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Iskemik Inmede Serum Beyin
Natritiretik Peptit Diizeyi
ve Mikroproteiniiri

Brain Natriuretic Peptide Level
and Microproteinuria in Patients
with Ischemic Stroke

OZET Amag: Bu galismada, akut serebral iskemili hastalarda serum beyin natriiiretik pepdit (BNP) seviyesi
ve 24 saatlik idrarda mikroprotein seviyesi olgiildii. BNP ve mikroproteiniiri seviyeleri ile kraniyal
tomografide infarkt hacmi, infarkt yerlesimi ve prognozla iliski aragtirildi. Ayrica ¢alismaya alinan olgularin
tiimiinde hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, sigara, alkol kullanimu, atrial fibrilasyon ve
obezite ile serum BNP ve mikroproteiniiri seviyeleri arasindaki iligki aragtirldi. Gereg ve Yontemler: Calismaya
60 inmeli hasta ve 30 saglikli kontrol alind1. Bireylerde BAP ve mikroproteiniiri seviyeleri calisildi. Infarkt
voliimii  bilgisayarhi tomografi (BT) ¢ekilerek Cavalieri metodu ile hesaplandi. Bulgular: 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 anlamliyd: (p*0,001). Hasta grubunda ortalama proteiniiri seviyesi 197,35+175,04 pg/dl,
kontrol grubunda 23,17+12,97 mg/dl saptand: ve fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p“0,001). Hasta
grubunda BNP diizeyleri ile mikroproteiniiri diizeyleri arasinda pozitif korelasyon tespit edildi (r=0,39,
p<0,001). BNP seviyesi ile Kraniyal BT’de infarkt hacmi arasinda (r=0,36, p=0,003) ve BNP ve proteiniiri
seviyeleri ile kotii prognoz arasinda pozitif korelasyon bulundu(p= 0,004, p=0,005). iskemik inme alt
gruplari, BNP ve proteiniiri diizeyleri agisindan karsilastirildiklarinda, anlaml fark tespit edildi (p= 0,001,
p=0,016). Hasta ve kontrol grubu risk faktorleri agisindan kargilastirildiginda; kolesterol, sigara kullanim,
atriyal fibrilasyon ve trigliserid istatistiksel olarak anlaml (p<0,001, p<0,001, p<0,001,p=0,027), cinsiyet,
hipertansiyon, alkol kullanimi ve obezite istatistiksel olarak anlamli degildi. Sonug: Elde edilen sonuglar,
akut serebral iskemili hastalarda serum BNP ve mikroproteiniiri seviyelerinin yiiksek oldugunu gostermistir.
BNP ve infarkt hacmi arasinda bulunan pozitif korelasyon infarkt alaninin BNP kaynagi olabilecegini, BNP
ve mikroproteiniiri seviyeleri ile kétii prognoz arasinda bulunan pozitif korelasyon, bu parametrelerin
prognostik gosterge olarak kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Natriiiretik peptid, beyin; inme, felg

ABSTRACT Objective: In this study, serum brain natriuretic peptide (BNP) level and microproteiniiria
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. Material and Methods: 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. Results: 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). Conclusion: 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.

Key Words: Natriuretic peptide, brain; stroke
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eyine gelen kan akiminin travma dis1 bir ne-
Bdenle kisa veya uzun siireli olarak yetersiz-

ligi, ya da bir beyin damarinin yirtilmasi
sonucu olarak ortaya ¢ikan iskemik veya hemorajik
beyin hastaliklarina inme denilmektedir.! Biitiin
diinyada en sik 6lim sebebi olan ilk dort hastalik
icinde yer alan inme, Amerika Birlesik Devlet-
leri'nde, kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra 6liim
sebepleri arasinda tciincii, sakathk/oziirliilitk yap-
mada birinci sebep olup, endiistrilesmis toplumlarda
hastane bagvurularinda ve saglik harcamalarinda
onemli yer tutan hastalik grubudur.?*

