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Koroner arter ektazisi (KAE) ana koroner arter-
lerde normale göre difüz ya da segmenter olabilen,
en az 1,5 kat dilatasyon olarak tarif edilir. Esas
patoloji ana koroner arterlerde olmakla birlikte
mikrovasküler yatakla da ilgili işlev bozukluğunun
olduğunu düşündürecek bulgular mevcuttur. Bu
çalışmada amacımız KAE hastalarında
mikrovasküler disfonksiyonun varlığını araştır-
maktır.

Yapılmış koroner anjiyografi filmleri taranarak
her 3 ana koroner arterinde ektazi olan 40 hasta ile
koronerleri normal ardışık 51 hasta kontrol grubu
olarak çalışmaya alındı. Çalışma popülasyonunun
anjiyografilerinin değerlendirilmesi yanında
demografik ve klinik özellikleri de kaydedildi.
Mikrovasküler fonksiyon bozukluğunu araştırmak
için tüm hastaların miyokardiyal blush skorları
(MBS) hesaplandı ve MBS ile klinik ve anjiyografik
parametrelerin ilişkisi araştırıldı.

Demografik, biyokimyasal ve klinik parametre-
ler her iki grupta benzerdi. KAE grubunda MBS-sol
ön inen arter, MBS-sirkumfleks arter ve MBS-sağ

koroner arter değerleri istatistiksel olarak anlamlı
şekilde düşüktü (sırasıyla p değerleri 0,001; 0,028
ve 0,001). Korelasyon analizinde MBS ile KAE var-
lığı, açlık kan şekeri ve kan üre değerlerinin korale
olduğu görüldü. Lineer regresyon analizinde
MBS'yi etkileyen tek anlamlı parametrenin KAE
olduğu görüldü (ß regresyon katsayısı ve p değer-
leri sırası ile -0,422 ve 0,004). 

Çalışmada KAE olgularında mikrovasküler
yatağın fonksiyon bozukluğunu yansıtabilecek
MBS değerlerinde düşme tespit edildi. Bu bulgu
KAE'li hastalarda ilk bakışta görülen ana patolojik
değişikliğin büyük koroner arterlerde olması
yanında mikrovasküler düzeyde de anormalliklerin
olduğunu düşünmektedir. 

Anahtar kelimer: Koroner arter ektazisi,
Koroner mikrovasküler disfonksiyonu,
Miyokardiyal blush skoru

(Türk Girişimsel Kard. Der. 2010;14:56-60)

GİRİŞ
Koroner arter ektazisi (KAE) ana koroner arterlerde

normale göre difüz ya da segmenter en az 1,5 kat
dilatasyon olarak tarif edilir1. KAE, koroner arter anor-
mallikleri içinde nadir bir anormallik olup insidansı
çeşitli serilerde %0,5-4,9 arasında değişmektedir2-4.
KAE konjenital ya da edinsel olabilir. Edinsel sebepler
arasında koroner arter hastalığı (KAH)5-7, Kawasaki
hastalığı8, enfeksiyöz ya da enflamatuar hastalıklar
olmak üzere pek çok sebep yer alır8-12. KAE varlığında
koronerlerde ciddi daralma olmadan da klinik semp-
tomlar görülebilir. KAE koronerlerde yavaş akım ve
trombüs oluşumuna sebep olarak miyokardiyal
iskemiye hatta miyokard enfarktüsüne (MI) yol aça-

bilir13-16.
KAE her ne kadar epikardiyal büyük koroner arter-

lerin dilatasyonu ve disfonksiyonu ile seyretse de bu
hastalarda koroner yavaş akımın sık görülmesi ve
yavaş boşalmanın olması mikrovasküler yatakla ilgili
problemin de varlığına dair şüpheler uyandırmaktadır.
Literatür taramasında KAE'li hastalarda mikrovasküler
patolojinin varlığını gösterir bir çalışmaya rastlamadık.
Koroner mikrovasküler patolojiler anjiyografik filmler
üzerinden miyokardiyal blush skor (MBS) hesaplan-
ması ile değerlendirilebilir17,18. Biz de bu çalışmada
KAE'li hastalarda olası mikrovasküler patolojilerin var-
lığını MBS ile araştırmayı amaçladık. 

