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Hipertrofik kardiyomiyopatide klinik seyrin 6ngoérilmesinde
plazma N-terminal pro B-tip natrilretik peptid dlzeyinin roll

The role of plasma N-terminal pro B-type natriuretic peptide to predict
the clinical course of patients with hypertrophic cardiomyopathy

Dr. Fatih Bayrak, Dr. G6khan Kahveci, Dr. Hakan Fotbolcu,
Dr. Kirsat Tigen, Dr. Biilent Mutlu, Dr. Yelda Basaran

Kosuyolu Kalp Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Bélimii, istanbul

Amac: Natrilretik peptidlerin hipertrofik kardiyomiyopati-
deki (HK) prognostik degeri lzerine bilgilerimiz yeterli de-
gildir. Bu calismada, N-terminal pro B-tip natritretik pepti-
din (Nt-proBNP) HK'li olgularda hastaligin seyri ile iligkisi
arastiriidi.

Calisma plani: Transtorasik ekokardiyografide sol ventri-
kilde hipertrofi (duvar kalinhgi en az 15 mm) saptanarak
HK tanisi konan 61 hasta (36 erkek, 25 kadin; ort. yas 47;
dagilim 13-74) ileriye dénlk olarak ¢calismaya alindi. Tim
hastalardan Nt-proBNP icin periferik tam kan érnekleri top-
landi. Hastalarin fonksiyonel kapasiteleri NYHA (New York
Heart Association) siniflandirmasina gére degerlendirildi.
Hastalar ortalama 416 glin (dagihm 150-570 giin) slreyle
kardiyovaskdler 6lim, senkop ve kalp yetmezligi semptom-
larinda kétllesme olarak tanimlan olumsuz klinik olaylar
(OKO) agisindan izlendi. Olumsuz klinik olaylarin bagimsiz
belirleyicisini arastirmak icin tek ve ¢ok degiskenli “step-
wise Cox proportional hazard” regresyon analizi kullanildi
ve log Nt-proBNP'nin olumsuz klinik olaylari géstermedeki
yeterliligi ROC (receiver operating characteristic) analizi ile
degerlendirildi.

Bulgular: On bir hastada (%18) OKO gelisti. Bir hastada
ani 6lim goéruldu. Cokdegiskenli analizde, log Nt-proBNP’nin
OKO’nun tek bagimsiz belirteci oldugu goéruldu (p=0.002,
%95 GA). ROC analizinde egri alani 0.9 bulundu. Log Nt-
proBNP’nin en yiksek duyarlilik (%87) ve 6zgullik (%88)
gosterdigi deger 7.3 (1500 pg/ml) bulundu. Kaplan-Meier
sagkalim analizinde olaysiz sagkalim oraninin Nt-proBNP
dlzeyinin 1500 pg/ml altinda olan hastalarda anlamli dere-
cede ylksek oldugu goérilda.

Sonug¢: Plazma Nt-proBNP dlzeyi, HK'li hastalarda klinik
seyrin éngdrlilmesinde kullanilabilecek, givenilir ve tekrarla-
nabilir bir parametre olarak gérinmektedir.

Anahtar sézclikler: Biyolojik belirtec/kan; kardiyomiyopati, hipert-
rofik/kan; ekokardiyografi, Doppler; natritiretik peptid, beyin/kan;
ventrikUler disfonksiyon.

Objectives: Little information exists concerning the role of
natriuretic peptides in the prognosis of hypertrophic car-
diomyopathy (HCM). In this study, we evaluated the value of
N-terminal pro-brain natriuretic peptide (Nt-proBNP) in pre-
dicting clinical prognoses of patients with HCM.

