi Siniflamasi gocuklar igin olustu-
rulmustur. TUm yas gruplarn i¢in uygulanabilir (Tablo VII). 2001
yiinda Ross klinik siniflamasi bebeklerdeki KKY derecelendiril-
mesinde de kullanilacak sekilde yeniden olusturuimustur (Tablo
VIII). Connolly ve ark.nin (9) skorlama sisteminde ise medikal
tedavi ve biyomarkerlar da dikkate alinmistir (8).

New York Heart Association (NYHA)'In belirledigi kalp yetmezIigi
siniflamasi erigkinlerde yaygin olarak kullaniimakla birlikte kUgUk
gocuklar icin uygun degildir.

TANI YONTEMLERI

Tani klinik bulgular ile konulur. Altta yatan nedenin ve kalp
yetersizligine sekonder gelisen bozukluklarin saptanmasinda
laboratuvar incelemelerinden faydalanilir.

1. Telekardiyografi: Kardiyo torasik oran sut ¢ocuklarinda
0.55, yenidoganlarda 0.6’ya kadar normal kabul edilebilir. Obs-
trUksiyonlu total anormal pulmoner vendz donus, konstriktif pe-
rikardit, restriktif kardiyomyopati disinda tim kalp yetersizlikle-
rinde kardiyomegali beklenir. Perihiler vaskuler gélgelenmelerde
artis, vendz konjesyonu dusundururken, akut pulmoner 6dem
daha ciddi akut kalp yetmezIligi dUsinddrdr (4, 7).

2. Elektrokardiyografi: Kalp yetmezliginde tani koydurucu
degildir. Ventrikdl hipertrofisi, genislemis kalp odaciklari, iskemi,
ritm bozukluklari ile ilgili bilgi verebilir.

3. Ekokardiyografi: Sol ventrikll fonksiyonlari, kapak hasta-
liklar ve perikardiyal hastalk varligi degerlendirilebilir. Tedaviye
yanitin takibinde yardimci bir tetkikdir.
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Tablo VII: Bebeklerde kalp yetersizligi Ross Klinik Siniflamasi.

| Kisitlanma ve belirti yok

1 Bebek: Beslenme ile hafif takipne / terleme. Gelisme geriligi yok

]l Beslenme veya etkinlikle belirgin takipne/ terleme Beslenme silresi uzamis KKY’e bagl gelisme geriligi

1\ Dinlenmede takipne, ¢ekimeler, inleme veya terleme

Tablo VIII: Modifiye Ross Derecelemesi.

0 1 2

Terleme basta aktif iken bas ve vicutta  istirahatte bas ve vicutta KK_Y yok: 0-2

) , ) Hafif KKY: 3-6
Takipne nadir genellikle sk Orta derece
Solunum sekli normal retraksiyon dispne KKY:7-9
Solunum hizi (dakika) <50 50-60 >60 Agir KKY: 10-12
Kalp hizi (0-1 yas) (dakika) <160 160-170 >170
Karaciger biyiikliigii (cm) <2 2-3 >3

4. Kardiyak kateterizasyon: Dogumsal kalp hastaligina bagl
KKY’de ve altta yatan patolojiye bagl tani gUlclikleri varsa
gerekebilir. Bazi hastalarda nedene yonelik radyonudklid ¢alisma
ve MR goruntileme gerekehbilir.

5. Laboratuvar testleri: Kan gazinda metabolik ve respiratu-
var asidoz hatta respiratuvar alkaloz gérUlebilir. Agir pulmoner
vendz konjesyon durumlarinda hipoksemiye bagli hafif asidemi
goruldr. Daha hafif kalp yetersizligi gorilen infantlarda respira-
tuvar alkaloza meyil vardir. Bu durum ise alveoler olmaktan ¢ok
interstisyel pulmoner édem anlamina gelir. Sedimantasyon hizi
fibrinojein azalmasina bagli olarak dusuktur. Dilisyonel anemi,
dilisyonel hiponatremi ve hipokloremi gorulebilir. Azalmis GFR
ve metabolik asidoz nedeniyle hiperkalemi gérulebilir. Diyabetik
anne bebeklerinde hipoglisemi ve hipokalsemi gorulebilir. Bu
cocuklarda glikoz ve kalsiyum ile kalp yetersizligi duzelir.

