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1. ÖZET 

Amaç: Dünyada ölüm nedenleri arasında ilk sıralarda koroner arter hastalıkları 

(KAH) yer almaktadır. İskemik kalp hastalığı (İKH), KAH'nın ateroskleroz sonucu 

en sık görülen tipidir. Gelecek on yılda toplumun yaşlanmasına ve diğer risk 

faktörlerindeki hızlı artışa bağlı olarak sıklığının giderek artması beklenmektedir. Bu 

nedenle çalışmamızda; koroner anjiografi (KAG) işlemi sonrasında sağ ve sol 

koroner arterlerinde darlık ve tıkanıklık tespit edilen kadın ve erkek, ayrıca sigara 

içme alışkanlığı bulunan, değişik yaş gruplarındaki iskemik kalp hastalarında 

dağılımı belirlemek amaçlanmaktadır.  

Gereç ve Yöntem: Çalışmamızda, 2007 Şubat - 2013 Ocak tarihleri arasında KAG 

yapılmış hastaların raporlarını retrospektif olarak değerlendirdik. Elde edilen 

bulgular sonucunda İKH tanısı almış 300'ü kadın, 300'ü erkek toplam 600 hasta 

çalışmamıza dahil edilmiştir. Bunu belirlemek için 25 - 69 yaş aralığındaki erkek ve 

kadın hastalar cinsiyetlerine göre; 25 - 39, 40 - 54, 55 - 69 yaş gruplarına ayrıldılar. 

300 kadın ve 300 erkek hastanın, 150'si sigara içen, 150'si sigara içmeyen olarak alt 

gruplara bölündü. İKH gruplamasında; a. coronaria dextra (ACD) ile a. coronaria 

sinistra (ACS)'nın ise ana dalları olan r. interventricularis anterior (RİA) ve r. 

circumflexus (RCx)'daki plak oranı % 30'un altında olanlarda tıkanıklık yok kabul 

edildi. Plak oranı % 30'un üzerinde ise tıkanıklık var kabul edildi. Çalışmamızda 

parametrik testlerden “Kikare test”i kullanılarak istatistiksel analiz yapıldı. 

Bulgular: Cinsiyete göre ACD darlık ve tıkanıklığı olan kadın hastalar açısından 

anlamlı bir farklılık görüldü. Yaş gruplarına göre ise, yaş ilerledikçe ACD ile 

ACS'nın ana dallarında darlık ve tıkanıklık artışı olduğu saptandı. Her iki cinsiyet 
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grubunda da, sigara içen bireylerde ACD darlık ve tıkanıklığının sigara içmeyen 

bireylere göre belirli bir artış gösterdiği tespit edildi. Sigara içme alışkanlığının 

cinsiyete göre ACD ile ACS, RİA ve RCx darlık ve tıkanıklığına, kadınların daha 

yatkın olduğu görüldü. 

Sonuç: Elde edilen bulgular ışığında, aa. coronariae darlık ve tıkanıklığında 

cinsiyet ile yaşın etkili olduğu görüldü. Ayrıca, sigaranın aa. coronariae'yı 

cinsiyete bağlı olarak etkilediği sonucuna varıldı. Sonuç olarak, daha kapsamlı 

çalışmaların yapılması gerekliliği kanısına varılmıştır. 

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

stenoz, obstruksiyon. 
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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. 
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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. 
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3. GİRİŞ 

A. coronaria dextra (ACD) ve sinistra (ACS), aorta ascendens’in valvulae 

semilunaris dextra ve sinistra’daki sinuslardan başlayan myokard içindeki kapiller 

yataklardaki damar yollarıdır (1). Koroner arter hastalıkları gerek gelişmiş batı 

ülkeleri, gerekse ülkemizde mortalite ve morbidite nedeni olarak ilk sıralarda yer 

almaktadır (2). Koroner arter hastalığının en sık nedeni, koroner ateroskleroz’dur 

(3). Koroner arter hastalığı (KAH), koroner arterlerin duvarında başlayan 

ateroskleroz nedeniyle damar lümeninin daralmasına ve tıkanmasına neden olan 

kronik, ilerleyici bir süreçtir. İskemik kalp hastalığı (İKH), KAH'ın ateroskleroz 

sonucu en sık görülen şeklidir (4).  

İKH dünya çapında en önde gelen ölüm sebebidir. Gelecek on yılda 

toplumun yaşlanmasına, diyabetes mellitus ve obezite gibi hastalıklardaki hızlı 

artışa bağlı olarak sıklığının giderek artması beklenmektedir (5). 

Tarihçesine bakıldığında, 1661 yılında  Edward HYDES biyografisinde 

angina pektoris'in ilk tanımlamasını yapmıştır. Bundan 100 yıl sonra 1768 yılında 

William HEBERDEN, verdiği bir konferansta Edward HYDES’in bulduğu 

tabloya ''angina pektoris'' adını vermiştir ve semptomlarını tanımlamıştır (6). 

KAH en sık 40 yaş ve üzerinde görülürken, genç kadın ve erkekleri de 

etkileyebilmektedir. Miyokard infarktüsü (MI) geçiren genç hastalarda, KAH için 

birden fazla risk faktörü mevcuttur. Benzer çalışmalarda hastaların                       

% 90 - 97’sinde ateroskleroz için bir yada daha fazla risk faktörü saptanmıştır. 

Sigara kullanımı, aile öyküsü, hiperkolesterolemi, diyabetes mellitus (DM), 

hipertansiyon (HT), obezite ve diğer faktörler, genç yaş grubunda koroner 

ateroskleroz etiyolojisinde rol oynamaktadır (7). Her iki cinsiyet grubunda, 
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gençlerde, yaşlılarda ve tüm ırk gruplarında içilen sigara miktarı ile koroner arter 

hastalığı arasında güçlü bir ilişki görülmüştür. Sigara içiciliği, riski 2 - 3 kat artırır 

ve diğer risk faktörleri ile etkileşerek riskin artışına neden olur (8). “Türk 

Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri (TEKHARF)” çalışmasına 

göre 2004 yılı itibariyle Türkiye’de 2.800.000 koroner arter hastası 

bulunmaktayken, 2008 yılında bu sayı 3.100.000’e yükselmiştir. Koroner arter 

hasta sayısının ülkemizde her yıl % 4.7 artışla 2020 yılında 5.600.000’e 

yükselmesi beklenmektedir. Ülkemizdeki tüm ölümlerin % 45’i kardiyovaskuler 

hastalıklar (KVH), % 32’si ise koroner arter hastalıkları sebebiyle görülür (9).  

20. yüzyılın başlarında KVH tüm dünyada ölümlerin yaklaşık % 10’unu 

kapsarken, 21. yüzyılın başlangıcında gelişmiş ülkelerde ölümlerin yaklaşık yarısı 

ve gelişmekte olan ülkelerde ise % 25’ini kapsar (10). KVH'ın; 2020 yılında 

mortalitesinin birinci sırada olacağı tahmin edilmektedir (11, 12). 

 

3.1. Kalp ve Aa. Coronariae Embriyolojisi 

Gelişimin  ilk aşamalarında besin ihtiyacını diffüzyonla karşılayabilen  

embriyo, kısa zamanda hızla büyümesi nedeniyle hem oksijen ve besin ihtiyacını 

karşılar, hem de artık ürünleri yapısından uzaklaştırabilmek için, yeni ve etkili bir  

yöntem oluşturmak zorunda kalır. Bu nedenle embriyoda gelişimini tamamlayan 

ilk sistem, kardiyovaskuler sistemdir (13). 

 

3.1.1. Kalp Embriyolojisi 

Kalbin gelişimi, embriyolojik hayatın 19. gününde başlar. Embriyonik 

diskin nöral tabakasının kraniyal ve lateralinde yerleşmiş at nalı şeklindeki 
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splanknik mezoderm bölgesine ''kardiyojenik bölge'' denir. Gelişimin 19. gününde 

kardiyojenik bölgede bir çift vaskuler yapı olan ince duvarlı endotelyal yada 

endokardiyal kalp tüpleri oluşmaya başlar. 21. günde iki yana lateral embriyonik 

katlanmalar oluşunca, endokardiyal tüpler birbirine yaklaşır ve 22. günde tek bir 

tüp olan primitif kalp tüpünü oluşturacak şekilde birleşirler (13). 

Kardiyovaskuler sistem, 21. günün sonuna doğru gelişmeye başlar. Ancak 

kalp, embriyonun oksijen ve besleyici madde gereksinimini diffüzyon ile yeteri 

kadar sağlayamadığından, 22 - 23. günde atmaya başlar. İlkel ventrikülün, iki ayrı 

ventriküle ayrılması, ventrikül tabanında, kalbin apeksine yakın, septum 

interventriculare pars muscularis'in oluşması ile başlar. Kalbin primordiyumu; 

bulbus cordis, ventrikül, atrium ve sinus venosus olmak üzere dört odadan 

oluşmaktadır (14, 15), (Şekil 1). 

 

 

Şekil 1. Embriyolojik kardiyak döngünün oluşumu. A; 22. gün, B; 23. gün C; 24. gün, 
(13). 

 

Gelişimin 5. haftasında bulbus cordis’in duvarındaki mezenşim 

hücrelerinin aktif proliferasyonu ile bulbus çıkıntıları oluşmaya başlar. Benzer 

çıkıntılar truncus arteriosus’da da oluşmaya başlar. Bulbus ve truncus çıkıntıları 
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birleşerek bulbus cordis ve truncus arteriosus’u, aorta ascendens ve truncus 

pulmonalis olmak üzere iki arteriyel kanala bölen, spiral bir aortikopulmoner 

septum oluşturur (15).  

 

3.1.2. Aa. Coronariae Emriyolojisi 

Embriyolojik hayatın 7. haftasına doğru embriyo yaklaşık 14 - 15 mm. 

uzunluğuna ulaştığında koroner arterler, başka yerde oluşmuş anjioblastların 

proepikardiyal hücrelerin göçüyle kalbin yüzeyine dağılmasıyla ve epikardiyumun 

kendisinden olmak üzere iki kaynaktan köken alarak oluşmaya başlarlar (14, 15). 

Başlangıçta 6 adet koroner arter gelişir. 3’ü aorta’dan 3’ü de aa. 

pulmonalis’lerden köken alır. Daha sonraları aorta kökenli 2 dal dışındakiler 

gerileyerek kaybolur (13, 15, 16). A. coronaria dextra'daki tomurcuklanma, conus 

arteriosus ve ventriculus dexter arasından sulcus atrioventricularis dextra’ya doğru 

uzanır. A. coronaria sinistra ise truncus pulmonalis'in arkasından, sulcus 

atrioventricularis sinistra ve sulcus interventricularis anterior’a dallarını vererek 

uzanır. İki dal da seyirleri sırasında sağ ve sol ventriküller ile atriumlara muskuler 

dallarını vererek myokard içine girip daha küçük dallara ayrılırlar (1, 17, 18). 

 

3.2. Kalbin Anatomisi 

Kalp; her insanın kendi yumruğu büyüklüğünde, kas yapısında, içi kanla 

dolu, koni şeklinde bir organdır. Pericardium adı verilen fibröseröz  yapılı bir 

torbanın içinde yer alan kalp, göğüs boşluğunda mediastinum medius'da, iki 

akciğerin facies mediastinalis'leri arasında ve diaphragma'nın üzerinde bulunur. 

İnsan vücudunun orta hattından sagittal düzlemde bir kesit alındığında, kalbin 
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üçte biri sağda geri kalan üçte ikisi ise solda yer alır. Yetişkin erkeklerde ağırlığı 

ortalama 280 - 340 gr., kadınlarda ise 230 - 280 gr. kadardır. Yaşın ilerlemesiyle 

kalbin ağırlığı ve hacmi normal olarak artış gösterir. Bu artış kadınlara oranla 

erkeklerde daha fazladır (1, 19).  

