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ÖZET 

Primer Koruma Ġmplante Edilebilen Kardiyoverter Defibrilatör Olan 

Hastalarda Beta-Bloker Dozunun Ventriküler TaĢiaritmi Nedenli ġoklama 

Üzerindeki Etkisi 

GiriĢ ve Amaç: Kalp yetersizliği (KY) olan hastalarda, ölümlerin büyük bir 

çoğunluğu beklenmedik ve aniden meydana gelmektedir. Ġmplante edilebilir 

kardiyoverterdefibrilatörler (ICD), ventriküleraritmilerin sebep olduğu ani kardiyak 

ölümü önlemek amacıyla geliĢtirilmiĢtir. Yapılan birçok klinik çalıĢmada, ilk uygun 

ICD Ģokunun, artmıĢ mortalite ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmada, primer 

koruma ICD olan KY hastalarında, beta-bloker (BB) dozunun, ilk uygun Ģok üzerine 

olan etkisinin araĢtırılması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Ankara ġehir Hastanesi Kalp Yetersizliği polikliniğince 

takip edilmekte olan 2135 hastanın verileri retrospektif olarak tarandı. Bu çalıĢmaya 

> 18 yaĢ, sol ventrikülejeksiyon fraksiyonu (LVEF)≤%35 olan, BB kullanan ve 

primer koruma amaçlı ICD takılmıĢ olan hastalar dahil edildi. DıĢlama kriterleri 

uygulandıktan sonra, ilk Ģok ile baĢvuran 101 hasta [ICD Ģok (+), hasta grubu] ile hiç 

Ģok almamıĢ 101 hasta [ICD Ģok (-), kontrol grubu] çalıĢmaya dahil edildi. Bu 

hastaların baĢvurudaki demografik özellikleri, ilaç kullanımları, laboratuvar 

değerleri, ekokardiyografi ve elektrokardiyografik özellikleri ayrıntılı bir Ģekilde 

incelemeye alındı. Hedef BB dozu, kılavuzlarda belirlenen en yüksek BB dozunun 

<%50 (düĢük doz) ve ≥%50 (yüksek doz) Ģeklinde sınıflandırıldı. Optimal medikal 

tedavi (OMT), kılavuzlarda önerilen bir BB, bir ADE-Ġ veya ARB veya ARNĠ, bir 

MRA ve bir SGLT-2i kullanma Ģeklinde tanımlandı. 

Bulgular: Retrospektif analiz sonucunda toplam 202 hasta çalıĢmaya alındı. 

Hastaların %88,1’i erkek ve yaĢ ortalaması 54 idi. ICD Ģok (+) olanlarda (n=101), 

kontrol grubu (n=101) kıyasla yaĢ daha yüksek (56,8’e karĢı 51,2, p=0.001), daha 

fazla oranda NYHA II-III fonksiyonel kapasite (%87,1’e karĢı %67,3, p=0.001) ve 

daha az geçirilmiĢ MĠ öyküsü (%40,6’a karĢı %55,4, p=0.035) bulundu. ICD Ģok (+) 

olanlarda, kontrol grubuna kıyasla daha fazla oranda hastada LVEF <%25 (%64,4’e 

karĢı %45,5, p=0.007), LV diyastol sonu çapı daha yüksek (65,66 mm’e karĢı 62,11 
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mm, p=0.006), eGFR daha düĢük (78,75’e karĢı 86,11ml/dk, p=0.014) ve istirahat 

kalp hızı daha yüksek (77’e karĢı 72 atım/dk, p=0.029) saptandı. Ġlaçlar yönünden 

incelendiğinde, ICD Ģok (+) olanlarda daha fazla oranda hedef BB dozu <%50 (% 

49,5’e karĢı %28,7, p=0.002) ve amiodarone (%15,8’e karĢı %1,0, p<0.001) 

kullanımı mevcuttu. Ayrıca ICD Ģok (+) olanlar kontrol gruba kıyasla daha az oranda 

SGLT-2i (%18,8’e karĢı %42,3, p<0.001) ve OMT (%18.8’e karĢı %69.3, p<0.001) 

kullandığı saptandı. ICD Ģoklamanın bağımsız belirleyicilerini saptamak için yapılan 

mutivariete analizinde; yaĢtaki artıĢ 1.06 kat (OR:1.06 %95 CI: 1.01-1.10; p=0.004), 

BB hedef doz <%50 kullanma 2.59 kat (OR:2.59 %95 CI: 1.21-5.52; p=0.014), 

amiodaron kullanımı 17.37 kat (OR:17.37 %95 CI: 1.37-219.01; p=0.027), ICD Ģok 

alma riskini arttırdığı belirlendi. OMT alıyor olma ise %89 oranında (OR:0.11, 

%95CI:0.05-0,25;p<0.001) ICD Ģok alma riski azalttığı saptandı. BB ile alınan sonuç 

istirahat kalp hızından, OMT ile alınan sonuç ise BB dozundan bağımsızdı. 

Sonuç: DüĢük doz BB kullanma, primer koruma ICD’li hastalarda ilk Ģok 

riskini, istirahat kalp hızından bağımsız bir Ģekilde artırdığı bulunmuĢtur. OMT 

kullanımı ise hasta grubunda ilk Ģok riskini BB dozundan bağımsız bir Ģekilde 

azalttığı belirlenmiĢtir.  

Anahtar Kelimeler: Ġmplante edilebilen kardiyoverter defibrilatör, primer koruma, 

kalp yetersizliği, ilk Ģok, beta-blokerler, hedef doz, optimal medikal tedavi 
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ABSTRACT 

Effect of Beta-Blocker Dose on Ventricular Tachyarrhythmia related Shock in 

Patients with Primary Prevention Implantable Cardioverter Defibrillator 

Background and Aim: In patients with heart failure (HF), the majority of 

deaths occur unexpectedly and suddenly. Implantable cardioverter defibrillators 

(ICD) were developed to prevent sudden cardiac death caused by ventricular 

arrhythmias. In many clinical studies, the first appropriate ICD shock has been 

shown to be associated with increased mortality. In this study, the aim was to 

investigate the effect of beta-blocker (BB) dose on first appropriate shock in HF 

patients with primary pevention ICD. 

Materials and Methods: The data of 2135 patients who were followed up by 

Ankara City Hospital Heart Failure Outpatient Clinic were retrospectively reviewed. 

The patients eligible for study was aged above 18 years, who had left ventricular 

ejection fraction (LVEF) ≤35%, BB use and primary prevention ICD. After applying 

the exclusion criteria, 101 patients who presented with first shock [ICD shock (+), 

patient group] and 101 patients who had never received any shock [ICD shock (-), 

control group] were included in the study. Demographic characteristics, drug use, 

laboratory values, echocardiographic and electrocardiographic characteristics of 

these patients at admission were examined in detail. Target BB dose was classified as 

<50% (low dose) and ≥50% (high dose) of the maximal BB dose designated by the 

guidelines. Optimal medical therapy (OMT) was defined as shown in guidelines 

including a BB, an ACE-I or ARB or ARNI, a MRA, and a SGLT-2i. 

Results: As a result of the retrospective analysis, a total of 202 patients were 

included in the study. the mean age was 54 years and 88.1% of the patients were 

male. Those with ICD shock (+) (n=101) had an older age (56.8% vs. 51.2%, 

p=0.001), increased NYHA II-III class (87.1% vs. 67.3%, p=0.001) and less history 

of MI (40.6% vs. 55.4%, p=0.035) compared to the control group (n=101). In those 

with ICD shock (+), more patients had LVEF <25% (64.4% vs. 45.5%, p=0.007), 

increased LV end-diastolic diameter (65,66 mm vs. 62,11 mm, p=0.006), lower 

eGFR (78.75 vs. 86.11 ml/min, p=0.014) , and a higher resting heart rate (77 vs. 72 
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bpm, p=0.029) compared to the control group. In terms of drugs, the target BB dose 

<50% (49.5% vs. 28.7%, p=0.002) and amiodarone (15.8% vs. 1.0%, p<0.001) were 

more commonly used by patients with ICD shock (+). In addition, those with ICD 

shock (+) were less likely to use SGLT-2 (18.8% vs. 42.3%, p<0.001) and OMT 

(18.8% vs. 69.3%, p<0.001) compared to the control group. In the multivariate 

analysis, to determine the independent variables of ICD shock; shows that older age 

by 1.06-fold (OR:1.06 95% CI: 1.01-1.10; p=0.004), BB target dose <50% use by 

2.59-fold (OR:2.59 95% CI: 1.21-5.52; p=0.014) and amiodarone use by 17.37 by 

fold (OR: 17.37 95% CI: 1.37-219.01; p=0.027) were associated with increased risk 

of ICD shock. Furthermore, OMT use was associated with reduced risk of receiving 

ICD shock by 89% (OR:0.11, 95%CI:0.05-0.25;p<0.001). The results obtained for 

BB was independent of resting heart rate, and the results obtained for OMT was 

independent of the BB dose. 

Conclusion: The use of low-dose BBs has been found to increase the risk of 

first shock in patients with primary prevention ICD, independent of resting heart rate. 

It was also determined that the use of OMT decreased the risk of first shock in the 

patient group independent of the BB dose. 

KeyWords: Implantable cardioverter defibrillator, primary prevention, heart failure, 

first shock, beta-blocker, target dose, optimal medical treatment 
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SĠMGELER VE KISALTMALAR 

% Yüzde 

±   Artı/Eksi 

ACC Amerikan Kardiyoloji Koleji 

AF Atriyal fibrilasyon 

ALT Alanin-aminotransferaz 

AST Aspartat-aminotransferaz 

ADE-Ġ Anjiotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri 

AHA Amerikan Kalp Cemiyeti 

ANP Atriyal natriüretik peptit 

ARB Anjiotensin reseptör blokerleri 

ARNĠ Anjiotensin reseptör-neprilisin inhibitörü 

BB Beta-blokerler 

BNP B tipi natriüretik peptit 

CABG Koroner by-pass operasyonu 

CNP C tipi natriüretik peptit 

DM Diabetes mellitus 

EF Ejeksiyon fraksiyonu 

EKG Elektrokardiyografi 

EKO Ekokardiyografi 

ESC Avrupa Kalp Cemiyeti 

eGFR Tahmini glomeruler filtrasyon hızı 

HDL Yüksek yoğunluklu lipoprotein 

HPL Hiperlipidemi 

HT Hipertansiyon 

ICD Ġmplante edilebilen kardiyoverter defibrilatör 

KAH Koroner arter hastalığı 

KBH Kronik böbrek hastalığı 

KMP Kardiyomiyopati 

KOAH Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

KY Kalp yetersizliği 
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KRT Kardiyak resenkronizasyon tedavisi 

LDL DüĢük yoğunluklu lipoprotein 

LV Sol ventrikül 

LVAD Sol ventrikül destek cihazı 

MĠ miyokard infarktüsü 

MRA Minerolokortikoid reseptör antagonistleri 

NYHA New York Heart Association (New York Kalp Cemiyeti) 

NT-proBNP N-terminal pro B-tipi natriüretik peptit 

OMT Optimal medikal tedavi 

OSAS Obstrüktif uyku apnesi sendromu 

PKG Perkütan koroner giriĢim 

RAAS Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi 

QTc DüzeltilmiĢ QT intervali 

SGLT-2i Sodyum glikoz ko-transporter-2 inhibitörleri 

sPAB Pulmoner arteriyel sistolik basıncı 

SVO Serebrovasküler olay 

TAPSE Triküspit anüler düzlem sistolik hareketi 

TIBC Total demir bağlama kapasitesi 

TSAT Transferrin satürasyonu 

TSH Tiroit stimülan hormon 

VF Ventriküler fibrilasyon 

VKĠ Vücut kitle indeksi 

VT Ventriküler taĢikardi 
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1. GĠRĠġ 

Kalp yetersizliği (KY) , kalp ile ilgili yapısal ve iĢlevsel bozukluk sonucunda, 

kalbin doku ve organlara metabolik ihtiyaçlarını karĢılayacak yeterli ölçüde kanı 

sunamaması sonucu ortaya çıkan klinik bir tablodur (1,2). Kalp yetersizliği, dünya 

genelinde önemli bir morbidite, mortalite nedeni olması yanı sıra sağlık giderlerinde 

de ciddi artıĢ yapan bir hastalıktır (1,2). Kalp yetersizliği prevalansı yaĢlanma ile 

birlikte artmakta olup, yaĢlanan nüfusla birlikte görülme sıklığı dünya genelinde artıĢ 

göstermektedir (1). Türkiye’de yakın zaman önce yapılan HAPPY (Heart FAilure 

Prevelance and Predictors in TurkeY) çalıĢmasına göre 2 milyonun üzerinde KY 

hastası bulunmaktadır (3). Bu çalıĢmaya göre, ülkemizde KY prevalansı batılı 

ülkelere göre daha yüksek olup tahmini prevalans % 6.9 olarak tespit edilmiĢtir (3). 

KY güncel sınıflandırılması yapılırken, sol ventrikül(LV) sistolik fonksiyon 

göstergelerinden biri olan ejeksiyon fraksiyonu (EF) parametresi referans olarak 

kullanılmaktadır (1). LV EF’si<%40 olan hastalara, düĢük EF’li KY; LVEF’si %40-

49 arasında olan hastalara, EF hafif derecede azalmıĢ KY; LV EF’si ≥%50 olanlara 

ise korunmuĢ EF’li KY tanımı kullanılmaktadır (1). DüĢük EF’li KY hastalarında, 

anjiotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri (ADE-Ġ), anjiotensin reseptör-neprilisin 

inhibitörü (ARNI), beta-blokerler (BB), minerolokortikoid reseptör antagonistleri 

(MRA), sodyum glikoz ko-transporter-2 inhibitörleri (SGLT-2i) ve diüretikler 

(özellikle loop diüretikler), medikal tedavinin temelini oluĢturmaktadır (1). 

Genellikle ileri evre düĢük EF’li KY tedavisinde uygulanan, implante edilebilen 

kardiyoverterdefibrilatör (ICD), kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT) ve sol 

ventrikül mekanik destek cihazı yerleĢimi gibi tedavi iĢlemleri, mortalite azalması 

sağlamıĢlardır (1,2,4,5). Terminal dönem düĢük EF’li KY hastalarda ise kalp nakli 

yüz güldürücü sonuçlar vermektedir (1). 

KY olan hastalarda, ölümlerin büyük bir çoğunluğu beklenmedik ve aniden 

meydana gelmektedir (1,4,6-8). Ani ölümlere ventriküler aritmiler, asistol ve 

bradikardi gibi elektriksel bozukluklar neden olmaktadır (1,4,6-8). Diğerleri ise akut 

vasküler olaylara bağlı gerçekleĢmektedir (1,8). KY iyileĢtiren veya ilerlemesini 

geciktiren medikal tedavilerin, yıllık ani ölüm oranını azalttığı gösterilmiĢtir ancak 
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bunlar aritmik olayları tedavi etmemektedir (1,7-9). Bazı antiaritmik ilaçlar, 

taĢiaritmi ve ani ölüm oranını azaltmakta, ancak genel mortalite oranını 

azaltamamaktadır (10). 

ICD’ler, ventriküler taĢikardi (VT) veya ventriküler fibrilasyonun (VF) sebep 

olduğu ani kardiyak ölümü önlemek amacıyla geliĢtirilmiĢtir (1,4,7). ICD’ler 

programlanarak, VT ve VF’yi algılamaları ve antitaĢikardik pacing ve/veya Ģoklama 

tedavisi uygulayarak düzetmeye ve böylece aritmik ölümleri önlemeye çalıĢırlar (4). 

Diğer taraftan, düĢük EF’li KY olan hastalarda ICD Ģoklamasının, mortalite artıĢına 

ve KY bağlı hastaneye yatıĢ oranları artıĢına yol açtığı saptanmıĢtır (11,12). Son 

zamanlarda, bugüne kadar yapılmıĢ 5 en önemli ICD çalıĢmasının verilerini 

kullanarak 5516 ICD’li hastada yapılan bir çalıĢmada, ilk uygun ICD Ģokunun, 

artmıĢ mortalite ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢ ve iki veya daha fazla Ģokun ilk Ģok 

riskine ait mortalite riskinin üzerine belirgin katlanan mortalite riski artıĢına neden 

olmadığı gösterilmiĢtir (13). ICD Ģoklamasına bağlı negatif etkinin, Ģoklama sonrası 

geliĢen miyokard hasarı ve buna bağlı oluĢan sempatik sistem aktivasyonu ile 

geliĢebilecek olan iskemi, taĢiaritmi ve endotel hasarının yol açtığı düĢünülmektedir 

(14). 

KY medikal tedavisinde yaĢam süresini uzatan ilaçlardan biri olan BB’ler ile 

yapılan çalıĢmalar bu ilaçlardan en yüksek düzeyde faydanın elde edilebilmesi için, 

kullanıldıkları dozun büyük önem taĢıdığını, hastaya sadece BB tedavi baĢlamıĢ 

olmanın, hedeflenen mortalitede azalma faydasına ulaĢmak için yeterli olmayacağını 

göstermektedir (15). Güncel Avrupa KY tedavi kılavuzu, bu durumun önemini 

belirterek, KY’de mortalite üzerine olumlu etkisi olan her BB grubu için, maksimum 

faydanın elde edileceği hedef dozları hekimlerin dikkatine sunmuĢtur (1). Kılavuz 

önerisi açık olmasına rağmen, klinik pratikte tercih edilen BB dozlarının önerilenin 

altında kaldığına dair değiĢik ülkelerden yapılan yayınlar bulunmaktadır (16,17). Son 

zamanlarda yapılan bir çalıĢmada, ülkemizde de düĢük EF’li KY hastalarında hedef 

dozda BB kullanımının azlığı gösterilmiĢtir (18). 

DüĢük EF’li KY hastalarında, BB tedavinin ICD Ģoklama üzerine olan 

olumlu etkisi ve Ģoklama sonrası oluĢabilecek KY’de kötüleĢmeyi azaltma etkisi 

yapılan çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (14,19,20). BB dozunun, düĢük EF’li KY 
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hastalarında ICD Ģoklama üzerine olan etkisini araĢtıran sınırlı sayıda çalıĢma 

bulunmaktadır (21,22). Ayrıca, farklı BB ilaçların, düĢük EF’li KY hastalarında ICD 

Ģoklama üzerine olan etkisini araĢtıran çok az çalıĢma bulunmaktadır (23,24). Bu 

çalıĢmada, kılavuz önerilerince belirlenen hedef dozlarda kullanılan BB tedavinin, 

primer koruma ICD olan düĢük EF’li KY hastalarında ventriküler taĢiaritmilere bağlı 

ilk Ģoklama üzerine olan etkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. Ayrıca farklı 

BB’lerin bu hasta grubunda ilk Ģoklama üzerine olan etkisinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. KALP YETERSĠZLĠĞĠ 

2.1.1. Kalp Yetersizliği Tanım ve Tarihçe 

KY, ventriküler dolum ve kalbin pompa fonksiyonundan herhangi birinde 

yapısal ve/veya fonksiyonel bozukluğa bağlı olarak ortaya çıkan, farklı klinik bulgu 

ve semptomları olan karmaĢık bir sendromdur (25). Bu patolojik mekanizmalar 

sonucunda geliĢen nefes darlığı, yorgunluk, halsizlik ve ĢiĢlik gibi semptomlar ile 

birlikte ral, periferik ödem, jügüler venöz dolgunluk gibi fizik muayene bulguları ile 

karakterizedir. 

KY’nin tarihçesi incelendiğinde, tespit edilen en eski dekompanse KY 

vakasının, Ġtalyan Mısır bilimci Ernesto Schiaparelli tarafından Kraliçeler 

Vadisi'ndeki yağmalanmıĢ bir mezarda bulunan kalıntılar olduğuna inanılmaktadır. 

Bulunan Kalıntılar Antik mısır dönemine ait yaklaĢık 3500 yıl öncesine ait olduğu 

inanılmaktadır ve Ġtalya'nın Torino kentindeki Mısır müzesinde sergilenmektedir. 

Antik Yunan ve Roma dönemindeki kaynaklarda kalp yetersizliği semptomlarının 

(ödem, dispne vb) tarifi yapılmıĢ ancak semptomların neden oluĢtuğu 

belirtilememiĢtir. 1628 tarihinde William Harvey dolaĢımı tanımlaması kalp 

yetersizliği için dönüm noktası olmuĢtur. 1785‘te William Withering, kalp 

hastalıklarında yüksük otundan elde edilen digitallerin kullanımının hastaların 

üzerindeki olumlu etkisini belirtti. 1890’lı yılların sonuna doğru X’ıĢınlarının keĢfi 

ve röntgenin bulunması kalp yetersizliğine yönelik araĢtırmaların hız kazanmasını 

sağlamıĢtır. Zaman içerisinde teknolojinin geliĢimi ile ekokardiyografi, kardiyak 

kateterizasyon ve nükleer tıp’ın geliĢme kaydetmesi kalp yetersizliği olan hastaların 

tanısını ve tedavisini iyileĢtirmiĢtir (26,27). 

2.1.2. Kalp Yetersizliği Epidemiyoloji, Risk Faktörleri ve Prognozu 

GeliĢmiĢ ülkelerde yaĢa göre KY insidansı düĢüyor olsa da, yaĢ artıĢına bağlı 

olarak genel KY insidansı artmaktadır (1). Avrupa’daki güncel KY insidansı tüm yaĢ 

gruplarında 3/1000 kiĢi-yıl olarak karĢımıza çıkmaktadır (1). KY prevalansına 

baktığımızda ise genel popülasyonda %1-2 arasında değiĢim göstermekte olup, yaĢ 
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artıĢı ile birlikte 70 yaĢın üzerindeki popülasyonda prevalans %10 üzerine 

çıkmaktadır (28,29). Türkiye’de 2011 yılında yapılan HAPPY (Heart Failure 

Prevalance and Predictors in Turkey) çalıĢmasında ise KY geliĢmesi açısından risk 

faktörü olan yaklaĢık 4 milyon kiĢi olduğu bildirilmiĢ olup, bunlardan 1,5 

milyonunun semptomatik olduğu tahmin edilmektedir. Yine bu çalıĢmada KY 

prevalansı mutlak değeri %2,9 bulunmuĢtur (3). KY hastalarının artıĢından sorumlu 

olan en önemli nedenlerinden biri de kardiyovasküler hastalıklarda yeni tanı ve 

tedavi yöntemlerinin geliĢmesi ve yaĢam süresini uzatmasıdır. KY’nin bu kronik 

seyri ciddi bir halk sağlığı sorunu olmaya devam etmektedir. 

KY risk faktörleri yaĢ gruplarına göre değiĢmekle birlikte baĢlıca risk 

faktörleri ve nedenleri arasında, koroner arter hastalığı (KAH), hipertansiyon (HT), 

kapak hastalıkları, aritmiler, kardiyomiyopatiler, konjenital kalp hastalıkları, infektif 

miyokarditler, ilaçla kaynaklanan miyokarditler, infiltratif hastalıklar, depo 

hastalıkları, endomyokardiyal hastalıklar, perikardiyal hastalıklar, metabolik 

hastalıklar ve nöromusküler hastalıklar yer almaktadır (1,30). 

KY'nin Ģiddetini tanımlamak için kullanılan en basit terminoloji New York 

Heart Association (NYHA) fonksiyonel sınıflandırmasıdır (1). KY tedavisinde son 

geliĢmelere rağmen, semptomatik KY geliĢimi hala kötü bir prognoz taĢımaktadır. 

