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1. GiRiS 
Kalp yetersizligi (KY) koroner arter hastahgl11lll (KAH) 

tedavisindeki ilerlemelerle oliimlerin onlenrnesi ve sagkahml11 uzatilmas!, 

hipertansiyon ve diyabetlrnetabolik sendlOrn gibi insidans! artan hastalrklarm 

kontlOlundaki yetersizlik sonucu giincel kardiyoloji pratiginde en s!k 

kar~ila~!lan sorunlardan biridir. Kalp yetersizliginin prevalans! hakkmdaki 

toplumsal 9al!~rnalar ve klinik ara~tlIlnalara dayanan raporlar degi~kendir ve 

prevalansl11 1000 ki~ide 3 ile 20 arasmda oldugu tahmin edilmektedir (1) 

Bununla birlikte a9!k KY buzdagmm sadece goriinen krsml11! temsil ediyor 

olabilir Kalp yetersizligine ilerledigi bilinen asemptomatik sol ventrikiil (LV) 

disfonksiyonu (2) en az semptomatik LV disfonksiyonu kadar S!ktll ve gergekte 

oldugundan daha az tam konulmaktadn (3,4) 

Kalp yetersizliginin ve asemptomatik LV disfonksiyonunun taruS! 

genellikle belirsiz ve ~iiphelidir. Bu baglarnda Avrupa Kardiyoloji Demegi Kalp 

Yetersizligi Ozel Ekibi (European Society of Cardiology (ESC) Task Force on 

Heart Failure) tam i9in temel asgari gerekliliklerin uygularna krlavuzlar!D1 

olu~turmu~tur (5) Bu krlavuza gore tan! i9in; KY ile uyumlu semptomlarm 

varhgma ek olarak, tedaviye kar~! bir yamtr gozlemnesi ve kardiyak 

disfonksiyon bulgusunun da bariz olmas! gerektigi ongoriilmektedir Kardiyak 

disfonksiyonu gosteren karutlar genellikle sol ventrikiil ejeksiyon fiaksiyonunun 

(LVEF) belirlemnesine (ekokardiyografi (EKO), anjiyografik ventrikiilografi 

veya radyoniiklid ventrikiilografi ile) dayamnaktadll Gtiniimiizde bu konuda 

giri~imsel olmay!~! ve pratikligi sayesinde en yaygm kullamlarl metod EKO' 

dir Avrupa Kalp Yetersizligi Tams! K!lavuzlan (European Guidelines for the 

Diagnosis of Heart Failure) EKO' nin KY' nin optimum tams! i9in rutin olarak 

kullamlmas! gerektigini belirtmektedir (5) Amerikan Kardiyoloji 

Koleji/ Amerikan Kalp Demegi Ekokardiyografi Klinik Uygulama Krlavuzlar! 

(American College of Cardiology/American Heart Association Guidelines for 

the Clinical Amplication of Echocardiography) da benzer ~ekilde bu gorii~ti 

desteklemektedir (6,7) 



Son on Yll boyunca kronik KY' nde morbidite ve mortaliteyi 

azalttlgl kamtlanml~ etkin tedaviler elimizde bulunmaktadll (8-12) 

Asemptomatik LV disfonksiyonunun da zamamnda ve dogru tedavisi ile aylk 

KY' ne plOgresyonu azaltllabilmektedir (2).. Bu bilgi hem semptomatik hem de 

asemptomatik LV disfonksiyonunun erken ve giivenilir tamsml zorunlu 

kllmaktadlr Bu nedenle son donemde; yiiksek riskli asemptomatik 

popiilasyonlarda LV disfonksiyonunun taranabilmesi ve semptomatik hastalarda 

kardiyolojik goriintiileme teknikleri dl~mda biyokimyasal tamya dayanan tam sal 

testleri belidemeye yonelik yah~malar yogunla~nl1~tu (13-15) Bu konuda 

biyokimyasal bir test olan B-tipi Natriiiretik Peptid (BNP) en yararh ve umut 

veren tanl araci olarak goriilmektedir (16,17). B-tipi natriiiretik peptid 

ventrikiiler voliim ve basmy yiiklenmesine yamt olarak temel olarak ventrikiiler 

miyositlerden salgdanan kardiyak bir norohormondm (18,19).. B-tipi natriiiretik 

peptidin diiiretik, natriiiretik, vazodilataWr ve miyokardiyal fibrozisi onleyici 

etkileri vardu (19).. KlOnik KY' nde tamsal ve plOgnostik onemi nedeniyle (20) 

BNP diizeylerinin kullanlml klinik krlavuzlara girdigi gibi (21) diyastolik kalp 

yetersizliginde de kullanllabilecegi ve de LV geometrisini yanslttlgma dail 

yaymlar vardu (22-24). Bu yah~mada KY ~iiphesi ile ekokardiyografiye refere 

edilen hastalarm; ekokardiyografi oncesi NT -pIOBNP ile degedendirihnelerinin 

KY tam sma katkrslllm ara~t1I11masl amaylanml~tu 
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2. GENEL BiLGiLER 

2.1. Kalp Yetersizligi 

2.1.1. Tamm 

Kalp yetersizligi, kalp fonksiyonlanndaki anormallik sonucu kalbin 

kanl pompalama giiIevini yapamayarak dokulann metabolik gereksinimlerine 

yanlt veremedigi veya bunu ancak yilksek dolu~ basmylan ile 

gelyekle~tirebildigi; nOlOhormonal aktivite artl~l ile ye~itli organlann fonksiyon 

bozuklugu ile karakterize kronik ilerleyici bir klinik sendlOmdur (25) Kalp 

yetersizligi kalbin sistolik fonksiyonlanm (kasllma, pompa giicu) yapamamasl 

sonucu sistolik yetersizlik, diyastolik fonksiyonlanm (diyastolde yeterince 

geni~leme olmamasl, yeterli dolu~un olmarnasl) yaparnamasl sonucu diyastolik 

yetersizlik olarak kaI~lmlza ylkabilir 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Popiilasyonun gittikge ya~lanmasl, akut miyokard infillkttisiine baglr 

oliimlerin oranmm azalmasl, pek yok kalp patolojisinde beklenen y~am 

siiresinin artmasl, geny ya~ta olumleri azaltmakta, fakat ileri ya~lardaki KY 

oranlanlll arttllmaktadlL Boylece KY, kalp hastalrklarl arasmda mortalite ve 

morbiditenin en onemli nedeni olmaktadll .. KEnik olarak KY' nin tanlsmm gUy 

kOlllnasl, bulgularm spesifik olmamasl erken evrede tanl konmasml 

zorla~tllmaktadll (25) Yaymlanml~ yah~malar arasmda KY prevalansl fark 

gostermektedir, ancak ttimiinde benzer bir sonuy olarak, ya~la birlikte arttlgl 

gosterilmi~tir Framingham yah~masma gore KY prevalansl ya~la birlikte 

katlanarak artmaktadn I tim ya~Iarda kadm erkek arasmdaki oranda belirgin 

fark yoktur (26).. ikibin on Yllmda KY vakalarmm saYIsmm %70 artmasl 

beklenmektedir. Prevalans, gen9 hastalarda (ya~ < 50) 0,7 vakaJI 000 ki~iden, 

ya~h hastalarda (ya~ > 65) ise 27 vakaJ1000 ki~ide, ya~ > 75 ise 63 vakallOOO 

ki~iye artmaktadll (27). insidans erkeklerde kadmlardan daha fazladn ve ya~Ia 

birlikte giderek artmaktadn Gen9 erkeklerdeki (ya~ < 50) insidans, yakla~lk 

olarak I vakall 000 ki~i yrlda iken, ya~ > 65 erkeklerde 1111 000 ki~i Yllda, 85 

ya~ tisttinde ise 1711000 ki~i Ylla 9lkmaktadn Kadmlardaki insidans 50 ya~ 

o 
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altmda 0,411 000 ki~i yildan, 65 ya~ iistii kadmlarda 5/1000 ki~i Yllda ve 85 ya~ 

iistiinde ise 10/1 000 ki~i yrla ylkmaktadu (28) 

2.1..3. Prognoz, morbidite ve mortalite 

Ventrikiiler disfonksiyonu olan hastalar bazen asemptomatik oldugu 

iyin KY semptomlan geni~ bir yelpaze ~eklindedil Bu nedenle ya~am kalitesini 

onemli derecede bozar (29,30) .. Aynca hastalarm hastaneye yatl~ oranlarl ya~ ile 

artmakta, diger hastahklara gore yatl~ siireleri de daha uzun olmaktadll.Ya~h 

hastalann ilk yatr~tan soma 6 ay iyinde hastaneye tekrar yatma oranlan KY olan 

hastalarda % 36 iken, inme geyiren hastalarda ise % 22 saptanml~tu (31) 

Framingham Kalp yah~masmda, KY olanlmda 5 yrlhk mortalite, erkeklerde % 

63, kadmlarda % 42 saptanml~tu (26).. NHANES yah~masma gore 25·74 ya~lar 

arasmda 10 Yllllk mortalite erkeklerde % 50, kadmlarda % 43 saptanml~tlL 55-

74 ya~lall arasmda ise 15 Yllllk mortalite erkeklerde % 63, kadmlarda % 57 

saptanmr~tu (32). SOLVD yah~masma gore 41,4 ayhk takip somasmda 

hastalardaki mortalite New York Kalp Cemiyeti'nin (NYHA) fonksiyonel 

slmflmnasma gore, I.Brmfil girenlerde % 30, diger slmflar i<;in ise suaSl ile % 

35, % 51 ve % 64 saptanml~tlr (33) NYHA fonksiyonel slmflamasmm dl~mda 

kotii pIOgnostik gostergelerin ba~hcalan; artml~ ya~, diyabetes mellitus veya 

bobrek bozuklugu oykiisii olmasl, dii~iik L VEF, dii~i1k wcut kitle indeksi, 

dti~tik arteriyel kan basmcl, ayak odemi, egzersiz toleransrmn yetersiz olmasr, 

atriyal fibrilasyon (AF), plazma elektrolit dtizensizligi (ozellikle hiponatremi) 

ve etiyolojide KAH' mn olmasldu (34-37). Kalp yetersizligi olan hastalmll1 

btiytik krsml, ilerleyici pompa yetersizliginden ziyade ani oltimlerle 

kaybedilirler 

2.1.4. Fizyopatogenez 

Kalp yetersizligi; kalp, iskelet kasl ve bobrek fonksiyonlanmn 

bozukluklarl, sempatik sinir sisteminin stimiilasyonu ve kal1na~lk nOlOhorl11onal 

degi~ikliklerle karakterize bir sendIOmdUl. Miyokmd kontraktilitesini azaltan 

primer bir bozukluk veya ventrikiile a~m hemodinamik bir ytik veya her iki 
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faktoriin birlikte buiunmasl halinde, kardiyak debinin devam ettirilebilmesi iyin 

bir yok adaptasyon mekanizmasl filaliyete geymektedir. Bu kompansatuvar 

mekanizmalar Frank-Starling MekanizmasI, norohonTIonal sistemlerin 

aktivasyonu ve miyokardiyal yeniden ~ekillenmedir (remodeling)(38) Bu 

mekanizmalardan ilk ikisi stiratle (miyokardiyal hasardan veya a~l1l ventrikliler 

yUklenmenin ba~langIcmdan itibaren, bir kay dakika veya saatte) devreye 

girerek kalp debisini nisbeten normal seviyelerde devam ettirebilir 

Miyokardiyal yeniden ~ekillenme ise yava~ biyimde uzun vadede geli~ir. Bu 

slirey haftalar veya aylarca slirebilir. Yeniden ~ekillenme kalbin hemodinarnik 

yUke uzun vadeli uyumunda 6nemli rol oynar Fakat bu mekanizmalarm, kalbin 

i~levini devam ettirebilme kapasitelerinin bir smllI vardu .. Kalp yetersizliginde 

oldugu gibi bu SImr a~I!dlgmda bu mekanizmalar organizmanm aleyhine 

9ah~111ar (38) ve sonuyta klinik semptom ve bulgular ortaya ylkar ($ekiI2 I) 

