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OZET

Koroner Arter Anatomisi ve Varyasyonlarinin Gok Dedektorli
Bilgisayarli Tomografi ile Degerlendirilmesi

Koroner arter anomalileri (KAA), kardiyak hastaliklarin bir alt
kategorisidir. Miyokard iskemisine ve Ozellikle geng erigkinlerde ani 6lumlere
yol agabilme potansiyelleri nedeniyle énemlidir. Ayrica cerrahi mudahaleler
oncesi tanimlanmalari kritik 6nem tasimaktadir. Bu calismaya Giulhane
Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Anabilim Dalina koroner BTA
(bilgisayarli tomografi anjiyografi) tetkiki igin bagvuran 1460 olgu dahil edildi.
Olgularin BTA raporlari, demografik ve klinik 6zellikleri, varsa eslik eden
hastaliklari ve olgulara uygulanan diger tani ve tarama testlerinin sonuclari
degerlendirildi. Calismaya dahil edilen olgularin %50,7’sinde (740/1460) KAA
varhigi1 saptandi. Olgularin %93,6’sinda (693/740) tek tip anomali bulunurken,
%6,35’inde (47/740) gesitli anomalilerin farkli birlikteliklerini iceren toplam 97
farkh KAA varligi saptandi. Sonu¢ olarak, 740 olguda 790 KAA varhgi
saptandi. KAA saptanan olgularda en sik goérilen anomali miyokardiyal
koprilesme olup (%46,6; 681/1460), diger sik goérilen anomaliler arter
duplikasyonu (%3,9; 57/1460), multipl ostiyum anomalisi (%1,3) ve koroner
arter veya dalinin kargl koroner sinus ya da nonkoroner sinusten koken
almasi idi (%1,3; 19/1460). Calismaya dahil edilen 740 olgunin 55’ine
(%7,43) ayni zamanda konvansiyonel koroner anjiyografi (KKA) tetkikinin de
yapildigi belirlendi, miyokardiyal koprulesmeler de dahil olmak Uzere KKA’nin
olgularin sadece %34,6’sinda (19/55) KAA varligini saptayabildigi belirlendi.
BTA yonteminin  koroner arteriyel sistemin karmasik anatomisini
degerlendirmede, koroner arter varyasyonlarini ve anomalilerini saptamada
konvansiyonel koroner anjiyografiden (KKA) daha basarili oldugu sonucuna
vardik. Gegmiste KKA ile elde edilen verilerin KAA prevalansinin gercekte
oldugundan daha dusuk olarak tanimlanmasina neden oldugunu ve bizim
verilerimizin guncel literature katki saglayacagini dusunmekteyiz.

Anahtar kelimeler X Koroner arter, BT anjiyografi, anomali
Yazar adi . Dr. Abdul Walid AZiZi
Danigsman : Prof. Dr. Mustafa TASAR



SUMMARY

Evaluation of Coronary Artery Anatomy and Variations with
Multidetector Computed Tomography

Coronary artery anomalies (CAA) are a subcategory of cardiac
diseases. It is important because of the potential for myocardial ischemia and
sudden death, especially in younger adults. In addition, definition of these
anomalies before surgical interventions have critical importance. This study
included 1460 patients who applied for coronary CTA (computerized
tomography angiography) examination in the Department of Radiology of
Gulhane Education and Research Hospital. CTA reports, demographic and
clinical characteristics, accompanying co-morbidities, and other diagnostic
and screening tests administered to patients were evaluated. CAA was
detected in 50.7% (740/1460) of the patients included in the study. While
93.6% (693/740) of the patients had a one kind of anomaly, a total of 97
different CAAs were found in 6.35% (47/740) of the patients, including
different associations of various anomalies. As a result, 790 CAAs were
detected in 740 patients. The most frequent anomalies in patients with CAA
were myocardial bridging (46.6%, 681/1460), other common anomalies were
arterial duplication (3.9%, 57/1460), multiple ostium anomalies (1.3%), and
coronary artery or the branch was derived from the opposite coronary sinus
or noncoronary sinus (1.3%; 19/1460). Conventional coronary angiography
(CCA) was also performed in 55 (7.43%) of the 740 patients included in the
study and it was determined that CCA, including myocardial bridges, could
detect the presence of CAA in only 34.6% (19/55) of the cases. We
concluded that the CTA method is more successful in assessing the coronary
artery variations and anomalies than assessing the complex anatomy of the
coronary arterial system, with conventional coronary angiography (CAA)
being more successful. We concluded that the CTA method is more
successful than conventional coronary angiography (CCA) in assessing the
complex anatomy of the coronary arterial system, coronary artery variations
and anomalies. We believe that the data obtained with CCA in the past,
cause the CAA prevalence to be defined to be lower than it actually is, and
our data will contribute to the current literature.

Key Words . Coronary artery, CT angiography, anomaly
Author . Abdul Walid AZizi, M.D.
Counsellor :  Professor Mustafa TASAR, M.D.
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| - GIRIS
Kardiyovaskuler nedenli olumlerin en sik nedeni koroner arter
hastaligidir (1). Koroner arter hastaligin tanisinda invaziv ve non-invaziv
birgok yontem mevcuttur. Bu yontemler arasinda uzun yillar altin standart
yontem kateter anjiyografi olmustur. Ancak gunumuzde ¢ok kesitli bilgisayarh
tomografi (BT) cihazlari ile yapilan koroner BT anjiyografiler de koroner arter
hastaliklari ve anomalilerinin gdsterilimesinde daha sik kullaniimaya

baslanmistir (1).

Koroner arter anomalileri (KAA), kardiyak hastaliklarin bir alt
kategorisidir. Prevalansinin genel populasyonun %1-2’si oldugu bildirilmistir
(2,3). Bununla birlikte KAA, miyokardiyal koprilesmeyi de igceren daha genis
bir planda tanimlanirsa prevalansi olduk¢a ylkselmektedir. KAA’lari
¢ogunlukla asemptomatik olmalari  nedeniyle rastlantisal  olarak
saptanmaktadirlar. Ancak miyokard iskemisine ve ani 6lime yol agabilme
potansiyelleri nedeniyle erken tani almalari da énemlidir. Geng eriskinlerde,
nontravmatik ani 6limlerin yaklasik yarisinin nedeni kardiyak anomaliler olup

bunlarin 2/3’Unde altta yatan sebep koroner arter anomalisidir (1).

Koroner BT anjiyografi, KAA’'ni saptamada olduk¢a etkin bir
goruntileme yodntemidir. Kardiyak BT’deki teknolojik ilerlemelerin dncesinde
konvansiyonel koroner anjiyografi (KKA) ilk akla gelen gorintileme
yontemiydi. Son zamanlarda yapilan bir cok calismada, KAA'ni saptamada
kardiyak BT’'nin KKA'ya gore daha ustin oldugunu gostermigtir (4,5). KAA
farkh sekillerde siniflandirilabilmektedir. Bununla beraber, KAA genel olarak
¢ikis anomalileri, seyir anomalileri ve sonlanma anomalileri olmak Uzere ug
baglik altinda toplanirlar. Bunun disinda hemodinamik ciddiyeti olan
anomaliler ve hemodinamik olarak ciddiyet arz etmeyen anomaliler seklinde

de siniflandirmalar mevcuttur (6).

Bu ¢alismanin ana amaci koroner arter hastaligi 6n tanisiyla koroner
bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) yapilan ve KAA saptanan olgularin
BTA bulgularinin analiz edilmesi ve bu bulgularinin diger laboratuar

yontemleri ile saptanan bulgularla kargilastiriimasidir.



Il - GENEL BILGILER
2.1. BILGISAYARLI TOMOGRAFi
2.1.1. Bilgisayarlh Tomografinin Tarihgesi

BT, x-1sininin bilgisayar teknolojisi ile birlesmesinin Grtnudur. Ana fikir
1917 yilinda Radon tarafindan ileri surtlen “eger bir objenin her yonden
sinirsiz sayida goruntuleri elde edilebilirse, kesit goruntlisu yapilabilir’
hipotezine dayanmaktadir (7). BT cihazlari x-1gini/jenerator sistemlerini, x-
Isint  dedektorlerini, motorlu kontrol sistemlerini, ¢ok guclu bilgisayar

teknolojilerini ve karmagik rekonstruksiyon algoritmalarini igerir (7).

BT cihazlar ilk Uretilenden buglne ¢ok buyuk degisiklikler gostermistir.
ik tarayicilar, tek dedektorlii ya da az sayida dedektdrden ibaret iken, yeni
gelistirilen tarayicilarda ¢ok sayida ve hatta tek sira olmayan dedektor siralari
kullanilmaktadir. Az sayida dedektorle tarama yapan birinci ve ikinci
jenerasyon BT cihazlari giinimizde artik kullanilmamaktadir (8). Uglincl
jenerasyon sistemlerde dedektorler ile tup karsilikli olarak donme hareketini
gerceklestirirler. Dorduncu jenerasyon BT cihazlarinda sadece tlupte rotasyon
olurken, c¢epecevre dizilimli sabit dedektor dizisi bulunmaktadir. BT
cihazlarinda bir Ust teknoloji ise masa hareketi ile birlikte tip ve dedektor
dizeneginin devamh donmesini saglayan slip ring teknolojisinin geligtirilmis
olmasidir. Bu teknoloji, kesitler arasinda bekleme olmaksizin tarama
yapilabilmesini saglamaktadir. Bu sayede olgu masasi kaydirilirken ardisik
kesitler oldukgca yuksek bir suratle alinabilmektedir. Spiral BT olarak
adlandirilan bu cihazlarda bir rotasyon ile kesit alma islemi 0,5 ile 1 sn
arasinda olabilmektedir (8). Mekanik taramali BT cihazlarinin ginimuzdeki
en son teknolojik uygulamasi multidedektér teknolojisidir. Multidedektor BT
cihazlarinda birden fazla sirali dedektorlerin bulunmasi ve bu dedektorler
sayesinde bir tarama sirasinda birden fazla kesitin elde olunmasi olanakl
kilnmaktadir (9). Mekanik tarama sistemi disinda ayrica tarayici Unitesi
bayuk bir rontgen tlupu gibi olan bu sistemde ¢ok suratli bir x-igini
olusturulmasi ve bunlarin g¢evresel dizilimli dedektorlerle algilanmasi ile

goruntl olusturan elektron beam tomografi cihazlari da BT teknolojisinde



gelinen Ust duzey uygulamalardan birisidir. Bu sistemlerde islemin elektronik
olarak gerceklesmesi nedeniyle kesit alim sudresi saniyenin 1/30’'una kadar
indirilebilmistir (8,9). Ancak rutin radyoloji pratiginde multidedektor cihazlar
oncelik kazanmis olup, gunimuizde multidedektér cihazlarda yaklasik 0,3
saniyede (sn) saglanan bir turda ¢ok sayida kesit alarak bir vicut bolgesinin
saniyeler igerisinde taranmasi mumkun olmustur. Ayni zamanda bu
cihazlarda 0,5 milimetreye (mm) varan ince kesit kalinhginda elde olunan
serilerde izotropik kip seklinde vokseller elde edilerek BT ile artik sadece
aksiyel degil, sagittal, koronal ya da oblik, istenen tum planlarda kesitler
alinabilmekte, yuksek dogruluk oranlariyla G¢ boyutlu rekonstriksiyonlar
yapilabilmektedir (10,11).

2.1.2. Bilgisayarli Tomografi Temel Fizik Prensipleri

X-1gIni  demetini vicuda rontgende oldugundan farkhh olarak
inceltilerek, cizgisel sekilde dusurerek kesitsel goruntileme saglayan bir
yontemdir (8). Bilgisayarli tomografide kesit gortintlinin alinabilmesi, réntgen

tlpu ve dedektdrlerin olgunin etrafinda dondirilmesi ile saglanmaktadir (8).
2.1.2.1. Bilgisayarli Tomografide Kesit Goriintu Olugumu

Hastanin etrafinda tup ve dedektdrlerin birbirine bagh olarak yaptiklari
donme hareketi sirasinda dedektorlerde toplanan ve aslinda iki boyutlu bilgi
tastlyan verilerin, donme hareketinin tUm asamalari g6z onunde
bulundurularak yuksek matematiksel ¢6zUnUmu sonrasinda u¢ boyutlu

kesitsel veriler elde edilebilmektedir (8).
2.1.2.2. Hounsfeild Skalasi

BT goruntlst de diger dijital modalitelerin gértintistinde oldugu gibi
piksellerden olugsmaktadir. Her bir pikseli temsil eden rakamsal degerler
kendisine karsilik gelen renk tonu ile renklendirilir. Bilgisayarli tomografide
yapilarin dansiteleri, —1000 ile +1000 arasinda degisen rakamlarla temsil
edilen bir gri skalada ele alinmigtir. Bu skala, cihazi gelistiren ingiliz fizikgi
Godfrey Hounsfield'in adiyla anilmaktadir (8). Hounsfield skalasinda
saptanan rakamsal veriler Hounsfield Uniti (HU) olarak anilir. Burada yapinin

yogunlugunu belirleyen faktor, maddenin x isinini absorbe etme 6zelligi ile
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ilgilidir. X-1s1nin1 fazla absorbe eden kemik, kalsifikasyon ve tas gibi yapilar
beyaz gozukmekte olup yuksek HU degerlerine sahiptir (+1000). Yumusak
dokular (80 - 100 HU), su orta derecede (0 HU), yag sifirin altinda (-80 HU)
ve hava ise skalanin en altinda kalan degerler (-1000 HU) olusturmaktadir
(8,9).

2.1.2.3. Pencereleme

Normalde 20 gri tonu ayirt edebilen insan go6zinun bu yuksek
yogunluk farki gosteren gorUntlleri istenilen ayarda algilayabilmesi igin
piksellerdeki rakamsal degerler Uzerinde oynanarak yapilan ayarlamalar ile
goruntt  Uzerinde  yogunluk farkliliklari istenilen gekilde ortaya
konabilmektedir (8). Bu ayarlamalar pencereleme olarak adlandiriimakta ve
pencerelemenin merkezi pencere seviyesini (WL: window level) gosterirken,
Hounsfield skalasinda pencereleme yapilan aralik ise pencere genisligini
(WW: window width) gostermektedir.

incelenecek olan her viicut bélgesinde ilgilenilen yapilara ve farkli
yogunluklara gére pencereleme yapilarak goérinti detayll olarak
incelenmektedir. Ozellikle akciger incelemelerinde akciger parankiminde
hava varligi nedeniyle parankimal detayin degerlendirilebilmesi icin ayrica
parankim penceresi ayarl ile de goruntuler incelenmektedir. Pencereleme igin
ayri ayri kesitler almaya gerek olmayip pencereleme ayarlari mevcut kesit

uzerinde gercgeklestiriimektedir (8).

THORAKS 1.0|

Sekil 2.1. Toraks BT kesitinde mediastinum (a) ve akciger parankim penceresi (b)

ayarlarinda elde edilen goruntuler.



2.1.2.4. Kesit Kalinhgi

Isin demetinde yapilan inceltme ve dedektorlerin genigligi, alinan
kesitin kalinligini belirlemektedir. Kesitler, dilimlenmis bir ekmek ya da salam
dilimi gibi dusunuldigunde, az ya da ¢ok bir kesit kalinligindan
bahsedilebilmektedir. Kesit kalinhgr artttkga G¢ boyutlu veri detayi
azalmaktadir. Kesit kalinligi azaldikga detay artmakta bununla birlikte
ilgilenilen alani incelemek i¢in daha fazla kesite gereksinim olmakta ve teknik
faktorlerden dolayi goérunti kalitesi dismektedir. Cok kesitli BT cihazlarinda
taramada dedektorlerin Ustlin Ozellikleri sayesinde, alinan ¢ok sayida ince

kesitlerde goruntu kalitesi azalmasi dezavantaji bulunmamaktadir (8,9).
2.1.2.5. Piksel ve Voksel

Bilgisayarli tomografide, 1 mm ile 1 cm arasinda degisen kesit
kalinliklari  kullanilabilmektedir. Kesit kalinligi géz 6nune alindiginda
goruntlye piksel olarak yansiyan alanin aslinda Gg¢ boyutlu bir verisi oldugu
gorulecektir (8). Piksel ile kesit kalinh@i carpilarak elde edilen dikdértgen
prizma olan voksel, BT deki birim hacim elemanidir ve pikseldeki gorintinin
temelinde voksele ait veriler bulunmaktadir. Cok kesitli BT cihazlarinda kesit
kalinhg! piksel boyutuna esit olup, voksel izotropik 6zelliktedir. Bu sayede
tum planlarda kesit kalitesi degismeksizin goruntileme saglanabilmektedir
(8).
2.1.2.6. Kismi Hacim Etkisi

Dilimlenmis bir objenin kesit ylzeyinde sadece hangi tarafindan
bakiyor isek o yuzeyindeki olusumlari goruriz. Ancak BT’de durum farkhdir.
Bir BT kesitinde kesitin igindeki tum olusumlar gortuntiye yansimaktadir.
Ornegin, kesit kalinligini tamamen doldurmayan bir yapi, kesiti doldurdugu
oranda ve yogunlugu ile orantili olarak goruntiye yansimaktadir. Bu nedenle
kesiti tam doldurmayan yapilar, gorintiye gercek yogunluk degerleriyle
yansimazlar (8). Kismi hacim etkisi denilen bu durum, daha ¢ok ylksek kesit
kalinliklarinda ortaya cikar. Ornegin, kesit kalinhginin bir yarisini yag diger
yarisini yumusak doku dolduruyorsa, goruntide ortalama olarak su

dansitesine uyan goérinum olusacaktir (8).



2.1.2.7. Gantri Rotasyon Siiresi

Modern tarayicilarin gogu 330 ms (milisaniye) veya daha duasuk bir
gantry rotasyon zamanina sahiptir (12). Strenin bu denli kisalmasi hareket
artefaktlarini belirgin derecede azaltmakla birlikte daha genis anatomik
bdlgelerin taranmasina imkan vermigtir. Bu durum kalbin diyastolik fazinda

goreceli olarak hareketsiz goruntulerin alinmasina olanak vermektedir (13).
2.1.2.8. Temporal Coziinurlik

Bir goruntunun rekonstruksiyonunu yapmak igin gerekli tarama
verisinin elde edilmesi sirasinda gegen surenin miktaridir (14). Temporal
(zamansal) ¢ozunarluk dogrudan gantry rotasyon zamani ile iligkilidir. Kalbi
tamamen goruntulemek igin yarim gantry rotasyonu yeterli oldugundan, ¢ogu
tarayicinin etkin zamansal ¢6zunarligd <160 ms’dir (15). Multisegment
rekonstriksiyonu gibi 6zel algoritmalar kullanildiginda zamansal ¢ézunurlik

80 ms’nin altina inebilir (15).
2.1.2.9. Uzaysal Cozinurlik

Uzaysal ¢ozunurluk iki ayri noktayi birbirinden ayirt edebilme yeteneqi
olarak tanimlanmaktadir. Yuksek uzaysal ¢ozunarligu kuguk distal koroner
arter segmentlerinin ve yan dallarin goruntileme ve degerlendiriimesi igin
gereklidir. Modern BT cihazlarin su anki uzaysal ¢ozunurlGgu 0,4 mm’ye
yakindir. Z-ekseninde uzaysal ¢ozunurlik dedektérin fiziksel genisligi ve
kolimator genisligi tarafindan belirlenir ve halen 0,5 mm dizeyindedir. Z-
eksen ¢ozunurligu daha ince BT kesitlerine imkan sagladidi icin énemlidir
(16). ince kesitli BT imajlari Z-eksen uzaysal ¢dzUinurligu iyilestirir ve
izotropik voksellerin olusturuimasina mumkuan kilar ancak gurultt ve
radyasyon dozunu arttirir. izotropik vokseller, distorsiyon olmaksizin tiim

planlarda imajlarin manipule edilmesini saglar (16,17).
2.1.2.10. Kolimasyon

iki tip kolimator vardir: (i) hasta éncesi kolimatér, (i) dedektor dncesi
kolimatér. Hasta oncesi kolimatorler, x-i1sini kaynagindan sonra fakat

hastadan 6nce yerlesiktir. Bunlar x-isini demetine sekil vermek igin kullanilir



ve hastaya gereksiz radyasyon maruziyetinden korur. Dedektor kolimatorleri,
dedektorlerden hemen once yerlestiriimistir ve saciimis x-1gin1 fotonlarinin
dedektdre ulasmasini engellerler. ince kesitlere ilaveten, dar kolimasyon

izotropik voksellerin olusturulmasi igin gereklidir (17).
2.1.2.11. Filtreleme

Goruntulerin  optimizasyonuna yoOnelik gurultiyd onleyen, goruntu
netligini ve kenar keskinligini duzenleyen mekanizmalardir. Bu amagla,
yumusak dokulara ydnelik yumusak (soft), kemik dokulara yonelik keskin
(sharp) filtreler kullaniimaktadir. Belirli bir vokselin HU dansite tahminini
iyilestirmek icin komsu voksellerden veriler paylasilir (18). Komsu
voksellerden verilerin kullaniilma derecesi filtre tipini belirler. Keskin bir filtre
komsu voksellerden az veri alir ve bu nedenle goruntu keskin ve gurultuladuar.
Bu filtreler anatomik kenarlari belirginlestirmek ic¢in kullanilir. Yumusak
filtreler komsu voksellerden daha fazla bilgi alir ve imaj guraltisund azaltmak
icin kullanihr (18).

2.1.2.12. Pitch

Hasta masasinin gantry igcindeki hareketini tanimlamak igin kullanilir.
Multidedektor bilgisayarli tomografi (MDBT) icin pitch degeri; 360 derecelik
rotasyon basina longitudinal akstaki (z-eksen) masa hareketi / 1sin
kolimasyonu olarak tanimlanir. Daha yuksek bir Pitch degeri masanin
longitudinal Z- ekseni icinde daha hizli bir oranda hareket ettigini gdsterir. 1’in
uzerinde bir pitch degeri veri dilimlerinde bosluklara yol acar (18). 1’den daha
duguk bir pitch degeri ise Ust Uste binen imaj dilimlerine yol acar. Bu teknik
kardiyak BT anjiyografi g¢ekimlerinde kullanilmakta ancak daha fazla
radyasyon maruziyetine sebep olmaktadir. Pitch degerinin 1 olmasi veri

setinde bosluk ve Ust Uste binme durumu olugturmaz (18).
2.1.3. Goriintii isleme Teknikleri

Goruntulerin  degerlendiriimesini  kolaylastirmak amacli ¢ok sayida
goruntu isleme teknigi mevcuttur. Bunlar hastadan veriler toplanip kesit
goruntl olusumu yapildiktan sonra, elde edilen gérintinun farkli boyut ve

acilarda incelenmesi amaciyla islenmesini igerirler (post-processing).
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Volium rendering teknigi (hacim olusturma) veya VRT, anatomik
yapilari 3 boyutlu olarak sunmak igin renk kodlamasi ve godlgeleme kullanir
(Sekil 2.2). Bu rekonstriksiyon teknigi genel anatomik degerlendirme igin
kullaniilmaktadir. Vaskuler yapilari etkin bir bigimde degerlendirmek, kritik ilgili
segmentleri lokalize etmek, anevrizmalari saptamak, endovaskuler stentler
hakkinda genel bir fikir edinmek ve periferik greftlerin traselerini
degerlendirmek igin faydalidir (19). imaj pencere ayarlari bazen belirgin
sekilde degiskenlik gosterebildiginden tani koyma veya dogrulama amagli

kullanilmamasi 6nerilmektedir (19,20).

