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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Koroner arter hastalığı(KAH) tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de ölüm ve 

morbidite sebeplerinin başında gelmektedir.KAH büyük oranda ateroskleroz zemininde 

meydana gelmektedir. Koroner arterektazisi (KAE) nadir görülen koroner arter 

hastalıklarındandır(1). Koroner arterlerin anormal olarak, komşu normal segment çapından 

1.5 veya daha fazla genişlemesidir.Bazı çalışmalarda 1.5-2 kat genişlemeektazi, 2 kattan 

fazla genişlemeanevrizma olarak adlandırılır (1, 2). İzole veya tıkayıcı KAH ile birlikte, 

bölgesel veya yaygın olabilir.Koroner anjiografi yapılan hastalarda % 0.3-4.9 arasında 

bildirilmiştir (1, 2, 3, 4).  

Koroner arter ektazisi doğuştan ya da edinsel olabilir.Ektazilerin büyük kısmı (%50). 

koroner ateroskleroz sonucu olmaktadır.Daha önceki yayınlarda kawasaki sendromu 

gibiinflamatuar hastalıklar, Ehlerdanlos sendromu, bağ dokusu hastalıkları, Marfan 

sendromu, Takayusu arteriti ile ilişkili olduğundan bahsedilmiştir.Klinik olarak önemi açık 

olmamakla birlikte genellikle aterosklerotik kalp hastalığının farklı şekli olduğu 

düşünülmektedir. Birçok çalışmada tıkayıcı koroner arter hastalığından daha yaygın bir 

inflamasyonun varlığını düşündüren bulgular elde edilmiştir (1, 2, 3, 4).  

KAE ve koroner arter anevrizmalarında tipik klinik semptom özellikle 

KAE’nindiffuz fazında gözlenen egzersiz anjinasıdır.Dilate koroner segment veya dilate 

damarların trombotikoklüzyonuna bağlı olarak miyokard infaktüs gelişebilir.Darlık yapan 

lezyon olmasa bile ektatik koroner arterlerdeki yapısal değişiklikler(damar duvarının 

kırılganlığı, arteryaldilatasyonvs). nedeni ile trombüs, vazospazm veyaspontandiseksiyon 

oluşabilir.Obstrüktif koroner arter hastalığı olmadan sadece KAE’ninmortalitesi, 3 damar 

obstrüktif KAH ile aynı tespit edilmiş ve yıllık mortalitesi %15 olarak bulunmuştur.Yapılan 

çalışmalarda efor testi ile KAE hastalarında iskemi geliştiği gösterilmiştir (2, 5).  

Resistin;adipokin ailesinden olan 108 aminoasitten oluşan, sisteinden zengin bir 

polipeptittir.Adipoz dokudan salınan resistin tip 2 diyabet ve morbidobezite ile 

ilişkilidir.İnsüline bağlı glukoz alımını inhibe ettiği, hepatik glukoz üretimi üzerine insülinin 

etkisini bozduğu ve hepatositleringlukoz alımını inhibe ettiği bilinmektedir (7, 8, 9).  

Resistin, yağ dokusu dışında, inflamatuvar hücrelerden salınıp inflamasyonun 

devamında ve proinflamatuvar sitokinlerin (IL-2, IL-6, IL-12, TNF-

alfamatrixmetalloproteinaz(MMP)., endotelin-1) salınımında rol oynarlar.Ek olarak 
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endotelgeçirgenliğinin artmasında, nitrik oksit sentetazıinhibe ederek protrombotik etki 

yaratır. Resistin;ateroskleroz, artrit, tip 1 diabetusmellitus ve Chron gibi inflamatuvar barsak 

hastalığı bulunan hastalarda da artmış şekilde bulunur (7, 8, 9, 10, 11).  

Bu çalışmanın amacı, koroner anjiyografide KAE saptanan olgularda resistin 

düzeyinin koroner arterleri normal olan olgular ile karşılaştırılmasıdır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 
 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Koroner Arterlerin Yapısı, Histolojisi ve Fizyolojik Özellikleri 

İnsan vücunda arterler damar duvarındaki yapısal farklılıklara bağlı olarak elastik ve 

müsküler arterler olarak ikiye ayrılırlar.Elastik arterler genellikle büyük arterler olup, 

yapılarındaki elastik lifler sayesinde genişleyebilme kapasiteleri yüksektir.Sistol sırasında 

genişleyen arterler, diastol sırasında tekrar eski haline dönerek kan akımını devamlılığı 

sağlarlar.Elastik arterlere örnek olarak aorta, karotis ve iliak arterler gösterilebilir (12).  

Müsküler arterler orta büyüklükteki damarlar olup, daha az düz kas hücreleri 

içerirler ve genişleyebilme kapasiteleri daha azdır. Ancak elastik arterden farklı olarak 

damar çapınıotoregülasyonla arttırıp azaltabilmektedirler.Muskulerarterlere örnek olarak 

koroner, brakial, femoral ve radial arterler verilebilir. 

Koroner arterler iyi gelişmiş, üç tabakalı bir yapıya sahiptir.Arter duvarındaki bu 

temel yapıyı intima, media, adventisya tabakaları oluşturur.İntima iç kısımdaendotel 

tabakası, dışta elastik lamina tarafından sınırlanır.Media; internal elastik lamina ile eksternal 

elastik lamina arasında kalan tabakadır.Adventisya ise eksternal elastik laminanın dışında 

kalan tabakadır. 

Endotel, damarsal yapıların iç yüzeyini döşeyen kan elemanları ile direkt temas 

halinde bulunan, yaşam boyu travmaya maruz kalan, vücudun en büyük parankim organı 

olarak tanımlanabilecek, içte ekstrasellülermatrikse gömülü tek sıralı hücre 

tabakasıdır.İntimanın iç yüzeyini döşer ve metabolik olarak aktiftir.Endotel hücrelerinin 

gömülü olduğu ekstrasellülermatriks, tip 4 kollajen, laminin, fibronektin ve diğer 

hücredışımatriks molekülerinden oluşur.Bu matriks damar düz kas tarafından üretilir. 

Endotel hücreleri hemostaz mekanizmalarında da önemli görevlere sahiptir. 

Yüzeyinde bulunan heparan sülfat sayesinde AntitrombinIII’ünTrombin’e bağlanarak, onu 

inaktif hale getirmesini sağlar. Ayrıca endotel hücre yüzeyinde bulunan Trombomodulin, 

Trombin’e bağlanarak protein S ve C’yi aktive ederek, antitrombotik özellikler gösterir. 
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Trombus oluşmaya başladığında, normal endotel hücreleri fizyolojik fibrinolitik 

mekanizmaları açığa çıkartırlar. Bu durumda doku plazminojenaktivatörlerini üretirler. Bu 

enzimler plazminojeninfibrinolitik bir enzim olan plazmine aktivasyonunda katalizör görevi 

görürler. Tanımlanan bu mekanizmalar sayesinde endotel, damar içerisinde kanın 

akışkanlığının devamlılığını sağlar. Media; neredeyse tamamen düz kas hücrelerince oluşur. 

Düz kas hücrelerinin esas fonksiyonu damar tonusunu ayarlamak ve metabolik ihtiyaca göre 

kan akımını düzenlemektir. Diğer bir fonksiyonu da yukarıda belirtilen ekstrasellülermatriks 

proteinlerini üretmektir. Arter çapı arttıkça mediadaki düz kas hücrelerinin sayısı da 

artmaktadır. Her katman arasında da elastik bir tabaka bulunur. Media tabakasının iç 1/3 

bölgesi damar lümeninden, dış 2/3 kısmı da vasavazorumlar tarafından beslenmektedir. 

Adventisya; gevşek konnektif dokudan meydana gelir ve arterlerin en dış tabakasını 

oluşturur. Fibroelastik doku, vasavazorum ve sinir dokusunu içerir (12, 13).  

2.2. Koroner Arter Ektazi 

Bu koroner anomali, ilk olarak 1761’de Morgagni tarafından tanımlanmıştır.1958 

yılında Munker ve ark. koroner anjiyografide ilk kez koroner ektaziyi göstermişlerdir (14).  

Ektazi terimi ilk olarak Bjork tarafından dilate koroner arterleri tanımlamak için 

kullanılmıştır. 