Kalbin üç yüzü (facies sternocostalis, facies diaphragmatica, facies 

pulmonalis) ve dört kenarı (margo dexter, margo inferior, margo sinister, margo 

superior) vardır. Tepesi (apex cordis) aşağıda öne ve sola doğru uzanır, tabanı 

(basis cordis) ise arkaya sağa ve biraz da yukarıya doğru bakar. Basis cordis'te 

kalbe giren çıkan damarlar bulunur (1, 19, 20). 

Komşuğunu; yanlarda akciğerlerin mediastinal yüzleri, altta diaphragma, 

önde sternum ile kıkırdak kostalar, thymus artıkları ve kısmen akciğerler, arkada 

ise oesophagus yapar (19). 

Kalbi; septum interatriale, septum interventriculare ile septum 

atrioventriculare dextra ve sinistra denilen üç bölme, dört boşluğa ayırır. Bu 

boşluklara, atrium cordis dextrum, atrium cordis sinistrum, ventriculus cordis 

dexter ve ventriculus cordis sinister adı verilir (1, 19, 20). Atrium cordis 

dextra'nın dış yüzündeki auricula dextra ile atrium cordis sinistra'nın dış yüzünde 

bulunan auricula sinistra, mm. pectinati'lerden oluşan muskuler keselerdir. 

Auricula'lar, atrium cordis dextra ve sinistra'nın kapasitelerini arttırırlar (21). 

Kalbin boşluklarını birbirinden ayıran septumlar, dış yüzden de 

görülebilen oluklar meydana getirirler. Bu olukların bazıları oldukça derindir ve 

içerisinde bir takım damarlar bulunur. Atriumlar ile ventrikülleri birbirinden 

ayıran oluğa, taça benzemesi nedeniyle, sulcus coronarius (sulcus 

atrioventricularis) denir. Sulcus coronarius, truncus pulmonalis’in bulunduğu 
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yerde oluşmadığı için kalbi çepeçevre sarmaz. Bu olukta, kalbi besleyen ana 

koroner arterler ile sinus coronarius bulunur. Ventrikülleri ise önde sulcus 

interventricularis anterior, arkada sulcus interventricularis posterior olmak üzere 

iki ayrı oluk birbirinden ayırır. Bu oluklar, apex cordis’in biraz sağ tarafında, 

incisura apicis cordis olarak adlandırılan  bir çentikte birleşirler (1, 19, 20). 

Kalp içte endocardium, ortada myocardium ve dışta pericardium olmak 

üzere üç tabakadan oluşur. 

a) Endocardium; kalp boşluklarının iç yüzlerini ve atriumlar ile 

ventriculus'ların içindeki yapıların üzerlerini örter. Kalbe girip çıkan damarların 

intiması ile devam eden ince, düz ve parlak bir tabakadır (20, 22, 23). Elastik, 

kollajen ve düz kas liflerinden oluşan zayıf bir bağ dokusu üzerinde seyreden, tek 

katlı skuamoz endotel hücrelerinden oluşur. Subendokardiyal tabaka denilen, 

damarları, sinirleri ve iletim sistemine ait dalları içeren bir bağ dokusu tabakası ile 

myocardium'a tutunur (20 - 22, 24).  

b) Myocardium; kalbin orta ve en kalın tabakasıdır (20, 24). Atrium ve 

ventrikülleri saran kas lifleri bağımsız olup, arada kalbin fibröz iskeleti 

bulunmaktadır. Atriumların duvarlarını oluşturan myokard iki, ventrikülerin 

duvarını oluşturan myokard üç katmanlıdır (22). 

c) Pericardium; kalbi en dıştan saran seröz zardır. İçte seröz, dışta fibröz 

pericardium olarak ikiye ayrılır. Seröz pericardium’un ise lamina parietalis ve 

lamina visceralis tabakaları vardır. Lamina visceralis’e epicardium adı verilir. 

Epicardium, kalbi myocardium'un dışından saran ince seröz bağ dokusundan 

oluşan membrandır. Kalbin arter, ven, sinir ve ganglionlarını içermektedir (1, 20, 

21, 23). 
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 Kalp boşluklarından sağ taraftakiler venöz kanla, sol taraftakiler arteriel 

kanla ilgilidir. Bu nedenle venöz kan taşıyan atrium dextrum ve ventriculus dexter 

sağ kalp, arteriel kan taşıyan atrium sinistrum ve ventriculus sinister ise sol kalp 

olarak da adlandırılır (20, 21, 23). 

Kalbin kendine ait bir iletim sistemi bulunur ve bu sistemi, sinir dokuları 

yerine modifiye olmuş kalp kası lifleri oluşturur. Kalp kontraksiyonunu; kalbin 

pacemaker’i olarak bilinen nodus sinuatrialis (SA nodül, Keith-Flack nodülü)’den 

çıkan impulslar başlatır. SA nodülünden çıkan impuls özelleşmiş atrium kas lifleri 

ile nodus atrioventricularis (AV nodül, Aschoff-Tawara nodülü)’e gelerek, 

truncus fasciculus atrioventricularis (His hüzmesi) ile ventriküllere iletilir. 

Fasciculus atrioventricularis'den ayrılan crus dextrum ve crus sinistrum dalları 

aracılığıyla endocardium’un hemen altında seyreden rami subendocardiales 

adında daha küçük dallara ayrılır ve terminal küçük lif demetleri şeklinde 

sonlanırlar. Purkinje lifleri de denilen bu lifler ile uyarı ventriküllerin her tarafına 

iletilir (1, 19, 21, 25). 

Otonom sinir sisteminin innerve ettiği kalbin parasimpatikleri nervus 

vagus’un, simpatikleri ise truncus sympathicus’un dallarıdır. Bu dalların kalbe 

giden bölümleri plexus cardiacus’u oluşturur. Kalbin, kendine ait iletim sistemi 

olmasına rağmen, vücut ihtiyaçlarının o andaki durumuna göre merkezi sinir 

sistemi bu pleksus aracılığıyla kalbi kontrol edebilir. Simpatik sistem aktif 

olduğunda kalbin atışı hızlanır, kanı pompalama gücü artar. Aynı zamanda 

koroner damarlar da vasodilate olduğu için kalp kasına daha fazla kan ve oksijen 

taşınır. Parasimpatik sistem aktif olduğunda ise tersi olur (1, 19, 22, 23, 25). 
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3.3. Kan Damarları Histolojisi 

3.3.1. Genel Kan Damarları Histolojisi 

Kan damarları, kalpten pompalanan kanı perifere, periferdeki kanı tekrar 

kalbe taşıyan boru sistemi (systema vasculare) olup, arterler, arterioller, kapiller, 

venüller ve venaları içerir. Kan damarları, kapiller dışındakiler tunica adventitia 

(externa), tunica media, tunica intima (interna) olmak üzere üç tabakadan oluşur. 

Bu tabakaların kalınlığı ve doku miktarları damarın fonksiyonuna göre değişir 

(22, 24, 25), (Şekil 2). 

 

 

Şekil 2. Arter ve venlerin histolojik yapısı (26). 

 

Muskuler tip arterlerden olan koroner arterler, aşağıda açıklandığı üzere 

içten dışarı doğru üç ana tabakadan oluşur (24). 

Tunica intima, en iç kısımda bulunur. Endotel hücrelerinden oluşan bu 

tabaka, subendotelial gevşek bağ dokusu ile desteklenen düz kas hücreleri içerir 
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(24). Bağ dokusu lifleri, proteoglikanlar ve mezenşimal hücrelerin sürekli 

birikmesine bağlı olarak gelişir ve normal karakterini kazanır. Bazı mezenşimal 

hücrelerin, kontraktilite kapasitesini kaybetmiş düz kas hücreleri olduğu 

düşünülmektedir. Tunica media, düz kas hücrelerinin oluşturduğu bir tabakadır. 

Düz kas hücreleri birbirlerine birleşme yeri kompleksleri ile yapışan uzun 

hücrelerdir. Bu hücreler dairesel tabakalar şeklinde organize olmuştur ve arter 

lümenini konsantrik daireler şeklinde çevrelerler (27). Arterlerde tunica intima ve 

tunica media, lamina elastica interna tabakası ile ayrılır. Elastin içeren bu 

tabakada, maddelerin geçişine izin veren aralıklar bulunur. Elastik lifler tip 3 

kollajen, proteoglikan ve glycoprotein içerirler. Arterlerde tunica media ve tunica 

adventitia, lamina elastica externa ile ayrılır (24). Tunica adventitia yada tunica 

externa, çevredeki bağ dokusunun stroması içine devam eden bir bağ dokusu 

yapısıdır (27). Esas olarak tip 1 kollajen lifler ve elastik liflerden oluşur (24). 

Adventitia'da liflere ek olarak fibroblastlar, mast hücreleri, adipositler ve simpatik 

sinir uçlarını içerir (27), (Şekil 2 ve Şekil 3). 

 

 

Şekil 3. Kan damarlarının histolojik yapısı. S; Sinir, AL; Arter Lümeni, VL; Ven 
Lümeni, TM; Tunica Media, TA; Tunica Adventitia, (28). 
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3.3.2. Arterlerin Yapısal Tipleri 

Arterler, kalbin pompaladığı arteriyelize kanı vücudun bütün bölgelerine 

taşıyan damarlardır. Arterlerin; elastik arterler, muskuler arterler ve arterioller 

olmak üzere üç tipi vardır. Elastik arterler, aorta gibi vücuttaki en kalın 

damarlardır. Bu arterler, kanı kalpten muskuler arterlere iletirler. Muskuler 

arterler, kanı vücudun çeşitli bölgelerine taşırlar. Bunların duvarlarındaki düz 

kaslar, genellikle sirküler olarak bulunurlar ve kontraksiyon  yaparak damar 

lümenini daraltırlar. Bu tür arterler gerektiğinde genişleyerek  ihtiyacı olan 

bölgeye daha fazla kan geçişini sağlarlar. Arterioller, muskuler arterlerin 

dallarıdır. Bunların duvarları kalın, lümenleri ise dardır (19, 24, 29). 

 

3.3.3. Aa. Coronariae'nın Yapısı 

Kalbin besleyici damarları olan koroner arterler, muskuler tipte arterlerdir. 

Tunica interna'ları kalın, membrana elastica internaları kuvvetli gelişmiştir. Bu 

arterler, subepicardial tabakada dallanarak birbiriyle anastomozlaşır ve arteriel bir 

damar ağı oluştururlar. Bu arter ağından çıkan arter ve arterioller kas lifleri 

arasında bağ dokusu içinde seyrederler. Bunlar arasında anastomoz nadirdir. Bu 

yüzden bu arterlerden birinin tıkanması, tıpkı terminal bir arterin tıkanmasında 

olduğu gibi tıkanan arterin kanlanlandırdığı bölgenin beslenememesine, 

dolayısıyla myocard infarktüsüne sebep olur (29). 

 

3.4. Aa. Coronariae Anatomisi 

Kalp de diğer organlarda olduğu gibi hücrelerden oluştuğundan 

oksijenlenmesi ve kanlanması gerekir. Her ne kadar kalbin dört odacığı kanla dolu 
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olsa da beslenmesini kendi içindeki kanla değil, aorta'dan ayrılan koroner arterler 

ile sağlar. Kalbi aorta ascendens'in bulbus aortae bölümünden çıkan, a. coronaria 

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

 

 

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

 

 
Aorta ascendens'in ventriculus sinister'den çıkış yerinde bulunan valva 

aorta; valvula semilunaris posterior, valvula semilunaris dextra, valvula 

semilunaris sinistra olmak üzere üç adet kapakcıktan oluşur. Valvula semilunaris 

dextra bölgesindeki sinus aorta'dan çıkan artere a. coronaria dextra, valvula 

semilunaris sinistra seviyesindeki sinus aorta'dan çıkan artere a. coronaria sinistra 

denir (19, 31, 32), (Şekil 5). 

