Kalp Yetmezlikli Hasta

Serap Erdine




Epidemiyoloji (ESC Kilavuzu)

» Avrupa’da 10 milyon hasta
> Prevalans: % 0.4 -% 2 (erkeklerde daha yuksek)

» Prevalans yasla artar (55-64 yaslarinda % 0.9’dan >85
yas %17.4)

» Miyokard fonksiyon bozuklugu olan asemptomatik
hastalarda benzer prevalans
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Kalp Yetmezligi Gelisiminde Major Risk
Faktorleri

» Hipertansiyon
> Miyokard infarktusu
» Angina pektoris

» Diyabet
» Sol ventrikul hipertrofisi
» Kapak hastaligi
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' KB ile lligkili Yasam Boyu Kalp Yetmezligi Riski =)
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'iinyamn cesitli bolgelerinde hipertansiyon prevalansi: 2000’@
verileri — 2025 yih i¢in tahmin
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Hipertansiyon: yeterli kontrol edilemeyen bir hastalik

Isve
Kanada %69 Finlandiya Almanya

%16-17 w2t %823

% 27-29

KB<140/90
35-64 yil
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Wolf-Maier K et al. Hypertension 2004. JNC-VII. Hypertension 2003




Agresif antihipertansif tedavi
yeni KY gelisimini azaltir

Agresif KB kontroli Onceden MI gegiren hastalarda agresif
kan basinci kontrolu

1. Dahlof B et al. Lancet. 1991;338:1281-1285;
2. UKPDS Group. BMJ. 1998;317:703-13;
3. Kostis JB et al. JAMA. 1997;278:212-6.




Hipertansiyon Tani ve Takip Programi

Kardiyovaskiiler Olaylar (5 yillik %)

A. Toplam Mortalite
Organ Hasari

B.Inme
Organ Hasan

Zanchetti J Hypertens 2009




Hipertansiyondan Kalp Yetmezligine

—

Koroner tromboz
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Miyokard iskemisi
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Miyokard infarktusu
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Yeniden sekillenme
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Sol V Sistolik

fonksiyon
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Endotel fonksiyon
bozuklugu

bozuklugu

_ Risk faktorleri:
HIPERTANSIYON, DM, Kolesterol,

Insulin direnci
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Diyastolik ve sistolik fonksiyon bozukluklari
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Diyastolik Sistolik
fonksiyon bozuklugu fonksiyon bozuklugu
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* Kalp Yetmezligi Gelisiminde Bir Risk Faktorii
Olarak Hipertansiyon

Kan Basincinin Otesinde Etkili Diger Faktorler:

» Sol Ventrikul Hipertrofisi
» Diyabet
» Atriyal Fibrilasyon




' KY’nin degisik formlarinda sol V kalinliginin
patolojik/ekokardiyografik farkliliklari

Sistolik kalp
yetmezligi

Korunmus sistolik
fonksiyonlu kalp
yetmezligi

Aurigemma GP et al. Circulation. 2006;113:296-304.
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) kalp Yetmezliginde Norohormonal Aktivasyon

Miyokard hasan (KAH, HTN, KMP, kapak hastaligi)

Sol V performansinda ilk diisiis, T duvar gerilimi

RAS ve MSS aktivasyonu

Fibrozis, apoptozis,
hipertrofi, huicresel/
molekuler
degisiklikler,
miyotoksisite

Periferik vazokonstriksiyon
Sodyum retansiyonu
Hemodinamik degisiklikler

Yeniden sekillenme ve Sol V
fonksiyonunda progresif
koétilegsme

Kalp yetmezligi semptomlan
Morbidite ve mortalite Yorgunluk

Aritmiler Glinluk aktivitelerde
Pompa bozuklugu degisiklik
Gogus konjesyonu

) Odem

Nefes darhig:

RAS, renin-angiotensin system; SNS, sympathetic nervous system.




