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ABSTRACT
Objective: Coronary artery ectasia (CAE) is a congenital or acquired anomaly characterized with localized or diffuse dilatations of coronary 
arteries. Paraoxonase (PON-1) is a high-density lipoprotein-cholesterol (HDLC) associated antioxidant enzyme that prevents atherosclero-
sis. The aim of this study was to investigate serum paraoxonase-1 enzyme activity (SPA) in patients with CAE in comparison patients with 
coronary artery disease (CAD) and normal coronary arteries. 
Methods: We have evaluated 44 patients with isolated IKAE, 40 cases with normal coronary arteries (NCA), 40 cases with critical CAD 
(CAD) and 40 cases with minimal CAD (MCAD) in this cross-sectional observational study. Demographic and biochemical data of patients 
were collected. SPA was determined spectrophotometrically. Among-group comparisons, ANOVA, Kruskal-Wallis and Chi-square tests 
were used; Bonferroni test was used for post-hoc analysis, Pearson's correlation analysis to determine the parameters associated with 
the SPA. 
Results: There were no differences among groups with regard to age, sex, presence of diabetes, hypertension and smoking (p>0.05 for all). 
The highest HDLC was detected in patients with NCA and lowest HDLC was detected in patients with CAD (respectively 52±15 mg/dL; 41±16 
mg/d L, p=0.021). CAD and CAE groups were similar with respect to HDLC levels (p>0.05). The highest SPA level was detected in patients 
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ÖZET
Amaç: Koroner arter ektazisi (KAE), konjenital veya edinsel olabilen koroner arter dilatasyonlarıdır. Paraoksonaz, yüksek-dansiteli lipopro-
tein-kolesterol (HDLK) aracılı antioksidan bir enzimdir ve düşük-dansiteli lipoprotein-kolesterol (LDLK)’ü bakır iyonu ve serbest radikallerin 
indüklemiş olduğu oksidasyondan koruyarak aterosklerozun önlenmesinde rol oynar. Bu çalışmada amaç izole KAE (İKAE) olan hastalarla 
normal koronerleri olan ve KAH olan hastalarda serum paroksanaz-1 enzim aktivitesini (SPA) açısından fark olup olmadığını araştırmak idi.
Yöntemler: Bu enine-kesitli gözlemsel çalışmaya İKAE’si bulunan 44 hasta ile birlikte minimal koroner arter hastalığı (MKAH) olan 40; kritik 
koroner darlığı olan (KAH) 40 ve normal koroner arterleri olan (NKA) 40 olgu dâhil edildi. Tüm olgularda demografik veriler ve biyokimyasal 
veriler yanında SPA spektrofotometrik olarak değerlendirildi. Gruplar arası karşılaştırmalarda ANOVA, Kruskal-Wallis ve Ki-kare testleri, 
post-hoc analizler için Bonferroni testi, SPA’nın ilişkili parametrelerin belirlenmesinde Pearson korelasyon analizi kullanıldı. 
Bulgular: İKAE ve diğer gruplar arasında, yaş, cinsiyet, diyabet, hipertansiyon varlığı ve sigara içiciliği açısından istatistiksel anlamlı fark 
yoktu (hepsi için p>0.05). Gruplar arasında HDLK yönünden fark vardı (p=0.021). En yüksek SPA NKA grubunda saptanırken en düşük SPA KAH 
grubunda saptandı (sırası ile 250.78±59.37U/L; 163.39±49.28 U/L; p=0.005). Post-hoc analizlerde bu farkın İKAE grubu ile NKA grubu ve KAH 
grubu ile NKA grubu arasında olduğu gözlendi [p=0.005 (NKA ve İKAE); p=0.0045 (NKA ve MKAH ); p=0.007 (NKA ve KAH)].
Sonuç: İKAE’si olan hastalarda, HDLK düşüklüğü yanında SPA düşüklüğünün de KAH’na benzer şekilde görülmesi serum HDLK ve SPA sevi-
yesindeki düşüklüğünün İKAE gelişimi ile yakından ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. (Anadolu Kardiyol Derg 2012; 12: 307-12)
Anahtar kelimeler: Koroner arter ektazisi, koroner arter hastalığı, serum paraoksonaz aktivitesi



Giriş 

Koroner arter ektazisi (KAE), nadir görülen, konjenital veya 
edinsel bir koroner arter patolojisidir. Genellikle koroner ate-
rosklerozun bir varyantı olup, lokalize veya yaygın koroner dila-
tasyonları şeklinde görülmektedir (1, 2). KAE, koroner kan akı-
mında yavaşlamaya, türbülan akıma, trombüs ve endotel dis-
fonksiyonuna neden olabilmektedir ve genellikle asemptomatik-
tir. Semptomatik olgular stabil anginadan akut miyokart enfarktü-
süne kadar değişen klinik tablolar ile başvurabilmektedir (3-5). 

