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Koroner Arter Ektazisi Varlığı ve Ciddiyeti ile Lenfosit/
Monosit Oranı Arasındaki İlişki
Uzm.Dr. Murat GÖK*, Uzm.Dr. Harun KUNDİ*

Amaç: Bu çalışmanın amacı izole koroner arter ektazisi olan hastalarda ektazinin varlığı ve ciddiyetiyle lenfosit monosit oranı arasında-
ki ilişki araştırıldı.

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya, hastanemizde koroner anjiyografi olan ciddi koroner arter stenozu olmayıp, koroner arter ektazisi olan 123
hasta ve normal koroner anjiyografiye sahip olan 83 kişilik kontrol grubu dahil edildi. Koroner arter ektazisinin ciddiyeti Markis sınıfla-
masına göre yapıldı. Tam kan sayımından elde edilen verilerle de lenfosit/monosit oranı hesaplandı.

Bulgular: Yapılan karşılaştırmalı analizlerde total kolesterol, trigliserid, düşük molekül ağırlıklı lipoprotein, lenfosit monosit oranı, lenfo-
sit sayısı, hemoglobin, hipertansiyon, trombosit sayısı, sigara içiciliği izole koroner arter ektazili hastalarda kontrol grubuna göre istatis-
tiksel olarak anlamlı saptandı. Çok değişkenli regresyon analizinde ise lenfosit monosit oranı izole koroner arter ektazisi olan grupta ne-
gatif olarak, sigara içiciliği ise pozitif olarak daha anlamlı saptandı. Markis sınıflamasına göre lenfosit monosit oranı düzeyi ile izole ko-
roner arter ektazisinin ciddiyeti arasında anlamlı bir korelasyon izlenmedi.

Sonuç: Lenfosit monosit oranı koroner arter ektazili hastalarda negatif olarak ilişkili bulundu.

Anahtar Kelimeler: Enflamasyon, Koroner ektazi, Lenfosit monosit oranı

Abstract

Öz

Objectice: The aim of this study is to investigate the relationship between lymphocyte-to-monocyte ratio and the presence and severity
of isolated coronary artery ectasia.

Material and Method: A total of 123 patients with coronary artery ectasia without obstructive coronary artery disease and 83 partici-
pants with normal coronary artery were included in this study. The severity of isolated CAE was determined according to the Markis clas-
sification.

Results: Total cholesterol, triglyceride, low density lipoprotein cholesterol, lymphocyte-to-monocyte ratio, lymphocyte count, hemoglo-
bin, hypertension, platelet count, smoking were significantly associated with isolated coronary artery ectasia. In multivariate regression
analysis, lymphocyte-to-monocyte ratio and smoking were found to be significantly associated with the presence of isolated coronary
artery ectasia. However, there was no association between lymphocyte-to-monocyte ratio and Markis classification.

Conclusion: Lower lymphocyte-to-monocyte ratio were significantly and independently related to the presence of isolated coronary ar-
tery ectasia.

Keywords: Inflammation, Coronary ectasia, Lymphocyte-monocyte ratio

Association of the Presence and Severity of Isolated Coronary Artery Ectasia and
Lmyphocyte Monocyte Ratio 

Giriş
Koroner arter ektazisi (KAE); koroner ektazik seg-

mentin komşu normal damar çapına göre 1,5-2 kat ara-
sında genişlemesi, koroner arter anevrizması ise 2 kat
veya daha fazla genişlemesi olarak tanımlanır.1 KAE’si
etyolojik açıdan incelendiğinde en sık ateroskleroz ile

ilişkilidir.2 Enflamasyon, oksidatif stres, konjenital ano-
maliler, kollejen doku hastalıkları ve konnektif doku
has talıkları diğer sebepler arasında gösterilmektedir.3,4

