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Objectives: We investigated the prevalence, distribution, 
risk factors, and prognosis of coronary artery ectasia 
(CAE) in patients undergoing coronary angiography for 
suspected coronary artery disease (CAD). 

Study design: Of 4,119 patients undergoing elective coro-
nary angiography between 2003 and 2005, 173 patients 
(139 males, 34 females; mean age 61±11 years) had CAE, 
with a prevalence of 4.2%. Distribution of CAE was made 
according to the classification of Markis et al. The results 
were compared with those of 145 control patients (115 
males, 30 males; mean age 61±10 years) who had CAD but 
not CAE. Following coronary angiography, treatment was 
designed as aortocoronary bypass (n=3), percutaneous 
coronary intervention (n=36), and medical therapy (n=98). 
The mean follow-up was 34.2±2.5 months.

Results: Among CAE patients, there was a marked male 
preponderance with 80.3%. Coronary ectasia was isolated 
in 46 patients (26.6%) and was associated with significant 
coronary artery stenoses in 127 patients (73.4%). The only 
significant difference with the control group with respect to 
baseline features was the higher frequency of hypertension in 
the CAE group (p=0.002). Coronary ectasia involved a single 
vessel in 67.1%, two vessels in 24.9%, and three vessels in 
8.1%, with the right coronary artery being the most common 
localization (50.9%). The diameters of ectatic coronary arter-
ies ranged from 3.2 mm to 9.7 mm (mean 5.6 mm). According 
to the classification of Markis et al., the majority of patients 
(64.2%) had type IV ectasia. In multiple regression analysis, 
hypertension was independently associated with CAE (OR: 
0.378; 95% CI: 0.211-0.678; p=0.001). Mortality occurred in 
nine patients (5.2%). The annual mortality rates were 1.5%, 
2.1%, and 2.9% with medical therapy, percutaneous coronary 
intervention, and aortocoronary bypass, respectively.

Conclusion: Our findings suggest that further prospec-
tive studies focus on the dependent relationship between 
hypertension and CAE, and on marked coexistence of 
CAD and CAE.
Key words: Coronary aneurysm; coronary angiography; coro-
nary artery disease; dilatation, pathologic.

Amaç: Koroner arter hastalığı şüphesiyle koroner anjiog-
rafi yapılan hastalarda koroner arter ektazisi (KAE) sıklığı, 
koroner arterlere göre dağılımı, risk faktörleri ve prognozu 
araştırıldı.

Ça lış ma pla nı: Merkezimizde 2003-2005 yılları ara-
sında elektif koroner anjiyografi yapılan 4119 hastanın 
173’ünde (%4.2; 139 erkek, 34 kadın; ort. yaş 61±11) 
KAE saptandı. Koroner arter ektazisi dağılımının belir-
lenmesinde Markis ve ark.nın sınıflandırması kullanıldı. 
Bulgular, ektazi olmadan koroner arterlerinde darlık olan 
145 hasta (115 erkek, 30 kadın; ort. yaş 61±10) ile karşı-
laştırıldı. Koroner anjiyografiden sonra KAE’li hastalara 
aortokoroner baypas (n=39), perkütan koroner girişim 
(n=36) ve medikal tedavi (n=98) uygulandı. Ortalama 
takip süresi 34.2±2.5 ay idi.

Bul gu lar: Ektazili hastaların %80.3’ü erkekti. Kırk altı has-
tada (%26.6) izole ektazi vardı; 127 hastada (%73.4) ise 
ek olarak anlamlı koroner arter darlığı görüldü. Başlangıç 
klinik özellikleri bakımından ektazili grupla kontrol grubu 
arasında tek anlamlı fark, KAE’li hastalarda daha sık görü-
len hipertansiyon idi (p=0.002). Hastaların %67.1’inde bir 
damarda, %24.9’unda iki damarda, %8.1’inde üç damarda 
ektazi görüldü. Sağ koroner arter ektaziden en çok etki-
lenen damardı (%50.9). Ektazik koroner arterlerin çapları 
3.2 mm ile 9.7 mm arasında değişiyordu (ort. 5.6 mm). 
Markis ve ark.nın ölçütlerine göre en fazla tip IV ektazi 
(%64.2) görüldü. Çokdeğişkenli regresyon analizinde 
hipertansiyon KAE ile bağımsız ilişki gösterdi (odds oranı: 
0.378; %95 güven aralığı: 0.211-0.678; p=0.001). Takip 
sonunda dokuz hastanın öldüğü (%5.2) öğrenildi. Yıllık 
mortalite oranı, medikal tedavi grubunda %1.5, perkütan 
koroner girişim grubunda %2.1, aortokoroner baypas gru-
bunda %2.9 bulundu.

