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İskemik İnmede Serum Beyin
Natriüretik Peptit Düzeyi

ve Mikroproteinüri

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Bu çalışmada, akut serebral iskemili hastalarda serum beyin natriüretik pepdit (BNP) seviyesi
ve 24 saatlik idrarda mikroprotein seviyesi ölçüldü. BNP ve mikroproteinüri seviyeleri ile kraniyal
tomografide infarkt hacmi, infarkt yerleşimi ve prognozla ilişki araştırıldı. Ayrıca çalışmaya alınan olguların
tümünde hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, sigara, alkol kullanımı, atrial fibrilasyon ve
obezite ile serum BNP ve mikroproteinüri seviyeleri arasındaki ilişki araştırıldı. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr::  Çalışmaya
60 inmeli hasta ve  30 sağlıklı kontrol alındı. Bireylerde BAP ve mikroproteinüri seviyeleri çalışıldı. İnfarkt
volümü   bilgisayarlı tomografi (BT)  çekilerek Cavalieri metodu ile hesaplandı. BBuullgguullaarr:: Hasta grubunda
ortalama BNP seviyesi 415,17±507,36 pg/ml iken, kontrol grubunda 22,0±78 pg/ml idi ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamlıydı (p˂0,001). Hasta grubunda ortalama proteinüri seviyesi 197,35±175,04 pg/dl,
kontrol grubunda 23,17±12,97 mg/dl saptandı ve fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p˂0,001). Hasta
grubunda BNP düzeyleri ile mikroproteinüri düzeyleri arasında pozitif korelasyon tespit edildi (r=0,39,
p<0,001). BNP seviyesi ile Kraniyal BT’de infarkt hacmi arasında  (r=0,36, p=0,003) ve BNP ve proteinüri
seviyeleri ile kötü prognoz arasında pozitif korelasyon bulundu(p= 0,004, p=0,005). İskemik inme alt
grupları, BNP ve proteinüri düzeyleri açısından karşılaştırıldıklarında, anlamlı fark tespit edildi (p= 0,001,
p=0,016). Hasta ve kontrol grubu risk faktörleri açısından karşılaştırıldığında; kolesterol, sigara kullanımı,
atriyal fibrilasyon ve trigliserid istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001, p<0,001, p<0,001,p=0,027), cinsiyet,
hipertansiyon, alkol kullanımı ve obezite istatistiksel olarak anlamlı değildi. SSoonnuuçç:: Elde edilen sonuçlar,
akut serebral iskemili hastalarda serum BNP ve mikroproteinüri seviyelerinin yüksek olduğunu göstermiştir.
BNP ve infarkt hacmi arasında bulunan pozitif korelasyon infarkt alanının BNP kaynağı olabileceğini, BNP
ve mikroproteinüri seviyeleri ile kötü prognoz arasında bulunan pozitif korelasyon, bu parametrelerin
prognostik gösterge olarak kullanılabileceğini düşündürmektedir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Natriüretik peptid, beyin; inme, felç

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee::  In this study, serum brain natriuretic peptide (BNP) level and microproteinüria
level in 24 hour-collected urine were measured in patients with acute cerebral ischemia. The relation be-
tween BNP and microproteinuria levels with cranial computerized tomographic (CT) infarct volume, in-
farct location and their relation with prognosis were investigated. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss::  We studied 60
patients and 30 controls. Plasma BNP levels and microproteinuria were measured. CT was performed to cal-
culate the infarct volume using the Cavalieri method. RReessuullttss::  The average BNP and proteinuria levels were
415.17±507.36 pg/ml, and 197.35±175.04pg/dl in the study group, 22.0±78 pg/ml and 23.17±12.97 mg/dl in
control group respectively, and the differences were statistically significant difference (p˂0.001). There was
statistically significant positive correlation between BNP and proteinuria levels (r=0.39, p<0.001). While the
average BNP and proteinuria levels were 590.08±547.05 pg/ml and 265.96±224.29 pg/dl respectively in
worse prognosis group; the average BNP and proteinuria levels were 272.06±429.56 pg/ml and 141.21±90.23
mg/dl respectively in the group with favorable prognosis, and the differences were statistically significant
(p=0.004, p=0.005). A positive correlation was found between infarct size in cranial CT and BNP as well as
proteinuria levels (r=0.36, p=0.003 and r=0.28, p=0.028, respectively). CCoonncclluussiioonn::  Our results have shown
that serum BNP and microproteinuria levels were high in patients with acute cerebral infarct. The positive
correlation between BNP levels and infarct volume may suggest considering whether the infarct area may
be the source of BNP, and the positive correlation of bothof these parameters with wprse prognosis may be
used as a prognostic indicator.

