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ÖZET 

Kalp yetersizliği olan hastalarda nöropeptid y seviyesi ile ventriküler aritmiler 

arasındaki ilişki 

Dr. Derya KAYA 

 

 Kalp yetersizliği (KY) ortalama yaşam süresinin uzamasıyla beraber tüm dünyada sık 

görülen ve prevalansı artan klinik bir sendromdur. Kalp yetersizliğinde mortalite 

nedeni ilerleyen pompa yetersizliği veya ani kardiyak ölümlerdir. Kalp yetersizliğinde 

ani ölüme neden olan en önemli komplikasyonlar ventriküler taşikardi (VT) ve 

ventriküler fibrilasyon (VF) gibi malign aritmiler olup mortalitenin %50’si ventriküler 

aritmilere bağlıdır. Kalp yetersizliğinde görülen aşırı sempatik aktivasyon sonucu sinir 

uçlarından nöradrenalinle beraber salgılanan nöropeptid Y(NPY) nöradrenalin etkisini 

güçlendirmektedir. Aynı zamanda NPY hücre içi ve hücre dışı kalsiyum (Ca+2), 

potasyum (K+) kanallarını da etkileyerek ventriküler aritmilerin patofizyolojisinde rol 

oynamaktadır.  Bu çalışmadaki amacımız KY olan hastalarda ventriküler aritmiler ile 

NPY seviyesi arasındaki ilişkiyi belirlemektir.  

Çalışmamızda KY nedeniyle implante edilebilir kardiyak defibrilatör (ICD) 

implantasyonu öyküsü olan Mayıs 2022–Aralık 2023 tarihleri arasında Pamukkale 

Üniversitesi Hastanesine başvuran 18-80 yaş arası hastalar dahil edilmiştir. Yapılan 

pil kontrolünde ventriküler aritmilere yönelik antitaşikardi pacing (ATP) veya şoklama 

ile terapi alan 40 hasta ve pil kontrolündeki takiplerinde hiç ventriküler taşiaritmi 

gözlenmeyen 40 kontrol grubu alınmıştır. Her iki gruptan NPY için venöz kan 

biyokimya tüplerine alınmıştır. Hastaların mevcut olan dosya kayıtlarından; 

hemogram, böbrek fonksiyon testleri, elektrolit ve NT-proBNP (N-terminal pro-B Tipi 

Natriüretik Peptid) değerleri kaydedilmiştir. 

Çalışmaya 40 hasta ve 40 kontrol grubu olmak üzerine 80 hasta dahil edilmiştir. Hasta 

grubunun yaş ortalaması 64.15 ± 11.88 iken kontrol grubunun yaş ortalaması 62.65 ± 

11.04’tür. Çalışmamızda iki grup arasında yaş, cinsiyet, sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu açısından anlamlı fark yoktu.  
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 Nöropeptit Y seviyesi hasta grubunda 236.40 ± 98.93 ng/L iken kontrol grubunda 

249.71 ± 99.80 ng/L’dir (p=0.130). 

 NPY seviyeleri VT hastalarında 232.52±90 ng/L iken VF hastalarında 249.76±130.69 

ng/L olarak ölçülmüştür (p=0.294). Şoklama ile terapi alan hastalarda NPY seviyeleri 

235.18±100.14 ng/L iken ATP ile terapi alan hastalarda NPY seviyeleri 251.51 ±99.91 

ng/L olarak tespit edilmiştir (p= 0.310).  

Yapılan çoklu değişkenli regresyon analizine göre hemoglobin düşüklüğü(p=0.011), 

KBH varlığı(p=0.035) antikoagulan kullanımı(p<0.001) ve HT olmaması(p=0.031) 

VT’yi öngördürmektedir. 

Çalışmamızda KY hastalarında ventriküler aritmiler ile NPY seviyesi arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmamıştır. Ancak yaptığımız regresyon analizi, hemoglobin 

düşüklüğünün, KBH varlığının, antikoagülan kullanımının ve HT olmamasının VT 

için öngördürücü değişkenler olduğunu göstermiştir. 

Anahtar kelimeler: Kalp Yetersizliği, Aritmi, Nöropeptid Y 
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SUMMARY 

The relationship between neuropeptide y levels and ventricular arrhythmias in 

patients with heart failure 

Dr. Derya KAYA 

Heart failure (HF) is a clinical syndrome that is frequently observed and increasing in 

prevalence worldwide due to the extension of average life expectancy. The causes of 

mortality in heart failure are progressive pump failure or sudden cardiac deaths. The 

most critical complications leading to sudden death in heart failure are malignant 

arrhythmias such as ventricular tachycardia (VT) and ventricular fibrillation (VF), 

with 50% of mortality attributed to ventricular arrhythmias. Excessive sympathetic 

activation seen in heart failure results in the release of neuropeptide Y (NPY) along 

with norepinephrine from nerve endings, which enhances the effect of norepinephrine. 

Additionally, NPY affects intracellular and extracellular calcium (Ca+2) and 

potassium (K+) channels, playing a role in the pathophysiology of ventricular 

arrhythmias. The aim of this study is to determine the relationship between NPY levels 

and ventricular arrhythmias in patients with HF. 

 In our study, patients aged 18-80 years who presented to Pamukkale University 

Hospital between May 2022 and December 2023 and had a history of implantable 

cardioverter-defibrillator (ICD) implantation due to HF were included. During the 

device check, 40 patients who received therapy with antitachycardia pacing (ATP) or 

shock for ventricular arrhythmias and 40 control patients who had no observed 

ventricular tachyarrhythmias during follow-up device checks were enrolled. Venous 

blood samples were collected in biochemistry tubes for NPY from both groups. From 

the existing file records of the patients, hemogram, kidney function tests, electrolyte, 

and NT-proBNP (N-terminal pro-B type natriuretic peptide) values were recorded. 

 A total of 80 patients were included in the study, with 40 in the patient group and 40 

in the control group. The mean age of the patient group was 64.15 ± 11.88 years, while 

the mean age of the control group was 62.65 ± 11.04 years. In our study, there was no 
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significant difference between the two groups in terms of age, gender, and left 

ventricular ejection fraction. 

The level of neuropeptide Y in the patient group was 236.40 ± 98.93 ng/L, while in 

the control group, it was 249.71 ± 99.80 ng/L (p=0.130). 

 The Neuropeptide Y levels were 232.52 ± 90 ng/L in patients with VT and 249.76 ± 

130.69 ng/L in patients with VF (p=0.294). In patients receiving therapy with shock, 

NPY levels were 235.18 ± 100.14 ng/L, whereas in those receiving therapy with ATP, 

NPY levels were 251.51 ± 99.91 ng/L (p=0.310). 

According to the multivariate regression analysis, low hemoglobin levels (p=0.011), 

the presence of chronic kidney disease (p=0.035), the use of anticoagulants (p<0.001), 

and the absence of hypertension (p=0.031) were predictors of VT. 

In our study, no significant relationship was found between ventricular arrhythmias 

and NPY levels in heart failure (HF) patients. However, the regression analysis we 

conducted demonstrated that low hemoglobin levels, the presence of chronic kidney 

disease (CKD), anticoagulant use, and the absence of hypertension (HT) were 

predictive variables for ventricular tachycardia (VT). 

 

Keywords: Heart failure, Arrhythmia, Neuropeptide Y 
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1-GİRİŞ 

          Kalp yetersizliği (KY) dünyada halen mortalite ve morbiditenin en önemli 

sebebidir. Kalp yetersizliği azalmış yaşam kalitesi, hastaneye yatış ve maliyet yükü 

nedeniyle çok yönlü bir halk sağlığı problemidir (1). Ortalama yaşam süresinin 

uzamasıyla beraber KY prevelansı artmaktadır. Kalp yetersizliğinde ölümlerin %50’si 

ventriküler taşikardi(VT) ve ventriküler fibrilasyon(VF) nedeniyle meydana 

gelmektedir (2). 

          Ani kardiyak ölümün nedenini anlamak için hastaların monitörize edilmesi 

gerekmektedir. ICD cihazları KY olan hastalarda ritim monitörizasyonu ile malign 

aritmileri algılayarak terapi uygular. ICD implantasyonları KY hastalarına primer 

koruma amaçlı implante edilebilirken aynı zamanda ani kardiyak arrest sonrası hayatta 

kalan hastalara sekonder koruma amaçlı implante edilebilir. Sekonder koruma amaçlı 

implante edilen ICD cihazları antiaritmik ilaçlar ile karşılaştırıldığında sağ kalımı 

arttırmaktadır (3,4). 

          Santral ve periferik sinir sisteminden salgılanan nöropeptid Y(NPY) düz kas 

hücrelerinde vazokonstriksiyona neden olurken iştahı ve insülin sekresyonunu 

düzenleme,  travma sonrası stres bozukluğunu ve depresyonu önleme gibi rolleri 

mevcuttur (5).  

         Nöropeptid Y kalpte en çok bulunan nöropeptiddir (6). Kardiyovasküler 

sistemde kardiyak remodelling, vazokonstriksiyon, aterosklerozis, hipertansiyon, 

iskemi ve aritmi gibi süreçlerde rol alır (7). Nöroadrenalin ile co-transmitter olarak 

salgılanan NPY seviyelerinin KY hastalarında yüksek olduğu gösterilmiştir (8). 

Sempatik aktivasyon sonucu artan NPY’nin özellikle vagal bradikardi inhibisyonuyla  

ve hücre içi sinyal yolaklarını etkilemesi ile ventriküler aritmilerin patogenezinde rol 

aldığı düşünülmektedir (7).  

