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Sistemik Immiin Enflamatuvar indeks/YUk§ek Yogunluklu
Lipoprotein Orani Koroner Arter Hastaligini Ongordiirebilir mi?

Can Systemic Immune Inflammatory Index/High Density Lipoprotein Ratio
Predict Coronary Artery Disease?
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Amag: Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenezinde enflamasyonun merkezi bir rol oynadigi giderek daha fazla kabul
gormektedir. Kronik enflamasyon, aterosklerozun temelinde yatan siireglerde nemli bir etmen olarak ortaya ¢ikmakta ve plak olusumunu,
progresyonunu ve komplikasyonlarini dogrudan etkilemektedir. Sistemik immiin enflamatuar indeks (SI1), immiin yaniti yansitan bir 6l¢tttur
ve koroner arter hastaligi (KAH) ile iliskilendirilmistir. Yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesteroli seviyelerinin ateroskleroz riskini
azaltabilecegi bilinmektedir. Bu calismada, KAH tanisi konmus hastalarda enflamatuar bir gosterge olan SlI'nin, anti-enflamatuar oldugu
distnilen HDL ile oraninin, KAH'In 6ngorilmesinde etkili olup olmadigi arastiniimistir.

Yontem ve Gerecler: Bu calisma, Ekim 2022 ile Mayis 2023 tarihleri arasinda klinigimize basvuran ve yapilan tetkikler (koroner bilgisayar
tomografi anjiyografi ve koroner anjiyografi) sonucunda koroner anjiyografi ile KAH tanisi alan (olgu; n=230) ve almayan (kontrol; n=263)
hasta gruplari arasinda yapilacak retrospektif bir olgu-kontrol calismasidir. KAH varligi, énceki calismalarla uyumlu olarak koroner arterde
%50 veya daha fazla darlik olarak tanimlandi.

Bulgular: Calismamizda KAH grubunda SII/HDL oraninin daha yiiksek oldugunu gosterilmistir. Lojistik regresyon analizi, yas, hipertansiyon,
diyabet, kolesterol, bobrek fonksiyonu ve SII/HDL oraninin KAH'in bagimsiz éngordurictleri oldugunu gostermistir.

Sonug: SII/HDL oranini KAH'I belirlemede potansiyel bir indeks olarak gosterilmistir. Bu, klinisyenlere hizl, ucuz ve etkili bir tarama testi
saglayabilir ve gelecekte daha fazla 6nem kazanabilir.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter hastaligi, sistemik immun enflamatuar indeks, yiksek yogunluklu lipoprotein

Objective: The central role of inflammation in the pathogenesis of atherosclerotic cardiovascular diseases is increasingly recognized. Chronic
inflammation emerges as a key factor in the underlying processes of atherosclerosis, directly influencing plaque formation, progression,
and complications. The systemic immune-inflammatory index is a measure reflecting the immune response and has been associated
with coronary artery disease. It is known that high-density lipoprotein cholesterol levels can reduce the risk of atherosclerosis. This study
investigated whether the ratio of the systemic immune-inflammatory index to anti-inflammatory high-density lipoprotein is effective in
predicting coronary artery disease in diagnosed patients.

Material and Methods: This retrospective case-control study was conducted between October 2022 and May 2023 at our clinic among patients
diagnosed with coronary artery disease through examinations (coronary computed tomography angiography and coronary angiography;
case group: n=230) and those not diagnosed (control group: n=263). The presence of coronary artery disease was defined, consistent with
previous studies, as a 50% or greater narrowing in the coronary artery.
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Results: Our study showed that the systemic immune-inflammatory index/high-density lipoprotein ratio was higher in the coronary artery
disease group. Logistic regression analysis indicated that age, hypertension, diabetes, cholesterol levels, kidney function, and the systemic
immune-inflammatory index/high-density lipoprotein ratio are independent predictors of coronary artery disease.