TANIM: Anjiyografik olarak koroner arterlerin bir bölümünün normal koroner arter 

çapına göre 1, 5-2 kat genişlemesi KAE, 2 katından daha fazla genişlemesi koroner arter 

anevrizması olarak tanımlanmaktadır (1-2-14).  

KAE izole olabileceği gibi, aterosklerotik koroner arter hastalığı ile birlikte de 

olabilir (1).  

EPİDEMİYOLOJİ: Koroner anjiografinin yaygınlaşması ve yeni tanı yöntemleri 

daha fazla KAE vakalarının ortaya çıkmasına sebep olmuştur. Hastaların çoğu 

asemptomatik ve rutin koroner anjiografi işlemi sırasında tespit edildiği için gerçek 

insidansı net olarak bilinmemektedir.Koroner arter ektazisi ile çalışmaların en büyüğü 

CoronaryArterySurgeryStudy(CASS)’de 20087 hastanın 978’inde(%4.9) ektazi saptanmıştır 

(15). Ülkemizde 3815 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada izole KAE sıklığı %1.08 

olarak saptanmıştır (16).  
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Hartnell ve ark’nın yaptığı çalışmada, sağ koroner arter(RCA). %40 oranında en sık 

tutulan damar olarak tespit edilmiştir.Ardından %30 sirkümfleks arter(CX), %20 

solanteriorinen arter, %2 LMCA da görülür (18). Ancak başka bir çalışmada da lokalize 

diskretektazilerin daha sıklıkla sol anteriorinen koroner arteri(LAD) tuttuğu ve arterlerin 

proksimal kısımlarının en çok etkilendiği gösterilmiştir (18, 19).  

2.2.1. Koroner Arter Ektazisi Sınıflandırılması 

Markis ve ark (20). KAE’i tutulan damar segmentlerine göre dört gruba 

ayırmışlardır. Bu sınıflamaya göre;  

Tip 1: İki veya daha fazla damarda diffüzektazi,  

Tip 2: Bir damarda diffüzektazi, diğer bir damarda lokalize ektazi,  

Tip 3: Bir damarda diffüzektazi,  

Tip 4: Bir damarda lokalize ektazi. 

B. Morfolojik sınıflandırma(21).  

1. Fuziformektaziler 

2. Sakkulerektaziler 

3. Sferikektaziler 

4. Diffüzektaziler 

5. Miks tip 

İlia ve ark’nınKAE’ni komşu normal koroner segmente göre olan genişlemeleriniüç 

dereceye ayırmışlardır. (22).  

Birinci derece: Komşu normal segmentten 1, 2–1, 5 kat daha fazla genişleme,  

İkinci derece: Komşu normal segmentten 1, 5–2 kat daha fazla genişleme,  

Üçüncü derece: Komşu normal segmentten 2 kattan daha fazla genişleme. 
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2.2.2. Etiyoloji 

KAE’nin en sık nedeni aterosklerotik koroner arter hastalığıdır (%50). Diğer 

etiyolojik nedenler arasında, %20-30 konjenital koroner arter anomalileri, %10-20 

inflamatuar ve bağ doku hastalıkları yer alır (1, 2, 20).  

Koroner arter genişlemelerinin anevrizma formunda ise sıklıkla LAD’de daha çok 

görülen konjenitalarteriyovenöz fistüller bulunur (23, 24). İnflamatuar hastalıklardan 

Kawasaki hastalığı, Takayasu arteriti, sifiliz ve mikotik hastalıklar diğer etyolojik 

nedenlerdir.Kollajen doku hastalıklarından poliarteritiznodosa(PAN). sistemik skleoderma, 

sistemik lupuseritematozus, romatoidartritKAE’ye neden olabilir (1, 2, 3).  

KAE’nin nadir nedenleri arasında direksiyonelateroktomi, perkutantransluminal 

koroner anjiografi(PTKA). ve stentimplantasyonu gibi perkutan koroner invazif girişimler 

ve travma sayılır.Perkutan koroner girişimlerin artması ile birlikte iyatrojenik nedenlere 

bağlı oluşan KAE vakalarında artış olmuştur.Koroner girişim sonrası olan anevrizmalar 

genellikle gerçek anevrizmalardır (25, 26).  

KAE ile ilgili en büyük çalışma olan CASS’ da KAE hastalarının %90.8 sinde, diğer 

alt grup çalışmasında ise %82’sinde anlamlı darlık saptanmıştır.Koroner arter hastalığı ile 

bu sık birliktelik, KAE’ninKAH’ınfarklı yansıması olduğunu ve etyopatogenezde ortak 

mekanizmaların olduğunu düşündürmektedir (4).  
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Tablo I Koroner Arter Ektazisi Nedenleri 

KONJENİTAL NEDENLER 

1 Konjenital kalp hastalıkları 

2 Arteriyovenözmalformasyonlar 

3 Koroner fistüller 

4 Genetik veya kalıtsal hastalıklar 

a Genetik ve kalıtsal hastalıklar 

b Marfan sendromu 

c Polikistik böbrek hastalıkları 

d Herediterhemorajiktelenjiektazi 

e Fibromuskulerdisplazi 

KAZANILMIŞ HASTALIKLAR 

1 Ateroskleroz 

2 Kawasaki hastalığı 

3 Kimyasal ajanlar (kokain, herbisid). 

4 Konnektif doku hastalıkları 

a SLE 

b Behçet hastalığı 

c Takayusu hastalığı 

d Poliarteritiznodasa 

5 Enfeksiyonlar 

6 Travma 

7 İyatrojenik 

Retrospektif bir araştırmada Avusturalyaçiftçilerinde bireysel olarak herbisid sprey 

kullanımı ile KAE arasında ilişki bulunmuştur.Herbisidlerde yaygın olarak kullanılan 

asetilkolinesteraz inhibitörleri ile uzun süreli maruziyet koroner 

arterintertisyumdaasetilkolin(Ach) konsantrasyonu yükseltmek yoluyla, NO 

(nitritoksid).kontrastasyonunu arttırmaktadır (5).  

Hiperlipidemive KAE arasındaki ilişkinin araştırıldığı çalışmada 197 ailesel 

hiperlipidemisi olan ve 198 ailesel hiperlipidemisi olmayan 2 grup karşılaştırılmıştır.Ailesel 

hiperlipidemi olan grupta KAE %15 kontrol grubunda %2.5 oranında saptanmıştır.KAE’in 

erkeklerde üç kat daha fazla çıktığı bu çalışmada yaş, hipertansiyon, sigara ve ırkın ektazi 

gelişiminde etkili olmadığı gösterilmiştir. Düşük HDL kolesterol düzeyinin ve yükselmiş 

LDL/HDL oranı ile KAE arasında pozitif bir ilişki gösterilmiştir.Bu çalışma lipoprotein 

metabolizmasında bozukluğun KAE gelişiminde önemli olduğunu düşündürmektedir (28).  
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Markıs ve ark’nın yaptığı çalışmada tıkayıcı olmayan fakat KAE saptanan hastaların 

ailelerinde sık KAH öyküsü olduğu ve bu hastalar elektrokardiyografilerinde(EKG). soldal 

bloğu, sol ventrikülhipertrofisi, geçirilmiş myokardinfaktüs belirtileri bulunmaktadır (20, 

29, 30).  

Çalışmalar, diğer vasküler yapılardaki genişlemeler ile koroner arter ektazisinin 

sıklıkla birlikte olduğunu göstermektedir.KAE’li hastalarda abdominal, asendan aorta, 

popliteal ve pulmoner arter anevrizmalarının sık olduğunu bilinmektedir. Stajdurve ark.’ın 

yaptığı retrospektif incelemede abdominal aort anevrizması nedeni ile opere edilen 

hastaların %20.8 inde KAE bulunmaktadır (31).  