KKeeyy  WWoorrddss::  Natriuretic peptide, brain; stroke
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eyine gelen kan akımının travma dışı bir ne-
denle kısa veya uzun süreli olarak yetersiz-
liği, ya da bir beyin damarının yırtılması

sonucu olarak ortaya çıkan iskemik veya hemorajik
beyin hastalıklarına inme denilmektedir.1 Bütün
dünyada en sık ölüm sebebi olan ilk dört hastalık
içinde yer alan inme, Amerika Birleşik Devlet-
leri’nde, kalp hastalıkları ve kanserden sonra ölüm
sebepleri arasında üçüncü, sakatlık/özürlülük yap-
mada birinci sebep olup, endüstrileşmiş toplumlarda
hastane başvurularında ve sağlık harcamalarında
önemli yer tutan hastalık grubudur.2-4

Beyin natriüretik peptitin (BNP) ana kaynağı
ventriküller olup, diyastol sonu basınç ve hacim ar-
tışına bağlı olarak ventrikül kasından sentezlenir.5

BNP’nin biyolojik etkileri; natriürez, diürez, vazodi-
latasyon, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve
sempatik sinir sistemi inhibisyonudur. Damar içi vo-
lüme etkileri gösterilmiştir. Biyolojik özelliklerine
dayanılarak BNP’nin, strok akut fazındaki hemodi-
namik regülasyonda önemli bir rolü olduğu düşü-
nülmektedir.6-8 Son yıllarda BNP düzeylerinin inme
alttiplerinin belirlenmesine katkıda bulunduğu atri-
yal fibrilasyonla (AF) ilişkili iskemik inme ve geçici
iskemik ataklarda sol ventrikül trombusunun bir be-
lirteci olabileceği, atriyal fibrilasyonun kardiyak is-
keminin, kalp yetersizliğinin prediktörü olabileceği,
intravenöz doku tipi plasminojen aktivatör (IV-t-PA)
tedavisinden sonra rekanalizasyon hakkında fikir ve-
rebileceği, inmenin şiddeti, prognozu, mortalitesi, se-
kelle sonuçlanması ve hastanede kalış süresi konu-
sunda gösterge  olabileceği ileri sürülmektedir.9-22

Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda mikroal-
büminüri araştırılmasının, yaygın vasküler hasarın
erken göstergesi olarak kullanılabileceği ileri sü-
rülmüştür.23,24 Mikroalbüminürinin yaygın aterosk-
leroz belirtisi olabileceği yolunda görüşler destek
kazanmaktadır.25 Vasküler hastalık ve albümin eks-
kresyonu arasında birçok kardiyovasküler risk fak-
töründen daha sıkı bir ilişki bulunmuştur.26

Proteinüri ve kardiyovasküler hastalık arasındaki
önemli ilişkinin olduğu, endotelial disfonksiyonuna,
Von Willebrand faktör salınımını arttırarak mikrot-
rombüs oluşumuna, artmış intravasküler koagülas-
yona ve perfüzyon bozulması yol açtığı
bildirilmiştir.23,27

