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ÖZET 

 

GİRİŞ VE AMAÇ: Yüksek LDL kolesterol düzeyleri, aşil tendon kalınlaşması 
(ATK) ve yaygın aterosklerotik koroner arter hastalığı ile ilişkilidir. Şiddetli 
ateroskleroz, no-reflow fenomeninin (NRF) gelişme riskini artırır. Bu çalışmanın 
amacı, akut koroner sendrom (AKS) hastalarında ATK ile NRF arasındaki ilişkiyi 
incelemektir. 

YÖNTEM: 1 Ocak 2021 ile 1 Ocak 2024 tarihleri arasında hastanemizde tedavi edilen 
5980 AKS hastasından, lateral ayak bileği grafisi bulunan 164 hasta çalışmaya dahil 
edilmiştir. Hastalar, NRF gelişen 56 hasta ve gelişmeyen 108 hasta olarak iki gruba 
ayrılmıştır. ATK, klinik verilerden habersiz bir radyolog tarafından lateral ayak bileği 
grafisi ile ölçülmüştür. NRF tanısı, TIMI, TMP ve MBG sınıflama sistemlerine göre 
konulmuştur. 

BULGULAR: ATK ile NRF arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Ancak, NRF 
grubunun yaş ortalaması (p = 0.018), obezite prevalansı (p = 0.025) ve hiperlipidemi 
oranı (p = 0.001) daha yüksekti. Syntax skoru, NRF grubunda anlamlı derecede daha 
yüksekti (19.9 ± 9.5 vs. 14.8 ± 8.1; p = 0.001). Perkütan koroner girişim sonrası 
ejeksiyon fraksiyonu NRF grubunda daha düşüktü (45 ± 9.2 vs. 48 ± 9.2; p = 0.034). 
Stent sayısı (p = 0.006), toplam stent uzunluğu (30.8 ± 12.3 vs. 40.8 ± 15.2; p < 0.001), 
stent implantasyon basıncı (16.2 ± 1.2 vs. 17.2 ± 1.0; p = 0.004), postdilatasyon (45 
[41.7] vs. 38 [69.1]; p = 0.001) ve postdilatasyon balon uzunluğu (3.5 [3-3.5] vs. 3.5 
[3-3.5]; p = 0.039) NRF grubunda anlamlı derecede daha yüksekti. Ayrıca, 
trombektomi ve tirofiban infüzyonu kullanım oranı NRF grubunda daha fazlaydı (p < 
0.001). Bağımsız olarak NRF ile ilişkili faktörler; yüksek Syntax skoru (p = 0.007), 
hiperlipidemi öyküsü (p = 0.040) ve daha uzun postdilatasyon balon uzunluğu (p = 
0.016) olarak saptanmıştır. 

SONUÇ: ATK ile NRF arasında doğrudan bir ilişki bulunmamıştır. Ancak, NRF 
grubunda ortalama ATK'nın daha düşük olması, daha büyük örneklemlerle yapılacak 
çalışmaların daha net sonuçlar verebileceğini düşündürmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Aşil tendon kalınlığı, hiperlipidemi, no-reflow fenomeni, 
postdilatasyon, syntax skoru. 
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ABSTRACT 

 

The relat/onsh/p between no-reflow phenomenon and ach/lles tendon th/ckness /n 
pat/ents undergo/ng coronary ang/ography for acute coronary syndrome 
 
INTRODUCTION AND OBJECTIVE: Elevated LDL cholesterol levels are 
associated with Achilles tendon thickening (ATT) and widespread atherosclerotic 
coronary artery disease. Severe atherosclerosis increases the risk of the no-reflow 
phenomenon (NRF) during coronary interventions. This study aimed to investigate the 
relationship between ATT and NRF in patients with acute coronary syndrome. 

METHODS: Between January 2021 and January 2024, 5,980 patients with acute 
coronary syndrome were treated in our hospital's coronary intensive care unit. Of 
these, 164 patients with lateral ankle radiographs were included. Patients were divided 
into two groups: 56 with NRF and 108 without. ATT was measured by a radiologist, 
blinded to clinical data, using lateral ankle radiographs. The NRF diagnosis was based 
on TIMI, TMP, and MBG classification systems. Baseline clinical data were collected 
and analyzed. 

RESULTS: No significant relationship was found between ATT and NRF incidence. 
However, significant differences were noted between the groups in terms of age, 
obesity, and hyperlipidemia history. The NRF group was older (p = 0.018), had a 
higher obesity prevalence (p = 0.025), and a higher rate of hyperlipidemia (p = 0.001). 
The Syntax score was significantly higher in the NRF group (19.9 ± 9.5 vs. 14.8 ± 8.1; 
p = 0.001). Ejection fraction post-PCI was lower in the NRF group (45 ± 9.2 vs. 48 ± 
9.2; p = 0.034). The number of stents placed (p = 0.006), total stent length (30.8 ± 12.3 
vs. 40.8 ± 15.2; p < 0.001), stent implantation pressure (16.2 ± 1.2 vs. 17.2 ± 1.0; p = 
0.004), postdilatation (45 [41.7] vs. 38 [69.1]; p = 0.001), and postdilatation balloon 
length (3.5 [3-3.5] vs. 3.5 [3-3.5]; p = 0.039) were all significantly higher in the NRF 
group. Use of thrombectomy and tirofiban infusion was more frequent in the NRF 
group (p < 0.001). Independent factors associated with NRF were higher Syntax score 
(p = 0.007), hyperlipidemia history (p = 0.040), and longer postdilatation balloon 
length (p = 0.016), as shown by regression analysis. 

CONCLUSION: No direct relationship was found between ATT and NRF. However, 
the lower mean ATT in the NRF group suggests that further studies with larger sample 
sizes could provide more definitive results. 

Keywords: Achilles tendon thickness, hyperlipidemia, no-reflow phenomenon, 
postdilatation, syntax score. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Koroner arter hastalığı (KAH), koroner arterlerHn lümenHnde ateroskleroza bağlı plak 

oluşumu Hle bu plakların damar lümenHnH daraltması, damar lümenHnde darlık 

oluşturmadan plak rüptürü sonrası trombüsün damar lümenHnH tıkaması veya 

ateroskleroza bağlı mHkrovasküler dHsfonksHyon gelHşmesH Hle seyreden mHyokardHyuma 

yeterlH kan ve oksHjen sağlanamadığı, oksHjen arz-talep uyumsuzluğu Hle seyreden genHş 

spektrumlu bHr hastalıktır. Dünya çapında en önemlH ölüm sebebHdHr. 20. yüzyılda nadHr 

görülen bHr ölüm nedenHyken; KAH'a bağlı ölümler 1960'ların ortasında zHrveye 

ulaşmış ve daha sonra azalmıştır.  

AKS, ST elevasyonlu mHyokart enfarktüsü (STEMI), ST elevasyonu olmayan 

mHyokart enfarktüsü (NSTMI) ve kararsız anjHna olarak bHr klHnHk spektrum HçerHsHnde 

prezente olmaktadır. AKS hastalarına medHkal tedavHsHnHn yanında revaskülarHzasyon 

önerHlmektedHr. AKS hastalarına yapılan peruktan koroner anjHyografH (PKA) 

netHcesHnde bazı hastalarda nedenH halen tam aydınlatılamayan no-reflow (yenHden akış 

olmaması) gelHşebHlmektedHr. NRF; koroner arterlerde oklüzyon, makroembolH, 

dHseksHyon olmadan arterde akımın yavaşlaması veya olmaması olarak tanımlanır. No-

reflow rHskHnH arttıran faktörler arasında HlerH yaş, dHyabet, uzun stent uygulanması, 

stent takıldıktan sonra postdHlatasyon yapılması tanımlanmış olup etHyolojH net olarak 

aydınlatılmış değHldHr. 

Koroner arter hastalığının yaygın olduğu hastalarda revaskülarHzasyon sonrası no-

reflow gelHşHmH koroner arter hastalığı yaygın olmayanlara göre daha fazla olduğu 

gösterHlmHştHr. Yoğun düşük yoğunluklu lHpoproteHnlerHn (LDL) kolesterol 

yükseklHğHne uzun süre maruz kalan hastaların hem koroner arterlerde plak yükü fazla 

olmakta hem de LDL kolesterolün tendonlarda bHrHkHmHne bağlı Hnflamasyon 

netHcesHnde tendon yapısında değHşHklHğe sebep olmaktadır. AşHl tendonunda bHrHkHme 

bağlı tendonda Hnflamasyon ve kalınlaşmaya neden olmaktadır. ATK’nın koroner arter 

plak yükü Hle korele olduğunu gösteren çalışmaların da varlığı (FujHwara ve ark., 2022) 

çalışmamazın hHpotezH olan, akut koroner sendromlarda ATK’nın no-reflow gelHşHmH 

arasında bHr HlHşkHnHn var olup olmadığının araştırılması planlandı.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Koroner Arter Hastalığı 

KAH, koroner arterlerHn lümenHnde kan akımını engelleyen plak oluşumunu Hle 

mHyokardHyuma yeterlH kan ve oksHjen sağlanamadığı ve oksHjen arz-talep 

uyumsuzluğu Hle seyreden bHr hastalıktır. ABD'de ve dünya çapında en önemlH ölüm 

nedenH olarak tanımlanmıştır (Dalen ve ark., 2014). 

2.1.1. Ep/dem/yoloj/ 

KAH, gelHşmHş ve de gelHşmekte olan ülkelerde oldukça yaygındır. BHr çalışmada 

KAH'ın global hastalık yükünün %2,2'sHnH ayrıca kardHyovasküler hastalıkların 

%32,7'sHnH oluşturduğu tahmHn edHlmHştHr. Aynı çalışmanın sonuçlarına göre; KAH, 

AmerHka BHrleşHk DevletlerH'nde yılda 200 mHlyar dolardan fazla malHyete neden 

olmaktadır. AmerHkan Kalp DerneğH’nHn (AHA) yaptığı ulusal sağlık araştırmasında, 

her 40 sanHyede bHr hastanın mHyokard enfarktüsü(MI) geçHrmekte olup (Heart DHsease 

and Stroke StatHstHcs— 2020 Update A Report From the AmerHcan Heart AssocHatHon) 

son 30 yılda MI HlHşkHlH mortalHte, reperfüzyon stratejHsHndekH Hlerlemeler Hle azalma 

göstermektedHr (Bauersachs ve ark., 2019). 

