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OZET

Koroner arter anomalileri (KAA), toplumun %1’i oraninda goériimekte olup
konjenital kalp hastaliklari ile birlikte bulunabilmektedir. Koroner arter anomalisi olan
olgularin buyuk kismi asemptomatik olmakla birlikte, miyokardiyal iskemi, angina,
senkop, miyokard infarktisune (MI) ve ani 6lume neden olabilmektedir. Koroner
arter anomalileri, cogunlukla rastlantisal olarak koroner angiografi (KAG) sirasinda

veya otopside saptanabilmektedir.

Calismamizda, 2002 Mart ve 2011 Aralik ayi tarihleri arasinda klinigimizde
anjiyografileri yapilmis olan 11376 hastanin KAG raporlari retrospektif olarak

deg@erlendirilerek Kklinigimizde saptanan KAA sikligi ve klinik dnemi arastirildi.

Calismamizda, KAA sikligi miyokardiyal band dahil %1,5 olarak saptandi.
Miyokardiyal band dislandiginda ise siklik %1 olarak bulundu. Hastalarin %67.6’si
erkek (n=115, yas ortalamasi=58.4 yil), %32.4’G kadin (n=55, yas ortalamasi=60.3
yil) idi. Genel yas ortalamasi 59.1 yil idi.

Hastalarin %20.5’i (n=30) 50 yas altinda, %79.5'i (n=116) 50 yas Uzerinde
idi. Hastalarin %45.2’sinde (n=66) hipertansiyon, %26’sinda (n=38) diyabetes
mellitus, %24’Gnde (n=35) hiperlipidemi, %23.3'inde (n=34) sigara kullanimi,
%10.3’Unde (n=15) aile 6ykisl, %13’Unde (n=19) obezite, %20.5'inde (n=30) MI

OyklsU, %69.2’sinde (n=111) koroner lezyon vardi.

KAA'nin tanisi, dzellikle perkitan veya cerrahi girisim yapilacak akut koroner

sendrom hastalari olmak Uzere, tedavi stratejisi agisindan ¢ok énemlidir.



SUMMARY

Coronary artery anomalies (CAA) occur in less than 1% of the general
population and may be found in combination with other major congenital cardiac
defects. Most CAA are clinically silent, however, they can be associated with
myocardial ischemia, angina, syncope, myocardial infarction or sudden cardiac
death. CAA are usually discovered incidentally at the time of coronary angiography

or autopsy.

In our study we reviewed 11376 patients who underwent coronary
angiography in our institution between March 2002 and December 2011

retrospectively and evaluated the incidence and the clinical importance of CAA.

The incidence of CAA was 1,5 % and 1 % when myocardial bridges are
included and excluded, respectively. 67.8 % of the patients were male (n= 115,
mean age 58.4) and 32.4 % were female (n = 55, mean age 60.3). Mean age for all

patients was 59.1.

20.5 % of the patients (n = 30) were younger than 50 years, 79.5 % were
over 50 years (n = 116). 45.2 % of the patients had hypertension (n=66), %26 had
diabetes mellitus (n=38), %24 had hyperlipidemia (n=35), %23.3 were smokers
(n=34), %10.3 had family history of coronary artery disease (n=15), %13 were
obese (n=19), %20.5 had a history of myocardial infarction (n=30), %69.2 had

coronary lesions (n=111).
Diagnosis of coronary artery anomaly is very important in the treatment acute

coronary syndromos, especially for the patients undergoing surpical or percutan

intervention.
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. GIRiS

Koroner arter anomalileri (KAA), bazen klinik olarak 6nemsiz oldugu
dugunulse de, diger konjenital kalp hastaliklari ile birlikte bulunabilen, miyokardiyal
iskemiye sebep olabilen ve sonugta hayat kalitesini ve suresini azaltabilen
anomalilerdir (1). Olgularin buyldk kismi asemptomatik olup, fizik muayene,
elektrokardiyografi (EKG) ve ekokardiyografi (EKO) ile tespit edilememekte, ancak
rastlantisal olarak koroner anjiyografi (KAG) sirasinda veya otopsi ile

saptanabilmektedir (2,3).

Tanimsal olarak Angeli’ nin normal koroner anatominin toplumun %99’unu
karsilamasi ve koroner arterdeki anatomik farklihigin anomali olarak kabul edilmesi
icin toplumun %1 veya daha azinda goérilmesi gerektidi tanimi genel kabul
goérmastir (4). Bugln icin, yapilan KAG sayisinin artmasina paralel olarak KAA'nin
gorulme sikh@r da artmistir (5,6). Koroner anjiyografi sayisindaki ve gérilen KAA
sikhigindaki artisa paralel olarak KAA konusu asikar bir evrimsel degisim surecine
girmistir ve bu hastaliklarin tanimi, morfogenezi, klinik seyri, ayirici tanisi, tedavisi
yeniden deg@erlendirilmistir (7). GUnimuze kadar KAA’nin siniflandiriimasi hakkinda
bircok siniflama olusturuimus ise de, en gegerli siniflama Angelini ve Khatami
tarafindan olusturulan, sistematik anatomik temele dayanan siniflamadir (4,8).
Retrospektif olarak, daha 6énce yapilan KAG’lerin taranmasi ile KAA’nin sikligi
konusunda o6ngoriler olusturulmaya calisiimaktadir. Fakat KAA'nin prevelansinin
Olciml otopsilerden veya KAG serilerinden elde edildigi icin toplumdaki gercek
insidanslari bilinmemektedir (9). Bugln igin literatirde bu konuda yapilan blylk
c¢alismalarin (retrospektif KAG serilerinin taranmasi) sonuglarina gére KAA’nin

sikligi ortalama %1 olarak kabul edilmektedir (1,5-7).

Koroner arter anomalileri, az siklikta gorilmelerine karsin kardiyak senkop,
anjina pektoris ve miyokard infarktisd (MI) gibi 6nemli klinik tablolarla
karsilasabilmeleri ve 6zellikle de genclerde ani kardiyak Olime neden olabilmeleri
nedeniyle ayri bir 6nem arz etmektedir. Devamli bir Gfurim KAA’nin bazen tek
semptomu olarak karsimiza g¢ikabilmektedir (10,11). Geng¢ yastaki sporcularda
gorulen ani 6limlerin yaklasik %20’sinden tek basina KAA sorumludur. Bu
nedenlerle KAA, konuyla ilgilenen tim doktorlar tarafindan ¢ok iyi bilinmesi gereken

bir konudur (12). Corrado ve arkadaslar tarafindan gen¢ yas ani o6lumlerinin



arastirildigr 20 yili kapsayan prospektif bir ¢alismada oélumlerin %12’sinin KAA
nedeni ile olusan iskemiye bagh aritmi veya infarktlar nedeniyle oldugunu
gOsterilmistir (13). Koroner anjiyografi sonuglarina gére ug ayri ¢caligmada belirlenen
KAA oranlari sirasiyla %1.2, %0.8, %0.6’dir (14). Otopsi serilerinde KAA'ne yaklasik
%1 oraninda rastlanmaktadir (15). KAA'nin insidansi konjenital kalp hastaliklarinda
daha yuksektir. Tum konjenital kalp hastaliklari beraber degerlendirildiginde eslik

eden KAA’nin insidansi %3-36 arasi degismektedir (16).

Koroner arterler, sulama alanlarina en yakin aortik sintisten ¢ikarlar. Koroner
arter anomalisi olan olgularda ise siklikla aortanin diger tarafindaki sintsten, daha
dusuk oranda ise sinis disinda aortanin farkli bolgesinde cikarlar. Aorta ile
pulmoner c¢ikis arasindan gecerek ‘interarteriyal’, posteriyor aortik sinls
inferiorundan gecerek ‘retroaortik’, sag ventrikll ¢ikisi anteriorundan gecerek konus
arterine paralel ‘serbest duvar ve septal miyokardiyumun igerisinden gecerek
‘intraseptal’ yollardan biriyle normal anatomik pozisyonlarina ulasirlar. Pulmoner
arterden (PA) cikan sol ana koroner arter (LMCA) ve koroner arterlerle koroner
sinus, sag ventrikil veya PA arasinda olusan fistuller KAA'nin diger gruplarini
olusturur (17,18). Ani 6limlere neden olan KAA’nin timu interarteriyal tiptedir (19).
Bu nedenle interarteriyal koroner anomaliler ‘Malign Koroner Anomaliler’ olarak
adlandirilir. interarteriyel seyreden LMCA, en sik iskemi ve ani 6lime sebep olan
koroner anomalisidir. interarteriyel yerlesimli sag koroner arter (RCA) nedeniyle
aterosklerotik hastalik olmadan akut koroner sendrom (AKS) gelistigi bildirilmigtir
(20).

Yurdumuzda vyapilan KAG’lerdeki KAA sikligi ve ozellikleriyle ilgili,
retrospektif olarak KAG raporlarinin yeniden degerlendiriimesi sonucu elde edilen
verilere dayanan iki galisma bildirilmigtir (5,6). Bu ¢alismalar yurdumuzda KAA gibi
daha &nce hi¢ bilinmeyen bir konuda baslangi¢c teskil etmislerdir (5,6). Bu

retrospektif gcalismalar ile Turk insaninin KAA'si 6zellikleri anlagilmaya baglanmistir.

Biz, bu galisma ile 2002 Mart ve 2011 Aralik ay tarihleri arasinda kateter
laboratuarimizda yapilmis olan 11376 hastanin KAG raporlarini retrospektif olarak
degerlendirerek klinigimizde saptanan KAA sikligint ve Klinik Oonemlerini
degerlendirmeyi amagladik. Bu galismanin, Turkiye’ deki KAA sikliginin

saptanmasina katki saglayacagini distintyoruz.



Il. GENEL BILGILER

A. NORMAL KORONER ANATOMI

Koroner anatomi, genel popilasyonda benzer olmak ile birlikte cesitli
varyasyonlari icerebilir (21). Koroner arterler, kalp parankimine kan tagiyan arter
veya arter dallari olarak tanimlanir. Kalp parankimi ile kastedilen sadece miyokard
degildir. Perikard boslugu icindeki tim olusumlar bu kavrama dahildir. Yani koroner
arterler, proksimal aorta, ana pulmoner arter, semilunar ve atriyoventrikiler
kapaklar, visseral perikardiyum ve vena kava superiyorun kiglk bir boélimd de
parankim kavraminin igindedir (12). Koroner arter ismi bu arterlerin blylk bir
kisminin koroner olukta seyretmesinden dolayl verilmistir. Bu seyir disinda bir
koroner arterin normal anatomiye uyan bir seyir mi yoksa anormal bir seyir mi
gosterdigi tanim igin yeterli degildir. Bu nedenle normal koroner anatomiyi belirleyici
bazi kriterler tanimlanmistir (22). Bunlar;

e Her bir koroner arterin kendine ait sinUs valsalvadan koken almasi.

e RCA'nin sag atriyo-ventrikller olukta seyretmesi.

e LMCA’nin, sol 6n inen arter (LAD) dali ile anterior interventrikiler olukta ve
sirkimfeks arter (Cx) dali ile sol atriyo-ventrikller olukta seyretmesi.

e Arka inen arterin (PDA) sag veya sol koroner arterden ciktiktan sonra
posterior interventrikiler olukta seyretmesi.

e Major koroner dallarin epikardiyal seyretmesi (ekstramural)

e Koroner arterlerin kapiller dizeyde sonlanmasi (miyokard diizeyinde).

Koroner arterler cikis bolgelerine gobre degil, distal dagilim alanlarina goére
adlandirilir.  Bu nedenle sol sinds valsalvadan (SSV) c¢iktigi halde sag
atriyoventrukler olukta seyreden ve sag koroner alanini kanlandiran bir arter RCA'dir
(22).

Temelde koroner dolagim iki bilesenden meydana gelmektedir: genig, proksimal
konduktif arterler ve distal mikrovaskuler, yuksek direncgli damarlar; yani arteriyoler-
kapiller ag. Bir koroner arteri normal veya anormal olarak degerlendirirken
baslangicindan sonlandidi noktaya kadar tim &zellikleri géz énline alinmahdir. Bu
amagla koroner arterlerin degerlendiriimesinde asagidaki noktalara dikkat edilmelidir
(12):



e Ostiyum (sayisi, lokalizasyonu, genisligi, ¢ikis agisi)

o Arterin genisligi (hipoplazi, ektazi, anevrizma)

e Proksimal seyir (intramural aortik)

e Mid seyir (gidis anomalileri, kas kdpriisu, subendokardiyal seyir)
o Arteriyoler dallanma (kollateraller, yetersiz dallanma)

e Sonlanma (fistul)

Sag ve sol koroner arterler, sirasiyla, aort kapaginin hemen Ustinde sag ve
sol sinUs vasalvalardan cgikarlar (23). Posterior sinis nadiren koroner arter ¢ikis
yeridir ve bu nedenle nonkoroner sinis adi verilmistir (12). Koroner arterlerin
asendan aortadan ciktiklari noktaya ostiyum adi verilmektedir. Koroner ostiyumlar,
aortik sinUsler sayesinde aort kapaklarin acgilmasindan etkilenmezler. Koroner
ostiyumlar genellikle aortik kuspislerin sistolde agik olduklar seviyede veya daha
yukari dizeydedir. Bu bdlge aort anulusu ile sinotubuler bileskenin Ust 2/3'luk
kisminda yer alir. Ancak olgularin %15'inde sol koroner ostiyum ve %10'unda sag
koroner ostiyum bu sinirin altinda bulunabilir (24). Bu sebepten dolayi koroner arter
ostiyumlarinin KAG'de gorilemedigi durumlarda ilk olarak belirtilen bdlgelerin

taranmasi yararl olacaktir.

Sag koroner arter ostiyumu sag sinds valsalvadan (SaSV) dik bir aciyla
cikarken, LMCA daha acili bir sekilde SSV'dan c¢ikar. Koroner arter anatomisinin
normal olarak tanimlanmasi igin her birinin belirtilen sindslerden ¢ikmasi
gerekmektedir (25).

Sol ana koroner arter, SSV’'nin hemen uUstinden ¢ikar (23,26-28). Bu ¢ikis
bolgesi aortanin sinotlbdler bileskesinin hemen altindadir (28). Bu ¢ikig yeri tam
olarak aortik anulus ve sinotibller bileskenin 2/3 aorta tarafinda ve aortik
komissurlerin tam orta kismindadir (26). Buradan ¢ikan LMCA’nin ¢api 3-6 mm ve
uzunlugu kisiden kisiye degismekle beraber en fazla 10-15 mm’ dir (28). Sol ana
koroner arter uzunlugunun en fazla 10 mm olabilecegi bazi kaynaklarda
belirtiimektedir (23,29). Sol ana koroner arter, pulmoner trunkusun sol ve
posterioruna gegerek LAD ve Cx dallarina ayrilir (12). Bazen ramus intermedius adi
verilen bir Gglncl dala da (ilk iki daln arasinda) ayrilir. Ramus intermedius
vakalarin %37’ sinde gorilmektedir (26,30,31). Bu dalin seyri Cx’in obtus marginalis

(OM) dallari ile ayni dogrultudadir ve anterior veya lateral duvari besler (26,32). Sol



ana koroner arter genellikle LAD ve Cx'e ayrilincaya kadar dal vermez. Nadiren bir
atriyal veya sinoatriyal dal verebilir. Fakat sinoatriyal dal LMCA’dan ¢ok Cx’den ¢ikar
(24).

Sol 6n inen arter, kalbin 6n ylzinde 6n interventikiler sulkustaki epikardiyal
yag dokusu icinde asagiya, kalbin apeksine dogru ilerler (23,26,29,30). Siklikla
kalbin apeksini c¢evreler ve %78 oraninda kalbin apeksini doénerek kalbin
diyafragmatik bolgesini besler (29). Sol 6n inen arterin terminal dallari PDA'nin
dallarina ulasir (30). Sol 6n inen arter, 6n interventrikiller sulkusda seyrederken
septal perforator ve diagonal dallarini (DI) verir (23,26-29). Septal dallar
interventrikiler septumun icine dogru ilerler ve interventrikiler septumun 2/3 6n
yliziinu beslerler (26-29). ilk septal perforatdr dal en iyi gelismis septal arter olup A-
V (His) demetini ve sol ileti demetinin proksimal kismini beslemektedir (26). Bu
dallar PDA’dan gelen septal dallar ile (cogunlukla RCA'nin devamidir) anastomoz
yaparlar (28). Bdylece bir kollateral kanallar agi olustururlar (27). interventrikiiler
septum kalbin en iyi vaskilarize olan kismidir (27). Bu dallar 6zellikle hipertrofik
obstriktif kardiyomiyopatinin tedavisi icin kullanilan septal ablasyon teknigi igin
dnemlidir. Nadiren major septal arterin DI veya internal mammarial arterden (iMA)
koéken alabilecegi bildiriimistir (32). insanlarin %90’Inda fazlaca bir varyasyon
olmakla beraber 1-3 arasinda degisen DI vardir (28). Bu dallarin ilki genellikle en
gelismis olanidir. Bazen ¢ok gelismis bir dal olarak LMCA’dan ayrilabilir (dual LAD).
Olgularin %1’inde ise DI olmayabilir (28). Diyogonal dallar kalbin 6n yuzu ve lateral
duvarin bir kismini besler (27,28). Boylece LAD kalbin 2/3 anteriyor septumunu, 6n
yuzl ve lateral ylzindn bir kismini beslemis olur. Anatomik ayirima gére, LAD’ nin
ilk septal artere kadar olan kismi proksimal, ilk septal arterden birinci DI e kadar olan

kismi mid, sonraki kismi ise distal LAD olarak adlandirilir (23).

Sirkumfleks arter ise sol atriyoventrikiler oluktaki epikardiyal yag dokusu
icinde, karsi taraftaki RCA'in ilerleyisine esdeger (ayna gorintisi) sekilde ilerler
(23,26-29,31). Seyri inferior interventrikiler oluga dogrudur (28). Sirkumfleks arter
hastalarin sadece %15’'inde dominant olan arterdir (27,28). Dominantlik kavrami sol
ventrikllin inferolateralini besleyen arter anlamina gelmektedir (23). Kalbin cruxunu
gecen ve PDA ve posterolateral dali (PLA) veren arter dominant koroner olarak
adlandirilir. Olgularin %80-85’inde RCA dominant arterdir. Bu durumda RCA sol

ventriklin inferoseptal ve inferiyor segmentlerini besler (33). Posteriyor desendan



arter ve PLA dallarin Cx’den ¢iktigi durumlarda (%15-20) sol sistem dominant olarak
kabul edilir. Bu durumda sol ventrikilin inferoseptal ve inferior segmentlerini Cx
besler. Eger PDA dali RCA’dan ve PLA dali Cx'den kaynaklanirsa (%5) bu durumda
kodominansiden sz edilir (34). Dominant olan arter sol ventrikil apexinin crux

civarinda kuguk bir atriyoventriktler dugum arteri verir (28).

Sirkumfleks arter, kalbin sol lateral yuzinde asagi dogru ilerlerken sayilari 1-
3 arasinda degisen OM dallarini verir (23,26-28). Bunlar Cx'in temel dallari olup
kalbin lateral yluzini beslerler (23,26,28). Sirkumfleks arterin ¢capi ve uzunlugu
dominanthdina gére degismekle birlikte OM dallarindan sonra oldukga kugultr (27).
Sirkumfleks arter, kalbin arka, alt ve kismen de yan yuzinu besler. Ayrica %40

oraninda sinoatriyal digima, %10 oraninda atriyoventriktler dUgumu besler (23).

Sag koroner arter, SaSV’dan cikar ve sag atriyoventrikiler sulkusta seyreder
(23,26-29). Cikis yeri LMCA ostiyumuna gore biraz daha asagidadir (27). Sag sinus
valsalvadan ¢iktiktan sonra kalbin arka yuzine déner ve dominantlik durumuna gore
cruxa dogdru ilerler (28). Sag koroner arterin ilk verdigi dal konus dalidir. Bu dal
kalbin 6n ylGzine gecerek sag ventrikdl ¢ikis yoluna dogru ilerler. Hastalarin %50’
sinde konus dali ayri bir ostiyumla ¢gikmaktadir (28). Sag koroner arterin ikinci dal
sinoatriyal nod arteridir (23,26-28). Bu dal daha az oranda Cx'den (% 40-45) ve %1
vakada her iki arterden ¢ikar (28). Sag koroner arter sag atriyuma atriyal dallar ve
sag ventrikile marginal dallar verir (29). Sag koroner arterin orta béliminden 1-2
adet akut marginal dal (AM) c¢ikar ve bunlar sag ventrikil 6n yuzinde ilerler (28).
Sag koroner arterin ilk AM dalina kadar olan kisma proksimal, ikinci AM dalina kadar
mid ve sonrasina distal RCA adi verilir (23). Akut marginal dallarinin da kendi
ostiyumlari ile SaSV’dan c¢iktiklari sik goérilur (30). Daha distalde RCA'nin
dominanthgina gére PDA ve PL arter dallarina ayrilir (23,26-28). Posterior desendan
arter dalindan buyudk oranda (%90) A-V nodal arteri verir (28). Bdylece RCA
olgularin %60’inda sinoatriyal ve %90’inda atriyoventrikiler digumu beslemis olur
(23).

