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Natrivreetiline propeptiid - tdiendav véoimalus
miokardiinfarktiga patsiendi prognoosi

Kaja Kallion', Agu Tamm’, Tiia Ainla?, Ullar Soopéld?, Rein Teesalu? - ' TU sisekliinik,

2TU kardioloogiakliinik

NT-proBNP natriureetilised peptiidid, ige miiokardiinfarkt, prognoos

Natriureetilised peptiidid on peptiidhormoonid, mida siinteesitakse siidamelihases vastusena sidame seina
pinge ja plasmamahu suurenemisele. NT-proBNP on B-tiitpi natriureetilise peptiidi (BNP) N-terminaalne
propeptiid, millel ei ole fiisioloogilist aktiivsust, kuid mille kontsentratsioonid muutuvad sarnaselt fiisio-
loogiliselt aktiivse vormiga. Kirjanduse andmetel on NT-proBNP osutunud miiokardiinfarkti (MI) haigetel
tugevaks ja séltumatuks siidamepuudulikkuse (SP) tekke ja suremuse prognostiliseks markeriks. T66s
uuriti, millised on NT-proBNP védértused ja nende dinaamika MI-haigetel ning kuivérd on need vaéartused
seotud patsientide hilisema SP kujunemisega ja pikaajalise elulemusega.

B-tiUpi natriureetiline peptiid on ks neljast
natriureetilisest peptiidhormoonist (NPst), mida
sinteesitakse peamiselt sidame vatsakestes
vastusena siidame seina pinge ja plasmamahu
suurenemisele. NT-proBNP (B-tiiipi natriureetilise
peptiidi N-terminaalne propeptiid) kontsentrat-
sioonid muutuvad sarnaselt fisioloogiliselt aktiivse
BNPga. Kliinilises praktikas véib NPsid kasutada
1) sidamepuudulikkuse (SP) diagnoosimisel ja raskus-
astme hindamisel, 2) SP raviefekti monitoorimisel
ja 3) kardiovaskulaarsisteemi haiguste (eeskéitt SP,
age koronaarsiindroom) prognoosi hindamisel (1).
Kirjanduse andmetel suureneb NT-proBNP kont-
senfratsioon dgeda MI jdrel esimese 66pdeva
jooksul pidevalt (max ~ 24. tunnil) ja hakkab
seejdrel véhenema. Laialdase eesseina Ml korral
v&ib esineda teine “tdusulaine” 5.-7. Mlérgsel
pdeval (2). NT-proBNP on Ml-haigetel osutunud
tugevaks ja sdltumatuks prognostiliseks néitajaks
suremuse, sidamepuudulikkuse (SP) arenemise
ja véimalik, et ka korduva MI tekke suhtes (3, 4).
Véidetavalt on tal nii lohi- kui ka pikaajaline
prognostiline vadrtus (2, 5). Pole oluline, kas
mddta NT-proBNP sisaldust patsiendi hospitali-
seerimise hetkel véi tema edasise haiglasoleku
véltel (2, 6).

7 BUurimused

T66 eesmdrgiks oli kindlaks teha
* NT-proBNP véartused ja nende dinaamika Ml
akuutses faasis,
* NT-proBNP muutuste seos MI-jgrgse SP kujune-
misega,
* NT-proBNP muutuste seos nende patsientide
pikaajalise elulemusega.

