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ÖZET 
 
Giriş ve amaç: Kalp yetersizliği (KY) hastalarının artan bakım maliyeti, KY’ye bağlanan 

ölümlerde artış olması ve KY’ye bağlı hastane yatışlarındaki belirgin artıştan da anlaşıldığı üzere 

KY prevalansı ve insidansı epidemik düzeylere ulaşmıştır (1). Tüm dünyada KY yaklaşık 23 

milyon kişiyi etkilemektedir. Genel Avrupa populasyonunda semptomatik KY prevalansı ABD ile 

benzer oranlardadır ve %0,4-2 arasındadır (2). Kalp yetersizliği prevalansı yaşla birlikte gittikçe 

artan bir seyir göstermektedir ve 65 yaşın üstündeki hastaların %6-10’unu etkilemektedir. Bu 

çalışmanın amacı dekompanse KY ile başvuran hastalarda tedavi ile sağlanan beyin natriüretik 

peptid (BNP) düzey değişimleri ile ekokardiyografi parametrelerinin ilişkisinin araştırılmasıdır. 

Metod: Haziran 2011 – Mart 2012 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi 

(DEÜTF) Kardiyoloji Anabilim Dalı’nda dekompanse KY tanısı (New York Kalp Birliği 

fonksiyonel sınıf 3-4) ile yatarak tedavi görmüş ve tedavi başlangıcı ve tedavi sonrasında 

transtorasik ekokardiyografi (TTE) uygulanmış ve BNP düzeyleri çalışılmış 18 yaş üstünde olan 

30 hasta çalışmaya alındı. Hastaların tedavi öncesi BNP düzeyleri ve TTE bulguları ile bunların 

değişimi ve birbirleri ile olan bağıntısı değerlendirildi. 

Bulgular: Dekompanse KY ile başvuran hastalarda tedavi ile sağlanan BNP düzey 

değişimleri ile ekokardiyografi parametrelerinin ilişkisinin değerlendirilmesi amacı ile yapılan 

çalışmaya, DEÜTF kardiyoloji kliniğinde dekompanse KY ile tetkik ve tedavi edilen 30 hasta 

alındı. Otuz hastadan 29 tanesi iskemik KY (%96,7) ve 1 tanesi iskemik olmayan KY (%3,3) idi. 

Sol atriyum (LA) çapının ve LA alanının değişimi ile BNP değişimi arasında anlamlı bağıntı 

olduğu görüldü. 

Transmitral akımlardan elde edilen E dalgası (erken diyastolik dalga) amplitüdündeki değişim 

ile BNP değişimi arasında (p=0,003, r=0,522) ve septalden ve lateralden elde edilen E/Em (erken 

diyastolik dalga / erken diyastolik miyokardial hareket) oranı değişimleri ile BNP değişimi 

arasında (sırasıyla p: <0,0001, r=0,737;  p: <0,0001, r=0,765) anlamlı bağıntı olduğu görüldü. Sol 

ventrikül lateral mitral anulusundan bakılan sistolik miyokardial hareket (Sm) ile BNP arasında ise 

anlamlı, negatif bağıntı olduğu (p=0,014, r=-0,444) görüldü. Sağ ventrikülden elde edilen doku 

Doppler ve standart Doppler ekokardiyografi bulgularının değişimi ile BNP değişimi arasında 

anlamlı bağıntı saptanmadı 

 Sonuç: Beyin natriüretik peptid hastanın yaşı, cinsiyeti, renal fonksiyonları, nörohormonal 

durumu, LV (sol ventrikül) geometrisi, LA boyutları, diyastolik fonksiyonları ve sağ kalp 

fonksiyonlarının hepsinden etkilenen bir parametredir. Özellikle ileri evre kalp yetersizlikli 

olgularda, artmış LV boyutlarına sekonder bazaldeki artmış BNP düzeyleri nedeniyle, rutinde 
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kullanılan BNP eşik değerleri bu hastalardaki volüm yükünü ve artmış dolum basıncını göstermede 

güvenilir değildir. Bu çalışma ileri evre kalp yetersizlikli hastalarda tek bir BNP düzeyi ya da 

ekokardiyografik değerlendirmenin her hasta bazında klinik değerlendirme açısından yeterli 

olmayacağını ancak ardıl yapılan ekokardiyografiler ile özellikle LA boyutları, LV E/Em, LV E ve 

Sm’deki değişimin klinik ve laboratuar iyileşme ya da kötüleşmeyi değerlendirmede 

kullanabileceğini ortaya koymaktadır. 

Anahtar kelimeler: Dekompanse kalp yetersizliği, Beyin natriüretik peptid, 

Ekokardiyografi 
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SUMMARY 
 
Introduction and purpose: The worldwide prevalence and incidence rates of heart 

failure are approaching epidemic proportions, as evidenced by the relentless increase in the 

number of heart failure hospitalizations, the growing number of heart failure-attributable 

deaths, and the spiraling cost associated with the care of heart failure patients. Worlwide, 

heart failure affects nearly 23 million people. Estimate of the prevalence of symptomatic heart 

failure in the general European population are similar to those in the United States and range 

from 0,4 to 2 percent. The prevelance of heart failure follows an exponential pattern, rising 

with age, and affects 6 to 10 percent people older than 65 years. The aim of this study is to 

investigate the correlation between echocardiographic parameters and plasma BNP levels and 

their changes in patients admitted for decompensated heart failure by treatment. 

Method: A total of 30 patients older than 18 years old and admitted to the Cardiology 

Department, Dokuz Eylul Universty Medical Faculty Hospital with the diagnosis of 

decompensated heart failure and performed TTE and measured plasma BNP levels before and 

after treatment from June 2011 to March 2012 were included in this study. We investigated 

the correlation between echocardiographic parameters and plasma BNP level and changes of 

these parameters by heart failure treatment.  

Results: Heart failure etiology was ischemic origin in 29 patients (96,7 %) and non-

ischemic origin in one patient (3,3%). We found significant correlation between the change in 

BNP level and left atrial diameter and left atrial area.  

There was statistically significant correlation between changes in BNP levels and LV E 

wave amplitude (p=0,003 r=0,522) and E/Em ratio (early diastolic wave / early diastolic 

myocardial motion)  measured from lateral and medial mitral annulus (p: <0,0001, r=0,737;  

p: <0,0001, r=0,765, respectively). Systolic mitral annular velocity measured with tissue 

Doppler from lateral mitral annulus has significant negative correlation with changes in BNP 

levels. We did not find significant correlation between BNP change and parameters derived 

from right ventricle standart Doppler echocardiography and tissue Doppler echocardiography. 

Conclusion: Especially in advanced heart failure patients because of increased basal 

BNP levels secondary to enlargement of left ventricle dimensions, BNP cut-off values are not 

trustable to reflect increased filling pressure and volume overload. Brain natriuretic peptide is 

a laboratory parameter which is affected by age, renal function, neurohormonal state, LV 

geometry, left atrial dimensions, diastolic functions and right ventricle functions. This trial 

showed that single measurement of plasma BNP levels and echocardiographic parameters is 
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not enough for clinical evaluation of a patient but serial measurements of plasma BNP levels 

and changes of left atrial dimensions, LV E/Em, LV E wave velocity, LV and Sm parameters 

measured with serial echocardiography can be used to evaluate clinical improvement and 

worsening.   

Key words: Decompensated heart failure, Brain natriuretic peptide, Echocardiography 
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 1.GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Kalp yetersizliği hastalarının artan bakım maliyeti, KY’ye bağlanan ölümlerde artış 

olması ve KY'ye bağlı hastane yatışlardaki artıştan da anlaşıldığı üzere KY prevalansı ve 

insidansı epidemik düzeylere ulaşmıştır (1). Tüm dünyada KY yaklaşık 23 milyon kişiyi 

etkilemektedir. Genel Avrupa populasyonunda semptomatik KY prevalansı ABD ile benzer 

oranlardadır ve %0,4-2 arasında seyretmektedir (2). Kalp yetersizliği prevalansı yaşla birlikte 

gittikçe artan bir seyir göstermektedir ve 65 yaş üstündeki hastaların %6-10’unu 

etkilemektedir. Framingham kalp çalışmasından elde edilen veriler kadınlarda KY insidansının 

azaldığını ancak erkeklerde azalmadığını göstermektedir (3). Kuzey Amerika ve Avrupa’da 40 

yaşında bir insanda yaşamı boyunca KY gelişme riski %20’dir. Valvüler kalp hastalığı, 

miyokard enfarktüsü ve aritmiler gibi kardiyak hastalıkların tedavisindeki güncel gelişmeler 

nedeni ile bu hastalar daha uzun süre yaşamakta ve dolayısı ile KY prevalansı artmaktadır. 

Önceleri KY’nin LV ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) azalmış hastalarda geliştiği düşünülse de 

epidemiyolojik çalışmalarda KY gelişen hastaların yaklaşık yarısında korunmuş ya da normal 

ejeksiyon fraksiyonu bulunmaktadır. Buna göre KY hastaları kabaca iki gruba ayrılmaktadır: 

1. Azalmış ya da deprese olmuş ejeksiyon fraksiyonu olan KY  

2. Korunmuş ejeksiyon fraksiyonu olan KY  

Kalp ve vasküler yapılar tarafından salgılanan natriüretik peptidler; diüretik, natriüretik 

ve vazodilatator etkilidirler. Beyin natriüretik peptid diyastol sonu basınç ve hacim artışına 

bağlı olarak ventrikül kası tarafından sentezlenir (4,5). Natriüretik peptidler etkilerini başlıca 

natriüretik peptid reseptörleri üzerinden gösterir. İnsan dokusunda üç tip natriüretik peptid 

reseptörü (A, B, C) belirlenmiştir. A ve B reseptörleri natriüretik ve vazodilatatör etkiden 

sorumlu iken C reseptörü klirens reseptörü olarak görev yapmaktadır. 

Natriüretik peptidlerin plazma konsantrasyonları KY tanısında ve kesinleşmiş kronik KY 

hastalarının tedavisinde yararlı biyolojik göstergeler olarak kabul edilmektedir. Tanı, evreleme, 

hastaneye yatırma, taburculuk kararlarında ve klinik olay riski olan hastaları belirlemede bu 

testlerin kullanılmasını destekleyen kanıtlar bulunmaktadır. Yapılan çalışmalarda BNP 

seviyelerinin KY’nin hem şiddet hem de prognozu ile ilişkili olduğu görülmüştür. 

Beyin natriüretik peptid, tüm natriüretik peptidlere özgün 17 aminoasitlik tek halka 

içeren ve toplam 32 aminoasitten oluşan bir polipeptiddir. Beyin natriüretik peptidin 

granüllerde depolanması çok azdır. Ancak BNP genindeki mRNA (haberci ribonükleik asit) 

döngüsü hızlı olup, uyarı varlığında BNP kısa sürede yüksek miktarda salınabilir (5). Önce 132 

aminoasit içeren prepro-BNP sentez edilir. Daha sonra prepro-BNP 108 aminoasit içeren pro-
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BNP’ye dönüşür. Pro-BNP proteoliz ile aktif BNP ve 76 aminoasit içeren inaktif N-terminal 

proBNP (NT- proBNP) olarak ayrışır.  Beyin natriüretik peptid ve NT-proBNP ventriküllerin 

geriliminde artış ve çeşitli nörohormonal faktörlerin uyarısıyla, miyositlerden koroner sinus 

aracılığı ile pulsatil olarak dolaşıma salgılanır (6). 

Beyin natriüretik peptid yaşla birlikte artış gösterse de LV disfonksiyonu veya yapısal bir 

kalp hastalığı yokluğunda genellikle düzeyleri 20 pg/ml’nin altında kalır. Semptomatik 

olgularda KY tanısı için düzeylerinin 100 pg/ml’nin üzerinde olması beklenmektedir ve 

KY’nin şiddeti arttıkça BNP düzeyleri de artmaktadır (6). Tedavi edilmemiş bir hastada normal 

değerler saptanmasının negatif prediktif değeri yüksektir ve semptomlardan KY’nin sorumlu 

olma olasılığını azaltır.  

Sistolik disfonksiyon yanında diyastolik disfonksiyona bağlı KY olan hastalarda da BNP 

daha az düzeyde yükselebilmektedir. Klinik KY durumunda sistolik fonksiyonlar normal fakat 

BNP düzeyi yüksek bulunursa bunun diyastolik disfonksiyona bağlı KY’i işaret ettiği sonucuna 

varılabilir. Kalp yetersizliği nedeni hem sistolik hem de diyastolik disfonksiyon olan hastalarda 

ise çok daha yüksek BNP düzeyleri görülmektedir (7, 8). 