Genellikle a. coronaria sinistra, a. coronaria dextra'ya göre daha yüksek 

seviyede başlar ve daha geniş çaplıdır (33 - 35). 
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Şekil 5. Valva aortae (36). 

 

3.4.1. A. Coronaria Dextra (ACD) 

Klinikte RCA (Right Coronary Artery) olarak adlandırılan a. coronaria 

dextra, sinus aorticus dextra'dan çıkar. Daha sonra conus arteriosus ile auricula 

dextra arasından sulcus coronarius içinde sağa doğru uzanarak, sulcus 

interventricularis posterior'un üst ucuna gelir. Bu olukta r. interventricularis 

posterior ismiyle kalbin apex'ine doğru uzanır ve a. coronaria sinistra'nın r. 

interventricularis anterior dalı ile anastomoz yapar (1, 23), (Şekil 6, 7). A. 

coronaria dextra seyri esnasında aşağıdaki dalları verir. 

 

3.4.1.1. R. nodi sinuatrialis 

Auricula dextra ve v. cava superior'un arasından geçerek, sağ atrium ve 

nodus sinuatrialis'i besler. 

 

3.4.1.2. R. coni arteriosi 

A. coronaria dextra'nın üst kısmından ayrılır ve conus arteriosus'un alt 

tarafı ile sağ ventrikülün üst tarafını besler. 
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3.4.1.3. Rr. atriales 

Auricula dextra ile aorta ascendens arasındaki oluktan geçerler. Genellikle 

ön, yan ve arka olmak üzere üç grup şeklinde çıkarlar. Bazen de ortalama 1 mm. 

çaplı tek dal şeklinde çıkar ve daha sonra dallarına ayrılarak  sağ atrium'u besler. 

 

 

Şekil 6. A. coronaria dextra: sol ön-oblik görünüşü (36). 

 

3.4.1.4. R. marginalis dexter 

Kalbin sağ alt kenarında ilerleyerek sağ ventrikülün arka yüzüne geçer ve 

sağ ventrikülü besler. Bu dal kalbin sağ alt kenarından uzanarak apex cordis'e 

ulaşır. 

 

3.4.1.5. R. interventricularis posterior (RİP) 

Sulcus interventricularis posterior içinde apex cordis'e doğru uzanarak, a. 

interventricularis anterior'un uç dalları ile anastomoz yapar. Her iki ventrikülün 

arkasına ve septum interventriculare'nin 1/3 arka tarafına dallar verir. 

 



 

18 
 

3.4.1.6. Rr. atrioventriculares 

Genellikle 2 - 3 dal olarak çıkarlar. Kalbin ön yüzünden apex cordis'e 

doğru uzanırlar. 

 

 

Şekil 7. A. coronaria dextra: sağ ön-oblik görünüşü (36). 

 

3.4.1.7. R. atrialis intermedius 

Atrium dextrum'un arka duvarında uzanarak dağılır. 

 

3.4.1.8. R. nodi atrioventricularis 

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

(1, 19). 

 

3.4.1.9. Rr. posterolaterales dexter 

Her zaman bulunmayan bu dallar ventriculus sinister'in arka yüzüne doğru 

uzanırlar (37), (Şekil 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 çıkar. Auricula 

sinistra'nın altında kısa bir seyirden sonra, r. interventricularis anterior ve r. 

circumflexus olarak iki dala ayrılır. A. coronaria sinistra bu iki ana dala 

ayrılıncaya kadar genellikle dal vermez (Şekil 4, 5). Ancak bazen atrium 

sinistrum'a, bazen de nodus sinuatrialis'e dal verebilir (1, 18, 19). Genellikle a. 

coronaria dextra'dan daha kalındır ve kalp kasının büyük kısmını besler. A. 

coronaria sinistra seyri esnasında aşağıdaki dalları verir. 

 

3.4.2.1. R. interventricularis anterior (RİA) 

Klinikte LAD ( Left Anterior Descending) olarak bilinen bu arter, truncus 

pulmonalis ve auricula sinistra arasında sol tarafa doğru uzanarak, sulcus 

interventricularis anterior'dan apex cordis'e doğru seyreder. Her iki ventrikülün 

septum interventriculare'ye yakın ön duvarlarını besleyen dallar verir (17, 19, 28). 

 

3.4.2.1.1. R. coni arteriosi 

A. interventricularis anterior'un başlangıç kısmından ayrılır. Conus 

arteriosus üzerinde, a. coronaria dexta'dan gelen aynı isimli dal ile anastomoz 

yaparak Vieussens halkasını oluşturur (1, 19). 

 

3.4.2.1.2. R. lateralis (R. diagonalis) 

RİA'dan ayrılarak ventriculus sinister'in sol yan-arka duvarına dağılır. 
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3.4.2.1.3. Rr. interventriculares septales (Rr. perforantes) 

RİA'dan ayrılırlar. Septum interventriculare'nin içinden arkaya ve aşağıya 

doğru seyrederek, bu bölmenin ön 2/3'ünü besler (Şekil 4, 8, 9). 

 

 

Şekil 8. A. coronaria sinistra: sol ön-oblik görünüşü (36). 

 

3.4.2.2. R. Circumflexus (RCx) 

Sulcus coronarius'un sol yarısında, sulcus interventricularis posterior'un 

başlangıç kısmına kadar uzanır. Atrium sinistrum'u ve ventriculus sinister'i besler 

(1, 19, 31), (Şekil 4, 8, 9). 

 

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

RCx'den ayrılarak ventriculus sinister'den apex cordis'e kadar uzanır. 

 

3.4.2.2.2. Rr. atriales 

RCx'in ön, yan ve arka bölümünden çıkarak sol atrium'u besleyen ince 

dallardır. 
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3.4.2.2.3. Rr. atrioventriculares 

Atrium sinistrum ve ventriculus sinister'i besleyen ince dallardır. 

 

3.4.2.2.4. R. atrialis intermedius 

RCx'in proksimal'inden ayrılarak atrium sinistrum'un arka yüzünde dağılır. 

 

3.4.2.2.5. R. posterior ventriculi sinistri 

Ventriculus sinister'in arka yüzünde dağılarak bu bölgeyi besler (31, 38). 

 

3.4.2.2.6. R. nodi sinuatrialis 

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

 

3.4.2.2.7. R. nodi atrioventricularis 

% 20 oranında rcx'den ayrılan bu dal, nodus atrioventricularis'i besler. 

 

 

Şekil 9. A. coronaria sinistra: sağ ön-oblik görünüşü (36). 
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3.4.2.2.8. R. atrialis anastomoticus 

Atrium dextrum'a doğru uzanarak, a. coronaria dextra'nın dalları ile 

anastomoz yapar ( 22, 38). 

 

3.5. İskemik Kalp Hastalığı (İKH) 

Kalbi besleyen koroner arterlerin, beslediği bölgelere herhangi bir nedenle 

yeterli miktarda kan taşıyamaması sonucu, myokardda oluşan iskemi ve nekrozun 

derecesine göre gelişen hastalıklar ile bu hastalıkların komplikasyonlarının tümü 

koroner kalp hastalıkları olarak nitelendirilir. Bu konu ile ilgili yayınlarda, 

koroner kalp hastalıkları deyimi yerine aterosklerotik kalp hastalıkları, iskemik 

kalp hastalıkları, koroner arter hastalıkları terimleri kullanılmaktadır (39). 

İskemi, yetersiz kan perfüzyonun yarattığı oksijen ihtiyacı ve sunumu 

arasındaki dengesizlik nedeniyle meydana gelir. Myokardiyal iskeminin en sık 

sebebi, koroner arterlerdeki aterosklerozdur (17).  

İKH, genellikle koroner arterlerin aterosklerotik plaklar ile daralması veya 

tıkanması sonucu oluşur. Bu nedenle İKH, sıklıkla KAH veya Koroner Kalp 

Hastalığı olarak da adlandırılır (40). 

 

3.5.1. Ateroskleroz 

Ateroskleroz; çoğunlukla orta çaplı elastik arterler olmak üzere, bütün 

boyutlardaki kan damarlarını etkileyen sistemik arteriel bir hastalıktır (32, 41, 42). 

Genellikle çocukluk çağlarında damar lümeninde yağlı çizgilenmelerin 

oluşmasıyla başlar. Klinik bulgularını orta ve ileri yaşlarda gösterir. 

Aterosklerotik süreç belirgin olarak arterlerin intima tabakasına yerleşen, düz kas 
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hücre birikimi ve lipid depolanması ile karakterize, endotel disfonksiyonu ile 

yakından ilişkili kronik ilerleyici bir süreçtir (42 - 44). Ateroskleroz süreci ile 

oluşan her bir plak içeriği, heterojenik yapısı nedeniyle değişkenlik gösterir. 

Çoğunlukla intima tabakası etkilenirken, media ve adventitia tabakalarında da 

değişiklikler gözlenmektedir (45).  

Otopside aort yüzeyini kaplayan nokta şeklindeki lezyonları tarifleyen 

patologlar, ‘plak’ terimini kullanmışlardır (46). Ateroskleroz, oluşmuş plağın 

dejenerasyonu ve yırtılması ile görülen klinik belirtilerdir (47).  

Amerikan Kalp Cemiyeti; plak tiplerinin adlandırılmasında ve nasıl 

geliştikleri konusunda bazı fikirler öne sürmüştür. Plakları, tiplerinin gelişimine 

göre  sınıflamıştır (48). Buna göre plak evreleri aşağıda (Şekil 10) belirtilmiştir. 

 

Şekil 10. Amerikan Kalp Derneği'ne göre plak evreleri. Şemada evreler ile 

birlikte, her evrede rol oynayan faktörler yer almaktadır (48). 
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Evre I: Minor lipid birikimi ve monositlerin endotele yapışıp arter 

lümeninden intima tabakasına geçmeleriyle oluşan seyrek makrofaj köpük 

hücrelerinden oluşur (Şekil 11). 

 

 

Şekil 11. Evre I aterosklerotik lezyonların progresyonu 

(A; Endotel geçirgenliği, B; Lökosit göçü, C; Lökosit adhezyonu), (46). 

 

Evre II: Lezyonun çoğunluğu monosit kökenli olan lipid yüklü köpük 

hücrelerinin, sağlam endotel altında oluşturduğu bölgesel kümeler şeklindeki 

yağlı çizgilenmelerdir (Şekil 12). 

 

 

Şekil 12. Evre II aterosklerotik lezyonların progresyonu 

(A; Köpük hücre gelişimi, B; Kas hücresi göçü, C; Trombosit adhezyon ve agregasyonu, 

D; Lökosit adhezyonu ve girişi), (46). 
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Evre III: Evre II’ye ek olarak ekstraselüler lipid kümeleri içermektedir. 

Evre IV: Endotel altında oluşan lezyon içinde düz kas hücreleri belirir ve 

ekstraselüler lipid hücreleri bir araya gelerek, lipid çekirdek oluştururlar ve yoğun 

bağ dokusu depolanması görülür. Bu lezyonlar genellikle yarım ay şeklindedir ve 

damar duvarı kalınlığını artırır. Bu aşamada yeniden yapılanma başlar (Şekil 13). 

 

 

Şekil 13. Evre IV aterosklerotik lezyonların progresyonu 

(A; Makrofaj birikimi, B; Nekrotik çekirdek oluşumu, C; Fibröz tabaka oluşumu), (46).  

 

Evre Va: Lipid çekirdek ile bir fibröz başlık bulunur, 

Evre Vb: Plakta yoğun kalsifikasyon görülür, 

Evre Vc: Yoğun kollajen ve düz kas hücrelerinden oluşur, (Şekil 14). 

