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KISALTMALAR 
 

ACC: Amerikan Kardiyoloji Birliği 
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AKS: Akut Koroner Sendrom 

AMI: Akut miyokard İnfarktüsü 
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DM: Diyabetes mellitus 

EF: Ejeksiyon fraksiyonu 
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HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein 

HL: Hiperlipidemi 

HT: Hipertansiyon 

KABG: Koroner arter bypass cerrahisi 

KAH: Koroner arter hastalığı 

KOAH: Kronik obstüktif akciğer hastalığı 

KVH: Kardiyo vasküler hastalık 

LAD: Sol inen koroner arter 

LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein 

LV: Sol ventrikül 

LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

MI: Miyokard infarktüsü 

MMP9: Matrik metalloproteinaz 9 



NK: Öldürücü hücreler 

NLR: Nötrofil lenfosit oranı 

NSTEMI: ST yükselmesiz miyokart infarktüsü 

PAH: Periferi arter hastalığı 

PKG: peruktan girişim 

RCA: Sağ koroner arter  

STEMI: ST segment yükselmeli miyokart enfarktüsü 

TEKHARF: Türk erişkinlerinde kalp hastalıkları ve risk faktörleri 

TK: Total kolestrol 

USAP: Unstabil anjina 

VEGF: Vasküler endotelyal büyüme faktörü 

VKİ: Vücut kitle indeksi 
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ÖZET 
Amaç: Koroner arter hastalığı (KAH) ülkemizde ve dünyada başta gelen 

ölüm nedenidir.  ST segment yükselmesi olmayan miyokard infarktüsü 

(NSTEMİ) ise biyolojik belirteçlerde artış olması ancak patolojik ST segment 

yükselmesinin görülmemesi ile karakterizedir. Koroner anjiyografiye 

dayanan; lezyonların kompleksliği, morfolojisi koroner arter sistemindeki 

yerine göre yaygınlık ve ciddiyetini belirlemede anatomik bir skorlama 

sistemi olan SYNTAX skoru kullanılmaktadır. SYNTAX skoruna 

hesaplanmasından sonra 6 klinik değişken (yaş, cinsiyet, ejeksiyon fraksiyonu 

(EF), kreatin klirensi, kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH) ve periferik 

arter hastalığı (PAH) eklendikten sonra SYNTAX II skoru hesaplanır. 

Nötrofil değerinin lenfosit oranına bölünmesiyle elde edilen nötrofil/lenfosit 

(NLR) değerinin akut koroner sendrom (AKS) ve stabil KAH’ da kardiyak 

olaylar açısından bağımsız bir risk faktörü olduğunu ve NLR düzeyinin 

ateroskleroz yaygınlığı ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Bu çalışmanın amacı, 

inflamatuar bir süreç olan aterosklerozun yaygınlığını gösteren bir parametre 

olarak NLR oranının klinik pratikte yerini almasıdır.  

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Ocak 2018 ile Ocak 2019 tarihleri arasında, 

Adıyaman üniversitesi eğitim ve araştırma hastanesi kardiyoloji kliniğine 

başvuran 18 yaş üstü “Avrupa Kardiyoloji Derneği 2015 ST yükselmesiz 

miyokart enfarktüsü kılavuzuna göre 100 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. 

SYNTAX ve SYNTAX II ile aterosklerozun ciddiyeti, yaygınlığı ve klinik 

değerlendirilmesi yapılmıştır. Hastalar SYNTAX II skoruna göre düşük 

SYNTAX II (n:59) ve yüksek SYNTAX II (n:41) olmak üzere iki gruba 

ayrıldı. Çalışmamız tek merkezli, retrospektif olarak dizayn edildi.  NLR 

oranı iki grup arasında kıyaslandı.  

Bulgular: Çalışmaya 100 hasta dahil edilmiş olup bu hastalar sntax skorona 

göre grup 1 ve grup 2’ ye ayrılmıştır. Grup 1 (Syntax II <23) 59 hastayı 

kapsamakta olup, grup 2 ise (Syntax II >32) ise 41 hastayı içermektedir. Grup 

1’ in yaş ortalaması 72.2±7.2 iken, Grup 2’ nin yaş ortalaması 75.0±8.3’ dur. 

Grup 1’ de erkek hasta oranı 29 (%49.2) iken grup 2 nin erkek hasta oranı 19 

(46.3)tür. Syntax skor, Syntax II, total kolestrol, beyaz küre sayısı, nötrofil, 



lenfosit, NLR değerleri ise grup 2 de grup 1 e göre istatiksel olarak belirgin 

farklılık göstermiştir (p<0,05). Lojistik regresyon analizinde Syntax II 

(Relative risk (RR): 2.150;% 95 güven aralığı (GA): 1.539– 3.272; p = 0.001) 

ve NLR (RR: 1.836;% 95 GA: 0.888–2.324; p = 0.005), NSTEMİ’ın çok 

değişkenli bağımsız prediktörleri olarak belirlendi 

Sonuç: Plazma NLR oranı Syntax skoru yüksek olan hasta grubunda Syntax 

skoru düşük olan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. 

SYNTAX -II’ nin anatomik SYNTAX’ a göre belirgin üstünlüğü olup, bizim 

çalışmamızda yüksek NLR düzeyleri yüksek SYNTAX -II skoru ile paralellik 

göstermiştir. Sonuç olarak; NLR düzeyleri koroner arter hastalığı yaygınlığı 

ve ciddiyetinin öngördürücüsüdür. 

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, Ejeksiyon fraksiyonu, Kronik 

obstruktif akciğer hastalığı, Nötrofil / lenfosit oranı, Periferik arter hastalığı, 

ST segment yükselmesi olmayan miyokard infarktüsü, Syntax Skoru 

 

 

 

 

 

 

 
 



ABSTRACT 
Objective: Coronary artery disease (CAD) is the leading cause of death in 

our country and the world. Myocardial infarction without ST-segment 

elevation (NSTEMI) is characterized by an increase in biological markers 

without ST-segment elevation. Based on coronary angiography; SYNTAX 

score, which is an anatomical scoring system, is used to determine the 

complexity, morphology, and extent of lesions according to their location in 

the coronary artery system.  Six clinical variables (age, gender, ejection 

fraction (EF), creatine clearance, chronic obstructive pulmonary disease 

(COPD), and peripheral artery disease (PAD) are added to the SYNTAX 

score for calculating the SYNTAX II score. The neutrophil to lymphocyte 

ratio (NLR) is an independent risk factor for the acute coronary syndrome 

(ACS) and stable CAD and associated with the prevalence of atherosclerosis. 

The purpose of this study is to show the NLR ratio as a parameter of the 

prevalence of an inflammatory process, atherosclerosis, in clinical practice. 

Materials and Methods: The study was performed between January 2018 

and January 2019, and 100 patients were included in the study according to 

the European Society of Cardiology 2015 non-ST segment elevated 

myocardial infarction guideline, who applied to the cardiology clinic of 

Adıyaman University. The severity, extent, and clinical evaluation of 

atherosclerosis have been performed with SYNTAX and SYNTAX II. The 

patients were divided into two groups as low SYNTAX II (n: 59) and high 

SYNTAX II (n: 41) according to the SYNTAX II score. Our study was 

designed as a single-center, retrospectively. NLR ratio was compared 

between the two groups. 

Results: 100 patients were included in the study and divided into group 1 and 

group 2 according to syntax score. Group 1 (Syntax II <23) comprised 59 

patients, while group 2 (Syntax II> 32) comprised 41 patients. The average 

age of Group 1 was 72.2 ± 7.2, and the average age of Group 2 was 75.0 ± 

8.3. The rate of male patients in group 1 is 29 (49.2%), and the rate of male 

patients in group 2 was 19 (46.3). Syntax score, Syntax II, total cholesterol, 

white blood cell count, neutrophil, lymphocyte, and NLR values showed a 



statistically significant difference in group 2 compared to group 1 (p <0.05). 

In logistic regression analysis, Syntax II and NLR were determined as 

multivariate independent predictors of NSTEMI (Relative risk (OR): 2.150; 

95% confidence interval (CI): 1.539– 3.272; p = 0.001, OR: 1.836; 95% CI: 

0.888–2.324; p = 0.005). 

Conclusion: The plasma NLR ratio was found statistically significantly 

higher in the patient group with a high syntax score compared to the group 

with a low syntax score. SYNTAX -II has a distinct advantage over 

anatomical SYNTAX, and in our study, high NLR levels were in parallel with 

high SYNTAX -II score. As a result, NLR levels are predictive of the 

prevalence and severity of coronary artery disease. 

Keywords: Acute coronary syndrome, Ejection fraction, Chronic obstructive 

pulmonary disease, Neutrophil/lymphocyte ratio, Peripheral artery disease, 

Myocardial infarction without ST-segment elevation, Syntax Score 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
           Koroner arter hastalığı (KAH) ülkemizde ve dünyada başta gelen ölüm 

sebebidir.  Avrupada 75 yaş altı kadın ölümlerinin % 45 i, erkek ölümlerinin 

%38 inden kardiyovasküler hastalıklar sorumludur(1).  Ülkemizde KAH ile 

ilgili yapılan en önemli çalışma Türk erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve risk 

faktörleri (TEKHARF) çalışmasında 45-74 yaş kohortunda 19,5 yılda KAH 

ölüm insidansı 5,6 bin kişi/yıl olarak tespitedilmiştir. KAH Türk halkında 

1990 dan bu yana  %6,4 hızında arttığı ve KAH   prevalansınında  1990’lara  

oranla 50 yaş üstünde %80 arttığı görülmektedir(2).  

           Koroner arter hastalığının stabil iskemik kalp hastalığından ani 

kardiyak ölüme uzanan spektrumu içersinde yer alan, unstabil anjina pektoris 

(USAP), ST segment yükselmesi olmayan miyokard enfarktüsü (NSTEMI), 

ST segment yüksekliği olan miyokard enfarktüsü (STEMI) ve ani kardiyak 

ölüm akut koroner sendrom (AKS) olarak adlandırılır. USAP biyolojik 

belirteçlerin yükselmediği ve patolojik ST segment yükselmesinin olmadığı 

bir AKS tipidir. NSTEMİ ise biyolojik belirteçlerde artış olması ancak 

patolojik ST segment yükselmesinin görülmemesi ile karakterizedir. STEMİ 

ise ST segment yükselmesi ve biyolojik belirteçlerin artışı ile tanınır(3).  

           NSTMI-AKS’nin tipik belirtisi sternumun arkasında hissedilen sol 

kolu tutan, boyun ve çeneye yayılabilen aralıklı olup birkaç dakika sürebilen 

yada kalıcı ağrı veya baskının hissedilmesidir. Bu şikayetlerle birlikte 

terleme, bulantı, nefes darlığı, karın ağrısı, senkop gibi başka belirtilerde 

görülebilmektedir. Atipik belirtiler epigastrik ağrı, sindirim zorluğu, bıçak 

saplanır tarzda ağrı, akciğer yangısı ile birlikte giderek artan nefes darlığı 

şeklinde olabilir. Atipik  belirtiler daha çok yaşlılarda, kadınlarda, 

diyabetiklerde, kronik böbrek rahatsızlığı olanarda, demanslılarda 

görülmektedir(4).  NSTEMI-AKS’ nin EKG’sinde ST depresyonu veya 

geçici elevasyonu ve/veya T  dalgası anormallikleri görülür(5). İlk tıbbi 

temastan sonraki 10 dk içinde EKG çekilmeli ve uzman doktor tarafından 

değerlendirilmelidir(6).  
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          AKS de erken dönemde tanının konulması ve tedavinin başlanması 

morbidite ve mortaliteyi azaltacağı gibi ortaya çıkabilecek 

komplikasyonlarında daha kolay kontrolünü sağlayacaktır(7).  Bu nedenle 

risk skorlama sistemleri ve biyokimyasal belirteçler hem erken tanı hem de 

kısa ve uzun dönem prognozun değerlendirilmesinde önemli olan faktörlerdir.  

