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KISALTMALAR

KAG Koroner anjiyografi

VCAM-1 Vascular cell adhesion molecule -1
WT1 Wilms timor antigen 1
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RCA Sag koroner arter
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LAD Sol 6n inen arter

Cx Sirkumfleks arter

PDA Arka inen arter
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1. OZET
Koroner anjiyografi (KAG) yapilan hastalarin %0.6 -1.3’tinde koroner arter

anomalisi saptanmaktadir. Koroner arter anomalileri genellikle asemptomatiktir ve
rastlantisal olarak saptanirlar. Bununla birlikte bazi anomaliler miyokard perfiizyon
bozukluguna yol acarak anjina pektoris, miyokard infarktis, kalp yetmezligi ve ani
Olime neden olabilirler. Bizim c¢alismamizin amaci bdlgemiz Yukari Firat
Havzasindaki  koroner arter anomali sikhgini  belirle yerek  (lkemizdeki
epidmiyolojik verilere katkida bulunmaktir.

Calismaya Ocak 2005-Aralik 2007 tarihleri arasinda Firat Universitesi Tip
Fakdiltesi Kardiyoloji Klinigi Kateter laboratuarinda KAG yapilan 2313’0 (%37.1)
kadin, 3924’0 (%62.7) erkek toplam 6237 olgu alindi. Koroner arter anomalsi
bulunan olgular temel anatomik siniflandirma yéntemi kullanilarak guruplara ayrildi

KAG yapilan 6237 hastada toplam 247 (%3.9) koroner arter anomalili vaka
belirlendi. Olgularin 48’inde (%0.7) sol ana koroner arter yoklu gu, 21’inde (%0.3)
uygun sindslerden anormal ¢ikis, 23’tinde (%0.4) normal koroner sinusler disinda
anormal ¢ikis, 31’inde (%0.5) karsi koroner sinlisten ¢ikis, 101’inde (%1.6) kas
koprusu, 23’(inde (%0.4) koroner fistll saptandi.

Sonug olarak; koroner arter anomalilerinin nadir gorilmesi, bunlarin
anatomik ve klinik 6zelliklerini gizlemektedir. Klinik olarak 6nemsiz gibi ddstnilen
bircok olgu miyokardiyal iskemi, azalmis yasam siiresi hatta gelisebilecek ani 6lum
riski ile birlikte olabilir. Koroner arter anom alileri halen ani geng 6ltmlerinin en sik
Ucglinci  sebebidir. Bu konu hakkindaki bilgilerimiz arttikga, koroner arter
anomalilerinin klinik 6nemi ve sonuclari daha da netlesecektir.

Anahtar kelimeler: Koroner arter anomalileri, koroner anjiyografi, ani 61im



2. ABSTRACT
Frequency of coronary artery anomaly in Upper Euphrates Basin
Out of the patients who are carried out coronary angiography, %0.6 -1.3

patients are detected to have coronary artery anomalies. coronary artery
anomalies are usually asemptomatic and detected by chance. However, some
anomalies can lead angina pectoris, myocardial infarction, heart failure and
sudden death by causing myokardial perfusion defect. The aim of our study is
to contribute to the epidemiology data in our country determining the frequency
of coronary artery anomaly in our region Upper Euphrates Basin.

In our study 6237 patients, 2313 (%37.1) of them being women and
3924 (%62.7) of them being men, who are carried out coronary angiograp hy in
Firat University Faculty of Medicine Cardiology Clinic Catheter Labarotory
between January 2005 and December 2007, have been included. Patients who
have been determined to have coronary artery anomalies have been divided into
classes by using basic anatomic classification system.

A total of 247 (%3.9) coronary artery anomalies cases have been
determined out of 6237 patients who have been performed coronary
angiography. 48 (%0.7) patients have been detected to have absent left main
trunk, 21 (%0.3) patients anomalous location of coronary ostium within aortic
root, 23 (%0.4) patients anomalous location of coronary ostium outside normal
coronary aortic sinuses, 31 (%0.5) patients anomalous origination of coronary
ostium from opposite, 101 (%1.6) patients muscular bridge, 23 (%0.4) patients
coronary fistulas.

Consequently the fact that coronary artery anomalies are seen rarely
hides their anatomic and clinical properties. Many cases which are considered

to be unimportant clinically may occur with myocardial ischemia, decline life



expectancy and even a possible death risk. Coronary artery anomalies are still
the most frequent third reason of sudden young deaths. The more information
we have, the clearer the importance and results of the coronary artery anomal ies
will become.

Key Words: Coronary artery anomalies, coronary angiography, sudden

death



3.GIiRIS

3.1. TANIM

insanlar tarihin ilk dénemlerinden bu yana insan viicudunun yapisina ve
calisma prensiplerine ilgi duymuslardir. Yirminci yuzyihn ikinci yarisinda koroner
anjiyografinin (KAG) yayginlik kazanmaya baslamasiyla kardiyologlarin ilgisi bir
anda koroner arter anatomisine dogru kaymaya basladi. Baroldi ve Scomazonni
1967 yilinda normal koroner anatomisi hakkinda bilinenleri 6zetleyen miukemmel
bir monograf yayinladilar. Bu donemde Washington’daki Amerika Birlesik
Devletleri Silahli  Kuvvetler Patoloji Enstitisti’nde ilk kez koroner arter
anomalilerinin siflandirima calismalari yapildi (1).

Koroner arter, kalp parankimine kan tasiyan arter veya arter dallari olarak
tanimlanir. Kalp parankimi ile kastedilen sadece myokard degildir. Perikard boslugu
icindeki tim olusumlar bu parankim kavramina dahildir (2). Koroner arter
anomalileri ise  koroner arter dolasiminin kaynaginda, seyrinde veya dagilimindaki
anomaliler olarak tanimlanir (3).

Koroner arter anomalileri nadir gorillen konjenital kalp hastaligi formlaridir.
Koroner arter anomalilerinin prevelans 6lcimleri, otopsilerden veya anjiyografik
serilerden elde edildigi icin gercek insidansi bilinmemektedir. Koroner arter
anomalileri otopsilerin % 0.3’Unde, KAG uygulanan hastalarin %1’inde bulunur
(4). Koroner arter anomalileri, yillarca Kklinisyenlerin ve anatomistlerin ilgisini
cekmis olmasina ragmen, nadir ve Klinik 6nemi olmayan anomaliler olarak
distnulmustir  (5). Ancak KAG’In daha yaygin olarak kullaniimaya
baslaniimasiyla koroner arter anomalileri daha sik taninmaya ve klinik 6nemleri

daha iyi anlasiimaya baslanmistir (6).



Koroner arter anomalileri genellikle asemptomatiktir ve KAG sirasinda
raslantisal olarak ortaya cikarlar. Ancak bazi anomaliler miyokard perflizyon
bozukluguna yol acarak anjina pektoris, miyokard infarktlst, konjestif kalp
yetmezligi veya ani 6lume yol agabilirler (1). Atletlerd e gérulen ani limlerin %19 -
24’0 koroner arter anomalilerine baghdir (7). Bu nedenle koroner arter
anomalilerinin klinik yansimalari iyi bilinmeli, “malign” ve “benign” anomaliler
ayIrt edilmelidir.

Gunlimuzde yeni tani yontemlerinin de gelistirilmesiyle k oroner arter
anomalileri hakkinda bir¢ok sey 6grenmis olsak da bildiklerimiz buyik 6lclide olgu
sunumlarina ve kugiik serilere dayanmaktadir. Ozellikle epidemiyolojik verilerin
yurtdisi kaynakli oldugu tlkemizde koroner arter anomalilerinin klinik yansimalar 1
ve prognozlari hakkinda bilgi eksiklerimizi tamamlamak i¢in daha fazla calismaya
ihtiyag vardir.

3.2. KORONER ARTER EMBRIYOLOJiSI

Koroner arter anomalileri sporadik olarak gorilir. Bu nedenle, diger
konjenital kalp hastaligi formlari ile iliskiden kayn aklanmanin 6tesinde, bilinen bir
genetik predispozisyon yoktur. Ohio, Cleveland kliniginde, kardiyak kateterizasyon
esnasinda saptanan 1000 koroner arter anomalisi vakasini kapsayan bir seride,
vakalarin sadece % 10.1’inde diger bir konjenital kalp defekti saptanmistir (8).
Koroner arter anomalileri ile birlikte bulunan konjenital kalp defektleri (azalan
prevelans sirasi ile) mitral kapak prolapsusu, bikispit aort kapagi, fallot tetrolojisi,
blyuk damarlarin transpozisyonu, univentrikiiler kalp ve aort koar ktasyonudur (9).

Koroner damar gelisimi vaskilogenezle (dogrudan mezoderm iginde damar
gelisimi) baslayip anjiyogenezle (mevcut damarlardan tomurcuklanma yoluyla

damar gelisimi) devam eden bir siire¢ olarak tanimlanabilir. Embri yoda koroner



damarlarin gelisimine ait ilk isaretler besinci hafta basinda ilkel kalbin
atriyoventrikiler ve konoventrikiler sulkuslarina komsu epikardiyumun hemen
altinda kan adaciklarinin gorulmesiyle izlenir (10). Civciv embriyolarinda yapilan
deneysel calismalarda koroner arterlerin gelisiminin 3 evrede gerceklestigi saptan -
mistir. ik evrede; ventrikiiler kaviteden koken alan intrat rabekiiler bir ag gelisir.
ikinci evrede; subendokardiumda atriyoventrikiiler, sinoatriyal ve interventrikiiler
sulkuslar gibi subepikardiyal matri ksin en bol oldugu yerlerde endotel kaph vaskiler
kanallar gelisir. Bu kanallar atriyum ve ventrikil kasina penetre olur ve bazilari
siniizoidal kapiller a§ ile baglanti kurar. Uclincii evrede ise vaskiiler kanallar
proksimal sag ve sol koroner arterlerin de vami olan muskdler arterlerle birlesir (11).
Ana koroner arterlerin, aort semilunar kapakgiklarinin ikisinin hemen zerinden
tomurcuklanan sag ve sol sinuslerinden gelistigi belirlenmistir. Subepikardiyal
dokudan gelisen koroner damarlar ikincil olarak bu sinlslere uzanip onlarla
baglanirlar (12).

Damar gelisimini dizenleyen temel mekanizmalar olarak, hicrelerin
ekstraselller matriksle reseptorleri araci higiyla etkilesimi ve bazi transkripsiyon
faktorlerinin 6zgll ekspresyonu sayilabilir. Bunlarin arasind a koroner damar
gelisimi i¢in vascular cell adhesion molecule-1 (VCAM-1), alfad/betal integrin
etkilesimi, diger beta 1 (VLA integrinler) gibi adhezyon molekulleri, Wilms tumor
antigen-I (WT1) ve friend of GATA (FOG) gibi transkripsiyon faktdrlerinin
diizenleyici rollerine ait glgcli veriler elde edilmistir (13).

Koroner arter anomalilerinin  gelisimsel  kaynagi, koroner arter
primordiyumunun persistansi ve invollisyonundaki varyasyonlari icerir. Orijinal
olarak (¢l aortadan ve (cu pulmoner arterden kayna klanan alti koroner arter

primordiyumu  goralur. Normal kosullarda koroner arterler iki persistan



primordiyumdan kaynaklanir ve digerleri (¢ pulmoner primordiyumu igerir) hizla
involusyona ugrar. Bir wveya iki koroner arterin anormal orjini, normalde
invollisyona ugrayan pulmoner arterin veya koroner primordiyumun bir veya daha
fazlasinin, anormal persistansi ve normalde persistan olan bir veya daha fazla
koroner primordiyumun involisyonunun kombinasyonu sonucunda olusabilir (8).

3.3. KORONER ARTER ANATOM ISi

Koroner anatomi, genel populasyonda benzer olmak ile birlikte cesitli
varyasyonlari igerebilir (14). Koroner damarlarin gelismislikleri ve 6zellikle yan
dallarinin sayisi farkhidir. Koroner arter ismi bu arterlerin biyuk bir kisminin
koroner olukta seyretmesinden dolayr verilmistir. Bu seyir disinda bir koroner
arterin normal anatomiye uyan bir seyir mi yoksa anormal bir seyir mi gdsterdigi
tanim icin yeterli degildir. Normal koroner anatomiyi belirleyici bazi kriterler
tanimlanmustir (2). Bunlar;

- Her bir koroner arterin kendine ait siniis valsalvadan koken almasi.

- Sag koroner arterin (RCA) sag atriyo -ventrikiler olukta seyretmesi.

-Sol ana koroner arterin (LM) sol 6n inen arter (LAD) dali ile anteriyor
interventrikiler olukta ve sirkiim feks arter (Cx) dali ile sol atriyo-ventrikiler olukta
seyretmesi.

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

-Major koroner dallarin epikardiyal seyretmesi (ekstramural)

-Koroner arterlerin kapiller diizeyde sonlanmasi (miyo kard diizeyinde).