So nuç: Bulgularımız, gelecekteki prospektif çalışmaların, 
hipertansiyon ile KAE arasındaki bağımsız ilişkiye ve 
KAE’nin anlamlı koroner arter darlığı ile birlikte görülme-
sine odaklanması gerektiğini düşündürmektedir.
Anah tar söz cük ler: Koroner anevrizma; koroner anjiyografi; 
koroner arter hastalığı; dilatasyon, patolojik.
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Koroner arter ektazisi (KAE) nadir görülen bir 
koroner arter hastalığıdır (KAH); koroner arterin 
bir bölümünün anormal olarak, komşu normal seg-
ment çapından 1.5 kat veya daha fazla genişlemesi 
olarak tanımlanmıştır.[1,2] Bazı çalışmalarda 1.5-2 
kata kadar olan genişlemeler ektazi olarak nite-
lendirilirken, iki katın üzerinde olan genişlemeler 
anevrizma olarak adlandırılmıştır.[3] Bu genişleme, 
bölgesel veya yaygın olabilir, izole veya tıkayıcı 
KAH ile birlikte görülebilir. Koroner anjiyografi 
yapılan hastalar arasında sıklığı %0.3-4.9 arasında 
bildirilmiştir.[1,4] 

Koroner arter ektazisi doğuştan ya da edinsel ola-
bilir. Ektazilerin büyük bir kısmı (%50) koroner ate-
roskleroz sonucu oluşmaktadır.[5] Değişik yayınlarda 
izole doğuştan lezyon[6] olarak, Kawasaki sendromu,[7] 
inflamatuvar hastalıklar,[5] Ehlers-Danlos sendromu,[8] 
infeksiyonlar[9] ve bağ doku hastalıkları, skleroderma, 
poliarteritis nodosa,[10] sistemik lupus eritematozus,[11] 
Marfan sendromu[12] ve Takayasu hastalığı[13] ile iliş-
kili olduğundan bahsedilmiştir. Klinik önemi açık 
olmamakla birlikte, genellikle aterosklerotik kalp 
hastalığının farklı bir şekli olduğu düşünülmektedir. 
Birçok çalışmada, tıkayıcı KAH’den daha yoğun bir 
inflamasyon varlığını düşündüren bulgular elde edil-
miştir.[14,15]

Bazı çalışmalarda ektazinin koroner arterlerde 
yavaş akım,[16] trombüs oluşumu ve vazospazma 
yol açtığı bildirilmiş; tıkayıcı KAH olmadan da 
iskemik kalp hastalığına, hatta miyokard infarktü-
süne gidebilen klinik tablolara neden olduğu öne 
sürülmüştür.[17] 

Bu çalışmada KAH şüphesiyle koroner anjiyografi 
yapılan hastalarda KAE sıklığı, koroner arterlere göre 
dağılımı, çapları, klinik risk faktörleri ve prognozu 
araştırıldı. 

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Merkezimizde Kasım 2003-Ağustos 2005 tarih-
leri arasında elektif olarak koroner anjiyografi yapı-
lan 4119 hastanın 173’ünde (%4.2) KAE saptandı. 
Koroner arter ektazisi, Hartnell ve ark.nın[18] anji-
yografik tanımlamasına uygun olarak, koroner arter 
çapının komşu normal segmente göre 1.5 kat veya 
daha fazla genişlemesi şeklinde tanımlandı. Koroner 
anjiyografiler iki gözlemci tarafından incelendi. 
Koroner arterlerinde darlık sonrası ektazisi olan 
hastalar ve ektazi olan bölgeye daha önce perkü-
tan girişim uygulananlar çalışmaya alınmadı. İzole 
ektazi, önemli koroner arter darlığın eşlik etmediği 
bölgesel veya yaygın genişleme olarak kabul edildi. 

Koroner arterde anjiyografik olarak %50’den fazla 
darlığın olması önemli tıkanıklık ve KAH olarak 
değerlendirildi. 

