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OZET

Giris ve Amag: Bilgisayarli tomografi (BT) teknolojisinin ilerlemesiyle
giinimiizde koroner anatomiyi, koroner arter varyantlarini ve Kkoroner arter
anomalilerinin tanimlanmas1 BT ile rahatlikla yapilabilmektedir. Caligmamizin
amact merkezimizde koroner BT anjiografi ¢ekilen hastalarda koroner arterlerin
varyasyon ve anomalilerinin prevalansini ve 6zelliklerini degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: 31.01.2008 ile 20.04.2017 tarihleri arasinda Dicle
Universite Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali‘nda 64 ve 256 kesitli BT koroner
anjiografi uygulanmis ardisik 1200 hastada retrospektif olarak koroner arter anatomi
varyantlart incelendi. 1200 hastadan 601 (%50.08)'i1 256 kesitli BT ile 599
(%49.92)'u 64 kesitli BT ile degerlendirildi. Tim incelemeler kardiyak
rekonstriiksiyon yazilimi ile donatilmis retrospektif EKG tetiklemeli 64 kesitli ve
256 kesitli BT is istasyonlarinda gergeklestirildi.

Bulgular: Calismamiza alinan 1200 olgunun; %88.6°sinda sag dominanst,
%9.6‘inde sol dominansi ve %]1.8‘linde kodominansi izlendi. Calismamizda konus
arteri; %61 olguda proksimal RCA'dan orijin almaktayken, %21 olguda ostial
RCA'dan, %15.5 olguda aortadan orijin almaktaydi. %2.5 vakada ise konus arter dal
degerlendirilemedi. RCA‘nin ikinci dali olarak sinoatriyal nod olgularin %79'unda
izlenirken, olgularin %12.4'linde SA nod arteri LCX‘ten orijin almaktaydi. SA nod
arteri %4.1 olguda hem RCA hemde LCx'ten orijin almaktaydi. Olgularin %4.5'inde
ise SA nod arteri degerlendirilemedi. Ramus intermedius dal1 %33.6 olguda izlendi.
Ramus intermedius arter ¢apt 04-4.5 mm arasinda degismekteydi. %12.1 olguda
myokardiyal bridge izlenmis olup olgularin ¢ogu LAD'de izlendi. %1.75 olguda
koroner ektazi-anevrizma izlenmis olup koroner arter ektazi-anevrizmalarinin ¢ogu
RCA'da izlendi. %1.3 vakada yiiksek ¢ikis anomalisi gozlenmis olup olgularin
cogunlugunu LMCA olusturmaktaydi. LMCA 9%0.5 olguda RCA ile birlikte sag
siniis valsalvadan tek orijin olarak ¢ikarken, RCA %0.42 vakada sol siniis
valsalvadan ayr1 orijin almaktaydi. LMCA 2 olguda sag siniis valsalvadan direkt
orijin almaktayken, 1 olguda ise LMCA nonkoroner siniisten orijin almaktaydi. LCX
9 olguda, LAD ise 2 olguda sag orijinliydi. Ayrica ¢alismamizda; 7 olguda sonlanma

anomalisi, 2 olguda ise extrakardiyak sonlanma anomalisi mevcuttu.



Sonu¢: Toplumumuzda koroner varyasyon ve anomaliler genis yelpazede
izlenmektedir. Bu varyasyon ve anomalilerin bazilarinin siklig1 literatiir ile uyumlu
iken bazilar1 ise farklilik gostermektedir. Koroner BT anjiyografi koroner arterlerin
varyasyon ve anomalilerinin saptanmasinda gilivenilir bir tetkik olup yiiksek
geometrik-temporal rezoliisyon ve reformat goriintileme imkani ile tani, tedavi ve

cerrahi planlama agisindan yol gdsterici olabilir.



SUMMARY

Introduction and Objective: With the advancement of computed
tomography (CT) technology, nowadays definition of coronary anatomy, coronary
artery variants and coronary artery anomalies can be performed easily with CT. The
aim of our study is to evaluate the prevalence and characteristics of variations and
anomalies of coronary arteries in patients undergoing coronary CT angiography in
our center.

Materials and Method: Between 31.01.2008 and 20.04.2017, variants of
coronary artery anatomy were examined retrospectively in 1200 consecutive patients
who underwent 64 coronary angiography and 256 coronary angiography in Dicle
University Medical Faculty Radiology Department. Of the 1200 patients, 601
(50.08%) were evaluated with 256-section CT and 599 (49.92%) with 64-section CT.
All examinations were performed on retrospective ECG triggered 64-section and
256-section CT workstations equipped with cardiac reconstruction software.

Results: The right dominance in 88.6%, left dominance in 9.6% and
codominance in 1.8% were observed in 1200 cases who were studied. Conus artery
in our study; 61% of patients were receiving origin from proximal RCA, 21% from
ostial RCA, 15.5% from aorta. Conus artery was not evaluated in 2.5% of cases. As
the second branch of RCA, the sinoatrial node was observed in 79% of the cases,
whereas in 12.4% of the cases the origin of SA node was from LCX artery. The SA
nodal artery was originated from both RCA and LCX in 4.1% of cases. In 4.5% of
cases, SA node arterias could not be evaluated. 33.6% of the cases had ramus
intermedius arteriosus. Diameter of ramus intermedius artery ranged from 0.4 to 4.5
mm. Myocardial bridge was observed in 12.1% of the cases and most of the cases
were observed in LAD. Coronary ectasia-aneurysm was observed in 1.75% of the
cases and most of the coronary artery ectasia-aneurysms were observed in RCA.
High take-off anomaly was observed in 1.3% of the cases and the majority of the
cases were caused by LMCA. In 6 case LMCA and RCA emerged as the only origin
from the right sinus valsalva. In 5 case RCA emerged origin from separate the left
sinus valsalva. In the 2 case LMCA was directly originating from the right sinus
valsalva. In 1 case LMCA originated from noncoronary sinus. In 9 cases LCX and in



2 cases LAD was originated from the right sinus valsalva. In addition, our study had
anomaly of termination in 7 cases.

Conclusion: In our society, coronary variations and anomalies are widely
observed. While some of these variations and anomalies are consistent with the
literature, some are incompatible. Coronary CT angiography is a reliable audit for the
detection of variations and anomalies of coronary arteries and may lead to diagnosis,
treatment and surgical planning with the possibility of high geometric-temporal

resolution and reformat imaging.
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1. GIRIS VE AMAC

Kalp goriintiilenmesinde radyolojik yontem olarak ilk direkt radyografiler
kullanilmistir. Bu inceleme yontemi ile kalp ve mediasten degerlendirilerek
kardiyovaskiiler hastaliklara tant konulmaya calisilmigtir. 196011  yillarda
kardiyovaskiiler yapilari degerlendirmek amaciyla kardiyak kateterizasyon islemi
yapilmaya baglanmistir. Bu yontemle kalp ve biiylik damarlarin goriintiilenmesinin
yani sira hemodinamiye iligkin baz1 degerlerin de elde edilmesi saglanmuistir (1,2).

1990‘dan itibaren koroner arterlerin goriintiilenmesinde, konvansiyonel
koroner anjiografinin yerine gececek girisimsel olmayan goriintiileme yoOntemleri
gelistirilmeye baglanmistir.

Kalbin kesitsel yontemlerle degerlendirilmesindeki en énemli sorun solunum
ve kardiyak hareketlerdir. Baslangigta bu artefaktlara bagli manyetik rezonans
goriintileme (MRG) ve Dbilgisayarli tomografi (BT) ile yeterli sekilde
degerlendirilemeyen kalp yapilari, daha hizli sekanslarin gelistirilmesi ve gelisen BT
teknolojisine bagl olarak giinimiizde yiiksek ¢oziiniirliiklii goriintiilerle incelenebilir
hale gelmistir.

Cok kesitli BT (CKBT) sistemlerin klinik kullanima girmesinden sonra BT,
kardiyak goriintiilemede kullanilmaya baslanmistir. CKBT’de gantride tiip rotasyon
hizinin artmasi ve dedektdr bandinin genislemesiyle temporal rezollisyon artmustir.
Buda hasta hareketlerine bagli artefaktlar1 ve cocuklarda sedasyon gerekliligini
belirgin oranda azaltmistir. 256 ve 320 dedektorlii BT cihazlarin son yillarda
kullanilmaya baslanmasiyla kardiyak tarama zamani 1 sn'nin altina inmistir. Bu
gelisme nefes tutma ihtiyacini bile ortadan kaldirmaktadir (3). Son zamanlarda
iteratif rekonstriiksiyonun klinik kullanima girmesi ve dedektor sayisindaki artis
hastalarin aldig1 radyasyon dozunda konvansiyonel anjiografi ile kiyaslandiginda
belirgin azalmaya yol agmistir. Bu yontemle tani, tedavi ve tedavi sonrasinda takip,
hasta ve hekim a¢isindan 6nemli 6l¢iide kolaylagmustir.

