
 

1

  
T.C.  

D CLE ÜN VERS TES

  

TIP FAKÜLTES

  

KARD YOLOJ ANAB L M DALI       

SKEM K VE NON SKEM K KARD YOM YOPAT L HASTALARDA  

D ÜRNAL KAN BASINCI DE M

       

TIPTA UZMANLIK TEZ

        

TEZ YÖNET C S

  

DOÇ. DR. M. SERDAR SOYD NÇ       

DR. ERCAN TA TAN     

D YARBAKIR 2010  



 

2

  
                       Ç NDEK LER 

   ÖNSÖZ ..4 

   TABLOLAR D Z N 5 

KISALTMALAR ..6 

1.G R VE AMAÇ ..7 

2.GENEL B LG LER ..8 

2.1. Kalp Yetersizli i Tan ve Fizyopatoloji ..8 

2.2. Tan Kriterleri ve S n flama ................11 

2.3. Öykü ve Fizik Muayene ..13  

2.4. Tan sal Testler 14 

2.4.1. Biyokimyasal Tetkikler ..14 

2.4.2. Akci er Grafisi ...15 

2.4.3. Elektrokardiyografi .15 

2.4.4. Ekokardiyografi ..16 

2.4.5. Koroner Angiografi ve Kateterizasyon ...16 

2.5. Prognoz.......................................................................................................................16 

2.6. Kalp Yetmezli inin Tedavisi .17 

2.6.1. Farmakolojik Tedavi ...19 

2.6.1.1. ACE  nhibitörleri 19 

2.6.1.2. Diüretikler 20 

2.6.1.3. Anjiyotensin II Reseptör Antagonistleri ..21 

2.6.1.4. Kardiyak Glikozidler ...22 

2.6.1.5. Hidralazin- zosorbid Dinitrat ..22 

2.6.1.6. Alfa Adrenerjik Blokaj Yapan laçlar .....23 

2.6.1.7. Kalsiyum Antagonistleri .23 

2.6.1.8. Pozitif notropik Tedavi ..23 

2.6.1.9. Antitrombotik Ajanlar .24 

2.6.1.10. Antiaritmikler ....24 

2.6.2. Araçlar ve Cerrahi ...25 

2.7. Kan Bas nc ve Düzenlenmesi...................................................................................26 

2.7.1. Kan Bas nc nda Etkili Fizik Kanunlar ve Kan Bas nc n n Korunma Mekanizmas ..26      



 

3

 
2.7.2. Kan Bas nc na Etkili Ana Faktörler ....26 

2.7.3. Kan Bas nc n n Regülasyonu ..27 

2.7.4. Kan Bas nc n n K sa Vadeli Kontrolü 28 

2.7.4.1. Dola m ve Otonom Sinirler 28 

2.7.4.1.1. Dola m n Sempatik nervasyonu .28 

2.7.4.1.2. Sempatik nervasyon 29 

2.7.4.1.3. Sempatik Aktivasyon ve Böbrek Üstü Bezi .29 

2.7.4.1.4. Kalbin Otonom nervasyonu .29 

2.7.5. Kan Bas nc n n Uzun Vadeli Kontrolü ...29 

2.7.5.1. Jukstaglomerüler Aparat ..30 

2.7.5.2. Renal Baroreseptörler ..30 

2.7.5.3. Makula Densa ..31 

2.7.5.4. Böbre in Yan t ;Renin Salg s nda Art ..31 

2.7.5.5. Sempatik Sinir Sistemi 32 

2.7.5.6. Anjiyotensinojen ..32 

2.7.5.7. Anjiyotensin Dönü türücü Enzim ve AGII .32 

2.7.5.8. Anjiyotensinaz .33 

2.7.5.9. AGI ve AGII nin Fizyolojik Etkileri ...33 

2.7.5.10. AGII nin Dokulardaki Etkileri ..33 

2.7.5.11. Anjiyotensin III .34 

2.7.5.12. Renin Anjiyotensin Sisteminin Vucüt S v lar ve Kan Bas nc Üzerine Etkileri...34 

2.8. Ambulatuvar Kan Bas nc Monitorizasyonunun Önemi .........35 

3.  MATERYAL VE  METOD...........................................................................................38 

3.1. Çal maya Al nma Kriterleri ..38 

3.2. Çal madan D lanma Kriterleri 38 

3.3. Ambulatuvar Kan Bas nc ve Ekokardiyografi ..38 

3.4. statistiksel Analiz ..39 

4. BULGULAR 40 

5. SONUÇ 44 

6. TARTI MA 46 

7. ÖZET ...49 

8. SUMMARY.....................................................................................................................51 

9. KAYNAKLAR................................................................................................................53 



 

4

  
          ÖNSÖZ   

    

  Dicle  Üniversitesi  T p  Fakültesi  Kardiyoloji  Anabilim  Dal nda  sürdürdü üm 

asistanl m  süresince  bilgi  ve  deneyimlerini  aktararak,  iyi  niyet ve desteklerini 

esirgemeyen de erli Anabilim Dal Ba kan m z Prof.Dr. M.S dd k ÜLGEN e,  de erli 

hocalar m Prof.Dr. Nizamettin TOPRAK a, Prof.Dr. A.Aziz KARADEDE ye,  Prof.Dr. 

Sait ALAN a, k sa bir süre de olsa birlikte çal t m z Prof.Dr. Mehmet YAZICI ya, 

ara t rma çal malar m süresince yard mlar n esirgemeyen çok de erli tez dan man m 

Doç.Dr.M.Serdar SOYD NÇ e, yard mlar ndan dolay Yrd.Doç.Dr. Ebru ÖNTÜRK 

TEKBA a, Yrd.Doç.Dr. Zuhal ARITÜRK ATILGANA a,  Yrd.Doç.Dr. Yahya 

SLAMO LU na, Yrd.Doç.Dr. Habib Ç LE e, Uzm.Dr.Mehmet Ali ELBEY e,  

          Bu zor ve yorucu e itim süresince iyi bir dayan ma içinde oldu um, birlikte güzel 

zamanlar geçirdi imiz ve çal mam süresince yard mlar n esirgemeyen tüm asistan 

arkada lar ma, uzun süre birlikte çal t m z hem ire han mlara, anjio teknisyenlerine 

ve yard mc sa l k personeline, tez çal mam süresince yo un çabalar ndan dolay Ebru 

CANSEVEN hem ire han m a,  Salih ÖZAYO LU na Feyzi BO ATEK N ne, 

Süleyman GENÇ e,   Ali TUNÇ a,  Harun ÇET NKAYA ya,  

          Bana her konuda destek olan,  sevgi ve yard mlar n esirgemeyen de erli e im Olcay  

ve k z m Ranya  su ya  

          Hayatta olduklar süre içerisinde  maddi ve manevi desteklerini benden esirgemeyen 

can m Annem ve Babam a , karde lerime en içten te ekkürlerimi ve ükranlar m sunar m  

                                                                                                             Dr. Ercan TA TAN  

                                                                                                  Diyarbak r 2010       



 

5

 
           TABLOLAR D Z N

   
Tablo-1:  Kalp Yetersizli inde Kompansatuvar Mekanizmalar ...9  

Tablo-2:  Kalp Yetersizli inde Framingam Kriterleri .11  

Tablo-3:  Kalp Yetersizli inde Plazma Seviyeleri Yükselen Nöroendokrin Faktörler ..16  

Tablo-4:  Gruplar Aras ndaki Demografik Verilerin Kar la t r lmas ...40   

Tablo-5:  Gruplar Aras ndaki Demografik Verilerin Kar la t r lmas n n Devam 41  

Tablo-6:  Gruplar Aras ndaki Demografik Verilerin Kar la t r lmas n n Devam 42  

Tablo-7:  Gruplar Aras nda Dipper, Non Dipper ve Reverse Dipper Durumun   

                Kar la t r lmas ...43                                 



 

6

 
                   KISALTMALAR    

NDD:  Non Dipper Durum 
AGII:  Anjiyotensin II 
BNP:  Beyin Natriüretik Peptid 
ANP:  Atriyal Natriüretik Peptid 

         PND:  Paroksismal Nokturnal Dispne 
KKY:  Konjestif Kalp Yetmezli i 
GFR:  Glomerüler Filtrasyon H z

 

MD:  Makula Densa  
JG:  Juksta Glomerüler 
NE:  Norepinefrin 
ADE:  Anjiyotensin Dönü türücü Enzim 
ADH:  Antidiüretik Hormon 
RAS:  Renin 

 

Anjiyotensin Sistemi 
AKBM:  Ambulatuvar Kan Bas nc Monitorizasyonu 
PKG:  Perkütan Koroner Giri im 
KAG:  Koroner Angiyografi 
ARB:     Anjiyotensin Reseptör Blokeri 
AD:   Anlaml De il                             
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         1   G R VE AMAÇ  

           Arteriyal kan bas nc gündüz ve gece uyku saatleri aras nda sirkadiyen ritm 

göstermektedir. Kan bas nc ndaki dü ü ün nedenleri tam olarak bilinmese de uyku 

s ras ndaki sempatik aktivasyonda, kalp h z nda, plazma katekolaminlerinde, kardiyak output 

ve kalp h z ndaki azalmaya ba l olabilece i dü ünülmü tür. Kan bas nc ndaki bu sirkadiyen 

de i ikliklerin ambulatuvar kan bas nc izlemine göre yap lan s n flamada, gece ölçülen kan 

bas nc de erinde gündüz de erine göre %10-20 aras nda dü me olmas dipper, %20 den 

fazla dü mesi ekstrem dipper, %10 dan az dü me olmas non-dipper,  art olmas ise reverse 

dipper olarak tan mlanm t r. Kan bas nc nda non-dipper durum (NDD) daha çok hipertansif 

hastalarda çal lm ve prognozun ba ms z bir belirteci olarak bulunmu tur. NDD 

bireylerde serebrovasküler ve kardiyovasküler komplikasyonlar n artt bilinmektedir. 

Hipertansif hastalarda NDD olgular nda uç organ hasar ndaki art dikkat çekicidir.  

           Kalp yetmezli i nöro-endokrin sistem maladaptasyonu ile karakterize kronik bir 

süreçtir.  Bu süreçte sempatik aktivasyonda artma, baroreseptör duyarl l nda azalma, 

periferik vasküler rezistansta artma izlenmektedir. Sempatik aktivasyondaki art ve 

baroreseptör duyarl ndaki azalman n kalp yetersizli i olanlarda kan bas nc n n diürnal 

ritmini de i tirebilece i üzerinde durulmu tur. Ancak literatürde kalp yetersizli i 

hastalar nda ambulatuvar kan bas nc izlemi ile ilgili veriler s n rl olmakla birlikte bu 

çal malarda da farkl sonuçlar elde edilmi tir. leri derecede sistolik kalp yetersizli i olan 

hastalarda kan bas nc n n sirkadiyen de i iminin kontrollerden farkl olmad n gösteren 

çal malar oldu u gibi NDD un kalp yetersizli inde daha s k oldu unu gösteren yay nlar da 

bulunmaktad r. Ayr ca kalp yetersizli inin etyolojisinin bu durum üzerindeki etkilerini 

inceleyen bir literatüre rastlamad k. 

           Bu çal mada amac m z iskemik ve noniskemik kardiyomiyopatili hastalarda kan 

bas nc n n sirkadiyen ritmini ara t rmakt r. 
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          2  GENEL B LG LER 

 
                
         2.1  Kalp yetersizli i tan ve fizyopatoloji 
           Kalp yetersizli i bir hastal k olmay p birçok hastal n sonucu olarak ortaya ç kan 

klinik bir sendromdur. 

           Kalp yetersizli i; kalbin yap s veya fonksiyonunun anormal oldu u, dispne, 

yorgunluk ve s v retansiyonuyla karakterize klinik bir sendromdur. Kalp yetersizli inin s k 

nedenleri aras nda; Koroner arter hastal , hipertansif kardiovaskuler hastal k, kalp kapak 

hastal , dilate kardiyomiyopati, infiltratif kardiyomiyopati ve miyokard hipertrofisi yer al r. 

           Kardiyak fonksiyondaki azalma biyokimyasal stimuluslarla ili kili spesifik 

sinyallerdeki de i ikliklerin ve hücre iskeleti proteinleri, miyosit sa kal m yollar ve 

sarkoplazmik retikulum kalsiyum döngüsünde de i ikliklerin sonucudur. Kalp yetersizli i 

temel bir hastal kla ba lar. Daha sonra bir remodelling faz na en sonunda da klinik bulgular n 

ortaya ç kt bir kalp yetersizli i sendromuna dönü ür  (1).  Bu dönü ümde fenotip esnektir 

ve hastal n ilerleyi h z de i kendir. Son 50 y l içerisinde kalp yetersizli i modeli dramatik 

olarak de i ikli e u ram t r. Kontraktilite art rmay ve yüklenme ko ullar n düzelten 

tedavinin primer hedef oldu u hemodinamik modelden, hastal n progresyonun 

yava lat lmas için sinyal olu turan yollar n engellenmesinin primer hedef oldu u 

nörohormonal modele geçilmi tir  (2). 

           Kalp yetersizli inin iki önemli etkeni; azalm miyokardial kas lma gücü ve sempatik 

sinir sistemi ile renin anjiyotensin aldosteron sisteminin artm aktivasyonudur. Henüz çok 

iyi tan mlanmam sinyallerle kompensatuar düzenlemeler devreye girer. Bunlar: Frank-

Starling mekanizmas , kardiyak gen ekspresyonunda de i ikliklerle ili kili olan ventriküler 

dilatasyon ve miyokard hipertrofisi, sempatik sinir sistemi, renin anjiyotensin sistemi, sitokin 

ve peptid düzeylerinde olu an de i imlerdir (3, 4, 5, 6, 7). (Tablo1). Bu kompensatuar 

yan tlar ba lang çta yararl iken uzun dönemde zararl d r. 

           Kalp yetmezlikli hastalarda kalbin at m hacminde dü me, sempatik sistem 

aktivitesinde art a sebeb olur. Bu hastalarda inhibitör barorefleks mekanizmalarda azalma 

mevcuttur. Kalp yetersizlikli hastalarda plazma norepinefrin düzeyinde art mevcuttur  (8).    

           Asemptomatik kalp yetersizlikli hastalarda bile plazma norepinefrin düzeyleri yüksek 

bulunmu tur. Kalp yetersizli inin ilerlemesi ile birlikte plazma norepinefrin düzeylerinde 

art saptan r. Plazma norepinefrin konsantrasyonundaki art n derecesi ile kalp 

yetersizli inin a rl aras nda direkt ili ki mevcuttur (9). Artm sempatik sinir sistemi 

aktivasyonu sonucu kalp h z nda ve inotrop etkide art saptan r,sistemik arteriyol ve venler-                                              
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Otonom sinir sistemi  

Kalp; 
  Artm kalp h z

 

Artm miyokardial kontraktilite 
Artm relaksasyon h z

 

Periferik dola m 
Arteriyal vazokonstriksiyon (artm ard yük) 
Venöz vazokonstriksiyon (artm ön yük)  

Böbrek; 
Arteriyal vazokonstriksiyon (artm ard yük) 
Venöz vazokonstriksiyon (artm ön yük) 
Sodyum ve su tutulumu ( artm ön ve ard yükler) 
Artm miyokardial kontraktil stimülasyon 

Endotelin -1(artm ön ve ard yükler) 

Arjinin- vazopressin (artm ön ve ard yükler) 

Atrial ve beyin natriüretik peptidler (azalm ard yük) 

Prostaglandinler 

Frank- Starling yasas

 

Hipertrofi 

Anaerobik metabolizma 

Perifere oksijen da l m nda de i iklikler  

Tablo 1. Kalp yetersizli inde kompansatuvar mekanizmalar. (A Text Book of Hurst s The     

Heart 10th edition page: 663 adapte edilerek al nm t r.)  

 

de alfa reseptör stimulasyonu artar. Alfa reseptörlerin stimulasyonu ile bölgesel 

vazokonstruksiyon deri splanik ve böbreklere giden kan ak m azal p mevcut kan beyin ve 

kalp gibi vital organlara yönlendirir. Miyokardial alfa-1 stimulasyonu myokardial hipertrofi 

olu umuna neden olur (10). Adrenarjik aktive art kalbin oksijen tüketiminde art a yol 

açar. Plazma norepinefrin art hipokalemi ve aritmi geli imine yol açabilir.                                                                   

Kalp yetmezlikli hastalarda renin ve  anjiyotensinII (AGII) artar.    AGII kuvvetli  vasokons-   
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truktör etkiye sahiptir. AGII bir yandan periferik direnci art r rken bir yandan da aldosteron 

sentezini art r r. Aldosteron intravasküler volümde art a sebeb olur. Bunlar artm ön yük ve 

ard yük pahas na kan bas nc n n ve kalp debisinin devam ettirilmesine yönelik kompansasyon 

mekanizmalar d r. Plazma renin anjiyotensin sisteminin aktivasyonuna ilaveten kalp 

yetersizlikli hastalarda doku renin anjiyotensin sistemi de aktive olur. Kalpte sentez edilen 

AGII kardiak miyositlerdeki hipertrofide art a sebeb olmaktad r ve kalp yetmezlikli 

hastalarda olu an ventriküler yeniden ekillenmede rol oynamaktad r. Kalp yetmezlikli 

hastalarda arginin-vazopressin düzeyi artar  (11). Böbrekte distal tubuluslerde su tutulumunu 

art rarak intravaskuler volümü art r r ve kalp debisinin devam ettirilmesini sa lam olur. 

