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Amaç: B-tipi natriüretik peptid (BNP) gerek sistolik gerekse diyastolik kalp yetersizliğinin (KY) klinik değerlendirmesinde ve yönetiminde
başvurduğumuz önemli bir göstergedir. Ancak KY hastalarında BNP düzeylerindeki farklılıklar sonuçları değerlendirmede bazı karışıklıklara yol
açabilmektedir. Bu çalışmada KY hastalarında BNP salınımına yol açan uyarıların araştırılması amaçlanmıştır. Yöntemler: Çalışmaya 160 ardışık KY
hastası alındı. Tüm hastaların BNP düzeyleri ölçüldü, ekokardiyografi ve kardiyak kateterizasyonları yapıldı. Hemodinamik ve ekokardiyografik
verilerden sistolik ve diyastolik duvar gerilimleri hesaplandı. Bulgular: Daha önceden de bildirildiği gibi BNP ile sol ventrikül diyastol sonu basıncı
(SVDSB) arasında anlamlı ilişki saptanırken (r²= 0.296, p<0.001), BNP ile diyastol sonu duvar gerilimi (DSDG) arasındaki ilişki daha güçlüydü (r²=
0.887, p<0.001). Diyastolik KY’li 67 hastada da benzer sonuçlar alındı (DSB için r²= 0.143, DSDG için r²= 0.704). Sistolik ve diyastolik KY hastaları
kendi aralarında karşılaştırıldığında ise BNP düzeyleri sistolik KY’de daha yüksekti (p<0.001). DSB iki grupta da benzerken DSDG sistolikte daha
yüksek bulundu (p<0.001). Sonuçlar: Bu çalışmada hem sistolik hem de diyastolik KY’de BNP düzeyleri ile önceden bildirilen diğer göstergelerle
karşılaştırıldığında sol ventrikül DSDG arasındaki ilişkinin daha güçlü olduğu gösterilmiştir.

BNP’nin kronik KY hastalarında sol vetrikül (SV) disfonksiyonuna ek olarak mortalite ve morbiditeyi öngörebilen önemli bir
gösterge olduğu bildirilmiştir (1,2). Son zamanlarda BNP kılavuzluğunda tedavi yöntemleri de gündeme gelmiştir. Troughton
ve ark (3) da BNP’ye göre düzenlenen farmakoterapinin klinik olarak düzenlenen tedavi ile karşılaştırıldığında
kardiyovasküler olayları azalttığı ve ilk olay görülene kadar geçen süreyi geciktirdiğini göstermiştir. Ayrıca diyastolik KY
(DKY)’de de BNP’nin tanısal gücü kanıtlanmıştır (4). 
Ancak KY hastalarında BNP düzeylerindeki farklılıklar sonuçları değerlendirmede bazı karışıklıklara yol açabilmektedir (5).
Önceki çalışmalarda BNP ile sol ventrikül diyastol sonu basınç (SVDSB), sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF), SV
volümleri ve pulmoner kapiller saplama basıncı (PKSB) ile BNP arasında anlamlı ilişki olduğu saptanmıştır (6-9). Ancak
bunların hiçbirinde BNP düzeylerindeki farklılıklar yeterince açıklanamamıştır. Bu nedenle KY’de BNP sekresyonunu uyaran
temel etkenin açığa çıkarılması bir zorunluluk haline gelmiştir. İn vitro çalışmalarda BNP sekresyonuna neden olan temel
uyarının kardiyomiyosit gerilimi olduğu gösterilmiştir (10,11). BNP’nin insanlarda da artmış duvar gerilimine bağlı olarak
salgılandığına inanılmaktadır. BNP ve duvar stresi arasındaki ilişkiyi açıklayan birkaç insan çalışması bulunmaktadır (12,13).
Bu çalışmada DKY’ni de kapsayan 160 ardışık KY hastasında plazma BNP düzeyleri araştırılmıştır. 

