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Koroner Kan Dolasiminin Anatomist:

m [nsanlarin %50’ sinde sag koroner arter daha genis bir
myokard bolgesinde kanlanmay1 saglar:

*Sag atriyum ve
ventrikulun hemen
tamami

*Sol ventrikulun arka
yuzu

Interventrikiiler
septumun arka kismi sag
koroner arterle
kanlandirilit.



> Insanlarin %20 sinde sol koroner arter daha genis bir
bolgede kanlanmayi saglar.

> Insanlarin %30’ unda i1se her iki koroner arterin
kanlandirdigr alan birbirine esittir.

>Miyokardin epikardiyal yuzeyinde kanlanma arterlerin buytk
dallari ile saglanir.

> Kicuk arterler endokardiyal bolgeye dogru uzanirlar.

> Endokard yuzeyinde 75-100 p kalinligindaki kisim
gereksinimini dogrudan kalp bosluklari icindeki kandan
karsilar.



Koroner Kan Akimi:

Koroner perfuzyon basincina bagli olarak gerceklesir.

Koroner perfuzyon basinci=

Koroner arter basinct - Koroner ven basinci

l l

(Belirleyici:aort basinet) (belitleyict: sag atriyum basinci),




O Koroner kan akimi dinlenim durumunda

250ml/dak.
mKan akimi 3-4 kat arttirilabilir

mKalp kast koroner dolasimindaki arteriyel kanin
100 ml’sinden 7-9 ml O, alir.

mBu miktar arteriyel kandaki O, nin ~ %30’
udur ve gerektiginde %70’ e kadar cikabilir.



ml/dak.

Koroner Kan Akimi

Sol ventrikul koroner kapillerlerinde kan akimi

Koroner kan akimi sistolde belirgin derecede azalarak
fazik degisiklikler gosterir. Nedeni, sistol sirasinda sol
ventrikul kasinin gucla kontraksiyonunun damarlar
uzerine yaptigi basidir.



>Kontraksiyon sirasinda sol ventrikuldeki intramyokardiyal
basinclar, sistemik arter basincina yaklasir, koroner arterlerin
intramyokardiyal kismini tamamen oklide eder ve koroner

kan akimi kesilir.

>Sol ventrikul koroner perfuzyonu diyastol sirasinda
gerceklesir. Erken diastolde, ventrikiller gevsediginde, sol

koroner akim maksimuma ulasir.

>Sag koroner arterde, sag ventrikulin ince duvari ile daha az
oticle kasilmasi nedeniyle sistolde akim durmaz, perfuzyon
sureklidir. Bu nedenle myokard kan akiminin belirlenmesinde
arteryel diyastolik basing, ortalama arter basincindan daha

onemlidir.



> Kontraktil glic ytizeye dogru azaldigi icin sistol sirasinda
epikardiyal arterlerdeki kan akimi azalmasi

subendokardiyal arterlerdekine gore daha azdir.

> Ancak; bu durum subendokardiyal arteriyel pleksusun
daha yogun olmasi ile kismen kompanse edilir. Bu

kompansasyona sinirsel faktorlerde katkida bulunurlar.



MYOKARDIYAL OKSITEN REZERVI

0 Kanin oksijen tasima kapasitesi

0 Kanin Hb konsantrasyonuna ve sistemik oksijenasyona

baglidir.

Koroner kan akim hizi

UKoroner kan akimi dinamik bir stirectir.

dMetabolik istemlere karsilik gelecek
oksijen kaynagi saglanir.