Konjestif kalp yetersizliginde serum BNP dlzeyi artmigtir.
Bu durum akciger hastaligina bagl dispneden ayirt etmekte
yararhidir. YUksek serum BNP duzeyleri kalp yetersizligine bagl
hospitalizasyon ve 6lum oranlar ile korelasyon gosterir. BNP
dizeyinin>300 pg/ml olmasi kétl prognoz gdstergesi olarak
kabul edilir (10, 11).

TEDAVI

Kalp yetersizliginin tedavi yonetimi sunlar kapsamalidir;

1. Altta yatan nedenin ortadan kaldinimasi (konjenital ve yapisal
kalp hastaliklarinin cerrahi dizeltiimesi, infektif endokardit,
miyokardit, hipertansiyon ve aritminin tedavisi)

2. Kalp yetersizligine zemin hazirlayici nedenlerin ortadan kal-
dirimasi (infektif endokardit, akut romatizmal kardit, aritmi,
hipertroidi, anemi, hipervolemi, enfeksiyon, dzellikle yenido-
ganlarda hipoglisemi, hipokalsemi ve hipomagnezemi vb).
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3. Konjestif kalp yetmezligi bulgularinin kontrol altina alinmasi
ve destek tedavisi

istirahat: Semptomlarin hafif oldugu olgularda bazen yainiz is-
tirahatle kalp yetersizligi kontrol altina alinabilir. Orta ve agir kalp
yetersizliklerinde genellikle uzun sureli istirahat uygulanmalidir.
Gelisebilecek vendz staz, pulmoner emboli ve staz pndmoni-
sinin 6Gnlenmesi icin bacaklara pasif egzersizler ve sik pozisyon
degisimi yapilmalidir.

Pozisyon: Solunum sikintisini icin kalp sandalyesi veya bebek
yatagl kullanilarak bebekler yar yatar pozisyonda tutulmalidir.
BuyUk ¢ocuklarda yatak bagsi yukseltimeli ve bacaklar sarkitil-
malidir.

Beslenme: Bu bebeklerin saglikll bebeklerden daha fazla
kalori intiyaci vardir. Bebekler icin glnluk kalori ihtiyaci 150-160
kcal/kg olarak hesaplanmall, az ve sik araliklarla beslenmelidir.
YUksek protein ve konsantre gidalar renal osmotik yUku
artiracagindan dikkatli olunmalidir. BlyUk cocuklarda sistemik
venoz konjesyon bulgular mevcut ise tuz ve sivi kisitlanmalidir.

Pozitif basin¢h ventilasyon, oksijen ve nem: Kalp yetersiz-
ligine solunum yetersizligi eglik ediyorsa entlibasyon ve pozitif
basingli ventilasyon gerekebilir. Hasta oksijen almayi reddedi-
yorsa huzursuzluk kalbin is yUkina artiracagindan israrci olun-
mamalidir.

Cocuklarda Kalp Yetersizliginde Tedavinin Amaclari;
1. On yik{ dizeltmek

2. Ard yUki azaltmak

3. Konraktiliteyi artirmak

4. Kalp hizini diizeltmek

5. Aritmiyi azaltmaktir.

Kalp vyetersizligi tedavisi tablonun agirigina goére iki kisimda
incelenebilir;



1. Akut (kritik) kalp yetersizligi
2. Kronik kalp yetersizligi tedavisi
I. Akut Kalp Yetersizligi Tedavisi

Genellikle postoperatif ve yogun bakim hastalarinda uygulanan
tedavileri icerir. KKY’nin tedavisinde inotropik ajanlar, didretikler
ve art yUkU azaltan ilaclar olmak tzere 3 temel grubu vardir. Hizl
inotropik ajanlar kritik ve akut kalp yetersizliklerinde dilretiklerle
birlikte kullanilirlar.