Study design: On a prospective design, 61 consecutive
patients (36 males, 25 females; mean age 47 years; range 13-
74 years) were monitored following a diagnosis of HCM upon
detection of hypertrophy of the left ventricle (at least 15 mmin
thickness) by transthoracic echocardiography. Peripheral blood
samples were obtained to determine Nt-proBNP levels.
Functional capacity was classified according to the NYHA
(New York Heart Association) system. The patients were mon-
itored for adverse clinical events defined as cardiovascular
death, syncope, or worsening of heart failure symptoms for a
mean of 416 days (range 150-570 days). Independent prog-
nostic factors of adverse clinical events were determined with
the use of the univariate and stepwise multivariate Cox pro-
portional hazard regression analysis. A receiver operating
characteristic (ROC) curve was used to validate the predictive
performance of log Nt-proBNP for adverse clinical events.

Results: Adverse clinical events developed in 11 patients
(18%). Mortality occurred in one patient. In the multivariate
analysis, log Nt-proBNP was found to be the only predictor of
adverse clinical events (p=0.002, %95 CI). With an area of
ROC curve being 0.9, the best value of log Nt-proBNP with the
highest sensitivity (87%) and specificity (88%) was 7.3, equiv-
alent to a level of 1500 pg/ml. The Kaplan-Meier analysis
showed a significantly higher event-free survival in patients
having a Nt-proBNP level of less than 1500 pg/ml.

Conclusion: Plasma levels of Nt-proBNP seem to be a
reliable and practical parameter that can be used in pre-
dicting the clinical course of patients with HCM.

Key words: Biological markers/ blood; cardiomyopathy, hyper-
trophic/blood; echocardiography, Doppler; natriuretic peptide,
brain/blood; ventricular dysfunction.
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Hipertrofik kardiyomiyopati (HK), klinik seyir ve
belirtileri cesitlilik gosteren genetik kardiyak bir has-
taliktir.™ Bu hastalikta kotii prognoz ile iliskilendi-
rilmis pek c¢ok klinik parametre olsa da, ani 6liim ve
kalp yetmezligi riski yiiksek hastalarin ayirt edilmesi
giiniimiizde de ¢oziilmesi gereken bir sorundur.

Natriiiretik peptidlerin kardiyovaskiiler hastalik-
lardaki prognostik degeri ile ilgili pek ¢ok calisma
yapilmigtir. Bu caligmalarda ilgi, B-tip natriiiretik
peptid (BNP) ve N-terminal pro B-tip natriiiretik
peptid (Nt-proBNP) iizerine toplanmistir. Natritiretik
peptidlerin asemptomatik ve semptomatik kalp yet-
mezliginde,”'” akut miyokard infarktiisii sonrasin-
da,'"" akut koroner sendromlarda™' ve hipertansif
sol ventrikiil hipertrofisinde"* prognostik degeri gos-
terilmesine karsin, HK’deki prognostik degeri iizeri-
ne bilgilerimiz yeterli degildir.

Bu calismada, HK’li hastalarda Nt-proBNP’nin
klinik seyri 6ngdrmedeki degeri arastirildu.

HASTALAR VE YONTEMLER

Hasta grubunun ozellikleri. Kosuyolu Kalp Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi Ekokardiyografi Labora-
tuvarr’'na bagvurduktan sonra HK tanisi konan 61
hasta (36 erkek, 25 kadin; ort. yas 47; dagilim 13-74)
ileriye doniik olarak calismaya alind1. Tani, hipertro-
fiye yol acabilecek bagka bir kardiyak veya sistemik
hastalik bulunmamasi durumunda transtorasik eko-
kardiyografide sol ventrikiilde hipertrofi (duvar ka-
linlig1 en az 15 mm) saptanmasiyla kondu.” Ekokar-
diyografik incelemeden hemen sonra ayrintili klinik
degerlendirme yapildi ve Nt-proBNP icin periferik
tam kan ornekleri alindi. Hastalarin fonksiyonel ka-
pasiteleri NYHA (New York Heart Association) si-
niflandirmasima gore, laboratuvar sonuglarindan ha-
bersiz bir hekim tarafindan degerlendirildi. Eglik
eden kardiyovaskiiler (koroner arter hastalifi, orga-
nik kalp kapak hastaligi, hipertansiyon), pulmoner
veya renal hastalif1 olanlar veya sagkalimi etkileye-
bilecek saglik sorunu bulunan olgular ¢aligsma dis1 bi-
rakildi.

