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ARAŞTIRMA MAKALESİ / Research Article

Öz

Amaç Koroner arter perforasyonu (KAP), perkutan koroner girişim (PKG) sırasında seyrek olarak rastlanan ancak ölümcül sonuçları olabilen bir komplikasyondur. Nötrofil 
lenfosit oranı (NLO), birçok kardiyovasküler hastalığın şiddeti ve prognozu ile ilişkili olduğu bilinen yeni bir enflamatuvar belirteçtir. KAP gelişimi ile NLO ve kırmızı 
hücre dağılım genişliği (RDW) ilişkisini araştırmayı hedefledik.

Gereç ve 
Yöntem

2012-2018 yıllarında, iki farklı merkezde PKG yapılan toplam 15199 hasta geriye yönelik olarak tarandı. Bu vaka-kontrollü ve geriye dönük çalışmaya PKG sırasında 
koroner perforasyon gelişen 50 hasta ve koroner perforasyon gelişmemiş 100 hasta dâhil edildi. Tam kan sayımı parametreleri bu iki grup arasında karşılaştırıldı. NLO, 
nötrofil sayısının lenfosit sayısına oranı olarak hesaplandı. 

Bulgular PKG yapılan 15199 hastanın 50'sinde (%0,32) (ortalama yaş 63,2 ± 12,2, %64 erkek) koroner perforasyon meydana geldi. Perforasyonların çoğu sol ön inen arterde (LAD) 
(n = 27, %54), ardından sağ koroner arterde (RCA) (n = 13, %26) izlendi. En sık Ellis tip II KAP (%52) görülürken, başlıca perforasyon nedeni balon anjiyoplastiydi (%42). 
NLO (medyan 3,3 (4,0)'e karşı medyan 2,3 (1,6), p<0.001) ve RDW (medyan 14,2 (2,0)'e karşı medyan 13,5 (1,3), p=0.002) KAP grubunda anlamlı olarak daha yüksekti.

Sonuç Perkutan koroner girişim yapılan hastalarda yüksek NLO ve RDW seviyeleri koroner arterde perforasyon ile ilişkilidir.

Anahtar 
Kelimeler

Koroner, perforasyon, lenfosit, nötrofil

Abstract

Objective Coronary artery perforation (CAP) is a rare complication during percutaneous coronary intervention (PCI) that can have fatal consequences. Neutrophil to lymphocyte ratio (NLR) is a new 
inflammatory marker known to be associated with the severity and prognosis of many cardiovascular diseases. We aimed to investigate the relationship between NLR and red cell distribution 
width (RDW) with the development of CAP.

Materials 
and methods

A total of 15199 patients who underwent PCI in two different centers between 2012 and 2018 were retrospectively screened. Fifty patients who developed coronary perofration during PCI and 
100 patients without coronary perforation were included in this cross-sectional observational retrospective study. Complete blood count parameters were compared between these two groups. 
The NLR was calculated as the ratio of the neutrophil count to the lymphocyte count.

Results CAP occurred in 50 (0.32%) (mean age 63.2 ± 12.2, 64% male) of 15199 patients who underwent PCI. Most of the perforations were observed at the left anterior descending artery (LAD) (n 
= 27, 54%) followed by the right coronary artery (RCA) (n = 13, 26%). While the most common Ellis type II CAP (52%) was seen, the main perforation reason was balloon angioplasty (42%). 
NLR (median 3.3 (4.0) versus median 2.3 (1.6), p <0.001) and RDW (median 14.2 (2.0) versus median 13.5 (1, 3), p= 0.002) was significantly higher in the CAP group.

Conclusion High NLR and RDW levels are associated with perforation in the coronary artery in patients undergoing percutaneous coronary intervention.

Keywords Coronary, perforation, lymphocyte, neutrophil
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GİRİŞ
Perkutan koroner girişim (PKG), başta akut koroner send-
romlar (AKS) ile başvuran hastalar olmak üzere sempto-
matik koroner arter hastalığı (KAH) yönetiminde merkezi 
bir rol oynar.1 Koroner arter perforasyonu (KAP), PKG 
sırasında seyrek olarak rastlanan ancak ölümcül sonuçları 
olabilen bir komplikasyondur.2 KAP’ın koroner teller, ba-
lon anjiyoplasti, ateroablatif cihaz kullanımı, stentleme ve 
lazer anjiyoplasti ile ilişkili olduğu bildirilmiştir.3 Bunun 
yanında KAP açısından ön gördürücü durumlar; kronik 
tam tıkanıklıklar (KTO), kıvrımlı ve ağır kalsifiye damar-
lar gibi karmaşık morfolojiye sahip hedef damara ait özel-
likler ile ileri yaş, böbrek yetmezliği, hipertansiyon, önceki 
koroner arter baypas greft  (CABG) ve kararsız angına pek-
toris veya ST yükselmesiz miyokard enfarktüsü ile başvuru 
gibi hastaya ait faktörlerdir.4–6

