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OZET

Aterosklerotik koroner arter hastaligi (KAH) gelisiminde inflamasyon
dnemli rol oynamaktadir. inflamasyona ait cesitli belirtecleri kullanarak KAH’
nin varhg: ve ciddiyetini gostermek amaciyla ¢ok sayida ¢alisma yapilmigtir.
Ozellikle stabil KAH' de hastaligin ciddiyetini gostermek amaciyla ve
prognostik degerini inceleme amaciyla yapilan ¢calismalarda platelet, notrofil,
lenfosit sayimlarini iceren noétrofil/lenfosit orani (NLR), platelet/lenfosit orani
(PLR) ve C-reaktif protein (CRP) belirtegleri kullanilmigtir. inflamasyon
belirtecleri araciligiyla hesaplanan yeni bir parametre olan sistemik immun-
inflamasyon indeksi (Sii) degeri hastalarin immiinotromboz ve inflamatuvar
durumunu godstermektedir. Sistemik immin inflamasyon indeksi toplam
platelet sayisi ve ndétrofil/lenfosit orani temelinde olusturulmus bir parametre
olup kanserden kalp yetmezligine kadar pek ¢ok hastalikla iligkisini arastiran
bilimsel galismalara konu olmustur.

Bu tez calismasinda stabil seyreden aterosklerotik KAH’nin ciddiyeti
ile yeni bir immiin inflamatuvar gésterge olan Sii’ nin arasindaki iligkiyi
inceledik. Literatirde bu konuyla ilgili olgu sayilarinin ¢gok olmadigl az sayida
bilimsel ¢alisma vardir. inflamasyonla aterosklerotik hastaliklarin arasindaki
iligki pek cok bilimsel calismayla cesitli yonleriyle incelenmeye devam
etmektedir.

Calismamizda hastalara yapilan koroner anjiyografi (KAG) ile
koroner arter darligi %50 ve uUzerinde olanlar KAH grubu, koroner arter
darhdi %50’nin altinda olanlar KAH olmayan grup olarak iki gruba ayrildi.
Koroner arter darliginin ciddiyeti kantitatif olarak SYNTAX skoru (SxS) ile
hesaplandi. KAH grubu da SxS skoruna goére 0, 1-22, 23-31, 32 ve Uzeri
olmak Uzere dort gruba ayrildi. Hastalarin KAG 6ncesi alinan tam kan sayimi
ve biyokimya sonuglarindan NLR, PLR ve Sii parametreleri elde edildi.

Bu calismanin amaci KAH varligi ve ciddiyetinin Sii ile iligkisini
ortaya koymaktir. Calismaya 411’i (%63,2) erkek, 239'u (%36,8) kadin olmak
uzere toplam 650 hasta dahil edildi. 262 (%40,3) hasta KAH grubu, 388



(%59,7) hasta KAH olmayan grup olarak ikiye ayrldi. Laboratuvar
parametreleri kargilastirildiginda KAH olan grubunda, median NLR (p<0,001)
ve Sii (p<0,001) degerlerinin, KAH olmayan gruba gore istatistiksel agidan
anlamli agidan anlaml oldugu izlendi. Koroner anjiyografi sonucuna goére 4
ayri SxS gruplari arasinda Kruskal Wallis H testine gore NLR (p<0,001) ve
Sil (p<0,001) degerleri igin istatistiksel olarak anlamli seviyede farkhlik
bulundu. ROC egrisi analizinde kesme puani:545,79 olan Sii parametresinin
%69 duyarlilik, %69 6zgulluk ile ciddi koroner lezyonu 6ngordid. Sonug olarak
stabil angina pektorisli hastalarda kullanilan dusuk maliyetli, kolay
hesaplanabilen Sii parametresi ile yilksek SxS degeri olmasi arasinda

anlaml bir iligkinin oldugu tespit edilmigtir.

Anahtar kelimeler: Sistemik Immin-inflamasyon indeksi, Syntax
Skoru, Stabil Angina Pektoris, Koroner Arter Hastaligi



SUMMARY

Retrospective Investigation Of The Relationship Between Coronary
Artery Disease Severity And The Systemic Immune Inflammation Index

Inflammation plays an important role in the development of
atherosclerotic coronary artery disease (CAD). Numerous studies have been
conducted to demonstrate the presence and severity of CAD using various
markers of inflammation. In studies conducted to show the severity of the
disease and to examine its prognostic value, especially in stable CAD,
neutrophil/lymphocyte ratio (NLR), platelet/lymphocyte ratio (PLR) and C-
reactive protein (CRP) markers including platelet, neutrophil and lymphocyte
counts were used. The systemic immune-inflammation index (Sll), a new
parameter calculated by means of inflammation markers, shows the
immunothrombosis and inflammatory status of the patients. The systemic
immune-inflammation index is a parameter based on total platelet count and
neutrophil/lymphocyte ratio and has been the subject of scientific studies
investigating its relationship with many diseases, from cancer to heart failure.

In this research thesis, we examined the relationship between the
severity of stable atherosclerotic CAD and SlI, a new immune inflammatory
indicator. In the literature, there are few scientific studies on this subject
where the number of cases is not high. The relationship between
inflammation and atherosclerotic diseases continues to be examined in
various aspects by many scientific studies.

In our study, patients with coronary angiography (CAG) were divided
into two groups as CAD group with 50% or more coronary artery stenosis,
and non-CAD group with coronary artery stenosis below 50%. The severity of
coronary artery stenosis was calculated quantitatively with the SYNTAX
score (SxS). The CAD group was also divided into four groups according to
the SxS score as 0, 1-22, 23-31, and 32 and above. NLR, PLR and Sl



parameters were obtained from the complete blood count and biochemistry
results of the patients before CAG.

The aim of this study is to reveal the relationship between the
presence and severity of CAD and SSI. A total of 650 patients, 411 (63.2%)
male and 239 (36.8%) female, were included in the study. 262 (40.3%)
patients were divided into CAD group and 388 (59.7%) patients were divided
into non-CAD group.

When the laboratory parameters were compared, it was observed
that the median NLR (p<0.001) and SII (p<0.001) values in the group with
CAD were statistically significant compared to the group without CAD.
According to the results of coronary angiography, a statistically significant
difference was found between the 4 different SxS groups for NLR (p<0.001)
and SlI (p<0.001) values according to the Kruskal Wallis H test. In the ROC
curve analysis, the cut-off point of the Sl parameter was 545,79, and the
sensitivity and specificity of 69% predicted severe coronary lesion. As a
result, it was determined that there is a significant relationship between the
low-cost, easy-to-calculate Sll parameter used in patients with stable angina
pectoris and the high SxS value.

Key words: Systemic Immune-Inflammation Index, Syntax Score,

Stable Angina Pectoris, Coronary Artery Disease



GiRiS

Aterosklerotik koroner arter hastaligi (KAH) tim didnyada insan
yasamini tehdit eden en dnemli mortalite ve morbidite nedenlerinin baginda
gelmektedir. 2016 yilindaki tim oOlumlerin  %31’inin  aterosklerotik
kardiyovaskuler hastaliklara bagli oldugu ve bu sayinin yaklasik 17,9 milyon
Kisi oldugu tahmin edilmektedir (1). Yapilan birgcok calismada koroner
aterosklerozun ciddi anlamda geciktirilebilen veya onlenebilen bir hastalik
oldugu vurgulanmakta olup, Oonlenebilen risk faktorlerinin kontrol altina
alinmasi sonucunda insidansin azaltilabildigi multifaktériyel hastaliklarin en
sik karsilasilan 6rnegidir (2). Bu nedenle de aterosklerozun patogenezi risk
faktorleri ve nasil ortaya ¢iktidi ile ilgili galismalar 6nem kazanmistir.

Yas, cinsiyet, aile dykusu, diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon
(HT), hiperlipidemi (HL), aile éykusu, sigara, alkol gibi dnlenebilen veya
Onlenemeyen faktorlerin her biri KAH riskini artirmaktadir. Ancak bu risk
faktorleri KAH olgularinin belirli bir kismini agiklamaktadir. Bireylerin KAH
riskini hesaplamak igin baska risk faktorleri de arastirmaya dahil edilmelidir.
Damar duvarindaki endotel hicreleri, diz kas hucreleri, trombosit, beyaz kan
hicreleri ve makrofajlarda olusan hucresel olaylar aterogenezin énemli yapi
taslaridir (3).

Aterosklerozla cogu zaman birlikte olan KAH’nin varhgdi ve ciddiyetini
gOstermek amaciyla ¢ok sayida c¢alisma yapilmigtir.  Hastaligin
patogenezindeki mekanizmalar aydinlatimak suretiyle ortaya konulan
bilimsel gelismeler sonucunda KAH’ nin Onlenmesinde 6nemli adimlar
atilmaya galisiimaktadir.

Ateroskleroz ve KAH’ nin gelisiminde inflamasyon o6nemli rol
oynamaktadir (4,5). inflamasyon belirtegleri kullanilarak farkli ¢alismalarda
bu etiyolojik iligki gosteriimeye galigiimigtir (6-8).

Ozellikle stabil KAH' de hastaligin ciddiyetini gostermek ve
prognostik degerini inceleme amaciyla yapilan ¢alismalarda platelet, notrofil,
lenfosit sayimlarini igeren nétrofil/lenfosit orani, platelet/lenfosit orani ve CRP
belirtecleri kullaniimistir (9).



Inflamasyon belirtegleri araciligiyla hesaplanan yeni bir parametre
olan sistemik immiin-inflamasyon indeksi (Sii) hastalarin immiinotromboz ve
inflamatuvar durumunu goéstermektedir (10). Sistemik immun-inflamasyon
indeksi toplam platelet sayisi ve noétrofil/lenfosit orani temelinde olusturulmus
bir parametre olup kanserden kalp yetmezligine kadar pek ¢ok hastalikla
iligkisini arastiran bilimsel ¢alismalar yapilmig olup halen bu konuda devam
eden ¢ok sayida arastirma bulunmaktadir (11).

