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Amag: B-tipi natridiretik peptid (BNP) gerek sistolik gerekse diyastolik kalp yetersizliginin (KY) klinik degerlendirmesinde ve yénetiminde
basvurdugumuz énemli bir géstergedir. Ancak KY hastalarinda BNP dlizeylerindeki farkliliklar sonuclari degerlendirmede bazi karisikliklara yol
acabilmektedir. Bu ¢alismada KY hastalarinda BNP salinimina yol agan uyarilarin arastirilmasi amaglanmistir. Yontemler: Calismaya 160 ardisik KY
hastasi alindi. Tim hastalarin BNP dtizeyleri él¢tldi, ekokardiyografi ve kardiyak kateterizasyonlari yapildi. Hemodinamik ve ekokardiyografik
verilerden sistolik ve diyastolik duvar gerilimleri hesapland|. Bulgular: Daha énceden de bildirildigi gibi BNP ile sol ventrikil diyastol sonu basinci
(SVDSB) arasinda anlamli iliski saptanirken (r?= 0.296, p<0.001), BNP ile diyastol sonu duvar gerilimi (DSDG) arasindaki iliski daha gtcliyd( (r’=
0.887, p<0.001). Diyastolik KY’li 67 hastada da benzer sonuglar alindi (DSB i¢in r’= 0.143, DSDG icin r’= 0.704). Sistolik ve diyastolik KY hastalari
kendi aralarinda karsilastirildiginda ise BNP dtizeyleri sistolik KY'de daha yiiksekti (p<0.001). DSB iki grupta da benzerken DSDG sistolikte daha
yliksek bulundu (p<0.001). Sonuglar: Bu ¢alismada hem sistolik hem de diyastolik KY'de BNP diizeyleri ile énceden bildirilen diger gbstergelerle
karsilastirildiginda sol ventrikiil DSDG arasindaki iliskinin daha gli¢lii oldugu gésterilmistir.

BNP’nin kronik KY hastalarinda sol vetrikil (SV) disfonksiyonuna ek olarak mortalite ve morbiditeyi 6ng&rebilen énemli bir
gbsterge oldugu bildirilmistir (1,2). Son zamanlarda BNP kilavuzlugunda tedavi ydntemleri de glindeme gelmistir. Troughton
ve ark (3) da BNP’ye gére diizenlenen farmakoterapinin klinik olarak diizenlenen tedavi ile karsilastiriidiginda
kardiyovaskdler olaylari azalttigi ve ilk olay gérilene kadar gegen sireyi geciktirdigini géstermistir. Ayrica diyastolik KY
(DKY)’de de BNP’nin tanisal gtict kanitlanmigtir (4).

Ancak KY hastalarinda BNP diizeylerindeki farkliliklar sonuglari degerlendirmede bazi karisikliklara yol acabilmektedir (5).
Onceki calismalarda BNP ile sol ventrikiil diyastol sonu basing (SVDSB), sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF), SV
volUmleri ve pulmoner kapiller saplama basinci (PKSB) ile BNP arasinda anlamli iliski oldugu saptanmistir (6-9). Ancak
bunlarin higbirinde BNP dizeylerindeki farkliliklar yeterince agiklanamamistir. Bu nedenle KY’de BNP sekresyonunu uyaran
temel etkenin agiga cikariimasi bir zorunluluk haline gelmistir. in vitro calismalarda BNP sekresyonuna neden olan temel
uyarinin kardiyomiyosit gerilimi oldugu gésterilmistir (10,11). BNP’nin insanlarda da artmis duvar gerilimine bagh olarak
salgilandi§ina inaniimaktadir. BNP ve duvar stresi arasindaki iligkiyi agiklayan birkag insan calismasi bulunmaktadir (12,13).
Bu galismada DKY’ni de kapsayan 160 ardisik KY hastasinda plazma BNP diizeyleri arastiriimigtir.