3900KAG’ın incelendiği bir çalışmada, KAE ve kritik koroner arter darlığı olan 

hasta grubu ie KAE ve kritik koroner arter hastalığı olmayanhasta grupları incelendiğinde, 

gruplar arasında hiperlipidemi, hipertansiyon, diabetusmellitus sıklığı bakımından fark 

saptanmamıştır.Bu çalışmada KAE’nin her iki cinste eşit sıklıkta olduğu ve sigaranın KAE 

için risk faktörü olmadığı gösterilmiştir(32). Bir başka çalışmada 4332 hastanın KAG 

verileri retrospektif olarak incelenmiş ve KAE olmayan hastalarla karşılaştırıldığında KAE 

hastalarının çoğunlukla erkek(%91.2) sigara içicisi(%56.5) ve genç olduğu saptanmıştır 

(33). Koroner arter hastalığı eş değeri kabul edilen diabetesmellitus ile KAE arasında 

korelasyon saptanmamıştır.KAE ile tanımlanmış başka bir çalışmada KAE ile 

hipertansiyon, sigara içen, hiperlipidemi arasında ilişki gösterilmiştir. KAE ile artmışC 

reaktif protein (CRP) düzeyleri arasında da anlamlı ilişki saptanmıştır. (34).  

2.2.3. Histopatoloji 

KAE’ninpatogenizinde hangi lokal veya genel faktörlerin etkili olup olmadığı 

bilinmemektedir (2). KAE, koroner arterlerin irregüler, diffuz, sakkuler, 

fusiformdilatasyonu ile karakterizedir.KAE sıklıkla diffuzdür ama diskret veya lokalize 

olabilir (1, 2).  

Koroner arter ektazilerde, medianınmuskuler elastik elementlerinde değişen 

derecelerde atrofi ve destrüksiyon saptanmıştır.Otopsi serilerinde, etyolojilerinde ağırlıklı 

olarak ateroskleroz olduğu belirlenmiştir (2, 3).Markıs ve ark’nın yaptığı çalışmada 

mikroskop ile mediada geniş kalsifikasyon ve damar duvarlarında palpe edilebilen 

kalsifikasyon alanları olduğunu belirlemişlerdir (20).  
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Histopatolojik olarak KAE’ninaterosklerotik olmayan formlarında ise damar intiması 

sağlamdır.KAE’deprimerpatofizyolojik mekanizma medianın dejenerasyonudur (35). 

Koroner arter mediasındamuskuloelastikkomponentlerin fonksiyon kaybı söz 

konusudur.Aşırı medial dejenerasyon, elastinin dejenere olması ve hyalarinüzekollajen ile 

düz kas hücrelerinin yer değiştirmesi nedeni ile damar duvarı incelmektedir(34). 

Berkoff ve ark’nın yaptığı çalışmadaKAE’lerde ilk olarak medianınatrofiye 

uğradığını ve intimanın ikincil olarak etkilendiğini öne sürmüştür.İntimadaelastin ve 

kollajenfibrillerin çevresinde immünohistokimyasal olarak LDL’nin temel proteini olan 

apolipoprotein B gösterilmiştir.Aterogenez oluşumunda LDL’ninoksidasyonu 

temeldir.Köpük hücre oluşumu ve arter duvarı bağ dokusunın zayıflaması arasında temel bir 

bağlantı vardır.Koroner arter duvarının bağ dokusunun özellikle proteaz aktivitesi ile 

zayıflaması pozitif koroner yeniden biçimlendirmeye neden olur.KAE yeniden 

biçimlendirmenin abartılı sonucu olarak kabul edilir (2, 36).  

Bir çalışmada; 19 yıldır KAE ve familyalhiperkolesterolemisi olduğu bilinen ve akut 

miyokardinfarktüsü sonucu ölen hastanın otopsi sonrası yapılan koronerlerinin mikroskopik 

muayenesinde; bol miktarda plazma hücreleri, makrofajlar ve lenfositlerle intima ve 

tunikamedia tabakasının infiltre edilerek hasara uğratıldığı göstermiştir. İmmünolojik 

yöntemlerle de; düz kas hücreleri, makrofajlar, lenfositler ve vasavasorum veya yeni oluşan 

damarların endotel hücrelerinde matrixmetalloproteinazMMP-1 ve MMP-2’nin 

immünoreaktivitesinde artış tespit edilmiştir. MMP-9’un immünoreaktivitesi ise adventisya 

ve media tabakasının intimal köpük makrofajlarında ve çevre adventisia hücrelerinde 

(makrofajlar ve lenfositler) lokalize kaldığını göstermiştir. MMP1’in ektatik arterlerin 

lümen çapıyla orantılı olarak arttığı tespit edilmiştir. Doku metalloproteinaz inhibitörü 

(TIMP). -2 ise lümen çapı daha küçük arterlerde daha yüksek olarak tespit edilmiştir. Bu 

verilere göre MMP-TIMP sisteminin KAE gelişmesinde anlamlı rol oynadığı 

düşünülmektedir (37).  

2.2.4. Koroner Arter EktazisininAnjiografik Özellikleri ve Anjiografik Özelliklerin 

İskemiile İlişkisi 

Koroner arter ektazilerinanjiyografik olarak değerlendirilmesi, ektazinin boyutu, 

lokalizasyonu gibi anatomik özelliklerin yanında koroner akım ve mikrosirkülasyon 

hakkında önemli bilgiler elde etmemizi sağlar (2, 16).  
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KAE saptanan bir anjiyografide, bozulmuş kan akımının göstergesi olarak 3 akım 

paterni izlenir. 

1). Segmental ileri-geri akım paterni (backflow, milkingphenomenon).  

2). Radyoopak madenin dolması ve boşalmasında gecikme(slow-flow).  

3). Dilate koroner segmentteradyoopak maddenin birikimi (staz).  

Koroner arter ektazisi hastalarında, ektatik arterlerin beslediği miyokard bölgelerinde 

mikrovasküler düzeyde bozulmuş perfüzyon alanları izlenmektedir.Ektatiksegmentlerde, 

kan akımının türbülan özellik kazanması, aksiyel akımın kaybına bağlı gelişen eritrosit 

agregasyonları ve ektatik bölgelerde oluşan trombojenite artışı ve 

trombüslerindistaleembolizasyonu, koroner arter ektazi ile mikrovaskülerperfüsyon 

bozukluğu arasındaki ilişkinin önemli nedenleridir (36).Akyürek ve ark’nınyaptığı 

çalışmada izole diffüzKAE olan 17 hastada yaptıkları bir çalışmada; bu hastaların16’sında 

anjiyografik olarak yavaş akım, ileri-geri akım ve staz varlığı olduğunu vebu hastaların 

tamamında efor testinde iskemi oluştuğunu saptamışlardır (39, 40).  

KAE’li hastaların ektatik arterleri, ektatik olmayan arterleriyle veya kontrol grubuyla 

kıyaslandığında “Trombolysis in MyocardialInfarction (TIMI)”, kare sayısı ve 

myokardiyalblushgrade’i (MBG), mikrovaskülerperfüzyon bozukluğunu öngördürecek 

düzeyde düşük bulunmuştur (2, 18).  

Sonuç olarak, KAE’li hastalarda miyokardiskemisi ve anginapektorisin temel 

nedeni, bozulmuş mikrovaskülerperfüzyon olarak kabul edilmektedir (2, 41).  

2.2.5. Koroner Arter Ektazili Hastalarda Semptom, Prognozve Tedavi 

Koroner arter ektazili hastalar genellikle asemptomatik olarak seyrederler (2). 

Semptomatik olgular genellikle efor anjinası şeklinde ortaya çıkarlar ve beraberinde kararsız 

angina ve miyokardinfaktüs ile karşımıza gelebilir.KAE tanısı çoğunlukla miyokardiskemisi 

araştırılması sırasında koroner anjiyografi ile konur (1, 2).  

Dilate damarların trombotikoklüzyonu sonrası ektatik(anevrizmatik) 

segmenttendistal koroner yatağa tekrarlayan mikroembolilerebağlı olarak 

miyokardinfaktüsü gelişebilir (41, 42). Ektatik koroner arterlerinstenotik lezyon olmasa bile 
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spontandiseksiyon, vasospazm ve trombüs oluşumuna yatkın olduğu bilinmektedir. 

Bhargava ve ark’nın yaptıkları bir çalışmada ise KAE saptanan hastaların % 51’inde 

geçirilmiş miyokardinfarktüsü bulgusu tespit edilmiştir. İzole KAE’de akut 

miyokardinfarktüsü ile gelen vakalar bile bildirilmiştir (43).  

