
 

 

 

T.C 

ADIYAMAN ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ  

KARDİYOLOJİ ANABİLİM DALI  

 

 

 

PLAZMA ATEROJENİK İNDEKSİNİN KORONER ARTER 

EKTAZİSİ OLAN VE OLMAYAN HASTALARDA 

KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 

 

 

UZMANLIK TEZİ 

DR. SEZER MARKİRT 

 

DANIŞMAN 

Dr Öğrt Üyesi Hakan TİBİLLİ 

 

 

 

ADIYAMAN - 2024 



 

 

 

T.C 

ADIYAMAN ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ  

KARDİYOLOJİ ANABİLİM DALI  

 

 

 

PLAZMA ATEROJENİK İNDEKSİNİN KORONER ARTER 

EKTAZİSİ OLAN VE OLMAYAN HASTALARDA 

KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 

 

UZMANLIK TEZİ 

DR. SEZER MARKİRT 

 

DANIŞMAN 

Dr Öğrt Üyesi Hakan TİBİLLİ 

 

 

 

 

 

ADIYAMAN - 2024 



 

ONAY SAYFASI 

Dr. Öğrt. Üyesi Hakan TİBİLLİ danışmanlığında Dr. Sezer Markirt tarafından yapılan 

“Plazma Aterojenik İndeksinin Koroner Arter Ektazisi olan ve olmayan Hastalarda 

Karşılaştırılması” başlıklı tez çalışması 20/08/2024 tarihinde yapılan tez savunma 

sınavı sonrası yapılan değerlendirme sonucu jürimiz tarafından Kardiyoloji Anabilim 

Dalı’nda TIPTA UZMANLIK TEZİ olarak kabul edilmiştir. 

BAŞKAN  

 

 

 

ÜYE  

 

 

 

ÜYE  

 

 

 

Yukarıdaki imzaların adı geçen öğretim üyelerine ait olduğunu onaylarım. 

gün…/ay…./yıl. 

 

 

Prof. Dr. Haydar BAĞIŞ 

 

Adıyaman Üniversitesi 

 

Tıp Fakültesi Dekan V 

 

 

  



IV 

TEŞEKKÜR 

Değerli bilgi ve tecrübeleri ile öğrenimime, muazzam kişilikleri ve etik 

anlayışları ile eğitimime katkıda bulunan kıymetli hocalarım ve sayın Prof. Dr. Ahmet 

Akçay, Prof. Dr. Arif Süner, Doç. Dr. Hakan Kaya, Doç. Dr. Fethi Yavuz, Dr. Öğr. 

Üyesi Hakan Tibilli, Dr. Öğr. Üyesi Sabri Abuş’a ve birlikte çalıştığımız Uzm.Dr. 

Yusuf Hoşoğlu'na, Uzm.Dr. Kader Eliz Şahin’e ve Uzm.Dr. Cemil Can’a teşekkür 

ederim. 

Tezimde kullanılmak üzere benimle bilgi,tecrübe ve görüntülemelerini paylaşan 

Doç. Dr Emrah Erdoğan’a ayrıca teşekkür ederim.  

Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dalı'ndaki tüm 

asistan arkadaşlarıma, hemşirelere ve görevli tüm personele, sağladıkları destek ve 

işbirliği için teşekkür ederim.  

Aramızdan erken ayrılan ve bu mesleği seçmemde en büyük katkısı olan, 

desteğini benden asla esirgemeyen ve yanımda olduğunu bildiğim babama, beni 

yetiştiren ve üzerimde sonsuz emeği olan fedakar anneme, başarılarıyla örnek 

kişilikleriyle bana yol gösteren, desteklerini asla esirgemeyen ablam ve abime teşekkür 

ederim.  

Her zaman yanımda olan, desteklerini benden asla esirgemeyen meslektaşım, 

yol arkadaşım biricik eşime teşekkür ederim. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



V 

İÇİNDEKİLER 

Sayfa No: 

ONAY SAYFASI ....................................................................................................... III 

TEŞEKKÜR ............................................................................................................. IV 

İÇİNDEKİLER ......................................................................................................... V 

SİMGELER VE KISALTMALAR ........................................................................ VII 

TABLOLAR DİZİNİ ............................................................................................ VIII 

ŞEKİLLER DİZİNİ ................................................................................................. IX 

ÖZET .......................................................................................................................... X 

SUMMARY ............................................................................................................... XI 

1. GİRİŞ VE AMAÇ ................................................................................................... 1 

2. GENEL BİLGİLER ............................................................................................... 3 

2.1. KORONER EKTAZİ ...................................................................................... 3 

2.1.1. Tanım ...................................................................................................... 3 

2.1.2. Sınıflandırma ........................................................................................... 3 

2.1.3. Etyoloji .................................................................................................... 6 

2.1.4. Koroner Ektazi Patofizyoloji .................................................................. 7 

2.1.4.1.  Koroner Arter Ektazisi Patofizyolojisindeki Vasküler 

Remodelling Hipotezi................................................................ 8 

2.1.4.2.  Hücre Dışı Matriksin Parçalanması ........................................... 9 

2.1.4.3.  Aterosklerotik Plak Büyümesi................................................... 9 

2.1.4.4.  Yüksek Plazma Homosistein Düzeyi ........................................ 9 

2.1.4.5.  Yüksek İnsülin Düzeyi ............................................................ 10 

2.1.4.6.  Enflamasyonun Etkisi.............................................................. 10 

2.1.4.7.  Anjiyotensin-2 nin Etkisi ......................................................... 11 

2.1.4.8.  Nitrik Oksitin Etkisi ................................................................ 11 

2.1.4.9.  Endoteliyal Kayma Geriliminin Etkisi (Endotelyal Shear 

Stres- ESS) .............................................................................. 11 

2.1.4.10. Genetik ................................................................................... 12 

2.1.5. Risk Faktörleri ...................................................................................... 13 

2.1.6. Klinik Belirti ve Bulgular ..................................................................... 14 



VI 

2.1.7. Koroner Arter Ektazisi Tanısı ............................................................... 14 

2.1.7.1. Koroner Anjiyografi ................................................................ 15 

2.1.7.2. Manyetik Rezonans Anjiyogram(MRA) ................................. 15 

2.1.7.3. Koroner Bilgisayarlı Tomografi Anjiyografi (CTA) ............... 16 

2.1.7.4. İntravasküler Ultrasonografi (IVUS) ....................................... 16 

2.1.8. Tedavi .................................................................................................... 17 

2.1.8.1. Koruyucu Önlemler ................................................................. 17 

2.1.8.2. İlaç Tedavisi ............................................................................. 17 

2.1.8.3. Perkütan Koroner Girişim ........................................................ 18 

2.1.8.4. Cerrahi Tedavi .......................................................................... 18 

2.1.9. Prognoz ................................................................................................. 18 

2.2. PLAZMA ATEROJENİK İNDEKSİ ........................................................... 18 

3. GEREÇ VE YÖNTEM ........................................................................................ 20 

3.1. ÇALIŞMA PROTOKOLÜ ........................................................................... 20 

3.2. ARAŞTIRMA VERİLERİNİN TOPLANMASI ........................................ 21 

3.2.1. Koroner Anjiyografik Değerlendirme ................................................... 21 

3.2.2. Plazma Aterojenik İndeksi Hesaplanması ............................................. 21 

3.3. İSTATİKSEL ANALİZ ................................................................................. 21 

4. BULGULAR ......................................................................................................... 23 

5. TARTIŞMA ........................................................................................................... 27 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER ..................................................................................... 33 

KAYNAKÇA ............................................................................................................. 34 

 

 
 
 
 
 
 
 

  



VII 

SİMGELER VE KISALTMALAR 

AH   : Ailesel Hiperkolesterolemili 

DM   : Diyabetes Mellitus 

HDL-C  : Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol 

Hs-CRP  : High-Sensitivity C-Reactive Protein 

IL   : İnterlökin 

IVUS  : İntravasküler ultrosonografi 

iNOS  : İndüklenebilir NO Sentaz 

KAE   : Koroner Arter Ektazisi 

KAH   : Koroner Arter Hastalığı 

KVH   : Kardiyovasküler Hastalık 

LAD   : Sol Ön İnen Arter 

LAO   : Sol Anterior Oblik 

LCx   : Sol Sirkumfleks Arter 

LDL-C  : Düşük Yoğunluklu Lipoprotein Kolesterol 

MMP  : Matriks Metalloproteinaz 

NKA   : Normal Koroner Arter 

NO   : Nitrik Oksit 

PAİ   : Plazma Aterojenik İndeksi 

PPAR  : Peroksizom Proliferatör Aktive Edici Reseptörler  

RAO   : Sağ Anterior Oblik 

RCA   : Sağ Koroner Arter 

TG   : Trigliserid 

TNF-alfa  : Tumör Nekrozis Faktör-Alfa, 

VEGF  : Vasküler Endotel Growth Faktör 

 
 
 

  



VIII 

TABLOLAR DİZİNİ 

Tablo No:               Sayfa No: 

Tablo 1.  Koroner Arter Ektazisi Sınıflandırılması ............................................................................... 4 

Tablo 2.  Koroner Arter Ektazisi Etyoloji ............................................................................................. 7 

Tablo 3.  Koroner Arter Ektazi Patogenezi ......................................................................................... 13 

Tablo 4.  Koroner Arter Ektazi Klinik Belirti ve Bulgular ................................................................. 14 

Tablo 5.  Demografik Veriler .............................................................................................................. 23 

Tablo 6.  Her iki grubun biyokimya ve hemogram parametreleri ...................................................... 24 

Tablo 7.  Koroner ektazi prediktörleri için tek değişkenli ve çok değişkenli lojistik regresyon 

analizi .................................................................................................................................. 25 

 
 
 

  



IX 

ŞEKİLLER DİZİNİ 

Şekil No:                            Sayfa No: 

Şekil 1. Tip 1 Koroner Arter Ektazisi ..................................................................................................... 4 

Şekil 2. Tip 2 Koroner Arter Ektazisi ..................................................................................................... 5 

Şekil 3. Tip 3 Koroner Arter Ektazisi ..................................................................................................... 5 

Şekil 4. Tip 4 Koroner Arter Ektazisi ..................................................................................................... 6 

Şekil 5. Koroner Arter Ektazisinin Koroner Anjiyografi Görüntüsü .................................................... 15 

Şekil 6. Sağ Koroner Arter Ektazisinin Proksimal, Mid ve Distal Bölgelerdeki IVUS Görüntüsü ...... 16 

Şekil 7. Plazma Aterojenik İndeksin her iki grup arasındaki dağılımının kutu grafiği analizi ............. 25 

Şekil 8. PAİ değerinin koroner ektaziyi öngörmede sensivite ve spesifite için ROC analizi ............... 26 

 
 

  



X 

ÖZET 

Koroner Ektazisi Olan Hastalarda Plazma Aterojenik İndeksinin Ektazisi 

Olmayan Hastalarla Karşılaştırılması 

 

Dr. Sezer Markirt, Uzmanlık Tezi, ADIYAMAN, 2024 

 

Amaç: Bu tezin amacı, plazma trigliseridlerinin (TG) yüksek yoğunluklu 

lipoprotein kolesterol (HDL-C) düzeylerine oranının logaritması ile hesaplanan 

plazma aterojenik indeksinin(PAİ) koroner arter ektazisinin(KAE) öngörülmesindeki 

önemini, koroner arter ektazisi olan ve olmayan hastaları bu indeks açısından 

karşılaştırarak araştırmaktır. 

