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ST yiukselmesi olmayan akut koroner sendromlarda
neopterin dizeylerinin kardiyak troponinle iligkisi

The relationship between neopterin levels and cardiac troponin
in patients with non-ST segment elevation acute coronary syndromes

Dr. Mustafa Yazici, Dr. Kenan Durna, Dr. Sabri Demircan, Dr. Okan Giilel, Dr. Mahmut Sahin

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Samsun

Amag: ST-segment ylkselmesi olmayan akut koroner
sendromlu (NSTE-AKS) hastalarda inflamasyonun lokal
ve spesifik gdstergelerinden olan serum neopterin di-
zeyi ile troponin-1 salinimi arasindaki iligki arastirildi.

Calisma plani: Koroner arter hastaligi anjiyografi ile
gosterilen NSTE-AKS'li 234 hasta ¢alismaya alindi.
Basvuru sirasinda tim hastalarda serum troponin-| ve
neopterin dizeyleri 6lguldu. Troponin-I dizeyi 0.2
ng/mI’nin altindaki 137 hasta troponin negatif, 0.2 ng/ml
ve lzerindeki 97 hasta troponin pozitif olarak gruplandi-
rildi. Sorumlu lezyonda trombdis varligi, lezyon morfolo-
jisi ve TIMI akimi koroner anjiyografi ile degerlendirildi.

Bulgular: Troponin pozitif ve negatif hastalar arasinda
sorumlu lezyonlarin dagihmi ve anjiyografik morfolojisi
acisindan anlamli fark yoktu. Anjiyografide, TIMI <2
akim bulunan hastalarin orani troponin pozitif grupta an-
lamli derecede daha ylksek bulundu (p<0.001). Anji-
yografik trombis gérilme sikhgr troponin pozitif grupta
%24.7, troponin negatif grupta %7.3 idi (p=0.012). Se-
rum neopterin dizeyleri troponin-l pozitif grupta daha
yuksek (p<0.001) idi ve troponin-1 dizeyleri ile iligkili bu-
lundu (r=0.817, p<0.001). Lojistik regresyon analizinde,
yalnizca serum neopterin dlzeylerinin troponin pozitifli-
gine anlamli etkisi oldugu gorildi (Odds orani=1.4;
p<0.001). ROC analizi ile neopterin icin kesim degeri
12.55 nmol olarak alindiginda, neopterinin troponin-I
pozitif veya negatifligini ayirmadaki duyarliligi %65.9,
6zgulligu %64.2, pozitif 5ngdrdiricl degeri %56.2, ne-
gatif 6ngdrdirtct degeri %72.1 bulundu.

Sonug: Bulgularimiz, NSTE-AKS’li hastalarda yiksek
troponin-I diizeylerinin neopterin ile tanimlanan lokal inf-
lamatuvar aktivite ile iligkili olabileceg@ini géstermektedir.
Anahtar sézclikler: Angina, kararsiz; koroner anjiyografi; koroner
hastalik; koroner tromboz; neopterin/kan; troponin I/kan.

Objectives: We examined the relationship between
neopterin level, a locally and specific marker of inflamma-
tion, and cardiac troponin release in patients with non-ST
elevation acute coronary syndromes (NSTE-ACS).

Study design: The study included 234 patients with
NSTE-ACS and angiographically documented coronary
artery disease. Serum levels of neopterin and cardiac tro-
ponin-1 (cTn-I) were measured on admission. The patients
were analyzed in two groups: 137 patients were cTn-l neg-
ative (<0.2 ng/ml), 97 patients were cTn-l positive (>0.2
ng/ml). The presence of thrombus, lesion morphology, and
TIMI flow were examined by coronary angiography.

Results: The two groups did not differ significantly with
regard to the localization of culprit lesions and lesion
morphology. The presence of TIMI <2 flow was signifi-
cantly higher in cTn-| positive patients (p<0.001). The
rates of visible thrombi during coronary angiography
were 24.7% and 7.3% in cTn-l positive and negative
patients, respectively (p=0.012). Serum neopterin levels
were higher in cTn-l positive patients (p<0.001) and
were correlated with cTn-I levels (r=0.817, p<0.001). In
logistic regression analysis, neopterin was found as the
only independent factor affecting cTn-I positivity (Odds
ratio=1.4; p<0.001). ROC analysis showed 12.55 nmol
as the optimal cutoff for neopterin level. The rates of
sensitivity, specificity, positive predictive value, and neg-
ative predictive value for neopterin in distinguishing
cTn-l positive and negative patients were 65.9%,
64.2%, 56.2%, and 72.1%, respectively.