Koroner arterler "fonksiyonel terminal arterler" olarak tanimlanmalarina
karsin birbirleri ile pek ¢ok anastomoz yapmaktadirlar. Ancak ani bir oklizyonda bu
anastomozlar yeterli olmamaktadir. Koroner arterler ile asendan aorta ve pulmoner

arter vazo-vazorumlari arasinda pek ¢ok ekstra kardiyak anastomoz vardir. Ayrica



perikard, diyafragma, akciger ve &zafagus arterleri ile anastomozlar bildirilmistir.
Aort ostiyumlarini tutan romatizmal hastaliklarda ekstra kardiyak anastomozlar

sayesinde ostiyum tamamen tikansa bile Ml gelismeyebilir (35).

SEKIL 1: Klinigimizde koroner anjiyografi sonuclarinin raporlanmasinda kullanilan ve normal
koroner anatomiyi gdsteren sema.

B. BiR TANI YONTEMi OLARAK KORONER ANJiYOGRAFI (KAG)

Arteriyel yolla koroner damarlara kontrast madde verilip sineanjiografik
olarak gorunti elde edilmesi islemine KAG denilmektedir (36). Bu yontemle sadece
koroner arterler degil kalp bosluklari, aorta, pulmoner venler ve periferik damarlar
hastalik, anomali ve tikaniklik icin incelenebilir ve kardiyovaskuler hemodinamik
parametreler (basing, kardiyak debi, oksimetri) hesaplanabilir (26). invaziv olmayan
ya da yari invaziv birgok yeni goéruntileme tekniklerinin gelistiriimesine karsin,
koroner arter hastaliginin degerlendiriimesi ve tedavisinin yonetiminde halen altin
standart yontem KAG'dir (37).

Kesin rakamlar bilinmemekle birlikte Turkiye’ de 20 yas Uzerinde olan
yaklasik 45 milyon kisiye 225.000 KAG, 70.000 perkitan girisim hedeflenmektedir.
Yilhk %1-1.5 nufus artig hiziyla 10 yil sonra hedefler 250.000-300.000 ve 80.000-
85.000’e yukselecektir. Bu hedefler 120-150 merkezde saglanabilir. Buna gore yeni
invaziv kardiyoloji birimlerinin kurulmasi gerekecektir. Yeni kurulacak merkezlerin
bolgesel nifusa gore planlanmasi gerekmektedir (38). Sadece Birlesik Devletlerde
yilda yaklasik 1.5-2 milyon KAG yapilmaktadir ve acil hasta bakan hastanelerin
%25’inde KAG imkani vardir (27, 29).



ik selektif KAG, 1958 yilinda Mason Sones tarafindan gergeklestirilmistir
(39). Sones, kendi adi ile anilan 6zel bir kateteri brakiyal arterdeki bir insizyon
deliginden sokarak sol ve sag koroner arterleri hem normal hem de koroner kalp
hastaligi bulunan hastalarda emin bir gekilde inceleme imkani buldugunu
gOstermistir (Sones teknidi). Judkins'in 1967 de sol ve sag koroner arterleri igin
Oonceden sekil verilmis kateterleri (Judkins kateterleri) femoral arter yolu ile
kullanmaya baglamasi, yeni bir teknigin KAG alanina girmesini saglamigtir. Bu
sekilde gelisen KAG, koroner arter hastaliginin tanisini koymakta, patogenezini
anlamakta ve dogal seyrini takipte dnemli bir laboratuvar metodu haline gelmistir.
Koroner anjiyografinin yayginlasmasi ise koroner arter cerrahisinin hizla gelismesine
yol acmistir. Selektif KAG, koroner arter hastaligindan baska koroner arterlerin
konjenital anomalilerinin ve koroner arterio-vendz fistlillerin ortaya ¢ikarilmasinda da
faydalanilan bir metod olmustur. Koroner anjiyografi sadece epikardial koroner
arterlerdeki darliklari gostermekle kalmamis, goruntileme tekniginin gelismesine
paralel olarak girisimsel tedavinin uygulanmasinda ve  sonuglarinin
degerlendiriimesinde 6nemli bir rol oynamistir. Bu yontem ile koroner arter igine
kontrast madde injekte edilerek sag 6n oblik (RAO), sol 6n oblik (LAO) ve degisik
anatomik pozisyonlarda olmak lzere 6-7 defa tekrarlanarak LMCA ve dallari ve

RCA’nin en iyi sekilde gosterilmesi saglanir (27).

Koroner anjiyografi genelde elektif (dnceden planlanmis) bir tani yéntemidir
(23). Acil durumlar hari¢ hasta KAG igin énceden hazirlanmalidir. islem éncesi,
hastaya islem hakkinda vyeterli bilgi veriimeli ve hasta onam formu mutlaka
alinmalidir. Yatis dosyasi kontrol edildikten sonra hasta hazirlik odasina alinir. islem
oncesi hastay! sakinlestirmek icin sedatif etkileri olan difenhidramin ve diezepam
gibi ajanlar verilebilir. Laboratuvarda ise ihtiyag halinde ek sedatifler iV olarak
uygulanabilir (6rn. Midazolam) ancak asiri sedasyondan kaginilmahdir. CUnku islem
sirasinda olusabilecek komplikasyonlar acgisindan hastanin doktoru uyarmasina
engel olur. Sedasyon yapilan tim hastalarda oksijen saturasyonlari ve vital bulgular
dizenli takip edilmeli, teleradyogram, EKG ve 6nemli laboratuvar testleri kontrol
edilmelidir (40).

Renal yetmezligi olan hastalarda iyi bir sekilde hidrasyon saglanmalidir. Non-
iyonik kontrast madde kullaniimali ve mumkun olan en az miktarda kullaniimalidir.

islem ©ncesi iyi hidrasyon ve N-asetilsistein tedavisi nefrotoksisite riskini



azaltmaktadir (40). Diabetik hastalar islem &éncesi ac¢ kaldiklari i¢in kullandiklari
instlin dozlari ayarlanmalidir. Hafif renal disfonksiyonu bulunan ve metformin
kullanan hastalarda laktik asidoz riski s6z konusu oldugu igin islemden d6nce ilag
kesilmeli ve hasta stabil olana kadar (genellikle ilk 48 saat) baslanmamalidir. Kateter
Oncesi antiplatelet tedavinin kesilmesi gerekmez, ancak warfarinin ©6nceden
kesilmesi ve igslem Oncesi INR degerinin <1.8 olmasi gerekir. Kanama riskinin arttigi
durumlarda taze donmus plazma veya K vitamini kullanilabilir. Genellikle hastalar
heparin almis bir sekilde kateterizasyon laboratuvarina gelirler. Laboratuvarda
Olcllen aktive pihtilasma zamani (ACT) 300 saniye civarinda (gp llb/llla inhibit6ri
alanlarda 200-250) olmalidir (40). infeksiyon riskini azaltmak igin hastanin islem
oncesinde kasik tirasi (inguinal boélge igin) ve girisim (vaskiler damar yolu saglama)

bélgesinin antiseptik bir sollisyonla (betadin) silinmesi 6nemlidir (23).

Koroner anjiyografi icin en ¢ok sag ve sol Judkins (JR 3.5, 4, 5, 6 ve JL 3.5,
4, 4.5, 5 ve 6), Amplatz (AR I, Il, 1l ve AL I, Il, lll) ve Multipurpose (A, B, C)
kateterler kullaniimaktadir. Ayrica, sag ve sol koroner bypass greft kateterleri
mevcuttur. Asendan aorta genis oldugu takdirde yliksek numaral kateterler tercih
edilmektedir. Sol ventrikGlografi yapmak icin acili veya agisiz pigtail kateterleri
kullaniimaktadir. Multipurpose kateter hem koroner arterleri géstermek igcin hem de
sol ventrikilografi igin kullaniimaktadir. Ayrica, sol ve sad IMA'y1 gdstermek igin dzel
kateterler mevcuttur. Koroner anjiyografi esnasinda kullanilan kateter ¢ yan yolu
bulunan, basin¢ dlgcmeye, serum vermeye ve kontrast madde vermeye yarayan
"manifold" a baglanir. Manifoldun diger ucuna da kontrast maddeyi manuel olarak
injekte etmek icin bir otomatik injektér baglanir. islem esnasinda femoral artere bir
arteriyel kilif (sheath) (6 ve 7 French) yerlestirilir. Kateterlerin kalbe kolayca,
herhangi bir komplikasyona (disseksiyon gibi) yol agmadan génderilmesini saglamak
icin 180 cm uzunlugunda ve ucu J seklinde 0.035 inch gapinda, teflon veya hidrofilik
kaph kilavuz tel (guidewire) kullanilir (41,42). islem esnasinda dnce koroner arterler
goruntilenmeli ve sonra sol ventrikulografi yapilmalidir. Kalp kapak hastalgi veya
konjenital kalp hastaligi mevcut ise 6nce hemodinamik parametreler, kan oksijen
saturasyonlari dl¢tlmeli, sol ventrikilografi ve aortografi yapilmali, daha sonra KAG
yapilmalidir (37,43).



Sol Ana Koroner Arter (LMCA)

60 derece LAO ve 20 derece kranial pozisyonda LMCA ostiyumu ve distal
bdlimi; LAD'nin orta ve distal bolimi, septal perforatérler, DI'ler, proksimal Cx
degerlendirilir. 60 derece LAO ve 25 derece kaudal pozisyonda LMCA, LAD ve CX’
in proksimal kisimlari degerlendirilir. Antero-posteriyor 20 derece kranial pozisyonda
LAD’nin orta bélimu, septal dallari ve DI'ler daha iyi gértinttlenir. 30 derece RAO ve
20 derece kranial pozisyonda LAD’nin devami ve dallari; RAO ve 25 derece kaudal

pozisyonda Cx ve marginal dallari iyi degerlendirilebilmektedir (43).

Sag Koroner Arter (RCA)
60 derece LAO pozisyonda RCA'nin proksimal ve orta bolimi ve AM dali,
LAO ve 25 derece kranial pozisyonda orta ve distal béliml, 30 derece RAO

pozisyonda ise orta bélimu, konus dali ve PDA degerlendirilebilmektedir (41).

islem tamamlandiktan sonra hasta yatagina alinir ve vaskiiler kilif (sheath)
cikarilir. Bu islem KAG’de agrili olabilecek ve vagotonik reaksiyona yol acabilecek
arter ponksiyonundan sonraki ikinci islemdir (23,29). Bu nedenle lokal anestezinin
etkisi gecti ise yeniden lokal anestetik vermekten kacginilmamalidir (29). Kilif
cikarilirken hemostaz elle manuel kompresyon ile saglanir (23,29). Bunun igin cilt
insizyonundan birkag¢ cm yukarisina sol el li¢ parmakla nabiz seyri boyunca bastirilir
ve sag el parmaklari ile kilif (sheath) yavasca c¢ekilerek tamamen g¢ikarilir (23). En
basta tromblsin c¢ikmasi ve fibrin tikaci olusmasi i¢in kanin ¢ok kisa sureli
fiskirmasina izin verilir (23). Sonra tam baski uygulanmaya baslanir ve baski
azaltilarak bile olsa 15-20 dk (her F icin 3 dak) araliksiz devam ettirilir (29). Sonra 1-
2 dak hematom ve kanama riski agisindan baskisiz izlenir ve emin olunduktan sonra

bélge antiseptik soltsyonla silinip steril bir bant ile kapatilir. (23).
C. KORONER ARTER ANOMALILERI
TANIM, PREVELANS, SINIFLANDIRMA, OZELLIKLER
Koroner arter anomalileri, yillarca Kklinisyenlerin ve anatomistlerin ilgisini
cekmis olmasina ragmen, nadir ve klinikk 6nemi olmayan anomaliler olarak

dusunulmustir (44). Ancak KAG’nin daha yaygin olarak kullanilmaya baglanmasiyla

KAA daha sik taninmaya ve klinik dnemleri daha iyi anlagiimaya baslanmistir (45).
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Koroner arter anomalileri, nadir gorulen konjenital kalp hastaligi formlaridir.
Koroner arter anomalilerinin prevelans ol¢cumleri, otopsilerden veya anjiografik
serilerden elde edildidi igin gergek insidansi bilinmemektedir. Topaz ve arkadaslari
tarafindan yapilan 13010 hasta ile yapilan ¢galismada KAA insidansi %0.61 (n=80)
bulunmustur (46).

Baroldi ve Scomazonni 1967 vyilinda normal koroner arter anatomisi
hakkinda bilinenleri 6zetleyen bir monograf yayinlamiglardir. Bu dénemde
Washington’ daki Amerika Birlesik Devletleri Silahli Kuvvetler Patoloji Enstitlisi’'nde
ilk kez KAA'nin siniflandiriima calismalari yapilmistir (4). Onsekizinci ylzyildan
itibaren klinik ve patolojik olarak ¢esitli anomaliler tanimlanmakla birlikte bu konuda
ayrintili siniflamayr yapmaya calisan ilk makale Ogden tarafindan 1969'da
basiimistir (47).

Koroner arter, kalp parankimine kan tasiyan arter veya arter dallari olarak
tanimlanir. Kalp parankimi ile kastedilen sadece miyokard degildir. Perikard boslugu
icindeki tum olusumlar bu parankim kavramina dahildir (22). Koroner arter
anomalileri ise koroner arter dolagiminin kaynaginda, seyrinde veya dagihmindaki
anomaliler olarak tanimlanir (48). Koroner arter anatomisinde neyin normal neyin
anormal oldugu buglne kadar c¢ozulememis kompleks bir sorundur (4,12).
Baslangicta KAA, olagandisi morfolojilerin tanimlanmasi ve siniflamasi konusuna

odaklanan anatomik tartigsmalarin konusu olmustur (7).

Koroner anjiyografinin yayginlagmasi ile KAA konusu agikar bir evrimsel
degdisim surecine girmistir ve bu hastaliklarin tanimi, morfogenezi, klinik seyri, ayirici
tanisi, tedavisi yeniden degerlendirilmistir (7). Koroner arter anomalileri igin genel
gorus toplumda %1’den az gorilen varyasyonlari anomali olarak kabul etmek

yonindedir (12).

Toplumda %1’den az gorulen varyasyonlarin anomali olarak kabul edilmesi
durumunda en buylk karmasa miyokard bandlari (bridge, kdpria) (MB) ile ilgili
yasanmaktadir: miyokardiyal bandlarin toplum genelinde %1’den fazla goérilmesi
bunlarin normal varyantlar olabilecegini dustundurtmektedir (7). Koroner arter
anomalilerinin sikhdini arastiran az sayida ¢alisma vardir ve ¢esitli anomalilerin bu

calismalarda goérulme siklklar birbirlerinden buydk farkliliklar géstermektedir. Bu
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nedenle normal ve anormal kavramlari birbiri ile 6rtGsmektedir (12). Literatirde
tanimlanan tim anomalilerin bir derecede birbiriyle iligkisi vardir ve buylik ¢ogunlugu
klinik patoloji ile sonuglanmaz (5,6). Bu anomalilerin siniflama kriterleri literatirde
kapsamli bigimde tartigiimistir (7). Koroner arter anomalileri benign, malign,
muhtemel malign gibi siniflara ayriimaktadir (12). Ancak KAA'ni her zaman bu
sekilde siniflandirmak olanakli degildir (12). Ornegin, benign bir anomali kabul
edilen koroner arterlerin ¢ikan aortadan ayriimalarinda ostiyal sorunlara bagh ani
Olimler gelisebildigi bildiriimistir (12). Genel olarak klinik olarak belirgin KAA'leri;
anomalili aortik orijinli olanlar, tek koroner arter, MB’lar ve arteriovenoéz fistullerdir
(49). ikinci bir siniflama daha cok pediatrik kardiyologlarin tercih ettigi KAA’ni
dogumsal kalp hastaliklari ile birlikte olan ve olmayan seklinde siniflandiran
yontemdir (12). Koroner arter anomalilerinin hepsinin teorik olarak ¢esitli dogumsal

kalp defektlerine eslik etme olasiligi vardir (12).

Angelini ve daha sonra Khatami ve arkadaslari tarafindan gelistirilen sistemik
anatomik yaklasim, KAA icin muhtemelen en glincel siniflamadir (5,6) (Tablo 1). Her
iki siniflama birbirine olduk¢a benzerdir. Son olarak konjenital kalp cerrahisi
siniflamasi ve database projesi (Khatami ve arkadaslari)) KAA’ni ayrintili olarak
siniflandirmistir (8). Bu siniflamalar temel alinarak KAA'ni kisaca dort baylk gruba
ayririr (5,6,7,12). Grup A: Koroner arter ¢ikis ve gidis anomalileri, Grup B: Koroner
arterlerin kendi anatomileri ile ilgili anomaliler, Grup C: Koroner arter sonlanma

anormallikleri ve Grup D: Anormal kollateral damarlar (6,10,12).
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TABLO 1: Angelini ve Khataminin énerdigi sistematik anatomik temele dayanan koroner arter
anomali siniflamasi

A. Koroner arter ¢ikis ve gidis anomalileri

1) Sol ana koroner arter yoklugu

2) Uygun sinus Valsalva'dan anormal ¢ikis (Yuksek, algak, komissural)
3) Normal koroner sindsler digsindan anormal ¢ikis

a) Non-koroner sinls

b) Cikan aorta

¢) Sol ventrikdl

d) Pulmoner arter ve dallari

e) Diger ektopik cikislar (Arkus aorta, innominate arter, karotis arter, internal
mammariyan arter, bronsiyal arter, subklaviyan arter, torasik inen aorta)
4) Kargl koroner sinusten cikis

a) Sag koroner arterin sol sinds Valsalva'dan cikisi

b) Sol 6n inen arterin sag sinls Valsalva'dan ¢ikigi

c¢) Sirkimfleks arterin sag sinus Valsalva'dan cikisi

d)Sol ana koroner arterin sag sinds Valsalva'dan ¢ikisi

5) Tek koroner arter

B. Koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili anomaliler

1) Dogumsal osteal stenoz veya atrezi

2) Koroner arterlerin yoklugu veya diger koroner arterlerden kaynaklanmalari
3) Koroner hipoplazi

4) intramural koroner arterler (Kas kopriisi)

5) Subendokardiyal seyir

6) Koroner gcaprazlasma

7) Arka inen arterin sol 6n inen arterden veya septal arterden ayriimasi
8) Arka inen arterin yoklugu

9) ikili sol én inen arter

10) Ikili sag koroner arter

11) ikili arka inen arter

12) ikili sirkiimfleks arter

13) Birinci septal arterin ektopik gikigi

14) Orgli koroner arter

15) Koroner arter basi sendromlari

16) Koroner arter ostiyumunun aort kapak yaprakgigi tarafindan kapatiimasi

C. Koroner arter sonlanma anomalileri
1) Koroner arter fistulleri

2) Sinuzoid-koroner arter baglantilari
3) Tersine dallanma

D. Anormal kollateral damarlar

Ulkemizde yilda yaklasik 150.000 KAG yapiimakta oldugu distinllirse yilda
ortalama 1500 KAA ile karsilagiimasi gerekmektedir (12). Koroner arter anomalileri
dodumda vardir ama c¢ok azi ¢ocukluk déneminde semptomatiktir (6). Birgcok
anomali KAG ve otopsilerde insidental olarak saptanir (6). Pekcok KAA'si
asemptomatiktir, tipik bir bulgu vermez ve tesadufen atipik angina nedeni ile yapilan
KAG’de saptanir. Hastalarin sadece 1/3’0 semptomatiktir. Semptomlarin sikhgi risk

altindaki miyokardin miktari ile iligkilidir (50). Tipik goédus agrisi ve infarktis,
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kardiyorespiratuvar arrest ve ani 6lum hastalarin kigik bir kisminda mevcuttur
(51,52). Ayrica hastalar dispne, ¢arpinti, bas dénmesi ve senkop semphomlari ile de
gelebilirler (15). Klinik olarak ciddi KAA'si olan hastalar genellikle orta yastan 6nce

ve siklikla zorlu bir egzersiz ile iligkili olan semptomlarla bagvururlar (53).