       Biz de çalışmamızda KY hastalarında gözlenen ventriküler aritmiler ile NPY 

düzeyi arasında ilişki olup olmadığı araştırmayı amaçladık.  
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2- GENEL BİLGİLER 

2.1. KALP YETERSİZLİĞİ 

2.1.1. Tanımı 

Kalp Yetersizliği; kalp debisinde azalma, kalp içi basınçlarda artma ve/veya 

kalbin yapısal ve işlevsel bozukluğu sonucunda ortaya çıkan semptom ve bulguların 

eşlik ettiği klinik bir sendromdur. Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC)’nin 2021’de 

yayınladığı son kılavuza göre KY sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonuna (LVEF) göre 

3 gruba ayrılmaktadır. LVEF %40 ve altında ise azalmış ejeksiyon fraksiyonlu KY, 

LVEF %41 ile %49 arasında ise hafif derecede azalmış ejeksiyon fraksiyonlu KY, 

LVEF %50 ve üzerinde KY semptom ve bulguları mevcut ise korunmuş ejeksiyon 

fraksiyonlu KY’dir (Tablo 1) (9). Kalp Yetersizliği tanı ve tedavisindeki gelişmelere 

rağmen KY’ne bağlı hastaneye yatış ve mortalite halen yüksektir. Kalp yetersizliğinin 

erken evrelerinde tanı konulması ve uygun tedavinin başlanması olumsuz sonuçları 

engelleyip mortaliteyi azaltmaktadır. Kalp Yetersizliği Amerikan Kardiyoloji 

Cemiyeti ve Amerikan Kalp Birliği (ACC/AHA)’ne göre dört evreye ayrılmaktadır. 

AHA evreleri hastalığın aşamalarını ve progresyonunu vurgulamaktadır (Tablo 2) 

(10). Kalp yetersizliği tanısı KY’nin semptom ve bulgularının yanında kalbin 

fonksiyon bozukluğunun objektif olarak gösterilmesini gerektirir. ESC’nin 2021 

yılında yayınladığı kılavuzda KY tanı algoritması oluşturulmuş olup KY açısından 

klinik olarak şüpheli hastalarda bu algoritma üzerinden tanı konulmalıdır ( Şekil 1) 

(9). 

          2.1.2. Epidemiyoloji 

Kalp yetersizliği insidansı artan yaşlı nüfus oranı nedeniyle artmaktadır. 

Yetişkinlerde KY prevalansının  %2-4 olduğu bilinmektedir (9,11,12). Özellikle 65 

yaş ve üstü kişilerde mortalite ve hastaneye yatış açısından en önemli hastalıktır (13). 

Kalp yetersizliği prevalansı 55 yaş altındaki kişilerde %1 iken 70 yaş üstü kişilerde 

%10’lara kadar yükselmektedir (9). KY’liği gelişme riski her iki cinsiyette 40-80 yaş 

arasında yaklaşık %20’dir (11).  
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Kalp yetersizliği hastalarının %50’den fazlasını kadın cinsiyet oluşturmakla 

birlikte kadınlarda tanı yaşı daha ileridir. 80 yaş üstünde kadınlarda KY’liği prevelansı 

daha fazladır (14).  

Kadın hastalarda korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu KY daha yaygın iken 

erkeklerde koroner arter hastalığına bağlı azalmış ejeksiyon fraksiyonlu KY’liği daha 

sıktır (15).  

Kalp yetersizliği olan kadın hastalarda hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus 

(DM), obezite, atrial fibrilasyon (AF) gibi komorbiterler daha sık iken erkek hastalara 

ise koroner arter hastalığı (KAH) eşlik etme sıklığı daha fazladır. Kadın hastalarda 

KY’liği semptomları daha belirgin görülmektedir (16).  

2.1.3. Kalp Yetersizliği Etiyolojisi 

1. İskemik (KAH, koroner diseksiyon, koroner emboli) 

2. Kalp kapak hastalıkları (Romatizmal kapak hastalıkları, dejeneratif kapak 

hastalıkları) 

3.  Hipertansiyon 

4.Primer Kardiyomiyopatiler (Hipertrofik kardiyomiyopati, aritmojenik 

kardiyomiyopati, miyokardit, peripartum kardiyomiyopati, taşikardiye bağlı 

kardiyomiyopati, Takotsubo kardiyomiyopatisi) 

5.  Sekonder Kardiyomiyopatiler (Amiloidoz, sarkoidoz, Fabry hastalığı, bağ dokusu 

hastalıkları, tiroid hastalıkları, anemi, Kwashiorkor Beriberi, karnitin selenyum 

eksikliği) 

6.  Konjenital kalp hastalıkları  

7.  Perikardiyal hastalıklar 
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           2.1.4. Kalp Yetersizliği Patofizyolojisi 

 Kalp yetersizliği patogenezinde birden fazla mekanizma yer almaktadır. Kalp 

yetersizliğinde nörohümoral, hücresel ve moleküler mekanizmalar aktive olarak kalbin 

fizyolojik işlevinin devam ettirilmesini sağlar (17). Kalbin pompalama 

fonksiyonundaki azalma, sol ventrikül basınç ve volümünün artması sonucu kalp 

debisinin azalması kalp yetersizliğinde temel patolojidir. Kardiyak debinin azalması 

sonucu adrenerjik sinir sistemi ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) gibi 

nörohormonal sistemlerin aktivasyonu kardiyak remodelling için başlıca 

belirleyicilerdir. Akut kalp yetersizliğinde plazma renin, aldosteron, norepinefrin , 

endotelin-1, atrial ve beyin natriüretik peptid başta olmak üzerine nörohormonal 

biyobelirteç düzeylerinin yükseldiği tespit edilmiştir (18,19). Azalan kalp debisi 

sistemik kan basıncı baroreseptörleri aktive ederek vazomotor merkezleri 

uyarmaktadır. Bunun sonucunda sempatik sinir sistemi aktive olarak dolaşımdaki 

katekolamin düzeylerinde artış meydana getirir (20). Bu süreçlerin engellenmesi KY 

tedavilerinin temel basamaklarını oluşturmaktadır. 

Kardiyak remodellingin diğer bir mekanizma ise Frank Starling mekanizmasıdır. 

Miyokardiyal liflerin uzunluğu ile kalp kasının güce karşı uyguladığı kuvvet 

arasındaki ilişki Frank Starling mekanizması olarak bilinir (21). Kalbin önyük ve 

ardyükünde meydana gelen artış sonucu ventrikül diyastol sonu hacmi ve basıncı 

yükselir. Artan hacim ve basınç kalp kasındaki güç-uzunluk ilişkisinde bozulmaya yol 

açar. Bu mekanizma KY’nin erken dönemlerinde hastaların asemptomatik kalmasını 

sağlamakla beraber uzun süre devam etmesi sol ventrikül fonksiyonlarının 

kötüleşmesine yol açar. Kardiyak remodelling ile miyokard hipertrofisi, diyastolik 

basınçlarda artış ve ventriküler fibrozis meydana gelir. Remodelling sonucu kardiyak  

debide progresif azalma hastalarda semptomların ve bulguların ortaya çıkmasına 

neden olur (22). 
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2.1.5. Kalp Yetersizliği Sınıflandırması 

Kalp yetersizliği 2021 yılında yayınlanan Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) 

kılavuzunda LVEF’ye göre 3 gruba ayrılmıştır (Tablo 1). 

Tablo 1: LVEF’ye Göre Kalp Yetersizliği Sınıflaması 

KY Tipi Azalmış EF’li KY Hafif azalmış EF’li 

KY 

Korunmuş EF’li 

KY 

 

 

KRİTERLER 

Semptom ± bulgular Semptom ± bulgular Semptom ± bulgular 

LVEF ≤ %40 LVEF %41- 49 LVEF ≥ %50 

  Artmış natriüretik 

peptit ile beraber sol 

ventrikül diyastolik 

disfonksiyon ve/veya 

sol ventrikül dolum 

basıncı artışı 

Amerikan Kardiyoloji Cemiyeti ve Amerikan Kalp Birliği (ACC/AHA)’ne 

göre KY dört evreye ayrılmaktadır (Tablo 2) (10). 
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Tablo 2: Amerikan Kardiyoloji Cemiyeti ve Amerikan Kalp Birliği Evrelemesi 

EVRELER Tanım ve Kriterler 

Evre A: KY Riski Altında 

 

 

Kalp yetersizliği semptom ve bulguları olmayan, 

yapısal ve fonksiyonel kalp hastalığı bulunmayan 

ancak KY için risk içeren evre (HT, DM, KAH, 

obezite, metabolik sendrom, kardiyotoksik ajan 

maruziyeti) 

Evre B: KY Öncesi Kalp yetersizliği semptom ve bulguları olmayan 

ancak yapısal kalp hastalığı veya artmış dolum 

basıncına ait bulgular ve risk faktörleri (artmış 

natriüretik peptit, başka bir patoloji olmaksızın 

sürekli troponin seviyesinin yüksek olması) 

Evre C: Semptomatik KY Kalp yetersizliği semptom ve bulgularının olması 

Evre D: İleri KY Optimal medikal tedaviye rağmen günlük 

aktiviteleri kısıtlayan, tekrarlayan hastaneye yatış 

gerektiren KY semptomları olması 

          New York Kalp Cemiyeti (NYHA) fonksiyonel sınıflandırması semptomların 

ciddiyetini ve egzersiz intoleransını tanımlamak için kullanılmıştır (Tablo 3).  
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Tablo 3: New York Kalp Cemiyeti İşlevsel Sınıflaması 

SINIF I Fiziksel aktivite kısıtlaması yoktur. Günlük aktiviteler 

dispne, çarpıntı, halsizliğe yol açmaz. 

SINIF II Fiziksel aktivitelerde hafif kısıtlama vardır. İstirahat 

halinde rahat ancak normal aktivite esnasında beklenenin 

üzerinde dispne, halsizlik ve çarpıntıya yol açar. 

SINIF III Fiziksel aktivitede belirgin kısıtlama vardır. 

SINIF IV İstirahat halinde bile semptomu olabilir. Semptomsuz 

fiziksel aktivite sürdüremez. 