ACC/AHA (Amerikan Kardiyoloji Koleji / Amerikan Kalp Birliği) ve ESC (Avrupa 

Kardiyoloji Derneği)  kılavuzlarında KY olan hastalarda ekokardiyografinin KY tanısında 

kullanılabilecek en önemli parametre olduğu belirtilmektedir (9, 10). Avrupa Kardiyoloji 

Derneği KY kılavuzunda KY tanısı akış şemasında muayene, EKG ve PA (posteroanterior) 

akciğer grafisinden sonra ekokardiyografi yapılması önerilmektedir. Kalp yetersizliği olan 

hastalarda LVEF, LV boyutları, sağ ventrikül fonksiyonları ve boyutları, diyastolik 

fonksiyonların değerlendirilmesi yanı sıra miyokard viabilitesi ve dissenkroni mutlaka 

değerlendirilmesi gereken konulardır. Ekokardiyografi ile indirekt olarak dolum basınçlarının 

tahmin edilebilmesi ve direkt olarak kardiyak boşluklarının hacimlerinin ölçülebilmesi hastanın 

volüm durumunun ve tedaviye yanıtının değerlendirilmesinde klinisyenlere yardımcı 

olmaktadır. Kardiyak fonksiyonların ve yapıların değerlendirilmesinde birçok yeni gelişen 

görüntüleme yöntemi olmasına rağmen ekokardiyografi hala en önemli görüntüleme yöntemi 

olmayı sürdürmektedir (11, 12). 

Bu çalışmanın amacı dekompanse KY ile başvuran ve tedavi edilen hastalarda tedavi ile 

sağlanan BNP düzey değişimleri ile ekokardiyografi parametrelerinin ve bu parametrelerdeki 

değişimin ilişkisinin değerlendirilmesidir. Böylelikle dekompanse KY ile başvuran hastalarda 

tedavi takibinde ekokardiyografi parametreleri ve BNP düzeyi değişiminin ilişkisi 

değerlendirilecektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kalp Yetersizliğinin Tanımı 

Kalp yetersizliği, yeterli venöz dönüşe karşın kalbin, istirahat ve egzersiz süresince 

dokuların metabolik gereksinmelerini karşılayacak oksijenden zengin kanı 

pompalayamamasıdır. Kalp yetersizliği; kalp kapak hastalığı, miyokard ve perikard 

hastalıkları, diyabet ve hipertansiyon gibi birçok hastalığın sonucunda ortaya çıkan klinik bir 

sendromdur. Kalp yetersizliğinde, tipik olarak hastalarda görülen özellikler: Dinlenme ya da 

egzersiz sırasında nefes darlığı ve/veya halsizlik gibi KY semptomları,  pulmoner konjesyon ya 

da ayak bileklerinde ödem gibi sıvı retansiyonu bulguları, dinlenme sırasında kalpte yapısal ya 

da işlevsel bir anormalliği işaret eden objektif bir kanıt olmasıdır.   

  

2.2. Epidemiyoloji 

Avrupa Kardiyoloji Deneği’nin temsil ettiği 51 ülkedeki toplam nüfus 900 milyonun 

üzerindedir ve bu ülkelerde en az 15 milyon KY olan hasta bulunmaktadır. Kalp yetersizliği 

prevalansı %2 ile %3 arasında olup 70-80 yaş arasındaki nüfusta prevalans %10 ile %20 ‘ye 

kadar çıkmaktadır. Kırk yaşın üstünde yaşam boyunca KY gelişme riski %20’dir. Genç yaş 

gruplarında KY erkeklerde sıktır, bunun en büyük nedeni de en önemli etyolojik neden olan 

koroner kalp hastalığının erkeklerde daha erken yaşlarda gelişmesidir. Yaşlılarda her iki 

cinsiyetteki prevalans eşitlenmektedir.  

Nüfusun yaşlanması, koroner olay gelişen hastalarda sağkalımı uzatmada kaydedilen 

başarılar ve yüksek risk altındaki kişilerde ya da ilk olayı atlatarak sağkalan hastalarda (ikincil 

korunmayla) koroner olayları ertelemede kaydedilen başarılar nedeniyle toplam KY prevalansı 

artmaktadır (13,14). Bazı ülkelerde KY’ne bağlı yaşa göre düzeltilmiş mortalite, modern tedavi 

yaklaşımları sayesinde giderek azalmaktadır (13, 15-17). Kalp yetersizliği hastaneye yatışların 

%5’ini oluşturmaktadır. Hastanede yatan hastaların %10’unda saptanmaktadır ve hastaneye 

yatış maliyetleri nedeniyle ulusal sağlık harcamalarının yaklaşık  %2’sinden sorumludur (18). 

 

2.3. Prognoz 

Kalp yetersizliği, prognozu kötü olan progresif bir hastalıktır. Tüm gelişmelere rağmen 

semptomların ortaya çıkışından sonra KY giderek artan mortalite, semptomların ilerleyişi ve 

tekrarlayan hastaneye yatışlarla karakterize bir tablo çizer. Prognoz genellikle kötüdür ancak 

bazı hastalar uzun yıllar yaşayabilir (12, 14, 19, 20). Genelde hastaların %50’si 5 yıl içinde 

ölmektedir. Kalp yetersizliği nedeniyle hastaneye yatırılan hastaların %40’ı bir yıl içinde 
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ölmekte ya da yeniden hastaneye yatırılmaktadır. Yatış süresi içinde ölüm oranı %18-30 

arasındayken, hastaneden çıktıktan sonra ise bu oran %14’tür. Altmış beş yaş üstünde 

hastaneye yatan vakalar arasında kalp yetersizlikli hastalar ilk sıradadır. Kalp yetersizliğinde 

hastaneye yatışların %60’dan fazlası kronik KY’nin dekompansasyonuna bağlıdır (21).  

 
2.4. Kalp Yetersizliğinde Tanımlayıcı Terimler 
 
2.4.1. Akut ve kronik kalp yetersizliği 

Akut KY yeni başlayan nefes darlığı veya kronik KY’nin dekompanse olması şeklinde 

tanımlanmaktadır. Hastalarda periferik hipoperfüzyonla beraber pulmoner veya periferik ödem 

tablosu vardır. Akut KY’nin klinik formları akciğer ödemi, kardiyojenik şok, hipertansif akut 

KY, dekompanse KY ve sağ KY’dir (10). Kronik KY’de birçok adaptif mekanizmanın etkin 

olması nedeniyle düşük kardiyak debi daha iyi tolere edilebilir. Kronik KY’nin 

dekompansasyonu hastaneye yatış gerektiren en yaygın KY formudur ve olguların %60’ını 

oluşturur. 

 

2.4.2. Sistolik ve diyastolik kalp yetersizliği 

Kalp yetersizliğinin en sık nedeni iskemik kalp hastalığıdır ve hastaların çoğunda LV 

sistolik fonksiyon bozukluğu mevcuttur. Sistolik KY’ye çoğu zaman diyastolik fonksiyon 

bozukluğu da eşlik eder (10, 22).  Diyastolik KY’de KY semptom ve belirtileri olmasına 

rağmen istirahat halinde LV sistolik fonksiyonu korunmuştur. Diyastolik KY genç hastalarda 

nadirdir ve sıklığı yaş ile artmaktadır (10). Diyastolik KY özellikle hipertansiyon, diabetes 

mellitus (DM) ve LV hipertrofisi olan yaşlı kadınlarda görülmektedir.  

 

2.4.3. Diğer tanımlayıcı terimler 

Kalp yetersizliği ile ilgili olarak, etyolojik açıdan anlamlı olmayan başka birçok terim 

kullanılmıştır. Sağ ve sol KY, sistemik ya da pulmoner venlerde konjesyonun ağır bastığı, sıvı 

retansiyonu sonucu sırasıyla ayak bileklerinde şişme ya da pulmoner ödem bulgularıyla ortaya 

çıkan sendromlardır. Sağ ventrikül yetersizliğinin en sık nedeni, LV yetersizliği sonucu böbrek 

perfüzyonunun yetersiz olması, tuz ve su retansiyonu ve sistemik dolaşımda sıvı birikimi 

sonucunda pulmoner arter basıncında artıştır. Yüksek ve düşük debili KY, KY semptom ve 

bulgularını taklit eden bir klinik tabloya yol açan durumlar için kullanılır. Anemi, tirotoksikoz, 

septisemi, karaciğer yetersizliği, arteriyovenöz şantlar, Paget hastalığı ve beriberi gibi yüksek 
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debili durumlarda yüksek debili KY görülebilir. Bu durumlarda başlıca anormallik kalp 

hastalığı değildir ve tablo tedaviyle geri çevrilebilir.  

Hafif, orta şiddette ya da şiddetli KY klinik tabloyu tanımlamada kullanılır. Hafif KY 

önemli boyutta dispne ya da halsizlik bulunmaksızın hareket edebilen hastaları, şiddetli KY 

belirgin ölçüde semptomatik olan ve sık sık tıbbi bakım uygulanması gereken hastaları, orta 

şiddette KY ise geri kalan hasta grubunu tanımlar.  

 

2.5.  Kalp Yetersizliği Sınıflandırması 

Kalp yetersizliği şiddetini belirlemede yaygın olarak iki sınıflandırma kullanılır. 

Bunlardan biri semptomlar ve egzersiz kapasitesinin temel alındığı New York Kalp Birliği’nin 

(NHYA) fonksiyonel kapasite sınıflandırmasıdır (23,24). New York Kalp Birliği 

sınıflandırmasının klinikte yararlı olduğu görülmüş ve randomize çalışmaların çoğunda rutin 

olarak kullanılmıştır. Diğeri KY’i yapısal değişiklikler ve semptomlar temelinde farklı evrelere 

ayıran ACC/AHA sınıflamasıdır. Evre A’da KY gelişimi için yüksek riske sahip hastalar, Evre 

B’de KY’ne yol açabilecek yapısal kalp hastalığı gelişmiş ancak semptom ve bulguları 

olmayan hastalar bulunmaktadır. Belirgin KY bulunan hastaların hepsi C ve D evrelerindedir 

(25). 

 

2.5.1. NYHA işlevsel sınıflandırması 

Bu sınıflandırma semptomları ve fiziksel aktiviteyi temel alır: 

-Sınıf I: Fiziksel hareket kısıtlanması yok. Olağan fiziksel etkinlik beklenenin üzerinde 

halsizlik, çarpıntı ya da dispneye yol açmaz.  

-Sınıf II: Hafif hareket kısıtlanması var. Dinlenme halinde rahat ancak olağan fiziksel 

etkinlik halsizlik, çarpıntı ya da dispneye yol açar.  

-Sınıf III: Belirgin hareket kısıtlanması var.  Dinlenme halinde rahat ancak olağan 

düzeyin altında fiziksel etkinlik halsizlik, çarpıntı ya da dispneye yol açar.  

-Sınıf IV: Rahatsızlık duymadan herhangi bir fiziksel etkinlik sürdürülemez. Dinlenme 

sırasında semptomlar vardır. Herhangi bir düzeyde fiziksel aktivite yapılması durumunda 

rahatsızlık daha da artar. 
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2.5.2. ACC/AHA kalp yetersizliği evreleri 

Bu sınıflandırmada kalp kasının yapısı ya da hasarı temelinde KY evrelendirilmesi 

yapılır.  

-Evre A: Kalp yetersizliği gelişme riski yüksek, risk faktörlerinin varlığı (HT, DM, vd.) 

söz konusudur. Saptanan herhangi bir yapısal ya da işlevsel anormallik yoktur; herhangi bir 

bulgu ya da semptom yoktur.  

-Evre B: Kalp yetersizliği gelişmesiyle yakından bağlantılı, gelişmiş yapısal kalp 

hastalığı vardır, ancak herhangi bir bulgu ya da semptom yoktur.  

-Evre C: Semptomatik kalp hastalığı ve altta yatan yapısal kalp hastalığı vardır.  

-Evre D: Maksimum tıbbi tedaviye rağmen ilerlemiş, gelişmiş yapısal kalp hastalığı ve 

dinlenme halinde saptanmış KY semptomları vardır.  

 
2.6. Kalp Yetersizliğinde Tanısal Testler 

  
2.6.1. Elektrokardiyografi 

Kalp yetersizliğinde elektrokardiyografik değişiklikler sık görülür ve tamamen normal 

olan bir elektrokardiyografi (EKG) LV sistolik fonksiyon bozukluğunu %90 oranında 

dışlamaktadır (26). Bu elektrokardiyografik değişiklikler geçirilmiş miyokard infarktüsüne ait 

patolojik Q dalgaları, miyokard iskemisini gösteren T dalga değişiklikleri, LV hipertrofisi, 

özgül olmayan ST segment ve T dalga değişiklikleridir. Dal blokları ve intraventriküler ileti 

gecikmeleri KY hastalarında sık görülen EKG bulgularıdır. İskemik olmayan 

kardiyomiyopatilerde QRS süresi prognozun bir göstergesi olabilir (27). İskemik kalp hastalığı 

olanlarda anterior Q dalgası ve sol dal bloku azalmış LVEF’nin iyi bir göstergesidir (28). 