Lt UKoroner arter akimi (Q), damatlarin

R . perfuzyon basinct (P) ie direkt orantili ve

koroner vaskuler direnc (R) ile ters

Q o

orantilidir.,



Koroner Kan akiminin
Duzenlenmest

1. Koroner damar direnci

2.  Aorta basinci



Koroner kan akiminin duzenlenmesi-Koroner damar direnci

1. Koroner Damar Direnci;

m Koroner damar direnci, koroner kan akiminin en 6nemli

bilesenidir. Normal arterde, direnc dinamik olarak
duzenlenir;

I. Eksternal faktorler

m Myokardin kasilma giicii

m Kalp hizi

I1. Intrinsik faktotler:

m LLokal metabolizma urunleri
® Endotel kokenli maddeler

= Noral innervasyon



Koroner damar direnci-Myokardiyal kasilma giict

I. Eksternal faktorler

a. Myokardiyal kasilma giicu

m Fiziksel etkenlerin rolu; erken ventrikuler sistolde en
fazladir ve sol ventrikil koroner kan akimi kisa streli
durur.

m Hrken ventrikuler sistolde; ventrikulun fazla
kasilmasina bagl sol ventrikul koroner kan akimi kisa
sureli durabilir.

m Myokard perfizyonundan baslica aortik basing
sorumludur.



Koroner damar direnci-Myokardiyal kasilma giict

m Aortik diyastolik basincin dustigu
(hipotansiyon, aort stenozu, aortik reguirjitasyon)
durumlarda koroner arter perfizyon basinct
duser, myokardiyal oksijen rezervi bozulur.

m Koroner kan akimi azalinca endokardiyal akim
epikardiyalden daha fazla azalir. Bu nedenle
aterosklerotik kalp hastaliklarinda sol ventrikul ic
duvarinda hasar daha fazladir.



Koroner damar direnci-Myokardiyal kasilma giicti

Frank-Straling Yasasi
(uzunluk-gerim iligkisi):

m Ventrikullere daha fazla kan akimi olunca, kalp kast gerilir
ve kalbin daha buyuk bir kuvvetle kasilmasina neden olur

® Bu durumda aktin ve miyozin flamentleri kuvvet olusumu
icin optimum derecede i¢ ice gecmis duruma gelirler.

m Kalp normalin uzerindeki kant kendiliginden arterlere
pompalar.



Koroner damar direnci-Kalp hizi

m b. Kalp hizt;

m de sistol stresi, yani koroner akimin
baskilanma suiresi uzat.

m Metabolik aktivite artar,

m Artan metabolik aktivite, koroner direnc
damarlarinda dilatasyon ile dengelenmeye
calisilir.



Koroner damar direnci-Kalp hizi

m de ise diyastol stiresi uzar,

® Miyokardin metabolik gereksinmesi azalir,

m Noradrenerjik uyart alfa reseptor araciligiyla
koroner vazokonstriksiyona yol acar,

m Pozitit kronotropik etki gorulur.



I1. Intrinsik faktorler
1. Lokal metabolizma tirtinleri; 2. Endotel kokenli
maddeler; 3. Noral innervasyon

1. Iokal Metabolizma Utriinleri

m [Lokal metabolizma koroner kan akiminin temel
belirleyicisidir
m Miyokard aktivitesi, miyokard metabolizmast

artinca, doku O, konsantrasyonu duser, vazodilator

metabolitlerin doku konsantrasyonu artar.



1. Lokal Metabolitlerin Birikimi

mMiyokard metabolizmasinin artmast ile doku konsantrasyonu
artan vazodilator etkili —reaktif hiperemi olusturan- metabolitler

ml.okal metabolik faktorler koroner kan akiminda 4-5
katlik (%400-500) artis saglayabilirler.

v Adenozin

v KF

v HT

v CO,

v Bradikinin

v Laktat

v Asetat

v Bazi prostaglandinler

v Cesitli adenin nukleotidleri



m Reaktif hiperemide, koroner kan akiminda artisin
surest koroner damarin tikanma strestyle
orantilidir.

m Hipoksemi durumunda, aecrobik metabolizma ve
oksidatif fosforilasyon mitokondride inhibisyona
ugrat.

m ATP olusamaz, ADP ve AMP birikir.
® Adenosin, vaskuler duz kasta reseptorune
baglanir ve kalsiyum hiticre icine girisini azaltir.

m Kasda gevseme, vazodilatasyon ve koroner kan
akiminda artis ortaya cikar.