Conclusion: Our results demonstrate that higher cTn-I
levels may be related with neopterin levels, which reflect
local inflammatory activity in patients with NSTE-ACS.

Key words: Angina, unstable; coronary angiography; coronary dis-
ease; coronary thrombosis; neopterin/blood; troponin I/blood.
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ST-segment yiikselmesi olmayan akut koroner
sendromlar (NSTE-AKS) genellikle catlamaya ya
da erozyona egilimli olan zayif ateromatoz plaklar-
la iligkilidir. Bulgular, ateromat6z plagin yirtilmaya
duyarliligin1 belirleyen en 6nemli etkenlerden biri-
sinin plak icinde gelisen inflamasyon oldugunu
gostermektedir."* Bir biyopterin prekiirsorii olan
neopterin makrofajlardan salgilanir ve makrofaj
aktivasyonunun lokal ve spesifik bir gostergesi-
dir.” Ateromatdz plak inflamasyonuyla birlikte
plak ici makrofaj sayisi ve aktivasyonu artmakta,
dolayisiyla serum neopterin diizeyinde belirgin ar-
tis olmaktadir.™

ST-segment yiikselmesi olmayan AKS’li hasta-
larda intrakoroner plak yirtilmas: ve eklenen trom-
boz ¢ogu olguda klinik sendroma yol acar.”’ Bu
hastalardaki yiiksek troponin diizeyleri, kotii so-
nuclar, 6zellikle de sonraki miyokard infarktiisii ve
ani 6liim i¢in bagimsiz belirleyicidir."”” Bu hastalar-
da, yiiksek troponin diizeylerinin kompleks lezyon
morfolojisi"”’ ve intrakoroner trombiis varligini gos-
terdigi ortaya konmustur.® Artmis neopterin dii-
zeyleri ile tanimlanan inflamatuvar aktivite ise go-
riilebilir trombiis iceren kompleks lezyonlarin var-
lig1 ve plak catlamasi ile iligkilidir.”'”" Akut veya
kronik koroner hastaligi olan kisilerde neopterin
diizeylerinin farklilik gosterdigi ortaya konmasina
karsin,"""*" AKS’lerin oldukg¢a heterojen bir altgru-
bu olan NSTE-AKS’lerde troponin yiiksekligi ile
belirlenen klinik riskle neopterin diizeylerinin ilis-
kisi arastirilmamigtir. Bu nedenle biz, NSTE-
AKS’li hastalardaki inflamatuvar aktivitenin tropo-
nin yiiksekliginin nedenlerinden bir kismini agikla-
yabilecegi diisiincesiyle, NSTE-AKS’li hastalarda
inflamasyonun lokal ve spesifik gostergelerinden
neopterin ile troponin-I (Tn-I) diizeyleri arasinda
iligki olup olmadigini arastirdik.

HASTALAR VE YONTEMLER

Hasta secimi. Calismaya, Subat 2003-Mayis
2005 arasinda NSTE-AKS tanisiyla koroner yogun
bakima yatirilan 289 ardigik hastanin 234’ii alindi.
Yeni gelisen ya da artan ciddi angina, son 48 saat
icindeki istirahat anginast NSTE-AKS olarak yorum-
landi.™ Bu semptomlarin mutlaka EKG’de iskemik
olduguna inanilan bulgular ile birlikte olmasi dikka-
te alind1 (Q dalgas1 yoklugunda en az ardisik iki de-
rivasyonda gecici veya sabit >0.1 mV patolojik ST
cokmesi veya R dalgasinin belirgin oldugu derivas-
yonlarda 1 mm’den fazla T negatifligi)."" Bagvuru
sonrast takiplerde Q dalgali miyokard infarktiisii ta-
nis1 konan dokuz hasta; kardiyomiyopati, kalp yeter-

sizligi, koroner arter baypas greftleme ya da perkiitan
transluminal koroner anjiyografi uygulanan veya re-
nal yetersizligi olan 21 hasta; sistemik inflamasyonu
olan 11 hasta ve koroner anjiyografi yapilmayan 14
hasta calismadan cikarildi. Bagvurudan sonraki bir
saat icerisinde tiim hastalarda aspirin, heparin, nitrat,
beta-bloker ve statin tedavisine baslandi. Hastalar ¢a-
lisma hakkinda bilgilendirildi ve yazili onaylar1 alin-
di. Helsinki Deklerasyonu’nda belirtilen kurallara
uyuldu.