Suzuki ve ark. KAE ile birlikte önemli darlığı olan daha büyük hasta grubunda, 

ergonovin ve asetilkolin aracılı spazmı değerlendirerek bu ajanlara bağlı koroner spazmın 

ektatiksegmentte komşu normal segmentte göre daha fazla olduğu saptamışlardır (45).  

KAE’li hastalarda prognoz tartışmalıdır.İzole KAE’li hastaların, birlikte stenotik 

KAH olanlarla karşılaştırıldığında prognozu daha iyidir.KAE’de en çok korkulan 

komplikasyon rüptürdür.Stenotik KAH olmayan ektazili hastalarda koroner olay sıklığı, 

normal koroner arterlere sahip hastalara göre daha fazladır (2).  

Demopoulos ve ark’nın yaptığı çalışmadaKEA olup tıkayıcı koroner arter hastalığı 

olmayan hastalarda, 2 yıllık gözlemde MI, ani kardiyak ölüm veya girişimi bilinen koroner 

arter hastalığı olan gruba göre daha az olarak bulmuştur (45).Markis ve ark’nın yaptığı bir 

çalışmada kritik KAH olmadan KAE’nin yıllık mortalitesi %15 olarak bulunmuştur. (20). 

Hartnell ve ark’ nınyaptığı çalışmada ise 3-5 yıllık mortalite medikal tedavi ile %13-16 

arasında tespit edilmiştir (6).Baman ve ark’nın yaptığı çalışmada276 hastanın 5 yıllık 

takibinde mortalite oranını %29.1 olarak belirtmiştir. Çalışmalar 

aterosklerotikektazilerdeprognozunKAH’ın ciddiyeti ile korele olduğunu 

göstermiştir.Bhargava ve ark’nın yaptıkları bir çalışmada ise KAE saptanan hastaların 

%51’inde geçirilmiş miyokardinfarktüsü bulgusu tespit etmişlerdir. İzoleKAE’de akut 

miyokardinfarktüsü ile gelen vakalar bildirilmiştir. KAE’ninprognozu medikal olarak tedavi 

edilen 3 damar KAH olan hastalarile aynı bulunmuştur (44, 48).  

Ciddi koroner arter hastalığının eşlik etmediği koroner ektazilerde belirlenmiş kesin 

bir tedavi yaklaşımı yoktur.Trombüs oluşumu ve mikroemboliye bağlı iskemik semptomları 

önlemek için profilaktiktrombosit inhibitörlerinin kullanılması gerekmektedir.Warfarin ile 

antikoagulasyon kullanılsa da aspirine kıyasla üstünlüğü gösterilmemiştir.Tedaviye ek 

olarak nitrat eklemek iskemiyi arttıracağından kontraendikedir (49, 50, 51).  

Trimetazidin ve betablokerleriniskemik semptomları azalttığına ve efor kapasitesini 

arttırdığına yönelik çalışmalar vardır.Kalsiyum kanal blokerlerinin efor kapasitesi üzerinde 

etkisi yoktur (50, 51, 52).  
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Koroner arter ektazisinin ileri formu olan dev anevrizmalarda ise en çok korkulan 

komplikasyon rüptürdür.Farmakolojik tedaviye ek olarak girişimsel tedavide 

kullanılabilir.Cerrahi eksizyon(koroner bypass ile ligasyon yapılması)greftstent konulması 

veya koilembolizasyonu düşünülebilir (53, 54, 55).  

2.2.5.1. Yağ Hücrelerinden Salgılanan Maddeler 

Yağ dokusu vücutta depolanmış enerjinin en büyük kaynağı olup, bu enerji açlıkta 

ve ihtiyaç duyulduğu anda hızla dolaşıma geçebilecek şekilde(trigliserid) depolanmıştır 

(56).  

Enerjinin(yağ asitlerinin) ve salgılandığı maddelerin dolaşıma geçişi hormonal 

sinyallerle kontrol edilir.İnsülin, adrenalin, noradrenalin ve kortizolyağ hücrelerine etki 

eden hormonlar olarak kabulİnsülin hücrelerde lipogenizi hızlandırırken diğerleri, lipolizi 

aktive eder (56).  

Yağ hücresinden salınan leptinin keşfi ile yağ hücrelerinin merkezi sinir sistemini 

etkileyen periferik sinyal olarak leptini oluşturduğu bulunmuştur.Çünkü leptinin reseptörleri 

beyinde hipotalamusta bulunmaktadır.Yağ hücrelerinden leptin dışında adiponektin, TNF-

alfa, IL-6, plazminojenaktivatör inhibitörleri, transformin büyüme hormonu, 

angiotensinojen, metalotion, resistin gibi çok sayıda protein salgılandığı saptanmıştır (56, 

57).  

2.2.5.2. Resistin Tanım ve Tarihçesi  

Resistin son yıllarda keşfedilen, adipositlerden salgılanan ve adipogeneziinhibe eden 

92 amino asitli sisteinden zengin bir peptid hormondur. Resistin, fare yağ hücresinden 

salgılanan 114-amino asitli polipeptit, mRNA’ya 20 aminoasitli bir sinyalle kodlanarak 

sentezlenir ve 11.cys artığı içeren, 92 amino asitli polipeptit olarak sekrete edilir ve tek bir 

sistein içeren, disülfit köprüleri ile homo dimerizasyona sahip polipeptitdir (7, 8, 9).  

Steppan ve arkadaşları 1998’de, FIZZ1 olarak adlandırdıkları resistin benzeri 

proteinin ayırımını yapmıştır. 2000 yılında Holcomb ve arkadaşları resistini FIZZ3 olarak 

akciğer inflamasyonu ile ilgili bir protein olarak saptamışlardır (7, 8, 9).  

Uluslararası komite tarafından resistin adı; FIZZ3, ADSF, RELM, FIZZ1, Retn1, 

adipofilin isimleri arasından, insülin direncindeki rolü nedeniyle seçilmiştir. 
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Resistinantidiyabetik ilaç thiazolidinedione (TZD). ’lerin mekanizması araştırılırken 

saptanmıştır (7, 10).  

2.2.5.3.ResistininObezite, Tip 2 DM ve İnsülin Direnci ile İlişkisi 

Geçtiğimiz on yılda, adipoz doku, hem endokrin içeriği hem de immünolojik 

aktivitesi açısından ilgi görmüştür (7, 55).Bu durum göz önüne alınırsa, adipoz dokudan 

salınan leptin, TNF-alfa, IL-6, adiponektin, resistin ve visfatin gibi faktörlerin, obezite ile 

ilişkili inflamasyon, insülin direnci ve tip2 DM oluşumuna sebep olduğu ortaya çıkmaktadır 

(55, 56, 57). Özellikle resistin, obezite ile ilişkili tip2 DM için potansiyel bir faktör olarak 

ilgi çekmektedir (57, 58, 59).  

Resistinantidiyabetik ilaç thiazolidinedione (TZD). ’nin etki mekanizması 

araştırılırken saptanmıştır. TZD özellikle yağ hücresinde belirgin olarak farklılaşma 

sağlayan, hücrenin yağ asidi alımını artıran, plazma serbest yağ asidi miktarını düşüren ve 

insüline hassasiyeti artırarak insulin direncini ortadan kaldıran, antidiabetik etkili bir ilaçtır 

(60).  

TZD’ının fonksiyonel özellikleri:  

1-Yağ hücresinde nükleer reseptörlerle birleşir. 

2-Peroksisom proliferatör aktive reseptör (PPARd) affinitesini artırır. 

3-İnsüline hassasiyeti düzenler. 

TZD ile resistinantidiabetiketkilerini gen expresyonunu azaltarakgeçekleştrir. 

PPARγ yağ hücresinde bulunan en iyi adipojenik determinasyon sağlayan faktördür. 