Biz bu çalışmada, Atatürk Üniversitesi Tıp Fa-
kültesi Nöroloji Kliniği’ne yatırılan iskemik inmeli
hastalarda, 24 saatlik idrarda mikroproteinüri ve
serum BNP seviyelerinin iskemik inmedeki öne-
mini araştırdık.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Klini-
ği’nde Nisan 2005-Ocak 2006 tarihleri arasında
akut iskemik inme tanısı alan 60 hasta ile yaş ve
cinsiyet yönünden uyumlu 30 sağlıklı birey çalış-
maya alınmıştır. Çalışmaya başlamadan önce Ata-
türk Üniversitesi insan etik kurulundan 01.04.2005
tarih ve B30.2.ATA.0.01.00/25 sayı ile etik kurul
onayı ve çalışmaya katılan tüm gönüllülerden olur
formu alındı. Renal, hepatik, hematolojik, malign,
enfeksiyöz hastalığı olanlar, diabetes mellitus öy-
küsü ya da latent diyabeti düşündürecek yeni labo-
ratuar bulguları olanlar, proteinüriye neden olacak
ilaç kullananlar, üriner enfeksiyonu olanlar, anor-
mal protein tablosu oluşturan sistemik bir hastalığı
olanlar (multipl myelom vb.), hipoproteinemisi
olanlar, subaraknoid kanama, intraserebral ka-
nama, hipotiroidi, epilepsi hastalıkları olanlar, is-
kemik kalp hastalığı öyküsü olanlar, kalp
yetmezliği ve daha önce iskemik inme geçirme öy-
küsü olanlar çalışma kapsamına alınmadı.

Anamnez, klinik muayene, kraniyal bilgisa-
yarlı tomografi, manyetik rezonans görüntüleme
(MRG), akciğer grafisi, elektrokardiyogram, he-
mogram ve biyokimyasal tetkikler standart proto-
kol tanı için uygulandı. Hastaların 1. ve 3. günlerde
çekilen kraniyal BT veya MRG sonuçlarına göre is-
kemik inme subtipleri Oxfordshire Community
Stroke Project (OCSP) çalışmasında olduğu gibi, 4
grupta sınıflandırıldı. Trial of Org. 10172 in Acute
Stroke Treatment (TOAST) sınıflamasına göre eti-
yolojik alt grublara ayrıldı.28 Prognozu belirlemek
üzere iskemik inmenin 1. ve 10. günlerinde hasta-
ların nörolojik muayenelerine göre NIHSS (The
National Institute of Health Stroke Scale) ile skor-
lama yapıldı. NIHSS skorundaki 3 puan ve üzerin-
deki artışlar progresyon olarak değerlendirildi.

İdrarda proteinüri düzeyini saptamak üzere in-
menin ilk üç günü içinde 24 saatlik idrarda protein
düzeyi saptandı. İdrarda proteinüri çalışması ama-
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cıyla 24 saatlik idrar toplandı. Toplanan idrarda
proteinüri spektrofotometrik yöntemle otoanaliza-
törde çalışıldı.25 BNP seviyeleri, inmeden sonraki
ilk 24 saatlik sürede heparinli hemogram tüpüne
alınan 1cc kandan floresans immünoassay yönte-
miyle tespit edildi. İnmenin subakut evresindeki
BNP seviyelerini araştırmak üzere inmeden 3 hafta
sonra tekrar BNP seviyelerine bakıldı.6

İstatistiksel analizde kategorik değişkenlerin
analizi ki-kare (gerektiğinde Fisher’in kesin ki-kare
testi) testi ile, hasta ve kontrol grubunun ve prog-
nozu iyi ve kötü olanların BNP, proteinüri ortala-
maları bağımsız gruplarda t testi ile akut ve subakut
BNP ortalamaları bağımlı gruplarda t testi ile, alt
grupların BNP ve proteinüri karşılaştırmaları Krus-
kal-Wallis testi, ileri ikili grup karşılaştırmaları
Mann-Whitney testi ile, korelasyon analizleri Pe-
arson korelasyon analizi ile yapıldı. p<0,05 olması
durumunda aradaki istatistiksel fark önemli kabul
edildi. Bonferroni düzeltmesine göre p anlamlılık
düzeyi (alfa/k=0,05/6) <0,008 alındı.