         2.1.6. Kalp Yetersizliği Belirti ve Bulguları  

Kalp yetersizliği semptomları geniş bir hastalık spektrumda görülmekle beraber 

ayrıntılı semptom sorgulaması ve fizik muayene benzer kliniğe sahip diğer 

hastalıklardan ayırmak için önemlidir (23). Kalp yetersizliğindeki semptom ve 

bulgular (Tablo 4)’de belirtilmiştir. 

             KY için tipik semptomlar; nefes darlığı, ortopne, paroksismal noktürnal 

dispne, azalmış egzersiz toleransı, yorgunluk, egzersiz sonrası iyileşme süresinde 

uzama, ayak bileğinde şişme iken daha az tipik semptomlar; gece öksürüğü, şişkinlik 

hissi, iştah kaybı, depresyon, çarpıntı, baş dönmesi, senkop ve bendopnedir. KY için 

spesifik bulgular ise artmış venöz juguler basınç, hepatojuguler reflex, üçüncü kalp 

sesi , kalp tepe atışının sola kayması iken kilo artışı veya kilo kaybı, kaşeksi, periferal 

ödem, plevral efüzyon, pulmoner ral, taşikardi, takipne, oligüri, hepatomegali gibi 

daha az spesifik bulgularda mevcuttur(Tablo 4) (9,24). 
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Tablo 4: Kalp Yetersizliğinin Semptom ve Bulguları 

Semptomlar Bulgular 

Tipik Daha Özgül 

Nefes darlığı 

Ortopne 

Paroksismal nokturnal dispne (PND) 

Halsizlik 

Ayak bileğinde şişme 

Artmış juguler venöz basınç 

Hepatojuguler refleks 

Üçüncü kalp sesi 

Kalp tepe atımının laterale kayması 

Az Tipik Daha Az Özgül 

Gece öksürüğü 

Hırıltılı solunum 

Şişkinlik hissi 

İştah kaybı 

Depresyon 

Çarpıntı 

Baş dönmesi 

Senkop 

Bendopne 

Kilo alımı (haftada >2 kg) 

Kilo kaybı 

Kaşeksi 

Kardiyak üfürüm 

Periferal ödem 

Pulmoner ral 

Plevral efüzyon 

Taşikardi/ Takipne 

Hepatomegali 

Cheyne-stokes solunumu 

Oligüri 
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           2.1.7. Kalp Yetersizliği Tanısında Kullanılan Tetkikler 

2.1.7.1. Laboratuvar Tetkikleri 

Kalp yetersizliği hastalarında prognostik bilgi elde etmek ve tedavi 

düzenlenmesi için kreatinin, üre, elektrolitler, hemogram, karaciğer ve tiroid 

fonksiyon testleri, glikolize hemoglobin (HbA1c), lipit, ferritin ve transferrin 

saturasyonu mutlaka değerlendirilmelidir. 

Kalp yetersizliği düşündüren semptomları olan hastalarda diğer olası tanıları 

ekarte etmek için natriüretik peptid (NP) seviyesi önemlidir. NP’ler ventriküllerden 

aşırı basınç ve hacim artışına bağlı salınan B tip natriüretik peptitdir. Yüksek NP 

seviyeleri KY tanısını destekler, hastaların prognozu ve tedaviye yanıt hakkında bilgi 

verir (25). En sık kullanılan natriüretik peptidler NT-proBNP, B tipi natriüretik peptid 

(BNP) ve orta bölgesel pro-atrial natriüretik peptid (MR-proANP) olup kalp 

yetersizliğini dışlamak için eşik değerler belirlenmiştir. Kronik olgularda üst sınır NT-

proBNP için <125 pg/mL, BNP için <35 pg/mL, MR-proANP için ise <40 pmol/L 

iken akut olgularda ise BNP için eşik değer <100 pq/mL, NT-proBNP için eşik değer 

<300 pg/mL MR-proANP<120 pq/mL olarak belirlenmiştir (9,25).   

Natriüretiklerin negatif prediktif değeri yüksek iken, pozitif prediktif değeri 

düşüktür ve KY varlığını dışlamada tanı koymaya göre daha özgündür. NP seviyesi 

kardiyak ve kardiyak dışı nedenlere bağlı yükselebilir. Akut koroner sendrom, 

pulmoner emboli, miyokardit, sol ventrikül hipertrofisi, kardiyomiyopati, atrial ve 

ventriküler taşikardi, kardiyoversiyon, ICD şoklama, pulmoner hipertansiyon gibi 

kardiyak nedenlere bağlı yükselirken, ileri yaş, iskemik stroke, subaraknoid kanama, 

böbrek yetmezliği, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), anemi, ciddi yanık, 

tirotoksikoz gibi kalp dışı nedenlere bağlı da yükselebilir. Obezite ile NP seviyesi ters 

orantılıdır (9,26). 
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 2.1.7.2. Elektrokardiyografi (EKG) 

Kalp yetersizliği şüpheli olan bütün hastalarda mutlaka EKG görülmelidir. 

EKG düşük maliyetli ve güvenli kullanımlı olması nedeniyle hastaların tanı ve 

takiplerinde kolaylıkla kullanılabilen bir tetkiktir. EKG’nin normal olması KY’liği 

tanısını dışlamaz iken tedavi planının belirlenmesinde önemlidir. Kalp yetersizliğine 

özgün EKG bulgusu olmamakla beraber KY’de en sık görülen EKG bulguları; sinüs 

taşikardisi, atrial fibrilasyon, ventriküler taşikardi, sol ventrikül hipertrofisi, Q 

dalgaları gibi EKG değişiklikleri tanımlanabilir (9,12,24). 

          2.1.7.3. Göğüs Röntgeni 

         Kalp yetersizliğinin en sık semptomlarından biri olan nefes darlığında temel 

görüntüleme yöntemi göğüs röntgeni olup KY şüphesi olan hastalarda mutlaka 

görülmelidir. Göğüs röntgeni ile KY tanısı direkt konmasa da benzer kliniğe yol açan 

diğer nedenlerin ekartasyonu için fikir verebilir. Özellikle akut KY hastalarında artan 

hidrostatik basınç sonucu gelişen pulmoner venöz konjesyon, intertisyel ödem ve 

plevral efüzyon gibi yüklenme belirtileri hakkında bilgi verir (27). 

2.1.7.4. Transtorasik Ekokardiyografi (TTE) 

Transtorasik ekokardiyografi KY tanı ve sınıflandırılmasında anahtar rol 

oynar. TTE sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonu, hipokinetik duvar 

hareketleri, kardiyomiyopati, konjenital kalp hastalıkları, perikardiyal efüzyon, 

pulmoner hipertansiyon ve kalp kapak hastalıkları gibi etyolojileri tanımlamakta temel 

tanısal değerlendirme yöntemidir. TTE ile sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunun 

belirlenmesi hastaya uygun tedavinin başlanması ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesi 

açısından önem arz etmektedir (28).  

2.1.7.5. Diğer Ek Tanı Yöntemleri 

  Kalp yetersizliği tanısında yardımcı diğer yöntemler; transözefageal 

ekokardiyografi, kardiyak manyetik rezonans görüntüleme (Kardiyak MRG), sağ kalp 

kateterizasyonu, pozitron emisyon tomografisi (PET) ve miyokard perfüzyon 

sintigrafisidir. 
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           2.1.8. Kalp Yetersizliği Tedavisi 

Kalp yetersizliğinde temel tedavi farmakoterapi olup tedavideki ana hedefler 

mortalitenin azaltılması, KY nedeniyle hastaneye yatışların azaltılması, fonksiyonel 

kapasitenin ve yaşam kalitesinin arttırılmasıdır. Kalp yetersizliğinde RAAS ve 

sempatik sinir sisteminin aktivasyonun engellenmesi ile hastaların semptomlarının, 

KY’ne bağlı hastaneye yatışın ve mortalitenin azaldığı gösterilmiştir. Bu nedenle 

anjıyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri (ACE-I), anjıyotensin reseptör-neprisilin 

inhibitörü (ARNI), beta bloker, mineralokortikoid reseptör antagonistleri (MRA) 

azalmış ejeksiyon fraksiyonlu KY hastalarında tedavinin yapı taşıdır. EMPEROR-

Reduced ve DAPA-HF çalışmaları ile sodyum glukoz ortak taşıyıcı 2 (SGLT 2) 

inhibitörlerinin azalmış ejeksiyon fraksiyonlu KY hastalarında mortalite ve hastaneye 

yatışı azalttığı gösterilmiş olup KY tedavisinde kılavuzlarda yerini almıştır (9,29–31). 

Azalmış ejeksiyon fraksiyonlu KY hastalarında kontraendikasyon yok ise bu ilaçların 

aynı anda başlanılması ve takiplerde hastanın tolere edebildiği maksimum doza 

ulaşılması önerilmektedir (Şekil 2). Diüretik tedavisi KY hastalarında semptomları 

azaltmak için kullanılmakta olup mortalite üzerine etkileri bilinmemektedir. 

Hastaneye yatış ve kardiyovasküler ölümü azaltan diğer bir ilaç olan anjiyotensin 

reseptör blokerleri (ARB) azalmış ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda hasta ACE-I veya 

ARNI tedavisini tolere edemediği zaman önerilmektedir (9).  