KAE etiyopatogenezi, çeşitli moleküler, hücresel ve vasküler 
mekanizmalara rağmen henüz net olarak aydınlatılamamıştır. 
KAE’nin patogenezinde temel nokta media tabakasının incelme-
sidir (6). Ektaziye gidiş sürecini koroner arter media tabakasında-
ki ektraselüler matriks yıkımından sorumlu enzimlerin başlattığı 
düşünülmektedir (6). Bu süreçte yüksek yoğunluklu lipoprotein 
kolesterolünde (HDLK) azalma, okside düşük yoğunluklu lipopro-
tein kolesteroldeki deki (LDLK) artmanın da rol oynadığı yapılan 
çalışmalarda gösterilmiştir (7, 8). HDLK’ün hangi mekanizma ile 
patogenezde rol oynadığı net olarak bilinmemektedir.

Çoğu HDLK’ün faydalı etkilerinin bir kısmından molekül üze-
rinde taşınan ve lipit moleküllerini oksidasyona karşı koruyan 
paraoksonaz enziminin sorumlu olduğu düşünülmektedir (9). 
Yapılan çalışmalarda koroner arter hastalığı, kardiyak sendrom 
X, koroner yavaş akım ve akut miyokart enfarktüsünde serum 
paraoksonaz-1 aktivitesi (SPA)’nde azalma olduğu gösterilmiştir 
(10-13). Ayrıca SPA ile koroner arter hastalığı (KAH) şiddeti ara-
sında anlamlı ilişki de gösterilmiştir (10). Ancak KAH’na bazı 
yönlerden benzeyen KAE’sinde SPA düzeyi ile ilgili yeterince veri 
bulunmamaktadır. 

Bu çalışma izole KAE (İKAE) olan hastalarla normal koroner-
leri olan ve KAH olan hastalarda SPA açısından fark olup olma-
dığını araştırmak amacı ile planlandı. 

Yöntemler

Çalışma dizaynı ve hastaların seçilmesi
Çalışma dizaynı
Bu enine-kesitli gözlemsel çalışmaya kararlı angina pektoris, 

efor testi pozitifliği ya da miyokart perfüzyon sintigrafisinde iske-
mi tespit edilmesi nedeni ile koroner anjiyografisi yapılan ve en 
az bir ana damar segmentinde 1.5 kat dilatasyon tespit edilen, 
ardışık İKAE olguları çalışmaya alındı. 

Hasta seçimi
2008 Nisan-2009 Ocak arasında Harran Üniversitesi, Tıp 

Fakültesi’ndeki kliniğimizde yapılan 1554 koroner anjiyografisi 

yapılan hastalardan 87’sinde (%5.6) KAE tespit edildi. Bu olguların 
44 (%51) tanesi idiyopatik KAE (İKAE) idi. 43 hasta (%49) ise koro-
ner arter hastalığı ile birliktelik gösterdiğinden çalışmaya alınma-
dı. 44 İKAE olgusu (19 kadın, 25 erkek) ile demografik özellikler 
yönünden benzerlik gösteren koroner arterleri normal olan (NKA) 
40 olgu (12 kadın, 28 erkek); %50’nin altında minimal koroner dar-
lığı olan (MKAH) 40 olgu (18 kadın, 22 erkek); %50’nin üstünde 
koroner darlığı olan (KAH) 40 olgu (13 kadın, 27 erkek) ardışık ola-
rak çalışmaya dahil edildi ve çalışma analizleri bu dört grupta 
yapıldı. İKAE grubundaki hastalar da kendi içerisinde Markis 
sınıflamasına göre 4 alt gruba ayrıldı (Alt Grup I: 8 hasta, alt Grup 
II: 11 hasta, alt Grup III: 11 hasta, alt Grup IV: 14 hasta) (14).

