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Öz. 
 
Amaç: Dekompanse kalp yetersizliği (KY), dokuların metabolik ihtiyacının karşılanamaması sonucunda çeşitli metabolik ve 
fizyolojik süreçlere yol açar. Bu süreçte üretilen reaktif oksijen türleri zararlı oksidatif reaksiyonlara yol açar. Bu çalışmamızda, 
akut dekompanse KY hastalarında uygulanan tedavinin oksidatif stres parametreleri ile ilişkisini ve bu parametrelerde 
düzelmeyi sağlayıp sağlamadığını araştırmayı amaçladık. 
Materyal ve Metot: Dekompanse KY nedeniyle yatan toplamda 40 hasta çalışmaya alındı. Hastaların yatışında tedavi öncesi 
ve taburculuk öncesinde tedavi sonrası antropometrik ölçümleri, ekokardiyografileri, rutin biyokimyasal parametreler yanında 
total antioksidan kapasite (TAK), total oksidatif seviye (TOS) ve bu ölçümlerin oranlarından elde edilen oksidatif stres indeksi 
(OSİ) hesaplandı. 
Bulgular: KY tedavisi sonrası nabız, sistolik kan basıncı ve diyastolik kan basıncında azalma, sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonunda yükselme gözlendi (hepsi için p<0.05). Ek olarak KY tedavisi sonrası alınan TAK, TOS ve OSİ değerlerinin 
tedavi öncesi değerlere göre anlamlı olarak daha fazla olduğu izlendi (hepsi için p<0.05). Yapılan korelasyon analizinde TAK 
ile sistolik ve diyastolik kan basıncı arasında negatif bir ilişki olduğu (sırasıyla r: -0,307, p:0.014; r: -0,393, p:0.001), EF ile de 
TAK ve OSİ arasında negatif bir ilişki olduğu bulundu (sırasıyla r: -0,298, p:0.011; r:-0,326, p:0.005). 
Sonuç: Oksidatif stresin dekompanse KY hastalarında yüksek olduğu ve tedavi ile kompansasyon sonrasında da bu yüksek 
seviyelerinin devam ettiği görüldü. Literatürde akut dekompanse KY tedavisinin bu parametreleri ne düzeyde etkilediğini 
gösteren çalışmalar sınırlı ve sonuçları tartışmalı olduğundan, bu konu ile ilgili daha fazla çalışma yapılması gerekmektedir. 
 
Anahtar kelimeler: Total antioksidan kapasite, Total oksidatif seviye, Oksidatif stres indeksi, Kalp yetersizliği 
 