Conclusion: The systemic immune-inflammatory index/high-density lipoprotein ratio has been shown as a potential index in determining
coronary artery disease. This can provide clinicians with a fast, inexpensive, and effective screening test and may gain further importance in

the future.

Keywords: Coronary artery disease, systemic immune inflammatory index, high density lipoprotein

GIRIS

Aterosklerotik vaskiler hastaliklar yetiskinlerde mortalite ve
morbiditenin en énemli nedenidir. Koroner arter hastaligi (KAH)
ve serebrovaskiiler hastalik, aterosklerotik vaskiiler hastaligin en
yaygin sekilleridir (1).

Aterosklerotik plak, arter duvarinda lipid birikimi ile birlikte
makrofajlar, T hiicreleri ve mast hiicreleri gibi immuinositlerin
infiltrasyonu ve vaskiiler diiz kas hiicreleri tarafindan cogunlukla
kolajenden olusan fibroz bir baslk olusumu ile karakterizedir.
“Yagli cizgiler” olarak adlandirilan erken lezyonlar, lipidlerin
subendotelyal birikimlerinden, kolesterol yiiklii makrofaj koptik
hiicrelerinden ve T hiicrelerinden olusur. Zamanla, lezyonda
nekrotik bir cekirdek olusturan apoptotik ve nekrotik hiicreler,
hiicre dokiintileri ve kolesterol kristalleri ile daha karmasik
bir lezyon gelisir (2). Bu yapi degisken kalinhkta fibroz bir
kapakla ortiilir ve “omuz” bolgeleri proenflamatuar mediatorler
ve enzimler Ureten aktive T hicreleri, makrofajlar ve mast
hiicreleri tarafindan infiltre edilir. Aterotromboz iskemiye yol
acarak miyokard enfarktiisi ve inme gibi hayati tehdit eden
sonuclar dogurur (3). Ateroskleroz, kronik enflamasyonun
baslangictan ilerlemeye kadar her asamada rol oynadigi ve her
bir risk faktortintin altta yatan enflamatuar sireci hizlandirarak
patogeneze katkida bulundugu multifaktoriyel bir hastalik
olarak tanimlanmaktadir. Hastalik, metabolik risk faktorleri ile
immiin mekanizmalarin etkilesimi sonucunda baslar ve ilerler
).

Yiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol (HDL-C)
diizeyleri ile koroner kalp hastaligi gelisme riski arasindaki ters
korelasyon, yliksek HDL-C plazma diizeylerinin aterosklerozdan
korudugunu disiindirmektedir (4,5). HDL'nin ateroskleroz
bolgesinde enflamasyonu ve immiin aktivasyonu hafiflettigi de
bildirilmistir. Cok sayida in vitro calisma, HDL'nin LDL'de (disuik
yogunluklu lipoprotein) lipid hidroperoksitlerin birikmesini
onleyerek LDLyi oksidasyondan korudugunu gostermistir (6).

Sistemik immin enflamatuar indeks (SI) [(notrofil X
trombosit)/lenfosit] olarak adlandirilan indeks, baslangicta
onkolojik maligniteler ve diger bircok hastaligi olan hastalarda
sagkalimi ongormede etkili oldugunu one siren calismalarla
literatiire girmistir. Ancak son zamanlarda kardiyovaskiiler

hastaliklarla iliskisi arastirilmis ve bu hastaliklari 6ngormede
notrofil lenfosit orani (NLR) ve trombosit lenfosit oranina (PLR)
kiyasla tek basina daha yararli bir indeks oldugu bildirilmistir (7).

Bu calismadaki amacimiz, temel patofizyolojisi ateroskleroz
olan KAH hastalarinda enflamatuar bir belirtec olan SII’'nin anti-
enflamatuar oldugu distnilen HDL-K'ye (SII/HDL-K) oraninin
prediktif olup olmadigini belirlemektir.

