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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

1990‘ların baĢından itibaren koroner arterlerin görüntülenmesinde, 

konvansiyonel koroner anjiografinin yerine geçecek giriĢimsel olmayan 

teknikler geliĢtirilmektedir. Fakat MR (Manyetik Rezonans) ve elektron-beam 

BT (Bilgisayarlı Tomografi) gibi ileri modaliteler hala bu alanda yaygın olarak 

kullanılmamaktadır. Bunun yanında koroner anjiografide çok kesitli BT‘nin 

geliĢtirilmesi önemli koroner arter stenozlarının belirlenmesini mümkün 

kılmıĢtır. Günümüzde ise 64 kesitli BT‘nin geliĢmiĢ performansı koroner arter 

anatomisinin ve stenozlarının belirlenmesinde konvansiyonel koroner 

anjiografiye üstün alternatif bir yöntem olmuĢtur (1) ve Koroner BT Anjiografi, 

koroner arterlerin değerlendirilmesinde temel görüntüleme aracı haline 

gelmiĢtir (2). Koroner anomalilerin belirlenmesinde ise koroner BT anjiografi 

konvansiyonel anjiografiye göre daha detaylı bilgiler verebilmektedir (3). 

Bugüne kadar BT kullanılarak normal anatomi ve varyasyonların 

prevalansını gösteren çalıĢmalar olmasına rağmen bu çalıĢmalar büyük bir 

hasta grubunu kapsamamıĢ veya 16 kesitli BT ve electron-beam BT 

kullanılarak yapılmıĢtır (4).  Otopsilerde koroner arter anomali prevelansı 

%1‘in altındayken BT çalıĢmalarında bu oran %18.4‘lere çıkmaktadır (5). Bu 

oranın BT çalıĢmalarında yüksek bulunmasının nedeni araĢtırmaların küçük 

hasta grupları baz alınarak gerçekleĢtirilmiĢ olmasıdır. Ayrıca anatomik 

varyasyonları belgelemek ve tanımlamak perkutanöz anjiografi veya cerrahi 

planlama için büyük önem taĢımaktadır.   

Bu çalıĢma, 1000 hasta gibi geniĢ bir grubu kapsaması nedeniyle, 

koroner arter anomalilerinin ve normal anatomik varyasyonların prevelans 

yüzdeleri ile koroner anomalilerin tanısını izleyen klinik sonuçları daha 

gerçekçi gözlemlememize olanak sağlamayı amaçlamıĢtır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1.  ÇOK KESĠTLĠ BĠLGĠSAYARLI TOMOGRAFĠ KORONER 

ANJĠOGRAFĠ UYGULAMASI 

Koroner sirkülasyonun normal ve varyant anatomi ile anomalilerin 

bilinmesi koroner arter değerlendirilmesi için gereklidir. 1998 yılından itibaren 

Çok Kesitli Bilgisayarlı Tomografi‘nin (ÇKBT) tanıtılmasıyla Kardiyak 

Bilgisayarlı Tomografi koroner arterlerin değerlendirilmesi için majör rol 

oynamaya baĢlamıĢtır (6). ÇKBT Koroner Anjiografi tetkiki üç veya dört 

basamakta uygulanmaktadır. Sekanslar kullanılan ekipmana göre bazı 

değiĢiklikler gösterebilse de genel olarak aynıdır. Ġlk olarak kontrastsız imajın 

nereden elde edilmesi gerektiğine karar vermek amacıyla scout imaj alınır. 

Çekim yapılacak alan belirlendikten sonra kalsiyum skorlama için kontrastsız 

kardiyak BT görüntüleri alınır. Daha sonra az miktarda kontrastın antekubital 

venden aortik köke geliĢ zamanını saptamak amacıyla ön çekim yapılır ve 

ardından son olarakta kontrastlı kardiyak BT uygulanır. 

Kısaca basamaklar aĢağıdaki gibidir: 

1. Bir veya birkaç planda scout görüntüleme, 

2. Kontrastsız kardiyak BT görüntüleme, 

3. Zamanlama görüntüleme (yeni cihazlarda bunu yapmaktan 

kaçınılabilir.) 

4. Kontrastlı BT anjiogram. 

 

2.1.1. ĠĢlem Öncesi Hasta Hazırlığı 

Ġyi kalitede, artefakttan arınmıĢ bir görüntü için hasta hazırlığı çok 

önemlidir. Tetkik öncesi hasta en az 4 saat katı gıda almamalıdır. Bu, 
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kontrast madde enjeksiyonunu takiben oluĢabilecek bulantıyı azaltır. 

Hastaların dehidrate kalmaması için sıvı alımı kısıtlanmamalıdır. Ancak, kalp 

hızını artırmaması için kafein almaması önerilir. Hastanın rahatlatılıp 

anksiyetesini azaltmak tetkik sırasında kooperasyonu sağlamak için çekim 

öncesi hasta teknik hakkında bilgilendirilmeli, kontrast madde enjeksiyonu 

sonrası sıcaklık hissi olabileceği ve tetkik sırasında hareket etmemesi ve iyi 

nefes tutması gerektiği net olarak anlatılmalıdır. Ayrıca, tetkik sırasında 

hastanın rahatlığı için iĢlem öncesi mesanesini boĢaltması önerilir (7,8). 

ĠĢleme baĢlamadan önce hastanın inceleme sırasında stabil sinüs 

ritmine sahip olması gerekmektedir. Bu elektrokardiyografik (EKG) 

tetiklemenin tanısal imaj kalitesi için çok önemlidir. Bu yüzden önemli aritmisi 

olan (atriyal fibrilasyon, prematür atriyal ve ventriküler atımlar gibi) hastalar 

bu değerlendirilmeye dahil edilemezler. Özellikle problematik aritmiler, iki 

imaj arasında görüntü boĢlukları oluĢmasına yani iĢlemin efektif 

değerlendirilememesine yol açmaktadırlar. Sinüs ritminin yanısıra tanısal 

görüntü elde etmek için hastanın kalp atıĢının 60/dk‘nın altında olması 

gerekmektedir. Bu sebeple günümüzdeki ÇKBT‘ler de bile temporal 

rezolüsyon bir miktar sınırlamalara neden olmakta ve bunu en aza 

indirgemek amacıyla iĢlem öncesinde hastaların kalp atıĢını düĢürmek için 

beta bloker ajanlarla premedikasyon yapılmaktadır. Bunun için çoğunlukla iki 

yaklaĢım kullanılmaktadır. Birinci yaklaĢım bir hafta boyunca hergün 

premedikasyon uygulamaktır. Hastalarda herhangi bir kontrendikasyon 

olmadığı müddetçe her hastaya 50-100 mg metoprolol vermektir. Eğer 

iĢlemin hemen öncesinde kalp atıĢı 75/dk‘nın üzerinde ise ek olarak IV beta 

bloker (esmolol 500mg/kg veya etoprolol 5 mg) verilebilmektedir (9). 

Alternatif olarak kalp atıĢı 70/dk‘nın üzerinde olan hastalara oral beta 

blokerde kullanılabilmektedir. Bazı gruplarca uygulanan, iĢlemden 24 saat 

önce 50-75 mg atenolol kullanılması, farmakolojistlere göre etkisizdir çünkü 

atenololün yarı ömrü 6-7 saattir ve FDA‘in (Food and Drug Administration) bir 

gün önce beta bloker kullanımını onaylamasına rağmen, bu uygulamanın 24 

saat kapsamı çok düĢüktür. Bu nedenle iĢlemden 30-60 dk önce oral olarak 

metoprolol verilmesi fizyolojik olarak daha efektiftir. Bazı gruplar koroner 
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vazodilatasyonu sağlamak için iĢlemden hemen önce sublingual nitrogliserin 

kullanımını önermektedir (7,8). 

Her görüntüleme modalitesinde olduğu gibi, BT anjiogramların görüntü 

kalitesi daima makalelerde görüldüğü gibi mükemmel değildir. Hastaların 

obezite, yeterli nefes tutamama ve aritmi gibi sorunları görüntü kalitesini 

etkilemekte ve artefaktlara yol açmaktadır. Bu sebeple iĢlem öncesi hastada 

bu gibi görüntü kalitesini etkileyecek durumların tespiti ve gerekli önlemlerin 

alınması önemlidir (10).  

 

2.1.2. Nefes Tutma Eğitimi 

Nefes tutma BT anjiografi iĢlemi boyunca en çok dikkat edilmesi 

gereken basamaktır. 16 kesitli BT‘lerde 30 sn‘nin (saniye) üzerinde iken 64 

kesitli BT‘lerin geliĢi ile bu süre 10-12 sn‘nın altına inmiĢtir. Hızlı 

görüntülemenin kazancı solunum artefaktının daha az olduğu artefaktsız net 

görünümün sağlanmasıdır. Solunum artefaktını tipik görünümü akordiyona 

benzer Ģekilde görüntünün katmanlar halinde içeri ve dıĢarı basamaklar 

Ģeklinde kayması olarak izlenmektedir. Bu sebeble hastaya iĢlem öncesi 

nefes tutma egzersizi yapılmalıdır (7,8). Scout imajlar inspirasyon esnasında 

nefes tutarken alınır. Böylece hastaya iĢlem öncesi ne derece nefes tutması 

gerektiği anlatılabilmektedir. 

 

2.1.3. Scout Görüntüleme 

Scout imajlar kontrastsız planar tomogramlardır. (akciğer X-Ray 

benzeri, tüm akciğer anteroposterior projeksiyonu) 

 Bu, akciğer X-ray‗in benzeri Ģekilde anteroposterior ve lateral 

görüntüler Ģeklinde planlanabilir (Resim 2.1, Resim 2.2). BT operatörleri, 

scout imajları sonraki inceleme volümünü belirlemek için kullanmaktadır. Bu 
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kullanıcıya trakeal bifürkasyon veya kontrastsız incelemenin baĢlayacağı sol 

ana koroner arteri iĢaretlemek gibi anatomik lokalizasyonlar hakkında fikir 

sahibi olmak amacıyla kullanılmaktadır (11).  

 

Resim 2.1. AP projeksiyon scout görüntü 

 

 

Resim 2.2. Lateral projeksiyon scout görüntü 
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2.1.4. Kalsiyum Görüntüleme 

Kalsiyum görüntülemeye scout imajlarda tespit edilen sol ana koroner 

arterin üst seviyesinden baĢlanmalıdır ki bu düzey hastanın nefes tutma 

derinliğine göre değiĢebilmektedir. Eğer hasta beklenenden daha derin nefes 

alıp tutar ise, kalp daha aĢağıya yer değiĢtirecek ve dataset daha yüksekten 

baĢlayacaktır. Bu kalbin en üst düzeyini görmemizde sorun oluĢturmaz ama 

sıklıkla sağ koroner arterin distalini ve posterior desenden arterin görüntü 

alanımızdan çıkmasına neden olabilmektedir. Aynı Ģekilde eğer hasta 

kardiyak BT iĢlemi boyunca daha yüzeysel nefes alıp tutar ise, kalp 

beklenenden daha yüksekte yer alacak ve kalbin en üst düzeyi görüntü 

alanımıza giremeyecektir. Çekim sırasında hata yapılabilinen bir konu ise, sol 

ana koroner arterin koroner arter sisteminin en superiorunda yer aldığının 

düĢünülmesidir. Bu genellikle doğru bir kanı olmakla birlikte, bir kısım vakada 

sol anterior desenden arter, sol ana koroner arterden ayrıldıktan sonra 

yukarıya doğru kavis yaparak, sol ana koroner arter kökeninin 6-8 mm 

üzerine kadar çıkabilmektedir. Bu nedenle görüntülemeye sol ana koroner 

arterin en az 10 mm üzerinden baĢlanması önerilmektedir (11).  

Ġlk olarak kalsiyum skoru tespit edilir. Bunun incelenmesi sırasında 

kollimasyon 2.5 mm (milimetre), tarama zamanı 250 msn (milisaniye), tüp 

voltajı 120 kV (kilovolt), tüp akımı 165 mAs (miliamper saniye) Ģeklindedir. 

Bundan sonra küçük test bolusları kullanılarak sirkülasyon zamanı yani 

asendan aortada ilgili alandaki zaman-dansitesi, kontrast bolusunu (3ml/sn 

ile 15 ml) takiben birbirini izleyen ardıĢık imajlarla saptanmaktadır. Bu 

seviyede kullanılan değerler kollimasyon 0.5-1 mm, tarama zamanı 180-250 

ms, masa hareketi 1.5 mm/rotasyon, tüp voltajı 120 kV, tüp akımı 260-300 

mAs. Bunun akabinde taramada kullanılan parametreler; 0.375 pitch, 333-

500 ms rotasyon zamanı, 120 kV ve 300 mAs (12). Pitch değeri, masa 

hızının kollimatör geniĢliğine bölünmesi sonucu hesaplanır. Yeni BT 

sistemlerinde daha ince kesit kalınlıkları ve kollimasyon ile daha küçük pitch 
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değerleri elde edilebilmektedir. Bu da koroner anatominin daha iyi 

görüntülenmesine izin vermektedir. 