Asendan aortanin alt bolimiinde sinus valsalva olarak tanimlanan genislemis
yapilar bulunmaktadir. Genel olarak (i¢ adet sinis valsalva bulunur. Anteriyor (sag

sinus valsalva) ve sol posteriyordan (sol sin s valsalva) koroner arterler ¢ikarken



Uglincu sinls valsalvadan (nonkoroner sinds val salva) ise normalde koroner arter
citkmaz. Koroner arterlerin asendan aortadan ciktiklari noktaya ostiyum adi veril -
mektedir. Koroner ostiyumlar, aortik sinusler  sayesinde aort kapaklarin
aciimasindan etkilenmezler. Koroner ostiyumlar genellikle aortik kuspislerin
sistolde agik olduklari seviyede veya daha yukari diizeydedir. Bu bolge aort anulusu
ile sinotlbiler bileskenin Gst 2/3'ltk kisminda yer alir. Ancak olgularin % 15'inde sol
koroner ostiyum ve %10'unda sag koroner ostiyum bu sinirin al tinda bulunabilir
(15). Bu sebepten koroner arter ostiyumlarinin KAG’da goérilemedigi durumlarda
ilk olarak belirtilen bélgelerin taranmasi yararli olacaktir.

RCA ostiyumu sag sinls valsalvadan dik bir aciyla ¢ikarken, LM daha acili
bir sekilde sol sinus valsalvadan ¢ikar. Koroner arter anatomisinin normal olarak
tanimlanmasi icin her birinin belirtilen sindslerden ¢ikmasi gerekmektedir (16).

3.3.1. Sol Koroner Arter

Sol sinls valsalvadan ciktiktan sonra pulmoner trunkus ile sol atriyum
arasindan sol atriyoventikiler oluga kadar uzanir. Bu kisa bélim subepikardiyal yag
dokusu icine gevsek bir sekilde gémulmustur. LM, atriyoventrikiler oluga ulasinca
LAD ve Cx olarak iki dala ayrilir. Bazi vakalarda ise intermediyer arter (IMA)
olarak Uglncii bir dala ayrilir. IMA, Cx'in obtus marginal dalina paralel olarak
seyreder. LM genellikle LAD ve Cx'e ayrilincaya kadar dal vermez. Ancak nadiren
bir atriyal veya sinoatriyal dal verebilir. Fakat sinoatriyal dal LM' den ¢ok Cx'ten
cikar (15).

3.3.1.1. Sol On inen Arter

LAD, koroner oluktan 6ne anteriyor interventrikiler sulcusa dogru oblik
olarak seyreder. Bu gecis sirasinda bazi olgularda miyokardin i¢ine gdmullrken bazi

olgularda ise blyuk kardiyak veni caprazlar. Olgularin 1/3'Unde apekse kadar ilerler.



Geri kalan olgularda ise apeksi gegip p osteriyor interventrikller olukta sonlanir.
LAD'den sayilari 2-9 arasinda degisen diyagonal dallar ¢ikar ve bunlar obtuslara
dogru capraz seyir gosterir. Bu dallarin ilki genellikle en gelismis olanidir. Bazen
cok gelismis bir dal olarak LM’den ayrilabilir (dual LAD). LAD'de n interventrikiler
oluga dik olarak ¢ikan dallar septal arterler olarak tanimlanir. Bu dallar &zellikle
hipertrofik obstriktif kardiyomiyopatinin tedavisi igin kullanilan septal ablasyon
teknigi icin 6nemlidir. Nadiren major septal arterin diyagonal veya IMA’dan kéken
alabilecegi bildirilmistir (17).

LAD, interventriktler septumun 6n 2/3'Und, sol ventrikilin anteriyor ve
lateral duvarini, anterolateral papiller kasin bir kismini ve sag ventrikilin ante -
romediyal bolumiinun 1/3'Und besler (18).

3.3.1.2. Sirkumfleks Arter

Cx, LM’den ciktiktan sonra atriyoventrikiler olukta sola dogru kivrilarak ilk
blytk ventrikiler dalini verir. Bu dal obtus marginalistir ve ventikalln lateral
duvari boyunca apekse dogru yonlenir. Obtus marginalise paralel daha ki¢lk 1 -5
dal (genellikle 2-3) daha vardir. Cx'in buyikligu dominant olup olmamasina gére
degismektedir. Crux bolgesi, kalbin infer oposteriyorunda interatriyal ve
interventrikiler oluklarin birlestigi b 6lge olarak tanimlanmaktadir (19). Bu bolgeye
ulagan damar Cx ise sol dominant, RCA ise sag dominant olarak tanimlanmaktadir.
Eger her iki damardan da kanlaniyorsa dengede (balanse) olarak
degerlendirilmektedir (20). Farkli serilerde farkl rakamlar bildirilmekle birlikte
populasyonun %70'inde sag koroner dominansi, %10 'unda sol koroner dominansi ve
%20'sinde ise dengede oldugu kabul edilebilir (19). Bazi vakalarda ise gelismis bir
LAD apeksi doniip posteriyor interventrikiiler olugu kanlandirir. insanlarin

%35'inde Cx'in anteriyorundan sinoatriyal nod arteri ¢ikmaktadir (15). Cx ile iliski



dallardan biri de "arteria anastomotica auricularis magna" adi verilen ve ilk kez
Kugel tarafindan tanimlanan Kugel's arteridir (21). Cx'in anteriyorundan ¢ikip inter
atriyal septumu transvers gecip RCA'nin distal dallar ile direkt veya indirekt
anastomoz yapan bir arterdir. Bu arterin gosterilmesi zordur. Bazi anatomistler
Kugel arterinin bu tanimini kabul etmemektedir (22). Nerantzis ve arkadaslari
yaptiklari ¢alismada Kugel arterinin %6 siklikta goraldigunu bildirmislerdir (23).

Cx, sol ventrikilin sol kenarini ve anterolateral papiller kasin bir kismini
besler. Ayrica atriyal dali ile sol atriyumun 6n, yan ve arka kismini besler (19).

3.3.2. Sag Koroner Arter

RCA, anteriyor sinlis valsalvadan ciktiktan sonra yad doku icerisinde
atriyoventikdler olukta saga dogru seyreder. Bu seyir sirasinda trikispit antilisi ile
yakin iliski gosterir. Bu iliskiye 0Ozellikle trikiispit anuloplasti veya replasman
sirasinda dikkat edilmelidir. Genellikle ilk dali ko nus dalidir. Nadiren konus dah
dogrudan aortadan da c¢ikabilmektedir. Konus dali 6zellikle sa§ ventrikil ¢ikim
yolunu beslemektedir ve pulmoner arter ile yakin iliski gosterir. Bazi olgularda
LAD' den gelen benzer bir dalla anastamoz yapabilir. Bu 6zel anastamoz "Yieussen
cemberi” olarak adlandirilir. RCA diyafragmatik seviyeyi gectikten son ra posteriyor
interventrikiler oluga ulasir ve dik bir agiyla PDA’y1 verir. RCA posteriyor
interventrikiler oluga ulasincaya kadar bircok marginal dal verebilir. En blyuk
marginal dal kalbin keskin kenari boyunca kalbin tabanin dan apekse dogru uzanir
(15).

RCA, sad ventrikilin 6n 2/3'0nd, kalbin sag kenarini, sag atriyum ve
interventrikiler septumun arka 1/3'Uni besler. Kalbin ritim ve ileti merkezleri
sinoatriyal nod ve artiyoventrikiiler nodun beslenmesi ise kisiden kisiye old ukca

farklihk gostermektedir. Farkl kaynaklarda farkli oranlar bildiril mekle birlikte
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yaklasik olarak sinoatriyal nodun %60 RCA ’dan ve %40 Cx'ten beslendigini
sOylemek mimkundur . Atriyoventrikiler nod i¢in de bu oran %80 RCA ve %20 Cx
olarak bildirilmistir (15).

3.3.3. Koroner Arter Anastomozlari

Koroner arterler "fonksiyonel terminal arterler" olarak tanimlanmalarina
karsin birbirleri ile pek ¢ok anastomoz yapmaktadirlar . Ancak ani bir oklizyonda
bu anastomozlar yeterli olmamaktadir. Koroner arterler ile ¢ikan aorta ve pulmoner
arter vazo-vazorumlari arasinda pek cok ekstra kardiyak anastomoz vardir. Ayrica
perikard, diyafragma, akciger ve 6zafagus arterleri ile anastomozlar bildirilmistir .
Aort ostiyumlarini tutan romatizmal hastaliklarda ekstra kardiyak anastomozlar
sayesinde ostiyum tamamen tikansa bile infarktis gelismeyeb ilir (24).

3.4. KORONER ARTER ANOMALILERI

Koroner arter anomalileri icin yapilan farkl siniflandirmalar genelde klinik
yansimalara dayandirilmaktadir. Koroner arter anomalileri “benign”, “malign” ve
“muhtemel malign” gibi siniflara ayrilmaktadir. Ancak koroner arter anomalilerini
her zaman bu sekilde siniflandirmak olanakh degildir ve bazi zorluklari beraberinde
getirmektedir.

Koroner arter anomalilerinin ¢ok farkli sinflamalari olmasina ragmen genel
itibariyle anatomik siniflandirma yontemi en ¢ok kul lanilan yodntemdir. Bu

siniflamaya gore koroner arter anomalileri 6ncelikle dort temel gruba ayrilir (25).

Bu dort temel grup:

Koroner arter ¢ikis ve gidis anomalileri

Koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili anomaliler

Koroner arter sonlanma anomalileri

Anormal kollateral damarlar
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3.4.1. Koroner Arter Cikis ve Gidis Anomalileri

3.4.1.1 Sol Ana Koroner Arter Yoklugu (LAD ve CX’in ayri
ostiyumlardan ¢ikmasi)

LAD ve Cx’in aortadan ayri ostiyumlardan ¢ikmasi, LM yoklugu ile
karakterizedir (26). LM’nin olmayisi disinda LAD ve Cx’in seyri ve yapisi
normaldir. Bu anomalinin &zellikle aort kapak hastaligi ve sol koroner dominansi
oldugu durumlarda daha sik oldugunu bildiren yayinlar vardir (27).

KAG esnasinda LM’nin ¢ok kisa olmasiyla , yoklugunu ayirt etm ek bazen
zor olabilir. Bu durumda sol anteriyor oblik -kaudal pozisyonda sol sinis valsalva
icine kontrast vermek ayrimi saglayabilir. Hem sol anteriyor oblik -kaudal hem de
sol lateral iki ayri ostiyumu en iyi gosteren pozisyonlardir. Sol lateral pozisyonda
sol sinus valsalva igine kontrast verildiginde, LAD ve Cx ostiyumlari ¢ifte namlusu
gOrtinima olustururlar (28).

Yapilan calismalarda LM yoklugunun go6rilme orani %0.4 olarak
bildirilmistir (29). Angelini ve arkadaslari ise bu orani %0.55 olarak bildirmekt edir
(30).

LM yoklugu ciddi bir hemodinamik bozukluga neden olmamakta ve benign
bir anomali olarak kabul edilmektedir. Hatta sol ana koroner arterin bulunmayisi
hastalari sol ana koroner arter hastaliindan korudugu icin faydali bile oldugu
sOylenebilir. Ancak KAG esnasinda taninmaz ise yanlis teshislere neden olmasi
acisindan islem esnasinda bu durum akilda tutulmalidir (27).

3.4.1.2. Koroner Arterlerin Uygun Sintsten Anormal Cikislari

Koroner arterlerin uygun sinlisten anormal ¢ikislari; yiksek cikis, alg ak ¢ikis

ve kommissiral ¢ikis olmak Uzere Uge ayrilir. LM sol sinls valsalvadan, RCA sag
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sinis valsalvadan c¢ikmaktadir. Bu cikislar ¢ogunlukla sinotibdler bileskenin
altindadir (31).

Aort kapak kommissirlerine ve interkuspal icgene 5 mm’den daha yakin
koroner arter ¢ikislarina kommissural ¢ikis denir. Sinottbuler bileskenin tizerinden
cikan koroner arterler ise yuksek ¢ikisl olarak tanimlanir. Genel olarak kabul edilen
gorls ise sinotlbuler bileskeden 1 cm’den daha yukarida olan gikislar yiiksek
cikish olarak kabul etmek gerektigi yoniindedir. Ancak burada asendan aortadan
cikan ektopik cikislarl ayirici tanida akilda tutmak gerekmektedir. Kuspislerin alt
kenarina yakin aort kapak anulus seviyesinin altinda olan ¢ikislar da alcak ¢ikis
olarak kabul edilmektedir (32).

Koroner arter hastalik riskini arttirmasi disinda yiiksek ve algak ¢ikislar
onemli bir klinik sonug olusturmazlar. Yiksek ¢ikisli koroner arterlerde yarik tarzi
ostiyumlar bulunabilmesi ve diyastolde kani gdllendirecek sinlslerin olmayisi
nedeni ile koroner akimda bozulmalara yol acabilir. Bu nedenle nadir olsa da
koroner arter c¢ikisinin  ¢ok yiksek oldugu vakalarda ani  6lumlere
rastlanabilmektedir (33).

3.4.1.3 Normal Koroner Sinusler Disinda Anormal Cikis

3.4.1.3.1. Koroner Arterlerin Non-koroner Sintsten Cikmasi

Nonkoroner sinis, posterior aort sinisudir. Normalde bu siniisten koroner
arter gikmaz . Nonkoroner sinusten ¢ikan koroner arterler genelde komissural cikis
gOsterir ve az sayida vaka bildirilmistir. Genelde LM, posterior sol komissire ya kin
cikis gosterir. Cogunlukla benign bir anomalidir (34).

3.4.1.3.2. Cikan Aortadan Koroner Arter Cikigslari

Koroner ostiyum, aort kokinin Uzerinde ve c¢ikan aortada yerlesmistir.

Nadir gorilen bir anomalidir. Asemptomatik ve rastlantisal olarak fark edili r.
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Koroner ostiyum asendan aortada herhangi bir yerde olabilirse de en sik
aortanin 6n sol duvarinda bulunur. Asendan aortadan en sik ektopik ¢ikis gosteren
arter, RCA’dir (35).

