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izole Diyastolik Disfonksiyonda NT-proBNP
Kenan Iltiimiir*, Aziz Karabulut*, Nizamettin Toprak*
OZET

B tipi natriiiretik peptid (BNP), ozellikle sol ventrikiildeki basing¢ ve voliim yiikselmesi
sonucu dolasima salgilanan bir nérohormondur. Diyagnostik ve prognostik ozelligi olan
bu peptid dispnenin aywici tamisinda bir tami araci olarak giindeme gelmistir. Bu
calismada, sistolik fonksiyon bozuklugu gelismeyen hipertansif hastalarda NT pro-BNP
ile diyastolik parametreler arasindaki iliskinin incelenmesi amaclandi.

Caligsmaya ilk defa hipertansiyon tanist almig ve daha once herhangi bir kardiyak
problemi olmayan 51 hipertansif (29 E,yas 48 +9) hasta ile, 31 saglikl birey (18 E,yas 44+
9) alindi. BNP immiinoassey metodu ile éolciildii. Standart ekokardiyografik olciimlere ek
olarak doku doppler élciimleride yapildr.

Hipertansif grupta NT-proBNP diizeyi kontrol grubuna gore yiiksekti ( 56+ 44 ve 32 £
22 p=0,003). Sol ventrikiil (SV) ejeksiyon fraksiyonu her iki grupta normaldi (p>0,05).
Oysa, hipertansif hastalarin 23’iinde (%45) diyastolik fonksiyon bozuklugu (DFB)
saptandi (relaksasyon bozuklugu). Aynmi zamanda hipertansif hastalarin sol ventrikiil kiitle
indeksi (LVKI) artnuist. Sol ventrikiil DFB olanlarda olmayanlara gire NT-proBNP’nin
anlamh olarak yiikselmis oldugu govriildii (66,1+ 44,3 ve 38,4 +33,2 p=0,003). NT-proBNP
ile LVKI (r=0,32 p=0,003) ve diyastolik fonksiyon parametreleri (mitral E/A icin; r= -0,3
P=0,006 ve mitral doku E/A ; r=-0,22 p<0,05) arasinda anlamli bir korelasyon vardi.

Sonu¢ olarak izole diyastolik fonksiyon bozuklugunda NT-proBNP diizeyi
artmaktadir. Ozellikle NT-proBNP’nin sol ventrikiil kitle indeksi ve diyastolik fonksiyon
parametreleri ile korelasyonu hipertansiyonda ardyiik’ iin arthgini yansitabilir.

Anahtar Kelimeler; Diyastolik Disfonksiyon, NT-proBNP

NT-proBNP in Isolated Diastolic Dysfunction
SUMMARY

B-type natriuretic peptide (BNP) is a neurohormone secreted mainly in the cardiac
ventricles in response to volume expansion and pressure overload. This peptide, which is
diagnostic and prognostic, has been known as a diagnosis toll in distinguishing diagnosis
of dispnea.

This study aimed the search of the relation between NT-proBNP and diastolic
parameters in hypertensive patients whose systolic dysfunction does not develop.

This study included 31 healthy individuals (18 M, age; 44%+ 9) and 51 hypertensive
patients (29 M, age; 48 £+ 9) who had hypertension diagnosis for the first time and were
free of cardiovascular disease. NT-proBNP was measured with immiinoassey method.
Tissue doppler was also measured in addition to the standard echocardiography.

In hypertensive group plasma NT-proBNP level was significantly higher than control
group. (56% 44 and 32 + 22 p=0,003). Left ventricular ejection fraction (LVEF) was
normal in both groups (p>0,05). However, in 23 (45%) of the hipertensive patients
diastolic dysfunction (DDF) was found. At the same time left ventricular mass index
(LVMI) of the patients had increased. It was found that NT-proBNP was significantly
higher in patients with left ventricular DDF than those without (66,1+ 44,3 ve 38,4 £ 33,2
P=0,003). There was a significant correlation between NT-proBNP and LVMI (r=0,32
P=0,003) and diastolic function parameters (for mitral E/A; r=-0,3 p=0,006 and for mitral
tissue E/A ; r=-0,22 p<0,05).