Bu tez calismasinda stabil seyreden aterosklerotik koroner arter
hastaliginin ciddiyeti ile yeni bir immuin inflamatuar gosterge olan Sii’ nin
arasindaki iliskiyi inceledik. Literatirde bu konuyla iligkili olgu sayisinin fazla
olmadi§i az sayida bilimsel calisma vardir. inflamasyonla aterosklerotik
hastaliklarin arasindaki iliski pek c¢ok bilimsel calismayla cesitli yonleriyle
incelenmeye devam etmektedir.

Bu calismanin amaci koroner arter hastahi@i varligi ve ciddiyetinin Sii

ile iligkisini ortaya koymaktir.

I. GENEL BILGILER

1. Koroner Arter Hastaligi

Koroner arter hastaligi tim dinyada en sik gorulen mortalite ve ciddi
morbidite nedenidir. Miyokard infarktlisii (Mi) vakalarinda sebep koroner
arterlerde geligen ateroskleroz surecidir. Miyokard infarktis tablosunun %45’i
65 yas altindaki hastalarda gorulur. Koroner arter hastaligi sebebiyle
gerceklesen olumlerde erkeklerin %37’si, kadinlarin %29’u 55 yas altindadir
(12). Turkiye Hane Halki Saglik Arastirmasi Bulasici Olmayan Hastaliklarin
Risk Faktorleri Calismasi, 2017 yili verilerine gére llke niifusunun Mi ya da
kalp hastaligina bagli angina veya serebrovaskuler inme gecirmis olmasi %5
olarak tahmin edilmektedir. Aterosklerotik kardiyovaskuler hastalik sikligi “15-
29” ve “45-59” yas gruplari arasinda kadinlarda erkeklerden daha fazla

gorulmektedir. Diger yas gruplarinda ise bu oran erkek hastalarda daha



yuksek gorulmustir. Kalp hastaligina bagli anjina ya da miyokard infarktisu
veya inme gecirme sikligi ilerleyen yasla birlikte artmaktadir. “15-29”
arasinda ki yas grubunda %1,3 olan bu oran “>70” yas grubunda %18,8’e
kadar ¢ikmaktadir (1) (Tablo-1).

Ateroskleroz gelisimi KAH’ ye sebep olan en 6nemli mekanizmadir.
Koroner arter hastaliginin neden oldugu morbidite ve mortaliteyi en aza
indirebilmek icin yapilmasi gereken en o6nemli tedbir risk faktorlerini
azaltmaktir. Major risk faktoérleri DM, HT, HL ve sigara olan koroner arter
hastaliginin diger risk faktorleri ise; aile anamnezi, obezite, cinsiyet, sedanter
yasam, hemostatik faktorler, homosisteinemi, psikolojik faktorler, alkol ve
uyusturucu madde kullanimidir. Duzeltilebilir risk faktoérleri ne kadar c¢ok
kontrol altina alinabilirse aterosklerotik damar hastaliklarinin tedavisinin

etkinligi de o derece artmaktadir (13).

Tablo-1: Cinsiyete gore kalp krizi yada angina ytizdesi (1)



2. Ateroskleroz

2.1. Tanimi ve Epidemiyolojisi

Aterosklerotik  kalp  hastaliklari, dinya genelinde damar
hastaliklarinin en sik nedenlerindendir. Aterosklerotik damar hastaligi genetik
ve gevre etkilesiminin bir 6rnedidir. Genetik yatkinligi olan kigilerde gevresel
risk faktorlerinin de tetiklemesiyle proinflamatuar sire¢ baslar. Koroner arter
dolagsiminin etkilenmesiyle stabil angina pektoris, anstabil angina pektoris ve
miyokard enfarktisii gibi hastaliklar ortaya c¢ikmaktadir. Iskemik
serebrovaskiler olay (SVO), gecici iskemik atak, periferik arter hastaligi gibi
kalp digI hastaliklarda da yine ateroskleroz énemli rol oynamaktadir (1).

Koroner arter hastaligi basta olmak Uzere kardiyovaskuler hastaliklar
tum dinyada en sik 6lum nedenlerindendir. Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)'de koroner arter hastaligi en sik 6lim nedeni olarak bildirilmigstir (14).
2015 yilinda dunya genelinde tim élimlerin %31’i kardiyovaskuler hastaliklar
nedeniyle gergeklesmis olup yaklasik 17 milyon insan bu hastaliklar
nedeniyle hayatini kaybetmistir (15).

Aterosklerotik kalp hastaliklarinin en yaygin bilinen risk faktorleri yas,
erkek cinsiyet, tutin kullanimi, sagliksiz beslenme, obezite, sedanter yasam,
dislipidemi, hipertansiyon, alkolizm, diyabetes mellitus, infeksiyonlar,
inflamatuvar hastaliklar, homosisteinemi ve bobrek yetmezIigidir. Bu faktorler
yasam boyunca kimdulatif bir etki yaratmaktadir.

Lipid bozukluklari 6zellikle serum LDL-kolesterol (low density
lipoprotein) yuksekligi, total kolesterol>200 mg/dL olmasi, HDL-kolesterol
(high density lipoprotein) nin dusuk olmasi, trigliserit dizeyinin>150 mg/dL
olmasi, lipoprotein(a)' nin yiksek olmasi seklinde siniflandirilabilir (12).

2004’te Avrupa ulkelerinde INTERHEART c¢alismasinda risk faktorleri
incelenmis ve hipertansiyonun MI’'de 6lum oranlarini 2 kat artirdigi, diyabetes
mellitusun 3 kat artirdigi ve diyabetin obezite, sigara, hiperlipidemi gibi

faktorlerin etkilerini potansiyelize ettigi gibi sonuglar gikmigtir (16).



2.2. Aterosklerozun Patogenezi

Damar intima, media ve adventisiya olmak Uzere u¢ tabakadan
olusmaktadir. intima tabakasi tek sirali endotel hiicrelerinden meydana gelir.
Endotelin disinda lamina elastika interna tabakasi, intima ve media
tabakasini ayirmaktadir. Bu tabakanin digindaki media tabakasinda bag
dokusu hucrelerine donusme yetenegi olan duz kas hucreleri bulunmaktadir.
En dis tabaka olan adventisya tabakasi ise gevsek bag dokusu yapisi
icermekte ve besleyici gorevi olan vasa vasorum adindaki damar yapisindan
meydana gelmektedir (15).

Ateroskleroz; hiperlipidemi, yliksek kan basinci, diyabetes mellitus
gibi risk faktorleriyle hasarlanmis damar yapilari ve lipid oksidasyonunun bir
sonucu olarak ortaya c¢ikmaktadir (Tablo-2). Tum damarsal yapilarda
gorilebilmektedir. intima tabakasinin kalinlasmasi ve lipid birikimi ile
karakterizedir. Merkezde lipid materyali ve etrafinda fibroz plak yapisi

seklinde olugsmaktadir (4).

Tablo-2: Ateroskleroz risk faktorleri

Hipertansiyon Inflamasyon

Diyabetes mellitus ve insulin direnci Tatan ve alkol kullanimi

Bozulmus kolesterol ve lipoprotein | Stres

duzeyleri

Obezite Dlzensiz beslenme
ileri yas Sedanter yasam
Ailesel kardiyak hastalik dykusU Uyku apnesi

Aterosklerozun risk faktorleri

yaniti baglatarak vucutta yaygin bir

deneysel calismalarda inflamatuvar

reaksiyon olusturdugu gosterilmistir.

Sistemik akut faz reaktanlari aktive olurken ayni zamanda endotelden



sinyaller olusmaya baslar. Plazmadan kaynaklanarak olusan aterojenik
lipoprotein, gelisen aterosklerozun arter intimasinda birikir. Bu birikmeye
kargi karmasik bir inflamatuar- fibroproliferatif yanit gelisir (17). Aterosklerotik
sure¢ temelde arter duvarinin intima tabakasinda sinirlanirken; lipidler ve
inflamatuvar hucreler aracihigiyla intima tabakasina infiltre olarak fibrozis
olusur (18). Basta okside lipidler olmak Uzere lipoprotein kaynakl lipidlerin
birikmesi sonucunda arter yapisina zarar verdigine ve duz kas hucrelerine
badimli onarim silrecini basglattigi distntlmektedir (19). Bu iyilesme
reaksiyonlari skar dokusuna benzeyen intimal plaklarin olusumuna sebep
olur. Devamli travma ile iyilesme reaksiyonlari durduruldugu vakit olusan skar
dokusu hipertrofiye ugrar. Boylece aterosklerotik plaklarin neden blyimeye
devam ettiklerini de agiklayabilir (20). Aterosklerotik surecin klinik bulgulari,
plagin olusum ve hipertrofiye ugrayarak gelismesinden ziyade, olusmus

plaklarin dejenerasyonu ve olasi ruptur olmasi ile iligkilidir (19) (Sekil-1).