Koroner arterlerin anatomik varyasyonlarini ve anomalilerini belirlemek;
genglerde 2. en sik ani kardiyak 6liim nedeninin oniine gegmek, cerrahi planlamaya
yon vermek, cerrahi sirasinda olusabilecek komplikasyonlar1 6nlemek, perkutanoz

anjiografi ile tanis1 zor olgulara rehberlik etmek, malign koroner anomalili hastalarin



olas1 komplikasyonlarinin 6niine gecilmesi ve bu hastalarin takibi agisindan biiyiik
onem tagimaktadir. Otopsi serilerinde koroner arter anomali prevalanst %! in
altindayken CKBT calismalarinda ise bu oran %18.4‘lere ¢ikmaktadir (4,5). Ayrica
koroner arter varyasyon ve anomalileri her toplumda farklilik gosterebilmektedir.
Bolgemizde bu konuda yeterli ve genis 6lgekli calisma bulunmamaktadir.
Calismamizin amaci, bolgemizdeki genis bir hasta popiilasyonunda CKBT ile
koroner arterlerin anatomik varyasyonlarinin ve koroner arterlerin ¢ikis-seyir-

sonlanma anomalilerinin prevalansini ve 6zelliklerini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arterlerin Embriyolojisi
Embriyolojik olarak kalbin vaskiiler sistemi ii¢ béliimden meydana gelir. 4.
haftada intertrabekiiler bosluktan ilk boliim gelisir. 6. haftada orta kardiyak venden

siniis venosus olusur (Sekil 1).

Sekil 7. Koroner arterlerin 4. haftadan, 6. haftaya kadar olan fetal gelisimi

Bulbus kordisin tomurcuklanmasiyla koroner arterler olusur. Sag koroner
arterdeki tomurcuklanma; pulmoner konus, sag ventrikiil ve sag apendiks arasindaki
sulkusa uzanir. Bu uzanimi boyunca sag ve sol ventrikiile miiskiiler dallarimni verir.
Sol koroner arter ise aortadan tomurcuklanip interventikiiler sulkusa genis dallar
verir. Sirkumfleks arteri, sol atrioventrikiiler sulkusa verir. Ana koroner arterlerden
cikan dallar miyokardr penetre ederek intertrabekiiler boslukta anastomozlar

yaparlar(6).

2.2. Koroner Arter ve Venlerin Anatomisi

Koroner ag; koroner arterler, kapiller ve koroner venlerden olusur. Oksijenize
kan aortadan end diastolik fazda myokardiyuma akmakta ve kapiller aglar yoluyla
koroner venlere gecmektedir. Kardiak vendz doniisiin ¢ofunlugu sag atriuma

olmaktadir. Koroner arterler, oksijen ve besinden zengin kani kalp kaslarina tasiyan



kan damar1 agidir. Bu damarlar gittikce daha kiiglik dallara ayrilirlar. Ana dallar
cogunlukla kalbi saran epikardial yiizde lokalizeyken bu durumun istisnasi direkt
ventrikiiler septumun i¢ine giden etrafi kaslarla ¢evrili septal perforatorlerdir. Daha
kiiciik dallar ise kalp kasina penetre olurlar.

Normal koroner arterler ve varyasyonlart ostiumlar (sayilarina,
lokalizasyonlarina, boyutlarina ve ¢ikis agilarina gore), koroner arterlerin boyut ve
uzunluklari, proksimal, mid ve distal boliimlerde intramyokardial kopriilesmeler,

siniflandirmalar, arteriolar dallanma ve sonlanmalarla tanimlanabilir (7).

2.2.1. Koroner Arter Anatomisi

Koroner arterler aort ile miyokardial kapiller yatak arasindaki damar
yapilaridir. Sag koroner arter ve sol koroner arter olmak iizere 2 koroner arter vardir.
Bu koroner arter ostiumlari aortik kapakgiklarin hemen iistiindedir. Sag koroner arter
sag siniis valsalvadan (RSV) ¢ikarken, sol ana koroner arter saga gore aortanin daha
stiperior kesiminden, sol siniis valsalvadan (LSV) koken alir (8). RSV 6nde, LSV
sol, ticlincii siniis valsalva ise sag arkada yer alir ve koroner arter dali vermediginden

dolay1 nonkoroner siniis olarakta adlandirilir (Sekil 2).

Sekil 8. Sag, sol ve nonkoroner siniis valsalvalarin axial BT goriiniimleri(oklar)



Koroner ostiumlar genelde sinlis valsalvanin st 1/3 lik kisminda
bulunmaktadir. Ostiumlar aortik valv kommissiirlerine komsu lokalizasyonda
bulunuyorlarsa yiiksek ¢ikis ostiumu adini alir. Yiiksek ¢ikisli koroner arterlerde
diastolik kan akisi azalabilmekte ve hasta semptomatik hale gelebilmektedir (9).
Yiiksek cikisli durumlarda ayni zamanda uzun intramural seyir gosterebilir ve bu
durum patolojik sonuglar dogurabilir. Iki koroner ostium bulunmasi [sag koroner
arter (RCA) ve sol ana koroner arter (LMCA) igin ayr1 siniislerde birer
ostium] normal iken {i¢ ya da dort ostium bulunmasi normalin varyantidir
[LMCA'nin yokluguyla sol 6n inen arter (LAD) ve sol sirkumfleks arter (LCX)'in
ayr1 orijinlerden kdken almasi veya aortadan konus arterin ayri orijinle koken almasi
gibi]. Tek koroner arter ile aortadan ve pulmoner arterden koken alan ektopik
orijinler anomali olarak kabul edilir ve semptomatik hale gelebilmektedir.

Dominantlik kavram; sol ventrikiiliin inferolateralini besleyen arter anlamina
gelir (10). Dominant arter PDA (posterior desendan arter)’y1 daha biiyiik oranda
olusturmaktadir (10). PDA ile posterior sol ventrikiil dallar1t RCA’dan kdken aliyorsa
sag dominant dolasim, LCX’den kdken alirsa sol dominant dolasim, PDA RCA’dan,
posterior sol ventrikiil dallar1 ise LCX’den koken alir ise o zamanda kodominant

sistemden bahsedilir.

2.2.1.1. Sag Koroner Arter (RCA)

Sag koroner arter, sag siniis valsalvadan ¢ikip pulmoner trunkus ve sag
atriyum arasindan sag atriyoventrikiiler oluga girer, posteriorda interventrikiiler
septuma dogru ilerler. Popiilasyonun %50-64'linde konus arteri RCA'dan ¢ikan ilk
daldir. Bu arter RCA’dan c¢ikabilecegi gibi sag koroner siniisten ayri bir orifis
olarakta ¢ikabilir (11). Konus dal1 6ne ve saga dogru seyir gosterip pulmoner outflow

traktini sular (Sekil 3).



Sekil 9. MIP koroner BT goriintiisiinde sag siniis valsalvadan koken alan konus

arteri(ok)

Sag koroner arterden ayrilan ikinci bir arter de sinoatriyal nodu besleyen
sinlis nod arteri olup siniis nod arteri; %60 proksimal RCA’dan, %40 proksimal
LCx’ten koken alir (Sekil 4). RCA sag atriuma atrial dallar, sag ventrikiile ise
marjinal dallar verir (12). Sag koroner arterin orta boliimiinden 1-2 adet akut marjinal
dal ¢ikar ve bunlar sag ventrikiil 6n yiizlinde seyreder (13). Sag koroner arterin ilk
akut marjinal (AM) dalina kadar olan kisma proksimal ikinci AM’ye kadar orta ve
sonrasina distal RCA denir (10). RCA distalde sag koroner arter dominantligina gore
PDA ve posterolateral arter (PL) dallarina ayrilir (10, 13-15). Sag posterior desendan
arter posterior interventrikiiler olukta ilerler. Eger kalbin apeksini besleyen LAD
arteri kiigiik ise PDA, anterior interventrikiiler septumun {igte birini beslemek tizere
apeks cevresine dallar verebilir (11). Sag dominant koroner dolasimda RCA
midventrikiiler, bazal inferior duvariyla inferior septumu besler. PDA dalindan
yaklasik %90 A-V nodal arteri ¢ikar (15). Boylece RCA %60 kiside sinoatriyal, %90

kiside atriyoventrikiiler diigiimii besler(10).



Sekil 10. MIP koroner BT'de siniis nod arteri orijinleri, A) RCA'dan, B) LCX'ten

orijin aliyor (oklar)

2.2.1.2. Sol Ana Koroner Arteri (LMCA)
Sol ana koroner arter (LMCA), RCA seviyesinin hafif siliperiorundan, sol

siniis valsalvadan koken alir. Buradan ¢ikan sol ana koroner arterin ¢ap1 3-6 mm ve



uzunlugu kisiden kisiye degismekle beraber en fazla 10-15 mm’dir (15). Bu arter
sola, sol atrial apendiksin asagisina ve sag ventrikiiler outflow traktin posterioruna
seyir gosterir ve Oncelikle LAD ve LCX dallarimi verir (15). LCMA popiilasyonun
%1'den azinda izlenmemekte olup bu vakalarda LAD ile LCX aortadan ayri ayri
koken almaktadir (16).

2.2.1.3. Sol Anterior Descenden Arter (LAD)

Sol anterior desenden arter, anterior ve inferiora dogru anterior
interventrikuler oluk igerisinde kalbin apeksine kadar ilerler. Siklikla kalbin apeksini
cevreler ve %78 oraninda kalbin apeksini donerek kalbin diyafragmatik bolgesini
sular.

Olgularmm yaklagik %82'sinde LAD kardiak apeksten donerek sol ventrikiiliin
inferior duvarini besler, %7 sinde kalbin apeksine ulasamaz ve yaklasik %11 inde ise
distal anterior interventrikiiler olukta hatta daha proksimalinde sonlanabilir (15).
Baz1 olgularda distal bolge, alisilmadik uzun diagonal dal veya posterior
interventrikiiler oluktan devam edip anteriora devam eden RCA dali ile
beslenebilmektedir. Bu normalin varianti olup RCA veya LMCA okliide oldugunda
kullanilan potansiyel kollateral yollardandir.