Elektrokardiyografide atriyal fibrilasyon (AF), atriyal flatter ve ventriküler aritmi saptanması 

KY tedavisinin yönlendirilmesinde önem taşır.  

 

2.6.2.Telekardiyografi 

Kalp yetersizliğinde telekardiyografi tanısal incelemelerin temel bileşenlerinden biridir. 

Telekardiyografi ancak klinik bulgular ve elektrokardiyografik anormalliklerle 

birleştirildiğinde tanısal değer taşır (29). Telekardiyografi (iki düzlemli) kardiyomegali, 

pulmoner konjesyon ve plevral sıvı saptanması ve dispneye katkı yapan pulmoner hastalık ya 

da enfeksiyonların gösterilmesinde önemli bilgiler verir. Kalp yetersizliğinin en sık bulgusu 

kardiyomegalidir (30). Kardiyomegali akut KY ve diyastolik fonksiyon bozukluğuna bağlı 
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gelişen KY’de sıklıkla bulunmamakla birlikte kronik KY’de de bulunmayabilir (10). 

İnterstisyel ve alveolar ödem ciddi LV fonksiyon bozukluğunun önemli bir bulgusudur.  

 

2.6.3. Laboratuar testleri 

Kalp yetersizliği şüphesi olan hastaların tanısal değerlendirmesinde tam kan sayımı 

(hemoglobin, lökosit ve trombosit değerleri), serum elektrolitleri, serum kreatinin, tahmini 

glomerül filtrasyon hızı (GFR), glukoz, karaciğer fonksiyon testleri, tiroid fonksiyon testleri ve 

idrar incelemesi rutin önerilen testler arasında yer alır (31).  

Anemi, KY’i şiddetlendirebilmektedir. Ayrıca nefes darlığı olan hastalarda artmış 

hematokrit değeri pulmoner hastalıklar, siyanotik konjenital kalp hastalıkları ve pulmoner 

arteriyovenöz malformasyondan kaynaklanabilmektedir. Kalp yetersizliğinde aşırı kullanılan 

diüretik, ACE inhibitörleri ve bazen potasyum tutucu diüretikler renal fonksiyon bozukluğuna 

neden olabilmektedir. Hiponatremi ve renal fonksiyon bozukluğu KY’de kötü prognoz 

parametreleri olarak bilinmektedir (10). İdrar analizi; proteinüri ve glikozürinin saptanması 

açısından faydalıdır. Karaciğer enzim yüksekliği; artmış hepatik konjesyona bağlı olabilir. 

Tirotoksikoz sebebiyle olan KY sıklıkla hızlı ventrikül yanıtlı AF ile ilişkilidir. 

 

Natriüretik peptidler: 

Natriüretik peptidlerin plazma konsantrasyonları, KY tanısında ve kesinleşmiş kronik 

KY hastalarının tedavisinde yararlı biyolojik göstergelerdir. Tanı, evreleme, hastaneye yatırma, 

taburcu etme kararlarında ve klinik olay riski olan hastaları belirlemede bu testlerin 

kullanılmasını destekleyen kanıtlar vardır. İlaç tedavisinin izlenmesinde ve KY tedavisinin 

yönlendirilmesinde natriüretik peptidlerin kullanılmasına ilişkin kanıtlar henüz yetersizdir. 

Tedavi edilmemiş bir hastada normal değerler saptanmasının negatif prediktif değeri yüksektir 

ve semptomlardan KY’nin sorumlu olma olasılığını azaltır. Optimal tedaviye rağmen 

natriüretik peptid düzeylerinin yüksek olması kötü prognozla ilişkili olabilir.  

Kalp yetersizliği tanı (32) ve tedavisinde (33) BNP ve NT-proBNP kullanılabilecek 

testlerdir. N-terminal proBNP plazma seviyeleri BNP ile benzerken ani kardiyak fonksiyon 

bozukluğunda NT-proBNP seviyeleri BNP’ye göre daha hızlı ve daha yüksek miktarda 

artmaktadır. BNP’ye oranla daha yüksek stabilite ve daha uzun yarılanma ömrüne sahip olması 

nedeniyle daha spesifik bir belirleyicidir. Miyokard duvar stresindeki herhangi bir artışa yanıt 

olarak natriüretik peptid değerleri yükselmektedir. Sol ventrikül sistolik işlevi korunan 

hastalarda değerler genellikle daha düşüktür. Çoğunlukla acil serviste KY tanısı için kullanılan 
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natriüretik peptidlerin değerlendirilmesinde kabul edilmiş kesin sınır değerler 

bulunmamaktadır. Sol ventrikül dolum basıncındaki ani değişiklikler, natriüretik peptidlerin 

yarılanma ömürlerinin göreceli uzun olması nedeniyle, peptid düzeylerinde hızlı değişiklikler 

şeklinde yansımayabilmektedir. Sol ventrikül hipertrofisi, taşikardi, sağ ventrikül aşırı 

yüklenmesi, miyokard iskemisi, hipoksemi, böbrek işlev bozukluğu, ileri yaş, karaciğer sirozu, 

sepsis ve enfeksiyon, natriüretik peptid düzeylerinde artış gözlenen KY dışındaki durumlardır. 

Natriüretik peptidler hastaneden taburculuk öncesinde prognoz değerlendirmesinde ve KY 

tedavisinin etkinliğini izlemede yararlı olmaktadır.  

 

Troponinler:  

Kalp yetersizliği şüphesi olan hastalarda klinik tablo akut koroner sendromu (AKS) 

düşündürüyorsa troponin I ya da T ölçülmelidir. Akut dekompanse kalp yetersizlikli olguların 

yaklaşık üçte birinde en önemli neden iskemidir. Kardiyak troponinlerde artış miyosit 

nekrozuna işaret eder. Miyosit hasarındaki başlıca faktörler aşırı sempatik aktivite, renin-

anjiotensin-aldosteron sistem aktivasyonu, anormal miyosit kalsiyum yükü, inflamatuar 

sitokinler, nitrik oksit, oksidatif ve mekanik strestir. Şiddetli KY’de akut koroner sendroma 

bağlı miyokard iskemisi kanıtı bulunmasa da hastalardaki KY dekompansasyon atakları 

sırasında kardiyak troponinlerde hafif artış olabilir. Kalp yetersizliğinde troponin yükselmesi, 

özellikle tabloya natriüretik peptidlerde artış da eşlik ediyorsa güçlü bir prognoz göstergesi 

kabul edilir (34). Akut dekompanse KY’nin her atağında miyokard fonksiyonu daha da 

bozulduğu için özellikle troponinleri artış gösteren hastalarda prognoz daha kötüye gider. 

Troponin pozitif olgularda iskemik KY’ne bağlı mortalite %8,4 iken, iskemik olmayanlarda 

%7,4’tür. Troponin negatif olgularda ise mortalite oranları sırasıyla iskemik olanlarda %2,8 ve 

iskemik olmayanlarda %2,6’dır (35). 

 

Nörohormonal belirteçler:  

Kalp yetersizliğine diğer bazı nörohormonal belirteçlerde (norepinefrin, renin, 

aldosteron, endotelin, arginin, vazopresin) artış da eşlik etmektedir. Yararlı olmakla birlikte, 

tanısal ya da prognostik amaçlarla nöroendokrin aktivasyonun değerlendirmesi şart değildir.  
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2.6.4. Ekokardiyografi 

Kalp yetersizliği tanısı için istirahat sırasında kardiyak fonksiyon bozukluğu objektif 

olarak gösterilmelidir. Bunun için en çok tercih edilen metod ekokardiyografidir (10). 

Ekokardiyografi kolay erişilebilen, invazif olmayan, hızlı ve güvenli bir yöntemdir ve kalp 

anatomisi, duvar hareketleri, kapak fonksiyonları konularında kapsamlı bilgiler verir. Kalp 

yetersizliği ile başvuran hastaların ilk değerlendirilmesinde LVEF, LV çapları, duvar 

kalınlıkları ve kapak yapılarını değerlendirmek amacıyla ekokardiyografi yapılmalıdır (26). 

Ekokardiyografi kardiyak fonksiyon bozukluğuna ilave olarak KY etyolojisi ile ilgili yararlı 

bilgiler de vermektedir (17).  

Ekokardiyografi tekrarı sadece hastaların takibi sırasında klinik durumunda belirgin 

değişiklik meydana geldiğinde önerilmektedir. Ejeksiyon fraksiyonunun sık ve düzenli 

aralıklarla takibi önerilmemektedir (10,31).  

 

2.6.5. Radyonüklid ventrikülografi 

Radyonüklid ventrikülografi, LVEF belirlemede kullanılan bir yöntem olarak kabul 

edilmektedir. Çoğu zaman miyokardiyal perfüzyon görüntülemesiyle birlikte uygulanarak 

viabilite ve iskemi konularında bilgi sağlamaktadır. Hacim değerlendirmesinde ve sistolik ya 

da diyastolik işlev indekslerinin hesaplanmasında yararı sınırlıdır.  

 

2.6.6. Akciğer fonksiyon testleri 

Kalp yetersizliği tanısında akciğer fonksiyon ölçümlerinin yararı sınırlıdır. Bununla 

birlikte bu testler nefes darlığının solunumsal nedenlerini ortaya koyma ve dışlama açısından 

yararlıdır. Pulmoner konjesyon varlığı test sonuçlarını etkileyebilir.  

 

2.6.7. Egzersiz testi 

Egzersiz testi, egzersiz kapasitesi ile dispne ve halsizlik gibi egzersize bağlı 

semptomların objektif değerlendirilmesinde kullanılır. Tedavi almayan bir hastada doruk 

egzersiz testinin normal sonuç vermesi semptomatik KY tanısını dışlayabilir. Altı dakikalık 

yürüyüş testi, sık kullanılan, basit, kolay erişilen, tekrarlanabilir bir testtir. Submaksimal 

fonksiyonel kapasite tayininde ve girişime yanıtın değerlendirilmesinde kullanılabilir. Altı 

dakikalık yürüyüş testi ile 300 metrenin altında mesafe alınması kötü prognostik belirteç olarak 

kabul edilmiştir (36). 
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2.6.8. Holter elektrokardiyografi 

Holter elektrokardiyografi, çarpıntı ya da senkop gibi aritmiyi düşündüren semptomları 

olan hastaların değerlendirilmesi ve AF bulunan hastalarda ventrikül hız kontrolünü izlemek 

için yararlı bir yöntemdir. Atriyal ve ventriküler aritmilerin saptanmasını ve nitelik, sıklık ve 

sürelerinin değerlendirilmesini ve KY semptomlarının nedeni ya da ağırlaştırıcı etmeni 

olabilecek sessiz iskemi ataklarının ortaya çıkarılmasını sağlar. Kalp yetersizliğinde uzun süreli 

olmayan semptomatik ventriküler taşikardi yaygındır ve kötü prognozla bağlantılıdır.  

 

2.6.9. Girişimsel tanı yöntemleri 

Kalp yetersizliği hastalarının rutin tanı ve tedavisinde kardiyak kateterizasyon gerekli 

değildir. Kronik KY olan hastalarda iskemik nedenle olduğu düşünülen akut dekompansasyon 

ve kardiyojenik şok gibi klinik durumlarda medikal tedavi yetersiz ise koroner anjiyografi 

uygulanmalıdır (22). Ayrıca koroner anjiyografi idiyopatik dilate kardiyomiyopati düşünülen 

hastalarda koroner arter hastalığının dışlanmasında kullanılır.  

Sağ kalp kateterizasyonu ile dolum basınçları, vasküler direnç ve kalp debisine ilişkin 

yararlı hemodinamik bilgiler sağlanır. Klinik uygulamada bu yöntemin KY tanısındaki rolü 

sınırlıdır. Kardiyojenik ya da kardiyojenik olmayan şok ile hastanede yatan hastalarda 

hemodinamik değişkenlikleri izlemede ya da uygun tedaviye yanıt vermeyen şiddetli KY 

bulunan hastalarda tedaviyi izlemede pulmoner arter katateri (PAK) uygulanması 

düşünülebilir. Bununla birlikte PAK uygulamasıyla sonlanımlarda iyileşme sağlanabileceği 

gösterilememiştir.  

Bazı miyokard hastalıklarının tanısında endomiyokardiyal biyopsiden (EMB) 

yaralanılabilir. AHA/ACC/ESC tarafından EMB endikasyonları konusunda yayımlanan ortak 

bildiride (37) bu girişimin etyolojisi bilinmeyen ve ventriküler aritmiler veya atriyoventriküler 

(AV) kalp bloğu ile durumu hızla kötüleşen akut ya da fulminan KY hastalarında ya da standart 

KY tedavisine yanıt vermeyen hastalarda düşünülmesi önerilmektedir.  