Fransa'dakH ONACI kayıtlarında Avrupa kıtasında 75 yaş altı ölümlerHn kadınlarda 

%45, erkeklerde %38’den kardHyovasküler hastalıkların sorumlu olduğu ve cHnsHyetten 

bağımsız olarak KAH görülme sıklığının yaşla bHrlHkte arttığı görülmektedHr. KAH 

HnsHdansı 45-65 yaş grubunda neredeyse %1 Hken, yaş grubu 75-84 yaşına geldHğHnde 

bu oran yaklaşık %4'e yükselmektedHr (PuymHrat, 2015). 

TEKHARF çalışması 2007-2008 yılları tarama verHsH KAH gelHşHm hızının halkımızda 

1990’dan HtHbaren yılda %6.4 hızında arttığını göstermektedHr. KAH prevalansı 1990 

yılına kıyaslandığında 50 yaş üstü grupta %80 oranında artmıştır. KAH, ülkemHzde de 

önde gelen ölüm sebebHdHr. TürkHye İstatHstHk Kurumu’nun ICD 10 ana tanı koduna 

göre yapılan araştırmada dolaşım sHstemH hastalıkları %39.9 Hle (kadınlarda %44.4, 

erkeklerde %36.2) ölüm sebeplerH lHstesHnde açık ara Hlk sıradadır. İkHncH sıradakH 

malHgnHteye bağlı ölüm oranı %21.1’dHr (Onat ve ark.,2009). 
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KronHk bHr hastalık olan KAH cHddH bHr ekonomHk yük olup yaşam kalHtesHne olan 

olumsuz etkHlerHyle toplumsal bHr sorun oluşturmaktadır. 

2.1.2. Et/yoloj/ 

KAH çok faktörlü bHr olaydır. EtHyolojHsH genel olarak değHştHrHlemeyen ve 

değHştHrHlebHlen faktörler olarak sınıflandırılabHlHr (Tablo 2.1.). DeğHştHrHlemeyen 

faktörler cHnsHyet, yaş, aHle geçmHşH ve genetHğH HçerHr. DeğHştHrHlebHlHr rHsk faktörlerH 

sHgara HçmeyH, obezHteyH, lHpHt düzeylerHnH ve psHkososyal değHşkenlerH HçerHr. Son 

yıllarda batı dünyasında daha hızlı yaşam tarzı, daha fazla fast-food tüketHmH ve 

sağlıksız beslenmeye yol açarak HskemHk kalp hastalıklarının görülme sıklığının 

artmasına neden olmaktadır. ABD'de, orta ve üst sosyoekonomHk gruplarda bHrHncH 

basamak bakımın daha HyH olması, KAH görülme sıklığını yaşamın Hlerleyen 

dönemlerHne doğru HtmHştHr. SHgara tüketHmH kardHyovasküler hastalıkların bHr numaralı 

sebebH olmaya devam etmekte olup 2016 yılında AmerHka BHrleşHk DevletlerH'nde 

yetHşkHnler arasında sHgara Hçme prevalansının %15,5 olduğu tespHt edHlmHştHr. Ayrıca 

erkek cHnsHyet KAH gelHşHmH HçHn bağımsız bHr rHsk faktörüdür (Jamal ve ark., 2016). 

HHperkolesterolemH, KAH HçHn önemlH değHştHrHlebHlen bHr rHsk faktörü olmaya devam 

etmektedHr. LDL artması KAH rHskHnH arttırmakta olup yüksek yoğunluklu 

lHpoproteHnlerHn (HDL) artışı KAH rHskHnH azaltmaktadır. İnflamasyon belHrteçlerH aynı 

zamanda KAH HçHn de güçlü rHsk faktörlerHdHr. BHrtakım çalışmalarda yüksek duyarlıklı 

CRP'nHn (hsCRP) KAH’ın en HyH belHrleyHcHsH olduğu düşünülse de pratHkte kullanımı 

tartışmalıdır (KoenHg, 2013). 

Tablo 2.1. KardHyovasküler hastalık rHsk faktörlerH 
 

Değ$şt$r$lemeyen faktörler Değ$şt$r$leb$len faktörler 

Yaş S.gara 

C$ns$yet D.abetes mell.tus 

A$le h$kayes$ H.pertans.yon 

Etn$k köken$ L.p.d bozuklukları 

 Obez.te 

 F.z.ksel .nakt.v.te 
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2.1.3. Patof/zyoloj/ 

KAH patofHzyolojHsHnH ayırt eden özellHk aterosklerotHk plak oluşumudur. SürecHn Hlk 

basamağı "yağlı çHzgH" oluşumu olup yağlı çHzgH, köpük hücresH olarak da 

HsHmlendHrHlen lHpHt yüklü makrofajların endotel altı bHrHkHmHyle oluşur. Vasküler hasar 

oluştuğunda HntHma tabakası kırılır ve monosHtler subendotelyal boşluğa göç ederek 

makrofajlara dönüşürler. Bu makrofajlar oksHtlenmHş LDL parçacıklarını alır ve köpük 

hücrelerH oluşur. Sadece patolojHk sürece katkıda bulunan sHtokHnlerH, serbest bırakan T 

hücrelerH aktHve olur. Serbest bırakılan büyüme faktörlerH, aynı zamanda oksHtlenmHş 

LDL parçacıklarını ve kollajenH de alan düz kasları aktHve eder ve aktHve edHlmHş 

makrofajlar Hle bHrlHkte bHrHkerek köpük hücrelerHnHn popülasyonunu arttırır. Bu süreç 

subendotelyal plakların oluşumuna yol açar (ŞekHl 2.1.). Zamanla bu plakların boyutu 

büyüyebHlHr veya endotelde başka bHr hasar meydana gelmezse stabHl hale gelebHlHr. 

StabHlleşen plakta fHbröz bHr başlık oluşur ve lezyon zamanla kalsHfHye olur. Zaman 

HçerHsHnde lezyon hemodHnamHk olarak daha da belHrgHn hale gelebHlHr, artan HhtHyaç 

anında mHyokardHyal dokuya yeterH kadar kan ulaşamaz ve bunun sonucunda anjHna 

semptomları ortaya çıkabHlHr. Ancak HstHrahat halHndeyken oksHjen HhtHyacı azaldıkça 

belHrtHler de azalacaktır. BHr lezyonun HstHrahatte anjHna oluşturabHlmesH HçHn en az %90 

oranında darlık oluşturması gerekHr. Bazı plaklarda rüptür gelHşebHlHr ve doku 

faktörünün ortaya çıkmasına yol açarak pıhtılaşmaya yol açabHlHr. Bu pıhtı, lümenHn 

subtotal veya total tıkanmasına sebep olabHlHr ve hasarın düzeyHne bağlı olarak STEMI, 

kararsız anjHna veya NSTEMI şeklHnde AKS gelHşmesHne neden olabHlHr (Nakahara ve 

ark., 2017). 
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Şek/l 2.1. Aterom plağın oluşum aşamaları 

(https://tr.wHkHpedHa.org/wHkH/Ateroskleroz, ErHşHm tarHhH: 16 Aralık 2024). 

 

2.2. Koroner Arter Hastalığının Sınıflandırılması 

Koroner arter hastalığının sınıflandırılması tHpHk olarak aşağıdakH gHbH yapılır: 

• KronHk koroner sendromlar (KKS) 

• Akut koroner sendromlar (AKS) 

• ST elevasyonlu MI (STEMI) 

• ST elevasyonu olmayan MI (NSTEMI) 

• Kararsız anjHna 

2.3. Akut Koroner Sendromlar 

2.3.1. Değerlend/rme ve tanı 

AKS, anH başlayan substernal göğüs ağrısı veya tHpHk olarak boyuna ve sol kola yayılan 

basınç hHssH olarak prezente olabHlHr ve buna nefes darlığı, baş dönmesH, çarpıntı, 

senkop, kalp durması veya yenH başlangıçlı konjestHf kalp yetmezlHğH eşlHk edebHlHr. 

EKG, AKS'lH tüm hastaların değerlendHrmesH HçHn gereklHdHr ve güncel kılavuzlarda 

başvuru sonrası 10 dakHka HçerHsHnde EKG çekHlmesH sınıf 1 önerH olarak 

önerHlmektedHr. STEMI tanısında EKG tanı krHterlerH; LVH veya LBBB bulunmayan 

hastalarda en az HkH komşu derHvasyonda ≥1 mm ST elevasyonu varlığı, V2-V3 

derHvasyonlarında; kadınlarda ≥1,5 mm ST segment elevasyonu ≥40 yaş erkeklerde ≥2 

mm ST segment elevasyonu olması olarak tanımlanır. Ayrıca V1-V2-V3 

derHvasyonlarında mHyokardHyal HskemHyH destekleyen ≥0,5 mm ST segment 
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depresyonu mevcut ve termHnal T dalgası pozHtHf Hse V7-V9 derHvasyonlarında ≥0,5 

mm ST segment elevasyonu( ≥40 yaş erkekler HçHn ≥1 mm) varsa posterHor MI tanısı 

konulur. 

EKG‘de patolojHk Q dalgası HzlenmesH tedavH yaklaşımını değHştHrmemektedHr. Devam 

eden mHyokardHyal HskemH düşünülen sol dal bloğu(LBBB) olan hastalarda, LBBB’nHn 

daha öncekH varlığından bağımsız olarak STEMI hastalarıyla aynı yaklaşım 

benHmsenmelHdHr. YenH bHr LBBB varlığının tek başına MI’ı öngörmeyeceğH göz 

önünde bulundurulması önemlHdHr. Sağ dal bloğu(RBBB) olan hastalarda ısrarcı 

HskemHk semptomlar var Hse acHl koroner anjHyografH ve gerekHrse PKG önerHlHr. 