Serum troponin-I ve neopterin diizeylerinin ol-
¢timii. Degerlendirme i¢in, bagvuru sirasinda venoz
kan orneklerinden elde edilen 50 pl serum kullanil-
di. Serum troponin-I diizeyleri IMMULITE Analy-
ser (EURO/DPC, Glyn Rhonwy, Ingiltere) kitiyle
kantitatif olarak olciildii. Kitin 6zelligi nedeniyle
0.20 ng/ml altindaki degerler kantitatif olarak olcii-
lemediginden negatif, 0.20 ng/ml ve lizerindeki de-
gerler pozitif kabul edildi.

Serum neopterin diizeyleri ELISA kiti (IBL
Hamburg, Almanya) kullanilarak, iireticinin 6nerdigi
test prosediiriiyle nmol/L olarak dl¢iildii.

Anjiyografik degerlendirme. Kantitatif koroner
anjiyografi Judkins teknigi ile rutin standart projek-
siyonlarla, dijital kantitatif Siemens 777 sistemi ile
yapildi. Anjiyografik goriintiiler, hastalarin klinigi,
Tn-I ve neopterin diizeyleri hakkinda bilgisi olma-
yan iki deneyimli kardiyolog ve bir kardiyovaskii-
ler cerrah, tarafindan degerlendirildi. Herhangi bir
major koroner arterde en az %30 darlik saptanmasi
iskemik kalp hastalig1 bulgusu olarak yorumlandi.
Koroner arter hastaliginin yayginligi ve ciddiyeti,
liimen ¢apinda %75’in iizerinde darlik bulunan ma-
jor koroner arter sayisina gore (damar skoru) belir-
lendi.

Anjiyografik koroner darlik morfolojisi. Anji-
yogramlar TIMI akimina ve sorumlu lezyonun mor-
folojisine gore simiflandirildi. Anjiyografik olarak
lezyon morfolojisi Ambrose"” ve AHA/ACC sinifla-
masina gore degerlendirildi. Yiizde otuzun iizerinde
cap kaybi bulunan tiim darliklar goz Oniine alindi.
Oncelikle, darliklar basit ve kompleks olarak ikiye
ayrildi. Kompleks lezyonlarda asagidaki ozellikler
arand1: Diizensiz morfolojili tirtiklt kenarlr veya her
ikisi; damar duvarina ani girinti yapan lezyonlar; il-
serasyon; intrakoroner trombiisle uyumlu dolma de-
fekti. En az iki goriintiide saptanan dolma defekti ve-
ya hazziness koroner trombiis olarak degerlendirildi.
Kompleks lezyon ozelliklerine uymayan lezyonlar
basit lezyon olarak kabul edildi.
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Tablo 1. Hastalarin calisma baslangicindaki klinik ve demografik ézellikleri

Troponin negatif (n=137)

Troponin pozitif (n=97)

Sayi Yizde Ort.xSS Sayi Yiizde Ort.+SS p

Yas 61.5+5.0 60.1+9.0 0.73
Cinsiyet (Erkek) 79 57.7 67 69.1 0.81
Koroner risk faktorleri

Kalitim 49 35.8 31 32.0 0.61

Diyabetes mellitus 45 32.9 40 41.2 0.24

Hipertansiyon 47 34.3 34 35.1 0.91

Sigara 47 34.3 36 37.1 0.39
Lipid profili (mg/dl)

Total kolesterol 206.3+£38.5 212.3+£36.6 0.24

HDL-kolesterol 34.6+3.5 38.4+3.8 0.22

LDL-kolesterol 153.9+24.2 157.9+22.4 0.26

Trigliserid 179.2+13.4 178.7+18.6 0.36
Beyaz kiire (sayi/mm?®) 8273.6+2448.6 90598.0+£2877.0 0.32
Basvuru sirasinda,

ST ¢bkmesi 57 41.6 56 57.7 <0.01

Gogus agrisi 55 40.2 76 78.4 <0.001
Kateterizasyon suresi (sa) 39.7+7.1 37.618.2 0.14

