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KISALTMALAR LISTESI

ACD : Arteria coronaria dextra

ACS : Arteria coronaria sinistra

DM : Diyabetes mellitus

RD : Ramus diagonalis (R. lateralis)
HT : Hipertansiyon

IKH : Iskemik kalp hastalif

KAG : Koroner anjiografi
KAH : Koroner arter hastalig:

KVH : Kardiyovaskuler hastaliklar

MI : Miyokard infarktiisii

oM : Obtusus marginalis (R. marginalis sinister)

RCx : Ramus circumflexus

RIA : Ramus interventricularis anterior

RIP : Ramus interventricularis posterior

RPLD : Ramus posterolateralis dexter (Rr. interventriculares septales)



1. OZET

Amag: Diinyada oliim nedenleri arasinda ilk siralarda koroner arter hastaliklari
(KAH) yer almaktadir. Iskemik kalp hastaligi (IKH), KAH'nin ateroskleroz sonucu
en sik goriilen tipidir. Gelecek on yilda toplumun yaglanmasina ve diger risk
faktorlerindeki hizli artisa bagli olarak sikliginin giderek artmasi beklenmektedir. Bu
nedenle ¢alismamizda; koroner anjiografi (KAG) islemi sonrasinda sag ve sol
koroner arterlerinde darlik ve tikaniklik tespit edilen kadin ve erkek, ayrica sigara
icme aliskanligi bulunan, degisik yas gruplarindaki iskemik kalp hastalarinda

dagilimi belirlemek amaglanmaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda, 2007 Subat - 2013 Ocak tarihleri arasinda KAG
yapilmis hastalarin raporlarint retrospektif olarak degerlendirdik. Elde edilen
bulgular sonucunda IKH tamisi almis 300'i kadm, 300" erkek toplam 600 hasta
calismamiza dahil edilmistir. Bunu belirlemek i¢in 25 - 69 yas araligindaki erkek ve
kadin hastalar cinsiyetlerine gore; 25 - 39, 40 - 54, 55 - 69 yas gruplarina ayrildilar.
300 kadin ve 300 erkek hastanin, 150'si sigara icen, 150'si sigara igmeyen olarak alt
gruplara boliindii. IKH gruplamasinda; a. coronaria dextra (ACD) ile a. coronaria
sinistra (ACS)'min ise ana dallar1 olan r. interventricularis anterior (RIA) ve r.
circumflexus (RCx)'daki plak oran1 % 30'un altinda olanlarda tikaniklik yok kabul
edildi. Plak orant % 30'un iizerinde ise tikaniklik var kabul edildi. Calismamizda

parametrik testlerden “Kikare test”i kullanilarak istatistiksel analiz yapildi.

Bulgular: Cinsiyete gére ACD darlik ve tikanikligi olan kadin hastalar agisindan
anlamli bir farklilik goriildii. Yas gruplarina gore ise, yas ilerledikce ACD ile

ACS'min ana dallarinda darlik ve tikaniklik artisi oldugu saptandi. Her iki cinsiyet



grubunda da, sigara igen bireylerde ACD darlik ve tikanikliginin sigara igmeyen
bireylere gore belirli bir artis gosterdigi tespit edildi. Sigara igme aligkanliginin
cinsiyete gore ACD ile ACS, RIA ve RCx darlik ve tikanikligina, kadinlarin daha

yatkin oldugu gorildii.

Sonug¢: Elde edilen bulgular 1s1ginda, aa. coronariae darlik ve tikanikliginda
cinsiyet ile yasin etkili oldugu goriildii. Ayrica, sigaranin aa. coronariae'yl
cinsiyete bagl olarak etkiledigi sonucuna varildi. Sonu¢ olarak, daha kapsamli

calismalarin yapilmasi gerekliligi kanisina varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Koroner anjiografi, a. coronaria dextra, a. coronaria sinistra,

stenoz, obstruksiyon.



2. ABSTRACT

The Occurence Frequency of Stenosis In the Left and Right Coronary
Arteries of Incidence of Different Age Groups of Smoking and Nonsmoking

Ischemic Heart Disease Patients.

Objective: In the world, coronary artery diseases (CAD) are located the first lines
among death reasons. Ischemic heart disease (IHD), is the most frequently seen
condition of CAD because of atherosclerosis. Therefore is aimed what the
designated male and female (different age groups) ischemic heart patients,
distribution who past coronary angiography (CAG) are determined stenosis and

obstructions right and left coronary arteries.

Materials and Methods: In this study, between 2007 February — 2013 January,
we evaluated retrospectivaly, reports of patients who were made CAG. At the
findings results, 300 women and 300 men total of 600 patients who had taken
IHD were included in this study. To determine this, 25 - 69 in the range of age
male and famele patients according to gender: 25 - 39, 40 - 54, 55 - 69 were
divided in to age groups. 300 female and 300 male patients as 150 smokers and
150 non-smokers were subdivided. IHD grouping if anterior interventricular
artery (AIA) and circumflex artery (CxA) which are main branches of left main
coronary artery (LMCA) and right coronary artery (RCA) is plaque rate of below
30 %, occlusion no existent were considered. If plaque rate of over 30 %
occlusion in our study statistical analysis was done using chi-square test which is

a parametric test.



Results: For the female patients who have RCA stenosis and occlusions
according to gender is seen main full of difference. According to age group, with
advancing age in RCA and main branches of LMCA seems to be increase stenosis
and occlusions. In both gender groups, stenosis and occlusion of the RCA was
determined to show a certain increase in smokers than non-smokers. This is a
significant differance as statistically. According to gender female was seen to be

more apt about RCA whit LMCA, AIA and CxA stenosis and occlusion.

Conclusion: In the findings, stenosis and occlusions of coronary arteries were
found to be effective that sex and age is important. In addition, cigarette affects
the coronary arteries due to gender was concluded. As a result, it is believed that

more comprehensive studies needs to be done.

Keywords: Coronary angiography, left coronary artery, right coronary artery,

stenosis, obstruction.



3. GIRIS

A. coronaria dextra (ACD) ve sinistra (ACS), aorta ascendens’in valvulae
semilunaris dextra ve sinistra’daki sinuslardan baslayan myokard i¢indeki kapiller
yataklardaki damar yollaridir (1). Koroner arter hastaliklar1 gerek gelismis bati
tilkeleri, gerekse lilkemizde mortalite ve morbidite nedeni olarak ilk siralarda yer
almaktadir (2). Koroner arter hastaliginin en sik nedeni, koroner ateroskleroz’dur
(3). Koroner arter hastaligi (KAH), koroner arterlerin duvarinda baslayan
ateroskleroz nedeniyle damar liimeninin daralmasina ve tikanmasina neden olan
kronik, ilerleyici bir siiregtir. iskemik kalp hastalign (IKH), KAH"1n ateroskleroz
sonucu en sik goriilen seklidir (4).

IKH diinya capinda en 6nde gelen 6liim sebebidir. Gelecek on yilda
toplumun yaslanmasina, diyabetes mellitus ve obezite gibi hastaliklardaki hizli
artisa bagl olarak sikliginin giderek artmasi beklenmektedir (5).

Tarihgesine bakildiginda, 1661 yilinda Edward HYDES biyografisinde
angina pektoris'in ilk tanimlamasini yapmistir. Bundan 100 yi1l sonra 1768 yilinda
William HEBERDEN, verdigi bir konferansta Edward HYDES’in buldugu
tabloya "angina pektoris" adini1 vermistir ve semptomlarini tanimlamaistir (6).

KAH en sik 40 yas ve lizerinde goriilirken, geng kadin ve erkekleri de
etkileyebilmektedir. Miyokard infarktiisii (MI) geciren geng hastalarda, KAH igin
birden fazla risk faktorii mevcuttur. Benzer c¢alismalarda hastalarin
% 90 - 97°sinde ateroskleroz i¢in bir yada daha fazla risk faktorii saptanmustir.
Sigara kullanimi, aile 6ykiisii, hiperkolesterolemi, diyabetes mellitus (DM),
hipertansiyon (HT), obezite ve diger faktorler, geng yas grubunda koroner

ateroskleroz etiyolojisinde rol oynamaktadir (7). Her iki cinsiyet grubunda,



genclerde, yaslilarda ve tiim 1rk gruplarinda igilen sigara miktari ile koroner arter
hastalig1 arasinda giiclii bir iligki gériilmiistiir. Sigara igiciligi, riski 2 - 3 kat artirir
ve diger risk faktorleri ile etkileserek riskin artisina neden olur (8). “Tiirk
Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)” c¢alismasina
gore 2004 yili itibariyle Tiirkiye’de 2.800.000 koroner arter hastasi
bulunmaktayken, 2008 yilinda bu say1 3.100.000’e yiikselmistir. Koroner arter
hasta sayisinin {ilkemizde her yil % 4.7 artisla 2020 yilinda 5.600.000°¢
yiikselmesi beklenmektedir. Ulkemizdeki tiim &liimlerin % 45°i kardiyovaskuler
hastaliklar (KVH), % 32’si ise koroner arter hastaliklar1 sebebiyle goriiliir (9).

20. ylizyilin baslarinda KVH tiim diinyada 6liimlerin yaklasik % 10 unu
kapsarken, 21. ylizyilin baslangicinda gelismis iilkelerde 6liimlerin yaklasik yarisi
ve gelismekte olan iilkelerde ise % 25°ini kapsar (10). KVH'n; 2020 yilinda

mortalitesinin birinci sirada olacagi tahmin edilmektedir (11, 12).

3.1. Kalp ve Aa. Coronariae Embriyolojisi

Gelisimin ilk asamalarinda besin ihtiyacin1 difflizyonla karsilayabilen
embriyo, kisa zamanda hizla biiytimesi nedeniyle hem oksijen ve besin ihtiyacini
karsilar, hem de artik {iriinleri yapisindan uzaklastirabilmek i¢in, yeni ve etkili bir
yontem olusturmak zorunda kalir. Bu nedenle embriyoda gelisimini tamamlayan

ilk sistem, kardiyovaskuler sistemdir (13).

3.1.1. Kalp Embriyolojisi
Kalbin gelisimi, embriyolojik hayatin 19. giliniinde baglar. Embriyonik

diskin noral tabakasinin kraniyal ve lateralinde yerlesmis at nali seklindeki



splanknik mezoderm bdlgesine "kardiyojenik bolge" denir. Gelisimin 19. giiniinde
kardiyojenik bolgede bir ¢ift vaskuler yapi olan ince duvarli endotelyal yada
endokardiyal kalp tiipleri olugsmaya baglar. 21. giinde iki yana lateral embriyonik
katlanmalar olusunca, endokardiyal tiipler birbirine yaklasir ve 22. giinde tek bir
tiip olan primitif kalp tiiplinii olusturacak sekilde birlesirler (13).

Kardiyovaskuler sistem, 21. giiniin sonuna dogru gelismeye baslar. Ancak
kalp, embriyonun oksijen ve besleyici madde gereksinimini diffiizyon ile yeteri
kadar saglayamadigindan, 22 - 23. giinde atmaya baslar. Ilkel ventrikiiliin, iki ayr1
ventrikiile ayrilmasi, ventrikiil tabaninda, kalbin apeksine yakin, septum
interventriculare pars muscularis'in olugsmasi ile baslar. Kalbin primordiyumu;
bulbus cordis, ventrikiil, atrium ve sinus venosus olmak iizere dort odadan

olugmaktadir (14, 15), (Sekil 1).

W Aortik kdkler \W

Bulbus cordis

Pericardium

Cavum pericardi

. Atrium sinistum

Sulcus

) bulboventricularis
Ventriculus

Atrium

Sinus venosus

Sekil 1. Embriyolojik kardiyak dongiiniin olusumu. A; 22. giin, B; 23. giin C; 24. giin,
(13).

Gelisimin 5. haftasinda bulbus cordis’in duvarindaki mezensim
hiicrelerinin aktif proliferasyonu ile bulbus ¢ikintilar1 olusmaya baslar. Benzer

cikintilar truncus arteriosus’da da olusmaya baslar. Bulbus ve truncus ¢ikintilar



birleserek bulbus cordis ve truncus arteriosus’u, aorta ascendens ve truncus
pulmonalis olmak {izere iki arteriyel kanala boélen, spiral bir aortikopulmoner

septum olusturur (15).

3.1.2. Aa. Coronariae Emriyolojisi

Embriyolojik hayatin 7. haftasina dogru embriyo yaklasik 14 - 15 mm.
uzunluguna ulastiginda koroner arterler, baska yerde olusmus anjioblastlarin
proepikardiyal hiicrelerin go¢iiyle kalbin yilizeyine dagilmasiyla ve epikardiyumun
kendisinden olmak tizere iki kaynaktan koken alarak olusmaya baslarlar (14, 15).

Baslangicta 6 adet koroner arter gelisir. 3°ti aorta’dan 3°i de aa.
pulmonalis’lerden koken alir. Daha sonralari aorta kokenli 2 dal disindakiler
gerileyerek kaybolur (13, 15, 16). A. coronaria dextra'daki tomurcuklanma, conus
arteriosus ve ventriculus dexter arasindan sulcus atrioventricularis dextra’ya dogru
uzanir. A. coronaria sinistra ise truncus pulmonalis'in arkasindan, sulcus
atrioventricularis sinistra ve sulcus interventricularis anterior’a dallarin1 vererek
uzanir. iki dal da seyirleri sirasinda sag ve sol ventrikiiller ile atriumlara muskuler

dallarini vererek myokard i¢ine girip daha kii¢lik dallara ayrilirlar (1, 17, 18).

3.2. Kalbin Anatomisi

Kalp; her insanin kendi yumrugu biiyiikliigiinde, kas yapisinda, i¢i kanla
dolu, koni seklinde bir organdir. Pericardium adi verilen fibroseréz yapili bir
torbanin i¢inde yer alan kalp, goglis boslugunda mediastinum medius'da, iki
akcigerin facies mediastinalis'leri arasinda ve diaphragma'nin iizerinde bulunur.

Insan viicudunun orta hattindan sagittal diizlemde bir kesit alindiginda, kalbin



ticte biri sagda geri kalan tigte ikisi ise solda yer alir. Yetiskin erkeklerde agirlig
ortalama 280 - 340 gr., kadinlarda ise 230 - 280 gr. kadardir. Yasin ilerlemesiyle
kalbin agirligi ve hacmi normal olarak artis gosterir. Bu artis kadinlara oranla
erkeklerde daha fazladir (1, 19).

Kalbin ti¢ yiizii (facies sternocostalis, facies diaphragmatica, facies
pulmonalis) ve dort kenar1 (margo dexter, margo inferior, margo sinister, margo
superior) vardir. Tepesi (apex cordis) asagida one ve sola dogru uzanir, tabani
(basis cordis) ise arkaya saga ve biraz da yukariya dogru bakar. Basis cordis'te
kalbe giren ¢ikan damarlar bulunur (1, 19, 20).

