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4 YETMEZLIKLI KALBIN HUCRESEL

GIRIS
Kalpte
tibroblastlar, vaskiiler diiz kas hiicreleri gibi pek
¢ok hiicre tipi vardir. Her hiicre tipinin kalp fonk-
siyonuna farkli katkilar1 bulunmaktadir. Kardi-
yomiyositler, kalbi olusturan pek ¢ok hiicrenin
¢ogunlugunu olustururlar. Bu bolimde kalbin
kasilma islevinin bozuklugunda meydana gelen
molekiiler ve hiicresel degisikliklerin kalp hasta-
liklarindaki klinik 6nemi vurgulanmigtir (1).

kardiyomiyositler, endotel hiicreleri,

Insan kalbi dig uyaranlara cevap olarak boyut ve
seklini degistirebilme kapasitesine sahiptir. Emb-
riyolojik gelisim esnasinda kalp hiicreleri (kardi-
yomiyositler) sayica artarken (hiperplazi), dogum
sonrasi dis uyaranlara verilen cevaplar, sekil ve
boyut artisi (hipertrofi) olarak kendisini goster-
mektedir. Gebelik ve egzersiz gibi dogal uyaranlar,
kardiyomiyositler iizerinde normal fonksiyonlar
korunarak, sekil ve boyut artisina neden olurken
(fizyolojik hipertrofi), diyabet, iskemi, mekanik is
ve hacimsel yiikiin artmasi gibi faktorler hiicrele-
rin yapisal iskeletinde, sarkomerik protein mutas-
yonlar1 ve replikasyonlarina neden olarak, sekil
anomalileri (patolojik hipertrofi) meydana getire-
bilmektedir. Fizyolojik kardiyomiyosit hipertrofi-
leri genellikle bir klinik soruna neden olmazken,
patolojik hipertrofilerin, kalp yetmezligi, aritmi-
ler ve 6lime kadar uzanan siireglerin bir parcasi
olabildikleri goriilmektedir. Kardiyomiyositlerin
bitylime kapasitesine ek olarak fiziksel inaktivite

BIYOLOJISI

Mehmet OZYASAR!

ve mekanik sorunlara cevap olarak kii¢iiliip kitle-
sini azaltabilme (kardiyak atrofi) kapasitesi bulun-
maktadir (2) (Sekil-1).
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Kardiyak Is Yiikii Artist Kompanse Hipertrofi Kalp Yetmezligi
-Basing yiikii artis -Duvar gerimi normal -Artmus duvar gerimi
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-Kismi disfonksiyon sol ventrikiil islevi sol ventrikiil islevi

-Normal miyosit fonksiyonu -Anormal miyosit fonks.
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—>
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Sekil - 1 : Fizyolojik ve patolojik siirecler sirasinda
kardiyomiyositlerdeki degisimler ve fonksiyonel
sonuglari (2).

Kardiyak hipertrofi siklikla yaygin bir hasta-
lik gostergesidir. Ayrica fizyolojik, egzersiz ve ha-
milelik gibi nedenlerin meydana getirdigi bir tiir
kardiyak hipertrofinin bulundugu bilinmektedir.
Kardiyak hipertrofi, biiyiik 6l¢iide kardiyak mi-
yosit biiylimesinin bir sonucudur. Hipertrofinin
ilerleyen agamalarinda, kalp yetmezligi meydana
gelir ve hiicreler tipik olarak uzamis ve genislemis
olarak goriiniir (1).
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Kardiyolojide Giincel Yaklasimlar

stire¢ olan nekrozun, mitokondriyal gegis proteini
siklofilin D’ tarafindan kontrol edilebilecegi fare
modellerinde gosterilmistir.? Otofaji ise hiicre i¢i
yeniden doniisiim siireci olarak, kontrollii bir me-
kanizmalar ag1 halinde meydana gelir. Cift memb-
rana sahip lizozomal vezikiiller, bazi protein ya da
organelleri parcalayarak yeniden doniistiiriilmek
tizere ilgili organellere tasimaktadir. Otofaji, hiicre
olumt ile birlikte, protein kalite kontrol mekaniz-
malar1 ile baglantilidir. Fare modellerinde stres,
basing ve hacim yiikiiniin arttirildigi deneylerde
apopitozis, otofaji, nekroz yolaklar: aktive olmus-
tur. Bu yolaklarin daha iyi aydinlatilmasiyla kalp
yetmezligi tedavisi i¢in yeni terapotik hedefler be-
lirlenmesi miimkiin olacaktir (2).

SONUC

Kalp yetmezligi tiim diinyada mortalite ve mor-
biditenin en 6nemli nedeni olarak goriilmektedir.
Coklu ilag tedavi rejimlerinin hastaligin iyilesme-
si ve klinigine sagladig1 6nemli katkilara ragmen,
toplam mortalite halen ¢ok yiiksektir. Miyokardi-
yal hiicre iletimi ve hiicre i¢i sinyalizasyon meka-
nizmalarini her gegen giin daha iyi bir sekilde an-
lamamiza ragmen, kalp yetmezliginin tedavisinde
ihtiya¢ duydugumuz molekiiler hedeflere ulasila-
bilmesi i¢in yapilan ¢alismalar artarak devam et-
mektedir (2).

Anahtar Kelimeler: Kardiyomiyosit, Hipert-
rofi, Patofizyoloji
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