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Abstract

Koroner arter ektazisi, en az bir koroner arterin komsu normal
koroner arter segmentinin 1.5 kat1 veya daha fazlasi olacak sekilde
genislemesi olarak tanimlanmistir. Koroner arterlerin ektazi ve anev-
rizmalar1 koroner anjiyografik olarak %0.3-5.3 arasinda degisen
siklikta saptanmaktadir. Koroner ektazi en sik sag koroner arteri
tutmakta bunu sirastyla, sirkumfleks ve sol 6n inen arterler izlemekte-
dir. Etiyolojisinde %50 ateroskleroz, %20-30 konjenital, %10-20
kadarinda da inflamatuar veya konnektif doku hastalifinin yer aldifi
bilinmektedir. Koroner ektaziler biiyiik bir oranda koroner arter hasta-
lig1 (KAH) ile birlikte goriilmekle beraber izole olarak da saptanabil-
mektedirler. Koroner ektazili hastalarda ektazik arterlerin besledigi
miyokardiyal bolgelerde bozulmus perfiizyon alanlart izlenmektedir.
Ektazik segmentlerde kan akiminin tiirbiilan o&zellik kazanmasi,
aksiyal akimin kaybmna bagh gelisen eritrosit agregasyonlar1 ve
ektazik bolgede olusan trombojenite artis1 ve bunun sonucunda olusan
trombiislerin distale embolizasyonu, koroner ektazi ile mikrovaskiiler
perfiizyon bozuklugu arasmdaki iligkinin 6nemli nedenleridir.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter ektazileri, dilatasyon, patolojik,
koroner arter aterosklerozu
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Coronary artery ectasia are defined as the dilation of a segment
of a coronary artery at least 1.5 times the adjacent segment. Coronary
artery ectasia and aneurysms are encountered in 0.3-5.3% of coronary
angiographies. Ectasia affect most frequently the right coronary artery
followed by circumflex artery and left anterior descending artery. The
etiologic cause is atherosclerosis in 50% of patients, congenital in 20-
30% and inflammatory or connective tissue disorder in 10 to 20%.
Coronary artery ectasia is often accompanied by coronary artery
disease (CAD) but can also be isolated. In patients with coronary
ectasia, myocardial perfusion defects can be observed along the
related artery region. Turbulent flow in the dilated segment, loss of
axial flow leading to red blood cell aggregates and increased throm-
bogeneity in the same segment and the subsequent distal embolization
of thrombi are significant contributors to microvascular perfusion
defects.

Key Words: Coronary vessels, dilatation, pathologic,
coronary arteriosclerosis

oroner arter ektazisi (KAE), en az bir ko-

roner arterin komsu normal koroner arter

segmentinin 1.5 kati veya daha fazlasi
olacak sekilde genislemesi olarak tanimlanmustir.'
Koroner anevrizma ise, normal koroner arter
segmentinin 2 katinin {izerindeki genislemelere
denilmektedir.>® KAE’lerin anjiyografik siklig:
degisik serilerde %0.3 ile %5.3 arasinda bildiril-
mistir.*®* Difiiz anevrizmatik ektazi ile diskret
anevrizma ayiriminin anjiyografik 6zellikleri belir-
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lenmistir. Tunick ve ark.na gore diskret anevrizma
koroner arterlerin lokalize anormal dilatasyonu
olup sferik ya da sakkiiler genislemeler seklinde-
dir. Difiiz ektaziler ise koroner arter segmentlerinin
fliziform ya da ig seklindeki genislemeleri olarak
tanimlanmistir.” Markis ve ark. ilk defa KAE’lerini
farkli tiplere ayirmislardir. Bunlar; 2 veya 3 dama-
rin difliz geniglemesi tip 1, 1 damarin difiiz hasta-
ligina diger bir damarin lokalize genislemesinin
eslik etmesine tip 2, tek damarin difiiz genisleme-
sine tip 3, lokalize ya da segmental genislemeyi tip
4 ektazi olarak smmiflamuslardir.®