Dekompanse KY:
RAAS ve MSS ile lliskili Bir Durum

anjiotensin Il nitrik oksit
aldosteron bradikinin

endotelin prostasiklin
vasopressin

norepinefrin ANP, BNP I




Kalp Yetmezliginde Ilag Tedavisi Secenekleri

Semptomlara Yoénelik

» Diuretikler
» Digoksin

Hastalhigi Modifiye Edici

» ACE inhibitorleri
/anjiotensin |l reseptor
antagonistleri

» Beta-blokerler

» Aldosteron reseptor
antagonistleri




2007 ESH/ESC Kilavuzu
Tercih Edilen llaclar

ISH (yash)

MS (ya da DM riski)
DM

Gebelik

Zenciler

Subklinik OH Sol VH

Asempt. ateroskleroz
MA
Renal fonksiyon bozukliugu
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CA / ACEI
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Angina pektoris BB/CA
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Oliim ve Major KV Olaylar
Bl

B ACE-I (n = 2995) (0.67 — 0.83)
J Plasebo (n = 2971)

Olay (%) _ |_-_| '_-_|

(0.63 — 0.85)

(0.69 — 0.95)

Oliim/Ml ya da KY

Flather MD et al. Lancet. 2000;355:1575-1581.




KY’de B-Blokaj ile Ilgili Major
Plasebo Kontrollu Arastirmalar

US Carvedilol Trials' MERIT-HF?
Carvedilol (n=696) Placebo (n=2001)
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CIBIS-IB . COPERNICUS*
Bisoprolol (n=1327)
Carvedilol (n=1156)

35% 4
P=0.00013

Placebo (n=1133)

P<0.0001 Placebo (n=1320)
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Packer M et al. N Engl J Med. 1996;334:1349-1355. 2MERIT-HF Study Group. Lancet. 1999;253:2001-2007. 3CIBIS-Il Investigators.
Lancet. 1999;353:9-13. 4Packer M et al. N Engl J Med. 2001;344:1651-1658.
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Tedavide guncel durum

ACE inhibitoru+ (-bloker kullanimina ragmen

> OlUm riski yuksek (2%12/yil)

> Olum ya da kardiyovaskilar hospitalizasyon riski ylksek
(2%25/y1l)

» Sakatlk riski yuksek




RAAS Blokaji ile KY Calismalari

Calisma

Sonlanim noktasi

Sonuglar

CHARM preserved!

KV mortalite ve KY’ye bagl
hospitalizasyon

Mortalitede degisiklik yok
KY’ye bagli hospitalizasyon da
azalma

(sadece duzeltildigi zaman-16%,
p<0.05)

|-PRESERVE?

Tum nedenlere bagl
mortalite ve KY’ye bagl
hospitalizasyon

irbesartan ve plasebo arasinda fark
yok. HR 0.95; 95% CI 0.86-1.05;
p=0.35

PEP-CHF3

Tum nedenlere bagh
mortalite ve KY’ye bagl
hospitalizasyon

Perindopril ve plasebo arasinda
fark yok.

HR 0.92; 95% CI1 0.70-1.21; p=0.545

TOPCAT#

Tum nedenlere bagh
mortalite ve KV nedenlere
bagh hospitalizasyon

Henuz bildirilmed.i.

1. Yusuf S et al. Lancet. 2003;362:777-781. 2.Massie N Engl J Med 2008;359:epub 11 Nov. 3. Cleland JGF,
Tendera M, Adamus J, et al. Eur Heart J. 2006; 27:2338-2345. 4.
http://clinicaltrials.gov/ct/show/NCT00094302?order=1




Sonraki adim nedir?

ACE inhibitorii o B-bloker

N J
Y

Uglincii bir ajan eklemek




Sonraki adim nedir?

ACE inhibitoru b-bloker

N J
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Anjiotensin Aldosteron
reseptor blokeri antagonisti




Sonraki adim nedir?

ACE inhibitoru b-bloker

N J

/ Val-HeFT

Anjiotensin CHARM
reseptor blokeri

VALIANT




- Val-HeFT: ARBler ACE Inhibitorune eklendi

Tim Nedenlere Bagh Mortalite Oliim ya da KKY’ye bagh
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Cohn JN, et al. N Engl J Med. 2001;345:1667-1675




Sonraki adim nedir?

ACE inhibitoru b-bloker

N

EPHESUS

RALES




<  EPHESUS: Tiim nedenlere bagl mortalite

Plasebo

Eplerenone

RR=0.85 (0.75-0.96)
P=0.008
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Randomizasyon sonrasi aylar

Pitt B, et al. N Engl J Med. 2003; 348: 1309-1321.