Hizh Etkili inotropik Ajanlar

1. Beta-mimetik ilaclar: DisUk kardiyak debili kritik hastalarin
tedavisinde 6nemli yer tutarlar. Tagikardi, aritmi, vazokonstrik-
siyon ve artmis miyokard oksijen ihtiyaci yan etkileridir. Renal
fonksiyon bozuklugu olan KKY’li kritik bebeklerde ve postope-
ratif KKY’li olgularda kisa ve hizli etkili inotropik ajanlarin kulla-
nilmasi gereklidir.

e Dopamin: Miyokardiyal dokudaki sinir uglarindan norepinef-
rin salinmini artinr. Direkt 31 etkisiyle kontraktiliteyi artirr. Tedavi
dozu 2-20 mcg/kg/dk’dir. DUsik dozlarda renal kan akimini ve
dilrezi artinr. 4-10 mikrogr/kg/dakika dozunda B1 reseptorler
araciligyla inotropik etki 6n plana geger, 10-20 mcg/kg/dakika
dozuna cikildiginda a-adrenerjik reseptorlerin uyariimasi vazo-
konstriksiyon yapar. 20 mikrogr/kg/dakika’nin Uzerine ¢ikilma-
malidir. Bu dozda renal ve mezenterik kan akimi ve miyokardin
beslenmesini bozar.

e Dobutamin: Daha belirgin B1 ve 32 etkileri olan sentetik
dopamin analogudur. a agonist etkisi zayiftir. Kan basinci ve
kalp atim hizi Uzerine etkisi azdir. Kalp yetersizliginde ilk tercih
edilen ajandir. Tedavi dozu 2-20 mcg/ kg/dk’dir.

e Epinefrin: Kardiyojenik sok veya belirgin hipotansiyon
durumlarinda kullaniir. B ve a reseptorler Uzerinden etkilidir.
Dozu 0.05-0.3mcg/kg/dk’dir. Bu dozun Uzerinde endokardiyal
iskemiye ve ventrikller tasikardiye neden olur.

* Norepinefrin: a ve 3 resepttrler Gzerinden etkilidir. B, etkisi
epinefrinden dusgtktlr. Baro reseptdrleri uyararak kalp hizini
yavaslatabilir. Dozu 0.05-0.1 mcg/kg/dk’dir.

2. Fosfodiesteraz inhibitérleri: Amrinon ve Milrinon
fosfodiesterazi inhibe ederek orta derecede inotropik ve
vasodilatator etki gosterirler. B agonistlere yeterli yanit
alinamadiginda yogun bakim kosullarinda tedaviye eklenirler.
Uzun sUredir B-stimilan kullanan adr KKY’li hastalarda
faydalidir. Agik kalp cerrahisi sonrasi gelisen dusuk debili kalp
yetersizliginde de tercih edilir. Milrinon icin yUkleme dozu 25-
50 mcg/kg, idame dozu 0.25-1 mcg/kg/dk’dir. Trombositopeni
yaptigindan dolayl trombosit sayisi <150.000/mm?® olan
hastalarda kullaniimamalidir.

Il. Kronik Kalp Yetersizliginin Tedavisi

Kronik kalp yetersizliginin medikal tedavisinin amaci yasam
kalitesini yUkseltmek ve mortaliteyi azaltmaktir. GUnUmUzde
¢ocuklarda kronik kalp yetersizligi ilgili ilag tedavisi hakkindaki
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arastirmalar yetersizdir. Bundan dolay erigkinlerden adapte
galismalarin  bulgularinda faydalanimaktadir. Calismalardaki
baglica ilaglar ilaglar digoksin, diUretikler, ACE inhibitorleri ve
beta blokerleri icermektedir.