Ateroskleroz fizyopatolojisinde endotel hasarı sonrası enf-
lamatuar hücrelerin çoğalması ve trombosit agregasyonu, 
koroner arter hastalığına (KAH) ve plak rüptürüne katkı-
da bulunur.7 Plak içerisinde gelişen bu süreç neticesinde 
damar daha kırılgan hale gelebilir ve perkutan koroner 
girişim (PKG) sırasında rüptür gelişimini kolaylaştırabilir. 
Kırmızı hücre dağılım genişliği (RDW) ve nötrofil / len-
fosit oranı (NLO), tam kan sayımı (CBC) testlerinde ru-
tin olarak rapor edilen hazır laboratuvar parametreleridir. 
NLO, birçok kardiyovasküler hastalığın şiddeti ve progno-
zu ile ilişkili olduğu bilinen yeni bir enfl amatuar belirteç-
tir.8,9 RDW, kardiyovasküler hastalık için kötü prognostik 
bir faktördür ve bu ilişkinin patogenezinde enfl amasyonun 
rolü olduğu düşünülmektedir.10 Bu çalışmada KAP gelişi-
mi ile NLO ve RDW’nin ilişkisini araştırmayı hedefl edik.

GEREÇ ve YÖNTEM
İzmir ve Ankara’da (TR) birer merkez olmak üzere toplam 
iki merkezde Ocak 2012’den Aralık 2018’e kadar PKG ya-
pılmış ve verilerine ulaşılabilen tüm hastalar geriye dönük 
olarak incelendi: (1) İzmir Tepecik Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi (11149 PKG işlemi); (2) Gazi Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Hastanesi (4050) PKG işlemi). Bu gözlemsel ve 

retrospektif olarak değerlendirilen işlemler; konvansiyonel 
balon anjiyoplasti (n = 1141; %7,5), direkt koroner arter 
stentleme (n = 5046; %33,2) ve balon anjiyoplastiyi taki-
ben stent (n = 9011, %59,2) idi. Son dönem böbrek has-
talığı, malignite, hematolojik hastalık, kronik enfl amatuar 
hastalık ve kan transfüzyon yapılmış hastalar çalışmadan 
dışlandı. PKG’nin bir komplikasyonu olarak tanımlanan 
KAP’ı olan tüm hastalar birinci grup (KAP) olarak tanım-
landı. Bu grupla karşılaştırmak üzere PKG işlemi yapılan 
ancak KAP gelişmemiş hastalar ise standart PKG (SPKG) 
grubu olarak alındı. Her iki gruba ait klinik kayıtlar, işlem 
raporları ve anjiyografi görüntüleri analiz edildi ve temel 
demografik, klinik ve anjiyografi verileri kaydedildi. Ça-
lışma Helsinki İlkeler Deklarasyonu’na uyularak ve Yerel 
Araştırma ve Etik Kurulundan onay alınarak gerçekleşti-
rildi (24/07/2020-531).