Uurimismaterjal ja -meetodid
Uuringus osales 38 patsienti, kes hospitaliseeriti
TU Kliinikumi erakorralise kardioloogia osakonda
ageda MI (AMI) diagnoosiga ajavahemikul maist
2003 kuni veebruarini 2004. AMI diagnostilised
kriteeriumid vastasid Euroopa Kardioloogide Seltsi
ja Ameerika Kardioloogide Kolleegiumi konsensus-
dokumendile (7). Kaigi patsientide puhul t&ideti
haigusloo péhijal standarditud vorm, mis sisaldas
jéirgmiseid tunnuseid: vanus, sugu, Q-saki kujunemine
EKGs, vasaku vatsakese véiljutusfraktsioon (LVEF)
MI &gedas faasis, kardiaalse troponiini (cTnT) vaar-
tused, fromboliisi / primaarse angioplastika teos-
tamine, diabeedi ja arteriaalse hipertensiooni esi-
nemine (I&plike diagnooside pshjal) (vt tabel 1).
Veri NT-proBNP mad&ramiseks véeti heparini-
seeritud katsutisse kolmel korral: hospitaliseerimisel
(edaspidi | NT-proBNP), jérgmisel hommikul (edas-



Tabel 1. Uuringus osalenute iseloomustus

Tunnus Arv Mediaan (25-75% vahemik) v6i %
Vanus, a 38 60 (51-69)
Meeste vanus, a 22 55 (51-65)
Naiste vanus, a 16 67 (58-75)
cTnT1, ng/ml 37 0,19 (0,01-1,18)
cTnT2, ng/ml 32 2,87 (1,10-4,24)
LVEF, % 35 53 (43-64)
Esmane MI 31 80%

Korduv M| 7 20%

Q-sakiga M| 22 70%
Tromboltls / primaarne PTKA 14/2 42%

Diabeet 8 21%

Arteriaalne hipertensioon 25 66%
Jalgimisperioodi jooksul surnud patsiendid 5 13%

SP esinemine (ankeedi p6hjal) 8 33% vastanutest

MI — muiokardiinfarkt; LVEF — M| &gedas faasis méaratud vasaku vatsakese valjutusfraktsioon;
cTnT1 — hospitaliseerimisel maaratud kardiaalse troponiin T vaartus; cTnT2 — jargmisel paeval
madratud cTnT vaartus; PTKA — perkutaanne transluminaarne koronaarangioplastika; SP — si-

damepuudulikkus.

pidi Il NT-proBNP) ja 7. ravipdeval véi haiglast
lahkumisel (edaspidi Il NT-proBNP). NT-proBNP
kontsentratsioon madrati elekirokemiluminestsents-
immuunanaliisiga analisaatoril Elecsys 1010 voi
2010. Meetodi méétmispiirkond on 5-35 000
pg/ml, analijiitiline varieeruvus NT-proBNP médra-
misel on 100 pg/ml juures 4,9% ja 4070 pg/ml
juures 5,6%. Referentsvédrtused périnevad tootja-
firmalt (Roche).

Ml érgne jélgimisperiood kestis veebruarini 2005
(jelgimisaeg 13-22 kuud, mediaan 17 kuud). Selle
aja jooksul suri 5 patsienti. Uleja@nud patsientide
tervisliku seisundi hindamiseks saadeti 32-le uurin-
gus osalenule koju ankeet, kus olid kisimused jal-
gade tursete, hingelduse ja stenokardiliste vaevuste
esinemise ning kasutatavate ravimite kohta. SPks
loeti, kui esines 2 tunnust 3-st (jalgade tursed, hin-
geldus rahuolekus va&i pingutusel, lingudiureetikum
raviskeemis).

Uuringu oli heaks kiitnud Tarty Ulikooli inim-
vuringute eetikakomitee. Rihmade vérdlemi-
sel kasutati Manni-Whitney U-testi, y*testi ja
Wilcoxoni testi. Seoste tugevust hinnati Spearmani

astakkorrelatsiooni abil. Statistiliselt oluliseks eri-
nevuseks peeti kéigil juhtudel p <0,05. Uurimaks,
mil maéaral NT-proBNP jt parameetrid majutavad
SP teket ja suremust, kasutati multiipelset lineaarset
regressioonanaliisi.