Miyokardiyal Hasar 

Miyokardiyal Toksisite 

Morbidite and Mortalite 

$ekil 2.1 : Kalp yetersizligi fizyopatolojisi 

SV Performansmda azalma 

Periferik Vazokonstriiksiyon 
Hemodinamik Degi~iklikler 

KY Semptomlan 

Frank Starling Mekal1izma5[,: Ventrikliler on ylikte bir artI~, 

ventriklillin diyastol sonu hacmini ve baSmCII1I ylikseltir Aynca diyastol sonu 
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kas lifi uzunlugunu arttuarak ventriktillin kontraktilitesinde artl~a neden olm 

(38,39) Normalde, diyastol sonunda miyokardiyal liflerin uzuniugu arttJkya 

LV' lin sistolik kan basmcI, atlm hacmi, atlm i~i ve kalp debisi sliratle 

artmaktadll Kalp yetersizliginde, kontlaktilitenin azalml~ olmasma bagJr 

olarak, ventrikliler performans (sistolik kan basmcI, atlm hacmi, atlm i~i, kalp 

debisi ve kalp i~i) dli~er AtJm hacminin azalml~ olmasl, ventriklilde diyastol 

sonu kan hacminin ve basmcmm artJnasma, buna paralel olarak da, 

miyokardiyal lif uzunlugunda artl~a neden olmaktadll Kalp yetersizliginde 

Frank-Starling mekanizmasl ile ventrikliler fonksiyon egrisi, nisbeten yatlk bir 

yizgi halinde saga-yukarrya dogru hareket ederek ancak istirahatteki normal 

kardiyak periormans dlizeyine ula~abilir (~ekil 2.2) .. Boylece, orta ~iddetteki 

KY' nde, kalp atJm hacmi ve kalp debisi istirahatte normal dlizeylerde 

bulunabilir Ancak bu durum, ventriktillin diyastol sonu hacminin ve basmcmm 

yliksekligi (onylik artl~I), diyastol sonu kas lifi uzunlugu ile saglanabilir Sol 

ventriklil diyastol sonu basmcmm artmasl, pulmoner kapiller basmcm 

yliksekligi ile birliktedir, bu da pulmoner venoz konjesyon ve koTljestif 

semptomlardan sorumludur. Kalp yetersizliginin pozitif inotrop veya 

vazodilatator ajan ile tedavisi, ventJiktiler fonksiyon egrisini dlizeltebilir, ancak 

egri yine de anormal kairL Bu mekanizma, miyokard kontJaktilitesi bozuk, 

LVEF dli~iik olan sistolik KY vakalan iyin geyerlidir. Diyastolik KY iyin 

geyerli degildir 

Sempatik Sinir Sistemi (SSS),~ Kalp yetersizliginde sempatik sinh 

sistemi aktivasyonu karotisler ve aortadaki dli~lik ve yliksek baroreseptOrier 

araclirgl ile olmaktadll .. Arteriyel kan bas1J1cmda, nablz basll1cll1da ve atlm 

hacminde azalma ile baroreseptOrlerdeki gerginlik azairr ve bu da SSS' nin 

uyanlmasma yol ayar (39). Sempatik sinir sisteminin uyanlmasl, miyokardiyal 

kontraktilitede artl~, ta~ikardi, arteriyel vazokontrliksiyon (ardylik artl~l) ve 

venokonstrliksiyona (onylik artl~l) yol ayar (40) .. Kanda noradrenalin dlizeyinin 

olytilmesi, SSS' nin uyanlmasll1ll1 bir indeksidir. Agn KY olan hastalann 

kaull1daki noradrenalin konsantrasyonu, normal ki~ilere gore 2-3 misli artml~ 
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c 
" !!' .. 
~ ... 
E Pulmoner konjesyon 

LV diyastol sonu basinci 
{veya diyastol sonu hacimJ 

~ekiI2.2 : Frank-Starling Mekanizmasl 

Artml, 
kontraktilite 

Nonnal 

Kalp 
yetersizligi 

olarak sapta11lr (4l). AY11l zamanda 24 saatlik idrarda da noradrenalin diizeyleri 

ileri derecede artml~ bulunur .. Noradrenalin ile birlikte, bazen doparnin dlizeyi, 

bazen de adrenalin diizeyi yiiksek bulunur .. Kalp yetersizliginde noradrenalin 

diizeyinin ylikseklik derecesi yetersizligin agllhgl ile paralel olarak artar 

(41,42). SOL VD (Studies of Left Ventricular Dysfunction) yah~maS111ln koruma 

kolunda, asemptomatik hastalarda dahi plazma noradrenalin dlizeyleri anlamh 

derecede yliksek, semptomatik hastalarda ise yok yliksek saptanml~tll (43). Kalp 

yetersizliginde SSS' nin hiperaktivitesi iizellikle miyokard iskemisi varhgmda 

ventrikiiler ta~ikardi ve ani kardiyak iilUm sebebi olabilir (44) Kronik 

adrenerjik stimlilasyon sonucunda miyositlerde hipertrofi meydana gelir. Bu 

etki noradrenalinin direkt etkisi, UI veya PI adrenerjik reseptiirlerin uyarlsl ile 

veya sekonder olarak, renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) 

aktivasyonu sonucu olu~abilir (4S) SSS' nin aktivasyonu miyositlerde enerji 

ttiketimini arttllll ve LV' de ozellikle subendokardiyal tabakada iskemiye sebep 
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olabilir Noradrenalin miyositler iizerine dogrudan toksiktir ve miyositlerde 

hUcre is:i kalsiyum diizeyini arttnarak onlarm iiltimUne veya prograrnh hUele 

iiltimUnU uyararak apopitozise sebep olmaktadu Normal kalpte Ul adrenerjik 

reseptiirlerin saYIsI azdn ve KY' nde bu reseptiirlerin saYIsmda degi~iklik 

olmaz Buna kar~m KY olan hastalarda P2 adrenerjik resepWrlerde azalma 

olmazken; PI adrenerjik reseptiirlerin saYIsmda belirgin azalma (down 

regulation) olmaktadn (46}.Bu nedenle agn KY' nde, kalbin noradrenalin 

depolan azaln ve PI adrenerjik reseptiirlerin azalmasl sonueu, miyokardiyal 

kontraktilite bozulmakta ve adrenerjik uyarllara kar~1 inotropik cevapta belirgin 

azalma olmaktadll. 

NOlO/WI monai mekanizma : Biibreklerden sodyum ve su 

atrhmml belirleyen esas faktiirler, kalp debisi ve periferik vaskiiler direns:tir 

Arteriyel vazodilatasyon veya kalp debisinde azalma sonueu niirohormonal 

refleksler aktive olarak vtieutta su ve tuz tutulumuna neden olmaktadu (40) 

Plazma ve kan haemindeki artr~ biibreklerden su ve sodyum atlhmma neden 

olmaktadll .. Aneak KY olarl hastalarda intravaskUler SIVI haeminin artrnasma 

ragmen, vticutta su ve sodyum tutulumu olmaktadn (Sekil 2.J) Kalp yetersizligi 

olan hastalarda biibreklerden sodyum ve su reabsor bsiyonu total kan hacmi 

tarafindan degil, efektif kan hacmi tarafindan dUzenlenir (38). Sol ventrikUl, 

arkus aorta, karotis sinUs ve biibreklerin afferent arteriyollerinde bulunan 

mekanoreseptorler, kalp debisinin ve/veya periferik vasktiler direncin 

dU~mesine duyarhdlllar.. Bu resepWrler vUcudun Slvr haeminin diizenlemnesinde 

giirev alalar (47) Sistemik kan basmemda, atrm haeminde, biibreklerin 

perftizyon basmemda veya periferik vaskiiler direns:te bir azalma, SSS' nin 

aktivasyonuna, RAAS' nin aktivasyonuna, arjinin vazopressinin (A VP) non­

ozmotik sahmmma ve susama hissine yol as:ar Kalp yetersizliginde vlicutta 

sodyumdan fazla su tutulumunun olmasr hiponatremiye de yol ayar. Aneak agrz 

yolu ile alman suyun, biibrekler normal iken hiponatremiye yol as:masl yok E 

nadirdir Hipofizden salman bir hormon olan A VP serbest su klirensinin ve 

plazma ozmolaritesinin dlizenlenmesinden sorumludur (48) 
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Ba~latan olay Remodeling 
• Akut Mi • Hiicre kaybl 
• Kardiyomiyopati • Dilatasyon 
• Kapak hastahgl 
• Diger nedenler 

• Hipertroti 

NorohormonaI aktivasyon 

I 
Periferik vasokontriksiyon 
Sodyum ve su tutulumu 
Organ kan aknmnda azalma 

Sol ventriki.il 
sistolik fonksiyon 
bozuklugu 

• Kan basmcmda progresif 
dii~ii~ 

• Dola~an kan voliimiinde 
azahna 

• Anormal refleks kontrol 

i rzae..,·"ul' yetersizliginin 
semptom ve bulgulan 

~ekiI2.3: Kalp yetersizliginde niirohormonal aktivasyon 

Nonnalde plazmamn hiperozmolar oimasl A VP sahmmmi uyam, hipoozmolar 

oimasl ise AVP sahnnmm inhibe eder. Kan basmci dii~iikltigii, karotislerdeki 

baroresept5rIer yolu ile A VP' nin non-ozmotik salmlmma neden olurken, kan 

basmci yliksekligi ve atriyumlardaki basmy artr~1 ise non-ozmotik sahmml 

inhibe etmektedir. Hiponatremili KY hastalarl11da A VP yiiksek saptanml~tll 

(49) Arjinin vazopressin diizeyinin, hipoozmolariteye ragmen yiiksek 

saptamnasl A VP' in KY hastalarmda hiponatreminin geli~mesinde 5nemli rol 

oynadlg1111 dii~iindiirmektedir Arjinin vazopressinin viicutta iki tip reseptOrli 