Hipertansiyon, sistolik kan basıncının> 140 mmHg ve / 
veya diyastolik basıncının> 90 mmHg olması veya kişinin 
antihipertansif ilaçlar alması olarak tanımlandı. Diabetes 
mellitus, açlık glikoz seviyesinin> 126 mg/dl olması ve / 
veya hastanın anti-diyabetik ilaç kullanması olarak ta-
nımlandı. Tüm hastalara ait işlem anjiyografi görüntüleri 
deneyimli iki hekim tarafından incelendi ve perforasyon 
derecesi Ellis sınıfl andırmasına göre belirlendi.3 Koroner 
arter hastalığının karmaşıklığını derecelendirmek için ge-
liştirilen anatomik Syntax Skoru (SS), çevrimiçi bir hesap 
makinesi (www.syntaxscore.com) kullanılarak çalışmaya 
alınan tüm hastalarda hesaplandı. Damar çapı en az 1,5 
mm, darlık yüzdesi en az %50 olan her bir koroner lez-
yon hesaplamaya dâhil edildi. Akut koroner sendrom ta-
nımı için Dördüncü Evrensel Miyokard Enfarktüsünün 
Tanı kriteri kullanıldı.11 Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 
(SVEF), hastaneye yatışta yapılan ekokardiyografi veya sol 
ventrikülografi ile belirlendi. Çalışmada kullanılan tam 
kan sayımı ve biyokimyasal belirteçler hastaların işlem ön-
cesi alınan rutin tetkiklerine ait laboratuvar verilerinden 
elde edildi. NLO, Nötrofil sayısının lenfosit sayısına bölün-
mesiyle ölçüldü. 
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Tüm analizler SPSS Windows Sürüm 15.0 yazılımı (SPSS 
Inc., Chicago, IL, ABD) kullanılarak yapıldı. Normallik 
varsayımı Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testleri 
kullanılarak değerlendirildi. Veriler, parametrik sürekli 
değişkenler için ortalama ± SD değerleri, parametrik ol-
mayan sürekli değişkenler için ortanca (çeyrekler arası 
aralık) ve kategorik değişkenler için sayı (n) ve yüzde (%) 
olarak sunuldu. İkili grup karşılaştırmaları; parametrik 
olmayan sürekli değişkenler için Mann-Whitney U-testi, 
parametrik sürekli değişkenler için Student t-testi veya ka-
tegorik değişkenler için Ki-kare testi kullanılarak yapıldı. P 
<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

SONUÇLAR
Verilerine ulaşılabilen 15199 perkutan koroner girişimin 
50’sinde (%0.32) (ortalama yaş 63,2 ± 12,2, %64 erkek) 
koroner perforasyon meydana geldi. Ellis sınıfl andırması-
na göre perforasyon dereceleri 10 (%20) hastada tip I, 26 
hastada (%52) tip II, 13 hastada (%26) tip III ve 1 hastada 
(%2) tip IV idi. KAP, 9 hastada (%18) kılavuz tel kaynaklı 

oluşurken, 21 hastada (%42) balon anjiyoplasti ve 29 has-
tada (%40) koroner stent işlemi sonrasında gelişti (Tablo 
1).

Tablo 1. KAP gelişen hastalarda işleme ait özellikler

Koroner perforasyon nedenleri

Kılavuz tel 9 (% 18)

Balon dilatasyon 21 (% 42)

Pre-dilatasyon 14 (% 28)

Post-dilatasyon 7 (% 14)

Stent 20 (% 40)

Koroner perforasyon tipi

Tip I 10 (% 20)

Tip II 26 (% 52)

Tip III 13 (% 26)

Tip IV 1  (% 2)

Kronik total oklüzyon 9 (%18)

Kardiyak tamponat 7 (%14)

Hastaların temel klinik özellikleri Tablo 2’de sunulmuş-
tur. Yaş, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet gibi temel klinik 

Tablo 2. Perkutan koroner girişim sırasında koroner arter perforasyonu gelişen ve gelişmeyen hastaların temel klinik özellikleri

Koroner arter perforasyon (n=50) Standart Perkutan Koroner girişim (n=100) P

Yaş (yıl) 63.2 ± 12.2 62.3 ± 9.3 0.975*

Erkek Cinsiyet (%) 32 (% 64) 75 (% 75) 0.085**

Hipertansiyon (%) 24 (% 48) 54 (% 49) 0.231**

Diyabet (%) 16 (% 32) 33 (% 30) 0.578**

Hiperlipidemi (%) 20 (% 40) 16 (% 16) 0.04**

Aktif sigara içiciliği (%) 18 (% 36) 23 (% 23) 0.205**

SVEF (%)* 53.0 (20) 60.0 (12) <0.001***

Klinik (%)

Stabil KAH 30 (%60) 74 (%74)
0.134**

Akut koroner Sendrom 20 (%40) 26 (%26)

Girişim yapılan hedef damar (%)

LAD 27 (%54) 30 (%30)

<0.001**CX 10 (%20) 36 (%36)

RCA 13 (%26) 34 (%34)

