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SYNTAX Score in Coronary Artery Disease
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Ozet Abstract
Kardiyovaskiiler — hastaliklar iilkemizde ve gelismis Cardiovascular diseases are the most important causes

iilkelerde mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenidir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda en yaygin olani ise
Koroner Arter Hastaligt (KAH) olup yiliksek mortalite ve
morbidite ile iligkilidir. Koroner arter hastaliginin %99’unda
etyolojik neden aterosklerozdur. Ateroskleroz nedeniyle
olusan KAH ciddiyetini belirlemede altin standart yontem
koroner anjiyografidir. Koroner anjiyografi hem tant hem
de tedavi yontemidir. Bu nedenle anjiyografi goriintiilerine
dayali bazi skorlama sistemleri gelistirilmigti. SYNTAX
skoru (SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac
Surgery) koroner arter hastaliginin anatomik ciddiyetini
derecelendirmede kullanilan skorlama sistemlerinden biridir.
Bu derlemede koroner arter hastaliginda SYNTAX skoru
kullanimimin incelenmesi ve literatiiriiniin giincel bilgilerle
Ozetlenmesi amaclanmigtir.

Anahtar kelimeler: Koroner Arter Hastaligi, Koroner
Anjiyografi, SYNTAX Skoru

of mortality and morbidity in our country and developed
countries. The most common cardiovascular disease is
coronary artery disease (CAD) and is associated with high
mortality and morbidity. In 99% of coronary artery disease,
etiology is atherosclerosis. Coronary angiography is the gold
standard method for determining the severity of CAD due to
atherosclerosis. Coronary angiography is both diagnostic and
treatment modality. Therefore some scoring systems based on
angiography images were developed. SYNTAX score is one
of the scoring systems used to rank the anatomical severity of
coronary artery disease. In this review, it is aimed to examine
the use of SYNTAX score in coronary artery disease and to
summarize the literature with current information.

Keywords: Coronary Artery Disease, Coronary Angiography,
SYNTAX Score
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Giris KAH anatomik ciddiyetini derecelendirmede kullanilan
Kardiyovaskiiler  hastaliklar ~iilkemizde ve gelismis skorlama sistemlerinden biridir (3).

iilkelerde mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenidir.
Kardiyovaskiiler olaylarin diinyada yayginlasmasi sebebiyle
bu hastaliklarin tan1 ve tedavisine ilgi ile yaklagilmis ve
olduk¢a onemli ilerlemeler saglanmistir. Kardiyovaskiiler
hastaliklarin tedavisinde devam eden gelismelere ragmen,
bu hastaliklar 6liim nedeni olarak birinci sirada yer almakta
ve hayat kalitesini Onemli derecede kisitlamaktadir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda en yaygin olani ise
Koroner Arter Hastaligi (KAH) olup yiiksek mortalite ve
morbidite ile iliskilidir. Diinya Saglik Orgiitii’niin hazirladig1
6lim nedenleri listesinde; 2020 yilinda KAH birinci, inme
dordiincii siray1 alacaktir (1). Giliniimiizde halen ABD’de
kardiyak oliimlerin % 50-75’1 KAH’dan ileri gelmektedir.
Bu olgularin % 99’unda etiyolojik neden aterosklerozdur (2).
Ateroskleroz zemininde gelisen KAH klinikte karsimiza
sessiz iskemi, kararli angina pektoris, kararsiz angina
pektoris, akut miyokard infarktiisii (AMI), kalp yetersizligi
ve ani 6liim seklinde ¢ikabilir. Ateroskleroz nedeniyle olusan
KAH ciddiyetini belirlemede altin standart yontem koroner
anjiyografidir. Bu nedenle anjiyografi goriintiilerine dayali
bazi skorlama sistemleri gelistirilmisti. SYNTAX skoru
(SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery)

Koroner Arter Hastahig:

KAH koroner ateroskleroza bagli olarak miyokard
dokusuna gelen kan akiminin azalmasi sonucunda gelisir.
Koroner ateroskleroz, yasamin olduk¢a erken déonemlerinde
koroner damarlar ve diger arteryel yataklarda yagh
cizgilenmelerin ortaya ¢ikmasiyla kendisini gosterir. Hatta
bugiin aterosklerozun fetal gelisme doneminde, ozellikle
hiperkolesterolemisi olan annelerin fetuslarinda basladig:
bilinmektedir (4). Ateroskleroz gelisimi karmasik bir yol
takip etmektedir;

a) Endotel disfonksiyonu; sigara kullanimi, hipertansiyon ve
hiperlipidemi gibi bir dizi risk faktorii nedeniyle ortaya cikar.
Endotel disfonksiyonu sonucunda arteryel intima tabakasi
kan ile temas eder ve arter hasari olusur.

b) Lokosit, lipid ve makrofajlarin arteryel intima tabakasinda
birikmesiyle hiicre infiltrasyonu gergeklesir.

