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SSK Ankara Eğilim Hastanesi 1. Dahiliye Kliniği 

Idiyopatik dilate kardiyomiyopati (IDK) 
ventriküllerin dilatasyonu ve kalp yetmezi! 
ği ile karakterize bir klinik sendromdur. 
Tek bir hastalık olmaktan ziyade ventrikül 
miyokardım bozan değişik şartların oluştur 
duğu bir kalp patolojisidir. Tedavinin önce 
likli amacı; semptomları kontrol etmek, 
kalp yetmezliği, ani ölüm. tromboemboli gi 
bi komplikasyonları önlemek ve hastalığın 
ilerlemesini durdurmaktır. 
Diüretikler, konjestif semptomların tedavi­
sinde esastır. Fakat diüretikler nörohumo-
ral aktivasyona neden oldukları ve bu du­
rum hastalığın alevlenmesine sebep oldu­
ğundan monoterapide kullanılmazlar. 

Anjiotensin D ö n ü ş t ü r ü c ü Enzim 
(ACE) İ n h i b i t ö r l e r i 
Etiyolojisi ne olursa olsun kalp yetmezliği­
nin patofizyolojisinde renin anjiotensin al-
desteron aktivasyonu vardır. Bu nedenle 
ACE inhibitörleri her türlü kalp yetmezli­
ğinde kullanılır. ACE inhibitörleri kardiyo-
vasküler mortaliteyi azaltır, hospitalizas-
yon süresini kısaltır, egzersiz intoleransını 
ve dispneyi iyileştirir. Ayrıca asemptoma-
tik hastalardaki yavaş progresyonu önler. 
Randomize çalışmalarda ACE inhibitörü 
verilen hastaların büyük bölümünde he­
deflenen doza ulaşılamadığı rapor edilmiş­
tir. ATLAS1 çalışması, lisinoprilin maksi-
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mum tavsiye edilen dozunun (32.5-35mg) 
düşük dozlar kadar (2,5-5mg) iyi tolere 
edildiğini, mortalite ve hospitalizasyonda 
%12 oranında azalma görüldüğünü göster­
mektedir. Orta dozların karşılaştırmalı fay­
dası hala kesin olarak bilinmemektedir. 
Hastalara, tavsiye edilen ACE inhibitörü 
dozuna ulaşmaya çalışmak gerekir. Bu so­
nuçlar eşliğinde kalp yetmezliği hastaların­
da, daha yüksek doz ACE inhibitörü kulla­
nımı daha yararlı görülmekle birlikte, doz 
arttırımı ile elde edilen kazanç birbirine 
paralel görünmemektedir. En sık görülen 
yan etkiler; hipotansiyon, öksürük, renal 
fonksiyonların kötüleşmesidir. Renal arter 
stenozuna bağlı olmayan orta derecede re­
nal fonksiyonlarda azalma (kreatinin 
295umol/l üzerinde) ACE inhibisyonu 
için kesin kontrendikasyon değildir. Pos­
tural semptomların olmadığı durumlarda 
sistolik kan basıncı 80-90mmHg düzeyin­
de olsa bile tedaviye devam edilmelidir. 
Yan etkiler ortaya çıkınca, ilk yapılması ge­
reken, diğer ilaçların dozunu azaltmaktır. 
Konjestif semptomları devam etmeyen has­
talarda diüretik dozları azaltılabilir. ACE 
inhibitörlerinin kesilmesi gereken durum­
larda hidralazin ve nitrat kombinasyonu 
konjestif semptomların tedavisinde faydalı 
olabilir. 

Anjiotensin II (Ali) Reseptör 
Antagonistleri 
Anjiotensin II (Ali) reseptör antagonistleri-
nin hemodinamik etkileri. ACE inhibitörle-
rine benzerdir. Ali reseptör antagonistleri 
bradikinini inhibe etmez ve bu durum fay­
dalı bir etki olan vasodilatasvonun inhibis-
yonuna neden olur ve tedavide boşluk ya­
ratabilir. ELIT-P çalışmasında losartanın. 
ağır ve orta dereceli kalp yetmezlikli yaşlı 
hastalarda, kaptoprille karşılaştırıldığında 