Beyin natriiiretik peptitin (BNP) ana kaynag:
ventrikiiller olup, diyastol sonu basing ve hacim ar-
tisina bagh olarak ventrikiil kasindan sentezlenir.
BNP’nin biyolojik etkileri; natriiirez, ditirez, vazodi-
latasyon, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve
sempatik sinir sistemi inhibisyonudur. Damar i¢i vo-
liime etkileri gosterilmigtir. Biyolojik 6zelliklerine
dayanilarak BNPnin, strok akut fazindaki hemodi-
namik regiilasyonda 6nemli bir rolii oldugu diisii-
niilmektedir.®® Son yillarda BNP diizeylerinin inme
alttiplerinin belirlenmesine katkida bulundugu atri-
yal fibrilasyonla (AF) iliskili iskemik inme ve gegcici
iskemik ataklarda sol ventrikiil trombusunun bir be-
lirteci olabilecegi, atriyal fibrilasyonun kardiyak is-
keminin, kalp yetersizliginin prediktorii olabilecegi,
intraven6z doku tipi plasminojen aktivator (IV-t-PA)
tedavisinden sonra rekanalizasyon hakkinda fikir ve-
rebilecegi, inmenin siddeti, prognozu, mortalitesi, se-
kelle sonuclanmasi ve hastanede kalig siiresi konu-

sunda gosterge olabilecegi ileri siiriilmektedir.”*

Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda mikroal-
biiminiiri arastirilmasinin, yaygin vaskiiler hasarin
erken gostergesi olarak kullanilabilecegi ileri sii-
rilmisgtiir.”* Mikroalbiiminiirinin yaygin aterosk-
leroz belirtisi olabilecegi yolunda goriisler destek
kazanmaktadir.”® Vaskiiler hastalik ve albiimin eks-
kresyonu arasinda birgok kardiyovaskiiler risk fak-
torinden daha siki bir iligki bulunmusgtur.?®
Proteiniiri ve kardiyovaskiiler hastalik arasindaki
6nemli iliskinin oldugu, endotelial disfonksiyonuna,
Von Willebrand faktor salinimim arttirarak mikrot-
rombiis olusumuna, artmis intravaskiiler koagiilas-
yona ve perfiizyon bozulmasi yol
bildirilmigtir.?3%

actigl

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2013;33(2)

Biz bu caligmada, Atatiirk Universitesi Tip Fa-
kiiltesi Noroloji Klinigi'ne yatirilan iskemik inmeli
hastalarda, 24 saatlik idrarda mikroproteiniiri ve
serum BNP seviyelerinin iskemik inmedeki 6ne-
mini aragtirdik.

GEREC VE YONTEMLER

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Klini-
gi'nde Nisan 2005-Ocak 2006 tarihleri arasinda
akut iskemik inme tanisi alan 60 hasta ile yas ve
cinsiyet yoniinden uyumlu 30 saglikli birey ¢alis-
maya alinmigtir. Caligmaya baslamadan 6nce Ata-
tiirk Universitesi insan etik kurulundan 01.04.2005
tarih ve B30.2.ATA.0.01.00/25 say ile etik kurul
onay1 ve ¢aligmaya katilan tiim gontllillerden olur
formu alindi. Renal, hepatik, hematolojik, malign,
enfeksiy6z hastalig1 olanlar, diabetes mellitus 6y-
kiisii ya da latent diyabeti diisiindiirecek yeni labo-
ratuar bulgular: olanlar, proteiniiriye neden olacak
ila¢ kullananlar, iiriner enfeksiyonu olanlar, anor-
mal protein tablosu olusturan sistemik bir hastalig1
olanlar (multipl myelom vb.), hipoproteinemisi
olanlar, subaraknoid kanama, intraserebral ka-
nama, hipotiroidi, epilepsi hastaliklar1 olanlar, is-
kemik kalp
yetmezligi ve daha 6nce iskemik inme gegirme 6y-

hastaligy oykusi olanlar, kalp

kiisii olanlar ¢aligma kapsamina alinmad.