MATERYAL VE METOD
Hastalar: Bu çalışmanın hasta popülasyonu, Nisan
2008-Şubat 2010 tarihleri arasında çeşitli nedenlerle
yapılan 3100 elektif koroner anjiyografi vakasının ret-
rospektif olarak incelenmesinde tespit edilen 170 KAE
(%5,5) olgusu arasında üç damarında difüz ektazi sap-
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tanan 60 vaka bulundu. Bu 60 olgudan MBS'si rahat
değerlendirilebilen ve diyabeti olmayan 40 hasta
çalışmaya dahil edildi. Kontrol grubu olarak koroner
anjiyografide normal koroner arter saptanıp MBS'si
rahat değerlendirilebilen ve diyabeti olmayan ardışık
51 olgu dahil edildi. Difüz KAE ardışık 25 adet has-
tanın koroner arter çap ortalaması temel alınarak
ortalamanın en az 1,5 katından fazla genişlemesi
olarak kabul edildi2,14. Akut koroner sendromlu hasta-
lar, kreatinin değeri 3 mg/dL ve üzerinde olan hasta-
lar, diyabetliler ve myokardiyal blush skoru teknik
nedenlerle (obezite, ortopedik nedenlerle rahat
pozisyon verememe, bazı pozların çekim sürelerinin
yetersizliği gibi) net olarak değerlendirilemeyen
hastalar çalışma dışında bırakıldı. Hastaların
biyokimyasal ve demografik verileri kaydedildi.
Koroner Anjiyografi ve KAE tanısı: En az 5 stan-
dart pozda koroner anjiyografileri yapılmış ve koroner
anjiyografi sırasında koronerlerin tam olarak dolması

ve boşalmasının görülebilmesi için skopi süresi yeteri
kadar uzun tutulmuş hastaların anjiyografi görüntüleri
aynı gözlemci tarafından incelenerek KAE tanısı
konuldu.
Miyokardiyal Blush Skoru: Miyokardın opak ve-
rildikten sonra maksimum opaklanması (boyan-
ması=tüllenmesi)'nın derecesine göre belirlendi: 
0: Miyokardda hiç tüllenme olmaması
1: Kontrast tüllenmesi yok ya da çok hafif tüllenme
olması
2: Orta derecede tüllenme olması
3: Belirgin tüllenme olması19.

Tüllenmenin tek tek koroner arterlere göre belir-
lenmesinin yanında tüm damar skorları toplanıp orta-
laması alınarak ortalama MBS hesaplandı.

İstatistiksel Analiz
Tüm istatistik analizleri SPSS 11,5 (SPSS for

Windows 11,5, Chicago, Illinois, USA) yazılımı kul-
lanılarak yapıldı. Sürekli veriler ortalama±SD olarak
ve cinsiyet ise % olarak verildi. Gruplar sürekli veriler
açısından bağımsız örneklem T testi ile, kategorik
veriler ise ki-kare testi ile analiz edildi. İkili korelas-
yon analizleri Pearson's kolerasyon testi ile yapıldı.
MBS ile korelasyon gösteren parametreler lineer
regresyon analizine tabi tutularak MBS'yi bağımsız
etkileyen parametreler araştırıldı. 0,05'in altındaki p
değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR
Her iki gruba ait klinik, demografik ve

biyokimyasal veriler Tablo 1'de gösterilmiştir. Cin-
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Tablo 1: Çalışmaya alınan olguların demografik, klinik ve biyokimyasal bulguları

KAE NKA P
(n=40) (n=51) değeri

Cins (Erkek, %) 55 37 0,781
Yaş (yıl) 61±11 61±8 0,089
VKİ (kg/m2) 29±5 28±6 0,319
BSA (m2) 1,9±0,2 1,8±0,2 0,418
Bel Çevresi (cm) 107±14 102±15 0,235
Sistolik KB (mmHg) 127±23 132±28 0,429
Diyastolik KB (mmHg) 81±14 83±14 0,495
Nb (atım/dak) 83±15 77±13 0,065
Açlık kan şekeri (mg/dL) 147±54 123±51 0,147
Total kolesterol (mg/dL) 200±35 203±51 0,816
LDL-Kolesterol (mg/dL) 131±39 120±52 0,469
HDL-Kolesterol (mg/dL) 38±9 43±8 0,084
Trigliserit (mg/dL) 209±112 161±109 0,186
Üre (mg/dL) 27±7 28±6 0,260
Kreatinin (mg/dL) 0,9±0,34 1,0±0,15 0,161
Sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri medyan, cinsiyet dağılımı yüzde diğer değerler ortalama ± standart sapma
olarak belirtildi. P değeri cinsiyet için ki-kare testi, diğerleri için bağımsız örneklem t testi ile ele edildi. Kısaltmalar: BSA;
vücut yüzey alanı, HDL; yüksek dansiteli lipoprotein, KAE; koroner arter ektazisi, KB; kan basıncı, LDL; düşük dansiteli
lipoprotein, n; sayı, nb; nabız, NKA; normal koroner arter, VKİ; vücut kitle ineksi.