3.4.1.3.3. Koroner Arterlerin Sol Ventrikilden Cikisi

Cok nadir gorilen bir anomalidir. Simdiye kadar birkag vaka bildirilmistir.
Butun vakalarda RCA sol ventrikul disa akim yolundan ¢ikmaktadir. Bu anomali
hastalarda iskemiye yol acabilmektedir (36).

3.4.1.3.4. Koroner Arterlerin Pulmoner Arterden Koken Almasi

Bu anomali grubunu ilki ve belkide en énemlisi sol ana koroner arterin
pulmoner arterden kdken almasi (ALCAPA) olarak tanimlanan anomalidir.

ALCAPA biitin konjenital kalp anomalilerinin %0,24’Gnii olusturur. ki
yasin altinda konjestif kalp yetmezligi bulunan cocuklarin %18’ind e ALCAPA
saptanir. ALCAPA genellikle élimcildur ve ancak erken teshis edilirse cerrahi
olarak tedavi edilebilir. Bu sebepten konjestif kalp yetmezligi gorilen tim
cocuklarda ve ozellikle infantlarda bu tani diisuntlmelidir (37). Anormal LM en sik
pulmoner arterin sol sinlisinden ¢ikar. Pulmoner arterden ciktiktan sonra sol aortik
sintise yakin bir lokalizasyonda normal bir seyrine benzer normal sol koroner arter
alanina dagilacak sekilde dagilir (38).

Cx veya LAD’nin pulmoner arterden koken almasi bu grubun ik inci
anomalisidir. Oldukca nadir gérilen bir anomalidir. iki durumda da aortadan ¢ikan
bir LM yoktur. ALCAPA’ya gore daha kulcuk bir myokard alani iskemi riski
altindadir ve kollateral damarlanma daha belirgindir. Anormal LAD ostiyumu
cogunlukla sol pulmoner sinise lokalizedir. Cx ise pulmoner arter dallarindan ¢ikar.
Klinik bulgular tipik olarak, sistolik kardiyak tfiirim ve anjina pektoristir. Yalnizca

bir vakada myokard infarktisu bildirilmistir (30).
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Pulmoner arterden es zamanl kdken alan sa§ ve sol kor oner arterlerin
bulunmasi da mimkindur. Ancak bu durum beraberinde pulmoner arter basincini
arttiracak ek bir kardiyak anomali yok ise yasam ile bagdasmaz (39).

Butun bu anomaliler disinda koroner arterlerin kiicuk dallarida pulmoner
arterden koken alabilir. Ciddi bir myokard iskemisine yol agmazlar. Pulmoner
arteden koken alan en sik aksesuar koroner arter konus arteridir ve klinik bir 6neme
sahip degildir (40).

3.4.1.4. Karsi Koroner Sintsden Cikis

Koroner arterlerin aortadan ¢ikis anomalileri diger herh angi bir dogumsal
kalp defekti bulunmayan hastalaradaki koroner anomalilerin en sik rastlanan
formudur. Ozellikle yetiskin populasyonunu da icine alan genis Olcekli bir
calismada bu tip anomalilerin insidansi ortalama %1.15 -1.28 oldugu gosterilmistir .
Bu defektlerin gogunlugunun benign oldugu dastnaltrken bir kisminin ciddi klinik
durumlara yol acabilme potansiyeli bulunmaktadir (26).

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

-Hem RCA’nin hemde Cx’in sag aortik siniisten, LAD’nin sol aortik
sinusten gikisl.

-Hem LM’nin hem de RCA’nin sag aortik sinlsten ¢ikisl.

-Hem LM’nin hem de RCA’nin sol aortik sintisten ¢ikisi.

-Hem RCA’nin hem de LAD’nin sagd aortik siniisten, Cx’in sol aortik
sindisten gikisl.

3.4.1.4.1 Hem Sag Koroner Arterin Hem de Sirkumfleks Arterin Sag
Aortik Sinuisten, Sol On inen Arterin Sol Aortik Siniisten CikisI

Cx sag aortik sinusten veya saj koroner arterin proksimal boliminden

ciktiktan sonra, aortayl arkadan dolasarak gecer ve sol atriyoventrikiler sulkusa
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girer. Daha sonra kalbin lateral duvarina dallar verir. RCA ve LAD’nin anatomileri
normaldir. Cx ister sag aortik siniisten ister RCA’nin proksimal boluminden giksin
retroaortik bir seyir gosterir (26).

LM yoklugundan sonra en sik goriilen koroner anomalidir. Bu or an yaklasik
olarak % 0.36°dir. Bu anomali genellikle benigndir. Bunun yaninda ¢ok nadir olarak
iskemi sebebinin sag aortik sinlisten ¢ikan Cx oldugunu ileri sturenlerde vardir (41).

3.4.1.4.2. Hem Sol Ana Koroner Arterin Hem de Sag Koroner Arterin
Sag Aortik Sindsten Cikisl

LM’nin sag aortik sinisten cikisi, kalbin soluna dogru giderken pulmoner
arter ve aortaya gore kat ettigi yola gore baslica dort ana gruba ayrilir.

Septal seyir, en sik gorilen formudur. intramyokardiyal seyir olarak da
adlandirthr. LM sag ventrikil c¢ikis yolu tabani boyunca septum icinde
intramuskuler bir seyir gosterir. Daha sonra Cx ve LAD’ye ayrildi§i noktada
epikardiyal ylzeye c¢ikar. Koroner arter hastaligi yok ise genelde bu form benigndir
ve hastalar asemptomatiktir.

Anteriyor serbest duvar seyri, LM sag ventrikil 6n serbest duvarini ¢aprazlar
ve midseptumda Cx ve LAD dallarina ayrilir. Bu tip de genelde benigndir. Ancak
ateroskleroz olmadan da anjinal yakinmalarin olabilecegine dair veriler vardir (42).

LM’nin aortanin arka tarfindan kalbin on yizindeki normal pozisyonuna
dogru seyir gostermesi retroaortik seyir olarak tanimlanir. Dallanma normaldir. Bu
tip anomalinin de benign oldugu kabul edilir.

Klinik olarak en tehlikeli seyir, LM’nin kalbin 6n yizindeki normal
dallarina ulasmak icin pulmoner arter ve aortanin arasindan gectigi interarteryel
seyirdir. Bu seyirde korner ateroskleroz olmadan da efor anjinasi, senkop, myokard

infarktust ve ani 6lim bildirilmistir (43).
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Genis c¢aph bir ¢alismada LM’nin sag aortik sinisten ¢ikis anoma lisini
%0.17, koroner arter anomalileri arasindaki oranini da %1.3 olarak bulmustur (16).

3.4.1.4.3. Hem Sol Ana Koroner Arterin Hem de Sa§ Koroner Arterin
Sol Aortik Sindsten Cikisi

RCA, sol aortik siniis veya LM’den ¢ikar. Daha sik olarak pulmoner arter ve
aort arasindan gecerek kalbin sag tarafina yonelir. Bu hastalar asemptomatik
olabildikleri gibi anjinal yakinmalara da sahip olabilirler. Bu durum 0zellikle sag
koroner arter dominant ise daha belirgindir (44).

3.4.1.5. Tek Koroner Arter

Hem sag hem de sol koroner arterin aortadan tek ostiyumdan ¢ikmasi olarak
tanimlanir. Tek sag koroner arter olgularinda tek ostiyum sag sinis valsalvadadir.
Yine tek sol koroner arter olgularinda tek ostiyum sol sinis valsalvadadir.

Tek koroner arter olgularina cesitli anjiyografik calismalarda %0.02-0.04
sikliginda rastlanilmaktadir (45). Tek koroner arter bulunan olgulardaki Klinik
Ozellikler en fazla koroner arterin seyriyle alakahdir. LM veya RCA’nin aort ve
pulmoner arterler arasinda seyrettigi vakalarda, 6zellikle egzersizle iliskili myokard
infarktust ve ani 6lumler bildirilmistir. Bu interarteryel seyir disinda ortak kokte
daraltici bir lezyon bulunmadikca iskemi ortaya ¢ikmadigi kabul edilmektedir (46).

3.4.2. Koroner Arterlerin Kendi Anatomileri ile ilgili Anoma liler

3.4.2.1. Dogumsal Osteal Stenoz ve Atrezi

Cok nadir gorulen bir anomalidir. LM atrezisi olan kirk kadar vaka
bildirilmistir. RCA atrezisi ise daha seyrektir. Yalnizca bir vakada hem LM hem de
RCA atrezisi bildirilmistir (47).

LM atrezisinde LM ve ostiyumu bulunmamaktadir. LAD ve Cx normal

yerinde bulunmaktadir. Bu arterler genelde normal ¢apa ulasmislardir. Bu arterlerin
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kanlanmasi, RCA’dan gelen kollateraller ile olmaktadir. Aortun iginde LM
ostiyumunun oldugu yerde bir ¢okintl vardir. Kollateraller ile saglanan kanlanma
derecesi ve sol koroner arterin gelisme derecesi hastanin klinik olarak bagvurma
sekillerini ve yasam Kalitesini belirleyen unsurlardir. Olgularin cogunda RCA’dan
saglanan kollateral akim yeterli olmamakta ve hastalarda iskemik sempt om ve
bulgular ortaya ¢ikmaktadir (48).

3.4.2.2. Korner Arterlerin Yoklugu ve Bir Baska Koroner Arterden
Cikis Anomalileri

Literatirde 6zellikle Cx yokluguna dair veriler bulunmaktadir. Bu durumda,
olmayan Cx’in yerine baska bir koroner arter dal vermekted ir. Bu da iki farkh
sekilde olmaktadir. En sik gorilen tipte, dominant bir RCA cruxta dénis yaptiktan
sonra sonlanmamakta, sol atriyoventrikiler oluk iginde devam ederek sol
ventrikulin lateral bélimine de dallar vermektedir (49). Bu durumu Cx yoklugu
olarak degilde RCA’nin devami seklinde isimlendirmek daha dogru olacaktir. ikinci
tip Cx yoklugunda ise bu arterin kanlandiracagi bélgeyi LAD’nin bir diyagonal dal
kanlandirmaktadir. Bu tipte sol atriyoventrikiler oluk bostur.

RCA yoklugunda ise RCA, ya LAD ’den kdken almakta yada Cx’in devami
seklinde seyretmektedir (50).

3.4.2.3. Koroner Hipoplazi

Koroner hipoplazi tanimi kullanmak icin iki ozelligin beraber bulunmasi
gereklidir. Bunlar, kanlandirdigi myokard alanina gére kicuk capli hipoplastik
koroner arterlerin anjiyografik olarak gosterilmesi ve azalmis koroner kan akimina

baglh geriye dénebilen iskeminin miyokard perflizyon sintigrafisi ile ispatlanmasidir.
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Kroner hipoplazi olgularinda genellikle koroner arterin kanlandirdig
myokard boluminde iskemik hasar, fibrozis ve myokard infarktiusi bulgulari
saptanmaktadir (51).

3.4.2.4. Kas Koprusu

Normalde koroner arterler subepikardiyal bolgedeki yumusak bagd dokusu
icinde seyrederler. Yalnizca septal arterler normal olarak intramyokardiyal seyir
gosterirler. Nadiren koroner arterler myokard icinde ilerledikten sonra tekrar
epikardiyal yuzeye cikabilirler. Bu myokard i¢indeki segment sistol sirasinda gegici
basitya ugrar. Bu durum “myokardiyal kas bandi” veya “kas koprisi” olarak
tanimlanir. Bir ¢ok vaka klinik ol arak sessiz kalan ve sistolik basiya ugrayan bir
koroner segment ile karekterizedir (52)

Kas kopru sikhgi patolojik ve anjiyografik serilerde oldukca faklilik
goOstermektedir. Patolojik serilerde %58 gibi bir siklikla bulunmasina Kkarsilik
anjiyografik serilerde bu oran yaklasik %0,5’dir. Bu farklilik hasta segiminden
kaynaklanabilir. Bunun yaninda patolojik kesitlerde bu kadar fazla olup anjiyografik
olarak bu kadar az olmasi da bir ¢ok kas koprusinin kardiyak olaylara yol
acmadiginin bir gostergesidir (53).

Kas koprisu en stk LAD’nin orta segmentinde bulunur. Daha az siklikla Cx
ve RCA’da da kas koprisune rastlaniimaktadir. Anjiyografik olarak sistolik basi
sonucu arteryel limenin daralmasi ile (sagma etkisi) kas koprisi tanisi konabilir.
Nitrogliserin gibi vazodilatatorlerin kullaniimasi KAG’Iin duyarhihgini arttirarak
taniyi kolaylastirir (54).

Kas koprileri genellikle KAG sirasinda rastlantisal olarak saptanir. Buna
karsilik karasiz anjina, akut myokard infarktiisu ve ani kardiyak 6lim gibi bir ¢ok

klinik sendrom ile de iliskili olabilirler. Genelde bu hastalar erkektir, semptomatik
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koroner arter hastalarindan ortalama 5-10 yil daha gengtir ve oldukca ciddi anjinal
yakinmalari vardir (55).

izole kas koéprisii bulunan hastalarda uzun dénem prognoz iyidir. Bu
hastalarin 5 yillik uzun dénem izlemlerinde damarlarinda aterosklerotik koroner
arter hastaligi yoksa hicbir hastada akut myokard infarktlsii meydana gelmemistir.
Ancak hastalarin ¢cogunda devam eden anjina nedeniyle antianjinal tedavi devam
ettirilmistir (56).

