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KALP YETERSİZLİĞİ TARİHÇESİ 
VE TANIMI

KALP YETERSİZLİĞİ TANIMI

Kalp yetmezliği, kalbin tüm hastalıklarının 
son evresidir ve morbidite ve mortalitenin en 
önemli nedenlerindendir. Thomas Lewis kalp 
yetersizliğini 1933 yılında “kalbin içindekileri ye-
terince boşaltmadığı bir durum” olarak tanımla-
mıştır. (1) Paul Wood 1950 yılında “kalbin tatmin 
edici bir doldurma basıncına rağmen vücudun 
ihtiyaçları için yeterli dolaşımı sağlayamadığı bir 
durum” olarak yeni bir tanımlama ortaya atmış-
tır. 1980 yılında Eugene Braunwald “kalbin meta-
bolize edici dokuların gereksinimleri ile orantılı 
bir oranda kan pompalamamasından kalp fonk-
siyonunun anormalliğinin sorumlu olduğu pa-
tofizyolojik bir durum” olarak kalp yetersizliğini 
ifade etmiştir. (1)

Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC), KY’ni 
normal dolum basınçlarına rağmen (veya sadece 
artmış dolum basınçları pahasına), kalbin doku-
ların metabolik ihtiyaçlarını karşılayacak ölçüde 
oksijen sunamamasına yol açan, kardiyak yapısal 
veya işlevsel bozukluk ve klinik olarak KY, kalpte-
ki yapısal veya işlevsel bozukluktan kaynaklanan, 
hastalarda tipik belirti (nefes darlığı, ayak bileğin-
de şişme ve halsizlik gibi) ve bulguların (artmış 
jugüler ven basıncı, akciğerde krepitasyon ve kalp 

tepe atımının yer değiştirmesi gibi) görüldüğü 
klinik bir sendrom olarak tanımlamaktadır.(2,3)

KALP YETERSİZLİĞİ TARİHÇESİ

Tanımlanmış en eski dekompanse kalp yeter-
sizliği (KY) vakasının, Kraliyet Vadisi’nde yağma-
lanan bir mezarda İtalyan Mısır bilimci Ernesto 
Schiaparelli tarafından keşfedilen kalıntılar oldu-
ğuna inanılmaktadır.(4) Kalıntılar yaklaşık 3500 
yıl öncesine dayanıyor ve şimdi İtalya’nın Tori-
no kentindeki Mısır müzesinde bulunuyor. 18. 
hanedan Firavun Thutmose III (M.Ö. 1479-24) 
döneminde yaşayan Nebiri adında bir Mısırlı say-
gına aitlerdi. Münih’te bir patolog olan Andreas 
Nerlich, akciğerlerin histolojisini inceledi ve ak-
ciğer dokusunun histokimyasal olarak boyaması 
ile tüberküloz, granülomlar veya mikro bakteri-
yel enfeksiyonlar dahil diğer hastalıkları ‘havada-
ki sıvı’ nedeni olarak dışladığı için muhtemelen 
‘kalp yetmezliği’ nedeniyle pulmoner ödem var-
lığını açıklamış oldu.(5) Çin’de, ‘Sarı İmparatorun 
İç Hastalıkları Klasiği’, M.Ö. 2600 gibi erken dö-
nemdeki vücuttaki şişkinlikleri tartışmıştır.(6)

Roma ve Yunan metinlerinde tanımlanan en 
yaygın belirtiler olan ödem, dispne ve anasarka, 
KY’den başka nedenlere atfedilebilse de, KY ola-
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kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT) ola-
rak yükseltildi, bu da ventriküler kontraktilite-
yi arttırmaktadır, sekonder mitral yetersizliğini 
azaltmakta ve ventriküler yeniden şekillenmeyi 
tersine çevirmekte bu şekilde EF’deki iyileşmeyi 
sürdürmektedir.(54)

KY için kök hücre tedavisine de önemli bir 
umut verildi.(55) Kardiyomiyositlerde yaralı kalp-
lere farklılaşabilen kök hücrelerin implantasyo-
nunun miyokardı ve perfüzyonunu yenileyebi-
leceği ve kardiyak fonksiyonu iyileştirebileceği 
düşünülmüştür. Kemik iliği farklı kök hücreler 
içerir ve elde edilmesi zor değildir. Endotel proge-
nitör hücreleri olarak adlandırılan otolog kemik 
iliği kaynaklı mono nükleer hücreler, ilk olarak 
terapötik amaçlar için kabul edildi. Ancak, sonuç-
lar karışıktı ve olumlu bir meta-analize rağmen, 
yaklaşım henüz rutin kullanım bulamadı.(56,57) 
Daha sonra liposuction ile adipoz dokudan topla-
nan mezenkimal kök hücreler dikkate alındı. Ne 
yazık ki, KY hastalarından elde edildiğinde, bu 
kök hücrelerin işlevi zaten tehlikeye girmiştir.(58) 
Araştırmalar şimdi azalmış LV fonksiyonu olan 
hastalara enjekte edilen otolog kök hücrelere ta-
şınmıştır. Bu teknolojinin etkinliği araştırılmak-
tadır.(59) Bununla birlikte, en iyi hücre tipi, ilerle-
yen yöntem ve uygulama yolu, doz, zamanlama 
ve daha da önemlisi etkinliğin hala belirlenmedi-
ği görülmektedir.

Halen araştırılmakta olan alternatif bir yak-
laşım, bir insan kalbinin üç boyutlu mimarisi-
ni ve vaskülaritesini korurken kimyasal olarak 
hücresizleştirilmesi ve yapısal olarak sağlam bir 
hücresizleştirilmiş hücre dışı matris (dECM) üre-
tilmesidir. dECM anizotropik kardiyak mekanik 
özellikleri, patent makro ve mikrovasküleriteyi 
ve kompetan kapakları korur. İlk çalışmalar, bir 
insan ECM’sine ekilen kardiyomiyositlerin kalsi-
yum dinamikleri ve uyarı yayılımı sergilediğini, 
bu da fonksiyonel hücreler arası bağlantılar oluş-
turduğunu göstermektedir.
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