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1978 yilinda yapilan bir ¢calismada koroner arterle-
rinde yasla beraber dejenere olarak dilatasyona ugra-
dig1 saptanarak aterosklerotik bir hastada orta derecede
bir dilatasyonun atherom plagdinin tikayici etkisine kargi
bir kompensasyon sagladigi sdylenmistir. Ancak fazla
dilatasyonun (Ektazi) akim hizini azalttigi igin trombus
olusumunu hizlandirdigr ve bu nedenle bu kismi kom-
pansasyonun tehlikeli sonuglar dogurabilecegi sonucuna
variimistir.

Stenoz olsun ya da olmasin normal proksimal ko-
roner arter capindan birbuguk kat daha fazla genisle-
mis lokalize veya diffiz koroner arter segmentine bazi
yazarlar anevrizma bazi yazarlar da ektazi demisler.
Bir calismada proksimal dilatasyon varsa normal koro-
ner arter gapl o koroner igin rutin kullanilan katater g¢a-
pinin bir buguk kati olarak alinmis (5).

Tarihge

Koroner arter ektazisi (KAE) ilk kez 1761 de Mor-
gagni tarafindan sifilitik bir hastanin otopsisinde tespit
edilmistir. 1958'de ilk kez bir cocukta konjenital arterio-
venoz fistiller beraber anevrizma varlhigi koroner anjiyo-
grafide gosterilmistir. Bu yuzyilin ilk yarisinda yapilan
calismalarda etyolojik olarak en sik konjenital ve infek-
sivéz nedenler suglanmistir. Daha sonra yapilan ca-
lismalarda ise en o6nemli faktérin ateroskleroz oldugu
saptanmigtir.

Siklik

KAE seyrek degildir. Literatirde sikhgi % 0.3 ile %
5.0 arasinda degismektedir. Tablo 1 de gesitli buyuk
serilerdeki KAE siklig1 gézlenmektedir. Ancak KAE sikli-
g1 bundan daha fazla olabilir. Cunki bu hastalarda
tromboz fazla oldugu icin koroner anjiyografi bitin ek-
tazileri géstermeye yetmez. Postmortem calismalarda
kicuk ektaziler epikardiyal yag dokusunda gizli kalabilir.
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Etyoloji
KAE'li hastalar etyolojik olarak iki buylk gruba ay-
rilabilirler.

I. Atheroskleroz: En biiylk calismada hastalarin %
97.8 i bu gruptadir.

Il. Nonaterosklerotik nedenler:
A. Konjenital kalp hastaliklari ile beraber KAE

1. Diger konjenital kalp hastaliklari ile bera-
ber KAE

2. Medial elastinin konjenital zayifligi disek-
siyona yol acabilir (Intrakranial berry anev-
rizmalari gibi).

B. Bag dokusunun heredlter bozuklugu:

1. Ehlers Danlos Sendromu

2. Marfan Sendromu

C. Inflamatuar nedenler:
a. Bakteriyel infekslyonlar
b. Septik emboli
c. Sifilitik
d. Mikozlar

2. Noninfeksiyoz nedenler

a. Kawasakihastaligi: Birgalismada 13
kawasaki hastasinin altisinda KAE
bulunmustur.

b. Poliarteritis nodosa

c. Takayasuhastaligi

«4 Skleroderma

e. SLE

D. Primer Diseksiyonu. Ozellikle uzun siiren
hipertansiyonlu hastalarda aortada oldugu
gibi spontan koroner arter dlsekslyonuda
olabilir.

E. Travma: Bunlar iatrojeniktir.
F. Metastatiktimor.
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Tablo 1. Cesitli serilerde KAE sikhgi

Toplam Ektazlli

Caligsma hasta hasta %
Daoud 1963 694 10 14
Markis 1976 2457 30 1.2
Falsetti 1976 742 1" 15
Befeler 1977 1346 16 1.3
Aintablian 1977 1660 42 2.5
Swanton 1978 1000 12 1.2
Baron 1979 431 23 5.0
CASS 1983 20087 978 4.9
Hartneil 1985 4993 70 14
Aparici 1989 3693 69 1.86
Bhargava 1989 1042 41 3.9
Toplam 38045 1302 3.42

Patoloji ve Patogenez

Etyolojl ne olursa olsun butin ektazilerde major
faktor elastin dejenerasyonu ile beraber medla zayifli-
gidir. Koroner arter ektazisi durumunda iki tir mikros-
kobl bulgusu vardir.

