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ÖZET 

Kardiyak sendrom x, koroner arter hastalığı olmaksızın tipik anginal tarzda 

göğüs ağrılarının ve kardiyak stres testinin pozitif olduğu klinik bir tablodur. 

Kardiyak sendrom x hastalığının etiyolojisi ile ilgili bilinmeyen birçok yön 

bulunmaktadır. Kardiyak sendrom x hastalığının patofizyolojisinde pek çok 

sistemin rol oynadığı, bunların başında insülin rezistansı, anormal kardiyak ağrı 

algısı, mikrovasküler spazm, östrojen seviyesinde azalma ve anormal koroner akım 

rezervi gibi faktörlerin neden olduğu tahmin edilse de patofizyolojisine ilişkin net 

bir bilgi bulunmuş değildir. Günümüzde literatür ve kliniklerde yapılan 

çalışmalarda kardiyak sendrom x hastalığı olan bireylerde artmış koroner dirençle 

ilişkili azalmış koroner vazodilatör cevap bulunması, bu durumun endotelyal 

disfonksiyon ve inflamasyon zemininde geliştiğini desteklemektedir. Bu nedenle 

çalışmamızda; endotelyal disfonksiyon ve inflamasyonla yakın ilişkisi daha önce 

birçok çalışmada tespit edilen sistemik immün-inflamasyon indeks düzeyleri ile 

kardiyak sendrom-x tanısı konulan hastalar arasında bir ilişki olup olmadığı 

belirlenmek istenmiştir. 

Çalışma grubuna Ekim 2021- Nisan 2022 tarihleri arasında tipik anginal 

yakınmalar ile Fırat Üniversitesi kardiyoloji bölümü polikliniğine başvuran ve 

yapılan miyokard perfüzyon sintigrafisinde iskemi tespit edilen sonrasında koroner 

anjiografi uygulanıp normal koroner arterler izlenen 80 hasta dahil edilmiştir. 

Kontrol grubuna ise benzer demografik özelliklere sahip aktif kardiyak yakınması 

olmayan kontrol amaçlı polikliniğe gelen 80 gönüllü kişi alındı.    

Çalışma ve kontrol grupları arasında yaş, cinsiyet ve beden kitle indeksi, 

hipertansiyon, sigara kullanımı, diabetes mellitus, dislipidemi ve aile öyküsü 

varlığına göre istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığı belirlenmiştir. 

Çalışma ve kontrol gruplarındaki bireylerin yd- C Reaktif Protein düzeyleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı fark olduğu (p=0.028), sistemik 

immün-inflamasyon indeks düzeylerinin kontrol grubunda olan bireylere göre 

çalışma grubunda istatistiksel açıdan anlamlı olacak şekilde daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (p=0.003). 

Çalışmamız; gözlemlerimiz neticesinde, etiyolojisinde ağırlıklı olarak 

endotelyal disfonksiyonun ve inflamasyonun sorumlu tutulduğu kardiyak sendrom 
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x hastalarında sistemik immün-inflamasyon indeks parametresinin hastalığı 

öngörebildiğini gösteren ilk çalışmadır. Bu çalışma sonucunda kontrol grubu ve 

çalışma gruplarında sistemik immün-inflamasyon indeks parametreleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. Konu ile ilgili daha geniş çapta ileriye 

dönük araştırmalara ihtiyaç olduğu unutulmamalıdır. 

Anahtar Kelimeler: kardiyak sendrom x, sistemik immun-inflamasyon 

indeks, öngörücülük. 
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ABSTRACT 

INVESTIGATION OF THE PREDICTION OF THE SYSTEMIC IMMUNE-

INFLAMMATION INDEX IN PATIENTS DIAGNOSED CARDIAC 

SYNDROME X 

Cardiac syndrome x is a clinical picture in which typical anginal chest pains 

and a positive cardiac stress test are present without coronary artery disease. There 

are many unknown aspects regarding the etiology of cardiac syndrome x disease. 

Although it is estimated that many systems play a role in the pathophysiology of 

cardiac syndrome x, factors such as insulin resistance, abnormal cardiac pain 

perception, microvascular spasm, decrease in estrogen level and abnormal coronary 

flow reserve, there is no clear information about its pathophysiology. In today's 

studies in the literature and clinics, it is stated that the decreased coronary 

vasodilator response associated with increased coronary resistance in individuals 

with cardiac syndrome x disease develops on the basis of endothelial dysfunction 

and inflammation. For this reason, in this study, it was aimed to determine whether 

there is a relationship between systemic immune-inflammation index levels, which 

have been shown in many studies before, and patients diagnosed with cardiac 

syndrome x, which have a close relationship with important cardiovascular events 

such as coronary artery disease, heart failure and hypertension. 

The study group consists of 80 patients who underwent outpatient coronary 

angiography in the cardiology department of Fırat University Hospital between 

October 2021 and April 2022. The study group was diagnosed with cardiac 

syndrome x based on the presence of exercise-induced typical angina pectoris and 

ischemia in myocardial perfusion scintigraphy performed with angiographic 

intervention from normal coronary arteries. In the control group, 80 people without 

a diagnosis of stress test were included by matching their gender and age.  

It was determined that there was no statistically significant difference 

between the study and control groups according to age, gender, body mass index, 

hypertension, smoking, diabetes mellitus, dyslipidemia and family history. It was 

determined that there was a significant difference between the hs- C Reactive 

Protein levels of the individuals in the study and control groups (p=0.028), and the 
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systemic immune-inflammation index levels measured in the samples taken from 

the patients were higher in the individuals in the control group (p=0.003). 

As a result of our observations, our study is the first study to examine the 

prediction of systemic immune-inflammation indices with cardiac syndrome x, 

which is mainly blamed for endothelial dysfunction and inflammation in its 

etiology. As a result of this study, a statistically significant difference was found 

between the control and study group in terms of systemic immune-inflammation 

index parameter. It is suggested that there is a need for extensive research on the 

pathophysiological role and clinical significance of systemic immune-inflammation 

index parameter levels in patients with cardiac syndrome x. 

Key Words: cardiac syndrome x disease, systemic immune-inflammation 

index, predictiveness. 
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1. GİRİŞ 

Kardiyovasküler hastalıklar; gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerdeki 

sanayileşmenin gelişmesi ile mortalite oranlarının artmasına neden olan en önemli 

hastalıkların başında gelmektedir. Kardiyovasküler hastalıklar arasında bulunan 

koroner arter hastalığının ise morbitide ve mortalite oranlarının artmasına neden olan 

en önemli hastalık olduğu bildirilmektedir (1). Dünya Sağlık Örgütü (2020) bulaşıcı 

olmayan hastalıklar raporuna göre 1990 yılında dünya genelinde kardiyovasküler 

hastalıklar nedeni ile 6,3 milyon yaşamını yitirdiğini, 2019 yılında 17,9 milyon, 2025 

yılına gelindiğinde ise 25 milyon insanın kardiyovasküler hastalıklar nedeni ile 

yaşamını yitireceği bildirilmektedir (2). 

 Koroner arter hastalıkları, koroner arterlerin çeşitli nedenlere bağlı olarak 

tıkanması sonucu miyokardın oksijenlenememesinden dolayı iskemiye bağlı gelişen 

patolojik olaylar olarak tanımlanır (3). Koroner arter hastalıklarında anginal tarzda 

göğüs ağrısı şikayeti ile acil servise gelen ve koroner anjiyografi işlemi yapılan 

hastaların %30’unun koroner anjiyografileri normal olarak belirlenmekte ve 

epikardiyal koroner artelerde vazospazm saptandığı bildirilmektedir (4). Tıkayıcı 

koroner arter hastalığı olmayan hastaların göğüs ağrılarının etiyolojileri 

incelendiğinde mikrovasküler fonksiyon bozukluğu olduğu ifade edilmektedir (5). Her 

bireyde göğüs ağrısı şikayeti olmasına rağmen tedavi ve prognoz türlerinin farklı 

olması nedeni ile ayrıcı tanı yapılmasının önemi giderek artmaktadır. 

Kemp ve arkadaşlarının (1973), Likoff ve arkadaşlarının (1967) yapmış 

oldukları iki ayrı araştırmada, göğüs ağrısı olan hastalara yapılan anjiyografik işlem 

sonuçlarının normal olduğunu daha sonra yapılan egzersizle iskemik 

elektrokardiyografik değerlerde değişikliklerin olduğunu bildirmişlerdir (6, 7). Kemp 

(1973) göğüs ağrısı şikayetlerinin bilinmeyen nedenlerini belirtmek için ilk defa 

sendrom X terimini kullanmıştır. Tambe ve arkadaşlarının (1967) yapmış oldukları 

koroner arter hastalığı şikayetleri ile hastaneye başvuru yapan hastaların koroner 

damarlarında kan akımın daha yavaş olduğunu ve bu hasta grubuna “kardiyak sendrom 

Y’’ olarak tanımladıkları bildirilmiştir (8). 

Kardiyak sendrom X (KSX)’in patofizyolojisinde birden çok sistemin 

bulunması, hastalığın tanımı ile ilgili farklı görüşlerin meydana gelmesinde etkili 

olmuştur (9). KSX hastalığının patofizyolojisi incelendiğinde koroner mikrovasküler 
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fonksiyon bozukluğunun etkili olduğu, aynı zamanda koroner akımların azalmasına 

neden olduğu vurgulanmaktadır (10). Ayrıca KSX’in kadınlarda 3 kat daha fazla 

görüldüğü ve hastaların %75’inin menopoz sonrası kadınlardan oluştuğu 

bildirilmektedir (11). KSX patofizyolojisinde birçok mekanizmanın (anormal koroner 

akım rezervi, insülin rezistansı, anormal otonomik kontrol, artmış sodyum hidrojen 

değişimi, anormal kardiyak ağrı algısı, mikrovasküler spazm, östrojen azlığı vb.) rol 

oynadığı düşünülse de ancak kesin bir neden bulunamamıştır. Son zamanlarda yapılan 

araştırmalarda bu hastalarda artmış koroner dirençle ilişkili azalmış koroner 

vazodilatör cevap bulunması, bu durumun endotelyal fonksiyon bozukluğu ve 

inflamasyon nedeni ile gelişme olasılığını güçlendirdiği bildirilmektedir (12). 

Sistemik inflamasyon, immün hücreleri, sitokinleri ve küçük inflamatuar 

proteinleri içerir ve bunlar sistemik dolaşımda saptanmaktadır. Sistemik inflamatuar 

yanıtın rutin göstergelerinden biri de hemogram parametreleridir. Günümüzde yapılan 

araştırmalarda, sistemik inflamasyon derecesi ile kanser arasındaki ilişki, sistemik 

inflamasyon belirteçleri olan nötrofil lenfosit oranı (NLO), trombosit lenfosit oranı 

(TLO) ve sistemik immün-inflamasyon indeks (SII) gibi parametreler 

değerlendirilerek gösterilmiştir. Nötrofil, lenfosit, ve monosit sayımlarını içeren 

lökosit ve trombosit sayımlarının; pankreas kanseri de dahil olmak üzere birçok kanser 

türünde ve etyolojisinde inflamasyonun rol oynadığı birçok kronik hastalığın tanı ve 

takibinde prognostik değere sahip olduğu bildirilmiştir: SII (Nötrofil X Platelet / 

Lenfosit), Nötrofil / lenfosit oranı (NLO) olarak hesaplanmaktadır (13). 

Bu bilgiler ışığında koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği ve hipertansiyon 

gibi önemli kardiyovasküler olaylarla yakın ilişkisi daha önce birçok çalışmada 

gösterilen SII düzeylerinin KSX hastalığının tanısında kullanılabilecek bir parametre 

olup olmadığını saptamak amacı ile çalışmamızı planladık. 

1.1.Kardiyak Sendrom X  

Kardiyak sendrom x (KSX), koroner arterlere yönelik herhangi bir hastalık 

olmaksızın angina durumuna benzer şekilde oluşan ağrı ve kardiyak stres testte pozitif 

cevabın olduğu klinik bir tablo olduğu ifade edilmektedir (14). Bu klinik tabloda göğüs 

ağrısı şikayeti ve koroner anjiyografisi normal olan hastalar, anginadan şüphelenen 

hastaların %10-%20’sini oluşturduğu, otuz yıl önce tanımlanan sendrom x ile ilgili 
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bilinmeyen bir çok faktörün olduğunu ve bu faktörlerin neler olduğunu belirlemeye 

yönelik araştırmaların yapıldığı bildirilmektedir (15).  

 KSX grubu içerisinde olan hastaların anginal göğüs ağrı şikayetleri olan 

hastaların %20’sinde koroner arterler normal olarak belirlenmektedir. Fakat bazı 

hekimlerin anginaya yönelik oluşan göğüs ağrılarının sendrom x tanısı için yeterli 

olduğunu, bazı hekimlerin ise sendrom x için yeterli olmadığını, sendrom x tanısının 

konulabilmesi için geniş çaplı analizlerin yapılması gerektiğini savunmuşlardır (16). 