Tulemused
NT-proBNP kontsentratsioonid ja nende
dinaamika
Hospitaliseerimisel (mediaan 10 tundi pérast simp-
tomite algust) Gletasid NT-proBNP vaéartused
normivédrtusi umbes 12-13 korda: 55-65aas-
taste kontrollisikute NT-proBNP mediaan on
58 pg/ml (8), Ml-haigetel oli see 739 pg/ml.
Kaige suuremad NT-proBNP véaartused esinesid
hospitaliseerimisjargsel hommikul, s.t 28 tundi
pdrast simptomite algust. Esimese ravinddala
méddudes oli NT-proBNP tase juba tunduvalt
madalam (vt tabel 2). Il NT-proBNP vé&értused olid
oluliselt suuremad kui | NT-proBNP (p = 0,007)
ja Il NT-proBNP (p = 0,003) vaartused.
llmnes arvestatav korrelatsioon patsientide

vanuse ja I NT-proBNP (p =0,53; p = 0,004)

Tabel 2. NT-proBNP kontsentratsioonid ja nende diinaamika (mediaan,

sulgudes 25-75% vahemik)

Arv Aeg siimptomite algusest
proovi votmiseni

NT-proBNP
kontsentratsioonid, pg/ml

1. NT-proBNP 34
2. NT-proBNP 28
3. NT-proBNP 31

10t (5,5-20 t)
281(23-39 )
8p (7-9p)

739 (373-2866)
1258 (887-3274)
579 (301-2002)
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ja Il NT-proBNP (p =0,49; p = 0,005) vahel.
Soolisi NT-proBNP kontsentratsioonide erinevusi
ei esinenud. Samuti olid NT-proBNP kontsentrat-
sioonid statistiliselt sarnased esmase ja korduva
Mlga patsientidel. Kontsentratsioonide erinevusi
vastavalt sellele, kas patsiendil esines diabeet vai
arteriaalne hipertensioon vai mitte, ilmsiks ei tul-
nud. Korrelatsiooni NT-proBNP kontsentratsioonide
ning cTnT védrtuste vahel ei leitud.

NT-proBNP kontsentratsiooni seos jcilgimis-
perioodil tekkinud siidamepuudulikkusega
Ankeedile vastas 24 patsienti (75%). Turseid esines
71 (29%), dhupuudust 13 patsiendil (54%), neist 3|
rahuolekus. Lingudiureetikum oli raviskeemis 5 pat-
siendil (21%). SP oli tekkinud 8 patsiendil (33%).

Kuuel patsiendil kaheksast, kellel jélgimisperioodil
oli tekkinud SP, oli véhemalt iks NT-proBNP vaar-
tus kolmest suurem kui kogu vuringugrupi vastava
ajahetke mediaan. Jalgimisperioodil tekkinud SPga
patsientidel olid oluliselt suuremad NT-proBNP
vadrtused kui neil, kellel SPd ei tekkinud (vt tabel 3).
Statistiliselt oluliseks osutus see vahe | NT-proBNP
korral. Seose esinemist kinnitas ka korrelatsioon
| NT-proBNP ja jalgimisperioodil tekkinud SP vahel
(p=0,52; p=0,02). Olulisi seoseid SP arene-
mise ja patsiendi vanuse, korduva MI, diabeedi,
arteriaalse hijpertensiooni, cTnT vddrtuste vahel
ei esinenud.

Neil, kelle LVEF infarkti ajal oli <45% (Eesti
ehhokardiograafia téérihma kinnitatud piir vasaku
vatsakese sistoolse disfunktsiooni diagnoosimi-
seks), olid | ja Il NT-proBNP véartused oluliselt
suuremad (p vastavalt 0,02 ja 0,05; andmed pole
esitatud). Esines markimisvédrne negatiivne seos |
ja Il NT-proBNP ning MI ajal méératud LVEFi vahel

(p=-0,59; p=0,001 ja p= -0,45; p = 0,02).
Jalgimisperioodi jooksul tekkinud SP ja Ml ajal mé&s-
ratud LVEFi vahel korrelatsiooni ei ilmnenud: ainult
Uhel patsiendil kaheksast, kellel jalgimisperioodi
jooksul tekkis SP, oli LVEF MI ajal £45%.