Yöntem: Çalışmamıza Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji 

Anabilim Dalı’nda Ocak 2019 ve Eylül 2023 tarihleri arasında yapılan koroner 

anjiyografilerde izole KAE mevcut olan 70 hasta ve normal koroner arterlere(NKA) 

sahip olan 70 hasta olmak üzere toplam 140 hasta alındı. Hastaların demografik 

özellikleri, laboratuar bulguları karşılaştırıldı. Tüm vakaların rutin tetkiklerinden elde 

edilen lipid paneli ile plazma aterojenik indeksleri hesaplandı.  

Bulgular: Çalışmamızdaki koroner arter ektazisi mevcut olan hastaların 

23(%32.9)’ u kadın ve 47(%67.1)’ i erkek hasta idi. Çalışmadaki popülasyonun yaş 

ortalaması 55.5±10.8 iken koroner arter ektazisi grubunun 56.8±10.5, normal koroner 

arterlere sahip hastaların 54.2±10.9 olarak ölçüldü. Demografik veriler incelendiğinde 

hipertansiyon ve diyabetes mellitus dışındaki diğer parametrelerde her iki grup 

arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Plazma Aterojenik İndeksi koroner arter ektazisi 

olan grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (0.50±0.20’ye karşı 0.65±0.22; 

p <0.001). Koroner ektazinin prediktörleri olan hipertansiyon, diyabetes mellitus, 

kreatinin yüksekliği ve plazma aterojenik indeksi ile yapılan çoklu değişkenli analizde 

plazma aterojenik indeksi daha anlamlı bulunmuştur. (OR= 5.384, 2.350-12.337, % 95 

Cl, p <0.001) 

Sonuç: Çalışmamızın sonucunda, plazma aterojenik indeks KAE'li grupta 

normal koroner arterli gruba kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. Ayrıca, plazma aterojenik indeks çok değişkenli analizlerde 

hipertansiyon, diabetes mellitus ve yüksek kreatinin düzeylerine kıyasla daha anlamlı 

bir belirleyici olarak bulunmuştur. Bu verilere dayanarak, plazma aterojenik indeks 

KAE için bir öngörücü olarak kullanılabilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Koroner Arter Ektazisi, Plazma Aterojenik İndeksi  
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SUMMARY 

Comparison of Plasma Atherogenic Index in Patients with and Without 

Coronary Artery Ectasia  

 

Dr. Sezer Markirt, SpecialityThesis, ADIYAMAN, 2024 

 

Objective:  The aim of this thesis was to investigate the importance of plasma 

atherogenic index, which is calculated by the logarithm of the ratio of plasma 

triglycerides (TG) to high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) levels, in the 

prediction of coronary artery ectasia by comparing patients with and without coronary 

artery ectasia regarding this index. 

Methods:  A total of 140 patients, including 70 patients with isolated coronary 

artery ectasia (CAE) and 70 patients with normal coronary arteries, who underwent 

coronary angiography between January 2019 and September 2023 in Adıyaman 

University Faculty of Medicine, Department of Cardiology, were included in our study. 

Demographic characteristics and laboratory findings of the patients were compared. 

Plasma atherogenic indices of all cases were calculated using lipid parameters obtained 

in routine laboratory examinations.  

Results: In our study, 23(32.9%) of the patients with coronary artery ectasia 

were female and 47(67.1%) were male. The mean age of the study population was 

55.5±10.8 years, 56.8±10.5 years in the coronary artery ectasia group and 54.2±10.9 

years in patients with normal coronary arteries.  When demographic data were 

analysed, no significant difference was found between the two groups in other 

parameters except hypertension and diabetes mellitus. Plasma Atherogenic Index was 

statistically significantly higher in the group with coronary artery ectasia (0.50±0.20 

vs 0.65±0.22, p<0. 001). In the multivariate analysis for the predictors of coronary 

ectasia; plasma atherogenic index was found to be significant than hypertension, 

diabetes mellitus, and high creatinine levels (OR= 5.384, 2.350-12.337, 95% Cl, 

p<0.001). 

Conclusion:  As a result of our study, plasma atherogenic index was found to be 

statistically significantly increased in the group with CAE compared to the group with 

normal coronary arteries. In addition, plasma atherogenic index was found to be a more 

significant predictor in multivariate analyses compared to hypertension, diabetes 

mellitus, high creatinine levels. Based on these data, plasma atherogenic index may be 

used as a predictor for CAE. 

 

Keywords: Coronary Artery Ectasia, Plasma Atherogenic Index 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Koroner Arter Ektazisi(KAE), ilk olarak 1761 yılında Morgagni tarafından 

tanımlanan ve sıklığı %1,5 ile %5 arasında değişen oranlarda nadir görülen bir koroner 

arter hastalığıdır(KAH).1 KAE, erkeklerde kadınlara oranla 3 kat daha sık görülmekle 

beraber en sık sağ koroner arter tutulumu izlenmektedir.2 3  

KAE’nin etiyolojisi belirsizdir. Erişkinlerde en sık neden ateroskleroz iken, 

çocuk ve adolesan bireylerde Kawasaki hastalığı gibi bağ doku hastalıkları en sık 

nedendir. 4 5  

KAE tanısı sıklıkla insidental olarak koroner anjiyografi sırasında ve bilgisayarlı 

tomografi ile konulmaktadır. 

Patofizyolojisinde birçok yolak mevcut olup;  TNF-alfa, IL-6, VEGF( vasküler 

endotel growth faktör) gibi inflamatuar medyatörler ve LDL-C etkisi ile oluşan köpük 

hücrelerin ektraselüler matrikste kollajeni yıkması başlıca suçlanan mekanizmadır.6 

Ektraselüler matriks yıkımından sistein proteinazlar ( örn. katepsinler ) ve serin 

proteinazlar (örn. nötrofil elastaz, plazmin, kimaz, triptaz, plazminojen aktivatörleri) 

gibi proteolitik enzimler sorumludur.7 

Klinik prezantasyonlar; göğüs ağrısı, disritmi, akut koroner sendromlar ve ani 

kardiyak ölümü içeren geniş bir yelpazeyi kapsamaktadır .8 

Klinisyenlerin çoğu koroner arter stenozuna, KAE’den daha çok önem 

vermektedir. Ancak KAE’ye de önem verilmelidir. KAE’nin kesin tedavisi 

bulunmamakla birlikte yapılan klinik çalışmalarda farklı risk ölçekleri bulunmaktadır.9  

KAE ateroskleroz ile ilişkili olup bazı çalışmalarda KAE ile monosit/lenfosit, 

trombosit/lenfosit ve HDL/LDL gibi çeşitli oranların korelasyonu incelenmiştir ve bu 

oranların allerjen ile potansiyel ilişkiyi gösterebildiği belirtilmiştir.10 

Plazma aterojenik indeksi(PAİ), kardiyovasküler risk değerlendirilmesinde 

önemli bir belirteçtir. PAİ, genellikle trigliseritlerin (TG) yüksek yoğunluklu 

lipoprotein kolesterole (HDL-C) oranının logaritması alınarak hesaplanır. 11 

Çalışmalar, PAİ’nin ateroskleroz, KAH ve diğer kardiyovasküler olaylarda 

kullanılabilecek değerli bir belirleyici olabileceğini göstermiştir. 12-13-14 Ayrıca 

araştırmalar farklı hasta popülasyonlarında PAİ’nin önemini göstermiştir. Örneğin, 

hipertansif hastalarda artmış PAİ kardiyovasküler olay riski ile önemli ölçüde ilişkili 
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izlenmiştir. 15 Tip 2 diyabetes mellitus(Tip 2 DM)  hastalarında PAİ’nin geleneksel 

lipid profillerine kıyasla koroner arter hastalıklarının daha iyi bir belirleyicisi olduğu 

vurgulanmıştır. 16 Ek olarak , akut koroner sendrom hastalarında, PAİ ile koroner arter 

hastalığının ciddiyeti ilişkisi incelenmiş ve bu popülasyonda prediktif potansiyeli 

gösterilmiştir. 11 

Bu çalışmanın amacı, KAE’si olan hastalar ile normal koroner arterlere(NKA) 

sahip olan hastalar arasındaki plazma aterojenik indeksinin incelenmesidir. 

Ateroskleroz, koroner arter ektazisinin en yaygın nedenlerinden biridir. PAİ yüksek 

bireylerde ateroskleroz gelişme olasılığı artar ve bu durum etyolojisinde en sık 

aterosklerozun olduğu KAE ile PAİ arasında bir korelasyon olabileceğini ön 

gördürebilir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. KORONER EKTAZİ  

 
2.1.1. Tanım 

Bir koroner arterin çapı, komşu normal bir arterin en büyük çapının 1,5 katından 

fazla olması KAE veya koroner anevrizma olarak tanımlanmaktadır. 1 KAE ve koroner 

anevrizma terimleri sıklıkla birbirinin yerine kullanılsa da farklı tanımlara sahiptirler. 

KAE; komşu normal bir arterin çapının en az 1,5 katı büyüklüğünde, 20 mm den uzun 

veya damarın toplam uzunluğunun üçte birinden fazlasını kaplayan bir genişleme 

olarak tanımlanırken; koroner anevrizma, komşu normal arterin çapının en az 1,5 katı 

olan ancak damarın üçte birinden azını kaplayan bir hastalıktır. 17 

 

2.1.2. Sınıflandırma 

KAE’yi sınıflandırmanın çeşitli yöntemleri mevcuttur. Hartnell ve arkadaşları 

KAE’yi normal koroner arterin çapından en az 1,5 kat daha büyük bir arter segmenti 

olarak tanımlamıştır. 2  

Markis ve arkadaşları KAE’yi dört grupta sınıflandırmıştır. Bu sınıflamaya göre 

Tip 1; iki veya üç koroner arterde diffüz ektazi, Tip 2; bir koroner arterde yaygın 

hastalık ve diğer koroner arterde lokalize ektazi, Tip 3; sadece bir koroner arterde 

yaygın ektazi, Tip 4; bir koroner arterde lokalize veya segmental ektazik lezyonlar 

olarak sınıflandırmıştır.18 Bu sınıflandırma yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu 

sınıflandırma Tablo-1 de gösterilmiştir. Koroner ektazi tiplerinin koroner anjiyografik 

görüntüleri ise şekil 1-2-3 ve 4 te gösterilmiştir. 