Kardiyak sendrom x, Kemp ve arkadaşları (1973) tarafından tanımlanmış, göğüs ağrısı 

ile birlikte elektrokardiyografik egzersize cevapları iskemik olan koroner 

anjiyografide koroner arterleri normal olan hastalar incelenmiş ve bu hastalarda 

meydana gelen göğüs ağrılarına neden olan faktörlerle ilgili kesin bir bilgiye 

ulaşılmaması nedeni ile Kemp ve arkadaşları (1973) yılında ilk defa bu terimi 

kullanmıştır. Kardiyak sendrom x, 1973 yılından, günümüze kadar ilgi çekmiş olup 

patogenezini ortaya koymak amacıyla birçok klinik araştırmanın yapıldığı ifade 

edilmektedir (17).  

 Kardiyak sendrom x klinik özellikleri incelendiğinde acil servise başvuru 

yapan 6 milyon hastanın şikayetlerinin göğüs ağrısı nedeni ile oluştuğu 

bildirilmektedir. Lee ve arkadaşlarının (2019) kadınlarda Menarş yaşı ve 

kardiyovasküler hastalık sonuçlarının incelemek amacıyla yaptıkları çalışmada her yıl 

koroner anjiografi (koroner arter görüntüleme) işlemi yapılan 600,000 hastanın 

%67’sinde hiç lezyon saptanmadığü, %23’ünde ise hemodinamik açıdan önemi 

olmayan (damar içi %50’den daha az) darlık tespit edildiği bildirilmiştir (18). Koroner 

arterlerin normal veya normal seviyeye yakın olmasına rağmen göğüs ağrısı şikayeti 

olan hastalara tanısal tetkik yapılmaktadır. Hastalara yapılan tanısal tetkikler önemli 

derecede sağlık kaynaklarının kullanılmasına ve tekrarlayan acil servis başvurularına 

neden olduğu ifade edilmektedir. KSX hastalarının hemen hemen yarısında tipik efor 

anjinası oluşmaktadır, büyük bir kısmında ise atipik tarzda göğüs ağrısının çeşitli 

formları meydana gelmektedir. Bu hastalarda meydana gelen göğüs ağrılaru uzun 

sürebilmekte veya kısa süre içerisinde birçok dalgalanma gösterebildiği ifade 

edilmektedir (19). 

  



4  

1.1.1 Kardiyak Sendrom X'in Tanım ve İnsidansı 

Kardiyak sendrom x, Kemp ve arkadaşları (1973) tarafından tanımlanmış, 

göğüs ağrısı, egzersiz ile karakterize elektrokardiyografi cevaplarının iskemik olduğu, 

koroner arterlere yapılan anjiyografik işlemde normal tespit edilen hastaların 

incelenmesini istemişlerdir. Koroner anjiyografi işleminde koroner arterleri normal 

olan hastalarda oluşan göğüs ağrılarının altta yatan nedenleri ile ilgili net bir bilgi 

olmamasından dolayı bu hasta grubunu ‘Sendrom X’ olarak tanımladıkları 

bildirilmiştir (20). Klinik olarak incelendiğinde koroner arter hastalığından şüphenilen 

ve egzersiz stres testinin pozitif olan hastaların %30’unun koroner arterlerinin normal 

olarak belirlenmekte ve epikardiyal arterlerde vazospazm bulgusuna 

rastlanmamaktadır. KSX hastalığının etiyolojisi ile ilgili net bir bilgi olmasada, 

literatürde yapılan araştırmalarda hastalığın etiyolojisinin temelinde mikrovasküler 

disfonksiyondan kaynaklandığı tahmin edilmektedir (21).  

Jarczewski ve arkadaşlarının (2019) yılında yaptıkları çalışmada koroner 

arterlerin metabolik ve farmakolojik uyaranlara yeterli miktarda vazodilatör yanıt 

vermediğini, vazokonstriktör uyaranlara karşı daha duyarlı olması nedeni ile 

mikrovasküler yatakta anormal durumların olduğunu belirlemiştir. Ayrıca sendromlu 

hastaların yarısına yakın oranında azında tipik anjina pektoris görüldüğünü ve 

çoğunun farklı şekilllerde stabil bir şekilde göğüs ağrılarına sahip olduğu 

bildirmişlerdir. Bu hastalar genellikle stabil olsa da, göğüs ağrısı belirlik aralıklarda 

önemli ve kısıtlayıcı olmaktadır. Bu nedenle hastaların sağkalım yönünden benign olsa 

da yaşam kalitesi üzerine önemli derecede ters etki oluşturduğu ifade edilmektedir 

(22). 

Kardiyak sendrom x yapılan anjiyografide koroner arterlerin normal olması 

durumunda, egzersiz testinin pozitif olması ve efor ile birlikte artan anginaya benzer 

klinik tablo olarak tanımlanmaktadır (23). Meydana gelen göğüs ağrıları koroner arter 

hastalığına neden olan iskemik angina tablosundan ayrılamadığı ve bu sebeple diğer 

tanıların dışlanması ile düşünülmesi gerektiği bildirilmektedir. Koroner arter 

hastalıklar arasında yer alan angina pektoris bireylerin yaşam kalitelerini etkileyen ve 

morbiditeye neden olan önemli bir sağlık problemi olarak nitelendirilmektedir (24). 

Koroner arter hastalıklarının ön tanısında yapılan anjiyografide hastaların %30’u 

normal koroner arter olarak rapor edilmektedir. Ancak yapılan stres testi ile artan 
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vazospazm tespit edilemeyen normal koroner arterlere sahip olan hastaların kardiyak 

sendrom x açısından değerlendirilmesi gerektiği bildirilmektedir (25). Kardiyak 

sendrom x, özellikle ileri yaşta olan erkek bireylerde ve menopoz dönemi sonrası 

kadınlarda görülen klinik bir tablodur. Kardiyak sendrom x tanısı alan hastaların 

%20’sinde efor ile artan göğüs ağrıları görülürken, geriye kalan hastalarda istirahatte 

geçici göğüs ağrısı ve elektrokardiyografide ST yükselmesi ile karakterize bir angina 

pektoris görüldüğü bildirilmektedir (26). Kardiyak sendrom x hasta grubunun 

sınıflandırılmasında genellikle kabul edilen özellikleri aşağıda yer almaktadır; 

 Anjina ya da anjinaya benzer göğüs ağrısı olması, 

 Efor testinde pozitif iskemik elektrokardiyografide değişikliklerin olması ya 

da miyokard perfüzyon sintigrafisinde iskemi olması, 

 Koroner anjiyografide normal koroner arterlerin görüntülenmesi, 

 Yapısal bir kalp hastalığının bulunmaması gibi özellikler kardiyak sendrom 

x hastalığının sınıflandırılmasında kabul edilen özelliklerdir (27). 

Kardiyak sendrom x hastalığında anginaya benzer şekilde oluşan göğüs 

ağrısının değerlendirilmesi için yapılan koroner anjiyografide hastaların %30’unda 

tıkayıcı olmayan koroner arter hastalığı olabileceği ifade edilmiştir (28). Ouellette ve 

arkadaşlarının (2018) Virginia Üniversitesi’nde yaptıkları çalışmada, koroner 

anjiyografi girişimi yapılan kadınların, erkeklere oranla 3 kat daha fazla normal olarak 

sınıflandırıldıklarını ve KSX hastalarının %72’sini postmenopoz döneminde olan 

kadınların oluşturduğunu bildirmişlerdir (29).  

KSX karakteristik olarak karşılaştırıldığında kadınlarda daha fazla görüldüğü 

belirtilmektedir. Kadınlarda özellikle menopoz dönemi sonrası östrojen eksikliği ve 

ovaryum yetmezliği olan kadınlarda görülme oranının daha fazla olduğu ifade 

edilmektedir (30). Kadınlarda meydana gelen östrojen miktarının azlığı, endotel 

fonksiyon bozukluğu ya da anormal şekilde oluşan ağrılar kardiyak sendrom x hastalık 

tablosunu tetikleyen faktörlerin olabileceği tahmin edilmektedir. Çünkü östrojen 

eksikliği olan kadın hastalara östrojen replasman tedavisi yapıldıktan sonra göğüs 

ağrısını önlemede pozitif sonuçlar oluşturduğu bildirilmektedir (31).  

KSX hastalığına sahip bireylerin koroner akım rezervlerinde anormallik 

olduğu, anormal koroner akış rezervi, insülin direnci, sodyum ile hidrojen 

seviyesindeki artış, kardiyak ve mikrovasküler alanda spazm ile birlikte birçok 
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patofizyolojik anomalinin saptandığı bildirilmiştir. Sendrom hastalarının 

patofizyolojik sistemlerinden en fazla şüphenilen sistemlerin endotel disfonksiyonu, 

inflamasyon, östrojen seviyesinde azalma ve ağrı artmış ağrı duyarlılığında artış gibi 

patofizyolojik sistemlerin neden olduğu belirtilmiştir (32). 

KSX, nitelik olarak erkeklerle karşılaştırıldığında kadınlarda daha fazla 

görülmektedir. Kadınlarda özellikle menopoz ve ovaryum yetmezliği belirtileri 

görüldüğü, ayrıca menopoz döneminde olan kadınlarda meydana gelen östrojen 

eksikliğinde daha fazla görüldüğü bildirilmektedir. Östrojen eksikliği olan kadınlarda 

östrojen eksikliğini gidermeye yönelik yapılan tedaviler göğüs ağrılarını önlemede 

pozitif yanıtlar vereceği ifade edilmiştir. Tıkayıcı olmayan koroner arter hastalığı 

tanısı alan hasta bireylerin %60’ının endotelin işlevsel fonksiyon bozukluğuna bağlı 

mikrovasküler fonksiyon bozukluğu oluşmaktadır. Ayrıca kardiyak nedenli göğüs 

ağrısı olan kadınların %43’ünde koroner mikrovasküler fonksiyon bozukluğu oluştuğu 

bildirilmektedir (33). 

1.2 Kardiyak Sendrom X’in Patofizyolojisi 

 Kardiyak sendrom x tanısı alan hastaların bir çok faktöre bağlı patofizyolojik 

anormalliklerin olduğu ifade edilmiştir. Bu anormallikler arasında anormal koroner 

akım rezervi, insülin direncinin azalması, anormal otonomik kontrol, sodyum-hidrojen 

seviyesindeki artış, anormal kardiyak duyarlılığı ve mikrovasküler spazmın da eşlik 

ettiği birçok faktörün neden olduğu bildirilmektedir (34). Bu faktörler arasında en 

fazla endotel fonksiyon bozukluğu, inflamasyon, östrojen seviyesinin azalması ve 

ağrıya karşı olan duyarlılığın olduğu ifade edilmektedir. Hastalara yapılan koroner 

anjiyografi işlemlerinde ancak büyük epikardiyallerin net bir şekilde 

değerlendirilebildiği, mikro düzeyindeki koroner arterler hakkında net bir bilgi 

veremediği bu nedenle kardiyak sendrom x tanısı alan hastaların homojen gruba dahil 

olmamaları nedeni ile angina nedenleri ve anginanın fizyopatolojisi hakkında net bir 

bilgi verilemediği için farklı analiz çalışmalarının yapılması gerektiği bildirilmiştir 

(35).  

 KSX patofizyolojisini incelemek amacıyla hayvanlara yapılan deneysel 

incelemelerden elde edilen verilere göre küçük arteriollerde meydana gelen 

vazokonstriksiyon durumunda α1 ve α2 adrenoreseptörlerin aracılık ettiği 
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belirlenmiştir (35). Makarović ve arkadaşlarının (2018) yaptıkları çalışmada kardiyak 

sendrom x hastalığında geçici miyokardiyal iskemi patofizyolojisinde α 

resöptörlerinin aracılık ettiklerini bildirmişlerdir (36). Padro ve arkadaşlarının (2020) 

yaptıkları başka bir çalışmada ise KSX hastalığının patofizyolojisinde α1 ve α2 

reseptörlerinin aracılık ettiğini ifade etmişlerdir (37). 

Kardiyak sendrom x tanısı alan hastalara atrial pacing işlemi yapıldığında 

hastalarda göğüs ağrısı ve miyokart iskemisi belirgin hale gelmekte, bu hastalara 

ergonovin uygulandığında göğüs ağrıları ve kan akımında azalma daha fazla 

olmaktadır. Ayrıca vazodilatör yanıtların yetersiz olması, küçük damarlardaki akımın 

azalmasına ve anginaya neden olmakta, bu durumda hastalarda koroner vazodilatör 

olan dipirimadol de angina ve iskemiye neden olduğu ifade edilmektedir (38). Lanza 

ve arkadaşlarının (2018) yaptıkları araştırmada geniş epikardiyel arter ve arteriol 

arasındaki prearteriollerdeki mikrovaskülerdeki fonksiyon bozukluğu olarak 

tanımlanmıştır. Mikrovasküler fonksiyon bozukluğu sonucunda prearteriollerde 

vazodilatasyon kusuru ve uygunsuz vazokonstriksiyon oluşmakta bu durumda küçük 

miyokardiyal bölgelerde kan akımının azalmasına neden olmaktadır. Sağlam miyokart 

alanında ise kan akımının azalmasına karşı kan akımını karşılamak amacıyla kalbin 

kasılmasında artış oluşmakta ve hastalarda lokal kasılmalar oluşmaktadır (39).  