Regressioonanaliisil selgus, et NT-proBNP oli
tugevam SPd ennustav nditaja kui vanus, eelneva
MI, diabeedi ja arteriaalse hipertensiooni esine-
mine v&i LVEF MI ajal (regressioonivalemid ei ole
ndidatud).

NT-proBNP kontsentratsiooni seos suremu-
sega

Jalgimisperioodi jooksul surnud patsiendid olid
oluliselt vanemad, nende | ja Il NT-proBNP vaér-
tused olid oluliselt suuremad, MI ajal maératud
LVEF ja cTnT2 vé&artused oluliselt vaiksemad kui
jélgimisperioodi I8pul elavatel patsientidel. J&lgimis-
perioodil surnud patsientide hulgas oli rohkem korduva
MIiga isikuid (vt tabel 4). Esines statistiliselt oluline
korrelatsioon | ja Il NT-proBNP ning suremuse
vahel (p=0,36;p=0,04jap=0,43; p =0,02).
Lisaks ilmnes suremuse seos vanuse (p = 0,33;
p = 0,04), korduva MI (p = 0,42; p = 0,009), LVEFi
(p=-0,42;, p=0,01) ning cTnT2-ga (p = -0,38;
p=0,03).

Jalgimisperioodi jooksul surnud patsientide
kéik NT-proBNP védrtused asusid ilalpool kogu
vuringurihma vastava ajahetke mediaani (v.a Ghe
patsiendi | NT-proBNP vadartus). Neljal jalgimis-
perioodi jooksul surnud patsiendil viiest oli LVEF
<45%. Diabeedi ja arteriaalse hipertensiooni
esinemissagedus oli sama nii jdlgimisperioodi
I6pus elavatel kui ka surnutel (diabeeti elavatel
22%, surnutel 20%; arteriaalset hipertensiooni
elavatel 62%, surnutel 60%). Regressioonanalijisil

Tabel 3. NT-proBNP kontsentratsioonid sidamepuudulikkusega ja
sudamepuudulikkuseta patsientidel (mediaan, sulgudes 25-75%

vahemik)
Tunnus SPta SPga P
Vanus, a 54 (48-69) 57 (50-68) 0,8
1. NT-proBNP, pg/mi 366 (175-954) 3474 (673-5759) 0,02
2. NT-proBNP, pg/ml 1124 (867-1293) 3258 (938-3390) 0,16

3. NT-proBNP, pg/ml
LVEF % infarkti ajal

495 (264-1157)
59 (51-66)

1177 (301-13151) 0,2
61 (49-63) 0.4
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Tabel 4. Patsientide vordlus elulemuse alusel (mediaan, sul-

gudes 25-75% vahemik)

Tunnus Elavad Surnud p

Vanus, a 58 (51-69) 73 (65-76) 0,04
1. NT-proBNP, pg/ml 645 (344-1855) 4935 (1481-6614) 0,04
2. NT-proBNP, pg/ml 1124 (862-2777) 4011 (2942-10848) 0,02
3. NT-proBNP, pg/ml 545 (301-1781) 4758 (925-8592) 0,26
LVEF % 58 (45-65) 40 (39-46) 0,01
cTnT2 ng/ml 3,02 (1,39-4,48) 0,4 (0,22-1,86) 0,03
Korduv Ml 12% 60% 0,01

olid suremuse seisukohalt tugevaimad prognostili-
sed markerid eelneva M| olemasolu, LVEF, cTnT1
ja patsiendi vanus. NT-proBNP védrtuse lisamine
eespool nimetatud teguritele ei andnud tdiendavat
prognostilist infot suremuse kohta (regressiooni-
valemid ei ole esitatud).