Kalp yetersizliği hastalarında en sık ölüm nedeni ani kardiyak ölüm olup ilaç 

tedavileri yanında uygun hastalarda cihaz tedavileri de önerilmektedir. Antiaritmik 

ilaçlar aritmileri düzeltebilse de mortalite üzerinde etkisi yoktur. Ancak ICD ile genel 

mortalitenin azaldığı gösterilmiştir (4,32). Üç aylık optimal medikal tedaviye rağmen 

LVEF ≤%35 ve NYHA evresi II-III , yaşam beklentisi 1 yıldan uzun olan hastalarda 

ani kardiyak ölüm ve tüm nedenlere bağlı mortaliteyi azaltmak için ICD 

önerilmektedir (33). Ventriküler fibrilasyon veya ventriküler taşikardi nedeniyle arrest 

olan ve hayatta kalan hastalara sekonder koruma amacıyla implante edilen ICD’ler 

antiaritmik ilaç olan amiodaronla kıyaslandığında mortaliteyi azalttığı bilinmektedir 

(34). Azalmış ejeksiyon fraksiyonlu KY olan ve QRS süresi ≥ 150 ms olan hastalarda 

ICD yerine kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT) uygulanmalıdır. Optimal 

medikal tedaviye rağmen QRS süresi ≥ 150 ms ve sol dal bloğu morfolojisinde olan 
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LVEF≤ %35 altında olan hastalarda mortalite ve morbiditeyi azaltmak, yaşam 

kalitesini arttırmak için CRT önerilmektedir (35,36). CRT’nin etkinliği iskemik 

KY’liğinde ve erkeklerde , non-iskemik KY’liği ve kadınlara göre daha azdır(9). 

Hafif azalmış ejeksiyon fraksiyonlu KY ve korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu 

KY’de tedavi seçenekleri kısıtlı olup sıvı retansiyonu olan hastalarda diüretik tedavisi 

önerilmektedir. SGLT-2 inhibitörleri olan dapagliflozin veya empagliflozin her iki 

grup KY için hastaneye yatışı ve kardiyovasküler ölümü azaltan tek ilaç grubudur (37).  

2.2. VENTRİKÜLER ARİTMİLER 

2.2.1. Tanım ve Tipleri 

Ventriküler aritmiler; ventriküllerin herhangi bir bölgesinden kaynaklanabilen 

ani kardiyak ölümün en sık sebebi olan bir aritmi grubudur. Ventriküler taşikardiler 

AV nodun altından kaynaklandığı için EKG’de geniş QRS’li taşikardiler olarak 

izlenmektedir. 

Ventriküler taşikardi: Ventrikülden kaynaklanan 3 veya daha fazla atımın ard 

arda gelmesi sonucu oluşan kalp hızının 100/dakika’nın üzerinde olduğu geniş QRS’li 

bir taşiaritmidir. 30 saniyeden kısa süren ventriküler taşikardiler non-sustained VT, 30 

saniye ve üzerinde devam eden taşikardiler ise sustained VT olarak adlandırılır. QRS 

morfolojileri atımdan atıma aynı olan VT’lere monomorfik, farklı olanlara ise 

polimorfik VT olarak sınıflandırılır. Diğer bir geniş QRS taşiaritmi olan VF ise 

EKG’de QRS komplekslerinin net ayırt edilemediği hızın 300/dakika’nın üzerinde 

olduğu düzensiz ölümcül bir ritimdir (38,39). Ventriküler taşikardiler geniş QRS 

taşikardilerin %80’ini oluşturmakla beraber dal bloklu ve aksesuar yol kaynaklı 

taşikardiler de geniş QRS taşikardiye neden olabilmektedir. Ventriküler taşikardiler 

klinik olarak asemptomatik olabilmekle beraber senkop, çarpıntı, göğüs ağrısı ve ani 

kardiyak ölüm gibi semptomlarla karşımıza çıkabilmektedir. Acil durumlarda bütün 

geniş QRS taşikardiler VT olarak değerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir (40). 

Ventriküler taşikardi yapısal olarak normal kalplerde otomatisite artışı veya 

tetiklenmiş aktivite ile meydana gelirken yapısal kalp hastalığı olanlarda genellikle   
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re-entry mekanizması ile oluşmaktadır. Koroner arter hastalığı, miyokard infarktüsü 

veya kardiyomiyopati, infiltratif hastalıklar gibi skar dokusu ile seyreden hastalıklarda 

re-entry taşikardiler görülmektedir (41,42). 

2.2.2. Ventriküler Aritmilerin Etyolojisi 

Ventriküler aritmilerin çoğunlukla tetikleyicisi akut koroner sendromdur. Akut 

koroner sendroma bağlı iskeminin erken dönemlerinde görülebilmektedir. Akut ST 

elevasyonlu miyokard infarktüsünde (STEMI) hastaların %10’nunda perkutan girişim 

yapılmadan VF geliştiği bildirilmiştir (43). Kalp yetersizliği, dilate, hipertrofik ve 

infiltratif kardiyomiyopatiler, konjenital kalp hastalıkları, mitral valf prolapsusu diğer 

ventriküler aritmi sebeplerindendir (38). 

2.2.3. Kalp Yetersizliği ve Ventriküler Aritmilerin İlişkisi 

Kalp yetersizliğinde ölüm kalp debisinin yetersizliğinden ya da ani kardiyak 

ölüm ile meydana gelmektedir (44). Özellikle akut koroner sendrom sonrası miyokard 

dokusunda gelişen skar nedeniyle ani kardiyak ölüm riski artmaktadır. Sol ventrikül 

sistolik disfonksiyonu hem iskemik hem de iskemik olmayan KY’de ani kardiyak 

ölüm için temel belirleyicidir. Sol ventrikül fonksiyonlarında azalma ile beraber 

fibrozis derecesi artar. Bu durumda meydana gelen hemodinamik ve nörohumoral 

değişikler ventriküler aritmi riskini arttırmaktadır. LVEF özellikle %35’in altında ise 

ani kardiyak ölüm riski daha fazla artmaktadır (45). 

          2.2.4. Ventriküler Aritmilerin Tedavisi ve Önlenmesi 

2.2.4.1 İlaç Tedavisi 

Antiaritmik ilaçlar Vaughan Willams sınıflamasına göre 4 gruba ayrılmaktadır. 

Bunlar sınıf I: hızlı sodyum kanal blokerleri; sınıf II: beta adrenerjik reseptör blokerleri 

sınıf III: potasyum kanal blokerleri; sınıf IV: kalsiyum kanal blokerleridir (Tablo 5) 

(46). Antiaritmik ilaçların iskemik kalp hastalığı olan hastaların uzun süreli 

tedavisinde sağkalım üzerine etkilerinin kısıtlı olması ve mortalite artışına neden 

olabilmeleri nedeniyle kullanımları kısıtlıdır. Sınıf I grubundan lidokain dirençli VT 

vakalarında kullanılırken sınıf II grubu olan beta blokerler ventriküler aritmiler 
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tedavisinde ve ani kardiyak ölümün önlenmesinde genellikle ilk sırada tercih edilirler 

(47). Beta blokerler düşük ejeksiyon fraksiyonlu KY olan hastalarda tüm nedenlere 

bağlı mortaliteyi ve ani kardiyak ölümü azaltmaktadır (48,49). Diğer bir grup olan sınıf 

III antiaritmiklerden amiodaron birden fazla kanalı bloke ederek geniş bir etki 

spektrumuna sahiptir. Monomorfik VT’nin akut tedavisinde hemodinamik olarak 

stabil olan hastalarda etiyolojisi bilinmiyorsa IV amiodaron kullanılabilir. Elektrik 

fırtınası veya tekrarlayan ICD şoklamaları gibi dirençli VT’lerde IV amiodaron 

aritminin baskılanmasında etkili olduğu gösterilmiştir (38). 

Tablo 5: Vaughan Willams Sınıflamasına 

Vaughan Williams Sınıflaması 

Sınıf I Na+ Kanal Blokerleri 

Sınıf 1a 

Kinidin 

Prokainamid 

Disopiramid 

Sınıf 1b 

Lidokain 

Meksiletin 

Fenitoin 

Sınıf 1c 

Propafenon 

Flekainid 

Enkainid 

SINIF II Beta Reseptör Blokerleri 

Propranolol, Metoprolol, 

Atenolol, 

 Esmolol, Timolol, Pindolol,  

Asebutolol, Nadolol 

SINIF III K+ Kanal Blokerleri 

Amiodaron, Sotatol, 

Bretilyum, 

 Dofetilid, İbutilid 

SINIF IV Ca++ Kanal Blokerleri Verapamil, Diltiazem 
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2.2.4.2 Antiaritmik Olmayan İlaçlar ve Tedaviler 

Ventriküler aritmilerin önlenmesinde potasyum ve magnezyum 

farmakoterapisinin ek destek sağladığı bilinmektedir. Özellikle diüretik tedavi alan 

KY hastalarında görülen hipokalemi ve hipomagnezeminin ventriküler aritmiler ile 

ilişkisi mevcuttur. Potasyum seviyesinin 4,5-5 mmol/L arasında olması önerilmektedir 

(47).  

2.2.4.3 Cihaz Tedavisi 

Hemodinamik olarak unstabil olan hayatı tehdit eden ventriküler aritmilerin 

tedavisinde defibrilasyon endikasyonu mevcuttur. Bu tedavi ICD’lerle veya harici 

defibrilatör cihazları ile sağlanabilir. ICD tedavisi azalmış ejeksiyon fraksiyonlu KY 

hastalarında primer korumada, ventriküler aritmi nedeniyle ani kardiyak arrest sonrası 

sağ kalan hastalarda sekonder korumada mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir. 

Dokümante VF veya hemodinamik olarak tolere edilemeyen VT hastalarında geri 

dönüşümlü sebepler yokluğunda ICD implantasyonu önerilmektedir (38).  

2.2.4.4 Katater Ablasyonu 

Medikal tedaviye rağmen devam eden veya ilaçların tolere edilemediği 

durumlarda katater ablasyon tedavisi yapılabilir. Katater ablasyon tedavisinin 

tekrarlayan ventriküler aritmileri ve ICD şoklamaları azalttığı gösterilmiştir (50).  

