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SAMSUN

B-Tipi natriüretik peptid (BNP) bas›nç art›fl›na ve volüm genifllemesine cevap olarak ventri-

küllerden sal›nan kalp kaynakl› bir nörohormon olup, diüretik, natriüretik ve vazodilatatör

etkilere sahiptir. Nefes darl›¤› ile baflvuran hastalarda, altta yatan kalp yetersizli¤inin orta-

ya konmas›nda BNP seviyelerinin belirlenmesi klinik önem tafl›maktad›r. Bununla birlikte,

BNPínin kalp yetersizli¤i hastalar›n›n klinik s›n›fland›r›lmas›, prognozlar›n›n takibi ve veri-

len tedavinin etkinli¤inin de¤erlendirilmesinde de yararl› oldu¤u bilinmektedir. Yak›n za-

manda kullan›ma giren ve rekombinant BNP olan nesiritid ciddi kalp yetersizli¤i durumun-

da di¤er tedavi yöntemlerine ek olarak fayda sa¤layabilir. Bu yaz›da, BNPínin kalp yetersiz-

li¤inin tan›, klinik de¤erlendirme, prognoz ve tedavisindeki rolü üzerinde durulmufltur.

Anahtar kelimeler: BNP, kronik kalp yetersizli¤i, nesiritid

✔

✔ The Role of B-Type Natiuratic Peptide in Heart Failure
B type natriuretic peptide (BNP) is a cardiac neurohormone secreted mainly from ventricles

in response to volume expansion and pressure overload and it has diuretic, natriuertic and

vasodilatator effects. Increased BNP level is important in determining heart failure in a

patient presenting with respiratory failure. Additionally, it has been reported that BNP is

useful in the diagnosis and classification of cardiac failure, determining the prognosis of car-

diac failure, and assessing the efficiency of treatment in cardiac failure. Recently, it has been

reported that nesiritid, a recombinant BNP is useful to use in addition to other therapy meth-

ods in severe cardiac failure. In this paper, we discuss the role in the diagnosis and progno-

sis of cardiac failure, and assessing the efficiency of treatment in cardiac failure.
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G‹R‹fi
Hayat standartlar›n›n yükselmesi ve kalp

hastal›klar›n›n tan› ve tedavisindeki geliflmele-

re ba¤l› olarak kronik kalp yetersizli¤i (KKY),

özellikle son on y›lda belirgin bir art›fl göster-

mifltir. Halen Amerika’da 5 milyon KKY hasta-

s› bulunmakta ve bu say›ya her y›l 500 bin ye-

ni olgu eklenmektedir(1). Ülkemizde kalp yeter-

sizli¤inin s›kl›¤› konusunda kesin bir veri ol-

mamakla birlikte koroner arter hastal›¤›, hi-

pertansiyon ve obezite gibi kalp yetersizli¤i ile

seyreden hastal›klar›n prevalans› yüksek ol-

du¤u için ülkemizde de kalp yetersizli¤inin

s›kl›¤›n›n yüksek oldu¤u san›lmaktad›r(2). 

KKY’de genellikle sol ventrikül fonksiyonla-

r›nda ilerleyici bir kötüleflme olup, hastalar y›l-

larca asemptomatik kalabilir. KKY’nin asemp-

tomatik formu da sol ventrikül yetmezli¤i ka-

dar yayg›nd›r(3). Prevalans› ve tedavi maliyeti

yüksek bir hastal›k olan KKY’nin, geliflmifl tüm

tan› ve tedavi yöntemlerine ra¤men halen mor-

talitesi yüksek seyretmektedir. Bu nedenle, ye-

ni çal›flmalar altta yatan nörohormonal meka-

nizmalar›n net olarak ortaya konmas› ve bun-

lara yönelik tan› ve tedavi yaklafl›mlar›n›n ge-

lifltirilmesi üzerine odaklanm›flt›r.

Natriüretik Peptidler
Natriüretik peptidler kan bas›nc›n›, elekt-

rolit dengesini ve s›v› volümünü regüle eden



bir nörohormondur. Bu ailenin üyeleri Atrial

Natriüretik Peptid (ANP), Brain Natriüretik

peptid (BNP) ve C tipi Natriüretik peptid

(CNP)’dir(4). BNP ilk olarak domuz beyin doku-

sundan izole edilmifl olmakla birlikte(5), yük-

sek konsantrasyonda miyokartta bulundu¤u

ve dolafl›mdaki BNP’nin kardiyak ventriküller-

den kaynakland›¤› bilinmektedir. 