YONTEMLER

Hasta popiilasyonu: Calismaya Ekim 2003-Aralik 2004 arasinda ardisik olarak KY nedeniyle basvuran hastalar alindi. SV
kateterizayonu yapilmayan ve renal disfonksiyonlu (kreatinin >2 mg/dl) hastalar ¢galisma digi birakildi. Tim hastalara
kompanse hale geldikten sonra ekokardiyografi ve kalp kateterizasyonu uygulandi ve kalp katerizasyonundan bir gtin énce
BNP dizeyleri 6l¢tldl. Hastalarin klinik 6zellikleri tablo 1’de gésterilmistir.

BNP oélciimii: EDTA’lI tiplere alinan kanlar immunassay kitleri ile analiz edildi (Tosoh Co.Ltd., Japan).

Kardiyak kateterizasyon: SV basinglari transdiisere bagli 5F pigtail kateter ile lgildi.

Ekokardiyografi: Ekokardiyografik 6lglimler Sonos 5500, 2.5-MHz cihaziyla yapildi. Sol atriyum ve ventrikdl ¢aplari, SV
kitle indeksi (SVKI), mitral yetersizligi ve sinls ritimli hastalarda diyastolik fonksiyonlar dederlendirildi (E, A, E/A,
deselerasyon zamani) (14,15).

Duvar gerilimi=0.334 x P(LVID)/WT(1 + WT/LVID)

P= SV basinci (pik sistolik basing veya DSB), LVID = SV i¢ ¢api, WT = duvar kalinligi (16).

SONUCLAR

Hasta ézellikleri

160 hastanin klinik 6zellikleri tablo 1’de gdsterilmistir.

Tablo 1. Bazal 6zellikler

Toplam SKY DKY p-degeri




n 160 98 62

Kadin,% 31 25 40 0.05
Yas, yil 66.8+1.0 66.3+1.3 67.7+1.6 AD
VKIi, kg/m2 22.9 22.8 23.1 AD
NYHA>2, % 32 37 24 AD
HT, % 71 61 87 0.001
DM, % 35 35 34 AD
HLP, % 53 49 58 AD
AF, % 18 17 19 AD
Etyoloji,% AD
DKMP 18 30 0

IKMP/eski Ml 29 44 6

HKH 26 9 53

VKH 26 17 40

ilaglar, %

ACEI/ARB 70 77 57 0.01
Beta-bloker 51 54 46 AD
Ditretik 60 71 42 0.001
BNP,pg/ml 282+23 379+33 129+13 <0.001

SKY=sistolik kalp yetersizli§i, DKY=diyastolik kalp yetersizligi, VKi=viicut kitle indeksi, HT=hipertansiyon, DM=diyabetes
mellitus, HLP=hiperlipidemi, AF=atriyal fibrilasyon, DKMP=dilate kardiyomiyopati, IKMP=iskemik kardiyomiyopati,
HKH=hipertansif kalp hastali§i, VKH=valvller kalp hastalig.

Tablo 2. Hemodinamik ve ekokardiyografik géstergeler.

Toplam SKY DKY p-degeri

FK,% 27+1 20+1 38+1 <0.001
SVDSG, mm 57+1 61+1 50+1 <0.001
SVKI, gr/m2 16614 17945 14546 <0.001
SAG, mm 45+1 45+1 44+1 AD

E/A 1.340.1 1.5+0.2 1.0£0.1 0.02
SVEF, % 41.5+1.1 32+0.9 56.4+0.5 <0.001
SVDSViml/m2 |106+4 125£15 7612 <0.001
SVSB, mmHg  [134+3 12443 15114 <0.001
SVDSB,mmHg [14.9+0.4 15+0.6 14.8+0.5 AD

FK=fraksiyonel kisalma, SVDSGC=sol ventrikil diyastol sonu ¢ap, SVKi=sol ventrikdil kitle indeksi, SAG=sol atriyal cap,
SVEF=sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu, SVDSVI=sol ventrikil diyastol sonu voliim indeksi, SVSB=sol ventrikll pik sistolik



basinci, SVDSB=sol ventrikil diyastol sonu basinci.
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Sekil 1. BNP ile sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (A), diyastol sonu basing (B), sistol (C) ve diyastol (D) sonu duvar gerilimi
arasindaki iligki.

