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Objectives: It has been shown that the neutrophil to lympho-
cyte ratio (N/L ratio) is associated with cardiovascular events 
and mortality. In this study, we investigated the N/L ratio in 
patients with coronary artery ectasia (CAE). 
Study design: Fifty patients diagnosed with CAE using coro-
nary angiography were included in the study (29 male, 21 fe-
male; mean age, 51.1±7.1 years). The control group consisted 
of 28 patients who had normal coronary arteries as determined 
by coronary angiography (16 male, 12 female; mean age, 
49.5±9.4 years). Basal characteristics were recorded. The 
number of ectatic segments was noted. Hematologic param-
eters were measured and the N/L ratio was calculated. 
Results: The N/L ratio was significantly higher in the CAE 
group compared with control group (median [25-75% percen-
tile] 2.2 [1.6-3.0] vs. 1.8 [1.4-2.0], p=0.014, respectively). The 
Spearman correlation analysis demonstrated that the N/L ratio 
positively correlated with number of ectatic segments (r=0.35; 
p<0.002). Multivariable logistic regression analysis showed an 
independent relationship between CAE and the N/L ratio (odds 
ratio 2.674, 95% confidence interval 1.184-6.039, p=0.018). 
Conclusion: The N/L ratio is higher in patients with CAE. This 
ratio is related to presence and severity of CAE.

ABSTRACT

Amaç: Nötrofil/lenfosit oranının (N/L oranı) kardiyovasküler 
olay ve mortalite ile ilişkili olduğu çalışmalarda gösterilmiştir. 
Bu çalışmada, koroner arter ektazisi (KAE) olan hastalarda 
N/L oranı araştırıldı.
Çalışma planı: Koroner anjiyografi sonrası KAE tanısı konu-
lan 50 hasta (29 erkek, 21 kadın; ortalama yaş 51.1±7.1 yıl) 
ve normal koroner arter saptanan 28 hasta (16 erkek, 12 ka-
dın; ortalama yaş 49.5±9.4 yıl) çalışmaya dahil edildi. Temel 
demografik ve klinik özellikler kaydedildi. Ektazik segment 
sayısı hesaplandı. Hematolojik parametreler ölçüldü ve N/L 
oranı hesaplandı.
Bulgular: Nötrofil/lenfosit oranı KAE grubunda anlamlı olarak 
yüksekti (sırasıyla, ortanca [%25-%75 persantil] 2.2 [1.6-3.0] 
ve 1.8 [1.4-2.0]; p=0.014). Spearman korelasyon analizinde 
N/L oranının ektazik segment sayısıyla pozitif korelasyon 
gösterdiği saptandı (r=0.35; p<0.002). Çok değişkenli lojistik 
regresyon analizi ile de KAE ve N/L oranı arasındaki bağımsız 
ilişki gösterildi (odds oranı 2.674, %95 güven aralığı 1.184-
6.039, p=0.018). 
Sonuç: Koroner ektazili hastalarda N/L oranı artmıştır. N/L 
oranı KAE varlığı ve ciddiyetiyle ilişkilidir.

ÖZET

Kısaltmalar:

CRP C-reaktif protein
Cx	 Sirkumfleks	arter
KAE	 Koroner	arter	ektazisi
KAH	 Koroner	arter	hastalığı
N/L	 Nötrofil/lenfosit
RCA	 Sağ	koroner	arter

Koroner arter ektazisi (KAE), koroner arterin 
komşu normal segment çapından 1.5 kat veya 

daha fazla segmental veya diffüz genişlemesi olarak 
tanımlanmıştır. Görülme sıklığı %0.3 ve %4.9 ara-
sında bildirilmiştir.[1] KAE’nin etiyopatogenezi tam 
olarak bilinmemekle birlikte ektazik segmentin his-

topatolojisinde tespit edilen 
yaygın aterosklerotik deği-
şiklikler ve KAE’nin anlamlı 
koroner arter darlığı ile bir-
likte görülmesi en önemli se-
bep olarak aterosklerozu akla 