Komsugunu; yanlarda akcigerlerin mediastinal yiizleri, altta diaphragma,
onde sternum ile kikirdak kostalar, thymus artiklar1 ve kismen akcigerler, arkada
ise oesophagus yapar (19).

Kalbi; septum interatriale, septum interventriculare ile septum
atrioventriculare dextra ve sinistra denilen ii¢ bélme, dort bosluga ayirir. Bu
bosluklara, atrium cordis dextrum, atrium cordis sinistrum, ventriculus cordis
dexter ve ventriculus cordis sinister adi verilir (1, 19, 20). Atrium cordis
dextra'nin dis ytiztindeki auricula dextra ile atrium cordis sinistra'nin dis yiliziinde
bulunan auricula sinistra, mm. pectinati'lerden olusan muskuler keselerdir.
Auricula'lar, atrium cordis dextra ve sinistra'nin kapasitelerini arttirirlar (21).

Kalbin bogluklarin1  birbirinden ayiran septumlar, dig yiizden de
gortilebilen oluklar meydana getirirler. Bu oluklarin bazilar1 olduk¢a derindir ve
icerisinde bir takim damarlar bulunur. Atriumlar ile ventrikiilleri birbirinden
ayrran oluga, taca benzemesi nedeniyle, sulcus coronarius (sulcus

atrioventricularis) denir. Sulcus coronarius, truncus pulmonalis’in bulundugu



yerde olusmadigi i¢in kalbi ¢epecevre sarmaz. Bu olukta, kalbi besleyen ana
koroner arterler ile sinus coronarius bulunur. Ventrikiilleri ise ©onde sulcus
interventricularis anterior, arkada sulcus interventricularis posterior olmak tizere
iki ayr1 oluk birbirinden ayirir. Bu oluklar, apex cordis’in biraz sag tarafinda,
incisura apicis cordis olarak adlandirilan bir ¢entikte birlesirler (1, 19, 20).

Kalp i¢te endocardium, ortada myocardium ve dista pericardium olmak
tizere {li¢ tabakadan olusur.

a) Endocardium; kalp bosluklarinin i¢ yiizlerini ve atriumlar ile
ventriculus'larin ig¢indeki yapilarin tizerlerini orter. Kalbe girip ¢ikan damarlarin
intimasi ile devam eden ince, diiz ve parlak bir tabakadir (20, 22, 23). Elastik,
kollajen ve diiz kas liflerinden olusan zay1f bir bag dokusu tizerinde seyreden, tek
katli skuamoz endotel hiicrelerinden olusur. Subendokardiyal tabaka denilen,
damarlari, sinirleri ve iletim sistemine ait dallar1 igeren bir bag dokusu tabakasi ile
myocardium'a tutunur (20 - 22, 24).

b) Myocardium; kalbin orta ve en kalin tabakasidir (20, 24). Atrium ve
ventrikiilleri saran kas lifleri bagimsiz olup, arada kalbin fibroz iskeleti
bulunmaktadir. Atriumlarin duvarlarint olusturan myokard iki, ventrikiilerin
duvarini olusturan myokard ti¢ katmanlidir (22).

¢) Pericardium; kalbi en distan saran serdz zardir. Igte serdz, dista fibroz
pericardium olarak ikiye ayrilir. Ser6z pericardium’un ise lamina parietalis ve
lamina visceralis tabakalari vardir. Lamina visceralis’e epicardium adi verilir.
Epicardium, kalbi myocardium'un disindan saran ince ser6z bag dokusundan
olusan membrandir. Kalbin arter, ven, sinir ve ganglionlarini igermektedir (1, 20,

21,23).
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Kalp bosluklarindan sag taraftakiler ven6z kanla, sol taraftakiler arteriel
kanla ilgilidir. Bu nedenle venoz kan tasiyan atrium dextrum ve ventriculus dexter
sag kalp, arteriel kan tasiyan atrium sinistrum ve ventriculus sinister ise sol kalp
olarak da adlandirilir (20, 21, 23).

Kalbin kendine ait bir iletim sistemi bulunur ve bu sistemi, sinir dokular1
yerine modifiye olmus kalp kasi lifleri olusturur. Kalp kontraksiyonunu; kalbin
pacemaker’i olarak bilinen nodus sinuatrialis (SA nodiil, Keith-Flack nodiilii)’den
cikan impulslar baslatir. SA nodiiliinden ¢ikan impuls 6zellesmis atrium kas lifleri
ile nodus atrioventricularis (AV nodiil, Aschoff-Tawara nodiilii)’e gelerek,
truncus fasciculus atrioventricularis (His hiizmesi) ile ventrikiillere iletilir.
Fasciculus atrioventricularis'den ayrilan crus dextrum ve crus sinistrum dallar
araciligiyla endocardium’un hemen altinda seyreden rami subendocardiales
adinda daha kiigiik dallara ayrilir ve terminal kiiclik lif demetleri seklinde
sonlanirlar. Purkinje lifleri de denilen bu lifler ile uyar1 ventrikiillerin her tarafina
iletilir (1, 19, 21, 25).

Otonom sinir sisteminin innerve ettigi kalbin parasimpatikleri nervus
vagus’un, simpatikleri ise truncus sympathicus’un dallaridir. Bu dallarin kalbe
giden boliimleri plexus cardiacus’u olusturur. Kalbin, kendine ait iletim sistemi
olmasina ragmen, viicut ihtiyaglarinin o andaki durumuna goére merkezi sinir
sistemi bu pleksus araciligiyla kalbi kontrol edebilir. Simpatik sistem aktif
oldugunda kalbin atis1 hizlanir, kan1 pompalama glicii artar. Ayn1 zamanda
koroner damarlar da vasodilate oldugu icin kalp kasina daha fazla kan ve oksijen

taginir. Parasimpatik sistem aktif oldugunda ise tersi olur (1, 19, 22, 23, 25).
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3.3. Kan Damarlar Histolojisi

3.3.1. Genel Kan Damarlar1 Histolojisi

Kan damarlari, kalpten pompalanan kani perifere, periferdeki kani tekrar
kalbe tasiyan boru sistemi (systema vasculare) olup, arterler, arterioller, kapiller,
veniiller ve venalar: icerir. Kan damarlari, kapiller digindakiler tunica adventitia
(externa), tunica media, tunica intima (interna) olmak iizere li¢ tabakadan olusur.
Bu tabakalarin kalinlig1 ve doku miktarlar1 damarin fonksiyonuna gére degisir

(22, 24, 25), (Sekil 2).

Tunica interna
Endotel
Tunica subsndotaliale

Valvula

Lamina slasticaintema
Tunicamedia

Lamina slasticaextema

Tunica externa

Endotel hiiereleri
Kapiller

Sekil 2. Arter ve venlerin histolojik yapis1 (26).

Muskuler tip arterlerden olan koroner arterler, asagida agiklandigi tizere
icten disar1 dogru ti¢ ana tabakadan olusur (24).
Tunica intima, en i¢ kisimda bulunur. Endotel hiicrelerinden olusan bu

tabaka, subendotelial gevsek bag dokusu ile desteklenen diiz kas hiicreleri igerir

12



(24). Bag dokusu lifleri, proteoglikanlar ve mezensimal hiicrelerin siirekli
birikmesine bagl olarak gelisir ve normal karakterini kazanir. Baz1 mezensimal
hiicrelerin, kontraktilite kapasitesini kaybetmis diiz kas hiicreleri oldugu
distiniilmektedir. Tunica media, diiz kas hiicrelerinin olusturdugu bir tabakadir.
Diiz kas hiicreleri birbirlerine birlesme yeri kompleksleri ile yapisan uzun
hiicrelerdir. Bu hiicreler dairesel tabakalar seklinde organize olmustur ve arter
liimenini konsantrik daireler seklinde ¢evrelerler (27). Arterlerde tunica intima ve
tunica media, lamina elastica interna tabakasi ile ayrilir. Elastin igeren bu
tabakada, maddelerin ge¢isine izin veren araliklar bulunur. Elastik lifler tip 3
kollajen, proteoglikan ve glycoprotein igerirler. Arterlerde tunica media ve tunica
adventitia, lamina elastica externa ile ayrilir (24). Tunica adventitia yada tunica
externa, ¢evredeki bag dokusunun stromasi i¢cine devam eden bir bag dokusu
yapisidir (27). Esas olarak tip 1 kollajen lifler ve elastik liflerden olusur (24).
Adventitia'da liflere ek olarak fibroblastlar, mast hiicreleri, adipositler ve simpatik

sinir uclarini igerir (27), (Sekil 2 ve Sekil 3).

Sekil 3. Kan damarlarinin histolojik yapisi. S; Sinir, AL; Arter Liimeni, VL; Ven
Liimeni, TM; Tunica Media, TA; Tunica Adventitia, (28).
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3.3.2. Arterlerin Yapisal Tipleri

Arterler, kalbin pompaladig: arteriyelize kan1 viicudun biitiin bélgelerine
tastyan damarlardir. Arterlerin; elastik arterler, muskuler arterler ve arterioller
olmak tizere ¢ tipi vardir. Elastik arterler, aorta gibi viicuttaki en kalin
damarlardir. Bu arterler, kan1 kalpten muskuler arterlere iletirler. Muskuler
arterler, kan1 viicudun c¢esitli bolgelerine tasirlar. Bunlarin duvarlarindaki diiz
kaslar, genellikle sirkiiler olarak bulunurlar ve kontraksiyon yaparak damar
liimenini daraltirlar. Bu tiir arterler gerektiginde genisleyerek ihtiyaci olan
bolgeye daha fazla kan gegisini saglarlar. Arterioller, muskuler arterlerin

dallaridir. Bunlarin duvarlari kalin, liimenleri ise dardir (19, 24, 29).

3.3.3. Aa. Coronariae'nin Yapisi

Kalbin besleyici damarlari olan koroner arterler, muskuler tipte arterlerdir.
Tunica interna'lar1 kalin, membrana elastica internalari kuvvetli gelismistir. Bu
arterler, subepicardial tabakada dallanarak birbiriyle anastomozlasir ve arteriel bir
damar agi olustururlar. Bu arter agindan c¢ikan arter ve arterioller kas lifleri
arasinda bag dokusu i¢inde seyrederler. Bunlar arasinda anastomoz nadirdir. Bu
yiizden bu arterlerden birinin tikanmasi, tipki terminal bir arterin tikanmasinda
oldugu gibi tikanan arterin kanlanlandirdigi bolgenin beslenememesine,

dolayistyla myocard infarktiistine sebep olur (29).

3.4. Aa. Coronariae Anatomisi

Kalp de diger organlarda oldugu gibi hiicrelerden olustugundan

oksijenlenmesi ve kanlanmasi gerekir. Her ne kadar kalbin dért odacig kanla dolu
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olsa da beslenmesini kendi i¢indeki kanla degil, aorta'dan ayrilan koroner arterler
ile saglar. Kalbi aorta ascendens'in bulbus aortae boliimiinden ¢ikan, a. coronaria

dextra ve a. coronaria sinistra besler (1, 19, 23), (Sekil 4).

" ~ A. coronaria sinistra
A. coronaria dextra \ (@== g
\

_ R. circumflexus
A

R. nodi sinuatrialis ~ S R. interventricularis anterior

R. coni arteriosi —

—— R. lateralis
Nt —— R. marginalis sinister
R. atrialis — 41
\ ~— R. lateralis
R.nodi —~_§¢ | S, ~

atrioventricularis

N e S
R. mafg'gzgsr > Rr. interventriculares
= septales
(R. posterolateralis — 2
dexter) YR posterior
| ventriculi sinistri
R. interventricularis posterior : ™ Rr. atrioventriculares

Rr. interventriculares septales

Sekil 4. A. coronaria dextra ve A. coronaria sinistra (30).

Aorta ascendens'in ventriculus sinister'den ¢ikis yerinde bulunan valva
aorta; valvula semilunaris posterior, valvula semilunaris dextra, valvula
semilunaris sinistra olmak {izere li¢ adet kapakciktan olusur. Valvula semilunaris
dextra bolgesindeki sinus aorta'dan ¢ikan artere a. coronaria dextra, valvula
semilunaris sinistra seviyesindeki sinus aorta'dan ¢ikan artere a. coronaria sinistra
denir (19, 31, 32), (Sekil 5).

Genellikle a. coronaria sinistra, a. coronaria dextra'ya gore daha yiiksek

seviyede baglar ve daha genis ¢aplidir (33 - 35).

15



aorta ascendens

sinus aortae (Valsalva)

ostium a. coronariasin.
noduli valvularum semilunarium
4 {42 Aran
- lun . hularum

valvula semilunaris
vahvula semil ,2 valva
posterior g 2O
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ostium a. coronaria dex.

Valva aortae

Sekil 5. Valva aortae (36).

3.4.1. A. Coronaria Dextra (ACD)

Klinikte RCA (Right Coronary Artery) olarak adlandirilan a. coronaria
dextra, sinus aorticus dextra'dan c¢ikar. Daha sonra conus arteriosus ile auricula
dextra arasindan sulcus coronarius i¢inde saga dogru uzanarak, sulcus
interventricularis posterior'un st ucuna gelir. Bu olukta r. interventricularis
posterior ismiyle kalbin apex'ine dogru uzanir ve a. coronaria sinistramin r.
interventricularis anterior dali ile anastomoz yapar (1, 23), (Sekil 6, 7). A.

coronaria dextra seyri esnasinda asagidaki dallar1 verir.

3.4.1.1. R. nodi sinuatrialis

Auricula dextra ve v. cava superior'un arasindan gecerek, sag atrium ve

nodus sinuatrialis'i besler.

3.4.1.2. R. coni arteriosi

A. coronaria dextra'nin {ist kismindan ayrilir ve conus arteriosus'un alt

tarafi ile sag ventrikiiliin {ist tarafin1 besler.
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3.4.1.3. Rr. atriales
Auricula dextra ile aorta ascendens arasindaki oluktan gegerler. Genellikle
On, yan ve arka olmak tizere ii¢ grup seklinde ¢ikarlar. Bazen de ortalama 1 mm.

capli tek dal seklinde ¢ikar ve daha sonra dallarina ayrilarak sag atrium'u besler.

r. nodi sinuatrialis
(SA)

a. coronaria dex.

R r. nodi atrioventricularis
koroner arteriogram (AV) (ventriculus sin.
arkasina gider)

rr. posterolaterales dex.

r. marjinalis dex.

r. interventricularis posterior

Sekil 6. A. coronaria dextra: sol 6n-oblik goriiniisii (36).

3.4.1.4. R. marginalis dexter
Kalbin sag alt kenarinda ilerleyerek sag ventrikiiliin arka yiiziine gecer ve
sag ventrikiilii besler. Bu dal kalbin sag alt kenarindan uzanarak apex cordis'e

ulagir.