Aterosklerozis

Normal arter

Ateroskleroz

intima

Plak

Progresyon

Formasyon Blylime ve Kan Pihtisi
Ruptir

Sekil-1: Ateroskleroz evreleri (Cleveland Clinic, 2022)



2.2.1 Endotel Disfonksiyonu

Endotel insan vicudunda bulunan en buylk organ sistemidir.
Ozellesmis tek tabaka hicrelerden olusan bu organ sistemi mekanik ve
hormonal uyaricilari algilama, bazi fonksiyonel vazoaktif maddeleri salgilama
Ozelligine sahiptir. Vaskuler tonusun devamhligi, antitrombotik sure¢ ve
antiinflamatuar etkiler endotel hucrelerinin fonksiyonlarinin bazilaridir (21).
Prostasiklin (PGI2), endotelin, anjiyotensin dénusturtict enzim, nitrik oksit
(NO) gibi vazoaktif aminler, interlokin-1 (IL-1), timodr nekroz faktér-alfa (TNF-
alfa) gibi endotel proliferasyonunu inhibe eden madde Uretimi, fibroblast
bayime faktora (FGF), trombosit kaynakh buyume faktora (PDGF) gibi
bayime faktorleri Gretimi yapilir. Birgok sayida dretilen bu vazoaktif
maddelerin birbirleriyle karsilikli etkilesimi sonucunda vazodilatasyon,
vazokonstriksiyon, inflamasyon surecinin dizenlenmesi ve trombozla
antikoagulasyon dengesinin saglanmasinda etkin gorev alir. Bu nedenle
aterosklerotik sirecin baslangici endotel fonksiyon bozuklugu olarak kabul
edilmektedir (22).

Vaskdiler hicre adezyon molekuli-1 (VCAM-1) ve hicreler arasi
adezyon molekili (ICAM-1) isimli iki I6kosit adezyon molekili, endotel hicre
yuzinde bulunmaktadir (23). Diger bir I6kosit adezyon kategorisini ise
selektinler olusturmaktadir. E-selektin ¢ogunlukla polimorfontkleer Iokositleri
bir araya getirirken, nadiren aterom plaklarin erken doneminde de
bulunmaktadir (24). Kan dolasiminda bulunan inflamatuvar hicreler; ICAM-1,
VCAM-1 ve selektinler araciigi ile subendotel araliga gegisi
kolaylasmaktadir. Normal saglikl bir endotel segici gecirgen bariyer olmakla
birlikte non-trombojenik ylzey ve birgok vazoaktif madde ile bagd doku
uretiminde gorevli aktif bir dokudur (22). Oldukga siki baglari olmasina karsin
endotelin  zedelenmesi ile lipoproteinlerin  subendotelyuma gegisini
hizlandirdigi  6ne surulmektedir. Ateroskleroz surecini asil hizlandiran
basamagin serbest lipoproteinin subendotelyuma girisiyle baglayan
oksidasyon iglemlerinin oldugu izlenmigtir (25). Aterogenezdeki zincirleme
olaylari tetikleyen ilk temel basamak LDL kolesterolin oksidasyonudur.

Saglikli bir endotel hicre ylzeyi heparan sulfat ile kaplidir ve Urettigi PGI2



sayesinde endotel yuzeyi nontrombojeniktir. PGI2 trombosit agregasyon
inhibitoru iken ayni zamanda ¢ok kuvvetli bir vazodilator etkiye de sahiptir.
Endotelin tarafindan salinan ve prokoagulan ektiye sahip olan von Willebrand
faktori de pihtilasma faktért 6zelligini sadece yaralanma durumunda agida
cikardigi dusunulmektedir. Endotelden kdken alan NO ise bilinen en kuvvetli
vazodilatordir (26). Bunun yaninda NO, duz kas hulcre proliferasyonunu,
|Okositlerin  adezyonunu, trombositlerin agregasyonunu, inflamatuvar
hicrelerin degisimini ve doku faktérinin sentezini inhibe eder (27). Endotel
disfonksiyonunda gorev alan bir baska faktor ise Endotelin-1 (ET-1)’dir ve bu
faktor hicreler tarafindan Uretilen en kuvvetli vazokonstriktor polipeptitdir
(28). DM, HT, HL gibi kronik hastaliklar ve sigara gibi risk faktorlerinin etkileri
sonucunda endotel kaynakli vazokonstriktif ve vazodilator faktorler arasindaki
denge bozulur ve netice olarak endotel disfonksiyonu olusur (21). Nitrik
oksitin biyoaktivitesindeki azalma, endotelyal hasar ile olusan LDL
oksidasyonu, inflamatuvar hucrelerinde okside olan LDL ile etkilesime girerek
kopuk hacreleri  olusur. Endotel disfonksiyon devaminda subklinik
ateroskleroza ve nihai olarak da akut koroner hastalik tablosuna ya da diger

vaskuler sendromlara ilerleyebilir (22).

2.2.2. Kopuk Hucrenin Olusumu

Makrofaj hlcreleri okside lipoproteinleri igerisine alarak kolesterollin
birikmesini ve bunun sonucunda lipid dolu koépuk hucresine donutsur. Bu
olusan kopuk hucreleri ateroskleroz sirecinin temel hucresidir. Makrofajlar
okside LDL'yi temizleyici reseptor aracihigiyla icerisine almaktadir. Lizozoma
girmesiyle beraber bu ligandlar parcalanirlar. Hidrolize olan kolesterol
esterleri makrofajin  sitoplazmasi iginde yeniden esterifiye edilerek,
intraselliler damlaciklari olusturur. Okside LDL’nin makrofaj icine alinmasi
devam ettikge lipid yukli kopuk hicrelerin olusumuna kadar lipid damlaciklari

birikmeye devam eder (29).



2.2.3. Lipid Cekirdegi Olusumu

Aterosklerotik slregte lezyon ilerledikge hlcre disindaki lipid birikimi
de baslar. Dolasimda bulunan LDL’nin direkt intimada bulunan
proteoglikanlara baglanmasi veya olusan kopuk hucrelerin 6limuyle depo
edilen kolesterol esterlerinin ortaya ¢ikmasi ekstraseluler lipidin muhtemel
kaynagdi olur. Neticede olusan lipid ¢ekirdek, intimada yer alan bag dokunun
icindeki kolesterol ve hucre olumlerinden kalan drdnlerin  olusturdugu
bosluklardir (18).

2.2.4. Fibroz Kilif Olugsumu

Olgunlasan aterom pladinda bulunan lipid ¢ekirdeginin Uzeri
cogunlukla duz kas hucrelerinden ve onlarin Urettigi bag dokudan olusan
fiboréoz baslik tarafindan ortGlir. Zamanla lezyonda bulunan diz kas
hiicrelerinin sayisi da artar. ilerlemis lezyondaki lipid cekirdek ve fibréz

bagsliktan olugsan yapiya fibroaterom denilmektedir (22).

2.2.5. Aterosklerozda inflamasyonun Rolii

Aterosklerotik risk faktorlerinin ¢ogu inflamasyonu artirarak veya
inflamatuvar sureclerde rol alarak ateroskleroza katkida bulunmaktadir.
inflamasyon damar duvarindaki hiicrelerin aterosklerozda gérev yapmasini
saglamaktadir (15). Ornegin, hipertansiyondan sorumlu anjiyotensin ||
molekuli nukleer faktor kB (NF-kB) yoluyla inflamatuvar yolu aktive
etmektedir (30).

Ateroskleroz bolgesinde birgok hicreden inflamatuvar sitokinler de
salgilanmaktadir. Bu maddeler inflamasyonun daha da siddetlenmesine yol
acmaktadir.  Inflamatuvar  belirteclerden  C-reaktif  protein  (CRP),
kardiyovaskuler riskin belirlenmesinde kullaniimaktadir (31). CRP, aterom
plaklarinda lipoprotein birikimi ve kompleman sistemi aktivasyonuyla iligkilidir.
Okside LDL’lere ve makrofajlara baglanip ateroskleroza katki yapmaktadir

(32). Koroner arter hastaligi ve miyokard enfarktisunde yuksek duyarlikli
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CRP (hs-CRP) duzeylerinin arttigi ve hs-CRP’nin KAH riskinde prediktif
degeri oldugu gosterilmigtir (33).

Prognostik godsterge olarak CRP, fibrinojen, serum amiloid A,
miyeloperoksidaz gibi molekuller birgok hastalikta kullaniimaya c¢alisilsa da
her zaman dogru bilgi verememektedirler. Bu nedenle daha sensitif ve
spesifik bir inflamatuvar belirte¢ bulunmaya c¢alisiimis olup bu noktada
sistemik immiin- inflamasyon indeksi (Sii) devreye girmektedir. Koroner arter
hastaliyi ve aterosklerozda monosit, fagosit, nétrofil, platelet, lenfosit gibi
hicreler biylk rol oynadidi igin Sil’nin de hastalik siddeti prognozunda yol
g6sterici olacagi dustnilmektedir (34). inflamatuvar hiicrelerin hepsi tek tek
onemli olmakla beraber bu indekste bir araya getirilerek daha yararli bir skor
olusturulmustur. Kullanilan temel oranlar nétrofil-lenfosit orani (NLR),
monosit-lenfosit orani (MLR), trombosit-lenfosit orani (PLR)’dir. Tum bu
oranlarin ateroskleroz igin prediktif degeri oldugu ve KAH vb. kotu

kardiyovaskuler sonuglarla iliskili oldugu gosterilmistir (35).

3. Koroner Arter Hastaligindaki Risk Faktorleri

Ateroskleroz, c¢evresel faktorler ve genetik bilgi etkilesiminin
ornegidir. Cevresel faktorlerin aterosklerotik plak olusumunu ve ilerleme
hizini etkilemesiyle muhtemel koroner arter hastaliginin gelecegini belirler.

Otopsi yapilan erkeklerdeki plak yayginhgi ile kolesterol yuksekligi,
hipertansiyon ve disuk HDL duzeyinden olusan 3 risk faktora en fazla orantili
bulunmustur. Bu risk faktorleri ile bireysel dizeyde degiskenligin ancak
%25’ini agiklanabilmektedir. Aterosklerozun geriye kalan buyuk bir kismi ise
tam olarak acgiklanamamigtir (36). Kadinlarda ise erkeklere gore kiyasla

yeterli veri yoktur.

