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Koroner Arter Hastaligina Yol Acan
Ateroskleroz Dis1 Nedenler
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Giris

iskemik kalp hastaliklari en énde gelen morbidite
ve mortalite nedenidir (1, 2). Koroner arter hastalig
genellikle miyokard infarktisu, angina pektoris veya
kalp yetersizligi ile birlikte bulunur. Hastalarin %30-35'i
genelde ilk infarkttiste kaybedilir (3). Koroner kalp has-
taligl zemininde yatan en énemli sebep ateroskleroz
olmasina ragmen, farkli mekanizmalar ile koroner ar-
ter hastaligina yol acan bircok durum vardir. Ozellikle
35 yasin altinda ortaya cikan akut koroner sendromlar-
da ateroskleroz disi sebepler %8-14 civarinda tespit
edilmistir (4). Simdi olus mekanizmalarina gére grup-
landiriimis olarak bu hastaliklari inceleyelim:

I - Arteritler

Bu gruptaki hastaliklar genel anlamda inflamas-
yon ve proliferasyon ile vaskiler endotelde kalinlas-
ma ve obstruiksiyona yol acarlar.

Sifiliz: Cinsel yolla bulasan, Treponema Pallidum’
un sebep oldugu kronik seyirli bir infeksiyondur. Kar-
diyak tutulum ge¢ dénemlerdedir ve aort tutulumu én
plandadir. Vaza vazorumlarda endarteritis obliteransa
sebep olur, blylk damarlarin beslenmesi azalir, medi-
yal nekroz ve elastik doku yikimi olur. Ozellikle cikan
aort ve transvers segmentte aortit, aort yetersizligi,
sakkdler anevrizma, koroner ostium darligi gelisebilir.
Koroner ostiumlarda daralma veya tikama olusturabi-
lir (5). Sifiliz icin tarama testi olarak VDRL (Venerean
Disease Research Laboratory) kullanilir. Ozglil test
olan FTA-ABS (Fluoresan Treponemal Antikor-Absor-
bed) testi ise ileri d6nemde %100 pozitiftir.

Grantilomato6z - Dev hticreli arterit (Takayasu
hastaligi ve Temporal arterit): Takayasu aort ve
dallari gibi buyik boy damarlarin tutuldugu grantilo-
matoz inflamasyona sebep olur, koroner arterlerde
obstruiksiyon olusturur (6,7). Nabizsizlik hastaligi da
denir ve genellikle Ust ekstremitelerin bir veya ikisin-

de nabiz alinamaz. Bas dénmesi, miyalji, artralji gibi
semptomlar verebilir. Renal arter tutulumu olursa hi-
pertansiyon gelisebilir.

Asagidaki dlctitlerin 3'lindn varliginda Takayasu
ddstnulmelidir:

e <40 yas (genellikle kadin)

e Ozellikle (st ekstremitelerde klodikasyon

e iki koldan da alinan nabizda zayiflama

e iki kol arasinda >10 mm-Hg sistolik basing farki

e Abdominal aort veya subklavyen arterde sistolik
Gfdrdm

e Aort, ana dallar veya btiylk arterlerde baska eti-
yoloji olmaksizin segmenter veya fokal okllizyon ve
stenozlar

Temporal arterit ise halsizlik, yorgunluk, ates, kilo
kaybi, bas agrisi, cenede klodikasyon, ani gérme kay-
bi gibi belirtilerle ortaya cikabilir ve yuksek sedimen-
tasyon hizi tespit edilir. Ozellikle aort kavsi ve cikan
buytik damarlarda inflamasyon yapar (8,9).

e >50 yas

e Yeni bas agrilari

e Temporal arter nabzinda zayiflama veya duyarlilik

e >50mm/saat ESH

e Lenfosit ve nétrofil infiltrasyonu bulunan vaskdu-
lit lezyonlari ve dev hticreler gérilen temporal arter
biyopsisi.

3 Olcut ile tani %93.5 duyarlilik, %91.2 &zguillik-
te konur.

Mukokutanéz lenf nodu (Kawasaki) sendro-
mu: Koroner arterlerde obstruiksiyon veya anevrizma
olusturur, bu durum ripttr veya tromboz olusumu ile
akut miyokard infarktiistine (AMIi) neden olur
(10,11).