 
Abstract 
 
Background: Decompansated heart failure (HF) causes various metabolic and physiological processes as a result of the 
failure to meet the metabolic needs of the tissues. Reactive oxygen species produced in this process cause harmful oxidative 
reactions. In this study, we aimed to investigate the relationship between the oxidative stres parameters and the treatment of 
acute decompensated patients with HF. 
Methods: A total of 40 patients with decompensated HF were included in the study. Anthropometric measurements, 
echocardiography, routine biochemical parameters, total antioxidant capacity (TAC), total oxidative level (TOL), and oxidative 
stres index (OSI) were obtained before admission and discharge. 
Results: Pulse rate, systolic blood pressure and diastolic blood pressure decreased and left ventricular ejection fraction was 
increased after standard HF treatment (p <0.05 for all ). Also post treatment TAC, TOL and OSI values were found to 
significantly higher than those pre-treatment values (p <0.05 for all). İn corelation analysis there was a negative correlation 
between TAK and systolic and diastolic blood pressure (r: -0,307, p: 0.014; r: -0,393, p: 0.001, respectively), and a negative 
correlation was found between EF and CT and OSI (r: - 0.298, p: 0.011; r: -0.332, p: 0.005, respectively). 
Conclusions: It was observed that oxidative stres was high in decompensated HF patients and these high levels were 
maintained in patients who were compensated after treatment. As there are limited studies on the effects of acute 
decompensated HF treatment on these parameters in the literature, further studies are needed on this subject, since the 
results are limited and the controversial. 
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Giriş 
Kalp yetersizliği (KY), kardiyak anormalliklerin yol açtığı ve 
fizyolojisinde nörohormonal, renal ve hemodinamik cevap-
ların rol oynadığı klinik bir sendromdur. KY, farklı kardiyak 
hastalıkların seyrinde son evrede ortaya çıkmakta olup 
önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir (1). Ortalama 
insan ömrünün uzaması ve KY tedavisindeki önemli ve et-
kili tedaviler sonucunda KY insidansı artış göstermektedir 
(2, 3). Sürekli takip ve ilaç kullanımı gerektirmesi, sık has-
tanede yatış gerektirmesiyle ülke ekonomilerinde de 
önemli bir mali yük artışına neden olmaktadır (2). Dekom-
panse kalp yetersizliği (DKKY), önceden KY olduğu bilinen 
ve çoğu zaman tedavi almakta olan hastalarda KY semp-
tomlarının ağırlaşması, sistemik ve pulmoner konjesyon 
bulgularının ortaya çıkmasıyla karakterizedir. Kronik KY 
hastalarının %15-20’ si akut dekompansasyon nedeniyle 
hospitalize edilmektedir. Tedavideki tüm gelişmelere rağ-
men 5 yıllık mortalite oranları %60’ lara ulaşmakta olup bu 
oran çoğu malignitenin mortalitesinden bile daha yüksektir. 
Dekompanse kalp yetersizliğinde kardiyak atım hacminin 
dokuların metabolik ihtiyacını karşılayamayacak seviyede 
azalması organizmada çeşitli metabolik ve fizyolojik süreç-
lere neden olur. Bu metabolik ve fizyolojik süreçte üretilen 
reaktif oksijen türleri zararlı oksidatif reaksiyonlara neden 
olur. Oksidan-antioksidan denge oksidatif yöne kayarsa 
oksidatif stres oluşur. Daha önceki çalışmalarda KY geli-
şen hastalarda süperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT), 
glutatyon peroksidaz (GSH-Px) ve E vitamini gibi miyokar-
diyal antioksidanlar azalırken, serbest oksijen radikallerinin 
ve oksidatif stresin arttığı gösterilmiştir (4-10). 
 Bizde bu çalışmamızda, oksidatif stresin değerlendirildiği 
çalışmalardan farklı olarak, akut DKKY hastalarında uygu-
lanan tedavinin oksidatif stres parametreleri ile ilişkisini ve 
bu parametrelerde düzelmeyi sağlayıp sağlamadığını 
araştırmayı amaçladık. 
 
Materyal ve Metod 
Çalışma dizaynı ve hastalar 
Bu prospektif, gözlemsel kesitsel çalışmaya, Ağustos-2010 
ile Ocak-2011 tarihleri arasında hastanemiz dahiliye ve 
kardiyoloji kliniklerinde takip edilen dekompanse sistolik 
KY olan 40 hasta dahil edildi. Çalışma için hastanemizden 
lokal etik kurul onayı alındı. Tüm hastalardan yazılı ve 
sözlü onay alındı. 
DKKY, hızlı başlayan ya da bulgu ve semptomları hızlı bo-
zulma gösteren, kardiyak muayene, akciğer grafisi bulgu-
ları ile tespit edilen kardiyak fonksiyonlarda yetersizlik ola-
rak tanımlandı. Daha önceden koroner arter hastalığı öy-
küsü olan ve bu nedenle perkütan girişim ile veya cerrahi 
revaskülarizasyon ile tedavi edilmiş iskemik kardiyomiyo-
patili hastalardan KY tablosu ile acil servise veya kardiyo-
loji polikliniğine başvuran hastalar çalışmaya alındı. Bütün 
hastaların standart  KY tedavisi öncesi ve tedavi sonrası 