¢) Inflamasyon gelisir ve makrofajlarin LDL (low density
lipopretein) cisimciklerini sindirmesi sonucu lipidden zengin
kopiiksii hiicreler olusur. Bu kopiiksii hiicrelerin birikmesiyle
arter liimenine dogru ¢ikinti olusturan yagl cizgilenmeler
meydana gelir (5).
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d) Diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu ve medial tabakadan
gocii yagl lezyonun iizerinde fibroz bir sapka olustur. Bu,
geri doniisiimii olmayan kompleks bir lezyondur (6)

e) Plak ilerlemesi; lipid g¢ekirdegin biiyimesi ve sonunda
nekrozu, plak igerisinde kalsifikasyon, kanama ve tikayici
olmayan piht1 gelisimi ile birlikte olan, ylizey erozyonu ile
karakterizedir. Plak biiyiimesi sonucunda arteryel liimen
fiziksel veya psikoljik stres periyodlar1 sirasinda iskemi
gelismesine neden olacak kadar daralir. Bu iskemi sessiz
olabilir veya anginaya neden olabilir.

f) Makrofajlardan salinan matriks metalloproteinazlarin
etkisiyle incelen ve zayiflayan fibroz sapkaya, plagin
ylizeyinden gecen kan akiminin yarattigi gerilim eklendiginde
akut plak riiptlirii goriilebilir. Limen genisliginde % 70’
den daha az darliga neden olan plaklarin riiptiire olmasi da
muhtemeldir, bunun nedeni bu plaklarin daha yiiksek lipid
icermesine, daha ince fibroz sapkaya sahip olmasina ve
ylizeyinin daha diizensiz olmasina bagli olabilir. Plak riiptiirii
sonucunda arterin daralmasi veya tamamen tikanmasi ile
ortaya ¢ikan klinik durum akut koroner sendrom (AKS) olarak
adlandirilmaktadir ve akut miyokard infarktiisiinii (AMI),
kararsiz anginay1 ve ventrikiil fibrilasyonuyla gelisen ani
kardiyak 6liimii icermektedir. Koroner kalp hastaliginin diger
bir sekli ise kararli angina pektoris olarak adlandirilmaktadir.
Kararlt AP, plak biiylimesinin arter liimenini daraltarak,
ozellikle fiziksel aktiviteyle, miyokarda yeterli kan akiminin
saglanamamastyla ortaya ¢ikar.

Risk Faktorleri

Erkeklerde 45, kadinlarda 55 yasin {istinde olmak, KAH
bakimindan risk olusturur. Premenopoz donemde kadinda
KAH riski, erkege gore 1/7 iken, yas ilerledik¢e bu oran
birbirine gittikge yaklagir ve 70 yas itibariyle esit hale gelir.
KAH riski, giinde 20 adetten fazla sigara igenlerde
igmeyenlere gore 4 kat daha fazladir. Ote yandan AMI
riskinin, 3-6 kat daha fazla oldugu bildirilmektedir (7).
Sigaranin birakilmasi; saglikli veya AMI gegirmis hastalarda,
yasam siliresini uzatmakta ve yaklasik 3-5 yil iginde
KAH riskini %50-80 oraninda azaltmaktadir (8). Cesitli
calismalarda sigara igmenin; plazma fibrinojen diizeyini,
trombosit aktivasyonunu, kan viskozitesini arttirarak ve nitrit
oksit (NO) diizeyini azaltarak aterosklerotik riski yiikselttigi
gosterilmistir.

Ailede birinci derece erkek akrabanin 55, kadin akrabanin 65
yasindan dnce AMI veya ani Sliimle kaybedilmesi, bireyde
KAH i¢in bagimsiz risk meydana getirir (9, 10). Obezite,
ozellikle genclerde KAH icin dnemli bir risk faktoriidiir.
Ayrica insiilin direnci, dislipidemi ve abdominal obeziteyle
karakterize metabolik sendrom tablosu da, KAH i¢in belirgin
risk olusturur (10). Fiziksel aktivite, yag dokusunu ve kan
basincini azaltirken; glukoz toleransini, kardiyovaskiiler ve
pulmoner kapasiteyi de arttirmaktadir (11).