mortaliteyi azalttığı tespit edilmiştir. Bu 
çalışma kalp yetmezliği tedavisinde, losar­
tanın kaptoprile karşı daha etkili olduğu­
nu göstermiştir. Daha fazla hasta populas-
yonunda kaptopril ile losartan arasında 
mortalite karşılaştırması yapılması amaçla­
narak ELIT-I1 çalışması planlanmıştır. Bu 
çalışma ile losartanın kaptoprile üstünlüğü 
hipotezi kanıtlanamamıştı!'.' RESOLVD4 ça­
lışmasında ise ACE inhibitörlerinin. Ali re­
septör antagonistleri ile birlikte kullanıldı­
ğında nörohumoral aktivasyonu daha çok 
azalttığı ve ventriküler remodelingi mono-
terapiden daha çok önlediği gösterilmiştir. 

Beta Blokerler 
Kalp yetmezlikli hastalarda mortalite 
ACE inhibisyonuna rağmen hala yüksek­
tir. ACE inhibitörleri. nörohumoral kaska-
dı etkileyerek ilerleyici sol kalp yetmezli­
ği tedavisine katkıda bulunurlar. Kalp yet­
mezliğinin fizyopatolojisinde sempatik 
sistem aktivitesi artışının rolü de önemli­
dir. Son yıllarda 8 bloker kullanımı gide­
rek yaygınlaşmaktadır. Son çok merkezli 
US Carvediol çalışmasında5 CIBIS II (bi­
soprolol)5 ve MERIT-HF (metoprolol)7ça­
lışmasında 8 blokede tedavi edilmiş 
NHYA 2-3 hastada ani ölüm ve progresif 
kalp yetmezliği bağlı ölümlerin azaldığı 
gözlenmiştir. CIBIS ve MERIT-HF çalış­
malarında, noniskemik kalp yetmezliği ile 
iskemik kalp yetmezliği karşılaştırıldığın­
da bisoprolol ve metoprololun iskemik 
kalp yetmezliğinde daha etkili olduğu 
gözlenmiştir. Daha önceki çalışmalarla 
birlikte değerlendirildiğinde, yüksek doz 
ACE inhibitörü tedavisi alan orta ve hafif 
semptomlu IDK hastalarında 8 bloker kul­
lanımı tavsiye edilebilir. Hastaların yet­
mezlik semptomları olduğunda 8 bloker 
kullanmamaları gerekir ve başlangıç dozu 
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düşük olmalıdır, (carvediol 3,125mg günde 
2, bisoprolol 1.25mg günde 1. metoprolol 
SR 12,5mg günde 1). E bloker dozu 2-4 
haftadan önce artırılmamak, hipotansiyon 
sık aralıklarla kontrol edilmeli, bradikardi 
veya hedef dozda kalp yetmezliği semptom­
ları veya yan etkiler ortaya çıkana kadar 
devam edilmelidir. 

Spiranolakton 
Aldesteronun yüksek plazma konsantras­
yonu: baroreseptör disfonksiyonu, miyo-
kard fibrozisi, sempatik sistem aktivasyo-
nu, potasyum kaybı ve sodyum retansiyo-
nuna yol açarak kalp yetmezliğine neden 
olur. ACE inhibisyonu. geçici aldesteron 
konsantrasyonunda düşmeye neden olur. 
Aldesteronun en büyük kaynağı hepatik 
klirensin azalmasından ziyade anjiotensi-
ne bağlı adrenal sekresyondur. RALES ça­
lışmasında" klasik kalp yetmezliği tedavisi­
ne 2,5mg spiranolakton eklenmesi EF<55 
ve NHYA-1V hastalarda mortalitede %30 
azalmaya neden olmuştur. Hastalarda hos-
pitalizasyon süresi kısalmış, fonksiyonel 
kapasite düzelmiştir. Serum kreatinin 
<221umol/l hastalarda ciddi hiperkalemi 
nadir olarak görülmüştür. 