            Koroner anjiyografiye dayanan; lezyonların kompleksliği, morfolojisi 

koroner arter sistemindeki yerine göre yaygınlık ve ciddiyetini belirlemede 

anatomik bir skorlama sistemi olan SYNTAX I skoru kullanılmaktadır. 

SYNTAX I skoruna hesaplanmasından sonra bazı klinik özelliklerin 

eklenmesiyle SYNTAX II skoru oluşturulmaktadır.  

            Bu çalımada ST elevasyonu olmayan myokard infarktüslü hastalarda, 

SYNTAX II skoru ile biyokimyasal belirteçlerden olan nötrofil/lenfosit 

arasındaki ilişkiyi gösterme amaçlandı.                                                                                                                      

 

 

2.  GENEL BİLGİLER 

2.1 Akut koroner sendromlar 
          Koroner arterde bulunan aterosklerotik plağın yırtılması sonrasında 

meydana gelen bir dizi tepkimeyle meydana gelen  trombüsün koroner arter 

lümenini  total ya da subtotal tıkaması sonucu oluşan, Akut koroner 

sendromlar,  acil klinik oluşturan durumlardır(8, 9). Koroner arter hastalığı 

dünya genelinde başta gelen ölüm sebebidir. Toplumun giderek yaşlanması 

diyabet ve obezite gibi hastalıkların artışı gelecekte KAH’ın giderek 

artacağını göstermektedir. Hastane yatışlarından elde edilen veriler 

NSTEMI’nin  STEMI’dan daha sık görüldüğünü göstermektedir(10). Yapılan 

izlemlerde görülen NSTEMI hastalarındaki ölüm oranının STEMI da 

görülenlerden daha sık olduğudur. Dördüncü yılın sonunda ise NSTEMI’de 

ölüm oranı STEMI‘ye göre 2 kat daha fazladır(11).  
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2.1.1 Fizyopatoloji 
            Ateroskleroz, damar lümeninde dolaşan başta düşük yoğunluklu 

lipoprotein (LDL) kolesterol olmak üzere, lipoprotein parçacıkların sağlam 

ve/veya hasarlanmış  vasküler endoteli geçerek intima tabakasında birikmesi, 

okside olması, okside LDL kolesterolün tetiklediği sitokinlerin, büyüme 

faktörlerinin salgılanmasıyla başlayan monosit-makrofaj, T-lenfosit, düz kas 

hücresi, fibroblast vb. hücrelerin rol oynadığı kronik enflamatuvar, 

fibroproliferatif bir hastalıktır(12). inflamasyon hastalığın başlamasında ve 

progresyonuna olan etkisi yanında, plağın yırtılmasında ve trombüsün 

oluşumunda da önemli rolleri bulunmaktadır. AKS anjiyografik olarak 

değerlendirilen lezyonları, kısa bir lümen, ince başlıklı fibroaterom, geniş bir 

plak,  veya bunların birleşimi şeklindeki özelliklerin kombinasyonudur (13).  

             Ateroskleroz yağlı çizgilenmeyle çocukluk çağından başlayan bir 

hastalıktr. Yaşla paralel olarak aterosklerotik lezyon da ilerlemektedir(14-16). 

Lipid yüklü makrofajların (köpük hücresi) ve ekstra selüler matriksin damar 

intima tabakasına göçüyle oluşan fokal kalınlaşma aterosklerozun ilk 

evresidir (17). Plazma LDLkolesterol seviyesi artışıyla beraber LDL-

kolesterol, endoteli geçip intimaya ulaşır. İntimada mevcut monosit kökenli 

makrofajlar, intimayı geçen ve oksidatif değşime uğrayan LDL‘leri çöpçü 

reseptörleri vasıtasıyla içeri alıp  lipitten zengin köpük hücresine dönüşürler. 

Köpük hücreleri erken ateromun en iyi göstergesidir., erken yağlı çizgi 

lezyonların esas kısmını bu enflamatuar hücreler ve T hücreleri oluştururlar. 

Buda yağlı çizgilerin aterosklerotik  plaklara dönüşmesinde önemlidirler (18).  

              İleri koroner lezyonun başlangıcı fibroaterom Lipitten zengin 

nekroze bir merkez ve etrafı fibroz dokuyla karakterize bir lezyondur. Lipit 

havuzu alanına makrofaj infiltrasyonu ve nekroz ile karakterizedir. 

Fibroateromun geç evrelerinde, ölü hücre parçalarının toplanması, serbest 

kolestrol artıklar ve tama yakın ekstrasellüler matriksin tükendiği görülür. 

Fibroaterom, yüzey bozulması ve kalsifikasyon olsun olmasın kanama 

ataklarından sonra anlamlı derecede lümen daraltan bir lezyona 

dönüşebilir(17,19). Aterosklerotik plağın koruyucu kaplamasının 

bütünlüğünün bozulması sonucunda lümen içinde pıhtı oluşumu olduğu 
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düşünülmektedir. Plağın koruyucu kaplamasının bütünlüğünü yitirmesi plak 

rüptürü ve/veya plak erozyonu oluşuturur. Bu bozulma kan ile plağın nekrotik 

merkezindeki çok trombojenik içeriklerin karşılaşmasına olanak verir ve 

luminal trombüs meydana gelir.  Akut lümen içi trombüs değişken miktarda 

fibrin ve platelet birikimi, kırmızı kan hücreleri ve inflamatuar hücrelerin bir 

araya gelmesinden oluşmaktadır. Akut koroner trombozdan plak rüptürü, plak 

erozyonu ve kalsifiye nodül gibi patolojik mekanizmalar sorumludur(20, 21). 

 

     

 

şekil 1: Ateroskleroz gelişimi 

 

 

               Koronerlerdeki aterosklerotik plaklar stabil değildir, yağlı 

çizgilenmelerin hepsi ileri lezyona dönüşmezken, bir kısmı progresyon 

gösterir. AHA vasküler lezyon sınıflamasına göre plak progresyonunu beş 

patolojik / klinik faza ayırmıştır(22). 

             • Faz 1 : Lezyonlar küçük, genelde erken yaşlarda izlenmekte ve üç 

sınıfa kategorize edilmektedir. Tip 1 lezyonlar, köpük hücresi içermektedir. 

Bunlar lipit damlacıkları içeren makrofajlardan oluşmuştur. Tip 2 lezyonlar, 
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makrofajların yanında hafif derecede hücre dışı lipit birikimi ve düz kas 

hücrelerini içerir. Tip 3 lezyonlar da ise, hücre dışı bağ dokusu, lipit birikimi 

ile çevrelenmiş düz kas hücreleri ve fibriller bulunmaktadır. 

              • Faz 2 : Lezyonlar genellikle darlığa neden olmasa da, yüksek lipit 

içermelerinden, artmış inflamasyonla ve ince fibröz kılıflarından dolayı 

yırtılmaya meyillidir. Bu plaklar morfolojik olarak iki tipte kategorize 

edilebilirler. Tip 4 lezyonlar, biraraya gelmiş hücrelerin, hücre dışı lipit 

birikiminin yoğun olduğu fibröz bir kılıfla karakterizedir. Tip 5a lezyonları 

hücre dışı lipit çekirdeği kapsayan fibröz kılıfı içermektedir. Faz 2 plakları 

akut olarak faz 3 ve 4 plaklarına dönüşebilmektedir. 

              • Faz 3 : Burdaki lezyonlar erode olmuş veya yırtılmış tip 4 veya 5a 

lezyonlarının oluşturduğu akut komplike tip 6 lezyonlarını kapsar. Buda 

mural, tıkayıcı olmayan trombüse yol açar ve genelde de sessizdir, ancak 

zaman zaman anjina görülebilmektedir(23). 

              • Faz 4 : Burdaki lezyonlar, fikse veya tekrarlayan tıkayıcı trombüsle 

karakterize komplike tip 6 lezyonları içermektedir. Bu durum genellikle AKS 

kliniği ile ilişkilidir. Yaklaşık AKS’ların üçte ikisinde tıkayıcı trombüs darlık 

oluşturmayan plaklar üzerinde oluşmaktadır.  

             • Faz 5 : Burdaki lezyonlar, anjina oluşturan tip 5b (kalsifik) ve tip 5c 

(fibrotik) lezyonlarla karakterizedir. Bununla birlikte darlık veya iskemi 

ilişkili tıkanıklıklarda, miyokard kollateral dolaşımın etkisiyle 

korunabilmektedir. Bu nedenle böyle lezyonlar klinik olarak sessiz 

seyredebilmektedir(24). 

2.1.2 Koroner arter hastalığı ve enflamatuvar süreç 
              Koroner arter hastalığı (KAH) inflamasyonun ilk aşamadan son plak 

rüptürü aşamasına kadar merkezi bir rol oynadığı çok faktörlü bir hastalıktır. 

Çeşitli temel bilimlerden elde edilen çok büyük kanıtlar, epidemiyolojik ve 

klinik çalışmalar, artmış inflamatuar belirteç seviyelerinin, KAH hastalarında 

artmış kardiyak olay oranlarıyla ilişkili olduğunu göstermiştir(25, 26). 

Nötrofili sistemik enflamatuar durumu yansıtır. Benzer şekilde, düşük bir 

lenfosit sayısı, artmış kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile anlamlı ve 

bağımsız bir şekilde ilişkilidir(27, 28). Prognostik değerine ek olarak, NLR 
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KAH'nın şiddetini de tahmin edebilir(29-32). İnflamasyon, aterotrombozun 

tüm evrelerini karakterize eder ve aterosklerotik lezyonunundaki 

inflamasyon, plak oluşumunda ve akut rüptürde kritik bir patofizyolojik role 

sahiptir(33, 34). Beyaz kan hücresi alt tipleri, özellikle nötrofil / lenfosit oranı 

(NLR) prognostik bir belirteç olarak önerilmiş ve kardiyovasküler hastalığı 

olan hastalarda daha kötü klinik sonuçlar veren proinflamatuar bir durumla 

ilişkili görünmektedir (35).  

2.1.3 İmmun sistemin hücresel elemanları ve inflamasyon 
belirteçleri 

Kanın hücresel elemanları ortak bir pluripotent hematopoetik hücreden 

gelişir. Bu hücre progenitor hücredir ve mitotik bölünmeyle eritrosit, lökosit 

ve trombosit gibi majör kanın hücresel elemanlarının üretilmesini sağlar. 

Lökositlerden granulosit, lenfosit ve monosit serileri oluşur. Granulositik 

lökositler ayrıca alt gruplara bölünerek nötrofil, eozinofil, bozofil ve 

monositik- makrofaj serilerine ayrılır. Hangi hücresel elemanın ne zaman ne 

kadar üretileceği hematopoetik büyüme faktörleri (koloni-uyarıcı faktör…) ve 

interlökinler aracılığıyla düzenlenmektedir. 

               Sağlıklı erişkinlerde ve çocuklarda kandaki granulositik lökosit 

miktarı değişkenlik gösterebilmektedir. Her bir granulositik hücre tipi için 

normal aralık belirlenmiştir.  