Mikro ve makroanjiopatiye sebep olmasi nedeni ile diyabet
kuvvetli bir KV risk faktoriidiir (12). Insiilin direnci ve
hiperinsiilinemi, ateroskleroza neden olan wvaskiiler yapi
degisikliklerini artirir, endotel disfonksiyonuna katkida
bulunur, boylece KAH i¢in zemin hazirlar (13, 14). Artan
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plazma insiilin diizeyi, KAH riskinde artis meydana getirir
(15). Metabolik regiilasyonu koétii olan tip 1 ve tip 2 DM’li
hastalarda, ‘insulin growth factor-1’ gibi biiyiime faktorlerinin
diizeyi artar. Bu biiyiime faktorleri, hiperglisemi varliginda
gelismekte olan aterosklerotik lezyonlarin, fibromiiskiiler
bilesenlerinin proliferasyonunu hizlandirir.

Artmis sistemik kan basinci, endotel disfonksiyonuna yol
acarak aterosklerotik kalp hastalig1 ve inme i¢in risk olusturur.
Yiksek kan basinci, endotelden salinan vasodilatorler, LDL
gibi makromolekiillere kars1 vaskiiler gecirgenligi arttiracak
bicimde damar1 zayiflatir. Bu arada endotelde, yine aterojenik
bir madde olan ‘endotelin’ iretimi artar. Yiiksek kan basinci,
lokositlerin endotele yapismasini da indiikler. Sonug olarak
hipertansiyon, diiz kas hiicre proliferasyonu ve biiyiime
faktorlerinin sakinimiyla iligkilidir (10).

Total kolesteroliin ve LDL kolesteroliin yiiksekligi, diisiik
serum HDL (high density lipopretein)’si, bagimsiz risk
faktorleridir (16). LDL, capr kiigiik oldugundan intimaya
kolay girer ve birikip modifiye olur. Bu nedenle ateroskleroz
stirecinde 6nermli rol alir. Karacigerden dokulara kolesterolil
LDL tasimaktadir.. LDL nin yiiksek olusu vaskiiler duvarda
kolesterolce yogun aterom plak olusumu ve gelisiminde
sorumludur. Oteki lipoproteinlerden VLDL ve silomikron
grubu yapica biiylik olmalart sebebi ile LDL gibi vaskiiler
duvardan gegemezler. Bu sebeple aterosklerozda énemli rol
almazlar (17). Ayrica lipoprotein (a)’nin seviyesinde artiglar
plazminojen trombolitik aktivitesinde inhibisyona yol agar.

Yeni risk faktdlerinden olan plazma homosistein
diizeyinin 15-50 pmol/L olmasiyla karakterize 1limli
hiperhomosisteineminin; artmis periferik damar hastaliklari,
vendz tromboz, kardiyovaskiiler hastaliklar ve inme ile
iligkili oldugu anlasilmistir (18). Buna ek olarak Lp(a), Apo
B-100’e disiilfid bagiyla baglanmis bir Apo(a) molekiili
iceren lipoprotein olup; hem plazminojene, hem de LDL’ye
benzerlik gosterir. LDL gibi kopiik hiicre olusumuna katkisina
ilave olarak, plazminojen aktivitesini engelleyerek fibrinolizi
inhibe etmesi de aterojenik aktivitesini arttirmaktadir (19).
Plazma Lp(a) diizeyi >30 mg/dL ise, Ozellikle geng yasta
ortaya ¢ikan KAH ve inme igin 6nemli bir risk faktoridiir.
Lp(a), LDL metabolizmasindan bagimsiz olarak karacigerden
salimir. LDL ile beraber artmasi durumunda, risk daha da
artar (20). Son olarak CRP, sistemik ve lokal enflamasyonun
belirteci olan bir akut faz reaktanidir. Aterosklerozun baslangig
ve ilerlemesinde enflamasyonun onemi bir ¢ok g¢alismada
vurgulanmistir. CRP’nin monositler izerine kemotaktik etki
yaptig1, notrofillere hizla baglandigi, makrofajlar tarafindan
modifiye LDL’nin tutulumunu arttirdigr bildirilmistir (21).
Artmis plazma CRP konsantrasyonu ve bozulmus endotelyal
fonksiyon arasinda gii¢lii iligki ortaya konulmustur (22).
10 mg/L’nin {izerindeki degerlerin aktif koroner arter
hastaligiyla iliskisi bilinmekle birlikte, 0,01-10 mg/L
CRP konsantrasyonlart da koroner arter hastaligi riskini
degerlendirme agisindan anlamli bulunmustur (23).

