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ST Yiikselmesiz Akut Koroner Sendromda
Sorumlu Lezyon Ciddiyeti ile N-Terminal
Pro B-Tipi Natriiiretik Peptit Iliskisi

The Relationship Between Culprit Lesion
Severity and N-Terminal Pro B-Type Natriuretic
Peptide in Patients with Acute Coronary
Syndromes Without ST Elevation

OZET Amag: Akut gogiis agrisinin énemli bir kismini ST yiikselmesiz akut koroner sendrom (AKS) olus-
turur. Vakalarin 2/3’iinde anjiyografik olarak ciddi olmayan darhiklar (<%60) AKS’a yol agmaktadir. N-ter-
minal proB-tipi natriiiretik peptid (NT-proBNP) ST yiikselmesiz AKS’da artabilir. Caliymamizda, ST
ytikselmesiz AKS hastalarinda, sorumlu lezyon ciddiyeti ile NT-proBNP arasindaki iliskiyi arastirdik. Ge-
reg ve Yontemler: Akut gogiis agrisiyla bagvuran ve ST yiikselmesiz AKS tanusi ile hastaneye yatirilan ar-
digik 95 hasta galigmaya alindi. Ateroskleroz risk faktorleri sorgulandi. Tedavi dncesi, rutin biyokimyasal
testler, kardiyak enzimler ve NT-proBNP diizeyi galisildi. {lk 72 saat iginde koroner anjiyografi yapildi.
Anjiyografide normal koroner arter tespit edilen 7 hasta ¢alismadan disland1. Anjiyografik olarak, AKS’den
sorumlu oldugu diisiiniilen koroner arterdeki %50 ve tizeri ¢ap daralmasi kritik darlik olarak tanimlandi. Bu-
na gore hastalar, kritik darlig1 olan (n= 53, 39 erkek) ve olmayan (n= 35, 22 erkek) olmak tizere iki gruba
ayrild. Iki grubun demografik ve bazal klinik ézellikleri benzerdi. Bulgular: Her iki grubun NT-proBNP dii-
zeyleri normalden yiiksek bulundu. Kritik darlig1 olan grubun NT-proBNP diizeyi, kritik darlig1 olmayan
gruptan daha yiiksek saptand1 (740 + 156 ve 218 + 47 ng/l, p< 0.001). Benzer olarak, hastalik yayginlig: ile
NT-proBNP diizeyi arasinda anlamh iligki vardi (r= 0.71, p< 0.001). Calismaya alinan hastalarin 47’sinde sol
ventrikiilografide duvar hareket bozuklugu tespit edildi. Sorumlu lezyonu kritik olmayan gruptaki 10 has-
tada, kritik darhig olan grupta ise 37 hastada duvar hareket bozuklugu izlendi. Sol ventrikiil ejeksiyon frak-
siyonu kritik darlig1 olan grupta daha diisiiktii (%60 + 12’ye kars1 %49 + 13, p= 0.001). Sonug: Bulgularimiz,
ST yiikselmesiz AKS’li hastalarda, NT-proBNP diizeyinin sorumlu lezyon ciddiyeti ve hastalik yayginligi ile
iligkili oldugunu gostermektedir. Dolayisiyla, NT-proBNP, AKS i¢in risk belirteci olabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, N-terminal pro B-tipi natriiiretik peptit