LAD, septal perforator ve diagonal dallarmi verir. Diagonal dallar sol
ventrikiiler miyokardiumun anterior ve anterolateral duvarini sular (17). Degisen
boyut ve sayida izlenirler ayrica LAD'den c¢ikis sirasiyla numaralandirilirlar.
LAD'den saga agilanarak olusan septal perforator dallari interventrikiiler septumun
anterior 2/3 iinii besler. LAD'den koken alma siralarina gore numaralandirilirlar.
Bunlar diagonal dallardan daha kiiglik caplarda, degisen sayr ve dagilimlarda
izlenmektedir. Genellikle septal dallar septumun miyokardiumu i¢inde LAD‘ye
paralel seyir gosterir (18). LAD’nin ilk septal artere kadar olan kismi1 proksimal, ilk
septalden birinci diyagonale kadar olan kismi orta, sonraki kismi ise anatomik

ayirima gore distaldir (10).

2.2.1.4. Sol Sirkumfleks Arter (LCX)
LCX posteriora ve sola uzanarak, sol AV oluk i¢inde seyreder LCX obtuse

marjinal dallart verir bu dallar sol sirkumfleks arterden ¢ikis siralarina gore



numaralandirilir (OM1, OM2, OM3...). Sirkumfleks arterin ¢ap1 ve uzunlugu
dominanthigina gore degismekle beraber obtus marjinal dallarindan sonra oldukca
kiigiiliir (15).LCX ve dallar1 sol ventrikiiliin lateral ve posterolateral duvarlarini sular
(Sekil 5). LCX in diger dallar1 da sol atriumun lateral ve posterior bolgesini besleyen
kiigiik atrial dallardir (18).

Sekil 11. VVolume rendering(VR) imajlarda LMCA-LAD-LCX normal ¢ikiglar

2.2.1.5. Koroner Arter Dominansi

Dominant koroner arter; posterior interventrikiiler septumun inferior kismin
besleyen artere denir. Vakalarin %80-85‘inde sag dominant sistemde, RCA kalbin
crus‘unda PDA ve PL dallarin1 verir (Sekil 6). Olgularin %7-8‘inde goriilen sol
dominant sistemde, LCX posterior sol AV olukta devam eder ve PDA ile PL
dallarin1 verir. Vakalarin geriye kalan %7-8 inde ise kodominant sistem izlenir (15).
Dominant olmayan arter genellikle seyir gosterdigi AV olukta erken sonlanir ve daha

kiiclik boyutta izlenir.



2.2.1.6. Koroner Arterlerin Segmental Anatomisi

Koroner arterlerin segmental anatomisi Amerikan Kalp Dernegi (AHA)
tarafindan tanimlanmis ve modifiye edilmistir (19,20). Austen ve ark. koroner
arterleri 17 segmente ayiran modeli tanimlamislardir. Proksimal RCA segmenti
ostiumdan itibaren akut marjinale, orta segmenti kalbin akut marjini etrafinda dénen
kismina, distal segmenti ise posterior AV olukta ilerleyen bolimi olarak
siniflamiglardir. Segment 1-4 RCA‘1 ve onun dallarimi gostermektedir (proksimal
RCA: 1, orta RCA: 2, distal RCA: 3, PDA: 4a, PL: 4b). LMCA segment 5 olarak
siiflandirilir. Koroner kateterizasyonda ve koroner BT raporlarinda LAD proksimal,
orta ve distal segmentlerine ayrilir: proksimal segment LAD orijininden baglayarak
ilk diagonale veya ilk septal perforatora kadar, orta segment ikinci diagonale ve
distal segment ikinci diagonalden sonrasi i¢in tamimlanmustir. Proksimal, orta ve
distal LAD segment 6, 7 ve 8°‘e, ilk ve ikinci diagonal dal segment 9 ve 10°a karsilik
gelir. LCX ile ilgili olarakta proksimal segment orijininden baslayip ilk obtuse
marjinal dala kadar uzanan, distal segment ise bu noktadan sonrasini ifade eder. LCX

ve dallar1 segment 11-15°e karsilik gelir (Sekil 7).

Age : 35,
:6

D4/01 /2016 8:40 AM
ern: 126 F

7 bpm, 62 %,
:APPLIED

Sekil 12. VR goriintiide sag dominansi
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Sekil 7. Amerikan Kalp Dernegi(AHA)ne gore koroner arterlerin segmental

anatomisi

Ramus intermedius segment 16'ya karsilik gelir. Tim bu segmentlerin

toplam1 17 segment modelidir (19).

2.3. Koroner Arter Varyasyonu
2.3.1. intermedier Arter Varyasyonu

Intermedier arter LAD ve LCX arasindan cikan sol koroner arter trifukasyon
dalidir ve bu sol koroner arterin en sik goriilen varyasyonudur (Sekil 8). Tiim
popiilasyonda %50 oraninda  goriiliir. Intermedier arter sol ventrikiiler

miyokardiumun anterior veya lateral duvarini besler (21).
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Sekil 813. VR goriintiide ramus intermedius arteri

2.3.2. Ektopik Olarak Sag Siniis Valsalvadan Kaynaklanan Konus Arteri
Konus arteri RCA’dan veya dogrudan sag siniis valsalvadan da kdken alabilir
(11). Vakalarin yaklasik yarisinda, konus dali RCA’nin ilk dali iken diger yarisinda
konus dal1 direkt olarak aortadan koken almaktadir. Konus arteri sag ventrikiil ¢ikis
traktini besler. Bazen konus dali, sol koroner arterin bir dali olabilir ve sag ventrikiil
c¢ikis traktinda, sag ve sol koroner arterler arasinda anastomoz olusturabilir (19). Bu

anastomoza “Vieussens’in arter halkasi1” denir.

2.3.3. Siniis Nod Arterinin Ektopik Olarak LCx’ten Kaynaklanmasi
Sinlis nod arteri olgularin %60’inda RCA’nin ilk proksimal kesiminden
koken alarak siiperior ve posteriora dogru ilerler. Yaklasik %40 oraninda ise

proksimal LCx’den koken alir (11,22).

2.4. Koroner Arter Anomalileri
Koroner arter anomalisi, genel populasyonda 9%0,3-1,6 oraninda nadir
gozlenen varyasyonlardir (23). Bu anomalilerin ¢ogunlugu tesadiifen saptanirken, bu

anomaliler miyokart perflizyonu agisindan énemli sorun olusturmayan benign (%81)
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anomalilerdir (24,25). Ancak bir kism1 ani kardiyak 6lim ve miyokard iskemisine
neden olabilen potansiyel malign anomalilerdir (35). Koroner arter anomalileri
genglerdeki  ani  Oliimiin  kardiyovaskiiler =~ nedeni  olarak  hipertrofik
kardiyomiyopatiden sonra gelmektedir (24). Amerikan Kalp Birligi Ani Oliim
Kurulu’nun raporlarina gore, atlet 6limlerinin %19’una koroner anomalilerin yol
actig1 bildirilmistir (26).

Giliniimlize kadar koroner anomalilerin temel tanisal yontemi Kkateter
anjiografi olmustur. Ancak kateter anjiografi ile anomali izlenen arterin ¢ikis yerinin
belirlenmesi zordur. Komsu pulmoner arter ve aorta ile iligkisinin bilinememesi
nedeniyle anormal damarin kesin seyrini belirlemek zordur. Konvansiyonel
anjiografi ile damarin gercek 3 boyutlu seyri hakkinda bilgi edinmek miimkiin
degildir (27). Tiim bunlara ilaveten bu teknigin invaziv ve pahali bir islem olmasi
CKBT anjiografiyi alternatif bir goriintiileme yoOntemi olarak karsimiza
cikarmaktadir. Cok kesitli BT (16 dedektor ve iistii) koroner anomalilerin tanisinda
ve goriintiilenmesinde gilivenilir ve yliksek goriintii kalitesine sahip bir goriintiilleme
yontemidir. Ayrica biiyilk damarlar ve kalp bosluklariyla birlikte koroner arterlerin
seyri es zamanli olarak gosterilebilir. Koroner arter anomalilerini; Kim ve ark. (28);

orijin, izlenen yol ve sonlanma anomalileri olarak {i¢ grup halinde siniflandirmistir.

2.4.1. Orijin Anomalileri
2.4.1.1. Yiiksek Cikis

Siniis ve asendan aortanin tubtiiler kismi arasindaki bileske zonunun iizerinden
RCA veya LMCA ‘nin koken almasina denir (Sekil 9). Yapilan ¢alismalara gore her
iki koroner ostiumun sinotubuler bileskenin iizerinden kdken alma olasili1 rastgele
secilmis olgular arasinda yaklagik %6°dir (28). Yiiksek cikisli koroner arterler
genellikle major klinik problemlere yol agmazlar ama koroner anjiografide damarin
kaniilasyonunda zorluklara yol acabilirler. Koroner arterlere selektif girislerde

ozellikle RCA sol koroner siniisten daha yukarida lokalize ise islem zorluklara neden
olabilir (29).
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2.4.1.2. Multipl Ostia

Multipl ostia; RCA ve konus arteri dalinin ayr1 ayr1 koken almasi veya LAD
ve LCX‘in, LMCA olmadan ayr1 ayr1 koken almasidir (Sekil 10). Aberant konus
arterin RCA‘den ayr1 koken almasi kalp ameliyatlar1 sirasinda yaralanma riskine
neden olabilmektedir (30). Anjiografi yapan kisi i¢in multipl ostia teknik zorluklara
neden olabilir.