3.4.2.5. Koroner Arterlerin Subendokardiyal Gidisi

Normal koroner arterler kalbin epikardiyal yiizeyinde seyrederler. Daha
sonra miyokardin alt boltimlerine kigik dallar verirler. Nadiren epikardiyal bir
koroner arter myokard icine girerek subendokardi yal diizeye kadar iner. Daha sonra
bu arter tekrar yukariya epikardiyal bélgeye cikar ve normal seyrine devam eder. Bu
anomali en stk RCA’da gorilir. ikinci sikhkla LADnin subendokardiyal seyrine
rastlanir. Subendokardiyal seyir genellikle benign bir anom alidir. Ancak anjinal
yakinmalari olan vakalar bildirilmistir (25).

3.4.2.6. Koroner Caprazlasma

Epikardiyal koroner arterlerin major dallarinin ¢aprazlasma gostermedigi,
bunun yerine birbirlerine parelel seyrettikleri genelde kabul edilen bir kuraldir.
Literatlrde bildirilen ¢cok az olgu vardir. Bu anomalinin hemodinamik bir bozukluga
neden olmamasi nedeniyle benign bir anomali olarak degerlendirilir (57).

3.4.2.7. Arka inen Arterin Ektopik Cikis

PDA'nin ektopik ¢ikis gosterdigi birka¢ vaka bildirilimisti r. Bunlarin
arasinda en stk LAD’nin devami seklinde seyretmesidir. Burada LAD apekse
dondikten sonra sonlanmayip posteriyor interventrikiler sulkusta ilerlemeye devam

etmektedir. ikinci siklikla gorilen sekil ise PDA’nin septal arterden cikmasidir.
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PDA’nin Cx’in optus marginalis dalindan ve pulmoner arterden ciktigi olgularda
bildirilmistir. Genellikle benign anomaliler olarak kabul edilir (58)

3.4.2.8. Arka inen Arterin Yoklugu

Nadiren PDA bulunmayabilir. Bdyle bir durumda posterior septumun
kanlanmasini uzun anteriyor septal dallar veya gelismis optus marginalden ayrilan
kicuk dallar saglarlar. Kanlanma alternatif arterlerce saglandigindan genelde bir
problem yasanmaz. Benign bir anomali olarak kabul edilir (59).

3.4.2.9. ikili Sol On inen Arter

Anteriyor interventrikuler sulkus iginde iki farh arterin bulunmasina ikili
LAD ismi verilmektedir. Bu arterlerin ikisi LM’den koken alabilece@i gibi
bunlardan biri RCA’dan da koken alabilir. Spindola Franco ve arkadaslari ikili LAD
vakalarini dort tipe ayirmaktadirlar. ilk Gc tipte ana LAD erken bir dallanma
gostermekte, kisa ve uzun LAD’leri olusturmaktadir. Dordiincu tipte ise ana LAD
kisa LAD olarak devam ederek sonlanirken, uzun LAD ise RCA’dan kdken
almaktadir (60).

3.4.2.10. ikili Sag Koroner Arter

Burada sag sinls valsalvadan ¢ikan iki adet RCA bulunmaktadir. Bunlarin
genelde iki ayri ostiyumu vardir ve crux’a kadar paralel seyrederler. Cok nadir
gordlen bir anomalidir. Genelde herhangi bir istenmeyen olaya yol agmazlar (61).

3.4.2.11. ikili Arka inen Arter

PDA genellikle posterior interventrikiler olukta tek bir dal olarak seyreder.
Bu olukta iki ayri dahn bulunmasi ikili PDA olarak tanimlanmaktadir. En sik
gorilen tipi RCA ve LAD’den kaynaklanan iki adet PDA’nin bulunmasidir. Vakalar

genellikle asemptomatiktir ve benign bir anomali olarak kabul edilmektedir (62).
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3.4.2.12. ikili Sirkumfleks Koroner Arter

ikili koroner arter anomalilerinden en nadir gérilen ikili Cx arterdir. Benign
bir anomalidir. iskemi veya baska bir soruna neden olmaz (25).

3.4.2.13. Birinci Septal Arterin Ektopik Cikisl

Birinci septal arter ilk ve en kalin septal arterdir. Septumun buyik bir
kismini kanlandirir. Fazla dallanma gosterir. Hatta atriyoventrikiler dugime bile dal
verebilir (25).

Bu anomali igin en sik gorulen tipi, bu arterin sag sinus valsalvadan
citkmasidir. ikinci en sik goriilen tip ise  RCA’nin proksimalinden ayrilan bir dal
olarak izlenmesidir. Septal arter daha seyrek olarak sol siniis valsalvadan ayri bir
ostiyumdan ¢ikabilir. Septal arter cok daha nadir olarak LM, birinci diyagonal arter,
IMA veya proksimal Cx’in bir dali olarak ektopik ¢ikis gésterebilir (63).

3.4.2.14. Orgi Koroner Arter

Bu anomalide epikardiyal koroner arter bir noktada ince kanallara
ayrilmakta, bu kanallar uzun eksen boyunca doénisler gos tererek tekrar ana liimene
katilmaktadir. Anjiyografik goruntiler intrakoroner trombise ve spontan koroner
arter diseksiyonuna benzemektedir (25).

3.4.3. Koroner Arter Sonlanma Anomalileri

3.4.3.1. Koroner Arter Fistulleri

Koroner arterlerden birisinden ko ken alan anormal bir baglantinin kalp
bosluklarindan birine, pulmoner artere, koro ner sinise, pulmoner ven veya santral
bir vene bosalmasi ile karakterizedir ve 1/50.000 canli dogumda gorulir. En sik
gorilen hemodinamik olarak anlamli koroner ar ter anomalileridirler ve anomalilerin
yarisini olustururlar. Bosalma bdélgesi genellikle sag kalbedir, nadiren sol kal be

olabilir. Semptomlar bosalma bdélgesi ve fistll direncine baghdir (27). Siklikla RCA
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kaynakli olup sag kalp bosluklarindan birine bosalirlar a ma sol koroner veya
dallarindan birinden de kdken alabilirler. Koroner arter fis tilleri tek veya daha az
siklikla ¢ok sayida olabilirler. Sa§ veya sol kalp volim yiklenmesine yol
acabilecekleri gibi koroner kan akimini calarak miyokard i skemisi olusturabilirler.
Dogumsal koroner arter fistulleri endokardit riski tasiyabilirler veya anevrizmatik
genisleme ile birlikte yirtilabilirler. Fistil nedeniyle genislemis olan koro ner
arterlerde intramural trombus gelisebilir (64).

Koroner arter fistulleri Sakakibara tarafindan anjiyografik olarak tip A ve B
seklinde siniflandiriimiglardir. Tip A' da (proksimal tip), proksimal koroner arter
fistlile kadar dilatedir ve distal kismi normaldir. Tip B' de, (distal tip) ise koroner
arter tumduyle dilatedir ve sag kalp bo slugunda fistiil olarak sonlanir (end arter tipi).
Tip A' da cerrahi tedavi epikardiyal ligasyon ile kardiyopulmoner bypass kulla-
nilmadan yapilabilir. Tip B' de intrakamaral olarak fistilin sonlanma noktasi
kapatiimalidir ve kardiyopulmoner by pass gerekir (65).

Hemodinamik olarak anlamli fistili olan veya semp tomatik olgularda
cerrahi tedavi endikasyonu vardir. Hastalarin yasi ilerledikge semptomatik olma
orani artar. Yirmi yas altinda olgularin %9'u semptomatikken 20 yas (zerinde bu
oran %55'e cikar. Semptomatik hastalarda ameliyat endikasyonu aciktir ancak
asemptomatik olgularda cerrahi tedavinin gerekliligi tartismalidir (66).

3.4.3.2. Sinlizoid Koroner Arter Baglantilari

Sinlizoid koroner arter baglantilari aslinda koroner arter fistlllerinin bir ti pi
olmakla birlikte genelde konjental kalp hastaliklarina eslik etmesi yoninden

fistullerden ayrilir (67).
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3.4.3.3. Tersine Dallanma

Normalde koroner arterlerden ayrilan dallar doksan dereceden kiiguk agilar
ile ayrilmaktadir. Bu 0zellik koroner arter igindeki kan akisinin minimal enerji
kaybi ile gerceklesmesine olanak saglar. Nadiren bir koroner arterden doksan
dereceden buyuk bir aci ile dal ayrilabilir. Bu durumda bu dal koroner kan akiminin
tersine dogru gidiyor olacagindan “tersine dallanma” olar ak adlandirilir. Tersine
dallanmaya sadece Cx’in dallarinda rastlaniimistir (25).

3.4.4. Anormal Kollateral Damarlar

Koroner arterler arasinda herhangi bir obstruktif lezyon olmadan var olan
kollateral baglantiyr anlatmaktadir. Koronerler arasi bu baglan tinin benign bir
anomali oldugu kabul edilmektedir. Bazi yazarlar koroner arterlerden birinde
tikanma meydana geldiginde,akimin Kkesintiye ugramadan devam edecegini ve bu
anomalinin bulunmasinin hastalar igin koruyucu olabilecegini ileri sirmektedir (68).

35. KORONER ARTER  ANOMALILERININ  KLINIK
YANSIMALARI

Koroner arter anomalilerinin birgogu 6nemli bir hemodinamik bozulmaya
neden olmazken, bir kismida ani 6lim ve akut miyokard infarktist gibi
komlikasyonlara yol agabilir. Geng sporcularda gorilen ani 6liml erin %19-24°0
koroner arter anomalilerine baglidir. Bu nedenle koroner arter anomalilerinin klinik
yansimalari iyi bilinmelidir. Koroner arter anomalileri asagidaki klinik yansimalara
neden olabilirler (25):

- Ani 6lum

- Miyokard iskemisi

- Aterosklerotik koroner arter hastaligi riskinde artis

- Ikincil aort kapak hastalig
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- Kardiyomiyopati

- Volum yiklenmesi

- Infektif endokardit riskinde artis

- Koroner arter anatomisinin yanhs degerlendirilmesi

- Girisimsel islemlerde teknik gticlikler

- Kalp cerrahisinde komplikasyonlar

3.5.1. Ani Olum

En sik ani 6lime neden olan koroner arter anomalisi, LM’nin sag sinis
valsalvadan veya RCA’nin sol sinis valsalvadan cikarak aorta ve pulmoner
arterlerin arasindan gecerek seyir gostermesidir. Bu hastalarin taninmalari ve tedavi
acisindan degerlendirilmeleri dnemlidir. Koroner arter anomalilerine bagli ani 61um
gorilen 34 olgunun otopsi bulgularinin yayinlandigi bir seride, olgulardan 26’si
yasamin ilk 20 yili icinde kaybedilmistir. Olimlerin hemen hepsi agir egzersiz
esnasinda veya kisa bir siire sonrasinda gergeklesmistir (69).

Kas koprisu bulunan olgularda ani dlumlerin gelisebilecedi bildirilmistir.
AQgir egzersiz esnasinda intramural koroner arterin basiya ugruyarak ciddi iskeminin
olustugunu ve bununda ani 6limlere neden olabilecedi 6ne strilmustir. Bu durum
Ozellikle uzun (2-3 cm) ve derin (2-3 mm) kas koprisi bulunan vakalarda daha 6n
plana ¢cikmaktadir (70).

Ani 6lun gorulen geng sporcularda postmortem olarak farkli kardiak
patolojiler saptanmistir. Hipertrofik kardiyomiyopati en sik se beptir. Bunu, koroner
arter anomalileri, aritmojenik sag ventrikil displazisi, aort ruptirii ve koroner
ateroskleroz izler (71). Geng atletlerde ani 6lim genellikle ilk semptom olmasina
ragmen bazen oliimden énce yakinmalar goriilebilmektedir. Ozellikle anorm al sol

koroner arter bulunan olgularda ani 6lum gelismeden 6nce egzersizle senkop ve
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g6gus agrisi yakinmalarinin oldugu bildirilmistir (72).

3.5.2. Miyokard iskemisi

Iskemi direkt koroner arter anomalisine bagl olabilecedi gibi ateroskleroz
zemininde gelisen iskemiyi de artirabilir. Ateroskleroz olmadan meydana gelen
birincil miyokard iskemisinde osteal stenoz veya atrezi gibi agikca daralma
olusturan anomaliler mevcuttur. Bu tip durumlarda ¢ok gelismis kollateraller olsa
bile yine de iskemi bulgularina rastlanabilmektedir (73).

Pulmoner arterden koken alan koroner arterin vendz kan nedeni ile
miyokardi yeterince besleyememesi sonucu miyokard iskemisi ortaya
¢ikabilmektedir. Herhangi bir koroner arterin, aort ve pulmoner arter arasinda
seyrettigi durumda da miyokard iskemisi meydana gelebilir. Bu tiir anomalilerde
iskemi, koroner arterin iki major arter arasinda makaslanma tarzi sikismasina
baglanmaktadir. Koroner arter fistili bulunan olgularda fistil akimi, koroner ¢alma
sendromuna yol acarak distal miyokard alani igin ciddi iskemiye neden olabilirler
(74).