ANP ve BNP dolafl›mdaki ana kardiyak hor-

monlar olup kardiyak natriüretik peptidler ola-

rak adland›r›l›rlar. ANP kalbin atriumlar›ndan

kaynaklan›r. BNP ise ventriküllerden duvar ge-

rilimi ve/veya bas›nç art›fl›na cevap olarak

plazmaya sal›n›r. CNP ise vasküler endotelden

sal›n›r ve vasküler dokuda antiproliferatif, va-

zorelaksan ve parakrin etkiye sahiptir(6).

Natriüretik peptidler için üç tip reseptör ta-

n›mlanm›flt›r. Bunlar NPR-A, NPR-B, ve NPR-

C’dir(4). Spesifik bir reseptöre sahip olmayan

BNP, her üç reseptöre de ba¤lanmaktad›r.

Natriüretik peptidlerin reseptör arac›l› y›k›-

m›yla ilgili olan NPR-C reseptörleri daha çok

böbrekte ve kan damarlar›nda bulunur. Natri-

üretik peptidler ayr›ca akci¤er ve böbreklerde

bulunan nötral endopeptidaz taraf›ndan da

enzimatik olarak y›k›l›r(6).

B Tipi Natriüretik Peptid (BNP)
Kalpte miyosit içinde sentez edilen prepro

BNP 134 aminoasitten oluflur. Buradan 26

aminoasitin ayr›lmas›yla ProBNP meydana

gelir. Kana sal›nan ProBNP, aktif formu olan

BNP’ye ve inaktif formu olan NT-ProBNP’ye

ayr›l›r. NT-ProBNP’nin fonksiyonu tam olarak

bilinmemektedir(7). BNP’nin yar›lanma ömrü

22 dakikad›r. BNP ayr›ca her 2 saatte bir pul-

moner kapiller wedge bas›nç de¤iflikliklerini

yans›tabilmektedir(8). BNP’nin granüllerde

depolanmas› çok az olup, uyar› geldi¤inde k›-

sa sürede ve yüksek miktarda sentezlenir(9).

Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi, va-

zopressin ve sempatik sinir sistemi kan ba-

s›nc›n› desteklerler. BNP ve onun fizyolojik

benzerleri; afl›r› su ve tuz tutulmas› veya kan

bas›nc›n›n artmas› durumunda bu sisteme z›t

etki gösterirler. Santral sinir sisteminde

ACTH sal›n›m›n› inhibe ederken, böbreklerde

glomerüler filtrasyon h›z›n› artt›rarak diürezis

ve natriürezis sa¤larlar. Ayn› zamanda siste-

mik vasküler resistans› ve plazma volümünü

azaltarak kalbi akut volüm yüklenmesine

karfl› korurlar(7). Ayr›ca otokrin-parakrin etki-

leri ile kalpte fibrozis ve hipertrofiyi inhibe

ederler ve diyastolik fonksiyonu artt›r›rlar(10)

(fiekil).

Kalp Yetmezli¤i Tan›s›nda BNP’nin Yeri
Son y›llarda yap›lan araflt›rmalar BNP’nin

KKY’nin teflhisi ve risk s›n›flamas›na olumlu

katk›lar› üzerinde yo¤unlaflmaktad›r. BNP’nin
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ve sekresyonu



sol ventrikül disfonksiyonunda yükseldi¤i,

yüksek hassasiyete ve özgüllü¤e sahip oldu¤u

tespit edilmifltir(11). BNP ayr›ca diyastolik dis-

fonksiyonun tespitinde de güvenilir bir yön-

temdir(12). Normal BNP de¤erleri için genel ola-

rak yafl ve cinsiyete özgü referans aral›klar›n›n

kullan›lmas› tavsiye edilmektedir. Ancak, bir-

çok laboratuvar BNP seviyesi için 100 pg/ml’yi

normal s›n›r olarak kullanmaktad›r(6). Plazma

BNP konsantrasyonlar›n›n glomeruler filtras-

yon h›z› ile ters iliflki göstermesi böbrek yeter-

sizli¤inde kalp yetersizli¤i için kullan›lan s›n›r

de¤erinin daha yüksek tutulmas› gere¤ini or-

taya koymufltur(13,14). BNP düzeyini artt›ran

di¤er nedenler Tablo I’de gösterilmifltir(2,15).