BULGULAR

Serebrovasküler hastalık (SVH) ve kontrol grubu
yaş ve cins yönünden uyumluydu (68,5 ±14,2’ye
karşılık 60,2±12,4). İskemik inme alt gruplarına
göre hastalar gruplandırıldıklarında; 24 olgu ate-
roskleroz (%40), 21 olgu kardiyoemboli (%35), 9
olgu laküner sendrom (%15), 6 olgu da diğerleri
(%10) grubunda yer aldı (Şekil 1). Hasta grubunda
ortalama BNP seviyesi 415,17±507,36 pg/ml iken,
kontrol grubunda 22.0±78 pg/ml idi ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,001). Hasta gru-
bunda ortalama proteinüri seviyesi 197,35±175,04
pg/dl, konrtol grubunda 23,17±12,97 mg/dl sap-
tandı ve fark istatistiksel olarak anlamlı idi
(p<0,001) (Tablo 1) (Şekil 2, 3). İskemik inme altg-
rupları, BNP ve proteinüri düzeyleri açısından kar-
şılaştırıldıklarında anlamlı fark tespit edildi
(p<0,001, p=0,016) (Tablo 2). Önemli fark bulunan
karşılaştırmalar: BNP için ateroskleroz ile kardio-
dioemboli, ateroskleroz ile laküner infark, kardi-
yoemboli ile laküner infarkt, proteinüri için
kardiyoemboli ile laküner infarkt arsında idi. Hasta
ve kontrol grupları arasında risk faktörleri karşı-
laştırıldığında; cinsiyet, tansiyon, alkol ve obezite

ŞEKİL 1: İskemik inme alt gruplarına göre hastaların dağılımı.
TOAST: Trial of Org. 10172 in Acute Stroke Treatment.

ŞEKİL 2: Hasta ve kontrol gruplarının BNP düzeyleriyle karşılaştırılması.
BNP: Beyin natriüretik peptit.

ŞEKİL 3: Hasta ve kontrol gruplarının proteinüri düzeyleriyle karşılaştırılması.

BNP Proteinüri

Gruplar ort±SD ort±SD p <

Hasta (n=60) 415,17±507,36 197,35±175,04 0,001

Kontrol (n=30) 22,0±32,78 23,17±12,97 0,001

TABLO 1: Hasta ve kontrol gruplarının BNP ve 
mikroproteinüri düzeyleri açısından karşılaştırılması.
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açısından herhangi fark tespit edilemedi (p>0,05).
Kolesterol, sigara, atriyal fibrilasyon ve trigliserit
açısından ise istatistiksel olarak anlamlıydı
(p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,027) (Tablo 3).

Hasta grubunda BNP düzeyleri ile mikropro-
teinüri düzeyleri arasında pozitif yönde korelasyon
tespit edildi (r=0,39, p<0,001). Hasta grubunda
BNP’nin akut ve subakut evredeki seviyeleri karşı-

laştırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı azalma
tespit edildi (p=0,001) (Tablo 4). Hasta grubunda
hipertansiyonu olan ve olmayanlarda BNP ve mik-
roproteinüri düzeylerini karşılaştırdığımızda, ista-
tistiksel olarak anlamlı fark tespit edilemedi
(p>0,05). Hasta grubunda BNP ve mikroproteinüri
seviyelerinin iyi ve kötü prognozlularda karşılaştı-
rılması incelendiğinde; hem BNP, hem de mikrop-

BNP Proteinüri

Min Max Median p Min Max Median p

Ateroskleroz 6,6 2080,0 164,5 <0,001 33,0 300,0 154,0 0,016

Kardioemboli 46,2 2220,0 561,0 52,0 1007,0 225,0

Laküner 5,0 196,0 58,0 8,0 294,0 77,0

Diğerleri 90,4 793,0 283,5 57,0 944,0 111,0

Bonferroni düzeltmesine göre Kardioemboli ile laküner 

p anlamlılık düzeyi <0,008 alındı. 

Önemli fark bulunan karşılaştırmalar: 

Ateroskleroz ile kardiodioemboli, 

Ateroskleroz ile laküner, kardioemboli ile laküner, laküner ile diğerleri

TABLO 2: İskemik inme alt gruplarının BNP ve Proteinüri düzeylerinin karşılaştırılması.