Natriuretic Peptidler 
A tipi natriüretik peptid (ANP) atriyumlar-
da bulunur. B tipi natriüretik peptid 
(BNP) hem atriyum hemde ventriküllerde 
bulunur ancak kalp yetmezliğinde de te­
mel olarak ventriküllerden salgılanır. C ti­
pi natriüretik peptid (CNP) endotelden 
kaynaklanır. 
Kalp yetmezliğinde: ventriküllerin gerilme­
sine, basınç ve hacim yüklenmesine tepki 
olarak BNP salgılanır.1' Arter ve ven düz 
kasında dilatasyon, önyük ve ardyükte 
azalmaya neden olurlar. Diüretik ve natri­

üretik etki gösterirler.1'" Rekombinant 
DNA teknolojisi ile üretilen nesiritide'nin 
yapı ve farmakolojik etkileri doğal BNP'ye 
benzer (%9). Pulmoner ve sistemik arter 
basıncı düşerek kalp debisinde artış gözle­
nir ve bu hastalarda diüretik gereksinimi 
daha azdır. VMAC çalışmasında" dekom-
panse kalp yetmezlikli olgularda, plasebo 
ve nitrogliserin ile karşılaştırılmış ve nesi­
ritide'nin nitrogliserine göre pulmoner ar­
ter kama basıncını (PCVVP) daha çabuk ve 
etkili olarak düşürdüğü gözlenmiştir. 
NYHA 1I-IV hastalara intravenöz olarak ve­
rilen ANP'nin idrar miktarında belirgin ar­
tış yapmadığı ancak PCWP ve sistemik di­
renci düşürdüğü ve kalp debisini artırdığı 
gözlenmiştir. Renin anjiotensin sistemini 
de baskıladığı saptanmıştır.1"' 

Sitokin Antagonistleri 
TNF a veya kaşektin. yetmezlikli olan mi-
yokardın T hücreleri ve aktive makrofaj-
larından salgılanan proinflamatuar bir si-
tokindir. Konjestif kalp yetmezlikli hasta­
larda dolaşımda yüksek konsantrasyonda 
bulunduğunda periferik kan akımında kı­
sıtlanma, kaşeksi kardiyomiyopati ve pul­
moner ödeme neden olur. TNF a. IL6 gibi 
diğer proinflamatuar sitokinlerin artması, 
kalp yetmezliğinin ortaya çıkmasına ve 
progresyonuna neden olur. Deneysel çalış­
malarda TNF antagonistleri kalp yetmezli­
ğini sınırlar. Pentoksifilin ve ksantin deri-
veleri TNF a yapımını baskılar. Etanercept 
soluble P75. TNF oc'yı irreversible olarak 
inhibe eder."' Etanercept'in etkisi RENA­
ISSANCE ve RECOVER çalışmalarıyla or­
taya konmuştur."'' 

Antikoagülanlar 
IDK'li hastalarda tromboemboli riski dü­
şük olmasına rağmen bir çok hasta siste-
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mik emboli riskine maruz kalmaktadır. 
IDK'li hastalarda antikoagülan kullanımı 
ile ilgili çalışma yoktur ancak tromboem-
boli hikayesi yada intrakardiyak trombüsü 
olan hastalarda warfarin kullanımı tavsiye 
edilir. Ciddi veya orta derecede sistolik 
yetmezlikli hastalarda ve büyük-orta dere­
cede ventrikül dilatasyon olan hastalarda 
tavsiye edilmektedir. 

IDK'de Aritmi Tedavisi 
IDK'li hastalarda antiaritmik ilaçların, ne­
gatif inotropik ve proaritmojenik etkile­
rinden dolayı kullanımları sınırlıdır. Klas 
1 ajanlarla tedavi edilen ilerlemiş kalp yet­
mezlikli hastalarda mortalitenin arttığı 
gösterilmiştir. Bu ajanlar, acil durumlar 
dışında IDK tedavisinde aritmilerin önlen­
mesi amacıyla kullanılmamalıdır, tki bü­
yük çalışma IDK'de amiadrone kullanımı­
nı değerlendirmiştir. GESICA" çalışmasın­
da amiadrone'un prognozu olumlu yönde 
etkilediği gösterilmiştir. CHF-STAT18 çalış­
masında noniskemik kardiyomiyopatili 
hastalarda yaşam süresinin uzadığı göste­
rilmiş ancak bu sonuçlar anlamlı bulun­
mamıştır. Dofelite. yeni geliştirilen bir 
Klas 3 antiaritmik ajandır. Bu ilacın ya­
şam süresi üzerine etkisi yoktur ancak at­
rial fibrilasyon sıklığında azalmaya neden 
olur. Bu verilerle Klas 3 ajanlar IDK'de te­
davi amaçlı veya SVT ataklarını önlemede 
güvenle kullanılabilirler. Bu ilaçlar ani 
kardiak ölüm profilaksisi için tavsiye edil­
mezler. 