YONTEM VE GEREGLER

Hasta Secimi

Bu calisma, Ekim 2022 ile Mayis 2023 tarihleri arasinda
klinigimize basvuran ve yapilan tetkikler (koroner bilgisayarli
tomografi anjiyografi ve koroner anjiyografi) sonucunda koroner
anjiyografi ile KAH tanisi alan (olgu; n=230) ve KAH olmayan
(kontrol; n=263) hasta gruplar arasinda yapilacak retrospektif
bir olgu-kontrol calismasidir.

Calismamizin etik uygunlugu Ankara Etlik Sehir Hastanesi 1
Nolu Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir.
(karar no: AESH-EK1-2023-318 tarih: 12.07.2023). Calismamiz
Helsinki Deklarasyonu'na gore vyurutiulmistir. Calismamiz
retrospektif oldugu icin hastalardan bilgilendirilmis onam
alinmamistir. Demografik ozellikler, eslik eden hastaliklar ve
diger klinik degiskenler kaydedildi.

Bilgisayarli  tomografi  (BT) anjiyografi  sonuclarinin
degerlendirilmesi: Hastalara 1024 kesit cift tiipli tomografi,
General Electric Healthcare Revolution Maxima cihazi ile
cekim yapilmistir. Hastalarda kalsiyum skorlamasini takiben
koroner BT anjiyografiye gecilmistir. Cekim oncesinde hastalara
antekiibital venden 18 Gauge (G) branil ile damar yolu acilmis
sonrasinda supin pozisyonda hastalar masaya alinmistir.
Tomografi cihazimizin 6zelliklerine sayesinde hastanin kalp
hizini distrmek icin islem oncesi ila¢ kullanma ihtiyacimiz
olmamuistir. intravenoz kontrast madde verildikten sonra optimal
kontrast madde zamanlamasi yapabilmek icin sol atrium
diizeyinden gecen tek kesit gortinti ahinmuistir. Sol atriumdaki
kontrast madde 110 Hounsfield Unit (HU) degerine ulastiginda
cihaz otomatik olarak cekime baslamistir. Cekim sonrasi elde
edilen gortintiler ve BT ¢ekim protokoliine ait bilgiler ayri bir is
istasyonuna gonderilmistir.
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Koroner  anjiyografi  sonuclarinin  degerlendirilmesi:
Hastalarin koroner anjiyografileri, General Electric Healthcare
Innova IGS 530 cihazi ile ¢cekim yapilmistir. Anjiyografi radial
ve femoral arter yollar ile standart 5F Judkins sag ve sol
kateterler kullanilarak yapilmistir. Radyoopak olarak iodixanol
kullanilmistir. Sol sistem icin 6, sag sistem icin 2 projeksiyonda
goriintl alinip kayit altina alhinmustir.

Koroner arter hastaligi varhgi, onceki calismalarla uyumlu
olarak koroner arterde %50 veya daha fazla darhk olarak
tanimlandi. Ciddi KAH varhig koroner arterde %75'ten fazla
darlik olarak kabul edildi (8). Koroner anjiyografi adina
degerlendirmeler gorsel ve kantitatif olarak yapilmistir.
Hipertansiyon (HT) varhg, iki ayri lcimde sistolik kan basincinin
140 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin 90 mmHg tizerinde
olmasi veya hastanin halihazirda antihipertansif tedavi aliyor
olmasi olarak kabul edilmistir (9). Diabetes mellitus (DM), achk
plazma glukoz diizeyinin 126 mg/dL'nin lzerinde olmasi veya
mevcut antidiyabetik tedavi olarak tanimlanmistir (10).