Hasta Kontrol

Sayı % Sayı % Toplam p

Cinsiyet Erkek 26 66,7 13 33,3 39 1.000

Kadın 34 66,7 17 33,3 51

Hipertansiyon Var 31 60,8 20 39,2 51 0.176

Yok 29 74,4 10 25,6 39

Kolesterol Var 20 100,0 0 0,0 20 <0.001

Yok 40 57,1 30 42,9 70

Trigiliserid Var 10 100,0 0 ,0 10 0.027*

Yok 50 62,5 30 37,5 80

Sigara İçiyor 21 100,0 0 0,0 21 <0.001

İçmiyor 39 56,5 30 43,5 69

Alkol İçiyor 3 100,0 0 0,0 3 0.548

İçmiyor 57 65,5 30 34,5 87

AF Var 21 100,0 0 0,0 21 <0.001

Yok 39 56,5 30 43,5 69

Obezite Var 37 75,5 12 24,5 49 0.052

Yok 23 56,1 18 43,9 41

BNP Normal 22 44,0 28 56,0 50 <0.001

Yüksek 38 95,0 2 5,0 40

Proteinüri Yok 1 4,2 23 95,8 24 <0.001

Var 56 88,9 7 11,1 63

TABLO 3: Hasta ve kontrol grubunun bazı parametrelere göre karşılaştırılması.

*. Fisher’in kesin ki-kare testi.

BNP: Beyin natriüretik peptit, Min: Minimum, Max: Maksimum.



Turkiye Klinikleri J Med Sci 2013;33(2)

Ulvi ve ark. Nöroloji

370

roteinüri seviyeleri kötü prognozlu hastalarda, iyi
prognozlulara göre istatistiksel olarak anlamlı de-
recede yüksek bulunmuştur (p=0,004, p=0,005)
(Tablo 5). Hasta grubunda BNP ve mikroproteinüri
seviyeleri ile infarkt volümünün karşılaştırılması
yapıldı. İnfarkt volümü arttıkça BNP seviyesi de
artmaktayken, (r=0,36, p=0,003), infarkt volümü ile
proteinüri arasında anlamlı bir korelasyon buluna-
madı (p>0,05). Atriyal fibrilasyonu olan ve olma-
yan hastalardaki BNP seviyeleri karşılaştırıldığında,
atriyal fibrilasyonun kendisinin BNP seviyesi üze-
rine anlamlı bir değişiklik yapmadığı saptandı
(p>0,05).

TARTIŞMA

Natriüretik peptit ailesi dört adet benzer fakat genel
olarak farklı peptitlerden oluşur; (ANP, BNP, CNP,
DNP).30 BNP’nin, inme akut fazındaki hemodinamik
regülasyonda önemli bir rolü olduğu düşünülmekte-
dir.6-8 İnme’nin akut fazındaki BNP seviyeleri ile or-
talama arteriyel kan basınçları (MAP) arasındaki
zayıf fakat pozitif bağlantı, BNP seviyelerinde yük-
selmenin artmış MAP ile bağlantılı olduğunu des-
teklemektedir. İnme atağını takiben akut kan basıncı
artışı iyi olarak dökümante edilmiştir. Bu, kan ba-
sıncı artışının inmenin bir sonucu olarak veya has-
taneye yatışın stresi olarak, sempatik sinir
sisteminin artmış aktivitesi ya da artmış intrakran-
yal basınca karşı verilen fizyolojik bir yanıtın so-

nucu olarak gerçekleştiği gibi değişik düşünceler
mevcuttur.30,31 Bizim çalışmamızda da BNP seviye-
lerinin yüksek olduğu akut iskemik inme hastala-
rında MAP değerleri, BNP seviyesi düşük olanlara
göre bariz yüksek bulunmuştur. BNP seviyeleri ile
MAP arasında korelasyon saptanmıştır (p<0,001).