3.5.3. Aterosklerotik Koroner Arter Hastaligi Riskinde Artis

Koroner arter anomalisi bulunan olgularda aterosklerotik koroner arter
hastaliinin daha sik goraldigund, hatta akis dinamiklerindeki  degisiklikler
neticesi olarak aterosklerozun bu anomalilerin bir sonucu oldugunu ileri siren
yazarlar bulunmaktadir. Buna karsi olarak, koroner arter anomalisinde erken
ateroskleroz gelisimi olmadigi, koroner arter anomalilerinde ateroskleroz gelisme
riskinin normal damarlardan farkli olmadi§i da ileri strilmustir. Bu konuda yapilan

calisma sonuclar farkhlik gostermektedir (26).
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3.5.4. ikincil Aort Kapak Hastalig

Koroner arter anomalili  olgularda aort kapak hastahigi iki sekilde
bulunabilir. Birincisi, anomaliden bagimsiz konjenital aort kapak hastaligidir.
ikincisi ise biyiik bir koroner arter fistulii bulunan veya bir koroner arterin
pulmoner arterden ¢iktigi vakalarda aortadan cikan koroner arterlerin ostiumunda
ylksek akima bagl genisleme olmasi nedeni ile aort yaprakg¢iklarinin geometrisinde
degisikliklere yol acarak aort kapak hastalijina yol acmasidir. Bu aort kapak
hastaligi genellikle aort yetmezligidir (25).

3.5.5. Kardiyomiyopati

En sik LM’nin pulmoner arterden ¢iktigi durumlarda ve sol k oroner arter
atrezilerinde gorulir. Daha az siklikla, RCA, LAD ve Cx’in pulmoner arterden
ciktigr olgularda da kardiyomiyopati gelisebilmektedir. Buradaki asil fizyopatolojik
mekanizma iskemidir ve iskemiye sekonder bir kardiyomiyopatidir. Ge¢ kalinmamis
vakalrda cerrahi dizeltme ile iskemi Onlenebilirse kardiyomiyopatide dramatik bir
diizelme gozlenebilmektedir (75).

3.5.6. Volum Yuklenmesi

Bu durun genellikle koroner arter fistlllerinde g6zlenmektedir. Bir koroner
arter fisttli 6nemli bir santa yol agarak volim ylklenmesine ve kalp bosluklarinda
genislemeye neden olabilir. Fistil akiminin derecesine ve bosaldigi boslugun
boyutlarina bagl olarak farkli kalp bosluklar  volim yiiklenmesinden farkl
derecelerde etkilenirler. Bu etkilenme derecesi ise hastanin Kklinik durumunu belirler
(76).

3.5.7. infektif Endokardit Riskinde Artis

Koroner arter anomalilerine ait ilk yayinlarda, 0Ozellikle koroner arter

fistullerinde infektif endokardit ve endarterit risklerinde artis oldugu ileri
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strilmistir. Gunimizde koroner arter anomalilerine bagh infektif endokardit ¢ok
nadir gorilmektedir (77).

3.5.8. Koroner Arter Anatomisinin Yanhs Degerlendirilmesi

Koroner anomali nedeni ile ahsiimadik bir koroner anotomi yanls
yorumlanabilir. Bu yorumlama yanlis tani ve tedavi i le sonuglanabilir. Bu nedenle
ahisiimadik bir koroner anatomi durumunda koroner arter anomalilerini de ayirici
tanida dustinmek gerekmektedir (78).

3.5.9. Girisimsel islemlerde Gugliikler

Stiphesiz ki alisik olunmayan bir koroner anatomi girisimsel islemler de bazi
gucliklere yol acabilmektedir. Ektopik cikislarda katateri koroner ostiyuma
oturtmak ve yeterli klavuz katater destegi saglamak gu¢ olabilir. LM yoklugunda
LAD ve Cx ostiyumlari beklenenden daha dar olacagindan katater ile tikanabilirler
(79).

3.5.10. Kalp Cerrahisinde Komplikasyonlar

Koroner arter anomalileri kalp cerrahisi sirasinda ciddi problemlere yol
acabilirler. Aort ve mitral anulusuna yakin seyreden ektopik ¢ikisl bir koroner arter,
bu kapaklara yapilan cerrahi islemler sirasinda zedeleneb ilir. Yine intramural
koroner arterler bypass greftleme esnasinda sorun olusturabilir.

Bunun gibi bir gok problemi ortaya ¢ikarmak ve riski en aza indirmek igin
koroner anatominin kalp cerrahisi éncesi iyi degerlendirilmesi ve bu konuda énlem
alinmasi gerekmektedir (80).

3.6. KORONER ARTER ANOMALILERINDE TANISAL ISLEMLER

3.6.1. Koroner Anjiyografi

Selektif KAG ilk defa 1959' da Sones tarafindan tarif edilmistir. Sones, kendi

adi ile anilan 6zel bir kateteri brakiyal arterdeki bir insizyon deliginden soka rak sol
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ve saf koroner arterleri hem normal hem de koroner kalp hastaligi bulunan
hastalarda emin bir sekilde inceleme imkani bulundugunu gostermistir (Sones
teknigi). Judkins'in 1967'de sol ve sag koroner arterleri icin 6nce den sekil verilmis
kateterleri (Judkins kateterleri) femoral arter yolu ile kullanmaga baslamasi, yeni bir
teknigin KAG alanina girmesini saglamistir. Bu sekilde gelisen KAG koroner arter
hastahginin tanisini koymakta, patogenezini anlamakta ve dogal seyrini takipte
onemli bir laboratuvar metodu haline gelmistir. KAG’in yayginlasmasi ise koroner
arter cerrahisinin hizla gelismesine yol acmistir. Selektif KAG, koroner arter
hastaligindan baska koroner arterlerin konjenital anomalilerinin ve koroner arterio -
vendz fistillerin ortaya ¢ikariimasinda da faydalanilan bir metod olmustur. KAG
sadece epikardial koroner arterlerdeki darliklari g 6stermekle kalmamis, gorintiileme
tekniginin gelismesine paralel olarak girisimsel tedavinin uygulanmasinda ve
sonuclarinin degerlendirilmesinde énemli bir rol oynamistir. Bu yontem ile koroner
arter icine kontrast madde injekte edilerek sag on oblik, sol 6n oblik ve degisik
anatomik durumlarda olmak Uzere 6 -7 defa tekrarlanarak LM ve dallari ve RCA’nin
en iyi sekilde gosterilmesi saglanir (81).

3.6.1.1. Hastanin Anjiyografiye Hazirlanmasi

Acil durumlar haric, KAG hasta kondisyonunun iyi oldugu bir zamanda
yapiimahdir. Hastadan iyi bir anamnez alinmali, fizik muayenesi yapiimal ve
laboratuvar tetkikleri gozden gecirilmelidir. Hastaya yapilacak tetkik ve bu tetkikin
faydas! ile riski anlatildiktan sonra yazili izin alinmalidir. islemden 24 saat dnce
elektrokardiogram, serum elektrolitleri ve kreatinini ile kan sayimi ve koagulasyon
parametreleri tekrarlanmahdir. Hastanin almakta oldugu medikal tedavi islemden
once de devam ettirilmelidir. Hasta oral antikoagulan almakta ise islemden 2 gin

once kestirilmelidir. international normalized ratio (INR) 1.5%in altinda olmalidir.
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Tromboemboli agisindan artmis risk tasiyan hastalar, islemden bir gin once

hastaneye yatiriimali ve hastaya heparin uygulanmahdir. islem esnasinda once
koroner arterler gorintilenmeli ve sonra sol ventrikilografi yapilmalidir. Kalp

kapak hastaligi veya konjenital kalp hastaligi mevcut ise 6nce hemodinamik

parametreler, kan oksijen saturasyonlari 6lgtlmeli, sol ventrikiilografi ve aortografi

yapilmali, daha sonra KAG yapilmalidir (82,83).

3.6.1.2. Koroner Anjiyografi Teknikleri
Koroner anjiyografi icin en ¢ok sag ve sol Judkins (JR 3.5, 4, 5, 6 ve JL 3.5,

4, 4.5, 5 ve 6), Amplatz (AR 1, I, 111 ve AL I, I, Ill) ve Multipurpose (A, B, C)
kateterler kullanilmaktadir. Ayrica, sag ve sol koroner bypass greft kateterleri
mevcuttur. Assendan aorta genis oldugu takdirde yiiksek numarali kateterler tercih

edilmektedir. Sol ventrikilografi yapmak igin acili veya acisiz pigtail kateterleri
kullaniimaktadir. Multipurpose kateter hem koroner arterleri gostermek icin hem de

sol ventrikilografi igin kullaniimaktadir. Ayrica, sol ve saj mammaria internayi
go6stermek igin 6zel kateterler mevcuttur. KAG esnasinda kullanilan kateter ¢ yan
yolu bulunan, basing 6lgmeye, serum vermeye ve kontrast madde vermeye yarayan

"manifold" a baglanir. Manifoldun diger ucuna da kontrast maddeyi manuel olarak
injekte etmek icin bir otomatik injektor baglanir. islem esnasinda femoral artere bir
arteriyel kilif (sheath) (6 ve 7 French) yerlestirilir. Bu kilif igerisinden kateterler

kolayca kalbe gdnderilebilir. islem bittikten sonra bu arteriyel kilif ¢ikarihr ve
ponksiyon yerine 20 dakika kompresyon yapilarak kanama kont rol altina alinir.
Kateterlerin kalbe kolayca, herhangi bir komplikasyona (disseksiyon gibi) yol

acmadan gonderilmesini saglamak icin 180 cm uzunlugunda ve ucu J seklinde 0.035
inch capinda, teflon veya hidrofilik kapli kilavuz teller (guidewire) kullanilir

(84,85).
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3.6.1.3. lla¢ Kullanimi

KAG isleminin glivenle ve risksiz bir sekilde yapilabilmesi igin
premedikasyon ¢ok onemlidir. Sedasyon gereken durumlarda, islemden bir saat
once diazepam veya diphenhydramin oral yoldan verilmelidir. Ancak asiri
sedasyondan kaginmak gereklidir; bu durum olabilecek komp likasyonlar esnasinda
hastanin doktoru uyarmasini engelleye bilmektedir. Femoral yaklasimda islem
esnasinda heparin verilmesi tartismahdir. Yalniz, trombo -emboli riski tasiyan
hastalarda 5000 U heparin islem éncesi injekte edilmesi énerilmektedir. Brakial ve
radial yaklagimlarda islemden 6nce mutlaka heparin injekte edilmelidir. islem
esnasinda vagotoni gelisirse atropin kullanilmalidir. Kontrast madde allerjisi varsa
islemden 12 saat Once Kkortizon injekte edilmelidir. KAG eshasinda 3 cesit
radiografik kontrast madde kullaniimaktadir: 1- ionik, 2- ionik ve hipo-osmolar ve
3- Non-ionik. Bu maddelerin hemodinamik, elektrofizyolojik ve renal etkileri
mevcuttur. Ayrica, non-ionik madde siringa veya kateter igerisinde uzun sire kan ile
direkt temas ederse tromboembolik olaylara yol agmaktadir. Non-ionik ve hipo-
osmolar kontrast maddeler pahali olup, bradikardi, kararsiz angina pektoris, akut
miyokard infarktist, konjestif kalb yetersizligi, bobrek yetersizligi bulunan hastalar
ile yash hastalarda kullanilmahdir. fonik kontrast madde kullanilacaksa
komplikasyonlara karsi daha dikkatli olunmali ve koroner artere daha dusik
miktarlarda injekte edilmelidir. Non -ionik kontrast maddeler tercih edilmelidir (86).

3.6.1.4. Anjiyografik Projeksiyonlar

Koroner arterler, sol 6n oblik ve sag o6n oblik pozisyonlarda

degerlendirilirler (81).
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3.6.1.4.1. Sol Koroner Arter

60 derece sol 6n oblik ve 20 derece kranial pozisyonda LM ostiyumu ve
distal bolimu; LAD’nin orta ve distal bolum, septal perforatérler, diagonal arterler,
proksimal Cx degerlendirilir. 60 derece sol 6n oblik ve 25 derece kaudal pozisyonda
LM, LAD ve Cx’in proksimal kisimlari dederlendirilir. Antero posteriyor 20 derece
kranial pozisyonda LAD’nin orta bolimi, septal dallari ve diagonal arterler daha iyi
gorintdlenir. 30 derece sag On oblik ve 20 derece kranial pozisyonda LAD’nin
devami ve dallari; sag 6n oblik ve 25 derece kaudal pozisyonda Cx ve marginal
dallari iyi de@erlendirilebilmektedir (82).

3.6.1.4.2. Sag Koroner Arter

60 derece sol 6n oblik pozisyonda RCA’nin proksimal ve orta bolumi ve
akut margin dali, sol 6n oblik ve 25 derece kranial po zisyonda orta ve distal bolim,
30 derece saj On oblik pozisyonda ise orta bolumi, konus dali ve PDA
degerlendirilebilmektedir (84).

3.6.2. Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) koroner arterlerin degerlendirilmesinde
rutin olarak kullanilmaz. Ancak pediyatrik yas grubunda koroner arterlerin rutin
olarak TTE sirasinda degerlendirilmesi onerilir. Transtzefajiyal ekokardiyografi
(TEE) koroner arterlerin degerlendirilmesinde TTE’den Ustlindlr. Koroner arterler
yuksek frekansli probe (transducer) ile daha iyi gortntulenir (87).

