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Koroner arter ektazisi (KAE), epikardiyal
koroner arterlerin normal bir komsu segmentten
>=1.5 kat lokal veya yaygin liimen genislemesi ile
karakterize lezyonlardir. Biz bu g¢aligmada izole
KAE'ne sahip hastalarda, ventrikiiler aritmilerin
artisi ve ani kardiyak 6lim riskinin muhtemel bir
gostergesi olan diizeltiimis QT dispersiyonunu
(QTcD) degerlendirmeyi planladik.

Calismaya koroner anjiyografide izole KAE'ne
sahip 54 hasta (Grup |) ve yas ve cinsiyet agisin-
dan hasta grubu ile benzerlik gésteren normal
koroner arterlere (NKA) sahip 54 kontrol bireyi
(Grup II) alindi. Koroner arter ¢aplarn bilgisayar
ortaminda koroner anjiyografi analiz sistemi
yardimiyla her segmentin maksimum ¢api seklinde
kantitatif olarak olgiildii. QT dispersiyonu (QTD) en
buyik ve en kiigiik QT degerleri arasi fark olarak
tanimlandi ve diizeltilimis QT (QTc) Bazett's for-
miiliine gére hesaplandi.

Tiim bireyler maksimum QTc intervalleri yoniin-
den karsilastinildiginda istatistiksel olarak anlamh

bir fark bulunmadi (433332 ms ve 424125 ms
sirasiyla,p>0.05). Fakat minimum QTc intervali
ektazi grubunda kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diigiik bulundu (37123 ms
ve 395%31 ms sirasiyla,p=0.005). Sonu¢ olarak
QTcD (QTc max- QTc min.) ektazi grubunda
kontrol grubundan istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek tespit edildi (6219 ms ve 29+10
ms sirasiyla, p<0.0001).

Bu calismada izole KAE'ne sahip hastalar
NKA'lere sahip hastalarla karsilagtirildiginda
QTcD'u artmig saptandi. Bu bulgu KAE'ne
sahip hastalarin ventrikiiler aritmilerde artma,
kardiyak morbidite ve mortalite riski tasidigini
diistindiirmektedir.

Anahtar kelimer: Koroner anevrizma, Ektazi,
Koroner arter hastaligi, QT dispersiyonu

(Tiirk Girisimsel Kard. Der. 2009;13:45-50)

GiRiS

'Dilate koronoropati' olarak tanimlanmis olan
koroner arter ektazisi (KAE) epikardiyal koroner arter-
lerin ayni arterdeki normal bir segmentten veya diger
normal bir epikardiyal koroner arterden >1.5 kat limen
genislemesi ile karakterize tikayici olmayan lezyonlar
olarak tanimlanmigtir (Sekil-1, Sekil-2). Yapilan ¢alis-
malar KAE'nin lokalize segmentleri tutan bir olaydan
ziyade koroner arterleri yaygin olarak tutan bir hastalik
oldugunu gdéstermektedir'?. Eslik eden koroner arter
stenozu dikkate alinmadigdinda, koroner arter hastaligi
suphesi ile koroner anjiyografi (KAG) uygulanan hasta-
larda KAE insidansi % 0.3-4.9 arasinda bulunmustur.
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Koroner arter stenozu ve anomalisi, valviler veya diger
kardiyak hastaliklarin bulunmadidi izole KAE'nin
anjiyografik insidansi % 0.1-0.32 arasinda rapor
edilmistir*. KAE genellikle tikayici koroner arter
hastaliginin bir varyanti olarak disunutlmesine karsilik
patogenezi halen agiklanamamistir. Aterosklerotik bir
progesin bazi hastalarda obstriktif lezyona, bazi
hastalarda hem koroner daralmaya hem de genisle-
meye, ve bazi hastalarda ise herhangi daralma olus-
turmaksizin izole genislemeye nasil yol acgtigi, hangi
patofizyolojik mekanizmalarin rol aldigi hendz bilin-
memektedir. izole KAE'nin klinik dnemi yeterli diizeyde
calisiimis olmamasina kargilik sinirli sayida arastirma
bu hastalarda da koroner yetersizlik ve buna bagh
miyokardiyal iskemi varligini gdstermigtir.