(vazopressin VI ve V2) saptamm~tll. Arjinin vazopressin natriiiretik etkisini 

bobreklerdeki toplaYlcl kanal hiicrelerinin bazal-Iateral ylizeylerinde bulunan 

vazopressin V2 resept5rleri araclhgl ile meydana getirir. Vaskliler diiz kas ' 

hiicrelerinde bulunarl vazopressin V I reseptOrierinin A VP ile uyanll11asl 

Sonucunda ise periferik vaskiiler direnyte artl~, kalp debisinde azalma l11eydana 

gelir ve boylece kalp fonksiyonlannl11 daha da bozull11asma neden olur (50). 
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Renin-anjiote1l5ill-aldosteron sistemi (RAAS) : Kalp debisi dil~ttigti 

zaman RAAS, SSS ile birlikte aktive olm. Bobreklerden renin salgllanmasl 

tizerine etkili tiy mekanizma vardll (51,52) i1ki SSS tarafindan b6breklerdeki 

jukstaglomerular aparatustaki ~I adrenerjik reseptOrierin uyanlmasl; ikincisi ise 

renal kan aklmlmn azalmasl sonucu renal vasktilel yataktaki barOIeseptorierin 

uyarllmasldll Son olarak tuz Iasltlanmasl ve diilretik tedavi sonucunda makula 

densaya ula~an sodyum miktarmm azalmasl da renin salrmmml arttllmaktadll 

Plazma renin aktivitesi, hafif KY vakalarmda normal bulunabilir, fakat orta ve 

agll ~iddetteki vakalarda yilksek noradrenalin dtizeylerine paralel olarak, renin 

ve aldosteron dilzeyleri de yiiksek saptanll Kalp yetersizliginde yilksek 

noradrenalin dilzeyleri gibi, plazma renin ve aldosteron dtizeylerinin de yiiksek 

olmasl onemli bir kotil prognoz gostergesidir (43,53).. Renin-anjiyotensin­

aldosteron sisteminin efektif hormonu Anjiotensin-II' dir (A-II).. Anjiyotensin-II 

gilylil bir vazokonstriktOl olup adrenerjik aktiviteyi arttnmaSl yamnda sistemik 

vasktiler direncin ileli derecede artmasma da yo! ayar Anjiyotensin-II 

adrenerjik sinir sisteminden noradrenalin sallmmml uyararak bir taraftan 

vazokonstriksiyonun daha da artmasma, stinenal bezden a1dosteron salmlmllli 

arttllarak da sodyum ve su tutulumuna neden olm. Boylece KY' nin 

semptomlannda agllla~maya yol ayar. Aym zamanda A-II miyokard 

hilcrelerinin i~lev ve yaplsmda da degi~iklige neden olm .. Miyositlerde hipertrofi 

ve programlr hilcre olilmti, kardiyak fibroblastlarda hipertrofi ve ekstraselltiler 

matrikste artl~a neden olarak kalpte "remodeling" geli~mesine katlada bulunur 

(54) 

M(yokard(yal yeniden ~ekillenme (remodeling).: Kalp yetersizligi 

genellikle ventrikilliln ~eklinde ve yaplarmda degi~iklikle birliktedir. Bu 

degi~iklik, ventriktiler fonksiyonun bozulmasma sebep olan filktore (miyokard 

enfarktilsil, kardiyomiyopati vb) baglr olmak tizere, bOlgesel veya global 

olabilir (38). Yeniden ~ekillemne sonucu, miyokard kiltlesinde ve hacminde bir 

artl~, ventriktil ~eklinde bir degi~iklik ve interstisiyel dokuda bilytime meydar1a 

gelir. Sistolik KY' nde atm1 hacmi dti~er, atn11 hacmini ihtiyacl kar~llayabilecek 

dtizeyde devam ettirebilmek lym, kompansatuvar adaptasyon 
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mekanizmalarmdan biri, ventrikiiler haemin geni~lemesidir. Biiyleee, dii~iik 

ejeksiyon fraksiyonuna ragmen, daha fazla atIm haemi saglanabilir. Yeniden 

~ekillenme proyesinde, miyokardiyal ve inter sti siyel kiitlede de bir artr~ 

meydana gelir Biiylece artan ventrikiiler duvar kalmhgl Laplace kanununa gore 

duvar stresini krsmen azaltlI, kontraktiliteyi arttmr (55). Yeniden ~ekillenme, 

hiicresel diizeyde miyosit hipertrofisi, miyosit kaymasl ve interstisiyel doku 

artmasl gibi birkay proyesten olu~ur ve bu siireyte fetal gen ekspresyonlannm 

devreye girmesi ve yukanda deginilen niiruhormonal mekanizmalar 101 oynar 

(48,52,53,55) 

2 .. 1.5. Etiyoloji 

Kalp yetersizligi vakalannm biiyiik yogunlugunda (yakla~lk % 90) 

miyokardiyal bir bozukluk (sistolik ve/veya diyastolik disfonksiyon) sonucu 

geli~ir (56} Fakat kalbin ani yiiklenmelerinde (omegin, infektif endokardite 

bagh akut aort yetersizligi) miyokard fonksiyonlan normal oldugu halde KY 

geli~ebilir. Bununla birlikte kalp bo~luklarmm dolu~unu bozan mitral darhgl, 

trikiispit darhgl ve konstriiktif perikardit gibi hastahklarda miyokard 

fonksiyonlan normal oldugu halde KY' ne sebep olabilir (38). Kalp 

yetersizligine sebep olabilen ba~hca etiyolojik faktiirler <;:izelge 2. l' de 

iizetlenmi~tir Kalp yetersizliginin etiyolojisi iilkeden iilkeye degi§ebilir. 

Geli§mi§ iilkelerde KAH ve hipertansiyon, az geli§mi§ ii1kelerde ise romatizmal 

kalp hastahgl, infeksiyonlar ve beslenme bozukluklarl en slk rastlanrlan 

etiyolojik faktorlerdil. Bu nedenle KY geli§mi§ ii1kelerde daha yok ya~h 

popiilasyonda, az geli~mi§ ii1kelerde ise dal1a yok orta ya§ popiilasyonunda 

giiliiliir (57) Fran1ingham popiilasyonunun takibi slIasmda ortaya 9lkan KY 

vakalarmm, 1950' lerde % 22' sinde, 1960' larda % 36' smda, 1970' lerde % 

53' nde ve 1980' lerde %67' sin de KAH' mn sorumlu oldugu saptannl1~tlI (58) 

Ancak Framingham yah§111aSI da dahil olmak iizere bir yok KY yah~masmda, ; 

sistemik olarak kalp kateterizasyonu ve koroner 

anjiografi yapllmadlgl iyin, KY' nin primer etiyolojik sebebi oIarak bildirilen 

faktiirler tam geryegi yansltmayabilirler (57}. Nitekim, bir 9ah~111ada koroner 
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anjiyografi ve miyokardiyal perfuzyon teknigi ile incelenen 75 ya~m altmdaki 

136 hastanm % 52' sinde primer nedenin, en srk KAH oldugu tespit edilmi~tir 

(59) Kalp yetersizliginin geli~mesine neden olan akkiz ve konjenital 

bozukluklara (primer etiyolojik faktorler) ek olarak vakalann % 50- % 90' mda, 

presipitan filktiirler de hastahgm ortaya 9rk1~mda veya ag1l1a~masmda onemli 

101 oynarlar (<;:izelge 2.2) 

<;:izelge 2 .. 1 : KaJp yetersizliginin ba~hca nedenleri : 

KAH i Aritmiler 

• Miyokard infilrktiisii • I a~ikar dil er 

• iskemi • Bradikardiler 

• Atriyal iletinin kaybr (atriyal 
Hipertansiyon 

fibrilasyon 

KardiyomiyopatiJer Valviiler ve dognmsal kalp 

• Dilate (konjestif) hastahklan 

• Hipertrofik I obstriiktif • Mitral kapak hastahgr 

• Restriktif (arniloidoz, • Aort kapak hastahgr 

sarkoidoz, hemohomatoz) • Atriyal septal defekt, 

• Obliteratif ventrikiiler septal defekt 

Alkol ve i1a~lar 
Yiiksek deb iii kalp yetersizligi 

• Alkol 
• Anemi, tirotoksikoz, 

• Kardiyodepresan ilaylar (beta 
arteriyovenoz fistiil, Paget 

blokerler, kalsiyum kanal 
hastahgr 

blakerleri) , 
"--,"~.-~~-.-.,,.,------~~,,--.. 

Primer sag kalp yetersizligi Perikard hastahklan 

• Pulmoner hipertansiyon • Konstriiktif per ikar dit 

• I rikiispit yeter sizligi • Perikardiyal efiizyon 
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Kalp yetersizliginin olu~masllla zemin haznlayan primer etiyolojik filktorIer 

(hipertansiyon ve iskemi gibi) duruma gore, presipitan faktor olarak da etki 

gosterebilirler Kalp yetersizIigine zemin hazlllayan temel nedenler ile 

presipitan faktorlerin tanlllmaSI klinik bakundan <;ok onemlidir. Konjenital 

kardiyopatilerin ve akkiz valvulopatilerin cerrahi yontemle, koroner kalp 

hastahklanmn tibbi tedavi ve revaskiilarizasyon giri~imleri ile, hipertansiyonun 

farmakolojik yakla~lmla kontrol altllla allllmasl, KY' run olu~umunu veya 

nliksiinii onleyebilir 

<;:izeJge 2.2: KaJp yetersizligini presipite eden faktorIer : 

• Miyokardiyal iskemi veya 

infarktus 

• A~lI1 sodyum (tuz) alum 

• A~lI1 SIVI ahml 

• Iedaviye uyumsuzluk 

• iatrojenik volilm yliklemesi 

• Atriyal fibrilasyon 

• I a~iaritmi ve bradiaritmiler 

• Fiziksel, emosyonel veya 

<;evresel stressler 

• Hipertroidi veya hipotroidi 

• Anemi 

• Kontrolsuz HI 

2,.1.6 .. Klinik BuJguJar ve Tam 

• Ate~ ve infeksiyonlar 

• Bobrek yetmezligi 

• Iiyarnin eksikligi 

• Pulmoner emboli 

• KOAH ve hipoksi 

• Alkol 

• Kardiyak depresifveya tuz 

tutucu ila<;lar 

• Kalsiyum kanal blokerIeri 

• Nonsteroid anti-inflanlatuarlar 

(NSAII) 

• Kortikosteroidler 

• Ostrojen preparatlan 

KY' nin en belirgin semptol11u dispnedir.. Dispne hastanlll artl111~ 

respiratuvar eforunun filrklllda olmasldl!. Dispnenin mekanizmasl (am 
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anla~!lammm~tlI Kronik KY' nde mtnu~ olan pulmoner kapiller basl11cl11 dispne 

ile direkt ili~kisi yoktrn (60) Ortopne ve paroksismal noktiirnal dispne KY' nin 

ileri a~amalal1nda olu~rn Kalp yetersizliginin ikinci kardinal semptomu kronik 

yorgunluktrn Kalp yetersizliginin birs:ok fizik muayene bulgusundan konjesyon 

sorumludrn KY' Ii hastalann fizik muayene bulgulanmn spektrumu geni~tir 

Bu nedenle KY tan!s! koymak her zaman kolay olmamaktad!L Framingham 

s:ah~masmdan KY tams! is:in ymmh kriterler elde edilmi~tir Bu kriterler major 

ve minor olmak iizere iki gruba toplanm!~tll (<;izelge 2.3). 