2. Endotel kokenli maddeler

m Damar duvarinin endotel hiicreleri vaskiler tonusun
duzenlenmesine katki saglayan pekcok vazoaktit madde
ortaya cikartirlar.

= NO, EDRF
m EDHF
® Endotel kokenli vazokonstriktor madde ise E'T-1dir.

® “Hemodinamik akim hiz1” arttikca NO salinimi azalir
ve endotelin-1 salinimi1 artar.

m Aterosklerotik damarlar daha dusuk duzeyde
vazodilatator sekrete ederler, denge vazokonstriktor
etkinligine dogru kayar.



3. Noral faktorler

m Normal sartlar altinda, parasempatik sinir sisteminin katkist
daha kuctuiktiir, sempatik reseptorler daha 6nemli rol
oynarlar.

m Koroner damarlar hem o hem de [3, adrenetjik reseptor
tasirlar.

m o-adrenerjik reseptorler ile vazokonstriksiyon
m [3,-reseptorlerle vazodilatasyon

= (3, kalp hizinda 6nemlidir

m Katekolaminler ile kalpte o adrenerjik reseptor aracilt
vazokonstriksiyon ortaya cikar.

m Katekolamin, [3; adrenerjik etki ile kalp hizt ve
kontraktilitede artis, dolayis1 ile myokardiyal oksijen
tuketimine neden olur.



m N. vagus uyarilmasinin kalp faaliyetini azaltir hatta

durdurabilir.

m Vagus lifler1 kalbin guiclii kasilmasinin meydana geldigi
ventrikillerden cok, baslica atriumlara yayilirlar

m Negatif kronotrop etki: N. Vagusun uyarilmasi S-A digumden
dogan impuls ve buna bagl olarak kalbin vurum savisint azaltir.

m Negatif inotrop etki: N. vagus uyarildigl zaman kalpte
kontraksivon kuvveti azalir

m Negatif dromotrop etki: Vagus uyarilirsa, atrium kast ille A-V
dugtm arasinda ileti hiz1 azalir. Bu sirada EKG’de P-Q aras:t uzar




Postgangliyoner lifler, Gst, orta, alt kalp hizlandirici
sinirleri (nn. accelerantes) icinde plexus cardiacusa
katildiktan sonra, atriyumlara ve ventrikillere dagilir

Nn. accelerantesin uyarilmasi, kalpte vagus sinirinin
uvarilmasinin tersine etki eder

S-A dugumde desartj frekans: artar: Pozitif
kronotrop

Kap kasinda kontraksiyon kuvveti artar: Pozitif
inotrop

Kalpte eksitasyonun ileti hiz1 artar: pozitif
dromotrop



m Kalbin sempatik sinirlerinin uyarilmasi;
m Koroner vazokonstriksiyon

= [notropik etkilerle metabolik aktivite artis

® Vazodilatator metabolitlerin artisi ile koroner
vazodilatasyon
® Vagal uyary,
m Koroner dilatasyonu
m Sistemik kan basincinda disme

= Artan refleks sempatik aktivite ile koroner kan akimi
artist

= Kutanoz, splanknik ve renal damarlarda daralma ile
kalp dolasiminin korunmasi



Koroner Kan akiminin
Duzenlenmest

1. Koroner damar direnci

2. Aorta basinci



2. Aort basincinin koroner kan
akimina etkisi

Koroner perfiizyon basincini belirleyen 6gelerden biri
olmast nedeniyle aorta basinct koroner kan akiminin
duzenlenmesinde 6nemlidir.

> Aort basincindaki degisiklige bagli olarak koroner kan akimi

izovolumetrik gevseme doneminde maksimumdur.

Aort basincini etkileyen aort kapagi stenozu yada yetmezligi
durumlarinda koroner kan akimi da bozulur.