 

Şekil 14. Evre V aterosklerotik lezyonların progresyonu 

(A; Plak rüptürü, B; Fibröz plak kalınlaşması, C; Plak kanaması), (46). 
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Evre IV ve Evre V’te trombus izlenir. Genel olarak iskemik kalp 

hastalarında görülen plaklar, olası tüm morfolojik dağılımı sergilerler (48 - 51). 

Koroner arterler kesit halinde incelendiğinde, damarın bir bölümü anormal 

iken, başka bir bölümü normal olabilir. Aterosklerotik lezyonlar genelde arterlerin 

dallanma noktalarında, kan akımının yönlendirildiği bölgelerde görülmektedir. 

Çok sayıda yaygın ve sistemik risk faktörlerinin hastalığın oluşumuna eğilimi 

artırmasına karşın, ateroskleroz özellikle dolaşımın çeşitli bölgelerini etkilemekte 

ve etkilenen dolaşım yatağının özelliğine göre değişik klinik belirtiler vermektedir 

(46, 48). 

Koroner arterlerdeki daralma sonucunda daha az kan geçişi olduğundan 

angina pektoris denilen göğüs ağrısına veya miyokard infarktüsüne neden olabilir 

(10). Ateroskleroz'un nedenleri tesbit edilip tedavi edilebildiği durumlarda 

durdurulabilir veya geriletilebilir (52).  

 

3.5.2. Klinik Özellikler 

3.5.2.1. Angina Pektoris 

 Angina pektoris; göğüs, çene, omuz, sırt ve kolda rahatsızlık yada ağrı 

hissiyle belirti veren klinik bir sendromdur (53). Sessiz bir dönemin ardından, 

kararlı veya kararsız bir klinik tabloyla ortaya çıkabilir (54). 

 

3.5.2.1.1. Kararlı angina pektoris 

Egzersiz yada stresle gelen, retrosternal baskı karakterinde, 1 - 5 dk süren, 

sol kola, sırta, çeneye yayılan ve bu semptomların istirahat veya sublingual 

nitrogliserinle hemen düzelmesiyle karakterizedir (53). 
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3.5.2.1.2. Kararsız angina pektoris 

Göğüs ağrısı son iki ayda ortaya çıkarak, günde üçten fazla olan, kronik 

zemindeki anginanın şiddeti, karakteri ve süresinin artmasıyla istirahat sırasında 

ortaya çıkmasıdır. Aterosklerotik plağın çatlaması yada aşınmasıyla üzerine 

trombus oturması sonucu koroner arterin ileri derecede daralması sonucu oluşur. 

Kararsız angina pektoris, primer ve sekonder angina olarak ikiye ayrılır. 

Primer angina; bir koroner darlığın ani kötüleşmesi, koroner kan akımını 

kısıtlaması sonucu oluşur (55). Sekonder angina, altta yatan ciddi koroner 

hastalığın üzerine eklenmiş artmış myokard oksijen gereksinimi sonucu oluşur (5, 

55, 56). 

 

3.5.2.1.3. Prinzmetal angina 

Kararlı yada kararsız angina pektoris kadar sık görülmeyen, vasospazmın 

neden olduğu angina pektoris türüdür. Çoğunlukla istirahat esnasında belirti 

vererek, uykudan uyanma esnasında, EKG’de ST elevasyonu ile kendini gösteririr 

(57, 58). 

 

3.5.2.2. Miyokard İnfarktüsü (MI) 

En az 30 dk. süren, sıkıştırıcı karakterde, retrosternal bölgede, kola, sırta 

yayılan, az sayıdaki hastada epigastrik bölgede hissedilen, nitrogliserin tablete 

yanıt vermeyen göğüs ağrısıdır (17). MI patolojik tanısı, uzamış iskemi sonucunda 

koagülasyon nekrozu, kontraksiyon bantlı nekroz ve miyositoliz gibi miyosit 

hücre ölümü gibi bulgular gerektirir. MI klinik tanısında, öykü ile myokardiyal 
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nekrozun biyokimyasal, EKG ve görüntüleme tekniklerinden elde edilen bulguları 

göz önünde bulundurulur (40). 

 

3.5.3. Risk Faktörleri 

KAH'ın görülme sıklığı ve buna bağlı ölüm oranları, yaşa, cinse, diğer risk 

faktörlerine, toplumlara, ülkelerin gelişmişlik düzeylerine ve coğrafi bölgelere 

göre farklılıklar göstermektedir. Bireylerde ve toplumlarda risk faktörlerinin 

fazlalığı, bu faktörlerden korunma ve tedavisi KAH'ın görülme sıklığında önemli 

rol oynamaktadır (39).  

Yaşam tarzı değişiklikleri ile değiştirilebilen sigara, obezite, fiziksel 

inaktivite, ilaçlarla değiştirilebilen lipid bozuklukları, hipertansiyon, diyabetes 

mellitus ile yaş, cinsiyet, aile hikayesi gibi değiştirilemeyen risk faktörleri 

aterosklerozun başlangıcında ve seyrinde önemli roller oynamaktadır (59). 

 

3.5.3.1. Yaş Faktörü 

KAH insidansının yaşla birlikte arttığı yaygın bir görüştür (5, 60, 61). 

Yaşın ilerlemesi, KAH'ın temel nedeni olan ateroskleroz oluşumunu hızlandıran 

önemli risk faktörlerindendir (39). 40 yaşından önce KAH daha az görülmektedir. 

40 yaşından sonra, ateroskleroz oluşumu ve buna bağlı KAH görülme sıklığı, 

yaşın artışına paralel olarak artmaktadır (7). Ancak son yıllarda, genç yaşlarda 

görülme sıklığının arttığı görülmüştür (60).  

 

3.5.3.2. Cinsiyet Faktörü 

KAH'ın görülme sıklığı, cinsiyet arasında farklılıklar gösterir. Cinsiyetin 
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erkek olması bir risk faktörüdür. KAH'ın görülme sıklığı, kadınlarda erkeklere 

oranla 10 yıl daha sonra ortaya çıkar, fakat prognozu daha kötü ve mortalitesi 

daha yüksektir. Bu 10 yıllık farkın sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte, 

endojen östrojenin doğurganlık dönemindeki koruyucu etkisine bağlanmaktadır. 

Kadınlarda, İKH’ın prognozu erkeklerden kötüdür (39, 62). 40 yaşından önce 

KAH'ın görülme sıklığında erkek/kadın oranı 8/1’dir ve 40 - 60 yaş arası 4/1’dir. 

70 yaşından sonra ise kadın ve erkeklerde görülme sıklığı eşittir (39). Ancak son 

yıllarda yapılan çalışmalarda genç kadınlarda da mortalite ve morbidite sebepleri 

arasında koroner arter hastalıklarının giderek arttığı gözlenmiştir (63, 64). Bunun 

sebebinin kadınlar arasında obezite, metabolik sendrom ve sigara kullanımının 

giderek artması olduğu düşünülmektedir (65). 

 

3.5.3.3. Aile Öyküsü Faktörü 

Aterosklerozun genetik olarak gelişebildiğini gösteren bazı çalışmalar 

vardır (66). Ailede birinci derece erkek akrabanın 55, kadın akrabanın 65 yaşından 

önce miyokard infarktüsü veya ani ölümle kaybedilmesi, o kişide KAH riskini 

arttırır (67, 68). 

 

3.5.3.4. Hipertansiyon (HT) Faktörü 

Hipertansiyon, sadece KAH açısından değil, aynı zamanda kalp 

yetmezliği, periferik arter hastalığı ve böbrek yetmezliği açısından da çok önemli 

bir risk faktörüdür (69). Bütün aterosklerotik kardiyovasküler olayların                

% 35’inden hipertansiyon sorumludur. Kan basıncında yükselme, endotel 

fonksiyonlarında bozulmaya yol açarak aterosklerozun gelişiminde rol almaktadır 
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(59). HT'i olan bireylerin koroner arter hastalığı ve koroner arter hastalığına bağlı 

ölüm oranları normal tansiyonlu bireylere göre daha yüksektir (70). 

 

3.5.3.5. Diyabetes Mellitus (DM) Faktörü 

Diyabetes mellitus, KAH açısından risk faktörlerinin başında gelmektedir 

(71). KAH riski, diyabetes mellitus'un klinik olarak ortaya çıkışından çok daha 

önce başlamaktadır (72). DM'li hastalarda daha yaygın ve daha ciddi 

aterosklerotik lezyonlar görülmektedir (73).  DM, kadınlarda KAH riskini üç kat 

arttırmaktadır. Bu risk, genç DM’li hastalarda daha fazladır (74). DM'li erkekler 

ile DM'li kadınlar karşılaştırıldığında, tekrarlayan MI riski, kadınlarda iki kat daha 

fazladır (75). DM'li hastalar ile DM olmayan hastalar karşılaştırıldığında, koroner 

arter hastalığına bağlı ölüm riskinde 2 - 6 kat artış görülmüştür (59). 

 

3.5.3.6. Sigara Faktörü 

Sigara kullanımıyla vücuda alınan etkin maddeler, nikotin ve 

karbonmonoksittir. Deneysel çalışmalarda nikotinin endotel hasarı yaptığı 

görülmüştür. Ayrıca, nikotinin aterosklerozu hızlandırdığı ve arter endotelyumuna 

vazotoksik etki yaptığı belirtilmiştir. Birçok araştırmada yüksek kolesterollü veya 

HT'li olgularda nikotin etkisinin daha fazla olduğu görülmüştür. Nikotinde olduğu 

gibi yüksek kolesterollü diyetle beslenen ve karbonmonoksit verilerek yapılan 

deneysel çalışmalarda, aterosklerozun daha erken ve çabuk geliştiği gözlenmiştir. 

Karbonmonoksitin hipoksi yoluyla endotelde değişiklik yaparak, damar duvarında 

lipid depolanmasını arttırdığı sonucu çıkarılmaktadır (6, 39).  
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Her iki cinsiyet grubunda, gençlerde, yaşlılarda ve tüm ırk gruplarında 

içilen sigara miktarı ile KAH arasında güçlü bir ilişki görülmüştür. Günde 20 

adetten fazla sigara içenlerde, içmeyenlere göre 4 kat daha fazla KAH riski 

görülmektedir (76). Sigara içmeyenlerde bile, sigaraya pasif maruz kalma sonucu 

KAH riski artmaktadır. Pasif sigara içiciliği koroner arterlerde endotel 

disfonksiyonuna neden olabilmektedir (77). Sigara ve tütün kullanımı KAH ve 

diğer aterosklerotik hastalıklar için önemli, fakat bırakıldığında en önemli 

değiştirilebilir bir risk faktörüdür (78). Sigaranın bırakılması, sağlıklı veya 

myokard infarktüsü geçirmiş hastalarda, yaşam süresini uzatmakta ve 3 - 5 yıl 

içinde KAH riskini % 50 - 80 azaltmaktadır (75). Sigara içiciliği tek başına KAH 

riskini 2 - 3 kat artırırken, diğer risk faktörleriyle beraber riski daha fazla 

arttırmaktadır (8, 59). 

 

3.5.3.7. Obezite Faktörü 

Obezite son yıllarda önemi artan bir risk faktörüdür. Obeziteyi diğer 

koroner risk faktörlerinden ayıran başlıca özellik, bağımsız bir risk faktörü 

oluşunun yanında HT, hiperkolesterolemi, düşük HDL kolesterol, 

hipertrigliseridemi ve Tip II DM gibi diğer birçok risk faktörüyle birlikte 

görülmesidir. Obezitenin de kendi içinde değerlendirilmesi sonucunda abdominal 

obezite en kolay değerlendirilebilen bağımsız bir risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir (79). 