As a result, in isolated diastolic dysfunction NT-proBNP level increases. Especially the
correlation between NT-proBNP and LVMI and DDF can reflect the increase of afterload
in hypertension.
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GIRIS

Hipertansif olgularda diyastolik kalp
yetersizliginin gelismesi ile egzersiz kapasite-
sinde belirgin bir sekilde azalma meydana gelir
(1). Hipertansiyona bagli diyastolik fonksiyon
bozuklugu, asemptomatik evreden klasik
konjestif kalp yetersizligine kadar genis bir
yelpazede karsimiza c¢ikar (1,2). Her evrede
dispne sikayetinin bulunmasi hastalarin bazen
yanlis  tanisina  neden  olabilmektedir.
Diyastolik fonksiyon bozuklugunun anamnez
ve klinik muayene ile teshisi ve sistolik fonksi-
yon bozuklugundan ayrmmi olduk¢a zordur.
Invaziv yontemler ve ekokardiyografi ile
diyastolik fonksiyon bozukluklar1 rahatlikla
tespit edilmektedir (2). Ancak deneyimli
eleman gerektirmesi, her zaman kolaylikla
yapilamamasi ve obezite, KOAH gibi durum-
larda yeterli goriintii alinamamas1 ekokardiyo-
grafinin smirlayicilarindandir.  Bu nedenle
alternatif yontemler siirekli arastirilmaktadir.

B-tipi natriiiretik peptid (BNP) 32
aminoasitli olup voliim ve basing yiiklenme-
sine bagl olarak ventrikiillerin gerilimi sonrast
salgilanan bir ndrohormondur (3-6). Bu
nérohormon preproBNP olarak salinir ve daha
sonra ventrikiiler myositlerin gerilmesiyle
enzimatik olarak parcalanarak N-terminal-
proBNP ve BNP ye ayrilir (3). BNP ve NT-
proBNP ‘nin kan olgiimleri konjestif kalp
yetmezligi (KKY) hastalarinda teshis amaciyla
kullanilmaktadir (3-6). BNP’nin akut koroner
sendromda prognostik marker olarak kullanimi
da onaylanmistir (5). Ayrica ani kardiak
Olimlerin Onceden tahmin edilebilmesinde
BNP’nin giivenilir oldugu gdsterilmistir (6).
Yani BNP hem diyagnostik hemde prognostik
bir belirtegtir.

Bu ¢aligmada, sistolik fonksiyon bozuklu-
gu gelismeyen hipertansif hastalarda NT pro-
BNP ile diyastolik parametreler arasindaki
iliskinin incelenmesi amaglandi.

GEREC ve YONTEM

Olgular: Calismaya ilk defa hipertansiyon
tanist almis ve daha once herhangi bir kardiyak
problemi olmayan 51 hipertansif (29 E, yas 48
+ 9) hasta ile, ayn1 yas ve cinsiyet ile uyumlu
31 saglikli birey (18 E,yas 44+ 9) alindi.
Hipertansiyon tanis1 JNC-VII kilavuzuna gore
yapild1 (7). Buna gore en az 3 farkli zamandaki
Olciimlerde sistolik kan basinci 140 mmHg
ve/veya diyastolik kan basinct 90 mmHg’ nin
iizerinde olanlar hipertansif olarak kabul edildi.
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Iskemik kalp hastaligi, kardiyomiyopatiler ve
ciddi kapak hastaliklari mevcudiyeti, eko-
kardiyografide yeterli goriintii saglanamayan-
lar, daha once antihipertansif ila¢ kullananlar
ile komorbid hastalar (Bobrek, Akciger ve
Karaciger hastaliklar1 gibi) ¢alisma dist
birakildi.

Hastalarda kan basinci standart tekniklere
uygun olarak en az 15 dakikalik dinlenme
sonrasi oturur pozisyonda ol¢iildii.