Enflamasyonun KAE’deki rolü daha önce sıkça gösteril-
miştir.5-7 Beyaz küre alt tiplerinin enflamasyonla olan
ilişkisi bilinmektedir. Nötrofil-lenfosit oranın enflamas-
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yonla güçlü şekilde ilişkili olduğu ve ayrıca bu oranın da
KAE’nin ciddiyeti ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.8 Lenfo -
sit ve monosit hücreleri immün yanıt ve enflamasyonla
ilişkilidir. Lökopeni kardiyovasküler advers olaylarla iliş-
kili bulunmuştur.9,10 Ayrıca monosit sayısındaki yüksek-
liğin de kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili olduğu bi-
linmektedir.11,12 Son zamanlarda enflamasyonun yeni bir
göstergesi olan lenfosit/monosit oranının (LMO) onkolo-
jik ve kardiyak hastalıklarda advers olaylarla ilişkisi ya-
yınlanmıştır.13-15 Son yayınlarda bu oranın azalmasının
ST- elevasyonlu miyokard enfarktüsü (MI) hastalarında
işlem sonrası no-reflow gelişmesi ve koroner yavaş akım
hastalarında da yavaş akım ciddiyeti ve C-reaktif prote-
in (CRP) ile negatif olarak korele olduğu gösterilmiş-
tir.16,17 Bizde bu çalışmada izole KAE’si olan hastalarda
hastalığın varlığı ve şiddetinin LMO ile ilişkisini göster-
meyi planladık.

Gereç ve Yöntem
Hasta Seçimi
Bu çalışmaya kardiyoloji polikliniğimize göğüs ağrısı

ile başvuran, efor testi veya miyokard perfüzyon sinti-
grafisinde iskemi saptanan, koroner anjiyografi yapılıp,
izole KAE saptanan 123 hasta ve benzer yaş grubunda
olup, normal koroner arterlere (NKA) sahip 83 hasta ça-
lışmaya dahil edildi.

Hipertansiyon kriteri tekrarlı ölçümlerde 140/90
mmHg üzeri tansiyonu saptanan veya antihipertansif te-
davi kullanımı, diyabet kriteri olarak açlık kan şekeri en
az 2 ölçümde 126 mg/dL veya antidiyabetik tedavi kul-
lanımı, hiperlipidemi kriteri olarak da total serum koles-
trol değeri>200 mg/dL veya lipid düşürücü tedavi kulla-
nımı olan hastalar olarak belirlendi.

Akut koroner sendrom veya miyokard enfarktüsü öy-
küsü olan, koroner baypas geçiren, önceden perkütan
koroner girişim yapılmış olan, böbrek-karaciğer yetmez-
liği, kronik bronşit, kalp yetersizliği (EF < %40), atriyal
fibrilasyon öyküsü olan, ciddi kalp kapağı patolojisi, ak-
tif enfeksiyöz hastalığı olan ve anemisi olan hastalar ça-
lışma dışı bırakıldı.

Anjiyografik değerlendirme
Koroner anjiyografiler Siemens AxiomSensis XP ciha-

zında, 6 Fr sağ ve sol kalp kateteri ile nitrogliserin kul-
lanmadan, Judkins tekniği ile yapıldı. Anjiyografiler 25
kare/milisaniye hızla DICOM dijital ortamına kaydedil-
di. Hastalar hakkında ve çalışma hakkında bilgi sahibi
olmayan, koroner anjiyografide uzmanlaşmış iki anjiyo-

grafi uzmanı tarafından değerlendirildi. KAE koroner ar-
terin komşu koroner damarla karşılaştırıldığında 1,5 kat
ya da daha fazla genişlemesi olarak tanımlandı.1 Ektazik
segmentin ciddiyeti Markis sınıflaması ile derecelendi-
rildi.4 Azalan ciddiyet sıralamasına göre, iki ya da üç da-
marın yaygın ektazik tutulumu tip 1, bir damarda yaygın
tutulum ve diğer bir damarda bölgesel tutulum tip 2, sa-
dece tek bir damarda yaygın tutulum varlığı tip 3, böl-
gesel ya da segmental tutulum tip 4 olarak değerlendi-
rildi.