Kalp yetmezlikli hastalarda plazma endotelin-1 de art meydana gelir (12). Endotelyal 

hücrelerden salg lanan endotelin-1 çok kuvvetli vasokonstrüktör bir maddedir.  

           Kalp yetmezlikli hastalarda plazma beyin natriüretik peptid(BNP) seviyelerinde art 

meydana gelir. BNP nin majör kayna kardiyak miyositler olmakla beraber kardiyak 

fibroblastlar n da BNP üretebildikleri gösterilmi tir. Hem BNP hem de ANP kalpte artan 

duvar gerilimi ve stresine yan t olarak sal n r. Volüm yüklenmesi ve duvar gerilimi art ile 

sal n m artmaktad r  (13,14). Artm duvar gerilimi pek çok kardiyak hastal n ortak paydas 

olmas nedeni ile dola mdaki BNP düzeyleri bu hastal klar n klinik marker olarak hizmet 

edebilir. Depolanma yeri atriyum ve ventrikül olan atriyal natriüretik peptidden farkl olarak 

BNP nin ana kayna ventriküllerdir. Bu da BNP yi ventrikül bozukluklar n n belirleyicisi 

olarak di er natriüretik peptidlere göre daha duyarl ve özgül k lmaktad r. Ventriküllerden 

sal nan BNP miktar n n volüm geni lemesi ve bas nç yüklenmesi ile do ru orant l olarak 

artt çe itli ara t rmalarda gösterilmi tir (15,16). Hastalar n mortalite ve morbidite 

yüzdelerinin azalt lmas nda önemli bir role sahiptir. Asemptomatik evrede ve kalp yetmezli i 

geli iminin ba lang ç evrelerinde BNP düzeyinin yükselmeye ba lamas bu peptidin erken 

tan da duyarl l n göstermektedir. Bunun yan s ra BNP yatak ba nda h zl ve güvenilir bir 

ekilde ölçülebilmesi ile di er nörohormonal aktivasyon göstergelerine göre daha avantajl d r 

(17). Merkezi ve periferik sempatoinhibitör etkileri vard r ve kardiyak sempatik aktivite 

blokaj ile kardiyak dolum bas nc n azalt rlar (18,19). Renin,anjiyotensin,aldosteron 

sistemini inhibe ederler (20,21). BNP nin miyokard üzerindeki do rudan gev etici etkisinin 

yan nda kardiyak ve vasküler dokular da antiproliferatif ve antifibrotik etkileri de 

saptanm t r. 
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         2.2  Tan Kriterleri ve S n fland rma 

 
              Kalp yetersizli inin büyük k sm nda sistolik disfonksiyon ön planda iken, ço u 

durumda sistolik ve diyastolik disfonksiyon bir arada bulunur. Kalp yetersizli i tan s nda 

Framingam kriterleri kullan l r (Tablo 2). Tan 2 major ya da 1major+2minör kriterle konulur 

(22). 

 

        Major kriterler      Minör kriterler 

 

Paroksismal nokturnal dispne     Ayak bile i ödemi 

 

Boyun venlerinde distansiyon     Gece öksürü ü 

      Raller     Efor dispnesi 

      Kardiyomegali 

 

   Hepatomegali 

      S3 galo     Plevral efüzyon 

      Akut akci er ödemi     Vital kapasitede azalma 

      Artm juguler venöz bas nç     Ta ikardi (hr>120 dk) 

      Dola m zaman n uzamas

 

                    ( >25sn) 

 

(>25 msn)

  

      Hepatojuguler reflü 

 

      Pulmoner ödem, visseral konjesyon 

 

Kalp yetersizli i tedavisine cevap 
         al nmas : 

(5 günde 4.5 kg dan daha fazla kilo 
kayb ) 

 

Tablo 2. Framingam kriterleri 
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           Kalp yetersizli inin s n fland r lmas nda genellikle New York Heart Association 

s n flland rlmas kullan l r: 

S n f I: Kalp hastal olan ama fiziksel aktivite k s tlamas olmayan hastalard r. S radan 

fiziksel aktivite yorgunlu a, çarp nt ya, dispneye veya anginal a r ya neden olmaz. 

S n f II: Kalp hastal olan ve fiziksel aktiviteleri hafif k s tl hastalard r. Bu hastalar 

istirahat halinde semptomlar yoktur. S radan fiziksel aktivitelerde yorgunluk, çarp nt , 

dispne veya anginal a r olusturur. 

S n f III: Kardiak hastal olan ve bu hastal n fiziksel aktivitede belirgin k s tl l na neden 

oldu u hastalard rlar. istirahat halinde rahatt rlar. S radan fiziksel aktivitelerden daha az 

düzeydeki aktivite yorgunlu a, çarp nt ya, dispneye veya anginal a r ya neden olur.           

S n f IV : Rahats zl k duymadan fiziksel aktiviteye imkan vermeyen kardiak hastal olan 

hastalard r. Semptomlar istirahat halinde bile görülebilir. Fiziksel aktivite rahats zl art tnr.  

 

           Kalp yetersizli i ile ilgili son zamanlarda yeni bir evreleme sistemi geli tirilmi tir. 

Dört evreye bölünmü tür. 

Evre A: Kalp yetersizli i geli mesi yönünden riski olan hastalard r. Bu hastalarda kalp 

yetersizli inin i aret ve semptomlar yoktur. Ventriküllerde ve kapaklarda yap sal veya 

fonksiyonel bozukluklar yoktur. Örne in sistemik hipertansiyon, koroner arter hastal , 

diyabetes mellitus. 

Evre B: Yap sal kalp hastal geli en hastalard r. Bu hastalarda kalp yetersizli i 

geli me ihtimali yüksektir. Kalp yetersizli inin i aret ve semptomlar yoktur. Örne in; sol 

ventriküler hipertrofisi, büyük dilate ventriküller, kapak hastal , geçirilmi miyokard 

infarktüsü                                                                                                                                

Evre C: Altta yatan kalp hastal nedeniyle hâlihaz rda ya da önceden kalp yetersizli i 

semptomlar  olmas                                                                                                                          

Evre D: Üst düzey tedaviye ra men kalp yetersizli inin belirgin semptomlar olan 

hastalard r. Bu hastalar özel müdahale gerektirirler. Örne in: hastaneden güvenle taburcu 

edilemeyen, devaml hastane bak m gerektiren, hastanede kalp nakli bekleyen, semptomlar n 

rahatlamas için evde devaml intravenöz ilaç tedavisi alan hastalar veya mekanik dola m 

için yard mc alet deste i gören hastalar . 
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        2.3   Öykü ve Fizik Muayene 

           Kalp yetmezli i ile uyumlu semptomlar a a daki ekilde kategorize edilebilir. 

 

Pulmoner ödeme ba l olanlar 

 

Sistemik venöz konjesyona ba l olanlar 

 

Dü ük kardiyak debiye ba l olanlar  (19). 

           Konjestif kalp yetmezli inin dominant ve en rahat fark edilen semptomu nefes 

darl d r ve bu pulmoner konjesyona ba l d r. Bu semptom hastalar taraf ndan inspirasyon 

esnas nda yeterince hava alamama hissi olarak tarif edilir  (20,21). Kalp yetmezli inin klasik 

solunumsal semptomlar triad nda dispne, ortopne ve paroksismal nokturnal dispne (PND) 

bulunmaktad r. Pulmoner konjesyona ba l en s k semptom efor dispnesidir. Ortopne, hasta 

s rtüstü yatar pozisyonda iken hissedilen dispnedir  (23). PND ataklar genellikle geceleri 

ortaya ç kar. Hasta s kl kla aniden iddetli nefes darl ile uyan r, dik pozisyonda oturup 

nefes almaya çal r. Pulmoner konjesyon varl nda akci er muayenesinde raller duyulabilir. 

Pulmoner ödemi olan hastalarda wheezingde olu abilir ve pulmoner effüzyonlar n varl nda 

solunum sesleri azalabilir veya perküsyonda matite al nabilir. iddetli pulmoner konjesyon 

vakalar nda hasta bariz takipneik olabilir H r lt l solunum (Wheezing) ve öksürük kalp 

yetmezli i olan hastalar n s k görülen yak nmalar d r. Dispne ile birlikte ayak bile i i li i 

s kça görülen bir erken semptomdur ve s kl kla hastan n tedavi için ba vurmas na neden olur. 

           Sa kalp yetmezli i olan hastalarda sistemik venöz konjesyon semptomlar 

bulunabilir. En s k semptom periferik ödemdir. iddetli sa kalp yetmezli inde asit ve 

hepatik konjesyon, kar n a r s (karaci er kapsülünün gerilmesine ba l ), i kinlik veya 

bulant gibi gastrointestinal semptomlara yol açabilir  (24). 

Dü ük kardiyak debiye ba lanabilir semptomlar; yorgunluk, egzersiz tolerans nda 

azalma ve mental durum de i ikli ini içerir. Bu semptomlar nonspesifik oldu undan bunlar 

bildiren hastalarda potansiyel kalp d nedenler yan nda kalp yetmezli i tan s n da 

dü ünmek gerekir  (24). 

           Dü ük debili durumlar olan hastalar görece dü ük kan bas nçlar n sürdürmeye 

e ilimlidir ve özellikle diüretik veya vazodilatator tedavisi gören hastalarda ortastatik 

hipotansiyon geli ebilir. En yüksek öngörü de eri olan fizik bulgu 3. kalp sesinin varl d r. 
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3. kalp sesi sol ventrikül dolum bas nçlar ndaki art yans t r. Ayr ca dilate sol ventrikülü ve 

sistolik disfonksiyonu olan hastalarda yer de i tirmi ve diffuz bir apikal vuruda palpe 

edilebilir. iddetli pulmoner hipertansiyon varl nda sol parasternal sa ventrikül kald r c 

vuru u ve 2. kalp sesinin pulmoner bile eninde iddetlenme görülebilir (23). Koroner arter 

hastal , hipertansiyon veya aort darl nda S4 duyulmas sertle mi bir ventrikülün 

oldu una i aret eder. Ayr ca kalp kapak hastal klar ve konjenital kalp hastal klar n n 

üfürümleri, kalp yetersizli i etyolojisi hakk nda bilgi verir. Vaskuler muayene önemlidir. 

Nab z art , düzensiz olu u, kalp yetersizli inin etyolojisi (atrial fibrilasyon, aort yetersizli i 

gibi) ve dekompansasyon hakk nda bilgi verir. Bilateral karotis arterlerde azalm ve 

gecikmi (pulsus parvus et tardus) nab z, iddetli aort stenozuna i aret ediyor olabilir. Zay f 

nab z dü ük kardiyak debiyi dü ündürür. Kapiller geri-dolu un yetersiz olu u ve so uk 

ekstremitelerin varl kardiyak debideki iddetli azalmaya i aret eder. Juguler venöz 

bas nc n muayenesi özellikle kalp yetersizli inde diüretik dozunu ayarlamada önemlidir. 

Belirgin V dalgas , iddetli trikuspit yetersizli inde görülür ve s kl kla pulsatil karaci er e lik 

eder. Ayr ca periferik ödem, staz dermatit ve ülserleri kalp yetersizli inde görülebilir. Kronik 

kompanse kalp yetersizli inde akci er muayenesi göreceli olarak normal olabilir. Alveoler 

s v birikimine ba l raller, plevral efüzyon dekompanse kalp yetersizli inde görülebilir.  

         2.4  Tan sal Testler   

          2.4.1  Biyokimyasal Tetkikler: 
          Tam Kan Say m : Kan hemoglobin, hematokrit de erleri kalp yetmezli i veya 

semptomlar n sebebinin anemi olup olmad n anlamada önemlidir. Kalp yetersizli inde 

anemi s k görülmekte olup artm plazma hacmine (hemodilusyonel) veya azalm eritrosit 

kitlesine (gerçek anemi) ba l olabilir. Anemi nörohormonal aktivasyonu ve sitokin 

aktivasyonunu uyar p sol ventrikül hipertrofisini h zland rarak kalp yetmezli inde ventriküler 

yeniden biçimlenmeye ve hastal n ilerlemesine katk da bulunabilir. Orta-ileri anemi varsa 

iskemik kalp hastal n iddetlendirebilir. Kronik kalp yetmezli inde s kl kla görülebilen 

infeksiyon durumunda lökositoz varl n n belirlenmesi ve tedavi sonras takipte de tam kan 

say m önemlidir. 

           Elektrolitler: Özellikle diüretik kullan m yla meydana gelen elektrolit anomalileri 

aritmojenik e ilimde art a neden oldu u için prognoz üzerine kötü etkilidir. Hiponatremi, 

hipopotasemi, hipomagnezemi, hipokalsemi, hiperpotasemi görülebilecek elektrolit 

bozukluklar d r. 
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           Renal Fonksiyonlar n De erlendirilmesi: Renal yetersizlik ve nefrotik sendrom, 

kalp yetmezli ine benzer semptomlarla ortaya ç kabilir. Ayr ca kronik kalp yetmezli i ve 

akut dekompansasyonda hipoperfüzyona ba l renal disfonksiyon geli ebilir. BUN, kreatin, 

tam idrar tetkiki, glomerüler filtrasyon h z gibi parametreler kronik ACE-I kullanan 

hastalar n monitörizasyonunda önemlidir.  

           Karaci er Fonksiyon Testleri: Konjestif karaci er sirozu sonras nda kan bilirübin 

düzeylerinde ve karaci er enzimlerinde art görülebilir. INR de eri yükselir. 

           Endokrinolojik De erlendirme: Atriyal fibrilasyonu olan ve ya l hastalarda tiroid 

fonksiyon testleri önemlidir. Hipertirodi ve hipotiroidi kalp yetersizli inin tetikleyicisi veya 

sebebi olabilir. Özellikle bayan hastalarda diyabet önemli bir kalp yetmezli i sebebidir. 

Dislipidemi de diyabet gibi koroner arter hastal risk faktörü oldu undan 

de erlendirilmelidir. Akut alevlenme ve dekompansasyon durumlar nda eritrosit 

sedimentasyon h z , CRP, fibrinojen gibi akut faz reaktanlar ve kalp yetmezli indeki 

nörohormonal aktivasyonun markerleri olan atriyal natriüretik peptid, brain natriüretik 

peptid, endotelin-1, TNF-alfa, IL-1, IL-6, adrenomedüllin, norepinefrin, renin ve anjiyotensin 

II gibi nörohormonlar n kan de erleri hastalar n tedavi stratejilerinin seçiminde ve tedaviye 

yan t takipte önemli biyokimyasal parametrelerdir Kalp yetmezli i tan s nda önerilen 

de erler brain natriüretikpeptid >400pg/ml, NT-proB tip natriüretik peptid>2000pg/ml dir. 

Natriüretik peptidlerin negatif prediktif de erleri daha anlaml d r (%90 dan daha fazla). 

           2.4.2 Akci er Grafisi: Kardiyomegali, sol ventrikül diyastol sonu bas nc 15 

mmHg mn üzerinde olan hastalann %46 s nda tespit edilen en s k radyolojik bulgudur. 

Pulmoner venlerin belirginle mesi, intertisiyel gölgelerde belirginle me, kerley A ve B 

çizgileri, plevral efüzyon konjestif kalp yetmezli inin radyolojik bulgular d r. Aynca PA 

akci er grafisi dispnenin kardiyak veya pulmoner sebeplerinin ayr m nda da önemlidir. 