Ekokardiyografi; Hastalarin ekokardiyo-
grafik incelemesi SONOS 4500 ekokardiyo-
grafi cihaziyla 3.5 ve 2.5 MHz transdiiserler
kullanilarak yapildi. Hasta sol yan yatar
pozisyonda iken parasternal ve apikal pencere-
lerden ekokardiyografik imajlar elde edildi.
Amerikan ekokardiyografi komitesinin tavsi-
yelerine uygun olarak; parasternal uzun aks,
kisa aks ve apikal dort bosluk pencerelerden
degerlendirme yapildi (8). Sol ventrikiil boyut-
lar1 M mode parasternal uzun eksenden, diger
kalp bosluklar1 ise apikal dort bosluktan
Olciildii. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF) ise modifiye Simpson metodu ile dort
bosluktan degerlendirildi. Sol ventrikiil kitlesi
Devereux formiililyle hesapland1 (9). Sol
ventrikiil ~kitlesinin  viicut ylizey alanma
boliinmesiyle SV kitle indeksi (LVKI) hesap-
landi. Interventrikiiler septum (IVS) ve posteri-
yor duvar kalmliklar1 igin parasternal uzun
akstan iki boyutlu ve M-mod teknikleri
kullanilarak yapilan Ol¢limlerin  ortalamasi
alind1.

Caligmay1 standart hale getirmek igin
mitral kapak bolgesinde 6rnek voliimii annuler
cizginin 1 cm istindeki mitral kapakg¢ik
uclarma es gelen nokta {izerine koyarak
“pulse” doppler kayitlar1 alindi. Deselerasyon
zamanint Olgmek icin E akim hizinin en
yiiksek noktasi ile azalarak bazal ¢izgiye indigi
nokta arasindaki siire dl¢iildii. Mitral kapak E
ve A akim hizlarmin en yiiksek degerleri
bulunarak E/A orani hesaplandi. Izovoliimik
gevseme zamanit Ol¢limii i¢in 6rnek voliimi
mitral kapake¢ik uglarina denk gelecek sekilde
yerlestirdikten sonra transduser LV c¢ikis
yoluna dogru yonlendirildi. Aort Doppler
akimi goriildiigiinde aort akiminin bittigi nokta
ile mitral akimin basladigi nokta arasi
Olgiilerek interventrikiiller gevseme zamani
(IVRT) bulundu. Tiim bu degerler tablo 1’deki
kriterlere  gére diyastolik  fonksiyonlar
acisindan degerlendirildi.
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Tablo 1. Diyastolik fonksiyon bozuklugunun
evrelerine gore ekokardiyografik degerler.

Normal Uzamig Pseudo- Restriktif
gevseme normal
E/A 1-2 <1 1-1,5 >1,5
E/A doku >1 <1 <1 <1
E doku >8 <8 <8 <8
IVRT 70-90 >90 <90 <70
(msec)
DT (msec) 160-240 >240 160-200 <160
PV S-D PVs>PVd PVs>>PVd PVs<PVd PVs<<PVd
IVRT; Interventrikiller =~ gevseme zamani, DT;

Deselerasyon zamani, PV; Pulmoner ven S; sistolik,
D;diyastolik

Doku doppler; Uygun gain ayar yapildik-
tan sonra 0,5 m/sn doppler velositesi araliginda
ve apikal dort bosluk goriintiileri ile inceleme
yapildi. Sistolik velosite (Sm) ile erken (Em)
ve ge¢ (Am) diyastolik velositeler ile bunlarin
oranlar1 (Em/Am) 6l¢iildii.

NT-proBNP 6l¢iimii; Kan 6rnekleri 1 saat
icinde santrifiije edildikten sonra -70 °C’de
saklanip toplu olarak ¢aligildi. NT-proBNP
Olciimii Elecsys proBNP (Roche Diagnostics,
Mannheim, Germany) cihazi ile kantitatif
olarak electrochemiluminescence immunoassay
metodu ile ticari kitler kullanilarak olgiildi.
Bizim laboratuarimizdaki NT-proBNP referans
degerleri erkekler i¢in < 84 ve bayanlar icin
<155 ng/ml idi.