Kalsiyum görüntüleme için alınan kontrastsız görüntüler bize kardiyak 

anatomi hakkında çok fazla bilgi vermektedir (Resim 2.3). Koroner arterlerin 

kontrastsız yüksek rezolusyonlu görüntülenmesinin, kontrastlı imajları 

tamamlayan birkaç avantajı bulunmaktadır. Örneğin kontrastlı görüntülerde 

kalsiyum, metal ve kontrast, beyaz görünmektedir. Bu nedenle bazı 

zamanlarda kalsiyumu kontrastın dansitesinden ayırmak güçtür. Bu ayrımı 

kontrastlı ve kontrastsız imajları karĢılaĢtırarak rahatça yapabilmekteyiz. 

Kalsiyum, kontrastsız koroner arterlere göre oldukça dens yani beyaz 

izlenmektedir ve bunu kontrastsız imajlarda baĢka bir Ģey ile karıĢtırmak 

oldukça güçtür. Aynı Ģekilde bu görüntüleme metal klipsleri ve stentlerin tam 

lokalizasyonlarını belirlemede çok yararlıdır (13).  

Koroner arter kalsifikasyonu ile koroner arterlerin aterosklerozisi ve 

luminal obstruksiyonu arasındaki iliĢkiyi kanıtlayan çok sayıda çalıĢma 

bulunmaktadır (14). Kalsifikasyonlar normal damar duvarında bulunmaz ve 

ateroskleroz varlığı ile iliĢkilidir. Bu önemi ve iliĢkisi nedeniyle BT anjiogramın 

tamamlayıcısı olan kalsiyum görüntülemenin dört önemli noktası vardır. 

Birinci nokta; koroner anatominin inceleme sırasında tam kapsanması için en 

üst ve en alt sınırların tanımlanmasıdır. Kalsiyum görüntüleme ile radyasyon 

dozu arasındaki bağlantı beklenenin aksine çalıĢmanın toplam radyasyon 

dozunu azaltmaktadır. Sadece ilgilenilen alanın taranması ve kalbin 

tabanında taramanın tam olarak nerde durdurulacağının bilinmesi hastaya 

yüksek radyasyon verilmesini engellemektedir. Anatomik lokalizasyon için 

kullandığımız scout imajlar bize sadece diyaframı göstermekte; koroner 

damarlanmanın en alt sınırını doğru olarak gösterememektedir. Kalsiyum 

görüntüleme için alınan 2 boyutlu aksiyel imajlar ise bize tarama alanının 

anatomisi için istediğimiz yeterli ve doğru tanımlamayı yapmamıza olanak 

sağlamaktadır.  
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Ġkinci nokta; koroner kalsiyum görüntülemenin yüksek negatif prediktif 

değerinin olmasıdır. Yani skoru ‗0‘ olan hastalar %99‘un üzerinde normal 

veya obstruktif patolojisi olmayan koroner arterlerin varlığı ile iliĢkilidir (15). 

Haberl ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada normal koroner anjiograma sahip 

220 kadında, koroner arter kalsiyum skoru ‗0‘ bulunmuĢ yani negatif prediktif 

değeri %100 saptanmıĢtır. Bu nedenle kalsiyum skoru çok düĢük veya ‗0‘ 

olan özellikle suboptimal çalıĢmalarda yüksek derece obstruktif hastalığın 

bulunması durumunda bu bulgunun doğruluğu için Ģüpheci davranmalıyız 

(16).    

Üçüncü nokta ise; yüksek kalsiyum skoru obstruktif plakların 

yorumlanmasında zorluklara neden olabilir. Kalsiyum, lümen 

görüntülenmesini zorlaĢtırabilmekte bu nedenle yüksek skorlar BT 

anjiografide düĢük sensitiviteye neden olabilmektedir (17). Bazı çalıĢmalar 

önemli stenozları kaçırma Ģansının arttığını belirtmek için katı kalsiyum skoru 

limitleri koymuĢtur (16,18). Bazı çalıĢmalar nondiagnostik skoru 1000‘in üzeri 

olarak belirlenirken, bir kısmı da daha düĢük kalsiyum yüklerinin sensitiviteyi 

azalttığını belirtmiĢtir (19,20). Schermund ve ark. göre devam eden iki 

seviyede dens kalsifikasyonlar gösteriliyor ise bu lümenin yarısından 

çoğunun değerlendirilmesini güçleĢtirir ve bu segment nondiagnostik koroner 

arter segmenti adını alır. Bu nedenle muhtemel spesifik kalsiyum skor limiti 

yoktur ve herhangi bir spesifik alandaki dens kalsifikasyonlar bazı sorunlara 

neden olabilmektedir (21). Bu durum özellikle 16 kesitli ÇKBT için olup, 64 

kesit ve üstünde bu sorun daha aza indirgenebilmiĢtir. Bu problem imaj 

manipulasyonlarıyla belli ölçüde giderilebilmekte ama hiçbir iĢ istasyonunda 

kalsifikasyonları çalıĢmanın diagnostik değerini azaltmadan çıkarabilecek 

program, Ģu an için bulunmamaktadır.  

Son olarak; artan kalsiyum yükü ile aterosklerozis arasında bir iliĢki 

vardır. Rumberger ve ark. rastgele seçilen otopsi kalplerde, EBBT (Elektron 

Beam Bilgisayarlı Tomografi) kullanılarak ölçülen kalsiyum skorları ile direkt 

histolojik plak alanları ve lümen stenoz yüzdelerini karĢılaĢtırmıĢtır. Bu 

çalıĢma, EBBT ile ölçülen total alanın kalsiyum skoru ile total alanın histolojik 
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koroner arter plağının doğru orantısı ve artan kalsifikasyon düzeyinin artan 

obstruktif hastalık görülmesi ile iliĢkisini ortaya koymuĢtur (22). Yani bunların 

sonucunda akılda tutulması gereken pozitif kalsiyum testinin, aterosklerozis 

ve artan kardiyovasküler risk anlamına geldiğidir. BT anjiografi luminal 

hastalığı göstermede baĢarısız olsa bile, çalıĢma kalsiyum skoru üzerinden 

yorumlanabilmektedir. Bu nedenle kalsiyum görüntüleme bir miktar iĢlem 

süresinin uzamasına ve radyasyon dozunun az miktarda artmasına neden 

olmasına rağmen kardiyak BT görüntülemede önemli ve anlamlı bir yere 

sahiptir. 

 

Resim 2.3. Kontrastsız BT aksiyel seri (Kalsiyum Görüntüleme) görünümleri. 

 

2.1.5. Ġntravenöz Kontrast Uygulaması  

BT anjiografide amaç, intravenöz kontrast madde enjeksiyonunu 

takiben arteriyel kontrastlanma süresince koroner arterleri görüntülemektir. 

Antekubital vene 18 veya 20 gauge, 3cm‘lik katater yerleĢtirilir. Diğer 

enjeksiyon yerleri; eksternal juguler ile el ve dirsekteki diğer venlerdir. El 

üzerindeki küçük venler, genellikle akıĢ hızına bağlı ekstravazasyona neden 

olabilmesi ve gecikme zamanının tipik 15-18 sn‘den daha fazla uzamasından 

dolayı tercih edilmemektedir. Yeni ÇKBT sistemlerde zamanlama 
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görüntülemesine (timing scan) ihtiyaç azalmaktadır. Toplamda Çok Kesitli 

Bilgisayarlı Tomografilerde ortalama 100-150 ml (mililitre) non iyonik kontrast 

madde otomatik enjektörler kullanılarak 3-4 ml/sn hızda antekubital venden 

intravenöz yolla verilmekte, 64 kesitli BT‘lerde ise bu kontrast ihtiyacı 60-80 

ml‘ye kadar düĢmektedir (23,24). 

Kontrast madde intravenöz bölgeden, sağ taraf dolaĢımına sonrasında 

sol ventriküle ve koroner arterlere ulaĢır. Kontrast sol tarafa ulaĢtığında 

görüntülemeye baĢlanmalıdır. Optimum görüntü için görüntülemenin ne 

kadar hızlı olduğundansa, gecikme zamanının uygun ayarlanması önemlidir. 

Çoğu çalıĢma pulmoner damarlardan santral aortaya geçiĢ yani transit 

zamanın hastaya göre çok geniĢ bir aralıkta değiĢebildiğini göstermektedir. 

Zaman görüntüleme (timing scan), enjeksiyon tarafından asendan aortaya 

kontrastın geçiĢ süresinin yani transit zamanının doğru tespiti için 

kullanılmaktadır. Bu sekans tek kesitten belirli zaman intervalinde (her 1-2 

sn) tekrarlanan görüntüler sonucu oluĢmaktadır. Görüntü, kontrastın transit 

zamanının belirlenmesi için asendan aortanın aynı noktasından 

yapılmaktadır. Asendan aortaya yerleĢtirilen ilgili alan prekürsöründen belirli 

aralıklarla yapılan ölçümlerde zaman-dansite eğrisinin pik yaptığı en yüksek 

opasifikasyonun izlendiği zamana kadar geçen süre bize gecikme zamanını 

yani kontrastın transit zamanını verir (Resim 2.4).  Bu gecikme zamanı 

kontrast enjeksiyonunun baĢlamasından BT anjiogram görüntülemenin 

baĢlamasına kadar geçen, beklenmesi gereken süreyi belirler. Tipik transit 

zamanı 15-18 sn‘dir. Küçük bir çalıĢma grubunda gecikme zamanı 12-15 sn 

arasında bulunurken, bir diğerinde 40 sn‘e kadar uzamaktadır (25). Bu 

sürenin uzamasını düĢük ejeksiyon fraksiyonu, zayıf kardiyak output ve 

pulmoner hastalıklar neden olabilmektedir. TaĢikardi ve yüksek kardiyak 

output ise bu süreyi kısaltabilmektedir.  
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Resim 2.4. Asendan aortaya yerleĢtirilen ilgili alan prekürsöründen belirli 

aralıklarla yapılan ölçümlerde zaman-dansite eğrisinin pik yaptığı 

en yüksek opasifikasyonun izlendiği zamana kadar geçen 

sürenin yani gecikme zamanının hesaplanması. 

  

2.1.6. Koroner Arterlerin ÇKBT Anjiografi ile Görüntülenmesi 

Tarama, kraniokaudal Ģekilde karinadan baĢlayarak uygulanır. 

Koroner arterler hareket eden kas yapılarına yakın seyir gösterdiklerinden en 

iyi görüntü kalp hareketinin en az olduğu diyastol fazında alınır. Bu nedenle, 

prospektif veya retrospektif elektrokardiyogram (EKG) tetiklemesi kullanılır.  

A. Prospektif EKG tetiklemeye, sadece önceden belirlenen kalp 

fazında (örneğin R-R aralığının % 70‘i) aksiyal görüntü alındığı için parsiyel 

görüntüleme de denir (26). Konvansiyonel BT‘deki gibi, bir görüntü alındıktan 

sonra masa sonraki pozisyona ilerler ve tekrar görüntü alınır (Grafik 2.1). Bu 

döngü 10-15 cm‘lik kalp mesafesi boyunca tekrarlanır. Parsiyel görüntüleme 

yapıldığından radyasyon dozu düĢüktür (1-3 mSv (milisievert)). Rutinde BT 

ile koroner kalsiyum skorlamada kullanılan bu yöntem, çift tüplü BT 

sistemlerinde koroner anjiyografide de tercih edilebilir (27). 



12 

 = ıĢın 

Grafik 2.1. Prospektif EKG tetikleme. 

 

B. Retrospektif EKG tetiklemede ise, kalp siklusunun tüm fazları 

boyunca helikal görüntüler alınır ve daha sonra istenilen fazlardan 

rekonstrüksiyon yapılır (Grafik 2.2). Rutin ÇKBT koroner anjiyografide 

kullanılan bu yöntemde radyasyon dozu fazladır. Kullanılan protokole bağlı 

değiĢmekle birlikte, BT koroner anjiyografideki efektif radyasyon dozu 7-13 

mSv dolayındadır (28,29). Tüp akım modülasyonu, faz-spesifik görüntüme ve 

yüksek ―pitch‖ değeri kullanarak radyasyon dozu azaltılabilir. Tüp akım 

modülasyonunda, kalp siklusunun hareketli fazlarında (sistol) tüp akımı 

azaltılır. Bu yöntemle radyasyon dozu %50 azaltılabilir (30). Çekim sonrası 

elde edilen tüm inceleme analizin yapılacağı iĢ istasyonuna gönderilmektedir. 

Uygulanan bu iĢlemlerin sonucunda kalsiyum skoru için ortalama radyasyon 

maruziyeti 1.2-1.8 mSv, BT anjiografi için ise bu maruziyet erkeklerde 5.8-7.4 

mSv, kadınlarda 7.6- 9.8 mSv‘dir (31).  