Dışlama kriterleri
Miyokart enfarktüsü geçirenler, öncesinde koroner arter 

baypas veya perkütan koroner girişim uygulananlar, sol ventrikül 
sistolik disfonksiyonu olan (EF: %40’ın altı), orta-ileri kalp kapak 
hastalığı, sinüs dışı ritimler, miyokardit ya da perikardit, doğum-
sal kalp hastalıkları, kronik obstrüktif akciğer hastalığı veya kor 
pulmonale, kronik sistemik hastalığı ve neoplastik hastalığı olan-
lar, antioksidan ilaç ve alkol kullananlar çalışmaya alınmadı.

Çalışmaya yerel etik kurul onayı alındıktan sonra başlandı. 
Hastalar çalışma hakkında sözlü ve yazılı olarak bilgilendirildi ve 
tüm olguların yazılı ve sözlü onamları alındı.

Koroner anjiyografi
Koroner anjiyografi Toshiba Infinix CS-I cihazı ile yapıldı. 

Anjiyografiler standart Seldinger teknik ve Iohexol (Omnipaque, 
Amersham Health, Cork, İrlanda) kullanılarak yapıldı. Görüntüler 
her bir koroner arteri değerlendirmek için sol sitemde 4 poz, sağ 
sistemde 2 poz alındı. Gerektiğinde ek pozlar da alındı. 
Anjiyografik görüntüler iki bağımsız araştırıcı tarafından değer-
lendirildi. Hastalar anjiyografik görüntülere göre NKA, MKAH, 
KAH ve İKAE şekilde dört gruba ayrıldı. Koroner anjiyografisinde 
en az bir ana damar segmentinde 1.5 kat dilatasyon İKAE, koro-
ner arterlerin herhangi birisinde %50 ve üzerinde darlık varlığı 
KAH; %50’nin altında darlık varlığı MKAH, normal koronerler 
koroner yüzeyinde herhangi bir düzensizlik olmaması olarak 
tanımlandı (15, 16). Markis sınıflamasına göre ektazi hastaları üç 
damarın diffuz ektazi varlığı Tip 1; bir damarda diffuz ve diğerin-
de lokalize ektazi varlığı Tip 2; bir damarda diffuz ektazi varlığı 
Tip 3 ve lokalize veya segmental ektazi Tip 4 olarak sınıflandı (14).

Kan alınması ve laboratuvar parametreleri
Hastalardan sabah açlığında 10 cc kan alınarak 3000 rpm’de 

10 dakika süreyle santrifüj edildi. Daha sonra serumları ayrılıp 
-80 derecelik derin dondurucuda SPA çalışılıncaya kadar muha-

with NKA and the lowest SPA level was detected in patients with CAD (respectively 250.78±59.37U/L; 163.39±49.28 U/L, p=0.005). CAD and 
CAE groups were similar with respect to SPA levels (p>0.05). 
Conclusion: Both decreased SPA and decreased HDLC levels are closely related to the development of the CAE similar to CAD.
(Anadolu Kardiyol Derg 2012; 12: 307-12)
Key words: Coronary artery ectasia, coronary artery disease, serum paraoxonase activity
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faza edildi. Ayrıca hastaların yapılmış ise son 1 ay içindeki labo-
ratuvar parametreleri dosyadan alınarak kaydedildi.

Paraoksonaz aktivitesinin ölçümü
Bazal serum paraoksonaz aktivitesi sodyum klorürün yoklu-

ğunda spektrofotometrik olarak ölçüldü. Paraokson hidroliz 
(diethyl-p-nitrophenylphosphate) hızı, 371 derecede ve 412 
nanometrede absorbans ortaya çıkan p-nitrophenol pH 8’de 
molar absorbsiyon katsayısından (17000/mol/l/cm) hesaplandı 
(17). SPA ünite/litre (U/L) olarak ifade edildi.

Değişkenler
Hastaların yaş, cins, boy kilo sigara kullanımı, kalp hızı, sisto-

lik ve diyastolik kan basıncı değerleri ile diyabetes mellitus (DM), 
hipertansiyon (HT) ve hiperlipidemi öyküsü kaydedildi. Ayrıca, 
grupları etkileyebileceği düşünülerek açlık kan şekeri, total 
kolesterol, trigliserit, LDLK ve HDLK ölçümleri kaydedildi. 

