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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-I (cTn-I) were measured on admission. The patients
were analyzed in two groups: 137 patients were cTn-I neg-
ative (<0.2 ng/ml), 97 patients were cTn-I 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-I positive patients (p<0.001). The
rates of visible thrombi during coronary angiography
were 24.7% and 7.3% in cTn-I positive and negative
patients, respectively (p=0.012). Serum neopterin levels
were higher in cTn-I 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-I 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.

Amaç: ST-segment yükselmesi olmayan akut koroner
sendromlu (NSTE-AKS) hastalarda inflamasyonun lokal
ve spesifik göstergelerinden olan serum neopterin dü-
zeyi ile troponin-I sal›n›m› aras›ndaki iliflki araflt›r›ld›.

Çal›flma plan›: Koroner arter hastal›¤› anjiyografi ile
gösterilen NSTE-AKS’li 234 hasta çal›flmaya al›nd›.
Baflvuru s›ras›nda tüm hastalarda serum troponin-I ve
neopterin düzeyleri ölçüldü. Troponin-I düzeyi 0.2
ng/ml’nin alt›ndaki 137 hasta troponin negatif, 0.2 ng/ml
ve üzerindeki 97 hasta troponin pozitif olarak grupland›-
r›ld›. Sorumlu lezyonda trombüs varl›¤›, lezyon morfolo-
jisi ve TIMI ak›m› koroner anjiyografi ile de¤erlendirildi.

Bulgular: Troponin pozitif ve negatif hastalar aras›nda
sorumlu lezyonlar›n da¤›l›m› ve anjiyografik morfolojisi
aç›s›ndan anlaml› fark yoktu. Anjiyografide, TIMI ≤2
ak›m bulunan hastalar›n oran› troponin pozitif grupta an-
laml› derecede daha yüksek bulundu (p<0.001). Anji-
yografik trombüs görülme s›kl›¤› troponin pozitif grupta
%24.7, troponin negatif grupta %7.3 idi (p=0.012). Se-
rum neopterin düzeyleri troponin-I pozitif grupta daha
yüksek (p<0.001) idi ve troponin-I düzeyleri ile iliflkili bu-
lundu (r=0.817, p<0.001). Lojistik regresyon analizinde,
yaln›zca serum neopterin düzeylerinin troponin pozitifli-
¤ine anlaml› etkisi oldu¤u görüldü (Odds oran›=1.4;
p<0.001). ROC analizi ile neopterin için kesim de¤eri
12.55 nmol olarak al›nd›¤›nda, neopterinin troponin-I
pozitif veya negatifli¤ini ay›rmadaki duyarl›l›¤› %65.9,
özgüllü¤ü %64.2, pozitif öngördürücü de¤eri %56.2, ne-
gatif öngördürücü de¤eri %72.1 bulundu.

Sonuç: Bulgular›m›z, NSTE-AKS’li hastalarda yüksek
troponin-I düzeylerinin neopterin ile tan›mlanan lokal inf-
lamatuvar aktivite ile iliflkili olabilece¤ini göstermektedir.
Anahtar sözcükler: Angina, karars›z; koroner anjiyografi; koroner
hastal›k; koroner tromboz; neopterin/kan; troponin I/kan.

ST yükselmesi olmayan akut koroner sendromlarda
neopterin düzeylerinin kardiyak troponinle iliflkisi



ST-segment yükselmesi olmayan akut koroner
sendromlar (NSTE-AKS) genellikle çatlamaya ya
da erozyona e¤ilimli olan zay›f ateromatöz plaklar-
la iliflkilidir. Bulgular, ateromatöz pla¤›n y›rt›lmaya
duyarl›l›¤›n› belirleyen en önemli etkenlerden biri-
sinin plak içinde geliflen inflamasyon oldu¤unu
göstermektedir.[1,2] Bir biyopterin prekürsörü olan
neopterin makrofajlardan salg›lan›r ve makrofaj
aktivasyonunun lokal ve spesifik bir göstergesi-
dir.[3] Ateromatöz plak inflamasyonuyla birlikte
plak içi makrofaj say›s› ve aktivasyonu artmakta,
dolay›s›yla serum neopterin düzeyinde belirgin ar-
t›fl olmaktad›r.[4]