Elektrokardiyogram ile senkronize edilen BT veri kaydından, 

retrospektif olarak, RR aralığının yüzdesi olarak tanımlanan kalp siklusunun 

herhangi bir fazından görüntü rekonstrüksiyonu yapılabilir. Ġyi kalitede bir 

görüntü elde etmek için hareketin olmadığı uygun fazdan rekonstrüksiyon 

yapılması gerekmektedir. Burada en önemli faktör kalp hızıdır; çünkü 

hareketsiz periyotların süresi kalp hızıyla ters orantılıdır. Kalp hızı 70 

atım/dakikadan az olduğunda en iyi rekonstrüksiyon penceresi orta ve geç 

diyastol iken 70 atım/dakikanın üzerindeki hızlarda geç sistol ve erken 

diyastoldur (32,33). 
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Grafik 2.2. Retrospektif EKG tetikleme.  

 

2.1.7. Koroner Arterlerin ÇKBT Anjiografi Görüntülerinin 

Değerlendirilmesi 

Elektrokardiyogram ile senkronize edilen BT veri kaydından, 

retrospektif olarak, R-R aralığının yüzdesi olarak tanımlanan kalp siklusunun 

herhangi bir fazından görüntü rekonstrüksiyonu yapılabilir. Ġyi kalitede bir 

görüntü elde etmek için hareketin olmadığı uygun fazdan rekonstrüksiyon 

yapılması Ģarttır. Burada en önemli faktör kalp hızıdır; çünkü hareketsiz 

periyotların süresi kalp hızıyla ters orantılıdır. Kalp hızı 70 atım/dakikadan az 

olduğunda en iyi rekonstrüksiyon penceresi orta ve geç diyastol iken 70 

atım/dakikanın üzerindeki hızlarda geç sistol ve erken diyastoldur (32,33). 

Gantri rotasyon zamanı 370 msn olan 16-kesitli BT cihazıyla yapılan bir 

çalıĢmada Bley ve ark., 70 atım/dakika‘dan düĢük kalp hızlarında RR 

aralığının %60‘ının ve yüksek hızlarda ise %40‘ının rekonstrüksiyon için en 

uygun faz olduğunu bildirmiĢlerdir (33). Kantarcı ve ark., yaptıkları bir 

çalıĢmada, EKG‘deki T dalgasının zirve ve sonu arasına karĢılık gelen 

izovolümik relaksasyon periyodunda (R-R aralığının %26-58) yapılan 

rekonstrüksiyonun çok fazlı rekonstrüksiyonlar ile benzer sayıda kaliteli 

görüntü sağladığını bildirerek, rekonstrüksiyona bu fazla baĢlanmasını 

önermiĢlerdir (34). Daha sonra yüksek performanslı iĢ istasyonunda ince 

aksiyel kesitlerden 2 boyutlu maksimum intensite projeksiyon (MIP), 

multiplanar reformat (MPR) ve 3 boyutlu hacimsel gösterim (volume 

rendering) formatında görüntüler oluĢturulmaktadır. 
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MPR kardiyak BT anjiografiyi değerlendirmede temel rekonstruksiyon 

görüntülemedir. Retrospektif EKG tetikleme ile, kardiyak siklusun birçok 

fazından görüntü rekonstrüksiyonu yapılarak (%30, %40, %50, %60, %75, 

%80), bu rekonstruksiyon görüntüler direkt olarak iĢ istasyonuna aktarılmakta 

ve böylece değerlendirme sırasında koroner arterler için en uygun faz 

seçilebilmektedir. 

MIP imajlar intraluminal opasite değerlerini gösteren anjiogram 

görüntüleri ile benzerdir (35). Ġmajlarda yalnızca kontrast materyal ve kemik 

gibi en yüksek atenuasyona sahip yapılar gösterilebilmektedir. MIP imajların 

sınırlayıcı yönü, damarın komĢu yapılarla iliĢkileri hakkında derinlik ve 

uzaysal bilgileri verememesidir (36). Diğer yandan MIP imajlar ciddi koroner 

stenozların çabuk değerlendirilmesine izin vermektedir. 

VR (volüme rendering) her voksel için BT atenüasyon değerlerinin 

spesifik renklere dönüĢtüğü, kalbin tüm görüntüsünün elde edildiği üç 

boyutlu tekniktir. VR tekniği kalbin ve koroner arterlerin yüzey 

değerlendirmesini kolaylaĢtırmaktadır. Bu teknik koroner arter anomalileri, 

bypass greftleri ve fistüller gibi kompleks anatomilerin değerlendirilmesinde 

en faydalı yöntemdir (36). 

Kısaca MPR ve MIP görüntülerde damar lümeni, damar duvarı ve kalp 

odacıkları değerlendirilirken, 3-boyutlu görüntülerde koroner arter anatomisi 

ve stenozlar değerlendirilmektedir.   

 

2.2. KORONER ARTER VE VENLERĠN ANATOMĠSĠ 

Koroner ağ; koroner arterler, kapiller ve koroner venlerden 

oluĢmaktadır. Oksijenize kan aortadan end diastolik fazda myokardiyum 

içerisine akmakta ve kapiller ağlara oradan koroner venlere geçmektedir. 

Kardiak venöz dönüĢün çoğu sağ atriuma olmaktadır. Koroner arterler, kalp 

kasının devamlı kasılıp gevĢemesine olanak sağlayan, oksijen ve besinden 

zengin kanı kardiak kaslara taĢıyan kan damarı ağıdır. Bu damarlar 
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ilerleyerek daha küçük dallara ayrılırlar. Ana dallar çoğunlukla kalbi saran 

epicardial yüzde lokalizedir. Bu durumun istisnası direkt ventriküler septumun 

içine giden etrafı kaslarla çevrili septal perforatörlerdir. Daha küçük dallar 

kalp kasına penetre olurlar.  

Koroner anatomide anormalin tanımı normale göre daha karıĢıktır. 

Angelini ve ark. bu kategorileri tanımlamayı amaçlamıĢlardır: Normal – 

seçilmemiĢ populasyonun %1‘den fazlasında gözlemlenen herhangi bir 

morfolojik özellik; normal varyant – populasyonun %1‘den fazlasında görülen 

kısmen olağan dıĢı morfolojik özellikler; ve anomali – genel populasyonda 

nadiren karĢılaĢılan (%1‘den az) morfolojik özelliklerdir (ostium sayısı, 

sonlanma gibi). Normal koroner arterler ve varyasyonları ostiumlar 

(sayılarına, lokalizasyonlarına, boyutlarına ve çıkıĢ açılarına göre), koroner 

arterlerin boyut ve uzunlukları, proksimal, mid ve distal bölümlerde 

intramyokardial köprüleĢmeler, sınıflandırmalar, arteriolar dallanma ve 

sonlanmalarla tanımlanabilir (37,38). 

 

2.2.1. Koroner Arter Anatomisi 

Sağ koroner arter ve sol koroner arter olmak üzere valsalva 

sinüslerden köken alan iki koroner arter vardır. Sağ koroner arter (RCA) sağ 

sinüs valsalvadan (RVS), sol ana koroner arter (LMA) sol sinüs valsalvadan 

(LVS) köken alır (39).  RSV önde, LSV sol arkada lokalizedir (Resim 2.5). 

Üçüncü sinüs valsalva ise sağ arkada bulunur ve koroner arter dalı vermez 

bu sebeple noncoroner sinüs olarakta isimlendirilir. Burada sayı, Ģekil, 

koroner ostium çıkıĢ yeri ile ilgili varyasyonlar izlenebilmekte fakat bunlar 

çoğunlukla klinik önem arzetmemektedir. Koroner ostium genellikle valsalva 

sinüsün üst 1/3 lük kısmında bulunmaktadır (Resim 2.6). Ostiumlar aortik 

valv kommissürlerine komĢu lokalizasyonda bulunuyorlarsa yüksek çıkıĢ 

(high takeoff) ostiumu adını almaktadır. Yüksek çıkıĢlarda diastolik koroner 

arter kan akıĢı azalabilmekte ve hasta semptomatik hale gelebilmektedir (40). 

Yüksek çıkıĢ aynı zamanda uzun intramural seyir gösterebilir ve bu durum 

patolojik sonuçlar doğurabilir. Ġki koroner ostium bulunması (RCA ve LCA için 

ayrı sinüslerde birer odak) normalken üç ya da dört ostium bulunması 
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normalin variantıdır (sol ana koroner arter‘in (LMA) yokluğuyla sol ön inen 

arter (LAD) ve sol sirkumfleks arter (LCX) in ayrı orijinlerden köken alması 

veya aortadan sinüs node arterin ayrı orijinle köken alması gibi). Tek koroner 

arter ile aortadan ve pulmoner arterden köken alan ektopik orijinler anomali 

olarak kabul edilir ve semptomatik olabilmektedir.  

  

Resim 2.5. RCA sağ sinüs valsalvadan, LMA sol sinüs valsalvadan köken 

almasının aksiyel ve MIP koroner BT imaj görünümleri. 

 

 

Resim 2.6. Koroner arterler ve dallarının VR imaj görünümü. 

RCA 

LAD 

LCX 
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2.2.1.1. Sağ Koroner Arter (RCA) 

RCA,  sağ sinüs valsalvadan ve LMA orijinin bir miktar inferiorundan 

köken alır (41). RCA, önden inferiora doğru, sağ atrial appendiksin altından 

sağ atrioventriküler oluk boyunca ilerler, arka inferiorda kalp crux‘a 

ulaĢtığında posterior desendan arter (PDA) ve posterolateral ventriküler arter 

(PLA) dallarına ayrılır (Resim 2.7). Ayrıca bu seyri boyunca marginal dallarını 

verir (42).  

RCA sağ atrium, sağ ventrikül, interventriküler septumun arka 1/3 ünü, 

sinoatrial ve atrioventriküler nodları beslemektedir. Populasyonun %50-64 

ünde RCA den ilk çıkan konus dalıdır. Konus branch %22.3 oranında ostial 

RCA den, % 11.6 oranında ise aortadan köken almaktadır(1). Konus dalı öne 

ve sağa doğru seyir gösterken pulmoner outflow traktını besler (Resim 2.8). 

Nadiren bu dal sol koroner arterden köken alabilir. Ġkinci dal sinoatrial nodal 

arter %65.4 oranında RCA orijinin hemen distalinden, proksimal RCA den 

köken alır (Resim 2.9). %16.6 oranında LCX den (Resim 2.9), %9.2 oranında 

hem RCA hem de LCX den ve %0.2 direkt aortadan kaynaklanmaktadır (1). 

Bu arter superior vena cavaya doğru interatrial septumun kranial yüzüne 

komĢu seyreder. Diğer dallar ise sağ ventriküler myokardiumu besleyen 

marjinal dallardir.  Akut marjinal arter kalbin akut marjininden çıkar öne ve 

sağa doğru sağ ventrikülün anterioruna ilerleyerek sağ ventrikül serbest 

duvarını besler. %10-20 hastada akut marjinal dal kalbin diyafragmatik 

yüzüne doğru uzanarak distal posterior interventriküler septumu besler. RCA 

akut marginal dalları verdikten sonra sağ AV (atrioventriküler) olukta devam 

ederek kalbin diyafragmatik yüzüne ilerler. Kalbin crux‘unda RCA, U-dönüĢü 

yapar ve PDA ve PLB‘ye dallanır (41). PDA değiĢik boyutlardadır ve posterior 

interventriküler oluktaki diyafragmatik yüz boyunca inferior septuma ilerler. 

PDA‘dan dik olarak köken alan kısa septal dallar septumun arka 1/3‘lük 

kısmını besler ve LAD‘nin septal dallarıyla birleĢip kollateral sirkülasyonu 

oluĢturabilirler. PLB, sol posterior AV olukta ilerlerken sol ventrikülün 

posterior ve inferior duvarını besleyen çok sayıda dal verir (42).  PDA/PLB 

arasındaki ortalama açı 53 +/- 27 derecedir (43). Crux‘un 1-2 cm içerisinde, 
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PLB sol ventrikülün diyafragmatik yüzünde ilerler ve posterolateral 

diyafragmatik yüzü besler. Burada RCA oklüde iken LCX kollateral görevi 

görebilir. Ayrıca RCA, kalp crux‘una yakın, PDA orijinin hemen distalinden AV 

nod ileti sistemini besleyen AV nod arter dalını verir. Sol dominant sistemde 

AV nod arteri LCX den köken alır (41).  

  

Resim 2.7. Sağ koroner arter ve dallarının VR imaj görünümleri 

 

      

Resim 2.8. Sağda proksimal RCA‘dan, solda RCA ostiumundan köken alan 

konus arterin MIP koroner BT imaj görünümleri. 
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Resim 2.9.  SA nod arterin sağda LCX‘den, solda RCA‘dan köken almasının 

MIP imaj görünümleri. 