Hastalarin 52’sinde (%85.3) asimetrik septal hi-
pertrofi (diyastol sonu septal kalinligin, diyastol sonu
sol ventrikiil posterior duvar kalinligma orani >1.5),
dokuzunda (%14.8) konsantrik sol ventrikiil hipertro-
fisi saptandi. Yirmi dort hastada (%39.3) istirahatte
sol ventrikiil ¢ikis yolu tikaniklig1 (>30 mmHg gradi-
yent) goriildii.

Ekokardiyografik inceleme. Ekokardiyografik
incelemeler, Wingmed Vivid System 5 cihazinda,
multifrekans transduser kullanilarak yapildi. Tiim

hastalarda standart iki boyutlu, “M-mode” ve Dopp-
ler ekokardiyografik incelemeler yapildi. Sol ventri-
kiil hipertrofisi daha 6nce yaymlanmis dlgiitlere gore
degerlendirildi.” Sol ventrikiiliin herhangi bir bolge-
sinde Ol¢iilen en biiyiikk duvar kalinligr degeri, sol
ventrikiil maksimum duvar kalinli§1 olarak kabul
edildi.™” Pik anlik sol ventrikiil ¢ikis yolu gradiyenti
dinlenme sirasinda “continuous wave Doppler” ile
degerlendirildi.

Nt-proBNP él¢iimii. Ekokardiyografik inceleme-
den sonra, hastalara 20 dakika dinlenme siiresi veril-
di ve daha sonra Nt-proBNP o6l¢iimii icin kan 6rnek-
leri alindi (EDTA’l1 tiiplere antekiibital venden 10
ml). Ornekler +4 °C’de 1500 rpm’de bes dakika sant-
rifiij edildi; elde edilen iist faz plazma ornekleri 6l-
clim zamanimna kadar eksi 20 °C’de saklandi. Nt-
proBNP analizleri Elecsys Roche Diagnostics
(Mannheim, Almanya) ticari kiti kullanilarak yapildi.

Izlem protokolii. Nt-proBNP’nin klinik seyri 6n-
gormedeki degerinin belirlenmesi icin hastalar, or-
talama 416%132 giin (dagilim 150-570 giin) siireyle
olumsuz klinik olaylar (OKO) a¢isindan izlendi. Bu
siire icinde, alt1 ay arayla kontrol klinik degerlendir-
meler yapildi ve 12 derivasyonlu EKG cekildi.
Kontrole gelmeyen hastalardan telefon baglantisiy-
la bilgi alind1.

Olumsuz klinik olaylar, kardiyovaskiiler oliim,
senkop ve kalp yetmezligi semptomlarinda kotiiles-
me (NYHA smuf I-IT hastalarin sinf III-I1V’e; sinaf 111
hastalarin smif IV’e ilerlemesi ve simif IV hastalarin
ileri klinik bozulmaya bagli hastaneye yatisi) olarak
tanimlandi.

Istatistiksel analiz. Siirekli degiskenler ortala-
maxSD seklinde ifade edildi. Siirekli degiskenlerin
grup karsilagtirmasinda two-tailed Student t-testi kul-
lanildi. Gerekli goriilen durumlarda nonparametrik
testlere bagvuruldu (Mann-Whitney U-testi). Katego-
rik degiskenlerin karsilagtirilmasinda ise Fisher kesin
ki-kare testi kullanildi. Siirekli degiskenlerin korelas-
yonu Spearman ve Pearson baginti analizleriyle aras-
tirlldi. Klinik, ekokardiyografik ve hormonal para-
metrelerden, olumsuz klinik olaylarin bagimsiz belir-
leyicisini arastirmak icin, tek ve cok degiskenli
“stepwise Cox proportional hazard” regresyon anali-
zi kullanildi. Nt-proBNP plazma diizeyi normal dagi-
lim gostermediginden logaritmast (log Nt-proBNP)
hesapland1 ve log Nt-proBNP’nin olumsuz klinik
olaylar1 belirlemedeki yeterliligi ROC analizi ile de-
gerlendirildi. Ozgiilliik ve duyarhiligin optimal deger-
lerini belirlemek i¢in, ROC egrisindeki en iyi 6zgiil-
liik ve duyarlilik noktasina en yakin deger belirlendi.
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Log Nt-proBNP degerleri bu degerin iizerinde ve al-
tinda olan gruplarin olaysiz sagkalim oranlarini kar-
silastirmak icin Kaplan-Meier sagkalim analizi yapil-
di. Kullanilan istatistiksel yontemlerde p degerinin
0.05’in altinda bulunmasi istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