İstatistiksel analiz
Veriler bilgisayar ortamında SPSS® 11.5 (SPSS Inc; Chicago, 

IL, USA) programı kullanılarak analiz edildi. Nümerik veriler 
ortalama±standart sapma, kategorik değişkenler ise sayı veya 
yüzde şeklinde ifade edildi. Nümerik verilerin dağılımı 
Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. Çoklu gruplar arası 
kıyaslamalarda normal dağılım gösteren veriler tek yönlü ANOVA 
testi (post-hoc analizlerde Bonferroni testi ile beraber) ile analiz 
edilirken, normal dağılım göstermeyen veriler Kruskal-Wallis 
testi ile kıyaslandı. Kategorik değişkenler ise Ki-kare testi ile 
kıyaslandı. SPA’nın ilişkili olduğu nümerik parametreler Pearson 
korelasyon analizi ile değerlendirilirken, SPA’nın ilişkili olduğu 
kategorik değişkenler Spearman korelasyon katsayısı ile değer-
lendirildi. p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Çalışma kuvvetinin hesaplanması
Ortalama SPA seviyelerinin baz alındığı güç analizinde (NKA 

=40, MKAH=40, KAH=40, İKEA=41, etki büyüklüğü=0.50 iken 
alfa=0.05 için post-hoc güç analizi) hesaplanan güç 0.80’in üze-
rinde tespit edildi (G Power 3.0 Dusseldorf, Almanya). 

Bulgular 

Klinik ve demografik veriler 
Hastaların demografik ve klinik verileri Tablo 1’de özetlenmiş-

tir. Yaş, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi sıklığı 
gruplar arasında benzerdi. 

Biyokimyasal veriler
Laboratuvar verileri Tablo 1’de özetlenmiştir. Açlık kan şekeri, 

total kolesterol, trigliserit, LDLK, sistolik kan basıncı, diyastolik 
kan basıncı ve kalp hızı açısından gruplar arasında anlamlı bir 
fark yoktu. En yüksek HDLK seviyeleri NKA grubunda, en düşük 
HDLK seviyeleri de İKAE grubunda görüldü ve HDLK gruplar ara-
sında anlamlı farklılık göstermekteydi (ANOVA p=0.021). Post-

hoc analizlerde bu anlamlılığın NKA grubu ile MKAH, KAH ve 
İKAE grupları arasında olduğu gözlendi. KAH grupları ve İKAE 
grubu arasında fark yoktu (p>0.05). 

Serum paroksonaz aktivitesi
SPA’de gruplar arasında istatistiksel olarak farklıydı (p=0.005). 

Bonferroni testi ile yapılan post-hoc analizlerde, ANOVA testinde 
görülen anlamlılığın NKA grubu ile İKAE, KAH ve MKAH grupları 
arasında olduğu gözlendi. Gruplar arasında en yüksek SPA 
değeri NKA grubunda, en düşük değer ise KAH grubunda idi 
(Şekil 1). Pearson kolerasyon analizinde serum paraoksonaz 
aktivitesinin sadece HDLK ile korelasyon gösterdiği (r=0.23 
p=0.017) ve SPA ile ilişkili tek değişkenin serum HDLK düzeyi 
olduğu görüldü. 

İKAE’nin koronerlere göre dağılımında en sık sağ koronerde 
en az ana koroner arterde görüldüğü saptandı. Kruskal-Wallis 
analizi kullanılarak KAE alt grupları SPA açısından karşılaştırıldı. 
Alt gruplar SPA açısından benzer bulundu (Şekil 2, gruplar ara-
sında p>0.05).

Tartışma

Bu çalışma; İKAE’li hastalarda SPA’nın koronerleri normal 
olan gruba göre düşük olduğunu, İKAE olanlar ile kritik ve nonk-
ritik koroner darlıkları olan hasta grupları arasında anlamlı fark 
olmadığını ve İKAE alt gruplarının SPA yönünden anlamlı fark 
göstermediğini ortaya koymuştur.

Koroner arter ektazisi sıklığı farklı anjiyografik serilerde %0.2 
ile %10 arasında rapor edilmiştir (1, 3, 15, 18, 19). Bizim çalışma-
mızda KAE sıklığı %5.6 idi. Etkilenen koroner arter bölgesi ince-
lendiğinde İKAE en sık sağ koroner arterin proksimal ve orta 
segmentlerinde görülmektedir. Bunu sol ön inen arter ve sir-
kumfleks arter izler. Ana koroner arterde ektazi oldukça nadirdir 
(1, 19, 20). Sıklığı açısından bizim çalışmamızda -da literatürde 
belirtildiği gibi- KAE en sık sağ koroner arterde görülmektedir 
(LAD, CX ve RCA için sırası ile %25, 33 ve 42) (1, 3, 15, 18-20). 