(dekompanse oldukları dönem ve tedavi sonrası kom-
panse olduktan sonra) ayrıntılı muayeneleri yapılıp, antro-
pometrik ölçümleri alındı. Hastaların ekokardiyografi tetkik-
leri üniversitemiz kardiyoloji kliniğinde, hastalar hakkında 
önceden bilgisi olmayan tek bir kardiyoloji öğretim üyesi ta-
rafınca yapıldı. Ekokardiyografileri yapılırken tüm hastala-
rın görüntüleri en az 3 siklüs olacak şekilde kaydedilip aynı 
hekim tarafınca 2 kez ölçüm alınarak analizlere eklendi. 
Ekokardiyografi tetkikleri sonrasında hastalardan kan tet-
kikleri alındı. 
Çalışmanın bazal değişkenleri olarak yaş, cinsiyet, nabız, 
sistolik (SKB) ve diyastolik (DKB) kan basıncı, HT öyküsü 
belirlendi. Tüm hastaların yatış boyu ve kiloları hesaplandı. 
HT, SKB için 140 mmHg ve üstü, DKB için 90 mmHg ve 
üzeri veya antihipertansif ilaçların kullanımı olarak tanım-
landı. Na (sodyum), K (potasyum), üre, kreatinin, açlık kan 
şekeri, trigliserit (TG), total kolesterol (TK), HDL-Kolesterol 
(HDL-K), LDL-Kolesterol (LDL-K) serum değerleri ticari öl-
çüm kiti (Abbott®) ile otoanalizörde çalışıldı (Aeroset®, Ger-
many). 
Aşağıda belirtilen özelliklerden en az birini bulunduran has-
talar çalışmaya dahil edilmediler: Son 1 ay içerisinde geçi-
rilmiş akut koroner sendrom; noninvaziv testlerle ya da 
ventrikülografi ile kanıtlanmış ciddi iskemisi olan hastalar; 
sinüs ritmi dışında ritimler; akut miyokardit ya da perikardit; 
doğumsal kardiyovasküler anomaliler; kronik obstrüktif ak-
ciğer hastalığı veya kor pulmonale; kronik karaciğer hasta-
lıkları; kronik böbrek hastalıkları; anemik hastalar (Hb er-
keklerde <13 gr/dl, kadınlarda <12 g/dl); son 1 ayda geçi-
rilmiş cerrahi operasyonlar; neoplastik hastalıklar; bilinen 
tiroid disfonksiyonu; karvedilol, nebivolol gibi antioksidan 
beta-bloker kullananlar; kaptopril, zofenopril gibi antioksi-
dan özelliklere sahip ACE inhibitörü kullananlar; statin ve 
antioksidan vitamin kullananlar; alkol kullananlar. 
 
Kan örneklerinin değerlendirilmesi 
Çalışmaya alınan her bir hastanın ön kol venöz damarın-
dan alınan 5 cc kan örnekleri biyokimya tüplerine konuldu. 
Daha sonra total oksidan seviye (TOS) ve total antioksidan 
kapasite (TAK) düzeylerinin ölçüleceği serum örneği elde 
etmek için tüpler 10 dakika kadar 1500 r/dak devir hızında 
santrifüj edildi. Elde edilen tüm serum örnekleri etiketlen-
dikten sonra analiz edilecekleri güne kadar biyokimya la-
boratuvarında derin dondurucuda -80°C’de saklandı. 
Total Antioksidan Kapasite (TAK): Erel tarafından geliştiri-
len tam otomatik bir yöntem olup, güçlü serbest radikallere 
karşı vücudun total antioksidan kapasitesini ölçen bir me-
tottur (11).   
Prensip: Fe2+-o-dianisidine kompleksi hidrojen peroksid ile 
Fenton tipi reaksiyon oluşturarak serbest oksijen (OH) ra-
dikalini oluşturur. Bu güçlü reaktif oksijen türü indirgen dü-
şük pH’da renksiz o-dianisidine molekülü ile reaksiyona gi-
rerek sarı-kahverengi dianisidyl radikallerini oluştururlar. 
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Dianisidyl radikalleri ileri oksidasyon reaksiyonlarına katı-
larak renk oluşumu artmaktadır. Ancak örneklerdeki anti-
oksidanlar bu oksidasyon reaksiyonlarını bastırarak renk 
oluşumunu durdurmaktadırlar. Bu reaksiyon otomatik ana-
lizörde spektrofotometrik olarak ölçülerek sonuç verilmek-
tedir. 
Total Oksidan Seviye (TOS): Erel tarafından geliştirilen 
tam otomatik kolorimetrik bir yöntemdir. 
Prensip: Örnekte bulunan oksidanlar ferröz iyon-odianisi-
dine kompleksini ferrik iyona oksitlerler. Ortamda bulunan 
gliserol bu reaksiyonu hızlandırarak yaklaşık üç katına çı-
karmaktadır. Ferrik iyonlar asidik ortamda xylenol orange 
ile renkli bir kompleks oluştururlar. Örnekte bulunan oksi-
danların miktarıyla ilişkili olan rengin şiddeti spektrofoto-
metrik olarak ölçülmektedir. 
Oksidatif Stres İndeksi (OSİ): Total Oksidan Seviye 
(TOS)/Total Antioksidan Kapasite (TAK)’ye bölünerek Ok-
sidatif Stres İndeksi (OSİ) hesaplandı. 
Ekokardiyografik inceleme 
Ekokardiyografik inceleme, hastalar sol lateral dekübit po-
zisyonuna yatırılarak Aloka marka (Aloka SSD 5000 ultra-
sound, Aloka Inc., Tokyo, Japan) ekokardiyografi cihazı 
2.5 MHz transdüser kullanılarak, parasternal uzun ve kısa 
aks ve apikal 2, 4, 5 boşluk görüntülerden yapıldı. Ekokar-
diyografik ölçümler Amerikan Ekokardiyografi Derneği'nin 
önerdiği ölçüt temel alınarak yapıldı (12). Hastalara sıra-
sıyla M-mod ekokardiyografik, iki boyutlu ekokardiyografik, 
pulsed ve continuous wave Doppler ve renkli Doppler eko-
kardiyografik değerlendirilmeler yapıldı. Parasternal uzun 
akstan, M-mod (mitral kordal seviyede, ventrikülün uzun 
aksına dik) ile sol ventrikül diyastol sonu çapı (LVDD), sol 
ventrikül sistol sonu çapı (LVSD), interventriküler septum 
kalınlığı, arka duvar kalınlığı kaydedildi. Sol ventrikül ejek-
siyon fraksiyonu (EF) modifiye Simpson metodu ile hesap-
landı (13). 
İstatistiksel analiz 
Bütün istatistiksel analizler için SPSS 11.5 (SPSS Inc., Chi-
cago, Illinois, USA) kullanıldı. Devamlı değişkenlerin dağı-
lımı değerlendirmek için Kolmogorov-Smirnov testi kulla-
nıldı. Normal dağılım gösteren veriler ortalama±standart 
deviasyon olarak verildi. Hastaların serum TAK, TOS ve 
OSİ değerleri ile diğer değişkenlerin tedavi öncesi ve son-
rası karşılaştırmaları Paired-T testi ile analizi edildi. Bu fak-
törlerin ilişkili olduğu parametrelerin araştırılmasında ise 
Pearson korelasyon analizi uygulandı. P<0.05’in altındaki 
değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
 