ABSTRACT Objective: Non-ST segment elevation acute coronary syndromes (ACS) account for conside-
rable part of patients referring to emergency department with chest pain. Two-thirds of plaques respon-
sible for ACS setting can lead to angiographycally luminal stenosis of less than 60%. N-terminal pro B-type
natriuretic peptide (NT-proBNP) levels may be increased in non-ST segment elevation to ACS. We aimed
to investigate the relationship of NT-proBNP to culprit lesion severity and the extent of disease. Materi-
al and Methods: This study included 95 consecutive patients with chest pain who were hospitalized with
a diagnosis of non-ST segment elevation ACS. Risk factors for atherosclerosis were noted. NT-proBNP
was measured with chemiluminescans method. Coronary angiography was performed within the first 72
hours. Seven patients with normal coronary arteries were excluded from the study. Critical stenosis was
defined by a diameter narrowing of >50% in the coronary artery with culprit lesion. ACS patients were
divided into two groups according to stenosis severity in the culprit artery as patients with significant ste-
nosis (n=>53, 39 men) and with no significant stenosis (n= 35, 22 men). Baseline demographic and clinical
characteristics of two groups were similar. Results: NT-pro BNP level was higher in group with critical
stenosis than group with no critical stenosis (740 + 156 ng/l vs 218 + 47 ng/l). Similarly, there was a signif-
icant correlation between the extent of disease and NT-proBNP (r= 0.71, p< 0.001). Wall motion abnor-
mality was observed in 47 patients: in 10 patients with no critical stenosis and 37 patients with critical
stenosis. Left ventricle ejection fraction was lower in group with critical stenosis (49 + 13 vs. 60 + 12, p=
0.001). Conclusion: Our findings show that NT-proBNP level may be associated with culprit lesion seve-
rity and the extent of coronary atherosclerotic disease. Accordingly, NT-proBNP may be a risk marker for
ACS without ST elevation.

Key Words: Acute coronary syndrome; brain natriuretic peptide
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kut miyokard iskemisi sonucu gelisen akut
Akoroner sendromlularda (AKS) hastane ici

ve uzun doénemde 6liim, miyokard infark-
tist ve direngli angina riski artmigtir.!?

AKS’de ortak patofizyolojik olay, hassas ate-
rosklerotik plagin yirtilmas: ve trombiis gelismesi-
dir.® ST ytikselmesiz AKS’den sorumlu lezyon,
siklikla yirtilmis veya erozyona ugramis plak i¢in-
de tam tikanikliga yol agmayan trombositten zen-
gin, beyaz trombiistiir. ST segment yiikselmesiz
Mi’de kararsiz anginanin aksine okliizyon siiresi
daha uzun ve kardiyak enzimler anlamli olarak
yiiksektir.? ST yiikselmesiz AKS hastalarinda 6liim,
MI veya tekrarlayan koroner olaylar1 énlemek ve
prognozu iyilestirmek i¢in risk belirlenmesi 6nem-
lidir. Uygun tedavi se¢imi de bu risk belirlemeye
dayanmaktadir.?

B tipi natriiiretik peptit (BNP) ve onun N-ter-
minal fragmani (NT-proBNP) duvar gerilimi sonu-
cu ventrikiillerden salgilanir.* Bundan dolayz, sol
ventrikdil sistolik veya diyastolik disfonksiyonun-
da, BNP ve proBNP diizeylerinin arttig, tanisal ve
prognostik oneme sahip oldugu bildirilmigtir.>¢
BNP’nin AKS’de de prognostik belirteg olarak kul-
lanilabilecegi belirtilmistir.” Ayrica, ani kardiyak
oliimleri 6ngérmede BNP’nin yararli oldugu bildi-
rilmigtir.® Miyokardiyal iskeminin ciddiyetine go-
re ventrikiillerden BNP ve NT-proBNP salinimi
olur.® Akut MI sonrasi erken dénem risk belirle-
mede, BNP’nin 6l¢timii pratik ve giivenilir bir yon-
tem olabilir."

ST yiikselmesiz AKS hastalarinda, sorumlu lez-
yon ciddiyeti ile NT-proBNP diizeyi arasindaki ilig-

kiyi aragtiran ¢aligmalar sinirlidir.!12

Caligmamizda, ST yiikselmesiz AKS hastala-
rinda, sorumlu lezyon ciddiyeti ve hastalik yaygin-
Iig1 ile NT-proBNP arasindaki iligkiyi arastirmay
amacladik.