Belirti ve Bulgular

Dikkatli anamnez gogiis agrisi tanisinin mihenk tasidir.
Cogu olguda, iyi bir anamnezle tatmin edici taniy1 elde
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edebiliriz, taninin dogrulanmasi, 6biir tanilarin diglanmast,
alttaki hastaligin ciddiyetinin belirlenmesi i¢in genellikle
fizik muayene ve nesnel tetkiklerin yapilmasi gereklidir
(24). Anjina pektoris; agrinin yerlesim yeriyle, karakter ve
stiresiyle, efor ile ya da diger presipite edici veya rahatlatici
faktorlerle iliskilidir. Bu agr1 genel olarak, sternum yanina
yerlesmistir, fakat epigastrik bolgeden ¢cene altina ya da dislere,
kiirek kemikleri arasindan kollara, el bilegiyle parmaklara
dek hissedilebilmektedir. Baski, daralma ya da agirlik hissi
stkint1 hissini tarif eder. Ayrica bogaz sikici, daraltict ya
da yanma tarzindadir. Dispne,yorgunluk, bayilma, bulanti,
huzursuz olma ve kotii bir olay olacakmis hissi gibi daha az
spesifik belirtiler de olabilir. Dispne hastaligin tek bulgusu
olabilir ve bu bulguyu akciger hastaligma bagli dispneden
ayirmak zor olabilir. Klinikte bu semptomlar kargimiza sessiz
iskemi, kararli angina pektoris, kararsiz angina pektoris, akut
miyokard infarktiisii seklinde genis bir yelpazede ¢ikabilir.
Anjina pektoristen sliphelenilen bir hastanin fizik muayenesi;
anemi, hipertansiyon, kalp kapak hastaligi, hipertrofik
obstriiktif kardiyomiyopati veya aritmilerin varligini ortaya
koyma agisindan 6nemlidir. Ayrica pratisyen hekimlerin viicut
kitle indeksini (VKI) 6l¢meleri, kalp dis1 damar hastaliklarinin
varhigimi arastirmalar: (periferik nabiz palpasyonu, karotid
ve femoral arterlerin dinlenmesi ve ayrica ayak bilegi-kol
indeksinin dl¢iilmesi) ve tiroit, bobrek hastaligt veya diyabet
gibi eslik eden klinik durumlara ait belirtileri incelemeleri
Onerilir.

Tani

Kararlt KAH’ nin tanisinda ve degerlendirmesinde; diyabetes
mellitus ve hiperlipideminin yaninda diger biyokimyasal
risk faktorleri arastirilir ve stres test ya da koroner
goriintiileme gibi spesifik kardiyak arastirmalara basvurulur
(9). Akut koroner sendromlu hastalarda ise ivedi bir sekilde
anamnez ,risk faktorlerinin sorgulanmasi, ekokardiyografi
ile degerlendirilme ve eger uygun ise koroner anjiyografi
yapilmalidir. Kararli KAH nin ve akut koroner sendromlarin
altinstandarttanivetedaviyontemikoroneranjiyografidir. Hem
tan1 hem de tedavi yontemi olan koroner anjiyografi isleminin
tedavi kisminda ise SYNTAX skorunun hesaplanmasi bize
sonraki basamak olan revaskiilarizasyon kisminda nasil yol
izlememiz gerektigine dair fikir vermektedir (3).