ST-segment yükselmesi olmayan AKS’li hasta-
larda intrakoroner plak y›rt›lmas› ve eklenen trom-
boz ço¤u olguda klinik sendroma yol açar.[5] Bu
hastalardaki yüksek troponin düzeyleri, kötü so-
nuçlar, özellikle de sonraki miyokard infarktüsü ve
ani ölüm için ba¤›ms›z belirleyicidir.[6] Bu hastalar-
da, yüksek troponin düzeylerinin kompleks lezyon
morfolojisi[7] ve intrakoroner trombüs varl›¤›n› gös-
terdi¤i ortaya konmufltur.[8] Artm›fl neopterin dü-
zeyleri ile tan›mlanan inflamatuvar aktivite ise gö-
rülebilir trombüs içeren kompleks lezyonlar›n var-
l›¤› ve plak çatlamas› ile iliflkilidir.[9,10] Akut veya
kronik koroner hastal›¤› olan kiflilerde neopterin
düzeylerinin farkl›l›k gösterdi¤i ortaya konmas›na
karfl›n,[11,12] AKS’lerin oldukça heterojen bir altgru-
bu olan NSTE-AKS’lerde troponin yüksekli¤i ile
belirlenen klinik riskle neopterin düzeylerinin ilifl-
kisi araflt›r›lmam›flt›r. Bu nedenle biz, NSTE-
AKS’li hastalardaki inflamatuvar aktivitenin tropo-
nin yüksekli¤inin nedenlerinden bir k›sm›n› aç›kla-
yabilece¤i düflüncesiyle, NSTE-AKS’li hastalarda
inflamasyonun lokal ve spesifik göstergelerinden
neopterin ile troponin-I (Tn-I) düzeyleri aras›nda
iliflki olup olmad›¤›n› araflt›rd›k. 

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Hasta seçimi. Çal›flmaya, fiubat 2003-May›s
2005 aras›nda NSTE-AKS tan›s›yla koroner yo¤un
bak›ma yat›r›lan 289 ard›fl›k hastan›n 234’ü al›nd›.
Yeni geliflen ya da artan ciddi angina, son 48 saat
içindeki istirahat anginas› NSTE-AKS olarak yorum-
land›.[13] Bu semptomlar›n mutlaka EKG’de iskemik
oldu¤una inan›lan bulgular ile birlikte olmas› dikka-
te al›nd› (Q dalgas› yoklu¤unda en az ard›fl›k iki de-
rivasyonda geçici veya sabit >0.1 mV patolojik ST
çökmesi veya R dalgas›n›n belirgin oldu¤u derivas-
yonlarda 1 mm’den fazla T negatifli¤i).[14] Baflvuru
sonras› takiplerde Q dalgal› miyokard infarktüsü ta-
n›s› konan dokuz hasta; kardiyomiyopati, kalp yeter-

sizli¤i, koroner arter baypas greftleme ya da perkütan
transluminal koroner anjiyografi uygulanan veya re-
nal yetersizli¤i olan 21 hasta; sistemik inflamasyonu
olan 11 hasta ve koroner anjiyografi yap›lmayan 14
hasta çal›flmadan ç›kar›ld›. Baflvurudan sonraki bir
saat içerisinde tüm hastalarda aspirin, heparin, nitrat,
beta-bloker ve statin tedavisine baflland›. Hastalar ça-
l›flma hakk›nda bilgilendirildi ve yaz›l› onaylar› al›n-
d›. Helsinki Deklerasyonu’nda belirtilen kurallara
uyuldu.

Serum troponin-I ve neopterin düzeylerinin öl-
çümü. De¤erlendirme için, baflvuru s›ras›nda venöz
kan örneklerinden elde edilen 50 μl serum kullan›l-
d›. Serum troponin-I düzeyleri IMMULITE Analy-
ser (EURO/DPC, Glyn Rhonwy, ‹ngiltere) kitiyle
kantitatif olarak ölçüldü. Kitin özelli¤i nedeniyle
0.20 ng/ml alt›ndaki de¤erler kantitatif olarak ölçü-
lemedi¤inden negatif, 0.20 ng/ml ve üzerindeki de-
¤erler pozitif kabul edildi.

Serum neopterin düzeyleri ELISA kiti (IBL
Hamburg, Almanya) kullan›larak, üreticinin önerdi¤i
test prosedürüyle nmol/L olarak ölçüldü. 

