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UZMAN YANITLARI

Kalp yetersizli i tanı ve tedavisinin yönlendiril-
mesinde klinik uygulamanızda proBNP’yi mi, 

NT-proBNP’yi mi kullanıyorsunuz? Neden?

Yanıt Günümüzde, kalp yetersizli inin tanı ve teda-
visinin yönlendirilmesinde serum beyin nat-
riüretik peptid (BNP) düzeyleri kullanıma gir-
mi tir. BNP esas olarak her iki ventrikülden 
basınç ve volüm yüklenmesine yanıt olarak 
salgılanan bir moleküldür. Prepro BNP’nin 
yıkım ürünleri olan ProBNP ve N-Terminal 
proBNP (NT-proBNP), BNP’nin laboratuvar-
da ölçülebilen iki formudur. Kalp yetersiz-
li i tanısında her iki natriüretik peptid için 
bazal sınır de erleri tanımlanmı  olup ayrıca 
fonksiyonel kapasiteyle de ili kili oldukları
gösterilmi tir. BNP düzeyleri ya , cinsiyet 
(özellikle kadınlarda), beden kütle indeksi ve 
böbrek fonksiyonlarıyla orantılı olarak de i -
kenlik gösterir. Ayrıca, sıklıkla sol ventrikül 
hipertrofisinde, kalp kapak hastalıklarında, 
akut ya da kronik iskemilerde, hipertansiyon-
da ve pulmoner embolide serum düzeyleri 
artar. BNP, kalp yetersizli i tanısında bili-
nen klinik parametreler ve di er laboratuvar 
yöntemleriyle birlikte kullanıldı ında tanı-
ya ula mayı kolayla tırmaktadır. Ancak, bu 
peptidlerin düzeyi yukarıda belirtilen birçok 
klinik durumda yükselebildi inden, dü ük ya 
da normal de erler kalp yetersizli ini dı la-
yabilir; bu durum da özellikle acil servislere 
dispne ile ba vuran hastaların ayırıcı tanısın-
da önem ta ımaktadır.

 Kalp yetersizli i tedavisiyle BNP düzeylerinde 
dü ü  görülse de, uygun tedaviye ve klinik 
düzelmeye ra men yüksek veya normal düzey-
ler de saptanabilir. Bunun aksine, normal BNP 
düzeylerinde ilerlemi  kalp yetersizli i görülen 
olgular da vardır. Kalp yetersizli i tedavisinin 
BNP düzeylerine göre yapıldı ı ve buna ba lı
olarak klinik sonuçlar ile mortalitenin olumlu 
etkilendi ini gösteren bir çalı ma bulunma-
maktadır. Avrupa kalp yetersizli i kılavuzla-

rında tanıda e er mümkünse (tipi belirtilmek-
sizin) BNP ölçümünün yapılması önerilirken, 
Amerikan kılavuzlarında tanı ve tedavide rutin 
kullanımı henüz önerilmemektedir. 

 Klini imizde rutin uygulamalarda kalp yeter-
sizli i tanısında, öncelikle konvansiyonel yön-
temler (klinik ve fizik muayene bulguları, EKG, 
akci er grafisi, ekokardiyografi) kullanılmakta 
ve her olguda BNP düzeyi ara tırılmamakta-
dır. Ancak, seçilmi  ve tanı güçlü ü ya anan 
olgularda ayırıcı tanıda serum BNP düzeyi yer 
alır (merkezimiz biyokimya laboratuvarında 
proBNP çalı ılmaktadır). Tedavi etkinli inin
de erlendirilmesinde ise proBNP düzeylerini 
rutin olarak kullanmıyoruz. ProBNP ya da 
NT-proBNP tercihinde hangi testin daha üstün 
oldu unu ara tıran, geni  serili klinik verilere 
dayalı çalı malar bulunmamaktadır. Bu neden-
le, iki test arasında bazı yönlerden (yüksek risk 
grupları, renal yetersizlik, vb.) küçük farklılık-
lar olsa da, birbirine anlamlı bir üstünlü ünün 
olmadı ı görü ündeyiz. Maliyet faktörü de göz 
önünde bulundurularak, seçilmi  olgularda, 
olanak varsa tanısal amaçlı proBNP veya NT-
proBNP’den birisinin çalı ılması önerilebilir. 

 Dr. Cemil Gürgün

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi
 Kardiyoloji Anabilim Dalı
 35100 Bornova, zmir

Yanıt Prehipertensiyon deyimi ilk kez 2003 yılının
Nisan ayında, Amerika Birle ik Devletleri 
Ulusal Hipertansiyon Kılavuzu’nda (JNC 7) 
kullanıldı. Bu deyim, kan basıncı (KB), kabul 
edilen de erlerin (120/80 mmHg) üzerin-
de olan, ancak hipertansif düzeyde olmayan 

Prehipertansiyonda ilaç  tedavisi uygulanmalı
mı?