Toplum temelli çalıĢmalar baz alındığında hastaların %30-40'ının KY tanısından 

sonraki ilk yıl içerisinde, hastaların %60-70'nin ise 5 yıl içerisinde esas olarak KY 

tablosunun ilerlemesi veya ani bir olay nedeniyle (muhtemelen ventriküler aritmi 

nedeniyle) öldüğünü göstermektedir. KY olan bir bireyde prognozu tahmin etmek 

zor olsa da, istirahat halindeyken semptomları olan hastalarda (NYHA sınıf IV) yıllık 

mortalite oranı %30-70 iken, semptomları orta derecede aktivite gösteren hastalarda 

(NYHA sınıf II) yıllık ölüm oranı %5-10'dur. Bu nedenle fonksiyonel durum, hasta 

prognozunun önemli bir göstergesidir (31). 

2.1.3. Kalp Yetersizliği Etiyolojisi 

Amerika BirleĢik Devletleri’inde HT, obezite ve KAH gibi KY etiyolojisi 

açısından risk oluĢturan faktörlere bakıldığında nüfus bazlı rakamlar 100 milyon 

kiĢinin üzerine çıkmaktadır (28). KY etiyolojisi coğrafyaya göre değiĢim 
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göstermekle birlikte, batılı ve geliĢmiĢ ülkelerde KAH ve HT baskın faktörlerdir 

(28). 

DüĢük EF’liKY hastaları, tüm KY hastalarının %50’sinden fazlasını 

oluĢturmaktadır (32). KorunmuĢ EF’li KY ile kıyaslandığında, düĢük EF’li KY 

etiyoloji ve epidemiyolojisi farklılık göstermektedir. KY etiyolojisinin bilinmesi 

tedavinin düzenlenmesi ve hastaların izlemi konusunda önemli yer tutmaktadır. 

KY’ne yolaçabilecek farklı etiyolojik faktörler Tablo 2.1’de gösterilmiĢtir (33). 

Tablo 2.1.  Kalp Yetersizliği Etiyolojik Nedenleri (33) 

1. Ġntrinsik miyokard hastalıkları 

 Ġskemik kalp hastalığı 

 Miyokardit 

 Kardiyomiyopatiler 

 Ġnfiltratif hastalıklar (hemokromatoz, amiloidoz, sarkoidoz, vs.) 

2. Kalbin iĢ yükü artıĢı 

 Basınç yükü artıĢı: Sistemik hipertansiyon, Pulmoner hipertansiyon, Aort 

ve pulmoner darlığı, Aort koarktasyonu, Hipertrofik kardiyomiyopati 

 Volüm yükü artıĢı: Mitral ve aort yetmezliği, Triküspit yetmezliği, Soldan-

sağa Ģantlı konjenital kalp hastalığı (atriyal septal defekt, ventriküler septal 

defekt, patent duktus arteriyozus) 

 Yüksek debili kalp yetersizliği: Tirotoksikoz, Anemi, Gebelik, 

Arteriyovenöz fistül, Beriberi, Paget hastalığı 

3.Ventrikül doluĢunun engellenmesi 

 Kapak akımının engellenmesi: Mitral darlığı, triküspit darlığı 

 Miyokard ve perikard kompliyansının azalması: Konstriktif perikardit, 

restriktif kardiyomiyopati, kardiyak tamponad, endomiyokardiyal 

fibroelastozis 

4.Ġyatrojenik miyokard hasarının geliĢmesi 

 Ġlaçlar: Adriamisin, disopiramid vb 

 Radyoterapi 

5.Aritmiler 
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2.1.4. Kalp Yetersizliği Patofizyolojisi 

KY hücresel ve moleküler düzeyde kompleks patofizyolojik mekanizmalar ile 

ortaya çıkmaktadır. GeliĢen miyokardiyal hasar ile doku perfüzyonuna yetmeyecek 

Ģekilde atım hacmi azalmakta ve intrakardiyak basınçlarda artıĢ görülmektedir. 

Temel KY Ģekli pompa yetmezliğidir. Altta yatan etiyolojik nedenlerden bağımsız 

olarak kompanse edici mekanizmalar devreye girerek doku perfüzyonunun 

sağlanması amaçlanır. Bu kompansatuar mekanizmalar, Frank-Starling mekanizması 

(artmıĢ ön yüke karĢı kontraktilite artıĢı) tarafından kardiyak ön yükün gerilmeye 

bağlı olarak artması, farklı nörohormonal yolakların aktivasyonu ve miyokardiyal 

yapıdaki yapısal değiĢiklikleri içerir (33). Bu mekanizmalar baĢta faydalı gibi 

görünsede kronik dönemde kısır döngü oluĢturarak KY kötüleĢtirmektedir (34-35). 

KY’de kompansasyon ve adaptasyonda rol oynayan mekanizmalar sempatik 

sinir sistemin uyarılması, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) aktivasyonu 

ve nörohormonal aktivite artıĢıdır. Sempatik sistem aktivasyonu ile katekolamin 

salınımı meydana gelir. ArtmıĢ katekolamin düzeylerine bağlı olarak β1, β2 ve α1 

reseptörleri uyarılarak kalp hızı, kalbin kontraktilitesi artar ve periferik damarlarda 

vasokonstriksiyon (artmıĢ ön ve ard yük) geliĢir. Böbrek kan akımındaki azalmaya 

bağlı olarak RAAS aktivasyonu geliĢir. Böbrekten su ve tuz tutulumu olur. RAAS 

aktivasyonu ile ayrıca vasokonstriksiyon geliĢir ve uzun dönem etkisi olarak 

ventriküler dilatasyon ve miyokardiyal disfonksiyona neden olur (35). 

Kompansatuar mekanizmalar normal sol ventriküler dolum basınçlarını ve 

kan akımını sağlayamayacak duruma geldiğinde semptomlar ortaya çıkmaya baĢlar. 

SV EF’deki azalma ile sistol ve diastol sonu hacimler artar ve LV yeniden 

Ģekillenme (remodeling) meydana gelir. OluĢan yeniden Ģekillenme ile dilatasyona 

bağlı olarak kapak yetmezlikleri artar ve kardiyak atım hacmi daha da azalır. Bu kısır 

döngü ile kavite dilatasyonu da artıĢ gösterir (ġekil 2.1) (35). Takipte kardiyak 

dekompanzasyona da neden olabilecek bu mekanizmaların engellenmesi de güncel 

uygulanan tedavi yöntemlerinin temelini oluĢturmaktadır (36). 
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ġekil 2.1.  Kalp yetmezliğinde patofizyolojik süreç 

2.1.5. Kalp Yetersizliği Sınıflama ve Terminolojisi 

2.1.5.1. ACC/AHA Kalp Yetersizliği Evrelemesi   

ACC/AHA 2022 kılavuzuna göre kalp yetersizliği evreleri hastalığın 

geliĢimini ve ilerlemesini vurgular (ġekil 2.2) (25). Evrelerdeki ilerleme, azaltılmıĢ 

sağkalım ile iliĢkilidir (25). Evre A’da her aĢamadaki terapötik müdahaleler, risk 

faktörlerini değiĢtirmeyi amaçlar. Evre B’de kalp yetersizliği’ni önlemek için riski ve 

yapısal kalp hastalığını tedavi etmeyi amaçlamaktadır. Evre C ve D semptomları 

mortalite ve morbiditeyi düĢürmeyi amaçlamaktadır (25). 

DüĢük EF’li KY, EF ≤%40 altı olarak tanımlanmıĢtır. KY semptom ve 

bulguları olan, yapısal ve/veya fonksiyonel kardiyak anormallikler ve/veya 

yükselmiĢ natriüretik peptitler ve LVEF ≥%50 olanlar korunmuĢ EF’li KY olarak 

tanımlanmıĢtır (25). LVEF'si %41 ile %49 arasında olan hastalarda LV sistolik 

fonksiyonunda hafif derecede azalma mevcuttur. Son zamanlarda yapılan randomize 

kontrollü çalıĢmalardan elde edilen retrospektif analizlerinde, EF’si %40-50 arasında 

olan hastalarında, LVEF ≤%40 olan hastaların tedavisine benzer tedavilerden fayda 

sağlayabileceklerini göstermektedir (25). Bu veriler doğrultusunda, LVEF’si %40-50 

orta düzeyde EF’li KY grubu yerine hafif düzeyde azalmıĢ EF’li KY grubu olarak 

yeniden adlandırılması yapılmıĢtır. ACC/AHA 2022 kılavuzuna göre, ESC 2021’den 
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farklı olarak, korunmuĢ EF’li KY hastaların alt grubu altında EF'si %40 seviyesinin 

altında iken daha sonra EF>%40 yükselen hastalar için toparlanmıĢ EF’li KY 

terminolojisini kullanmıĢtır (1,25). 

 

ġekil 2.2.  ACC/AHA Kalp yetersizliği evrelemesi 

2.1.5.2. ESC Ejeksiyon Fraksiyonuna Göre Sınıflama 

KY, LV EF ölçümüne dayalı sınıflandırılmıĢtır. LVEF, farklı prognoz ve 

tedavilere yanıt nedeniyle ve çoğu klinik çalıĢmada hastaları EF’sine göre seçtiği için 

KY hastalarının sınıflandırılmasında önemli kabul edilir (1). ESC 2021 kılavuzuna 

göre (Tablo 2.2) (1); 

•  DüĢük EF’li KY hastaları, LVEF≤%40 altı olarak tanımlanmıĢtır. 

•  KY semptom ve bulguları olan, yapısal ve/veya fonksiyonel kardiyak 

anormallikler ve/veya yükselmiĢ natriüretik peptitler ve LVEF ≥%50 

olanlar, korunmuĢ EF’li kalp yetersizliği olarak tanımlanmıĢtır. 

EVRE A: 

KALP 
YETERSĠZLĠĞĠ 

RĠSKĠ 

KY riski altında 
olup güncel ya da 

daha eski KY 
semptom/bulguları 

olmayan 
yapısal/fonksiyonel 
kalp hastalığı ve ya 
anormal biomarker 
seviyeleri olmayan 

hastalar 

Hipertansiyon, 
KVH, Diyabet, 

obesite, 
kardiyotoksik ajan 

maruziyeti, 
kardiyomiyopati 

genetik varyantı ya 
da ailede 

kardiyomiyopati 
öyküsü olan 

EVRE B:  

PRE-KALP 
YETERSĠZLĠĞĠ 

Güncel veya daha 
eski KY 

semptom/bulguları 
olmayan fakat 

aĢağıdakilerden bir 
tanesine sahip 

hastalar; 

Yapısal Kalp 
Hastalığı 

ArtmıĢ dolum 
basıncına ait 

bulgular 

Risk faktörleri, 
artmıĢ Natriüretik 
peptit seviyeleri 
veya Persistan 

olarak seyreden 
düĢük kardiyak 

Troponin seviyeleri 
ile beraber ayrıcı 

tanıda baĢka 
tanıların olmaması 

EVRE C:  

SEMPTOMATĠK 
KALP 

YETERSĠZLĠĞĠ 

Güncel ve ya 
eskiye ait KY 

semptom/bulguları 
olan hastalar 

EVRE D: 

ĠLERĠ KALP 
YETERSĠZLĠĞĠ 

Günlük 
aktivitelere engel 

olan KY 
semptomları ile 
birlikte medikal 

tedavi 
optimizasyonuna 

rağmen 
tekrarlayan 

hastane yatıĢları 
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•  LVEF'si %41 ile %49 arasında olan hastalarda LV sistolik fonksiyonunda 

hafif derecede azalma mevcuttur. Randomize kontrollü çalıĢmalardan elde 

edilen retrospektif analizlerinde EF’si %40-50 arasında olan hastalarında, 

LVEF ≤%40 olan hastaların tedavisine benzer tedavilerden fayda 

sağlayabileceklerini göstermektedir. 

 

Tablo 2.2.  ESC Ejeksiyon Fraksiyonuna Göre Kalp Yetersizliği Sınıflaması 

 

2.1.5.3. NYHA Kalp Yetersizliği Fonksiyonel Sınıflaması 

 

KY sınıflaması ilk olarak 1928 yılında NYHA tarafından tanımlanmıĢtır. En 

son 1994 yılında sınıflama güncellenmiĢtir. NHYA fonksiyonel sınıflaması, KY 

hastalarında güçlü bir prognoz göstergesi olmaktadır. Mortalite oranı, fonksiyonel 

sınıf arttıkça artmaktadır. Hastalar fiziksel aktivite durumuna göre sınıf I’ den IV’ e 

sınıflandırılmaktadır (25,37). 
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Tablo 2.3.  NYHA kalp yetersizliği fonksiyonel sınıflaması 

NYHA Sınıf  Fiziksel Aktivite Düzeyi 

I Fiziksel aktivitede sınırlama yoktur. Günlük sıradan aktiviteler 

aĢırı nefes darlığına, yorgunluğa veya çarpıntıya neden olmaz. 

II Fiziksel aktivitede az da olsa kısıtlılık mevcuttur. Ġstirahat 

esnasında semptom yok, ancak günlük aktivite esnasında aĢırı 

nefes darlığı, yorgunluk, çarpıntıya neden olur. 

III Fiziksel aktivitede belirgin Ģekilde kısıtlılık mevcuttur. Ġstirahatte 

rahattır, ancak olağandan az günlük aktivite aĢırı nefes darlığına, 

yorgunluğa veya çarpıntıya neden olur. 

IV Herhangi bir fiziksel aktivitede rahatsızlık duyar aktiviteyi 

sürdüremez. Ġstirahat halinde kalp yetersizliği semptomları mevcut 

olabilir. 

2.1.6. Kalp Yetersizliğinde Tanı ve Klinik Değerlendirilmesi 

Ġlk kez ortaya çıkan belirti ve bulgularla, acil servis dıĢında birinci basamak 

sağlık kuruluĢuna ya da hastane polikliniğine baĢvuran hastalarda, KY olasılığı 

öncelikle hastanın klinik açıdan öyküsüne, fizik muayenesine ve istirahat 

elektrokardiyografisine (EKG) dayalı olarak araĢtırılmalıdır. Her Ģey normal ise, KY 

olma olasılığı düĢüktür ve baĢka tanılara yönelmek gerekir. En az bir bileĢende 

anormallik bulunması durumunda ekokardiyografi yapılması gereken hastaları 

belirlemek için, plazma natriüretik peptitlerin düzeyi ölçülmelidir. Natriüretik 

peptitlerin düzeyi eĢik değerin üzerindeyse ya da dolaĢımdaki natriüretik peptitlerin 

düzeyi ölçülemiyorsa ekokardiyografi yapılmalıdır (1). Güncel ESC KY kılavuzuna 

göre, KY tanısına yönelik algoritma ġekil 2.3’te gösterilmektedir (1).  
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ġekil 2.3. ESC 2021 KY kılavuzuna göre kalp yetersizliği tanı algoritması 

BNP = B tipi natriüretik peptit; EKG = elektrokardiyogram; HFmrEF = hafif düĢük ejeksiyon fraksiyonu ile kalp yetmezliği; 

HFpEF = korunmuĢ ejeksiyon fraksiyonu ile kalp yetmezliği; HFrEF = düĢük ejeksiyon fraksiyonu ile kalp yetmezliği; LVEF = sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; NT-proBNP = N-terminal pro-B tipi natriüretik peptit. 

 

KY’den Ģüphelenildiğinde klinik değerlendirmedeki amaç KY varlığını 

ortaya koymak, etiyolojiyi aydınlatmak, hastalığın yaygınlığını ve hastanın 

prognozunu belirlemek, komorbiditeleri göstermek ve tedaviye yanıtı görmektir (1). 

2.1.6.1. Anamnez ve Fizik Muayene 

Görüntüleme teknolojisindeki geliĢmelere ve tanısal laboratuvar testlerinin 

artan kullanılabilirliğine rağmen, KY hastalarının değerlendirilmesinde dikkatli bir 

öykü ve fizik muayene temel taĢlar olmaya devam etmektedir(25). KY’de görülen 

semptom ve bulguların Tablo 2.4’te tipik ve spesifik olarak değerlendirmesi yer 

almaktadır (1).  



13 

 

Tablo 2.4. ESC 2021 kılavuzu kalp yetersizliğine özgü semptom ve bulgular 

Belirtiler ĠĢaretler 

Tipik Daha spesifik 

 Nefes darlığı 

 Ortopne 

 Paroksismal gece dispnesi 

 AzalmıĢ egzersiz toleransı 

 Yorgunluk, egzersiz sonrası 

iyileĢme süresinde artıĢ 

 Ayak bileğinde ĢiĢlik 

 Yüksek juguler ven özbasınç 

 Hepatojuguler reflü 

 Üçüncü kalp sesi(gallop ritmi) 

 Yanal olarak yer değiĢtirmiĢ apikal 

vuru 

Daha az tipik Daha az spesifik 

 Gece öksürüğü 

 Hırıltı 

 ġiĢkinlik hissi 

 ĠĢtah kaybı 

 Konfüzyon (özellikle 

yaĢlılarda) 

 Depresyon 

 Çarpıntı 

 BaĢ dönmesi 

 Senkop 

 Bendopne
a
 

 Kilo alımı (>2kg/hafta) 

 Kilo kaybı (ileriKY'de) 

 Doku kaybı (kaĢeksi) 

 Kardiyak üfürüm 

 Periferik ödem(ayak bileği, sakral, 

skrotal) 

 Pulmoner sesler 

 Plevral efüzyon 

 TaĢikardi 

 Düzensiz nabız 

 Takipne 

 Cheyne-Stokes solunumu 

 Hepatomegali 

 Asit 

 Soğuk ekstremiteler 

 Oligüri 

 Dar nabız basıncı 
KY=kalp yetersizliği,

a
:Ġleri KY'nin bu semptomu, öne eğilirken nefes darlığına karĢılık gelmektedir. 

ġüphesiz ki geliĢmiĢ laboratuvar testleri ve görüntüleme yöntemleri tanı 

koymada yardımcı olmaktadır ancak detaylı hasta öyküsü ve fizik muayene 

sonucunun yorumu, hekime hastalığın Ģiddeti ve prognozu hakkında bilgi sağlar 

ayrıca terapötik müdahaleler için fırsatları tanımlar. Güncel ACC/AHA kılavuzunda 

KY olan hastaya odaklanmıĢ öykü ve fizik muayenenin bileĢenleri ve olası yorumları 

Tablo 2.5 ve Tablo 2.6'da listelenmiĢtir (25,38). 

  



14 

 

Tablo 2.5. ACC/AHA 2013 kılavuzu kalp yetersizliği öyküsü ve olası yorumları 

Öykü Yorumlar 

KY etiyolojisini düĢündüren potansiyel 

ipuçları 

Dikkatli bir aile öyküsü, idiyopatik dilate KMP'li 

hastalarda altta yatan bir ailesel kardiyomiyopatiyi 

tanımlayabilir. 

Hastalık süresi Yeni baĢlayan sistolik kalp yetersizliği olan bir hasta 

zamanla iyileĢebilir. 

Nefes darlığı ve yorgunluğun Ģiddeti ve 

tetikleyicileri, göğüs ağrısı varlığı, 

egzersiz kapasitesi, fiziksel aktivite, 

cinsel aktivite 

NYHA sınıfını belirlemek için; Koroner iskeminin 

potansiyel semptomlarını tanımlar. 

Anoreksiya ve erken doyma, kilo kaybı Gastrointestinal semptomlar KY hastalarında sık görülür. 

Kardiyak kaĢeksi, olumsuz prognoz ile iliĢkilidir. 

Kilo almak Hızlı kilo alımı, hacim yüklenmesini gösterir. 

Çarpıntı, (pre)senkop, ICD Ģokları Çarpıntı, paroksismal AF veya ventriküler taĢikardinin 

belirtileri olabilir. ICD Ģokları olumsuz prognozla 

iliĢkilidir. 

Geçici iskemik atak veya tromboemboli 

düĢündüren semptomlar 

Antikoagülasyon ihtiyacının 

değerlendirilmesini etkiler. 

Periferik ödem veya asit geliĢimi Hacim aĢırı yüklenmesini belirtir. 

Geceleri düzensiz nefes alma, uyku 

sorunları 

Uyku apnesi tedavisi kalp fonksiyonunu iyileĢtirebilir 

ve pulmoner hipertansiyonu azaltabilir. 

KY için yakın zamanda veya sık 

hastaneye yatıĢlar 

Olumsuz prognoz ile iliĢkili. 

KY için ilaçların kesilmesi öyküsü DüĢük EF'li KY hastalarda kılavuza yönelik tıbbi tedavi 

eksikliği, intoleransı, yan etki veya kullanım için 

algılanan kontrendikasyonu yansıtıp yansıtmadığını 

belirleyin. Bu ilaçların geri çekilmesi olumsuz prognoz 

ile iliĢkilendirilmiĢtir. 

KY'yi Ģiddetlendirebilecek ilaçlar Bu tür ilaçların kaldırılması terapötik bir fırsatı 

temsiledebilir. 

Diyet Sodyum ve sıvı alımının farkındalığı ve kısıtlanması 

değerlendirilmelidir. 

Tıbbi rejime bağlılık Ġlaçlara eriĢim, aile desteği, takibe 

eriĢim, kültürel duyarlılık 

 

Fizik muayene, hastalığın Ģiddeti hakkında bilgi sağlar ve volüm durumunun 

ve perfüzyonun yeterliliğinin değerlendirilmesine izin verir. ĠlerlemiĢ düĢük EF’li 

KY’de, ortopne ve juguler venöz basınç, yükselmiĢ LV dolum basınçlarını saptamak 

için yararlı bulgulardır (25,38). Fizik muayene hastada sıvı yükü, dolaĢım yeterliliği, 

hastalık yaygınlığını gösterebilir. KY için göreceli daha özgül olan belirtiler (örn. 
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ortopne, paroksismal noktürnal dispne), özellikle hafif belirtileri olan hastalarda daha 

az sıklıkta görülür ve bu yüzden de duyarlılığı düĢüktür. Bendopne öne eğilmekle 

oluĢan nefes darlığıdır ve ileri KY’de yeni, spesifik bir semptom olarak belirtilmiĢtir 

(1). 

Tablo 2.6. ACC/AHA 2013 kılavuzu kalp yetersizliği fizik muayene ve olası 

yorumları 

Fiziksel inceleme Yorumlar 

VKĠ ve kilo kaybı kanıtı Obezite, KY'nin katkıda bulunan bir nedeni 

olabilir; kaĢeksi kötü prognoza karĢılık gelebilir. 

Kan basıncı(sırt üstü ve dik) HT veya hipotansiyon için değerlendirin. 

Nabız basıncının geniĢliği, kalp debisinin yeterliliğini 

yansıtabilir. 

Kan basıncınınValsalva manevrasına yanıtı, LV dolum 

basınçlarını yansıtabilir. 

Nabız Manuel palpasyon, nabız hızının gücünü ve düzenliliğini 

ortaya çıkaracaktır. 

Kan basıncı ve kalp hızında 

ortostatik değiĢiklikler için muayene 

Ġlaçlardan kaynaklanan hacim azalması veya aĢırı 

vazodilatasyon ile tutarlı. 

Dinlenme ve karın kompresyonunu 

takiben juguler venöz basınç 

Konjesyonu belirlemek için fizik muayenede en yararlı bulgu 

Ekstra kalp sesleri ve üfürümlerin 

varlığı 

S3 DüĢük EF’li KY’de olumsuz prognoz ile iliĢkilidir. 

Üfürümler kalp kapak hastalığını düĢündürebilir. 

Maksimum vuru noktasının boyutu 

ve konumu 

GeniĢlemiĢ ve yer değiĢtirmiĢ maksimal impuls noktası 

ventriküler geniĢlemeyi gösterir. 

Sağ ventrikül kabarmasının varlığı Önemli sağ ventrikül disfonksiyonu ve/veya pulmoner 

hipertansiyon olduğunu düĢündürür. 

Pulmoner durum: solunum hızı, 

raller, plevral efüzyon 

ĠlerlemiĢ kronik KY'de majör pulmoner konjesyona 

rağmen raller genellikle yoktur. 