3.1 Degistirilemeyen Risk Faktorler

Yas, cinsiyet ve aile anamnezi bunlarin baglicalaridir. Erken yasta

KAH oykusunun olmasi sonraki nesilde yuksek risk faktoru olusturmaktadir.
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Codu calismada erkek cinsiyet olmasi tek basina bile risk olarak
gorulmektedir. Kadinlarda 55 yas Ustinde ateroskleroz geligimi igin risk

faktord olurken, bu durum erkeklerde 45 yas Ustu olarak belirtiimektedir (36).

3.2 Degistirilebilen Risk Faktorleri

3.2.1Hipertansiyon

Aterosklerotik kardiyovaskuiler hadiselerin %35’'inden mesul tutulan
hipertansiyon KAH icin ¢ok ciddi bir risk faktorudir. Normotansif hasta
grubuna gore hipertansif hastalarda risk 2-3 kat daha fazladir (37).
Aterosklerozun kolesterolle iliskili hizlandiricisi olmasiyla birlikte, KAH grubu
icin bagimsiz risk faktoriidir (38). ilerleyen yasla beraber arterlerin elastik
Ozelligi azaldig igin sistolik basingta artis olurken, diyastolik basingta disme
olur. Boylece nabiz basincinda artis olur. Artan bu nabiz basinci da KAH

agisindan risk artisini goéstermektedir (39).

3.2.2Diyabetes Mellitus

KAH riskini kadinlarda yedi kat, erkeklerde ise u¢ kat artiran DM,
KAH igin bagimsiz risk faktorudur (40). Risk faktorlerinden DM ve HL kuvvetli
bicimde etkilesime girmesiyle KAH olusumunu etkiler (41). Ozellikle Tip I
DM’li hastalarda olusan insulin direnciyle birlikte gorilen diyabetik dislipidemi
tablosu olusur. Bu hastalarda yuksek LDL kolesterolu, yuksek trigliserid
duzeyi ve dusuk HDL kolesterolinun bulundugu bozulmus lipoprotein tablosu
izlenir.

Diyabet risk faktérli trombotik olaylari artirarak ateroskleroz
gelisimine katki yapar. Bu hastalarda endotel disfonksiyonu siklikla gozlenir.
Plak ruptlrinden ziyade endotel erozyonu nedeniyle koroner tromboz olusur
(42). DM hastalarinda koroner hadiselerin ¢ok fazla goérllmesi ve bu
hastalardaki lezyonlarin yayginligi sebebiyle KAH’ na es dederi risk olarak
kabul edilmektedir.
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3.2.3Hiperlipidemi

Yuksek LDL ve total kolesterol degerlerinin yaninda dugsuk HDL
duzeyinin beraberine oldugu dislipidemi tablosu KAH icin bagimsiz bir risk
faktoradar (43). Yapilan epidemiyolojik gozlemler, lipid duslirmeye yonelik
calismalar ve elde edilen kanitlar dogrultusunda LDL kolesterolin primer
aterojenik bir faktor olugunu gosterdi. Bu nedenle kilavuzlar lipid dusurtcu
tedavi planinda LDL’ yi esas hedef olarak almistir (41). Yuksek dizeydeki
LDL, arter duvarindaki LDL partikillerinin oksidasyonuna ve cesitli
inflamasyon mediyatorlerinin Uretimine sebep olur (44). Olusan okside LDL
aterogenezin yolculugunda birgok sirali olayin baglangicini tetikler.

Hucre duvarinda bulunan kolesteroli uzaklastiran ve bodylece
koruyucu gorev ustlenen HDL, en klguk lipoproteindir. Kanda bulunan HDL
kolesterol dluzeyinin koroner ateroskleroz ile kuvvetli bir bagi vardir. Kanda
bulunan HDL kolesterolinin 1 mg/dl dismesi olasi KAH riskini %2-3 kat
artirmaktadir (45).

3.2.4Sigara

KAH ile sigara arasindaki iligski 1950’lerde ilk kez bildirilmistir. Sonraki
prospektif c¢alismalar ile kardiyovaskuler hastaliklar Gzerindeki etkiler
gOsterilmistir. TUketilen sigara miktari ile risk dogru orantih olarak artis
gOstermektedir. Sigara tuketimi tamamen birakildigi zaman KAH riski zaman
icinde azalmaktadir (46).

Sigara icen erkeklerde 2,7 kat kadinlarda ise 4,7 kat daha fazla Mi ve
kardiyak 6lum riski bulunmaktadir (47). Sigara i¢cimi, HDL kolesterol miktarini
azaltir, LDL kolesterolinin oksidasyonunu artirir, miyokardiyal oksijen

sunumunu azaltir, endotel duvar hasarini artirir, tromboza yatkinligi artirir.
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3.2.50bezite Ve Sedanter Yagsam

Sedanter yasam vicutta yaglanmayi ve obeziteyi artirir. Buna bagli
olarak DM insidansini, dislipidemiyi ve kan basincini artirarak KAH riskini
yukseltir. Sedanter yasama karsi haftada en az 3 gun ve 30 dakika suren
orta duzeyli fiziksel aktivite hedefi koyulmalidir (48).

Amerika’da 40 vyl 6ncesinde %25 olan obezite prevelansi,
ginimuizde %70’lere kadar artmis durumdadir. Avrupa Uulkelerinde ise
obezite orani %36,5 civarinda seyretmektedir. Obezite gunimuizde uguncu
dinya JUlkeleri olarak adlandirilan toplumlarda bile mortalitenin ve
morbiditenin nedeni olarak gorulmesi nedeniyle pandemi olarak gorilmeye
baslandi. Diinya saglik érgiti tarafindan viicut kitle indeksi (VKIi) 18,5 ile
24,9 kg/m? normal aralik olarak kabul edilmistir. 25 ile 29,9 kg/m? aralik kilo
fazlaligi, 230 kg/m? obezite, 240 kg/m? ise ileri derece obezite olarak
tanimlanmistir (49). Bagimsiz bir risk faktéri olmasina ragmen dislipidemi,
HT ve tip Il DM gibi risk faktorleri ile siklikla bir arada olabilmektedir.
inflamasyon belirteclerinden olan CRP ve lipoprotein (a) diizeylerinin obez

bireylerde ylksek oldugu gorulmustur (50).

14



GEREG VE YONTEMLER

1. Etik Kurul izni

Calismamiz Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan 03 Kasim 2021 tarih 2021-16/23 numarasi ile
onaylanmistir. Caligmamiz Helsinki Bildirisi, lyi Klinik Uygulamalar ve lyi

Laboratuvar Uygulamalarina uygun sekilde yapilmistir.

2. Galismanin Ozellikleri Ve Hasta Segimi

Bu calismamiz retrospektif, tek merkezli, tanimlayici ve analitik bir
calisma seklinde planlandi. Bu tez calismasinda Bursa Uludag Universitesi
Tip Fakultesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda 01.01.2016-30/10/2021 tarihleri
arasinda KAG vyapilan hastalar, hemodinami laboratuvarindaki dosya
arsivlerinden taranarak dahil edildi. Calismaya, anamnezlerindeki stabil
anjina pektoris endikasyonu olmasi veya efor testinde iskemi bulgusu
pozitifligi bulunmasindan dolayr KAH 6n tanisiyla KAG yapilan 1038 hasta
dahil edildi. Dislama kriterleri sonrasinda calismada kalan 650 hasta ile
istatistiksel analiz yapildi. Hastalarin dosyalar retrospektif olarak taranarak
yas, cinsiyet, komorbit hastaliklar (HT, DM, HL), tam kan sayimi, biyokimya
sonuglari, lipid profili, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), CRP, HbAlc gibi
kan sonuglari hastane otomasyonunda kurulu MIA sisteminden ve e-nabiz
Uzerinden elde edildi. Laboratuvar sonuglarindaki hemogram ve biyokimya
sonuglari kullanilarak NLR (Noétroil sayisi/ Lenfosit sayisi), PLR (Platelet
sayisi/Lenfosit sayisi), LMR (Lenfosit sayisi/Monosit sayisi), MHR (Monosit
sayisi/ Yuksek yogunluklu lipoprotein kolesterol [HDL-C]-100) parametreleri
hesaplandi. Sistemik immiin-inflamasyon indeksi skorlamasi ise PxNLR
(platelet sayisi x Notrofil/ Lenfosit sayisi) formalu ile hesaplandi. Sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonu, ekokardiyografide Modifiye Simpson ydntemi
kullanilarak sistol ve diyastol sonu apikal 4 bosluk ve apikal 2 bosluk

goOruntuler kullanilarak élgimu yapildi.
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Koroner anjiyografi igslemlerinde standart Judkins teknigi kullanilarak
yapildi. Femoral arterden 6F introducer kullanilarak yapilan selektif sol
koroner anjiyografi gekimlerinde standart 6 poz, sag koroner anjiyografi
cekimlerinde standart 2 poz alinmistir. KAG' de LMCA (left main coronary
artery), LAD (left anterior descending artery), RCA (Right coronary artery),
CX (circumflex), diagonal dallar ve OM (optus marginalis) goruntuler izlenip
incelendi. KAG yapilan hastalarimizda lezyon darhdi %50 ve Uzerinde olan
hastalar KAH grubu olarak ve %50 nin altinda olanlar KAH olmayan grup
olarak adlandirilarak iki gruba ayrildi.