Sekil 2.2. is istasyonu ekraninda VRT uygulanmig gérintii ve 3 planda aksiyel,

koronal ve sagittal kesitler.

Maksimum intensite projeksiyonlart (MIP) anjiyografide en yaygin
kullanilan yontemdir. Rekonstriksiyonun kalinligi yorumlayici tarafindan
belirlenir ve anatomik 6geler segilen herhangi bir dizlemde degerlendirilebilir.
Secilen kalinlik icinde en parlak piksel veya baska bir deyisle maksimum
intensite projekte edilir ve ekranda gdsterilir. MIP klglk 6gdeler ve arterlerin
takibinde en kullanigh yontemdir (21). Ozellikle miyokardiyal kdprilesme gibi

durumlarda hacim imajlari ile klinisyen sorunun ne oldugunu ve nerede



oldugunu 3 boyutlu olarak gorebilir. Fakat MIP kalinh@i arttikga, bir lezyonun
tespit edilebilme sensitivitesi azalir ve kalsifiye lezyonlarin gérunumu abartih
olabilir (22).

Multiplanar reformat (MPR) voksellerin yeniden baska bir planda
dizilmesi sonucu olusturulur. MPR aksiyel olarak alinmig kesitlerin koronal,
sagittal, ve oblik duzlemlerde de gorulebilmesini saglayacak sekilde
reformasyonunu saglayan bir ard isleme proseduridir (23). Oblik veya
kavisli dizlemlerde de MPR yapilabilir. Kavisli MPR (curved MPR) veri
dilimleri icinde herhangi bir dizlem veya duzlemlerde tek bir dansite hattinin
projeksiyonunu olusturur. Tek bir plan iginde seyir gostermeyen vaskuler
yapilari degerlendirmede faydalidir. Fakat dallarin zayif vizialize olunmasi ve

artefaktlarin imaja dahil olmasi olasili§i géz éntinde bulundurulmadir (23,24).
2.1.4. Multidedektor Bilgisayarh Tomografi

1980’lerin ortalarindan itibaren BT cihazlarindaki performans her 2
yilda bir ikiye katlanmistir. MDBT’nin kullanima girmesi ile bu egilim daha da
artmigtir. Dort kesitli cihazlar, tek kesitli spiral BT'ye goére daha yuksek
¢Ozunurlik ve daha yiuksek tarama hizina sahiptiler. 16 kesitli cihazlar hizli
izotropik goruntulemeye olanak saglamakla birlikte kardiyak ¢ekimler 32 ve

64 kesitli cihazlarla basaril bir sekilde yapiimaya baglanmistir (23).

BT teknolojisindeki en gincel gelisme MDBT ile olmustur. Spiral
BT'den temel farki MDBT'de tek sira dedektdr dizisi yerine ¢ok sayida
dedektor dizisi kullaniimistir. 360 derecelik bir rotasyon icin 0,5 sn veya daha
kisa sureli gantry rotasyon sureleri, tarama hizinda 2 ile 25 kat gibi dnemli
artisa neden olmaktadir. Bu da nefes tutma siuresinde azalmaya neden

olmakta ve beraberinde daha az hareket artefakti getirmektedir (25).

Daha genis bir alani daha hizli tarama kabiliyeti yani sira uzaysal ve
temporal rezolUsyondaki gelismiglik MDBT’nin baslica avantajlari olarak
siralanabilir. Bu tarayicilarda c¢oklu dedektor siralari kullanildigindan, tup
rotasyonu basina birden ¢ok kanalin verileri kayit altina alinabilmektedir.
Dedektor siralarinin sayisi ve tup rotasyon sidresine badli olarak birim

zamanda elde edilen kesit sayisi, anlaml sekilde artmistir (24,26).



2.1.4.1. MDBT ile Koroner Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi

Kalp ve damarlarin hastaliklari, ileri diyagnostik goruntileme igin en
zorlayici problemlerden biridir (27). Codu organin diyagnostik gérinttlemesi
primer olarak yapisal bulgulara dayandigindan, endustri daha yuksek uzaysal
ve kontrast rezolisyonu saglayarak bu ihtiyaclara cevap vermistir. Ancak
kardiyologlar daha ¢ok kardiyak fonksiyonuyla ilgilenmekte ve goruntuleme
tekniklerini kardiyak indeksleri 6lgmek icin kullanirlar (27). Bunun igin
kardiyak gorUntllemenin her modalitesi igin ylksek temporal rezollisyona
sahip spesifiye cihazlar gereklidir. Kardiyak kateterizasyon ve
anjiyokardiografi gibi tetkikler, kardiyak cerrahi Oncesinde hastalar
degerlendirmek icin faydali ve guvenilir olmustur. Non-invaziv 6zelik tasiyan
ekokardiografi ve nlkleer tip gibi alanlardaki énemli gelismelere ragmen,
bunlar genel uygulamayla sinirh kalmiglardir. Sine anjiyokardiografi, EKG-
gating’e ihtiya¢ olmaksizin saniyede 30 imajdan fazla gibi yiksek temporal
rezollUsyon saglamaktadir (28). Ancak kontrast madde enjeksiyonu ve selektif
kateterizasyon gerektirmektedir. Ust Uste binen anatomik yapilarin
olusturdugu sinirlamadan dolayr tum konvansiyonel x-i1gin projeksiyon
goruntileme metotlant problemlidir. Bu nedenle multipl anjiyografik
projeksiyonlara ihtiya¢ duyulmakta ve bunlarin her biri ilave kontrast madde
enjeksiyonu gerektirmektedir. Batdn bunlara ragmen invaziv
anjiyokardiografi, koroner arter hastaliinin lokalizasyonu ve siddetini
saptamada ve sol ventrikul fonksiyonunu degerlendirmede altin standarttir
(27,28).

MDBT, hareket artefaktlari olmaksizin  hareketli  dgelerin
goruntulenmesi sorununu igceren bir goruntileme yontemidir. Temel amag
fonksiyonel kardiyak BT incelemesi, koroner BT anjiyografi, koroner
kalsifikasyon Olgimleri ve yumusak plak tespiti gibi c¢alismalari
gerceklestirmeye olanak saglayan yuksek kaliteli imajlar olusturmaktir
(29,30). MDBT’nin klinik uygulamaya girisi 2005 yilinda 64 kesitli tarayicilar
ile gerceklesmigtir. Bu tarayicinin temel avantaji tarama zamanini kisaltmasi
ve nefes tutma zamaninin 10 saniyenin altinda olmasidir. Bu sekilde yuksek

bir géruntu kalitesi rutin olarak elde edilebilir hale gelmistir. Simdilik 64 kesitli
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BT ile tim uygulamalar yuksek bir dogrulukla gergeklestiriimektedir (12,31).
2.1.5. Elektrokardiyografi (EKG) Tetikleme

Koroner BTA veya koroner kalsifikasyon Olgimu gibi uygulamalarin
guvenilir bir sekilde gergeklestirilebilmesi ve tekrarlanabilir sonuclara
ulasilabilmesi igin hareket artefaktinin olmamasi gereklidir. Bu amag
dogrultusunda kardiyak BT, hareket artefaktindan etkilenmemis olan ve
belirlenmis bir zaman araliginda kargilik gelen goruntuler saglamaktadir
(32,33). Bunun igin veri edinimi ve goruntu rekonstriksiyonu kalbin hareketi
ile senkronize edilmeli ve gok yuksek bir temporal rezolusyona variimahdir.
Senkronizasyon BT veri edinimi ile eszamanli olan hasta EKG sinyali
kaydedilerek yapilmaktadir (34,35).

insanlarda nabiz sayisi dakikada 40 ile 120 arasinda olup bu da 0,5 ile
1,5 sn arasinda bir kalp siklusu suresine denk gelmektedir (36). Harekete
sekonder bulaniklasmayi engellemek igin rekonstrikte gortntulerde hareket
siklusunun %10’undan fazlasinin olmamasi istenir ve temporal rezollisyon 50
ile 150 ms arasinda olmasi tercih edilir. Bu duzeye her zaman ulasmak
mumkun olmayabilmekte ve ylksek kalp hizi varhginda (70/dk’'nin Gzeri)

siklikla beta blokdrlerle premedikasyon yapilmaktadir (36).

Kardiyak BT anjiyografi tetkiklerinde EKG tetiklemesi sarttir. iki
tetikleme ydntemi mevcuttur (36). Prospektif tetikleme yonteminde x-isini
tipu sadece onceden secilmis kardiyak fazlarda agiktir ve bu fazlarin
aralarinda kapanir. Bu yontem radyasyon maruziyetini buyuk oOlglide azaltir
ancak fonksiyonel analiz ihtimalini ortadan kaldirir. Bu ydntem, kalsiyum
skorlamada ve aksiyal taramada kullanilir. Retrospektif tetikleme yontemi ise
spiral tarama teknikleri icin kullanilir. Burada x-1gini tupu tum tarama suresi
boyunca acgiktir. Tarama gerceklestikten sonra fazlar rekonstriksiyon ile
olusturulur. Daha fazla radyasyon maruziyeti s6z konusudur ancak tim siklus
boyunca veriler mevcut oldugundan fonksiyonel analizlere imkan vermektedir
(36).

2.1.5.1. Optimal Rekonstriiksiyon Fazi

Kalbin kasilma hareketi yeknesak olmayip periyodik bir hareket
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oldugundan, kardiyak siklusta tum faz araliklari faz-korele rekonstruksiyon
algoritmleri agisindan ayni derecede uygun degildir (37). Kalbin
kontraksiyonuna karsilik gelen faz sistolik fazdir ve bu fazda miyokard
yuksek hiza sahiptir. Diyastolik faz ise relaksasyondan sonra gelir ve bu
fazda kalp neredeyse duragandir. Veri elde etmek icin zaman penceresi
hareketsiz periyoda yoneldiginden, hastalarin ¢odunda optimal kardiyak
rekonstriksiyon fazini diyastolik faz olusturur. Optimal imaj kalitesi igin ise
sistolik faz daha uygundur. Ancak tipik EKG fazlarinda hastaya bagli minimal
degisiklikler sebebiyle hangi fazin optimal goruntu kalitesi saglayacagini
ongoérmek zordur (37). Bunun igin degisik faz noktalarinda goruntu
rekonstriksiyonu ile optimal gorintl kalitesine adaptif olarak yaklasmak

tercih edilen bir uygulamadir (37,38).
2.1.6. Koroner BT Anjiyografi (BTA)

Bu tetkikin amaci koroner arterlerin anatomisi, anomalileri ve
hastaliklarini degerlendirmektir. Bu tetkik genelde koroner arter hastaligi
suphesi olan hastalara yapilir ve 3D rekonstriksiyon ve multiplanar reformat
yapilarak tum planlarda yuksek ¢ozunurlUkli goruntulerle gergeklestirilir (39).
Bu calisma hem sistolik hem de diyastolik kalp siklusunu kapsayacak sekilde
yapilabilir. Bu sartlari yerine getirmek icin koroner BTA intraven6z kontrast
madde, retrospektif EKG tetikleme ve 1,0’dan ¢ok daha disUk bir pitch degeri
ile helikal tarama yapilarak gergeklestirilir (39). Bu da ¢ok daha ylUksek bir
radyasyon maruziyetine neden olmaktadir. Retrospektif EKG tetiklemeli
yontemde, x-1sini kaynagi helikal tarama sirasinda sdrekli agik tutulmaktadir
(39). Kardiyak siklusun butin fazlarinda her bir lokalizasyon igin yeterli
goruntd projeksiyonlarinin verilerini toplamak i¢cin masa hareketi dusuk bir
pitch degeri (tipik olarak 0,2 ile 0,3) kullanilarak yavaglatihr. Bu sekilde

kardiyak siklusun herhangi bir fazi igin goruntuler rekonstrukte edilebilir (39).

Koroner arterlerin tum segmentlerini dogru ve kesin bir gekilde
degerlendirebilmek icin ince kesitler (< 2 mm) gereklidir. Ancak ince kesitler
kullanildiginda imaj guraltist artar. 16 ve 64 kesitli cihazlarin gelisimi ile

submilimetrik (£ 1 mm) kesit kalinhdiyla bu islem yapilmaktadir (40). Koroner
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BTA taramalarin yapilabilmesi igin ¢ok daha ylksek mA (miliamper)
degerlere gereksinim duyulmaktadir. Yeni jenerasyon MDBT cihazlarinin
onemli bir avantaji tup rotasyonun basina daha buyuk bir kraniokaudal alani
kapsamasidir. Bunun sonucunda daha kisa sureli nefes tutma, daha yuksek
kontrast enjeksiyon hizlari, daha kiguk kontrast hacmi, ve kalp hiz
degiskenligine sekonder daha az sayida artefaktlar s6z konusudur. Uzaysal
ve temporal rezolisyon agisindan 64 ve uUzeri kesiti MDBT’nin Ustin
performans o6zellikleri, imaj kalitesinde kayda deger iyilesmeye neden
olmaktadir (40).

2.1.6.1. Koroner BTA Endikasyonlari ve Kontrendikasyonlari

MDBT koroner anjiyografi kullanimi her gegen gun artmakta olup bu
tetkigin basarih olabilmesi icin dogru endikasyon ve hasta secimi 6nem arz
etmektedir. Koroner BTA endikasyonlarinin baslicalari sunlardir:

1. Koroner arter anomalilerin tanisinda,

2. Supheli stres testi olan hastalarda konvansiyonel anjiyografiye
alternatif olarak,

3. iskemik kalp hastaligi acisindan riskli kardiyomiyopati tanisi almis
hastalarda stres testi veya konvansiyonel anjiyografiye alternatif olarak,

4. Koroner stentlerin agikligini degerlendirmede,
5. Koroner arter cerrahisi gecgirmis atipik semptomlu hastalarin takibi,
6. Atipik gogus agrisi olan hastalarda,

7. Hafif ya da orta derecede koroner arter kalsiyum skoruna sahip
hastalarda stres testi ya da konvansiyonel anjiyografiye alternatif olarak,

8. Operasyon Oncesi degerlendiriimesi gereken koroner arter hastalidi
riski olan hastalarda stres testi veya konvansiyonel anjiyografiye
alternatif olarak kullaniimaktadir (41).

Baglica koroner BTA kontrendikasyonlari ise sunlardir:

1. Kronik kalp yetmezligi olanlarda

2. Akut koroner sendromuyla gelen hastalar (bu hastalarda tum koroner
agacin kesin gorulmesi, lUmen darliginin dlgimu ve ayni seansta tedavi
gerekli olabileceginden selektif anjiyografi endikasyonu vardir).
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. Ciddi aterosklerotik darlik dustnulen hastalarda
. Stabil anjina pektorisi olan hastalarda

. Nefesini tutamayanlarda

. p-bloker kullaniminin kontrendike oldugu durumlarda

3
4
5
6. Bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda
.
8. Bilinen kontrast madde allerjisi olanlarda

9

. Aritmisi olan ve kalp atim hizi dakikada 90 atimdan fazla olan
hastalarda koroner BT anjiyografi yapiimasi dnerilmemektedir (42,43).

2.1.7. Koroner Arter Anomalilerinin Degerlendirilmesi

Multi-dedektorlli BT’nin, osteal kokeni ve anormal koroner arter
dallarinin proksimal seyirlerini saptamada konvansiyonel anjiyografiye gore
ustin olabilecegi Dbildirilmigtir (44). Ayrica, MDBT ayni zamanda
arteriyovendz fistllleri, miyokardiyal koprilesmeleri ve koroner arterlerin

anevrizmal dilatasyonlarini saptayabilmektedir (45) (Sekil 2.3).

Vitrea®

Phase %078
W/L:1002/306
Oblique 6.50mm MIP
4 of 7 at 0.1 sec
LAD

Sekil 2.3. RCA’dan orijin alan bir LCX arter anomalisi.
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2.2. KORONER ARTERLER
2.2.1. Embriyoloji

Embriyolojik dénemde kalp hucrelerinin beslenmesi kalp bosluklari
icerisindeki dolasimdan diflizyon yontemi ile gerceklesmektedir (46).
Miyokard gelisip kalinlastikga beslenmenin yeterli olabilmesi igin ylz olgim
sahasini artirarak trabekulasyonlar olugturur. Bu trabekulasyonlar miyokard
derinliklerindeki hicrelerin beslenmesi icin sintzoidlere doénustiralir (46).
Gelismenin devamiyla sinlzoidal dolasim da yetersiz kalir. Bu asamada
karacigerden gelen bazi hucreler kalbin ¢evresinde epikard tabakasi ve
yuzeyel koroner dolasimi olusturur. Bu ilkel dolasim sistemi daha sonra
subepikardiyal mezenkimal hicrelerle birleserek miyokardin derinliklerinin de
beslenmesini saglarken diger yandan aortaya dogru ilerleyerek sinuslerine

penetre olur (46).
2.2.2. Koroner Arteryel Sisteminin Normal Anatomisi

MDBT’de degerlendirilebilen dért ana koroner arter, sag koroner arter
(RCA), sol ana koroner arter (LMCA), sol 6n inen arter (LAD) ve sol
sirkumfleks (LCX) arterdir (47).

2.2.2.1. Sag Koroner Arter (RCA)

RCA sag 6n koroner sinusten kaynaklanir ve LMCA kokeni duzlemine
gOre daha asagida yer alir. RCA pulmoner arterin sagindan posteriora dogru
sag atriyoventrikiler sulkusa gecer ve sonrasinda genellikle posterior
interventrikiler sulkusa dogru ilerler. Sag koroner sintsten ayri bir ostiyum ile
¢cikmadikga bireylerin %50'den fazlasinda RCA'nin ilk dali konus arteridir (6).
ikinci dallari genellikle sag ventrikiil serbest duvarini besleyen birkac anterior
dal ve sinoatriyal digum arterinden olusmaktadir. RCA'nin orta ve distal
kesimi bileskesinde sag ventrikile giden dalina akut marjinal dal denir. Sag
dominant anatomide distal RCA; PDA ve posterior sol ventrikiler dallara
ayrilir (6,48,49).

2.2.2.2. Sol Ana Koroner Arter (LMCA)

Sol koroner sintsun hafif posteriorundan orijin alan LMCA’nin
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uzunlugu genellikle 2-12 mm arasinda degismekte olup bazen bu uzunluk 30
mm ye kadar varabilir. LMCA’nin ¢api 5 ile 10 mm arasinda olup genelde
uzunluguyla ters orantilidir. (50). LMCA pulmoner trunkusun sol ve
posteroinferiorundan gecer ve LAD ve LCX arterler olmak Uzere iki dala
ayrilir. Hastalarin yaklasik %15’inde LMCA; LAD, LCX ve ramus intermedius
uclisune ayrilir (50). Ramus intermedius sol ventrikiul anterioruna dogru LAD
arterin birinci diagonal dalina benzer bir seyir gdsterir. Hastalarin
%0,42’sinde LMCA bulunmaz ve LAD ile LCX arterleri sol koroner sinlsten

ayr orifislerle orijin alirlar (51).
2.2.2.3. Sol On inen Arter (LAD)

LAD pulmoner trunkusun solundan gecerek anterior interventrikuler
sulkusta apekse dogru seyir gosterir (48). LAD anterior interventrikiler
sulkusta seyrederken buyuk kardiyak ven ile paralel seyreder ve bazen
caprazlagsmalar gosterebilir. LAD ¢ogu zaman sol ventrikilin apikal
bdlgesine ulasir ve bireylerin 2/3’Ginde posterior interventrikiler sulkusun
distal kismina, hatta bazen orta kismina kadar ulasabilir. Bu hastalarda LAD

siklikla sol PDA ile anastomotik baglantilar gosterir (52).
LAD’nin seyri boyunca verdigi bazi dallar:

1. Sag anterior ventrikiiler dallar: Sag ventrikilin baskin bélimUu sad koroner
arter tarafindan beslendiginden genellikle bu dallarin sayi ve c¢aplari
degiskendir (52).

2. Sol anterior ventrikiiler dallar (diyagonal arterler): Bu dallarin sayisi
degiskenlik gdstermekte ve sol ventrikilin anterior-lateral yluzi boyunca
diyagonal olarak dagiimaktadir. ilk diyagonal arterin orijini genellikle LAD’nin
orta ve distal segmentlerini ayirmak igin bir anatomik nokta olarak kabul edilir
(52).

3. Anterior septal dallar: Degigken sayida olan bu dallar LAD’den dik olarak
ayrilir ve interventrikiiler septumun anterior 2/3’linde dagilir. ilk septal dal
siklikla iyi gelismistir ve orijini LAD’nin proksimal ve orta kisimlarini ayiran bir

anatomik nokta olarak kullanihr (52).
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2.2.2.4. Sol Sirkumfleks Arter (LCX)

LCX de LAD gibi buyuk ¢apli bir damar olup fakat anatomik dagilim ve
uzunluk agisindan degiskenlik gosterir. LCX’in proksimal kismi sol atriyal
appendiksin altinda olup buradan sol atriyoventirkiler sulkusdan cikarak
kalbin lateral yuzeyinde sonlanir. Bazen sol atriyoventrikiler sulkusun
distaline uzanarak crux cordis proksimalinde sonlanir (52). LCX sol ventrikul
lateral ylzeyine obtus marjinal dallarini verir. Kodominant veya sol dominant

anatomide LCX arter, PDA ve posterior sol ventrikiler dallarini verir (6,48).
2.2.2.5. Koroner Arterlerin Dominansi Ozellikleri

Hangi arter kalbin donum noktasini (crux) gecer ve posterior inen
arterin dallarini verirse dominant koroner arter olarak kabul edilir. Bireylerin
yaklasik %80-85'inde, RCA posterior interventrikiler sulkusa gecer ve
posterior inen dallarini verir; bu durum sag dominansi olarak kabul edilir.
%15-20 oraninda LCX arter posterior interventrikiler sulkusa geger ve PDA
dalini verir ki bu durumda sol dominansiden bahsedilir (6). Geri kalan
%5’inde ise, inferior interventrikiler septum hem distal RCA ve hem distal

LCX dallari tarafindan perflize olmaktadir (kodominansi) (6).
2.2.2.6. Ramus intermedius Arteri

Bireylerin %25-40’'Iinda sol ana koroner arter u¢ dala ayrilir (52). LAD
ve LCX'in bifurkasyonu seviyesinde median veya intermediate arter olarak
bilinen Gglincl bir damar bulunur. Sol ventrikilin anterolateral yizi boyunca

seyreder ve septal anterior dallar ve anterior papiller kasa dallar verir (52).
2.2.3. Koroner Arterlerin Segmental Anatomisi

Koroner arter segmentasyonu igin standart bir yaklagimin varligi
bulgularin tanimini ve arasindaki iligkiyi gelistirir. Baslangigta 1975 yilinda
Onerilen standart Amerikan Kalp Derneg@i (American Heart Association-AHA)
segmentasyonu standart test olarak segilmistir ve major koroner hastalarinin
darlik lokalizasyonu ile ilgili ¢ok wuzun vadeli sonug¢ ¢alismalarinda
kullaniimistir (53). Bu model netligi icin ¢cok az degisikliklerle koroner BTA igin

uyarlanmistir (54). Tek eksenli aksiyel goérintide 3 standart invaziv
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anjiyografik ekseni birlestirmenin yani sira, bu model 1975 standart AHA
segmentasyonunu asagidaki sekillerde uyarlamistir: Ramus intermedius dal
“segment 17” ve LCX kaynakli posterolateral dal ise “segment 18" olarak
eklenmigtir (Tablo 2.1) (53,54).