SYNTAX skoru 17.0 ± 7.2 18.2 ± 10.4 0.515*

Normal dağılıma sahip parametrik değişkenler ortalama ± standart sapma olarak rapor edildi.
 *Normal dağılım göstermeyen parametrik değişkenler medyan (çeyrekler arası aralık) olarak rapor edildi.
SVEF: Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu;  KAH: Koroner arter hastalığı; LAD: sol ön inen arter CX: sirkumfl eks arter,  RCA: sağ koroner 
arter
* Student t-testi
** Ki-kare testi
*** Mann-Whitney U-testi kullanılmıştır.
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özellikler bakımından koroner perforasyon (KAP) grubu 
ile standart perkutan koroner girişim (SPKG) grubunda 
anlamlı fark yoktu. KAP grubunda erkek hasta oranı %64 
idi. Hiperlipidemi KAP grubunda SPKG grubuna göre an-
lamlı olarak daha fazlaydı (p:0.04). SVEF, KAP grubunda 
SPKG ya göre anlamlı olarak daha düşüktü (53’e karşı 60, 
p<0.001). Perforasyonların çoğu LAD’ de (n = 27, %54), 
ardından RCA (n = 13, %26)’da izlendi. KAP grubunda, 
SPKG grubuna göre girişim yapılan hedef damar anlamlı 
olarak farklıydı (p<0.001). SYNTAX skoru her iki grupta 
benzerdi (17,0 ± 7,2’e karşı 18,2 ± 10,4; p:0.515).

Laboratuvar parametrelerinin karşılaştırması Tablo 3’te 
gösterilmektedir. NLO (medyan 3,3 (4,0)’e karşı medyan 
2,3 (1,6), p<0.001), RDW (medyan 14,2 (2,0)’e karşı med-
yan 13,5 (1,3), p:0.002) ve PDW (medyan 16,7 (1,2)’e kar-
şı medyan 11,4 (2,6), p<0.001) seviyeleri KAP grubunda 
SPKG grubuna göre anlamlı olarak daha yüksekti. Hemog-
lobin, trombosit, nötrofil, MCV, kreatinin ve total koleste-
rol gruplar arasında anlamlı olarak farklı değildi.

TARTIŞMA

Tablo 3. Perkutan koroner girişim sırasında koroner arter perforasyonu gelişen ve gelişmeyen hastaların laboratuvar parametrelerinin 
karşılaştırılması

Koroner arter perforasyon
(n=50)

