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Koroner arter ektazisi

Coronary artery ectasia
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Koroner arter ektazisi koroner arter anomalileri iginde
nadir bir durumdur. Etyolojisi aydinlanmamis olmakla
birlikte, genellikle koroner aterosklerozun bir varyanti
oldugu dustnulmektedir; ancak, olgularin dnemli bir
kismi da ateroskleroz disi inflamatuvar hastaliklar,
bag dokusu hastaliklari ve dogustan hastaliklarla ilis-
kilendirilmistir. Klinik semptomlar deg@iskendir ve ka-
rarli veya kararsiz angina ve atipik g6gis agrisini ice-
rir. Bu makalede, koroner arter ektazisinin patogene-
zi, klinik seyri ve tedavi yaklagimlarinin gézden gegi-
rilmesi amagclandi.

Anahtar sézclikler: Koroner anevrizma/fizyopatoloji; koroner
anjiyografi; koroner stenoz; koroner damarlar/patoloji; dilatas-
yon, patolojik.

Koroner arter ektazileri (KAE) ve anevrizmalari
nadir goriilen dogustan veya edinsel koroner anoma-
lilerdir; koroner arter geniglemesinin farkli derecele-
rini ifade ederler. En biiyiik anjiyografik calisma olan
CASS’de (Coronary Artery Surgery Study) koroner
arter ektazisi veya anevrizmal koroner arter hastaligi
(KAH), koroner arterin bir boliimiiniin komsu nor-
mal segment ¢apindan 1.5 kat veya daha fazla genis-
lemesi olarak tanimlanmigtir.’” Tunick ve ark.™ ise,
fusiform genislemeler ektazi olarak degerlendirilebi-
lecegi icin, lokal sferik veya sakkiiler genislemeler
icin “diskret anevrizma” ifadesini kullanmislardir.
Kruger ve ark." koroner arterdeki genislemenin nor-
mal segment kalibrasyonuna gore iki kattan fazla ol-
masint anevrizma olarak tanimlarken, bazi caligsma-
larda anevrizma ¢api, normalin ii¢ kat1 veya daha faz-
las1 olarak tarif edilmistir."”

Markis ve ark.” ektazinin yaygimligma gore
KAE’yi dort alt sinifa ayirmiglardir: (i) ki damarda

Coronary artery ectasia is a rare entity among coronary
artery anomalies. Its etiology is not clear. It is usually con-
sidered to be a variant of coronary atherosclerosis; how-
ever, a significant number of cases have been associated
with conditions other than atherosclerosis, such as inflam-
matory disease, connective tissue disease, or a congeni-
tal disorder. Clinical symptoms may vary including stable
or unstable angina pectoris, and atypical chest pain. This
article aimed to review the pathogenesis and clinical
course of coronary artery ectasia together with therapeu-
tic approaches.

Key words: Coronary aneurysm/physiopathology; coronary
angiography; coronary stenosis; coronary vessels/pathology;
dilatation, pathologic/etiology.

diffiiz ektazi; (ii) bir damarda diffiiz ektazi, diger da-
marda diskret ektazi, (iii) bir damarda diffiiz ektazi,
(iv) bir damarda diskret ektazi. Koroner arterdeki ge-
nigleme damarin tamamin veya énemli bir kismini
kapsadiginda koroner arter ektazisi, lokal oldugunda
ise anevrizma ifadesini kullanmanin uygun olacagini
diisiiniiyoruz.

Koroner arter ektazilerini arastiran ¢alismalarin
en biiyiigii olan CASS’de 20087 hastanin 978’inde
(%4.9) KAE saptanmistir.””! Koroner anjiyografi ile
incelenen 3900 hastada yapilan bir bagka calismada
KAE %5.3 oraninda goriilmiistiir.” Hindistan’da ya-
pilan bir calismada ise KAE insidanst %10 olarak
bildirilmigtir.”

Patofizyoloji

Koroner arter ektazisi dogustan veya edinsel olabi-
lir.®"™  Yetigkinlerde altta yatan en sik durum
KAH’dir."* CASS’de KAE hastalarinin %90.8’inde,"
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diger bir caligmada ise %82’sinde!"" anlamli koroner
darlik saptanmustir. Koroner arter hastalig1 ile olan bu
sik birliktelik, ortak mekanizmalar oldugunu veya
KAE’nin KAH’nin farkli bir yansimasi oldugunu
diisiindiirmektedir. Diger etyolojik nedenler arasin-
da sifiliz, poliarteritis nodoza, Takayasu arteriti,
Kawasaki hastaligi, skleroderma, Ehlers-Danlos
sendromu, travma (perkiitan transluminal koroner
anjiyoplasti), bakteriyel ve mikotik enfeksiyonlar,
herbisit ve nitrit liriinlerine maruz kalma sayilabi-
lir.5*!