Phlen ve arkadaşları, segmenter ektazi için koroner arter anevrizması terimini 

kullanmayı tercih etmişlerdir. Ektazi terimini ise yaygın damar tutulumu için 

kullanmışlardır. Anevrizmaları küçük ( <5 mm ) , orta ( 5-8 mm) veya dev ( ≥ 8 mm) 

olarak sınıflandırmışlardır. Ayrıca, koroner arter anevrizmasını, ektazik segmentin 

şekline bağlı olarak fuziform veya sakküler tip olarak sınıflandırmışlardır. 19 Sakküler 

anevrizmada anatomik çap, uzunlamasına çaptan daha büyüktür. Fuziform 

anevrizmada anatomik çap, uzunlamasına çaptan daha küçüktür.  
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KAE’nin en sık görüldüğü yer sağ koroner arterin sağ koroner arterin (RCA) 

proksimal ve orta segmentleridir(%68). Bunu sırasıyla sol inen arter (LAD) (%60) ve 

sol sirkümfleks arter (LCx)(%50) izler. KAE sol ana koroner arterde (LMCA)  %0,1 

gibi nadir bir oranda görülmektedir. 3 

 

Tablo 1. Koroner Arter Ektazisi Sınıflandırılması  

 

YERLEŞİM ŞEKLİ VE YERİNE GÖRE KORONER ARTER EKTAZİSİ 

SINIFLANDIRMASI 

• Tip 1: İki veya üç koroner arterde diffüz ektazi 

• Tip 2: Bir koroner arterde yaygın hastalık ve diğer koroner arterde lokalize 

ektazi 

• Tip 3: Sadece bir koroner arterde yaygın ektazi 

• Tip 4: Bir koroner arterde lokalize veya segmental ektazik lezyonlar  

 

 

 

Şekil 1. Tip 1 Koroner Arter Ektazisi 
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Şekil 2. Tip 2 Koroner Arter Ektazisi 

 

 

Şekil 3. Tip 3 Koroner Arter Ektazisi 
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Şekil 4. Tip 4 Koroner Arter Ektazisi 

 

2.1.3. Etyoloji  

KAE doğuştan veya edinsel olabilir. Doğuştan ve edinsel KAE devam eden bir 

araştırma konusudur ve etyopatogenezinde çeşitli nedenler mevcuttur. Ancak edinsel 

KAE vakalarının yarısından fazlasında etyolojide koroner aterosklerozun mevcut 

olduğu bilinmektedir. 20  Erişkinlerde en sık neden ateroskleroz iken , çocuk ve 

adolesan bireylerde Kawasaki hastalığı en sık nedendir. 4 5 Sfilitik aortiti olan bir 

hastada koroner dilatasyonun raporlanmasıyla birlikte KAE; skleroderma, Ehler-

Danlos Sendromu, Poliarteritis Nodosa gibi bağ doku hastalıkları ve ayrıca bakteriyel 

enfeksiyonlar, Kawasaki hastalığı gibi durumlarla ilişkilendirilmiştir.6 Doğuştan 

nedenler sıklıkla biküspit aort kapak hastalığı, aort kökü dilatasyonu, ventriküler septal 

defekt veya pulmoner darlık gibi kardiyak anormalliklerle ilişkilidir. 7 Edinsel koroner 

arter ektazisi; koroner balon anjiyoplasti, koroner stentleme işlemi, aterektomi, 

brakiterapi gibi koroner girişimler sonrasında gelişen koroner anevrizmalardan ayırt 

edilmelidir. 6  
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Tablo 2. Koroner Arter Ektazisi Etyoloji 

• Doğumsal nedenler: Biküspit aort kapak hastalığı , aort kökü dilatasyonu, ventriküler septal 

defekt veya pulmoner darlık gibi kardiyak anormallikler 

 

 

• Edinsel nedenler:  

 

1. Ateroskleroz 

2. Vaskülitler: Kawasaki Hastalığı , Poliarteritis Nodosa , Sifiliz , Takayasu 

Hastalığı , Wegener Granülomatozu 

3. Kollajen doku hastalıkları: Marfan Sendromu , Ehler Danlos Sendromu 

4. İatrojenik: Koroner balon anjiyoplasti, Koroner stentleme işlemi, 

Aterektomi, Brakiterapi 

5. Bağ doku hastalıkları: Skleroderma , Ankilozan Spondilit , Behçet 

Hastalığı  

 

 

2.1.4. Koroner Ektazi Patofizyoloji  

Koroner arterler üç ana anatomik katmandan oluşur; tunika intima, tunika media 

ve tunika adventisya. En içteki katman olan tunika intima endotel, bağ dokusu ve iç 

elastik membrandan oluşur. Dışa doğru ilerledikçe, tunika media öncelikle düz kas 

dokusundan oluşur. Son olarak, en dış tabaka olan tunika adventisya, dış elastik 

membranı ve bağ dokusunu içerir.21 Daha detaylı incelendiğinde, tunika media, 

vasküler düz kas hücrelerinden oluşan çok katmanlı bir yapıdır. Bu yapı, tip 1 ve tip 3 

kollajen ile çevrili olan, aynı zamanda hücreler arası matriks proteinleri içeren, iki 

elastik membran arasında yer almaktadır. 22 Tip 1 ve Tip 3 kollajen tunika adventisya 

ve media da bulunurken , tunika mediada ek olarak Tip 4 kollajen de bulunmaktadır. 

23 KAE’deki patofizyolojik değişiklikler, etkilenen damardaki tunika medya ve 

adventisyadadır. KAE’deki temel sitolojik değişiklikler aterosklerotik lezyonlarla 

benzerlik göstermektedir. 24 

Çeşitli klinik durumlarda kan damarları fizyolojik ve patolojik koşullara 

genişleme veya daralma ile tepki verebilmektedir. Doğumdan sonra fetal duktus 

arteriyozusun kapanması,  kollateral damar oluşumları, arteriyovenöz fistüllerin 

oluşması, hipertansiyonla ilişkili vasküler değişiklikler başlıca örneklerdir.25 KAE’nin  

patofizyolojisi tam olarak bilinmemektedir. KAE ve ateroskleroz arasında belirgin 
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histopatolojik benzerlik bulunmaktadır. Aterosklerozda arteriyel duvar içinde 

aterosklerotik plaklar oluşur, bu da lümen daralmasına ve kan akışının bozulmasına 

yol açar. Aterosklerozun patofizyolojik değişiklikleri arasında; inflamasyon, endotel 

disfonksiyonu, damar duvarında lipid birikimi yer alır. 26  

Ateroskleroz genellikle damar lümeninde daralmaya neden olmamaktadır ancak 

ateroskleroz ilerledikçe arteriyel lümen darabilir, lümen çapı korunabilir veya 

genişleyebilir. Bu durum vasküler remodelling olarak adlandırılır.  

Daraltıcı yani konstrüktif vasküler remodelling genellikle ateroskleroz ile 

ilişkilidir. Bunun sonucunda eksternal elastik membran ve lümen çapında daralma 

meydana gelir. Yapılan çalışmalar, homosisteinin vasküler endotel ve düz kas 

hücrelerinde peroksizom proliferatör aktive edici reseptörler (PPAR)  üzerine etki 

ederek konstrüktif vasküler remodellingi arttırabileceğini göstermiştir.27 

Lümen çapının korunduğu yani kompansatuvar vasküler remodelling kan akımı 

veya kan basıncındaki değişikliklere yanıt olarak meydana gelir. Damar duvarındaki 

bu değişiklikten hipertansiyon gibi durumlarda integrinler sorumludur. 28 Bu tür 

yeniden yapılanmalar hemodinamik değişikliklere uyum sağlamak ve vasküler 

fonksiyonları korumak için hayati öneme sahiptir.  

Lümen çapının genişlediği yani aşırı ekspansif remodelling damarların anormal 

genişlemesini içeren koroner arter ektazisi gibi durumlarda gözlenir. Çalışmalarda, 

ürokinaz tipi plazminojen aktivatör gibi faktörlerin aşırı ekspansif remodellinge 

katkıda bulunduğu görülmüştür. 29 Sonuç olarak dış elastik membranda genişleme olur 

ve lümende daralma olmaz. Bu bulgu KAE ve koroner anevrizmaların nedenini 

açıklayabilir. İntravasküler ultrason(IVUS) kullanılarak yapılan çalışmalar sonucunda 

arteriyel remodellingin dış elastik membranın genişlemesine veya daralmasına bağlı 

(pozitif veya negatif ) çift yönlü olabileceğini göstermiştir. 25 KAE ve aterosklerozda 

koroner damarların media tabakasında ekstrasellüler matriksin (ECM) enzimatik 

parçalanmasını içeren ortak patojenik mekanizma mevcuttur. 30 

 

2.1.4.1. Koroner Arter Ektazisi Patofizyolojisindeki Vasküler Remodelling 

Hipotezi  

KAE, genellikle aterosklerotik plak büyümesine yanıt olarak ekspansif damar 

remodellinginin abartılı bir formunu temsil eder. Hücre dışı matriks parçalanması 
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temel patolojik süreç gibi görülmektedir ve bu süreç çeşitli faktörler tarafından 

etkilenmektedir. 30 Sistein proteinazlar (örneğin; katepsin K , L , S ) ve serin 

proteinazlar (örneğin; nötrofil elastaz, plazminojen aktivatörleri, plazmin, kinaz, 

triptaz) KAE patogenezinde rol oynayan çeşitli faktörlere örnektir. 7 

 

2.1.4.2. Hücre Dışı Matriksin Parçalanması  

Hücre dışı matriksin parçalanması KAE patogenezinde önemli bir faktördür. 