3.4.1.5. R. interventricularis posterior (RiP)
Sulcus interventricularis posterior i¢inde apex cordis'e dogru uzanarak, a.
interventricularis anterior'un ug¢ dallar1 ile anastomoz yapar. Her iki ventrikiiliin

arkasina ve septum interventriculare'nin 1/3 arka tarafina dallar verir.

17



3.4.1.6. Rr. atrioventriculares
Genellikle 2 - 3 dal olarak c¢ikarlar. Kalbin 6n yiiziinden apex cordis'e

dogru uzanirlar.

r. nodi sinuatrialis (SA)
r. coni arteriosi

a. coronaria dex.

r. marginalis dex.

oroner arteriogram

r. nodi atrioventricularis (AV)

rr. posterolaterales dex. (ventriculus
sin.’in arkasina gider)

r. interventricularis posterior

Sekil 7. A. coronaria dextra: sag 6n-oblik goriiniisii (36).

3.4.1.7. R. atrialis intermedius

Atrium dextrum'un arka duvarinda uzanarak dagilir.

3.4.1.8. R. nodi atrioventricularis

Septum interventriculare'nin arka kismi ve nodus atrioventricularis'i besler

(1, 19).

3.4.1.9. Rr. posterolaterales dexter
Her zaman bulunmayan bu dallar ventriculus sinister'in arka yiiziine dogru

uzanirlar (37), (Sekil 4, 6, 7).
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3.4.2. A. Coronaria Sinistra (ACS)

Klinikte LMCA (Left Main Coronary Artery, LCA) olarak bilinen a.
coronaria sinistra, aorta ascendens'de sinus aorticus sinistra'dan ¢ikar. Auricula
sinistranin altinda kisa bir seyirden sonra, r. interventricularis anterior ve r.
circumflexus olarak iki dala ayrilir. A. coronaria sinistra bu iki ana dala
ayrilincaya kadar genellikle dal vermez (Sekil 4, 5). Ancak bazen atrium
sinistrum'a, bazen de nodus sinuatrialis'e dal verebilir (1, 18, 19). Genellikle a.
coronaria dextra'dan daha kalindir ve kalp kasinin biiyiik kismini besler. A.

coronaria sinistra seyri esnasinda asagidaki dallar1 verir.

3.4.2.1. R. interventricularis anterior (RIA)

Klinikte LAD ( Left Anterior Descending) olarak bilinen bu arter, truncus
pulmonalis ve auricula sinistra arasinda sol tarafa dogru uzanarak, sulcus
interventricularis anterior'dan apex cordis'e dogru seyreder. Her iki ventrikiiliin

septum interventriculare'ye yakin 6n duvarlarini besleyen dallar verir (17, 19, 28).

3.4.2.1.1. R. coni arteriosi
A. interventricularis anterior'un baglangic kismindan ayrilir. Conus
arteriosus tizerinde, a. coronaria dexta'dan gelen ayni isimli dal ile anastomoz

yaparak Vieussens halkasini olusturur (1, 19).

3.4.2.1.2. R. lateralis (R. diagonalis)

RIA'dan ayrilarak ventriculus sinister'in sol yan-arka duvarma dagilir.
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3.4.2.1.3. Rr. interventriculares septales (Rr. perforantes)
RiA'dan ayrilirlar. Septum interventriculare'nin icinden arkaya ve asagiya

dogru seyrederek, bu bolmenin 6n 2/3"{nii besler (Sekil 4, 8, 9).

koroner anteriogram

1. posterolaterales sin

rr. interventriculares septales (rr. perforantes)

Sekil 8. A. coronaria sinistra: sol 6n-oblik goriiniisii (36).

3.4.2.2. R. Circumflexus (RCx)
Sulcus coronarius'un sol yarisinda, sulcus interventricularis posterior'un

baslangi¢ kismina kadar uzanir. Atrium sinistrum'u ve ventriculus sinister'i besler

(1,19, 31), (Sekil 4, 8, 9).

3.4.2.2.1. R. marginalis sinister (R. obtusus marginalis)

RCx'den ayrilarak ventriculus sinister'den apex cordis'e kadar uzanir.

3.4.2.2.2. Rr. atriales
RCx'in 6n, yan ve arka boliimiinden ¢ikarak sol atrium'u besleyen ince

dallardir.
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3.4.2.2.3. Rr. atrioventriculares

Atrium sinistrum ve ventriculus sinister'i besleyen ince dallardir.

3.4.2.2.4. R. atrialis intermedius

RCx'in proksimal'inden ayrilarak atrium sinistrum'un arka ytiztinde dagilir.

3.4.2.2.5. R. posterior ventriculi sinistri

Ventriculus sinister'in arka yiiziinde dagilarak bu boélgeyi besler (31, 38).

3.4.2.2.6. R. nodi sinuatrialis

% 35 oraninda rcx'den ayrilan bu dal, nodus sinuatrialis'i besler (22).

3.4.2.2.7. R. nodi atrioventricularis

% 20 oraninda rcx'den ayrilan bu dal, nodus atrioventricularis'i besler.

Sekil 9. A. coronaria sinistra: sag 6n-oblik goriiniisii (36).
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3.4.2.2.8. R. atrialis anastomoticus
Atrium dextrum'a dogru uzanarak, a. coronaria dextramin dallari ile

anastomoz yapar ( 22, 38).

3.5. Iskemik Kalp Hastahg (IKH)

Kalbi besleyen koroner arterlerin, besledigi bolgelere herhangi bir nedenle
yeterli miktarda kan tagryamamasi sonucu, myokardda olusan iskemi ve nekrozun
derecesine gore gelisen hastaliklar ile bu hastaliklarin komplikasyonlarinin tiimii
koroner kalp hastaliklar1 olarak nitelendirilir. Bu konu ile ilgili yayinlarda,
koroner kalp hastaliklar1 deyimi yerine aterosklerotik kalp hastaliklari, iskemik
kalp hastaliklari, koroner arter hastaliklari terimleri kullanilmaktadir (39).

Iskemi, yetersiz kan perfiizyonun yarattifi oksijen ihtiyaci ve sunumu
arasindaki dengesizlik nedeniyle meydana gelir. Myokardiyal iskeminin en sik
sebebi, koroner arterlerdeki aterosklerozdur (17).

IKH, genellikle koroner arterlerin aterosklerotik plaklar ile daralmas1 veya
tikanmas1 sonucu olusur. Bu nedenle IKH, siklikla KAH veya Koroner Kalp

Hastalig1 olarak da adlandirilir (40).

3.5.1. Ateroskleroz

Ateroskleroz; ¢ogunlukla orta ¢apli elastik arterler olmak {iizere, biitiin
boyutlardaki kan damarlarini etkileyen sistemik arteriel bir hastaliktir (32, 41, 42).
Genellikle ¢ocukluk c¢aglarinda damar liimeninde yagh cizgilenmelerin
olugsmasiyla baslar. Klinik bulgularin1 orta ve ileri yaslarda gosterir.

Aterosklerotik siire¢ belirgin olarak arterlerin intima tabakasina yerlesen, diiz kas
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hiicre birikimi ve lipid depolanmasi ile karakterize, endotel disfonksiyonu ile
yakindan iligkili kronik ilerleyici bir stirectir (42 - 44). Ateroskleroz siireci ile
olusan her bir plak icerigi, heterojenik yapisi nedeniyle degiskenlik gosterir.
Cogunlukla intima tabakasi etkilenirken, media ve adventitia tabakalarinda da
degisiklikler gozlenmektedir (45).

Otopside aort yiizeyini kaplayan nokta seklindeki lezyonlar tarifleyen
patologlar, ‘plak’ terimini kullanmislardir (46). Ateroskleroz, olusmus plagin
dejenerasyonu ve yirtilmasi ile goriilen klinik belirtilerdir (47).

Amerikan Kalp Cemiyeti; plak tiplerinin adlandirilmasinda ve nasil
gelistikleri konusunda baz1 fikirler 6ne stirmustiir. Plaklari, tiplerinin gelisimine

gore siniflamistir (48). Buna gore plak evreleri asagida (Sekil 10) belirtilmistir.

Monosit Adez{/onu /
Evre | Migrasyonu

© o0
° o
l ‘( “intima'da }
Evre Il kop'uk hacreleri |
e A (Lipid Igeren
S c-”f;t:?ﬁw | Makrofajlar)
s¥0 I
[+}

l Evre Ill Ekstraseliler
o e 7L|p|d Ortaya Cikar

i Evre IV
Cekirdek | Evre VI
Olusumu Baglar e

mh«w ” rTrombB%_/]

Evre V

Kapstl ve :
Qekirdek Olugmustur

Sekil 10. Amerikan Kalp Dernegi'ne gore plak evreleri. Semada evreler ile
birlikte, her evrede rol oynayan faktorler yer almaktadir (48).
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Evre I: Minor lipid birikimi ve monositlerin endotele yapisip arter
limeninden intima tabakasina geg¢meleriyle olusan seyrek makrofaj kopiik

hiicrelerinden olusur (Sekil 11).

Sekil 11. Evre I aterosklerotik lezyonlarin progresyonu
(A; Endotel gecirgenligi, B; Lokosit gocii, C; Lokosit adhezyonu), (46).

Evre II: Lezyonun ¢ogunlugu monosit kokenli olan lipid yiikli kopiik
hiicrelerinin, saglam endotel altinda olusturdugu bolgesel kiimeler seklindeki

yaglh cizgilenmelerdir (Sekil 12).

Sekil 12. Evre II aterosklerotik lezyonlarin progresyonu
(A; Kopiik hiicre gelisimi, B; Kas hiicresi gocii, C; Trombosit adhezyon ve agregasyonu,

D; Lokosit adhezyonu ve girisi), (46).
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Evre I1I: Evre II’ye ek olarak ekstraseliiler lipid kiimeleri icermektedir.

Evre IV: Endotel altinda olusan lezyon i¢inde diiz kas hiicreleri belirir ve
ekstraseliiler lipid hiicreleri bir araya gelerek, lipid ¢ekirdek olustururlar ve yogun
bag dokusu depolanmasi goriiliir. Bu lezyonlar genellikle yarim ay seklindedir ve

damar duvari kalinligin1 artirir. Bu asamada yeniden yapilanma baglar (Sekil 13).

Sekil 13. Evre IV aterosklerotik lezyonlarin progresyonu
(A; Makrofaj birikimi, B; Nekrotik ¢ekirdek olusumu, C; Fibroz tabaka olusumu), (46).

Evre Va: Lipid ¢ekirdek ile bir fibroz baslik bulunur,
Evre Vb: Plakta yogun kalsifikasyon goriiliir,

Evre Vc: Yogun kollajen ve diiz kas hiicrelerinden olusur, (Sekil 14).

Sekil 14. Evre V aterosklerotik lezyonlarin progresyonu
(A; Plak riiptiirii, B; Fibroz plak kalinlagmasi, C; Plak kanamasti), (46).
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Evre IV ve Evre V’te trombus izlenir. Genel olarak iskemik kalp
hastalarinda goriilen plaklar, olasi tiim morfolojik dagilimi sergilerler (48 - 51).

Koroner arterler kesit halinde incelendiginde, damarin bir boliimii anormal
iken, baska bir boliimii normal olabilir. Aterosklerotik lezyonlar genelde arterlerin
dallanma noktalarinda, kan akiminin yonlendirildigi bolgelerde goriilmektedir.
Cok sayida yaygin ve sistemik risk faktorlerinin hastaligin olusumuna egilimi
artirmasina karsin, ateroskleroz 6zellikle dolasimin ¢esitli bolgelerini etkilemekte
ve etkilenen dolagim yataginin 6zelligine gore degisik klinik belirtiler vermektedir
(40, 43).

Koroner arterlerdeki daralma sonucunda daha az kan gegisi oldugundan
angina pektoris denilen gogiis agrisina veya miyokard infarktiisiine neden olabilir
(10). Ateroskleroz'un nedenleri tesbit edilip tedavi edilebildigi durumlarda

durdurulabilir veya geriletilebilir (52).

3.5.2. Klinik Ozellikler

3.5.2.1. Angina Pektoris

Angina pektoris; gogiis, ¢ene, omuz, sirt ve kolda rahatsizlik yada agr
hissiyle belirti veren klinik bir sendromdur (53). Sessiz bir donemin ardindan,

kararli veya kararsiz bir klinik tabloyla ortaya ¢ikabilir (54).

3.5.2.1.1. Kararh angina pektoris
Egzersiz yada stresle gelen, retrosternal baski karakterinde, 1 - 5 dk siiren,
sol kola, sirta, ceneye yayilan ve bu semptomlarin istirahat veya sublingual

nitrogliserinle hemen diizelmesiyle karakterizedir (53).
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3.5.2.1.2. Kararsiz angina pektoris

Gogls agrist son iki ayda ortaya g¢ikarak, giinde ticten fazla olan, kronik
zemindeki anginanin siddeti, karakteri ve siiresinin artmasiyla istirahat sirasinda
ortaya c¢ikmasidir. Aterosklerotik plagin catlamasi yada asinmasiyla tizerine
trombus oturmasi sonucu koroner arterin ileri derecede daralmasi sonucu olusur.

Kararsiz angina pektoris, primer ve sekonder angina olarak ikiye ayrilir.
Primer angina; bir koroner darligin ani kotiilesmesi, koroner kan akimini
kisitlamasi sonucu olusur (55). Sekonder angina, altta yatan ciddi koroner
hastaligin tizerine eklenmis artmis myokard oksijen gereksinimi sonucu olusur (5,

55, 56).

3.5.2.1.3. Prinzmetal angina

Kararli yada kararsiz angina pektoris kadar sik gériilmeyen, vasospazmin
neden oldugu angina pektoris tiirtidiir. Cogunlukla istirahat esnasinda belirti
vererek, uykudan uyanma esnasinda, EKG’de ST elevasyonu ile kendini gosteririr

(57, 58).

3.5.2.2. Miyokard Infarktiisii (MI)

En az 30 dk. stiren, sikistiric1 karakterde, retrosternal bolgede, kola, sirta
yayilan, az sayidaki hastada epigastrik bolgede hissedilen, nitrogliserin tablete
yanit vermeyen gogiis agrisidir (17). MI patolojik tanisi, uzamig iskemi sonucunda
koagiilasyon nekrozu, kontraksiyon bantli nekroz ve miyositoliz gibi miyosit

hiicre oltimii gibi bulgular gerektirir. MI klinik tanisinda, 6ykii ile myokardiyal
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nekrozun biyokimyasal, EKG ve goriintiileme tekniklerinden elde edilen bulgulari

g6z onilinde bulundurulur (40).

3.5.3. Risk Faktorleri

KAH'm gériilme sikligi ve buna bagli 6liim oranlari, yasa, cinse, diger risk
faktorlerine, toplumlara, tlkelerin gelismislik diizeylerine ve cografi bolgelere
gore farkliliklar gostermektedir. Bireylerde ve toplumlarda risk faktorlerinin
fazlaligi, bu faktorlerden korunma ve tedavisi KAH'in goriilme sikliginda 6nemli
rol oynamaktadir (39).