Tikayici koroner arter hastalarinda (akut yada kro-
nik) QT intervalleri ve QT dispersiyonundaki degisiklik-
ler ve bunlarin klinik énemi birgok klinik ¢alismada
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Tablo 1: Hasta ve kontrol grubuna ait bazal klinik 6zellikler
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Kontrol grubu KAE grubu
(n=54) (n=54)
Yas (ortalama * sd) 547 5316
Cinsiyet (erkek/kadin) 4113 4113

Hipertansiyon
Diyabetes mellitus
Hiperlipidemi
Sigara kullanimi

19/54 (35%)

7/54 (13%)
14/54 (26%)
25/54 (46%)

20/54 (37%)

6/54 (11%)
15/54 (28%)
24/54 (44%)

KAE: Koroner arter ektazisi

Tablo 2: Hasta grubuna ait ektazi dagilimi ve yayginligi

n (%)

Ektazik Damar

Sol 6n inen koroner arter

Sol sikiimfleks arter

Sag koroner arter
Ektazik Damar Sayisi

Tek damar KAE

iki damar KAE

Ug damar KAE

KAE: Koroner arter ektazisi

40/54 (74%)
38/54 (71%)
45/54 (83%)

12/54 (22%)
22/54 (41%)
20/54 (37%)

ortaya konulmus olmasina karsilik izole KAE bulunan
hastalarda bu elektokardiografik (EKG) parametreler
incelenmemistir. Dlzeltiimis QTD (QTcD), standart
12 derivasyonlu EKG'de dlgilen maximum ve mini-
mum QTc intervali arasindaki fark olarak tanimlanir.
Yizeyel EKG'de artmig QTD, ventrikiler aritmilerin
baslangicinda etkili olan ventrikller repolarizasyon-
daki heterojeniteye baglanmistir ve gesitli hasta po-
pulasyonlarindaki olumsuz prognoz ile iligkili bulun-
mustur®s,

Biz bu calismada izole KAE'ne sahip hastalarda,
ani kardiyak 6lum artigi ve ventrikller aritmi riskinin
muhtemel bir gdstergesi olan QTcD degerlendirmeyi
planladik.

MATERYAL VE METOD
Hasta ve kontrol grubu: Calismaya Turkiye Ylksek
intisas Hastanesi Kardiyoloji kliniginde Eyltl 2001 ile
Subat 2004 tarihleri arasinda KAG uygulanan ve
tikayici herhangi bir lezyonu olmayan izole KAE'ne
sahip 54 hasta (41 erkek, 13 kadin, ortalama
yas$=5316) (Group I) dahil edildi. Kontrol grubu olarak
yine hastanemizde KAG yapilan ve anjiyografik
olarak normal koroner arterlere (NKA) sahip olduklari
tespit edilen yas ve cinsiyet yoninden benzer 54
kardiyak yonden saglikh birey (Group Il) alindi.
Gruplar arasinda yas, cinsiyet, hipertansiyon, diya-

bet, hiperlipidemi ve sigara kullanimi yéninden ista-
tistiksel olarak anlamli fark yoktu. Sol ventrikll dis-
fonksiyonu, ekokardiyografik olarak kanitlanmis sol
vetrikul hipertrofisi, atriyal fibrilasyon, dal blogu, intra-
ventrikller ileti gecikmesi veya elektrolit anormalligi
olan hastalar galismaya alinmadi. Hi¢bir hasta QT
intervalini veya otonomik tonusu etkileyebilecek
antiaritmik ajanlar, dijital, beta blokér, ve kalsiyum
kanal blékoru gibi ilaglar kullanmiyordu. Hastane etik
kurulundan galismanin yapilmasina dair izin ve ¢alis-
maya katilanlardan "bilgilendirilmis olur" formu alin-
mis olup Helsinki Deklerasyonu Prensipleri'ne uygun
olarak calisma yapilmistir.

Koroner anjiyografi: Sol ve sa§ selektif KAG judkins
teknigi ile nitrogliserin kullaniimaksizin efor testi po-
zitif olan veya tipik angina tarifleyen bireylere multiple
projeksiyonlarda yapildi.