KAE’nin gelişimi temel olarak aterosklerotik plak büyümesi tarafından tetiklenen, 

koroner arterlerin tunika mediasındaki hücre dışı matriksin enzimatik parçalanmasına 

sekonderdir. 31 Kronik inflamasyon, MMP ve diğer katalitik enzimlerin etkinliği ile 

birlikte, tunika medianın zayıflamasına katkıda bulunur ve sonunda KAE gelişimine 

neden olur. 32 

MMP-2, KAE’nin patogenezinde önemli bir faktör olarak tanımlanmıştır; zira 

MMP-2’nin transgenik ekspresyonunun koroner arter ektazisini indüklediği 

gösterilmiştir. 33 MMP-2 nin elastin dahil olmak üzere çeşitli hücre dışı substratları 

parçaladığı bilinmektedir ve abdominal aort anevrizmaları gibi vasküler patolojilerin 

gelişmesiyle ilişkilendirilmiştir. 33 Metalloproteinazlara ek olarak sistein proteinazlar 

ve serin proteinazlar tarafından da hücre dışı matriksin enzimatik parçalanması KAE 

nin altında yatan patolojik süreçlerin nedenlerindendir. 10 

 

2.1.4.3. Aterosklerotik Plak Büyümesi 

Aterosklerotik plak büyümesi damar duvarında lipitlerin, inflamatuar hücrelerin 

ve ekstra selüler matriks bileşenlerinin birikimine yol açmaktadır. Bu plakların 

büyümesi, aterosklerotik uyarıcılara yanıt olarak damar yapısı ve fonksiyonunda 

değişikliklerle karakterize genişleyici vasküler yeniden şekillenmeyi (ekspansif 

vasküler remodelling) tetiklemektedir.7 Tunika medianın tahribatı, makrofaj 

infiltrasyonu ve damar duvarında serbest kolesterol birikimi KAE’nin ilerlemesine 

katkıda bulunan güçlü aterojenik uyarıcılardır. 34 

 

2.1.4.4. Yüksek Plazma Homosistein Düzeyi  

Yüksek homosistein seviyelerinin, arteriyel düz kaz hücrelerinde serin proteinaz 

aktivitesini indükleyerek ve MMP’yi aktive ederek tunika mediada enzimatik yıkımı 
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kolaylaştırdığı öne sürülmektedir. 7 KAE gelişimi ile ilgili yapılan bir çalışmada 

inflamatuar aracıların etkisi araştırılmış ve yüksek duyarlıklı C- reaktif protein(hs-

CRP), homosistein gibi inflamatuar belirteçlerin KAE olan hastalarda KAE olmayan 

hastalara göre önemli ölçüde yüksek olduğu görülmüştür. Bu durum homosisteinin,  

KAE ile ilişkili inflamatuar süreçlerde potansiyel bir rolü olabileceğini göstermektedir. 

35 

 

2.1.4.5. Yüksek İnsülin Düzeyi  

Hiperinsülinemi, artmış oksidatif stres ve endotel disfonksiyonu ile 

ilişkilendirilmiştir. Bu durum KAE ile ilişkilendirilen ateroskleroz gelişiminde rol 

oynamaktadır. 36 İnsülin direnci, bozulmuş glukoz metabolizması ve sonucunda 

dislipidemiye yol açarak KAE patofizyolojisini etkileyebilecek pro-inflamatuar bir 

duruma katkıda bulunabilir. 37 

 

2.1.4.6. Enflamasyonun Etkisi  

KAE hastalarında çeşitli inflamatuar belirteçlerin patogenez üzerinde kritik 

roller oynadığı bilinmektedir. Yapılan çalışmalar, KAE tanısı konmuş bireylerde IL-6, 

hs-CRP, TNF-α, VEGF ve lökotrien seviyelerinin belirgin şekilde değiştiğini 

göstermektedir. Bu durum, KAE temelinde yatan inflamatuar süreci yansıtmaktadır. 

38-30-39 

Yüksek IL-6 seviyeleri, ateroskleroz ve aterosklerotik lezyonlarda köpük hücresi 

oluşumu ile ilişkilendirilmiştir, bu da KAE gelişiminde potansiyel bir rolü 

olabileceğini işaret etmektedir. 39 Benzer şekilde, izole KAE hastalarında kontrol 

grubuna kıyasla artmış hs-CRP düzeyleri gözlemlenmiştir, bu da ektazi olan bireylerde 

daha şiddetli bir inflamatuar yanıtı düşündürmektedir. 38   

KAH olan bireylerin anjiyografik takiplerinde hızlı ve ilerleyici stenotik darlık 

görülenlerde TNF- α düzeylerinin yüksek olduğu tespit edilmiştir. Bu da KAE deki 

hastalık ilerlemesine katkısı olabileceğini göstermektedir. 38  

VEGF, anjiyogenik özellikleri ile bilinen bir faktördür ve KAE’nin 

patogenezinde aktif rol oynar. Diffüz koroner ektazisine sahip hastalarda daha yüksek 

düzeylerde olduğu tespit edilmiştir. VEGF seviyelerindeki artışın, anevrizmatik arter 

bölgelerinden kaynaklandığı ve VEGF’nin MMP oluşumunu tetiklediği ve vasküler 
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duvarda değişiklikliklere neden olarak KAE gelişimine katkıda bulunduğu 

düşünülmektedir. 30  Ayrıca , aterosklerotik lezyonlarda üretilen lökotrienlerin , aortik 

anevrizma oluşumuna yatkınlıkta rol oynadığı öne sürülmektedir. Bu durum, KAE’nin 

gelişiminde lökotrienlerin de potansiyel bir rolü olduğunu düşündürmektedir. 38 

 

2.1.4.7. Anjiyotensin-2 nin Etkisi  

Deneysel veriler, anjiyotensin-2 aktivasyonunun damar duvarında artmış bir 

inflamatuar yanıta ve  MMP aktivasyonuna yol açabileceğini, bu durumun da koroner 

arter ektazisinde  gözlenen vasküler remodellemeye katkıda bulunabileceğini öne 

sürmektedir. Anjiyotensin-2 tarafından tetiklenen inflamatuar yanıt, endotel 

disfonksiyonu ve vasküler hasara neden olarak KAE patogenezinde kritik rol 

oynamaktadır. 40 

 

2.1.4.8. Nitrik Oksitin Etkisi  

Nitrik oksit (NO) vasküler tonusun, trombosit agregasyonunun ve düz kas 

hücresi proliferasyonunun önemli bir düzenleyicisidir; bunlar da koroner arter 

ektazisinin gelişimi ve ilerlemesi açısından hayati öneme sahiptir. 41 Çalışmalar, 

NO’ya uzun süre maruz kalmanın vasküler düz kas gevşemesine ve kalsiyum 

salınımına yol açarak ektazi gelişimine neden olabileceğini göstermiştir. 42 

İndüklenebilir nitrik oksit sentaz (iNOS) upregülasyonunun, MMP ekspresyonunu 

arttırdığı ve bu nedenle KAE gelişimine katkısı olabileceği öngörülmektedir. 43 Sonuç 

olarak vasküler ortamda NO metabolitlerinin varlığı, vasküler tonusu değiştirerek ve 

vasküler remodellemeyi teşvik ederek bireyleri KAE’ye yatkın hale getirebilir. 

 

2.1.4.9. Endoteliyal Kayma Geriliminin Etkisi (Endotelyal Shear Stres- ESS) 

Endotelyal shear stress (ESS), kan akışının damar iç yüzeyini kaplayan endotel 

hücrelerine uyguladığı kritik bir mekanik kuvvettir. ESS, vasküler fizyolojide önemli 

bir rol oynar ve KAE dahil olmak üzere çeşitli kardiyovasküler durumlarla ilişkili 

olabilmektedir. Araştırmalar, ESS'nin koroner arter hastalığının progresyonunda, 

vasküler remodelling ve stent içi restenoz üzerinde etkili olduğunu göstermektedir. 44  

Düşük ESS, arteriyel ağaçta kan akımının bozulmuş olduğu yerlerde aterosklerotik 

lezyon oluşumuna yatkınlığa neden olabilmektedir. 45 Ayrıca azalmış ESS koroner 
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arter anevrizmaları ve trombüs gelişimi ile ilişkilendirilmektedir. 46 ESS’nin yönü ve 

büyüklüğü, koroner arter boyutunu düzenleyen endotel hücre göçü, arteriyel büyüme 

ve mekanotransdüksiyon süreçleri ile ilişkilidir. 47 ESS deki değişiklikler, endotel 

fonksiyonunda değişikliklere neden olmakta, reaktif oksijen türevi üretiminde artışa 

ve endotel disfonksiyonuna neden olabilmektedir. Bu durum KAE dahil olmak üzere 

çeşitli vasküler hastalıkların patogenezinde önemli bir yere sahiptir. 48   

 

2.1.4.10. Genetik 

KAE gelişiminde çeşitli genetik faktörlerin rol aldığı gösterilmiştir. Matriks 

metalloproteinaz -3 geninin (MMP-3), özellikle de MMP-3 5A alelinin bozulması, 

KAE ile ilişkilendirilmiştir ve KAE  patogenezinde matriks metalloproteinazların rolü 

vurgulanmıştır.33 Ek olarak, anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) polimorfizmleri , 

KAE  ile ilişkilendirilmiştir. 33 

Çalışmalar, HLA-DR B1 13, DR16, DQ2 ve DQ5 genlerinin, KAE ile HLA 

genleri arasında bağlantı olduğunu göstermiştir. Bu da KAE’nin patogenezinde bir 

immünogenetik bileşenin olduğunu öne sürmektedir. 49  

Araştırmalar, potasyum voltaj kanal alt ailesi H üyesi-1 (KCNH1) genindeki 

mutasyonların koroner arter ektazisi ile ilişkili olabileceğini göstermiştir. 50 
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Tablo 3. Koroner Arter Ektazi Patogenezi 

 

 

2.1.5. Risk Faktörleri  

KAE erkeklerde daha yaygındır. Hipertansiyon bir risk faktörüdür. 51 İlginç bir 

şekilde, diyabetes mellituslu (DM)  hastaların KAE insidansı düşüktür.  Bu, 

ateroskleroz yanıtı olarak MMP’nin negatif remodellingi ve MMP'nin up 

regülasyonuna bağlı olabilir. 52-53 Sigara içme, KAE'li hastalarda koroner arter 

hastalığı olan hastalara oranla daha yaygındır. Ayrıca, kokain kullanımı da KAE de 

risk faktörü olarak gösterilmiştir.54 
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2.1.6. Klinik Belirti ve Bulgular  

KAE, tanısı ve yönetimi için hayati öneme sahip bir dizi klinik belirti ve 

özellikler yelpazesi ile karşımıza çıkar. KAE'li hastalarda stabil anjina,  en yaygın 

klinik prezentasyondur. 55  Miyokard iskemisine bağlı tıkayıcı bir koroner arter darlığı 

olmamasına rağmen miyokard perfüzyon sintigrafisi ve egzersiz testlerinde pozitif 

sonuç görülebilmektedir. 55-56   

KAE, ektatik damar segmentlerinde trombüs oluşumu , distal embolizasyon  ile  

damarda tıkanma sonucu değişen kan akımına göre ST yükselmeli miyokard 

infarktüsü ( MI ) ve ST yükselmesiz MI gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilir. 57-

58-59-60  Nadir olarak sağ atriyum, sağ ventrikül ve koroner sinüse doğru yayılım 

gösterebilmektedir. Bunun sonucunda soldan sağa şant gelişebilir.61  Ayrıca koroner 

anevrizma rüptürü gelişebilmektedir. Bu durum da kardiyak tamponad , hatta kardiyak 

ölüm gibi felaketle sonuçlanacak durumlara neden olabilmektedir. 62-63 KAE klinik 

belirti ve bulgular tablo 4 te gösterilmiştir.  