Istatistik; Siirekli degiskenlere iliskin
degerler ortalama + standart sapma olarak
verildi. Grup karsilagtirmalarinda student t
testi, korelasyon analizi olarak da Pearson
korelasyon testi kullanildi. Tiim istatistiksel
degerlendirmeler SPSS 11.0 paket programi
kullanilarak yapildi. P<0,05 olmasi istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR
Her iki grup yas ve cinsiyet agisindan
benzerdi. Ayrica sol ventrikil sistolik

fonksiyonlarinin 6nemli bir gostergesi olan
LVEF her iki grupta benzerdi (p>0,05). Ancak,
dogal olarak hipertansif grupta hem sistolik
hemde diyastolik tansiyon yiiksekti
(p<0,0001). Buna paralel olarak sol ventrikiil
duvar kalinliklar1 (IVS ve posteriyor duvar) ve
kitlesi hipertansif grupta artmisti (sirasiyla;
p<0,001 ve p<0,0001). Sol atriyum hipertansif
grupta genislemis olsada istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05). Hipertansiyon ve
kontrol grubunun genel 6zellikleri tablo 2’de
gosterilmektedir.  Diyastolik  fonksiyonlar
acisindan  degerlendirildiginde  hipertansif
hastalarin 23’linde (%45) diyastolik fonksiyon

bozuklugu (DFB) saptandi (relaksasyon
bozuklugu,Tip 1). Hipertansif grup kontroller
ile karsilagtirildiginda mitral E ve E/A oraninin
daha diisiik mitral A degerinin ise daha yiiksek
oldugu goriildii (sirastyla; p=0,003, p<0,0001,
p<0,0001). Doku doppler incelemesinde de
benzer bulgular saptandi (Tablo 3).

Tablo 2. Hipertansiyon ve kontrol grubunun
genel ozellikleri.

Hipertansiyon Kontrol P
N 51 31 -
Yas (y11) 48+ 10 45+10 AD
Cins (E/K) 29/43 15 /20 AD
Glukoz (mg/dl) 92+ 11 88452 AD
Ure (mg/dl) 313454 28,3+6,1 <0,03
Kreatinin (mg/dl) 0,8+0,1 0,8+0,1 AD
SA (cm) 4,01+03 3,704 AD
VS (cm) 1,13+ 0,16 0,85 +0,1 <0,001
PD (cm) 1,11£0,13 0,83 0,1 <0,001
TA s (mmHg) 165+ 13 117+ 12 <0,0001
TA d (mmHg) 104 £8 77+ 5 <0,0001
LVEF (%) 65,4 £6,1 66,3 +4,3 AD
LVMI (g/m2) 104+ 19 77414 <0,0001

SAjsol  atriyum, IVS; interventrikiiller septum,

PD;posteriyor duvar, TA;tansiyon arteryel

S;sistolik, D;diyastolik, LVEF; sol ventrikiil ejeksiyun
fraksiyonu, LVMI; Sol ventrikiil

kitle indeksi

Tablo 3. Hipertansiyon ve kontrol grubunun
diyastolik parametreleri.

Hipertansiyon Kontrol P
N 51 31 -
Mitral E (cm) 0,65+ 0,13 0,75+0,16 =0,003
Mitral A (cm) 0,79+ 0,15 0,57+0,11 <0,0001
Mitral E/A 0,850,221 135+036  <0,0001
Mitral DT (msn) 173 £33 153 £21 =0,004
Mitral IVRT (msn) 96 + 20 100+ 10 AD
Mitral doku E (cm/s) 15,5£2,9 189+34 <0,0001
Mitral doku A (cm/s) 16,6+ 11,8 123+33 <0,05
Mitral doku E/A 11,1+3,5 16,4+ 5,1 <0,0001
DT; Deselerasyon zamani, IVRT; interventrikiiler

gevseme zamani.