Yasam tarzi degisiklikleri ile degistirilebilen sigara, obezite, fiziksel
inaktivite, ilaclarla degistirilebilen lipid bozukluklari, hipertansiyon, diyabetes
mellitus ile yas, cinsiyet, aile hikayesi gibi degistirilemeyen risk faktorleri

aterosklerozun baslangicinda ve seyrinde dnemli roller oynamaktadir (59).

3.5.3.1. Yas Faktorii

KAH insidansinin yagla birlikte arttigi yaygin bir goriistiir (5, 60, 61).
Yasin ilerlemesi, KAH'in temel nedeni olan ateroskleroz olusumunu hizlandiran
onemli risk faktorlerindendir (39). 40 yasindan 6nce KAH daha az goriilmektedir.
40 yasindan sonra, ateroskleroz olusumu ve buna bagli KAH goriilme sikligi,
yasin artisina paralel olarak artmaktadir (7). Ancak son yillarda, gen¢ yaslarda

goriilme sikliginin arttig1 goriilmiistiir (60).

3.5.3.2. Cinsiyet Faktorii

KAH'n goriilme sikligi, cinsiyet arasinda farkliliklar gosterir. Cinsiyetin
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erkek olmasi bir risk faktoriidiir. KAH'In goriilme sikligi, kadinlarda erkeklere
oranla 10 yi1l daha sonra ortaya ¢ikar, fakat prognozu daha kotii ve mortalitesi
daha yiiksektir. Bu 10 yillik farkin sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte,
endojen Ostrojenin dogurganlik donemindeki koruyucu etkisine baglanmaktadir.
Kadinlarda, IKH 1 prognozu erkeklerden kotiidiir (39, 62). 40 yasindan &nce
KAH'in goriilme sikliginda erkek/kadin oran1 8/1°dir ve 40 - 60 yas aras1 4/1°dir.
70 yasindan sonra ise kadin ve erkeklerde goriilme siklig1 esittir (39). Ancak son
yillarda yapilan ¢alismalarda geng¢ kadinlarda da mortalite ve morbidite sebepleri
arasinda koroner arter hastaliklarinin giderek arttig1 gézlenmistir (63, 64). Bunun
sebebinin kadinlar arasinda obezite, metabolik sendrom ve sigara kullaniminin

giderek artmasi oldugu diistintilmektedir (65).

3.5.3.3. Aile Oykiisii Faktorii
Aterosklerozun genetik olarak gelisebildigini gosteren bazi g¢aligmalar
vardir (66). Ailede birinci derece erkek akrabanin 55, kadin akrabanin 65 yasindan

Once miyokard infarktiisii veya ani oliimle kaybedilmesi, o kiside KAH riskini

arttirir (67, 68).

3.5.3.4. Hipertansiyon (HT) Faktorii

Hipertansiyon, sadece KAH ac¢isindan degil, ayn1 zamanda kalp
yetmezligi, periferik arter hastaligi ve bobrek yetmezligi agisindan da ¢ok onemli
bir risk faktoriidiir (69). Biitlin aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin
% 35’inden hipertansiyon sorumludur. Kan basincinda yiikselme, endotel

fonksiyonlarinda bozulmaya yol agarak aterosklerozun gelisiminde rol almaktadir
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(59). HT'1 olan bireylerin koroner arter hastaligi ve koroner arter hastaligina bagli

6lim oranlar1 normal tansiyonlu bireylere gére daha yiiksektir (70).

3.5.3.5. Diyabetes Mellitus (DM) Faktorii

Diyabetes mellitus, KAH agisindan risk faktorlerinin basinda gelmektedir
(71). KAH riski, diyabetes mellitus'un klinik olarak ortaya c¢ikisindan ¢ok daha
Oonce baslamaktadir (72). DM'li hastalarda daha yaygin ve daha ciddi
aterosklerotik lezyonlar goriilmektedir (73). DM, kadinlarda KAH riskini ti¢ kat
arttirmaktadir. Bu risk, geng DM’li hastalarda daha fazladir (74). DM'li erkekler
ile DM'li kadinlar karsilastirildiginda, tekrarlayan MI riski, kadinlarda iki kat daha
fazladir (75). DM'li hastalar ile DM olmayan hastalar karsilastirildiginda, koroner

arter hastaligina bagli 6ltim riskinde 2 - 6 kat artis gériilmustiir (59).

3.5.3.6. Sigara Faktorii

Sigara kullanimiyla viicuda alinan etkin maddeler, nikotin ve
karbonmonoksittir. Deneysel c¢alismalarda nikotinin endotel hasar1 yaptig1
goriilmiistiir. Ayrica, nikotinin aterosklerozu hizlandirdig: ve arter endotelyumuna
vazotoksik etki yaptig1 belirtilmistir. Bir¢ok arastirmada yiiksek kolesterollii veya
HT'li olgularda nikotin etkisinin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Nikotinde oldugu
gibi yiiksek kolesterollii diyetle beslenen ve karbonmonoksit verilerek yapilan
deneysel ¢aligmalarda, aterosklerozun daha erken ve ¢abuk gelistigi gozlenmistir.
Karbonmonoksitin hipoksi yoluyla endotelde degisiklik yaparak, damar duvarinda

lipid depolanmasini arttirdigr sonucu ¢ikarilmaktadir (6, 39).
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Her iki cinsiyet grubunda, genglerde, yaslilarda ve tiim irk gruplarinda
icilen sigara miktar1 ile KAH arasinda giiglii bir iliski goériilmistiir. Giinde 20
adetten fazla sigara icenlerde, igmeyenlere gore 4 kat daha fazla KAH riski
goriilmektedir (76). Sigara igmeyenlerde bile, sigaraya pasif maruz kalma sonucu
KAH riski artmaktadir. Pasif sigara igiciligi koroner arterlerde endotel
disfonksiyonuna neden olabilmektedir (77). Sigara ve tiitiin kullanimi KAH ve
diger aterosklerotik hastaliklar i¢in 6nemli, fakat birakildiginda en O6nemli
degistirilebilir bir risk faktoriidiir (78). Sigaranin birakilmasi, saglikli veya
myokard infarktiisii ge¢irmis hastalarda, yasam siiresini uzatmakta ve 3 - 5 yil
icinde KAH riskini % 50 - 80 azaltmaktadir (75). Sigara i¢iciligi tek basina KAH
riskini 2 - 3 kat artirirken, diger risk faktorleriyle beraber riski daha fazla

arttirmaktadir (8, 59).

3.5.3.7. Obezite Faktorii

Obezite son yillarda 6nemi artan bir risk faktortidiir. Obeziteyi diger
koroner risk faktorlerinden ayiran baslica 6zellik, bagimsiz bir risk faktorii
olusunun yaninda HT, hiperkolesterolemi, diisik HDL kolesterol,
hipertrigliseridemi ve Tip II DM gibi diger bircok risk faktoriiyle birlikte
goriilmesidir. Obezitenin de kendi i¢inde degerlendirilmesi sonucunda abdominal
obezite en kolay degerlendirilebilen bagimsiz bir risk faktorii oldugu

gosterilmistir (79).

3.5.3.8. Dislipidemi Faktorii

Total kolesterol ve LDL kolesterol diizeyinin yiiksek olmasi, HDL
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kolesterol diizeyinin diisiik olmasi, koroner arter hastaligi i¢in kabul edilmis risk
faktorleridir (80, 81). Hiperkolesterolemi, KAH risk faktorleri arasinda énemli bir
yere sahiptir. Lipit diistirticli etkin ilaclarin, 6zellikle statinlerin kullanima girmesi
ile tedavi edilebilir hale gelmistir. Statin grubu ilaglar ile yapilan biitiin
calismalarda, KAH olan kisilerde hiperkolesteroleminin tedavisi ile riskin énemli
diizeyde diistiigii goriilmiistiir. Daha sonra yapilan biiyiik ¢alismalarda ise, KAH
olmayan, ancak kardiyovaskiiler riski yiiksek kisilerde hiperkolesterolemi

tedavisinin koroner arter hastaligini 6nledigi goriilmustiir (82).

3.6. Koroner Anjiografi (KAG)

Koroner anjiografi, periferik bir arterden yerlestirilen kateterin koroner
arterin orjinine kadar ilerletilmesi ve Kkateterin igerisinden verilen radiopak
maddelerle x-ray altinda koroner arter liimen anatomisinin radyografik olarak
gortintiilenmesi yontemidir (83).

KAG genelde 6nceden planlanmis bir tan1 yontemidir (83). Islemden 6 - 8
saat Oncesinden itibaren hastanin oral alimi durdurulur. Islem ayaktan gelen
hastalarda lokal anestezi altinda, en fazla 30 dakikada tamamlanir (84, 85).

Retrograd sol kalp kateterizasyonunda kullanilan ve artere perkiitan
girilmesi teknigi 1953 yilinda Seldinger tarafindan gelistirilmistir. ilk selektif
koroner anjiyografi ise 1958 - 1959°da Dr. Mason Sones ve arkadaglar1 tarafindan
uygulanmistir. Bu yontemlerle koroner anjiyografi ve sol kalp kateterizasyonu
kardiyolojide en yaygin kullanilan ve vazge¢ilmez bir islem haline gelmistir (84,

85). Bu islem i¢in Onerilen birkag yol sunlardir:
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*Perkiitan femoral yol; koroner anjiografide en ¢ok tercih edilen
yontemdir.

*Perkiitan brakial yol; daha kiiclik ¢aplidir ve cilt alt1 yag dokusu daha
az oldugundan seyri degiskenlik gosterir. Bu sebepten kolaylikla spazm gelisir.

*Perkiitan radial yol; bu teknik genellikle abdominal aort anevrizmasi ve
ciddi periferik arter hastaliginda tercih edilir. Radial arterin; ylizeyel seyretmesi,
komsulugunda ciddi ven ve sinir olmamasi, ciddi aterosklerozun nadir gelismesi
gibi avantajlar1 vardir. Hasta islem sonrasinda hemen ayaga kalkabilir (11, 17).

Sol ve sag koroner arterlerin kolaylikla kateterizasyonu ig¢in her biri
onceden sekil verilmis cesitli kateterler kullanilmaktadir. Bunlarin iginde en
yaygin kullanilan Judkins kateterleridir (83, 84). Judkins yontemiyle J uglu tel,
floroskopik goriintli altinda aorta thoracica'ya kadar ilerletilerek daha sonra
kateter bu telin {izerinden ilerletilir. Telin ucu her zaman kateterin disinda olmali
ve kateter teli takip etmelidir. Kateter tel ile birlikte ilerletilirken, kateterin ucu
istenilen noktaya ulastifinda kateter sabit tutulur ve tel tizeri nemli bir spang ile
silinerek disar1 alinir. Tel kateteri tamamen terkettiginde kateterin igindeki bir
miktar kan (2 - 3 ml) enjektor ile aspire edilir, serum fizyolojik ile yikanir ve
kateterin ucu basing manifolduna baglanir. Aorta-iliac sistemde ateroskleroz yada
trombus yoksa, kateterler i¢inde kilavuz tel olmadan geri ¢ekilir (85, 86).

KAG ile ateroskleroz, koroner arter anomalileri, fistiiller, koroner spazm,
koroner emboli, koroner artrit ve myokardial koprii gibi bircok KAH tespit
edilmektedir (83). KAG, koroner arterlerin intraluminal degerlendirmesini
sagladigi i¢in kisith bir degerlendirmedir ve koroner arter duvarlari dogrudan

gozlenemez (47).

33



KAG ile elde edilen tanisal koroner anatomi bilgisi sayesinde hastanin
diger klinik bilgisi 1s18inda ayni seansta acil veya elektif koroner balon ve stent
uygulamalar1 yapilabilmekte, sonrasi icin ilave tetkikler istenebilmekte, medikal

tedavi veya cerrahi islem karar1 verilebilmektedir (83, 84).

3.6.1. Koroner anjiografi endikasyonlari
* Akut ML,
*Ani kardiyak 6liimii gecirip kurtulanlar,
*Konjenital kalp hastaliklari,
* Aort disseksiyonu,
*Kardiyomyopatiler,
* Koroner arter hastalig1 tanisinda,

* Kalp tranplantasyonu takibinde endikedir (17).

3.6.2. Koroner anjiyografi kontrendikasyonlari
A) Mutlak kontrendikasyonlari
*Kateterizasyon Unitesi ya da ekipman yetersizligi ,
* Hastanin riza gostermeyisi,
B) Goreceli kontrendikasyonlari
* Yakin zamanda serebrovaskiiler olay (<1 ay),
* Yiiksek ates yada infeksiyon,
*Elektrolit dengesizligi,
* Akut gastrointesinal kanama,

*Gebelik,
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*Bobrek yetmezligi,
*Kontrolsiiz konjestif kalp yetmezligi,

*Warfarin kullanimi (INR > 2), (17).

3.6.3. Koroner anjiyografi komplikasyonlari

Kontrast madde nedeniyle gelisen komplikasyonlar; aritmi, konjestif kalp
yetmezIligi, akut akciger O6demi, vazovagal reaksiyonlar, alerjik reaksiyon ve
nefrotoksisite'dir.

Mindr komplikasyonlar; genellikle vaskiiler girisim boélgesindeki lokal
komplikasyonlardir.

Major komplikasyonlar; akut M1, felg ve 6ltim'dir (17).
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4. GEREC VE YONTEM

4.1. Hasta Gruplan

Bu calisma; Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi, Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'nun 22.02.2012 tarih ve 12 sayili karart ile onaylanmistir. Firat
Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Poliklinigine gogiis agrist sikayeti ile
gelen hastalarin noninvazif iglemler sonrasinda, onayi alinmis ve tani amagh
Koroner Anjiografisi yapilmistir (Sekil 15). Elde edilen bulgular ve bazi tetkikleri
g6z oniinde bulundurularak IKH tanis1 almis 300'ii kadim, 300" erkek toplam 600

hasta retrospektif olarak c¢alismamiza dahil edilmistir.

Sekil 15. Koroner anjiografi cihazi.

A; Hastanin kalp bolgesinden gectikten sonra verilen X i1sinlarini yakalayan ve
goriintiiyli diizenleyen kisim (image intensifier), B; Canli ve ¢ekilmis goriintiilerin, ayrica
bazi1 ek bilgilerin goriintiilendigi monitorler, C; Masay1 biitiin yonlere hareket ettirebilmek
icin kontrol kollarinin ve baz1 fonksiyonlarin bulundugu kontrol paneli, D; Hasta yatagi.
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4.2. Yontem

Calismamizda, 2007 Subat - 2013 Ocak tarihleri arasinda Koroner
Anjiografi yapilmis hastalarin raporlarini retrospektif olarak degerlendirdik.
Koroner Anjiografi islemi i¢in, Philips Integris Allura 9 C monoplane diagnostic
kardiyovaskuler, interventional procedures poly diagnost G. Stant digital imaging
(2006, The Nederland B.V) cihazi kullanilmigtir. Hastalara premedikasyon
yapildiktan sonra Judkins teknigi ile sol kalp kateterizasyonu yoluyla sag ve sol
koroner anjiografileri yapilmistir. Sol 6n oblik ve kraniyal, sag 6n oblik, kaudal ve
horizontal pozisyonlardan koroner anjiyografi kayitlar1 alinmistir. Islem igin opak
madde olarak Iohexol 350 mg/ml (Amersham Health, Co. Corp, Irlanda)
kullanilmis olup, her bir pozisyonda manuel olarak 6 - 8 ml opak madde koroner
arterlere enjekte edilmistir (83, 84).

