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DİÜRETİKLER

Sistolik veya diyastolik kalp yetmezliği (KY) 
olan hastalarda volümün değerlendirilmesi ve opti-
mizasyonu tedavinin önemli bir kısmıdır(1). Genel-
likle konjestif semptomlar (ortopne, ödem ve nefes 
darlığı) veya dolum basınçlarında artış belirtileri 
(juguler venöz dolgunluk, periferik ödem, pulsa-
til hepatomegali ve akciğerlerde raller) ile kendini 
gösteren aşırı sıvı yüklenmesi olduğuna dair klinik 
kanıtı olan hastalarda normal volüm düzeyi sağla-
mak ve sürdürmek için diüretik tedavi tavsiye edilir.

Daha önce de belirtildiği üzere kronik kalp 
yetmezliği yönetimi için Amerikan kardiyoloji 
derneğinin kılavuzları, kalp yetmezliğinin geliş-
mesinde dört evre belirtmektedir. Evrelere göre 

uygun tedaviler Tablo 1’de belirtilmektedir.
ACEinh:ACE inhibitörü, ARB: Anjiyotensin 

reseptör blokeri, CRT: Kardiyak resenkronizas-
yon tedavisi, LVAD: Sol ventriküler destek aygıtı.

Diüretik tedavi, 2016 ESC KY kılavuzunda da 
semptomlu KY sürecindeki tüm basamaklarda 
konjesyonun tedavisinde endikasyon taşımakta-
dır(2). 2016 ESC KY kılavuzuna göre KY hastaları 
üç gruba ayırılmıştır: ejeksiyon fraksiyonu(EF) 
%40’ın altın- da olan grup düşük EF’li KY (DEF-
KY), %50 ve üzeri olan grup korunmuş EF’li KY 
(KEF-KY) ve %40–49 arası olan grup sınırda 
(mid-range) ejeksiyon fraksiyonlu KY (SEF-KY) 
olarak sınıflandırıldı.

Tablo 1: Kronik kalp yetmezliğinin sınıflaması ve tedavisi
ACC/AHA 
Evresi1 NYHA Sınıfı2 Tanım Yönetim

A Yetmezlik başlangıcı Semptom yok ancak risk 
faktörleri var3

Obeziteyi, hipertansiyonu, 
diyabeti, hiperlipidemiyi tedavi et

B I Ağır egzersiz ile semptomlar ACEinh/ARB, ß bloker, diüretik

C II/III Belirgin (III) veya hafif (III) 
egzersiz ile semptomlar

Aldosteron antagonisti, digoksin, 
CRT, hidralazin/nitrat4 ekle

D IV Dinlenme halinde iken 
semptomlar Transplantasyon, LVAD

1 American College of Cardiology/American Heart Association sınıflandırması
2 New York Heart Association sınıflandırması
3 Risk faktörleri hipertansiyon, miyokard enfarktüsü ve diyabeti içerir.
4 Seçilmiş popülasyonlar için, örn: Afro-Amerikan
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şekli diğer diüretiklerin eklenmesinden etkilen-
mediğinden ikinci bir diüretik sınıfı eklerken 
loop diüretiğinin dozu değiştirilmemelidir.

Distal toplayıcı tübül diüretiğini ikinci bir 
diüretik olarak kullanmak bir tercih konusudur. 
Yarılanma ömrü diğer distal toplayıcı tübül diü-
retiklerinden daha uzun olduğu ve glomerüler 
filtrasyon hızı düşük olduğunda bile etkisi de-
vam ettiği için birçok klinisyen metolazonu seç-
mektedir. Bununla birlikte, metolazon ve birkaç 
geleneksel tiyazid doğrudan karşılaştırıldığında, 
KY olan hastalarda loop diüretik içeren bir reji-
me dahil edildiklerinde natriüretik potensde çok 
az fark göstermiştir. Distal toplayıcı tübül diüre-
tikleri, hızlı ve sağlam bir yanıt gerektiğinde tam 
dozlarda (günde 50 ila 100 mg hidroklorotiyazid 
veya günde 2,5 ila 10 mg metolazon) ilave edi-
lebilir. Kombinasyon tedavisi ile ilgili makul bir 
yaklaşım, başlangıçta her gün tam dozlarda dis-
tal toplayıcı tübül diüretiği ekleyerek ve ardından 
aşırı diürezden kaçınmak için distal toplayıcı tü-
bül diüretik dozu haftada üçe düşürülerek aşırı 
sıvı yüklenmesi kontrol altına alınmaktadır.