Sekil 1014. VR goriintiide LAD ve LCX sol siniis valsalvadan ayr1 ayr1 orijin aliyor
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2.4.1.3. Tek Koroner Arter

Yalnizca tek koroner arterin aortik gévdeden kdken almasina denir (Sekil 11).
Bu anomali toplumun yalmzca 9%0.0024-%0.044 oraninda izlenen oldukg¢a nadir
goriilen bir anomalidir (31). Tek koroner arter, hem RCA ve LMCA‘in dagilim
bolgelerine dogru iki dala ayrilarak normal RCA ve LMCA paternini hem de normal
koroner arter dallanmasindan farki dagilim paternini gosterebilir (32). Tek koroner
arterin normal yasam siiresiyle bagdagsmasina ragmen, eger ana koroner arter dallar
pulmoner arter ile aorta arasindan gecen malign bir seyir izler ise bu ani kardiyak
oliimlere yol acabilmektedir. Ayrica eger kollateral gelisim yeterli seviyede degilse

tek koroner arterlerde proksimal stenozlar ¢ok agir tablolara yol agabilir (33).

Sekil 1115. Koroner arterler axial BT kesitinde sag siniis valsalvadan tek kok halinde

cikiyor(ok)

2.4.1.4. Pulmoner Arterden Koken Alan Koroner Arter (ALCAPA)

Ciddi klinik problemlere yol acabilen koroner arter anomalileri arasinda yer
alir. Prevalanst yaklasik 300000 canli dogumda bir olarak ongoriilmektedir (34).
Tedavi edilmeyen cocuklarin biiylik ¢ogunlugu (%90) yasamlarin1 yitirmekte ve
sadece bir kagi hayatta kalabilmektedir (35). Bu anomalinin goriilen en sik sekli

LMCA‘nin pulmoner arterden ve RCA‘nin normal lokalizasyonda aortadan kdken
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almig seklidir (Bland-White-Garland sendromu) (36). Koroner anjiografi ALCAPA
teshisinin dogrulanmasinda yol gostericidir, RCA ile LMCA arasindaki kollateral
sirkiilasyonu ve pulmoner arterden koroner ¢alma fenomenini gosterebilmektedir
(37). Infantil tip ALCAPA‘da ya anomalili LMCA ‘nin direkt aortaya reimplantasyon
ya da sol koroner ostiadan aortaya intrapulmoner baglanti olusturmak suretiyle
gerceklestirilen cerrahi yontemlerle problem asilmaya calisilmaktadir. Yetiskin tip
ALCAPA‘da pulmoner arterden LMCA‘nin ligasyonu ile birlikte bypass koroner
greft kullanilarak cerrahi onarim yapilabilmektedir (34).

2.4.1.5. Kars1 veya Nonkoroner Siniisten Koroner Arter veya Dallarinin Orijin
Almasi

Bu anomali ile iliskili dort patern tanimlanmistir. Bunlar; a) RCA‘nin sol
koroner siniisten kdken almasi, b) LMCA ‘nin sag koroner siniisten kdken almasi, c)
LCX veya LAD‘nin sag koroner siniisten koken almasi, d) LMCA veya RCA‘nin
nonkoroner siniisten koken almasidir. Bu anomalilerde koroner ostium normal
seviyesinde olabilecegi gibi yiiksek veya diisiik ¢ikis anomalileriyle de birlikte
gortlebilmektedir (33). Ayrica, karsi veya nonkoroner siniisten kdken alan koroner
arterler dort farkli yoldan ilerleyebilirler ki bu anomalili damar ile aort ve pulmoner
arter arasindaki iligkiyle baglantilidir. Bu yollar; a) interarterial (aort ve pulmoner
arter arasindan), b) retroaortik, c) prepulmonik, d) septal (subpulmonik) (38) (Sekil
12, 13).

Koroner arterlerin izledigi yol klinik a¢idan Onemli olabilmektedir.
Retroaortik, prepulmonik ve septal yollar klinik 6neme sahip olmasada, interarterial
yol ani kardiyak oliimlere yol agabilmektedir (39,40). RCA‘nin sol koroner siniisten
koken almasinin sikligt %0.03-%0.17 arasindadir (41,42). Sol valsalva siniisiinden
koken alan RCA‘nin en sik izledigi yol hastalarin 1/3'tinden fazlasinda ani kardiyak
Olime yol acabilen interarterial yoldur (39). Bu hastalarda ani kardiyak oOliime,
egzersiz sirasinda dilate olan aortanin sol koroner siniisten ¢ikan RCA ostiumunu
daraltmas1 sonucu sinirli kardiyak kan akimina bagli olarak miyokardiyal enfarkta
yol agmas1 sonucunda gergeklestigi kabul edilmektedir.

Sag koroner siniisten ayr1 olarak veya tek koroner arterin dali olarak kdken

alan LMCA‘nin goriilme sikligi %0.09-%0.11¢dir. Interarterial yol bu anomali
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goriilen hastalarin %75‘inde bulunmaktadir (43). Bununla birlikte LMCA diger
yollarda ise daha az seyir gosterir.

LCX arteri veya LAD arteri sag koroner valsalva siniisiinden koken
alabilmektedir. LCX arteri siklikla sag koroner siniisten ayri bir ostiumla veya
RCA*nin proksimal dal1 olarak ayrilmaktadir (yaklasik olarak %0.32-%0.67 siklikla)

(44). Sag koroner siniisten kdken alan LAD anomalili veya anomalisiz kalplerle

birlikte goriilmektedir. LAD interarterial veya prepulmonik seyir gostermektedir

(33).

Sekil 12. MIP goriintiilerde kars1 veya nonkoroner siniisten koroner arter veya
dallarinin orijin almasi, A)Sag siniis valsalvadan koken almis LMCA, B)A'daki
olguda LMCA aort ile pulmoner arter arasindan seyir gosteriyor-malign seyir,
C)Nonkoroner siniis kaynakli LMCA, D)LAD-ve LCX'in sag siniis valsalvadan

koken almasi, (SSV-sag siniis valsalva, Non KS-nonkoroner siniis)
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Sekil 13. Sol koroner siniisten koken almigs RCA

2.4.2. izlenen Yol Anomalileri
2.4.2.1. Miyokard Kopriilesmesi

Miyokardiyal kopriilesme; epikardiyal yag tabakasinda seyir gésteren koroner
arterlerin miyokardiyal doku igerisine yonlenmesi ve miyokardiyal kas lifleri
tarafindan sarilmasi ile karakterizedir. Intramural seyirli koroner arter segmentine
tiinel segment adi verilir (45,46). Tiinel arter segmenti miyokardiyal kas lifleri
igerisinde belli bir mesafeyi kat ettikten sonra tekrar epikardiyal mesafeye doner.

Miyokardial kopriilesme en stk LAD orta segmentinde goriiliir (47). 2004
yilinda Earls ve arkadaslari miyokardiyal koprilesmeyi CKBT goriintiilerine gore
komplet ve inkomplet olarak siniflandirmiglardir (46).

Siniflandirma koroner arter iizerindeki miyokardiyal kas bantlarina gore
yapilmis olup kas bantlar1 koroner arter segmentinin iizerini tamamen kaplarsa
komplet, arteriyel segmentin {izeri ince bir bag doku, sinir ya da yag doku tarafindan
ortlilii ise inkomplet miyokardiyal kopriilesme olarak adlandirilir (Sekil 14). Her iki
durum da sistol sirasinda damarda kompresyona neden oldugundan benzer klinik
durumlara neden olmaktadir ve miyokardiyal kopriilesmeyi siiflandiran kesin

tanimlanmis derinlik kriterleri bulunmamaktadir (46). Miyokardiyal kdopriillesme
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otopsi serilerinde %15-85 arasinda saptanirken konvansiyonel anjiyografi
caligmalarinda ise %0.5-2.5 oraninda izlenmektedir (48). Otopsi serileri ile
konvansiyonel koroner anjiyografiler arasindaki bu uyumsuzlugun nedeni; tiinel
segmentin uzunlugu ve derinligi ile iliskili olup anjiyografi sirasinda sadece daha
derinde yerlesmis arter segmentindeki kompresyon anlamli derecede olup islem
sirasinda tespit edilirken, yiizeyel olanlarin tespit edilememesidir.

Olgularin ¢ogunun asemptomatik olup, anstabil goglis agrisi, akut
miyokardiyal enfarkt, hayati tehdit eden aritmi ve ani kardiyak 6liim gibi genis bir
klinik yelpaze ile de karsimiza ¢ikabilir. Miyokardial kopriillesme by-pass cerrahisi
sirasinda dnemli bir problem olup operasyon Oncesi tan1 koymak hastalarin uygun

tedavisi i¢in 6nemlidir.