Hepatomegali ve/veya asit Genellikle aĢırı hacim belirteçleri. 

Periferik ödem Birçok hasta, özellikle genç olanlar, intravasküler volüm 

yüklenmesine rağmen ödemli olmayabilir.  

Obez hastalarda ve yaĢlı hastalarda ödem kardiyak 

nedenlerden ziyade periferik nedenleri yansıtabilir. 

Alt ekstremitelerin sıcaklığı Soğuk alt ekstremiteler yetersiz kalp debisini yansıtıyor 

olabilir. 
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2.1.6.2. Elektrokardiyogram 

Normal bir EKG ile baĢvuran hastalarda KY olasılığı düĢüktür. EKG AF, Q 

dalgaları, sol ventrikül hipertrofisi ve geniĢlemiĢ QRS kompleksi gibi KY tanısı 

olasılığını artıran anormallikleri ortaya çıkarabilir ve ayrıca tedaviye rehberlik 

edebilir. Bu nedenle EKG’nin rutin kullanımı KY’yi ekarte etmek için önerilir (1). 

2.1.6.3. Laboratuvar Testleri ve Natriüretik Peptitler 

KY’de tedavi seçimi için ya da KY’nin muhtemel geri çevrilebilen 

nedenlerini göstermeye yönelik yapılacak laboratuvar testleri vardır. Serum üre ve 

elektrolitler, kreatinin, tam kan sayımı, karaciğer ve tiroid fonksiyon testleri gibi 

temel araĢtırmalar, KY'yi diğer durumlardan ayırt etmek, prognostik bilgi sağlamak 

ve potansiyel tedaviye rehberlik etmek için önerilir(1). Kardiyak debinin azalması ile 

renal perfüzyon bozulabilir ve elektrolit, üre, kreatinin değerleri kötüleĢebilir. 

Hiponatremi serum sodyumunun 135 mmol/L altında olması olarak tanımlanır ve 

volüm yüklenmesine veya diüretik kullanımına bağlı olarak akut KY hastalarının 

%25 inde görülmekle birlikte kötü prognozla iliĢkilidir(39). Konjesyona sekonder 

karaciğer fonksiyon testlerinde, INR, bilirubin değerinde artıĢ olabilir. Hematolojik 

sorunlar KY hastalarında yaygın görülmektedir. DüĢük hemoglobin seviyeleri, ileri 

KY semptomları, azalmıĢ egzersiz kapasitesi, artmıĢ mortalite ile iliĢkilidir. KY 

hastalarında diyabet, dislipidemi, hipo-hiper tiroidi sıkça görülen diğer sağlık 

sorunlarıdır (39).  

Volüm artıĢı ve ventriküler duvar geriliminin artmasına bağlı olarak atriyal 

natriüretik peptid (ANP), BNP, C tipi-natriüretik peptik (CNP) olmak üzere 3 farklı 

natriüretik peptid salınımı gerçekleĢmektedir. ANP, atriyal hücrelerden (esas olarak 

sağ atriyumdan) sentezlenmektedir (40). Ġlk olarak beyin dokusunda tanımlanmıĢ 

olması nedeniyle ismini ‘brain’ den almıĢ olmasına rağmen BNP esas olarak 

ventriküllerden, CNP ise damar duvarından sentezlenmektedir. CNP natriüretik ve 

diüretik etkisi olmayan kısa plazma yarılanma ömrüne sahip, ANP ve BNP’ye oranla 

sentez oranı düĢük olan bir peptidtir (40). 

Ventrikül miyokardından, BNP öncü molekül olarak pre-pro BNP olarak 

sentezlenmekte, ardından pro BNP’ye bölünerek biyolojik olarak aktif BNP ve 

inaktif amino terminal fragman olan NT-ProBNP’ye ayrıĢmaktadır (41). ANP ve 
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BNP peptidleri volüm fazlalığı ve kardiyak gerilmeye bağlı olarak salınmakta, 

natriüretik, diüretik ve vazodilatör etkiler göstermektedir(41,42). Buna ek olarakta 

renin salınımını engelleyerek anjiyotensin 2 ve aldosteron salınımını da engellerler 

(42). Ek olarak natriüretik peptidler, antifibrotik, antihipertrofik, anti-inflamatuar ve 

anjiyojenik özellikleri ile apoptozu, ventriküler hipertrofi ve fibrozisi azaltarak 

miyokardiyal relaksasyon sağlamaktadırlar (43). 

Özellikle BNP ve inaktif fragman olan NT-ProBNP düzeylerinin ölçümü kalp 

yetersizliği hastalarının tanı ve takiplerinde günümüzde sık kullanılmaktadır. BNP ve 

NT-pro BNP artan duvar stresine yanıt olarak ventrikül miyositinden salınırlar (39). 

KY dıĢında kapak hastalıkları, aritmi, pulmoner hipertansiyon, iskemik kalp 

hastalığı, böbrek fonksiyon bozukluğu, ileri yaĢ gibi durumlarda değeri yüksek 

saptanabilir. Obezlerde daha düĢük bulunabilir(1). Plazma natriüretik peptit 

düzeyleri, özellikle ekokardiyografiye ulaĢım olmadığı ve acil olmayan durumlarda 

ilk tanı testi olarak kullanılabilirler. Yüksek natriüretik peptit düzeyleri,  ilk tanı 

anında ileri araĢtırma yapılması gereken hastaları saptamaya yardımcı olur (1,25). 

Önemli kardiyak disfonksiyonu dıĢlarken eĢik değerin altında olması ekokardiyografi 

gerekliliğini ortadan kaldırır (1,25). Normal natriüretik peptit düzeyleri tespit 

edilenlerde, KY olması ihtimali düĢüktür (1,25). BNP için üst sınır 35 pg/mL iken, 

NT-proBNP için 125pg/mL’dir. Akut durumlarda ise eĢik değerleri daha yüksek 

tutmak gerekmektedir (BNP < 100 pg/mL, NT-proBNP < 300 pg/mL)(1). Akut olan 

ve olmayan durumlarda natriüretik peptitlerin negatif öngörü değeri yüksektir (0.94-

0.98). Bu nedenle KY'nin dıĢlanması için natriüretik peptitlerin kullanılması önerilir 

(1). 

2.1.6.4. Ekokardiyografi ve Diğer Görüntüleme Yöntemleri 

Ekokardiyografi (EKO), KY Ģüphesi olan hastalarda tanı koymak için en 

kullanıĢlı en yaygın testtir. Kardiyak fonksiyonun değerlendirilmesinde anahtar 

yöntem olarak ekokardiyografi önerilir (1,25). Kalp boĢluk hacimleri, ventriküler 

sistolik ve diyastolik fonksiyon, duvar kalınlığı, kapak fonksiyonu ve pulmoner 

hipertansiyon hakkında anında bilgi sağlar (1,25). EKO kardiyak görüntüleme KY 

hastasını değerlendirmede önemli rol almakla birlikte EF’ye göre sınıflandırmayı da 

sağlamaktadır (1,25). Kardiyak yapısal ve fonksiyonel değiĢiklikleri (ör: konjenital 
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kalp hastalıkları, kapak anormallikleri, perikard ve koroner arter hastalıkları vb), 

hasta riskini tayin etmeyi, tedavi planını belirlemeyi görüntüleme yöntemlerinin 

yardımıyla kolaylıkla yapabiliriz. Bu amaçla kullanılan görüntüleme metotları EKO, 

magnetik rezonans görüntüleme, bilgisayarlı tomografi, single-photon emission 

computed tomography ve positron emission tomography’dir (1,25). Bu yöntemlerin 

her birinin morfoloji, fonksiyon, doku ve metabolizmayı göstermede farklılıkları ve 

üstünlükleri vardır (39). Kardiyak MRG görüntüleme, kardiyak görüntüleme araçları 

içinde kalp boĢluklarının ölçümü, kütle değerlendirilmesi, sağ ve sol ventrikül EF 

ölçümünde altın standart kullanılan yöntemdir. KY’nin iskemik veya iskemik 

olmayan Ģeklinde ayrımında, skar dokusunun ve fibrozisin gösterilmesinde, 

miyokardit, amiloidozis, sarkoidozis, Chagas ve Fabry hastalıklarında, KMP’lerde, 

hemokromatozis gibi klinik durumlarda detaylı bilgi vermektedir (1,25). Bilgisayarlı 

tomografi, koroner arterlerin invaziv iĢleme gerek kalmadan görüntülenmesinde sık 

kullanılır. Miyokard iskemisi ile canlılığı göstermede, single-photon emission 

computed tomography ve positron emission tomography önemli bir metot olarak 

kullanılırlar (1,25). EKG Holter ile senkop veya çarpıntı Ģikayeti olan hastalar 

değerlendirilerek atriyal veya ventriküler aritmilere tanı konabilir (1,25). AF’li 

hastaların ortalama kalp hızı tayin edilebilir. Kardiyopulmoner hastalıkların ilk 

safhalarında egzersiz intoleransı önemli bir yer tutar ve doktora baĢvuru nedenleri 

arasında ilk sıralarda gelir. Kardiyopulmoner egzersiz testi egzersiz intoleransının 

belirlenmesi ve derecelendirilmesindeki hassaslığı nedeniyle önemli bir tanı aracıdır 

(1). 

2.1.6.5. GiriĢimsel Tanı Yöntemleri 

KY tanısını koymak için giriĢimsel incelemelere gereksinim yoktur. Ancak 

KY’nin etiyolojisini belirlemek amacıyla giriĢimsel iĢlemler kullanılabilmektedir(1). 

KY hastalarında, KAH tanısını ve Ģiddetini belirlemek için koroner anjiyografi 

önerilir. Hemodinamik izleme ihtiyaç duyulan klinik durumlarda sağ kalp 

kateterizasyonu yapılabilir. Nedeni belirlenemeyen KY olan hastalarda, özgül ve 

tedaviyi etkileyebilecek bir nedenden kuĢkulanıldığında endomiyokardiyal biyopsi 

ya da genetik testler de yapılabilir (1,25,38). 
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2.1.7. DüĢük Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliği Tedavisi   

2.1.7.1. Genel Öneriler 

KY hastalarındaki tedavinin, 3 ana amacı, mortaliteyi, KY kötüleĢmesine 

bağlı hastane yatıĢlarını azaltmak ve hastanın klinik durumundaki düzelmeyi 

sağlamaktır (1,25,38). Bu bağlamda farmakolojik tedavi, tüm KY alt gruplarında ve 

özellikle düĢük EF’li KY grubunda tedavinin temelini oluĢturmaktadır (1,25,38). 

Ancak farmakolojik tedavi dıĢı, cihaz ve invaziv bazlı da farklı birçok tedavi 

stratejisi mevcuttur. Özellikle KY hastalarında, diyet ve beslenme önerileri (su ve tuz 

kısıtlaması, kaĢeksiye yönelik diyet düzenlenmesi gibi), ani kilo değiĢikliklerinin 

takibi, ilaca uyum, günlük aerobik aktivite yapılması ve sigara alkol gibi kötü 

alıĢkanlıklardan uzak durma da tedavide ve uyum noktasında önemli bir role sahiptir 

(1,25,38). 

2.1.7.2. Farmakolojik Tedavi  

ADE-Ġ veya ARNĠ, BB ve MRA kullanımının sağkalımı iyileĢtirdiği, KY ile 

hastaneye yatıĢ riskini azalttığı ve KY olan hastalarda semptomları azalttığı 

gösterilmiĢtir (1,25). ACE-I/ARNI, BB ve MRA üçlüsü, herhangi bir 

kontrendikasyon veya tolerasyon sorunu olmadıkça, bu hastalar için temel tedaviler 

olarak önerilmektedir (9,44). ACE-I,Beta blokör, MRA üçlü tedavisi alan ancak 

semptomları devam eden hastalarda ADE-Ġ'nin yerine ARNĠ'nin kullanılmasını 

önermektedir; bununla birlikte ARNĠ, ADE-Ġ yerine birinci basamak tedavi olarak 

düĢünülebilir (45,46). Anjiyotensin reseptör blokerleri (ARB'ler), ADE-Ġ veya 

ARNĠ'yi tolere edemeyen hastalarda tercih edilebilir. ADE-Ġ/ARNĠ/BB/MRA 

tedavisine eklenen SGLT-2i empagliflozin ve dapagliflozin, düĢük EF’li KY 

hastalarında, kardiyovasküler ölüm ve KY'nin kötüleĢme riskini azaltmıĢtır. 

Kontrendike olmadığı veya tolere edildiği sürece dapagliflozin veya empagliflozin 

diyabetleri olsun ya da olmasın halihazırda ADE-Ġ/ARNĠ, BB ve MRA kullanmakta 

olan tüm düĢük EF’li KY hastalarına önerilmektedir (47-49). DüĢük EF’li KY 

tedavisinde kullanılan ve etkinlikleri kanıtlanmıĢ Sınıf I tedavi endikasyonlarının 

terapötik algoritması, ilaçlar ve cihazlar dahil olmak üzere ġekil 2.4’de 

özetlenmektedir (1). 
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ġekil 2.4. ESC 2021 KY kılavuzuna göre düĢük ejeksiyon fraksiyonlu kalp 

yetersizliği olan bir hasta için Sınıf I tedavi endikasyonlarının terapötik 

algoritması. 

Açıklamalar: a: ACE-I'nin yerine geçer. b: Uygun olduğunda. Sınıf I = yeĢil. Sınıf IIa = Sarı. Kısaltmalar: ACE-I 

=anjiyotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörü; ARNI = anjiyotensin reseptörü-neprilisin inhibitörü; CRT-D = defibrilatör ile 

kardiyak resenkronizasyon tedavisi; CRT-P= kardiyak resenkronizasyon tedavisi kalp pili; ICD= implante edilebilir 

kardiyoverter-defibrilatör; HFrEF=düĢük ejeksiyon fraksiyonu ile kalp yetmezliği; MRA= mineralokortikoid reseptör 

antagonisti; QRS = bir EKG'nin Q, R ve S dalgaları; SR= sinüs ritmi. 

 

ESC 2021 KY kılavuzuna göre düĢük EF’li KY olan hastalarda kullanılması 

önerilen ilaçlar baĢlangıç dozları ve hedef dozları Tablo 2.7’de gösterilmiĢtir (1). 
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Tablo 2.7. ESC 2021 KY kılavuzuna göre düĢük EF’li KY tedavisinde önerilen 

ilaçlar ve dozları 

ADE-Ġ BaĢlangıçdoz Hedefdoz 

Enalapril 2.5 mg iki doz/gün 10-20 mg iki doz/gün 

Trandolapril 0.5 mg tek doz/gün 4 mg tek doz/gün 

Ramipril 2.5 mg tek doz/gün 5 mg iki doz/gün 

Kaptopril 6.25 mg üç doz/gün 50 mg üç doz/gün 

Lisinopril 2.5-5.0 mg tek doz/gün 20-35 mg tek doz/gün 

ARNĠ 

Sakubitril/valsartan 49/51 mg iki doz/gün 97/103 mg iki doz/gün 

BB   

Bisoprolol 1.25 mg tek doz/gün 10 mg tek doz/gün 

Carvedilol 3.125 mg iki doz/gün 25 mg iki doz/gün 

Metoprolol(CR/XL) 12.5-25 mg tek doz/gün 200 mg tek doz/gün 

Nebivolol 1.25 mg tek doz/gün 10 mg tek doz/gün 

MRA 

Eplerenon 25 mg tek doz/gün 50 mg tek doz/gün 

Sprinolakton 25 mg tek doz/gün 50 mg tek doz/gün 

SGLT-2inhibitörü 

Dapagliflozin 10 mg tek doz/gün 10 mg tek doz/gün 

Empagliflozin 10 mg tek doz/gün 10 mg tek doz/gün 

Diğer Ġlaçlar   

Kandesartan 4 mg tek doz/gün 32 mg tek doz/gün 

Losartan 50 mg tek doz/gün 150 mg tek doz/gün 

Valsartan 40 mg iki doz/gün 160 mg iki doz/gün 

Ġvabradin 5 mg iki doz/gün 7.5 mg iki doz/gün 

Vericiguat 2.5 mg tek doz/gün 10 mg tek doz/gün 

Digoksin 62,5 µg tek doz/gün 250 µg tek doz/gün 

Hidralazin-Ġzosorbid dinitrat 37.5 mg/20 mg üç doz/gün 75 mg/40 mg üç doz/gün 

Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri (ADE-İ) 

DüĢük EF’li KY hastalarında, morbidite ve mortaliteyi azaltmak için renin-

anjiyotensin sisteminin inhibisyonu önerilir ve birinci basamak tedavi olarak ARNĠ, 

ADE-Ġ veya ARB önerilir (1,25). ADE-Ġ'ler, düĢük EF’li KY hastalarda mortalite ve 

morbiditeyi azalttığı gösterilen ilk ilaç sınıfıdır. Ayrıca KYsemptomları üzerinde 

olumlu etkileri mevcuttur. Kullanımı kontrendikasyonu olmayan tolere edebilen tüm 

hastalara tavsiye edilmektedir. Maksimum tolere edilebilen ilaç dozlarına 

yükseltilmelidirler (1,25). 
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Beta-blokerler (BB) 

Bu ilaç grubu 1970’lerin baĢına kadar KY hastalarında kullanılmaması 

gereken ilaçlar bölümünde yer almıĢlarsa da Waagstein ve arkadaĢlarının 1974 

yılında MI geçirmiĢ KY hastalarına practolol (β-1 selektif) vererek yapmıĢ oldukları 

çalıĢma sonrası ibre BB yönüne dönmeye baĢlamıĢtır (50). Takip eden yıllarda aynı 

araĢtırmacı grup, dilate KMP’li hastalarda, BB tedavisinin faydalı olabileceğini 

gösteren bazı verileri bilim dünyasıyla paylaĢmıĢtır (51). Bu çalıĢmaları destekleyen 

bir araĢtırma 1984 yılında Cohn ve arkadaĢlarından gelmiĢ ve KY’li hastalarda 

artmıĢ sempatik sinir sistemi aktivasyonunun mortalitenin artmasından sorumlu 

olabileceği gösterilmiĢtir (52). 

BB tedavinin, KY’de faydalı olmasını izah edebilecek çok sayıda 

mekanizmadan bahsetmek mümkündür. Normal bir kalpteki adrenerjik reseptörlerin 

büyük çoğunluğu (%80) β-1 reseptörlerdir. Bunu β-2, α-1c ve β-3 reseptörler takip 

etmektedir. KY’nin ilerleyen safhalarında β-1 reseptör yoğunluğunda azalma, β-2 ve 

α-1c reseptör yoğunluğunda artıĢ olmaktadır (53). Bu değiĢimin KY’nin ilerleyen 

safhalarında apoptozis (β-1), miyosit nekrozu (β-1>β-2,α-1c), fibroblast aktivasyonu 

(β-2), proaritmi (β-1,β-2,α-1c) ve vazokonstriksiyon (α-1) gibi zararlı etkilere neden 

olduğu düĢünülmektedir. Ayrıca sol ventrikülün yeniden Ģekillenme sürecinde de 

adrenerjik sistemin önemli rol oynadığı düĢünülmektedir. Yeniden Ģekil alma süreci 

miyosit biyolojisinde değiĢim (α miyozin zincirinin artması, β miyozin zincirin 

azalması), direkt miyosit hasarı (apoptozis-nekroz-fibrozis) ve sol ventrikül 

geometrisinin eliptik Ģekilden sferik Ģekile dönüĢümü gibi birbiriyle bağlantılı olaylar 

zincirini içermektedir (54). Bu süreçte rol oynayan temel reseptörlerin beta 

reseptörleri olduğu bilinmektedir. 

BB tedavinin, potansiyel diğer bir faydası az önce bahsedilen anti-aritmik 

etkidir. KY hastalarında, ölümcül aritmiler oldukça sık görülmekte olup, bazı 

hastalar bu nedenle hayatlarını kaybetmektedirler. BB’ler, antiaritmik etkilerini temel 

olarak kalp hızını azaltarak ve hücre içi kalsiyum (Riyanodin reseptör 2, Na-Ca 

değiĢtirici kanal) ve potasyum dengesini sağlayarak gerçekleĢtirirler. BB’ler β-1, β-2 

ve α-1c reseptörleri aracılığıyla özellikle sarkoplazmik retikulum üzerinde yer alan 

Riyanodin reseptör 2 ve hücre içine kalsiyum giriĢini sağlayan Na-Ca değiĢtirici 

kanal üzerinde etki göstererek hücre içi aĢırı kalsiyum birikmesini önlediği ve bu 
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Ģekilde anti-aritmik etki sağladığı düĢünülmektedir (55).       Özetlemek gerekirse β-

bloker’lerin KY’li hastalarda sempatik aktiviteyi baskılama, antiaritmik ve 

antioksidan etki gösterme, kalbin oksijen-enerji ihtiyacını azaltma ve sol ventrikül 

yeniden Ģekillenme üzerindeki ilerleyici kaskadı bloke etme gibi çeĢitli pozitif 

özellikleri vardır (55). 

BB tedavi, KY’de faydasını göstermeye yönelik gerçekleĢtirilen ilk büyük 

plasebo kontrollü randomize klinik çalıĢma dilate KMP’de metoprolol çalıĢmasıdır 

(56). Bu çalıĢmada KY hastalarına, günde 3 kez 50 mg metoprolol tartarat 

verilmiĢtir. Neticede primer sonlanım noktası olan mortalite veya kardiyak 

transplantasyon ihtiyacında %34 oranında azalma kaydedilmiĢtir (p=0,058) (56). 

GeliĢen teknolojiyle birlikte metoprololün tartarat yerine süksinat formülünü 

kullanılarak daha uzun ömürlü ve β-1 selektivitesi β-2’ye oranla 75 kat daha fazla 

olan metoprolol süksinat geliĢtirilmiĢtir. Bu yeni formun test edildiği Konjestif Kalp 

Yetersizliğinde Randomize Metoprolol CR/XL GiriĢim (Metoprolol CR/XL 

Randomized Intervention Trial in Congestive Heart Failure; MERIT-HF) (57) 

çalıĢmasında,  hafif ve orta Ģiddetli KY hastalarında, mortalitede %34 azalma 

sağlanmıĢtır( p<0,001). Bu çalıĢmada hem ani ölüm, hem de ilerleyici pompa 

yetersizliği kaynaklı ölüm oranlarında anlamlı azalma tespit edilmiĢtir (57). Bu 

çalıĢmada hastaların %64’ünde hedef doz olan 200 mg’a ulaĢılmıĢtır (57). 