 

Normal erişkin popülasyonun referans lökosit miktarları; 

 

Hücre tipi                                                   Referans aralık (%)  

 Nötrofil                                                            40 – 47   

Eozinofil                                                            1 – 4   

Bazofil                                                                0.5 – 1  

 Monosit                                                            2 – 6   

Lenfosit                                                              34   
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2.1.3.1 Nötrofiller 
           Granulositik lökositlerin başında gelen nötrofillerin majör 

fonksiyonları fagositozdur. Fagositozu gerçekleştirmek için hedef bakterinin 

veya artıklarının tanınmasını gerekir. İmmünglobinlerin veya kompleman 

faktörler C3b‘nin hedef hücre yüzeyine  bağlanarak opsonize olmaktadır. 

Nötrofilde bulunan hedefin tanınmasına ve bağlanmasına olanak sağlayan 

C3b‘nin ve IgG‘nin Fc kısmının yüzey reseptörü ile opsonizasyon 

gerçekleşir. Oluşan hedef nötrofil granülleriyle kaynaşan bir fagositik vakuol 

içine alınır(36).   

         Nötrofillerin karakteristik görünümlerini oluşturan granüller, nötrofil 

aktivasyonu ve öldürme sürecinde önemli görevler üstlenir. Birincil granüller 

asit hidrolaz, nötral proteazlar ve myeloperoksidaz gibi çok sayıda protein 

içerir. İkincil granüller de ise matriks değiştirici enzim, laktoferin, 

transkobalamin, kollejenaz ve jelatinaz içerir. Bu proteinler hedefin 

yıkılmasında aynı zamanda enflamasyon yerindeki bağ dokularının 

yıkılmasında görev alırlar. Bu yıkımlar tümörün mikroçevresinde katkıda 

bulunabilmektır(37). Özellikle matriks metalloproteinaz 9 (MMP9) ve 

vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) aracılığıyla güçlü anjiojenik 

aktiviteye sahiptirler(38). 

2.1.3.2 Lenfositler 
           Lenfositler, özgül patojenlere cevap oluşturan ve tekrarlayan 

enfeksiyonlara karşı bağışıklık oluşturan, immün sistemin özgül olmasını 

sağlamakta ve uyarlanmış bir immün sistemin oluşmasını sağlayan immün 

sistemin merkezi konumundaki hücreleridir. B ve T lenfositler olmak üzere 

başlıca iki işlevsel sınıfa ayrılırlar. Periferik kandaki lenfositlerinin %80 - 

%90‘ı T lenfositlerden, geri kalanın büyük  kısmı  B lenfositlerden, daha 

küçük bir kısmı ise doğal öldürücü hücrelerden (NK) oluşmaktadır(39). 

            B lenfositler, hücre yüzey immünoglobulinlerinin bulunmasıyla 

karakterizedir. Ana görevleri antijene özgül antikor üreterek antijenlere karşı 

humoral immün cevabta rol almaktır. İmmunglobulin genlerinin yeniden 

dizaynı ile her birinin kendine has antijeni olan immünglobulin molekülünün 

olduğu çok sayıda B lenfosit oluşumu gerçekleşmektedir. B lenfositler 
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olgunlaştıktan sonra kemik iliğinden lenfoid dokulara göç ederler ve CD19, 

CD20 ve CD21 gibi B lenfositlere özgü yüzey immünglobulinlerince kolayca 

tanınırlar. Antijenlerin hücre yüzey immünglobulinlerine bağlanan antijenler 

B lenfositleri aktifleşirler ve plazma hücresine dönüşerek antikor 

üretirler(40). 

                  T lenfosit öncülleri kemik iliğinden timusa giderler ve burada 

olgun T lenfositler haline gelerek hücresel immün cevapta rol alırlar. T 

lenfositler Timusta kendine özgü CD3, CD4 ve CD8 gibi hücre yüzey 

reseptörlerini kazanırlar. CD4 ve CD8 reseptörlerinden yanlızca birini 

kazanan hücreler iki ana gruba ayrılırlar. Bunlardan CD8+ olan hücreler; 

sitotoksik hücreler olup hedef hücrelerin öldürülmesi, immün işlevi 

baskılanmasında rol alırlar ve baskılayıcı T lenfositler olarak adlandırılırlar 

(17). CD4+ hücreler ise; B lenfositler ve makrofajlar gibi diğer immün 

hücreleri aktive ederler ve yardımcı T lenfositler diye adlandırılırlar. T 

lenfositler de kendine has antijenleri tanıyan benzersiz TCR moleküllerine 

sahiptirler. T lenfositler sadece hücre yüzeyinde MHC molekülü bulanan 

peptidlere tepki verirler(39). 

  2.1.3.3 Nötrofil/Lenfosit oranı 
              Nötrofil-Lenfosit oranı günümüzde sıkça karşılaştığımız, yüzlerde 

araştırma makalesinde ana konu olan bir parametredir. Bu parametre 

oranlanan substratları göz önüne aldığımızda enflamasyonu gösteren bir 

belirteçtir. Bu denli kullanımın amacı da günümüzde bu çok kolay 

ulaşılabilir, rutin olarak bakılan, ucuz bir parametre olmasındandır. 

 

2.2 Koroner Arter Hastalığı İçin Risk Faktörleri 
            KAH patogenizinde yaş (kadınlarda 55 yaş üstü, erkeklerde 45 yaş 

üstü), erkek cinsiyet, aile hikayesi ve erken menapoz değiştirilemeyen risk 

faktörleridir, ilaçlarla modifiye edilebilinen hiperlipidemi, hipertansiyon, DM 

ve yaşam tarzı değişikliğiyle modifiye edilebilinen fiziksel inaktivite ve 

sigara kullanımı ise değiştirilebilir risk faktörleridir(41-46). Ayrıca klasik risk 

faktörlerine dışında endotel disfonksiyonu, lipoprotein (a), homosistein ve C 
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reaktif protein (CRP) düzeylerindeki yüksekliklerde yeni risk faktörleri olarak 

kabul edilmektedirler. 

         2.2.1 Yaş; KAH için güçlü ve bağımsız bir risk faktörüdür. Erkeklerde 

her geçen 10 yılda, riskte artar ve erkeklerle kadınlar karşılaştırıldığında, 

premenopozal kadınlarda riskin yaklaşık 10 yaş daha genç bir erkeğinkiyle 

eşit olduğunu gösterir(47). AHA klavuzu erkekler için 45 yaş ve üstündekileri 

kadınlarda ise 55 yaş ve üstündekileri yaşından dolayı önemli bir risk faktörü 

olarak görmektedir. 

       2.2.2 Cinsiyet; Menapoz öncesi dönemdeki kadınlarda erkeklerden daha 

az koroner arter hastalığını görülmektedir. Bunun nedeni ise reproduktif 

dönemde kadınlardaki östrojenin koruyuculuğudur. postmenopozal 

dönemdeki 60 yaş ve üstündeki kadınların riski erkeklerle  eşitlenmektedir. 

Bunun nedeni menapoz sonrası dönemde, östrojen üretiminin azalması, serum 

LDL düzeyi artarken HDL düzeyinin azalmasıdır. Diyabet varlığı 

premenapozal kadınlarda koruyuculuğu ortadan kalkdırmaktadır(48). 

       2.2.3 Aile hikayesi; Bilinen bütün risk faktörleri göz önüne alındığında, 

aile öyküsünün koroner kalp hastalığı gelişmesi bakımından anlamlı bağımsız 

bir risk faktörü olduğu görülmektedir. Kişinin bir yakınında erken yaşta 

koroner kalp hastalığı öyküsünün olması koroner arter hastalığı açısından en 

güçlü ailesel risk faktörüdür. Baba yada birinci derece erkek akrabalarda 55 

yaşından önce, anne veya diğer birinci derece kadın akrabalarında 65 

yaşından önce erken koroner arter hastalığı bulunması, o kişide ateroskleroz 

gelişimini ve buna bağlı AKS geçirme riskini 1,3-1,6 kat 

yükseltmektedir(49). Elli iki ülkede gerçekleştirilen INTERHEART olgu-

kontrol çalışmasının yakın zamanda yayınlanan bir analizinde, anne ya da 

babada geçirilmiş Mİ olması AKS için güçlü bir risk faktörü olarak 

belirtilmektedir(50) 

         2.2.4 Sigara: Gençlerde veya yaşlılarda, tüm ırklar için, her iki 

cinsiyette ve içilen sigara miktarı ile doğru orantılı olarak koroner arter 

hastalığı arasında güçlü bir ilişki bulunur. KAH için sigara değiştirilebilir 

önemli bir risk faktörüdür. MI insidansı  günde en az 20 adet sigara içenlerde 

hiç sigara içmeyenlere göre bayanlarda 6 kat, erkeklerde 3 kat riski 
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artmıştır(51). Koroner arter hastalığına bağlı ani ölümlere bakıldığında, sigara 

içenlerin sigara içmeyenlere göre daha sık koroner trombüsünün olduğu 

saptanmıştır(52). Aktif sigara içiciliğinin bilinen ciddi bir risk faktörü 

olmasının yanında, pasif içiciliğinin yani sigara dumanına çevresel olarak 

maruz kalmanında değiştirilebilir bir risk faktörü olduğu bilinmektedir(53). 

Sigara içiciliğine son verilmesi, koroner kalp hastalığının görülmesinin 

düşüşü ile pareleldir. Sigara içen bir kişinin sigarayı bırakması durumunda 

göreceli riski sigara içmeyen bir kişinin risk seviyesine bir yıldan daha az bir 

sürede iner. 35 yaşındaki bir kişinin sigarayı bırakması koroner kalp hastalığı 

görülme sıklığını azalttığını ve yaşam süresini de 3 ile 5 yıl uzattığı 

hesaplanmıştır(54). 

        2.2.5 Hipertansiyon; Yüksek kan basıncı birçok epidemiyolojik 

çalışmada KAH, kalp yetersizliği, serebrovasküler hastalık, periferik arter 

hastalığı (PAH), böbrek yetersizliği ve daha yakın zamanda atriyal 

fibrilasyonun (AF) bir risk faktörü olarak tanımlanmıştır(55, 56). Koroner 

kalp hastalığı, normotansiflerde hipertansiflere göre 2-3 kat daha azdır(44). 

Hipertansiyon, kadın ve erkekte, akut koroner sendrom riskinin görülmesini 

2-3 misli artırmaktadır. Diyastolik kan basıncındaki 15 mmHg veya sistolik 

kan basıncında 25 mmHg'lık yükselme reinfarktüs riskini sırasıyla %40 ve 

%37 artırmaktadır. Bu diğer risk faktörlerinden bağımsız bir durumdur(57). 

Hayat boyunca hipertansiyonlu hastalarda KAH gelişme riski anlamlı 

derecede artmıştır. KAH olmayan, %20’ sini hipertansiyon tedavisi alan 30 

yaş ve üstü 1,25 milyon hastayla yapılan bir kohort çalışmada, hipertansiyonu 

olan hastaların hayat boyu KAH gelişme riski %63.3 iken normal kan basıncı 

olanların %46.1 olarak bulunmuştur(58). Ayrıca kan basıncı yüksekliği 

yanında nabız basıncı da önemli bir etkendir. Nabız basıncı, sistolik basınç ile 

diyastolik basınç arasındaki farktır. Özellikle yaşlılarda görülen izole sistolik 

hipertansiyon ve sıklıkla buna eşlik eden nabız basıncındaki artışın vasküler 

olayların görülmesinde ciddi bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir(45). 