BNP ile ekokardiyografik ve hemodinamik gbstergeler arasindaki korelasyonlar

BNP ile SVEF, sol ventrikill diyastol sonu voliim indeksi (SVDSVI) ve diyastol sonu basing (SVDSB) arasinda anlamli iligki
saptandi (Sekil 1). E/A ve deselerasyon zamani ile BNP arasinda zayif bir iliski mevcuttu (sirasiyla R=0.201 ve R=0.101).
Sol atriyum capi ve sol ventrikil kitle indeksi (SVKI) ile BNP arasinda ise anlamli iliski bulunmadi. Sol ventrikiil sistolik duvar
gerilimi ile BNP arasinda orta dereceli bir iliski mevcutken, diyastolik duvar gerilimi ile BNP arasindaki iliski daha gugliyda
(Sekil 1).

Plazma BNP diizeyleri SKY’de DKY’den daha yiiksek bulundu (Tablo 2). DSB iki grupta da benzerken, sistolik ve diyastolik
duvar gerilimi, diyastol sonu ¢aplari, SVKIi, SVDSVi ve SVSB SKY’de anlamli olarak daha yiiksekti (Tablo 2). BNP ile sol
ventrikul diyastol sonu basinci (SVDSB) arasinda anlamli iliski saptanirken (r2= 0.296, p< 0.001), BNP ile diyastol sonu
duvar gerilimi (DSDG) arasindaki iliski daha gugliydu (r2= 0.887, p < 0.001).

TARTISMA

KY hastalarinda BNP diizeylerindeki farkliliklar bazi karigikliklara yol agabilmektedir. Ornegin diisiik SVEF'li hastalarin
bazilarinda BNP normal iken digerlerinde ¢ok yiiksek ¢gikmakta, DKY hastalarinda ise SKY hastalarindaki kadar yiksek
degerlere rastlanabilmektedir. Bunun bir agiklamasi SVDSB’daki farkliliklar olabilir (6). Diger bir ¢calismada ise SKY
hastalarinda BNP duzeylerindeki farkhliklarin sag ventrikil fonksiyonlari, mitral yetersizligi ve diyastolik fonksiyonlardaki
degiskenliklerden dolayi olabilecegi vurgulanmistir (7). Bu galismada ise hem SKY hem de DKY’de BNP saliniminin
regilasyonunda sol ventrikiil DSDG’nin énemi ortaya konmustur. Bu ¢calisma ile birlikte diger ¢calismalarda da BNP’nin
dolum basinclari ile iligkili oldugu gdésterilmistir (6,17). Ancak O’Neill ve ark. (18) BNP’nin intrakardiyak dolum basinclari ile
olan yakin iligkisini dogrulamamisglardir. Ayni dolum basinglarinda BNP’nin farkli olmasi SVDSDG'deki farkliliklarla
aciklanabilir. Nitekim Wise ve ark. (19) in vitro modellerde izole insan miyokardindaki diyastolik gerilimin BNP gen
ekspresyonunu baglattigini saptamiglardir. Mekanik gerilme ve nérohormonal aktivasyona (anjiyotensin 1l) ek olarak
miyokardiyal hipoksinin de BNP gen ekspresyonunu artirdidi gésterilmistir (20). Akut koroner sendromlarda da BNP’nin
yukselmesi bununla agiklanabilir (21).

Miyokardin oksijen tiketimini belirleyen ana géstergelerden biri duvar gerilimidir (22). Artmis duvar gerilimi direkt veya
indirekt yollarda hiicresel uyarilara neden olarak anjiyotensin, endotelin, sitokin, serbest oksijen radikali ve matriks
metalloproteinazlarini indikleyerek miyokardin yapisal ve fonksiyonel dzelliklerini belirleyen hiicresel ve molekiler
degisikliklere neden olabilir (23-27). Bu nedenle SVDSDG ve BNP arasindaki iligkinin belirlenmesi BNP kilavuzlugunda
yapilan KY tedavisini destekleyebilir.

Sonuglar: Bu calismada DSDG'nin diger géstergelerden daha guigli bir sekilde BNP diizeyleri ile iligkili oldugu gdsterilmigtir.
Ek olarak DSDG DKY’deki yiksek BNP degerlerini de agiklayabilir. Bu bulgular KY tanisi ve yénetiminde rastlanabilen BNP
dlzeylerindeki heterojeniteyi izah edebilir.
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