TZD’ninantidiabetik etkisi PPARγ üzerinden olup, TZD tedavisi, 3T3-L1 yağ hücresinde, 

invitro koşullarda, mRNA farklılaşması ve geninin azalması ile resistin seviyesinin 

azalmasına yol açtığı görülmüştür. 3T3-L1 yağ hücresi, insülin ile stimüle edildiğinde, 

glukoz alımıbelirlenebilen ve ölçülebilen model hücre olarak kullanılmaktadır. Bu 

hücrelerinotokrin ve parakrin mekanizmalarını açıklayan kültür çalışmaları, resistinin 

keşfine neden olmuştur. 3T3-L1 hücreleri adipogenez sırasında mRNA’nın indüklenmesiyle 

resistin sentezi yaparlar. Bu hücrelerin fonksiyonu insülinle stimüle edilmeden önce ve 

stimüle edildikten sonra2-deoksiglukoz alımı ölçümleri yapılarak ölçülür. Bu hücrelerde, 

kontrollere göre, IgG etkisiyle glukoz alımının %42 arttığı saptanmış ve benzer etkiresistin-
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antiserum ile görülmüştür. 3T3-L1 yağ hücresinde, resistin ve resistinmRNA seviyesinin, 

antidiyabetik TZD uygulaması iledown regülasyonuna neden olduğu gösterilmiştir (60, 61, 

62).  

Resistin kahverengi yağ dokusu, beyaz yağ dokusu, monositler, lökositler, 

makrofajler, myeloid hücreler, plesenta, pankreas, sinoviyal sıvıda ve plazmada bulunurlar. 

Resistin fare plazma ve insan plazmasında ölçülebilir.Resistin seviyesinin normal aralığı 0, 

125-8 ng/ml arasında kabul edilmektedir (60).  

Büyüme hormonu infüzyonu, hiperglisemi, steroid hormonu, gonadal hormonlar, 

nöröpeptit Y gibi peptidleryaşlı insanlar ve farelerde resistin gen ekspresyonunu 

arttırmaktadır. 

TZD kullanımı, somatotropin, hipertiroidi, epinefrin, izoproteronol, 

PPARγekpresyonu ise resistin gen sekresyonunuazaltmaktadırlar (60).  

Sonuçdaresistin, yağ hücresinden salgılanan, yeni bir polipepdid hormondur. 

Resistinobeziteve tip-2 diyabet ile bağlantılıdır. Resistinperiferik sinyal molekülü olarak 

glikoz toleransını ve insülinin hücrelere etkisini bozar, hücrelerin glikoz alımını ve insüline 

duyarlılığını azaltır, insülin direnci gelişimine neden olup, obezitedeadipogeneziinhibe eder 

(60, 61).  

2.2.5.4. Resistinve İnflamasyon İlişkisi 

Resistinin başlıca insülin direncine katkıda bulunduğu varsayılmakla birlikte, 

resistinininflamatuar sürecede karıştığı gösteren bulgular da mevcuttur (62, 63).  

Bazı patofizyolojik durumlarda serum resistin düzeyinin inflamatuar belirteçlerle 

ilişkili olduğu bulunmuştur. Sağlıklı insanlara göre ciddi inflamasyonlu kişilerin resistin 

konsantrasyonun yüksek olduğu gösterilmiştir. TNF alfa, IL-6 ve lipopolisakkarit gibi 

proinflamatuar maddelerin resistin gen ekspresyonunun düzenlenmesinde etkili olduğu 

düşünülmektedir (10, 64).  

Farelerin beyaz yağ doku ve lökositlerinde lipopolisakkaritlerin, insan 

periferikmononükleer hücrelerinde ise TNF-alfa ile IL-6’nın resistinmRNA’sında artışa yol 

açtığı gösterilmiştir. Ayrıca makrofajlararekombinant insan resistin eklenmesi ile TNF-alfa 

ve IL-6 sekresyonunda artış gözlenmiştir. (64, 65).  
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Resistinininflamasyonla ilişkili olduğunu gösteren kanıtlar arasında birçok 

patofizyolojik durumda plazma resistin düzeyi ile diğer inflamatuar belirteçlerin düzeyi 

arasında görülen korelasyon bulunur.Özellikle inflamasyon belirteçlerinden en önemlisi 

olan CRP düzeyi ile resistin düzeyi arasında korelasyon varlığı kanıtlanmıştır. Birçok 

çalışmada şiddetli inflamasyon belirtisi gösteren olgularda sağlıklı insanlara göre plazma 

resistin düzeyi anlamlı olarak yüksek bulunmuştur.Obstruktif solunum yolları olan 

hastalarda plazma resistin düzeyi ile IL-6 ve ICAM-1 düzeyi arasında korelasyon 

saptanmıştır (66, 67, 68).  

Aterosklerozpatogenezindeinflamasyonun rolü bilinmektedir.Son çalışmalarda 

resistininvaskülerendotel hücrelerini aktive ederekateroskleroza yol açabileceği 

gözlenmiştir.Verma ve ark’nın yaptığı çalışmadaresistinin endotelin-1 salınımını, VCAM-1 

ve MCP-1 düzeyinin arttırdığı göstermiştir.Diğer bir çalışmada ise resistinvaskülerendotel 

hücrelerinde inflamasyon belirteci olan VCAM-1, ICAM-1 ve long pentexin-3 düzeyini 

arttırdığı bulunmuştur (69, 70, 72).  

Otoimmün bir hastalık olan Tıp 1 DM’li hastalarda plazma resistin düzeyi kontrol 

grubuna göre yüksek bulunmuştur. Crohn hastalığı ve nonalkolik yağlı hastalığındadaF 

plazma resistin düzeyi yüksek bulunmuştur (71).  
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3. MATERYAL VE YÖNTEM 

3.1. Olgular 

Bu çalışma Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim 

dalındayapılmıştır. Hastalara çalışma ayrıntılı olarak anlatılmış ve çalışmayı kabulettiklerine 

dair onam alınmıştır. Çalışmamız Adnan MenderesÜniversitesi Tıp Fakültesi 

EtikKurulundatarihinde 2012/207-03 sayı ile değerlendirilmiş ve etik olarakuygun 

bulunmuştur. 

Çalısmaya; 1 ARALIK 2018- 1 ARALIK 2019 tarihleri arasında Adnan 

MenderesÜniversitesi TıpFakültesi Kardiyoloji Kliniği KataterLaboratuarındaprospektif 

olarak, normalkoroner anatomi ve izole KAE (eşlik eden koroner arter hastalığı>%50 den 

fazla darlık olmayan) tanısı alan toplam 64 olgu rastgele yöntem ile seçildi. KAEepikardiyal 

koroner arterin bir bölümünün veya tamamının lokalize yada diffüz olarak komşu normal 

koroner arter çapından 1.5 kattan daha fazla genişlemesi olarakkabul edildi. KAE tanısı alan 

34 birey (26 erkek, 8 kadın) alındı. Kontrolgrubu olarak da normal koroner anatomiye sahip 

30 birey (19 erkek, 11 kadın) alındı. 

3.2. Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

1. 18 yaşından küçük hastalar,  

2. Böbrek yetmezliği veya böbrek kilerensini bozan herhangi bir böbrekhastalığı 

olanlar,  

3. Konjestif kalp yetmezliği tanısı almış hastalar,  

4. Malignite tanısı almıs hastalar,  

5. Karaciğer yetmezliği tanısı almış hastalar,  

6. Gebe veya gebelik ihtimali olan hastalar,  

7. KAE ile birlikte %50 ve üzerinde tıkayıcı koroner lezyonu olan hastalar,  

8. Ciddi pulmoner hipertansiyonu olanlar,  

9. Akut myokart enfarktüsü tanısı ile yatan hastalar,  

10. İnme geçirmiş olanlar,  
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3.3. Çalışmanın Dizaynı 

Çalışmaya izole KAE’li 34 hasta ve normal koroner anatomiye sahip 30 

bireyalındı.Tüm hastalar hipertansiyon, hiperlipidemi, DM, tütün içiciliği, geçirilmiş MI, 

aile hikayesi ve kullandığı ilaçlar yönünden ayrıntılı olarak sorgulandı.Hastalar 30 dakika 

dinlendirilerek uygun boyutta manşon kullanılarak civalısfigmomanometre ile sistolik ve 

diyastolik tansiyonları ölçüldü. Korotkoff seslerininen güçlü duyulduğu birinci ses sistolik, 

kaybolduğu an olan beşincisi diyastoliktansiyon olarak kaydedildi. Elde edilen kan 

basınçları sonucu 3 farklı ölçümde>140/90 olanlar veya antihipertansif kullananlar 

hipertansif olarak kabul edildi.Hiperlipidemi öyküsü, antihiperlipidemik tedavi alması yada 

herhangi bir zamandabakılan açlık lipid profilinin LDL >160 mg/dl veya total kolesterol 

>240 mg/dl veyatrigliserit>160 mg/dl tespit edilmesi risk faktörü olarak kabul edildi.Kilo ve 

boy ölçüldü. Kliniğimizde daha önce rutin kontroller sırasındabakılan seri lipit profili, 

karaciğer fonksiyon testleri, böbrek fonksiyon testleri vehemogram sonuçları incelendi. 