           2.4.3 Elektrokardiyografi: Kalp yetmezli inde altta yatan etyolojik sebebi 

belirlemede önemlidir. EKG altta yatan iskemik kalp hastal , sol ventrikül hipertrofisi, sa 

ventrikül hipertrofisi, perikardiyal efüzyon, infiltratif kalp hastal , intraventriküler ileti    

anomalileri    ve   ta iaritmileri    belirlemede    faydal d r.    intraventriküler   ileti 

gecikmeleri, QRS süresi, QT süresi, T dalgas n n durumu prognozla ili kili EKG 

bulgular d r. Kaba ve ince dalgal AF embolizasyon aç s ndan medikal tedavi seçiminde 

önemlidir. Elektrolit anomalilerinde meydana gelecek EKG de i iklikleri tan ve tedavinin 

takibinde faydal d r.  
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Kalp yetersizli inde plazma seviyeleri yükselen nöroendokrin faktörler unlard r; 

  

Norepinefrin  Endotelin 

 

Epinefrin B- Endorfin 

 

Renin aktivitesi  Kalsitonin geni ile ilgili peptid 

 

Anjiyotensin II Growth Hormon  

 

Aldosteron  Kortizol 

 

Arginin vazopressin  TNF-alfa 

 

Nöropeptid Y  Nörokinin A 

 

Vazoaktif intestinal peptid  Substans P 

 

Prostoglandinler  Adrenomedullin 

 

Atriyal natriüretik faktör  BNP ve NT-proBNP 

 

Interlökin-1  Interlökin-6 

                                 Tablo 3 
            

           2.4.4  Ekokardiyografi: Ekokardiyografik inceleme kalp yetmezli inin te hisinde ve 

takibinde yayg nl , kullan m kolayl efektifli i ve zarars z ultrason dalgas 

teknolojisinden temel almas nedeniyle uphesiz en faydal laboratuvar incelemesidir. ki 

boyutlu, M-mode, spektral ve renkli Doppler, 3-D ve doku Doppler incelemeler sonucunda 

kalp yetmezli inin ciddiyeti, altta yatan etyolojik faktörler ve prognozu hakk nda önemli 

bilgiler sa lanmaktad r. Ventrikül duvar hareket bozukluklar , biventriküler 

hipertrofi,konjenital kalp hastal klar , infiltratif kalp hastal klar n n belirlenmesi, kapak 

hastal klar n n tespiti, sa ventrikül patolojilerinin belirlenmesi, perikardiyal efüzyon, 

diyastolik kalp yetmezli inin te hisi ve takibinde ekokardiyografik inceleme önemlidir. 
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           2.4.5 Koroner Anjiyografi ve Kateterizasyon: Koroner arter hastal gi kalp 

yetmezli inin en s k sebebidir. Etyolojik faktörler aras nda iskeminin tespiti önemlidir. 

Ventrikülografik incelemeyle ejeksiyon fraksiyonu tespiti ve kalp kateterizasyonu ile elde 

edilecek bas nç ölçümleri ventrikül performans n ortaya koymaya yard mc olur.  

           Ayr ca akut miyokard infarktüsü sonras nda geli en komplikasyonlar n n 

de erlendirilmesinde ve intrakardiyak antlar n belirlenmesinde de ventrikülografi önemlidir. 

Kapak hastalar n n te hisinde hemodinamik inceleme ve transplantasyon dü ünülen 

hastalar n tespitinde koroner anjiyografi ve sa / sol kalp kateterizasyonu önemlidir.    

         2.5  Prognoz 

          Tüm kalp yetmezlikli hastalarda 5 y ll k ya am beklentisi yakla k % 50 civar ndad r. 

leri dönem kalp yetmezli inde ise y ll k mortalite % 30-40 oran ndad r. Kalp yetmezli inde 

ölümün %90 dan fazla sebebi kardiyovasküler kaynakl d r. En önde gelen ölüm sebepleri ise 

kötüle en kalp yetmezli i (dekompansasyon) ve ani   kadiyak ölümdür. 

 

         MERIT-HF fonksiyonel s n f NYHA s n f II olan hastalar daha çok (%64) ani ölüm 

ile kaybedilirken fonksiyonel olarak NYHA s n f IV olan hastalar n ölüm nedeni daha çok 

(%33) pompa yetersizli idir   (25). 

         2.6  Kalp Yetmezli inin Tedavisi 

          Geçen 10 y l boyunca kalp yetmezli ine yakla mda önemli de i iklikler olmu tur. 

Güncel tedavi sadece semptomatik düzelme ile ilgilenmez, asemptomatik kardiyak 

disfonksiyonun semptomatik kalp yetmezli ine ilerlemesini önlemeye, kalp yetmezli inin 

progresyonunu düzenlemeye ve mortaliteyi azaltmaya odaklanmaktad r. Progresyonu 

yava latmak için yeni önleyici tedaviler bir süre sonra belirgin hale gelir. Oysa saf 

semptomatik tedaviler genellikle daha h zl etkilidir. Bu nedenle k sa süreli ve uzun süreli 

amaçlar her hasta için belirlenmelidir. Önemli tedavi hedefleri kardiyak remodeling, 

nöroendokrin ve sitokin aktivasyonu, s v retansiyonu ve renal disfonksiyonu önlemeyi 

kapsar   (26). 

          Miyokard disfonksiyonu mevcut oldu unda ilk amaç mümkün ise altta yatan 

ventriküler disfonksiyonu (iskemi, toksik maddeler, alkol, ilaçlar, tiroid hastal ) 

kald r lmal d r. kinci amaç asemptomatik sol ventrikül disfonksiyonunda kalp yetmezli ine 

progresyonu modüleetmektir  (26). Tedavi seçenekleri; genel tavsiye ve ölçümler, egzersiz 

ve egzersiz e itimi, farmokolojik tedavi, araçlar ve cerrahi alt ba l klar nda incelenebilir: 
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                    1.  .Non-farmakolojik tedavi 

 
     Genel tavsiye ve ölçümler 

 

     Egzersiz ve egzersiz e itimi 

                2.  Farmakolojik tedavi 

 

     Anjiyotensin-konverting enzim (ACE) inhibitörleri 

 

     Diüretikler 

 

     Beta-adrenoseptör antagonistleri 

 

     Aldosteron reseptör antagonistleri 

 

     Kardiyak glikozidler 

 

     Vazodilatatör ajanlar (nitratlar/hidralazin) 

 

     Pozitif inotropik ajanlar 

 

     Antikoagülasyon 

 

     Antiaritmik ajanlar 

 

     Oksijen  

   3. Aletler ve cerrahi 

 

Revaskülarizasyon (kateter giri im ve cerrahi), di er cerrahi formlar 

 

Pacemakerlar  ,implante edilebilen kardiyoverter defibrilatörler (ICD) 

 

Kalp transplantasyonu, ventriküler destek aletleri, yapay kalp 

 

Ultrafiltrasyon, hemodiyaliz 
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               2.6.1   Farmakolojik tedavi: 

Kronik sol ventrikül sistolik fonksiyon bozuklu u, kalp yetmezli i sendromunun 

ilerlemesinde nörohumoral aktivasyonun önemli rolü vard r. Ba lang çtaki sempatik tonus 

art ve parasempatik tonusta azalma olduktan sonra renin- anjiyotensin sistemi aktive olur. 

Böbreklerden sal nan renin ile kanda dola an anjiyotensinojen inaktif anjiyotensine o da 

damar çeperlerinde yayg n olarak bulunan bir dönü türürcü enzim ile hayli aktif 

anjiyotensinII ye dönü türülür. AnjiyotensinII, adrenallerde sodyum tutulumuna yol açan 

aldosteron sal n m na ve belirgin arteriyollar konstriksiyona ve periferik direnç art na neden 

olur. Her iki olay da ventrikül preload (dolu bas nc ) ve afterload u (sistolik bas nç) art rarak 

KKY tablosuna katk da bulunurlar. Bunlar yan nda anjiyotensinII bir büyüme faktörü olarak 

etki ederek miyokardiyal hipertrofi ve fibroza katk da bulunur. Ayn zamanda apoptozisi 

art rarak miyosit kayb na da yol açabilir  (27).   

            2.6.1.1  ACE inhibitörleri 
           Asemptomatik Sol Ventriküler Disfonksiyonda ACE nhibitorleri 

           Dökümante sol ventrikuler disfonksiyonu olan hastalar uzun süreli ACE inhibitörleri 

tedavisinden faydalan r. ACE ,SOLVD, SAVE ve TRACE cal malar nda asemptomatik olan 

sol ventriküler disfonksiyonlu hastalarda; semptomatik kalp yetmezli i ve kalp yetmezli i 

için hastaneye yat oranlar n n daha az oldu u gösterilmi tir  (28). 

           Semptomatik Kalp Yetmezli inde ACE nhibitorleri 

           Sol ventriküler disfonksiyona ba l semptomatik kalp yetmezli i olan bütün hastalar 

ACE inhibitörü kullanmal d r. ACE inhibisyonu sa kal m belirgin olarak uzat r, orta ve 

iddetli kalp yetmezli i ve sol ventriküler sistolik disfonksiyonunda hastaneye yat azalt r. 

S v retansiyonu olmad nda ilk olarak ACE inhibitörleri verilmelidir. 

           Sol ventriküler disfonksiyon ve/veya kalp yetmezli i olan 12763 hasta ile toplam 5 

kontrollü çal man n (üçünde miyokard enfarktüsünden hemen sonra) yak n tarihli bir meta-

analizinde, ACE inhibitörlerinin mortaliteyi, kalp yetmezli i ve re-enfarktüs için hastaneye 

ba vuruyu ya , cinsiyet, ba lang çta diuretik, Aspirin veya beta bloker kullan m ndan 

ba ms z olarak anlaml derecede azaltt gösterilmi tir  (29). ACE inhibitörleri uzun sureli 

mortalite ve morbiditeyi azaltmak için e er tolere edilirse geni çal malarda kullan lan hedef 

dozlara kadar yükseltilmelidir. ACE inhibitörleri semptomatik düzelmeye göre titre 

edilmemelidir  (30). 

           Normotansif hastalarda sistolik ve diyastolik bas nçlarda de i iklik ve serum 

kreatinindeki art küçüktür. Orta dereceli böbrek yetmezli i ve görece olarak dü ük kan 
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bas nc (90 mmHg a kadar dü ük sistolik kan bas nc ) ACE tedavisi icin kontrendikasyon 

de ildir. iddetli kalp yetmezli i olan hastalarda ba lang ç kreatininden ba ms z olarak 

kreatinin seviyesi %10-15 artabilir. Bu hastalar n ço unda kreatinin seviyesi sabit kal r ya da 

tedavi öncesi de erlere göre azal r. Kreatinin seviyesinin yüksek oldu u hastalar aras nda 

mortalitenin daha yüksek oldu una ve bu hastalar n özellikle ACE inhibitörleri tedavisinden 

fayda gördü üne dikkat edilmelidir. Böbrek disfonkiyonu ve hipotansiyon riski; iddetli kalp 

yetmezli i olanlarda, yüksek doz diüretiklerle tedavi edilenlerde, ya l hastalarda ve 

hiponatremisi olanlarda yüksektir. Buna ek olarak serum potasyum seviyesindeki 

de i iklikler genellikle küçüktür (0.2 mg). Hafif hiperkalemi ACE inhibitörlerinin kullan m 

için kontrendikasyon de ildir. Ancak serum potasyum seviyesinin >5.5 mg olmas 

kontrendikasyondur. ACE inhibitörleri ba lanmadan önce ve titrasyonu s ras nda a r 

diürezden kaç n lmal d r. ACE inhibitörlerinin ba lanmas için mutlak kontrendikasyonlar 

bilateral renal arter stenozu ve ACE inhibitör tedavisi öncesinde anjioödem ve anüri saptanan 

hastalard r (31). iddetli öksürük ACE inhibitörlerinin kesilmesine neden olabilir. ACE 

inhibitör tedavisi s ras nda öksürü ü bast rmak için sodyum kromoglikat kullan labilir. 

           2.6.1.2  Diüretikler 

           Diüretiklerin sa kal m üzerine etkileri kontrollü, randomize çal malarda 

ara t r lmam olmas na ra men s v retansiyonu oldu unda ya da pulmoner konjesyon, 

periferik ödem geli ti inde bu ajanlar n kullan m gereklidir. Diüretiklerin kullan m dispnede 

h zl düzelme ve egzersiz tolerans nda h zl düzelme ile sonuçlan r  (32). Diüretikler mümkün 

oldu unca ACE inhibitorleri ile kombinasyonda kullan lmal d r  (33). Hafif kalp yetmezli i 

tiazid diüretiklerle tedavi edilebilir ama kalp yetmezli i artt kça loop diüretikler genellikle 

gerekli olur. E dozlarda bütün loop diüretikleri idrar ç k nda benzer art sa lar. iddetli 

kalp yetmezli i olan hastalar genellikle loop diüretiklerinin dozunda art gerektirir. Bu, 

böbrek fonksiyonlar n n kötüle mesi ya da furosemidin gastrointestinal emiliminin azalmas 

nedeniyle olabilir. intravenöz ilaç uygulamas ve özellikle sürekli intravenöz infüzyon 

diüretik direncinin geli mesine neden olabilir. 

           Glomerüler filtrasyon h z 30 ml/dakikan n alt na dü tü ünde tiazid diüretikler daha az 

etkilidir, bu duruma kalp yetmezli i olan ya l hastalarda s k rastlan r. Metozalon di er tiazid 

diüretiklerinin aksine iddetli böbrek i lev bozuklu u olan hastalarda etkilidir. leri evre kalp 

yetmezli inde tiazidler loop diüretikler ile sinerjik etki gösterebilir ve kombinasyonda 

kullan labilir. Bu kombinasyonun etkisi loop diüretiklerin dozunun artmas yla olu an etkinlik 

ve yan etkiler aç s ndan de erlendirildi inde daha üstündür   (34). 
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           Potasyum koruyucu diüretikler distal k vr ml tübül ve toplay c kanallarda sodyum 

geri emilimini inhibe eden ajanlard r. Kontrollü çal malarda loop diüretikler ve ACE 

inhibisyonuna yan t vermeyen hastalarda 50-200 mg gibi diürez ve natriüreze neden olan 

dozlarda spiranolakton uygulamas n n hiperkalemiye neden olmadan h zl kilo kayb na yol 

açt gösterilmi tir. Ancak triamteren, amilorid gibi güncel potasyum koruyucu diüretikler ve 

görece olarak yüksek dozlarda spiranolakton sadece uygun ACE inhibitör tedavisine ra men 

sürekli diüretik ile tetiklenen hipokalemi varsa ya da ACE inhibisyonu ve dü ük doz 

spiranolaktona ra men iddetli kalp yetmezli inde dü ünülmelidir. Genel olarak bütün 

potasyum koruyucu diüretiklerin kullan m serum kreatinin ve potasyumunun tekrarlayan 

ölçümleri ile izlenmelidir. Bu konudaki pratik yakla m, tedavi ba land ktan sonra her 5-7 

günde bir serum kreatinin ve potasyum seviyelerinin de erler stabil oluncaya kadar 

ölçülmesidir. Bundan sonra her 3-6 ayda bir yap labilir  (35). Aldosteron antagonisti ileri evre 

kalp yetmezli inde (NYHA 3-4) önerilmektedir ACE inhibisyonu ve diüretiklere ek olarak 

sa kal m art r r ve morbiditeyi azalt r (36). Spironolakton yüksek dozlarda diüretik ajan 

olarak geli tirilmi olmas na ra men kalp yetmezli inin patofizyolojisinde önemli rol 

oynad anla lm t r. Vasküler ve pulmoner fibrozisi, potasyum ve magnezyum 

tükenmesini, sempatik aktivasyonu, parasempatik inhibisyonu ve baroreseptör 

disfonksiyonunu engeller. ACE inhibitörleri dola an aldosteron seviyesini yetersiz düzeyde 

bask lar (37).  Spironolakton kan bas nc n

 

anlaml olarak azalt r, hipokalemi insidans n 

azalt r. Erkek hastalarda jinekomasti(%10), libidoda azalma ve empotansa sebep olabilir. 

Bunlar n ço u digoksin alan hastalarda olu ur. Daha yeni aldosteron antagonisti olan 

eplerenonun spironolaktonda olan endokrin yan etkiler gözlenmez. Eplerenonun akut 

miyokard enfarktüsü olup kalp yetersizli i geli en hastalarda(LVEF <%30) iki hafta içinde 

ba land nda mortaliteyi azaltt gösterilmi tir  (EPHESUS çal mas ). 

           2.6.1.3  Anjiyotensin II reseptor antagonistleri: 

           AnjiyotensinII reseptör antagonistleri (ARB) semptomatik tedavi için ACE 

inhibitörlerini tolere edemeyen hastalarda dü ünülebilir. ACE inhibisyonlar ile 

kombinasyonda ARB ler kalp yetmezli i semptomlar n düzeltebilir ve kalp yetmezli inin 

kötüle mesinde hastaneye yat azalt r (38). Yan etkiler ve özellikle öksürük ACE 

inhibitörlerinden belirgin olarak daha azd r. Böbrek fonksiyonlar n n takibi ACE 

inhibitörlerinde oldu u kadar ARB lerde de esast r.  
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           2.6.1.4  Kardiyak Glikozidler 

           Kardiyak glikozidler; atrial fibrilasyon ve sol ventriküler disfonksiyona ba l olan ya 

da olmayan herhangi bir derecedeki semptomatik kalp yetmezli inde ventriküler h z 

yava latmak amac yla ve böylece fonksiyon ve semptomlar düzeltmek için endikedir (39). 

Sinus ritminde, ACE inhibitör ve diüretik tedavisine ra men sol ventriküler sistolik 

disfonksiyona ba l persistan kalp yetmezli i semptomlar olan hastalar n klinik durumlar n 

iyile tirmek için digoksin önerilir (40). ACC/AHA k lavuzlar nda digoksin sistolik 

disfonksiyonu olup ACE inhibitörleri ve diüretiklere yeterince cevap vermeyen semptomatik 

hastalarda s n f 1 endikasyonu alm t r.  Digoksin ve digitoksin en yayg n kullan lan kardiyak 

glikozidlerdir. Farmokodinamik etkileri ayn d r ancak farmokokinetik profilleri farkl d r. 