LAD ve Cx’in farkli ostiyumlardan ¢iktigi durum hari¢ TEE ile koroner
anjiyografi bulgulari genelde uyumludur. Bu da biiyik olasilikla sol ana koroner
dallarinin superselektif olarak kateterizasyonuna baglidir. TEE anatomik yapilarin

ve komsulukarin deteylarini koroner anjiyografiden daha iyi gosterir (88).
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Ekokardiyografi en fazla ¢ikis anomalilerini géruntilemede yardimcidir.
Ayrica osteal atrezi ve darliklar, ektazi ve anevrizmalar, koroner arterin yoklugu
yada hipoplazisi veya duplikasyonu goéruntilenebilir. Ancak orta ve distal
segmentleri ilgilendiren anormal dallanmalar intramural veya subendokardiyal
seyirlerin goruntilenme olasih@r azdir. Sonlanma anomalileri esas olarak distal
kissimda yer alan fistllleri icerir. Kollateral anomalilerinin ekokardiyogarfi ile
gorintilenmesi ise pratikte mumkin degildir (89).

Ozel olarak ekokardiyografi 6zellikle koroner arterlerin cikis bolgeleri ve
proksimal kisimlarini de@erlendirmede kullanilir. Ekokardiyografinin, o6zellikle
koroner arter c¢ikis anomalileri igin ilk basamak tarama tetkiki olarak kullaniimasi
maliyet acisindan etkin bir yaklasim gibi gorlinmektedir. Koroner arter
anomalilerinin ekokardiyografi ile incelenmesi, cogu zaman Klasik kesitler disinda
koroner traselerini takip edecek sekilde gok farkli kesitlerden inceleme yapilmasini
gerektirir (90).

3.6.3. Manyetik Rezonans Goruntuleme

Manyetik Rezonans Goriintileme (MRI) iyonize radyasyon icermemesi,
islem esnasinda iyotlu kontrast madde kullaniminin gerekmemesi, her planda
goriintd  saglanmasi, yuksek duyarlilik -segicilik oranlari ile koroner anomali
degerlendirilmesinde ideal tetkiktir. Fizyolojik solunum ve kalp hareketleri, koroner
arterlerin ince ve tortiydz yapisi, perikardiyal yag dokusunun koroner manyetik
rezonans anjiyografi sekanslarinda kan ile ayni intensitede gortilmesi koroner arter
degerlendirilmesinde manyetik rezonans kullanimini geciktirmistir (91).

Literaturde yer alan cift kor calismalarda manyetik rezonans angiyografinin
koroner arter anomali tanisindaki basari oranlari %93 -100 arasinda degismektedir

(92). KAG ve MRI yontemlerinin karstlastirildigr calismalarda manyetik rezonans
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angiyografi yontemlerinin duyarlilik ve secicilik oranlarinin KAG’a goére daha
yiksek oldugu gosterilmistir (93).

Koroner arter anomali incelemesinde kullanilan diger tetkiklerden farkl
olarak kardiyak manyetik rezonans gorintilemede sine kardiyak sekanslari
kullanarak aberan damarin suladigi bdélgelerin sistolik ve diyastolik hareketleri,
interarteriyal yerlesimli koroner arterin Uzerinde aort ve pulmoner arterin
olusturdugu basi degerlendirilebilir. intravendz kontrast esligi nde alinan perfiizyon
sekanslari ile miyokardiyal peflizyon heterojenitesi belirlenebilir. Ek olarak
morfolojik degerlendirmeye yonelik spin-eko sekanslari ile genc hastalarda ani
kardiyak kokenli éltimlerin ayirici tanisinda yer alan aritmojenik sag ventrik Gl
displazisi, hipertrofik kardiyomiyopati gibi tanilar da ekarte edilebilir (94).

Koroner MRI ‘in dezavantajlari; kalp pili ve kalici defibrilator tasiyan
hastalarda tetkikin kontrendike olmasi, kapali yer korkusu olan hastalar igin
sedasyon gerekliligi, optimum kalite icin dlzenli kalp ve solunum ritminin gerekli
olmasi ve gorinti kalitesinin cihazdan cihaza degismesidir (91).

3.6.4. Cok Kesitli Bilgisayar Tomografisi

Gunlimuzde pek ¢ok merkezde koroner arter hastaliklarinin
degerlendirilmesinde rutin olarak kullaniimaktadir. Koroner arter anomalisinde ilk
kullanilmasi gereken tahliller arasindadir. Literatirde 16 dedektorli ¢ok kesitli
bilgisayarli Tomografi ile yapilan arastirmalarda koroner anomali tanisinda segicilik
ve duyarlilik %100 olarak belirlen mistir (95).

Koroner bilgisayarli tomografi anjiyografi uygulamalarinin  basarili
olabilmesi igin hastalarin uygun bir sekilde tetkike hazirlanmasi gerekmektedir.
Tetkik esnasinda farkli dlzeydeki imajlar farkh kalp atimlarinda alindigindan

hastanin sinlis ritminde olmasi gereklidir. Aritmik olan hastalarin tetkikleri iptal
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edilmelidir. Hastalara tetkik esnasinda nefrotoksik etkileri olan kontrast ajani
verileceginden tlim hastalarin bobrek fonksiyonlari islem éncesinde bilinmeli ve
sinirda yetmezligi olan hastalarin tetkikleri iptal edilmelidir (96).

Cok kesitli bilgisayar tomografisinin avantajlari tetkik suresinin kisa olmasi,
genelde bitin cihazlarin ayni kalitede goruntli saglayabilmesi ve isotropik
rezoliisyon saglamasidir. isotropik rezoliisyon sayesin de istenen her planda goriintii
kalitesi ve rezolisyon kaybi olmadan reformat imajlar elde edilebilir (91).

3.7. KORONER ARTER ANOMALILERINDE TEDAVI

3.7.1. Girisimsel Tedavi

Bugin icin girisimsel yontemlerin tedavi amaciyla en fazla uygulandig
koroner arter anomalileri koroner arter fistilleridir. Semptom, komplikasyon yada
ciddi sant olusturmasi bir koroner arter fistili icin kes in kapatilma endikasyonla-
ridir. Asemptomatik hastalardaki fistiillerin kapatilip kapatilmamasi hala tartismal
bir konudur. Uzun dénemdeki komplikasyonlarini engellemek amaciyla orta -ciddi
sant olusturan fistllleri semptom bulunmasa da kapat makta fayda var gibi
gorinmektedir. (97).

Fistul kapatilmasi icin cerrahi yontemlerin mi yoksa gi risimsel yontemlerin
mi secilecegine karar vermeden ©nce anjiyografik olarak fistlliin anatomik
ozellikleri deg@erlendirilmelidir. Proksimal damar segme ntinden tek kok halinde
cikan fistlller hem girisimsel tedavi hem de cerrahi icin uygundurlar. Bazi fistlller
koroner arterden birka¢ noktadan cikarlar ve hemanjiyom benzeri karmasik bir yapi
olustururlar. Bu tip fistller hem girisimsel tedavi hem de cerrahi tedavi icin gig
olgulardir. Genel olarak girisimsel tedavi yontemleriyle hasta agik kalp cerrahisinin
getirdigi komplikasyonlardan kurtariImis olur ve hastanede kalis slresi kisaltilir.

Girisimsel yontemlerle kapatilacak fistullerde tek ¢ikis bulunmali ve hastada cerrahi
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tedavi gerektiren baska bir kardiyak patoloji bulunmamali dir (77).

Koroner arter fistlllerinin girisimsel yontemlerle kapatilmasinda en sik
kullanilan yontem koil embolizasyonudur. Koiller trombojeniteleri arttirilmis
paslanmaz celik veya platinyumdan yapilmis tellerdir. Koiller, 5-6 F kilavuz
kateterler koroner artere yerlestirildikten sonra bunun icinden gegirilip fistili
selekte eden 3 F mikrokateter ler yardimiyla yerlestirilmektedirler. Koil buyuklugi
tikanacak arterden %10-20 daha fazla olmalidir. Yeni gelistiril mis sistemler koil
fistul icine birakildiktan sonra bile geri almaya izin vermektedir. Yiksek akimli
fistiillerde proksimal arterin balonla tikanmasi islemi kolaylastirabilir. isle min
basarisi %50 civarindadir . Uygunsuz koil yerlestirilmesi ve distal embolizasyonu
sonrasinda akut miyokard infarktust ve 6lum gordlebilir (198,99).

Greft kapl stentler koroner arter fistlllerinin kapatilmasi igin alternatif
cihazlardir. En onemli dezavantaji hedef segmentten ¢ikan yan dallar da
kapatmasidir. Sentetik bir yizey oldugundan stent icinde akut tikanma gorilebilir.
Endotelizasyonu ge¢ oldugundan subakut trombozlar da sik gorilir. Ayni segmentte
hem fistil hem de koroner arter lezyonu varsa tek stent le ikisi de kapatilabilir (100).

Onemli bir konu da kas kopriisii bulunan olgularda in trakoroner stentlerin
etkinligidir. Teorik olarak radiyal kuvveti fazla olan bir stent kas kdprist bulunan
bolgeye uygulandiginda koprinin koroner arter Uzerindeki sikis tirici  etkisini
ortadan kaldirabilir (101). Erken donemde alinan olumlu sonuglar hekim leri kas
koprulerine stent uygulama konusunda cesaret lendirmistir. Ancak daha genis
serilerde ve uzun donem takiple yapilan karsilastirmali ¢alismalar o lumsuz olarak
sonuclanmistir. Stent uygulamalari ile erken donem de ¢ok iyi sonuglar alinmakta ve
koroner arter tizerindeki baski hemen hemen sifira indirilebilmektedir. Ancak gec

dénemde restenoz gelisme orani ¢ok fazla olmaktadir. il ging olarak bu olgularda
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gelisen restenoz genellikle diffiiz tipte olmakta, btiin stent icini kapladigi gibi stent
distalinde kalan normal koroner arter boluminde de neointi mal hiperplazi
izlenmektedir. Bu durum biyk olasilik la kas kdprisi ve stent arasinda sikisan arter
duvarindan mediyator salinimi ile ilgilidir. Buradan salinan mediya torler stent
distalindeki normal koroner arter segmentine de yayilarak burada da neointimal
hiperplazi gelisimini uyarmaktadir. Bu bulgularin i1siginda kas koprisu ol gularinda
intrakoroner stent uygulamak pek mantikli gérinmemektedir (102).

3.7.2. Cerrahi Tedavi

Klinik olarak 6nemli olan ve cerrahi tedavi yapilan ano maliler siklikla
koroner fistuller, koroner arterlerin aortik ¢ikis anomalileri ve koroner arterlerden
birinin pulmoner arter kaynakl olmasidir (65).

Koroner arter fistillerinin tedavisinde basit ligasyon sade ce terminal koroner
dallardan koken alan fistlllerde uygu lanmalidir. Fistlilin sadece basit ligasyonu
yuksek komplikasyon oranlari ve cerrahi mortalite tasimaktadir. Ligasyon ile
birlikte bypass yapilabilir. Tanjensiyel arteriyo grafi yonteminde fistll ile besleyici
koroner arter arasina multipl horizontal mattress dikisi konulur. Boylece fistul
kapatilirken besleyen arterin akiminin etkilenmemesi saglanir . Ginumuzde tercih
edilen yontem, eger mimkinse, fistilin bosaldigi bosluk acilarak kalbin icinden
kapatiimasidir. Fistull besleyen koroner arter ileri derecede anevrizmatikse fistil
anevrizma iginden dikilerek kapatilabilir. Siklikla fistil ameliyatlarina koroner
bypass cerrahisi eslik etmektedir (103).

Gunumiizde anormal pulmoner kdkenli koroner arterle rin tedavisinde normal
anatomiye uygun iki koroner arterli dolasim saglayan direkt koro ner implantasyon
yontemi tercih edilmektedir. ilk reimplalltasyon 1974 yilinda yapiimistir. RCA’nin

pulmoner arterden ¢iktigi durumlarda RCA’nin pulmoner arter Gzerindeki anteriyor
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yerlesimi transferin daha kolay yapilmasi ni saglar. Anormal LM’nin pulmoner arter-
den ¢iktigi durumlarda sol koroner agzi pulmoner arterin solunda ve arkasinda yer
alir. Transfer sirasinda koroner arterde gerilme veya bikilme olmamasi icin sol
koroner arter uzun bir segmentte serbestlestirilir ve ¢evresindeki pulmo ner arter
dokusu ile cikarilir, pulmoner arter transekte edi lir. Sol koroner arter aortanin sol
kenarina reimplante edilir. Reimplantasyon sirasinda koroner arterin geril memesine
Ozel dikkat gosterilmelidir. LM’nin  mobilizasyonu ile birlikte dogrudan
reimplantasyonu ¢ogu hastada basari ile yapilabilir. Erken mortalite ve uzun sur eli
sonuglari oldukga iyidir. Ancak bazi olgularda anormal sol koroner ostiyumu ile
aorta arasindaki mesafe uzundur ve sol koroner arterin gerilimsiz transferi mim kin
olmayabilir. Bu amagla reimplantasyon igin aort ve pul moner arter dokusunun
kullanildigr birgok modifikasyon tarif edilmistir. Pulmoner arterde olusan defekt
genelde perikardiyal yama ile tamir edilir. Eriskin hastalarda koroner
reimplantasyon, mesafelerin daha uzun olmasi, koroner arter elastisitesinin daha az
olmasi, arter yapisinin daha duyarli ve yirtilmaya yatkin ol masi nedeniyle genelde
daha zor ve risklidir. Eriskin hastalarda sol intermammarian arter (LiMA)
kullanilarak bypass yapilmasi daha uygun goziilkmektedir (104,105).

