kardiyoloji

Konjestif Kalp Yetmezligi Tedavisinde

Konjestif kalp yetmezligi, patofizyolojik ac¢idan
bakilirsa kalbin bir pompa yetersizligidir. Pompa
yetersizligi yapan bir ¢ok neden arasinda en sik go-
rileni miyokardin bozulmasidir. Konjestif kalp yet-
mezligi, bir hastalik olmaktan ziyade dokularin meta-
bolik ihtiyacini karsilayacak dolasimin gergekleseme-
mesi sonucu ortaya c¢ikan kompleks bir patofizyolojik
sendromdur.

Miyokardin, dolayist ile kalp fonksiyonunun bo-
zulmas1 ileriye dogru (forward) kan pompalanmasinin
bozulmasina neden olur, kalp debisi azalir. Bu azalma,
bazi kompensatuvar mekanizmalarinin devreye girme-
si ile degisik vazokonstriktér/antidiiretik sistemlerin
aktive olmasina yol ag¢ar. Bunun sonucu, tuz ve su
retansiyonu husule gelir, sistemik vaskiiler direng
(impedance) artar ve boylece bir kisir dongii gelisir,
(Sekil - 1).

Bugiin konjestif kalp yetmezliginin temelinde ya-
tan patofizyolojik mekanizmalar aydinlatilmis bulun-
maktadir. Kalp yetmezliginde, sempatik sinir sistemi
aktivitesi ve dolasimdaki katekolaminler (noradrena-
lin) belirgin artar. Renin-angiotensin-aldosteron siste-
mi ve vazoaktif enzimlerden arginin vasopressin'in art-
mast da patofizyolojik
onemli rol oynar. Konjestif kalp yetmezliginde, kalp

ortamin hazirlanmasinda

debisinin ve bobrek perfiizyonunun azalmaya basla-
mas1 tuz ve su retansiyonuna ve preload'in asir1 derer
cede artmasina neden olur. Asirt preload artmasi,
baslangigta kalp debisinin Frank-Starling mekanizma-
s1 ile normal hudutlarda kalmasini saglar. Ancak, kar-
diyovaskiiler performans zamanla diizelmezse konjes-
tif semptomlar gelisir, optimal kalp debisi koruna-
maz , debi azalir. Kalp debisinin azalmasi, kompen-
satuvar gilicli nérohumoral mekanizmalarin devreye
girmesi ile vaskiiler direncin daha da artmasina neden
olur. Konjestif kalp yetmezliginde sistemik vaskiiler
direng¢ (afterload), hemen daima ileri derecede artar

).

Sistemik Vazodilatatorler

Ali  EKMEKCI*

Kalp yetmezliginin konvansiyonel tedavisi; kalp
is yukiini azaltarak tuz ve su kisitlanarak ve kalp gli-
kozitleri ve ditiretikler uygulanarak yapilmaktadir. Bu
standard tedavi bir ¢ok hastaya yarar saglar. Agir
miyokard bozuklugu olan hastalarda, primer bir
hemodinamik yiiklenme bulunmasa dahi, asir1 after-
load ve preload artmasi sonucu miyokard kontraktili-
tesi giderek bozulur. Konvansiyonel tedavi yetersiz
kalir.

Konjestif kalp yetmezligi tedavisinde basari, an-
cak hastanin i¢inde bulundugu patofizyolojik orta-
min iyi degerlendirilmesi ile mimkiin olur. Tedaviye
patofizyolojik acidan basarili yaklasim:

Miyokard kontraktilitesini gili¢lendirerek,
— Preload"t azaltarak ve

— Afterload't azaltarak
yapilabilir.

Klasik tedavide kalp glikozitleri miyokard kont-
raktilitesini gii¢lendirirler. Tuz ve su kisitlamasi ve
ditiretikler ise preload'in azalmasina yardimci olurlar.
Preload'in azalmasi, asirt derecede artmis sistemik
vaskiiler direncin azalmamas1 halinde, kalp debisinin
daha da azalmasina, vaskiiler direncin daha ¢ok artma-
sina, asir1 bitkinligin gelismesine ve kalp yetmezligi-
nin tedaviye direngli hale doniismesine neden olur.

Kalp yetmezligi tedavisinde amag¢ artmis olan af-
terload'in azaltilmasi, yani yetersiz durumda bulunan
ventrikiilin yikiiniin ve geriliminin azaltilmasi olmali-
dir. Bu ise, halen uygulanmakta olan konvansiyonel
tedavi ile gerceklestirilemez.

Son zamanlarda akut ve kronik konjestif kalp
yetmezliginin farmakolojik tedavisinde 6nemli bir ge-
lisme saglanmistir. Sistemik vazodilatator ilaglarin bu
maksatla 6nemli yararlar sagladig: kanitlanmistir. Va-
zodilatator ilaglar halen rutin olarak hipertansiyon ve
iskemik kalp hastaligi tedavisinde kullanilmaktadir

3).
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Sekil » 1

Kalp yetmezliginde sistemik ve pulmoner vaskii-
ler direng¢ belirgin artar. Bu artma, hem sag hem de
sol ventrikiil performansini ve kalbin fonksiyon den-
gesini bozan Onemli bir koti geligmedir. Sistemik va-
zodilatatorler, ventrikiil Oniindeki direnci (afterload)
azaltarak atim hacminin artmasini dolayis: ile azalmis
bulunan kalp debisinin artmasini saglarlar. Ayrica,
artmis olan pulmoner vendz basinci da azaltirlar. Va-
zodilatatdr uygulanmasi ile afterload'in azaltilmasi,
kalp yetmezligi tedavisinin temel prensibine patofiz-
yolojik ag¢idan mantiklt bir yaklasim olur. Vazodila-
tatorler, vendz kapasitans damarlara hakim etkileri ile
de dolasan kan voliimiiniin dolayist ile preload'in azal-
masint saglarlar.