SYNTAX skoru

SYNTAX skoru bir bilgisayar programi araciligi ile ardisik,
interaktif bir dizi soru ile hesaplanir. 12 temel soruyu igerir.
Iki gruba boliinebilir. lk ii¢ soru dominansi, lezyonlarm
toplam sayist ve lezyonlarin bulundugu damar segmentini
kapsamaktadir. Koroner arter hastaliginin ciddiyetini
belirlemede Anjiyografik olarak lezyon sayisi, fonksiyonel
O6nemi ve lezyonun yerlesimi gibi ozellikler kullanilarak
hazirlanan SYNTAX skorlama sistemi, 6nemli veriler
sunmaktadir (25). Ayrica diger bir skorlama sistemi olan
Gensini skorlama sistemi damar darlik yiizdesi i¢in belirlenen
Gensini ciddiyet katsayisinin  (darliklar %25, %50, %75,
%90, %99 ve tam tikaniklik; Gensini puanlar sirasiyla 1, 2,
4,8, 16 ve 32) darligi bulundugu damar bélgesinin besledigi
miyokart sahasinin fonksiyonel Onemine gore belirlenen
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katsay1 ile carpimi sonucunda elde edilir. Buna gore, sol
ana koroner arter 5, proksimal sol inen arter 2,5, proksimal
sirkumfleks arter 2,5, sol 6n inen arter orta segment 1,5, sag
koroner arter, distal sol 6n inen arter, posterolateral arter, obtus
marjinal arter 1; digerleri 0,5 ile garpilir (26). Gensini skoru
1-20 arasinda ise hafif koroner ateroskleroz, skor >20 ise
siddetli koroner ateroskleroz olarak kabul edilir (27). Gensini
skorlama sisteminde lezyonun uzunlugunun, bifurkasyon,
trifukasyon ve kalsifik olusunun degerlendirilmemesi
SYNTAX skorunun gensini skoruna iistiinliigtidiir. SYNTAX
skorunun koroner arter baypas greftleme (KABG) ile degil
peruktan koroner girisim (PKQG) ile tedavi edilen hastalarda
baslica istenmeyen kardiyak ve serebrovaskiiler olaylarin
(MACCE) bagimsiz bir 6ngordiiriiciisii oldugu saptanmistir
(28). Bu skorlama sistemi, ti¢ damar ve/veya sol ana koroner
arterde (LMCA) anlamli lezyonu olan hastalarda en uygun
tedavi stratejisini belirlemek amaciyla planlanan ‘SYNergy
between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery’ (SYNTAX)
isimli ¢alisma i¢in hazirlanmigtir (29). SYNTAX skorunun
onemli bir ozelligi lezyon temelli olmasidir. Her lezyon
icin ayr1 skor hesaplanir. Her lezyondan ayr1 ayr edinilmis
toplam puan SYNTAX skoru olarak hesaplanir. Algoritma
tamamlandiktan sonra her lezyonun karakterisitigi, puant
rapor edilir.

SYNTAX skoru asagidaki degerlendirme o6lgiitleri temel
almarak gelistirilmistir;

1. ‘Arterial Revascularization Therapies Study’ (ARTS)
calismasi icin diizenlenen AHA koroner damar segment
siniflama sistemi

2. Leaman skoru

3. ACC/ AHA lezyon simiflama sistemi

4. Tam tikaniklik siniflama sistemi

5. Bifurkasyon lezyonlari i¢in Duke ve ICPS siniflama sistemi
6. Uzman goriisleri

Tim bu smiflama sistemleri lezyonlarin kendisine 6zgii
fonksiyonel ve anatomik Ozelliklerini belirlemek igin
kullanilmaktadir. SYNTAX skorlama sisteminde ise gerekli
tim bu degiskenler siniflamaya katilarak kullanim alani
genisletilmis ve daha dogru bilgiler elde edilmesi saglanmuigtir.

Koroner damar _segmentlerinin __tanimlanmasi: AHA
(American Heart Association) tarafindan belirlenen (30) ve

ARTS I ile ARTS II galismalari i¢in yeniden diizenlenen
sekliyle koroner damar segmentleri tanimlanmistir (31).

Leaman skoru: Liimen c¢apindaki daralmanin ciddiyeti
ve bu darligin oldugu damar segmentinin sol ventrikiile
olan kan akimina katkis1 g6zoniine alinarak belirlenir (32).
Sag baskin bir sistemde, sol ventrikiilin (LV) %16’s1 sag
koroner arter (RCA), %84 iinii sol koroner sistem tarafindan
beslenmektedir. Bu %84’ iin ise %66’s1 sol 6n inen koroner
arter (LAD) ve %33’ii sirkiimfleks arter (Cx) tarafindan
olusturulmaktadir. Sol baskin bir sistemde ise RCA sol
ventrikiile kan akimi saglamaz, bu nedenle sol ventrikiiliin
%58’ini LAD, %42’sini ise Cx besler. Bu oranlara dayanarak
her bir segment i¢in agirlik faktorleri belirlenmistir (Tablo 1)
(32).
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Tablo 1. Leaman skorlamasindaki segment agirlik faktorleri
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Tablo 2. Syntax skorlamasinda kullanilan lezyon 6zellikleri