Kontrol grubu olarak, ektazi olmadan koroner 
arterlerinde darlık olan 145 hasta alındı. Kontrol 
grubuna alınma ölçütü, göğüs ağrısı ile hastaneye 
başvurma ve KAH şüphesiyle koroner anjiyografi 
yapılmasıydı. Çalışma protokolü hastanemiz etik 
kurulu tarafından onaylandı. 

Koroner anjiyografiler rutin olarak Judkins 
yöntemiyle ve nitrogliserin kullanmadan yapıldı. 
Koroner arter çapları bilgisayarlı kantitatif anjiyog-
rafi (DCI; Philips, Eindhoven, Hollanda) ile ölçüldü. 
Segmentlerdeki en büyük çap dikkate alındı.

Koroner arter ektazisi dağılımının belirlenmesin-
de Markis ve ark.nın[7] sınıflandırması kullanıldı. Bu 
sınıflamaya göre, iki veya üç damarda yaygın ektazi 
tip I, bir damarda yaygın ve başka damarda bölgesel 
ektazi tip II, sadece bir damarda yaygın ektazi tip III, 
bölgesel ektazi tip IV olarak değerlendirildi. Bölgesel 
ektaziler de sakküler ve fuziform ektazi olmak üzere 
iki şekilde ele alındı. Sakküler ektazi enine çapı 
uzunlamasına çaptan daha büyük olan ektaziler ola-
rak tanımlanırken, fuziform ektaziler koroner arterin 
uzun ekseni boyunca enine çapın en az iki katı kadar 
olan iğ şeklindeki genişlemeler olarak değerlendi-
rildi.[19] 

Verilerin değerlendirilmesinde SPSS for Windows 
13 istatistik programı kullanıldı. Sürekli değişken-
ler ortalama ± standart sapma şeklinde ifade edildi. 
Sürekli değişkenlerin karşılaştırılmasında Student 
t-testi, kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında 
ki-kare testi kullanıldı. Risk faktörlerinin KAE ile 
ilişkisi çokdeğişkenli regresyon analizi ile araştırıldı. 
Analizlerde p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı 
kabul edildi.

BULGULAR

Koroner arter ektazisi saptanan 173 hastanın 
46’sında (%26.6) izole ektazi vardı; 127 hastada 
(%73.4) ise ektazi anlamlı koroner arter darlıkları ile 
beraberdi. Ektazi görülen hastaların 139’u (%80.4) 
erkek, 34’ü (%19.7) kadındı.

Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, yaş (p=0.42), 
cinsiyet, diyabetes mellitus ve hiperlipidemi varlığı, 
sigara kullanımı, aile öyküsü, önceden miyokard 
infaktüsü ve aortokoroner baypas ameliyatı geçirmiş 
olma yönünden ektazi grubunda anlamlı farklılık 
yoktu (Tablo 1). Hipertansiyon ise ektazili hastalarda 
daha sık görüldü (p=0.002). 
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Hastaların %67.1’inde (n=116) bir damarda, 
%24.9’unda (n=43) iki damarda, %8.1’unda (n=14) üç 
damarda ektazi görüldü.

Sağ koroner arter (RCA) ektaziden en çok etkile-
nen damardı (%50.9). Ektazilerin %46.2’si sol ön inen 
(LAD) arterde, %41.6’sı sirkumfleks (Cx) arterde, %5.8’i 
de sol ana koroner arterde (LMCA) görüldü (Tablo 2). 

Markis ve ark.nın[7] ölçütlerine göre en fazla tip IV 
ektazi (%64.2) görülürken, diğer tiplerin sıklığı şöyleydi: 
Tip I %5.8, tip II %15.6, tip III %14.5. Otuz yedi hasta-
da (%21.4) yaygın ektazi görülürken, 108’inde (%62.4) 
bölgesel, 28’inde (%16.2) ise hem yaygın hem de böl-
gesel ektazi saptandı. Toplam 135 bölgesel ektazinin 
72’si (%53.3) fuziform, 56’sı (%41.5) sakküler, yedisi 
ise (%5.2) hem fuziform hem de sakküler yapıdaydı 
(Tablo 2). Ektazik koroner arterlerin çapları 3.2 mm ile 
9.7 mm arasında değişiyordu (ort. 5.6 mm) (Tablo 3). 