Son yıllarda BNP düzeylerinin inme alttiple-
rinin belrilenmesine  katkıda bulunduğu (9-12)
gösterilmiştir. Nakagawa ve ark.nın yaptığı çalış-
mada, geniş infarkt sahasına sahip 13 hastanın or-
talama BNP seviyesi 90,8±73,2 pg/ml ve küçük
infarkt sahasına sahip 48 hastanın ortalama BNP se-
viyesi 50,3±37,4 pg/ml saptanmış olup, geniş infarkt
sahasına sahip iskemik inme hastalarının BNP sevi-
yeleri, küçük olanlara göre bariz yüksek saptanmış-
tır (p<0,001).32 Buna dayanarak, beyindeki infarkt
alanınında BNP’nin potansiyel bir kaynağı olabile-
ceği düşünülmüştür. Bizim yaptığımız çalışmada da
infarkt sahası ile BNP seviyeleri karşılaştırılmış ve
büyük infarkt sahasına sahip iskemik inme hasta-
larındaki BNP seviyeleri, küçük infarkt sahasına
sahip iskemik inme hastalarındaki BNP seviyele-
rine göre bariz yüksek bulunmuştur (p=0,003). İn-
farkt völümü ile BNP düzeyleri pozitif lineer
korelasyon gözlenmiştir (r=0,36, p=0,03).

Nakagawa ve ark. yaptıkları çalışmada AF’li is-
kemik inme hastalarında BNP’nin hemodinamik
etkilerine bakıldığında, AF’nin kendisinin plazma
BNP konsantrasyonlarında patolojik bir yüksel-
meye neden olduğu söylenmiştir.32 AF hastaların-
daki BNP yükselmesinin mekanizması hala tam
olarak açıklanamamıştır. Son yıllarda yapılan bir
çalışmada AF hastalarında artmış BNP seviyeleri,
eşlik eden kardiyak değişimlere (azalmış sol ven-
triküler ejeksiyon fraksiyonuna ve artmış sol atrial
volüme) bağlanmıştır. BNP2’nin AF ile ilişkili is-
kemik SVH ve geçici iskemik ataklarda sol ventri-
kül trombusunun bir belirteci olabileceği, atriyal
fibrilasyonun kardiyak iskeminin, kalp yetersizli-
ğinin prediktörü olabileceği bildirilmiştir.13-18 Bizim
çalışmamızda ise AF’li ve AF’siz iskemik inme has-
talarında plazma BNP seviyelerine bakıldı ve AF’li
hastalarda AF’siz hastalara göre BNP seviyelerinde
istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. AF’ye
eşlik eden kardiyak patolojilerle ilişkili BNP sevi-
yelerinde değişiklikler olabilir (p<0,001).

Prognoz

İyi (n=33) Kötü (n=27)

Ort. S.D. Ort. S.D. p

BNP 272,06 429,56 590,08 547,05 0,014

Proteinüri 141,21 90,23 265,96 224,99 0,005

TABLO 4: BNP’nin akut ve subakut evrelerdeki 
seviyelerinin karşılaştırılması. 

BNP (n=20)

