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8. Bölüm

Sefa GÜL1

İVABRADİN

KALP YETERSIZLIĞINDE KALP 
HIZININ ÖNEMI

Kardiyovasküler hastalıklarda kan basıncı ve 
kalp hızı hastaların klinik durumları hakkında 
genel bir bilgi verir. Kalp hızı kolay takip edile-
bilmesi, klinik sonuçlarla uyumlu olması, tabur-
culukta ve erken dönemde medikal tedavi ile 
kontrol altında tutulabilir bir parametre olması 
yönüyle tedavinin temel hedeflerinden biridir. 
Artmış istirahat kalp hızı hem genel popülasyon-
da hem de ejeksiyon fraksiyonuna bakılmaksızın 
kalp yetersizliği(KKY) hastalarında artmış mor-
talite ve morbidite için bağımsız bir göstergedir.
(1,2) Framingham çalışması bazal kalp hızında her 
10 vuru/dakika artış için tüm nedenlere bağlı 
mortalitede % 14 artış meydana geldiğini göster-
miştir. Yine aynı çalışma kalp tepe atımı 80 vuru/
dakika’nın üstünde olan kişilerde KKY gelişme 
riskinde artış olduğunu göstermiştir.(1)Asempto-
matik katılımcılar üzerinde yapılan MESA (Mul-
ti-EthnicStudy of Atherosclerosis) çalışmasında 
kalp hızındaki her 1/dakika artışın sol ventrikül-
disfonksiyonu ve kalp yetersizliği gelişim riskinde 
%4 artış meydana getirdiği gösterilmiştir.3 Kalp 
hızı, sol ventriküldisfonksiyonu olan kalp yeter-
sizliği hastalarının prognozlarındalineer olmayan 
bir rol oynar.(4,5) SHIFT çalışmasının kontrol gru-

bundaprimer birleşik sonlanım noktası kalp hızı 
87/dakika’nın üstündeki olan grupta kalp hızı 70/
dakika olan gruba göre iki kat daha yüksek bu-
lunmuştur.(4)

 Kalp hızı artışı diyastolik doluş süresini kısalt-
makta ve miyokardın oksijen ihtiyacını artırmak-
tadır ve sonuç olarak kardiyovasküler istenmeyen 
olaylara zemin hazırlamaktadır. Çalışmalarda, 
kalp hızının azaltılmasıyla miyokardiyal kont-
raktilitenin arttığı ve enerji sunumunun iyileştiği 
gösterilmiştir.(6) Bu verilerden yola çıkılarak kalp 
hızının azaltılmasının kardiyovasküler sonlanım 
noktalarını iyileştirebileceği hipotezi tartışılmaya 
başlanmıştır. Bu gözlemsel çalışmaların patofiz-
yolojisinde artmış kalp hızına bağlı olarak yüksek 
vasküler oksidatif stres, endotelyal disfonksiyon, 
hızlanmış ateroskleroz ve instabil koroner ar-
ter plak formasyonunun tetiklediği myokardiyal 
oksijen sunumu ve ihtiyacı arasındaki dengesiz-
lik rol oynamaktadır.(7) Özellikli kalp yetersizliği 
hastalarında kompansatuvar mekanizma olarak 
devreye giren nörohumoral aktivite ve sempa-
tik aktivitede artışa bağlı olarak artmış kalp hızı 
görülmektedir.(8) Bu kısır döngü, ventrikül mi-
yokardının artmış oksijen ihtiyacının karşılana-
mamasına bağlı olarak pompa fonksiyonunda 
etkisizleşme ve kalp yetersizliğinin kötüleşmesi 
ile seyreder.(9) Çok merkezli çalışmalarda yüksek 
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gruplarında hedef beta bloker dozuna sadece has-
taların % 25 inde ulaşılmıştır.(21)

 Akut dekompanse kalp yetersizliği ile yeniden 
hastane yatışının hastalığı yönetmek açısından 
oluşturduğu yükü ve mortaliteye olan etkilerini 
göz önüne alındığında ve ilacın faydalarına ba-
kıldığında ivabradin kullanılarak etkin kalp hızı 
kontrolü sağlamanın önemini anlamaktayız. Ye-
terli çalışmalar bulunmasa da elimizdeki bulgu-
lar akut kalp yetersizliğinde hastanede yatarken 
ve taburculuk sonrası erken dönemden itibaren 
ivabradin kullanımının faydalı olabileceğini gös-
termektedir.(14) İvabradinin kullanımının mak-
simal dozdan beta bloker kullanımına digoksin 
eklenmesi kombinasyonuyla kıyaslandığında ne 
derece etkin olduğu bilinmemektedir.

 Akut kalp yetersizliği hastalarında kullandı-
ğımız pozitif inotropik ajanlar taşikardiye sebep 
olabilmekteler. Bu hasta gruplarında inotropik 
etkiyi bloke edecek beta bloker ve ya nondihidro-
piridin grubu kalsiyum kanal blokerlerini kulla-
namamaktayız. Bu durumda izole olarak kalp hı-
zını düşüren, negatif inotropik etkisi bulunmayan 
ivabradin ilk seçenek olarak akla gelmelidir.

KARDIYOJENIK ŞOK TEDAVISINDE 
İVABRADIN

Kardiyojenik şok, tedavi ve yönetimi zor ve ol-
dukça kompleks bir klinik tablodur. Kardiyojenik 
şok tablosunda ivabradin kullanımı ile ilgili kısıtlı 
miktarda bilgi vardır. Barilla ve arkadaşları yap-
tıkları ST elevasyonlu myokard infarktüsü geçi-
ren ve kardiyojenik şok tablosunda olan hastalar-
da ivabradin kullanımının kısa sürede ejeksiyon 
fraksiyonunda daha iyi bir toparlanma sağladığı-
nı gözlemlemiş ve rapor etmişlerdir.(22) Bununla 
birlikte kardiyojenik şok tedavisinde ivabradin 
kullanımı ile ilgili net veriler bulunmamaktadır.
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