NT-proBNP; Hipertansif grupta NT-
proBNP diizeyi referans degerleri arasinda olsa
da kontrol grubuna gore yiiksekti (56t 44 ve
30 £ 19 pg/ml, p=0,003) (Sekil 1). Bu
sonuglara paralel olarak sol ventrikiil
diyastolik fonksiyon bozuklugu saptananlarda
NT-proBNP degerinin daha fazla arttig1
saptand1 (66,1t 44,3 ve 38,4 £ 33,2 pg/ml,
p=0,003) (Sekil 2). NT-proBNP ile SVKI
(r=0,32 p= 0,003) ve diyastolik fonksiyon
parametreleri arasinda (mitral E/A i¢in; = -0,3
p=0,006 ve mitral doku E/A ; r=-0,22 p<0,05)
anlamli bir korelasyon vardi (Sekil 3).
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Sekil 3: NT-proBNP ile LVMI ve diyastolik parametreler arasindaki iligki. LVMI; sol ventrikiil

kitle indeksi,

TARTISMA

Hipertansiyona bagli olarak kalpte dnemli
derecede yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
meydana gelmektedir (1). Artan damar
direncine yanit olarak gelisen hipertrofi ve
diyastolik fonksiyon bozuklugu en sik karsila-
silan patolojilerdir (1,2). Hipertansiyonda
hipertrofi gelismeden de sol ventrikiil (SV)
fonksiyonlarinda bozulma meydana gelebilir.
Hipertansif hastalarda hipertrofi geligmeden
miyokard fonksiyondaki bozulmanin nedeninin
artmis “ardylik”, hipertrofi sinirina gelmemis
olsa bile SV kitlesinde artis ve miyokardin
yapisal oOzelliklerindeki degisim (kollajen
yogunlugunun ve SV mimarisinin degigimi
gibi) olabilecegi ileri siiriilmiistiir (10). Bizim
caligmamizda hipertansif grupta sol ventrikiil
kitlesi artmis ve % 45’inde diyastolik fonksi-
yon bozuklugu gelismisti. Aktif enerji
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ventrikiiler kompliyans, miyokard gerginligi,
atriyal kontraksiyon, perikardiyal sinirlama ve
kalp hizi dogrudan veya dolayli olarak
diyastolik fonksiyonu belirler (11). Hipertansi-
yona bagl olarak kalpte en erken gozlenen
degisiklik izovoliimetrik gevsemede bozulma
ile karakterize diyastolik fonksiyon bozuklugu-
dur. Bu durumda hizli dolusun azalmasina
bagh olarak E dalgasinda azalma ve artmig
pasif katiliga bagli olarak A dalgasinda artma
gbzlenir (2). Bizim hastalarimizda da gézlenen
diyastolik fonksiyon bozuklugu hafif form olan
tip 1 (gevseme bozuklugu) idi. Biz semptoma-
tik kalp yetmezligi olan hastalar1 ¢alisma dist
biraktigimizdan bu sonucun ¢ikmasi dogaldir.
Calismamizda hipertansif hastalarin NT-
proBNP diizeyleri kontrollere gore artmuisti.
Ayrica  diyastolik  fonksiyon  bozuklugu



Cilt:32, Sayi: 4, (165-171)