        2.2.6 Diabetes Mellitus; Kişide Diabetes mellitus olması koroner arter 

hastalığıyla eşdeğer olarak görülmektedir. Diyabet, koroner arter hastalığı 

için bağımsız bir risk etkenidir(46). Diyabetik hastalarda tüm ölümlerin % 
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60’ndan KVH’lar sorumludur. Tip-1 ya da tip-2 diyabeti olan insanlarda 

KVH riski iki-üç kat daha fazladır, bu risk kadınlarda orantısız bir şekilde 

daha da yüksektir(59). Diyabet, özelliklede tip-2 diyabetes mellitus (DM) ve 

bozulmuş glukoz toleransı çok sayıdaki diğer KAH risk faktörleri ile 

ilişkilidir. Bu risk faktörleri dislipidemi, hipertansiyon, obezite, albüminüri, 

prokoagülasyon ve inflamasyon belirteçlerini içermektedir(60-62). Diabet, 

ateroslerozu hızlandırmıyorsa bile trombotik olayları teşvik ederek 

ateroskleroza bağlı olay riskini arttırabilir. Diabette trombosit aktivitesi artar, 

plazma fibrinojen ve plazminojen aktivatör inhibitör-1 düzeyleri yükselir(63). 

Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC)’nin bir açıklamasında belirttiği gibi diyabet bir 

kardiyovasküler hastalıktır(48). 

      2.2.7 Dislipidemi; Aterosklerotik damar hastalığı patogenezinde LDL 

kolestrolün öncü rol oynadığı birçok kaynakta gösterilmiştir(64-67). Yüksek 

serum LDL kolesterol ile düşük serum HDL kolesterol düzeyi KAH için 

bağımsız major risk faktörleridir(68). Total kolestrol ve LDL düzeyi ne kadar 

yüksekse aterosklerotik olay görülme riski o kadar yüksektir(69). Düşük 

yoğunluklu lipoprotein olan HDL damar duvarından kolesterolü 

uzaklaştırarak koruyucu etki göstermektedir. HDL ile ateroskleroz arasında 

ters yönde bir bağ vardır. HDL’deki  her 1 mg/dl’lik  düşüş durumda koroner 

kalp hastalığı olayları  riskinde %2 ile % 3 arasında artış bildirilmektedir(70, 

71). Plazma lipoprotein a yüksekliğinin genç yaşta olan iskemik 

serebrovasküler olay (SVO) ve AKS için risk faktörü olabileceği 

gösterilmiştir(72). 

           Birçok randomize kontrollü çalışmanın sonuçlarına dayanan sağlam ve 

gözardı edilemeyecek veriler total kolesterol (TK) ve LDL kolesterol (LDL-

K) düzeylerindeki düşmelerin kardiyovasküler hastalıkları önleyebildiğini 

göstermektedir. Bu nedenle, TK ve LDL-K düzeylerinin düşürülmesi 

tedavinin birincil hedefleri olmayı sürdürmektedir(73). 

        2.2.8 Obezite; Obezite  pek çok ülkede epidemik boyuta ulaşan ve 

prevelansı giderek artan bir sağlık problemi haline gelmiştir(74). Obezite; 

diabetes mellitus, koroner arter hastalığı, hipertansiyon, dislipidemi,  ve bazı 

kanserlerin görülme olasılığını ciddi bir şekilde arttırdığı gösterilmiştir(75).  
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      2.2.9 Fiziksel inaktivite; Fiziksel aktivite, kan basıncını  düzenler, HDL-

kolesterol düzeyini arttırır, insülin rezistansını düzeltir ve vücut ağırlığını 

azaltır(76). Düzenli yapılan egzersizlerle, kişilerin ani ölüm riskinin azaldığı 

ancak hareketsiz kişilerin bir egzersiz programına başlamasıyla ani kardiyak 

ölüm riskinde bir artış olduğu belirtilmektedir. Aktif hareketli bir yaşam 

sürenlerin MI görülme riskinin, sedanter yaşayanlara göre % 35-55 daha az 

olduğu hesaplanmıştır. 

 

                                               

2.3 Tanı Araçları 

2.3.1 Fizik muayene 
              Fizik muayene sıklıkla normaldir. Fizik muayenede pulmoner 

emboli, aort disseksiyonu, perikardit ve kapak hastalıkları gibi göğüs 

ağrısının iskemik olmayan nedenlerini ve pnömotoraks, pnömoni ve plevral 

efüzyon gibi kardiyak kökenli olmayan akut ağrıların nedenlerini dışlamak 

önemli hedeflerdendir. Üst ve alt ekstremitelerden bakılan kan basınçlarının 

farklı çıkması, düzensiz nabız, kalpte üfürüm duyulması, sürtünme sesi, 

palpasyonla ağrı tariflenmesi ve karın içi kitleler NSTEMİ dışındaki tanıları 

düşündüren fiziksel bulgulardır(77). 

 2.3.2 Elektrokardiyogram 
            Elektrokardiyografi (EKG) akut koroner sendromların tanısında çok 

değerli bir tanısal araçtır. Ayrıca terapötik alternatiflerin tayin edilmesinde de 

yararlıdır. Acil servise başvuruda AKS olan hastalarda çekilen ilk EKG‘nin 

%20 olasılıkla normal olabileceği unutulmamalıdır. 2013 tarihli son 

rehberlerde kapı-EKG zamanının 5 dk olması önerilmektedir. Hastalar seri 

EKG takipleri ile izlenmelidir. Daha önce çekilmiş bir EKG kaydının varlığı 

özellikle sol ventrikül hipertrofisi gibi eşlik eden kardiyak patoloji veya eski 

bir miyokard infarktüsü varlığında değer taşıyabilir(78). NSTEMI’ ın 

karakteristiği olan EKG bulguları, ST çökmesi veya geçici yükselmesi 

ve/veya T dalgası değişikliği şeklindedir(5). 

Israrcı ST yükselmesi (> 20 dk) farklı bir tedaviyi gerektiren STEMİ’yi 

düşündürür. İlk çekilen EKG normal  veya kesin sonuç vermiyorsa, hastada 
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semptomlar geliştiğinde ilave EKG’leri çekilmelidir ve EKG kayıtları 

asemptomatik iken çekilenlerle karşılaştırılmalıdır(79). ST segment 

depresyonu olan derivasyon sayısı, ST segment depresyonunun derinliği 

iskeminin yaygınlığı ve prognozuyla alakalı bilgi verebilir. İki veya daha 

fazla derivasyonda 0,5 mm’den fazla ST segment çökmesi; hastanın klinik 

değerlendirmesi ile uyumluysa, AKS’yi göstermede önemlidir ve prognostik 

değer taşır. Geçici ST elevasyonu varlığı yüksek risk göstergesidir. İzole T 

dalga negatifliği kötü prognozla ilişkili değildir. Ancak hızlı tanı ve tedaviyi 

tetikleyici etkisi olur(80). 

             EKG çekimleri ilk başvurudan sonra göğüs ağrısı veya semptomların 

tekrarı durumunda 3. 6. 9. ve 24. saatte, tekrar çekilmelidir. Normal bir 

EKG’nin varlığı NSTE AKS olasılığını dışlamadığı akılda bulundurulmalıdır. 

Çünkü yapılan çalışmalar normal EKG nedeniyle acil ünitelerinden taburcu 

edilen olguların %5’ ine sonradan akut miyokard enfarktüsü (AMI) veya 

UAP tanısının konduğunu göstermiştir (81). Yine yapılan bir çalışmada, AMI 

hastalarında ilk alınan EKG’nin hastaların %45’inde tanısal olmadığı ve yine 

hastaların %20’nde normal olduğu saptanmıştır(78). 

            NSTE AKS diyebilmenin en pratik yolu EKG çekilerek (EKG’de 

ısrarcı ST yüksekliğinin olmadığını görerek) ve diğer olası tanıların 

dışlanması şeklindedir. Biyolojik belirteçler (troponinler) bize NSTEMI ve 

kararsız anjinayı birbirlerinden ayırmamızda yardımcı olur. Görüntüleme 

teknikleri ise bize ayırıcı tanıları dışlamak veya değerlendirmeye almak için 

kullanılmaktadır. Tanı, bulgular ve risk sınıflandırması birbirleriyle yakından 

ilişkilidir. 

 2.3.4  Biyokimyasal  belirteçler 
            Kardiyak troponinler, NSTEMI ile kararsız anjinanın ayrımında, 

tanıyı koymada ve risk sınıflandırmasını yapmakta önemli derecede olanak 

sağlamaktadır. Troponin değeri, kreatin kinaz (CK) veya izoenzimi CKMB 

ve miyoglobin gibi klasik kalp enzimlerine kıyasla daha özgül ve duyarlı 

belirteçtir. Miyokart hücre hasarı var diyebilmek kardiyak troponin 

düzeylerinin yüksekliği ile sağlanabilmekltedir. NSTE-AKS yırtılmış veya 

aşınmış bir plaktan kopan trombositlerden oluşan zengin trombüslerin 
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distalde emboliler oluşturması sonucu meydana gelmektedir. Dolayısıyla 

troponin aktif trombüs oluşumunun göstergesi de olabilir(82). Miyokartta  

iskemi düşünüldüğünde (EKG değişiklikleri,göğüs ağrrısı veya yeni oluştuğu 

düşünülen kalp duvarı hareket kusuru) troponin düzeylerinin artışı miyokart 

enfarktüsünün göstergesidir(83). 

               Miyokart enfarktüsü hastalarında bulguların ilk ortaya çıkımasından 

sonraki yaklaşık 4 saat içinde troponinler yükselmeğe başlar ve kontraktil 

bileşenlerdeki proteoliz nedeniyle de kanda 2 hafta kadar yüksek düzeyde 

seyredebilir. NSTE-AKS’deki küçük çaptaki troponin yükselmeleri 48-72 

saat icinde genelde kaybolmaktadır. Troponin T veya troponin I olması 

arasında önemli bir fark bulunmamaktadır. Çalışma verilerindeki farklılıkları 

örneklem kalıplarındaki değişkenlikler, çalışmaya katılma kriterleri çeşitliliği, 

farklı tanısal sınır değerleri olan analizlerin kullanılmasına bağlanmaktadır. 

                  Klinik tanıyı dışlamak (negatif öngördürücü değer) veya doğru 

tanıyı koydurma yetisi yüksek olan bir test büyük önem taşımaktadır. 

Miyokart enfarktüsü için kardiyak troponinin tanı koydurucu sınır değeri, üst 

referans sınırda kesinsizlik (değişkenlik katsayısı) oranı ≤ % 10 olan bir 

analiz yöntemiyle ölçüldüğünde normal referans populasyonunda 99. 

yüzdelik dilimi aşan (üst referans sınır) değerdir. Bu sınır değerin faydası 

birkaç çalışma ile kanıtlanmıştır(84, 85).  

              Yakın zamanda kullanıma sunulmuş yüksek veya çok yüksek 

duyarlıklı analizlerin alt ölçüm sınırları 10-100 kat daha aşağı çekilmiş olup 

analiz kesinliği gerekliliklerini karşılamaktadırlar. Bundan dolayı artık göğüs 

ağrısı olan kişilere miyokart enfarktüsü tanısı koymak daha sık ve daha erken 

dönemde olmaktadır. Hasta kabulde tek bir testin miyokart enfarktüsü için 

negatif öngördürücü değeri %95’den yüksek olup en azından önceki 

analizlerde bir dizi ölçümle ancak sağlanan yüksek bir orandır. Ancak çok 

erken safhada hasta gözden kaçabilmektedir. Başvurudan sonraki 3 saat 

içinde hastaya yapılan ikinci bir testle miyokart enfarktüsü için testin 

duyarlılığı % 100’e varmaktadır(86, 87). 
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2.4 Görüntüleme 

2.4.1 İnvaziv olmayan görüntüleme 
           Ekokardiyografi İnvaziv olmayan görüntüleme teknikleri içinde 

ulaşabilirliğinin kolay olması nedeniyle koroner olaylarda en önemli 

görüntüleme seçeneğidir. KAH’ta Sol ventrikül fonksiyonu en önemli 

prognostik değişken olup ekokardiyografiyle kolayca ve doğru bir biçimde 

değerlendirilebilmektedir. İskemi sırasında geçici segmental hipokinezi veya 

akinezi tecrübeli kişilerce yakalanabilmektedir. Dahası ekokardiyografi ile 

aort diseksiyonu, aort darlığı, perikard efüzyonu, hipertrofik kardiyomiyopati 

ve akciğer embolisi de tanımlanabilir(88). 