Markis ve ark.nin ilk prospektif incelemesin-
de, 2500 kardiyak kateterizasyonun 30’unda ektazi
saptanmustir.® Hartnell ve ark. 5000 hastadaki ret-
rospektif calismalarinda %1.4 insidans saptamis-
lardir.!  “Coronary Artery Surgery Study
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(CASS)”da 20087 hastada insidans %4.9 bulun-
mustur.” Onemli koroner arter stenozunun eslik
etmedigi koroner arter dilatasyonuna izole koroner
ektazi veya piir koroner ektazi denilmektedir.®
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, tanisal amagh
3815 koroner anjiyografide izole KAE sikligi
%1.08 olarak saptanmustir.” Baska bir seride bu
oran %3 olarak bildirilmistir.'” Koroner arter hasta-
l1g1 (KAH) 6n tanistyla yapilan koroner anjiyogra-
filerde, izole koroner ektazi seyrek olarak saptan-
mustir.'" Hartnell ve ark. KAE’li hastalarin sadece
%17’sine stenotik KAH’nin eslik etmedigini gos-
termislerdir.’ CASS calismasinda bu  oran
%9.2°dir.°  izole koroner ektazi insidansi
postmortem iki ¢alismada Daoud ve ark.ca %1.4,
Fareh ve ark.ca %0.22 olarak bulunmustur.'*"

Etiyolojisinde %50 ateroskleroz, 9%20-30
konjenital, %10-20 kadarinda da inflamatuar veya
bag doku hastaligmin yer aldig1 bilinmektedir.”
KAE’lerinin  familyal hiperkolesterolemi ve
abdominal aort anevrizmasi ile siklikla birlikte
goriilebildikleri saptanmugtir.' ' Familyal
hiperkolesterolemi %15’in {lizerindeki olguda KAE
ile iliskili bulunmustur.'* Abdominal aort anevriz-
masi nedeni ile opere olan hastalarda %26.8 ora-
ninda koroner ektazi saptanmustir.'>'® Bu hastalik-
lar disinda mediadaki destek dokuyu zayiflatan
kollajen doku hastaliklar1  (Sistemik lupus
eritamatozus (SLE), Poliarteritis nodosa (PAN),
Ehlers Danlos. vs), Kawasaki hastaligi, PTCA
hikayesi, nitrat ve herbisit’e maruziyet gibi durum-
larda da koroner ektaziler daha sik goriilmektedir.
Anjiyotensin konverting enzim gen delesyon
polimorfizmi KAE gelisimi i¢in bir risk faktori
olarak goriilmekle beraber, predispozan faktorler
hala tam olarak anlagilamamistir."”

KAE erkek cinsiyette daha c¢ok izlenmekte-
dir.®"" KAH risk faktorlerinden hiperlipidemi,
sigara iciciligi ve hipertansiyon ektazinin eslik
ettigi koroner arter hastalarinda sik rastlanan risk
faktorleridir. KAH esdegeri kabul edilen diyabet
ile KAE arasindaki farkli ¢calismalarda, ters yonde

korelasyon  saptanmustir.*'®  Koroner  ektazi
prevelansi ve KAH risk faktor iligkisinin incelen-
digi bir c¢alismada, ailevi hiperlipidemili

asemptomatik 197 hasta, ayn1 yas ve cinsteki KAH
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O6n tanistyla, tanisal amagli koroner anjiyografi
yapilan benzer sayida hasta ile karsilastirilmis ve
ektazi prevelansiin ailevi hiperlipidemili hasta
grubunda %15°e karsin %2.5’1lik bir farkla daha
yiiksek oldugu saptanmistir. Aymi ¢alismada,
ektazi saptanan tiim hastalarda LDL/HDL oran1 ve
LDL degeri yiiksek saptanmustir. Diisiik HDL de-
geri ile ektazi arasinda giiglii bir iliski bulunmus-
tur."

Koroner ektazilerde medianin muskiiloelastik
elementlerinde degisen derecelerde atrofi ve
destriiksiyon saptanmigtir. Otopsi serilerinde etiyo-
lojinin agirlikli olarak ateroskleroz oldugu belir-
lenmistir.*'* Markis ve ark. mikroskopi ile
mediada genis kalsifikasyon ve damar duvarinda
palpabl kalsifikasyon alanlari oldugunu belirlemis-
lerdir.® Berkoff ve Rowe KAE’lerde ilk olarak
medianin atrofiye ugradigimi ve intimanin ikincil
olarak etkilendigini ileri siirmiislerdir.”” intimada
elastin  ve kollajen fibrillerin  ¢evresinde
immiinohistokimyasal olarak LDL’nin temel protei-
ni olan Apolipoprotein B  gosterilmistir.'”
Aterogenez olusumunda LDL’nin oksidasyonu
temeldir, okside LDL kollajene daha kolay bag-
lanmaktadir. LDL’nin elastin ve kollajene baglan-
dig1 in vitro olarak da belirlenmistir."” Bu islem
kopiik hiicre (foam cell) olusumunda onemlidir,
¢linkii LDL’nin kollajen ve elastin ile etkilesimi
diiz kas hiicrelerinde ve makrofajlarda endositozisi
arttirmaktadir.”*° Kollajen ve elastin fibriller, lipid
hidroperoksitler ve diger reaktif ara tiriinler aracili-
g1 ile hasara ugramaktadir.”