KAE, KAH’nın bir varyantı olarak kabul görmesine rağmen 
ateroskleroz ile KAE arasındaki ilişki tam olarak gösterilememiş-
tir (2). İki patoloji risk faktörlerinin benzerliği, yaşla sıklık artışı, 
lezyonların patolojik bulguları, benzer klinik tabloların olması 
yönünden benzerlik gösterirler. Çalışmamızda KAH ve İKAE grup-
ları arasında SPA yönünden benzerlikler olması iki hastalığın 
benzer natürleri ile açıklanabilir. KAH’a benzer şekilde sigara 
kullanma, aile hikâyesi, hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi 
varlığı KAE için de risk faktörleridir (21, 22). Çalışmamızda KAE 
hastalarında, diyabet varlığı %14, hipertansiyon %30, hiperlipide-
mi %16 ve sigara kullanımı %12 oranlarında saptanmıştır. 

HDLK seviyeleri ise farklı çalışmalarda değişken bir tablo 
göstermektedir (23, 24). Çalışmamızda İKAE ile KAH grupların-
da benzer HDLK değerleri gözlenirken NKA grubuna göre her 
iki grupta da anlamlı şekilde düşük bulundu. Bu bulgu bize 
patolojilerin aynı patofizyoloji üzerinde oluştuğuna dair fikir 
vermektedir.
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Koroner arter ektazisinin patogenezinde temel değişim media 
tabakasında meydana gelmektedir (24, 25). KAE olgularının histo-
patolojik incelemesinde mediada yaygın dejenerasyon olduğu, 
metalloproteinaz enzim aktivitesinde artış olduğu, inflamatuvar 
süreçlerin etkili olabileceği belirtilmiştir (6, 25). KAE olan olgularda 
ailevi hiperkolesteroleminin daha sık görüldüğü belirtilmiştir (8). 

Paroksonaz LDLK’ü oksidasyonlara karşı koruyan antioksidan 
bir enzim olup, LDLK’ün oksidasyonunu azaltır ve bu yolla serum 
okside LDLK (oLDLK) seviyelerini düşürür (9). oLDLK düşürülmesi 
ile KEA olgularında anjiyografik olarak önemli düzelme görülmüştür 
(26, 27). Yetersiz PON varlığında oLDLK artışının makrofaj aktivas-
yonu ve metalloproteinaz enzim aktivasyonuna yol açarak ekstra-
sellüler alanda matriks yıkımını arttırdığı rapor edilmiştir (27). Artan 
ekstrasellüler matriks yıkımı negatif remodeling ile sonuçlanır. PON 
aynı zamanda serbest radikallerin temizlenmesinde rol oynar ve bu 
radikallerin hücrenin yapısal komponentleri olan lipitler ve DNA 
üzerinde bulunan yapısal proteinlere vereceği zararı da azaltabilir 
(28-34). Pek çok yönden benzer bir patoloji olan aterosklerozun 
patogenezinde artan serbest radikallerin LDLK oksidasyonu yanın-
da diğer hücresel komponentlere vermiş oldukları zarar da önem-
lidir (28, 35). Serbest oksijen radikallerinin yapmış olduğu DNA 

hasarı da ateroskleroz gelişiminde önemlidir (36, 37). Benzer pato-
lojik değişiklikler izlenen koroner arter ektazisinde düşük SPA 
önemli bir patofizyolojik mekanizma olabilir. Ayrıca artan oksidatif 
stres enflamasyonu da körükleyerek KAE’sine sebep olabilir.

Çalışmanın kısıtlılıkları
Çalışma popülasyonunun azlığı ve kesitsel çalışma dizaynı bu 

çalışmanın temel sınırlılıklarını oluşturmaktadır. Çalışma popü-
lasyonunun azlığı İKAE subgrupları arasında SPA yönünden 
farklılık saptamamamızın nedeni olabilir. Çalışmamızda olgular 
SPA düzeyini etkileyebilecek etnik köken yönünden ayrıştırılma-
mıştır ancak tüm olgularımız benzer etnik ve coğrafi kökenden 
gelmektedir. Hastalar etik ve tıbbi nedenlerle almış oldukları 
tedavilere devam etmişlerdir, ancak grupların SPA’ya etki edebi-
lecek ilaç kullanımı yönünden farkları yoktu. 