Nekrotizan Arterit (Wegener grantilomatozi-
si, Poliarteritis nodosa): Wegener grantilomatozisi-
ne gore, poliarteritis nodosada kardiyak tutulum da-
ha 6n plandadir. Orta ve klcuk arterleri tutar, koro-
ner arterlerde obstriksiyon olusturur (12). Arteryole-
ri, kapilleri ve ventilleri tutmaz. Palpable purpura, live-
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do retikdilaris, artralji, multipl monondropati, hiper-
tansiyon, proteindri, koroner arter tutulumu sonu-
cunda iskemi ve kalp yetersizligi yapabilir.

Etkilenen dokudan alinan biyopsi ve anjiyografi ile
%90 duyarlilikta ve 6zglilltikte tani konur. Anjiyogra-
fide intraparenkimal alanlarda mikroanevrizmalar pa-
tognomoniktir.

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE): Multisis-
tem bir hastaliktir ve kardiyak tutulum (kapak ve vas-
kdler yapi olarak) %50'ye yakindir. Kendisi erken ate-
roskleroza sebep oldugu gibi, ayrica, antifosfolipid
sendromuna bagl olarak tromboz gelismesi de s6z
konusu olabilir (8,9).

Asagidaki dlcltlerden 4'tintin es zamanli veya ya-
kin tarihli olarak bulunmasi durumunda SLE ddistinu-
Iir (%92 duyarlik, %92 6zgdilluk ):

e Yizde kelebek seklinde dokdiintd

e Diskoid lupus doéklintusu (Keratotik pullu erite-
matdz plak)

e Fotosensitivite

e Oral veya nazofarengeal Ulserasyon

e Eroziv olmayan poliartrit

e PlGrezi veya perikardit

e BSbrek tutulumu (>0.5gr proteindri veya Uriner
silindirler)

e Norolojik bozukluk (Konvdilziyon veya psikoz)

e Hematolojik bozukluk (Hemolitik anemi veya
<4000 I6kosit veya <1500 lenfosit veya <100.000
trombosit)

e immtinolojik bozukluk (LE hicresi veya cift zin-
cir DNA antikoru veya yalanci pozitif sifiliz testi)

o ANA pozitifligi (Bir ilaca baglanmaksizin).

Romatoid artrit (RA): Agirlikli olarak eklem sika-
yetleri ile kendini belli etse de %50 hastada, ekokar-
diyografi ile tespit edilebilen perikardite sebep olur.
Vasklilit sebebiyle koroner arter tutulabilir ancak cok
sik degildir (arterlerde IgM depolanmasi sonucu |U-
men daralir ve obstriksiyon olusur) (13,14).

e >1 saat sabah tutuklugu (En az 6 hafta)

e > 3 eklemde artrit (En az 6 hafta)

o El eklemlerinde artrit (En az 6 hafta)

e Simetrik artrit (En az 6 hafta)

e Romatoid nodlil

e Romatoid faktdr pozitifligi

e Direk grafide eroziv artrit

Bunlardan 4'Unun varliginda RA tanisi konulur
(%91 duyarli, %89 6zgil).

Ankilozan spondilit: Ozellikle omurga ve sakro-
iliak eklemleri etkileyen; multisistemik, kronik, iltihabi
romatizmal hastaliktir. Romatoid faktér negatiftir,
ancak HLA-B 27 %90 pozitiftir. Kardiyak acidan &zel-

likle aort yetersizligine bagli semptomlar verebilir
(15). Radyolojik olarak tanimlanmis sakroileite ek ola-
rak asagidakilerden birinin varligi, tani icin yeterlidir:

e inflamatuvar tipte bel agrisi

e Lumbal bolgede hareket kisithhgi

e GOGus ekspansiyonunda kisithlik

II- Koroner Arterlere Travma

Laserasyon: Damar harabiyeti ve sunu kaybina
yol acar.

Tromboz: intraarteryel obstriiksiyon olusturur.

latrojenik: Girisim sonucu damar harabiyeti veya
obstrtiksiyon gelisir.

Neoplazi nedeniyle radyoterapi uygulanma-
siz intimal proliferasyon ile ostium veya ana damarda
obstrtiksiyon olusur (16,17).

IT1I- intimal Proliferatif Hastaliklar veya
Metabolik Hastalikla Birlikte Olan
Koroner Mural Kalinlasma

Mukopolisakkaridozlar (Hurler hastahgi): Li-
zozomal enzim eksikligi nedeniyle hticrede mukopo-
lisakkarid birikir, endotelde kalinlasmaya neden olur.
Major epikardiyal koroner arterleri tutar (18).

Homosistintiri: Kalitsal enzim eksikligi veya edin-
sel olarak hiperhomosisteinemi intimal ve mediyal ka-
linlasma, koaguilasyona egilim ile obstriiksiyona ne-
den olur (19).