I GEREC VE YONTEMLER

HASTA SECIMi

Acil servise gogiis agrisiyla bagvuran ve ST yiiksel-
mesiz AKS tanisi ile yatirilan 95 ardigik hasta calis-
maya alindi. Hipertansiyon, hiperlipidemi, diabetes
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mellitus, tiitlin i¢iciligi gibi aterosklerotik risk fak-
torleri ayrintili olarak sorgulandi. Uzamuis istirahat
agris1 (>20 dakika), yeni baglamis ciddi angina (30
giin icinde Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti Sinif-
lamasina (CCS) gore Simif III) veya ilerleyici angi-
nast (CCS smf IIT veya IV) olan ve devamlilik
gosteren ST yiiksekligi olmayan hastalar yatirildi.
Miyokard hasarin1 gostermek veya dislamak i¢in
hastalardan bagvuru ve bagvurudan sonraki 6—12 sa-
at icinde ve herhangi bir siddetli gogiis agrisi atagi-
n1 takiben kan 6rnekleri alind: ve dlgiimler yapildi.
Troponin T (Tn T) ve kreatin fosfokinaz-miyokar-
diyal band (CK-MB) yiiksekligi ST yiikselmesiz MI
olarak degerlendirildi. Tn T yiiksekligine CK-MB
yiiksekligi eslik etmiyorsa bu hastalar yiiksek riskli
kararsiz angina olarak degerlendirildi. CK-MB {ist
sinirinin iki katindan fazla artig ve CK-MB diizeyle-
rinde seri artig olmasi CK-MB yiiksekligi kabul edil-
di. Ayrica herhangi iki deger arasinda %25 den fazla
degisiklik en az 4 saat ara ile alinan her iki deger ara-
sinda CK-MB aktivitesinde %50’den fazla artis ol-
mas1 da CK-MB yiiksekligi olarak degerlendirildi.
Kardiyak biyokimyasal belirteclerde yiikselme tespit
edilmeyen hastalar ise kararsiz angina olarak kabul
edildi. Hastalarin klinik durumuna gore ilk 72 saat
i¢cinde koroner anjiyografi yapildi. Koroner arterleri
normal olan 7 hasta ¢alismadan dislandi. Anjiyog-
rafik olarak, duvar hareket anormalligi ve/veya lez-
yonun morfolojik 6zelligine gore, AKS tablosundan
sorumlu lezyon belirlendi. Sorumlu lezyonun %50
ve tizerinde ¢ap daralmasi yapmasi kritik darlik ola-
rak kabul edildi. Buna gore hastalar, kritik darlig:
olan (n=53, 39 erkek) ve olmayan (n=35, 22 erkek)
olmak iizere iki gruba ayrildi.

Kilavuza uygun olarak, ¢aligma hastalarina, as-
pirin, klopidogrel, enoksaparin ve beta blokerden
olusan standart tedavi verildi. Gerektiginde nitrat,
statin ve glikoprotein IIb/Illa reseptor antagonisti
de bagland.

Calismaya alinmama kriterleri: bobrek yeter-
sizligi (Serum kreatinini >2 mg/dl), kalp yetersizli-
gi (Killip =2), akciger ve karaciger hastalig1, son bir
ay i¢inde MI, serebrovaskiiler olay 6ykiisii, son 3
ayda koroner arter by-pass greft operasyonu, son 6
ayda perkiitan koroner girisim, ciddi kapak hasta-
1181, sepsis veya bakteriyemi idi.

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2008;20(3)
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Iki veya daha fazla komsu derivasyonda 1 mm
ve tizeri ST segment depresyonu ve R dalgasinin
dominant oldugu derivasyonlarda 1 mm’den daha
fazla T dalga negatifligi EKG degisikligi olarak de-
gerlendirildi.?

Tim hastalarin transtorasik ekokardiografik
(TTE) incelemeleri yapildi (GE Vingmed System
V). Sol atriyum ve ventrikiil ¢aplar1 M-mod ile 61-
¢lildi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF)
Simpson yontemiyle hesaplandi.

