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ABSTRACT
ÖZET

Giriş

Koroner arterin bir bölümünün anormal olarak, komşu normal segment çapından 1,5 kat veya daha fazla geniş-
lemesi Koroner Arter Ektazisi (KAE) (1, 2), iki katın üzerinde genişlemesi anevrizma olarak adlandırılır (3). KAE, 
bölgesel veya yaygın olabilir, izole veya tıkayıcı Koroner arter hastalığı (KAH) ile birlikte görülebilir. Koroner anji-
yografide görülme sıklığı %0,3-4,9 arasında bildirilmiştir (1, 4). Doğuştan ya da edinsel olabilen KAE’lerin yaklaşık 
%50’si koroner ateroskleroz sonucu oluşmaktadır (5).

Koroner Arter Ektazisi’nin klinik önemi açık olmamakla birlikte, genellikle aterosklerotik kalp hastalığının farklı bir 
şekli olduğu düşünülmektedir. Birçok çalışmada, tıkayıcı KAH’dan daha yoğun bir inflamasyon varlığını düşündü-
ren bulgular bildirilmektedir (6, 7). Bazı çalışmalarda ektazinin koroner arterlerde yavaş akım, trombüs oluşumu ve 
vazospazma yol açtığı, tıkayıcı KAH olmadan da iskemik kalp hastalığına, hatta miyokard infarktüsüne gidebilen 
klinik tablolara neden olduğu öne sürülmektedir (8, 9).

Koroner Arter Ektazisi, kalp yetmezliği, yavaş koroner akım ve akut koroner sendrom (AKS) gibi çeşitli kardi-
yovasküler hastalıklarda yapılan çalışmalarda OTH’nin arttığı gösterilmiştir (10-14). Artmış OTH’nin trombosit 

Objective: Elevated mean platelet volume (MPV) has been 
considered as an indicator of enhanced platelet reactivity. In 
several studies, MPV has been shown to be elevated in the 
setting of acute coronary syndromes (ACS) and coronary ar-
tery ectasia (CAE). In this study we aimed to investigate the 
potential effects of CAE on MPV regardless of an existing acute 
coronary syndrome (ACS).

Methods: Two independent operator retrospectively reviewed 
the records of 12,724 patients who had previously (between 
the years 2000 and 2011) undergone coronary angiography in 
the catheterization laboratory. The present study comprised an 
overall 337 patients including 112 patients with stable coronary 
artery disease (CAD) (group 1), 112 patients with ACS (group 
2) and 113 patients with isolated CAE (without ACS) (group 3).

Results: The values of mean ages were 52.3±5.6; 52.5±5.7 and 
49.7±3.8 in groups 1, 2 and 3, respectively (p<0.001). Cardio-
vascular risk factors and hemoglobin levels did not significant-
ly differ among groups. Mean platelet levels in groups 2 and 
3 (244.8±28.3, 239.1±28.8, respectively) were found to be 
significantly lower than that of group 1 (276.4±0.69) (p<0.001) 
whereas mean levels of MPV in groups 2 and 3 (9,09±1.07fL,  
9.06±1.07fL, respectively) were found to be significantly high-
er than that of group 1 (8,56±1.28fL) (p<0.001).

Conclusion: Nothwithstanding the similar cardiovascular risk fac-
tors and  admission patterns suggestive of a common etiopatho-
logical background among these 3 entities, MPV levels may be 
more likely to be elevated in the setting of ACSs and isolated CAE 
(regardless of an existing ACS) compared to stable CAD.

Key words: Coronary artery disease, dilatation, blood platelets

Amaç: Ortalama trombosit hacmi trombosit aktivitesini gös-
termektedir. Koroner arter hastalığında ve koroner arter ek-
tazisinde trombosit aktivitesinin bir göstergesi olan ortalama 
trombosit hacminin arttığı çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. Bu 
çalışmada koroner arter ektazisinin ortalama trombosit hacmi-
ne akut koroner sendrom varlığından bağımsız potansiyel etki-
lerini araştırmak amaçlandı.