Anamnez, klinik muayene, kraniyal bilgisa-
yarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme
(MRG), akciger grafisi, elektrokardiyogram, he-
mogram ve biyokimyasal tetkikler standart proto-
kol tani1 i¢in uygulandi. Hastalarin 1. ve 3. giinlerde
cekilen kraniyal BT veya MRG sonugclarina gore is-
kemik inme subtipleri Oxfordshire Community
Stroke Project (OCSP) ¢aligmasinda oldugu gibi, 4
grupta siniflandirildi. Trial of Org. 10172 in Acute
Stroke Treatment (TOAST) siniflamasina gore eti-
yolojik alt grublara ayrildi.?® Prognozu belirlemek
iizere iskemik inmenin 1. ve 10. giinlerinde hasta-
larin norolojik muayenelerine gore NIHSS (The
National Institute of Health Stroke Scale) ile skor-
lama yapildi. NIHSS skorundaki 3 puan ve {izerin-
deki artislar progresyon olarak degerlendirildi.

Idrarda proteiniiri diizeyini saptamak {izere in-
menin ilk ii¢ glinii icinde 24 saatlik idrarda protein
diizeyi saptandi. Idrarda proteiniiri caligmas1 ama-
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ciyla 24 saatlik idrar toplandi. Toplanan idrarda
proteiniiri spektrofotometrik yontemle otoanaliza-
torde ¢aligildi.®® BNP seviyeleri, inmeden sonraki
ilk 24 saatlik siirede heparinli hemogram tiipiine
alinan lcc kandan floresans immiinoassay yonte-
miyle tespit edildi. Inmenin subakut evresindeki
BNP seviyelerini aragtirmak iizere inmeden 3 hafta
sonra tekrar BNP seviyelerine bakild1.®

Istatistiksel analizde kategorik degiskenlerin
analizi ki-kare (gerektiginde Fisher’in kesin ki-kare
testi) testi ile, hasta ve kontrol grubunun ve prog-
nozu iyi ve kotii olanlarin BNP, proteiniiri ortala-
malar1 bagimsiz gruplarda t testi ile akut ve subakut
BNP ortalamalar1 bagiml gruplarda t testi ile, alt
gruplarin BNP ve proteiniiri karsilastirmalar Krus-
kal-Wallis testi, ileri ikili grup karsilastirmalarn
Mann-Whitney testi ile, korelasyon analizleri Pe-
arson korelasyon analizi ile yapildi. p<0,05 olmasi
durumunda aradaki istatistiksel fark 6nemli kabul

edildi. Bonferroni diizeltmesine gore p anlamlilik
diizeyi (alfa/k=0,05/6) <0,008 alind:.

I BULGULAR

Serebrovaskiiler hastalik (SVH) ve kontrol grubu
yas ve cins yoniinden uyumluydu (68,5 +14,2’ye
karsilik 60,2+12,4). Iskemik inme alt gruplarina
gore hastalar gruplandirildiklarinda; 24 olgu ate-
roskleroz (%40), 21 olgu kardiyoemboli (%35), 9
olgu lakiiner sendrom (%15), 6 olgu da digerleri
(%10) grubunda yer aldi (Sekil 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 anlamli idi (p<0,001). Hasta gru-
bunda ortalama proteiniiri seviyesi 197,35£175,04
pg/dl, konrtol grubunda 23,17+12,97 mg/dl sap-
tand1 ve fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p<0,001) (Tablo 1) (Sekil 2, 3). Iskemik inme altg-
ruplari, BNP ve proteiniiri diizeyleri agisindan kar-
silagtirildiklarinda anlamli fark tespit edildi
(p<0,001, p=0,016) (Tablo 2). Onemli fark bulunan
kargilagtirmalar: BNP icin ateroskleroz ile kardio-
dioemboli, ateroskleroz ile lakiiner infark, kardi-
yoemboli ile lakiiner infarkt, proteiniiri ic¢in
kardiyoemboli ile lakiiner infarkt arsinda idi. Hasta
ve kontrol gruplar: arasinda risk faktorleri kargi-
lastirildiginda; cinsiyet, tansiyon, alkol ve obezite
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Hasta sayiai