AAAAAA

Sekil 14. MIP goriintiilerde LAD'de miyokardiyal bridge(oklar)

2.4.2.2. Duplikasyon Arterleri

Genel popiilasyonda LAD duplikasyonunun goriilme sikligir %0.13-%1"dir.
LAD arterinin duplikasyonu, apekse ulasmadan anterior interventrikiiler olukta
ilerleyip sonlanan kisa LAD arterinden veya ger¢ek LAD arterinden ya da RCA‘dan
orijin alip distal anterior interventrikiiler oluga girip apekse uzanan uzun LAD
arterinden olusur (49). LAD duplikasyonu, koroner bypass greft ameliyatlarinda

arteriotominin yanls lokalizasyona yapilmasinin Oniine gecilmesi agisindan
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onemlidir (50). LAD duplikasyonu birbirine paralel giden LAD arteri ve diagonal
dali ile karistirilmamali; paralel diagonal dallar interventrikiiler sulkusa girmez ve

distal LAD nin seyrini gostermezler (51).

2.4.2.3. Koroner Ektazi-Anevrizma

Bir koroner arter ¢api, bitisik normal arteriyel segmentin ¢apinin 1.5 kat1 veya
daha fazla oldugunda, koroner arterin fokal veya diffiiz ektazisi-anevrizmasi olarak
bilinir (Sekil 15). Koroner arter anevrizmalar1 siklikla Kawasaki hastaligi, lupus ve
aterosklerotik koroner arter hastaligi ile iligkilidir; nadir goriilen kalitsal genetik
sendromlarin  bir bileseni olarak izlenir (52,53). Koroner arter anevrizma
prevalanslar1 konvansiyonel anjiografi caligmalarinda %2.7, cerrahi ¢aligmalarda

%4.9, otopsi serilerinde %1.4, MDBT ¢alismalarinda ise %2'dir (54-57).

Sekil 15. RCA proksimalinde anevrizma, A)MIP imajlar, B)VR goriintii(oklar)

2.4.3. Sonlanma Anomalileri
2.4.3.1. Koroner Arter Fistiilii

Hemodinamik olarak 6nem tasiyan dogumsal koroner arter anomalileri
icerisinde en sik goriileni koroner arter fistiiliidiir. Bu anormalinin 50000 canli
dogumda bir goriildiigi bildirilmistir. Otopsi serilerinde goriilme siklig1 %1.2-4.9'dir.

Koroner anjiyografide ise bu oran 0.1-0.2 saptanmistir. Dogumsal koroner arter
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anomalilerinin yaklasik olarak %14’tnii ve dogumsal kalp defektlerin %0.2-0.4
olustururlar (58). Koroner arter fistiillerin goriilme siklig1 kadin ve erkeklerde esit
orandadir. Hastalar ileri yaslara kadar hayatta kalabilselerde de ortalama yasam
stiresi normalin altindadir.

Bu anomalide sag ve sol koroner arterler aortada kendilerine ait siniislerden
normal olarak ¢ikarlar; ancak bir veya daha fazla koroner arterdeki bir veya daha
fazla dal veya koroner arterin kendisi anormal olarak kalp bosluklarina, pulmoner
artere, koroner siniise, vena kava superiora veya pulmoner venlere dokiiliir (Sekil
16). Fistiil sag kalp bosluklarina veya pulmoner artere agiliyorsa arteriyovendz fistiil

olarak islev gormekte ve arteriyal kanin vendz kana karigmasina neden olmaktadir.

Sekil 16. LAD'den sol ventrikiile fistiil, A)MIP imajlarda, B)VR goriintiide

Sol kalp bosluklarina agilanlar ise arteriyovendz yerine arteriyel fistiillere
neden olur (59). Koroner arter fistiillerinin yaklasik olarak %90’1 sag kalp

bosluklarina agilmakta dolayisiyla arteriyovenoz fistiil olarak iglev gormektedirler.

2.4.3.2. Koroner Arkuat
Koroner arkuat koroner arter stenozu olmayan hastalarda anjiografik olarak

tespit edilebilecek kadar biiyilkk RCA ve LMCA arasindaki baglantinin bulunmasina
denir. Olduk¢a nadir goriilen bir sonlanma anomalisidir (60). RCA ve LMCA

arasinda normal erigkin kalbinde bazi kii¢iik baglanti damarlar1 bulunur; ancak
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bunlar anjiografi ile goriintiilenemez. Bununla birlikte bu direkt anastomozlar
anjiografik olarak goriilebiliyorsa, bunlar kollateral damarlardan obstruksiyon
bulunmayan iki ana damar arasindaki direkt kalic1 baglanti damarlarin gériilmesiyle

teshis konulmaktadir.

2.4.3.3. Ekstrakardiyak Sonlanma

Koroner ve ekstrakoroner damarlar (bronsiyal, internal mammarian,
perikardiyal, anterior mediastinal, superior ve inferior frenik, interkostal arterler ve
aortun Ozefagial dallar1) arasinda da baglanti izlenebilir (Sekil 17). Bu yollarda iki
arteriyel sistem arasinda basing gradient farki olursa islevsel olarak Onem

arzetmektedir (33).

Sekil 17. Axial BT kesitlerinde LCX'ten ¢ikan dal bronsial ve 6zefagial arter dallari

ile anastomoz yaparak sonlaniyor

22



3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calisma Kapsam

31.01.2008 ile 20.04.2017 tarihleri arasinda Dicle Universite Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali‘nda 64 ve 256 kesitli BT koroner anjiografi uygulanmis
tiim hastalar degerlendirilmis olup; yogun hareket artefakt: bulunan hastalar, by-pass
cerrahisi gecirmis hastalar ve koroner arterlerinde yeterli kontrast dolumu
bulunmayan hastalar ¢alismaya alimmadi. Calismamiz igin Dicle Universite Tip

Fakiiltesi Dekanlig1 Yerel Etik Kurul onay1 alindu.

3.2. Hasta Se¢imi ve Hazirh@:

Atipik gogiis agrisi, carpinti, ¢abuk yorulma, gogiiste baski hissi gibi
sikayetleri olan hastalarin  koroner arterler anomali ve patolojilerinin
degerlendirilmesi amaciyla BT anjiografi tetkiki i¢in birimimize yonlendirilen 1200
hastay1 kapsamaktadir. Koroner BT anjiografi i¢in kontrendikasyonu olan hastalara
tetkik gerceklestirilmedi.

Koroner BT anjiografinin kontrendikasyonlar: arasinda;

1. Bobrek fonksiyon bozuklugu (serum kreatinin > 1.5 mg/dl) bulunan
hastalar

2.Bilinen kontrast madde alerjisi olan hastalar

3. Gebe olan hastalar

4. Hipertiroidi hastalar1

5. Epilepsi hastalari

6. Solunum sikintis1 bulunan hastalar

7. Genel durum bozuklugu olan hastalar

8. Beta-bloker kullanimimin kontrendike oldugu durumlar (sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunun %30’un altinda olmasi, bronsial astim hikayesi, Reynaud
sendromu, atrioventrikiiler iletim blogu) yer almaktadr.

Bu degerlendirmelerin ardindan ¢ekim Oncesi her hastaya islem hakkinda
bilgi verildi. Hastaya c¢ekim sirasinda olusabilecek olast kusma nedeniyle

komplikasyonlar1 6nlemek icin ¢ekim giinli en az alt1 saatlik a¢c kalmasi gerektigi,
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bunun yaninda; diizenli olarak kullandiklar1 ilaglarin1 da mutlaka almalar1 gerektigi
hatirlatilmis ve onamlar1 alinmistir.

Cekim Oncesinde hastalarin rahatlamasini saglamak ve tetkike uyumunu
artirmak i¢in diizenli ve ritmik nefes alip vermeyi (ortalama 10 sn nefes tutma)
saglamak amaciyla, her hastaya solunum egzersizleri yaptirildi. Nefes tutamayan ve
aritmisi olan hastalar ¢aligma kapsamina alinmadi. Tiim hastalarin kan basinglar1 ve
nabizlan 6l¢iildii. Dakikadaki kalp atim hiz1 80 atim/dk’nin iizerinde olan hastalara
oral yoldan B-bloker (40 mg propranolol) verildi. Herhangi bir nedenle B-bloker
kullanmakta olan olgular ise normal dozlarin1 ¢ekim Oncesi aldilar. Yarim saatlik
periodlar ile hastalarin nabiz kontrolleri yapildi. Daha sonra hasta ¢ekim i¢in gantriye
supin pozisyonda yatirildi. Sag iist ekstremitede antekiibital venden 20 G braniil ile
damar yolu acilip hastalara ani olusabilecek bir telasin ve buna bagli nabizda
yiikselme ve aritminin Oniine gegmek i¢in uygulanacak bolus kontrast maddeye bagl
olarak ayni taraf koldan baslayarak tiim viicuda yayilan sicaklik hissi ve miksiyon
ithtiyact olacagi konusunda bilgi verildi. Hastaya ¢cekim boyunca hareketsiz kalmanin
ve ‘nefes tut’ komutuna uymanin tetkik kalitesi ve giivenilirligi yoniinden 6nemi,

¢ekime baslamadan dnce bir kez daha hatirlatildi.

3.3. Cekim Protokolii

Tim incelemeler kardiyak rekonstrilkksiyon yazilimi ile donatilmig
retrospektif EKG tetiklemeli 64 kesitli Brilliance CT tarayici (Philips, Cleveland,
OH, ABD) ve cift tiiplii 256 kesitli BT cihazi(Somatom Definition, Siemens Medical
Solutions) ile gergeklestirildi. 1200 hastadan 601 (%50.08)'1 256 kesitli BT ile 599
(%49.92)'u 64 kesitli BT ile degerlendirildi. incelemeden dnce her hastanin kalp atis
hiz1 6lgiildi. Hastalar, dnce kalsiyum skorunu hesaplamak i¢in ve daha sonra da
kontrast madde ile supin pozisyonunda tarandi.