Gereç ve Yöntemler: Koroner anjiyografi uygulanan 12724 
hastanın kayıtları geriye dönük olarak incelendi ve akut koro-
ner sendrom olmayan stabil 112 koroner arter hastalığı olgusu 
(Grup I), ikinci grupta akut koroner sendrom ile kabul edilen 
112 hasta (Grup II) ve üçüncü gruba akut koroner sendrom sü-
recinde olmayan 113 izole koroner arter ektazi hastası alındı.

Bulgular: Kardiyovasküler risk faktörleri ve hemoglobin de-
ğerleri açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunma-
dı. Trombosit değerleri Grup II (244,8±28,3 mm3/mL) ve Grup 
III’de (239,1±28,8 mm3/mL) Grup I’e (276,4±0,69 mm3/mL) 
göre daha düşüktü (p<0,001). Ortalama Trombosit Hacmi de-
ğerleri ise Grup II (9,09±1,07 fL) ve Grup III’de (9,06±1,07fL) 
2. ve 3. grup da (sırasıyla 9,09±1,07fL; 9,06±1,07fL) Grup 
I’den (8,56±1,28fL) anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,001).

Sonuç: Her 3 grupta koroner arter hastalığı risk faktörleri ve 
klinik başvuru şekillerinin benzer olması ortak etyopatogenezi 
düşündürmekle birlikte, ortalama trombosit hacmi, akut koro-
ner sendrom ve akut koroner sendrom olmadan izole koroner 
arter ektazisi durumunda stabil koroner arter hastalığına göre 
daha fazla artma eğilimindedir.

Anahtar kelimeler: Koroner arter hastalığı, dilatasyon, trombositler

Coronary Artery Ectasia is Associated with the 
Elevation of Mean Platelet Volume Regardless of an 
Existing Acute Coronary Syndrome
Koroner Arter Ektazisi Akut Koroner Sendromlardan Bağımsız Olarak Ortalama 
Trombosit Hacmini Arttırmaktadır
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aktivasyonu ve artmış prokoagülan aktivite ile ilişkili olduğu da bil-
dirilmiştir (14-16). Yükselmiş Ortalama Trombosit Hacminin (OTH) 
artmış trombosit aktivasyonunu gösterdiği kabul edilmektedir (17). 
Bazı araştırmalarda ise OTH’nin akut koroner sendromlarda art-
tığını fakat akut koroner sendrom sürecinde olmayan koroner ar-
ter hastalarında artmadığını bildirmişlerdir (13, 17). Bu çalışmada 
KAE’de OTH’nin AKS’un varlığından dolayı mı yoksa izole KAE’nin 
devamlı bir etkisi sonucunda mı yükseldiği araştırıldı.

Gereç ve Yöntemler

Hasta popülasyonu: İki veya daha fazla ölçümde arteryal kan ba-
sınçları 140/90 mm/Hg’nin üzerinde olan hastalar hipertansif; di-
yet, ilaç veya her ikisi ile tedavi edilen serum glukoz değeri 126 
mg/dL’den daha yüksek olan hastalar Diabetes mellitus; serum 
kolesterol değeri 200 mg/dL’nin üstündeki değerler hiperlipidemi, 
son 12 aydır aktif içiciliğe devam eden hastalarda sigara risk faktö-
rü olarak kabul edildi.

Çalışma 2000-2011 tarihleri arasında herhangi bir nedenle koro-
ner anjiyografi incelemesi yapılan 12,724 hastanın görüntülerinin 
geriye doğru incelenmesi ile yapıldı. Koroner anjiyografi Judkins 
yöntemiyle ve nitrogliserin kullanılmadan yapıldı. Koroner arter 
çapları bilgisayarlı kantitatif anjiyografi ile ölçüldü. Segmentlerde-
ki en büyük çap dikkate alındı. Koroner arterlerinde darlık sonrası 
ektazisi olan hastalar ve ektazi olan bölgeye daha önce perkütan 
girişim uygulananlar çalışmaya alınmadı.