             Stres testi kararsız anjinalı hastalarda anstabil plak varlığında artmış 

kardiyak yük ile birlikte akut oklüzyon riskinin ortaya çıkma olasılığından 

dolayı kontraendike olarak görülmekle birlikte düşük ve orta riskli olan 

hastalardan en az 12-24 saat boyunca göğüs ağrısı ve kalp yetersizliği 

semptomları olmamış ise stres testi güvenle yapılabilir. Egzersiz 

yapamayacak hastalarda farmakolojik stres testi alternatif olarak 

düşünülebilir. Farmakolojik stres testi  dobutamin veya bir vazodilatör ajan  

olan adenozin  ile yapılabilir(89). 

                Günümüzde iskeminin belirlenmesi için multidedektörlu 

bilgisayarlı tomografi (BT) cihazı yaygın olarak kullanılmakta olup koroner 

anatominin doğrudan görüntülenmesini sağlamaktadır. Birçok çalışmada 

tarama testi olarak kullanılmış ve normal olması halinde yüksek negatif 

öngördürücü değerler ve mükemmel sonuçlar bildirilmiştir(90-94). 

2.4.2 İnvaziv görüntüleme (koroner anjiyografi) 
               KAH’ın varlığı ve şiddet derecesi hakkında bizlere eşsiz bilgiler 

sağlayan koroner anjiyografi görüntülemede altın standarttır. Hastanın, EKG 

bulguları ve ekokardiografisinde görülen bölgesel kalp duvarı hareket 

kusurları beraberliğinde yapılacak koroner anjiografiyle suçlu lezyon sıklıkla 

tanımlanabilmektedir. Yüksek riski olan ve ayırıcı tanısı kesinleşmeyen 

hastalarda tanısal amaçlı acil anjiyografi çekilmelidir. Tanısal EKG 

değişikliklerinin olmadığı semptomları devam eden akut trombotik 

tıkanmaların ekarte edilmesinde de anjiyografi özellikle önem taşımaktadır. 
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Koroner arterlerde trombus varlığını düşündüren tipik anjiyografik 

görüntüler; düzensiz sınırlar, ülseraysan, flu görüntü ve dolma defektleri gibi 

anormal görüntülerdir. Koroner lezyonlarda Şiddet derecesini 

değerlendirmenin zor olduğu durumlarda, tedavi stratejisinin 

kararlaştırılmasında, ilk başlangıcından 5 gün geçtikten sonraki zamanda 

uygulanan intravaskuler ultrasonografi veya fraksiyonel akış rezervi 

calışmaları  yararlı olabilmektedir(95). 

 

2.5 SYNTAX skorlama sistemi 
               koroner arter yatağının değerlendirilmesinde önemli veriler sunan 

syntax skoru anjiyografik olarak lezyon sayısı, fonksiyonel önemi ve 

lezyonun yerleşimi gibi özellikler gözönünde bulundurularak 

hazırlanmıştır(96). SYNTAX skorlama sistemi, sol ana koroner arter lezyonu 

olan ve/veya üç damar hastalarında en uygun tedavi stratejisini belirlemek 

amacıyla klinisyenlere yardımcı olmak için geliştirilmiştir(97, 98). Uzun 

yıllar boyuncada, revaskülarizasyon seçenekleri arasında karar vermede 

önemli bir araç olarak görülmüştür(99, 100). 

               Syntax skoru aşağıdaki değerlendirme ölçütleri temel alınarak 

hazırlanmıştır; 

1. AHA koroner damar segment sınıflama sisteminin, ‘Arterial  

Revascularization Therapies Study’ (ARTS) çalışması için düzenlenmiş şekli  

2. Leaman skoru  

3. ACC/AHA lezyon sınıflama sistemi  

4. Tam tıkanıklık sınıflama sistemi  

5. Duke ve ‘International Classification for Patient Safety’ (ICPS) 

bifurkasyon sınıflama sistemi 

 6. Uzman görüşleri 

         Tüm bu sınıflamalar kendisine özgü fonksiyonel ve anatomik özellikleri 

saptamak için kullanılmaktadır. Syntax skorlaması ise gerekli tüm bu 

değişkenlerin sınıflamaya dâhil edilerek kullanım alanı genişletilmiş ve daha 

doğru verilerin elde edilmesi sağlanmıştır. 
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                Koroner damar segmentlerinin tanımlanması: Koroner damar 

segmentleri AHA tarafından belirlenen ,ARTS I ve ARTS II çalışmaları ile 

yeniden düzenlenen şekliyle tanımlanmıştır (101). Bu sistem ile koroner arter 

yatağı on altı segmente ayrılmış ve Syntax skorlama sistemine dahil edilmiştir 

(şekil 2). 

 

   .Sol sistem baskın                                            . Sağ sistem baskın 

Şekil2: koroner arter segmentleri 

 

                     Leaman skoru: Lümen çapındaki darlığın ciddiyeti ve bu 

darlığın olduğu segmentin LV miyokard dokusunun beslenmesine olan 

katkısı gözönüne alınarak belirlenir(102). Sağ baskın bir sistemde, LV’ün % 

16’ sını sağ koroner arter (RCA), % 56’sını LAD ve % 28’ ini sirkümfleks 

arter (CX) beslemektedir. Sol baskın bir sistemde ise RCA, LV’ü beslemez, 

bu nedenle LV’ün % 66’ sını LAD, % 33’ ünü ise CX besler. Bu oranlara 

dayanarak her bir segment için ağırlık faktörleri belirlenmiştir. Her bir 

koroner segmentin LV kan akımına katkısı (ağırlık faktörü) Leaman skorunun 

hesaplanması için çarpım faktörü olarak kullanılır. 1.5mm’den geniş 

damarlarda, lümen çapında % 50’ den fazla daralmaya neden olan lezyonlar 

kritik olarak kabul edilirken buna uymayan lezyonlar syntax skorlamasına 
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dahil edilmemektedir. Bununla birlikte, skorlamaya alınan lezyonlar tam 

tıkanmaya (%100 darlık) neden olan ve olmayanlar (%50-99 darlık) olarak 

ikiye ayrılır. Tam tıkanmaya neden olan lezyonların çarpım faktörü 5, 

olmayanların 2’dir. Syntax skorlamasında kullanılan lezyon özellikleri ve 

puanlamaya katkıları tabloda gösterilmiştir (tablo 1). 
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Özellikler Puanlamaya katkısı 

- Çap daralması 

- Tam tıkanma 

- Kritik lezyon (%50-99) 

 

X 5 

X 2 

Tam t kanma (TT)  

- Süre > 3 ay ya da bilinmiyor + 1 

- Kör sonlanma + 1 

- Köprüle me + 1 

- TT sonras görülen ilk segment + 1 / görünmeyen her segment için 

- Yan dal (YD) +1 

Trifikasyon   

-1 hastalıklı    Segment + 3 

-2 hastalıklı     Segment + 4 

-3 hastalıklı     Segment + 5 

-4 hastalıklı     Segment + 6 

Bifürkasyon  

- Tip A, B, C + 1 

- Tip D, E, F, G + 2 

- Açılanma < 70 derece + 1 

Aorta osteal darlık + 1 

Ciddi kıvrımlı damar yapısı + 2 

Uzunluk > 20 mm + 1 

Ciddi kalsifikasyon + 2 

Trombüs + 1 

Yaygun hastalık / küçük damarlar + 1 / her segment için 

Tablo1: SYNTAX skorlamasında kullanılan lezyon özellikleri ve puanlamaya    

katkıları 

                  ACC/AHA lezyon sınıflama sistemi: Bu lezyon sınıflama 

sisteminde, uzunluk, egzantrisite, açılanma, yan dal tutulumu, kalsifikasyon,  

darlığın ciddiyeti ve trombüs varlığı gibi parametreler yer almıştır(103). 
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Lezyonlar ise Tip A (yüksek başarı, düşük risk), Tip B (orta düzeyde başarı 

ve risk) ve Tip C (düşük başarı, yüksek risk) olarak sınıflandırılmıştır. Bu 

şekilde belirtilen lezyon özellikleri syntax skorlama sistemine eklenmiştir 

(Tablo 1). 

                   Tam tıkanma sınıflama sistemi: Darlık distalinde ileri doğru 

akımın olmaması tam tıklanma olarak adlandırılmaktadır (104). Bununla 

birlikte tıkanmanın olduğu bölgenin distalindeki segmentler köprüleşme, aynı 

taraflı veya karşı taraflı kollateraller ile beslenebilir. Tam tıkanmayı 

tanımlayan; tıkanıklığın süresi (> 3 ay), tıkanıklığın uzunluğu, kör 

sonlanması, tıkanıklık bölgesinde yan dal varlığı ve bu yan dalın genişliği,  

köprüleşme kollaterallerin olması  gibi parametreler syntax skorlamasında 

kullanılmaktadır (Tablo 1). 

                   Duke ve ICPS bifurkasyon sınıflama sistemi: Ana damar ve yan 

dalın (>1.5mm) birleşim noktasına bifurkasyon denmektedir. Sadece 5/6/11, 

6/7/9, 7/8/10, 11/13/12a, 13/14/14a, 3/4/16 ve 13/14/15 numaralı 

segmentlerin oluşturduğu birleşim noktaları bifurkasyon olarak kabul 

edilmektedir(105). (Şekil 3) 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         Şekil3: Duke ve ICPS bifurkasyon sınıflaması 

               Skorlama sistemindeki sorular esas olarak iki gruptan oluşmaktadır;  

• İlk üç soru; baskın damar sistemini, toplam lezyon sayısını ve lezyon başına 

düşen toplam segment sayısı sorgulamaktadır  
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• Son dokuz soruda ise lezyon özellikleri sorgulamaktadır ve her lezyon için 

bu sorular tekrarlanmaktadır. Syntax skorlama sisteminde her lezyon için 

puanlar ayrı ayrı hesaplanır ve toplam syntax skoru tüm bu lezyon 

puanlarının toplanmasıyla elde edilir. Bilgisayar programı tarafından 

hesaplama algoritmasının tamamlanmasının ardından, her lezyonun 

özelliklerini, puanını ve toplam syntax skorunu belirten bir tablo kullanıcıya 

verilir.  

            Syntax skoru 0-22 düşük, 23-32 orta, 33 ve üzeri yüksek olarak kabul 

edilir. Buna göre özellikle diyabetik, sol ana koroner hastalığı ya da çoklu 

damar hastalığı olan hasta grubu peruktan koroner girişim veya koroner arter 

baypas greft operasyonu açısından değerlendirilir(99). 