Digoksinin eliminasyonu renaldir. Buna kar l k digitoksin karaci erde metabolize edilir ve 

böbrek fonksiyonlar na daha az ba ml d r, renal disfonksiyonlu ya l hastalarda potansiyel 

olarak faydal d r.  

           Kalp yetmezli inde digoksin için endikasyon ve birincil fayda semptomlar azaltmak 

ve klinik durumu iyile tirmek ve böylece sa kal ma etki etmeden kalp yetmezli i için 

hastaneye yat riskini azaltmakt r (40). Kardiyak glikozidlerin kullan m n n 

kontrendikasyonu ikinci ya da üçüncü derece AV blok, hasta sinus sendromu, Wolf-

Parkinson-White sendromu, hipertrofik obstruktif kardiyomiyopati, hipokalemi ve 

hiperkalsemidir  (41). Serum kreatinin seviyesi normal s n rlarda ise (ya l larda 0.625-1.25 

mg, nadiren 2,5 mg) günlük ola an digoksin dozu 0.25-0.375 mg d r. Kronik durumlar n 

tedavisinde yükleme dozu gerekli de ildir. Tedaviye 2 gün içinde günde iki kez 0.25 mg ile 

ba lanabilir.  Renal fonksiyon ve plazma potasyumu tedaviye ba lamadan önce mutlaka 

ölçülmelidir.   Kalp yetmezli inde günlük uygun dozlar uygun ekilde azalt lmal d r   (41).  

           2.6.1.5  Hidralazin- zosorbid Dinitrat 

           Vazodilatator ajanlar kalp yetmezli inin tedavisinde ek terapi olarak kullan labilir. 

Yüksek doz hidralazin (300 mg kadar) ACE inhibisyonu olmadan yüksek doz izosorbid 

dinitrat ile kombinasyonun (160 mg a kadar) mortaliteye olumlu etkisi vard r ama kalp 

yetmezli i için hastaneye yat a etkisi yoktur. Bu dozlarda egzersiz performans n enapril ile 

olandan daha fazla art r r ancak enapril mortaliteyi daha fazla dü ürür. Mevcut tedaviye ek 

olarak tek ba na nitratlar veya hidralazin kullan lmas n n kan tlanm faydas oldu una dair 

kan t yoktur. Nitratlar e zamanl angina veya akut dispnenin rahatlamas nda kullan labilir. 

S k dozajda (her 4-6 saatte) nitratlara kar hemodinamik tolerans (ta iflaksi) erken 

geli ebilir. Aral klar 8-12 saat oldu undan ya da ACE inhibitörleri veya hidralazin 

kombinasyonunda daha azd r   (41).  
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           2.6.1.6  Alfa Adrenerjik Blokaj Yapan laçlar 

           Kalp yetmezli inde alfa adrenerjik ilaçlar n kullan m n destekleyen kan t yoktur (42, 

43). 

           2.6.1.7  Kalsiyum Antagonistleri 

           Genel olarak sistolik disfonksiyona ba l kalp yetmezli inde kalsiyum antogonistleri 

önerilmez. Diltiazem ve verapamil tipi kalsiyum antogonistleri sistolik disfonksiyona ba l 

kalp yetmezli inde önerilmez ve beta blokerler ile kombinasyonu kontrendikedir. ACE 

inhibitörleri ve diüretikleri içeren ba lang ç tedavisine ek olarak yeni kalsiyum 

antogonistlerinin (felodipin, amlodipin) kullan lmas sa kal m üzerinde plasebodan daha iyi 

etki göstermez. Felodipin ve amlodipin ile uzun sureli güvenlik verileri sa kal ma nötral etki 

gösterir, e zamanl arteriyel hipertansiyon veya anginada ek tedavi olarak dü ünülebilir  (42, 

43).            

           2.6.1.8  Pozitif inotropik tedavi 

           notropik ajanlar yayg n olarak kalp yetmezli i epizodlar n n iddetini s n rlamada ya 

da terminal evre kalp yetmezli inde kalp transplantasyonu için köprü olarak 

kullan lmaktad r. Ancak tedavi ile ili kili komplikasyonlar olabilir. Oral inotropik ajanlar ile 

tekrarlayan ya da uzun sureli tedavi mortaliteyi art r r. Güncel olarak kalp yetmezli i 

tedavisinde dopaminerjik ajanlan önermek için mevcut veriler yetersizdir. 

           Pozitif inotropik Ajanlar 

           ntravenoz inotropik ajanlar kötüle en kalp yetmezli inin iddetli epizodlar n n 

hemodinamik bozukluklar n düzeltmede kullan lmaktad r. Bu nedenle en s k kullan lan ajan 

dobutamindir. Dobutaminin kullan m ile ili kili problemler ta iflaksi, kalp h z nda art ve 

genellikle yetersiz vazodilatatör etkidir. Benzer problemler di er cAMP ba ml inotroplarda 

da mevcuttur, örne in amrinon, milniron veya enoksimon gibi fosfodiesteraz inhibitörleri 

(43). 

           Dopaminerjik Ajanlar 

           Güncel olarak oral dopamin analoglar n n kalp yetmezli i tedavisinde kullan lmas 

önerilmez.  Kötüle en kalp yetmezli inin iddetli ataklar n n hemodinamik bozukluklar n n 

k sa süreli düzeltilmesi için intravenöz dopamin kullan lmaktad r. Dobutaminle 

kar la t r ld nda dopamin ta ikardi ve ventriküler aritmiyi daha fazla indükler. Dü ük 

dozlarda böbrek kan ak m n art r rken, orta dozlarda inotrop etki, yüksek dozlarda ise as l 

olarak alfa reseptörleri uyararak vazopressör etki gösterir  (44). 
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           2.6.1.9  Antitrombotik Ajanlar 
           Azalm ejeksiyon farksiyonu ve atrial fibrilasyonu olan veya kardiyoembolik öyküsü 

olan hastalarda antikoagulasyon endikasyonu vard r. Yak n zamanda anterior veya büyük 

miyokard enfarktüsü geçirmi hastalar kardiyoembolik olaylar yönünden belirgin ekilde 

yükselmi risk alt ndad rlar ve bu hastalar enfarktüsden  en az 3 ile 6 ay  boyunca  antikoagu- 

lasyon önerilmektedir. Atriyal fibrilasyonu olan kalp yetmezli i hastalar nda oral 

antikoagulanlar inme riskini azalt r. Ancak sinus ritmi olan ve dü ük ejeksiyon fraksiyonuna 

sahip hastalarda kronik antikoagulasyon halen tart mal d r Kalp yetmezli i akut 

dekompansasyonu olan pek çok hastada hastaneye yat ve yatak istirahati gereklidir. Böyle 

hastalar ile yap lan randomize kontrollü çal malar dü ük moleküllü heparinlerin yüksek 

dozlarda kullan ld nda derin venöz tromboz riskini azaltabilece ini dü ündürmektedir. 

Yürütülen cal malarda mortalitede azalma e ilimi görülmesine ra men (pulmoner 

embolizmin olas prezentasyonu) pulmoner embolizm riskinde azalma gösterilememi tir. 

Fraksiyone olmayan heparinlerin kullan m n destekleyen kan tlar ve heparinler aras nda 

kar la t rmal çal malar yoktur. Kalp yetmezli i olan ve yatak istirahatindeki hastalar dü ük 

moleküler a rl kl heparinleri kullanmal d rlar   (45). 

 

           2.6.1.10  Antiaritmikler 

           Genel olarak kalp yetmezli inde antiaritmiklerin kullan m için endikasyon yoktur. 

           S n f 1 antiaritmikler 

           S n f 1 antiaritmikler, ventriküler seviyede proaritmik etkileri ve hemodinamiklere ve 

kalp yetmezli inin prognoza advers etkileri olabilece i için kaç n lmal d r.  

           S n f 2 antiaritmikler 

Beta blokerler kalp yetmezli inde ani ölüm insidans n azalt r. Bu etki karvedilol, bisoprolol 

ve metoprolol ile ispatlanm t r. Ayr ca sürekli olan veya olmayan ventriküler ta iaritmilerin 

tedavisinde tek ba na ya da amiodoron veya nonfarmokolojik tedavi kombine olarak endike 

olabilir  (46).  

           S n f 3 antiaritmikler 

           Amiodaron, supraventriküler ve ventriküler aritmilerin ço una kar etkilidir. Kalp 

yetmezli i ve atriyal fibrilasyonu olan hastalarda geni lemi sol atriyum olsa bile sinus 

ritmini düzeltebilir veya sürdürebilir ya da kardiyoversiyonun ba ar s n art r r ve bu 

durumlarda tercih edilen tedavidir. Amiodaron klinik ile ili kili negatif inotropik özelli i 

olmayan tek antiaritmiktir. Hiper ve hipotiroidizm, hepatit, pulmoner fibrozis ve nöropati gibi 

advers etkiler son dönemdeki geni , plasebo kontrollü çal malarda görece olarak dü ük 
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görülmesine ra men amiodaronun potansiyel faydalar n riske sokmaktad r. Dü ük dozlar 

(100-200 mg/gün) riski azaltabilir   (46).  

           2.6.2  Araçlar ve Cerrahi 

           Kalp transplantasyonu için bekleme s ras nda olan hastalar için intraaortik balon 

pompas ile dola m deste i veya ventriküler destek araçlar hemofiltrasyon  ya da diyaliz 

bazen gerekli olabilir. Pacemakerin kalp yetmezli i tedavisinde klasik bradikardi 

endikasyonu d nda rolü gösterilememi tir. Retrospektif çal malar, kronik yüksek derece 

AV blok veya sinus dü ümü hastal ve e zamanl kalp yetmezli i olanlarda AV senkronize 

pacing ile morbidite ve uzam sa kal m bildirilmi tir. Bu nedenle AV senkronize pacing 

bradiaritmisi olan kalp yetmezli i hastalar nda tercih edilmelidir  (47).  Kardiak 

resonkranizasyon tedavisi: Sol ventriküler performans art rmak ve daha sonra fonksiyonel 

s n f iyile irmek için sol ventrikül serbest duvar ile ventriküler septal kontraksiyon 

aras ndaki senkronizasyonun tekrar sa lanmas d r. Ço unlukla biventriküler pacing bazen de 

sol ventriküler pacing senkronizasyonu sa lar. Medikal olarak refrakter, semptomatik NYHA 

s n f 3 ya da 4 hastalarda idiopatik dilate ya da iskemik kardiyomiyopatisi olan QRS aral 

uzun (>130 ml/sn),sol vantrikül diastol sonu çap 55mm ya da daha fazla olan ve ejeksiyon 

fraksiyonu %35 ya da daha az olan hastalarda önerilmektedir. 
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          2.7  KAN BASINCI VE DÜZENLENMES

 

           2.7.1 Kan bas nc nda etkili fizik kanunlar ve kan bas nc n n korunma 

mekanizmas

 

           Dola m sisteminin temel görevlerini yerine getirebilmesi,kan n damarlarda kesintisiz 

akmas n gerektirir. Kan n,dola m n herhangi bir bölgesinde göllenmesi büyük sorunlara 

neden olur. Kan ak m n n devaml l için de  kan n ak m istikametinde mutlaka bir bas nç 

gradiyenti olmas gerekir  (48). Bu özellikleri ile kan ak m ve iletici damarlar, elektriksel 

sistemler için ortaya konmu  Ohm yasas modeline dayan r. Bu yasada elektirik ak m (I), 

elektromotor kuvvetin(E), Ta y c telin direncine (R) oran ile hesaplan r( I = E/R). Benzer 

ekilde kan ak m (F),iletici damardaki bas nc n (P) damardaki dirence (R) bölünmesi ile ( F 

= P/R) hesaplanabilir  (49). 

           Kapal bir sistem olan damar a na kan n giri i aort yoluyla olur. Aort duvar n n 

elastik özelli inden dolay ventrikülden  kan geldi inde geni ler, sonra sol ventrikülden kan 

ak durdu unda ( diyastol) hacminin normale dönmesi ile içindeki fazla kan arteriyel 

sisteme aktararak ak m n devaml olmas n sa lar.  Aortun bu özelli i sayesinde arter 

sistemindeki bas nçlar hiçbir zaman s f ra dü mez. Böylece aortta,sistol esnas ndaki 

bas nç,maksimal bas nc , diyastol esnas ndaki bas nç ise minimal bas nc belirler; bu 

bas nçlar s ras ile sistolik ve diyastolik bas nç olarak adland r l r. 

           Arter sisteminde belirli bir bas nc n olmas n n bir di er nedeni ise kan n arter 

sistemini terk etti i bölgelerdeki dallanma ve bu dallar n kan ak m na kar büyük bir direnç 

göstermesidir.  Bu sayede arterler ak ma hemen hiç direnç göstermedikleri halde ,arteriyolar 

sistemdeki dirençler sayesinde yüksek bas nç alt nda tutulur. 

           Arteriyoller direnç damarlar d r ve bu özellikleri,kabaca dalanm olmalar ve bu 

sayede kan ile damar duvar aras ndaki sürtünmenin dramatik ekilde  artm olmas ndan 

kaynaklan r. 

           2.7.2  Kan Bas nc na Etkili Ana Faktörler 

           Kan bas nc n n k sa vadeli kontrolü büyük oranda , kalpten ç kan hacim olan kardiyak 

debi( veya kardiyak debi) ile damarlardaki direnci ifade eden  total periferik direnç 

üzerinden ayarlan r. Bu faktörler de arteriyol çap ve venlerde göllenmi kan n dola ma 

kazand r lmas ile de i tirilebilir. Uzun vadeli kontrol ise damar sistemi içinde dola an s v 

miktar n n düzenlenmesi ile olur ki ,bu daha çok böbrek ve endokrin sistemle ili kilidir  (48). 
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           Kardiyak debi büyük oranda( büyük oranda çünkü Frank-Starling kanunu ile ifade 

edilen, kan n venöz dönü miktar na ba l kalbin kas lma gücündeki de i im de kardiyak 

debiye etki edebilir) sempatik ve parasempatik bir organizasyonla belirlenir. Arteriyol çaplar 

ise endotelden sal nan maddeler, sistemik dola mda bulunan vazoaktif maddeler ve 

arteriyolleri inerve eden sempatik sinirler taraf ndan sistemik olarak düzenlenir. Hakim 

rezervuar olan venlerin çap da, dola mdaki vazoaktif maddeler ve vazomotor sinirlerden 

etkilenir.  Sonuç olarak sistemik düzenleyici mekanizmalar ve lokal mekanizmalar birlikte 

bütün vücuttaki vasküler yan tlar düzenler  (49). 

           Kan bas nc na etkili ana faktörler, kalbin pompa yetene ine etki edenler ile arteriyol 

çaplar n de i tiren faktörler olarak özetlenebilir. Her iki faktöre de etkili sempatik 

aktivasyon gibi sistemik/metabolik de i imler , ayn zamanda damar sistemindeki  toplam 

kan hacmi ile kan n damar sistemindeki rölatif da l m n da etkiledikleri için son derecede 

etkin bir kan bas nc düzenlemesi ortaya ç kar. Bunun yan nda yüksek kan bas nc 

gerektirmeyen lokal kan ak mlar art lar için daha yerel düzenlemeler de oldukça etkindir 

(48).  Sistemik alarm durumlar nda   sempatik aktivasyon ya amsal de erde iken , yaza 

yazma,el-kol hareketleri,konu ma, dü ünme gibi bölgesel kan ak m  art gerektiren 

faaliyetler lokal olarak düzenlenebilir. 

           2.7.3  Kan Bas nc n n  Regülasyonu 

           Kan bas nc n n bir çok  faktörün etkisi alt nda oldu u bir önceki bölümde 

bahsedilmi ti. Bu faktörlerden en önemlileri kalbin pompa kuvvetiyle aorta pompalanan kan 

hacmi,büyük oranda arteriyollerin  çaplar ndan kaynaklanan direnç kuvveti ve damar n 

içerisindeki s v hacmidir. Bu üç faktör k sa ve uzun vadede düzenlenerek kan bas nc 

regülasyonu  sa lan r. 