Arutelu
NT-proBNP kontsentratsioonid ja nende
dinaamika
NT-proBNP-d on Eestis véhe uuritud. See on esi-
mene uuring, kus Eesti égeda MI populatsioonis
méadrati NT-proBNP-d. Elektrokemiluminestsents-
immuunanaliis (ECLIA) on TU Kliinikumi thend-
laboris kasutusel juba é aastat. Samal meeto-
dil m&dratakse ka cTnT ja kreatiinkinaasi MB
isoensiimi vaartusi. Meetod on automatiseeritud,
kiire ja mugav nii fellijale kui ka teostajale. Vere
vétmisel ja sdilitamisel eritingimusi ei ole.

NT-proBNP kontsentratsiooni mediaani enam kui
10kordne suurenemine MI jérel oli ootuspérane.
Mitmed autorid (3, 4, 6) on téheldanud keskmiste
védrtuste 12 - 18kordset suurenemist. Et teise m&d-
ramise v&drtused olid oluliselt suuremad kui | ja lll
NT-proBNP korral, oli samuti ootuspérane, kuna Il
NT-proBNP vétmise hetk (mediaan 28 tundi pérast
simptomite algust) oli Usna lédhedal kirjanduses
pakutud Ml-jargsele maksimumvaértuste saabu-
mise ajale (24 tundi pérast simptomite algust) (2).
Esimese proovi vétmise ajal (10 tundi pérast simp-
tomite algust) polnud maksimum veel saabunud, llI
NT-proBNP vétmiseks (8. Mljérgne pdev) oli see
juba méddas.

Korrelatsioon NT-proBNP kontsentratsioonide
ja patsientide vanuse vahel on ilmnenud ka
eelnevates uuringutes (5, 6, 9, 10). On teadq,

et NT-proBNP kontsentratsioon suureneb koos
vanusega ka tervetel ja referentsvddrtused on
erinevatel vanuserihmadel erinevad. Samas ei ole
dgeda koronaarsiindroomi prognoosi mééramisel
vanusest séltuvaid lavivéartusi meile teadaolevalt
vélja pakutud.

Fisioloogiliselt on NT-proBNP tase naistel kor-
gem kui meestel. Ageda koronaarsiindroomiga
patsientidel teostatud uuringud on selles osas vastu-
kéivate tulemustega (5, 6, 9, 10). Meie uuringus
MIga meeste ja naiste NT-proBNP kontsentratsioonis
erinevusi ilmsiks ei tulnud.

Seose puudumine NT-proBNP kontsentratsioo-
nide ning diabeedi, arteriaalse hiipertensiooni ja eel-
neva Ml esinemise vahel polnud péris ootuspérane
(5, 6, 9). Siiski ei erinenud Omlandi ulatuslikus vurin-
gus diabeedi, arteriaalse hiipertensiooni ja korduva
MI esinemissagedused ilal- ja allpool mediaani
olevate NT-proBNP véaértustega rithmas (10).
Meie uuringu Gheks piiravaks teguriks oli véike
uuringurhm.

Eespool mainitud uuringutes, kus jalgiti ST-seg-
mendi elevatsioonita dgeda koronaarsindroomiga
patsiente, esines méningane positiivne seos cTnT
ja NT-proBNP véaértuste vahel (5, 6, 9, 10).
Meie uvuringus Mlga patsientidel seost cTnT ja
NT-proBNP vadartuste vahel ei leitud. Seega saab
meie materjalis neid kaht parameetrit pidada séltu-
matuteks prognostilisteks teguriteks.

NT-proBNP ja sidamepuudulikkus

| NT-proBNP mediaan oli 9,5 korda suurem neil,
kellel jalgimisperioodi jooksul tekkis SP, vérrelduna
nendega, kellel SPd ei tekkinud. Il ja Ill NT-proBNP
mediaanid SPga patsientidel olid vastavalt 3 ja
2,5 korda suuremad kui SPta patsientidel, kuid need
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vahed ei osutunud statistiliselt oluliseks, tdendoliselt
uuritavate vdikese arvu téttu. Ka eelnevates uurin-
gutes on leitud, et NT-proBNP sisaldus Ml ajal on
suurem neil patsientidel, kellel hiliem areneb SP
(3, 4). Meie uuringus osutus SP arenemise seisu-
kohalt tugevaimaks riskiteguriks | NT-proBNP véar-
tus (vorrelduna vanuse, korduva MI, LVEFi, cTnT
vaartuste, diabeedi ja arteriaalse hipertensiooni
esinemisega).