Kardiyak sendrom x etiyolojisindeki bir diğer sistem de extrasellüler alanda 

potasyum bileşeninin yoğun olarak birikme durumudur. Extrasellüler alanda biriken 

potasyum bileşeni, aksiyon potansiyelinde değişim oluşmasına neden olarak 

hastalarda göğüs ağrılarının daha fazla hissedilmesine neden olmaktadır. 

Kardiyovasküler sistemde yer alan dokularda potasyum bileşeninin birikmesi, 

miyokart alanda hipertrofi ve fibrosiz gibi anatomik farklılıklara neden olmaktadır. Bu 

farklılıklar ile koroner arterler normal olarak işleyişini sürdürsede ufak bir egzersiz 

durumunda iskemik farklılıklar meydana geldiği bildirilmektedir (40). 

Koroner mikrovasküler alanda fonksiyon bozukluğunun olması ve 

kardiyovasküler sistemde oluşan ağrıların anormal olarak hissedilmesi kardiyak 

sendrom x’in fizyopatolojisinde neden olan iki temel mekanizma olduğu ifade 

edilmektedir. Kardiyak sendrom x’e neden olduğu tahmin edilen en temel 

patofizyolojik sistemin, endotel alanda oluşan fonksiyon bozukluğunun neden olduğu 

mikrovasküler iskemidir (40). Endotel damar boşluklarını kaplayan çok fonksiyonlu 
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bir organ olduğu ve nitrik asit sayesinde kan akımının düzelmesine yardımcı 

olmaktadır. KSX’te kardiyovasküler risk faktörleri olan hipertansiyon ve diabetes 

mellitus gibi hastalıkların, koroner mikrovasküler fonksiyonlarının bozulmasına 

özellikle de endotel bağımlı vazodilatasyonun bozulmasına neden olmaktadır. Ayrıca 

C Reaktif Protein (CRP) düzeyinin artması, insülin direnci ve kadınlarda östrojen 

düzeyinin azalmasıda endotel işlevinin bozulmasına neden olduğu bildirilmiştir (41). 

Mikrovasküler alanda fonksiyon bozukluğuna neden olan faktörler aşağıda yer 

almaktadır;  

 Endotel ve anjiotensin gibi lokal vazokonstriktör ajan salınımının 

artması, 

 Endotel bağımlı vazodilatasyonda fonksiyon bozukluğunun oluşması, 

 Kardiyak sempatik disfonksiyon. 

 Anormal nöral uyarıların oluşması, 

 Fibröz ve medial hipertrofi gibi organik bozuklukların meydana 

gelmesi gibi nedenlerden dolayı oluşmaktadır (42). 

Endotel alanda oluşan fonksiyon bozukluğu, vazokonstriksiyon/ 

vazodilatasyon dengelerinin bozulmasına neden olmakta, anti inflamatuvar ve 

antitrombojenik faktörlerin salınımını azalmasını oluşturmakta ve nitrik asit salınımı 

olumsuz yönde etkilemektedir. Koroner pre-arteriyel alanda oluşan uygunsuz kasılma 

sonrası miyokarttan kompansatuvar olarak adenozin salınımı ile yeterli kan akımı elde 

edilmeye çalışılmaktadır. Adenozin kardiyak α1 ağrı reseptörlerine etki ederek göğüs 

ağrısı, miyokardiyal fibriler yapıdaki α1 reseptör sitümülasyonu aracılığı ile ST 

segment değişiklikleri ve çalma mekanizması sebebiyle subendokardiyal iskemiye 

neden olabileceği ifade edilmektedir (43).  
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Şekil 1. Kardiyak Sendrom X Patofizyolojisi (44). 

1.2.1 Mikrovasküler Angina 

Bireylerde koroner İnsanlarda koronerdeki küçük arterlerin kan akımının 

normal olduğunu belirlemedeki en büyük engelin, kan akımını sağlayan küçük koroner 

arterlerin yapı ve fonksiyonların direk olarak değerlendirilememesidir (45). Lanza ve 

arkadaşlarının (2018) Birincil mikrovasküler angina: klinik özellikler, patogenez ve 

yönetimini incelemek amacıyla yaptıkları araştırmada sendrom hastalarında koroner 

mikrovasküler fonksiyon bozukluğunun temel olarak, büyük arterler ve arterioller 

arasındaki prearteriolar artelerde görüldüğünü, bu prearterioların disfonksiyon 

miyokardda heterojen olarak dağıldığını, metabolik uyaranların disfonksiyone 

prearteriollerde anormal vazokonstriksiyona veya minimum düzeyde vazodilatasyona 

neden olduğunu; ancak çevresi normal prearterioller ile kaplanması nedeni ile 

kontraktilitede artış olmaktadır. Bu nedenle konvansiyonel analizlerde genel veya 

lokal olarak kasılma bozuklukları saptanamamaktadır (39).  

Kardiyak sendrom x tanısı alan hastalarda meydana gelen iskemik 

mekanizmaya neden olan kan akım hızındaki azalmanın sebep olduğu bir çok 

araştırmada doğrulandığı bildirilmektedir (46). Gould ve Johnson (2018) yaptıkları 

araştırmada Cannon ve arkadaşlarının (1988) normal koroner arterleri ve göğüs ağrısı 

olan bireylerin, prearterioler seviyede koroner mikrodamar dilatör yanıt sisteminde 

bozukluk olması nedeni ile mikrovasküler anjina tanımlamasını yaptıklarını ifade 
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etmişlerdir. Mikrovasküler hastalıklarda arterioller ve dirençli olan damarlar 

düzeyinde organik ve disfonksiyonların yardımcı olduğu ifade edilmektedir (47). 

Koroner arter dirençlerinin %96’sından rezistans arterlerin sorumlu olduğu ve 

myokardiyal metabolizma bozukluğu, koroner vazospazm ve anormal duyarlılığın 

mikrovasküler anjina oluşmasına neden olduğu bildirilmiştir. Mikro dolaşımda yer 

alan vazodilatör sistem fonksiyonlarının bozulması, mikrovasküler anjinanın temel 

belirtisidir. Adenozin testi ile mikrovasküler fonksiyon bozukluğu belirlenerek tanı 

konulabilmektedir. Önemli seviyede epikardiyal arterlerde darlık olması koroner 

akımın 2,5 seviyesinden daha az olması, mikrovasküler sistemde fonksiyon 

bozukluğunun göstergesi olarak kabul edildiği bildirilmiştir (48).  

 

 

 

Şekil 2. Kardiyak Sendrom X Mikrovasküler Etiyolojisi (48). 
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1.2.2 Miyokardiyal İskemi 

Kardiyak sendrom x tanısı alan hastaların miyokardiyal iskeminin 

belirlenmesinden temel yöntemin efor testi yapılırken ST segment depresyonu 

olmasıdır. Atriyal pacing, iskemiye uyarı gönderen ilaçlar ya da EKG-holter 

mönitorizasyonunda ST segment depresyonu belirlenmesinde iskemi olarak 

yorumlanabileceği bildirilmektedir. Ayrıca miyokardiyal perfüzyon sintigrafisinde 

geri dönüşümlü perfüzyon defekti belirlenmeside iskeminin göstergesinin olduğu 

ifade edilmektedir. Bu hastalarda stresin uyardığı myokardiyal iskemideki metabolik 

tespiti olarak, miyokardiyal laktat üretimi, koroner sinus oksijenasyonu ve koroner 

sinüs pH düzeyinde azalması gösterilebilir (49). 

Kardiyak sendrom x tablosunda hastaların sol ventrikülüün kasılma 

fonksiyonunu analiz etmek için farklı teknikler kullanılmıştır. Ikonomidis ve 

arkadaşlarının (2019) miyokardiyal perfüzyon sintigrafisi yapılan KSX’li hastaların 

%74’ünün, kontrol grubunun ise yalnızca %6’sının da dinlendiğinde sağ ve sol 

ventriküllerin uzun eksen boyutlarında farklılık olduğunu ifade etmişlerdir (50). 

Cannon ve arkadaşları (1988) kardiyak sendrom x tanısı alan hastalar ile birlikte 

yaptıkları araştırmada hastaların %78’inde egzersize yanıt olarak enjeksiyon fraksiyon 

düzeyinde azalma olduğunu ve bu hastaların %36’sının sol ventrikül segmentlerinde 

fonksiyon bozukluğu geliştiği, fonksiyon bozukluğu gelişen hastalarda laktat üretim 

düzeyinin anlamlı olarak artış gösterdiği belirlenmiştir (51). 

KSX hastalığı ile ilgili literatürde yapılan çalışmalar elektrokardiyografi, 

semptom ve metabolik seviyede oluşan farklılıklar değerlendirilerek yapılmıştır. 

Karakteristik göğüs ağrısı ve harcanan efor ile meydana gelen ST segment depresyonu, 

miyokardiyal iskemi oluşumunu destekler niteliktedir. Fakat iskemik sendromu uygun 

bir şekilde açıklamak için sayısal veriler ortaya konulmalıdır. Bu nedenle vücuttaki 

myokardiyal laktat üretimi myokardiyal iskeminin meydana geldiğini gösteren önemli 

bir bulgudur. Sueda ve Sakaue (2022) angina benzeri göğüs ağrısı ve tıkayıcı olmayan 

koroner arter hastalığı olan ardışık 505 Japon hasta arasında intrakoroner ergonovin 

testini incelemek amacıyla yaptıkları çalışmada, koroner arterleri normal olup, göğüs 

ağrısı olan bireyler ile yapılan araştırmalarda çeşitli laktat üretim oranlarının %15 ile 

%100 artış olduğu, ayrıca pacemaker anında ST segmentte gözle görülür bir şekilde 

farklılıklar olduğu saptanmıştır (52). Vallabhajosyula ve arkadaşları (2019) akut 
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miyokard enfarktüsüne karşı Takotsubo kardiyomiyopatide kardiyojenik şok: klinik 

özellikler, tedavi ve sonuçlarını incelemek amacıyla yaptıkları çalışmada KSX 

hastalığı olan bireylerin %35’inde geçici myokardiyal perfüzyon bozukluğu saptandığı 

ifade edilmiştir (53). Smit ve arkadaşlarının (2019) miyokard iskemisi ve perioperatif 

miyokard enfarktüsünün patofizyolojisini incelemek amacıyla yaptıkları çalışmada 

radyonüklid uygulanarak yapılan perfüzyon ve sol ventrikül fonksiyon 

araştırmalarında KSX hastalığı olan bireylerin %32’sinde myokardiyal iskemi 

belirtileri saptanmıştır (54). Özde ve arkadaşlarının (2019) obstrüktif koroner arter 

hastalığı olan hastalarda koroner akış hızları ile miyokard perfüzyon anormalliği 

arasındaki ilişkinin değerlendirmek amacıyla yaptıkları çalışmada, KSX hastalarında 

anksiyete ile meydana gelen miyokardiyal iskemi durumunun miyokardiyal laktat 

üretimi, koroner sinüs oksijenin aktivite bozukluğu gibi faktörlerin sayılabileceği ifade 

edilmektedir (55).  

1.2.3. Endotel Disfonksiyonu 

Endotel mekanizmasında glikokaliks tabakası normal şartlarda trombojenik 

olmadığı ve bu nedenle de pıhtı olușumuna karşı direnç göstermektedirler. Endotel 

hücreleri üzerinde yer alan negatif yük, kendileri gibi negatif yüklü olan kan 

hücrelerini endotelden uzaklaștırarak pıhtı olușumunu engellemektedir. Vasküler 

endotel disfonksiyonunda ise, nitrik asit salınımında azalması, yıkımın artması veya 

vazokonstriktör mediyatörlerin salgılanmasındaki artış sonucunda endotele bağlı 

vazodilatasyonun bozulması sonucu meydana gelen bir bozukluk olarak 

tanımlanmaktadır (56). Vasküler endotel salgıladığı birçok vazoaktif madde aracılığı 

ile arteryel kan akımı ve düz kas tonusunun düzenlenmesinde etkili olduğu 

bildirilmektedir. KSX tanısı alan hastalarda endotelyal fonksiyon bozukluğuna sebep 

olan birçok faktör tanımlanmıştır. Risk faktörleri arasında hipertansiyon, diyabetes 

mellitus gibi hastalıkların endotele bağımlı vazodilatasyonu etkileyerek endotelyal 

fonksiyon bozukluğuna neden olmaktadır. Bu faktörlere ek olarak insülün direnci, 

kadınlarda östrojen düzeyinin azalması, C-reaktif protein düzeyinde artış, endotelyal 

fonksiyon bozukluğunun gelişimine neden olmaktadır (57, 58).  
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1.2.4 Anormal Ağrı Eşiği 

Kardiyak sendrom x tanılı hastaların ağrı eşiğinin genellikle düşük olduğu 

ifade edilmektedir (59). Rahman ve arkadaşlarının (2020) yaptıkları araştırmada 

kardiyak sendrom x tanılı hastalara intravenöz bolus enjeksyonlarla adenozin verilmiş 

ve tipik ağrının ortaya çıktığı belirlenmiştir. Ayrıca koroner arter hastalığı tanısı alan 

dokuz hastada ve on altı sağlık olan bireylerde de ağrı olduğu tespit edilmiş, fakat 

koroner anjiogramları normal olarak tespit edilen hastalarda ağrının başladığı 

minimum doz ve tolere edilebilen maksimum doz adenozin dozunun, diğer gruplarda 

olan hastalara göre anlamlı olarak düşük olduğu saptanmıştır. Ağrı eşiğindeki azalma, 

adenozin ilacı dışında başka ilaçlarla da gösterilmiştir. Kardiyak sendrom x tanılı 

hastalarda oluşan göğüs ağrısı atipik özelliklere sahip olduğu bildirilmektedir (60). 