 

2.7. Kalp Yetersizliğinin Tedavisi 

Kronik KY’de tedavi çok yönlü olmalıdır. Hem farmakolojik hem de farmakolojik 

olmayan yaklaşımları içermelidir.  

Özbakım; fiziksel stabiliteyi sürdürme, tabloyu ağırlaştıracak davranışlardan kaçınma ve 

ağırlaşmayı işaret eden erken semptomları tanıma hedefiyle yürütülen eylemler olarak 
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tanımlanabilir (39). Özbakım başarılı bir KY tedavisinin bir parçasıdır ve semptomlar, işlevsel 

kapasite, genel sağlık durumu, morbidite ve prognoz üzerinde anlamlı bir etkisi vardır. 

Diyet, kilo takibi, aktivitelerin düzenlenmesi, hasta ve aile eğitimi, yakın takip 

farmakolojik olmayan yaklaşımlardandır.  

Farmakolojik tedavinin amacı, öncelikle KY’i önlemektir. Kalp yetersizliği geliştiyse 

tedavinin amacı, semptomları düzeltmek, progresyonu önlemek, yaşam kalitesini iyileştirmek 

ve uzun dönem sağkalımı sağlamaktır. Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri (ACE-İ), 

beta-blokerler, diüretikler, digoxin ve spironolakton kılavuzlarca önerilen kronik KY 

tedavisinde kullanılan ilaçlardır (25). Farmakolojik tedavi hastane dışı ve hastane içi tedavi 

olmak üzere iki başlık altında incelenebilir.  

 

2.7.1. Hastane-dışı tedavi 

Kontrendikasyon ya da tolerans sorunu yoksa semptomatik KY bulunan ve LVEF 

%40’ın altında olan bütün hastalara ACE-İ tedavisi uygulanmalıdır. ACE-İ tedavisi ventrikül 

işlevini ve hastanın genel durumunu düzeltir, ağırlaşan KY nedeniyle hastaneye yatışları azaltır 

ve yaşam süresini arttırır (10).  

Sol ventikül ejeksiyon fraksiyonu %40’ın altında olan, hafiften şiddetliye kadar 

semptomatik (NYHA fonksiyonel sınıf II-IV), miyokard infarktüsü ardından asemptomatik LV 

sistolik işlev bozukluğu bulunan, optimal dozda ACE-İ alan hastalarda beta bloker 

endikasyonu vardır. Beta-bloker tedavisi hastaneye yatışları azaltır, fonksiyonel kapasiteyi 

düzeltir, KY’nin ilerlemesini yavaşlatır ve mortaliteyi azaltır. Bu yararlı etkiler, farklı yaş, 

cinsiyet, fonksiyonel sınıf, LVEF ve iskemik ya da iskemik olmayan nedenlere bağlı KY gibi 

bütün alt gruplarda gözlenmiştir (10). Kalp yetersizliği olan hastalarda farklı beta-blokerlerin 

klinik etkileri arasında farklılıklar olabilir (39,40). Buna göre yalnızca bisoprolol, karvedilol, 

metoprolol süksinat (25) ve nebivolol (10) kalp yetersizlikli hastalarda önerilir.  

Aldosteron antagonistleri, LVEF≤%35 ve NYHA sınıfı III-IV olan semptomatik kalp 

yetmezlikli hastaların tedavisine hiperkalemi ve ciddi böbrek bozukluğu yoksa düşük doz 

eklenmelidir. Aldosteron antagonistleri mortaliteyi ve hastaneye yatışları azaltır (21).  

Anjiotensin reseptör blokerleri (ARB), kontrendikasyon ya da tolerans sorunu yoksa 

optimum dozda ACE-İ ve beta-bloker tedavisine rağmen semptomatik olan ve LVEF %40’ın 

altında olan bütün hastalara, eş zamanlı aldosteron antagonisti almıyor olmak koşuluyla tavsiye 

edilmektedir.  
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Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu %40’ın altında olan semptomatik hastalarda hem 

ACE-İ hemde ARB’ler tolere edilemiyorsa, alternatif olarak hidralazin ve izosorbid dinitrat (H-

ISDN) kombinasyonu kullanılabilir. ACE-İ, beta-bloker ve ARB ya da aldosteron antagonisti 

tedavisine rağmen semptomların devam ettiği hastalarda tedaviye HISDN kombinasyonunun 

eklenmesi düşünülmelidir. Bu hastalarda H-ISDN tedavisi ölüm riskini azaltabilir.  

Digoksin, diüretik ve ACE-İ inhibitörü ile uygulanan optimal tedaviye rağmen 

semptomatik seyreden ve LVEF’si azalmış KY hastalarına önerilebilir. Digoksin, hastaneye 

yatışları azaltır, semptomları düzeltir ancak sağkalım üzerine etkisizdir (41).    

Diüretikler, KY hastalarında pulmoner ve sistemik venöz konjesyon semptom ve 

bulgularının giderilmesini sağlar (42). Kalp yetersizliğinde sıvı retansiyonunu yeterli kontrol 

edebilen tek ajan olup diğer ajanlardan daha hızlı dispneyi düzeltir, egzersiz toleransını arttırır. 

Eğer tolere edilebilirse, diüretikler her zaman ACE-İ ve beta-blokerlerle birlikte kullanılmalıdır 

(10, 25).  

 

2.7.2. Hastane-içi Tedavi  

Optimal medikal tedaviye rağmen KY hastalarının birçoğunda akut dekompansasyon 

atakları görülebilir. Bu durumda hastaneye yatırılma ve hemodinamik monitörizasyon gerekir. 

Bu hastalarda hemodinamik stabilizasyon için intravenöz vazodilatör ve/veya pozitif inotropik 

ajanlar kullanılır. 

 

İntravenöz vazodilatatör ilaçlar: 

İntravenöz vazodilatör ilaçlar, yeterli kan basıncında hipoperfüzyon bulguları ve azalmış 

diürezle birlikte konjesyon bulguları varsa dekompanse KY’de tercih edilecek ilk ajanlardır. 

Direkt inotropik etkileri olmaksızın primer hemodinamik etkileri, ön yük ve ard yükü 

azaltmaktır (43). 

En sık kullanılan vazodilatör ajanlar nitrogliserin, nitroprussid ve nesiritiddir. 

Nitroprussid ile potent hipotansiyon görülmesi ve nitrogliserin ile hızlı taşiflaksi gelişmesi 

hemodinamik bozukluğu olan hastalarda kullanımlarını kısıtlamaktadır. Nesiritid yeni sınıf 

vazodilatör ajandır. Nitrogliserinden daha az yan etkilere sahiptir (44) ancak güvenilirliği 

tartışmalıdır. Randomize kontrollü çalışmaların meta-analizinde, nesiritidin akut dekompanse 

KY tedavisinde ölüm riskini artırdığı (45) ve renal fonksiyonlarda kötüleşme riskini anlamlı 

olarak arttırdığı gösterilmiştir (46).  
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İntravenöz pozitif inotropik ajanlar: 

İntravenöz pozitif inotropik ajanlar, LV sistolik fonksiyon bozukluğuna bağlı 

dekompanse KY’nin kısa süreli tedavisinde kullanılan ajanlardır (47). İnotropik ajanlar 

vazodilatör ve/veya diüretik uygulamasına rağmen hipoperfüzyon ya da konjesyon bulguları 

olması durumunda uygulanırlar (48, 49). Dekompanse KY nedeni ile yatırılan hastalarda 

pozitif inotropik tedavi, direkt kardiyak debiyi arttırarak hemodinamik parametrelerde belirgin 

düzelme sağlar. İnotropik ilaçların uygulanması gerektiğinde, uygulamaya mümkün olduğunca 

erken başlamalı ve yeterli organ perfüzyonu yeniden sağlandığında ve/veya konjesyon 

azaldığında tedavi en kısa sürede kesilmelidir. Hızlı semptomatik düzelme sağlamalarına 

rağmen, bu ilaçların hızlandırdığı bazı fizyopatolojik mekanizmalar miyokardda daha fazla 

hasara neden olarak ve artmış aritmi riskine bağlı olarak kısa ve uzun dönemli mortaliteyi 

artırırlar (50, 53). Sıklıkla kullanılan pozitif inotropik ajanlar beta-agonistler ve fosfodiesteraz 

III inhibitörleridir. Son zamanlarda, kalsiyum duyarlılaştırıcı ajanlar olarak bilinen ve tolere 

edilebilirliği ve etkinliği klasik inotroplara eşit ya da daha üstün bulunan yeni bir grup 

kullanıma girmiştir.  

Beta adrenerjik reseptör agonistleri: 

Beta adrenerjik reseptör agonistleri, miyokardiyal beta reseptörleri uyararak, siklik 

AMP’yi (Adenozin monofosfat) arttıran ve böylece hücre içi kalsiyum konsantrasyonunu 

yükselterek pozitif inotropik etki sağlayan ajanlardır. 

Dobutamin:  

Dobutamin, başlıca beta 1 ve beta 2 reseptörleri, 3:1 oranında uyararak doza bağımlı 

inotropik ve kronotropik etkiler gösterir ve refleks sempatik tonusda azalma ile vasküler 

rezistansı düşürür (52). Düşük dozlarda (≤5μg/kg/dk), alfa 1 reseptörleri stimüle etmez, bu 

sebeple periferik vasküler rezistansı artırmaz, hafif arteryel vazodilatasyon sağlayarak ard yükü 

azaltır ve atım hacmini arttırır (53). Genellikle infüzyona yükleme dozu olmaksızın 2-3 

μg/kg/dk infüzyon hızıyla başlanır. Semptomlara, diüretik yanıtına ya da klinik duruma bağlı 

olarak infüzyon hızı titre edilerek, 15 μg/kg/dk düzeyine kadar yükseltilebilir. Yüksek dozda 

sistolik kan basıncı hafifçe yükselebilir, aynı kalabilir ya da düşebilir. Miyokard oksijen 

ihtiyacı artabileceği ve iskemi indüklenebileceği için taşikardiden sakınılmalıdır. Dobutamin 

genellikle doza bağımlı kalp hızını arttırır ancak bu artış diğer katekolaminlerden daha azdır. 

Bununla birlikte özellikle AF’de AV noddan iletimi kolaylaştırarak taşikardiye neden olabilir. 

Beta-bloker tedavisi uygulanan hastalarda, inotropik etkinin sağlanabilmesi için dobutamin 

dozları 20 μg/kg/dk düzeyine kadar yükseltilebilir (54). İnfüzyonun kesilmesinden sonra ilacın 
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eliminasyonu hızlıdır, yarı ömrü 2-3 dakikadır. Dobutamin infüzyonunun kesilmesi sırasında 

dozun adım adım düşürülmesi (dozun 2 μg/kg/dakikalık adımlarla azaltılması) ve eş zamanlı 

olarak oral tedavinin optimum düzeye çıkarılması gerekir. Uzun süren infüzyonlarda (24-48 

saatten fazla) tolerans gelişir ve hemodinamik etkinlik azalır (52).  

  

Dopamin:  

Doğrudan ya da dolaylı yoldan beta-adrenerjik reseptörleri uyararak miyokard 

kontraktilitesini arttıran ve kalp debisinde artışa yol açan bir inotropik ilaçtır. Düşük doz 

dopamin infüzyonu (≤2 μg/kg/dk) dopaminerjik reseptörleri uyararak renal arteryel 

vazodilatasyonla diürezi arttırır ancak diürez üzerindeki etkisinin sınırlı olduğu gösterilmiştir. 

Daha yüksek dozlarda (>2μg/kg/dk) beta adrenerjik reseptörleri uyararak miyokard 

kontraktilitesini ve kardiyak debiyi arttırır, >5μg/kg/dk dozunda ise alfa adrenerjik reseptörlere 

etki ederek periferik vasküler rezistansı arttırarak belirgin arteryel vazokonstrüksiyon oluşturur. 

Bu nedenle, hipotansif hastalarda yüksek dozlarda LV ard yükünü, pulmoner arter basıncını ve 

pulmoner rezistansı arttırarak hemodinamik düzelme sağlar (52). Ancak taşikardi ve aritmi 

riski artar. Kalp hızı dakikada 100’ün üzerinde olan hastalarda dopamin ve dobutamin dikkatli 

kullanılmalıdır (55). Taşikardi ve aritmiler dopaminle dobutamine göre daha belirgindir. Bu 

sebeple dopamin, ileri dekompanse KY’de pozitif inotropik ajan olarak tercih edilmez, düşük 

doz dopamin daha yüksek dobutamin dozlarıyla kombinasyon halinde uygulanır.  

