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KALP YETERSİZLİĞİ – TANIM, 
EPİDEMİYOLOJİ, FİZYOLOJİ VE 

PATOFİZYOLOJİ

TANIM VE EPIDEMIYOLOJI
Kalp hastalıklarının hemen hemen tümünün 

ulaşacağı nihai son nokta kalp yetersizliğidir. 
En güncel tanımlamalara göre kalp yetersizliği, 
yapısal ve/veya fonksiyonel kardiyak bozukluk-
lara bağlı olarak kalp debisinde azalma ve/veya 
doluş basınçlarında anormal artış sonucunda 
tipik kalp yetersizliği semptom ve bulgularının 
izlendiği karmaşık klinik bir sendrom olarak ta-
nımlanmaktadır 1,2. Akut kardiyak durumlarda 
sağkalım oranlarının iyileşmesi, ortalama insan 
ömründeki artış, modern yaşamın getirdiği obe-
zite, diyabet gibi kronik hastalıkların sıklığında-
ki yükselme eğilimi ve gerek ilaç gerek ilaç dışı 
tedavilerdeki gelişmeler kalp yetersizliği tanısı 
alan hasta sayısında artışa sebep olmuştur. Bu-
nunla birlikte dünya üzerindeki farklı coğraf-
yalarda kalp yetersizliğine sebep olan birincil 
sebepler farklıdır. Avrupa ve Kuzey Amerika’da 
en sık kalp yetersizliği sebebi iskemik kalp has-
talıkları iken, güneydoğu Asya ve Asya-Pasifik 
ülkelerinde kapak hastalıkları, Latin Amerika, 
Karayipler ve doğu Avrupa ülkelerinde ise hi-
pertansiyondur 3. Kalp yetersizliği prevelansı da 
farklı toplumlarda farklı oranlarda saptanmıştır. 
Amerika Birleşik Devletlerinde kalp yetersizliği 

prevelansı %2,42 iken, Çin’de %1,26, Malezya’da 
%6,7 olarak karşımıza çıkmaktadır 4,5. Yine kalp 
yetersizliği prevelansının artan yaş ile birlikte 
belirgin olarak yükseldiği görülmektedir. Genel 
popülasyonda %2-3 prevelansa sahip olan kalp 
yetersizliğinin, 70 yaş üzeri hastalarda %10’lara, 
80 yaş üzeri hastalarda ise %15-20’lere çıktığı 
gözlemlenmiştir 6. Kalp yetersizliği epidemiyolo-
jisine yönelik ülkemizdeki güncel veriler HAPPY 
çalışması ile elde edilmiştir 7. Bu çalışmaya göre, 
ülkemizde 35 yaş üzeri toplumda kalp yetersiz-
liği prevelansı %2,9’dur. Kalp yetersizliği tanısı 
almamış asemptomatik sol ventrikül disfonksi-
yonu olan hastalar da dahil edildiğinde kalp ye-
tersizliği prevelansının %4,6’ya yükseldiği tespit 
edilmiştir. Kalp yetersizliği tespit edilen hasta-
ların ortalama yaşı 61’dir. Kalp yetersizliği olan 
hastaların % 73,3’ünde hipertansiyon, %41,7’sin-
de obezite, %38,1’inde herhangi bir kalp hastalı-
ğı, %23,4’ünde diyabet tespit edilmiştir. 

Etiyolojiden bağımsız olarak tüm dünyada 
olduğu gibi ülkemizde de kalp yetersizliği olan 
hasta sayısı giderek artmaktadır. Kalp yetersiz-
liği, devamlı ilaç kullanım gereksinimine neden 
olması, semptomatik olgularda sık hastane ya-
tışlarını gerektirmesi, dirençli olgulardaki kötü 
sağkalım ve sosyal/psikolojik yıkıcı etkileri ne-
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olarak anlatılan adaptif mekanizmaların tetik-
lenmesi ile sonuçlanır. Bu adaptif mekanizmalar, 
akut dönemde oluşan hemodinamik değişikliği 
dengelemek amacıyla vücudun verdiği koruyucu 
bir yanıttır ancak uzun dönemde oluşan yapısal 
ve fonksiyonel değişiklikler kalbin performansı-
nın daha olumsuz yönde etkilenmesi ile sonuç-
lanır. Yeniden şekillenme tipik olarak miyokart 
enfarktüsü sonrasında görülen ve nörohormo-
nal adaptif mekanizmaların tetiklediği ve hasar 
görmemiş miyokart dokusunda görülen yapısal 
ve fonksiyonel değişikliklerdir. Ancak basınç 
yükünde görülen konsantrik hipertrofinin veya 
volüm yükünde görülen eksantrik hipertrofinin 
de yeniden şekillenme olduğu akıldan çıkarılma-
malıdır. 

Akut miyokart enfarktüsünden sonra, geniş 
bir miyokart alanı hasarlanmışsa, bu alan gün-
ler içerisinde uzar ve incelir (enfart genişlemesi). 
Bu akut değişiklik normal ventrikül dinamikle-
rinin bozulmasına neden olur ve nörohormonal 
sistemler aktive olur. Enfarkt genişlemesinin bir 
akut etkisi de sol ventrikül diyastol sonu völü-
münün artması ve Frank-Starling mekanizması 
ile atım hacminin artmasıdır. Ancak hem vent-
rikül dilatasyonunun oluşturduğu mekanik stres 
hem de nörohormonal uyarı uzun zamanda ye-
niden şekillenmeye yol açar. Zamanla enfarkt-
tan etkilenmeyen miyokart segmentlerinde de 
morfolojik değişiklikler oluşur. Enfarkt sırasında 
hasar görmemiş miyositler uzar, miyosit kaybı ve 
interstisyel alanda kolajen reorganizasyonu ger-
çekleşir. Hücresel düzeyde bakıldığında birçok 
yapısal ve kontraktil proteinin fetal izoformları-
nın eksprese olduğu görülür. Kalsiyum dengesi, 
mitokondriyal fonksiyonlarda bozukluklar izle-
nir. 

Yeniden şekillenmeye yönelik birçok bilin-
meyen mekanizma ortaya çıkarılmış olsa da 
tetikleyici moleküler mekanizmalar tamamen 
anlaşılabilmiş değildir. Bununla birlikte miyo-
sitlerde ve intersitisyel alanda artan basınç yükü 

algılanabilir ve bu basınç yüküne karşı lokal ola-
rak büyüme faktörleri ve sitokinler salgılanabilir. 
Bunun en tipik örneği anjiyotensin II’dir. Lokal 
üretilen anjiyotensin II hem miyositlerde hem de 
intersitisyel alanda bulunan hücrelerdeki özgül 
reseptörlerine bağlanarak yeniden şekillenme 
sürecindeki değişikliklerin tetiklenmesini sağlar. 
Anjiyotensin II gibi, endotelin, pro-enflamatuvar 
interlökinler, tümör nekrozis faktör alfa ve daha 
bilinmeyen birçok lokal faktör yeniden şekillen-
me sürecinde aktif rol alır 14.
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