Tablo 2.1. Koroner arter segmentleri AHA siniflamasinin modifiye versiyonu (54).

Segment Koroner Arter Segment Koroner Arter
1. RCA proksimali 10. D2
2. RCA orta kesimi 11. LCX proksimali
3. RCA distali 12. OM1
4, RCA kaynakli PDA 13. LCX orta ve distali
5. LMCA 14. OM2
6. LAD proksimali 15. LCX kaynakh PDA
7. LAD orta kesimi 16. Sag PLB
8. LAD distali 17.  Ramus intermedius
9. D1 18. |Sol PLB

RCA segment 1-4, LMCA segment 5, LAD segment 6-10, LCX ise
segment 11-15 olarak incelenir. Sag dominant dolagsimda RCA sol dominant

dolasimda ise LCX kalbin posteroinferiorunu besler (55).
2.2.4. Koroner Arter Anomalileri
2.2.4.1. Koroner Arter Anomalilerin Klinik Onemi

Koroner arter anomalileri saglikli bireylerin %0,3-1’'inde tesadufen
saptanmaktadir (56). On yillarca koroner arter anomalilerin premorbid tanisi
konvansiyonel anjiyografi ile yapilmaktaydi. Ancak, son zamanlarda multi-
dedektorli BT ile koroner arter anomalileri tespit edilen hastalarin sadece
%53’lUinde, konvansiyonel anjiyografik bulgular tek basina bu anormallikleri
dogru tanimlayabilmistir (44). Bu c¢eligkinin nedeni koroner arter anomalileri
anjiyografide gérmenin ¢ok zor olmasi gorulse bile seyirlerini dogru sekilde
gostermek her zaman mumkun olmayabilir. Koroner arter anomalileri,
kazanilmig koroner arter hastaliklarina gore ¢cok daha az yaygin olmasina
ragmen, geng yetiskinler arasinda premature kardiyak morbidite ve mortalite

uzerindeki etkileri 6nemlidir (57).
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Koroner arter anomalilerin yaklasik %20’si senkop, miyokard
enfarktlsu, aritmiler veya ani 6lum dahil yagsami tehdit eden semptomlara yol
acabilirler (58). Ozellikle aberran damar aorta ile ana pulmoner arter
arasindan gectigi hastalarda ani 6lum riski yuksektir (58). Gergekte koroner
arter anomalileri, gen¢ atletlerde yapisal kalp hastaligina bagh ani 6lumlerin
en sik ikinci nedenidir. Bu nedenle, miyokard iskemisine yol acip
acmamalarina gore bu anomalilerin iki gruba ayrilmasi klinik olarak dnemlidir
(6). Hemodinamik olarak énemli koroner arter anomalileri miyokard perflizyon
anormallikleri ile karakterize olup miyokard iskemisi veya ani 6lum riskinin
artmasina yol acar (6). Bu anomaliler pulmoner arterden koken alan RCA ya
da LMCA, sol sinls valsalva kaynakli RCA ya da sag sinls vasalvadan
kaynakli LMCA'nin pulmoner arter ve aort (interarteryel) arasinda seyir
gOstermesi, bazen miyokardiyal kdprulesme ve konjenital koroner arter fistulu
seklinde siralanabilir. Greenberg ve ark. (59) tarafindan geligtirilen
siniflandirma sisteminin (Tablo 2.2) modifiye bir versiyonu (60) kullanilarak,
koroner arter anomalileri koken anomalileri, seyir anomalileri ve sonlanma

anomalileri seklinde siniflandiriimistir.
2.2.4.2. Koroner Arter Anomalilerinin Tipleri
I. Kbken Anomalileri

I.1. Yuksek cikis: Yuksek cikisli koroner arter tanimi, RCA veya LMCA’nin
sinotubduler bileskenin 1 cm Uzerinden orijin almasini ifade eder (61). Her iki
koroner ostiyumlarinin rastgele segilen yetigkin kalplerin  %6'sinda
sinotubuler bilegkenin Uzerinde yer aldigini bildirilmigtir (62). Koroner
arterlerin yuksek c¢ikisi genellikle onemli bir klinik problem ortaya ¢ikarmaz,
ancak koroner arteriyografi sirasinda damarlarin kanulizasyonunda zorluga
neden olabilir (63). Koroner arterin selektif entibasyonu 6zellikle sol koroner
sinls Uzerinden ylUksek ¢ikisli anormal RCA durumunda son derece zor
olabilmektedir (63).
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Tablo 2.2. Koroner arter anomalilerinin sistematik olarak siniflandiriimasi.

I. | Kéken Anomalileri
1. |Yuksek ¢ikim
2. |Multipl ostiyum
3. |Tek koroner arter
4. Koroner arterin pulmoner arterden kdken almasi*

Koroner arter veya dalinin karsi koroner sinls ya da nonkoroner
5. |sintsten kdken almasi ve “retroaortik, interarteryal®, prepulmonik, septal
(subpulmonik)” gibi seyir anomalileri

Il. |Seyir Anomalileri
1. |Miyokardiyal kdprilesme*
2. |Arter duplikasyonu
[ll. 'Sonlanma Anomalileri
1. Koroner arter fistalu*
2. |Kalp disi sonlanmalar

3. |Koroner arkad

*Hemodinamik olarak énemli anomaliler, miyokard perflizyon defektleri icin sorumlu olabilir
(59,60).

[.2. Multiple ostiyum: Multiple ostiyumda, tipik olarak RCA ve konus dalllari
ayri ayri orifislerden orijin alirlar veya LAD ve LCX arterler LMCA olmadan
ayri ayri orifislerle ortaya ¢ikarlar (60). RCA'dan ayri kaynaklanan bir anormal
konus arter Ozellikle ventrikilostomi ya da kalp ameliyati sirasinda yapilan
diger manevralar nedeniyle yaralanma riski altindadir (48). Normal koroner
anatomiye sahip bireylerin kuglk bir yltzdesinde (%0,41) LMCA ve LCX
arterler ayn orifisler seklinde orijin almaktadir. Multipl ostiyum angiografi
yapan Kkisi icin bir teknik zorluk yaratsa da, proksimal koroner arter hastahgi

olan hastalarda alternatif kollateral kaynak saglayabilir (59).

[.3. Tek koroner arter: Bu anomalide tek koroner arter aort gdvdesinden tek
bir ostiyum ile ortaya c¢ikar. Bu ¢ok nadir gorulen bir konjenital anomalidir ve
nufusun sadece % 0,044 -0,0024’Gnde gorulur (64). Tek koroner arter iki kola
ayrilarak RCA ve LMCA dagilimi seklinde normal bir RCA veya LMCA'nin
seyrini takip edebilir, ya da normal koroner arter agacindan farkh bir dagilima
sahip olabilir (65). Tek koroner arter normal bir hayat beklentisi ile uyumlu

olsa da major bir koroner dal, pulmoner arter ve aorta arasindan gecerse,
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hastalar ani 6lum i¢in artmig risk altindadir. Buna ek olarak, eger kollateral
kanallar gelistirmek icgin bir yetersizlik s6z konusu ise, tek koroner arterin

proksimal darli§i halinde yikici olabilmektedir (59).

[.4. Pulmoner arter kaynakli anormal koroner arter (anomalous origin of
the coronary artery from the pulmoary artery, ALCAPA): En ciddi koroner
arter konjenital anomalilerinden biridir. 300.000 canli dogumda 1 gibi tahmini
bir prevalansi vardir (66). En ¢ok etkilenen hastalar bebeklik ve erken
cocukluk déneminde belirti verirler. Tedavi edilmeyen bebeklerin yaklasik
%90" yasaminin 1 yili iginde olur ve sadece birkag hasta yetigkinlige dek
yasayabilir (67). Bu hastaligin en sik gorulen formunda, LMCA pulmoner
arterden orijin alir ve RCA normal olarak aortadan c¢ikar (Bland-White-
Garland sendromu) (68). Koroner anjiyografi genellikle ALCAPA tanisini
dogrulamada yardimci olur ve RCA ve LMCA arasinda kollateral dolagimi ve
pulmoner arter iginde koroner "galma" fenomeni gosterir (69). ALCAPA
tedavisi dual koroner perflizyonun yeniden saglanmasi ile olur. infantil tip
ALCAPA tedavisinde, (a) anormal LMCA'nin dogrudan aortaya
reimplantasyonu ya da (b) sol koroner ostiyumdan aortaya uzanan
intrapulmoner kanal yapiimasi (Takeuchi prosedurt) kullanilabilir. Erigkin tip
ALCAPA'da LMCA'nin pulmoner arterden ligasyonu ile birlikte internal
mammarian arter veya safen ven kullanimi ile koroner arter bypassi
yapilabilir (66).

I.5. Koroner arter veya dalinin karsi taraf ya da nonkoroner sinisten
anormal kokeni ve anormal seyri: Kargit veya nonkoroner sinusten bir
koroner arterin anormal orijininin doért taninan paterni; (a) sol koroner sinls
kaynakli RCA, (b) sag koroner sints kaynakli LMCA, (c) sag koroner sinus
kaynaklh LCX veya LAD, ve (d) nonkoroner sinus kaynakh LMCA veya RCA
(ya da her iki arterin bir dal) seklinde siralanabilir. Bu anomalilerde etkilenen
koroner arter ostiyumu normal seviyede olabildigi gibi yuksek ya da duguk bir
clkima da sahip olabilir (59). Ayrica karsit veya nonkoroner sinusten
kaynaklanan koroner arter, aort ve pulmoner gdvdeyle olan anatomik
iliskisine bagh olarak dort bilinen seyirden herhangi birini taklit edebilir; (a)

interarteryal (6rnegin, aorta ve pulmoner arter arasinda; malign seyir), (b)
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retroaortik, (c) prepulmonik, ya da (d) septal (subpulmonik) (70).

Hangi seyrin izlendigi elbette buyuk bir klinik 6neme sahiptir.
Retroaortik, prepulmonik ve septal (subpulmonik) seyirler iyi huylu kabul
edilmekte, ancak interarteryel seyir ani kardiyak o6lum igin ylksek risk
tasimaktadir (48). Bu nedenle bu anomali malign olarak bilinir ve en ciddi
koroner arter anomalisidir. Interarteryal seyrin ani kardiyak 6lum ile nasil
iligkili oldugu konusunda birka¢ neden dusunulmustur. Bunlar; egzersiz
sirasinda interarteryal koroner arterin aorta ile pulmoner arter arasinda
sikismasi, yarik benzeri orifis veya stenotik ostiyum, anomalili koroner arter
ile aorta arasinda dar agi ve intramural aortik segment varligidir (71). LMCA,
RCA ve LAD arterlerin her biri interarteryal seyir gosterebilir. Ancak LAD ve
LMCA’'nin ani kardiyak olum ile daha sik birliktelik gosterdigi saptanmistir
(48,71,72).

RCA, anjiyografiye tabi tutulmus hastalarin %0,03-0,17’sinde sol sinus
valsalvadan ayri bir ostiyum ile ya da tek bir koroner arterin bir dali olarak
ortaya cikar (73-75). Sol sinUs valsalvadan kaynaklanan ve interarteryal seyir
gosteren RCA en vyaygin anormal RCA seyir paterni olup hastalarin
%30’unda ani kardiyak olum ile iligkili olabilir (71). Egzersiz sirasinda ortaya
¢ikan aort dilatasyonu, sol sinusteki anormal yarik benzeri RCA ostiyumunu
daraltir ve muhtemelen koroner kan akimini kisitlayarak miyokard enfarktlisu

ile sonuglanabilmektedir (63,76).

LMCA, anjiyografi uygulanan hastalarin %0,09-0,11’inde ayri bir
ostiyum ile ya da tek bir koroner arterin bir dali olarak sag sinus valsalvadan
orijin almaktadir (77). Bu anomaliye sahip hastalarin %75 kadarinda
interarteryal seyir gorulebilmektedir (74,77). Bu durum ostiyum dizeyinde bir
keskin agilanma, intramural segmentin streclenmesi ve sag komissur ile sol
koroner kuspisi arasinda sikisma sonucunda ani kardiyak 6lum agisindan
yuksek risk tagsimaktadir. Anormal LMCA'nin retroaortik, prepulmonik veya
septal (subpulmonik) gibi seyirleri de olabilmektedir (78).

Her iki LCX veya LAD arteri de sag sinus valsalvadan anormal olarak

orijin alabilir. LCX sag sinus valsalvadan veya RCA proksimal dalindan ayri

22



bir ostiyum olarak ¢ikan en sik arterdir (yaklasik olarak nudfusun %0,32-
0,67’sinde) (78). Birgok rapor (73-75,79), anormal LCX arterin aort koku
arkasindan gectigini gostermis olup bu anomali ile 6lium arasinda iliski
kanitlanmamistir. LAD arteri Fallot tetralojisi, ¢ift cikisli sad ventrikil ve
transpozisyon kompleksleri gibi durumlarda, nadiren de normal kalbe sahip
olan hastalarda sag sinus valsalvadan orijin alabilmekte, interarteryel veya

prepulmonik bir seyir gosterebilmektedir (59).

RCA ya da LMCA nonkoroner sinusten orijin alabilmesine ragmen, bu
anomalilerin her ikisi de normal bir kalpte (80,81) nadir olup ve genellikle
klinik olarak o6nemli olmayabilir. Bu anomaliler blyuk arterlerin

transpozisyonu ile birlikte gorilebilmektedir (59).
II. Seyir Anomalileri

[I.1. Miyokardiyal kopriilesme: Miyokardiyal koprulesme bir grup miyokard
kasinin bir koroner arterin bir segmentini sarmasi ile ortaya ¢ikar. En sik LAD
arterin orta segmentinde goérular (82,83). Miyokardiyal koprilesmenin
prevalansinda anjiyografi (%0,5-2,5) ile MDBT inceleme (%15-85) arasinda
ciddi farkhliklar vardir (83). Bu farkliigin nedeni ise miyokardiyal
koprilesmenin genellikle belirgin semptom vermemesi gergegidir ki bu
hastalar nadiren koroner anjiyografiye gonderiimektedir (84). Bazi
durumlarda ise, miyokardiyal koprulesme anjina pektoris, miyokard
enfarktliisli, yasami tehdit eden aritmi ve hatta 6limden sorumlu
olabilmektedir (82). Miyokardiyal koprulesmenin tanisi igin altin standart
teknik koroner anjiyografi olarak kabul edilmektedir. Koroner anjiyografide
sistol esnasinda miyokardiyal tlnel icindeki segmentte "sagima" ya da
"basamaklanma" fenomeni gibi tipik bulgular gorilebilir (84). Diger taraftan,
multidedektorld BT, tutulan koroner arter segmentinin intramiyokardiyal
konumunu acgikga gosterebilmektedir (83). Koroner arterlerin standart
multidedektorlli BT'sinde kullanilan EKG tetiklemeli rekonstriksiyon arahgi
genellikle maksimal vazodilatasyon ve minimal hareket artefakti igin
diyastolik faz olarak segcilmektedir (85). Ancak miyokardiyal kodprulesme

suphesi varliginda EKG tetiklemeli rekontriksiyonun diyastolik faz yani sira

23



sistolik fazda da yapilmasi o6nerilir. Iki fazdan elde edilen gorintilerin
kargilastiriimasi sistolik faz sirasinda liminal daralmanin degerlendiriimesine

olanak saglamaktadir.

[I.2. Arter duplikasyonu: LAD ve RCA’nin duplikasyonlari raporlanmistir.
Bunlarin igerisinde LAD arterin duplikasyonu en sik gorulur. LAD arter
duplikasyonu, apekse ulasmadan anterior interventriktler sulkuste seyredip
sonlanan bir kisa LAD arteri, ve proper LAD ya da RCA'dan kaynaklanan
daha sonra anterior interventrikller sulkus distalinden sulkusa girip apekse
kadar uzanan uzun bir LAD arterini igerir (86). LAD, koroner arter bypass
greft cerrahisinde en 6nemli koroner arter oldugundan, radyologlar koroner
arterin ameliyat 6ncesi multidetektoli BT'sinde LAD arter duplikasyonu
olasiliginin farkinda olmaldir; aksi halde yanlis yerlesimli arteryotomi riski
vardir (87). Birbirine paralel bir LAD arter ve diyagonal dal, LAD arterin
duplikasyonu ile karigtirilmamalidir. Boyle bir paralel diyagonal dal, uzun LAD
arterin yaptigi gibi anterior interventrikier sulkusa yeniden girmez ve distal
LAD arterin seyrini Ustlenir (88). LAD arter duplikasyonlarinin doért alt tipi
tanimlanmistir.  Bunlarin ilk 3 tipinde, ana LAD kokenli kisa LAD
interventrikller olukta seyir gosterip sonlanirken, uzun LAD sulkusun solunda
ise tip 1, saginda ise tip 2 septumun intramiyokardiyal bolimudnde ise tip 3
olarak isimlendiriimektedir. Tip 4 ise 6nce LMCA’'dan kdken alan kisa LAD
anterior interventrikller sulkusun Ust bolimlerinde sonlanirken, sulkusun
distal bolumleri RCA’dan kdken alip prepulmonik seyirle sulkusa uzanan
uzun LAD tarafindan kanlandiriir. En sik tip 1 LAD duplikasyonu
gOrulmektedir (1).

Il. Sonlanma Anomalileri

lll.1. Koroner arter fistuli: Koroner arter fistull, bir ya da iki koroner arter
arasinda veya kalp bosluklari, koroner sinus, superior vena kava veya
pulmoner arter arasinda baglantinin oldugu bir durumdur. Bu durum selektif
koroner anjiyografiye tabi tutulan hastalarin yaklasik %0,1-0,2 'sinde goérulir
(89). Bu anomali RCA'y1 (%60) LCMA'dan (%40) daha sik etkiler (90).
Vakalarin %5'ten azinda ise fistul RCA ve LMCA'nin her ikisinden
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kaynaklanmaktadir (6). Koroner arter fistilinde tutulan koroner arter artan
kan akimi nedeniyle dilate gorinimde olmakta ve siklikla sant hacmine bagl
olarak degisen derecelerde tortiydze olabilmektedir (48). Morfolojik 6zellikler
agisindan, fistul tek veya birden fazla baglanti veya genis intramural dagilimli
yaygin bir ag, ya da ince damarlarin olusturdugu labirent benzeri bir pleksus
gibi sekillerle drenaj konusunda degiskenlik gosterebilmektedir (91). Fistulin
drenaj yeri, arterin kdkeninden daha fazla klinik ve fizyolojik dneme sahiptir.
Drenaj en sik sag ventrikile (vakalarin %45’i), ona muteakip sad atriyuma
(%25) ve pulmoner artere olmaktadir (%15) (91). Hastalarin %210'undan
azinda fistul sol atriyuma ya da sol ventrikul igine drene olmaktadir (6). Sant
sag tarafli kalp bosluguna acildiginda, hemodinamik 6zellikler bir
ekstrakardiyak sol-sag santina benzemektedir. Baglanti sol tarafli kalp
bosluguna acildiginda ise, hemodinamik ozellikler aort yetmezIligi durumunu
taklit ederler (92). Miyokardiyal perfizyon anormal baglantili koroner arter
tarafindan beslenen miyokard boéluma igin azalabilir. Bu durum, bir
hemodinamik ¢alma fenomenini temsil eder ve miyokardiyal iskemiye yol
acabilir (92).

[ll.2. Koroner arkad: Koroner arkad, koroner arter darligi yoklugunda RCA
ve LMCA arasinda anjiyografik olarak tespit edilecek kadar buyUk bir
baglantinin nadir bir 6rnegidir (93). Yetiskinin kalbi normalde iki koroner arter
arasinda ¢ok sayida kuguk anastomotik damarlar icermesine ragmen, bu
damarlar genellikle anjiyografide gorilmez (94). Bu direk anastomozlar
anjiyografik tespit igin yeterince buylk oldugu zaman genellikle crux cordis
noktasi duzeyinde ya da ona yakin dizeyde iki non-obstrikte ana arter
arasindaki belirgin duz baglanti temelinde kollateral damarlardan ayirt
edilebilirler, bunlarin tersine tortiydze kollateral damarlar patent ve obstrikte

damar arasindadir (94).

I11.3. Ekstrakardiyak sonlanma: Baglantilar koroner arterler ve
ekstrakardiyak damarlar arasinda olabilir (6rnegin; bronsiyal, internal
mammarian, perikardiyal, anterior mediastinal, superior ve inferior frenik,
interkostal arterler ve aortanin 6zofageal dali) (59). Bu yollar sadece iki

arteriyel sistem arasinda basing farki varliginda fonksiyonel olarak énemli
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hale gelir. Bu durum genellikle aterosklerotik koroner arter hastaligi ile iligkili

olup bronsiyal arterden koroner arterlere kan akisina neden olmaktadir (94).
2.2.5. iliskili Konjenital Kalp Hastaliklar

Koroner arter anomalileri buyuk arterlerin transpozisyonu, tek bir
ventrikal varligr ve Fallot tetralojisi gibi konjenital kalp hastaliklari ile iligkili
olabilir (95,96). Konjenital kalp hastaliklarinda koroner arter dagilimini
tanimlamanin temel amaci; énemli anormal epi- ya da intramiyokardiyal
seyirli koroner arterlerin potansiyel ventriktlostomi yeri ile iligkisini belirlemek

ve boylece ilgili bolgeye mudahale edecek olan cerrahi uyarmaktir (96).

