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AKIŞ 
• Geleneksel inotroplar  

• Kalsiyum mobilizasyonu 

• Levosimendan 

• Omekamtiv 

• İstaroksim  

 

 

SUNGUR GKDA 2017 



SUNGUR GKDA 2017 



inotroplar ve prognoz 
• AKY inotroplar (Dob ve Mil) vazodialtatörlere 

(NG ve Nes)  mortalite X2 
ADHERE 2005 

• KŞ Adr ile Dob+NA göre laktik asidoz, 
disritmi , gastrik perfüzyon  

Levy B, CC Med 2011 
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• 219 hasta, CardShock 
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• OPTIME-HF n=950 
• Mil vs plasebo 
• Kardiyak yatış süresi  
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• 13 çalışma, >500 
hasta 

• Farklı inotroplar ve 
plasebo 

• KABG ( EF, LCOS) 
• Kapak cerrahisi 
heterojen 
ventriküler disritmi  
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 O2 tüketiminde   

 Ca++ 
mobilizasyonu 



• Diastolde Ca’un SR’a 

girmesi ATP gereksinimi 

• Diastolik disfonksiyon 

•  cAMPbağımlı ilaçlar: 

* (+) kronotropik: iskemi 

* Troponin I fosfatlanır  

Ca’a duyarsızlık 

• Hücre içi Ca : 

*erken/ gecikmiş 

depolarizasyon VEV, 

disritmiler 

*miyokardial remodeling  

*miyosit apoptoz 

 

 

 

Kalsiyum mobilizasyonu 



Nasıl bir inotropi??? 
 

 

 Ca++ mobilizasyonu mu? 

Mevcut Ca++ etkin kullanmak ? 
Ca++ duyarlılaşma veya etkin kullanma 



Levosimendan 
• Hücre içi Ca’a Troponin C duyarlılığında 
 (+) inotropi ve lusitropi 

• ATP duyarlı K kanalları  vazodilatasyon 

• PDE3 inhibisyonu 
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 Lusitropi 
 İskemi –reperfüzyon, antistunning 
 Remodeling’de   
 Ventrikülo-arteriyel eşleşme 
 Endotel işlevi, enflamasyon 
 Diğer organlar (böbrek!) 



Levosimendan 
• LIDO (2002) Levo vs Dob   ağır KY hemodinami, mortalite 

• RUSSLAN (2002)  MI sonrası KY ve mortalite 

• SURVİVE (2007)   AKY’de  

• REVİVE-II (2013)   AKY’de 
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• 25 çalışma 5300 
hasta 

• Levo vs 
Dob/plasebo 

• Mortalite 
• AKY, KABG 
Dob göre mortaliteyi 
azaltmakta daha iyi  
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• Periop KV disfonksiyon 
(EF, IABP,  inotrop) 

• Levo vs plasebo 
• 30gün mortalite 
• 500 hastada kesildi(!) 
 

 DOZ  
 Hasta seçimi  

KABG vs mitral 
 Zamanlama  
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• EF<%35  Levo vs 
plasebo 

• Operasyonda 
• 30günlük mortalite, 

kardiyak ve renal 
prognoz 

• 900 hasta 

 Mortalitede fark , 
LCOS (+) 

 Sayı? 



Omekamtiv 
• İlk selektif miyozin aktivatörü miyokarda spesifik 

• ATPaz aktivasyonu  miyofilaman etkileşimi   
etkin kasılma 

• Sistolik performans   diastol  

• Ca mobilizasyonu YOK! 

 

SUNGUR GKDA 2017 



Omekamtiv 
• İskemik hastada  

• ATOMIC-HF faz 2 

• COSMIC-HF faz 2 

• GALACTIC –HF faz 3; 8000 hasta 
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Istaroksim 
• Na-K ATPaz inhibisyonu ve SR’da Ca ATPaz 

uyarılması 

• Ca döngüsünde düzelme 

• Lusitropik 
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HORIZON istaroksim vs plasebo 

  dozla CI  

 PCWP  (tüm dozlarda) 

 Troponin N 

 Böbrek işlevi korunmuş 

kısa vade çalışması (6 saat) 
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• 4000 kaynaktan  3 çalışma ve 63 hasta  
• Makrodolaşım genellikle toparlanmış; 

mikro dolaşım??? 
• Bu grupta RKÇ zor  ve pahalı 

 



SUNGUR GKDA 2017 



GELECEK… 
• Ularatid 

• Seralaksin 

• Guanilat siklaz uyaranları 

• Gen tedavisi 
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İdeal inotrop 
1. Kasılmayı seçici bir yolla arttırmalı 

2. Lusitropik etkisi olmalı 

3. Ritim düzensizliklerine yol açmamalı 

4. Koroner akımı düşük olan yerde arttırmalı 
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Son söz 

• Doğru «hedef noktalar»; makro 
değişkenlerden fazlası 

• Kasılmada Ca’un etkin kullanılması 

• Diyastolik işlevin gözetilmesi 
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