 

2.2.1.2. Sol Ana Koroner Arteri (LMA) 

Aksiyel görüntüleri kranialden kaudale taradığınızda, LMA sol sinüs 

valsalvadan köken alan ilk koroner arter olarak izlenmektedir. Bu arter sola, 

sol atrial appendiksin aĢağısına ve sağ ventriküler outflow traktın 

posterioruna seyir gösterir ve öncelikle sol anterior desenden arter (LAD) ve 

sol sirkumfleks arter (LCX) dallarına ayrılır (41). LMA arterin boyu 5-25 mm 

aralığında (ortalama 13.5) değiĢmekte ve çapı 2-5.5 mm (ortalama 4 mm) 

arasında izlenmektedir (38,44). Cademartini ve ark., 543 hastada, LMA 

uzunluğu 1 cm in altında olanlar %41.6, 1-2 cm arasında olanlar %47.3 ve 2 

cm den uzun olanlar %7 olarak rapor edilmiĢtir (1). Pflederer ve ark., 100 

hastada dört dal noktasında koroner bifürkasyon açılarının ortalamasını 

hesaplamıĢ: sol anterior desenden ve sol sirkumfleks arteri (LAD/LCX), LAD 

ve ilk diagonal dal (LAD/Diag 1), LCX ve ilk obtuse marjinal dal (LCX/OM1), 

Posterior desenden arter ve sağ Posterolateral dal (PDA/rPLB). Ortalama 

LAD/LCX açısı 80 +/- 27 derece olarak bulunmuĢtur (43). Ramus intermedius 

olarak adlandırılan LAD ve LCX arasından çıkan dal LMA‘nın trifukasyonunu 
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oluĢturur ve bu normal varyasyondur (45). LMA populasyonun %1 den 

azında izlenememekte ve bu vakalarda LAD ile LCX aortadan ayrı ayrı köken 

almaktadır (38). 

 

2.2.1.3. Sol Anterior Descenden Arter (LAD) 

Sol anterior desenden arter anterior ve inferiora doğru anterior 

interventrikuler oluk içerisinde kalbin apeksine kadar ilerler ve sol ventriküler 

myokardium ile interventriküler septumun 2/3 anteriorunu besler. Vakaların 

yaklaĢık %82 inde LAD kardiak apeksten dönerek sol ventrikülün inferior 

duvarını besler. %7 sinde kalbin apeksine ulaĢamaz ve yaklaĢık %11 inde ise 

distal anterior interventriküler olukta hatta daha proksimalinde sonlanabilir. 

Bazı vakalarda distal bölge, alıĢılmadık uzun diagonal dal veya posterior 

interventriküler oluktan devam edip anteriora devam eden RCA dalı ile 

beslenebilmektedir. Bu normalin variantı olup RCA veya LCA oklüde 

olduğunda kullanılan potansiyel kollateral yollardan biridir.  

LAD, septal perforator ve diagonal dalları verir (Resim 2.10). Diagonal 

dallar sol ventriküler myokardiumun anterior ve anterolateral duvarını besler 

(42). DeğiĢen boyut ve sayıda izlenirler ayrıca LAD den çıkıĢ sırasıyla 

numaralandırılırlar. Cademartini ve ark., değiĢik sayıdaki diagonal dalları 

raporlamıĢtır: tek diagonal dal 136 vakada (%25), iki diagonal dal 270 vakada 

(%49.7), ikiden fazla diagonal dal 130 vakada (%24). Yedi vakada ise 

diagonal dal izlenememiĢtir (1).  LAD ve ilk diagonal dal arasındaki ortalama 

açı 46 +/- 19 derece olarak bildirilmiĢtir (38). LAD den sağa açılanarak oluĢan 

septal perforator dalları interventriküler septumun anterior 2/3 ünü besler.  

LAD den köken alma sıralarına göre numaraladırılırlar. Bunlar diagonal 

dallardan daha küçük çaplarda, değiĢen sayı ve dağılımlarda izlenmektedir. 

Genellikle septal dallar septumun myokardiumu içinde LAD‘ye paralel 

ilerlemektedir (41).  
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2.2.1.4. Sol Sirkumfleks Arteri (LCX) 

LCX posteriora ve sola uzanarak, sol AV oluk içinde ilerler (Resim 

2.10). LCX obtuse marjinal dalları verir bu dallar sol sirkumfleks arterden 

çıkıĢ sıralarına göre numaralandırılır (OM1, OM2, OM3...). Cademartini ve 

ark. çalıĢmasına göre vakaların %35.2 sinde bir OM dal, %46.2 sinde iki OM 

dal, %18 inde ise ikiden fazla OM dal izlenmiĢtir (1). LCX/OM1 arasındaki 

ortalama açı 48 +/- 24 derecedir. (38).LCX ve dalları sol ventrikülün lateral ve 

posterolateral duvarlarını beslemektedir. LCX in diğer dalları da sol atriumun 

lateral ve posterior bölgesini besleyen küçük atrial dallardır (41).  

  

Resim 2.10 Sol koroner arter sistemi ve dallarının VR imaj görünümleri. 

 

2.2.1.5. Ramus Ġntermedius Arteri (RI) 

Ramus intermedius arteri LAD ve LCX arasından çıkan sol koroner 

arter trifukasyon dalıdır ve bu en çok görülen sol koroner arter varyasyonudur 

(Resim 2.11).  RI, diagonal veya obtuse marjinal dallarının myokardiyal 

bölgelerini yani sol ventriküler myokardiyumun anterior veya lateral duvarını 

besler (2). Büyük RI varlığında ise hem diagonal hem de obtuse marjinal  

dallarının myokardiyal bölgelerini besleyebilir. RI yaklaĢık olarak vakaların %21 
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inde izlenir. RI sol ventrikülün anterolateral duvarının vaskülarizasyonunu 

sağladığında diagonal dalların sayısının azaldığı izlenmiĢtir (1). RI arter 

izlenen vakalarda ilk diagonal dal yalnızca küçük değil aynı zamanda LAD‘nin 

daha distalinden yani LAD proksimal 1/3‘lük kısmın ötesinden köken alabilir. 

 

Resim 2.11. Sol ana koroner arterin LAD, LCX ve ramus intermedius 

dallarını vererek oluĢturduğu trifukasyonun VR imaj görünümü. 

 

2.2.1.6. Koroner Arter Dominansı 

Posterior interventriküler septumun inferior kısmını besleyen arter 

dominant koroner arterdir. Vakaların %80-85‘inde sağ dominant sistemde, 

RCA kalbin crux‘unda PDA ve PLB dallarını verir (Resim 2.12). Toplumun 

%7-8‘inde görülen sol dominant sistemde, LCX posterior sol AV olukta 

devam eder ve PDA ile PLB dallarını verir (Resim 2.13). Geriye kalan %7-8 

inde ise kodominant sistem izlenir yani RCA, PDA dalını vererek posterior 

intervenriküler olukta sonlanırken LCX‘de PDA dalını verebilir ve iki PDA 

birbirine paralel olarak interventriküler septumda ilerleyebilir veya LCX, bütün 

RI  

LAD 

LCX 
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PLB dalını verebilir. Dominant olmayan arter genellikle izlediği AV olukta 

erken sonlanır ve daha küçük boyutta izlenir (45). 

 

Resim 2.12. RCA‘in PDA dalını verdiği sağ dominant sistemin VR imaj 

görünümü. 

 

 

Resim 2.13. LCX‘in PDA dalını verdiği sol dominant sistemin VR imaj 

görünümü. 

PDA 

RCA 

LCX 

PDA 
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2.2.1.7. Koroner Arterlerin Segmental Anatomisi 

Koroner arterlerin segmental anatomisinin sınıflaması AHA (Amerikan 

Kalp Derneği) tarafından öncelikli olarak araĢtırmalarda kullanılması 

amacıyla tanımlanmıĢ ve modifiye edilmiĢtir (46,47). Austen ve ark. koroner 

arterleri çok sayıda segmente ayıran 17 segment koroner arter modelini 

geliĢtirmiĢtir. Proksimal RCA segmenti ostiumdan baĢlayarak akut marjinale, 

orta segmenti kalbin akut marjini etrafında dönen kısmına, distal segmenti ise 

posterior AV olukta ilerleyen bölümü olarak tanımlanmıĢtır. Segment 1-4 

RCA‘ı ve onun dallarını göstermektedir (proksimal RCA: 1, orta RCA: 2, distal 

RCA: 3, PDA: 4a, PLB: 4b). LMA segment 5 olarak isimlendirilir. Koroner 

kateterizasyonda veya koroner BT raporlarında LAD proksimal, orta ve distal 

segmentlerine ayrılır: proksimal segment LAD orijininden baĢlayarak ilk 

diagonale veya ilk septal perforatora kadar, orta segment ikinci diagonale ve 

distal segment ikinci diagonalden sonrası için tanımlanmıĢtır. Proksimal, orta 

ve distal LAD segment 6, 7 ve 8‘e, ilk ve ikinci diagonal dal segment 9 ve 

10‘a karĢılık gelir. LCX ile ilgili olarakta proksimal segment orijininden 

baĢlayıp ilk obtuse marjinal dala kadar uzanan, distal segment ise bu 

noktadan sonrasıdır. LCX ve dalları segment 11-15‘e karĢılık gelmektedir. 

Ramus intermedius segment 16 dır. Tüm bu segmentlerin toplamı 17 

segment modelidir (46).  

 

2.2.2. Koroner Venöz Anatomi 

Son birkaç yılda koroner venöz sistem artarak diagnostik ve terapötik 

elektrofizyolojik prosedürlerde kardiyak resenkronizasyon için perkütanöz 

transkateter terapi, supraventriküler aritminin ablasyonu ve mitral 

regürjitasyon için perkütanöz mitral anüloplasti gibi diagnostik ve terapötik 

elektrofizyolojik prosedürler için kullanılmaktadır. Koroner venöz anatomi 

hakkındaki bilgimiz koroner arter anatomisi kadar geniĢ değildir (48,49). Ġki 

majör epikardiyal kardiyak venöz sistem vardır: ilki koroner sinüs, kalbin 

majör kısmını drene eder ve ikincisi anterior sağ ventrikül ile sağ kardiyak 

sınırı drene eden anterior kardiyak venlerdir. Ayrıca kalbin dört kardiyak 
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odasından herhangi birine direkt olarak açılan küçük thebesian venler 

bulunmaktadır.  

Koroner sinüs yaklaĢık 2 cm uzunluğunda sol atriumda koroner 

sulkusun posterior kısmında muskuler fiberlerle kaplanmıĢ geniĢ venöz bir 

kanaldır (Resim 2.15). Koroner sinüs, Vieussens valvinden baĢlayıp AV 

açıklığıyla inferior vena kavanın açıldığı yer arasındaki sağ atrium orifisine 

kadar uzanır. Orifis koroner sinüsün valvi (Thebesius valvi), semilunar valv 

tarafından korunur (50). Koroner sinus çapı 7.3 – 18.9 mm arasında oldukça 

geniĢ bir aralıktadır, anteroposterior çapı 11.5 mm ve superoinferior çapı 12.6 

mm olarak rapor edilmiĢtir olup ostiumun oval Ģekilli olmasıyla sonuçlanmıĢtır 

(51). Koroner sinüs erkeklerde kadınlara göre, non iskemik kardiyomyopatide 

iskemik kardiyomyopatiye göre daha geniĢ olarak bulunmuĢtur. RCA kalbin 

crux‘unda, koroner sinüsün inferiorundadır. Koroner sinüse; magna, parva ve 

media kardiyak venler (posterior interventriküler), sol ventrikülün posterior 

veni ve left atriumun oblik veni boĢalmaktadır (Resim 2.14). Sol atriumun 

oblik veni hariç diğer venlerin orifisinde kapakçıklar bulunmaktadır.  

AIV (Anterior interventriküler ven), anterior interventriküler oluğun alt 

veya orta 1/3 lük kısmından orijin alır, LAD‘ye paralel ilerler, Diagonal 

venlerle bağlanır, left ventrikülün lateral ve anterolateral kısmını drene eder 

ve interventriküler septumun 2/3‘ünün kanını alır. AIV vertikale ilerlemeye 

devam ederek, yukarıya doğru anterior interventriküler oluğa girer ve AV 

olukta posteriora dönerek ve horizontal ilerleyerek sol koroner veni veya vena 

kordis magnayı oluĢturur. Sol koroner ven, koroner sinüsün ana dallarından 

olup sol atrioventriküler olukta ilerleyerek kalbin arka kısmına ulaĢan, koroner 

sinüsün sol kısmını drene eden, kalbin en uzun venöz kanalıdır. LAD 

orijininden, vena kordis magna Brocq ve Mouchet‘in üç köĢeli tabanını 

oluĢturarak LAD ve LCX‘in üzerinden karĢıya geçer ve sonra sol AV oluğa 

dönerek LCX‘e paralel ilerler. 