 

3.5.3.8. Dislipidemi Faktörü 

Total kolesterol ve LDL kolesterol düzeyinin yüksek olması, HDL 
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kolesterol düzeyinin düşük olması, koroner arter hastalığı için kabul edilmiş risk 

faktörleridir (80, 81). Hiperkolesterolemi, KAH risk faktörleri arasında önemli bir 

yere sahiptir. Lipit düşürücü etkin ilaçların, özellikle statinlerin kullanıma girmesi 

ile tedavi edilebilir hale gelmiştir. Statin grubu ilaçlar ile yapılan bütün 

çalışmalarda, KAH olan kişilerde hiperkolesteroleminin tedavisi ile riskin önemli 

düzeyde düştüğü görülmüştür. Daha sonra yapılan büyük çalışmalarda ise, KAH 

olmayan, ancak kardiyovasküler riski yüksek kişilerde hiperkolesterolemi 

tedavisinin koroner arter hastalığını önlediği görülmüştür (82). 

 

3.6. Koroner Anjiografi (KAG) 

Koroner anjiografi, periferik bir arterden yerleştirilen kateterin koroner 

arterin orjinine kadar ilerletilmesi ve kateterin içerisinden verilen radiopak 

maddelerle x-ray altında koroner arter lümen anatomisinin radyografik olarak 

görüntülenmesi yöntemidir (83).  

KAG genelde önceden planlanmış bir tanı yöntemidir (83). İşlemden 6 - 8 

saat öncesinden itibaren hastanın oral alımı durdurulur. İşlem ayaktan gelen 

hastalarda lokal anestezi altında, en fazla 30 dakikada tamamlanır (84, 85).  

Retrograd sol kalp kateterizasyonunda kullanılan ve artere perkütan 

girilmesi tekniği 1953 yılında Seldinger tarafından geliştirilmiştir. İlk selektif 

koroner anjiyografi ise 1958 - 1959’da Dr. Mason Sones ve arkadaşları tarafından 

uygulanmıştır. Bu yöntemlerle koroner anjiyografi ve sol kalp kateterizasyonu 

kardiyolojide en yaygın kullanılan ve vazgeçilmez bir işlem haline gelmiştir (84, 

85). Bu işlem için önerilen birkaç yol şunlardır: 
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*Perkütan femoral yol; koroner anjiografide en çok tercih edilen 

yöntemdir. 

*Perkütan brakial yol; daha küçük çaplıdır ve cilt altı yağ dokusu daha 

az olduğundan seyri değişkenlik gösterir. Bu sebepten kolaylıkla spazm gelişir. 

*Perkütan radial yol; bu teknik genellikle abdominal aort anevrizması ve 

ciddi periferik arter hastalığında tercih edilir. Radial arterin; yüzeyel seyretmesi, 

komşuluğunda ciddi ven ve sinir olmaması, ciddi aterosklerozun nadir gelişmesi 

gibi avantajları vardır. Hasta işlem sonrasında hemen ayağa kalkabilir (11, 17). 

Sol ve sağ koroner arterlerin kolaylıkla kateterizasyonu için her biri 

önceden şekil verilmiş çeşitli kateterler kullanılmaktadır. Bunların içinde en 

yaygın kullanılan Judkins kateterleridir (83, 84). Judkins yöntemiyle J uçlu tel, 

floroskopik görüntü altında aorta thoracica'ya kadar ilerletilerek daha sonra 

kateter bu telin üzerinden ilerletilir. Telin ucu her zaman kateterin dışında olmalı 

ve kateter teli takip etmelidir. Kateter tel ile birlikte ilerletilirken, kateterin ucu 

istenilen noktaya ulaştığında kateter sabit tutulur ve tel üzeri nemli bir spanç ile 

silinerek dışarı alınır. Tel kateteri tamamen terkettiğinde kateterin içindeki bir 

miktar kan (2 - 3 ml) enjektör ile aspire edilir, serum fizyolojik ile yıkanır ve 

kateterin ucu basınç manifolduna bağlanır. Aorta-iliac sistemde ateroskleroz yada 

trombus yoksa, kateterler içinde kılavuz tel olmadan geri çekilir (85, 86). 

KAG ile ateroskleroz, koroner arter anomalileri, fistüller, koroner spazm, 

koroner emboli, koroner artrit ve myokardial köprü gibi birçok KAH tespit 

edilmektedir (83). KAG, koroner arterlerin intraluminal değerlendirmesini 

sağladığı için kısıtlı bir değerlendirmedir ve koroner arter duvarları doğrudan 

gözlenemez (47). 
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KAG ile elde edilen tanısal koroner anatomi bilgisi sayesinde  hastanın 

diğer klinik bilgisi ışığında aynı seansta acil veya elektif koroner balon ve stent 

uygulamaları yapılabilmekte, sonrası için ilave tetkikler istenebilmekte, medikal 

tedavi veya cerrahi işlem kararı verilebilmektedir (83, 84). 

 

3.6.1. Koroner anjiografi endikasyonları 

* Akut MI, 

*Ani kardiyak ölümü geçirip kurtulanlar, 

*Konjenital kalp hastalıkları, 

* Aort disseksiyonu, 

*Kardiyomyopatiler, 

* Koroner arter hastalığı tanısında, 

* Kalp tranplantasyonu takibinde endikedir (17). 

 

3.6.2. Koroner anjiyografi kontrendikasyonları 

A) Mutlak kontrendikasyonları 

*Kateterizasyon ünitesi ya da ekipman yetersizliği , 

* Hastanın rıza göstermeyişi, 

B) Göreceli kontrendikasyonları 

* Yakın zamanda serebrovasküler olay (< 1 ay) , 

* Yüksek ateş yada infeksiyon, 

*Elektrolit dengesizliği, 

* Akut gastrointesinal kanama, 

*Gebelik, 
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*Böbrek yetmezliği, 

*Kontrolsüz konjestif kalp yetmezliği, 

*Warfarin kullanımı (INR > 2), (17). 

 

3.6.3. Koroner anjiyografi komplikasyonları 

Kontrast madde nedeniyle gelişen komplikasyonlar; aritmi, konjestif kalp 

yetmezliği, akut akciğer ödemi, vazovagal reaksiyonlar, alerjik reaksiyon ve 

nefrotoksisite'dir. 

Minör komplikasyonlar; genellikle vasküler girişim bölgesindeki lokal 

komplikasyonlardır. 

Majör komplikasyonlar; akut MI, felç ve ölüm'dür (17). 
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 

4.1. Hasta Grupları 

Bu çalışma; Fırat Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’nun 22.02.2012 tarih ve 12 sayılı kararı ile onaylanmıştır. Fırat 

Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Polikliniğine göğüs ağrısı şikayeti ile 

gelen hastaların noninvazif işlemler sonrasında, onayı alınmış ve tanı amaçlı 

Koroner Anjiografisi yapılmıştır (Şekil 15). Elde edilen bulgular ve bazı tetkikleri 

göz önünde bulundurularak İKH tanısı almış 300'ü kadın, 300'ü erkek toplam 600 

hasta retrospektif olarak  çalışmamıza dahil edilmiştir. 

 

 

Şekil 15. Koroner anjiografi cihazı. 

A; Hastanın kalp bölgesinden geçtikten sonra verilen X ışınlarını yakalayan ve 
görüntüyü düzenleyen kısım (image intensifier), B; Canlı ve çekilmiş görüntülerin, ayrıca 
bazı ek bilgilerin görüntülendiği monitörler, C; Masayı bütün yönlere hareket ettirebilmek 
için kontrol kollarının ve bazı fonksiyonların bulunduğu kontrol paneli, D; Hasta yatağı. 
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4.2. Yöntem 

Çalışmamızda, 2007 Şubat - 2013 Ocak tarihleri arasında Koroner 

Anjiografi yapılmış hastaların raporlarını retrospektif olarak değerlendirdik. 

Koroner Anjiografi işlemi için, Philips Integris Allura 9 C monoplane diagnostic 

kardiyovaskuler, interventional procedures poly diagnost G. Stant digital imaging 

(2006, The Nederland B.V) cihazı kullanılmıştır. Hastalara premedikasyon 

yapıldıktan sonra Judkins tekniği ile sol kalp kateterizasyonu yoluyla sağ ve sol 

koroner anjiografileri yapılmıştır. Sol ön oblik ve kraniyal, sağ ön oblik, kaudal ve 

horizontal pozisyonlardan koroner anjiyografi kayıtları alınmıştır. İşlem için opak 

madde olarak Iohexol 350 mg/ml (Amersham Health, Co. Corp, İrlanda) 

kullanılmış olup, her bir pozisyonda manuel olarak 6 - 8 ml opak madde koroner 

arterlere enjekte edilmiştir (83, 84). 

KAG raporlarında, İKH tanısı almış her bireyin sağ ve sol koroner 

arterlerindeki darlık ve tıkanıklıklar tespit edilmek üzere bu çalışma yapılmıştır.  

Bunu belirlemek için 25 - 69 (70) yaş aralığındaki erkek ve kadın hastalar 

cinsiyetlerine göre; 25 - 39, 40 - 54, 55 - 69 yaş gruplarına ayrıldılar. Sigara içen 

ve içmeyen, erkek ve kadın hastalar 50'şer kişilik alt gruplara                             

[(50 x 3 = 150) x 4 = 600] bölündü. İKH gruplamasında; a. coronaria dextra ile a. 

coronaria sinistra'nın da ana dalları olan r. interventricularis anterior ve r. 

circumflexus'daki plak oranı % 30 'un altında olanlarda tıkanıklık yok kabul 

edildi. Plak oranı % 30'un üzerinde ise tıkanıklık var kabul edildi. % 30 ve üzeri 

plak saptanan hastaları tekrar değerlendirdik. % 10 - 20 gibi plaklar kişisel 

değerlendirmelerde farklılık yaratabileceği göz önüne alınarak değerlendirmeye 
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alınmadı (Fırat Üniversitesi Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı % 30 değerini 

kriter almaktadır). 

Değişik kaynaklara göre darlık ve tıkanıklık değerlendirme yüzde oranları, 

farklılıklar gösterir. Koroner arter lümeninde % 50 ve üzerinde darlık oluşturan 

lezyonlar önemli olarak kabul edilmiştir (3, 87, 88). Başka bir görüşe göre ise, 

koroner arter hastalığı herhangi bir koroner damarda % 25 ve üzerinde darlık 

olması ile değerlendirilmeye alınmıştır (89). 

Şekil 16, 17 ve 18'de ACD ile ACS'nın da ana dallarındaki darlık ve 

tıkanıklıklar örneklerle gösterilmiştir. 

 

Şekil 16. ACD ile ACS'nın dallarındaki darlık ve tıkanıklığın koroner anjiografi 
sonucuna göre şematize edilişi (Örnek tıkanma oranları, % olarak belirtilmiştir). Matbu 
F.Ü, Tıp Fak. Hastanesi, Kalp Cerrahisi Ameliyat Formu kullanılmıştır. 
 

 

Şekil 17. ACD'daki darlık ve tıkanıklığın koroner anjiografik görüntülenmesi 
(Tıkanma bölgesi % oranı anjiografi üzerinde gösterilmiştir). 
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Şekil 18. ACS, RİA ve RCx dallarının darlık ve tıkanıklığının koroner anjiografik 

görüntülenmesi (Tıkanma bölgelerindeki % oranları anjiografi üzerinde şematik olarak 
gösterilmiştir). 

