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	DERS İÇİN BİLİNMESİ GEREKEN ÖN BİLGİLER 
1- Kalp boşluklarının anatomisi, fizyolojisi ve fonksiyonları 
2- Kalbin kontraksiyon ve relaksasyon fizyolojisi 



	ÖĞRENME KAZANIMLARI
Bu dersin sonunda öğrenciler;

1- Kalp Yetersizliğini tanımlar,

2- Kalp Yetersizliğini sınıflandırır,

3- Kalp Yetersizliği tanısını koyabilir,
4- Kalp Yetersizliği hastalığının tedavisi hakkında fikir sahibidir, hastaları uygun koşullarda uzmanına sevk eder,

5- Kalp Yetersizliği hastalarına acil koşullarda yaklaşım ve tedaviyi bilir

6- Kalp Yetersizliği hastalarının takip ve izlemini bilir, korunma yöntemlerini bilerek hastaların dekompanse olmamaları için gereken önlemleri hastaya anlatabilir. 


	DERSİN İÇERİĞİ
1- Kalp Yetersizliği tanımı, 

2- Kalp Yetersizliği sınıflandırması, 

3- Kalp Yetersizliği Fizyopatolojisi

4- Kalp Yetersizliği hastalarının semptomları, fizik muayene ve laboratuvar bulguları,

5- Kalp Yetersizliği tedavisi, hasta izlemi 

6- Kalp Yetersizliği hastalarının dekompansasyon nedenleri.
7- Akut Akciğer Ödemi


	DERS NOTU

Kalp Yetersizliği Tanımı 

Kalp yetersizliği (KY), kardiyak yapı veya fonksiyonlardaki anormalliğe bağlı olarak, kalbin dokuların metabolik ihtiyaçlarını karşılayacak miktarda kanı, normal doluş basınçları altında  dokulara gönderememesi veya ancak yüksek doluş basınçları altında bunu gerçekleştirebilmesiyle seyreden klinik sendromdur
Kalp Yetersizliği Terminoloji ve Sınıflandırma
Düşük Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliği (Sistolik KY): Hastaların en az %50’si bu gruptadır. 
Korunmuş Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliği (Diyastolik KY): Tek başına veya sistolik KY ile birlikte yaklaşık %50 civarında görülmektedir. Yaşlı, hipertansif kadınlarda daha sıktır. Patofizyolojisi ve tedavisi çok net değildir. 

Asemptomatik Sol Ventrikül Sistolik Disfonksiyonu: Altta yatan kardiyak patoloji ne olursa olsun hasta o zamana kadar KY semptom veya bulgularını hiç yaşamamıştır.  

Konjestif KY: Akut veya kronik KY ‘de sodyum ve su retansiyonuna bağlı konjesyon bulguları varsa kullanılır. 
Kalp Yetersizliği Fizyopatolojisi

Kalbin Performansını Etkileyen Faktörler

Preload: Diyastol sonu fibril uzunluğu veya diyastol sonu volüm demektir. Starling Yasasına göre diyastol sonu volüm arttıkça miyokardın kontraktilitesi artar. 

Afterload: Sistolik boşalmaya karşı koyan her türlü kuvvettir. Hipertansiyon, aort darlığı, aort koarktasyonu sol ventrikül  afterloadunu artırırken, pulmoner hipertansiyon, pulmoner darlık gibi durumlar sağ ventrikül afterloadunu artırır. Sağlıklı kalp afterload artışını iyi tolere eder, ancak preloadu artmış starling yasasının üst sınırında olan bir kalp bunu tolere edemez. 

Miyokard Kontraktilitesi: Miyokardın kendi intrensek özelliğidir. 
Kalp Hızı: Kalp hızı 180/dk olana dek hız arttıkça debi de artarhen, 180/dk üzerinde diyastolik doluş azaldığı için debi de azalır.
Diyastolik Fonksiyonlar:  Diyastolik fonksiyon bozukluğu erken relaksasyon bozukluğu (aktif bir olaydır, enerji gereklidir) veya ventrikül duvar sertliğinde artış şeklinde olabilir. 