getirmektedir.[2,3] Aterosklerozun tespit edilemediği 
olgularda ise KAE gelişimindeki risk faktörleri he-
nüz tam olarak bilinmemektedir.[4,5] Farklı yayınlarda 
KAE’nin, bağ dokusu hastalıkları, enfeksiyon ve çe-
şitli enflamatuvar durumlarla ilişkisinin gösterilmesi; 
farklı enflamasyon belirteçlerinin KAE’li hastalarda, 
koroner arter hastalığı (KAH) olan hastalar veya sağ-
lıklı bireylere kıyasla daha yüksek bulunması KAE 
etiyopatogenezinde enflamasyonun rol alıp almadığı 
sorusunu gündeme getirmiştir.[6-9] 

Beyaz küre sayısı, nötrofil, lenfosit sayısı ve nöt-
rofil/lenfosit oranı (N/L) sistemik enflamasyonun bi-
rer belirtecidirler.[10] Önceki yayınlarda N/L oranının 
kararlı KAH olan hastalarda kardiyak olay ve morta-
liteyi öngördürdüğü gösterilmiştir.[11] Ayrıca, yeni bir 
çalışmada N/L oranının, KAH’li olgularda koroner 
aterosklerozun ilerlemesinin bir öngördürücüsü oldu-
ğu bildirilmiştir.[12] 

Bildiğimiz kadarıyla literatürde KAE ve N/L oranı 
arasındaki ilişkiye dair herhangi bir yayın bulunma-
maktadır. Bundan dolayı, biz de KAE varlığı ve yay-
gınlığı ile N/L oranı arasındaki olası ilişkiyi araştırdık. 

HASTALAR VE YÖNTEM

Mayıs 2011 ile Haziran 2012 tarihleri arasında has-
tanemizde koroner anjiyografi yapılan hastalar geriye 
dönük olarak incelendi. KAE saptanan 50 hasta (29 
erkek, 21 kadın; ortalama yaş 51.1±7.1yıl) ve koroner 
arterleri normal bulunan 28 hasta (16 erkek, 12 kadın; 
ortalama yaş 49.5±9.4 yıl) kontrol grubu olarak çalış-
maya dahil edildi. Çalışma için yerel etik kurul onayı 
alındı.

Hastalara koroner anjiyografi endikasyonu, tipik 
anjina veya girişimsel olmayan testlerde iskemi yönün-
den şüpheli veya pozitif sonuçlar saptanması nedeniy-
le konulmuştu. Hipertansiyon, sistolik kan basıncının 
140 mmHg veya üzerinde; diyastolik kan basıncının 
90 mmHg veya üzerinde olması ya da hastaların anti-
hipertansif ilaç kullanımı olarak tanımlandı. Diabetes 
mellitus, açlık kan şekerinin 126 mg/dl veya üzerinde 
olması veya halen oral antidiyabetik veya insulin kul-
lanıyor olması olarak tanımlandı. Düzenli sigara kulla-
nan tüm hastalar sigara içicisi olarak kabul edildi.

Akut koroner sendrom, geçirilmiş miyokart enfark-
tüsü, kalp yetersizliği, ciddi kapak hastalığı, sağ ya 
da sol ventrikül hipertrofisi, kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı, atriyum fibrilasyonu, böbrek ve karaciğer ye-

tersizliği, hematolojik hastalık, kanser, sistemik enfla-
matuvar hastalık öyküsü, anti-enflamatuvar ilaç ve an-
tibiyotik kullanımı dışlama kriterleri olarak belirlendi. 