T T T
Hardigembali Lakiner Digerten
TOAST

T
Aseroskleroz

SEKIL 1: iskemik inme alt gruplarina gére hastalarin dagilimi.
TOAST: Trial of Org. 10172 in Acute Stroke Treatment.

TABLO 1: Hasta ve kontrol gruplarinin BNP ve
mikroproteindri dizeyleri agisindan karsilastirimasi.

BNP Proteiniri
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

o

g 2000,0 4

1500,0

1000,0

500,09

0,0

Hasta Kontrol

$EKiL 2: Hasta ve kontrol gruplarinin BNP dizeyleriyle karsilastirimasi.
BNP: Beyin natritiretik peptit.

5 100004
-
k)
4
o

750 0

500 0

250 0

;
0,0
Hasta Kontrol

SEKIL 3: Hasta ve kontrol gruplarinin proteiniri diizeyleriyle karsilagtinimasi.

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2013;33(2)
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TABLO 2: iskemik inme alt gruplarinin BNP ve Proteiniiri diizeylerinin karsilagtinimasi.
BNP Proteiniri
Min Max Median p Min Max Median p
Aterosklsroz 6,6 2080,0 164,5 <0,001 33,0 300,0 154,0 0,016
Kardioemboli 48,2 2220,0 561,0 52,0 1007,0 225,0
Lakiiner 5,0 196,0 58,0 8,0 294,0 77,0
Digerleri 90,4 793,0 2835 57,0 944,0 11,0

Bonferroni diizeltmesine gére

p anlamlilik diizeyi <0,008 alind.
Onemli fark bulunan karsilastirmalar:
Ateroskleroz ile kardiodioemboli,

Ateroskleroz ile lakiiner, kardioemboli ile lakiner, laktiner ile digerleri

Kardioemboli ile lakiiner

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

acisindan herhangi fark tespit edilemedi (p>0,05).
Kolesterol, sigara, atriyal fibrilasyon ve trigliserit
acisindan ise istatistiksel olarak anlamhyd:
(p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,027) (Tablo 3).
Hasta grubunda BNP diizeyleri ile mikropro-
teiniiri diizeyleri arasinda pozitif yénde korelasyon
tespit edildi (r=0,39, p<0,001). Hasta grubunda
BNP’nin akut ve subakut evredeki seviyeleri karsi-

lagtinldiginda, istatistiksel olarak anlamli azalma
tespit edildi (p=0,001) (Tablo 4). Hasta grubunda
hipertansiyonu olan ve olmayanlarda BNP ve mik-
roproteiniiri diizeylerini karsilastirdigimizda, ista-
tistiksel olarak anlamli fark tespit edilemedi
(p>0,05). Hasta grubunda BNP ve mikroproteiniiri
seviyelerinin iyi ve kotii prognozlularda kargilasti-
rilmasi incelendiginde; hem BNP, hem de mikrop-

TABLO 3: Hasta ve kontrol grubunun bazi parametrelere gére karsilastirimasi.
Hasta Kontrol
Say! % Sayi % Toplam p

Cingiyet Erkek 26 66,7 13 33,3 39 1.000
Kadin 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 30 429 70