Koroner arterin karsi sinlsten cikisi, tek koroner arter ve koroner arterin
PA’'den c¢ikisl seklinde gorilen anomaliler bu riskli gruplar olusturmaktadir. Bu tip
anomaliler gégus agdrisi, senkop, konjestif kalp yetersizligi, Ml ve ani 6lim gibi genis
bir spektrumda bulgu verebilirler. Geng sporcularda hipetrofik kardiyomiyopatiden
sonra kardiyak ani 6limin ikinci nedeni KAA'dir (53). Eckart ve arkadaslari
tarafindan, Amerikan Silahli Kuvvetleri'ndeki 126 nontravmatik ani 6lim vakasinin
otopsi raporlari Eckart ve arkadaslari tarafindan retrospektif olarak incelenmis,
108’inin egsersiz ile iligkili oldugu ve 64’Unde (%51) kardiyak anomali tesbit
edilmistir. Altmisdoért vakanin 39’unda (%61) KAA’si saptanmisg, en sik ani 6lume yol
acan KAA'sinin ise LMCA'nin karsi sinusten cikisi (n=21, %33) oldugu
g6zlemlenmistir (53). Burada bir énemli nokta da rutin tibbi muayeneler ile 6nceden
bu koroner anomalilerinin saptanamamis olmasidir (53). Aorta ve PA arasindan olan
anormal seyir %30’a kadar varan ani 6lim riski ile beraberdir (51). Virmani bu
anomaliye sahip 21 hastanin incelemesinde 10’unun kardiyak nedenli, 5’inin ise ani
olimle kaybedildigini saptamistir (52). Amerikan Kalp Dernegi Ani Olim Komitesine
gore KAA'i atletlerde gorulen élumlerin %19’undan sorumludur (54). Bunun 6tesinde
Burke ve arkadaslari 14 ila 40 yas arasindaki bireylerde KAA'nin sporla iligkili ani
olumlerin %12’sinde mevcut oldugu, sporla iligkili olmayan oélumlerin %1.2’sinde
KAA'’si bulundugu gdsterilmistir (55). Drory ve arkadaslari tarafindan, 40 yas altinda
ani 6lim gelisen 162 vakanin otopsi sonuglarinin degerlendirmesi ile yapilan
calismada ise, KAA’'ne bagli ani 6lum orani %0.6 saptanmistir (7,56). Cristina B. ve
arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada ise KAA'i geng ve ani 6lumlerde %5-35
0lum nedeni olarak saptanmigtir (57). Virmani R. ve arkadaslari tarafindan yapilan
ve geng atletlerde ani kardiyak olumlerin incelendigi ¢calismada egzersiz esnasinda
Olen geng atletlerin otopsi serilerinde LMCA'nin SaSV’dan g¢ikmasinin RCA'nin
SSV’dan c¢ikmasina orani 5:1 bulunmustur (58). Benzer bulgular koroner
anomalilerin sadece ¢ok zorlu fizik aktiviteler esnasinda ya da hemen sonrasinda
dlimcdil olabildigini géstermektedir (54). ilging olarak ani 6lim geng eriskinlerde

zorlu egzersizle iligkili ortaya ¢ikarken daha ileri yasl olgularda diger bulgular daha
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sik gozlenmektedir ve siklikla hipertansiyonun ortaya gikmasiyla belirginlesmektedir
(50).

Bolgesel iskemi, sant fenomeninden kaynaklanir. istirahat EKG'sinde ve
egzersiz stres testlerinde iskemik degisiklikler tarif edilmigtir. Koroner arterin ektopik
orijini koroner akim rezervinde bozukluga bagli olarak bdlgesel miyokard iskemisine
neden olur (9). Anomalili damar ne kadar major bir damar ise ve iskemik miyokard
dokusu ne kadar fazla ise ani 6lim riski o oranda artmaktadir (9). Koroner arter
anomalilerinde koroner arterin baslangictaki seyri anormaldir ve bulgular aorta-
koroner bileskede akut acilanma, yarik seklinde koroner ostiyumun varligi, ostiyal
doku flepleri ve baslangicta koroner arteryal seyrin aort icinde olmasidir (9). Ayrica
anormal damar diger kardiyak yapilar arasinda (aorta veya PA) seyredebilir ve bu
durum damar kompresyonu veya kisaca dolasmasina neden olabilir (9). Ozellikle
anomalili koroner arterin intususepsiyonu yeni kesfedilen stenoz mekanizmalari ile
iligkilidir (7).

Koroner arter anomalilerinin koroner kan akiminda degisiklige bagh olarak
erken ateroskleroza zemin hazirlayip hazirlamadigi tartismahdir. Genis anjioyografik
seriler bdyle bir iligkinin aleyhinde sonuglar vermigtir. Coronary artery surgery
c¢alismasinda (CASS study), vakalar ve kontrol hasta gruplari arasinda ortalama
koroner arter stenozu arasinda fark bulunmamistir (9,59). Ozellikle koroner arterin
kargl koroner sinUsten c¢iktigi bir birey aniden O&ldiyse asirt yogun egzersiz
sonrasinda tipik olarak duslk kalp debisi ve bradikardi veya asistoli gelismekte ve
bunu senkop veya Olum takip etmektedir (7). Kritik iskemi veya reperfizyon
aritmisinin  bir godstergesi olarak terminal ventrikil fibrilasyonu da ortaya
cikabilmektedir (7).

C.A. Koroner Arter Cikis ve Gidis Anomalileri

C.A.1. Sol Ana Koroner (LMCA) Yoklugu

Sol 6n inen koroner arter ve Cx’in aortadan ayri ostiyumlardan ¢ikmasi,
LMCA yoklugu ile karakterizedir (60). Sol ana koroner arterin yoklugunun, KAA

konusunda yapilmis en genis ¢alisma olan Yamanaka ve Hobbs’un arastirmasinda

%0.41 gorulme orani ile en sik rastlanan KAA’si oldugu bildirilmistir (12,60). Bu
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anomali tim KAA’nin %30’unu olusturmaktadir. Topaz ve arkadasglari da LMCA
yoklugunun gértlme sikhidini %0.4 olarak bildirmiglerdir (61). Angelini ise bu orani
%0.55 olarak bildirmektedir (15). Diger bir kaynakta bu anomalinin en sik gdrtlen
anomali oldugu (%0.4-%1) ve bu anomalinin ézellikle aort kapak hastaligi ve sol
koroner dominansi oldugu durumlarda daha sik oldugunu bildiren yayinlar vardir
(62). Sol 6n inen koroner arter veya Cx’in SSV disinda bir yerden ektopik ¢ikisinda
da LMCA bulunmamaktadir. Bu durum ikincii LMCA yoklugu olarak
adlandiriimaktadir (15). Sol ana koroner arterin olmayisi disinda LAD ve CX'in seyri
ve yapisi normaldir (62). Bazi olgularda koroner arter anevrizmasi, kalsifikasyon,
mitral kapak prolapsusu, dogumsal biklspid aorta ve pulmoner stenoz saptanmissa
da bunlarin LMCA yoklugu ile gorilme sikligi istatistiksel olarak anlamh degildir (12).
Sadece %6 olguda MB bulunmaktadir ve bu oran normal populasyona gére daha
yuksektir (12). Sol ana koroner arter bulunmayan olgularda aterosklerotik koroner

arter hastaligi sikligi da LMCA bulunan olgulardan farkl degildir (63).

Koroner anjiyografi sirasinda LMCA'nin ¢ok kisa olmasiyla, yoklugunu ayirt
etmek bazen zor olabilir. Bu durumda LAO-kaudal pozisyonda SSV igine kontrast
verilmesi ayrimi saglayabilir. Hem LAO-kaudal hem de sol lateral, iki ayri ostiyumu
en iyi gosteren pozisyonlardir. Sol lateral pozisyonda SSV igine kontrast
verildiginde, LAD ve Cx ostiyumlari ¢ifte namlusu gérinimu olustururlar (64). Sol
ana koroner arter yoklugu ciddi bir hemodinamik bozukluga neden olmamakta ve
benign bir anomali olarak kabul edilmektedir. Hatta LMCA’nin bulunmayigi hastalari
LMCA hastaligindan korudugu icin faydali bile oldugu soéylenebilir. Ancak KAG
esnasinda taninmaz ise yanlis teshislere neden olmasi agisindan iglem esnasinda
bu durum akilda tutulmalidir (62).

C.A.2. Koroner Arterlerin Uygun Siniisten Anormal Cikiglari

Koroner arterlerin uygun sintisten anormal ¢ikiglari; yuksek ¢ikig, algak ¢ikis
ve kommisstural ¢ikis olmak Uzere Uge ayrilir. Sol ana koroner arter SSV'dan, RCA
SaSV’dan ¢ikmaktadir. Bu ¢ikislar gogunlukla sinotubdler bileskenin altindadir (65).
Koroner arterlerin uygun sinus igindeki ¢ikis noktalar bireysel farkliliklar gosterir
(65). Bunlarin hangilerinin normal hangilerinin anormal oldugunu degerlendirmek
¢ok zordur (12). Bu nedenle kiigik sapmalar normal olgu kapsamina alinmistir. Aort

kapak kommissurlerine ve interkiispal t¢ggene 5 mm’den daha yakin koroner arter
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cikiglarina kommissural ¢ikis denir. Sinotlbuler bileskenin tGzerinden ¢ikan koroner
arterler ise yuksek cikisli olarak tanimlanir. Genel olarak kabul edilen goérus ise
sinotUbdler bileskeden 1 cm’den daha yukarida olan gikiglari yiksek ¢ikisli olarak
kabul etmek gerektigi yonindedir. Ancak burada asendan aortadan ¢ikan ektopik
cikislar ayirici tanida akilda tutmak gerekmektedir. Kispislerin alt kenarina yakin
aort kapak anulus seviyesinin altinda olan ¢ikiglar da algcak ¢ikis olarak kabul
edilmektedir (66). Yuksek cikigli koroner arterler, vyarik tarzi ostiyumlar
bulunabilmesi ve diyastolde kani géllendirecek sintslerin olmayisi nedeni ile koroner
akimda bozulmalara yol acabilir. Bu nedenle nadir olsa da koroner arter ¢ikisinin
¢ok yiksek oldugu vakalarda ani 6limlere rastlanabilmektedir (67). Kalp disi
nedenlerle 6len normal erigkin kalplerinin calisilmasinda koroner ostiyumun
aortadan en yuksek ¢ikisl sinotubuler bilegkenin 2.5 mm Uzeri olarak bulunmustur
(49,57). Higbir yazar ylksek cikis ile ¢cikan aortadan ektopik ¢ikis arasinda bir ayrim
yapamamaktadir (12). Normalde koroner arterlerin sinids valsalva igcinde bulunmasi
koroner arterlerin diyastolde optimal kanlanmasini saglar (26). Ostiyumun aortanin
tibuler kisimda yer almasi (high take-off) azalmis koroner perfiizyonla iligkili olabilir
(26). Boyle koroner arterler intramural seyretmekte ve bu kisim kompresyona
ugrayabilmektedir (9). Kronik iskeminin morfolojik kanitlari ylksek c¢ikisli RCA ve
sag ve sol ventrikll duvar skari olan bir hastada rapor edilmistir (26,68). Sag
koroner arterin yiksek cikisi saptanan iki hastada iskemi ve 6lim bir vakada ostiyal
lezyona baglanmistir (26). Bu tir damarlarin ¢ikiglari aort duvarina gore
ortogonaldan ¢ok egik yerlesmislerdir (12). Egik cikish koroner arterlerde ostiyal
darliklar daha sik gérulur. Bu darliklar aterosklerotik olabilecekleri gibi konjenital
ostiyal kabartilara veya fibréz kalinlagsmalara bagli olabilirler. Egik ¢ikisin koroner
arter hastaligi riskini arttirmasi disinda ylksek ve algak c¢ikislar énemli bir klinik
sonu¢ yaratmazlar. Aort kapak replasmaninda aortotomi genellikle sinotubuler
bileskenin Uzerinden yapilmaktadir. Yuksek c¢ikigh bir RCA bu islem igin guglik
yaratabilir. Aort kapak ring implantasyonunda ise algak c¢ikish bir RCA guglik
yaratabilir. Ayrica, operasyonlarda aort klempe edilmeden ylksek ¢ikigh bir RCA

bulunmadigindan emin olunmalidir (12).
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C.A.3. Normal Koroner Arterlerin Koroner Siniis Disindan Anormal

Cikiglari

C.A.3.A. Koroner Arterlerin Non-Koroner Siniisten Cikiglari

Non-koroner sinds, posterior aort sinUsudir. Normalde bu sintsten koroner
arter ¢gikmaz. Non-koroner sinlsten ¢ikan koroner arterler genelde komissural ¢ikis
gosterir ve az sayida vaka bildiriimistir. Genelde LMCA, posterior sol komissire
yakin cikis gosterir. Cogunlukla benign bir anomalidir (69). Non-koroner sinlsten
koroner arter c¢iktigi bildiriimis az sayida olgu bulunmaktadir ve bu anomalinin ani
olimle ¢ok nadiren iliskili olabilecegi bildirilmistir (56,70-72). Eger koroner arter egik
bir ¢cikis gostermiyorsa, bu anomali benign bir anomali olarak kabul edilmektedir.
Egik cikis gosteren koroner arterlerde ise ostiyal darlik bulunma olasiligi artmaktadir
(12). Bunun klinik sorun yarattigini gosteren sadece iki olgu vardir (12). Birinci olgu,
12 yasindaki kiz hastada fatal anteriyor MI gelismistir ki, bu olgudaki muhtemel 6lim
nedeni yarik seklindeki koroner ostiyumda trombiis olusmasidir (71). ikinci olgu, 11
yasinda erkek hasta olup polimorfik ventrikiler tasikardisi ataklar seklinde
seyretmektedir ve LMCA'nin non koroner sinlsten c¢ikigi disinda patoloji
saptanmamistir. Yazarlar LMCA’daki aginin episodik iskemiyi provoke edebilecegini

ileri strtlmektedir (69).

C.A.3.B. Asendan Aortadan Koroner Arter Crkislari

Koroner ostiyum, aort kdkinin Gzerinde ve asendan aortada yerlesmistir.
Nadir gortlen bir anomalidir. Asemptomatik ve rastlantisal olarak fark edilir. Koroner
ostiyum asendan aortada herhangi bir yerde olabilirse de en sik aortanin 6n sol
duvarinda bulunur (73). Oldukg¢a nadir gorulir ve genellikle asemptomatik seyreder.
Koroner anjiyografide rastlantisal olarak saptanir (12). Koroner arterin ¢ikan
aortadan kaynaklanmasi koroner arterin hafif ¢ikis sapmalarindan farklidir. Burada
sinotUbuler bileskenin oldukga Uzerinden ¢ikiglar s6z konusudur ve buna yarik tarzi
koroner ostiyum ve egik gidis eslik etmektedir (12,74). Ayrica koroner arterin
proksimal kismi transmuraldir ve aort duvari iginde seyreder (12). Cikan aortadan en
sik ektopik ¢ikis gosteren arter RCA’dir fakat LMCA veya ayri ayri LAD ve CXin de
boyle ektopik c¢ikiglari gorulebilir (12). Bir koroner arterin c¢ikan aortadan

kaynaklanmasi tek basina énemli bir sorun yaratmasa da bu tip koroner arterlerde
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ostiyal lezyonlar sik goérilmektedir (12). Asendan aortadan g¢ikan koroner arterin,
kardiyak cerrahide aortotomi veya klempleme esnasinda yaralanabilecegdi ve acil

koroner bypass cerrahisinin gerekebilecegi de bildiriimigir (76).

C.A.3.C. Koroner Arterin Sol Ventrikiilden Cikisi

Sol ventrikilden koroner arterin ¢iktigr birka¢ olgu bildirilmistir (77,78).
Bunlarin hemen hepsinde RCA sol ventrikil disa akim yolundan ¢ikmaktadir (77).
Bazen bu anomaliye dogumsal aort darligi ve yetersizligi eslik etmektedir (77). Ciddi
aort yetersizligi olmayan vakalarda, RCA’'ya kollateral akim gelismisse diyastol
esnasinda RCA’'dan sol ventrikile dogru ters bir akim olusacaktir. Boylece sol KAG
esnasinda RCA’nin doldugu ve bunun da sol ventrikile bosaldi§i izlenebilecektir
(12). Bu anomali hastalarda iskemiye yol acabilmektedir (12). Ani o6lim

bildiriimemistir ve 64 yasinda tani konan bir olgu bulunmaktadir (12).

C.A.3.D. Koroner Arterin Pulmoner Arterden Kéken Almasi

Koroner arterler PA’den degigik patolojik sekillerde kdken alabilirler (15);

e Pulmoner arterin sol veya daha nadiren sag sinusunden, PA’den veya
dallarindan kéken alan LMCA.

e Pulmoner arter veya dallarindan kéken alan izole Cx.

e Pulmoner arterin sol sinusunden kdken alan LAD.

e Pulmoner arterin sag sinistunden, PA’ den veya dallarindan kdken alan

koroner arter.

Pulmoner arterden es zamanli kdken alan sag ve sol koroner arter (ayri ayri

veya tek bir ana gdvde ile).

Bu anomali nadiren gérulir ve koroner arter anomalilerinin %1’inden azindan
sorumludur (9). En sik goérileni LMCA’nin PA veya dallarindan kaynaklanmasidir
(12,26,30). Bunu sikhk bakimindan RCA ve Cx izler (12). Son iki anomalinin ¢ok
nadir goruldigu belirtiimektedir (12). Bu anomaliler nadir gérilmekle beraber klinik
sonuglari 6nemlidir. Bu hastalarin %90’1 ¢cocukluk c¢aginda 6lmektedir (30). Eger
hasta hayatin ilk bir yilini asabilirse kollateral olusumundan dolay: erigkinlik ¢cagina

erisme sansi vardir (74). Ekstansif kollateraller ne kadar gelisirse hastanin klinik
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gidisi o kadar iyi olmaktadir (27). Bunlarin %25'’i adolesan veya erigkinlige sorunlu
olarak ulasabilir (28). Bu anomali infant ve c¢ocuklarda (hayatin ilk 4 ayinda)

miyokardiyal iskemi, infarkt ve konjestif kalp yetmezligine yol acabilir (26,27,30).

Sol ana koroner arterin pulmoner arterden kéken almasi (ALCAPA):
ALCAPA, PA’den kdken alan KAA'nin %90’dan fazlasini olusturur (12,26,30).
ALCAPA’ nin anatomisi ve kan akimi fizyopatolojisi ilk olarak 1886 yilinda Brooks
tarafindan tanimlanmistir (79). Bland, White ve Garland 1933 yilinda bu anomalinin
infantlarda ilk klinik tanimlamasini yapmiglardir. Bu tarihten sonra ALCAPA’nin
infantil formu icin ‘Bland-White-Garland Sendromu’ terimi kullniimaya baslanmistir
(80). ALCAPA tim konjenital kalp anomalilerinin %0,24’ Gnu olusturur ve canl
dogumlarin 30.000-300.000 inde bir gérilir (81). iki yasin altinda konjestif kalp
yetmezligi bulunan gocuklarin %18’'inde ALCAPA saptanir (82). ALCAPA genellikle
Olumculdir ve ancak erken teshis edilirse cerrahi olarak tedavi edilebilir. Bu
sebepten konjestif kalp yetmezligi gorilen tim cocuklarda ve 6zellikle infantlarda bu
tani akla getirilmelidir (12). Anormal LMCA, PA’in herhangi bir yerinden c¢ikabilir
ancak en sik PA’in sol sindslinden c¢ikar. Pulmoner arterden ¢iktiktan sonra sol
aortik sintse yakin bir lokalizasyonda normal bir seyrine benzer normal LMCA
alanina dagilacak sekilde dagilir (83). Sag koroner arter ile PA ¢ikish anormal LMCA
arasinda yaygin kollateral ag gelisir, RCA dilate ve kivrimh bir hal alir. Miyokard
alanlarindaki iskemi nedeni ile infarktis alanlari, sol ventrikul dilatasyonu ve

anevrizmasi gorulebilir (82).

Sag koroner arterin pulmoner arterden kéken almasi: Bu anomali LMCA'nin
PA'den kdken almasina goére c¢ok daha az siklikta goralir (9,27,49). Pulmoner
arterden koken alan RCA'yi ilk defa 1885 yilinda Brooks bildirmis ve RCA’daki kan
akiminin tersine déndugunu, LMCA’dan gelen kollaterallerin RCA’y1 doldurdugunu
ve PA’e bosaldigini tanimlamistir (12). Bu durum LMCA’da dilatasyona yol agar
(9,12). RCA’nin ¢api da nispeten artarak duvari normalden daha ince hale gelir (12).
Bu anomali genellikle sag ve sol ventrikil islevini bozmaz ve kardiyak islev
bozukluguna ait belirtiler olusturmaz (12). Genellikle asemptomatiktir ve miyokard
iskemisi ile iligkili degildir ama angina ve kardiyomegali bildiriimigtir (9). Genellikle
miyokard iskemisi bulgular yoktur ama pediatrik ¢caglarda kalp yetmezligi bulgular
gorulebilir (84). Hastalarin bircogu asemptomatik oldugundan (%41) bu anomalinin

gercek insidansi ¢ok daha ylUksek olabilir (12). Bu hastalarda LMCA’nin PA’den
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ciktigr durumlarda gorilen mitral yetmezIligi ve MI bulgulari yoktur (12). Semptomatik
hale gelirse, geldiginde bu hastalarin klinik belirtileri ¢esitlidir hastalarin %17’sinde
dispne, %13’Unde yorgunluk, %30’unda konjestif kalp yetmezIigi, %17’sinde angina,
%9'unda mitral yetmezIligi, %17’sinde kardiyak arrest gorilmugstir (12). Koroner
anjiyografinin diginda objektif bulgular olgularin ¢ogunda &6zgun degildir (12).
Yetiskinlerde bu anomali tipik olarak kardiyak ufurimin veya bagka bir hastaligin
arastiriimasi esnasinda yapilan KAG ile taninir (12). Aorta dan kdken alan LMCA'ya
kontrast verilmesi ile kollateraller araciligi ile RCA’nin dolmasi ve sonra kontrast
maddenin PA’e gegmesi tani koydurucudur (12). Literattrden sadece birka¢ hastaya
tibbi tedavi uygulanmistir ve bu hastalara ait klinik takip bildiriimemistir. Genelde
asemptomatik hastalarda bile cerrahi tedavi 6nerilmektedir. Cerrahi tedavi iki
nedenle 6nemlidir: ilk olarak, aberran damarin aortaya reimplantasyonu ile antegrad
akimli iki koroner sistem olusturularak ani kardiyak olum riski azaltiimis ve ikinci
olarak da miyokard iskemisinden sorumlu olan pulmoner steal ortadan kaldiriimis
olur (12).