Hastanede yatan hastalarda alternatif bir stra-
teji, sürekli intravenöz infüzyonla aynı günlük 
parenteral dozda bir loop diüretiği uygulamaktır. 
Bu sayede tübüler lümen içinde sürekli yüksek 
ilaç düzeylerine bağlı sürekli natriürez oluşur ve 
Na+’nın postdiüretik (“rebound”) yeniden emili-
mi önlenir. Bu yaklaşım aynı zamanda intravas-
küler volüm ve hipotansiyonda çok hızlı bir düşüş 
potansiyelinin yanı sıra, büyük bolus intravenöz 
dozlarda loop diüretiği verilen hastalarda ototok-
sisite riskini de azaltır. Bölünmüş dozlarda günde 
200 mg oral furosemid almakta olan bir hastada, 
tipik bir sürekli furosemid tedavisine bolus en-
jeksiyon yoluyla 20 ila 40 mg intravenöz yükleme 
dozu uygulanarak başlanır, ardından saatte 5 ila 
10 mg sürekli infüzyon uygulanır.

İleri KY’de diüretik direncinin bir diğer yay-
gın nedeni kardiyorenal sendrom gelişmesidir. 
Bu durum klinik olarak, renal fonksiyonun kö-
tüleşmesi sonucu, bariz aşırı klinik volüm yükle-
mesi olan hastalarda diürezin sınırlanması olarak 

bilinir. İleri KY’de kardiyorenal sendrom, KY ne-
deniyle tekrar tekrar hastaneye yatışı yapılan ve 
böbrek fonksiyonu belirteçlerinin kötüleşmesi 
nedeniyle yeterli diürez sağlamanın zor olduğu 
hastalarda sıklıkla görülür(7).

TEDAVININ DEVAMI VE SONUÇ

Tedaviye bir kez başlandığında, kardiyak 
fonksiyon düzelmedikçe sıvı kontrolüne yönelik 
diüretik tedavisi genellikle süresiz olarak devam 
eder. Bununla birlikte, hastaya diğer KY ilaçları 
başlandıktan sonra diüretik doz yeniden düzen-
lenmelidir. Hasta ağırlığının günlük değerlendi-
rilmesi, etkili diürezin belgelenmesinde en etkili 
yöntem olabilir(1). Karşılaştırmaların doğru olma-
sı için günlük ölçümlerde aynı tartı kullanmalı ve 
her gün aynı saatte, genellikle sabahları, yemek 
yemeden önce ve boşaltımdan sonra yapılmalıdır.

Hastanın her gün kilosunu kaydetmesini is-
teyerek ve kilo belirli bir aralığın üzerine çıkarsa 
veya azalırsa dozda önceden belirlenmiş değişik-
likler yapmasına izin verilerek tedavinin uzun 
sürmesi kolaylaştırılabilir. Vücut ağırlığının 0,9 
kg’dan fazla artması, KY nedeniyle hastanede 
yatış riskinde artışla ilişkilendirilmiştir; bu kilo 
alımları normalde hastaneye başvurmadan en az 
bir hafta önce başlamıştır(32,33). Uzun süre izlem 
yapılırken, kuru vücut kütlesi beslenme duru-
mundaki dalgalanmalarla değiştiğinden, hasta-
nın hedef ağırlığı da zamanla değişebilir.

Diüretik tedavisinin azaltılarak kesilmesine 
ağırlık derecesi makül seviyelere kadar azalmış 
KY olan stabil hasta grubunda karar verile bi-
lir(34). Taburcu olmadan önce semptom ve kon-
jesyon bulgularının tamamen kaybolmuş ve en az 
48 saattir sabit oral diüretik tedavi rejimi alır hale 
gelmiş olması gerekir.
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