  2.6 SYNTAX II Skorlama Sistemi 
  SYNTAX I skoru sadece koroner anatomiyi inceleyerek oluşturulan bir 

skorlama sistemidir. Syntax II skoru, karmaşık koroner arter hastalığı olan 

hastaların uzun vadeli kişiselleştirilmiş bir risk değerlendirmesine izin 

vererek KABG ve PCI arasındaki karar vermeyi iyileştirmek için tasarlanmış 

SYNTAX I skorunun hesaplanmasının ardından, yaş, hastanın kreatinin 

klirensi, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), ana koroner lezyonunun 

olup olmaması, cinsiyet,   kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve periferik arter 

hastalığı olup olmaması durumları hesaba katılarak yapılan skorlama 

sistemidir (106-108). Bu skorlama  hastanın PKG veya  KABG’ye gitmesi 

durumunda 4 yıllık tahmini mortaliteyi  vermektedir(109). 
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3.GEREÇLER VE YÖNTEM 

3.1 Vaka Seçimi 
Bu çalışma 01.01.2018 – 01.01.2019 tarihlerinde Adıyaman Üniversitesi 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Anabilim dalında polikliniğe ve 

acil servise başvuran hastalar seçilerek yapılmıştır. Dışlama kriterlerinden 

sonra toplam 100 NSTEMI tanısı alan hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Çalışmamız tek merkezli, retrospektif olarak dizayn edildi.  

 Bu çalışma için 21.05.2019 tarihli gün ve 2019/4-4 karar sayısı ile 

Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurul tarafından kabul edilmiştir. 

Bu çalışma, NSTEMİ tanısı olupta girişimsel işlem yapılmış hastalarda 

nötrofil/lenfosit oranının SYNTAX II ile ilişkisini inceleyen bir çalışmadır. 

NSTEMİ tanısı “Israrcı ST-segment yükselmesi belirtileri göstermeyen 

hastalarda Akut Koroner Sendromların (AKS) tedavi kılavuzları 2015 ESC 

Kılavuzuna göre tanımlanmıştır. 

 Çalışmaya alınan hastaların geriye yönelik kayıtları incelenerek 

NSTEMİ tanısı olanlar çalışmaya dahil edildi. Bu hastaların kardiyoloji 

yoğun bakıma yatışından sonraki bazal rutin kan tetkikleri geriye yönelik 

sistemden taranarak kaydedildi. Tam kan sayımında hemogram, hemotokrit, 

beyaz küre, nötrofil ve lenfosit sayısı, absolü nötrofil, nötrofil / lenfosit 

yüzdesi ve platelet sayısı verileri elde edildi. Hastaların tam kan sayımı 

CELL-DYN Ruby cihazında, biyokimyasal parametreleri ise Abbott c1600 

cihazında çalışılmıştır. 

3.2 Dışlama  kriterleri: 
a) Alkolik hastalar 

b) KC yetmezliği olan hastalar 

c) Böbrek yetmezliği tanısı olan veya GFR < 30 olan hastalar 

d) Sistemde verileri eksik veya verilerine ulaşamadığımız hastalar 

e) Malignitesi olanlar 

f) Kemoterapi alan immunsuprese hastalar 

g) Kemik iliği hastalığı olanlar, primer nötrofil hastalıkları, otoimmün 

hastalıklar 

h) Prostetik kapak hastaları 
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Tedavi alan ve / veya arteriyel kan basıncı> 140/90 olan hastalar hipertansif 

olarak tanımlandı. Diyabetes mellitus (DM), hastaların mevcut diyabetik ilaç 

kullanması ve / veya açlık kan şekeri seviyesi ≥126 mg / dL olarak 

tanımlandı. Hiperlipidemi (HL), kolesterol seviyesi> 200 mg / dL, trigliserit 

seviyesi> 150 mg / dL, dislipidemi öyküsü ve / veya anti-lipidemik tedavi 

kullanılarak tanımlandı. Aktif sigara içenler veya çalışmaya dahil edilmeden 

1 ay öncesine kadar en az 1 paket / yıl sigara içme öyküsü olan hastalar olarak 

düşünüldü.  Multivessel hastalığı, görüntülerde  >% 50 daralması olan 2 veya 

daha fazla majör epikardiyal koroner arter kanıtı olduğunda tanmlandı. Vücut 

kitle indeksi (VKİ), vücut ağırlığının (kg) kare yüksekliğe (m) bölünmesiyle 

ölçülmüş olup kaydedildi. 

3.3 Koroner anjiyografi ve primer perkütan girişim 
Selektif koroner anjiyografi, Judkins tekniği kullanılarak 30 kare/saniye çoklu 

açılı görüntülerde gerçekleştirilmiştir. Anjiyogramlar en az iki uzman 

kardiyolog tarafından değerlendirilmiştir. Anlaşmazlık durumlarında, nihai 

karar oy birliği ile verilmiştir. İşlem sırasında aspirin (300 mg), klopidogrel 

(600 mg'lık yükleme dozu ve 75 mg'lık bir idame dozu) ve 

fraksiyonlanmamış heparin (70 IU / kg bolus) uygulanmıştır. Tirofiban, PKG 

sırasında operatörün tercihine göre uygulanmıştır. Çift antiplatelet tedavi, 

beta-bloker, anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü veya anjiyotensin 

reseptör bloker ve statin, tüm katılımcılar için idame tedavisi olarak 

uygulandı. 

3.4 SYNTAX II Skor 
PKG için SYNTAX II, daha önce tarif edildiği gibi hastaların temel klinik 

özelliklerinden türetilmiştir (107). SYNTAX II hesaplanarak puanlar, 

önceden tanımlanmış bir algoritmaya göre, 6 klinik değişken (yaş, cinsiyet, 

LVEF, CrCl, KOAH ve periferik arter hastalığı (PAH) dikkate alınarak 

eklenmiştir. Kreatin klirensi hesaplamak için Cockcroft ve Gault formülü 

kullanıldı (111). 2-boyutlu ekokardiyografide LVEF'i değerlendirmek için M-

mod ekokardiyografi uygulanmıştır. EuroSCORE tanımına göre KOAH, 

akciğer bozukluklarına bağlı bronkodilatörlerin veya steroidlerin uzun süreli 

kullanımı olarak tanımlanmıştır (101). Periferik vasküler hastalık Arteriyel 
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Revaskülarizasyon Tedavileri Çalışması Bölüm I (ARTS I) tanımına uygun 

olarak tanımlandı (112). 

3.5 İstatistiksel analiz 
Verilerin analizinde "Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for 

Windows 25" programı kullanılmıştır. Sürekli değişkenlerin normalitesini 

belirlemek amacıyla Kolmogorov-Simirnov ve Shapiro-Wilk testleri 

kullanılmıştır. Tanımlayıcı istatistikler sürekli değişkenler için ortalama ± 

standartile, kategorik değişkenler için ise % olarak belirtilmiştir. Normal 

dağılımlı sürekli değişkenler Student t testi ile, normal dağılım göstermeyen 

sürekli değişkenler ise Mann Whitney-U testi kullanılarak karşılaştırılmıştır. 

Kategorik değişkenler Ki kare testi veya Fischer Exact testi ile istatistiksel 

analizi yapılmıştır.  

Bağımsız değişkinlerin biribiri arasındaki ilişkiyi tanımlamak için lineer 

regresyon analizi kullanışmıştır. P değeri < 0,25 olanlar lojistik regresyon 

analizine dahil edilmiştir. Lojistik regresyon analizinde backward step 

yöntemi kullanılarak final modeline ulaşılmıştır. Lojistik regresyon analizinde 

anlamlı parametreler majör advers kardiyak olayların bağımsız 

öngördürücüsü olarak belirlendi. Elde edilen veriler istatistiksel olarak 

anlamlı “p” değeri ile yorumlanmıştır. P< 0.05 değerleri istatistiksel açıdan 

anlamlıdır.  
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4.BULGULAR 
 Çalışmaya 100 hasta dahil edilmiş olup bu hastalar sntax skorona göre 

grup 1 ve grup 2’ ye ayrılmıştır. Grup 1 (Syntax II <23) 59 hastayı 

kapsamakta olup, grup 2 ise (Syntax II >32) ise 41 hastayı içermektedir. Grup 

1’ in yaş ortalaması 72.2±7.2 iken, Grup 2’ nin yaş ortalaması 75.0±8.3’ dur. 

Grup 1’ de erkek hasta oranı 29 (%49.2) iken grup 2 nin erkek hasta oranı 19 

(46.3) tür. Yaş ve cinsiyet açısından gruplar arasında farklılık gözlenmemiştir 

(p>0.05).  demografik verilerden DM, sigara, PAH, ve HL insidansı grup 2 de 

grup 1 den daha yüksek izlendi (p<0,001).  

KOAH ve HT açısından ise gruplar arası farklılık izlenmemiştir (p>0,05). 

Önceki PKG öyküsü ve aile öyküsü grup 2 hastalarında daha yüksek oranda 

görülmesine rağmen (p<0,05), geçirilmiş inme öyküsü gruplar arasında 

benzerlik gösterdi (p>0,05). VKİ, kalp atım hızı, glukoz değeri, kreatin 

değeri, trigliserit değeri, HDL, LDL, EF, hemoglobin ve platelet değerleri 

gruplar arasında istatiksel açıdan anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0,05). 

Syntax skor, Syntax II, total kolestrol, beyaz küre sayısı, nötrofil, lenfosit, 

NLR değerleri ise grup 2 de grup 1’e göre istatiksel olarak belirgin farklılık 

göstermiştir (p<0,05) (Tablo 2). 
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Tablo 2. ST segment elevasyonu olmayan hastalarda temel demografik ve klinik 
özellikler 

 

 

 

 

Değişkenler Grup 1 
Syntax II <23 (n= 59) 

Grup 2 
Syntax II >32 (n= 41) 

P değeri 
 

Yaş, yıl 72.2±7.2 75.0±8.3 0.646 
Cinsiyet, n, erkek, %  29 (49.2) 19 (46.3) 0.782 

DM (%) 2.4 2.8 0.035 
Sigara, n, % 10 (16.9) 23 (56.0) < 0.001 

HT, n, % 15 (25) 18 (43) 0.354 
HL, n, % 9 (15) 17 (41) < 0.001 

KOAH, n, % 4 (6) 6 (14) 0.512 
PAH, n, % 3 (5) 8 (19) < 0.001 

Önceki PKİ öyküsü, n, % 7 (11) 12 (29) 0.012 
Geçmiş inme öyküsü, n, % 3 (5) 5 (12) 0.344 

Aile hikayesi, n, % 7 (11) 15 (36) < 0.001 
Kalp hızı (atım/dk) 76.3±6.6 79.1±7.3 0.580 

VKİ (kg/m²) 26.2±4.0 24.9±4.2 0.084 
Syntax skor 13.7±5.3 30.6±5.0 < 0.001 

Syntax II skor  22.3±5.7 30.3±5.4 < 0.001 
SVEF (%) 58.5±2.8 57.3±3.1 0.053 

Glukoz (mg/dL) 116.2±54.6 118.9±59.1 0.817 
Kreatin (mg/dL) 0.9±0.3 0.8±0.2 0.173 

Kreatin Klirens (ml/min) 62.6±25.1 74.6±36.1 0.070 
Total kolestrol (mg/dl) 166.4±40.1 183.6±39.0 0.034 

Trigliserit (mg/dl) 155.6±63.7 160.1±45.8 0.351 
HDL (mg/dl) 32.0±9.0 31.0±8.2 0.678 
LDL (mg/dl) 110.6±30.0 106.6±28.5 0.498 

Beyaz küre sayısı (10³ × µL) 10.3±3.0 15.9±3.3 < 0.001 
Nötrofil (/ml) 8.5±3.8 10.2±5.4 0.024 
Lenfosit (/ml) 1,8±0.7 1.4±0.7 0.022 

NLR 5.5± 4.2 8.5±7.3 < 0.001 
Hemoglobin (g/dl) 13.2±1.7 15.8±2.7 0.342 
Platelet (10³ × µL) 239.5±61.9 237.7±70.3 0.895 

DM: diyabetes mellitus, HT: hipertansiyon, HL: hiperlipidemi, KOAH: kronik obtrüktif akciğer hastalığı, PAH: 
periferik arter hastalığı, PKİ: peruktan koroner işlem, MAKO: majör advers kardiyak olay, VKİ: vücut kitle 
indeksi, SVEF: sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, YYL: yüksek yoğunluklu lipoprotein, DYL: düşük 
yoğunluklu lipoprotein 
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Lojistik regresyon analizinde Syntax II (Relative risk (RR): 2.150; %95 

güven aralığı (GA): 1.539– 3.272; p = 0.001) ve NLR (RR: 1.836; %95 GA: 

0.888–2.324; p = 0.005), NSTEMİ’ın çok değişkenli bağımsız prediktörleri 

olarak belirlendi (Tablo 2). 