Metoprolol süksinat ile elde edilen baĢarı sonrası baĢka BB ile de çalıĢmalar 

yapılmıĢtır. Bisoprolol, insan β-1 reseptörlerine β-2 reseptörlerine kıyasla yaklaĢık 

120 kat daha fazla afinitesi olan, ikinci nesil bir BB’dir. Bisoprolol kullanılarak 

gerçekleĢtirilen ilk çalıĢma Kalp Yetersizliği Bisoprolol ÇalıĢmasıdır (Cardiac 

Insufficiency Bisoprolol Study I) (CIBIS I) (58). Bu çalıĢmada, iskemik ve iskemik 

olmayan kardiyomiyopatili hastalarda bisoprolol test edilmiĢtir. Ġki yıllık takip süresi 

sonunda mortalitede %20’lik bir azalma görülse de bu istatistiksel anlama 

ulaĢmamıĢtır (p=0,22). CIBIS-I’deki hasta popülasyonunun olası faydayı ortaya 

çıkartmak için uygun olmadığı değerlendirmesi yapılarak CIBIS-II isimli yeni bir 

çalıĢma baĢlatılmıĢtır. Bu çalıĢmada tüm nedenlere bağlı mortalitede%32(p=0,002), 

ani kardiyak ölümde%45(p=0,001), KY nedenli hastaneye yatıĢta %30(p<0,001) 

azalma gözlenmiĢtir (58). CIBIS-II çalıĢmasında, 10 mg olan hedef doza ulaĢım %42 

oranında kalmıĢtır. 
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KY tedavisinde en kapsamlı çalıĢmaların yürütüldüğü BB sınıfı ilaç 

karvedilol olmuĢtur. Tek bir yönlendirme ve veri izleme komitesi tarafından 

yürütülen ve dört ayrı Faz III çalıĢmadan oluĢan ABD Klinik ÇalıĢma Programı’nda 

karvedilol alan grupta mortalitenin %65 daha düĢük seyretmesi (p<0,0001) nedeniyle 

henüz izlem dönemi sona ermeden program sonlandırılmıĢtır (59). Karvedilol ile 

yapılan diğer bir çalıĢma ANZ-Karvedilol çalıĢmasıdır (Australia-New Zealand 

Heart Failure Research Collaborative Group Carvedilol Trial) (60). Bu çalıĢmada 12 

aylık karvedilol tedavisinin ardından LV EF ‘de (p<0,0001) ve LV diyastol sonu 

hacim indeksinde önemli düzelmeler kaydedilmiĢ (p=0,0015), 19 ayın sonunda ise 

mortalite ve hastane yatıĢ oranlarında %26’lık bir azalma sağlanmıĢtır (60). Bir diğer 

karvedilol çalıĢması olan Karvedilol Prospektif Randomize Kümülatif Sağkalım (The 

Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survival, COPERNICUS) (61) 

çalıĢmasında ise bu faydalar daha ileri düzey KY hastalarında test edilmiĢtir. LV 

EF<%25 olan hastalarda 12 ay karvedilol tedavisi sonrası mortalitede %38 azalma 

gözlenmiĢtir. Doz açısından bakılınca hastaların %80’i hedef doz olan 50 mg’a 

ulaĢmıĢtır (61). 

KY tedavisinde baĢarılı sonuç alınan son β-bloker olan nebivololün β-1 

selektivitesi grubun diğer üyelerinden daha yüksektir. Ayrıca nitrik oksit aracılı 

vazodilatasyon özelliğine sahiptir. Nebivolol GiriĢiminin Kalp Yetersizliği Olan 

YaĢlılarda Sonlanımlar ve Yeniden Hastaneye YatıĢ Üzerine Etkisi (Study of Effects 

of Nebivolol Intervention on Outcomes and Rehospitalization in Seniors with Heart 

Failure; SENIORS) çalıĢması neticesinde LV EF’si<%35 olan hastalarda 

nebivololün ölüm ve kardiyovasküler nedenlerle hastaneye yatıĢ oranlarını anlamlı 

derecede düĢürdüğü tespit edilmiĢtir (62). ÇalıĢmada hedef doz olan 10 mg’a ulaĢım 

oranı %68 olmuĢtur. 

Yukarıda bahsedilen çalıĢmalarda kullanılan BB ile elde edilen baĢarılı 

sonuçların aksine, bazı BB ile yapılançalıĢmalarda olumlu sonuç elde edilememiĢtir. 

Örneğin, birinci nesil, özgün olmayan ve vazodilatör özellik taĢımayan bir β-bloker 

olan propranolol ile yapılan ilk çalıĢmalarda KY’de önemli artıĢ ve ölüm vakaları 

bildirilmiĢtir (63). Yine kardiyak seçiciliği bulunmayan ve bir miktar α-1 reseptör 

blokajı özelliği bulunan busindolol ile yapılan β-Bloker Sağkalım Değerlendirmesi 

ÇalıĢması (Beta blocker Evaluation of Survival Trial, BEST) adlı çalıĢmada 



25 

 

busindolol toplam mortalitede azalma sağlayamamıĢtır (64). Tablo 8’de KY’de BB 

ilaçlar ile yapılmıĢ olan çalıĢmalar özetlenmiĢtir.  

BB çalıĢmalarında elde edilen verilerde dikkat çeken noktalardan biri de, 

kullanılan doza göre baĢarı oranının değiĢtiğidir. MOCHA (Multicenter Oral 

Carvedilol HF Assessment)çalıĢması doz etkisinin gösterilmesinde yapılmıĢ olan ilk 

büyük çalıĢmadır (15). Bu çalıĢmada karvedilol 50 mg günlük doz, 25 ve 12,5 mg 

günlük dozlara göre mortalite ve EF düzelmesi açısından belirgin olarak üstün 

bulunmuĢtur (p=0,001) (15).HF-ACTION (Heart Failure: A Controlled Trial 

Investigating Outcomes of Exercise) TrainingçalıĢması EF<%35 olan, sinüs 

ritmindeki 2331 KY hastasının dahil edildiği, 2,5 yıl takip süresi olan bir çalıĢmadır 

(65). Karvedilol doz olarak 25 mg’ın altı düĢük, 25 mg ve üstü yüksek doz olarak 

sınıflandırılmıĢtır. Kalp hızının da bir parametre olarak değerlendirildiği bu 

çalıĢmada tüm nedenlere bağlı ölüm veya tüm nedenlere bağlı tekrar hastaneye yatıĢ 

oranında en fazla yarar sağlanan grup BB dozu yüksek, kalp hızı düĢük olan grup 

olmuĢtur. Tüm nedenlere bağlı ölüm ayrı bir kategoride incelendiğinde ise, yüksek 

doz BB kullanımı tek baĢına istatistiksel olarak anlamlı bir Ģekilde faydalı 

gözükmektedir (p=0,027). Aynı etki düĢük kalp hızı grubunda gözlenmemiĢtir 

(p=0,82). Bu çalıĢmanın sonucunda KY’li hastalarda kullanılan BB dozunun kalp 

hızından bağımsız olarak fayda sağladığının altı çizilmiĢ, hedef dozun en az 

%50’sine ulaĢmanın önemine vurgu yapılmıĢtır (65). 

Benzer bir çalıĢma olan BIOSTAT-CHF (BIOlogy Study to Tailored 

Treatment in Chronic Heart Failure) çalıĢması, 11 Avrupa ülkesinden 69 merkezin 

katıldığı, 21 ay takip süresi olan ve 2516 hastanın dahil edildiği prospektif bir 

çalıĢmadır (66). ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar kullanılan BB dozu açısından hedef 

dozun <%50’sinde kalanlar, hedef dozun %50-99’una ulaĢanlar ve ilacı hedef dozda 

kullananlar Ģeklinde üç grupta değerlendirilmiĢtir. ADE-Ġ kullanımı da aynı metot ile 

incelenmiĢtir. Yirmi bir ay süresince hedef dozda BB kullanan hasta oranı, sadece 

%12 olan bu çalıĢmada, hedef dozun %50’sinin altında kalan grup ile hedef doza 

ulaĢan grup arasında tüm nedenlere bağlı ölüm ve/veya hastaneye yatıĢ oranları 

açısından, yüksek doz kullananlar lehine anlamlı fark bulunmuĢtur (66). 
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Tablo 2.8. Kalp yetersizliğinde beta-bloker çalıĢmaları 

ÇalıĢma adı MERIT-HF  

(n:3991) 

COPERNICUS 

(n:2289) 

CIBIS-II 

(n:2647) 

SENIORS 

(n:2128) 

BEST 

(n:2708) 

Beta-bloker ilaç 
Metoprolol  

süksinat 
Karvedilol Bisoprolol Nebivolol Busindolol 

Ortalama yaĢ 64 64 61 76 60 

BaĢlangıç dozu (mg) 12,5 6,25 1,25 1,25 6 

Hedef doz (mg) 200 25 10 10 50-100 

Ortalama günlük doz 

(mg) 
159 37 7,5 7,7 152 

Bazal kalp hızı (atım/dk) 83±10 83±13 80±15 79±14 82±13 

KH’da azalma (atım/dk) 14 NR 9,8 10,3 9,4 

Bazal SKB (mmHg) 130±17 123±19 129±19 139±20 117±18 

Titrasyon aralığı 1-8 hafta 1-8 hafta 1-15 hafta 1-16 hafta 1-9 hafta 

Tüm nedenlere bağlı 

ölümde azalma (%) 
34↓ 35↓ 34↓ 12↓ 10↓ 

P-değeri <0,001 <0,001 <0,001 0,21 0,13 

 

KH = Kalp hızı, SKB = Sistolik kan basıncı. 

BB hedef dozları ile ilgili yukardaki 3 çalıĢma (15,65,66) dıĢında yapılan 

diğer çalıĢmalarda, hedef BB dozunun, kılavuzlara göre belirlenen maksimal dozun 

en az %50’sine ulaĢılmasının, kardiyovasküler mortalite ve morbidite üzerine 

belirgin fayda sağladığı gösterilmiĢti (67,68). Ouwerkerk W. ve ark yaptığı bir 

çalıĢmada, hem ADE-I hem de BB dozu, hedef dozun ≥%50 alan hasta grubu ile, her 

iki ilacın dozunun hedef dozun <%50 altında olan grup arasında, kardiyovasküler 

mortalite yönünden belirgin fark saptanmıĢtır (67). Yine aynı çalıĢmada, hedef BB 

dozu <%50 (düĢük doz grubu) olanlarda, kardiyovasküler mortalite %50-99 (orta doz 

grubu) arası olanlar ve %100 (yüksek doz grubu) olanlar ile kıyaslandığında belirgin 

yüksek saptanmıĢ, diğer taraftan %50-99 ile %100 hedef dozu alan gruplar arasında 

fark saptanmamıĢtır (67). Varian KD. ve ark yaptığı bir çalıĢmada, hedef BB 

dozunun ≥%50 çıkılması ile, BB hedef dozun <%50 kalan grubuna göre KY’e bağlı 

mortalite ve hastaneye yatıĢta belirgin azalma elde edildiği gösterilmiĢtir (68). Ayrıca 

bu çalıĢmada, hedef BB dozunu ≥%50 çıkılması ile elde edilen faydanın, kalp 

hızından bağımsız olduğu gösterilmiĢtir (68). Yapılan bu çalışmalar göz önünde 
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bulundurularak, bu çalışmamızda hedef BB dozu, kılavuzlara göre belirlenen 

maksimaldozun ≥%50 üzerinde olması şeklinde belirlenmiştir. 

Aniyotensin Reseptör Blokörleri (ARB) 

ARB’ler de benzer etki profili, öksürük ve anjiödem gibi yan etkileri 

göstermemeleri nedeniyle ACE inhibitörlerine alternatif olarak kullanılabilecek 

ajanlardır. Yapılan çalıĢmalarında tüm nedenlere bağlı ölümleri azaltıcı etki 

göstermeseler de, düĢük EF’li KY grubunda kullanımı ile kardiyovasküler ölüm ve 

hastaneye yatıĢları azaltmıĢlardır (69,70). ACE-Ġ/ARNĠalamayacak hasta 

grubunda kandesartan, valsartan ve losartan molekülleri kullanılabilecek 

alternatiflerdir (1,25). 

Anjiyotensin reseptörü-neprilisin inhibitörü (ARNİ) 

Bir neprilisin inhibitörü olan sakubitril ve bir ARB molekülü olan valsartan 

kombinasyonundan oluĢan ARNĠ yeni geliĢtirilen bir ajan olarak karĢımıza 

çıkmaktadır. Neprilisin inhibisyonu yaparak natriüretik peptid ve bradikinin 

düzeylerinde artıĢ görülmekte ve buna bağlı olarak su ve sodyum tulumu, 

vasokonstriksiyon ve kardiyak yeniden Ģekillenmeyi engellemektedir (71). 

Anjiyotensin 2 seviyelerinde artıĢ yapması nedeniyle de bu etkiyi blokaj amaçlı bir 

ARB ile kombinasyon Ģeklinde kullanılmaktadır (71). PARADĠGM-HF 

çalıĢmasında, sakubitril/valsartan kullanımının bir ADE-Ġ olan enalapril ile 

kıyaslandığı çalıĢmada, düĢük EF’li KY hastalarında kardiyovasküler ölüm, tüm 

nedenlere bağlı ölüm ve kalp yetersizliğine bağlı yatıĢlarda, enalaprile kıyasla üstün 

olduğu gösterilmiĢtir (72). Hastaların LVEF değerleri açısından bakıldığında yapılan 

farklı çalıĢmalarda LVEF değerinde belirgin iyileĢme yaptığı gösterilmiĢtir (73). 

Mineralokortikosteroid ReseptörAntagonistleri (MRA) 

MRA’leri içerisinde yeralan spironoloktan ve eplerenon, etkisini aldosteron 

reseptörleri üzerinden göstermekle birlikte diğer steroid hormon reseptörlerinide 

farklı derecedeki affiniteleri ile bloke edici özellik gösterirler. Yapılan çalıĢmalarında 

mortalite ve hastaneye yatıĢları azaltıcı etkiler gösterilmiĢ olup, semptomatik 
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iyileĢmede yaparlar(74,75). DüĢük EF’li KY hastalarında,  bir ADE-Ġ ve BB’e ek 

olarak tüm hastalarda kullanılması önerilmektedir(1,25). 

Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 İnhibitörleri (SGLT-2i) 

SGLT-2i her ne kadar baĢta Tip 2 Diabetes Mellitus(DM) tedavisi için 

geliĢtirilmiĢ olsa da, kardiyovasküler olayları azaltıcı etkileri nedeniyle ilgi odağı 

haline gelmiĢlerdir (47-49). SGLT-2i böbrek proksimal tübüllerinde glikoz 

reabsorbsiyonunu engelleyerek glikozürik, diüretik ve natriüretik etki gösteren 

antidiyabetik ilaçlardır. DüĢük EF’li KY hastalarında yapılan çalıĢmalarında, 

hastalarda DM durumuna bakılmaksızın majör kardiyovasküler olayları, 

kardiyovasküler mortalite ve hastaneye yatıĢları azalttığı gösterilmiĢtir (47-49). Bu 

nedenle, diyabet durumundan bağımsız olarak düĢük EF’li KY hastalarında, ADE-

Ġ/ARNĠ, bir BB ve bir MRA ile birlikte optimal medikal tedaviye (OMT) ek olarak 

dapagliflozin veya empagliflozin önerilmektedir (1,25). 

Diüretikler 

KY hastalarında, konjesyon bulgularının kontrolü ve tedavisine yönelik 

diüretik ajanlar kullanılmaktadır. Bu ilaç grubu ile uygulanan tedaviler sonucunda 

hastalarda belirgin KV olay ve sağkalım avantajı gösterilememiĢtir (1,25). 

Diüretikler içerisinde kardiyoloji pratiğinde en sık kullanılanlar kıvrım 

diüretikleridir. Kıvrım diüretikleri tiazid diüretikler ile kıyaslandığında daha hızlı ve 

daha belirgin diüreze neden olmaktadırlar. Ġntravasküler hacmi azaltmalarına ek 

olarak, vazodilatör etkileri de bulunmaktadır. Yan etkileri arasında tansiyon 

düĢüklüğü, hipovolemi, böbrek fonksiyon bozukluğu ve serum elektrolit 

düzeylerinde anormallik yeralmaktadır (1,25). Kalp yetersizliği olan hastalarda 

diüretik kullanımına iliĢkin pratik dozlar Tablo 2.9’da gösterilmiĢtir (1). 
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Tablo 2.9. 2021 ESC KY kılavuzundadiüretik kullanımı dozları 

Diüretikler BaĢlangıç dozu (mg) Rutin günlük doz (mg) 

Kıvrımdiüretikler   

Furosemid 20-40 40-240 

Bumetanid 0.5-1 1-5 

Torasemid 5-10 10-20 

Tiyazitler   

Bendroflumetiyazit 2.5 2.5-10 

Hidroklorotiyazit 25 12.5-100 

Metolazon 2.5 2.5-10 

Tiyazid olmayan sülfonamid 

Ġndapamid 2.5 2.5-5 

If Kanal İnhibitörü 

Sinüs nodunda yer alan Ġf kanal inhibitörü olan ivabradin kalp atım hızını 

yavaĢlatarak etki gösteren bir ajandır. Sinüs noduna etki etmesi nedeniyle yalnızca 

sinüs ritmindeki hastalarda etkilidir ve bu hasta grubunda kullanılabilmektedir (1,25). 

SHĠFT çalıĢmasında, semptomatik, sinüs ritminde ve kalp hızı>70 olan hasta 

grubunda OMT’ye ivabradin eklenmesi ile kardiyovasküler mortalite ve KY bağlı 

yatıĢlardan oluĢan bileĢik sonlanım noktasında azalma gösterilmiĢtir (76). Kılavuz 

önerilerine bakıldığında ise, ilk aĢamada beta blokör tedavinin baĢlanması 

önerilmekte olup, tolere edilebilen maksimum dozlara çıkılmasına rağmen kalp hızı 

kontrolü mevcut değilse ivabradinin tedaviye eklenebileceği vurgusu mevcuttur 

(1,25). 

Hidralazin-İsosorbid DinitratKombinasyonu 

Hidralazin ve isosorbid dinitrat’tan oluĢan bu kombinasyonun tüm hasta 

gruplarında kullanımı önerecek net bir kanıt bulunmamaktadır. Afro-amerikalıların 

dahil edildiği küçük ölçekli bir çalıĢmada düĢük EF’li KY hastalarında, OMT’ye bu 

fiks doz kombinasyonun eklenmesinin kardiyovasküler mortalite ve KY nedeniyle 

hastaneye yatıĢları azalttığı gösterilmiĢtir (1,25). Ancak mevcut sonuçlar ırk ve etnik 

köken farklılığı nedeniyle tüm popülasyonlara uyarlanamamaktadır. Güncel 

kılavuzlar düĢük EF’li KY hastalarında, bu kombinasyon tedavisinin kullanımının 

düĢünülebileceği vurgulanmaktadır (1,25). 
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Digoksin 

Digoksin, pozitif inotropik etkisi ile kalp kasının kasılma kapasitesini 

arttırırken; negatif kronotropik etkisi ile sinoatriyal düğüm üzerinde vagal tonus 

artıĢına sebep olarak kalp hızını düĢürücü etki gösterir. Sinüs ritmindeki, düĢük EF’li 

KY hasta grubunda çalıĢmaları kısıtlıdır, yapılan bir çalıĢmada sağkalım üzerine etki 

gösterilememiĢtir ancak KY bağlı yatıĢları azaltmaktadır (77). DüĢük EF’li KY ve 

atriyal fibrilasyon birlikteliği gösteren hastalarda digoksinin etkileri randomize 

kontrollü çalıĢmalar ile gösterilmemiĢtir. Diğer çalıĢmalardan yapılan bir meta-

analizde digoksin kullanımının AF ve düĢük EF’li KY birlikteliği gösteren hasta 

grubunda, mortalite açısından negatif bir etkisinin olmadığı görülmüĢtür (78). 

Semptomatik KY ve yüksek ventrikül yanıtlı AF’si olan hastalarda diğer ajanlar ile 

hız kontrolü olmuyorsa, tedaviye digoksin eklenmesi faydalı olabilmektedir (1,25). 

Terapötik aralığının dar olması nedeniyle yaĢlı, kronik böbrek hastalığı (KBH) olan 

ve kaĢektik hastalarda dikkatli kullanılması ömerilmektedir (1,25). 

Çözünür Guanilat Siklaz Reseptörü Uyarıcısı 

Vericiguat çözünür guanilat siklazın uyarılmasına bağlı olarak etki gösteren 

vazodilatör bir ajandır. 2020 yılında yayınlanan VĠCTORĠA çalıĢmasında, KY’ne 

bağlı mortalite ya da KV nedenli yatıĢlar açısından bakılan primer sonlanım 

noktasında insidans plaseboya karĢı daha düĢük saptansa da, tüm nedenlere bağlı ve 

kardiyovasküler nedenli ölümlerde azalma olmadı. Bu nedenle kılavuzlarda düĢük 

EF’li KY hastaları için OMT’ye ek olarak vericiguat düĢünülebilir Ģeklinde öneriler 

mevcuttur (5). 

2.1.7.3 Ġmplante Edilebilen Kardiyoverter-Defibrilatör  

            KY bulunan ve hafif derecede semptomları olan hastaların büyük bir 

kısmında aniden ve beklenmedik zamanda ölüm meydana gelmektedir. Bu ölümler 

ventriküler aritmiler, bradikardi ve asistol nedeniyle olabileceği gibi koroner, 

serebral ve aortik olaylar nedeniyle de olabilmektedir(1,25). Kardiyovasküler 

hastalıkların tedavisi ile ani ölümlerin yıllık oranları azaltılsa da aritmik olaylar 

olduğunda bu tedaviler yetersiz kalmaktadır. Bazı antiaritmik ilaçlar taĢiaritmi ve ani 

ölüm sayılarını azaltsa da tüm mortaliteyi azaltmak bir yana arttırmaktadırlar. Bu 

noktada öne çıkan ICD’ler bradikardiyi önlemede ve ölümcül aritmileri tanıyıp 
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tedavi etmede etkindirler(1,25). KY nedeniyle takip edilen hastalarda ölümlerin 

büyük bir oranı ani ve beklenmedik Ģekilde gerçekleĢmektedir. Bu beklenmeyen ani 

ölümlerin çoğu ventriküler aritmi, bradikardi veya asistoli gibi aritmik nedenlere 

bağlı olarak geliĢmektedir. KY progresyonunu önleyici ve mortaliteyi azaltıcı etki 

gösteren farmakolojik tedaviler yıllık ani ölüm oranını azaltsalar da (1,25), bu hasta 

grubunda yaĢam boyu ani ölüm riski devam etmektedir. ĠCD’ler ölümcül ventriküler 

aritmileri düzeltmede ve bradikardiyi önlemede etkin rol oynarlar. 3 aylık optimal 

medikaltedaviye rağmen semptomatik olan (NYHA sınıf II-III) hastalarda 

LVEF≤%35 olması durumunda ve yaĢam beklentisi 1 yılın üzerinde ise ĠCD tedavisi 

önerilmektedir (1). Ani kardiyak arrest geliĢmiĢ veya dokümante ventriküler 

taĢikardi/fibrilasyon saptanan hastalara ise sekonder koruma amaçlı ĠCD implante 

edilmelidir. ICD’ler ile ilgili ayrıntılı olarak genel bilgiler kısmının, 2.2 bölümünde 

bahsedilmiĢtir. 

2.1.7.4 Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi 

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT), seçilmiĢ uygun hastalarda kalp 

iĢlevlerini, semptomları, hastanın genel durumunu iyileĢtirdiği, mortalite ve 

morbiditeyi azalttığı gösterilmiĢtir (1,25). Tedavide KRT; EF≤ %35, sinüs ritminde, 

NYHA sınıf II,III ve IV semptomatik, QRS süresi ≥ 130 msn, EKG’de sol dal 

bloğu(LBBB) bulunan veya bulunmayan, optimal medikal tedaviye rağmen 

semptomatik olann hastalara önerilmektedir(1). Bir hastanın ICD alması 

planlanıyorsa ve EKG’de QRS süresi 130 ila 149 ms arasındaysa CRT-D 

düĢünülmeli ve QRS süresi ≥150 ms ise önerilmelidir (1,4,5). Bununla birlikte, klinik 

uygulama ülkeler arasında büyük farklılıklar gösterir ve CRT'nin implante 

edilmesinin birincil nedeni semptomların giderilmesi ise, klinisyen hangisini uygun 

görürse, CRT- P veya CRT-D'yi seçmelidir (1,4,5). 

2.1.7.5 Mekanik DolaĢım Desteği ve Kalp Nakli 

Medikal tedaviye dirençli KY olan kronik hastalarda, implante edilen sol 

ventrikül destek cihazı (left ventricul assist device (LVAD)) tercih edilebilmektedir. 