1. Dilretikler: Konjestif kalp yetersizligi tedavisinin ilk basa-
magini dilretikler olusturur. Ditiretikler 6n yUka azaltirlar. Siklik-
la furosemid, spironolakton ve tiazid grubu didretikler kullanilir.
Persistan KKY’de serum aldesteron dizeyi belirgin olarak yuk-
selir. Tiazid ve loop diUretikleri uzun stre yiksek dozda kullanil-
diklarinda hipopotasemi ve hipokloremik metabolik alkolaz ya-
pabilir. Bu etkilerden kurtulmak igin oral K* tedaviye eklenebilir
veya K+ tutucu ditiretikler (spironolakton, eplerenone) ile birlikte
verilebilir. Potasyum tutucu didretiklerin, didretik etkileri daha az
belirgindir.

Zaman iginde distal toplayici tUbullerde renal natritretik etkiye
karsi epitel hticrelerinin kompansatuvar hipertrofi ve hiperplazisi
sonucu diUretiklere karsi direng gelisebilir (17). Bu durumda
loop dilretigin yanina tiazid duretikleri eklenmelidir (18,19).
Spironolakton ACE inhibitérleri ile kullaniliyorsa hiperpotasemiye
neden olabilir.

2. Digital glikozidleri: Digoksin, kronik kalp yetersizliginin
uzun dénem tedavisinde kullanilir. Miyositlerdeki Na-K ATPaz
pompasini inhibe ederek Na-Ca deg@isim mekanizmasiyla int-
rasellUler Ca miktanni artinr. Hicre ici artmis Ca konsantras-
yonu daha fazla aktin ve miyozinin képrU yapmasini saglarak
inotropik etki yapar. Sempatolitik etki ile norepinefrin diizeylerini
dUsurdr. Aldosteron antagonist etkiside mevcuttur. Etkisi yavas
baslar ve aritmojeniktir. Yanlanma émrl 36 saat olup 72 saatte
bdbreklerden atilir. Digoksinin yasa gére dozlari ve kalp yetmez-
ligi tedavisinde kullanilan diger ilaglar Tablo [X’da belirtilmistir.

Genis sol-sag santl hastaliklarda miyokard kontraktilitesi normal
oldugu i¢in kullaniimasi tartismalidir. Hafif KKY’li bebeklerde
yUkleme dozu yapmaksizin idameden digoksin baslanabilir.

Dijital glikozidleri vagal tonusu artirarak, AV-dugum, His demeti
ve purkinje liflerindeki iletim hizini yavaglatarak kalp hizini azal-
tirlar. Toksik dozlarda ventrikll otomatisitesini artirarak ventriku-
ler erken vurulara ve tasikardiye neden olur. Renal yetmezlik,
hipokalemi, hipomagnezemi, hiperkalsemi, hipoksi, alkaloz
durumlarinda ve verapamil, amiodaron, kinidin ile birlikte kul-
lanildiginda digoksin toksisitesi agisindan dikkatli olunulmalidir.
Ayrica prematurite, hipotiroidi ve miyokardit toksik etkilerin daha
gabuk gortimesini kolaylastirir. Digoksin toksisitesinde, bulanti,
kusma, huzursuzluk, gérme bozuklugu, nérolojik bulgular, bra-
dikardi, AV blok ve ventrikller ektopi gortlebilir. Bu durumda
digoksin kesilmeli, elektrolit dengesizlikleri dUzeltiimeli, aritmilere
yonelik tedavi yapilimalidir. Digoksin baglayici antikor (Fab) da
yararl olmaktadir.