Istatistiksel analiz. Siirekli degiskenler ortala-
maztstandart hata, siirekli olmayan degiskenler oran
olarak ifade edildi. Siirekli olmayan degiskenlerde
gruplar arasindaki karsilastirma ki-kare testi ile ya-
puldi. Siirekli degiskenlerin dagilimi Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi. Normal dagilim goster-
meyen degiskenler i¢in logaritmik doniistiirme uygu-
land1. Iki grup arasindaki kargilagtirma t-testi, coklu
gruplarin karsilagtirmast ANOVA testi ile arastirildi.
Siirekli degiskenler arasindaki iliski Spearman testi
ile degerlendirildi. Neopterin diizeylerinin troponin
pozitifligini belirlemedeki etkisi ¢okdegiskenli lojis-
tik regresyon analizi ve ROC analizi ile incelendi.
P<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

BULGULAR

Calisma grubunda 97 hasta (%41.5) troponin po-
zitif, 137 hasta (%58.6) troponin negatif olarak sap-
tandi. Hastalarin ¢alisma baslangicindaki klinik 6zel-
likleri Tablo 1°de dzetlendi.

Troponin pozitif ve negatif hastalar arasinda so-
rumlu lezyon dagilimi agisindan anlaml fark yoktu
ve sorumlu lezyonlarin anjiyografik morfolojisi ben-
zer bulundu. Anjiyografide, hi¢bir hastada TIMI 0
akim saptanmadi. TIMI <2 akim bulunan hastalarin
orani troponin pozitif grupta anlamli derecede daha
fazlaydi. Anjiyografik trombiis goriilme siklig1 tro-
ponin pozitif grupta %?24.7, troponin negatif grupta
%7.3 idi ve iki grup arasinda anlaml fark vardi
(p=0.012; Tablo 2).

Troponin-I pozitif grubun bagvuru sirasindaki
neopterin diizeyleri Tn-I negatif gruba gore anlam-
I derecede daha yiiksekti (15.6+£5.1 nmol/l ve
11.242.3 nmol/l, p<0.001). Tiim hasta grubu tropo-
nin diizeylerine gore persantillere ayrildi. Buna go-
re, troponin diizeyi 2.0 ng/ml ve iizerinde olan has-
talarin neopterin diizeyleri, troponin degeri 0.20
ng/ml altinda (troponin negatif), 0.20 ng/ml ile
0.99 ng/ml arasinda ve 1 ng/ml ile 1.99 ng/ml ara-
sinda olan hastalara gore anlamli derecede daha
yiiksekti (p<0.001). Troponin diizeyi 0.20 ng/ml al-
tinda ve 0.20 ng/ml ile 0.99 ng/ml arasinda olan
hastalarin neopterin diizeyleri arasinda ise anlamli
fark yoktu (p=0.98; Sekil 1).
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Sekil 1. Troponin diizeylerine gére gruplandirilan hastalar ara-
sinda neopterin dizeylerinin karsilagtirimasi. (+) Diger Gg grup-
la karsilastinldiginda fark anlamii.
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Tablo 2. Hastalarin anjiyografik 6zellikleri

Troponin negatif (n=137)  Troponin pozitif (n=97)

Sayi Yiizde Sayi Yiizde p
Sorumlu lezyon yeri 0.87
Sol 6n inen arter 43 31.4 37 38.1
Sirkumfleks arter 63 46.0 33 34.0
Sag koroner arter 31 22.6 27 27.8
Hasta damar sayisi 0.14
Tek damar 47 34.3 22 22.7
iki damar 48 35.0 38 39.2
Ug damar 42 30.7 37 38.1
Gorllebilir trombls 10 7.3 24 24.7 0.012
Lezyon morfolojisi 0.061
Basit 66 48.2 35 36.1
Kompleks 71 51.8 62 63.9
AHA/ACC lezyon sinifi 0.18
Tip A 37 27.0 32 33.0
Tip B1 42 30.7 31 32.0
Tip B2 41 29.9 26 26.8
Tip C 17 12.4 8 8.3
TIMI akim derecesi <0.001
| 19 13.9 42 43.3
Il 13 9.5 13 13.4
1] 105 76.6 42 43.3

Troponin-I pozitif olan hastalarda, troponin diizey-
leri ile neopterin diizeyleri arasinda pozitif yonde an-
lamlt bir iligki bulundu (r=0.817, p<0.001; Sekil 2).
Yas, cinsiyet, koroner risk faktorleri, sorumlu lez-
yon yeri ve anjiyografik hasta damar sayisini da
iceren cokdegiskenli lojistik regresyon analizinde,
yalnizca serum neopterin diizeylerinin troponin po-
zitifligine anlaml etkisi oldugu goriildii (Odds ora-
ni=1.4, %95 giiven aralig1 1.2<OR<1.5; p<0.001).
ROC analizine gore, troponin pozitif veya negatif-
ligini belirlemek i¢in neopterinin kesim degeri
12.55 nmol olarak alindiginda (egri altinda kalan
alan 0.759, p=0.0001) neopterinin, Tn-I pozitif ve-
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Sekil 2. Hastalardaki neopterin dlzeylerinin &l¢ilebilen tro-
poninle iligkisi.

ya negatifligini ayirmadaki duyarliligt %65.9, 6z-
giilliigii %64.2, pozitif dngordiiriicli degeri %56.2,
negatif ongordiiriicii degeri %72.1 bulundu.