70  Türk Kardiyol Dern Ar

Brugada sendromlu hastaların tümünde ICD 
endikasyonu var mıdır?

Yanıt Bazal artlarda sadece tip I EKG de i ikli i
nedeniyle Brugada sendromu tanısı konan 
erkek hastalarda 30 ay içinde senkop, arrest 
veya ICD oklaması riski %8.8’dir. Ba ka bir 
de i le, ölüm oranı yıllık yakla ık %4’dür. Bir 
ICD’nin hastayı be  yıl süreyle ani ölümden 
korudu unu varsayarak, tek odacıklı ICD’nin 
genel sa lık sigortasına maliyeti 17 000 
YTL oldu una göre, bu hastalarda bir yıllık
ya am için harcanacak bedel (100x17 000)/
(4x5)=85 000 YTL’dir.

 Gerçekte aranan yanıt, ya amı bir yıl uzata-
cak bu bedelin Türkiye Cumhuriyeti Genel 
Sa lık Sigortası kapsamında ekonomik (cost-
effective) sayılıp sayılamayaca ıdır. Bu hesap 
ise basittir ve adı geçen sa lık kurumunun 
kronik diyaliz hastaları için seans ba ına
ödedi i diyaliz ücreti olan 144 244 YTL ile 
kar ıla tırılabilir. Haftada üç gün verilen bu 
tedavinin yıllık maliyeti 144x3x52=22 502 
YTL’dir. Kronik diyaliz hastalarının olmazsa 
ya ayamaz tedavilerinin bu maliyeti, Türkiye 
Cumhuriyeti’nde bir ki iyi bir yıl ya atabil-
mek için harcanacak en yüksek miktardır. 
Bu miktarın üzeri “cost-effective” de ildir. 
Bu açıdan bakıldı ında, asemptomatik tip I 
EKG ile Brugada sendromu tanısı konan has-
talara ICD takılması Türkiye gerçeklerinde 
“cost-effective” de ildir. ICD endikasyonunun 
Türkiye gerçeklerinde “cost-effective” olabil-

ki ileri kapsamaktaydı. Bu ekilde, sistolik 
KB de erleri 120-139 mmHg ve/veya diyas-
tolik KB de erleri 80-89 mmHg olan ki iler 
prehipertansif bireyler olarak adlandırıldı.
Yukarıdaki de erlerde olan bireylerin prehi-
pertansif olarak de erlendirilmesinin nedeni, 
bu ki ilerin izlemlerinde KB normal olanlara 
göre daha fazla hipertansiyon geli mesiydi. 
Bu nedenle JNC 7’de, prehipertansif bireylerin 
daha yakından izlenmesi ve bu ki ilerde hiper-
tansiyon ortaya çıkmaması için ya am tarzı
de i ikliklerinin (DASH diyeti, tuzu azaltma, 
alkol tüketiminin kısıtlanması, fazla kiloların
verilmesi, egzersizin te vik edilmesi, vb.) cid-
diyetle üzerinde durulması vurgulandı. Daha 
sonra yayımlanan epidemiyolojik çalı malar, 
prehipertansiyonun masum bir durum olma-
dı ını, prehipertansif bireylerin uzun dönem 
izleminde gerek kardiyovasküler gerekse renal 
komplikasyonların KB normal olanlara göre 
daha fazla görüldü ünü ortaya koydu.

 Ya am tarzı de i ikliklerinin uygulanmasının
zorlukları, ki ilerin bu konudaki uyumsuzluk-
ları ve en iyi takiplerde dahi prehipertansif 
bireylerde yılda %10-12 oranında hipertan-
siyona ilerleme görülmesi u soruyu günde-
me getirdi: Prehipertansiflerde ilaç tedavisi 
ile hipertansiyona ilerleyi  durdurulabilir mi 
ya da yava latılabilir mi? Stevo Julius ve 
ark.nın (Michigan Üniversitesi) 2006 yılında 
yayımladı ı TROPHY (Trial Of Preventing 
Hypertension) çalı masında, prehipertansif 
772 bireyde bir ARB’nin (kandesartan 16 mg/
gün) plaseboya göre hipertansiyon geli mesini 
azalttı ı gösterildi.

 Bu bilgiye ra men, prehipertansiyonda ilaç 
tedavisi uygulanmalı mı?