SAG SOL
SEGMENT NO BASKIN  BASKIN
SISTEM  SISTEM

1 RCA proksimal 1 0
2 RCA orta 1 0
3 RCA distal 1 0
4 Arka inen arter 1 -
16 RCA posterolateral dali 0,5 -
16a RCA posterolateral dali 0,5 -
16b RCA posterolateral dal 0,5 -
16¢ RCA posterolateral dali 0,5 -
5 Sol ana koroner arter 5 6
6 LAD proksimal 3,5 3,5
7 LAD orta 2,5 2,5
8 LAD apikal 1 1
9 Birinci diagonal 1 1
9a Birinci diagonal (yan dal) 1 1
10 Ikinci diagonal 0,5 0,5
10a ikinci diagonal (yan dal) 0,5 0,5
11 Cx proksimal 1,5 2,5
12 Intermediate arter 1 1
12a Obtuse marginal dali 1 1
12b Obtuse marginal dali 1 1
13 Cx distal 0,5 1,5
14 Sol posterolateral 0,5 1
14a Sol posterolateral 0,5 1
14b Sol posterolateral 0,5 1
15 Arka inen arter - 1

RCA: Sag koroner arter, LAD: Sol 6n inen koroner arter, Cx: Sirkumflex arter

Her bir koroner segmentin LV kan akimina katkist (agirlik
faktorii) Leaman skorunun hesaplanmasi i¢in ¢arpim faktorii
olarak kullanilir. 1,5mm’den genis damarlarda, liimen
capinda %50’den fazla daralmaya neden olan lezyonlar
kritik olarak kabul edilmektedir. Bu kriterlere uymayan
daha az ciddi lezyonlar SYNTAX skorlamasima dahil
edilmemektedir. Skorlamaya alinan lezyonlar tam tikanmaya
(%100 darlik) neden olan ve olmayanlar (%50-99 darlik)
olarak ikiye ayrilir. Tam tikali lezyonlarin ¢arpim faktorii 5
iken tam tikali olmayanlarin 2’dir. SYNTAX skorlamasinda
kullanilan lezyon &zellikleri ve skorlamaya katkilar1 Tablo
2’de gosterilmistir.

ACC/AHA lezyon siniflama sistemi: Bu lezyon siniflama
sistemi, uzunluk, egzantrisite, agilanma, kalsifikasyon,
yan dal tutulumu, pthti varligi ve darligin ciddiyeti gibi
parametreler kullanilarak olusturulmustur (33). Lezyonlar
ise Tip A (yiiksek basari ve diisiik risk), Tip B (orta diizeyde
basari ve risk) ve Tip C (diisiik basar1 ve yiiksek risk) olarak
siniflandilmistir.  Bu  bireysel parametrelerin - ¢ogunlugu
SYNTAX skorlama sistemine dahil edilmistir (Tablo 2).
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- : SKORLAMAYA
OZELLIKLER KATKISI
1- Captaki daralma

- Tam tikanma X5

- Kritik lezyon (%50-%99) X2

2- Tam tikanma (total okliizyon)

- Siire >3 ay veya bilinmiyor +1

- Kor sonlanma +1

- Kopriilesme +1

- Tam tikanma sonrasi ilk gdriinen + 1/ Gorliinmeyen her
segment segment igin
- Yan dal +1

3- Trifiirkasyon

- 1 hastalikli sagment +3

- 2 hastalikli sagment +4

- 3 hastalikli sagment +5

- 4 hastalikli sagment +6

4- Bifiirkasyon

-TipA,B,C +1
-TipD,E,F, G +2

- Agilanma <70 +1

5- Aorta osteal darhk +1

6- Ciddi kivrimh damar yapisi +2

7- Lezyon uzunlugu >20mm +1

8- Ciddi kalsifikasyon +2

9- Trombiis varhg: +1

10- Yaygin hastahik/kiiciik damarlar + 1/ Her segment i¢in

Tam tikanma smiflama sistemi: Darlik distalinde ileri
dogru akim goézlenmediginde lezyon tam tikanma olarak
nitelendirilmektedir (34). Bununla birlikte tikanmanin
oldugu bolgenin distalindeki segmentler kopriilesme, ayni
tarafli veya kars1 tarafli kollateral damarlar ile beslenebilir.
Tam tikanmay1 tanimlayan; tikanikligin siiresi (> 3 ay), kor
sonlanma, tikaniklik bélgesinde yan dal olmasi ve bu yan dalin
genisligi, kopriilesme, kollaterallerin varligi ve tikanikligin
uzunlugu gibi parametreler SYNTAX skorlamasinda
kullanilmaktadir (Tablo 2).