Ektazi ile birlikte anlamlı koroner arter darlığı 
saptanan 127 hastanın %38.6’sında (n=49) üç damar 
hastalığı, %21.3’ünde (n=27) iki damar hastalığı, 
%40.2’sinde (n=51) ise tek damar hastalığı bulundu. 
Anjiyografik darlıkların %57.8’i LAD, %45.7’si Cx, 
%42.8’i RCA’da idi. 

Tekdeğişkenli analiz sonucunda hipertansiyonun 
koroner ektazi gelişimini ortalama 0.81 kat (%95 güven 
aralığı: 0.704-0.931) artırdığı saptandı. Cinsiyet, diyabet, 
sigara kullanımı, geçirilmiş miyokard infarktüsü, hiper-
lipidemi ve hipertansiyonun dahil edildiği çokdeğişkenli 
regresyon analizi, hipertansiyonun koroner ektazi ile 
bağımsız olarak ilişkili olduğunu gösterdi (odds oranı: 
0.378; %95 güven aralığı: 0.211-0.678; p=0.001).

Koroner anjiyografi yapılmasını takiben 39 hasta-
ya aortokoroner baypas, 36 hastaya perkütan koroner 
girişim uygulanırken, 98 hasta da medikal tedavi ile 
takip edildi.

Tablo 3. Ektazik koroner arterlerin segmentlere göre 
ölçülen çapları

 Ort.±SS Dağılım
 (mm) (mm)

Toplam 5.6±1.1  3.2 - 9.7
Sol ana koroner arter 6.3±0.7  5.2 - 7.7
Sol ön inen arter

Proksimal 6.1±0.9  4.5 - 8.4
Orta 5.6±1.1  4.5 - 9.7
Distal 4.6±0.9  3.5 - 6.8

Sirkumfleks arter
Proksimal 6.0±1.2  4.4 - 9.0
Orta 5.7±1.0 4.5 - 8.8
Distal 4.3±0.5  3.3 - 5.3

Sağ koroner arter
Proksimal 5.9±1.0  4.7 - 9.7
Orta 5.5±1.0  3.9 - 9.6
Distal 4.1±0.7  3.2 - 6.8

Tablo 2. Ektazik koroner arterlerin özellikleri

 Sayı Yüzde

İzole ektazi 46 26.6
Ektazi cinsi

Yaygın 37 21.4
Bölgesel (Ektazi sayısı 135)  108 62.4

Fuziform 72 53.3
Sakküler 56 41.5
Fuziform + sakküler 7 5.2

Yaygın + bölgesel 28 16.2
Markis ve ark.nın sınıflaması

Tip I 10 5.8
Tip II 27 15.6
Tip III 25 14.5
Tip IV 111 64.2

Ektazi yerleşimi
Sol ana koroner arter 10 5.8
Sol ön inen arter 80  46.2
Sirkumfleks arter 72 41.6
Sağ koroner arter 88 50.9

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarının klinik özellikleri

 Ektazi (n=173) Kontrol (n=145)
 (Ort. yaş 61±11) (Ort. yaş 61±10)

 Sayı Yüzde Sayı Yüzde p

Cinsiyet     0.73
Erkek 139 80.4 115 79.3 
Kadın 34 19.7 30 20.7 

Hipertansiyon 139 80.4 95 65.5 0.002
Diyabetes mellitus 39 22.5 42 29.0 0.84
Sigara kullanımı 79 45.7 64 44.1 0.74
Aile öyküsü 41 23.7 34 23.5 0.93
Miyokard infarktüsü 40 23.1 31 21.4 0.55
Aortokoroner baypas ameliyatı  9 5.2 10 6.9 0.59
Hiperlipidemi 74 42.8 75 51.7 0.56
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Takip verileri. Hastalar ortalama 34.2±2.5 ay 
takip edildi. Ortalama 13 ay ara ile telefon ile 
aranarak hasta veya yakınlarından klinik durum 
hakkında bilgi alındı, bazı hastalarda da hastane 
kayıtlarından yararlanıldı. Bu incelemeler sonu-
cunda dokuz hastanın (%5.2) öldüğü öğrenildi. 
Ölümler üç hastada serebrovasküler olay, üçünde 
kardiyak, üçünde de kardiyak dışı nedenle meydana 
gelmişti. Dört hasta takipten çıktı, beş hastaya da 
ulaşılamadı. Geri kalan 155 hastanın 125’inde kar-
diyak yakınma yoktu; 25 hastaya perkütan koroner 
girişim, beş hastaya da aortokoroner baypas ameli-
yatı uygulanmıştı. 