Koroner arter ektazisi değerlendirmesi

Koroner anjiyografi 6-7 Fr sağ ve sol kalp kateteri 
ile Judkins tekniği ile yapıldı. Anjiyogramlar 25 kare/
milisaniye hızla DICOM dijital ortamına kaydedildi 
ve hastalar hakkında bilgi sahibi olmayan, koroner an-
jiyografide deneyimli iki girişimsel kardiyolog tarafın-
dan değerlendirildi. Hartnell ve ark.nın anjiyografik ta-
nımlamasına uygun olarak KAE, koroner arter çapının 
komşu normal koroner damar çapından 1,5 kat veya 
daha fazla genişlemesi şeklinde tanımlandı.[13] Normal 
segment, koroner anjiyografide stenoz ve ektazi olma-
yan koroner arter segmenti olarak tanımlandı. 

Koroner ektazili hastalarda ektazik segment sayısı 
ve ektazik segment çapları ölçüldü. Sol ön inen arter 
(LAD), sirkumfleks arter (Cx) ve sağ koroner arterin 
(RCA) proksimal, orta ve distal segmentlerinden öl-
çüm yapıldı. KAE yaygınlığı, tutulan segment sayısına 
göre belirlendi. Bütün ektazik segmentlerin en yüksek 
çaplarının toplamının, ektazik segment sayısına bölün-
mesiyle ektazik segmentlerin ortalama çapı hesaplan-
dı.[14] 

Kan alınması ve laboratuvar parametreleri

Kan örnekleri 12 saatlik açlık sonrasında antekübi-
tal venden, üst kola hafif venöz staz oluşturularak alın-
dı. Örnekler, kan sayımı için potasyum EDTA’lı tüple-
re kondu. Hemoglobin, hematokrit, trombosit, beyaz 
kan hücresi ve tipleri (nötrofil, lenfosit, eozinofil ve 
monosit) elektriksel empedans yöntemiyle otomatik 
kan sayım cihazı (Beckman Coulter LH 750) ile be-
lirlendi. N/L oranı hesaplandı. Glukoz, üre, kreatinin, 
toplam kolesterol, trigliserit, yüksek dansiteli lipopro-
tein (HDL), düşük dansiteli lipoprotein (LDL) koleste-
rol ölçümleri kolorimetrik yöntemle (Abott Laborato-
ries; Illinois U.S.A.) yapıldı.

İstatistiksel analiz 

Verilerin değerlendirilmesinde “SPSS for Windows 
15” istatistik programı kullanıldı. Değişkenlerin nor-
mal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi 
kullanılarak belirlendi. Sürekli değişkenlerden normal 
dağılım gösterenler ortalama ± standart sapma, normal 
dağılım göstermeyenler ortanca (%25-%75 persantil) 
şeklinde belirtildi. Kategorik değişkenler ise sayı ve 
yüzde olarak ifade edildi. Sürekli değişkenlerden nor-
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mal dağılım gösterenler için Student t-test, normal da-
ğılım göstermeyenler için ise Mann-Whitney U-testi 
kullanıldı. Kategorik değişkenlerin değerlendirme-
sinde Pearson ki-kare ve Fisher kesin testi kullanıldı. 
KAE yaygınlığı ve N/L oranı arasındaki ilişki Spear-
man korelasyon testi ile değerlendirildi. KAE varlı-
ğıyla ilişkili bağımsız faktörler, çok değişkenli lojistik 
regresyon analizi ile araştırıldı. Analizlerde p<0.05 de-
ğeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Hastaların demografik, klinik ve biyokimyasal 
verileri Tablo 1’de özetlenmiştir. Hipertansiyon, di-
abetes mellitus açısından gruplar arasında anlamlı 
fark yoktu. Lipit paneli, glukoz ve kreatinin açısından 
gruplar benzerdi. Her iki grupta da ilaç kullanım sık-
lığı benzer düzeydeydi. Ektazik segmentlerin ortala-
ma çapı 5.2±1.5 mm, ortalama ektazik segment sayısı 
3.1±1.6 olarak saptandı. Koroner ektazi genellikle 
birden fazla koroner arterde gözlendi (12 hastada tek 

damar, 20 hastada 2 damar, 18 hastada 3 damar). Altı 
hastada (%12) sadece tek koroner segment ektazik-
ti. Geriye kalan 48 (%82) hastanın tamamında birden 