64 kesitli BT'de; tarama parametreleri 120 kVp, 900 mAs, 0.35 sn rotasyon
hizi, kesit kalinligr 0.45 mm ve kolimasyon 64 x 0.625 seklindeydi. 80 ml kontrast
madde (Ultravist 370, Schering AG, Almanya), intravendz 4-5 ml/sn'lik bir hizla
enjekte edildi, takiben ayni hizda 50 ml saline enjekte edildi. Kontrast maddenin
arteriyel pasaji ile CKBT koroner anjiografi arasindaki senkronizasyon ig¢in bolus

tracking teknigi uygulandi. Elde edilen dataya end diastolik veya end sistolik
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fazlarda rekonstruksiyon yapildi. 256 kesitli BT'de; tarama parametreleri 120 kVp,
350 mAs, dedektor kolimasyonu 2 % 32 x 0.6 mm, kesit kolimasyonu 2 x 64 x 0.6
mm, gantri rotasyon hizi 0.33 sn, kalp atis hizina bagl pitch 0.2-0.43, kesit kalinlig
0.30 mm seklindeydi. Altmis mililitre kontrast madde (iodiksanol 320 mg I / mL,
Visipaque 320, GE Healthcare) 5 ml/sn hizla enjekte edildi ve ardindan 30 mL'lik bir
salin ile yikandi. Sol atriumda bolus izlemi yapildi ve 100 HU esigi elde edildikten
sonra goriintii elde edilmeye baslandi. Incelenen goriintiilere retrospektif EKG
tetikleme uygulandi. Degerlendirme alani, kalbi ¢evreleyecek sekilde manuel olarak
ayarlandi.

31.01.2008 ile 20.04.2017 tarihleri arasinda birimimizde koroner BTA ¢ekimi
yapilmis hastalar degerlendirildi. Tim hastalar 64 kesitli BT i¢in Aquaris
(TeraRecon, San Mateo, CA, USA), 256 kesitli BT i¢in Singo.via (Siemens Medical
Solutions) is istasyonlarinda degerlendirildi. Tiim olgularin aksial-koronal-sagittal-
MIP-VR imajlar elde edildi.

Tim veriler SPSS 18.0 programina yiiklendi. Verilerin tanimlayici
istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en yiiksek, prevalans ve

oran degerleri kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda; 31.01.2008‘den 20.04.2017 tarihleri arasinda toplam 1200
hastanin gortintiileri incelendi. Calismaya dahil edilen 1200 hastanin %57.7 ’si erkek
(n=692) ve %42.3’i (n=508) kadindi. Hastalarin yas araligt 2 yil ile 91 yil

arasindaydi. Yas ortalamalar1 44'idi.

Tablo 1. Calismaya aldigimiz olgularin yas dagilimi
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Tablo 2. Calismamizdaki kadin-erkek dagiliminin yiizdeleri
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Calismamizda vakalarin %88.6°sinda (n=1064) sag dominansi, %9.6°sinda
(n=115) sol dominansi ve %]1.8‘inde (n=21) kodominansi izlendi.

Calismamizda LAD ii¢ segmente ayrildi: 1200 olguda (%100) proksimal,
1200 olguda (%100) orta ve 1190 olguda (%99,1) distal segment izlendi.
Caligmamizda sol sirkumfleks arter iki segmente ayrilmaktadir. Proksimal segment
1200 olguda (%100) , distal segment ise 1176 olguda (%98) izlendi. Sag koroner
arter (RCA) calismamizda ii¢ segmente ayrilmaktadir: Ostiumdan akut marjinal
orijine kadar proksimal, akut marjinal orijinden posterior atriyoventrikiiler olukta
ilerleyen horizontal kisma kadar orta, bunun oOtesindeki kisim ise distal segmenti
olusturmaktadir. Proksimal segment 1200 olguda (%100), orta segment 1195 olguda
(9%99.6), distal segment ise 1064 olguda (%88.6) bulunmustur.

RCA‘nin ilk dali genellikle konus arteridir. Calismamizda konus arteri 732
olguda (%61) proksimal RCA'dan orijin almaktayken, 252 olguda (%21) olguda
ostial RCA'dan, 186 olguda (%15.5) aortadan orijin almaktaydi. 30 vakada (%2.5)
ise konus arter dali degerlendirilemedi. RCA‘nin ikinci dal olarak sinoatriyal nod
arterinin izlendigi olgu sayis1 948 (%79) iken, 149 olguda (%12.4) SA nod arteri
LCX‘ten orijin almaktaydi. SA nod arteri 50 (%4.1) olguda hem RCA hemde
LCx’ten orijin almaktaydi. 53 (%4.5) olguda ise SA nod arteri degerlendirilemedi.
Calismamizda ramus intermedius dali 403 olguda (%33.6) izlendi. Ramus
intermedius arter ¢ap1 0.4-4.5 mm arasinda degismekte olup biiyiik cogunlugu 5-10
cm uzunlugunda izlendi.

16 olguda(%]1.3) yiiksek c¢ikis anomalisi izlendi. Bu olgularin 10'unda
LMCA'da yiiksek cikis izlenirken, 5 olguda RCA, 1 olguda ise hem RCA hemde
LMCA vyiiksek ¢ikislydi.

LMCA 6 olguda (9%0.5) RCA ile birlikte sag siniis valsalvadan tek orijin ile
cikarken, bu 6 olgunun 4'iinde LMCA interarterial (aort ile pulmoner arter arasinda)
malign seyir gostermekteydi; birer olguda retroartik ve prepulmonik seyir izlendi.

4 olguda (%0.33) LMCA izlenmemekte olup LAD ve LCx sol siniis
valsalvadan ayr1 ayr1 orijin almaktaydi.

5 olguda (%0.42) RCA sol siniis valsalvadan ayr1 orijin almakta olup tiim
olgularda aort-pulmoner arter arasindan (malign seyir) seyir gézlendi. LMCA 2

olguda (%0.16) sag siniis valsalvadan direkt orijin almaktaydi, bu 2 olgunun birinde
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interarterial malign seyir izlenirken diger olguda retroaortik seyir izlendi. 1 olguda
(%0.08) ise LMCA nonkoroner siniisten orijin almaktaydi ve benign seyir
gosteriyordu. Calismamizda LCX 9 olguda (9%0.75) sag orijinli olup; 5 olguda
RSV'den 4 olguda ise RCA'dan orijin almaktaydi. Ayrica ¢alismamizda LAD; 2
olguda (%0.16) RCA'dan, 1 olguda (%0.08) ise nonkoroner siniisten orijin
almaktaydi.

145 olguda (%12.1) miyokardiyal bridge izlenmis olup; 144 olguda (%99.3)
tek bolgede ve 1 olguda (%0.7) ise birden fazla bolgede miyokardiyal bridge
gozlendi. Miyokardiyal bridgelerin izlendigi lokalizasyonlar: LAD‘de 134 olgu
(%92.4), RCA'da 9 olgu (%6.2), PDA'da 1 olgu (%0.7) ve 1 olguda (%0.7) ise LAD
ve LCx'te birlikte izlendi. 1 olguda(%0,084) LAD'de duplikasyon mevcuttu.
Calismamizda 21 olguda (%1.75) oraninda koroner ektazi-anevrizma izlenmis olup
koroner arter ektazi-anevrizmalarinin gogu RCA'da gozlendi.

7 olguda (%0.58) sonlanma anomalisi izlenmekte olup bu olgularin 5'inde
(%71) koroner arter fistiilii izlenirken, 2 olguda (%29) extrakardiyak sonlanma
anomalisi mevcuttu. Koroner arter fistiilii izlenen olgularin ikisinde LAD'den
pulmoner artere, bir olguda RCA'dan pulmoner artere, birinde RCA'dan sol atriuma
son olguda ise LAD'den sol ventrikiile fistiil izlendi. Extrakardiak sonlanan olgularin
birinde LCX ile aortun 6zefagial-brongial arter dallar1 ile arasinda diger olguda ise

RCA ile aortun 6zefagial dallar1 arasinda baglant1 mevcuttu.
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Tablo 3. Koroner arter varyasyon ¢aligsma sonuglari ile bulgularimizin

karsilastirilmast
KORONER ARTER BULGULARIMIZ | CADEMARTINI | EROL
VARYANTLARI %(n) 2008 %(n) 2012 %(n)
Sag 88.6(1064) 86.6(470) | 88.6(1815)
Dominansi Sol 9.6(115) 9.2(50) 9.6(201)
Kodominansi 1.8(21) 4.2(23) 3.8(80)
Proksimal 61(732) 64.1 (348) 83(1732)
Konus Arteri RCA 21(252) 22.3 (121) 17(360)
Ostial RCA 15.5(186) 11.6 (63) --
Aorta 2.5(30) 2 (11) --
Izlenmeyen
RCA 79(948) 65.4 (355) 65.6(1359)
Siniis Nod LCX 12.4(149) 16.6 (90) 33.7(698)
Acrteri RCA&LCX 4.1(50) 9.2 (50) --
Aorta -- 0.2 (1) 0.2(4)
Izlenmeyen 4.5(53) 8.4 (46) -
RCS -- -- 0.4(9)
LMCA -- -- 0.05(1)
LCS -- -- 0.05(1)
Ramus 33.6(403) 21.9 (119) 31.3(656)
Intermedius
Arteri
Olgu Sayisi 1200 543 2096