KAN ORNEKLERININ ALINMASI VE
HEMATOLOJIK PARAMETRELERIN TAYiNi

Kan 6rnekleri ilk bagvuru sirasinda “antekubital”
venden alindi. Tam kan sayimi ve rutin biyokim-
yasal testler calisildi. NT-proBNP tayini i¢in hepa-
rinli tiipe alinan venoz kan 5 dakika siireyle 4000
devir/dk santrifijj edildi. Plazmalar, daha sonra ¢a-
lisilmak tizere -20°C’de saklandi. Biriktirilen 6r-
neklerin ¢aligilmas: i¢in, plazmalarin oda 1sisina
(+20°C) gelmesi beklendi. NT-proBNP o&l¢iimi,
sandvi¢ prensibinin kullanildigi ECLIA (Elektro-
kemiluminesans immunoanaliz) yontemiyle
“Elecsys Roche Diagnostics” ticari kiti kullanilarak
“Roche Elecys 2010” cihaz: ile ¢aligildi. Kardiyak
enzimlerden, CK-MB ve Tn T elektrokemilumine-
sans yontemiyle “Elecsys CK-MB STAT ve Elecsys
Troponin T” kitleri kullanilarak 6l¢iildi. Tn T i¢in
0.03 ng/I'nin iizeri troponin pozitifligi olarak ta-
nimlandi. CK-MB iist sinirinin iki katindan fazla
artig ve CK-MB diizeylerinde seri artig olmas: CK-
MB yiiksekligi olarak kabul edildi. Ayrica herhan-
gi iki deger arasinda %25’den fazla degisiklik en az
4 saat ara ile alinan iki deger arasinda CK-MB ak-
tivitesinde %50°den fazla artis olmas:1 da CK-MB

yiiksekligi olarak degerlendirildi.

KORONER ANJiYOGRAFi VE DEGERLENDIRME

Hastalar, anjiyografi 6ncesi bilgilendirildi. Sol ko-
roner sistem i¢in standart 4 farkli gériintii (sol 6n
oblik kraniyal, antero-posteriyor kraniyal, sag 6n
oblik kraniyal ve kaudal) sag koroner arter i¢in sol
ve sag on oblik goriintiiler alinip dijital hafizaya
kaydedildi. Goriintiiler iki kardiyolog tarafindan
degerlendirildi.

Turkiye Klinikleri ] Cardiovasc Sci 2008;20(3)
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Anjiyografik olarak, koroner arterdeki %50 ve
iizeri ¢ap daralmasi kritik darlik kabul edildi. EKG,
lezyonun morfolojik 6zellikleri ve duvar hareket
anormalligine bakilarak AKS’den sorumlu lezyon
belirlendi. Sorumlu lezyonun morfolojik 6zellikle-
ri; ekzantrik lezyon, trombiis varligi, liimen icinde
dolma defekti ve lezyonda yirtik gézlenmesidir.'®

AKS’den sorumlu koroner arterdeki kan aki-
mi1 TIMI akim siniflamasina gore O ile 3 arasinda
derecelendirildi.

Otuz derece sag 6n oblik pozisyonda yapilan
sol ventrikiilografide, duvar hareket bozukluklar:
(hipokinezi, akinezi ve diskinezi) degerlendirildi.
En az bir segmentte hipokinezi, akinezi ya da dis-
kinezi saptanmasi sol ventrikiil segmenter duvar
hareket bozuklugu (DHB) olarak tanimlandz.