Son dönem kronik KY hastalarında kalp transplantasyonuda sınırlı bir seçenektir. Bu 

hastaların sayısı gün geçtikçe artmakta, organ bağıĢı yapanların sayısı yetersiz 

kalmakta ve sonuç olarak nakil listesinde bekleme süreleri uzamaktadır. Güncel 
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veriler nakil listesinde bekleyen ve bu aĢamada LVAD implante edilen hastaların 

yaĢam sürelerinin uzadığıdır. LVAD implante edilen nakle uygun olmayan 

hastalarda 1 yıllık sağ kalım oranları %80 ve 2 yıllık ise %70 bulunmuĢtur. GeliĢen 

teknolojiye rağmen bu cihazlara ait kanama, tromboemboli, pompa trombozu, 

enfeksiyon, cihaz arızası gibi komplikasyonlar uzun dönem sonuçları etkilemektedir 

(1,25). 

BaĢka bir tedavi seçeneği kalmayan KY olgularında sağkalımı ve yaĢam 

kalitesini düzeltmek için kalp nakli düĢünülmelidir. Kalp naklinde, 1 yıllık yaĢam 

%85 ve 3 yıllık yaĢam %79 olarak bildirilmiĢtir. Nakil sonrası 1 yıl sağ kalan 

olgularda, 13 yıllık sağ kalım %50’dir. Nakilde en önemli sorunlar, donör sıkıntısı, 

deneyimli merkez azlığı ve sıklıkla ilk yılda görülen rejeksiyondur. YaĢamsal organ 

perfüzyonunun korunması için inotropik destek bağımlılığı, perkütan ve by-pass 

operasyonu için uygun olmayan koroner iskemiye bağlı ciddi semptomların varlığı, 

tüm tedavilere refrakter ventriküler aritmiler ve refrakter kardiyojenik Ģok nakil için 

endikasyonlar olarak kabul edilir (1,25). 

2.2. ĠMPLANTE EDĠLEBĠLĠR KARDĠYOVERTER DEFĠBRĠLATÖR 

ICD hayatı tehdit edici ventriküler taĢiaritmiler nedenli ani kardiyak ölümü 

önlemekte kullanılan implante edilebilen elektronik bir cihazdır (ġekil 2.5) (79,80). 

1990’lı yıllarda ise ICD hakkında ilk randomize çalıĢma gerçekleĢtirilmiĢtir. 1990-

2000 yılları arasında yayınlanan randomize kontrollü çalıĢmalar ICD tedavisinin ani 

kardiyak ölümün primer ve sekonder önlemede yararlı olduğu gösterilmiĢtir (81). 
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ġekil 2.5. Ġmplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör örneği 

2.2.1. ÇalıĢma Düzeni, Elektrot Sistemleri ve Uygulaması 

ICD sistemleri bellek, güç kaynağı ve elektronik devre olmak üzere, bir 

jeneratör ve elektrotlardan oluĢmaktadır(79,80). Jeneratör yüksek enerji elektrotu 

görevi gören bir kasadır, sıklıkla titanyum alaĢımdan üretilmiĢtir, bu kasa içinde 

batarya, kapasitör, mikroiĢlemciler, hafıza çipleri ve enerji çeviricileri 

bulunmaktadır. MikroiĢlemciler, sistemin alt bölümleri arasındaki iliĢkiyi koordine 

etmektedir. Okunabilir bellekte aletin genel fonksiyonel özelliklerini belirleyen 

talimatlar yer almakta olup her hasta için özelleĢtirilmiĢ tanısal bilgiler rastgele 

ulaĢılan yan bellekte depolanır. Elektrotların kısa sürede Ģarj olması için yüksek güce 

ihtiyaç vardır. Bu güç sarmal yapıdaki elektrotlardan meydana gelen geniĢ yüzey 

alanı ile sağlanabilmektedir. Bu düzenek sayesinde herhangi bir Ģok ihtiyacında, 

bataryanın en önemli görevi olan defibrilasyon için yüksek enerji sağlanabilmektedir 

(79,80).  
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Elektrot sistemleri gerektiğinde pacing yapabilen, taĢikardinin algılanmasını 

ve gerektiğinde Ģok ile uyarılmasını ve normal ritmin sağlanmasını sağlayan 

birimlerdir. Günümüzde venöz yolla takılan endokardiyal elektrot sistemleri 

kullanılmaktadır, ancak daha önceki dönemlerde torakotomi ile uygulanan 

epikardiyal elektrot sistemleri kullanılmaktaydı. Daha önceden torakotomi 

yöntemiyle takılan epikardiyal elektrotların iĢlemi ile ilgili ölüm oranları %5’ten 

büyük iken günümüzde bu oran venöz yolla yapılan endokardiyal implantasyon 

uygulamaları ile %1’in altına inmiĢtir. Elektrotlar, yerleĢtirilmesi için subklavyan, 

aksiller ve sefalik venöz yollar kullanılmaktadır (79,80).  

ġoklar elektrot içindeki sağ ventrikül seviyesindeki bir bobin ile jeneratör 

kasası arasında iletilir. Bugün kullandığımız elektrolarda, vena kava süperior 

seviyesinde ikinci bir bobin vardır ve bu sayede elde edilen iki yönlü Ģok vektörü ile 

defibrilasyonun etkinliği arttırılmaktadır (82). Ġki odacıklı pacing yapabilmek için 

sağ atriyum pacing elektrotuna, biventriküler pacing yapabilmek için ise koroner 

sinüs pacing elektrotuna gerek vardır. Bazı ICD’lerde AF’ye yönelik 

kardiyoversiyon Ģokları veya taĢikardi önleyici ya da tedavi edici pace özelliği gibi 

supraventriküler taĢikardiler içinde elektriksel tedavi özelliği bulunmaktadır (83). 

Ventriküler aritmilerin vena kava süperior Ģok sarmalı aracılığı ile sağlanabileceği 

gibi koroner sinüse bir sarmal elektrotun eklenmesiyle de sağlanabilmektedir (83). 

Çoğu ICD sisteminde jeneratörün kendisi defibrilasyon yolunun bir parçasıdır 

(79,80).  Defibrilasyon elektrotu aynı zamanda pacing ve sensing yapan bipolar  

elektrot içermektedir, eğer bu elektrot defibrilasyon sarmallarından ayrı ise gerçek 

bipolar elektrot denirken, eğer defibrilasyon sarmalı halka Ģeklinde bipolar elektrotla 

entegre ise, entegre bipolar elektrot denir (79,80,84,85). Entegre bipolar elektrotlarda 

sağ ventrikül Ģok sarmalı aynı zamanda algılama elektrotu görevini yapmaktadır, bu 

da aĢırı algılamaya neden olabilmektedir. Günümüzde daha çok gerçek bipolar 

elektrotlar kullanılmaktadır. Elektrotlar platinyum/iridyum alaĢımlardan oluĢan 

sarmal bobinlerden ve tantalyum gibi direnci düĢük çekirdek yapıdan oluĢmaktadır. 

Elektrotlar için kabul görmüĢ 4 farklı yerleĢim pozisyonu tarif edilmiĢtir: sağ 

ventrikül, süperior vena cava, koroner sinüs ve subkutan doku pozisyonları Ģeklinde 

belirtilmiĢtir. Sağ ventrikül elektrotu genellikle apekse yerleĢtirilirken, apeks dıĢında 

da yerleĢtirilebilir. ġok oluĢturan elektrot konfigürasyonları ayarlanmalıdır, tek ve 
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çift yol konfigürasyonu olarak iki çeĢit konfigürasyon vardır. Tek yol 

konfigürasyonunda iki elektrot arasındaki yol kullanılır. Sağ ventrikül-süperiyor vena 

kava konfigürasyonu en basit ve en etkili konfigürasyon olup bu konfigürasyonda sol 

ventriküle yakın elektrot olmamakla birlikte eğer süperior vena kava elektrodu 

yüksek pozisyonda yerleĢtirilirse sol ventrikülü de içine alan bir vektör 

konfigürasyonu elde edilmiĢ olur. Çift yol konfigürasyonunda ise farklı yönde 

vektörler ve daha etkin defibrilasyon sağlanır. Genelde bu yöntem tercih 

edilmektedir (79,80,84,85).  

ICD’lerin en önemli özelliği taĢiaritmiyi doğru ve zamanında 

algılayabilmesidir. ICD’ler günümüzde sadece VF’de değil ventriküler taĢikardilerin 

(VT) tedavisinde de kullanılmaktadır (79,80,84,85). ICD, ventriküler algılama 

yoluyla R dalga hızına göre kalp ritmini belirler. Günümüzdeki bipolar elektrotlarla 

belli frekanslardaki sinyaller, tanı algoritmasına kabul edilirken, sinyallerin bir kısmı 

da filtrelenerek elenir. Ancak bu durumda bile çevresel sinyallerin, 

miyopotansiyellerin, repolarizasyon ve depolarizasyon dalgalarının, atriyal ve 

ventriküler aktivasyon sinyallerinin birbirine karıĢma riski vardır. Sinyalin 

büyüklüğü ve frekansı arasında kuvvetli bir iliĢki vardır. Yüksek amplitüdlü sinyaller 

özgüllüğü, yüksek frekanslı sinyaller ise duyarlılığı arttırırlar (85). Günümüzde ICD 

cihazlarında bir veya daha fazla ventriküler taĢiaritmi (VT ve VF) algılama bölgesi 

ayarlanabilmektedir. Her ayarlanan algılama bölgesiinde farklı tedavi seçenekleri 

antitaĢikardik pacing ve/veya Ģok tedavisi uygulaması ayarlanabilmektedir 

(79,80,84,85).  

ICD’ler subklaviyen, aksiller ve sefalik venler aracılığı ile takılabilir ve 

jeneratör pektoral bölgede cilt altına hazırlanan cebe yerleĢtirilebilir, eğer cilt altı 

bağdokusu zayıf ise kas altı cep hazırlanabilir (79,80,84,85). Sol pektoral yerleĢim 

kalbe daha uygun bir vektör oluĢturması ve intrakardiyak boĢluklara daha düz bir 

ulaĢım sağlaması nedeniyle öncelikli tercih edilen bölgedir (79,80,84,85). ĠĢlem 

sonrası pacing ve Ģok eĢikleri ile algılama için testler yapılır (79,80,84,85). ĠĢlemin 

mortalitesi %1’den azdır. ICD programlarının ana amacı, ventrikül kaynaklı 

aritmilere bağlı ani kardiyak ölüm ve senkopun önlenmesidir.  
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2.2.2.  ICD Ġmplantasyon Endikasyonları 

Günümüzde ICD endikasyonları, yapılan çok sayıda klinik çalıĢma 

sonucunda, ani kardiyak ölümün sekonder önlenmesinden, bazı riskli hasta 

gruplarında ani ölümün primer önlenmesine kadar giderek artmıĢtır (4,86). Birçok 

farklı güncel kılavuzlarda ICD endikasyonları ayrıntılı bir Ģekilde anlatılmıĢtır. Tablo 

2.10’da ACC/AHA2017 ventriküler aritmi ve ani ölüm kılavuzunda yer alan ICD 

endikasyonları (86), ve Tablo 2.11’de ESC 2021 KY kılavuzunda yer alan ICD 

endikasyonları (1) ve Tablo 2.12’de ESC 2022 ventriküler aritmi ve ani ölüm 

önlenmesi kılavuzunda yer alan ICD endikasyonları (4) özetlenmiĢtir. 

Tablo 2.10. ACC/AHA 2017 ventriküler aritmi ve ani ölüm kılavuzunda yer alan 

iskemik kalp hastalığında primer ICD endikasyonları (86) 

Öneri 

sınıfı 

Primer veya sekonder koruma amaçlı ICD endikasyonları 

I MI sonrası en az 40 gün ve revaskülarizasyon sonrası en az 90 gün 

geçmiĢ, LVEF≤%35 olan iskemik KMP’li, OMT’ye rağmen NYHA II-

III olan ve >1 yıl sağkalım beklentisi olan hastalarda ICD 

önerilmektedir.   

I MI sonrası en az 40 gün ve revaskülarizasyon sonrası en az 90 gün 

geçmiĢ, LVEF≤%30 olan iskemik KMP’li, OMT’ye rağmen NYHA I 

olan ve >1 yıl sağkalım beklentisi olan hastalarda ICD önerilmektedir. 

I Ventriküler aritmilere bağlı ölüm ihtimali yüksek olan ve aritmi dıĢı 

ölüm ihtimali düĢük olan (kardiyak veya non-kardiyak) olan hastalarda, 

primer koruma amaçlı ICD önerilmektedir. 

I GeçirilmiĢ MI’a bağlı non-sustained VT atakları bulunan, LVEF≤ %40 

olan, elektrofizyolojik çalıĢmalarda sustained VT veya VF indüklenen 

hastalarda sağkalım beklentisi >1 yıl ise ICD önerilmektedir. 

IIa Hastane yatıĢı olmayan NHYA IV semptomları olan, kalp nakli veya 

LVAD adayı olan ve >1 yıl sağkalım beklentisi olan hastalarda, ICD 

tedavisi önerilebilir. 

III NYHA IV, medikal tedaviye refrakter yanıtlı KY hastaları ve aynı 

zamanda nakil, LVAD veya CRT planlanmayan hastalarda ICD 

kontendikedir. 
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Tablo 2.11. 2021 ESC KY Kılavuzuna göre ICD endikasyonları (1) 

Öneri 

sınıfı 

Primer Koruma 

I Ġskemik etiyolojiye sahip (son 40 gün içerisinde MĠ geçirmemiĢ ise) 

semptomatik KY’li (NYHA II-II) hastalar ve ≥3 ay OMT’ye rağmen 

LVEF≤%35 ve ≥1 yıl sağkalım beklenen hastalarda ani kardiyak ölümü 

ve tüm mortalite sebeplerini önlemek için ICD önerilmektedir. 

IIa Non-iskemik etiyolojiye sahip semptomatik KY’li hastalar (NYHA II-II) 

ve ≥3 ay OMT’ye rağmen LVEF≤%35 ve ≥1 yıl sağkalım beklenen 

hastalarda, ani kardiyak ölümü ve tüm mortalite sebeplerini önlemek için 

ICD önerilmektedir. 

IIa Tedavi hedefi, hasta ihtiyaçları ve klinik durumda değiĢim 

olabileceğinden, jeneratör replasmanı yapılmadan önce hastalar deneyimli 

bir kardiyoloji uzmanı tarafından ayrıntılı değerlendirilmelidir 

IIb Ani kardiyak ölüm riski olan KY hastalarında giyilebilir ICD’ler kısıtlı bir 

süre cihaz implantasyonu yapılana kadar köprüleme tedavi olarak 

düĢünülebilir. 

III MĠ sonrası ilk 40 gün içerisinde ICD implantasyonu önerilmemektedir, 

prognozu iyileĢtirme üzerinde etkisi yoktur.  

III CRT, LVAD veya kalp nakli planlanmayan, medikal tedaviye dirençli 

semptomları olan, NYHA IV hastalarda ICD önerilmemektedir. 

 Sekonder Koruma 

I Hemodinamik instabiliteye neden olan ventriküler aritmilerden (geri 

döndürülebilir nedenlerin olmayan) kurtulan, iyi fonksiyonel kapasiteye 

sahip, >1 yıl sağkalım beklenen hastalarda, ani ölüm ve tüm nedenlere 

bağlı ölüm riskini azaltmak için ICD önerilmektedir 
 

Tablo 2.12. ESC 2022 ventriküler aritmi ve ani ölüm önlenmesi kılavuzundaki 

sekonder koruma amaçlı ICD endikasyonları (4) 

Öneri  

Sınıfı 

Sekonder Koruma 

I Geri döndürebilir nedenlerin sebep olmadığı, hemodinamik açıdan tolere 

edilemeyen VT veya dökümente VF saptanan hastalarda ICD 

önerilmektedir. 

IIb ICD planlanan VT veya VF olan hastalarda, eğer hasta ICD kabul 

etmiyor ise veya ICD elde bulunmuyor ise, kontrendikasyon olmadığı 

takdirde amiodarone tedavisi uygulanabilir. 

IIb ICD planlanan, prematur ventriküler ekstrasistol ile tetiklenmiĢ 

sustained monomorfik VT veya sustained polimorfik VT/VF olan 

hastalarda, eğer hasta ICD kabul etmiyor ise, ICD elde bulunmuyor ise 

veya kontraendike ise katater ablasyon düĢünülebilir. 
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2.2.3.  Sekonder Koruma 

Sekonder koruma, hemodinamik olarak anlamlı VT veya VF gibi aritmik bir 

olaydan sağ kalan hastalarda kullanılmaktadır (1,4,86). Sekonder koruma, ani kalp 

durması veya sürekli ventriküler taĢikardi atağı geçiren hastaların ani kardiyak 

ölümün önlenmesidir (1,4,86). ICD tedavisinin, sınıf 3 antiaritmik ilaç tedavisiyle 

karĢılaĢtırıldığı AVID çalıĢmasında, ICD tedavisi ile sağkalımın arttığı gösterilmiĢtir 

(87). Büyük bir meta-analizde ICD tedavisinin aritmik ölümde %50 rölatif risk 

azalması, tüm sebeplere bağlı mortalitede ise %25 rölatif risk azalması sağladığı 

gösterilmiĢtir (87). Yapılan randomize çalıĢmalarda, ICD implantasyonunun 

mortalite üzerine etkileri ġekil 2.6’de özetlenmiĢtir (87). 

 

ġekil 2.6. Randomize ICD çalıĢmalarının 2 yıllık takipte mortalitedeki azalma 

oranları (%).Açık ve koyu histogramlar sırasıyla kontrol grupları ve ICD 

grupları için 2 yıllık toplam mortaliteyi göstermektedir. ÇalıĢmaların 

üstündeki dairelerdeki sayılar ölüm oranındaki azalmayı göstermektedir 

(87). 

Sekonder koruma amaçlı ICD implantasyonu için 2022 ESC ventriküler 

aritmi ve ani ölümü önleme kılavuzunda (4) belirtilen sekonder ICD önerileri Tablo 

2.12’de özetlenmiĢtir. 
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2.2.4.  Primer Koruma 

Primer koruma amaçlı yapılan MADIT (Multicenter Automatic Defibrillator 

Implantation Trial) çalıĢması 1996 yılında yapılmıĢtır ve çalıĢmada LVEF <%35 

olan, MĠ geçirmiĢ hastalarda, ICD tedavisi ve antiaritmik ilaçlar ile karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Ġki yıllık takip sonrasında, hastaların ICD’den fayda gördüğü, mutlak riskin %19 

azaldığı, rölatif riskin %59 azaldığı saptanmıştır (88). 

MADIT II çalıĢmasında ise diğer çalıĢmalara kıyasla daha düĢük riskli 

hastalarda ICD değerlendirilmiĢtir (89). LVEF< %30 ve MĠ öyküsü olan 1232 KAH 

hastasının 742’sine ICD takılmıĢ ve 490’ı ise konvansiyonel medikal tedavi ile takip 

edilmiĢtir. ICD’nin konvansiyonel tedaviye kıyasla mutlak riski %6, rölatif riski %31 

azalttığı gösterilmiĢtir (89). DINAMIT (Defibrillator in Acute Myocardial Infarction 

Trial) çalıĢmasında ise bu çalıĢmalardan farklı olarak, MI sonrası LVEF≤%35 olan 

hastalarda ICD’nin etkinliği değerlendirilmiĢtir (90). Bu randomize kontrolü 

çalıĢmada MI’dan 6-40 gün sonra 332 hastaya ICD takılmıĢ ve 342 hastaya ise ICD 

takılmamıĢ ve her 2 grup 2,5 yıllık takip edilmiĢtir. Takip süresi sonunda, erken ICD 

takılmasının sağ kalım üzerinde etki sağlamadığı, aritmik mortalite oranlarının 

azaldığı, ancak aritmi dıĢı ölümlerde artıĢ görüldüğü ifade edilmiĢtir. Bu çalıĢmanın 

sonucunda akut MI sonrasında ICD takılması, MI’dan en az 40 gün sonrasında 

önerilmeye baĢlanmıĢtır (90). 

2.2.5. Non-Ġskemik KMP Hastalarında ICD ÇalıĢmaları 

DEFINITE (Defibrillators in Non-Ischemic Cardiomyopathy Treatment 

Evaluation) çalıĢması, ICD’nin non-iskemik KMP’li hastalarda yapılan ilk 

randomize kontrollü çalıĢmadır (91). ÇalıĢmaya LV EF ≤%36 olan, saatte 10 

prematür ventriküler kompleksi olan ve KY öyküsü olan hastalar dahil edilmiĢtir. 

ICD’nin konvansiyonel tedaviyle karĢılaĢtırıldığı çalıĢmada, 229 hasta standart 

medikal tedavi alırken, 229 hastaya ek olarak tek odacıklı ICD takılmıĢtır. ÇalıĢmada 

istatiksel olarak anlamlı olmamasına rağmen, ICD uygulanan grupta mortalite oranı 

%7,9, standart tedavi grubunda ise %14,1 saptanmıĢtr (91). 
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2017 yayınlanan bir meta-analize göre, non-iskemik KMP’li hastalarda, ICD 

tedavisinin tüm nedenlere bağlı ölüm riskini azalttığı yönünde bulgu saptanmıĢtır 

(ġekil 2.7) (91). 

 

ġekil 2.7. Non-iskemik KMP’li hastalarda primer koruma ICD ile medikal tedaviyi 

kıyaslayan bir meta-analizin mortalite sonuçları (91) 

2.2.6.  ICD Uygulaması ile ĠliĢkili Komplikasyonlar 

ICD ile iliĢkili komplikasyonları dört ana baĢlıkta toplamak mümkündür: 

GiriĢim ile iliĢkili, elektrot ile iliĢkili, jeneratör ile iliĢkili ve enfeksiyon ile iliĢkili 

komplikasyonlar (78,79,92). GiriĢim ile iliĢkili komplikasyonlar, damar ile iliĢkili 

veya cihaz cebi veya vasküler yapılara ulaĢım sırasında meydana gelen 

komplikasyonları içermektedir (78,79,92). Bu komplikasyonlar içerisinde 

pnomotoraks, hematoraks (transfüzyon ihtiyacı) ve trombozis yer almaktadır. 

Elektrot ile iliĢkili komplikasyonlar elektrotların yerleĢtirilmesi veya sonrasında 

elektrotla iliĢkili meydana gelen diseksiyon, perforasyon (tamponad), yanlıĢ yere 

yerleĢtirme, kırılma, oversense, undersense, yalıtım hataları, herhangi bir nedenden 

ötürü elektrot revizyonunu içermektedir. Jeneratör iliĢkili komplikasyonlar jeneratör 

hatasını ve revizyonunu içermektedir. Enfeksiyon komplikasyonlarında ise, cihazın 



41 

 

çıkarılması veya antibiyotik tedavisi gibi müdahale gerektiren enfeksiyonlar yer 

almaktadır. Ezzat ve ark’ı tarafından 2015 yılında ICD komplikasyonları hakkında 

yapılan sistematik derlemede giriĢimle iliĢkili komplikasyon oranı %2,1; elektrot ile 

iliĢkili komplikasyon oranı %5,8; jeneratör ile iliĢkili komplikasyon oranı %2,7; 

enfeksiyon ise %1,5 sıklığında bildirilmiĢtir (93). 

Kipp ve ark tarafından 2018 yılında yapılan çalıĢmada 2006-2010 yılları 

arasında ICD takılan 136,143 hasta değerlendirilmiĢ, implantasyon sürecinde 

hastahane içi genel komplikasyon oranı %5,18 saptanmıĢtır (94). Ġlk 90 günde 

komplikasyon oranı %7,34 olup, ilk 90 gündeki komplikasyonların hastaların ilk bir 

yıllık mortalitesini arttırdığı gösterilmiĢtir. 3 yıllık mortalite ise komplikasyon olan 

ve olmayan hastalarda benzer bulunmuĢtur (94). 