Koroner arter anevrizma ve ektazisinin patogene-
zinde temel nokta media tabakasinin incelmesidir.
Damar duvariin incelmesi ve duvar stresinin artma-
st ile kisir bir dongii olusur ve koroner arterde ilerle-
yici genisleme sonucu diffiiz ektazi veya lokal anev-
rizma gelisir. Ateroskleroz ve ektazi patogenezinde
ortak oOzellikler bulunmaktadir. Aterosklerozda da
vaskiiler media tabakasi incelir."*'" Aterosklerozun
eslik ettigi KAE olgularinin histopatolojik inceleme-
sinde intima mediada yaygin dejenerasyon oldugu,
diiz kaslarmn yerini hiyalinize kollajenin aldig1 ve da-
mar ¢eperinin inceldigi saptanmustir. Glagov ve ark."
aterosklerotik plagin insan koroner arter yiizey alani-
n1 daraltmaya basladig1 alanlarda kompansatuvar ge-
niglemenin de bagladigini belirtmislerdir. Mekaniz-
mas1 tam olarak ortaya konamamakla birlikte, plak
hacmi i¢ elastik laminanin %40’ma ulastiinda bu
kompansatuvar genisleme duraklamaktadir. Venlerin
media tabakasi ince oldugu icin, safen ven greftleri
ektazi ve anevrizma gelisimine yatkinlik gosterirler.

Dagilimi

Sag koroner arterin proksimal ve orta segmentle-
ri KAE nin en sik goriildiigii yerlerdir. Bunu sol 6n
inen arter ve sirkumfleks arter izler. Ana koroner ar-
terde ektazi oldukca nadirdir."”” Ektatik segmentte
anlaml1 darlik, komsu normal segment ¢apinin yari-
s1 ve lizerindeki darliklar1 kapsar. Demopoulos ve
ark.” koroner darligin ektatik olmayan koronerlerde
en sik sol On inen arterde, ektatik koronerlerde ise en
stk sag koroner arterde izlendigini bildirmislerdir.
Koroner arter ektazisinin erkeklerde daha sik goriil-
diigi belirtilmekle birlikte, cinsiyet agisindan fark
olmadigint bildiren c¢alismalar da bulunmakta-
dir.™" Bazi ¢aligmalarda KAE’de sistemik hiper-
tansiyonun daha sik gozlendigi bildirilirken,” ba-
zilarinda ise KAE ve hipertansiyon arasinda iliski
saptanmamugtir.™" Bir caligmada, koroner ektazi, di-
yabet disindaki klasik kardiyovaskiiler risk faktorle-
ri ile iligkili bulunmustur."” Demopoulous ve

ark.nin® ¢alismasinda ise KAE olusumunu tetikle-
yen bir faktor saptanmamuistir. Calismalarin cogunda
KAE yas ile iliskili bulunmamistir.™" Sudhir ve
ark."" ailesel hiperkolesterolemili hastalarda, diger
koroner aterosklerozlu hastalara oranla KAE’nin da-
ha fazla goriildiigiinii ve bunun diisiik HDL diizeyle-
ri ile giiclii bir iliski gosterdigini saptamiglar; lipop-
rotein metabolizmasindaki bir bozuklugun anevriz-
mal KAH’ye yol acabilecegini ileri siirmiiglerdir.
Koroner arter ektazisi gelisen hastalarda abdominal
aort anevrizmasinin daha fazla goriilmesi ve her iki
durumda da aterosklerotik siirece bagli olarak miis-
kiilo-elastik tabakalarin hasar gérmesi nedeniyle or-
tak bir mekanizmanin oldugu ileri stirtilmiigtiir.">*"
Abdominal aort anevrizmasinin etyopatogenezinde
oldugu gibi KAE’de de inflamatuvar siireclerin etki-
li olabilecegi belirtilmistir.”"" Ancak, bir ¢aligmada,
torakoabdominal aort anevrizmasi ve periferik arter
hastalig1 olan olgularda koroner ektazi insidansinin
artmadigi bildirilmistir."*”

Klinik seyir ve tedavi

Koroner arter ektazisinin koroner akimda yavas-
lamaya, tiirbiilan akima, in situ tromboza yol acarak
iskemiye ve miyokard infarktiisiine neden oldugu ile-
ri siiriilmektedir.”* Eglik eden anlamli koroner arter
darlig1 olmayan KAE’li hastalarda, koroner olay sik-
181 koroner arterleri normal olan bireylere gdre daha
fazladir.”* Aterosklerotik olmayan ektatik koroner
arterler trombus olusumuna, vazospazm ve spontan
diseksiyona zemin olusturabilir.”