QT Dispersiyonu olgumii: Her birey icin 12
derivasyonlu EKG 25 mm/sn hizinda c¢ekildi. QRS
kompleksinin baslangicindan T dalga bitimine kadar
olan mesafe QT intervali olarak 6lgiildi. Olgiim alet
olarak kumpas kullanildi. U dalgasi mevcutsa, T ve U
dalgasi arasindaki kavsin nadir kismina kadar olan
mesafe Ol¢lldl. T dalgasi bitiminin belirlenemedigi,
izoelektrik veya ¢ok dusuk amplitidit T dalgasi var-
hginda QT intervali dlgulmedi. QT dispersiyonu
standart 12 derivasyonlu EKG'de herhangi bir
derivasyondaki maksimum ve minimum QT intervali
arasindaki fark olarak tanimlandi. Duizeltimis QT
(QTc) Bazett's formili ile hesaplandi. (QTc=QT
mesafesi / RR intervalinin karekokl). QTcD, QT dis-
persiyonuna benzer sekilde hesaplandi.

istatistiksel Analiz
istatistiksel analiz SPSS 11.5 paket programi kul-
lanilarak yapildi. Surekli degiskenler ortalama + sd,
kategorik degdiskenler ise ylzde olarak ifade edildi.
Gruplarin karsilastirimasinda student t testi ve ki-
kare testi kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.
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Tablo 3: Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin elektrokardiografik farkhliklar

Variable (ms) Kontrol grubu KAE grubu
Minimum QTc 395431 371+23*
Maksimum QTc 424125 433+32t
QTc dispersiyonu 29+10 62+19%

KAE: Koroner arter ektazisi
Minimum QTc: Minimum dlzeltiimis QT intervali,

Maximum QTc: Maximum dizeltiimis QT intervali, QTc

dispersion:Duizeltiimis QT dispersionu, *p=0.005 ve kontrol grubu, tp>0.05 ve kontrol grubu, £p<0.0001 ve kontrol grubu

Sekil 1: Sol sirkumfleks arteri tutan koroner arter ektazisi

BULGULAR

Hasta ve kontrol gruplarin bazal klinik 6zellikleri
Tablo-1'de gdsterilmistir. KAE dagihmi ve yayginligi
ise Tablo-2'de 6zetlenmistir. iki grup arasinda; yas,
cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi varligi
ve sigara kullanimi yonlnden istatistiksel olarak
anlamh bir fark bulunmadi (p > 0.05, Tablo-1). Grup
1 ile grup 2'nin maximum QTc intervalleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi (433+32 ms ve 424125 ms siraslyla,
p>0.05, Tablo-3). Bununla beraber grup 1'in mini-
mum QTc intervali, grup 2'ninkinden anlamli olarak
dusUk tespit edildi (371+23 ms ve 3951£31 ms sirasly-
la, p=0.005, Tablo-3). Maksimum ve minimum QTc
intervalleri arasindaki fark olarak hesaplanan QTcD
ise grup 1'de grup 2'den istatistiksel olarak anlamli
dizeyde ylksek bulundu (62119 ms ve 29+10 ms
sirasiyla, p<0.0001, Tablo-3).

TARTISMA
Bu calismada izole KAE olan hastalardaki QTcD'-
nun, NKA'e sahip bireylere goére anlamli olarak daha

Sekil 2: Sag koroner arteri tutan koroner arter ektazisi

yuksek oldugu tespit edildi. QTD, yuzeyel EKG'da
Olclilen maximum ile minimum QT intervali arasinda-
ki fark olarak tanimlanmistir ve bdlgesel ventrikller
repolarizasyon anormalliginin ya da heterojenliginin
bir gostergesi olarak degerlendirilmektedir’®. Daha
once yapilan arastirmalar, saglikli insanlarda da
dustk derecede bir QTD varhdini gostermistir’®.
Bununla beraber, artmis QTD, potansiyel olarak
6lumcil ventriktler aritmilerin olusumunda etkili olan
ventrikller repolarizasyondaki heterojenite artisina
baglanmistir ve c¢esitli hasta populasyonlarindaki
olumsuz prognozla iligkili bulunmustur®°.

Her ne kadar ektazinin, genellikle tikali koroner
arter hastaliginin bir varyanti oldugu iddia edilse de,
patogenezi hakkinda halen ¢ok az sey bilinmekte-
dir''2. Markis ve ark.” otopsi vakalarinda, KAE'li
hastalarin histopatolojik bulgulari ile ilgili ilk prospek-
tif degerlendirmeleri sunmustur. Buna goére altta
yatan histopatolojik degisikliklerin, aterosklerotik
lezyonlarla uyumlu oldugu tespit edilmistir.