Kopiik hiicre olusumuyla arter duvart bag do-
kusunun zayiflamasi arasinda direkt bir baglanti
vardir. Makrofajlar kollajenaz aktivite de dahil
bir¢ok proteazi inflamatuar yanitin bir pargasi ola-
rak diizenler. Makrofajlar modifiye edilmis
LDL’nin endositozuna yanit olarak elastaz salgilar-
lar.*'** Endotelyal hiicreler tarafindan salgilanan
trombosit aktive edici faktor de elastaz salinmasini
uyararak endotelyal hasara katkida bulunur.” Ko-
roner arter duvarimin bag dokusunun, oOzellikle
proteaz aktivite ile zayiflamasi, pozitif koroner
yeniden bi¢imlenmeye neden olmaktadir. KAE
pozitif yeniden bi¢imlenme siirecinin abartilmig bir
bigimi olarak kabul edilmektedir. Ektatik bolgede-
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ki cevresel intima kalinlagmasi ile ilgili bulgular
“Intravascular Ultrasonography (IVUS)” bulgular1
ile uyumludur.**

Diyabetik hastalarda ateroskleroz hizli ve yay-
gin olmasma ragmen koroner ektazi ile negatif
yonde korelasyon bulunmustur. Diyabet primer
olarak intimay1 etkiler, media tabakasin etkilemez
ve bu nedenle negatif remodeling’e neden olur.
Diyabette endotele bagimli vazodilatasyon bozul-
maktadir, bundan nitrik oksit sentezi ve
inhibisyonundaki bozulma sorumlu tutulmakta-
dir.>"®

Koroner ektazi en sik sag koroner arteri tut-
makta, bunu sirasiyla sirkumfleks ve sol 6n inen
arterler izlemektedir.">'"'> Ancak lokalize diskret
ektazilerin daha siklikla sol 6n inen arteri tuttugu
ve damarlarin proksimal bdliimlerinin en sik etki-
lendigi de gosterilmistir.'?

Koroner Ektazilerde Bozulmus Kan Aki-
minin Anjiyografik Bulgular

1- Gecikmis antegrat koroner dolus ve drenaji
(koroner yavas akim)

2- Segmental geri akim (backflow) fenomeni
(milking fenomeni)

3- Dilate koroner segmentlerde lokal
radyoopak birikimi (stazis). Yukardaki
anjiyografik bulgular, genislemis koroner arter
liimeninde akimin laminar 6zellikten tiirbiilan aki-
ma doniismesinin sekonder bulgularidir. Yetersiz
gorilintiilenen  koroner liimen yalanci dolma
defektlerine yol agabilmektedir.

Koroner ektazili hastalarda, ektazik arterlerin
besledigi miyokard bdlgelerinde, bozulmus
perflizyon alanlar1 izlenmektedir. Mikrovaskiiler
diizeyde bozulma KAE’lere eslik edebilmektedir.
Koroner ektazili hastalarin ektatik arterleri, ektatik
olmayan arterleriyle veya kontrol grubuyla kiyas-
landiginda “Thrombolysis in Myocardial Infarction
(TIMI)” kare sayist ve miyokardiyal blush grade
(MBG)’i, mikrovaskiiler perflizyon bozuklugunu
ongordiirecek diizeyde diisiik bulunmustur.” izole
KAE’li hastalarda intrakoroner Doppler ile elde
edilen istirahat ortalama kan akim hizlar1 normal
smirlarda saptanmistir. Papaverin verilerek elde
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edilen maksimum hiperemi aninda Olgiilen pik
koroner akim hizlar1 ve koroner akim rezervleri ise
(CFR) belirgin olarak  diisiiktiir.”®  Ektatik
segmentlerde kan akiminin tiirbiilan 6zellik ka-
zanmasl, aksiyal akimin kaybina bagl gelisen erit-
rosit agregasyonlar1 ve ektatik boélgede olusan
trombojenite artis1 ve bunun sonucunda olusan
trombiislerin distale embolizasyonu, koroner ektazi
ile mikrovaskiiler perfiizyon bozuklugu arasindaki
iliskinin 6nemli nedenleridir.”**’ Bir bagka olasilik
da, epikardiyal arterlerin asir1 dilatasyonuna yol
acan bazi ¢ok 1iyi Dbilinmeyen faktorlerin
mikrosirkiilasyonda fonksiyon bozukluguna neden
olabilecegi hipotezidir. Ancak bu hipotez heniiz
kanitlanmamustir. Sonug olarak, KAE’li hastalarda
miyokard iskemisi ve angina pektorisin temel ne-
deni, bozulmus mikrovaskiiler perfiizyon olarak
kabul edilmektedir.