Pacemaker Hmplantasyonlu hastalarda, EKG değHşHklHklerHnHn verHlmesHne HzHn verecek 

şekHlde pacemaker‘ın tekrardan programlanması; pacemaker bağımlı olmayan 

hastalarda acHl gHrHşHmH gecHktHrmeyecek bHçHmde yapılabHlHr. Akut koroner oklüzyonu 

olan hastalarda gelHş EKG‘lerHnde ST elevasyonu bulunmayabHlHr. Bu durum, genelde 

semptomların başlamasından hemen sonra başvuran hastalarda görülür. Bu hastalarda 

‘hHperakut T dalgaları’ görülebHlHr. Kontrol EKG‘lerde ST elevasyonu ortaya çıkabHlHr. 

Bazı sHrkumfleks arter(Cx) tıkanıklıklarında, safen ven greftH tıkanıklıklarında veya sol 

ana koroner arter(LMCA) tıkanıklıklarında ST segment elevasyonu görülmeyebHlHr. 

Bu durum PKG‘nHn gecHkmesHne ve kötü klHnHk sonuçların gelHşHmHne neden olabHlHr. 

Bu tarz durumlarda akut gelHşen MI Hle alakalı şüphe mevcutsa EKO Hle 

değerlendHrHlmesH önerHlHr. AVR ve/veya V1‘de ST elevasyonu olup, dHğer en az 8 

derHvasyonda ≥1mm ST depresyonu varlığı LMCA, LMCA eşdeğerH koroner 

tıkanıklığı veya 3 damar hastalığı lehHne düşünülür. Gerçek bHr STEMI'yH,  EKG'de 

STEMI'yH taklHt eden akut perHkardHt, Brugada sendromu, erken repolarHzasyon 

değHşHklHklerH ve sol ventrHkül hHpertrofH Hle HlHşkHlH değHşHklHkler gHbH dHğer durumlardan 

ayırmak önemlHdHr (SHcarH ve ark., 2017). 

2.3.2. Tedav/ yaklaşımı 

 Başvuru sırasında tüm hastalara tam doz sublHngual ASA (324 mg) verHlmelHdHr. Son 

24-48 saat HçHnde nHtratlara karşı hHpotansHyon, RV yetmezlHğH ve fosfodHesteraz 

HnhHbHtörlerHnHn tüketHmH gHbH kontrendHkasyonların olmadığından emHn olunduktan 

sonra ağrının gHderHlmesH HçHn nHtratlar verHlmelHdHr. Yüksek doz statHn tedavHsH ve beta 

blokerlere de erkenden başlanmalıdır. Hasta profHlHne göre P2Y12 HnhHbHtörlerH 
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(klopHdogrel, tHkagrelor veya prasugrel) başlanmalıdır. NSTE AKS'sH olan hastaların 

antHkoagülasyon alması gerekHr; genellHkle heparHn veya enoksaparHn kullanılır. 

NSTEMI HçHn orta Hla yüksek TIMI skoru (>2) olan hastaların 24 saat HçHnde erken 

gHrHşHmsel tedavH önerHlmektedHr. STEMI hastaları, koroner anjHyografH yapılabHlen bHr 

merkezde Hse hastanın 60 dakHka HçerHsHnde kateter laboratuvarına alınıp acHl 

reperfüzyon sağlanmalıdır. Eğer kateter laboratuvarına hastanın ulaşması 120 

dakHkadan fazla sürecek Hse kontrendHkasyon yok Hse trombolHtHk başlanıp, gHrHşHm 

yapılabHlen en yakın merkeze sevk edHlmelHdHr (MakkH ve ark., 2015). 

2.3.3. Ayırıcı tanı 

Koroner arter hastalığının, kalbHn mHde, akcHğerler, büyük damarlar ve kas-Hskelet 

sHstemH organları gHbH komşu organlara yakınlığı nedenHyle genHş bHr ayırıcı tanı 

yelpazesH vardır. Akut anjHnal göğüs ağrısı, mHyokardHt, akut perHkardHt, prHnzmetal 

anjHna, perHkardHyal efüzyon, akut bronşHt, plörHt, pnömonH,  plevral efüzyon, aort 

dHseksHyonu, özofagus motHlHte bozuklukları, peptHk ülser hastalığı ve kostokondrHtH 

taklHt edebHlHyor. Ayırıcı tanı havuzunu daraltmak ve doğru teşhHse ulaşmak HçHn öykü, 

fHzHk muayene ve tanısal çalışmalar dHkkatle yapılmalıdır. 

2.3.4. Prognoz 

Hastalığın prognozu, değHştHrHlebHlen ve değHştHrHlemeyen bHrden fazla faktöre bağlıdır. 

Hastanın cHnsHyetH, yaşı, etnHk kökenH, aHle öyküsü, genetHğH, beslenme ve sHgara Hçme 

alışkanlıkları, Hlaç uyumsuzluğu, sağlık hHzmetlerHne uygunluğu ve malH durumu ve 

etkHlenen arter sayısı gHbH faktörlerden bazılarıdır. HHpertansHyon, kronHk böbrek 

hastalığı, dHslHpHdemH ve dHyabet gHbH komorbHd durumların da prognozda rolü vardır 

(TabeH ve ark., 2014). 

2.3.5. Kompl/kasyonlar 

ArHtmHler, AKS, konjestHf kalp yetmezlHğH, mHtral kapak yetersHzlHğH, ventrHküler serbest 

duvar yırtılması, perHkardHt, anevrHzma oluşumu ve mural trombüs, koroner arter 

hastalığının ana komplHkasyonlarıdır (MHchnHewHcz ve ark., 2018). 
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2.4. No-reflow 

2.4.1. G/r/ş 

KardHyovasküler hastalıklar ve özellHkle ST segment yükselmesHyle seyreden akut 

STEMI, sanayHleşmHş ülkelerde önemlH bHr ölüm nedenHdHr. PKA, Avrupa KardHyolojH 

DerneğH'nHn (ESC) güncel uluslararası kılavuzlarına göre STEMI hastaları HçHn tercHh 

edHlen reperfüzyon stratejHsHnH temsHl etmektedHr. Bununla bHrlHkte, suçlu damar 

açıklığının yenHden sağlanmasından sonra bHle, etkHlenen koroner arterde yavaş, eksHk 

veya koroner akışın olmaması Hle bHrlHkte MHyokard İnfarktüsünde TrombolHz (TIMI) 

skoruna göre üçten az olan suboptHmal koroner reperfüzyon meydana gelebHlHr. 

Vakaların yaklaşık yarısında kendHlHğHnden gerHleyebHlen bu fenomene "No-Reflow 

FenomenH" (NRF) veya mHkrovasküler obstrüksHyon (MVO) adı verHlHr ve STEMI 

vakalarının %60'a kadarını komplHke hale getHrebHlHr (Ibanez ve ark., 2018). 

NRF hem akut koroner sendromda hem de stabHl hastada ortaya çıkabHlHr ve koroner 

mHkrodolaşımdakH yapısal ve fonksHyonel değHşHklHklere bağlıdır. Ek olarak, yenHden 

hastaneye yatış, negatHf ventrHküler yenHden şekHllenme, malHgn arHtmHler ve kalp 

yetmezlHğH HnsHdansında artışla HlHşkHlHdHr ve mHyokard enfarktüsü ve ölümün bağımsız 

bHr belHrleyHcHsHdHr (Tasar ve ark., 2019). 

RHsk unsurları arasında, 65 yaşın üzerHnde olmak, hHpertansHyon, sHgara Hçmek, 

dHslHpHdemH, dHyabet, böbrek yetmezlHğH, Hnflamatuvar süreçler ve atrHyal fHbrHlasyon 

öyküsü gHbH kardHyovasküler rHsk faktörlerHnH sıralayabHlHrHz. Artmış trombotHk yükün 

varlığı, gecHkmHş başvuru, yüksek basınçlı anjHoplastH gHbH prosedürle HlgHlH faktörler 

mevcuttur (Kaur ve ark., 2021). 

2.5.2. Patoloj/k mekan/zmalar 

NRF, koroner mHkrosHrkülasyonun fonksHyonel ve yapısal değHşHklHğH Hle HlHşkHlHdHr ve 

dört ana patofHzyolojHk mekanHzmayı sıralayabHlHrHz: dHstal aterotrombotHk 

embolHzasyon, HskemHk tahrHbat, reperfüzyon tahrHbatı ve mHkrovasküler tahrHbata karşı 

bHreysel duyarlılık kompleks bHr aterosklerotHk plak, akut ve Hşlem aşamaları sırasında 

da dHstal embolHzasyon fenomenHne yol açabHlHr, bu da dHstal vasküler dHrencHn 

artmasına ve proHnflamatuar ve vazokonstrHktHf maddelerHn salınımını teşvHk eden ek 

mHkro enfarktlara yol açar (Porto ve ark., 2012). İskemHk hasarın şHddetH HskemH 
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süresHnHn süresHyle doğru orantılıdır. İskemHk hasar, kardHyomHyosHtlerHn, endotel 

hücrelerHnHn ölümü ve bozulmuş nHtrHk oksHt üretHmH Hle HnterstHsyel ödem oluşumu ve 

ardından vasküler geçHrgenlHğH artıran vasküler endotelyal büyüme faktörlerH (VEGF) 

salınımı tarafından desteklenen mHkro sHrkülasyon tıkanıklığı Hle sonuçlanır (WeHs ve 

ark., 2005). Öte yandan, reperfüzyon hasarı, hasarlı mHkrosHrkülasyon sevHyesHnde kan 

akışının anHden yenHden sağlanmasından kaynaklanır ve reperfüzyon sırasında 

Hnflamatuar sHtokHnlerHn, serbest oksHjen radHkallerHnHn, vazoaktHf üretHmHnH teşvHk eden 

Hnflamatuar maddeler ve proteolHtHk enzHmler nötrofHllerHn akışıyla doğrudan 

kardHyomHyosHt hasarına neden olur. AdenozHn reseptörlerH ve çeşHtlH Hyon kanallarına 

yönelHk genHn 1976TC polHmorfHzmH gHbH önceden var olan endotelyal fonksHyon 

bozukluğu veya genetHk mutasyonların varlığı, mHkrovasküler fonksHyon bozukluğuna 

ve no-reflow gelHşme duyarlılığını arttırır (Kloner ve ark., 2018). 