Tablo 1. Çalışma grubunun bazal demografik, klinik ve biyokimyasal özellikleri 

    KAE grubu (n=50) Kontrol grubu (n=28) p

 n % Ort.±SS n % Ort.±SS

Yaş, yıl    51.1±7.1   49.5±9.4 0.401
Erkek cinsiyet 29 58  16 57  0.941
Beden kütle indeksi (kg/m2)   27.2±4.2   27.9±2.9 0.399
Diabetes mellitus  6 12  5 18  0.511
Hipertansiyon  12 24  6 21  0.857
Sigara   18 36  10 35  0.980
Kalp hızı (at/dk)   71.8±8.7   72.2±6.8 0.800
Sistolik kan basıncı (mmHg) 120 118-130  120 110-130  0.575
Diyastolik kan basıncı (mmHg) 80 70-80  80 70-85  0.453
Beta-bloker kullanımı 5 10  3 11  0.983
ACEI/ARB kullanımı 7 14  5 18  0.830
Kalsiyum kanal bloker kullanımı 4 8  3 11  0.962
Glukoz (mg/dl)  97 90-102  95 90-99  0.309 
Kreatinin (mg/dl)   0.83±0.18   0.82±0.15 0.714
LDL-kolesterol (mg/dl)   119±16   116±18 0.552
HDL-kolesterol (mg/dl)   42±4   44±4 0.288
Total kolesterol (mg/dl)   192±14   188±18 0.335
Trigliserit (mg/dl) 160 150-176  164 130-181  0.931
Sürekli değişkenler Ort.±SS ve ortanca (%25-%75 persantil), kategorik değişkenler sayı (yüzde) olarak verilmiştir. *Student t-test, Mann-Whitney U-test, ki-
kare ve Fisher kesin testi kullanılmıştır. KAE: Koroner arter ektazisi; Ort.: Ortalama; SS: Standart sapma; ACEI: Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; 
ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri; LDL: Düşük dansiteli lipoprotein; HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein.

p=0.014
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Şekil 1. Koroner ektazi ve kontrol grubunda nötrofil/lenfosit 
oran dağılımının kutu çizgi grafiği ile gösterilmesi.

Kontrol grubu Koroner ektazi grubu
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arasında düşük orta derecede korelasyon saptandı 
(r=0.35, p=0.002). Yaş, cinsiyet, diyabet, hipertansi-
yon, sigara kullanımı, ortalama trombosit hacmi ve 
N/L oranının dahil edildiği çok değişkenli lojistik reg-
resyon analizi, N/L oranının koroner ektazi ile bağım-
sız olarak ilişkili olduğunu gösterdi (odds oranı 2.674, 
%95 güven aralığı 1.184-6.039, p=0.018) (Tablo 3).

TARTIŞMA

Çalışmamız, N/L oranının, KAE’li hastalarda 
kontrol grubuna kıyasla anlamlı oranda yüksek ve ko-
roner ektazi varlığından bağımsız olarak ilişkili oldu-
ğunu gösterdi. 

Aterosklerozun bütün evrelerinde, enflamatu-
var sürecin önemli bir rol oynadığı bilinmektedir.[15] 
Daha önceki çalışmalarda vasküler anevrizmaların 
oluşumunda temel komponent olarak enflamasyonun 
tespit edilmesi koroner ektazilerin patogenezinde de 
enflamasyonun rol alıp almadığı sorusunu gündeme 
getirmiştir.[16] Nitekim, enflamasyon belirteçlerinden 
C-reaktif protein (CRP), sitokinler ve adezyon mole-
külleri KAE’li hastalarda sağlıklı bireylerle karşılaş-
tırıldığında daha yüksek bulunmuştur.[17,18] Turhan ve 
ark.,[17] izole KAE’li hastalar ile koroner ektazisi ol-
mayan KAH’li ve anjiyografik olarak normal koroner 
arterlere sahip hastalarda CRP seviyelerini değerlen-
dirmişlerdir. Yazarlar, CRP seviyelerini KAE’li hasta-
larda diğer iki gruba göre daha yüksek bulmuşlar ve 

fazla segment ektazikti. Koroner ektazisinin, koroner-
lere göre dağılımına bakıldığında en sık RCA’da, en 
az ise Cx’de görüldüğü saptandı.