2.2.7.  Uygun ICD ġok Saptanan Hastaya YaklaĢım ve ġokun Önemi 

ICD’nin sağladığı en hayat kurtarıcı tedavi Ģok tedavisidir. Yapılan büyük bir 

kohort çalıĢmada, 200.000’e yakın hastada implantasyon sonrası ilk yıl içinde 

Ģoklama %14 iken, 5 yılda Ģok alma %38 olarak saptanmıĢtır (95). Bu çalıĢmada, 

ICD Ģoklaması daha çok sekonder koruma hastalarında görülmüĢtür (95).  ICD’lerin 

faydalı hayat kurtarıcı etkilerinin dıĢında, ICD Ģokları psikolojik morbidite, azalmıĢ 

yaĢam kalitesi ve ekonomik yük gibi birçok faydasız etkilere de neden 

olmaktadır.(96) 

Yapılan geniĢ çaplı çalıĢmalarda Ģok sıklığı ile yaĢam kalitesi ve mortalite 

arasında negatif iliĢki olduğu gösterilmiĢtir (97). O nedenle uygun Ģok alan 

hastalarda Ģok sayısının azaltılması ile hastanın yaĢam kalitesi artıĢı 

sağlanabilmektedir (97). ġok alan hastaya yaklaĢımın temelinde Ģok uygunluğunun 

değerlendirilmesi olmalıdır (97). Uygunsuz Ģok tanımının yanında farkedilen bir 

diğer durum ise daha önceden Ģok öyküsü olan hastaların Ģok almadığı halde 

hastanın Ģok aldığını ifade etmesidir ki buna fantom Ģok denir. YaklaĢık olarak 

hastaların %14-30’unda uygunsuz Ģoklar izlenmektedir (97). Uygunsuz Ģok nedenleri 

arasında supraventriküler taĢikardiler, non-sustained VT ya da bigemine ventriküler 

erken vurular, ventriküler algılama problemleri, elektroda bağlı sorunlar ve 

elektromanyetik alan maruziyeti yer almaktadır (97). Uygunsuz Ģok en kısa surede 

tespit edilip, altta yatan neden veya nedenler düzeltilmelidir (97). 
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Yapılan patoloji çalıĢmalarında, ICD kabloları üzerinde endokardial ve 

epikardiyal mikroskopik miyokard hasarlar olduğu saptanmıĢtır (98). Bu nedenle, 

ICD Ģoku alan hastalarda, Ģok sonrası, kardiyak enzimlerde (troponin, CK-MB ve 

miyoglobulin) artıĢ izlenmektedir (98). 

Güncel bir derlemede, uygun Ģok almıĢ hastaya yaklaĢımda öncelikle 

uygulanması gereken 3 adıma dikkat çekmiĢtir (99). Birinci adımda, ICD Ģokunun 

altta yatan nedenine yönelik tedaviyi önermektedir. ICD Ģokunun, en sık sebepleri 

arasında; iskemi, dekompanzasyon bulguları, elektrolit bozukluğu, ilaç 

entoksikasyonu ve pil ile iliĢkili teknik sorunlar yer almaktadır (99). Ġkinci adımda, 

uygun Ģoka neden olan ventriküler taĢiaritmiye yönelik tedaviler, antiaritmik ilaçlar 

ve/veya katater ablasyon önerilmektedir. Üçüncü adımda ise, Ģok nedeni iskemi ise 

giriĢimsel tedavi değilse KY’ye yönelik OMT önerilmektedir(99). 

ICD programlanması Ģok önlemede en önemli adımlardan biridir (99,100). 

Her hasta ayrı değerlenedirilmeli ve ihtiyaçlarına göre programlama yapılmadır 

(99,100). Örneğin genç bir hastada, VT zonları düĢük hızlarda tutulursa, uygunsuz 

Ģoklama ihtimali artmaktadır (100). AntitaĢikardik pacing tedavisi VT’nin 

sonlandırılmasında oldukça etkilidir. ICD’ li hastalarda antitaĢikardik pacing, yaĢam 

kalitesini artırmakla birlikte ortalama %81-93 oranında Ģok ihtiyacı olmadan hızlı 

VT’yi sonlandırabilir (100).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ETĠK KURUL ĠZNĠ 

Bu çalıĢma Ankara ġehir Hastanesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulunun onayı 

ile yapıldı (Tarih:11/01/2023 ve Onay No:3175). ÇalıĢmamız, Dünya Tıp Birliği 

Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak gerçekleĢtirildi. 

3.2. ÇALIġMANIN TĠPĠ VE ÖZELLĠKLERĠ 

ÇalıĢmamız retrospektif, analitik, tanımlayıcı ve kesitsel klinik bir çalıĢmadır. 

ÇalıĢmamıza 11.09.2019-11.01.2023 tarihleri arasında Ankara ġehir Hastanesi Kalp 

Yetersizliği polikliniğine baĢvuran,  düĢük EF’li KY’si (LV EF’si ≤%35) olan primer 

koruma amaçlı ICD’si bulunan hastalar, çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Bu hastalardan, 

ventriküler taĢiaritmi nedenli ilk kez ICD Ģoku alan hastalar ve hiç Ģok almamıĢ 

hastalar tespit edildi ve bu iki grup arasında kıyaslama yapıldı. 

3.3. ÇALIġMA GRUBU 

11.09.2019-11.01.2023 tarihleri arasında Ankara ġehir Hastanesi Kalp 

Yetersizliği polikliniği arĢivindeki 2135 hasta dosyası tarandı.  

Bu hastalar içerisinden LV EF≤%35 olan 1962 hasta seçildi ve seçilen 

hastalara dıĢlama kriterileri (Tablo 3.1) uygulandıktan sonra geriye kalan 493 hasta 

arasından, primer koruma amaçlı ICD takılmıĢ olan ve ilk kez uygun Ģok alan 101 

hasta (hasta grubu) dahil edildi. Geriye kalan primer koruma amaçlı ICD takılmıĢ 

olan ve hiç Ģok almamıĢ 392 hasta içerisinden, hasta grubundaki her bir hasta için 

kontrol hastası olacak Ģekilde, aynı tarihli KY polikliniğine gelen, primer koruma 

amaçlı ICD takılmıĢ olan ve hiç Ģok almamıĢ hastalardan, günlük poliklinik listesine 

göre ilk olan hasta, kontrol hastası olarak (kontrol grubu) çalıĢma grubuna dahil 

edildi. Böylelikle bu çalıĢmada, primer ICD’li Ģok alan 101 hasta (hasta grubu) ile 

primer ICD’li hiç Ģok almayan 101 hasta (kontrol grubu), toplamda 202 hasta 

(çalıĢma grubu) incelendi (ġekil 3.1). 
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2019-2023 Yılları Arasındaki Kalp 

Yetersizliği Hastaları  

n=2135 

DIġLAMA KRĠTERLERĠ n= 1102 
ICD'si olmayanlar n=234 

Son 3 ayda hastane yatıĢı olanlar n=66 

Daha önce VT ablasyon öyküsü olanlar n=21 

Takip verisi olmayanlar n=428 

Ġlaçlarını düzenli kullanmayanlar n=38 

Akut Koroner Sendrom olanlar n=11 

Konjenital Kalp Hastalıkları olanlar n=6 

Kardiyak mekanik destek cihazı olanlar n=56 

Aktif enfeksiyon olanlar n= 41 

Elektrolit bozukluğu olanlar n=13 

Tiroid bozukluğu olanlar n=9 

Ciddi kalp kapak hastalığı olanlar n=141 

Kanser hastaları n=11 

Ciddi karaciğer yetersizliği olanlar n=19 

Akut Pulmoner Hastalığı olanlar n=4 

Akut Serebrovasküler Hastalığı olanlar n=3 

BMI> 45 kg / m olan hastalar n=1 

LVEF%40 olanlar  

n=1692 

LVEF%40 Altında olmayanlar 

n=443 

ICD’si olan hastalar 

n=590 

Sekonder Koruma ICD’li Hastalar 
n=97 

Primer koruma ICD’li Hastalar 
n=493 
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*392 hasta içerisinden, primer koruma ICD’li ilk Ģok alan hasta ile aynı tarihli KY polikliniğine gelen, primer 

koruma amaçlı ICD takılmıĢ olan ve hiç Ģok almamıĢ hastalardan, günlük poliklinik listesine göre ilk olan hasta, 

kontrol hastası olarak (kontrol grubu) çalıĢma grubuna dahil edilmiĢtir. 

 

ġekil 3.1. ÇalıĢma grubuna dıĢlama kriterleri uygulaması ve çalıĢma alt grupları 

seçimi içeren çalıĢma grubu akıĢ Ģeması 

3.4. ÇALIġMANIN DAHĠL EDĠLME KRĠTERLERĠ 

ÇalıĢmamıza, Ankara ġehir Hastanesi Kalp Yetersizliği polikliniğine 

baĢvuran, > 18  yaĢ, LVEF ≤%35 olan, BB kullanan ve primer koruma amaçlı ICD 

takılmıĢ olan hastalar dahil edildi.  

3.5. ÇALIġMANIN DIġLAMA KRĠTERLERĠ 

ÇalıĢmamızda, çalıĢma grubuna aĢağıdaki Tablo 3.1’de belirtilen dıĢlama 

kriterleri uygulandı. 

Tablo 3.1.  ÇalıĢmanın dıĢlama kriterleri 

1. ICD'si olmayanlar 

2. Son 3 ayda hastane yatıĢı olanlar 

3. Daha önce VT ablasyon öyküsü olanlar 

4. Takip verisi olmayanlar 

5. Ġlaçlarını düzenli kullanmayanlar 

6. Akut Koroner Sendrom olanlar 

7. Konjenital Kalp Hastalıkları olanlar 

8. Kardiyak mekanik destek cihazı (LVAD) olanlar 

9. Aktif enfeksiyon varlığı 

10. Elektrolit bozukluğu olanlar 

11. Tiroid bozukluğu olanlar 

12. Ciddi kalp kapak hastalığı olanlar  

13. Kanser hastaları 

14. Ciddi karaciğer yetersizliği olanlar 

15. Akut Pulmoner Hastalığı olanlar 

16.Akut Serebrovasküler Hastalığı olanlar 

17. BMI> 45 kg / m olan hastalar 
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18. Sekonder Koruma ICD’li hastalar 

19. BB kullanmayanlar veya KY kılavuzlarında önerilmeyen bir BB kullananlar 

 

3.6. ÇALIġMADA KULLANILAN PARAMETRELER 

AraĢtırmada her hasta için yaĢ, boy, kilo, vücut kitle indeksi (VKI), cinsiyet, 

obezite, diabetes mellitus (DM) öyküsü, hipertansiyon (HT) öyküsü, hiperlipidemi 

(HPL) öyküsü, aile hikayesi varlığı, Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) 

öyküsü, sigara kullanımı öyküsü, alkol kullanımı öyküsü, obstruktif uyku apnesi 

sendromu (OSAS), atriyal fibrilasyon (AF) varlığı, AF var ise paroksimal atriyal 

fibrilasyon (PAF) ve persistan AF ayrımı, kronik böbrek hastalığı (KBH) öyküsü, 

diyaliz öyküsü, periferik arter hastalığı (PAH) öyküsü, geçirilmiĢ serebrovasküler 

olay (SVO) öyküsü, KMP varlığı, KMP var ise tipi iskemik veya noniskemik, 

geçirilmiĢ miyokard infarktüsü (MĠ) varlığı, perkütan kardiyovasküler giriĢim (PKG) 

öyküsü, koroner bypass (CABG) öyküsü,  ICD varlığı, ICD var ise ilk implantasyon 

tarihi ve ICD tipi, ICD implantasyon sebebi (primer koruma/sekonder koruma), ilk 

ICD Ģok tarihi, elektriksel fırtına ile baĢvuru öyküsü, son 3 ayda kalp yetersizliği 

veya non-kardiyak sebeplerle yatıĢ öyküsü, daha önce VT ablasyon öyküsü varlığı 

incelenmiĢtir Hastaların fonksiyonel kapasitesi, NYHA fonksiyonel kapasite 

sınıflamasına göre değerlendirildi. 

AraĢtırmada her hasta için BB kullanımı sorgulanmıĢ olup, BB kullanan 

hastalarda kılavuz önerilerince belirlenen hedef BB dozunun, önceki çalıĢmalar 

(15,65-68) dikkate alınarak ve o çalıĢmalarda kategorize edildiği gibi kılavuzlarda 

belirlenen maksimal BB dozunun <%50 (hedef doz altı) ve ≥%50 (hedef doz) olarak 

iki gruba ayrıldı. Ayrıca araĢtırmada hastaların BB çeĢidi (metoprolol süksinat, 

karvedilol, nebivolol, bisoprolol), ADE-Ġ, ARNĠ, ARB, MRA, SGLT-2i, furosemid, 

hidroklorotiyazit, asetazolamid, digoksin, ivabradin, amiodaron ve statin kullanım 

öyküleri icelendi. AraĢtımada hastaların 2021 ESC KY kılavuzu kapsamında düĢük 

EF’li KY hastalarına önerlien optimal medikal tedavinin (OMT) varlığı 

incelenmiĢtir. OMT için ADE-Ġ veya ARNĠ veya ARB, MRA, SGLT-2i ve BB’in 

birlikte kullanımı gerekmektedir (1). Bu çalıĢmada OMT için bu kriter kullanıldı. 
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Bu çalıĢmada, laboratuvar testleri olarak üre, kreatinin, ürik asit, tahmini 

glomerüler filtrasyon hızı (eGFR), potasyum, sodiyum, kalsiyum, , magnezyum, 

hemoglobin, hemoglobin A1c, NT-proBNP düzeyi, digoksin düzeyi, alanin-

aminotransferaz (ALT) düzeyi, aspartat-aminotransferaz (AST) düzeyi, düĢük 

yoğunluklu lipoprotein (LDL), trigliserit, demir, total demir bağlama kapasitesi 

(TIBC), transferrin satürasyonu (TSAT), ferritin, serbest T4 (FT4) ve tiroit stimülan 

hormon (TSH) bakıldı. 

Bu çalıĢmada, EKG bulguları olarak hastanın ritmi, QRS süresi, QTC süresi 

ve kalp hızı incelendi. Bu çalıĢmada, EKO bulguları olarak, sol ventrikül ejeksiyon 

farksiyonu, sol ventrikül diyastol sonu çapı, interventriküler septum kalınlığı, sol 

ventrikul arka duvar kalınlığı, sağ ventrikül disfonksiyonu, triküspit anüler düzlem 

sistolik hareketi (TAPSE), orta derece mitral yetmezliği, orta derece trikuspit 

yetmezliği ve pulmoner arteriyel sistolik basıncı (sPAB) incelendi. 

3.7. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

ÇalıĢmada elde edilen bulguların istatistiksel analizleri SPSS versiyon 25.0 

(SPSS Inc., ġikago, ABD) kullanılarak yapıldı. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken, 

değiĢkenlerin normal dağılıp dağılmadıklarını değerlendirmek amacıyla, analitik 

yöntem olan one-sample Kolmogorov-Smirnov testi kullanıldı. Sayısal veriler 

ortalama ± standart sapma Ģeklinde, kategorik değerler ise yüzde Ģeklinde 

betimlendi. Kantitatif verilerin karĢılaĢtırılmasında eğer dağılımları normal ise 

Student t testi, değilse Mann Whitney U testi kullanıldı. Sürekli değiĢkenler ile ikili 

grup karĢılaĢtırmalarında independent t testi kullanılmıĢtır. Kategorik değiĢkenlerin 

karĢılaĢtırılmasında Pearson Chi Square test veya Fisher’s Exact test kullanılmıĢtır.  

ICD Ģokunun bağımsız prediktörlerini belirlemek amacıyla, çeĢitli klinik 

parametreler (p<0,1 olanlar) ile multivariete lojistik regresyon analizi yapılmıĢtır. P 

değerinin 0,05’in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar 

Ģeklinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. ÇALIġMA HASTALARININ DEMOGRAFĠK ÖZELLĠKERĠ 

ÇalıĢmaya alınan toplam 202 hastanın tümü, Ankara ġehir Hastanesi KY 

polikliniğine baĢvuran hastalardan seçilmiĢ olup, hastaların çoğunluğu erkek (%88,1) 

ve yaĢ ortalaması 54 idi (Tablo 14). KY etiyolojisinde bir numaralı sebep iskemik 

kalp hastalığıydı (%56,4). Hastaların %36,1’inde DM, %58,4’de HT mevcut idi. 

ÇalıĢma grubunda hastaların %21,3’ünde AF mevcut olup, %77,2’sinde fonksiyonel 

kapasite NYHA sınıf II veya III idi. ÇalıĢma grubunun temel demografik özellikleri 

Tablo 4.1’de detaylı bir Ģekilde gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.1. ÇalıĢma grubunun demografik özellikleri ile ilgili verilerin karĢılaĢtırılması 

 
Toplam 

(n=202) 

ICD ġOK(-) grup 

(n=101) 

ICD ġOK(+) grup 

(n=101) 

P-değeri 
 

YaĢ (yıl) 54,02±11,59 51,25±10,90 56,8±11,66 0.001 

Erkek, n (%) 178 (88,1) 92 (91.1) 86 (85.1) 
0.192 

Kadın, n (%) 24 (11,9) 9 (8,9) 15 (14,9) 

Boy, (m) 171,82±7,42 172,06±6,83 171,58±8,00 0.650 

Ağırlık, (kg) 84,85±14,74 84,94±15,28 84,76±14,27 0.931 

VKĠ, (kg/m
2
) 28,61±4,08 28,51±4,17 28,71±4,03 0.732 

DM, n (%) 73 (36,1) 38 (37,6) 35 (34,6) 0.660 

HT, n (%) 118 (58,4) 63 (62,4) 55 (54,4) 0.253 

HPL, n (%) 123 (60,9) 60 (59,4) 63 (62,4) 0.553 

Obezite, n (%) 24 (11,9) 14 (13,9) 10 (9,9) 0.384 

AileHikayesi, n (%) 7 (3,5) 5 (5,0) 2 (2,0) 0.445 

Sigara, n (%) 41 (20,3) 17 (16,8) 24 (23,7) 0.154 

Alkol, n (%) 2 (1,0) 0 (0,0) 2 (2,0) 0.498 

KOAH, n (%) 16 (7,9) 7 (6,9) 9 (8,9) 0.602 

KBH, n (%) 33 (16,3) 12 (11,9) 21 (20,8) 0.087 

Diyalizhastası, n (%) 5 (2,5) 4 (4,0) 1 (1,0) 0.369 

PAH, n (%) 4 (2,0) 2 (2,0) 2 (2,0) 1.000 

GeçirilmiĢ SVO, n (%) 10 (5,0) 3 (3,0) 7 (6,9) 0.194 

OSAS, n (%) 4 (2,0) 2 (2,0) 2 (2,0) 1.000 

AF, n (%) 43 (21,3) 16 (15,8) 27 (26,7) 0.059 

NYHA Sınıfı 
    

Sınıf I, n (%)  46 (22,8) 33 (32,7) 13 (12,9) 
0.001 

Sınıf II-III, n (%) 156 (77,2) 68 (67,3) 88 (87,1) 

KMP tipi 
    

 Non-İskemik, n (%) 88 (43,6) 42 (41,6) 46 (45,5) 
0.570 

İskemik , n (%) 114 (56,4) 59 (58,4) 55 (54,5) 

GeçirilmiĢ MĠ, n (%) 97 (48,0) 56 (55,4) 41 (40,6) 0.035 

PKG hikayesi, n (%) 98 (48,5) 52 (51,4) 46 (45,5) 0.398 

CABG hikayesi, n (%) 33 (16,3) 13 (12,8) 20 (19,8) 0.107 

KIEC Tipi 
    

  ICD, n (%) 167 (82,7) 85 (84,2) 82 (81,2) 
0.577 

  CRT-D, n (%) 35 (17,3) 16 (15,8) 19 (18,8) 
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Tablo 4.1’de ICD Ģok alan ve almayan hasta grupların özellikleri de ayrıntılı 

verilmiĢ olup, ICD Ģok (+) olan grupta hastaların yaĢ ortalaması, ICD Ģok (-) olan 

gruba göre anlamlı olarak daha yüksek saptandı (56,8±11,66’e karĢı 51,25±10,90,  p 

= 0,001). Ġlaveten, ICD Ģok (+) olan grupta, NYHA Sınıf II-III fonksiyonel kapasiteye 

sahip hasta sayısı 88 (%87,1) iken, Ģok almayan grupta bu sayı 68 (%67,3) idi (p = 

0,001). ICD Ģok (+) olan grupta, Ģok almayan gruba kıyasla, daha az hastanın 

öyküsünde geçirilmiĢ MĠ bulunmakta idi (%40,6’a karĢı %55,4, p = 0,035). 

Ġstatistiksel olarak anlamlı bulunmasada, ICD Ģok (+) olan grupta %26,7 hastada AF 

mevcut iken, ICD Ģok almayan grupta bu oran %15,8 idi (p = 0,059). Diğer verilerde 

fark yoktu. 

4.2. ÇALIġMA HASTALARININ MEDĠKAL TEDAVĠ ÖZELLĠKLERĠ 

ÇalıĢma grubunun kullandığı ilaçlar ve ICD Ģok alan-almayan gruplar 

arasındaki karĢılaĢtırmaya iliĢkin analiz sonuçları Tablo 15’e verilmiĢtir. 

Tablo 4.2. ÇalıĢma grubunun kullandığı ilaçlar ile ilgili verilerin karĢılaĢtırılması 

 

Toplam 

(n=202) 

ICD ġOK(-) grup 

(n=101) 

ICD ġOK(+) grup 

(n=101) 

P-değeri 
 

Metoprolol, n (%) 
    

Hedefdoz ≥%50, n (%) 69 (34,2) 43 (42,6) 26 (25,7) 
0.011 

Hedefdoz<%50, n (%) 47 (23,3) 18 (17,8) 29 (28,7) 

Karvedilol, n (%) 
    

Hedefdoz ≥%50, n (%) 28 (13,9) 13 (12,9) 15 (14,9) 
0.308 

Hedefdoz<%50, n (%) 30 (14,9) 10 (9,9) 20 (19,8) 

Bisoprolol, n (%) 
    

Hedefdoz ≥%50, n (%) 19 (9,4) 10 (9,9) 

1 (1,0) 

9 (9,0) 

0 (0) 
1.000 

Hedefdoz<%50, n (%) 1(0,5) 

Nebivolol, n (%) 
    

Hedefdoz ≥%50, n (%) 7 (3,5) 5 (5,0) 

1 (1,0) 

2 (2,0) 

0 (0) 
1.000 

Hedefdoz<%50, n (%) 1 (0,5) 

TUM BB’ler 
    

Hedefdoz ≥%50, n (%) 123 (60,9) 72 (71,3) 51 (50,5) 
0.002 

Hedefdoz<%50, n (%) 79 (39,1) 29 (28,7) 50 (49,5) 

ADE-Ġ, n (%) 128 (63,4) 64 (63,4) 64 (64,4) 1.000 

ARB, n (%) 33 (16,3) 13 (12,9) 20 (19,8) 0.183 

ARNĠ, n (%) 33 (16,3) 19 (18,8) 14 (13,9) 0.341 

MRA, n (%) 183 (90,6) 93 (92,1) 90 (89,1) 0.470 

SGLT-2i, n (%) 92 (45,5) 73 (72,3) 19 (18,8) <0.001 

Furosemid, n (%) 103 (51,0) 49 (48,5) 54 (53,5) 0.482 

Hidroklorotiyazit, n (%) 28 (13,9) 11 (10,9) 17 (16,8) 0.222 

Asetazolamid, n (%) 2 (1,0) 1 (1,0) 1 (1,0) 1.000 

Digoksin, n (%) 26 (12,9) 10 (10,0) 16 (15,8) 0.207 

Ġvabradin, n (%) 29 (14,4) 16 (15,8) 13 (12,9) 0.547 

Amiodarone, n (%) 17 (8,4) 1 (1,0) 16 (15,8) <0.001 

Statin, n (%) 72 (35,6) 38 (37,6) 34 (33,7) 0.475 

OMT, n (%) 89 (44,1) 70 (69,3) 19 (18,8) <0.001 
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ÇalıĢma grubundaki hastaların %57,9’u metoprolol, %28,2’si karvedilol, 

%10’u bisoprolol ve %4’ü nebivolol kullanmakta idi. Tüm BB’ler dikkate 

alındığında hastaların %60,9’u hedef BB dozu ≥%50 kullanmakta idi. ÇalıĢma 

grubunda hastların %63,4’ü ADE-Ġ, %16,3’ü ARB, %16,3’ü ARNĠ, %90,6’sı MRA 

ve %45,5’i SGLT-2i kullanmakta idi. OMT hastaların %44,1’inde saptandı. Ayrıca 

hastaların %8,4’ü amiodarone kullanımı saptandı. 

