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ÖZET 

 

Sol Ana Koroner Arter Lezyonu Olan Hastaların Demografik, Klinik ve 

Anjiyografik Özelliklerinin İncelenmesi ve Prognozlarının Değerlendirilmesi 

 

Amaç: Sol ana koroner arter (LMCA) hastalığı, morbidite ve mortalitesi 

yüksek, yönetimi zorlu bir aterosklerotik hastalıktır. Bu sebeple çalışmamızda LMCA 

hastalığında rol oynayan demografik, klinik ve anjiyografik özellikleri ve hastaların 

prognozlarını incelemeyi amaçladık.  

Yöntem: Çalışmaya 2018-2022 yılları arasında Karadeniz Teknik 

Üniversitesi Farabi Hastanesi’nde koroner anjiyografi yapılan ve LMCA lezyonu 

olan 647 hasta dahil edildi. Retrospektif olarak taranan hastalar lezyon ciddiyetine 

göre %50’nin altındakiler non-kritik, %50 ve üstündekiler kritik LMCA darlığı 

olarak iki gruba ayrıldı. Hastalar demografik, klinik ve anjiyografik lezyon 

özellikleri ve bir yıllık prognozları açısından karşılaştırılmıştır.  

Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 68,2±10,6 olup %82,4’ü erkekti. 

Hastaların %36,6’sında ise LMCA’da kritik darlık izlendi. Hastalarda kronik böbrek 

hastalığı (KBH) ve iskemik inme öyküsü olması kritik darlık grubunda daha fazla 

saptandı (sırasıyla p=0,008, p=0,023). EKG’de aVR/V1’de ≥1 mm ST segment 

elevasyonu veya V4-6’da ≥1 mm ST segment depresyonu izlenmesi LMCA darlığı 

kritik hastalarda daha fazla izlendi (p<0,001). LMCA çapı ve uzunluğu LMCA 

darlığı non-kritik olan grupta daha fazla saptanmış (sırasıyla p<0,001, p=0,006) 

ancak bifurkasyon açısı benzer oranlarda bulunmuştur. Hastaların bir yıllık takibinde 

LMCA darlığı kritik olan grupta daha fazla ölüm meydana gelmiştir (p=0,023). Ölen 

hastaların ejeksiyon fraksiyonu değeri daha düşük, SYNTAX I skor ortalaması ise 

daha yüksek izlenmiştir. 

Sonuç: Hastalarda KBH ve iskemik inme öyküsü olması, LMCA çapının dar 

ve LMCA boyunun kısa olması lezyon ciddiyetini etkilemektedir. LMCA darlığının 

kritik, EF değerinin düşük ve SYNTAX I skorunun fazla olması prognozu olumsuz 

etkilemektedir.  

 

Anahtar Kelimeler: Sol ana koroner arter, koroner anjiyografi, SYNTAX, prognoz 
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SUMMARY 

 

Examination of Demographic, Clinical and Angiographic Characteristics of 

Patients with Left Main Coronary Artery Lesion and Evaluation of Their 

Prognosis 
 

Aim: Left main coronary artery (LMCA) disease is a challenging 

atherosclerotic disease with high morbidity and mortality. Therefore, we aimed to 

analyze the demographic, clinical and angiographic characteristics and prognosis of 

patients with LMCA disease. 

Methods: The study included 647 patients with LMCA lesions who 

underwent coronary angiography at Karadeniz Technical University Farabi Hospital 

between 2018 and 2022. Patients were retrospectively screened and divided into two 

groups according to lesion severity. Patients with LMCA stenosis below 50% were 

classified as non-critical and LMCA stenosis 50% and above were classified as 

critical. Patients were compared in terms of demographic, clinical and angiographic 

lesion characteristics and one-year prognosis.  

Results: The mean age of the patients was 68.2±10.6 years and 82.4% were 

male. Critical stenosis of the LMCA was observed in 36.6% of the patients. A history 

of chronic kidney disease (CKD) and ischemic stroke was more common in the 

critical stenosis group (p=0.008, p=0.023, respectively). ECG findings of ≥1 mm ST 

segment elevation in aVR/V1 or ≥1 mm ST segment depression in V4-6 were more 

common in patients with critical LMCA stenosis (p<0.001). LMCA diameter and 

length were found to be higher in the group with non-critical LMCA stenosis 

(p<0.001, p=0.006, respectively) but the bifurcation angle was similar. At one-year 

follow-up of patients, more fatalities were seen in the group with critical LMCA 

stenosis (p=0.023). Patients who died had a lower ejection fraction and a higher 

mean SYNTAX I score. 

 Conclusion: Patients' history of CKD and ischemic stroke, narrow LMCA 

diameter and short LMCA length affect lesion severity. Critical LMCA stenosis, low 

EF and high SYNTAX I score negatively affect the prognosis. 

 

Keywords: Left main coronary arter, coronary angiography, SYNTAX, prognosis  
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1. GİRİŞ 

 

Dünyanın en yaygın morbidite ve mortalite nedeni kardiyovasküler 

hastalıklardır (KVH). Koroner arter hastalığı (KAH), kalp hastalıklarına bağlı 

ölümlerin en büyük kısmını oluşturmaktadır. Kardiyovasküler sistem hastalıklarına 

bağlı ölüm oranları dünya çapında yapılan çalışmaların meta-analizleri tarafından 

gösterilmiştir. Amerika Birleşik Devletleri ve diğer gelişmiş Batı Avrupa ülkelerinde 

yürütülen araştırmalarda koroner arter hastalığı, önlenebilir hastalıklar içerisinde en 

çok ölüme neden olan hastalık olarak gösterilmiştir (1, 2).  

Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri (TEKHARF) 

çalışması, ülkemizde KAH ile ilgili olarak yapılan en önemli araştırmadır. 45-74 yaş 

aralığı ele alındığında 14 takip yılı boyunca toplam koroner kalp hastalığı kökenli 

ölümler bin kişi-yılı başına erkeklerde 7.0, kadınlarda 3.8 düzeyinde tespit edilmiştir. 

Bu mortalite değerleri çoğu Avrupa ülkelerine göre yüksektir (3). 

Türkiye İstatistik Kurumu verilerine göre 2019 yılında ölüm nedenleri 

arasında %36,8 ile dolaşım sistemi hastalıkları ilk sırada yer almaktadır. Dolaşım 

sistemi hastalıkları kaynaklı ölümlerin %39,1’ini iskemik kalp hastalığı, %22,2’sini 

serebrovasküler hastalıklar, %25,7’sini diğer kalp hastalıkları oluşturmaktadır (4). 

Koroner arter hastalığının klinik prezentasyonu stabil anjina pektoris (SAP), 

akut koroner sendrom (AKS), kalp yetmezliği (KY) veya ani ölüm şeklinde olabilir.  

Sol ana koroner arter (LMCA) hastalığı ile geçirilen miyokard infarktüsüne 

bağlı ölüm ilk defa 1912 yılında James Harrick tarafından bildirilmiştir (5). Sol ana 

koroner arterde darlık derecesi arttıkça hastaların 3 yıllık sağ kalım oranlarının 

azaldığı gösterilmiştir (6). Ateroskleroz gelişimi endotel shear stresin endotel 

hasarına yol açması ve spesifik akış dinamikleri gibi birçok etkileşimli faktör ile 

koroner arter farklı segmentlerinde değişik tutulumlar göstermektedir (7). Bazı 

çalışmalarda da sol ana koroner arter hastalığı olanlarda diyabetes mellitus oranın sık 

olduğu gösterilmiştir (8).
 
Koroner arter lezyonları anatomik olarak ciddi tek damar ya 

da çok damar hastalığı şeklinde olabilir. Sol ana koroner arter, sol ventrikül (LV) 

miyokardının büyük bir bölümünü beslediğinden LMCA hastalığı hekimlerin 

tedaviye karar verirken zorlandığı önemli bir aterosklerotik hastalıktır. 
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Yaklaşık olarak 50 yıldır KAH tedavisinin temel dayanağı, miyokardiyal 

revaskülarizasyondur. Andreas Grüentzig, perkütan koroner girişimi (PKG) 1977'de 

tasarladı ve 1980'lerin ortalarında koroner arter bypass greftlemeye (KABG) 

alternatif olarak tanıtıldı (9). 

Miyokardiyal revaskülarizasyon sağkalım veya sağlık sonuçları (semptom, 

fonksiyonel durum, yaşam kalitesi gibi) açısından beklenen faydanın yöntemin olası 

zararlarından daha fazla olduğu durumlarda uygulanmaktadır. Bu nedenle risk 

değerlendirmesi güncel klinik uygulamanın önemli bir bileşeni olmakla birlikte uzun 

vadeli olarak kalite kontrolü değerlendirilmesine olanak tanır. Risk sınıflamaları için 

çeşitli modeller geliştirilmiştir (10). Bu risk modellerinden biri European Society of 

Cardiology (ESC)/European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS) 

tarafından 2010 yılında yayınlanan miyokardiyal revaskülarizasyon kılavuzunda 

önerilen SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery (SYNTAX) 

çalışmasında geliştirilen ve koroner arter hastalığının anatomik ciddiyetini 

derecelendirmede kullanılan SYNTAX I risk skorlama sistemidir (11). PKG ile 

tedavi edilen hastalarda SYNTAX skorunun (SS) major advers kardiyovasküler 

olayların (MAKO) bağımsız bir göstergesi olduğu gösterilmiştir (12). Bu 

skorlamayla hedeflenen PKG'yi takiben en yüksek MAKO riskine sahip olan 

hastaları belirleyerek en iyi tedavi seçilmesine yardımcı olmaktır. 

Bu çalışmanın amacı; 2018 ve 2022 yılları arasında hastanemizin koroner 

anjiografi ünitesinde yapılan selektif koroner anjiografilerde sol ana koroner arter 

hastalığı saptanan hastaların retrospektif olarak demografik, klinik, anjiyografik 

özelliklerini incelemek ve prognozlarını değerlendirerek literatüre katkıda 

bulunmaktır. 
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 2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Koroner Arter Anatomisi  

 

Koroner arterler epikardiyal seyreden kalbi besleyen ana damarlardır. 

Konjenital anomali yokluğunda sağ aortik sinüsten sağ koroner arter (RCA) ve sol 

aortik sinüsten sol ana koroner arter orijin alır (Şekil 1), (13). 

  

 

    Şekil 1. Koroner arter anatomisi 

 

2.1.1. Sol Ana Koroner Arter 

 

Sol ana koroner arter, sol aortik sinüsten aort kökünün sinotübüler 

birleşiminin hemen altından çıkar. Kökeninden itibaren subepikardiyal yağ dokusu 

içinde pulmoner gövdenin sol tarafı ile sol kulak kepçesi arasında ilerler. Tipik 

olarak bu bölgede dal vermez ancak nadiren sinoatriyal nodal artere sahip olabilir. 

Ön interventriküler oluğun üst kısmına doğru devam eder ve burada sol ön inen arter 

(LAD) ve sirkumfleks (Cx) arter olmak üzere terminal dallarına ayrılır. Hastaların 

yaklaşık üçte ikisinde LAD ve Cx arterler olarak ikiye ayrılırken üçte birinde; LAD, 

 

 



4 

Cx ve ramus intermedius arter (İMA) olarak üç dala ayrılır. İMA sol ventrikülün ön 

ve lateral duvarını beslemesine göre sırasıyla diyagonal veya obtus marjin (OM) dalı 

gibi davranabilir. Bazı hastalarda LMCA yoktur, LAD ve Cx sol aortik sinüsten 

farklı ostiumlar ile ayrılır (13). LMCA sol ventrikül kanlanmasının ortalama %75'ini 

sağlar. 100 otopsi vakası incelendiğinde LMCA'nın ortalama uzunluğu 10,8±5,2 mm 

(2 ile 23 mm arasında), ortalama çapı 4,9±0,8 mm ve ortalama bifurkasyon açısı 

86,7±28,8 derece (40 ile 165 derece arasında) olduğu bulunmuştur (14). LMCA’daki 

darlıklar osteal bölgede, orta bölgede veya distal bifurkasyon bölgesinde 

olabilmektedir. Osteal bölge, tunika adventisya tabakasından yoksun olup bol 

miktarda düz kas hücresine ve en fazla elastik dokuya sahiptir. Orta ve distal 

bölgeler, diğer epikardiyal damarlar gibi tunika intima, media ve adventisya şeklinde 

üç katmanlıdır (15).  

 

2.1.2. Sol Ön İnen Koroner Arter 

 

Sol ön inen arter septal ve diyagonal dalları verdikten sonra ön 

interventriküler oluk boyunca apekse doğru ilerler. LAD'den çıkan septal dallar 

interventriküler septumun 2/3 ön yüzünü ve ileti sisteminin bir kısmını besler. 

Diyagonal arterler, sağ ventrikül (RV) serbest duvarının ön kısmının iç 1/3'ünü, 

anterolateral mitral papiller kasın bir kısmını ve sol ventrikül serbest duvarının 

anterior ve anterolateral bölgelerini besler (16). 

 

2.1.3. Sirkumfleks Arter 

 

Sirkumfleks arter sol atriyoventriküler olukta kalbin arka yüzüne doğru 

seyreder. Bu arterin çapı ve uzunluğu önemli ölçüde farklılık göstermektedir. 

Sirkumfleks arterinin majör dalları obtus marjinal dallardır. Vakaların %40’ında 

sinoatriyal (SA) dalı ve bazen de sol atriyuma doğru uzanan küçük sol atriyal dalları 

verir (17).  

İnsanların yaklaşık %10’unda dominant arter olup kalbin kruks kordis 

lokalizasyonuna doğru devam ederek posterior desendan arter (PDA), 

atriyoventriküler (AV) nodal arter ve posterolateral (PLD) dalı verebilir. Cx arter, LV 
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serbest duvarının lateralini, anterolateral mitral papiller kasın bir kısmını ve sol 

atriyumun lateral ve posterior yüzünü besler. 

RCA veya Cx proksimalinden çıkıp interatriyal septumda kruksa ilerleyen ve 

distal RCA (genelde AV nod arteri) ile anastomoz yapan arter Kugel arteri olarak 

isimlendirilir. Bu şekilde kalbe %6 oranında aynı bölgede doğrudan arteriyel 

anastomoz sağlar (18). 

 

2.1.4. Sağ Koroner Arter 

 

Sağ koroner arter kalbe kan sağlayan ana epikardiyal arterlerden biridir. 