Aort kapagt stenozunda;

mSol vetrikul ici P >> aort P

mSistolde az olan sol ventriktl kanlanmasi bu

durumda daha da azalip hemen hemen sifir olur.



Aort kapagt yetmezliginde

mDiyastol sirasinda ventrikil ici P normal
duruma daha gore yuksektir.

® Bu durum subendokardiyal bolgelerin
diyastol sirasindaki kanlanmasini azaltir.



Koroner Kan Akiminin Kontroli

m Koroner kan akimi normalde miyokardin
metabolik gereksinimine paralel gider

m Hriskin bir kiside istirahatte 250 ml/dk kadardir

m Otoregulasyon sinirlart olan 50-120 mmHg
perfizyon basincinda miyokard kendi kan
akimini regtle edebilir

m Bu sinirlarin disinda ise akim tamamen kan

basincina bagl kalir



Myokardin Oksijen Dengesi 1

m Miyokardin oksijen gereksinimi, miyokard kan akiminin
en onemli belirleyicisidir

m Diger pek cok doku arteryel kandaki oksijenin %25’1ni
alirken miyokard icin bu rakam %65’tir

®m Bu nedenle miyokard, kan akimindaki azalmayz, arteryel
kandan daha fazla oksijen cekerek kompanse edemez.



Myokardiyal oksijen kaynaklari ve
istemleri

B [skemik kalp hastaliklarinin en 6nemli semptomu
anjina pektotistir.

m Anjina pektoriste etyolojik faktor, myvokardiyal oksijen
kaynagi ve oksijen istemi arasinda dengesizlik
olmasidir.

= Normalde, myokardin oksijen istemi ile koroner
artertyal yatak rezervi birbirini tamamlamaktadir.



Myokardiyal Oksijen Istemi

m Bazal sartlarda miyokard oksijen titketimi 8-10 ml/dk/100 g kalp
dokusudur.

m Eogzersizde artar
= Hipotansiyon ve hipotermide azalir.
m Myokardiyal oksijen isteminin tic ana bileseni;
= 1. Ventrikiiler duvar stresi
= 2. Kalp hiz1

m 3. Kontraktilite



Myokardiyal Oksijen Istemi

® 1. VENTRIKULER DUVAR STRESI (8) myokardiyal
fibriller Gizerinde etki gosteren ¢cekme kuvvetidir.

®m Duvar stresi, intraventrikuler basing (P), ventrikil
yaricapi (r) ve ventrikuler duvar kalinligt (h) ile

baglantilidir.

LaPlace baglantisi:

5=.r1)/2h




Myokardiyal Oksijen Istemi (devam)

m Duvar strest, ventrikiler duvar kalinligs ile ters orantilidir,
cunku kuvvetin daha kalin kas kitlesinde yayilmasi s6z
konusu olur.

= Hipertrofiye olmus kalpte duvar strest daha dustktir.

®m Duvar stresinin artisina neden olan olaylar, duvar
kalinlasmasinin henuz olmadigt donemde:

® Sol ventrikul dolumunun artis; mitral veya aortik
yetmezlik

m Sol ventrikilde basing artisy; hipertansiyon

m Tam tersine, sol ventrikul dolumunu azaltan tim olaylar
(nitrat tedavisi), duvar stresini ve myokardiyal oksijen
tiketimini azaltir.



Myokardiyal Oksijen Istemi (devam)

m 2. KALP HIZI

m Kalp hizi artarsa, kontraksiyon sayisi ve dakikada
tuketilen ATP miktart artar, bu duruma bagli
olarak oksijen istemi yukselir.

m Tam ters olarak, kalp hizinin azalmasi (6rn., B-
blokur ilac) ATP kullanimi ve oksijen tuketimini
azaltir.