İzole ektazili hastalar (n=46) ayrı olarak değer-
lendirildiğinde, 38 hastanın kardiyak yakınmasının 
olmadığı görüldü. Aortokoroner baypas ameliya-
tı uygulanmayan bu grupta dört hastaya perkütan 
koroner girişim yapılmıştı. İki hastanın da öldüğü 
öğrenildi. 

Ektazi tiplerine göre ilk aşamada ve takipte revas-
külarizasyon (balon anjiyoplasti, stent, aortokoroner 
baypas) oranları sırasıyla Markis tip I’de %20 ve 
%30, tip II’de %40.7 ve %25, tip III’te %40 ve %13, 
tip IV’te %46 ve %17.8 idi. Ektazi tipleri arasında 
revaskülarizasyon oranları yönünden ilk aşamada ve 
takipte anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla, p=0.40 ve 
p=0.58). Yıllık mortalite oranı, medikal olarak takip 
edilenlerde %1.5, perkütan koroner girişim yapılan-
larda %2.1, aortokoroner baypas ameliyatı uygula-
nanlarda %2.9 bulundu. Kontrol grubuna ait takip 
bilgilerine sahip olmadığımız için iki grup arasında 
karşılaştırma yapılamadı.

TARTIŞMA

Koroner arter hastalığı öntanısıyla yapılan koroner 
anjiyografilerde bildirilen KAE sıklığı %0.3-%4.9 
arasında değişmektedir.[1,4,20] Çalışmamızda bu oran 
%4.2 idi.

Koroner ektaziye en sık RCA’da, en az LMCA’da 
rastlanır.[21] Kayıt verilerine dayalı bir çalışmada 
20 087 hastada en sık tutulum RCA’da görülmüştür.[1] 
Yip ve ark.[22] da ektazinin en sık RCA’da görüldüğü-
nü, bunu sırasıyla LAD ve Cx tutulumunun izlediğini 
bildirmişlerdir. Benzer olarak, hasta grubumuzda 
da en sık RCA’da, daha sonra sırasıyla LAD, Cx ve 
LMCA’da ektazi görüldü.

Koroner arter ektazisinin erkeklerde daha sık 
görüldüğü bildirilmekle birlikte,[18] bazı yayınlar-
da cinsiyet açısından fark bulunmadığı bildirilmiş-
tir.[23] Çalışmamızda KAE görülen hastaların %80.4’ü 

erkekti. Giannoglou ve ark.[24] ektazili hastalarda KAH 
oranını %87.1 olarak bildirmişlerdir. Olgularımızda 
bu oran %73.4 idi ve ektazi ile birlikte en sık darlık 
görülen damar LAD idi. 

Markis ve ark.nın[7] KAE’li 30 hastada yaptığı 
çalışmada en çok tip I, sonra sırasıyla tip II, tip III ve 
tip IV ektazi görülmüştür. Demopoulos ve ark.nın[23] 
çalışmasında ise en çok tip III ektazi görülürken, 
diğerleri benzer sıklıkta bulunmuştur. Çalışmamızda 
ise, en çok tip IV ektazi görülürken, en az tip I ekta-
ziye rastlandı. 

Ektazik koroner arterlerin çapları Tunick ve ark.[25] 
tarafından 4 mm ile 35 mm arasında bildirilmiştir. 
Yazarlar, en büyük çaplı iki dev anevrizmayı (25 mm 
ve 35 mm) dışladıklarında ortalama çapı 6 mm bul-
muşlardır. Çalışmamızda ise ektazik koroner arterle-
rin çapları 3.2 mm ile 9.7 mm arasında değişiyordu ve 
ortalama çap 5.6 mm idi. 