Bu caligmanin amaci koroner arter hastaligi 6n tanisiyla koroner BTA
goruntileme yapilarak koroner arter anomalisi bulunan hastalarin BTA
bulgularinin analiz edilmesi ve BTA bulgularinin diger laboratuar yontemleri

ile saptanan bulgular ile karsilastiriimasidir.
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Il - GEREG ve YONTEM
3.1. Caligma Grubu ve Verilerin Toplanmasi

Bu calisma kapsaminda Ocak 2014 ile Agustos 2016 tarihleri arasinda
koroner BTA tetkiki icin Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji
Anabilim Dalina bagvuran 1520 olgunun verileri retrospektif olarak tarandi.
On degerlendirmelerde verileri eksik olan ve elde edilen gérintilerinde
degerlendirmeye izin vermeyecek dercede artefakt varligi olan 60 olgu
calisma disi birakildi. Geriye kalan 1460 olgu ¢alisma grubu olarak belirlendi.
Calisma grubundaki tum olgularin hastane sistemindeki ve PACS (Picture
Archiving Communication Systems) sistemindeki tum verileri tarandi. Yapilan
taramada olgularin sikayeti, BTA ¢ekim endikasyonu, yasl, cinsiyeti, anomali
varhgi, anomali tipleri, eslik eden konjenital kalp hastaligi varligi ve
dominansi ozellikleri incelendi. BTA raporlari diginda, eger varsa olgulara ait
“elektrokardiyogafi (EKG), eforlu EKG, konvansiyonel koroner anjiyografi
(KKA), miyokard perfizyon sintigrafisi (MPS) tetkiklerine ait raporlari” da

olusturulan veritabanina ayrica eklendi.
3.2. Arastirma igin Gerekli izinler

“Koroner Arter Anatomisi ve Varyasyonlarin Cok Dedektorlu
Bilgisayarli Tomografi ile Degerlendiriimesi” konulu tez, Saglik Bilimleri
Universitesi (6nceki adi ile GATA) Radyoloji Anabilim Dali Bagkanhinin 30
Mayis 2014 gin ve 50687469-8000-258-14/1560-258 sayili yazisi ile
verilmistir. Bu calisma igin Kegidoren Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik
Kurulu'ndan onay alinmistir (Etik Kurul Karar No; 1205, Sayi; 2012-KAEK-
15/1205, Tarih; 28/09/2016).

3.3. Bilgisayarli Tomografi Anjiografi Goriintilleme Prosediirt

Cekim oncesi olgularin istirahat etmeleri saglanmigti. Istirahat
sonrasinda hastalarin nabiz ve tansiyonlari Ol¢cluimustu. Nabiz sayisi >70
vuru/dk olan hastalara 1-4 kez intravendz beta blokér (Beloc, 5 mg/5 cc,
AstraZeneca, Turkiye) uygulamasi yapilmisti. Optimal vazodilatasyonu
saglayabilmek icin tim BTA c¢ekilecek hastalara dilalti 1 sprey doz

nitrogliserin  solisyon (Nitrolingual pump spray, Farma-Tek, Almanya)
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uygulanmigti.

Olgular supin pozisyonda BT masasina yatiriimisti. Antekubital
venden 18-20 gauge anjiyoket ile damar yolu acgiimisti. EKG elektrotlar
badlanarak tetkik 6ncesi kayitlari alindi. Cekim karinadan kalp tabanina
kadar tek nefes tutma suresinde, 320 dedektorli BT (Aquillon; Toshiba
Medical System, Tokyo, Japonya) ile yapilmisti. Calismada 70-90 ml (320-
400 mgl/ml) noniyonik kontrast madde 5-6 ml/sn hizla bolus tarzinda ve
ardindan 30-40 ml serum fizyolojik 5-6 ml/sn hizla otomatik enjektor ile
verilmigti. Bolus tracking teknigi kullanilarak kontrast maddenin inen aortaya
180 HU degderine ulasiimasiyla ¢gekim baglatiimisti. Cekimler 80-120 kV, 350
msn tlp rotasyon hizi, 0,25 mm rekonstriiksiyon intervalinde hastanin nabiz
sayisina gore prospektif ya da retrospektif EKG tetikleme kullanilarak
gergeklestiriimisti. Rutin gekimlerde tek donuste volum goruntlleme, by-pass
protokoll ile c¢ekile olgularda helikal goruntuleme yapiimisti. Helikal
goéruntilemedeki pitch degeri 0,5-1 idi. Verilen radyasyon dozunu azaltmak
ve goruntl kalitesini artirmak icin 3D AIDR ("Adaptive lterative Dose

Reduction”, Uyarlanabilir iteratif Doz Azaltimi) teknolojisi kullaniimisti.

Elde edilen ham goéruntulerden %5’lik veya %10’luk zaman dilimlerinde
rekonstrikte edilmis goruntller hastane gorunti arsivieme sisteminde
(PACS) kaydedilmisti.

Gorintulerin degerlendiriimesi icin hastane PACS sisteminde mevcut
olgugoruntuleri mevcut is istasyonuna (Vitrea FX, Version 6.2, Vital Images,
Minnetonka, Minnesota, USA) cagrildi. Is istasyonuna gagrilan gériintiler
MPR, ¢ MPR, MIP ve 3D VR gosterim teknigi kullanilarak normal koroner

arter anatomisi ve anomalileri agisindan degerlendirildi.
3.4. Olgularin Gruplandiriimasi

1. Asagidaki Ozelliklerinin tamamini tasiyan olgular normal koroner arter

anatomisine sahip olgular olarak gruplandiriimigtir;

e RCA’nin sag koroner sinusten ¢ikmasi, sag atriyoventrikiler (AV)

sulkusta epikardiyal yag dokusu icinde seyir gosterek sag AV
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sulkus ya da posterior interventrikuler sulkus iginde sonlanma
anatomisi gosterenler,
e LMCA’nIn sol koroner sintsten orijin alarak;
o LAD ve LCX dallarina ya da
o LAD, ramus intermedius (RI) ve LCX dallarina ayrilmasi,
LAD’nin anterior interventrikller sulkusta epikardiyal yag
dokusu icinde, Ri sol ventrikiil anterolateral ylizey boyunca,
LCX’inde sol AV sulkusta epikardiyal yag dokusu i¢inde
seyrederek sonlanma anatomisi gosterenler normal kabul

edilmektedir

2. Koroner arter anomaliler grubu modifiye Greenberg siniflandirmasina
gore olusturuldu. Bu siniflama (i) kdken anomalileri, (ii) seyir anomalileri ve
(i) sonlanma anomalileri ana basliklari altinda (alt gruplari ile birlikte)

siniflandirildi.

3. Koroner anatomisi normal olan grup ve anomalili gruptaki olgular,

koroner arter dominansi agisindan degerlendirildi ve koroner dominansi,

e RCA nin posterior interventrikiler sulkusa gegen ve posterior inen
dallarini veren olgularda sag dominansi

e LCX in posterior interventrikiler sulkusa gecen ve sag ventrikil
posterior yuzeyine dallar veren olgularda sol dominansi

e inferior interventrikiiler septum hem distal RCA ve hem distal LCX
dallari tarafindan perfiize olan olgularda kodominansi olarak kabul
edildi

4. KAA olan olgularda eglik eden konjenital kalp hastahdi olup olmadigi
degerlendirildi. Patent foramen ovale, KKH olup olmadigdi literatirde net
olarak belirtiimediginden, konjenital kalp hastaligi varligi PFO dahil ve

PFO harig tutularak gruplandirildi.

5. KAA’sl olan olgularin EKG sonuglari degerlendirildi, normal sinUs
ritmine sahip olanlar ve sinus ritmi digindaki herhangi bir EKG anormalligi

tespit edilenler olarak gruplandirildi.
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6. KAA’sI olan olgularin Efor testi sonuglari pozitif, negatif ve supheli

pozitif seklinde gruplara ayrildi.

7. KAA’s!| olanlardan KKA yapilan olgularin sonuglari BTA sonuglari ile
kargilastirildi  ve konvansiyonel anjiyografide KAA saptanan ve

saptanmayan olarak iki sinifa ayrildi.

8. KAA’sI olanlardan MPS yapilan olgularin sonuglari sintigrafide miyokard

defekti olup olmamasina gore iki gruba ayrildi.

9. Calismaya dahil edilen tim olgular yaslarina gére 49 yas ve altinda

olanlar, 50 yas ve Uzerinde olanlar seklinde iki gruba ayirildi.
3.5. Koroner Arter Anomalilerinin Siniflandiriimasi

Koroner arter anomalisi bulunan olgularin siniflandiriimasi igin
Greenberg ve ark. (59) tarafindan gelistirilen siniflandirma sisteminin (Tablo
2.2) modifiye bir versiyonu (60) kullanildi. Bu versiyona gore koroner arter
anomalileri; kdken anomalileri, seyir anomalileri ve sonlanma anomalileri

seklinde siniflandirildi.

I. Koken anomalileri; ylksek c¢ikim, multiple ostiyum, tek koroner arter,
koroner arterin pulmoner arterden koken almasi, koroner arterin kargi sinus
ya da non-koroner sinusten kdoken almasi seklinde siniflandirildi. Kargit veya
nonkoroner sinusten kaynaklanan anormal koroner arter; aort ve pulmoner
gobvdeye olan anatomik iliskisine bagl olarak dort farkli sekilde: (@)
interarteryal ( 6rnegin, aorta ve pulmoner arter arasinda, malign seyir), (b)
retroaortik, (c) prepulmonik, ya da (d) septal (subpulmonik) olarak

siniflandirildi.

II. Seyir anomalileri; miyokardiyal kopriulesme ve arter duplikasyonlari
olarak siniflandinidi. Miyokardiyal koprilesme gibi cok sik ve degisken
lokalizasyonlarda izlenen bir anomaliyi tanimlamak ve daha detaylandirmak
icin AHA siniflamanin modifiye versiyonu olan Kardiyovaskuler Bilgisayarl
Tomografi Dernegi (SCCT) koroner segmentasyon sistemi kullanilarak
koroner arterler segmentlere ayrildi (Tablo 2.1) (Segment 1: RCA proksimali,
segment 2: RCA orta kesimi, segment 3: RCA distali, segment 4. RCA
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kaynakli PDA, segment 5: LMCA, segment 6: LAD proksimali, segment 7:
LAD orta kesimi, segment 8: LAD distali, segment 9: LAD D1 dali, segment
10: LAD D2 dali, segment 11: LCX proksimali, segment 12: LCX OM1 dali,
segment 13: LCX orta ve distali, segment 14: LCX OM2 dali, segment 15:
LCX kaynakli PDA, segment 16: sag PLB, segment 17: Ramus intermedius,
segment 18: sol PLB). Miyokardiyal kdprulesme icin ayni segment Gzerindeki
iki veya daha fazla ardisik MK tek bir MK olarak tanimlandi. Bazi olgularda
birden fazla segmentte miyokardiyal koprilesme mevcut olup, istatistiksel
degerlendirmeler bu detay dikkate alinarak yapiimistir. Arter duplikasyonlari
Spindola-Franco siniflandirmasi kullanilarak 4 tip olarak ele alindi (97).
Bunlarin ilk 3 tipinde, ana LAD kokenli kisa LAD interventriktler olukta seyir
gosterip sonlanirken, uzun LAD sulkusun solunda ise tip 1, saginda ise tip 2
septumun intramiyokardiyal bolumuinde ise tip 3 olarak isimlendiriimektedir.
Tip 4 ise LMCA'dan koken alan kisa LAD anterior interventrikiler sulkusun
ust bélimlerinde sonlanirken, sulkusun distal bolimleri RCA’dan kdken alip

prepulmonik seyirle sulkusa uzanan uzun LAD tarafindan kanlandirilr.

lll. Sonlanma anomalileri; 3 alt gruba ayrilarak koroner arteryel fistul, kalp

disi sonlanma ve koroner arkad olarak siniflandirildi.
3.6. istatistiksel Analizler

740 olgudan elde edilen veriler Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) 15.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, ABD) paket programi
kullanilarak analiz edildi. Tanimlayici istatistiksel veriler (n) sayl ve yuzde
olarak ifade edilirken, gruplar arasi karsilastirmada Ki kare testi veya Fisher
Exact test kullanildi. Gruplar arasi farkhlik olup olmadigini degerlendirmede

istatistiksel anlamhlik igin P<0,05 dizeyi kabul edildi (%95 guven araliginda).
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IV - BULGULAR

4.1. Koroner Arter Anomalisi (KAA) Saptanan ve Normal Koroner Arter

Anatomisi Gosteren Olgular

Calismaya dahil edilen 1460 olgunun 720 olguda normal koroner arter
anatomisi saptanirken 740’inda (%50,7) en az bir koroner arter anomalisi
saptandi. Koroner arter anomalisi saptanan olgularin yas arahdr 1-88
(ortalama: 45,1 + 16) ve normal koroner arter anatomisi gosteren olgularin
yas araligi 3-92 (ortalama: 44,8 + 17,3) idi. Koroner arter anomalisi
saptananlarla normal koroner arter anatomisi olan olgular arasinda cinsiyet
ve yas (50 yas alti ve Usti olmak Uzere) bakimindan anlamh bir farkhlik
bulunmadi (Tablo 4.1 ve 4.2). Bu veri ile uyumlu olarak “Odds Ratio”
degerlerine gore cinsiyet ve yasin koroner arter anomalisi varligi i¢in bir risk

faktord olmadigi bulundu.

Tablo 4.1. Calisma grubunu olusturan olgularin cinsiyet dagilimi.

Cinsiyet Sayr % Istatistiksel anlamlilik

Erkek 538 | 72,7
1. Koroner arter anomalisi var
Kadin 202 27,3 P=0.277356*

Normal koroner arter Erkek 505 | 70,1 Odds Ratio=0.8819

anatomisi var Kadin 215 | 299

Tam hcrelerin beklenen degerleri 5 ve Gzerinde oldudu igin gruplar arasi karsilastirma %95
guven araliginda, Ki kare (Pearson Chi-Square) testi ile yapildi.

Tablo 4.2. Calisma grubunu olusturan olgularin yas dagihmi.
Yas grubu Sayr % Istatistiksel anlamlilik
<18 yas 8 1,08
1. zgg‘;:‘aﬁirsﬁi 19-49yas | 436 58,92
= 50 yas 296 | 40,00
<18 yas 15 2,08
19-49 yas 415 | 57,64
= 50 yas 290 40,28

Tam htcrelerin beklenen degerleri 5 ve Uzerinde oldudu i¢in gruplar arasi karsilastirma %95
guven araliginda, Ki kare (3x2) testi ile yapildi.

P=0,29523*

Normal koroner arter
anatomisi var
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4.2. Koroner Arter Anomalileri ve Goriuilme Sikhiklar

KAA olan 740 olgunun 693’Unde (%93,6) sadece bir anomali tipi
bulunurken, 47 olguda (%6,35) ¢esitli anomalilerin farkli birlikteliklerini iceren
toplam 97 farkh KAA varligi saptandi. En sik gorulen birliktelikler; arter
duplikasyonu ve miyokardiyal koprulesme birlikteligi (23 olguda), multipl
ostiyum koken anomalisi ve miyokardiyal kdprulesme birlikteligi (9 olguda)
olarak belirlendi. Toplamda 740 olguda 790 KAA varhdi saptandi (Tablo 4.3).
KAA icerisinde en yuksek oranda tespit edilen anomali miyokardiyal
koprulesme idi (%86,2). Miyokardiyal kdprulesme hari¢ birakildiginda geriye
kalan 109 olgu arasinda ise sik karsilasilan KAA’leri ve oranlari sirasiyla
arter duplikasyonu (%52,3), multipl ostiyum (%17,4) ve koroner arter veya
dalinin karsi koroner sinls ya da nonkoroner sinusten kdken almasi (%17,4)

seklinde idi.

Tablo 4.3. Tum olgularda saptanan KAA tiplerinin sayisal dagihmi.

Modifiye Greenberg siniflandirmasi Tiim olgularda | MK dahil (%) | MK harig*
I. [Kdken Anomalileri 45 (%3,08) 45 (%5,7) 45 (%41,2)
1. Yiksek ¢gikim 5 (%0,34) 5 (%0,63) 5 %(4,6)
2. |Multipl ostiyum 19 (%1,3) 19 (%2,4) 19 (%17,4)
3. |Tek koroner arter 2 (%0,14) 2 (%0,25) 2 (%1,8)
4 K_(_)roner arterin pulmoner arterden i i i
koken almasi
Koroner arterin veya dalinin kargi
5. |koroner sinlis ya da nonkoroner 19 (%1,3) 19 (%2,4) 19 (%17,4)

sinUsten koken almasi

1. |Seyir Anomalileri

1. |Miyokardiyal kdprilesme

738 (%50,5)
681 (%46,6)

738 (%93,4)
681 (%86,2)

2. |Arter duplikasyonu 57 (%3,9) 57 (%7,2) 57 (%52,3)
lll.'Sonlanma Anomalileri 7 (%0,48) 7 (%0,89) 7 (%6,4)
1. |Koroner arter fistull 5 (%0,34) 5 (%0,63) 5 (%4,6)
3. |Kalp digI sonlanmalar 1 (%0,07) 1 (%0,13) 1 (%0,9)
2. |Koroner arkad 1 (%0,07) 1 (%0,13) 1 (%0,9)
Toplam: 1460 olgu 790 anomali | 109 anomali

*Bazi ¢alismalarda miyokardiyal képrilesme KAA olarak kabul edilmedigi ve ylksek orani
nedeniyle diger anomalilerin gérilme sikligini gélgeledigi igin ayri bir situn olusturuldu. MK:
Miyokardiyal kdprulesme
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4.2.1. Yuksek ¢ikim anomalisi varligi saptanan olgular

Calismaya dahil ettigimiz olgularin Ggu erkek ikisi kadin olmak Uzere
5’inde (%0,34) yuksek ¢ikim anomalisi saptandi. Bu olgularin ikisinde (kadin
olgu) sadece yuksek c¢ikim anomalisi varken diger Ugunde (erkek olgular)
ayni zamanda koroner arter veya dalinin karsi koroner sinlis ya da
nonkoroner sintsten koken aldigi KAA bulunmakta idi. Bu olgularin ikisinin

sikayetlerine hastane kayit sisteminden ulasilabildi ve sikayetleri carpinti idi.
4.2.2. Multiple ostiyum varhgi saptanan olgular

Calismaya dahil ettigimiz olgularin 19’unda (%1,3) multiple ostiyum
anomalisi saptandi. KAA olan olgularda multiple ostiyum anomalisi goérilen
olgu orani ise %2,57 idi. Olgularin dérdu kadin ve 15’i erkek olgu idi. Multiple
ostiyum anomalisinin KAA’leri igerisinde orani miyokardiyal képrilesme dahil
edildiginde ve hari¢ tutuldugundaki oranlari sirasiyla %2,4 ve %17,4 idi.
Olgularin basvuru anindaki sikayetleri en sik gogus agrisi (16 olgu) olmak
Uzere carpinti (2 olgu) ve senkop (1 olgu) idi. Uglinde sol ve 16’sinda sag
dominansi mevcuttu. Uglinde eslik eden KKH varken 16’sinda yoktu.
Olgularin  Qunda ayni zamanda miyokardiyal koprilesme anomalisi
mevcuttu. EKG sonucu bulunan 11 olgudan sadece birinde AF bulgusu
varken diger 10 olgunun EKG raporlari normal olarak izlenmisti. Bununla
beraber efor testi yapilan 7 olgunun 6’sinda test sonucu pozitif idi. Olgularin
dordine KKA uygulanmis ve 3’Unde benzer sonug elde edilirken bir olguda

KKA ile anomali raporlanmamisgti.
4.2.3. Tek koroner arter varhigi saptanan olgular

Calismaya dahil ettigimiz olgulardan sadece ikisinde (%0,14) bu
anomaliye rastlanmistir. Biri erkek digeri kadin olan her iki olgunun da goégus
agrisi sikayetleri mevcuttu. Erkek olguya KKA ve efor testleri de uygulanmis

olup test sonuglari pozitif idi.
4.2.4. Koroner arterin pulmoner arterden kdken almasi

Calismaya dahil ettigimiz olgularda bu anomaliye rastlanmamistir.
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4.2.5. Koroner arter veya dalinin karsi koroner siniis ya da nonkoroner

sinusten koken aldigi anomali varlig1 saptanan olgular

Toplam 19 olguda (tum anomalili olgularin %2,57’si) koroner arter
veya dalinin normal sinus dig1 koken aldigi durum saptandi. Bu anomalinin 8
olguda tek basina 11 olguda ise diger anomaliler ile birlikteligi belirlendi
(Tablo 4.4). Diger anomalilerden en sik miyokardiyal koprulesme (8 olgu) ile
birliktelik gorullrken, yliksek ¢ikim kdken anomalisi (3 olgu) ve tek koroner
arter (2 olgu) diger birliktelik gosterdigi anomaliler idi. 3 olguda eslik eden
KKH varken, 16’sinda yoktu. Olgularin 15’'inde sag, ikisinde sol ve ikisinde
kodominansi mevcuttu. Olgularin %73,7’si (14/19) erkek ve %26,3'U kadin
olgulardi. Olgularin 9’'unda gégus agdrisi, Ug¢inde garpinti, birinde bas agrisi
ve birinde nefes darligi sikayeti vardi. 7 olgunun EKG sonuglarina
ulasilabilmis olup 6’si normal iken birinde ekstra atimlar mevcuttu. Bununla
beraber efor testi uygulanan 8 olgunun timunde (%100) test sonucu pozitif
idi. Benzer sekilde 6 olguya KKA uygulanmig olup timinde (%100) anomali
tespit edilmisti. Olgulardan 7’sine MPS uygulanmis olup 6’sinin sonuglari
normaldi. Bu kdken anomalisinin alt tiplerine (seyirlerine) bakildiginda ise
koroner arterlerin olgularin blyiuk ¢ogunlugunda (%78,9) interarteriyel seyir
paterni izlendi. Koroner arterlerin olgularin ikisinde retroaortik, birinde

prepulmonik ve birinde ise subpulmonik (septal) seyir gosterdigi belirlendi.

Tablo 4.4. Koroner arter veya dalinin anormal kéken aldigi durumlar.