Tablo 2: Miyokardiyal blush skoru değerleri
KAE NKA P

(n=40) (n=51) değeri
MBS-LAD 2,2±0,8 2,7±0,6 0,001
MBS-LCX 2,3±0,8 2,6±0,6 0,028
MBS-RCA 2,0±0,9 2,6±0,7 0,001
Miyokardiyal blush skor değerleri medyan olarak belirtildi.
Gruplar arasında miyokardiyal blush skor değerleri bağım-
sız örneklem t testi ile değerlendirildi. Kısaltmalar: KAE;
koroner arter ektazisi, MBS; Miyokardial blush score, LAD;
Sol ön inen koroner arter, LCX; Cirkumfleks koroner arter,
NKA; n; sayı, normal koroner arter RCA; Sağ koroner
arter.



siyet, yaş, boy, vücut kitle indeksi, vücut yüzey alanı,
bel çevresi, sistolik-diyastolik kan basınçları, nabız,
açlık kan şekeri, total kolesterol, düşük dansiteli
lipoprotein-Kolesterol, yüksek dansiteli lipoprotein-
Kolesterol, trigliserit, üre ve kreatinin her üç grupta
benzerdi. 

Tüm olgulara ait miyokardiyal blush skor değerleri
Tablo 2'de özetlenmiştir. MBS- sol ön inen arter,
MBS-sirkumfleks arter ve MBS-sağ koroner arter
KAE olan grupta istatistiksel olarak anlamlı şekilde
düşüktü (sırası ile p değerleri 0,001; 0,028 ve 0,001). 
Yapılan korelasyon analizinde ortalama MBS ile KAE
varlığı, açlık kan şekeri ve kan üresinin korale olduğu
görüldü (Tablo 3). Yapılan logistik regresyon ana-
lizinde MBS'yi etkileyen tek bağımsız parametrenin
KAE varlığı olduğu görüldü (Tablo 3, ß regresyon kat-
sayısı=-0,422 ve p=0,004). 

TARTIŞMA
KAE'li hastaların anjiyografi görüntülerinde sıklık-

la koroner yavaş akım, koroner yavaş boşalma ve
koroner staz bulgularının görülmesi KAE'de
makrovasküler patolojilerin yanı sıra mikrovasküler
yatakta da fonksiyon bozukluğunun olduğunu
düşündüren klinik izlemlerdir. Ancak bu varsayımı
doğrulayacak bir veri mevcut değildir. Bunu
destekleyecek benzer patolojilerde yapılmış çalış-
malar mevcuttur. Örneğin bir çalışmada Kawasaki
hastalarında ektazik olan bölgenin distalindeki böl-
gelerde koroner mikrovasküler yatakta dilatasyon,
endotelyal hücre hasarlanması, trombüs agregatları,
küçük damarların duvar kalınlaşmasına bağlı lümen
daralmaları tespit edilmiştir8. Yine KAE'si olmayan
yavaş koroner akımı olan hastaların histopatolojik
incelemelerinde damar duvarında kalınlaşmalar,
mikrovasküler luminal daralmalar, hücrelerde şişme,
mitokondriyal anormallikler ve glikojen içeriklerinde
azalma gözlenmiştir20. Bu çalışmalar KAE'li hastalar-
da yapılmamıştır. Ve dolayısı ile KAE'ndeki
mikrovasküler patolojileri direkt olarak yansıtmaz.
Dolayısı ile bu varsayımı doğrulayacak kesin veriler
mevcut değildir. Bizim çalışmamızın temelini de bu
verinin bulunmayışı oluşturmaktadır. KAE'li hastalar-
da koroner mikrovasküler patolojiler ancak uygun