Yapilan ¢alismalarda izole KAE'nde miyokardiyal
iskemi gosterilmistir*™. Kriuger ve ark.” yaptidi bir
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calismada egzersiz stres testinde 40 hastanin
32'sinde angina pektoris, 29'unda belirgin ST-seg-
ment ¢okmesi tespit edilmis. Ayni ¢alismada atriyal
pacing ile 42 hastanin 34'Unde angina pektoris ve
31'inde belirgin ST-segment ¢Okmesi izlenmis.
Koroner sinis kan o6rneklerinden dlgllen kardiyak
laktat Gretimiyle belirlenen miyokardiyal iskeminin
metabolik delilleri 42 hastanin 32'sinde tespit
edilmistir.

izole KAE bulunan olgularin ¢ogunda bilateral
fuziform gorinim tespit edilmigtir. Fuziform KAE
damar genislemesinin damar aksi boyunca olmasi,
buna karsilik sakkiler KAE'de genisleme transverse
¢ap dogrultusunda daha belirgindir. Unilateral formda
koroner liminal dilatasyon % 40-85 sad koroner
arterde, % 30-50 sol 6n inen koroner arter ve sol
sirkumfleks arterde yerlesmektedir. Ayrica yapilan
calismalar koroner arter ektazisinde altta yatan et-
yolojinin lokal degil yaygin oldugunu desteklemekte-
dir. Bizim arastirmamizda da yaygin koroner tutulu-
mu destekler sekilde hastalarin buyik bdéliminde
multiple damar tutulumuyla karakterize yaygin
koroner ektazi ve yine en ¢ok sag koroner arterde
ektazi izlendi (Tablo-2).

iskemik kardiyak kas dokusundaki aksiyon potan-
siyellerindaki bdlgesel heterojenite, devam eden arit-
mileri (devamli ventrikiler tagikardi gibi) baslatabilir
ve yayginlastirabilir. Saglam kalpte bu aritmiler
hemodinamik olarak stabil olmayan ventrikiler
tasikardi veya fibrilasyona onculik edebilir ve 6lime
yol agabilirler'®. Ani 6lim, iskemik kalp hastaligini da
iceren bircok kardiyak hastaliin major bir komp-
likasyonu oldudu icin, risk altindaki hastalari ayirt
etmek oldukga dnemlidir. intramiyokardiyal EKG'larin
karsilastiriimasiyla ve kalp ylzeyinden direkt olarak
elektriksel sinyallerin kaydedilmesi ile repolarizas-
yona ait bdlgesel heterojenite tespit edilebilmekte-
dir”. Bolgesel aksiyon potansiyel 6él¢timleri,
epikardiyal EKG'lar ve rutin EKG'da QT interval
Olgumleri ile elde edilen bilgiler 1s1I§inda QTD'nun
kardiyak aritmilerin ve mortalitenin énemli bir goster-
gesi oldugu sonucu ortaya ¢ikmistir’,