Standart Perkutan Koroner 
girişim (n=100) p

Eritrosit (103/µL) 4.2 ± 0.7 4.8 ± 0.6 <0.001*

Hemoglobin (g/dl) 12.5 ± 1.8 13.9 ± 1.8 0.386*

WBC (103/µL)* 10.6 ( 6.8) 7.6 (2.8) <0.001**

Nötrofi l (103/µL)* 7.1 ( 5.8) 4.6 (1.9) <0.001**

Lenfosit (103/µL)* 2.0 ( 1.2) 2.0  (0.8) 0.859**

Nötrofi l / Lenfosit oranı* 3.3 ( 4.0) 2.3 (1.6) <0.001**

Trombosit (103/µL)* 252 ( 130) 244 ( 90) 0.962**

PDW (%)* 16.7 (1.2) 11.4 (2.6) <0.001**

MPV (fL)* 8.9 (1.4) 10 (1.3) <0.001**

RDW (%)* 14.2 ( 2.0) 13.5 (1.3) 0.002 **

MCV (fL) 87.7 ± 6.2 87.2 (4.7) 0.845**

MCH* 29.3 (2.5) 28.5 (2.2) 0.041**

MCHC 33.3 (1.3 32.6 (1.4) 0.010**

PDW* 16.7 (1.2) 11.4 (2.6) <0.001**

Kreatinin (mg/dl)* 0.9 (0.4) 0.9 (0.3) 0.125**

Total kolesterol (mg/dl) 198.2 ± 59.5 199.0 ± 58.0 0.870*

LDL (mg/dl) 167.0 ± 57 191 ± 37.1 0.02*

HDL (mg/dl) 39.8 ± 8.7 45.4 ± 10.3 0.127*

Normal dağılıma sahip parametrik değişkenler ortalama ± standart sapma olarak rapor edildi. *Normal dağılım göstermeyen parametrik 
değişkenler medyan (çeyrekler arası aralık) olarak rapor edildi 
MCV; Ortalama korpüsküler volüm, MCHC; Ortalama korpusküler hemoglobin konsantrasyonu, MPV; Ortalama trombosit volüm, PDW; 
Trombosit Dağılım Genişliği, RDW; Kırmızı hücre dağılım genişliği,   WBC; Beyaz kan hücresi,  HDL;yüksek yoğunluklu lipoprotein, 
LDL;düşük yoğunluklu lipoprotein
* Student t-testi
**Mann-Whitney U-testi kullanılmıştır.
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Çalışmamızdaki KAP sıklığı %0,32 olup, önceki raporlarda 
%0,1 ile%3,0 arasında bildirilen sıklık ile tutarlıdır.4 KAP 
gelişimi ile bazı klinik özelliklerin ilişkisi ise tartışmalıdır. 
2016 yılında Lee ve ark. tarafından yapılan bir derlemede 
kadın cinsiyetin KAP gelişimi için bir risk olduğu gösteril-
mişken12, Kinnaird ve ark. tarafından yapılan, İngiltere’de 
527.121 koroner girişim hastasını kapsayan çalışmada ise 
KAP ile erkek cinsiyet ilişkili bulunmuştur.13 Çalışmanız-
daki gruplar arasında cinsiyet açısından fark olmasa da 
KAP grubunda erkek oranı %64 olup ikinci çalışmayla 
uyumludur. Ayrıca, KAP grubundaki hiperlipidemi tanı-
lı hasta oranı perforasyon gelişmeyen hasta grubuna göre 
anlamlı olarak daha fazladır. Kinnaird ve ark. serisinde hi-
perlipidemi ve KAP ilişkisi bildirilmiştir.13 Koroner arter 
hastalığının yaygınlığının ve koroner girişim sonrası olu-
şabilecek kardiyak olayların göstergesi olarak kullanılan 
SYNTAX skoru her iki grupta da benzerdi. KAP kalsifikas-
yon, açılanma gibi hedef damardaki lezyonun karakteris-
tik özellikleri ile doğrudan ilişkilidir.12 SYNTAX skorunda 
bu parametrelerin payı olsa bile KAP gelişmişinde koroner 
hastalığından toplam karmaşıklığından ziyade işlem yapı-
lan lezyonun yapısı birincil derecede önemlidir.

Literatürdeki perforasyonun nedenine ilişkin veriler, fark-
lı çalışma popülasyonları ve koroner girişim teknikleri 
nedeniyle değişkendir. Özellikle çalışma popülasyonla-
rında kronik total oklüzyon (KTO) hastalarının oranı ve 
atero-ablatif cihazların kullanım sıklığı KAP nedenlerini 
doğrudan etkilemektedir. Bizim serimizde en sık neden 
balon anjiyoplasti (%42) ve stentleme (%40) idi. Gunning 
ve arkadaşlarının serisindeki KTO oranı %17 iken perfo-
rasyonun iki ana nedeninin stentleme (%50) ve balon anji-
yoplasti (%42) olarak bildirilmiştir.14 Hem bizim serimizde 
hem de benzer hasta popülasyonuna sahip bu çalışmada 
KAP nedeni birbirine yakın oranlarla stent ve balon an-
jiyoplasti işlemiydi. Ancak bizim serimizde en sık neden 
balon anjiyoplasti iken Gunning ve ark.’nın serisinde stent-
leme ilk sıradaydı. Bununla birlikte, daha fazla sayıda KTO 
hastası ile yapılan başka bir çalışmada KAP’ın en sık nede-
ni kılavuz tel (%53) olarak bildirmiştir.15

Koroner perforasyon gelişiminde anjiyografi parametrele-
ri kadar hastaya ait bazı klinik özellikler de rol oynamak-
tadır. Kronik böbrek yetmezliği (KBY) ve hipertansiyon 
(HT) varlığı KAP gelişimi ile ilişkili olduğu gösterilmiş 
demografik özelliklerdendir.12 Bu iki hastalığın KAP için 
prediktör olması çeşitli mekanizmalar üzerinden açıklana-
bilir. Hem KBY hem de HT’ de arteryel sertlik ve enfl a-
masyon ilişkisi ile ilgili güçlü kanıtlar vardır.16-19 Arteryel 
sertleşmenin gelişmesinde çeşitli mekanizmalar rol oy-
namasına rağmen arteryel enfl amasyon arteryel sertliğin 
gelişmesinde önemli bir rol oynar.20 Enfl amasyon aynı za-
manda köpük hücre birikiminden yağlı çizgi organizasyo-
nuna ve plak oluşumuna, akut plak çatlaması, rüptürü ve 
tromboza kadar tüm aterogenez aşamalarında çok önemli 
bir yere sahiptir.21 Bununla beraber, makrofajlar aterom 
plağında hücre dışı matrisin parçalanmasına katkıda bu-
lunan proteinaz salgılarlar.22 Sonuçta aterogenez sürecinde 
damar duvarı daha hassas hale getirebilir ve perkutan ko-
roner girişim sırasında hem plak rüptürü hem de perforas-
yon gelişimi kolaylaşabilir.