SIl [(notrofil x trombosit)/lenfosit]/HDL, hastaneye yatis
sirasinda rutin olarak 12 saatlik achik sonrasi alinan kan
testlerindeki notrofil, trombosit, lenfosit ve HDL degerlerinden
hesaplanmistir. 18-85 yas araliginin disindaki hastalar, gecirilmis
KAH oldugu bilinen hastalar, ciddi enfeksiyon hastaliklari olan
hastalar, anti-enflamatuar ilaglar, statinler veya antitrombotik
ilaclar kullanan hastalar, aktif malignitesi olan hastalar ve
enflamatuar romatolojik hastaliklari olan hastalar calisma disi
birakilmistir.

istatiksel Analiz

istatistiksel analiz icin Sosyal Bilimler icin istatistik Programi
23.0 yazihmi (SPSS Inc. Chicago, IL) kullanilmistir. Verilerin
normal dagilima uygunlugunu degerlendirmek icin Kolmogorov-
Smirnov testi kullanilmistir. Normal dagilima uygun veriler icin
parametrik testler kullanilirken, diger veriler icin parametrik
olmayan testler kullaniimistir. Veriler tanimlayic istatistikler
(sayl, ylzde, ortalama, standart sapma, medyan ve ceyrekler
arasi aralik), t-testi, Man-Whitney U ve ki-kare testleri, lojistik
regresyon ve alici isletim karakteristigi egrisi kullanilarak analiz
edilmistir. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

BULGULAR

Calismaya alinan KAH grubunda yas 65+9, %74.3’U erkek;
kontrol grubunda yas 63+11, %571i erkek idi. KAH grubunda
HT, DM, konjestif kalp yetmezligi (KKY) kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<0,05).
Aclik kan glukozu, kreatinin, total kolesterol, LDL-C, beyaz kan
hiicreleri ve notrofil KAH grubunda anlamli olarak daha ytiksekti
(p<0,05). Albtimin ve HDL-C KAH grubunda daha dsiik bulundu
(p<0,05). SII ve SII/HDL-C orani KAH grubunda daha yiiksek
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izlendi. Ekokardiyografik ozelliklere bakildiginda sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) KAH grubunda daha distikken, sol
atriyum boyutu KAH daha yiiksekti (Tablo 1).

Multivariate lojistik regresyon analizinde yas, HT, DM, KKY,
LVEF, kreatinin ve SII/HDL-C KAH'In bagimsiz ongorduricileri
olarak bulunmustur (Tablo 2).

SII/HDL-C orani KAH tanisini belirlemede %63 sensivite %62
spesifiteyle ulasmustir (Figiir 1).

TARTISMA

Biz calismamizda SII/HDL-C oraninin KAH icin bagimsiz bir
prediktor oldugunu saptadik. Ayrica calismamizda KAH icin
bilinen risk faktorlernin de KAH icin bagimsiz birer prediktor
oldugunu yeniden gosterdik.

Koroner arter hastaligi halen diinya genelinde yaygin
morbidite ve mortalite sebebidir. KAHIn 0Onceden tespit
edilmesi ve risk modifikasyonunun yapiimasi hastaligin
ilerlemesini  onleyip sagkalimini arttirabilir. Bu baglamda
bircok klinik laboratuvar belirteg, indeks ve oran artan siklikla
kullaniimaktadir.

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenezinde
enflamasyonun merkezi bir rol oynadigi giderek daha fazla
kabul gormektedir. Kronik enflamasyon, aterosklerozun
temelinde yatan sureclerde onemli bir etmen olarak ortaya
ctkmakta ve plak olusumunu, biiyimesini ve komplikasyonlarini
dogrudan etkilemektedir. Endotel hiicrelerinin, makrofajlarin
ve diiz kas hucrelerinin enflamatuar sireclere katiliminin
aterosklerotik lezyonlarin gelisiminde ve ilerlemesinde kritik
oldugunu gostermistir (11). Bu baglamda, sistemik enflamasyon,
aterosklerozun baslangicinda ve ilerlemesinde temel bir faktor
olarak kabul edilir. Enflamatuar sitokinlerin ve adhezyon
molekillerinin artmis ekspresyonu, endotel disfonksiyonuna
ve sonucta aterosklerotik plaklarin olusumuna katkida bulunur
(12). Ayrica, enflamatuar surecler, plak stabilitesini azaltarak ve
trombojenik bir ortam yaratarak akut kardiyovaskiiler olaylarin
meydana gelme riskini artirabilir (13). Enflamatuar belirtegler,
aterosklerotik hastaliklarda genellikle sinirli prognostik degere
sahiptir. Bu baglamda, SII gibi, cesitli enflamatuar hiicrelerden
hesaplanan indeksler, bagisiklik ve enflamasyon durumunun
dengesini daha iyi yansitabilir. Daha once degindigimiz gibi Sl
notrofil, platelet ve lenfosit degerleri kullanilarak hesaplanan bir
parametredir.