İzole ektazi, önemli koroner arter darlığın eşlik etmediği bölgesel 
veya yaygın genişleme olarak kabul edildi. Koroner arterde anji-
yografik olarak %50’den fazla darlığın olması önemli tıkanıklık ve 
KAH olarak değerlendirildi.

Göğüs ağrısı ile başvuran hastalar arasında elektrokardiografisinde 
ST segment elevasyonu, ST segment depresyonu, T dalga negatifliği 
ve/veya kardiyak enzim yüksekliği olanların koroner anjiografileri 
AKS olarak değerlendirildi.

Çalışmada KAH, AKS ve KAE olmak üzere 3 hasta grubu oluşturuldu. 
İncelenen görüntülerin 389’unda KAE (%3,05) belirlendi. Bunların 
172’sinde izole KAE (%44,2) vardı. İzole KAE hastaları içinde 113 
hastanın AKS sürecinde olmayan tam kan sayımlarına ulaşılabildi 
ve bu 113 hasta çalışmamızın KAE grubunu oluşturdu. KAH grubu 
olarak AKS sürecinde olmayan ve en az bir epikardiyal koroner arte-
rinde kritik darlığı olan 112 hasta alındı. AKS grubunda ise AKS tanısı 
ile kliniğimize kabul edilen 112 hasta alındı. Bu çalışma Helsinki 
Deklerasyonu 2008 prensiplerine uygun olarak yapılmış olup, çalış-
ma protokolü hastanemiz etik kurulu tarafından onaylandı.

Laboratuvar ve Kan Örneklerinin Toplanması: Kan örnekleri 12 sa-
atlik açlık zamanından sonra brakial venden alındı. OTH dipotas-
yum EDTA’lı tüplere alınan kandan otomatik kan sayımı (Beckman 
Coulter Inc., California, USA) yöntemi ile çalışıldı.

İstatistiksel analiz
Sonuçlar ortalama±standart sapma, ya da sayı (yüzde) olarak ifade 
edildi. Üç grup arasında yaş, OTH, Trombosit ve Hemoglobin değer-
lerinin karşılaştırılmasında veriler normal dağılım gösterdiklerinden 
dolayı Tek Yönlü ANOVA test kullanıldı, gruplar arasında farklılık 
saptandığında farklılığın hangi gruplar arasında olduğunu belirle-
mede grup varyansları homojense Tukey, homojen değilse Tamhane 
çoklu karşılaştırma testleri kullanıldı. Gruplar arası kategorik değiş-
kenlerin karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanıldı. OTH’nin ayırt 
edicilik gücünü belirlemede ROC analizi kullanılarak eğri altında 
kalan alan değerleri, eşik değer noktaları ve bu noktalardaki duyar-
lılık ve tanımlayıcılık değerleri belirlendi. Analizlerde p<0,05 değeri 
istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Verilerin değerlendirilmesin-
de SPSS 19,0 istatistiksel paket programı kullanıldı.

Bulgular

Tablo 1, çalışma gruplarının arasında cinsiyet ve hipertansiyon, di-
abetes mellitüs, hiperlipidemi, sigara kullanımı gibi KAH risk fak-
törleri açısından anlamlı bir farklılık olmadığını göstermektedir.

Tablo 2, çalışma gruplarının yaş, ortalama trombosit hacmi, trom-
bosit sayısı ve hemoglobin değerini göstermektedir. İzole KAE 
grubundaki hastaların yaş ortalaması (49,7±3,8 yıl) KAH grubu 
(52,3±5,6 yıl) ve AKS grubundan (52,5±5,7 yıl) daha küçük bu-
lundu (p<0,001). KAH ve AKS grubunda yaş ortalaması açısından 
anlamlı bir fark bulumadı.

Koroner arter hastalığı grubu (276,4±26,7) Trombosit sayısı AKS 
(244,8±28,3) ve KAE (239,1±28,8) grubundan anlamlı derecede 
yüksekti (p<0,001).