3.4. Koroner Anjiografi ve Kantitatif Koroner Ölçümler 

Hastaların koroner anjiyografileri PhilipsAlluraXper FD10 cihazı ile 

yapıldı.Anjiyografi femoral arter ponksiyonu ile standart 6FJudkins sağ ve sol 

kateterlerkullanılarak yapıldı. Radyoopak olarak iodixanol veya iohexol kullanıldı. 

Solkoroner sistem için en az 4, sağ koroner sistem için en az 2 projeksiyonda görüntüalınıp 

dijital hafızaya ve sine filme kaydedildi. Görsel olarak koroner arterleri ektazikolduğu 

düşünülen hastalarda kantitatif ölçümler yapıldı (Ölçümler PhilipsAlluraXper FD10 

cihazının ölçüm programı kullanılarak yapıldı). Gerçek koroner arterlümen genişliği 

değerini elde etmek için de katater çapından faydalanılarakkalibrasyon yapıldı. Koroner 

arter ektazisi, epikardiyal koroner arterin birbölümünün veya tamamının lokalize yada 

diffüz olarak komşu normal koroner arterçapından 1, 5 kattan daha fazla genişlemesi olarak 

tanımlandı. Normalsegment, koroner anjiografiye göre stenoz ve ektazi olmaksızın koroner 

artersegmenti olarak tanımlandı. 

3.5. Resistin düzeyi ölçümü 

Koroner anjiografi sonrası düz tüpe alınan serumörnekleri 8000 devirde 5 dakika 

boyunca santrifüjlendikten sonra -70 derecedeanaliz yapılana kadar saklandı. Hasta alımı 

bittikten sonra bu örnekler soğuk zincirkurallarına uygun şekilde resistin düzey ölçümünün 

yapılacağı ilgili laborataraulaştırıldı. Resistin düzey analizi Human ResistinElisa kiti 
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kullanılarak ELİSA yöntemi ile yapıldı.  

3.6. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel değerlendirme SPSS 18.0 programı kullanılarak yapıldı. 

Sayısaldeğişkenlerin normal dağılıma uygunlukları Kolmogorov-Smirnov testi ile 

incelendi.Normal dağılım özelliği sergilemeyen resistin düzeyleri için istatistik 

analizleröncesi logaritmik dönüşüm uygulandı. Sayısal değişkenler için 

tanımlayıcıistatistikler ortalama ± standart sapma, kategorik yapıdaki veriler için sayı ve 

yüzdeolarak ifade edildi. Kategorik yapıdaki değişkenler bakımından gruplar 

arasıfarklılıklar Ki-kare testi ile incelendi. Parametrik verilerin analizinde 

independentsemple T testi uygulandı. Sonuçlar % 95 güven aralığında değerlendirildi ve 

p<0.05değeri anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamızda anjiografik olarak normal koroner arter anatomi tespit edilen 30 

kontrol grubu ile [yaş ortalaması 60 idi. %63.7 (N:19) Erkek, %363(N:11) kadın]ve 

belirtilen ektazi kriterlerine uyan 34 KEA [yaş ortalaması 62 %76.5 (N:26). erkek 

%23.5(N:8). kadın] olmak üzere 64 hastanın resistin seviyeleri incelendi.Normal koroner 

anatomiye sahip bireyler KAE grubu ile karşılaştırıldığında yaş ortalaması istatiksel olarak 

anlamlı fark gözlenmedi (p: 0, 273).  

Gruplarda cinsiyet açısından incelendiğinde ektazilive normal koroner 

anatomilihastalarda erkek cinsiyet belirgin olarak fazla idi. KAE’de %76.5 erkek hasta 

varken, normal koroner anatomiye sahip bireylerde %63, 7 olarak gözlenmiş olup istatiksel 

olarak iki grup açısından farksaptanmamıştır (p:0, 251).  

Gruplar hiperlipidemiaçısından değerlendirildiğinde KAE grubunda %14.7 olarak 

gözlenmiştir. Ancak normal koroner arter anatomi grubunda hiperlipidemi gözlenmemiştir. 

Bu fark istatiksel olarak anlamlı idi (p <0, 036).  

Sigara içiciliği, sistolik hipertansiyon, diastolik hipertansiyon, boy ve ağırlık, diabet, 

kronik böbrek yetmezliği, serebrovasküler hastalık açısından her iki grup arasında anlamlı 

fark tespit edilememiştir. (p>0.05).  
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Tablo II. Koroner Arter Ektazisi Ve Normal Koroner Arter Hastalarının Özelliklerinin 

Karşılaştırılması 

 Grup 

p Ektazi Nk 

n % n % 

DM 
Yok 18 52, 9 16 53, 3 

0, 975 
Var 16 47, 1 14 46, 7 

HT 
Yok 18 52, 9 15 50, 0 

0, 814 
Var 16 47, 1 15 50, 0 

Sigara 
Yok 20 58, 8 22 73, 3 

0, 223 
Var 14 41, 2 8 26, 7 

SVO 
Yok 34 100, 0 29 96, 7 

0, 469 
Var 0 0, 0 1 3, 3 

KOAH 
Yok 32 94, 1 30 100, 0 

0, 278 
Var 2 5, 9 0 0, 0 

HL 
Yok 29 85, 3 30 100, 0 

0, 036 
Var 5 14, 7 0 0, 0 

PDH 
Yok 33 97, 1 30 100, 0 

0, 531 
Var 1 2, 9 0 0, 0 

Cinsiyet 
Erkek 26 76, 5 19 63, 3 

0, 251 
Kadın 8 23, 5 11 36, 7 

Ekg Ritmi 

SR 32 94, 1 30 100, 0 

0, 278 AF 2 5, 9 0 0, 0 

Pace Ritmi 0 0, 0 0 0, 0 

KEA olan 34 hasta ve NKA olan30 hasta serum resistin düzeyleri açısından 

karşılaştırılmıştır. Grupların ölçülenresistin düzeyleri KAE’li grupta sayısal olarak daha 

yüksek olupistatistiksel olarakanlamlı idi. (Ortalama değerleri 4049, 61 karşın 3680, 27 ve 

p:0, 020 idi).  
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Tablo III. Koroner Arter Ektazisi Ve Normal Koroner Arter Hastalarının Resistin 

Düzeylerinin Karşılaştırılması 

 

 

Şekil 1. Koroner Arter Ektazisi Olan Hastaların Alt Grup Analizi 

4.1. KAE bulunan hastaların anjiografik özellikleri 

Çalışmaya dahil edilen 34 KAE hastasının %64 RCA, %47 LAD, %32 

CX’deektazibulunmakta idi. KAE bulunan hastaların 21’inde tek damarda KAE mevcut 

iken, 13’ünde birden fazla damarda ektazi vardı ( 8 tane hastada 2 damarda, 5 tane hastada 3 

damarda ektazi vardı.).  

Tablo IV. Koroner Arter Ektazisinin Bölgesel Dağılımı 

Ektazi bölgesi Sayısı  yüzdesi 

RCA ektazi 22 %64.7 

CX ektazi 11 %32, 4 

LAD ektazi 16 %47, 1 
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4.2. Koroner Arter Ektatik Damar Sayısı ile Resistin Arasında İlişki 

KAE bulunan hastalarda yapılan alt grup analizinde tek bir koroner arter ektazi 

saptanan hastalar ile iki ve üç damardaektazi saptanan hastaların resistin düzeyleri arasında 

ilişki olup olmadığı araştırılmıştır. Sayısal olarak 3 damarında ektazi olan hasta grubunda 

resistin sayısal olarak anlamlı idi. Ancak istatistiksel anlamda anlamsızdı (p:0, 356).  