1.2.5 Östrojen Eksikliği 

Kardiyak sendrom x tanılı hastalara yönelik yapılan epidemiyolojik 

araştırmalarda genellikle postmenapozal dönemde olan kadınlardan oluştuğu, bu 

nedenle patogenezde östrojen eksikliğinin önemli bir etken olabileceği ifade 

edilmiştir. Ayrıca östrojen eksikliğinin endotel bağımlı vazodilatasyonda etkili rol 

oynamaktadır (61). Iorga ve arkadaşlarının (2017) yaptıkları araştırmada, sendrom x 

tanılı hastaların çoğunluğunun menapozal dönemdeki kadınlardan oluştuğunu ve bu 

hastalarda sendrom x’in patogenezinde overyan hormon eksikliğine sekonder koroner 

mikrodolaşımdaki fonksiyon bozukluğunun olabileceği bildirilmiştir (62). 

1.2.6. İnsülin Direnci 

Kardiyak sendrom x hastalığının patofizyolojisinin belirlenmesine yönelik 

birçok araştırmada KSX tanılı hastalarda hiperinsülinemi tespit edilmiştir. KSX tanılı 

hastalarda, insüline karşı duyarlılığın artmasını sağlayan tedavilerin mikrovasküler 

endotelyal fonksiyonun iyileşmesine yardımcı olduğu ve miyokardiyal iskemiyi 

azalmasında etkili olduğunu bildirmişlerdir (63). 

1.2.7. İnflamasyon 

Tousoulis ve arkadaşları (2001) inflamasyon sistemlerinin kardiyak sendrom 

x’te endotel aktivasyonu ve disfonksiyonunda etkili olduğunu belirlemişlerdir. KSX 
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tanılı hastalarda, inflamatuar uyarıya bağlı olarak aktif olan endotel hücreleri 

tarafından sentezlenen adezyon moleküllerinin kan düzeylerinde artış olduğu 

belirlenmiştir (64). Ayrıca bu hastalarda artmış C-reaktif protein (CRP) seviyelerinin 

daha şiddetli anjina pektoris ile ve daha aktif hastalık ile ilişkili olduğu belirlenmiştir. 

CRP seviyesinde artış olan KSX hastalarda, Holter-EKG monitorizasyonunda daha sık 

ST segment çökmesi atakları ve egzersiz stres testi sırasında daha erken ve daha 

belirgin iskemik ST segment değişikliklerinin olduğu belirlenmiştir (65). 

1.2.8. Anormal Anatomik Kontrol 

Kardiyak sendrom x tanılı hastalarda kalbin nöral regülasyonunda olan 

anormalliklerin önemli bir etyolojik faktör olduğu bildirilmektedir. Sempatik 

adrenomedüller sistem aktivite düzeyinde artış olması sendrom x hastalarında 

meydana gelen klinik özelliklerin birçoğundan sorumlu tutulmakta ve sempatik 

aktivite düzeyinin artmasına bağlı olarak koroner mikrovasküler yatakta 

vazokonstriksiyon oluşmasına neden olmaktadır (66). Kardiyak sendrom x’te göğüs 

ağrılarının sempatik sinir sistemindeki düzensizliklere bağlı nörojenik kaynaklı bir 

ağrı olduğu belirlenmiştir. Bu duruma göre, afferent ağrı sinyalleri merkezi sinir 

sisteminde anormal otonomik çıkışa yol açan beyin alanlarının aktivasyonunu 

beraberinde getirdiği bildirilmektedir (67). 

1.3. Kardiyak Sendrom X’in Klinik Özellikleri 

 KSX hastalığı olan bireylerde göğüs ağrılarının karakteristik özellikleri 

tıkayıcı koroner arter hastalığı olan bireylerde oluşan ağrıya eş değer özelliktedir. 

Hastaların hemen hemen yarısında efor ile birlikte artan karakteristik göğüs ağrıları 

meydana gelmektedir. January ve arkadaşlarının (2019) yaptıkları çalışmada 

karakteristik ağrı türüne yine de bazı araştırmalarda KSX hastalarında farklı türdeki 

ağrıların olduğu ifade edilmiştir (68). KSX tanısı alan bireylerin hemen hemen 

yarısında ağrı durumun dinlenme esnasında meydana geldiği, süre ve şidettinin 

değişkenlik gösterdiği, ağrının uzun süre devam edebileceği ya da belirli aralıklarla 

kendini göstererek dalgalanmaların oluşabileceği, ancak bu tür ağrıların uzun sürdüğü 

bildirilmektedir. Lamendola ve arkadaşlarının (2010) Kardiyak sendromlu hastaların 

uzun vadeli prognozunu incelemek amacıyla yaptıkları araştırmada hastaların yarısına 

yakınına uygulanan sublingual etki gösterdiği belirtilmiştir (69). Bu hastalardaki ağrı 
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düzeyinin bazen şiddetli olduğu, fakat göğüs ağrısının uygulanan hemodinamik 

ölçümler, görüntüleme ve ekokardiyografi ile analiz edilen sol ventrikül 

disfonksiyonuyla birlikte olmadığı ifade edilmektedir. Ayrıca bu türde olan bireylerin 

hemen hemen hepsinde segmenter duvar hareket probleminin olduğu, egzersize 

yanıtlarıda arter hastalığı tanısı ile takip edilen bireylerden farklı olduğu 

bildirilmektedir (70). Bechsgaard ve arkadaşlarının (2019) yaptıkları çalışmada 

kardiyak sendrom tanısı alan hastaların kan basıncındaki ST segmentinde farklılıkların 

tespit edildiği belirlenmiştir (71).  

KSX tanılı hastalara tanı konulurken klinik özellikler dikkatli bir şekilde 

değerlendirildiğinde hastaların tedavilerinde yol gösterici olması açısından önem arz 

etmektedir. Doğru tanı konulabilmesi için hastalara yapılan uygulamaların en başında 

koroner anjiyografi gelmektedir, anjiyografi işlemi uygulandığı zaman anormal 

seviyede koroner akım edilmesi hem KSX hastalık tanısının konulmasına yardımcı 

olmakta hem de mikrovasküler disfonksiyonu ve endotel fonksiyon bozukluğunun 

doğrulanmasında etkili bir tanı yöntemidir. Ayrıca KSX hastalığı için en iyi ve en 

güvenilir tanı yöntem koroner anjiyografi olduğu bildirilmekte, koroner anjiyografi ile 

birlikte fiziki muayene, elektrokardiyografi (EKG), hastalardan elde edilen veriler ve 

non-invaziv testler ile tanı konulduğu bildirilmektedir (72). 

 1.3.1. Fizik Muayene 

 Kardiyovasküler sistem hastalıkları ile ilgili temel verilerin toplanması 

amacıyla yapılan fiziki muayenede, kardiyak sendrom hastalığında fizik muayene 

yapıldığı zaman, hastalığa yönelik herhangi belirtinin olmadığını ve anjina atakları 

anında, taşikardi, hipertansiyon ve terleme gibi bulguların görüldüğü ifade 

edilmektedir (72).  

 1.3.2. Elektrokardiyografi (EKG) 

 Elektrokardiyografi göğüs ağrısı şikayeti olan tüm hasta olan bireylerde 12 

derivasyonlu elektrokardiyografi işlemi uygulanmalıdır. Kardiyak sendrom 

hastalarında EKG raporunun genellikle normal seviyelerde olduğu, 24 saatlik 

ambulatuvar EKG monitorizasyon uygulamasında bireylerin günlük yaşam 

aktivitelerini yaptığı zaman meydana gelen geçici ST segmentinde oluşan 

değişiklikleri belirlemede yardımcı olduğu bildirilmektedir. Aritürk ve arkadaşlarının 
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(2010) yaptıkları araştırmada, 48 saatlik Holter EKG izleminde, kardiyak sendrom 

hastalarının %73’ünde geçici ST segment depresyonu saptandığı belirlenmiştir. 

Ayrıca ST, segment depresyon olması ile anjina depresyonunun korelasyon 

göstermediğini, ST depresyon oluşmasında hasta olan bireylerin %56’sının göğüs 

ağrısı şikayeti olmadığını, göğüs ağrısı şikayeti olan hastaların %70’inde segment 

depresyonu oluşmadığı bildirilmektedir (72).  

 1.3.3. Hastalardan elde edilen veriler 

 Kardiyak sendrom x hastaları, genel olarak egzersizden dolayı yirmi dakika 

devam eden göğüs ağrıları şikayeti ile sağlık kuruluşuna başvurmaktadır. Sağlık 

kuruluşuna gelen hastalara poliklinikte uygulanan kısa sürede etki eden nitratların 

ağrının giderilmesinde yetersiz kaldığı ifade edilmektedir. Ayrıca bir çok hastada efor 

testi sırasında meydana gelen göğüs ağrılarına ilaveten dinlenme anında göğüs 

ağrılarının meydana geldiği bildirilmektedir Lim ve arkadaşlarının (2018) yaptıkları 

araştırmada hastaların %36’sında hergün bir defa, %29’unda ise gün içerisinde birden 

çok göğüs ağrısı şikayeti olduğunu ifade etmişlerdir (73). Bireyler genel olarak göğüs 

kemiği arka bölgesinden sol kola doğru hissedilen göğüs ağrılarının meydana 

geldiğini, bu nedenden dolayı klinik özelliklerin ve cerrahi işlem gerektirmeyen 

analizlerin dikkatli bir şekilde yapılması gerektiği bildirilmektedir (74). 

 1.3.4. Koroner anjiyografi 

 KSX tanılı hastalarda anjiyografide obstrüktif koroner arter hastalığı görülmez. 

Obstrüktif koroner arter hastalığının geleneksel tanımı, sol ana koroner arter çapının 

%50 veya daha fazla veya çapı 2 mm'den büyük olan diğer koroner arter çapının %70 

veya daha fazla daralmasıdır. KSX tanısı için, koroner anjiyografide, epikardiyal 

koroner arterlerin tamamen normal olması ya da %50’den daha az bir darlık içermesi 

gerekmektedir (75). 

 1.3.5 Ayırıcı Tanı 

 KSX hastalığı olan bireylerin tanı konulabilmesi kabul edilen özellikleri 

aşağıda sıralanmıştır (76).  

 Eforla başlayan anjina pektoris ya da anjina ile aynı tarzda göğüs 

ağrıları,  
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 Yapılan eforlu stres analizinin pozitif iskemik EKG değişiklikleri, 

 Yirmi dört saat (tam gün) EKG holter monitorizasyon uygulandığında 

kısa süreli ST segment depresyon oluşumu, 

 Anjiyografi işlemi uygulandığında koroner arterlerin normal düzeyde 

olması ya da hemodinamik olarak önemsiz plakların saptanması, 

 Doğumsal kalp hastalığının saptanmaması gibi özelliklerin olması 

gerekmektedir (77).  

KSX tanısı konulurken ilk olarak göğüs ağrıları olan bireylerde iskemi olup 

olmadığını değerlendirmek amacıyla efor testi, miyokard perfüzyon sintigrafisi, 

kardiyak MR, pozitron emisyon tomografisi, dobutamin stres ekokardiyografi gibi 

ileri analizlerin uygulanması. Şayet hastalarda iskemi belirlenmişse invaziv 

görüntüleme analizleri yapılmaktadır. Uygulanan anjiyografi işleminde koroner 

arterlerin normal ya da hemodinamik olarak önemsiz plakların belirlenmesinde KSX 

hastalığından şüphenilmesi gerektiği bildirilmiştir. Bu uygulamaların dışında bu 

hastalarda vazospastik anjina ile karıştırılmaması için provakasyon analizleri 

yapılmalıdır. Provakasyon analizlerinde genellikle ergonovin provakasyon analizi 

uygulaması ile birlikte hiperventilasyon testi ya da asetil kolin provakasyon analizleri 

uygulanmaktadır. Göğüs ağrılarına yönelik uygulanan ayırıcı tanı ve nedenleri aşağıda 

sıralanmıştır (78). 