Bu calismamizda koroner arter darliginin ciddiyetini kantitatif olarak
SYNTAX (Synergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery) skoru ile
degerlendirdik. SYNTAX skoru; 1,5 mm Uzerindeki damarlarda %50 Gzerinde
luminal obstriksiyon olarak tanimlanan her bir lezyona verilen skorlarin
toplamindan elde edilen bir puanlama sistemidir (Tablo-3). Hastalarin
SYNTAX skoru KAG isleminden elde edilen anatomik lezyon verileri

www.syntaxscore2020.com adresine girilerek hesaplandi. Yapilan KAG

analizi, 2 tecrubeli invazif kardiyolog tarafindan hastanin klinik bilgisi
bilinmeden yapildi. Bu sekilde 2 defa kontrol yapimis oldu. Hastalar
SYNTAX skoruna gore 0, 1-22, 23-31 arasi, 32 ve Uzeri olmak Uzere dort
gruba ayrildi.
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Tablo-3: SYNTAX skorlama algoritmasi (6)

1)

Baskin damar sistemi

2)

Lezyon sayisi

3)

Lezyon basina diigen segment sayisi

4)

Tam tikanma

-Etkilenen segment sayisi

-Sure (>3 ay veya bilinmiyor)

-Kér sonlanma

-Koprilesme

-Tam tikanma sonrasi gorinen ilk segment (antegrad veya retrograd)
-Yan dal tutulumunun varhgi

5)

Trifurkasyon
-Hasta segment sayisi

6)

Bifurkasyon
-Tipi
-Ana damar ve yan dal arasindaki agilanma <70

7)

Aorta osteal darlik

8)

Ciddi kivrimh damar yapisi

9)

Lezyon uzunlugu > 20 mm

10)

Ciddi kalsifikasyon

11)

Trombiis varligi

12)

Yaygin hastalik/kii¢giik damarlar
-Etkilenen segment sayisi

esdegeri semptomu bulunan veya efor testinde koroner iskemi bulgusu pozitif
olup koroner arter hastaligi 6n tanisiyla koroner anjiyografi yapilan hastalar
dahil edildi. Belirli ozellikleri olan hastalar da kriterlere gore calismadan

Calismaya 18 yas uzeri olan, gogus agrisi veya gogus agrisi

citkarildi (Sekil-3).
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3. Hasta Diglama Kiriterleri

1- Akut koroner sendromlu hastalar

2- Daha once perkutan koroner girisim (PKG) yapilmis veya koroner
arter bypass cerrahisi (CABG) olanlar

3- Miyokard infarktiisu hikayesi olanlar

4- Akut veya kronik inflamasyon hastaligi olanlar

5- Sistemik veya otoimmun hastaligi olanlar

6- Malignitesi olanlar

7- Hematolojik hastaliklari olanlar

8- Ciddi kalp kapak hastaligi olanlar

9- Yakin zamanda gecirilmis major cerrahi olanlar

10- Tiroid disfonksiyonu olanlar

11- Ciddi karaciger ve bdbrek hastaligi olanlar

12- 18 yas alti hastalar
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Stabil angina pektorisi olan veya efor testinde iskemi pozitifligi

olup KAH 6n tanisiyla KAG yapilan toplam hasta sayisi 1038

917 hasta

v

v

784 hasta

v

650 hasta

Sekil-3: Calismaya dahil edilen hasta segimi

19

v

121 hasta veri eksikligi
nedeniyle ¢ikarildi.

133 hastanin daha 6nce koroner
anjiyo 6ykiist olmasi nedeniyle

cikarildi.

41 hasta kronik inflamatuar
hastalik nedeniyle

32 hasta malignite nedeniyle
10 hasta kalp kapak hastaligi
nedeniyle

39 hasta tiroid bezi hastalig
nedeniyle

5 hasta paratiroid bez hastaligi
nedeniyle

8 hasta karaciger/bobrek
hastaliklari nedeniyle ¢ikarildi.




4. Istatistiksel Analiz

Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
yapildi. Verilerin normal dagihm gostermesi durumunda gruplar arasi
kargilastirmalar t testi ile ve betimleyici degerler ortalama ve standart sapma
olarak verilmistir. Verilerin normal dagihm godstermemesi durumunda ikili
gruplar arasi karsilagtirmalar Mann Whitney U testi ile ve betimleyici degerler
de medyan (min-max) olarak, U¢ ve daha fazla sayida gruplar arasi
kargilastirmalar ise Kruskal Wallis-H testi medyan (%25-%75) olarak
verilmigtir. Kategorik verilerin gruplar arasindaki karsilastirmasi ki-kare testi
ile yapiimigtir. Verilerin normal dagilim goéstermemesinden dolayi degiskenler
Spearman sira korelasyon katsayisiyla incelenmistir. istatistiksel analizlerde
anlamlilik olarak p=0,05 alinmigtir. Verilerin analizinde SPSS 26 Paket

programi kullaniimistir.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen 650 hastanin yas ortalamasi 57,47+10,21
oldugu bulundu. Hastalarin 411’inin (%63,2) erkek hasta, 395’inin (%60,8)
HT, 2271’inin (%34,0) DM, 2571’inin (%38,6) HL hastasi oldugu ve 129
hastanin da (%19,8) sigara igicisi oldugu bulundu. Bu ¢alismaya dahil edilen
hastalarin 278’inin (%42,8) ACEI/ARB, 166’sinin (%25,5) beta bloker,
133’Unun (%20,5) Kalsiyum kanal bloker, 193’Unun (%29,5) Antiplatelet,
194’Unun (%29,8) Statin, 173’Unun (%26,6) dilretik, 183’Unin (%28,2)
antidiyabetik ila¢ kullandigi saptandi. Yapilan KAG islemi sonucuna goére 8
tane (%1,2) LMCA, 216 tane (%33,2) LAD, 116 tane (%17,8) CX ve 122 tane
(%18,8) RCA damarinda lezyon oldugu goéruldu (Tablo-4).
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Tablo-4: Arastirmada degerlendirilen vakalarin demografik 6zellikleri

Yas (Yil)

57,47+ 10,21

Cinsiyet (Erkek)

411 (%63)

HT 395 (%60,8)
DM 221 (%34)
HL 251 (%38,6)
Sigara 129 (%19,8)
flag kullanimi
-ACE/ARB 278 (%42,8)
-Beta Bloker 166 (%25,5)

-Kalsiyum kanal blokeri

133 (%20,5)

-Antiplatelet 193 (%29,5)
-Statin 194 (%29,8)
-Diliretik 173 (%26,6)
-Antidiyabetik 183 (%28,2)

Koroner lezyon

-LMCA 8 (%1,2)

-LAD 216 (%33,2)
-CX 116 (%17,8)
-RCA 122 (%18,8)

22




Tablo-5: Arastirmaya alinan vakalarin laboratuvar parametreleri

Ortalama + SS

LDL-Kolesterol (mg/dI)

132,14+41,04

HDL-Kolesterol(mg/dI)

47,68+13

Total Kolesterol (mg/dl)

211,35+46,19

Trigliserid (mg/dl)

169,25+121,65

Hemoglobin (g/dl) 13,82+1,52
Lenfosit (103 pL) 2,51+0,82
Nétrofil (103 uL) 4,72+1,67
Monosit (103 uL) 0,59+0,19

Platelet (103 uL)

244,04+65,31

MPV (fL) 8,1+1,45

RDW 13,41+2,01
Kreatinin (mg/dl) 0,84+0,15
e-GFR (ml/dk) 88,9+12,41

Aclik glukozu (mg/dl)

112,35+41,46

CRP (mg/L) 2,70+9,39
Sedimentasyon (mm/saat) 12,91+12
HbA1c (mmol/mol Hb) 6,19+1,3
AST (U/L) 19,69+7,13
ALT (U/L) 21,63+11,85
Urik asit (mg/dl) 5,42+1,37
Alblmin (g/L) 42,57+3,27
Total protein (mg/dl) 70,631+4,9

Ort= Ortalama, SS=Standart Sapma
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Arastirmaya dahil edilen hastalarin LDL-kolesterol degeri
132,14+41,04 mg/dl, HDL-kolesterol degeri 47,68+13,0 mg/dl, total kolesterol
degeri 211,35%46,19 mg/dl, trigliserid degeri 169,25£121,65 mg/dL,
hemoglobin degeri 13,82+1,52 g/dl, lenfosit degeri 2,51+0,82 102 yL, notrofil
degeri 4,72+1,67 10% uL, monosit degeri 0,59+0,19 102 uL, platelet degeri
244,044£65,31 10° yL, MPV degeri 8,10+1,45 fL, RDW degeri 13,41+2,01,
kreatinin degeri 0,84+0,15 mg/dL, e-GFR degeri 88,90+12,41 ml/dk, aghk
glukoz degeri 112,35t41,46 mg/dL, CRP degeri 2,70+9,39 mg/L,
sedimentasyon degeri 12,91£12,00 mm/saat, HbAlc degeri 6,19+1,30
mmol/molHb, AST degeri 19,69+7,13 U/L, ALT degeri 21,63+11,85 U/L, Urik
asit degeri 5,42+1,37 mg/dL, albimin degeri 42,57+3,27 g/L ve total protein
degeri 70,63+4,90 mg/dL oldugu bulundu (Tablo-5).

Tablo-6: Tum hastalarin inflamatuvar parametreleri

OrtalamatSS Minimum Maksimum
NLR 2,11+1,32 0,36 18,57
PLR 106,40+41,93 38,20 350,68
Len/Mon 4,60+1,92 1,33 15,25
Mon/HDL 0,013+0,006 ,00 0,04
MPV/HDL 0,18+0,06 0,07 0,54
MPV/Len 3,64+1,60 1,18 16,14
Sii 509,49+309,42 72,69 2764,03

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma

Calismamiza konu olan, tam kan sayimi ve biyokimya sonugclarindan
uretilen inflamatuvar parametre degerleri Tablo-6'da gdsteriimektedir.
Hastalarin serum biyokimyasal sonuglarinda bulunan NLR ortalamalarinin
2,11+1,32, PLR ortalamalarinin 106,40+41,93, len/mon ortalamalarinin
4,60+1,92, mono/HDL ortalamalarinin 0,013+0,006, MPV/HDL
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ortalamalarinin
ortalamalarinin 509,49+309,42 oldugu bulundu (Tablo-6).