Her iki grubun hematolojik verilerinin karşılaştır-
ması Tablo 2’de gösterilmiştir. Hemoglobin, beyaz 
küre sayısı, trombosit sayısı, ortalama trombosit hac-
mi her iki grupta benzer düzeydeydi. Nötrofil sayı-
sı KAE grubunda anlamlı yüksekken lenfosit sayısı 
açısından gruplar arası anlamlı fark yoktu. N/L oranı 
KAE grubunda kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 
anlamlı yüksek bulundu (Şekil 1). Spearman korelas-
yon analizinde ektazik segment sayısı ve N/L oranı 

Tablo 2. Gruplar arası hematolojik parametrelerin karşılaştırılması 

    KAE grubu (n=50) Kontrol grubu (n=28) p

 n % Ort.±SS n % Ort.±SS

Beyaz küre sayısı (103/mm3) 7.1 5.8-8.1  7.0 5.5-8.1  0.599
Nötrofil sayısı (103/mm3) 4.2 3.6-5.1  3.6 2.9-4.4  0.029
Lenfosit sayısı (103/mm3)   1.9±0.7   2.0±0.3 0.540
Nötrofil/lenfosit oranı 2.2 1.6-3.0  1.8 1.4-2.0  0.014
Monosit sayısı (103/mm3) 0.5 0.4-0.6  0.6 0.4-0.6  0.790
Eozinofil sayısı (103/mm3) 0.15 0.1-0.2  0.15 0.1-0.2  0.883
Hemoglobin (g/dl) 14 13-14.6  14 12.8-14.8  0.720
Hematokrit 40.7 38.6-44.1  40.3 37.5-44.2  0.704
Kırmızı küre dağılım genişliği 16.6 16.3-16.9  16.4 16.2-16.8  0.237
Trombosit sayısı (103/mm3)  229 184-259  240 220-258  0.379
Ortalama trombosit hacmi (fl)    8.1±0.8   7.8±0.8 0.121
Veriler Ort.±SS ve ortanca (%25-%75 persantil) olarak verilmiştir. *Student t-testi ve Mann-Whitney U-test kullanılmıştır. KAE: Koroner arter ektazisi; 
Ort.: Ortalama; SS: Standart sapma.

Tablo 3. Çok değişkenli lojistik regresyon
analizinin sonuçları

 Odds oranı p
 (%95 güven aralığı)

 n % 

Yaş  1.042 0.973-1.115 0.261
Cinsiyet  0.665 0.225-1.968 0.461
Diabetes mellitus 0.407 0.085-1.951 0.261
Hipertansiyon 1.683 0.451-6.280 0.438
Sigara kullanımı 1.274 0.404-4.018 0.679
Ortalama trombosit hacmi 0.602 0.309-1.173 0.136
N/L oranı 2.674 1.184-6.039 0.018
Bağımlı değişken: Koroner ektazi varlığı; N/L: Nötrofil/lenfosit oranı.



koroner ektazili hastalarda KAH’ye göre daha yoğun 
bir enflamatuvar sürecin olabileceğini öne sürmüşler-
dir. 

