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ÖZET 

Koroner arter anevrizmaları (KAA)'nın oluşumundan sık­
lıkla hızlı ilerleyen ateroskleroz sorumlu tutulmaktadır. 
Yaygın tromboz, emboli ve rüptür en sık görülen kompli­
kasyonlarıdır. Hastaların hayatta kalma oranı, bir veya 
iki koroner arteri anlamlı derecede daralmış hastatarla 
aynı olmaktadır. Bu yazıda KAA'nın klinik ve laboratuar 
bulguları ile' tedavi yaklaşımları sunulmaya çalışılmak­
tadır. 

Anahtar keümeler: Koroner arter anevrizması, 
ateroskleroz 

Koroner arter anevrizmaları (J(AA) koroner arterie­
rin herhangi bir yerinde lokalize veya diffüz anormal 
arter genişlemesi olarak tarif edilmektedir <1·2>. Bu 
tür koroner arter genişlemelerine koroner arter ekta­
zisi, anevrizmal dilatasyon, dilate aterosklerozis, ate­
rosklerotik ülseratif hastalık gibi isimler de veril­
mektedir (1-3>. 

KAA ilk kez Morgagni tarafından 1760 yılında post­
mortem olarak görülmüş (4), Bourgen 1812 yılında 
tanımlamasını yapmış, Packard ve Wechsler 1929 
yılında, 21 olguluk çalışmaların sonuçlarını yayınla­
mışlai-dır (1). Daha sonra koroner anjiyografinin ve 
bunun yanında diger non-invaziv tetkiklerin geliş­
mesi ile KAA' larının yaşam anında da tanınması 

(3,5-7J 
olanagı dogmuştur . 

(5) 
Postmortem çalışmalarda Daoud ve ark. KAA' 
nın görülme sıklıgını o/o 1.4, Markis ve ark. (2) ise o/o 
1.2 olarak saptamışlardır. Tablo l'de görüldügü gibi 
koroner anjiyografik verilere dayanarak yapılan ça­
lışmalarda KAA'nın o/o 1.2-5.3 arasında degişen sık­
lıkta rastlandıgı bildirilmektedir. KAA'nın cinsiyet 
farkı gösterildigi bildirilmiştir (1). Hartnell ve ark. <8> 

KAA'nı kadınlarda o/o 0.5, erkeklerde ise o/o 2.2 ora­
nında saptamışlardır. 
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Koroner Arter Tutulumu 

KAA'nın sıklıkla sag koroner arterde lokalize oldu­
ğu bildirilmektedir (1,2,3,5,6,9,23). Baron ve ark. (9) 

KAA'nın o/o 96 oranında sag koroner arterde, o/o 75 
oranında sirkumfleks arterde ve o/o 57 oranında sol 

ön inen arterde yerleşim gösterdigini bildirmişlerdir. 
Hartnell ve ark. (

8
) KAA'm sag koroner arterde o/o 

40, sirkumfleks arterde o/o 24, sol inen arterde o/o 29 
ve sol ana koroner arterde o/o 7 olarak bulmuşlardır. 
Cohle <24> KAA'nın sağ ve sol koroner arterlerde 
eşit olarak dagıldığını belirtmiştir. 

Biz de KAA'nı en sık olarak sag koroner arterde sap­
tadık (% 75). Sıklık sırası ile, sol koroner arterde o/o 
43, sirkumfleks arterde o/o 21, sol ana koroner ar­
terde o/o 4 düzeylerinde bulduk <25>. 

KAA'ları tek veya çok, sakküler veya füsiform özel­
lik göstermektedirler (1,2•11). Bazı çalışmalardaki 
bulgular sakküler anevrizmalı hastaların, füsiform 
anevrizmalı hastalara göre tromboz, rüptür ve diğer 
komplikasyonlar yönünden yüksek risk taşıdığını 

bildirmektedirler <
6

•
12>. KAA'lı olgularda sakküler 

Tablo ı. Koroner arter anevrizınalarının görülme sıklığı 

Koroner 
anjiyografl K.A.A. Görülme 

sayısı sayısı sıklığı % 

Hartnell ve ark. (8) 4993 70 1.4 
C.A.S.S. (1) 20087 978 4.0 
Markis ve ark. (2) 2457 30 1.2 
Swanton ve ark. (ll) 1000 12 1.2 
Befeler ve ark. (6) 1246 16 1.3 
Falsetti ve ark. (7) 742 ll 1.5 
Alford ve ark. (42) 1654 37 2 .2 
Aintabiian ve ark. (4) 1660 42 2.5 
Şaşmaz ve ark. (3) 9631 163 1.7 
O kay ve ark. (23) 2043 39 1.7 
Baron ve ark. (9) 431 23 5.3 
GATA Kard. ABD. 5940 130 1.6 
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tip anevrizmalar daha sık görülmektedir (1,5,6,11,12). 