BNP’nin KKY tan›s›nda kullan›m›yla ilgili

ilk çal›flmalardan biri, Davis ve ark.(16) taraf›n-

dan yap›lm›flt›r. Bu çal›flmada solunum s›k›n-

t›s› ile hastaneye baflvuran 52 hastada, klinik

de¤erlendirme, gö¤üs radyografisi, BNP seviye-

leri, akci¤er fonksiyon testleri yap›lm›fl ve rad-

yonüklid ventrikülografi ile ejeksiyon fraksiyo-

nu (EF) ölçülmüfltür. Solunum s›k›nt›s›n›n

kalp yetmezli¤ine veya akci¤er kaynakl› olma-

s›na göre hastalar incelendi¤inde, BNP seviye-

si kalp yetmezli¤i olan grupta anlaml› olarak

yüksek bulunmufltur ve BNP’nin kalp yetersiz-

li¤i tan›s›ndaki hassasiyeti %93, özgüllü¤ü

%90 olarak tespit edilmifltir. Yine ayn› çal›fl-

ma, BNP’nin kalp yetersizli¤i aç›s›ndan ANP ve

EF’den daha iyi bir tan›sal gösterge oldu¤unu

ortaya koymufltur.

Acil servise solunum s›k›nt›s› ile baflvuran

hastalarda kalp veya akci¤er kaynakl› solu-

num s›k›nt›s›n›n ayr›m›nda BNP yararl› olabi-

lir. Dao ve ark.(17) acil servise nefes darl›¤› fli-

kayeti ile baflvuran 250 hastada yatak bafl›

h›zl› BNP düzeyi tayini yapm›fllar ve KKY tan›-

s› alan hastalarda BNP düzeyinin KKY olma-

yanlara göre daha yüksek oldu¤unu tespit et-

mifllerdir (1076±138 pg/ml’ye karfl›l›k 38±4

pg/ml, p<0.001). Bu çal›flmada ayr›ca, KKY ol-

may›p pulmoner hastal›¤› olan hastalarda BNP

düzeyi 86±39 pg/ml olarak saptanm›flt›r. Nor-

mal de¤eri 80 pg/ml olarak al›nd›¤›nda

BNP’nin KKY tan›s›n› koymadaki duyarl›l›¤›-

n›n % 98, özgüllü¤ünün ise %92 oldu¤u bildi-

rilmifltir. 

Kaan ve ark.(18) yapt›klar› baflka bir çal›fl-

mada, ekokardiyografi (EKO) ile belirlenen sol

ventrikül disfonksiyonunun BNP düzeyiyle

iliflkisini araflt›rm›fllard›r. KKY oldu¤u bilin-

meyen ve daha önce sol ventrikül fonksiyon

bozuklu¤u saptanmam›fl grupta olgular›n ya-

r›s›nda sol ventrikül fonksiyon bozuklu¤u sap-

tanm›fl ve bu olgularda BNP düzeyi anlaml› de-

recede yüksek bulunmufltur (328±29 pg/ml’ye

karfl›l›k 30±3 pg/ml p<0.001). KKY oldu¤u bi-

linen hasta grubunda ise EKO ile hepsinde

anormal bulgulara rastlanm›fl ve bu grubun

BNP düzeyi daha yüksek bulunmufltur (545 ±

45 pg/ml). Bir baflka çal›flmada, nefes darl›¤›

ile baflvuran hastalarda BNP bak›lmas›, EKO

ile ay›r›c› tan› ihtiyac›n› %50 azaltm›flt›r(19). 

BNP, kalp yetersizli¤indeki hastal›¤›n cid-

diyeti ve hastan›n fonksiyonel kapasitesi ile

iliflkilidir. Ayr›ca artan BNP seviyelerinin New

York Kalp Cemiyeti (NYHA) KKY s›n›flamas› ile

orant›l› oldu¤u tespit edilmifltir(20) (Tablo II).
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Tablo I. BNP Düzeyini Yükselten Nedenler.

Kalp yetersizli¤i

Miyokard infarktüsü

Konjenital kalp hastal›klar›

Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›

Pulmoner hipertansiyon

Pulmoner emboli

Tüberküloz

Akci¤er kanseri

Kronik böbrek yetmezli¤i

Hormon replasman tedavisi

Kad›n cinsiyet

Yafllanma

Tablo II. NYHA’n›n KKY S›n›flamas›na Göre BNP Seviyeleri.