Sirkumflex veya sol 6n inen arterin pulmoner arterden kéken almasi:
Pulmoner arterden kdken alan Cx veya LAD oldukg¢a nadirdir. Bu iki durumda da
aortadan c¢ikan bir LMCA yoktur ve dallarindan biri aortadan ¢ikarken digeri PA’den
koken alir (12). Anormal LAD ostiyumu genellikle sol pulmoner sinuse lokalizedir ve
Cx ise tipik olarak PA dallarindan kdken alir (12). Sirkumfleks arterin PA’den kdken
aldigi tek bir erigskin vaka bildirilmistir (9). Bu hasta asemptomatik idi ve klinik bir
sonucu yoktu (9). Bir derlemeye goére 2 erigkin toplam 9 vaka bildiriimigstir (49). Sol
ana koroner arterin PA’den ¢ikmasina gore daha kli¢uk bir miyokard alani iskemi
riski altindadir ve kollateral damarlanma daha belirgindir (12). Olgularin ¢ogunda
klinik belirti ve bulgular benigndir (12). Klinik bulgular tipik olarak, sistolik kardiyak
ufirim ve anjina pektoristir. Yalnizca bir vakada MI bildirilmigtir (15). Bu hastalara
ani Olum riskini azaltmak ve hastalari koroner pulmoner steal sendromunun

sonuglarindan rahatlatmak igin cerrahi dizeltme tedavisi 6nerilmektedir (9).

Pulmoner arterden es zamanli kbken alan sag ve sol koroner arter: Sag
ve sol koroner arterin ayri ayri koroner ostiyumlarla veya tek bir trunkus halinde
PA’den kaynaklanmasi da mimkindir (12). Bu durum beraberinde PA basincini

arttiracak ek bir kardiyak anomali yok ise yasam ile bagdasmaz (85). Her iki koroner
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arterin tek bir trunkus halinde PA’den kdken aldigi 2 olguda aort koarktasyonunun
eslik ettigi bildirilmistir (12).

Koroner arterlerin kii¢lik dallarinin pulmoner arterden kéken almasi:
Ana koroner arter sistemleri disinda koroner arterlerin ki¢ik dallari PA’den kdken
alabilir (12). Sag ve sol koroner arterlerin kaynag: ve dagihmlari normaldir (9).
Bunlarin iskemik degisiklige neden olabilecekleri varsayilir (12). Bunun fonksiyonel
bir sonucu yoktur ve kayda deger bir iskemi gézlenmemektedir (12). Bu anomali
daha cok bir fistll gibi davranmaktadir (12). Bir vaka bildirimi yash bir hastada bu
anomaliyi semptomlarla saptamis olmasina ragmen bu anomalinin fonksiyonel bir
sonucu yoktur (9). Pulmoner arterden koken alan en sik aksesuar koroner arter

konus arteridir ve klinik bir Sneme sahip degildir (3).

C.A.3.E. Diger Ektopik Koroner Arter Cikiglari

Koroner arterlerin diger ekstrakardiak yapilardan ektopik c¢ikiglari bildirilmistir.
Bunlarin icinde arkus aorta, innominate arter, sag karotis arter, IMA, bronsial arter,
subklavian arter ve torasik inen aorta sayilabilir (4). Bunlarin biyuk kisminda énemli
dogumsal kalp defektleri KAA'ne eslik etmektedir (12). Bu nedenle bebeklik
déneminde olumler sik goériimektedir (12). CASS calismasinda 24.959 olguda
sadece bir vakada koroner arterlerin ekstrakardiak ¢ikisi saptanmistir (59). Koroner
arterlerin komplike olmayan ekstrakardiak cikiglarinda genel olarak miyokard

iskemisi beklenmemelidir (12).

C.A.4. Karsi Koroner Siniisten Ektopik Cikislar

Kargi koroner sinusten ektopik cikis anomalileri aortadan ¢ikis anomalileri
icinde yer alir (12). Koroner arterlerin aortadan ¢ikis anomalileri diger herhangi bir
dogumsal kalp defekti bulunmayan hastalardaki koroner anomalilerin en sik
rastlanan formudur. Yamanaka ve arkadaslari tarafindan yetigkin popllasyonu da
icine alan genis odlgekli calismada bu tip anomalilerin insidansi ortalama %1.15-1.28
oldugu gosterilmistir. Bu defektlerin cogunlugunun benign oldugu duasunilirken bir
kisminin ciddi klinik durumlara yol acabilecedi dugtnulmektedir (60). Koroner
arterlerin isim olarak tanimlanmalari ciktiklari lokalizasyonlara gore degil belli bir

seyir sonrasi dagilip besledikleri alanlara gore yapilmaktadir. Bir koroner arterin

22



cilkmasi gereken vasalva sinls yerine kargl taraftaki normal vasalva sinusten
anormal ¢ikmasi durumunda arterin ismi ve iglevi degismez sadece c¢ikisi ve
proksimal kisminin gidisi degisir; buna gére de arterin orijinal ismi ile birlikte ¢ikis
anomalisini tanimlayacak bir isimle anilir. Bir koroner arterin ¢gikmasi gereken aortik
sinUsten degil de karsi taraftaki aortik sinlsten anormal c¢ikisi durumlarinda,
ostiyumun tam vyeri ve anatomisi yaninda daha da 6nemlisi normal dagilim
gOsterecedi bdlgeye ulasmasi igin kat ettigi gecis yollari ve sonucgta ortaya
cikabilecek fizyopatolojik ve klinik sonuglar acisindan konunun irdelenmesi
gerekmektedir (12).

Koroner arterlerin kontralateral koroner sinlsten kaynaklandigi KAA’nin
tanisi geleneksel olarak KAG ile konulur (9). Noninvazif diger tarama yoéntemleri
standart iki boyutlu EKO, transdzefagiyal ekokardiyografi (TEE), MR ve elektron isin

BT koroner arterin kaynagini ve seyrini tanimlamak icin kullanilabilir (9).

Karsi taraf 6n koroner sinuslerden anormal ¢ikis dort gruba ayrilir;

e Hem RCA’nin hem de Cx’in sag aortik sintsten, LAD’nin sol aortik sinusten
cikisl.

e Hem LMCA’nin hem de RCA’nin sag aortik sindsten ¢ikisl.

e Hem LMCA’nin hem de RCA’nin sol aortik sindsten ¢ikisl.

¢ Hem RCA’nin hem de LAD’nin sag aortik sintsten, Cx’in sol aortik sinusten
cikisl. (6).

Karsi taraf 6n koroner sinlsten ¢ikis anomalileri icinde, hem LMCA’nin hem
de RCA’nin SaSV’dan cikisi KAA’nin icinde siklik olarak en az goérulen ama
insidans olarak en fazla ani 6lim ve semptomlarla karakterize olandir (74).
LMCA’nin SaSV’dan c¢ikis sonrasi aort ve sag ventrikil ¢ikis yolu arasindan

gecmesi geng insanlarda egzersizle iligkili ani 6lum ile karakterizedir ( 12, 27, 74).

Kontralateral aortik sinusten koken alan anormal koroner arter aortadan
dogrudan ayri bir koroner ostiyumla cikabilir veya anormal olarak ¢ikan koroner arter
normal olarak o taraf aortik sinlste bulunan koroner arter ile neredeyse ortak bir
govde ile birlesik olarak da cikabilir. Bdyle ortak bir gdvdeyle birlesik ciktigi
durumlarda genellikle tek koroner arter bulunur. Anormal ¢ikan koroner arterin

bagdimsiz bir ostiyumu mevcut oldugunda genellikle o tarafin aortik sinlsinden
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normal olarak ¢ikan koroner arterin ostiyumuna komsudur. Bu sekilde bagimsiz olan
ostiyumun siklikla dar ve uzun bir gérinimi vardir. Keskin agi ile ¢ikis, koroner
ostiyum limeni ile aort Iimeni arasindaki aginin <45 derece olmasi olarak
tanimlanir. Sebebi bilinmeyen ani 6liumlerde yapilan otopsi ¢alismasinda ilging
olarak buylk oranda koroner arterin keskin bir aciyla ¢ikti§i ve daha az bir oranda
da aort duvarinin neden oldugu ostiyal kapak benzeri yapinin bulundugu
gOsterilmistir (58). Aort icinde intramural seyir KAG’de daralma olarak gorulebilir (9).
Ani 6lim egzersiz esnasinda muhtemelen yarik seklinde c¢ikistan veya aort ve
pulmoner arter arasindaki seyirden dolayi spazm ve daralmadan kaynaklanir (27).
Egzersiz esnasinda artan kardiyak output ile aort dilate olur aortik duvar gerilir ve
yarik seklindeki ostiyum iyice daralir ve sirt seklindeki kabariklik koroner arterin
agzini iyice daraltabilir veya kardiyak output ile aort ve PA’deki kan akiminin artmasi
ile anomalili LMCA'da sikismaya yol acar (27,74). Waller ve arkadaslar tarafindan
LMCA’nin SaSV’'dan kdken alip, aort ve pulmoner konusun arasindan gectigi 43
vaka nekropsi ile bildirilmigtir (26). Bu hastalarin %79’unda gérulen 6lim ani 6lim
veya MI'nin bu anomaliye bagh olustugu, 20 yasin altindaki 26 hastanin 5’inin MI
oldugu saptanmistir (26). Cikis anomalisi ile birlikte ani 6lime yol agabilecek ostiyal
anatomik bozukluklari ortaya koyabilmek oldukg¢a zordur. Keskin aci ile ¢ikis ve
ostiyal yapilagsma gibi anomalileri KAG ile goéruntuleyebilmek kolay degildir.
Transdzefagial ekokardiyografi ve MR anjiyografi yanlis sinlsten ¢ikis anomalilerini
saptayabilirler fakat ani 6lume yol acgabilecek ostiyal kisimdaki anomalileri ciddi
anlamda degerlendiremezler. Bu konuda intravaskuler ultrason (IVUS) kullanilabilir.

intravaskiiler ultrason burada oldukga degerli bir goriintiileme yéntemidir (12).

C.A.4.A. Hem RCA ve hem de Cx’in SaSV dan, LAD’nin SSV’dan c¢ikigi:
Bu anomalide Cx, SaSV’dan veya proksimal RCA’dan ciktiktan sonra aortayi
retrograd sekilde geger, sol atriyoventrikiler sulkusa girer ve son olarak kalbin
lateral duvarina dallar verir (12). Bu anomalide LMCA yoktur ve LAD ve RCA
tamaman normal yerlerinden ¢ikar (12,74). Sirkumfleks arter ister SaSV’dan veya
RCA’nin ilk dah olarak ciksin daima retroaortik bir seyir izler (30,49). Koroner
anjiyografide LMCA’ya kontrast madde verildikten sonra olduk¢a uzun ve dallanma
yapmayan proksimal bir segmentin olmasi ve kalbin sol lateral kisminin kontrast
maddeyle dolmamasi durumunda bu anomaliden siuphelenilmelidir (12). Bazen
RCA’e kontrast madde verilince de Cx gorulmeyebilir, bu durumda kateter sag

koroner ostiyumun biraz arkasina yerlestirilirse veya sad koroner ostiyuma yakin
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yere yerlestirilirse anormal Cx goérulebilir (12). Dursunoglu ve arkadaslari tarafindan
yayinlanan bir makalede, sol ana koroner arterin selektif gértintilenmesi sirasinda
sol ventrikil posterolateralinde avaskiler bir alan saptanmasinin ve RAO
pozisyonda alinan sol ventrikulografi goruntulerinde Cx'in SaSV’nin arkasindan
¢ilkmasinin, Cxde bir ¢ikis anomalisi olabilecedini disundirmesi gerektigi
vurgulanmistir (75). Bu anomali LMCA'nin yoklugundan sonra gelen en sik gorulen
KAA’sidir (12,74). Bu anomalinin insidansi gesitli KAG caligmalarinda %0.37’den
%0.67’e (en yuksek oran Angelini ve arkadaslarina aittir) kadar ¢ikmaktadir (12,74).
GOl ve arkadaslari tarafindan Turkiye’de bu anomalinin insidansinin %0.14-0.17
oldugu bildirilmistir (5). Bu anomali ¢ogu zaman insidental bir otopsi bulgusu olarak
oldukca benign bir anomali kabul edilmektedir (12,30,74). Yine de diger KAA’inde
oldugu gibi aciklanmayan aritmik ani kardiyak o6lim olan bazi vakalarda tarif
edilmistir (74).

C.A.4.B. Hem LMCA hem de RCA’nin SaSV’dan cikisi: Sol ana koroner
arterin SaSV’dan cikis insidansi Yamanaka ve Hobbs’un yapti§i 126,595 hastayi
kapsayan genis ¢aplh bir arastirmada %0.17 olarak bulunmustur (60). Angelini ve
arkadaslari ise bu orani %0.15 olarak bildirmislerdir (4). TUrk populasyonundan elde
edilen insidans ise %0.03 ve diger anomalilere gére sikhdinin ise %6.6 oldugu
bildiriimektedir (5,12). En az gorulen konjenital KAA’lerinden biri olmasina ragmen
koroner ¢ikis anomalileri icinde en ciddi olanidir ¢unki ileri derecede semptomatik
ve ani 6lumle iligkilidir (49). Bu anomali anjiyografik serilerde daha nadir olmasina
ragmen patolojik serilerde daha abartili temsil edilmistir (9). Ozellikle LMCA'nin
SaSV’dan c¢ikmasi ani dlim acgisindan en 6énemli nonaterosklerotik koroner arter
hastaligidir (57). LMCA’'nin SaSV’dan c¢ikisindan sonra sola dogru giderken aortaya
ve PA’e gore kat ettigi yola gore baslica 4 ana gruba ayrilir: Septal, anteriyor serbest
duvar seyri, retroaortik seyir, interarteriyel seyir (12). Vakalarin %60’inda anormal
LMCA, aorta ve PA arasinda seyreder (9). Bu gegiste risk en fazla olup, mortalite
%82 gibi yuksek bir oranda olabilir (9,49). Burada ani kardiyak élumler ani ve bazen
de siddetli egzersizle iligkili olmaktadir (12). Mekanizma olarak da egzersizle ana
vaskuler yapilarin distansiyonu ile aortanin koroner arteri kompresyona ugrattigi 6ne
surulmektedir (9,12,27,49). Ayrica bu anomalili koroner arterin yarik seklinde ¢ikigi
ve bunun bir kapak gibi koroner arterin ostiyumunu kapatabilmesi ve aortik tunika
mediya icinde koroner arterin intramural seyrinin de buna katkisinin ani 6limden

sorumlu mekanizma oldugu daha sonra ileri surdimustur (9,49,57). Sol ana koroner
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arterin SaSV’dan ¢ikmasinin RCA’nin SSV'dan ¢ikmasina gore iskemik risk
altindaki sol ventrikil miyokard segmentinin fazlahdina bagl olarak daha riskli
(malign) oldugu duasindlmektedir (57). Bu vakalarda koroner iskemi tespit
edildiginde koroner revaskiilarizasyon veya translokasyon gerekir (12). iskemi tespit

edilmeyen vakalarin tedavisi tartismalidir (58).

C.A.4.C. Hem LMCA hem de RCA’nin SSV’dan ¢ikisi: Bu anomali grubu
icinde RCA, SSV veya LMCA dan kaynaklanir (12). Burada vakalarin gcogunda RCA
aorta ve PA arasinda seyreder (%67), geri kalanlarin ¢odu aortanin arkasinda
seyreder (9,12). Sag koroner arterin SSV’dan ¢ikis anomalisinin insidansi
literatirdeki cesitli calismalarda %0.07-0.19 arasinda degismektedir (14,44,51).
Yapilan ¢alismalarda olgularin gogunda bu anomali herhangi bir kardiyak bozukluga
neden olmazken bir kisminda abberan c¢ikisli arterin egzersiz esnasinda aort ve PA
arasinda sikismasl sonucu iskemiye ve ani 6lime neden olabilecegi bildiriimektedir
(4,46,60). Bu nedenle bu hastalar yakin goézlem altina alinmali ani 6lim riski olan

hastalarda cerrahi tedavi distntlmelidir (25).

C.A.4.D. Hem RCA’nin hem de LAD’nin SaSV’dan, Cx’in SSV’dan ¢ikistr.
Bunun cesitli varyasyonlari olmakla birlikte genis serilerde indidansi %0.03 ve
anomaliler iginde sikhdi %2.3 olarak bulunmustur (12). Bu anomali benign olarak
kabul edilmektedir (12).

C.A.5. Tek Koroner Arter

Tek koroner arter deyimi ile hem sag hem de sol koroner arterlerin aortadaki
tek ostiyumdan ¢iktigi durumlar ifade edilmektedir. Konus arteri tek bir ostiyumla
ayri olarak aortadan ¢ikiyor olsa bile yine tek koroner arter deyimi kullanihr (9,12).
ilk defa 1941 yilinda tanimlanmis ve anjiyografik olarak 1967 yilinda iki hastada
gOsterilmistir (86,87). Bu anomalinin ¢ok sayida varyasyonlari vardir, 23 farkl sekil
tarif edilmigtir (9). Cesitli anjiyografik serilerde gértulme oraninin %0.02-0.04
arasinda oldugu bildirilmigtir (88). Koroner anjiyografi yapilan hastalarda yaklasik
1/2250 oraninda gorulur (49).

Tek koroner arter izole konjenital bir KAA’si olarak ¢ok nadir gorulur (9). Bu

anomali erigkinlerde nadirdir ve kompleks konjenital kalp hastaliklari ile iligkilidir
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(12,26,49). Bu nedenle erigkinlikten ¢ok 6nce fark edilir (49). Taylor ve arkadaslari
tarafindan yapilan 142 hastalik bir derlemede hastalarin %68’inin 20 yasin altinda
oldugu, kalp ve buyuk damarlarda birlikte anomali (buyuk damar transpozisyonu ve

bikUspid aort kapak) oldugu bildirilmigtir.

Sag sinus valsalvadan kaynaklananlara sag, SSV’dan kaynaklananlara sol,
posterior sinls vasalva veya ektopik bir yerden kaynaklananlar ektopik ¢ikis olarak
isimlendirilebilir (9,12). Tek koroner arterin SaSV’ dan vaya SSV’dan ¢ikis siklhigi
yaklasik esit olup, ektopik ¢ikis ¢ok nadirdir (12). Lipton ve arkadaslari tek koroner
arter olgularini anjiografik olarak ¢ gruba ayirmaktadirlar (12).

Grup 1: Tek koroner arter sag ya da sol koroner arter seyrini izler.

Grup 2: Tek koroner arter SaSV veya SSV'dan ayrildiktan sonra
kontrolateral koroner arteri verebilmek igin genis bir transvers trunkus halinde kalbin
bazalini caprazlar.

Grup 3: Bu grup tek koroner arterin SaSV’'dan kdken aldigi vakalar igin
gecerlidir, cikistan sonra LAD ve Cx tek bir trunkusla degil ayri ayri koroner arter
gbvdesinden c¢ikarlar (12). Sirkumfleks arter, retroaortik seyir gdsterip sol
atriyoventrikiler sulkusa girer, LAD ise aorta ve ana PA’in arasindan gecgerek

anteriyor interventrikller sulkusa girer (12).

Tek koroner arter bulunan olgularda klinik 6zellikler en fazla tek koroner
arterin seyriyle ilgilidir, LMCA veya RCA’'nin ana PA veya aorta arasinda seyrettigi
olgularda o6zellikle egzersiz ile iligkili akut Ml ve ani dlimler tanimlanmistir (12).
Olimler daha g¢ok LMCA’nin interarteriyal seyir gdsterdigi olgularda gérilmekle
beraber dominant RCA’nin interarteriyal seyrinde de gorulmektedir (12). Bu
olgularda ani 6lim nedeni olarak koroner arterin iki baylk arter arasinda sikismasi
suclanmistir. Egzersiz esnasindaki kalp debisi artisi buna neden olabilir. Diger bazi
yazarlar ise egzersiz esnasindaki akut agilanmayi bundan sorumlu tutmuslardir (12).
Tek koroner arter SaSV’dan kaynaklandiginda ani 6lim insidansi daha yUksektir (9).
Ayrica bu vakalarda da koroner arter ostiyumlarinin yarik seklinde oldugu ve
egzersiz esnasinda aorta da genisleme ile birlikte ostiyumun daha da daralmasi
sonucu koroner arterin yeterince kanlanamamasi ile Oolumlerin olabilecegi
bildirilmigtir (12). Bu vakalarda kollateral dolagim olmadigindan iskemi tim kalbi
etkilemekte ve tolere edilememektedir (12). Sag koroner arterin LAD veya CX'den

kaynaklandidi olgularda da miyokard iskemisi gelistigi bildiriimistir (12). Nadir olarak
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tek koroner arter bulunan olgularda iskemi sonucu kardiyomyopati ve konjestif kalp
yetmezligi gelistigi de bildirilmistir (12). Tek koroner arter bulunan bir olguya
anjiyoplasti uygularken dikkatli olunmalidir ki genis ¢apli kateterlerin yarattigi gegici
ostiyal obstriksiyon bu hastalar tarafindan tolere edilemez, gogus agrisi, bas
donmesi, dispne, hipotansiyon ve hemodinamik bozulma olabilir (12). Gunumuzde
bu vakalarda cerrahi tedavi imkani olmadigindan iskemi gelistiginde yapilabilecek

diger bir tedavi se¢cenegi medikal tedavidir (9).