Trigiliserid Var 10 100,0 0 ,0 10 0.027*
Yok 50 62,5 30 375 80

Sigara igiyor 21 100,0 0 0,0 21 <0.001
igmiyor 39 56,5 30 435 69

Alkol iiyor 3 100,0 0 0,0 3 0.548
igmiyor 57 65,5 30 34,5 87

AF Var 21 100,0 0 0,0 21 <0.001
Yok 39 56,5 30 435 89

Obezite Var 37 75,5 12 245 49 0.052
Yok 23 56,1 18 43,9 4

BNP Normal 22 44.0 28 56,0 50 <0.001
Yiksek 38 95,0 2 50 40

Proteindri Yok 1 42 23 95,8 24 <0.001
Var 56 88,9 7 11,1 63

*. Fisher'in kesin ki-kare testi.
Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2013;33(2) 369
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TABLO 4: BNP’nin akut ve subakut evrelerdeki
seviyelerinin karsilastirimasi.

Prognoz
iyi (n=33) Kétii (n=27)
Ort. S.D. ort. S.D. p
BNP 272,06 429,56 590,08 547,05 0,014
Protein(ri 141,21 90,23 265,96 224,99 0,005

TABLO 5: Prognozla BNP ve proteiniri diizeylerinin
karsilastinimasi.

BNP (n=20)
Ort. S.D. p
Akut 548,70 543,33
Subakut 143,31 143,44 0,001

roteiniiri seviyeleri kotli prognozlu hastalarda, iyi
prognozlulara gore istatistiksel olarak anlaml de-
recede yitksek bulunmustur (p=0,004, p=0,005)
(Tablo 5). Hasta grubunda BNP ve mikroproteiniiri
seviyeleri ile infarkt voliimiiniin karsilagtirilmasi
yapildi. Infarkt voliimii arttikca BNP seviyesi de
artmaktayken, (r=0,36, p=0,003), infarkt voliimii ile
proteiniiri arasinda anlaml bir korelasyon buluna-
madi (p>0,05). Atriyal fibrilasyonu olan ve olma-
yan hastalardaki BNP seviyeleri karsilagtirildiginda,
atriyal fibrilasyonun kendisinin BNP seviyesi iize-
rine anlamh bir degisiklik yapmadig saptandi
(p>0,05).

TARTISMA

Natriiiretik peptit ailesi dort adet benzer fakat genel
olarak farkli peptitlerden olusur; (ANP, BNP, CNP,
DNP).* BNP’nin, inme akut fazindaki hemodinamik
regiilasyonda 6nemli bir rolii oldugu diistiniilmekte-
dir.® Inme’nin akut fazindaki BNP seviyeleri ile or-
talama arteriyel kan basinglar1 (MAP) arasindaki
zayif fakat pozitif baglanti, BNP seviyelerinde yiik-
selmenin artmig MAP ile baglantihi oldugunu des-
teklemektedir. Inme atagimi takiben akut kan basinci
artig iyi olarak dokiimante edilmistir. Bu, kan ba-
sinci artiginin inmenin bir sonucu olarak veya has-
taneye yatisin stresi olarak, sempatik sinir
sisteminin artmis aktivitesi ya da artmis intrakran-
yal basinca kars1 verilen fizyolojik bir yanitin so-
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nucu olarak gerceklestigi gibi degisik diisiinceler
mevcuttur.’?! Bizim ¢aligmamizda da BNP seviye-
lerinin yiiksek oldugu akut iskemik inme hastala-
rinda MAP degerleri, BNP seviyesi diisiik olanlara
gore bariz yiiksek bulunmustur. BNP seviyeleri ile
MAP arasinda korelasyon saptanmigtir (p<0,001).