Aortun sağ sinüs valsalvasından kaynaklanır ve sağ atriyoventriküler oluk boyunca 

ilerler.  

RCA’nın ilk dalı genellikle konus arteridir. Konus arter olguların yaklaşık 

yarısında RCA’ dan, diğer yarısında ise direkt olarak aortadan köken alır ve sağ 

ventrikül çıkış yolunu besler. Konus dalı yaklaşık %40 oranında sol koroner arterin 

bir dalı olabilir ve sağ ventrikül çıkış yolunda, sağ ve sol koroner arterler arasında 

anastomoz oluşturabilir (19). Bu anastomoz “Vieussens’in arter halkası” olarak 

isimlendirilir. Sağ koroner arterden çıkan ikinci dal genellikle sinoatriyal düğümü 

besleyen, sinoatriyal nodal arterdir. RCA daha sonra sağ atriyuma ve sağ ventriküle 

dallar verir ve akut marjinal arter ile sağ ventrikülün ön duvarını besler.  

RCA, akut marjin dalını verdikten sonra ön atriyoventriküler oluk boyunca 

kalbin diyafragmatik yüzeyinde seyreder ve kalbin dört odacığının birleştiği yer olan 

kruks kordis düzeyinde PDA ve PLD’ya ayrıldıktan sonra posterior AV olukta 

seyredip AV noda dal verir (20). AV nod çoğunlukla %90 oranında RCA’dan 

beslenir. PDA, LV’nin serbest duvarının inferiorunu ve interventriküler septumun 

posterior yüzünü, posteromedial papiller kası; PLD ise sol ventrikül posterior 

duvarını besler. Bu durumda, sol ventrikülün inferoseptal ve inferior segmentleri 

RCA tarafından beslenir. Kardiyak kruks’u geçen ve posterior desendan dalı 

oluşturan arter dominant koroner arter kabul edilir. İnsanların yaklaşık %80’inde 

PDA, RCA’dan kaynaklanmaktadır. Bu duruma sağ koroner dominansi denir (21). 

Yaklaşık %10 vakada ise PDA ve PLD Cx’ten kaynaklanır ve sol koroner 
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dominansiden bahsedilir. Yaklaşık %10 vakada ise kodominansi mevcut olup RCA 

ve Cx kruksı ortak beslerler. 

 

2.2. Ateroskleroz 

 

Ateroskleroz, genetik yapı ve çevresel faktörler arasındaki etkileşimin bir 

sonucu olarak ortaya çıkar ve koroner arter hastalığının temelini oluşturur. 

Ateroskleroz arter duvarlarını etkileyerek aterosklerotik plakların oluşumuna yol 

açan multifaktöriyel, kronik, inflamatuar bir hastalıktır. Aterosklerozun 

patofizyolojisi çeşitli hücresel ve moleküler mekanizmalar arasındaki karmaşık bir 

etkileşimi içerir. Çocukluk çağında başlayan süreç uzun bir asemptomatik dönemden 

sonra özellikle yetişkin dönemde klinik sonuçlarla ortaya çıkar (22). 

Aterosklerozun ilerlemesi endotel disfonksiyonu, lipid birikimi, inflamasyon 

ve plak oluşumu dahil olmak üzere çeşitli aşamalara ayrılabilir. Çevresel faktörler 

plak oluşumu ve hastalığın ilerleme hızında etkili rol oynar. 

Kronik koroner arter hastalığında sorumlu lezyonlarda genellikle ateroskleroz 

ön plandayken, akut koroner sendromlarda plak rüptürü ve trombojenik süreç 

baskındır (23). 

 

2.2.1. Ateroskleroz Patofizyolojisi 

 

Ateromatöz plak oluşumu arter duvarında meydana gelen karmaşık bir dizi 

hücresel olay ve çeşitli vasküler dolaşım faktörlerine yanıt olarak yıllar içinde gelişen 

yavaş bir süreçtir. 

Endotelyal shear stres (ESS), arteriyel lüminal yüzey üzerinde etkili olan 

kayma stresidir ve damar duvarı üzerinde bilinen bir etkisi vardır. Düz damar 

segmentlerinde laminer akışlı fizyolojik ESS mevcuttur. Bozulmuş laminer akış veya 

türbülanslı akış ise ESS'yi azaltarak karmaşık mekanizmalarla endotelyal gen 

ekspresyonunu modüle eder ve aterom plak oluşumunun ilk basamağını oluşturan 

endotelyal disfonksiyona sebep olur. Bunun sonucunda düşük yoğunluklu lipoprotein 

(LDL) infiltrasyonu artar, lökosit adezyon molekülleri upregülasyonu ve lökosit 

endotel transmigrasyonu gerçekleşir. Endotelyal shear stresin büyüklüğü 1-7 Pascal 
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(Pa) aralığında değişir. Düşük (<1 Pa) ESS pro-aterojenik, orta (1-7 Pa) ESS atero-

protektif, yüksek (> 7 Pa) ESS ise pro-trombotik potansiyele sahiptir. Ana dal ve yan 

dalların lateral duvarlarında aterosklerozun başlamasına ve ilerlemesine katkıda 

bulunan düşük endotelyal shear stres alanları bulunurken karina yüksek endotelyal 

shear stresi ile karakterizedir. Plak oluşumu ile kan akışı bozularak bölgesel shear 

stres değişikliğine neden olur. Bu durumun sonucunda ortaya çıkan yüksek 

endotelyal shear stres alanları ise genellikle plak rüptür bölgesi ile ilişkilidir. Sonuç 

olarak endotelyal shear stres ile ateroskleroz arasındaki ilişkinin karşılıklı olduğu 

anlaşılmaktadır (Şekil 2), (24–27). 

 

 

Şekil 2. Endotelyal shear stresin koroner arter ve plak üzerindeki etkisi  

 

Endotel disfonksiyonu, aterosklerozun ilk aşamasıdır ve arter duvarını 

kaplayan endotel hücrelerinin işlev bozukluğu ile karakterize edilir. Bu işlev 

bozukluğuna hipertansiyon (HT), sigara ve hiperlipidemi (HPL) gibi çeşitli faktörler 

neden olur. Endotel disfonksiyonu, arter duvarının geçirgenliğinin artmasına yol 

açarak lipidlerin ve bağışıklık hücrelerinin arter duvarına infiltrasyonuna izin verir. 
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Lipid birikimi aterosklerozun bir sonraki aşamasıdır ve arter duvarında 

lipidlerin özellikle de LDL birikmesiyle karakterize edilir. Makrofajların okside 

LDL'yi fagosite etmesiyle köpük hücreleri oluşur ve arter duvarı içinde köpük 

hücrelerinin birikmesi aterosklerozun ilk lezyonu olarak kabul edilen yağlı çizgilerin 

oluşmasına yol açar.  

Aterosklerozun bir sonraki aşaması olarak bağışıklık hücreleri özellikle de 

makrofajlar arter duvarına daha fazla bağışıklık hücresi çeken sitokinler ve 

kemokinler salgılar. Bu hücreler, hücre dışı matriksi bozan enzimler salgılayarak 

yağlı çizgileri örten fibröz kapağın incelmesine yol açar. 

Aterosklerozun son aşaması ise plak oluşumudur. Lipid çekirdeğin zamanla 

büyümesi, enflamatuar hücrelerin çoğalması ve fibröz kapsülün incelmesi plağın 

yırtılmasına yol açar. Plak içeriğinin dolaşıma katılması ile plak üzerine fibrin ve 

trombüs eklenerek arteriyel lümende kısmen veya tamamen tıkanmaya yol açan 

komplike lezyon oluşur (Şekil 3), (28, 29).  

 

 
         Şekil 3. Aterosklerozda endotel disfonksiyonunun aşamaları 

 

2.2.2. Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri 

 

Koroner arter hastalığı patogenezinde yaş, erkek cinsiyet, kalıtım ve erken 

menopoz değiştirilemeyen risk faktörleri olarak karşımıza çıkmaktadır. 
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Yaşam tarzı değişiklikleri ve/veya ilaçlarla kontrol edilebilen hiperlipidemi, 

hipertansiyon, diyabetes mellitus (DM), sigara, obezite (vücut kitle indeksi ≥30 

kg/m
2
), fiziksel inaktivitenin yanı sıra son zamanlarda tanımlanmış trombotik 

(Fibrinojen, PAI-1, hiperhomosisteinemi, Lipoprotein (a) yüksekliği, FVII, FVIII, 

vWF yüksekliği) ve enflamatuvar (CRP, Fe, IL-6, TNF-α) faktörler de aterosklerozun 

başlangıcında ve gelişmesinde önemli rol oynamaktadır (30). 
 

 

Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

 

Yaş: Ateroskleroz oluşumu ve KAH gelişimi için bilinen en güçlü bağımsız 

risk faktörü yaştır. Yaş ilerledikçe arterlerde plak birikimi ve arteriyel sertleşme artar. 

Bu nedenle yaşlı bireylerde KAH sıklığı daha yüksektir. Aterosklerotik kalp hastalığı 

için erkeklerde 45 yaş ve üzeri; kadınlarda ise 55 yaş ve üzeri risk faktörüdür. Bu 

yaşlarla birlikte risk belirgin olarak artmaktadır (31). 

Cinsiyet: Erkek cinsiyet KAH için başlı başına bir risk faktörüdür. 

Kadınlardaki menopoz sürecine kadar, erkeklerde iskemik kalp hastalığı görülme 

sıklığı 4 kat daha fazladır. Menopoz sonrası kadınlar için de riskte artış 

görülmektedir. Fakat menopoz sonrası kadınlarla yaş grupları arası değerlendirme 

yapıldığında riskin erkeklerde yine daha fazla olduğu görülmektedir (30). 

Kalıtım: Erkeklerde 55 yaş, kadınlarda 65 yaşın altında aile bireyleri veya 

birinci derece akrabalarda KAH bulunması major risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir. Aile öyküsü pozitif olan bireylerin KAH görülme riski 1,3-1,6 kat 

artmıştır. Genetik yatkınlığın belirlenmesi, bireylere tarama yapılarak 

kardiyovasküler risk faktörlerinin yönetimi, erken tanı ve tedavi açısından önem arz 

etmektedir (32). 

 

Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

 

Sigara: Sigara içmenin aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar (AKAH) 

üzerindeki etkileri detaylı olarak incelenmiştir. Sigara içen 50 yaş altı kişilerin KVH 

riski sigara içmeyenlere göre beş kat daha fazladır (33). Sigara dumanının arter 

duvarında hasara, inflamasyona, oksidatif strese neden olduğu ve lipid metabolizması 
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üzerinde olumsuz etkileri olduğu bilinmektedir. Bu etkiler aterosklerozun gelişimini 

hızlandırarak AKAH riskini artırmaktadır (34). 

Dislipidemi: Dislipidemi, aterosklerotik sürecin gelişimi ve ilerlemesi 

üzerinde önemli bir rol oynar. Total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid (TG) 

düzeylerinin yüksek olmasının AKAH riskini artırdığı gösterilmiştir (35). LDL 

kolesterol, arter duvarlarında plağın ana maddesini oluştururken yüksek yoğunluklu 

lipoprotein (HDL) ise aterosklerotik plak oluşumunu azaltıcı etkilere sahiptir. Bu 

nedenle dislipidemi yönetimi AKAH'ın önlenmesi veya ilerlemesinin yavaşlatılması 

açısından önemlidir.  

Statin tedavisi kardiyovasküler hastalıkların tedavisinde bir köşe taşı olarak 

kabul edilmektedir. Omega-3 yağ asitleri ise statin tedavisine ek olarak 

kullanıldığında trigliserid düzeylerini azaltarak dislipidemi yönetiminde ve KAH 

önlenmesinde etkili bir rol oynayabilmektedir (36). REDUCE-IT ve JELIS gibi 

birçok çalışmada eikosapentaenoik asit (EPA) kullanımın kardiyovasküler olayları 

azalttığına dair veriler ortaya konmuştur (37, 38). Bu nedenle omega-3 yağ asitleri 

içeren besinlerin veya takviyelerin tüketimi tedavinin bir parçası olarak 

düşünülebilir.  

Obezite: KAH ile obezite arasında güçlü bir ilişki bulunmaktadır. Obez 

bireylerdeki vücut yağ dokusu artışı, insülin direnci ve LDL kolesterol seviyelerinin 

yükselmesi gibi faktörler ateroskleroz gelişimini hızlandırmaktadır (39). Ayrıca 

obezite, inflamasyon süreçlerini de artırarak endotel fonksiyonunun bozulmasına ve 

KAH riskinin artmasına neden olmaktadır. Obezitenin KAH üzerindeki etkisi yaşam 

tarzı değişiklikleri ile azaltılabilmektedir. Araştırmalar diyet ve egzersiz gibi yaşam 

tarzı müdahaleleri ile kilo vermenin KAH risk faktörlerini düzeltmede ve hastalık 

ilerlemesini yavaşlatmada etkili olabileceğini göstermektedir (40). Bu nedenle 

obezite yönetimi KAH'ın önlenmesi ve tedavisinde önemli bir strateji olarak 

değerlendirilmelidir. 

Fiziksel İnaktivite: Sedanter yaşam tarzı kardiyovasküler olaylarda artış ile 

ilişkilidir. Reaktif oksijen türleri endotel disfonksiyonuna ve ateroskleroza katkıda 

bulunmaktadır. Fiziksel aktivitenin; ruh hali, vücut ağırlığı, kan basıncı, insülin 

duyarlılığı ve hemostatik ve inflamatuar değişkenlerde iyileşme ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (41). ESC 2021 Klinik Uygulamada KVH Önleme Kılavuzu’nda tüm 
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nedenlere bağlı mortalite, kardiyovasküler mortalite ve morbiditeyi azaltmak için 

egzersiz yapılması önerilmektedir (33). 

Hipertansiyon: Yüksek kan basıncı, arterlerdeki damar duvarı hasarını 

artırarak ateroskleroz oluşumunu tetikler ayrıca arteriyel sertleşmeyi ve kalp yükünü 

artırarak KAH riskini artırır. Hipertansiyonun KAH üzerindeki etkisi kan basıncının 

kontrol altına alınmasıyla önlenebilir. Antihipertansif ilaçlar ve yaşam tarzı 

değişiklikleri ile kan basıncı regülasyonu yapılması aterosklerotik plak birikimini 

yavaşlatarak KAH riski azaltmaktadır (42). 