Anjiyografik de¤erlendirme. Kantitatif koroner
anjiyografi Judkins tekni¤i ile rutin standart projek-
siyonlarla, dijital kantitatif Siemens 777 sistemi ile
yap›ld›. Anjiyografik görüntüler, hastalar›n klini¤i,
Tn-I ve neopterin düzeyleri hakk›nda bilgisi olma-
yan iki deneyimli kardiyolog ve bir kardiyovaskü-
ler cerrah, taraf›ndan de¤erlendirildi. Herhangi bir
majör koroner arterde en az %30 darl›k saptanmas›
iskemik kalp hastal›¤› bulgusu olarak yorumland›.
Koroner arter hastal›¤›n›n yayg›nl›¤› ve ciddiyeti,
lümen çap›nda %75’in üzerinde darl›k bulunan ma-
jör koroner arter say›s›na göre (damar skoru) belir-
lendi.

Anjiyografik koroner darl›k morfolojisi. Anji-
yogramlar TIMI ak›m›na ve sorumlu lezyonun mor-
folojisine göre s›n›fland›r›ld›. Anjiyografik olarak
lezyon morfolojisi Ambrose[15] ve AHA/ACC s›n›fla-
mas›na göre de¤erlendirildi. Yüzde otuzun üzerinde
çap kayb› bulunan tüm darl›klar göz önüne al›nd›.
Öncelikle, darl›klar basit ve kompleks olarak ikiye
ayr›ld›. Kompleks lezyonlarda afla¤›daki özellikler
arand›: Düzensiz morfolojili t›rt›kl› kenarl› veya her
ikisi; damar duvar›na ani girinti yapan lezyonlar; ül-
serasyon; intrakoroner trombüsle uyumlu dolma de-
fekti. En az iki görüntüde saptanan dolma defekti ve-
ya hazziness koroner trombüs olarak de¤erlendirildi.
Kompleks lezyon özelliklerine uymayan lezyonlar
basit lezyon olarak kabul edildi. 
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‹statistiksel analiz. Sürekli de¤iflkenler ortala-
ma±standart hata, sürekli olmayan de¤iflkenler oran
olarak ifade edildi. Sürekli olmayan de¤iflkenlerde
gruplar aras›ndaki karfl›laflt›rma ki-kare testi ile ya-
p›ld›. Sürekli de¤iflkenlerin da¤›l›m› Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi. Normal da¤›l›m göster-
meyen de¤iflkenler için logaritmik dönüfltürme uygu-
land›. ‹ki grup aras›ndaki karfl›laflt›rma t-testi, çoklu
gruplar›n karfl›laflt›rmas› ANOVA testi ile araflt›r›ld›.
Sürekli de¤iflkenler aras›ndaki iliflki Spearman testi
ile de¤erlendirildi. Neopterin düzeylerinin troponin
pozitifli¤ini belirlemedeki etkisi çokde¤iflkenli lojis-
tik regresyon analizi ve ROC analizi ile incelendi.
P<0.05 de¤erleri istatistiksel olarak anlaml› kabul
edildi.

BULGULAR

Çal›flma grubunda 97 hasta (%41.5) troponin po-
zitif, 137 hasta (%58.6) troponin negatif olarak sap-
tand›. Hastalar›n çal›flma bafllang›c›ndaki klinik özel-
likleri Tablo 1’de özetlendi. 

Troponin pozitif ve negatif hastalar aras›nda so-
rumlu lezyon da¤›l›m› aç›s›ndan anlaml› fark yoktu
ve sorumlu lezyonlar›n anjiyografik morfolojisi ben-
zer bulundu. Anjiyografide, hiçbir hastada TIMI 0
ak›m saptanmad›. TIMI ≤2 ak›m bulunan hastalar›n
oran› troponin pozitif grupta anlaml› derecede daha
fazlayd›. Anjiyografik trombüs görülme s›kl›¤› tro-
ponin pozitif grupta %24.7, troponin negatif grupta
%7.3 idi ve iki grup aras›nda anlaml› fark vard›
(p=0.012; Tablo 2).