Göğüs ağrısı etiyolojisi ve ayırıcı tanısı; 

1. Kardiyovasküler Nedenler  

 Koroner iskemi  

 Koroner vazospazm 

 Koroner ateroskleroz 

 Konjenital koroner arter hastalıklan 

 Miyokardiyal iskemi 

o Koroner arterio-venoz fistül 

o Aberan koroner arter 

o Koroner arterio-venoz fistül 

 Kolloajen vaskuüer hastalıklar 

o Romatoid artrit 

o Sistemik lupus eritematozus 
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o Periarteritis nodoza 

 Sfilitik aortit, koroner osteal hastalık 

 Kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH) 

 Pulmoner hipertansiyon 

 Koroner arter disseksiyonu 

 İdiyopatik dilate kardiyomiyopati (IHSS) 

 Aort kapak hastalıkları 

 Hipertrofik kardiyomiyopati (HCM) 

 Sistemik arteriyel hipertansiyon 

 Kardiyak Sendrom X 

 Küçük arter hastalığı 

 Kawasaki hastalığı 

 Herediter konnektif doku bozukluklan 

o Gargoylizm 

o Homosistinuri 

o Kistik media nekrozu 

o Psoudoksantoma elastinum 

 Kardiyak amiloid 

 Kardiyak tümör türleri 

 Kronik nitrogliserin kullanımının ani kesilmesi 

 Yüksek doz x-radyasyon 

 Ciddi anemi, hipoksi 

2. Miyokardiyal olmayan iskemi nedenleri 

 Perikarditler, miyokarditler 

 Mitral kapak prolapsusu 

 Taşikardi, bradikardi 

 Diskret torasik aort anevrizması 

 Aortik disseksiyon 

3. Torasik-respiratuvar sistem nedenleri 

 Cafe koronary 

 Mediastinit 
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 İntratorasik maligniteler 

 Epidemik plörodinia 

 Plöritis 

 Pulmoner embolizm, infarktus 

 Pnömotoraks 

 Pnömomediastinurn 

4. Gastrointestinal sistem nedenleri 

 Gastroözefajiyal reflü,  

 Özefajit 

 Özefajiyal spazm 

 Özefajiyal rüptür 

 Özefajiyal bası 

 Hiatal herni  

 Kolesistit, safra taşı 

 Gastrit  

 Peptik ülser 

 Pankreatit 

 Dalak infarktı 

5. Noromüsküler sistem ve iskelet sistem nedenleri 

 Göğüs duvan ağrları 

 Kostokondrit 

 Servikal ya da torasik dejeneratif artrit, sinir kompresyonu, 

radikulopatiler 

 İnterkostal nevralji 

 Torasik outlet sendromu  

 Omuz artropatileri 

 Omuz-el sendromu 

 Fibromiyalji 

 Pektoral, interkostal, serratus anterior prekordiyal tutulma 

sendrornu 

 Kardiyak kozalji 
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 Bursitler 

6. Torasik venin yuzeyel tromboflebiti 

7. Xiphoidalji 

8. Diafragmatik flutter 

9. Herpes zoster 

10. Meme patolojiler 

11. Psikolojik nedenler 

 Anksiyete, panik atak 

 Hiperventilasyon 

 Kişisel kazanç 

 Depresyon 

 Munchausen sendromu (79). 

1.4 Kardiyak Sendrom X’te Tedavi Yöntemleri 

 KSX hastalığı olan bireylerin yaşam kalitelerinin artırılmasını sağlamasındaki 

temel hedef, anjina ataklarının medyana gelme sıklığını minimum düzeye 

indirgemektir. Bu hastalarda oluşan göğüs ağrılarının etiyolojisinde nedeni net bir 

şekilde ifade edilemeyen birçok sistem bulunmaktadır. Bu sebeple hastalar için temel 

bir tedavi uygulaması ve protokolü düzenlenmemiştir. KSX hastalığının 

öngörücülüğünde sistemik immün-inflamasyon index’i yapılan bir çalışmaya henüz 

yapılmamıştır. Bu sebeple tedavi yöntemlerindeki temel amaçlar, mikrovasküler 

iskemiyi, endotel fonksiyon bozukluğu ve diğer anjinal belirtilerin tedavi edilip, yaşam 

kalitesini artırılmasını sağlamaktır. Hastaların sigara tüketmeyi bırakması, dengeli 

beslenme, kilo verilmesi ve düzenli bir şekilde yapılan fiziksel aktivite gibi yaşam 

tarzında farklılık oluşması KSX ve endotel fonksiyon bozukluğu olan bireylere 

doğrudan olumlu yönde katkı sağlayarak insülin rezistansının minimum düzeye 

inmesine katkı sağlayacağı bildirilmektedir (80). 

 1.4.1 Statin Tedavisi 

 Statin tedavisi uygulanırken 2 sistem üzerinden endikasyonlarını 

göstermektedirler. Başlıca endikasyonları hidroksimetilglutaril, koenzim ve koenzim 

inhibitörlerini etkileyerek kolestrol düzeyini düşürmektedirler. 2’inci endikasyonu ise 
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prekapil seviyede endotel ile ilişkli vazomosyon düzeyini artırarak dokuların 

beslenmesini sağlamaktadırlar. Bu endikasyon sistemleri ile sendrom hastalığı olan 

bireylerde yararlı olacağı bildirilmektedir (81). KSX’i olan hastalar ile yapılan bir 

araştırmada pravastatin veya simvastatin alan bireyler dört ay gibi bir zaman sürecinde 

egzersize bağlı iskemik durumda azalma olduğu ifade edilmiştir. Statin tedavisinde 

kalsiyum antagonistleri ile birlikte kullanıldıklarında da yararlı olacağı tespit 

edilmiştir. Fluvastatin ve diltiazem birlikte kullanılarak tedavi uygulanan bireylerde 

yapılan bir araştırmada doksan gün sonra her 2 ilacı tek başına uygulayan bireylerle 

karşılaştırılmıştır. Bu iki ilacı birlikte kullanan hastaların koroner akım rezervinde ve 

efor analizinde 1 mm ST depresyonu oluşma zamanının arttığı gözlemlenmiştir. 

Ancak ek olarak nitrik oksit düzeylerinde ciddi bir artış olduğu, endotelin-1 

düzeylerinde azalma olduğu gözlemlenmiştir (82).  

 1.4.2. Anjiyotensin Dönüştürücü Enzim İnhibitörleri 

 Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü (ACE) temel olarak 2 sistem 

üzerinde etkili olmaktadır. Başlangıç olarak anjiyotensin II üretim düzeylerini 

azalttıkları belirtilmiştir. Anjiyotensin II potent bir vazokonstriksiyon oluşmasına 

neden olan bir ajandır ve plazma seviyesinde oluşan azalma kan basıncının da 

azalmasına sebep olmaktadır. 2. endikasyonu endotel fonksiyonlarında bradikardinin 

yıklımasını minimum düzeye indirgeyip, mediyatör nitrik oksit ve diğer 

vazodilatörlerin üretilmesi için uyarılmasını sağlarlar. Meydana getirdiği 

endikasyonların sistemi üzerinde sendrom tanısı alan hastalarda pozitif etkileri olacağı 

düşünülmektedir (83). Sendrom tanısı alan hastalarda ACE inhibitörlerinin efor 

düzeylerini geliştirdiği, koroner akım rezervinde artış olduğu, endotel 

mekanizmalarında iyileşme olduğu kapasitelerini geliştirdiği ve anjina sıklığının 

azalmasına yardımcı olduğu ifade edilmiştir. İlaçların oluşturmuş oldukları etki ile 

silazapril ve enalaprili içeren bir araştırmada fiziksel aktivite yapılan süre oranını 

artırdığı belirlenmiştir. Enalapril molekülünün uygulamasından sonra, plazmdaki Von 

Willebrand faktör ve asimetrik dimetilarjinin düzeylerinde azalma olmakla birlikte 

nitrik oksit ve L-arjinin/ADMA düzeyinin artmasını sağlayarak endotel 

fonksiyonlarında iyileşme olduğu saptanmıştır (84).  
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 1.4.3 Anti-iskemik Farmakolojik Tedaviler 

 1.4.3.1 Ranolazin 

 Ranolazin fonksiyonel moleküler sistemi ile yeni kuşak anti-anjinal ilaç 

grubunda yer almasıyla geç sodyum alım yollarını inhibe ederek endike olduğu tahmin 

edilmektedir. Ranolazin ajanının kullanıldığı bir araştırmada kronik güçlü anjinası 

olan sendrom hastalığı olan bireyin egzersiz gücünde artış olduğu gözlemlenmiştir. 

Ranolazin ajanı diltizem, amlodipin ya da atenolol ile birlikte kullanıldığı zaman 

sendrom hastalarında anti-anjinal olarak rahatlama olduğu ifade edilmiştir. Yapılan 

ilaç kombinasyonu ile birlikte nöral voltaj kapılı sodyum kanallarını düzenlendiği 

belirlenmiştir (85).  

 1.4.3.2 Kalsiyum Kanal Blokerleri 

 Kalsiyum kanal blokerleri endikasyonları incelendiğinde L-tipi kalsiyum 

kanallarını önleyerek hücre içi kalsiyum kalsiyum konsantrasyonunu minimum 

düzeye indirgeyip, negatif kronotropik ve negatif inotropik etki oluşmasını sağlarlar, 

ardından periferik vasodilatasyon ile periferik vasküler direncinin düşmesinde etkili 

olduğu ifade edilmektedir. Kalsiyum kanal blokerlerinin sendorum tedavisinde olan 

endikasyonu ile ilgili net bir bilgi olmasada, literatürde yapılan bazı araştırmalarda 

verapamil ve nifedipinin endikasyonları kıyaslandığında anjinal epizod ataklarını 

minumuma düşürdüğü ve egzersiz zamanını arttırdığı belirlenmiş olmasına rağmen, 

diltizem ilacının intravenöz olarak uygulandığı farklı bir araştırmada anjinası olan 

sendrom hastalarında koroner akım rezervinde azalma olduğu saptanmıştır (86). 

 1.4.3.3 β-Adrenerjik Reseptör Blokerleri 

 β-adrenerjik reseptör bloker ilaçları kalp hızında azalma negatif, miyokardiyal 

kontraktilitede azalma, anti-hipertansif endikasyonları ile sendrom hastalarında anti-

anjinal etki gösterdikleri belirlenmiştir. KSX hastaları ile yapılan bir araştırmda β-

bloker ilaçarı kullanan bireylerin %80’inde anjinal belirtilerinde azalma ve 

fonksiyonel aktivitelerinde artış olduğu saptanmıştır. Propranolol ilacı kullanan 

hastalarda ise iskemik nöbetlerini ciddi derecede azaldığı gözlemlenmiştir. Plasebo ile 

kıyaslandığında atenolol ilacı anjinal bulgulara, efor düzeyine ve diyastolik 

fonksiyonda etkili olduğu belirlenmiştir (87). Literatürde yapılan araştırmadalarda 
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3’üncü kuşak β-blokerler ilacı olan nebivolol ve karvedilolun eski β-blokerlerin 

endikasyonlarından daha güçlü olduğu belirlenmiştir. KSX hastlarının kullandığı 

nebivolol ilacının dolaşımdaki endotel fonksiyon paramertlerini gösteren plazma 

asimetrik dimetilarji, L-arjinin ve nitrik oksit düzeylerinin artışına etki ettiği 

belirlenmiştir. Endikasyonlar karşılaştırıldığında KSX hastalarının tedavilerinde ilk 

kullanılması gereken ilaç grubunun β-blokerler olduğu bildirilmektedir (88). 

 1.4.3.4 Nitrat 

 Nitratlar guanidil siklaz aktivasyonu ve vasküler vazodilatasyon şeklinde 

meydana gelmektedir. Nitratlar sendrom hastalığı olan bireylerdeki endikasyonları 

büyük çapta yapılan randomize kontrollü klinik çalışmalarında ne kadar 

desteklenmesede nitrat grubundaki ilaçların göğüs ağrılarını azaltmada etkili olduğu 

bildirilmiştir. Dil altı ve kalsiyum kanal blokör ilaçları ile birlikte oral nitratın 

uygulandığı gözlemsel araştırmada bireylerin %44’ünde göğüs ağrılarının azaldığı 

ifade edilmiştir (89).  

1.5 Kan Biyobelirteçlerinin İnflamasyon ile İlişkisi 

 İnsan vücudunda yer alan kemik iliği içerisinde yer alan pluripotent 

yapısındaki hematopoetik kök hücrelerinden mitoz bölünme aracılığı ile lökosit, 

trombosit, eritrosit, ve nötrofil gibi vücutta üretilen kanın temel bileşenleri 

bulunmaktadır. Vücutta yer alan hematopoetik hücre sayesinde tüm kan 

biyobelirteçleri hergün kendini yeniler ve kan elemanlarının oluşmasına yardımcı olur. 