Ektazisi olmayan KAH’li hastalardan oluşan kont-
rol grubu ile karşılaştırıldığında, hipertansiyon dışın-
daki risk faktörleri yönünden ektazi grubunda farklı-
lık yoktu. Ektazili hastalarda hipertansiyon daha sık 
görüldü. Hipertansiyon ile KAE arasında bağımsız 
ilişki saptandı. Markis ve ark.nın[7] çalışmasında da 
hipertansiyon ektazili hastalarda daha sık bulun-
muştur. Yazarlar, hipertansiyonun patogenezde rol 
oynayabileceğini, medianın aterosklerotik yıkımını 
hızlandırabileceğini öne sürmüşlerdir. Adiloğlu ve 
ark.nın[14] çalışmasında da ektazili hastalarda hiper-
tansiyon sıklığı kontrol grubuna göre daha yüksek 
bulunmuştur. Bu durumun aksine, hipertansiyon sıklı-
ğının kontrol grubuna göre farklı olmadığını bildiren 
çalışmalar da vardır.[1,5]

Ektazik koroner arterlerde yapılan patolojik ince-
lemede, tipik diffüz hiyalinizasyon, lipid depozisyo-
nu, intima ve medianın yıkımı, bölgesel kalsifikasyon 
ve fibrozis, kolesterol kristalleri, intramural kanama 
görülmüştür.[18] Histolojik değişikliklerin ateroskle-
rotik lezyondakilerle aynı olduğu gözlenmiş; ate-
rosklerotik süreç medya tabakasına ulaştıktan sonra, 
muskuloelastik elemanların yaygın yıkımı ve damar 
duvarının incelmesi ile sonuçlanırken, medianın etki-
lenmediği evrelerde ektaziye rastlanmamıştır. 

Koroner arter ektazisi bulunan hastalarda iskemi 
mekanizması açık değildir. Genişlemiş damardaki 
yavaş veya türbülan akım ektatik segmentte trom-
boza veya distal koroner artere emboliye neden ola-
bilir.[2] Bir çalışmada, tıkayıcı KAH olmayan KAE’li 
33 hastanın 17’sinde egzersiz testi pozitif bulunmuş 
ve KAE’nin iskemiye neden olduğu sonucuna varıl-



534  Türk Kardiyol Dern Arş

mıştır.[26] Güleç ve ark.[27] ektazili hastalarda epikar-
diyal ve mikrovasküler perfüzyonun bozulduğunu 
göstermişlerdir. Başka bir çalışmada ise koroner akım 
hızı ölçülmüş, akım hızının anevrizma içerisinde 
belirgin olarak azaldığı, komşu normal segmentte 
ise normal olduğu görülmüştür.[28] Yakın zamanda 
yapılan iki çalışmada, doku Doppler yöntemi ile 
incelenen ektazili hastalarda sol ventrikül diyastolik 
disfonksiyonu saptanmış,[29,30] bunun mikrovasküler 
disfonksiyon ve/veya iskemiden kaynaklanabileceği 
öne sürülmüştür.[30]

Koroner arter ektazili hastaların prognozu tar-
tışmalıdır. Markis ve ark.nın[7] çalışmasında, kısa 
dönem prognozun medikal tedavi ile takip edilen üç 
damar hastaları ile aynı olduğu, yıllık mortalite ora-
nının %15 olduğu bildirilmiştir. Bildirilen mortalite 
oranının yüksek olması, üç damar hastalarının sayıca 
fazla oluşu ile ilgili olabilir. Başka bir çalışmada, 
tedavinin medikal veya cerrahi oluşundan bağımsız 
olarak, mortalite kontrol grubundan farklı bulunma-
mıştır.[1] Hartnell ve ark.[18] yıllık mortalite oranını 
medikal tedaviyle takip edilenlerde %4.6, cerrahi 
grubunda %2.4 bulmuşlar, koroner ektazi varlığının 
mortaliteyi tek başına etkilemediği sonucuna var-
mışlardır. Çalışmamızda, ortalama 34 aylık takip 
sonunda yıllık mortalite oranı, medikal olarak takip 
edilenlerde %1.5, perkütan koroner girişim yapılan-
larda %2.1, aortokoroner baypas ameliyatı olanlarda 
%2.9 bulunmuştur. Kontrol grubunun takip bilgilerine 
sahip olmadığımız için iki grup arasında bu açıdan 
karşılaştırma yapılamadı.

Koroner arter ektazili hastalarda tedavi seçiminin 
ölçütleri ve prognostik değerlendirmenin daha iyi 
ortaya konabilmesi için büyük, prospektif çalışmalara 
ihtiyaç vardır.
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