Son yillarda BNP diizeylerinin inme alttiple-
rinin belrilenmesine katkida bulundugu (9-12)
gosterilmistir. Nakagawa ve ark.nin yaptig: calis-
mada, genis infarkt sahasina sahip 13 hastanin or-
talama BNP seviyesi 90,8+73,2 pg/ml ve kiiciik
infarkt sahasina sahip 48 hastanin ortalama BNP se-
viyesi 50,3+37,4 pg/ml saptanmais olup, genis infarkt
sahasina sahip iskemik inme hastalarinin BNP sevi-
yeleri, kii¢iik olanlara gore bariz yiiksek saptanmig-
tir (p<0,001).3 Buna dayanarak, beyindeki infarkt
alanininda BNP'nin potansiyel bir kaynag olabile-
cegi diistintilmiistiir. Bizim yaptigimiz ¢alismada da
infarkt sahasi ile BNP seviyeleri kargilagtirilmig ve
biiyiik infarkt sahasina sahip iskemik inme hasta-
larindaki BNP seviyeleri, kii¢iik infarkt sahasina
sahip iskemik inme hastalarindaki BNP seviyele-
rine gore bariz yiiksek bulunmustur (p=0,003). In-
farkt volimi ile BNP diizeyleri pozitif lineer
korelasyon gozlenmistir (r=0,36, p=0,03).

Nakagawa ve ark. yaptiklar ¢caligmada AFli is-
kemik inme hastalarinda BNP'nin hemodinamik
etkilerine bakildiginda, AF’nin kendisinin plazma
BNP konsantrasyonlarinda patolojik bir yiiksel-
meye neden oldugu séylenmistir.*> AF hastalarin-
daki BNP yiikselmesinin mekanizmas: hala tam
olarak agiklanamamigtir. Son yillarda yapilan bir
caligmada AF hastalarinda artmis BNP seviyeleri,
eslik eden kardiyak degisimlere (azalmis sol ven-
trikiiler ejeksiyon fraksiyonuna ve artmais sol atrial
voliime) baglanmistir. BNP2'nin AF ile iligkili is-
kemik SVH ve gecici iskemik ataklarda sol ventri-
kiil trombusunun bir belirteci olabilecegi, atriyal
fibrilasyonun kardiyak iskeminin, kalp yetersizli-
ginin prediktorii olabilecegi bildirilmigtir.”*'8 Bizim
caligmamizda ise AF’li ve AF’siz iskemik inme has-
talarinda plazma BNP seviyelerine bakildi ve AF’li
hastalarda AF’siz hastalara gére BNP seviyelerinde
istatistiksel olarak anlamh fark saptandi. AF’ye
eslik eden kardiyak patolojilerle iligkili BNP sevi-
yelerinde degisiklikler olabilir (p<0,001).