 

Tablo 4. Koroner Arter Ektazi Klinik Belirti ve Bulgular 

KORONER ARTER EKTAZİSİNİN KLİNİK BELİRTİ VE BULGULARI 

 

• Stabil Anjina Pektoris 

• Miyokard Perfüzyon Sintigrafisi ve Efor Stres testi pozitifliği  

• ST Segment Yükselmeli Akut Miyokard Enfarktüsü 

• ST Segment Yükselmesi Akut Miyokard Enfarktüsü 

• Kardiyak Şant  

• Koroner Anevrizma Rüptürü ve Kardiyak Tamponad  

• Ani Kardiyak Ölüm 

 

2.1.7. Koroner Arter Ektazisi Tanısı 

KAE tanısında, koroner arterlerdeki dilatasyonun görsel olarak teşhis edilmesine 

olanak sağlayan çeşitli görüntüleme yöntemleri kullanılmaktadır. Geleneksel olarak , 

koroner anjiyografi KAE tanısında kullanılan altın standart yöntemdir. Ancak 
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Manyetik Rezonans Anjiyogram(MRA), Koroner Bilgisayarlı Tomografi Anjiyografi 

(CTA) ve İntravasküler Ultrasonografi (IVUS) gibi daha yeni modaliteler kullanıma 

sunulmuş ve bu görüntüleme yöntemleri teşhis sürecinde ek avantajlar sunmaktadır. 2-

30-4 

 

2.1.7.1. Koroner Anjiyografi  

Koroner anjiyografi, kan akışı, koroner dolum ve yıkama ile ilgili bozuklukları 

göstermektedir. Bu da ektazi şiddeti hakkında bilgi sağlar. Gecikmiş antegrad opak 

dolumu, segmental geri akım fenomeni gibi damar içi türbülans ve durgun akımın 

anjiyografik belirtileri KAE’yi işaret eder ve tanıya yardımcı olur. 49 KAE’nin koroner 

anjiyografik görüntüleri şekil 5 te gösterilmiştir.  

 

 

Şekil 5. Koroner Arter Ektazisinin Koroner Anjiyografi Görüntüsü 

 

2.1.7.2. Manyetik Rezonans Anjiyogram(MRA) 

MRA, KAE’de kullanılmaya başlanan ve koroner anjiyografiye ek olarak 

invaziv olmayan bir teknik olması avantaj sağlar. Koroner akım verileri ile 

birleştirildiğinde, MRA, anevrizmatik damarların trombotik tıkanıklık olasılığı 

hakkında değerli bilgiler sunabilir; bu da MRA’yı, KAE hastalarında takip için etkili 

bir yöntem haline getirir. 30 
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2.1.7.3. Koroner Bilgisayarlı Tomografi Anjiyografi (CTA) 

CTA, KAE tanısında kullanılan bir diğer non-invaziv modalitedir. Tanısal 

doğruluğu ve güvelik profili nedeniyle hastaların takibinde önerilmektedir. 4 

 

2.1.7.4. İntravasküler Ultrasonografi (IVUS) 

IVUS, KAE'de lümen boyutunun değerlendirilmesi ve arteriyel duvar 

değişikliklerinin tanımlanması için etkili bir araçtır. Plak rüptürü nedeniyle oluşan 

gerçek ve yalancı anevrizmaları ayırt edebilir, bu da KAE'nin doğru teşhisi ve yönetimi 

için kritik öneme sahiptir. IVUS, farklı koroner arter genişlemesi tipleri arasındaki 

ayrımı yapmak ve uygun tedavi stratejilerini belirlemede önemli bir rol oynar.42 

 

 

(Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi Kardiyoloji A.B.D.’ndan Doç. Dr. Emrah Erdoğan’ın izniyle kullanılmıştır.) 

Şekil 6. Sağ Koroner Arter Ektazisinin Proksimal, Mid ve Distal Bölgelerdeki IVUS Görüntüsü 
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2.1.8. Tedavi  

Hastalık 50 yıldan uzun bir süredir bilinmesine rağmen, nadir görülmesinden 

dolayı net yönetim kılavuzları bulunmamaktadır. Şu anda koruyucu önlemler, ilaç 

tedavisi, perkütan girişimler ve cerrahi gibi tedavi seçenekleri mevcuttur. Tedavisi, 

neden ve sonuçlara bağlı olarak belirlenmektedir.  

 

2.1.8.1. Koruyucu Önlemler  

Dengeli beslenme, sigara ve tütün kullanımının bırakılması, düzenli fiziksel 

aktivite ve stres yönetimi gibi yaşam tarzı değişiklikleri önemlidir. Ayrıca; obezite, 

hipertansiyon, diyabet, dislipidemi gibi diğer kardiyovasküler risk faktörlerinin 

önlenmesi ve tedavi edilmesi, koruyucu önlemler arasında yer alır.  

 

2.1.8.2. İlaç Tedavisi  

KAE tedavisi, kanıta dayalı sağlam tedavi protokollerinin eksikliği nedeniyle 

tıpta bir zorluk teşkil etmektedir. Önemli sayıda hastada KAE'nin obstrüktif koroner 

lezyonlarla bir arada bulunması nedeniyle, izole koroner ektazi vakalarında bile 

miyokard enfarktüsü gibi kardiyovasküler istenmeyen olay riskini azaltmak için 

önleyici tedbirlerin dikkate alınmasının önemi vurgulanmaktadır. Normal koroner 

arterlere sahip bireylere kıyasla izole KAE hastalarında P-selektin, beta 

tromboglobulin ve trombosit faktör-4'ün plazma seviyelerinin yükselmesi, KAE'de 

trombosit aktivasyonunun arttığını ve bu hastalığın yönetiminde antitrombosit 

ajanların potansiyel bir rolü olduğunu göstermektedir. Aspirin, KAE'li tüm hastalar 

için yaygın olarak önerilirken, adenozin difosfat inhibitörleri de dahil olmak üzere 

kombine antiplatelet tedavinin potansiyel faydaları prospektif randomize çalışmalarda 

kapsamlı bir şekilde değerlendirilmemiştir. 64 

Ayrıca, ektatik damar segmentlerinde yavaş akım gibi akış bozukluklarının 

varlığı, birincil tedavi olarak warfarin ile uzun süreli antikoagülasyonun önerilmesine 

yol açmıştır, ancak prospektif testlerin eksikliği ve warfarin tedavisinin yararı ile ilgili 

kesin kanıt olmaması nedeniyle tedavide dikkatli olunmalıdır. Nitrogliserin ve nitrat 

türevlerinin bu hasta grubunda anjina pektorisi tetikleme ihtimali olduğundan KAE’si 

olan hastalarda kullanımından kaçınılması gerekmektedir.64 
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MMP-3 seviyeleri koroner anevrizma gelişimiyle ilişkilendirilmiştir, bu da 

MMP-3'ü potansiyel bir terapötik hedef haline getirmektedir. Statinler MMP-3 

aktivitesini inhibe etmede potansiyel olarak faydalıdır. ACE gen polimorfizmleri ve 

KAE arasındaki ilişki, ACE inhibitörlerinin KAE ilerlemesini baskılamada potansiyel 

bir rolü olduğunu düşündürmektedir. 

Sonuç olarak ACE inhibitörleri ve statin gibi ilaçlar KAE'nin ilerlemesini 

engellemekte umut vaat etmektedir. 60 

 

2.1.8.3. Perkütan Koroner Girişim  

Koroner arter ektazisine eşlik eden obstrüktif lezyonları olan ve medikal 

tedaviye rağmen belirgin iskemi semptomları veya bulguları olan hastalarda perkütan 

koroner girişim yapılabilir. 65 

 

2.1.8.4. Cerrahi Tedavi 

Perkütan koroner girişim için uygun olmayan semptomatik hastalarda, etkilenen 

koroner arterlere bypass grefti yapılabilir. Ayrıca ektatik segmentin cerrahi eksizyonu 

veya ligasyonu tercih edilebilecek yöntemler arasındadır. 66 

 

2.1.9. Prognoz 

KAE'nin prognozu, eşlik eden koroner arter hastalığının ciddiyetiyle doğrudan 

ilişkilidir. Obstrüktif koroner arter hastalığı ile birlikte olan KAE, çeşitli olumsuz 

kardiyak olaylara yol açma potansiyeli nedeniyle kötü bir durumdur. KAE olan ve 

olmayan hastalar arasında mortalite açısından bir fark gösterilmemiş olsa da, izole 

KAE hastaları miyokardiyal iskemi ve enfarktüs riski taşımaktadır. 67 Markis 

tarafından tanımlanan sınıflandırmaya göre, tip I ve tip II koroner ektaziler, tip III ve 

IV'e göre daha kötü prognoza neden olur. 18  

 

2.2. PLAZMA ATEROJENİK İNDEKSİ  

Plazma aterojenik indeksi (PAİ), kan dolaşımındaki aterojenik ve anti-aterojenik 

lipoproteinler arasındaki dengeyi değerlendirerek kardiyovasküler riski 

değerlendirmek için kullanılan bir belirteçtir. Plazmadaki trigliseritlerin (TG) yüksek 

yoğunluklu lipoprotein kolesterol(HDL-C) seviyelerine oranının logaritması ile 
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ölçülür ve log(TG/HDL-C) olarak ifade edilir. 68-69 Bu indeks, yeni oluşan kolesterol 

esterlerinin aterojenik düşük yoğunluklu lipoproteinlere (LDL'ler) veya faydalı yüksek 

yoğunluklu lipoproteinlere (HDL'ler) doğru potansiyel akışına ilişkin değerli bilgiler 

sağlar.68  

Ailesel hiperkolesterolemi (AH) raporunda, araştırmacılar plazma 

lipoproteinleri ile koroner arter anevrizması arasındaki ilişkiyi ilk kez 

tanımlamışlardır. Homozigot ailesel hiperkolesterolemisi olan 23 yaşındaki bir erkek 

hasta sistemik ksantomatoz ve ileri derece artmış LDL-C seviyesi ile başvurmuş ve 

yapılan koroner anjiyografide koroner arter dilatasyonu tanısı konulmuştur. Bir başka 