1. Ateriosklerotik ektazilerde intlmada (mediaya
ulasan yada ulagsmayan) lipid depolanmasi., képuk
hicreleri, kolestrol artiklariyla karigik debris (bu de-
brisde kanama, kalslfikasyon, hyallnizasyon, fibrozis
olabilir), medlada muskuloelastik elementlerin destruk-
siyonu ve adventisyada lenfositik infiltrasyon vardir.
Konjenltal ve travmatik ektazilerin atherosklerotlk ekta-
ziler gibi histopatolojileri vardir.

2. Inflamatuar ektazilerde media ve adventisyada
Inflamatuar hicre infiltrasyonu vardir.

Ektatik limen icinde morfolojik olarak trombis ¢ok
fazladir. Bunun nedeni olarak birtakim faktérler 6ne
surulmastur.

1. Inflamatuar faktérler: Bitin ektazilerde infla-
matuar komponent vardir. Burdan salgilanan Inflama-
tuar mediatérler (interlékin ve TNF gibi) endotelin pro-
koagulan aktivitiye karsi etkisini degistirebilirler.

2. Staz: Trombils olusumunda asil énemli faktor
bu olsa gerekir. Stazin saglanmasinda iki faktér énemli-
dir.

a. Disuk makaslama gerginligi (Shear Stress)

b. Akim miktarinin azalmasi: Bir galismada KAE li
bir hastanin koroner sinis akim miktarinin kontrol gru-
buna gére daha az oldugu bulunmustur. Bunun da
akim hizini azaltacagi sdylenmistir (10). Gene ayni ¢a-
lismada KAE li hastalarda kalp hizinin artmasiyla bera-
ber koroner akim miktarini artirma kapasitelerinin non
ektatik kontrollere gére daha az oldugu gézlenmistir.

Bir baska galismada klinik olarak 6nemli olacak
bir bagska g6zlem de vardir. Ektatik koroner arter has-
taligi olan iki hastada anjlyografik olarak ergonovine
karsi konsruktif cevabin artmis oldugu gOsterilmistir.
Buna bagli olarakta bazi ektazilerde spazm nedeniyle
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koroner hastalik kliniginin gelisebilecegi dusintlmustir
(21).
Klinik Ozellikler

KAE nin tam klinik é6nemi bilinmemektedir. Ancak
semptomatoloji oklluzif koroner arter hastaligindan farklh
degildir.

Etlolojlk faktér ne olursa olsun erkek cinsiyette
KAE daha fazladir. Degisik ¢alismalarda KAE'll gruplar-
da erkek hastalarin orani % 66 ile % 100 arasinda
degismektedir.

KAE her yas grubunda géruldugu yazilmistir. An-
cak atherosklerotik olan KAE orta ve geg¢ yaslarda inf-
lamatuar ve konjenital KAE geng¢ yasta gorildr.

Bazi calismalarda nonektatik koroner arter hasta-
larina gére KAE Il hastalarda aile hikayesi, hipertan-
siyon hikayesi ve sigara igimi daha fazla bulunmustur.
Ancak diger ¢alismalar bunlari desteklememistir.

Hastalarda etiolojik olarak inflamatuar hastalik s6z
konusu ise siklikla grip benzeri bir prodrom olur.

Fizik Muayene

Hi¢ bir muayene bulgusu KAE ne spesifik degildir.
Literatlirde slrkumfleks arterde dev bir ektazisi olan bir
hastada diastolin ortasinda baslayan ve sonuna kadar
siren ylUksek frekansli bir Gfarim duyuldugu yazilmistir.

Labaratuvar

1. Rutin Biyokimya: Bir calismada anormal lipid
paterni bir baska calismada serum trigliserit duzeyi ve
KAE li hastalarda kontrol grubuna gére daha fazla bu-
lunmustur. Ancak diger calismalarin sonuglari bu verile-
ri desteklememistir.

2. EKG: KAE I|i hastalarin EKG sinde nonektatik
koroner hastalarina goére eski mlyokard enfaktisi or-
nedi daha fazladir.

3. TELE: KAE'li hastalarin bazilarinda telede kalsi-
fikasyon segilebilir. Ancak bazi dev KAE ler telede kalp
goélgesinde genisleme seklinde goérllebilirler.

4. Ekokardiyografi: Proksimal KAE ler transtora-
sik eko ile gosterilebilinir. Ancak transésefagial eko
KAE leri saptama yoéniinden transtorasik ekodan daha
usttndir.

5. Koroner Anjiyorafl (KAG): Asil tani ydntemi-
dir. KAG deki goérinumlerine goére hastalar tg¢ farkh
sekilde siniflandiriimiglardir.

a. Markis siniflamasi: Hastalardoért gruba ayril-

migtir.