          2.3 NÖROPEPTİD Y 

 Nöropeptid Y 1982 yılında Tatemoto ve ark. tarafından domuz beyninden izole 

edilen 36 amino asitli bir peptitdir (51). NPY merkezi ve periferik sinir sisteminde yer 

alır ve birçok biyolojik etkileri mevcuttur (51). NPY sindirim sistemi ve pankreastan 

salgılanan peptit YY ve pankreatik polipeptit ailesinin bir üyesidir (52,53). NPY 

santral sinir sisteminden salgılanan başlıca nörotransmitterdir. Santral sinir sisteminde 

serebral korteks, beyin sapı, hipotalamus, talamusta bulunmaktadır. NPY’nin 
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beslenme davranışı, hafıza, kaygı, gatrointestinal motilite, sirkadiyen ritim, vücut ısısı, 

kan basıncı ve kalp hızı üzerinde fizyolojik etkileri olduğu bilinmektedir (54,55). 

NPY periferde genellikle sempatik sinir sisteminde bulunmakla beraber 

gastrointestinal sistem, tiroid bezi, pankeras, ürogenital sistem, kalp ve solunum 

sistemi dahil birden fazla yerde de bulunduğu gösterilmiştir (5).  

Fonksiyonel NPY, dipeptidil peptidaz-4 enzimi tarafından parçalanan pre-pro 

NPY’nin bölünmesiyle ortaya çıkar. NPY, etkisini G-proteine bağlı Y1, Y2, Y3, Y4, 

Y5 ve Y6 reseptörleri aracılığı ile gerçekleştirmektedir. NPY, G-proteini ilişki 

reseptörlere bağlanarak her hücre tipinde adenilil siklaz inhibisyonu ile L-tipi Ca+2 

kanalları üzerinden hücre içine Ca+2 girişini inhibe eder. Nöronlarda ise N-tipi Ca+2 

kanallarını inhibe eder. Y1 reseptörünün uyarılması ınositol trifosfat (IP3) yolağı ile 

sarkoplazmik retikulumdan hücre içine Ca+2 mobilizasyonunu sağlar. Bunun 

sonucunda pozitif inotropi ve vazokonstriksiyon meydana gelir. Hafıza gibi nörolojik 

fonksiyonların, immün sistemin ve lipit metabolizmasının düzenlenmesinde rol oynar. 

Hücre içi Ca+2 seviyesinin yükselmesi Ca+2/kalmodulin bağımlı kinazı (CaMK) ve 

protein kinaz C’yi (PKC) aktive eder. Diaçilgliserol(DAG) ve PKC yoluyla L-tipi 

Ca+2 kanalları ve hücre dışına K+ çıkışını sağlayan kanallar inhibe ve aktive 

olabilirler (7). Şekil 2’de NPY’nin hücre içi sinyal kaskatı gösterilmiştir. 

 



 

 

 

 
18 

 

Şekil 2: NPY’nin hücre içi sinyal kaskatı(7). 

         NPY reseptörlerinden Y1 postsinaptik reseptör olarak bilinirken Y2 ise 

presinaptik bir reseptördür. Y1 esas olarak vasküler düz kas hücrelerinde ve kalpte yer 

alır. Y1 reseptörü hipertansiyon, KY ve iskemi de rol oynarken, hipotalamus ve 

otonom sinir sistemindeki  Y2 reseptörü ise enerji dengesinin sağlanmasında ve kanser 

patofizyolojinde yer alır (56).  

         2.3.1 Nöropeptid Y ve Kardiyovasküler Etkileri 

NPY kalpte en çok bulunan nöropeptiddir (6). Endokardiyum, miyosit ve intra 

kardiyak parasempatik nöronlarda mevcuttur (57). NPY periferde nörepinefrin ile 

beraber depo edilmekte ve salınmakta olup akut ve kronik streste rol oynamaktadır.  

NPY, nörepinefrinden daha uzun bir yarı ömre sahip olup NPY’nin fazla miktarda 

salınmasıyla beraber nörepinefrinin sempatik sistem aktivasyonu üzerine etkisini 

arttırmaktadır. NPY’nin kardiyovasküler sistem üzerindeki etkileri tam olarak 

bilinmemekle beraber miyosit hipertrofisinde ve hipertansiyon, ateroskleroz, iskemi, 

KY gibi kardiyovasküler olaylarda rol oynadığı belirtilmiştir (7,58)(Şekil 3). Literatür 

incelendiğinde farelerde yapılan bir çalışmada NPY’nin akut miyokart infarktüsü 

sonrası kardiyak yeniden şekillenmeyi sağladığı ve fonksiyon bozulmasını hafiflettiği 

görülmüştür (59). 2012 yılında yapılan bir hayvan çalışmasında NPY’nin 
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anjıyogenezis ile kollateral oluşumunu arttırdığı ve kronik miyokard iskemisinde 

miyokardiyal perfüzyonu iyileştirdiği gösterilmiştir (60). 

NPY’nin Y1 ve Y2 reseptörleri ile vazokonstriksiyon gibi kardiyovasküler 

etkileri olduğunu bildirilmiştir (61). Y1 reseptörü inhibitör G proteinleri üzerinden 

cAMP’ye bağlı vazodilatörlerin inhibisyonu ve fosfolipaz C-IP3 yolağı ile 

sarkoplazmik retikulumdan Ca+2’nin doğrudan mobilizasyonunu sağlayarak 

vazokonstriksiyon oluşturur. Y2 reseptörü ise endotelin-1 aracılığıyla 

vazokonstriksiyon oluşturmaktadır (62,63). Bu mekanizmalarda rol alan Y1 

reseptörünün antagonisti ile vazokonstriksiyonun azaldığı ve kan basıncının düştüğü 

görülmüştür(64). Ayrıca NPY’nin nörepinefrinin etkilerini güçlendirdiği ve  KYnin 

şiddetini arttırdığı bildirilmiştir (65,66). ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü 

(STEMI) hastalarında yapılan bir çalışmada periferik vendeki NPY seviyesi ile kalp 

yetersizliği gelişimi ve mortalite korele bulunmuştur (67). Koroner yoğun bakım 

ünitesinde takip edilen hastalarda yapılan bir çalışmada yüksek NPY seviyelerinin KY, 

akciğer ödemi ve kardiyojenik şok arasında güçlü bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Yine 

aynı çalışmada artmış plazma NPY seviyesinin artan yaş, kadın cinsiyet, artmış 

solunum sayısı ve mortaliteyle ilişkili olduğu bulunmuştur (68). CRT implantasyonu 

yapılan hastalarda işlem sırasında koroner sinüsten alınan kanlarda NPY seviyelerinin 

KY prognozu açısından fikir verebileceği bildirilmiştir (69). Kalp yetersizliği belirti 

ve bulgularına sahip, BNP>100 pg/ml ve ekokardiyografik olarak sistolik 

disfonksiyon veya yüksek dolum basınçları olan hastalarda yapılan bir çalışmada da 

yüksek NPY seviyelerinin daha yüksek kardiyovasküler ve tüm nedenlere bağlı ölüm 

riski ile ilişkili olduğu saptanmıştır (8).  

Uzun süreli sempatik aktivasyon sonucu co-transmitter olarak salınan NPY 

insanlarda göğüs ağrısı ve EKG’de değişikliğe yol açabilir. ST elevasyonlu miyokard 

enfarktüsü sonrası NPY seviyelerinin en az 2 gün boyunca yüksek olduğu ayrıca NPY 

seviyelerinin yüksek seyrettiği hastaların takiplerde daha düşük LVEF’ye sahip olduğu 

tespit edilmiştir (70). Stres kardiyomiyopatisi olan hastalarda yapılan çalışmalarda 

serum NPY seviyelerinin yüksek olduğu ve 8-10. günlerde dahi halen yüksek seyrettiği 

gösterilmiştir (71). NPY aynı zamanda parasempatik sistemin transmitteri olan 
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asetilkolin salınımını inhibe ederek parasempatik sistemin bradikardik etkisini azaltır 

(72). 

 

Şekil 3: NPY’nin kardiyovasküler sistemdeki sinyal kaskatı(7) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 
21 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Hasta grubunun belirlenmesi ve çalışmaya dahil edilme kriterleri 

Çalışmamızda KY nedeniyle ICD implantasyonu öyküsü olan Mayıs 2022–Aralık 

2023 tarihleri arasında Pamukkale Üniversitesi Hastanesi kardiyoloji polikliniğine 

başvuran 18-80 yaş arası düşük EF’li KY’liği olan hastalar dahil edilmiştir. Acil 

servise ICD şoklama ile başvuran ve pil kontrolünde son 1 ay içinde ventriküler 

aritmilere yönelik ATP veya şoklama ile terapi alan 40 hasta bilgilendirildikten sonra 

yazılı ve sözlü onam alınarak çalışmaya dahil edilmiştir. 

Sağlıklı kontrol grubunun çalışmaya dahil edilme kriterleri 

Çalışmaya katılmayı kabul eden, 18-80 yaş aralığında ve LVEF<%35 ve KY nedeniyle 

ICD öyküsü olan ve pil implantasyonundan beri hiç şoklama kaydı olmayan 40 kişi 

sağlıklı gönüllüler olarak bilgilendirildikten sonra yazılı ve sözlü onam alınarak 

çalışmaya dahil edilmiştir. 

Hasta grubunun çalışmadan dışlanma kriterleri 

Çalışmaya katılmayı kabul etmeyen, KY tanısı dışında ICD implantasyonu 

yapılan, yapısal kalp hastalığı olan, LVEF>%35 olan, VT veya VF dışında aritmi 

nedeniyle terapi uygulanan, aktif enfeksiyonu olan hastalar çalışmadan dışlandı.  

Sağlıklı kontrol grubunun çalışmadan dışlanma kriterleri 

Çalışmaya katılmayı kabul etmeyen, takiplerde pil kontrolünde uygun şoklama 

alanlar ve aktif enfeksiyonu olan sağlıklı gönüllüler çalışmadan dışlandı. 

Çalışmaya dâhil edilen tüm hastaların yaş, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, 

serebrovasküler hastalık (SVH), kronik böbrek hastalığı (KBH) kaydedildi. 