Vena cordis magna  bazen LMA‘ya dokunur ve keskin bir açıyla sol AV 

oluğa dönerek, LMA koroner arterin dallarının altından geçer (Resim 2.14).  

Vena cordis magna‘nın proksimal çapı 7.2 mm +/-1.4 mm ve distal çapı 4.9 

mm +/- 1.1 mm‘dir (23). Christiaens ve ark.‘nın raporuna göre lateral marjin 



26 

ven ve vena cordis magna arasındaki açı >90 derece olan vakalar %12, 60 

ile 90 derece arasında olanlar %22 ve <60 derece olanlar %58‘dir (48). Vena 

kordis magna, koroner sinüsün sol atriyal oblik marshall veni giriĢinden 

oluĢmaktadır. Sol atriyal oblik marshall veni olmayan vakalarda, koroner 

sinüs vieussens kapakçığından baĢlar. Vena kordis magna ve koroner sinüs 

sol AV sistemin çoğunu çevreler ve bu nedenle Wolff-Parkinson-White 

sendromunda bulunan elektriksel yolak lokalizasyonun bulunmasında 

kullanılır. Koroner sinüsün lateral duvarından marjinal venler kaynaklanır: bu 

venler vena kordis magnanın sol anterior oblik projeksiyona göre 

lokalizasyonları baz alınarak isimlendirilir; Anterolateral marjinal (AM), Lateral 

marjinal (LM) ve inferolateral marjinal (IM) gibi. Lateral ven prevelansı %73 

ile %88 arasında iken posterolateral ven %13 ile %58 arasındaki oranlarda 

değiĢir (52,53). Posterolateral ve lateral marjinal venlerinin çapı 3.8 mm +/- 

0.7 ve 3.1 mm +/- 0.8 olarak belgelenmiĢtir. Lateral venler, lateral myokard 

infarktüsü geçiren vakalarda böyle bir öyküsü olmayan vakalardan daha az 

sıklıkta izlenmektedir (52). 

Posterior lateral ventriküler ven, sol ventrikülün inferior (posterior) 

yüzünü drene eder. Posterior lateral ventriküler ven sıklıkla posterolateral 

marjinal ven ile aynı lokalizasyonlarda bulunması nedeniyle karıĢtırılabilir. 

Posterolateral ventriküler ven çoğunlukla posterolateral marjinal venden daha 

geniĢ kalibrasyonda olup arasıra vena kordis mediaya drene olduğu 

görülebilmektedir. Posterior lateral ventriküler ven sol ventrikülün 

diafragmatik yüzünde koroner sinüse doğru ilerleyerek vena kordis magnada 

da sonlanabilir.  

Vena kordis media kardiyak apeksten orijin alarak posterior 

interventriküler olukta ilerler ve doğrudan sağ atriyumda veya vakaların 

%87‘sinde koroner sinüs sağ atriyuma drene olmadan hemen önce koroner 

sinüse açılır (Resim 2.14). Vena kordis mediaya kan, septumun 1/3 posterior 

kısmından gelir. Vena kordis media PDA‘nın solunda septuma paralel ilerler. 

Eğer LCX dominant ise vena kordis media RCA‘in posterolateral dalının 

üzerinden geçerek sol ventrikülün inferior duvarını drene eder.  
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Ek koroner venler sol ventrikülün lateral duvarını drene eder ve 

koroner sinüsün vena kordis magna ile vena kordis media arasında sonlanır. 

Bu lateral venler sol ventriküler demet dalının olduğu kalbi depolarize eden 

alanı kapsar ki bu alan ek sol ventriküler pacing için en efektif bölgedir. Vena 

kordis parva %36 oranında bulunur ve sağ AV olukta ilerleyerek koroner 

sinüsün sağ tarafına açılır ama vena kordis media‘ya veya direkt olarak sağ 

atriyuma da açılabilir. Bu ven sağ atriyum ve ventrikül arka kısmının kanını 

drene eder. Crux kordiste vena kordis parva‘nın koroner sinüse bağlandığı 

yerde en sık anatomik varyant gözlenmektedir. 

Sol atriyumun oblik veni veya Marshall oblik veni sol atriyum 

arkasından oblik uzanan ve koroner sinüsün sol köĢesinde drene olan küçük 

bir damardır. Blendea ve ark.‘nın yaptığı çalıĢmada 51 hastanın 37‘sinde bu 

ven tanımlanmıĢ ve 1.7 +/-0.5 mm çaplarında, 154 +/- 15 derece açı ile 

çıkmakta olduğu bulunmuĢtur ki bu venin atriyal fibrilasyonda ablasyon 

prosedürü için yapılan kanulasyon iĢleminde gerekli lokalizasyona 

ulaĢılabilmesi için önemlidir (51,54). 

 

Resim 2.14. Koroner venlerin VR imaj görünümü. 
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Resim 2.15. Koroner sinüsün sağ atriuma açılıĢının aksiyel BT imaj 

görünümü. 

 

2.3. KORONER ANOMALĠLER 

Sağlıklı bireylerde koroner arter anomalileri insidental olarak %0.3-%1 

oranlarında izlenmektedir (38).  Premorbid koroner arter anomalileri birkaç 

dekad öncesinde konvensiyonal anjiografi ile teĢhis edilmekteydi. Fakat son 

zamanlarda ÇKBT Anjiografi ile teĢhis edilen koroner arter anomalilerinin 

ancak %53‘ü konvansiyonel anjiografi ile doğru Ģekilde tanımlanabilmiĢtir 

(55). Greenberg ve ark. koroner arter anomalilerini orijin, izlenen yol ve 

sonlanma anomalileri olarak üç grup halinde sınıflandırmıĢtır (56). 

  

2.3.1. Orijin Anomalileri 

2.3.1.1. Yüksek ÇıkıĢ 

Sinüs ve asendan aortanın tubuler kısmı arasındaki bileĢke zonunun 

(junctional zone) üzerinden RCA veya LCA‘nın (Sol koroner arter) köken 

almasına denmektedir (Resim 2.16). Vlodaver ve ark. göre her iki koroner 

ostiumun sinotubuler bileĢkenin üzerinden köken alma olasılığı rastgele 

CS 
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seçilmiĢ insanlar arasında %6‘dır (57). Yüksek çıkıĢlı koroner arterler 

genellikle majör klinik problemlere yol açmazlar ama koroner anjiografide 

damarın kanülasyonunda zorluklara yol açabilirler. Koroner arterlere selektif 

giriĢlerde özellikle RCA sol koroner sinüsten daha yukarıda lokalize ise iĢlem 

zorluklara neden olabilir (58).  

 

Resim 2.16. RCA ve LMA yüksek çıkıĢ varyantın VR imaj görünümü. 

 

2.3.1.2. Multipl Ostia 

Multipl ostia; RCA ve konus dalın ayrı ayrı köken alması veya LAD ve 

LCX‘in, LCA olmadan ayrı ayrı köken almasıdır (Resim 2.17). Aberant konus 

arterin RCA‘den ayrı köken alması kalp ameliyatları boyunca ventrikulostomi 

veya diğer manevralar yapılırken yaralanma riski doğurmaktadır (59). 

Yalnızca LAD ve LCX arterlerinin ayrı ostiumlardan çıktığı diğer kısımlarının 

normal anatomide izlendiği anomalinin görülme oranı %0.41 gibi küçük bir 

orandır (60). Anjiografi yapan kiĢi için multipl ostia teknik zorluklara yol 

açabilmektedir. 

RCA 

LAD 
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Resim 2.17. LAD ve LCX‘in LMA izlenmeden ayrı ostiumlarla köken 

almasının VR imaj görünümü. 

 

2.3.1.3. Tek Koroner Arter 

Yalnızca tek koroner arterin aortik gövdeden köken alması, tek 

ostiumdan çıkmasıdır. Bu toplumda yalnızca %0.0024-%0.044 oranında 

izlenen oldukça nadir görülen bir anomalidir (61). Tek koroner arter, hem 

RCA ve LCA‘in dağılım bölgelerine doğru iki dala ayrılarak normal RCA ve 

LCA paternini hem de normal koroner arter dallanmasından farkı dağılım 

paternini gösterebilir (62). Tek koroner arterin normal yaĢam süresiyle 

bağdaĢmasına rağmen, eğer ana koroner arter dalları pulmoner arter ile 

aorta arasından geçen bir seyir izler ise bu ani kardiyak ölümlere neden 

olabilmektedir. Ayrıca eğer kollateral geliĢimi yeterli değil ise tek koroner 

arterlerde proksimal stenozlar çok ağır sonuçlara yol açabilir (56). 

 

LAD 

LCX 
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2.3.1.4. Pulmoner Arterden Köken Alan Koroner Arter (ALCAPA) 

Koroner arter anomalileri içinde en ciddi klinik sorunlara yol 

açabilenlerden biridir. Prevalansı yaklaĢık 300000 canlı doğumda bir olarak 

tahmin edilmektedir (63). En etkilenmiĢ hasta grubu süt çocukları ile erken 

çocukluk dönemidir. Tedavi edilmeyen çocukların yaklaĢık olarak %90‘ı 

yaĢamlarını yitirmekte ve sadece bir kaçı hayatlarını devam ettirebilmektedir 

(64). Bu anomalinin görülen en sık Ģekli LCA‘nın pulmoner arterden ve 

RCA‘nın normal lokalizasyonda aortadan köken almıĢ Ģeklidir (Bland-White-

Garland sendromu) (65). Koroner anjiografi genellikle ALCAPA teĢhisinin 

doğrulanmasına yardım eder ve RCA ile LCA arasındaki kollateral 

sirkülasyonu ve pulmoner arterden koroner ‗çalma (steal)‘ fenomenini 

göstermektedir (66). Ġnfantil tip ALCAPA‘da ya anomalili LCA‘nın direkt 

aortaya reimplantasyon ya da sol koroner ostiadan aortaya intrapulmoner 

bağlantı oluĢturmak suretiyle gerçekleĢtirilen cerrahi yöntemlerle tedaviler 

uygulanabilmektedir. YetiĢkin tip ALCAPA‘da pulmoner arterden LCA‘nın 

ligasyonu ile birlikte internal mammarian arter veya safen ven bypass koroner 

grefti kullanılarak cerrahi tedavi yapılabilmektedir (63). 

 

2.3.1.5. KarĢı veya Nonkoroner Sinüsten Koroner Arter veya 

Dallarının Orijin Alması 

TanımlanmıĢ dört paterni bulunmaktadır. Bunlar; a) RCA‘nın sol 

koroner sinüsten köken alması, b) LCA‘nın sağ koroner sinüsten köken 

alması, c) LCX veya LAD‘nin sağ koroner sinüsten köken alması (Resim 

2.18), d) LCA veya RCA‘nın nonkoroner sinüsten köken almasıdır. Bu 

anomalilerde koroner ostium normal seviyesinde olabileceği gibi yüksek veya 

düĢük çıkıĢ anomalileriyle de birlikte görülebilmektedir (56). Ayrıca, karĢı 

veya nonkoroner sinüsten köken alan koroner arterler dört farklı yoldan 

ilerleyebilirler ki bu anomalili damar ile aort ve pulmoner arter arasındaki 
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iliĢkiyle bağlantılıdır. Bu yollar; a) interarterial (aort ve pulmoner arter 

arasından), b) retroaortik, c) prepulmonik, d) septal (subpulmonik) (67). 

Koroner arterlerin izlediği yol klinik açıdan önemli olabilmektedir. Retroaortik, 

prepulmonik ve septal yollar klinik açıdan öneme sahip olmasada, 

interarterial yol ani kardiyak ölümlere yol açabilmektedir (68,69). RCA‘nın ayrı 

bir damar veya tek koroner arterin dalı olarak sol koroner sinüsten köken 

almasının sıklığı %0.03-%0.17 arasındadır (70,71). Sol valsalva sinüsünden 

köken alan RCA‘nın en sık izlediği yol hastaların %30‘undan fazlasında ani 

kardiyak ölüme yol açabilen interarteriyal yoldur (68). Ani kardiyak ölümün, 

egzersiz sırasında dilate olan aortanın sol koroner sinüsten çıkan RCA 

ostiumunu daraltması sonucu sınırlı kardiyak kan akımına bağlı olarak 

myokardiyal enfarkta yol açması sonucunda gerçekleĢtiği kabul edilmektedir.  

Sağ koroner sinüsten ayrı olarak veya tek koroner arterin dalı olarak 

köken alan LCA‘nın görülme sıklığı %0.09-%0.11‘dir. Ġnterarterial yol bu 

anomali görülen hastaların %75‘inde bulunmaktadır (72). Bununla birlikte 

LCA diğer retroartik, prepulmonik ve septal yolları da izleyebilmektedir.  