NYHA S›n›flamas› Ortalama BNP (pg/mL±SS)

S›n›f I 244±286

S›n›f II 389±374

S›n›f III 640±447

S›n›f IV 817±435



BNP düzeyleri sa¤ ventrikül fonksiyonlar›-

n›n yan› s›ra, pulmoner arter bas›nç de¤iflik-

likleri ile de iliflkilidir. Kruger ve ark.(21) akut

pulmoner emboli tan›s› olan 50 hasta ile yap-

t›klar› çal›flmada; sa¤ ventrikül disfonksiyonu

olmayan hastalar›n BNP düzeylerinin, sa¤

ventrikül disfonksiyonu olan hastalar›n BNP

düzeylerinden anlaml› olarak daha düflük ol-

du¤unu tespit etmifllerdir (55±69 pg/ml’ye

karfl›l›k 340±362 pg/ml, p<0.001). Ayr›ca bu

çal›flmada, sa¤ ventrikül diyastol sonu çaplar›

ile BNP düzeyleri aras›nda anlaml› bir korelas-

yon tespit edilmifltir. Baflka bir çal›flmada ise,

kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyo-

nu olan hastalarda ölçülen pulmoner arter ba-

s›nc› düzeyi ile BNP seviyeleri aras›nda anlam-

l› korelasyon oldu¤u bildirilmifltir(22).

Sol ventrikül disfonksiyonunun saptanma-

s›nda önemli bir tan› arac› olan EKO; pahal›

olmas› ve her zaman ulafl›lamamas› nedeni ile

s›n›rl› kullan›ma sahiptir. Bu nedenle özellikle

bu hastalarda kullan›m kolayl›¤› olan BNP se-

viyesinin ölçümü çekici bir yöntem olmakta-

d›r. Ancak bizim deneyimlerimize göre; ileri

sa¤ ventrikül yüklenmesine neden olan du-

rumlarda da BNP düzeyinin artmas›, BNP’nin

pratikte kullan›m›n› s›n›rlamaktad›r. Düflük

BNP düzeyleri ay›r›c› tan›da oldukça anlaml›

iken, yüksek BNP düzeyleri ise sa¤ ve sol vent-

rikül disfonksiyonu ayr›m›nda yetersiz kalabil-

mektedir. Bu durumda EKO’nun daha de¤erli-

li bilgi verece¤ini düflünmekteyiz.  

Kalp Yetersizli¤inin Prognoz Tayininde
BNP’nin Yeri
Kalp yetersizli¤ine ba¤l› ölümler sadece

mekanik fonksiyon bozuklu¤undan kaynak-

lanmamakta olup, bu ölümlerin yar›s› aritmik

bir süreç sonunda gerçekleflmektedir. BNP’nin

sistemik vasküler direnç ve kalp debisi üzeri-

ne yararl› etkilerinin yan›nda katekolamin ve

anjiotensin II sal›n›m›n› s›n›rland›rmas› arit-

mik ölümleri azaltabilece¤ini düflündürmekte-

dir. KKY’den ölen hastalarda artm›fl BNP düze-

yine karfl›l›k ikincil mesajc› olan cGMP düzeyi-

nin düflük saptanmas›, BNP aktivitesinde bir

bozulma olabilece¤ini düflündürmüfltür. Nat-

riüretik peptid sisteminin kalp yetersizli¤i üze-

rine olan olumlu etkilerindeki bozulma, KKY

hastalar›nda artm›fl mortaliteden sorumlu ola-

bilir(2).

Son zamanlarda BNP seviyesinin KKY’de

morbidite ve mortalitenin tahmininde prog-

nostik de¤ere sahip olabilece¤i üzerinde du-

rulmaktad›r. Acil servise baflvuran 325 hasta

ile yap›lan bir prospektif çal›flmada, baflvuru

an›ndaki BNP seviyeleri belirlenmifl ve hasta-

lar›n taburcu olduktan sonraki 6 ayl›k prog-

nozlar› takip edilmifltir. Bu sürede hastalar›n

ölüm, hastaneye yat›r›lma, tekrar acil servise

baflvurmalar› klinik son durum olarak ince-

lenmifltir. Baflvuru an›ndaki 480 pg/ml BNP

düzeyinin, taburculuktan sonraki 6 ayl›k ta-

kipte konjestif kalp yetmezli¤inin klinik son

noktas›n› belirlemede; %68 hassasiyet, %88

özgüllü¤e sahip oldu¤u bildirilmifltir(23).