 

4.3. İstatistiksel Analiz 

Çalışmanın istatistiksel analizi, Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS) 22.0 programı kullanılarak yapıldı. Çalışmamızda verileri karşılaştırmak 

üzere, parametrik testlerden “Kikare test”i kullanılarak istatistiksel analiz 

yapılmıştır. Analiz sonucunda tüm verilerin sayı (n) ve yüzde (%) değeri 

hesaplandı. Değerlendirme sonucunda p değerinin 0,05’ten küçük olması (p<0,05) 

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

Fırat Üniversitesi, Tıp Fakültesi Hastanesi, Kardiyoloji Polikliniği'ne 2007 

Şubat - 2013 Ocak tarihleri arasında başvuran 300 erkek ve 300 kadın hastanın 

angiografik raporları retrospektif olarak incelendi. 25 - 69 yaş aralığındaki bu 

hastalardan; 25 - 39 yaş grubunda, 40 - 54 yaş grubunda ve 55 - 69 yaş grubunda 

200'er hastanın dosyaları incelenmeye alındı. Her bir gruptaki 200 hastanın 100 

(% 50)’ü erkek, 100 (% 50)’ü kadın hastadan oluşturuldu. Her yaş grubundaki 

100'er erkek ve kadın hastanın 50 (% 50)’si sigara içen, 50 (% 50)’si sigara 

içmeyen hastalardan seçildi (Tablo 1). 

 

Tablo 1. Hastaların demografik durumu. 

 
Cinsiyet  

Toplam 
Erkek (300) Kadın (300) 

Yaş 
Sigara İçme Durumu Sigara İçme Durumu 

Evet (%) Hayır (%) Evet (%) Hayır (%) 

 

25-39 n 50 (25,0) 50 (25,0) 50 (25,0) 50 (25,0) 200 

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

55-69 n 50 (25,0) 50 (25,0) 50 (25,0) 50 (25,0) 200 

          Toplam n  150 (25,0)   150 (25,0)  150 (25,0)  150 (25,0) 600 

 

 

5.1. Cinsiyete Bağlı Aa. Coronariae Darlık ve Tıkanıklık İlişkisi 

Tablo 2 ve Şekil 19'da görüldüğü üzere a. coronania dextra (ACD) darlık 

ve tıkanıklığı yönünden değerlendirmeye alınan 600 hastanın, 472 (% 78,7)'sinde 

darlık ve tıkanıklık görüldü, 128 (% 21,3)'inde ise görülmedi. Cinsiyete göre 300 

erkek hastanın 223 (% 74,3)’ünde, 300 kadın hastanın ise 249 (% 83,0)’unda 
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ACD darlık ve tıkanıklığı tespit edildi. Kalan 77 (% 25,7) erkek ve 51 (% 17,7) 

kadın hastada ise ACD darlık ve tıkanıklığı tespit edilmedi. 

Cinsiyete göre ACD darlık ve tıkanıklığı, kadın hastalar açısından anlamlı 

bir farklılık gösterdi (p<0,05). p: 0,0127 olduğundan, ACD darlık ve tıkanıklığı 

kadın hastalarda erkeklere göre daha fazla görüldü ve istatistiki olarak anlamlı 

olduğu belirlendi (p<0,05). 

 

Tablo 2. Cinsiyete bağlı ACD darlık ve tıkanıklığı ilişkisi. 

Cinsiyet 

ACD 
2

χ test 

Var (%)  Yok (%) Total 
2

χ  
Olabilirlik 
katsayısı p 

Erkek n  223 (%74,3)   77 (% 25,7)  300 (% 50) 1,428 0,465** 0,612 

Kadın 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 
** İki değişken arasındaki bağımlılığın derecesini veren katsayı 

 

 

Şekil 19. Cinsiyete bağlı ACD darlık ve tıkanıklığı ilişkisi.  
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Tablo 3 ve Şekil 20'de görüldüğü üzere ACS, RİA darlık ve tıkanıklığı 

yönünden değerlendirmeye alınan 600 hastanın, 297 (% 49,5)'sinde darlık ve 

tıkanıklık görüldü, buna karşın 303 (% 50,5)'ünde ise görülmedi. Cinsiyete göre 

300 erkek hastanın 142 (% 47,3)’sinde, 300 kadın hastanın ise 155 (% 51,7)’inde 

ACS, RİA darlık ve tıkanıklığı tespit edildi. Kalan 158 (% 52,7) erkek ve 145 (% 

48,3) kadın hastada ise ACS, RİA darlık ve tıkanıklığı tespit edilmedi. 

 

Tablo 3. Cinsiyete bağlı ACS, RİA darlık ve tıkanıklığı ilişkisi. 

Cinsiyet 

ACS, RİA 
2

χ test 

  Var (%)  Yok (%) Total 
2

χ  
Olabilirlik 
katsayısı p 

Erkek n 142 (% 47,3)  158 (% 52,7)  300 (% 50) 0,865 0,048** 0,3465 

Kadın n 155 (% 51,7)  145 (% 48,3)  300 (% 50) 0,960 0,040** 0,3272 

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

*p<0,05 
** İki değişken arasındaki bağımlılığın derecesini veren katsayı 
 

 
Şekil 20. Cinsiyete bağlı ACS, RİA darlık ve tıkanıklığı ilişkisi. 
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Cinsiyete bağlı ACS, RİA darlık ve tıkanıklığı olan erkek hastalarda p: 

0,3465, kadın hastalarda ise p: 0,3272 olduğundan, her iki cinsiyet grubu 

istatistiki olarak anlamlı bir farklılık göstermedi. Aynı şekilde, ACS, RİA darlık 

ve tıkanıklığı olan hastalarda cinsiyet açısından farklılık görülmedi. 

Tablo 4 ve Şekil 21'de görüldüğü üzere ACS, RCx darlık ve tıkanıklığı 

yönünden değerlendirmeye alınan 600 hastanın, 293 (% 48,8)'ünde darlık ve 

tıkanıklık görüldü, 307 (% 51,2)'sinde ise görülmedi. Cinsiyete göre 300 erkek 

hastanın 156 (% 52,0)’sında, 300 kadın hastanın ise 137 (% 45,7)’sinde ACS, 

RCx darlık ve tıkanıklığı tespit edildi. Kalan 144 (% 48,0) erkek ve 163 (% 54,3) 

kadın hastada ise ACS, RCx darlık ve tıkanıklığı tespit edilmedi. 

Cinsiyete bağlı ACS, RCx darlık ve tıkanıklığı olan erkek hastalarda p: 

0,1468, kadın hastalarda ise p: 0,1415 olduğundan istatistiki olarak anlamlı bir 

farklılık göstermedi. ACS, RCx darlık ve tıkanıklığı olan hastalarda cinsiyet 

açısından farklılık görülmedi. 

 

Tablo 4. Cinsiyete göre ACS, RCx darlık ve tıkanıklığı ilişkisi. 

Cinsiyet 

ACS, RCx 
2

χ test 

Var (%) Yok (%) Total 
2

χ  
Olabilirlik 
katsayısı p 

Erkek n 156 (% 52,0)  144 (% 48,0)  300 (% 50) 2,138 0,074** 0,1468 

Kadın n 137 (% 45,7)  163 (% 54,3)  300 (% 50) 2,161 0,060** 0,1415 

Total n 293 (% 48,8)  307 (% 51,2)    600 (% 100)    

*p<0,05 
** İki değişken arasındaki bağımlılığın derecesini veren katsayı 
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Şekil 21. Cinsiyete göre ACS, RCx darlık ve tıkanıklığı ilişkisi. 

 

5.2. Yaşa Bağlı Aa. Coronariae Darlık ve Tıkanıklık İlişkisi 

Tablo 5 ve Şekil 22'de görüldüğü üzere ACD darlık ve tıkanıklığı 

yönünden değerlendirmeye alınan; 25 - 39 yaş grubundaki 200 hastanın 141 (% 

70,5)'inde, 40 - 54 yaş grubundaki 200 hastanın 166 (% 83,0)'sında, 55 - 69 yaş 

grubundaki 200 hastanın ise 165 (% 82,5)'inde darlık ve tıkanıklık tespit edildi. 

 

Tablo 5. Yaşa bağlı ACD darlık ve tıkanıklığı ilişkisi. 

Yaş 
ACD  

2
χ  test 

Var (%) Yok (%) Total 
2

χ  
Olabilirlik 
katsayısı p 

25-39 n 141 (% 70,5) 59 (% 29,5) 200 (% 33,33) 2,465 0,663** 0,412 

40-54 n 166 (% 83,0) 34 (% 17,0) 200 (% 33,33) 11,937 0,140**    0,0026* 

55-69 n 165 (% 82,5) 35 (% 17,5) 200 (% 33,33) 11,326 0,139**    0,0032* 

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

*p<0,05 
** İki değişken arasındaki bağımlılığın derecesini veren katsayı 
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Şekil 22. Yaşa bağlı ACD darlık ve tıkanıklığı ilişkisi. 

 

Yaşa bağlı ACD darlık ve tıkanıklığı olan 25 - 39 yaş grubu hastalarda     

p: 0,412, 40 - 54 yaş grubu hastalarda p: 0,0026 ve  55 - 69 yaş grubu  hastalarda 

p: 0,0032’dir. Her üç yaş grubunda ACD darlık ve tıkanıklığı, yaş aralığı 

açısından istatistiki olarak anlamlı bir farklılık gösterdi. Yaş grubu arasındaki 

analizi incelemek için 
2

χ  testinin sonucuna göre, 40 - 54 ve 55 - 69 yaş grubunda 

ACD darlık ve tıkanıklığı olan hastalarda artış olduğu görüldü (p<0,05 ve 

p<0,05).  

Tablo 6 ve Şekil 23'de görüldüğü üzere ACS, RİA darlık ve tıkanıklığı 

yönünden değerlendirmeye alınan; 25 - 39 yaş grubundaki 200 hastanın 74 (% 

37,0)'ünde, 40 - 54 yaş grubundaki 200 hastanın 103 (% 51,5)'ünde, 55 - 69 yaş 

grubundaki 200 hastanın ise 120 (% 60,0)'sinde darlık ve tıkanıklık olduğu 

görüldü. 
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Tablo 6. Yaşa bağlı ACS, RİA darlık ve tıkanıklığı ilişkisi. 

Yaş 
ACS, RİA  

2
χ  test 

Var (%) Yok (%) Total 
2

χ  
Olabilirlik 
katsayısı p 

25-39 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) 21,642 0,187**     0,0001* 

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

*p<0,05 
** İki değişken arasındaki bağımlılığın derecesini veren katsayı 

 

25 - 39 yaş grubunda p: 0,369, 40 - 54 yaş grubunda p: 0,0001 ve 55 - 69 

yaş grubunda p: 0,0001’dir. Yaş grubu açısından darlık ve tıkanıklıkta ACS, RİA 

için son iki grupta istatistiki olarak anlamlı bir farklılık görüldü (p<0,05 ve 

p<0,05). Yaş grupları arasındaki analizi incelemek için 
2

χ testinin sonucuna göre, 

yaş grupları ilerledikçe ACS, RİA  darlık ve tıkanıklığı olan hastaların arttığı 

görüldü. 

 

 
Şekil 23. Yaşa bağlı ACS, RİA darlık ve tıkanıklığı ilişkisi. 
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Tablo 7 ve Şekil 24'de görüldüğü üzere ACS, RCx darlık ve tıkanıklığı 

yönünden değerlendirmeye alınan; 25 - 39 yaş grubundaki 200 hastanın 63 (% 

31,5)'ünde, 40 - 54 yaş grubundaki 200 hastanın 104 (% 52,0)'ünde, 55 - 69 yaş 

grubundaki 200 hastanın ise 126 (% 63,0)'sında darlık ve tıkanıklık olduğu 

görüldü. 

 

Tablo 7. Yaşa bağlı ACS, RCx darlık ve tıkanıklığı ilişkisi. 