Bulgular 
Hastalara ait genel klinik, antropometrik ve biyokimyasal 
bulgular Tablo 1’ de özetlenmektedir. Hastaların 22’si ba-
yan, 18’i erkek; ortalama yaşları: 51±11 yıl idi.  
Tedavi öncesi ile tedavi sonrası değerler analiz edildiğinde 
nabız, sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı değerle-

rinde tedavi sonrası azalma olduğu, EF değerinde ise yük-
selme olduğu izlendi (hepsi için p<0.05). TAK, TOS, OSİ 
değerleri ise tedavi sonrasında, tedavi öncesine göre daha 
yüksek değerlerde ölçüldü (hepsi için p<0.05) (Şekil 1). Di-
ğer biyokimyasal veriler ve lipit profili değerleri açısından 
tedavi öncesi ve tedavi sonrası arasında anlamlı fark yoktu 
(p>0.05) (Tablo 2). 
Pearson korelasyon analizinde TAK ile sistolik ve diyastolik 
kan basıncı arasında negatif bir ilişki olduğu (sırasıyla r: -
0,307, p:0.014; r: -0,393, p:0.001), EF ile de TAK ve OSİ 
arasında negatif bir ilişki olduğu bulundu (sırasıyla r: -
0,298, p:0.011; r:-0,326, p:0.005). Diğer bakılan paramat-
reler ile TAK, TOS ve OSİ değerleri arasında herhangi bir 
anlamlı korelasyon saptanmadı (hepsi için p>0.05). 
 
Tablo 1. Çalışmaya alınan olguların genel demografik ve 
laboratuvar bulguları 

Değişkenler Hasta populasyonu 
(sayı=40) 

Sayı (%)/ Ortalama±SS 
Cinsiyet (Erkek/Total, %) 18/40 (%45) 
Yaş (yıl) 51.3±11.1 
Boy (cm) 160.8±8.2 
Kilo (kg) 73.2±15.1 
Nabız (atım/dakika) 98.4±12.7 
Hipertansiyon (olan/toplam, %) 12/40 (%30) 
Diabetes Mellitus (olan/toplam, 
%) 19/40 (%47) 
Dislipidemi (olan/toplam, %) 14/40 (%35) 
Sigara (kullanan/toplam, %) 9/40 (%22) 
Total kolesterol (mg/dL) 205.7±57.9 
LDL-Kolesterol (mg/dL) 106.1±28.4 
HDL-Kolesterol (mg/dL) 42.2±14.9 
Trigliserit (mg/dL) 157.6±92.5 

LDL: düşük dansiteli lipoprotein; HDL: yüksek dansiteli lipoprotein; SD: standart 
sapma 
Veriler sayı (yüzde) veya ortalama±standart sapma olarak sunulmuştur. 
 