Troponin-I pozitif grubun baflvuru s›ras›ndaki
neopterin düzeyleri Tn-I negatif gruba göre anlam-
l› derecede daha yüksekti (15.6±5.1 nmol/l ve
11.2±2.3 nmol/l, p<0.001). Tüm hasta grubu tropo-
nin düzeylerine göre persantillere ayrıldı. Buna gö-
re, troponin düzeyi 2.0 ng/ml ve üzerinde olan has-
taların neopterin düzeyleri, troponin de¤eri 0.20
ng/ml altında (troponin negatif), 0.20 ng/ml ile
0.99 ng/ml arasında ve 1 ng/ml ile 1.99 ng/ml ara-
sında olan hastalara göre anlaml› derecede daha
yüksekti (p<0.001). Troponin düzeyi 0.20 ng/ml al-
tında ve 0.20 ng/ml ile 0.99 ng/ml arasında olan
hastaların neopterin düzeyleri arasında ise anlaml›
fark yoktu (p=0.98; fiekil 1).

Tablo 1. Hastalar›n çal›flma bafllang›c›ndaki klinik ve demografik özellikleri 

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

Say› Yüzde Ort.±SS Say› Yüzde Ort.±SS p

Yafl 61.5±5.0 60.1±9.0 0.73
Cinsiyet (Erkek) 79 57.7 67 69.1 0.81
Koroner risk faktörleri

Kal›t›m 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 küre (say›/mm3) 8273.6±2448.6 90598.0±2877.0 0.32
Baflvuru s›ras›nda,

ST çökmesi 57 41.6 56 57.7 <0.01
Gö¤üs a¤r›s› 55 40.2 76 78.4 <0.001

Kateterizasyon süresi (sa) 39.7±7.1 37.6±8.2 0.14
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fiekil 1. Troponin düzeylerine göre grupland›r›lan hastalar ara-
s›nda neopterin düzeylerinin karfl›laflt›r›lmas›. (+) Di¤er üç grup-
la karfl›laflt›r›ld›¤›nda fark anlaml›.



Troponin-I pozitif olan hastalarda, troponin düzey-
leri ile neopterin düzeyleri aras›nda pozitif yönde an-
laml› bir iliflki bulundu (r=0.817, p<0.001; fiekil 2).
Yafl, cinsiyet, koroner risk faktörleri, sorumlu lez-
yon yeri ve anjiyografik hasta damar say›s›n› da
içeren çokde¤iflkenli lojistik regresyon analizinde,
yaln›zca serum neopterin düzeylerinin troponin po-
zitifli¤ine anlaml› etkisi oldu¤u görüldü (Odds ora-
n›=1.4, %95 güven aral›¤› 1.2<OR<1.5; p<0.001).
ROC analizine göre, troponin pozitif veya negatif-
li¤ini belirlemek için neopterinin kesim de¤eri
12.55 nmol olarak al›nd›¤›nda (e¤ri alt›nda kalan
alan 0.759, p=0.0001) neopterinin, Tn-I pozitif ve-

ya negatifli¤ini ay›rmadaki duyarl›l›¤› %65.9, öz-
güllü¤ü %64.2, pozitif öngördürücü de¤eri %56.2,
negatif öngördürücü de¤eri %72.1 bulundu.

TARTIfiMA

ST-segment yükselmesi olmayan AKS’li hasta-
lardaki inflamatuvar aktivite, yüksek kardiyak olay
riski ile birlikte, vasküler risk art›fl›yla da iliflkili
bulunmufltur.[9,10] Benzer flekilde, artm›fl troponin
düzeyleri intrakoroner trombüs varl›¤› ve kompleks
lezyon morfolojisi gibi yüksek riskli anjiyografik
anatomi ile iliflkilidir.[7,8] Bu nedenle biz, benzer
risk faktörleri tafl›malar›na karfl›n, hastalar aras›nda
saptanan troponin-I düzeylerindeki farkl›l›¤›n inf-
lamatuvar aktivite ile iliflkili olabilece¤ini düflün-
dük.