Diyabetes Mellitus: Diyabetes mellitus, arter duvarlarında inflamasyon, 

aterosklerotik plak oluşumu ve tromboz riskini artırarak KAH gelişimine katkıda 

bulunur. DM'nin neden olduğu hiperglisemi ve insülin direnci, oksidatif stres ve 

inflamasyon süreçlerini tetikleyerek arter duvarında lipid birikimini hızlandırır ve 

aterosklerotik plak oluşumunu kolaylaştırır. DM öyküsü olan ve olmayan hastalar 

karşılaştırıldığında DM öyküsü olan hastalarda kardiyovasküler olaylara bağlı ölüm 

riskinin 2-6 kat arttığı görülmüştür (32). Kan şekeri regülasyonu sağlanması 

aterosklerotik plak oluşumunu yavaşlatır ve kardiyovasküler olay riskini azaltır (43).  

 

Diğer Risk Faktörleri 

 

Lipoprotein (a): Lipoprotein (a), apolipoprotein (a) ve LDL’nin oluşturduğu 

bir lipoproteindir. Lipoprotein (a) (Lp (a)), LDL'ye benzer şekilde kan dolaşımında 

lipitleri taşır. Lp (a), artan aterogenez, inflamasyon ve tromboz ile ilişkili 

mekanizmalar yoluyla aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız ve 

nedensel bir risk faktörüdür (44). Lp (a)'nın sivri ucunun endotel hücrelerini hasara 

uğratarak endotelyal disfonksiyona ayrıca trombositlerin aktivasyonunu ve 

agregasyonunu artırarak aterosklerotik plak oluşumuna ve ilerlemesine katkıda 

bulunabileceği öne sürülmüştür (45). Lp (a) plazma konsantrasyonun 30 mg/dL'nin 

üzerinde olması kardiyovasküler hastalık riskinde artış ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (46). 

C-Reaktif Protein: C-reaktif protein (CRP) enflamasyon ve doku hasarının 

oldukça hassas bir belirtecidir ve bir akut faz proteini olarak kabul edilir (47). 

Ateroskleroz patofizyolojisinde enflamasyonun rolünün daha iyi anlaşılması ile 
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kullanılmaya başlanmıştır. Kardiyovasküler hastalıkların teşhisinde ve riskinin 

belirlenmesinde CRP’nin kullanılabilmesi için daha hassas olarak ölçülen yüksek 

sensitiviteli CRP (hs-CRP) ölçüm metodu geliştirilmiştir. Dolaşımdaki hs-CRP 

seviyeleri kardiyovasküler hastalık için bağımsız bir risk faktörü oluşturmaktadır 

(48).  

  

2.3. Sol Ana Koroner Arter Hastalığı 

 

Sol ana koroner arter, sağ baskın bir sistemde sol ventriküle giden kan 

akışının %84'ünü (%16'sı RCA tarafından sağlanır) ve sol baskın bir sistemde sol 

ventriküle giden kan akışının %100'ünü sağladığı için hayati öneme sahiptir (49). 

Ayrıca LMCA hastalığı çoğunlukla çoklu damar tutulumuyla birlikte görülmektedir. 

LMCA hastalığının varlığı ile geniş miyokard alanı tehlikeye atıldığından daha 

yüksek olumsuz kardiyovasküler olaylar ve mortalite riskiyle ilişkili olup hastaların 

yönetiminde önem arz etmektedir. LMCA hastalığının en optimal revaskülarizasyon 

şekli (KABG/PKG) belirtilen özellikler nedeniyle uzun süredir tartışılmaktadır. 

LMCA hastalığı, iskemik kalp hastalığı olan hastaların prognozunu ve klinik 

sonuçlarını önemli ölçüde etkileyen kritik bir durumdur. Stabil anjina pektoris veya 

akut koroner sendromu olan hastalar arasında LMCA hastalığı prevalansının yaklaşık 

%3,6 ile %6,4 olduğu bildirilmiştir. LMCA hastalığı erkek hastalarda daha yaygındır 

ve diyabetes mellitus, dislipidemi gibi komorbiditeler ile ilişkilidir. Erkeklerde 

LMCA hastalığı prevalansı %4,3 iken kadınlarda %2,4 olarak görülmektedir (50). 

LMCA'nın aterosklerotik tutulum özellikleri, histolojisi ve akış hemodinamik 

özellikleri ile ilişkilendirilmiştir (51). LMCA'da bifurkasyon intimal aterosklerozu, 

öncelikle LAD ve Cx bifurkasyonuna yakın lateral duvarlarda yani karina 

karşısındaki düşük shear stres alanlarında hızlanır (52). Buna karşılık bifurkasyon 

karinasının yüksek shear stresi plak oluşumuna koruyucu etki yaparak bu bölgenin 

sıklıkla hastalıksız kalmasına neden olur (Şekil 4), (53). 

LMCA uzunluğunun, stenozun yeri ve morfolojisiyle ilişkili olduğu 

bilinmektedir. Lezyon lokalizasyonu, kısa (<5 mm) LMCA’da osteal bölge 

yakınında, uzun (>15 mm) LMCA’da bifurkasyon bölgesinde daha sık görülmektedir 

(54). Ayrıca osteal bölgedeki lezyonlar distal lezyonlara kıyasla daha sık negatif 
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yeniden şekillenmeye, daha büyük lüminal alanlara ve daha az kalsifikasyona 

sahiptir (55).  

 

 
 

            Şekil 4. LMCA bifurkasyon bölgesinde endotelyal shear stresin aterosklerotik 

plak oluşmasındaki rolü 

 

Bifurkasyon açısının LMCA hastalığı riski ile ilişkisini inceleyen çalışmalar 

geniş bifurkasyon açısının LMCA hastalığı riskini artırabileceğini göstermiştir. Daha 

geniş açılar içeren arteriyel çatallanmaların bozulmuş akış ve düz kas hücrelerinde 

daha düşük kalsiyum konsantrasyonları yoluyla ateroskleroz gelişimini 

etkileyebilmektedir (56). 

Sol ana koroner arter (veya ekivalanı) veya ciddi 3 damar hastalığına bağlı 

iskemi varlığında aVR ve/veya V1’de ≥ 1 mm ST segment yükselmesi ve ≥ 6 

derivasyonda ≥ 1 mm ST segment çökmesi görülebilmektedir (57).  

Sol ana koroner arter hastalığı tedavi ve prognozunda ekokardiyografik 

değerlendirme önemli bir yer tutmaktadır. LMCA darlığı olanlarda erken dönemde 

mortalite için risk faktörlerine bakıldığında ekokardiyografide (EKO) yüksek sol 

ventrikül diyastol sonu dolum basınçları ve düşük sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

(EF) olan hastaların mortalite açısından daha riskli olduğu gösterilmiştir (58). Bir 

diğer ateroskleroz riskini gösteren ekokardiyografik bulgu ise aort kapak 

kalsifikasyonudur (AKK). KAH’a benzer şekilde HT, DM, HPL, ileri yaş gibi risk 

faktörleri AKK’nin oluşumunda ve ilerleyişinde rol oynamaktadır. AKK’nin klinik 
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anlamlı KAH oluşumunun erken bir belirteci olduğu ve KAH şiddeti ile AKK 

arasında anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir (59, 60).  

LMCA hastalığı olan hastaların prognozu koroner arter hastalığının 

yaygınlığı, eşlik eden hastalıkların varlığı ve revaskülarizasyonun yeterliliği gibi 

çeşitli faktörlerden etkilenmektedir. LMCA hastalığı olan hastalar akut miyokard 

infarktüsü (AMİ), kalp yetmezliği ve ani kardiyak ölüm gibi olumsuz 

kardiyovasküler olaylar açısından daha yüksek risk altındadır. LMCA hastalığının 

yönetimi karmaşıktır; optimal tıbbi tedavi, revaskülarizasyon ve hastalığın 

ilerlemesini engellemek amacıyla komorbiditelerin yönetimi dahil olmak üzere 

multidisipliner bir yaklaşım gerektirir (61). 

SYNTAX I skoru, The SYNergy between percutaneus coronary intervention 

with TAXus and cardiac surgery (SYNTAX) çalışmasında sol ana koroner arter veya 

üç damar hastalığı olan koroner lezyonların anatomik karmaşıklığını 

derecelendirmek için prospektif olarak geliştirilmiştir. Temel hedeflerinden biri PKG 

sonrası orta ve uzun süreli MAKO tahmini ve yüksek riskli lezyonları olan hastalar 

için en uygun revaskülarizasyon stratejileri konusunda hekimlere rehberlik 

sağlamaktır (62).  

SYNTAX I skoru, lezyonun ve hastanın risk seviyesini belirtmesi açısından 

LMCA lezyonu olan hastalar için tedavide önemli bir parametredir. SYNTAX 

skorunda görsel tahmine göre anjiyografide 1,5 mm veya daha büyük çaplı her damar 

segmentinde ≥%50 çap darlığı olan lezyonun yeri ve ciddiyetine bağlı olarak bir 

çarpım faktörü verilir. Skor hesaplanırken bakılan parametreler; koroner dominansi, 

lezyon uzunluğun >20 mm olup olmadığı, bifurkasyon, trifurkasyon, kronik total 

oklüzyon, ciddi kalsifikasyon, tortüyozite, aorto-osteal lezyon, trombüs ve difüz 

hastalık ve distal segmentlere kadar uzanan lezyon varlığıdır. SYNTAX 

puanlamasına göre hastaların risk sınıflaması üçe ayrılır. ≤22 puan düşük risk, 23-32 

puan orta risk ve ≥33 ise yüksek risk olarak değerlendirilir. Daha yüksek SYNTAX 

skorları, daha karmaşık bir vasküler ağacın göstergesi olup skor arttıkça hastaların 

daha kötü kısa vadeli sonuçlara sahip olacağı varsayılmaktadır. 

 SYNTAX çalışmasının 5 yıllık takip sonuçlarına bakıldığında KABG’nin 

kompleks (orta veya yüksek SS) lezyonları olan hastalar için standart tedavi olarak 
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kalması gerektiği, sol ana koroner hastalığı daha az kompleks (düşük veya orta SS) 

olan hastalar için ise PKG’nin kabul edilebilir bir alternatif olduğu görülmüştür (63).  

 

                Tablo 1. SYNTAX I Skorlamasında kullanılan lezyon özellikleri 

 
ÖZELLİKLER SKORLAMAYA KATKISI 

1- Çaptaki daralma 

- Tam tıkanma 

- Kritik lezyon (%50-%99) 

 

X 5  

X 2 

2- Tam tıkanma (total oklüzyon) 

- Süre >3 ay veya bilinmiyor 

- Kör sonlanma 

- Köprüleşme 

- Tam tıkanma sonrası ilk görünen segment 

- Yan dal 

 

+ 1  

+ 1  

+ 1 

+ 1/ Görünmeyen her segment için  

+ 1 

3- Trifürkasyon 

- 1 hastalıklı sagment 

- 2 hastalıklı sagment 

- 3 hastalıklı sagment 

- 4 hastalıklı sagment 

 

+3  

+4 

+5  

+6 

4- Bifürkasvon 

- Tip A, B, C 

- Tip D, E, F, G 

- Açılanma <70˚ 

 

+ 1  

+ 2  

+ 1 

5- Aorta osteal darlık + 1 

6- Ciddi kıvrımlı damar yapısı + 2 

7- Lezyon uzunluğu >20mm + 1 

8- Ciddi kalsifikasvon + 2 

9- Trombüs varlığı + 1 

10- Yaygın hastalık/küçük damarlar + 1/ Her segment için 

 

 2.4. Koroner Revaskülarizasyon 

 

Koroner anjiyografi için yönlendirilen hastaların %3-5'ini sol ana koroner 

arter hastalığı oluşturmaktadır (64). Korunmasız LMCA hastalığı (sol koroner 

sisteme patent bypass grefti olmayan LMCA hastalığı) beslediği büyük miyokard 

alanı nedeniyle artmış ölüm riskine sahiptir. Bu nedenle teşhisi ve klı̇nı̇k önemı̇nin 

değerlendı̇rı̇lmesi çok sayıda zorluk teşkil eder. Tarihsel çalışmalara bakıldığında 

korunmasız LMCA hastalığının 3 yıllık mortalitesi sadece tıbbi tedavi alan hastalarda 

yaklaşık %50 olarak gözlemlenmiştir. Koroner arter bypass greftleme cerrahisi 1968 

yılında uygulanmaya başlanmış ve LMCA hastalığı olanlarda tıbbi tedaviye kıyasla 
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sağkalımı iyileştirdiği yönünde veriler elde edildikçe hızla tedavide altın standart 

haline gelmiştir (65).  

Daha sonra yapılan çalışmalarda ameliyatla ilişkili safen damar grefti 

dejenerasyonu, morbidite ve ölüm oranları gibi olumsuz sonlanımların 

azımsanmayacak şekilde fazla olması kardiyologları daha az invaziv bir yaklaşıma 

yönlendirmiştir (55).  

1977 yılında Andreas Grüntzig tarafından cerrahiye bir alternatif olarak 

gerçekleştirilen ilk perkütan transluminal koroner anjiyoplasti ile perkütan koroner 

girişim başlamıştır (9). Daha sonra perkütan girişimlerin artması ve yeni tekniklerin 

geliştirilmesiyle revaskülarizasyon önerileri de güncellenmiştir.  

2018 ESC/EACTS Miyokardiyal Revaskülarizasyon Kılavuzunda sol ana 

koroner arterde ciddi darlığı olan revaskülarizasyon planlanan hastalara KAH 

kompleksliğinin değerlendirilmesi amacıyla işlem öncesinde SYNTAX skoru 

hesaplanması sınıf I endikasyonla önerilmiş ve KABG ile PKG arasında karar 

verirken tam revaskülarizasyonun yapılabilirliğine öncelik verilmesi gerektiği 

vurgulanmıştır. Ayrıca LMCA revaskülarizasyonu için SYNTAX skoru düşük (≤22) 

hastalara sınıf I endikasyon ile PKG veya KABG; SYNTAX skoru orta (23-32) 

hastalara sınıf I endikasyon ile KABG, sınıf IIa, endikasyon ile PKG; SYNTAX 

skoru yüksek (33) hastalara ise sınıf I endikasyon ile KABG önerilmiştir. SYNTAX 

skoru yüksek hastalara PKG önerilmemiştir. Ayrıca stent implantasyonunu optimize 

etmek için seçilmiş hastalarda intravasküler ultrason (IVUS) veya optik koherens 

tomografi (OCT) kullanımını ve korunmasız LMCA lezyonlarında tedaviyi optimize 

etmek için IVUS kullanımını sınıf IIa endikasyon ile önermiştir (66). 