Cesitli hastaliklarda artmis QTD'nun bazi risk
gruplarini belirleyebildigi, klinik olaylari, hatta sag
kalimi éngorebildigi bildirilmistir. Prognostik énemi
konusunda da ilk bilgiler aritmiler ile ilgili olmustur.
Artmis QTD'nun "sustained" ventrikller tasikardisi
olan hastalarda ve uzun QT sendromlu hastalarda
tekrarlayan aritmi riskine isaret ettigi rapor edilmistir.
QTD'nundaki artisin AMI sonrasi ventrikller fibrilas-
yon riskini belirleyebildigi ortaya konmussa da®™ bu
yondeki riski gostermedigini bildiren ¢alismalar da
bulunmaktadir'*®. QTD artisinin  kararsiz angina
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pektoris ile hastaneye basvuran hastalarda kardiyak
olaylari 6ngdrebilecedi bildirilmistir. Aytemir ve ark.”’
basarili koroner anjiyoplasti sonrasi restenoz riskini
belilemede QTD'nun rélund arastirmiglardir. Aniji-
yoplasti sonrasi ortalama 7. ayda yapilan stres EKG
testinde restenozu olan hastalarin QTD, restenozu
olmayanlardan anlamli olarak daha fazla bulunmus,
QTD'nundaki artis ST segment depresyonu birlikte
degerlendirildiginde restenozu olan hastalarin daha
yuksek duyarhlik ve 6zgullikle belirlenebilecedi sap-
tanmustir. Ayrica kronik kalp yetmezligi olan hastalar-
da aritmi sikliginin artisi ve ani 6lumua goésterdigi; pe-
riferik arter hastalarinda kardiyak o6limd 6ngore-
bildigi, hipertrofik kardiyomiyopatisi olan hastalarda
ise ventrikdler aritmiler ve ani 6lum riskini gosterdigi
bildiriimistir. Benzer olarak da Bruyne ve ark. da®
artmig QTD'nun yash nufusta kardiyak 6limu 6ngdre-
bildigini belirtmiglerdir. Arastirmacilar 55 yasin
Uzerindeki ¢ok sayida kigiyi ortalama 4 yil izlemigler
ve baglangictaki QT dlgumleri ile mortalite arasinda
iliskiyi arastirmiglardir. QTD agisindan en Ustteki di-
limde yer alan kigilerde en alttakilere oranla kardiyak
6lum iki kat daha fazla bulunmus; total mortalitenin
ise % 40 daha fazla oldugu saptanmigtir. Hipertan-
siyon, MI 6ykisu gibi durumlar da QTD'nun sagladigi
bu bilgiyi etkilememistir.

Bu calismada, izole KAE'li hastalarda artmis
QTcD esas olarak kisalmis minimum QTc intervali
nedeniyledir. Baska bir ifadeyle, minimum QTc inter-
valindeki kisalma, QTcD'ndaki artmaya sebep olmak-
tadir. iskemik kalp hastaliina sahip bireylerde,
QTcD'nda artis, hem akut iskemide, hem de
maximum QTc interval uzunlugunda anlamli degisik-
ligin olmadigi kronik iskemik kalp hastaliginda
gosterilmistir. Miyokardiyal iskemide, miyokard
hicrelerinde aksiyon potansiyel suresi kisalmaktadir.
Bunu, iskemi ile arttiriimis adenozin-trifosfata bagim-
Il potasyum kanal aktivitesi araciligiyla hiicre digina
potasyum iyonu atilimini arttirarak yapmaktadir?,
Bu durum minimum QTc intervalinin kisalmasi ile
sonuglanmakta, ardindan da QTcD artmaktadir.
Bizim calismamizla uyumlu olarak, daha Once
yapilan galismalarda da akut veya kronik iskemik
kalp hastaligi olan hastalarda QTD'unda artigin min.
QT intervalinde azalmaya bagli olarak gelistigi rapor
edilmigstir.

Yizeyel EKG gibi basit ve oldukg¢a ucuz bir
tanisal yontemle bu denli édnem tasiyan bilgiler
edinebilmek gergekten de heyecan vericidir. Ancak
bu c¢alismalarin ¢ogunda hastalarla kontrol
gruplarinin, ya da riski artmis hastalarla artmamis
hastalarin QTD ol¢cUumleri karsilastirilarak sonuca
gidilmis, riski belirleyen bir esik QTD degeri ise henliz
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tam olarak tanimlanmamistir.

Calismanin sinirliliklarindan biri hasta sayisinin
azligidir. Ayrica klinik ve efor testi disinda objektif
iskemi gOstergesi yoktur. Ektazisi olmasina ragmen
iskemi olmayabilir. Koroner ektazili hastalarda hiicre-
sel diuzeyde iskeminin olup olmadigi miyokard
sintigrafisiyle gosterilebilirdi.

Sonug olarak biz bu galismada, ventrikiler arit-
miler ve kardiyovaskller mortalite icin artmig riski
isaret eden QTcD'nun izole KAE'li hastalarda anlam-
Il olarak ylksek oldugunu bulduk. Bu asamada elde
ettigimiz bu bulgularin KAE'li hastalarda tam olarak
ne ifade ettigi ve klinik bir 5neme sahip olup olmadigi
bilinmemektedir. Ancak, eldeki veriler bu konuda
daha genis hasta populasyonu igeren, daha uzun
doénem takip iceren prospektif calismalara ihtiyac
oldugunu dusundirmektedir.
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