Çal›flmam›zda, Tn-I pozitif NSTE-AKS’li hasta-
larda anjiyografik olarak görülebilir trombüs ve bo-
zulmufl TIMI ak›m varl›¤›, Tn-I negatif hastalardan
daha fazla ve Tn-I düzeyleri ile iliflkili bulunmufl-
tur. Bu bulgu önceki çal›flmalar›n sonuçlar› ile
uyumludur.[16,17] Ayr›ca, önceki çal›flmalar, Tn-I po-
zitif NSTE-AKS’li hastalarda bozulmufl TIMI ak›-
m›n koroner giriflim olmadan, glikoprotein IIb/IIIa
antagonistleri ile düzeldi¤ini göstermifltir.[18,19] Bu,
Tn-I pozitif hastalarda bozulmufl TIMI ak›m›n -en
az›ndan bir k›sm›n›n- intrakoroner trombüs nede-

Tablo 2. Hastalar›n anjiyografik özellikleri 

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

Say› Yüzde Say› Yüzde p

Sorumlu lezyon yeri 0.87
Sol ön inen arter 43 31.4 37 38.1
Sirkumfleks arter 63 46.0 33 34.0
Sa¤ koroner arter 31 22.6 27 27.8

Hasta damar say›s› 0.14
Tek damar 47 34.3 22 22.7
‹ki damar 48 35.0 38 39.2
Üç damar 42 30.7 37 38.1

Görülebilir trombüs 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 s›n›f› 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 ak›m derecesi <0.001
I 19 13.9 42 43.3
II 13 9.5 13 13.4
III 105 76.6 42 43.3
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fiekil 2. Hastalardaki neopterin düzeylerinin ölçülebilen tro-
poninle iliflkisi.
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niyle oldu¤unu göstermektedir.[18,19] Nitekim, anji-
yoskopi sonuçlar› Tn-I pozitif ve negatif hastalarda
en ay›r›c› olay›n koroner trombüs varl›¤› oldu¤unu
ortaya koymufltur.[20] Patolojik çal›flmalar, bu trom-
büsün trombosit içeri¤i yüksek beyaz trombüs ol-
du¤unu kan›tlam›flt›r. Trombosit içeri¤i fazla bu
trombüsler, distal damar yata¤›nda emboliye neden
olurlar ve bu durum NSTE-AKS’li hastalarda Tn-I
yüksekli¤i ile tan›mlanan miyokard hasar›n›n ne-
densel mekanizmalar› aras›nda say›lmaktad›r.[7,21,22]

Ancak, olay benzerken troponin pozitif ve negatif
hastalar aras›ndaki bu fark›n nedeni hala tam olarak
bilinmemektedir. 

Plak y›rt›lmas› riskinin, inflamasyonun önemli
düzenleyicisi olan makrofajlar›n plak içindeki say›-
s› ve aktivasyonu ile iliflkili oldu¤u gösterilmifl-
tir.[9,10] Serum neopterin düzeyleri, bu süreçte önem-
li bir rol oynayan makrofajlar›n plak içindeki art-
m›fl lokal aktivasyonunu yans›tmaktad›r.[9,10,23] Hem
stabil koroner arter hastal›¤›nda hem de AKS’ler-
de, sa¤l›kl› kontrollerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda neopte-
rin düzeyleri yüksek bulunmufltur.[11,12] Serum neop-
terin düzeylerinin NSTE-AKS’li hastalarda artt›¤›
ve çatlam›fl plak varl›¤›n› belirlemede, nötrofil sa-
y›s› ve CRP’den daha duyarl› oldu¤u gösterilmifl-
tir.[10] Çal›flmam›zda, Tn-I pozitif NSTE-AKS’li
hastalarda neopterin düzeylerinin Tn-I negatif has-
talardan daha yüksek oldu¤u gözlenmifltir. Daha
önemlisi, neopterin düzeyleri ile troponin düzeyle-
ri aras›nda anlaml› iliflki saptanm›flt›r. Yüksek ne-
opterin düzeyleri, NSTE-AKS’li hastalarda daha
karars›z ve ciddi aterom pla¤› ve intrakoroner
trombüs varl›¤› gibi yüksek riskli vasküler anatomi
ile iliflkili bulunmufltur.[24,25] Ayr›ca, neopterin dü-
zeyleri, koroner arter hastal›¤›n›n yayg›nl›¤›, akti-
vitesi ve majör olumsuz olaylar için ba¤›ms›z belir-
leyicidir.[9,10] Dolay›s›yla, hastalardaki neopterin ve
Tn-I düzeyleri aras›nda saptad›¤›m›z iliflki, infla-
matuvar aktivite art›fl›ndan kaynaklanan ortak bir
patofizyolojik mekanizmay› akla getirmektedir. 