Laboratuvar parametrelerinin değerlendirilmesi
Tüm hastalardan koroner anjiyografi yapıldığı gün

kan örnekleri alındı. Serum glukoz, üre, kreatinin, he-
moglobin, nötrofil, monosit, lenfosit, trombosit, total ko-
lesterol, yüksek molekül ağırlıklı lipoprotein (HDL), dü-
şük molekül ağırlıklı lipoprotein (LDL), trigliserid değer-
lerine bakıldı. Hemoglobin, beyaz küre sayımı (WBC)
Beckman-Coulter Gen-S otomatik kan sayımı cihazında
yapıldı. LMO bu kan numunesiyle ölçülen toplam lenfo-
sit sayısının monosit sayısına bölünmesiyle elde edildi.

İstatistiksel değerlendirme
Veri analizinde SPSS 22.0 istatistik paket programı

(SPSS Inc. Chicago, IL, USA) kullanıldı. Kolmogorov-
Smirnov testi dağılım analizi için kullanıldı. Normal da-
ğılıma sahip sayısal veriler ortalama ± standart sapma
olarak, normal dağılıma sahip olmayan veriler ise ortan-
ca ve %25-75 aralık olarak verildi. Kategorik veriler sa-
yı ve yüzde (%) olarak verildi. Tek değişkenli regresyon
analizi izole KAE’lerin potansiyel ön gördürücülerini
bulmak için kullanıldı. P <0,15 olan değişkenler çok de-
ğişkenli regresyon analizine dahil edildi ve çok değiş-
kenli regresyon analizinde p<0,05 istatistiksel olarak an-
lamlı kabul edildi. Son olarak receiver-operating cha-
racteristic (ROC) eğri analizinde LMO’nun izole KAE
varlığını öngördüren kestirim değeri hesaplandı.

Bulgular
Yüzyirmiüç izole KAE olan hasta ve 83 NKA’sı olan

206 hasta çalışmaya dahil edildi. Çalışma popülasyonu-
nun klinik, laboratuvar ve anjiyografik özellikleri Tablo
1’de verilmiştir. Yapılan tek değişkenli regresyon analiz-
de hipertansiyon, hemoglobin, lenfosit sayısı, trombosit
sayısı, trigliserid düzeyi, total kolestrol, düşük molekül
ağırlıklı lipoprotein, sigara içiciliği ve LMO iki grup ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı saptandı ve bu değiş-
kenler ile çok değişkenli regresyon analizi yapılarak, ko-
roner ektazinin bağımsız prediktörleri araştırıldı (Tablo
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2). Yapılan analiz sonucunda LMO izole KAE’li hasta-
larda negatif olarak daha anlamlı saptandı (p=0.002), si-
gara ise pozitif olarak daha anlamlı saptandı (p<0,001).
Mar kis sınıflamasındaki grupların LMO’ları arasında an-
lamlı fark saptanmadı (Şekil 1).

Son olarak yapılan ROC eğri analizinde LMO’nın
KAE’li hastalardaki kestirim değeri araştırıldı (Şekil 2).
Eğri altında kalan alan 0,828 olarak ölçüldü. LMO <4,7
olarak alındığında izole KAE’yi tahmin etmede %85 du-
yarlılık ve %82 özgüllüğe sahipti.