Fabry hastaligi: Glikolipid metabolizmasi bozuk-
lugu sonucu vaskdler endotelde anormal glikolipid
depolanir ve obstrtksiyon gelisir (20).

Amiloidoz: Vaskiler endotelin interstisyel alaninda
amiloid birikir, Iimenin daralmasina sebep olur (21).

Juivenil intimal skleroz: Cocukluk dénemi idiyo-
patik arteryel kalsifikasyon ve bunun sonucunda IU-
mende daralma olur.

Psodoksantoma elastikum: Sebebi tam bilin-
memektedir. Elastik ve muskdler arterlerde elastik
bant kalsifikasyonu olur. Bu da Itimen daralmasi ve
tam tikanmaya sebep olabilir (22).

Radyoterapi sonrasi gelisen koroner fibrozis:
Koroner arterlerin duvarlarinda hiyalinizasyon ve ka-
linlasmaya neden olurlar (16,17).

IV- Diger Mekanizmalarla Gelisen
Luminal Daralmalar

Koroner arter spazmi: Normal koroner arterle
birlikte olan Prinzmetal angina (23).
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Nitrogliserin kesilmesi sonrasi gelisen spazm

Aort disseksiyonu: Koroner ostiumlarin etkilen-
mesi sonucu gelisir.

Koroner arter disseksiyonu (24).

V- Koroner Arterlere Emboli

Emboliler siklikla sol 6n inen arterin dagilimini et-
kiler ve genellikle distal epikardiyal ve intramural dal-
lari tutar. Koroner arter emboli sebepleri (kapak, in-
feksiyon, cerrahi vb) cesitlidir (25):

infektif endokardit: infektif materyalin koroner
arterleri tikamasi sonucu.

Nonbakteriyel trombotik endokardit: Burada
da yine bir trombusun yol actigi koroner arter tikan-
masi s6zkonudur.

Mitral kapak prolapsusu: Endotel ayriimasi sebebiy-
le mitral kapaktan emboli atmasina bagl olarak gelisir.

Pulmoner venden, sol ventrikiilden veya sol
atriyumdan gelen mural trombus: Trombusun ko-
roner arterleri ttkamasi sonucu olusur.

Prostetik kapak embolisi: Trombus olusumu so-
nucunda meydana gelir.

Kardiyak miksoma: Embolizasyona yol acar.

Koroner baypas operasyonu veya koroner
anjiyografi sonucu: isleme bagl olarak endotel ha-
sari ve koroner arterlerin tikanmasi ile meydana gelir.

Paradoks emboli: Emboli materyalinin atriyal
septal defekt veya ventriktler septal defekt sebebiy-
le odaciklar arasinda yer degistirmesi sonucunda pa-
radoks bir emboli olabilir.

Aort kapagin papiller fibroelastomasi: Aort
kapagindan kopan emboli sebebiyle koroner arter
hastaligina yol acar.

Kilavuz tellerden veya intrakardiyak kateter-
lerden gelisen trombus: Bu trombusun koroner ar-
ter akimini engellemesi sonucunda meydana gelir.

Kardiyak cerrahi sirasinda giren hava:

Kalsifiye kapaklarin operasyonu: Cerrahi islem
sirasinda kopan kalsiyum parcaciklari aracihidi ile gelisir.

VI- Konjenital Koroner Arter Anomaliler

Bir cok konjenital koroner arter anomalisi iskemi
ve infarktlise sebep olabilir (26). Kisaca deginirsek:

Pulmoner arterden kaynak alan anormal sol
koroner arter: Bebek ve cocuklarda miyokardiyal is-
kemi ve infarktlise sebep olabilir. Bu anatomik du-
rum sonucunda genellikle anteroseptal veya antero-
lateral miyokard tehlike altindadir. ileri yaslarda da
ortaya ¢ikabilir.

Anteriyor Valsalva sintistinden kaynak alan sol
koroner arter: Sol ana koroner arterin (LMCA) veya
sol 6n inen koroner arterin (LAD) sag sinus Valsalva'-
dan veya sag koroner arterden (RCA) kaynak almasi,
aorta ve pulmoner arter arasindan sol ventriktile dogru
seyri sirasinda kompresyonuna sebep olur ve besledigi
miyokard alaninin iskemisine, AMi'ya ve ani 6liime ne-
den olabilir. Ozellikle egzersiz sirasinda aort ve pulmo-
ner koklerin genislemesi de sikismaya yol acar, ayrica
koroner arter cikisindaki agllanma da koroner arterin
proksimal kismindaki Itiminal capi azaltarak etki eder.
Benzer sekilde sag sinus Valsalva'dan ¢ikan tek koroner
arter LAD ve dallarini ayni mekanizma ile etkiler.