 

Fosfodiesteraz enzim inhibitörleri:  

Milrinon, amrinon ve enoksimon klinikte sık kullanılan tip III fosfodiesteraz enzim 

inhibitörleridir. Siklik AMP yıkımını inhibe eden bu ilaçlar, inotropik etki ve periferik 

vazodilatasyon sağlayarak kalp debisini ve atım hacmini artırmakta ve eş zamanlı olarak 

pulmoner arter basıncında, pulmoner kama basıncında ve sistemik ve pulmoner vasküler 

dirençte azalma sağlamaktadır. Hücredeki etki noktaları betaadrenerjik reseptörlere uzak 

olduğu için, eş zamanlı beta-bloker tedavisi sırasında PDEİ’lerin etkisi sürmektedir (56). 

Amrinon, trombositopeni ve hızlı toleransa yol açması nedeni ile artık sık kullanılmamaktadır 

(57). Milrinon ve enoksimon sürekli infüzyon şeklinde uygulanmakta, kan basıncının iyi 

korunduğu hastalarda başlangıçta bir bolus dozu uygulanabilmektedir. Koroner arter 

hastalarında (KAH) orta derecede mortalite artışına yol açabilecekleri için, PDEİ’ler dikkatli 

uygulanmalıdır (58). PROMISE çalışması sonuçlarına göre (Prospectıve Randomized Milrinon 

Survıval Evaluation) milrinon plaseboya göre bütün nedenlere bağlı mortaliteyi %28, 
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kardiyovasküler mortaliteyi %34, ani ölüm riskini %69 oranında artırmıştır (59). Oral PDE III 

inhibitörleri (enoksimon ve vesnarinon) ile ilgili çalışmalar da mortalitede artış ile 

sonuçlanmıştır (60,61).   

 

Kalsiyum Duyarlılaştırıcı Ajanlar:  

Akut dekompanse KY tedavisinde yeni bir grup olan kalsiyum duyarlılaştırıcı ajanlar, 

levosimendan, pimobendan, MCI-154, EMD 53998 ve EMD-57033’ten oluşur. Son üçü halen 

deneysel aşamada olan ilaçlardır (62,63). Günümüzde klinik kullanımı en yaygın olan ilaç 

levosimendandır. İntravenöz bir inotropik ajan olan levosimendan kontraktiliteyi arttıran,  

dolum basınçlarını azaltan ve vazodilatasyona neden olmak için potasyuma duyarlı kanallar 

üzerine etki gösteren bir kalsiyum duyarlılaştırıcıdır. Klinik çalışmalardaki kullanımlarında 

dobutamin kadar güvenilir olduğu gösterilmiştir. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEMLER 

  

3.1. Hasta Seçimi: Haziran 2011 – Mart 2012 tarihleri arasında Dokuz Eylül 

Üniversitesi Tıp Fakültesi (DEÜTF) Kardiyoloji Anabilim Dalı’nda dekompanse KY tanısı  

(NHYA fonksiyonel sınıf 3-4) ile yatarak tedavi görmüş ve tedavi başlangıcı ve tedavi 

sonrasında TTE uygulanmış ve BNP düzeyleri çalışılmış 18 yaş üstünde olan hastalar 

çalışmaya alındı. BNP düzeyi çalışılmamış, tedavi öncesi ve/veya sonrasında ekokardiyografi 

uygulanmamış, optimal ekokardiyografi görüntüsü elde edilememiş, kalp pili ritminde olan, 

protez kalp kapağı olan hastalar ile BNP düzeyi 100 pg/ml’nin altında olan ve AF tanısı olan 

hastalar çalışmaya alınmadı. Araştırma protokolü için Dokuz Eylül Üniversitesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan gerekli izin alındı. 

3.2. Değerlendirilen Parametreler: Çalışmaya alınan tüm hastaların yaş, cinsiyet, 

koroner arter hastalığı için risk faktörleri (hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, sigara öyküsü, 

aile öyküsü),  koroner arter hastalığı öyküsü (MI, PKG, KABG) kaydedildi. Hipertansiyon, 

daha önce tanı konularak herhangi bir antihipertansif tedavi alıyor olmak olarak tanımlandı. 

Diyabet, oral antidiyabetik ya da insülin tedavisi alıyor olmak ya da takipte bakılan açlık kan 

şekerinin değerine göre ADA(Amerikan Diyabet Birliği) ölçütlerini karşılıyor olmak olarak 

tanımlandı. Hiperlipidemi başvuru sırasında herhangi bir lipid düşürücü tedavi alıyor olmak 

olarak tanımlandı. Koroner arter hastalığı için aile öyküsünün olması ise birinci derece erkek 

akrabalarda <55 yaş, birinci derece kadın akrabalarda ise <65 yaş KAH tanısı olması (angina 

pektoris, MI, ani kardiyak ölüm ) olarak tanımlandı. Dekompanse KY tanısı: KY ile ilişkili 

yakınmalara (dispne, ortopne, PND, bacaklarda şişlik, çabuk yorulma), fizik bakıda KY 

düşündüren bulgulara (pretibial ödem, ral, juguler venöz dolgunluk, S3, galo ritmi), akciğer 

grafisinde konjesyon bulgularına ve ekokardiyografide LV sistolik disfonksiyonu (LVEF ≤  % 

40 ) ile uyumlu bulgulara dayanılarak konuldu. Hastaların başvuru sırasındaki BNP düzeyleri 

ile tedavi sonrası BNP düzeyleri değerlendirildi. Hastaların vücut yüzey alanları DuBois 

yöntemi ile hesaplandı. Ağırlık ve boy değerleri bilinen hastalarda vücut yüzey alanı: (Ağırlık 
0.425 x Boy 0.725) x 0.007184 formülü ile hesaplandı BNP düzeyi Abbott Architect ci16200 

İntegrated System Biochemical Analyzer, Abbott Diagnostics Corp., Maryland USA cihazı ile 

değerlendirildi.  HP Sonos 5500 Cardiac Ulrasound cihazı ile değerlendirilen ve VHS görüntü 

formatında kaydedilen görüntülerden başvuru sırasındaki ve tedavi sonrasındaki temel 

ölçümler, sistolik ve diyastolik fonksiyon ve kalp boşluklarının volüm parametreleri kayıt 

edildi. İki boyutlu TTE ölçümlerine ek olarak apikal dört boşluk görüntüden elde edilen sağ 
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atriyum alanı hastanın DuBois yöntemi ile hesaplanan vücut yüzey alanına bölünerek sağ 

atriyum alan indeksi (RAAi) elde edildi. Hastaların LA volümleri biplan alan uzunluk yöntemi 

ile ölçüldü. Biplan alan uzunluk yönteminde sol atriyal volüm: [(A1) x (A2) x (0,85)/ L] 

formülünden hesaplandı. Formülde görülen A1 TTE’de apikal dört boşluk görüntüden elde 

edilen LA alanını ifade etmektedir. A2 TTE’de apikal iki boşluk görüntüden elde edilen LA 

alanını ifade etmektedir. Formülde görülen L ise apikal iki boşluk ve apikal dört boşluktan elde 

edilen mitral anüler plana dik olara ölçülen sol atriyum uzunluklarından, kısa olanını ifade 

etmektedir.  Hastaların doku Doppler ekokardiyografi ile elde edilen parametrelerinden sağ 

ventrikül Tei indeksi hesaplandı. Sağ ventrikül Tei indeksi: (Em-Am süresi - Ejeksiyon süresi) 

/  Ejeksiyon süresi) formülü ile hesaplandı. Hastaların LV Tei indeksleri hesaplandı. LV Tei 

indeksi apikal 5 boşluk görüntüde nabızlı dalga (PW) Doppler ile elde edilen A-E süresi ve LV 

ejeksiyon süresi kullanılarak elde edildi [(A-E süresi-Ejeksiyon süresi)/Ejeksiyon süresix 

100)]. Hastaların LVEF’si modifiye Simpson yöntemi ile hesaplandı.                                                                                                                                     

3.3. Yöntem: Değerlendirmeye alınacak veriler DEÜTF Hastanesi hasta takip 

dosyalarından, hastane bilgisayar kayıt sisteminden ve DEUTF Kardiyoloji ABD 

ekokardiyografi görüntü arşivinden elde edildi. Tüm veriler olgu kayıt formu çerçevesinde 

düzenlendi.  

3.4. İstatistiksel analiz: Tüm veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 15.0 

istatistik programına kaydedildi. Parametrik veriler ortalama ± standart deviasyon, non 

parametrik veriler ise yüzde olarak ifade edildi. Oransal parametrik verilerin karşılaştırılması 

için Paired-Sample T testi, korelasyon analizleri için Pearson korelasyon analizi yapıldı. Tüm 

istatistiksel analizlerde p <0.05 değeri anlamlı olarak kabul edildi. 
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 4. BULGULAR 
 
Çalışmaya 1 Haziran 2011 - 30 Mart 2012 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi 

Tıp Fakultesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’nda yatarak tedavi görmüş 30 dekompanse KY tanılı 

hasta alındı. Hasta tarama aşamasında dekompanse KY öntanısı ya da tanısıyla kardiyoloji 

yoğun bakım ya da kardiyoloji serviste izlenen toplam 20 hasta dışlanma kriterlerine sahip 

olduğundan dolayı çalışmaya alınmadı. Onbir hasta AF ritminde olmaları, 3 hastanın optimal 

TTE görüntülerinin elde edilememiş olması, 3 hastanın başlangıç ve tedavi sonrası BNP 

düzeylerinin olmaması ve 3 hasta da ciddi mitral anuler kalsifikasyon bulunmasından dolayı 
çalışma dışı bırakıldı. Hastaların ortalama tedavi süresi 4,7 ± 1,3 gündü ( ortanca 4,5 gün ). 

Hastaların demografik ve klinik bilgileri tablo 1’de belirtilmiştir.  

 
 

Tablo 1. Hastaların demografik ve klinik özellikleri. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.1. Klinik ve Laboratuar Parametrelerinde Değişim      

Hastaların dekompanse dönemde ölçülen BNP düzeyleri, ortalama 2424,56 ± 2016,41 pg/ml 

olarak bulundu. Tedavi sonrası bakılan BNP ortalamaları ise 1392,56 ± 990,11 pg/ml idi 

(p=0,001). Hastaların tedavi öncesi ve sonrasındaki laboratuar değerleri ile vücut ağırlıklarında 

oluşan değişim Tablo 2’de verilmiştir.  

Hasta Özellikleri Sayı (%)  

Erkek 

 

24 (80) Cinsiyet 

 

Kadın 6 (20) 

Yaş  

(Yıl) 

72,79 ± 10,97 

Hipertansiyon 25 (83,3) 

Diyabet 19 (63,3) 

Hiperlipidemi 17 (56,7) 

Sigara 19 (63,3) 

Risk 

faktörleri 

 

 

 Aile öyküsü 7 (23,3) 

İskemik  29 (96,7 ) Etyoloji  

İskemik dışı   1 (3,3) 
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Tablo 2. Hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuar parametreleri ve vücut ağırlıklarının 

değişimi (BNP: Beyin Natriüretik Peptid; BUN : Kan üre azotu). 

                   
 
 
 

4.2. Tedavi Öncesi ve Sonrası Ekokardiyografi Parametrelerinin Karşılaştırılması 

4.2.1 Tedavi öncesi ve sonrasında ekokardiyografi ile iki boyutlu çap ve pulmoner arter 

sistolik basıncı ölçümlerinin karşılaştırılması 

     Sağ ventrikül çapı, inferior vena kava çapı, pulmoner arter sistolik basıncı, LV diyastol 

sonu ve sistol sonu çapları ve LA çapında tedavi sonrasında, tedavi öncesine göre anlamlı 

değişiklik saptandı (Tablo 3).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Parametre 

 

Tedavi öncesi 

(ortalama değer ±  SD) 

Tedavi sonrası 

( ortalama değer ± SD) 
P değeri 

BNP ( pg/mL ) 2424,56 ± 2016,41 1392,56 ± 990,11 0,001 

Sodyum ( mmol / L) 136,83 ± 4,31 137,06 ± 4,06 0,742 

BUN ( mg / dL ) 34,90 ± 17,84 40,93 ± 18,66 0,007 

Kreatinin ( mg / dL ) 1,57 ± 0,84 1,65 ±1,02 0,366 

Vücut ağırlığı ( kg ) 80,73 ± 10,74 76,8 ± 10,62 <0,0001 
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Tablo 3.  İki boyutlu çap ölçümleri ve pulmoner arter sistolik basınçlarında oluşan 

değişim (PABs: Sistolik pulmoner arter basıncı, LVED: Sol ventrikül enddiyastolik, LVES: 

Sol ventrikül endsistolik, LA: Sol atriyum). 

    

  
 
  
4.2.2. Tedavi öncesi ve sonrası iki boyutlu ekokardiyografi ile elde edilen alan ve 

volüm ölçümlerinin karşılaştırılması 

Tedavi öncesi ve sonrasında LV endsistolik volüm, LV enddiyastolik volüm, LA alanı 

(A4B ve A2B görüntülerden) ile sağ ventrikül endsistolik alan, sağ ventrikül enddiyastolik 

alan, sağ atriyum alanı ve sağ atriyum alan indeksi karşılaştırıldığında anlamlı değişiklik 

olduğu saptandı (Tablo 4).  