Ort. S.D. p

Akut 548,70 543,33

Subakut 143,31 143,44 0,001

TABLO 5: Prognozla BNP ve proteinüri düzeylerinin
karşılaştırılması.
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Makikallio ve ark.nın yaptıkları çalışmada, in-
menin akut fazındaki artmış BNP seviyeleri gele-
cekte artmış mortaliteyi belirlemektedir.33 Yüksek
plazma BNP seviyeleri inmeden sonraki mortali-
teyi diğer risk faktörlerinden daha iyi göstermek-
tedir. Yüksek natriüretik peptit seviyesine sahip
hastalar 4 kat daha fazla ölüm riskiyle karşı karşı-
yadır. Yapılan çalışmada natriüretik peptid ölçüm-
lerinin inme hastalarında risk sınıflamasında
kullanılabileceği araştırılmış ve artmış natriüretik
peptid seviyelerinin inmeden sonraki artmış ölüm
riskini belirlemede kullanılabileceği ileri sürülm-
üştür.33 BNP’nin IV-t-PA tedavisinden sonra reka-
nalizasyon hakkında fikir verebileceği inmenin
şiddeti, prognozu, mortalitesi, sekelle sonuçlanması
ve hastanede kalış süresi konusunda  gösterge ola-
bileceği gösterilmiştir.19-22 Bizim çalışmamızda da
plazma BNP seviyeleri ile artmış mortalite arasında
pozitif korelasyonun mevcut olduğu gözlenmiştir.
Eksitus olan 6 hastanın ortalama BNP seviyesi
782,32±138,78 pg/dl olup, mortalite saptanan olgu-
larda BNP seviyelerinin diğer hastalara göre bariz
yüksek olduğu görülmüştür. Çalışmamızda BNP’nin
risk faktörü olarak kullanılıp kullanılmayacağına
bakıldığında; hasta grubundaki ortalama plazma
BNP seviyesi 415,17±507,36 pg/ml, kontrol grubu-
nun ortalama plazma BNP seviyesi ise 22,0±32,78
pg/ml olarak tespit edilmiştir. Bu bulgular BNP’nin
akut iskemik strok hastalarında risk faktörü olarak
kullanılabileceğini göstermiştir (p<0,001). Ayrıca
Sviri ve ark.nın yapmış oldukları bir çalışmada,
yüksek plazma BNP konsantrasyonları ile serebral
iskemi gelişimi ve nörolojik defisitlerle ilişki ku-
rulmuştur.34 Hastalara uygulanan İskandinav inme
skalası, Glaskow koma skalası ve modifiye Rankin
skalası sonrası natriüretik peptit seviyeleri ile nö-
rolojik defisitler arasında güçlü bir korelasyon sap-
tanmıştır.34 Bizim yaptığımız çalışmada da plazma
BNP seviyeleri ile gelişen nörodefisit miktarı ara-
sında kuvvetli bir ilişki saptanmıştır. Hasta grubuna
yatışında ve 10. günde uygulanan NIHSS skalasın-
daki değişikliklere dayanarak, iyi prognozlu hasta
grubunun ortalama plazma BNP seviyesi
272,06±429,56 pg/ml, kötü prognozlu hasta grubu-
nun ortalama plazma BNP seviyesi 590,08±547,05
pg/ml saptanmıştır. Bu da bize BNP’nin prognostik
gösterge olabileceğini göstermektedir (p=0,004).

Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda mikroal-
büminüri araştırılmasının, yaygın vasküler hasarın
erken göstergesi olarak kullanılabileceği ileri sü-
rülmüştür.23,24 Mikroalbüminürinin yaygın aterosk-
leroz belirtisi olabileceği yolunda görüşler destek
kazanmaktadır.25 Vasküler hastalık ve albümin eks-
kresyonu arasında birçok kardiyovasküler risk fak-
töründen daha sıkı bir ilişki bulunmuştur.26

Proteinüri ve kardiyovasküler hastalık arasında
önemli ilişki olduğu, endotelial disfonksiyona, Von
Willebrand faktör salınımını arttırarak mikrotrom-
büs oluşumuna, artmış intravasküler koagülasyona
ve perfüzyon bozulması yol açtığı bildirilmiştir.23,27

Mikroalbuminürinin son zamanlarda yaşlılarda art-
mış mortalite riski ile birlikte bulunduğu ve diya-
betik olmayanlarda da iskemik kalp hastalığı ve
periferik damar hastalığı ile ilişkili olabileceği gös-
terilmiştir.35 Woo ve ark.nın  prospektif olarak
yaptığı bir çalışmada; mikroalbuminürinin erkek-
lerde inme için bir risk faktörü olduğu bildirilmiş,
kısıtlı bir vaka kontrol çalışmasında da mikroalbu-
minürinin inme riskini 13 kat arttırdığı gözlenmiş-
tir.36 Otuz dört kadın ve 26 erkek olgunun katıldığı
bizim çalışmamızda ise, her iki cins ile proteinüri
seviyeleri arasında anlamlı bir fark tespit edilemedi.