Koroner arter ektazisi genellikle asemptomatik
seyreder. Semptomatik olgular genellikle efor angi-
nas1 seklinde ortaya ¢ikmakla beraber kararsiz angi-
na ve miyokard infarktiisii (MI) ile de karsimiza g1-
kabilir. Mikroemboliler ile koroner perfiizyonun bo-
zulmasi ventrikiil aritmilerine ve kalp kokenli ani
oliime yol agabilir."*'*""! Bu semptomlar anlamli dar-
ligin olmadig1 KAE olgularinda da goriilebilir. An-
lamli koroner darligin eslik ettigi KAE olgular ile
sadece koroner arter darlig1 olan hastalar arasinda an-
gina, MI ve 6liim oran1 agisindan anlamli fark bulun-
mamigtir.™""" Koroner arter darliginin eslik etmedigi
tek basina KAE de masum bir olay degildir. Bir ca-
lismada sadece KAE olan hastalarin %39 unda, bas-
ka bir caligmada ise %29’unda gecirilmis Mi veya
angina oykiisii bildirilmistir.*'"" Bu ¢alismalarda Mi
yerlesimi ile ektatik olan arter uyumlu bulunmustur.
Koroner arter ektazisi saptanan hastalarda egzersiz
testinin pozitif olma siklig1 oldukca yiiksektir. Altin-
bas ve ark.”™ (koroner darligin eslik etmedigi) diffiiz
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ektazisi olan hastalarin %70’inde, segmental ektazisi
olan hastalarin ise %26’sinda egzerisiz testinin pozi-
tif oldugunu saptamiglardir. Ektazinin derecesi, yay-
ginlig1 ve sol 6n inen arterde geri-akim (backflow)
fenomeni, eforla olusan iskeminin en énemli 6ngor-
diiriiciileri olarak belirtilmigtir.”™’

Aterosklerotik olmayan ektatik koroner arterler
spazm, intimal hasar ve staz nedeniyle tromboza me-
yil olusturdugundan, koroner ektazi hastalarinda kro-
nik warfarin tedavisinin gerekli olabilecegi ileri sii-
rillmiistiir.” Ancak, bu oneri olgu bildirilerine da-
yanmaktadir. Ayrica, antikoagiilasyonun belli bir ka-
nama riski olusturdugunu da unutmamak gerekir. Bu
alanda yapilmig genis kapsamli bir calisma bulunma-
maktadir. Koroner arter ektazisi olan hastalarin uzun
siireli takip edildigi (2-5 y1l) ¢calismalarda, sadece ek-
tazi olan hastalarda yeni infarktiis ve 6liim izlenme-
mis olmasi ve koroner darligin eslik ettigi KAE has-
talart ile ektazinin eglik etmedigi KAH arasinda ka-
rarsiz angina, Mi ve 6liim acisindan fark bulunmamus
olmas1 warfarin tedavisinin pek gerekli olmadigini
dustindiirmektedir.™ Koroner arter ektazisini
KAH’nin bir versiyonu olarak degerlendiriyor ve ilk
asamada antiagregan tedavi i¢in aspirinin yeterli ola-
cagint diisiinliyoruz. Tiklopidin ve klopidogrel gibi
diger antiagreganlar hakkinda heniiz yeterli veri ol-
mamasina karsin, bunlar, aspirin kullanmakta iken
koroner olay geciren veya aspirin alamayan hastalar-
da kullanilabilirler. Ektazinin cok ilerledigi, in situ
tromboz ve distal embolizasyon riski olan hastalarda
ise antikoagiilan tedavi tercih edilebilir. Koroner ar-
ter ektazisi efora bagli iskemiyi artirdigi igin, bu has-
talarda nitrogliserin kullanmaktan kaginilmalidir.”’
Koroner arter hastaligi ile olan sik birliktelik nede-
niyle, KAH risk faktorlerine yonelik koruyucu ve te-
davi edici yaklasimlar hedeflenmelidir. Muhtemelen
teknik zorluklar ve komplikasyonlardan c¢ekinilme-
sinden dolayi, kardiyologlar arasinda perkiitan giri-
sim icin bir isteksizlik gozlenmektedir. Dolayisiyla,
revaskiilarizasyon amaciyla daha cok koroner arter
baypas greftleme tercih edilmektedir. Cokkinos ve
ark.” ektazinin eslik etmedigi KAH hastalarinda
perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti sikligini,
ektazisi olan KAH hastalarina gore ii¢ kat daha fazla
(%17.4°¢ %5.8) bulmuglardir. Ochiai ve ark.”™™ 13
lezyonun basariyla agildigini ve takiplerde darligin
sadece bir hastada tekrarladigini belirtmislerdir.

Ozetleyecek olursak, KAE sik kargilasiimayan bir
koroner anomalidir ve genellikle KAH ile birlikte go-
riilmektedir. Tikayict KAH’nin eslik etmedigi du-
rumlarda KAE sessiz seyredebilecegi gibi bazen ko-

roner iskemi bulgulariyla da karsimiza ¢ikabilir. Ko-
roner arter ektazilerine yaklasimin nasil olmasi
gerektigi konusu acgik degildir. Yine de, aterosklero-
tik KAH ile olan sik birliktelik gdz 6niine alindigin-
da, KAE’nin Onlenmesi ve tedavisinde KAH risk
faktorlerinin hedeflenmesi uygun olacaktir.
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