    
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Parametre 

 

Tedavi öncesi 

( ortalama değer ± SD) 

Tedavi sonrası 

( ortalama değer ± SD ) 
P değeri 

Sağ ventrikül çap (cm) 2,46 ±  0,56 2,29 ±  0,52 0,001 

İnferior vena kava (cm) 20,55 ± 3,60 17,98 ± 3,10 <0,0001 

PABs (mmHg) 54,43 ±15,50 48,07 ± 14,14 <0,0001 

LVED çap (cm) 5,51 ± 0,71 5,35 ± 0,68 <0,0001 

LVES çap (cm) 4,50 ± 0,77 4,36 ± 0,76 0,012 

LA çapı (cm) 4,57 ± 0,55 4,32 ± 0,52 <0,0001 



 - 25 -

Tablo 4. Sağ ventrikül, LV, sağ atriyum ve LA alan-volüm değişimleri (LVESV: Sol 

ventrikül endsistolik volüm, LVEDV: Sol ventrikül enddiyastolik volüm, LAA: Sol atriyum 

alanı, A4B: Apikal dört boşluk, A2B: Apikal iki boşluk). 

 
  

 
 

4.2.3. Tedavi öncesi ve sonrası doku Doppler ve standart Doppler ekokardiyografi 

parametrelerinin karşılaştırılması 

Sağ ventrikül E dalga hızı, sağ ventrikül E/Em değeri, LV E dalga hızı, LV E/A oranı, 

LV E/Em’nin (septalden ve lateralden) anlamlı olarak değiştiği görüldü. Sağ ventrikülden 

elde edilen veriler tablo 5’te ve LV’den elde edilen veriler tablo 6’da verilmiştir. 

 

 

 

 

 

Parametre 

 

Tedavi öncesi 

(ortalama değer±SD) 

Tedavi sonrası 

(ortalamadeğer±SD) 
p değeri 

LVESV (ml) 132,63 ± 47,22 119,07 ± 44,04 <0,0001 

LVEDV (ml) 186,87 ± 52,77 171,37 ± 50,23 <0,0001 

LAA (A4B) (cm²) 25,03 ± 5,65 23,45 ± 5,64 <0,0001 

LAA (A2B) (cm²) 26,44 ± 6,30 24,25 ± 5,65 <0,0001 

Sol atriyal volüm 

(Alan-uzunluk yöntemi ile) (ml) 
102,86 ± 34,29 92,87 ± 33,93 <0,0001 

Sağ atriyum alan indeksi (cm²) 9,25 ± 3,15 8,28 ± 2,53 0,001 

Sağ ventrikül sistol sonu alan 

(cm²) 
11,02 ± 5,22 9,89 ± 4,60 0,003 

Sağ ventrikül diyastol sonu 

alan (cm²) 
17,36 ± 6,52 15,33 ± 5,53 0,002 

Sağ atriyum alan (cm²) 18,59 ± 6,67 16,94 ± 5,48 0,023 
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Tablo 5. Sağ ventikülden elde edilen tedavi öncesi ve sonrası standart Doppler 

ekokardiyografi ve doku Doppler ekokardiyografi verileri (RV: Sağ ventrikül; E: Erken 

diyastolik dalga, Sm: Sistolik hareket; Em: Erken diyastolik hareket, IVRT: İzovolemik 

relaksasyon süresi, Am: Geç diyastolik hareket). 
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Parametre 

 

Tedavi öncesi 

( ortalama değer ± SD) 

Tedavi sonrası 

( ortalama değer±SD ) 
P değeri 

RV E dalga hızı (cm/sn) 61,70 ± 14,40 55,90 ± 15,81 <0,001 
RV Em ( cm/sn) 12,75 ± 5,87 12,95 ± 5,50 0,521 

RV Am (cm/sn) 12,87 ± 5,19 13,08 ± 4,83 0,714 

RV Tei indeksi (%) 54,97 ± 19,24 55,30 ± 17,07 0,836 

RV E/Em 5,85 ± 2,19 4,95 ± 2,13 0,008 

RV Sm (cm/sn) 10,87 ± 2,52 11,33 ± 2,95 0,238 

RV IVRT (msn) 98,13 ± 32,97 102,30 ± 28,85 0,280 
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Tablo 6. Sol ventrikülden elde edilen tedavi öncesi ve sonrası standart Doppler 

ekokardiyografi ve doku Doppler verileri (LV: Sol ventrikül, E: Erken diyastolik dalga, A: 

Geç diyastolik dalga, Sm: Sistolik hareket; IVRT: İzovolemik relaksasyon zamanı, dt: 

deselerasyon zamanı). 

 

4.3. BNP Değişiminin Ekokardiyografi ve Klinik / Laboratuar Parametrelerindeki 

Değişim ile Bağıntısı 

4.3.1. BNP değişimi ile vücut ağırlığı ve laboratuar parametrelerindeki değişiminin 

bağıntısı 

Vücut ağırlığı değişimi ile BNP değişimi arasında anlamlı (p: 0,010, r=0,463) bağıntı 

olduğu görüldü (Tablo 7).  

 

4.3.2. BNP değişimi ile iki boyutlu ekokardiyografi verilerinin değişiminin bağıntısı 

Sağ ventrikül ve sağ atriyum ile ilgili iki boyutlu TTE verilerindeki değişim ile BNP 

değişimi arasında anlamlı bağıntı saptanmadı ( Tablo 8). 

Parametre 
Tedavi öncesi 

(ortalama değer± SD) 

Tedavi sonrası 

(Ortalama değer± SD) 
p 

LV E dalga hızı (cm/sn) 110,17 ± 31,48 90,60 ± 31,44 <0,0001 

LV A dalga hızı (cm/sn) 65,99 ± 30,94 68,96 ± 30,63 0,146 

LV E/A 2,02 ± 1,02 1,53 ± 0,79 <0,0001 

LV Em septalden (cm/sn) 7,37 ± 1,67 8,26 ± 1,58 <0,0001 

LV Em lateralden (cm/sn) 8,42 ± 1,80 9,55 ± 2,046 <0,0001 

LV E/Em septalden (cm/sn) 15,58 ± 5,52 11,32 ± 4,44 <0,0001 

LV E/Em lateralden (cm/sn) 13,50 ± 4,09 9,84 ± 3,67 <0,0001 

LV Am septalden (cm/sn) 9,19 ± 3,28 8,94 ± 3,11 0,478 

LV Am lateralden (cm/sn) 9,86 ± 3,93 9,58 ± 3,57 0,508 

LV Sm septalden (cm/sn) 6,84 ± 1,84 7,06 ± 1,74 0,340 

LV Sm lateralden (cm/sn) 7,79 ± 2,23 7,98 ± 1,90 0,418 

LV Edt (msn) 139,40 ± 56,18 145,23 ± 60,51 0,318 

LV IVRT (msn) 98,27 ± 32,48 103,77 ± 28,66 0,228 

LV Tei indeksi ( %) 66,17 ± 10,79 64,10 ± 0,69 0,149 
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Beyin natriüretik peptid değişimi ile LA çapı değişimi (p<0,0001, r=0,656) ve apikal iki 

boşluk ve apikal dört boşluk görüntüden elde edilen LA alan değişimi (sırasıyla; p=0,009, 

r=0,466; p=0,019, r=0,426) arasında anlamlı bağıntı saptandı (Tablo 9). 

 

4.3.3. BNP değişimi ile doku Doppler ve standart Doppler ekokardiyografi verilerinin 

değişiminin bağıntısı 

 Sol ventrikül E dalga hızındaki değişim ile BNP değişimi arasında (p=0,003, r=0,522) 

ve septalden ve lateralden elde edilen E/Em oranı değişimleri ile BNP değişimi arasında 

(sırasıyla p<0,0001, r=0,737; p<0,0001, r=0,765 ) anlamlı bağıntı olduğu görüldü. Sol 

ventrikül lateral mitral anulusundan bakılan Sm ’sinin değişimi değerlendirildiğinde BNP 

değişimi ile negatif yönde, anlamlı (p=0,014, r=-0,444) bağıntı olduğu görüldü (Tablo 10, 11). 

Sağ ventrikülden elde edilen doku Doppler ve standart Doppler ekokardiyografi 

bulgularının değişimi ile BNP değişimi arasında anlamlı bağıntı saptanmadı (Tablo 12).
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         Tablo 7. BNP değişimi ile laboratuar ve klinik parametrelerdeki değişimin bağıntısı (BUN: Kan üre azotu, VA: Vücut ağırlığı). 

 Sodyum değişimi BUN değişimi Kreatinin 
değişimi VA Değişimi 

 p r p r p r p r 

BNP değişimi 0,547 0,114 0,787 0,052 0,518 0,123 0,010 0,463 

 

 

Tablo 8. BNP değişimi ile sağ ventrikül ve sağ atriyum ile ilgili iki boyutlu ekokardiyografi verilerindeki değişimin bağıntısı (RV: Sağ 

ventrikül, RAAİ: sağ atriyum alan indeksi, RVESA: Sağ ventrikül endsistolik alan, RVEDA: Sağ ventrikül enddiyastolik alan, RAA: Sağ 

atriyum alanı, IVC: İnferior vena kava, PABs: Pulmoner arter sistolik basıncı). 

 RV çap 
değişim 

RAAİ 
değişim 

RVESA 
değişim 

RVEDA 
değişim 

RAA 
değişim 

IVC çap 
değişim 

PABs 
değişim 

 p r p r p r p r p r p r p r 

BNP 

değişim 

 
0,771 
 

0,055 0,776 0,054 0,704 0,072 0,986 -0,003 0,592 0,102 0,752 0,060 0,198 0,242 
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 Tablo 9. BNP değişimi ile LV ve LA’dan elde edilen iki boyutlu ekokardiyografi ölçümlerinin değişiminin bağıntısı (LA: Sol atriyum, 

LAA: Sol atriyum alanı, LVES: Sol ventrikül endsistol, LVED: Sol ventrikül enddiyastol, LAV: Sol atriyal volüm, LVESV: Sol ventrikül 

endsistolik volüm, LVEDV: Sol ventrikül enddiyastolik volüm, A2B: Apikal iki boşluk, A4B: Apikal dört boşluk). 

 

 

 

 

 

 

 

         

 Tablo 10. BNP değişimi ile LV Doppler ekokardiyografi ve standart doku Doppler bulgularının değişiminin bağıntısı. 

(LV: Sol ventrikül, A: Geç diyastolik dalga, E: Erken diyastolik dalga, Am: Geç diyastolik miyokardial hareket, Em: Erken diyastolik  hareket). 

 LV E değişim LV A değişim LV E/A değişim 
LV Em 

değişimi(septal) 

LV Em 

değişim (lateral) 

LV E/Em 

değişim 

( septal ) 

LV E/Em değişim 

(lateral ) 

 p r p r p r p r P r p r p r 

BNP değişim 0,003 0,522 0,180 0,252 0,639 0,089 0,157 -0,265 0,255 -0,215 <0,0001 0,737 <0,0001 0,765 

 LA çap değişim 
LVES çap 

değişim 

LVED çap 

değişim 

LAV 

değişim 

LAA (A2B) 

değişim 

LAA (A4B) 

değişim 

LVESV 

değişim 

LVEDV 

değişim 

 p r p r p r p r p r p r p r p r 

BNP değişim <0,0001 0,656 0,802 0,048 0,102 0,305 0,001 0,560 0,009 0,466 0,019 0,426 0,864 -0,033 0,853 -0,035 
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 Tablo 11. BNP değişimi ile LV standart Doppler ekokardiyografi ve doku Doppler bulgularının değişiminin bağıntısı (LV: Sol ventrikül, 

E: Erken diyastolik dalga, Am: Geç diyastolik miyokardial hareket, Sm: Sistolik hareket; IVRT: İzovolemik relaksasyon zamanı, dt: 

Deselerasyon zamanı). 

 

LV Am 

değişim 

(septal) 

LV Am 

değişim 

(lateral) 

LV Sm 

değişim 

(Septal) 

LV Sm 

değişimi 

(lateral) 

LV Edt 

değişim 

LV IVRT 

değişim 

LV Tei 

değişim 

 p r p r p r p r p r p r p r 

BNP 

değişim 
0,359 -0,173 0,955 -0,011 0,073 -0,332 0,014 -0,444 0,590 0,102 0,820 0,043 0,693 -0,075 

 

 

  Tablo12. Sağ ventrikülden elde edilen standart Doppler ve doku Doppler verilerinin değişiminin BNP değişimi ile bağıntısı ( RV: Sağ 

ventrikül; E: Erken diyastolik dalga, Sm: Sistolik hareket, Em: Erken diyastolik miyokardial hareket, IVRT: İzovolemik relaksasyon süresi, Am: 

Geç diyastolik hareket). 