Sol ventrikül sistolik fonksiyonu bozulduğu zaman sistol sonu volüm artar. Buna bağlı diyastol sonu volüm ve basıncı artar. Sol atriyum ve pulmoner venlerde basınç artışı olur, nihayetinde pulmoner venöz konjesyon ve pulmoner venöz hipertansiyon ortaya çıkar. 

Diğer taraftan kalp debisinin azalmasına bağlı renal perfüzyon basıncının düşmesi renin anjiyotensin aldesteron sisteminin (RAAS) aktive olmasına neden olur. Buna bağlı artan volüm pulmoner venöz konjesyon ve pulmoner venöz hipertansiyonu daha da artırır. Hastada dispne ortaya çıkar. Pulmoner venlerde media tabakası olmadığı için direnç göstermez. Pulmoner venlerdeki yüksek basıncın pulmoner arteriyollere yansıması, pulmoner arteriyollerin media tabakasının hipertrofiye olmasına neden olur. Pulmoner arteriyoler vazokonstrüksiyonun da eklenmesi ile hastada zamanla pulmoner arteriyel hipertansiyon ortaya çıkar. Sağ ventrikül afterloadu artar ve Sağ kalp yetmezliği çıkar. Sonuç olarak Sol KY nihayetinde Sağ KY eklenmesine neden olur. 

Kalp yetmezliğini kompanse etmek için savunma mekanizmaları devreye girer. Bunlar başlangıçta hastanın semptamlarının azalmasını sağlamakla birlikte uzun vadede savunma mekanizmaları miyokardın yeniden şekillenmesine (remodeling), miyokardın oksijen tüketiminin artmasına, preload ve afterload’ın artmasına sonuç olarak semptamların kötüleşmesine neden olur. 
-Frank-Starling yasası ilk devreye giren savunma mekanizmasıdır. Adaptif bir mekanizma olmasına rağmen; uzun vadede hem sol ventrikül çapını artırarak Laplace yasasına göre duvar gerilimini ve miyokardın O2 tüketimini artırır, hem de pulmoner kapiller konjesyona neden olur. Dispneden esas sorumlu olan mekanizma budur. 

-Nörohormonal Aktivasyon: Diğer savunma mekanizmasıdır. Kalp debisi düşüşüne bağlı olarak kan basıncını idame etmek amacıyla olduğu düşünülmektedir. Sempatik Sinir Sistemi aktivasyonu, RAAS aktivasyonu olur. 
-Miyokardial hipertrofi: En son devreye giren savunma mekanizmasıdır. Hipertrofi duvar gerilimini azaltmaya yönelik kompansasyon mekanizmasıdır. Miyositler prolifere olamayacağından fibroblastlar prolifere olur, kollojen artar. Sonuçta kompliyans bazulur, enerji ihtiyacı artar (iskemi), miyositlerde atrofi olur.
Kalp Yetersizliği hastalarının semptomları, fizik muayene ve laboratuvar bulguları:
Kalp Yetersizliği Semptomlar 
Nefes Darlığı, Ortopne, Paroksismal Nokturnal Dispne (PND), Egzersiz intoleransı, çabuk yorulma,
Halsizlik, Ayak bileklerinde şişlik, Gece öksürüğü, Wheezing ,Kilo artışı (>2 kg/hafta) ve tedavi ile hızlı kilo kaybı, iştahsızlık, şişkinlik, konfüzyon, çarpıntı, bayılma.
Fizik Muayene
Boyun ven dolgunluğu, juguler venöz basınçta artış, Hepatojuguler Reflü , Apikal vurunun laterale kayması, kardiyak üfürüm, S1, S2 sıklıkla hafifler, S3 ve S4 Gallop ritmleri, ödem (pretibial, sakral, skrotal), pulmoner krepitan Raller, ronküs , plevral efüzyon , taşikardi, düzensiz nabız, takipne (>16/dk), hepatomegali , asit, kaşeksi.