SYNTAX skorlama algoritmi: SYNTAX skoru, ardisik
ve interaktif bir dizi sorudan olusan bilgisayar programi
araciligiyla hesaplanmaktadir. Bu algoritm oniki temel
sorudan olusmaktadir (Tablo 3).

SYNTAX skorlama sisteminde her lezyon i¢in puanlar ayri
ayrt hesaplanir ve toplam SYNTAX skoru tiim bu lezyon
puanlarimin toplanmasiyla elde edilir. Syntax skoru 0-22
diistik, 23-32 orta, 33 ve {izeri yiiksek olarak kabul edilir (35).
Buna gore ozellikle diyabetik, sol ana koroner hastaligi ya
da ¢oklu damar hastalig1 olan hasta grubu peruktan koroner
girigsim veya koroner arter baypas greft operasyonu agisindan
degerlendirilir.

Ayrica SYNTAX skorunun yeni ¢aligmalar ile bagka iligkili
olabilecegi klinik durumlar olabilecegi diisiiniilmiistiir.
Bu dogrultuda skor yiiksekliginin kontrast nefropati ve
yeni gelisecek atriyal fibrilasyon ile iligkili olabilecegi
bulunmustur (36, 37). Ek olarak bir néropeptit olan serum
nesfatin-1 diizeyi akut koroner sendromlu hasta grubunda
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Tablo 3. Syntax skorlama algoritmasi

1) Baskin damar sistemi

2) Lezyon sayis1

3) Lezyon basina diisen segment sayisi

4) Tam tikanma

- Etkilenen segment sayisi

- Siire (>3 ay veya bilinmiyor)

- Kor sonlanma

- Képriilesme

- Tam tikanma sonrasi1 goriinen ilk segment (antegrad veya
retrograd)

- Yan dal tutulumunun varlig

5) Trifurkasyon
- Hasta segment say1st

6) Bifurkasyon

- Tipi

- Ana damar ve yan dal arasindaki agilanma <70
7) Aorta osteal darhk

8) Ciddi kivrimh damar yapisi

9) Lezyon uzunlugu >20mm
10) Ciddi kalsifikasyon

11) Trombiis varhg

12) Yaygin hastahk/kiiciik damarlar
- Etkilenen segment sayist

SYNTAX skoru yiiksek olan grupta diisiik olan gruba gore
daha diistik bulunmustur (38). Yiiksek SYNTAX skoru
mortalite ve morbidite artisinin  bir ngordiiriiciisidiir
(39). SYNTAX skoru ile belirlenen KAH siddetinin PWV
(pulse wave velocity) ile belirlenen arteriyal sertlikle iliskili
oldugu tesbit edilmistir (40). Yasa bagli SYNTAX skorunun
prognostik degerini analiz eden bir ¢alismada ise 75 yas
alt1 hastalarda SYNTAX skoru bir ve iki yillik 6liim riskini
bagimsiz olarak ongoriiriiken, 75 yas iistii hastalarda ise bir
yil ile sinirlidir (41).

Sonu¢

Toplumda mortalite ve morbiditenin énemli nedenlerinden
biri olan kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nemli bir kismini
olusturan KAH nin tanis1t ve kilavuzlara uygun bir sekilde
tedavisi toplum sagligina ciddi katki sunacaktir. Altin standart
tan1 yontemi olan koroner anjiyografi tani sonrasi basamak
olan tedavide bize katk1 sunmaktadir. Ozellikle diyabetik, sol
ana koroner hastalig1 ya da ¢oklu damar hastalig1 olan hasta
grubunda SYNTAX skorunun hesaplanarak perkutan koroner
girisim veya cerrahi ac¢isindan degerlendirilmesinin bu skora
gore yapilmasinin mortalite ve morbidite yoniinden hastaya
katk: saglayacagi bilinmektedir.
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