Tablo V. Koroner Arter Ektazisi Olan Hastaların Alt Grup Analizi 

 

Şekil 2. Koroner Arter Ektazisi Olan Hastaların Alt Grup Analizi 
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 n x̄ Ortanca Minimum Maksimum SS p 

Resistin1 

1 damar 21 4019, 33 4019, 40 1391, 99 8166, 66 1258, 90 

0, 356 2 damar 11 4042, 67 3863, 75 3297, 69 6256, 16 778, 18 

3 damar 2 4405, 73 4405, 73 4133, 35 4678, 10 385, 20 
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5. TARTIŞMA 

Koroner arter ektazi doğuştan yada kazanılmış nadir koroner arter 

anomalisidir.Epikardiyal koroner arterlerin lokalize yada diffuz olarak normal koroner arter 

çapına göre 1, 5 katından fazla genişlemesidir. Etyoloji, prognoz, tedavi halen tartışmalıdır. 

(1, 2).  

KAE ile ilgili en büyük çalışma CoronaryArterySurgeryStudy(CASS)‘da KAE 

hastalarının %90’nında, diğer çalışmalarda ise %82‘sinde anlamlı darlık 

saptanmıştır.Koroner arter hastalığı ile bu sık birliktelik, KAE ‘nın koroner arter hastalığının 

farklı yansıması ve etyopatogenizinde ortak noktalar olduğunu düşündürmektedir (1, 15).  

KAE izole konjenital lezyon olabileceği gibi, koroner ateroskleroz, sifiliz, konjential 

kalp hastalıkları, Skleroderma, PAH, Ehler-danlos, bakteriyel enfeksiyon, Kawasaki 

sendromu ile oluşabilmektedir. Koroner arter ektazi veya anevrizmaların gelişmesinde %50 

ateroskleroz, %20-30 konnektif bağ doku hastalıkları %10-20 arasında konjenital hastalıklar 

neden olmaktadır. (2, 73, 74).  

KAE’ nin nadir nedenleri arasında direksiyonalateroktomi, perkutantransluminal 

anjiyografi ve stentimplatasyonu gibi perkutan koroner invazif girişimler sayılabilir (25, 

26).  

Koroner arter ektazisindehistopatolojik olarak medianınmüskuler elastik 

elementlerinde değişen derecelerde atrofi ve destrüksiyon saptanmıştır. Otopsi serilerinde, 

etyolojilerinde ağırlıklı olarak ateroskleroz olduğu belirlenmiştir.Markıs ve ark’nın yaptığı 

çalışmadamikroskopi ile mediada geniş kalsifikasyon ve damar duvarlarında palpe 

edilebilen kalsifikasyon alanları olduğu belirlemişlerdir (20, 75).  

Histopatolojik olarak KAE’ninnonaterosklerotik formlarında damar intiması 

sağlamdır.KAE’deprimerpatofizyolojik mekanizma medianın dejenerasyonudur.Koroner 

arter mediasındamuskuloelastikkomponentlerin fonksiyon kaybı söz konusudur. Aşırı 

medial dejenerasyon, elastinin dejenere olması ve hyalarinüzekollajen ile düz kas 

hücrelerinin yer değiştirmesi nedeni ile damar duvarı incelmektedir.Hipertansiyonda arter 

duvarında elastin zayıflaması sonucu dilatasyon ve diseksiyon gelişebilir (20, 75, 78).  

 



24 
 

Berkoffve ark’nın yaptığı çalışmadaKAE’lerde ilk olarak medianınatrofiye 

uğradığını ve intimanın ikincil olarak etkilendiğini öne sürmüştür.İntimadaelastin ve 

kollajenfibrillerin çevresinde immünohistokimyasal olarak LDL’nin temel proteini olan 

apolipoprotein B gösterilmiştir.Aterogenezoluşumunda LDL’ninoksidasyonu 

temeldir.Köpük hücre oluşumu ve arter duvarı bağ dokusunın zayıflaması arasında temel bir 

bağlantı gösterilmiştir.Koroner arter duvarının bağ dokusunun özellikle proteaz aktivite ile 

zayıflaması, koroner arterin yeniden biçimlendirilmesine neden olur.KAE pozitif yeniden 

biçimlendirmenin abartılı sonucu olarak kabul edilir.19 yıllık bir çalışmada ailesel 

hiperlipidemi ve KAE olduğu bilinen akut myokardiyalinfaktüs sonrası ölen hastaların 

otopsilerinden alınan koroner arterlerin mikroskopik incelemesinde, intima ve media 

tabakasında çok sayıda inflamatuar hücre ve köpük hücrenin var olduğu gözlenmiştir.Bizim 

çalışmamızda koroner arter ektazili grupta hiperlipidemi anlamlı olarak daha fazla idi (p:0, 

036). (37, 78, 79).  

Hipertansiyon bilinen en önemli kardiyovasküler risk faktörlerinden bir 

tanesidir.Daha önceki çalışmalarda hipertansiyon ve KAE arasında ilişki belirsizdir.3900 

hastanın alındığı bir çalışmada izole KAE’li hastalar ile koroner arter hastalığı olan hastalar 

arasında hipertansiyon açısından fark saptanmamıştır. Ancak başka çalışmalarda KAE’li 

hastalarda çoğunlukla genç, hipertansiyonu olan, sigara içen hastalar olduğu 

saptanmıştır.Bizim çalışmamızda KAE olan hastalarda %47 hipertansiyon saptanırken, 

normal koroner anatomili hastalarda %50 olarak saptanmış olup istatistiksel olarak bu fark 

anlamsız bulunmuştur (p:0, 814). (2, 28, 29, 32).  

İlerleyen yaş ile birlikte koroner arter hastalığı arttığı için koroner arter ektazi daha 

fazla gözükmektedir.Ancak bizim çalışmamızda koroner arter ektazi ile normal koroner 

arter gruplarıarasında yaş açısından fark saptanmamıştır.(p:0, 273) . Koroner arter ektazi 

erkeklerde daha sık görülmektedir.Cinsiyet açısından fark saptanmadığı belirten 

çalışmalarda mevcuttur.Bizim çalışmamızda her iki grupta erkek sayısı fazla idi ancak 

cinsiyet açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p:0, 251).Sigara kullanımı 

koroner arter ektazi arasındaki ilişki daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir.Ancak bizim 

çalışmamızda koroner arter ektazi ve normal koroner arter grupları arasında fark 

saptanmamıştır (p:0, 223). Koroner arter hastalığında sigara, yaş, cinsiyet gibi kanıtlanmış 

risk faktörlerinin KAE ile normal koroner arterde istatiksel olarak anlamlı olmayışının 

nedeni yetersiz hasta sayısına bağlanmıştır (2, 32, 33).  
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KAE anjiografik olarak incelendiğinde en sık sağ koroner arterde gözlenir.Ardından 

bu sırayı CX ve LAD izler.Ana koroner arter en az oranda gözüktüğü yerdir.Bizim 

çalışmamızda anjiografik olarak genel dağılıma benzer idi. En sık RCA’da %64.7 olarak 

görülmüştür. Bunu %47, 1 ile LAD ardından %32, 4 ile CX izlemiştir (1, 18, 19).  

Resistin son yıllarda keşfedilen, adipositlerden salgılanan ve adipogeneziinhibe eden 

92 amino asitli sisteindenzengin bir peptid hormondur. Resistin, fare yağ hücresinden 

salgılanan 114-amino asitli polipeptit, mRNA’ya 20 aminoasitli bir sinyalle kodlanarak 

sentezlenir, 11.cys artığı içeren, 92 amino asitli polipeptit olarak sekrete edilir ve tek bir 

sistein içeren, disülfit köprüleri ile homo dimerizasyona sahip polipeptitdir (7). Steppan ve 

arkadaşları 1998’de, FIZZ1 olarak adlandırdıkları resistin benzeri proteinin ayırımını 

yapmıştır. 2000 yılında Holcombve arkadaşları resistini FIZZ3 olarak akciğer inflamasyonu 

ile ilgili bir protein olarak saptamışlardır. Resistin’inbaşlıca insülin direncine katkıda 

bulunduğu varsayılmakla birlikte, inflamatuar sürecede karıştığını gösteren 

bulgularmevcuttur ( 80, 81).  