Ayrıca kan elemanlarının hangi zaman aralığında üretilmesini planlayan bileşenler ise 

interlökinler ve hematopoetik büyüme faktörleri olduğu bildirilmektedir. Bu süreç 

hematopoez, eritropoez ve fetal hemoglobin ile üretilir, 6. haftadan sonra görevi 

karaciğer üstlenir ve tormbosit, lökosit üretimleri bu süreçte başlamış olur. Daha sonra 

kemik iliğinde pluripotent kök hücre öncelikli olarak lenfoid seri ve myeloid seriye 

dönüşmektedir (90).  
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Şekil 3. Kanın hücresel elemanları (90). 

 1.5.1 Lökosit hücreleri 

 Vücutta üretilen temel kan bileşenlerinden biri olan lökositler iki ayrı sınıfta 

incelenmektedir. Lökositlerin temel bileşenlerinden biri olan granülösitler; nötrofil, 

bazofil ve eozinofili gibi bileşenleri barındırırken, agranülösitler ise lenfosit ve 

monositleri içermektedir. Lökosit gibi vücudun temel kan bileşeni olmak ile birlikte 

vücudun inflamasyon ile karşı karşıya kalması durumunda savaşır ve fagositoz 

işlemini gerçekleşmesine yardımcı olmaktadırlar. Ayrıca antikorların üretilmesine, 

vücudun diğer alanlara taşınmasına yardımcı olmaktadırlar. Lökositler sağlıklı 

bireylerde normal değer aralığı bireyden bireye farklılık göstermekte bu değerin 4.000 

ile 10.000 aralığında olması gerekmektedir. Lökosit değerlerinin 10.000 ve üzeri 

değerlerde olması lökositoz, 4.000 ve aşağı değerlerde olması lökopeni olarak 

tanımlanmaktadır. Vücutta sürekli devam eden dolaşımdaki lökositlerin %70’ini 

nötrofiller %30’unu ise eizinofiller oluşturmaktadır (91). 
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Şekil 4. Lökosit hücreleri (91). 

 1.5.2 Nötrofil 

 Temel kan parametrleri arasında yer alan nötofillerin vücuttaki temel görevi 

fagositozdur. Fagositoz olayının nötrofillerde gerçekleşmesi şu şekilde 

gerçekleşmektedir. Nötrofiller, fagosite edilecek olan bileşenin tanınmasını sağlayan 

immünglobülin-G Fc reseptörü ve kompleman faktör C3b reseptörleri yardımcı 

olmaktadır. Bu sayede hedef olan hücrelerin tanınmasına ve nötrofil hücrelerinin 

içerisine girerek fagositik alanlar oluşturur. Kemik iliğinde meydana getirilen nötrofil 

bileşenleri ilk olarak dolaşıma, daha sonra etki etmesi gereken hedef dokuya hareket 

etmektedir. Nötrofill bileşenleri vücutta yer alan doğal immun sistemin birincil 

hücreler olduğu ve dolaşımda 12 saat, dokuda ise 5 gün aralığında kaldığı 

bildrilmektedir (92). 

Nötrofiller her zaman tam kan sayımında değerlendirilerek, dolaşımda transit 

halindedir. Vücutta her zaman devam eden dolaşımdaki nötrofillerin %50’si endotel 

alanda tutunarak yer almasıyla herhangi bir stres veya inflamasyon varlığında hızlı bir 

şekilde dolaşıma salınma özellikleri bulunmaktadır. Vücuttaki tam kan 

parametrelerinden biri olan nötrofillerin oranları kemik iliği yapımının artması ile 

kemik iliği bozukluğu olmasından kaynaklanan hastalıklar, kronik myeloid lösemi, 

polistemia vera, kronik nötrofilik lösemi ve kronik eozinofilik lösemi gibi 

hastalıklarda kemik iliği oranlarında primer olarak artış olduğu ifade edilmektedir. 

Kemik iliği oranlarının sekonder artış nedenlerinin ise inflamasyon, stres, sigara, ağır 

egzersiz ve solid tümörlerin neden olduğu bildirilmektedir (93).  
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Şekil 5. Nötrofil hücreleri (93). 

1.5.3 Eozinofil ve Bazofil 

Eozinofil ve bazofiller aynı nötrofiller gibi kendi içerisinde granülleri içerdiği 

granülositik hücre yapılarıdır. Granülositik hücre yapılarının vücuttaki temel görevi 

inflamasyon, allerjik reaksiyon durumlarında, parazit ve helmintlere karşı oluşan 

immün cevapta etkili oldukları ifade edilmektedirler (94). 

Eizinofil hücrelerinin uyarılma durumlarında granüllerin salınmasına yardımcı 

olmakta ve parazitik enfeksiyonlara karşı vücuttaki hücrelerin inflamasyonlara karşı 

savunma oluşturmalarına yardımcı olmaktadırlar. Kan dolaşımında eizinofil yer alır 

fakat eozinofil hücreleri temel olarak gastrointestinal sistemin lamina propriasında yer 

alırlar. Bu nedenle bazı gastrointestinal sistem hastalıklarının oluşmasına neden 

olurlar. Bu hastalıklardan en çok görülen klinik durumun eizinofilik özafajit olduğu 

bildirilmektedir. Eizinofiller ayrıca aterosklerotik plakların meydana gelmesinde 

trombositler ile birleşerek görev almaktadırlar (95). 

Bazofillerin vücuttaki temel görevi ise immünglobulin E (Ig E) reseptörlerinin 

üretilmesinde görev alan yapılardır. Ayrıca allerjik yanıt ve helminitik 

inflamasyonlara karşı yanıt vermede sorumlulukları bulunmaktadır (94).  

 

Şekil 6. Eozinofil hücreleri (95). 



27  

1.5.4 Monositler 

Monositler granülositik yapılardan, granülosit, makrofaj uyarıcı faktör ve 

makrofaj uyarıcı faktörlere etki etmesi aracılığı ile salınırlar. Monositler damar duvar 

yapılarında yerleşerek, doku yapılarına giderek makrofajlara dönüşen yapılardır. 

Monosit hücreleri, aynı nötrofil hücreleri gibi fagositoz yöntemi ile hedef hücrelere 

karşı saldırı yaparak onları imha ederler. Ayrıca immun sistemde aktif bir şekilde işlev 

görerek, bağımlı ve bağımsız sitotoksisitede görev aldıkları bildirilmektedirler (96). 

 

 

Şekil 7. Monosit hücreleri (96). 

1.5.5. Lenfositler 

Lenfosit hücreleri vücuttaki immun sistemin temel hücreleri olarak görev 

yapan ve özellikli immun sistemden sorumlu olan hücrelerdir. Lenfosit hücreleri T-

lenfosit ve B-lenfosit hücreleri olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Lenfosit hücrelerinin 

%10’u B-lenfosit hücrelerinden, %90’ı ise T-lenfosit hücrelerinden oluşmaktadır. T-

lenfosit hücreleri kemik iliğinden, olgunlaşacakları timus alanına doğru göç ederler. 

T-lenfosit hücreleri timus alanında CD-3, CD-4 ve CD-8 gibi yüzey reseptörlerini 

kazanmaktadırlar. CD-8 reseptörlerini kazanan T-lenfosit hücreleri sitotoksisiteden 

sorumlu olan hücrelerdir. Bu sayede hedef hücreyi yok ederler ya da immun cevabın 

baskılanmasını sağlarlar. CD-4 reseptörleri pozitif olan t-lenfositler ise B-lenfosit ya 

da immun sistemde yer alan hücreleri aktif hale getirirler (97).  
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Lenfosit hücrelerinin diğer kısmını oluşturan B-lenfositlerinin temel görevi, 

antijenlere karşı antikor üreterek humoral immünitenin sağlanmasına yardımcı olurlar. 

B-lenfositlerinin antijenlere karşı antikor üretmelerini sağlamaları yüzey alanlarda 

immüngobulin yapılarının olmasından kaynaklanmaktadır. B-lenfosit hücreleri kemik 

iliği alanında olgun hale gelerek lenfoid doku yapılarına doğru giderler. Antijen 

yapıları, B-lenfosit hücreleri üzerinde yer alan spesifik yüzey reseptörlere bağlanarak 

aktif hale gelirler. Aktif hale gelen B-lenfosit hücreleri plazma hücrelerine dönüşürek, 

antijene karşı spesifik antikor üretilmesine yardımcı olurlar (98). 

 

 

Şekil 8. Lenfosit hücreleri (98). 

1.5.6 Eritrositler 

Eritrosit hücreleri kanda en çok kapasiteye sahip olan çekirdeksiz hücrelerdir. 

Eritrosit hücrelerinin temel görevi dokularda oksijen ve karbondioksit alışverişini 

sağlamak, eritropoietin etkileri kemik iliğinde üretilmesine yardımcı olurlar. Eritrosit 

hücre yapılarının %90’ı hemoglobin tarafından oluşmaktadır. Eritrosit hücrelerinin 

erkeklerdeki oranının 4,7-6,1 milyon aralığında olduğu, kadınlardaki oranı ise 4,2-5,4 

milyon aralığında olduğu ve dolaşımdaki ömrünün 130 gün olduğu ifade edilmektedir 

(99). 
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Şekil 9. Eritrosit hücreleri (99). 

 

1.5.7 Trombositler 

Trombosit hücreleri vücudun iç dengesi olan hemostazda birincil görevleri ile 

birlikte yara iyileşmesi, inflamasyon sürecinin gerilemesi ve vücudun inflamasyona 

karşı savunma yapılmasında etkili olan hücrelerdir. P-selektin yardımcı ile endotel ve 

lökosit hücreleriyle etkileşime girerek proinflamatuar süreçte rol alan hücrelerdir. 

Ayrıca lökosit hücrelerini inflamasyon olan bölgede toplanmasına yardımcı olarak, 

sitokin üretimine katkı sağladıkları ifade edilmiştir (100).  

 

Şekil 10. Trombosit hücreleri (100) 
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1.6. Sistemik İmmün-İnflamasyon İndeksi (SII) 

 Sistemik immün-inflamasyon indeks (SII) tam kan parametreleri ile meydana 

getirilmiş yeni kuşak bir inflamasyon biyobelirteci olduğu belirtilmektedir. Bu 

biyobelirteç içerisinde nötrofil sayısı ve trombosit sayısının çarpımının lenfosit 

sayısına bölünmesinden çıkan sonuç ile oluşan bir değerdir. Kan bileşenlerinden 

lökositler insanlarda strese yönelik fizyolojik bir cevap gerçekleştirdiği ve bu cevap 

miktarındaki artış, lenfosit sayısında azalarak kendini gösterdiği ifade edilmektedir. 

İnflamasyon gibi durumlarda ise kanda bulunan nötrofik sayısında da artış olmaktadır. 

Kanda trombosit grubunun temel görevi vücudun iç dengesini korumak ve pıhtılaşma 

mekanizması üzerine olmakla beraber kronik inflamasyon dönemlerinde 

megakaryositik serinin proliferasyonunda artmak olması nedeniyle, buna bağlı 

olarakta trombosit sayılarında artma gözlemlenmektedir (101). Bu durumlarda lenfosit 

sayılarında artış olmasıyla birlikte apoptosis kaynaklı azalma eğilimi 

göstermektedirler. Tüm bu değerlerin tek bir parametre altında toplanması sistemik 

immün-inflamasyon indeksi (SII)’yı ortaya çıkarmaktadır. İnflamasyon döneminde 

bulunan tam kan değerlerinden meydana getirilmiş olan bu parametrenin inflamasyon 

belirteci olarak kullanılması ya da hastalıkların öngörücülüğü çalışmalarında 

yapılmasının liratürde katkı sağlayacağı düşünülmektedir. Sistemik immün-

inflamasyon indeksi (SII) inflamasyon sürecinin belirteci olarak özellikle enfeksiyon 

hastalıklarında ya da başka hastalıklarda, hastalıkların seyrini belirlemede önemli bir 

faktör olacağı düşünülmektedir (102).  

 1.6.1 Nötrofil-Lenfosit Oranı (NLO) 

Sistemik immun-inflamasyon parametrelerindeki periferik kanda nötrofil, 

lenfosit ve trombosit sayısal değerlerinde değişiklik meydana gelmektedir. 