Değişkenler Kontrol Koroner ektazi p 
(n=83) (n=123) değeri

Cinsiyet, n (%) 45 (54,2) 85 (69,1) 0,360
Yaş, mean ± SD 54±10 56 ± 11 0,250
Diabetes Mellitus, n (%) 16 (19,3) 24 (19,5) 0,967
Sigara, n (%) 28 (33,7) 5 (4,1) <0,001*
Hipertansiyon, n (%) 14 (16,9) 45 (36,6) 0,001*
Hiperlipidemi, n (%) 8 (9,6) 5 (4,1) 0,165
Beyaz Küre Sayısı, mean ± SD, (x109/µL) 7800±1304 7933±2131 0,580
Hemoglobin, mean ± SD, (g/L) 14,7±1,2 14,3±1,8 0,079*
Nötrofil, mean ± SD, (x109/µL) 4930±1457 5010±1916 0,748
Lenfosit, mean ± SD, (x109/µL) 4511±1574 2122±747 <0,001*
Monosit, mean ± SD, (x109/µL) 547±155 633 ±323 0,155
Trombosit, mean ± SD, (x109/µL) 282±76 224±60 <0,001*
Trigliserit, median (IQR), (µmol/L) 135 (105-154) 136 (88-187) 0,009*
Total Kolesterol, mean ± SD, (mg/dL) 156±25 196±50 <0,001*
LDL Kolesterol, mean ± SD, (mg/dL) 102±25 121±43 <0,001*
HDL Kolesterol, mean ± SD, (mg/dL) 45±10 44±11 0,648
Kreatin, mean ± SD, (mg/dL) 0,84±0,22 0,91±0,19 0,370
Ejeksiyon Fraksiyonu, mean ± SD, (%) 61,4±4,4 61,4±4,6 0,950
Lenfosit/Monosit Oranı, median (IQR) 8,57 (6,00-11,25) 3,64 (2,88-4,47) <0,001*
Sistolik Kan Basıncı, mean ± SD, mmHg 130±11 132±9 0,390
Diyastolik Kan Basıncı, mean ± SD, mmHg 72±11 74±10 0,480
Markis Sınıflaması
Tip 1, n (%) 26 (21,2)
Tip 2, n (%) 17 (13,8)
Tip 3, n (%) 15 (12,2)
Tip 4, n (%) 65 (52,8)

HDL: Yüksek molekül ağırlıklı lipoprotein, LDL: Düşük molekül ağırlıklı lipoprotein,*: istatiksel anlamlı

Tablo 1: Çalışmaya alınan olguların klinik, biyokimyasal ve anjiyografik verileri

Şekil 1: İzole koroner arter ektazisinde Markis sınıflaması ile
lenfosit/monosit oranı arasındaki ilişki

Şekil 2: ROC eğri analizinde lenfosit/monosit oranının koro-
ner arter ektazisini öngördürmedeki rolü
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Tartışma
Biz bu çalışmada izole KAE’li hastalarda LMO düze-

yinin NKA’lere sahip hastalara göre daha düşük olduğu-
nu saptadık. Yaptığımız literatür taraması sonucunda
izo le KAE’li hastalarda LMO daha önce araştırılmamıştı.

Koroner arter ektazisinin patofizyolojisi net olarak
açıklanamamıştır fakat yapılan yayınlarda enflamasyon,
endotelyal disfonksiyon, oksidatif stres, vaskülit ve ate-
roskleroz dökümente edilmiştir.4 Yapılan kapsamlı hista-
lojik çalışmalarda damarın tunika media ve tunika inti-
ma tabakalarında hasar görülmüştür.18

Sigaranın aterosklerozdaki rolü ve mekanizması
uzun süredir bilinmektedir ve endotelde enflamatuvar
süreci başlattığı suçlanmaktadır. Çevresel sigara duma-
nının damar endotel bütünlüğünü bozucu ve trombosit
aktivasyonunu arttırıcı, monositlerin aterosklerotik lez-
yonlara girişini hızlandırıcı etkileri birçok araştırmada
ortaya konulmuştur.19-21 Kronik olarak pasif sigara du-
manına maruz kalmanın genç adolesanlarda lipoprotein
ve oksijen transportuna olumsuz etkileri çalışmalarda da
vurgulanmıştır.22,23

Enflamasyonun aterosklerozun her basamağında ro-
lü olduğu bilinen bir gerçektir. Enflamasyon ateroskle-
rotik süreci direkt tetikler, diğer taraftan da aterosklero-
tik yük arttıkça HsCRP düzeyi artar. HsCRP intima ta-
bakısındaki erken aterosklerotik lezyonların içinde de-
polanır ve bu da monositler için kemotaksise neden
olur.19-24 Yüksek duyarlıklı C-reaktif protein (HsCRP) dü-
zeyi ile gelecekteki kardiyovasküler risk arasında tutar-
lı bir ilişki vardır.24-26