KAG raporlarinda, IKH tams1 almis her bireyin sag ve sol koroner
arterlerindeki darlik ve tikanikliklar tespit edilmek {izere bu ¢alisma yapilmistir.
Bunu belirlemek i¢in 25 - 69 (70) yas araligindaki erkek ve kadin hastalar
cinsiyetlerine gore; 25 - 39, 40 - 54, 55 - 69 yas gruplarina ayrildilar. Sigara icen
ve icmeyen, erkek ve kadin  hastalar 50'ser kisilik alt gruplara
[(50 x 3 = 150) x 4 = 600] boliindii. IKH gruplamasinda; a. coronaria dextra ile a.
coronaria sinistranin da ana dallar1 olan r. interventricularis anterior ve r.
circumflexus'daki plak oram1 % 30 'un altinda olanlarda tikaniklik yok kabul
edildi. Plak oran1 % 30'un tizerinde ise tikaniklik var kabul edildi. % 30 ve tizeri
plak saptanan hastalar1 tekrar degerlendirdik. % 10 - 20 gibi plaklar kisisel

degerlendirmelerde farklilik yaratabilecegi goz Oniine alinarak degerlendirmeye
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almmadi (Firat Universitesi Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dal1 % 30 degerini
kriter almaktadir).

Degisik kaynaklara gore darlik ve tikaniklik degerlendirme yiizde oranlari,
farkliliklar gosterir. Koroner arter limeninde % 50 ve {izerinde darlik olusturan
lezyonlar 6nemli olarak kabul edilmistir (3, 87, 88). Baska bir goriise gore ise,
koroner arter hastaligi herhangi bir koroner damarda % 25 ve ilizerinde darlik
olmasi ile degerlendirilmeye alinmigtir (89).

Sekil 16, 17 ve 18'de ACD ile ACS'nin da ana dallarindaki darlik ve

tikanikliklar 6rneklerle gosterilmistir.

&aiATSN . ACS,RCx:%70

Sekil 16. ACD ile ACS'nin dallarindaki darlik ve tikanikligin koroner anjiografi
sonucuna gore sematize edilisi (Ornek tikanma oranlari, % olarak belirtilmistir). Matbu
F.U, Tip Fak. Hastanesi, Kalp Cerrahisi Ameliyat Formu kullanilmistir.

ACD: %100

Sekil 17. ACD'daki darlik ve tikanikligin koroner anjiografik goriintiilenmesi
(Tikanma bolgesi % orani anjiografi lizerinde gosterilmistir).
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ACS, RIA:%95

ACS,RCx:% 70

ACS, RCx:%90

Sekil 18. ACS, RIA ve RCx dallarmnin darlik ve :clkanlkllglnln koroner anjiografik
goriintiilenmesi (Tikanma bolgelerindeki % oranlari anjiografi {izerinde sematik olarak
gosterilmistir).

4.3. Istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizi, Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) 22.0 programi kullanilarak yapildi. Calismamizda verileri karsilastirmak
tizere, parametrik testlerden “Kikare test™i kullanilarak istatistiksel analiz
yapilmistir. Analiz sonucunda tiim verilerin sayr (n) ve ylizde (%) degeri

hesaplandi. Degerlendirme sonucunda p degerinin 0,05°ten kiigiik olmas1 (p<0,05)

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (90).
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5. BULGULAR

Firat Universitesi, T1p Fakiiltesi Hastanesi, Kardiyoloji Poliklinigi'ne 2007
Subat - 2013 Ocak tarihleri arasinda bagvuran 300 erkek ve 300 kadin hastanin
angiografik raporlar1 retrospektif olarak incelendi. 25 - 69 yas araligindaki bu
hastalardan; 25 - 39 yas grubunda, 40 - 54 yas grubunda ve 55 - 69 yas grubunda
200'er hastanin dosyalar1 incelenmeye alindi. Her bir gruptaki 200 hastanin 100
(% 50)1 erkek, 100 (% 50)’t kadin hastadan olusturuldu. Her yas grubundaki
100'er erkek ve kadin hastanin 50 (% 50)’si sigara igen, 50 (% 50)’si sigara

igmeyen hastalardan secildi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demografik durumu.

Cinsiyet
Erkek (300) Kadin (300)
Sigara icme Durumu Sigara icme Durumu Toplam

Yas Evet (%)  Hayir (%) Evet (%) Hayir (%)

2539 n 50(25.0) 50(25.0)  50(25.0) 50 (25.0) 200

40-54 n 50(250) 50(250)  50(25,0) 50 (25.0) 200

55-60 n 50(250) 50(250)  50(25,0) 50 (25,0) 200
Toplam  n  150(250) 150(250)  150(250) 150 (25.0) 600

5.1. Cinsiyete Bagh Aa. Coronariae Darlik ve Tikamklik Tliskisi

Tablo 2 ve Sekil 19'da goriildiigii lizere a. coronania dextra (ACD) darlik
ve tikaniklig1 yoniinden degerlendirmeye alinan 600 hastanin, 472 (% 78,7)'sinde
darlik ve tikaniklik goriildi, 128 (% 21,3)'inde ise goriilmedi. Cinsiyete gére 300

erkek hastanin 223 (% 74,3)’tinde, 300 kadin hastanin ise 249 (% 83,0)’unda
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ACD darlik ve tikaniklig1 tespit edildi. Kalan 77 (% 25.7) erkek ve 51 (% 17,7)
kadin hastada ise ACD darlik ve tikaniklig1 tespit edilmedi.

Cinsiyete gore ACD darlik ve tikanikligi, kadin hastalar agisindan anlamli
bir farklilik gosterdi (p<0,05). p: 0,0127 oldugundan, ACD darlik ve tikanikligi
kadin hastalarda erkeklere gore daha fazla goriildii ve istatistiki olarak anlaml

oldugu belirlendi (p<0,05).

Tablo 2. Cinsiyete bagli ACD darlik ve tikaniklig1 iliskisi.

ACD ){2 test

Cinsiyet Olabilirlik

Var (%) Yok (%) Total X atays P

Erkek n 223 (%74,3)  77(%257)  300(%50) 1428  0,465%* 0,612
Kadin n 249 (%83,0) 51(%17,0) 300(%50) 6,207  0,101%* 0,0127*

Total n 472 (% 78,7) 128 (% 21,3) 600 (% 100)

* p<0,05
** ki degisken arasindaki bagimliligin derecesini veren katsay1

270 ~ MACDVar  HACD Yok * - 90
240 ] I 80
210 ] - 70
180 ] - 60
5 150 1 - 50 ©
3120 . - 40 :’:
90 ] - 30
60 ] - 20
30 ] - 10
0 ] -0

Erkek Kadin

Sekil 19. Cinsiyete bagli ACD darlik ve tikaniklig iligkisi.
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Tablo 3 ve Sekil 20'de goriildiigii iizere ACS, RIA darlik ve tikaniklig
yoniinden degerlendirmeye alinan 600 hastanin, 297 (% 49,5)'sinde darlik ve
tikaniklik goriildi, buna karsin 303 (% 50,5)'tinde ise goriilmedi. Cinsiyete gore
300 erkek hastanin 142 (% 47,3)’sinde, 300 kadin hastanin ise 155 (% 51,7)’inde
ACS, RIA darlik ve tikanmklig: tespit edildi. Kalan 158 (% 52,7) erkek ve 145 (%

48,3) kadin hastada ise ACS, RIA darlik ve tikanikl1g1 tespit edilmedi.

Tablo 3. Cinsiyete baglh ACS, RIA darlik ve tikaniklig: iliskisi.

ACS, RiA )f test
Cinsiyet Olabilirlik
Var (%) Yok (%) Total ?f Kkatsayisi P

Erkek n 142 (%47,3) 158(%52,7) 300(%50) 0,865  0,048%*  0,3465
Kadin n  155(%51,7) 145(%483) 300(%50) 0,960  0,040%* 03272

Total n 297 (%49,5) 303 (%50,5) 600 (% 100)

*p<0,05
** [ki degisken arasindaki bagimliligm derecesini veren katsay1

180 1 MACS,RIAVar  HACS, RIA Yok r 60
165 - - 55
150 - - 50
135 - - 45
120 - - 40

_ _ L o

& 105 - - 35 8

o 1 -
90 - - 30
75 - - 25
60 - - 20
45 - - 15
30 - - 10

Erkek Kadin
Sekil 20. Cinsiyete baglhi ACS, RIA darlik ve tikanikligi iliskisi.
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Cinsiyete bagli ACS, RIA darlik ve tikamiklig1 olan erkek hastalarda p:
0,3465, kadin hastalarda ise p: 0,3272 oldugundan, her iki cinsiyet grubu
istatistiki olarak anlamli bir farklilik gostermedi. Aym sekilde, ACS, RIA darlik
ve tikaniklig1 olan hastalarda cinsiyet a¢isindan farklilik goriilmedi.

Tablo 4 ve Sekil 21'de goriildiigii tizere ACS, RCx darlik ve tikaniklig
yoniinden degerlendirmeye alinan 600 hastanin, 293 (% 48.8)'linde darlik ve
tikaniklik goriildii, 307 (% 51,2)'sinde ise goriilmedi. Cinsiyete gore 300 erkek
hastanin 156 (% 52,0)’sinda, 300 kadin hastanin ise 137 (% 45,7)’sinde ACS,
RCx darlik ve tikaniklig: tespit edildi. Kalan 144 (% 48.,0) erkek ve 163 (% 54,3)
kadin hastada ise ACS, RCx darlik ve tikaniklig1 tespit edilmedi.

Cinsiyete baglh ACS, RCx darlik ve tikanikligi olan erkek hastalarda p:
0,1468, kadin hastalarda ise p: 0,1415 oldugundan istatistiki olarak anlamli bir
farklilik gostermedi. ACS, RCx darlik ve tikanikligi olan hastalarda cinsiyet

acisindan farklilik goriilmedi.

Tablo 4. Cinsiyete gére ACS, RCx darlik ve tikanikligi iligkisi.

ACS, RCx }(2 test
Cinsiyet Olabilirlik
Var (%) Yok (%) Total X atsays:

Erkek n 156 (% 52,0) 144 (%48,0) 300(%50) 2,138  0,074**  0,1468
Kadin n 137 (%45,7) 163 (%54,3)  300(%50) 2,161  0,060%*  0,1415

Total n 293 (%48,8) 307(%512) 600 (% 100)

*p<0,05
*#* [ki degisken arasindaki bagimliligin derecesini veren katsay1
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180 - WACS,RCxVar  HACS, RCx Yok

60 -

Erkek Kadin
Sekil 21. Cinsiyete gére ACS, RCx darlik ve tikaniklig iligkisi.

D
o
Yiizde

5.2. Yasa Bagh Aa. Coronariae Darlik ve Tikamklik iliskisi

Tablo 5 ve Sekil 22'de gorildigt tizere ACD darlik ve tikanikligi

yoniinden degerlendirmeye alinan; 25 - 39 yas grubundaki 200 hastanin 141 (%

70,5)'inde, 40 - 54 yas grubundaki 200 hastanin 166 (% 83,0)'sinda, 55 - 69 yas

grubundaki 200 hastanin ise 165 (% 82,5)'inde darlik ve tikaniklik tespit edildi.

Tablo 5. Yasa bagli ACD darlik ve tikaniklig iligkisi.

ACD
Yas
Var (%) Yok (%) Total )(z

){2 test

Olabilirlik
katsayisi p

2539 n 141(%70,5) 59 (%29,5) 200(%33,33) 2465
40-54 n 166 (%83,0) 34 (% 17,0) 200(%33,33) 11,937
5569 n  165(%82,5) 35(%17,5) 200(%33.33) 11326
Total n 472 (%78,7) 128(%21,3) 600 (% 100)

0,663** 0,412
0,140%* 0,0026*
0,139%* 0,0032*

*p<0,05
** [ki degisken arasindaki bagimliligm derecesini veren katsay1
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160
140
120

Sayi

80

60
40

Yasa bagli ACD darlik ve tikaniklig1 olan 25 - 39 yas grubu hastalarda
p: 0,412, 40 - 54 yas grubu hastalarda p: 0,0026 ve 55 - 69 yas grubu hastalarda
p: 0,0032°dir. Her ii¢ yas grubunda ACD darlik ve tikanikligi, yas araligi
acisindan istatistiki olarak anlamli bir farklilik gosterdi. Yas grubu arasindaki

analizi incelemek i¢in )(Z testinin sonucuna gore, 40 - 54 ve 55 - 69 yas grubunda

ACD darlik ve tikanikligi olan hastalarda artis oldugu gorildi (p<0,05 ve

p<0,05).

Tablo 6 ve Sekil 23'de goriildiigii tizere ACS, RIA darlik ve tikamklig
yoniinden degerlendirmeye alinan; 25 - 39 yas grubundaki 200 hastanin 74 (%
37,0)1inde, 40 - 54 yas grubundaki 200 hastanin 103 (% 51,5)'tinde, 55 - 69 yas

grubundaki 200 hastanin ise 120 (% 60,0)'sinde darlik ve tikaniklik oldugu

gorildi.

100

20

M ACD Var
*

14 ACD Yok

10

25-39

40-54

45

55-69

Sekil 22. Yasa bagli ACD darlik ve tikaniklig iligkisi.
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_80
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_60
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_40
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-20
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Tablo 6. Yasa bagli ACS, RIA darlik ve tikanikligy iliskisi.

