TANIM VE EPIDEMIYOLOJi

Kalp hastaliklarinin hemen hemen téimiiniin
ulasacagl nihai son nokta kalp yetersizligidir.
En giincel tanimlamalara gore kalp yetersizligi,
yapisal ve/veya fonksiyonel kardiyak bozukluk-
lara bagli olarak kalp debisinde azalma ve/veya
dolus basinglarinda anormal artiy sonucunda
tipik kalp yetersizligi semptom ve bulgularinin
izlendigi karmasik klinik bir sendrom olarak ta-
nimlanmaktadir . Akut kardiyak durumlarda
sagkalim oranlarinin iyilesmesi, ortalama insan
omriindeki artig, modern yasamin getirdigi obe-
zite, diyabet gibi kronik hastaliklarin sikliginda-
ki yiikselme egilimi ve gerek ila¢ gerek ilag dis1
tedavilerdeki gelismeler kalp yetersizligi tanisi
alan hasta sayisinda artiga sebep olmustur. Bu-
nunla birlikte diinya {izerindeki farkli cograf-
yalarda kalp yetersizligine sebep olan birincil
sebepler farklidir. Avrupa ve Kuzey Amerikada
en sik kalp yetersizligi sebebi iskemik kalp has-
taliklar1 iken, giineydogu Asya ve Asya-Pasifik
tilkelerinde kapak hastaliklari, Latin Amerika,
Karayipler ve dogu Avrupa iilkelerinde ise hi-
pertansiyondur °. Kalp yetersizligi prevelans: da
farkli toplumlarda farkli oranlarda saptanmustir.
Amerika Birlesik Devletlerinde kalp yetersizligi
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prevelanst %2,42 iken, Cinde %1,26, Malezyada
%6,7 olarak karsimiza ¢ikmaktadir *°. Yine kalp
yetersizligi prevelansinin artan yas ile birlikte
belirgin olarak yiikseldigi goriilmektedir. Genel
popiilasyonda %2-3 prevelansa sahip olan kalp
yetersizliginin, 70 yas tizeri hastalarda %10’lara,
80 yas tizeri hastalarda ise %15-20lere ¢iktig
gozlemlenmistir ¢. Kalp yetersizligi epidemiyolo-
jisine yonelik tilkemizdeki giincel veriler HAPPY
caligmasi ile elde edilmistir 7. Bu galigmaya gore,
tilkemizde 35 yas tizeri toplumda kalp yetersiz-
ligi prevelans: %2,9dur. Kalp yetersizligi tanisi
almamis asemptomatik sol ventrikiil disfonksi-
yonu olan hastalar da dahil edildiginde kalp ye-
tersizligi prevelansinin %4,6’ya yiikseldigi tespit
edilmistir. Kalp yetersizligi tespit edilen hasta-
larin ortalama yas1 61dir. Kalp yetersizligi olan
hastalarin % 73,3’tinde hipertansiyon, %41,7’sin-
de obezite, %38,1’inde herhangi bir kalp hastali-
81, %23,4’tinde diyabet tespit edilmistir.
Etiyolojiden bagimsiz olarak tiim diinyada
oldugu gibi iilkemizde de kalp yetersizligi olan
hasta sayisi giderek artmaktadir. Kalp yetersiz-
ligi, devamli ilag kullanim gereksinimine neden
olmasi, semptomatik olgularda sik hastane ya-
tislarin1 gerektirmesi, direngli olgulardaki kotii
sagkalim ve sosyal/psikolojik yikici etkileri ne-
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olarak anlatilan adaptif mekanizmalarin tetik-
lenmesi ile sonuglanir. Bu adaptif mekanizmalar,
akut donemde olugsan hemodinamik degisikligi
dengelemek amaciyla viicudun verdigi koruyucu
bir yanittir ancak uzun donemde olusan yapisal
ve fonksiyonel degisiklikler kalbin performansi-
nin daha olumsuz yonde etkilenmesi ile sonug-
lanir. Yeniden sekillenme tipik olarak miyokart
enfarktiisii sonrasinda goriilen ve nérohormo-
nal adaptif mekanizmalarin tetikledigi ve hasar
gormemis miyokart dokusunda goriilen yapisal
ve fonksiyonel degisikliklerdir. Ancak basing
yikiinde goriilen konsantrik hipertrofinin veya
voliim yiikiinde goriilen eksantrik hipertrofinin
de yeniden sekillenme oldugu akildan ¢ikarilma-
malidir.

Akut miyokart enfarktiisiinden sonra, genis
bir miyokart alani hasarlanmigsa, bu alan giin-
ler igerisinde uzar ve incelir (enfart genislemesi).
Bu akut degisiklik normal ventrikiil dinamikle-
rinin bozulmasina neden olur ve nérohormonal
sistemler aktive olur. Enfarkt genislemesinin bir
akut etkisi de sol ventrikiil diyastol sonu voli-
miiniin artmas1 ve Frank-Starling mekanizmasi
ile atim hacminin artmasidir. Ancak hem vent-
rikiil dilatasyonunun olusturdugu mekanik stres
hem de nérohormonal uyar1 uzun zamanda ye-
niden sekillenmeye yol agar. Zamanla enfarkt-
tan etkilenmeyen miyokart segmentlerinde de
morfolojik degisiklikler olusur. Enfarkt sirasinda
hasar gormemis miyositler uzar, miyosit kayb1 ve
interstisyel alanda kolajen reorganizasyonu ger-
ceklesir. Hiicresel diizeyde bakildiginda bir¢ok
yapisal ve kontraktil proteinin fetal izoformlari-
nin eksprese oldugu goriliir. Kalsiyum dengesi,
mitokondriyal fonksiyonlarda bozukluklar izle-
nir.

Yeniden sekillenmeye yonelik birgok bilin-
meyen mekanizma ortaya ¢ikarilmis olsa da
tetikleyici molekiiler mekanizmalar tamamen
anlagilabilmis degildir. Bununla birlikte miyo-
sitlerde ve intersitisyel alanda artan basing yiikii

algilanabilir ve bu basing yiikiine kars: lokal ola-
rak biiytime faktorleri ve sitokinler salgilanabilir.
Bunun en tipik drnegi anjiyotensin II'dir. Lokal
tiretilen anjiyotensin IT hem miyositlerde hem de
intersitisyel alanda bulunan hiicrelerdeki 6zgiil
reseptorlerine baglanarak yeniden sekillenme
stirecindeki degisikliklerin tetiklenmesini saglar.
Anjiyotensin II gibi, endotelin, pro-enflamatuvar
interlokinler, tiimor nekrozis faktor alfa ve daha
bilinmeyen bir¢ok lokal faktor yeniden sekillen-
me stirecinde aktif rol alir ™.
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