Birçok çalışmada beyaz küre sayısı ve tiplerinin 
kardiyovasküler sonuçları tahmin etmede önemli bi-
rer enflamatuvar belirteç olduğu gösterilmiştir.[19-21] 
İlk çalışmalar, beyaz küre sayısının akut miyokart 
enfarktüslü hastalarda erken dönem mortalitesinin 
önemli bir öngördürücüsü olduğunu göstermiştir.[22] 
ST yükselmeli miyokart enfarktüslü hastalarda nöt-
rofil seviyelerindeki artışın, kısa dönem prognozu 
ve enfarktüs genişliği ile ilişkili olduğu; nötrofillerin 
akut miyokart hasarı sonucu gelişen enflamatuvar 
yanıta aracılık ettikleri bildirilmiştir.[23] Akut koroner 
sendrom esnasında görülen göreceli lenfopeninin ise 
stres ile ilişkili kortizol salınımına bağlı olduğu ve mi-
yokart enfarktüsü geçiren hastalarda erken belirteçler-
den biri olduğu daha önceki çalışmalarda gösterilmiş-
tir.[24] Günümüzde N/L oranı, hem akut enflamasyonu 
yansıtan nötrofil yüksekliği, hem de fizyolojik stresi 
yansıtan lenfosit düşüklüğünün olumsuz etkilerini bir 
arada gösteren bir parametre olarak kabul edilmekte-
dir.[25] 

Kararlı KAH’si olan hastalarda N/L oranının kar-
diyak olay ve mortaliteyi öngördürdüğü gösterilmiş-
tir.[11] Cho ve ark.,[26] N/L oranının perkütan koroner 
girişim geçiren ST yükselmeli miyokart enfarktüslü 
hastalarda, erken dönem risk sınıflamasında önem-
li bir parametre olduğunu bildirmiştir. Yeni bir ça-
lışmada, Kalay ve ark.,[12] hem kararlı KAH hem de 
akut koroner sendromu olan hastalardaki yüksek N/L 
oranının koroner ateroskleroz ilerlemesinin bağımsız 
bir öngördürücüsü olduğunu göstermiştir. Biz de ça-
lışmamızda N/L oranının, KAE’li hastalarda normal 
koroner arterlere sahip hastalara oranla anlamlı yük-
sek olduğunu bulduk. İlk defa mevcut çalışmada diğer 
enflamasyon belirteçlerinden farklı olarak N/L oranı 
ile ektazik segment sayısı arasında pozitif bir ilişkinin 
varlığı gösterildi. Ayrıca, çalışmamızda N/L oranının 
koroner ektazi varlığının bağımsız öngördürücüle-
rinden biri olduğu saptandı. Bulgularımız, Turhan ve 
ark.nın[17] belirttiği gibi koroner ektazinin gelişiminde 
ve ilerlemesinde yoğun bir enflamatuvar sürecin var 
olabileceği düşüncesini desteklemektedir. 

Çalışmamızın diğer bir bulgusu nötrofil sayısı ve 
N/L oranı haricindeki hematolojik parametrelerin 
KAE varlığı ile anlamlı bir ilişkisinin bulunmaması-
dır. Literatürde, bu parametrelerden özellikle ortalama 

trombosit hacmindeki artışın koroner ektazi ile ilişki-
li olduğuna dair çeşitli yayınlar bulunmaktadır.[27,28] 
Çalışmamızda ise ortalama trombosit hacmi, KAE 
grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek olmasına 
rağmen bu yükseklik istatistiki anlamlılığa ulaşmadı. 
Bunun, hasta sayımızın az oluşundan kaynaklanmış 
olabileceğini düşünüyoruz.

Mevcut çalışmanın en önemli kısıtlılığı, geriye 
dönük bir çalışma olarak düzenlenmesi ve hasta 
sayısının az oluşudur. Diğer bir kısıtlılık ise N/L 
oranının diğer enflamatuvar belirteçlerle karşılaştırıl-
mamasıdır. 

Bildiğimiz kadarıyla literatürde ilk defa çalışma-
mızda, N/L oranının KAE varlığında yükseldiği, ko-
roner ektazinin varlığı ve ciddiyetiyle ilişkili olduğu 
gösterildi. KAE’li hastalarda enflamatuvar sürecin 
değerlendirilmesinde N/L oranının diğer parametrele-
re kıyasla daha ucuz ve kolay elde edilebilir bir para-
metre olduğu söylenebilir. 

Yazar(lar) ya da yazı ile ilgili bildirilen herhangi bir 
ilgi çakışması (conflict of interest) yoktur.
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