 Tüm dünyada tartı ma konusu olan bu soruya 
günümüz bilgileri ı ı ında “evet demek” için 
kanımca henüz erken. Birincisi, bu tür bir 
yakla ımın kardiyovasküler sonlanım nok-
talarını azalttı ına ili kin kanıt henüz yok. 
kincisi, Türkiye’de eri kin nüfusun %43’ü 

prehipertansif olarak görünüyor (bu oran 
di er ülkelerden farklı de il). Kesin yararlı
sonlanım noktaları bilinmeden ve kar-zarar 
hesabı yapmadan 19-20 milyon ki iye ilaç 
tedavi endikasyonu koymak çok savurgan 
bir yakla ım olur. Bu nedenle, benim ki isel 

görü üm tedaviyi bireyselle tirmek, prehiper-
tansif ki ilere Avrupa Kardiyoloji Derne i’nin 
2007 tedavi kılavuzu do rultusunda yakla -
mak, yani, üç ve daha fazla risk faktörü olan, 
organ hasarı saptanan, metabolik sendromu 
veya diyabeti olan ki ilerde ilaç tedavisini 
dü ünmek yönündedir.

.

Dr. M. Giray Kabakcı,

 Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi
 Kardiyoloji Anabilim Dalı
 06100 Ankara
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mesi için, ICD’nin, yıllık ölüm riskinin en az 
%15 oldu u hasta grubuna takılması gerekir. 
Bu durumda, Brugada sendromlu hastalara 
ICD takılması için, tip I EKG bulgusunun 
yanında di er risk faktörlerinin de bulunması
gerekmektedir.

Dr. Ata Kırılmaz,

 GATA Haydarpa a E itim Hastanesi 
 Kardiyoloji Klini i
 34668 Üsküdar, stanbul

Yanıt Brugada sendromu (BS), EKG’de V1-V3 deri-
vasyonlarının en az ikisinde kendili inden 
ya da sodyum kanal blokajı varlı ında tip 1 
(coved type, >2 mm) ST-segment yükselme-
sinin gözlenmesi ve ventrikül fibrilasyonu, 
polimorfik ventrikül ta ikardisi, 45 ya  öncesi 
ani ölüm aile öyküsü, aile bireylerinde tip 1 
EKG, elektrofizyolojik çalı ma ile ventrikül 
ta ikardisi indüklenmesi, senkop ya da gece 
agonal solunum gibi faktörlerden en az birinin 
e lik etmesiyle tanımlanır. Brugada sendromu 
tanısı konanların tümünde ICD endikasyonu 
yoktur. Bu hastaların hepsi ani ölüm riski 
altında de ildir ve ICD takılması pahalı, giri-
imsel, komplikasyonu olan ciddi bir i lemdir. 

ICD cihazı takılanlarda psikolojik ve cihaza 
ba lı istenmeyen sorunlar sık gözlenmekte-
dir. Bundan dolayı, ICD cihazından en fazla 
yarar görecek ve ciddi ani ölüm riski azalma-
sına yol açacak yüksek riskli BS’li hastaları
tanımlamak gerekir. Öyküsünde senkop ya da 
ani ölüm ata ı ve spontan tip 1 EKG örne i
olanlar, ki bu tüm BS hastalarının yakla-
ık %10’unu olu turmaktadır, yüksek riskli 

kabul edilmektedir (HR 6.4). Orta riskliler ise 
sadece spontan EKG örne i olanlardır (HR 
2.1). Erkekler kadınlara kıyasla daha fazla 
risk ta ırlar. Aile öyküsü olanlarda, tipik gen 
mutasyonu saptananlarda, ilaç provokasyonu 
ile tip 1 EKG örne i ortaya çıkarılanlarda, 
bir meta-analizle de desteklendi i üzere, ani 
ölüm ve olay riski anlamlı derecede yüksek 
bulunmamı tır. Yine, elektrofizyolojik çalı -
ma ile ventrikül ta ikardisi indüklenmesi son 
zamanlarda birçok deneyimli aritmi uzmanı
tarafından, meta-analiz sonucuyla da destek-

lendi i üzere, anlamlı risk belirleyicisi olarak 
kabul edilmemektedir. Yukarıda adı geçen 
yüksek risk özelliklerine sahip, örne in spon-
tan tip 1 EKG ve senkop ya da ani ölüm ata ı
geçiren hastalarda ICD takılması mutlaka 
gerekir. laç provokasyonuyla tip 1 EKG olu -
turulan ve ani ölümden döndürülen bir hasta-
da da, tekrarlayan ani ölüm riski yüksek oldu-

undan, hastayı korumak için ICD takılması
dü ünülmelidir. Bunun dı ındaki durumlarda 
ICD takılması tam yerle memi tir ve tartı -
malıdır. ICD takılanlarda uygunsuz ok ve 
cihaza ba lı komplikasyonlar sık gözlenmek-
tedir. Yarar/zarar oranı iyi hesaplanmalı, zira 
ICD takılması, bir hastalı ı ya da bir sorunu 
ba ka bir can sıkıcı sorun ve çözülmesi zor bir 
sorun haline dönü türebilir.