LCX arteri veya LAD arteri sağ koroner valsalva sinüsünden köken 

alabilmektedir (Resim 2.18). LCX arteri sıklıkla sağ koroner sinüsten ayrı bir 

ostiumla veya RCA‘nin proksimal dalı olarak ayrılmaktadır (yaklaĢık olarak 

%0.32-%0.67 sıklıkla) (73). Sağ koroner sinüsten köken alan LAD arteri fallot 

tetralojisiyle, çift çıkıĢlı sağ ventrikülle, transpozisyon kompleksleriyle ve 

nadiren normal, anomalisiz kalplerle birlikte görülmektedir. LAD ya 

interarterial yada prepulmonik yolu izleyebilmektedir (56). 
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Resim 2.18. LAD‘nin RCA‘dan, LCX‘in sağ valsalva sinüsten köken 

almasının MIP imaj görünümü. 

 

2.3.2. Ġzlenen Yol Anomalileri 

2.3.2.1. Myokard KöprüleĢmesi 

Myokard köprüleĢmesi bir grup myokard kasının koroner arter 

segmentinin üzerini kaplaması olarak tanımlanmaktadır (Resim 2.19). En sık 

LAD‘nin orta segmentinde izlenmektedir. Myokard köprüleĢmesinin görülme 

sıklığı anjiografide (%0.5-%2.5) ve patolojik analizlerde (%15-%85) bazı 

farklılıklar göstermektedir (74). Bu farklılığın nedeni, myokard 

köprüleĢmesinin sıklıkla belli bir semptom olmaksızın bulunmasıdır ki bu 

yüzden hastalarda nadiren koroner anjiografiye baĢvurulmaktadır (75). Bazı 

vakalarda myokard köprüleĢmesi anjina pektoristen, myokard enfarktından, 

yaĢamı tehdit eden aritmilerden ve hatta ölümlerden sorumlu olabilmektedir 

(76). Myokard köprüleĢme tanısı için baĢvurulan standart yöntem geçiĢ 

segmentindeki sistolik kompresyona bağlı artıp-azalma fenomeninin 

izlenebileceği koroner anjiografidir (75). Kontrastlı çok kesitli BT ise açıkça, 

iliĢkili koroner segmentin intramyokardiyal lokalizasyonunu göstermektedir. 

Bu köprüleĢme maksimum dilatasyon ve minimum hareket artefaktının 
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izlendiği diyastolik faza yerleĢtirilmiĢ EKG tetiklemeli rekonstruksiyon 

penceresi kullanılarak en kolay Ģekilde tespit edilebilmektedir. Bununla 

birlikte, myokardiyal köprüleĢme için Ģüphe bulunan hastalarda EKG 

tetiklemeli rekonstruksiyon sistolik fazla birlikte diyastolik fazda da 

yapılmalıdır (77). Her iki fazda yapılacak olan bu karĢılaĢtırma bize sistolik 

faz boyunca oluĢan lümen daralmasını değerlendirmemize izin vermektedir. 

  

Resim 2.19.  LAD orta segmentte myokard köprüleĢmesini gösteren MIP imaj 

görünümleri 

 

2.3.2.2. Duplikasyon Arterleri 

BaĢka anomalisi bulunmayan normal kalplerde LAD duplikasyonunun 

görülme sıklığı genel popülasyonda %0.13-%1‘dir. LAD arterinin 

duplikasyonu, apekse ulaĢmadan anterior inteventriküler olukta ilerleyip 

sonlanan kısa LAD arterinden veya gerçek LAD arterinden yada RCA‘dan 

orijin alıp distal anterior interventriküler oluğa girip apekse uzanan uzun LAD 

arterinden oluĢmaktadır (78). LAD duplikasyonu, koroner bypass greft 

ameliyatlarında arteriotominin yanlıĢ lokalizasyona yapılma riski açısından 

önemlidir (79). LAD duplikasyonu birbirine paralel giden LAD  arteri ve 
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diagonal dalı ile karıĢtırılmamalıdır. Paralel diagonal dallar interventriküler 

sulkusa girmez ve distal LAD‘nin seyrini göstermezler (80).  

 

2.3.3. Sonlanma Anomalileri 

2.3.3.1. Koroner Arter Fistülü 

Koroner arter fistülü; bir veya iki koroner arterin kardiyak boĢluk, 

koroner sinüs, süperior vena kava veya pulmoner arterle bağlantısının 

bulunmasıdır. Bu durum koroner anjioya giden hastaların yaklaĢık %0.1-

%0.2‘sinde görülmektedir (81). Fistüller RCA‘da (vakaların %60‘ında), 

LCA‘den (vakaların %40‘ında) daha fazla sıklıkta görülmektedir (82). 

Vakaların %5‘inden azında fistüller hem RCA‘dan hem de LCA‘den orijin 

almaktadır (83).  

Koroner arter fistüllerinde ilgili koroner arter artan kan volümüne bağlı 

olarak dilate ve tortiyöz seyirlidir (84). Fistülün morfolojik özellikleri drenaj 

yerine göre ya tek yada çok sayıdaki kommunikasyonlar Ģeklinde yada yoğun 

intramural dağılımla birlikte karıĢık, ince damarların oluĢturduğu diffüz ağ 

veya pleksuslar Ģeklinde izlenmektedir. En sık görülen drenaj yeri sağ 

ventrikül (%45) sonrasında sağ atriyum (%25) ve pulmoner arterdir (%15). 

Fistüller %10 dan daha az sıklıkta sol atriyum veya ventriküle drene olurlar 

(85). Sağ kardiyak odacıkla bağlantılı Ģantlarda, hemodinamik ekstrakardiyak 

sol-sağ Ģanta benzerken, sol kardiyak odacıkla bağlantılı fistüllerde 

hemodinamik aort yetmezliğini taklit eder. Myokardın anormal bağlantılı 

koroner arter tarafından beslenen kısmında myokardiyal perfüzyonda azalma 

görülebilmektedir.  Bu durum hemodinamik çalma sendromunu temsil eder 

ve myokardiyal iskemiye yol açabilir (86).  
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2.3.3.2. Koroner Arkuat 

  Koroner arkat koroner arter stenozu olmayan hastalarda anjiografik 

olarak tespit edilebilecek kadar büyük RCA ve LCA arasındaki bağlantının 

bulunmasıdır ki çok nadir görülmektedir (87). RCA ve LCA arasında normal 

eriĢkin kalbinde bazı küçük bağlantı damarları olmasına rağmen bunlar 

anjiografi sırasında görülmez. Bununla birlikte bu direkt anastomozlar 

anjiografik olarak görülebiliyorsa, bunlar kollateral damarlardan obstruksiyon 

bulunmayan iki ana damar arasındaki direkt kalıcı bağlantı damarların 

(genellikle crux seviyesinde) tortiyöz Ģekilde görülmesiyle tanı almaktadır 

(87).  

 

2.3.3.3. Ekstrakardiyak Sonlanma 

Koroner ve ekstrakardiyak damarlar (bronsiyal, internal mammarian, 

perikardiyal, anterior mediastinal, superior ve inferior frenik, interkostal 

arterler ve aortun ösofagial dalları) arasında da bağlantı izlenebilmektedir. Bu 

yollarda iki arteriyel sistem arasında basınç gradient farkı var ise iĢlevsel 

olarak önem taĢımaktadır (56).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

02/04/2004‘den 22/04/2009 tarihi arasında Michigan Üniversite‘sinde 

64 kesitli BT koroner anjiografi uygulanmıĢ ardıĢık 1000 hastada koroner 

anatomi varyantları incelenmiĢtir.  

Ġncelemede 64 kesitli BT (Lightspeed VCT, GE Healthcare) ve 

retrospektif EKG tetikleme uygulandı. Ġmajlar, kraniokaudal yönde 

respirasyonun durduğu süre boyunca 0.625 mm kesit kalınlığında ve 120 

kVp, 0.35 saniye gantry rotasyon hızı, rekonstruksiyon intervalinde elde 

edilmiĢtir. Ġncelemeden önce her hastanın kalp atıĢ hızı ölçüldü. Kalp atıĢı 

>70 bpm (metoprolol 50-100 mg oral, incelemeden bir saat önce) her 

hastaya beta bloker uygulandı. Ġntravenöz olarak 5ml/s akım hızında 100 ml 

kontrast madde (Ultravist 370, Schering, Berlin, Germany), takiben aynı 

hızda 50 ml saline enjekte edildi. Kontrast maddenin arteriyel pasajı ile ÇKBT 

koroner anjiografi arasındaki senkronizasyon için bolus tracking tekniği 

uygulandı. Elde edilen dataya end diastolik veya end sistolik fazlarda 

rekonstruksiyon yapıldı.   

ÇalıĢmalar çevrim dıĢı çalıĢma istasyonuna (GE ADW 4.4, 

Milwaukee, WI) yüklendi. Ġmajlar rutin olarak maksimum intensite 

projeksiyon (MIP), multiplanar rekonstruksiyon (MPR), kurved MPR (cMPR) 

serilerinde incelendi. Her inceleme iki radiolog tarafından değerlendirildi. 

AraĢtırdığımız varyasyonlar: koroner dominans (sağ, sol, kodominans), 

konus dalı orijinasyonu, sinüs nod arteri ve atriyoventriküler nod arteri 

orijinasyonları, RCA, LAD veLCX‘in proksimal, orta ve distal segmentlerinin 

izlenip izlenmediği, PDA ve LAD terminasyonu, LMA uzunluğu, obtuse 

marjinal, diagonal ve septal dalların sayıları, septal dalların orijinasyonu, 
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ramus intermedius dalının varlığı ve var ise uzunluğu, myokardiyal 

köprüleĢme varlığı. 

ÇalıĢmamızda ki-kare istatiksel analiz yöntemi kullanılarak 

hesaplamalar yapılmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

  

Ġncelenen 1000 hastanın 580‘i erkek (%58) ve 420‘si (%42) kadındır. 

Minimum yaĢ 18, maksimum yaĢ 90‘dır. 28 hastada koroner anomali izlendiği 

için çalıĢmadan çıkarılmıĢtır.  

ÇalıĢmamızda vakaların %85‘inde (n=827) sağ dominansı, %8.5‘inde 

(n=83) sol dominansı ve %6.4‘ünde (n=62) kodominansı bulundu. LM gövde 

uzunluğu üç boyuta ayrılmıĢtır: <1 cm (n=442, %45.4), 1-2 cm (n=84, %8.6), 

>2 cm (n=84, %8.6). LAD ve LCX‘in ayrı orijinlerden direkt aortadan köken 

alması nedeniyle 3 vakada LMA gövdesi izlenemedi. 

LAD üç segmente ayrıldı: 972 vakada (%100) proksimal, 972 vakada 

orta (%100) ve 957 vakada (%98.4) distal segment izlendi. Diagonal dalların 

sayısı tek diagonal dal 199 vakada (%20.4), iki diagonal dal 438 vakada 

(%44.9), üç diagonal dal 239 vakada (%24.5), dört diagonal dal 78 vakada 

(%8) ve beĢ diagonal dal 9 vakada (%0.9) gözlendi. Diagonal dal 7 vakada 

(%0.7) izlenmedi ve 4 vakada (%0.4) değerlendirilemedi. Septal perforator 

dallar değiĢik sayılarda, minimum 1 ve maksimum 12 tane izlendi. Bu septal 

dal sayılarının dağılımı: tek septal dal 6 vakada (%0.6), iki septal dal 51 

vakada (%5.2), üç septal dal 133 vakada (%13.6), dört septal dal 170 vakada 

(%17.4), beĢ septal dal 198 vakada (%20.3), altı septal dal 175 vakada 

(%18), yedi septal dal 90 vakada (%9.2), sekiz septal dal 77 vakada (%7.9), 

dokuz septal dal 29 vakada (%2.9), on septal dal 17 vakada (%1.7), onbir 

septal dal 9 vakada (%0.9), oniki septal dal tek vakada (%0.1) gözlendi. 15 

vakada (%1.5) ise septal dallar değerlendirilemedi. Septal dalların sıklıkla, 

882 vakada (%90.4), LAD‘den köken aldığı izlendi. Diğer orijinler ise 

çoğunlukla LAD ile birliktelik göstermektedir. Bunlar LAD ve LCX 57 vaka 

(%5.8), LAD ve LM 5 vaka (%0.5), LAD,LM ve LCX 2 vaka (%0.2), LAD ve 

RCA 6 vaka (%0.6), LAD ve RSV 2 vaka (%0.2), LAD, LCX ve RCA 1 vaka 
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(%0.1), LM 1 vaka (%0.1), RCA 1 vaka (%0.1)dır. 15 vakada (%1.5) septal 

dal izlenmedi. LAD sonlanması üç farklı noktada izlendi. Bunlar apeksin 

etrafında dönen 819 vaka (%84.2), apekte sonlanan 96 vaka (%9.8) ve 

apeksin proksimalinde sonlanan 57 vaka (%5.8)dır.  