YÖNTEMLER 

Hasta popülasyonu: Çalışmaya Ekim 2003-Aralık 2004 arasında ardışık olarak KY nedeniyle başvuran hastalar alındı. SV
kateterizayonu yapılmayan ve renal disfonksiyonlu (kreatinin >2 mg/dl) hastalar çalışma dışı bırakıldı. Tüm hastalara
kompanse hale geldikten sonra ekokardiyografi ve kalp kateterizasyonu uygulandı ve kalp katerizasyonundan bir gün önce
BNP düzeyleri ölçüldü. Hastaların klinik özellikleri tablo 1’de gösterilmiştir. 

BNP ölçümü: EDTA’lı tüplere alınan kanlar immunassay kitleri ile analiz edildi (Tosoh Co.Ltd., Japan). 

Kardiyak kateterizasyon: SV basınçları transdüsere bağlı 5F pigtail kateter ile ölçüldü. 

Ekokardiyografi: Ekokardiyografik ölçümler Sonos 5500, 2.5-MHz cihazıyla yapıldı. Sol atriyum ve ventrikül çapları, SV
kitle indeksi (SVKİ), mitral yetersizliği ve sinüs ritimli hastalarda diyastolik fonksiyonlar değerlendirildi (E, A, E/A,
deselerasyon zamanı) (14,15). 

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

P= SV basıncı (pik sistolik basınç veya DSB), LVID = SV iç çapı, WT = duvar kalınlığı (16). 

SONUÇLAR 

Hasta özellikleri 

160 hastanın klinik özellikleri tablo 1’de gösterilmiştir. 

Tablo 1. Bazal özellikler 

Toplam SKY DKY p-değeri

n 160 98 62



Kadın,% 31 25 40 0.05

Yaş, yıl 66.8 ± 1.0 66.3 ± 1.3 67.7 ± 1.6 AD

VKİ, 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,% 
DKMP 
İKMP/eski MI 
HKH 
VKH

18 
29 
26 
26

30 
44 
9 
17

0 
6 
53 
40

AD

İlaçlar, % 
ACEI/ARB 
Beta-bloker 
Diüretik

70 
51 
60

77 
54 
71

57 
46 
42

0.01 
AD 
0.001

BNP,pg/ml 282±23 379±33 129±13 <0.001

SKY=sistolik kalp yetersizliği, DKY=diyastolik kalp yetersizliği, VKİ=vücut kitle indeksi, HT=hipertansiyon, DM=diyabetes
mellitus, HLP=hiperlipidemi, AF=atriyal fibrilasyon, DKMP=dilate kardiyomiyopati, İKMP=iskemik kardiyomiyopati,
HKH=hipertansif kalp hastalığı, VKH=valvüler kalp hastalığı. 

Tablo 2. Hemodinamik ve ekokardiyografik göstergeler. 

Toplam SKY DKY p-değeri

FK,% 27±1 20±1 38±1 <0.001

SVDSÇ, mm 57±1 61±1 50±1 <0.001

SVKİ, gr/m2 166±4 179±5 145±6 <0.001

SAÇ, mm 45±1 45±1 44±1 AD

E/A 1.3±0.1 1.5±0.2 1.0±0.1 0.02

SVEF, % 41.5±1.1 32±0.9 56.4±0.5 <0.001

SVDSVİ,ml/m2 106±4 125±15 76±2 <0.001

SVSB, mmHg 134±3 124±3 151±4 <0.001

SVDSB,mmHg 14.9±0.4 15±0.6 14.8±0.5 AD

FK=fraksiyonel kısalma, SVDSÇ=sol ventrikül diyastol sonu çap, SVKİ=sol ventrikül kitle indeksi, SAÇ=sol atriyal çap,
SVEF=sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, SVDSVİ=sol ventrikül diyastol sonu volüm indeksi, SVSB=sol ventrikül pik sistolik
basıncı, SVDSB=sol ventrikül diyastol sonu basıncı. 



 

Şekil 1. BNP ile sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (A), diyastol sonu basınç (B), sistol (C) ve diyastol (D) sonu duvar gerilimi
arasındaki ilişki. 