biyopsi ya da postmortem alınacak doku kesitlerinde
patolojik inceleme ile tespit edilebilir. Birinci yöntemin
işlem zorluğu ve masraflı olması nedeni ile her
merkezde yapılması mümkün değildir. İkincisi için ise
ülkemiz şartlarında postmortem kesit alınmasının
zorluğu bilinen bir gerçektir. Bu nedenle
mikrovasküler disfonksiyonun varlığını değer-
lendirmede pek çok kısıtlamaları olsa da anjiyografik
görüntüler üzerinden çeşitli değerlendirmeler ve
hesaplamalar yapılmaktadır. "TIMI akım derece-
lendirmesi", "TIMI kare sayısı", "TIMI miyokardiyal
perfüzyon derecelendirmesi", "koroner yıkanma kare
sayısı", "miyokardiyal blush derecelendirmesi",
"miyokardiyal dolum zamanı" ve "miyokardiyal boşal-
ma zamanı" bu anjiyografik yöntemlere örnek olarak
gösterilebilir21. Biz bu çalışmada yeni bir yöntem
olarak kullanılan "myokardiyal blush skoru"nu kul-
landık. Ayrıca bizim çalışmamız MBS'nin KAE'de
mikrovasküler disfonksiyonun değerlendirilmesine
yönelik olarak literatürde bir ilk olup bu konudaki veri
kaynağı olarak ilk olma özelliğini taşımaktadır.

MBS miyokardiyal perüzyonu değerlendirmek için
bir takım eksikleri olsa da kolay uygulanabilir bir
anjiyografik yöntemdir21. Özellikle de ST segment
elevasyonlu MI hastalarında miyokard enfarktüsüne
sebep olan koronere yapılan anjiyoplastiyi mütea-
kiben uzun dönem sonuçları göstermede ve trombüs
aspirasyonunu müteakiben işlem başarısını göster-
mek için sık kullanılır22-25. MBS, sadece akut MI'larda
kullanılmamıştır. Örneğin daha önce yapmış olduğu-
muz bir çalışmada non kritik koroner ateroskleroz ve
diyabetes mellitusta MBS'lerin benzer olması ve nor-
mal koronerli hastalardan MBG'nin düşük olarak
izlenmesi mikrovasküler hastalığa bağlanmıştı25.
Çünkü diyabetin kalp üzerinde makrovasküler komp-
likasyonu olan koroner ateroskleroz yanında
mikrovasküler komplikasyonlarının da olduğunu
daha önceki çalışmalar göstermişti26.

Daha önceki çalışmalar ve anjiyografik veriler
KAE hastalarındaki makrovasküler patolojileri ortaya
koymaktadır1,27. Bizim de farklı yeni bir yöntem olan
MBS yöntemi ile KAE'li hastalarda mikrovasküler dis-
fonksiyon/patoloji olup olmadığını araştırdığımız
çalışmamızda MBS KAE'li hastalarda anlamlı olarak
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Tablo 3: Ortalama miyokardiyal Blush skor değerlerinin ikili ve çoklu analizlerde ilişkili olduğu parametreler

r p ß p
Ortalama MBS
KAE (mg/dL) -330 0,0001 -0,422 0,004
ÜRE (mg/dL) -345 0,020 -0,213 0,135
GLUKOZ (mg/dL) -337 0,029 -0,183 0,204
Kısaltmalar: KAE; Koroner arter ektazisi, MBS; Miyokardiyal blush skoru, r; Pearson korelasyon katsayısı, ß; Çok
değişkenli regresyon katsayısı



düşük izlenmiştir. Bu anlamlılık sol ön inen arter ve
sağ koroner arter'de daha belirgin idi. Regresyon
analizi MBS'yi etkileyen esas nedenin KAE mevcu-
diyeti olduğunu ortaya koymuştur. Bu sonuç bize
KAE'li hastalarda mikrovasküler yatakta da fonksiyon
bozukluğu olduğunu gösterebilir. Dahası KAE'li
hastalarda koroner yavaş akımın ve boşalmanın
sadece makrovasküler yapıdaki patolojilere bağlı
olmadığına, saf koroner yavaş akımlı hastalarda
olduğu gibi mikrovasküler disfonksiyonun olabileceği-
ni gösterir. Mikrovasküler yataktaki kontrast
penetrasyonunu azaltacak ve engelleyecek her türlü
patoloji anjiyografik olarak tespit edilen MBS'yi
düşürerek skoru etkileyebilir. 

SONUÇ
Çalışmamızın verileri KAE'li hastalarda ana

patolojik değişiklikler olan büyük koroner arterlerde
dilatasyon ve cidar düzensizliklerinin yanında
mikrovasküler düzeyde de anormalliklerin olduğunu
ortaya koymaktadır. Ancak KAE varlığı ile azalmış
MBS arasındaki ilişkinin patofizyolojik temellerinin
açıklığa kavuşturulması için patolojik inceleme yapıl-
ması yanında daha çok sayıda hastası olan,
mikrovasküler disfonksiyonu göstermede kullanılan
diğer tanı metotlarının da birlikte kullanıldığı çalış-
malar gerekmektedir. 
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