BULGULAR

Hasta ozellikleri. 1zlem donemi icinde 50 hasta-
nin (%82) klinigi stabil seyretti. Olumsuz klinik olay
gelisen 11 hastanin (%18), birinde ani 6liim, birinin-
de rekiiren senkop epizodlari, dokuzunda kalp yet-
mezligi semptomlarinda kotiilesme (4 hastada
NYHA smif II’den sinif III’e, 5 hastada simif III’ten
siif IV’e ilerleme) izlendi.

Olumsuz klinik olay gelisen ve gelismeyen hasta-
larin klinik Ozellikleri Tablo 1°de, bazal ekokardi-
yografik ve hormonal bulgular1 Tablo 2’de gosterildi.
Iki grup arasinda yas, cinsiyet, ailede ani 6liim dykii-
sii varligi, sistolik ve diyastolik tansiyonlar ve kardi-
yoaktif ila¢ tedavileri acisindan anlamli fark izlen-
medi. Bununla birlikte, OKO geciren hastalarin, ba-
zal NYHA fonksiyonel smniflar1 daha yiiksekti
(p<0.0001, Tablo 1) ve bu hastalarda senkop Oykiisii-
ne daha sik rastland1 (p=0.027, Tablo 1).

Iki hasta grubu arasinda septum diyastolik kalin-
181, posterior duvar diyastolik kalinlig1, sol ventrikiil
maksimum duvar kalinligi, sol atriyum capi, ejeksi-
yon fraksiyonu ve diyastolik mitral akim parametre-
leri agisindan anlamli fark yoktu. Ancak, OKO geli-
sen hastalarda, sol ventrikiil ¢ikis yolu gradiyenti

(p<0.02) ve log Nt-proBNP degerleri (p<0.0001) an-
laml1 derecede yiiksek, sol ventrikiil diyastol sonu
cap1 (p=0.007) ise diisiik bulundu (Tablo 2).

Plazma Nt-proBNP diizeyleri ile sol ventrikiil ¢ikis
yolu gradiyenti (r=0.44, p<0.001), sol ventrikiil mak-
simum duvar kalinhigr (r=0.43, p<0.001) ve NYHA
fonksiyonel siiflama (r=0.38, p<0.004) arasinda an-
lamli iligki goriildii.

Olumsuz klinik olaylarin tek degiskenli ve ¢ok-
degiskenli belirtecleri. Olumsuz klinik olaylar icin
yapilan tek degiskenli ve cokdegiskenli regresyon
analizlerinin sonuglar1 Tablo 3’te gosterildi. Tek de-
giskenli analizde, senkop Oykiisii, log Nt-proBNP,
sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 ve sol ventrikiil ¢1-
kis yolu gradiyentinin OKO agisindan 06ngoriicii
faktorler oldugu belirlendi. Cokdegiskenli analize,
yukaridaki parametreler yani sira, HK’de prognos-
tik onemleri daha onceki ¢alismalarda gosterilmis
olan ailede ani 6lim oykiisii, sol ventrikiil maksi-
mum duvar kalinligi ve NYHA fonksiyonel sinifi
gibi parametreler de eklendi. Bunlar arasinda, log
Nt-proBNP’nin OKO i¢in tek bagimsiz 6ngoriicii
faktor oldugu goriildii.

