Koroner Ektazi, Anevrizma
Tanimlamasi ve Kronik Tedavisi

Girig

Koroner arter anevrizmasi (KAA) nadir gériilen
bir durumdur ve referans damar ¢apinin % 50’sini
agan geri doniissiiz koroner arter dilatasyonu ola-
rak tanimlanir. Cap, referans damar ¢apini dort
kattan fazla agarsa veya anevrizma ¢ap1 > 8 mm
ise buna dev KAA denir. Ektazi ise arter uzunlu-
gunun > % 50’sini igeren koroner arterlerin yay-
gin dilatasyonunu icin kullanilan tanimlamadir.

KAA, koroner anjiyografi (KAG) yapilan has-
talarin yaklagik % 0.3 ile % 4.9’unda goriiliir ve
postmortem incelemelerin % 1.4’tinde mevcut ol-
dugu bildirilmektedir. KA Alar, en sik sag koroner
arterin (RCA) (% 68) proksimal ve orta boliimle-
rinde bulunur, bunu proksimal sol 6n inen (LAD)
ve sirkumfleks (Cx) arter izler. Sol ana koroner
arterin (LMCA) KAA’s1 oldukga nadirdir ve po-
piilasyonun sadece % 0.1'inde olusur. Dilatasyon
fokal veya difiiz olabilir ve morfolojide fuziform
(boyuna boyut > enine boyut) veya sakkuler (eni-
ne boyut > boyuna boyut) anevrizmalar olarak
siniflandirilir. @

KAAlarin yaklasik {igte birine tikayic1 koroner
arter hastaliginin eslik ettigi ve miyokard enfark-
tiisii, aritmi veya ani kalp 6limii ile iliskili oldu-
gu belirtilmistir. Bununla beraber, ila¢ saliniml
stentlerin (DES) artan kullanimi ile girisimden
aylar hatta yillar sonra koroner girisim sonrasi
KAAlari belirten giincel yayinlar literatiirde yer
almaktadir. Koroner girisim sonras1t KAAlar %
0.3-6.0 oraninda bildirilmistir ve ¢ogu anevrizma

Alper KARAKUS!

aslinda gercek anevrizmalar yerine psddoanevriz-
malardir.

Patofizyoloji

KA Anin patofizyolojisi hala belirsizligini stirdiir-
mektedir, ancak kabul edilen temel goriis, med-
ya tabakasinin destriiksiyonu, kollajen ve elastin
birikimi, duvar stresinin artmasi ve progresif di-
latasyonu oldugu seklindedir. Yetiskinlerde ate-
roskleroz KAAslarin >% 90>indan sorumlu iken,
¢ocuklarda vakalarin ¢ogundan Kawasaki has-
taligr sorumludur. © Tablo 1de KAA etyolojisi
gosterilmistir.

Klinik seyir

KAA ve ektazi olgularinda klinik ¢ok degiskendir.
Asemptomatik olgulardan hayat: tehdit edici tab-
lolara varan genis bir yelpaze igerisinde yer alirlar.
KAAl1 gogu olgu asemptomatikken, semptomatik
olgularda siklikla efor anginasi bulunur. Ancak
tablo kararsiz anginadan akut koroner sendroma
kadar uzayabilir.

Tan1

KAA tanisin1 koymada KAG ve intravaskiiler
ultrasonografi (IVUS) invaziv tani yontemleri-
ni olusturuken, magnetik rezonans anjiyogra-
fi (MRA) ve bilgisayarli tomografi anjiyografi
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Perkiitan girigimsel yaklagim

KAAda perkiitan girisim gorece yeni bir tedavi
modalitesi olup tedavi segenegi olarak konvansi-
yonel stentleme, koil embolizasyonu, otolog safen
ven greft kapli stent implantasyonu ve politetraf-
loroetilen (PTFE) greft kapli stent implantasyo-
nunu icermektedir. ®

PTFE kapli stentler KA A'larin tedavisi i¢in yeni
bir perkiitan girisim araci olarak ortaya ¢ikmustir.
Ancak, PTFE greft stentin ¢iplak metal stentler-
le karsilastirilmasinin yapildigi ¢ok merkezli bazi
randomize ¢aligmalar, bu stentlerin klinik sonug-
lar1 iyilestirmedigini ve daha yiiksek restenoz ve
erken tromboz insidans: ile baglantili olabilece-
gini gostermistir. Bu yiizden, baz1 arastirmacilar,
PTFE kapli stentlerin kullaniminin anevrizma
¢apinin < 10 mm olan ve kapatilmasi gereken fis-
tilil olan hastalarla sinirli olmasi gerektigini 6ne
sirmektedir. ©

Cerrahi yaklagim

Obstriiktif koroner arter hastaligi olan sempto-
matik hastalarda veya miyokard iskemisine yol
acan embolizasyon kaniti ve riptiir riski olan
KAAT olgularda cerrahi yaklasim 6ncelikli teda-
vi stratejisidir. Cerrahi strateji olarak rezeksiyon,
anevrizma ligasyonu, interpozisyon grefti ve ko-
roner arter bypass cerrahisi gibi gesitli modaliteler
tarif edilmistir. Perkiitan girisim i¢in uygun olma-
yan semptomatik hastalarda, etkilenen koroner
arterlerin bypass greftlenmesi ile birlikte KA Anin
cerrahi eksizyonu veya ligasyonu tercih edilen
cerrahi secenektir.
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