Anormal aortik kokenli koroner arterler igin yapilan cerrahi tedavi koroner
arterin ¢ikis yerine ve seyrine gore farkllik gosterir. Kontralateral siniis kokenli sag
veya sol koroner arter anomalilerinde cerrahi tedavi alternatiflerinden bi ri anormal
seyirli koroner arterin kesilerek ayni taraf sintise implantasyonudur. Ancak burada
direkt implantasyon sonrasi neo-osteal stenoz gelisebilir (106). Koroner bypass
cerrahisi bir diger cerrahi yontemidir. Bu tedavi 6zellikle RCA’nin anormal
¢ikislarinda uygulanir. RCA proksimalden baglanir ve safen ven grefti kullanilarak

koroner bypass yapilir (103).
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4. MATERYAL VE METOD

4.1. Hasta grubu

Calismaya; Ocak 2005- Aralik 2006 tarihleri arasinda Firat Universitesi Tip
Fakultesi Kardiyoloji Klinigi Kateter laboratuarinda KAG yapilan toplam 6237 olgu
alindi. Bu olgularin %37.1’ini (n=2313) kadin ve %62.9’unu (n=3924) erkek
hastalar olusturuyordu. 5926 vakaya aterosklerotik kalp hastahgr én tanisi ile
selektif KAG yapildi. 311 vakaya ise ateroskler otik kalp hastaligina ek olarak
saptanan  kapak hastaliklari nedeni ile selektif KAG’ye ek olarak sag kalp
kateterizasyonu uygulandi.

4.2. Koroner Anjiyografi

Hastalarin  hikayesi, fizik muayenesi ve laboratuvar tetkikleri
degerlendirildikten sonra KAG endikasyonu konulan hastalara KAG hakkinda bilgi
verildi. Hastaya yapilacak tetkik ve bu tetkikin faydasi ile riski anlatildikt an sonra
yazili izin alindi. islemden 24 saat 6nce elektrokardiogram, serum elektrolitleri ve
kreatinini ile kan sayimi ve koagu lasyon parametreleri tekrarlandi. Hastanin almakta
oldugu medikal tedavi islemden Once de devam ettirildi. Onaylari alinan ve
kontrendikasyonu olmayan hastalar tani ve tedavi amaciyla Kkateterizasyon
laboratuvarina alindi.

Gorlntuleme Klinigimiz kateter laboratuvarinda kurulan ‘‘POLY C2 OM
2000 MRC DCI model (Philips, Eindhoven, Nederland)’” cihazi altinda yapildi.

Kateterizasyon islemi hasta uyanik durumdayken ve gerektiginde sedasyon
yapilarak uygulandi. Damar yoluna girilecek bolge sterilize edilerek lo kal anestezi
(%2 prilokain hidrokloriir) ile uyusturuldu. islem genellikle en sik kullanilan

uygulama perkitan igne -guidewire-dilatdr teknigi olan seldinger yontemi ile yapildi.
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Kateterizasyon daha c¢ok sag femoral arterden, daha nadir olarak sol femoral
arterden ve brakial arterden uygulandi.

Selektif KAG yapilirken genellikle sag ve sol judkins (JR 3.5, 4, 5, 6 ve JL
3.5, 4, 4.5, 5 ve 6) daha nadir olarak Amplatz (AR I, II, 1ll ve AL I, I, 1II) ve
Multipurpose (A, B, C) kateterleri, sol kalp katerizasyonu ve aortografi icin pigtail
kateteri kullanild.

Koroner arterlerin gorintulenmesinde alerjik ve nefrotoksik 6zelligi az olan
(osmolaritesi diisik ve non-iyonik) radyoopak ajanlar tercih edildi. Sol koroner
sistemi igin en az dort, sag koroner sistemi icin en az iki projeksiyonda gorinti
alinip dijital hafizaya kaydedildi. Koroner arter anomali siphesi olan ve renal
fonksiyonlari normal olan tim hastalara sol kalp kateterizasyonu uygulandi. Bazi
olgulara bu islemlere ek olarak aortografi yapildi. Kalp kapak hastahgi veya
konjenital kalp hastalii mevcut hastalarda hemodinamik parametreler, kan oksijen
saturasyonlari olgildikten sonra selektif KAG , sol ventrikilografi ve aortografi
yapild.

4.3. Hastalarin Degerlendirilmesi ve Siniflandiriimasi

Koroner anjiyografileri yapilan tlm hastalarin sineanjiyogramlari ve
bilgisayar kayitlari en az iki badimsiz ve deneyimli gozlemci tarafindan
degerlendirildi. Koroner arter anomalisi bulunan hastalarin siniflandiriimasi igin

Temel Anatomik Siniflandirma yontemi kull anildi ve gruplara ayrildi (25).
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5.BULGULAR
Ocak 2005-Aralik 2007 tarihleri arasinda KAG yapilan 6237 hastada temel
anatomik siniflamaya gore koroner arter anomalisi olan toplam 247 vaka [%3.9; yas
ortalamasi 52.4+10.8 yil; %36.4’0 (n=90) kadin; %63.6’ si (n=157) erkek] saptandi.
Genel siniflamada toplam koroner arter anomalileri arasinda, koroner arter ¢ikis ve
giris anomalileri %42.9 (n=106), koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili
anomaliler %47.8 (n=118), koroner arter sonlanma anomalileri %9.3 (n=23),

anormal kollateral damarlar %0 (n=0) oraninda goruldi (Tablo ).

Tablo I. Koroner Arter Anomalileri Genel Gruplandirma

Grup Vaka sayisi (n) Oran (%)
Koroner arter ¢ikis ve  gidis anomalisi 123 42.9
Koroner arterlerin kendisi ile ilgili anomaliler 101 47.8
Koroner arter sonlanma anomalileri 23 9.3
Anormal kollateral damarlar 0 0
Toplam 247 3.9

Koroner arter ¢ikis ve gidis anomali si olan toplam 123 vaka [yas ortalamasi
54.6x10.1 yil; %44.7°si (n=55) kadin; %55.3” 0 (n=68) erkek] tespit edildi. Bu
anomalilerin subgrup analizinde 48 vakada [yas ortalamasi 56.3+10.8 yil; %43.8’i
(n=21) kadin; %56.2 si (n=27) erkek] sol ana koroner arter yoklugu saptandi. 21
vakada [yas ortalamasi 50.7£9.3 yil; %47.6°s1 (n=10) kadin; %52.4* (i (n=11) erkek]
koroner arterlerin uygun sinusten anormal c¢ikislari (yiksek ¢ikis,algak c¢ikis ve

kommissural ¢ikis) izlendi. Normal koroner sinisler disinda anormal ¢ikis 23
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vakada [yas ortalamasi 53.4%8.8 yil; %34.8°i (n=8) kadin; %65.2" si (n=15) erkek]
tespit edildi. Bu vakalarin tamamini koroner arterlerin nonkoroner sindisten gikmasi
olusturuyordu. 31 vakada [yas ortalamasi 56.8+10.1 yil; %45.2°si (n=14) kadin;
%54.8” i (n=17) erkek] karsi koroner sinsten ¢ikis anomalisi izlendi. 2 vakada LM
sag sinus valsalvadan, 2 vakada RCA sol sinls valsalvadan ve 27 vakada ise Cx ya
sag sinls valsalvadan yada RCA proksimalinden c¢ikiyordu (tablo I, sekil

1,2,3,4,5,6).

Tablo 11. Koroner Arter Cikis ve Gidis Anomalileri

Grup Vaka sayisi (n) Oran (%)
Sol Ana Koroner Arter Yoklugu 48 39.0
Uygun siniisten anormal ¢ikis 21 17.1
Normal koroner sinusler disinda anormal ¢ikis 23 18.7
Kars! koroner siniisten ¢ikis 31 25.2

SHASE R M RKEEET LA ING

Sekil 1: Yiksek ¢ikish sa§ koroner arterin 45 derece sol oblik projeksiyondaki anjiyografik

gorintusi
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Sekil 2: Posterior cikisli Sol Ana Koroner Arterin 45 derece saj ve 30 derece kaudal

projeksiyondaki anjiyografik goriintisu

ELAST 1=

[ETERCEIE

Sekil 3: Posterior cikish sag koroner arterin 45 derece sol oblik projeksiyondaki anjiyografik

goruntdsu
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Sekil 4: Sol sinis valsalvadan ¢ikan sag koroner arterin 45 derece sol oblik projeksiyondaki
anjiyografik gérintisu

s R s e T
-4 EREQOGAN
13 e

Sekil 5: Sa§ koroner arterin proksimalinden ¢ikan sirkumfleks arterin 45 derece sol oblik
projeksiyondaki anjiyografik géruntusu
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Sekil 6: Sag sinus valsalvadan ¢ikan sirkumfleks arterin 45 derece sol oblik p rojeksiyondaki

anjiyografik goérintisi

Koroner arterlerin kendi anatomileri ile ilgili toplam 101 vaka [yas
ortalamasi 49.3+10.1 yil; %17.8’i (n=18) kadin; %82.2’si (n=83) erkek] saptand.
Bu anomalilerin tamamini kas koprisi olusturuyordu. 2 vaka hari¢ tim vakalarda
kas kopriisiiniin lokalizasyonu LAD idi. Diger iki lokalizasyon ise RCA ve iIMA’yi
kapsiyordu .

Koroner arter sonlanma anomalisi olarak toplam 23 koroner arter fistl
vakas! [yas ortalamasi 60.1+11,1 yil; %52.2’si (n=12) kadin; %47.8 i (n=11) erkek]
saptandi. 23 vakanin 11’i sag ventrikile, 5’i sa§ atriyuma, 4’0 pulmoner artere, 2’si

sol atriyuma, 1°i sol ventrikdle fistilize oluyordu.(tablo 111, sekil 7).
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Tablo 111. Koroner Arter Anomali SiIKlii

Hasta sayisi Anjiyografik sikhg

(n) (%)
Toplam koroner anjiyografi 6237 -
Toplam koroner arter anomali 247 3.9
Sol Ana Koroner Arter Yoklugu 48 0.7
Uygun sindsten anormal ¢ikis 21 0.3
Normal koroner sinlsler disinda anormal 23 0.4
cikis
Kars! koroner siniisten ¢ikis 31 0.5
Kas koprisi 101 1.6
Koroner fistul 23 0.4

Sekil 7: Cx optus marginalis dalindan pulmoner artere fistilizasyonunun lateral
projeksiyondaki anjiyografik géruntisui
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6. TARTISMA

Koroner arter anomalileri yillarca klinisyenlerin ve anatomistlerin ilgisini
cekmis olmasina ragmen nadir ve klinik 6nemi olmayan anomaliler olarak
dustnulmastir (5). Teknolojideki yenilikler, KAG, perkutan koroner girisimler,
koroner bypass cerrahisi ve gorunttleme sistemindeki gelismeler ¢ok sayida koro ner
arter varyasyonu saptanmasini saglamistir (25).

Koroner arter anomalileri genellikle asemptomatiktir ve KAG sirasinda
rastlantisal olarak ortaya c¢ikarlar. Ancak bazi anomaliler miyokard perfiizyon
bozukluguna yol acarak anjina pektoris, miyokard infarkt Gsi, konjestif kalp
yetmezligi veya ani 6lime neden olabilirler (1,65). Koroner arter anomalileri geng
yasta gortlen ani kardiyak 6ltimlerin 6nemli bir nedenidir. Geng yas ani 6limlerinin
arastinldigi 2 yil kapsayan prospektif bir calismada 6limlerin %12’ sinin koroner
arter anomalileri nedeni ile olusan iskemiye bagli aritmi veya enfarktlar nedeniyle
oldugunu gdstermistir (107). Otopsi serilerinde koroner anomalilere yaklasik %1
oraninda rastlaniimaktadir. KAG sonuglarina gore bu oran %0. 6 ile %1.3 arasinda

degismektedir (tablo 1V) (3-5,26,78,108-110).

Tablo IV. Farkh Calismalarda Koroner Arter Anomalilerinin Gortlme Sikhgi

Yazarlar Toplam hasta sayisi (n)  Anomali sayisi (n)  Anjiyografik oran (%)
Yamanaka ve Hobbs 126595 1686 13
Engel ve arkadaglar 4251 51 1.2
Chaitman ve arkadaslari 3750 31 0.8
Baltaxe ve Wilson 1000 9 0.9
Kimbiris ve arkadaslar 7000 45 0.6
Donadson ve arkadaslari 9153 82 0.9
Wilkins ve arkadaslari 10661 83 0.8
Topaz ve arkadaslari 13010 80 0.6
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Biz ¢alismamizda toplam 6237 KAG serisinde 247 koroner arter anomalisi
olan vaka saptadik. Toplam anomali orani %3.9 olarak hesaplandi. Bu deger farkh
calismalarda bildirilen oranlardan ¢ok daha yuksektir. Bu yuksekligin asil
sebeblerinden birisi koroner arter anomalilerinin siniflandiriimasindaki farkliliktan
kaynaklanmaktadir. Bir ¢ok arastirmaci kas koprisuni koroner arter an omalisi
olarak kabul etmeyip siniflandirma disi birakmislardir (26,78,108). Eger bizde kas
koprisunl (n=101) koroner arter anomalisi olarak kabul etmeyip siniflandirma disi
birakmis olsaydik, toplam koroner arter anomali oranimiz %?2. 3 olacakti. Bu deger
bile diger calismalara kiyasla daha yuksektir.