           Genel olarak vücutta  h zl ve k sa vadeli düzenlemeler sinir sistemi ile,yava ve uzun 

vadeli düzenlemeler ise endokrin sistem ile organize edilir.  Dola m sistemi için de ayn 

kural geçerlidir.  K sa vadedeki kan bas nc düzenlemeleri büyük oranda kalpten pompalanan  

kan hacmi ve periferik direnç üzerine etkili olan sempatik sinir sistemi sayesinde olurken 

,uzun vadeli düzenleme ise böbrekler ve hormonlar yoluyla gerçekle tirilir (50). Bunun 

yan nda lokal olarak  nitrik oksit (NO),endotelin gibi endotelial faktörler yan nda, potasyum, 

adenozin, laktik asit,  hipoglisemi,  hipoksi, hiperkapni gibi doku faktörleri de  üretildikleri 

bölgedeki kan ak m üzerinde önemli etkilere sahiptir.  Ancak dokunun ihtiyaçlar n n 

kar lanmas nda güçlü düzenleyiciler olan bu tip lokal faktörler, sistemik kan bas nc 

üzerinde bir etkiye sahip de ildir   (49). 
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           2.7.4  Kan Bas nc n n K sa Vadeli Kontrolü  
           2.7.4.1  Dola m ve otonom sinirler 

           Otonom sinir sistemi kendi içinde anatomik, fizyolojik ve farmakolojik olarak keskin 

s n rlara sahip iki bölümden olu ur(sempatik ve parasempatik sistem). Bu iki sistem gaz ve 

fren olarak kabul edilebilir.Gaz olarak kabul edilen sempatik sistem,hiçbir fren 

olmaks z n(parasempatik sistem)gaza bas lma düzeyini art r p azaltarak kendi içinde ayr bir 

fren mekanizmas olu turmu tur.  Bunun yan nda aktivasyon düzeyi ,farkl dokularda farkl 

ekillerde alg lanabilir; çünkü sempatik sinir sisteminin ifrelerini çözen reseptörleri de (alfa 

ve beta adrenerjik reseptörler) birbirinden farkl davran lar sergileyebilir. Kan bas nc 

üzerinde bu durum, damarlar n daralmas ve geni lemesi eklinde olabilir. Böylece ayn 

sempatik aktivasyon alt nda dokular n sahip olduklar reseptör yo unluklar nihai 

davran lar belirler. Parasempatik sistem ,dola m sisteminde daha çok kalp ile ilgilidir ve 

damarlar üzerinde önemli bir inervasyon a na sahip de ildir   (51). 

           Sempatik sistem ile ilgili ikinci temel nokta,parasempatik sistemden farkl olarak lokal 

aktivasyon de i imlerinden ziyade , daha genel ve tüm organizmay etkileyecek ekilde 

aktivasyon göstermesidir. Yani sempatik sistem aktive oldu unda  bundan tüm organizma 

etkilenir  (52). Oysa parasempatik sistem daha lokal etkilere neden olabilir;örne in sindirim 

sistemindeki tüm faaliyetleri art r rken  kalp üzerine hiç bir etki göstermeyebilir ve bu sayede 

büyük lokal de i imleri yönetebilir. Sempatik aktivasyon ise (böbrek üstünün önemli katk s 

ile)bir nöroendokrin yan ta neden olur ve tüm organizma bundan etkilenir  (53). 

           2.7.4.1.1  Dola m n sempatik inervasyonu 

           Damar sisteminde kapiller ve venüller hariç di er tüm damarlar düz kas tabakas içerir 

ve sempatik sinir sistemi ile inerve edilirler. Bu sempatik inervasyon iki ana bölgede daha 

belirgindir; hacim rezervuar olarak görev yapan venler ve direnç rezervuar olarak görev 

yapan arteriyoller. Venler,daha çok bat n içindeki büyük venler ile karaci er ve özellikle 

dalaktaki venlerdir. Böylece sempatik aktivasyon venöz havuzda depolanm kan 

miktar n de i tirerek kalbe dönen kan miktar n ayarlar. Arteriyoller ise sempatik sistem 

sayesinde total periferik direnç saniyeler içerisinde birkaç kat art r l p azalt labilir  (49).  

Arter sisteminin sempatik inervasyonu olmakla birlikte pratik olarak çok güçlü olmad 

kabul edilir.  Organizmada, kan bas nc n n regülasyonunda  ana arterler yerine,küçük arter ve 

arteriyollerin dirençlerini art r p azalt c sinirsel düzenlemeler daha yayg nd r;bu nedenle bu 

damarlar direnç rezervuar olarak adland r lm t r  (50). 
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          2.7.4.1.2  Sempatik inervasyon 

           Noradrenerjik lifler vucudun bütün bölümlerindeki  damarlarda sonlanarak genel 

vazokonstriksiyona neden olurlar (sempatik vazokonstriktör sistem). Bu etkilerini a rl kl 

olarak alfa reseptörler üzerinden gösterirler. Ancak birkaç sistemde gerek kolinerjik sempatik 

sinirlerin varl ,gerekse reseptör düzeyindeki farkl da l m,bir sempatik vazodilatatör 

sistemin varl n da göstermektedir. Böylece sempatik aktivasyon dokular ve organlar 

üzerinde farkl etkilere neden olur   (54). 

           2.7.4.1.3  Sempatik aktivasyon ve böbrek üstü bezi   

           Sempatik uyar lar tüm kan damarlar ve kalbin yan nda ,adrenal medullaya ula arak 

endokrin yan t da olu tururlar. Medullan n sempatik uyarana yan t dola ma epinefrin 

salg lamak eklindedir( ayr ca norepinefrin, az miktarda dopamin ve ATP de salg lan r).  

Epinefrin (E) ve Norepinefrin(NE) kan yolu ile tüm organizmaya da l r ve tüm kan 

damarlar n endokrin olarak etkiler.  Net sonuç vazokonstriksiyon olmakla birlikte E, baz 

dokulardaki beta reseptör zenginli i sayesinde vazodilatatör etkilere de neden olabilir  (53). 

           2.7.4.1.4  Kalbin otonom inervasyonu 

           Kalbe giden sempatik lifler kalp h z n ((+) kronotropi) ve kalbin kas lma gücünü 

art rarak((+)inotropi) sempatik aktivasyonun sonuçlar n güçlendirirler. Kalbe giden sempatik 

sinirler ayr ca kotransmitter olarak nöropeptid Y  salg layarak, vagal parasempatik 

uyar lar n n etkisini de bloklar  (48). 

           Kalbin parasempatik inervasyonu kabaca kalbin at m h z ile ilgilidir.  Fizyolojik 

artlarda kalp at m say s ciddi  bir parasempatik bask alt ndad r.  Vaguslar kesildi inde kalp 

parasempatik  bask dan kurtulur ve dakikada  150-180 at m yapar.  Bununla birlikte özellikle 

ventriküllerin parasempatik inervasyonu yoktur veya çok azd r.  Böylece parasempatik 

aktivasyon a rl kl olarak kalbin at m say s n dü ürür ve kalbin pompa gücünde  

hafif/önemsiz bir azalmaya neden olabilir  (55).  

           2.7.5  Kan Bas nc n n Uzun Vadeli Kontrolü 

           Kan bas nc ndaki k sa süreli de i iklikler sinir  sisteminin baroreseptörler üzerinden 

ald duysal bilgi sayesinde h zla düzenlenebilir.  Ancak bu h zl ve güçlü düzenleme, kan 

bas nc ndaki uzun süreli ve yava ortaya ç kan de i imlerde tamamen etkisizdir. Oysa uzun 

dönemde ortaya ç kan ve baroreseptörlerin alg l yamad kan bas nc de i imleri bir ba ka 

güçlü mekanizma taraf ndan alg lanarak düzenlenir. Bu mekanizma a rl kl olarak 

böbreklerin rol oynad bir metabolik/endokrin organizasyonudur  (53). 

           Bu düzenleme genel anlamda basit ancak sonsuz kazan ml bir sistem olarak 

çal r.Vücuda al nan fazla miktarda s v , direk olarak ekstrasellüler s v n n artmas ile 



 

30

sonuçlan r. Bu s v art damar içinde dola an s v miktar n art rarak kan bas nc n n 

yükselmesine neden olur. Damar içinde dola an s v n n artmas ve kan bas nc n n 

yükselmesi,böbreklerin daha fazla s v y atmas ile sonuçlan r ve böylece kan bas nc yeniden 

normale döner. Bu mekanizma bas nç diürezi olarak bilinir. Ayn nedenden dolay tuz 

at l m n n artmas na ise bas nç natriürezi denir. Kan bas nc normal de erin üzerinde 

oldu u sürece böbrekler taraf ndan vücuttan uzakla t r lan s v miktar daima al mdan fazla 

olur.  Bu durum kan bas nc normale dönünceye kadar devam eder   (51).  Ayn düzenleme 

kan bas nc dü ü lerinde de geçerlidir; dü ük kan bas nc normale gelinceye kadar böbrek, 

al nan s v ve tuz miktar ndan daha az n vücuttan uzakla t r r. Böylece uzun dönemde 

böbrekler vücut s v lar n n miktar n ayarlayarak kan bas nc n ortalama 100mmhg l k 

de erde tutar. Bu sistem de baroreseptör sistemi gibi bir tampon sistemdir ve kazanc iki 

yönlüdür.  Böbre in su ve tuz tutma ile su ve tuzu uzakla t rma kapasitesi azalmaz ve adapte 

olmaz; bu nedenle sistemin kazanc sonsuz kabul edilir. Böbreklerin kan bas nc n 

düzenlemede,vücut s v lar üzerinden olan bu düzenleme yetene inin yan nda endokrin 

sistem ile i birli i içinde çal t rd bir sistem daha vard r. Bu mekanizma her nefronda 

bulunan bir aparat üzerinden yönetilir  (50,56). 

           2.7.5.1  Jukstaglomerüler  Aparat  

           Temel  noktalar n renin-anjiyotensin  aldosteronun olu turdu u bu sistem, böbrekler 

taraf ndan tetiklenen ve tüm organizmada endokrin yan tlar olu turan bir yap d r. Sistem 

,temel olarak arteriyel kan bas nc ndaki dü menin böbrekler taraf ndan alg lanmas ile 

tetiklenir  (53). 

           Bu dü meyi alg layan juksta glomerüler aparat (JGA);afferent/efferent 

arteriyol,glomerüle yak n (JG/juksta glomerüler) hücreler ve makula densa (MD) n n 

olu turdu u bir reseptör-salg sistemidir. Kan bas nc ndaki dü menin alg lanmas indirektir 

ve afferent arteriyol duvar ndaki JG hücrelerin bir fonksiyonudur. 

           2.7.5.2  Renal Baroreseptörler 

           JG  hücreler gerçekte bir baroreseptördür ve böbre in perfüzyonunu kontrol alt nda 

tutar. Perfüzyon dü ü lerine de renin salg s n n artmas ile cevap olu turur. Renal perfüzyon 

bas nc 80mmHg nin üzerinde ise renin salg s dü üktür. 80mmHg nin üstünde kalmak üzere 

kan bas nc ndaki de i imlere renin yan t olu turulmaz. Böbre in otoregülasyonu kan 

ak m n  ayarlar vesistemik dola ma müdahale edilmez. Ancak perfüzyon bas nc e i in 

(80mmHg) alt na dü tü ünde, renin salg s

 

aktiflenir ve renal perfüzyon bas nc dü ük 

kald kça lineer olarak artmaya devam eder. Bu reseptör olu um afferent arteriyol duvar na 

yerle mi ve gerimdeki de i imleri alg layarak renin yan tlar olu turmaktad r. Renal 
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baroreseptör sistemi kan bas nc ndaki de i imleri alg layarak olu turdu u endokrin yan tlar 

ile bas nçtaki dalgalanmalar büyük oranda engelleyen önemli bir fizyolojik mekanizmad r 

(53,57). 

           2.7.5.3   Maküla densa 

           MD,nefron distal tübülünün afferent ve efferent arteriyole temas etti i noktada 

olu mu özel hücrelerdir. MD ile afferent arteriyolün anatomik yak nl , aralar nda 

fonksiyonel bir ili ki oldu unu göstermektedir. Bugün biliyoruz ki, MD bir kemoreseptör 

olarak görev yapar ve MD hücrelerinden geçen s v n n konsantrasyonu afferent arteriyol 

duvar ndaki JGA hücrelerinin renin salg düzeylerini de i tirir  (48). 

           Klor en önemli uyarand r ve klor konsantrasyonundaki dü me, renin salg s n n 

artmas na yol açar. Bunun tersi de geçerlidir. Bu de i im MD hücrelerinin luminal 

yüzeylerindeki Na-K-2 CI ta yc s ile yönetilir. Ta yc özellikle luminal CI de i imlerine 

kar hassast r. Sodyum eksikli i oldu u durumda, plazma NaCI konsatrasyonu ve GFR 

dü er ve MD hücrelerine daha az NaCI ta n r. Bu  durum renin üzerinden düzeltilerek daha 

ileri dü ü ler engellenir. MD hücreleri ile JG hücreleri aras ndaki haberle mede arac 

moleküllerin adenozin, prostaglandinler ve büyük olas l kla nitrik oksit oldu u kabul 

edilmektedir  (51).  

           2.7.5.4  Böbre in yan t ;renin salg s nda art

 

           Böbrek ekstresinin  canl lara verilmesinden sonra artan kan bas nc n n nedeni, 

böbreklerden kana sal nan bir asit proteaz olan renin dir. Bu enzim nihai olarak anjiyotensin 

II (AGII) nin olu mas na neden olan bir zincirin ilk basama n katalizler. Renin önce inaktif 

halde  bir pre-hormon olarak sentezlenir. Amino ucundan 23 amino asitlik bir dizinin 

kopar lmas ile prorenin meydana gelir.  Amino  ucundan 43 dizilik bir amino asit 

kopar lmas ile renin olu ur. Proreninin biyolojik etkinli i yok veya çok dü ük kabul edilir  

(53). 

           Proreninin bir k sm böbrekte renine dönü ürken bir k sm da  kana geçer. Prorenin 

yap sal bir proteindir ve organizmadaki pek çok hücre taraf ndan üretilir. Nefrektomiden 

sonra, dola mdaki prorenin düzeyi,genelikle l ml bir azalma gösterdi i gibi,gerçekte 

artabilir de,fakat etkin renin düzeyi temel olarak s f ra dü er. Yani, dola mda pek az 

prorenin renine çevrilir ve etkin renin, esas olarak böbreklerin bir ürünüdür. Prorenin yap sal 

olarak salg lan rken, etkin renin,böbreklerin renin üreten hücreleri olan JG hücrelerin salg 

taneciklerinde olu ur. Bilinen tek görevi angiyotensinojen i  angiyotensin I e çevirir  (50). 
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           2.7.5.5  Sempatik sinir sistemi 

           Organizmadaki  di er tüm arteriyoller gibi nefronun afferent arteriyolü de sempatik 

inervasyon al r. Böylece JG hücreler de sempatik aktivasyon düzeyinden etkilenir. Böbrek 

uyar ld nda renin salg s artar ve uyar düzeyi dü tü ünde azal r. Renin sekresyonu 

üzerindeki sempatik etkiyi NE yönetir ve beta I arac l d r. Hücre içi ikinci haberci 

CAMP dir. Sempatik sistem afferent   arteriyolde daralmaya neden olan  alfa  reseptörleri 

uyararak da indirek olarak renin salg s na neden olabilir. MD hücrelerine gelen NaCI nin 

azalmas sayesinde renin salg s artar. Bu refleks sempatik stimülasyonun kanama,ayakta 

durma ve egzersizle uyar ld durumlarda, renin salg s n art rarak kan bas nc n n dü mesine 

engel olur. Renin salg s n n sonuç ürünü olan AGII ayn zamanda renin salg s n n güçlü bir 

inhibitörüdür. Bu etkiyi direk renin salg layan hücreler üzerinde yapar  (51,53). 

           Normal miktarda sodyum alm , ayakta dik duran ki ilerde, plazma renin etkinli i 

yakla k olarak bir saatte,bir mL ba na 1 nanogram AGIüretimidir. Bu gibi ki ilerde, plazma 

AGII deri imi, yakla k 25 pg/ML dir(25 pmol/L). Bir enzim olarak reninin subsrat 

anjiyotensinojen isimli bir proteindir  (53). 

           2.7.5.6  Anjiyotensinojen  

           Anjiyotensinojen di er pek çok plazma proteini gibi karaci erde üretilir.  Plazma 

düzeyini etkileyen önemli faktörlerden baz lar steroid ve tiroid hormonlar,östrojen, bir çok 

sitokin ve AGII olarak say labilir. Sonuç anjiyotensinojenin plazma düzeyinde yükselmedir.  

Bu yükselme hamilelikte,do um kontrol ilac kulanan bayanlarda,steroid tedavisi alanlarda 

ve Cushing sendromunda da görülür  (49,53). 

           Renin   bu plazma proteininden üç amino asiti kopararak  AGI in ortaya ç kmas n 

sa lar. Fizyolojik etki gösterme aç s ndan etkisiz olan bu polipeptid,ba ka bir enzim olan 

anjiyotensin dönü türücüsü taraf ndan güçlü etkiler gösteren  AGII ye dönü türülür. 

           2.7.5.7  Anjiyotensin Dönü türücü Enzim ve AGII   

           Anjiyotensin  dönü türücü enzim (ADE),  AGI i, iki amino asit ay rarak AGII 

oktapeptidine dönü türen, bir dipeptidil-karboksipeptidazd r. Ayn enzimin bir ba ka 

biyolojik görevi de bradikinini etkisizle tirmektir.  Ayn enzim P maddesi ve enkefalinleri de 

etkisizle tirir ancak bunun fizyolojik önemi aç k de ildir  (48,53). 