Hipertansiyon, daha önce tanı konularak herhangi bir antihipertansif tedavi 

alıyor olmak; diyabet, oral antidiyabetik ya da insülin tedavisi alıyor olmak; KBH için 

en az 3 ay süre ile glomerüler filtrasyon hızı (GFR) <60 mL/dk/1.73m2 olarak 

tanımlandı. SVH için ise anamnez bilgileri ve epikrizler dikkate alındı. 
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3.1. Kalp Pillerinin Değerlendirilmesi 

3.1.1. Cihaz Kontrolü ve Değerlendirilmesi 

Her iki gruba takılan pil markalarına göre hastanemizde bulunan Medtronic, 

Boston ve St Jude marka pil kontrol cihazlarıyla kontrolleri yapıldı. Şoklama ile acil 

servise veya polikliniğe başvuran hastaların pil kontrolleri başvuru esnasında yapıldı. 

Kayıtlarda VT veya VF’ye ATP veya şoklama ile terapi olup olmadığı değerlendirildi. 

VT veya VF’ye terapi alan hastalar hasta grubuna dahil edildi. Kalp yetersizliği ile 

ICD implantasyonu yapılan hastaların da pil kontrolleri yapıldı. Yapılan pil 

kontrollerinde cihaz implantasyonundan beri terapi almayan hastalar sağlıklı gönüllü 

grubuna dahil edildi. Şekil 4 ve 5 de pil kontrolünde gözlenen VT kaydı ve terapi 

sırasındaki kayıt görüntülerinden örnekler verilmiştir. 

 

Şekil 4: Pil kontrolünde hastanın aritmi tipi ve terapi kaydı 
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Şekil 5: Hastanın VF’ye şok tedavisi aldığı pil kaydı 

          3.2. Hastaların Laboratuvar Verileri 

          Onam alınan hasta ve sağlıklı katılımcılardan yaklaşık 5 ml venöz kan serum 

ayırıcı jel (SST tube gel) içeren biyokimya tüplerine alındı. Alınan örneklerden 3500 

devirde 10 dakika santrifüj sonunda elde edilen serumlar ependorflere ayrılarak 

çalışma gününe dek -80 derecede saklandı. Çalışma günü oda sıcaklığına getirilen 

serumlardan Tıbbi Biyokimya Anabilim dalı araştırma laboratuvarında NPY düzeyleri 

enzim bağlı immunosorban yöntemi ile kompetitif(yarışmalı) prensibe dayalı olarak 

Sun-Red Biological Technology Co., Ltd (Shanghai, China) ticari kiti kullanılarak 

analiz edildi. 

         Çalışmada kullanılan kitlerin standart ve kimyasalları hazırlandıktan sonra 

mikroplakada bulunan kuyucuklara standartlar ve örnekler pipetlenmiştir. Ardından 

prospektüste anlatılan adımlar izlenerek örneklerin testlerin konsantrasyonlarına göre 

renklendirilmesi sağlanmıştır. Renk oluşumu gözlendikten sonra 450 nanometrede 

(nm) Biotek Elx800 Mikroplaka okuyucu (BioTek Instruments Inc., USA) kullanılarak 

kuyucukların absorbans değerleri okunmuştur. Gen5 data analiz programı ile serum 
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absorbans değerleri kullanılarak konsantrasyonlar hesaplanmıştır. Bulunan değerler 

ng/L birimleri şeklindedir. Kitler duplike çalışılmıştır. 

           Hastaların mevcut olan dosya kayıtlarından; hemogram, böbrek fonksiyon 

testleri, elektrolit ve NT-proBNP değerleri kaydedildi.  

          Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 26.04.2022 tarih 

ve 07 sayılı karar yazısıyla onaylanan bu çalışma Pamukkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’nda yapılmıştır. 

          Çalışma Tıpta Uzmanlık Tez Projesi Bilimsel Araştırma Projeleri Alt 

Komisyonunun 23.06.2022 tarih ve 06/03 sayılı kararı uyarınca onaylanmıştır. 

3.3. İstatiksel Analiz  

Veriler SPSS 25.0 paket programıyla analiz edildi. Sürekli değişkenler ortalama 

± standart sapma ve kategorik değişkenler sayı ve yüzde olarak verildi. Verilerin 

dağılımları Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk testleri ile kontrol edildi. Sürekli 

değişkenlerin analizinde parametrik test varsayımları sağlandığında bağımsız 

değişkenlerde Student T test kullanıldı. Parametrik test varsayımları sağlanmadığında 

ise bağımsız grup farklılıkların karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi kullanıldı. 

Ayrıca sürekli değişkenlerin korelasyonunun değerlendirilmesinde verilerin normal 

dağılımlara uyup uymadığı göz önüne alınarak Spearman korelasyon testi ve Pearson 

korelasyon testi kullanılarak korelasyon analizi yapıldı. Kategorik değişkenler 

arasındaki farklılıklar ise Ki-kare testi ile incelendi. Sürekli değişkenlere etki eden 

faktörlerin analizinde lineer regresyon analizi kullanıldı. Kategorik değişkenlere etki 

eden faktörler lojistik regresyon analizi ile analiz edildi. 

Elde edilen tüm veriler için p<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

         Çalışmaya 40 hasta ve 40 kontrol grubu olmak üzerine 80 hasta kişi dahil 

edilmiştir. Hasta grubunun yaş ortalaması 64.15 ± 11.88 iken kontrol grubunun yaş 

ortalaması 62.65 ± 11.04’tür. Hasta grubunun erkek cinsiyet oranı %80 iken kontrol 

grubunda ise %72,5’tir. Hasta grubunun %85’inde bazal EKG sinüs ritmi iken kontrol 

grubunun %95’inde sinüs ritmi mevcuttur. Geriye kalan hastaların bazal EKG’si atrial 

fibrilasyon olarak izlenmiştir. Hastaların bazal demografik özellikleri Tablo 6’da 

gösterilmiştir. 

           İki grup arasında ortalama yaş, cinsiyet, LVEF açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır. Hasta grubunda HT oranı %45, DM oranı %37,5, KBH 

oranı %47,5, SVH oranı %5 iken kontrol grubunda HT oranı %55, DM oranı %32,5, 

KBH oranı %30, SVH oranı %5 olup istatistiksel olarak iki grup arasında fark 

saptanmamıştır (Tablo 6).  

          İlaç kullanımı açısından karşılaştırıldığında antiagregan kullanımı kontrol 

grubunda anlamlı olarak daha fazla iken (p=0.002), antikoagulan ilaç 

kullanımı(p<0.001) ve antiaritmik ilaç kullanımı(p<0.001) hasta grubunda daha fazla 

bulunmuştur.  
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Tablo 6: Grupların Bazal Demografik Özellikleri 

  Hasta Kontrol p 

Yaş (yıl)* 64.15 ± 11.88  62.65 ± 11.04  0.427 

Erkek cinsiyet, n (%) 32 (80) 29 (72.5) 0.431 

HT, n (%) 18 (45) 22 (55) 0.371 

DM, n (%) 15 (37.5) 13 (32.5) 0.639 

KBH, n (%) 19 (47,5) 12 (30) 0.108 

SVH, n (%) 2 (5) 2 (5) 1 

LVEF, n (%)* 27.62 ± 7.05  30.05 ± 5.95  0.136 

Kalp hızı, atım/dk 75.10 ± 15.74  72.42 ± 13.02  0.626 

Sinüs ritmi, n (%) 34(85) 38(95) 0.136 

İlaç kullanımı       

Antiagregan, n (%) 20 (50) 33 (82,5) 0.002 

Antikoagülan, n (%) 21 (52.5) 3 (7.5) <0.001 

Beta bloker, n (%) 39 (97.5) 39 (97.5) 1 

ACEİ, n (%) 23 (57.5) 21 (52.5) 0.653 

ARB, n (%) 4 (10) 7 (17.5) 0.330 

MRA, n (%) 18 (45) 24 (60) 0.179 

ARNİ, n (%) 6 (15) 5 (12.5) 0.745 

SGLT2 inhibitörü, n (%) 9 (22.5) 11 (27.5) 0.606 

Antiaritmik, n (%) 12 (30) 0 (0) <0.001 

Statin, n (%) 14 (35) 15 (37.5) 0.816 

  HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, KBH: Kronik böbrek hastalığı, SVH: Serebrovasküler hastalık, 

LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, ACEİ: Anjıyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, ARB: Anjıyotensin 

reseptör blokeri, MRA: Mineralokortikoid reseptör antagonisti, ARNİ: Anjiyotensin reseptör-neprilisin inhibitörü, 

SGLT2: Sodyum glukoz taşıyıcı inhibitörü 

*: Verilerin normal dağılım göstermemesi nedeniyle Mann Whitney U testi kullanılmıştır. 

         Gruplar arasında laboratuvar parametreleri açısından lökosit sayısı, C-reaktif 

protein (CRP), kreatinin, GFR değerlerinde anlamlı bir fark saptanmamıştır. Ancak 

hemoglobin hasta grubunda 13.08 ± 1.75 g/dL iken kontrol grubunda 14.21 ± 1.63 
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g/dL (p=0.004) olup istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır. Grupların laboratuvar 

değerleri Tablo 7 gösterilmiştir.  

         NPY seviyeleri hasta grubunda 236.40 ± 98.93 ng/L kontrol grubunda 249.71 ± 

99.80 ng/L (p=0.130) olup istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmemiştir. 

Tablo 7: Grupların Laboratuvar Verileri 

  Hasta Kontrol p  

Lökosit sayısı*(K/uL) 9.26 ± 2.59  9.21 ± 3.04  0.817 

Hemoglobin (g/dL) 13.08 ± 1.75  14.21 ± 1.63  0.004 

GFR (ml/dk) 65.65 ± 23.82  71.70 ± 22.02  0.242 

Kreatinin* (mg/dL) 1.34 ± 0.82  1.06 ± 0.25  0.268 

CRP* (mg/L) 12.03 ± 16.72  8.55 ± 11.94  0.416 

Potasyum (mmol/L) 4.40 ± 0.58  4.55 ± 0.41  0.171 

Magnezyum* (mg/dL) 2.09 ± 0.33  2.08 ± 0.22  0.897 

NT-proBNP**(ng/L) 3305.33 ± 3301.32  9070.00 ± 14829.37  1.000 

NPY* (ng/L) 236.40 ± 98.93  249.71 ± 99.80  0.130 

GFR: Glomerüler filtrasyon hızı, CRP: C-reaktif protein, NPY: Nöropeptid Y 

*: Verilerin normal dağılım göstermemesi nedeniyle Mann Whitney U testi kullanılmıştır. 