Myokardiyal Oksijen Istemi (devam)

m 3. MYOKARD KONTRAKTILITESI

®m Dolasan katekolaminler veya pozitif inotropik ilaclar,

kontraksiyon kuvvetint ve oksijen tuketimini arttirir.

m Negatif inotropik effektorler, orn., B-adrenerjik bloke

ediciler, myokardiyal oksijen tuketimini azaltir.



Kasilma Frekansi

m Genel olarak, dakikadaki kalp atim sayist ne kadar fazla ise
kalp o kadar cok kan pompalayabilir

m Fakat bu etki icin onemli sinirlamalar vardir
m Kalp hiz1 hassas bir degerin tzerine cikarsa;

= Kalbin kuvveti, kalp kasindaki metabolik substratlarin
asirt kullanimina bagli olarak azalir

® ki kasilma arasindaki diyastol siiresi kisalir, uygun
miktarda kanin atriumlardan ventriktllere akmasi icin
zaman yetmez

Bu nedenlerle, kalp kan pompalama yeteneginin en ust
duzeyine dakikada 100 ile 150 atim arasindaki bir kalp

hizina erisir



m Kalbin basing isi ile voliim is1 karsilastirildiginda;

yapilan 1s oncelikle basinca karsi 1se okstjen tiketimi
daha fazladir.

= SABIT AORTIK BASINCta kalp debisindeki artis,
volum artisi, sol ventrikul O, tuketiminde minimal
bir artisa yol acar.

= ARTMIS ARTERIAL BASINC, SABIT KALP
DEBISinde kalp kas1 O, tiketimi daha fazla artar.

m Sag ventrikulin yukt pulmoner vaskuler direnc

sistemik arterlerinkinden daha dustik oldugu icin
solun 1/7’sidir.



KAN AKIMINDA AZAIL.MA

s DAMARLARDA DARALMA,
= ANORMAL VASKULER TONUS,

s ENDOTEL HUCRE DiSFONKSIYONUNDAN
KAYNAKILANIR.

DAMARSAL DARALMA
Stvi mekanigi ve vaskiler kaynaklarin anatomisine baglidir.

SIVI MEKANIGI: Poiseuille’s kanununa gore damardan akim;
Q - AP T 1
3nL

Q: akim

AP: 6lculen noktalar arasindaki basing farki
r: damar yaricapt

1N: stvinin viskozitesi

[: damarin uzunlugu




® Ohm yasasina gore 1se, akim:

AP - AP 7w t*
Q-"R - onL

Bu iki formuliin kombinasyonu olarak kan akimina ditenc:

3nL
Tt

R -

m Stenotik lezyonlarin hemodinamik onemi;
® Damarin uzunluguna
= Damarin yaricapina bagh olarak degisir.



m Koroner artetler;
= genig proksimal epikardiyal segmentler
m kiiciik distal direng damarlari

m Proksimal epikardiyal damarlar stenotik plaklarin
olusumuna kadar giden ateroskleroza aciktirlar.

® Distal damarlarda siklikla akim kisitlayict plaklar bulunmaz ve
metabolik ithtiyaclara gore kendi vagomotor tonuslarint
saglayabilitler.
m Bozersiz sirasinda caplarini arttirirlar.

B Proksimal stenoz varsa dinlenimde dahi dilate olabilirler.



m FBger stenoz damar capini %60’dan az azaltiyorsa;
® Dinlenimde kan akimi normal,

m Fozersizde diren¢ damari genisleyerek yeterli kan akiminit saglar.
m Stenoz damari %70 oraninda daraltiyorsa;

® Dinlenimde kan akimi normaldir,

® Ancak direnc damarlarinin maksimal dilatasyonunda dahi kan
akimi azalir.



m Stenoz %80°den fazlaysa dinlenimde dahi 1skemi
gelisebilir.

m Tikanmis koronerlerden distale dogru kollateral damarlar

gelisebilir. Ancak egzersizde yeterli olmaz, 1skemi ortaya
cikabilir.