           Dola mdaki AGII nin olu umunu sa layan bu enzimin büyük bölümü vasküler 

endotel hücrelerinin luminal yüzeylerinde bulunur.  En büyük dönü üm kan n akci erden 

geçi i s ras nda olursa da,vücudun di er birçok bölümünde de dönü üm vard r. 
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           2.7.5.8  Anjiyotensinaz  

           AGII dola mdan h zla uzakla t r l r.  Yar lanma ömrü yar m dakikadan daha azd r. 

AGII nin uzakla t r lmas akci erler d ndaki tüm dola m boyunca birkaç peptidaz 

taraf ndan yap l r. Bu peptidazlara topluca anjiyotensinaz denir. Anjiyotensinaz n 

metabolitleri biyolojik olarak inaktiftir.  Bir aminopeptidaz,AGII nin amino ucundan Asp 

kal t n kopar r.  Olu an heptapeptid,fizyolojik etkinli e sahiptir ve buna bazan anjiyotensin 

III denir. Anjiyotensin III den ikinci bir amino asitin uzakla t r lmas , anjiyotensin IV ad 

verilen ve bunun da bir k s m etkinli i oldu u söylenen  bir hekzapeptid üretir. Anjiyotensini 

metabolize etme etkinli i,alyuvarlar ve birçok dokuda bulunur. Ek olarak,akci er hariç di er 

dokular n damar duvarlar ndaki baz özel tuzak mekanizmalar taraf ndan da 

uzakla t r lmaktad r  (51,58). 

           2.7.5.9  AGI ve AGII nin fizyolojik etkileri 

           AGI in bilinen fizyolojik bir etkisi yoktur, bu nedenle sadece AGII nin öncülü olarak 

kabul edilir. AGII önceleri anjiyotonin olarak adland r lm ve damar daralt c özelli i öne 

ç km t r.  Sonralar AGII nin dört ana dokuda etkin rol oynad ve iki tip reseptöre sahip 

oldu u anla lm t r.  Bu dokular damar düz kas , böbrek, adrenal korteks ve beyin, 

reseptörleri ATI ve ATII dir.  Bilinen en güçlü damar daralt c madelerden biri olan AGII, 

normal ki ilerde,ayn miktarda NE den 4-8 kat daha etkindir  (53). 

           Damar daralt c etkinli i sodyum aç olan,siroz ve di er baz hastal klar olan 

ki ilerde azal r.  Bu ki ilerde, dola an AGII miktar artar; ve bu art , damar düz kaslar ndaki 

AGII reseptörlerinde azalmaya öncülük eder(down regulasyon). 

           2.7.5.10  AGII nin dokulardaki etkileri   

           Damar düz kaslar : AGII dola mda olu tuktan 10-15 sn sonra kan bas nc n yükseltir 

ve ortamda bulundu u sürece bu etkinlik devam eder.  Etkinli in önemli bir k sm damar düz 

kas üzerindeki reseptörleri üzerindedir.  Bunun yan nda AGII beyin ve otonom sinir sistemi 

üzerindeki etkileri ile de kan bas nc n yükseltir.  Santral etkisi ile sempatik ate leme 

düzeyini yükseltir vesempatik sinirlerin sinaptik ba lant lar nda iletimi kolayla t r r.  Bu 

kolayla t rma iki ekildedir; NE sal n m n art rmak ve geri al m n azaltmak. Bu sayede 

adrenerjik sinir terminallerinde sempatik etkinlik yüksek düzeyde devam eder  (53). 

           AGII nin önemli bir ba ka etkinli i  kalp üzerindeki direkt inotropik etkidir. AGII ye 

kar olan bask lay c yan tlara genellikle bradikardi e lik etmez.  Çünkü ajan beynin kalp 

at m n n bu yeni bas nca göre devam etmesi için baroreseptör refleksin duyarl l n azalt r 

(53). 



 

34

           Adrenal korteks: AGII adrenal korteksin zona glomerulosa tabakas ndan aldosteron 

salg s n n artmas na neden olur.  Bu hormon vücutta en güçlü sodyum tutucu olarak kabul 

edilir. 

           Böbrek :  AGII böbrekte renal vazokonstriksiyona ve artm proksimal tübül sodyum 

geri emilimine neden olur. Renin salg s n bask lamas da önemlidir. 

           Beyin:  AGII santral sinir sistemi üzerine etki ile kan bas nc n yükseltir.  Hipotalamus 

üzerine bir ba ka etki de susamay uyarmas ve bilinçli al m iste i olu turmas d r. AGII ayn 

zamanda antidiüretik hormon (ADH veya vasopressin) ve ACTH salg s na neden olur. 

           AGII beyinde de etkilidir,barorefleksin duyarl n azalt r. Bu olay, AGII nin 

bask lay c etkisini potansiyalize eder.  Kan-beyin engelini a amaz,fakat, kan-beyin engeli 

d nda kalan dört küçük sirkümventriküler organ etkileyerek bu yan tlar tetikler. 

Sirkümventriküler organlardan hangilerinin, ADH ve ACTH sal n m ndaki art tan sorumlu  

oldu u tam olarak bilinmemektedir  (49). 

           Hücre büyümesi: AGII,vasküler yatak ve miyokard hücreleri için mitojeniktir.  Baz 

durumlarda kardiyomiyopati olu umuna katk da bulunabilir. 

           2.7.5.11 Anjiyotensin III: AGII nin vazopressör etkisinin %40 na,aldosteron 

sal n m n uyar c etkisinin ise %100 üne sahiptir. AnjiyotensinIII,aldosteronun do al uyar c 

peptidi iken, AGII nin, kan bas nc n düzenleyici peptid oldu u ileri sürülmü tür.  Ancak bu 

bilinenler nda pek gerçe e yak n görünmemektedir.  Anjiyotensin III,sadece bir tak m 

biyolojik etkilere sahip bir y k m ürünü gibi gözükmektedir  (51). 

           2.7.5.12  Renin anjiyotensin sisteminin(RAS) vücut s v lar ve kan bas nc üzerine 

etkileri: 

           RAS, vücut s v lar n n ve kan bas nc n n en önemli koruyucusudur.  Fizyolojik 

yan tlar n yan nda kan kayb gibi ya amsal durumlarda en güçlü reaksiyonlar olu turur.  

Genel olarak kan hacmi ve arter bas nc ndaki dü ü ler, baroreseptörlerin ate leme 

düzeylerinde  dü meye neden olur.  Bu da sempatik reflekste art la sonuçlan r. Sempatik 

sistem etkisi ile  veya ba ka durumlarda böbrek kan ak m n n azalmas ,renal kan bas nc n n 

azalmas ,GFR ve MD da NaCI miktar n n azalmas durumlar nda,renin salg s nda ciddi art a 

neden olur  (53,54).  Renin aktivasyonuyla RAS n devreye girmesi, plazma AGII 

düzeylerinin yükselmesi ve bu sayede fizyolojik etkilerin ortaya ç kmas ile sonuçlan r. Bu 

etkiler k saca öyle özetlenebilir: 

 

Kan bas nc n n yükselmesi 

 

Aldosteron salg s n n artmas
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ADH ve ACTH salg s n n artmas

  
Su geri emiliminin artmas

  
Susama ve su al m n n artmas gibi ayn amaca yönelik fizyolojik 

yan tlar bütünü ile sonuçlan r. 

           Sonuç olarak su al m n n art ,ekstrasellüler s v miktar n n normal düzeye ula mas 

ve nihayet kan bas nc n n fizyolojik s n rlara dönmesi beklenir. 

                     

         2.8  Ambulatuvar Kan Bas nc Monitörizasyonunun Önemi 

         Kan  bas nc n n cival manometer ile ölçümü uzun y llar hipertansiyonun tan s nda  ve 

tedavisinin düzenlenmesinde kabul gören yöntem olmu tur. Antihipertansif tedavinin klinikte 

cival manometre ile al nan ölçümlere göre düzenlenmesinin kardiyovasküler morbidite ve 

mortaliteyi azaltt bilinmektedir  (59). Ancak bu klasik yöntemle kan bas nc n n 24 saatlik 

seyri hak nda fakir edinmek mümkün olmamaktad r. Ambulatuvar kan bas nc ölçümü ise, 

normal   günlük  aktiviteler  s ras nda  al nan  kan  bas nc  ölçümleri  olarak  tan mlanabilir. 

 

Ambulatuvar kan bas nc n n ölçümü için kullan lan sistemlerin geli tirilmesi son 30 y lda 

olmu tur. Son y llarda küçük,ta nabilir,otomatik tekrarlanan ölçümlerle 24 saatlik kan 

bas nc n n gözlemlenmesine olanak tan yan cihazlar n geli tirilmesiyle klinik 

hipertansiyonun de erlendirilmesi kolayla m t r.Bu monitörler,hasta günlük aktivitesini 

sürdürürken belli aral klarla otomatik olarak i irilen man on ile oskültasyona dayal veya 

osilometrik yöntemlerle kan bas nc n ölçerler. Ambulatuvar kan bas nc monitörü ile 

ölçümler tipik olarak 24 saat süre için ve 15 ile 30 dakika aral klarla al n r. Elde edilen 

sonuçlar genellikle gündüz, gece ve 24 saatlik ortalama kan bas nc eklinde 

de erlendirilirler  (60,61). 

           24 saatlik ambulatuvar  kan bas nc monitörizasyonu (AKBM) kan bas nc n n diürnal 

bir ritmi oldu unu ortaya ç karm t r. AKBM, kan bas nc n n günlük seyrini etkileyen iç ve 

d faktörlerin ayd nlat lmas nda önemli rol oynar. Normal ki ilerden elde adilen AKBM 

verilerine göre kan bas nc en yüksek de erlerine sabah ula makta, gün içerisinde yava bir 

azalma göstermekte ve gece boyuca en dü ük de erlerini almaktad r. Bu durumu aç klayan 

iki de i ik mekanizma bulunmaktad r. lki ritmin istirahat ve aktivite ile düzenlendi idir. Öne 

sürülen ikinci mekanizma ise kan bas nc n n da serum kortizol düzeyi ya da vücut s cakl 

gibi endojen  bir sirkadiyen ritmi olmas d r  (62). Uyku ve uyan kl k durumu kan bas nc 

ritmini etkileyen önemli bir faktördür. D uyaranlar elendi inde ve tam fiziksel hareketsizlik 

sa land nda kan bas nc gündüz saatlerinde göreceli olarak oldukça sabit kalmakta ve uyku 
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s ras nda azalmaktad r. Ö leden sonra uyuyan ki ilerde yap lan  ölçümlerde kan bas nc n n 

ayn gece saatlerindeki azalmay göstermesi, aktivitenin kan bas nc n günün zaman ndan 

daha çok etkiledi i lehinedir  (63,64). Gündüz vardiyas yerine gece vardiyas nda çal maya 

ba l yan ki ilerin kan bas nc ritmi bu de i en istirahat ve aktivite döngüsünü yak n olarak 

takip etmekte ve buna göre yeniden ekillenmektedir  (65,66). Yatak istirahati s ras nda  

fiziksel aktivite saatlerine göre hem ortalama kan bas nc hem de kan bas nc n n de i kenli i 

azalmaktad r  (67). Dinamik egzersiz diastolik kan bas nc nda önemli bir de i ikli e yol 

açmadan sistolik kan bas nc n ve kalp h z n artt r r. Normotansif ki ilerde yo un egzersiz 

s ras nda sistolik kan bas nc 200mmHg n n üzerine çokabilir.  A rl k kald rma gibi statik 

bir egzersiz s ras nda traksiyonunun yo unlu una orant l olarak yükselir  (68). AKBM 

kullan larak cinsel ili ki, idrar,d k gibi aktiviteler s ras nda da kan bas nc nda de i iklikler 

saptanm t r. Ya l hastalarda daha fazla olmakla birlikte,yemekten sonra sistolik ve 

diyastolik kan bas nc nda dü me oldu u görülmü tür  (69,70). Sigara içmek ortalama kan 

bas nc n  birkaç dakika içerisinde 10mmHg kadar art rmakta ve bu etki 15 dakika kadar 

sürmektedir. Düzenli sigara kullanan  ki ilerde gündüz ortalama ambulatuvar kan bas nc 

yükselir. Uzun süreli alkol kulan m da 24 saatlik kan bas nc düzeylerini yükseltmektedir 

(71,72).  D uyaranlar ve çevresel faktörlar de kan bas nc n n diürnal de i kenli i üzerinde 

önemli rol oynar. ortam nda yo un mental strese maruz kalanlarda önemli bir fiziksel 

aktivitede bulunmadan anksiyetenin derecesine ba l olarak kan bas nc yükselmekte ve bu 

ki ilerde ayn saatlerde evde yap lan ambulatuvar  kan bas nc ölçümleri daha dü ük 

bulunmaktad r.  Otonom sinir sisteminin  kan bas nc n n diürnal ritminin korunmas nda 

önemli rolü bulunur. Sempatik sinir sistemi aktivitesinin etkisi gündüz ambulatuvar kan 

bas nc de erleri üzerinde daha bask n iken parasempatik aktivite gece saatlerindeki 

de erlerin üzerinde daha etkilidir. Kan bas nc n n sabah erken ani yükseli i, plazma 

norepinefrin  düzeylerindeki yükseli le e zamanl d r ve bu saatlerde görülen artm 

kardiyovasküler olay s kl ile ili kilidir  (73).  Daha önce bahsedilen birçok iç ve d 

uyaran n etkisi de büyük ölçüde otonom sinir sistemi üzerinden olu maktad r.  Bunun 

yan s ra diyabetik otonomik nöropati ve ortostatik hipotansiyon gibi otonom sinir sistemi ile 

do rudan ili kili hastal klarda da kan bas nc ritmi  bozulmaktad r  (74,75). 

           En genel ambulatuvar kan bas nc monitörizasyonu endikasyonu klinikte hipertansif 

olan hastalar n de erlendirilmesidir.  Hastalar n ortalama ambulatuvar  kan bas nc n n  

yükselip yükselmedi i, yani gerçek hipertansiyon ile beyaz önlük hipertansiyonunun ay r m  

ba l ca ilgi alan d r. Beyaz önlük hipertansiyonu terimi, kan bas nc  klinik ölçümlerinde 
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srarl bir biçimde yüksek bulunmas na ra men di er zamanlarda normal  olan hastalar 

tan mlamak için kullan lmaktad r  (76). 

           Uyku s ras nda kan bas nc nda azalma (dipper)gözlenen ve gözlenmeyen (nondipper) 

hipertansif hastalar n ay r m önemlidir (77). Gece beklenen kan bas nc dü ü ünün 

gözlenmeyen hastalar;malign hipertansiyon,kronik böbrek hastal , feokromasitoma 

,preeklampsi, Cushing sendromu ,otonomik nöropati, konjestif kalp yetersizli i,hipertiroidi  

ve baz esansiyel hipertansiyon vakalar d r.  Böyle bir s n fland rman n klinik önemi gece 

kan bas nc nda normal dü ü ün gözlenmedi i gurupta hedef organ hasar n n daha fazla 

olmas d r   (77,78). 

           Ambulatuvar kan bas nc monitörizasyonunun bir ba ka faydas ,  klinik ölçümlerden 

daha ba ar l olan kardiyovasküler morbidite riskini  de erlendirme gücüdür.  Hipertansif 

hastalarda 24 saatlik, gündüz ve gece ortalama  kan bas nc de erlerinin hedef  organ hasar 

ile korelasyonu da klinik ölçümlere göre daha iyidir.  Kardiyovasküler morbidite ve 

mortalitenin ba ms z bir risk faktörü olan sol ventrikül hipertrofisi, AKBM de erleri ile 

klinik ölçümlere göre daha iyi korelasyon gösterir.  Yüksek AKBM de erleri ile vasküler 

kompliansda meydana gelen azalman n ili kili oldu u bulunmu tur  (79,80). Yüksek kan 

bas nc mikroalbüminüri geli iminde önemli bir rol oynamaktad r.  drarda albumin at l m , 

klinik kan bas nc ölçümlerinden daha iyi olarak AKBM de erleri ile paralellik 

göstermektedir. Ayr ca mikroalbüminürili hastalarda 24 saatlik kan bas nc de i ikli inin 

bozuldu u saptanm t r  (80). 