çalışmada, tekrarlanan plazmaferezin heterozigot AH'de LDL-C seviyelerini 

düşürdüğü ve bunun da KAE'de anjiyografik iyileşmelerle sonuçlandığı ortaya 

konulmuştur. Sudhir ve arkadaşları, 197 asemptomatik AH’si olan hastalar üzerinde 

yaptıkları bir çalışmada, KAE prevalansını ve koroner arter risk faktörleriyle ilişkisini 

incelemiş ve AH popülasyonunda KAE insidansının kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek olduğunu ve düşük HDL-C düzeyleri (p = 0,003) ve yüksek LDL-C/ 

HDL-C oranlarıyla (p = 0,003) ilişkili olduğunu göstermiştir. Bu çalışmalara 

dayanarak, daha yüksek LDL-C seviyeleri, daha düşük HDL-C seviyeleri ve daha 

yüksek LDL/HDL oranının artık KAE'nin başlangıcı ve gelişiminin öngörülmesinde 

değer yansıttığı düşünülmektedir. 70 

PAİ; postmenopozal kadınlar, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) olan 

bireyler ve dislipidemisi olanlar dahil olmak üzere farklı bağlamlarda incelenmiştir. 

Bu çalışmalar sonucunda PAİ, mitral annüler kalsifikasyonun bağımsız bir belirleyicisi 

olarak tanımlanmıştır ve kardiyovasküler risk değerlendirmesindeki önemi üzerinde 

durulmuştur. 12 

Yapılan bazı çalışmalarda PAİ’nin  diyabet, hipertansiyon ve hatta COVID-19 

gibi çeşitli hastalıklarla ilişkisi araştırılmış ve olumsuz kardiyovasküler olayları 

tahmin etmede belirteç olarak kullanılabileceği gösterilmiştir. 71 

Tüm bunlar dikkate alındığında yüksek PAİ’nin ateroskleroz, KAH ve koroner 

yavaş akım gibi durumlarla ilişkili olabileceği ve hastalığı öngördürmekte belirteç 

olarak kullanılabileceği gösterilmiştir. 12-72  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMA PROTOKOLÜ 

Çalışmamıza Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim 

Dalı’nda Ocak 2019 ve Eylül 2023 tarihleri arasında koroner anjiyografi yapılan 

toplam (57 kadın, 83 erkek; ortalama yaş: 55.5±10.8) hasta alındı.   

 

Dahil edilme kriterleri  

 

1. 18 yaşını doldurmuş olması 

2. Koroner anjiyografi yapılmış olması 

3. Ocak 2019 ve Eylül 2023 tarihleri arasında hemogram, biyokimya, lipid 

paneli, tiroid fonksiyon testlerin çalışılmış olması  

 

Dışlama kriterleri 

 

1. Gebe olması 

2. 18 yaşından küçük olması 

3. Akut koroner sendrom tanısıyla yatırılmış olması  

4. Koroner stentleme öyküsünün olması 

5. Kalp yetmezliği öyküsü olması 

6. Hemogram ve biyokimya parametrelerinin olmaması  

7. Aorta-koroner by-pass öyküsü olması 

8. Orta ve ileri düzeyde kalp kapak hastalığı olması 

9. Malignite olması 

10. Kronik böbrek yetmezliği olması  

11. Tirotoksikoz, hipotiroidi  ve biyokimya parametrelerinde anormallik olması  

 

Çalışma protokolü Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurulu’nun 

24/10/2023 tarih ve 2023/2-6 nolu kararı ile onaylanmış olup, çalışmamız Helsinki 

Bildirgesi ve İyi Klinik Uygulamalar yönergesine uygun olarak yürütüldü. 
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3.2. ARAŞTIRMA VERİLERİNİN TOPLANMASI 

Çalışmaya dahil edilen hastalarda yaş, cinsiyet, diyabet, hipertansiyon, koroner 

arter hastalığı, koah, pulmoner hipertansiyon, serebrovasküler olay, hipo-hipertirodi, 

sigara, aile öyküsü, hemogram ve biyokimya ( üre, kreatinin, total kolesterol, hdl, ldl, 

trigliserid) verileri, koroner anjiyografi görüntüleri retrospeksif tarandı.  

 

3.2.1. Koroner Anjiyografik Değerlendirme  

Çalışmamız için hastalara yapılan koroner anjiyografiler, standart teknikler 

kullanılarak Siemens Syngo Artis VC21C  marka cihazla yapıldı. Femoral ya da radial 

arter ponksiyonu sonrasında 6 F sağ ve sol Judkins kateter eşliğinde non iyonik radyo- 

opak madde kullanılarak koroner arter görüntülemesi yapıldı. Sol koroner sistem için 

sağ anterior oblik (RAO) kaudal, RAO kranial, sol anterior oblik (LAO) kranial ve 

LAO kaudal projeksiyonlar; sağ koroner sistem için ise RAO kraniyal ve LAO 

kraniyal projeksiyonlar kullanıldı. Bir koroner arterin çapının normal bir koroner arter 

segmentine göre 1.5 kat veya daha fazla genişlemesi veya genişlemiş segmentin 

toplam koroner arter uzunluğunun üçten birinden fazla olması halinde koroner arter 

ektazisi tanısı konuldu. Koroner arterde plak, tıkayıcı darlık, anevrizma, diseksiyon, 

ektazi gibi durumların olmaması durumunda koroner arterler normal koroner arter 

olarak nitelendirildi. Koroner arterlerdeki ektazi ve ektazi dışı lezyonlar kateter çapları 

referans alınarak Siemens Syngo Artis VC21C cihazının ölçüm programı ile kantitatif 

doğrulandı.  

 

3.2.2. Plazma Aterojenik İndeksi Hesaplanması  

Çalışmaya alınan hastaların total kolesterol, HDL-C, LDL-C, TG düzeyleri 

hastanemiz elektronik kayıt sisteminden retrospektif elde edilmiştir.  PAİ, plazma TG 

düzeyinin HDL-C düzeyine oranının logaritması formülü kullanılarak hesaplanmıştır.  

 

3.3. İSTATİKSEL ANALİZ 

Hastaların verileri, SPSS (Statistical Package for Social Sciences) Windows 22.0 

programı kullanılarak değerlendirildi. Çalışma grubu, koroner arter ektazisi mevcut 

olanlar ve normal koroner arterler sahip olanlar olmak üzere iki farklı gruba ayrıldı. 

Grupların demografik, klinik ve laboratuar verilerinin dağılımının normalliği ve 
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varyansın homojenliği, Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Sürekli değişkenler homojen 

bir dağılım gösterdiğinde ortalama ± standart sapma olarak sunuldu. Homojen bir 

dağılım göstermeyen durumlarda ise medyan (minimum-maksimum) ve yüzde olarak 

belirtildi. Sürekli değişkenler arasındaki farklar, verilerin normal dağılım gösterip 

göstermediğine bağlı olarak Student-t testi veya Mann-Whitney U testi ile 

değerlendirildi. Kategorik değişkenler arasındaki farklılıklar, uygunluk durumuna 

göre Ki-Kare veya Fisher kesin testi ile değerlendirildi. İki sayısal parametre 

arasındaki ilişkiyi incelemek için normal dağılım gösteren parametreler için Pearson 

korelasyon analizi; normal dağılım göstermeyen parametreler için ise Spearman 

korelasyon analizi kullanıldı. Tüm analizlerde p<0.05 ise istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza 2019 ve 2023 yıllarında hastanemizde koroner anjiografi işlemi 

yapılan hastalardan normal koroner arter grubuna 70 hasta koroner ektazi grubuna 70 

hasta alınmıştır. Her iki grubun demografik verileri Tablo-5 te gösterilmiştir. 

Demografik veriler incelendiğinde hipertansiyon ve DM dışındaki diğer 

parametrelerde her iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Hipertansiyon, 

normal koroner arter grubunda hastaların % 37,1’inde (26 hasta) koroner ektazi 

grubunda hastaların % 65,7’ sinde (46 hasta) mevcuttur (p=0.001). DM, normal 

koroner arter grubunda hastaların % 25.7’sinde (18 hasta) koroner ektazi grubunda 

hastaların % 45.7’sinde (32 hasta) mevcuttur. (p=0.014) 

 

Tablo 5. Demografik Veriler 

 Tüm 

Hastalar 

(n =140) 

Normal 

Koroner  

(n =70) 

Koroner 

Ektazi 

(n =70) 

P  

value 

Yaş, yıl, ortalama 55.5±10.8 54.2±10.9 56.8±10.5 0.147 

Cinsiyet (kadın), n (%) 57 (40.7) 34 (48.6) 23 (32.9) 0.058 

Diabetes Mellitus, n (%) 50 (35.7) 18 (25.7) 32 (45.7) 0.014 

Hipertansiyon, n (%) 72 (51.4) 26 (37.1) 46 (65.7) 0.001 

Koroner Arter Hastalığı, n 

(%) 

4 (2.9) 0 (0) 4 (5.7) 0.120 

Kronik Obstrüktif 

Akciğer Hastalığı, n (%) 

19 (13.6) 13 (18.6) 6 (8.6) 0.084 

Periferik Arter Hastalığı, 

n(%) 

13 (9.3) 8 (11.4) 5 (7.1) 0.382 

Serebrovasküler Hastalık, 

n(%) 

9 (6.4) 6 (8.6) 3 (4.3) 0.301 

Sigara, n (%) 69 (49.3) 35 (50) 34 (48.6) 0.866 

Aile öyküsü 41 (29.3) 24 (34.3) 17 (24.3) 0.194 
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Her iki grubun biyokimya ve hemogram parametreleri Tablo-6 da gösterilmiştir. 

Kreatinin ortalaması, normal koroner arter grubunda 0.78±0.15 mg/dL, koroner ektazi 

grubunda 0.84±0.18 mg/dL olarak saptanmıştır.(p=0.023) HDL ve TG değerleri 

koroner ektazi grubunda anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır. ( HDL için p=0,001, 

TG için p=0,004) PAİ, normal koroner arter grubunda 0.50±0.20, koroner ektazi 

grubunda 0.65±0.22 olarak saptanmıştır.   (p <0.001) PAİ’nin iki grup arasındaki 

dağılımı için kutu grafiği şekil-7 de gösterilmiştir. 