 

 

Tablo 3. ST segment elevasyonu olan miyokard infarktüsünün bağımsız 

belirleyicileri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Çok değişkenli RR, 
95% GA 

Çok değişkenli p 
değeri 

SYNTAX II skor  2.150 (1.539-3.272) 0.001 

EF 1.008 (0.800-1.271) 0.945 

LDL 1.006 (0.981-1.031) 0.638 

NLR 1.836 (0.888-2.324) 0.005 

* lojistik regresyon analizi 
EF: sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, GA: güven aralığı, LDL:  düşük yoğunluklu 
lipoprotein, NLR: nötrofil/lenfosit oranı, RR: rölatif risk 
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5.TARTIŞMA 
 

Halen kardiyovasküler hastalıklar gelişmiş ülkelerde başlıca mortalite 

nedenleri arasında olup, koroner girişimsel işlemler dahil tüm medikal 

yöntemlerle mortalitenin azaltılması amaçlanmaktadır. Bu hastalıklar arasında 

AKS sık görülen nedenlerden olup, yüksek mortalite ve morbidite oranlarına 

sahiptir. AKS, sessiz iskemi, kararlı angina pektoris, kararsız ve ani ölüm 

tablosuyla karşımıza çıkabilir. Göğüs ağrısı ile gelen hastalar, tıbbi ülkemizde 

acil kliniğine başvuran hastalın önemli bir bölümünü oluşturmaktadır. Çok 

yaygın görülen göğüs ağrısı yakınması ile AKS hastalarının ayrımı önem 

arzetmektedir. Tıbbi olarak AKS’ ye yaklaşımda büyük mesafeler 

katetmemize rağmen, hastaneye başvuralar yinede yüksek seviyelerdedir. 

 NSTEMİ tanısı alan ve girişimsel tedavi uygulanan hastalarda nötrofil 

/ lenfosit oranının, koroner arter hastalığı şiddet ve yaygınlığını ölçen Syntax 

II ile ilişkisini inceleyen çalışmamızın sonuçları diğer literatür bilgileri ile 

uyumluluk göstermiştir. Henüz güncel çalışmalarda yeterli seviyeye 

ulaşamayan Syntax II ile ilgili çalışmalar dikkate alındığında çalışmamızın 

güncel literatüre faydalı bir şekilde ek bilgiler sağlayacağını düşünüyoruz. 

Syntax II, PKG ile ilgili SYNTAX puanının karar verme gücüne 

katkıda bulunmak için geliştirilmiştir. Anatomik ve klinik değişkenlerin 

birleştirilmesiyle oluşturulan yeni skorlama sistemi, orijinal, tamamen 

anatomik SYNTAX' a göre mutlak bir üstünlük gösterir (107). Girasis ve ark. 

(113), SIRTAX (Koroner Revaskülarizasyon için Paklitaksel-Eluting 

Stentleri) çalışmasında anatomik SYNTAX' ı yaş, kreatinin ve ejeksiyon 

fraksiyonu ile konbine ederek, STEMİ hastalarında olayları tahmin etmek için 

yararlı bulmuşlardır. Anatomik SYNTAX ile karşılaştırıldığında, klinik 

SYNTAX 5 yıllık tüm nedenlere bağlı mortaliteyi öngörmede daha güçlü bir 

ayırt edici güç göstermiştir (108). Benzer şekilde, ARTS II çalışmasında 

(Arteriyel Revaskülarizasyon Tedavileri II Çalışma), klinik SYNTAX 5 yıllık 

bir süre boyunca hem mortaliteyi hem de kompozit iskemik sonlanım 

noktalarını önemli ölçüde yordamıştır (114). 
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 Rencuzogullari ve ark. (115), tarafından yapılan çok merkezli bir 

çalışmada, kontrast kaynaklı nefropatisi olan hastalar daha yaşlı olup başvuru 

sırasında tahmini artmış GFR, düşük LVEF ve artmış PAD insidansı 

mevcuttu. Bu nedenle, SYNTAX -II değeri yüksek olan hastalarda kontrast 

kaynaklı nefropati insidansı da artar. Farooq ve ark. (116) SYNTAX' ye 

önemli klinik değişkenlerin eklenmesiyle daha iyi ve daha spesifik hasta 

kategorizasyon sonuçlarının elde edilebileceğini bildirmiştir. EuroSCORE ve 

SYNTAX kombinasyonu, KAH hastalarında yalnızca SYNTAX ile 

karşılaştırıldığında advers olaylar için gelişmiş bir risk tahmin yeteneği 

göstermiştir (117,118). SYNTAX- II, PKG uygulanan STEMİ hastalarında 

MACE'yi tahmin etmek için üstün bir araçtır (119). 

 Rencuzogullari ve ark. (120), KAH şiddeti ile yeni başlayan atriyal 

fibrilasyon arasındaki ilişkiyi SYNTAX ve SYNTAX- II skorlarını 

kullanarak kapsamlı bir şekilde değerlendirdi. Yüksek SYNTAX- II ve AF 

arasında güçlü bir korelasyon vardı ve AF'li hastaların çalışmalarında uzun 

dönem takiplerinde daha kötü prognoz vardı. Başka bir çalışmada, 

Rencuzogullari ve ark. (115), PKG ile tedavi edilen STEMİ hastalarında 

SYNTAX- II ve kardiyak rüptür arasındaki ilişkiyi değerlendirdi. SYNTAX- 

II'nin STEMİ hastalarında kardiyak rüptür gelişimi ile ilişkili bağımsız bir 

faktör olduğu gösterilmiştir. Karakoyun ve ark. (121), hemoglobin A1c ve 

SYNTAX-II arasındaki ilişkinin orijinal SYNTAX ile olandan daha güçlü 

olduğunu bildirmiştir. 

Bilindiği gibi yıllardan beri nötrofillerin, iskemi ve reperfüzyon 

sonrası miyokard hasarındaki potansiyel zararlı etkileri gösterilmiştir. Bugün 

artan verilerin ışığında bu hücrelerin doku hasarına yol açan akut inflamatuar 

yanıtın bir parçası olmasıyla beraber, direkt olarak miyokardiyal doku 

hasarını gösterebilir.  AKS’da bu hücreler fonksiyonel olarak aktiftirler. 

Nötrofiillerin sorumlu plaklardaki lokal infiltrasyonu bize bunların, plak 

destabilizasyonunda önemli rolllerinin olduğunu göstermektedir (122). 

Nötrofiller ile plateletlerin birlikteliği yara iyileşmesi sırasında nötrofiller 

klasik iyileşme kaskadını başlatırken, plateletler endotel hücrelerine 

adezyonunu artırırlar (123). Aynı zamanda nötrofillerden salınan çeşitli 
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mikromoleküller koagülasyonu hızlandırıp trombüs oluşumunu sürdürür. 

Nötrofiller, plateletleri aktive ederler ve platelet P-selektin ekspresyonunu 

artırırlar (124).   

 Nötrofiller akut miyokard infarktüsünde (AMI) inflamatuar cevabın 

oluşmasında elastaz, miyeloperoksidaz, serbest oksijen radikalleri ve çeşitli 

hidrolitik enzimler (ör: asid fosfataz) gibi pek çok mediyatörleri sekrete 

ederler. Bu mediyatörler doku hasarı ve plak rüptürü ile ilişkilendirilmektedir 

(125). AMI’de artmış nötrofil sayısı, no reflow fenomenine yol açan 

mikrosirkülasyonda oluşan lökosit platelet agregasyonu (126), artmış infarkt 

sahası (127), olumsuz anjiyografik sonuçlar (128) ve hem NSTEMI (129) 

hem de STEMI’da kısa dönem prognozla (130) ilişkili bulunmuştur. 

 Lenfositler aterosklerozda inflamatuar cevabın düzenleyicisi olarak 

görev alırlar (131). Lenfosit apopitozisin artışı da inflamatuar süreçte 

lenfopeniye yol açar (132). Apopitotik hücrelerin zayıf fagositozuna bağlı 

oluşan apopitotik hücrelerin zayıf klerensi, nekrozu indükleyen sekonder 

proinflamatuar sitokinlerin (TNF-α ve ĠL-6) salgılanmasına yol açar. Aynı 

zamanda  lenfositlerin özellikle CD 4 T lenfosit sayısı immun sistemin 

düzenleyicisi olarak karşımıza çıkar ve AMI sonrası düşük lenfosit sayıları 

kötü prognoz ve artmış mortalite ile ilişkilidir. AMI’de görülen lenfopeni, 

akut strese verilen cevapta artmış endojen kortizol sekresyonu ile bağlantılı 

olabileceği düşünülmüştür (133). Blum ve ark. AMI hastalarında CD4 ve 

CD4/CD8 oranının azaldığını biliyorlardı (134). CD4 sayısı düşük olan ve 

günler içinde CD4 sayısında düzelme olmayan hastalarda, infarkt ve ölüm 

gelişme ihtimali daha ileri düzeydedir.  

 

 

 

 İyi bilinmektedir ki, nötrofiller infarkt sahasına en erken gelen 

hücrelerdir ve 1-3 gün içinde en ağır infiltrasyonu yapmaktadırlar. infarktın 

iyileşme sürecinden ve fibrozisin ana  sorumlusudurlar. Hayvan modellerinde 

baz alınan aterosklerotik plaklarda (135) ve AKS geçiren hastaların sorumlu 

plaklarında nötrofil invazyonu gösterilmiştir (122). Kapiller endotele 
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adezyonu sonrasında, Nötrofiller büyük ve sert hücreler olması, koroner 

iskemiyi takiben kapiller reperfüzyonu engelliyor olabilir. nötrofillerin aynı 

zamanda vazokonstrüktör etkileri olan tromboxan–B2 ve lökotrien-B4 gibi 

mediyatörlerin salgılanmasından sorumlu olduğu bilinmektedir. Nötrofiller 

iskemik ve reperfüze alanlarda proteolitik enzimler ve reaktif oksijen 

radikalleri salgılayarak miyosit hasarını ağırlaştırır (131). Hatta no-reflow 

fenomeni direkt nötrofil lokalizasyonu ile ilişkili olabilir. 

 Nötrofil sayısının artışı kan vizkozitesini ve hiperkoagülobilitenin 

artışı ile de ilişkilidir (136). Artan nötrofil sayısı STEMI’da (137) ve periferal 

arter hastalığında (138) da yüksek kardiyak olay ile ilişkilidir. Özellikle 

artmış nötrofil sayısı STEMI hastalarında geniş infarkt sahasının bir 

göstergesidir (137). Genel olarak çalışmaların gösterdiği WBC sayısının 

prognoz açısından AKS ve kronik koroner arter hastalığında, hem kısa dönem 

hem de uzun dönemde anlamının sınırlı olduğudur. Neden olarakta yapılan 

çalışmalarda ortalama yaşın ileri olması ve yaşla birlikte genel olarak kemik 

iliği baskılanmasıdır. WBC sayısı genelde yaşla birlikte azalır ve AKS gibi 

akut stres durumlarında beklenilen artışı sağlamayabilir (139). Bundandır ki 

WBC sayısı daha az güvenilir bir parametredir. Pek çok çalışma NLR ile 

KAH arasında anlamlı bir ilişki olduğunu göstermektedir.  