Kaplan-Meier sagkalim analizi. Log Nt-
proBNP’nin olumsuz klinik olaylar1 belirlemedeki
yeterliligi ROC (receiver operating characteristic)
analizi ile degerlendirildi. Log Nt-proBNP’nin en
yliksek duyarlilik (%87) ve ozgiilliik (%88) goster-
digi deger 7.3 ve bunun pg/ml cinsinden karsilig
1500 olarak bulundu (Sekil 1). Kaplan-Meier sag-

Tablo 1. Olumsuz klinik olay (OKO) acisindan hastalarin klinik ézelliklerinin karsilastiriimasi

OKO gelisen OKO gelismeyen
hastalar (n=11) hastalar (n=50)
Sayl Yizde Ort.+SS Sayl Yizde Ort.+SS p*
Kadin cinsiyet 6 54.6 19  38.0
Yas 50.4+18.8 46.5+15.8
Kan basinci (mmHg)
Diyastolik 74.1+£14.6 76x£15.9
Sistolik 134.5+£26.6 132.5+£30.7
NYHA fonksiyonel sinifi 0.0001
I 0 0 29 58.0
Il 6 54.6 17 34.0
n 5 45.5 4 8.0
v 0 0 0 0
Senkop 6ykusl 4 36.4 5 10.0 0.027
Ailede ani 6lum Oykusu 2 18.2 12 24.0
ilaglar
Beta-bloker 9 81.8 42 84.0
Verapamil 1 9.1 9 18.0
Cordarone 1 9.1 1 2.0

p*: Yanlizca anlamli degerler verilmistir; NYHA: New York Heart Association.
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Tablo 2. Olumsuz klinik olay (OKO) agisindan hastalarin bazal ekokardiyografik ve hormonal

bulgularinin karsilastiriimasi

*

OKO gelisen hasta  OKO gelismeyen hasta P
(n=11) (n=50)
Sol ventrikil maksimum duvar kalinhgr (mm) 25.7+7.4 24.0+54
posterior duvar kalnligi (mm) 16.2£10.4 12.2+£5.0
Sol atriyum ¢api (mm) 46.5+7.7 46.2+8.5
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%) 74.2+11.9 76.3£8.9
sistol sonu ¢api (mm) 22+6.2 25+6.4
diyastol sonu ¢api (mm) 38.91£8.0 44.8+5.9 0.007
¢ikis yolu gradiyenti (mmHg) 50.7+54.7 26.2+39.4 0.02
E dalgasi maksimum hizi (m/s) 0.74+0.2 0.78+0.2
A dalgasi maksimum hizi (m/s) 0.78+0.4 0.73+0.2
E/A dalgasi orani 1.2+0.7 1.1+0.6
E dalgasi deselerasyon zamani (ms) 22371 185467
izovolumetrik relaksasyon zamani (ms) 119+29 111£32
Akim propagasyon hizi 53+18 68+31
Sag ventrikil diyastol sonu ¢apr (mm) 25+6.3 25+5.3
sistol sonu ¢api (mm) 16+3.3 15+4.2
Nt-proBNP (pg/ml) 6099.4+9258.3 775.8£739.4 0.0001
Log Nt-proBNP 8.1+1.2 6.1+1.2 0.0001

p*: Yanlizca anlamli degerler verilmistir.

kalim analizinde, plazma NT-proBNP diizeyleri
1500 pg/ml’nin altinda olan hastalarda olaysiz sag-
kalim oraninin anlamli derecede yiiksek oldugu go-
riildii (p<0.0001, Sekil 2).