Koroner arteriyoven6z (koroner arterler ile
diger damarlar arasinda) veya arteriyokameral
fistliller (koroner arterler ile kalp odaciklari ara-
sinda): Bunlar embriyolojik gelisimdeki sapmalardan
dolayi olabilecegi gibi edinsel sekilde de travmatik (si-
lah yaralanmalari) veya girisimsel nedenler (“pacema-
ker” yerlestirilmesi, endomiyokardiyal biyopsi, koro-
ner anjiyografi) ile olusabilir. Bu olusumlar ¢alma fe-
nomeni yaparak iskemiye, tromboze olarak da
AMi'ya neden olabilir.

Koroner arter anevrizmalari: Komsu koroner
arter segment capini asarak dilate olan segment ve-
ya en genis koroner arter capinin 1.5 katindan fazla
genisleme icermesi olarak tanimlanir. Dogumsal se-
bepler arasinda polikistik bobrek hastalidi, Ehler's
Danlos sedromu sayilabilir.

Miyokardiyal Kopriilesme: Epikardiyal koroner
arterler bazen miyokardiyum icinde belirli bir uzun-
lukta seyredebilirler. Miyokardiyal kasilma sirasinda
koroner arterde daralmaya sebep olur. Bu, proksimal
LAD gibi 6nemli bir yerlesimde ise akut koroner send-
roma yol acabilir (27-29).

VII- Miyokardiyal Istem-Sunu
Orantisizligi

Aort stenozu: Blitlin tipleri

Aort yetersizligi:

Karbon monoksit intoksikasyonu: Hemoglobi-
ni baglayarak karboksihemoglobin olusturur ve oksi-
jen sunum hizmetini engeller.

Tirotoksikoz: Artmis oksijen ihtiyaci sebebiyle.

Amfetamin kullanimi: Artmis oksijen ihtiyaci se-
bebiyle.

Uzamis hipotansiyon: Sepsis, kan kaybi, farma-
kolojik ajanlar.

Anemi:
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VIII- Hematolojik (In Situ Tromboz)

Polistemia Vera: Asiri eritrosit, trombosit Uretimi,
viskozite artisi ve limende obstriksiyon yapar (30).

Trombositozis: Viskozite artisi, pihtilasmaya egi-
lim ile koroner arterlerde tikanmaya neden olur.

Dissemine intravaskliler koagtilasyon: Yay-
gin damar ici pihtilasma sonucu damar ici tromboz
gelisir.

Hiperkoagtilabilite: Koagtilasyona yatkinlik so-
nucu damar ici tromboz.

Oral kontraseptifler: Artmis tromboza egilime
yol acarlar.

Trombositopenik purpura: Damar igi pthtilasma
sonucu obstruiksiyon gelisir (29).

IX- Cesitli

Kokain Kullanimi: Kokain intoksikasyonu sonu-
cu kontrol edilemiyen HT ve koroner vazokonstriksi-
yon sonucu angina, AMi ve ani 6élim olusabilir
(31,32). Temel etki alfa-adrenerjik uyariimaya bagl
oldugundan selektif alfa-1 reseptér blokerleri ve al-
fa+tbeta blokerler (labetolol) ile dihidropiridin grubu
disindaki kalsiyum kanal blokerleri etkindir. Buna kar-
si sadece beta bloker verildiginde durum daha da ké-
tlilesebilir. AMI 3 mekanizma ile gelisir: 1) Kalp hizi
ve kan basincindaki artis nedeniyle gelisen miyokardi-
yal oksijen istegi, 2) Koroner vazospazm ya da koro-
ner tromboz nedeniyle olusan kan akimindaki azal-
ma, 3) Hipersensitivite veya toksik etkiden dolay ge-
lisen miyokardit

Miyokardiyal konttizyon: Koroner arterlerde in
situ tromboza neden olabilir.

Normal koroner arterle birlikte olan miyo-
kard infarkttisti

Kardiyak kateterizasyonun komplikasyonu

Viral hastaliklar: Ozellikle Coxsackie B virtisi
genc eriskinlerde normal koroner arterlerin gésterildi-
i AMI olustururlar (8).

Sonug olarak, akut miyokard infarktusUl sebebiyle
gelen hastalarda sistemik bulgular da dikkate alina-
rak, koroner arter hastaliginin ateroskleroz disi ne-
denleri de g6z ontinde bulundurulmalidir.
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