ICD Ģok alan ve almayan hasta grupların kullandığı ilaçlar 

karĢılaĢtırıldığında, ICD Ģok (+) alan hedef doz ≥%50 metoprolol kullanım oranı, 

ICD Ģok almayan gruba göre anlamlı olarak düĢüktü (%42,6’ya karĢı %25,7, 

p=0,001). Tüm BB kullanım dozları dikkate alındığında, hedef doz ≥%50 BB 

kullanımı, ICD Ģok (+) grubunda belirgin düĢük saptandı (%50,5’e karĢı %71,3, 

p=0,002). SGLT-2i kullanımı ICD Ģok(+) grubunda anlamlı olarak daha düĢük 

saptandı (p<0,001). Ayrıca, SGLT-2i kullanımı ile uyumlu olarak OMT alan hasta 

sayısı, ICD Ģok alan grupta almayan grupla kıyasla, anlamı olarak düĢük saptandı 

(p<0,001). Amiodarone kullanım oranı ICD Ģok (+) grupta anlamlı olarak yüksek 

saptandı (p<0,001). Diğer ilaçların kullanımı açısından her iki grup arasında fark 

saptandı. 
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4.3. ÇALIġMA HASTALARININ LABORATUVAR ÖZELLĠKLERĠ 

ÇalıĢma grubunun ve ICD gruplarının laboratuvar verileri Tablo 16’da 

gösterilmiĢtir.  

Tablo 4.3. ÇalıĢma grubunun laboratuvar bulguları ile ilgili verilerin 

karĢılaĢtırılması 

 

Toplam 

(n=202) 

ICD ġOK(-) grup 

(n=101) 

ICD ġOK(+) grup 

(n=101) 

P-değeri 

 

Üre, mg/dl 43,52±20,08 40,95±20,53 45,55±19,47 0.104 

Kreatinin, mg/dL 1,10±0,84 1,05±0,44 1,16±1,12 0.350 

Ürikasit, mg/dL 7.0 (2.5–14.3) 6.8 (2.5–14.3) 7.0 (3.4–13.0) 0.203 

eGFR, ml/dk 82,43±21,46 86,11±21,46 78,75±20,92 0.014 

Potasyum, mEq/L 4,50±0,43 4,55±0,40 4,46±0,46 0.129 

Sodiyum, mEq/L 137,62±13,61 138,10±13,70 137,15±13,58 0.621 

Kalsiyum, mg/dl 9,162±0,48 9,21±0,45 9,12±0,52 0.205 

Magnezyum, mg/dL 1,92±0,18 1,94±0,18 1,95±0,19 0.704 

HbA1c, % 6,39±1,15 6,33±1,02 6,46±1,28 0.414 

NT-ProBNP, pg/ml 1924,10±3194,12 1745,17±3459,91 2103,05±2910,54 0.427 

Digoksindüzeyi, ng/ml 0,57±0,23 0,58±0,23 0,57±0,25 0.927 

AST, IU/L 24,40±12,91 22,73±14,90 26,08±10,37 0.065 

ALT, IU/L 27,37±12,34 25,99±12,17 28,76±12,42 0.111 

LDL, mg/dL 94,95±35,76 93,50±30,37 96,41±40,56 0.564 

Trigliserit, mg/dL 177.23±131.39 175.23±101.13 184.69±208.93 0.536 

Hemoglobin, gr/dL 14,08±1,59 14,06±1,43 14,05±1,68 0.159 

Demir, ug/dL 79,31±40,59 82,71±37,52 75,91±43,37 0.235 

TIBC, ug/dL 334,92±70,14 330,64±60,05 339,20±79,04 0.387 

TSAT, % 25,86±11,23 25,34±10,80 25,40±11,16 0.523 

TSH, mU/ml 2,00±1,40 2,10±1,19 2,21±1,57 0.515 

FT4, mcg/dL 1,51±0,40 1,50±0,45 1,52±0,30 0.809 

 

ICD Ģok (+) grupla, ICD Ģok almayan grup laboratuvar verileri yönünden 

kıyaslandığında, sadece eGFR yönünden gruplar arasında fark saptanmıĢtır (ICD Ģok 

alanlarda 78,75±20,92 iken Ģok almayanlarda 86,11±21,44, p =0,014).  
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4.4. ÇALIġMA HASTALARININ EKOKARDĠYOGRAFĠK 

VE  ELEKTROKARDĠYOGRAFĠK ÖZELLĠKLERĠ 

ÇalıĢma grubunun ekokardiyografik ve elektrokardiyografik özellikleri ve 

ICD grupları arasındaki karĢılaĢtırma analiz sonuçları Tablo 4.4’te verilmiĢtir. 

ÇalıĢma grubunda ortalama LVEF %22,9 idi, %55 hastanın LVEF’si <%25, %45 

hastanın LVEF’si %25-35 idi. ÇalıĢma grubunda ortalama istirahat kalp hızı 75,22 

olup, hastaların %67,3’ünde istirahat kalp hızı ≥70 atım/dk saptandı.  

Tablo 4.4. ÇalıĢma grubunun EKO ve EKG parametrelerinin karĢılaĢtırılması 

 

Toplam 

(n=202) 

ICD ġOK(-) grup 

(n=101) 

ICD ġOK(+) grup 

(n=101) 

P-değeri 

 

Ekokardiyografik 

parametreler 

    LVEF, %  22,93±6,85 23,75±6,6 22,12±7,01 0.090 

LVEF <%25, n (%) 111 (55,0) 46 (45,5) 65 (64,4) 
0.007 

LVEF %25-35, n (%) 91 (45,0) 55 (54,5) 36 (35,6) 

LVEDD mm,  63,90±9,17 62,11±7,79 65,66±10,1 0.006 

IVS mm,  9,94±7,47 10,51±10,33 9,37±2,31 0.280 

TAPSE mm,  14,75±3,52 14,56±3,88 14,84±3,4 0.798 

Orta MY, n (%) 118 (58,7) 57 (56,4) 61 (60,4) 0.402 

Orta TY, n (%) 90 (45,2) 41 (45,6) 49 (54,4) 0.314 

sPAB mmHg,  38,03±12,91 37,7±13,66 38,36±12,2 0.720 

Elektrokardiyografik 

parametreler     

Kalp hızı, atım/dk 75,22±13,24 73,3±11,26 77,14±14,78 0.029 

<70, n (%) 

≥70, n (%) 

66 (32,7) 

136 (67,3) 

38 (37,6) 

63(62,4) 

28 (27,7) 

73 (72,3) 
0,134 

Pace ritmi, n (%) 27 (13,4) 16 (15,8) 11 (10,9) 0.193 

 

ICD Ģok (+) grubu, kontrol grubuna kıyaslandığında LVEF <%25’ında olan 

hasta sayısı (%64,4’e karĢı %45,5, p=0,007) ve LVEDD çapı (65,66±10,1’e karĢı 

62,11±7,79, p =0,006) anlamlı olarak yüksek saptandı. Ayrıca, istirahat kalp hızı ICD 

Ģok (+) grubunda, Ģok almayan grupla kıyasla yüksek saptandı (77,14±14,78’e karĢı 

73,3±11,26, p = 0,029). Diğer taraftan istirahat kalp hızı (atım/dk) yönünden 

kıyaslandığında  <70 ve ≥70 olması açısından, gruplar arasında istatistiksel fark 

saptanmadı. Diğer parametreler açısından gruplar arasında fark saptanmadı. 
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4.5. ÇALIġMA GRUBUNDA ġOK ALMANIN BAĞIMSIZ 

GÖSTERGELERĠ 

ICD Ģok almanın bağımsız göstergelerini saptamak amacıyla, ICD Ģok alan 

ve almayan gruplar arasında, Tablo 4.1-4.4’te yapılmıĢ olan analizlerden p değeri 

<0,1 olanlar dikkate alınarak Multivariete (Çok değiĢkenli) lojistik regresyon analizi 

yapılmıĢ ve Tablo 4.5’te analiz sonuçları sunulmuĢtur.  

Tablo 4.5. ICD Ģoklamasını belirlemede çeĢitli klinik parametrelerin multivariete 

lojistik regresyon analiz sonuçları 

 
Multivariete 

DeğiĢkenler Odds oranı (95%CI) P-değeri 

YaĢ 1.06 (1.01-1.10) 0.004 

AF 1.31 (0.48-3,56) 0.589 

NYHA Sınıf II-III 1.77(0.70-4,45) 0.221 

GeçirilmiĢ MI öyküsü 0.46 (0.21-1,02) 0.057 

Betablokör hedef doz <%50 2.59 (1.21-5.52) 0.014 

Amiodaron kullanımı 17.37 (1.37-219,01) 0.027 

OMT kullanımı 0.11 (0.05-0.25) <0.001 

eGFR 1.01 (0.98-1.02) 0.453 

LVEF < %25 1.89 (0.79-4.50) 0.147 

LVEDD 0.99 (0.94-1.04) 0.880 

Kalp hızı 1.01 (0.98-1.04) 0.449 

 

Tablo 4.5’te görüldüğü gibi, tek değiĢkenli analizler sonucunda, ICD Ģok 

grupları arasında istatistiksel olarak p<0,1 saptanan parametreler; yaĢ (p=0,001), AF 

(p=0,059), fonksiyonel kapasite NYHA II-III olma (p=0,001), geçirilmiĢ MĠ öyküsü 

(p=0,035), BB hedef doz <%50 kullanma (p=0,002), amiodaron kullanımı (p<0,001), 

OMT kullanıyor olma (p<0,001), eGFR değeri (p=0,014), LVEF%<%25 olma 

(p=0,007), LVEDD çapı (p=0,006) ve kalp hızı (p=0,029),  multivariete (Çok 

değiĢkenli) lojistik regresyon analizi ile incelendi. Tek değiĢkenli analizler 

sonucunda anlamlı (p<0,1) bulunan bu değiĢkenler Multivariete (Çok değiĢkenli) 

lojistik regresyon modeline dahil edilmiĢtir. Fakat, KBH mevcut olma (p=0,087) ile 

eGFR parametresi etkileĢebileceğinden, SGLT-2i kullanımı (p<0,001) ile OMT 

kullanım parametresi ile etkileĢebileceğinden ve metoprolol hedef doz <%50 

kullanıyor olma ile tüm BB hedef doz <%50 kullanıyor olma etkileĢebileceğinden 

dolayı bu 3 parametre multivariete analizine dahil edilmemiĢtir. 



54 

 

Multivaritete lojistik regresyon modeli sonucuna göre yaĢtaki artıĢ 1.06 kat 

(OR:1.06 %95 CI: 1.01-1.10; p=0.004),  BB hedef doz <%50 kullanma 2.59 kat 

(OR:2.59 %95 CI: 1.21-5.52; p=0.014), amiodaron kullanımı 17.37 kat (OR:17.37 

%95 CI: 1.37-219.01; p=0.027), ICD Ģok alma riskini arttırdığı belirlendi. OMT 

alıyor olma ise  %89 oranında (OR:0.11, %95CI:0.05-0,25;p<0.001) ICD Ģok alma 

riski azalttığı saptandı. 

Multivariete lojistik regresyon analizinde, OMT alıyor olmanın ICD Ģok 

riskini azalttığı saptandıktan sonra, OMT tedavisi alan hastalar (n=89) içerisinde, BB 

dozunun önemini değerlendirme ihtiyacı doğduğundan, OMT alırken BB hedef dozu 

≥%50 olanlar (n=60) ile OMT alırken BB hedef dozu <%50 olanlar (n=29) arasında 

ICD Ģoklama yönünden istatistiksel analiz yapıldı. ICD Ģoklama oranı, OMT alırken 

BB hedef dozu ≥%50 olanlarda, OMT alırken BB hedef dozu <%50 olanlara kıyasla 

daha düĢük saptanmasına rağmen, bu oranlar arasında istatistiksel anlamlı bir 

farklılık saptanmadı (%18,3’e karĢı %27,3, p=0,121). 

Amiodarone tedavisinin multivariete lojistik regresyon analizinde, ICD Ģok 

riskini 17.37 kat artırdığı saptandıktan sonra, amiodarone kullanan hastalarda (n=17), 

amiodarone kullanım nedeni araĢtırıldı. Amiodaron kullanan hastaların (n=17), 

%70,6 (n=12)’sında nedenin AF, %17,6 (n=3)’sında Holter’da saptanan <%10 

sıklığa sahip ventriküler extrasistol ve %11,7 (n=2)’sinde Holter’da saptanan az 

sayıda non-sustained VT atağı olduğu belirlendi. 

4.6. HEDEF DOZ BETA-BLOKER ALAN VE ALMAYAN 

HASTALARIN KARġILAġTIRILMASI  

ÇalıĢma grubu (n=202) içerisinde, hedef BB dozu <%50 olan 79 hasta ile 

≥%50 olan 123 hasta ayrı gruplara ayrılarak, demografik parametreler, ilaç kullanım 

bilgileri, laboratuvar parametreleri ve ekokardiyografi-elektrokardiyografik 

parametreler yönünde istatistiksel olarak analiz edildi. Tablo 4.6’da bu analiz 

sonucunda her iki grup arasında p değeri anlamı saptanan parametreler sunulmuĢtur.  
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Tablo 4.6. Hedef doz beta-bloker alan ve almayan hasta gruplar arasında istatistiksel 

anlamlı çıkan parametreler 

 
Toplam 

(n=202) 

Tum BB  

Hedef Doz<%50 

 (n=79) 

Tum BB 

Hedef Doz ≥%50  

(n=123) 

P-değeri 
 

Aile Hikayesi, n (%) 7 (3,5) 0 (0) 7 (5,7) 0.044 

NYHA Sınıfı 
    

Sınıf I, n (%) 46 (22,8) 16 (20,2) 30 (24,4) 
0.041 

Sınıf II-III, n (%) 156 (77,2) 63 (79,8) 93 (75,6) 

 

Bu iki grup arasında sadece aile hikayesi olması ve fonksiyonel kapasite 

NYHA sınıf II-III olma yönünden fark saptanmıĢtır. Her 2 parametre, hedef doz BB 

≥%50 alanlarda daha yüksek saptanmıĢtır (sırasıyla p=0,044 ve p=0,041).  

Ġstirahat kalp hızı (atım/dk), BB tedavisi sırasında, doz ayarlama açısından 

önemli olduğundan, her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

çıkmasada, burada belirtilmeye önem verilmiĢtir. Hedef doz BB <%50 olan grupta 

29 (%36,7) hastada istirahat kalp hızı <70 atım/dk [50 (%63,3) hastada ≥ 70 atım/dk] 

iken, hedef doz BB ≥%50 olan grupta ise 37 (%30,1) hastada istirahat kalp hızı <70 

atım/dk idi [86 (%69,9) hastada ≥ 70 atım/dk]. Ġstirahat kalp hızı açısından her iki 

grup arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0,327).   

Ġlaveten, OMT ve SGLT-2i kullanımı da KY tedavisinde çok önemli 

olduğundan, anlamlı fark çıkmasa da, burada ayrıntılı olarak bahsetme gereği 

duyuldu. Hedef doz BB≥%50 olan grupta OMT kullanım oranı %48,8 iken BB<%50 

olanlarda %36,7 saptandı (p=0,092). Hedef doz BB≥%50 olan grupta SGLT-2i 

kullanım oranı %50,4 iken BB<%50 olanlarda %38,0 saptandı (p=0,083).   Tüm 

çalıĢma grubunda BB tipleri ve kullanım dozları Tablo 20’de sunulmuĢtur. 

Metoprolol alanlar içerisinde %31,9 oranında en fazla verilen doz 50 mg idi, 

karvedilol grubunda ise 12,5 mg (% 32,8)’dı. Metoprolol 50 mg, tüm çalıĢma grubu 

içerisinde (n=202), KY tedavisinde en fazla kullanım için tercih edilen (%18,3), BB 

ve dozu olarak saptandı (Tablo 4.7). 
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Tablo 4.7. ÇalıĢma grubunda kullanılan beta-blokerlerin doz dağılımı 

Metoprolol  (n=116) n (%) Bisoprolol  (n=20) n (%) 

25 mg 2 (1,7) 2,5 mg 1 (5,0) 

50 mg 37 (31,9) 5,0 mg 11 (55,0) 

75 mg 8 (6,9) 10,0 mg 8 (40,0) 

100 mg 36 (31,0) 
  

150 mg 16 (13,8) 
  

175 mg 1 (0,9) 
  

200 mg 16 (13,8) 
  

Karvedilol (n=58) n (%) Nebivolol (n=8) n (%) 

6,25 mg 6 (10,3) 2,5 mg 1 (12,5) 

12,50 mg 19 (32,8) 5,0 mg 3 (37,5) 

18,75 mg 5 (8,6) 10,0 mg 4 (50,0) 

25,00 mg 16 (27,6) 
  

37,50 mg 3 (5,2) 
  

50 mg 9 (15,5) 
  

 

4.7. ĠSKEMĠK VE NON-ĠSKEMĠK KARDĠYOMĠYOPATĠ 

HASTALARIN  KARġILAġTIRILMASI 

ÇalıĢma grubu (n=202) içerisinde, non-iskemik KMP’si olan 88 hasta ile 

iskemik KMP’si olan 114 hasta ayrı gruplara ayrılarak, demografik parametreler, ilaç 

kullanım bilgileri, laboratuvar parametreleri ve ekokardiyografi-elektrokardiyografik 

parametreler yönünde istatistiksel olarak analiz edildi. Tablo 21’da bu analiz 

sonucunda her iki grup arasında p değeri anlamlı saptanan parametreler sunulmuĢtur. 

Ġskemik KMP olan hasta grubunda (n=114), non-iskemik KMP olan hasta grubuna 

(n=88) kıyasla, yaĢ ortalaması daha yüksek (p<0,001), erkek cinsiyet daha fazla 

(p<0,001), DM oranı daha yüksek (p=0,009), HT oranı daha yüksek (<0,001), HPL 

oranı daha yüksek (p<0,001), sigara kullanım oranı daha yüksek (p=0,021) saptandı. 
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Tablo 4.8. Ġskemik ve non-iskemik kardiyomiyopati hasta grupları arasında 

istatistiksel anlamlı çıkan parametreler 

 
Toplam 

(n=202) 

Non iskemik KMP 

(n=88) 

Iskemik KMP 

 (n=114) 

P-değeri 
 

YaĢ (yıl) 54,02±11,59 49,74±12,96 57,33±9,19 <0.001 

Kadın hasta, n (%) 24 (11,9) 19 (21,6) 5 (4,4) <0.001 

DM, n (%) 73 (36,1) 23 (26,1) 50 (43,9) 0.009 

HT, n (%) 118 (58,4) 27 (30,7) 91 (79,8) <0.001 

HPL, n (%) 123 (60,9) 28 (31,8) 95 (83,3) <0.001 

Sigara, n (%) 41 (20,3) 11 (12,5) 30 (26,3) 0.021 

GeçirilmiĢ MĠ, n (%) 97 (48,0) 0(0) 97 (100) <0.001 

PKG hikayesi, n (%) 98 (48,5) 0(0) 98 (100) <0.001 

CABG hikayesi, n (%) 33 (16,3) 0(0) 33 (100) <0.001 

KIEC Tipi 
    

  ICD, n (%) 167 (82,7) 65 (73,9) 102 (89,5) 
0.004 

  CRT-D, n (%) 35 (17,3) 23 (26,1) 12 (10,5) 

Amiodarone, n (%) 17 (8,4) 12 (13,6) 5 (4,4) 0.019 

Statin, n (%) 72 (35,6) 10 (11,4) 62 (54,4) <0.001 

OMT, n (%) 89 (44,1) 31 (35,2) 58 (50,9) 0.026 

HbA1c, % 6,39±1,15 6,10±0,99 6,62±1,22 0.002 

FT4, mcg/dL 1,51±0,40 1,59±0,43 1,45±0,37 0.020 

 

Doğal olarak iskemik KMP grundunda geçirilmiĢ MĠ hikayesi, PKG hikayesi 

ve CABG hikayesi daha yüksek oranda bulundu. ICD tipi yönünden bakıldığında, 

iskemik KMP grubunda daha yüksek oranda single veya dual ICD var iken non-

iskemik KMP grubunda daha yüksek oranda CRT-D (biventriküler ICD) bulunmuĢtır 

(p=0,004). Amiodarone kullanım oranı non-iskemik KMP grubunda daha yüksek 

iken, iskemik KMP grubunda OMT ve statin kullanma oranı daha yüksek 

saptanmıĢtır (sırasıyla p=0,026 ve p<0,001).  

DM oranı, iskemik KMP’de yüksek olduğundan HbA1c değeri, non-iskemik 

KMP grubuna göre yüksek saptanmıĢtır. FT4 (mcg/dL) ortalama değeri, non-iskemik 

KMP grupta daha yüksek saptanmıĢtır (p=0,020). Her iki grup arasında ICD Ģok 

oranları (iskemik KMP’de %48,2, non-sikemik KMP’de %52,3, p=0,570) ve 

çalıĢmada incelenen diğer parametreler yönünden istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır. 
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5. TARTIġMA 

Bu çalıĢmada BB dozunun, primer koruma ICD hastalarda ilk Ģok üzerine 

olan etkisi, KY polikliniğindeki veriler üzerinden retrospektif olarak yapılan bir 

tarama ile araĢtırıldı. Bu çalıĢma, özgün bir çalıĢma olup, bugüne kadar olan Türkçe 

literatür ve Türkiye’den yapılan yurtdıĢı yayınlar tarandığında, bu konuyu 

Türkiye’de araĢtıran ilk çalıĢma olduğu anlaĢılmıĢtır. Bu çalıĢmanın ana bulgusu, 

kılavuzlara göre belirlenen hedef BB dozunun < %50 kullanmanın, primer koruma 

ICD’li hastalarda ilk uygun Ģok alma riskini 2.59 kat artırdığının saptanmasıdır. 

Kılavuzlara göre belirlenen hedef BB dozunun ≥ %50 olması, primer koruma 

ICD’lihastlarda ilk uygun Ģok riskini azaltığı saptandı ve bu etkinin sadece 

metoprolol kullanan hastalarda diğer BB (karvedilol, bisoprolol ve nebivolol)’leri 

kullanan hastalara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,001). Hedef 

doz BB dozunun ≥ %50 olmasının, primer koruma ICD’li hastalarda ilk Ģoktan 

koruyucu etkisinin, istirahat kalp hızından bağımsız olduğu saptandı.  Ayrıca, BB 

dozundan bağımsız, kılavuzlara göre belirlenen OMT kullanmanın, primer koruma 

ICD’li hastalarda, ilk uygun Ģok alma ihtimalini %89 azalttığı saptanmıĢtır. 