Tek bagsina | Diger anomalilerle

Kdken yeri anomalisi Toplam

(8 olgu) birlikte (11 olgu)
1. |Retroaortik 1 1 2 (%10,5)
2. |interarteryal 6 9 15 (%78,9)
3. |Prepulmonik 1 1 (%5,26)
4. |Subpulmonik (septal) 1 1 (%5,26)
Toplam 8 11 19 (%100)
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4.2.6. Miyokardiyal kopriulesme varligi saptanan olgular

Tdm olgularin  %46,6'sinda (681/1460) miyokardiyal koprulesme
anomalisi varhgdi belirlendi. Her segmentteki koprulesme ayri bir anomali
olarak kabul edilmek Uzere 681 olguda toplam 906 segmentte kdprilesme
anomalisi saptandi (Tablo 4.5). Miyokardiyal képrilesme anomalisi bulunan
638 olguda eslik eden baska bir anomali bulunmazken, 43 olguda
miyokardiyal koprulesmeye farkli anomalilerin eslik ettigi belirlendi. En sik
eslik eden anomaliler arter duplikasyonu (23 olgu) ve multipl ostiyum kdken
anomalisi (9 olgu) idi. Olgularin 493’Gnde (%72,4) tek segmentte kdprulesme
saptanirken, 188 olguda (%27,6) birden fazla segmentte koprulesme
saptandi. Birden fazla koprilesme anomalisi saptanan 188 olgunun; 8’inde
ayni anda 4 segmentte, 21’'inde ayni anda 3 segmentte ve 159’unda ayni
anda 2 segmentte koprilesme varligi saptandi. Birliktelik gdsteren
koprilesmelerden en sik gorulenler; 57 olguda segment 7-8; 51 olguda
segment 7-12 birlikteligi idi. En sik kdprulesme gorilen segmentin segment 7
oldugu (%59,3) belirlendi, bu segmenti %12,7 orani ile segment 8 ve %9,3
orani ile segment 12 izlemekteydi (Sekil 4.1 ve Tablo 4.5)

Miyokardiyal képriilesme goriilen tiim segmentler
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Sekil 4.1. Miyokardiyal kdprilesme gdrilen segmentler (toplam 906 segment).
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Tablo 4.5. Miyokardiyal koprilesme anomalileri ve segmentlere gore dagilimi.

Tek segmentte koprilesme Birden cok segmentte kdprilesme (188
Seafiiai (493 olgu) olgu)
Tek bagina | Diger anomalilerle |Diger anomali yok Diger anomalilerle
(460 olgu) birlikte (33 olgu) (178 olgu) birlikte (10 olgu)
Segment 1 2 3
Segment 2 2 23 2
Segment 3 1
Segment 4
Segment 5 1
Segment 6 19 1 22 1
Segment 7 352 22 154 9
Segment 8 50 61 4
Segment 9 14 1 20 1
Segment 10 4
Segment 11
Segment 12 12 6 61 5
Segment 13 2
Segment 14 1 1 4 1
Segment 15
Segment 16
Segment 17 7 2 31 1
Segment 18
Toplam 460 33 389 24
Toplam 493 413

681 olguda toplam 906 kdprilesme anomalisi saptandi.

Miyokardiyal koprulesme varligi saptanan olgularin 495’i erkek ve
186’s1 kadindi. Bu oran KAA saptanmayan olgularla (505 erkek ve 215 kadin)
karsilastirildiginda miyokardiyal kdprulesme gorulme oraninin cinsiyete gore
istatistiksel agidan anlamli bir farklihk gostermedigi bulundu (Ki kare;
P=0,292082 ve Odds Ratio=0,8826). Olgularin dosyalari incelendiginde
verilerine ulasilabilen 436 olgunun sikayetleri siklik sirasina goére su
sekildedir; 362 (%83) olguda goégus agrisi, 36 (%8,26) olguda garpinti, 28
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olguda (%6,4) nefes darligi, 7 olguda senkop, 1 olguda ¢abuk yorulma ve 2

olguda ates.

Miyokardiyal koprulesme varhdi saptanan olgularin 312’sinin EKG
sonuglarina ulagildi ve sadece 56’sinda (%17,9) anormal EKG bulgulari
saptanirken, 256’sinin (%82) EKG testi sonuglari normal idi. Efor testi
sonuglarina ulasilabilen 260 olgunun 245’inde (%94,2) pozitif (191 olgu) veya
supheli pozitif (54 olgu) sonuclarin elde edildigi, buna karsilik 15 (%5,8)

olgunun sonuglarinin normal olarak bulundugu belirlendi.

Olgularin 46’sina KKA uygulandidi bunlarin sadece 13’Unde (%28,3)
KKA ile koprilesme varliginin saptandigi, 33 olgunun (%71,7) raporlarinda
miyokardiyal koprulesme bulgusunun yer almadigi belirlendi. MPS
sonuglarina ulagilabilen 122 olgunun 93’Unde (%76,2) MPS sonuglarinin

normal olarak degerlendirildigi belirlendi.
4.2.7. Arter duplikasyonu varligi saptanan olgular

Farkli endikasyonlarla BTA istenen olgulardan olusan calisma
grubumuzda ise arter duplikasyonu gorulme orani %3,9 (57/1460) olarak
bulundu. Toplam 57 olguda (tum anomalilerin %7,2’si, miyokardiyal
koprilesme disindaki anomalilerin ise %52,3’U) arter duplikasyonu anomalisi
saptandi. Bu anomali 34 olguda tek basina 23 olguda ise diger anomaliler ile
birlikte idi (Tablo 4.6). Birlikte goéruldigu diger anomali miyokardiyal
koprulesme idi (23:23, %100). Olgularin neredeyse tamaminda (55 olgu;
%96,5) tip 1 duplikasyon mevcuttu. Sadece bir olguda tip 2 ve bir olguda tip 4

duplikasyon varligi belirlendi.

Tablo 4.6. Arter duplikasyonu saptanan olgularda anomali tipleri.

Duplikasyon Tek basina | Diger anomalilerle birlikte

tipi (34 olgu) (23 olgu) fEEE
1. Tip 1 33 22 55 (%96,5)
2. Tip 2 1 1 (%1,75)
3. Tip 3
4. Tip 4 1 1 (%1,75)
Toplam 34 23 57
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Arter duplikasyonu saptanan olgularin 43’0 erkek ve 14’G kadindi. Bu
oran KAA saptanmayan olgularla (505 erkek ve 215 kadin)
kargilastirildiginda arter duplikasyonu goérilme oraninin cinsiyete goére
istatistiksel acidan anlamh bir farkhlik gostermedigi bulundu (Ki kare;
P=0,399444 ve Odds Ratio=0,7647). Olgularin dosyalari incelendiginde
verilerine ulasilabilen 35 olgunun sikayetleri siklik sirasina gore su sekildedir;
31 (%88,6) olguda goégus agrisi, 3 olguda nefes darligi ve 1 olguda (%8,26)
carpintl. Arter duplikasyonu varligi saptanan olgularin 24’Gnin EKG
sonuglarina ulagildi ve sadece 5’'inde (%20,8) anormal EKG bulgular
saptanirken, 19’'unun (%79,2) EKG testi sonuglari normal idi. Efor testi
sonuglarina ulagilabilen 25 olgunun timinde (%2100) pozitif (18) veya supheli
pozitif (7) sonuglarin elde edildigi belirlendi. Arter duplikasyonu saptanan

olgularin 49’'unda (%86) sag ve 8’inde (%14) sol dominansi varligi bulundu.
4.2.8. Koroner arter fistulii varligi saptanan olgular

Koroner arter fistlll gortlme sikhigi tim olgular icinde %0,34 (5/1460)
olarak bulunurken, KAA varligi saptanan olgulardaki orani ise %0,68 (5/740)
idi. Koroner arter fistili gorulme orani miyokardiyal koprulesme harig
tutuldugunda ise %4,9 (5/102) olarak bulundu. Olgularin 4’G erkek ve biri
kadin iken, tUmunde sag dominansi varhgi belirlendi. Fistul varligi saptanan

olgulara ait detayli bilgiler asagida belirtildigi gibidir.

Olgul: 33 yasinda erkek olgu. RCA ostiumunun hemen yanindan orijin alan

arterial yapi pulmoner artere fistllizasyon gostermekteydi.

Olgu2: 74 yasinda kadin olguda- LAD ile RCA arasinda Viussens arki
trasesinde birlesmekte ve pulmoner arter ile fistiléz baglantilar

gostermekteydi.
Olgu3: 52 yasinda erkek olgu. LMCA ile sag atrium arasinda fistul mevcuttu.

Olgu4: 38 yasinda erkek olguda LAD birinci septal dali ile pulmoner arter

arasinda fistil mevcuttu.

Olgu5: 21 yasinda erkek olguda OM2 dali distali ile pulmoner ven distal
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dallari arasinda fistll mevcuttu.
4.2.9. Kalp digi sonlanma varligi saptanan olgu

Calismaya dahil ettigimiz olgulardan sadece birinde (%0,07; 1/1460)
bu anomaliye rastlanmistir. Carpinti sikayeti olan 21 yasindaki erkek olguda
ayni zamanda miyokardiyal koprulesme anomalisi bulundugu goraldu. Sol
ventrikul lateral duvar komsulugunda, perikardiyal-epikardiyal dizeyde ince
kalibrasyonlu vaskuler yapilardan olusan vaskuler yumak dikkat gekmistir.
Distal pulmoner ven dallari ile iligkisi olan bu vaskiler yumaga OM2 distal

dallari ve LAD distal kesiminin stpheli katilimi s6z konusudur.
4.2.10. Koroner arkad varhigi saptanan olgu

Calismaya dahil ettigimiz olgulardan sadece birinde (%0,07; 1/1460)
bu anomaliye rastlanmistir. Gogus adrisi sikayeti olan 74 yasindaki kadin
olguda ayni zamanda miyokardiyal koprulesme anomalisi bulunmaktaydi.
BTA ve KKA verileri benzer ve uyumlu idi. Bu olguda LAD ile RCA arasinda
Viussens arki trasesinde gelismis baglanti mevcut olup, Viussens arkinin
LAD'den orijin alan dalina daha yakin kesiminde yaklagik 4,5 x 55 mm

boyutlarinda fokal anevrizma mevcuttu.
4.3. KAA ve Koroner Arterlerin Dominansi Ozellikleri

Calisma grubundaki 1460 olgunun 1177 tanesinde (%80,6), koroner
arter anomalisi saptanan 740 olgunun 604 tanesinde (%81,6), MK disinda
KAA bulunan 102 olgunun 75 tanesinde (%73,5) sag dominansinin hakim
oldugu belirlendi. Diger dominansi oranlari (Tablo 4.7)de 06zetlenmistir.
Kodominansi orani miyokardiyal koprulesme disindaki KAA bulunan
olgularda izole kdprilesme anomalisi bulunan olgulara gére daha yuksekti,
sirasiyla %13,7 ve %7,7, bu fark disik duzeyde de olsa istatistiksel olarak
anlamli idi (Pearson ki kare; P=0,042129).
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Tablo 4.7. KAA olgularinda koroner arterlerin dominansi 6zellikleri.

izole képrilesme

Dominansi KAA* i KAA timu | KAA yok Toplam
1. Sag 75 (%73,5) 529 (%82,9) 604 (%81,6) 573 (%79,6) 1177 (%80,6)
2. Sol 13 (%12,8) 60 (%9,4) 73 (%9,9) | 76 (%10,6) = 149 (%10,2)
3. Ko-dominans 14 (%13,7) 49 (%7,7) 63 (%8,5) | 71 (%9,7) @ 134 (%9,2)
Toplam 102 638 740 720 1460

*Koprilesme anomalileri disindaki KAA (Koroner Arter Anomalileri)

KAA olan olgulardaki koroner arter dominansisi ile c¢alismamizda
degerlendiriimeye tabi tutulan parametrelerin bazilari ayrintil olarak incelendi
(Tablo 4.8). Sol dominansili olgularda anormal EKG bulgulari sag dominansili
olgulara gore daha yuksek olarak bulundu, sirasiyla %28,6 (10/35) ve %16,7
(49/294), ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (ki kare;
P=0,082752).

Tablo 4.8. Dominansi durumuna goére bazi parametrelerin sayisal dagilimi.

S_ag : S.OI . |Kodominansi| Toplam
dominansi| dominansi
Normal 14 2 0 16 (%5,4)
1. Efor testi
Anormal 54y 35 7 283 (%94,6)
veya supheli
_ Anormal 49 10 3 62 (%18,5)
2. EKG testi
Normal 245 25 4 274 (%81,5)
5 Eslik eden KkH Var 26 7 2 35 (%4,73)
" (PFO disindaki) yok 628 66 11 705 (%95,3)
o Erkek 466 59 0 525
4. Cinsiyet
Kadin 188 14 13 215

Not: Bu tabloda sadece koroner arter anomalili (KAA) olgularina ait veriler
bulunmaktadir. KKH: Konjenital kalp hastaligi, PFO: Patent foramen ovale

4.4. Konvansiyonel Anjiyografi ve BTA Sonuglarinin Karsilastiriimasi

Retrospektif incelemelerde KAA tespit edilen 740 olgunun 55’ine
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(%7,43) ayni zamanda KKA tetkikinin de yapildigi belirlendi. KKA yapilan
olgularin BTA ile kargilastirmali sonuglar asagidaki tabloda ozetlenmigtir
(Tablo 4.9). KKA'nin kdprulesme disi KAA’lerini saptama duyarlihdi %66,7
(12/18) iken, izole miyokardiyal koprilesmeleri saptama duyarhhidr %18,9
(7/37) olarak bulundu. Tum olgulara bakildiginda ise; miyokardiyal
koprulesmeler de dahil olmak Uzere KKA'nin, BTA ile KAA bulunan olgularin

sadece %34,6’sinda anomali varligini saptayabildigi belirlendi.

Tablo 4.9. BTA ile KAA saptanan olgularda KKA ile elde edilen sonuglar.
BTA ile KAAvar | izole képriillesme

(kdprillesme digt) ~ anomalileri Toplam
gore KAR v 12 7 19 (%34,6)
g6re KAA var 634,

KKA sonuglarina )
gore KAA yok 6 30 36 (%65,4)
Toplam 18 37 55 (%2100)
KKA yapilmayan 84 so1 .
olgular
KAA tespit edilen _ a6 o
olgular

BTA; BT Anjiyografi. KKA; Klasik konvansiyonel Anjiyografi. KAA; Koroner Arter Anomalisi.

4.5. Miyokard Perfizyon Sintigrafisi (MPS) ve BTA Sonuglarinin
Karsilagtiriimasi

BTA ile KAA varligi saptanan 740 olgunun 126’sina MPS tetkiki
yapildigi belirlendi. Bu 126 olgunun %75’inin MPS sonuglarinda herhangi bir
anormal bulgu saptanmazken, koprulesme anomalileri disindaki KAA varhgi
olan 16 olguda anormal MPS gorilme orani daha ylksekti (%31,25).
Bununla beraber iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlaml
dizeyde degildi (Fisher Exact test; one-tailed P=0,350529, two-tailed
P=0,539336)
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Tablo 4.10. BTA ile KAA saptanan olgularda MPS ile elde edilen sonuglar.
BTA ile KAA var KAA

(kdprulesme disi) (izole koprilesme) Teplerm
MPS sonuglarinda 5 26 31 (%24.6)
anormal bulgular
MPS sonuglarinda 11 84 95 (%75,4)
anormal bulgu yok
Toplam 16 110 126 (%100)
MPS yapilmayan olgular 86 528 614
Tam olgular 102 638 740

BTA; BT Anjiyografi. MPS; Miyokard Perflizyon Sintigrafisi. KAA; Koroner Arter Anomalisi.

4.6. KAA ve Eslik Eden Konjenital Kalp Hastaliklar

Koroner arter anomalisi saptanan olgularda eslik eden konjenital kalp
hastaliklari patent foramen ovale (PFO) dahil ve hari¢ olmak Uzere iki sekilde
degerlendirildi (Tablo 4.11). PFO haric olmak Uzere 35 olguda (%4,73)
KAA’ne eslik eden KKH varligi saptanirken, 96 olguda (%12,97) KAA’'ne
PFO’nin eslik ettigi belirlendi. PFO dahil edildiginde toplam 131 (%17,7)
olguda eslik eden KKH varhgi belirlendi. KAA ve eslik eden KKH bulunan 35
olgunun 26’s1 (%74,3) erkek ve 9'u (%25,7) kadin iken, PFO bulunan 96
olgunun 77’si (%80,2) erkek ve 19'u (%19,8) kadinlar idi. Cinsiyet oranlari
calisma grubundaki genel dagihm ile benzer oldugu ve cinsiyete gore bir

farklihk gorulmedigi belirlendi.

Tablo 4.11. KAA ve eslik eden konjenital kalp hastaliklari.
KAA KAA

plic eetm A (kdprilesme harig) = (izole kdprulesme) TeplEnT
1. Var (PFO harig) 9 26 35 (%4,73)
2. PFO 12 84 96 (%12,97)
* Toplam 21 109 131 (%17,7)
3. [KKH Yok 81 528 609 (%82,3)
Toplam 102 638 740

KAA,; Koroner Arter Anomalisi. KKH; Konjenital Kalp Hastaligi. PFO; Patent Foramen
Ovale. *PFO dahil edildiginde eslik eden KKH toplam sayisi.
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PFO disindaki KKH’larinin 35 olgudaki gorulme sikhgi; 13 olguda
(%37,1) VSD, 11 (%31,4) olguda ASD, 4 olguda bikuspit aorta, 1 olguda aort
koarktasyonu, 1 olguda subaortik web formasyonu, 1 olguda PDA olmak
uzere 31 olguda tek KKH varligi belirlendi. Diger dort olguda gorulen

anomaliler:

1. ASD + VSD + Buyuk arterlerin transpozisyonu.

2. ASD + VSD + Total pulmoner vendz dénus anomalisi + Cift gikigh
sag ventrikdl.

3. VSD + Pulmoner atrezi + Ata binen aorta.

4.VSD + Divertikul + Anevrizma.

4.7. KAA Tespit Edilen Olgularin BTA endikasyonlari

Asagidaki grafikte (Sekil 4.2), BTA istedi yapilirken klinisyenler
tarafindan belirtilen endikasyonlarin bir 6zeti yer almaktadir. KAA saptanan
740 olgunun 503’Une ait verilere ulasilabilmis olup bu olgular igin belirtilen
endikasyonlar sekil 4.2’de gosterilmistir. En sik belirtilen endikasyon (%31,7)
anormal efor testi iken bunu koroner arter hastaldi suphesi ya da varligi
(%29) izlemektedir.

Diger riskli durumlar 22
PFO 3
Aritmi 4
Perikardit 5
Aort anevrizmasi 5
Atriyal fibrilasyon 6
VSD 7
Anormal EKO bulgusu 7
Hiperlipidemi 9
Kalp kapag! hastalklan 10
ASD 12
Miyokardit, kardiyomiyopati 15
iskemi veya anormal MPS bulgusu 24
Aile dykis( 26
Anormal EKG bulgusu 27
Hipertansiyon 30
Koroner arter hastalig 157
Anormal efor testi 171

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180

Hasta sayisi

Sekil 4.2. KAA saptanan olgularda BTA endikasyonlari ve klinik durumlar (503 olgu;

bazi olgular i¢in birden ¢ok endikasyon belirtilmistir)
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4.8. Koroner Arter Anomalisi Tespit Edilen Olgulann Basvuru

Zamanindaki Temel Sikayetleri

KAA saptanan 740 olgudan toplam 474’Gnin dosyalarinda yer alan ve
tetkigi isteyen Klinisyenlerce Dbelirtilen temel gikayetler sekil 4.3'de
belirtiimigtir. En sik belirtilen sikayet gégus agrisi olarak bulundu (%82,5).
Miyokardiyal koprilesme tespit edilenler dederlendirme digi birakildiginda da
en sik belirtilen sikayet yine gogus agrisi (%78,6 : 55/70) idi. Ates sikayeti
Kawasaki sendromu olan iki ayri olguya aitti.

D Gogus agrisi
O Carpinti

O Nefes darhgi

Senkop
OAtes
O Bas agrisi

E Cabuk yorulma

Sekil 4.3. KAA saptanan 740 olgunun temel sikayetleri (olgudosyalarinda her
bir olguigin tek bir sikayet belirtiimis olup, sekil Gzerindeki rakamlar olgusayilarini

ifade etmektedir).
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4.9. BTA’da KAA Saptanan Olgu Ornekleri

Olgu 1. Multiple ostiyum anomalisi (33 yaginda erkek olgu).

Sekil 4.4. Multiple ostiyum anomalisi. Oblik aksiyel (a) ve aksiyel MIP (b) BTA
goruntulerinde LMCA’nin yoklugu ile LAD ve LCX arterlerinin ayri ostiyumlarla sol
sinds valsalvadan orijin aldigi izlenmektedir (oklar). 3D VRT goéruntilerde (c,d) de
benzer bulgular (oklar) gérilmektedir.
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Olgu 2. Miyokardiyal koprulesme anomalisi (60 yasinda erkek olgu).

Sekil 4.5. Miyokardiyal kopriillesme anomalisi. Oblik sagittal curved MPR (a,b,d)
BTA goéruntulerinde LAD orta kesiminde (segment 7), LAD 1. Diyagonal dal
(segment 9) ve LAD 2. Diyagonal dalinda (segment 10) miyokardiyal kdprulesme

goOrulmektedir (oklar).
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Olgu 3. Yuksek ¢ikim ve aberran orijinli RCA (23 yasinda erkek olgu).

Sekil 4.6. Yuksek ¢ikim ve aberran orijinli sag koroner arter. Oblik aksiyel (a) ve
sagittal MIP (b) BTA goruntileri; RCA, c¢ikimindan sonraki yaklagik 7 mm'lik
segmentte aorta ile pulmoner arter arasinda seyir géstermekte ve hafif derecede
eksternal basiya ugramaktadir (siyah oklar). 3D VRT goérintilerinde ise (c,d)
RCA’nin asendan aortadan sag ve sol koroner sinls bileske hizasinda, sinotibiler

bileske seviyesinin Uzerinden orijin aldig1 gértulmektedir (oklar).
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Olgu 4. Tip 1 dual LAD varyasyonu (24 yasinda erkek olgu).

Sekil 4.7. Tip 1 dual LAD varyasyonu. Aksiyel MIP ve curved MPR (a,b) ve 3D
VRT (c) BTA goruntllerinde tip 1 dual LAD varyasyonu izlenmekte (oklar).
LAD'lerden kisa ve kalibrasyonu ince olan LAD dali;; orta ve distal kesiminde
subepikardiyal olarak seyir gostermektedir. Kalibrasyonu daha kalin ve daha uzun
olan LAD apekse kadar uzanmakta ancak orta ve distalde kalibrasyonu ince olarak
izlenmektedir.
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Olgu 5. Aberran orijinli LCX ve retroaortik seyir (46 yasinda erkek olgu).

Sekil 4.8. Aberran orijinli LCX ve retroaortik seyir. BTA aksiyel MIP (a,b) ve 3D
VRT (c,d) goruntilerinde RCA ve LCX sag koroner sinusten ortak orifisle orijin
almaktadir (oklar). LCX aort kdkunun posteroinferiorundan seyrederek (kivrik oklar)
sol AV sulkusa ulagmaktadir.
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Olgu 6. RCA'nin yuksek ¢ikim anomalisi (58 yasinda kadin olgu).