geligenlerde NT-proBNP’nin daha fazla oldugu
saptandi. Bu sonuglar daha O&nce yapilan
caligmalarla uyumluydu (12-17). Genellikle sol
ventrikiil dolug basinci ve ardyiik artis1 sonrasi
primer olarak ventrikiilde sentezlenen BNP’nin
sadece sol ventrikiil sistolik fonksiyon
bozuklugunda degil, degisik derecelerde sol
ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugunda
da arttign saptanmistir (12-17). Lang ve
arkadaslar1 sistolik fonksiyonlar1 korunmus
izole diyastolik disfonksiyonu veya sol
ventrikiil  hipertrofisi  olanlarda BNP’nin
onemli derecede arttigin1 saptamiglar (12).
Krishnaswamy ve arkadaglari ise BNP
diizeyinin diyastolik fonksiyon bozukluklarmin
tipine bagl olarak arttigini tespit etmisler (13).
Buna gore en fazla artis restriktif tipte
meydana  gelirken, bunu pseudonormal
bozukluk izlemekte ve en az artig ise bizim
hastalarimizda  saptadigimiz ~ tipte  olan
bozulmus gevsemede meydana gelmektedir.
BNP artisindaki bu farklhiliklar muhtemelen
degisik derecelerde artan sol ventrikiil diyastol
sonu basincina bagl olarak sol ventrikiil duvar
stresinin artig1 nedeniyledir.

Hipertansiyona bagli olarak meydana gelen
sol ventrikiil hipertrofisi ve sol ventrikiil
katiligindaki artig ilk olarak gevsemede
uzamaya neden olur. Bu evrede sol ventrikiil
dolum basinct ve kompliyansi normaldir.
Bunun i¢in bazi kompasatuar mekanizmalar
devreye girer. Ventrikiilin normal sartlardaki
gibi diisiik basingla dolmamasi sonucu sol
atriyum voliim ve basincinda artma meydana
gelir ki bu durum kendini mitral doppler
akimda artmis A dalgas1 ile gosterir. Daha
once yapilan bazi ¢alismalarda BNP’nin sol
atriyum voliim ve basing artisina bagli olarak
ta arttigin ileri stirmektedirler (14). Diyastolik
disfonksiyonun ileri evrelerinde sol ventrikiil
dolum basinc1 artar, kompliyans ise azalir.
BNP primer olarak ventrikiil gerilimine baglh
olarak salgilandigindan ileri evrelerde daha
fazla BNP artis1 siirpriz sayilmamalidir (4).
Ayrica, diyastol sonu basmcimin dispneyle
yakindan baglantili olmasi nedeniyle, BNP
diizeylerinin NYHA’a gore kalp yetmezligi
siniflandirmast ile iyi korele olmasi sasirtic
degildir (15).

Sistemik  hipertansiyon sol  ventrikiil
hipertrofisinin en sik nedenidir (1,2).
Hipertansif kalp hastaligi olan kisilerde sol
ventrikiil diyastolik dolusu bozulmustur (18).
Caligmamizda sol ventrikiil kitle indeksinin
hipertansif grupta artmis oldugu ve Kkitle
indeksi ile NT-proBNP arasinda pozitif bir
iligki vardi. Hipertansiyonda oldugu gibi sol
ventrikiil hipertrofisine neden olan aort stenozu
ve hipertrofik kardiyomyopatide de BNP’nin
arttigt ve bu artigin sol ventrikiil kitlesi ile
iligkili oldugu gosterilmigtir (19-21). Ayrica
endomiyokardiyal  biyopsilerin  histolojik
incelemesinde miyosit hipertrofisi ve fibrozis
varliginda daha fazla BNP’nin salgilandigi
gosterilmistir (22).

Akciger hastaliklar1 veya obezite nedeniyle
dispneik hastalarda ekokardiografi yapmak
cogunlukla zordur. Bu nedenle, KKY tanisi
icin yardimei bir kan testinin gerekliligi agiktir.
BNP dispnenin ayiric1 tanisinda da oldukca
faydali bir testtir. Ozellikle negatif 6ngériicii
degerinin yiiksek olmasi dispnenin konjestif
kalp yetmezligine baghh olup-olmadigini
gosterir. Sol ventrikiil disfonksiyonu i¢cin BNP
kullanilarak yapilan toplum arastirmalarinda
degerler karsilastirildiginda ekokardiografi gibi
altin standart oldugu gosterilmistir (23 ).