ACS, RiA 1 test

Yas p Olabilirlik

Var (%) Yok (%) Total Katsayisi p

2539 n 74(%37,0) 126 (%63,0) 200(%33.33) 11,826  0,625** 0,369
40-54 n 103 (%51,5) 97(%48,5) 200(%33,33) 20,865  0,184** 0,0001*
55-69 n  120(%60,0) 80 (%40,0) 200(%33,33) 21642  0,187** 0,0001*
Total n 297 (%49,5) 303 (% 50,5) 600 (% 100)

*p<0,05
*#* ki degisken arasindaki bagimliligin derecesini veren katsay1

25 - 39 yas grubunda p: 0,369, 40 - 54 yas grubunda p: 0,0001 ve 55 - 69
yas grubunda p: 0,0001°dir. Yas grubu agisindan darlik ve tikamklikta ACS, RIA
icin son iki grupta istatistiki olarak anlamli bir farklilik goriildi (p<0,05 ve

p<0,05). Yas gruplar arasindaki analizi incelemek i¢in )(Z testinin sonucuna gore,

yas gruplan ilerledikce ACS, RIA darlik ve tikaniklig1 olan hastalarin arttif

gorildi.
160 - . . - 80
] WACS, RIAVar 1 ACS, RIA Yok
140 - - 70
] . I
120 - - 60
] * L
100 - - 50
- 1 r [}
= 80 - - 40 B
n | L =
60 - - 30
40 - - 20
20 - - 10
0 . . 0
25-39 40-54 55-69

Sekil 23. Yasa bagli ACS, RIA darlik ve tikaniklig: iliskisi.
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Tablo 7 ve Sekil 24'de goriildiigi tizere ACS, RCx darlik ve tikanikligi
yoniinden degerlendirmeye alinan; 25 - 39 yas grubundaki 200 hastanin 63 (%
31,5)linde, 40 - 54 yas grubundaki 200 hastanin 104 (% 52,0)'tinde, 55 - 69 yas
grubundaki 200 hastanin ise 126 (% 63,0)'sinda darlik ve tikaniklik oldugu

gorilda.

Tablo 7. Yasa bagli ACS, RCx darlik ve tikanikligr iliskisi.

ACS, RCx }{2 test
Yas Olabilirlik
Var (%) Yok (%) Total ZZ Kkatsayisi p

2539 n 63(%31,5) 137 (%68,5) 200(%33.33) 14426  0,635** 0,4010
40-54 n 104 (%52,0) 96 (%48,0) 200(%33,33) 36412  0,298%* 0,0022*
55-69 n  126(%63,0) 74 (%37,0) 200(%33,33) 40916  0,253** 0,0001*

Total n_ 293(%48.8) 307(%51,2) 600 (% 100)
*p <0,05
** ki degisken arasindaki bagimliligin derecesini veren katsay1

180 - - 90
MACS,RCxVar  MACS, RCx Yok
150 - - 75
*
120 - . - 60
= (]
g 90 - - 45 8
@ >
60 - - 30
30 - - 15
0 . . 0
25-39 40-54 55-69

Sekil 24. Yasa bagli ACS, RCx darlik ve tikaniklig iliskisi.
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25 - 39 yas grubunda p: 0,4010, 40 - 54 yas grubunda p: 0,0022, 55 - 69
yas grubunda p: 0,0001°dir. Yas gruplar1 agisindan son iki grupta istatistiki olarak

anlamli bir farklilik vardi (p<0,05 ve p<0,05). Yas gruplar1 arasindaki analiz

incelenince, }[2 testinin sonucuna gore yas ilerledikge ACS, RCx darlik ve

tikanikliginin arttig1 gortildi.

5.3. Sigara Icme Aliskanhgmin Cinsiyete Bagh Aa. Coronariae Darhk
ve Tikamkhig Iliskisi

Tablo 8 ve Sekil 25°de sigara igme aligkanligina bagli ACD darlik ve
tikaniklig1 olan hastalar incelendiginde; sigara icen 150 erkek hastanin 117 (%
78.0)’sinde, 150 kadin hastanin ise 127 (% 84,7)'sinde ACD darlik ve tikanikligi
tespit edildi. Sigara igmeyen 150 erkek hastanin 106 (% 70,7)’sinda, 150 kadin
hastanin ise 122 (% 81,3)'sinde ACD darlik ve tikaniklig tespit edildi.

Sigara icme aliskanligi olan ve olmayan, ACD darlik ve tikaniklig tespit
edilen 472 hastanin; 223"iniin erkek, 249 unun kadin oldugu goriilmektedir.

Sigara icen erkek hastalarda p: 0,010, kadin hastalarda p: 0,011'dir. Sigara
icen hem erkek, hem de kadin hastalarda ACD darlik ve tikanikligi istatistiki
olarak anlamlidir (p<0,05 ve p<0,05). Yani sigara i¢cen hastalarda, ACD darlik ve
tikaniklig1 artis gostermektedir. Sigara igmeyen erkek hastalarda p: 0,103, kadin
hastalarda p: 0,113 oldugu goriilmektedir. Buna gére sigara igmeyen erkek ve
kadin hastalarda ACD darlik ve tikanikligi normal dagilim gostermekte olup,
istatistiki olarak anlamli degildir.

Tablo 8 ve Sekil 25'e bakilinca sigara igme aliskanligi olan ve olmayan;

ACD darlik ve tikaniklig1 tespit edilen erkeklerde p**: 0,069, kadinlarda
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p**: 0,001 oldugu goriilmektedir. ACD darlik ve tikanikligi, sigara igen ve
icmeyen erkek bireyler toplamui ile sigara igen ve icmeyen kadin bireyler toplami
karsilastirilinca, kadin hastalarda p**: 0,001 olmasi nedeniyle istatistiki olarak

anlamlidir.

Tablo 8. Sigara icme aligkanliginin cinsiyete bagli ACD darlik ve tikanikligi iligkisi.
ACD
nsiye Var Yok Total Zz P P
Sigara lgiyor 117(%78,0) 33(%22,0) 150 (%50) 2235 0,010%

Erkek lsme Igmiyor 106 (% 70,7) 44 (%29,3) 150 (% 50) 2,036 0,103 0,069
Total 223 (% 74,3)  77(%25,7) 300 (% 100)
Sigara [giyor 127 (% 84,7) 23(%153) 150 (%50) 2,128 0,011* 0.001**
Kadin i¢me  jemiyor 122 (% 81,3) 28 (% 18,7) 150 (%50) 2,136 0,113 ’
Total 249 (% 83,0) 51 (% 17,0) 300 (% 100)
*p<0,05 (Sigara icme durumuna gore)
**p<0,05 (Cinsiyete gore)
150 - M ACD Var 4 ACD Yok - 100
120 - - 80
90 - - 60 o
60 - - a0 T
30 - - 20
0 - 0
igiyor igmiyor iciyor icmiyor
Erkek Kadin

Sekil 25. Sigara igme aligkanliginin cinsiyete bagli ACD darlik ve tikaniklig:
iligkisi.
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Tablo 9 ve Sekil 26°da sigara igme aliskanligina bagli ACS, RIA darlik ve
tikaniklig1 olan hastalar incelendiginde; sigara igen 150 erkek hastanin 67 (%
44,7)’sinde, 150 kadin hastanin ise 89 (% 59,3)'unda ACD darlik ve tikanikligi
tespit edildi. Sigara igmeyen 150 erkek hastanin 75 (% 50,0)’inde, 150 kadin
hastanin ise 66 (% 44,0)'sinda ACS, RIA darlik ve tikaniklig tespit edildi.

Sigara igme aliskanlig1 olan ve olmayan ACS, RIA darlik ve tikaniklig
tespit edilen 297 hastanin 142'sinin erkek, 155’inin kadin oldugu goriilmektedir.

Sigara icen erkek hastalarda p: 0,276, kadin hastalarda p: 0,253"diir. Sigara
icmeyen erkek hastalarda p: 0,221, kadin hastalarda p: 0,276 oldugundan ACS,
RIA darlik ve tikaniklif1 olan hastalarin sigara igme aliskanlhig ile iliskisinde
anlamli farklilik goriilmemektedir. Yani sigara igme aliskanligmin ACS, RIA
darlik ve tikanikligina bir etkisinin olmadigi goriilmektedir.

Tablo 9 ve Sekil 26'ya bakilinca; cinsiyete gére ACS, RIA darlik ve
tikanikligi olan sigara igen ve igmeyen erkeklerde p**: 0,209, kadinlarda
p**: 0,005 oldugu goriilmektedir. Bu da kadmlarin ACS, RIA darlik ve

tikanikligina daha yatkin oldugu kanisin1 uyandirmaktadir.

Tablo 9. Sigara igme aliskanligmnin cinsiyete bagli ACS, RIA darlik ve tikanikhig iliskisi.

ACS, RiA
Cinsiyet ;{2 po*p
Var Yok Total

Sigara lgiyor 67 (% 44,7)  83(%553) 150(%50) 0,856 0,276

. . 0,209
Erkek 1€m€  jemiyor 75 (% 50,0) 75 (% 50,0) 150 (% 50) 0,926 0,221

Total 142 (% 47,3) 158 (% 52,7) 300 (% 100)

Sigara Igiyor 89 (% 59.3)  61(%40,7) 150(%50) 0,961 0,253 0,005+

Kadin i¢me  jemiyor 66 (% 44,0) 84 (% 56,0) 150 (% 50) 0,968 0276
Total 155 (% 51,7) 145 (% 48,3) 300 (% 100)

*p<0,05 (Sigara igme durumuna gore)

**p<0,05 (Cinsiyete gore)
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150 - H ACS, RIA Var 4 ACS, RIiA Yok - 100

120 -+ - 80
- 90 - - 60 9
60 - - 40
30 -+ - 20
0 0
iciyor icmiyor ‘ iciyor icmiyor
Erkek ‘ Kadin

Sekil 26. Sigara igme aliskanhiginin cinsiyete bagli ACS, RIA darlik ve
tikaniklig iliskisi.

Tablo 10 ve Sekil 27°de sigara igme aliskanligina bagli ACS, RCx darlik
ve tikaniklig1 olan hastalar incelendiginde; sigara icen 150 erkek hastanin 82 (%
54,7)’sinde, 150 kadin hastanin ise 76 (% 50,7)'sinda ACS, RCx darlik ve
tikaniklig1 tespit edildi. Sigara igmeyen 150 erkek hastanin 74 (% 49,3)’tinde, 150
kadin hastanin ise 61 (% 40,7)'inde ACS, RCx darlik ve tikaniklig1 tespit edildi.

Sigara icme aligkanlig1 olan ve olmayan ACS, RCx darlik ve tikaniklig1
tespit edilen 293 hastanin 156'sinin erkek, 137’sinin kadin oldugu gériilmektedir.

Sigara i¢cen erkek hastalarda p: 0,209, kadin hastalarda p: 0,164, sigara
icmeyen erkek hastalarda p: 0,185, kadin hastalarda p: 0,142 oldugundan ACS,
RCx darlik ve tikanikliginin sigara igme aligkanligi ile iliskisinde anlamli farklilik
gorilmemektedir. Yani sigara igme aliskanhiginin ACS, RCx darlik ve
tikanikligina bir etkisinin oldugu goriilmemektedir.

Tablo 10 ve Sekil 27'ye bakilinca; cinsiyete gore ACS, RCx darlik ve

tikanikligi olan erkeklerde p**: 0,201, kadinlarda p**: 0,049 oldugu
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goriilmektedir. Buna gore de kadinlarin ACS, RCx darlik ve tikanikligina daha

yatkin olduklar1 gézlenmektedir (p<0,05).

Tablo 10. Sigara igme aligkanhiginin cinsiyete bagli ACS, RCx darlik ve tikanikligi

iligkisi.
ACS, RC
Cinsiyet X ){2 *p **p
Var Yok Total
Sigara Igiyor 82 (% 54,7)  68(%453) 150 (%50) 3,026 0,209 0201
Erkek i¢me jemivor 74 (%49,3) 76 (% 50,7) 150 (% 50) 3,228 0,185
Total 156 (% 52,0) 144 (% 48,0) 300 (% 100)
Sigara Igiyor 76 (% 50,7) 74 (%49,3) 150 (% 50) 3,426 0,164 0,049+
Kadin isme  fgmiyor 61 (% 40,7) 89 (%59.3) 150 (% 50) 3,628 0,142
Total 137 (% 45,7) 163 (% 54,3) 300 (% 100)
*p<0,05 (Sigara igme durumuna gore)
**p<0,05 (Cinsiyete gore)
150 - - 100
i M ACS,RCx Var i ACS, RCx Yok
120 - 80
- 90 - 60 3
g g
60 - 40
30 A - 20
0 0
iciyor icmiyor ‘ igiyor icmiyor
Erkek ‘ Kadin

Sekil 27. Sigara igme aligkanliginin cinsiyete bagli ACS, RCx darlik ve

tikaniklig iligkisi.
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6. TARTISMA

Aa coronariae, myokard i¢indeki kapiller yataklardaki damar yollaridir (1).
Kalbi besleyen koroner arterlerin, besledigi bolgelere herhangi bir nedenle yeterli
miktarda kan tasiyamamasi sonucu, myokard da olusan iskemi ve nekrozun
derecesine gore gelisen hastaliklar ile bu hastaliklarin komplikasyonlarinin tiimii
KAH olarak nitelendirilir (39). Diinyada 6liim nedenleri arasinda ilk siralarda
KAH yer almaktadir (2). Gelecek on yilda toplumun yaslanmasina ve diger risk
faktorlerindeki hizli artisa bagli olarak sikliginin giderek artacagi diistiniilmektedir
(5). Ateroskleroz, KAH''n olusumunda en Onemli etkendir (3). KAH'n
ateroskleroz sonucu en sik goriilen sekli IKH'dir (4). IKH, genellikle koroner
arterlerin aterosklerotik plaklar ile daralmasi veya tikanmasi sonucu olusur (40).
Aterosklerotik siire¢ belirgin olarak arterlerin intima tabakasina yerlesen, diiz kas
hiicre birikimi ve lipid depolanmasi ile karakterizedir. Endotel disfonksiyonu ile
yakindan iligkili kronik ilerleyici bir siirectir (42 - 44). Aterosklerotik lezyonlar,
genelde arterlerin dallanma noktalarinda, kan akiminin yonlendirildigi bolgelerde
goriilmektedir (46, 48).

KAH'm ve diger kardiyovaskuler hastaliklarin, gerek sikliginda gerekse
O6lim oranlarinda azalma saglanabilmesi i¢in Oncelikle kardiyovaskuler risk
faktorlerinin kontrol altina alinmasi gerekmektedir (82). KAH'!n goriilme siklig
ve buna bagli 6liim oranlari, yasa, cinse, diger risk faktorlerine, toplumlara,
tilkelerin  gelismislik diizeylerine ve cografi bolgelere gore farkliliklar
gostermektedir (39). Yasam tarzi degisiklikleri ile degistirilebilen sigara, obezite,
fiziksel inaktivite, yasam tarzi veya ilaglarla degistirilebilen lipid bozukluklari,

HT, DM ve yas, cinsiyet, aile hikayesi gibi degistirilemeyen risk faktorleri
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KAH'In olusumunda ve seyrinde 6nemli roller oynamaktadir (59, 91). KAH'a
neden olan risk faktorleri ve bu faktorlerin bireylere olumsuz etkilerini en aza
indirmek yada yok etmek icin baslatilan Framingham kalp ¢alismasi giintimiize
151k tutmaktadir (39, 91).