NLR değerinin kardiyak olaylar açısından AKS ve stabil KAH’da 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu, KABG operasyonu sonrası ise düşük 

survey ile ilişkili olduğunu gösteren pek çok çalışmadan sonra, Kaya H ve 

ark. (140) NLR düzeyi ile ateroskleroz yaygınlığı arasındaki ilişkiyi saptadı. 

NLR 2,5 ve üzerinde sensitivitesi % 62, spesifitesi % 69'du ve NLR yaygın 

ateroskleroz grubunda, hafif ateroskleroz ve kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede daha yüksekti (sırası ile 4.1±3.0, 2.4±1.2 ve 1.9±1.2). CAPRĠE 

(141) (clopidogrel versus aspirin in patients at risk of ischemic events) ve 

SOLVD (142) (Studies of left ventrikular dysfunction) çalışmaları, özellikle 

nötrofiller olmak üzere total WBC sayısının kardiyovasküler olaylarda artışı 

ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Tamhane ve ark. (143) ise yüksek NLR’nin 

hastane içi ve 6 aylık takip sonunda hem mortalite hem de reinfarktüs 

açısından anlamlı oluşuyla birlikte, yine hem hastane içi hem de 6 ayın 
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sonunda inme insidansını da yüksek saptadılar. Aynı zamanda NLR yüksek 

olan hastalar, hastane içi majör kanama oranları açısından daha yüksek risk 

taşıyordu. 

 Azab ve ark. (125) yaptığı bir başka çalışmada ise, NSTEMi geçiren 

hastalarda kısa ve uzun dönemde NLR > 4,7 ve üzerinde anlamlı öngördürücü 

oldğu ancak çalışma hangi NLR’nin daha önemli olduğu sorgulanıyordu. (Ör: 

başlangıçı, sonuncu, maksimum veya ortalaması). Çünkü bilindiği üzere, 

nötrofillerin dolaşımda yaklaşık 7 saat kadar kısa bir ömürleri vardı. 

Beklenenin tersine, tüm NLR ölçümleri ile mortalite arasında anlamlı bir 

ilişki olduğu görüldü.  Yine Azab B. ve ark. yaptığı çalışma bilinen KAH 

olmayan diyabetik hastalarda NLR’nin kardiyak olaylar açısından prediktif 

değerini gösterdi (144).  NLR hakkındaki asıl bilmemiz gereken hangi 

aralıkları normal kabul edeceğimiz ve hangi orandan sonra prognostik değer 

taşıdığıdır.  

Genel olarak yapılan çalışmalarda 2,5 ile 5,0 oranı üstünde anlamlı 

prognostik değerler bildirilmiştir. Ancak 2,5„tan 11‟e kadar aralıklarda 

yapılan çalışmalar bulunmaktadır. Örneğin G.K. Lee ve ark (145) 

yayınladıkları bir makalede sınır değerler araştırılmış ve 5,0 ve üstündeki 

oranların anlamlı olduğu bulunmuştur. Akpek ve ark. (146) akut miyokard 

infarktüsü sonrası hastane içi mortalite ile koroner akım ve NLR arasındaki 

ilişkiyi değerlendirdikleri çalışmalarının sonucunda NLR ve primer PCI 

sonrası TIMI akımı ile majör kardiyak olaylar arasında anlamlı ilişki 

olduğunu gösterdiler. Aynı zamanda CRP ile NLR ilişkiliydi ve korelasyon 

gösteriyordu. Başvuruda ölçülen hs-CRP değeri > 5,3mg/L üzerinde olan 

hastalarda, hs-CRP no-reflow fenomeni ile ilişkisi bakımından % 84 

sensitivite, % 83 spesifite gösteriyordu. Aynı zamanda NLR, > 3,3 üstünde % 

74 sensitiviteye % 83 spesifiteye sahipti. Hastalar NLR > 3,3 değerine göre 

ikiye ayrıldıklarında, çok damar hastalığı ve no-reflow fenomeni NLR yüksek 

olan grupta anlamlı olarak daha yüksekti. Hastane içi majör kardiyak olaylar 

da NLR’nin yüksek olduğu grupta anlamlı olarak daha yüksekti. 

PCI sonrası, prosedürel takip boyunca salınan serbest oksijen 

radikalleri ile nötrofil fonksiyonlarında tutarlı değişiklikler olduğu ve hücre 
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yüzeyindeki β2 integrin Mac-1 upregülasyonu gözlenmiştir (147,148). 

Koroner arter balon hasarı sonrası restenoz nötrofil infiltrasyonu ile ilişkilidir 

(149) ve farklı tip stentleme farklı nötrofil yanıtları oluşturur. Mac-1’in 

aktivasyonunun çıplak metal stent implantasyonundan 24-48 saat sonrası 

hızlandığı görüldü ve özellikle restenoz gelişen hastalarda bu daha çok 

belirgindi (150). Aksine ilaç kaplı (sirolimus) stent implantasyonu sonrası 

Mac-1 aktivasyonunun baskılandığı görüldü (151).   Bilindiği üzere stent içi 

restenozda pek çok faktör rol oynar (151).  

Altta yatan nedenlerin araştırmakla beraber, inflamasyonun restenoz 

için en önemli bir risk faktörü olduğu görülmektedir (152). Genel olarak 

inflamasyon, iki mekanizma ile stent içi restenoza yol açar. Birincisi stent 

implantasyonu sonrası mekanik hasara bağlı gelişen lokal vasküler 

inflamasyon, ikincisi ise işlem öncesi mevcut olan sistemik inflamatuar 

durumdur. Turak M ve ark yaptığı çalışmada, işlem öncesi yüksek NLR’nin, 

stabil ve unstabil hastalarda, çıplak metal stent implantasyonu sonrası 

restenoz riskinde kuvvetli ve bağımsız bir tahmin öngörücüsü olarak 

vurgulamıştır (153). 

  Gibson ve ark. yaptıkları çalışma gösterdi ki, NLR’nin hem pre-

operatif, hem de post operatif yüksekliği atriyal fibrilasyon gelişiminde 

anlamlı bir öngördürücüydü. Ancak aksine CRP düzeyleri NLR ile uyumlu 

değildi ve CRP’nin ne pre-operatif ne de post-operatif yüksekliği, yeni atriyal 

fibrilasyon gelişimi ile anlamlı ilişki göstermiyordu (154). Granülositlerin 

adrenerjik reseptörlere, lenfositler ise kolinerjik reseptörlere sahip olması 

WBC subgruplarının dağılımında otonomik sinir sisteminin de katkısının 

olduğunu düşündürmüştür (155). Sonuç olarak yüksek NLR’nin yüksek 

sempatik / parasempatik oranını göstermektedir. Artmış sempatik cevap 

yüksek oksijen tüketimini tetiklemekte, IL-6 ve TNF-α gibi proinflamatuar 

sitokinlerin salınımında artışa yol açar (156). 

  KAH tanılı hastalarda serum demirinin rolü ise hala tartışmalıdır. 

inflamatuar cevap duodenal demir emilimini azaltarak demir dengesine etki 

edebilir. Makrofajlarda demir tutulumunun artması serum demir 

konsantrasyonlarında azalma ile sonuçlanır (157). Özellikle yapılan iki 
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çalışmada gösterildi ki, düşük serum demiri KAH tanılı hastalarda pro 

inflamatuar etki ile ilişkiliydi (158) ve ileri yaşta artmış mortalite riski 

doğuruyordu (159). Bu bulgular ışığında Papa A ve ark. (160) yaptıkları 

çalışmada düşük serum demir düzeylerinin kardiyak mortalite ile ilişkili 

olduğunu saptadılar.  Çalışma, NLR ile CRP, serum demir ve HDL’yi 

kapsayan kardiyak ölümle ilişkili belirteçleri içeriyordu ve yüksek CRP, 

düşük serum demiri ile düşük HDL düzeyleri NLR yüksekliği ile korelasyon 

gösteriyordu. Çalışmanın sonuçlarından biri de, her ne kadar diğer 

çalışmalarla örtüşmese de WBC’nin kardiyak ölümlerdeki prediktif değerini 

kaybettiğini gösterdi. Kardiyak mortalite daha çok NLR ile ilişkiliydi. 

Bilindiği gibi SYNTAX skoru anjiyografik bulguları baz alan bir 

skorlama sistemi olup, KAH’ın ciddiyetini ve kompleks lezyonları 

derecelendirmemizi sağlar (96). Gahin D.Y. ve ark yaptığı çalışmada iki 

önemli bulgu saptadılar. Bunlardan birincisi SS, diyabet, yaş ve EF’ye ek 

olarak NLR ile de bağımsız olarak uyumluydu. İkincisi NLR seviyelerindeki 

asıl artışların SS en yüksek olan grupta saptandığıydı (161). SYNTAX ile 

saptanan KAH yaygınlığında artış nötrofil sayısının artması ve lenfosit 

sayısının azalması ile, yani yüksek NLR ile ilişkiliydi. Hiperkolesterolemi, 

granülopoezisin hızlanması, kemik iliğinden mobilizasyonunda artış ve 

azalmış klirense bağlı olarak nötrofiliye neden olur (162). Dahası, endotel 

iyileşmesinde nötrofil sayısının artmasına sebep olan çeşitli sitokinler ve 

kemokinler ile damar duvarındaki kolesterol depozitleri selektin, integrin gibi 

adezyon moleküllerinin ekspresyonunun artırır. Damar duvarına migrasyon 

gerçekleştikten sonra, plateletler, monositler ve makrofajlar gibi diğer hücre 

tipleri ile birlikte pro-inflamatuar ve aterojenik etkilerini ortaya çıkar (163). 

Bu yüksek inflamatuar aktivite aterosklerotik plakların stabilitesini bozarak 

rüptür riskini artırır buda AKS için zemin oluşturur. 

 

6.SONUÇ VE ÖNERİLER 
 Çalışmamızda plazma NLR oranı syntax skoru yüksek olan grupta, 

düşük olan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde yüksek gözlendi. 
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Bizim çalışmamızın verileri literatür ile uyumlu olup, bu konuda yapılan 

birçok çalışmayla paralellik göstermektedir. Özellikle NSTEMİ’ da hücresel 

fonksiyonlar aktif olup sorumlu lezyondaki nötrofil infiltrasyonu plakların 

destabilizasyonunda ne kadar önemli görev aldığını göstermektedir. NLR 

seviyeleri ise hastane içi kısa dönem mortalite açısından prognozu belirlemek 

için daha elverişlidir. Özellikle NSTEMİ hastalarında artmış nötrofil sayısı 

geniş infarkt sahasının bir göstergesidir. Anatomik ve klinik değişkenlerin 

birleştirilmesiyle oluşturulan SYNTAX -II’ nin anatomik SYNTAX’ a göre 

belirgin üstünlüğü olup, bizim çalışmamızda yüksek NLR düzeyleri yüksek 

SYNTAX -II skoru ile paralellik göstermiştir. Ayrıca, NLR basit, ucuz, bir 

test olup, NSTEMİ tanılı hastalarda kısa dönem mortalite ve morbidite 

açısından bize faydalı bilgiler sağlayabilir. Sonuç olarak; NLR düzeyleri 

koroner arter hastalığı yaygınlığı ve ciddiyetinin öngördürücüsüdür. 
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