Teknolojideki yenilikler, goruntileme sistemlerindeki gelismeler ve artmis
islem tecrubesi bu anomalileri daha iyi tanimamiza ve saptamamiza yol agmistir
(25). Yine de koroner arter anomalilerinin goriilme sikhg 1 acisindan bolgeler ve
toplumlar arasinda bir takim farkliliklar olabilecegi bilinmektedir (77). Koroner
arter anomalilerinin genetik gecisi tam bilinmesede calismamizin yapildigi Yukari
Firat Havzasi’nda yakin akraba evlilik oranlarinin yiksek olusu ko roner arter
anomalilerinin daha sik gorilme sebebi olabilir. Bir diger neden de KAG
endikasyonlarinin  genis tutulmasi ve minimal semptomatik hastalara da
uygulanmasi olabilir.

Genel populasyonda koroner arter ¢ikis ve gidis anomalileri orani kesin
olarak bilinmemektedir. Bazi nekropsi ve koroner arter hastaligi semptomlari
bulunan Kisilerdeki incelemeleri kapsayan calismalarda bildirilen oranlar %0.2-1.2
arasinda degismektedir (1,5). Bizim ¢alismamizda bu oran %1.6 olarak bulunmus
olup literatiire oranla daha yiiksektir. Genel populasyondaki koroner arter ¢ikis ve
gidis anomalilerinin sikhdi tam olarak belli degildir. Bu konuda yapilan ¢alismalarin

sinirl olmasi ve sadece korner arter hastaligina iliskin semptomlari olan hastalari
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icermesi nedeniyle bu anomalilerin eriskin populasyonda bildirilenden daha yiksek
olmasi beklenir (4).

LM yoklugu, koroner arter ¢ikis ve gidis anomalileri arasinda en sik
gordlendir. Koroner arter anomalileri konusunda yapilmis en genis kapsamli calisma
olan Yamanaka ve Hobbs’un arastirmasinda 9%0.41 gorilme orani ile en sik
rastlanan koroner arter anomalisi oldugunu saptamistir (26). Topaz ve arkadaslari da
LM yoklugunun goralme sikligini %0. 4 olarak bildirmislerdir (29). Angelini ise bu
orani %0.55 olarak bildirmektedir (30). Bizim ¢ahismamizda ise sol ana koroner
arter yoklugu %0.7 oranindadir. Bildirdigimiz ylksek anomali oranlari géz éniine
alindiginda bu oran kismi olarak literatlr ile uyumludur. Anjiyografik olarak sol ana
koroner arterin ¢ok kisa olmasiyla yoklugunu ayirt e tmek bazen gt olabilir. Kateter
ucu selektif olarak LAD’ye veya Cx’e girebilir ve ayri agiz izlenimi yaratabilir.
Bunlara ek olarak sol ana koroner arter yoklugu hemodinamik bir bozukluga neden
olmamakta ve benign bir anomali olarak kabul edilmektedir. Ti m bu sebeblerden
dolayi bazi arastimacilar sol ana koroner arter yoklugunu koroner arter anomalisi
olarak degerlendirmemisler ve bu konuya gereken hassasiyeti gostermemislerdir
(5,6). KAG yapilirken bu anomalinin taninmasi 6nemlidir. E§er taninmaz ise bir
koroner arterin tam tikali oldugu veya dogumsal olarak bulunmadigi seklinde
yorumlanabilir. Bu durum hastaya gereksiz revaskilarizasyon islemlerinin
planlanmasina yol acabilir (25) .

Genel populasyonda koroner arterlerin uygun siniisten anormal ¢ikislari v e
normal koroner sinisler disinda anormal ¢ikis anomalileri genelde herhangi bir
semptom ve bulguya yol agmazlar. Bu nedenle bazi arastirmacilar bu grubu da
siniflandirmalarina dahil etmemiglerdir (111). Bu anomalilerin literatlrde gorilme

sikhgr 9%0.5-0.9 arasinda farkhlik gostermektedir. Bizim ¢alismamizda ise bu oran
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%0,7 ile diger calismalardaki veriler ile uyumludur. Yiksek ve alcak ¢ikisli koroner
arterlerde azda olsa 6zellikle ostiyal bolgede ateroskleroz riski artmistir. Yiksek
cikish koroner arterlerde yarik tarzi ostiyumlar nedeniyle ve diyastolde kani
gollendirebilecek sinslerinde olmayisi ile koroner kan akiminda bozulmalar
izlenebilir. Cok nadirde olsa ani 6lum ile iliskilendirilmis vakalar bildirlmistir (33).
Koroner arterlerin nonkoroner sintsten c¢ikis anomalileri ise genelde benign
anomaliler olarak degderlendirilir ve uzamis koroner anjiyografi suresi ve islem
glclagu ile birliktelik gosterir (34).

Karsi koroner sinusten cikis anomalileri arasinda en sik gorilen Cx’in sag
siniis valsalvada veya RCA proksimalinden ¢ikmasidir. Chaitman ve arkadaslari bu
anomali oranini %0.45 , Page ve arkadaslari %0.67, Engel ve arkadaslari %0.7,
Dagalp ve arkadaslari %0.16, Kimbiris ve arkadaslari ise bu orani %0.37 olarak
bildirmislerdir (5,25,28,108,109). Bizim ¢alismamizda ise bu oran %0.43 (n=27)
olarak belirlendi. Koroner arter anomalileri konusunda calisma yapan tiim yazarlar
belirgin anatomik degiskenlik nedeni ile bu anomalileri siniflandirmaya dahil
etmislerdir. Bizim ¢cahismamizdaki anomali orani liter atir ile uyumludur. Literaturde
bildirilen tim Cx cikis anomalileri calismamizda oldugu gibi aortanin arkasinda
ilerleyerek normal seyirlerine ulagsmaktadir. (26,29). Bu nedenle bu anomali tek
basina miyokardda fonksiyonel bozukluga neden olmaz. Ancak ao rt kapak hastali§i
veya koroner arter hastaligi nedeni ile ameliyat olacak hastalarda bu anomali
onemlidir. Aort kapak hastalarinda operasyon o6ncesi anormal c¢ikish Cx’in
goriintilenememesi nedeni ile kandlasyon yapilmamasi sonucu Cx bolgesi
kanlandirilamaz ve bu damarin besledigi alanda nekroz gelisebilir. Ayrica koroner
arter hastalarinda Cx goriintilenememesi tam tikaniklik yada konjenital yokluk

olarak degerlendirilebilir, yanlis tani ve tedavi ile sonuclanabilir (25).
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RCA’nin sol sinls valsalvadan ¢ikis anomalisinin insidansi literatlrdeki
cesitli calismalarda %0.07-0.19 arasinda degismektedir (5,108,109,112). Bizim
calismamizda ise bu oran %0.03 idi. Bu anomalinin koroner dolasima etkisi kesin
olarak bilinmemektedir. RCA sol sinus valsalvadan ciktiktan s onra genellikle aorta
ve pulmoner arter arasinda seyrederek normal yerine ulasir. Yapilan calismalarda
olgularin ¢cogunda bu anomali herhangi bir kardiak bozukluga neden olmazken bir
kisminda abberan ¢ikish arterin egzersiz esnasinda aort ve pulmoner arte r arasinda
stkismasi sonucu iskemiye ve ani Olime neden olabilecegi bildirilmektedir
(1,4,26,86). Bu nedenle bu hastalar yakin gozlem altina alinmali ani 6lim riski olan
hatalarda cerrahi tedavi dustntlmelidir (77).

LM’nin sag aortik sinisten cikis insidansi Yamanaka ve Hobbs’un yaptigi
cok genis capli bir arastirmada %0.17 olarak bulunmustur (26). Angelini ve
arkadaslari ise bu orani %0.15 olarak bildirmislerdir (1). Tlrk populasyonundan
elde edilen insidans ise %0.03dir (25). Bizim calismamizdaki oranimi z ise %0.03
olarak Turk populasyonu ile uyumludur. LM c¢ikis anomalisi olan olgularda ani
Olim bildirildikten sonra bu anomali daha c¢ok arastiriimaya baslanmistir (109).
Cheitlin ve arkadaslarinin calismasinda otopside saptanan 33 ana LM cikis
anomalisi olgusunun 9’unda ani 6lim oldugu ve bu anomali disinda bu olgularda
baska patoloji olmadigi saptanmistir (113). Literatirde ani 6lim olgularinin
genellikle geng ve LM’nin aort ve pulmoner arter arasinda seyrettigi olgularda ve
siklikla egzersiz sirasinda yada hemen sonrasinda gelistigi belirtilmektedir (5,114).
Efor anjinasi ve objektif iskemi bulgusu olan LM ¢ikis anomalisi olgularinda cerrahi
tedavi (koroner arter bypass greft operasyonu veya koroner arter ostioplasti
operasyonu) onerilmektedir (5,109). Yakinmasiz ancak LM’nin aort ve pulmoner

arter arasinda seyrettigi olgularda tedavi tam belirgin degildir. Bazi merkezlerde bu
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hastalara ani o6lim riski olmasi sebebi ile proflaktik bypass operasyonu
onerilmektedir (111,114).

Tartismali konulardan biri de kas kopruleridir. Calismalar 1s1ginda konu
incelendiginde ortaya birbiriyle olduk¢a celiskili sonuglar ¢ikmaktadir (25). Kas
koprisu sikhgr patolojik ve anjiyografik serilerde oldukga oldukca farklilik gosterir.
Patolojik serilerde %58 gibi bir siklikla bul unmasina karsilik anjiyografik serilerde
bu oran%0.5 - 4.5 arasinda degismektedir. Bizim calismamizda ise bu oran %1.6
olarak diger anjiyografik calisma verileri ile uyumludur. Bunun yaninda patolojik
serilerde bu kadar fazla olup anjiyografik olarak bu k adar az olmasi da bir ¢ok kas
koprisunin kardiyak olaylara yol agmayacagdini diisindirmektedir (53).

Kas koprdleri genellikle koroner anjiyografi sirasinda rastlantisal olarak
saptanir. Buna karsilik karasiz anjina, akut myokard infarktlsu ve ani kardiyak ¢ 1im
gibi bir cok klinik sendrom ile de iliskili olabilirler. Genelde bu hastalar erkektir,
semptomatik koroner arter hastalarindan ortalama 5-10 yil daha genctir ve oldukca
ciddi anjinal yakinmalari vardir (55). Bizim ¢alismamizda da literatdr ile uyumlu b ir
sekilde hastalarin %82.2’sini erkek hastalar olusturuyordu.

Yeni tanisal teknikleirn kullanilmaya baslanmasiyla in vivo olarak kas
kopruleri iyi bir sekilde ortaya konmaya ve fonksiyonel olarak iskemiye yol agip
acmadi§l gosterilmeye baslanmistir. Kas  koprilerini en ileri tekniklerle
incelemedeki mantik, Klinik olarak mevcut bir semptomun gercekten kas
koprisunden kaynaklanip kaynaklanmadigini, ileride Kklinik bir probleme yol acip
acmayacagini ve iskemik semptomlara yol acan bir kas koprisi saptadigimiz da
nasil bir tedavi uygulamamiz gerektigini ortaya koymak arzusudur (25).

GlUnumduzde girisimsel olmayan yontemler oldukga gelismis oldugu igin

anjiyografide kas koprisi saptanmis hastalarda oncelikle non invaziv testler
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kullanilarak olgular degerlendirilmelidir. iskemi saptandidinda ise girisimsel testler
yoluyla hasta daha ayrintili olarak incelenebilir. Tedavi kisminda oncelikle tibbi
tedavi gereken optimal dizeyde verilmelidir. Bu yogun tedaviye karsin yanit
alinamazsa tartismali olan girisimsel islemler ve cerrahi secenekler denenebilir.
Bununla birlikte kas koprileri olan hastalarda uzun dénem prognozun oldukga iyi
oldugu dustnuldigunde 6zellikle girisimsel tedavi konusunda ¢ok daha dikkatli
karar vermek gerekir (56).

Koroner arter fistllleri, hemodinami k olarak 6nem tasiyan dogumsal koroner
arter anomalileri icerisinde en sik gorilenlerdir. Koroner arter fistullerinin yaklasik
olarak yarisi RCA’dan kaynaklanir. Geriye kalan olgularin ¢ogunlugu sol koroner
arterden, %5 kadari ise her iki koroner arterden kaynaklanir (115). Koroner arter
fistUlleri yaklasik olarak %40 sag ventrikile, %25 sag atriuma, %215 pulmoner
artere, %7 koroner siniise, %5 sol atriuma ve % 3 sol ventrikiile acilir. Koroner arter
fistullerinin KAG serilerinde gorilme sikligi %0.1-0.26 arasinda degismektedir
(116). Bizim calismamizda koroner arter fistul orani %0.4 olarak tespit edilmistir.
Bu oran literatir ile uyumludur. Yine fistillerin bosaldiklari bdlgeler diger
calismalardaki veriler ile uyumlu bir sekilde sag kalp bosluklarina daha f azla
olmaktadir.

Sonug olarak; koroner arter anomalilerinin nadir gortlmesi, bunlarin
anatomik ve klinik 6zelliklerini gizlemektedir. Klinik olarak 6nemsiz gibi ddstnilen
bircok olgu miyokardiyal iskemi, azalmis yasam suresi ve hatta gelisebilecek ani
olum riski ile birlikte olabilir. Koroner arter anomalileri halen ani gen¢ 6limlerinin
en sik Uglinct sebebidir. Bu konu hakkindaki bilgilerimiz arttikga, koroner arter

anomalilerinin klinik 6nemi ve sonuclari daha da netlesecektir.
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