Dr. Okan Erdo an,

 Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi
 Kardiyoloji Anabilim Dalı
 34662 Altunizade, stanbul

Yanıt Pulmoner arteryel hipertansiyon (PAH) pato-
genezinde kronik pulmoner vazokonstriksiyo-
nun da yer alması vazodilatatör etkili kalsi-
yum kanal blokerlerinin (KKB) kullanımına 
yol açmı tır. Ancak bu ajanlar, hastalı ın
henüz vazokonstriksiyonun geri dönü lü oldu-

u erken dönemlerinde pulmoner vasküler 
direnci azaltarak i e yaramaktadırlar. Bu 
nedenle, tedaviye ba lamadan önce, hastalı-

ın bu erken döneminde pulmoner vasküler 
dirençteki artı ın kalıcı olup olmadı ını, yani 
KKB’den yarar sa lanıp sa lanmayaca ını
belirlemek üzere vazoreaktivite testi yapıl-
malıdır. Test sırasında kısa etkili selektif 
vazodilatörlere (adenozin, NO, prostasiklin 
veya ilioprost) yanıt olarak kardiyak debide 
dü ü  olmadan pulmoner arter basıncında 
%15-20 azalma olması veya ba langıca göre 
en az 10 mmHg dü mesi testin olumlu sonuç-
landı ı anlamına gelmektedir. Test sırasında 
vazodilatör ajan olarak KKB kullanılması

Pulmoner arteryel hipertansiyon tedavisinde 
kalsiyum kanal blokerlerinin yeri nedir?
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çok ciddi bir hatadır. Kalsiyum kanal blo-
kerlerinin uzun etki sürelerinden dolayı test 
sırasında kardiyak debide olabilecek ani, ama 
uzun süreli bir dü ü  hastanın ölümüne yol 
açabilmektedir. Bu nedenle, PAH hastalarına 
asla test amaçlı KKB verilmemelidir. 

 Pulmoner arteryel hipertansiyonda KKB tedavi-
sine ba lanabilmesi için mutlaka vazoreaktivite 
testine olumlu yanıt alınması gerekir. Bilindi i
üzere, vazoreaktivite testine olumlu yanıt olgu-
ların %15-20’sinde görülmektedir. Bunların da 
sadece yarısında uzun dönemde KKB’lerden 
yarar sa lanmaktadır. Ki isel deneyimime 
göre, erken dönemde yakaladı ımız olgularda 
hem teste hem de KKB tedavisine yanıt daha 
olumlu olmaktadır. Bu nedenle, genellikle iler-
lemi  olgularda, hele ki fonksiyonel kapasitede 
belirgin bir bozulma varsa, KKB’nin denenme-
sine gerek olmadı ını dü ünüyorum.

 Kalsiyum kanal blokerlerinden sadece nife-
dipin ve diltiazemin PAH hastalarında uzun 
dönemde tedavide etkin oldu u gösterilmi -
tir. Yeni ku ak KKB’lerin PAH’de kullanı-
mına dair yeterli veri yoktur. Çalı malarda 
günlük pratikte kullandı ımız dozlardan çok 

daha yüksek dozlara çıkıldı ı görülmektedir. 
Ba langıç dozu olarak vazoreaktivite testine 
olumlu yanıt veren hastalarda dü ük dozlarda 
ba lanması (30 mg yava  salınımlı nifedipin 
2x1 ve 60 mg diltiazem 3x1) ve haftalar için-
de hastanın tolere edebildi i en yüksek doza 
yava ça çıkılması gerekmektedir. Hedef doz-
lar ise nifedipin için 240 mg/gr, diltiazem için 
900 mg/gr olarak önerilmektedir. Kalsiyum 
kanal blokerlerinin PAH’de kullanımını kısıt-
layan en önemli iki faktör, sistemik hipotansi-
yon ve periferik ödemdir. Bu durumlarla kar-
ıla ıldı ında tedaviye digoksin veya diüretik 

eklenmesi yarar sa layabilir. 

 Sonuç olarak, PAH’de kalsiyum blokerlerinin 
kullanımı sadece sınıf I veya II semptomları
olan, kalp yetersizli i geli memi  ve vazore-
aktivite testine olumlu yanıt vermi  hastalarla 
sınırlıdır.

 Dr. Meral Kayıkçıo lu,

 Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi
 Kardiyoloji Anabilim Dalı
 35100 Bornova, zmir.