Yaş 
ACS, RCx  

2
χ  test 

Var (%) Yok (%) Total 
2

χ  
Olabilirlik 
katsayısı p 

25-39 n    63 (% 31,5) 137 (% 68,5) 200 (% 33,33) 14,426 0,635** 0,4010 

40-54 n  104 (% 52,0)   96 (% 48,0) 200 (% 33,33) 36,412 0,298**   0,0022* 

55-69 n  126 (% 63,0)   74 (% 37,0) 200 (% 33,33) 40,916 0,253**   0,0001* 

Total n  293 (% 48,8) 307 (% 51,2)  600 (% 100)    

*p <0,05  
** İki değişken arasındaki bağımlılığın derecesini veren katsayı 

 

 

 
Şekil 24. Yaşa bağlı ACS, RCx darlık ve tıkanıklığı ilişkisi. 
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25 - 39 yaş grubunda p: 0,4010, 40 - 54 yaş grubunda p: 0,0022, 55 - 69 

yaş grubunda p: 0,0001’dir. Yaş grupları açısından son iki grupta istatistiki olarak 

anlamlı bir farklılık vardı (p<0,05 ve p<0,05). Yaş grupları arasındaki analiz 

incelenince, 
2

χ testinin sonucuna göre yaş ilerledikçe ACS, RCx darlık ve 

tıkanıklığının arttığı görüldü. 

 

5.3. Sigara İçme Alışkanlığının Cinsiyete Bağlı Aa. Coronariae Darlık 

ve Tıkanıklığı İlişkisi 

Tablo 8 ve Şekil 25’de sigara içme alışkanlığına bağlı ACD darlık ve 

tıkanıklığı olan hastalar incelendiğinde; sigara içen 150 erkek hastanın 117 (% 

78,0)’sinde, 150 kadın hastanın ise 127 (% 84,7)'sinde ACD darlık ve tıkanıklığı 

tespit edildi. Sigara içmeyen 150 erkek hastanın 106 (% 70,7)’sında, 150 kadın 

hastanın ise 122 (% 81,3)'sinde ACD darlık ve tıkanıklığı tespit edildi. 

Sigara içme alışkanlığı olan ve olmayan, ACD darlık ve tıkanıklığı tespit 

edilen 472 hastanın; 223'ünün erkek, 249’unun kadın olduğu görülmektedir. 

Sigara içen erkek hastalarda p: 0,010, kadın hastalarda p: 0,011'dir.  Sigara 

içen hem erkek, hem de kadın hastalarda ACD darlık ve tıkanıklığı istatistiki 

olarak anlamlıdır (p<0,05 ve p<0,05). Yani sigara içen hastalarda, ACD darlık ve 

tıkanıklığı artış göstermektedir. Sigara içmeyen erkek hastalarda p: 0,103, kadın 

hastalarda p: 0,113 olduğu görülmektedir. Buna göre sigara içmeyen erkek ve 

kadın hastalarda ACD darlık ve tıkanıklığı normal dağılım göstermekte olup, 

istatistiki olarak anlamlı değildir. 

Tablo 8 ve Şekil 25'e bakılınca sigara içme alışkanlığı olan ve olmayan; 

ACD darlık ve tıkanıklığı tespit edilen erkeklerde p**: 0,069, kadınlarda         
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p**: 0,001 olduğu görülmektedir. ACD darlık ve tıkanıklığı, sigara içen ve 

içmeyen erkek bireyler toplamı ile sigara içen ve içmeyen kadın bireyler toplamı 

karşılaştırılınca, kadın hastalarda p**: 0,001 olması nedeniyle istatistiki olarak 

anlamlıdır. 

 

Tablo 8. Sigara içme alışkanlığının cinsiyete bağlı ACD darlık ve tıkanıklığı ilişkisi. 

Cinsiyet 
ACD 

2
χ  *p **p 

Var Yok                  Total 

Erkek 

Sigara 
İçme 

İçiyor  117 (% 78,0) 33 (% 22,0)     150 (% 50) 2,235 0,010* 
0,069 

İçmiyor  106 (% 70,7) 44 (% 29,3)     150 (% 50) 2,036   0,103           

Total    223 (% 74,3)      77 (% 25,7)     300 (% 100)    

Kadın 

Sigara 
içme 

İçiyor  127 (% 84,7) 23 (% 15,3)     150 (% 50) 2,128 0,011* 
   0,001** 

İçmiyor  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 içme durumuna göre) 
**p<0,05 (Cinsiyete göre) 

 

 
Şekil 25. Sigara içme alışkanlığının cinsiyete bağlı ACD darlık ve tıkanıklığı 

ilişkisi. 
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Tablo 9 ve Şekil 26’da sigara içme alışkanlığına bağlı ACS, RİA darlık ve 

tıkanıklığı olan hastalar incelendiğinde; sigara içen 150 erkek hastanın 67 (% 

44,7)’sinde, 150 kadın hastanın ise 89 (% 59,3)'unda ACD darlık ve tıkanıklığı 

tespit edildi. Sigara içmeyen 150 erkek hastanın 75 (% 50,0)’inde, 150 kadın 

hastanın ise 66 (% 44,0)'sında ACS, RİA darlık ve tıkanıklığı tespit edildi. 

Sigara içme alışkanlığı olan ve olmayan ACS, RİA darlık ve tıkanıklığı 

tespit edilen 297 hastanın 142'sinin erkek, 155’inin kadın olduğu görülmektedir. 

Sigara içen erkek hastalarda p: 0,276, kadın hastalarda p: 0,253’dür. Sigara 

içmeyen erkek hastalarda p: 0,221, kadın hastalarda p: 0,276 olduğundan ACS, 

RİA  darlık ve tıkanıklığı olan hastaların sigara içme alışkanlığı ile ilişkisinde 

anlamlı farklılık görülmemektedir. Yani sigara içme alışkanlığının ACS, RİA 

darlık ve tıkanıklığına bir etkisinin olmadığı görülmektedir. 

Tablo 9 ve Şekil 26'ya bakılınca; cinsiyete göre ACS, RİA darlık ve 

tıkanıklığı olan sigara içen ve içmeyen erkeklerde p**: 0,209, kadınlarda         

p**: 0,005 olduğu görülmektedir.  Bu da kadınların ACS, RİA darlık ve 

tıkanıklığına daha yatkın olduğu kanısını uyandırmaktadır. 

 

Tablo 9. Sigara içme alışkanlığının cinsiyete bağlı ACS, RİA darlık ve tıkanıklığı ilişkisi. 

Cinsiyet 
ACS, RİA 2

χ  *p **p 
Var Yok                Total 

Erkek 
Sigara 
içme 

İçiyor     67 (% 44,7)   83 (% 55,3)    150 (% 50) 0,856 0,276 
0,209 

İçmiyor    75 (% 50,0)   75 (% 50,0)    150 (% 50) 0,926 0,221 

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

Kadın 

Sigara 
içme 

İçiyor    89 (% 59,3)   61 (% 40,7)    150 (% 50) 0,961 0,253 
  0,005**

İçmiyor     66 (% 44,0)  84 (% 56,0)    150 (% 50) 0,968 0,276 

Total  155 (% 51,7)   145 (% 48,3)    300 (% 100)    

*p<0,05 (Sigara içme durumuna göre) 
**p≤0,05 (Cinsiyete göre) 
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Şekil  26. Sigara içme alışkanlığının cinsiyete bağlı ACS, RİA  darlık ve 

tıkanıklığı ilişkisi. 
 

Tablo 10 ve Şekil 27’de sigara içme alışkanlığına bağlı ACS, RCx darlık 

ve tıkanıklığı olan hastalar incelendiğinde; sigara içen 150 erkek hastanın 82 (% 

54,7)’sinde, 150 kadın hastanın ise 76 (% 50,7)'sında ACS, RCx darlık ve 

tıkanıklığı tespit edildi. Sigara içmeyen 150 erkek hastanın 74 (% 49,3)’ünde, 150 

kadın hastanın ise 61 (% 40,7)'inde ACS, RCx darlık ve tıkanıklığı tespit edildi. 

Sigara içme alışkanlığı olan ve olmayan ACS, RCx darlık ve tıkanıklığı 

tespit edilen 293 hastanın 156'sının erkek, 137’sinin kadın olduğu görülmektedir. 

Sigara içen erkek hastalarda p: 0,209, kadın hastalarda p: 0,164, sigara 

içmeyen erkek hastalarda p: 0,185,  kadın hastalarda p: 0,142 olduğundan ACS, 

RCx darlık ve tıkanıklığının sigara içme alışkanlığı ile ilişkisinde anlamlı farklılık 

görülmemektedir. Yani sigara içme alışkanlığının ACS, RCx darlık ve 

tıkanıklığına bir etkisinin olduğu görülmemektedir. 

Tablo 10 ve Şekil 27'ye bakılınca; cinsiyete göre ACS, RCx darlık ve 

tıkanıklığı olan erkeklerde p**: 0,201, kadınlarda p**: 0,049 olduğu 
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görülmektedir. Buna göre de kadınların ACS, RCx darlık ve tıkanıklığına daha 

yatkın oldukları gözlenmektedir (p<0,05). 

 

Tablo 10. Sigara içme alışkanlığının cinsiyete bağlı ACS, RCx darlık ve tıkanıklığı 
ilişkisi. 

Cinsiyet 
ACS, RCx 2

χ  *p **p 
Var Yok                Total 

Erkek 

Sigara 
içme 

İçiyor     82 (% 54,7)   68 (% 45,3)      150 (% 50) 3,026 0,209 
0,201 

İçmiyor     74 (% 49,3)   76 (% 50,7)      150 (% 50) 3,228 0,185 

Total  156 (% 52,0)    144 (% 48,0)      300 (% 100)    

Kadın 

Sigara 
içme 

İçiyor    76 (% 50,7)     74 (% 49,3)     150 (% 50) 3,426 0,164 
  0,049** 

İçmiyor     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 içme durumuna göre) 
**p<0,05 (Cinsiyete göre) 

 

 

Şekil 27. Sigara içme alışkanlığının cinsiyete bağlı ACS, RCx darlık ve 
tıkanıklığı ilişkisi. 
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6. TARTIŞMA 

Aa coronariae, myokard içindeki kapiller yataklardaki damar yollarıdır (1). 

Kalbi besleyen koroner arterlerin, beslediği bölgelere herhangi bir nedenle yeterli 

miktarda kan taşıyamaması sonucu, myokard da oluşan iskemi ve nekrozun 

derecesine göre gelişen hastalıklar ile bu hastalıkların komplikasyonlarının tümü 

KAH olarak nitelendirilir (39). Dünyada ölüm nedenleri arasında ilk sıralarda 

KAH yer almaktadır (2). Gelecek on yılda toplumun yaşlanmasına ve diğer risk 

faktörlerindeki hızlı artışa bağlı olarak sıklığının giderek artacağı düşünülmektedir 

(5). Ateroskleroz, KAH'ın oluşumunda en önemli etkendir (3). KAH'ın 

ateroskleroz sonucu en sık görülen şekli İKH'dır (4). İKH, genellikle koroner 

arterlerin aterosklerotik plaklar ile daralması veya tıkanması sonucu oluşur (40). 

Aterosklerotik süreç belirgin olarak arterlerin intima tabakasına yerleşen, düz kas 

hücre birikimi ve lipid depolanması ile karakterizedir. Endotel disfonksiyonu ile 

yakından ilişkili kronik ilerleyici bir süreçtir (42 - 44). Aterosklerotik lezyonlar, 

genelde arterlerin dallanma noktalarında, kan akımının yönlendirildiği bölgelerde 

görülmektedir (46, 48). 

KAH'ın ve diğer kardiyovaskuler hastalıkların, gerek sıklığında gerekse 

ölüm oranlarında azalma sağlanabilmesi için öncelikle kardiyovaskuler risk 

faktörlerinin kontrol altına alınması gerekmektedir (82). KAH'ın görülme sıklığı 

ve buna bağlı ölüm oranları, yaşa, cinse, diğer risk faktörlerine, toplumlara, 

ülkelerin gelişmişlik düzeylerine ve coğrafi bölgelere göre farklılıklar 

göstermektedir (39). Yaşam tarzı değişiklikleri ile değiştirilebilen sigara, obezite, 

fiziksel inaktivite, yaşam tarzı veya ilaçlarla değiştirilebilen lipid bozuklukları, 

HT, DM ve yaş, cinsiyet, aile hikayesi gibi değiştirilemeyen risk faktörleri 
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KAH'ın oluşumunda ve seyrinde önemli roller oynamaktadır (59, 91).  KAH'a 

neden olan risk faktörleri ve bu faktörlerin bireylere olumsuz etkilerini en aza 

indirmek yada yok etmek için başlatılan Framingham kalp çalışması günümüze 

ışık tutmaktadır (39, 91).  