KAH'm goriilme sikligi, cinsiyete gore farklilik gosterir. Cinsiyetin erkek
olmasi bir risk faktoriidir (6, 62, 91). Framingham kalp calismalarinda cinsiyetin
erkek olmasiin bagimsiz bir risk faktorii oldugu kanitlanmistir (39). Erkekler,
menapoz Oncesi donemdeki kadinlar ile kiyaslandiginda, yaklasik 10 yas erken
koroner arter hastasi olduklar1 goriilmektedir. Menapoz sonrasi donemde ise risk
kadinlar i¢in artmakta, fakat yas gruplar1 arasi degerlendirme yapildiginda bu risk
erkeklerden daha diisiik kalmaktadir (6, 59). 60 yas tizerinde ise erkek ve kadin
bireyler arasindaki KAH riski esitlenmektedir. Bunun nedeni tireme dénemindeki
kadinlarda 0Ostrojenin koruyuculuguna baglanmistir (81). Risk faktorlerinin
dagilminda etnik kokenle ilgili farkliliklar oldugu bilinmektedir. Ornegin,
cinsiyet belirginligi siyah irka gore beyaz irkta daha fazla gortilmektedir (6, 59).

Wissler ve Strong (92); aterosklerotik plaklart mikroskobik olarak
incelemislerdir. 30 - 34 yaslarindaki erkeklerde bu plaklarin kadinlara gore daha
fazla olmasi nedeniyle, koroner lezyonlarin erkeklerde kadinlardan daha hizli
ilerledigini belirtmislerdir.

Zwolinski ve arkadaglarinin (93) yapmis olduklart ¢alismada, koroner
arter bypass grefti (CABG) uygulanan kadin olgularin sayisinin erkeklere gore
daha az oldugunu, ayrica postoperatif mortalite ve morbiditenin kadin olgularda

daha ¢ok goriildiigiint s6ylemislerdir .
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Son yillarda yapilan calismalarda gen¢ kadinlarda KAH mortalite ve
morbidite oraninin giderek arttig1 izlenmistir. Bunun nedeni kadinlar arasinda
obezite, metabolik sendrom ve sigara i¢me aliskanliginin artis gostermesine
baglanmistir (63 - 65). Engberding ve Wenger (63) ile Ford ve Capewell (64)
yapmis olduklar1 ¢calismalarda, geng kadinlarda KAH'nin goriilme sikliginin son
yillarda giderek arttigi kanist mevcuttur.

Bu bilgiler 1s1ginda degerlendirilince ¢alismamizda; kadin hastalarda ACD
darlik ve tikamkliginin erkeklere gére daha fazla oldugunu tespit ettik. ACS, RIA
ve RCx darlik ve tikanikligi olan hastalarda ise cinsiyet agisindan farklilik
goriilmedi ve istatistiki olarak anlamli degildi.

KAH goriilme sikliginin yasla birlikte arttigi yaygin bir goristiir (5, 60,
61). Ateroskleroz, erken yaslarda baslayan ve sonuglari orta yaslarda ortaya ¢ikan
bir durumdur. Yapilan ¢alismalar aterosklerozun 10 yaslarinda baslayabilecegini
30 - 35 yagsin lizerinde ise damar limenini daraltacak seviyelere ulagabilecegini
gostermektedir (6, 39, 59). Framingham kalp calismalarinda, ileri yasin ise
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu saptamistir (39).

Ulkemizde yapilan TEKHARF calismasinda, en 6nemli bagimsiz risk
faktoriintin yas oldugu ve her bir yas artisinda KAH riskinin erkeklerde % 6,6
kadinlarda ise % 4,7 arttig1 kaydedilmistir (94). Erkeklerde 45 yasin, kadinlarda
55 yasin iizerinde olmak, ateroskleroz gelisimi i¢in Onemli bir risk olarak
belirtilmektedir (48, 94). KAH en sik orta ve ileri yas grubunda goriiliirken, geng
kadin ve erkekleri de etkileyebilmektedir (60, 61). Son yillarda geng¢ yaslarda
goriilme sikliginda artis oldugu, genglerde daha ¢ok tek damar hastaligi, KAH risk

faktorlerinin ise yaslt hastalarda goriildugti izlenmistir (60, 95). Uncu ve
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arkadaslarinin (7) yapmis olduklari1 ¢alismada, KAH"in 40 yasindan 6nce daha az
goriildiigiinii, 40 yasindan sonra ise ateroskleroz olusumu ve yasin artisina paralel
olarak arttigini bildirmislerdir. 40 yas ve alti bireylerde KAH'a neden olan en
Oonemli etkenin sigara ve DM oldugunu tespit etmislerdir. Schildkraut ve
arkadaslar1 (67) ile Aygiil ve arkadaslar1 (68) yapmis olduklara ¢alismalarda,
ailede birinci derece erkek akrabanin 55, kadin akrabanin 65 yasindan 6nce MI
veya ani 6liimle kaybedilmesi, o kiside KAH riskini arttirdig1 goriistindedir.

Yas ile aa. coronariae darlik ve tikaniklig iliskisini yukaridaki ¢calismalarla
kiyasladik. ACD ile ACS'min ana dallarim1 yas gruplari ag¢isindan
degerlendirdigimizde, 25 - 39 yas grubunda anlamli bir farklilik gézlemlemedik.
Ancak yas ilerledik¢e (40 - 54 yas ve 55 - 69 yas) ACD ile ACS'nin ana dallarinda
(RIA ve RCx) darlik ve tikaniklik artis1 oldugunu gozlemledik.

Sigara simpatik sinir sistemini uyarir, kan basincini artirir ve myokard'in
oksijen ihtiyacinin karsilanmasini azaltir. Bunun yaninda aterotromboz iizerine de
bir¢ok etkileri bulunmaktadir. (8, 59, 76, 91). Sigaranin, ateroskleroz olusumunda
rol oynayan pihtilasma faktorleri, trombosit fonksiyonlar1 ve diger hematolojik
parametreler {izerinde olumsuz etkilerinin oldugu saptanmistir (94, 95).

Yapilan caligmalar da sigara igcme aligkanliginin 6nemli bir risk faktori
oldugu yoniindedir. Sigara igme aligkanliginin her iki cinste ve her yas grubunda
KAH ile ciddi iligkisi bulunmaktadir (94, 95). Framingham kalp c¢alismalarinda,
35 - 44 yas araligindaki sigara igen ve sigara igmeyen erkekler karsilastirildiginda,
sigaranin KAH riskini ti¢ kat artirdigi goriilmistiir. Sigara igmeyenlere gore,
sigara igenlerde fibrinojen diizeylerinin belirgin olarak yiiksek oldugu

bulunmustur (39, 40, 91).
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Sigara i¢me aligkanligi, gelismis {ilkelerde degistirilebilir risk
faktorlerinin basinda gelmektedir. Tiirk erkeklerinin % 58°i, kadinlarinin ise
% 22°si sigara igmektedir. Ancak Tiirkiye'de sigara kullanan erkeklerde azalma
gozlenirken kadinlarda ise artis oldugu goézlenmistir (94, 95). Onat (94)
calismasinda; sigara iciciliginin, kadinlarda mortalite tizerine olumsuz etkisi
goriilmemis, ancak erkeklerde KAH riskini 1.53 kat arttig1 goriisti bildirilmistir.
Castelli ve arkadaslar1 (8); her iki cinsiyet grubunda, genclerde, yashlarda ve tiim
ik gruplarinda igilen sigara miktar1 ile KAH arasinda gii¢li bir iliski oldugunu
sOylemislerdir. Ayrica sigara igiciliginin, riski 2 - 3 kat arttirdig1 ve diger risk
faktorleri ile birlikte riskin artisina neden oldugunu fikrini ileri stirmislerdir.
Parish ve Collins (76) yapmis olduklar1 ¢alismada; giinde 20 adetten fazla sigara
icenlerde, icmeyenlere gore dort kat daha fazla KAH riski goriilmiistiir. Myers ve
arkadaslar1 (77) sigara icmeyen bireylerde, sigaraya pasif maruz kalmanin KAH
riskini arttirdig1 kanisindadirlar.

Sigaranin birakilmasit sonucu risk azalmasi ile ilgili kapsamli ¢alismalar
simnirlt olsa da, gozlemsel c¢aligmalar sigarayr birakmanin kesin faydalarim
gostermektedir. Yapilan ¢aligmalar, sigaray1 birakan bireylerin koroner olay risk
artiglar1, sigaray1 birakmadan sonraki bir veya iki yilda % 50 azaldig1 yontindedir
(10, 91). Roserberg ve arkadaslar1 (75) calismalarinda, sigaranin birakilmasinin,
saglikli veya MI gecirmis hastalarda, yasam siiresini uzattigin1 hatta 3 - 5 yil
icinde KAH riskini % 50 - 80 azalttigini bildirmislerdir. LaCroix ve arkadaslari
(78), sigara ve tiitiin kullanomimin KAH ve diger aterosklerotik hastaliklar i¢in
onemli, fakat birakildiginda en 6nemli degistirilebilir bir risk faktorii oldugu

gortisindedirler. Bazzano ve arkadaslar1 (96) yapmis olduklar ¢alismada, sigara
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icenlerde MI ve kardiyak o6liim riskini, igmeyenlere gore erkeklerde 2,7 ve
kadinlarda 4,7 kat daha fazla bulmuglardir. MI gegirdikten sonra, sigara igme
aliskanligin1 birakmayan bireylerde kardiyovaskiiler olay gelisme riskinin % 50
daha fazla oldugu diistiniilmektedir (95).

Bizim ¢alismamizda; sigara i¢en bireylerde, her iki cinsiyet grubunda da,
ACD darlik ve tikanikliginin sigara i¢meyen bireylere gore belirli bir artig
gosterdigini tespit ettik. Sigara icmeyen erkek ve kadin hastalarda ise, ACD darlik
ve tikanikligini istatistiki olarak anlamli bulamadik. Sigara i¢gme aliskanliginin
erkek ve kadinlarda; ACS, RIA ve RCx darlik ve tikamikligina bir etkisinin
olmadigin1 gordiik. Sigara igme aligkanliginin (sigara icen ve i¢meyenlerde)
cinsiyete gore; ACD ile ACS, RIA ve RCx darlik ve tikamkligina baktigimizda,
kadinlarin erkeklere kiyasla daha yatkin olduklarini belirledik.

Sonug olarak, elde edilen bulgular 1s1ginda; cinsiyetin, kadinlarda ACD
darlik ve tikanikliginda ozellikle etkili oldugunu tespit ettik. Yasin, ACD ile
ACS'nin ana dallarindaki (RIA, RCx) darlik ve tikaniklikda etkili oldugunu
belirledik. Sigara igme aligkanliginin ise ACD ile ACS'nin ana dallarindaki darlik
ve tikaniklikda etkili olmadigin1 gézlemledik. Sigara i¢gme aligkanligini cinsiyet
acisindan degerlendirdigimizde, kadinlarda daha etkili bir risk faktorii oldugu
kanisindayiz. Ancak risk faktorlerinin koroner arterlerin dallarini etkilemesi ile
ilgili yeterli calisma bulunmadigindan, daha ¢ok ve kapsamli ¢alismalara ihtiyag

oldugu diislincesindeyiz.

58



10.

11.

12.

13.

7. KAYNAKLAR

Williams PL, Bannister LH, Berry MM, et al. Gray's Anatomy. 38 th ed. London: Pearson
Professional Limited, 1995.

Kutay V, Ekim H, Kirali K, Giiler M, Yakut C. Profile and cabg results of coronary artery
patients who live around Van and regional cities. Tiirk G6giis Kalp Damar Cerrahisi Dergisi,

2003; 11: 1-4.

Bozkurt E, Godekmerdan A, Elbasan Z, Alp N. Akut koroner sendromlu hastalarda yeni bir
inflamasyon gostergesi olan serum neoprotein seviyeleri. Tiirk Kardiyoloji Dergisi, 2002; 30:

473-477.

Fuster V, Alexander RW, O’Rourke RA, ef al. Hurst’s The Heart. New York: McGraw-Hill
Companies, 2002.

Braunwald E. Unstable angina: A classification. Circulation, 1989; 80: 410-414.

Kog¢ S. Glutatyon s-transferaz genindeki delesyonlarin (gsttl ve gstml) koroner arter
hastaligi ve akut miyokart infarktiisii ile iligkisi. Yiiksek Lisans Tezi, Adana: Cukurova

Universitesi, Saglik Bilimleri Enstitiisii, 2008.

Uncu H, Acipayam M, Badak TO ve ark. Koroner arter bypass greft yapilan 40 yas ve alti
hastalarin erken donem sonuglari. Firat Universitesi, Saglik Bilimleri Tip Dergisi, 2013; 27:
9-12.

Castelli WP, Garrison RJ, Dawber TR, ef al. The filter cigarette and coronary heart disease:
The framingham study. Lancet, 1981; 2: 109-113.

Onat A, Sar1 I, Tuncer M, et al. TEKHARF calismasi takibinde gozlemlenen toplam ve
koroner mortalitenin analizi. Ttirk Kardiyol Dern Ars., 2004; 32: 611-617.

Durusoy E, Yildirnm T, Altun A. Koroner arter hastaligi poliklinik takibi. Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi, 2010; 1:13-18.

Yal¢in R, Cemri M, Boyaci B ve ark. Koroner arter hastaligi-1. Gazi Tip Dergisi, 2006; 1: 1-
33.

Yaroglu Yildirrm H, Muslu N, Unal N ve ark. Koroner arter hastalarinda IL-6, IL-2R and
IGFBP-3 diizeylerinin arastirilmasi. Mersin Universitesi Saghk Bilimleri Dergisi, 2009; 2:
28-31.

Sadler TW. Langman’s Medikal Embriyoloji. Basaklar AC (Ceviren). 11. Baski, Ankara:
Palme Yaynlari, 2011.

59



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

Seftalioglu A. Genel ve Ozel insan Embriyolojisi. 3. Baski, Ankara: Tip ve Teknik
Yayncilik, 1998.

Moore KL, Persaud TVN. Klinik Yonleri ile Insan Embriyolojisi. Dalgik H, Yildirim M
(Ceviren). 8. Baski, Istanbul: Nobel Tip Kitabevi, 2009.

Okgiin B, Orhan L, Babalik E. Tek koroner arter: Konjenital koroner arter anomalilerinin

nadir bir formu ( 2 olgu sunumu). Tiirk Kardiyoloji Dergisi, 2004; 32: 322-325.

Tuystiz ME. Koroner anjiografik olarak goriintiilenemeyen sol on inen arter (LAD)
hastaliklarinda cerrahi ile medikal tedavinin kisa ve wuzun donem sonuglarinin
karsilastiriimasi. Uzmanhk Tezi, Istanbul: Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi

Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2005.

Pestemalc1 T. Koroner Arterlerin Cikis ve Dagilim Ozellikleri. Uzmanlik Tezi, Istanbul:

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dal1, 1990.
Arinci1 K, Elhan A. Anatomi. 2. Cilt, 4. Baski, Ankara: Giines Kitabevi, 2006.

Moore KL. Temel Klinik Anatomi. Elhan A (Ceviren). 2. Baski, Ankara: Giines Kitabevi,
2006.