Tartışma 
Bu çalışma, DKKY hastalarında kompansasyonun sağlan-
ması ile vital bulgularda iyileşme, sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonunda düzelme olduğu görülmüştür. Kalp yetersiz-
liği kompansasyonu sağlanması için verilen tedavinin ise 
oksidatif stresi arttırdığını göstermiştir.  
Oksidatif stres, reaktif oksijen radikallerinin, vücudun do-
ğuştan-başlangıçtan olan anti-oksidan enzim sisteminin 
baskıladığı bir durum olarak tanımlanmaktadır. Serbest ok-
sijen radikalleri (SOR), kimyasal olarak aktif olan ve oksijen 
metabolizmasının bir yan ürünü olarak oluşan oksijen içe-
ren moleküllerdir. SOR üretimi antioksidan savunma kapa-
sitesini aştığında, oksidatif stres biyolojik dokunun işlevsel 
ve yapısal bütünlüğü üzerinde zararlı bir etkiye sahiptir. Bu 
serbest radikallerin dokulara zarar veren etkilerini sınırlan-
dırmak için hücreler kendilerini süperoksit dismutaz (SOD), 
katalaz ve glutatyon peroksidaz gibi enzimlerle savunurlar. 
SOR ve doğal olarak artan oksidatif stres, direkt olarak 
membran lipidleri, proteinler ve nükleik asitlerle reaksiyona 



Kırhan ve Büyükhatipoğlu              Akut  kalp yetersizliği ve oksidatif stres 

   Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi (Journal of Harran University Medical Faculty) 2019;16(2):375-379. 
   DOI: 10.35440/hutfd.520377                                             
                             

378 

 

 

girerek apoptoz ve nekroz yoluyla hücresel fonksiyon bo-
zukluğu ve ölüme neden olur. Ayrıca pro-enflamatuar sito-
kin üretimini tetiklemek için sinyal molekülleri olarak da iş-
lev görebilir. Kalp hücrelerinde potansiyel kontraktil dis-
fonksiyon ve yapısal değişiklikleri sağlayan SOR kaynak-
ları şunlardır: ksantin oksidaz, NADPH oksidazlar, lipoksi-
jenazlar, siklo-oksijenazlar, sitokrom P-450, nitrik oksit 
sentaz, peroksidaz, mitokondriyal solunum zinciri ve diğer 
hemoproteinler. 
 
Tablo 2. Çalışmaya alınan olguların tedavi öncesi ve tedavi son-
rası klinik, ekokardiyografik ve biyokimyasal bulguları 

Değişkenler Tedavi öncesi 
(sayı=40) 

Tedavi sonrası 
(sayı=40) 

p değeri 

Nabız (atım/dakika) 98.4±12.7 75.3±14.1 0.01 
Sistolik kan basıncı 
(mmHg) 142.9±18.7 112.4±24.5 0.001 

Diyastolik kan ba-
sıncı (mmHg) 88.6±12.9 75.2±12.5 0.001 

Ejeksiyon Fraksi-
yonu (%) 32.8±5.2 38.6±4.5 0.001 

Sodyum (mg/dL) 131.3±22.0 138.5±14.8 >0.05 
Potasyum(mg/dL) 4.2±0.5 3.9±1.7 >0.05 
Açlık kan şekeri 
(mg/dL) 128.3±71.5 108.6±19.8 >0.05 

Üre (mg/dL) 34.4±11.2 32.9±15.2 >0.05 
Kreatinin (mg/dL) 0.63±0.5 0.72±0.3 >0.05 
TAK 0.94±0.19 1.04±0.17 0.009 
TOS 16.16±5.30 26.06±7.07 0.001 
OSİ 1.82±0.75 2.64±0.91 0.001 

TAK: total antioksidan kapasite; TOS: total oksidan seviye; OSİ: oksidatif stress 
indeksi 
Veriler ortalama±standart sapma olarak sunulmuştur. 
 