C.B. Koroner Arterlerin Kendi Anomalileri

C.B.1. Dogumsal Osteal Stenoz ve Atrezi

Koroner arterlerde ostiyal atrezi bulunmasi olduk¢ca seyrek gorulen bir
anomalidir (12). Sol ana koroner arter atrezisi olan 40 civarinda olgu bildirilmistir
(12,49,89). Burada LMCA vyoktur. Sag koroner arterin atrezisi ise daha nadir
gorulmektedir. Yalnizca bir vakada hem LMCA hem de RCA atrezisi bildirilmistir
(90). Sol ana koroner atrezisinde LMCA ve ostiyumu bulunmamaktadir. Sol 6n inen
koroner arter ve Cx normal yerinde bulunmaktadir ancak proksimal uglari kapahdir.
Bu arterler genelde normal ¢apa ulasmiglardir. Bu arterlerin kanlanmasi, RCA’dan
gelen kollateraller ile olmaktadir. Aortun icinde LMCA ostiyumunun oldugu yerde bir
¢oklntl vardir. Kollateraller ile saglanan kanlanma derecesi ve LMCA’nin gelisme
derecesi hastanin klinik olarak basvurma sekillerini ve yasam kalitesini belirleyen
unsurlardir. Olgularin gogunda RCA’dan saglanan kollateral akim yeterli olmamakta

ve hastalarda iskemik semptom ve bulgular bulunmaktadir (91).

Bazi vakalarda aort duvarinda kapak benzeri bir yapi vardir ve bu diyastolik
dolusu bir kapi gibi engeller (57,74). Bu yapi koroner ostiyumun %50’sini gegtiginde
lethal aritmi ve ani kalp 6lima igin anlamh kabul edilmektedir (57,74). Bebeklik ve
cocukluk ¢gaginda miyokardiyal iskemi ve Ml ile iligkili olabilir (26). Bu izole bir lezyon
olabildigi gibi diger konjenital anomalilerle birlikte olabilir (12,27). Bu anomaliler
supravalvuler aort darhgi, ventrikiler septal defekt, pulmoner stenoz, mitral kapak
prolapsusu, pulmoner atrezidir (12). Ayrica Williams sendromu (supravalvuler aortik
stenoz), Friedrich ataxia, Hurler's sendromu ve Rubella sendromu ile birlikteligi
bildirilmigtir (27,49).
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Benzer bir tablo aortanin duvarinin hiperelastosizi (Makaroni hastaliginda)
ani infant olumu ile iligkili olarak gorulmektedir (57,74). Bebeklerde akut Ml sik
gorilirken buyidk cocuk ve erigkinlerde senkop ve tasiaritmiler sik gérilmektedir
(12). Bu bebeklerde yeterli kollateral kan akimi olmadigindan MI geligtigi fakat
erigkinlerdeki  kollateral kanlanmanin  onlari  MI'nden korudugu seklinde
aciklanmaktadir (12). Bu gorise goére bebeklik caginda kaybedilmeyen hastalar
erigkinlige ulasmakta ve MI riski dusik olmaktadir (12).

Sol ana koroner arter atrezisinde prognoz iyi degildir, ilag tedavisinin anlaml
bir yarart olmadigindan cerrahi tedavi secilecek tedavi ydntemi olarak
bildirilmektedir. Sol 6n inen koroner arter ve Cxin ayri ayri revaskilarizasyonu
sonrasinda iskemi kaybolur ve hastalarin semptomlari dizelir (12). Perkitan
koroner girisimler denenmemelidir ¢linkl ateroskleroz disi nedenlere bagli ostiyal
darliklar fibroz dokudan zengin olduklarindan perkitan girisimler ile iyi sonu¢ almak

olasi gérinmemektedir (12).

C.B.2. Koroner Arterlerin Yoklugu ve Baska Bir Koroner Arterden Cikis

Anomalileri

Bir koroner arterin gergek yoklugu, embriyolojik dénemde miyokarda gerekli
kanlanma saglanamayacagd! igin, ilgili miyokard kesiminin hipoplazisine yol
acmaktadir ve bu nedenle o koroner arterin besledigi miyokard kesimi normal
gelismis ise koroner arterin yoklugu gercek anlamda séz konusu olamaz (12).
Burada 3 segenek vardir; koroner arter total oklide olabilir, ektopik ¢ikigl olabilir ya
da alternatif bir koroner arter gérinmeyen koroner arterin yerini almistir (12).
Literatlrde 6zellikle Cx yokluguna dair veriler bulunmaktadir. Bu durumda, olmayan
Cx’in yerine baska bir koroner arter dal vermektedir. Bu da iki farkh sekilde
olmaktadir. En sik gorulen tipte, dominant bir RCA cruxta donus yaptiktan sonra
sonlanmamakta, sol atriyoventrikiler oluk icinde devam ederek sol ventrikulin
lateral bélumune de dallar vermektedir (92). Bu durumu Cx yoklugu olarak degilde
RCA’nin devami seklinde isimlendirmek daha dogru olacaktir. Diger Cx yoklugunda
ise bu bdlgenin kanlandiracagdi bdlgeyi LAD’nin bir DI dali kanlandirmaktadir (12).
Burada sol atriyoventrikuler oluk bostur, DI dal sol ventrikul duvar Gzerinde seyreder
(12).
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Sag koroner arter yoklugunda ise RCA, ya LAD’den kdken almakta ya da
Cx’in devami seklinde seyretmektedir (93). Bu anomaliler de aorta icinde tek

ostiyum bulundugundan tek koroner arter anomalisi icinde incelenmektedir (12).

C.B.3. Koroner Hipoplazi

Koroner hipoplazi ¢ok iyi tanimlanmamis bir kavram olsa da literattirde bu tip
olgu sunumlari bulunmaktadir (12). Koroner hipoplazi tanimi kullanmak igin iki
Ozelligin beraber bulunmasi gereklidir. Bunlar, kanlandirdidi miyokard alanina goére
kiguk capl hipoplastik koroner arterlerin anjiyografik olarak gosterilmesi ve azalmis
koroner kan akimina bagli geriye dénebilen iskeminin miyokard perfiizyon sintigrafisi
ile ispatlanmasidir. Koroner hipoplazi olgularinda genellikle koroner arterin
kanlandirdigi miyokard boéliminde iskemik hasar, fibrozis ve MI bulgulari
saptanmaktadir (94). Hipoplastik koroner arterler genelde yasam esnasinda iyi
taninamaz ve iskemik miyokardiyal hasar ile iligkilidir (9). Bu taniyi koyarken aceleci
davraniimamali ve vyukaridaki iki kritere uydugundan emin olunmalidir (49).
GunuUmuzde bu anomalinin cerrahi olarak dizeltiimesi icin segenek bulunmadigi icin

antiiskemik ilaglarla tedavi digunilmelidir (9).

C.B.4. Miyokaridyal Band (Bridge, Képrti) (MB)

insan kalbinde biiyiik epikardiyal arterler ve onlarin dallari subepikardiyal
bdlgedeki yumusak bag dokusu icinde seyrederler (12). Koroner arterler miyokarda
girmeden 6nce epikardiyal yag dokusunu gecerler (95). Bununla birlikte sadece
septal arterler normalde intramiyokardiyal seyir goésterirler (12). Koroner arter
nadiren intramiyokardiyal seyrettikten sonra tekrar ylzeye ¢ikabilir (12,26). Bu arter
sikhkla LAD’dir (56,74). Koroner arter Uzerinde uzanan kasa miyokardiyal band
(MB), miyokard icinde seyreden koroner artere ise tunellesmis koroner arter adi
verilir (12,26). Komplet miyokardiyal képrulesme de, arter epikardiyal yag dokusuna
girmeden miyokardin iginden gecger ve buna tinele giren segment adi verilir (95).
Daha sonraki dallanmasi ve miyokard icinde sonlanmasi normaldir (95). Bu
miyokard igindeki koroner arter segmenti sistol sirasinda gegcici basiya ugrar (12).
Koroner arteri ¢cevreleyen MB’lara diger nedenlerden Olen hastalarin postmortem
biyopsilerinin %70 oraninda rastlanmaktadir ve bu nedenle normalin bir varyanti

olarak kabul edilebilir (57,74). Bu koroner arter varyasyon veya anomalisinin
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miyokardiyal iskemi ile iligkili olabileceginin tespit edilmesi klinik Gnemini arttirmistir
(26). Olgularin ¢ogu klinik olarak sessiz olan ve sistolik basiya ugrayan bir koroner

segment ile karekterizedir (96).

Miyokardiyal band insidansi patolojik ve anjiografik serilerde oldukca farklilik
gOstermektedir. Patolojik serilerde %58 gibi bir siklikta bulunmasina karsilik,
anjiografik serilerde bu oran %0,5 ile %4,5 arasinda degismektedir (12,97). Bu
farklihk hasta seciminden kaynaklanabilir. Bunun yaninda patolojik kesitlerde bu
kadar fazla olup anjiyografik olarak bu kadar az olmasi da birgok MB’in kardiyak
olaylara yol agmadiginin bir gostergesidir (97). Koroner anjiyografi ile saptanmis
izole MB bulunan hastalarin yalnizca 2/3’Gnde sistol sirasinda %50’den fazla
daralma meydana gelmektedir (97). Bir anjiyografik calismada LAD’nin en ciddi
sistolik daralmalarinin ancak ugte birinde stres talyum ile iskemi saptanabilmistir
(98). Miyokardiyal bandin iginden gecen koroner arter segmentinin uzunlugunun,
sistolik kompresyon derecesinin ve kalp hizinin artmasiyla iskeminin olusabilecegi,
artabilecegi 6ne surtlmustir (26). Uzun (2-3 cm) ve derin (2-3 cm) bir intramural bir
gidisi oldugunda ve intramural koroner arter segmentini ¢evreleyen miyokardiyal kas
tabakasinda duzensizlik ve fibrozis bulundugunda bu anomalinin patolojik 6nemi
oldugunu gdsterilmistir (57,74). Ayrica MB’1 olan hastalarin yaklasik olarak yarisinda
aterosklerotik, muskuller veya kalp kapak hastaligi gibi eglik eden bir hastalik
bulunmasi tedaviyi ve hastaligin klinik gidisini etkileyebilmektedir (12). istirahatta
miyokard iskemisi olmasi intramural koroner segmentin vasospazmina, gegici
platelet agregasyonuna ve damar duvarina mekanik travma sonucu olan tromboza
bagh olabilir (57,74). Diger yapisal anomalilerin yoklugunda bu anomalinin atletik
Olimlerin kabaca yaklasik %5’'inden sorumlu oldugu dusindimektedir. Tasikardinin
eforla indlklenen iskemiye yol actigi ve bunun miyokardin oksijen kullanimini

arttirdi§i ve diyastolde koroner kan akimi azalttigi dustunilmektedir (57,74).

Miyokardiyal bandlara en sik LAD’nin orta segmentinde rastlanir ve daha az
olarak RCA ve Cx'de gdrtlebilir (12). Sol 6n inen koroner arterdeki bandlar 1-10 mm
derinliginde ve yaklasik 10-30 mm uzunlugundadir (12). Diger koroner arterlerde
olanlar LAD’ye gore daha incedirler ve genigligi 10-15 mm arasinda degismektedir
(12). Anjiyografik olarak sagma etkisi ile sistolik basi sonucu arteriyel limenin
daralmasi ile (milking effect) tani konmaktadir. Nitrogliserin gibi vazodilatorlerin

kullaniimasi KAG’nin duyarhihdini artirarak taniyi kolaylastirir (12,57,74,99). Sistolik
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daralmanin derecesini kantifiye etmek icin puanlama sistemi getirilmistir Puanlama
sisteminde 2 0Ozellik degerlendirilir; sistolik daralma ve kompresyona ugrayan
segment uzunlugu. Sistolik daralma <%50 ise 1 puan, %50- 75 arasinda ise 2 puan,
> %75 ise 3 puan; kompresyona ugrayan segment uzunlugu < 1 cm ise 1 puan, >1
cm ise 2 puan olarak puanlandiriir. Genel olarak puanlar 2-5 arasinda
degismektedir (60).

Son yillara kadar KAG’lerde, koroner arterdeki MB’nin neden oldugu sagma
etkisi ve sistolik daralma incelenmistir. Fakat sonradan anlasiimistir ki koroner
dolum esas olarak kalp siklusunun diyastolik evresinde olmaktadir. Bu dislinceden
yola cikilarak, koroner arterlerin diyastolik relaksasyonlarinda gecikme olabilecegini
kanitlamak i¢in bazi ¢alismalar yapilmistir. Gorsel olarak LAD’de >%50 sistolik cap
daralmasi olan ve semptomatik MB bulunan hastalara kantitatif KAG kullanilarak
cesitli galismalar yapilmistir (12). Miyokardiyal bandin sistol sirasinda en c¢ok
daralttigi kesitlerde ortalama ¢ap azalmasi %71 ile %83 arasinda (%55 ile %99
arasinda) bulunmus ve bunun yaninda diyastolde ortalama %31 ile %41 (%22 ile
%69 arasinda) arasinda degisen oranlarda c¢ap azalmasi saptanmigtir. Sistol
sirasinda goérilen MB uzunlugu (23 ile 28 mm arasinda) diyastoldeki band

uzunlugundan ¢ok farkli bulunmamistir (12).

Miyokardiyal bandlar genellikle KAG sirasinda rastlantisal olarak saptanir.
Buna karsilik karasiz anjina, akut Ml ve ani kardiyak 6lum gibi bir ¢cok klinik sendrom
ile iliskili de olabilirler. Genelde bu hastalar erkektir, semptomatik koroner arter
hastalarindan ortalama 5-10 yil daha gengtir (100). Hastalarin %55 ile %70’inde tipik
angina bulunur. istirahat anjinasi tarzinda atipik anjina da bulunabilir (12). Hastalar
atipik veya angina benzeri goégus agrilarindan yakinsalar da bu agrilarin siddeti ile
MB’ larin, sistolik basi derecesi ve tunelin uzunluk veya derinligi arasinda iligki

bulunamamigtir (12).

Bu hastalarin istirahat EKG’leri siklikla normaldir. Eforlu EKG’lerinde 6zgull
olmayan iskemi bulgulari, ileti bozukluklari veya aritmiler gozlenebilir (12).
Hipertrofik kardiyomyopatisi ve MB’I olan c¢ocuklarin holter kayitlarinda QTc
dispersiyonunda artis ve monomorfik ventrikiler tasikardi ataklarinin, MB’I

olmayanlara gére daha fazla oldugu gdsterilmistir (12). MBI olan hastalara
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miyokardiyal perfuzyon sintigrafisi yaptiriimis ve sonugta %60’a yakininda anteriyor

duvar veya septumda perfuzyon defekti saptanmisgtir (12).

Miyokardiyal band tanisinda KAG, IVUS ve koroner BT anjiyografi
kullanilabilir (12,95). Koroner anjiyografide hem sistol hem orta-ge¢ diyastol
esnasinda minimal Ilimen ¢ap daralmalari hesaplanabilir. Kural olarak énemli sagma
etkisi demek icin sistolde %70’den fazla diyastolde %35'den fazla minimal limen
cap azalmasi olmahdir (12). intravaskiler ultrasonda sistolik basinin gegikmis
relaksasyonu ve bu gecikmenin diyastolun bir kismini da kapsadigi saptanmistir
(101). Sistolik basi konsantrik olmaktan ¢ok ekzantriktir (12). intravaskiiler ultrason
kateterinin kullanildigi MB’1 bulunan koroner segmentlerde oldukga 6zgul olan yarim
ay fenomeni tespit edilmistir. Yarim ay goruntisinin izlendigi fakat sagma etkisinin
izlenmedigi koroner segmentlerde intrakoroner nitrogliserin verilerek sagma etkisi
provoke edilebilir (12,101). Miyokardiyal bandin tedavisinde ilk yaklasim tibbi tedavi
olmalidir. Yogun tibbi tedaviye ragmen direngli anginasi olan vakalarda girisimsel

tedavi yontemleri denenebilir (12).

Tedavinin mortalite ve morbiditede yarar sagladiina dair cok anlamh kanitlar
bulunmasa da semptomatik hastalarin yasam kalitesini artirmak igin tedavi
baslanabilir. Tibbi tedavi optimal dozlarda B-bloker, kalsiyum kanal blokerleri ve
antitrombosit ilaglar olmalidir (12). Negatif inotropik ilaglar &zellikle B-blokerler
sistemik ve intramural basinci azaltarak ve diyastol evresini uzatarak koroner
perfizyonu arttirirlar (12). Klasiyum kanal blokerleri daha az tercih edilen ilaglar olup
B-blokerlerin kontrendike oldugu durumlarda veya vasospazmdan stpheleniliyorsa
kullanimi yarar saglar (12). Nitratlar bazi hastalarda kullanilabilece@i gibi sagma
etkisinde artisa da yol acabilir (12). Semptomatik ve tedaviye direncli hastalarda
koroner stent uygulamasi da yapilmistir ve basarili sonuglar alinmigtir (102). Burada
bir diger konu da MB’larinda stent restenozunun ylksek oldugunun iddia edilmesidir
(103).

izole MB bulunan hastalarda uzun dénem prognoz iyidir. Bu hastalarin 5
yilhk uzun donem izlemlerinde damarlarinda aterosklerotik koroner arter hastaligi
yoksa higbir hastada akut Ml meydana gelmemigtir. Ancak hastalarin ¢ogunda

devam eden anjina nedeniyle antianjinal tedavi devam ettirilmigtir (104).
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C.B.5. Koroner Arterlerin Subendokardiyal Gidigi

Normal koroner arterler kalbin epikardiyal ylUzeyinde seyrederler. Nadiren
epikardiyal bir koroner arter miyokardin icine girerek subendokardiyal ylzeye kadar
iner ve burada bir sire seyrettikten sonra epikardiyal ylizeye geri ¢ikar ve normal
seyrine devam eder. Bu anomali en ¢ok RCA'da, ikinci sikliklada LAD’de goéralur
(12). Bu anomaliyi MB ile karisgtirmamak gerekir. MB’inda intramiyokardiyal

seyreden artere sistolik basi olur, subendokardiyal gidiste ise basi yoktur (12).

Subendokardiyal seyir benign bir anomali olmakla beraber eglik eden
ateroskleroz nedeniyle hastaya bypass planlaniyorsa anastomoz yeri bulmada ciddi
sikinti yasanabilir. Bu nedenle uzun bir LAD bélimunidn subendokardiyal seyir
g6sterdigi olgularda girisimsel tedavi tercih edilebilir (12). intramiyokardiyal seyir
genellikle semptomatik olup cerrahi planlanan hastalarda arteri ortaya ¢ikarmaya

calisirken sol ventrikll miyokard riptiri gibi bir komplikasyona yol acabilir (12).

C.B.6. Koroner Arterlerin Caprazlasmasi (Crossing)

Epikardiyal koroner arterlerin major dallarinin ¢aprazlasma gdstermedigi ve
birbirine paralel seyrettigi kabul edilir (12). Bu ¢ok az goérilen KAA'lerinden biri olup,
mindr bir anomali olarak kabul edilir ve hemodinamik bir sonucu yoktur (12,105).
Bildirilen olgularin hepsinde LMCA’dan ziyade major dallarin c¢aprazlastigi
bildrilmistir. Caprazlagsmalarin RCA ve LAD’de de bildiriimis olmasina karsin en sik
olarak Cx’in major OM dalinda rastlanmigtir (12). Bdyle bir gaprazlasmadan
suphelenildiginde bunun bir géruntileme hatasi olmadiginin en az iki anjiyografik

acidan ispatlanmasi gereklidir (12).

Mindr bir anomali olarak kabul edilmesine karsin, bu anomalide gaprazlasma
sonrasi major koroner arter dallarin intramiyokardiyal seyretme riski de vardir (12).
Burada major koroner arterin intramyokardiyal seyretme riski agisindan mumkunse
ciddi aterosklerotik daralma mevcut ise perkitan koroner girisim tercih edilmelidir
(12).

34



C.B.7. Arka inen Arterin Ektopik Gikisi

Posteriyor desendan arterin ektopik c¢ikisinin gdsterildigi birka¢ olgu
bildirilmistir ve en sik goruleni LAD’nin devami seklinde seyreden PDA’dir (12).
Burada LAD apeksi dondukten sonra sonlanmayip posteriyor interventrikiler
sulkusta ilerlemeye devam eder (106). Posteriyor desendan arter ikinci siklikla
septal arterden cikabilir. Posteriyor desendan arterin CX’in OM dalindan veya
PA’'den c¢iktigi olgular da bildirilmistir (12).

Cok da nadir olmayarak PDA, RCA’dan erken cikis gosterebilir. Bu
anomalide arka inen arter cruxun 3-4 cm proksimalinde RCA’dan ayrilir, posteriyor
interventrikuler sulkusa ulasincaya kadar sag atriyoventrikuler sulkusun 6ninde
RCA’ya paralel olarak seyreder. Posteriyor interventrikuler sulkusa ulastiginda
yaklasik 90 derecelik bir dénus yaparak sulkusa girer ve apekse kadar ilerler (107).

Bu anomaliler benign anomaliler olarak kabul edilmektedir (12).