SI' nin, ozellikle enflamasyonun patogenezde rol oynadigi
bircok hastaligin gelisimi, izlenmesi ve prognozu ile iliskili
oldugu bulunmustur. SII, dolasimdaki immin-enflamatuar
hiicrelere dayanan yeni bir indeks olarak, immiin-enflamatuar
yanitin bir gostergesidir. Sinirh calismalar KAH hastalarinda
SI' nin prognostik roltini degerlendirmistir. KAH hastalarinda
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artan Sl degerlerinin kardiyak olim, miyokard enfarktisii,
stroke ve kronik kalp yetmezligi gibi olumsuz olaylarla iliskili
oldugunu gosterilmistir (14). Bir baska calismada SlII seviyesinin
KAH varhgini ve ciddiyetini éngordugiini bulunmustur. Mevcut
bulgular SII" nin KAH varligi ve siddetinin bagimsiz bir belirleyicisi
oldugunu gostermektedir (15).

Enflamatuar sistemin ana bilesenleri olan notrofiller,

lenfositler, trombositler ve monositlerin immin yanittan
birincil derecede sorumlu oldugu bilinmektedir. Lenfositler,
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immin yaniti diizenleyecek anti-aterosklerotik etkiye sahiptir.
Tersine, notrofiller tarafindan salinan enflamatuar aracilar
endotel disfonksiyonuna ve damar duvarinda hasara yol acar.
Notrofiller trombositler araciligiyla protrombotik molekiillerin
salinmasina yol acarak damar icinde tromboz gelisimini tetikler
ve monositlerin bolgeye goc etmesine neden olur. Bagisiklik
sisteminin  bu ozellikleri nedeniyle, arastirmacilar klinik
calismalarda NLR ve PLR gibi oranlarin kardiyovaskdiler hastaligi
ongormedeki roli tizerine bircok calisma yuritmstir. Ancak bu
oranlarin her biri baska bir enflamatuar hiicrenin etkisini hesaba

Tablo 1. Gruplarin bazal demografik, klinik ve laboratuvar ozellikleri

KAH Kontrol oo
(n=230) (n=263) p-degeri

Yas, yil 65,0+9,0 63,0+11,0 0,001
Cinsiyet, erkek, n (%) 171 (74,3) 134 (51,0) <0,001
Komorbiditeler, n (%)

HT 221(96,1) 202 (76,8) <0,001
DM 119 (51,7) 73 (27,8) <0,001
KKY 71(30,9) 24(9,1) <0,001
Laboratuvar bulgulan

AKS, mg/dL 103,0£48,3 95,0£24,0 <0,001
Kreatin, mg/dL 1,0040,23 0,85%0,23 <0,001
Total protein, g/dL 68,8+7,6 69,31+3,6 0,005
Albumin, g/dL 43,1142 442+2.8 0,001
TK, mg/L 176,0£54,3 194,0 £ 50,0 <0,001
HDL-C mg/L 40,319,8 4,9+12,5 <0,001
LDL-C mg/L 100,2+34,9 117,0 £ 35,6 <0,001
WBC, x10%/uL 7,7£1,8 7,317 0,022
Notrofil, x10°/uL 4,7+1,5 4,3+13 <0,001
Hb, g/dL 13,7£1,9 13,9+1,5 0,147
Platelet x103/uL 260,9+75,7 265,2+67,4 0,504
Sl 582,0+368,2 471,6£283,5 <0,001
SI/HDL-C 14,3194 10,2171 <0,001
Ekokardiyografik Bulgular