** RCS -sag koroner siniis, LCS-sol koroner siniis
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Tablo 4. Koroner arter anomali ¢aligma sonuglari ile bulgularimizin karsilastiriimasi

KORONER ARTER BULGULARIMIZ GRAIDIS OLIVEIRA
ANOMALILERI %(n) 2015 %(n) 2014 %(n)
Yiiksek ¢ikis 1.3(16) 0.78(20) 0.45(3)
Orijin Multipl ostia 0.33(4) 0.58(15) 0.6(4)
Anomalileri Tek koroner arter 0.5(6) 0.12(3) 0.15(2)
Pulmoner arterden
kdken alan koroner -- 0.04(1) --
arter
Koroner arterlerin
karsidan veya 1.58(19) 0.70(18) 0.9(6)
nonkoroner siniisten
orijin almasi
Koroner fistiil 0.41(5) 0.15(4) 0.75(5)
Sonlanma Koroner
Anomalileri kopriilesme(arkuat) -- - --
Extrakardiyak 0.16(2) - --
sonlanma
Seyir Miyokardiyal Bridge 12.1(145) -- 9.6(64)
Anomalileri Avrter Duplikasyonu 0.08(1) - 0.15(1)
Koroner Ektazi- 1.75(21) - --
Anevrizma
Olgu Sayisi 1200 2572 663
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5. TARTISMA

Koroner varyasyon ve anomaliler genellikle asemptomatiktir ve insidental
kesfedilebilir. Koroner bir varyantin veya anomalinin yanlis yorumu, girisimsel
islemler sirasinda teknik zorluklara, klinik yanlis teshislere, greft ameliyati sirasinda
biiyiik komplikasyonlara yol acgabilir (61). Girisimsel prosediirlerin artis1 géz dniine
alindiginda, koroner anomalilerin saptanmasi biiylik klinik 6nem tasimaktadir (62).
Tanm1 amagh ilk koroner anjiografi 1959 yilinda Mason Sones tarafindan
gerceklestirilmistir (63). Bu tarihten itibaren koroner arter varyasyon ve anomalileri
tanimlanmaya baslanmistir. Gliniimiizde kateterizasyon teknikleri gelismesine
ragmen invaziv anjiografi; riskleri, komplikasyonlari, yiiksek maliyeti ve
hospitalizasyon ihtiyact nedeniyle tanisal islemlerde yerini BT anjiografi gibi
noninvaziv tani yontemlerine birakmaktadir.

Olgularimizin % 88.6'sinda RCA posterior interventrikiiler olukla kesisti ve
posterior inen dallar1 olusturdu (sag dominansi); % 9.6 olguda LCX arteri
interventrikiiler olukla kesisti ve posterior sag ventrikiiler yiizeye dallar verdi (sol
dominansi); kalan %1.8 olguda inferior interventrikiiler septum, hem distal RCA
hem de distal LCX arterinden gelen dallar tarafindan kanlanmiyordu (kodominansi).
Kim ve ark. (28) yaptiklar ¢alismada sag dominantligin %85, sol dominantligin %8
ve kodominantligin ise %7 oraninda izlendigini gostermistir. Bu veriler bizim
calismamizla karsilastirdiginda, sag dominat ve sol dominantlik bizim ¢alismamizda
daha yiikksek bulunurken, kodominantlik diisiik prevalanslarda izlenmistir.
Olgularimizin %]11.4‘linde RCA distal segmenti, sol dominantligin bulunmasi veya
PDA ‘nin akut marjinal dal olarak sonlanmasi nedeniyle izlenememistir.

Calismamizda konus arteri %61 proksimal RCA'dan orijin almaktayken, %21
olguda ostial RCA'dan, %]15.5 aortadan orijin almaktaydi. Cademartiri ve ark.
(54)nin  yaptiklar1 calismaya gore konus arteri olgularin yaklasik %64'linde
proksimal RCA'dan orijin almaktadir. Caligmamizda Cademartini ve ark.‘nin yaptigi
caligmaya gore, proksimal RCA‘dan ve ostial RCA'dan kdken alanlar daha diisiik,
aortadan koken alanlar ise daha yiiksek oranlarda izlenmistir.

Konus arteri RCA'dan orijin aldiginda RCA ‘nin ikinci dali siniis nod arteridir.

Calismamizda sinoatriyal nod arteri %79 olguda RCA'dan, %12.4 olguda SA nod
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arteri LCX‘ten orijin almaktaydi. SA nod arteri 50 (%4.1) olguda hem RCA hemde
LCx’ten orijin almaktaydi. 53 (%4.5) olguda ise SA nod arteri degerlendirilemedi.
Cademartiri ve ark.'min yaptig1 calismaya gore siniis nod arteri olgularin yaklagik
%64'1nde RCA'dan, yaklasik %17'sinde LCx'ten, yaklasik %9'unda RCA ve LCx'ten,
1 olguda aortadan, 1 olguda LCx ve pulmoner arterden orijin alirken yaklagik %38,5
olguda degerlendirme yapilamamistir. Calismamiz literatiir(Cademartini ve ark. (54))
ile karsilastirildiginda RCA'dan orijin alanlar daha yiiksek, LCx'ten, LCx- RCA'dan
orijin alanlar ve degerlendirilemeyen olgular ise daha diisiik oranlarda izlenmistir.
Olgularimizda aorta ve pulmoner arter kdkenli siniis nod arteri izlenmedi. Siniis nod
arteri atriyal miyokardiyumun &nemli bir kismi beslediginden dolayr atriyal
enfarktlar ve aritmilerin ¢ogunlugundan siniis nod arter patolojileri sorumlu
tutulmaktadir (64).

Sol ana koroner arter anatomisinin en sik goriilen varyasyonu ramus
intermedius (RI) arteridir. RI arteri, sol ventrikiiler miyokardiyumun anterior ve
lateral duvarini sulamasina bagli olarak, izlenen diagonal veya obtus marjinal dal
sayisinda azalma izlenebiliyor. Calismamizda ramus intermedius dali 403 olguda
(%33.6) izlendi. Cademartini ve ark. (54)‘nin yaptiklar1 ¢aligmaya gore RI arteri
olgularin %21.9’unda, Erol ve ark. (65)'nin yaptig1 calismaya gore %31.3 olarak
bildirilmistir. Calismamizda literatiire(Cademartini ve ark. (54) ve Erol ve ark. (65))
gdre daha yiiksek oranda intermediate arter izlenmistir. intermediate arter uzunlugu
ve c¢ap1 degisken izlenmekte olup calismamizda ramus intermedius uzunlugu biiyiik
cogunlukta 5-10 cm araliginda ¢api ise 0.4-4.5 mm aralifinda degismekteydi.

Koroner arter anomaliler sadece nadir goriilen durumlar olarak diisiiniilemez
c¢linkii klinik sonuglara yol acabilirler. Calismamizda koroner arter anomalilerinden
orijin ve seyir anomalileri literatiirden yiiksek izlendi. Sonlanma anomalileri ise
literatiirle uyumlu olarak izlendi (Tablo 4.).

Yiiksek cikis anomalisi; koroner arter ostiumlarinin aortik sinotubuler bileske
diizeyinin 5 mm veya daha yukarisindan ¢ikmasi olarak tanimlanir. Koroner
anjiografi isleminde damar kaniilasyonunda zorluklara yol agabilir. Caligmamizda 16
olguda (%1.3) yiiksek ¢ikis anomalisi izlenmis olup 10 olguda LMCA'da yiiksek
cikis izlenirken, 5 olguda RCA, 1 olguda ise hem RCA hemde LMCA yiiksek
cikighydi. Yang ve ark. (66)'nin yaptig1 ¢aligmaya gore yiiksek ¢ikislt koroner arter
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prevalansi %0.27 izlenmis olup bu olgularin %44'tiinde RCA, %44'linde LMCA,
%12'sinde ise hem RCA, hemde LMCA yiiksek ¢ikisli izlenmistir. Calismamizda
Yang ve ark.'nin yaptig1 ¢alismaya gore LMCA'daki yliksek ¢ikis anomalisi daha
yiiksek iken RCA ve her iki arterin yliksek ¢ikisli olmasi ise daha diisiik oranda
izlendi.

Tek koroner arter; tiim kalbin kanlanmasini saglayan arterlerin tek bir yerden
¢ikmast olup olduk¢a nadir izlenir. Bu anomalide iki risk s6z konusudur. Birincisi
aortadan tek bir koroner arter ¢iktigindan, bu kok iizerindeki darliklarda tiim kalbin
kanlanmas: etkilenir (67). Ikincisi ise, kars: taraftan ¢ikan koroner arter kendi sulama
alanina gecerken aorta ile pulmoner arter arasindan gegebilir ki bu durumda ani
kardiyak oliim riski ortaya ¢ikarir. Calismamizda 6 olguda (%0.05) tek koroner arter
izlenmis olup tiim olgularda tek koroner arter sag siniis valsalvadan koken
almaktadir. Bu 6 olgunun dordiinde LMCA interarterial (aort ile pulmoner arter
arasinda) malign seyir gostermekteydi; bir olguda retroartik, bir olguda ise
prepulmonik seyir izlendi. Zeina ve ark. (45")nin yaptig1 meta analiz ¢alismasina gore
tek koroner arter prevalanst %0.024-0.044 araliginda izlenmistir. Eger tek koroner
arter prevalansimi literatiir ile karsilastirirsak calismamizda daha yiliksek oranda
izlenmektedir.