 
Şekil 1. Tedavi öncesi ve sonrası TAK, TOS ve OSİ değerleri 
TAK: total antioksidan kapasite; TOS: total oksidan seviye; OSİ: oksidatif stress 
indeksi; KY: kalp yetersizliği 
 
Hayvan modellerinde ve insanlarda yapılan çalışmalarda 
KY'nin tüm aşamalarında oksidatif stresin varlığına ilişkin 
çok büyük kanıtlar vardır (14-16). Hayvan modellerinde, 
hem oksidatif stresin artması hem de antioksidanların azal-
mış olması, KY' nin gelişimi ve yayılmasıyla açıkça ilişki-
lendirilmiştir. Hayvan modellerinde SOD, katalaz ve glutat-
yon aktivitesinde azalma KY gelişimi ile ilişkilidir (17, 18). 
Miyokard infarktüsünün oluşturulduğu hayvan modelle-
rinde glutatyon peroksidazın aşırı ekspresyonu, sol ventri-
kül dilatasyonunun ve fonksiyon bozukluğunun düzelme-
sinde ve sağ kalımın iyileşmesinde faydası olmuştur (19). 

KY' li hastalarda genellikle oksidan türlerin ve metabolitle-
rinin seviyeleri KY' nin farklı evrelerinde de yükseldiği gö-
rülmüştür (20). 
Yapılan bir çalışmada SOR’ nin tamamen zararlı olmaya-
bileceği, hatta dokuların küçük SOR konsantrasyonlarına 
maruz kalmasının endojen anti-oksidanların gen ekspres-
yonunu uyardığı ve bu nedenle koruyucu olabileceği öne 
sürülmüştür (21). Başka bir çalışmada da kısa süreli bir ok-
sidatif stres durumunda, kalbin kendini miyokardiyal iske-
miye karşı ön koruma amaçlı hazırlayabileceği, dışardan 
verilen antioksidan tedavinin de bu faydalı etkiyi azaltabi-
leceği belirtilmiştir (22). Yine başka bir çalışmada, vasküler 
dokuların az miktarda katekolaminlere maruz bırakılması 
da endojen SOD ekspresyonunu artırdığını ve dışardan 
verilen antioksidanlarla da bu faydalı SOD sentezinin azal-
dığı görülmüştür (23). İskemik kalp hastalığı veya KY' li 
hastaların klinik çalışmalarında antioksidan takviyenin ba-
şarısızlığı endojen anti-oksidanların kısmi blokajı ile açık-
lanabilir (24). 
Biz çalışmamızda, tedavi grubu ile tedavi verilip kompan-
sasyon sağlanan hastalarda çalıştığımız parametreler ara-
sında fark olup olmadığını araştırdık. Böylece SOR’ nin ve 
dolayısıyla oksidatif stresin kalbin kasılma gücü ve KY’ nin 
prognozundaki etkilerini anlamaya çalıştık. Sol ventrikül 
EF’ si ileri derecede düşmüş olan hastalarda verilen tedavi 
sonrası sol ventrikül EF’ nin yükseldiğini, hastaların klinik 
olarak düzelmesine rağmen baktığımız oksidatif stres pa-
rametrelerinin düşmediğini, hatta daha fazla arttığını tespit 
ettik. Bu da KY’ nin tedavisi ile sağlanan reperfüzyonun so-
nucu, endojen antioksidanların artması sonucu olabilece-
ğini düşündürttü. 
Sonuç olarak, günümüzde oksidatif stresin KY’ nde arttığı 
ve mortalite ile yakın ilişkili olduğu düşünülmektedir. Oksi-
datif stres kalp kası fonksiyon bozukluğuna yol açarak, kar-
diyak fonksiyonlarda bozulmayı artırabilir. Çalışmamız ise, 
oksidatif stresin konjestif KY’ nin başlangıcında yüksek ol-
duğunu ve tedavi ile kompansasyon sağlananlarda da bu 
yüksek seviyelerinin devam ettiğini göstermiştir. Bilgileri-
mize göre literatürde akut DKKY tedavisinin bu parametre-
leri ne düzeyde etkilediğini gösteren çalışmalar sınırlı ve 
sonuçları tartışmalı olduğundan, bu konu ile ilgili daha fazla 
çalışma yapılmasına ihtiyaç olduğunu düşünüyoruz. 
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