0,18+0,06,

MPV/len

ortalamalarinin

Tablo-7: KAG sonucundaki hastalarin klinik 6zellikleri

3,64+1,60,

Sl

%

Koroner Anjiyografideki Darlik >%50 262 40,3
Yizdesi <%50 388 59,7
Tedavi Karari Medikal Tedavi 452 69,5
PTCA 110 16,9
CABG 88 13,5

Bursa UUTF Hastanesinde koroner anjiyografiyle degerlendirilen

hastalarin 262’sinin (%40,3) koroner arterlerinde >%50 lezyon oldugu tespit
edildi. KAG sonucuna gore hastalara 452’sinde (%69,5) medikal tedavi, 110
‘unda (%16,9) PTCA ve 88’inde (%13,5) CABG ydnunde karar verildigi

goruldu (Tablo-7).

Tablo-8: KAH olan ve olmayan gruplarin demografik 6zellikleri

<%50 >%50

n (%) n (%) p
Cinsiyet (Erkek) 202 (%52) 209 (%79) <0,001
HT 217 (%55,9) 178 (%67,9) 0,002
DM 112 (%28,9) 109 (%41,6) 0,001
HL 124 (%32) 127 (%48,5) <0,001
Sigara 68 (%17,5) 61 (%23,3) 0,071

Ki-Kare Analizi

Ki-Kare analizine goére koroner lezyonu %50’nin Uzerinde olan
hastalarda erkek cinsiyet olmasinin (p<0,001), HT (p=0,002), DM (p=0,001),

HL (p<0,001) gibi komorbit hastaliklarin olmasinin koroner lezyonu %50’nin

altinda olan hastalara gore anlamli derecede yuksek oldugu tespit edildi

(Tablo-8).



Tablo-9: KAH olan ve olmayan gruplarin kargilastirmasi

<%50 (n=388)

>9650 (n=262)

Ort/Med. | SS. (%25-75)

Ort/Med. | SS. (%625-75)

p
Yas (Y1) 55,52 +10,44 60,34 + 9,15 <0,001b
LDL (mg/dl) 126,00 (102,90-151,50) 129,50 (106,60-162,00) 0,136a
HDL (mg/dl) 47 (39-57) 44 (37-53) <0,001b
KOLESTEROL (mg/dl) 206 (179,25-240) 205,00 (176,75-244,25) 0,855b
TRIGLISERID (mg/dl) 142 (98,00-199,75) 140,50 (98,00-217,00) 0,784a
HEMOGLOBIN (g/dl) 13,80 (12,90-14,90) 13,89 (12,88-14,81) 0,662b
LENFOSIT (103 pL) 2,52 (1,94-3,05) 2,37 (1,74-2,99) 0,062b
NOTROFIL (103 pL) 4,25 (3,38-5,28) 4,87 (3,81-5,90) <0,001a
MONOSIT (103 pL) 0,56 (0,45-0,70) 0,59 (0,46-0,69) 0,289b
PLATELET (1083 L) 240,45 (201,90-278,30) 235,00 (199,68-275,00) 0,374a
MPV (fL) 7,90 (7,20-8,90) 7,89 (7,10-8,65) 0,209a
RDW 13,30 (11,90-14,95) 12,70 (11,70-15,10) 0,177a
NLR 1,71 (1,29-2,25) 1,88 (1,48-2,67) <0,001a
PLR 94,92 (76,65-123,95) 103,69 (77,45-136,29) 0,060a
S 408,70 (290,59-575,51) 507,59 (339,82-704,49) 0,001a
Len/Mon 4,40 (3,44-5,56) 4,04 (3,17-5,16) 0,004a
Mon/Hdl 0,012 (0,008-0,016) 0,013 (0,010-,0,017) 0,001a
MPV/HDL 0,17 (0,14-0,21) 0,18 (0,15-0,22) 0,028a
MPV/Len 3,20 (2,49-4,20) 3,37 (2,58-4,58) 0,252a
Kreatinin (mg/dl) 0,81 (0,73-0,90) 0,84 (0,76-0,95) 0,008b
e-GFR (ml/dk) 90,00 (82,00-98,00) 87,00 (79,00-96,00) 0,006b
Aclik glukozu (mg/dI) 96,50 (89,00-112,00) 103,00 (91,00-128,50) 0,001a
CRP (mg/L) 1,20 (0,90-1,55) 1,30 (1,10-1,83) 0,003a
Sedimentasyon (mm/saat) 9,00 (5,00-16,00) 9,00 (5,00-17,25) 0,877a
HbA1c (mmol/molHb) 5,70 (5,40-6,20) 5,95 (5,50-6,80) <0,001a
Urik asit (mg/dl) 5,05 (4,40-6,20) 5,50 (4,70-6,40) 0,004a
Albiimin (g/L) 43 (41-45) 42 (40-44) <0,001a
Total protein (mg/dl) 72 (69-74) 70 (68-73) 0,003a
AST (UL) 15 (18-22) 18 (15-22) 0,861a
ALT (UL) 18 (18-25) 19 (14-26) 0,856a

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Mann Whitney U testi, b=Bagimsiz Gruplar t testi
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Mann Whitney U t testine gore koroner lezyonu %50 tzerinde olan
vakalarda lenfosit/monosit, total protein ve albumin medyan degerlerinin
koroner lezyonu %50’nin altinda olan vakalarin medyan dedgerlerinden
istatistiksel agidan anlamli seviyede daha disuk oldugu bulundu (sirasiyla
p=0,004, p=0,003 ve p<0,001). Mann Whitney U t testine gore koroner
lezyonu %50 Uzerinde olan vakalarda nétrofil (p<0,001), NLR (<0,001),
mon/HDL (p=0,001), Sii (p<0,001), MPV/HDL (0,028), aclik glukozu
(p=0,001), CRP (p=0,003) ve HbAlc (p<0,001), Urik asit (p=0,002) medyan
degerlerinin koroner lezyonu %50’nin altinda olan vakalarin medyan

degerlerinden istatistiksel agidan anlamli seviyede yuksek oldugu bulundu.

Bagimsiz gruplar t testine gore koroner lezyonu %50 Uzerinde olan
vakalarda HDL (p<0,001) ve GFR (p=0,006) ortalamalarinin koroner lezyonu
%50’nin altinda olan vakalarin ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli
seviyede daha dusuk oldugu bulundu. Bagimsiz gruplar t testine gore
koroner lezyonu %50 Uzerinde olan vakalarda kreatinin (p=0,008), yas
(<0,001) ortalamalarinin koroner lezyonu %50’nin altinda olan vakalarin
ortalamalarindan istatistiksel agidan anlamli seviyede yuksek oldugu bulundu
(Tablo-9).
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Tablo-10: SYNTAX gruplama sonuglari

%

Grup

0 387 59,5
1-22 202 31,1
23-31 40 6,2
32 ve Uzeri 21 3,2

Calismaya dahil edilen 650 hasta SYNTAX skorlamasina gore 4

gruba ayrildi.

Hesaplanan SYNTAX skoruna goére; 387’sinin

(%59,5)

SYNTAX 0, 202’sinin (%31,1) SYNTAX 1-22 arasi, 40'inin (%6,2) SYNTAX
23-31 arasl, 21’inin (%3,2) SYNTAX 32 ve uzeri olmak uzere gruplandirma

yapildi (Tablo-10).

Tablo-11: SYNTAX gruplari ile cinsiyet ve komorbit hastalik karsilastirmasi

0 22 ve alti 23-31 32 ve lzeri
- n % n % n % n % p
CINSIVET (Erkek) 201 | 51,9 | 157 | 77,7 | 34 | 850 | 19 | 90,5 <0,001
HT 216 | 55,8 | 131 | 64,9 | 32 | 80,0 | 16 | 76,2 0,003
DM 111 | 287 | 78 | 386 | 22 | 550 10 | 476 <0,001
HL 123 | 31,8 | 97 | 480 | 18 | 450 | 13 |619 | <0001
SIGARA 68 | 17,6 | 49 | 243 | 8 |200| 4 |190 0,291
Ki-Kare Analizi
Ki-Kare Analizlerin sonucuna goére SYNTAX gruplari arasinda

cinsiyet (p<0,001), HT (p=0,003), DM (p=0,001) ve HL (p<0,001) tani

oranlarinin istatistiksel agidan anlamh seviyede farkli oldugu bulundu (Tablo-

11).
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Tablo-12: SYNTAX gruplari ile cinsiyet ve komorbit hastalik karsilastirmasi

SxS Gruplan

0 1-22 23-31 =32

Med. | %25 | %75 | Med. | %25 | %75 | Med. | %25 | %75 | Med. | %25 | %75 R

Yas 56 | 46 | 64 61 o4 67 625 | 92,5 | 68,75 63 | 51,5 | 67 | <0,001
LDL 126 | 103 | 152 | 129 | 1059 | 158,7 | 1462 | 105 | 170,75 | 1286 | 121 | 167 | 0,431
HDL 47 | 38 | 57 44 | 3775 53 41,3 37 92,3 43 35 | 475 <0,001

T. kolesterol | 206 | 180 | 240 | 2025 | 175 | 2382 | 218 | 1795 258 212 | 193 | 250 | 0,353

Hemoglobin | 13,8 | 129|149 | 14 | 131 15 13,5 12 14,7 | 134 | 123 | 142 | 0,055

Lenfosit 252 (196|305 | 243 | 1,75 | 299 | 23 | 166 | 299 22 | 1,75 | 258 | 0,008