Laboratuvar:
Natriüretik Peptidler: Kalp hastalığında veya herhangi bir kalp boşluğunda volüm artışı olduğunda salgılanır (KY, AF, PTE, böbrek yetmezliği ..). Yaşla düzeyleri artar, obezlerde azalır. Özellikle acil serviste kardiyak dispnenin ayırtedilmesinde kullanışlıdır. BNP veya NT-proBNP kullanılmaktadır. 

Cut-off Değerleri:

Akut kalp yetmezliğinde:  NT-proBNP >300pg/ml, BNP > 100pg/ml

Kronik vakalarda: NT-proBNP >125pg/ml, BNP > 35pg/ml. 
EKG: Tipik bir bulgu yoktur. Ancak EKG’nin normal olması beklenilen bir bulgu değildir.  EKG tamemen normal ise KY tanısı tekrar gözden geçirilmelidir.  
Telekardiyografi: Kardiyomegali (Diastolik KY ve akut KY’de olmayabilir), Pulmoner konjesyon, Plevral efüzyon, Kerley Çizgileri. 

Ekokardiyografi:  KY şüphesinde en kıymetli tetkiktir. Boşluk boyutları, kapakların yapısı ve fonksiyonları, sistolik fonksiyonlar (atım hacmi ve debi tahmini), sistolik duvar hareketlerinin analizi, doku karakteri (amiloid), perikard effüzyonu , diyastolik fonksiyonlar ve pulmoner arter basıncı (PAB) tahmini gibi parametreler ölçülebilir. 
Kalp kateterizasyonu, endomiyokardiyal biyopsi: Spesifik bazı özel durumlarda gereklidir. 
Kalp Yetersizliği Tanısı: 
Kalp Yetersizliği Tanısında Semptom ve Bulgular Esastır.

I. Düşük EF KY tanısı (Sistolik KY): 3 kriter olmalı


1) Tipik KY semptomları


2) Tipik KY bulguları


3) Düşük EF

II. Korunmuş EF KY tanısı (Diyastolik KY): 4 kriter olmalı


1) Tipik KY semptomları


2) Tipik KY bulguları


3) EF>%50, sol ventrikül dilate değil


4) Sol ventrikül hipertrofisi, sol atriyum dilatasyonu gibi yapısal kalp hastalığı bulguları ve/veya diyastolik disfonksiyon olacak 
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Kalp Yetersizligi Siniflamasi
ACC/AHA Evrelemesi ve NYHA Siniflamasi

ACC/AHA KY EVRE*

NYHA Fonksiyonel sinif

. ) Semptom ve egzersiz kapasitesi
A. KY igin yiiksek risk mevcut, fakat Sadece C ve D evrelendiriliyor.

yapisal kalp hastaligi ya da Tedavi ile evre C —NHYA 1 olabilir
KY semptomu yok (HT, DM, KAH).