Bazı patofizyolojik durumlarda serum resistin düzeyinin inflamatuar belirteçlerle 

ilişkili olduğu bulunmuştur. Sağlıklı insanlara göre ciddi inflamasyonlu kişilerderesistin 

konsantrasyonunyüksek olduğu gösterilmiştir. TNF alfa, IL-6 ve lipopolisakkarit gibi 

proinflamatuar maddelerin resistin gen ekspresyonunun düzenlenmesinde etkili olduğu 

gösterilmiştir (82). Aterosklerozpatogenezindeinflamasyonun rolü çok iyi bilinmektedir.Son 

çalışmalarda resistininvaskülerendotel hücrelerini aktive ederek ateroskleroza yol 

açabileceğine dair kanıtlar bulunmaktadır(83, 84).Verma ve ark’nın yaptığı 

çalışamadaresistin endotelin-1 salınımını, VCAM-1 ve MCP-1 düzeyini arttırdığı 

göstermiştir.Diğer bir çalışmada ise resistin, vaskülerendotel hücrelerinde inflamasyon 

belirteci olan VCAM-1, ICAM-1 ve long pentexin-3 düzeyini arttırdığı bulunmuştur (85, 

86).  

Daha önceki çalışmalarda koroner arter ektazi ile aterosklerozun benzer patofizyoloji 

içerdiği gösterilmiştir (7). Her iki hastalığın patofizyolojisindeinflamatuar sürece bağlı 

olarak intimanın hasarı, enzim aktivasyonu ile arter media tabakasındaki yıkım 

histopatolojik olarak benzerdir. Resistinininflamatuar süreçte matrix yıkımında özellikle 

matrix yıkım enzimlerinin düzeyini arttırdığı bilinmektedir (87, 88).  

Bizim çalışmamızda etyopatogenizi tam olarak net olmayan KAE ile resistin 
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düzeyini araştırdık. Literatürde daha önce bu şekilde yapılmış bir çalışma yoktur. Bizim 

çalışmamızda bu ilişki ilk defa gösterilmiştir.Çalışmamızda KAE olan 34 hasta ile normal 

koroner arter olan 30 hastanın serum resistin düzeyleri açısından karşılaştırılmıştır.Gruplar 

arasında KAE grubunda serum resistin seviyesi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur(ortalama değerleri 4049, 61’a karşın 3680, 27 ve p:0, 020 idi).  

Sonuç olaraketyopatofizyolojisindeinflamasyonun ve aterosklerozun çok önemli bir 

süreç olduğu koroner arter ektazili hastalarda; serum resistin seviyesinin hem hastalığın 

etyopatogenizinde hemde hastalığın uzun dönem risk sınıflamasında yüksek riskli hastaları 

belirleyip daha etkin tedavi protokollerinin sağlanması için önemli yere sahip olabileceğini 

düşünmekteyiz.Bizim çalışmamızın bu alanda yapılacak olan diğer çalışmalara ışık 

tutacağını düşünmekteyiz. 
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ÖZET 

KORONER ARTER HASTALARINDA KORONER ARTER EKTAZİSİ VE 

RESİSTİN DÜZEYİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Giriş ve amaç: Koroner arter hastalığı tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde ölüm ve 

morbiditenin en önde gelen sebeblerinden birisidir.Koroner arter ektazisi(KAE). 

etyopatogenizi ve patofizyolojisi tam olarak anlaşılmamıştır.Koroner arter ektazisi, koroner 

arterin bir bölümü veya tamamının, lokalize yada diffüz olarak koroner arter çapının 1.5 

katından daha fazla genişlemesidir. Koroner arter ektazi ve anevrizmaların genişlemesine 

%50 ateroskleroz, %20-30 konnektif bağ doku hastalıkları, %10-20 konjenital hastalıklar 

neden olmaktadır. Koroner arter ektaziler genellikle asemptomatiktir ancak 

miyokardiyaliskemi veya infakta sebep olabilirler 

Resistin son yıllarda keşfedilen, yağ dokudan salgılanan sisteinden zengin protein 

ailesine mensup bir hormondur. Beyaz yağ dokusundan salgılansada başka dokulardan da 

salgılanmaktadır.Son yıllarda inflamasyon ilişkili hastalıklarda rol oynadığı ve serum CRP 

ile arasında ilişki gösterilmiştir. 

Literatürde koroner arter ektazi ile resistin arasında bir çalışma yoktur.Çalışmamızın 

amacı koroner arter ektazi ile resistin arasındaki ilişkiyi araştırmaktır. 

Yöntem:İzlemde ARALIK 2018 –ARALIK 2019 yılları arasında koroner anjiografi 

olan 34 koroner arter ektazi ile 30 tane normal koroner arter anatomisine sahip hasta alındı. 

Serum resistin seviyesi analizi için kanlar alınıp saklandı.Yaş cinsiyet, boy, kilo ve diğer 

biyokimyasal parametreler kaydedildi. 

Bulgular:34 koroner arter ektazi hastası ile 30 adet normal koroner arter hastasının 

resistin seviyesi karşılaştırıldı.Gruplar arasında koroner arter ektazi grubunda serum 

seviyesi sayısal olarak daha yüksek olupistatistikksel olarak anlamlı idi (ortalama değerleri 

4049, 61 karşın 3680, 27 ve p:0, 020 idi).  

Sonuç olarak koroner arter ektazininetyopatogenizi tam olarak bilinmemektedir. 

Aterosklerozun ve inflamasyonun rolü çok önemli olduğu daha önceki çalışmalarda 

gösterilmiştir. Serum resistin seviyesinin koroner arter ektazininetyopatogenizini 

anlamamızda, tedavi modalitelerindeve uzun dönem prognoz açısından önemli yere sahip 
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olabileceğini düşünmekteyiz. Bizim çalışmamızın bu alanda yapılacak diğer çalışmalara ışık 

tutacağını düşünmekteyiz. 

 

Anahtar Kelimeler:Resistin, İnflamasyon, Koroner Arter Ektazi 
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ABSTRACT 

EVALUATİON OF CORONARY ARTERY ECTASİA AND RESİSTİN LEVEL İN 

PATİENTS WİTH CORONARY ARTERY DİSEASE 

Background andaim:Coronaryarterydisease is one of theleadingcauses of 

deathandmorbidity in ourcountry, as in the rest of theworld.Etiologyandpathophysiology of 

CAE is not fullyelucidated. Coronaryarteryectasia (CAE). , is localizedordiffuseenlargement 

of coronaryarterymorethan 1.5 times in diameter in comparisonwithadjacent normal 

coronaryartery. Mechanisms of coronaryectasiadevelopmentincludesatherosclerosisby 50%, 

congenitalcausesby 20-30% andconnectivetissuediseases by10-20%. 

Coronaryarteryectasiasareusuallyasymptomatic, but can 

causemyocardialischemiaorinfactionResistin is a 

newlyidentifiedadipocytesecretedhormonebelongingto acysteine-rich protein family. It is 

secreted in whiteadiposetissuesandalso hasbeenfound in severalothertissues in human. 

Recently it has beenfoundto be relevanttoinflammation-relateddiseaseandcorrelatedwith 

serum CRP leveltheaimthisresearchaimedtoinvestigatewhetherresistinlevel has a role in 

coronaryarteryectasiaetiopathogenesis. 

Methods: Duringfollowupbetween DECEMBER 2018 - DECEMBER 2019, 34 

patientswithdiagnosis of CAE and 30 normal coronaryanatomy(NCA) werereceived. Details 

of baselineclinicalcharacteristics, echocardiographicfeatures, 

angiographicfindingswererecorded. 

Othernecessarybiochemicalparametersweremeasuredwithautoanalyzer. Blood 

wascollectedandstoredfor serum resistinlevelanalysis 

Results:34 patientswith CAE and 30 

patientswithnormalycoronaryarterywerecompared.Resistinlevels in CAE higherthan normal 

coronaryartery, werestatisticallysignificant (4049, 61 versus 3680, 27 and p:0, 020).  

As a resultetiopathogeny of coronaryarteryectasia is not fullyknown. The role of 

atherosclerosisandinflammation has beenshownto be veryimportant in 

previousstudies.Wethinkthatthelevel of serum resistinmayhave an important role in 

understandingtheetiopathogenesis of coronaryarteryectasia, treatmentmodalitiesandlong-

termprognosis. Inourstudy, wethinkthat it willshedlight on otherstudies in thisfield. 

KeyWords: ResistinİnflammationCoronaryArteryEctasia 
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