Benzer bir çal›flmada ise hastalar kalp ye-

tersizli¤i klinik özelliklerine göre hafif, orta ve

yüksek riskli olarak üç grupta incelenmifltir.

Bu üç grupta ölçülen BNP seviyelerinde an-

laml› farkl›l›klar tespit edilmifltir. Hastalar›n

klinik seyri 12 ay süre ile takip edildi¤inde,

iyileflme gösteren hastalarda bafllang›ç BNP

seviyeleri 42.4±8.6 pg/ml, stabil kalanlarda

102.2±16.1 pg/ml ve kötüleflenlerde ise

256.9±28.5 pg/ml olarak tespit edilmifltir(24).

Son zamanlarda akut koroner sendromlar-

da BNP seviyelerinin yükseldi¤i ve prognozun

takibinde yararl› oldu¤unu gösteren çal›flma-

lar yay›nlanm›flt›r. Akut miyokard infarktü-

sündeki (AMI) nörohormonal aktivasyonun za-

man› ve derecesi sol ventrikül yetersizli¤inin

fliddeti ile iliflkilidir. ‹lk 2-3 gün içerisindeki

geçici nörohumoral aktivasyon komplike ol-

mayan AMI ile iliflkili iken, inatç› aktivasyon

ise belirgin kalp yetersizli¤i, mortalite ve mor-

bidite ile iliflkilidir(25). AMI olan hastalarda

baflvuru an›ndaki BNP seviyesi tespit edilip 30

günlük mortalite takibi yap›lan bir çal›flmada,

ölen hastalar›n BNP de¤erlerinin yaflayanlar-

dan anlaml› derecede yüksek oldu¤u görül-

müfltür. Ayr›ca bu çal›flmada BNP seviyesi 80

pg/ml üzerinde iken ölüm riskinin daha yük-

sek oldu¤u belirtilmektedir(26).
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KKY hastalar›n›n takibinde önemli bir

nokta da verilen farmakolojik tedavinin et-

kinli¤inin izlenmesidir. Tedavi öncesi yüksek

natriüretik peptid seviyeleri tedavi sonras›

düzelen hemodinamik parametrelere paralel

olarak düflmektedir(27). Medikal tedaviye ya-

n›t olarak hemodinamik iyileflmenin gözlen-

mesi ventriküler fonksiyonlar›n izlenmesinde

ve etkin tedavi seçiminde BNP’nin yararl› ola-

bilece¤ini düflündürmektedir. Yap›lan bir ça-

l›flmada, noniskemik konjestif kalp yetmezli-

¤i olan hastalarda 4 ayl›k spironolakton veya

plasebo ile tedaviden önce ve sonra nörohor-

mon seviyeleri, sol ventrikül hacmi ve kitlesi

de¤erlendirilmifltir. 25 mg spironolakton alan

hastalarda ortalama BNP konsantrasyonlar›

bafllang›ç de¤eri olan 200±66 pg/ml’den

89.7±27 pg/ml’ye düflerken (p<0.01), kontrol

grubunda anlaml› de¤ifliklik olmam›flt›r. Ayn›

zamanda tedavi sonunda sol ventrikül fonk-

siyonunda da iyileflme görülmüfltür. Ventri-

küler fonksiyondaki iyileflmeyle paralel ola-

rak BNP seviyelerinin düflmesi, BNP’nin vent-

rikül fonksiyonlar›n› yans›tabilece¤ini ve iyi

bir prognostik gösterge olabilece¤ini düflün-

dürmektedir(28). 

Kalp Yetersizli¤inde BNP’nin Tedavi
Amaçl› Kullan›m›
BNP’nin fizyolojik özelliklerinin kalp fonk-

siyonlar› üzerine olumlu etkisi nedeniyle ilaç

olarak kullan›m› da gündeme gelmifltir. Re-

kombinant olarak üretilen ve sentetik bir BNP

olan nesiritid, (Natrecor®) özellikle akut de-

kompanse kalp yetersizli¤inde kullan›lmakta-

d›r. Bu ilac›n kullan›m› FDA (food and drug

administration) taraf›ndan da onaylanm›flt›r.