C.B.8. Arka inen Koroner Arterin Yoklugu

Posteriyor desendan arter, RCA veya Cx’den ayrilan tek ve uzun bir daldir.
Posteriyor interventrikuler sulkusta seyrederken, septumun posteriyor bolimunu
posteriyor septal dalciklari yoluyla kanlandirir. Nadiren PDA bulunmayabilir ve bu
durumda septumun kanlanmasini uzun anteriyor septal dallar ve gelismis OM’den
ayrilan kiglk dalciklar saglar. Benign bir anomali olarak kabul edilir ve stres
testlerinde iskemi bulunamamigtir (107). Bu anomalinin énemi LAD veya CX’in
tikanmasi  durumunda  posteriyor  septumun  etkilenecegi ve  cerrahi

revaskularizasyonda posteriyor septuma kanlanma saglanamayacagidir (12).

C.B.9. ikili Sol On inen Koroner Arter (Dual LAD)

Anteriyor interventikiler sulkusda iki farkli koroner arterin bulunmasina ikili
LAD ismi verilir. Bunlarin ikisi de LMCA’dan kaynaklanabilecegi gibi biri LMCA’dan,
digeri RCA’dan kaynaklanabilir (12). Spindola Franco ve arkadaslari ikili LAD
vakalarini dort tipe ayirmaktadirlar. ilk Ug tipte ana LAD erken bir dallanma

goOstermekte, kisa ve uzun LAD’leri olugturmaktadir. Dérduncu tipte ise ana LAD ve
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kisa LAD olarak devam ederek sonlanirken, uzun LAD ise RCA’dan koken
almaktadir (108).

Tip 1: En sik rastlanan tip olup bir kisa ve bir uzun LAD bulunmaktadir. Bu iki
arter de LMCA’dan daha dogrusu LAD’den kaynaklanmaktadir. LMCA’dan ana LAD
normal olarak ayrilmaktadir fakat kisa bir seyirden sonra bu ana LAD iki dala ayrilir.
Kisa LAD baslangigta anteriyor interventrikuler sulkusta seyreder fakat apekse

ulasmadan aniden sonlanir (12).

Tip 2: En az rastlanan tiptir. Bu tipte de ana LAD kisa bir seyirden sonra kisa
ve uzun LAD dallarina ayrilmaktadir fakat farkh olarak bu tipte uzun LAD sol
ventrikl anteriyor duvarinda degdil sag ventrikul anteriyor duvari Gzerinde seyreder
(12).

Tip 3: Ana LAD kisa ve uzun LAD olmak (izere iki dala ayrilir. Kisa LAD
baslangigtan itibaren anteriyor interventikiler sulkusta seyrederken uzun LAD
intramiyokardiyal seyir gdstermektedir. Uzun LAD septumun derinlerinde diz bir
seyirden sonra birinci dénisini yaparak yukariya yonelir, sulkusa ulasip orada
seyreder ve apekste ikinci donusinld yapar. Kisa LADnin sonlandigi noktadan
itibaren anteriyor interventrikuler sulkus icinde bir koroner arter bulunmamaktadir
(bare sulcus). Teorik olarak, uzun LAD’nin sistolik basiya maruz kalmasindan dolayi

semptom olusturabilecek tek ikili LAD tipi tip 3’t0r (12).

Tip 4: Burada uzun LAD, RCA’dan kaynaklanmaktadir (12). Kisa LAD,
LMCA’nin devami seklinde seyreder ve genellikle bir septal ve bir diyagonal dal
vererek sonlanir. Uzun LAD, RCA’dan ayrilmakta ve kisa LAD’nin sonlandigi
noktada sulkusa girerek septum distalini ve apeksini kanlandirmaktadir. Buyuk
arterlerin transpozisyonu ve Fallot tetratolojisinde bu anomaliye daha sik
rastlanmaktadir (12). Bu grup ikili LAD olgularinda ani 6lim olasihgi teorik olarak
bulunmaktadir (12,109).

Parelel LAD; Bu anomali ikili LAD’den farkli bir anomalidir (12). Major bir DI

dal LAD’ye paralel olarak seyreder ve her ikisi de apekse kadar ulagirlar (12).

Diyagonal dali higbir zaman anterior interventikuler sulkusa girmez (12).
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Yanhs bir distince olarak bu anomaliye sahip hastalarin sansl oldugu,
LAD’lerden birisinin  ttkanmasi durumunda digerinin hastayr koruyacagi
saniimaktadir. Fakat LAD bir tanedir ve septal dallari tek LAD vermektedir.
Tikanmasi durumunda diger LAD tikanmalarindan farkli bir gelisme beklenmemelidir
(12). ikili LAD benign bir anomali olarak kabul edilmektedir (12).

C.B.10. ikili Sag Koroner Arter (Dual RCA)

ikili RCA, nadir goérilen bir anomalidir (12). Genelde ayri ostiyumlardan gikan
iki RCA cruxa kadar paralel seyreder. Bazen tek ostiyumdan ¢ikan RCA birka¢c mm’
lik seyirden sonra ikiye ayrilir. Bazi yazarlar 6zellikle tek ostiyumdan c¢ikan olgular
konusunda hemfikir degildir ve bu anomalilerin aslinda yuksek c¢ikisl sag ventrikil
dali olduklarini ileri sirmektedir (110). Bu goériise gore ancak iki ayri ostiyumdan
cikip, sag atriyoventrikiler sulkus civarinda parelel seyreden iki RCA’ si bulunan
olgulari adlandirmak igin en uygun terim ‘ikili RCA’ terimidir (12). ikili RCA benign bir

anomalidir (12).

C.B.11. ikili Arka inen Koroner Arter (Dual PDA)

Posteriyor desendan arter, posteriyor interventikiler sulkusta tek bir koroner
arter olarak seyreder. Burada iki koroner arterin bulunmasina ikili PDA adi verilir
(12). Bu anomalinin en sik gérilen tipi RCA ve LAD’den kéken alan iki PDA’nIn
olmasidir (12). Bu anomali benign bir anomali olarak kabul edilse de cerrahi
revaskularizasyonda ve sintigrafik bulgularin KAG ile korelasyonunda bazi gug¢likler
yaratabilir (12).

C.B.12. ikili Sirkumfleks Arter (Dual Cx)

ikili koroner arter anatomileri iginde en nadir gérilenidir. Burada Cx'in
kanlandirdig1 bolge iki farkli koroner arter tarafindan beslenmektedir. Sol ana
koroner arter normal olarak ¢ikmakta, bir dali LAD olarak devam etmekte, diger dali
sol atriyoventrikller oluga girmeyip sol ventrikilin lateral duvarinda dagilim
gostermektedir. RCA’dan ayrilan proksimal bir dal veya SaSV’dan bagimsiz olarak

cikan ektopik Cx sol atriyoventrikiiler oluga girerek ilerlemektedir (12). ikili Cx
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beningn bir anomalidir. Hastalarda iskemi veya istenmeyen baska bir soruna neden

oldugu bildirilmemigtir (12).

C.B.13. Birinci Septal Arterin Ektopik Cikisi

Birinci septal arter tim septal arterler icinde en genis olanidir. Septumun en
genis alanini bu arter kanlandirmaktadir. Bu fonksiyonuna bagh olarak genellikle
fazla dallanma gésterir ve atrioventrikiler digime de dal verebilir (111). Hipertrofik
obstriktif kardiyomyopatide alkol ablasyonunda bu arter kullanilir. Bazen LAD’den
cikisi gortlmediginde ektopik c¢ikis diustnudlir. En sik goérileni SaSV'dan ayri bir
ostiyum olarak cikmasidir (12,112). ikinci en sik gérilen tip ise RCA’nin
proksimalinden ayrilan bir dal olarak izlenmesidir. Septal arter daha seyrek olarak
SSV’dan ayri bir ostiyumdan cikabilir. Septal arter cok daha nadir olarak LMCA, DI,
IMA veya proksimal Cx'in bir dali olarak ektopik cikis gosterebilir (113). RCA'nin
proksimal bir dali olarak da ayrilabilir. SaSV’dan ciktiginda sag koroner ostiyumunun
biraz daha anteriyor ve inferiyorundan cikar. Bu ¢ikis selektif olarak sag judkins
kateteri ile kateterize edilebilir (12). Sag koroner arterden c¢iktiginda genelde ilk
birkag mm’ den kaynaklandigindan dolayl KAG'de kateter derin oturursa gbézden
kacgabilir ve bu durumda kateteri ostiyuma kadar ¢ekip yeniden gérintli almak
gerekebilir (12).

C.B.14. Orgii (Woven) Koroner Arter

Orgli koroner arter nadir gorilen bir KAA’sidir ve bildirilen birkag vaka vardir.
Burada koroner arter uzun eksen boyunca ince dallara ayrilmakta ve bu dallar tekrar
ana lumene katiimaktadir (12,114). Genelde RCA’'da gorulmekle birlikte Cx’'de de
izlenmektedir. Goruntl intrakoroner tromblis veya spontan disseksiyona

benzediginden yanlis tani konabilmektedir (12,114).

Orgi koroner arter tanisi konurken (i dzellige dikkat ediimesi gerekmektedir:
1) Anomali bulunan koroner arterle iligkili akut koroner sendrom Oykusu
bulunmamali ve stres testlerinde normal koroner rezervi gosterilmelidir. 2) Anomali
bulunan bélgenin distalinde normal akim bulunmalidir. 3) Dikkatli bir radyolojik
muayene ve digital zoom ile alinan géruntulerle anjiyografik goérintuler daha net

olarak yorumlanmalidir (12). ilging olarak bu anomali birka¢ cm’lik damar
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segmentine sinirli kalmakta ve distale kan akimini kisittamamaktadir. Bu benign bir
anomalidir ve bunun disseksiyon veya intrakoroner trombis olarak yorumlanmasi
hi¢c gerek olmayan anjiyoplasti islemine ve muhtemel zararlarina yol agabilmektedir
(22).

C.B.15. Koroner Arter Basi Sendromlari

Koroner arterler hem kalp ici hem de kalp digi yapilarin baskisina maruz
kalabilirler. Koroner arter basi sendromlari temel olarak tg¢ gruba ayrilmaktadir (12):
1. Koroner arterlerin ektopik ¢ikis gdsterip, aorta ve PA arasindan gectigi
durumlar.
Sol ana koroner artere basi olmasi.

3. Diger koroner arter basilari.

Koroner arter basisi, kalbin sistol ve diyastol sirasindaki pozisyon degisikliklerine
baglli olarak butun basilarda genellikle pulsatil 6zelliktedir. Aksine perikardi tutan
birincil veya metastaik timaorlerin olusturdugu basi pulsatil karakterde olmayabilir
(12). Koroner arterlere basi sendromlarinin nedenleri; geniglemis ana PA, aort
disseksiyonu, aort psddoanevrizmasi, aort kokl apsesi, sinls valsalva anevrizmasi,
anormal cikish Cx, mitral ya da aort kapak protezi, submitral sol ventrikdl
anevrizmalari, sol ventrikul psddoanevrizmasi, tumdrler olarak siralanabilir (12). Sol
ana koroner artere basi yapan birgok sayida lezyon olmakla birlikte baslica lezyon
genislemis ana PA’dir (12,115). Bildirilen olgularda PA’in genislemesinin nedeni ¢ok
¢esitli olup olgularin biyik ¢cogunlugu 35 yasin Ustindedir ve basi sonucu LMCA’da
%50-85 daralma meydana gelebilmektedir. Sol ana koroner arter, SSV’nin ne kadar
sagindan c¢ikarsa basiya ugrama ihtimali o kadar artmaktadir (12). Bu vakalarda
pulmoner arteriyel basing ylksek olmakla birlikte nadiren normal olabilir fakat
pulmoner c¢ap/aort gapi orani her zaman artmistir (12). Bu anomalinin tedavisi
cerrahidir (12).

C.B.16. Koroner Arter Ostiyumlarinin Aort Kapag: Tarafindan
Kapatiimasi

Aort kapaginin dogumsal hastaliklarinda aort yaprakgiklarindan birisi aort

duvarina yapisarak koroner arter ostiyumunun tikanmasina neden olabilir. Bu
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anomali aslinda bir koroner arter anomalisi degil, aort kapaklarinin dogumsal bir
anomalisidir. Bu olgularda akut romatizmal ates veya sifiliz dykasundn ve kliniginin
bulunmamasi yapisikhgin enfeksiydz olmayip dogumsal oldugunu
dusundurtmektedir (12,116). Buglne kadar bildirilmis 12 olgu bulunmaktadir. Dort
ve onalti yaslarindaki iki olguda ani 6lum bildirilmistir (12). Olgularin hepsinde c¢esitli
derecelerde aort yetersizligi ve bir kisminda supravalviler aort darligi bulunmaktadir
(12,117). Koroner anjiyografide kapanmis olan koroner artere oturmak olasilik
disidir. Diger koroner arterler secildiginde kollateraller ile bu koroner arter
dolmaktadir. Kollateraller genelde hastanin hayatta kalmasi icin yeterli olmakta fakat
aort yetersizligine bagl sol ventrikil dilate olmakta, diyastolde koroner kan akimi
kisittanmakta ve sonu¢ olarak semptomlar ortaya c¢ikmaktadir. Bu nedenle
semptomlarin baslamasi aort yetersizliginin ciddiyeti ile iligkilidir. Bu anomalinin

tedavisi cerrahidir (12).

C.C. Koroner Arter Sonlanma Anomalileri

C.C.1. Koroner Arter Fistiilleri

Koroner arter fistulleri hemodinamik olarak klinik dnemi olan en sik goérilen
koroner arter anomalisidir (4,12,26,27). Bu anomalide sag ve sol koroner arterler
aortada kendilerine ait sinuslerden normal olarak ¢ikarlar. Ancak bir veya daha fazla
koroner arterdeki bir veya daha fazla dal veya koroner arterin kendisi anormal olarak
kalp bosluklarina, PA’e, koroner sinuse, vena cava superiyora veya pulmoner

venlere acilir (12).

Angelini, koroner arterler ile kalp bosluklari arasindaki kigik baglantilari
fistl tanmimlamasina dahil etmeyip, bunlarin normal sayilmasi gerektigini
belirtmektedir. Angelini'ye gore koroner arter fistulinde asagidaki 6zelliklerden en
az biri bulunmalidir (4):

1. Fistil akiminin kanitlari bulunmahdir (6rnegin etkilenmis arter olmasi
beklenen ¢aptan %50 veya daha genis olmalidir).

2. Fistllin bosaldigi yapi anjiografik olarak agik ve kesin bir sekilde
gosterilebilmelidir. Oksijen saturasyonu veya enjekte edilen maddelerin
konsantrasyonunda disme saptanabilmelidir.

3. Fistulun bogaldigi odacikta volum yuklenmesinin kanitlari bulunmalidir.
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4. Nukleer testler veya benzeri yontemlerle koroner galma sendromunun

meydana getirdigi iskemi ortaya konmalidir.

Bu bir terminasyon anomalisi olarak kabul edilmekte olup tim KAA'nin
yaklagsik %14’Gn0 kapsamaktadir (12,118). Bunlar konjenital (embriyonik
arteriyoluminal sinGzoidlerin persistansi), veya edinsel (genellikle travmatik veya
postoperatif) olabilir (9,26,49). Konjenital olanlari 1/50.000 canli dogumda bir
gorilmekte ve KAG’ye alinan kisilerin 1/500‘Unde rastlanmaktadir (49). Waller ve
arkadaslari tarafindan yapilan ve 33 bin KAG’ye giren hastada, bu anomaliye %0.1
oraninda rastlanmistir (26). Sag koroner arter fistilleri %55 oraninda (yaklasik
yarisi) gorulmekte ve fistillerin %901 vendz dolasima dokulmektedir (12,26,30).
Geriye kalanlarin ¢ogu LAD’den, %5 kadari ise her iki koroner arterden
kaynaklanmaktadir (12). Fistil sag kalp bosluklarina veya PA’e aciliyorsa
arteriovenoz fistil olarak igslev gormekte, arteriyel kanin vendz kana karigsmasina

sebep olmaktadir, sol kalbe acilanlar ise arteriyel fistillerdir (12).

Koroner arter fistulinin bosaldigi alan kaynaklandidi koroner arterden daha
onemlidir. Bogalma iki sekilde olabilir: 1) Tek veya coklu vaskiler kanal yoluyla, 2)
Labirent seklini almig kanallarin olusturdugu ag yoluyla. Bu tip bosalma genellikle
sol ventrikile acilan fistlllerde goérilmektedir. Koroner arter fistillerinin yaklasik
olarak %90’ 1 sag kalp bosluklarina agilmakta dolayisiyla arteriyovendz fistul olarak
islev gérmektedir. Bunlar siklik sirasiyla sag ventrikil (%48), sag atriyum (%25), PA
(%15), koroner sints (%7), vena cava superior (nadir) olarak dagilim géstermektedir
(12). Fistullerin yaklagik %8’inin sol kalbe acildigi digtunulmektedir (49). Fistuller
%74-90 izole olarak bulunurken %20-40 diger konjenital anomalilerle beraber
bulunur (49). Bunlar Fallot tetratolojisi, atrial septal defekt, patent duktus arteriosus,
ventrikuler septal defekt ve pulmoner atrezidir (49). Bazi fistuller kiiguk olup KAG'de
rastlantisal olarak saptanirlar fakat digerleri devamli ufurim, angina, akut MI,
konjestif kalp yetmezligi, endokardit, stroke, aritmi, koroner anevrizma olusumu
(rGptdr, emboli) veya superiyor vena cava sendromu ile iligkilidir (26). Koroner arter
fistilleri daima normal olarak dallanma godsteren bir koroner arterin kendisinden
veya dallarindan koken alir. Fistllize olmus bir koroner arter karakteristik olarak
geniglemis, uzamig ve kivrimli bir hal almigtir. Genigleme diffiz veya fokal olabilir.
Fakat fistul bolgesinin distalindeki koroner arter bolimd normal captadir (12).

Koroner arter fistllinin olusturdugu fizyolojik yanitlar G¢ faktére bagimhdir:

41



1) Fistilden gecen kan volimu, 2) Fistllin bosaldigi bosluk veya vaskiler yatak ve
3) Koroner calma sonucu meydana gelen miyokard iskemisi (12). Semptomlar
bosalma bdlgesi ve fistll direncine baghidir (62). Koroner fistillerde hastanin yasi
ne olursa olsun pulmoner/sistemik kan akim oranlari kigik hatta ihmal edilebilir
dizeydedir. Santin 2/1 oranini asmasi pek ahgildik degildir. Tedavi edilmemis bir
koroner arter fistuline bagli Eisenmenger Sendromu geligtigi bildirilmemistir (12).
Dusuk direncli bir bdlgeye acilan koroner arter fistllleri koroner ¢alma sendromu
olusturarak miyokard iskemisine neden olabilirler. Bu durumda fistdlin
kaynaklandigi koroner arter énem kazanir (12). Koroner ¢alma sendromuna bagli
olarak iskemik ST/T degisiklikleri, anjina, Ml (nadirdir) ve aritmiler goérulebilir (12).
Koroner ¢calma sendromu tanisi miyokard sintigrafisi ile dogrulanabilmektedir (12).
Dogumsal koroner arter fistilleri endokardit riski tasiyabilirler veya anevrizmatik
genisleme ile birlikte yirtilabilirler. Fistll nedeniyle genislemis olan koroner arterlerde
intramural trombus gelisebilir (120). Koroner arter fistlllerinin dogal 6ykisu bazilari
uzun doénem stabil seyretmekte bazilari ise ani semptom baslangici
gOsterebilmektedir (26). Koroner arter fistillerinin yaklasik %1-2’si bebeklik,
cocukluk veya geng erigkinlik doneminde kapanabilirler fakat kendi kendine
kapanma nadirdir (26,119). Hemodinamik olarak belirgin ve semptomatik fistlllerin
tedavi edilmesi gerektidi dusunulmektedir (12,49). Kadin/erkek orani 1'dir (12).
Hastalarin yasi ilerledikge semptomatik olma orani artar. Yirmi yas altinda olgularin
%9'u semptomatik iken 20 yas Uzerinde bu oran %55'e c¢ikar. Semptomatik
hastalarda ameliyat endikasyonu agiktir ancak asemptomatik olgularda cerrahi
tedavinin gerekliligi tartismalidir (121). Erigkinlerde fistullerin yarisindan fazlasini
olusturan mikrofistillerin klinik dnemi azdir, ventrikile gegcen kan miktari oldukga
disuk olup, hemodinamik bozulmaya yol agmazlar. Yasla birlikte anevrizma,
genigleme, ektazi meydana gelmez (122). Hastalar ileri yaglara kadar hayatta

kalabilirlerse de ortalama yasam sureleri normalden kisadir (12).

Koroner arter fistllleri Sakakibara tarafindan anjiyografik olarak tip A ve B
seklinde siniflandiriimiglardir. Tip A'da (proksimal tip), proksimal koroner arter fistile
kadar dilatedir ve distal kismi normaldir. Tip B'de (distal tip) ise koroner arter
timdayle dilatedir ve sag kalp boslugunda fistul olarak sonlanir (end arter tipi). Tip
A'da cerrahi tedavi epikardiyal ligasyon ile kardiyopulmoner bypass kullaniimadan
yapilabilir. Tip B'de intrakamaral olarak fistliliin sonlanma noktasi kapatiimalidir ve

kardiyopulmoner bypass gerekir (8).