IDC tedavisi için implante edilebilir kardi-
yoverter defibrilatör (ICD) kullanılması 
için yeterli veri yoktur fakat ICD'in SVT 
ve VF için kullanılması gereklidir. Hala 
süren çalışmalar semptomatik ventriküler 
aritmili hastalarda ICD'nin rolünü açıkla­
yacaktır. 

İleri Kalp Yetmezlikli Hastalar­
da Non Farmakolojik Tedavi 
Son dönem hastalarda, gelişmiş tedavi 
yöntemlerine rağmen heterotopik kalp 
transplantasyonu hala temel tedavi şekli­
dir. Bununla birlikte greft vaskülopati ge­
lişimi ve uygun organın bulunamaması 
transplantasyonu kısıtlar. Parsiyel sol 
ventrikülektomi hipokinetik sol ventrikül 
büyüklüğünün azalmasına dolayısıyla du­
var geriliminin azalmasına sebep olur ve 
ventrikül hemodinamisini iyileştirir.17 Te­
davideki zorluk: hasta seçimi, postoperatif 
bakım ve bu tedavinin çok az sayıda özel­
leşmiş merkezlerde yapılabilmesidir. 

Sol Ventrikül Destek Cihazları 
Bu araçlar son dönem kalp yetmezlikli 
hastalarda kalp transplantasyonu için ge­
çiş tedavisi olması açısından FDA tarafın­
dan tavsiye edilmiştir. Klinik serilerde 
uzun dönem destek cihazı kullanılan olgu­
larda genellikle sağ ventrikül desteği de 
gerekmiştir ve bu şekilde desteklenen has­
taların yaklaşık %70'inde transplantasyon 
mümkün olmuştur. Bu hastaların transp­
lantasyon sonrası yaşam oranları destek 
gerektirmeyen hastalarla benzerlik göster­
mektedir." 

Kalp Pili Tedavisi 
IDK'li hastalarda koordine olmayan ventri­
küler relaksasyon ve sol ventriküler akti-
vasyonun azaldığı görülür. Bazı hastalar­
da ventriküler uyarının azalması sonucu 
atrioventriküler senkronizasyonda azalma 
ortaya çıkar ve bu durum fonksiyonel mit­
ral yetmezliğine neden olur. Çift odacıklı 
kalp pili. konjestif kalp yetmezliği olan 
hastalarda sol ventriküler koordinasyonu­
nu ve AV senkronizasyonunu sağladığı 
için önerilmektedir. Standart sağ ventrikü-
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ler pil kullanımı hemodinamik destek so 

nuçları bulunmasına rağmen daha sonraki 

çalışmalarda önerilmektedir.'" Kalp pili ta 

kılma endikasyonları: medikal tedaviye ce 

vap vermeyen semptomların bulunması 

PR aralığının uzaması ve QRS süresinin 

150ms den fazla olmasıdır. 

İmimin Modülasyon ve İmmün 
Süpresyon 
IDK patofizyolojisinde otoimmünitenin 

önemli rolü olduğu düşünülmesine rağ­

men immünsüpresif tedavilerin faydası 

hakkında kanıtlar yeterli değildir. İmmün-

süpresiflerin kronik miyokarditli hastalar­

da nötralizan antikor üretimini ve immün 

yanıtı baskıladığı görülmektedir, tmmünğ-

lobulin kullanılan hastalarda antiinflama-

tuvar sitokinlerin düzeyinde ve ejeksiyon 

fraksiyonunda artış saptanmıştır. Dilate 

peripartum kardiyomiyopatili hastalarda 

yüksek doz immünglobulin uygulaması kı­

sa sürede sol ventrikül performansında iyi­

leşmeye neden olur." 

IDC'nin fizyopatolojisi ve nedenleri değiş­

kenlik gösterir. Bununla beraber IDC'nin 

immünolojik temeli ve genetiğini anlamak 

çok büyük avantaj olacaktır. 
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