KAH yayginlig1, koroner arter tutulumuna go-
re belirlendi. Iki veya daha fazla koroner arter has-
talig1 tespit edilmesi ¢ok damar hastaligi olarak
tanimlanda.

istatistiksel Analiz

Caligmanin istatistiksel analizi SPSS siiriim 13.0
programi kullanilarak yapildi. Siirekli degiskenler,
aritmetik ortalama + standart sapma, kategorik de-
giskenler % olarak ifade edildi. iki grup arasinda,
stirekli degiskenler “Student t test” veya “Mann-
Whitney-U testi” (Normal dagilim gézlenmedigin-
de), kategorik degiskenler ise “ki-kare testi” veya
“Fischer exact test ile karsilagtirildi. Degiskenler
arasindaki lineer iligki Pearson korelasyon analizi
ile degerlendirildi. P degerinin 0.05’den kiigiik ol-
mas! istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

I BULGULAR

Gruplarin yas ortalamasi (64 + 9 ve 60 + 11 y1l, p=
0.15) ve cinsiyet oranlar1 (erkek/kadin; 39/14’e
22/13, p= 0.29) benzerdi. Caligma grubunun diger
klinik 6zellikleri Tablo 1’de gosterildi. Ateroskle-
roz risk faktorleri yoniinden iki grup arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli fark yoktu. Ancak, kritik
lezyonu olan grup, daha sisman (28 + 5’e kars1 31 +
8.6, p= 0.07) ve hiperlipidemik (%34’e kars1 %53,
p=0.09) olma egilimindeydi.
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TABLO 1: Hastalarin demografik 6zellikleri.

Sorumlu lezyonu <%50 olan hastalar n=35
Yas ortalamasi (yil) 60+ 11
Cinsiyet, E/K 22/13
DM 5 (%14)
HT 26 (%74)
HL 12 (%34)
Heredite 8 {%23)
Sigara kullanimi 16 (%46)
SKB 133 + 22
DKB 8112
Kalp hizi 78+ 14
BKi (kg/m?) 28+5
ST-YMI 5(%14)

Sorumlu lezyonu = %50 olan hastalar n=53 P degeri
64+9 0.15
39/14 0.29
15 (%28) 0.13
37 (%70) 0.65
28 (%53) 0.09
10 (%19) 0.65
28 (%53) 0.51
141+ 26 0.17
86 + 14 0.06
79+ 14 0.90
31+8.6 0.07
25 (%A7) 0.01

DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, SKB: Sistolik kan basinci, DSB: Diyastolik kan basinci, BKi: Beden kitle indeksi, ST-YMi: ST yiikselmesiz Mi.

Kritik darlik saptanan grupta, ST-segment yiik-
selmesiz MI daha sikt1 (%14’e kars1 %47, p=0.01,
Tablo 1). Kritik darlig1 olan grubun pik kardiyak en-
zim seviyesi, kritik darligi olmayan grubunkinden
yiiksekti (Tablo 2). Ancak istatistiksel anlamliliga
yalnmiz troponin T seviyelerinde ulasildi (0.36 +
0.25’ya 0.01 £ 0.01 ng/1, p= 0.02). EKG’de ST depres-
yonu ve T dalga negatifligi, kritik darlik saptanan
grupta daha sik gozlendi (Tablo 2). Her iki grubun
NT-proBNP diizeyleri normalden yiiksek bulundu.
Kritik darlig1 olan grubun NT-proBNP diizeyi, kri-
tik darlig1 olmayan grubunkinden daha yiiksekti
(218 + 47’ye kars1 740 + 156 ng/1, p< 0.001, Tablo 2).

Hastalik yayginligi ile NT-proBNP diizeyi ara-
sinda anlamh iligki gézlendi (r= 0.71, p< 0.001). NT-
proBNP ile sorumlu arter TIMI akim derecesi
arasinda, TIMI-3 akimi olanlarin NT-pro-BNP dii-
zeyi TIMI 0-2 akimi olanlara gore anlami olarak da-

ha diigiiktii (p< 0.001). Sol 6n inen arterin (LAD) tu-
tuldugu hastalarda BNP diizeyi anlaml olarak daha
yiiksek bulundu (716 + 194’e 301 + 94, p= 0.028).
LAD tutulumu her iki grupta benzerdi (p= 0.686).

Sorumlu lezyonu kritik olmayan grupta, 10
hastada, kritik darlig: olan grupta 37 hastada duvar
hareket bozuklugu izlendi (p< 0.001). Sorumlu lez-
yonu kritik olan grubun EF’si, kritik olmayan gru-
bunkinden daha dusiiktii (60 + 12’ye kars1 49 + 13,
p=0.001).