Günümüzde sistemik immun-inflamasyon durumlarının saptanmasında tam kan 

değerleri ile basit bir şekilde değerlendirilmesinde yeni nesil biyolojik belirteçler 

kullanılarak hastalıklarda imun-inflamasyon indeksinin saptanması basit hale 

getirilmesi hedeflenmiştir. Değerlendirme yapılan tam kan parametrelerinden en 

önemli olanı nötrofil-lenfosit oranı olduğu ifade edilmektedir (103). Bu parametreler 

değerlendirilirken mutlak nötrofik sayısının, mutlak lenfosit sayısına bölünmesi ile 

değerlendirilerek ortaya çıkan değere göre hesaplama yapılmaktadır. Tam kan 
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parametreleri ile değerlendirilmesinden dolayı herhangi bir mali yükü olmadığı için 

tüm hastalıkların öngörücülüğünde kullanıması önerilmektedir. Tam kan değerlerinin 

önemli bulgularından olan lökositler vücutta strese karşı fizyolojik bir cevap 

oluşturmasını sağlar ve bu cevap nötrofil sayısının artmasına, lenfosit sayısının ise 

azalarak kendini gösteren bir semptomdur. Bu nedenle stres ve inflamasyonun 

belirteci olarak nötrofil ile lenfosit sayılarının değerlendirilmesi birçok hastalıkların 

öngörülmesinde kullanılan parametrelerdir. Literatür incelendiğinde nötrofil, lenfosit 

parametrelerinin değerlendirilmesi ile pek çok hastalığın tanı ve hastalıkların gidişatını 

belirlemede kullanıldığı gözlemlenmiştir (104). Du ve arkadaşlarının (2019) Tedavi 

öncesi nötrofil-lenfosit oranının, laringeal kanserli hastalarda sağkalımı 

öngörücülüğünü belirlemek amacıyla yaptıkları çalışmada, laringeal kanserli 

hastalardaki preoperatif NLO değerinin 7.18, bening laringeal tümörü olanların 3,57 

ve sağlıklı kontrol grubundan 2,75 belirgin olarak daha yüksek olduğu belirlenmiştir. 

Nötrofil ve lenfosit parametrelerinin laringeal tümörünü belirlemedeki sensitivitesinin 

%68.1 spesifitesinin ise %87.7 olduğu saptanmıştır. Ayrıca nötrofil ve lenfosit 

oranlarının böbrek, mesane, karaciğer ve akciğer kanserlerinin iyi huylumu, kötü 

huylu tümör olup olmadığını, yaşam sürelerini ve hastalığının gidişatını öngörmede 

etkili olduğu belirlenmiştir. Kronik hastalıklara bakıldığında nötrofil ve lenfosit 

değerlerinin Diabetes mellitus, koroner arter hastalığı, ülseratif kolit, KSX gibi 

sistemik inflamasyonla beraber seyreden hastaların değerlerinde artış olduğu 

saptanmıştır (105).  

1.6.2 Platelet-Lenfosit Oranı (PLO) (Trombosit-Lenfosit Oranı) 

Tam kan parametrelerinden biri olan trombositler çekirdeksiz hücreler ile 

birlikte granüler bir yapıdadır. Trombositler içerik olarak -granüller, dens granüller 

ve lizozimler bulunmaktadır. Bu granüller sayesinde oluşan pıhtılaşma faktörleri, 

sitokinler, kemokinler, immünglobülinler ve proteazlar trombositlerin işlevlerinden 

sorumlu olan bileşenlerdir. Trombositlerin aktif hale gelmesi ile beraber salgılanan 

sitokin ve kemokin trombositlerin immün sisteme verilen yanıtta önemli görevleri 

bulunmaktadır. Endotel fonksiyonlarda inflamasyon alana gelen trombositler 

salgıladıkları kemokinlerle inflamasyon alanına lökositlerin yönlendirilmesine ve aktif 

hale gelmelerinde önemli katkıları bulunmaktadır (106). Yapılan çalışmalar 
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sonucunda saptanan belirtiler ile beraber trombositlerin pıhtılaşma dışında immün-

inflamasyon sürecinde de etkili olduğu ifade edilmiştir. Platetlerin ise içeriğinde 

bulunan mikrobisidal enzimler ve kemokinler sayesinde hastalık oluşmasına neden 

olan mikroorganizmalarla savaşmaktadır (107).  

Platelet-lenfosit sayısı normal olarak tam kanda incelenen platelet sayısının, 

lenfosit sayısına bölümü ile hesaplanan bir parametredir. Trombositlerin temel amacı 

vücudun iç dengesini ve pıhtılaşma mekanizması üzerinde etkisi olan bir parametre 

olmakla birlikte, kronik inflamasyon dönemlerinde megakaryosit serinin 

proliferasyonunda artış ve buna bağlı olarak trombosit değerlerinde artma olmaktadır. 

Lenfosit değerlerinde artış olan apoptosisten dolayı azalma eğilimi göstermektedirler. 

Bu nedenle enfeksiyon varlığında platet ve lenfosit değerlerinde artış olduğu 

gözlemlenmiştir. Rutin olarak değerlendirilen platet ve lenfosit değerlerinin ucuz bir 

biyo belirteç olmalarından dolayı birçok araştırmada kullanılan parametrelerdir. 

Ayrıca platet ve lenfosit parametrelerinin kardiyovasküler hastalıklar, tümör olup 

olmadığını ve hasatlıkların gidişatının öngörülmesinde etkili olduğu bildirilmiştir 

(108).  

1.6.3 Monosit-Lenfosit Oranı (MLO) 

Tam kan parametrelerinden olan monositler, nötrofillere benzer şekilde 

fagositoz yöntemi ile inflamasyon cevapta yer alan bir parametredir. Salgıladığı 

sitokinler sayesinde immün sistemde etkin görevleri bulunmaktadır. Enfeksiyon 

hastalıkları ve inflamasyon durumlarında monosit değerlerinde artış gözlemlenmiştir. 

Monosit ve lenfosit değerleri, sistemik inflamasyonun belirlenmesinde kullanılan yeni 

kuşak biyo belirteçler arasında bulunmaktadır. Bu parametrelerin hesaplanmasında 

mutlak monosit oranının, mutlak lenfosit oranına bölünmesi ile ortaya çıkarılan 

sonuçla değerlendirme yapılmaktadır (109).  

Monosit ve Lenfosit oranı inflamasyon sürecinde meydana gelen sitokinler, 

monosit, makrofaj ve nötrofilleri uyararak oranlarının artmasına neden olmaktadır. 

Kemoatraktan sitokin olarak adlandırılan interlökin-8 (IL8), monosit, makrofaj ve 

nötrofillerin inflamasyon olan bölgeye gitmelerini, fagositoz etkisinin yardımıyla 

inflamasyon cevabın artırmasına yardımcı olmaktadır. Monositler inflamasyon olan 

her bölgede bulunmaktadırlar. Örnek verilecek olunursa desiduada artış gösteren 
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makrofaj aktivasyon neticesinde TNF- salınımında artış gerçekleşir ve bu nedenle 

trofoblastlarda apoptosis gözlemlendiği bildirilmektedir (110). 
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2.GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1 Çalışmanın amacı 

Koroner arter hastalığı; inflamatuar, progresif, sistemik bir hastalık olması ve 

çoğunlukla sinsi olarak ilerlemesi nedeni ile birçok hastada yaygın ve şiddetli bir 

şekilde görülmektedir. Kardiyovasküler olayların öngörülmesinde semptomların 

yerinin sınırlı olduğu gözlemlenmiştir. Bu çalışmanın amacı yeni bir biyobelirteç olan 

sistemik immun- inflamasyon indeksin (SII: platelet sayısı × nötrofil / lenfosit oranı ) 

kardiak sendrom-x hastalığı ile ilişkisini ortaya koymaktır. 

2.2 Çalışmanın Tasarımı ve Ölçümler 

Çalışma grubuna Ekim 2021- Nisan 2022 tarihleri arasında tipik anginal 

yakınmalar ile Fırat Üniversitesi kardiyoloji bölümü polikliniğine başvuran ve yapılan 

miyokard perfüzyon testi sonrası iskemi tespit edilen sonrasında koroner anjiografi 

uygulanıp normal koroner arterler izlenen 80 hasta dahil edilmiştir. Kontrol grubuna 

ise benzer demografik özelliklere sahip aktif kardiyak yakınması olmayan kontrol 

amaçlı polikliniğe gelen yapılan kardiyovasküler stres testi negatif olarak 

değerlendirilen toplam 80 gönüllü kişi alındı. Kararsız angina varlığı, geçirilmiş 

miyokard enfarktüsü öyküsü, koroner vazospazm, orat-ciddi düzeyde kalp kapak 

hastalığı, böbrek fonksiyon bozukluğu (erkeklerde SCr > 1.5 mg/dL ve kadınlarda 

>1.4 mg/dL) ve karaciğer fonksiyon bozukluğu (lab ref. olarak üst sınırın iki katından 

fazla), ekokardiyografi ile sol ventrikülde sistolik disfonksiyon (EF <0.40), malign 

tümörlerin varlığı, hematolojik hastalık, kronik veya akut enfeksiyon öyküsü olan ve 

steroid tedavisi alan olgular çalışmadan dışlanmıştır. 

Hipertansiyon tanısı için, sistolik kan basıncının > 140 mm Hg, diyastolik kan 

basıncının > 90 mm Hg olması veya antihipertansif ilaç kullanım öyküsü temel 

alınmıştır. Tip 2 diyabet (Diabetes mellitus) tanımı antidiyabetik ilaç kullanımı veya 

açlık kan şekeri ≥126 mg/ dl olarak belirlenmiştir. Sigara öyküsü düzenli tütün 

kullanımı olarak tanımlanmıştır. 

2.3. Miyokard perfüzyon taraması (MPS) 

Türkiye Nükleer Derneği Çalışma Grubu tarafından belirlenen standartlara 

göre MPS için günlük egzersiz yaklaşımı veya stres testi (dipiridamol Tc-99m MIBI 
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protokolü) belirlenmiştir. Bu çalışmada belirlenen kriterler izlenmiştir. Stres testi için 

en az 4 saat süresince ’yiyecek veya içecek tüketilmemesi' şartı belirlenmiştir. 

Kalsiyum kanal blokeri veya beta bloker ilaçlar, kalp atımı veya kan basıncında 

farklılık oluşturmaması ve herhangi bir kontraendike durum oluşturmaması için 48 

saat öncesinde kesilmiştir. Modifiye Bruce protokolüne göre stres/dinlenme testinde 

önce 8-10 mCi, sonra 22-25 mCi ile uygulama yapılmıştır. Hedeflenen kalp atış hızı 

(220-yaş) x 0.85 formülü ile hesaplanmıştır. Efor testi hastada baygınlık, nefes darlığı, 

göğüste ağrı, senkop, taşikardi veya fibrilasyon veya ST segmentinin 2 mm'den fazla 

yükseldiği veya deprese olduğu, ikincil veya üçüncül AV blok gelişimi veya sistolik 

basıncın başlangıç değerinin 10 mmHg altına düştüğü veya monitorizasyon sırasında 

240 mmHg (veya 120 mmHg diyastolik) üzerinde tespiti halinde sonlandırılmıştır.  

Hastada kalp atış hızı (.85 x pik) ve üstüne ulaştığında ve koşu bandı için klinik 

olarak güçsüzlük geliştiğinde dipiridamolün (0.14 mg / kg / dak x 4 dak) ardından Tc-

99m sestamibi'nin (stres dozu olarak 8-10 mCı) intravenöz uygulaması 

gerçekleştirilmiştir. Protokolün 30.dakikasından itibaren 22 ila 25 mCı (yaklaşık 3 x 

8-10 mCı) ile uygulanmış; dinlenme evresinin sonuna, yaklaşık üç saatin sonunda, Tc 

99m sestamibi uygulaması tekrarlanmıştır. Son olarak, 45-60 dakika sonunda MPS 

yapılmıştır.  

2.4 Koroner Anjiyografi 

Koroner anjiyografi sırasında standart olarak Judkins yöntemi uygulanmış, 

koroner anjiyografi için femoral veya radyal kateter kullanılmış, iki farklı anjiyo 

protokülünü gerçekleştiren kişi tarafından test sonuçları kör olarak incelenmiştir. 

Kanal blokerleri adenozin, nitrogliserin veya kalsiyum uygulanmamıştır. Arteriyel 

spazmı saptamak ve tanı konulan hastaları dışlamak amacıyla hiperventilasyon testi 

yapılmıştır. İlumine daralma veya düzensizlik tespit edildiğinde koroner arterler 

anormal olarak kabul edilmiştir. 

2.5 Laboratuvar Ölçümleri 

Gece boyu aç kalan hastaların periferik damarlarından kan örnekler alınmıştır.  

Hematolojik sonuçları değerlendirmek için oto-analizörler kullanılmıştır. Total veya 

diferensiye lökosit sayıları için Abbott Cell-Dyn 3700 cihazı kullanılmıştır. Toplam 

ve spesifik olarak yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol, trigliseritler ve 
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açlık kan şekeri seviyeleri için Abbott Architect C16000 otomatik analiz cihazı 

(Abbott Lab, Abbott Parkı, IL, ABD) kullanılmıştır. Friedewald denklemi, serum 

düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol konsantrasyonlarının hesaplanması 

için kullanılmıştır. 