 **: NT-proBNP toplamda 8 hastada veri mevcut olması sebebiyle Non parametrik Mann Whitney u testi ile           

karşılaştırılmıştır. 

Tablo 8: Hasta Grubun Terapi Tipi ve Ritmine Göre NPY Düzeylerinin 

Karşılaştırılması 

    NPY düzeyleri(ng/L) p 

Terapi tipi 
Şoklama 235.18 ± 100.14 

0.310 
ATP 251.51 ± 99.91 

Terapi ritmi 
VT 232.52 ± 90 

0.294 
VF 249.76 ± 130.69 

ATP: Antitaşikardi pacing, VT: Ventriküler taşikardi, VF: Ventriküler fibrilasyon  
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           Hastaların terapi aldıkları ritmin VT ya da VF olması ile NPY seviyeleri 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

           Çalışma popülasyonunda kadınlar ve erkekler arasında NPY düzeyleri arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır. Aynı zamanda KY’nin iskemik veya non-iskemik olması 

ile NPY seviyeleri arasında da anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 9). 

Tablo 9: Çalışma Gruplarından Bağımsız Olarak Popülasyonda NPY düzeylerinin 

Karşılaştırılması 

    NPY düzeyleri(ng/L) p 

KY etyoloji 
İskemik 256.4 ± 118.36 

0.377 
Non-iskemik 228.49 ± 71.27 

Cinsiyet 
Kadın 229.95 ± 91.89 

0.291 
Erkek 247.1 ± 101.47 

Bazal EKG 
Sinüs ritmi 239.92± 101.14 

0.205 
AF 270.12± 76.63 

KY: Kalp yetersizliği, EKG: Elektrokardiyografi, AF: Atrial fibrilasyon 

Yapılan çoklu değişkenli regresyon analizine göre anemi varlığı (hemoglobin 

düşüklüğü), KBH varlığı, antikoagulan kullanımı ve HT olmaması VT’yi 

öngördürmektedir (Tablo 10). 

Tablo 10: Multivariate Regresyon Analizi Sonucunda VT’nin Bağımsız 

Öngördürücüleri 

   %95 Güven aralığı 

 p Odd's Oranı Alt sınır Üst sınır 

Hemoglobin  0.011 0.637 0.449 0.904 

Antikoagülan kullanımı <0.001 8.944 2.512 31.847 

HT 0.031 0.259 0.076 0.886 

KBH 0.035 3.682 1.096 12.367 

HT: Hipertansiyon, KBH: Kronik böbrek hastalığı  
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5. TARTIŞMA 

           Çalışmamızın sonuçlarına göre KY olan ve ICD implantasyonu yapılmış olan 

hastalarda VT ve VF’ye uygun terapi alanlar ile aritmik olay yaşamayanlar arasında 

NPY seviyelerinde anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

           Nöropeptid Y, 1982 yılında Tatemoto tarafından domuz beyninden izole 

edilmiştir (51). Bu peptid hem beyinde hem de kalpte en yüksek düzeyde bulunan 

peptidlerden biridir. NPY'nin kardiyovasküler fonksiyonlar üzerindeki etkileri, 

sempatik sinirlerde bulunan presinaptik ve postsinaptik reseptörler aracılığıyla ortaya 

çıkar (51). NPY nöroadrenalin ve asetilkolin nörotransmitterlerini etkileyerek hem 

sempatik hem de parasempatik sinir sistemleri üzerinden kardiyovasküler etkilerini 

gösterir (73). 

           Nöropeptid Y çeşitli hücresel yanıtları başlatmak için G-protein ilişkili 

reseptörler aracılığıyla etki gösterir. NPY’nin adenilil siklaz inhibisyonuyla siklik 

adenozin monofosfat sentezini engelleyerek protein kinaz A’ya bağlı L tipi kalsiyum 

kanallarının uyarılmasını azalttığı gösterilmiştir. NPY IP3 yolağı ile de sarkozplazmik 

retikulumdan Ca+2 mobilizasyonu sağlamaktadır. Aynı zamanda DAG ve PKC 

yolakları ile L tipi kalsiyum kanallarını inhibe ederken, K+ kanalları uyararak hücre 

dışına K+ akımı üzerine etki etmektedir. NPY, kardiyomiyosit fibrozisini arttırabilir 

ayrıca Y1 reseptörleri üzerinden kardiyomiyositlerde aksiyon potansiyelini 

değiştirerek aritmilere zemin oluşturabilir (7).  

          Hoang ve ark.’nın 2020 yılında domuz modellerinde in vivo yaptıkları 

çalışmada modellere yüksek doz propranolol verilmiştir. Yüksek doz beta bloker 

tedavisine rağmen modellerde VT geliştiği gözlemlenmiştir. Çalışmada beta blokör 

tedavisinin modellerde nöroadrenalin salınımı azalttığı gözlenirken, NPY salınımı 

üzerine herhangi bir etkisi olmadığı gösterilmiştir. Bunun sonucunda araştırmacılar 

VT gelişiminde NPY’nin rolünün olduğunu düşünmüşlerdir (74).  

          Herring ve ark.’nın 2008 yılında yayınlanan bir çalışmasında NPY’nin 

presinaptik olarak asetilkolin salınımı ve sentezini azalttığı gösterilmiştir. Bu şekilde 
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NPY parasempatik sistem inhibisyonu ile vagal bradikardiyi azalttığı görülmüştür 

(75). 

         1995 yılında Runsiö ve ark.’nın yaptığı çalışmada medikal tedaviye dirençli 

ventriküler aritmisi olan ICD implantasyonu yapılan 12 hastada işlem öncesinde ve 

iatrojenik olarak ventriküler aritmi indüklenip defibrile edildikten ilk 30 saniye içinde 

ve 5.dakikada arter, ven ve koroner sinüsten kan alınmıştır. Arterial ve venöz 

kanlardaki NPY seviyelerinde anlamlı fark saptanmamış olup sadece 30 saniye içinde 

koroner sinüsten alınan NPY seviyesi yüksektir ve istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Fakat aritmi üzerine etkisi net olarak değerlendirilememiştir (76). Biz de 

çalışmamızda ventriküler aritmisi olan ile olmayan grup arasında periferik venöz NPY 

düzeylerini karşılaştırdık. İki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

saptamadık. Çalışmamızda terapi zamanı ile periferik venöz NPY kan örneklerinin 

alınma zamanları açılarından hastadan hastaya farklılık göstermekteydi. Bunun nedeni 

hastaların hastaneye başvuru sürelerinin farklı olmasıydı. Hastaneye başvuru 

sürecinde, ventriküler aritmi grubundaki hastaların NPY seviyelerinde azalma 

olabileceğini düşünmekteyiz. Bunun iki grup arasında anlamlı fark çıkmamasın nedeni 

olabileceğini düşündük.  

          Omeroviç ve ark.’nın akut miyokart infarktüsü (AMI) geçiren sıçanlarda yaptığı 

bir çalışmada NPY2R blokajının malign aritmiler üzerindeki etkisi araştırılmıştır. 

Çalışmanın sonucunda AMI geçiren sıçanlarda reseptör blokajının ventriküler 

aritmileri azaltmadığı bulunmuştur (77). Bunun aksine Herring ve ark’nın AMI 

hastalarında yaptığı bir araştırmada betabloker tedavisine rağmen yüksek NPY 

seviyesinin ventriküler fibrilasyon eşiğini azalttığını göstermişlerdir (78). Bizim 

araştırmamızda örneklemimizin tamamına yakını betabloker tedavi almasına rağmen 

ventriküler aritmi saptanan ve saptanmayan grup arasında NPY seviyeleri açısından 

anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

          Tiller ve ark.’nın 2024 yılında primer perkutan koroner girişim ile revaskülarize 

ettikleri 260 STEMI hastası ile yapılan bir çalışmada girişimden 24 saat sonra periferik 

venöz NPY konsantrasyonları ölçülmüştür. Yüksek NPY konsantrasyonları düşük 
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LVEF ile ilişkiliydi. Yüksek NPY seviyeleri aynı zamanda enfarktüs şiddeti ile de 

önemli ölçüde ilişkili bulunmuştur (79). 

           Liu ve ark.’nın 1994 yılında gerçekleştirdiği çalışmada 43 KY hastası ile 20 

sağlıklı kontrol grubu arasında NPY seviyeleri incelenmiştir. Bu çalışmada KY olan 

grupta NPY seviyelerinin artmış olduğu ortaya konmuştur. Ayrıca, tedavi sonrasında 

ise NPY seviyelerinde belirgin bir azalma gözlemlenmiştir (80). Bu durum NPY 

düzeylerinin KY’nin kompansasyonu ile de ilgili olabileceğini düşündürmektedir. 

Kendi çalışmamızda ise, NPY seviyelerinin iki grup arasında anlamlı bir fark 

göstermemesinin, her iki grubun da uzun süredir benzer medikal tedavilere sahip 

olması ile ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. 