Konjestif KY tams! is:in 2 major veya I major mt! 2 minor kriter 

bulunmas! yeterlidiL Minor kriterlerin tan!da dikkate almmalml is:in bir ba~ka 

medikal durumla ilgili olmamalm! gerekir A Ekokmdiyografi kullamm! 

giiniimiizde giderek yaygl11la~makla birlikte ilk basamak tan! aras:lm! 

elektrokmdiyografi (EKG), gogiis grafisi ve renal fonksiyonlan da gosteren 

biyokimyasal tetkikler olmahdu 

<;izelge 2.3 : Kalp yetersizligi tams! (Framingham Kriterleri) 

Major kriterler: 

I. Pmoksismal noktiimal dispne 

2. BoylUl venlerinde dolglUlluk 

3 Akcigerde railer 

4 Kardiyomegali 

5 Akut akciger odemi 

6. Ventrikiiler galo (S3) 

7 Santral venoz baS1119 > 16 

cmH20 

8. Hepatojugiiler reflii 

9 Dola~!m zamam > 25 samye 

10 Konjestif KY tedavisi ile 5 

giinde > 4,5 kg zay!flama 

Minor' Kriteder: 

I. Bilateral ayak bilegi odemi 

2. Gece oksfuligii 

3 Efor dispnesi 

4 Plevral effuzyon 

5 .. Ia~ikardi (kalp luz! >120 

atl1n1 dakika) 

6. Vital kapasitede maksiml1m 

degerin 113' iine dii~me 

7 Hepatomegah 
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Giigils grafisindeki kardiyotorasik oranm artl~1 ile LV fonksiyonu 

aIasmda zaYlf bir korelasyon vardu ve kardiyomegali genellikle hemodinamik 

bozuklugun ciddiyeti ve siiresi ile ili~kilidil. Giigils grafisi ayllca akut 

durumlaIda giirillen perihiler konjesyon, redistribiisyon veya alveoler adem gibi 

bulgulaIm vaIhgmda dekompanse KY tam sma yardimci olur 

Elekllokardiyografi KY hastalannda normal olabilecegi gibi, altta yatan ya da 

KY' ni presipite eden filktiirlere ait degi~iklikleri de gosterebilir Kalp 

yetersizligi hastalarma uygulanacak biyokimyasai testier anemi gibi nefes 

daIhgma neden olabilecek bozukluklan dl~laIllak, presipitan faktOrleri 

belirlemek ve tedavi-takip siirecinde de onem ta~lyan renal fonksiyonlalill 

degerlendirilmesi i9in gereklidil. Kalp yetersizliginin objektif tamsl LV 

fonksiyonlannm degerlendirilmesi ile dogrulanmaktadu Bu aIlla91a KY ~iiphesi 

olan ttim hastalara giri~imsel olmaYI~1 ve yaygmhgl nedeniyle EKO yapllmasl 

onerilmektedir (62).. EkokaIdiyografi ile LV sistolik fonksiyonlaIl 

degerlendidebildigi gibi, diyastolik fonksiyon bozukluklarl da ortaya 

konabilmektedil. Sol venllikiil sistolik fonksiyonu ayllca radyoniiklid 

ventrikillografi, kaIdiyak kateterizasyon ile de degedendirilebilir(63). Fakat bu 

metodlaI giri~imsel oldukiaIl i9in rutin uygulanmalall onerilmez 

Kalp yetersizligi tanlsl konulan hastaiaIm fonksiyonel kapasitesi 

semptomlaI111 ~iddetine gore New York Kalp Cemiyeti (New York HeaIt 

Association (NYHA)) tarafindan belidenen skalaya gore s1111flandlllimaktadu 

Bu sl111flama hastalarm semptomlall ile bu semptomlann ortaya 91kmasl i9in 

gereken efor miktaII111 temel almaktadu (<;:izelge 2.4).. Fonksiyonel kapasite ile 

prognozun da ili~kisi ka111tlanml~tu NYHA sl111f IV olan hastalaIm Yllilk 

mortalitesinin % 50 civannda oldugu bilinmektedir (65) 

Ge9tigimiz Yillarda ESC ve AHA/ACe' nin yaY1111adlkian KY 

krlavuzlaI111da ise yeni bir evreleme sistemi iinerilmektedir (5,7) (\=izelge 2.5) 

Bu evreleme sistemi semptomlarla birlikte yapisal kalp hastahgl111 da goz oniine 

almakta ve tedavi i9in de belirleyici ozellik ta~lmaktadli 
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2.1. 7. Diyastolik kalp yetersizligi 

Kalp yetersizligi semptomlan ventrikillde sistolik bir anOlmallik 

olmadan da geli~ebilmektedir. Bu hastalarda ventrikulun kasllma fonksiyonu 

normal, hatta artmr~ saptanabilir Kalp yetersizliginin klasik semptomlanmn 

nedeni kalbin diyastolik disfonksiyonudur. Diyastolik KY tiim KY olgularmm 

yakla~rk uyte birini olu~turUl Ozellikle ya~lr hastalarda yrllrk % 8 cilum hrzr ile 

diger KY fOlmlanna gore daha selim seyirlidir (66).. Geli~mi~ toplumlarda ya~lr 

nufusun artmasma pamlel olarak diyastolik KY insidansr da artmaktadn. Sol 

ventrikul diyastolik disfonksiyonunun ba~lrca nedenleri hipertansif kalp 

hastalrgr, sol ventrikul hipertmfisi (L VH), KAH, ya~larrma, infiltmtif 

kardiyomiyopatiler, timid hastalrklan, miyokard iskemisi ve perikard 

hastalrklarrdrr (67,68) Diyastolik disfonksiyonda LV elastikiyetini kaybetmi~tir 

ve normal basmylarla yeterince dolarnamaktadn .. Sonuyta kalbin atrm hacmini 

devarn ettirebilmek iyin LV' un dolu~ basmylarr artmakta ve bu da pulmoner 

konjesyona sebep olabilmektedir. Bu sendmm diyastolik KY olarak adiandmill. 

Diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda diyastolik surenin krsalmasma sebep 

olan egzersiz, ta~ikardi ve anemi gibi dururnlar semptomlarr Oltaya yrkabilir 

veya mevcut olan semptomlarm daha da kotule~mesine sebep olabilir. 

<;izelge 2.4: Kalp yetersizliginde fonksiyonel smIflama (NYHA) 

SrmfI Olagan fizik aktivitelerle semptom yoktur 

r--------.----.------
Snadan fizik aktivitelerle semptom vardn Fiziksel aktivitelerde 

Smrf II 

SmrfIII 

Smd IV 

, hafif krsrtlanma vardn .. istirahat semptomu yoktm 

Olagan fiziksel aktivitelerden dalra hafif aktivitelerde semptom 

Oltaya yrkar ve belirgin fizik aktivite krsrtrlanmasr varda istimhat 

semptomu yoktm. 

Her tilr aktivite diizeyinde ve istirahatte semptomlar vardu 

16 



<;:izeIge 2.5: Kalp YetersizIiginin evrelenmesi 

~ · !Evre Evrelerin Tammr 
· 

KY geli~imiyle birlikte 
• 

bulunmasr kuvvetle muhtemel 

olan ko~ullann varhgr nedeniyle 
Sistemik hipertansiyon; KAH; 

diyabetes mellitus; kardiyotoksik 
KY geli~mesi riski ytiksek olan 

ilay tedavisi ya da alkol bagl1nhhgr; 
A hastalar Boyle hastalar iyin 

perikard, miyokard ya da kalp 
ozgeymi~inde romatizmal ate~ 

bulunmasr; soygeymi~inde 
kapakyrklarmda yaprsal ya da 

kardiyomiyopati olmasl. 
fonksiyonel anormalIikler 

yoktur. 

Yaprsal kalp hastahgr val, fakat Sol ventrikill hipertrofisi ; 

B KY bulgu ya da belirtileri asemptomatik valvtiler kalp 

yoktur i hastahgr; geyirilmi~ Mi 

Altta yatan yaprsal kalp 
I Bilinen yaprsal kalp hastahgr , 

dispne,dermansrzhk,egzer siz 
hastahgma e~lik eden yeni 

C yeteneginde azalma; daha onceki 
ba~layan ya da eski KY 

KY semptomlarr nedeniyle tedavi 
semptomlarr. 

! goren asemptomatik hastalar 

i KY nedeniyle srk srk hospitalize 

edilen ve hastaneden glivenle 

ilerlemi~ yaprsal kalp hastahgr 
taburcu edilemeyen hastalar; 

hastanede kalp nakli iyin bekleyen 
ve maksimum medikal tedaviye 

hastalal; evde semptomlar nedeniyle 
D ragmen istiral1atte belirgin KY 

semptomlan ve ozel gili~im 
devamh intravenoz destek gereken 

hastalar ya da mekarlik solunum 
gereken hastalar 

destegi gerekenler; K Y tedavi si iyin 

hastane ko ullarmda tedavi edilmesi 

gereken hastalar 
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Diyastolik KY tamsmm konabilmesi iyin iiy ko~ulun bir arada 

bulunmasl geleklidil. Bu ko~ullar: I) Kalp yetersizligi semptom ve bulgulannm 

bulunmasl; 2) Normal veya sadece hafif azalml~ LV sistolik fonksiyonlan; 3) 

Sol ventlikiil diyastolik disfonksiyonunun gosterilmesidir (68,69) Bu amayla 

diyastolik fonksiyonlann degerlendirilmesinde en iyi noninvazif tam alaCl 

EKO' dir Aynca biyokimyasal tam iyin BNP' in kullamml da ara~tmlmaktadrr 

( 23,70) 

2.1.8. Kalp yetersizliginin tedavisi 

Kalp yetelsizliginde tedavi farmakol~jik olan ve olmayan olarak iki 

b61iimde incelenebilir Farmakolojik olmayan yakla~lm kabaca ya~arn stili 

degi~ikliklerini iyermektedir ve SlVl, tuz klslt1amasl yapllmasml, sigara ve alkol 

gibi ah§kanhklardan vazgeyilmesini kapsarnaktadrr.. Bu onlemlerin yanmda 

hastalara uygulanan fiumakolojik tedavi ile hem semptomlarm kontrol altma 

almmasl, hem hastahgm progresyonun onlenmesi, hem de mortalitenin 

azalmasml saglarnak miimkiindiil. Farmakolojik tedavi yakla~lmlarl kabaca 

fizyopatolojiye (<;:izelge 2.6) ya da mortalite ve semptomlara olan etkilerine 

(~ekiI2A) gore yapllandmlabilir 

Iedavide kullanllan ajaulardan anjiyotensin donii§ttiriicii enzim 

inhibitOr/eri (ACEi), beta blokerler (BB), anjiyotensin reseptor bloker/eri 

(ARB) ve spironolakton mortaliteyi azalttlgl kanltlanan ilaylardll (61,71) Oysa 

yaygm olarak kullanllan diuletik ve dijitalin mortaliteye etkisi yoktur, sadece 

konjestif semptomlarm giderihnesini saglamaktadnlar (72,73). Medikal 

tedaviye direnyli vakalarda ve/veya KY' nin etiyolojisi olarak dlizeltilebilir bir 

kardiyak bozukluk (iskemi, aritmi, valvulopati gibi) saptanan hastalarda 

giri~imsel tedavi uygulamalarl (koroner revaski.ilarizasyon, valvi.iloplasti, by­

pass veya kapak cenahisi, resenkronizasyon tedavisi, LV destek cihazlan, LV 

kardiyomiyoplasti cenahisi) da yapllabilmektedir (5,7,71) 
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(izelge 2 .. 6: Kalp yetersizligi modeline yonelik tedavi se~enekleri 

KONJESrIF NOROHORMONAL 

• Digoksin • ACEI 

• Diiiretikler • ~ blokerler 

• Spironolakton 

HEMODINAMIK IMMUNOLOJiK 

• V azodilatator ler • Sitokin inhibitiirleri (deneysel) 

Semptomlar it:;in Sagkahm/Morbidite it:;in Semptomlar it:;in 
zorunlu tedavi Eger ACE inhibilorii ya da Beta 

bloker tolere edilemezse 

NYHAI Diuretigi azaltln/kesin ACE inhibitorune devam - eger Mi 

t 
ge.irmi~se beta bloker ekleyin 

NYHA II t Eger ACE inhibitorii tolere 
SIVI retansiyonuna bagh ilk se~ilecek tedavi ACE inhibitori.i edilemiyorsa ARB ya da eger beta 
olarak fl· diUretik ! bloker tolere edilemiyorsa ACE 

