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79 KORONER KAN AKIMI VE 
MİYOKARDİYAL İSKEMİ

KORONER DOLAŞIM SISTEMI
Koroner arterler kalbin sulcus coronarius denen 
anatomik bölgesinde yer aldığından bu adı almış-
tır.Koroner arterler, çıkan aortanın sinüs valsalva 
diye adlandırılan kısmından çıkarlar.İki ana ko-
roner arterden (LMCA ve RCA) ,sol ana koroner 
arter (LMCA) de iki dala ayrılır: LAD (sol ön inen 
arter) interventriküler septum ve sol ventrikülün 
üçte ikisini,sağ ventrikülün üçte birini besler. Cx 
(sirkumflex arter) sol ventrikül lateralini , sol at-
riyumun bir kısmını besler. RCA (sağ koroner 
arter) sağ ventrikülün üçte ikisini, sağ atriumu, 
interventriküler septumun üçte birini besler.

Koroner arteryel sistem kalbi besledikten son-
ra koroner venöz sistemle sağ atriuma boşalır.1-5 
Koroner venöz dolaşımın %75’i koroner sinüs 
aracılığıyla %20’isi tabesian venlerle direkt olarak 
kalp boşluklarına boşalır. Geri kalan %5’ise lenf 
damarlarıyla sağ kalp boşluklarına boşalır.1-5

Koroner kan akımı
Koroner perfüzyonun %80’i diyastolde, geri 

kalanı sistolde gerçekleşir.Dinlenme halinde ko-
roner kan akımı kardiyak output un yaklaşık % 5 i 
kadardır. Ağır egzersizlerde kalp debisi ve koroner 
kan akımı 5–6 kat artar.Böylece kalbin yaptığı iş 
6–8 kat artabilir.6

Koroner kan akımının devamlılığı sürekli bir 
regülasyon halindedir.

Bu düzeni etkileyen faktörler;

1. Koroner Dolaşım Basıncı
Vücuttaki diğer dokuların kan akımının aksine 

koroner kan akımı sistolde azalır. Sistolde miyo-
kard içinde seyreden damarlara bası olur, doku 
basıncı artar ve arteriyollerden epikardiyal ar-
terlere doğru retrograd ve koroner sinüse doğru 
da artan antegrad kan akımı olur. Bundan dolayı 
koroner akımın çoğu diyastol sırasında olur. Di-
yastolde, kalp kası tam gevşek olduğundan vent-
riküllere basınç yapamaz ve diyastol boyunca kan 
akımı devam eder. Diyastolde oluşan bu perfüz-
yon basıncı aortun diyastolik basıncına eşittir.

Sol ventrikül subendokardına yalnızca diyastol 
sırasında kan gelir, bu nedenle burası miyokard 
enfarktüsünün sık görüldüğü bir bölgedir. Sağ 
ventrikül kasılma gücü daha zayıf olduğundan 
kan akımı fazik değişikliklerinden az etkilenir.7,8

2. Dolaşım süresi
Taşikardi gibi diyastol süresini kısaltan ne-

denler dolaşım süresini de kısaltır. Dolaşım sü-
resinin kısalması iskemi ve göğüs ağrısına neden 
olabilir.

3. Otoregülasyon
Koroner damarların çapı değişkendir. Kan ba-

sıncı değişikliklerinden devamlı etkilenir. Bu ne-
denle hem kendi yapısı hemde tonusunu etkileyen 
mekanizmalarla sürekli bir otoregülasyon halin-
dedir.Bu otoregülasyonla vazokonstrüksiyon ve 
vazodilatasyon arasındaki denge korunur.
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