 2.5.3. No-reflow teşh/s/ 

Perkütan koroner anjHoplastH sırasında koroner anjHyografH, NRF teşhHsH HçHn en çok 

kullanılan tanı metodudur ve TIMI akış sınıflandırmasının kullanılması sayesHnde 

koroner akışın, akışın yokluğu olan 0'dan normal akışın varlığına kadar olan bHr ölçekte 

sınıflandırılmasına olanak tanır.  Bunun yanı sıra, kontrast maddesHnHn koroner 

arterlerHn dHstalHnH doldurması HçHn gereken kare sayısını değerlendHren TIMI kare 

sayımına da sahHbHz. Artan sayıda kare, dolaylı bHr NRF HndeksH oluşturur. Ancak bunun 

duyarlılığı ve özgüllüğü zayıf olduğundan, daha sonra mHyokardHyal "blush grade" 

(MBG) derecesHnHn değerlendHrHlmesH yoluyla başka bHr anjHyografHk değerlendHrme 

yapıldı (Tablo 2.2.). Blush aslında epHkardHyal koroner arterlere opak enjeksHyonu Hle 

elde edHlen mHyokardHyal doku radyoopasHtesHnHn yoğunluğunu ve bu emHlmenHn 

azalma hızını değerlendHrHr (Van't Hof ve ark., 1998). MBG ayrıca 0 Hla 3 arasında 

değHşHr ve 0 Hla 1 aralığındakH değerler HçHn NRF'nHn tanısıdır. 
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Tablo 2.2. MHyokardHyal blush grade sınıflaması 
 

MBG 0 Opak madde tüllenmes. yok 

MBG 1 Opak madde tüllenmes. m.n.mal 

MBG 2 Opak madde tüllenmes. orta derecede  

MBG 3 Opak madde tüllenmes. normal bölgeyle aynı 

 

MHyokard perfüzyonunu değerlendHrmesHnde kullanılan dHğer bHr yöntem Hse TIMI 

mHyokardHyal perfüzyon (TMP) derecelendHrme metodudur (Tablo 2.3.). 

Tablo 2.3. TIMI mHyokardHyal perfüzyon (TMP) derecelendHrme sınıflaması 
 

TMP 0 Kontrast madde m.kros.rkülasyona g.rm.yor; m.yokard opak tutmuyor yahut çok az 
tutuyor. 

TMP 1 Kontrast madde m.kros.rkülasyona yavaş g.r.yor fakat m.kros.rkülasyondan çıkmıyor: 
M.yokartta opak tutuyor ve sonrak. enjeks.yon .şlem.ne kadar (30sn kadar) opak 
kaybolmuyor. 

TMP 2 Kontrast madden.n m.krodolaşıma g.r.ş. ve çıkışı gec.km.şt.r; m.yokarttak. opak 
tutulumu yıkanma aşaması sonrasında da devam ed.yor kontrast madde üç döngü 
sonrasında da azalmıyor. 

TMP 3 Kontrast madden.n m.krodolaşıma g.r.ş. ve çıkışı normal bölgeyle aynıdır: M.yokarttak. 
opak tutulumu yıkanma fazının sonunda kayboluyor veya çok azalıyor. 

 

Koroner kan akımı paternHnH tanımlanması HçHn kullanılan TIMI akım sınıflaması 

yöntemHyle mHyokard perfüzyonun aksHne epHkardHyal kan akımı değerlendHrHlmektedHr 

(Tablo 2.4.).  
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Tablo 2.4. TIMI sınıflaması 
 

TIMI 0  D.stal kan akımı ve perfüzyon yoktur. 

TIMI 1 D.stal kan akımı var lak.n d.stal koroner yatağı tamamen dolmuyor: penetrasyon var, 
perfüzyon yoktur. 

TIMI 2 Opak madde d.stal koroner yatağı tamamen dolduruyor, fakat kontrast madden.n doluş 
ve yıkanması normal koroner arter .le kıyaslandığında daha yavaştır.  

TIMI 3 Opak madden.n d.stal koroner kan akımı doldurma ve yıkanma hızı normal koroner 
arter .le aynıdır. 

 

2.5.4. No-reflow yönet/m/ 

NRF uzun yıllardan berH bHlHnen bHr fenomen olmasına rağmen, hayvan modellerHndekH 

tedavHlerHn etkHnlHğH, Hnsanlara kısmen yansıdı ve son noktalarda fayda sağladı, ancak 

kardHyovasküler mortalHte gHbH son noktalar üzerHnde hHçbHr etkHsH olmadı. Bugüne 

kadar NRF'nHn ana tedavHsH, koroner arterlerde vazodHlatasyona neden olabHlecek 

Hntrakoroner Hlaçların kullanımına dayanmaktadır. ÇeşHtlH çalışmalarda, tek başına veya 

kombHnasyon halHnde kullanılan adenozHn, kalsHyum kanal blokerlerH ve sodyum 

nHtroprussHd gHbH vazodHlatör Hlaçların ve glHkoproteHn IIB/IIIA HnhHbHtörlerH gHbH 

antHtrombosHt Hlaçların olası etkHnlHğHnH göstermHştHr. Bunların yanı sıra, koroner post-

koşullama, uzaktan HskemHk koşullandırma gHbH farmakolojHk olmayan tedavH 

stratejHlerH veya trombotHk materyalHn embolHzasyonunu azaltan ve koroner akışı 

artıran araçlar da çeşHtlH çalışmalarda araştırılmıştır, ancak tek başına veya 

kombHnasyon halHnde hala bHr tedavH yoktur (Ibanez ve ark., 2017). 

2.6. H/perl/p/dem/n/n Tendonda B/r/k/m/ 

HHperkolesterolemH, kandakH kolesterolün anormal derecede yüksek olmasıyla 

karakterHze edHlen sHstemHk bHr metabolHk hastalıktır. HHperkolesterolemH, kanda yüksek 

mHktarda toplam kolesterol (≥240 mg/dL) olarak tanımlanır. HHperkolesterolemHnHn 

vasküler sHstemler ve Hç organlar üzerHnde HyH bHlHnen bHr etkHsH vardır. Son zamanlarda 

hHperkolesterolemHnHn kas-Hskelet sHstemH üzerHndekH etkHsH oldukça dHkkat 

çekmektedHr. HHperkolesterolemH ortamlarında lHpHtler tendonun hücre dışı matrHsH 
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HçHnde bHrHkebHlHr ve böylece tendonun mekanHk özellHklerHnH etkHleyebHlHr (Soslowsky 

ve ark., 2016). ÇeşHtlH çalışmalar hHperkolesterolemH Hle tendon patolojHsH arasındakH 

HlHşkHyH araştırmıştır. Hayvan çalışmaları, yüksek kolesterol sevHyelerHnHn daha zayıf 

mekanHk özellHklere yol açacağını ve cerrahH onarımdan sonra tendon HyHleşmesHnH 

olumsuz yönde etkHleyeceğHnH belHrtHrken, klHnHk çalışmalar Hse hHperkolesterolemH Hle 

tendon patolojHsH arasındakH HlHşkH hakkında tutarsız sonuçlar gösterdH ( LHn ve ark., 

2015).  HHperkolesterolemH Hle tendon patolojHsH arasındakH HlHşkHnHn, 

hHperkolesterolemHnHn tendon yapısı ve HyHleşme üzerHndekH etkHsHnHn yanı sıra tendon 

patolojHsHnHn gelHşHmH ve HlerlemesHnde hHperkolesterolemHnHn mekanHzmalarının daha 

HyH anlaşılması, etkHlH bHr tedavH stratejHsHnHn gelHştHrHlmesHne yardımcı olacaktır. 

2.6.1. Patoloj/k mekan/zmalar 

HHperkolesterolemH hastalarında ateroskleroz gelHşHmHnde hücre dışı matrHks yenHden 

yapılanması ve Hnflamasyonun HkH anahtar faktör olduğu bHldHrHlmektedHr 

(Schwanekamp ve ark., 2016). TendondakH hHperkolesterolemHnHn potansHyel patojenHk 

mekanHzmalarına HlHşkHn sınırlı kanıt bulunmaktadır. TendondakH lHpHt bHrHkHmHnHn 

mekanHzmalarına HlHşkHn mevcut kanıtları özetlemek gerekHr. Ayrıca tendondakH 

hHperkolesterolemHnHn patojenHk mekanHzmaları şu üç noktadan özetlenmHştHr: 

İnflamasyon, tendonun yapısal değHşHklHklerH ve mekanHk özellHklerdekH değHşHklHkler. 

2.6.1.1. Tendonda l/p/d b/r/k/m mekan/zmaları 

HHperkolesterolemHnHn tendon üzerHndekH doğrudan etkHsH, tendon mekanHk 

özellHklerHndekH değHşHklHklerle bHrlHkte tendon dokularında kolesterol bHrHkmesHdHr 

(Kruth, 1985). Tendon ksantomlarına genellHkle hHperkolesterolemHnHn derecesH Hle 

HlHşkHlH olarak tendon boyutunda bHr artış eşlHk eder (TsoulH ve ark., 2005).  Tendon 

ksantomlarının ana bHleşenlerH lHpHtler ve kollajendHr. Tendon 

ksantomalarında,  esterleşmemHş kolesterolün Hnsan aterosklerotHk lezyonları gHbH 

ağırlıklı olarak tendonda hücre dışı bHrHktHğHnH, esterleşmHş kolesterol ve trHglHserHtHn Hse 

hücre HçH ve hücre dışında da bHrHktHğHnH belHrtmHştHr. Tendon ksantomlarının lHpHd 

analHzH, lHpHdHn %55’HnH serbest kolesterol, %28’HnH kolesterol esterlerH ve %13’ünü 

fosfolHpHdlerden oluştuğunu göstermHştHr (Tall ve ark., 1978).  
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Bhattacharyya ve arkadaşları  hHperkolesterolemH hastalarında ksantoma 

kolesterolünün dönüşümünü araştırdılar ve kolesterolün plazma ve ksantomlar 

arasında toplam değHş tokuş edHlebHlHrlHğHnH öne sürdüler (Bhattacharyya ve ark., 1976). 