NT-proBNP ile EF (r=-0.48, p= 0.001), CK-MB
(r=0.40, p=0.001), Tn T (r= 0.41, p= 0.001) ve so-
rumlu arter TIMI akimi (r=-0.45, p= 0.001) arasin-
da anlaml iligki gozlendi.

I TARTISMA

Bu galigmada, ST yiikselmesiz AKS hastalarinda, so-
rumlu lezyon ciddiyeti ile NT-proBNP arasindaki

TABLO 2: Hasta gruplarinin kardiyak enzim, NTproBNP seviyeleri, EKG ve koroner anjiyografi bulgularinin karsilastinimasi.

Sorumlu lezyonu <%50 olan hastalar n=35
CK{UL) 142 + 45
CK-MB (UIL) 26+ 14
TnT {ng/l) 0.01 £ 0.01
NT-proBNP 218 + 47
ST degisikligi (+) 5
T degisikligi (+) 4
Cok damar hastaligi { =2 damar) 6({%17)
Sol én inen arter tutulumu 22(%63)

Sorumlu lezyonu = %50 olan hastalar n=53 P degeri
186 + 68 0.190
44 £ 22 0.248
0.36+0.25 0.02
740 £ 156 <0.001
47 0.001
44 0.001
43 (%81) <0.001
31(%58) 0.686

CK: Kreatin Kinaz, CK-MB: Kreatin Kinaz-Miyokardiyal Band, Tn T:Troponin T, NT-proBNP: N-terminal pro B-tip natritiretik peptid.
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iligki arastirildi. ST yiikselmesiz AKS hastalarinda,
kritik darligi olan grubun NT-proBNP diizeyi, kri-
tik darlig1 olmayan grubunkinden anlamh olarak da-
ha yiiksek bulundu. Ayrica, hastalik yayginlig ile
NT-proBNP diizeyi arasinda anlaml iligki gozlendi.

Kalp yetersizligi tan1 ve prognozunun belir-
lenmesinde BNP ve NT-proBNP’nin yararh oldu-
gu bilinmektedir.? Bununla birlikte, bu peptidlerin
AKS’de kullanimi sinirhidir. ST yiikselmesiz AKS
hastalarinda, 6liim, M1 veya tekrarlayan koroner
olaylar1 6nlemek ve prognozu iyilestirmek i¢in ris-

ke dayali tedavi 6nemlidir.>"

AKS sonrast kalp yetersizligi ve KAH yaygin-
I1g1 en giiclii prognoz gostergeleridir. Sol ventrikiil
yeniden sekillenmesi, kalp bosluklarinin genisle-
mesi, geometrisinin degismesi ve ventrikiil fonksi-
yonunun ilerleyici bozulmasi ile karakterizedir. Sol
ventrikiil yeniden yapilanmasinin mortalite ve kalp
yetersizligi ile dogrudan iliskili olmasi nedeniyle
yeniden sekillenme acisindan yiiksek riskli hasta-
larin erken donemde belirlenmesi 6nemlidir.'®

BNP veya NT-proBNP, duvar gerilimindeki
artig sonucu ventrikiil miyokardindan salinirlar.
Duvar geriliminde artig, yeniden bi¢imlenmenin
erken dénemine ait bir bozukluktur. Yeniden se-
killenmenin o6ngorillmesinde, BNP veya NT-
proBNP diizeyleri yol gosterici olabilir. BNP veya
NT-proBNP’nin sol ventrikiil disfonksiyonunu, mi
sonrasi sekillenmeyi 6ngoérdiirmede 6nemli bir pa-
rametre oldugu, yiitksek BNP veya NT-proBNP dii-
zeylerinin mortalite ve morbidite ile iligkili
oldugunu gosteren ¢aligmalar vardir.'7"