TARTISMA

ST-segment yiikselmesi olmayan AKS’li hasta-
lardaki inflamatuvar aktivite, yliksek kardiyak olay
riski ile birlikte, vaskiiler risk artisiyla da iliskili
bulunmugtur.”'” Benzer sekilde, artmig troponin
diizeyleri intrakoroner trombiis varligi ve kompleks
lezyon morfolojisi gibi yiiksek riskli anjiyografik
anatomi ile iligkilidir.”® Bu nedenle biz, benzer
risk faktorleri tasimalarina karsin, hastalar arasinda
saptanan troponin-I diizeylerindeki farklili§in inf-
lamatuvar aktivite ile iliskili olabilecegini diisiin-
diik.

Calismamizda, Tn-I pozitif NSTE-AKS’li hasta-
larda anjiyografik olarak goriilebilir trombiis ve bo-
zulmug TIMI akim varligi, Tn-I negatif hastalardan
daha fazla ve Tn-I diizeyleri ile iliskili bulunmus-
tur. Bu bulgu onceki calismalarin sonuclar ile
uyumludur."*'"”" Ayrica, 6nceki ¢aligmalar, Tn-I po-
zitif NSTE-AKS’li hastalarda bozulmus TIMI aki-
min koroner girisim olmadan, glikoprotein IIb/Illa
antagonistleri ile diizeldigini gostermistir."*"' Bu,
Tn-I pozitif hastalarda bozulmus TIMI akimin -en
azindan bir kisminin- intrakoroner trombiis nede-
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niyle oldugunu gostermektedir."*'" Nitekim, anji-
yoskopi sonuglar1 Tn-I pozitif ve negatif hastalarda
en ayiriclt olayin koroner trombiis varlig1 oldugunu
ortaya koymustur.”” Patolojik ¢aligmalar, bu trom-
biisiin trombosit icerigi yiiksek beyaz trombiis ol-
dugunu kanitlamistir. Trombosit icerigi fazla bu
trombiisler, distal damar yataginda emboliye neden
olurlar ve bu durum NSTE-AKS’li hastalarda Tn-I
yiiksekligi ile tanimlanan miyokard hasarinin ne-
densel mekanizmalar1 arasinda sayilmaktadir.”?"*
Ancak, olay benzerken troponin pozitif ve negatif
hastalar arasindaki bu farkin nedeni hala tam olarak
bilinmemektedir.

Plak yirtilmast riskinin, inflamasyonun onemli
diizenleyicisi olan makrofajlarin plak icindeki sayi-
s1 ve aktivasyonu ile iliskili oldugu gdsterilmis-
tir.”'” Serum neopterin diizeyleri, bu siirecte nem-
li bir rol oynayan makrofajlarin plak icindeki art-
mis lokal aktivasyonunu yansitmaktadir.”'**! Hem
stabil koroner arter hastaliginda hem de AKS’ler-
de, saglikli kontrollerle karsilastirildiginda neopte-
rin diizeyleri yiiksek bulunmustur."""* Serum neop-
terin diizeylerinin NSTE-AKS’li hastalarda arttig1
ve catlamis plak varligini belirlemede, nétrofil sa-
y1s1 ve CRP’den daha duyarli oldugu gosterilmis-
tir."” Calismamizda, Tn-I pozitif NSTE-AKS’li
hastalarda neopterin diizeylerinin Tn-I negatif has-
talardan daha yiiksek oldugu gozlenmistir. Daha
onemlisi, neopterin diizeyleri ile troponin diizeyle-
ri arasinda anlaml iligki saptanmistir. Yiiksek ne-
opterin diizeyleri, NSTE-AKS’li hastalarda daha
kararsiz ve ciddi aterom plagi ve intrakoroner
trombiis varlig1 gibi yiiksek riskli vaskiiler anatomi
ile iligkili bulunmustur.”**" Ayrica, neopterin dii-
zeyleri, koroner arter hastalifinin yayginhigi, akti-
vitesi ve major olumsuz olaylar i¢in bagimsiz belir-
leyicidir.”'” Dolayisiyla, hastalardaki neopterin ve
Tn-I diizeyleri arasinda saptadigimiz iligki, infla-
matuvar aktivite artisindan kaynaklanan ortak bir
patofizyolojik mekanizmay1 akla getirmektedir.