Hastalar digitale karsi bireysel farklilik gosterir. QT araliginin ki-
salmasi, T dalgasinin tersine dénmesi, ST segmentinin cokmesi
ve PR mesafesinin uzamasi digoksin etkisinin EKG bulgularidir.
Digoksinin terapdtik dozu ile toksik dozu arasindaki sinir
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Tablo IX: Cocuklarda kalp yetersizliginde kullanilan ilaglarin dozlari.

B-mimetik ilaglar

Digoksin

(Digoksin damlanin 60
damlasi 1 mg, 1 tablet
Digoksin 0.25 mg)

Diiiretikler

Fosfodiesteraz
inhibitorleri

ACE inhibitérleri

Dopamin: 2-20 mcg/kg/dk
Dobutamin: 2-20 mcg/kg/dk
Epinefrin:0,05-0,3 mcg/kg/dk
Norepinefrin:0,05-0,1 mcg/kg/dk

Premattr 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

(Acil digitalizasyon icin baslangicta total dozun yarisi, 12 saat ara ile %'U iki kez verilerek 24 saatte
digitalizasyon tamamlanir, daha sonra idameye gegilir. idame dozu total dozun 1/8’idir. Giinde 2 veya tek

dozda verilebilir.
IV digitalizasyon igin doz oral dozun %75’idir.
Total doz erigkin dozu asllmamalidir.

Furosemid:1-2 mg/kg (iv), 1-4 mg/kg po
Spironalakton: 2-3 mg/kg po (2 dozda)
Hidroklorotiazid: 20-50 mg/kg po (2-3 dozda)

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

Kaptopril;
YD: 0.1-0.5 mg/kg/doz 8-12 saat ( max 4 mg/kg/giin )
infant: 0.1-0.2 mg/kg/doz 6-12 saat( max 6 mg/kg/giin )

Enalapril: 0.1mg/kg/doz ( glinde 1-2 kez)

Prazosin 0.01- 0.05 mg/kg/doz
Vazodilatatorler

Nifedipin 0.1-0.3 mg/kg/doz

Nitroprussid 0.5-10 mcg/kg/dak iv

Hidralazin po:0.25-1mg/kg/doz (iv 1.5 mcg/kg/dk)

Karvedilol: 0.08 mg/kg/gun po baslanir, haftada bir doz artinlarak hastanin tolere edebildigi doza ya da en

Beta-bloker ilaclar fazla 0.5 mg/kg/gtin dozuna ¢ikilir.

Metoprolol: 0.1 mg/kg/doz po. 0.9 mg/kg’ a ¢ikilabilir (2doz )
Propranolol: 0.01-0.10 mg/kg iv, 0.5-4 mg/kg/glin po, 6-8 saatte bir

cok dardir. Bu nedenle digoksin verilen olgularda sk ara-
liklarla EKG, serum K ve Mg seviyeleri kontroll yapilmalidir.
Toksik sinir; stt cocuklarinda 4-5 ng/ml, blytk cocuklarda 3
ng/ml, erigkinlerde 2 ng/ml’dir.