Sol sirkumfleks arteri iki segmente ayrılmaktadır. Proksimal segment 

972 vakada (%100), distal segment 952 vakada (%97.9) izlendi. 952 vakada 

(%98) LCX‘in obtuse marjinal dalı gözlendi ve bu dalların sayıları:  tek dal 

322 vakada (%33.1), iki dal 389 vakada (%40), üç dal 192 vakada (%19.7), 

dört dal 43 vakada (%4.4), beĢ dal 3 vakada (%0.3) izlendi. 20 vaka (%2) 

LCX obtuse marjinal dalını vermeden sonlandı.   

Sağ koroner arter (RCA) proksimal, orta, distal olarak üç segmente 

ayrılmaktadır. Bu segmentasyona göre proksimal segment 972 vakada 

(%100), orta segment 971 vakada (%99.9), distal segment ise 837 vakada 

(%86.1) bulunmuĢtur. Genellikle RCA‘nın ilk dalı konus arteridir. Konus arter 

orijininin aortadan olduğu 167 vaka (%17.1), ostial RCA‘dan çıktığı 369 vaka 

(%37.9), proksimal RCA‘dan köken alan 404 vaka (%41.5)dır. 32 vakada 

(%3.2) ise konus arter dalı izlenemedi. Sinoatriyal nod arterinin RCA‘nın 

ikinci dalı olarak izlendiği 551 vaka (%56.6) iken SA nod arterin diğer orijinleri 

LCX‘den 228 vaka (%29.6), RCA‘dan ve LCX‘den 56 vaka (%5.7), aortadan 

7 vaka (%0.7)dır. 70 vakada (%7.2) ise SA nod değerlendirilemedi. 

Atriyoventriküler nod arteri 823 vakada (%84.6) RCA‘den, 87 vakada (%8.9) 

LCX‘den köken aldığı gözlendi. 62 vakada (%6.3) ise AV nod arteri 

değerlendirilemedi. PDA sonlanması üç farlı gruba ayrılmaktadır: crux 

bifürkasyonunda 824 vakada (%84.7), crux ve akut marjinal arasında 69 

vakada (%7), akut marjinalde 79 vakada (%8.1) izlendi.  

Ramus intermedius dalı 279 vakada (%28.7) gözlendi. Ramus 

intermedius dalı değiĢen uzunluklarda olabilmektedir (min: 20 mm, max: 150 

mm). Bunlar: <51 mm 115 vakada (%41.2), 51-99 mm arasında 115 vakada 

(%41.2), >99 mm 49 vakada (%17.5) izlendi. RI dalın çapı minimum 0.5 mm 

ve maksimum 4 mm ölçülmüĢtür.  



41 

283 vakada (%29.1) myokardiyal köprüleĢme izlendi. Myokardiyal 

köprüleĢme 249 vakada (%87.9) tek bölgede ve 39 vakada (%13.7) birden 

fazla bölgede gözlendi. Myokardiyal köprüleĢmelerin izlendiği lokalizasyonlar: 

LAD‘de 238 vaka (%84), obtuse marjinal dalda 28 vaka (%9.8), diagonal 

dalda 13 vaka (%4.5) ve RCA‘de 4 vaka (%1.4)dır.  

17 vakada (%1.7) 21 koroner varyant izlendi. Bu koroner varyantların 

dağılımı: double LAD 2 vakada (%0.2), LMA‘dan yüksek çıkıĢ 2 vakada 

(%0.2), RCA‘dan yüksek çıkıĢ 4 vakada (%0.4), RCA‘da akut angle 2 vakada 

(%0.2), RCA‘da intramural course 1 vakada (%0.1), LMA‘nın pulmoner arter 

tarafından komprese edilmesi 1 vakada (%0.1), koroner anevrizma 2 vakada 

(%0.2), ektazik RCA 2 vakada (%0.2), koroner fistül 1 vakada (%0.1) 

gözlendi. 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

 

Tarihte ilk koroner kateterizasyon Werner Frossman tarafından 1926 

yılında yapılmıĢtır. Bu uygulamadan sonra koroner arter anatomisi ve normal 

varyantları tanımlanmıĢ, bununla birlikte 1990‘larda koroner BT anjiografinin 

kullanılmasıyla birlikte koroner anatomik varyasyonlar hakkında daha detaylı 

bilgiye sahip olunmuĢtur.  

RCA‘nın PDA ve PLB dallarını verdiği sağ dominant sistem hastaların 

%85‘inde izlenmiĢtir. LCX‘in PDA ve PLB dallarını verdiği sol dominant 

sistem ise hastaların %8.5‘unda görülmüĢtür. Posterior interventriküler olukta 

sonlanan PDA‘nın RCA dalından ve LCX‘den köken aldığı (double PDA) 

veya LCX‘in PLB dalını verdiği kodominant sistem ise vakaların %6.4‘ünde 

saptanmıĢtır (88). Önceki çalıĢmalar sağ dominantlığın %84.2, sol 

dominantlığın %10.9 ve kodominantlığın ise %4.8 oranında izlendiğini 

göstermiĢtir (89). Bu verileri bizim çalıĢmamızla karĢılaĢtırdığımızda, 

kodominat ve sağ dominantlık bizde daha yüksek bulunurken, sol dominantlık 

düĢük prevelanslarda izlenmiĢtir. Ayrıca Farahani ve ark. göre sağ dominant 

sisteme sahip hastalar, sol dominantlara göre koroner arter hastalığına daha 

yatkın bulunmuĢtur (89). Bununla birlikte Higgins ve ark., izole aortik stenoz 

ve konjenital biküspid aortik valv gibi spesifik valvüler kalp hastalığı olan 

hastalarda sol koroner dominant sistemin görülme insidansını daha yüksek 

gözlemlemiĢtir. (90).   

RCA proksimal, orta ve distal olarak üç segmente ayrılmaktadır. 

Ostiumdan akut marjinal orijine kadar proksimal, akut marjinal orijinden 

posterior atriyoventriküler olukta ilerleyen horizontal kısma kadar orta, bunun 

ötesindeki kısım ise distal segmenti oluĢturmaktadır. Vakaların %13.8‘inde 

distal segment, sol dominantlığın bulunması veya PDA‘nın akut marjin olarak 

sonlanması nedeniyle izlenememektedir.  
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YaklaĢık %60 hastada RCA‘nın ilk dalı konus dalıdır (88). Eğer konus 

dal orijinlerini Cademartini ve ark.‘nın çalıĢmasıyla karĢılaĢtırırsak, 

araĢtırmamızda, proksimal RCA‘den köken alanlar daha düĢük, ostial 

RCA‘den ve aortadan köken alanlar daha yüksek oranlarda izlenmiĢtir (1).   

RCA‘nın ikinci dalı sinüs nod arteridir. Ancak konus arteri ayrı bir 

ostiumdan köken alırsa bu durumda sinüs nod arteri RCA‘in ilk dalı 

olmaktadır. Gensini G.‘ye göre sinüs nod arteri %59 oranında RCA‘dan, %39 

oranında LCX‘den ve %2 oranında hem RCA‘dan hem de LCX‘den köken 

alır. Direkt aortadan köken aldığı görülmemiĢtir (88). Bu çalıĢmada ise %56 

oranında RCA‘den, %29.6 oranında LCX‘den, %5.7 oranında ise hem 

RCA‘den hem de LCX‘den ve %0.7 oranında aortadan köken aldığı 

gözlenmiĢtir. Atriyal myokardiyumun krista terminalisini içeren önemli bir 

kısmı sinüs nod arteri tarafından beslenmektedir. Atriyal infarktlar ve 

aritmilerin çoğunluğundan sinüs nod arter obstruksiyonları sorumlu 

tutulmaktadır (91).  

AV nod arteri genellikle PDA‘in distalinden orijin alır. AV arteri hangi 

taraf dominant ise (RCA veya LCX) o arterden köken almaktadır. 

ÇalıĢmamızda dominantlık ve AV nod arteri orijin prevelansları Loukas ve 

ark. bulguları ile hemen hemen aynı bulunmuĢtur (5).  

Adams ve Treasure tarafından PDA‘in üç farklı düzeyde sonlanması 

tanımlanmaktadır. Bunlar: cruxta bifürkasyon düzeyi, akut marjin düzeyi ve 

crux ile acut marjin arasındaki düzeydir (92). Bu tanımlamaya göre 

çalıĢmamızda en sık %84.7‘lik prevelans grubuyla cruxta bifürkasyon 

düzeyinde, ikinci en sık %8.1 ile akut marjin düzeyinde ve %7 ile en az 

oranda ise crux ile acut marjin arasındaki düzeyde sonlanma izlenmiĢtir.  

Sol ana koroner arter gövde uzunluğu 5 mm‘den 25 mm‘ye kadar 

değiĢik varyasyonlar göstermektedir. ÇalıĢmamızda LMA uzunluğu 1 cm‘den 

küçük olanlar ile 1cm ile 2 cm arasında olanlar aynı oranda bulunmuĢtur 

(%45.4). Bu sonuçlar ile Cademartini ve ark.‘nın çalıĢması arasında küçük 

oranda farklılık izlenmektedir. Cademartini ve ark.‗na göre vakaların 
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çoğunluğunu 1cm ile 2cm arasındaki  (%47.3) kesim oluĢtururken, ikinci 

sıklıkta LMA uzunluğunun 1 cm‘den küçük izlendiği (%41.3) kesim 

bulunmuĢtur. Her iki çalıĢmada da 2 cm‘den uzun izlenen kesim en az 

sıklıkta görülen grupdur (Cademartini ve ark %7, bizim çalıĢmamızda %8.6) 

(1). LMA gövdesi kısa olan hastalara uygulanan aortik valv replasmanı 

sırasında uygun koroner perfüzyonunun sağlanması için kataterin terminal 

dallarından birinin içine girmesi, iskemik alan oluĢmasına ve buna bağlı aritmi 

ile myokardiyal enfarktüs geliĢmesine neden olabilmektedir. Ayrıca kısa LMA 

gövdesi koroner ateroskleroz geliĢmesi için risk faktörü oluĢturmaktadır (93). 

Kısa ana koroner artere sahip hastalarda sol koroner arter dallarında daha 

fazla sıklıkla geliĢen aterosklerozu açıklayan birkaç mekanizma vardır. Bu 

mekanizmalardan en önemlisinin kısa ana gövdeye sahip kiĢilerde kan 

akımında azalan basınç, akım hızı ve azaltılmıĢ pulsatil basınç tarafından 

ateroskleroz geliĢmesinde yatkınlığa yol açan mekanik kuvvet oluĢması 

olduğu düĢünülmektedir (94). 

Sol ana koroner arter genellikle iki dala ayrılır: LAD ve LCX. LAD 

proksimal, orta ve distal olarak üç segmentten oluĢmaktadır. Orijinden ilk 

septal perforatora kadar proksimal segment, ilk septal perforatorden ikinci 

diagonal dala kadar orta segment ve ikinci diagonal dalın distaline uzanan 

bölümü ise distal segment olarak tanımlanmaktadır (88,95). Proksimal ve 

orta kısım tüm vakalarda görüntülenmiĢ fakat hastaların %1.5‘unda distal 

kısmı LAD‘nin apeks proksimalinde sonlanması ve sadece tek diagonal dal 

vermesi nedeniyle izlenememiĢtir. LAD‘den değiĢik sayılarda diagonal dal 

orijin almaktadır. En fazla 5 dal %0.9 vakada izlenmiĢ, ayrıca hastaların 

%0.7‘sinde ise diagonal dal saptanmamıĢtır. En sık vakalar %44.9 oranında 

iki diagonal dala sahiptir. Diagonal dallar sol ventriküler myokardiyumun 

anterior ve anterolateral duvarlarını beslemektedir. Diagonal dalların önemi, 

otojen bypass implantları gibi kalp ameliyatlarında görülmektedir. Ayrıca eğer 

büyük arterlerde yetmezlik veya obstruksiyon var ise LCX, LAD, diagonal 

dallar veya kollateraller kalbin geniĢ bir bölümünün beslenmesine ve vasküler 

kompenzasyonun sağlanmasına yardımcı olmaktadır. Septal perforator dallar 

değiĢik sayıda bulunabilmekte ve LAD‘den 90 derece açıyla orijin almakta 
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olup interventriküler septumun üçte ikisini beslemektedir. ÇalıĢmamızda 

septal perforator dallar birden (vakaların %0.6‘sı) onikiye (vakaların %0.1‘i) 

kadar değiĢik sayı aralıklarında bulunmuĢ ve LAD vakaların çoğunluğunda 

yani %20.3‘ünde beĢ septal perforator dal vermiĢtir. Ġlk perforator dal bazen 

diagonal arter ile aynı kalibrasyonda bulunabilmektedir. Ayrıca ilk perforator 

dal his demetini beslemekte ve AV nodunda beslenmesine katkıda 

bulunmaktadır (91,96). Büyük septal perforator dallarda obstruktif hastalık 

varsa, anjinaya, interventriküler septumda iskemi veya infarkta, aritmi veya 

iletim anomalliklerine neden olabilmektedir (97). BaĢka çalıĢmalarda LAD 

çoğunlukla (%42-80 oranında) posterior interventriküler sulkusta yani apeksin 

etrafında dönerek sonlanmaktadır. Vakaların %6-33‘ünde apekste ve 

%8‘inde apeksin proksimalinde yani anterior interventriküler sulkusta 

sonlanmaktadır (93). Ballesteros ve ark. çalıĢması ile kıyaslandığında bizim 

çalıĢmamızda LAD‘nin apeksin proksimalinde sonlanma insidansı daha 

düĢük ve posterior interventriküler sulkusta sonlanması daha yüksek 

oranlarda izlenmiĢtir.    