Nedeni tam olarak bilinmemesine ragmen
yaglilarda ve kadinlarda ventrikiiler
sertlesmenin daha belirgin oldugu tahmin
edilmektedir; dolayisiyla , tiim toplumlarda
BNP ve NT-proBNP diizeyleri kadinlarda ve
ileri yaslarda daha yiiksek bulunmaktadir
(4,24). Bizim ¢alismamizda her iki grup yas ve
cinsiyet agisindan benzer oldugundan bu
degisikliklerin yas ve cinsiyete bagli olmadigi
disinmekteyiz.  Her ne kadar bizim
calismamizin aksine Maisel ve arkadaglar
normal hastalarla hipertansiyon veya diabet
varliginda ayni yas grubunda BNP diizeyleri
arasinda 6nemli fakliliklar bulmasalar da (25),
cogu aragtirmalarda Ozellikle diyastolik
disfonksiyonun gelisimine bagli olarak bu iki
durumda da BNP’nin arttig1 ortaya c¢ikmistir
(16,18,20,26).

B tipi natriliretik peptid (BNP), her ne
kadar primer olarak ventrikiil gerilimine bagl
olarak sentezlenen bir nérohormon olsa da,
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katekolaminler,  prostoglandin,  endotelin,
anjiotensin Il ve kardiyotropin de natritiretik
peptidlerin salgilanmasinda 6nemli rol aldig:
diistintilmektedir (4). BNP artis1  sempatik
aktivite ve renin-anjiotensin—aldesteron sistem
(RAAS) aktivitesinin arttigimmi gdosterir. Kalp
yetmezliginde bu sistemlerin aktivasyonu bir
kompanzasyon mekanizmast olsa da uzun
donemde kardiyovaskiiler sistem iizerinde gok
ciddi olumsuz etkilere neden olur. BNP dahil
tiim natriiiretik peptidler RAAS karsitt etki
yaparak, vazodilatasyon, antiproliferatif etki,
natriiiretik etki renin ve aldesteron inhibisyonu
gibi faydali etkileri vardir. Ayrica lusinotropik
(gevseme lizerine olumlu etki) etkiside
mevcuttur (3,4). Aslinda artan BNP devam
eden patolojik remodelingin bir gostergesi
olup, bu biiyiik 6lgiide BNP’nin hiporesponsi-
vitesinden kaynaklanmaktadir (27). BNP bir
nevi kompazasyona karst kompazatuar
mekanizma olarak devreye girmektedir.
Caligmamizin 6nemli sonuglarindan biri
gerek klasik mitral akim Ornekleri gerekse de
doku doppler akim oOrneklerinde diyastolik
parametreler ile NT-proBNP  arasindaki
iliskiydi. Ozellikle &nyiikten bagimsiz olarak
bilgi veren doku parametreleri ile BNP
arasindaki iliski 6nemlidir. Elastik rekoil doku
doppler ile gosterilebilir. Hipertansiyon sonucu
gelisen konsantrik hipertrofide kollajen miktar1
artar ve buna bagli miyokard stifnesi (katilig1)
artar (2,10). Bunun sonucunda ilk olarak
gevsemede uzama olur ve meydana gelen
kompanzatuar mekanizmalar (RAAS,
Endotelin vb) BNP artisinda rol almis
olabilirler. RAAS ve endotelin inhibisyonu ile
ventrikiil katihigi ve gevsemesinde iyilesme
meydana gelmektedir (28). Antihipertansif
tedaviyi planlarken, ilacin tansiyonu diisiiriicii
etkisi yaninda diger olumlu etkilerinin de
mevcudiyetine dikkat etmek gerekir. Beta
blokerler ve ACE inhibitorlerinin BNP
diizeyini azalttiklar1 gosterilmistir (29,30).
Sonug olarak diyastolik disfonksiyonunun
en hafif formu olan gevseme bozuklugunun
gelistigi hipertansif bireylerde normal bireylere
gore daha yiiksek NT-proBNP diizeyi
mevcuttur. Ayrica sol ventrikiil kitlesi ve
diyastolik fonksiyon parametreleri ile NT-
proBNP arasinda 6nemli bir iliski vardi.
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