B. Yapisal kalp hastaligi mevcut,
KY semptomu yok
ecirilmis MI, asemp

C. Yapisal kalp hastaligi mevcut ve
simdi ya da gegmiste
KY semptomu var

D. Max medikal ted.
Refrakter kalp yetersizligi



 KALP YETERSİZLİĞİ TEDAVİSİ, HASTA İZLEMİ:
· Genel tedbirler: Dekompanse dönemlerde ve volüm yükü olan hastalarda tuz kısıtlaması yapılmalıdır. İnfluenza aşısı yapılması önerilmelidir. Dekompanse dönemlerde yatak istirahati onun dışındaki dönemlerde egzersiz yapılması önerilmektedir. Sigara ve alkol alımı yasaklanmalıdır. Hastanın düzenli ilaç alımı konusunda bilgilendirilmesi ve düzenli kilo takibi yapması önerilmelidir. Kötüleşen kalp yetmezliği semptomlarının tanınması ve yapılabilecekler konusunda bilgilendirme yapılmalıdır. 
· İlaç Tedavisi: Tedavide kullanılan başlıca ilaçlar Anjiyotensin Konverting Enzim İnhibitörleri (ACEI), Anjiyotensin reseptör blokerleri (ARB), Beta Blokerler, diüretikler, Mineralokortikoid Reseptör Antagonistleri, Digoksin, Nitratlar ve Ivabradin’dir. 
· Cihaz tedavisi

· Cerrahi tedavi

· Gelişmekte olan tedaviler, stratejiler 

Kalp Yetersizliği hastalarının dekompansasyon nedenleri.
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-Ritm ve ileti bozukluklari (AF..)
-Akut Koroner sendromlar
-AKS mekanik komplikasyonlari
-Akut pulmoner emboli
-Hipertansif kriz

-Tamponat

-Aort Disseksiyonu

-Peripartum KMP
-Enfeksiyonlar, endokardit
-Anemi

-Bobrek yetmezligi

-Diyet ve ilag tedavisine uyumsuzluk
-Alkol

-Hipo/hipertiroidizm

-Ilag etkilegimleri






Akut Kalp Yetersizliği / Akut Akciğer Ödemi 
Çoğu zaman bilinen kardiyak hastalığı olan bireylerde  “akutluğu değişken olmak üzere” şiddetli nefes darlığı, boğulma hissi, hemoptizinin / pembe köpüklü balgamın eşlik edebildiği……..potansiyel fatal tablo

Monitörizasyon ve Hasta Takibi
· Kan Basıncı

· Kalp hızı / ritmi

· Oksijenizasyon takibi 
· İdrar miktarı takibi (sonda çoğu zaman gerekebilir)
Böbrek fonksiyonları ve elektroliklerin rutin biyokimya incelemesi ile takibi gereklidir. 

Akut Akciğer Ödemi Tedavisi:

· Oksijen: Rutin değil, sadece saturasyon <%90 ise verilmeli. 

· Diüretikler 

· Morfin: anksiyeteyi giderir, venodilatör etkisi var. 

· Vasodilatörler (KB > 110 mmHg). Nitrogliserin İV verilir. 

· İnotrop Destek Tedavi: (dobutamin, levosimendan)

· Mekanik Dolaşım Desteği
· Vasokonstriktör  ajanlar (dopamin, noradrenalin, adrenalin): Seçilmiş vakalarda verilmeli

Akciğer ödemine giren hastalar stabilize edilebilirse daha sonra rutin kalp yetersizliği tedavisi başlanarak hastalar takip edilmelidir. 
	ÖNERİLEN KAYNAKLAR:

Basılı Kaynaklar:

1- Griffin BP (ed). Manual of Cardiovascular Medicine. Fourth ed. Lippincott Williams

Wilkins Wolters Kluwer, 2013.

2- G.İliçin, K. Biberoğlu, G. Süleymanlar, S. Ünal (eds) . İç Hastalıkları, 

GÜNEŞ TIP KİTAPEVİ, 2012. 

Elektronik Kaynaklar: 

1- www.uptodate.com (heart failure),

2- www.escardio.org/guidelines (2012 heart failure)




	Dersle ilgili kısa sınav soruları ve/veya doğru-yanlış soruları 

1- Kalp Yetersizliği tanımını yapınız.

2- Kalp Yetersizliği Tanısı nasıl konur. 

3- Kalp Yetersizliği fizik muayene bulguları nelerdir. 
4- Kalp Yetersizliği hastalarında birinci basamak hekimin dikkat etmesi 

gereken genel önlemler nelerdir?

5- Kalp Yetersizliği hastalarında her hastaya tuz kısıtlaması yapılmalıdır. Doğru/Yanlış?
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