Buna göre, tendon ksantomlarındakH lHpHdlerHn lokal sentez, sekresyon veya hücre 

ölümünden zHyade dolaşımdan türetHlme olasılığı daha yüksektHr. Bu bulgular 

Armstrong ve arkadaşlarının ksantomlardakH lezyonlar tarafından aktHf olarak LDL 

alımını gösteren çalışmasıyla desteklenmHştHr. SugHyama ve arkadaşları 

HmmünohHstokHmyasal yöntemlerle lHpoproteHnlerHn varlığını ve dağılımını belHrledHler 

ve oksHdatHf olarak modHfHye edHlmHş düşük yoğunluklu lHpoproteHnHn (oxLDL) 

ksantomada makrofajlarınkHne benzer bHr dağılıma sahHp göründüğünü belHrttHler. 

Ayrıca çalışma, oxLDL'nHn makrofajlarla HlHşkHlH olduğunu ve hücre HçHnde meydana 

geldHğHnH gösterdH. LDL, oxLDL'den farklı bHr dağılımla hücre dışı olarak tespHt edHldH. 

Plazmadan türetHlen LDL'nHn tendon matrHsHnde tutulduğu ve makrofajlar veya dHğer 

hücreler tarafından oksHtlendHğH varsayılmıştır. Ksantoma hücrelerHnHn çoğunluğunun, 

oxLDL'yH aldıktan sonra makrofajlardan türetHldHğH kabul edHldH (SugHyama ve ark., 

1992). 

2.6.1.2. H/perl/p/dem/ ortamında yapısal değ/ş/kl/kler 

HHperkolesterolemH ortamı tendon homeostazHsHnH değHştHrecektHr. HHperkolesterolemH, 

kollajen olmayan proteHnlerHn sentezHnHn azalması ve hücre dışı matrHks bHleşenlerHnHn 

katılımının azalması Hle HlHşkHlendHrHlmHştHr. Nakano ve arkadaşları tavşanlarda tendon 

ksantomalarının patogenezHnH araştırdılar ve ksantom dokularında çok sayıda kan 

damarının görüldüğünü gösterdHler (Nakano ve ark., 2006). İmmünohHstokHmyasal 

değerlendHrmede ksantoma plaklarının endotel hücrelerH ve makrofajlar HçerdHğH 

görüldü. Nunes ve arkadaşları  hHperkolesterolemHnHn Hdrar kesesH duvarının kollajen 

bHleşHmH üzerHndekH etkHlerHnH araştırdılar ve hHperkolesterolemHnHn kollajen lHflerHnde 

ve tHp III kollajen mHktarlarında morfolojHk değHşHklHklere neden olduğunu belHrttHler. 

Oberkersch ve arkadaşları, hHperkolesterolemHnHn proteoglHkan sentezHnH etkHledHğHnH 

gösterdH. Özetle, mevcut kanıtlar hHperkolesterolemHnHn, proteHn sentezHndekH ve hücre 

dışı matrHsHn yenHden yapılanmasındakH lokal değHşHklHkler yoluyla tendon mHkro 

ortamını değHştHrebHleceğHnH HlerH sürdü (Oberkersch ve ark.,  2014). 
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2.6.4. H/perl/p/dem/ hastalarında tendon patoloj/s/ne yönel/k yönet/mler 

HHperkolesterolemHlH hastalarda tendon patolojHsHne yönelHk en HyH yaklaşım, lHpHd 

metabolHzmasındakH metabolHk bozukluğun tedavH edHlmesHdHr. Yaşam tarzı 

değHşHklHklerH serum kolesterolünü düşürmede etkHlH olmadığında, bHrHncH basamak 

tedavH olarak statHnler önerHlHr. StatHnler, hHperlHpHdemHyH tedavH etmek, kardHyovasküler 

hastalıklar ve buna bağlı ölüm rHskHnH azaltmak HçHn en çok olarak reçete edHlen 

Hlaçlardır. ÇeşHtlH çalışmalar statHnlerHn tendon ksantomlarının boyutunu azaltmada 

etkHlH olduğunu göstermHştHr. StatHnler serum kolesterolünü düşürerek çalışır ve bu 

nedenle tendon ksantomlarından kolesterolün mobHlHzasyonuyla HlHşkHlHdHr. AH 

(AHlesel HHperkolesterolemH) olmayan hastalarda, statHn kullanımı, statHn 

kullanılmamasına kıyasla tendon patolojHsH gelHşme rHskHnHn daha düşük olması Hle 

HlHşkHlHdHr. Ancak statHnlerHn kaslar üzerHnde potansHyel olarak zararlı etkHlerH olduğu 

bHlHnmektedHr. StatHn kullanımı mHyaljH, kas hasarı, kreatHn kHnaz artışı ve hatta daha 

nadHr rabdomHyolHz Hle HlHşkHlendHrHlmHştHr. Ek olarak, çeşHtlH çalışmalar statHn 

kullanımının tendon patolojHsH ve tendon kopmaları Hle HlHşkHlH olabHleceğHnH öne 

sürmektedHr. Bu nedenle statHnlerHn tendon patolojHsHne olan faydalarının tendon 

üzerHndekH olası olumsuz etkHlerHyle dengelenmesH gerekHyordu (IllHngworth ve ark., 

1990). 

AH'lH hastalarda kolesterolü azaltmanın hedefH, LDL kolesterolün ≥%50'sH kadar veya 

Hdeal LDL kolesterol düzeyHnde mHnHmal azalmadır. Yüksek doz statHnler serum 

kolesterolünü düşürmede etkHlH olmadığında, kolesterol düzeylerHnH daha da düşürmek 

HçHn ezetHmHb, PCSK9 HnhHbHtörlerH, nHasHn veya safra asHdH sekestranları gHbH HkHncH 

basamak Hlaçlar eklenmelHdHr. StatHnler ve ezetHmHb kombHnasyonu hem karacHğerde 

kolesterol üretHmHnH hem de dHyetle alınan kolesterolün Hnce bağırsakta emHlHmHnH 

azaltır. Yüksek doz statHnler artı ezetHmHb Hle tedavH sonrasında Hdeal kolesterol azaltma 

hedefHne ulaşılamıyorsa, PCSK9 HnhHbHtörünün eklenmesH düşünülmelHdHr (Santos ve 

ark., 2016). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamız, 01.01.2021 Hle 01.01.2024 tarHhlerH arasında, akut mHyokard enfarktüsü 

tanısıyla Sakarya ÜnHversHtesH EğHtHm ve Araştırma HastanesH KardHyolojH Ana BHlHm 

Dalı Koroner Yoğun Bakım ÜnHtesH‘nde takHp edHlen 5980 hastanın evrakları ve 

koroner anjHyografH görüntülerH retrospektHf olarak Hncelenerek değerlendHrHlmesH Hle 

gerçekleştHrHldH. 

3.1. Dah/l Etme Kr/terler/ 

Ocak 2021 Hle Ocak 2024 tarHhlerH arasında Sakarya EğHtHm Araştırma hastanesHne akut 

koroner sendrom Hle başvuran, bu yıllar HçerHsHnde lateral ayak bHleğH grafHsH olan ve 

koroner anjHyografH yapılan; 

1. 65 yaş altı hastalar 

2. AKS tanısı alan hastalar 

3.  PKG yapılan hastalar 

4. AnjHyoplastHnHn başarılı bHr şekHlde uygulanan hastalar (rezHdüel stenozun kalmadığı, 

dHseksHyon, embolHzasyon olmayan) 

5. Lateral ayak bHleğH grafHsH olan hastalar 

3.2. Çalışmanın Dışlama Kr/terler/:   

1. Subakut dönemde başvurmuş olan hastalar (>12 saat)  

2. TrombolHtHk yapılmış olan hastalar  

3. ResüsHtasyon uygulanmış entübe pozHtHf Hnotrop alan hastalar 

4. KardHyojenHk şok tablosundakH hastalar 

3.3. Çalışma Protokolü 

Çalışmaya dahHl edHlen hastaların dosyaları üzerHnden yaş, cHnsHyet, HT öyküsü, sHgara 

kullanımı, DM öyküsü, HL öyküsü, kronHk böbrek yetmezlHğH öyküsü, KAH öyküsü 

ve KAH açısından aHle öyküsü kaydedHldH. AKS tanısı olan hastalar STEMI, NSTMI 
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ve kararsız anjHna olarak kategorHze edHldH. Hastaların başvuru esnasında ve koroner 

yoğun bakımda alınan, sonucu hastane sHstemHnde bulunan, tam kan sayımı, üre, 

kreatHnHn sevHyelerH ve GFR(estHmated GFR), LDL, trHglHserHt, HDL, total kolesterol, 

Hba1c sevHyelerH kaydedHldH.  Hastaların başvuru esnasında oral hHpoglHsemHk ajan 

veya HnsülHn tedavHsH öyküsünün bulunması dHyabetes mellHtus tanısı olarak kabul 

edHldH. AntHhHperlHpHdemHk Hlaç kullanım öyküsü bulunan ve/veya total kolesterol 

sevHyesHnHn >200 olan hastalar hHperlHpHdemH olarak tanımlandı. AntHhHpertansHf Hlaç 

kullanımını gerektHrecek kan basıncı yükseklHğH olan hastalar HT olarak tanımlandı. 

KAH HçHn pozHtHf aHle hHkayesH, aHlelerHnde ya da 1. derece akrabalarında erkek bHreyler 

HçHn 55, kadın bHreyler HçHn 65 yaşın altında rastlanan KAH olarak tanımlandı. 