 RV E değişim RV Em değişim RV Am değişim RV Tei değişim 
RV E/Em 

değişim 

RV Sm 

değişim 

RV IVRT 

değişim 

 p r p r p r p r p r p r p r 

BNP değişim 0,669 -0,081 0,928 0,017 0,441 0,146 0,068 -0,337 0,977 0,005 0,403 0,159 0,323 0,187 
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4.4.Tedavi Öncesi BNP Düzeyi ile Tedavi Öncesi Laboratuar, Klinik ve 

Ekokardiyografiden Elde Edilen Verilerin Bağıntısı 

4.4.1. Tedavi öncesi BNP düzeyi ile tedavi öncesi klinik ve laboratuar 

parametrelerinin bağıntısı 

Beyin natriüretik peptid düzeyi ile tedavi öncesi klinik ve laboratuar parametreleri 

arasında anlamlı bağıntı saptanmadı (Tablo 13). 

        4.4.2. Tedavi öncesi BNP düzeyi ile tedavi öncesi ekokardiyografi  ölçümlerinin 

ve pulmoner arter basıncının  bağıntısı 

 Tedavi öncesi iki boyutlu LV ve LA ölçümlerinin BNP düzeyi ile bağıntısı 

değerlendirildiğinde anlamlı bağıntı saptanmadı (Tablo 14, 15). Tedavi öncesi IVC çapı 

ve PABs ile anlamlılığa yakın düzeyde bağıntı saptandı (Tablo 15). 

4.4.3. Tedavi öncesi BNP düzeyi ile tedavi öncesi standart Doppler 

ekokardiyografi ve doku Doppler ekokardiyografi verilerinin bağıntısı 

Tedavi öncesi BNP düzeyi ile tedavi öncesi standart Doppler ekokardiyografi ve 

doku Doppler bulguları değerlendirildiğinde anlamlı değişiklik saptanmadı (Tablo 16.1, 

16.2, 17). 
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Tablo 13. Tedavi öncesi BNP düzeyi ile tedavi öncesi LVEF, laboratuar ve klinik parametrelerin bağıntısı (BUN: Kan üre azotu, 

VA: Vücut ağırlığı, LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu). 

 Sodyum BUN VA Kreatinin LVEF 

 p r p r p r p r p r 

BNP 0,479 -0,134 0,468 0,138 0,486 -0,132 0,728 -0,066 0,208 -0,287 

 
     

Tablo 14. Tedavi öncesi BNP düzeyleri ile LV’den elde edilen tedavi öncesi iki boyutlu ölçümlerin bağıntısı (LAA: Sol atriyum 

alanı, LVES: Sol ventrikül endsistol, Sol ventrikül end diastol, LAV: Sol atriyal volüm, LVESV: Sol ventrikül endsistolik volüm, LVEDV: 

Sol ventrikül enddiyastolik volüm, A2B: Apikal iki boşluk, A4B: Apikal dört boşluk). 

 

 

 

 

 LA çap LVES çap LVED çap LAV LAA(A2B) LAA(A4B) LVESV LVEDV 

 p r p r p r p r p r p r p r p r 

BNP 0,961 0,009 0,364 0,172 0,337 0,181 0,931 -0,016 0,695 -0,075 0,642 0,089 0,134 0,280 0,207 0,237 
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 Tablo 15. Tedavi öncesi sağ ventrikülden ve IVC’den elde edilen iki boyutlu ekokardiyografi verileri ve PABs değerlerinin,  tedavi 

öncesi BNP düzeyi ile bağıntısı (RV: Sağ ventrikül, RAAİ: Sağ atriyum alan indeksi, RVESA: Sağ ventrikül endsistolik alan, RVEDA: 

Sağ ventrikül enddiyastolik alan, RAA: Sağ atriyum alanı, IVC: İnferior vena kava, PABs: Sistolik pulmoner arter basıncı). 

 

 

 RV çap ted. öncesi RAAİ 
ted. öncesi 

RVESA 
ted.öncesi 

RVEDA 
ted. öncesi RAA ted.öncesi IVC 

ted.öncesi 
PAB 

ted. öncesi 

 p r p r p r p r p r p r p r 

BNP ted. öncesi 0,700 0,073 0,980 0,005 0,912 0,021 0,828 0,041 0,885 0,028 0,051 0,360 0,060 0,347 

 
 

Tablo 16.1. Tedavi öncesi BNP düzeyleri ile tedavi öncesi LV’den elde edilen standart Doppler   ekokardiyografi ve doku Doppler  

bulgularının bağıntısı (LV: Sol ventrikül, A: Geç diyastolik dalga, E: Erken diyastolik dalga, Am:Atriyal sistol ilişkili miyokardial hareket, 

Em: Erken diyastolik hareket). 

 

 LV E 
ted.öncesi 

LV A 
ted.öncesi 

LV E/A 
ted.öncesi 

LV Em 
ted.öncesi 
(septal ) 

LV Em 
ted.öncesi 
(lateral ) 

LV E/Em 
ted.öncesi  

(septal) 

LV E/Em 
ted.öncesi 
(lateral ) 

 p r p r p r p r p r p r p r 

BNP ted. 

öncesi 
0,242 -0,220 0,959 -0,010 0,278 -0,205 0,137 -0,278 0,117 -0,292 0,589 0,103 0,474 0,136 
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 Tablo 16.2. Tedavi öncesi BNP düzeyleri ile tedavi öncesi LV’den elde edilen standart Doppler  ekokardiyografi ve doku Doppler  

bulgularının bağıntı verileri (LV: Sol ventrikül, A: Geç diyastolik dalga, E: Erken diyastolik dalga, Am: Geç diyastolik hareket, Em: 

Erken diyastolik hareket, IVRT: İzovolemik relaksasyon zamanı). 

 

 
LV Am ted. 

öncesi 
(septal) 

LV Am ted. 
öncesi 

(lateral) 

LV Sm ted. öncesi 
(Septal) 

LV Sm 
ted. öncesi 

(lateral) 

LV Edt ted. 
öncesi 

LV IVRT ted. 
öncesi 

LV Tei ted. 
öncesi 

 p r p r p r p r p r p r p r 

BNP ted. 

öncesi 
0,192 -0,245 0,820 -0,043 0,172 -0,256 0,280 -0,204 0,166 -0,260 0,400 0,159 0,279 0,204 

 
 
Tablo 17. Tedavi öncesi sağ ventrikülden elde edilen standart Doppler ekokardiyografi ve doku Doppler  bulgularının tedavi öncesi 

BNP düzeyi ile bağıntısı ( RV: Sağ ventrikül, E: Erken diyastolik dalga, Sm: Sistolik hareket, Em: Erken diyastolik hareket, IVRT: 

İzovolemik relaksasyon süresi, Am: Geç diyastolik hareket ). 

 

 
 

 RV E  ted. 
öncesi 

RV Em ted. 
öncesi 

RV Am ted. 
öncesi 

RV Tei ted. 
öncesi 

RV E/Em 
ted. öncesi 

RV Sm 
ted. öncesi 

RV IVRT 
ted. öncesi 

 p r p r p r p r p r p r p r 

BNP 

değişim 
0,147 -0,271 0,911 -0,021 0,170 -0,257 0,592 -0,102 0,296 -0,197 0,292 -0,199 0,653 -0,086 



 5.TARTIŞMA: 
 

Akut KY hastaneye yatışların major nedenlerindendir ve yüksek mortalite oranı ve 

tekrarlayan hastaneye yatışlara neden olmaktadır. Bu yüksek riskli hasta grubunda erken 

prognostik stratifikasyon tedavi yoğunluğunu belirlemede yararlı olabilir. Kronik KY’de 

prognostik değerlendirme için kılavuzlar olmasına rağmen,  akut KY ile ilgili bilgiler az 

miktardadır. Sadece klinik gözleme dayanan erken sonlanım değerlendirmesi yararlıdır ancak 

güvenilirliği sınırlıdır. Potansiyel komplikasyon riski nedeni ile Swan-Ganz kateteri ile 

pulmoner basınçların izlemi artık rutin olarak kullanılmamaktadır. Bireysel riski tahmin 

etmede ve erken dönemde tedaviye yanıtı değerlendirmede geniş hasta popülasyonlarında 

kullanılabilecek alternatif ve invaziv olmayan metodlara ihtiyaç duyulmaktadır. 

      BNP, kalp yüklenmesinde klinik bir belirteç olarak birçok çalışmada 

değerlendirilmiştir. Kardiyak miyositlerden salınan BNP’nin düzeyini arttıran en önemli 

parametre artmış duvar gerilimidir. Diyastol sonu basınç ve hacim artışı duvar gerilimini 

arttırarak BNP salınımını uyarır. Bu nedenle BNP, hem diyastolik KY ve LV hipertrofisi gibi 

yüksek LV diyastol sonu basıncı ile giden durumlarda hem de sol KY gibi volüm artışı ile 

giden durumlarda yükselir.  Kalp yetersizliğinin tanısında ve prognoz tayininde kullanılan 

güvenilir bir belirteçtir. Plazma BNP düzeylerinin KY’de arttığı ve dolum basınçları ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir. BNP düzeyi ölçümü KY teşhisinin konulmasında genel kabul 

gören bir yöntemdir. Kronik KY’de tedavide rehber bir belirteç olarak kullanımı ile ilgili 

olumlu sonuçlar elde edilmiştir. Akut dekompansasyonun tedavisi sonrası taburculuk 

sırasında veya kronik KY’de prognostik bilgi verdiği kanıtlanmıştır. Ancak akut KY’de erken 

risk stratifikasyonu ile ilgili yeterli veri mevcut değildir. Sol ventrikül yüklenmesini azaltan 

kronik kalp yetersizliği tedavisi ile plazma BNP düzeyinin hızla düştüğü görülmüştür ancak 

bu fenomenin prognostik önemi hakkında bilinenler sınırlıdır. 

   Kardiyak fonksiyonların tayininde kullanılan en önemli teknik olan ekokardiyografi 

hem intrakardiyak basınçları hem de kardiyak volümleri değerlendirebilen tek invaziv 

olmayan tetkiktir. Kronik kalp yetersizliğinde ekokardiyografi, kalp yetersizliğinin 

mekanizması ve dolum basınçlarının tahmininde önemli bilgiler sağlamaktadır. Ancak akut 

KY’de tedaviye yanıtın izlenmesinde tekrarlayan ekokardiyografik görüntülemenin değeri 

gösterilememiştir. Bugüne kadar yapılan çeşitli çalışmalarda birçok ekokardiyografik 

parametre BNP düzeyi ile ilişkili saptanmıştır. Bugün BNP düzeyi ile en yakın ilişkili 

ekokardiyografik parametreler; sistolik kalp yetersizlikli olgularda LVEF ve LV boyutları, 
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diyastolik kalp yetersizlikli hastalarda ise LA boyutları ve E/Em değerleri olarak 

bilinmektedir. 

   Son yıllarda doku Doppler yönteminin kullanıma girmesiyle ekokardiyografik 

değerlendirmede birçok yeni parametre kullanıma girmiştir. Her geçen gün bu yeni 

parametrelerin klinikte tanı ve prognoz tayininde kullanımına yönelik çeşitli çalışmalar 

yayınlanmaktadır.  Özellikle son dönemde sol KY sürecinde sağ ventrikül fonksiyonlarının 

prognostik değerine odaklanan pek çok yayın sonrasında, günümüzde KY hastalarının 

optimal ekokardiyografik değerlendirmesi çok parametreli hale gelmiştir. Çoğu çalışmada,  

BNP ile bağıntı yönünden bu parametreler ayrı ayrı irdelendiği için, hangi parametrenin en 

güçlü bağıntı gösterdiği bilinmemektedir. Yine pek çok çalışmada ölçümler tek bir kez 

yapılmış, özellikle dekompanse kalp yetersizlikli hastalarda tedavi sonrasındaki değişim 

irdelenmemiştir. Bu çalışma dekompanse kalp yetersizlikli hastalarda BNP ile bağıntı 

yönünden tüm 2 boyutlu ve Doppler parametrelerinin birlikte irdelendiği ve bu parametrelerin 

tedavi sonrası değişiminin araştırıldığı ilk çalışmadır. Sol kalp yetersizliği progresif bir süreç 

olduğu için hem bu progresyonun tayininde, hem de aşikar dekompansasyon öncesinde 

hipervoleminin tayininde ekokardiyografi ile BNP, klinik ve diğer laboratuar parametrelerinin 

seri değerlendirmesi giderek yaygınlaşan bir yaklaşımdır. İşte bu noktada bu çalışmanın 

sonuçları rutin klinikte pratik bir yaklaşıma dönüşebilecek bir veri temeli oluşturması 

yönünden önem arzetmektedir.  