Deneysel MI modelinde, BNP gen transkripsi-
yonunun hem infarktiis alaninda hem de ¢evresin-
deki canli miyokard dokusunda arttif1
gosterilmigtir.” Hipoksi BNP salinmasim tetikle-
yebilir*. Koroner hastaliginda, sintigrafik olarak,
egzersiz sonrasi iskemik alanla orantili bigimde
BNP’nin artti$1 gosterilmigtir.?! Ayrica, koroner an-
jiyoplasti sirasinda da BNP’nin yiikseldigi bildiril-
migtir.'”® Caligmamizda, kritik darli1 olan grubun
NT-proBNP diizeyi, darlig kritik olmayan grubun-

kinden daha yiiksek bulundu (p< 0.001).

Akut MI'de, ézellikle ST yiiksekligi olanlarda,
tehdit altindaki miyokard alani ve infarktiis yaygin-
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Iig1 ile kardiyak natriiiretik peptid yiiksekligi ara-
sinda iligkiyi aragtiran ¢aligmalar mevcuttur. Bu ¢a-
ligsmalarda, yiliksek BNP veya tiirevlerinin sol
ventrikiil EF’si dahil diger prognostik gostergeler-
den bagimsiz olarak mortalite ve kalp yetersizligi ile
iligkili oldugu gosterilmistir.”'#?* de Lemos ve ark.,
iskemi belirtilerinin saptanmasini takip eden ilk
giinlerde; BNP ol¢timiiniin AKS’de yiiksek riskli
hastalar: belirlemede faydali oldugunu bildirmis-
lerdir.” Omland ve ark., ST yiikselmesiz AKS'de, er-
ken donemde, olim gozlenen hastalarin
NT-proBNP diizeyinin, yasayanlara kiyasla daha
yiiksek oldugunu bildirmiglerdir.”® Ayrica, kalp ye-
tersizligi olmayan hastalarda, NT-proBNP, yas, Kil-
lip sinifi ve EF’den bagimsiz olarak uzun dénem
mortalite belirteci oldugu gosterilmistir.”® Sadanan-
dan ve ark., kararsiz angina ve ST yiikselmesiz MI
hastalarinda BNP diizeyini degerlendirmislerdir."
Calismalarinda, BNP diizeyine gore, hastalar yiik-
sek (280 pg/ml) veya diisiik (<80 pg/ml) olmak iize-
re iki gruba ayirmislar ve yiiksek olan grupta
sorumlu lezyon darliginin daha ciddi oldugunu bul-
muglardir. Ancak, ti¢c damar tutulumu, TIMI 0/1
akim ve trombiislii lezyon oranlar iki grupta ben-
zer bulunmustur.!! AKS’den sorumlu damarin LAD
oldugu veya LAD proksimalininin tutuldugu hasta-
larda BNP diizeyi daha yiiksek saptanmigtir.!! Ben-
zer olarak, calismamizda da LAD tutulumu olan
hastalarin NT-proBNP diizeyi anlaml olarak daha
yiiksek idi. Weber ve ark., kararli anginali hastalar-
da, hasta damar sayisina paralel olarak NT-proBNP
seviyesinin arttigin gostermislerdir.?* Caligmamiz-
da da hastalikli damar say1s1 ile NT-proBNP arasin-
da anlamli iligki tespit edilmistir (r= 0.71, p< 0.001).
Bu sonug, iskemi alani biiytiditkge NT-proBNP sa-
hiniminin arttigini géstermektedir. TIMI-3 akim
gozlenen hastalarin NT-proBNP diizeyi, TIMI 0-2
akim gozlenenlerden daha diisiik bulunmustur
(884’e kars1 240 ng/l, p< 0.001).

Sonug olarak, ST yiikselmesiz AKS hastalarin-
da, koroner darligin ciddiyetinin ve yayginliginin
ongoriilmesinde NT-proBNP yararli olabilir. NT-
proBNP diizeyi yiiksek olan hastalar, daha yogun
medikal tedavi ve/veya erken invaziv girisimden
fayda gorebilirler.
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