KardHyovasküler nedenlere bağlı ölüm, akut mHyokard enfarktüsü, arHtmH, KKY ya da 

açıklanamayan anH ölüm olarak tanımlandı. 

Koroner anjHyografH görüntülerH Hzlenerek; TIMI rHsk skoru, Hşlemde uygulanan 

predHlatasyon balonunun uzunluğu ve çapı, uygulanan stent sayısı,  uygulanan stentHn 

uzunluğu ve çapı, uygulanan postdHlatasyon balonunun çapı ve uzunluğu, Hşlem sonu 

TIMI akım skoru ve sorumlu lezyon verHlerHne ulaşıldı. AKS hastalarının koroner 

anjHyografH görüntülerH Hzlenerek, syntax skoru syntax skor hesaplayıcısı kullanılarak 

hesaplandı. No-reflow hastaların koroner anjHyografH görüntülerH Hzlenerek TIMI, 

TMP, MBG kullanılarak hesaplandı. İşlem öncesH yüklenen antHplatelet Hlaçlar, Hşlemde 

uygulanan Hntrakoroner Hlaçlar, PKG’den önce kullandığı Hlaçların verHlerHne hastane 

kayıtlarından ulaşıldı. Ayrıca yatışı anında yapılan EKO raporlarından ejeksHyon 

fraksHyonlarına ulaşıldı.  

Her ayak bHleğH fHlmH ayak tabanı Hle bacak 90 derece açıda olacak şekHlde lateralden 

çekHlen grafHler değerlendHrHlmeye alındı. Her HkH aşHl tendonunun ön-arka çapları, derH 

altı doku harHç tendonun maksHmum kalınlaştığı noktada ölçüldü. Her değerlendHrme 

HçHn sağ ve sol ATK'nHn maksHmum değerlerH kullanıldı. ATK ölçümü, AKS hastaların 

klHnHk verHlerHnden habersHz bHr radyolojH doktoru tarafından gerçekleştHrHldH. 

No-reflow gelHşen 56 hasta ve no-reflow gelHşmemHş 108 olmak üzere toplam 164 hasta 

çalışmaya dahHl edHldH. 
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3.4. Çalışmanın Et/k Yönü 

Bu çalışma Sakarya ÜnHversHtesH Tıp FakültesH KlHnHk Araştırmalar EtHk Kurulundan 

24.05.2024 tarHhHnde onaylanmış olup, sayı numarası E-71522473-050.04-363987-

133 dür. 

3.5. İstat/st/ksel Anal/z 

İstatHstHksel analHz SPSS 20 paket programı kullanılarak yapıldı. NHtelHksel verHler sayı 

ve yüzde olarak, nHcel verHler ortalama ± standart sapma olarak belHrlendH. NHtelHksel 

verHlerHn karılaştırılması HçHn kH kare testH kullanıldı. SüreklHlHk gösteren verHlerHn 

normallHk testH Kolmogorov-SmHrnov Hle yapıldı. Dağılımı normal olan verHler Student 

T testH Hle dağılımı normal olmayan verHler Man WhHtney U testH Hle analHz edHldH. AşHl 

tendon kalınlığına etkH eden faktörler lHneer regresyon analHzHyle tespHt edHldH. P < 0.05 

HstatHstHksel olarak anlamlı kabul edHldH. 

 3.6. Çalışmanın Kısıtlılıkları 

Çalışmamız, tek merkezlH ve görece düşük hasta sayısına sahHptHr. Çalışmanın 

randomHze ve prospektHf olmaması en temel kısıtlılığıdır.  
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4. BULGULAR 

 

No-reflow gelHşen ve kontrol grubunda AKS başlangıç yaşları sırası Hle (57,1 ± 7,6; 

54,2±7,1 p=0,018) HdH ve HstatHstHksel olarak anlamlı HzlendH. Erkek cHnsHyet oranı %89 

HdH. Vakaların % 87,8 STEMI ,%12,2 sH Hse NSTEMI HdH. AT kalınlığı no-reflow ve 

kontrol grubunda sırası Hle (6,6±1,1; 7,0±1,1 mm p=0,054) HdH(şekHl4.1.). Hastaların 

dHğer mevcut hastalıkları no-reflow ve kontrol grubunda sırası Hle hHpertansHyon HçHn 

(%33,9; %38,9 p=0,533) , dHyabet HçHn (%21,4; %26,9 p=0,447), obezHte HçHn (%23,2; 

% 10,2 p=0,025), hHperlHpHdemH HçHn (%14,3; %0,9 p=0,001) HdH. No-reflow grubu ve 

kontrol grubunda aktHf sHgara Hçen ve sHgarayı bırakanların HstatHstHk değerlerH sırasıyla 

(%82,4; %8,3), (67,9; %17,9) p=0,093 HdH. AHlede kardHyak öykü no-reflow ve kontrol 

grubu sırasıyla (%44,6; % 39,8 p=0,552)HdH. Hastaların PCI öyküsü no-reflow ve 

kontrol grubunda sırasıyla (%23,2; %25,9 p=0,704) HdH. Hastaların CABG öyküsü no-

reflow ve kontrol grubunda sırasıyla (%5,4; %0,9 p=0,116) HdH. Koroner anjHyografH 

sonrası ekokardHyografH Hle ölçülen ejeksHyon fraksHyonu sırasıyla no-reflow ve kontrol 

grubunda (45±9,2; 48±9,2 p=0,034) ölçüldü ve HstatHstHksel olarak anlamlı HzlendH. 

Koroner anjHyografH esnasında no-reflow ve kontrol grubu HçHn sHstolHk ve dHyastolHk 

kan basınçları sırasıyla (125±24,8; 77,4±14,7 ve 133±25,6; 80,6±13,2 p=0,069;  

p=0,156) HdH. No-reflow grubunda ve kontrol grubunda sırasıyla syntax score 

(19,9±9,5; 14,8±8,1 p=0,001) HdH(şekHl 4.2.) ve HstatHstHksel olarak anlamlı HzlendH. 

CulprHt lezyon no-reflow grubunda %39,3 LAD,  %12,5 CX,  %39,3 RCA, %7,1 OM, 

%1,8 DHyagonal HdH. CulprHt lezyon kontrol grubunda Hse %36,1 LAD, %15,7 CX, %38 

RCA, % 2,8 DHyagonal, %4,7 OM, %0,9 LAD ve CX olarak HzlenmHş olup HstatHstHksel 

olarak anlamlı bHr fark HzlenmemHştHr(p=0,476). No-reflow ve kontrol grubu 

hastalarında culprHt arterHn darlık yüzdesH her HkH grupta sırasıyla (%98,9±3,1; %97±4,5 

p=0,161 ) HdH. No-reflow ve kontrol grubunda hastaların koroner anjHyografH öncesH 

TIMI rHsk skoru hesaplandı. No reflow grubunda TIMI 0 puan[4 (7,1)] TIMI 1 puan[21 

(37,5)], TIMI 2 puan[31 (55,4)] HdH ve kontrol grubunda TIMI rHsk skoru TIMI 3 

puan[108 (100)] HdH. İstatHstHksel olarak anlamlı HzlenmHştHr (p=<0,001). Çalışmaya 

katılan hastaların deskrHptHf verHlerH tablo 4.1., şekHl 4.1. ve şekHl 4.2.’de gösterHlmHştHr. 
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Şek/l 4.1. Kontrol ve no-reflow grubunda ortalama AT kalınlığı   

 

Şek/l 4.2. Kontrol ve no-reflow grubunda ortalama SYNTAX skoru 
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Tablo 4.1. Hastaların deskrHptHf özellHklerH 
 

 Kontrol 

N=108 
No-Reflow 

N=56 
P değer7 

Yaş 54,2 ± 7,1 57,1 ± 7,6 0,018* 
C7ns7yet,  n(%) 

   Kadın 

   Erkek 

 

13 (12,0) 

95 (88,0) 

 

5 (8,9) 

51 (91,1) 

 

0,546 

AT Kalınlığı, (mm) 7,0 ± 1,1  6,6 ± 1,1 0,054 
Syntax Score 14,8 ± 8,1 19,9 ± 9,5  <0,001* 
AKS T7p7, n(%) 

   STEMI 

   NSTEMI 

 

96 (88,9) 

12 (11,1) 

 

48 (85,7) 

8 (14,3) 

 

0,556 

EF 48 ± 9,2  45 ± 9,2 0,034* 
HT, n(%) 42 (38,9) 19 (33,9) 0,533 
DM, n(%) 29 (26,9) 12 (21,4) 0,447 
S7gara, n(%) 

   Var 

   Bırakmış 

 

89 (82,4) 

9 (8,3) 

 

38 (67,9) 

10 (17,9) 

 

0,093 

A7le h7kayes7,  n(%). 43 (39,8) 25 (44,6) 0,552 
Obez7te, n(%) 11 (10,2) 13 (23,2) 0,025* 
H7perl7p7dem7, n(%) 1(0,9) 8(14,3) 0,001* 
TİMİ Skoru 

   0 

   1 

   2 

   3 

 

- 

- 

- 

108 (100) 

 

4 (7,1) 

21 (37,5) 

31 (55,4) 

- 

 

 

<0,001* 

S7stol7k kan basıncı, (mmHg) 133 ± 25,6 125 ± 24,8 0,069 
D7yastol7k kan basıncı, (mmHg) 80,6 ± 13,2 77,4 ± 14,7 0,156 
PCI Öyküsü,  n(%) 28 (25,9) 13 (23,2) 0,704 
CABG Öyküsü, n(%) 1 (0,9) 3 (5,4) 0,116 
PCI Arter7, n(%) 

   LAD 

   CX 

   LAD, CX 

   RCA 

   D7yagonal 

   OM 

 

39 (36,1) 

17 (15,7) 

1 (0,9) 

41 (38,0) 

5 (4,7) 

5 (4,7) 

 

22 (39,3) 

7 (12,5) 

- 

22 (39,3) 

- 

5(8,9) 

 

 

 

 

 

0,476 

Culpr7t Lezyon (%) 97 ± 4,5 98,9 ±3,1 0,161 
*: p<0.05. Ort. ± SD. 