Sonuç

İKAE’li hastaların SPA değeri NKA’leri olan gruba göre daha 
düşük izlenmesine rağmen, minimal KAH ve KAH grupları ile 
benzer olması SPA’nin -KAH gelişiminde olduğu gibi- KAE pato-

Değişkenler NKA  MKAH KAH İKAE Fα pαα 
 (n=40) (n=40) (n=40)  (n=44)  

Cinsiyet, Erkek, % 28 22 27 25 - 0.455

Yaş, yıl 58±7 59±1 58±10 63±11 0.835 0.108

VKİ, kg/m2 29±7 28±6 28±7 29±5 0.755 0.869

DM, % 11 12 18 14 - 0.348

HT, % 15 18 16 30 - 0.864

HL, % 12 13 12 16 - 0.160

Sigara, % 8 11 13 12 - 0.655

KH, atım/dak 79±16 79±15 77±12 83±15 0.566 0.223

SKB, mmHg 133±28 128±23 137±30 131±25 0.611 0.528

DKB, mmHg 84±15 79±15 81±13 82±15 0.791 0.472

AKŞ, mg/dL 134±79 121±69 166±110 147±54 0.861 0.455

TK, mg/dL 209±48 200±50 209±35 210±37 0.762 0.897

LDLK, mg/dL 126±33 126±46 137±39 128±32 0.354 0.882

HDLK, mg/dL 52±15¶ 41±16 40±13 39±82 0.434 0.021

TG, mg/dL 155±79 163±98 163±66 216±107 0.941 0.182

SPA, U/I 250.78±59.37* 163.60±32.21 154.45±31.00 163.39±49.28 0.551 0.005

Veriler ortalama±standart sapma ve yüzde olarak ifade edildi
αtek-yönlü ANOVA testi
ααKi-kare testi ve tek-yönlü ANOVA testi

Bonferroni post-hoc testleri:
¶p=0.004 (NKA ve İKAE). p=0.022 (NKA ve KAH). p=0.022 (NKA ve MKAH)

*p=0.005 (NKA ve İKAE). p=0.0045 (NKA ve MKAH ). p=0.007 (NKA ve KAH) 

AKŞ - açlık kan şekeri, DKB - diyastolik kan basıncı, DM - diyabetes mellitus, HDLK - yüksek molekül ağırlıklı lipoprotein-kolesterol, HL - hiperlipidemi, HT - hipertansiyon, İKAE - idiyo-

patik koroner arter ektazisi, KAE - koroner arter ektazisi, KAH - ciddi koroner arter hastalığı, KH - kalp hızı, LDLK - düşük molekül ağırlıklı lipoprotein - kolesterol, MKAH-minimal koroner 

arter hastalığı, NKA - normal koroner arter, SKB - sistolik kan basıncı, SPA - serum paraoksonaz-1 aktivitesi, TG - trigliserit, TK - total kolesterol, VKİ - vücut kitle indeksi

Tablo 1. Çalışmaya alınan olguların klinik ve biyokimyasal verileri
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genezinde yeri olabileceğini düşündürmektedir. Bu çalışmanın 
verileri, düşük SPA düzeyinin -düşük antioksidan defans nede-
niyle- koroner remodeling sürecinin ektazi lehine gelişim göster-
mesinde rol oynayabileceğini ortaya koymaktadır. 

Çıkar Çatışması: Bildirilmemiştir.

Yazarlık katkıları: Fikir - İ.H.A., R.D.; Tasarım - İ.H.A., R.D.; 
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Analiz ve/veya yorum - N.A., R.D.; Literatür taraması - S.A.; 
Makale yazma - İ.H.A., H.S.; Kritik inceleme - N.A., R.D.
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Şekil 1. Gruplar arasında serum paraoksonaz aktivitesinin karşılaştı-
rılması
KAE - koroner arter ektazisi, KAH - ciddi koroner arter hastalığı, MKAH - minimal 
koroner arter hastalığı, NKA - normal koroner arter
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Şekil 2. İKAE’si olan hasta alt gruplarında serum paraoksonaz seviyeleri 
İKAE - idiyopatik koroner arter ektazisi
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