KAH'ın görülme sıklığı, cinsiyete göre farklılık gösterir. Cinsiyetin erkek 

olması bir risk faktörüdür (6, 62, 91). Framingham kalp çalışmalarında cinsiyetin 

erkek olmasının bağımsız bir risk faktörü olduğu kanıtlanmıştır (39). Erkekler, 

menapoz öncesi dönemdeki kadınlar ile kıyaslandığında, yaklaşık 10 yaş erken 

koroner arter hastası oldukları görülmektedir. Menapoz sonrası dönemde ise risk 

kadınlar için artmakta, fakat yaş grupları arası değerlendirme yapıldığında bu risk 

erkeklerden daha düşük kalmaktadır (6, 59). 60 yaş üzerinde ise erkek ve kadın 

bireyler arasındaki KAH riski eşitlenmektedir. Bunun nedeni üreme dönemindeki 

kadınlarda östrojenin koruyuculuğuna bağlanmıştır (81). Risk faktörlerinin 

dağılımında etnik kökenle ilgili farklılıklar olduğu bilinmektedir. Örneğin, 

cinsiyet belirginliği siyah ırka göre beyaz ırkta daha fazla görülmektedir (6, 59). 

Wissler ve Strong (92); aterosklerotik plakları mikroskobik olarak 

incelemişlerdir. 30 - 34 yaşlarındaki erkeklerde bu plakların kadınlara göre daha 

fazla olması nedeniyle, koroner lezyonların erkeklerde kadınlardan daha hızlı 

ilerlediğini belirtmişlerdir. 

Zwoliński  ve arkadaşlarının (93) yapmış oldukları çalışmada, koroner 

arter bypass grefti (CABG) uygulanan kadın olguların sayısının erkeklere göre 

daha az olduğunu, ayrıca postoperatif mortalite ve morbiditenin kadın olgularda 

daha çok görüldüğünü söylemişlerdir . 
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Son yıllarda yapılan çalışmalarda genç kadınlarda KAH mortalite ve 

morbidite oranının giderek arttığı izlenmiştir. Bunun nedeni kadınlar arasında 

obezite, metabolik sendrom ve sigara içme alışkanlığının artış göstermesine 

bağlanmıştır (63 - 65). Engberding ve Wenger (63) ile Ford ve Capewell (64) 

yapmış oldukları çalışmalarda, genç kadınlarda KAH'nın görülme sıklığının son 

yıllarda giderek arttığı kanısı mevcuttur. 

Bu bilgiler ışığında değerlendirilince çalışmamızda; kadın hastalarda ACD 

darlık ve tıkanıklığının  erkeklere göre daha fazla olduğunu tespit ettik. ACS, RİA 

ve RCx darlık ve tıkanıklığı olan hastalarda ise cinsiyet açısından farklılık 

görülmedi ve istatistiki olarak anlamlı değildi. 

KAH görülme sıklığının yaşla birlikte arttığı yaygın bir görüştür (5, 60, 

61). Ateroskleroz, erken yaşlarda başlayan ve sonuçları orta yaşlarda ortaya çıkan 

bir durumdur. Yapılan çalışmalar aterosklerozun 10 yaşlarında başlayabileceğini 

30 - 35 yaşın üzerinde ise damar lümenini daraltacak seviyelere ulaşabileceğini 

göstermektedir (6, 39, 59). Framingham kalp çalışmalarında, ileri yaşın ise 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu saptamıştır (39).  

Ülkemizde yapılan TEKHARF çalışmasında, en önemli bağımsız risk 

faktörünün yaş olduğu ve her bir yaş artışında KAH riskinin erkeklerde % 6,6 

kadınlarda ise % 4,7 arttığı kaydedilmiştir (94). Erkeklerde 45 yaşın, kadınlarda 

55 yaşın üzerinde olmak, ateroskleroz gelişimi için önemli bir risk olarak 

belirtilmektedir (48, 94). KAH en sık orta ve ileri yaş grubunda görülürken, genç 

kadın ve erkekleri de etkileyebilmektedir (60, 61). Son yıllarda genç yaşlarda 

görülme sıklığında artış olduğu, gençlerde daha çok tek damar hastalığı, KAH risk 

faktörlerinin ise yaşlı hastalarda görüldüğü izlenmiştir (60, 95). Uncu ve 
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arkadaşlarının (7) yapmış oldukları çalışmada, KAH'ın 40 yaşından önce daha az 

görüldüğünü, 40 yaşından sonra ise ateroskleroz oluşumu ve yaşın artışına paralel 

olarak arttığını bildirmişlerdir. 40 yaş ve altı bireylerde KAH'a neden olan en 

önemli etkenin sigara ve DM olduğunu tespit etmişlerdir. Schildkraut ve 

arkadaşları (67) ile Aygül ve arkadaşları (68) yapmış olduklara çalışmalarda, 

ailede birinci derece erkek akrabanın 55, kadın akrabanın 65 yaşından önce MI 

veya ani ölümle kaybedilmesi, o kişide KAH riskini arttırdığı görüşündedir.  

Yaş ile aa. coronariae darlık ve tıkanıklığı ilişkisini yukarıdaki çalışmalarla 

kıyasladık. ACD ile ACS'nın ana dallarını yaş grupları açısından 

değerlendirdiğimizde, 25 - 39 yaş grubunda anlamlı bir farklılık gözlemlemedik. 

Ancak yaş ilerledikçe (40 - 54 yaş ve 55 - 69 yaş) ACD ile ACS'nın ana dallarında 

(RİA ve RCx) darlık ve tıkanıklık artışı olduğunu gözlemledik. 

Sigara simpatik sinir sistemini uyarır, kan basıncını artırır ve myokard'ın 

oksijen ihtiyacının karşılanmasını azaltır. Bunun yanında aterotromboz üzerine de 

birçok etkileri bulunmaktadır. (8, 59, 76, 91). Sigaranın, ateroskleroz oluşumunda 

rol oynayan pıhtılaşma faktörleri, trombosit fonksiyonları ve diğer hematolojik 

parametreler üzerinde olumsuz etkilerinin olduğu saptanmıştır (94, 95).  

Yapılan çalışmalar da sigara içme alışkanlığının önemli bir risk faktörü 

olduğu yönündedir. Sigara içme alışkanlığının her iki cinste ve her yaş grubunda 

KAH ile ciddi ilişkisi bulunmaktadır (94, 95). Framingham kalp çalışmalarında, 

35 - 44 yaş aralığındaki sigara içen ve sigara içmeyen erkekler karşılaştırıldığında, 

sigaranın KAH riskini üç kat artırdığı görülmüştür. Sigara içmeyenlere göre, 

sigara içenlerde fibrinojen düzeylerinin belirgin olarak yüksek olduğu 

bulunmuştur (39, 40, 91). 
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 Sigara içme alışkanlığı, gelişmiş ülkelerde değiştirilebilir risk 

faktörlerinin başında gelmektedir. Türk erkeklerinin % 58’i, kadınlarının ise       

% 22’si sigara içmektedir. Ancak Türkiye'de sigara kullanan erkeklerde azalma 

gözlenirken kadınlarda ise artış olduğu gözlenmiştir (94, 95). Onat (94) 

çalışmasında; sigara içiciliğinin, kadınlarda mortalite üzerine olumsuz etkisi 

görülmemiş, ancak erkeklerde KAH riskini 1.53 kat arttığı görüşü bildirilmiştir. 

Castelli ve arkadaşları (8); her iki cinsiyet grubunda, gençlerde, yaşlılarda ve tüm 

ırk gruplarında içilen sigara miktarı ile KAH arasında güçlü bir ilişki olduğunu 

söylemişlerdir. Ayrıca sigara içiciliğinin, riski 2 - 3 kat arttırdığı ve diğer risk 

faktörleri ile birlikte riskin artışına neden olduğunu fikrini ileri sürmüşlerdir. 

Parish ve Collins (76) yapmış oldukları çalışmada; günde 20 adetten fazla sigara 

içenlerde, içmeyenlere göre dört kat daha fazla KAH riski görülmüştür. Myers ve 

arkadaşları (77) sigara içmeyen bireylerde, sigaraya pasif maruz kalmanın KAH 

riskini arttırdığı kanısındadırlar.  

Sigaranın bırakılması  sonucu risk azalması ile ilgili kapsamlı çalışmalar 

sınırlı olsa da, gözlemsel çalışmalar sigarayı bırakmanın kesin faydalarını 

göstermektedir. Yapılan çalışmalar, sigarayı bırakan bireylerin koroner olay risk 

artışları, sigarayı bırakmadan sonraki bir veya iki yılda % 50 azaldığı yönündedir 

(10, 91). Roserberg ve arkadaşları (75) çalışmalarında, sigaranın bırakılmasının, 

sağlıklı veya MI geçirmiş hastalarda, yaşam süresini uzattığını hatta 3 - 5 yıl 

içinde KAH riskini % 50 - 80 azalttığını bildirmişlerdir. LaCroix ve arkadaşları 

(78), sigara ve tütün kullanımının KAH ve diğer aterosklerotik hastalıklar için 

önemli, fakat bırakıldığında en önemli değiştirilebilir bir risk faktörü olduğu 

görüşündedirler. Bazzano ve arkadaşları (96) yapmış oldukları çalışmada, sigara 
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içenlerde MI ve kardiyak ölüm riskini, içmeyenlere göre erkeklerde 2,7 ve 

kadınlarda 4,7 kat daha fazla bulmuşlardır. MI geçirdikten sonra, sigara içme 

alışkanlığını bırakmayan bireylerde kardiyovasküler  olay gelişme riskinin % 50 

daha fazla olduğu düşünülmektedir (95). 

Bizim çalışmamızda; sigara içen bireylerde, her iki cinsiyet grubunda da, 

ACD darlık ve tıkanıklığının sigara içmeyen bireylere göre belirli bir artış 

gösterdiğini tespit ettik. Sigara içmeyen erkek ve kadın hastalarda ise, ACD darlık 

ve tıkanıklığını istatistiki olarak anlamlı bulamadık. Sigara içme alışkanlığının 

erkek ve kadınlarda; ACS, RİA ve RCx darlık ve tıkanıklığına bir etkisinin 

olmadığını gördük. Sigara içme alışkanlığının (sigara içen ve içmeyenlerde) 

cinsiyete göre; ACD ile ACS, RİA ve RCx darlık ve tıkanıklığına baktığımızda, 

kadınların erkeklere kıyasla daha yatkın olduklarını belirledik. 

Sonuç olarak, elde edilen bulgular ışığında; cinsiyetin, kadınlarda ACD 

darlık ve tıkanıklığında özellikle etkili olduğunu tespit ettik. Yaşın, ACD ile 

ACS'nın ana dallarındaki (RİA, RCx) darlık ve tıkanıklıkda etkili olduğunu 

belirledik. Sigara içme alışkanlığının ise ACD ile ACS'nın ana dallarındaki darlık 

ve tıkanıklıkda etkili olmadığını gözlemledik. Sigara içme alışkanlığını cinsiyet 

açısından değerlendirdiğimizde, kadınlarda daha etkili bir risk faktörü olduğu 

kanısındayız. Ancak risk faktörlerinin koroner arterlerin dallarını etkilemesi ile 

ilgili yeterli çalışma bulunmadığından, daha çok ve kapsamlı çalışmalara ihtiyaç 

olduğu düşüncesindeyiz. 
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