3. Anjiyotensin Doniistiriicii Enzim Blokerleri (ACE
inhibitorleri): Arteriyoler ve vendz konstriksiyonu &nleyerek
on ve ard yukl azaltir. Aldosteron salinimini azaltarak Na ve su
tutulumunu engeller. ACE inhibitérlerinin sistolik disfonksiyona
sahip kalp yetersizliginde belirgin faydalarimevcuttur. Erigkinlerde
ACE inhibitdrlerinin yasam stresini artirdidi ve ¢ocuklarda da
ACE inhibitdrlerinin faydall oldugu 6ne sutrllmektedir. Ayrica
ventrikller remodelingi azaltarak kalp hizini artirmadan kardiyak
debiyi artinrlar.  ACE inhibitérlerinin - olusmus  remodeling’i
bile geri déndurdtgu gosterilmistir. Bradikinin yolu Uzerinden
Okslrtk ve anjiyobdem benzeri sikayetlere neden olabilirler.
Lokositoz ve RAAS Uzerinden hiperpotasemi ve bobrek
fonksiyonlarinda bozulmaya yapabilirler. Bu nedenle |6kosit
sayimi, Ure ve Kreatinin takibi yapilmalidir. Kaptopril ve Enalapril
cocuklarda kullanilan ACE inhibitorleridir (20-24).
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4. Beta Aderenerjik Reseptor Blokerleri: Cocuklarda KKY
tedavisinde B-blokerlerin kullanimi ile ilgili calisma sayisi kisitlidir.
Beta-blokerlerin kronik KKY’de devamli adrenerjik uyari altindaki
miyokardin remodelinge ugramasini dnleyerek miyokardiyal
disfonksiyona yol acici etkiyi tersine cevirirler. Ayrica kalbin
O, thketimini azaltmalar ve antiaritmik olmalar diger yararl
etkileridir. Beta blokerlerin genis santli ve sol ventrikll fonksiyon
bozuklugu olan kalp vyetersizlikli c¢ocuklarda kullaniimalar
konusunda cgalismalar azdir. Son yillarda non selektif 3-bloker
olan Carvedilol’in sol ventrikil fonksiyon bozuklugu olan
Ozellikle dilate kardiyomiyopatili olgularda basarili oldugu kabul
edilmektedir (24-26). Shaddy ve ark.nin (26) ¢alismasinda 161
dilate kardiyomiyopati ve konjenital kalp hastaligina sekonder
kalp yetersizligi olan c¢ocuklarda Carvedilolin plaseboya
UstUnlugu gosterilememistir.

5. Vazodilatatorler: Kalp yetersizliginde sempatik aktive
artisina bagl ventrikll art yikd fazla oldugundan dolayi, art
yUkU azaltan vazodilator ilaglar digital ve diUretiklerle birlikte
kullaniimaya baslanmistir. Ozellikle akut KKY’de tercih edilirler.



Hem arteryel ve vendz dilatdterler sol ventrikll ejeksiyonuna
direnci azaltarak atim volimundn artmasina, azalmig ventrikGler
dolug basincina ve efor kapasitesinde artisa neden olurlar.
Nitrogliserin gibi vendz dilatatérler on yUku azaltirlar. ArtyUk
Uzerinde ¢ok az etkileri vardir. Na nitroprussid, yogun bakim
kosullarinda ve cok kisa stireli kullaniimalidir. Onyilk ve ardyilk
Uzerinde vazodilator etkisi oldugu icin cift etkili vazodilatérdir.
Hidralazin primer arteriyoler vazodilatér olarak kullanilr.
Nifedipin, Ca kanal blokeri ve ayni zamanda arteriyoler
vazodilatérdlr. Miyokardiyal kontraktiliteyi azaltabilir ve AV
nodda ileti gecikmesine yol agabilir. Prazosin arteriyel ve vendz
yatakta etkili postsinaptik a-blokerdir. Bu ilaglarin (+) inotropik
ve natrilretik etkilerinin olmayigl, ilaca tolerans olusmasindan
dolay! ilag dozunun artirimasina bagl yan etkileri dolayisiyla
KKY’nin uzun sureli tedavisinde kullanimlari sinirlidir (27).