LVEDD, cm 4,9%0,6 4,710,4 <0,001
LVEF, % 52,0£15,0 60,0+2,0 <0,001
PWT, cm 1,09£0,15 1,06£0,15 0,007
LA, cm 3,95%0,48 3,70£0,32 <0,001
ilaclar, n (%)

Beta-bloker 196 (85,2) 91 (34,6) <0,001
RAAS bloker 164 (71,3) 153 (58,2) 0,002
ASA 194 (85,5) 83 (31,7) <0,001
Statin 163 (71,9) 56 (21,4) <0,007

indeks, WBC: Beyaz kan hiicresi, KKY: Konjestif kalp yetmezligi,

ASA: Asetilsalisilik asit, KAH: Koroner arter hastaligi, DM: Diabetes mellitus, AKS: Aclik kan sekeri, Hb: Hemoglobin, HDL-C: Yiiksek yogunluklu lipoprotein
kolesterol, HT: Hipertansiyon, LA: Sol atriyum, LDL-C: Duslik yogunluklu lipoprotein kolesterol, LVEDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, LVEF: Sol ventrikdl
ejeksiyon fraksiyonu, PWT: Arka duvar kalinhgi, RAAS: Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, TK: Total kolesterol, TG: Trigliserit, SlI: Sistemik enflamatuar
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Tablo 2. Koroner arter hastaliginin bagimsiz belirleyicilerini gosteren tek degiskenli ve cok degiskenli lojistik regresyon analizi

Tek degiskenli Cok degiskenli
OR 95% GA p-degeri OR 95% GA p-degeri
Yas 1,050 (1,022-1,078) <0,001 1,034 (1,002-1,066) 0,036
HT 7,415 (3,590-15,317) <0,001 3,394 (1,579-7,293) 0,002
DM 2,790 (1,920-4,055) <0,001 1,741 (1,037-2,924) 0,036
KKY 4,447 (2,685-7,364) <0,001 0,350 (0,158-0,777) 0,010
LVEF 0,888 (0,862-0,914) <0,001 0,887 (0,855-0,921) <0,001
AKS 1,008 (1,004-1,012) <0,001 1,001 (0,996-1,007) 0,598
Kreatin 9,445 (4,061-21,964) <0,001 3,836 (1,533-9,598) 0,004
SII/HDL-C 1,050 (1,022-1,078) <0,001 1,028 (1,006-1,050) 0,012
KAH: Koroner arter hastaligi, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, DM: Diabetes mellitus, FBG: Acglik kan sekeri, HT: Hipertansiyon, LVEF: Sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu, SII/HDL-C: Sistemik enflamatuar indeks/ytksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, OR: Olasilik orani, GA: Giliven araligi, AKS: Aclik kan sekeri

ROC Egrisi
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Figlir 1. SH/HDL-Cnin KAH’1 ongordiirdigi ROC analizinde gosterilmektedir
SI/HDL-C: Sistemik enflamatuar indeks/yiiksek yogunluklu lipoprotein
kolesterol, KAH: Koroner arter hastaligi, ROC: Alici isletim karakteristik

katmadig icin objektif, bagimsiz bir sonu¢ saglayamamistir.
Sonu¢ olarak, bu alandaki calismalar birbiriyle celismektedir
(16).

1950’lerde yiiksek HDL-C diizeyleri ile koroner kalp hastalig
arasindaki ters iliskinin ilk kesfinden bu yana, HDL-Cnin
yasam dongusi aterosklerozdaki rolii ve HDL-C diizeylerinin
terapotik modifikasyonu 6nemli olmustur. Basta Framingham
calismasi ve onu takip eden digerleri, HDL-Cnin bagimsiz bir
kardiyovaskiiler risk faktori oldugunu ve HDL-Cdeki yalnizca
Tmg/dLlik artisin kardiyovaskiiler riskte %2-3’lik bir azalmaya
yol actigini bizlere gosterdi. HDL-C makrofajlardan karacigere
ters kolesterol tasinmasini desteklemekle kalmaz, ayni zamanda
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enflamasyon, hemostaz ve kan dolasimi Gzerinde pleiotropik
etkiler de gosterir. HDL-C endotel hiicrelerinden nitrik oksit
salinimini  uyarir, adezyon molekillerinin ekspresyonunu
baskilar ve bunun sonucunda Iokosit hiicrelerinin damar duvari
ile etkilesimini baskilar ve doku ekspresyonunu azaltir (17-21).