TARTISMA

Calismamizda, HK’li hastalarda plazma Nt-
proBNP diizeylerinin, normal simirlarin iistiinde ol-
dugunu ve bu yiiksekligin NYHA fonksiyonel sinifi,
sol ventrikiil cikis yolu gradiyenti ve sol ventrikiil
maksimum duvar kalinlig1 gibi klinik ve ekokardi-
yografik parameterlerle iligkili oldugunu saptadik.
Ayrica, bu calismayla ilk kez, HK’de Nt-proBNP
plazma diizeylerinin prognostik degeri olabilecegini
ve bazal Nt-proBNP plazma diizeyleri 1500
pg/ml’nin iizerinde olan hastalarm, izleyen iki yil
icinde OKO gecirme risklerinin yiiksek oldugunu
gosterdik.

Kardiyak bir hormon olan BNP’nin, HK’de vent-
rikiiler miyositlerdeki diizeyinin arttigi gosterilmis-
tir."* Hipertrofik kardiyomiyopatide BNP yiiksekli-
ginin mekanizmalarini ve klinik 6nemini aragtiran iki
calismada, BNP diizeyleri ile sol ventrikiil ¢ikis yolu
tikaniklig1 arasinda iligki bulunmus ve BNP’deki
ylikselmeden, artmig miyokardiyal yiik ve artmas sis-
tolik duvar stresi sorumlu tutulmugtur."*'” Benzer se-
kilde, calismamizda da Nt-proBNP diizeylerinin sol
ventrikiil ¢ikis yolu gradiyenti ile iligkili oldugunu
saptadik. Diger ¢alismalardan farkli olarak BNP ye-
rine, prohormonun N-terminal parcas: olan Nt-
proBNP’yi kullanmamizin nedeni, Nt-proBNP nin
kardiyak hastaliklarda BNP’ye oranla daha hizli ve
daha fazla ylikselmesi, yiiksek stabilite gostermesi ve
yarilanma Omriiniin daha uzun olmasidir. Bu 6zellik-
leriyle Nt-proBNP, kardiyak hastalik gostergesi ola-

Tablo 3. Olumsuz klinik olaylarin tek degiskenli ve ¢cokdegiskenli analizleri

Tek degisken Cokdegisken
HR 95% GA ¥ p HR 95% GA X P
Log Nt-proBNP 29 1848 179 0.0001 6.8 21-227 97 0.002
Sol ventrikul diyastol sonu ¢api (mm) 04 02-09 5.1 0.02
Senkop 6ykisi 0.23 0.06-0.8 5.4 0.02
Sol ventrikul ¢ikis yolu gradiyenti (mmHg) 1.0 1.0-1.02 41 0.04
Sol ventrikul maksimum duvar kalinligr (mm) 0.46
NYHA sinifi 0.23
Ailede ani 6lim 6ykusl 0.65

HR: Hazard ratio; GA: Guven araligi.
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Sekil 1. Log Nt-proBNP'nin olumsuz klinik olaylari belirleme-
deki degerini gdsteren ROC analizi.

rak BNP’den daha giiclii ve 6zgiil bir belirtec gibi go-
riinmektedir."® Bagka bir ¢caligmada, HK’de BNP dii-
zeylerinin, artmig sessiz miyokardiyal iskemi ile ilis-
kili oldugu gosterilmistir."” Daha 6nce yapilmig tiim
calismalarda, plazma BNP diizeyleri, HK’de prog-
nostik degeri olan parametreler ile korelasyon goster-
mektedir. Ornegin, sol ventrikiil ¢ikis yolu tikanikli-
&1 ya da miyokardiyal iskemi, HK’li hastalarda hem
yiiksek BNP degerleri hem de kotii prognoz ile iliski-
li bulunmustur."**"

Maron ve ark.nin”" yakin zamanl bir ¢aligma-
sinda, HK’li hastalarda NYHA fonksiyonel sinifi ile
BNP diizeylerinin iligkili oldugu ve bu hastalarda
semptomatik  durumun  degerlendirilmesinde
BNP’nin yardimci bir test olarak kullanilabilecegi
gosterilmigtir. Calismamizda da hastalarin NYHA
fonksiyonel simniflarinin Nt-proBNP diizeyleri ile
iligkili oldugunu gosterdik. Ayrica, Maron ve
ark.na”"benzer sekilde, ciddi semptomlari olan has-
talarda Nt-proBNP diizeylerinin diisiik olabildigini
gozlemlememiz, bu durumun Nt-proBNP’nin epi-
zodik salinimindan kaynaklanabilecegini ve prog-
nostik degerinin, anlik semptomatik degerlendirme-
dekinden daha onemli olabilecegini diisiinmemize
neden olmustur.