Beyaz kan hücresi (WBC) sayısı ve alt tipleri, koroner arter 
hastalığı olan ve olmayan hastalarda kardiyovasküler so-
nuçları tahmin etmek için enfl amatuar biyobelirteçler ola-
rak incelenmiştir.22,23 NLO son yıllarda birçok farklı has-
talığın seyrini öngörmede faydalı olabileceği gösterilmiş 
bir belirteçtir.24 NLO, kararlı KAH hastalarında kardiyak 
mortalitenin bağımsız bir prediktörüdür ve PKG uygula-
nan hastalarda mortalitenin öngörücüsüdür.21,22 25,26 Ayrıca 
KAH varlığı ve karmaşıklığı ile de ilişkili bulunmuştur.27 
Bu çalışmada, basit bir enfl amatuar belirteç olan NLO, 
KAP gelişen ve KAP gelişmeyen perkutan koroner girişim 
hastaları kıyaslandı. İki grupta da KAH yaygınlığını göste-
ren Syntax skorları ile AKS hasta oranları benzer olmasına 
rağmen NLO düzeyi koroner perforasyon gelişen grupta 
daha yüksekti. Daha az sayıda KAP hastasının dâhil edil-
diği başka bir çalışmada NLO’nun KAP gelişmesi için ön 
gördürücü olabileceği öne sürülmüştür.28 NLO ve KAP 
arasındaki ilişki için en olası mekanizmanın enfl amas-
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yon olduğunu öne sürülebilir. Koroner arter hastalığının 
her evresinde enfl amasyon vardır ve koroner kırılganlığın 
artmasına neden olarak koroner perforasyon oluşumunu 
kolaylaştırabilir.

Kırmızı hücre dağılım genişliği (RDW), dolaşımdaki kır-
mızı kan hücrelerinin boyutundaki değişkenliği yansıtır ve 
aneminin ayırıcı tanısında kullanılır. RDW seviyelerinin 
hemoglobin seviyelerinden bağımsız olarak kötü kardi-
yovasküler olaylarla ilişkisi gösterilmiştir.29 Ancak RDW 
ve kardiyovasküler hastalıkta kötü prognoz arasındaki 
mekanik bağlantılar henüz tam olarak anlaşılmamıştır. 
Bu konuda öne sürülen hipotez; Akut ve kronik kardi-
yovasküler hastalıklarda salınan enfl amatuar sitokinlerin 
eritrositlerin olgunlaşmasını baskılaması sonucu artan 
olgunlaşmamış eritrositler nedeniyle RDW seviyelerini 
yükseltebileceğidir.30 Bizim serimizdeki KAP hastalarında 
RDW düzeylerinin NLO’ya benzer şekilde yüksek olması, 
bu hastalardaki enfl amasyonun düzeyi ile ilişkili olduğunu 
düşünüyoruz.

Çalışmanın ana kısıtlılığı görece az sayıda hasta sayısı 
ile yapılmış retrospektif bir çalışma olmasıdır. İkincisi, 
NLO’yu rutinde çalışılmadığı için C-reaktif protein gibi 
diğer enfl amatuar belirteçlerle karşılaştıramadık. Üçün-
cüsü, miyokard enfarktüsünde nötrofil ve lenfosit sayı-
sı, önemli zamansal varyasyon gösterir ve NLO oranı bu 
hastalarda dinamik bir değişken olabilir. Çalışmamızdaki 
AKS hastalarında koroner anjiyografi öncesi alınmış olan 
en son tam kan sayımını değerlendirmeye alınmış olsa da 
örnek alımı ile miyokard enfarktüsü arasında standart bir 
zaman aralığı sağlanamamıştır.

SONUÇ
Perkutan koroner girişim yapılan hastalarda yüksek NLO 
ve RDW seviyeleri, koroner arterde perforasyon ile ilişki-
lidir. NLO, arteryal damar duvarının daha kırılgan hale 
gelmesine ve koroner perforasyon gelişimine zemin hazır-
layan enfl amasyonun göstergesi olabilir.
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