           Valdemarsson ve meslektaşlarının 1991 yılındaki çalışması, konjestif KY 

hastalarında NPY seviyelerini araştırmıştır. Bu çalışma, ciddi KY olan grupta NPY 

seviyelerinde bir artış olmamasına rağmen, orta düzeyde KY evresinde (NYHA 1-2) 

olan grupta artmış NPY düzeylerinin olduğunu göstermiştir. Ayrıca çalışma şiddetli 

KY olan hastalarda ACE inhibitörlerinin NPY düzeylerini anlamlı bir şekilde 

etkilemediğini bildirmiştir. Bu durum, RAAS’ın NPY üzerinde değil, daha çok 

sempatik sinir sisteminın NPY’ye etki ettiğini düşündürmektedir (81). Biz 

çalışmamızda her iki grupta ciddi KY bulunan hastaları dahil ettik ve her iki grupta da 

%97,5 oranında beta bloker kullanımı olduğunu gözlemledik. İki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamasının nedeni, beta blokerlerin sempatik 

aktiviteyi kontrol altına alması olabilir. Ancak, bu konuda daha fazla araştırmaya 

ihtiyaç vardır. Aynı zamanda hasta grubunda antiaritmik ilaç kullanımı mevcut olup, 

antiaritmik ilaçların sempatik sistem üzerindeki etkilerinden dolayı hasta grubunda 

NPY seviyelerinin daha düşük çıktığını düşünmekteyiz. 

           Özmen ve ekibinin çalışması, KY hastalarında gözlenen malign aritmilerde NT-

proBNP düzeyinin benign aritmilere kıyasla daha yüksek olduğunu göstermiştir (82). 

Ancak kendi çalışmamızda NT-proBNP açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır. Bu 

durumun, çalışmamızda NT-proBNP değerlerinin tüm hastalarda çalışılmamış 

olmasından kaynaklanabileceği göz önüne alınmalıdır.  
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           Hodzic ve ekibinin çalışması CRP seviyeleri ile ventriküler aritmi arasında bir 

ilişki olduğunu göstermiş ve bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (83). 

Benzer şekilde, Sajadieh ve ark.’nın yaptığı çalışmada idiopatik ventriküler prematüre 

kompleksleri olan hastalarda CRP seviyelerinin belirgin şekilde arttığını tespit etmiştir 

(84). Ayrıca Kaneko ve meslektaşlarının araştırması akut miyokart infarktüsü sonrası 

VT/VF gelişen hastalarda CRP ve lökosit değerlerinin yüksek olduğunu göstermiştir 

(85). Bizim çalışma popülasyonunda aktif enfeksiyonu olanlar dışlanmış olup iki grup 

arasında inflamasyon belirteçleri açısından anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir.  

            Omland ve ark.’nın 1994 yılında 47 AMI hastası ile MI olmaksızın göğüs ağrısı 

olan hastaların NPY seviyelerini karşılaştırdıkları bir çalışmada iki grup arasında 

1.günde istatiksel olarak anlamlı fark yok iken 3. Günde MI grubunda NPY seviyeleri 

yüksek saptanmıştır. Fakat 1.ayda iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıştır. 

Kadın cinsiyet ile 3.gündeki NPY seviyesi anlamlı ilişkili iken 1. ve 30. günde anlamlı 

bulunmamıştır (86). Çalışma popülasyonunda yaptığımız istatiksel analiz sonucunda 

cinsiyetler arasında NPY seviyeleri açısından anlamlı fark saptanmamıştır. 

           Yine 2019 yılında Herring ve ark.  STEMI, stabil anjina ve normal koroner olan 

üç grup arasında yaptığı bir çalışmada STEMI hastalarındaki NPY seviyelerinin diğer 

iki gruptaki NPY seviyelerine göre üç kat daha fazla olduğu ve NPY’nin 

mikrovasküler değişikliklere yol açtığı gösterilmiştir. Aynı çalışmada STEMI 

grubunda NPY seviyeleri düşük ve yüksek olan hastaların altıncı aydaki kardiyak 

manyetik görüntülemeleri karşılaştırılmıştır. Yüksek NPY seviyeleri olan hastaların 

daha düşük ejeksiyon fraksiyonu ve artmış diyastol/sistol sonu hacmi ile ilişkili  

olduğu gösterilmiştir (70). Bu çalışmada iskemik kalp hastalığına bağlı artan NPY 

seviyesi düşük ejeksiyon fraksiyonlu KY ile ilişkili bulunmuştur. Bizim çalışmamız 

ise iskemik ve non iskemik kökenli düşük ejeksiyon fraksiyonlu KY’de NPY 

seviyelerinin araştırılması açısından değerlidir. Kalp yetersizliği kökeni açısından 

bakıldığında iskemik ve non-iskemik grup arasında NPY seviyeleri arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıştır.  

          Kalla ve ark. yaptığı 2020 yılında yayınlanan bir çalışmada STEMI sonrası 

perkutan koroner girişim yapılan hastalar ile normal koroner saptanan hastalar 
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arasındaki NPY seviyeleri STEMI grubunda anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

Aynı zamanda STEMI hastalarında yapılan alt grup analizinde NPY seviyeleri ilk 48 

saat içerisinde VT/VF saptanan kişilerde diğer hastalara göre daha yüksek ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (87). Bizim çalışmamızda ise ventriküler 

aritmi gözlenen grup ile kontrol grubu arasında NPY seviyesi açısından anlamlı fark 

saptanmamıştır. Aynı zamanda ventriküler taşikardi ile ventriküler fibrilasyon olan 

hastalarda da NPY seviyesi açısından anlamlı fark izlenmemiştir. 

          Hipertansif hastalarda sol ventrikül hipertrofisine bağlı oluşan bölgesel iskemi 

ve fibrozis alanları ventriküler aritmiler için substrat rolü oynar(88). Aynı zamanda 

hipertansif hastalarda miyokard repolarizasyonundaki bozulma, artan QT dispersiyonu 

ve azalmış kalp hızı değişkenliği ventriküler aritmiler için risk göstergeleridir (89). 

Bizim çalışmamızda ise yapılan çoklu değişkenli analizde HT’un olmaması VT için 

öngördürücüdür. Bu şekilde tam tersi bir sonuncun çıkması çalışmamızdaki hasta 

sayımızın az olmasından kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

         Kronik böbrek hastalığı birden çok organlar üzerine etkisi olan yaygın ve 

ilerleyici bir hastalıktır. KBH ile KAH, KY, periferik arter hastalığı, aritmi gibi 

kardiyovasküler sonuçlar arasında güçlü bir ilişki mevcuttur (90). KBH hastalarında 

bradikardi, asistoli ve ventriküler aritmiler gibi ani kardiyak ölüme neden olabilecek 

aritmiler gözlenmektedir. KBH varlığında ani kardiyak ölüm riski 20 kat daha 

yüksektir. KBH’nde ventriküler aritmilerin meydana gelmesinde birden fazla 

mekanizmalar öne sürülmüştür. KBH’de görülen elektrolit düzensizlikleri, RAAS 

aktivasyonu, üremik toksinler ve  reaktif oksijen radikalleri kardiyomiyositler üzerinde 

mekanik ve elektriksel dengesizliklere yol açarak aritmilere neden olabilir (91). Bizim 

çalışmamızda da yapılan regresyon analizi sonucunda KBH varlığının VT insidansını 

arttırdığı saptanmıştır. 

          Kalp yetersizliği patofizyolojisinde ve prognozunda aneminin önemi giderek 

artmaktadır. Goldenberg ve ark.’nın 2017 yılında yayınladıkları bir çalışmada 

ICD/CRT-D implantasyonu sonrası takip ettikleri hastalarında anemi varlığı ile VT 

arasında ilişkiyi araştırmışlardır. Çalışmanın sonucunda araştırmacılar düşük 

hemoglobin düzeylerine sahip olan grupta ilk uygun ICD şoku alma olasılığını daha 
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yüksek bulmuşlardır. Aynı zamanda hemoglobindeki her % 1 g/dL azalmayı bağımsız 

olarak % 8 lik VT artışı ile ilişkilendirmişlerdir (92). Bizim çalışmamızda da 

ventriküler aritmi gözlenen grupta hemoglobin seviyesi daha düşük olup istatistiksel 

olarak anlamlıdır. Aynı zamanda yaptığımız regresyon analizi sonucunda da 

hemoglobin düşüklüğünün VT için öngördürücü değişken olduğunu saptadık.  
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6. SONUÇ 

        Kalp yetersizliğine bağlı mortalite medikal tedavilerin gelişmesine rağmen hala 

yüksektir. Kalp yetersizliğine bağlı ölümlerin önemli bir kısmı ventriküler aritmilere 

bağlıdır. Literatür incelendiğinde sempatik sinir sistemi yolaklarında yer alan NPY’nin 

aritmiler üzerinde etkisi olduğu düşünülmektedir. Biz de kendi çalışmamızda sempatik 

sistemin önemli bir parçası olan NPY’nin ventriküler aritmiler üzerine etkisini 

araştırdık. Çalışmamızın sonucunda VT veya VF nedeniyle terapi alan grup ile aritmik 

olay yaşamayan grup arasında NPY seviyeleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamıştır. Ancak yaptığımız regresyon analizi, hemoglobin düşüklüğünün, 

KBH varlığının, antikoagülan kullanımının ve HT olmamasının VT için öngördürücü 

değişkenler olduğunu göstermiştir. 

 

 Kısıtlılıklar  

         Çalışmamızda bazı kısıtlılıklar bulunmaktadır. Çalışmanın tek merkezli olması 

nedeniyle hasta popülasyonu sınırlıdır. Araştırmamızda, ICD implantasyonu olan 

hastalardaki NPY seviyeleri değerlendirilmiştir. Ancak, KY nedeniyle takip edilen ve 

ICD implantasyonu olmayan hastalardaki ventriküler aritmiler belgelendirilemediği 

için bu hastaların NPY seviyeleri incelenememiştir. Bir diğer kısıtlılık ise, tekrarlayan 

ICD şoklamasıyla başvuran hastaların sadece bir başvurusu sırasında NPY 

seviyelerinin ölçülmüş olmasıdır. Aynı hastanın farklı zamanlardaki tedavilerinde 

NPY seviyeleri farklılık gösterebilir. 
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