      Dekompanse KY ile başvuran hastalarda tedavi ile sağlanan BNP düzey değişimleri 

ile ekokardiyografi parametrelerinin ilişkisinin değerlendirilmesi amacı ile yapılan çalışmaya, 

DEÜTF kardiyoloji kliniğinde dekompanse kalp yetersizliği ile tetkik ve tedavi edilen 30 

hasta alındı. Otuz hastadan 29 tanesi iskemik kalp yetersizliği  (%96,7) ve bir tanesi iskemik 

olmayan kalp yetersizliği  (%3,3) idi. Hastaların ortalama tedavi süresi 4,7 ± 1,3 gün idi 

(ortanca 4,5 gün ). Çalışmaya alınan hastaların %80’i erkek (24 hasta) ve %20’si kadın (6 

hasta) idi. Hastaların % 83,3’ünde (25 hasta) hipertansiyon , %63,3’ünde (19 hasta) DM ve % 

56,7’sinde (17 hasta) hiperlipideminin mevcut olduğu görüldü. Hastaların %63,3’ünde (19 

hasta) sigara öyküsü ve %23,3’ünde (yedi hasta) aile öyküsü olduğu görüldü.  

Hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuar parametreleri karşılaştırıldığında BUN 

değerlerinde anlamlı artış olduğu saptandı (p=0,007). Hastaların dekompanse dönemde 

ölçülen BNP leri, ortalama 2424,56 ± 2016,41 pg/ml olarak bulundu. Tedavi sonrası bakılan 
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BNP ortalamaları ise 1392,56 ± 990,11 pg/ml idi (p=0,001). Hastalarda tedavi süresince 

yaklaşık dört kg vücut ağırlığı azalması sağlandı (p<0,001).  

   Literatüre bakıldığında akut kalp yetersizliği nedeni ile hastaneye yatırılan hastalarda 

BNP ve ekokardiyografi parametreleri ile ilgili çok sayıda çalışmanın mevcut olduğu 

görülmektedir. NYHA fonksiyonel sınıfı 3-4 olan ve ortalama LVEF değeri %26 olan 24 

hasta ile yapılan bir akut kalp yetersizliği çalışmasında ortalama hastanede yatış süresi 5,5 ± 

4,2 gün olarak belirtilmiş (64). Hastaların taburculuk sırasında bakılan BNP düzeylerinde 

düşüş görülmesine rağmen E/Em oranlarında düşüş görülmemiş. Diğer ekokardiyografi 

parametlerinde de değişim görülmemiş. Ancak bizim çalışmamızda septalden ve lateralden 

elde edilen ortalama E/Em oranında anlamlı değişim(sırasıyla; p< 0,0001, r=0,737; p< 0,0001, 

r=0,765) olduğu görüldü. Bizim çalışmamızla benzer şekilde tedavi öncesi ve sonrasında 

bakılan BNP düzeyleri ile ekokardiyografi parametreleri arasında ilişki saptanmamış. Bu 

çalışmada bizim çalışmamızdan farklı olarak E/Em oranında düşüş görülmemesinin nedeni 

hasta sayısının az olması yanında çalışmaya alınan hastaların başlangıç BNP değerlerinin 

bizim çalışmamıza göre belirgin düşük olması olabilir. Bu çalışmada ortalama başlangıç BNP 

değeri 721 pg/ml ve tedavi sonrası BNP değeri ise 508 pg/ml olarak belirtilmiş. Bizim 

çalışmamızda hastaların tedavi öncesi ve sonrası E/Em oranlarında anlamlı değişim 

görülürken bu çalışmada hastaların E/Em değerlerinde anlamlı değişim görülmemiş olması 

BNP değişimi ile TTE verileri arasında ilişki saptanmamasının nedenlerinden olabilir 

(başlangıç E/Em: 22,0 ± 12,5, tedavi sonrası: 22,3 ± 16,1 ) 

Yoğun bakım şartlarında pulmoner arter kateteri ile izlenen 50 hastanın 

değerlendirildiği bir çalışmada BNP ve E/Em oranının 15 mmHg’nın üzerinde olan PCWP’yi 

öngördürmedeki etkinliği değerlendirilmiş (65). Tedavinin 48.saatte eşzamanlı BNP, TTE ve 

PCWP ölçümerli yapılan dokuz hasta değerlendirildiğinde PCWP’deki değişim ile E/Em 

değişimi arasında anlamlı (r= 0,87) bağıntı varken, BNP düzeyi ile PCWP arasında anlamlı 

bağıntı görülmemiş. BNP ve E/Em oranının her ikisinin 15 mmHg’nın üzerindeki PCWP’yi 

öngördürmede yüksek sensitivitesi olmasına rağmen, kalp hastalığı olan populasyonunda 

E/Em oranının daha spesifik göründüğü belirtilmiş. Bu çalışmada PCWP’nin >15 mmhg’nın 

olduğunu öngördürmede E/Em oranı eşik değeri kalp hastalığı olanlarda >15 iken, kalp 

hastalığı olmayanlarda > 11 olarak belirtilmiş. Bu çalışmada kalp hastalığı olan hastalarda 

dolum basınçları ile E/Em arasında gösterilen anlamlı ilişki ile tamamı kalp hastalığı olan 
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hastalardan oluşan bizim çalışmamızda tedavi öncesi ve sonrası E/Em değerindeki anlamlı 

düşüş görülmesi ile örtüşmektedir. 

Korunmuş ejeksiyon fraksiyonu olan 70 yaş üstünde dekompanse kalp yetersizliği olan 

30 hastanın alındığı bir çalışmada (66) hastalarda optimal sıvı yükü azaltılması sonrasında LV 

dolum basınçları ve NT-proBNP değişimi değerlendirilmiş. Bu çalışmada hastalarda sıvı 

yükünün yoğun tedavi ile azaltılması ile NT proBNP düşüşü arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmış. Bu çalışmada diğer çalışmalardan farklı olarak NT proBNP düzeyindeki düşüşe 

göre hem tedaviye iyi yanıt verdiği kabul edilen hastalarda hem de tedaviye yanıtsız kabul 

edilen hastalarda ventriküler dolum basınçlarında (PCWP, sağ atrium basıncı) anlamlı düşüş 

görülmüş. Bu bulgu açıklanamayan ve beklenmeyen bir bulgu olarak belirtilmiş ve çalışmanın 

en dikkat çekici bulgusu olarak belirtilmiş. Bu çalışmada görülen bu bulgu natriüretik 

peptidlerin plazma düzeylerinin sadece hemodinamik ve kardiyak fonksiyonlara bağlı 

olmaması ve aynı zamanda nörohormonal durumun, stres ilişkişi sitokin sisteminin, renal 

fonksiyonların, AF ve atrial remodelingin ve LV hipertrofisinin de etkilediği bir parametre 

olması ile açıklanabilir. 

  Acil servise nefes darlığı ile başvuran ve KY olan 34 hastanın alındığı bir çalışmada 

(67) plazma BNP düzeyi ile LV sistol sonu çapı, diyastol sonu çapı sol atriyal çap ve mitral 

yetmezlik derecesi arasında anlamlı bağıntı olduğu görülmüş (Sırası ile r= 0, 46, p= 0,007; r= 

0,39, p=0,02; r= 0,32, p=0,065; r=0,50, p= 0,014). Plazma BNP düzeyleri ile LVEF arasında 

negatif yönde anlamlı bağıntı tespit edilmiş (r=-0,5, p= 0,003). Bizim çalışmamızda BNP 

düzeyi ile sol ventrikul diyastolik fonksiyonları yansıtan parametreler arasında anlamlı ilişki 

saptanmazken bu çalışmada transmitral E/A değerinin BNP duzeyleri ile anlamlı olarak 

ilişkili olduğu saptanmış (r=0,4, p=0,05).  Bizim çalışmamızda E/A oranı ile BNP düzeyi 

arasında anlamlı ilişki saptanmaz iken, E dalgasının volüm bağımlı bir parametre olması ve 

çalışmalar arasında ciddi mitral yetmezliği olan hasta sayısının farklı olması (E dalgası mitral 

yetmezliğinin derecesi ile yakından ilişkili)  bu çalışmada BNP ile E/A oranının anlamlı 

çıkmasının nedeni olabilir. 

Akut KY’de tedaviye yanıtın izlenmesinde BNP ile ekokardiyografiyi karşılaştıran 95 

hastanın alındığı bir çalışmada (68) hastaneye başvuruda ve yatış süresi boyunca plazma BNP 

ve Doppler ekokardiyografi bulguları ve her ikisinin değişimi arasında anlamlı ilişki 

saptanmış. Dolum basınçlarında iyileşme görülen hastalarda BNP düzeyinin, iyileşme 

görülmeyen hastalara göre daha belirgin şekilde düştüğü görülmüş. Doppler ekokardiyografi 
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bulguları ile plazma BNP düzeyi arasında ilişki olduğu gösterilen bu çalışmada, başvuru 

sırasında artmış dolum basıncı kanıtları olan hastalarda daha yüksek BNP düzeyleri bulunmuş 

ve BNP düzeyi sadece dolum basınçlarında azalma olan hastalarda anlamlı düzeyde azalmış. 

Dolum basınçlarında iyileşme görülen hastalarda BNP düzeyinin, iyileşme görülmeyen 

hastalara göre daha belirgin şekilde düştüğü görülmüş. Bizim çalışmamızda da PCWP’nin 

indirekt ekokardiyografi bulgusu olan E/Em oranındaki değişim ile BNP değişimi arasında 

anlamlı bağıntı saptanması bu sonuçla benzer bir bulgu olarak değerlendirildi.  
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6. SONUÇ 

Beyin natriüretik peptid hastanın yaşı, cinsiyeti, renal fonksiyonları, nörohormonal 

durumu, LV geometrisi, LA boyutları, diyastolik fonksiyonları ve sağ kalp fonksiyonlarının 

hepsinden etkilenen bir parametredir. Özellikle ileri evre kalp yetersizlikli olgularda, artmış 

LV boyutlarına sekonder bazaldeki artmış BNP düzeyleri nedeniyle, rutinde kullanılan BNP 

eşik değerleri bu hastalardaki volüm yükünü ve armış dolum basıncını göstermede güvenilir 

değildir. Nitekim çalışmadaki hastalarda bazaldaki BNP düzeyleri ile ekokardiyografik 

parametrelerin bağıntı analizinde E/Em ile BNP arasında bir bağıntı saptanmamıştır. Tüm 

ekokardiyografik parametreler içinde IVC çapı ve sistolik PAB, BNP ile anlamlılığa yakın 

bağıntı göstermiştir. 

Tüm çalışma grubunda tedavi öncesi ve sonrası ekokardiyografik veriler 

karşılaştırıldığında, tedavi ile LA-LV-sağ atriyum- sağ ventrikül ve IVC boyutlarında anlamlı 

küçülme sağlanmıştır. Doppler parametrelerinden LV E, E/Em, E/A değerleri ile sağ ventrikül 

E ve E/Em değerlerinde tedavi sonrasında anlamlı azalma saptanmıştır. Pulmoner arter 

basıncı  hastalarda tedavi sonrasında anlamlı olarak azalmıştır. 

         Hastalarda tedavi ile sağlanan ekokardiyografik değişiklikler ile BNP’deki 

değişimin bağıntı analizinde, BNP değişimi LA boyutlarındaki, LV lateral Sm, transmitral E 

dalgası ve LV E/Em’deki değişim ile anlamlı bağıntı göstermiştir. Bir başka deyişle 

hastalarda BNP düşüşünün en önemli ekokardiyografik prediktörleri LA boyutundaki azalma,  

sol ventirkül E hızındaki azalma, LV lateral Sm’deki artma ve LV E/Em oranındaki azalma 

olarak saptanmıştır.  

       Bu sonuçlar ileri evre kalp yetersizlikli hastalarda tek bir BNP düzeyi ya da 

ekokardiyografik değerlendirmenin her hasta bazında klinik değerlendirme açısından yeterli 

olmayacağını ancak ardıl yapılan ekokardiyografiler ile özellikle LA boyutları, LV E/Em, LV 

E ve Sm’deki değişimin klinik ve laboratuar iyileşme ya da kötüleşmeyi değerlendirmede 

kullanabileceğini ortaya koymaktadır. 

 

6.1. Çalışmanın kısıtlılıkları: 

Çalışmanın kısıtlılıkları değerlendirildiğinde hasta sayısının azlığı, takip süresinin kısa 

olması, çoğunluğunda ciddi kalp yetersizliği olan hastalarda optimal volüm yükü azalması 

sağlanamaması hastaların ekokardiyografik parametrelerinde ve BNP düzeylerinde optimal 

değişimin görülmesini engellemiş olabilir. Özellikle kalsifik mitral anulusu olan, obez 
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hastalarda doku Doppler ölçümlerinin güç olması, hastaların çoğunun ortopneik olması 

nedeni ile uygun pozisyon verilememesi ölçümlerin optimal şartlarda elde edilmesini 

engellemiş olabilir. 
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