           Amerikan  Hipertansiyon Derne i nin ambulatuvar hipertansiyon tan m için önerdi i 

e ik de erler 24 saatlik kan bas nc ortalamas için >135/ 85mmHg, gündüz kan bas nc 

ortalamas için  >140/90 mmHg ve gece kan bas nc ortalamas için >125/75mmHg 

eklindedir. Gece kan bas nc nda gündüze göre beklenen dü me %10 dur. Di er bir de i le, 

gündüz ortalama kan bas nc ile gece ortalama kan bas nc aras ndaki de er fark %10 un 

alt nda olan  hastalar nondipper kabul edilirler  (80). 
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           3.   MATERYAL VE METOD   

           Bu çal maya May s 2010-Eylül 2010 tarihleri aras nda Dicle Üniversitesi T p Fakültesi 

Hastanesi poliklini ine  ba vuran ve/veya kardiyoloji servisinde takip edilen,ya lar 28-84 

aras olan toplam 66 hasta al nd . Hastalar iskemik kardiyomiyopati, noniskemik 

kardiyomiyopati ve kardiyomiyopati olmayan(kontrol grubu) grup olmak üzere 22 erli  3 

gruba ayr ld . Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Etik Kurulunca belirlenen Etik Kurul Onay 

Formu hastalara okutuldu ve tüm hastalardan onay al nd . Kabul an nda tüm hastalar n  12 

derivasyonlu EKG leri çekildi, ekokardiyografilerine bak ld .   Tüm hastalar n boy ,kilo,BMI 

ve GFR( MDRD formülü ile)  de erleri ölçüldü. Rutin biyokimya, hemogram ve lipit profileri 

çal ld ktan sonra 24 saatlik ambulatuar kan bas nçlar ölçüldü. (Not : Konjesyon bulgular 

olan hastalar n diüretik sonras  kuru a rl klar ölçüldü). Hastalar n öncesinde veya klinikte 

takip edilirken kontredikasyon haricinde optimal tedavisine devam edildi. Polikilini e 

ba vuran hastalar n ilaçlar not edilip eksikse optimalize edildi. 

           3.1  Çal maya al nma kriterleri 

           Ejeksiyon fraksiyonu <40 olan ve sol ventrikülü geni olan  kardiyomiyopatili hastalar 

çal maya al nd . Daha önce  geçirmi koroner by pass, PKG, KAG öyküsü olup koroner arter 

hastal oldu u bilinen  ve mevcut ejeksiyon fraksiyon dü üklü ü ba ka herhangi bir nedene 

ba lanamayan hastalar iskemik kardiyomiyopati olarak kabul edildi.  Son  1 y l içinde KAG 

olup, normal koroner arter tespit edilen veya  anamnez ve EKG lerine bak l p miyokar 

enfarktüsü geçirmedi i dü ünülen ve KAG raporunda  tek damarda <50 lezyon olan hastalar 

noniskemik kardiyomiyapati olarak kabul edildi.  Anamnez, EKG ve ekokardiyografileri  göz 

önünde bulundurulup koroner arter hastal olmad dü ünülen  ve ejeksiyon fraksiyonu>55 

olan hastalar kontrol grubu olarak kabul edildi. 

           3.2  Çal madan d lanma kriterleri 

           Her üç  grupta da  sigara içen, protez kapak operasyonu geçiren, kapak tamiri yap lan, 

organik mitral kapak hastal  (Romatizmal kapak hastal ,parsiyel korda rüptürü, mitral valv 

prolapsusu gibi), orta-ileri derecede aort kapak darl veya yetersizli i, atrial fibrilasyonu 

olan, biventriküler pace tak lm , son 40 gün içinde geçirilmi PCI ve miyokard enfarktüsü 

geçiren,diyaliz ba ml s olan kronik böbrek yetmezli i  hastalar ,  Hipertansiyon ve diyabetes 

mellitus d ndaki sistemik hastal olanlar ve sistemik enfeksiyonu olan hastalar çal maya 

al nmad . 

           3.3  Ambulatuvar kan bas nc ve Ekokardiyografi 

           Çal maya al nan tüm hastalara çal maya al nmadan  Hewlet-Packard Cardiac Imag ng 
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System (Agilent Sonos 4500,Androver,MA) ekokardiyografi cihaz ile 3.5 MHz transduseri 

kullan larak ekokardiyografik inceleme yap ld . nceleme Amerikan Ekokardiyografi 

Cemiyeti nin önerdi i kriterler göz önüne al narak parasternal uzun eksen ve apikal dört 

bo luktan ölçümler al narak yap ld . Apikal dört bo luktan modifiye simpson metodu 

kulan larak  ejeksiyon fraksiyonlar ölçüldü. 

           Ambulatuvar kan bas nc izlemesi, noninvaziv kay t sistemi ( Physio Quant) 

kullan larak yap ld . Tansiyon aletinin man onu,kolun en az %80 ini çevreleyecek ve alt ucu 

dirsek çukurunun 2,5-3 cm üzerinde olacak ekilde,üst kola sar larak tak ld . Cihaz 24 saat 

boyunca, gündüz(06.00-22.00) her 15 dakikada bir, gece(22.00-06.00) ise her 30 dakikada bir 

ölçüm yapacak ekilde programland . 

             

3.4 statistiksel analiz: 

          statistiksel de erlendirme, SPSS 16.0 ve 10,0 versiyon Windows program (SPSS 

Inc.,  Chicago, Illionis, USA) kullan larak yap ld . Devaml de i kenler ortalama ±standart 

sapma (SS) olarak ifade edildi. Kategorik de i kenler s kl k yüzdeleri eklinde verildi. 

Gruplar aras ndaki farkl l klar n test edilmesinde kategorik de i kenler için Ki-kare testi, 

devaml de i kenler için  student T-testi kullan ld . statistiksel anlaml l k  p de erinin <0.05 

olmas olarak de erlendirildi.           
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  4.  BULGULAR   

  

GRUPLAR 

P 

kontrol 
kmp 

kmp 
dkmp 

dkmp 
kontrol 

  

kontrol ikmp dkmp 

C NS YET erkek

 

13

 

21

 

14

 

P<0.05

  

P<0.01

  

P<0.05

  

P>0.05

 

kad n

 

9

 

1

 

8

 

DM yok 22

 

17

 

18

 

P>0.05

 

P<0.05

  

P>0.05

 

P<0.05

  

var 0

 

5

 

4

 

HT yok 20

 

16

 

12

 

P<0.05

  

P>0.05

 

P>0.05

 

P<0.01

  

var 2

 

6

 

10

 

D SL P DEM

 

yok 22

 

22

 

20

 

P>0.05

 

P>0.05

 

P>0.05

 

P>0.05

 

var 0

 

0

 

2

 

S GARA 

 

yok 22

 

22

 

22

 

P>0.05

 

P>0.05

 

P>0.05

 

P>0.05

 

Total 22

 

22

 

22

 

A LEANAMNEZ

 

yok 22

 

17

 

21

 

P<0.05

  

P<0.05

  

P>0.05

  

P>0.05

 

var 0

 

5

 

1

 

ARB yok 21

 

21

 

19

 

P>0.05

 

P>0.05

 

P>0.05

 

P>0.05

 

var 1

 

1

 

3

 

     Tablo 4 

 

            Çal mam z daha öncede belirti imiz gibi iskemik kardiyomiyopati, noniskemik 

kardiyomiyopati ve kontrol grubu olmak üzere 22 erli 3 grup eklinde yürüttük.  Tablo 4, 

tablo 5 ve tablo 6  görüldü ü gibi demografik özellikler, kulland ilaçlar, BMI,GFR, 

ekokardiyografi parametreleri,ve lipit profillerini kar la t rd k.  Kontrol- KMP, Kontrol-

DKMP, KMP-DKMP  eklinde ikili gruplar olu turduk.  

            KMP-DKMP aras nda, statin kulan m ve cinsiyet haricinde herhangi bir fark 

saptanmad ( P>0,05). KMP grubunda statin kulan m anlaml derecede fazlayd ( P<0,05) ve 

KMP grubunda anlaml derecede erkek cinsiyet fazlal mevcuttu( P<0,05). 
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            DKMP-Kontrol aras nda,  Kontrol grubunda HT nedeniyle  sadece 2 hastada ilaç 

kullan m mevcut oldu undan dolay

 
DKMP grubuna k yasla ilaç kullan m anlaml derecede 

dü üktüktü.BMI(P=0,014),GFR(P<0,001),EF(P<0,001),LDL(P=0,001),HDL(P=0,02)  

de erleri DKMP grubunda anlaml derecede dü üktü. LVH, ya ,trigliserid aras nda anlaml 

farkl l k saptanmad (P>0,05).  DKMP grubunda anlaml derecede diyatolik disfonksiyon 

fazlal mevcuttu(p<0,05). 

   

GRUPLAR P 
Kontrol 

kmp 
kmp 

dkmp 
Dkmp 

Kontrol

 

ACE yok 21

 

2

 

4

 

P<0.001

  

P<0.001

  

P>0.05

 

P<0.001

  

var 1

 

20

 

18

 

BBLOKER yok 22

 

4

 

2

 

P<0.001

  

P<0.001

  

P>0.05

 

P<0.001

  

var 0

 

18

 

20

 

CABLOKER

  

yok 22

 

22

 

22

 

P>0.05

 

P>0.05

 

P>0.05

 

P>0.05

 

Total 22

 

22

 

22

 

D ÜRET K yok 22

 

1

 

3

 

P<0.001

  

P<0.001

  

P>0.05

 

P<0.001

  

var 0

 

21

 

19

 

ALD.ANTAG

ON ST

 

yok 22

 

3

 

3

 

P<0.001

  

P<0.001

  

P>0.05

 

P<0.001

  

var 0

 

19

 

19

 

ASA yok 22

 

1

 

3

 

P<0.001

  

P<0.001

  

P>0.05

 

P<0.001

  

var 0

 

21

 

19

 

STAT N yok 22

 

14

 

20

 

P<0.01

  

P<0.01

  

P<0.05

  

P>0.05

 

var 0

 

8

 

2

 

LVH yok 20

 

19

 

19

 

P>0.05

 

P>0.05

 

P>0.05

 

P>0.05

 

Var 2

 

3

 

3

 

LVD ASTOL

K D SF 

yok 17

 

9

 

10

 

P<0.05

  

P<0.05

  

P>0.05

 

P<0.05

  

var 5

 

13

 

12

  

  Tablo 5 

            KMP-Kontrol grubu aras nda, ilaç kulan m  KMP lehine anlaml derecede 

fazlayd . ki grup aras nda  ya ,HT,dislipidemi,LVH ve trigliserid de erleri aras nda anlaml 

fark saptanmad ( P>0,05).  BMI(P=0,03), GFR(P=0,008),EF(P<0,001),LDL(P<0,001) ve 
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HDL(P=0,005)  de erleri Kontrol grubunda anlaml derecede fazlayd . LV diyastolik 

disfonksiyonu   ve  DM  KMP grubunda anlaml derecede fazlayd ( P<0,05).  

   

GRUPLAR 

P 

kontrol 
kmp 

kmp 
dkmp 

dkmp 
kontrol 

 

kontrol ikmp dkmp 

YA

 

57,1±8,8 58,5±7,0 57,8±15,8 P 0,667

  

AD 

 

AD 

 

AD 

BMI 27,6±3,4 24,1±3,9 23,6±6,4 P 0,01

 

P 0,03

  

P 0,74

 

P 0,014

  

GFR 89,6±15,5

 

72±25,1 62,9±26,3 P 0,01

  

P 0,008

 

P 0,24

 

P<0,001

  

EF 61,9±2,8 25,2±6,2 26,9±6,4 P<0.01

 

P<0.001

 

P 0,38

 

P<0,001

 

TR GL SER D 

 

168,3±76 144,4±79 135,6±63 P 0,327

 

AD AD AD 

LDL 123,3±23 92,7±27 89,2±35 P<0,001

  

P<0.001

  

P 0,71

  

P 0,001

 

HDL 42,23±11 33,4±7,9 34,1±12 P 0,01

 

P 0,005

 

P 0,81

 

P 0,02

 

   Tablo 6 

  



 

43

 
               Tablo 7 ise bu üç grup aras nda dipper, non dipper ve reverse dipper kar la t r ld . 

Kontrol grubunda KMP ve DKMP ye k yasla dipper hastalar anlaml derecede daha 

fazlayd ( P<0,001). DKMP grubunda Kontrol ve KMP ye k yasla non dipper hastalar 

anlaml derecede daha fazlayd (P<0,001).  KMP gubunda ise Kontrol ve DKMP ye k yasla 

reverse  dipper hastalar anlaml derecede daha fazlayd (P<0,001). 

    

Dipper   Nondipper   Reverse 
dipper 

 

KONTROL 
n 13 5 4 

% 59 22,7 18,2 

 

KMP 
n 2 6 14 

% 9,1 27,3 63,6 

 

DKMP 
n 4 12 6 

% 18,2 54,5 27,3 

                         
                                                        Tablo 7                                   

                                    Gruplar aras :   P<0,001 
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           5. SONUÇ 
    
           Kalp yetmezli i olan hastalarda  kalbin at m hacmindeki dü ü ten dolay sempatik 

sinir sistemi ve renin anjiyotensin sistemi aktivasyonunda art meydana gelmektedir. Bu 

hastalar asemptomatik bile olsa norepinefrin düzeyinde art oldu u bilinmektedir  (8). 

Plazma norepinefrin konsantrasyonundaki art n derecesi ile kalp yetersizli i  aras nda direkt 

ili ki mevcuttur   (9). 

           Artm sempatik sinir sistemi aktivasyonu sonucu kalp h z nda ve inotropik etkide 

art saptan r. Miyokardiyal alfa-1 stimülasyonu miyokardiyal hipertrofi olu umuna neden 

olur (10).  Noradrenalin ve sempatik sinir sistemi aktivasyonu hipokalemi ve aritmi 

geli imine neden olabilir. Ayr ca kalp yetmezli i hastalar nda renin ve angiyotensinII  artar.  

AngiyotensinII  kardiyak miyositlerde  hipertrofide art a sebep olmakta ve kalp yetmezli i 

hastalar nda yeniden ekilenmede rol oynamaktad r   (11). 

           Sempatik aktivite, norepinefrin, angiyotensinII  ve renin  art gibi nöroendokrin 

faktörler ventriküler yeniden ekillenmede art , kan bas nc regülasyonunda bozulma, 

miyokardiyal hipertrofi, hipokalemi ve aritmi riskini art rarak  mortalite art na neden 

olabilmektedir. 

           Gece istirahat esnas nda kan bas nc ndaki dü ü ün nedenleri tam olarak bilinmese de 

uyku s ras ndaki sempatik aktivasyonda, kalp h z nda, plazma katekolaminlerinde, kardiyak 

output ve kalp h z ndaki azalmaya ba l olabilece i dü ünülmü tür. Kan bas nc nda non-

dipper durum (NDD) daha çok hipertansif hastalarda çal lm ve prognozun ba ms z bir 

belirteci olarak bulunmu tur  (79,80).  NDD bireylerde serebrovasküler ve kardiyovasküler 

komplikasyonlar n artt bilinmektedir  (77,78).  Hipertansif hastalarda NDD olgularda uç 

organ hasar ndaki art dikkat çekicidir. leri derecede kalp yetersizli i olan hastalarda kan 

bas nc n n sirkadiyen de i iminin kontrollerden farkl olmad n gösteren çal malar oldu u 

gibi NDD un kalp yetersizli inde daha s k oldu unu gösteren yay nlar da bulunmaktad r 

(82,83,). 

           Küçük çapl bir ara t rmada ortalama ejeksiyon fraksiyonun  % 17 oldu u 25  kalp 

yetmezli i hastas , kontrol grubuyla kar la t r lm ve nondipper durumun anlaml olarak  

daha  fazla oldu u gösterilmi tir  (82).  Bir ba ka çal mada da  ejeksiyon fraksiyonun %20 

oldu u 19 kalp yetmezli i hastas , kontrol grubuyla kar la t r lm ve kan bas nc 

de i imleri aras nda fark bulunmad gösterilmi tir  (83).  Ortalam ejeksiyon fraksiyonun 

%25 oldu u  118  kalp yetmezli i hastas üzerinde yap lm k smen daha büyük bir 

çal mada  %34   ü  dipper, %37 si non dipper, %29 u reverse dipper saptanm .   Yani 
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hastalar n % 66 s reverse dipper ve non dipper durum olu turmaktayd . Hastalar 4 y l takip 

edilmi . Ölüm ve hastaneye yat gibi kötü sonuçlar en fazla  reverse dipper grubunda, en az 

ise dipper grubunda oldu u görülmü . Dipper durum ile kar la t r ld nda non dipper 

grubunda 1.65 kat, reverse dipper grubunda ise 2.72 kat daha fazla ölüm ve hastaneye yat 

tespit edilmi    (84). 

          Çal mam zda ise ortalama ejeksiyon fraksiyonun %25,2 oldu u iskemik 

kardiyomiyopati, ortalama ejeksiyon fraksiyonun %26,9 olan noniskemik kardiyomiyopati ve 

ejeksiyon fraksiyonun normal oldu u 3 grubu kendi aralar nda kar la t rd k. 

Kardiyomiyopati gruplar nda anlaml olarak non dipper durum ve reverse dipper durumun 

daha fazla oldu unu gördük. Kontrol grubunda ise hastalar n ço unu dipper durum(%59) 

olu turmaktayd . skemik kardiyomiyopati grubunda noniskemik kardiyomiyopati grupla 

kar la t rd m zda  anlaml olarak reverse dipper durumun(%63,6) daha fazla oldu unu, 

noniskemik kardiyomiyopati grubunda ise anlaml olarak non dipper durumun (%54,5)  daha 

fazla oldu unu tespit ettik. 

           Literatürde  iskemik ve noniskemik gruplar n kar la t r ld herhangi bir çal maya  

rastlamad k. Literatürdeki çal malar nda non dipper durum ve reverse dipper durumun, 

dipper duruma k yasla  mortalitede  ve hastaneye yat lar nda  art a  neden oldu u 

söylenebilir.  

