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KALP YETERSİZLİĞİ TEDAVİSİNDE 
FARMAKOLOJİK DİĞER İLAÇLAR

Kalp yetersizliği (KY) tedavisinde birçok kli-
nik durum hedeflemektedir. Temel hedef semp-
tomların, hastaneye yatışların ve mortalitenin 
azaltılması ile fonksiyonel kapasitenin ve yaşam 
kalitesinin iyileştirilmesidir. Bu hedeflere ilave 
olarak hastalık progresyonunun yavaşlatılması, 
sıvı yükünün kontrolde tutulması, natriüretik 
peptid düzeylerinin azaltılması, yürüme mesafe-
sinde artış sağlanması, sol ventrikül volümlerin-
de düzelme sağlanması ulaşılması gereken diğer 
önemli hedefler arasında yer almaktadır. Bu he-
deflerin sağlanması için birçok farmakolojik ve 
non-farmakolojik tedavi yöntemleri geliştirilmiş, 
geliştirilmeye devam edilmektedir. Bu bölümde, 
semptomatik iyileşme, KY yatışlarında veya her 
ikisinde azalma açısından faydaları gösterilen di-
ğer farmakolojik tedaviler anlatılacaktır.

Hidralazin-isosorbid dinitrat 
kombinasyonu (H-İSDN)	

İSDN daha çok venöz dilatasyon yaparken, 
Hidralazin arterlerde vazodilatör etkilidir. Bu 
ortak klinik etkiyle sistemik vasküler rezistans 
azalarak kalbin ön ve arka yükünü azaltmış olur. 
Bu sabit doz kombinasyon tedavisinin tüm düşük 
ejeksiyon fraksiyonlu KY (DEF-KY) hastaların-
da kullanılmasını öneren net bir kanıt yoktur. 

Bu kombinasyonun klinik yararına dair kanıtlar 
yetersizdir. Fakat bazı klinik çalışmalar, H-İSDN 
kombinasyonunun ölüm ve kalp yetersizliği nede-
niyle hastane yatışı azalttığını, sol ventrikül fonk-
siyonlarını, KY semptom ve fonsiyonel kapasiteyi 
düzelttiğini göstermişlerdir.(1) Özellikle siyah ırkta 
mortalite yararına ilişkin güçlü kanıtlar bulun-
maktadır. Bu sonuçlar, standart optimal medikal 
KY tedavisine yanıt alınamayan veya kontrendi-
kasyon/intoleransı olan beyazlarda da H-İSDN’ın 
klinik yararlar sağladığını desteklemektedir. 
H-İSDN kombinasyonu, KY nedeniyle hastaneye 
yatış ve ölüm riskini azaltmak için bir anjiyoten-
sin dönüştürücü enzim inhibitörü (ADEİ) ya da 
anjiyotensin reseptör blokeri (ARB), bir beta blo-
ker ve bir mineralokortikoid reseptör antagonist 
(MRA) tedavisine rağmen fonksiyonel kapasitesi 
New York Heart Association (NYHA) sınıf III-IV 
semptomları ile dilate sol ventrikül ve sol ventri-
kül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) ≤ %45 olan has-
talarda düşünülmelidir. Ayrıca ADEİ veya ARB 
tolere edemeyen semptomatik, SVEF ≤ %45 olan 
hastalarda da düşünülebilir.(2) Ülkemizde bu kom-
binasyon bulunmamaktadır. 37.5/20 mg, günde 
üç kere başlangıç dozu olacak şekilde, 75/40 mg, 
günde üç kere kullanımı hedeflenmelidir.
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Kalp Yetersizliği Tedavisinde 
Araştırılan Yeni Farmakolojik Ajanlar	

Istaroxime: Hücre membranında Na-K-AT-
Paz pompası inhibisyonu ile sarkoplazmik retiku-
lumdaki Ca++ iyonunun hücre içi hareketini dü-
zenleyen reseptörler üzerinde etki yapmaktadır. 
Istaroxime, inotrop ihtiyacı olan akut KY hasta 
gruplarında kullanımı açısından çalışmalar yapıl-
maktadır.(11)

Omecamtiv Mercabil: Kardiyak miyozin ak-
tivatörü olan omecamtiv mercabil, miyozin ba-
şındaki ATPaz aktivitesini artırarak aktin-miyo-
zin arasında daha fazla çapraz köprü oluşmasını 
sağlayarak ventrikülün daha güçlü kasılmasına 
yol açmaktadır. Güvenilirliği, tolerabilite ve et-
kinliği çalışılmış bu ajanın klinik etkilerinin araş-
tırılması gerekmektedir.(12)

Riyanodin Reseptör Stabilizatörleri: Riya-
nodin reseptörlerinden kalsiyum iyon sızıntısı 
depoları boşaltmakta ve uyarı ile hücre içi kon-
santrasyonu artırabilecek rezervi bozmaktadır. 
Ayrıca aritmojenik sağ ventrikül displazisi de 
dahil bazı kardiyomyopatideki aritmilerden de 
bu riyanodin reseptörler defektleri sorumlu tu-
tulmaktadır. Bu reseptörlerin stabilizasyonu KY 
tedavisinde önemli olabilir.(13)

Relaxin: Korpus luteum ve endometriyum-
dan salgılanan, cAMP üzerinden nitrik oksit 
oluşmasını sağlayarak vazodilatasyon yapan bir 
hormondur. Serelaksinle yapılmış olan pre-RE-
LAX ve RELAX çalışmalarının sonuçları birlikte 
değerlendirildiğinde, serelaksin tedavisi ile KV ve 
tüm nedenlere bağlı mortalitede sağlanan %38’lik 
azalma prognozu oldukça kötü olan bu hasta gru-
bu için değerli olup umut vaat etmektedir.(14,15)

Gliflozinler: Gliflozinler, renal glomeruller-
de yer alan sodyum-glukoz kotransporter-2’nin 
(SGLT-2) selektif inhibitörleridir. Bu sayede 
glomerüllerden glukoz emilimini engelleyerek, 
serum glukoz düzeylerinin azalmasını sağlarlar. 
Net fizyolojik etki idrar ile glukoz atılımının artı-
rılmasıdır. Gliflozinlerin bu antidiyabetik etkile-
rinin yanısıra, glukoz atılımı ile sodyum itrahını 
da sağlamış olmaları KY patofizyolojisi düşünül-

düğünde olumlu etki sağlayabilir. Empagliflo-
zin’in KY hastalarında yapılan çalışmasında kalp 
yetersizliği nedeniyle hospitalizasyon ve kardi-
yovasküler ölümleri azalttığı gösterildiğinden,(16) 

diyabetes mellituslu olgularda empagliflozin kul-
lanımı önerilmektedir.(2) Mevcut bulgular, glif-
lozlerin KY tedavisinde test edilmesinin önünü 
açmıştır.

Kalp Yetersizliğinde Optimal İlaç Nasıl 
Olmalıdır?	

•	 Sistolik ve diyastolik fonksiyonları düzeltme-
lidir.

•	 Vazokonstriksiyonu önlemelidir.
•	 Pulmoner fonksiyonları olumlu etkilemelidir.
•	 Aritmiyi tetiklememelidir.
•	 Miyokardiyal oksijen tüketimini artırmamalı-

dır.
•	 Yan etki profili az olmalıdır.
•	 Yaşam kalitesini artırılmalıdır.
•	 Hastaneye yatış ve mortaliteyi azaltmalıdır.
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