 

Tablo 6. Her iki grubun biyokimya ve hemogram parametreleri 

 Tüm 

Hastalar 

(n =140) 

Normal 

Koroner  

(n =70) 

Koroner 

Ektazi 

(n =70) 

P  

value 

Glukoz, mg/dL 115±42.1 108.6±36 121.3±46.8 0.075 

Kreatinin, mg/dL 0.81± 0.17 0.78±0.15 0.84±0.18 0.023 

Lökosit, 103 /mm3 8.55±2.34 8.53±2.51 8.56±2.18 0.947 

Nötrofil, 103 /mm3 56.9±8.2 57.5±7.5 56.2±8.9 0.338 

Lenfosit, 103 /mm3 32±7.2 31.6±6.6 32.3±7.7 0.575 

Monosit, 103 /mm3 7.8±1.9 7.6±1.8 7.9±1.9 0.391 

Hemoglobin g/dl 13.9±1.7 13.8±1.6 14.1±1.8 0.258 

Platelet, 103 /mm3 257.1±67.2 263.4±65.8 250.8±68.5 0.269 

MPV, 8.6±1.2 8.7±1.3 8.6±1 0.801 

Total kolesterol, mg/dL 197.6±42.9 192.8±40.2 202.3±45.2 0.190 

LDL, mg/dL 128.2±40.9 123.9±38 132.4±43.4 0.221 

HDL, mg/dL 43.7±9 46.1±8.5 41.3±8.8 0.001 

Trigliserid, mg/dL 175.8±76.2 157.6±71.8 194±76.5 0.004 

Plazma Aterojenik 

İndeksi 

0.58±.22 0.50±0.20 0.65±0.22 <0.001 
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Şekil 7. Plazma Aterojenik İndeksin her iki grup arasındaki dağılımının kutu grafiği analizi 

 

KAE’nin prediktörleri için hipertansiyon, DM, kreatinin ve PAİ’nin tek 

değişkenli ve çok değişkenli regresyon analizi grafiği Tablo-7 de gösterilmiştir. Çoklu 

değişkenli analizde PAİ anlamlı bulunmuştur. (OR= 5.384 , 2.350-12.337, % 95 Cl, p 

<0.001) 

 

Tablo 7. Koroner ektazi prediktörleri için tek değişkenli ve çok değişkenli lojistik regresyon analizi 

 Univariate analysis Multivariate analysis 

OR (95% CI) p-value OR (95% CI) p-value 

Diyabetes Mellitus 2.433 (1.192-4.963) 0.015 1.459 (0.635-

3.349) 

0.373 

Hipertansiyon 3.244 (1.624-6.479) 0.001 3.187 (1.415-

7.176) 

0.005 

Kreatinin 10.725 (1.333-

86.269) 

0.026 9.114 (0.903-

91.978) 

0.061 

Plazma Aterojenik İndeks 5.740 (2.633-12.513) <0.001 5.384 (2.350-

12.337) 

<0.001 

 

              

 

              



26 

PAİ değerinin, KAE’yi öngördürmedeki sensitivitesi ve spesifitesi için yapılan 

ROC analizi şekil-8 te gösterilmiştir.  Cut-off değeri 0.598 olarak saptanmıştır. 

Sensitivite % 61.4, spesifite % 75.7 olarak ölçülmüştür. (AUC: 0,703, %95 Cl: 0.616-

0.790, p<0,001) 

 

 

Şekil 8. PAİ değerinin koroner ektaziyi öngörmede sensivite ve spesifite için ROC analizi 

 

 

 

 

  



27 

5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada KAE hastalarında normal koroner aterleri olanlara göre DM ve 

hipertansiyon prevalansı anlamlı olarak daha yaygın bulundu. Koroner ektazi 

hastalarında normal koronerleri olanlara göre trigliserit düzeyi daha yüksek ve HDL 

düzeyi daha düşük saptandı. PAİ değeri de doğal olarak koroner ektazi hastalarında 

normal koronerleri olanlara göre daha yüksek saptandı. Yine tüm parametreler 

incelendiğinde KAE hastalarında PAİ’nin tanısal değerliliği en anlamlı parametre 

olarak saptandı. 

Qin ve ark. 2019 yılında yaptıkları çalışmada 100 KAE hastası ile 100 KAE’si 

olmayan hastayı karşılaştırmış ve KAE hastalarında KAE’si olmayanlara göre 

hipertansiyon yaygınlığının daha yüksek olduğunu saptamışlardır. 73 Bu anlamda bu 

çalışma, bizim çalışmamızla benzer bir sonuca sahiptir. Ancak diyabet yaygınlığı 

açısından gruplar arasında farklılık bildirmemişlerdir. Biz çalışmamızda diyabeti KAE 

hastalarında anlamlı olarak daha yaygın saptadık. Ayrıca koroner ektazi hastalarında 

erkek cinsiyetin daha baskın olduğunu bildirmişlerdir. 73 Bizim çalışmamızda her ne 

kadar koroner ektazi hastalarında erkek oranı daha yüksek olsa da bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Qin ve ark. koroner ektazi hastalarında sigara içme oranını 

ektazisi olmayanlara göre daha yaygın olarak saptarken bizim çalışmamızda sigara 

içme açısından gruplar benzer özelliklere sahipti. Qin ve ark. koroner ektazi grubunda 

trigliserit ve total kolesterol düzeyini kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak yüksek 

saptamıştır. 73 Bizim çalışmamızda trigliserit ektazi hastalarında anlamlı olarak daha 

yüksek saptansa da total kolesterol açısından gruplar arasında anlamlı fark yoktu. Qin 

ve ark. her ne kadar LDL ve HDL açısından gruplar arasında fark saptamasa da 

LDL/HDL oranını koroner ektazi hastalarında anlamlı olarak daha yüksek olarak 

bildirmiştir. 73 Bu anlamda çalışmamızda biz HLD’yi koroner ektazi hastalarında 

anlamlı olarak daha düşük saptadık ancak LDL düzeyi farklılık göstermedi. Qin ve 

ark. erkek cinsiyet, vücut kitle indeksi, diyastolik kan basıncı, trigliserit ve LDL/HDL 

oranını koroner ektazi açısından risk faktörü olarak tespit etmiştir. 73 Bizim 

çalışmamızda çok değişkenli regresyon analizinde PAİ ve hipertansiyonu risk faktörü 

olarak saptadık. Qin ve ark. ROC analizinde tek başına trigliserit değerinin tanısal 
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değerini en yüksek olarak bildirmiştir. 73 Biz ise PAİ değerini koroner ektazi tanısında 

en yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip olduğunu saptadık.  

Yang ve ark.’nın 2013 yılında yayınlanan makalesinde 131 koroner ektazi 

hastası ile 1269 koroner ektazi olmayanları karşılaştırdıklarında hipertansiyonu, sigara 

içme oranını, dislipidemi tanısını, daha önce koroner anjiyo öyküsünü ve epikardiyal 

yağ dokusu volümünü koroner ektazi hastalarında anlamlı olarak yüksek saptamıştır. 

Hiperlipidemi ve hipertansiyonu koroner ektazi tanısı ile korele saptamışlardır. 74 Bu 

anlamda çalışmamızın sonuçları benzerdir. Bizim çalışmamızda hipertansiyon ve bir 

dislipidemi göstergesi olan PAİ değerini koroner ektazi açısından risk faktörü olarak 

saptadık.  

Sağlam ve ark.’nın 2008 yılında yaptıkları çalışmada koroner anjiyo uygulanan 

174 hastayı koroner ektazisi olan ancak stenozu olmayan, koroner ektazisi olan ile 

stenozu olan ve koroner ektazi olmayan ancak ciddi stenozu olanlara olmak üzere 3’e 

ayırarak yaptıkları çalışmada stenozu olsun olmasın tüm koroner ektazi hastalarında 

koroner ektazisi olmayanlara göre hipertansiyon ve sigara içme davranışını daha 

yüksek olarak bildirirken, hiperlipidemiyi gruplar arasında benzer olarak 

saptamışlardır. 75  

Koroner ektazi ilk olarak Markis ve ark. tarafından otopside incelendiğinde 

yaygın hiyelinizasyon, intima ve media hasarı gibi damar bulgularının ateroskleroza 

oldukça benzediğini farketmişlerdir. Yaptıkları incelemede damar mediası hasarsız 

olanlarda koroner ektazi olmadığını fark etmişlerdir. Bu nedenle damar mediasının 

hasarlı olmasının koroner ektazinin nedeni olduğunu bildirmişlerdir. 18 Yapılan 

çalışmalarda koroner ektazi hastalarının %50’sinde etiyolojik nedenin ateroskleroz 

olduğu, %20-30 kadarında konjenital nedenler olduğu tanımlanmıştır. 30 Genç 

hastalarda ve çocuklarda ise Kawasaki hastalığının koroner ektazinin en sık nedeni 

olarak bildirilmiştir. 4 Ayrıca Marfan ve Ehler-Danlos gibi bağ dokusu hastalıklarında, 

skleroderma, sistemik lupus eritematozus, poliarteritis nodosa gibi otoimmün 

hastalıklarda, sifiliz ve lyme gibi enfeksiyonlara hastalıklara bağlı olarak, kokain 

kullanımı ve travmayla ilişki olarak görülebilmektedir. 76 Aterosklerozda genellikle 

lümen daralması görülürken bazı vakalarda media ve eksternal elastik membranın 

genişlemesi nedeniyle lümen daralması olmaz. Arteriyal remodelingde eksternal 

elastik membran genişleyebilir ve ya daralabilir. Genişleme olması durumunda lümen 
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boyutu korunur. Koroner ektazide eksternal elastik membran abartılı genişler, böylece 

lümen boyutu abartılı artmış olur. Bu nedenle aterosklerozdaki bu telafi edici 

mekanizma koroner ektazinin en sık nedenidir. Koroner ektazide hücre dışı matriks 

metalloproteinazlar ve litik enzimler tarafından yıkılır ve inflamasyona bağlı olarak 

media tabakası incelir. Koroner ektazi hastalarında matrik metalloproteinazların aşırı 

kodlanması, C-reaktif protein ve vasküler endotelyal büyüme faktörü yüksek 

saptanması bu nedenledir. 67   

Doğduş ve ark.’nın 2019 yılında yayınladıkları çalışmada 91 izole koroner 

ektazili hasta ile 90 kontrol grubu karşılaştırmışlardır ve hiperlipidemi yaygınlığını, 

total kolesterol, trigliserit, LDL, aterojenik dislipidemi indeksi (trigliserit/HDL), non-