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2013;33(2)
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Makikallio ve ark.nin yaptiklari ¢alismada, in-
menin akut fazindaki artmig BNP seviyeleri gele-
cekte artmis mortaliteyi belirlemektedir.® Yiiksek
plazma BNP seviyeleri inmeden sonraki mortali-
teyi diger risk faktorlerinden daha iyi gostermek-
tedir. Yiiksek natriiiretik peptit seviyesine sahip
hastalar 4 kat daha fazla 6liim riskiyle karg: kargi-
yadir. Yapilan ¢aligmada natriiiretik peptid 6l¢tim-
lerinin inme hastalarinda risk siniflamasinda
kullanilabilecegi arastirilmis ve artmis natriiiretik
peptid seviyelerinin inmeden sonraki artmis 6liim
riskini belirlemede kullanilabilecegi ileri siiriilm-
istiir.3® BNP’nin IV-t-PA tedavisinden sonra reka-
nalizasyon hakkinda fikir verebilecegi inmenin
siddeti, prognozu, mortalitesi, sekelle sonuglanmasi
ve hastanede kalis siiresi konusunda gosterge ola-
bilecegi gosterilmigtir.!®?? Bizim ¢aligmamizda da
plazma BNP seviyeleri ile artmig mortalite arasinda
pozitif korelasyonun mevcut oldugu gozlenmistir.
Eksitus olan 6 hastanin ortalama BNP seviyesi
782,32+138,78 pg/dl olup, mortalite saptanan olgu-
larda BNP seviyelerinin diger hastalara gore bariz
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Calismamizda BNP'nin
risk faktorii olarak kullanilip kullanilmayacagina
bakildiginda; 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 edilmistir. Bu bulgular BNP’nin
akut iskemik strok hastalarinda risk faktorii olarak
kullanilabilecegini gostermistir (p<0,001). Ayrica
Sviri ve ark.nin yapmis olduklar bir ¢alismada,
yliksek plazma BNP konsantrasyonlar: ile serebral
iskemi gelisimi ve norolojik defisitlerle iligki ku-
rulmusgtur.? Hastalara uygulanan Iskandinav inme
skalasi, Glaskow koma skalasi ve modifiye Rankin
skalas1 sonrasi natriiiretik peptit seviyeleri ile no-
rolojik defisitler arasinda giiclii bir korelasyon sap-
tanmistir.> Bizim yaptigimiz ¢aligmada da plazma
BNP seviyeleri ile gelisen norodefisit miktar: ara-
sinda kuvvetli bir iligki saptanmigstir. Hasta grubuna
yatisinda ve 10. giinde uygulanan NIHSS skalasin-
daki degisikliklere dayanarak, iyi prognozlu hasta
grubunun ortalama plazma BNP seviyesi
272,06+429,56 pg/ml, kotii prognozlu hasta grubu-
nun ortalama plazma BNP seviyesi 590,08+547,05
pg/ml saptanmistir. Bu da bize BNP’nin prognostik
gosterge olabilecegini gostermektedir (p=0,004).
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Esansiyel hipertansiyonlu hastalarda mikroal-
bliminiiri arastirilmasinin, yaygin vaskiiler hasarin
erken gostergesi olarak kullanilabilecegi ileri sii-
rilmistiir.”?* Mikroalbiiminiirinin yaygin aterosk-
leroz belirtisi olabilecegi yolunda goriisler destek
kazanmaktadir.” Vaskiiler hastalik ve albiimin eks-
kresyonu arasinda bircok kardiyovaskiiler risk fak-
torinden daha siki bir iligki bulunmugtur.?®
Proteintiri ve kardiyovaskiiler hastalik arasinda
onemli iligki oldugu, endotelial disfonksiyona, Von
Willebrand faktor salinimimi arttirarak mikrotrom-
biis olusumuna, artmis intravaskiiler koagiilasyona
ve perfiizyon bozulmasi yol a¢tig1 bildirilmigtir.”%
Mikroalbuminiirinin son zamanlarda yaglhilarda art-
mig mortalite riski ile birlikte bulundugu ve diya-
betik olmayanlarda da iskemik kalp hastalig1 ve
periferik damar hastalig ile iligkili olabilecegi gos-
terilmigtir.>> Woo ve ark.nin prospektif olarak
yaptig1 bir caligmada; mikroalbuminiirinin erkek-
lerde inme i¢in bir risk faktorii oldugu bildirilmis,
kisith bir vaka kontrol calismasinda da mikroalbu-
miniirinin inme riskini 13 kat arttirdig1 gozlenmis-
tir.3¢ Otuz dort kadin ve 26 erkek olgunun katildig:
bizim ¢aligmamizda ise, her iki cins ile proteiniiri
seviyeleri arasinda anlaml bir fark tespit edilemedi.