ST-segment yiikselmesi olmayan AKS’li hasta-
larda, inflamasyonun plak destabilizasyonunda
anahtar rol oynadig1 ve plak hasarinin siddeti ile
iligkili oldugu bilinmektedir.”*" Bununla iligkili
olarak, koroner segmentlerinde plak yirtilmasi olan
infarktiislii hastalardaki aktif notrofil sayisi, eroz-
yonu olanlardan daha yiiksek bulunmustur.”” Riou-
fol ve ark.” intravaskiiler ultrason caligsmasiyla,
Tn-1 yiikselmesi ile gelen AKS’li hastalarin
%37’sinde sorumlu lezyonda plak ¢atlamasi sapta-
mislardir. Bu hastalarin %79’unda, sorumlu lez-

yondan baska en az bir darlik ve plak ¢atlamasi ol-
dugu gosterilmistir. Calismamizda, neopterin dii-
zeylerinin Tn-I pozitifligine 6nemli etkisi oldugu-
nu gozledik. Ayrica, neopterinin Tn-I pozitifligini
ayirmadaki duyarlilifini %65.9, ozgiilligiini
9%64.2 olarak bulduk. Sorumlu lezyondaki trombiis
miktar1 plak hasarinin giddeti ile iligkili olabilir ve
calismamiz Tn-I artisinda, neopterin ile tanimlanan
lokal inflamasyonun 6nemini ortaya koyan ilk ¢a-
lismadir. Benzer bir calismada, Schumacher ve
ark."" stabil koroner arter hastalartyla karsilastiril-
diginda, akut miyokard infarktiislii hastalarda ne-
opterin diizeylerini daha yiiksek bulmuglardir. An-
cak, bu calismada CK-MB ve LDH diizeyleri ile
belirlenen infarkt yayginligi ile neopterin diizeyle-
ri arasinda iligski saptanmamagtir. Oysa calismamiz-
da, AKS’li hastalarda inflamatuvar diizeyde rolii
olan neopterin artiginin, infarkt boyutundan bagim-
siz olarak troponin yiikselmesine neden oldugu or-
taya konmustur.

Akut koroner sendrom hastalarindaki inflamatu-
var aktivite ile koroner trombiis varli§1 arasinda
onemli bir iligski oldugunu gosteren iki ¢aligsma bi-
zim disiincemize destek saglamistir.™” Katritsis
ve ark.”™ tam tikaniklik olmadig1 halde makrosko-
bik trombiis saptanan hastalardaki CRP diizeyleri-
ni, trombiis olmadan tam tikanma olanlardan daha
yliksek bulmustur. Daha 6nemlisi, CRP diizeyinde-
ki her 10 kat artisa karsilik, makroskobik trombiis
goriilme riskinde 7.08 kat artig saptanmigtir. Saba-
tine ve ark.”™ ise, kararsiz anginali hastalarda anji-
yografik trombiis varlig1 ile beyaz kiire sayisinin
iligkili oldugunu gostermiglerdir. Tiim bu sonugclar,
ciddi inflamasyonu olan hastalarda plak hasarinin
daha siddetli olabilecegini ve bunun sonucunda
distal damar yatagini tikayacak kadar biiyiikliikte
trombiis meydana gelebilecegini diisiindiirmekte-
dir.

Anjiyografik incelemenin kantitatif olarak ya-
pilmamasi calismamizin en Onemli kisitliligidir.
Calismaya normal koroner arterlere sahip kontrol
grubu alinmamasi da bagka bir kisitlilik olarak ka-
bul edilebilir.

Sonug olarak, NSTE-AKS’li hastalardaki artmig
neopterin diizeyleri ile troponin salinimi arasinda bir
etkilesim bulunmaktadir. Bulgularimiz, bu etkilesi-
min inflamatuvar aktiviteyle iligkili olabilecegini dii-
stindiirmektedir. Ancak, bu iligkinin neden-sonug
seklinde mi, yoksa hastalifin patogenezinde etkili
olan bagka faktorlerin bir gostergesi mi oldugu bilin-
memektedir.
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