           Sonuç olarak; çal mam z n verileri göz önünde bulunduruldu unda iskemik 

kardiyomiyopati grubunda reverse dipper durumun daha fazla olmas nedeniyle ilerde 

olabilecek ölüm ve hastahaneye ba vurular nda ve/veya yat lar nda noniskemik 

kardiyomiyopati grubuna göre daha fazla olabilece i dü ünülebilir.                                                       
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           6.  TARTI MA  

          Birçok hastal kta kan bas nc n n diürnal varyasyonlardaki azalma tan mlanm t r. 

Bunlar aras nda esansiyel ve malign HT, feokromasitoma, kardiyak transplantasyon, 

ortostatik hipotansiyon, DM, cushing sendromu ve gebelik toksemisi gibi klinik durumlar 

bulunmaktad r  (85-91). Ayr ca metabolik sendrom, orta- iddetli OSAS hastalar ,dirençli 

hipertansiyon ve ileri evre kronik böbrek hastalar nda da diürnal varyasyonlarda azalma 

saptanm t r.  

          2045 nondiyabetik ve unkomplike hipertansif hastan n oldu u  bir çal mada hastalar  

metabolik sendrom olanlar(n=833) ve  metabolik sendrom  olmayanlar  (n=1212,) olmak 

üzere iki gruba ayr lm .  Metabolik sendrom olan grupta nondipper oran % 48,4 ,  

olmayan grupta ise nondipper oran % 36,1 (P< 0,001) idi (92). 1124 hasta üzerinde 

yap lm ba ka bir çal mada, (264 metabolik sendrom(%50 nondipper),  860 nonmetabolik 

sendrom(%31 nondipper)) metabolik sendrom olanlarda nondipping durum anlaml 

derecede fazlayd (P<0.001)  (93).   

           52 normotansif, 52 kontrol alt na al nm hipertansif, 26 dirençli hipertansif hastan n 

al nd bir çal mada, Nondipper oranlar ise s ras yla %25,  %42,3,  %61,5 idi  (94).  55 

hipertansif hastan n al nd ba ka bir çal mada,  hastalar n %40 dipper, %60 nondipper 

saptanm .  Nondipper kan bas nc n n LV kütlesinde art , LV sistolik ve diyastolik 

disfonksiyonlar nda bozulma ve LV dolum bas nçlar nda art ile ili kili oldu u görülmü tür  

(95).  

           Stage I  hipertansiyonu olan 18-55 ya aras 71 nondipper, 62 dipper hastan n   

kar la t r ld bir çal mada Tüm  PSQI ( Pittsburg sleep Quality index) parametreleri( 

uyku kalitesi, uyku gecikmesi, uyku süresi, uyku verimlili i,uykudaki rahats zl k) ,  

nondipper grupta  anlaml olarak daha kötü ç km . Kötü nitelikli uyku scoru, nondipping 

hipertansiyonun ba ms z prediktörü oldu u tespit edilmi (96).   51 hipertansif, 42 

normotansif  toplam 93 hastan n al nd bir çal mada ise, apnenin idetini belirlemek 

aç s ndan  oksijen desaturasyon indeksi( OD ) kulan larak 3 grup olu turulmu .  OD : 0-

5(1.grup)  al lm horlama,  6-30(2.grup)  hafif obstrüktif uyku apnesi,  >30 (3. 

grup)olanlar orta- idetli obstrüktif uyku apnesi olarak grupland r lm . Gece/gündüz sistolik 

ve diyastolik kan bas nçlar oran , 3. grupta, 1.ve 2. gruba oaranla anlaml derecede fazla 

oldu u  tespit  edilmi . Nondipping durum apnenin idetiyle ili kili oldu u ve bu durum 

idetli OSAS hastalar nda mortalite art na neden olabilece i dü ünülmü tür  (97).  Diabetik 

olmayan antihipertansif ilaç kulanmayan, bilinen herhangi bir kardiyovasküler hastal 
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olmayan yeni tan konulmu 130 OSAS hastas n n al nd  respiratory disturbance index( 

RD : saatlik apne hipopne say s ) >15 olanlar hafif, 30-50 olanlar orta- idetli, >50 olanlar 

idetli OSAS kabul edildi i ba ka bir çal mada RD >37 olanlar(n=65), RD :<37 

olanlar(n=65) olarak iki gruba ayr lm . ki grup aras nda gece ve gündüz sistolik ve 

diyastolik kan bas nc aras nda  istatistiksel olarak fark yoktu. RD >37  olan grupta  BMI 

anlaml olarak fazlayd . Di er demografik veriler aras nda fark yoktu. Gruplar  aras nda  

s ras yla sistolik nondipper %48 ve %28, diyastolik nondipper %37 ve %20 idi. (P =0,015  ve 

P=0,026).  Ayr ca RD >37 olan grupta  IVS ve LVM  anlaml olarak fazlayd . Sonuç olarak 

OSAS  cidiyeti ve nondipping durum  aras nda anlaml derecede ili ki oldu u görülmü tür 

(98). 

           Uyku esnas nda kan bas nc ndaki dü ü ün mekanizmas tam olarak bilinmemektedir. 

Gece boyunca uyan k kalanlarda kan bas nc ndaki de i im daha az görülmektedir  (99,100). 

Uyku esnas nda kan bas nc ndaki dü ü için en muhtemel mekanizma sempatik aktivitenin 

azalmas d r (99,101). Uyku periyodunda plazma katekolaminleri, kalp h z , kardiyak output 

ve periferik direnç gibi sempatik aktivitenin tüm bile enleri dü üktür  (102,103). Kortizol de 

diürnal kan bas nc ndaki de i iklikler üzerine  etki yapabilir. Gecenin en son k sm nda kan 

bas nc dü ükken normalde kortizol düzeyi en yüksek de erlerdedir (102). Bununla beraber 

gece-gündüz kan bas nc de i imi Cushing sendromu olanlarda ve prednizon tedavisi alan 

hastalarda  olmamaktad r  (104,105). Renin-angiyotensin sisteminin diürnal kan bas nc ndaki 

de i imlerde öneminin daha az oldu u dü ünülmektedir. ACE  inhibitörleri ile tedavi diürnal 

ritmi de i tirmemektedir  (106,107). 

           Çal mam z 24 saatlik  ambulatuvar kan bas nc ölçümünün önemini 

desteklemektedir. Sistolik ve diyastolik kan bas nçlar gruplar aras nda farkl l k 

göstermemesine kar l k 24 saatlik ambulatuvar kan bas nçlar  ölçümü ile gruplar aras nda  

gece de erlerinde  istatistiksel olarak de i iklik oldu unu tespit ettik.  skemik 

kardiyomiyopati grubunda reverse dipper, noniskemik kardiyomiyopati grubunda non dipper, 

kontrol grubunda ise dipper durum istatistiksel olarak fazlayd . Çal mam zda KKY 

gruplar nda dipper olanlar n oran %13.5 ,non dipper ve reverse dipper olanlar n oran %86.5 

idi.  Ancak HT da dipper olanlar n oran bir çok çal mada %60-70 tir  (112,113,114). KKY 

olan hastalar n HT olanlara oranla göre neden non dipper ve reverse dipper durumun ise fazla 

oldu u henüz net bilinmemektedir.  KKY de yap lm en geni kapsaml bir çal mada  ise  

dipper %34, non dipper %37 ve reverse dipper ise %29 oldu u saptanm t r. Bu çal mada 

reverse dipper ve non dipper durumun mortalite ve hastaneye yat la ili kili oldu u 

gösterilmi tir  (84). KKY hastalar iskemik grup ve noniskemik grup olarak hiçbir çal mada 
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ele al nmam t . lk olarak çal mam zda iskemik ve noniskemik kardiyomiyopatili hastalar 

iki grup olarak de erlendirildi. skemik kardiyomiyopatide reverse dipper, noniskemik 

kardiyomiyopati grubunda ise non dipper hastalar  istatistiksel olarak fazlayd . Gece kan 

bas nc ndaki dü ü ün fazla olmamas , hatta ço unlukla artmas n n nedenini bilmemekle 

birlikte bununla ilgili literatürde herhangi bir çal maya da rastlamad k. Plazma 

katekolaminleri ciddi KKY hastalar nda artar ve prognozla ili kilidir  (9). KKY hastalar nda 

artm sempatik aktivasyon  kan bas nc n n diürnal ritmindeki de i ikliklerle ili kili olabilir. 

Ayr ca sistemik kan bas nc regülasyonunda önemli rolü olan baroreseptörlerde bir çok 

çal mada ciddi KKY disfonksiyon oldu u gösterilmi tir (108-111). Baroreseptör 

anormalli ide KKY de izlenilen bozulmu kan bas nc diürnal ritminin bir ba ka nedeni 

olabilir.  

           Çal mam zda ç kan önemli sonuçlardan biride kan bas nçlar n n sadece klinikte 

al nm olsa diürnal ritmindeki farkl l klar n tespit edilemeyecek olu udur. Bundan dolay 

HT da oldu u gibi KKY de de 24 saatlik ambulatuvar kan bas nc ölçümü, muayenede 

ölçülen kan bas nc na göre kardiyovasküler sonuçlar elde etmede  daha güçlü kan t 

olu turabilir. Özellikle gece dü ü ü olmayan hastalarda ilaç tedavisinin gerekirse yeniden 

düzenlenmesi faydal olabilir. Ancak KKY hastalar nda non dipping ve reverse dipping 

durumlar n n tedavisinin beklenilen klinik fayday sa lay p sa lamayaca na dair prospektif 

çal malara ihtiyaç vard r. 

           Sonuç olarak; ciddi semptomatik sistolik KKY olan hastalarda,  çal malar aras nda 

farkl l k olmakla birlikte yakla k %60-70 i reverse dipper ve non dipper durum 

görülmektedir. Bu hastalarda 24 saatlik ambulatuvar kan bas nc monitorizasyonu kötü 

kardiyovasküler sonuçlar n riskini belirlemek amac yla dü ünülmelidir. Gelecekte geni 

ölçekli kohort çal malar yla özellikle nondipping ve reverse dipping durumlar n n 

tedavisinin klinik faydalar desteklenirse özellikle iskemik kardiyomiyopati hastalar nda daha 

ön planda olmak üzere tüm KKY  hastalar nda  yüksek riski belirlemek için ambulatuvar kan 

bas nc monitorizasyonunun rutinle tirilmesi ve yüksek riskli hastalarda medikal tedavi 

modifikasyonu yap l p, daha s k aral klarla kontrolü önerilebilir.   
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          7   ÖZET 
    
           AMAÇ: Kalp yetmezli i nöro-endokrin sistem maladaptasyonu ile karakterize kronik 

bir süreçtir. Bu süreçte sempatik aktivasyonda artma,baroreseptör duyarl l nda azalma ve 

periferik rezistansta artma izlenmektedir. Bu durumun kan bas nc n n diürnal ritmini 

de i tirebilece i dü ünülmü tür. lleri derecede sistolik kalp yetersizli i olan hastalarda kan 

bas nc n n sirkadiyen de i iminin kontrollerden farkl olmad n gösteren çal malar olsa 

da,çal malar; ço unlukla ileri derecede sistolik kalp yetersizli i olan hastalarda nondipper 

ve reverse dipper durumun a rl kta oldu unu göstermektedir.Kalp yetersizli inin 

etyolojisinin bu durum üzerindeki etkilerini inceleyen herhangi bir çal ma bulunmamaktad r. 

Amac m z iskemik ve noniskemik kardiyomiyopatili hastalar aras nda kan bas nc n n 

sirkadiyen ritmini ara t rmakt r. 

           MATERYAL VE METOD: Ejeksiyon fraksiyonu <%40 olan,sol kalbi geni ,sinüs 

ritminde,ciddi derecede kapak hastal olmayan, diyalize girmeyen ve biventriküler pace 

tak l olmayan, 22 iskemik kardiyomiyopati ve 22 noniskemik kardiyomiyopati ile 22 si 

kontrol grubundan olu an toplam 66 hasta çal maya al nd . Çal maya al nan bütün 

hastalar n hemogram ve rutin biyokimyalar çal ld ktan sonra BMI  ve GFR leri hesapland . 

Bu hastalar n ekokardiyografilerine bak l p 24 saatlik  ambulatuvar kan bas nc

 

cihazi 

tak larak,hastalar çal maya al nd . 

           BULGULAR:  KMP grubunda (21E, 1K), DKMP grubu (14E, 8K) ve Kontrol 

grubuna(13E, 9K) göre istatistiksel olarak anlaml say da erkek hasta fazlal mevcuttu. 

Ayr ca,  skemik kardiyomiyopati grubunda, noniskemik kardiyomiyopati grubuna oranla  

istatistiksel olarak anlaml statin kulan m fazlal mevcuttu.  Ejeksiyon fraksiyonlar , 

ya ,DM,HT, GFR, BMI,hemogram, biyokimya parametreleri ve kulland ilaçlar 

bak m ndan iskemik kardiyomiyopati ve noniskemik kardiyomiyopati hastalar aras nda 

istatistiksel olarak farkl l k yoktu. Kontrol grubunda dipper,  noniskemik kardiyomiyopati 

grubunda nondipper, iskemik kardiyomiyopati grubunda ise reverse dipper durum 

istatistiksel olarak anlaml derecede fazlayd . Gruplar aras nda P< 0.001 idi. 

           SONUÇ: leri derecede sistolik kalp yetmezli i olan hastalarda kan bas nc diürnal 

ritmi de i mektedir. Çal mam zda; DKMP  grubunda  %54 oran nda non dipper, %27,3 

oran nda reverse dipper, KMP grubunda ise  %63,6 oran nda reverse  dipper,%27,3 oran nda 

non dipper durum  saptand .  Çal mam z n verileri göz önünde bulunduruldu unda iskemik 

kardiyomiyopati grubunda reverse dipper durumun anlaml oranda fazla olmas nedeniyle 

ilerde olabilecek ölüm ve hastaneye ba vurular nda ve/veya yat lar nda noniskemik 
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kardiyomiyopati grubuna oranla daha fazla olabilece i dü ünülebilir. Her nekadar  KKY 

hastalar nda prognozu belirlemede  AKBM n n  ve non dipper durumun yeri biliniyor olsa 

da  bu hastalarda ilaç alma saatlerinin belirlenmesinde AKBM  n n rolü göz önünde 

bulundurulmal d r.                               
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8 SUMMARY 

AIM: Heart failure is a cronic progression caracterized with noroendocrine system 

maladaptation.   In this cronic progressive situation  there is an increasing in sympatic 

activity and periferic vascular rezistance and a decreasing in baroreseptor sensitivity. This 

could be the cause of changing diurnal ritm of blood pressure. However some trials show 

circadian ritm of blood pressure in the patiens with severe systolic  heart  failure are not 

different from control groups but generally trials show nondipper and reverse dipper patients 

with severe  heart failure are more often than the others. There is no trial about effects of 

heart failure etiology on this situation.  Our purpose  is searching circadian ritm between 

iscemic and noniscemic cardiyomyopaty patients   

MATERIAL AND METHOD: n our study we use 66 patients, 22 iscemic 

cardiyomyopaty, 22 with noniscemic cardiyompaty and 22 as control goup.  Whose ejection 

fraction is under  %40 wity sinus ritm,  left heart enlargement, no biventricular pace 

implantation, no severe heart valve disease and who is not receiving dializ. Hemogram and 

routine laboratory tests of all paitents were studied, BMI and GFR were calculated. 

Echocardiografic test of all patients were made and each patient took a 24 hour ambulatory 

blood pressure device and prepared for the study. 

FINDINGS: n the iscemic cardiyomyopaty group (21M,1F) men women there were 

satistically significant high man patient ratio than dilate cardiyomyopaty group (14M,8F) and 

control group (13M, 9F). Besides there was statistically high statin use in iscemic 

cardiyomyopaty  group than noniscemic  cardiyomyopaty group. There were no differences 

between iscemic cardiyomyopaty  and noniscemic cardiyomyopaty patients for ejection 

fraction, age, DM, HT, GFR, BMI, hemogram and routine laboratory tests. n control group 

dippers, in noniscemic cardiyomyopaty group nondippers and in iscemic cardiyomyopaty 

group reverse dippers were statistically significant high. Among these  groups p <0,001 . 

CONCLUISION: Diurnal ritm of blood pressure in severe systolic heart failure is 

changing in our sudy. n dilate cardiyomyopaty group %54 of patients were nondipper, 

%27,3 of patients were reverse dipper, n iscemic cardiyomyopaty group %63,6 of patients 

were reverse dipper and %27,3 of patients were nondipper. When we combine the findings of 

our study in iscemic cardiyomyopaty group mortality and hospitalization in the future was 

higher than noniscemic cardiyomyopaty group because reserve dippers were significantly 

high in this group However we know the importance of ambulatory blood pressure 

monitorization and nondipper situation in prognosis of congestif  heart failure in these 
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patients Ambulatory blood pressure monitorization has an important role for determining 

drug taking hours.     
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