Seos MI akuutses faasis madratud LVEFi ja
NT-proBNP vahel oli samuti ootuspérane: méle-
mad markerid on seotud vatsakeste funktsionaalse
seisundiga sel ajahetkel. Samasugust seost on
téheldatud ka teistes uuringutes (3, 4, 10). Meie
vuringus LVEFi ja hilisema SP arengu vahel seost ei
iimnenud. See on seletatav sellega, et Ml ajal vaib
madal LVEF olla tingitud nn cimetust miiokardist, mis
Ml jérel taastub, ja SPd ei pruugi areneda. Richards
on oma uuringutes siiski leidnud korrelatsiooni Ml
ajal maaratud LVEFi ja hilisema SP arenemise vahel
(3, 4). Nii meie materjali kui ka teiste uuringute ph-
jal (3, 4) ennustab MI ajal mé&aratud NT-proBNP
hilisema SP tekke véimalust, vaatamata Ml-aegsele
sdilinud sistoolsele funktsioonile (LVEFile).

NT-proBNP ja suremus
Seos NT-proBNP vé&drtuste ja nii l5hi- kui ka pika-
ajalise suremuse vahel on ilmnenud véga paljudes
vuringutes nii Mlga kui ka ebastabiilse stenokar-
diaga haigetel (2-6, 9, 10). Meie vuringus olid
jalgimisperioodil surnud patsientide | ja Il NT-
proBNP vé&értused vastavalt 8 ja 4 korda suuremad
kui ellujgénutel ning see vahe osutus statistiliselt
oluliseks isegi vaikese uuritavate arvu juures.
Siiski tuleb samal ajal arvestada ka teiste
tuntud riskitegurite maju. Vanus, madal LVEF ja
eelnev Ml on tuntud suremuse riskitegurid égeda
koronaarsindroomi korral. Ka selles uuringus olid
jalgimisperioodil surnud patsiendid ootuspéraselt
vanemad (surnud patsientide vanuse mediaan
oli 15 aastat suurem kui ellujgénutel), neil esines
rohkem korduvaid infarkte ja neil oli véiksem LVEF
vérrelduna elamajaénutega. Esmapilgul dllatav
oli jalgimisperioodil surnud patsientide madal
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cTnT2 tase vérrelduna nendega, kes ei surnud.
Ageda koronaarsiindroomiga patsientidel tehtud
uuringutes on cTnT suuremad védrtused osutunud
suremuse riskiteguriks (5, 6, 9, 10). Uuringu pat
sientide hulgas teostati tromboliiisi véi primaarset
angioplastikat ellvjaénutele sagedamini kui jélgimis-
perioodi jooksul surnutele (ellujaanutel oli tehtud
tromboliis / primaarne angioplastika 47% juh-
tudest, surnutel 20%). Tromboliisi/angioplastika
tagaijdrijel véljub troponiin rakkudest ja see seletab
ellujgénud patsientide kérgema cTnT taseme hospi-
taliseerimisele jérgnenud hommikul.

NT-proBNP kontsentratsioonide seos
vanuse, SP, suremuse ja LVEFiga
Vaatamata uvuringurihma heterogeensusele (eri-
nev vanus, eelnevate Mlde, diabeedi, arteriaalse
hipertensiooni esinemine, erinev ravi M ajal) ja
uuritute suhteliselt vaikesele arvule taheldati seost
NT-proBNP kontsentratsiooni ja hilisema SP are-
nemise ning suremuse vahel. Neist patsientidest,
kelle NT-proBNP vé&artus iletas kogu vuringu-
rthma mediaani vahemalt Ghel korral kolmest,
suri jélgimisperioodi jooksul v&i sai SP 46%. Neist
patsientidest, kelle NT-proBNP oli kaigil 3 korral
véaiksem kui kogu uuringurihma mediaan, ei surnud
keegi ja SP arenes 21%|. Loomulikult ei tohi NT-
proBNP-d (nagu ka kaiki teisi riskitegureid) hinnata
teistest riskiteguritest eraldiseisvana, sest parima
tulemuse annab mitme riskiteguri omavaheline
kombineerimine.