Kullanilmakta olan sistemik vazodilatatdrlerin
higbirisi saf arteriyoler ya da vendz dilatator degildir-
ler. Bu nedenle, vazodilatatdrleri yalniz preload't veya
yalniz afterload't azaltanlar diye siniflandirmak mim-
kiin olamaz. Ancak, ilacin hakim etkisinin hangi yon-
de oldugu soylenebilir. Bu ayirmanin yapilmasi,
hastanin  i¢inde bulundugu patofizyolojik ortam
dikkate alinarak hangi cins vazodilatatdriin yarar sag-
layacagini saptamada onem kazanir.

Vazodilatator ilaglari, hakim etki yerlerine gore
3 gruba ayirmak mimkiindiir.

1. Hakim etkisi vendz kapasitans damarlar
iizerine olan ve baslica PRELOAD't AZALTAN'lar
(Morfin, Nitroglycerin, Uzun etkili Nitratlar)

2. Hakim etkisi arteriyoler diren¢ damarlari
iizerine olan ve baslica AFTERLOAD't AZALTAN'
lar (Hydralazine, Captopril, Nifedipine, Minoxidil).

3. Hakim etkisi dengeli olarak hem vendz kapa-
sitans hem de arteriyoler diren¢ damarlar1 f{izerine
olan ve bu nedenle PRELOAD't hem de AFTER-
LOAD't AZALTANLAR (Nitroprusside, Phentolami-
ne, Trimetaphan, Phenoxybenzamine, Prazosin)

1. Vendz iiilatasyon: Vendz kapasitans damar-
lara etkili sistemik vazodilatatdrler, hemodinamik ola-
rak kalbe vendz kan doniisimi dolayist ile ventrikiil
dolma basincint (preload) azaltirlar. Preload'in azal-
mast sol ventrikiil diastol sonu basincinin dolayli ola-
rak azalmasina neden olur. Miyokardin 0, sarfi azalir.
Bu hemodinamik diizelme, klinik semptomlarin geri-
lemesini saglar. Dispne azalir, miyokard iskemisi aza-
lir, anginal noébetler azalir ya da kaybolur.

2. Arteriyoler Dilatasyon: Arteiyoler direng¢ da-
marlarina etkili sistemik vazodilatatérler, hemodina-
mik olarak arteriyoler direncin azalmasini dolayis: ile
kalp debisinin artmasini saglarlar. Konjestif kalp yet-
mezliginde, hemen daima gelisen kalp debi azalmasi,
hayati organlarin beslenmesini ciddi sekilde bozar.
Kalp debisinin azalmasi hastadaki bitkinligin baslica
nedenidir. Arteriyoler direncin azalmasi sol ventrikiil
afterload'inin ve sol ventrikiil diastol sonu basincinin
azalmasina neden olur. Miyokardin O2 sarfi azalir. Bu
hemodinamik diizelme klinik semptomlarin gerileme-
sini saglar, bitkinlik kaybolur, miyokardin iskemisi
azalir, anginal nobetler seyreklesir ya da kaybolur (4).

3. Dengeli Arteriyoler ve Vendz Dilatasyon:
Hem arteriyoler diren¢ damarlarina hem de vendz
kapasitans damarlara etkili olan sistemik vazodilata-
torler, hemodinamik olarak konjestif kalp yetmezligi
sonucu artmis bulunan preload ve afterload'in denge-
li bir sekilde azalmasini saglarlar. Arteriyoler direncin
azalmast kalp debisinin artmasina, sol ventrikiil
duvar geriliminin azalmasina dolayist ile miyokard
02 sarfinin azalmasina neden olur. Vendz tonusun
azalmasi ise, sol ventrikiil diastolik volimiiniin (pre-
load) azalmasinit saglar. Sonuc¢ olarak; kalp debisi
artar, sol ventrikiil diastol sonu basinci ve sol ventri-
kil afterload't azalir, miyokardin 0, sarfi azalir. Bu
hemodinamik diizelme, klinik semptomlarin gerileme-
sini saglar. Bitkinlik ve dispne azalir veya kaybolur,
miyokard iskemisi azalir ve anginal ndbetler seyrek-

lesir ya da kaybolur.

Konjestik kalp yetmezliginin erken ddneminde
vazodilatator tedaviye baslamanin hastalik seyrini na-
sil  etkiledigi heniiz bilinmemektedir. Ancak, stan-
dart tedaviye sistemik vazodilatatdrlerin eklenmesi
ile hastalarin yasam sartlarinda 6nemli bir diizelme
husule gelmektedir (5).
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