Sekil 4.9. RCA’'nin yiksek ¢ikim anomalisi. Sagittal (a), oblik aksiyel MIP (b) ve
3D VRT (c,d) BTA gorintulerinde RCA, asendan aorta tubuler seviyesinde,
sinotlbuler bileske seviyesinin yaklagik 1 cm distalinden orijin almaktdir (oklar).
RCA’nin yaklasik 5 mm’lik bir segmenti aorta ile sag ventrikdl ¢ikis yolu arasinda
seyretmektedir (kivrik ok) (ylksek ¢ikim).
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Olgu 7. Pulmoner arter fistulizasyonu (33 yasinda erkek olgu).

Sekil 4.10. Pulmoner arter fistilizasyonu. Aksiyel (a) ve sagittal MIP (b) BTA
gorintilerinde RCA ostiumunun hemen yanindan orijin alan arterial yapi (oklar) ile
LAD proksimal kesiminden orijin alan arterial vaskiler yapi (kivrik ok) [3D VRT (d)]
prepulmonik lokalizasyonda Viussens arki boyunca birlesmekte, bu lokalizasyonda
pulmoner arter Uzerinde varikdz genislemeler olusturmakta ve pulmoner artere

fistllizasyon gOstermektedir (siyah ok) [sagittal MIP(c)].
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Olgu 8. interatriyal seyirli koroner ¢ikis anomalisi (22 yasinda erkek olgu).

Sekil 4.11. interatriyal seyirli koroner gikis anomalisi. Aksiyel MIP (a) ve 3D VRT
(b,c,d) BTA goruntilerinde LMCA sag koroner sintsten orijin alarak (ok) aort ve

pulmoner arter arasinda seyir gostermekte (kivrik ok) ve daha sonra LAD ile LCX
dallarina ayrilmaktadir.
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Olgu 9. Tek koroner arter ¢ikim anomalisi (67 yasinda kadin olgu).

Sekil 4.12. Tek koroner arter ¢cikim anomalisi. Sagittal MIP (a,b) ve 3D VRT (c,d)
BTA goéruntulerinde LMCA ve RCA sag koroner sinusten ortak orifis ile koken
almaktadir (oklar). LMCA posteriora dogru donerek aort ile pulmoner ven arasinda

(kivrik oklar) seyrettikten sonra normal lokalizasyonuna gelmektedir.
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Olgu 10. Tip 2 dual LAD anomalisi (55 yasinda kadin olgu).

Sekil 4.13. Tip 2 dual LAD anomalisi. Oblik aksiyel (a,b) ve 3D VRT (c,d) BTA
goruntilerinde ana LAD (siyah ok) proksimal kesimde ikiye ayriimaktadir. Kisa LAD
(oklar) interventrikiler sulkus orta kesiminde sonlanirken uzun olan LAD (kivrik
oklar) apeksten donerek posterior interventrikiler sulkusun 1/3 apikal kesimini

beslemektedir.
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Olgu 11. Tek koroner arter anomalisi ve subpulmonik seyir (64 yasinda erkek

olgu).

Sekil 4.14. Tek koroner arter anomalisi ve subpulmonik seyir. Sagittal (a), oblik
aksiyel MIP (b) ve 3D VRT (c,d) BTA goruntilerinde sag koroner sinusten yaklasik
6,5 mm capinda bir trunkus (oklar) orijin almakta ve bu trunkus LMCA ve RCA
dallarina ayrilmaktadir. LMCA dali proksimal kesiminde aorta ile sag vetrikll cikis
yolu arasinda seyretmekte, orta ve distal kesiminde ise intramiyokardiyal mesafeye
girmekte (kivrik oklar) ve interventrikiler septum igerisinde seyir gostererek anterior

interventrikiler sulkusa ulasmaktadir.
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Olgu 12. Tip 4 dual LAD varyasyonu (61 yasinda erkek olgu).

Sekil 4.15. Tip 4 dual LAD varyasyonu. 3D VRT BTA gorunttlerinde (a,b) LMCA,;
LCX ve kisa LAD (oklar) dallarina ayrilmaktadir. Uzun LAD, RCA proksimalinden
orijin almakta (kivrik ok) ve prepulmonik seyir gdstererek anterior interventrikller

sulkusa uzanmaktadir.
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Olgu 13. Ekstrakardiyak sonlanma anomalisi (52 yaginda erkek olgu).

Sekil 4.16. Ekstrakardiyak sonlanma anomalisi. Sagittal MIP (a) ve 3D VRT (b)
BTA goruntulerinde sol ventrikll apeksine komsu parakardiyal yagli dokuda sol
hemidiyafragmatik arter ile OM1 dalinin fistulizasyonu izlenmektedir (oklar).

Diyafragmatik arterde kalibrasyon artisi mevcuttur.
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V - TARTISMA

Koroner arterlerin konjenital anomalileri sik olmamakla birlikte gogus
agrisi sikayetinin 6nemli nedeni olup hemodinamik olarak énem arz eden
bazi anomali durumlarinda ani kardiyak 6lim nedeni olabilmektedir. On yillar
boyunca koroner arter anomalilerin tanisi konvansiyonel anjiyografi ile
yapiimaktaydi. Ancak bu goéruntuleme teknigi projeksiyonel kisithhgr ve
invaziv olusu dezavantaj olusturuyordu. Konvansiyonel koroner anjiyografinin
diger  dezavantajlari ise bu yontemle vaskuler  anatominin
degerlendiriimesinin zorlugu ve yodntemin goreceli olarak daha pahall
olmasidir (98). Konvansiyonel koroner anjiyografinin c¢ogu kisitliliklari
kontrasth MDBT tarafindan giderilmektedir. EKG’li multidedektérli BT'de
meydana gelen son gelismeler koroner arterlerin koken, seyir ve sonlanma
anomalilerini dogru olarak tespit edebilme imkani saglamigtir. Non-invaziv bir
yontem olan MDBT koroner arter anomalilerin saptamasi ve tanisinda yuksek
kalite ve dogruluk saglamaktadir. Koroner anomalilerin seyirleri kontrastli
MDBT aracihigiyla guvenilir bir sekilde ortaya konabilmektedir. Nihai olarak
VR gosterim teknikleri kardiyak ve vaskuler anatomi konusunda U¢ boyutlu
bir gorintl sergilemektedir (44,99,100). KAA'lerinin sikligi ve ozelliklerini
ortaya koymak igin yapilan c¢alismalarin buyuk c¢ogunlugu KKA ile
gercgeklestiriimistir. Bu nedenle ¢alismamizin bu boliminde KKA ve BTA
yontemleri ile yapilan ¢alismalara ait veriler kisithlik ve farklilik arz eden

yonleriyle beraber birlikte tartisiimistir.

Son yapilan calismalara gore kardiyak hastaliklarin nadir goérilen bir
grubu olan KAA’lerinin genel populasyondaki prevalansinin %1-2 oldugu
bildiriimektedir (2,3). Turkiye’de yapilan KKA verilerini iceren kapsamli iki
calismada KAA insidansi %0,4 ve %0,8 olarak bulunmustur (101,102). Bu
oran kardiyolojik endikasyonlar ile hastaneye basvuran ve KKA vyapilan
olgularda %0,64 ila %5,6 arasinda degismektedir (103). Bununla beraber
KAA prevalansi geg¢miste vyapilan c¢alismalarda farkh oranlarda
bildiriimektedir. Bu farklihgin en énemli sebeplerden biri ¢galisma grubunun

toplumun genelini iyi yansitan bir orneklem olmamasidir. Bir diger onemli
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neden de KAA'lerini tanimlamada kullanilan siniflandirmalarin standart
olmamasidir. Ornegdin miyokardiyal koprilesmeyi KAA’lerinin bir alt sinifi
olarak goéren calismalar bulundugu gibi (104), KAA'leri disinda tutan
calismalar da bulunmaktadir (73). Tarkiye’de yapilan ve 11.376 olguya ait
KKA raporlarinin retrospektif olarak incelendigi bir tez galismasinda KAA
orani %1 olarak bulunmustur (104). Ayni c¢alismada miyokardiyal
koprilesmeler de KAA’ler igine dahil edilmis ve bu oran %1,5 olarak
saptanmigtir. Miyokardiyal koprulesme anomalileri siniflandirilirken bile farkli
degerlendirmeler yapilabilmektedir. Ornedin son bahsedilen calismada
ardistk segmentlerde gorulen koprulesmeler tek anomali olarak
degerlendirilmigtir. Tim bu farklh uygulamalar c¢alisma sonuglarini ve bu
calismalarda sunulan KAA oranlarini dnemli dlgude degistirmektedir. 1460
olgunun BTA raporlarinin retrospektif olarak incelendigi ¢alismamizda KAA
orani miyokardiyal kdprulesme hari¢ birakildiginda %6,99 olarak bulunurken,
miyokardiyal kdprilesmeler de dahil edildiginde bu oran %50,7 olmustur. 543
olguyu kapsayan baska bir 6zglin BT anjiyografi calismasinda KAA insidansi
%8,4 olarak bulunmustur (105). Sonug¢ olarak, c¢alismamiz genel
populasyondaki KAA gorulme sikligini belirlemeyi hedefleyen bir prevalans
calismasi degildir. Fakat KAA olgu sayisinin yliksek olmasi nedeniyle KAA ile
iliskili olabilece@i dustnulen faktorler ve degiskenler ile ilgili dnemli veriler
sunmaktadir. Bu ¢alisma ayrica, BTA bulgulart ve diger laboratuar
yontemleriyle saptanan bulgular arasinda karsilagtirmali  sonuglar

sunmaktadir.

KAA anomalisi sikhginin %1,5 olarak bulundugu yukaridaki tez
calismasinda 11.376 olgu igerisinde miyokardiyal képrulesmeler hari¢ 115 ve
dahil edildiginde toplam 170 KAA varligi saptanmistir (104). Ayrica ayni
calismada 170 olgudan sadece 146’sinin verilerine ulagilabilmis ve
karsilagtirmali analizler bu 146 olgu Uzerinden vyapimistir. Bizim
calismamizda ise miyokardiyal koprulesmeler haric 102 ve dahil edildiginde
toplam 740 KAA varligi saptandi. Bahsedilen tez cgalismasinda ardigik
segmentlerde gorilen kodprulesmelerin tek anomali olarak degerlendiriimesi

oranin daha dislk bulunmasinin bir nedeni olarak degerlendirilebilir. iki
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calisma arasindaki bir diger farkhlik bizim calismamizda goéruntuleme
yontemi olarak BTA kullanilirken bahsedilen tez galismasinda duyarlligi
daha dustk bir yontem olan konvansiyonel anjiyografi kullaniimistir. Buna
ragmen bizim galismamizda koprulesmeler dahil edilsin veya edilmesin KAA
orani yuksek olarak saptanmigtir. KKA gibi invaziv bir yontemle yapilan
degerlendirmelerin bazi KAA'lerinin yapisal sorunlari nedeniyle iglemin
uygulanmasinda guglUkler ortaya c¢ikabilmekte ve var olan KAA'leri
saptanamayabilmektedir (3). Bu durum KAA prevalansinin oldugundan daha
dusUk olarak bulunmasina neden olmaktadir. Bununla beraber non invaziv
bir ydontem olan ve ylksek ¢ozunurlUklu veriler sunan BTA bu dezavantajdan
uzaktir. KAA'lerinin goruntilenmesinde BTA'nin sensitivitesinin %100 olarak
kabul edilmektedir (4,5). Bu nedenle KAA tanisi ve preoperatif
degerlendiriimesi igin tercih edilen standart yontem olarak BTA kabul
gormektedir (106). Shi ve ark. (44) tarafindan yapilan bir galismada MDBT ile
KAA varhdi saptanan olgularin %47’sinde KKA sonuglarinin negatif oldugu
bildirilmistir (saptama duyarliigi %53). Bir baska ¢alismada ise BTA yapilan
1758 olgunun 28’inde KAA saptanmistir, bunlardan 20’sine KKA yapildiginda
ise sadece 11 olguda KAA saptanabilmistir (saptama duyarlihdr %55) (4).
Yaptigimiz retrospektif incelemelerde BTA yapilan olgulardan 55’ine
gecmiste hastanemizde KKA de yapildigini bulduk. Bizim sonuglarimiza gére
de KKA’nin KAA varligini saptama duyarliligi oldukga dusukti (%34,6).

KAA gorilme sikhdinin cinsiyete goére degisiminin incelendigi
calismalarda farkli sonuglar elde edilmistir. Ornegin, Villa ve ark. (107)
tarafindan yapilan bir ¢alismada 13.500 olgunun KKA sonuglari incelenmis
ve 75 olguda KAA varhgi belirlenmistir. Ayni calismada KAA saptanan
olgularin 54°Unun erkek ve 21’inin kadin oldugu bildirilmistir. Koroner arter
hastaliyi  stphesiyle  konvansiyonel anjiyografi yapilan  olgularin
degerlendirildigi bir baska calismada ise Angelini ve ark. (108) koroner arter
anomalisi insidansinin kadinlarda daha ylksek oldugunu (kadinlarda ylzde
%7,6 iken, erkeklerde %4,8) bildirmislerdir. Turkiye'de yapilan ve KKA
yonteminin kullanildigi bir galigmada ise KAA varligi saptanan 170 olgunun
%52,5'inin erkek, %47,5'inin kadin oldugu bildirilmigtir (104). Calismamiza
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dahil ettigimiz 1460 olguyu KAA saptanan olgular ve normal koroner arter
anatomisi olan olgular olarak iki gruba ayirdiktan sonra yaptigimiz
karsilastirmalarda her iki grupta da cinsiyet dagiliminin birbirine ¢ok yakin
oldugunu bulduk. KAA olan ve normal koroner arter anatomisi olan olgular
icerisinde erkeklerin orani sirasiyla %72,7 ve %70,1 iken, kadinlarin orani
sirasiyla %27,3 ve %29,9 idi (Tablo 4.1). KAA olan grupta erkeklerin orani
%2,6 oraninda daha ylksek ise de bu fark istatistiksel olarak anlaml degildi
(P=0,277356) ve erkek ve kadin cinsiyetin KAA varhgi icin bir risk faktorG
olmadigi sonucuna vardik (Odds Ratio=0,8819).

Tlrkiye’de yapilan bir calismada 18 yas Ustindeki 11.376 olgunun
KKA raporlarinin sistematik bir sekilde retrospektif olarak tarandigi bir
calismada 170 olguda KAA varligi saptanmis ve bu 170 olgu 50 yas alti ve
50 yas Uzeri olgular olarak gruplandiriidiginda, KAA saptanan olgularin
%80’inin 50 yas uzeri olgular oldugu bildirilmistir (104). Bu ¢alismadan farkh
olarak bizim galismamiz az dusik oranda olsa da 18 yas alti olgulari da
icermektedir. 18 yas alti olgular dikkate alinmadiginda, bizim ¢alismamizda
bahsedilen ¢alismadan fakli olarak olgularin sadece %401 50 yas ve Uzeri idi
(Tablo 4.2). Bu farkhligin c¢alismaya dahil edilen olgularin yas
dagihmlarindaki farkhligin bir sonucu olabilecedini distunmekteyiz. Cunku
bizim c¢alismamizda normal koroner arter anatomisine sahip olan olgu
grubunda da benzer yas dagihimi oranlari mevcuttu (50 yas ve Uzeri olgularin
orani %40,3). Calismamizda ayrica KAA olan ve normal koroner arter
anatomisi olan olgular arasinda yas gruplari (€18, 19-49 ve =50 yas)
acisindan bir fark saptanmadi (P=0,29523).

Koroner arter hastahidi oldugu bilinen veya stphelenilen 1600 olgunun
dahil edildigi ve 64 kesitli bilgisayarli tomografi cihazi ile anjiyografi yapilan
olgularin dahil edildigi bir c¢alismada BTA tetkiklerinin retrospektif
degerlendiriimesi sonucunda KAA sikligi %2 (1600 olgunun 31’inde) olarak
saptanmigtir (109). Ayni c¢alismada koroner arter anomalisi bulunan 31
olguda en sik gozlenen koroner arter anomalisi sol sinus valsalva kaynakli
aberran RCA anomalisi olarak bulunmustur (%48,4; 15/31), tum olgular

icindeki gériilme sikligi %0,94. ikinci siklikta gériilen anomali sag siniis
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valsalva kaynakli aberran LCX (sirkumfleks) arter anomalisi olmustur (%22,6;
7/31), tum olgular icindeki gorulme sikhgi %0,44. Ayni calismada geriye
kalan olgularin 8inde (%22,6) ise diger c¢ikis anomalileri tanimlanmigtir.
Sonug olarak toplam 31 KAA'nin %96,8’sinde (tum olgularin %1,94)
raporlanan KKA’leri ¢ikis anomalileri iken sadece bir olguda (%3,2) koroner
arter duplikasyonu (dual LAD) varhgi bildirilmistir. Bahsedilen calisma
miyokardiyal koprulesmeleri KAA olarak ele almamigtir ve neredeyse tamami
koken-¢ikis anomalilerinden olugsmaktadir. Bizim calismamizda 45 olguda
koken anomalisi varligi saptanmigtir ve bu yonuyle elde edilen veri
bahsedilen galigma verilerine gore yuksek olsa da (%1,94 ve %3,08), dikkat
cekici bir fark arz etmemektedir. Bununla beraber ayni calismada tim
olgularda %0,44 oraninda saptanan arter duplikasyonu orani bizim
calismamizda %3,9 (57/1460) oraninda, yani yaklasik 9 kat daha yUksek

bulundu.

Tarkiye'de yapilan BTA temelli bir galismada yuksek ¢ikim anomalisi
orani %0,86 olarak bildirilmigtir (6/700) (110). Calismamiza dahil ettigimiz
olgularin Ggl erkek ikisi kadin olmak Uzere 5'inde (%0,34) ylUksek ¢ikim
anomalisi saptandi. Calismaya dahil ettigimiz olgularin 19’'unda (%1,3) ise bir
diger koken anomalisi olan multiple ostiyum anomalisi saptandi. Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada ise multiple ostiyum anomalisi goérilme orani %0,43
(3/700) olarak bildirilmistir (110).

Bazi kaynaklarda koroner arterin pulmoner arterden kdken almasi,
interarteriyel seyir ve koroner arter fistuli ile beraber miyokardiyal
koprilesmeler miyokard perflizyon defektlerinden sorumlu olabilen
hemodinamik olarak onemli anomaliler olarak ayrica gruplandiriimaktadir
(59,60). Calismamiza dahil ettigimiz olgularda koroner arterin pulmoner
arterden koken almasina rastlanmamigtir. Asagida detayli olarak tartigildigi
uzere 9 olguda interarteriyel seyir ve 5 olguda koroner arter fistlll saptandi.
BTA uygulanan 1758 olguya ait verilerin sunuldugu bir ¢alismada olgularin
44’Unde KAA varligi saptanmigtir (4). Ayni ¢alismada 44 olgunun 28’inde
koken ve seyir anomalileri bildiriimigtir. Bunlar icinde de 13 olguda (tum

olgularin %0,74°G) malign olarak degerlendirilen interarteriyel seyir anomalisi
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mevcuttu (aort koku ile pulmoner trunkus arasinda seyir). Benzer olarak
bizim g¢aligmamizda ise 9 olguda (tum olgularin %0,62’si) hemodinamik
olarak kritik onem arz eden interarteriyel seyirli koken anomalisi saptandi.
Tuarkiye'de yapilan 700 kiginin dahil edildigi bir calismada ise bu oran %1
olarak bildirilmistir (110).

Sonlanma anomalilerinin bir drnedi olan koroner arter fisttll, bir ya da
iki koroner arter arasinda veya kalp bogluklari, koroner sinus, superior vena
kava veya pulmoner arter arasinda iletisim varligi seklinde olup, selektif
koroner anjiyografiye tabi tutulan olgularin yaklasik %0,1-0,2 'sinde gorulir
(89). Waller ve ark.nin yaptigi kapsamli bir calismada KKA uygulanan 33 bin
olguda, koroner arter fistli gorulme sikhgr %0,1 olarak saptanmistir (111).
Tarkiye’de yapilan bir gcalismada koroner fistul insidansi KKA ile %0,21 olarak
bildirilmistir (104). Ayni ¢calismada koroner fisttllerin tim KAA icindeki oranini
%14,7 olarak bildirilmistir. Bir bagka calismada arterioven6z fistil anomalisi
g6zlenme orani %0,23 (4/1758) olarak bildirilmistir (4). Benzer olarak bizim
calismamizda tum olgular igcinde koroner arter fistili gorulme sikhgr %0,34
olarak bulunurken, KAA olan olgulardaki orani %0,68 idi. Miyokardiyal
kdprulesme hari¢ tutuldugunda ise bu oran %4,9 (5/102) olarak bulundu.
Buldugumuz oranlar genel literatur bilgileri ile uyumlu olmakla beraber kiuguk
farkhliklar icermektedir. Olgularin 4’G erkek ve biri kadin iken, timinde sag
dominansi varligi belirlendi. Turkiye'de yapilan bir ¢galismada koroner arter
fistlli olan 25 olgudan 16’si erkek ve 9u kadin idi (104). Gerek bizim
calismada, gerekse bahsedilen calismada erkeklerin daha yuksek oranda
olmasi galisma grubunu olusturan kisilerin bliyuk ¢ogunlugunun erkeklerden

olusmasiyla ilgili gdzukmektedir.

ilk olarak 1941 yilinda tanimlanan ve 1967 vyilinda iki olguda
anjiyografik olarak gosterilen tek koroner arter anomalisi ¢esitli anjiyografik
serilerde gorilme %0,02-0,04 oranlarinda bildiriimektedir (104). Calismamiza
dahil ettigimiz olgulardan sadece ikisinde (%0,14) bu anomaliye rastlanmistir.
Biri erkek digeri kadin olan her iki olgunun da gogus agrisi sikayetleri
mevcuttu. Erkek olguya KKA ve efor testleri de uygulanmis olup test

sonuglari pozitif idi. Bu anomalinin erigkinlerde nadir goruldigu ve kompleks
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konjenital kalp hastaliklari ile iligkili oldugu bildiriimektedir (104).
Calismamizdaki bir olguda bu anomali PFO ile birlikte iken, diger olguda eslik
eden KKH yoktu.