Beta bloker ekleyin inhibilorii+ARB 

NYHAIII + diiiretik + dijital I Eger ACE inhibitoru tolere 
Eger hala edilemiyorsa ARB 
sernptomatikse ve tolere ACE inhibitorii ve beta bloker Va da eger beta bloker tolere 
edebilirse Spironolakton ekleyin edilemiyorsa ACE inhihitori.i+ARB 
+ nitratlhidralazin 

NYHAIV + diiiretik + dijital 
I 

Eger ACE inhibitoru tolere 
+ nitratlhidralazin Devam ACE inhibitoru edilemiyorsa ARB 
+ gegici inotropik destek bela bloker Ya da eger beta bloker lolere 

spironolakton edilemiyorsa ACE inhibitoru+ARB 

" 

~ekil 2..4: Kalp yetersizligi evrelerine gore tedavi 
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2.2. Natriiiretik Peptidler ve B-tipi Natriiiretik Peptid 

insanlarda iiy tip natriiiretik peptid bulunmu~tur, Atriyal natriiiretik 

peptid (ANP) ve B-tipi natrifuetik peptid (BNP) i1e, kalp dokusunda az miktarda 

bulunan ve asli santral sinir sistemi ile vaskiiler dokudan (endotel) salman C­

tipi natriiiretik peptid (CNP) (74).. Atriyal natriiiretik peptid ba~iIca atriyurnlarda 

depolanll ve atriyum basmcmdaki art1~a cevap olarak salmn .. Atriyal natrifuetik 

peptid, adrenerjik sistemin, RAAS' nin ve A VP' in su ve tuz tutucu etkilerine 

kar~r yah~arak vazodilatasyon ve natriiirezis yapar.. B-tipi natriiiretik peptid 

b~hca ventrikiiler miyokardta depolamr ve ventrikiil iyi basmcrmn artr~ma 

cevaben salgrlann. C-tipi natriiiretik peptid daha yok vaskiiler sistemde bulunur, 

fizyolojik rolii kesin heniiz kesin bilinmemektedir, ancak RAAS' nin yanmda 

diizenleyici bir roliiniin oldugu dii~iiniilmektedir Her iiy peptitde 17 

arninoasidlik bir halka Oltaktu ve iiyii de vazodilatat6r etkilidirler.. Uy peptid 

amino ve kar boksi uylanndaki arninoasid dizileri ile bir birinden aynhrlar 

(75).Aynca tiimii dola~rma sahnmadan once pan;:alanan, gorece yiiksek 

molekiiler agnhga sahip pro-hormon ~eklinde bulunurlar (74) 

Natriiiretik peptidler iyin 3 adet resept6r (A, B, C resept6rleri) 

tanrmlanmr~tll Bunlardan A ve B resept6rleri, peptidlerin natriiretik ve 

vazodilatat6r etkilerine aracrhk etmekte, C tipi resept6r ise notral endopeptidaz 

ile birlikte peptidlerin klirensinde gorev yaparak natriiiretik peptidlerin 

diizeylerini ayarlamaktadn Natriiiretik peptidlerin klirensi notral endopeptidaz 

ile enzimatik olarak veya reseptor aracrh endositoz yoluyla geryekle~ir (76) 

Atriyal natrifuetik peptid salgrsmm diizenlenl11esi, atriyal gerilmeye 

yamt olarak atriyumlardaki depo graniillerinden bo~all11a ile olurken, BNP 

salgrSl11111 kontrolii transkripsiyonel a~arnada oll11aktadn ve genellikle uzun 

sfueli uyarlya ihtiyay dUYl11aktadll Oncii protein olan proBNP' in (l08 

aminoasid), 'turin' enzil11i ile proteolizi sonucunda BNP (32 aminoasidlik) ve 

inaktif NT -proBNP (76 al11inoasidlik) fiagmanlanna aynlu (77) Her iki 

fragman da dola~1l11da biyokil11yasal yontel111erle 6lytilebilmektedir 

<;:aiI~l11alarda NT -proBNP' in BNP' e Olanla ya~ ile daha fazla fizyolojik artr~ 

gosterdigini, endopeptidaz ve resept6r aracrh klirens yerine sadece renal atrlulla 
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ugradlgmdan BNP' e oranIa yanIanma o1llluniin daha uzun ve serum NT­

proBNP diizeyIerinin rena! fonksiyon derecesi (gIomeruIer filtrasyon hlZl) iIe 

daha slki bagmtlh oIdugunu gostermi~tir (74).. B-tipi natriuretik peptid kardiyak 

duvar stresine yanlt oIarak, temeI oIarak ventrikiiIIerden kaynakh oImakla 

birIikte atriyum miyokardmdan ve kardiyak fiblObIastIardan da saIgrlann (75). 

B-tipi natriiiretik peptid natriiiretik peptid reseptorleri araclhgl iIe vazodiIatatOr, 

natriiiIetik ve diiiretik etkiIer gosterir, RAAS' ill inhibe eder ve doku fiblOzisini 

onIer (75-77) (SekiI 2 . .5). 

Plazma BNP duzeyleri KY olan hastalarda NYHA fonksiyonel 

slmiinm artl~ma paralel olarak artmaktadn (78). B-tipi natriiiIetik peptid KY 

olan hastalarda mortalitenin baglmslz bir prediktOrudtir ve bu konuda ANP' ye 

usttindur (79) PIazma BNP diizeyindeki her 10 pgiml' lik artr~ takipte kardiyak 

oltim riskinde % 3' liik artr~ ile ili~kili saptrnnm~tn Aynca, BNP asemptomatik 

Kardiyak 
Lusitropik 
Antifibrotik 
Anti-remodeli ng 

Hemodinamik 
___ , (dengeli vazodilatasyon) 

venoz 
arteryel 
koroner 

Narohumoral 
• aldosteron..1-
• endoteli n ..1-
• norepinefrin J, 

I·~·· .. 
I . Renal 

• Diurez i 
• Natri urez i 

Sekil2 . .5: BNP' in farmakolojik etkileri 
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veya minimal semptomatik LV disfi::mksiyonu bulunan hastalardaki tlim 

nedenlere bagh mOltalitenin de baglmslz bil prediktorlidlir Bu baglamda BNP 

dlizeylerinin nOlmal ki~ilerden asemptomatik LV disfonksiyonuna ve K Y' ne 

ilerleyen slireyte giderek arttlgl soylenebilir (~ekil 2.6).. Bu nedenle plazma 

BNP dlizeyinin ytiksek saptanmasl KY' nin onemli bir tanl kriteridir (SO) .. B-tipi 

natriliretik peptid dlizeyinin 100 pg/ml oldugu hailer de hastalarda LV 

disfonksiyonu oldugundan ~liphelenilir Ozellikle acil servise nefes darhgl ile 

ba~vUIan hastalann tanlsmda BNP dlizeyinin 100 pg/ml' nin altmda saptanmasl 

KY' ni dr~latabilmektedir (SI). Son yaymlanan krlavuzlarda BNP testi KY tam 

basarnaklarl arasmda yerini alml~tlI (~ekil 2 . .7) 

~ekil2.6 : Normalden kalp yetersizligine uzanan slire4,'te BNP dlizeyleri 
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KY i~in tamsal 

! Tamsal degi! 

~ 

Mais.1 A ' dan uyarlanml,tlr .. RevCardiovasc Med. 2002;3[suppI4]:S10-S17. 

Sekil 2.7 : Kalp yetersizIigi tamsmda BNP' in yeTi 

B-tipi natriiiretik peptid bu baglamda sadece tam iyin degil KY' nde 

tedaviye yamtm degerlendirilmesinde de kullamlan bir tam aracrdll (82) 

Yaprlan yah~malarda Framingham kriterlerine ek olarak serum BNP 

diizeylerinin 6lyiilmesinin KY tanrsma katkrsr oldugu gosterilmi~tir (83) Aynca 

diyastolik KY tamsmda da BNP' in kullarlrlabilecegine dair veriler de vardu 

(84). Fakat restriktif diyastolik dolu~ ornegi gibi LV diyastolik disfonksiyonun 

ileri derecede oldugu durumlar dr~mda diyastolik disfonksiyonda saptanan BNP 

degerleri genellikle normal smularda oldugUI1dan tam iyin yogu kez EKO 

yapIlmasl gerekmektedir. Diger yandan ozellikle hipertansif hastalarda yapdan 

yah~malarda BNP' in LV geometrisi ve kiitle art1~l ile ili~kili olduguna dail 

veriler elde edilmi~tir (85). Bu konuda BNP' din ozellikle konsantrik hipertrofi 

ile ili~kili olalak daha filzla yiikseldigi saptam111~tu 

B-tipi natriiiletik peptid KY' nde tam sal oldugu kadar terap6tik 

de gel de (a~u Sentetik bir BNP analogu olan nesilitidin ozellikle akut KY 
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olgulannda hemodinami tizerindeki etkileri sayesinde tedavi edici oldugu 

gosterilmi~til (86,87) Buna gore akut KY olgulannda ditiretik ve nitrat 

tedavisine yamtslz olgularda pozitif inotlOp tedaviler verilmeden onceki adnnda 

nesiritid kullamml onerilmektedir ($ekil 2.8) 

I tim bu veriler ve BNP' in hasta ba~1 testine imkan veren cihazlarm 

onay alarak klinik kullanl1l1a girmesi BNP' i kardiyovasktiler hastalrklann 

tanlSI, plOgnostik risk degerlendirmesi ve hatta tedavi monitiirizasyonu i9in 

kullam~lr bir laboratuvar parametresi haline getirmi~tir Bu tezde ise KY on 

tamsl ile EKO yapllacak olan hastalarda BNP dtizeylerine bakrlmas111111 EKO 

istem karar111a ve KY tanlsma katkrsl olup olmadlgl ara~tll1lml~trr 

AkutDekompanse Kalp Yetersizligi 

Ba,langI~ 

tedavisi 

(ha<:im yiiklenmesi, dispne, SKB >90 mmHg) 

Refrakter yetme>:likl· .. H• • .. ~.· .•. m .• ···.D .• dinmnik.· .• • .•.••.• •· ••••. ' .••. • ••. 1 N.'h;m.·.·~.·.Ii .• ··.DZun.·.·.···.·.·.·.·" .. ·.· tedavisi ::.<;, -izlem> ," ,-, ,- <_arttir :' >< ..... . .... 
Abraham "'i;lf! den uyarlannl1~tlr Rev Cardiovasc Med 2001-.2235-236 

$ekil 2 .. 8: Akut kaip yetersizligi tedavi aigoritmasl 
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3. BiREYLER, GERE<;: VE YONTEM : 

.3.1. Hastalar ve Yontem 

<;:ah~ma Antalya iIi ve Akdeniz bolgesindeki kom~u illere hizmet 

veren, tersiyer bir merkez olan Akdeniz Universitesi TIP Fakiiltesinde 

geryekle~tirilmi~til. Kardiyoloji boliimiine KY on tamsl ile EKO tetkiki iyin 

refere edilen ardl~lk 349 hastadan sozel onaylan almarak NT -plOBNP tetkiki 

iyin venoz kan ornekleri almdl. Bu orneklerde NT -plOBNP ve serum kreatinin 

degerleri belirlendi Hastalann EKO istem verileri ve dosya tararnalan ile 

demografik ve klinik verileri tamamlandl. Aynca hastalarm ba~vulU 

doneminden itibaren son 3 ay iyindeki labOlatuvar verilerine ul~llarak diyabet, 

kronik biibrek yetemezligi (KBY) gibi e~lik eden hastalIklarm laboratuvar 

parametreleri degerlendirildi Renal replasman tedavisine bagImh KBY 

hastalan, kardiyak transplant hastalan, EKO oncesi tanlsl bilinen hipertlOfik 

kardiyomiyopatisi olan hastalar ve ekokardiyografik degerlendirmeleri yetersiz 

olan hastalar yah~ma dl~1 bllakrldl Plazma NT -plOBNP konsantrasyonlarl 

Elecsys 1010 (Roche®Diagnostics; Basel, Switzerland) immunoassay ile 

otomatik analizatiirIerde yah~lldl. 