Aldosteron Antagonisti ACE inhibitrii + p- (2
Blokerden Sonraki Adim Olmali mi?

Mortalite uzerine etki %15-%30 %5-%10

Oliim riski ya da KKY'ye %15-%30 %10-%15
bagh hospitalizasyon
uzerine etkisi

Kan basinci uzerine etki Degisiklik yok Azaltir

Diger Renal yetmezlik Renal yetmezlik
Hiperkalemi Hiperkalemi

)




ESC KALP YETMEZLIGI KILAVUZU
(GUNCELLEME 2009)

» Aldosteron antagonistlerinin ACEi ve B-bloker tedavisine
eklenmesi Ml sonrasi sol V fonksiyon bozuklugunda KY
semptomlari olsun ya da olmasin énerilmektedir. (kanit diizeyi IB).

Kontrol: serum potasyum <5 ve kreatinin <2.5.:Dusuk doz
Eplerenone ekle (25 mg).

4-6 gun sonra potasyum seviyesi 5-5.5 ise dozu %50 azaltin.
Potasyum > 5.5 ise ilaci kesin. Semptomlar devam ederse ve
normokalemiye bir aydan sonra donulurse , 50 mg/gun’e ¢ikin. Bir
hafta sonra biyokimya kontrolu yapin.




Kontrolsuz

Yogun vs Standard KB Dususunun

HT ve Diyastolik Disfonksiyonlu

Hastalarda Diyastolik Fonksiyon Uzerine Etkisi

—&- Intensive Regimen (n-98)
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10/160 mg 10/320 mg
Optional Optional

10M60 mg 10/320 mg

FORCED FORCED

-O--Standard Regimen (n=98)

Optional AHY add-on to achieve SBP <140 mm Hg

136/80

Acheived Diastolic Relaxation Velocity (E')

130/75 T T T T T
<130 130- <140 >= 140

Mﬂndﬂtory AH'f addﬁn to achieve SBP <130 mm Hg n =58 n= 47 n =91

115

Baseline Week 2 Week4 Weekﬁ Week 12 Week 16 Week 20 Week 24

* Mean + SD

Achieved Systolic Blood Pressure (mm Hg)

Figure 4. Relaticnship between final achieved blood pressure
and final diastolic relaxation velocity (E'). P=0.004 adjusting for

Figure 3. SBP changes in intensive and standard arms throughout the trial period. age, baseline blood pressure, and treatment group.

Solomon Sd et al. Hypertension 2010,55:241



Hipertansiyonu ve kalp yetmezligi olan hastalarda
kan basincl ne kadar dusurulmeli?




Agresif antihipertansif tedavi
yeni KY gelisme riskini azaltir

Agresif kan basinci kontrolU Onceden MI gegiren hastalarda agresif
kan basinci kontrolU

1. Dahlof B et al. Lancet. 1991;338:1281-1285;
2. UKPDS Group. BMJ. 1998;317:703-13;
3. Kostis JB et al. JAMA. 1997;278:212-6.




Systolic Blood Pressure

> 129 mmHg

Survival

110-12% mmHg

101108 mmg Sistolik fonksiyon bozuklugu olan

ve NYHA sinif | Il semptomu olan
hastalarda,

un < 100 mmHg

dusuk SKB ve DKB daha yuksek
mortalite ile iligkili

1 2 3

4
Years

Kaplan-Meier curve of survival comparing patients with SBPs.

Diastolic Blood Pressure

> 90 mmHg
== 80-89 mmHg

— = 70-79 mmHg
60-69 mmHg

< 80 mmHg

1 2 3

4 5
Years

Kaplan-Meier curve of survival comparing patients based on DBPs.

Lee TT et al. Am Heart J 2006,151:76



Ozet

Hipertansiyon kalp yetmezligi gelisiminde major bir risk faktorudur

Hipertansiyon tedavisi kalp yetmezliginde belirgin bir azalma ile
iligkilidir

Hipertansiyonun tanisi ve tedavisi istenen duzeyin altindadir

» Kanitlara dayali olarak, tum antihipertansif ila¢ siniflari kalp
yetmezligini azaltma yonunden esit degildir.