Calismamizda 5 olguda (%0,42) RCA sol siniis valsalvadan ayri orijin
almakta olup tiim olgularda RCA aort-pulmoner arter arasindan (malign seyir) seyir
gostermekteydi. Graidis ve ark. (67)nin yaptiklar1 ¢aligmaya gére RCA 9%0.35
oraninda sol siniis valsalvadan orijin almaktadir. Calismamizda Graidis ve ark.
(67)nmin calismasi ile benzer sonuglar elde edilmistir. Interarteryel seyir koroner
arterin fiziksel egzersizle biiylik damarlarin artmis vaskiiler tonuslar altinda
stkigmasina bagli olarak miyokardiyal iskemi-enfarktiis ve ani kardiyak 6liime neden
olabilir. Calismamizda 2 olguda (%0.16) LMCA sag siniis valsalvadan orijin almakta
olup bu 2 olgunun birinde interarterial malign seyir izlenirken diger olguda
retroaortik seyir izlendi. Kimbiris ve ark.(42)'min yapti§i meta analiz c¢aligmasina
gore LMCA'nin sag siniis valsalvadan orijin alma prevalansi %0.09-0.11 oraninda
bulunmustur. Sag sinilis valsalvadan kdken alan LMCA prevalansi ¢alismamizda
literatiir ile uyum bulundu. Calismamizda ayrica 1 olguda LMCA nonkoroner

siniisten orijin almaktayd1 ve benign seyir gosteriyordu. Calismamizda LCX 9 olguda
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(%0.75) sag orijinli olup; 5 olguda RSV'den 4 olguda RCA'dan orijin almaktaydi.
Graidis ve ark. (67)'min yaptig1 ¢calismaya gore LCx'in sagdan orijin alma sikligi
9%0.023 olarak bulunmustur. Calismamizda Graidis ve ark. (67)'nin ¢alismasina gore
daha yiiksek bir prevalans elde edildi. Ayrica ¢calismamizda LAD; 2 olguda (%0.16)
RCA'dan, 1 olguda (%0.08) ise nonkoroner siniisten orijin almaktaydi.

LMCA yoklugu; LAD ve LCx arterin, sol koroner siniisten ayr1 ayr1 koken
almasi durumudur. Benign seyirli bir anomali olup bizim c¢alismamizda 4 olguda
(%0.33) LMCA izlenmemekteydi. Yamanaka ve ark. (41)nin yaptigi calismada
LMCA yoklugu %0.40 olarak bulunmus olup c¢alismamiz Yamanaka ve ark.'nin
yaptig1 ¢calisma ile yakin bir prevalans gostermekteydi.

Miyokardiyal bridge (MB); koroner kalp hastaligina; MB'nin anatomik
ozelliklerinden etkilenen 2 farkli mekanizma (6rnegin; uzunlugu, kalinligi ve
konumu) neden olur. Bunlardan birincisi; kardiyak sistolde LAD'nin direkt MB
sikigmasi, diyastolde gecikmis arteriyel gevsemeye, azalmis kan akisi rezervine ve
azalmis kan perflizyonuna neden olur. Digeri, retrograd kan akimi ile kardiyak
sistolde sol koroner ostiuma dogru tetiklenen anormal hemodinamiklerden
kaynaklanan endotel hasarindan kaynaklanan LAD'nin MB'ye yakin segmentinde
stenozuna neden olan koroner aterosklerozdur(68). MB ilk olarak 1737'de Reyman
tarafindan tanimlanmis ve 1951'de Geiringer tarafindan derin bir arastirma
gerceklestirilmistir (69). Miyokard kopriilesme; yiiksek prevalansa ragmen anjina,
miyokardiyal iskemi ve enfarkt, sol ventrikiiler disfonksiyon, paroksismal AV blok
ve ani kardiyak 6liim gibi komplikasyonlar1 nadiren goriiliir(68,70). Koroner bypass
cerrahisinde intramuskuler koroner arterler teknik problemlere yol agabilmektedir.
Calismamizda miyokardiyal bridge 145 olguda (%12.1) izlenmistir. Kantarc1 ve ark.
(48)’'nin yaptig1 ¢aligmaya gore miyokardiyal bridge %3.5 oraninda izlenmis olup
tiim miyokardiyal bridge olgular1 LAD’de izlenmistir. Calismamizda Kantarci ve
ark. (48)’nin calismasina gore daha yliksek oranda bulunmustur. 144 olgumuzda
(%99,3) tek bolgede ve 1 olgumuzda (%0.7) ise birden fazla bolgede miyokardiyal
bridge izlendi. Caligmamizda miyokardiyal bridgelerin izlendigi lokalizasyonlar: 134
olguda LAD, 9 olguda RCA, 1 olguda PDA ve 1 olguda ise hem LAD hem de LCx'te

izlendi.
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Calismamizda 1 olguda(%0,084) LAD duplikasyonu gozlendi. Erol ve ark.
(65)'nin yaptig1 ¢aligmaya(2096 olgulu c¢alisma) gore LAD duplikasyon prevalansi
%1,48 olarak bulunmustur. Calismamizda literatiire(Erol ve ark. (65)) gore daha
diisiik prevalansta izlendi.

Calismamizda %1.75(21 olguda) koroner arter ektazi-anevrizma izlenmistir.
Cademartiri ve ark. (64) ile Erol ve ark. (65)'nin yaptig1 calismaya gore koroner arter
ektazi-anevrizma prevalanst %2 olarak bulunmustur. Calismamizda koroner arter
ektazi-anevrizma prevalansi literatiir ile benzer olup olgularin ¢ogunda literatiirle(71)
uyumlu olarak RCA'da gozledik. Koroner ektazi-anevrizma olgulari, tromboz,
rliptiir, miyokardiyal iskemi ve komsu yapilarla fistiil riski tasir (52). Calismamizda
literatlir ile uyumlu olarak koroner ektazi-anevrizma ile eslik eden yiiksek
ateroskleroz birlikteligi gézlendi

Koroner arterlerin sonlanma anomalileri, bir koroner arterin veya dallarinin
bir kalp bosluguna veya biiyiik bir damara drene olmalarina fistiil, koroner arterlerin
kalp dis1 bir vaskiiler yapi1 ile devamlilik gostermesine ise extrakardiyak sonlanma
denir. Koroner arter fistiilii, koroner arterlerin herhangi bir kalp boslugunda, sistemik
vende veya pulmoner arterde anormal bir sekilde sonlanmasidir. Bizim olgularimizin
5 (%0.41)'inde koroner arter fistiilii izlendi. Literatiirde koroner BTA cekilen
hastalarin %0.33-0.35'inde koroner arter fistiilii bildirilmistir (72,73). Calismamizda
koroner fistiil prevalansi literatiir ile benzerlik gostermektedir. Literatiirde koroner
arter fistlillerinin ¢ogu sag ventrikiile drene olarak bildirilmis olup bizim
calismamizda en sik pulmoner artere fistiil izlendi. Fistiil olgularinin 3'4 pulmoner
artere (2 olguda LAD'den, 1 olguda ise RCA'dan pulmoner artere), 1'i RCA'dan sol
atriuma, 1'inde ise LAD'den sol ventrikiile fistiil izlendi. Koroner arter fistiiliiniin
drene oldugu yer, fistiiliin orijin aldig1 yerden daha 6nemlidir ve koroner BTA,
konvansiyonel koroner anjiografiden ozellikle fistiil drenaj yerini gostermede daha
ustiindiir. Koroner arter fistiilii vakalarinin yaklasik% 90'inda sagdan sola santa
neden oluyor ve hemodinamik parametreler iizerinde olumsuz bir etki ortaya
cikariyor (74). Cogu koroner arter fistiilii yetiskinlerde asemptomatiktir ve sol-sag
sant siddeti klinigi belirler (74).

Extrakardiyak sonlanmada koroner arter sistemik bir arterde son bulur. Bu

koroner arter anomalisi, fistiillerden ayirt edilmelidir; ¢iinkii bu anomalide, sistemik
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arter ile sistemik arter arasinda 6nemli bir basing farki olmadigindan, koroner arter
genislemez ve tortioz seyir gostermez (75). Calismamizda 2 olguda (%0.16)
extrakardiyak sonlanma izlenmis olup olgularin birinde LCx ile aortun 6zefagial-
bronsial arter dallar1 ile diger olguda ise RCA ile aortun 6zefagial dallar1 arasunda
baglanti mevcuttu. Bu durum genellikle aterosklerotik koroner arter hastaligi ile
iligkilidir ve bu durum extrakardiyak arterlerden koroner arterlere kan akimina neden
olur.

Sonug toplumumuzda koroner arter varyasyon ve anomaliler genis yelpazede
izlenmektedir. Bu varyasyon ve anomalilerin bazilariin siklig literatiir ile uyumlu
iken bazilar1 ise farklilik gostermektedir. EKG-gate CKBT, kalp ve kompleks
vaskiiler anatomiye miikemmel bir bakis saglayan ileri postprosesing teknikleri ile
yiiksek uzaysal rezollisyon, multiplanar goriintiileme imkani taniyan, perkiitan6z
anjiografiden ucuz ve giivenli noninvaziv bir {i¢ boyutlu goriintiileme modalitesidir.
Koroner varyasyon ve koroner arter g¢ikis-seyir-sonlanma anomalilerinin dogru

tanisinda BTA kullanilabilir bir tetkiktir.
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