42



Bir koroner arter fistulinG tedavi etme karari lokalizasyon, boyutlar ve sant
miktarina gore verilmelidir (12). Bir koroner arter fistili semptomatik ise ve/veya
koroner arter ve kalp bogluklarinda geniglemeye yol agiyorsa kapatiimalidir (12).
Hemodinamik olarak belirgin olmayan asemptomatik fistlllerin tedavi edilmesi
tarismahdir (12,49,123). Tedavide cerrahi veya kateterle oklizyon yodntemi
kullaniimaktadir (12,49,123).

C.C.2. Sinuzoid-Koroner Arter Baglantilari (Ventrikiil-Koroner Arter
Baglantilari)

Bu anomali grubu, aslinda koroner arter fistillerinin bir tipidir. Sintzoid-
koroner arter baglantilari hipoplastik sol kalp sendromu ve ciddi pulmoner stenoz
gibi cesitli konjenital kalp hastaliklarina eglik etse de pulmoner atrezi ve intakt
ventrikiler septuma eslik etme olasiigi daha yuksektir (12). Bu olgularda sag
ventrikil basincinin yiksek olmasinin sag ventrikil ve koroner arasindaki
baglantilarin agik kalmasina neden oldugu ileri strlilmektedir (12). E§er koroner
arterin proksimali atretik veya stenotikse koroner perflizyon sag ventrikile
bagimhdir, bu nedenle, pulmoner atrezi ve intakt ventrikiler septum bulunan
olgularda sag ventrikile bagiml koroner dolasim bulunup bulunmadiginin tespiti cok
onemlidir. Sag ventrikile bagimli koroner dolagim olan vakalarda sagd ventriktlin
dekompresyonu iskemi, infarktis hatta 6lime yol acabilir (12). Daha nadir olarak sol
ventrikul obstriksiyonu olan vakalarda persistan sintsoidler yoluyla sol ventrikul-
koroner arter baglantilari oldugu bildirilmistir. Burada koronerler surekli ventrikillerin
sistolik basincina maruz kaldigindan miyointimal hiperplazi ve koroner arter

darliklari meydana gelebilmektedir (12).

C.C.3. Tersine Dallanma

Normalde koroner arterlerden ayrilan dallar 90 dereceden kiguk acilarla
ayrilirlar. Bu koroner arterlerdeki kan dolasiminin minimal enerji kaybi ile
gerceklegsmesini saglar. Bir koroner arterden 90 derecenin ustunde bir dal
ayrildiginda koroner akim tersine dogru seyreder ve buna tersine dallanma denir.
Tersine giden damar gaprazlasma (crossing) gosterebilir. Cikis agisi 90 dereceden
biaylk oldugundan kan akimi dizgun bir sekilde devam etmeyecek ancak dallanma

noktasindaki bir tirbilans sonrasinda dolus olacaktir. Bu faktérlere bagli olarak
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KAG'de tersine dallanma gosteren dalin normalden daha ge¢ doldugu izlenebilir
(12). Bu anomaliye bugliine kadar sadece Cx dallarinda rastlanmistir (12). Bu
anomali de llgili miyokard bodlgesinde iskemi beklenebilir fakat bugiine kadar
gosterilememistir. iskeminin gOsterilememesinin iki nedeni vardir; birincisi, bu
anomali ¢ok nadir goruldr, ikincisi sadece Cx’in kiiglk dallarinda izlenmistir. Blyuk
bir damarda olabilecek tersine dallanmanin iskemi yapabilecegi dusinilmektedir
(22).

C.D. Anormal Kollateral Damarlar

Kollateral deyimiyle bir koroner arterin baska bir koroner arteri veya
kendisinin distal bolimini normalden farkli yénde kanlandiran damarlar
anlatiimaktadir. Kollaterallerin genellikle bir koroner arterin tikanmasi sonrasi
gelistigine inaniimaktadir (12). Cesitli anatomik calismalarda kalpte 1 mm’ nin
altinda (0.3 mm) cok sayida kollateral damar oldugu bulunmustur. Anatomik olarak
bu kollateral damarlar sad ve sol koroner arter dallari arasinda badlanti
saglamaktadir. Normal kalplerdeki kollaterallerin sayisinin ¢oklugu karsisinda artik
koroner arterler ‘terminal arter’ olarak kabul edilmemektedir (12). Bu kollaterallerin
¢ogu KAG’de goériulmezler ve inaktiftirler. Koroner arterler arasinda basing ayni
dizeyde bulundugundan kollateraller kapall durumdadir ve arterler arasinda bu yolla
akim olmamaktadir. Bir koroner arterde tikanma oldugunda kollatrallerin agildigi ve
saglam koroner arterden kapall olana dogru bir akim olduguna inaniimaktadir (12).
Bir koroner arter disik basingh bir arterden (6rnegin PA) ciktiginda kollateraller
acilabilir (12). Akima bagli vazodilatasyon zamanla kollaterallerde genislemeye
neden olur (12). Aslinda bunlarin koroner anomali olup olmadidi da tartismalidir ve

bunlarin gereksinime bagl olarak gelistikleri bildiriimektedir (12).

Koronerler arasi baglanti: Nadiren tikayici veya daraltici lezyon olmadan iki
koroner damar arasinda baglanti oldugu goéralir (12). Cok nadir gorilen bu duruma
iki koroner arasi baglanti (intercoronary communication) adi verilir (12). ik kez 1972
yilinda tanimlanan bu anomali kollaterallerden farklidir. Arterler agik uglu bir
devamlilik gostermekte ve ikinci arterin dolusu kollateraller yoluyla olmamaktadir. En
stk RCA ve Cx arasinda gorulur (60). Her iki damara radyoopak madde verildiginde
digeri de dolmaktadir, bu iki yonlt akimdir. Sadece bir arter digerini dolduruyorsa tek

yonlu akim olarak adlandirilir. Tek yonli akim olan olgularda tek yonlu valf
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mekanizmasinin buna sebep oldugu, iki yonli akim olan olgularda valf
mekanizmasinin bulunmadigi dusunulmektedir (12). Koronerler arasi baglanti bugin
bir anomali olarak kabul edilmektedir. Bazi yazarlar koroner arterlerden birinde
ttkanma meydana geldiginde akimin hi¢ kesintiye ugramadan devam edecegini ve
bu anomalinin bulunmasinin hastalar icin koruyucu olacagini ileri sirmektedir (12).

Bu anomalinin tek teshis yontemi KAG’dir (12).

Koroner arterler ve kalp digi damarlar arasinda baglantilar: Koroner
arterler ile kalp disi damarlar arasindaki anastomozlar 19. yizyilin basindan itibaren
bilinmektedir (12). Bu baglantilar koroner arterler ile bronsiyal, IMA, perikardiyal,
anteriyor mediastinal, superiyor ve inferiyor frenik arterler, interkostal ve 6zefagus
arterlerini birlestirebilirler (12). Koroner arterler ve bronsial arterler arasindaki
baglantilarin hastanin yasi ve ateroskleroza bagli olmaksizin herkeste
bulunabilecegi gosterilmistir (12). Bu baglantilarin normalde bir 6nemi olmamakla
beraber koroner arterde basin¢ distugu zaman bronsiyal arterlerden koroner artere

kan akimi baslayabilir (12).
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lll. GEREG VE YONTEM

Calismamizda; Pamukkale Universitesi Kardiyoloji Klinigi kateterizasyon
laboratuarinda 2002 Mart ve 2011 Aralik tarihleri arasinda yapilan, 18 yasin
Ustiindeki 11376 hastaya ait KAG raporlari sistematik bir sekilde retrospektif olarak
tarandi. Koroner anjiografi raporunda KAA raporlanmis olan ve KAG raporu supheli
olan hastalarin KAG raporlari ayrildi. Tanisi sipheli olan hastalarin KAG gdértntleri

izlenerek tanilari kesinlestirildi.

Judkins teknigi ile yapilmis olan KAG raporlarinda koroner anatomi; LMCA:
Sol ana koroner arter, LAD: Sol 6n inen koroner arter, Cx: Sirkumfleks koroner arter,
RCA: Sag koroner arter, D1-3: LAD diagonal dali, OM1-3: Cx obtus marginal dali,
AM: RCA’nin akut marginal dal, MB: Miyokardiyal band (koprl, bridge), PDA:
Posteriyor desendan arter, PLA: Postero lateral arter, IMA: internal mammarian
arter, LAO: Sol anteriyor oblik pozisyon, RAO: Sag anteriyor oblik pozisyon olarak

tanimlanmistir.

Koroner arter anomalisi bulunan hastalarin siniflandiriimasi i¢cin Angelini ve
Khatami tarafindan olusturulan Sistematik Anatomik Siniflandirma yéntemi kullanildi

ve hastalar gruplara ayrildi (4,8).

Koroner arter anomalisi tespit edilen 170 hastanin klinik yatis ve takip
bilgilerine ulasabilmek i¢in hastane kayit sistemi ve hastane arsiv dosyalari tarandi.
Yirmidort hastanin kayit bilgilerine ulasilamamakla beraber, bilgilerine ulasilan 146
hastanin KAA’'ne sahip oldugu bilgisi gbz dnline alinarak bu hastalarin klinik bilgileri

yeniden degerlendirildi.

Miyokardiyal bandlarin KAA’si olarak kabul edilip edilemeyecegi halen
tartismali bir konu olsa da, bu calismada MB’lar KAA'nin icine dahil edildi.
Miyokardiyal bandlar igin ayni koroner arter Gzerindeki iki veya fazla ardigik MB tek

bir MB olarak tanimlandi.

Bir hastada nadiren de olsa iki ayri gruba giren birden fazla anomali (6rnegin

MB ve dual RCA veya koroner fistil ve dual RCA gibi) oldugunda genel
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hesaplamalarda tek hasta olarak belirtiimekle beraber KAA gruplari iginde ayrica

gerekli agiklamalar yapilarak belirtildi.

Farklh KAA'lerinin her birinin yuzde olarak dagilimi toplam KAA’si sayisi
temel alinarak hesaplandi. Genel KAA insidansi i¢in toplam KAA’si olan hasta sayisi
alinarak yapilmis olan KAG’ler igindeki ylzdesine bakildi. Her bir KAA’si grubunun
insidansi ise o anomaliyi tasiyan hasta sayisinin yapiimig olan KAG’ler igindeki
yluzdesi hesaplanarak bulundu. Hesaplamalar yoéntemsel kaygilarla g6z ardi

edilmeden en dogru siniflama ve sayilara ulasiimaya calisildi.
Koroner arter anomalisi saptanan hastalarin, hasta dosyalari tarandi ve

hastalarin temel ozellikleri (yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi,

sigara, aile oykusu, obezite, Ml 6ykisu, eslik eden koroner lezyon varhgi) irdelendi.
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IV. BULGULAR

Mart 2002-Aralik 2011 tarihleri arasinda KAG yapilan 11376 hastada
sistematik anatomik siniflamaya gore KAA'’ si toplam 170 vakada (%1.5) saptandi.
Hastalarin %67.6’si erkek (n=115, yas ortalamasi=58.4 yil), %32.4’G kadin (n=55,
yas ortalamasi=60.3 yil) idi. Genel yas ortalamasi 59.1 yil olarak saptandi.

Koroner arter anomalisi saptanan 170 hastadan 146’sinin verilerine
ulasilabildi. Verilerine ulasilan 146 hasta, 50 yas alti ve 50 yas Ustl olarak 2 gruba
ayrildiginda hastalarin %20.5'i (n=30) 50 yas alti, %79.5’i (n=116) 50 yas Ustl
hastalardi. Hasta dosyalarina ulasilan 146 hastanin verileri incelendiginde hastalarin
%45.2’sinde (n=66) HT, %26’sinda (n=38) DM, %24’Gnde (n=35) HL, %23.3’Unde
(n=34) sigara kullanimi, %10.3’Unde (n=15) aile dykisu, %13’Unde (n=19) obezite,
%20.5’'inde (n=30) MI dykusu vardi. Koroner arter anomalisi saptanan 170 hastanin

%69.2’sinde (n=111) koroner lezyon varligi saptandi (Tablo 2 ).

TABLO 2: Koroner arter anomalisi saptanan hastalara ait demografik veriler

N %
ERKEK 115 %67.6
KADIN 55 %32.4
<50 YAS 30 %20.5
>50 YAS 116 %79.5
HIPERTANSIYON 66 %45.2
DIYABET 38 %26
HIPERLIPIDEMI 35 %24
SIGARA 34 %23.3
AILE OYKUSU 15 %10.3
OBEZITE 19 %13
MI OYKUSU 30 %20.3
ESLIK EDEN KORONER LEZYON 111 %69.2

* 170 hastanin 146 sinin verilerine ulasilabilmistir. Cinsiyet disindaki diger veriler 146 hastanin
Ozellikleri incelenerek hesaplanmistir.
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Calismamizda saptanan anomaliler, Angelini ve Khatami tarafindan
olusturulan, sistematik anatomik temele dayanan siniflama temel alinarak 4 ana
gruba ayrilmistir (4,8). Calismamizda, koroner arter ¢ikis ve gidis anomalileri (n=73,
%42.94) ile koroner arterin kendi anatomileri ile ilgili anomalilerin (n=72, %42.35)
oranlari benzer oranda saptanmistir. Calismamizda, koroner arter sonlanma
anomalileri %14.70 (n=25) oraninda saptanirken, anormal Kkollateral damar

anomalisine rastlanmamistir (Tablo 3)

TABLO 3: Sistematik anatomik siniflamaya goére, calismamizda saptanan hastalarin sayi ve
ylzdeleri

Anomali grubu N %
A Koroner arter ¢ikis ve gidis anomalileri 73 | 42.94
B Koroner arterin kendi anatomileri ile ilgili anomaliler 72 | 42.35
C Koroner arter sonlanma anomalileri 25 |14.70
D Anormal kollateral damarlar 0 0
TOPLAM 170 | 100

Koroner arter anomalisi saptanan hastalar anomali tiplerine gore ve gortulme
sikhklarina goére gruplandirildi. Calismamizda, tim anomaliler icinde, MB en sik
gorilen anomali olarak saptandi (%32.35). Sol 6n inen arter ve Cxin ayri
ostiumlardan c¢ikmasi veya LMCA yoklugu olarak adlandirilan anomali %25.88
g6rilme sikhgi ile ikinci en sik gérilen anomali tirt olarak saptandi. Diger anomali
turleri siklik siralarina goére sirasiyla, koroner fistul (%14.70), Cx'in SaSV’dan ¢ikigl
(%14.11), dual RCA (%3.5), RCA’'nin yoklugu (%2.35), Cx’in yoklugu (%2.35), dual
LAD (%1.76), LMCA’nin SaSV’dan c¢ikisi (%1.76), RCA’nin SSV’dan c¢ikisi (%0.58),
tek koroner arter (%0.58) olarak saptandi (Tablo 4)
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TABLO 4: Calismamizda koroner arter anomalisi saptanan hastalarin, anomali tipi ve
cinsiyete gore siniflandiriimasi

ERKEK KADIN TOPLAM
GRUP ANOMALI TURU
NO N % N | % N %
1 Miyokardiyal kdpru (bridge) 37 |21.76 |18 | 10.58 | 55 | 32.35
2 LMCA yoklugu 25 | 14.70 | 19 | 11.17 | 44 | 25.88

(LAD ve Cx’ in ayri ostiumlardan ¢ikisi)

3 Koroner Fistul 16 | 941 |9 |[529 |25 |14.70
4 Cx’ in SaSV’ dan ¢ikisi 20 (1176 |4 | 235 |24 |14.11
5 Dual RCA 6 352 |0 |0 6 3.5
6 RCA yok 2 117 |2 |117 |4 2.35
7 CX yok 3 176 |1 |058 |4 2.35
8 Dual LAD 2 117 |1 |058 |3 1.76
9 LMCA'’ nin SaSV’ dan ¢ikisI 3 176 |0 | O 3 1.76
10 RCA'’ nin SSV’ dan ¢ikisi 0 0 1 (058 |1 0.58
11 Tek koroner arter 1 058 |0 |O 1 0.58
TOPLAM 115 | 67.6 55| 324 170 | 100

Uc hastada birden fazla anomali saptanmis olup, bu hastalar tek bir anomali
grubuna dahil edildi. Dual RCA bulunan 2 hastadan birinde MB, diger hastada ise
koroner fistll birlikteligi saptandi. Uglincii hastada ise RCA’nin SSV'dan ¢ikisi ile
MB’in birliktelik gosterdigi saptandi.

SEKIL 2-12'de KAA'si saptanan bazi hastalarin secilmis anjiyografik anomali
gorintileri gosterilmistir.
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SEKIL 2: Miyokardiyal band

SEKIL 4: Koroner Fistiil

SEKIL 5: Cx'in SaSV’dan gikis!
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SEKIL 6: Dual RCA, sag ventrikiile fistiil

SEKIL 7: RCA’nin yoklugu
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SEKIL 8: Cx'in yoklugu

SEKIL 9: Dual LAD
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SEKIL 10: LMCA’nin SaSV'dan cikis!
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Sekil 11: RCA’nin SSV'dan ¢ikisi

SEKIL 12: Tek koroner arter
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V. TARTISMA

Koroner arter anomalileri yillarca Kklinisyenlerin ve anatomistlerin ilgisini
¢ekmis olmasina ragmen nadir ve klinik dnemi olmayan anomaliler olarak
dusundlmastur (44). Yillarca yapilan gézlemler sonucu, KAA'nin diger konjenital kalp
hastaliklari ile birlikte bulunabilen, miyokardiyal iskemiye sebep olabilen ve sonugta
hayat kalitesini ve suresini azaltabilen anomaliler olduklari anlagiimigtir (2). Koroner
anjiografi sayisindaki ve goériulen KAA sikligindaki artisa paralel olarak KAA'leri
konusu asikar bir evrimsel degisim surecine girmistir ve bu hastaliklarin tanimi,
morfogenezi, klinik seyri, ayirici tanisi, tedavisi yeniden degerlendirilmistir (1).
Teknolojideki yenilikler, goruntileme sistemlerindeki gelismeler ve artmis islem
tecribesi bu anomalileri daha iyi tanimamiza ve saptamamiza yol agmistir (12).
Yine de KAA'nin gdrilme sikhdi acisindan bolgeler ve toplumlar arasinda bir takim

farkhliklar olabilecegi bilinmektedir (25).

Tanimsal olarak Angeli’nin normal koroner anatominin toplumun %99'nu
karsllamasi ve koroner arterindeki anatomik farkliigin anomali olarak kabul edilmesi
icin toplumun %1 veya daha azinda goérilmesi gerektigi tanimi genel kabul
gormustur (4). Koroner anjiyografi sonuglarina gbre G¢ ayri ¢calismada belirlenen
KAA oranlari sirasiyla %1.2, %0.8, %0.6’dir (6,14,44). Biz calismamizda KAA
sikhgini %1.5 olarak saptadik (MB dahil). Bu degder Turkiye'de yapilan kapsaml
insidans arastirmalarinda Go6l ve arkadaslar tarafindan %0.4, Aydinlar ve
arkadaglar tarafindan %0.8 olarak bulunmustur, bizim c¢alismamizda saptanan
insidans ise bu degerlerden daha yiksektir (5,6). Bu ylksekligin nedenlerinden birisi
KAA'nin siniflandiriimasindaki  farkhliktan kaynaklanmaktadir. Yapilan birgok
arastirmada MB, KAA'si olarak kabul edilmeyip siniflandirma disi birakilmigtir
(10,14,60). Miyokardiyal bandi anomali olarak kabul etmeyip siniflandirma digi
birakmig olsaydik, KAA oranimiz %1 olacakti. Bu oran, énceden yapilmis ¢aligmalar
ile uyumlu bulunmustur. Klinigimizde yapilan KAG’lerin hepsi 18 yasin ustinde olan
hastalarin KAG’si oldugundan major kardiyak anomalilere eslik eden KAA'i bizim

hasta serimizde yoktu.
Miyokardiyal bandin KAA’si olarak kabul edilmedigi ve Yamanaka'nin

KAG'ye girmis olan 126,595 hasta Uzerinde yaptigi retrospektif KAA tarama

¢alismasi bu konuda yapilmis en biylk ¢alismadir (60). Bu ¢alismada saptanan en
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stk anomali LAD ve Cx’in ayri ostiyumlarla SSV’dan ¢ikmasi idi (insidansi %0.58,
KAA'leri iginde orani %23.7) (60). Tirkiye’ de Uludag Universitesinden Aydinlar ve
arkadaglar tarafindan yapilan KAG’lerden retrospektif olarak KAA’si taramasina
dayanan calismada ise LAD ve Cx'in ayri ostiyumlarla SSV’dan ¢ikma orani %28,
insidansi %0.23 olarak bulunmustur (6). Bizim g¢alismamizda bu c¢alismayla benzer
olarak LAD ve Cx’in SSV’dan ayri ostiyumlarla ¢ikmasi toplam 44 hastada olmak
uzere, MB’dan sonraki en sik anomali olarak saptandi (insidansi %0.38, yuzdesi
%25.8). Topaz ve arkadaglar tarafindan LAD ve Cx’in ayri ostiyumlardan ¢iktig1 83
hastalik serinin verilerine gére bu anomalide, LAD dominantiginin ve MB’larin
arttigi, aterosklerotik koroner arter hastaligi sikhginin ise artmadigi ileri
surtlmektedir (61). Bizim c¢alismamizda bu anomaliye eslik eden MB olgusu
bulunmamakla birlikte hastalarin % 90’inda koroner arter lezyonu bulundugunu
tespit ettik. Olgularin %52.5’i erkek, %47.5’i kadin idi. Olgularin % 50’sinde HT,
%30’'unda DM, %22.5’inde HL bulunmakta idi. Olgular, 50 yas alti ve 50 yas uzeri
hastalar olarak gruplandirildiginda, olgularin %80’inin 50 yas Uzeri hastalar oldugu
saptandi ve bu bulgu ile hastalardaki artmis koroner arter lezyon oranlarinin,
KAA’sinden bagdimsiz olarak yasla insidansi artan aterosklerotik koroner arter

hastaligina bagh olabilecegi disunuldad.