Calismamizdan 6nemli bir diger gozlemimiz de,
iki yila varan izlem siiresi icinde baglangigta asemp-
tomatik olan (NYHA sinif I) hastalarin higbirinde,
OKO gelismemesiydi. Bu durumdaki 29 hastanin
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Sekil 2. Nt-proBNP degeri 1500 pg/ml altinda ve Ustlinde olan
hastalarin olaysiz sagkalimini gésteren Kaplan-Meier egrisi.

26’sinda Nt-proBNP degerleri 1500 pg/ml’nin altin-
da idi. Nt-proBNP diizeyinin diisiik oldugu bu
asemptomatik grup, muhtemelen OKO gelisme riski-
nin de ¢ok diisiik oldugu bir hasta grubunu yansit-
maktadir. Ote yandan, ciddi semptomlar1 olan
(NYHA sinif II-1V) ve Nt-proBNP diizeyi 1500
pg/ml’nin {izerinde bulunan hastalarin tamaminda
OKO izlenmigtir. Bu bulgular, Nt-proBNP’nin yiik-
sek riskli hastalar1 ¢cok yiiksek bir duyarlilikla sece-
bildigini de gostermektedir.

Hipertrofik kardiyomiyopatide uygulanan tibbi
ve girisimsel tedavilerin Nt-proBNP diizeylerine
yapabilecegi etki bu calismanin konusu disindadir;
fakat sistolik disfonksiyonu olan hastalarda hem
BNP hem de Nt-proBNP’nin tan1 ve prognozun de-
gerlendirilmesi ve tedavinin yonlendirilmesi ama-
ciyla kullanildigr bilinmektedir.”**" Hipertrofik
kardiyomiyopatili hastalarda da tedavi ile Nt-
proBNP diizeylerinin degismesi beklenen bir so-
nuctur. Gelecekte, Nt-proBNP’nin bu hastalarda te-
davinin izlenmesinde de kullanilmasi miimkiin gibi
goriinmektedir.

Bu bilgiler 1s1ginda, Nt-proBNP plazma diizeyle-
ri yiiksek olan semptomatik HK’1i hastalar OKO aci-
sindan yiiksek riskli bir grubu olusturmakta; plazma
diizeyleri diisiik, asemptomatik hastalar ise diisiik
riskli bir grubu temsil etmektedir.

Calismayla ilgili kisithiliklar, hasta sayisinin az ve
izlem siiresinin HK i¢in kisa olmasidir. Calismamiz-
daki OKO’larin biiyiik kismu kalp yetersizligi semp-
tomlarinda kotiilesme olarak kargimiza ¢ikmustir. Sa-
dece bir hastada karsilasilan bir klinik sonlanim oldu-
gu icin ani 6liim riskiyle ilgili bir yorum yapamiyo-
ruz. Yiiksek Nt-proBNP diizeylerinin ani 6liim riski
ile iliskisi, daha fazla hasta iceren ve daha uzun izlem
stireli calismalarla netlik kazanacaktir.
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Sonug olarak, plazma Nt-proBNP diizeyi, HK’li
hastalarda klinik seyrin 6ngoriilmesinde kullanilabi-
lecek, giivenilir ve tekrarlanabilir bir parametre gibi
goriinmektedir. Nt-proBNP diizeyleri 1500 pg/ml’nin
iizerinde olan hastalarda OKO gelisme riskinin yiik-
sek olmasi, bu hastalarin agresif tibbi tedavi yakla-
simlariyla daha yakindan izlenmeleri gerektigini gos-
termektedir.
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