2.6 İstatistiksel analiz 

SPSS for Windows v. 20.0 (SPSS, Chicago, IL, ABD) programı istatiksel 

analiz için kullanılmıştır. Ortalama, standart sapma, oran ve frekans verileri gibi 

tanımlayıcı istatistiksel analizler gerçekleştirilmiştir. Kalıcı değişkenler için normal 

dağılımın geçerli olup olmadığı Kolmogorov-Smirnov testi kullanılarak tespit 

edilmiştir. Parametrik ve parametrik olmayan veriler için sırasıyla Student t-testi ve 

Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. Ki kare testi ile belirli değişkenler için gruplar 

arası karşılaştırma yapılmıştır. Ayrıca, parametrelerin etkilerini bulmak için kurulan 

lojistik regresyon modeli ile Pearson korelasyon analizi yapılmıştır. Standart beta 

katsayısının hesaplanması ile %95 CI güven aralığında p <0.05 istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmiştir. 
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3.BULGULAR 

 
Tablo 1. Çalışma gruplarının temel özellikleri (n = 160) 

Parametreler Kontrol grubu (n = 80) KSX'li hastalar (n = 80) p 

Yaş [yıl] 52.9 ± 9.5 54.6 ± 8.9 0,566 

Vücut kitle indeksi [kg / m2] 27.5 ± 3.3 27.3 ± 4.0 0,752 

Kadın 32 (40.0%) 33 (42.0%) 0,853 

Diabetes mellitus 12 (15.0%) 10 (12.5%) 0,503 

Arteriyel hipertansiyon 20 (25.0%) 18 (22.5%) 0,745 

Dislipidemi 20 (25.0%) 18 (36.7%) 0,745 

Aile öyküsü 7 (8.75%) 10 (12.5%) 0,206 

Sigara içme 12 (15.0%) 10 (12.5%) 0,745 

Veriler ortalama ± standart sapma veya sayı (yüzde) olarak verilmiştir; KSX: Kardiyak sendrom X 

 

Tablo 1, Çalışma popülasyonunun bazal klinik ve demografik özelliklerini 

göstermektedir. Çalışma ve kontrol grupları yaş, cinsiyet ve beden kütle indeksi, 

hipertansiyon, sigara, diabetes mellitus, dislipidemi ve aile öyküsü varlığına göre 

incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık izlenmemiştir. 

Tablo 2. Çalışma Gruplarının Laboratuar Sonuçları 

Parametreler Kontrol grubu (n = 80) KSX'li hastalar (n = 80) p 

Glikoz [mg / dL] 118.4 ± 44.1 124.1 ± 59.7 0,490 

Kreatinin [mg/dL]  0.88 ± 0.2 1.00 ± 0.4 0,266 

Ürik asit [mg / dL] 6.8 ± 2.1 6.2 ± 1.7 0,580 

WBC sayısı [103/mm3] 9.8 ± 2.4 10.3 ± 2.6 0,269 

Hemoglobin [g/dL] 13.4 ± 1.7 13.7 ± 1.5 0,255 

Trombosit sayısı [10³/mm³] 242.4 ± 62.4 278.2 ±56.8 0,171 

Toplam kolesterol [mg / dL] 172.0 ± 79.6 180.1 ± 77.4 0,615 

Trigliserid [mg/dL] 124.0 (80.0-190.0) 123.5 (78.25-161.25) 0,683 

LDL-kolesterol [mg/dL] 113.1 ± 57.3 116.0 ± 58.7 0,790 

HDL-kolesterol [mg/dL] 41.0 (33.5-48.0) 43.5 (35.0-49.0) 0,820 

Hs-CRP [mg/L] 3.0 (1.1-4.7) 4.8 (2.6- 6.6) 0,028 

NLR 1.52 (1.38-1.77) 1.82 (1.66-2.01) 0,084 

LVEF [%] 60.0 ± 4.9 58.2 ± 5.1 0,442 

SII 388 (309-477) 611 (542-704) 0,003 

Veriler ortalama ± standart sapma, sayı (yüzde) veya medyan (çeyrekler arası aralık) olarak verilmiştir; HDL - yüksek yoğunluklu 

lipoprotein; yd-CRP-yüksek duyarlıklı C-reaktif protein; LDL - düşük yoğunluklu lipoprotein; LVEF - sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu; KSX - kardiyak sendrom X; WBC- Lökosit; SII - sistemik immün inflamasyon indeksi; NLO- Nötrofil / lenfosit oranı 
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Tablo 2’de çalışma gruplarının laboratuar sonuçlarını göstermektedir. Çalışma 

ve kontrol gruplarındaki bireylerin yd-CRP düzeyleri arasında önemli ölçüde fark 

olduğu (p=0.028) izlendi. Hastalardan alınan örneklerde ölçülen SII düzeyleri kontrol 

deneklerinden anlamlı ölçüde yüksekti (p=0.003). 

Tablo 3: Kardiyak sendrom x tanısı için öngörücüleri gösteren tek değişkenli ve 

çoklu doğrusal regresyon analizi 

Değişkenler Tek Değişkenli veya 

(%95 Cl) 

P Çok Değişkenli veya  

(%95 Cl) 

P 

Hs-CRP 1.127 (1.008-1.261) 0,036 1.099 (0.982-1.230) 0,100 

SII 0.980 (0.967-0.992) 0,002 0.982 (0.969-0.995) 0,005 

GA - güven aralığı; SII - sistemik immün inflamasyon indeks; yd-CRP - yüksek duyarlıklı C-reaktif protein; OR - odds oranı 

Tablo 3’te KSX hastalığının olası nedenlerini ortaya çıkarmak için yapılan tek 

değişkenli lojistik regresyon analizi sonrası yd-CRP ve SII parametreleri ile KSX 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı korelasyon mevcuttu. Çoklu lineer regresyon 

analizini takiben yüksek SII düzeyi KSX hastalığını öngörebildi (OR=0.982; %95 

GA:0.969-0.995; p=0.005) 

Alıcı işletim karakteristik eğrisi analizi temelinde araştırma popülasyonuna 

dahil edilen tüm deneklerde KSX varlığını tahmin etmek için başvuru sırasındaki SII 

eşik değeri %82 duyarlılık ve %84 özgüllük ile 582 olarak belirlendi (eğrinin altında 

kalan alan 0.972; %95 GA:0.95-0.98 ;p<0.001)(Şekil 11). 

 

Şekil 11. KSX tanısı için SII parametresinin alıcı çalışma karakteristik (ROC) eğrisi 

SII: Sistemik immun-inflamasyon indeks 
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4. TARTIŞMA 

Bu araştırmada kardiyak sendrom x tanısı alan hastalarda sistemik immün-

inflamasyon index’in öngörücülüğü araştırıldı. Sistemik immün-inflamasyon 

indeks parametresi ile kardiyak sendrom x hastalığı arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı ilişki olduğu ortaya konuldu. 

Kardiyak sendrom x; tipik anginal yakınma, stres testi değerlendirilmesinde 

miyokard iskemisi varlığı ve normal koroner anjiyografinin izlendiği klinik bir 

durumdur. Hastalığın etiyolojisinde yer alan pek çok etken incelenip değerlendirilse 

de patofizyolojisi ile ilgili net bir açıklama yapılamamıştır (111). Kardiyak sendrom 

x hastalığının patofizyolojisinde en fazla görülen nedenler arasında endotelyal 

disfonksiyon ile bozulmuş mikrovasküler dolaşım bulunduğu bildirilmektedir. 

Literatürde yapılan birçok araştırmada endotelyal disfonksiyon ve sistemik immün-

inflamasyon arasında güçlü ilişkinin olduğu gözlemlenmiştir (112). Ayrıca sistemik 

immün-inflamasyon, endotelyal sistemin koruyucu işlevinin bozulmasına neden 

olarak aterosklerotik olayın başlamasına neden olmakta ve bu sürecin 

hızlanmasında etkili olmaktadır. Kardiyak sendrom x hastalığında sistemik immün-

inflamasyon parametrelerinde artış olduğu belirlenmiştir (Tablo 2). Bozcali ve 

arkadaşlarının (2014) kardiyak sendrom x tanılı hastalarda Galektin-3 serum 

konsantrasyonlarını değerlendirmek amacıyla yaptıkları çalışmada kardiyak 

sendrom-x hastalığı olan bireylerde CRP düzeyinin yükseldiği belirtilmiştir (113). 

Bu çalışmada sistemik immün-inflamasyon parametrelerinin kontrol grubuna göre 

kardiyak sendrom x grubunda olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı olacak 

şekilde arttığı belirlenmiştir (Tablo 2).  

WBC lökositlerin büyüklüklerinin yayılımını gösteren bir parametre olup 

tam kan sayımında rutin olarak değerlendirilmektedir. Vücut sistemi 

metabolizmasının hastalıklarla karşı karşıya kaldığını ve savunma için antikor 

ürettiğinin göstergesidir. WBC parametresinin yüksek olması sistemik immun 

cevapta değişiklikler olduğunu, enfeksiyon oluşumunu ve bağışıklık sisteminin 

bozukluğunu göstermektedir. Ayrıca kronik obstrüktif akciğer hastalığı teşhisi ve 

tedaviye olan cevabının izlenmesinde kullanılan bir parametredir. Bu hastalık ile 

birlikte yine aynı şekilde etyolojisinde endotelyal disfonksiyon ve inflamasyonun 

rol aldığı pulmoner emboli, akut böbrek yetmezliği, pulmoner arteriyel 
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hipertansiyon, periferik arter hastalığı ve serebro vasküler hastalıklarda da 

inflamatuar parametrelerde artış olduğu bildirilmektedir (114). Literatürde yapılan 

son araştırmalarda koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği ve akut miyokard 

infaktüsünde de bu parametrelerde artış olduğu belirtilmiştir (114, 115). 

Sistemik immün-inflamasyon indeksinin parametreleri olarak belirlenen 

nötrofil-lenfosit oranı (NLO), platelet-lenfosit oranı (PLO), (trombosit-lenfosit 

oranı) ve monosit-lenfosit oranı (MLO) gibi belirteçler ile ilişkili olduğu ifade 

edilmektedir (116,117). Bu çalışmada kardiyak sendrom-x grubunda olan bireylerin 

NLO, PLO ve MLO düzeyinin kontrol grubunda olan bireylerin NLO, PLO ve MLO 

düzeylerinden daha yüksek olduğu saptanmıştır ancak istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde fark oluşmamıştır. Aterosklerozun gelişiminde etkili olduğu düşünülen 

inflamasyon, oksidatif stres ve nörohumoral aktivasyonun sistemik immün-

inflamasyon parametrelerini etkilediği ve kardiyak sendrom x hastalığının tanı ve 

takibinde kullanılabilecek parametreler olabileceği düşünülmektedir. 

Esenboğa ve arkadaşlarının (2022) sistemik immun inflamasyon indeks 

seviyelerinin (SII) izole koroner arter ektazisi, tıkayıcı koroner arter hastalığı ve 

normal koroner anatomiye sahip bireylerde karşılaştırıldığı çalışmada; yüksek SII 

seviyelerinin koroner ektazi ve tıkayıcı koroner hastalığı ile ilişkisi gösterilmiştir 

(122). Ya-Ling Yang ve arkadaşlarının (2020) sistemik immün inflamasyon indeks 

(SII) nın koroner arter hastalığının klinik sonuçları ile ilişkisinin araştırıldığı 

çalışmalarda; SII nın koroner girişim yapılan hastalarda major kardiyovasküler 

olayları tahmin etmede, geleneksel yöntemlerden daha etkili olduğu gösterilmiştir 

(123). Bu bilgileri destekleyecek şekilde bizim çalışmamızda da SII nın; 

etyolojisinde inflamasyonun etkin olduğu KSX hastalığını öngörebilen bir 

parametre olduğu gösterilmiştir. KSX varlığını tahmin etmek için başvuru 

sırasındaki SII eşik değeri %82 duyarlılık ve %84 özgüllük ile 582 olarak belirlendi 

(eğrinin altında kalan alan 0.972; %95 GA:0.95-0.98 ;p<0.001). 

Sonuç olarak; 

Çalışmamız gözlemlerimiz neticesinde, etiyolojisinde ağırlıklı olarak 

mikrovasküler disfonksiyon, endotel hasarı ve inflamasyonun sorumlu tutulduğu 

KSX ile sistemik immün-inflamasyon indeksinin ilişkisini inceleyen ilk çalışmadır. 

Tam kan sayımından elde edilen verilerle basitçe hesaplanabilen ve ek maliyet 



41  

gerektirmeyen sistemik immun-inflamasyon indeks (SII) parametrelerinin KSX 

hastalığının öngörülmesine katkı sağlayabileceği ortaya konulmuştur. Fakat bu 

alanda gelecekte daha geniş popülasyonlu ve ileriye dönük araştırmalar ile bu 

ilişkinin doğrulanması gerekmektedir.
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