Hastaların no-reflow ve kontrol grubunda laboratuvar parametlerH benzer HzlenmHştHr. 
Hastaların koroner anjHyografH sonrası LDL değerlerH no-reflow ve kontrol grubu HçHn 
sırasıyla 144[125-159] ve 143[121-168] HdH. Çalışmaya katılan hastaların laboratuvar 
parametlerH tablo 4.2.’de gösterHlmHştHr.  
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Tablo 4.2. Laboratuvar parametrelerH 
 

 No-Reflow 
n=108 

Kontrol 
n=56 

P değer$ 

Üre, (mg/dL) 30 [22-36] 31 [23-36] 0,917 

Kreat$n$n, 
(mg/dL) 

0,8 [0,7-0,8] 0,8 [0,7-0,9]  0,374 

GFR 101 [93-106]  98 [85-105] 0,070 

LDL, (mg/dL) 144 [125-159] 143 [121-168] 0,913 

T. Kolesterol, 
(mg/dL) 

207 [186-231] 207 [174-237] 0,795 

HDL, (mg/dL) 43 [38-48] 44 [36-49] 0,974 

TG, (mg/dL) 74 [56-142] 85 [57-130] 0,565 

TSH, (mlU/L) 1,1 [0,7-1,8] 1,2 [0,8-1,6] 0,994 

HbA1C, (%) 5,7 [5,3-7,4] 5,8 [5,3-6,6]  0,698 

Hgb, (g/dL) 13,8 ± 1,3  14,3 ± 1,4 0,051 

WBC, (K/uL) 12,0 ± 3,6 12,3 ± 3,7 0,540 

PLT, (K/uL) 241 ± 74 264 ± 67 0,054 

CRP, (mg/L) 4,1 [3-8,7] 3,9 [3- 13,8] 0,227 

T-trop peak, (µg/L 25 [13-25] 25 [16-25] 0,321 
*: p<0.05. Ort. ± SD, Ortanca [IQR]. 

GHrHşHm öncesH kullanılan statHn tedavHsH no-reflow ve kontrol grubunda sırasıyla  

(%12,5; %18,5 p=0,324) HdH. No-reflow ve kontrol grubunda koroner anjHyografH 

öncesH yüklenen P2Y12 HnhHbHtörlerH HçHn no-reflow grubunda klopHdogrel Hle tHkagrelor 

sırasıyla (%58,9; %41,1 p=0,453) HdH ve kontrol grubunda Hse klopHdogrel Hle tHkagrelor 

sırasıyla (%52,8; %47,2 p=0,453) HdH. Koroner anjHyografH sırasında trombüs 

aspHrasyonu no-reflow grubu Hle kontrol grubunda sırasıyla (%19,6; %0,9 p=0,001) HdH 

ve HstatHstHksel olarak anlamlı HzlendH. Hastaların daha önce kullandığı (aseltHlsalHsHlHk 

asHt, P2Y12 HnhHbHtörü, beta-bloker, ACEİ/ARB, KKB) Hlaçlarının no-reflow ve kontrol 

grubunda benzer HstatHstHksel verHler HzlenmHş olup benzer HdH. No-reflow ve kontrol 

grubunda trombüs aspHrasyonu, Hşlemde tHrofHban yüklenmesH ve HdamesHnHn sırasıyla 

HstatHstHksel verHlerH şöyle [( %19,6; %0,9 p<0,001), (%51,8; %12 p<0,001), ( %42,9; 
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%5,6 p<0,001)] HdH. Çalışmamızda hastaların daha önce kullandığı (aseltHlsalHsHlHk asHt, 

P2Y12 HnhHbHtörü, beta bloker, ACEİ/ARB, KKB) Hlaçlarının no-reflow üzerHnde etkHsH 

HstatHstHksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Çalışmaya katılan hastaların kullandığı 

Hlaçlar ve Hşlemde kullanılan Hlaçlar tablo 4.4.’de verHlmHştHr. 

PostdHlatasyon, postdHlastasyonda kullanılan balonun uzunluğu, takılan stentHn toplam 

uzunluğu, stent balonunun yüksek basınçlara çıkılması sırasıyla Hşlem özellHklerHnHn 

no-reflow ve kontrol gurubunda HstatHstHksel değerlerH [38(%69,1); 45(%41,7) 

p=0,001] , (3,5[3-3,5]; 3,5[3-3,5] p=0,039 ), (40,8±15,2; 30,8±12,3 p=0,001), 

(17,2±1,0; 16,2±1,2 p=0,004) HdH ve no-reflow grubunun lehHne HstatHstHksel olarak 

anlamlı bulundu. Çalışmaya katılan hastaların Hşlemde kullanılan malzemelerHn 

özelHklerH tablo 4.3.’de gösterHlmHştHr. 
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Tablo 4.3. İşlem özellHklerH 
 

  Kontrol 
n=108(%) 

No-Reflow 
n=56(%) 

P değer$ 

Stent 
Özell$kler$ 

Stent 103 (95,4) 51 (91,1) 0,275 

Takılan Stent sayısı 
0 
1 
2 
3 

 
5 (4,6) 
82 (75,9) 
19 (17,6) 
2 (1,9) 

 
5 (8,9) 
28 (50,0) 
18 (32,1) 
5 (8,9) 

 
 
0,006* 

Stent 1 Stent çapı, mm 3,0 ± 0,4 3,0 ± 0,4 0,940 

Stent uzun, mm 25,8 ± 6,8 27,5 ± 7,3 0,085 

Stent pred.latasyon, 
mm 

16,4 ± 1,3 16,9 ± 1,5 0,064 

Stent 2 Stent çapı, mm 2,7 ± 0,3 3,0 ± 0,5 0,058 

Stent uzun, mm 25,1 ± 9,1 27,5 ± 9,8 0,411 

Stent .mplantasyon 
basıncı, atm 

16,2 ± 1,2 17,2 ± 1,0 0,004* 

Toplam Stent uzunluğu, mm 30,8 ± 12,3 40,8 ± 15,2 <0,001* 

D$latasyon Pred.latasyon 97 (90,7) 55 (98,2) 0,059 

Pred.latasyon balon uzunluğu, mm 20 [15-20] 20 [15-20] 0,328 

Postd.latasyon  45 (41,7) 38 (69,1) 0,001* 

Postd.latasyon balon uzunluğu, mm 3,5[3-3,5] 3,5[3-3,5] 0,039* 
*: p<0.05. Ort. ± SD, Ortanca [IQR]. 
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Tablo 4.4. Kullanılan Hlaçlar 
 

 Kontrol 

n=108(%) 
No-Reflow 

n=56(%) 
P değer7 

Yükleme ant7-platelet 

Klop7dogrel 

T7kagrelor 

 

57 (52,8) 

51 (47,2) 

 

33 (58,9) 

23 (41,1) 

 

0,453 

Trombüs asp7rasyonu 1 (0,9) 11 (19,6) <0,001* 
T7rof7ban yükleme 13 (12,0) 29 (51,8) <0,001* 
T7rof7ban 7dame  

0,25 mcg/kg/dk 
 

6 (5,6) 
 

24 (42,9) 
 

<0,001* 
G7r7ş7m önces7 stat7n 20 (18,5) 7 (12,5) 0,324 
G7r7ş7m önces7 stat7n dozu 

10mg 

20mg 

40mg 

80mg 

 

3 (15) 

7 (35) 

8 (40) 

2 (10) 

 

1 (14,3) 

- 

3 (42,9) 

3 (42,9) 

 

0,140 

TIMI 

0 

1 

2 

3 

 

- 

- 

- 

108 (100) 

 

4 (7,1) 

21 (37,5) 

31 (55,4) 

- 

 

 

<0,001 

MBG 

0 

1 

2 

3 

 

- 

- 

- 

108 (100) 

 

10 (17,9) 

16 (28,6) 

30 (53,6) 

- 

 

<0,001 

TMP 

0 

1 

2 

3 

 

- 

- 

- 

108 (100) 

 

10 (17,9) 

16 (28,6) 

30 (53,6) 

- 

 

<0,001 

Aset7lsal7s7l7k as7t 26 (24,1) 14 (25,0) 0,896 
Klop7dgrel 6 (5,6) 2 (3,6) 0,576 
T7kagrelor 2 (1,9) 2 (3,6) 0,498 
Beta bloker 25 (23,1) 9 (16,1) 0,289 
ACE/ARB 26 (24,1) 14 (25) 0,896 
KKB 4 (3,7) 2 (3,6) 0,966 
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No-reflow;  syntax skoru, hHperlHpHdemH, postdHlatasyon uzunluğu Hle bağımsız lHneer 
regresyon HncelendH. Sırasıyla p değerlerH (0,007), (0,040), (0,016) HzlendH. NRF lHneer 
regresyon analHzH tablo 4.5.’de gösterHlmHştHr. 

Tablo 4.5. No-reflow lHneer regresyon sonuçları 
 

 OR %95 güven aralığı p 

Syntax Skoru 1,08 1,03 1,15 0,007* 

H$perl$p$dem$ 1,21 0,008 0,89 0,040* 

Postd$latasyon 

balon uzunluğu 
0,08 1,04 1,41 0,016* 

*: p<0.05. Ort. ± SD. 

  



27 
 

5. TARTIŞMA VE SONUÇ  

 

NRF, akut koroner sendromda kötü sonlanımlar Hle HlHşkHlH olup, ateroskleroz 

cHddHyetHnHn, NRF oluşumu Hle HlHşkHlH olduğu kanıtlanmıştır. ATK’nın ateroskleroz Hle 

HlHşkHsH öncekH çalışmalarda kanıtlanmıştır (Ryosuke ve ark., 2022). Çalışmamız ATK 

Hle NRF gelHşHmH HlHşkHsHnH araştıran Hlk çalışmadır. ATK Hle NRF arasında bHr HlHşkH 

gösterHlememHştHr. 