Daoud ve ark. <5> KAA'nın o/o 33'ünü füsiform, o/o 
58'ni sakküler ve diger o/o 9'nu da hem füsiform ve 
hem de sakküler olarak saptarnışlardır. 

Koroner Arter Anevrizmalarının 
Sınıflandırılması 

Markis ve ark. <2> koroner arter tutulumuna göre 
KAA'nı dört gruba ayırrnışlardır. Buna göre KAA' 
ları; 

Tip 1: 2 veya 3 damarda yaygın KAA. 
Tip 2: Yaygın tek damar KAA ve diger damarlarda 
lokalize KAA. 
Tip 3: Tek bir damarda yaygın KAA. 
Tip 4: Tek bir damarda lokalize KAA olarak 
sınıflandırılmaktadır. 

Koroner Arter Anevrizmalarının Etyolojisi 

Erişkinlerde görülen KAA'nın etyolojisinden sıklıkla 
hızlı seyreden koroner arter aterosklerozisi sorumlu 
tutulmaktadır <1•2•7·9,ll). Daoud ve ark. (5) KAA'nın 
o/o 17 sinin konjenital, o/o 52 sinin aterosklerozise 
baglı oldugunu bildirmişlerdir. Literatürde KAA'nın 
nedeni ve/veya birlikte görüldügü hastalıklar olarak 
Kawasaki hastalıgı (13,14), Fallot tetralojisi (15), peri­

arterilis nodosa (16), skleroderma <m, sifiliz (8), sıt­

ma <2>, mikotik arteritis <18>, Ehlers-Danlos sendro­
mu <19>, Osler-Weber-Rendu hastalıgı <20), herediter 
hemorajik telenjektazi <21), homozigot familya! hi­
perkolesterolemi <2>, serebrotendinous xanthomato­
sis (22), cocain ·arteritis <4>, primer kardiyak lenfoma 
(26), mitral kapak replasmanına bagıı <27>, antitrom­
bolitik tedavi uygulaması sonrası (streptokinaz uy­
gulaması) sonrası (28), PTCA uygulaması (29,30) ve 
travmaya baglı (31) oluşan KAA'lı olgular yayınlan­

mıştır . . 

KAA'nın histopatolojik incelemelerinde bölgesel 
olarak mediya tabakasında düz kas harabiyeti, int­
ramural hemoraji, kolesterol k:ristalleri, tipik diffüz 
hiyalinizasyon, fokal kalsifikasyon, fibrozis ve ate­
rosklerotik olayın dev hücre reaksiyonu gibi ileri 
dönem aterosklerozisin bütün özelliklerini göster­
mektedir <2•6·9·24•32•34>. Berkoff ve ark.<33>, Robinson 
ve ark. <32> koroner arter anevrizmalarının oluşu­
mundan hızlı seyreden koroner arter aterosklerozunu 
sorumlu tutmuşlardır. Markis ve ark. <2> strese tole-
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ransı azalmış aterosklerotik darnar duvarına karşı in­
traluminal basınç yükselmesinin, anevrizmatik kese­
nin oluşmasına neden oldugunu bildirmişlerdir. 

Ateroskleroz bazı arterlerde neden daralma, bazıla­
nnda neden anevrizmaya neden olmaktadır? Düşün­

cemize göre genetik predispozan faktörler yanında 
hiperkolesterolemi ile diyastolik hipertansiyonun 
birlikte bulunması sonucu hızlı gelişen maliny ate­
roskleroz arterierin mediasında maliny dejenerasyo­
na sebep olmakta ve bunun sonucunda da intralumi­
nal basınca karşı destekten yoksun damarda aterosk­
lerotik daralmadan ziyade anevrizmatik genişleme 
olmaktadır (10,33,35). Çalışmamızda KAA' lı hasta­

ların ortalama diyastolik arteriyel kan basınçlarını 
obsrüktif aterosklerotik kalp hastalarından oluşturu­
lan kontrol grubuna göre farklı bulduk {25). 

KAA'nın Klinik ve Laboratuar Bulguları 

KAA'nın güvenilir klinik bulguları yoktur (36>. Has­
taların bazılarında tipik angina pektoris ve hatta mi­
yokard infarktüsü meydana gelebilmektedir (9,25,37). 

Dinlemekle bazı hastalarda devamlı diyastolik 
üfürüm işiilimektedir <1>. Telekardiyogramda para­
kardiyak bölgede kalsifikasyonlar görülmektedir 
(36). Ekokardiyografi ile aşırı genişlemiş koroner ar­
terler saplanabilmektedir (12,36,38). KAA'lı hastalar­

da serum lgE düzeyleri yüksek bulunmuştur <35>. 
KAA'lı hastaların kesin tanısı koroner anjiyografik 
tetkikle yapılmaktadır. 