Günümüzde KY tedavisinde, BB’ler baĢlıca rol almaktadır (1). Karvedilol 

için yapılan COPERNICUS (Carvedilol Prospective Randomized Cumulative 

Survival) çalıĢmasında, NYHA II-III olan EF<%25 olan hastalar karvedilol ve 

plaseboya randomize edilmiĢ ve baĢlangıç dozu olarak 2x3.125 mg kullanılarak, 2 

hafta aralıklarla maksimal doza (2x25 mg) titre edilmiĢtir (61). Yıllık mortalitenin 

karvedilol ile %12.8 azaldığı ve KY nedeniyle hastaneye yatıĢlar karvedilol 

grubunda %40 azaldığı saptanmıĢtır (61). Doz titrasyonunun önemini gösteren bir 

diğer çalıĢma olan CIBIS II çalıĢmasında, LVEF<%35 olan ve fonksiyonel kapasitesi 

NYHA III-IV hastalarda, bisoprolol 2x1.125 mg dan baĢlanarak 1x10mg’ye titre 

edilmiĢtir (58). Bu çalıĢma sonunda, tüm nedenli ölümlerde %34, kardiyovasküler 

nedenli ölümlerde %29 oranında anlamlı risk azalması saptanmıĢtır (58). KY nedenli 

yatıĢları ise %36 oranında azaltmıĢtır (58). Bir diğer çalıĢma, metoprolol süksinat ile 

yapılan MERIT-HF çalıĢması olup, LV EF<%40 ve fonksiyonel kapasitesi NYHA 

II-IV olan hastalara, düĢük doz (1x12.5 mg) metoprolol süksinat verilmiĢ, 8 hafta 

sonunda yüksek doza çıkılmıĢ (200 mg) ve ortalama bir yıl sonunda plaseboya göre 
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tüm nedenli ölümlerde %34, KY nedenli mortalitede %49 görece risk azalması 

sağlandığı bildirilmiĢtir (57). Cice ve ark.’nın yaptığı bir çalıĢmada, KY hastalarında 

karvediololün antiaritmik etkisi ile LV EF’deki iyileĢme arasında paralellik 

saptanmıĢ ve karvediolol’ün non-sustained VT’leri azalttığı ileri sürülmüĢtür (101). 

Yukarıda belirtilen çalıĢmalarda, düĢük EF’li KY hastalarında, BB’lerin doz 

artĢı ile birlikte KY nedenli yatıĢ ve ölüm üzerine, doz artıĢı ile paralel olarak daha 

faydalı etkileri elde edildiği gösterilmiĢtir, fakat çok az çalıĢmada düĢük EF’li KY 

hastalarında, BB dozuna bağımlı VT/VF ve ICD Ģok iliĢkisi araĢtırılmıĢtır (21). 

Ruwald ve ark’nın yaptığı bir çalıĢmada, düĢük, orta ve yüksek dozda BB 

kullanımının, VT/VF riskinde sırasıyla %19, %42 ve %47 oranlarında azalma 

görülürken, KY ile hastaneye yatıĢlar riskinde %32, %47 ve %57 oranlarında azalma 

ve ölüm için sırasıyla %53, %71 ve %76 oranlarında azalma saptanmıĢtır (21). BB 

dozunun artırılması, KY nedenli hastane yatıĢ süresi (gün sayısı)’nde önemli bir 

azalma tespit edilmiĢtir ve bu da BB’lerin doza bağımlı etkisinin kanıtını 

desteklemektedir (21). Bu çalıĢmada, düĢük ve orta doz BB kullanımı arasında 

anlamlı bir fark tespit edilmiĢ olmasına karĢın, orta ve yüksek doz BB kullanımı 

arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (21). Bunun nedeninin, orta doz BB 

kullanım oranın fazla olmasından kaynaklandığı düĢünülmüĢtür (21). Bizim 

çalıĢmamızda da orta BB dozuna ithafen metoprolol 50 mg, tüm çalıĢma grubu 

içerisinde, en fazla kullanım için tercih edilen (%18,3) BB ve dozu olarak saptandı. 

Günümüzde birçok çalıĢmada, BB tedavinin, KY’de kötüleĢmesi ve KY’ye 

bağlı ölüm üzerindeki yararlı etkilerini desteklemektedir, ancak BB tedavinin anti-

aritmik etkisi üzerine yeterli sayıda çalıĢma bulunmamaktadır. Birkaç temel bilimler 

çalıĢmasında, BB tedavinin, iletim ve hücre içi kalsiyum seviyeleri üzerine yaptıkları 

etkiden dolayı, doğrudan anti-aritmik etkileri olduğu göstermiĢtir (102,103). BB 

tedavisinin, anti-aritmik etkileri muhtemelen çok faktörlüdür; remodelling, LVEF, 

iskemi üzerindeki olumlu etkilerine yanı sıra, elektrofizyolojik olarak (iletim süresi 

ve refrakter periodu uzatması ile) elektrik iletim sistemi üzerindeki doğrudan etkileri, 

malign aritmi riskini azaltmakta ve aritmik bir olayın erken sonlandırılmasına neden 

olduğu düĢünülmektedir (102). KY hastalarında sempatik aktivite artar, bu da 

miyokardiyum ve elektriksel iletim üzerinde zararlı etkilere ve ayrıca iskemi riskinde 

artıĢa yol açarak ventriküer aritmilere (VT/VF) ve ölüm riski artıĢına neden 
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olmasının yanında KY'de kötüleĢmeye yol açar. Beta-blokerler, sempatik aktiviteyi 

inhibe ederek, artan sempatik dürtünün zararlı etkilerinin tamamen veya kısmen 

tersine çevrilmesine yol açar(104). Daha yüksek dozlarda BB’ler, sempatik aktiviteyi 

daha çok inhibe ettiğinden dolayı, daha yüksek dozda BB’lerin, ventriküler aritmi, 

KY nedenli hastaneye yatıĢ ve ölüm üzerindeki doza bağlı etkisini açıkladığı 

düĢünülmektedir (104).  Daha yüksek dozların yararlı etkisinin kalbin daha belirgin 

pozitif yeniden Ģekillenmesinden mi, elektrofizyolojik özelliklerden mi yoksa 

azalmıĢ iskemiden mi kaynaklandığı bilinmemektedir. Bu nedenle bu konuda daha 

fazla araĢtırmaya ihtiyaç duyulmaktadır (104). 

BB’leri karĢılaĢtıran çalıĢmalarda da, bizim çalıĢmamızda olduğu gibi 

metoprolol ve karvedilol KY hastalarında en sık kullanılan BB’ler olarak 

saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda 116 hasta (%57,4) metoprolol kullanırken, 58 hasta 

(%28,7) karvedilol kullanmaktaydı. Karvedilol ve metoprolol arasındaki 

farmakolojik özelliklerdeki fark göz önüne alındığında, karvedilolün daha belirgin 

fayda ile iliĢkili olduğu varsayılmaktadır (105). Fakat bizim çalıĢmamızda, tüm 

BB’lerin (karvedilol, metoprolol, bisoprolol ve nebivolol) analizinde, sadece hedef 

doz ≥%50 metoprolol kullanım oranı, kontrol grubunda hasta gruba göre anlamlı 

olarak yüksek saptandı (%42,6’ya karĢı %25,7, p=0,001), diğer BB’ler için fark 

saptanmadı. Bizim böyle bir sonuca varmıĢ olmamızın nedeni, diğer BB kullanan 

hasta sayılarının az olması olabilir. 

Karvedilol ve metoprolol arasındaki beta blokaj özelliklerindeki fark, her 2 

BB’e karĢı gözlenen tolere edilebilirlikteki farkı açıklayabilir (106,107). Metoprolol, 

kalpteki β1-reseptörlerine karĢı seçicidir. Metoprolol tedavisinin baĢlangıcında, β1-

reseptörlerinin artıĢına ve buna parallel negatif inotropik etkilerin artıĢına sebep olur 

ve bunun sonucunda KY semptomlarının kötüleĢmesine yol açtğı gözlenmiĢtir 

(106,107). Karvedilol’ün seçici olmayan doğası β1, β2 ve α1-adrenerjik reseptör 

blokajını sağlar ve β1-reseptörlerinde iliĢkili bir artıĢa neden olmadığından daha 

belirgin bir sempatik inhibisyona neden olur ve hipotansiyona bağlı yan etkilerin 

görülme sıklığı daha yüksek olmasına rağmen, KY semptomlarında kötüleĢmeye 

neden olmadığı düĢünülmektedir (107).  
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COMET çalıĢması, KY hastalarında karvedilol ve metoprololü kafa kafaya 

karĢılaĢtırmıĢ, karvedilol’ün metoprolol’e üstünlüğünü göstermiĢ ve karvedilol’ün 

tüm nedenlere bağlı ölümlerde %17 ve ani kardiyak ölümde %19 oranında azalma ile 

iliĢkili olduğunu tespit etmiĢtir. COMET çalıĢmasında, karvedilol ve metoprolol alan 

gruplarda, sırasıyla %75'i ve %78'i hedef dozlarına ulaĢmıĢtır, ancak çalıĢmadaki 

hedef günlük metoprolol dozu kılavuzlarda belirtildiği gibi 200 mg değil, 100 mg 

olarak kullanılmıĢ, karvedilol dozu ise kılavuz tavsiyeleriyle tutarlı olarak 50 mg 

kullanılmıĢtır. Bu nedenle bu çalıĢmada iki BB arasında tolere edilebilirliği 

değerlendirmek zorlaĢmıĢtır ve ek olarak COMET çalıĢmasında metoprolol süksinat 

yerine metoprolol tartarat kullandığı için çalıĢma sonuçları gerçek klinik kullanım 

yönünden çok eleĢtirilmiĢtir (105). 

BB doz titrasyonunu etkileyen bir diğer önemli unsur, istirahat kalp hızıdır. 

ÇalıĢmamızda, istirahat kalp hızı ICD Ģok (+) grubunda, kontrol grubuna kıyasla 

daha yüksek bulunsa da (77,14±14,78’e karĢı 73,3±11,26, p = 0,029), istirahat kalp 

hızı <70 ve ≥70 atım/dk olacak Ģekilde sınıflandırılarak yapılan analizde, gruplar 

arasında anlamlı istatistiksel fark saptanmamıĢtır. Eriksen-Volnes ve ark’ın yaptığı 

çalıĢmada, kalp hızı ≥70 atım/dk olan hastalarda mortalite, kalp hızı ≤70 atım/dk 

olan hastalara göre anlamlı olarak daha yüksekti ve kalp hızı ≥70 atım/dk olan 

hastalarda, daha yüksek dozda BB kullanımı kaydetmiĢtir (108). MERIT-HF 

çalıĢmasında gösterildiği gibi, hedef doza ulaĢılamamasının en yaygın nedenleri 

arasında düĢük kalp hızı ve düĢük kan basıncı yer almaktadır, fakat çalıĢmada kalp 

hızı ≥70 atım/dk olan hastaların kan basıncı nispeten korunmuĢ olarak 

gösterilmiĢtir(57). Bu da yeterli BB titrasyonu sağlanamamasının hipotansiyona 

bağlanamayacağını gösterir. Bu çalıĢmadan elde edilen önemli bulgu, KY tedavisinin 

baĢında, istirahat kalp hızından bağımsız olarak tedavinin ilk adımı olarak BB 

dozundaki artıĢın önemini vurgulamasıdır (57). 

Bizim çalıĢmamızda, KY tedavisinin bir parçası olan BB kullanımına ek 

olarak, ACE-Ġ, ARB, ARNĠ, MRA ve SGLT-2i kullanımları da araĢtırıldı. Bu 

dörtlünün (BB, ACE-Ġ/ARB veya ARNĠ, MRA ve SGLT-2i) birlikte kullanımı yani 

OMT’nin Ģok üzerine olan etkisini de araĢtırdık. ÇalıĢmamızda, OMT kullanımı ICD 

Ģok alan grupta, almayan grupla kıyaslandırıldığında anlamlı olarak düĢük saptandı 

(p<0,001) ve OMT alıyor olmanın %89 oranında (OR:0.11, %95 CI:0.05-0,25; 
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p<0.001) ICD Ģok alma riskini azalttığı saptandı. Literatür tarandığında OMT’nin 

daha çok ani kardiyak ölüm, KY’ye bağlı ölüm, tüm nedenlere bağlı ölüm ve KY 

bağlı hastaneye yatıĢ araĢtırıldığı saptanmıĢtır. Muhtemelen, bizim çalıĢmamız 

OMT’nin primer koruma ICD takılan hastalarda uygun Ģok üzerine olan etkisini 

araĢtıran ilk çalıĢmadır. 

Dhande ve ark’nın yaptığı bir çalıĢmada, OMT kullanımının ölüm riskinde 

ICD alıcılarında %36 (HR: 0.64; P < 0.001) ve CRT-D alıcılarında %30 (HR: 0.70; P 

< 0.001) azalma sağladığı gösterilmiĢtir(109). Ayrıca aynı çalıĢmada, CRT'li veya 

CRT'siz primer koruma ICD alıcılarında, OMT kulanımının artan 1 yıllık sağkalım 

ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir(109). Bu nedenle, tüm düĢük EF’li KY hastaları için, 

tolere edilebilen maksimum sayıda OMT ilacının baĢlatılması, tedavi hedefi olarak 

önerilmektedir (1,109).  

ÇalıĢmamızda, OMT’ye dahil olan ilaçlar arasında ADE-Ġ, ARB, ARNĠ ve 

MRA kullanımının ICD Ģok alan ve almayan grupta anlamlı bir fark izlenmese de, 

birçok çalıĢmada bu ilaçların KY sağkalımı ve ventriküler aritmiler üzerindeki 

faydalı etkileri araĢtırılmıĢtır. ADE-Ġ’leri birçok çalıĢmada KY hastalarında 

mortaliteyi azalttığı gösterilse de, ani kardiyak ölüm oranlarında anlamlı bir 

azalmaya neden olmadığı bildirilmiĢtir (110). Ventriküler aritmilere ek olarak, ICD 

Ģoklarını ve kardiyak arrest yaĢayan ve resüsitasyon uygulanan hastaların dahil 

edildiği PARADIGM-HF çalıĢmasında, ARNĠ tedavisi enaprile kıyasla, bu olayları 

yaklaĢık %20 oranında azalttığı tespit edilmiĢtir (72). Aynı çalıĢmada ayrıca, BB ve 

MRA kullanımının ventriküler aritmileri ve ani ölümü azaltığı bildirilmiĢtir (72). 

Martens ve ark’nın yaptığı bir çalıĢmada, ADE-Ġ veya ARB'den ARNI’ye geçiĢ 

yapan düĢük EF’li KY ve primer koruma ICD’si olan hastalarda bir yıl içinde, ICD 

kontrollerinde ventriküler aritmilerin ve uygun terapilerin önemli ölçüde azaldığını 

bildirmiĢtir (111). Benzer olarak Russo ve ark’nın yaptığı bir çalıĢmada, ARNĠ 

baĢladıktan sonraki 12 ay kadar süre boyunca, önemli ölçüde daha az oranda VF ve 

VT epizodları ve uygun ICD Ģok olayları gözlemlenmiĢtir (112). 

SGLT-2i tedavisi de KY hastalarında aritmileri azalttığını gösteren çok 

sayıda çalıĢma bulunmaktadır (113-115). Bizim çalıĢmamızda da, ICD Ģok almayan 

grupta, hasta grubuna kıyasla daha fazla oranda SGLT-2i kullandığı saptandı 
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(%72,3’e karĢı %18,8, p<0,001). Aralık 2020'ye kadar SGLT2 inhibitörleri ile ilgili 

yayınlanmıĢ tüm klinik araĢtırmaları analiz eden ve 35.883'ü (%56,8) SGLT2 

inhibitörü alan toplam 63.166 hastayla yapılan bir meta-analizde, SGLT-2i 

kullanımına bağlı azalmıĢ ani kardiyak ölüm olayları (%28 oranında rölatif risk 

azalması) saptanmıĢtır (113). Ancak bu meta-analiz sonuçları, sadece ani kardiyak 

ölüm için anlamlıydı, plaseboya kıyasla SGLT-2i tedavisinin ventriküler aritmiler 

üzerine etkisi ile ilgili anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (113). Mayıs 2023’te 

yayınlanan daha güncel bir meta-analizde, SGLT2i tedavisinin plasebo ile 

karĢılaĢtırıldığında önemli ölçüde ani kardiyak ölüm riskini azalttığı saptanmıĢtı 

r(114). Benzer olarak, Ilyas ve ark’nın yaptığı bir çalıĢmada, dapagliflozinin 

ventriküler aritmiler üzerinde erken dönem antiaritmik fayda sağladığını belirtmiĢtir 

(115). DAPA-HF çalıĢmasından elde edilen bir post hoc analizde, dapagliflozin 

kullanan grupta, plasebo grubuna kıyasla, daha düĢük oranda, ciddi ventriküler 

aritmi, hayata döndürülen kardiyak arrest veya ani kardiyak ölüm saptanmıĢtır 

(%5,9'a karĢı %7,4, %21'lik bir rölatif risk azalması) saptanmıĢtır (116). 

Bugüne kadar sonuçlanmıĢ, SGLT-2i tedavisinin antiaritmik özelliklerini 

araĢtıran prospektif nitelikte büyük bir klinik çalıĢma bulunmamaktadır (117). KY 

hastaları, genellikle ICD veya CRT/CRT-D cihaz tedavisi uygulandığından, bu 

araĢtırma sorusunun önümüzdeki yıllarda netleĢeceği düĢünülmektedir (117). 

Günümüzde sonuçlanmayı bekleyen EMPA-ICD çalıĢması, empagliflozinin diyabetli 

ve ICD/CRT-D cihazı olan hastalarda ventriküler aritmilerin insidansı üzerindeki 

etkisini araĢtırmaktadır (118). Ayrıca, ertugliflozinin KY hastalarında, ventriküler 

aritmi yükü üzerindeki etkisini araĢtıran, Avusturya'da bulunan çok merkezli bir faz 

III çalıĢması olan ERASE çalıĢması da sonuçlandığında (119), SGLT-2i tedavisinin 

ventriküler aritmiler üzerine etkisi daha ayrıntılı bir Ģekilde anlaĢılması 

beklenmektedir. 

Bizim çalıĢmamızda, amiodarone kullanım oranı ICD Ģok (+) grupta anlamlı 

olarak yüksek saptandı (p<0,001) ve amiodaron kullanımı ICD Ģok riskini 17.37 kat 

arttırdığı belirlendi. Bulgularımız PARADIGM-HF çalıĢması ile uyumlu olup, 

PARADIGM-HF çalıĢmasında da, ventriküler aritmi, ICD Ģok ve resusite edilmiĢ 

kardiyak arrest olan hastalarda daha sık amiodaron kullanımı tespit edilmiĢti (72). 

Ayrıca Schrickel ve ark’ın yaptığı retrospektif bir çalıĢmada, BB ve dijital kullanımı 
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ile amiodaron kombinasyon tedavisinde artmıĢ malign polimorfik VT riski 

saptanmıĢtır (120). Negatif kronotropik ilaçlar ile amiodaron kullanımı proaritmik 

olay riskini artırmaktadır. Bunun nedeni kombinasyon tedavilerinde artmıĢ potasyum 

kanal blokajı ve bunun sonuncunda geliĢen bradikardi kaynaklı ventriküler aritmlere 

bağlı olduğu düĢünülmektedir (121).  Ayrıca çalıĢmamızda amiodaron kullanımının 

en sık nedeni AF’di. AF’nin de ventriküler aritmiler için bir risk faktörü olduğu iyi 

bilinmektedir.  

Bizim çalıĢmamızda, ICD Ģok (+) olan grupta, kontrol grubu ile kıyasla yaĢ 

ortalaması daha yüksek saptandı ve yaptığımız multivariete analizine göre yaĢtaki 

artıĢ 1.06 kat ICD Ģok alma riskini artırdığını bulduk. ÇalıĢmamız DANISH 

çalıĢması ile uyumlu olup bu çalıĢmada, ICD grubundaki yaĢı ≤70 olanlarda, uzun 

dönem takiplerde, tüm nedenlere bağlı ölüm ve ani kardiyovasküler ölüm insidansı 

kontrol grubuna göre daha düĢük bulunmuĢtur (122). 

AF’nin, ventriküler aritmi riskini artırdığı yönünde çok sayıda klinik çalıĢma 

bulunmaktadır (123-125). Kim ve ark’ın yaptığı bir çalıĢmada, 10 yıllık takipte AF’si 

olan hastalarda olmayanlara kıyasla, ventriküler taĢiaritmi riski 4.593 kat daha fazla 

saptanmıĢtır (123). Bizim çalıĢmamızda da,  ICD Ģok(+) grubunda, kontrol grubuna 

kıyasla daha fazla sayıda hastada AF mevcuttu fakat bu istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (%26,7’e karĢı  %15,8, p=0,059). 

Son olarak çalıĢmamızda, ICD Ģok (+) alan grup, almayan grup ile 

kıyaslandığında LVEF <%25’ında olan hasta sayısı (%64,4’e karĢı %45,5, p=0,007) 

ve LVEDD çapı (65,66±10,1’e karĢı 62,11±7,79, p =0,006) anlamlı olarak yüksek 

saptandı, fakat yapılan multivariyete analizinde LVEF ve LVEDD için anlamlı fark 

bulunamadı. LVEF’nin <%25 olması ve artmıĢ LVEDD’nin birçok çalıĢmada, KY 

hastalarında tüm nedenlere bağlı ölüm, KY nedenli hastaneye yatıĢ ve ani kardiyak 

ölüm için artmıĢ risk ile iliĢkili olduğu uzun zamandan beridir iyi bilinmektedir 

(1,4,6). 
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Çalışmanın Sınırlılıkları 

ÇalıĢmamızın bazı sınırlılıkları bulunmaktaydı. Birincisi, çalıĢma retrospektif 

olarak yapılmıĢ bir çalıĢma olup veri seçiminde taraflılık (bias) riski taĢımaktadır. 

Ġkincisi, randomize kontrollü bir çalıĢma değildir. Üçüncüsü, dıĢlama kriterleri 

sonrasında kalan ICD Ģok almayan hastaların hepsi kontrol grubuna dahil 

edilmemiĢtir ve bu nedenle veri seçimi taraflılık riski taĢımaktadır. Dördüncüsü, 

hasta sayısı göreceli olarak sınırlıydı. Fakat, dıĢlanma kriterlerinin kapsamlı olması 

nedeniyle hasta sayısının azaldığı söylenebilir. Ayrıca hasta sayısının az olması 

nedeniyle farklı BB tedavilerin birbirine olan üstünlüğü kıyaslanamamıĢtır. 

BeĢincisi, çalıĢmamıza dahil edilen hastaların ilaç uyumluluğu bilinmemektedir, bu 

da sonuçlarımızın klinik pratik üzerine etkili olma beklentimizi düĢürmektedir. Bu 

nedenle bulgularımızın dikkatli yorumlanması gerekmektedir. Elde ettiğimiz 

sonuçların, prospektif, büyük çaplı plasebo kontrollü çift kör randomize çalıĢmalarla 

desteklenmesi gerekmektedir. 
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6. SONUÇ 

Bu retrospektif çalıĢmada, hedef doz betabloker kullanımının istirahat kalp 

hızından bağımsız olarak primer koruma ICD’li hastalarda ilk Ģok riskini azalttığı 

bulunmuĢtur. OMT kullanımının da betabloker dozundan bağımsız olarak bu riski 

azalttığı gösterilmiĢtir. KY hastalarına yaklaĢımda, tedavide yapı taĢı haline gelen 

medikal tedavi optimazasyonunun daha önce hiç bir çalıĢmada ICD ilk Ģok 

üzerindeki etkisine dikkat çekilmemiĢtir. Bu alanda daha kapsamlı prospektif 

çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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