Aterosklerotik  kardiyovaskiiler  hastaliklar ~ sonuclan
itibariyle halen bir toplum sagligi problemidir. Bu hastaliklarin
gelisimindekienonemliriskfaktorleriarasindayas, hipertansiyon,
hiperlipidemi, diyabet, obezite, fiziksel inaktivite ve aile oykusi
yer alir. Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklarin prevalansi
ve siddeti, yasin ilerlemesiyle dogru orantili olarak artmaktadir
(22). Hipertansiyon, arter duvarlarina zarar vererek ve arteriyel
sertligi artirarak aterosklerozun gelisimine katkida bulunur (23).
Hiperlipidemi, ozellikle yiksek diizeyde LDL ve disik diizeyde
HDLileiliskilendirilirve aterosklerotik plakolusumunutesvikeder
(24). Diyabet, ozellikle tip 2, vaskiiler endotel disfonksiyonuna ve
aterosklerotik degisikliklere yol acar (25). Calismamizda, diger
arastirmalarla uyumlu bir sekilde, klasik risk faktorlerinin KAH’a
iliskin prevalansinin yiiksek oldugu gozlemlenmistir.

Koroner arter hastaligi risk modifikasyonu ve prognozu
belirlemede kullanilan bir parametre olan SIl ve bu parametreye
HDL-C eklemesiyle olusturulan SI/HDL-C indeksinin, KAH’In
ongorilmesi acisindan  daha kullanish  bir oran olarak
kullanilabilecegi dusiinilmektedir. Bu bitiinlesmis yaklasim,
KAH riskini belirlemede ve tedavi stratejilerinin planlanmasinda
potansiyel olarak daha ileri bir degerlendirme saglayabilir.

Calismanin Kisithiliklar

Calismamizin retrospektif diyazn edilmis olmasi ve hasta
sayisinin distk olmasi baslica kisitlayicilar olarak sayilabilir.
Her iki gruptaki katilimcilarin kullandiklari ilaclarin hem anti-
enflamatuar etkisi hem de lipit profili Gizerine olan etkileri tam
olarak degerlendirilememistir. Sl gibi enflamatuar belirteclerin
bizim dislama kriterlerimiz arasinda olmayan hipertansiyon,
diyabet, dusik HDL-C, metabolik sendrom, obezite, sigara
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kullanimi, depresyon ve sedanter yasam gibi bircok faktorden
etkilenebilecegi akilda tutulmalidir. Aterosklerotik siirecler her
ne kadar ilk dekattan itibaren baslasada hangi donemde hangi
evrede olacagini éngormek zor oldugundan bu parametrenin
erken evrelerde kullanilmasi etkili sonug¢ vermeyebilir.
Calismamiza alinan hasta sayisi alinan sonuclari evrene
genellemeyi zorlastirmaktadir.

SONUGLAR

Bu bilgiler 1siginda SI/HDL orani KAH'I ongordiirmede tek
basina SII ve veya HDL-Cye gore daha efektif bir indeks olarak
klinik pratikte yardimci olabilir. Enflamatuar bir belirte¢ olan
SIl'in, anti-enflamatuvar oldugu kabul edilen HDL-Cye oranin
(SII/HDL-C) KAH hastalarinda ongordirtct oldugunu gosterdik.
GUnluk pratikte klinisyenler icin hizh, ucuz ve kolay bir tarama
testi olarak olarak kullanilabilecegini dustindtigiimiiz SII/HDL-C
oraninin gelecek calismalarla daha onemli bir yer edinecegini
disuniyoruz.
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