Notrofil 425 (338|528 | 45 | 369 | 562 | 542 | 442 | 611 | 651 | 554 | 728 | <0,001

Monosit 056 (045| 07 | 0,57 | 0,46 | 066 | 0,58 | 047 0,7 0,75 | 0,53 | 096 | 0,023

Platelet 240 | 202 | 279 | 232 | 188 | 272 | 249 | 200 2861 249 | 191 | 307 | 0,396
MPV 79 (72|89 |78 | 7M1 86 | 7,77 | 694 | 882 81 | 732 | 919 | 0485
RDW 133|119 16 | 127 | 116 | 151 | 127 | 1182] 151 126 | 1165|148 047

Med.=Medyan, Kruskal Wallis H testi

SYNTAX gruplari arasinda klinik degerlerin karsilastirilmasi Kruskal
Walllis H testine gore yapildi. Sonug¢ olarak SxS skoru ile yas, HDL, nétrofil
saylsi ve monosit sayisi arasinda istatisiksel olarak anlamli iligki oldugu
goruldu (p degerleri sirasiyla <0,001, <0,001, <0,001 ve 0,023). Buna gore
SxS skoru arttikgca yas, noétrofil sayisi ve monosit sayisinin da arttigi

gozlenirken tam tersine HDL'nin degerinin azaldigi gézlendi (Tablo-12).

29




Tablo-13: SYNTAX gruplari arasinda inflamatuvar parametrelerin karsilastiriimasi

Grup
0 22 ve alti 23-31 32 ve lzeri
Med. | %25 [ %75 | Med. [ %25 | %75 | Med. | %25 | %75 | Med. | %25 [ %75 | p
NLR 1,70 | 1,29 | 225 | 1,86 | 1,46 | 259 | 226 | 1,80 | 3,00 | 2,68 | 2,23 | 3,97 [<0,001
PLR 94,96 | 77,07 [124,04|101,19| 72,30 |131,05|110,40 | 89,98 |143,70|119,67| 92,06 |146,05|0,008
Len/Mon | 441 | 344 | 557 | 419 | 329 | 535 | 413 | 303 | 512 | 2,77 | 2,19 | 3,88 [<0,001
Mon/HDL |0,0116|0,0084 |0,0159 | 0,0129 | 0,0098 | 0,0166 | 0,0132|0,0103|0,0171|0,0177|0,0130 | 0,0246 [<0,001
MPV/HDL | 0,168 | 0,137 | 0,212 | 0,177 | 0,145 | 0,216 | 0,178 | 0,160 | 0,219 | 0,196 | 0,159 | 0,229 |0,059
MPV/Len | 3,20 | 249 | 4,18 | 335 | 256 | 457 | 372 | 247 | 462 | 368 | 2,72 | 578 |0.356
SI(P*NI/L) | 409,28 | 290,72 | 575,86 | 452,39 | 308,87 | 648,90 | 566,03 | 437,65 | 715,52 | 783,74 | 544,19 | 966,16 [<0,001

Med.=Medyan, Kruskal Wallis H testi

Tablo-13’ de SYNTAX gruplari arasinda inflamatuvar parametreler

Kruskal Wallis H testine gore karsilastirildi. Sonug olarak SxS skoru ile NLR,

PLR, mon/HDL ve Sii arasinda dogru orantili bir artis oldugu izlendi (sirasiyla
p<0,001, p=0,008, p<0,001, p<0,001). Buna karsin SxS skorunun artmasiyla

beraber len/mon oraninin azaldigi goruldu (p<0,001).
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Tablo-14:SxS>32 hastalarin bagimsiz prediktorlerin gdsterildigi tekli lojistik regresyon analizi

%95 ClI
OR Lower Upper p
Yas 1,062 1,041 1,084 <,001
Cinsiyet (Erkek) ,166 ,106 ,260 <,001
HT 1,188 ,803 1,757 ,388
DM 1,335 ,893 1,995 ,160
HL 2,085 1,406 3,092 <,001
Len/Mon 1,140 1,017 1,278 ,025
Sl 1,001 1,001 1,002 <,001
CRP 1,008 ,991 1,026 ,343

SxS>32 varhiginin bagimsiz prediktorlerin belirlemek igin tek degiskenli
lojistik regresyon analizleri yapildi. Yas, cinsiyet, HL ve Sii; SxS>32 olan
hastalarda bagimsiz prediktorler olarak tespit edildi (Tablo-14).
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Grafik 1: SYNTAX skoru 23 ve Uzeri olan vakalara gore Sll degerlerinin ROC Analizi
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SII=AUC:0,725, AL:0,666 UL:0,785, Kesme Puani:545,79
(duyarhlik:0,69 6zgulltik:0,69)

NLR=>AUC:0,712, AL:0,648 UL: 0,776, Kesme Puani:2,07
(duyarhlik:0,66 6zgullik:0,66)

PLR= AUC:0,628, AL:0,558 UL:0,698 Kesme Puani:106,46
(duyarlilik:0,59 6zgullik:0,60)

ROC analizinde SYNTAX skoru 23 (zerinde olan hastalarda Sii'nin
diger inflamatuvar parametrelerden daha ylksek tahmin guclne sahip
oldugunu ortaya koydu (Grafik-1). Sii >545,79 degerlerinde duyarllik %69 ve

0zgullik %69 ile yiksek SxS varligini tahmin etmektedir.
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TARTISMA VE SONUG

Yaptigimiz bu calismada Sii ve SxS arasindaki korelasyonu
gOstermeyi ve bunun sayesinde stabil angina pektoris ile gelen hastalarda
koroner arter hastaliginin varligi ve ciddiyetini ortaya koymayi planladik.
Calismamizda Sii’'nin stabil KAH siddetinin bagimsiz bir 6ngéricisu
oldugunu bulduk.

Daha Once yapilan ¢ogu calismada aterosklerotik kardiyovaskuler
kalp hastaliklarinda inflamatuvar gostergelerin (iL-6, iL-1,TNFa, CRP) arttigi
g6sterilmistir (51). iltihabi cevaplarin azaltildigi takdirde aterosklerotik siirecte
yavaslama ve buna muteakip kardiyovaskuller olaylarda azalma olmustur
(52).

Son donemlerde, tam kan sayiminda bulunan beyaz kan hucre sayisi
ve I0kositin alt tip hucrelerinin aterosklerotik kardiyovaskuler kalp
hastaliklarindaki inflamatuar slrecin tahmininde rol oynadidi distindlmektedir
(53). Yapilan klinik calismalarda AMi’ndeki élimler ile artan WBC sayisinin
arasindaki bagimsiz bir iligki oldugu bulunmustur (54).

Kanda en fazla miktarda bulunan WBC alt tipi olan notrofillerin,
hicrelerin inflamatuvar cevaplarinda 6énemli bir gorev aldi§i gdsterilmistir
(55). Duz kas hducrelerinin parcalanarak olumunu tetikleyen noétrofiller,
aterosklerotik surecin ilerleyen donemlerinde doku hasarini ve inflamasyonu
artirdig1 saptanmigtir. Aterosklerotik lezyonlarda bulunan nétrofil sayisi; fibroz
kilif kalinhd1 ve diz kas hlcre sayisi ile ters orantiliyken, nekrotik ¢ekirdek
alani, plak hassasiyeti ve aterosklerotik lezyonun boyutuyla dogru orantili
oldugu gosterilmistir (55).

Lenfosit hucreleri aterosklerotik surec¢ ve inflamatuvar yanitlarin her
kademesinde gobrev almaktadir (54). Lenfosit hicrelerinin apopitozise
ugramasindan sonra aterosklerotik plak buydr, lipid c¢ekirdek gelisir,
aterosklerotik plakta yirtilma ve sonrasinda trombus gelisimi ile sonuglanir
(54). Lenfopeni; kalp yetmezligi, akut koroner sendrom, stabil KAH gibi
kardiyovaskuler hastaliklarda kotu prognoz gostergesidir (56,57).

Monosit hucreleri aterosklerotik olayin baslangicindan itibaren bircok

asamasina prositokinlerin salinimi Gzerinden etki etmektedir (58). intima
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tabakasina alinan monositler okside LDL ve diger lipid partikullerini de igine
alip kopuk hucrelere donuserek aterosklerotik plak olusumunu saglar (59).
Notrofil ve trombosit hiicreleri bu suregte monositlerin daha kolay gegmesine
yardimci olur (60). Kandaki monosit sayisinin, gelisen yeni plaklarin ve
mevcut yuksek hacimli plaklarin uyarici belirteci oldugu gosterilmistir (58,61).
Prospektif bir kohort calismasinda 951 hasta toplandi ve hastalara elektif
KAG islemi yapildi. Sonu¢ olarak 2,5 yillik takibin ardindan monosit
hacrelerinin inme, Ml ve kardiyovaskuler sebeplerden olumlerin bagimsiz bir
prediktif gostergesi oldugu saptanmistir (62). Yapilan baska bir calismada ise
15 yillik takibe alinan ve herhangi bir kardiyak hastaligi olmayan 659 kisiden
olugsan populasyonun takibi sonucunda; monosit sayisi artisinin yas, cinsiyet
ve komorbit hastaliklardan bagimsiz olarak kardiyovaskuler olaylar agisindan
prediktif degerinin yuksek oldugu gosterilmistir (63).