2022 yılında ESC/EACTS düşük cerrahi riski ve PKG/KABG için uygun 

anatomisi olan hastalarda 2018 LMCA revaskülarizasyonuna ilişkin kılavuz 

önerilerini incelemiştir. Ciddi LMCA hastalığı olan, stabil, her iki prosedür için 

uygun koroner anatomi ve öngörülen cerrahi mortalitenin düşük olduğu durumlarda 

SYNTAX skoru 0-32 olan hastalarda randomize kontrollü çalışmalardan elde edilen 

kanıtlar ışığında LMCA revaskülarizasyonu için KABG sınıf 1, PKG sınıf IIa 

endikasyon ile önerilmiştir (67).  

2021 ACC/AHA/SCAI koroner revaskülarizasyon kılavuzunda da önemli 

LMCA hastalığı için revaskülarizasyon gerektiren stabil iskemik kalp hastalığı olan 
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hastalarda sağkalımı iyileştirmek için KABG sınıf I endikasyon ile önerilmiştir. 

Seçilmiş hastalarda KABG ile eşdeğer revaskülarizasyon sağlanabilecek durumlarda 

ise PKG sınıf IIa endikasyon ile önerilmiştir (68).   

Sonuç olarak hastaların klinik özellikleri, komorbiditeleri, cerrahi riski, 

koroner anatomisi ve hasta tercihi de göz önünde bulundurularak kalp takımı ile 

birlikte tam revaskülarizasyon hedefine uygun şekilde tedavi planlaması 

yapılmaktadır. 
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3. MATERYAL ve METHOD 

 

3.1. Çalışma Popülasyonu 

 

Tez araştırmamıza 2018-2022 yıllarında Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp 

Fakültesi (KTÜTF) Kardiyoloji Anabilim Dalı’na poliklinik veya acil servisten 

başvurup endikasyon dahilinde koroner anjiyografi ünitesinde koroner anjiyografi 

yapılan ve sol ana koroner arter hastalığı tanısı koyulan hastalar hastane otomasyon 

sisteminden retrospektif olarak taranarak dahil edildi. 

5 yıl boyunca yapılan 9,060 koroner anjiyografiden sol ana koroner arter 

hastalığı olmayan hastalar dışlandıktan sonra sol ana koroner arter hastalığı olan 647 

hasta çalışmaya alındı.  

Dahil edilme kriterleri: 

 Sol ana koroner arter hastalığı olan hastalar 

Dışlanma kriterleri:  

 Sol ana koroner arter hastalığı olmayan hastalar 

Çalışmaya alınan hastaların demografik bilgileri, hipertansiyon, diyabet, 

kronik böbrek hastalığı (KBH), karotis arter darlığı, iskemik inme, periferik arter 

hastalığı (PAH) gibi aterosklerotik risk faktörleri, başvuru tanıları, 

elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografik ve anjiyografik lezyon özellikleri 

kaydedildi. Aile bireyleri veya birinci derece akrabalarda erkeklerde 55, kadınlarda 

65 yaşın altında görülen koroner arter hastalığı ailede KAH öyküsü pozitif olarak 

kabul edildi. Hastaların aterosklerotik risk faktörleri varlığı değerlendirilirken başka 

merkezde veya hastanemizde herhangi bir zamanda kılavuzlara uygun şekilde tanı 

alması pozitif olarak kabul edildi. 

Hastaların bir yıl içinde anjina, efor dispne ve kalp yetmezliği semptomları 

gibi kardiyak sebepli hastane başvuruları, tekrarlayan invaziv işlem gerekliliği ve bir 

yıl sonundaki prognoz verileri incelendi. Sol ana koroner arter hastalığı kritik 

(LMCA darlığı ≥ %50) ve non-kritik (LMCA darlığı <%50) olan gruplar arasında 

belirtilen veriler karşılaştırıldı. Bir yıllık mortalite verileri kardiyak nedenli ölüm ve 

herhangi bir nedene bağlı ölüm şeklinde alt grup analizi yapıldı.  
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Çalışma, Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu’nun 12.06.2023 tarihinde alınan 2023-128 no’lu kararı ile yapılmıştır. 

 

3.2. Elektrokardiyografi ve Ekokardiyografi Değerlendirmesi 

 

EKG’de ritm (sinüs ritim (SR) veya atriyal fibrilasyon (AF)), aVR, V1 

derivasyonlarında 1 mm’den fazla ST segment elevasyonu, V4-6 derivasyonlarında 1 

mm’den fazla ST segment depresyonu olup olmadığı değerlendirildi. 

Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyon değerine ve aort kapak kalsifikasyonu 

(sklerotik aort kapak ve aort darlığı) varlığına bakıldı. 

 

3.3. Biyokimyasal Parametrelerin Değerlendirmesi 

 

Hastaların HDL (mg/dL), LDL (mg/dL), total kolesterol (mg/dL), trigliserid 

(mg/dL), kreatinin (mg/dL), CRP (mg/L) değerleri kaydedildi. 

 

3.4. Koroner Anjiyografi Değerlendirmesi  

 

Hastaların GE Healthcare INNOVA IGS 530 OMEGA anjiyografi cihazı 

kullanılarak elde edilen koroner anjiografi görüntüleri, GE Medical System Cardiac 

X-Ray Analysis 1.6 Ext.2 programı kullanılarak analiz edildi.  

Hastalara femoral veya radyal yolla Judkins/Amplatz kateterleri kullanılarak 

selektif koroner anjiyografi yapıldı. KAG görüntülerinde sol/sağ anterior oblik 

kaudal veya anteroposterior kaudalden alınan pozlar kullanılarak ölçümler yapıldı. 

Koroner arter çapı ve uzunluğu 2 mm kateter çapı referans alınarak manuel olarak 

ölçüldü. Ölçümler aynı gözlemci tarafından 3 kez alınıp bu değerlerin ortalaması 

kaydedildi. 

Sol ana koroner arter uzunluğu, çapı, bifurkasyon açısı (LAD ve Cx 

arasındaki açı), lezyonun lokalizasyonu (osteal/mid/distal), diğer koroner arterlerdeki 

lezyonların varlığı ve osteal (koroner orijinden 3 mm proksimaline kadar olan bölge) 

tutulumun olup olmadığı tanımlandı. Hastaların anjiyografik verileri kullanılarak 

SYNTAX I skorları hesaplandı. 
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3.5. İstatistiksel Analiz 

 

Araştırılan değişkenler kapsamında toplanan verilerin istatistiksel olarak 

değerlendirilmesinde Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 23 yazılımı 

kullanılmıştır. Hastaların bazal karakteristik özellikleri için frekans tabloları 

kullanılmıştır ve olgu sayısı (n) ve yüzdeliği (%) şeklinde gösterilmiştir. Sürekli 

değişkenler için ortalama (Ort.), standart sapma (SS), minimum (Min.), maksimum 

(Maks.), medyan (Med.) ve çeyrek yüzdelikleri (Ç1-Ç3) verilmiştir. LMCA darlığı 

%50’in altı ile %50 ve üstü olacak şekilde iki gruba ayrılarak değişkenlerin 

kategorilerine göre Pearson Ki-kare analizi ile değerlendirildikten sonra çapraz 

tablolar ile sunulmuştur. Beklenen değeri 5’in altında olan hücre sayısı %25’ten fazla 

olan 2x2 tablolar için Fisher Exact Test kullanılmıştır. Çalışmaya alınan sürekli 

değişkenlerin, bağımsız değişkenlerin kategorilerine göre karşılaştırılması için 

hipotezlerin değerlendirilmesinde kullanılacak istatistiksel analiz yöntemini 

belirlemek amacıyla veri setine Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilks testleri 

uygulanarak verinin normalliği, Levene Testi ile varyansların homojenliği 

araştırılmıştır. Veri seti, parametrik dağılım varsayım özelliklerini sağlamadığından 

analizler için parametrik olmayan hipotez testleri kullanılmıştır. İki kategorili 

bağımsız değişkenler için Mann-Whitney U Testi, ikiden fazla bağımsız grup için 

yapılan karşılaştırmalarda ise Kruskal-Wallis Test istatistiği kullanılmıştır. Gruplar 

arasında farklılık çıkması durumunda ikili karşılaştırmalar yapılmıştır. Ayrıca 

mortalite ile ejeksiyon fraksiyonu dağılım ilişkisini daha net görebilmek adına kutu-

çizgi grafiği kullanılmıştır. Analiz kapsamında p<0,05 için sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR  

 

Çalışmamıza 2018-2022 yılları arasında KTÜTF Kardiyoloji Anabilim Dalı 

koroner anjiografi ünitesinde endikasyon dahilinde koroner anjiografi yapılan ve 

LMCA hastalığı tanısı koyulan 647 hasta dahil edildi. 

Hastaların bazal karakteristik özellikleri Tablo 2'de verilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş ortalaması 68,2±10,6 olup 33 ile 99 

arasında değişmektedir. Ayrıca hastaların %82,4’ü erkekti. 

Hastaların %41,1’i efor dispnesi, %38,5’i istirahat anjinası, %17,5’i efor anjinası, 

%2,9’u ise senkop şikayeti ile hastanemize başvurdu. Bu başvurularda hastalar, 

anamnez, fizik muayene, EKG, EKO ve/veya kardiyak biyomarkerları ile 

değerlendirildiğinde %53,5’i SAP, %18,7’si ST segment yükselmesiz miyokard 

infarktüsü (NSTEMİ), %17’si stabil olmayan anjina pektoris (UAP), %10,8’i ST 

segment yükselmeli miyokard infarktüsü (STEMİ) olarak değerlendirilmiş ve 

hastanın tanısına uygun şekilde acil veya elektif KAG yapılmıştır. 

Hastaların %73,1’inde HT, %31,4’ünde DM, %28’inde sigara kullanımı, 

%17,3’ünde obezite, %54,4’ünde HPL, %36,9’unda geçirilmiş KAH öyküsü, 

%38,5’inde ailede KAH öyküsü, %17,9’unda KBH, %5,7’sinde geçirilmiş iskemik 

inme, %2,8’inde karotis arter hastalığı, %3,1 inde perifer arter hastalığı, %11,6’sında 

ise AF risk faktörleri mevcuttu.  

Hastaların biyokimyasal parametrelerine bakıldığında ort. HDL 44,5±11,3 

mg/dL, ort. LDL 121,8±56,5 mg/dL, ort. TG 149,8±101,5 mg/dL, ort. total kolesterol 

194,0±61,5 mg/dL, ort. kreatinin 1,2±1,0 mg/dL, ort. CRP 8,1±21,3 mg/L olduğu 

görüldü. 

Hastaların klinik başvurularında çekilen EKG’de %8 hastada AF ritmi 

izlendi. EKG’lerin %22,7’sinde aVR derivasyonunda 1 mm’den fazla ST segment 

elevasyonu, %10,2’sinde V1 derivasyonunda 1 mm’den fazla ST segment 

elevasyonu ve %13,1’inde ise V4-6 derivasyonlarında 1 mm’den fazla ST segment 

depresyonu izlendi. 

Hastaların başvurularında yapılan EKO görüntülemesinde EF değeri ort. 

52,6±11,4 olarak ölçüldü. Hastaların %18,7’sinde aort kapak kalsifikasyonu tespit 

edildi. 
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Hastaların KAG görüntüleri incelendiğinde %63,4’ünde LMCA’da non-kritik 

darlık, 36,6’sında ise LMCA’da kritik darlık izlendi. Hastaların ortalama LMCA 

uzunluğu 10,3±4 mm, ortalama LMCA çapı 4,3±0,8 mm, bifurkasyon açısı 

78,3±25,8° ve ortalama SYNTAX I skoru 16±11,4 olarak hesaplandı. SYNTAX 

skoruna göre hastaların %69,2’si düşük riskli (≤22 puan), %21,5’i orta riskli (23-32 

puan), %9,3’ü yüksek riskli (≥33 puan) şeklinde sınıflandırıldı. Hastalar koroner 

arterlerin osteal tutulum varlığı açısından incelendiğinde ise LAD ostealde %39,4, 

Cx ostealde %41,3, RCA ostealde %27,8 ve İMA varlığında İMA ostealde %75,7 

olarak görüldü. 

KAG sonrası 309 (%47,7) hastaya kalp damar cerrahisi ile yapılan konseyde 

KABG operasyonu uygun görüldü. Bu hastaların takibinde %70,9’ine KABG 

operasyonu yapıldı. KABG operasyonunu kabul etmeyen %10,4 hastaya medikal 

takip, %3,6 hastaya non-LMCA PKG işlemi yapıldı. %3,9 hastaya KABG 

operasyonunu reddetmesi veya hemodinamik instabilite sebebiyle LMCA PKG 

yapıldı. %11,2 hasta ise KAG sonrası takibe gelmediğinden revaskülarizasyon 

hakkında bilgi edinilememiştir. Geriye kalan 338 (%52,3) hastaya ise medikal takip, 

non-LMCA PKG veya LMCA korumalı PKG işlemi yapılmıştır. 

KAG sonrası 85 (%13,1) hasta çeşitli sebeplerle hastanemizde takibe devam 

etmediğinden tekrar hastane başvurusu, tekrarlayan invaziv işlem gerekliliği ve bir 

yıllık prognoz verileri elde edilememiş olup ilgili verilerde bu hastalar çıkarılarak 

562 hasta üzerinden istatistik yapılmıştır. 

Hastaların bir yıllık takibinde %23,1’i hastaneye kardiyak nedenli şikayetlerle 

tekrar başvuruda bulunmuştur. Bu hastaların %53,8’i anjina, %30,8’i efor dispne, 

%15,4’ü ise KY semptomları ile başvurmuştur. Ayrıca hastaların bir yıllık takibinde 

%14,8’ine semptomatik olmaları nedeniyle tekrar KAG yapılmıştır. KAG sonucunda 

%36,1’ine medikal tedavi, %4,8’ine KABG operasyonu, %59,1’ine ise PKG işlem 

kararı verilmiştir.  