Kocaman ve arkadaşları27 izole KAE’li hastalarda mo-
nosit, lenfosit ve nötrofil sayısının non obstrüktif koroner
arter hastalığı (KAH) ve NKA’ye sahip hastalardan daha

fazla olduğunu bulmuştur. Monositlerin aktive olması
kronik enflamasyon ve aterosklerozda önemli rol oynar
ve monosit ve değişime uğramış makrofaj hücreleri di-
ğer enflamatuvar sitokinlerin üretimini tetiklerler.28 Ayrı -
ca trombosit üzerine yapışmış aktive monositler birlikte
aşırı derecede protrombotiktir ve hastalarda akut koro-
ner sendrom sıklığını arttırırlar.29 Akut kardiyovasküler
olaylarda lökosit sayısının azaldığı bildirilmiştir ve len-
fosit sayısıyla kardivasküler mortalite arasında ters bir
ilişki vardır.30 Yükselmiş lökosit sayısı MI geçiren hasta-
larda artmış mortalite ile ilişkilidir.31 Bunu açıklayan bir-
kaç mekanizma öne sürülmüştür; lökositlerin endotel
hücrelerinde proteolitik ve oksidatif stresle hasar oluş-
turması, mikrovaskülarizasyonun bozulması, koagülas-
yonun artması ve monositleri aktifleştirilmesi gibi.32 Sa -
ba  tine ve ark.33 MI hastalarında yükselmiş serum lökosit
sayısıyla azalmış miyokard perfüzyonu ve 6 aylık mor-
talitede artış saptamıştır.

Lenfosit /monosit oranı tam kan sayımından kolayca
hesaplanabilen yeni bir enflamatuavar belirteçtir. Son
yıllarda yapılan çalışmalarda LMO’nun sistemik enfla-
matuvar yanıtın göstergesi ve bazı malignite alt türleri-
nin potansiyel prog nostik göstergesi olduğu yayınlan-
mıştır.34 Yue ve ark.35 çalışmalarında diyabetik retinopa-
tinin şiddeti ile LMO arasında ilişki saptamış ayrıca
LMO’nun diyabetik retinopatinin bağımsız bir öngördü-
rücüsü olduğunu belirtmişlerdir. LMO ayrıca koroner ar-
ter hastalığı ve periferik arter hastalığı gibi vasküler pa-
tolojilerle de bağlantılı bulunmuştur.36 Kurtul ve ark.16

çalışmalarında MI hastalarında işlem sonrası no-reflow
gelişmesiyle LMO arasında ilişki bildirmişlerdir.16

Çalışmamızda bazı kısıtlılıklar bulunmaktadır. İlk
ola  rak araştırma popülasyonumuz obstrüktif KAH’da ek-
tazik segmentlerin histopatolojik incelenmesini içerme-
mektedir. Hasta sayısı kısmen azdır. Ayrıca CRP baka-

Tablo 2: Çok değişkenli regresyon analizi

Değişkenler p değeri                                       Düzeltilmiş OR (95% CI)

Düşük molekül ağırlıklı lipoprotein 0,089 0,943 (0,890-1,000)
Hemoglobin 0,778 0,910 (0,472-1,754)
Hipertansiyon 0,899 1,168 (0,106-12,902)
Lenfosit / Monosit oranı 0,002* 0,395 (0,222-0,703)
Lenfosit 0,109 0,997 (0,990-1,005)
Total Kolesterol 0,098 0,0995 (0,890-1,100)
Trigliserit 0,174 0,993 (0,982-1,003)
Trombosit 0,063 0,973 (0,947-1,089)
Sigara <0,001* 0,002 (0,001-0,004)
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madığımız için LMO ile olan ilişkisi değerlendirileme-
miş, intravasküler ultrason gibi ileri tetkikleri kullana-
madığımız için kontrol grubumuzun koronerlerinin ta-
mamen normal olduğu teyit edilememiştir.

Sonuç 
Çalışmamız da bu verileri destekler niteliktedir ve

azalmış LMO izole KAE grubunda kontrol grubuna göre
daha düşük saptanmıştır.
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