LCX proksimal ve distal olarak iki segmente ayrılmaktadır. Proksimal 

segment, LCX orijininden major obtus marjinal dalı orijinine kadar olan bölüm 

ve distal segment, bunun devamındaki kısım olarak isimlendirilmiĢtir. 

Vakaların hepsinde proksimal segment izlenmiĢken, distal segment vakaların 

%2‘sinde obtus marjinal dalın bulunmaması nedeniyle izlenememiĢtir. Bu 

oran yani distal segmentin izlenmemesi Cademartini ve ark. çalıĢmasından 

daha yüksek oranda bulunmuĢtur. LCX, en fazla vakaların %0.3‘ünde beĢ 

obtus dalı vermiĢtir. Ne varki, LCX vakaların %40‘ında olmak üzere sıklıkla iki 

obtus marjinalis dalı vermektedir.  

Ramus intermedius (RI) arteri, sol ana koroner arter anatomisinde en 

sık görülen varyasyondur. Vakaların %28.7‘sinde, sol ana koroner arter 

gövdesi LAD, LCX ve RI trifükasyonu Ģeklinde izlenmektedir. Bu sıklık 

(%28.7) çalıĢmamızda literatürden daha yüksektir (1). RI arteri, sol 

ventriküler myokardiyumun anterior ve lateral duvarını sulamasına bağlı 

olarak, diagonal veya obtus marjinal dalın görevini üstlenebilmektedir. RI 
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arteri kalibrasyonu büyük olduğunda, hem diagonal dalın hem de obtus 

marjinal dalın myokard alanlarını besleyebilmektedir. RI arterinin uzunluğu ve 

kalibrasyonu değiĢken olabilmektedir.  ÇalıĢmamızda RI arterin uzunluk 

aralığı 20 mm ile 150 mm arasında ve çapı ise 0.5 mm ile 4 mm arasında 

izlenmiĢtir. Arterin uzunluğu <51 mm (vakaların %41.2‘si), 51-99 mm 

(vakaların %41.2‘si), >100 mm (vakaların %17.5‘i) olarak üç farklı gruba 

ayrılıp değerlendirilmiĢtir. 

Koroner ostium sinotubuler bileĢkenin üzerinden köken alıyorsa, bu 

yüksek çıkıĢ olarak tanımlanmaktadır. Koroner arterlerin yüksek çıkıĢ orijini 

nadir izlenen bir varyasyon anomalisidir. Biz çalıĢmamızda birtanesi hem 

LCA hem de RCA‘da aynı anda iki koroner arterde olmak üzere toplam beĢ 

vaka saptamıĢtır. RCA‘in yüksek çıkıĢ anomalileri aorta ve pulmoner gövde 

arasından geçen proksimal segmentte oluĢabilecek kompresyona bağlı akut 

kalp krizine yol açabilme riski taĢımaktadır. Bundan baĢka selektif 

kateterizasyon sırasında da teknik zorluklara neden olabilmektedir (98,91). 

Ayrıca çalıĢmamızda bir vakada RCA intramural seyir göstermekte ve iki 

vakada ise akut açılanma varyasyon anomalisi izlenmektedir. Koroner 

arterlerin bu varyasyonları anjina pektorise, myokardiyal enfarktlara ve ani 

kardiyak ölümlerine sebebiyet verebilmektedir (99). LAD duplikasyonu diğer 

nadir izlenen bir baĢka varyasyon anomalisidir. Duplikasyon varyasyonu, kısa 

LAD‘nin interventriküler sulkusun superiorunda sonlanması ile uzun LAD‘nin 

proksimal kısmının anterior interventriküler sulkusun dıĢında farklı bir seyir 

gösterip distalde yeniden sulkusa dönmesi olarak tanımlanmaktadır. Bu 

varyasyon anomalisinin tanımlanması cerrahi revaskülarizasyonda veya 

arteriotominin doğru yere yerleĢtirilmesinde hayati önem taĢımaktadır (100). 

Literatürde görülme sıklığı %1 olarak bulunmuĢken, çalıĢmamızda %0.2 (iki 

vakada) olarak izlenmiĢtir (101). 

ÇalıĢmamıza göre vakaların %29.1‘inde myocardial köprüleĢme 

izlenmiĢtir. Bu prevalans Konen ve ark. çalıĢması ile hemen hemen aynı 

oranda bulunmuĢ ama izlendiği lokalizasyonların dağılımı farklılık göstermiĢtir 

(102). ÇalıĢmamızda myokardiyal köprüleĢmede en büyük grubu %13.2 ile 

LAD‘nin orta kısmı oluĢturmuĢtur. Literatürde sağ coroner arterde 
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köprüleĢme sol koroner sisteme oranla daha az sıklıkta izlenmektedir. 

ÇalıĢmamızda sadece 4 vakada RCA‘da köprüleĢme izlenmiĢtir. Myokard 

köprüleĢmesi prevalansı yüksek olmakla birlikte anjina, myokardiyal iskemi 

ve enfarkt, sol ventriküler disfonksiyon, paroksismal AV blok ve ani kardiyak 

ölüm gibi komplikasyonları nadiren izlenmektedir (75,103). Ayrıca 

intramuskuler koroner arterler koroner bypass ameliyatları boyunca teknik 

problemlere neden olabilmektedir. 

Sonuç olarak koroner BT anjiografi koroner arterlerin 

değerlendirilmesinde ve koroner arter stenozlarının dıĢlanmasında güvenilir 

bir testtir. Perkutanöz ve cerrahi planlama için koroner arter varyasyonların 

ayrıntılı tanımlanması büyük önem taĢımaktadır. 64 kesitli koroner BT 

anjiografi, perkutanöz anjiografiden daha güvenli ve 16 kesitli BT koroner 

anjiografiden daha yüksek temporal ve izotropik spatial rezolüsyona sahiptir. 

Tablo 5.1. Cademartini ve ark.,2008 çalıĢma sonuçları ile bulgularımızın 

karĢılaĢtırması. 

VARYANTLAR CADEMARTINI, 
2008 % (n) 

BULGULARIMIZ   
% (n) 

Konus Dalı 

Proksimal RCA 64.1 (348) 41.5 (404) 

Ostial RCA 22.3 (121) 37.9 (369) 

Aorta 11.6 (63) 17.1 (167) 

Ġzlenmeyen 2 (11) 3.2 (32) 

Sinüs Nod Arter 

RCA 65.4 (355) 56.6 (551) 

LCX 16.6 (90) 29.6 (288) 

RCA&LCX 9.2 (50) 5.7 (56) 

Aorta 0.2 (1) 0.7 (7) 

Ġzlenmeyen 8.4 (46) 7.2 (70) 

LMA Uzunluğu 

<1 cm 41.6 (226) 45.4 (442) 

1-2 cm 47.3 (257) 45.4 (442) 

>2 cm 7 (38) 8.6 (84) 

Ramus Ġntermedius Dalı  21.9 (119) 28.7 (279) 

Diagonal Dalı sayısı 

1 25 (136) 20.4 (199) 

2 49.7 (270) 44.9 (438) 

>2 24 (130) 33.5 (326) 

Marjinal Dal sayısı 

1 35.2 (191) 33.1 (322) 

2 46.2 (251) 40 (389) 

>2 18 (98) 24.4 (238) 

Ġzlenmeyen 0.6 (3) 2 (20) 
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6. ÖZET 

1000 KĠġĠLĠK HASTA POPULASYONUNDA KORONER ARTER 

VARYASYONLARININ VE ANOMALĠLERĠNĠN 64 KESĠT KORONER BT 

ANJĠOGRAFĠ ĠLE DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Günümüzde kardiyak BT anjiografi koroner anatomiyi ve normal 

anatomik varyasyonları tanımlamakta önemli role sahiptir. ÇalıĢmamızın 

amacı, 64 kesitli bilgisayarlı tomografi koroner anjiografi ile normal dal 

anatomisi ve koroner arter varyasyonlarının prevalansını tespit etmektir. Bu 

çalıĢmada 1000 hasta koroner arter varyasyonlar için değerlendirildi. 

ÇalıĢmamızda dominans %85 sağ, %8.5 sol ve %6.4 codominant bulundu. 

Diagonal dal sayıları: bir %20.4, iki %44.9, üç %24.5, dört %8, beĢ %0.9, 

izlenmeyen %0.7 gözlendi.DeğiĢik sayılarda obtuse marjinal (bir %33.1, iki 

%40, üç %19.7, dört %4.4, beĢ %0.3, izlenmeyen %2) ve septal dallar (bir 

%0.6, iki %5.2, üç %13.6, dört %17.4, beĢ %20.3, altı %18, yedi %9.2, sekiz 

%7.9, dokuz %2.9, on %1.7, onbir %0.9, oniki %0.1) izlendi. Septal dallar 

çoğunlukla LAD‘den (%90.7) köken alır. Konus dal arteri (%96.7), sinus nod 

arteri (%92.7), atriyoventriküler nod arteri (%93.6) gibi küçük dallarda BT 

anjiografide izlenebilir. Sol ana koroner arter uzunluğu <1 cm (%45.4), 1-2 

cm (%45.4), >2 cm (%8.6) olarak üç ölçüme ayrıldı. LAD en sık  apeksin 

etrafında dönmesi Ģeklinde sonlanmaktadır (%84.2). Ramus intermedius dalı 

%28.7 vakada izlendi. Uzunluğu 20 mm ile 150 mm arasındadır. Myokardiyal 

köprüleĢme vakaların %29.1‘inde ve çoğunlukla orta LAD segmenti 

lokalizasyonunda gözlendi. Koroner varyasyon anomalilerinin dağılımı: 2 

double LAD, 6 yüksek çıkıĢ, 3 akut angle, 3 ayrı LAD ve LCX ostiumları, 2 

anevrizma, 1 fistül, 2 diffüz ektatik RCA‘dir. Sonuç olarak, cerrahi ve 

perkutanöz iĢlem planlamada koroner anatomiyi bilmek önemlidir ve 64 kesitli 

BT anjiografi kompleks koroner anatomi ve varyasyonlarını belirlemede en 

faydalı yöntemlerden biridir. 
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7. SUMMARY 

EVALUATION OF CORONARY VARIANTS AND ANOMALIES IN 1000 

PATIENT POPULATION SCANNED WITH 64 SLICE CT CORONARY 

ANGIOGRAPHY 

Nowadays coronary CT angiography has an important role for 

describing the coronary anatomy and their normal variants. The purpose of 

our study was to determine the prevalance of variations in coronary arteries 

and their normal branch anatomy on 64-slice computer tomography coronary 

angiography. One thousand patients were assessed for coronary variants. In 

our study the dominance was right in 85%, left in 8,5% , codominant in 6,4%. 

The number of diagonal branches was observed: one 20.4%, two 44.9%, 

three 24.5%, four 8%, five 0.9%, none 0.7%. A variable number of marginals 

(one 33.1%, two 40%, three 19.7%, four 4.4%, five 0.3%, none 2%.) and 

septal branches (one 0.6%, two 5.2%, three 13.6%, four 17.4%, five 20.3%, 

six 18%, seven 9.2%, eight 7.9%, nine 2.9%, ten 1.7%, eleven 0.9%, twelve 

0.1%.) were visualized. The septal branches mostly originated from LAD ( 

90.7%). The smaller branches may be seen like conus branch artery 

(96.7%), sinus node artery (92.7%), atrioventriculer node artery (93.6%).   

The left main coronary artery length was divided into three dimensions which 

were <1 cm (45.4%), 1-2 cm (45.4%), >2 cm (8.6%). The termination of LAD 

which was curves around the apex (84.2%) was mostly seen. The ramus 

intermedius branch was present in the 28.7%. Their length was between 20 

mm and 150 mm. Myocardial bridging was seen in 29.1% of the cases and 

mostly localized at the middle segment of LAD. The distributions of coronary 

variant anomalies were: 2 double LAD, 6 high take off, 3 acute angle, 3 

separate ostium of LAD and LCX, 2 aneurysm, 1 fistula, 2 diffuse ectatic 

RCA. Consequently, the coronary anatomy is important for percutaneous or 

surgical planning and 64-slice CT-CA is one of the favorable techniques to 

determine the complex coronary anatomy and variations. 
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