Bir yıllık takip sonrasında mortalite %7,7 olarak saptanmıştır. %67,4’ ü 

kardiyak sebeplere bağlı, %32,6’sı herhangi bir nedene bağlı ölüm olarak 

görülmüştür. 

 

 



23 

Tablo 2. Hastaların bazal karakteristik özellikleri 

 

Değişken (n=647)  Sayı (n,%) 

Yaş, Ort. ±SS(Min.-Maks.)  68,2±10,6(33,0-99,0) 

Cinsiyet 
Kadın 114(17,6) 

Erkek 533(82,4) 

Klinik 

Efor Dispne 266(41,1) 

İstirahat Anjina 249(38,5) 

Efor Anjina 113(17,5) 

Senkop 19(2,9) 

Tanı 

SAP 346(53,5) 

NSTEMİ 121(18,7) 

UAP 110(17,0) 

STEMİ 70(10,8) 

Hipertansiyon 
Yok 174(26,9) 

Var 473(73,1) 

Diyabet  
Yok 444(68,6) 

Var 203(31,4) 

Sigara  
Yok 466(72,0) 

Var 181(28,0) 

Obezite 
Yok 535(82,7) 

Var 112(17,3) 

Hiperlipidemi  
Yok 295(45,6) 

Var 352(54,4) 

Ailede KAH Öyküsü 
Yok 398(61,5) 

Var 249(38,5) 

Kronik Böbrek Hastalığı  
Yok 531(82,1) 

Var 116(17,9) 

İskemik İnme 
Yok 610(94,3) 

Var 37(5,7) 

Karotis Arter Hastalığı 
Yok 629(97,2) 

Var 18(2,8) 

Periferik Arter Hastalığı  
Yok 627(96,9) 

Var 20(3,1) 

Atriyal Fibrilasyon  
Yok 572(88,4) 

Var 75(11,6) 

Geçirilmiş KAH Öyküsü  
Yok 408(63,1) 

Var  239(36,9) 

Geçirilmiş KAH Öyküsü (n=239)  

Medikal 36(15,1) 

PKG 146(61,1) 

KABG 57(23,8) 

HDL (mg/dL), Ort.±SS (Min.-Maks.)  44,5±11,3(20-90) 

LDL (mg/dL), Ort.±SS (Min.-Maks.)  121,8±56,5(25-717) 

TG (mg/dL), Ort.±SS (Min.-Maks.)  149,8±101,5(37-948) 

Total Kolesterol (mg/dL), Ort.±SS (Min.-Maks.)  194,0±61,5(92-610) 

Kreatinin (mg/dL), Ort.±SS (Min.-Maks.)  1,2±1,0(0,3-10) 

CRP (mg/L), Ort.±SS (Min.-Maks.)  8,1±21,3(0,1-176) 
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Tablo 2. (Devamı) 

 

Başvuru EKG Ritmi 
SR 595(92,0) 

AF 52(8,0) 

EKG-aVR ≥1 mm ST Segment Elevasyonu 
Yok 500(77,3) 

Var 147(22,7) 

EKG-VI ≥1 mm ST Segment Elevasyonu 
Yok 581(89,8) 

Var 66(10,2) 

EKG-V4-6 ≥1 mm ST Segment Depresyonu 
Yok 562(86,9) 

Var 85(13,1) 

EKO-EF (%), Ort.±SS (Min.-Maks.)  52,6±11,4(15-65) 

EKO-Aort Kapak Kalsifikasyonu  
Yok 526(81,3) 

Var  121(18,7) 

LMCA Darlığı <%50 
Yok 237(36,6) 

Var 410(63,4) 

LMCA Darlığı <%50 Lezyon Lokalizasyonu 

(n=410) 

Osteal 109(26,6) 

Mid 118(28,8) 

Distal 183(44,6) 

LMCA Darlığı ≥%50  
Yok 410(63,4) 

Var 237(36,6) 

LMCA Darlığı ≥ %50 Lezyon Lokalizasyonu 

(n=237) 

Osteal 53(22,4) 

Mid 34(14,3) 

Distal 150(63,3) 

Trifurkasyon (İMA Varlığı) 
Yok 544(84,1) 

Var 103(15,9) 

İMA Osteal Lezyon (n=103) 
Yok 25(24,3) 

Var 78(75,7) 

LAD Osteal Lezyon 
Yok 392(60,6) 

Var 255(39,4) 

Cx Osteal Lezyon 
Yok 380(58,7) 

Var 267(41,3) 

RCA Osteal Lezyon 
Yok 467(72,2) 

Var 180(27,8) 

Osteal Lezyon Dışı Ciddi Lezyon Varlığı 
Yok 104(16,1) 

Var 543(83,9) 

LMCA Uzunluğu (mm), Ort.±SS(Min.-Maks.)  10,3±4(2,1-26,3) 

LMCA Çapı (mm), Ort.±SS(Min.-Maks.)  4,3±0,8(2-8) 

Bifurkasyon Açısı (˚), Ort.±SS(Min.-Maks.)  78,3±25,8(20-150) 

SYNTAX I Skoru, Ort.±SS(Min.-Maks.)  16±11,4(0-47,5) 

SYNTAX I Skoru  

≤22 448(69,2) 

23-32 139(21,5) 

≥33 60(9,3) 

KAG Sonucu 

Medikal Tedavi 157(24,3) 

Non-LMCA PKG  179(27,7) 

LMCA Korumalı PKG 2(0,3) 

KONSEY 309(47,7) 
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Tablo 2. (Devamı) 

 

KAG-Konsey Sonucu (n=309) 

KABG yapılan 219(70,9) 

KABG kararı verilip 

medikal takip edilen 
32(10,4) 

KABG kararı verilip 

LMCA PKG 
12 (3,9) 

KABG kararı verilip 

non-LMCA PKG 
11(3,6) 

KABG kararı verilip 

takibe gelmeyen 
35(11,2) 

Hastaneye Tekrar Başvuru (n=562) 
Başvurmadı 432(76,9) 

Başvurdu 130(23,1) 

Hastaneye Tekrar Başvuru Nedeni (n=130) 

Anjina 70(53,8) 

Efor Dispne 40(30,8) 

KY Semptomları 20(15,4) 

Tekrar İnvaziv İşlem (n=562) 
Yapılmadı 479(85,2) 

Yapıldı 83(14,8) 

Tekrar İnvaziv İşlem (n=83) 

KAG-Medikal 30(36,1) 

KAG-PKG 49(59,1) 

KAG-KABG 4(4,8) 

Prognoz (Bir Yıllık Takip) (n=562) 
Sağ kalanlar 519(92,3) 

Ölenler 43(7,7) 

Mortalite Nedeni (n=43) 

Kardiyak nedenli ölüm 29(67,4) 

Herhangi bir nedene 

bağlı ölüm 
14(32,6) 

SAP: Stabil Anjina Pektoris, STEMİ: ST Segment Yükselmeli Miyokard İnfarktüs, NSTEMİ: ST 

Segment Yükselmesiz Miyokart İnfarktüsü, UAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, KAH: Koroner 

Arter Hastalığı, KAG: Koroner Anjiyografi, PKG: Perkutan Koroner Girişim, KABG: Koroner Arter 

Bypass Greftleme, HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein, LDL: Düşük Yoğunluklu Lipoprotein, 

TG: Trigliserid, CRP: C-reaktif Protein, EKG: Elektrokardiyografi, EKO: Ekokardiyografi, EF: 

Ejeksiyon Fraksiyonu, LMCA: Sol Ana Koroner Arter, LAD: Sol Ön İnen Arter, Cx: Sirkümfleks 

Arter, RCA: Sağ Koroner Arter, İMA: Ramus İntermedius Arter 

 

Hastalar KAG sonrası LMCA darlık yüzdesi 50’nin altında olanlar (<%50) 

non-kritik darlık ve %50 ve üzerinde olanlar (≥%50) kritik darlık olarak iki gruba 

ayrıldı. Çalışmaya dahil edilen 647 hastanın %36,6’sında LMCA lezyonu kritik 

olarak saptandı. 

Her iki grup arasında hastaların cinsiyet, HT, DM, sigara kullanımı, HPL, 

ailede KAH öyküsü, obezite, AF, PAH ve karotis arter hastalığı açısından istatiksel 

olarak anlamlı farklılık izlenmedi. 
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LMCA darlığı kritik olan grupta kronik böbrek hastalığı (%23,2) ve iskemik 

inme (%8,4) öyküsü daha fazla saptandı ve istatiksel olarak anlamlı görüldü 

(sırasıyla p=0,008, p=0,023). 

 

Tablo 3. LMCA darlığı kritik ve non-kritik grupları arasında demografik özelliklerin 

karşılaştırılması 

 

  

LMCA grup 

Toplam 

(n=647) 

p 

değeri 

LMCA 

darlığı <%50 

(n=410) 

(n,%) 

LMCA 

darlığı ≥%50 

(n=237) 

(n,%) 

Cinsiyet 
Erkek 333(81,2) 200(84,4) 533(82,4) 

0,308 
Kadın 77(18,8) 37(15,6) 114(17,6) 

Hipertansiyon 
Yok 112(27,3) 62(26,2) 174(26,9) 

0,749 
Var 298(72,7) 175(73,8) 473(73,1) 

Diyabetes Mellitus 
Yok 280(68,3) 164(69,2) 444(68,6) 

0,811 
Var 130(31,7) 73(30,8) 203(31,4) 

Sigara 
Yok 290(70,7) 176(74,3) 466(72,0) 

0,335 
Var 120(29,3) 61(25,7) 181(28,0) 

Hiperlipidemi 
Yok 190(46,3) 105(44,3) 295(45,6) 

0,616 
Var 220(53,7) 132(55,7) 352(54,4) 

Obezite 
Yok 336(82,0) 199(84,0) 535(82,7) 

0,514 
Var 74(18,0) 38(16,0) 112(17,3) 

Aile öyküsü 
Yok 246(60,0) 152(64,1) 398(61,5) 

0,298 
Var 164(40,0) 85(35,9) 249(38,5) 

Kronik Böbrek Hastalığı 
Yok 349(85,1) 182(76,8) 531(82,1) 

0,008* 
Var 61(14,9) 55(23,2) 116(17,9) 

İskemik İnme 
Yok 393(95,9) 217(91,6) 610(94,3) 

0,023* 
Var 17(4,1) 20(8,4) 37(5,7) 

Periferik Arter Hastalığı 
Yok 396(96,6) 231(97,5) 627(96,9) 

0,532 
Var 14(3,4) 6(2,5) 20(3,1) 

Karotis Arter hastalığı 
Yok 402(98,0) 227(95,8) 629(97,2) 

0,091 
Var 8(2,0) 10(4,2) 18(2,8) 

Atriyal Fibrilasyon 
Yok 369(90,0) 203(85,7) 572(88,4) 

0,096 
Var 41(10,0) 34(14,3) 75(11,6) 

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, *<0,05; Ki-Kare Test İstatistiği. 

 

Her iki grup arasında hastalarında klinik başvuru şikayeti ve başvuru tanıları 

açısından istatiksel olarak anlamlı fark olmadığı görülürken, hastaların KAH 

öyküsüne bakıldığında LMCA darlığı <%50 olan grupta daha fazla PKG (%71), 
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LMCA darlığı ≥%50 olan grupta ise daha fazla KABG (%44) öyküsü olduğu ve 

istatiksel olarak da anlamlı olduğu görülmüştür (p<0,001). 

LMCA darlığı <%50 ve ≥%50 grupları arasında EKG’de SR veya AF ritmi 

görülmesi açısından istatiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p =0,376). 

EKG’de aVR veya V1’de ≥1 mm ST segment elevasyonu veya V4-6’da ≥1 

mm ST segment depresyonu izlenmesi LMCA darlığı kritik olan grupta daha fazla 

izlendi ve istatiksel olarak anlamlı saptandı (p <0,001).  

aVR ve/veya V1 derivasyonlarında ≥1 mm ST segment elevasyonu ve V4-6 

derivasyonlarında ≥1 mm ST segment depresyonunun birlikte izlenmesi LMCA 

kritik darlığı olan grupta daha fazla izlendi ve istatiksel olarak anlamlı bulundu 

(sırasıyla p<0,005, p<0,001). 

Ekokardiyografide ort. EF (%) LMCA kritik darlığı olan grupta 50,3±12,0 

olarak saptanmış olup non-kritik darlığı olan gruba göre daha düşük izlendi ve 

istatiksel olarak anlamlı saptandı (p <0,001). Ayrıca hastalar LMCA hastalığına aort 

kapak kalsifikasyonu eşlik etmesi açısından incelendiğinde ise iki grup arasında 

anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,827). 