Koroner arter hastalığı grubu OTH değeri (8,56±1,28 fL) AKS 
(9,09±1,07 fL) ve KAE (9,06±1,07 fL) grubundan düşüktü (p=0,001).

Hemoglobin değerlerinin gruplar-arası karşılaştırması anlamlı bu-
lunmadı.

Receiver Operating Characteristic (ROC) analizi, OTH’nin AKS ve 
KAE gruplarını ayrı ayrı KAH grubundan ayırt etme gücünün yüksek 
olduğunu fakat OTH’nin AKS ve KAE gruplarını ayırt etme gücünün 
zayıf olduğunu göstermektedir (Şekil 1). ROC analizi sonucunda 
AKS grubunu KAH grubundan ayırt etmede OTH’nin >8fL değeri eşik 

Tablo 1. Çalışma gruplarının bazı demografik ve klinik özelliklerinin dağılımı

 Koroner arter hastalığı  Akut koroner sendrom  İzole Koroner Arter Ektazisi  p

 n % n % n %

Olgu sayısı  112 100 112 100 113 100

Cinsiyet, E 66 58,9 67 59,8 59 52,2 0,452

Hipertansiyon 39 34,8 42 37,5 50 44,2 0,327

Diabetes mellitüs 31 27,7 29 25,9 30 26,5 0,954

Hiperlipidemi 33 29,5 34 30,4 39 34,5 0,684

Sigara 36 32,1 39 34,8 43 38,1 0,684
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değer olarak belirlendi; bu noktada duyarlılık değeri %86,6 tanımla-
yıcılık değeri ise %38,4 olarak hesaplandı. İzole KAE grubunu KAH 
grubundan ayırt etmede OTH’nin >8,1fL değeri eşik değer olarak be-
lirlendi; bu noktada duyarlılık değeri %84,1 tanımlayıcılık değeri ise 
%41,9 olarak hesaplandı. İzole KAE grubunu AKS grubundan ayırt 
etmede OTH değerleri anlamlı olmadığı görüldü (p=0,807; Tablo 3).

Tartışma

Ortalama trombosit hacmi trombosit aktivitesinin bir göstergesidir. 
Trombositlerin aktive oldukları durumlarda OTH artmaktadır. Su-
nulan çalışmada AKS’de OTH’nin KAH grubuna göre daha yüksek 
olduğu gösterilmiştir. OTH’nin anlamlı artışı izole AKS olmadan 
KAE hastalarında da gösterilmiştir.

Koroner arter hastalığı öntanısıyla yapılan koroner anjiyografilerde 
bildirilen KAE sıklığı %0,3-%4,9 arasında değişmekte ve iki cin-
siyette de aynı sıklıkta görüldüğü bildirilmektedir (1, 4, 18-20). 
Sunulan çalışmada da %3,05 oranında rastlanan KAE hastaların 
%52,2’si erkekti.

Sunulan çalışmada KAE’si olan hastalarda kritik darlıkları olan KAH 
eşlik etme oranı (%55,7) Giannoglou ve ark. (21) bildirdiği orandan 
(%87,1) daha azdır. Bir çalışmada hipertansiyonun (HT) KAE için 

bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir ve HT’nin patoge-
nezde rol oynayabileceğini, arterin media tabakasının ateroskle-
rotik yıkımını hızlandırabileceğini öne sürmüşlerdir (22). Adiloğlu 
ve ark. (6) çalışmasında da ektazili hastalarda hipertansiyon sıklığı 
kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuştur. Bu durumun aksi-
ne, HT’nin sıklığının kontrol grubuna göre farklı olmadığını bildiren 
çalışmalar da vardır (1, 5).