Halen netlik kazandirilamayan konulardan birisi de MB’laridir. Miyokardiyal
bandlarin %1’den daha fazla goérulebilecedi bildiriimis ve bu ylizden KAA’leri igine
dahil edilip edilmeyecegi tartisiimigtir (5). Buylk caligmalarda KAA ylzdesi i¢inde
MB’lara yer verilmemistir. Miyokardiyal band insidansi patolojik ve anjiografik
serilerde oldukga farkhlik gdstermektedir. Patolojik serilerde %58 gibi bir siklkta
bulunmasina karsilik, anjiografik serilerde bu oran %0,5 ile %4,5 arasinda
degismektedir (12,97). Tirkiye’ de yapilan iki retrospektif KAG’lerde KAA tarama
calismasinda bu anomaliye yer veriimemistir (5,6). Bizim hasta serimizde MB
saptanan toplam 55 hasta vardi ve anjiografik olarak insidansi %0.48, yuzdesi
%32.35 idi. Bu oran, yapilan buylk c¢alismalarin verilerinden daha dusuktu.
Anjiografik ve patolojik seriler kargilastirildiginda, aradaki insidans farkinin bu kadar
farkh olmasi, MB’larin kardiyak olaylara yol a¢cmayacagini dusundirtmektedir.
Miyokardiyal bandlar genellikle KAG esnasinda insidental olarak saptanir. Bunun
yaninda, hastalar koroner sendrom semptomlar ile de bagvurabilir. Genelde bu
hastalar erkektir, semptomatik koroner arter hastalarindan ortalama 5-10 yil daha

gengtir ve oldukga ciddi anjinal yakinmalari vardir (100). Bizim ¢alismamizda da
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literatirle uyumlu olarak MB saptanan hastalarin %67.2’si (n=37) erkek, %32.8’i
(n=18) kadindi. Hastalar 50 yas alti ve 50 yas Ustl olarak gruplandirildiginda
hastalarin %25.4’Gnln (n=14) 50 yas alti hastalar olmasi literatlr ile uyumsuzluk
goOstermekteydi. Patolojik serilerde bu kadar fazla olup anjiyografik olarak bu kadar
az olmasi da birgcok MB’In kardiyak olaylara yol agmayacagini disundirmektedir
(97). Bizim caligmamizdaki olgularin %43.6’'sinda (n=24) HT, %18.1'inde (n=10)
DM, %21.8’inde (n=12) HL, %23.6’sinda (n=13) sigara kullanimi, %18.1’'inde (n=10)
aile oykusu varligi, %7.2'sinde (n=4) obezite, %16.3'Unde (n=9) daha 6nceden
gecirilmis MI 6ykUsU bulunmasi ve %49unun (n=27) KAG’sinde koroner lezyon
tespit edildi. Mevcut kardiyak risk faktorleri ve yliksek koroner lezyon oranlari nedeni
ile literatirde belirtildigi gibi MB olan hastalarin ¢cogunun asemptomatik oldugu,
hastalarin koroner arter hastaligi ontanisi ile KAG’ye alindiklarinda insidental olarak
tani konuldugu varsayilabilir. Yeni tanisal teknikler ile MB’ lar incelenmeli, hastanin
kardiyak semptomunun MB’lara bagh olup olmadigi, ileride klinik bir probleme yol
acip agmayacagl ve MB’ larin iskemi olusturmasi durumunda ise hangi tedavinin
uygun olacagi konusunda fikir edinilmelidir. Bugln icin, noninvaziv testler oldukca
ileri duzeydedir ve KAG'de MB saptanmis hastalar noninvaziv testler kullanilarak
degerlendirilmelidir. Tedavi kisminda &ncelikle medikal tedavi ile hastalar takip
edilmeli, medikal tedaviye yanit alinamamasi durumunda cerrahi tedavi segenekleri
degerlendirilmelidir. Bununla birlikte MB’1I olan hastalarda uzun dénem prognoz
oldukga iyidir ve bu nedenle ézellikle girisimsel tedavi konusunda ¢ok daha dikkatli

karar vermek gerekir (12) .

Koroner arter fistllleri, terminasyon anomalisi olarak kabul edilmekte olup
tum KAA’nin yaklagik %14’Gn0 kapsamaktadir (12,118). Konjenital olanlari 1/50.000
canli dogumda bir goérilmekte ve yaklasik KAG'ye alinan kigilerin 1/500’Unde
rastlanmaktadir (49). Waller ve arkadaslari tarafindan yapilan ve 33 bin KAG'ye
giren hastada, bu anomaliye %0.1 oraninda rastlanmistir (26). Sag koroner arter
fistilleri %55 oraninda (yaklasik yarisi) gorulmekte ve fistullerin %901 vendz
dolagima dokulmektedir (12,26,30). Geriye kalanlarin gogu LAD’den, %5 kadari ise
her iki koroner arterden kaynaklanmaktadir (12). Fistul sag kalp bogsluklarina veya
PA’e aciliyorsa arteriyovendz fistul olarak iglev gérmekte, arteriyel kanin venéz kana
karismasina sebep olmaktadir, sol kalbe agilanlar ise arteriyel fistullerdir (12). Bizim
calismamizda koroner fistil insidansi %0.21 olarak tespit edilmistir ve bu deger

literatlirdeki diger calismalar ile uyumludur. Biz ¢alismamizda koroner fistillerin tim
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KAA icindeki gorulme oranini %14.7 (n=25) saptadik. Tum anomaliler i¢cinde koroner
fistlld olan erkek hastalarin orani %9.4 (n=16), kadin hastalarin orani %5.29 (n=9)
idi. Hastalarin %31.8'inde (n=7) HT, %9.1’inde (n=2) DM, %18.2’sinde (n=4) HL,
%27.3’Unde (n=6) sigara kullanimi, %4.5’inde (n=1) aile 6éykusu, %13.6’sinda (n=3)
obezite, %9.2’sinde (n=2) MI dyklUsunin ve %36.4’Unde (n=8) koroner fistlle eslik

eden koroner arter lezyonu bulunmakta idi.

Sirkumfleks arterin SaSV’dan veya RCA'nin erken dallarindan biri olarak
cikmasi sik gorilen ¢ikis anomalilerinden birisidir. Bu anomalide, Cx SaSV’dan veya
proksimal RCA'dan c¢iktiktan sonra aortayr retrograd sekilde gecer, sol
atriyoventrikiler sulkusa girer ve son olarak kalbin lateral duvarina dallar verir (12).
Bu anomalide LMCA yoktur ve LAD ve RCA normal yerlerinden ¢ikar (12,74). Bu
anomali LMCA'nin yoklugundan sonra gelen en sik goérilen KAA'dir (12,74).
Ozellikle perkiitan koroner girisim veya bypass cerrahisi uygulanmasi gereken akut
MI hastalarinda koroner anomalilerin taninmasinin énem tasidigi, drnegin tam tikali
bir RCA ile birlikte olabilen ve SaSV’dan ¢ikan bir Cx anomalisinin anjiografik olarak
goruntilenmesinin tedavi stratejisi bakimindan zorunlu oldugu belirtimektedir (75).
Bu anomalinin insidansi gesitli KAG ¢alismalarinda %0.37'den %0.67’e (en ylksek
oran Angelini ve arkadaglarina aittir) kadar ¢ikmaktadir (12,74). Gdl ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢alismada Turkiye’de bu anomalinin insidansinin %0.14-0.17
oldugu bildirilmigtir (5). Bizim ¢alismamizda bu anomalinin insidansi %0.21, tim
anomaliler iginde goériime ylzdesi ise %14,1 olarak tespit edildi. Bu oranlar Trkiye
verilerine goére daha yuksektir. Sirkumfleks arterin RCA’dan c¢iktigi hastalarin
demografik 0Ozelliklerine bakildiginda ise, erkeklerde kadinlardan 5 kat fazla
go6rildugu (sirasiyla n=20, %11.76; n=4, %2.35), hastalarin %66.7’sinde (n=10) HT,
%46.7’sinde (n=7) DM, %46.7’sinde (n=7) HL, %13.3’ Unde (n=2) sigara kullanimi,
%13.3’Unde (n=2) obezite, %40'inda (n=6) MI Oykusu ve %86.7’sinde (n=13)
anomaliye eglik eden koroner lezyon bulunmaktaydi. Hastalar 50 yas alti ve ustl
olarak 2 gruba ayrildiginda hastalarin %93.3’'Unun 50 yas Uzeri hastalar oldugunu
tespit edildi ve %86.7’lik koroner lezyon oraninin yasa bagimh oldugu dusunuldu.

Hastalarin higbirinde aile 6ykusu bulunmamaktaydi.
ikili RCA, nadir goriilen, benign bir anomalidir (12). Literatiirde sadece az

sayida vaka bildirimi vardir (12,110). Bizim ¢alismamizda bu anomali 6 hastada

tespit edildi, anomalinin gérilme ylzdesi %3.5, insidansi ise %0.05 idi. Hastalarin
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tamami erkekti. Hastalarin birinde HT, DM ve HL bulunmaktaydi. Bir hastada sigara,
aile oykusu varligi ve obezite bulunmaktaydi. Miyokardiyal infarktusu oykisu 1
hastada, eslik eden koroner lezyon ise 3 hastada vardi. Hastalarin %83.3’Unin
(n=5) yasi 50 yas Uzerindeydi ve bu da eglik eden koroner lezyon oranlarinin yiksek
olmasini agiklamaktaydi. Bu anomalinin tespit edildigi iki hastadan birinde MB

digerinde ise koroner fistll ile birliktelik tespit edildi.

Bir koroner arterin gergek yoklugu diyebilmemiz igin ilgili arterin besledigi
miyokard kesiminde hipoplazinin gosterilmis olmasi gerekmektedir (12). Literatlirde
Ozellikle Cx yokluguna dair veriler bulunmaktadir (91). Bizim calismamizda Cx’in
olmadi§i 4 hasta, RCA'nin olmadigi 4 hasta olmak Uzere koroner arter yoklugu
olarak tanimlayabilecegimiz toplam 8 hasta tespit ettik. RCA’'nin olmadigi hastalarin
ikisi erkek, ikisi kadindi. Birisi erkek digeri kadin olmak Uzere 2 hastanin dosyalarina
ulasilabildi. Her 2 hastada da HT, DM, MI 6ykusu ve eslik eden koroner lezyon
bulunmaktaydi ve hastalarin hepsi 50 yasin Ulzerinde olan hastalar idi. Sirkumfleks
arterin olmadigi toplam 4 hastanin ise 3’U erkek, birisi kadindi. Hastalarin birisinin
dosyasina ulasilamadi, kalan 3 hastanin birisinde DM, sigara kullanimi ve obezite

bulunmaktaydi ve tum hastalar 50 yasin Uzerindeydi.

Anteriyor interventikiler sulkusda iki farkh koroner arterin bulunmasina ikili
LAD ismi verilir. Bunlarin ikisi de LMCA’'dan kaynaklanabilecegi gibi biri LMCA’dan,
digeri RCA’dan kaynaklanabilir (12). Bizim calismamizda 3 hastada ikili LAD
saptanmistir. Hastalardan ikisi erkek, birisi kadindi. Birinci hastada HT ve HL, ikinci
hastada HT ve anomaliye eslik eden koroner lezyon, tglncl hastada ise DM, MI
OyklUsu ve anomaliye eslik eden koroner lezyon mevcuttu. Hastalarin ¢l de 50 yas
Uzeri hastalardi. Dual LAD beningn bir anomali olarak kabul edilmekle birlikte
Spindola ve arkadaslari tarafindan uzun LAD’nin RCA’dan kaynaklandigi olgularda

ani 6lum riski oldugu bildirilmistir (108).

Sol ana koroner arterin SaSV’dan cikis insidansi Yamanaka ve Hobbs'un
yaptigi 126,595 hastayi kapsayan ¢ok genis c¢apli bir arastirmada %0.17 olarak
bulunmustur (60). Angelini ve arkadaslari ise bu orani %0.15 olarak bildirmiglerdir
(4). Turk populasyonundan elde edilen insidans %0.03 ve diger anomalilere goére
sikliginin ise %6.6 oldugu bildiriimektedir (5,25). Bizim ¢alismamizda elde edilen

insidans %0.02 ve diger anomalilere gére gortlme sikhgi ise %1.76’dir ve bu oranlar
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literatlirdeki degerlerden daha dusuiktir. Calismamizda saptanan 3 hastanin tamami
erkekti, sadece bir hastanin hasta dosyasina ulasilabildi. demografik verilerine
ulagilabilen hastanin efor testi pozitifligi sonrasi KAG’ye alinmis olup diyabetik ve
hiperlipidemik oldugu saptandi. Bu anomali en az gérilen konjenital KAA’lerinden
biri olmasina ragmen koroner ¢ikis anomalileri icinde en ciddi olanidir ¢inku ileri
derecede semptomatik ve ani olumle iligkilidir (49). Bu anomali anjiyorafik serilerde
daha nadir olmasina ragmen patolojik serilerde daha abartili temsil edilmistir (9).
Ozellikle LMCAnin SaSV'dan c¢ikmasi ani 6lim agisindan en onemli
nonaterosklerotik koroner arter hastahgidir (57). Vakalarin %60’inda anormal LMCA,
aorta ve PA arasinda seyreder (9). Bu geciste risk en fazla olup, mortalite %82 gibi
yuksek bir oranda olabilir (9,49). Burada ani kardiyak olimler ani ve bazende siddetli
egzersizle iligkili olmaktadir (12). Bu vakalarda koroner iskemi tespit edildiginde
koroner revaskiilarizasyon veya translokasyon gerekir (12). iskemi tespit ediimeyen

vakalarin tedavisi tartismalidir (58).

Nadir gorulen anomalilerden birisi de RCA’nin SSV’dan cikisidir. Sag
koroner arter, SSV veya LMCA’dan kaynaklanir (12). Burada vakalarin ¢ogunda
RCA, aorta ve PA arasinda seyreder (%67), geri kalanlarin ¢gogu aortanin arkasinda
seyreder (9,12). Sad koroner arterin SSV’dan c¢ikis anomalisinin insidansi
literatlrdeki cesitli calismalarda %0.07-0.19 arasinda degismektedir (14,44,51).
Bizim calismamizda RCA’nin SSV’dan ¢ikis anomalisi bir hastada tespit edilmigtir
(insidans %0.008). Valviler kapak replasmani dncesi 55 yasindaki kadin hastanin
preoperatif yapilan KAG’sinde insidental olarak saptanan RCA’nin SSV’dan ¢ikis
anomalisi ile MB birlikteligi bulunmaktaydi. Bu anomalinin koroner dolagima etkisi
kesin olarak bilinmemektedir. RCA, SSV’dan ¢iktiktan sonra genellikle aorta ve PA
arasinda seyrederek normal yerine ulagir. Yapilan galismalarda olgularin ¢gogunda
bu anomali herhangi bir kardiyak bozukluga neden olmazken bir kisminda abberan
cikigh arterin egzersiz esnasinda aort ve PA arasinda sikismasi sonucu iskemiye ve
ani 6liume neden olabilecegi bildiriimektedir (4,46,60). Bu nedenle bu hastalar yakin
gbzlem altina alinmali ani 6lum riski olan hastalarda cerrahi tedavi dusundlmelidir
(25).

Tek koroner arter, ilk defa 1941 yilinda tanimlanmis ve anjiyografik olarak

1967 yilinda iki hastada gdsterilmistir (86,87). Cesitli anjiyografik serilerde gérilme

oraninin %0.02-0.04 arasinda oldugu bildirilmistir (88). Koroner anjiografi yapilan
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hastalarda yaklasik 1/2250 oraninda gérulir (49). Bu anomali erigkinlerde nadirdir
ve kompleks konjenital kalp hastaliklari ile iligkilidir, bu nedenle erigkinlikten ¢ok
once fark edilir (12,26,49). Taylor ve arkadaslari tarafindan yapilan 142 hastalik bir
derlemede hastalarin %68’inin 20 yasin altinda oldugu, kalp ve blyik damarlarda
birlikte anomali (blylk damar transpozisyonu ve biklspid aort kapak) oldugu
bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda bir hastada tek koroner arter anomalisi
(insidans=%0.08) saptandi. Periferik arter hastaligi, HT, DM tanilari ile KAG'ye

alinan erkek hasta 47 yasinda idi.

Tek koroner arter bulunan olgularda klinik 6zellikler en fazla tek koroner
arterin seyriyle ilgilidir, LMCA veya RCA'nin ana PA ve aorta arasinda seyrettigi
olgularda 6zellikle egzersiz ile iligkili akut Ml ve ani olimler tanimlanmistir (12).
Olimler daha ¢ok LMCA'nin interarteriyal seyir gésterdigi olgularda gérilmekle
beraber dominant RCA'nin interarteriyal seyrinde de goérilmektedir (12). Tek koroner
arter SaSV'dan kaynaklandiginda ani 6lim insidansi daha ylksektir (9). Bu
vakalarda kollateral dolasim olmadigindan iskemi tUm kalbi etkilemekte ve tolere
edilememektedir (12). Tek koroner arter bulunan bir olguya anjiyoplasti uygularken
dikkatli olunmalidir ki genis ¢apli kateterlerin yarattigi gegici ostiyal obstriiksiyon bu
hastalar tarafindan tolere edilemez, gégus agrisi, bas dénmesi, dispne, hipotansiyon
ve hemodinamik bozulma olabilir (12). Gunumuzde bu vakalarda cerrahi tedavi
imkani olmadigindan iskemi geligtiginde yapilabilecek diger bir tedavi segenegi
medikal tedavidir (9).

Calismamizda, yukarida belirtilenlerin disinda, diger KAA cesitlerine

rastlanmamistir.

Sonug olarak, bizim galismamizda saptanan KAA insidansi literattrdeki diger
galismalarin insidanslarindan biraz ylksek saptanmistir. Yamanaka ve arkadaslari
tarafindan 126.595 hastalik ¢alismada %1.3, Engel ve arkadaglar tarafindan 4.251
hastallk c¢alismada %1.2, Baltaxe ve arkadaslari tarafindan 1.000 hastalik
calismada ve Donaldson ve arkadaslari tarafindan 9.153 hastalik galismada %0.9,
Kimbris ve arkadaslari tarafindan yapilan 7.000 hastalik galismada ve Topaz ve
arkadaslari tarafindan 13.010 hastalik c¢alismada %0.6 olarak belirtilen KAA
insidansi, bizim ¢galigmamizda saptanan %1.5 insidansindan daha kiguk degerlerdir
(10,14,44,46,48,60). Bu deger Turkiye'de vyapilan kapsamh insidans
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arastirmalarinda G&l ve arkadaslari tarafindan %0.4, Aydinlar ve arkadasglari
tarafindan %0.8 olarak bulunmustur, bizim calismamizda saptanan insidans bu
degerlerden de daha yUksektir (5,6). Burada énemle vurgulanmasi gereken yapilan
blylk bazi ¢alismalarin ise MB’lari KAA anomalisi olarak kabul etmeyip ¢alisma digi
birakmis olmasidir. Biz ¢alismamizda MB’lari KAA'leri icinde kabul edip insidans
hesaplamalarina dahil ettik. Calismamizda MB’lari KAA olarak dahil etmeseydik
KAA gorilme insidansimiz %1 olacaktl. Bu deger ile literaturdeki diger veriler ile

uyumludur.

Koroner arter anomalileri konusunda yapilmis en genis kapsaml c¢alisma
olan Yamanaka ve arkadaslarinin arastirmasinda MB’lar arastirmaya dahil
edilmemis ve LMCA'nin yoklugu %0.41 goérilme orani ile en sik rastlanan KAA
oldugunu saptamistir (60). Bizim calismamizda, MB calisma disi tutuldugunda, en

sik gozlenen KAA’si LMCA yoklugudur ve bu oran literatir ile uyumludur.

Teknolojideki yenilikler, goruntileme sistemlerindeki gelismeler ve artmis
islem tecribesi bu anomalileri daha iyi tanimamiza ve saptamamiza yol agmistir
(12). Bununla birlikte KAA’nin gorulme sikhidr acisindan bdélgeler ve toplumlar
arasinda bir takim farkliliklar olabilecegi bilinmektedir (25). Elde edilen veriler
nekropsi ve koroner arter hastaligi on tanisi ile KAG’ye alinip insidental olarak
saptanan KAA’'ne ait verilerdir ve bu nedenle genel populasyonda KAA'rinin orani
kesin olarak bilinmemektedir. Koroner arter anomalieri konusunda bilgi ve

deneyimimiz arttikga KAA’nin klinik dnemi ve sonuglari daha da netlesecektir.
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