Protombotik potansiyeli ile tromboz olusumunda 6nemli gbrevi olan
trombositler, ayrica aterogenez ve inflamasyon sirecinde de rol alirlar (64).
Aktive olan trombositler inaktif trombositler, endotel ve |6kosit hlcreleri ile
etkileserek aterosklerotik ilerleyise mudahil olur. KAH igin prediktif deger
olarak dusunulen trombosit hicreleri, yapilan calismalar neticesinde KAH
surecinde ve prevalansinda da gorev aldidi tespit edilmistir (64,65).

Dolagsimda bulunan nétrofil, lenfosit, monosit, trombosit gibi kan
hicrelerinin sayisinin KAH agisindan on gorucu degere sahip olabilecegi
gosterildikten sonra; iltihabi degerlerin NLR, PLR, MLR gibi oranlamalari 6n
plana c¢ikarilmistir. Elde edilen oranlarin, hicrelerin  tek basina
degerlendirmesinden daha anlamli olacagi dusunulerek bir¢cok c¢alismaya
konu olmustur (35,66).

Yuksek NLR degerlerinin ST segment elevasyonlu miyokardiyal
infarktiis (STEMI) gibi kardiyovaskiler hastaliklarda mortalitenin bagimsiz bir
ongorucusu oldugu, akut koroner sendrom tanisi ile yatan hastalarda
mortaliteyi tahmin ettigi gorulmustur (67). Ayrica yuksek NLR degerleri
KAH’'nda aterosklerozun ciddiyetini 6ngordugu ve SxS skorlamasi ile korele

oldugu goérulmuastur (68).
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Birgok c¢alismada LMR’nin inflamatuvar bir belirteg olarak
kullanilabilecegi 6ne surulmektedir (53,69). LMR orani; tam kan sayiminda
yer alan lenfosit ve monosit gibi iki bagimsiz inflamasyon gdstergesinin
bolumu ile elde edilir. Dolagimda bulunan yuksek monosit sayisi da, dusuk
lenfosit sayisi da koroner ateroskleroz ile ilgili olarak bulundu (69,70).
Dolayisiyla LMR parametresi de koroner aterosklerozda bir belirte¢ olarak
kullanilabilir. Lenfosit sayilarinin dismesi aterosklerotik kardiyovaskuler risk
ile iligkilendirirken, son zamanlardaki ¢aligmalarda yasl Korelilerde yuksek
monosit sayisinin mortalitede bagimsiz bir prediktif deger oldugu bulundu
(71). Kan dolagiminda bulunan monositler aterosklerotik sireci baglatmak
igin intima ve subintima tabakasinda toplanir ve lokal uretilen bazi sitokinlere
yanit olarak makrofajlara donutsur (72). Fan ve ark. (66) stabil angina
pektorisi olan hastalari intravaskuler ultrasonografi (IVUS) ile degerlendirirdi.
Cahismanin sonucunda LMR’nin stabil anginadaki hassas plak varliginin
bulunmasinda yardimci olabilecegi belirtildi. Murat ve ark. (73) yaptidi
calismada ise stabil KAH’nda takilan ¢iplak metal stentlerde gorilen restenoz
ile LMR duzeyi arasinda ters oranti oldugu tespit edilmistir.

Yeni geligtirilen bir inflamatuar parametre olan MHR; monosit sayisi
ile HDL-Kolesterol duzeyinin oranlamasindan olugmaktadir. MHR degeri ile
ilgili yapilan bazi aragtirmalarda; koroner aterosklerozun olugum ve
ilerlemesinde, tek basina HDL-Kolesterol ve monosit degerlerinden daha
ustiin oldugunu ileri surulmektedir (74). Kanbay'in c¢alismasinda (75);
MHR’nin kronik bobrek hastalarinin takibinde major kardiyovaskuler olaylarin
badimsiz prognostik bir faktdr oldugunu belirtmistir. Kundi ve ark. (76) yaptigi
calismada; stabil KAH olan hastalarda SxS ve MHR arasinda anlamh ve
bagimsiz bir korelasyon oldugu gosterilmistir.

Son yillarda MHR ile ilgili galismalar da énem kazanmigstir. Agikgdz
ve ark. (77) yaptigi ¢calismada STEMI ile bagvurup primer PCI ile tedavi
edilen hastalarda MHR’nin uzun ve kisa donem mortaliteyle iligkili oldugu
ifade edilmigtir. Bundan yola cikilarak MHR’nin; bu tip hastalarda uzun
donemde de kullanish ve prediktif degerinin ylksek olmasi agisindan marker

olarak kullaniimasi 6nerilmistir.
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Ates ve ark. (78) CRP ve toplam WBC sayisinin inflamatuvar
gosterge oldugunu ayrica KAH ciddiyeti ile I6kositoz arasindaki iligkiyi ortaya
cikarmistir. Son donemlerde aterosklerozun oOngorusunde NLR ve PLR
parametreleri kullanilarak tek bir indekse indirildi. Sari ve ark. (6) koroner
anjiyografi islemi oncesinde (n=180) KAH ciddiyetini tespit etmekte NLR ve
PLR parametrelerini basit ve guvenilir indeks olarak bulmuslardir.

Yang ve ark. (10) son dénemlerde yaptigi calismada, PCI islemi
sonrasinda ortaya ¢ikabilecek olumcul olmayan MI ve stroke gibi
kardiyovaskuler hadiseler ile yuksek Sl degerinin iligkili oldugu gosterilmis.
Bu calismada SllI degerinin major kardiyovaskuiler hadiseler karsisinda
geleneksel parametrelerden daha yuksek bir ongoruye sahip oldugu tespit
edilmis. Bu sonuclardan yola cikarak Sll gdstergesinin KAH ciddiyetinin
geleneksel parametrelerden daha iyi bir 6ngérdurticu deger olabilecegini
dusunduk.

Biz de bu calismamizda KAH siddetini degerlendirmek icin NLR ve
PLR oranlarina dayali, hesaplamasi ve elde edilmesi kolay olan Sl
parametresini kullandik. Notrofil, lenfosit ve trombosit parametrelerini iceren
bu yeni inflamatuvar belirteci olan Sll, 1 ya da 2 bilesenli 6ngoricu
parametrelerden daha Ustiin oldugu 6ne surilmustir (79). Sii parametresi ile
insanlarin  immun-inflamasyon cevabinin daha kapsamli ve uyumlu
yorumlanacag belirtiimistir (79). Farkli hastaliklarda yiiksek Sii ile korele olan
inflamat6z aktivitenin sonucunda klinik tablonun koétu olabilecegi gorulmuagstur
(80).

Sii degerinin yiiksekligi, kanser hastalarinin sag kalimi belirlemekte
kullanilan guicli bir veridir (81). inme, 8limciil olmayan Mi, dekompanse kalp
yetmezligi sebebiyle hastaneye yatislarda da bagdimsiz bir gosterge olarak
kullaniimaktadir (82). Bu ¢alismamizda Sii degerinin, ikili oranlama olan NLR
ve PLR degerleri ile kargilastirildiginda stabil KAH ciddiyetinde prediktif
degerinin daha yuksek oldugu bulunmustur.

Yaptigimiz bu calismada bazi sinirliliklar vardir. ilk olarak, tek

merkezli ve retrospektif kesitsel bir calisma olmasidir. Hastalar takip
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edilemedidi icin galismaya dahil edilen hastalarin prognozu hakinda yorum
yapillamadi. Calisma hasta sayisi agisindan buyuk bir 6rneklem grubu
sayllamaz. Koroner arteri normal olan kontrol grubunda iVUS kullaniimadi.
Calismamizda Sii'nin aterosklerotik kardiyovaskiiler kalp hastaliklari
igin bir risk faktéri oldugu bulunmustur. Sii degerinin KAH ciddiyeti igcin NLR
ve PLR gibi ikili oranlardan daha iyi bir prediktif deger olabilecegi saptandi.
Bu calismamizda Sii ile SxS arasinda korelasyon goriildii. Sonu¢ olarak
ucuz, kolay ulasilabilen ve kolay degerlendirilebilen bir deger olan Sii, stabil
KAH ciddiyetini belirlemede faydali olabilecek bir parametre olabilir. Bu

bulgular esliginde ileri calismalari tesvik edebilir.
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KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

CRP: C Reaktif Protein

CX: Sirkumfleks Arter

DM: Diyabetes Mellitus

ET-1: Endothelin-1

FGF: Fibroblast Buyume Faktoru

HL: Hiperlipidemi

HT: Hipertansiyon

HDL: YUksek Yogunluklu Lipoprotein
ICAM-1: Hucrelerarasi Adhezyon Molekulu-1
IL-1: interldkin-1

IVUS: intravaskiiler Ultrason

KAG: Koroner Anjiyografi

KAH: Koroner Arter Hastaligi

LAD: Sol inen Koroner Arter

LDL: Dusuk Yogunluklu Lipoprotein
Len/Mon: Lenfosit/Monosit orani

LMCA: Sol Ana Koroner Arter

Mi: Miyokard infarktisi

Mon/HDL: Monosit/YUksek Yogunluklu Lipoprotein

MPV: Ortalama Trombosit Hacmi
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MPV/HDL: Ortalama Trombosit Hacmi/ Yuksek Yogunluklu Lipoprotein
MPV/L : Ortalama Trombosit Hacmi/Lenfosit

NFkB: Nukleer Faktor Kabba B

NLR: Notrofil / Lenfosit Orani

NO: Nitrik Oksit

PDGF: Platelet Kaynakl Buyume Faktoru

PGI2: Prostasiklin

PLR: Platelet/ Lenfosit Orani

RCA: Sag Koroner Arter

Sii: Sistemik immun-inflamasyon indeksi

STEMi: ST segment elevasyonlu miyokardiyal infarktis
SxS: Syntax Skoru

TNF- a : Tumor Nekrozis Faktor — alfa

VCAM-1 : Vaskuler Hucre Adezyon Molekulu-1
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