Ozan H. Anatomi. 3. Baski, Ankara: Klinisyen Tip Kitabevleri, 2014.
Yildirim M. Resimli Sistematik Anatomi. Istanbul: Nobel Tip Kitabevleri, 2013.

Snell RS. Klinik Anatomi. Yildirim M (Ceviren). 6. Baski, Istanbul: Nobel Tip Kitabevi,
2004.

Junqueira LC, Carneiro J. Temel Histoloji. Solakoglu S, Aytekin Y (Ceviren). Istanbul:
Nobel Tip Kitabevleri, 2009.

Dere F. Anatomi. 4. Baski, Adana: Okullar Pazar1 Kitabevi, 1996.
www.lookfordiagnosis.com/mesh_info.php?term=Tunica %20Intima&lang=17/04/2015.

Schwartz SM, Heimark RL, Majesky MW. Developmental mechanisms underlying
pathology of arteries. Physiol Rev 1990; 70: 177-209.

Ercakmak Altun B. Arteria Coronaria Sinistra, Ramus Interventricularis Anterior Uzerinde
Bulunan Myokardiyal Kopriilerin Morfolojik ve Radyolojik Olarak incelenmesi. Uzmanlik
Tezi, Ankara: Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Anatomi Anabilim Dali, 2010.

Erkogak A. Ozel Histoloji. 4. Baski, Ankara: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Basimevi,
1982.

60



30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

Der U, Verlag F. Sobotta Anatomie Des Menschen. 22nd Edition, Miinchen: Elsevier GmbH,
2007.

Kuran O. Sistematik Anatomi. Istanbul: Filiz Kitabevi, 1983.

Williams K, Tabas I. The response to retention hypothesis of atherogenesis reinforced. Curr
Opin Lipidol, 1998; 9: 471-474.

Grant JCB. Grant Anatomi Atlasi. Kuran O (Ceviren). Ankara: Giiven Kitabevi, 1977.

James TN. Anatomy of the coronary arteries in health and disease. Circulation, 1965; 32:
1020-1033.

Sewel WH. Roentgenographic anatomy of human coronary arteries. Am J Roentgenol,
1966; 97: 359-368.

Netter FH. insan Anatomisi Atlasi. Cumhur M (Ceviren). 5. Baski, Istanbul: Nobel Tip
Kitabevi, 2011.

Sancak B, Cumhur M. Fonksiyonel Anatomi Bas-boyun ve I¢ Organlar. 1. Baski, Ankara:
ODTU Gelistirme Vakfi Yayincilik ve Iletisim A.S. Metu Press, 1999.

Govsa F. Sistematik Anatomi. Izmir: Giiven Kitabevi, 2003.
Ozcan N. Koroner Kalp Hastaliklari. Boliim 1. Ankara: 1997,

Posta R. Akut miyokard infarktiisii ve stabil angina pektorisli olgularda adiponektin
diizeyleri ve diger risk faktorleri arasindaki iliski. Uzmanlhk Tezi, istanbul: istanbul Egitim

ve Arastirma Hastanesi, 6. Dahiliye Klinigi, 2009.

Grobbee DE, Bots ML. Carotid artery intima-media thickness as an indicator of generalized

atherosclerosis. J Internal Medicine, 1994; 236: 567-573.
Drouet L. Atherothrombosis as a systemic disease. Cerebrovasc Dis., 2002; 13: 1-6.

Stary HC. Natural history and histological classification of atherosclerotic lesions: an update.

Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2000; 20: 1177-1178.

Ross R. The Pathogenesis of atherosclerosis. Braunwald E (Editér), Heart Disease: A
Textbook of Cardiovascular Medicine, 5th edition, WB Saunders Company, 1997.

Moreno PR, Purushothaman KR, Fuster V, O’Connor WN. Intimomedial interface damage
and adventitial inflammation is increased beneath disrupted atherosclerosis in the aorta:

implications for plaque vulnerability. Circulation, 2002; 105: 2504-2511.

61



46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

Melikoglu L. Akut miyokard infarktiisii ve unstabil angina pectoris tanilar1 olan hastalarda
iirik asit ve lipit seviyelerinin tespiti. Uzmanlik Tezi, Istanbul: Goztepe Egitim ve Arastirma

Hastanesi, 4. I¢ Hastaliklar1 Klinigi, 2008.

Rodenwaldt J. Multislice computed tomography of the coronary arteries. Eur Radiol. 2003;
13: 748-757.

Babacan Abanonu G. Koroner Arter Hastaligi Major Risk Faktorleri ve C-reaktif Proteinin
Degerlendirilmesi. Uzmanhk Tezi, Istanbul: Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma

Hastanesi, 5. I¢ Hastaliklar1 Klinigi, 2005.

Burke AP, Farb A, Malcom GT, ef al. Coronary risk factors and plaque morphology in men
with coronary disease who died suddenly. N Engl J Med, 1997; 336: 1276-1282.

Stmbiil Z. Koroner Arter Hastaliginda CD 34, VEGF, Homosistein ve Lipoprotein A
Diizeylerinin Koroner Kollateral Gelisimi ile Iliskisi. Uzmanlik Tezi, Adana: Cukurova

Universitesi, T1p Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dal, 2010.

Poole JC, Florey HW. Changes in the endothelium of the aorta and the behavior of
macrophages in experimental atheroma of rabbits. J Pathol Bacteriol 1958; 75: 245-252.

Binder CJ, Chang M, Shaw PX, et al. Innate and acquired immunity in atherogenesis. Nature
Medicine, 2002; 8: 1218-1226.

Soylu K. Kararli angina pektoris. Deneysel ve Klinik Tip Dergisi, J Exp Clin Med, 2012; 29:
117-121.

Ozkan Arat A. Akut koroner sendromlar: Epidemiyoloji. Tiirk Kardiyol Dern Ars - Arch
Turk Soc Cardiol, 2013; 41: 1-3.

Doucet S, Malekianpour M, Theroux P, et al. Randomized trial comparing intravenous
nitroglycerin and heparin for treatment of unstable angina secondery to restenosis after

coronary artery angioplasty. Circulation, 2000; 101: 955-961.

Gazes PC, Mobley EM, Faris HM, et al. Preinfarctional (unstable) angina - a prospective
study ten- year follow-up. Circulation, 1973; 48: 331-337.

Unalir A, Gorenek B. Prinzmetal angina pektoris: Patofizyolojik, klinik ozellikler ve
tedavide yeni yaklasimlar. Tiirk Kardiyoloji Dern Ars, 2000; 28: 314-320.

Ozeren A, Aydin M, Yazict M. Prinzmetal angina pektoris, Genel Tip Derg, 2004; 14: 171-
176.

62



59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

Bugan B, Celik T. Koroner arter hastalig: risk faktorleri. Journal of Clinical and Analytical
Medicine, 2014; 5: 159-163.

Yildirim N, Arat N, Dogan MS ve ark. Comparison of traditional risk factors, natural history
and coronary heart disease patient with age <40 and >40 years old. Anadolu Kardiyol Derg
2007; 7: 124-127.

Kannell WB, Abbott RD. Incidence and prognosis of unrecognized myocardial infarction. N

Engl J Med, 1984; 311: 1144-1147.

Kayik¢ioglu M. Kadinlarda iskemik kalp hastaliklari. Tiirk Kardiyoloji Dern Ars - Arch Turk
Soc Cardiol, 2010; 38: 41-46.

Engberding N, Wenger NK. Cardiovascular disease prevention tailored for women. Expert

review of Cardiovascular Therapy, 2008; 6: 1123-1134.

Ford ES, Capewell S. Coronary heart disease mortality amoung young adults in the U.S.
from 1980 through 2002: concealed leveling of mortality rates. ] Am Coll Cardiol, 2007; 50:
2128-2132.

Cengel A. Kadinlarda kardiyovaskiiler risk faktorleri. Tiirk Kardiyol Dern Ars, 2010; 38: 17-
24.

Smith SC, Milani RV, Arnett DK, et al. Atherosclerotic vascular disease conference: Writing

group II: risk factors. Circulation, 2004; 109: 2613-2616.

Schildkraut JM, Myers RH, Cupples LA, et al. Coronary risk associated with age and sex of
parental heart disease in the Framingham Stud. Am J Cardiol, 1989; 64: 555-559.

Aygiil N, Ozdemir K, Abac1t A ve ark. Prevalence of risk factors of ST segment elevation
myocardial infarction in Turkish patients living in central anatolia. Anadolu Kardiyol Derg,
2009; 9: 3-8.

Taner A. Koroner arter hastalarinda hipertansiyonun inflamatuar reaksiyona additif etkisi.

Kocatepe Tip Dergisi (Kocatepe Medical Journal), 2013; 14: 129-134.

Eckel RH, Krauss RM. American heart association call to action: Obesity as a major risk
factor for coronary heart disease. AHA nutrition committee. Circulation, 1998; 97: 2099-
2100.

Mosca L, Grundy SM , Judelson D, et al. Guide to preventive cardiology for women:
AHA/ACC scientific statement: Consensus panel statement. Circulation, 1999; 99: 2480-
2484.

63



72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

8l1.

82.

83.

84.

85.

86.

Hu FB, Stampfer MJ, Haffner SM, ef al. Elevated risk of cardiovascular disease prior to
clinical diagnosis of type 2 diabetes. Diabetes Care, 2002; 25: 1129-1134.

Beckman JA, Creager MA, Libby P. Diabetes and atherosclerosis: Epidemiology,
pathophysiology and management. JAMA, 2002; 287: 2570-2581.

Emerk K. Endotel fonksiyonlart ve hiperhomosisteinemi: ADMA'nin etkisi. In Tromboz,
Hemostaz ve Anjiyoloji Kongresi (proceeding book), Ed: Ulutin O. sh. 45-49, istanbul, 7 - 9
Mayis 2004.

Roserberg L, Palmer JR, Shapiro S. Decline in the risk of MI among women who stop
smoking. N Eng J Med, 1990; 322: 213-217.

Parish S, Collins R. Petoral cigarette smoking tar yields and nonfatal MI, 10.000 Cases and
32.600 Controls in UK. Br Med J, 1995; 311: 471-477.

Myers J, Prakash M, Froelicher V. Exercise capacity and mortality among men referred for
exercise testing. N Engl J Med, 2002; 346: 793-801.

LaCroix AZ, Lang J, Scherr P, et al. Smoking and mortality among older men and women in
three communities. N Engl J Med, 1991; 324: 1619-1625.

Sahin S, Erdem F, Sarikaya S. Abdominal obezite ile koroner arter hastaligi arasindaki iliski.

Abant izzet Baysal Universitesi, Tip Fakiiltesi Dergisi, 2011; 2: 8-11.

Babiak J, Rudel LL. Lipoproteins and atherosclerosis. Baillieres Clin Endocrinol Metab.
1987; 1: 515-550.

Grundy SM, Pasternak R, Greenland P, ef al. Assesment of cardiovascular risk by use of
multiple risc factor assesment aquations: A statement for healthcare professionals from the

American College of Cardiology. Circulation, 1999; 100: 1481-1492.

Abaci A. Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin tilkemizdeki durumu. Tiirk Kardiyol Dern Ars -

Arch Turk Soc Cardiol. 2011; 4: 1-5.

Ertas FS, Oral D, Candan 1. Koroner Anjiyografi. Tiirk Kardiyol Dern Ars - Arch Turk Soc
Cardiol. 2002; 2: 229-261.

Yilmaz E, Meri¢ M. Anjiokardiyografi. Tirkiye Klinikleri Kardiyoloji Derg. 2005; 1: 1-13.

Popma JJ. Coronary angiography and intravascular ultrasound imaging. In Zipes D, Libby P,

Bonow R, Braunwald E, (Eds): Braunwald Heart Disease, Philadelphia: WB Saunders, 2005.

Candan I, Oral D. Kardiyoloji. Ankara: ANTIP A.S. yayinlari, 2002.

64



87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

Yildiz A, Arslan N. iskemik lezyon lokalizasyonlarmin  belirlenmesinde
elektrokardiyogramin degeri ve koroner anjiografi sonuclariyla karsilastirilmasi. Firat Tip

Dergisi, 2004; 9: 11-14.

Acar Z. Sol Ana Koroner Arter Hastaliginda Operasyon Zamaninm Hastane i¢i Mortalite ve
Morbiditeye Etkisi. Uzmanlhk Tezi, istanbul, Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp ve Damar
Cerrahisi Merkezi, 2006.

Yilmazer MS. Koroner Arter Hastaligi Ciddiyeti ve Yaygmnhg ile Karotis Arter intima -
Media Kalinlig1 ve Brakial Arter Endotel Fonksiyonu Arasindaki iligki. Uzmanlik Tezi,
Istanbul, Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi,

2004.

Orhan H, Efe E, Sahin M. SPSS Yazilimi ile Istatistiksel Analizler. Isparta, Tugra Ofset.
2004.

Yildiz B. Menemen Ilgesinde 35 - 64 Yas Grubunda Koroner Kalp Hastaliklar1 Risk
Faktorleri Sikliginin Arastirilmasi. Doktora Tezi, [zmir, Ege Universitesi Saglik Bilimleri

Enstittisii, Halk Sagligi Anabilim Dali, 2002.

Wissler RW, Strong JP. Risk factors and progression of atherosclerosis in youth. PDAY
research grouph. Pathological determinants of atherosclerosis in youth. Am J Pathol, 1998;

153: 1023-1033.

Zwolinski R, Jander S, Ostrowski S, et al. Early and long term coronary artery bypass
grafting outcomes in patients under 45 years of age. Kardiol Pol, 2013; 71: 32-39.

Onat A. Risk factors and cardiovascular disease in Turkey. Atherosclerosis, 2001; 156: 1-10.

Memi¢ K. Koroner Arter Bypass Cerrahisi Yapilan Hastalarda Kardiyovaskuler Risk
Faktorleri ve Koroner Ateroskleroz Ciddiyetinin Uzun Dénem Greft Agiklik Oranina Etkisi.
Uzmanhk Tezi, istanbul: Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim

Daly, 2011.

Bazzano LA, He J, Muntner P, Vupputuri S, Whelton PK. Relationship between cigarette
smoking and novel risk factors for cardiovascular disease in the United States. Ann Intern

Med, 2003; 138: 891-897.

65



8. 0ZGECMIS

03.03.1989 tarihinde Elazig - Maden'de dogdum. ilkogretim ve lise
ogrenimimi Maden’de tamamladiktan sonra 2006 yilinda Dicle Universitesi Siirt
Saglik Yiiksekokulu, Hemsirelik Boliimii'nii kazandim. 2010 yilinda mezun
oldum. Aym y1l Firat Universitesi Hastanesi'nde hemsire olarak goreve basladim.
Eyliil 2011'de Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Anabilim Dali'nda yiiksek

lisans egitimime basladim. Halen hastanedeki gorevime devam etmekteyim.

66