Tipi: ki veya (¢ damarda diffiiz ektazi

Tip 2: Birdamarda diffliz ektazi ile beraber diger
damarda lokalize ektazi

Tip 3: Sadece birdamarda diffuz ektazi

Tip 4: Sadece birdamarda lokalize ektazi

Bu siniflamaya gére yapilan iki galismada klinik ve
prognostik olarak tipler arasinda fark goéridlmemistir.
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Tablo 2. KAE'nin ¢esitli damarlardakl gorilius sikhgi
Toplam

Calisma KAE RCA LAD Cx LMCA
Aintablian 64 34 16 14

Hartneil 137 52 4 34 10
Falsetti 63 23 23 17 -
Befeler 27 14 5 8 _
Toplam 291 123 85 73 10
Yiizde %100 %42.2 %29.2 %25.2 -

RAC:Sag koroner arter, LAD: Sol 6n inen koroner arter,
Cx: Sirkiimfleks arter, LMCA: Sol ana koroner arter

Ancak bir calismada tip3 ektazinin siklikla sag koroner
arterde goruldugu belirtilmigtir.
b. Morfolojik siniflandirma (12): Bu siniflamada ekta
zller 5 gruba ayrilmiglardir.

1. Fuziform ektaziler: Genellikle tekildirler.

2. Sakkulerektaziler: Genellikle ¢ok sayida bulu-
nurlar, stenozsuz damarda olmazlar ve en sik
LAD'de gérullrler.

3. Sferik ektaziler

4. Diffiz ektaziler: En sik bu tip goérulur.

5. Miks Tip

c. Swayesiniflamasi: Prognostik ve tedaviyiyonlen-
dirici siniflamadir. Bu siniflamaya gore hastalar

U¢ gruba ayrilmigtir.

I. Sadece KAE

Il. KAE + Stenoz <% 70

ll. KAE + Stenoz> % 70

6. Hemodinamik inceleme: KAE I|i hastalarin he-
modinamik bulgulari ayni sayida damar tutulumu olan
nonektatik koroner arter hastalarinda farkli degildir. Ul-
kemizde yapilan bir calismada KAE li hastalarda tutu-
lan damar sayisi arttikga sol ventrikul yerel duvar hare-
ket bozuklugunun arttig1 gosterilmistir (27). Gene, Ulke-
mizde yapilan bir calismada da hastalar Markis sinifla-
masina go6re dort gruba ayrilmiglar ve Markis tip4 olan
hastalar hari¢ diger gurplarin kontrol grubuna gére sol
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ventrikul diastolik fonksiyonlarinin daha bozuk oldugu
goOsterilmistir (26).

KAE Dagilimi

KAE genellikle birden fazla damarda gorulir.
Atherosklerotik ve nonatherosklerotik KAE leri arasinda
dagihm farki yoktur. Ancak travmatik ve infeksiyoz ne-
denli KAE ler genellikle tek damari tutarlar. Atheroskle-
rotik ve pollarteritik KAE leri birden fazla koroneri arteri
tuttugu gibi vucudun diger arterlerinide tutabilir. Litera-
tirde KAE'nin en sik sag koroner arteri daha sonrada
sol 6n inen koroner arteri tuttugu séylenmistir. Tablo 2
de CASS vakalari hari¢ diger genis serilerdeki KAE le-
rin dagilimi gosterilmistir. Literatirin en genis serisi
olan CASS vakalarinin dékiminde KAE en sik sag ko-
roner arterin proksimal ve orta segmentinde daha son-
rada sol &n Inen koroner arterin ve sirkiimfleks arterin
proksimalinde g6zlenmistir. Bu calismada KAE'li grupta
kontrol gurubuna gére U¢ damar hastalii daha fazla
bulunmustur (11).

Tedavi

1. Tibbi Tedavi: Tibbi olarak yaklasim semptoma-
tiktir. Bazi yazarlarca bu hastalarin trombus yatkinliklari
yluzinden uzun sireli antikoaglle edilmeleri &neril-
migtir.

2. Cerrahi Tedavi: Cerrahi yaklasim oklizif koro-
ner arter hastalarindaki gibidir. Cerrahi tedavide bir
nokta tartismalidir. Bir grup yazar riuptir ve tromboz
sansi daha fazla oldugu igin sakkller anevrizmalarin
rezeksiyonunu Onermekte (9) diger bir grup yazar ise
bunun gereksiz oldugunu sdylemektedirler (24).

Prognoz

KAE li grup ile nonektatik koroner arter hastalarini
karsilastiran calismalarda prognozun KAE li hastalarda
daha koétl, daha iyi ya da her iki gruptada ayni oldugu
O6ne surulmustir. Ancak en genis seri olan CASS has-
talarin dékiminde KAE varlidinin mortaliteyi etkileme-
digi 6ne sirllmuagstar.
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