BNP ile ekokardiyografik ve hemodinamik göstergeler arasındaki korelasyonlar 

BNP ile SVEF, sol ventrikül diyastol sonu volüm indeksi (SVDSVİ) ve diyastol sonu basınç (SVDSB) arasında anlamlı ilişki
saptandı (Şekil 1). E/A ve deselerasyon zamanı ile BNP arasında zayıf bir ilişki mevcuttu (sırasıyla R=0.201 ve R=0.101).
Sol atriyum çapı ve sol ventrikül kitle indeksi (SVKİ) ile BNP arasında ise anlamlı ilişki bulunmadı. Sol ventrikül sistolik duvar
gerilimi ile BNP arasında orta dereceli bir ilişki mevcutken, diyastolik duvar gerilimi ile BNP arasındaki ilişki daha güçlüydü
(Şekil 1). 
Plazma BNP düzeyleri SKY’de DKY’den daha yüksek bulundu (Tablo 2). DSB iki grupta da benzerken, sistolik ve diyastolik
duvar gerilimi, diyastol sonu çapları, SVKİ, SVDSVİ ve SVSB SKY’de anlamlı olarak daha yüksekti (Tablo 2). BNP ile sol
ventrikül diyastol sonu basıncı (SVDSB) arasında anlamlı ilişki saptanırken (r²= 0.296, p< 0.001), BNP ile diyastol sonu
duvar gerilimi (DSDG) arasındaki ilişki daha güçlüydü (r²= 0.887, p < 0.001). 

TARTIŞMA 

KY hastalarında BNP düzeylerindeki farklılıklar bazı karışıklıklara yol açabilmektedir. Örneğin düşük SVEF’li hastaların
bazılarında BNP normal iken diğerlerinde çok yüksek çıkmakta, DKY hastalarında ise SKY hastalarındaki kadar yüksek
değerlere rastlanabilmektedir. Bunun bir açıklaması SVDSB’daki farklılıklar olabilir (6). Diğer bir çalışmada ise SKY
hastalarında BNP düzeylerindeki farklılıkların sağ ventrikül fonksiyonları, mitral yetersizliği ve diyastolik fonksiyonlardaki
değişkenliklerden dolayı olabileceği vurgulanmıştır (7). Bu çalışmada ise hem SKY hem de DKY’de BNP salınımının
regülasyonunda sol ventrikül DSDG’nin önemi ortaya konmuştur. Bu çalışma ile birlikte diğer çalışmalarda da BNP’nin
dolum basınçları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (6,17). Ancak O’Neill ve ark. (18) BNP’nin intrakardiyak dolum basınçları ile
olan yakın ilişkisini doğrulamamışlardır. Aynı dolum basınçlarında BNP’nin farklı olması SVDSDG’deki farklılıklarla
açıklanabilir. Nitekim Wise ve ark. (19) in vitro modellerde izole insan miyokardındaki diyastolik gerilimin BNP gen
ekspresyonunu başlattığını saptamışlardır. Mekanik gerilme ve nörohormonal aktivasyona (anjiyotensin II) ek olarak
miyokardiyal hipoksinin de BNP gen ekspresyonunu artırdığı gösterilmiştir (20). Akut koroner sendromlarda da BNP’nin
yükselmesi bununla açıklanabilir (21). 
Miyokardın oksijen tüketimini belirleyen ana göstergelerden biri duvar gerilimidir (22). Artmış duvar gerilimi direkt veya
indirekt yollarda hücresel uyarılara neden olarak anjiyotensin, endotelin, sitokin, serbest oksijen radikali ve matriks
metalloproteinazlarını indükleyerek miyokardın yapısal ve fonksiyonel özelliklerini belirleyen hücresel ve moleküler
değişikliklere neden olabilir (23-27). Bu nedenle SVDSDG ve BNP arasındaki ilişkinin belirlenmesi BNP kılavuzluğunda
yapılan KY tedavisini destekleyebilir. 

Sonuçlar: Bu çalışmada DSDG’nin diğer göstergelerden daha güçlü bir şekilde BNP düzeyleri ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.
Ek olarak DSDG DKY’deki yüksek BNP değerlerini de açıklayabilir. Bu bulgular KY tanısı ve yönetiminde rastlanabilen BNP
düzeylerindeki heterojeniteyi izah edebilir. 
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