ST-segment yükselmesi olmayan AKS’li hasta-
larda, inflamasyonun plak destabilizasyonunda
anahtar rol oynad›¤› ve plak hasar›n›n fliddeti ile
iliflkili oldu¤u bilinmektedir.[26] Bununla iliflkili
olarak, koroner segmentlerinde plak y›rt›lmas› olan
infarktüslü hastalardaki aktif nötröfil say›s›, eroz-
yonu olanlardan daha yüksek bulunmufltur.[27] Riou-
fol ve ark.[28] intravasküler ultrason çal›flmas›yla,
Tn-I yükselmesi ile gelen AKS’li hastalar›n
%37’sinde sorumlu lezyonda plak çatlamas› sapta-
m›fllard›r. Bu hastalar›n %79’unda, sorumlu lez-

yondan baflka en az bir darl›k ve plak çatlamas› ol-
du¤u gösterilmifltir. Çal›flmam›zda, neopterin dü-
zeylerinin Tn-I pozitifli¤ine önemli etkisi oldu¤u-
nu gözledik. Ayr›ca, neopterinin Tn-I pozitifli¤ini
ay›rmadaki duyarl›l›¤›n› %65.9, özgüllü¤ünü
%64.2 olarak bulduk. Sorumlu lezyondaki trombüs
miktar› plak hasar›n›n fliddeti ile iliflkili olabilir ve
çal›flmam›z Tn-I art›fl›nda, neopterin ile tan›mlanan
lokal inflamasyonun önemini ortaya koyan ilk ça-
l›flmad›r. Benzer bir çal›flmada, Schumacher ve
ark.[11] stabil koroner arter hastalar›yla karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda, akut miyokard infarktüslü hastalarda ne-
opterin düzeylerini daha yüksek bulmufllard›r. An-
cak, bu çal›flmada CK-MB ve LDH düzeyleri ile
belirlenen infarkt yayg›nl›¤› ile neopterin düzeyle-
ri aras›nda iliflki saptanmam›flt›r. Oysa çal›flmam›z-
da, AKS’li hastalarda inflamatuvar düzeyde rolü
olan neopterin art›fl›n›n, infarkt boyutundan ba¤›m-
s›z olarak troponin yükselmesine neden oldu¤u or-
taya konmufltur.

Akut koroner sendrom hastalar›ndaki inflamatu-
var aktivite ile koroner trombüs varl›¤› aras›nda
önemli bir iliflki oldu¤unu gösteren iki çal›flma bi-
zim düflüncemize destek sa¤lam›flt›r.[29,30] Katritsis
ve ark.[29] tam t›kan›kl›k olmad›¤› halde makrosko-
bik trombüs saptanan hastalardaki CRP düzeyleri-
ni, trombüs olmadan tam t›kanma olanlardan daha
yüksek bulmufltur. Daha önemlisi, CRP düzeyinde-
ki her 10 kat art›fla karfl›l›k, makroskobik trombüs
görülme riskinde 7.08 kat art›fl saptanm›flt›r. Saba-
tine ve ark.[30] ise, karars›z anginal› hastalarda anji-
yografik trombüs varl›¤› ile beyaz küre say›s›n›n
iliflkili oldu¤unu göstermifllerdir. Tüm bu sonuçlar,
ciddi inflamasyonu olan hastalarda plak hasar›n›n
daha fliddetli olabilece¤ini ve bunun sonucunda
distal damar yata¤›n› t›kayacak kadar büyüklükte
trombüs meydana gelebilece¤ini düflündürmekte-
dir. 

Anjiyografik incelemenin kantitatif olarak ya-
p›lmamas› çal›flmam›z›n en önemli k›s›tl›l›¤›d›r.
Çal›flmaya normal koroner arterlere sahip kontrol
grubu al›nmamas› da baflka bir k›s›tl›l›k olarak ka-
bul edilebilir. 

Sonuç olarak, NSTE-AKS’li hastalardaki artm›fl
neopterin düzeyleri ile troponin sal›n›m› aras›nda bir
etkileflim bulunmaktad›r. Bulgular›m›z, bu etkilefli-
min inflamatuvar aktiviteyle iliflkili olabilece¤ini dü-
flündürmektedir. Ancak, bu iliflkinin neden-sonuç
fleklinde mi, yoksa hastal›¤›n patogenezinde etkili
olan baflka faktörlerin bir göstergesi mi oldu¤u bilin-
memektedir. 
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