Miyokardiyal koprulesme genellikle belirgin semptomlar gostermezken,
bazen ciddi iskemilere neden olabilmektedir. Anjina pektoris, miyokard
enfarktisl, yasami tehdit eden aritmi, miyokard kontraktilite bozuklugu,
paroksismal atriyoventrikller blok, ventrikiler tasikardi ve hatta ani kardiyak
ile iligkilendirilmigtir ~ (82,99). Anatomik c¢alismalarda miyokardiyal
koprilesmenin prevalansi kullanilan yonteme ve tanimlamaya bagh olarak
degiskenlik gostermektedir (%4-87) (82). Miyokardiyal koprulesmenin
prevalansi MDBT incelemelerinde KKA verilerinin sunuldugu c¢alismalara
gore daha yuksek oranda saptanmaktadir, sirasiyla %0,5-2,5 ve %15-85
(83). Miyokardiyal koprilesme oraninin anjiyografik serilerde %0,5 ile %4,5
arasinda degismekteyken, bazi otopsi calismalarinda %70-80 gibi daha
yuksek oranlarda saptanmasi BTA yOntemiyle elde edilen verilerin daha
glvenilir olduguna isaret etmektedir (112,113). BTA verilerini igeren
calismamizda tim olgularin %46,6’sinda miyokardiyal koprulesme anomalisi
varh@i belirlendi. Olgularin 493’Unde (%72,4) tek segmentte koprulesme
saptanirken, 188 olguda (%27,6) birden fazla segmentte koprulesme
saptand.. italya’da yapilan ve bizim calismamizda oldugu gibi BTA yéntemine
ait tarama verilerinin retrospektif olarak incelendigi ve sunuldugu bir
arastirmada calismaya dahil edilen 1.275 olgunun arasindan 536’sinda
(%42) 557 miyokardiyal koprulesme anomalisi (olgu basina ortalama 1,04)
bulundugu bildirilmistir; bizim ¢alismamizda 1460 olgunin 681’inde (%46,6)
906 koprulesme anomalisi (ortalama 1,3) saptandi (83). Akdeniz’e
komsulugu bulunan iki ayr ulkede yapilan ve benzer yontemlerin (BTA
sonuglarinin retrospektif analizi), birbirine yakin buyuklikteki érneklemlerde
uygulandigi bu galismalarda birbirine olduk¢a yakin sonuglarin bulunmasi
dikkat cekicidir. Turkiye’de yapilan bir bagka galismada ise miyokardiyal
koprilesme orani %37 (259/700) olarak bidiriimistir (110). Sonug olarak BTA
ile elde edilen galigma sonuclarinin galigmamiz sonuglari ile benzer oldugu,

aradaki kuguk farkhliklarin ise g¢alisma gruplarinin  farkhligindan
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kaynaklandigini dusunuyoruz.

Miyokard kasinin koroner arter segment(ler)ini sarmasi ile ortaya ¢ikan
miyokardiyal koprulesme en sik LAD arterin orta segmentinde (AHA
siniflamasina gore 7. segment) lokalize olur (54,82,83). Calismamizda
literatur verilerine uygun olarak koprulesmenin en sik goruldugu segment, 7.
segment (%59,3) olarak bulunurken, 8. ve 12. segmentler képriulesmenin sik
goruldugu diger segmentlerdi, sirasiyla %12,7 ve %9,3 (Sekil 4.1). Calisma
grubumuzu olusturan olgularda miyokardiyal kdprulesme anomalisi saptanan
638 olguda bu anomaliye eslik eden baska bir anomali bulunmazken, 43
olguda miyokardiyal kdprilesmenin diger anomaliler ile birlikteligi belirlendi.
En sik eslik eden anomaliler arter duplikasyonu (23 olgu) ve multipl ostiyum
koken anomalisi (9 olgu) idi. Bu olgulardan bazilarinda ayni anda 4 farkl
segmentte birden koprulesme anomalisinin var oldugu gorulirken eglik eden
diger anomalilerin bu Kkisilerde kiumdulatif risk olusturup olusturmadiginin

ortaya konabilmesi icin ilave ¢aligmalar yapiimasi gerektigini disunuyoruz.

Koroner arter duplikasyonlari intrensek hemodinamik ciddiyet
icermeyen, ancak hemodinamik degisikliklerin varliginda cerrahi tedavi
gerektirebilen bir KAA'dir (60). Literatirde LAD ve RCA duplikasyonlari
raporlanmis olmakla beraber, RCA duplikasyonu nadir bir durum olup
literatlirde su ana kadar sadece 10 olgu bildirilmistir (1). LAD duplikasyonu
ise daha sik karsilagilan bir anomalidir. Normal saglikh kalplerde LAD arter
duplikasyonunun genel populasyonun %0,13-1'inde goriimektedir (114).
Dual LAD vakalarinin igeren genis bir seride prevalansin yaklasik olarak %1
(2140 olguda 23 olgu) oldugu bildirilmistir (97). Ayni ¢calismada 17 olguda tip
1, Uc olguda tip 3, iki olguda tip 4 ve bir olguda tip 2 duplikasyon varligi
saptanmigtir. Farkli endikasyonlarla BTA istenen olgulardan olusan ¢alisma
grubumuzda koroner arter duplikasyonu gorilme orani %3,9 olarak bulundu.
Calismamizda miyokardiyal kdprulesme diginda en sik gortlen KAA tipi arter
duplikasyonu olarak bulundu. Tim anomalilerin %7,2’si, ve miyokardiyal
koprilesme disindaki anomalilerin %52,3’0 arter duplikasyonu anomalisi idi
(Tablo 4.3). Bu anomalilerin tamami LAD arter duplikasyonlari iken,

calismamizda RCA duplikasyonuna rastlanmamistir.
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LAD, bypass greft cerrahisinde en dnemli koroner arter oldugundan,
radyolog koroner arterin ameliyat oncesi duplikasyon olasiliginin farkinda
olmali ve yanlis yerlesimli arteryotomi riskini onlemek i¢in kalp cerrahini
uyarmalidir (60). LAD duplikasyonlarinin 4 tipi tanimlanmis olup, en sik tip 1
LAD duplikasyonu gorulmektedir (115). Literatur bilgilerine uyumlu olarak
calismamizda arter duplikasyonu saptanan olgularda en sik (%96,5) gorulen
LAD duplikasyonu tip 1 duplikasyonlar idi. KKA yontemi ile yapilan ve KAA
sikhginin farkh siniflandirmalara goére %1-1,5 araliginda bulundugu bir
calismada (104) arter duplikasyonu anomalisi gorilme oraninin sadece
%0,08 olarak bildiriimesi; KKA'nin KAA'ni saptamadaki yetersizliginin ve KKA
ile elde edilen prevalans verilerinin gercekte oldugundan ¢ok daha disuk
oldugunun bir kanitidir. Ayni calismada (104) nadir gorllen ve literatlirde
yaklagik on olgu gibi cok dusuk sayida vaka bildirimi bulunan bir anomali olan
RCA duplikasyonunun 6 olguda tespit edilmis olmasi dikkat ¢ekici bir durum

olup degerlendiricinin anomali varhgini farkli yorumlamasi ile ilgili olabilir.

Dunyanin farkh bdlgelerinde yapilan ¢alismalar genel olarak olgularin
bayuk c¢ogunlugunda sag dominant dolasimin hakim oldugunu
gOstermektedir (99,116). Kaimkhani ve ark. (116) tarafindan yapilan bir
calismada konvansiyonel koroner anjiyografi aracihigiyla sag, sol ve ko-
dominansi sikliklari sirasiyla %61, %15 ve %24 olarak bildirilmistir. Herhangi
bir kategoriye girmeyen 325 ardigik olgunun (217 erkek ve 108 kadin) BTA
sonuglarinin sunuldugu bir galismada (99), 227 olguda sag dominansi (%70),
40 olguda sol dominansi (%12,5) ve 58 olguda kodominansi (%17,5) varlgi
gOzlenmigtir. Ayni g¢alismada koroner arterlerin dominansi 6zelliklerinin
cinsiyete gore farkli 6zellikler gdsterme durumu incelenmis ve erkek ve kadin
cinsiyet arasinda belirgin bir farklilik saptanmamistir. Soyle ki, sag, sol ve ko-
dominansi oranlari erkek olgularda sirasiyla %69, %12 ve %19 olarak
saptanirken, kadin olgularda %71, %13 ve %16 olarak bulunmustur (99). Bir
diger BTA calismasinda yine sag dominansi %76, sol dominansi % 9,1 ve ko-
dominansi %14,8 olarak saptanmigtir (110). Postmortem caligsmalardan elde
edilen veriler de bu bilgiyi destekler niteliktedir. Bu ¢caligmalarda sag, sol ve
kodominansi sikliklari sirasiyla %62,5-89, %10-12,5 ve %1-25 aralidinda
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bulunmustur (117-119). Bilinen veya supheli KAH olan kisilere ait BTA
raporlarinin incelendigi ¢calismamizda ise KAA olan 740 olguda sag, sol ve
ko-dominansi oranlari sirasiyla %81,6, %9,9 ve %8,5 olarak bulundu. KAA
saptanmayan olgularda da oranlar benzer olup sag, sol ve ko-dominansi
oranlari sirasiyla %79,6, %10,6 ve %9,7 olarak bulundu (Tablo 4.10).
Italya’da 2010 yilinda yapilan ve 2757 olguya ait BTA raporlarinin incelendigi
bir calismada sag, sol ve ko-dominansi oranlari sirasiyla %85, %8 ve %7
olarak bulunmustur (120). Bu calisma gerek yontem gerekse sonuglari
itibariyle bizim calismamiza benzer veriler icermektedir. Yine Turkiye’den
yapilan bir calismada saptanan dominansi paterni %81.6 sag, %12,2 sol ve

%6,2 kodominant olarak bizim ¢alismamiza benzer veriler icermektedir (121).

MDBT goruntulemesiyle 68 olguda (%20,9) koroner arter hastaligi ve
34 olguda (%10,4) miyokardiyal koprulesme disi koroner arter anomalisi
saptandigi bildirilen bir ¢aligmada koroner arter anomalilerinin sol dominant
dolagsimda, sag ve kodominant dolagima gore daha yuksek yuksek oldugu
saptanmigtir; sag, sol ve kodominansi gorulen olgularda KAA’li olanlarin
oranlari sirasiyla %3,8, %50 ve %8,6 olarak bulunmustur (99). Bizim
calismamizda KAA saptanan ve normal koroner anatomisi olan olgularda
birbirine yakin oranlar mevcuttu ve bu veriyi destekler bir sonu¢ bulunmadi.
Bahsedilen g¢alismada (99) bu degerlendirmenin sadece 34 olgu Uzerinden
yapildigi dikkate alindiginda bu sonucun desteklenebilmesi i¢cin daha genis
kapsamli calismalara gereksinim oldugunu disunmekteyiz. Bununla beraber
calismamizda miyokardiyal koprilesme disindaki KAA olgularinda
kodominansi oraninin izole koprilesme anomalisi bulunan olgulara goére
daha yuksek oldugu bulundu, sirasiyla %13,7 ve %7,7 (P=0,042129), ancak
literatlirde bu verinin anlamliidina dair bir bilgiye rastlanmamistir. Bir diger
ilging veri olarak sol dominansili olgularda anormal EKG bulgulari sag
dominansili olgulara goére daha ylksek olarak bulundu, sirasiyla %16,7 ve
%28,6 (ki kare; P=0,082752), bu fark istatistiksel olarak anlamli olmamakla
beraber, bu durum sol dominansili olgularda EKG sonuglarinin

yorumlanmasindaki farklliktan kaynaklaniyor olabilir.
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KAA buyuk arterlerin transpozisyonu, tek bir ventrikal varligi ve Fallot
tetralojisi gibi KKH ile iligkili olabilecedi bildiriimektedir (95,96). KKH olan
kisilerde koroner arter dagilimini tanimlamanin temel amaci cerrahi
mudahaleler dncesinde arteriyel pozisyonlari belirlemektir. Calismamizda
KKA'nin KKH ile birlikteliklerini ayrintili olarak ele aldik ve literatlrdeki farkli
degerlendirmeleri géz 6nune alarak eglik eden konjenital kalp hastaliklarini
PFO dahil ve hari¢ olmak Uzere iki sekilde degerlendirdik (Tablo 4.9). PFO
haric olmak Uzere 35 olguda (%4,73) KAA'ne esglik eden KKH varligi
saptanirken, 96 olguda (%12,97) PFO’nin eslik ettigi belirlendi. Eslik eden
KKH acisindan cinsiyete gore bir farkhlik gorulmedigi belirlendi. PFO
disindaki en sik gorilen KKH’larn 13 olguda (%37,1) VSD ve 11 (%31,4)
olguda ASD idi. Yedi olguda diger anomaliler saptanirken, dért olguda “ASD
+ VSD + buyuk arterlerin transpozisyonu”, “ASD + VSD + total pulmoner
vendz donus anomalisi + ¢ift ¢ikish sag ventrikul”, “VSD + pulmoner atrezi +
ata binen aorta” ve “VSD + divertikil + anevrizma” gibi daha komplike

Konjenital kalp hastaliklari saptandi.

Calismamizda KAA varligi saptanan olgularda efor testi pozitifligi veya
supheli pozitifligi olanlarin (verilerine ulasabildigimiz olgular dikkate alinarak)
yuksek oranda oldugu (%94,6), buna karsin EKG testlerinde pozitiflik
saptanan olgularin ¢ok daha dusuk oranda oldugu belirlendi (%18,5). Yine
KAA olup MPS yapilan olgularin %75,4’'Unde sonuglarin normal oldugu
belirlendi. Bu sonuclara gore KAA varlidi olan olgular normal kosullarda EKG
veya MPS ile saptanabilir bulgu vermezken, efor testi pozitifliginin belirgin
olarak yuksek BTA tetkikinin efor testi pozitif bulunan olgularin ileri tanisi igin

isteniyor olmasi olabilir.

Tarkiye'’den yapilan bir galismada KAA varligi saptanan olgularin
%50’sinde hipertansiyon, %30’'unda diyabetes mellitus ve %22,5’inde
hiperlipidemi bulundugu bildirilmistir (104). Bizim ¢alismamizda bu oranlar
¢cok daha dusuk olup sirasiyla 30 olguda hipertansiyon, 2 olguda diyabetes
mellitus ve 9 olguda hiperlipidemi varligi belirlendi. Bu farkin gercek bir
durumdan ziyade olgu kayitlarindaki  eksiklikten  kaynaklandigini

dusunuyoruz. Bir baska veri olarak KAA varligi saptanan 740 olgudan toplam
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474°Gnun dosyalarinda klinisyenlerce belirtilen temel sikayetler arasinda en
sik belirtilen sikayet gogus agrisi olarak bulunurken (%82,5), daha az siklikta

carpinti ve nefes darligi sikayetleri bulunmakta idi.

Bu calismada sundugumuz veriler yuksek duyarlihdr kanitlanmis ve
kabul gérmus bir ydontem olan BTA ile elde edilen raporlarin retrospektif
analizi ile elde edilmigtir. Gegmiste yapilan ¢alismalarin genel olarak KKA ile
elde edilen veriler oldugu ve yetersizligi dikkate alindiginda 6numuzdeki
yillarda KAA tiplerinin gorilme sikhdi ve neden olduklari risklerle ilgili
bilgilerin guncellenecegini ve bu konunun yeni bir bakig ile tekrar ele
alinacagini dusunuyoruz. Bu nedenle elde ettigimiz sonuglarin hizla
guncellenen bu bilgilere eklenen yeni bir sayfa olacagini distnuyoruz. Elde
ettigimiz verilerin guncel literaturle uyumlu olan ve farklilik arz eden yonlerinin
kisa bir 6zeti “SONUC ve ONERILER” basligi altinda tekrar ele alinmistir.
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SONUC ve ONERILER

1. Calismamiz surecinde KAA prevalansi ve anomalilerin gorilme oranlari
Uzerine yapilmis ¢ok sayida arastirma makalesini ayrintili olarak incelendi.
Sonug olarak, Turkiye'den ve farkli Ulkelerden bildirilmis olan raporlarda KAA
gortlme sikliginin ve belirli anomalilerin gorulme oranlarinin g¢alismalar
arasinda onemli derecede farkliliklar igerdigi gozlemlendi. Bu durumun ana

nedenleri su sekilde 6zetlenebilir;

a. Gecmis calismalarda agirlikli olarak konvansiyonel koroner anjiyografi ile
elde edilen veriler sunulmakta ve tartisilmaktadir. Her ne kadar bu yontem
uzun yillar boyunca KAA saptanmasinda altin standart yontem olarak kabul
edilmis olsa da, ¢ok sayida calismaya ait veriler ve bizim sonuclarimizin da
gOsterdigi Uzere gunimuzde BTA bu alanda daha ytksek duyarlilikta dogru
sonuglar sunmaktadir. Literatlrdeki farkli sonuglarin 6ne ¢ikan nedenlerinden

biri calismada kullanilan yontemin duyarlilik farklihgi olarak gézikmektedir.

b. Prevalans ve siklik verilerinin birbirinden farkli olmasinin ikinci en énemili
nedeni ise farkh calismalarda KAA’lerinin siniflandiriimasi igin kullanilan
Olcutlerin standardize olmamasidir. Bunun en tipik 6rnegdi miyokardiyal
koprulesmelerin bazi c¢alismalarda KKA’leri icine dahil edilirken bazi

calismalarda ise harig¢ tutulmasidir.

c. Uclincli dnemli neden ise calismalara dahil edilen olgu gruplarinin farkli
Ozelliklere sahip olmasidir (genel populasyon, semptomatik olgular, otopsi
verileri, rutin tani hastalari, personel temini veya tarama amagcl yapilan

calismalar gibi).

d. Sonuc¢ olarak KAA lUzerine yapilan c¢alismalar incelenirken yukarida
Ozetlenen (a, b, ¢ maddeleri) kritik farkliliklarin dikkate alinmasi énem arz
etmektedir. Bizim sonuglarimiz, yeni nesil teknolojinin tani laboratuvarlarinin
hizmetine sundugu BTA yonteminin kullanildigi yeni ¢alismalarla uyumluluk
arz etmektedir. Benzeri ¢alismalarin gogalmasiyla KAA'nin goérulme sikliklari

ve oranlari ile ilgili bilgilerin belirgin olarak degisecegini dusunuyoruz.

2. Calismamiz sonugclarindan guncel literattrle uyumlu olan verilerin 6zeti:
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Calismamizda KAA genel sikligi ve anomali tiplerinin gérilme oranlari
BTA ile elde edilen verilerin sunuldugu calismalarla genel olarak
benzer sonuglar igerirken, KKA sonugclarinin sunuldugu c¢aligsmalardan
belirgin olarak farkliyd.

KAA’lerinin saptanmasinda BTA'nin tanisal duyarhligi KKA’'ye goére
daha yuksektir. KKA'nin KAA varligini gostermedeki duyarlihgi %34,6
(19/55).

KAA gorulme sikhgr BTA kullanilan c¢aligmalara benzer olarak
bulunmustur: Miyokardiyal koprulesme sikhgr %46,6 ve diger
anomalilerin gorulme sikligr %6,99.

Calisma grubumuzu olusturan olgularin biylk g¢ogunlugunda sag
dominansi hakimdi. KAA olanlar ve normal koroner arter anatomisine

sahip olanlarin oranlari sirasiyla; %81,6 ve %79,6 idi.

3. Calismamizin sundugu yeni ve farkli bulgularin 6zeti:

Sol dominansi olan olgularda anormal EKG bulgularinin géralme orani
sag dominansili olgulara gére daha yuksekti, sirasiyla %28,6 ve
%16,7.

En sik gorilen KAA tipi (miyokardiyal koéprilesmelerin diginda) arter
duplikasyonlari idi (%3,9; 57/1460).

En sik eslik eden KKH 96 olguda (%12,97) PFO, 13 olguda VSD
(%1,76), 11 olguda ASD (%1,49) idi.

4. Bu calismada kullandigimiz bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA)

yonteminin koroner arter sisteminin Ug¢ boyutlu anatomisini degerlendirmede,

koroner arter varyasyonlarini ve anomalilerini saptamada yararli bir yontem

oldugunu ve konvansiyonel koroner anjiyografiden daha dstiin oldugunu

distnmekteyiz.

72



KAYNAKLAR

1. Oztirk E, Sivrioglu AK. Normal Koroner Anatomi ve Varyasyonlar. Trd
Sem 2013; 1: 36-56.

2. Hoffman JI, Kaplan S, Liberthson RR. Prevalence of congenital heart
disease. Am Heart J 2004; 147(3): 425-39.

3. Montaudon M, Latrabe V, Iriart X, Caix P, Laurent F. Congenital coronary
arteries anomalies: review of the literature and multidetector computed
tomography (MDCT)-appearance. Surg Radiol Anat 2007; 29(5): 343-55.

4. Schmitt R, Froehner S, Brunn J, Wagner M, Brunner H, Cherevatyy O,
Gietzen F, Christopoulos G, Kerber S, Fellner F. Congenital anomalies of the
coronary arteries: imaging with contrast-enhanced, multidetector computed
tomography. Eur Radiol 2005; 15(6): 1110-21.

5. Kacmaz F, Ozbulbul NI, Alyan O, Maden O, Demir AD, Balbay Y, Erbay
AR, Atak R, Senen K, Olcer T, llkay E. Imaging of coronary artery anomalies:
the role of multidetector computed tomography. Coron Artery Dis 2008;
19(3): 203-9.

6. Reagan K, Boxt LM, Katz J. Introduction to coronary arteriography. Radiol
Clin North Am 1994, 32(3):419-33.

7. Ercan T. Radyolojik yontemler. Klinik Radyoloji, 2. Baski, Glines & Nobel
Tip Kitabevi, istanbul, 3-240, 2008.

8. Kaya T, Adapinar B, Ozkan R. Temel Radyoloji Teknigi. 1. Baski, Guines &
Nobel Tip Kitabevi, Bursa, 1997.

9. Bushong SC: Radiologic Science for Technologists (physics, biology and
protection), 6th Edition. Mosby, St. Louis, 1997.

10. Adapinar B. Temel Radyoloji Teknigi. 3. Baski Gines & Nobel Tip
Kitabevi, Bursa, 316-372, 1997.

11. Katada K. Half-second, half millimeter real time multislice helical CT: CT
diagnosis using Aquillon. Medical review 1999; 68: 1-8.

12. Serrallach XA, Gallo EC, Llado GP. Basics and Performance of Cardiac
Computed Tomography. Atlas of Non-Invasive Coronary Angiography by

73



Multidetector Computed Tomography. Springer, New York, 3-14, 2006.

13. Horiguchi J, Nakanishi T, Ito K. Quantification of coronary artery calcium
using multidetector CT and a retrospective ECG-gating reconstruction
algorithm. AJR Am J Roentgenol 2001; 177(6): 1429-35.

14. de Feyter PJ, Nieman K. New coronary imaging techniques: what to
expect? Heart 2002; 87(3): 195-7.

15. Ulzheimer S, Flohr T. Multislice CT: Current Technology and Future
Developments. Multislice CT. Springer-Verlag, Berlin Heidelberg, 3-23, 2009.
16. Flohr TG, Schoepf UJ, Ohnesorge BM. Chasing the heart: new
developments for cardiac CT. J Thorac Imaging 2007; 22(1): 4-16.

17. Lipson SA. MDCT Data Acquisition. MDCT and 3D Workstations.
Springer Science+Business Media, 5-22, 2006.

18. Prokop M. Principles of CT, Spiral CT, and Multislice CT. Spiral and
Multidetector Spiral Computed Tomography of the Body. Radiologie Georg
Thieme Verlag, Stuttgart, New York,1-44, 2003.