Akut iskemik inmelerin en önemli nedeni ate-
rotrombotik olaydır. Beyin ve boyun damarların-
daki aterosklerotik süreçlerin sonucunda gelişen
trombüs ve embolilerin damarları tıkaması sonucu
serebral infarktlar gelişmektedir. Aterotromboem-
bolizm, ileri yaş grubunda ortaya çıkan iskemik in-
melerin önde gelen nedeni olduğu bilinmektedir.
Ateroskleroz inflamatuar bir süreç olup, hastalarda
veya risk altındaki kişilerde kronik, hafif yoğun-
luklu inflamasyonun bulunduğu kabul edilmekte-
dir. Bu inflamasyonu yansıtan proteinüri yüksekliği
ile inmeyi de içeren vasküler olaylar arasında ilişki
bulunmaktadır. Aterosklerotik süreçte arter duva-
rında meydana gelen en erken değişiklik ise intima-
media kalınlığı artışıdır. Mykkanen ve ark.nın
yaptığı çalışmada ateroskleroz için de proteinürinin
bir gösterge olduğu iddia edilmiş ve mikroalbumi-
nüri ile karotis arteri intima-media kalınlığı ara-
sında yüksek düzeyde anlamlı bir ilişki bulunduğu
bildirilmiştir.37 Bu bulgunun, mikroalbuminürinin
karotis arteri aterosklerozunda erken bir gösterge
olabileceği bilgisinin yanı sıra, mikroalbuminüri ile
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aterotrombotik inme mekanizması arasında bir bağ-
lantı olabileceği ileri sürülmüştür.37 Bizim çalışma-
mızda karotis arter Doppleri sonrası aterosklerotik
damar hastalığı tespit edilen grubun proteinüri se-
viyesi ile diğer hasta grupları karşılaştırıldığında,
aterosklerotik hastalık olan hastalardaki proteinüri
seviyelerinde diğer gruplara göre özel bir ilişki bu-
lunamadı.

Abuleo‘nun yaptığı, 84 olgu ve 30 kontrol has-
tasının dahil edildiği çalışmada artmış protein eks-
kresyonunun kötü prognostik gösterge olarak
kullanılabileceği ve diyabeti olmayan hastalarda
inme geçirme açısından risk faktörü olarak kabul
edilebileceği belirtilmiştir.38 Bizim çalışmamızda,
başlangıçta ve 10. günde yapılan NIHSS skorlama-
sındaki değişimlere dayanarak, kötü prognoz gös-
teren hastalardaki proteinüri seviyesi ortalama
265,96±224,99 mg/dl, iyi prognoz gösteren hasta-
lardaki proteinüri seviyesi ortalama 141,21±90,23
mg/dl saptanmış olup, aradaki fark istatiksel olarak
anlamlı bulunmuştur (p=0,005).

Franke ve ark.nın yaptığı bir başka çalışmada,
yine mikroalbuminürisi olan hastaların inme ge-

çirme riskinin arttığını ve proteinürili hastaların
proteinüri derecesi ile mortalite arasında korelas-
yon bulunduğu saptanmıştır.39 Bizim çalışma gru-
bumuzda yattığı sürede eksitus olan 6 olgu
mevcuttu. Bu olgulardaki proteinüri seviyesi
558,96±421,03 mg/dl saptanmış olup, proteinüri se-
viyesi ile mortalite arasında pozitif yönde korelas-
yon tespit edildi (p=0,005).

Sonuç olarak, gerek literatürdeki çalışmalar ve
gerekse bizim çalışmamız göstermiştir ki, mik-
roproteinüri akut iskemik inme oluşumunda risk
faktörü olarak gösterilebilir. Dolayısıyla iskemik
inmede primer ve sekonder korumada bilinen diğer
risk faktörlerinin yanında mikroproteinüri de göz
önünde bulundurulmalıdır. Henüz BNP’nin fizyo-
lojik etkileri ve iskemik inmede BNP seviyelerindeki
yükselmenin nedeni tam olarak bilinmemektedir.
BNP ve infarkt hacmi arasında bulunan pozitif ko-
relasyon, infarkt alanının BNP kaynağı olabilece-
ğini, BNP seviyeleri ile kötü prognoz arasında
bulunan pozitif korelasyon, BNP’nin prognostik
gösterge olarak kullanılabileceğini düşündürmek-
tedir.
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