3.2. Ekokardiyografik inceleme 

T iim EKO incelemeleri 2,5 MHz' lik elektronik problu bir cihazda 

(General Electric Medical System; Vingmed Sound-VividFive, HOlden, 

NOlway) -NT -plOBNP sonuylanndan habersiz olarak- geryekle~tirildi .. Tiim 

hastalar sol lateral dekiibit pozisyonunda iken, Amerikan Ekokardiyografi 

Derneginin (ASE) onerilerine gore standart parasternal uzun ve krsa aks, apikal 

iki,dort ve be~ bo~luk kesitleri almarak iki boyutlu, m-mod ve doppler EKO 

olyumleri yaplldl (88,89). Parasternal uzun aksta LV' e dik bir kesit dii~iilerek 

Pelm konvansiyonuna gore (endokardiyal smnlar duvar kalmhklarma degil 

ventriktiler yapa dahil edildi) m-mod olyumleri yaprldl (90) Ardl~lk ul' olyumiin 

Oltalamalan almarak Devereux fOlmtilu ile LV kutlesi hesaplandl: [ LV kutlesi 

(gram) = 1,04 " [(IVS + PW + EDD)3 - (EDD3)] - 13,6] (IVS: 
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interventrikiiler septum kalrnlrgr, PW: arka duvar kalrnlrgr, LVDS\=: LV 

diyastol sonu yapr) (90) LV kiitlesinin 215 gr ve iizerinde olmasr LVH olarak 

kabul edildi (4,88) .. Sistolik disfonksiyonu belirlemek iyin standart olarak L VEF 

T eichholz formiilii (89) ile; segmenter hareket kusuru saptanan durumlarda ise 

Simpson y5ntemi ile hesaplandl ve LVEF' nUll % 50' nin altrnda olmasl sistolik 

disfonksiyon olarak tammlandl. 

3 .. 3. istatistiksel DegerJendirme 

Siirekli degi~kenler 'ortalama±standart sapma (SS)', kategorik 

degi~kenler saylm yiizde (%) degerleri olarak ifilde edildi. Kategorik 

degi~kenler Ki-Kare testi ile incelendi.. Normal dagllrm g5steren siirekli 

degi~kenlerin kar~lla~tlI1lmasl i9in Student- T testi, dagllrmr normal olmayan 

gruplar iyin ise Marrn-Whitney U testi kullanrld! Siirekli degi~kenler aras! 

ili~kiler Pearson Korelasyon analizi ile degerlendirildi NT -pIOBNP' in sistolik 

disfonksiyonu belirleyiciligi ROC (Receiver Operator Characteristics Curve) 

analizi ile incelendi. T lim veriler standart bir istatistiksel yaz!lrm (SPSS ver 

13,0; SPSS Inc .. Chicago, Illinois, USA) ile degerlendirildi ve p degerinin < 0,05 

olmas! istatistiksel olarak anlamlr kabul edildi 
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4. BULGULAR: 

4.1. Demografik ve Klinik OzellikJer : 

Cah~maya 171' i kadm (% 48,9),178' i erkek (% 51,1) olmak mere 

toplam 349 hasta dahil edildi (Cizelge 41) Hastalann ya~ ortalamasl 64,97 ± 

13,2 idi ve kadmlann ya~r istatistiksel ol81ak anlarnlr biyimde daha ytiksek 

bulundu (p=0,044) Hastalann onemli billtimiinti k81diyoloji servis ve 

polikliniginden (% 62,1) ile k81diyovaskiiler cerrahi (% 4,7) b5ltimtinden gelen 

hastal81 olu~turmaktaydL Kalan % 33,2' lik hasta grubu ise dahiliye servis ve 

poliklinikleri ile hastanemizin diger boltimlerinden refere edilen hastal81r 

kapsamaktaydr ($ekil 4.1) Diyabet, hiperlipidemi ve obezite gortilme or8111811 

her iki cinsiyet iyin benzerdi (p=AD) 

<;izelge 4.1 : Hastalann temel demografik ve kJinik oze\likJeri 

._u_. _______ 

Total Kadm Erkek 
(n=349) (n=I71) (n=178) P degeri 

(%) (%) (%) 

Y a~ (ort±SS) 64,9±13,2 66,2±13,5 63,6±12,9 0,044 

23,5 26,7 20,8 AD 

52,2 60,8 44,8 0,012 
.. """. ··o._ ..•... _ .. m .•..• , .. 

22,3 24,2 20,8 AD 
----.--... ~ .. ,.,-.,- .. , .. 

. Sigara 30,9 9,2 50,8 0,000 

Obezite 13,4 14,2 12,8 AD 

KAH 39,2 27,1 50,4 0,000 

Atriyal fibrilasyon 21,3 25,3 17,6 AD 

Renal disfonksiyon 19,8 16,5 23,2 AD 

KOAH 7,9 7,2 8,8 AD 

27 



[] Kardiyoloji OKVC Il!!I 0 ah iliye vd 

70 

&0 

50 
~ 

40 I'll 33,2 -
= 3D 
J: 

20 

10 4,7 

0 
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Sekil4.1: Hastalan Ekokardiyografik incelemeye gonderen kliniklerin 

dagIilml 

Hipertansiyon ve KAH sllasryla % 52,2 ve % 39,2 Olanmda saptandr ve 

erkeklerde anlamh olarak daha srk saptandr (p=O,O 12 ve p=O,OOO) Aktif sigara 

iyme Olam da erkeklerde daha filZlaydr (p=O,OOO). Atriyal fibrilasyon ve kronik 

obstrliktif akciger hastahgr (KOAH) olan hastalarm Olam % 21,3 ve % 7,9 

olarak bulunurken, cinsiyetler arasr fark belirle11l11edi. 

4.2. Ekokardiyografik Bulgular 

<;:izelge 42' de hastalann EKO parametreleri ozetle11l11i~til 

Hastalarm sol atriyum (LA), IVS ve PW kalmhklarr nOlmalin list smJl1nda ve 

her iki cinsiyet iyin benzer olarak saptandr LV diyastol ve sistol sonu yaplan 

(LVDS<;: ve L VSS<;:) erkek hastalarda daha geni~ idi (p=O,OOO) Genel 

Oltalamasr % 52,83 ± 13,97 bulunan L VEF' u erkek hastalarda istatistiksek 

olarak dalm dli~i.ik (% 47,22 ± 14,53) bulundu (p=O,OOO) Buna gore LV sistolik 
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disfonksiyonu (LVSD) saptanan hasta oranlan da erkeklerde daha yiiksek idi 

(p=0,00 l) Sol ventrikiil kiltlesi de erkeklerde daha yiiksek idi (p=0,002) ve 

kiitle iyin 215 gr smn degeri baz ahndrgmda; erkeklerde anlamh OIanda daha 

yiiksek oranda LVH saptandr (p=0,012). Irikiispid yetersizligi ilzerinden 

tahmini olarak hesaplanan (hastalarm % 61,6' da hesaplanabilir idi) pulmoner 

arter sistolik basmcr (PASB) OItalama 37,07 ± 13,04 olarak bulundu 

Ekokardiyografide belirlenen valvillopati ve sag kalp dilatasyonu ayrsmdan 

hastalar arasmda cinsiyet farb saptanmadl. Hastalarm % 26,4' de segmenter 

hareket kUSUIU (SHK) saptandr 

<;izelge 4.2 : Hastalann ekokarrliyografik ozellikleri 

Total Kadm Erkek P degeri 
(ort±SD) (ort±SD) (ort±SD) 

40,2±7,54 42,9±7,89 AD 

LVDS<;: (mm) 50,5±8,88 
1------------
I 54,4±10,6 0,000 
i 

LVSS<;: (mm) 36,5±10,2 35,8±9,35 41,1±11,9 0,000 
,----

I 47,2±14,5 52,8±13,9 
, 

53,6±13,6 0,000 , 

IVS (mm) 10,6±1,98 11,0±2,08 10,5±2,07 AD 

10,3±1,80 10,7±2,05 10,2±1,83 AD 

PASB (mmHg) 37,0±13,0 38,6±13,9 35,6±11,9 AD 

LV kiitlesi (gr) 254,8±73,1 0,002 
--.~.-.. --.~ .. ,.~ .. 