19. Lipson SA. Image Reconstruction and Review. MDCT and 3D
Workstations. Springer Science+Business Media, 30-41, 2006.

20. Gurudevan SV. Postprocessing and Reconstruction Techniques for the
Coronary Arteries. Cardiac CT Imaging. Diagnosis of Cardiovascular
Disease. 2nd Edition. Springer-Verlag London, 91-98, 2010.

21. Pelberg R, Mazur W. CT Basics. Vascular CT Angiography Manual.
Springer-Verlag, London, 3-24, 2010.

22. Kroft LKM, Dewey M. Reading and Reporting. Coronary CT Angiography.
Springer-Verlag, Berlin Heidelberg, 101-128, 2009.

23. Prokop M. New challenges in MDCT. Eur Radiol 2005; 15(Suppl 5): E35-
45.

24. Feyter P, Krestin GP. Basic principles. Computed Tomography of the
Coronary Arteries. 2nd Edition, Informa UK Limited, 1-27, 2008.

25. Kocakoc E, Bhatt S, Dogra VS. Renal multidector row CT. Radiol Clin
North Am 2005; 43(6): 1021-47.

74



26. Lewis MA. Multislice CT: opportunities and challenges. Br J Radiol 2001;
74(885): 779-81.

27. Flohr T and Ohnesorge B. Non-Invasive Coronary Imaging. Coronary
Radiology. 2nd Revised Edition, Springer-Verlag, Berlin Heidelberg, 99-130,
20009.

28. Borges AC, Stangl K. CT in the Context of Cardiovascular Diagnosis and
Management. Coronary CT Angiography. Springer-Verlag, Berlin Heidelberg,
27-30, 20009.

29. Alkadhi H and Stolzmann P. Noninvasive Coronary Artery Imaging.
Multislice CT. Springer-Verlag Berlin Heidelberg, 194-205, 2009.

30. Achenbach S, Feyter P. Cardiac CT and Detection of Coronary Artery
Disease. The European Society of Cardiology Textbook of Cardiovascular
Imaging. Springer-Verlag London, 267-286, 2010.

31. Lipton MJ. History of Cardiovascular Computed Tomography. Computed
Tomography of the Cardiovascular System. Informa UK Ltd, 1-16, 2007.

32. Kachelriess M. Physics of and Approaches to Cardiovascular Computed
Tomography. Computed Tomography of the Cardiovascular System. Informa
UK Ltd, 17-26, 2007.

33. Hoffmann U, Ferencik M, Cury RC, Pena AJ. Coronary CT angiography.
J Nucl Med 2006; 47(5): 797-806.

34. Schoepf UJ, Becker CR, Ohnesorge BM, Yucel EK. CT of coronary artery
disease. Radiology 2004; 232(1): 18-37.

35. Weigold WG. Cardiovascular Computed Tomography: Current and
Future Scanning System Design. Cardiac CT Imaging. Diagnosis of
Cardiovascular Disease. 2nd Edition, Springer-Verlag, London, 21-28, 2010.
36. Chinnaiyan KM, Mehta LS, Gentry RE, Raff GL. Coronary CT
Angiography. Aziz K, Abela GS Eds. Diagnostic Imaging of Coronary Artery
Disease. Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia, 75-146, 2009.

37. Ertel D, Pflederer T, Achenbach S, Kachelrie M, Kyriakou Y, Kalender
WA. Technical note: raw data-based approach to identify the optimal

reconstruction phase in coronary computed tomography angiography. J

75



Comput Assist Tomogr 2009; 33(1): 26-31.

38. Dewey M, Teige F, Rutsch W, Schink T, Hamm B. CT coronary
angiography: Influence of different cardiac reconstruction intervals on image
quality and diagnostic accuruacy. Eur J Radiol 2008; 67(1): 92-9.

39. Bamberg F, Teaguse SD, and Hoffmann U. Computed Tomographic
Angiography for the Detection of Coronary Artery Stenoses. Computed
Tomography of the Cardiovascular System. Informa UK Ltd, 163-177, 2007.

40. Feyter P, Krestin GP. Coronary Stenosis. Computed Tomography of the
Coronary Arteries. 2nd Edition, Informa UK Limited, 91-122, 2008.

41. Rumberger JA. Noninvasive coronary angiography using computed
tomography: ready to kick it up another notch? Circulation 2002; 106(16):
2036-8.

42. Kantarci M, Subasi ID, Eren S. CKBT Koroner Anjiyografi. 1. Baski, Aktif
Yayinevi, 13-19, 2006.

43. Lawler LP, Pannu HK, Fishman EK. MDCT evaluation of the coronary
arteries, 2004: how we do it--data acquisition, postprocessing, display, and
interpretation. AJR Am J Roentgenol 2005; 184(5): 1402-12.

44. Shi H, Aschoff AJ, Brambs HJ, Hoffmann MH. Multislice CT imaging of
anomalous coronary arteries. Eur Radiol 2004; 14(12): 2172-81.

45. Girzadas M, Varga P, Dajani K. A single-center experience of detecting
coronary anomalies on 64-slice computed tomography. J Cardiovasc Med
2009; 10(11): 842-7.

46. Sadler TW. Langmans Medical Embriology, Willams & Wilkins,
Baltimore, 175-183, 2004.

47. Daves ML. Cardiac roentgenology: the loop and circle approach.
Radiology 1970; 95(1): 157-60.

48. van Geuns RJ, Cademartiri F. Anatomy of the coronary arteries and vein
in CT imaging. CT of The Heart. Humana, Totowa, NJ 219-228, 2005.

49. O'Brien JP, Srichai MB, Hecht EM, Kim DC, Jacobs JE. Anatomy of the

heart at multidetector CT: what the radiologist needs to know. Radiographics
2007; 27(6): 1569-82.

76



50. Hoffmann U, Pena AJ, Cury RC, Abbara S, Ferencik M, Moselewski F,
Siebert U, Brady TJ, Nagurney JT. Cardiac CT in emergency department
patients with acute chest pain. Radiographics 2006; 26(4): 963-80.

51. Basso C, Maron BJ, Corrado D, Thiene G. Clinical profile of congenital
coronary artery anomalies with origin from the wrong aortic sinus leading to
sudden death in young competitive athletes. J Am Coll Cardiol 2000; 35(6):
1493-501.

52. Petracca RL. Normal Anatomy and Congenital Anomalies of Coronary
Arteries. Atlas of Non-Invasive Coronary Angiography by Multidetector
Computed Tomography. Springer, New York, 15-42, 2006.

53. Austen WG, Edwards JE, Frye RL, Gensini GG, Gott VL, Griffith LS,
McGoon DC, Murphy ML, Roe BB. A reporting system on patients evaluated
for coronary artery disease. Report of the Ad Hoc Committee for Grading of
Coronary Artery Disease, Council on Cardiovascular Surgery, American
Heart Association. Circulation 1975; 51(4 Suppl): 5-40.

54. Raff GL, Abidov A, Achenbach S, Berman DS, Boxt LM, Budoff MJ,
Cheng V, DeFrance T, Hellinger JC, Karlsberg RP; Society of Cardiovascular
Computed Tomography. SCCT guidelines for the interpretation and reporting
of coronary computed tomographic angiography. J Cardiovasc Comput
Tomogr 2009; 3(2):122-36.

55. Miller SW. Normal Angiographic Anatomy and Measurements. Cardiac
Angiography, The Little Brown Library of Radiology, Boston, 51-71, 1984.

56. Angelini P, Velasco JA, Flamm S. Coronary anomalies: incidence,
pathophysiology, and clinical relevance. Circulation 2002;105(20): 2449-54.
57. Eckart RE, Scoville SL, Campbell CL, Shry EA, Stajduhar KC, Potter RN,
Pearse LA, Virmani R.Sudden death in young adults: a 25-year review of
autopsies in military recruits. Ann Intern Med 2004; 141(11): 829-34.

58. Datta J, White CS, Gilkeson RC, Meyer CA, Kansal S, Jani ML, Arildsen
RC, Read K. Anomlaous coronary arteries in adults: Depiction at multi-

detector row CT angiography. Radiology 2005; 235(3): 812-8.

59. Greenberg MA, Fish BG, Spindola-Franco H. Congenital anomalies of the

77



coronary arteries. Classification and significance. Radiol Clin North Am 1989;
27(6): 1127-46.

60. Kim SY, Seo JB, Do KH, Heo JN, Lee JS, Song JW, Choe YH, Kim TH,
Yong HS, Choi SI, Song KS, Lim TH. Coronary artery anomalies:
classification and ECG-gated multi-detector row CT findings with
angiographic correlation. Radiographics 2006; 26(2): 317-33; disc. 333-4.

61. Tsunemoto H, Kawase M, Mannohji E, Yajima T. A case report of
annuloaortic ectasia with coarctation of the aorta and “high take off’ of the
right coronary artery. Nippon Kyobu Geka Gakkai Zasshi 1995; 43(2): 270-5.

62. Vlodaver Z, Neufeld HN, Edwards JE. Pathology of coronary disease.
Semin Roentgenol 1972; 7(4): 376-94.

63. Douglas JS, Franch RH, King SB. Coronary artery anomalies. Coronary
Arteriography and Angioplasty, McGraw Hill, New York, NY, 33-85, 1985.

64. Desmet W, Vanhaecke J, Vrolix M, Van de Werf F, Piessens J, Willems
J, de Geest H. Isolated single coronary artery: a review of 50,000
consecutive coronary angiographies. Eur Heart J 1992; 13(12): 1637-40.

65. Smith JC. Review of single coronary artery with report of 2 cases.
Circulation 1950; 1(5):1168-75.

66. Dodge-Khatami A, Mavroudis C, Backer CL. Anomalous origin of the left
coronary artery from the pulmonary artery: collective review of surgical
therapy. Ann Thorac Surg 2002; 74(3): 946-55.

67. Wesselhoeft H, Fawcett JS, Johnson AL. Anomalous origin of the left
coronary artery from the pulmonary trunk. Its clinical spectrum, pathology,
and pathophysiology, based on a review of 140 cases with seven further
cases. Circulation 1968; 38(2): 403-25.

68. Bland EF, White PD, Garland J. Congenital anomalies of the coronary
arteries: report of an unusual case associated with cardiac hypertrophy. Am
Heart J 1933; 8(6): 787-801.

69. Rodrigues AJ, Vicente WV, Bassetto S, Filho AS. Anomalous origin of the
left coronary artery from the pulmonary artery in an adult with systemic
collateral circulation to the left coronary artery. Ann Thorac Surg 2004; 78(3):

78



1082-4.

70. Ropers D, Gehling G, Pohle K, Maeffert R, Regenfus M, Moshage W,
Schuster P, Daniel WG, Achenbach S. Anomalous course of the left main or
left anterior descending coronary artery originating from the right sinus of
Valsalva identification of four common variations by electron beam
tomography. Circulation 2002; 105(6): e42-3.

71. Roberts WC, Siegel RJ, Zipes DP. Origin of the right coronary artery from
the left sinus of Valsalva and its functional consequences: analysis of 10
necropsy patients. Am J Cardiol 1982; 49(4): 863-8.

72. Cheitlin MD, De Castro CM, McAllister HA. Sudden death as a
complication of anomalous left coronary origin from the anterior sinus of

Valsalva: a not-so-minor congenital anomaly. Circulation 1974; 50(4): 780-7.

73. Yamanaka O, Hobbs RE. Coronary artery anomalies in 126,595 patients
undergoing coronary angiography. Cathet Cardiovasc Diagn 1990; 21(1): 28-
40.

74. Kimbiris D, Iskandrian AS, Segal BL, Bemis CE. Anomalous aortic origin
of coronary arteries. Circulation 1978; 58(4): 606-15.

75. Donaldson RM, Raphael M, Radley-Smith R, Yacoub MH, Ross DN.
Angiographic identification of primary coronary anomalies causing impaired
myocardial perfusion. Cathet Cardiovasc Diagn 1983; 9(3): 237-49.

76. Lee J, Choe YH, Kim HJ, Park JE. Magnetic resonance imaging
demonstration of anomalous origin of the right coronary artery from the left
coronary sinus associated with acute myocardial infarction. J Comput Assist
Tomogr 2003; 27(2): 289-91.

77. Chaitman BR, Lesperance J, Saltiel J, Bourassa MG. Clinical,
angiographic, and hemodynamic findings in patients with anomalous origin of
the coronary arteries. Circulation 1976; 53(1):122-31.

78. Bunce NH, Lorenz CH, Keegan J, Lesser J, Reyes EM, Firmin DN,
Pennell DJ. Coronary artery anomalies: assessment with free-breathing

three-dimensional coronary MR angiography. Radiology 2003; 227(1): 201-8.
79. Page HL Jr, Engel HJ, Campbell WB, Thomas CS Jr. Anomalous origin

79



of the left circumflex coronary artery. Recognition, antiographic
demonstration and clinical significance. Circulation 1974; 50(4): 768-73.

80. Topaz O, DeMarchena EJ, Perin E, Sommer LS, Mallon SM, Chahine
RA. Anomalous coronary arteries: angiographic findings in 80 patients. Int J
Cardiol 1992; 34(2): 129-38.

81. Cohen DJ, Kim D, Baim DS. Origin of the left main coronary artery from
the “non-coronary” sinus of Valsalva. Cathet Cardiovasc Diagn 1991,
22(3):190-2.

82. Tio RA, Van Gelder IC, Boonstra PW, Crijns HJ. Myocardial bridging in a
survivor of sudden cardiac near-death: role of intracoronary Doppler flow
measurements and angiography during dobutamine stress in the clinical
evaluation. Heart 1997; 77(3): 280-2.

83. Amoroso G, Battolla L, Gemignani C, Panconi M, Petronio AS, Rondine
P, Mariani M, Falaschi F. Myocardial bridging on left anterior descending
coronary artery evaluated by multidetector computed tomography. Int J
Cardiol 2004; 95(2-3): 335-7.

84. Mohlenkamp S, Hort W, Ge J, Erbel R. Update on myocardial bridging.
Circulation 2002; 106(20): 2616-22.

85. Kopp AF, Schroeder S, Kuettner A, et al. Coronary arteries:
retrospectively ECG-gated multidetector row CT angiography with selective
optimization of the image reconstruction window. Radiology 2001; 221(3):
683-8.

86. Bozlar U, Ugurel MS, Sari S, Akgin V, Ors F, Tasar M. Prevalence of
dual left anterior descending artery variations in CT angiography. Diagn
Interv Radiol 2015; 21(1): 34-41.

87. Yoshikai M, Kamohara K, Fumoto H, Kawasaki H. Dual left anterior
descending coronary artery: report of a case. Surg Today 2004; 34(5): 453-5.
88. Paulin S. Coronary angiography: a technical, anatomic and clinical study.
Acta Radiol Diagn (Stockh) 1964; 54 (suppl 233): L+.

89. Said SA, el Gamal MI, van der Werf T. Coronary arteriovenous fistulas:

collective review and management of six new cases--changing etiology,

80



presentation, and treatment strategy. Clin Cardiol 1997; 20(9): 748-752.
90. Neufeld HN, Lester RG, Adams P Jr, Anderson RC, Lillehei CW,

Edwards JE. Congenital communication of a coronary artery with a cardiac
chamber or the pulmonary trunk (coronary artery fistula). Circulation 1961;
24(2): 171-9.

91. McNamara JJ, Gross RE. Congenital coronary artery fistula. Surgery
1969; 65(1): 59-69.

92. Braden DS, O’'Neal KR, McMullan MR, Ebeid MR. Congenital coronary
arteriovenous fistula presenting with syncope. Pediatr Cardiol 2002; 23(2):
218-20.

93. Kruskal JB, Hartnell GG. Nonatherosclerotic coronary artery disease:
more than just stenosis. Radiographics 1995; 15(2): 383-96.

94. Voci G, Patel RB, Trivedi AD, Patel PV, Burris AC, Ruby SR.
Angiographic demonstration of congenital intercoronary communication in
normal adults. Am J Cardiol 1987; 59(12): 1205-6.

95. Li J, Tulloh RM, Cook A, Schneider M, Ho SY, Anderson RH. Coronary
arterial origins in transposition of the great arteries: factors that affect
outcome. A morphological and clinical study. Heart 2000; 83(3): 320-5.

96. Carvalho JS, Silva CM, Rigby ML, Shinebourne EA. Angiographic
diagnosis of anomalous coronary artery in tetralogy of Fallot. Br Heart J
1993; 70(1): 75-8.

97. Spindola-Franco H, Grose R, Solomon N. Dual left anterior descending
coronary artery: angiographic description of important variants and surgical
implications. Am Heart J 1983; 105(3): 445-55.

98. van Ooijen PM, Dorgelo J, Zijlstra F, Oudkerk M. Detection, visualization
and evaluation of anomalous coronary anatomy on 16-slice multidetector-row
CT. Eur Radiol 2004; 14(12): 2163-71.

99. Eren S, Bayram E, Fil F, Koplay M, Sirvanci M, Duran C, Sagsoz ME,
Diyarbakir S, Okur A, Kantarci M. An investigation of the association between
coronary artery dominance and coronary artery variations with coronary

arterial disease by multidetector computed tomographic coronary

81



angiography. J Comput Assist Tomogr 2008; 32(6): 929-33.

100. Srinivasan KG, Gaikwad A, Kannan BR, Ritesh K, Ushanandini KP.
Congenital coronary artery anomalies: diagnosis with 64 slice multidetector
row computed tomography coronary angiography: a single-centre study. J
Med Imaging Radiat Oncol 2008; 52(2): 148-54.

101. Gol MK, Ozatik MA, Kunt A, Iscan Z, Yavas S, Soylu M, Korkmaz S,
Tasdemir O. Coronary artery anomalies in adult patients. Med Sci Monit
2002; 8(9): 636-41.

102. Aydinlar A, Cigcek D, Sentlirk T, Gemici K, Serdar OA, Kazazoglu AR,
Kumbay E, Cordan J. Primary congenital anomalies of the coronary arteries:
a coronary arteriographic study in Western Turkey. Int Heart J 2005; 46(1):
97-1083.

103. Rigatelli G, Docali G, Rossi P, Bandello A, Rigatelli G. Validation of a
clinical-significance-based classification of coronary artery anomalies.
Angiology 2005; 56(1): 25-34.

104. Uslu $. Koroner Anjiografi Yapilan Hastalarda Koroner Anomalilerin
Degerlendirilmesi ve Klinik Onemi. T.C. Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi, 2012.

105. Cademartiri F, La Grutta L, Malagd R, Alberghina F, Meijboom WB,
Pugliese F, Maffei E, Palumbo AA, Aldrovandi A, Fusaro M, Brambilla V,
Coruzzi P, Midiri M, Mollet NR, Krestin GP. Prevalence of anatomical
variants and coronary anomalies in 543 consecutive patients studied with 64-
slice CT coronary angiography. Eur Radiol 2008; 18(4): 781-91.

106. Erol C, Koplay M, Paksoy Y. Evaluation of anatomy, variation and
anomalies of the coronary arteries with coronary computed tomography
angiography. Anadolu Kardiyol Derg 2013; 13(2): 154-64.

107. Barriales Villa R, Moris C, Lépez Mufiz A, Hernandez LC, San Roman
L, Barriales Alvarez V, Testa A, de la Hera J, Sanmartin JC, Cortina A. Adult
congenital anomalies of the coronary arteries described over 31 years of
angiographic studies in the Asturias Principality: main angiographic and
clinical characteristics. Rev Esp Cardiol 2001; 54(3): 269-81.

82



108. Angelini P, Villason S, Chan AV Jr, Diez JG. Normal and anomalous
coronary arteries in humans. Coronary Arteries Anomalies: A Comprehensive
Approach. Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia, 27-150, 1999.

109. Jaikumar S, Ajit M. Anatomic Variations and Anomalies of the Coronary
Arteries. National Journal of Basic Medical Sciences 2013; 4(1): 11-17.

110. Kosar P, Ergun E, Ozturk C, Kosar U. Anatomic variations and
anomalies of the coronary arteries: 64-slice CT angiographic appearance.
Diagn Interv Radiol 2009; 15(4): 275-83.

111. Waller BF. Nonatherosclerotic Coronary Heart Disease. The Heart.
11TH ed, Philadelphia, 1175-81, 2004.

112. Kursaklioglu H, lyisoy A, Celik T, Giinay C. Koroner Arter Anomalileri.
Koroner arter anomalileri. Birinci basim, Hacettepe Universitesi Hastaneleri
Basimevi, Ankara, 16-91, 2005.

113. Noble J, Bourassa MG, Petitclerc R, Dyrda |. Myocardial bridging and
milking effect of the left anterior descending coronary artery: normal variant
or obstruction? Am J Cardiol 1976; 37(7): 993-9.

114. Sajja LR, Farooqi A, Shaik MS, Yarlagadda RB, Baruah DK, Pothineni
RB. Dual left anterior descending coronary artery: surgical revascularization
in 4 patients. Tex Heart Inst J 2000; 27(3): 292-6.

115. Agarwal PP, Kazerooni EA. Dual left anterior descending coronary
artery: CT findings. AJR Am J Roentgenol 2008; 191(6): 1698-701.

116. Kaimkhani ZA, Ali MM, Farugi AM. Pattern of coronary arterial
distribution and its relation to coronary artery diameter. J Ayub Med Coll
Abbottabad 2005; 17(1): 40-3.

117. Nerantzis CE, Papachristos JC, Gribizi JE, Voudris VA, Infantis GP,
Koroxenidis GT. Functional dominance of the right coronary artery: incidence
in the human heart. Clin Anat 1996;9(1):10-3.

118. Ortale JR, Keiralla LC, Sacilotto L. The posterior ventricular branches of
the coronary arteries in the human heart. Arq Bras Cardiol 2004; 82(5): 468-
72, 463-7.

83



119. Cavalcanti JS, de Lucena Oliveira M, Pais e Melo AV Jr, Balaban G, de
Andrade Oliveira CL, de Lucena Oliveira E. Anatomic variations of the

coronary arteries. Arq Bras Cardiol 1995; 65(6): 489-92.
120. Andreini D, Mushtaqg S, Pontone G, Cortinovis S, Annoni A, Formenti A,

Agostoni P, Bartorelli AL, Fiorentini C, Ballerini G, Pepi M. Additional clinical
role of 64-slice multidetector computed tomography in the evaluation of
coronary artery variants and anomalies. Int J Cardiol 2010; 145(2): 388-90.
121. Altin C, Kanyilmaz S, Koc S, Gursoy YC, Bal U, Aydinalp A, Yildirir A,
Muderrisoglu H. Coronary anatomy, anatomic variations and anomalies: a
retrospective coronary angiography study. Singapore Med J 2015; 56(6):
339-45.2004;14:2163-2171.

84



	Boş Sayfa
	Boş Sayfa