Akut iskemik inmelerin en 6nemli nedeni ate-
rotrombotik olaydir. Beyin ve boyun damarlarin-
daki aterosklerotik siireclerin sonucunda gelisen
trombiis ve embolilerin damarlar: titkamasi sonucu
serebral infarktlar gelismektedir. Aterotromboem-
bolizm, ileri yas grubunda ortaya ¢ikan iskemik in-
melerin 6nde gelen nedeni oldugu bilinmektedir.
Ateroskleroz inflamatuar bir siire¢ olup, hastalarda
veya risk altindaki kisilerde kronik, hafif yogun-
luklu inflamasyonun bulundugu kabul edilmekte-
dir. Bu inflamasyonu yansitan proteiniiri yiiksekligi
ile inmeyi de igeren vaskiiler olaylar arasinda iligki
bulunmaktadir. Aterosklerotik siirecte arter duva-
rinda meydana gelen en erken degisiklik ise intima-
media kalinligi artisidir. Mykkanen ve ark.nin
yaptig1 calismada ateroskleroz i¢in de proteiniirinin
bir gosterge oldugu iddia edilmis ve mikroalbumi-
niiri ile karotis arteri intima-media kalinlig) ara-
sinda yiiksek diizeyde anlamh bir iligki bulundugu
bildirilmistir.” Bu bulgunun, mikroalbuminiirinin
karotis arteri aterosklerozunda erken bir gosterge
olabilecegi bilgisinin yani sira, mikroalbuminiiri ile
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aterotrombotik inme mekanizmasi arasinda bir bag-
lant1 olabilecegi ileri stirtilmiigtiir.” Bizim ¢aligma-
mizda karotis arter Doppleri sonras: aterosklerotik
damar hastalif tespit edilen grubun proteiniiri se-
viyesi ile diger hasta gruplar: karsilastirildiginda,
aterosklerotik hastalik olan hastalardaki proteiniiri
seviyelerinde diger gruplara gore 6zel bir iliski bu-
lunamada.

Abuleo‘nun yaptig1, 84 olgu ve 30 kontrol has-
tasinin dahil edildigi caligmada artmis protein eks-
kresyonunun kotii prognostik gosterge olarak
kullanilabilecegi ve diyabeti olmayan hastalarda
inme gecirme agisindan risk faktorii olarak kabul
edilebilecegi belirtilmistir.?® Bizim ¢aligmamizda,
baslangicta ve 10. giinde yapilan NIHSS skorlama-
sindaki degisimlere dayanarak, kotii prognoz gos-
teren hastalardaki proteiniiri seviyesi ortalama
265,96+224,99 mg/dl, iyi prognoz gosteren hasta-
lardaki proteiniiri seviyesi ortalama 141,21+90,23
mg/dl saptanmis olup, aradaki fark istatiksel olarak
anlaml bulunmustur (p=0,005).

Franke ve ark.nin yaptig1 bir bagka ¢aligmada,
yine mikroalbuminiirisi olan hastalarin inme ge-

¢irme riskinin arttigini ve proteiniirili hastalarin
proteiniiri derecesi ile mortalite arasinda korelas-
yon bulundugu saptanmigtir.® Bizim ¢aligma gru-
bumuzda yattig1 siirede eksitus olan 6 olgu
mevcuttu. Bu olgulardaki proteiniiri seviyesi
558,96+421,03 mg/dl saptanmis olup, proteiniiri se-
viyesi ile mortalite arasinda pozitif yonde korelas-
yon tespit edildi (p=0,005).

Sonug olarak, gerek literatiirdeki ¢aligmalar ve
gerekse bizim caligmamiz gdstermistir ki, mik-
roproteintiiri akut iskemik inme olusumunda risk
faktorii olarak gosterilebilir. Dolayisiyla iskemik
inmede primer ve sekonder korumada bilinen diger
risk faktorlerinin yaninda mikroproteiniiri de goz
6niinde bulundurulmalidir. Heniiz BNP’nin fizyo-
lojik etkileri ve iskemik inmede BNP seviyelerindeki
ylikselmenin nedeni tam olarak bilinmemektedir.
BNP ve infarkt hacmi arasinda bulunan pozitif ko-
relasyon, infarkt alaninin BNP kaynag: olabilece-
gini, BNP seviyeleri ile kotii prognoz arasinda
bulunan pozitif korelasyon, BNP’nin prognostik
gosterge olarak kullanilabilecegini diistindiirmek-
tedir.
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