26,4 11,2 40,7 0,000 

10,6 13,0 8,5 AD 

LVSD (%) 36,4 27,6 44,6 0,001 
~~~~--~----~ .. ----~~~.-

LVH (%) 63,3 56,5 69,5 0,012 
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Koroner arter hastahgl oranma paralel bic,:imde erkeklerde SHK saptanma 

oranlarl da kadmlardan daha yiiksek bulundu (p=O,OOO) 

4.3. Laboratuvar Bulgulan 

Hastalarm serum kreatinin degerleri ortalamasl 1,05 ± 0,47 idi ve 

erkeklerde anlamh olarak daha yiiksek (p=O,OOO) bulrmdu (<;:izelge 4 3) 

Ortalama NT -proBNP diizeyi 4456,52 ± 7692,8 olarak saptandl. NT -proBNP 

diizeyleri normal dagrllm gostermedigi ic,:in ileri analizlerde logaritmik 

transformasyon degerJeri kullanlldl. Brma gore kadm ve erkek hastalarda NT­

proBNP diizeyleri ac,:lsmdan fark olmadlgl (LogBNP: kadm ve erkekler Ic,:m 

snaslyla 6,84 ± 2,12 ve 6,79 ± 2,13 bulrmdu; p=AD) saptandl. 

C;:izelge 4 .. 3 : Hastalann laboratuvar bulgulan 

Total Kadm Erkek P degeri 
(ort±SD) (ort±SD) (ort±SD) 

Kreatinin (mg/dl) 1,05±0,4 0,96±0,4 1,15±0,4 0,000 

LogBNP 6,81±2,1 6,84±2,1 6,79±2,1 AD 

NT-proBNP> llS % 79,9 % 79,4 % 80,2 AD 
(pg/ml) 

NT-proBNP > 377 %66,8 % 65,3 %67,8 AD 
(pg/ml) 

NT-proBNP > 928,4 % 54,2 % 52,9 % 55,4 AD 
(pg/ml) 

4..4. Sol Ventrikiil Disfonksiyonuna Gore Hastalann 

Kar~Ila~tH Ilmasl 

Hastalar ekokardiyografik L VEF' lanna gore % 50 ve iizerindekiler 

normal sistolik fonksiyon grubunu, LVEF' Ian % 50' nin altmdakiler LVSD 

grubunu olu~turdu Buna gore serum logBNP diizeyleri LVSD olan hasta 

grubunda normal gluba gOle anlamlr bic,:imde yiiksek bulundu (sllasl ile 8,13 ± 
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1,4 ve 6,17 ± 2,1 ; p=O,OOO) (~ekil 4 2) AYllca cinsiyet, hipertansiyon, KAH, 

AF ve EKO' de SHK ya da valviilopati varhgma gore logBNP diizeyleri 

kar~lla~t1Illdl Hipertansiyon varhgmm normal ve L VSD gruplarmda logBNP 

diizeylerini etkilemedigi goriildii (~ekil 4.3).. Cinsiyet a<;lsmdan normal grupta 

logBNP diizeyleri benzer iken L VSD grubunda kadmlarda daha yiiksek idi 

(p=O,022) (~ekil 4.4). Normal grupta KAH ve SHK olan ve olmayanlar 

arasmda logBNP diizeyleri a<;lsmdan fark saptanmadl (~ekil 4.5 ve 4.6).. Fakat 

KAH ve SHK olmayanlarda L VSD grubunda logBNP diizeylerinin daha 

yiiksek oldugu belirlendi .. Atriyal fibrilasyon ve valviilopati varhgmm her iki 

gruptaki hastalarda istatistiksel olarak anlarnh bi<;imde daha yiiksek logBNP 

degerleri ile ili~kili oldugu bulundu (~ekil 47 ve 4 .. 8) 
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~ekil 4.5: Sol ventrikiil sistolik fonksiyonuna gore KAH varhgmm logBNP 

diizeylerine etkisi 
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:;IeldI4,,7: Sol ventrikiil sistolik fonksiyonuna gore AF' un logBNP 

diizeylerine etkisi 
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4.5" Korelasyon Analizi 

Yaprlan tek deg,i~kenli korelasyon analizde hastalarm L VEF ve 

logBNP diizeylerinin ili~kili oldugu siirekli degi~kenler belirlendi (<;:izelge 44) 

Buna gore L VEF' nun ya~, serum kreatinini, LA ve LV kiitlesi ile ters ili~kili 

oldugu (p=0,000) saptandr.. Benzer ~ekilde logBNP diizeylerinin LVEF' nun 

ili~kili oldugu tUm pararnetrelerle ve de PASB ile dogru orantrh olarak arttrgl 

(p=0,000) goriildli. Aynca logBNP ile en kuvvetli ili~kili (r= -0,536 ; p=O,OOO) 

parametrenin L VEF oldugu belirlendi (Sekil 4 .. 9) 

4.6. ROC Analizi 

Hastalarda L VSD varhglm belirlemede logBNP dilzeylerinin tanlsal 

degeri ROC analizi ile incelendi .. Buna gore en yliksek dogruluk oramm veren 

ve 928,4 pg/ml' ye denk gelen 6,83 logBNP degeri kestirim degeri olarak 

saptandl (EAKA=0,781 ; p=O,OOO ; GA=0,734-0,824) (Sekil 4 . .10) Bu kestirim 

degeri kullamldlgmda testin L VSD tanrsmdaki duyarhhgr % 84,3 ; ozglilliigii % 

63,5 ; pozitif prediktif degeri % 56,9 ve negatif prediktif degeri % 87,6 olarak 

hesaplandl (<;:izelge 4.5). Eger kestirim degeri olarak 115 pg/ml' ye denk gelen 

4,74 logBNP degeri ahmrsa duyarhhk, ozglillilk, pozitif ve negatif prediktif 

degerlerinin snaSl ile % 99,2 ; % 32,0 ; % 45,5 ve % 98,6 oldugu belirlendi. 

<;izelge 4.4 : Univariate analizde logBNP' in korelasyonlan 

LogBNP LVEF 

p defieri 

Ya~ 0,485 0,000 -0,187 0,000 
.------- .--------.-----.. - ... - - .... -'---.. --.. ---- ---.-.-.. ----.-.. c----------·-·-··-· 

Kreatil1ill 0,457 0,000 -0,267 0,000 

LA 0,503 0,000 -0,399 0,000 
.....•. --.-. - ,_ ............ __ ...•.• -_............ _ ..•. _._ .. __ . __ .. _ .....• 

. LVEF -0,536 0,000 

PASB 0,382 0,000 -0,68 AD 
,~, ___ ""_"_~, ____ .,._~_,_ c-,----~-----~--~·'--·-·-- ---------- ------ .-------------_. __ ._-

L V kiitle.~i 0,460 0,000 -0,459 0,000 

LogBNP -0,536 0,000 
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LogBNP ile LVEF araslndaki ili~ki 
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(:izelge 4.5 : ROC analizinde belirlenen f:ukll kestrim diizeylerinin talllsal 

degeri : 

,.-....--~-"--------~---~~--

Kestrim degeri (NT proBNP) 115 377 928,4 

Kestrim degeri (logBNP) 4,74 5,93 6,83 
---.-------

DuyariIiIk (%) 99,2 92,1 84,3 
.................... 

Ozgiilliik (%) 32,0 48,2 63,5 
----"---.. -.--~------"-.----

: Pozitif prediktif deger (%) 45,5 50,4 56,9 

N egatif pI ediktif degel (%) 98,6 91,5 87,6 

Egri altmda kalan alan 0,781 

Giivenlik araiIgl 0,734 - 0,824 

YaniI~ pozitif (%) 68 51,8 36,5 

Y aniI~ negatif (%) 0,8 7,9 15,7 

i Prediktif kesinlik (%) 31,2 40,3 47,8 

, 
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5. TARTI~MA 

Kalp yetersizligi ozellikle periferik birinei basamak saghk 

birimlerinde tamsmda zorlamlan ve yanh~ tam oranmm yiiksek oldugu bir 

durumdur Bir c,:ah~mada KY ~uphesi ile birinei basamak saghk kurumlanndan 

sevk edilen olgulann EKO' yi de ic,:eren tan1 bir kaldiyolojik degerlendirilmeleri 

sonueu aneak iic,:te birinde KY tanlsl dogrulanabilmi~tir (28) Bu c,:ah~mada da 

benzer ~ekilde KY ~uphesi ile EKO tetkiki istenen hastalalda L VSD Olanl % 36 

olarak saptannl1~tII. Bu yonden c,:all~mamlzm gerc,:ek hayatl temsil ettigi 

soylenebilir Aneak KY ~uphesi olan her hastaya EKO yaprlmasl pratik ve 

maaliyet-etkin bil yakla~lln olmayabilir. Bu ac,:ldan daha once KY tamsmda 

yarall gosterilmi~ (81,93) olan BNP' in EKO oneesi talama testi olalak 

kul\amml bu soruna c,:oziim getilebilir. 

C;:ah~mamlzda KY ~iiphesi ile giinliik kaldiyoloji pratiginde EKO 

tetkiki ic,:in lefere edilen hastalala ekokaldiyografik L VEF' nu altm standalt 

olarak ele alalak tetkik oneesi olc,:ulen NT -proBNP diizeylelinin KY ta111sma 

katkisl al~t1l1ldl Sol ventrikiil disfoksiyonuna gore L VSD olan hastalann 

10gBNP diizeylerinin L VEF normal olan ki~ilere gore anlamh olarak yiiksek 

bulUl1I11asl BNP' in KY' nde arttlgml bildiren literatiir ile uyurnludur 

Korelasyon analizlerine ve degi~ik klinik palametrelerin vallrgma gore NT­

proBNP duzeyleri normal ve L VSD olan grupta ayn ayn ineelendiginde L VEF 

dl~mda 10gBNP degerlerinin birc,:ok faktorden etkilendigi saptandl 

C;:ah~mamlzda kadm hastalalda hem normal hem de LVSD grubunda (sadece 

LVSD grubunda istatistiksel olalak anlamlr ohnakla birlikte) 10gBNP duzeyleri 

daha yiiksek saptandl Benzer ~ekilde Redfield ve ark. da einsiyetin BNP 

diizeylerine etkisini vurgulaml~laldlI 03} Aym ekibin ba~ka bir c,:alr~masmda 

gosterildigi gibi BNP diizeyleri kadmlalda erkeklere gore dal1a yiiksektir ve 

testler yorumlannken bu nokta dikkate almmahdn (94). Aynea c,:ah~mamlzda 

10gBNP ile ya~ arasmda kuvvetli bir ili~ki saptanmasl da yine literatlirle uyumlu 

olarak test yorumlarmda einsiyetle billikte ya~m da goz onunde tutulmasl 
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gerektigini dii~iindiirmektedir . ytinkii sol ventrikiil sistolik fonksiyonu normal 

bile olsa saghkh ki~ilerde y~la birlikte BNP diizeyleri artmaktadll (94,95) 

yah~mamlzda hipertansiyonun her iki gruptaki hastalarm 10gBNP 

diizeylerine anlamh etkisi olmadlgl bulundu .. Bu yonden literatiirde de yeli~kili 

sonuylar vardll Bazl yah~malarda hipertansiyona bagh olarak geli~en 

remodeling ve LVH sonucu serum BNP duzeylelinin arttlgl saptanml~tll 

(84,96) Bu artl~m ozellikle hipertansiyona bagh LV konsantrik hipertrofisi 

varhgmda daha belirgin oldugu one siirtilmektedir (97) Ancak hipertansif 

hastalarda BNP diizeylerinin nonnalden farkh olmadlglm (85) ve L VH 

varhgmda bile BNP dtizeylerinin artmadlgma dail veriler de bulunmaktadn 

(98) yah~mamlzda KAH ve onun ekokardiyografik yanslmasl olan SHK' nun 

L VEF normal olan olgulann grubunda 10gBNP dtizeylerini etkilemedigi 

goriilmektedir.. Ne var ki LVSD grubunda KAH ve SHK olan hastalarda 

logBNP degerleri daha dii~tik Ylkml~tll. Bu beklenmedik bir bulgudur. ytinkti 

son Ylllarda BNP dtizeylerinin akut koroner sendromlarda prognostik onemi 

oldugu tespit edilmi~ ve troponin, hs-CRP gibi akut koroner sendromlar iyin bir 

risk faktOru olarak degerlendirilmesi onerilmi~tir (99,100} Aynca stabil anjina 

pektorisi olan hastalarda da BNP dtizeylerinin ytiksekliginin yok damar hastahgl 

ile ili~kili oldugu bildililmi~tir (l 0 1) Bu yall~mada KAH olanlarda logBNP' in 

daha dii~iik saptamnasl BNP duzeylerine etkisi olan e~lik eden filktorlerin 

etkile~iminden kaynaklamTIl~ olabilir.. Ancak boyle bir etkile~imi ortaya koymak 

amaclyla altgrup analizleri yapmak iyin hasta saYISI gorece az oldugundan bu 