Cay ve ark. (23) AKS’li hastalardaki gibi Sendrom X hastalarında 
da OTH’nin arttığını göstermişlerdir. Başka bir çalışmada, OTH’nin 
kritik koroner darlığı olan hastalarda kritik olmayanlara göre be-
lirgin arttığını bildirilmiştir (24). İn vitro çalışmalarda artmış OTH, 
artmış agregasyon ile ilişkili bulunmuştur (25). CRP endotel fonk-
siyon bozukluğunda ve hastalığın aktivitesi ile ilişkili olarak inf-
lamasyonu gösterdiği belirtilmiştir (26). Başka bir çalışmada kritik 
darlığı olan koroner arter hastalığı ve normal koroner arterleri olan 
gruplarla karşılaştırıldığında izole KAE grubunda CRP seviyeleri be-
lirgin olarak daha yüksek görülmüştür (27).

Çalışmamızda OTH’yi, AKS ve izole KAE gruplarında AKS sürecin-
de olmayan kritik darlıklı KAH grubuna göre anlamlı olarak daha 
yüksek bulduk. Bu bulgu bize OTH’nin KAH’ta sadece AKS döne-
minde arttığını göstermektedir.

Şekil 1. Ortalama trombosit hacminin akut koroner sendrom ve stabil koroner arter hastalığı (a); Koroner arter ektazisi ve stabil koroner 
arter hastalığı (b) ve Akut koroner sendrom ve koroner arter Ektazisini (c) ayırt edici gücünü gösteren ROC eğrileri
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0,6 0,8 1,00 0,2 0,4 0,6 0,8 1,00 0,2 0,4 0,6 0,8 1,00
0 0 0

 a  b c

Tablo 2. Çalışma gruplarının bazı demografik ve klinik özellikleri

 Koroner arter hastalığı Akut koroner sendrom İzole koroner arter ektazisi p 
 (n=112) (n=112) (n=113)

Yaş (yıl) 52,3±5,6‡ 52,5±5,7‡ 49,7±3,8 <0,001

Ortalama Trombosit Hacmi (fL) 8,56±1,28 9,09±1,07† 9,06±1,07† 0,001

Trombosit sayısı (mm3/mL) 276,4±26,7 244,8±28,3† 239,1±28,8† <0,001

Hemoglobin (g/dL) 13,98±0,69 13,96±0,67 13,93±0,72 0,884
†p<0,01 KAH ile karşılaştırma, ‡p<0,01 İzole KAE ile karşılaştırma

Tablo 3. Ortalama trombosit hacminin Akut Koroner Sendrom (AKS), Stabil Koroner Arter Hastalık (KAH) ve Koroner Arter Ektazisi 
(KAE) teşhisinde ayırt edici gücü

 Eşik değer Eğri altında kalan alan p Duyarlılık (%) Tanımlayıcılık (%)

Stabil KAH - AKS >8 0,625 <0,001 86,6 38,4

Stabil KAH - KAE >8,1 0,626 <0,001 84,1 41,9

AKS - KAE ≤9,7 0,509 0,807 77,7 28,3
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Sonuç

İzole KAE hastaları, KAG raporlarında normal koroner arterler, ko-
roner arter ektazisi şeklinde raporlandıkları ve genelde yeterince 
antitrombosit tedavisi almadıkları bir gerçektir. OTH’de belirgin ar-
tış AKS olmadan izole KAE’de de olması bize izole KAE’de trombo-
sit aktivasyonun kararlı anginası olan hastalardakinden daha yük-
sek olduğunu ve izole KAE hastalarında belirgin tıkayıcı darlıkların 
olmasa da uzun dönemde antitrombosit tedavinin devam edilmesi 
gerektiğini göstermektedir. İzole KAE hastalarında uzun dönemde 
antitrombosit tedavisinin verilmesinin distal embolizasyonların ön-
lenmesi ve hastaneye yatışların azaltılması gibi faydalarının olabi-
leceğini düşündürmektedir.

İzole KAE hastalarında artmış OTH’nin klinik önemi ve antitrombo-
siter tedavinin faydalarının araştırılacağı prospektif ve randomize 
daha büyük çalışmalara ihtiyaç vardır.
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