Koroner ektaziler biiyiikk bir oranda KAH ile
birlikte goriilmektedir. Bu nedenle hastalar siklikla
KAH’da goriilen semptomlara sahiptirler. En sik
goriilen semptom anginadir. Angina bu hastalarin
yaklagik %80’ninde saptanmaktadir. Ciddi koroner
arter darligi veya diger kardiyak bozukluklarin
eslik etmedigi durumlarda da KAE saptanan hasta-
larda tipik anginal yakinmalar s6z konusu olabil-
mektedir. Koroner ektazik hastalarda eslik eden
tikayici koroner damar hastaligi olmadan da karar-
s1z angina pektoris ve miyokard infarktiisii meyda-
na gelebilmektedir. Bu duruma ektazi bolgesinde
gelisen disseksiyon ve trombiis okliizyonunun
neden oldugu gosterilmistir.”**® Ayrica ektazik
segmentlerde gelisen trombiisler distal damarlarda
emboliye neden olarak mikroinfarktlara yol agabil-
mektedirler.”** Tekrarlayan mikroemboli nedeni ile
bozulmus koroner perfiizyon, ventrikiiler aritmilere
ve ani kardiyak 6liime; major koroner arterlerin total
oklliizyonu, akut olarak gelisen ventrikiiler
disfonksiyona sebep olabilmektedir.***

Ciddi koroner damar hastaliginin eslik etme-
digi koroner ektazilerde belirlenmis kesin bir teda-
vi yaklagimi yoktur. Tedavi KAH i eslik edip
etmemesine gore degisir. Trombiis olusumu ve
mikroemboliye baglanan iskemik sendromlar1 6n-
lemek icin profilaktik olarak trombosit inhibitorle-
rinin  kullanilmas: ~ gereklidir.®  Warfarin ile
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antikoagiilasyon yaygin olarak kullanilsa da aspiri-
ne kiyasla terapotik bir Ustiinliik heniiz gosterile-
memistir.”’ Standart tedaviden farkli olarak nitrog-
liserin iskemiyi arttirmasi nedeni ile kullanilmama-
lidir.*® Damarin trombotik tikanmasinda hem far-
makolojik hem de girisimsel tedavi uygulanabil-
mektedir.”' Ozellikle ektazinin eslik ettigi iskemik
hastalarda, beta blokerlerin miyokard iskemisini
onledikleri gosterilmistir.**

Koroner ektazilerin ilerlemis bir formu olarak
kabul edilen koroner anevrizmalarda en ¢ok korku-
lan komplikasyon koroner riiptiirdiir.> Koroner
arter anevrizmalarinin tedavisinde farmakolojik
tedavi disinda girisimsel yontemler de kullanil-
maktadir. Cerrahi eksizyon, koroner bypass ile
beraber ligasyon uygulanan cerrahi yontemlerdir.**
Tikayict KAH’mn eslik etmedigi vakalarda alterna-
tif olarak “Polytetrafluoroethylene (PTFE)” kapl
greft stent, coil embolizasyon ve trombotik tikama
seklinde perkiitan girisimler alternatif tedavi yakla-
simlaridir.”® Stent igleminin en 6nemli komplikas-
yonlar1 yan dal okliizyonu, inkomplet obliterasyon
ve neo-intimal hiperplazi nedeni ile stent igi
restenozdur.

Koroner ektazi aterosklerozun farkli bir formu
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. KAE pozitif yeniden
bigimlenme siirecinin abartilmis bir bi¢imi olarak
kabul edilmektedir. Tikayict KAH olmadan da
mikrovaskiiler disfonksiyona bagli koroner akim
rezervi diisiikliigii, egzersizle baslatilan miyokard
iskemisinden sorumlu tutulmaktadir. Tedavisi hak-
kinda tam bir goriis birligi olmamakla beraber
antiagregan, antikoagiilan ve beta-bloker kullanim
onerilmektedir.
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