HDL kolesterol (total kolesterol-HDL), aterojenik katsayıyı (non-HDL 

kolesterol/HDL), kardiyak risk oranı 1 (total kolesterol/HDL), kardiyak risk oranı 2 

(LDL/HDL), ortalama trombosit hacmi ve ürik asit düzeyini koroner ektazi 

hastalarında anlamlı olarak daha yüksek saptarken, HDL düzeyini koroner ektazi 

hastalarında anlamlı olarak daha düşük saptamışlardır. 77  

Çalışmalarda ateroskleroz ve koroner ektazi arasındaki patofizyolojik 

benzerlikler sıklıkla dikkat çekmektedir. Ektazide hiyelinizasyon, lipid birikimi, 

intima ve media kaybı, kalsifikasyon, fibrozis, kolesterol kristalleri, intramural 

kanama gibi patolojik bulgular aterosklerozda da görülmektedir. 49 Bu durum 

aterosklerozun en büyük risk faktörü olan dislipideminin koroner ektazi hastalarında 

daha yaygın saptanması ile ilgili olabilir. 78  

Sudhir ve ark. 197 ailesel hiperkolesterolemi hastasında koroner ektaziyi kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak daha sık saptamıştır ve bunun da daha düşük HDL 

düzeyleriyle ilişkili olduğunu bildirmiştir. 79 Başka bir çalışma koroner ektazisi olan 

heterozigot ailesel hiperkolesterolemi hastalarında plazma değişimlerinin 

anjiyografide damarlarda düzelmeler sağladığını göstermiştir. 80 Tüm bu çalışmalar 

daha düşük HDL, daha yüksek LDL ve LDL/HDL oranının koroner ektazi gelişmesi 

açısından risk faktörü olarak düşündürmektedir. Ateroskleroz sürecinde bozulmuş 

lipid metabolizması inflamatuar reaksiyonları indükler ve bu inflamatuar reaksiyonlar 

lipid metabozlimasındaki bozulmaları şiddetlendirir. 70 Ateroskleroz koroner arter 

ektazisi olgularının %50’sinde etiyolojik olarak belirtilse de 81 ateroskleroz olan 

olguların tamamında görülmemesi koroner ektazi patogenezine katkıda bulunan diğer 
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faktörlerin tanınmasını gerektirmektedir. Bununla beraber lipit metabolizmasını 

modifiye eden yeni çıkan ilaçların koroner ektazide damarlarda değişiklik yaratıp 

yaratmayacağını ilerde yapılacak çalışmalarla öğrenebiliriz. Bir çalışmada koroner 

ektazi tanısı sonrası 5 yıllık mortalite %25-%29,1 arasında bulunmuştur. 82 Bu nedenle 

erken tanınması gereken koroner ektazisinin risk faktörlerini tanımlamak ve önlem 

almak oldukça önem taşımaktadır.  

Jafari ve ark. 2019 yılında yayınladıkları çalışmaya 4000 koroner anjiyografi 

uygulanan hastayı incelemişlerdir ve çalışmaya dahil ettikleri 171 hastayı koroner 

ektazisi olanlar, ciddi darlığı olanlar ve normal koroneri olanlar olmak üzere 3 gruba 

ayırmışlardır. Koroner ektazi varlığı ile HDL arasında negatif korelasyon 

saptamışlardır. Düşük HDL, yüksek LDL/HDL ve yüksek hemoglobini koroner ektazi 

gelişmesi açısından risk faktörü olarak tanımlamışlardır. HDL’deki 1 birimlik artışın 

koroner ektazi gelişme riskini %15 azalttığını bildirmişlerdir. 83  Çalışmamızda 

HDL’yi koroner arter ektazisi olanlarda normal koronerleri olanlara göre anlamlı 

olarak daha düşük saptadık, üstelik HDL kullanılarak hesaplanan PAİ değerini koroner 

ektazi açısından risk faktörü olarak bulduk. 

Şen ve ark. 2009 yılında yayınladıkları çalışmada koroner anjiyografi uygulanan 

hastaları izole koroner arter ektazisi olanlar, koroner arter hastalığı olanlar ve normal 

koronerlere sahip olanlar olarak üçe ayırmışlar ve koroner ektazisi olanlar ile koroner 

arter hastalığı olanların ürik asit değerini normal koronerleri olanlara göre anlamlı 

olarak daha yüksek saptamışlardır. Ayrıca ürik asit yüksekliğini koroner ektazi 

açısından risk faktörü olarak tanımlamışlardır. Ancak Şen ve ark. total kolesterol, 

HDL, LDL, trigliserit ve beden kitle indeksi açısından gruplar arasında farklılık 

bildirmemiştir. 84 Ürik asit yüksekliği diyabet, ateroskleroz, obezite ve metabolik 

sendromla ilişkilendirilmiştir. 85 Son zamanlarda ürik asit HDL oranının metabolik 

sendrom tanısında kullanılması önerilmektedir. 86 Her ne kadar çalışmamızda ürik asit 

düzeylerini değerlendirmemiş olsak da PAİ yüksekliğini ve hipertansiyon tanısını 

koroner ektazi gelişmesi açısından risk faktörü olarak saptamamız ürik asit 

yüksekliğiyle ilişkilendirilen metabolik sendromun koroner ektazi açısından dikkat 

edilmesi gereken bir tanı olduğunu düşünmekteyiz. 

Koroner ektazi etiyolojisinin %50’sinden sorumlu olduğu düşünülen 

aterosklerozun en önemli nedeni dislipidemidir. Dislipidemi koroner arterlerde lipid 
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ve fibröz yapıların depolanmasına neden olur ve sonucunda aterom plağı oluşur. 

Çalışmalarda koroner ektazi hastalarında dislipidemi normal populasyona göre 2 kat 

daha sık olarak saptanmıştır.  

Boles ve ark. 2017 yılında yayınladıkları çalışmada 16 koroner ektazi hastası ile 

26 normal koroneri olanları karşılaştırmışlardır. Gruplar arasında yaş, cinsiyet, sigara 

içme durumu, diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi açısından farklılık 

saptamamışlardır. Ancak koroner ektazi hastalarında sfingomiyelin ve fosfatidilkolin 

yapısında bozulma tespit etmişlerdir. 87  Yağ asidi taşınmasında önemli rolü olan 

fosfatidilkolin daha önceki çalışmalarda aterosklerozda yüksek bulunurken 88 Boles ve 

ark.’nın çalışmasında koroner ektazi hastalarında düşük saptanmıştır. 87 Boles ve ark. 

fosfatidilkoline benzer şekilde sfingomiyelin düzeyini de koroner ektazi hastalarında 

normal koronerleri olanlara göre daha düşük saptamıştır. 87 Bu durum koroner 

ektazinin ateroskeroza göre daha farklı bir lipit yolağı üzerinden ilerlediğini 

düşündürebilir. Sfingomiyelin lipoprotein agregasyonu ve köpük hücre oluşumunu 

indükler ve aterosklerotik plaklara katılabilir. Yükselmiş sfingomiyelin düzeylerinin 

aterosklerozu öngördüğü bildirilmiştir. 89 Koroner ektazide saptanan bu düşük 

sfingomiyelin düzeyleri arter duvarındaki yıkıma ve apoptoza bağlı olarak artan 

sfingomiyelinaz düzeyleri ile ilişkili olabilir. 

Baman ve ark. 2004 yılında yayınladıkları çalışmada koroner anjiyografi 

uygulanan hastaları 5 yıl takip etmişlerdir. Bu hastalardan koroner arter anevrizması 

olan 276 hastada normal koronerleri olan 550 hastaya göre erkek cinsiyeti, sigara içme 

durumunu, diyabeti ve hiperlipidemiyi anlamlı olarak daha sık saptarken, 

hipertansiyon tanısı açısından gruplar arasında fark saptamamışlardır. Yapılan 5 yıllık 

takipte koroner arter anevrizması olanlarda hayatta kalma oranını %71 olarak 

saptamışlardır. Koroner arter anevrizması, diyabet, hiperlipidemi, obstrüktif koroner 

arter hastalığını mortaliteyi öngördüğünü bildirmişlerdir. 90 Her ne kadar koroner arter 

anevrizması koroner ektaziye göre daha geniş bir lümen ancak daha kısa segmentin 

tutulumuyla ilişkili olsa da; bizim çalışmamızda da hiperlipidemiyle ilişkili PAİ 

değerini koroner ektazi hastalarında anlamlı olarak daha yüksek saptadık. Bu 

hastaların prospektif olarak takip edilmesi mortaliteyi öngördürücü risk faktörlerini 

değerlendirmede yardımcı olabilir. 
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Bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Çalışmaya katılan hastalar koroner 

ektazisi olanlar, ektazi olmayıp aterosklerozu olanlar ve normal koronerleri olanlar 

olmak üzere üç grup halinde verilere bakılması patofizyolojik açıdan birbirine yakınlık 

gösteren koroner ektazi ve aterosklerozun ne derecede farklılıklar gösterdiği 

anlaşılabilirdi. Çalışmalarda koroner ektazide yükseldiğinden söz edilen ürik asit 

değerini çalışmaya dahil etmek faydalı sonuçlar sağlayabilirdi.  

İlerde yapılacak çalışmalarda koroner arter ektazisi açısından risk faktörü olarak 

saptadığımız hipertansiyon ve hiperlipideminin tedavisine bağlı olarak koroner 

arterlerde ektazide gerileme olup olmayacağını takip etmek risk faktörlerini analiz 

etmekte daha anlamlı sonuçlar sağlayabilir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sonuç olarak, plazma aterojenik indeksi, diğer lipid parametreleri ve aterojenik 

indekslerle birlikte, koroner arter ektazisinin öngörülmesinde ve kardiyovasküler 

riskin değerlendirilmesinde önemli bir rol oynamaktadır. Bu biyobelirteçlerin klinik 

uygulamaya entegre edilmesi risk değerlendirmesini geliştirebilir, tedavi stratejilerini 

yönlendirebilir ve koroner arter hastalığı ve ilgili vasküler rahatsızlıkları olan hastalar 

için sonuçları iyileştirebilir. Dislipidemi, aterojenik indeksler ve koroner arter ektazisi 

arasındaki karmaşık etkileşimi aydınlatmak ve kardiyovasküler risk yönetimine 

yönelik kişiselleştirilmiş yaklaşımların önünü açmak için daha fazla araştırma 

yapılması gerekmektedir. 
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