1l NT-proBNP vadrtuste korral ei esinenud
seost SP arenemise ja suremusega (vt tabel 5).
Seega peaks meie uvuringu pohijal suremuse
riski m&aratlemiseks NT-proBNP proovi vétma
esimese kahe Ml-jdrgse pdeva jooksul, SP tekke
ennustamiseks isegi esimesel 8épdeval, kuna

Tabel 5. NT-proBNP kontsentratsioonide seos vanuse,
SP, suremuse ja LVEFiga

Tunnus 1. NT-proBNP 2. NT-proBNP 3. NT-proBNP
Vanus - + +
SP + - -
Suremus + + -
LVEF + + —

+ esines seos, — seost ei esinenud.



[l NT-proBNP korral ei esinenud enam seost SP
arenemisega.

Tehtud uuringu puhul peab méénma, et
vuritavate ja NT-proBNP mddramiste arv oli
suhteliselt véike. Ka SP diagnoosimist kijsitlus-
andmete pé&hjal véib pidada suhteliselt eba-
tapseks, kuigi sellist metoodikat on kasutatud
ka teistes uuringutes. Siiski on enamasti kiisitlus-
andmetele lisaks madratud ka vasaku vatsakese
funktsioon (enamikul juhtudel LVEF ehhokardio-
gradfiliselt).
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Natriuretic propeptide - an additional possibility to estimate prognosis in patients with myo-

cardial infarction

Background. Natriuretic peptides are synthesized in
myocardial cells in response to increased wall stress and
plasma volume. According to literature data, NT-proBNP
(N-ferminal propeptide of B-type natriuretic peptide) is
a prognostic marker for mortality and development of
heart failure (HF) in patients with myocardial infarction
(MI). We studied the dynamics of NT-proBNP values in
relation to development of HF and longterm mortality in
MI patients.

Methods. NT-proBNP was measured in 38 patients
with acute MI on admission (NT-proBNP 1), the following
morning (NT-proBNP II) and on discharge (NT-proBNP l).
After a follow up of 13-22 months a questionnaire was
sent including questions about the swelling of the lower
limbs, dyspnoea, stenocardia and medication. The condi-
tion was defined as HF when a patient had 2 features out
of 3 (swelling of the lower limbs, dyspnoeq, loop-diuretic
in treatment scheme).
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Results. During hospitalization the NT-proBNP val-
ves were 12-13 fimes higher compared to those for the
reference group of same age. During follow-up HF had
developed in 8 patients. The NT-proBNP values were higher
in the patients with HF compared to the patients without
HF; the difference was statistically significant in the case of
NT-proBNP | (p = 0.02). By multiple regression analysis,
NT-proBNP was a stronger predictor for HF than age, pre-
vious M|, diabetes, arterial hypertension or left ventricular
ejection fraction (LVEF).

During the follow-up period 5 patients died. The levels
of NT-proBNP | and NT-proBNP Il in those who died dur-

ing follow-up were significantly higher compared to the
corresponding levels in the survivors (p 0.04 and 0.02,
respectively).The strongest prognostic markers for mortality
were previous M, LVEF, cardiac troponinT values and age.
NT-proBNP seemed to be less imporfant.

Conclusion. Our results confirm previously published
data that NT-proBNP levels are related to the development
of HF and mortality following MI. Determination of NT-
proBNP increases the possibilities to estimate prognosis in
patients with MI.
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