KAG sonrası konsey kararı verilen 309 hastanın 200’ü (%84,4) LMCA kritik 

darlığı olan grupta izlendi ve istatiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001). LMCA 

kritik darlığı bulunan gruptaki 152 (%76,0) hastaya KABG yapıldı, 25 (%12,5) 

hastaya KABG kararı verilmesine rağmen işlemin kabul edilmemesi üzerine medikal 

takip edildi, 12 (%6) hastaya KABG kararı verilmesine rağmen işlemin kabul 

edilmemesi veya hemodinamik instabilite nedeniyle LMCA PKG işlemi yapıldı, 11 

(%5,5) hasta ise KABG kararı verilmesine rağmen takibe gelmediğinden 

revaskülarizasyon hakkında bilgi edinilememiştir. 
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Tablo 4. LMCA darlığı kritik ve non-kritik grupları arasında klinik, EKG ve EKO 

özelliklerinin karşılaştırılması 

 

  

LMCA grup 

Toplam 

(n=647) 

p 

değeri 
LMCA Darlığı 

<%50 (n=410) 

(n,%) 

LMCA Darlığı 

≥%50 (n=237) 

(n,%) 

Başvuru Şikayeti 

Efor Dispne 179(43,7) 87(36,7) 266(41,1) 

0,329 
İstirahat Anjina 148(36,1) 101(42,6) 249(38,5) 

Efor Anjina 71(17,3) 42(17,7) 113(17,5) 

Senkop 12(2,9) 7(3,0) 19(2,9) 

Tanı 

SAP 231(56,3) 115(48,5) 346(53,5) 

0,069 
NSTEMİ 70(17,1) 51(21,5) 121(18,7) 

UAP 61(14,9) 49(20,7) 110(17,0) 

STEMİ 48(11,7) 22(9,3) 70(10,8) 

KAH Öyküsü  
Yok 255(62,2) 153(64,6) 408(63,1) 

0,549 
Var  155(37,8) 84(35,4) 239(36,9) 

KAH Öyküsü 

(n=239)  

Medikal 25(16,1) 11(13,1) 36(15,1) 

<0,001* PKG 110(71,0) 36(42,9) 146(61,1) 

KABG 20(12,9) 37(44,0) 57(23,8) 

KAG Sonucu 

Medikal 137(33,4) 20(8,4) 157(24,3) 

<0,001* 

Non-LMCA PKG  164(40,0) 15(6,3) 179(27,7) 

LMCA Korumalı 

PKG 
0(0) 2(0,8) 2(0,3) 

KONSEY 109(26,6) 200(84,3) 309(47,7) 

KAG-Konsey 

Sonucu (n=309) 

KABG yapılan 67(61,5) 152(76,0) 219(70,9) 

<0,001* 

KABG kararı 

verilip medikal 

takip edilen  

7(6,4) 25(12,5) 32(10,4) 

KABG kararı 

verilip LMCA PKG 

yapılan 

0(0) 12(6,0) 12(3,9) 

KABG kararı 

verilip non-LMCA 

PKG yapılan 

11(10,1) 0(0) 11(3,6) 

KABG kararı 

verilip takibe 

gelmeyen 

24(22,0) 11(5,5) 35(11,2) 

Başvuru EKG-

Ritm 

AF 30(7,3) 22(9,3) 52(8,0) 
0,376 

SR 380(92,7) 215(90,7) 595(92,0) 

aVR ≥1 mm ST 

segment 

elevasyonu 

Yok 350(85,4) 150(63,3) 500(77,3) 

<0,001* 
Var 60(14,6) 87(36,7) 147(22,7) 

V1 ≥1 mm ST 

segment 

elevasyonu 

Yok 384(93,7) 197(83,1) 581(89,8) 
<0,001* 

Var 26(6,3) 40(16,9) 66(10,2) 
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Tablo 4. (Devamı) 

 

V4-6 ≥1 mm ST 

segment 

depresyonu 

Yok 377(92,0) 185(78,1) 562(86,9) 

<0,001* 
Var 33(8,0) 52(21,9) 85(13,1) 

aVR ve V1 ≥1 mm 

ST segment 

elevasyonu + V4-6 

≥1 mm ST segment 

depresyonu  

Yok 

  

407(99,3) 

 

228(96,2) 

 

635(98,1) 

 
<0,005* 

Var  3(0,7) 9(3,8) 12(1,9) 

aVR veya V1 ≥1 

mm ST segment 

elevasyonu + V4-6 

≥1 mm ST segment 

depresyonu  

Yok  

 
397(96,8) 203(85,7) 600(92,7) 

<0,001* 

 
Var 13(3,2) 34(14,3) 47(7,3) 

EKO-EF(%), 

Ort.±SS; Med. 

(Ç1-Ç3) 

 
53,9±10,9; 55,0 

(47,5-65,0) 

50,3±12,0; 50,0 

(45,0-60,0) 
 <0,001* 

EKO-Aort Kapak 

Kalsifikasyonu 

Yok 335(81,7) 192(81,0) 527(81,5) 
0,827 

Var 75(18,3) 45(19,0) 120(18,5) 

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, SAP: Stabil Anjina Pektoris, STEMİ: ST Segment Yükselmeli 

Miyokard İnfarktüs, NSTEMİ: ST Segment Yükselmesiz Miyokart İnfarktüsü, UAP: Stabil Olmayan 

Anjina Pektoris, KAH: Koroner Arter Hastalığı, PKG: Perkutan Koroner Girişim, KABG: Koroner 

Arter Bypass Greftleme, EKG: Elektrokardiyografi, EKO: Ekokardiyografi, EF: Ejeksiyon 

Fraksiyonu, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, *<0,05; Ki-Kare Test İstatistiği. 

 

Her iki grup arasında hastaların LDL kolesterol, HDL kolesterol, TG, total 

kolesterol ve CRP gibi aterosklerotik risk faktörü olan biyokimyasal parametreler 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark izlenmemiştir. Kreatinin düzeyi ise LMCA 

darlığı kritik olan grupta daha yüksek (1,2±1 mg/dL) izlenmiş olup istatiksel olarak 

da anlamlı bulunmuştur (p=0,038). 

 

Tablo 5. LMCA darlığı kritik ve non-kritik grupları arasında biyokimyasal 

parametrelerin karşılaştırılması 

 

 LMCA Grup (n=647) 

p değeri LMCA Darlığı <%50 (n=410) LMCA Darlığı ≥%50 (n=237) 

Ort.±SS Med. (Ç1-Ç3) Ort.±SS Med. (Ç1-Ç3) 

HDL (mg/dL) 44,3±11,1 43,0(37,0-50,0) 44,9±11,8 44,0(37,0-51,0) 0,754 

LDL (mg/dL) 122,2±60,3 114,0(82,0-151,3) 121,1±49,3 115,0(87,0-151,0) 0,762 

TG (mg/dL) 154,1±113 124,0(91,5-180,0) 142,3±77 124,0(90,0-176,0) 0,729 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 
193,3±63,8 

185,0 

(148,0-224,5) 
195,2±57,3 

187,0 

(158,0-225,0) 
0,49 

Kreatinin (mg/dL) 1,1±1,1 0,9(0,8-1,0) 1,2±1 1,0(0,8-1,3) 0,038* 

CRP (mg/L) 7,5±20 2,0(0,7-5,0) 9,3±23,2 2,5(0,8-6,7) 0,083 

HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein, LDL: Düşük Yoğunluklu Lipoprotein, TG: Trigliserid, CRP: 

C-reaktif Protein, LMCA: Sol Ana Koroner Arter, *<0,05; Mann Whitney U Test İstatistiği. 
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LMCA çapı (4,4±0,8 mm) ve uzunluğu (10,6±4 mm) LMCA darlığı non-

kritik olan grupta daha fazla ölçülmüş ve istatiksel olarak da anlamlı olduğu 

görülmüştür (sırasıyla p<0,001, p=0,006). Bifurkasyon açısına bakıldığında ise iki 

grup arasında anlamlı bir fark görülmemiştir (p=0,063). LMCA darlığı kritik olan 

grupta ort. SYNTAX I skoru daha yüksek saptandı ve istatiksel olarak da anlamlı 

olduğu görüldü (p<0,001). 

 

Tablo 6. LMCA darlığı kritik ve non-kritik grupları arasında anjiyografik özelliklerin 

ortalama değerlerinin karşılaştırılması 

 

 LMCA Grup (n=647) 

p değeri LMCA Darlığı <%50 (n=410) LMCA Darlığı ≥%50 (n=237) 

Ort.±SS Med. (Ç1-Ç3) Ort.±SS Med. (Ç1-Ç3) 

LMCA Uzunluğu (mm) 10,6±4 10,0(7,8-12,5) 9,8±4,1 9,0(7,0-11,9) 0,006* 

LMCA Çapı (mm) 4,4±0,8 4,3(3,9-4,9) 4±0,8 4,0(3,5-4,5) <0,001* 

Bifurkasyon Açısı (˚) 76,7±24,6 76,0(58,0-94,0) 81,1±27,5 78,0(62,5-102,5) 0,063 

SYNTAX I Skoru  9,9±8,5 8,0(3,0-15,0) 26,4±7,6 26,0(21,0-31,0) <0,001* 

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, *<0,05; Mann Whitney U Test İstatistiği. 

 

LMCA lezyon lokalizasyona göre proksimal, mid ve distal olarak 

bakıldığında her iki grupta da distal lezyonu olan hasta sayısı daha fazla (LMCA 

non-kritik darlığı olan grupta %44,6, kritik darlığı olan grupta %63,3) izlendi ve 

istatiksel olarak anlamlı saptandı (p<0,01). 

LAD (%52,3), Cx (%47,7), RCA (%33,8) osteal lezyon varlığı LMCA kritik 

darlığı olan gruptaki hastalarda daha fazla izlenmiş olup istatiksel olarak da anlamlı 

olduğu görüldü (p<0,01, p=0,012, p=0,010). İki grup arasında trifurkasyon olması 

açısından anlamlı fark izlenmedi (p=0,105). 

LMCA darlığı kritik olan grupta diğer damarlarda osteal lezyon dışı ciddi (%70 

ve üzeri darlık) lezyon olması %94,5 olarak izlenmiş olup istatiksel olarak anlamlı 

görülmüştür (p<0,001). LMCA darlığı <%50 ve ≥%50 grupları arasında İMA 

varlığında İMA osteal lezyon açısından bakıldığında ise istatiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p=0,618). 

SYNTAX skoru ≤22 olan hastalar LMCA non-kritik darlığı olan grupta; 

SYNTAX skoru ≥23 olan hastalar ise LMCA kritik darlığı olan grupta daha fazla 

izlenmiş olup istatiksel olarak da anlamlı bulunmuştur (p<0,001). 
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Tablo 7. LMCA darlığı kritik ve non-kritik grupları arasında anjiyografik özelliklerin 

karşılaştırılması 

 

  

LMCA Grup 

Toplam 

(n=647) 
p değeri 

LMCA Darlığı 

<%50 (n=410) 

(n,%) 

LMCA Darlığı 

≥%50 (n=237) 

(n,%) 

LMCA Lezyon 

Lokalizasyonu 

Osteal 109(26,6) 53(22,4) 162(25) 

<0,001* Mid 118(28,8) 34(14,3) 152(23,5) 

Distal 183(44,6) 150(63,3) 333(51,5) 

Cx Osteal Lezyon 
Yok 256(62,4) 124(52,3) 380(58,7) 

0,012* 
Var 154(37,6) 113(47,7) 267(41,3) 

Trifurkasyon  
Yok 352(85,9) 192(81,0) 544(84,1) 

0,105 
Var 58(14,1) 45(19,0) 103(15,9) 

İMA Osteal Lezyon (n=103) 
Yok 13(22,4) 12(26,7) 25(24,3) 

0,618 
Var 45(77,6) 33(73,3) 78(75,7) 

LAD Osteal Lezyon 
Yok 279(68,0) 113(47,7) 392(60,6) 

<0,001* 
Var 131(32,0) 124(52,3) 255(39,4) 

RCA Osteal Lezyon 
Yok 310(75,6) 157(66,2) 467(72,2) 

0,010* 
Var 100(24,4) 80(33,8) 180(27,8) 

Osteal Lezyon Dışı Ciddi 

Lezyon Varlığı 

Yok 91(22,2) 13(5,5) 104(16,1) 
<0,001* 

Var 319(77,8) 224(94,5) 543(83,9) 

SYNTAX I Skoru  

≤22 375(91,5) 75(31,6) 450(69,6) 

<0,001* 23-32 27(6,6) 116(48,9) 143(22,1) 

≥33 8(2,0) 46(19,4) 54(8,3) 

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, LAD: Sol Ön İnen Arter, Cx: Sirkümfleks Arter, RCA: Sağ Koroner 

Arter, İMA: Ramus İntermedius Arter, *<0,05; Ki-Kare Test İstatistiği. 

 

562 hastanın bir yıllık takibi sürecinde tekrar hastaneye başvurma oranları 

LMCA darlığı <%50 olan grupta %21,8, LMCA darlığı ≥%50 olan grupta ise %25,2 

olup istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,342). En sık başvuru sebebi her iki 

grupta sayısal olarak anjina olmasına rağmen istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p=0,289). Hastaların bir yıllık takiplerinde iki grup arasında tekrar invaziv işlem 

yapılma durumu açısından istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,434).  

Bir yıllık takip sürecinde 43 hasta eksitus olmuştur. Gruplar arası ölüm 

oranlarına bakıldığında LMCA darlığı ≥%50 olan grupta daha fazla (%10,8) ölüm 

meydana gelmiş ve istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,023). LMCA darlığı 

kritik olan grupta ölen 24 hastanın 8 (%33,3)’i KABG olan, 4 (%16,7)’ü KABG 

kararı verilip medikal takip edilen, 2 (%8,3)’si KABG kararı verilen ancak 

hemodinamik instabilite nedeniyle acil LMCA PKG yapılan, 3 (%12,5)’ü KABG 

kararı verilen ancak operasyonu reddetmesi nedeniyle LMCA PKG yapılan ve 7 
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(%29,2)’si ise KABG öyküsü olup medikal takip edilen hastalardı. Her iki grupta da 

hastaların en sık ölüm sebebi kardiyak nedenli ölümler (LMCA non-kritik darlık 

%73,7, LMCA kritik darlık %62,5) olmuştur ancak istatiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0,437). 

 

Tablo 8. LMCA darlığı kritik ve non-kritik grupları arasında prognoz verilerinin 

karşılaştırılması 

 
 

 

LMCA Grup 

Toplam 
p 

değeri 
LMCA Darlığı 

<%50 (n,%) 

LMCA Darlığı 

≥50 (n,%) 

Hastaneye tekrar 

başvuru (n=562) 

Başvurmadı 266(78,2) 166(74,8) 432(76,9) 
0,342 

Başvurdu 74(21,8) 56(25,2) 130(23,1) 

Hastaneye tekrar 

başvuru nedeni 

(n=130)  

Anjina 44(59,5) 26(46,4) 70(53,8) 

0,289 
Efor Dispne 21(28,4) 19(33,9) 40(30,8) 

KY 

Semptomları 
9(12,2) 11(19,6) 20(15,4) 

Tekrar invaziv 

işlem yapılma 

durumu (n=562) 

Yapılmadı 293(86,2) 186(83,8) 479(85,2) 

0,434 
Yapıldı 47(13,8) 36(16,2) 83(14,8) 

Tekrar invaziv 

işlem yapılanlar 

(n=83) 

KAG-Medikal 17(36,2) 13(36,1) 30(36,1) 

- KAG-PKG 27(57,4) 22(61,1) 49(59,0) 

KAG-KABG 3(6,4) 1(2,8) 4(4,8) 

Prognoz (Bir yıllık 

takip) (n=562) 

Sağ Kalanlar 321(94,4) 198(89,2) 519(92,3) 
0,023* 

Ölenler 19(5,6) 24(10,8) 43(7,7) 

Mortalite nedeni 

(n=43) 

Kardiyak 

nedenli ölüm 
14(73,7) 15(62,5) 29(67,4) 

0,437 Herhangi bir 

nedene bağlı 

ölüm 

5(26,3) 9(37,5) 14(32,6) 

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, KY: Kalp Yetmezliği, KAG: Koroner Anjiyografi, PKG: Perkutan 

Koroner Girişim, KABG: Koroner Arter Bypass Greftleme, *<0,05; Ki-Kare Test İstatistiği                 

- =Beklenen değeri 5’in altında olan hücre sayısı %25’ten fazla olduğu için p değeri 

hesaplanamamıştır. 