bulgunun nedeni net olarak aydmlatllaman11~trL Bu amayla KAH' nda BNP 

yiiksekligine yol ayan patogenetik mekanizmalarm da (miyokardiyal iskemi, 

iskemik diyastolik disfonksiyon, iskemiye bagh L VSD) degerlendirilmesi 

dii~tiniilebilir; ne var ki bunun da b~langryta tasarlamnl~ olmasl gereklidir 

Diger yandan yiiksek logBNP diizeylerinin AF ve valvtilopati varhgl ile ytiksek 

P ASB ile ili~kili oldugunu OItaya koyduk. Bu bulgu da ventrikiillerin yam sna 

atriyumlardan da BNP salmdlgma ve pulmoner hipertansiyon durumlannda da 

BNP dtizeylerinin yiikseldigine dair literatiirli dogrulamaktadn (102-1 04) 
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Bu yah~mada NT -proBNP' in L VSD tamsl iyin kullanllmm 

degerlendirmek iyin ROC analizi yaplldlgmda egri altmda kalan alan 0,781 

olarak (giivenlik arahgl 0,734-0,824) belirlendi .. Bu deger yaymlanrm~ benzer 

yah~malalln sonuylarma yakmdll (105,106). McDonagh ve ark. yah~malarmda 

hastalan semptomatik KY ve LVSD olarak gruplaml~lar ve ROC egrisinde iki 

grup iyin egri altmda kalan alanl SllaSI ile 0,85 ve 0,69 olarak saptarlll~lardlI. Bu 

yah~mada elde ettigimiz egri altmda kalan alan bu iki degerin arasmdadll ve 

bunUll nedeni bizim; hastalarm semptomlarma dayanarak aylk KY ve 

asemptomatik L VSD olarak ayllmayl~lmlza bagh olabilir Eger boyle bir aynm 

yapilsaydi literatiir verileri KY kliniginin ~iddetine paralel olarak BNP 

diizeylerini arttlglm gosterdigi iyin (13,106), semptomatik grupta egri altmda 

kalan alanm daha yiiksek olmasl beklenebilirdi <;:ah~marlllzda ell yiiksek 

dogrulukla talunin imkam veren 928,4 pg/ml degeri kullanlldlgmda duyarhhk % 

84,3; ozgiilliik % 63,5 bulundll Oysa literatiirde BNP' in tammladlgl KY iyin 

onerilen referans degere (100 pg/ml) yakm olan lIS kestirim degeri 

kullanlldlgmda duyarhhk, ozgiilliik, pozitif ve negatif prediktif degerler SllaSI 

ile % 99,2 ; 32,0 ; 45,5 ve %98,6 olarak belirlenmi~tiL Bu degerlere dayanarak 

EKO kararl verilecek olursa 115 kestirim degeri kullalllldlgmda % 68,0 ; 928,4 

kestirim degeri kllllaruldlgmda ise % 36,5 Olanmda gereksiz EKO yapllacaktll 

Diger yandan SIlaSI ile aylll degerler baz almdlgmda EKO ile degerlendinneyi 

hak eden % 0,8 ve % 15,7 Olanmda hasta atianacaktlL Yanh~ pozitif Olanlann 

yiiksekligi goz oniinde tutulursa testi tam anlayh kullanmak mantlkh degildir 

Oysa yiiksek negatif prediktif degeri (%98,6) nedeniyle 115 pg/ml kestirim 

degerinin baz ahmnasl NT -proBNP testini oldukya giivenli bir tararua testi 

kllmaktadlI Bu bulgumuz literatiirdeki yah~malarla da uyumludur .. Zaphiriou ve 

ark. 166 pg/ml' lik NT-proBNP kestirim degeri iyin negatif prediktifdegeri % 

97, pozitif prediktif degeri % 44 olarak saptaml~lardll (1 07). <;:ah~malannda 

L VSD tamsl iyin BNP diizeylerini ara~tllan Nielsen ve ark ise fffikh risk 

gruplarurda negatif prediktif degeri % 95,1 - % 99,8 olarak belirlemi~leldil 

(108) Belirtilen her iki yah~mada da plazma BNP / NT -proBNP diizeylerinin 

KY taJ1JSIJ1J dl~lamak amaclyla kullamlabilecegi vurgulal1Jm~tlL Bu haliyle 
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bizim <;ah~mamlz KY' nm ta1l1sal degerlendirilmesinde BNP' m kuJlanlml 

a~lSlndan ESC kllavuzla111l1n onerileri ile bagd~maktadll (109). 

F akat elde ettigimiz verilerin iilkemizin ko~ullanna uygunlugu da bu 

veriJerin klinik kullarnma girebilmesi aylsmdan onemlidir. Plazma NT -plOBNP 

diizeylerinin yiiksek saptanmasl KY tan1Sl1l1 dogrulamaz ve genellikle tanl i<;in 

EKO yapmak gerekir. Nitekim bizim yah~mamlzda da oldugu gibi dii~iik 

ozgiilliik ve pozitif prediktif deger saptamamlz bu bilgi yi dogrulamaktadll. Kalp 

yetersizligi tamsl i~in 115 pg/ml NT -plOBNP diizeyi smll kabul edilirse 

hastalann % 68' ne gereksiz yere EKO yapllacaktll. Yurtdl§mda yapJ!an bir 

maaliyet-etkinlik 9ah~masmda EKO oncesi BNP ol~iimiiniin klinik verilerle 

birlikte kulla1l1ldlgmda 75 y~ alt! hasta popiilasyonunda EKO tetkik 

gereksinimini azaIttlgl sapta1l1m~tll (108) Diger bir yall~mada ise KY 

prevalansmm % 1 oIdugu bir popiilasyonun BNP ile EKO oncesi taranmasmm 

maliyet etkinliginin en az mevcut diger yakJa~lmlar kada! hatta daha uygun 

oldugu belirtilmi~tir (110). Bu noktada ii1kemizin sosyoekonomik ko~ullan 

giindeme gelmektedil. Ciinkii iilkemizde BNP testinin mali yeti EKO' ye gore 

daha pahalhdll Bu yiizden elde ettigimiz verinin klinik uygulamaya girebilmesi 

i9in yUItdl~mdakilere benzer ~ekilde BNP testinin EKO oncesi veya topIm11 

taramasl amacIYla kullarummm saghk harcamalarl iizerine olan etkisi kapsamh 

ve biiyiik olqekli 9ah~malarla dogruIanmahdll 

<;alz~mantn stnlflzltklan ,: Cah~ma iiniversite ko~ullarmda yiiriitlildiigii 

iyin birinci basamak saghk merkezIerindeki dUlUmu tam olarak yansltmayabilir 

Bu 9all~mada EKO' ye refere edilen hastalarlmlzda LVSD prevalansl % 36 idi. 

T amsal testlerin performansl ilgili hastahgm toplumdaki slkhgma bagh oldugu 

iqin bu dUlUmun sonuylara yansunasl muhtemeldir.. Plaznm BNP diizeyleri 

L VEF diizeyi ile ili~kili olmakla birlikte; diyastolik fonksiyoruar, LV kiitlesi, 

miyokardiyal iskemi, pulmoner hipertansiyon gibi farkh pmametrelerden ve 

tedaviden de etkiJenmektedir Buna gore BNP diizeylerinin kuru bir 

biyokimyasaJ sistolik disfonksiyon gostergesi oJmaktan yok miyokardm genel 

yiikJemue ko~ullanl1l yansltan bir parametre oldugu unutulmamalldu Bu 

bakImdan l'ah~mar111zda da diyastoJik fonksiyonlar1l1 ve hastalann aJdlkJan 
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medikal tedavinin incelenmemesi sOnuyla11 etkilemi~ olabilir. Aynca EKG' de 

AF dl~mda var olabilecek patolojilerin (infarktlis bulgusu, L VH gibi) ve gogiis 

grafisinin (kardiyomegali aylsmdan) degerlendirilmemi~ olmasl bir eksiklik 

olarak gortilebilir Bu verilerin BNP' e ek olarak degerlendirilmesi yah~manm 

degerini arttllabilirdi 

SOlluf olarak ,~ <;:ah~marmzda NT -pIOBNP testinin L VSD olan 

hastalarda ylikseldigini ve bu yiiksekligin ya~, cinsiyet, serum kreatinin dUzeyi 

ile e~lik eden AF, valvtilopati, KAH gibi durumlardan etkilendigini belirledik 

NT -pIOBNP dlizeyleri kuvvetli bi<;imde L VEF ile ili~kili bulundu Aynca 

kestirim degeri llS pg/mI olarak almdlgmda yliksek negatif prediktif degeri 

(%99,2) sayesinde EKO oncesi L VSD aylsmdan tararna arnaclyla 'dl~Iarna testi' 

olarak kullanllabilecegi saptandl. Ancak tilkemizde pratik uygulama i<;in 

mutlaka maliyet-etkinlik analizi yapilmahdll. 

42 



OZET 

Bu yah~mada kronik kalp yetersizliginde (KY) tam sal ve prognostik 

onemi nedeniyle klinik kllavuzlarda yer alml~ olan NT -pIOBNP' in, 

ekokardiyografi tetkiki oncesi dilzeyinin olyiilmesinin KY tanlsma katklSl 

ara~tlllldL Kalp yetersizligi on tamsl ile ekokardiyografi (EKO) tetkiki istenen 

171' i kadm (% 48,9),178' i erkek (% 51,1), ya~ ortalarnasl 64,97±13,2 olan 

toplam 349 hasta dahil edildi.. Hastalann %62,1' ni kardiyoloji servisi ve 

polikliniginden refere edilen olgular olu~tUlmaktaydi Hastalarda EKO tetkiki 

oncesi NT -proBNP tetkiki iyin venoz kan almdi Hastalann demografik ve 

klinik verileri dosya tararnalan ve EKO istem nedenleri ile elde edildi .. Kronik 

bobrek yetmezligi, kardiyak transplarlt hastalan, EKO tetkiki oncesi bilinen 

hipertrofik kardiyomiyopatisi olan ve ekokardiyografik degerlendirilmeleri 

yetersiz olan hastalar yah~ma dl~l blImldl Tilm verilerin istatistiksel 

degerlendirmeleri SPSS ver 13,0 paket programlyla yaplldl Hastalar LVEF' na 

gore LVSD ve normal EF' Ii iki gruba aynldL Tilm hastalarm ortalarna NT­

proBNP dilzeyleri 4456,52 ±7692,8 olarak saptandl NT -proBNP dilzeylerinin 

istatistiksel analizinde logBNP degerleri kullanlldL L VSD olan hastalarda 

logBNP degerleri anlamh yilksek saptandl Hipertansiyonun logBNP 

dilzeylerine her iki grupta da anlarnh etkisi olmadlgl, ancak AF ve valvillopati 

varhgmm ise her iki gruptaki hastalarm logBNP dilzeylerinin anlamh derecede 

yilkseltigi saptandL Kadm ve erkeklerde logBNP dilzeyleri normal grupta 

benzer, LVSD grubunda ise kadmlarda dalla yilksek bulundu KAH ve SHK 

aylsmdan degerlendirildiginde ise logBNP dilzeyleri L VEF normal olan grupta 

benzerdi. L VSD grubunda ise beklemnedik ~ekilde KAH ve SHK olmayanlarda 

yilksek saptandl Korelasyon analizinde logBNP dilzeyi ile en kuvvetli ili~kili 

olan pararnetrenin L VEF oldugu belirlendi .. ROC analizinde L VSD varhgml 

belirlemede en yilksek dogruluk oramm veren NT -proBNP dilzeyi 928,4 pg/ml, 

logBNP degeri ise 6,83 saptandl Bu degerler kullanildlgmda testin duyarbbgl 

% 84,3 ; ozgilllilgil % 63,5 ; pozitifprediktif degeri % 56,9 ve negatifprediktif 

degeri % 87,6 olarak hesaplarldL Eger 115 pg/ml' ye denk gel en logBNP=4,74 

deger kullamlnsa; duyarhhk, ozgilllilk, pozitif ve negatif prediktif degerlerinin 
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snasl ile % 99,2 ; % 32,0 ; % 45,5 ve % 98,6 oldugu saptandJ SonUS; olarak NT­

plOBNP dtizeyinin L VSD olan hastalarda ytikselmedigini belirledik ve degerin 

e~lik eden durumlardan etkilendigini saptadlk. Kestilim degeri olarak liS pg/ml 

almdlgmda ytiksek negatif prediktif degeri nedeniyle EKO 6ncesi L VSD 

a91smdan 'dl~lama testi' olarak kullanrlabilecegini saptadlk 

Analztar kelimeler : Sol ventliktil sistolik disfonksiyonu, NT -pIOBNP, 

Ekokaldiyografi, Kalp yetelsizligi, Tam 
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