Kalp yetersizli¤i olan hastalarda yap›lan

çal›flmalarda, intravenöz olarak verilen nesiri-

tidin doza ba¤l› vazodilatasyon yapt›¤› gösteril-

mifltir(29,30). Bu etki, nesiritidin hücre seviye-

sinde c-GMP düzeyini artt›rarak düz kas hüc-

relerinin gevflemesine neden olmas›yla aç›k-

lanmaktad›r (2). Bu hastalarda, nesiritid ayn›

zamanda diürezi ve natriürezi artt›r›rken, re-

nin-anjiotensin-aldosteron sistemini de inhibe

etmektedir(31). ‹nfüzyon esnas›nda kreatinin

klirensi ve idrar potasyum at›l›m› de¤iflmez-

ken, norepinefrin ve aldosteron seviyesi ise

azalmaktad›r(32).

Nesiritid kalp üzerine pozitif inotropik etki

göstermemekle birlikte ventriküler yükü azal-

tarak kardiyak at›l›m› artt›r›r. Kan bas›nc›nda-

ki azalma refleks taflikardiye veya plazma no-

repinefrin seviyesinin art›fl›na ba¤l› de¤ildir.

Nesiritide ba¤l› oluflan hipotansif etki berabe-

rinde baflka vazodilatör ajanlar›n kullan›m›yla

daha da artar(33). 

Dekompanse kalp yetersizli¤i olan hasta-

larda nesiritid infüzyonu, dozla iliflkili olarak

pulmoner kapiler wedge bas›nc›nda, pulmoner

arter bas›nc›nda ve sistemik kan bas›nc›nda

azalma sa¤lar(31). Ayr›ca nesiritid, akut kalp

yetersizli¤inde dispne ve yorgunluk gibi belirti-

leri azalt›rken, hemodinamik olarak sa¤ atri-

yum bas›nc›nda ve kardiyak indekste de iyilefl-

me sa¤lar(34). Bu yararl› etkiler tedavinin birin-

ci saatinde belirginleflir ve nesiritid infüzyonu

boyunca devam eder(32).

Nesiritidin klinik kullan›m›n› destekleyen

çal›flmalar daha çok kalp yetersizli¤inin akut

tedavisi üzerinde yo¤unlaflmaktad›r. PRECE-

DENT (Prospective Randomized Evaluation of

Cardiac Ectopy with Dobutamine or Natrecor

Therapy) çal›flmas›nda, dekompanse kalp ye-

tersizli¤inin ilk 24 saat tedavisinde nesiritidin

dobutamin ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, kalp h›z›n›

daha az artt›rd›¤› ve proaritmi yap›c› etkisinin

daha az oldu¤u tespit edilmifltir. Ayn› çal›flma-

da, dobutamin grubunda 6 ayl›k mortalite,

düflük doz nesiritid alanlara göre daha yüksek

bulunmufltur(35).

VMAC (Vasodilation in the Management of

Acute Congestive Heart Failure) çal›flmas›nda

ise nesiritidin hemodinamik ve klinik etkileri

nitrogliserin ve plasebo ile karfl›laflt›r›lm›flt›r.

24 saatlik tedaviden sonra dispne ve genel

klinik durumdaki iyileflme, nesiritid alan

grupta nitrogliserin alanlara göre daha belir-

gin olmufltur. Tedavinin 3. saatinde nesiritidin

pulmoner kapiller wedge bas›nc›n› di¤erlerin-

den daha iyi düflürdü¤ü tespit edilmifltir.

Genel olarak bak›ld›¤›nda nesiritid tedavisi

nitrogliserinden daha etkin bulunmakla birlik-
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te 6 ayl›k mortalite aç›s›ndan aralar›nda belir-

gin fark bulunamam›flt›r(36).

Nesiritidin önerilen dozu bafllang›çta 2

μg/kg damar içi bolus ard›ndan 0,01 μg/

kg/dk infüzyon fleklindedir. Bu bafllang›ç do-

zu, her 3 saatte bir 1 μg/kg bolus eklenerek

att›r›labilir(37). 

Sonuç olarak nesiritid kalp yetersizli¤i

tedavisinde etkili bir ajan olup, proaritmik ol-

mamas›, taflikardi yap›c› etkisinin düflük ol-

mas› ve h›zl› klinik iyileflme sa¤lamas›

nedeniyle avantajl› gözükmektedir. Bu sebeple

özellikle dekompanse kalp yetersizli¤inin acil

tedavisinde nesiritidin, yeni bir tedavi yak-

lafl›m› olarak yak›n gelecekte yayg›n kullan›m›

gündeme gelecektir.
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