 

LMCA darlığı non-kritik olan hasta grubunda ostealde ve distalde lezyonu 

olan hastalar kıyaslandığında SYNTAX skor ortalaması distalde lezyonu olanlarda 

daha yüksek saptandı ve istatiksel olarak anlamlı görüldü (p=0,002).  

LMCA darlığı kritik olan grupta distal (10,5±4,2 mm) lokalizasyonda lezyonu 

olan hastaların ort. LMCA uzunluğu osteal (9±4,1 mm) ve mid (8,3±2,9 mm) 

bölgede lezyonu olan hastalara göre daha uzun izlenmiş olup istatiksel olarak da 

anlamlı görülmüştür (p=0,02). Ayrıca osteal ve mid bölgede lezyonu olan hastaların 

ort. LMCA uzunluğu LMCA kritik darlığı olan grupta non-kritik gruba göre daha 

kısa izlenmiş ve istatiksel olarak anlamlı görülmüştür (sırasıyla p=0,018, p=0,011). 
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Lezyon lokalizasyonlarına göre ort. LMCA çapları incelendiğinde LMCA 

darlığı kritik grupta non-kritik gruba göre tüm lokalizasyonlarda (osteal 3,9±0,8 mm, 

mid 3,9±0,9 mm, distal 4,1±0,8 mm) ort. LMCA çapı daha az izlenmiş olup istatiksel 

olarak anlamlı görülmüştür (sırasıyla p<0,001, p=0,038, p<0,001). 

LMCA darlık lokalizasyonu ile ort. bifurkasyon açısı arasındaki ilişki 

incelendiğinde ise LMCA kritik ve non-kritik darlık grupları kendi içinde ve gruplar 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark görülmedi. 

 

Tablo 9. Anjiyografik özelliklerin iki grup arasında lezyon lokalizasyonuna göre 

karşılaştırılması 

 

 LMCA Darlığı <%50 

(n=410) 

LMCA Darlığı ≥%50  

(n=237) p değeri  

(MWU) Ort.±SS Median(Ç1-Ç3) Ort.±SS Median(Ç1-Ç3) 

SYNTAX I Skoru  

Osteal 7,9±8,3 5,0(1,0-12,0) 24,1±7,6 23,0(19,0-28,5) <0,001* 

Mid 9,7±7,6 9,0(3,4-15,0) 25±7,9 25,0(20,8-31,0) <0,001* 

Distal 11,3±9 9,0(4,0-17,0) 27,6±7,4 27,8(22,0-32,0) <0,001* 

p değeri (KW) p=0,002*ᵃ  p=0,05   

LMCA Uzunluğu (mm)  

Osteal 10,2±4 9,6(7,4-12,4) 9±4,1 7,6(6,5-10,0) 0,018* 

Mid 10,5±4,3 9,9(7,8-12,5) 8,3±2,9 8,7(6,2-10,4) 0,011* 

Distal 10,8±3,7 10,3(8,4-12,9) 10,5±4,2 10,0(7,8-12,1) 0,2 

p değeri (KW) p=0,173  p=0,02*ᵃᵇ   

LMCA Çapı (mm)  

Osteal 4,4±0,8 4,3(3,9-4,9) 3,9±0,8 3,7(3,4-4,4) <0,001* 

Mid 4,3±0,8 4,23,7-4,8) 3,9±0,9 3,9(3,4-4,6) 0,038* 

Distal 4,4±0,8 4,3(3,9-5,0) 4,1±0,8 4,1(3,5-4,5) <0,001* 

p değeri (KW) p=0,495  p=0,229   

Bifurkasyon Açısı (˚)  

Osteal 72,6±25 69,0(54,0-92,0) 73,3±27,2 70,0(56,0-88,0) 0,83 

Mid 77,9±24,2 77,0(59,0-95,0) 81±25,2 80,0(67,8-98,3) 0,418 

Distal 78,3±24,6 76,0(62,5-94,0) 83,9±27,7 79,0(64,0-106,8) 0,111 

p değeri (KW) p=0,109  p=0,074   

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, *<0,05; MWU=Mann Whitney U Test İstatistiği, KW=Kruskal 

Wallis Test İstatistiği, a=Osteal ile distal, b=Mid ile distal. 

 

Hastalarda trifurkasyon varlığının LMCA distalde lezyon oluşumuna etkisi 

istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,08). İMA varlığında LAD ostealde 

%56,3 lezyon  izlenmiş ve istatiksel olarak da anlamlı saptanmıştır (p<0,001).  
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Tablo 10. İMA varlığı ile LMCA distal lezyon ve LAD osteal lezyon ilişkisi 

 

  İMA Varlığı 
Toplam 

(n=647) 
p değeri Yok (n=544) 

(n,%) 

Var (n=103) 

(n,%) 

LMCA distal lezyon varlığı 
Yok 273(50,2) 42(40,8) 315(48,7) 0,080 

Var 271(49,8) 61(59,2) 332(51,3) 

LAD osteal lezyon varlığı 
Yok 347(63,8) 45(43,7) 392(60,6) <0,001* 

Var 197(36,2) 58(56,3) 255(39,4) 

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, LAD: Sol Ön İnen Arter, *<0,05, Ki-Kare Test İstatistiği. 

 

Hastaların bir yıllık takibinde sağ kalanların SYNTAX skoru ort. 15,8±11,5, 

ölenlerin ise ort. 19,8±10,1 şeklinde olup ölen hastaların SYNTAX skoru daha 

yüksek saptandı ve bu durum istatiksel olarak da anlamlı görüldü (p=0,018). 

 

Tablo 11. Sağkalım ile SYNTAX I skor ilişkisi 

 

 SYNTAX I Skoru  

Mortalite Ort.±SS Median (Ç1-Ç3) Min. Maks. p değeri 

Sağ Kalanlar (n=519) 15,8±11,5 15,0(5,0-25,0) 0,0 47,5 0,018* 

Ölenler (n=43) 19,8±10,1 20,0(11,0-27,5) 0,0 42,0  

*<0,05, Mann Whitney U Test İstatistiği. 

 

SYNTAX skorunun düşük, orta ve yüksek risk gruplarına göre dağılımıyla 

mortalite arasındaki ilişkiye bakıldığında ise anlamlı bir farklılık görülmedi 

(p=0,150). 

 

Tablo 12. SYNTAX skorunun risk gruplarına göre dağılımıyla mortalite arasındaki 

ilişki 

 

SYNTAX I Skoru  Sağ Kalanlar (n=519) Ölenler (n=43) Toplam (n=562) p değeri 

≤22 360(69,4) 24(55,8) 384(68,3) 0,150 

23-32 116(22,4) 15(34,9) 131(23,3)  

≥33 43(8,3) 4(9,3) 47(8,4)  

*<0,05, Ki-Kare Test İstatistiği. 

 

Her iki grupta ölenlerle sağ kalanların ort. EF değerleri karşılaştırıldığında, 

ölenlerin ort. EF değeri daha düşük saptandı ve istatiksel olarak da anlamlı bulundu 

(LMCA darlığı <%50 p=0,027, LMCA darlığı ≥%50 p<0,001). 
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LMCA kritik darlığı olan grupta ölenlerin ort. EF değeri LMCA non-kritik 

darlığı olan gruba göre daha düşük saptandı ancak istatiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0,125).  Sağ kalan hastalara bakıldığında ise LMCA kritik darlığı olan 

grupta ort. EF değeri daha düşük saptandı ve istatiksel olarak da anlamlı bulundu 

(p<0,001). 

Tablo 13. Mortalite ile ort. ejeksiyon fraksiyonu ilişkisi 

 

 LMCA <%50 darlığı olan 

hastaların EF (%) 

LMCA ≥%50 darlığı olan 

hastaların EF (%) p değeri 
Mortalite  Ort.±SS Median(Ç1-Ç3) Ort.±SS Median(Ç1-Ç3) 

Sağ kalanlar 

(n=519) 
54,9±10,2 60,0(50,0-65,0) 51,6±11,2 55,0(45,0-60,0) <0,001* 

Ölenler (n=43) 48,2±12,9 45,0(40,0-60,0) 41,0±13,2 45,0(35,0-50,0) 0,125 

p değeri p=0,027* <0,001*  

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, *<0,05; MWU=Mann Whitney U Test İstatistiği. 

 

 
 

       Şekil 5. Mortalite ile ejeksiyon fraksiyonu dağılım ilişkisi 
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5. TARTIŞMA 

   

Çalışmadaki hastaların aterosklerotik risk faktörlerine bakıldığında HT, DM, 

obezite, sigara kullanımı gibi risk faktörlerinin LMCA’da kritik ve non-kritik lezyonu 

olan hastalar arasında istatiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüş, kronik böbrek 

hastalığı ve iskemik inme ise LMCA kritik darlığı olan hastalarda daha fazla 

saptanmış olup istatiksel olarak da anlamlı görülmüştür. Diyabet ve hipertansiyon 

gibi geleneksel KAH risk faktörlerinden farklı olarak KBH'li kişiler aynı zamanda 

inflamasyon, oksidatif stres ve anormal kalsiyum fosfor metabolizması gibi üremi ile 

ilişkili kardiyovasküler hastalık risk faktörlerine de maruz kalmaktadır. KBH, 

inflamasyon ve oksidatif stresi artırarak endotel disfonksiyonuna ve aterosklerotik 

plak oluşumuna sebep olmakta ayrıca lipoprotein metabolizmasını etkileyerek 

lipoproteinlerin oksidasyonunun artmasına ve aterosklerotik plak oluşumunun 

hızlanmasına neden olmaktadır. Manjunath ve ark. yaptığı bir çalışmada, böbrek 

fonksiyon düzeyi ASKVH için bağımsız bir risk faktörü olarak gösterilmiştir (69). 

Yine yapılan otopsi çalışmalarında, böbrek fonksiyon düzeyi ile koroner arter 

kalsifikasyon derecesinin ilişkili bulunduğu ve KBH olan hastalarda aterosklerotik 

lezyon prevalansının daha yüksek olduğu gösterilmiştir (70, 71). Dan ve ark. 

yaptıkları çalışmada LMCA kritik darlığı olan hastaların LMCA darlığı olmayanlara 

göre daha yüksek KBH prevalansına ve daha kötü prognoza sahip olduğunu ayrıca 

KBH’ın stabil anjina pektorisi olan hastalarda bağımsız olarak LMCA hastalığının 

varlığı ile ilişkili olduğunu saptamıştır (72). Yager ve ark. yaptıkları çalışmada ileri 

evre KBH’ın LMCA veya LMCA eşdeğeri lezyonu olan hastalarda acil olmayan 

PKG sonrası mortalitenin önemli bir belirleyicisi olduğunu göstermişlerdir (73). Tüm 

bu verilerle birlikte değerlendirildiğinde çalışmamızda saptanan sonuçlarla uyumlu 

bir şekilde KBH olan hastalarda daha fazla plak yükü ve kritik lezyon izlenmesi 

beklenen bir durum olarak karşımıza çıkmaktadır. 

İskemik SVO ve KAH arasındaki ilişkiye bakıldığında ise her iki hastalık risk 

faktörleri, oluşum patofizyolojisi ve tromboza yatkınlığı açısından benzer özellikler 

göstermektedir. Bu nedenle her iki hastalığın birlikte görülmesi olası gözükmektedir. 

Yapılan çalışmalarda klinik olarak KAH olmayan inme hastalarının %25 ile 

%60'ında noninvaziv testlerde sessiz miyokardiyal iskemi olabileceğini öne 
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sürülmüştür. Karotis cerrahisi öncesinde değerlendirilen hastaların (inme hastaları 

dahil) yaklaşık üçte birinde bir veya daha fazla koroner arterde aterosklerotik darlık 

olduğu bulunmuştur (74, 75). Keon‐Joo Lee ve ark. yaptığı çalışmada inme sonrası 

ilk sene içinde AMİ insidansının arttığı belirtilmişken Boulanger ve ark. yaptığı 

çalışmada ise iskemik inme/geçici iskemik ataktan sonra MI riski <%2/yıl olduğu ve 

tekrarlayan inmenin MI'dan daha yaygın bir ölüm nedeni olduğunu göstermiştir (76, 

77). Amarenco ve ark. akut iskemik SVO sonrası koroner ateroskleroz prevalansını 

değerlendirmek amacıyla yaptıkları çalışmada kardiyak açıdan asemptomatik olan 

hastalara yapılan koroner anjiyografide %12,1 LMCA kritik darlık, %1,9 LMCA non-

kritik darlık saptamış ancak %86’sında ise LMCA darlığı saptamamıştır (78). 

Literatürde LMCA lezyon ciddiyeti ile iskemik inme öyküsü arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren randomize klinik çalışma görülememiştir. Verilerimizde LMCA kritik 

lezyonlu hastalarda iskemik inme öyküsünün daha fazla olması ancak benzer risk 

faktörleri taşıyan perifer arter hastalığı öyküsü açısından fark olmamasının sebebi 

olarak hastalara PAH açısından yeterli tarama veya inceleme yapılmaması kaynaklı 

olabileceği düşünülmüştür. Bu risk faktörleri ile ilgili daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır. 

LMCA hastalığı olan hastalarda non-invaziv tarama tetkiklerinden EKG’de 

aVR/V1 derivasyonunda ST segment elevasyonu veya V4-6 derivasyonlarında ST 

segment depresyonu %50 ve üzeri LMCA darlıklarında istatiksel olarak daha fazla 

bulunmuştur. Yamaji ve ark. yaptığı bir çalışmada, akut LMCA tıkanıklığında aVR 

derivasyonundaki ST segment elevasyonun V1 derivasyonundaki ST segment 

elevasyonuna göre daha anlamlı olduğu gösterilmiştir (79). Bizim çalışmamızda da 

tek başına aVR derivasyonunda ST segment elevasyonu olan hasta sayısı diğer EKG 

belirteçlerine göre daha fazla bulunmuştur. Diyastol sonu basıncın arttığı durumlarda 

koroner akım azalarak belli bir alanda subendokardiyal iskemiye neden olur (80). 