KONJESTIF KALP YETERSIZLiGiNDE YENi TEDAVi
SEGENEKLERI

1. Kalsiyum duyarlihgini artiran ilaclar:

Levosimendan ve pimobendan: Bu ilaglar hiicre ici Ca dUzeyi
ne olursa olsun miyokardin kasiima guictnu artinrlar. Bu ilaglar
ya dolayl olarak Troponin-C’nin kalsiyuma olan duyarliigini
artinrlar (Pimobendan) ya da direkt etki ile Troponin-C’ deki
kalsiyumun etkisiyle olusan sekil degisikliginin kalici olmasini
saglayarak (Levosimendan) etki g&sterirler. Bunlarn az da
olsa fosfodiesteraz inhibitorlerine benzer etkileri de vardir.
Fosfodiesterazin baskilanmasi sadece inotropik ve lusitropik
etki gdstermekle kalmaz ek olarak on ve ard yuku azaltarak
miyokardin isini azaltirlar. Calismalarda Pimobendan dustk
dozlarda relaksasyonu artirirken, yUksek dozlarda bu etkisinin
tersine dondugu gosteriimistir. Levosimendan ise dUsik dozlarda
Ca duyarlihgini artinrken yiksek dozlarda fosfodiesteraz benzeri
etki gosterir. Koroner ve periferik damarlarda ATP bagimli K+
kanallarini agarak vazodilatasyon vyaparlar. Diger inotropik
ilaglardan GstUnlGga ise miyokardin O, ihtiyacini artirmadan
kontraktiliteyi gUglendirmeleridir. Cocuklarda Levosimendan
ile yapilan galismalarda konjenital kalp hastaliklarinda pre ve
postoperatif dénemde etkinligi ve gulvenirligi gosterimigtir.
Levosimendan, Dobutamin ve Milrinon ile donistimld olarak
kullanilabilmektedir.

Fosfodiesteraz inhibitorleri hiicre ici CAMP duzeyini ve sitozolik
Ca konsantrasyonunu artirarak miyokardin kasiimasini artirirlar.
Ancak hicre igi Ca artisiyla artan kasima daha fazla eneriji
ve oksijen tUketimini gerektirir. Ayrica htcre i¢i Ca artisinin
kardiyotoksik ve aritmojenik oldugu kabul edilir. Levosimendanin
miyokardin oksijen tUketimini artirmadigi ve proaritmik etki
gbstermedigi bildirimistir (28-31).

2. Nesiritid: Vaskuler endotelde, cGMP artigl ile NO yapimini
arttirarak endojen BNP etkisini taklit eder. Nesiritid hakkinda
yayinlar az olsa da guvenilirligi gosterilmistir. Yapilan bir
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calismada dekompanse kalp yetmezIigi olan ¢ocuga nesiritid
iv inflzyon olarak veriimis ve kalp hizinda disme, idrar ¢ikisinda
artis ve serum kreatinin de@erlerinde dists gortimustir (32) .

3. Plazma natriiiretik peptit konsantrasyonunu artiracak
ilaclar ve peptitler: Bunlardan Kandoksatril bir antipeptidaz in-
hibitéridur ve kanda ANP duzeyini artirnr. Yapilan bir galisma di-
Uretik etki hafif kronik kalp yetersizlikli olgularda uzun strede yan
etkileri de gdz 6nune alindiginda furosemide belirgin Ustlnlik
sagladigini gostermigtir.

4. Antiendotelin ajanlar: Konjestif kalp yetersizliginde
plazma ET-1 dlzeyleri yiksek bulunmustur. Endotelin-1 (ET-
1) insan arteriollerinde anjiotensin-l'den 10 kat daha guglu bir
vazokonstrUktoér etkiye sahiptir. Bu koth prognoz gostergesi
olarak kabul edilmektedir. Enrasentan, bosentan gibi ET
antagonistleri tedavide kullanilmig, ancak doza bagiml yan
etkileri nedeniyle arastirmalar sirmektedir.

5. Girisimsel tedavi: Tedaviye vyanitsiz hastalarda
transplantasyon 6ncesi bekleme déneminde ventrikll destek
cihazlan ve ECMO uygulanabilir. Gelismekte olan yapay kalp,
kok hicre ve gen tedavisi yontemleri umut vericidir.

SONUG

Kalp vyetersizligi mortalite ve morbiditesi yUksek olan bir
durumdur. Klinik sonuglarin dizeltimesi igin halen kullaniimakta
olan tedavilerin optimizasyonu yaninda yeni tedavi stratejileri
icin cok sayida arastirma yapilmaktadir.
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