No-reflow patofHzyolojHsH halen tam olarak aydınlatılmamış olsa da akut koroner 

sendromlu hastalarda no-reflow gelHşHmH Hle HlgHlH yapılan çalışmalarda HlerH yaşın NRF 

HçHn rHsk oluşturduğu görülmüştür (LHang ve ark., 2017). Çalışmamızda hastaların 

demografHk özellHklerH no-reflow ve kontrol grubunda yaş, obezHte ve hHperlHpHdemH 

dışında bHrbHrHne benzer olup, NRF gelHşen grubun yaş ortalaması lHteratür Hle benzer 

bHçHmde anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (57,1 ± 7,6; 54,2±7,1 p=0,018 ). 

NRF’nHn HlerH yaşta görülmesH ateroskleroz yaygınlığındakH artış Hle HlHşkHlH olabHlHr. 

NRF gelHşHmHnH obezHte varlığında gelHşen endotel dHsfonksHyonuyla HlHşkHlendHren 

deneysel ve klHnHk çalışmalar, bHrbHrHyle tutarlı olup NRF’nHn endotel dHsfonksHyonu ve 

ateroskleroz cHddHyetH Hle HlHşkHlH olduğunu gösteren kanıtlar artmaktadır. Deneysel 

çalışmalarda NRF’lH deneklerde hücresel ödem, lümen daralmasıyla mHkrovasküler 

kalınlaşma, mHyofHbrHl düzensHzlHğH ve fHbromüsküler hHperplazH gösterHlmHştHr 

(HawkHns ve ark., 2012) ( MangHerH ve ark.,1996). 1741 hastayı Hçeren bHr klHnHk 

çalışmada no-reflow rHskHnH belHrleyecek Hpuçları araştırılmış ve erkek cHnsHyet Hle 

obezHtesH olan hastalar NRF HçHn bağımsız rHsk faktörü olarak tanımlanmıştır. 

Çalışmamızda da obezHtesH olan hastalarda no-reflow daha sık HzlenmHştHr (%23,2 

;%10,2 p=0,025). Erkek cHnsHyet no-reflow grubunda oransal olarak yüksek görünse 

bHle HstatHstHksel olarak anlamlı bHr fark HzlenmemHştHr.  

Her HkH grup arasında laboratuvar parametrelerH benzer HzlenmHştHr. Yapılan bHr meta-

analHzde no-reflow Hle laboratuvar parametrelerH arasındakH HlHşkH değerlendHrHlmHş. 

LökosHt mHktarı, trombosHt mHktarı, nötrofHl mHktarı, kan şekerH, hemoglobHn, kreatHnHn, 

total kolesterol, d-dHmer ve fHbrHnojenHn no-reflow öngörücülerH olarak 

değerlendHrHlmHştHr.  
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TrombosHt ve hemoglobHn p değerlerH sırasıyla (0,054; 0,051) olup çalışmamıza daha 

fazla hasta katılımı sağlanır Hse bu yönde verH elde edHlebHleceğHnH düşünmekteyHz 

(Wang ve ark., 2024). 

Syntax skoru yüksek olan hastaların koroner plak yükü daha fazla olup artmış 

aterosekleroz gelHşHmH ve mHkrovasküler yatakta Hnflamasyon artışı Hle NRF gelHşHmHnH 

arttırmaktadır. Çalışmamızda da no-reflow gelHşen grupta kontrol grubuna göre syntax 

skoru anlamlı olarak yüksektHr (19,9±9,5; 14,8±8,1 p=0,001 ). BHr çalışmada 481 

STEMI hastası dahHl edHlmHş. Syntax skoru yüksek olan hastalarda no-reflow daha sık 

gözlenmHş olup ve HstatHstHksel olarak anlamlı bulunmuş (Matos ve ark., 2021). Başka 

bHr çalışmada 880 STEMI hastasında syntax skoru Hle no-reflow HlHşkHsH ortaya 

konmuştur (ŞahHn ve ark., 2013). 

No-reflow grubu Hle kontrol grubu arasında koroner anjHyografH sonrası yapılan 

ekokardHyografH Hle ejeksHyon fraksHyon ölçümü beklenHldHğH gHbH no-reflow grubunda 

daha düşük HzlenmHştHr (45±9,2; 48±9,2 p=0,034). No-reflow gelHşen hasta grubunda 

ejeksHyon fraksHyonu HstatHstHksel olarak anlamlı azalma meydana gelmHştHr. No-reflow 

takHben mHkrovasküler yatakta mHyokart HskemHsH devam ettHğHnden hastaların no-

reflow gelHşmeyen gruba göre beklendHğH üzere ejeksHyon fraksHyonu daha düşük 

HzlenmektedHr. STEMI hastalarına yapılan PKA HşlemHnden sonra no-reflow gelHşen 

hastaları Hnceleyen bHr çalışmada no-reflow grubunun ejeksHyon fraksHyonu anlamlı 

olarak düşük bulunmuştur (NaHr Rajesh ve ark., 2019). 

Çalışmamızda Hşlem özellHklerH açısından; postdHlatasyon oranı, postdHlatasyonda 

kullanılan balon uzunluğu, toplam stent uzunluğu, toplam stent sayısı, stent balonu 

basıncı, no-reflow grubunda anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Daha önce yapılan 

no-reflow rHskHnH artıran Hşlem özellHklerH Hle örtüştüğünü söyleyebHlHrHz. 1800 hastanın 

dahHl edHldHğH bHr çalışmada dHrekt stent uygulamanın dHğer anjHyografHk yöntemlere 

göre daha az no-reflow rHskH Hle HlHşkHlH olduğu görülmüştür (Aggarwal ve ark., 

2021)(Rao ve ark., 2023). 

BHr çalışmada, 193 hastanın dahHl edHldHğH 42 no-reflow gelHşen STEMI tanılı hastaların 

syntax skoru Hle HlHşkHsH değerlendHrHlmHş ve anlamlı HzlenmHştHr (YesHn ve ark.,2017). 
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Çalışmamızda da syntax skoru, NRF gelHşHmH açısından bağımsız rHsk faktörü olarak 

tanımlanmıştır. 

116 hastanın dahHl edHldHğH başka bHr çalışmada no-reflow Hle hHperlHpHdemH arasındakH 

HlHşkH araştırılmış. 116 hastadan 34’ünde no-reflow gelHşmHş ve hHperlHpHdemH Hle 

HstatHstHksel olarak anlamlı HzlenmHştHr (DobrzyckH ve ark.,2003). Bozulmuş doku 

perfüzyonu Hle hHperlHpHdemH arasındakH pozHtHf HlHşkH, hHperlHpHdemHnHn, muhtemelen 

endotel fonksHyon bozukluğuna bağlı olarak no-reflow fenomenHnHn patogenezHnde rol 

oynayabHleceğHnH düşündürmektedHr. Çalışmamızda da hHperlHpHdemH, NRF gelHşHmH 

varlığı açısından bağımsız rHsk faktörü olarak tanımlanmıştır. ATK, hHperlHpHdemHye 

bağlı artmış Hnflamasyon netHcesHnde gelHştHğH daha öncekH çalışmalarda gösterHlmHştHr 

(Murugan ve ark., 2022). Çalışmamızda lHpHt parametrelerHnHn gruplar arasında fark 

olmamasının her HkH grupta ATK’nın benzer olması öncekH çalışmalar Hle örtüşmektedHr 

(ShakHba ve ark., 2020). LDL yükseklHğH Hle NRF arasındakH pozHtHf HlHşkH çalışmamızda 

gösterHlemesHnHn ana sebeplerH arasında  AKS Hle gelen hastaların aç veya tok karna 

serum LDL’nHn çalışılması ayrıca NRF’nHn gelHşHmHnde rol oynayan çoklu 

faktörlerHn(örneğHn: DHyabet, sHgara, HlerH yaş, Hşlem özelHklerH vb.) olması bu durumu 

açıklamaktadır.  

NRF ve kan basınçları Hle HlgHlH yapılan çalışmada sHstolHk kan basıncı 120-140 mmHg, 

dHyastolHk kan basıncı 80-100 mmHg arasında tutulması NRF gelHşHmHnH azalttığı 

HzlenmHştHr (LH ve ark., 2024). NRF ve kontrol grubunda sHstolHk kan basıncı 

HstatHstHksel olarak anlamlı olmasa bHle numerHk olarak anlamlı HzlenmHştHr. Çalışmaya 

daha fazla hasta alınsaydı bu yönde HstatHstHksel verH elde edHlebHlHr. 

 Son yıllarda postdHlatasyon yapılmasının, NRF gelHşHmHnH arttırdığı Hle HlgHlH çalışmalar 

yayımlanmıştır. 124 STEMI hastasında yapılan randomHze kontrollü bHr çalışmada 

postdHlatasyonun no-reflow Hle HlHşkHsH HstatHstHksel olarak anlamlı gösterHlmHştHr (Soylu 

ve ark., 2018). Çalışmamızda da postdHlatasyon, no-reflow rHskHnHn artmasıyla HlHşkHlH 

bulundu. 

AKS’lH hastalarda dHrekt stent Hmplantasyon basıncı Hle HlgHlH yapılan çalışmalarda, 

stent Hmplantasyon basıncının yüksek olması NRF rHskHnH arttırdığı görülmüştür (Wang 

ve ark., 2014). Çalışmamızda da NRF grubunun kontrol grubuna göre stent 
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Hmplantasyon basıncı yüksek HzlenmHştHr. Stent Hmplantasyon basıncının yüksek 

basınçlara çıkılması Hle damar duvarının gerHlHmH sonucu bHr takım vazoaktHf 

medHyatörlerHn salınımı sonucu NRF gelHşHmHnH provake edebHlHr. 

ATK Hle no-reflow arasında HstatHstHksel olarak anlamlı bHr HlHşkH varlığı ortaya 

konulamamıştır (p=0,077). Ancak no-reflow gelHşen hasta grubunda ortalama ATK’nın 

gelHşmeyen gruba göre nümerHk olarak daha az olması, hHpotezHmHzHn daha yüksek 

hasta sayısı Hle tekrarlandığında, anlamlı olabHleceğHnH göstermektedHr. 
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