Kalbin elektriksel vektörü epikardiyumdan subendokardiyuma doğru kayarak yüzey 

EKG'sinde prekordiyal derivasyonlarda ters T dalgaları ile yaygın ST depresyonuna 

neden olur (81, 82). aVR derivasyonu sol ventrikül boşluğuna sağ üst eksenden 

baktığından apikal bölgeyi gösteren V5 ve V6 derivasyonlarının ayna görüntüsünü 

kaydeder. Bu nedenle V5 ve V6 derivasyonlarında ST segment depresyonu varsa 

aVR derivasyonunda genellikle ST segment yükselmesi görülmesi beklenmektedir 

(83). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Lee%20K%5BAuthor%5D
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LMCA darlık derecesini etkileyecek faktörlerinden biri de LMCA’nın 

anatomik yapısıdır. LMCA, distalde LAD ve Cx olarak iki ana dala ayrılarak 

bifurkasyon yaparken bazı insanlarda İMA dalını da vererek trifurkasyon olarak 

dallanmaktadır. Bizim çalışmamızda %15,9 oranında trifurkasyon görülmüş olup 

birçok çalışmada verilen %30’luk bir istatistiki veriye göre daha az saptanmıştır (84–

86). LMCA’nın distalde bifurkasyon veya trifurkasyon olarak ayrılması ateroskleroz 

açısından önem arz etmektedir. İMA varlığı, sol ana koroner arter bifurkasyon 

bölgesinin geometrik yapısını değiştirerek hemodinamik değişikliklere neden 

olabilmekte ve aterosklerotik plak oluşumunu kolaylaştırabilmektedir (87). Akışkan 

dinamiği ilkeleri, sol ana koroner arterde ek bir akış bölücünün yani bir İMA 

varlığının proksimal LAD akış bozukluklarına katkıda bulunacağı kavramını 

desteklemektedir. Bu akış bozuklukları fokal ateroskleroz gelişimine ve muhtemelen 

proksimal LAD'de rüptüre eğilimli koroner plakların gelişimine neden 

olabilmektedir. Ayrıca İMA varlığı LAD, Cx ve LMCA’da ateroskleroz gelişimini 

3,9 kat kadar arttırmaktadır (84, 88). Bizim çalışmamızda 103 hastada İMA varlığı 

tespit edilmiş olup bunların 58 (%56,3)’inde LAD osteal lezyon, 61 (%59,2)’inde ise 

LMCA distalde aterosklerotik lezyon izlenmiştir. Literatürdeki ve çalışmamızdaki bu 

veriler ışığında İMA varlığının aterosklerotik lezyon riskini arttırdığı tespit edilmiştir.  

Çalışmaya dahil edilen hastaların ortalama LMCA uzunluğu 10,3±4,0 mm 

(2,1 mm ile 26,3 mm arasında) olup yapılan çalışmalarla benzer olarak izlendi. 

LMCA uzunluğu 5-15 mm arası normal aralık olarak kabul edilmekte olup 5mm altı 

kısa LMCA, 15mm üzeri ise uzun LMCA olarak tanımlanmaktadır (54, 89). 

Gazetopoulos ve ark. yaptığı bir çalışmada LMCA uzunluğunun koroner arterlere 

akım dağılımını değiştirebileceğinden kısa LMCA’sı olan hastaların ateroskleroza 

daha yatkın olduğunu öne sürmüştür (90). Çalışmamızda LMCA uzunluğu, LMCA 

darlığı kritik olan hasta grubunda non-kritik olan gruba göre istatiksel anlamlı olarak 

daha kısa izlenmiş olup LMCA boyutunun kısa olmasının kritik lezyon olma 

olasılığını arttıracağı tespit edilmiştir (p=0,006). 

LMCA çapının azalması ve uzunluğunun artması ile aterokslerotik lezyon 

artışı arasındaki ilişkiyi düz bir boru içinde akışkan dinamiği ile ilgili yapılan 

çalışmalarda ortaya çıkan Poiseuille yasası ile açıklayacak olursak bu formülde de 

belirtildiği üzere çapın azalması, uzunluğun artması kanın akış dinamiğini 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Gazetopoulos+N&cauthor_id=1259831
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azaltacağından damar yüzeyindeki shear stresin de azalmasına sebep olarak 

aterosklerotik lezyon oluşumunu arttıracaktır (91). Bizim verilerimizdeki sonuçlarda 

LMCA kritik lezyonu olan hastalarda non-kritik gruba göre damar çapının daha az 

olması (sırasıyla 4,0±0,8, 4,4±0,8; p<0,001) bu bilgiyi destekler nitelikte olmakla 

birlikte LMCA uzunluğunun daha kısa saptanmış olması bu bilgi ile 

uyuşmamaktadır. 

LMCA uzunluğu ve aterosklerozis arasındaki ilişkide koroner arter 

boyutunun koroner arterdeki kan akım özelliği, basınç değişimi ve koroner arterlere 

kalbin kasılmasıyla birlikte olan sistolik kıvrılma hareketiyle uygulanan mekanik 

kuvveti değiştirerek aterosklerozu kolaylaştırdığı öne sürülmüştür (92). Koroner 

damarların sınırlı akışkan dinamiği çalışmalarında ele alınan önemli bir özelliği de, 

kardiyak döngü sırasında yer değiştirmelere maruz kalmaya yatkın olmalarıdır. 

Koroner arter hareketleri, kardiyak döngüyle birlikte yaptığı hareketler, genel damar 

yer değiştirmesi, gerilme, bükülme ile daha az oranda radyal genişleme ve aksiyal 

eksende torsiyon olarak tanımlanabilir (93). LAD’nin LMCA bağlantı bölgesinden 

başlayan ve LAD’nin proksimal bölgesine kadar olan kısmının serbest olduğu ve 

sistoldeki bükülmeyi önleyerek ateroskleroza karşı koruduğu düşünülmektedir. 

LMCA boyunun kısa olması, bu bölgeyi sistolik katlanma hareketiyle daha fazla 

mekanik kuvvete maruz bırakarak basınç değişimine neden olacağı ve shear stres 

etkisiyle de aterosklerotik lezyon oluşumunu kolaylaştıracağı öne sürülmüştür (94). 

Maehara ve ark. ile Ajayi ve ark. yaptığı çalışmalarda, LMCA uzunluğu ile 

lezyon lokalizasyon ilişkisi incelendiğinde kısa LMCA’sı olan hastaların daha çok 

osteal bölgede, uzun LMCA’sı olan hastaların ise daha çok distal veya bifurkasyon 

bölgesinde lezyon olduğu ifade edilmiştir (95, 96). LMCA plak rüptürü ve lezyon 

lokalizasyon ilişkisini inceleyen Valgimigli ve ark. yaptığı bir çalışmada kısa 

LMCA’sı olan hastalarda lipit çekirdeklerin LMCA distal ve LAD, Cx proksimal 

bölgesinde daha çok birikme eğilimde olduğu gösterilmiştir (97). Bizim 

çalışmamızdaki verilerde LMCA’sı osteal ve mid bölgede lezyonu olan hastaların ort. 

LMCA uzunluğu distalde lezyonu olan hastalara göre daha kısa olduğu saptanmıştır.  

Bifurkasyon bölgelerinde, kanın akış dinamiği nedeniyle oluşan shear stres ve 

aterogenez ile ilişkili çalışmaların önemli unsurlardan biri de bifurkasyon açısı 

olmuştur. Bifurkasyon açısı sadece aterogenezin patofizyolojisini değil aynı zamanda 
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yapılacak olan PKG işleminin planlanmasını da etkilemektedir. Bazı modelleme ve 

hemodinami çalışmalarında bifurkasyon açılanması, pulsatil kan basıncı altında 

mekanik stres dağılımını güçlü bir şekilde değiştirmekte ve daha geniş açılı 

modellerde Cx üzerinde yüksek gerilme ve düşük shear stres aynı anda meydana 

gelerek ateroskleroza neden olabileceği öne sürülmüştür (98–100). Yine yapılan bazı 

çalışmalarda geniş açılı bifurkasyonlarda azalacak olan shear stresin aterosklerozu 

arttıracağı öne sürülmüştür. Koroner arter hastalığı olan hastalarda yapılan bazı 

otopsi ve koroner anjiografi çalışmalarında ise bifurkasyon açısı ile ateroskleroz 

arasında anlamlı ilişki saptanamamıştır (101, 102). Bizim çalışmamızda 80° üzeri 

açısı olan hastalarda kritik darlık olan hasta sayısı %38,9 oranında izlenmiştir. Ayrıca 

non-kritik ve kritik darlığı olan hastaların ortalama bifurkasyon açı değerleri arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark izlenmemiş olup bifurkasyon açısı aterosklerozun 

şiddetini gösterememiştir (sırasıyla 76,7±24,6, 81,1±27,5; p=0,063).  

SYNTAX skoru morbidite ve mortaliteyi öngördürmede kullanılan önemli bir 

parametredir. SYNTAX çalışmasında PKG ile tedavi edilen hastalarda yüksek (≥33) 

SS olanlar düşük (≤22) SS olan grupla kıyaslandığında yüksek SS sahip hastalarda 

1,5-2 kat daha yüksek majör advers kardiyak ve serebrovasküler olay ve mortalite 

oranı görülmüştür. Ek olarak SS, PKG ile tedavi edilen hastalarda mortalitenin 

bağımsız bir korelasyonuydu (103). Ayrıca NSTEMİ veya STEMİ ile başvuran 

hastalarda yapılan çalışmada SS yüksek olmasının morbidite ve mortaliteyi ön 

görmede bağımsız bir prediktör olduğu ortaya koyulmuştur (104, 105). Bizim 

çalışmamızda da LMCA lezyonu kritik olan hastaların SS daha yüksek bulunmuştur 

(26,4±7,6). Hastaların mortalite oranlarına bakıldığında da ölen hastaların SS, sağ 

kalan hastalara göre istatiksel anlamlı olarak da daha yüksek bulunmuştur (sırasıyla 

19,8±10,1, 15,8±11,5, p=0,018). SYNTAX skoruna göre düşük orta ve yüksek riskli 

olarak hastalar sınıflandırıldığına ise bu üç risk grubunun içindeki hastalarda ölen ve 

sağ kalan hastalar arasında dağılım olarak istatiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (p= 0,150). 

LMCA darlığı kritik olan hastalarda seçilecek olan tedavi şekli kardiyoloji 

alanı için en önemli konulardan birisidir. Bu hastalarda seçilen tedavi şekli ve 

mortalite ile ilişkili birçok çalışma bulunmaktadır. Mevcut kılavuzlarda KABG 

tedavisi, PKG’ye göre daha öncelikli tedavi seçeneği olarak önerilmektedir. Son 
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yıllarda IVUS ve OCT gibi teknolojilerin gelişmesi ile PKG uygulanan hastaların 

sayısında artış bulunmaktadır. Literatürde KABG tedavisinin morbidite ve mortalite 

açısından PKG’ye göre daha üstün olduğuna dair yayınlar mevcut olsa da aralarında 

bir fark bulunmadığına dair yayınlar da mevcuttur (106).  

Conley ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada sol ana koroner arterde darlık 

derecesi arttıkça hastaların üç yıllık sağ kalım oranlarının azaldığını göstermiştir (6). 

Bizim çalışmamızda da LMCA darlığı kritik olan hastalarda, kritik olmayanlara göre 

daha fazla mortalite tespit edilmiştir (sırasıyla %10,8, %5,6, p=0,023).  
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6. KISITLILIKLAR  

 

Çalışmaya alınan hasta sayısının azlığı, çalışmanın tek merkezli, kesitsel ve 

retrospektif olması önemli kısıtlılıklarıdır. Veriler yalnızca hastanemize başvuran 

hastalardan elde edildiğinden genel popülasyonu temsil etmeyebilir.  

Diğer bir sınırlama ise anjiyografik analizlerin aynı operatör tarafından 

yapılmış olmasıdır. Çalışmada hata oranını minumuma indirgemek için alınan 

ölçümler 3 kez hesaplanıp ortalaması alınarak kaydedilmiştir. 

Hastanemizde ileri koroner anatomik değerlendirme için kullanılan IVUS ve 

OCT gibi intravasküler görüntüleme yöntemleri bulunmadığından lezyon ciddiyeti 

ve anatomik özelliklerin belirlenmesinde görsel tahmin kullanılmaktadır. Bu durum 

sınırlı doğruluğa ve gözlemciler arası ve gözlemci içi değişkenliğe neden 

olabilmektedir. Ayrıca mevcut durumda LMCA’da kritik lezyonu olan hastaların 

büyük bir çoğunluğu KABG’ye yönlendirilmiştir.  

Ayrıca prognoz tayini için daha fazla hasta sayısına, takip süresine ve 

prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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7. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

KBH ve iskemik inme gibi aterosklerotik risk faktörleri varlığının LMCA 

lezyon ciddiyetini artırabileceği göz önünde bulundurulduğunda bu hastaların KAH 

açısından dikkatle incelenmesi ve tetkik edilmesi önerilir. 

Hastalara başvuru sonrasında ilk basamakta yapılan non-invaziv testlerden 

EKG’de AVR/V1’de ST segment elevasyonu veya V4-6’da ST segment depresyonu 

olması veya EKO’da sistolik fonksiyonların bozulması invaziv görüntüleme 

öncesinde kritik LMCA lezyon şüphesi için önemli bir ipucu niteliği taşımaktadır. 

Koroner geometrinin aterosklerotik lezyon oluşumu için önemli bir 

patofizyolojik etken olduğu bilinmektedir. LMCA çapı, uzunluğu ve distalde 

trifurkasyon olarak ayrılması gibi unsurların aterosklerotik lezyon oluşumuna 

kolaylaştırıcı etkisi olduğu gösterilmiştir. Ayrıca LMCA lezyon ciddiyetinin artması 

ve SYNTAX skorunun yüksek olması kötü prognoz göstergeleridir.  

Sonuç olarak, LMCA hastalığının tanı ve tedavisinde tüm bu multifaktöriyel 

unsurların göz önünde bulundurulması ve klinik yönetimin uygun şekilde 

planlanması önerilir. 
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