Klinigimizde yapılan 5940 koroner anjiyografi olgu­
sunda 130 KAA'sı (% 1.6) saptandı (25). KAA'lı has­
taların 1 18'i erkek (% 91), 12'si kadındı (% 9). Has­
taların 107 (% 82)'sinde tipik an gina pektoris ve 17 
(% 13)'sinde atipik gögüs agrısı vardı. Gögüs agrısı 
bulunmayan 6 hastada laboratuar bulguları sonucu 
koroner anjiyografik incelemeye gerek duyulmuştu. 
KAA'lı hastaların 13'ü Tip 1, 28'si, Tip 2, 54'ü Tip 3 
ve 35'i Tip 4 grubunda idi. KAA'Iı hastalar pozi~if 
aile hikayesi, sigara, hipertansiyon, diabetes mellitus 
ve hiperkolesterolemi gibi aterosklerozun majör risk 
faktörleri yönünden yapılan araştırmalarında, hasta­
ların 83 (% 64)'de Tip 4 hiperplipidemi, 94 (% 

77)'de diyastolik hipertansiyon, 12 (% 9)'de diabetes 
mellitus, 27 (% 2l)'de pozitif aile hikayesi mevcuttu 
ve 96 (% 74) hasta sigara kullanıyordu. KAA'lı has­
taların ortalama diyastolik arteriyel kan basınçları 
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Tip 1 grubunda en yüksek (114±4 mmHg), anevriz­
matik gelişmenin en az oldugu Tip 4 grubunda ise 
daha düşük bulundu (96±1 mmHg) (10,25,35)_ 

EKG ve enzim tayinlerinde miyokard infarktüsü be­
lirtileri bulunan, koroner anjiyografide sol ventrikül 
yersel duvar hareket bozuklugu bulunan KAA'lı bazı 
hastatann koroner arterlerinde daralma saptanama­
mıştır (4). 

Belki de dilate olan segmentte meydana gelen lami­
ner akım bozulmalan anevrizmatik damarda, oto­
regülasyonun bozuk ve kan akım hızının azalmış ol­
ması miyokard perfüzyonunu bozarak efor angi­
naılına neden olmaktadır. Anevrizma kesesi içinde 
trombüs oluşması ve küçük periferik damarlardaki 
mikroembolizasyon nedeni ile miyokard kanlanması 
azalmakta ve miyokard infarktüsü gelişmektedir 
(20,37)_ 

KAA'lı hastalarda yaygın tromboz en sık görülen 
komplikasyonlardandır. Emboli, koroner arter 
ruptürü ve böylece ani ölüme neden olabilecekleri 

belirtilmektedir C
1
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•
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•
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•
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•
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•
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•
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•
34l. Hastaların hay­

atta kalma oranı üç koroner arteri ileri derecede da­
ralmış hastatarla aynı olmaktadır (2). 

KAA'lı hastatann koroner dilatatörü ile birlikte uy­
gulanan antikoagülan, antiagregan ve antitrombosit 
tedaviden yarar gördükleri bildirilmektedir (3,12,13, 

23,24). Hartnel.! ve ark. ca (8) tıbbi tedaviye alınan 
KAA'lı olgularda 3 yıllık mortalite düzeyi% 13, Av­
rupa Koroner Cerrahi Grubu'nun C41l yaptıgı çalış­
malarda ise 5 yıllık mortalite düzeyi% 16 olarak bu­
lunmuştur. Her iki araştırıcı grup da tıbbi tedavi ve 
koroner arter bypass operasyonu uygulanan gruplar 
arasında istatistiki bir fark bulamamışlardır. Cos­
grove ve ark. (39) koroner bypass operasyonu uygu­
lanan KAA'lı hastalarda yıllık mortalite oranını % 2 
olarak saptamışlardır. Clickel ve ark. C40l küçük 
KAA'larının veya ileri derecede ateroskle~otik has­
talıgın birlikte oldugu KAA'h olgularda koroner ar­
ter bypass endikasyonunun olmadıgını bildirmiş­

lerdir. 

Sonuç olarak 1) KAA'sı muhtemelen genetik predis­
pozan faktörlere sahip kişilerde hızlı ilerleyen ma­
liny aterosklerozun neden oldugu, 2) KAA'lı olgu­
larda hiperkolesterolemi ve diyastolik hipertansiyon 

gibi aterosklerotik risk faktörlerinin diğer koroner 
arter hastalıklı olgulardan daha yüksek oldugu, 3) 
KAA'nın sag koroner arterde daha sık görüldügü, 4) 
bu tür hastalarda antikoagülan, antitrombosit ve anti­
agregan tedavinin faydalı oldugu, ancak diyastolik 
hipertansiyon nedeni ile dikkatli olunması gerektigi, 
5) antianginal tedaviye cevap vermeyen, semptoma­
tik ve ileri düzeyde koroner arter darlıgı ile beraber 
bulunan KAA'lı olgularda koroner arter bypass oper­
asyonunun seçirecek tedavi yöntemlerinden biri 
olduğunu göstermektedir. 
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